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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

To ήπαρ είναι ο µεγαλύτερος αδένας του σώµατος. Λειτουργεί ως εξωκρινής αδένας 
εκκρίνοντας, τη χολή στο δωδεκαδάκτυλο και ως ενδοκρινής αδένας συνθέτοντας πολλές 
ουσίες, τις οποίες τα ηπατικά κύτταρα διοχετεύουν απευθείας στην κυκλοφορία του αίµατος. 

∆ιαµέσου της πυλαίας φλέβας, το ήπαρ δέχεται όλες τις ουσίες που απορροφώνται 
από το έντερο, εκτός βέβαια από τα λίπη, που διακινούνται κυρίως µε τα λεµφαγγεία, και 
συνεπώς παρεµβάλλεται µεταξύ του γαστρεντερικού σωλήνα και της κάτω ή οπίσθιας κοίλης 
φλέβας.  

Οι σηµαντικότερες πτυχές της ηπατικής δοµής περιλαµβάνουν: Το ηπατικό αγγειακό 
σύστηµα, το οποίο έχει µοναδικά χαρακτηριστικά σε σχέση µε άλλα όργανα  και το χολικό 
δέντρο, το οποίο είναι ένα σύστηµα αγωγών που µεταφέρουν την χολή από το ήπαρ στο 
λεπτό έντερο. 

To ήπαρ, έχει κεντρικό ρόλο σε πολλές βασικές φυσιολογικές διαδικασίες, όπως στην 
οµοιόσταση της γλυκόζης, στη σύνθεση πρωτεϊνών του πλάσµατος, λιποειδών και λι-
ποπρωτεϊνών, στη σύνθεση και έκκριση των χολικών οξέων, στην εναποθήκευση βιταµινών 
(Β12, Α, D, Ε και Κ), καθώς και στο βιολογικό µετασχηµατισµό, στην αποτοξίνωση και στην 
απέκκριση πολλών ενδογενών και εξωγενών ουσιών. Κατά τον ίδιο τρόπο και οι κλινικές 
εκδηλώσεις των παθήσεων του ήπατος παρουσιάζουν µεγάλη ποικιλία και µπορεί να µην 
είναι εµφανείς.  

Η λέξη κίρρωση προέρχεται από την λέξη «κ ι ρ ρ ό ς» (κίτρινος, ξανθός). Με τον 
όρο αυτό χαρακτηρίζεται η χρόνια πάθηση του ήπατος, χαρακτηριστικό της οποίας είναι η 
αύξηση του συνδετικού ιστού και η βαθµιαία καταστροφή των ηπατικών κυττάρων, απ’όπου  
επέρχεται τελεία µεταβολή της δοµής των ηπατικών λοβίων. Τα νέα αναπτυσσόµενα ηπατικά 
λοβία δεν περιέχουν κεντρική φλέβα, και γι’ αυτό καλούνται και ψευτολόβια. 

Η νόσος αυτη, περιγράφτικε πρώτα από τον Laennec, το 1799, απεδίδετο κυρίως στην  
επίδραση του οινοπνεύµατος, και διακρίνονταν σε δύο µορφές: την υπερτοφική και την 
ατροφική κίρρωση. Σήµερα είναι γνωστό ότι οι δύο αυτές µορφές δεν προκείπτουν από την 
ίδια νοσολογική αιτιολγία, αλλά είναι στάδια µίας νόσου, και πλην της τοξικής αιτιολογίας, 
είναι δυνατόν να εµφανισθεί κίρρωση κατόπιν επίδρασης και άλλων παραγόντων, όπως 
λοιµωδών και φλεγµονωδών. 

Στην πάθηση αυτή συµµετέχει τόσο το ηπατικό παρέγχυµα όσο και ο συνδετικός 
ιστός. Η χρόνια φλεγµονώδης εξεργασία του συνδετικού ιστού προκαλεί υπερπλασία αυτού 
και ατροφία του ηπατικού παρεγχύµατος, όπως και πρωτογενή εκφυλιστική βλάβη του 
ηπατικού κυττάρου µετά από δευτερογενή φλεγµονή του συνδετικού ιστού. Οι διεργασίες 
αυτές οδηγούν στην τελική εικόνα της κίρρωσης, οπότε πλέον η παθογενετική διάκριση δεν 
είναι δυνατή. Κατά τα αρχικά, τουλάχιστον, στάδια της νόσου είναι σήµερα δυνατή η διά της 
βιοψίας του ήπατος παρακολούθηση της παθολογικής αυτής διαφοράς. 

 
 
 
 
 
 
 

 
6



«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

 
 

ΑNATOMIΚΗ ΚAI ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 
 

To ήπαρ είναι το µεγαλύτερο όργανο του σώµατος  Βρίσκεται στη δεξιά άνω κοιλία, 
κάτω από το δεξιό θόλο του διαφράγµατος και το βάρος του κυµαίνεται από 1400 έως 1800 
g. (εικόνα 3-20). Η κάτω επιφάνειά του καλύπτεται από περιτόναιο και είναι σε επαφή µε τα 
σπλάγχνα της άνω κοιλίας. Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, το ήπαρ δεν ψηλαφάται στη 
φυσική εξέταση. Σχεδόν όλο το ήπαρ, εκτός από ένα µικρό µέρος της οπίσθιας επιφάνειάς 
του, καλύπτεται από περιτόναιο. To ήπαρ έχει τέσσερις λοβούς, που υποδιαιρούνται σε 
λόβια. To λόβιο είναι η βασική λειτουργική και ανατοµική µονάδα του ήπατος. Κάθε ένα 
από τα 50.000-100.000 ξεχωριστά λόβια δοµείται γύρω από µια κεντρική φλέβα, που δέχεται 
αίµα από την πυλαία φλέβα. To λόβιο αποτελείται από δικτυωτές ίνες συνδετικού ιστού 
σχηµατίζοντας δίκτυο, µέσα στο οποίο βρίσκονται ηπατικά κύτταρα, κολποειδή πυλαία 
τριχοειδή, τριχοειδή της ηπατικής αρτηρίας και χοληφόρα σωληνάρια. Το χοληφόρο 
τριχοειδές σχηµατίζεται από τις συνενώσεις επιφανειών γειτονικών κυττάρων. Τα τριχοειδή 
της πυλαίας φλέβας εισέρχονται στο ηπατικό λόβιο και ενώνονται για να σχηµατίσουν το 
φλεβώδες δίκτυο, που είναι και το λειτουργικό δίκτυο.  

 

 

Το πεπτικό σύστηµα 
 
To ηπατικό κύτταρο αιµατώνεται από το δίκτυο που σχηµατίζουν τα τριχοειδή της 

ηπατικής αρτηρίας, τα οποία καταλήγουν στο φλεβώδες δίκτυο. To φλεβώδες δίκτυο, 
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εποµένως, βρίσκεται ανάµεσα στην πυλαία και την ηπατική φλέβα. Τα χοληφόρα τριχοειδή 
ενώνονται και σχηµατίζουν τους µεσολόβιους χοληφόρους πόρους, οι οποίοι στις πύλες του 
ήπατος ενώνονται και δίνουν τον αριστερό και δεξιό ηπατικό πόρο, από τη συµβολή των 
οποίων σχηµατίζεται ο κοινός ηπατικός πόρος. Τα ηπατικά κύτταρα έχουν µικρή 
αναπλαστική ικανότητα. Οι κύριες λειτουργίες του ήπατος είναι µεταβολικές, αιµατολογικές, 
εκκριτικές, δικτυοενδοθηλιακές και η εξουδετέρωση τοξικών ουσιών. Μέσω της πυλαίας 
φλέβας, το ήπαρ δέχεται όλο τι αίµα από το λεπτό έντερο και από ένα µέρος του παχέος 
εντέρου (εικόνα 1 και 2). To αίµα αυτό περιέχει όλα τα προϊόντα πέψης των υδατανθράκων 
και των λευκωµάτων. Οι υδατάνθρακες µετατρέπονται στο ήπαρ σε γλυκογόνο και 
εναποθηκεύονται. To γλυκογόνο, ανάλογα µε τις ανάγκες του οργανισµού, υδρολύεται σε 
γλυκόζη. Στο ήπαρ γίνεται και η µετατροπή των γλυκογονικών αµινοξέων σε γλυκογόνο 
(νεογλυκογένεση). 

 
 
 
 

 
Εικόνα 1. Το φλεβικό σύστηµα της πυλαίας φλέβας σχηµατίζεται από την παροχέτευση αίµατος 
από τα ενδοκοιλιακά όργανα. 
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Εικόνα 2. Σχηµατική παράσταση του σχηµατισµού της πυλαίας φλέβας. 
 

 
Το ήπαρ συνθέτει λευκώµατα όπως το ινωδογόνο, την προθροµβίνη και τη 

λευκωµατίνη. Οι διεργασίες απαµίνωσης (αφαίρεση αµινοµάδας από αµινοξύ) και 
τρανσαµίνωσης (µεταφορά αµινοµάδας από αµινοξύ σε κετοξύ), καθώς και η µετατροπή της 
αµµωνίας σε ουρία, γίνονται επίσης στο ηπατικό κύτταρο. Στο ήπαρ συντίθεται και το ουρικό 
οξύ. 

To ήπαρ συµµετέχει και στον µεταβολισµό των λιπιδίων. Η β-οξείδωση και ο 
σχηµατισµός των κετονικών σωµάτων γίνεται στα ηπατικά κύτταρα. To ήπαρ είναι το 
υπεύθυνο όργανο για την οµοιόσταση της χοληστερίνης,  µπορεί να τη συνθέσει, αλλά και να 
την εστεροποιήσει και να την καταβολίσει. 

Το ήπαρ συµµετέχει στην αιµοποίηση και στην πήξη του αίµατος. Κατά την εµβρυϊκή 
και νεογνική περίοδο το ήπαρ συµβάλει στην αιµοποίηση της ερυθράς σειράς. Μέσα στο 
ήπαρ αποθηκεύονται µεγάλες ποσότητες σιδήρου και χαλκού. Η σύνθεση ηπαρίνης αλλά και  
παραγόντων απαραίτητων στην πήξη του αίµατος όπως του ινωδογόνου και της 
προθροµβίνης, γίνεται στο ήπαρ. 

Στο ήπαρ γίνονται οι διεργασίες εξουδετέρωσης τοξικών προϊόντων της πέψης, και 
συµµετέχει στον µεταβολισµό και την αδρανοποίηση βαρέων µετάλλων και φαρµάκων.  

Τα ηπατικά κύτταρα σχηµατίζουν τη χολή, η οποία εκκρίνεται στο δωδεκαδάκτυλο 
και παίζει σπουδαίο ρόλο στην πέψη και την απορρόφηση των λιπών και των λιποδιαλυτών 
βιταµινών. Τέλος, τα κύτταρα Kupffer, εκτελούν δικτυοενδοθηλιακές λειτουργίες. 
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Εικόνα. 3.  
Ήπαρ εντός της θωρακικής 
κοιλότητας. Το ήπαρ είναι το 
µεγαλύτερο παρεγχυµατώδες 
όργανο, ακριβώς κάτω από το 
διάφραγµα. Ο δεξιός λοβός (στα 
αριστερά στη φωτογραφία) είναι 
µεγαλύτερος από τον αριστερό 
λοβό. Ο δρεπανοειδής σύνδεσµος 
είναι η τραχιά διαχωριστική 
γραµµή µεταξύ των δύο λοβών. 
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Εικόνα 4. Φυσιολογικό ήπαρ. Λεία και οµαλή εξωτερική επιφάνεια  
 
 

 
 
 

Εικόνα 5. Επιφάνεια τοµής φυσιολογικού ήπατος. ∆ιακρίνονται κλάδοι των ηπατικών αγγείων 
και χοληφόρων.  
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Εικόνα 6. Ήπαρ εκ των πρώσω. 

1 ∆ιαφραγµατική επιφάνεια, 2 Στεφανιαίος σύνδεσµός του ήπατος, 3 Στεφανιαίος σύνδεσµός 
του ήπατος, 4 Αριστερό τριγωνικός σύνδεσµος, 5 ∆ιαφραγµατική επιφάνεια αριστερού λοβού, 6 
Αριστερός λοβός του ήπατος, 7 ∆ρεπανοειδής σύνδεσµος του ήπατος, 8 Εντοµή του στρογγύλου 
συνδέσµου, 9 Στρογγυλός σύνδεσµος του ήπατος, 10 Πρόσθιο χείλος, 11 ∆εξιός λοβός, 12 
Πυθµένας της χοληθόχου κύστεως, 13 Κάτω επιφάνεια ( δεξιός λοβός) 
 

 
 

Εικόνα 7. Οπίσθια επιφάνεια του ήπατος. 
1 ∆εξιός τριγωνικός σύνδεσµος, 2 Κάτω κοίλη φλέβα, 3 Ινώδης δακτύλιος της κάτω κοίλης 
φλέβας, 4 Κερκοφόρος λοβός του ήπατος, 5 Κατάφυση του ελάσσονος επίπλου, 6 Οισοφαγικό 
εντύπωµα, 7 Ινώδης απόφυση, 8 Αριστερός τριγωνικός σύνδεσµος, 9 Αριστερός λοβός του 
ήπατος, 10 ∆ρεπανοειδής σύνδεσµος του ήπατος, 11 Φλεβώδης κόλπος, 12 Ηπατική φλέβα, 
13Πρόσθιο πέταλο του στεφανιαίου συνδέσµου, 14 ∆ιαφραγµατική επιφάνεια δεξιού λοβου 
(οπίσθια µοίρα),  ∆εξιός λοβός του ήπατος, 16 Οπίσθια επιφάνεα του ήπατος.   
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Εικόνα  8. Κάτω επιφάνεια του ήπατος. 

1 Τετραγωνικός λοβός του ήπατος, 2 Στρογγυλός σύνδεσµος του ήπατος, 3 Ηπατικός πόρος, 4 
Πυλαία φλέβα, 5 Ηπατική αρτηρία, 6 Αυλακας του στρογγυλού συνδέσµου, 7 Θυλοειδές φύµα, 
8 Κατάφυση του ελάσσοος επίπλουν, 9 Αριστερός λοβός, 10 Γαστρικό εντύπωµα, 11 Φλεβώδης 
σύνδεσµος, 12 Ινώδης απόγυση, 13 Οισοφαγικό εντύπωµα, 14 Κερκοφόρος λοβός, 15 Ινώδης 
δακτύλιος, 16 Κάτω κοίλη φλέβα, 17 Εππινεφριδικό εντύπωµα, 18 Οπίσθιο πέταλο του 
στεφανιαίου συνδέσµου, 19 Αύλακα της κάτων κοίλης φλέβας, 20 Νεφρικό εντύπωµα, 21 
∆εξιός λοβός του ήπατος, 22 Κερκοειδής απόφυση, 23 Κολικά εντυπώµατα, 24 Κοιστικά 
αύλακα, 25 Αυχένας της χοληδόχου κύστης, 26 Σώµα της χοληδόχου κύστης, 27 Πυθµένας της 
χοληδόχου κύστεως,28 κυστικός πόρος. 

 
Εικόνα  9.  
Οι ηπατικοί λοβοί. 
1 Μέσος λοβός, 2 Αριστερός 
λοβός, 3 ∆εξιός λοβός. 
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Εικόνα 10. Οι ηπατικοί λοβοί. 
1 ∆εξιός λοβός, ερυθρό χρώµα: Ηπατική αρτηρία,  
2 Μέσος λοβός, Κυανό χρώµα: Πυλαία φλέβα, 
3 Αριστερός λοβό, κίτρινο χρώµα: Ηπατικός πόρος (χοληφόρος). 
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Εικόνα 11. Ηπατικέ φλέβες. 

1 ∆ιλαµεσος κλάδος της πυλαίας φλέβας, 2 Κοίτη της χοληδόχου κύστεως, 3 Πυλαία φλέβα,  
4 Αριστερός κλάδος της πυλαίας φλέβας, 5 Εντοµή του στρογγυλού συνδέσµου, 6 Αριστερός 
λοβός του ήπατος, 7 Αριστερή ηπατική φλέβα, 8 ∆ιάµεσος ηπατική φλέβα, 9 Κάτω κοίλη 
φλέβα, 10 ∆εξιά ηπατική φλέβα, 11∆εξιός λοβός του ήπατος, 12 ∆εξιός κλάδος της πυλαίας 
φλέβας. 
 

Εικόνα 12. Η υφή του ηπατικού 
λοβίου (ηµισχιµατικός). 
1 Κεντρική φλέβα, 2 Κλάδος της 
πυλαίας φλάβας, 3 Κλάδος της 
ηπατικής αρτηρίας, 4 Μεσολόβιος 
κλάδος της πυλαίας φλέβας, 5 
Μεσολόβιος κλάδος της ηπατικής 
αρτηρίας, 6 Μεσολόβιος χοληφόρος 
πόρος, 7 Ενδολόβια τριχοειδή, 8 
Μεσολόβια γλυσσώνεια, 9 Υπολόβιες 
φλέβες, 10 Κεντρικές φλέβες. 
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Εικόνα 13.Ήπαρ, άνω πρόσθια όψη. 

Έχουν αφεθεί τµήµατα του διαφράγµατος (2, 6) και του ινώδους περικαρδίου (5). 
 

• Ο κερκοφόρος (Β8) και ο τετράπλευρος λοβός 
(Β24) ανατοµικά ανήκουν στο δεξιό λοβό (Β14), 
αλλά λειτουργικά υπάγονται στον αριστερό (Β3), 
αφού παίρνουν αίµα από τους αρ. κλάδους της 
ηπατικής αρτηρίας και πυλαίας φλέβας, και 
αποχετεύουν χολή στον αρ. ηπατικό πόρο. 

• Η κερκοειδής (Β18) συνδέει τον κερκοφόρο λοβό 
(Β8) µε τo δεξιό λοβό (Β14). Η κερκοειδής 
απόφυση (και όχι ο λοβός) είναι αυτή που 
σχηµατίζει το άνω όριο του επιπλοϊκού 
τρήµατος. 
Οι επιφάνειες του ήπατος ονοµάζονται • 

• ξιά 
 χωρίς σαφή όρια, όπως συµβαίνει µεταξύ 

• λη 
ώδη σύνδεσµο (Β6), το 

• 

ογγύλο σύνδεσµο (Β25) και το γαστρικό (Β4), το δωδ/κό (Β16) και κολικό 
(Β15) εντύπωµα. 

1. ∆εξιός τρίγωνος σύνδεσµος. 
2. ∆ιάφραγµα επί της γυµνής περιοχής. 
3. Άνω πέταλο στεφανιαίου συνδέσµου. 
4. Κάτω κοίλη φλέβα. 
5. Ινώδες περικάρδιο. 
6. ∆ιάφραγµα επί του αρ. τρίγωνου συνδ. 
7. Άνω επιφάνεια (αρ. λοβού). 
8. Πρόσθια επιφάνεια (αρ. λοβού). 
9. ∆ρεπανοειδής σύνδεσµος. 
10. Πρόσθια επιφάνεια  (δεξ. λοβού). 
11. Άνω επιφάνεια (δεξ. λοβού). 
12. ∆εξιά επιφάνεια. 

διαφραγµατική και σπλαχνική (ή κάτω). 
Η διαφραγµατική επιφάνεια υποδιαιρείται σε πρόσθια (Α8 και 10), άνω (Α7 και 11), δε
(Α12), και άνω επιφάνεια, που συνέχονται
πρόσθιας και σπλαχνικής επιφάνειάς. 
Η οπίσθια επιφάνεια περιλαµβάνει τη γυµνή περιοχή (B10), την αύλακα για την κάτω κοί
φλέβα (Β7), τον κερκοφόρο λοβό (Β8) και τη σχισµή για το φλεβ
επινεφριδικό εντύπωµα (Β17) και το νεφρικό εντύπωµα (Β13). 
Η κάτω επιφάνεια (σπλαχνική) περιλαµβάνει την πύλη του ήπατος όπου διέρχονται η ηπατική 
αρτηρία (Β12), η πυλαία φλέβα (Β20) και οι ηπατικοί πόροι (Β22). Αυτοί βρίσκονται µέσα 
στο περιτόναιο και σχηµατίζουν το δεξιό, ελεύθερο χείλος του ελάσσονος επιπλόου (Β19). 
Επίσης περιλαµβάνει τον τετράπλευρο λοβό (Β24), το βόθρο της χοληδόχου κύστης (Β23), τη 
σχισµή για το στρ
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Εικόνα 14  Ήπαρ, οπίσθια όψη. 

Κοιτώντας από πίσω φαίνεται η οπίσθια και η κάτω (σπλαχνική) επιφάνεια, µε ασαφή 
µεταξύ τους όρια. Γενικά, η γυµνή περιοχή (10) και η αύλακα για την κάτω κοίλη φλέβα 
(7) βρίσκονται στην οπισθία επιφάνεια, ενώ ο βόθρος της χοληδόχου κύστης (23) και η 
πύλη του ήπατος(19 ως 22) στην κάτω επιφάνεια. 
 

1. Αρ. τρίγωνος σύνδεσµος 
2. ∆ιάφραγµα 
3. Αρ. λοβός 
4. Γαστρικό εντύπωµα 
5. Οισοφαγική εντοµή 
6. Ελάσσον επίπλουν στη σχισµή του 
φλεβώδους συνδέσµου 
7. Κάτω κοίλη φλέβα 
8. Κερκοφόρος λοβός 
9. ∆ιάφραγµα επί της γυµνής περιοχής 
10. Γυµνή περιοχή 
11. Κάτω πέταλο στεφανιαίου συνδέσµου 
12. ∆εξ. τρίγωνος σύνδεσµος 
13. Νεφρικό εντύπωµα 
14. ∆εξιός λοβός 

 
 

 
17
15. Κολικό εντύπωµα 
16. 12δακτυλικό εντύπωµα  
17. Επινεφριδικό εντύπωµα 
18. Κερκοειδής απόφυση 
19. ∆εξ. ελεύθερο χείλος του ελάσσονος 
επιπλόου στην ηπατική πύλη 
20. Πυλαία φλέβα 
21. Ηπατική αρτηρία 
22. Κοινός ηπατικός πόρος  
23. Χοληδόχος κύστη 
24. Τετράπλευρος λοβός 
25. Στρογγύλος και δρεπανοειδής 
σύνδεσµοι στη σχισµή του στρογγύλου 
συνδέσµου  
26. Επιπλοϊκό φύµα 
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Εικόνα 15. Εκµαγείο ήπατος, εξωηπατικό χοληφόρο δένδρο και συνοδά αγγεία, κάτω όψη. 
Κίτρινο = χοληδόχος κύστη και χοληφόρο δένδρο. 
Κόκκινο = ηπατική αρτηρία και κλάδοι.  
Ανοικτό µπλέ = πυλαία φλέβα και κλάδοι.  
Σκούρο µπλέ = κάτω κοίλη φλέβα, ηπατική φλέβα και κλάδοι. 
Αυτή η εικόνα δείχνει την κάτω επιφάνεια, µε το κάτω χείλος τον ήπατος ανεστραµµένο προς το θώρακα. 

• Η ηπατική αρτηρία (14) διαιρείται σαν Υ σε αριστερό (16) και δεξιό (11) κλάδο. 
• Η πυλαία φλέβα (10) διαιρείται σαν Τ σε αριστερό (Ι6) και δεξιό (11) κλάδο. 
• Ο κοινός ηπατικός πόρος (6) σχηµατίζεται από την ένωση του αριστερού (Ι7) και δεξιού (δεν 
φαίνεται) ηπατικού πόρου. συµβάλλει µε τον κυστικό πόρο (5) για να σχηµατίσουν τον 
χοληδόχο πόρο (7). 

 

13. ∆εξ. γαστρική φλέβα  
14. Ηπατική αρτηρία 
15. Αρ. γαστρική φλέβα 
16. Αρ. κλάδος ηπατικής αρτ. επί του αρ. 
κλάδου της πυλαίας φλέβας  
17. Αρ. ηπατικός πόρος 
18. Κερκοφόρος λοβός 
19. Αρ. ηπατική φλέβα 
20. Σχισµή φλεβώδους συνδέσµου 
21. Τετράπλευρος λοβός 
22. Σχισµή στρογγύλου συνδέσµου  
23. Αριστερός λοβός 
1.∆εξιός λοβός  
2. Πυθµένας 
3 Σώµα χοληδόχου κύστης  
4. Αυχένας 
5. Κυστικός πόρος 
6. Κοινός ηπατικός πόρος 
7. Χοληδόχος πόρος 
8. Κερκοειδής απόφυση 
9. Κάτω κοίλη φλέβα 
10. Πυλαία φλέβα 
11. ∆εξ. κλάδος ηπατικής αρτηρ. επί του 
δεξ. της πυλαίας φλέβας κλάδου  
12. Χολοκυστική αρτ. και φλέβα 
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Εικόνα 16. Εκµαγείο δωδ/λου, ήπατος, χοληφόρου δένδρου και συνοδών αγγείων, πρόσθια 
όψη. 
Κίτρινο = χοληφόρο δένδρο και παγκρεατικός πόρος. 
Ανοικτό κίτρινο = έντερο. 
Κόκκινο = αρτηρίες. 
Μπλέ = σύστηµα πυλαίας φλέβας. 
Σε αυτό το σύνθετο εκµαγείο υπάρχει µια αναπόφευκτη επικάλυψη των στοιχείων. Αναγνωρίζεται 
το σχήµατος C δωδ/λο (22, 25 και 18) και η δωδ/ λο-νηστιδική καµπή (15), η χοληδόχος κύστη και 
ο χοληδόχος πόρος (2, 3) µε τη γειτονική ηπατική αρτηρία (4) και την πυλαία φλέβα (5). Ο 
παγκρεατικός πόρος (14) φαίνεται επάνω από τη δωδ/ λο-νηστιδική καµπή (15) καθώς και η είσο-
δος του στη 2η µοίρα του δωδ/ λου (25) ακριβώς κάτω από το χοληδόχο πόρο (3). 
 
1. ∆εξ. κλάδος πυλαίας φλέβας και ηπατικής 
αρτηρ. και δεξ. ηπατικός πόρος 

15. ∆ωδ/λο-νηστιδική καµπή  
16. Άνω µεσεντέρια αρτηρία 
17. Άνω µεσεντέρια φλέβα 2. Χοληδόχος κύστη  
18. Οριζόντια (3η) µοίρα δωδ/λου 3. Χοληδόχος πόρος  
19. ∆εξιά γαστροεπιπλοϊκά αγγεία 4. Ηπατική αρτηρία  
20. Πυλωρικός σωλήνας  5. Πυλαία φλέβα 
21. Πυλωρός 6. Αρ. κλάδος πυλαίας φλέβας και ηπατικής 

αρτηρ. και αρ. ηπατικός πόρος 22. Άνω (1η) µοίρα δωδ/λου 
23. ∆εξ. γαστρικά αγγεία 7. Αριστ. γαστρική αρτηρία  
24. Κλάδοι άνω και κάτω παγκρεατοδωδ/κων 
αγγείων 

8. Αριστ. γαστρική φλέβα  
9. Σπληνική αρτηρία 

25. Κατιούσα (2η) µοίρα δωδ/λου 10. Σπληνική φλέβα 
26. Αγγεία δεξιού νεφρού 11. Λεπτοί κλάδοι γαστρικών αγγείων 
 12. Αρ. γαστροεπιπλοϊκά αγγεία 

13. Αγγεία αρ. νεφρού 
14. Παγκρεατικός πόρος 
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Εικόνα 17.Εκµαγείο δωδ/λου, χοληφόρου δένδρου και συνοδών αγγείων, οπίσθια όψη. 

Κίτρινο = χοληφόρο δένδρο και παγκρεατικός πόρος. 
Κόκκινο = αρτηρίες. 
Μπλέ = πυλαίο φλεβικό σύστηµα  
Ανοικτό κίτρινο = δωδ/λο. 
Σε αυτή την οπίσθια όψη ο χοληδόχος (8) και ο παγκρεατικός πόρος (9) φαίνονται καθώς εισέρχονται στο οπίσθιο έσω τοίχωµα της 2ης µοίρας 
του δωδ/λου (10). 

 
1. Στόµαχος (διαγράφεται από τα αγγεία) 
2. Αρ. κλάδοι πυλαίας φλέβας και ηπατικής 
αρτηρίας και αρ. ηπατικός πόρος 
3. Πυλαία φλέβα 
4. ∆εξ. κλάδοι πυλαίας φλέβας και ηπατικής 
αρτηρ. και δεξ. ηπατικός πόρος 
5. Χοληδόχος κύστη 
6. Κυστικός πόρος 
7. Κοινός ηπατικός πόρος 
8. Χοληδόχος πόρος 
9. Παγκρεατικός πόρος 

10. Κατιούσα (2η µοίρα δωδ/λου) 
11. Οριζόντια (3η µοίρα δωδ/λου)    
12. Ανιούσα (4η µοίρα δωδ/λου) 
13 Κλάδοι παγκρεατοδωδ/κών αγγείων  
14. Άνω µεσεντέρια φλέβα 
15. Σπληνική φλέβα  
16. Κοιλιακή αρτηρία  
17. Αριστ. γαστρική αρτηρία  
18. Αριστ. γαστρική φλέβα  
19. Σπληνική αρτηρία  
20. Πυλωρικός σωλήνας 
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Εικόνα 18.Εκµαγείο ηπατικών αγγείων και συνοδών δοµών, οπίσθια όψη. 

Πράσινο = χοληφόρο δένδρο.  
Κίτρινο = παγκρεατικός πόρος.  
Κόκκινο = αρτηρίες. 
Μπλέ = πυλαίο φλεβικό σύστηµα.  
Ανοικτό κίτρινο = δωδ/λο. 
Οι περιοχές 1 µέχρι 4 που έχουν σηµειωθεί µε τις διακεκοµµένες γραµµές δείχνουν τα 4 κύρια τµήµατα του ήπατος. Υπάρχει µια επι-
κουρική αριστερή ηπατική αρτηρία (19) που εκφύεται από την αριστερή γαστρική (18). Ο επικουρικός παγκρεατικός πόρος (7) φαίνεται να 
εισέρχεται στο δωδ/ λο (6) κοντά στην είσοδο του χοληδόχου πόρου (8) και του κύριου παγκρεατικού πόρόυ (9). 

• Τα κύρια τµήµατα του ήπατος είναι τα αριστ. έξω και το έσω (1 και 2), και τα δεξ. πρόσθιο 
και οπίσθιο (3 και 4). Αυτά καθορίζονται από την πορεία των κλάδων της ηπατικής αρτηρίας 
και της πυλαίας φλέβας µέσα στο ήπαρ. 

• To αριστ. πλάγιο τµήµα (Ι) αντιστοιχεί στον αριστ. λοβό, και το αριστ. µέσο τµήµα (2) στον 
κερκοφόρο και τετράπλευρο λοβό. 

• Το δεξ. τµήµα διαιρείται σε δύο τµήµατα, πρόσθιο (3) και οπίσθιο (4). 
 
1. Αριστ. έξω 
2. Αριστ. έσω τµήµα  
3. ∆εξιό πρόσθιο τµήµα 
4. ∆εξιό οπίσθιο τµήµα 
5 Χοληδόχος κύστη 
6. Κατιούσα (2η) µοίρα δωδ/λου  
7.Επικουρικός παγκρεατικός πόρος 
8. Χοληδόχος πόρος 
9. Παγκρεατικός πόρος 
10. Κάτω παγκρεατοδωδ/κά αγγεία 
11. Άνω µεσεντέρια φλέβα 
12. Άνω µεσεντέρια αρτηρία 
13. Πυλαία φλέβα 

14. Αριστ. γαστρική φλέβα  
15. Κοινή ηπατική αρτηρία  
16. Γασrροδωδ/κή αρτηρία 
17. Κοιλιακό στέλεχος 
18. Αριστ. γαστρική αρτηρία 
19. Επικουρική ηπατική αρτηρία 
20. Σπληνική αρτηρία 
21. Σπληνική φλέβα 
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Εικόνα 19.Εκµαγείο της 
πυλαίας, των συµβαλλουσών 
της και των µεσεντερίων 
αγγείων, οπίσθια όψη. 
Κίτρινο = χοληφόρο δένδρο και 
παγκρεατικοί πόροι 
Κόκκινο = αρτηρίες 
Μπλέ = πυλαίο φλεβικό σύστηµα 
Η οπίσθια όψη προτιµήθηκε από 
την πρόσθια όψη, όπου τα πολλά, 
µικρά, εντερικά αγγεία θα κά-
λυπταν τους µεγάλους κλάδους. Η 
πυλαία φλέβα (8) είναι η προς τα 
άνω συνέχεια της άνω µεσεντέριας 
(22) στην οποία εκβάλλει η 
σπληνική (2). Στην πύλη τον 
ήπατος η πυλαία διαιρείται σε δεξ. 
και αριστ. κλάδο (9, 10). Μετά την 
αφαίρεση της αορτής, το άνω 
τµήµα της κάτω µεσεντερίας 
αρτηρίας (17) έχει µετατοπισθεί 
προς τα δεξιά και φαίνεται να 
παρέχει την ειλεοκολική αρτηρία 
(16), αλλά αυτό είναι µία απλή 
επικάλυψη των αγγείων. Η έκφυση 
της ειλεοκολικής από την άνω 
µεσεντέριο δεν φαίνεται σε αυτή 
την εικόνα. 
 
 
 

 
1.Παγκρεατικός πόρος  
2. Σπληνική φλέβα  
3. Σπληνική αρτηρία  
4. Κοιλιακό στέλεχος 
5. Αριστ. γαστρική αρτηρία και φλέβα 
6. Αριστ. κλάδος  ηπατικής αρτηρίας 
7. ∆εξ. κλάδος  ηπατικής αρτηρίας 
8.Πυλαία φλέβα 
9. Αριστ.  κλάδος πυλαίας φλέβας 
10. ∆εξ.  κλάδος πυλαίας φλέβας 
11. Χοληδόχος πόρος 

12. Παγκρεατοδωδ/κά αγγεία  
13. Παγκρεατικοί πόροι κεφαλής παγκρέατος  
14.Κλάδοι µέσων κολικών αγγείων 
15. ∆εξ. κολικά αγγεία 
16. Ειλεοκολικά αγγεία 
17. Κάτω µεσεντέρια αρτηρία 
18. Σιγµοειδή αγγεία 
19. Κάτω µεσεντέρια φλέβα 
20. Αριστ. κολικά αγγεία 
21. Άνω µεσεντέρια αρτηρία 
22. Άνω µεσεντέρια φλέβα

 
• Η κάτω µεσεντέρια φλέβα (19) συνήθως εκβάλλει στη σπληνική φλέβα (2) πίσω από το 

σώµα του παγκρέατος; - αλλά µπορεί να συνενώνεται µε τη σπληνική φλέβα πλησιέστερα 
από την ένωσή της µε την άνω µεσεντέρια φλέβα ή (όπως σε αυτή την εικόνα) να 
εκβάλλει ανεξάρτητα στην άνω µεσεντέρια φλέβα (22). 

• Οι κολικές αρτηρίες (14, 15, 16, 29) αναστοµώνονται µεταξύ τους κοντά στο τοίχωµα του 
παχέος εντέρου σχηµατίζοντας αυτό που συχνά ονοµάζεται «επιχείλιος» αρτηρία (βέλη). 
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ΙΣΤΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 
 

Κάτω από το περισπλάχνιο πέταλο του περιτοναίου, που περιβάλλει το ήπαρ, υπάρχει 
µία λεπτή στιβάδα αραιού συνδετικού ιστού, η ινώδης κάψα. Η κάψα αυτή γίνεται πιο 
πυκνή στην πύλη τον ήπατος, όπου προεκβάλλει µέσα στην ηπατική ουσία και σχηµατίζει 
τόσο τα σωληνοειδή έλυτρα, που περιβάλλουν τους κλάδους των ηπατικών αγγείων και του 
χοληδόχου πόρου όσο και το µεσολόβιο συνδετικό ιστό, του οποίου η ποσότητα ποικίλλει 
ανάλογα µε το είδος του θηλαστικού. είναι άφθονος στο ήπαρ του χοίρου, στο οποίο τα όρια 
των ηπατικών λοβίων διαγράφονται σαφέστατα (εικόνα 20). Είναι, όµως, αφθονότερος στις 
γωνίες των ηπατικών λοβίων, όπου τα λόβια χωρίζονται µεταξύ τους. Οι θέσεις αυτές 
αποτελούν τα µεσολόβια ή πυλαία διαστήµατα, στα οποία οδεύουν από ένας κλάδος της 
πυλαίας φλέβας, της ηπατικής αρτηρίας και του χοληφόρου συστήµατος, καθώς και τα 
λεµφαγγεία του ήπατος. Ο µεσολόβιος συνδετικός ιστός συνέχεται επιπλέον µε την ινώδη 
κάψα σε ολόκληρη την επιφάνεια του ήπατος. 

Η ανατοµική µονάδα τον ήπατος, µε την έννοια του κλασικού ηπατικού λοβίου, 
παριστάνει ένα ανώµαλο πολύεδρο πρίσµα ηπατικού παρεγχύµατος, που έχει συνήθως 
εξαγωνικό σχήµα σε εγκάρσια τοµή και διάµετρο 1-2 mm. Τα ηπατικά λόβια δε χωρίζονται 
σαφώς µεταξύ τους (εκτός από το ήπαρ του χοίρου και της καµήλας) και οι πλάγιες 
επιφάνειές τους συγχωνεύονται µε τις αντίστοιχες των παρακείµενων λοβίων, ώστε τα όρια 
τους να είναι στην πραγµατικότητα πλασµατικά. 

Κάθε ηπατικό λόβιο αποτελείται α) από ένα δίκτυο αιµοφόρων τριχοειδών αγγείων, 
β) από αδενικά κύτταρα, τα ηπατικά κύτταρα, και γ) από ένα δίκτυο χοληφόρων 
σωληναρίων. 

Τα αιµοφόρα τριχοειδή. Τα ηπατικά λόβια χωρίζονται από το συνδετικό ιστό και τα 
αγγεία των µεσολόβιων (πυλαίων) διαστηµάτων µε ένα στίχο από ηπατικά κύτταρα, που 
λέγεται αφοριστικό πέταλο (εικόνα 21). ∆ιαµέσου των ανοιγµάτων του πολύτρητου αυτού 
πετάλου περνούν τα προσαγωγά φλέβια του ηπατικού λοβίου, που εξορµούν από τις διακλα-
δώσεις των µεσολόβιων κλάδων της πυλαίας φλέβας, για να εισδύσουν στη συνέχεια µέσα 
στο παρέγχυµά του, όπου αµέσως αναλύονται στα πολυπληθή κολπώδη τριχοειδή (εικόνα 21 
και 22). Τα τριχοειδή αυτά του ηπατικού λοβίου πορεύονται ακτινοειδώς προς το κέντρο του, 
αναστοµώνονται κατά την πορεία τους και σχηµατίζουν έτσι ένα πυκνό τρισδιάστατο δίκτυο 
(εικόνα 23). 

Tο τοίχωµα των κολπωδών τριχοειδών του ηπατικού λοβίου αποτελείται από 
ενδοθηλιακά κύτταρα χωρίς φαγοκυτταρικές ιδιότητες, ανάµεσα στα οποία απαντούν 
ιδιόµορφα µακροφάγα κύτταρα µε αποφυάδες, τα αστεροειδή κύτταρα του Kupffer, που 
προέχουν (εικόνα 24) λίγο ή πολύ µέσα στον αυλό ή εκτείνονται µερικές φορές εγκάρσια από 
το ένα στο άλλο πλάγιο του τοιχώµατος του αγγείου. Πολλοί σύγχρονοι ερευνητές έχουν 
περιγράψει και ενδιάµεσες (µεταβατικές) µορφές µεταξύ των δύο αυτών τύπων κυττάρων.  
Άλλοι, πάλι, πιστεύουν ότι τα ενδοθηλιακά κύτταρα είναι δυνατό να µεταπίπτουν σε 
µακροφάγα όσες φορές υπάρχει άµεση ανάγκη και εποµένως ότι τα κύτταρα του τοιχώµατος 
των κολπωδών τριχοειδών του ήπατος µπορεί να αντιπροσωπεύουν διάφορα λειτουργικά 
στάδια ενός είδους κυττάρων. 

Ο Knisely και οι συνεργάτες τον υποστηρίζουν ότι το τοίχωµα των κολπωδών 
τριχοειδών του ήπατος αποτελείται ολικά από αποπλατυσµένα µακροφάγα κύτταρα και ότι 
σε περίπτωση ενέσεως, εµβίως, µικρής ποσότητας σινικής µελάνης, µικρός µόνο αριθµός των 
κυττάρων αυτών ενεργοποιείται, ενώ σε περίπτωση ενέσεως µεγάλης ποσότητας τα 
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περισσότερα ή όλα τα κύτταρα του τοιχώµατος των τριχοειδών συµπεριφέρονται σαν 
µακροφάγα. 

 
 
 

 
Εικόνα 20. Μικροφωτογραφία τοµής ήπατος χοίρου 

1 µεσολόβιοι χοληφόροι πόροι, 2 µεσολόβιοι κλάδοι της πυλαίας φλέβας, 3 κεντρική ή κεντρολόβια 
φλέβα, 4 µεσολόβια ή πυλαία διαστήµατα,.5 µεσολόβιος συνδετικός ιστός. x 56. 
 

 
Εικόνα 21. ∆ιάγραµµα της τελικής διανοµής ενός κλάδου της πυλαίας φλέβας. 

1 µεσολόβιος κλάδος της πυλαίας φλέβας, 2 διακλαδώσεις µεσολόβιου κλάδου, 3 προσαγωγά φλέβια 
των ηπατικών λοβίων, 4 κολπώδη τριχοειδή, 5 αφοριστικό πέταλο. (Η. Elias). 
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Με το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο αποδείχτηκε ότι τα ενδοθηλιακά κύτταρα του τοιχώ 
µατος των κολπωδών τριχοειδών του ήπατος αλληλοκαλύπτονται στην περιφέρεια τους, 
όπου απολεπτύνονται σε πολύ µεγάλο βαθµό. To κυτταρόπλασµα τους εµφανίζει κατά 
τόπους οπές µε διάµετρο 0,1-8,5 µm (Εικ. 25), οι οποίες επιτρέπουν τη δίοδο του πλάσµατος 
του αίµατος, όχι όµως των αιµοκυττάρων. ∆εν υπάρχει πλήρης βασικός υµένας στα τριχοειδή 
αυτά αγγεία, που περιβάλλονται και στηρίζονται από ένα λεπτοφυές έλυτρο από δικτυωτές 
ίνες, που έχει ιδιαίτερη ίσως σηµασία για τη διατήρηση του σχήµατος τους (εικ. 25). 

Οι µεσολόβιοι κλάδοι της ηπατικής αρτηρίας χορηγούν αρτηρίδια, που εκβάλλουν 
στα προσαγωγά φλέβια τον λοβίου και κυρίως στα κολπώδη τριχοειδή της περιφέρειας του, 
αφού προηγουµένως εισδύσουν σ’ αυτή και αναλυθούν σε τριχοειδή. Το αίµα των 
αρτηριακών τριχοειδών προσκοµίζει το απαραίτητο οξυγόνο στα ηπατικά κύτταρα. 
Απολήξεις των µεσολόβιων κλάδων της ηπατικής αρτηρίας διανέµονται επίσης στο τοίχωµα 
των µεσολόβιων χοληφόρων πόρων, καθώς και στο συνδετικό ιστό των πυλαίων 
διαστηµάτων. 

Ανάµεσα στα κολπώδη τριχοειδή και τα ηπατικά κύτταρα παρεµβάλλεται ο 
σχισµοειδής χώρος του Disse ή περιτριχοειδής χώρος (perίcapίllary space), που περιέχει τις 
µικρολάχνες των ηπατικών κυττάρων και δικτυωτές ίνες (εικ.26, 27 και 32). 
 
 
 

 
Εικόνα 22. Στερεογραφική παράσταση της υφής του ήπατος. 

1 χοληφόρα σωληνάρια, 2 περιτριχοειδής χώρος του Disse, 3 κολπώδη τριχοειδή, 4 ηπατικά κύτταρα, 5 
ενδολόβιο τριχοειδές της ηπατικής αρτηρίας, 6 αφοριστικό πέταλο του ηπατικού λοβίου, 7 πόροι του 
Hering, 8 µεσολόβιος χοληφόρος πόρος, 9 µεσολόβιος κλάδος πυλαίας φλέβας, 10 προσαγωγό φλέβιο 
ηπατικού λοβίου, 11 µεσολόβιος κλάδος ηπατικής αρτηρίας. (Η. Elias και J.C. Sherrick). 
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Εικόνα 23. Αγγεία και χοληφόροι πόροι ηπατικού λοβίου. 

1 κεντρική ή κεντρολόβια φλέβα, 2 µεσολόβιες φλέβες, 3 µεσολόβιοι χοληφόροι πόροι (Schdfer). 
 

 
Τα κολπώδη τριχοειδή καταλαµβάνουν τα διάκενα του δικτύου των ηπατικών 

πεταλίων (εικ. 22) και συγκλίνουν προς το κέντρο του λοβίου, όπου τελικά εκβάλλουν σε ένα 
κοινό αξονικό φλεβικό στέλεχος, την κεντρολόβια ή κεντρική φλέβα (central vein, εικ. 23). 
Οι κεντρολόβιες φλέβες αθροίζουν το αίµα των ηπατικών λοβίων και αποτελούν τις ρίζες 
των ηπατικών φλεβών. Αµέσως µετά την έξοδο τους από τα ηπατικά λόβια εκβάλλουν σε 
µεγαλύτερες φλέβες, τις υπολόβιες φλέβες (sublobular veins), από τις οποίες προέρχονται οι 
ηπατικές φλέβες, που εκβάλλουν στην κάτω (άνθρωπος) ή οπίσθια (λοιπά θηλαστικά) κοίλη 
φλέβα (εικ. 26). 
Τα ηπατικά κύτταρα. Τα ηπατικά κύτταρα είναι διαταγµένα σε στιβάδες, που έχουν πάχος 
συνήθως ενός κυττάρου και σχηµατίζουν τα ηπατικά πετάλια (liver plates). Τα ηπατικά πε-
τάλια είναι πολύτρητα και, όπως τα κολπώδη τριχοειδή, συγκλίνουν ακτινοειδώς από την 
περιφέρεια προς το κέντρο του λοβίου και αναστοµώνονται επανειληµµένα µεταξύ τους, 
σχηµατίζοντας έτσι ένα σπογγώδες δικτυωτό (εικ. 22, 27 και 28). Τα διάκενα ή ηπατικές 
κυψέλες (lacunae) του δικτυωτού αυτού επικοινωνούν µεταξύ τους µε τα ανοίγµατα των 
ηπατικών πεταλίων (εικ. 29), διαµέσου των οποίων διέρχονται τα κολπώδη τριχοειδή, που 
καταλαµβάνουν τα διάκενα του δικτυωτού (εικ. 22 και 25). 

Τα ηπατικά κύτταρα είναι πολυεδρικά, µε έξι ή περισσότερες επιφάνειες, και 
ευµεγέθη (20-30 µm). Οι επιφάνειες τους είναι  

στραµµένες προς τον περιτριχοειδή χώρο, προς τα παρακείµενα ηπατικά κύτταρα και 
προς τον αυλό των χοληφόρων σωληναρίων. Με µία τουλάχιστο ή περισσότερες επιφάνειες, 
λοιπόν, έρχονται σε επαφή µεταξύ τους και µε τα λοιπά δύο δοµικά στοιχεία του ηπατικού 
λοβίου 
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Εικόνα 24. Μικροφωτογραφία του ηπατικού παρεγχύµατος κονίκλου, ύστερα από ένεση 

ανθρακόσκονης για την απόδειξη της φαγοκυτταρικής ικανότητας των κυττάρων του Kupffer. Τα βέλη 
δείχνουν µερικά από τα κύτταρα αυτά, που έχουν προσλάβει µεγάλη ποσότητα ανθρακόσκονης. x 560. 

 
Τα χοληφόρα σωληνάρια (bile canaliculi). Τα σωληνάρια αυτά παριστάνουν τους 

σχισµοειδείς αυλούς των αδενοσωλήνων του ήπατος, στους οποίους αθροίζεται αρχικά η 
χολή. Η διάµετρος τους είναι 0,5-1 µm περίπου. ∆εν έχουν δικό τους τοίχωµα, αλλά 
αφορίζονται απευθείας από τις κυτταρικές µεµβράνες δύο παρακείµενων ηπατικών 
κυττάρων, οι οποίες συνδέονται µεταξύ τους κατά µήκος των σωληναρίων αυτών µε στενές 
συνδέσεις (αποφρακτικού τύπου). Τα χοληφόρα σωληνάρια διακλαδίζονται σε όλη την 
έκταση του ηπατικού λοβίου και αναστοµόνωνται µε τα σωληνάρια των γειτονικών 
ηπατικών πεταλίων του. Σχηµατίζουν έτσι ένα  τρισδιάστατο δίκτυο µε πολυγωνικές 
βροχίδες (διάκενα), του οποίου οι δοκίδες δεν έρχονται σε επαφή µε τις δοκίδες του δικτύου 
των κολπωδών τριχοειδών (εικ. 25 και 26). Στον αυλό των χοληφόρων σωληναρίων 
προεξέχουν πολυάριθµες µικρολάχνες των κυττάρων που τα αφορίζουν. Ο αυλός τους έχει 
µεγαλύτερη διάµετρο σε περίπτωση έντονης εκκρίσεως. Σε περίπτωση όµως µειωµένης 
λειτουργίας είναι σχεδόν αθέατος, αφού κατέχεται από τις µικρολάχνες των ηπατικών 
κυττάρων. Η παραπάνω περιγραφή του ηπατικού λοβίου και της αγγειώσεως του αναφέρεται 
βέβαια στην κλασική άποψη της δοµής του, σύµφωνα µε την οποία η κεντρολόβια φλέβα 
αποτελεί τον άξονα του κάθε ηπατικού λοβίου. Η λοβιώδης, όµως, αυτή οργάνωση του 
ήπατος δε µοιάζει µε την τυπική οργάνωση των άλλων εξωκρινών αδένων* και δεν είναι, 
επίσης, ικανή να ερµηνεύσει µερικά από τα λειτουργικά, ιστοπαθολογικά και 
φυσιοπαθολογικά δεδοµένα. Γι’ αυτό το λόγο, αλλά και για να είναι εφικτή η προσαρµογή 
της δοµής του ήπατος στο γενικό τύπο των εξωκρινών αδένων, διατυπώθηκε και µία άλλη 
εναλλακτική άποψη οργανώσεως του ηπατικού λοβίου. Η άποψη αυτή δέχεται ότι το κάθε 
πυλαίο διάστηµα είναι το κέντρο του λοβίου και ότι τα γύρω από αυτό τµήµατα τριών 
παρακείµενων κλασικών ηπατικών λοβίων αποτελούν την περιφέρειά τον (εικ. 12), τα 
κύτταρα της οποίας αποχετεύουν τη χολή στο χοληφόρο πόρο του πυλαίου διαστήµατος, στο 
κέντρο του λοβίου. To οροθετηµένο µε τον τρόπο αυτό λόβιο ή πυλαίο λόβιο (portal lobule) 
είναι ανώµαλα τριγωνικό και η κάθε γωνία του αντιστοιχεi σε µία κεντρολόβια φλέβα. Έτσι, 
ενώ στο κλασσικό λόβιο τα ηπατικά πετάλια περιστοιχίζουν την κεντρολόβια φλέβα, στο 
πυλαίο λόβιο περιστοιχίζουν ένα πυλαίο διάστηµα, που περιέχει το χοληφόρο πόρο, στον 
οποίο αποχετεύουν το εξωκρινές έκκριµά τους, δηλ. τη χολή. Στο πυλαίο λόβιο, λοιπόν, τα 
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αδενικά κύτταρα συγκεντρώνονται (όπως και στους περισσότερους εξωκρινείς αδένες) γύρω 
από τον εκφορητικό του πόρο. 

Σαν παραλλαγή του πυλαίου λοβίου θεωρήθηκε η λεγόµενη ηπατική αδενοκυψέλη 
(liver acinυs), δηλ. η περιοχή που αιµατώνεται από ένα τελικό κλάδο των µεσολόβιων 
φλεβών, ο οποίος συνοδεύεται και από ένα αρτηριακό κλάδο και ένα χοληφόρο πόρο. Στην 
περιοχή αυτή του ηπατικού παρεγχύµατος εισδύουν οι διακλαδώσεις του τελικού αυτού 
κλάδου, που πορεύονται κατά µήκος των πλευρικών τοιχωµάτων των εξαγωνικών κλασικών 
λοβίων του ήπατος. Η ηπατική αδενοκυψέλη έχει ωοειδές σχήµα και σχηµατίζεται από 
τµήµατα δύο παρακείµενων κλασικών λοβίων (εικ. 31). Τα όρια τους είναι υποθετικά και τα 
πλησιέστερα προς τις διακλαδώσεις των αγγείων κύτταρα έχουν πιθανώς καλύτερη αιµάτωση 
από τα κύτταρα που βρίσκονται, αντίθετα, πλησιέστερα προς τις κεντρολόβιες φλέβες. Mία 
τέτοια υπόθεση φαίνεται χρήσιµη κυρίως για την κατανόηση µερικών παθολογικών 
εκδηλώσεων του ήπατος, όπως λ.χ. των εκδηλώσεων που ακολουθούν την έµφραξη 
χοληφόρου πόρου ή συµβαίνουν στην κίρρωση του ήπατος. κκίίρρρρωωσσηη  ττοουυ  ήήππααττοοςς

Οι τρεις απόψεις αυτές, σχετικά µε την οργάνωση του ήπατος, δεν πρέπει να 
θεωρηθεί ότι εναντιώνονται η µία στην άλλη, αλλά ότι αλληλοσυµπληρώνονται, έτσι ώστε 
να µπορούν να χρησιµοποιηθούν εκλεκτικά άλλοτε η µία και άλλοτε η άλλη για την 
πληρέστερη κατανόηση της πολύπλοκης λειτουργίας τον οργάνου αυτού. 

 
* Στους εξωκρινείς αδένες, όπως λ.χ. στους σιαλογόνους αδένες και το πάγκρεας, το λόβιο 

αποχετεύεται από τον τελικό κλάδο ενός µεσολόβιου πόρου, ενώ το παρέγχυµα του ηπατικού λοβίου 
αποχετεύεται από περισσότερους µεσο λόβιους πόρόυς, που βρίσκονται στα παρακείµενα σε σχέση 
µε το λόβιο πυλαία διαστήµατα. 
 

Εικ. 25. Στερεογραφική παράσταση 
της υφής του ήπατος. 
1 ηπατικές κυψέλες, 2 ηπατικά πετάλια, 
3, ενδολόβια κολπώδη τριχοειδή, 4 
πυρήνες ενδοθηλιακών κυττάρων των 
κολπωδών τριχοειδών, 5 ανοίγµατα του 
κυτταροπλάσµατος των ενδοθηλιακών 
κυττάρων, 6 δικτυα δικτυωτών ινών 
γύρω από τα κολπώδη τριχοειδή, 7 
περιτριχοειδής χώρος (του Disse), 8 
χοληφόρα σωληνάρια. (Η. Elias). 
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Λεπτή υφή των ηπατικών κυττάρων. Τα ηπατικά κύτταρα έχουν συνήθως ένα 
σφαιρικό πυρήνα, µερικές φορές δύο, µε ένα ή περισσότερους πυρηνίσκους. Τόσο οι 
κανονικού µεγέθους πυρήνες των διπύρηνων ηπατικών κυττάρων όσο και τα ασυνήθως 
µεγαλοπύρηνα ογκώδη ηπατικά κύτταρα έχουν σχέση µε τα φαινόµενα του 
πολυπλοειδισµού. Τα άφθονα µιτοχόνδρια εµφανίζουν ποικίλο σχήµα (σφαιρικό, ραβδίου ή 
νηµατοειδές), ανάλογα µε τη θέση του κυττάρου µέσα στο λόβιο και τη λειτουργική του 
κατάσταση. Η συσκευή του Golgi είναι πολυµερής και το κάθε τµήµα της βρίσκεται κοντά  
σ’ ένα χοληφόρο σωληνάριο (εικ. 32). To ενδοπλασµατικό δικτυωτό εµφανίζεται και µε τις 
δύο µορφές του (κοκκώδες και λείο). Tο κοκκώδες ενδοπλασµατικό δικτυωτό σχηµατίζεται 
από οµάδες πολλών παράλληλων δεξαµενών, οι οποίες συνέχονται σε µερικές θέσεις µε τις 
λεπτές διακλαδώσεις των πολυπληθών περιοχών του λείου ενδοπλασµατικού δικτυωτού. Στο 
κυτταρόπλασµα των ηπατικών κυττάρων περιέχονται επίσης λυσοσωµάτια (για τη 
λειτουργική σηµασία των οποίων µόνο υποθέσεις υπάρχουν), υπεροξειδοσωµάτια, κοκκία 
γλυκογόνου και λιποσταγονίδια. Τα κοκκία γλυκογόνου συγκεντρώνονται κατά προτίµηση 
στις περιοχές του λείου ενδοπλασµατικού δικτυωτού. Είναι ορατά και µε το οπτικό 
µικροσκόπιο, αλλά µόνο µε ειδικές κατάλληλες µεθόδους µονιµοποιήσεως και χρωµατισµού 
των ηπατικών κυττάρων (εικ. 33). Στις µικροφωτογραφίες από ηλεκτρονικό µικροσκόπιο το 
γλυκογόνο εµφανίζεται µε τη µορφή πυκνών κοκκίων ή κοκκωδών σχηµατισµών σε σχήµα 
ροζέτας (εικ. 34). Η εµφάνιση του κυτταροπλάσµατος ποικίλλει ανάλογα µε τη λειτουργική 
κατάσταση του κυττάρου και τη µεταβλητή ποσότητα γλυκογόνου, κοκκώδους 
ενδοπλααµατικού δικτυωτού και λιπιδίων που περιέχει. Το γλυκογόνο και το κοκκώδες ενδο-
πλασµατικό δικτυωτό ελαττώνονται σηµαντικά ύστερα από παρατεταµένη νηστεία. Tο 
γλυκογόνο υπεραφθονεί µετά την πέψη τροφής πλούσιας σε υδατάνθρακες. 

Με βάση την υφή και τη λειτουργική δραστηριότητα των ηπατικών κυττάρων, το 
κλασικό ηπατικό λόβιο µπορεί να διαιρεθεί σε τρεις οµόκεντρες ζώνες. Ο διαχωρισµός όµως 
αυτός έχει παρατηρηθεί µόνο σε ορισµένα πειραµατόζωα (επίµυς, µυς). Οι τρεις αυτές ζώνες 
είναι: 

 

 
Εικόνα 26. Η κυκλοφορία του αίµατος στο ήπαρ. Οι περισφίξεις ή σφικτήρες (βέλη) των 

αγγείων, που περιγράφηκαν κατά καιρούς από τους Popper, Knisely, Elias και Marck, αποτελούν 
µηχανισµούς ελέγχου για τη ροή του αίµατος διαµέσου του ήπατος. (Η. Elias και J.E. Pauly). 
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η εσωτερική ζώνη γύρω από την κεντρολόβια φλέβα, η εξωτερική ζώνη στην περιφέρεια του 
λοβίου και η ενδιάµεση ζώνη ανάµεσα στην εσωτερική (κεντρική) ζώνη και την εξωτερική 
(περιφερική) ζώνη. Τα µιτοχόνδρια και το κοκκώδες ενδοπλασµατικό δικτυωτό διαφέρουν 
µορφολογικά στις τρεις αυτές ζώνες, πιθανώς σε σχέση µε τη λειτουργική δραστηριότητά 
τους, αλλά και οι ζώνες, διαφέρουν µεταξύ τους σε σχέση µε την αποθήκευση και την 
απελευθέρωση του γλυκογόνου. Όταν στο ήπαρ των επίµυων και µυών το γλυκογόνο 
εξαντληθεί, ύστερα από παρατεταµένη νηστεία, και στη συνέχεια χορηγηθεί τροφή πλούσια 
σε υδατάνθρακες, το γλυκογόνο συγκεντρώνεται πρώτα στην εξωτερική ζώνη του λοβίου και 
κατόπι στην ενδιάµεση και την εσωτερική ζώνη. Μετά από την ολοκλήρωση της πέψεως, η 
είσοδος στο αίµα υδατανθράκων αρχίζει µε τη διάσπαση του γλυκογόνου της εξωτερικής 
πρώτα ζώνης του λοβίου, η οποία βρίσκεται έτσι σε διαρκή λειτουργία. Η ζώνη αυτή, λοιπόν, 
που συνδέεται πιο άµεσα µε την κυκλοφορία του αίµατος, είναι και η περισσότερο ενεργός 
µεταβολικά ζώνη του λοβίου. 

Σε παθολογικές καταστάσεις, το λίπος συσσωρεύεται πρώτα στα ηπατικά κύτταρα 
της εσωτερικής ζώνης του λοβίου µε τη µορφή µικρών λιποσταγονιδίων. 

 

 
Εικόνα  27. Μικροφωτογραφία από ηλεκτρονικό µικροσκόπιο σαρώσεως των ηπατικών 

πεταλίων (1) και των κολπωδών τριχοειδών, (2) που περιέχονται στις ηπατικές κυψέλες. Ο σχισµοειδής 
χώρος που παρεµβάλλεται ανάµεσά τους είναι ο περιτριχοειδής χώρος ή χώρος του Disse (βέλη), ενώ οι 
αύλακες που φαίνονται στα ηπατικά πετάλια αντιστοιχούν στα ανοιγµένα χοληφόρα σωληνάρια (3). 
Ήπαρ ανθρώπου. X 2600. (Ρ. Motta, Μ. Muto και Τ. Fujita). 
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Εικόνα 28.  
Μικροφωτογραφία τοµής της κεντρικής µοίρας 
ηπατικού λοβίου, στην οποία διακρίνεται σαφώς η 
σχέση µεταξύ ηπατικών πεταλίων και κολπωδών 
τριχοειδών. Τα βέλη δείχνουν κύτταρα του Kupffer των 
τριχοειδών. 1 κεντρολόβια φλέβα. x 145. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Λεµφαγγεία τον ήπατος. Η γένεση των λεµφαγγείων στο ήπαρ δεν έχει απόλυτα 
εξακριβωθεί. Λεµφαγγεία µέσα στο ηπατικό λόβιο δεν έχουν βρεθεί. Σύµφωνα µε την πιο 
πιθανή υπόθεση, η λέµφος σχηµατίζεται στον περιτριχοειδή χώρο, που ωστόσο δεν είναι 
λεµφικός, αφού δεν καλύπτεται εσωτερικά από ενδοθήλιο. Άφθονα λεµφαγγεία απαντούν 
στην ινώδη κάψα του ήπατος και γύρω από τις διακλαδώσεις των αιµοφόρων αγγείων και 
των χοληφόρων πόρων, στα µεσολόβια διαστήµατα, όπου αναστοµώνονται και σχηµατίζουν 
πυκνά δίκτυα. 

Νεύρα του ήπατος. Τα νεύρα του ήπατος αντιπροσωπεύονται κυρίως από αµύελες 
συµπαθητικές ίνες, που συνοδεύουν τα αιµοφόρα αγγεία και τους χοληφόρους πόρούς, στο 
τοίχωµα των οποίων τελικά απολήγουν. ∆ε φαίνεται όµως να εισδύουν µέσα στα ηπατικά 
λόβια. 

Λειτουργίες του ήπατος. Η εξωκρινής λειτουργία του ήπατος αφορά την παραγωγή 
της χολής, η οποία, µολονότι δεν περιέχει ένζυµα, είναι εξίσου απαραίτητη για την πέψη.  

Η χολή είναι έκκριµα σπουδαίο για την απορρόφηση των λιπών (περιέχει τις 
απαραίτητες ουσίες για το σκοπό αυτό, όπως τα χολικά άλατα κλπ.), αλλά συγχρόνως και 
απέκκριµα, αφού µέσω αυτής αποβάλλονται άχρηστες και επιβλαβείς για τον οργανισµό 
ουσίες, όπως οι χολοχρωστικές κλπ.  

Τα χολικά άλατα µε την υδρότροπη ενέργεια τους ενώνονται µε τα ελεύθερα λιπαρά 
οξέα και σχηµατίζουν χολεϊνικά άλατα, που διαλύονται στο νερό, ώστε να απορροφώνται 
από τον εντερικό βλεννογόνο. To ίδιο γίνεται και µε τη χολοστερόλη και τις λιποδιαλυτές 
βιταµίνες.  

Τα χολικά άλατα προάγουν τη γαλακτωµατοποίηση των λιπών, ενεργοποιούν τις 
λιπάσες που υπάρχουν στο λεπτό έντερο και έχουν χολεκκριτική ενέργεια, αφού 
επαναρροφώνται από τo βλεννογόνο του λεπτού εντέρου κατά το µεγαλύτερο µέρος τους και 
επαναφέρονται στο ήπαρ, όπου διεγείρουν τα ηπατικά κύτταρα για συνεχή έκκριση χολής.  

Ένα µικρό µέρος, ωστόσο, των χολικών αλάτων συντίθεται στο λείο ενδοπλασµατικό 
δικτυωτό των ηπατικών κυττάρων από τo χολικό οξύ της χολής και τα αµινοξέα γλυκόκολλα 
και ταυρίνη. Τα άλατα αυτά βρίσκονται στη χολή µε τη µορφή γλυκοχολικού και ταυ-
ροχολικού νατρίου.  

Οι χολοχρωστικές προέρχονται από την καταστροφή των ερυθρών αιµοσφαιρίων στο 
σύστηµα των µακροφάγων. Μεταφέρονται µε τις λευκωµατίνες του πλάσµατος στο ήπαρ, 
όπου κατακρατούνται και απεκκρίνονται σαν άχρηστα προϊόντα. Σαν απέκκριµα θεωρείται 
επίσης και η χολοστερόλη. 
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Εικόνα 29. Στερευγραφική παράστυση των 
ηπατικών πεταλίων. (Η. Elias). 

 
 
Εικόνα 30. Μικροφωτογραφία που δείχνει τα 
χοληφόρα σωληνάρια και τις διακλαδώσεις τους 
µέσα στο ηπατικό λόβιο (αντίδραση Comori).1 
κεντρολόβια φλέβα. x 224. 

 
 

 
Εικόνα 31. ∆ιάγραµµα εγκάρσιας τοµής ηπατικών λοβίων. 

1 µεσολόβια ή πυλαία διαστήµατα, 2 κεντρολόβιες φλέβες, 3 κλασικά ηπατικό λόβιο, 
4 πυλαίο λόβιο, 5 ηπατική αδενοκυψέλη. 
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Εικόνα 32. Σχηµατική απεικόνιση µικροφωτογραφίας από ηλεκτρονικό µικροσκόπιο του 
ηπατικού κυττάρου. (W. Bloom και D.W. Fawcett). 
 

Τα ηπατικά κύτταρα παράγουν διάφορες πρωτεΐνες για έκκριση, µεταξύ των οποίων 
είναι οι πρωτεΐνες του πλάσµατος του αίµατος (λευκωµατίνες, ινωδογόνο, προθροµβίνη). Οι 
πρωτεΐνες αυτές συντίθενται στο κοκκώδες ενδοπλασµατικό δικτυωτό και εκκρίνονται 
προοδευτικά στο αίµα, χωρίς να αποθηκεύονται στο κυτταρόπλασµα τον κυττάρου µε τη 
µορφή εκκριτικών κοκκίων, όπως δηλ. συµβαίνει σε άλλα αδενικά κύτταρα. 

Μία από τις βασικότερες λειτουργίες του ήπατος είναι και η γλυκορρυθµιστική 
λειτουργία του. Τα ηπατικά κύτταρα παίρνουν γλυκόζη από τo αίµα, η οποία µε µία σειρά 
από ενζυµατικές αντιδράσεις πολυµερίζεται και σχηµατίζει γλυκογόνο. Όταν οι ανάγκες σε 
υδατάνθρακες αυξάνουν, το γλυκογόνο διασπάται και πάλι σε γλυκόζη. Οι ενζυµατικές 
αντιδράσεις που έχουν σχέση µε τη γλυκογονογένεση και τη γλυκογονόλυση, δεν είναι 
ακόµη γνωστό σε ποια θέση του κυττάρου µπορεί να τελούνται. Με το ηλεκτρονικό 
µικροσκόπιο διαπιστώνεται ότι το γλυκογόνο συγκεντρώνεται στις περιοχές του, λείου 
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ενδοπλασµατικού δικτυωτού (εικ. 34), η σχέση του όµως µε το οργανίδιο αυτό δεν έχει 
επαρκώς διευκρινιστεί. 

Άλλες σηµαντικές λειτουργίες του ήπατος είναι: η γλυκονεογένεση (µετατροπή 
αµινοξέων σε γλυκόζη κλπ.), οι απαµινώσεις αµινοξέων, η σύνθεση ουρίας, η σύνθεση 
κετονικών σωµάτων, η σύνθεση λιπαρών οξέων από υδατάνθρακες και λευκώµατα, η 
σύνθεση λιποπρωτεϊνών, η σύνθεση ηπαρίνης, η αποθήκευση βιταµινών (Α, D, Β2, Β3, Β4, 
Β12 και Κ), η αποθήκευση λιπών, ο µεταβολισµός (καταστροφή) µερικών λιποδιαλυτών 
τοξικών ουσιών, φαρµάκων κλπ. 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

Εικόνα 34. Μικροφωτογραφία από 
ηλεκτρονικό µικροσκόπιο που δείχνει τη στενή 
σχέση, από άποψη θέσεως, του λείου 
ενδοπλασµατικού δικτυωτού (SER) µε τα 
κοκκία του γλυκογόνου του ηπατικού κυττάρου. 
RER = κοκκώδες ενδοπλασµατικό δικτυωτό. x 
45.000. (L. Weiss και R.O. Greep). 
 

Eικόνα 33. Μικροφωτογραφία τοµής 
ηπατικού λοβίου. Τα κύτταρα του είναι γεµάτα 
µε κοκκία γλυκογόνου, που χρωµατίστηκαν µε 
ειδική χρωστική µέθοδο.  
1 κεντρολόβια φλέβα, 2 ηπατικά πετάλια, 3 
κολπώδη τριχοειδή. x 224. 
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Κατά το µετασχηµατισµό των λιπιδίων σε  λιποπρωτεΐνες, τα λιπαρά οξέα 
εστεροποιούνται στο λείο ενδοπλασµατικό δικτυωτό και σχηµατίζουν τριγλυκερίδια. Τα 
τελευταία ενώνονται µε πρωτεΐνες που συντίθενται στο κοκκώδες ενδοπλασµατικό δικτυωτό 
και µεταφέρονται κατόπι στη συσκευή του Golgi, όπου συγκεντρώνονται σε µικρά (30-80 
nm) και πυκνά ηλεκτρονικώς κυστίδια. Τα λιποπρωτεϊνικά αυτά κυστίδια (κοκκία) 
µετακινούνται προς την κατεύθυνση του περιτριχοειδούς χώρου, στον οποίο απελευθε-
ρώνονν το περιεχόµενό τους. 

Αναγέννηση του ήπατος. To ήπαρ έχει µεγάλη αναγεννητική ικανότητα, µολονότι τα 
κύτταρά του ανανεώνονται µε αργό ρυθµό. Η απώλεια ηπατικού ιστού, είτε οφείλεται σε 
µερική εξαίρεση είτε σε µερική καταστροφή του από την επίδραση τοξικών παραγόντων 
(χλωροφορµίου, τετραχλωριούχου άνθρακα κλπ.), ανακτάται σε σύντοµο σχετικά χρονικό 
διάστηµα. Στους επίµυς αποδείχτηκε ότι η χειρουργική αφαίρεση ακόµη και του 75% του 
ηπατικού ιστού ακολουθείται από την πλήρη αποκατάσταση του βάρους του αδένα µέσα σε 
ένα µήνα. Η αναγέννηση, µετά τη µερική ηπατεκτοµή, επιτελείται µε την έντονη µιτωτική 
διαίρεση των κυττάρων του ηπατικοϋ παρεγχύµατος που αποµένει και την υπερτροφία των 
κυττάρων. Σε χρόνιες τοξικές βλάβες η αναγέννηση είναι µερική, γιατί τα νέα κύτταρα 
καταστρέφονται πριν προλάβουν να αντικαταστήσουν τα παλαιά. Στην περίπτωση όµως 
αυτή, συνακόλουθη είναι συνήθως και η προοδευτική εξασθένιση της λειτουργίας του 
οργάνου και συχνά η υπέρµετρη ανάπτυξη του συνδετικού ιστού, που αποδιοργανώνει το 
ηπατικό παρέγχυµα και προκαλεί κίρρωση του ήπατος. 

Εκφορητική οδός του ήπατος. Η εκφορητική οδός του ήπατος αποτελείται από τους 
χοληφόρους πόρους, τον κοινό ηπατικό πόρο, τον κυστικό πόρο, τη χοληδόχο κύστη και το 
χοληδόχο πόρο. 

Οι ενδολόβιοι χοληφόροι πόροι αντιπροσωπεύονται από τα χοληφόρα σωληνάρια. Τα 
χοληφόρα σωληνάρια, πολύ κοντά στην περιφέρεια των ηπατικών λοβίων, εκβάλλουν στους 
µεσολόβιους χοληφόρους πόρους (interlobular bile ducts), όχι όµως απευθείας, αλλά µε την 
παρεµβολή διάµεσων σωληναρίων, των πορων ή διόδων του Hering (bile ductules). To 
τοίχωµα των πόρων του Hering σχηµατίζεται από ένα στίχο κυβοειδών επιθηλιακών 
κυττάρων, που συνδέονται µε ενωτικά συµπλέγµατα. 

 

 
Εικόνα  35. Μικροφωτογραφία τοµής του τοιχώµατος της χοληδόχου κύστεως. 
1 πτυχές του βλεννογόνου, 2 χόριο του βλεννογόνου, 3 µυϊκή στιβάδα, 4 αρτηρία, 

5 περιµυϊκή στιβάδα συνδετικού ιστού. x 125. 
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Οι µεσολόβιοι χοληφόροι πόροι πορεύονται µέσα στα µεσολόβια διαστήµατα, 
ακολουθώντας την αντίθετη φορά των µεσολόβιων κλάδων της πυλαίας φλέβας. Καατά την 
πορεία τους ενώνονται µε άλλους παρακείµενους πόρους, σχηµατίζοντας έτσι µεγαλύτερους 
χοληφόρους πόρους, από τους οποίους τελικά αθροίζονται ο δεξιός και ο αριστερός ηπατικός 
πόρος. To τοίχωµα των µεσολόβιων χοληφόρων πόρων έχει την ίδια κατασκευή µε το 
τοίχωµα των πόρων του Hering. Τα κύτταρα του επιθηλίου τους, όµως, είναι ψηλότερα και 
κυλινδρικά στους πιο µεγάλους από αυτούς. 

Ο κοινός ηπατικός πόρος σχηµατίζεται στην πύλη του ήπατος από τη συµβολή του 
δεξιού και του αριστερού ηπατικού πόρου. Σε όσα είδη δεν υπάρχει η χοληδόχος κύστη 
(ιπποειδή, µυς, επίµυς), ο πόρος αυτός αντιπροσωπεύει το χοληδόχο πόρο. Ο κοινός ηπατικός 
πόρος, αφού προηγουµένως δεχθεί την εκβολή του κυστικού πόρου (cystic duct) από τη 
χοληδόχο κύστη, συνεχίζει την πορεία του προς το δωδεκαδάκτυλο ως χοληδόχος πόρος 
(common bile duct ή ductus choledochus). Tο τοίχωµα. των εξωηπατικών πόρων, δηλ. του 
κοινού ηπατικού πόρου, του κυστικού και του χοληδόχου πόρου, αποτελείται από το 
βλεννογόνο, του οποίου το επιθήλιο είναι µονόστιχο κυλινδρικό, και τον εξωτερικό ινο-
µυώδη χιτώνα, που περιέχει άφθονες ελαστικές ίνες και λείες µυϊκές ίνες. Οι λείες µυϊκές ίνες 
του χοληδόχου πόρου, ιδιαίτερα οι κυκλικές, πληθαίvouv γύρω από την εκβολή του, όπου 
µαζί µε τις αντίστοιχες κυκλικές ίνες της εκβολής τον κύριου παγκρεατικού πόρου και της 
ληκύθου του Vater σχηµατίζουν το σφικτήρα τον Oddi. Ο σφικτήρας αυτός ρυθµίζει την 
εκροή της χολής στο δωδεκαδάκτυλο και είναι καλύτερα αναπτυγµένος στον άνθρωπο και 
στα σαρκοφάγα και ανύπαρκτος στα ιπποειδή. 

Η χοληδόχος κύστη (gallbladder) παριστάνει απιοειδές ανεύρυσµα της εκφορητικής 
οδού του ήπατος, που συγκοινωνεί µε τον κοινό ηπατικό πόρο διαµέσου του κυστικού πόρου. 
Tο τοίχωµά της απαρτίζεται από µέσα προς τα έξω: α) από το βλεννογόνο, β) από τον 
ινοµυώδη χιτώνα και γ) από τον ατελή ορογόνο χιτώνα. 

Ο βλεννογόνος (εικ. 35) εµφανίζει ψηλές πτυχές στην κενή κυρίως κύστη του 
ανθρώπου και των σαρκοφάγων και χαµηλές ή σχεδόν αφανείς στα άλλα είδη. To επιθήλιο 
του αποτελείται από ψηλά κυλινδρικά κύτταρα µε αναπτυγµένες µικρολάχνες και άφθονα 
µιτοχόνδρια. Ανάµεσα στα κύτταρα αυτά υπάρχουν σποραδικά καλυκοειδή κύτταρα (µεγάλα 
µηρυκαστικά). Στο βλεννογόνο του αυχένα της κύστεως απαντούν σε µερικά είδη 
(άνθρωπος, µηρυκαστικά) σωληνοκυψελοειδείς µικτοί αδένες. Σε ορισµένες επίσης θέσεις το 
επιθήλιο καταδύεται βαθιά στο χόριο του βλεννογόνου και σχηµατίζει ευρύχωρα κολπώµατα 
που µοιάζουν µε αδένες. 

Οι περισσότερες λείες µυϊκές ίνες του ινοµυώδους χιτώνα είναι κυκλικά διαταγµένες, 
ενώ ο συνδετικός ιστός αποτελεί µία µάλλον ενιαία περιµυϊκή στιβάδα. 

∆ιαµέσου του επιθηλίου της χοληδόχου κύστεως γίνεται απορρόφηση νερού και 
αλάτων, µε αποτέλεσµα η χολή που αποθηκεύεται σ’ αυτή να είναι πυκνότερη και πιο 
βλεννώδης. 
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Εικόνα 36. Ηπατικό λοβίο. 1=ηπατικό λόβιο, 2=κεντρική ή ενδολόβιος φλέβα, 3=µεσολόβιος 
σχισµή, 4=µεσολόβιο διάστηµα. Χρώση: Mallory x 70. 
 
 

 
Εικόνα 37. Ήπαρ-Μεσολόβιο διάστηµα. 1=µεσολόβιος κλάδος της πυλαίας φλέβας 
2=µεσολόβιος κλάδος της ηπατικής αρτηρίας 3=µεσολόβιος χοληφόρος πόρος 4=ηπατικές δοκίδες 
5=κολπώδη πυλαία τριχοειδή. Χρώση: Azan x 300 
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Εικόνα 38. Ήπαρ-Μεσολόβιο 
διάστηµα. 1=ηπατικά λόβια, 
2=µεσολόβιος σχισµή, 3=µεσολόβιος 
κλάδος πυλαίας φλέβας, 
4=µεσολόβιος κλάδος ηπατικής 
αρτηρίας, 5=χοληφόρος πόρος 
6=δοκίδες ηπατικών κυττάρων, 
7=κολπώδη πυλαία τριχοειδή. 
 Χρώση: Mallory x 200. 
 
 

 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 39. Ήπαρ-Κεντρική ή 
ενδολόβιος φλέβα. 1=κεντρική ή 
ενδολόβιος φλέ(3α 2=πυλαία 
κολπώδη τριχοειδή 3=ηπατικές 
δοκίδες. Χρώση: Mallory x 200. 
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Εικόνα 40. Ήπαρ-Ηπατικά κύτταρα. 1=κεντρική ή ενδολόβιος φλέβα 2=ηπατικές δοκίδες 

3=ηπατικό κύτταρο 4=πυλαία κολπώδη τριχοειδή. Χρώση: Αιµατοξυλίνη-Εωσίνη x 500. 
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΙΚΟΥ ΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 
 
Το αγγειακό σύστηµα του ήπατος είναι αντίθετο από αυτό που υπάρχει σε 

οποιοδήποτε άλλο όργανο. Μεγάλη σηµασία στην λειτουργικότητα  του ήπατος έχει το 
γεγονός ότι µεγάλη ποσότητα  φλεβικού αίµατος συµµετέχει στην ηπατική φυσιολογία  

Το σύστηµα της ροής αίµατος στο ήπαρ µπορεί να συνοψιστεί ως εξής: Kατά 
προσέγγιση 75% του αίµατος που εισάγει το ήπαρ είναι φλεβικό από την πυλαία φλέβα. (όλο 
το φλεβικό αίµα που επιστρέφει από το λεπτό έντερο, το στοµάχι, το πάγκρεας και τον 
σπλήνα συγκλίνουν στην πυλαία φλέβα). Σαν συνέπεια αυτού είναι ότι το ήπαρ 
προσλαµβάνει ότι απορροφάται στο λεπτό έντερο, δηλαδή ουσιαστικά όλες οι θρεπτικές 
ουσίες. Tα υπόλοιπα 25% του αίµατος είναι αρτηριακό αίµα από την ηπατική αρτηρία 
 

 
 
Τελικοί κλάδοι της ηπατικής πυλαίας φλέβας και της ηπατικής αρτηρίας εκβάλουν 

µαζί και συνδέονται καθώς εισέρχονται στα ηπατικά κολποειδή.. Τα κολποειδή είναι 
αγγειακά κανάλια που ευθυγραµµίζονται µε ενδοθηλιακά κύτταρα και κυκλοτερώς από τα 
ηπατοκύτταρα. Μέσω των κολποειδών, ένα µη αµελητέο ποσό πλάσµατος φιλτράρεται στο 
διάστηµα µεταξύ ενδοθηλιακών και ηπατοκυττάρων (το διάστηµα του Disse), παρέχοντας 
ένα σηµαντικό µέρος της λέµφου του σώµατος. Οι κεντρικές φλέβες φέρουν αίµα στις 
ηπατικές φλέβες, οι οποίες εκβάλουν στην κοίλη φλέβα. 
 

 
 
Φυσιολογικά το αίµα εισέρχεται στο ηπατικό λόβιο από την περιφέρεια αυτού και 

εξέρχεται από του κέντρου του (από την κεντρική φλέβα). Στην περιφέρεια των λοβίων οι 
κλάδοι της πυλαίας φλέβας και οι κλάδοι της ηπατικής αρτηρίας αναστοµώνονται. 
Σχηµατίζεται έτσι ενιαίο τριχοειδές (ενδολόβιο τριχοειδές, κολποειδές, Sinusoid), το οποίο 
εισέρχεται εντός του ηπατικού λοβίου φερόµενον δε µεταξύ των ηπατικών δοκίδων εκβάλει 
εντός του κεντρικού φλεβίου. Έτσι, τα ενδολόβια τριχοειδή περιέχουν αίµα αρτηριακό και 
αίµα της πυλαίας φλέβας. Το τοίχωµα αυτών αποτελείται απο ένα στοίχο ενδοθηλιακών 
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κυττάρων. Τα κύτταρα αυτά είναι ευµεγέθη ακανονίστου σχήµατος και προέχουν εντός του 
αυλού των ενδολοβίων τριχοειδών (αστεροειδή κύτταρα του Kupffer). Αυτά έχουν 
φαγοκυτταρικές ιδιότητες ανήκουν δε στο δικτυοενδοθηλιακό σύστηµα (∆.Ε.Σ.) κατά κάποια 
έννοια. Σε µεγάλη επιβαρύνση του οργανισµοϋ επεισέρχονται στην λειτουργίαν του ∆.Ε.Σ. 
και τα άλλα ενδοθήλια των ενδολοβίων τριχοειδών.  

Μεταξύ των ηπατικών κυττάρων και των ενδολοβίων τριχοειδών υπάρχουν λεπτοί 
χώροι (λεµφικοί) οι χώροι του Disse εντός των οποίων εύκολα διηθούνται ουσίες που 
κυκλοφορούν εντός των ενδολόβιων τριχοειδών. Η διήθηση αυτή καθίσταται ιδιαίτερα 
εύκολη δεδοµένου ότι τα ενδολόβια τριχοειδή στερούνται βασικής µεµβράνης. Στους χώρους 
του Disse λαµβάνουν χώρα οι φλεγµονώδεις επεξεργασίες του ήπατος. Σε αµυλοειδή 
εκφυλίση του οργάνου, µέσα σε αυτούς τους χώρους λαµβάνει χώρα αρχικώς εναπόθεση 
αµυλοειδούς. Επί στάσεως σχηµατίζονται από τα αθροιζόµενα σε αυτά 
βλεννοπολυσακχαριδών κολλαγόνα ινίδια προκαλώντας σκλήρυνση του οργάνου. 
Συνδετικός ιστός υπάρχει µόνο στις γωνίες των ηπατικών λοβίων (κατά τα πυλαία 
διαστήµατα). Μεταξύ των ηπατικών λοβίων πορεύονται µόνο κλάδοι της ηπατικής αρτηρίας 
και της πυλαίας φλέβα.  

Λειτουργικά το ηπατικό λόβιο διακρίνεται σε τρεις µοίρες (Rappaport): η πρώτη 
µοίρα είναι η λειτουργικά δραστηριότερη και βρίσκεται πλησιέστερα προς τους 
µεσολοβίδιους κλάδους της πυλαίας φλέβας. Η δεύτερη µοίρα αντιστοιχεί στο µέσο περίπου 
του κλασσικού ηπατικού λοβίου, ενώ η τρίτη βρίσκεται κοντά στην κεντρική φλέβα και είναι 
λειτουργικά λιγώτερο δραστηρία.  

Tα ενδολόβια χολαγωγά αγγεία δεν έχουν το ίδιο τοίχωµα αλλά σχηµατίζονται από τη 
συνέννωση των ηµιαυλάκων έναντι των ηπατικών κυττάρων. Όταν όµως τα χολαγωγά αγγεία 
εξέλθουν από το ηπατικό λοβίο, τότε αποκτούν ενδοθήλιο. 

Στάση του αίµατος παρατηρείται κατ’ αρχάς στο πέρας των ενδολοβίων τριχοειδών 
δηλ. στα κέντρα των ηπατικών λοβίων. Η στάση της χολής παρατηρείται αρχικώς στο τέλος 
των ενδολοβίων τριχοειδών δηλ. στην περιφέρεια των λοβίων. 

Το ήπαρ εργάζεται υπό ορισµένους ρυθµούς όσον αφορά την σύνθεση και τη 
εναπόθεση του γλυκογόνου. Συγκεκριµµένα η σύνθεση και η εναπόθεση του γλυκογόνου 
βαίνει κυµατοειδώς από το κέντρο προς την περιφέρεια του λοβίου. Αντίθετα η κατανάλωση 
αυτού τελείται κυµατοειδώς από την περιφέρεια προς το κέντρο. Στον  άνθρωπο τα κύµατα 
αυτά διαρκούν περίπου 7 ώρες. Έτσι π.χ. εάν το τελευταίο γεύµα της ηµέρας λαµβάνει χώρα 
γύρω στις 9 το βράδυ η σύνθεση του γλυκογόνου και η πλήρωση του ήπατος από αυτή θα 
έχει γίνει στις 4 το πρωΐ. Μετά την ώρα αυτή έρχεται η κατανάλωση του γλυκογόνου µετά το 
πέρας άλλων 7 ωρών δηλ. γύρω στις 11 π.µ. 

Η πυλαία φλέβα είναι η µόνη φλέβα που ανέρχεται από τριχοειδή αγγεία (του 
έντέρου) και καταλήγει πάλι σε τριχοειδή (τριχοειδή του ήπατος). Ο κορεσµός σε οξυγόνο 
του αίµατος της πυλαίας είναι κατά 20% µεγαλύτερος παρά σε άλλες φλέβας του σώµατος. 
Αυτό οφείλεται στην παρουσία αρτηριοφλεβικών αναστοµώσεων κατά το έντερο. Η 
φυσιολογική πίεση του αίµατος εντός της πυλαίας ανέρχεται σε 10 χιλ. στήλης ύδραργύρου 
(10 mm Hg). Η κίνηση του αίµατος εντός της πυλαίας επιτυγχάνεται α) µε τη βοήθεια των 
εντερικών λαχνών (δρουν ως προωθητική αντλία) και β) µε τη βοήθεια των σφύξεων της 
µεσεντέριας αρτηρίας.  

Εντός της πυλαίας το αίµα ρέει σε δύο στρώµατα κάθε από αυτά έχει διαφορετική 
ταχύτητα. Το ένα στρώµα περιλαµβάνει τό αίµα της άνω µεσεντέριας φλέβας, που αθροίζεται   
από το λεπτό έντερο και το δεξιό τµήµα του παχέος εντέρου, ενώ το άλλο το αίµα του 
στοµάχου, του σπλήνα και του κατιόντος κόλου το οποίο διοχετεύεται από τις αντίστοιχες 
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φλέβε στο στέλεχος της πυλαίας. Το πρώτο στρώµα διοχετεύεται κυρίως στον δεξιό ηµιµόριο 
του ήπατος ενώ το δεύτερο στο αριστερό. Ως όριο των δύο αυτών τµηµάτων του ήπατος 
θεωρείται νοητή γραµµή εκτεινοµένη µεταξύ των σηµείων εκβολής των ηπατικών, φλεβών 
και του πυθµένος της χοληδόχου κύστεως. Γύρω της εκβολής των ηπατικών φλεβών στην 
κάτω κοίλη υπάρχουν σφιγκτήρες ούτως ώστε να ρυθµίζεται από αυτούς η ροή του αίµατος. 

Η απολίνωση της ηπατικής αρτηρίας δεν επηρεάζει σηµαντικά τουλάχιστον την 
ηπατική λειτουργία. Στα πειραµατόζώα η αναγέννηση του ήπατος µετά από µερική 
ηπατεκτοµή επιτελείται κανονικά και µετά την απολίνωση της ηπατικής αρτηρίας. Αντίθέτα 
σε απολίνωση της πυλαίας φλέβας το ήπαρ νεκρώνεται ταχέως και το ζώο αποθνήσκει. Το 
ήπαρ νευρώνεται από το συµπαθητικό και το παρασυµπαθητικό. Η επί ηπατικού κωλικοϋ 
αντανάκλαση του άλγους στους ώµους αποδίδεται στην νεύρωση της διαφραγµατικής 
επιφάνειας του ήπατος από το φρενικό νεύρο (από το τέταρτο αυχενικό νευροτόµιο 
εκπορεύεται τόσο το φρενικό νεύρο όσο και τα δερµατικά νεύρα της ωµικής ζώνης). 

Το χοληφόρο σύστηµα είναι µια σειρά αγωγών που µεταβιβάζει τη χολή - ένα 
εκκριτικό προϊόν των ηπατοκυττάρων - από το ήπαρ στον αυλό του λεπτού εντέρου. Τα 
ηπατοκύτταρα προσανατολίζονται  "σαν πιάτα" µε τις ακραίες επιφάνειές τους να 
περιβάλλουν τα κολποειδή. Οι επιφάνειες των γειτονευόντων ηπαττοκυττάρων ενώνονται 
στενά για να διαµορφώσουν το µικροσκοπικό χοληφόρο, το πρώτο κανάλι στο χολικό 
σύστηµα το οποίο δεν είναι ένας αγωγός, αλλά µάλλον, το διεσταλµένο µεσοκυττάριο 
διάστηµα µεταξύ των παρακείµενων ηπατοκυττάρων. Τα ηπατοκύτταρα εκκρίνουν τη χολή  
παράλληλα στα κολποειδή, αλλά στην αντίθετη κατεύθυνση από την αιµατική ροή/ Οι 
χοληφόροι αγωγοί βαινουν παράλληλα µε τους τελικούς κλάδους της πυλαίας φλέβας και της 
ηπατικής αρτηρίας, και αυτή η οµάδα δοµών είναι ένα εύκολα αναγνωρίσηµη που φαίνεται 
στα ιστολογικά τµήµατα του ήπατος και καλείται πυλαία τριάδα. 
 

 
 

Μικροί αγωγοί χολών, αναστοµώνουν µεγαλύτερους και µεγαλύτερους αγωγούς, 
τελικά που διαµορφώνουν τον κοινό χοληδόχο πόρο. Ένας σφικτήρας γνωστός ως σφικτήρας 
του Oddi υπάρχει γύρω από τον κοινό χοληδόχο πόρο στο σηµείο εκβολής του στο 
δωδεκαδάκτυλο. 
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ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΑΣ 
 
Οι παθήσεις του ήπατος συχνά παραµένουν εντελώς ασυµπτωµατικές µέχρι τα πολύ 

προχωρηµένα στάδιά τους. Αυτό εξηγείται από τις µεγάλες εφεδρικές ικανότητες του ήπατος, 
που του επιτρέπει να ανταπεξέρχεται στις λειτουργικές ανάγκες του οργανισµού, ακόµα και 
όταν έχει µειωθεί η λειτουργική του µάζα πάνω από 70% και 80%. ∆ιάφορα, ωστόσο, 
συµπτώµατα και κλινικά σηµεία µπορεί να προδώσουν την ύπαρξη ηπατικής νόσου. Αυτά 
πρέπει να αναζητούνται προσεκτικά στην κλινική εξέταση και είναι τα παρακάτω: 

1. Ίκτερος. Είναι η κίτρινη χροιά του δέρµατος, των βλεννογόνων και των 
επιπεφυκότων, που οφείλεται σε εναπόθεση χολερυθρίνης. Για να γίνει εµφανής ο ίκτερος, η 
χολερυθρίνη του αίµατος πρέπει να αυξηθεί άνω των 2,5 και 3 mg%. Ο «ουδός» αυτός 
εξαρτάται από το αν η χολερυθρίνη του αίµατος βρίσκεται σε άνοδο ή πτώση, δεδοµένου ότι 
για να αθροισθεί η χολερυθρίνη στους ιστούς, χρειάζεται ορισµένος χρόνος. Στους µαύρους 
ο ίκτερος φαίνεται καλύτερα στους βλεννογόνους και στους επιπεφυκότες. 

Ο ίκτερος οφείλεται σε πολλές παθήσεις, που κυµαίνονται από τις πιο αθώες που δεν 
χρειάζονται καµιά θεραπευτική παρέµβαση, όπως το σύνδροµο Gilbert, µέχρι τις πιο 
απειλητικές για τη ζωή του ασθενούς, όπως την κεραυνοβόλο ηπατίτιδα και τη διαπυητική 
χολαγγειίτιδα. Η γρήγορη διάγνωση και διαφορική διάγνωσή του αποτελεί επείγουσα ιατρική 
ενέργεια, έχει όµως ως προϋπόθέση την επαρκή γνώση του µεταβολισµού της χολερυθρίνης. 

2. Αραχνοειδείς ευρυαγγείες, γνωστές και ως ηπατικοί αστερίσκοι (Εικόνες 1 και 2). 
Εντοπίζονται συνήθως στο άνω µέρος και στις εκτεθειµένες στο ηλιακό φως περιοχές του 
σώµατος. Η εµφάνιση τους είναι χαρακτηριστική. Εξαφανίζονται µε την πίεση και έχουν 
σφύζον κέντρο. To φυσιολογικά άτοµα και οι έγκυες γυναίκες µπορεί να έχουν λίγες 
αραχνοειδείς ευρυαγγείες χωρίς παθολογική σηµασία. Η παρουσία τους είναι ενδεικτική 
χρονίας ηπατικής παθήσεως (χρονίας ηπατίτιδας - κιρρώσεως). 

 

 
Εικόνα 44.  
Τυπική αραχνοειδής ευρυαγγεία (ηπατικοί 
αστερίσκοι ή σπίλοι) σε ασθενή µε κίρρωση του 
ήπατος. To κέντρο της ευρυαγγείας αποτελείται 
από αρτηριόλιο, σφύξεις και σrην πίεση µε 
αντικειµενοφόρο πλάκα ο σπίλος ασπρίζει. 

 
Εικόνα 45.  
Χαρακτηριστικές αγγειεκτασίες γλώσσας και 
χείλους στη νόσο των Rendu-Osler (συγγενής 
τελαγγειεκτασία). Η διαφορά από τις 
αραχνοειδείς ευρυαγγείες των ηπατικών 
κιρρώσεων (εικόνα 1) είναι εµφανής.

 
3. Παλαµιαίο ερύθηµα ή ηπατικές παλάµες. Χαρακτηρίζονται από ερυθρότητα του 

θέναρος και οπισθέναρος. Είναι αρκετά συχνό στις χρόνιες ηπατοπάθειες αλλά καθόλου 
ειδικό. Ανάλογη ερυθρότητα µπορεί να δει κανείς και στα πέλµατα των ποδιών. 

4. Γυναικοµαστία (Εικόνα 4). Την συναντά κανείς αρκετά συχνά, κυρίως στις 
αλκοολικές κιρρώσεις, λιγότερο σε άλλες µορφές κιρρώσεως και ως επιπλοκή της 
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διουρητικής αγωγής του ασκίτη µε σπειρονολακτόνη (ανταγωνιστής της αλδοστερόνης). 
Στην τελευταία περίπτωση είναι κατά κανόνα επώδυνη. 

5. Απώλεια τριχώσεως µασχαλών και εφηβαίου µαζί µε ατροφία των όρχεων είναι 
σηµεία ενδεικτικά χρονίας ηπατικής ανεπάρκειας και απαντούν σε διάφορες µορφές 
κιρρώσεως συχνότερα όµως στην αλκοολική. 

6. Πληκτροδακτυλία (Εικόνα 47) είναι αρκετά συχνή στις χρόνιες ηπατικές παθή-
σεις, κυρίως στην κίρρωση του ήπατος και περισσότερο την πρωτογενή χολική κίρρωση. Η 
ειδικότητά της είναι περιορισµένη, δεδοµένου ότι απαντά σε πολλές άλλες καταστάσεις, 
όπως σε παθήσεις καρδιάς, πνευµόνων, ενδοκρινών αδένων και στην ιδιοπαθή υπερτροφική 
οστεοαρθροπάθεια (Εικόνα 47). 

 
 

 
Εικόνα 46.  
Λευκονυχία σε κίρρωση του ήπατος. Η βάση 
και η µεγαλύτερη έκταση της επιφάνειας του 
νυχιού είναι πολύ πιο λευκές από την κορυφή 
του που διατηρεί σχετικά ροδίζον χρώµα. 

 
Εικόνα 47.  
Η πληκτροδακτυλία και γυναικοµαστία είναι 
συχνά σηµεία της ηπατικής κιρρώσεως. Στην 
προκειµένη όµως περίπτωση οφείλονται σε άλλη 
αιτιολογία (σύνδροµο υπερτροφικής 
οστεοαρθροπάθειας).

 
7. Λευκονυχία. ∆ιαπιστώνεται σε περιορισµένο αριθµό ασθενών µε προχωρηµένη 

ηπατοπάθεια (Εικόνα 46), απαντά όµως και σε άλλες καταστάσεις µε χαµηλά επίπεδα 
λευκωµατίνης όπως το νεφρωσικό σύνδροµο. 

8. Ξανθελάσµατα. Οφείλονται σε εναπόθεση χοληστερίνης στα βλέφαρα σε ασθενείς 
µε µακροχρόνια χολόσταση. Είναι πολυ συχνά στην πρωτογενή χολική κίρρωση (Εικόνα 
5Α). Εναποθέσεις χοληστερίνης µπορεί να εµφανισθούν και σε άλλα µέρη του σώµατος και 
ονοµάζονται ξανθώµατα (Εικόνα 48Β). 

9. Ρινορραγίες, επιστάξεις και αιµορραγίες δέρµατος από υποπροθροµβιναιµία και 
θροµβοπενία, που είναι συχνές στα προχωρηµένα στάδια ηπατικής ανεπάρκειας, είτε από 
βαριά (κεραυνοβόλο) οξεία ηπατίτιδα ή από µη αντιρροπούµενη κίρρωση του ήπατος. 

10. Ηπατική διόγκωση. Είναι ιδιαίτερα συχνή στις οξείες και χρόνιες παθήσεις του 
ήπατος, ανεξάρτητα από την αιτιολογία τους. To µέγεθος του ήπατος γίνεται πολύ µεγάλο 
και η σύσταση του πολύ σκληρή στα πρωτογενή και µεταστατικά ηπατικά νεοπλάσµατα. 
Πολύ µεγάλο είναι συχνά το µέγεθος του ήπατος και στη χολική κίρρωση κυρίως την 
πρωτογενή, στις χρόνιες ηπατοπάθειες µε λιπώδη διήθηση (αλκοολική, διαβητική), σε 
προσβολή του ήπατος από λεµφώµατα και κοκκιωµατώδεις νόσους, στην απόφραξη των 
ηπατικών φλεβών και στη χρονία καρδιακή ανεπάρκεια. Στην κλινική εκτίµηση του µεγέθους 
του ήπατος πρέπει να καθορίζονται όχι µόνο τα κάτω αλλά και τα άνω όρια του οργάνου. To 
µέγεθος του ήπατος είναι µικρό σε ορισµένες µορφές κιρρώσεως (παλαιά γνωστές ως 
ατροφικές) και την κεραυνοβόλο ηπατίτιδα, αποτελεί δε κακό προγνωστικό σηµείο. 
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Εικόνα 48.  
Ξανθελάσµατα βλεφάρων (Α) και ξανθώµατα δέρµατος (Β) σε ασθενή µε πρωτογενή χολική 
κίρρωση. 
 

11. Σπληνική διόγκωση. Είναι συχνή στις παθήσεις του ήπατος. Συνήθως οφείλεται 
σε πυλαία υπέρταση (συµφορητική σπληνοµεγαλία) από κίρρωση του ήπατος. Mερικές 
φορές το µέγεθος του σπλήνα µπορεί να είναι πολύ µεγάλο (γιγαντιαία σπληνοµεγαλία) µε 
τον κάτω πόλο του οργάνου πολύ πιο κάτω από το επίπεδο του οµφαλού, µέχρι και την 
πύελο. To µήκος της µέγιστης επιµήκους διαµέτρου του σπλήνα σ’ αυτές τις περιπτώσεις, 
µπορεί να ξεπερνά τα 20 και 25 εκ. Σηµειώνεται ότι η διαπίστωση σπληνοµεγαλίας σε 
ηπατική νόσο δεν σηµαίνει υποχρεωτικά ότι υπάρχει πυλαία υπέρταση. Μικρές συνήθως 
σπληνικές διογκώσεις µπορεί να αντανακλούν ενεργοποίηση και υπερπλασία του λεµφο-
δικτυωτού ιστού ή διήθησή του από λεµφοκύτταρα, όπως στις διάφορες ιογενείς ηπατίτιδες 
και τη χρονία ενεργό ηπατίτιδα. 

12. Σηµεία πυλαίας υπερτάσεως, όπως ασκίτης και παράπλευρη κυκλοφορία.  
13. Άλλα σηµεία, όπως απώλεια µυϊκής µάζας, αστηριξία ή πτερυγοειδής τρόµος, 

ενδεικτικά ηπατικής ανεπάρκειας. Επίσης, είναι δυνατή η παρουσία σηµείων ενδεικτικών της 
αιτιολογίας της ηπατικής νόσου, όπως διόγκωση παρωτίδων και σύσπαση του Dupuytren της 
παλαµιαίας περιτονίας που αποτελούν διαγνωστικό σηµείο της αλκοολικής κιρρώσεως 
(Εικόνα 49), χαρακτηριστική µελάγχρωση στην πρωτογενή χολική κίρρωση (Εικόνα 50) και 
αλλοιώσεις δερµατικής πορφυρίας στην αλκοολική ηπατοπάθεια (Εικόνα 51). 

 
Εικόνα 49. 
Σύσπαση παλαµιαίας περιτονίας άµφω σε ασθενή µε αλκοολική 
κίρρωοη του ήπατος. 
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Εικόνα 50.  
Εκτεταµένη µελάγχρωση δέρµατος σε ασθενή µε πρωτογενή χολική κίρρωση. Η µελάγχρωση σχετίζεται 
µε το συνεχή κνησµό που σε µερικούς αρρώστους είναι πολύ έντονος και καθολικός. Η κεντρική 
περιοχή της ράχεως που δεν φθάνεται από τα δάκτυλα του αρρώστου για ξύσιµο µε τα νύχια, έχει πα-
ραµείνει φυσιολογική, χωρίς µελάγχρωση (σηµείο πεταλούδας). 

 
14. Ποικίλα συµπτώµατα συνήθως µη ειδικά και συνεπώς περιορισµένης διαγνω-

στικής αξίας, ωστόσο πρέπει να αναζητούνται προσεκτικά σε πιθανή ηπατοπάθεια. Τα 
συχνότερα είναι η εύκολη κόπωση, τα άλγη του δεξιού υποχονδρίου, η κοιλιακή δυσφορία, η 
ανορεξία, τα οιδήµατα των κάτω άκρων και οι µυϊκές κράµπες. Οι τελευταίες γίνονται πιο 
έντονες και βασανιστικές σε προχωρηµένα στάδια κιρρώσεως, επί λήψεως διουρητικών 
κυρίως σπειρονολακτόνης και επί ηλεκτρολυτικών διαταραχών, κυρίως υποκαλιαιµίας. 

 
Εικόνα 51.  
∆ερµατικές αλλοιώσεις τύπου όψιµης δερµατικής 
πορφυρίας σε ασθενή µε αλκοολική ηπατοπάθεια. Οι 
δερµατικές βλάβες παρουσιάζονται στις εκτεθειµένες σrο 
φως περιοχές του σώµατος και προκαλούνται από 
φωτοευαίσθητες πορφυρίνες. Η διαταραχή αυτή του 
µεταβολισµού της πορφυρίνης εκδηλώνεται σε λίγους 
µόνο (προδιατεθειµένους) αλκοολικούς ασθενείς. 
Μερικές φορές συγχέεται διαγνωστικά µε τις δερµατικές 
αλλοιώσεις πελλάγρας από έλλειψη νιασίνης (βιταµίνης 
Β3) σε κακώς σιτιζόµενους αλκοολικούς. 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
46



«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ. 
 
∆ιαγνωστικά στοιχεία της ύπαρξης, της βαρύτητας και της αιτιολογίας των 

ηπατοπαθειών µπορούν να προσφέρουν τόσο η προσεκτική λήψη του ιστορικού και η φυσική 
εξέταση, όσο και διάφορες συνηθισµένες εργαστηριακές εξετάσεις.  

Στον Πίνακα 1. αναφέρονται συνοπτικά διάφορα κλινικά στοιχεία διαπίστωσης της 
παρουσίας ηπατοπάθειας, που µπορούν να ληφθούν από το ιστορικό και τη φυσική εξέταση. 
Άλλες σηµαντικές πληροφορίες µπορεί να αφορούν το ιστορικό ικτέρου ή πάθησης του 
ήπατος µελών της οικογένειας του ασθενούς, πρόσφατα ταξίδια, επαφή µε άτοµα ή ζώα µε 
πάθηση του ήπατος ή παρασιτική νόσο, σεξουαλικές επαφές, ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών 
και έκθεση στην επίδραση του οινοπνεύµατος, διαφόρων τοξινών ή φαρµάκων. 
 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΩΝ. 
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«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ. 
 
Σ’ αντίθεση µε τις δοκιµασίες εκτίµησης της λειτουργίας άλλων συστηµάτων 

οργάνων (π.χ. τη µέτρηση των αερίων του αρτηριακού αίµατος, την κάθαρση της 
κρεατινίνης), οι δοκιµασίες της λειτουργίας του ήπατος («λειτουργικές δοκιµασίες») πολλές 
φορές δεν µετρούν την ηπατική λειτουργία ούτε αντανακλούν µε ακρίβεια την αιτιολογία ή 
τη βαρύτητα της νοσηρής διεργασίας. Παρόλα αυτά, αν κατανοηθούν οι περιορισµοί τους, 
µπορούν να φανούν πολύ χρήσιµες. Γενικά, οι δοκιµασίες που διατίθενται σήµερα µπορούν 
να διαιρεθούν σε δύο κατηγορίες: (1) δοκιµασίες της ηπατικής λειτουργίας ή ικανότητας και 
(2) αδρές δοκιµασίες ανίχνευσης που υποδηλώνουν την παρουσία και/ή τον τύπο της 
ηπατοπάθειας.  
 
ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΗΠΑΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ. 

 
Μολονότι το ήπαρ εκτελεί µια µεγάλη ποικιλία από λειτουργίες που, υποτίθεται, είναι 

δυνατό να ελεγχθούν, ο σχεδιασµός µιας δοκιµασίας απλής, φθηνής, αναπαραγώγιµης και 
αναίµακτης, η οποία θα µπορούσε να αντανακλά µε ακρίβεια τη γενική λειτουργική 
ικανότητα του ήπατος, αποδείχθηκε δύσκολος. Αντίθετα, οι δοκιµασίες της ηπατικής λει-
τουργίας, που υπάρχουν σήµερα, αποτελούν έµµεσες, στατικές µέτρήσεις των συγκεν-
τρώσεων στον ορό των ουσιών που συντίθενται, µεταβολίζονται και/ή απεκκρίνονται από το 
ήπαρ. To ήπαρ έχει µεγάλη εφεδρική ικανότητα και, κατά συνέπεια, οι «λειτουργικές» 
δοκιµασίες του είναι δυνατό να παραµένουν σχετικά φυσιολογικές ώσπου η ηπατική δυσ-
λειτουργία να γίνει βαριά. Οι περισσότερο προσιτές και χρήσιµες δοκιµασίες της ηπατικής 
λειτουργίας συνοιµίζονται στον Πίνακα 2. Η συγκέντρωση της λευκωµατίνης στον ορό και ο 
χρόνος προθροµβίνης αντανακλούν την ικανότητα του ήπατος να συνθέτει πρωτεϊνες.  

Ο χρόνος προθροµβίνης αντανακλά γρήγορα την αλλοίωση της ηπατικής λειτουργίας, 
διότι οι περίοδοι ηµιζωής των παραγόντων ΙΙ και VII του ορού είναι µικροί (ώρες), ενώ, 
αντίθετα, η περίοδος ηµιζωής της λευκωµατίνης του ορού είναι 14-20 ηµέρες και οι 
συγκεντρώσεις της στον ορό ελαττώνονται µόνο σε περιπτώσεις βαριάς και παρατεταµένης 
ηπατικής δυσλειτουργίας. 

Ο προσδιορισµός των συγκεντρώσεων των χολικών αλάτων στον ορό, ιδιαίτερα δύο 
ώρες µετά από γεύµα, έχει αποδειχθεί η πιο ευαίσθητη δοκιµασία διαπίστωσης της ηπατοπά-
θειας. τo γεγονός αυτό οφείλεται στη µεγάλη αποτελεσµατικότητα µε την οποία το ήπαρ, 
κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, προσλαµβάνει τα χολικά οξέα από το αίµα της πυλαίας 
κυκλοφορίας. Οι µικρές αλλοιώσεις της ηπατικής ροής αίµατος, της πυλαιοσυστηµατικής 
διαφυγής αίµατος ή της ηπατικής λειτουργίας οδηγούν σε σηµαντική αύξηση των 
συγκεντρώσεων χολικών αλάτων στον ορό, ενώ η δυσλειτουργία του τελικού τµήµατος του 
ειλεού (π.χ. στη νόσο του Crohn) οδηγεί σε απώλεια χολικών αλάτων στα κόπρανα και, κατά 
συνέπεια, ελάττωση της συγκέντρωσής τους στον ορό. Ωστόσο, παρά τη µεγάλη ευαισθησία 
του, ο προσδιορισµός των χολικών αλάτων του ορού δεν είναι ειδική δοκιµασία και δεν 
αντανακλά µε ακρίβεια τη συνολική ηπατική λειτουργία. 

Η αναπνευστική δοκιµασία 14C-αµινοπυρίνης αρχικά αναπτύχθηκε σαν δοκιµασία της 
ηπατικής λειτουργίας. Βασίζεται στη µέτρηση του ρυθµού µεταβολισµού της σεσηµασµένης 
µε 14C-αµινοπυρίνης σε 14CΟ2 το οποίο συλλέγεται και µετράται στην εκπνοή. Η δοκιµασία 
αυτή εκτελείται µόνο σε µερικά ερευνητικά κέντρα. 
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«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ ΝΟΣΩΝ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ ΚΑΙ ΤΩΝ 
ΧΟΛΗΦΟΡΩΝ Ο∆ΩΝ. 

 
Οι αδρές δοκιµασίες ανίχνευσης των νόσων του ήπατος και των χοληφόρων οδών, 

που παρουσιάζονται στον Πίνακα 2, διαιρούνται, για ευκολία, σε δύο κατηγορίες: (1) 
δοκιµασίες αναζήτησης της χολικής απόφραξης και (2) δοκιµασίες αναζήτησης της ηπατο-
κυτταρικής βλάβης, οι οποίες βασίζονται στους µηχανισµούς που ευθύνονται για το 
παθολογικό αποτέλεσµα. Καµµία, πάντως, από τις δοκιµασίες αυτές δεν είναι ειδική για κά-
ποια κατηγορία διαταραχών και πολλές φορές τα διαγνωστικά στοιχεία για τη µορφή της 
ηπατοπάθειας συνάγονται περισσότερο από τον τύπο και το µέγεθος των εργαστηριακών δια-
ταραχών. 

Η συγκέντρωση χολερυθρίνης στον ορό είναι αποτέλεσµα της παραγωγής, της σύ-
ζευξης και της απέκκρισης της χολερυθρίνης στη χολή. To λαµπρό πορτοκαλί χρώµα της 
χολερυθρίνης αποτελεί τον πρώτο, και πιο εντυπωσιακό, από τους δείκτες της ηπατικής 
βιολογίας. Ωστόσο, η διαφορική διάγνωση της υπερχολερυθριναιµίας είναι εκτεταµένη και 
περιλαµβάνει αιµατολογικές διαταραχές, συγγενείς ανωµαλίες του µεταβολισµού της 
χολερυθρίνης και µια µεγάλη ποικιλία από παθήσεις του ήπατος. Γι’ αυτό, ο προσδιορισµός 
της χολερυθρίνης δεν αποτελεί ειδική δοκιµασία της ηπατικής λειτουργίας και η ευαισθησία 
της είναι µέτρια. Οι µεγάλες, όµως, αυξήσεις της χολερυθρίνης του ορού θα πρέπει να 
αποτελούν αφορµή αναζήτησης της παρουσίας κάποιας ενδεχοµένως ιάσιµης χολικής 
απόφραξης. Οι συγκεντρώσεις, εξάλλου, της χολερυθρίνης στον ορό είναι δυνατό να µην 
επανέλθουν στα φυσιολογικά επίπεδα µετά την άρση της χολικής απόφραξης ή µε τη 
βελτίωση της ηπατοπάθειας, διότι ένα µέρος της συνδέεται ισχυρά µε τη λευκωµατίνη και 
αποµακρύνεται από την κυκλοφορία µόνον όταν καταβολισθεί η λευκωµατίνη (της οποίας η 
ηµιπερίοδος ζωής είναι 14-20 ηµέρες). 

Η δραστηριότητα της αλκαλικής φωσιρατάσης του ορού αντιπροσωπεύει τη 
δραστηριότητα µιας οµάδας ισοενζύµων που προέρχονται από το ήπαρ, τα οστά, το έντερο 
και τον πλακούντα. Οι συγκεντρώσεις της στον ορό αυξάνονται σε περιπτώσεις χολόστασης, 
µερικής ή πλήρους απόφραξης των χοληφόρων οδών, οστικής αναγέννησης και σε περιπτώ-
σεις νεοπλασµατικών, διηθητικών και κοκκιωµατωδών παθήσεων του ήπατος 

Η αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης του ορού µπορεί να είναι το µόνο διαγνωστικό 
στοιχείο της µερικής απόφραξης του κοινού χοληδόχου πόρου, της απόφραξης των 
χοληφόρων αγγείων ενός µόνο ηπατικού λοβού ή τµήµατος του ή κάποιας νεοπλασµατικής ή 
κοκκιωµατώδους νόσου. To ένζυµο αυτό βρίσκεται στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη των 
ηπατοκυττάρων. Έτσι, η απόφραξη των χοληφόρων αγγείων, που συνοδεύεται από αύξηση 
των συγκεντρώσεων χολικών οξέων στον ορό και στους ιστούς, οδηγεί σε λύση και εισροή 
στην κυκλοφορία του αίµατος ρακών ηπατοκυτταρικών µέµβρανών µε την αλκαλική 
φωσφατάση, που περιέχουν. Αλλά η αύξηση των χολικών οξέων του ήπατος συντελεί στην 
αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης του ορού διεγείροντας και τη σύνθεση του ενζύµου. 
Άλλα ένζυµα της µεµβράνης του ηπατικού κυττάρου είναι η 5΄-νουκλεοτιδάση και η γ-
γλουταµυλική τρανσπεπτιδάση, τα οποία επίσης απελευθερώνονται στην κυκλοφορία κατά 
την απόφραξη των χοληφόρων αγγείων ή τη χολόσταση. Σε ασθενείς που παρουσιάζουν 
µεµονωµένη ασυµπτωµατική αύξηση της ηπατικής αλκαλικής φωσφατάσης πρέπει να 
εξετάζεται η ύπαρξη ελαφράς χολοστατικής ηπατοπάθειας, π.χ. πρωτοπαθούς χολικής 
κίρρωσης ή µερικής απόφραξης των χοληφόρων πόρων. Σε πολλές τέτοιες περιπτώσεις είναι 
δυνατό να απαιτηθεί ενδοσκοπική παλίνδροµη χολαγγειοπαγκρεατογραφία. 
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«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΤΗΣ ΗΠΑΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ. 

 
 
Η ασπαραγινική και η αλανινική αµινοτρανσφεράση (AST, ALT ή οξαλοξεική και 

πυροσταφυλική γλουταµινική τρανσαµινάση, GOT και GPT, αντίστοιχα), είναι ενδοκυττάρια 
ένζυµα µεταφοράς αµινοοµάδων, τα οποία βρίσκονται σε µεγάλες ποσότητες µέσα στα 
ηπατικά κύτταρα και απελευθερώνονται στην κυκλοφορία µετά τη βλάβη τους ή τη νέκρωση 
τους. Γενικά, ο προσδιορισµός των τρανσαµινασών του ορού αποτελεί ευαίσθητη (αν και µη 
ειδική) δοκιµασία ανίχνευσης της παρουσίας ηπατικής βλάβης και το µέγεθος της 
δραστηριότητάς τους αντανακλά τη βαρύτητα της ηπατικής νέκρωσης, αν και υπάρχουν ση-
µαντικές εξαιρέσεις: και τα δύο ένζυµα έχουν ανάγκη από ένα συµπαράγοντα, την 5-
φωσφορική πυριδοξάλη, και οι σχετικά χαµηλές τιµές τρανσαµινασών (κάτω των 300 IU/L), 
που παρατηρούνται σε περιπτώσεις βαριάς αλκοολικής ηπατίτιδας είναι δυνατό να οφεί-
λονται σε έλλειψη αυτού του συµπαράγοντα. Αν και αύξηση των τρανσαµινασών παρατη-
ρείται σε πολλές παθήσεις του ήπατος, οι υψηλές τιµές (άνω του δεκαπενταπλασίου των 
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«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

φυσιολογικών) είναι σπάνιες στην απόφραξη των χοληφόρων αγγείων και σχεδόν πάντα 
αποτελούν ένδειξη οξείας ηπατοκυπαρικής νέκρωσης (π.χ. ιογενούς ή τοξικής ηπατίτιδας). 
Οι ασθενείς που παρουσιάζουν µεµονωµένες ασυµπτωµατικές αυξήσεις των τρανσαµινασών 
είναι δυνατό να έχουν λιπώδες ήπαρ (λόγω παχυσαρκίας ή κατανάλωσης οινοπνεύµατος) ή 
ηπατοκυτταρική πάθηση, όπως αιµοχρωµάτωση ή χρόνια ιογενή ηπατίτιδα, και πρέπει να 
εξετάζονται για πιθανές θεραπεύσιµες νόσους. Σε µερικές περιπτώσεις είναι δυνατό να 
απαιτηθεί ηπατική βιοιµία. 

Συνήθως οι διαθέσιµες δοκιµασίες της ηπατικής λειτουργίας δεν δείχνουν τη φύση 
της ηπατοπάθειας που προκαλεί τις διαταραχές τους, αλλά ο τύπος αυτών των διαταραχών 
µπορεί να αποτελέσει οδηγό στοιχείο προς αυτή την κατεύθυνση. Οι πιο συχνοί τύποι 
διαταραχών των δοκιµασιών της ηπατικής λειτουργίας αναφέρονται στον Πίνακα 3. 
 
ΒlΟΨΙΑ ΗΠΑΤΟΣ. 

 
Η βιοψία και ιστολογική εξέταση του ηπατικού ιστού είναι χρήσιµη για τη διαφορική 

διάγνωση διάχυτων ή τοπικών παρεγχυµατικών ηπατοπαθειών (π.χ. της κίρρωσης, της 
ηπατίτιδας, της αιµοχρωµάτωσης) ή της ηπατοµεγαλίας. Η βιοψία του ήπατος είναι ασφαλής 
(σοβαρές επιπλοκές παρατηρούνται σε λιγότερες από το 0,5% των βιοψιών) αλλά 
αντενδείκνυται σε περιπτώσεις ασθενών που δεν συνεργάζονται, παρουσιάζουν διαταραχές 
της πήξης του αίµατος και θροµβοπενία. 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΠΡΟΤΥΠΑ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΩΝ ΤΗΣ ΗΠΑΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ. 
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ΚΙΡΡΩΣΗ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ ΚΑΙ EΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ 
 

 
ΟΡΙΣΜΟΣ. 

 
Κίρρωση είναι η µη αναστρέψιµη τελική συνέπεια της ινώδους ουλοποίησης και της 

ηπατοκυτταρικής αναγέννησης, οι οποίες αποτελούν τις κύριες αντιδράσεις του ήπατος σε 
διάφορες µακροχρόνιες φλεγµονώδεις, τοξικές, µεταβολικές και συµφορητικές διαταραχές 
του. Στην κίρρωση η φυσιολογική αρχιτεκτονική του ηπατικού λοβίου αντικαθίσταται από 
δεσµίδες ινώδους ιστού, που διαπλέκονται και περιβάλλουν οζίδια ηπατοκυτταρικής 
αναγέννησης. 

Τα αναγεννητικά οζίδια µπορούν να είναι µικρά (µικρότερα από 3 mm: µικροοζώδης 
κίρρωση), γεγονός που αποτελεί το τυπικό γνώρισµα της αλκοολικής κίρρωσης, ή µεγάλα 
(µεγαλύτερα από 3 mm: µεγαλοοζώδης κίρρωση) και να σχηµατίζουν την εικόνα της λεγό-
µενης µετανεκρωτικής κίρρωσης, που παρατηρείται συχνότερα ως επακόλουθο της χρόνιας 
ενεργού ηπατίτιδας. Η φυσική πορεία και οι κλινικές εκδηλώσεις της κίρρωσης καθορίζονται 
από την παθολογοανατοµική της εικόνα. Έτσι, η ινώδης ουλοποίηση και η αποδιοργάνωση 
της ηπατικής αρχιτεκτονικής συνεπάγονται παραµόρφωση των αγγείων, που οδηγεί σε 
πυλαία υπέρταση και σε ενδοηπατική διαφυγή αίµατος. Η ανεπαρκής ροή αίµατος, που 
προκύπτει, και οι προοδευτικές άµεσα τοξικές, φλεγµονώδεις και / ή µεταβολικές βλάβες των 
ηπατοκυπάρων οδηγούν σε διαταραχή της φυσιολογικής ηπατικής λειτουργίας.  
 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ. 

 
Οι περισσότερες από τις καταστάσεις που µπορούν να οδηγήσουν σε κίρρωση (Πί-

νακας 4) είναι σπάνιες. Στη ∆ύση τα συχνότερα αίτια κίρρωσης είναι το οινόπνευµα και η 
ηπατίτιδα C και στον Τρίτο κόσµο ένα από τα κυριότερα η ηπατίτιδα Β. Η λεγόµενη 
κρυψιγενής κίρρωση αποτελεί διάγνωση εξ’ αποκλεισµού, πολλές όµως περιπτώσεις της 
φαίνεται ότι είναι η τελική συνέπεια χρόνιας ηπατίτιδας C. Οι καταστάσεις που προκαλούν 
µόνο ίνωση του ήπατος (π.χ. η σχιστοσωµίαση, που οδηγεί σε ίνωση των κλάδων της 
πυλαίας φλέβας και σε πυλαία υπέρταση) δεν συγκαταλέγονται στα αίτια της κίρρωσης διότι, 
κατά την αντίδραση που προκαλείται, η αρχιτεκτονική των ηπατικών λοβίων διατηρείται και 
πατοκυτταρική δυσλειτουργία (π.χ. διαταραχή της σύνθεσης πρωτεϊνών) συνήθως δεν 
υπάρχει. 
Πόνακας  4.   ΑΙΤΙΑ ΤΗΣ ΚΙΡΡΩΣΗΣ: 
• Οινόπνευµα 
• Ιοί της ηπατίτιδας (Β και C)  
• Φάρµακα 

- Μεθυλντόπα 
- Μεθοτρεξάτη  
- Αµιοδαρόνη  

• Αυτοάνοση χρόνια ενεργός ηπατίτιδα  
• Χολική κίρρωση 

- Πρωτοπαθής χολική κίρρωση  
- ∆ευτεροπαθής χολική κίρρωση  
  
  
  
  

στενώµατα των χοληφόρων πόρων  
σκληρυντική χολαγγειίτιδα χολική ατρησία 

 
• Χρόνια συµφόρηση του ήπατος 

- Σύνδροµο Budd-Chiari 
- Χρόνια δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια  
- Συµπιεστική περικαρδίτιδα 

• Γενετικά καθοριζόµενες µεταβολικές 
παθήσεις  
- Νόσος του Wilson 
- Αιµοχρωµάτωση 
- Ελλειψη α1-αντιθρυψίνης 
- Γαλακτοζαιµία  

• Κρυψιγενής κίρρωση 
όγκοι των χοληφόρων πόρων 
ινοκυστική νόσος 
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Εικόνα 52. Η  νέκρωση ηπατοκυττάρων που ακολουθείται από ίνωση και αναγέννηση οδηγεί στην 
κίρρωση. Οι όζοι που εµφανίζονται εδώ είναι µεγαλύτεροι από 3 χιλ. και ως εκ τούτου, αυτό είναι ένα 
παράδειγµα της µεγαλοοζώδους κίρρωσης. 
 

 
Εικόνα 53. Εµφάνιση µοκροοζώδους κίρρωσης σε ήπαρ µε λιπώδη διήθηση. Η µορφή αυτή δυνατόν 
να εµφανισθεί στην νόσο Wilson, πρωτοπαθή χολική κίρρωση, και αιµοχρωµάτωση. 
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Εικόνα 54. Μικροοζώδης κίρρωση. Οι αναπαραγωγικοί όζοι είναι αρκετά µικροί, <3 χιλ.. Το 
συχνώτερο αίτιο είναι ο χρόνιος αλκοολισµός. Η διαδικασία της κίρρωσης αναπτύσσεται κατά τη 
διάρκεια πολλών ετών. 
 
 

 
Εικόνα 55. Απεικόνιση ήπατος σπληνός µε µαγνητική τοµογραφία (MRI) της κοιλίας κατά την 
εγκάρσια τοµή. Καταδεικνύει ένα µικρό, κονδυλώδες ήπαρ µε κίρρωση. Ο σπλήνας απεικονίζεται 
διογκωµένος λόγω πυλαίας υπέρτασης. 
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Εικόνα 56. Μικροοζώδης κίρρωση σε ήπαρ µε λιπώδη διήθηση σε χρόνιο αλκοολισµό.  
 
 

 
Εικόνα 57. Απεικόνιση ήπατος σπληνός µε Αξονική τοµογραφία (CT) της κοιλίας κατά την εγκάρσια 
τοµή. Απεικονίζεται  ένα µικρό, κιρρωτικό ήπαρ και σπληνοµεγαλία λόγω πυλαίας υπέρτασης. 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΚΙΡΡΩΣΗΣ ΗΠΑΤΟΣ 
  

Είναι δυνατόν να αναπτυχθεί η κίρρωση µε ή χωρίς τους παράγοντες κινδύνου που 
απαριθµούνται παρακάτω. Εντούτοις, όσοι περισσότεροι παράγοντες κινδύνου υπάρχουν, 
τόσο µεγαλύτερη η πιθανότητα για ανάπτυξης κίρρωσης. 

 
Χρόνια κατάχρηση οινοπνεύµατος. 
 
Αν και µόνο το ένα τρίτο των χρόνιων αλκοολικών αναπτύσει  κίρρωση, µεταξύ 75% 

και 80% των περιπτώσεων κίρρωσης θα µπορούσε να αποτραπεί µε την εξάλειψη της 
κατάχρησης οινοπνεύµατος. Η αλκοολική κίρρωση αναπτύσσεται συνήθως µετά από δέκα ή 
περισσότερα έτη βαριάς κατανάλωσης. Το ποσό κατανάλωσης οινοπνεύµατος που 
διµηουργεί κίρρωση ποικίλλει ευρέως, µε µόνο δύο έως τέσσερα ποτά ανά ηµέρα. 
Αναλογικά, µε τους άνδρες, οι γυναίκες εµφανίζονται να είναι πιό ευαίσθητες στην κίρρωση 
σε χαµηλότερη κατανάλωση  οινοπνεύµατος. Το οινόπνευµα είναι τοξικό στα κύτταρα του 
ήπατος. Οι χρόνιοι αλκοολικοί τείνουν επίσης να έχουν κακής ποιότητας διατροφή, που 
µπορεί να συµβάλουν στην ανάπτυξη της κίρρωσης. 

 
Ιατρική αιτιολογία. 
 
Χρόνια µόλυνση µε ηπατίτιδα B, C, ή  δ. Μερικές οξείες ηπατίτιδας γίνονται χρόνιες, 

προκαλώντας χρόνια φλεγµονή στο ήπαρ που, κατά τη διάρκεια του χρόνου, εξελίσσεται σε 
κίρρωση. Μετά την κίρρωση από οινόπνευµα, αυτή είναι η δεύτερη κύρια αιτία που 
προκαλεί κίρρωση στις Ηνωµένες Πολιτείες. 

Μόλυνση από τον ιό της ηπατίτιδας Β είναι πιθανώς η πιό κοινή αιτία της κίρρωσης 
παγκοσµίως, αν και ο αντίκτυπός του είναι λιγότερο έντονος στις ΗΠΑ και σε άλλες δυτικές 
χώρες. Η οξεία µόλυνση µε την ηπατίτιδα Β οδηγεί σε χρόνια λοίµωξη σε 5% των ασθενών. 
Το ποσοστό µόλυνσης ηπατίτιδας Β είναι το υψηλότερο µεταξύ Ασιατών και των νησιών του 
Ειρηνικού Ωκεανού και του δεύτερου υψηλότερου µεταξύ των µη-ισπανόφωνων Μαύρων. Η 
ηπατίτιδα δ µολύνει αυτούς που είναι ήδη µολυσµένοι µε ηπατίτιδα Β. 

Η οξεία λοίµωξη µε τον ιό C µεταπίπτει σε χρονιότητα σε περίπου 80%.. Περίπου 
20% 30% των ασθενών µε χρόνια ηπατίτιδα C θα αναπτύξουν  κίρρωση, συνήθως µετά από 
διάρκεια πολλών ετών. Το ποσοστό µόλυνσης είναι υψηλότερο µεταξύ των µη-ισπανόφωνων 
Μαύρων.  

 
Μη αλκοολική Steatohepatitis (NASH) 
 
Στην διαταραχή αυτή, λιπώδη κύτταρα αυξάνονται στο ήπαρ και τελικά οδηγούν σε 

ουλώδη ιστό. Αυτός ο τύπος ηπατίτιδας συνδέεται µε το διαβήτη, την παχυσαρκία, την 
ασθένεια στεφανιαίων αρτηριών, την εντερική χειρουργική επέµβαση παράκαµψης, και τη 
µακροπρόθεσµη θεραπεία µε κορτικοειδή. 

 
Κληρονοµικές παθήσεις. 
 
Πολυάριθµες κληρονοµικές παθήσεις επηρεάζουν τον τρόπο που το ήπαρ παράγει, 

επεξεργάζεται, και αποθηκεύει τα ένζυµα, τις πρωτεΐνες, τα µέταλλα, και άλλες ουσίες 
απαραίτητες για την κατάλληλη λειτουργία του οργανισµού όπως: 
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Αιµοχρωµάτωση. 
Είναι κληρονοµική µεταβολική διαταραχή του σιδήρου. Αποθηκεύονται µεγάλες 

ποσότητερς σιδήρου, ο οποίος συγκεντρώνεται στα διάφορα όργανα, συµπεριλαµβανοµένου 
του ήπατος, και προκαλεί βλάβη. 

Νόσος Wilson. 
Είναι κληρονοµική διαταραχή που οδηγεί στην υπερβολική συσσώρευση χαλκού 

στον οργανισµό.  
Η ανεπάρκεια α-1 αντιθριψίνης, η γαλακτοζαιµία, η διαταραχή αποθήκευσης 

γλυκογόνου και η κυστική ίνωση αποτελούν µεταβικά νοσήµατα ποιυ οδηγούν σε κίρρωση 
ήπατος. 

Άλλοι παράγοντες.  
Οι ακόλουθες καταστάσεις µπορεί να οδηγήσουν σε βλάβη του ήπατος που µπορεί να 

οδηγήσει σε κίρρωση:   
• Ανεπιθύµητες ενέργειες φαρµάκων, όπως isoniazid και methotrexate.  
• Η χρόνια έκθεση σε περιβαλλοντικές τοξίνες όπως το αρσενικό.  
• Ανεπιθύµητες ενέργειες της βιταµίνης Α.   
• Σχιστοσωµίαση. 

 
 
ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ. 

 
H κίρρωση είναι διάχυτη νόσος του ήπατος, αλλά παρατηρούνται διαγνωστικές 

δυσκολίες στα µικρά δείγµατα βιοψιών. Στις χειρουργικές βιοψίες συνήθως το υλικό είναι 
αρκετό για να θέσει κανείς µε ασφάλεια τη δίάγνωση εκτός από σπάνιες περίπτώσεις 
µεγαλοοζώδους µορφής, που όλη η βιοψία αντιστοιχεί σε ένα µοναδικό όζο. 

Ακόµη στις χειρουργικές βιοψίες αποφεύγονται σφάλµατα που γίνονται µε τον 
συνδετικό ιστό της κάψας του ήπατος που επεκτείνεται 1-2 χιλ στο ηπατικό παρέγχυµα και 
µπορεί λανθασµένα να θεωρηθεί κριτήριο κιρρώσεως. 

Ακόµη διαγνωστικά σφάλµατα γίνονται σε περιπτώσεις µεγάλης ίνωσης του ήπατος 
που εκλαµβάνεται σαν κίρρωση από µη έµπειρο παθολογοανατόµο. 

Oι γνώµες µεταξύ των µορφολόγων γιατρών διαφέρουν για την αξίά της βιοψίας µε 
βελόνα στη διάγνωση της κιρρώσεως του ήπατος. 

Στις µικροοζώδεις µορφές, οι όζοι συνήθως περιλαµβάνονται στις βιοψίες µε βελόνα 
και η διάγνωση, µπορεί να πει κανείς ότι τίθεται µε ασφάλεια.  

Οι µεγαλοοζώδεις µορφές εγείρουν διαγνωστικά προβλήµατα, διότι oι όζοι είναι 
µεγάλοι, και δεν περιλαµβάνονται στην βιοψία. Εξ’ άλλου, στις βιοψίες µε βελόνα Menghinί 
αναρροφάται µαλακό παρέγχυµα, ενώ το ικρίωµα του συνδετικού ιστού, τόσο απαραίτητου 
στη διάγνωση, παραµένει. Η σύγχρονη διενέργεια λαπαροσκόπησης λύνει το πρόβληµα 
αυτό. 

Παρά ταύτα, το έµπειρο µάτι του µορφολόγου, παρά την απουσία συνδετικού ιστού, 
θα διαπιστώσει στη βιοψία µικρές παρεκκλίσεις της κανονικής δοµής, που θα δώσει το 
δικαίωµα να υποψιασθεί την κίρρωση ακόµη και αν δεν υπάρχει πλήρης ιστολογική 
απόδειξη. 

Αυτές oι παρεκκλίσεις της κανονικής δοµής, παρά την απουσία όζων, είναι:  
Ι. Κοµµάτιασµα του τεµαχιδίου, άσχετο µε τους λεπτούς χειρισµούς του κατά τη διάρκεια 
της λήψης και παρασκευής. 
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ΙΙ. Λεπτότατη ίνωση γύρω από την περιφέρεια του ή των τεµαχιδίων, που αποδεικνύεται 
καλύτερα µε τη χρώση για δικτυωτές ίνες (είκόνα 5). 
IΙΙ. Αναγνώριση αναγεννητικής δραστηριότητας ηπατικών κυττάρων (διάθεση σε διπλό 
στοίχο, εικόνες απώθησης) (εικόνα 6). 
IV. ∆υσπλασία ήπατικ;vν κυττάρων. 
V. Άτυπα µικρά πυλαία διαστήµατα, περισσότερες κεντρικές φλέβες και ανώµαλοι σχέσεις 
των µε τα πυλαία (εικόνα 7). 
VI. Απουσία λιποφουσκίνης στα ηπατικά κύτταρα γύρω από κεντρικές φλέβες. 
 
∆ραστηριότητα ανάπτυξης της κιρρώσεως. 

 
Ο βαθµός εξέλιξης της νόσου µπορεί να εκτιµηθεί από την έκταση της νέκρωσης των 

ηπατικών κυττάρων και τη φλεγµονώδη αντίδραση. 
Η νέκρωση µπορεί να παρουσιάζεται µε τον τύπο αυτής που παρατηρείται στην 

αλκοολική, στην οξεία ιογενή ηπατίτιδα, στην χρόνια ηπατίτιδα (µε την piecemeal νέκρωση).  
Η έκταση και ο βαθµός των αλλοιώσεων αυτών σεν ανταποκρίνεται πολλές φορές 

στα κλινικά συµπτώµατα και τους παθολογικούς βιολογικούς δείκτες. Εξ’ άλλου, στη βιοψία 
µε βελόνα το δείγµα είναι δυνατόν να περιλαµβάνει αντιπροσωπευτικές αλλοιώσεις κάθε 
περίπτωσης. Μπορούµε να στηριχθούµε όµως στην παρουσία ή απουσία ικανής 
φλεγµονώδους αντιδρασης και piecemeal νέκρωσης και έτσι να διαχωρίσουµε κάθε 
περίπτωση σε ενεργό ή ανενεργό φάση, κατάσταση που προσφέρει στον κλινικό γιατρό 
σηµαντικές πληροφορίες για προγραµµατισµό της θεραπευτικής άγωγής. 
 

 
Εικόνα 58: Απόδειξη της ύπαρξης λεπτού πάχους συνδετικού ιστού γύρω από τη βιοψία.  
Χρώση κατά Gordon - Sweet. Μεγ. x 100.  
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Εικόνα 59: Αναγεννητική δραστηριότητα κιρρωττκού όζου. Ηπατικές δοκιδες σε διπλό στoίχο.  
Χρώση Αίµ. Ηωσ. Μεγ. x 400. 
 

 
Εικόνα 60: Περισσότερες κεντρικές φλέβες και άτυπες οι θέσεις τους σε µεγάλο ίσως όζο.  
Χρώση Aίµ. Ηωσ. Μεγ. x 40. 
 
Επιπλοκές. 

Με τη βιοψία, εκτός από τη διάγνωση, την ταξινόµηση και την δραστηριότητα 
ανάπτυξης της κιρρώσεως ανακαλύπτονται πολλές φορές και οι επιπλοκές της. Έτσι, µεγάλη 
χολόσταση, λευκοκυτταρικές διηθήσεις και υπερπλασία χοληφόρων τριχοειδών σηµαίνουν 
απόφραξη µεγάλων χοληφόρων, που πολλές φορές και η ίδια η κίρρωση προκαλεί. 

Το πρωτοπαθές καρκίνωµα του ήπατος είναι µία άλλη συχνή επιπλοκή. Μέχρι και 
20% από τις περιπτώσεις µερικών µορφών κιρρώσεως επιπλέκονται µε καρκίνωµα του 
ήπατος. Στον ∆υτικό κόσµο οι περισσότερες περιπτώσεις πρωτοπαθούς καρκίνου 
αναπτύσσονται πάνω σε έδαφος κίρρωσης και µάλιστα µεγαλοοζώδους ή µικτού τύπου 
(εικόνα 8). Ακόµη και αν δεν αναγνωρισθεί η επιπλοκή αυτή στην βιοψία µε βελόνα, ίσως 
διαπιστωθούν µορφολογικά γνωρίσµατα που παρατηρούνται συνήθως σε παραπλήσιες του 
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καρκίνου θέσεις, όπως ικανή δραστηριοποίηση ηπατικών κυττάρων, υπερπλασία των 
κυττάρων Kupffer. 

 

 
Εικόνα 61: Πρωτοπαθές καρκίνωµα του ήπατος σε έδαφος µικροοζώδους κίρρωσης. 
Βιοψία µε βελόνα. Χρώση Αιµ. Ηωσ. Μεγ. x 100. 
 
 

 
Εικόνα 62. Μικροσκοπικά η κίρρωση. Οι αναπαραγωγικοί κόνδυλοι των ηπατοκυττάρων 
περιβάλλονται από ινώδη συνδετικό ιστό. Μέσα σε αυτόν τον κολλαγόνο ιστό είναι διεσπαρµένα 
λεµφοκύτταρα καθώς επίσης και ένας πολλαπλασιασµός των αγωγών χολής. 
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Εικόνα 63. Η κίρρωση Micronodular φαίνεται µαζί µε µέτρια λιπαρή αλλαγή. Σηµειώστε τον 
αναπαραγωγικό κόνδυλο που περιβάλλεται από ινώδη συνδετικό ιστό εκτεινόµενος µεταξύ των 
πυλαίων περιοχών. 
 
 

 
Εικόνα 64. Στην υψηλή ενίσχυση µπορεί να φανεί έναι globular κόκκινο υαλοειδές υλικό µέσα 
στα ηπατοκύτταρα. Αυτό είναι Mallory υαλοειδές, γνωστός επίσης όπως "οινοπνευµατώδης" 
υαλοειδές επειδή  συχνότερα φαίνεται από κοινού µε το χρόνιο αλκοολισµό. Globules είναι σύνολα 
των ενδιάµεσων ινών στο κυτταρόπλασµα ως αποτέλεσµα του τραυµατισµού των ηπατοκυττάρων. 
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Εικόνα 65. Το Mallory υαλοειδές φαίνεται εδώ, αλλά υπάρχουν επίσης neutrophils, νέκρωση 
των ηπατοκυττάρων, απόθεση κολλαγόνων, και λιπαρή αλλαγή. Αυτά τα συµπεράσµατα είναι 
χαρακτηριστικά για την οξεία οινοπνευµατώδη ηπατίτιδα. Τέτοια φλεγµονή µπορεί να εµφανιστεί σε 
ένα άτοµο µε ιστορικό αλκοολισµού που πηγαίνει σε ένα "συµπόσιο" και καταναλώνει µεγάλες 
ποσότητες οινοπνεύµατος κατά τη διάρκεια ενός σύντοµου χρόνου. 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΚΑΙ  ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΕΙΚΟΝΑ.  
 
Η κίρρωση µπορεί να παραµείνει ανεξακρίβωτη ως τη νεκροτοµή του ασθενούς. Οι 

περιπτώσεις κίρρωσης που δεν συνοδεύονται από συµπτώµατα και παρουσιάζουν λίγες, µό-
νο, κλινικές ενδείξεις ηπατοκυτταρικής δυσλειτουργίας αναφέρονται συχνά µε τον όρο 
αντιρροπούµενη κίρρωση. Όταν εµφανισθούν επιπλοκές, ιδιαίτερα σηµεία διαταραχής της 
ηπατοκυτταρικής λειτουργίας, η κλινική κατάσταση που προκύπτει ονοµάζεται µη 
αντιρροπούµενη κίρρωση. Όταν ο παράγων που οδηγεί σε κίρρωση επηρεάζει κυρίως τα 
ηπατικά κύτταρα, όπως συµβαίνει µε το οινόπνευµα (παρεγχυµατική ηπατοπάθεια), η 
κλινική εικόνα µπορεί να κυριαρχείται από τα σηµεία ελάττωσης της ηπατοκυτταρικής 
λειτουργίας. Αν, αντίθετα, επηρεάζεται κυρίως το χοληφόρο σύστηµα, όπως συµβαίνει στην 
πρωτοπαθή και στη δευτεροπαθή χολική κίρρωση, επικρατούν τα κλινικά γνωρίσµατα της 
χολόστασης, ενώ η ηπατοκυτταρική λειτουργία διατηρείται συχνά ικανοποιητική ως τα 
µεταγενέστερα στάδια της πάθησης.Τα κυριότερα κλινικά και εργαστηριακά γνωρίσµατα της 
κίρρωσης διαιρούνται, σε 4 κατηγορίες (Πίνακας 5): 

1. Σ’ εκείνα που αφορούν το 
µέγεθος και τη σύσταση του 
ήπατος. 
2. Σε γνωρισµατα που µπορούν 
να αποδοθούν σε δυσλειτουργιά 
των ηπστοκυττάρων. Τα 
γνωρίσµατα αυτά οφείλονται 
τόσο στην ενδογενή «νόσο» των 
ηπατικών κυττάρων, όσο και 
στην εκτροπή του αίµατος της 
πυλαίας από τη φυσιολογική 
του κοίτη, που έχει ως 
αποτέλεσµα την αδυναµία 
αποµάκρυνσης των τοξικών 
ουσιών και των µεταβολιτών. 
3. Σε γνωρίσµατα που µπορούν 
νσ αποδοθούν σε πυλαία 
υπέρταση. 
4. Σε εξωηπατικά γνωρίσµατα 
των συγκεκριµένων παθήσεων 
που προκαλούν την κίρρωση. 

 
 
 
 
 
 

To µέγεθος του ήπατος εξαρτάται από την παθολογοανατοµική εξεργασία. Στο τελικό 
στάδιο της ηπατοπάθειας από ιό της ηπατίτιδας Β ή C το ήπαρ είναι συχνά µικρό, ουλώδες 
και συρρικνωµένο. Αντίθετα, στην αλκοολική κίρρωση η λιπώδης διήθηση του ήπατος 
µπορεί να προκαλέσει σηµαντική αύξηση του µεγέθους του.  
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Η ελάττωση της ηπατικής εξουδετέρωσης των οιστρογόνων (της αντι-τοξικής 
λειτουργίας του ήπατος) προκαλεί, όπως και η διαταραχή της λειτουργίας του άξονα 
υποθάλαµος-υπόφυση, την εµφάνιση διαφόρων δερµατικών σηµείων (που συχνά 
ονοµάζονται «στίγµατα» της κίρρωσης), π.χ. αραχνοειδών σπίλων και ερυθήµατος των πα-
λαµών. Η παρουσία σηµαντικού βαθµού ικτέρου χωρίς να υπάρχει πλήρης χολική απόφραξη 
είναι ένδειξη προχωρηµένης δυσλειτουργίας των ηπατικών κυττάρων και αποτελεί βαρύ 
προγνωστικό σηµείο. Η ελάττωση, τέλος, της ηπατοκυτταρικής πρωτεϊνοσύνθεσης οδηγεί σε 
υπολευκωµατιναιµία και υποπροθροµβιναιµία. 

 
ΕΙ∆ΙΚΑ ΑΙΤΙΑ ΚΙΡΡΩΣΗΣ. 

 
Οινόπνευµα. Η αλκοολική κίρρωση µπορεί να συνυπάρχει µε αλκοολική ηπατίτιδα 

και, έτσι, να συνοδεύεται από εµφανή γνωρίσµατα ηπατοκυτταρικής δυσλειτουργίας τα ο-
ποία, όµως, είναι δυνατό να βελτιώνονται µε την αποχή από το οινόπνευµα. Η κίρρωση είναι 
κατά κανόνα µικροοζώδης, αλλά η µορφή αυτή δεν είναι ειδική για το οινόπνευµα. Συχνά 
παρατηρούνται σηµεία υποσιτισµού και έλλειψης βιταµινών, ιδιαίτερα στα άτοµα που 
πάσχουν από βαρύ αλκοολισµό. Συχνό επίσης εύρηµα είναι η µικτής αιτιολογίας αναιµία, 
πολλές φορές µε µακροκυπαρικούς δείκτες. 

Χρόνια ενεργός ηπατίτιδα. Η οποιασδήποτε αιτιολογίας χρόνια ενεργός ηπατίτιδα 
µπορεί να εξελιχθεί σε κίρρωση. To ήπαρ είναι τυπικά µικρό και µεγαλοοζώδες. Συχνά 
παρατηρούνται σηµεία ενεργού φλεγµονής, όπως µέτρια αύξηση των τρανσαµινασών και 
υπεργαµµασφαιριναιµία. Στην κίρρωσή που οφείλεται στον ιό της ηπατίτιδας Β συνήθως 
παρατηρείται µόνιµη παρουσία του HBSAg στο αίµα, ενώ στην κίρρωση λόγω χρόνιας 
ηπατίτιδας C υπάρχει συχνά το αντι-HCV αντίσωµα. 
 

 
 
Εικόνα 66. Μεγαλοοζώδης  κίρρωση προερχόµενη από ιό ηπατίτιδας B  ή C, που είναι και η ποιο 
συχνή αιτία για την ανάπτυξή της. Σε έδαφος νόσου Wilson και ανεπάρκειας α-1 αντιθριψίνης  µπορεί  
επίσης να αναπτυχθεί αυτή την µορφή κίρρωσης. 
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Πρωτοπαθής χολική κίρρωση. Πάθηση σχεδόν αποκλειστικά των γυναικών, η πρωτο-

παθής χολική κίρρωση εκδηλώνεται κυρίως σε ηλικία µεταξύ 30 και 65 ετών και οφείλεται 
σε προοδευτική, πιθανώς µε τη µεσολάβηση άνοσων µηχανισµών, καταστροφή των 
ενδολόβιων χοληφόρων σωληναρίων. Στην κλινική εικόνα επικρατούν τo γνωρίσµατα της 
χολόστασης και τα υψηλά επίπεδα αλκαλικής φωσφατάσης και χοληστερίνης στον ορό. Ένα 
από τα κυριότερα πρώιµα συµπτώµατα της πάθησης είναι ο κνησµός, που αργότερα 
ακολουθείται από την εµφάνιση ξανθωµάτων, µελάγχρωσης του δέρµατος και οστικών 
πόνων λόγω οστεοπόρωσης ή οστεοµαλακίας. Η κατάσταση συνοδεύεται συχνά από 
σύνδροµο Sjοgren, σκληρόδερµα και το λεγόµενο σύνδροµο CREST* (αποτιτάνωση 
µαλακών µορίων, σύνδροµο Raynaud, δυσλειτουργία του οισοφάγου, σκληροδακτυλία και 
τελαγγειεκτασία Calcinosis, Raynaud's syndrome, Esophageal dysfunction, Sclerodactyly, Telangiectasia). Στον 
ορό του αίµατος ανιχνεύονται αντιµιτοχονδριακά αντισώµατα σε υψηλούς τίτλους και 
ανοσοσφαιρίνη Μ (IgM) σε µεγάλες συγκεντρώσεις. Στη βιοψία του ήπατος είναι δυνατό να 
παρατηρηθούν χαρακτηριστικές αλλοιώσεις καταστροφής των χοληφόρων σωληναρίων, που 
επιβεβαιώνουν τη διάγνωση. Σε µεταγενέστερα στάδια της νόσου σηµαντικό κλινικό 
γνώρισµα αποτελεί ο ίκτερος. 
 

 
 

Εικόνα 67. Μικροοζώδης κίρρωση ήπατος από ιό ηπατίτιδας δέλτα. Το µέγεθος του ήπατος 
είναι µικρό. Ο σπλήνας (άνω µέρος της εικόνας) είναι διογκωµένος µε µέγεθος περίπου όπως 
του ήπατος. Μεταθανάτιο παρασκεύασµα. 
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∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ THΣ ΚΙΡΡΩΣΗΣ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ. 
 

Η εργαστηριακή διάγνωση της κίρρωσης του ήπατος καθοδηγείται προς την 
αιτιολογική διάγνωση και διενεργούνται εκείνες οι εξετάσεις οι οποίες υποβοηθούν την 
διάγνωση.  

1. Η µεθηπατιδική κίρρωση από ιού τύπου Β ή C. Από τις εργαστηριακές εξετάσεις 
εκείνη η οποία καθορίζει την αιτία είναι η ανίχνευση του HBsAg (αντιγόνου επιφανείας). 
Την ενεργό εξέλιξη της νόσου την καθορίζουν η ένταση της υπερχολερυθριναιµίας, το ύψος 
των τρανσαµινασών (SGOT-SGPT), το ποσοστό της υποπροθροµβιναιµίας, της 
υπολευκωµατιναιµίας και το αντίστοιχο της υπεργαµµασφαιριναιµίας (διαπιστώνεται στην 
ταινία της ηλεκτροφόρησης). Η αλκαλική φωσφατάση είναι µετρίως αυξηµένη, εξαίρεση των 
περιπτώσεων στης οποίες η κίρρωση έχει χολοστατικό χαρακτήρα, η παρακολούθηση της 
έχει αξία, η προοδευτική αύξηση της σε ψηλά επίπεδα υποκινεί την υπόνοια ανάπτυξης 
ηπατώµατος.  

Η AFP είτε είναι εντός φυσιολογικών ορίων είτε είναι λίγο αύξηµένη. Η 
παρακολούθηση των επιπέδων της AFP και η προοδευτική αύξηση της υποκινούν την 
υπόνοια αναπτύξεως ηπατώµατος. Αύξηση των επιπέδων του καρκινοεµβρυϊκού ανττγόνου ή 
CEA έχει την ίδια διαγνωστική αξία.  

Σήµερα η αξία της ΒSΡ ως δοκιµασία της ηπατικής λειτουργίας δεν βρίσκει ευρεία 
εφαρµογή. Αύξηση της φερριτίνης του ορού στην κίρρωση υποδηλώνει πιθανή ανάπτυξη 
ηπατώµατος επί εδάφους κιρρώσεως. Αύξηση των επιπέδων της ΝΗ3 του ορού πατηρείται σε 
ανάπτυξη υπεραµµωνιαιµίας λόγω ηπατικής ανεπαρκείας. 

2. Στην αλκοολική κίρρωση του ήπατος, διαγνωστική αξία έχει η αύξηση της τιµής 
του δείκτη SGOT/SGPT άνω του 2, αποδίδεται δέ στο  ότι, επί αυτής της µορφής κίρρωσης 
αυξάνεται η SGOT ενώ δεν αυξάνταει η SGΡΤ λόγω έλλείψεως της πυριδοξίνης. Επίσης 
αύξάνει η γάµµα-γλουταµυλνική τρανσπεπτιδάση ή γ-GΤ, η αύξηση της θεωρείται 
χαρακτηριστική της αλκοολικής βλάβης του ήπατος. Η αλκαλική φωσφατάση αυξάνει 
συνήθως περισσότερο, ενίοτε στο τετραπλάσιο του φυσιολογικού. Παρατηρείται σηµαντική 
αύξηση της ανοσοσφαιρίνης IgΑ. Η παρουσία ουροχολινογόνου,  υπερχολερυθρεναιµίας,  
υποπροθροµβιναιµίας, υπολευκωµατιναιµίας, υπεργαµµασφαιριναιµίας, η αύξηση των 
τρανσαµινασών (SGOT και SGPT) ανευρίσκονται και στην αλκοολική κίρρωση, όπως και σε 
κάθε µορφή κιρρώσεως. Η διαγνωστική αξία της αλκαλtκής φωσφατάσης, AFP, CEA και 
φερριτίνης ορού είναι παρόµοια σαν της µεταηπατικής κιρρώσεως, διαφέρει στο ότι στην 
αλκοολική κίρρωση η συχνότητα ανάπτυξης ηπατώµατος είναι µικρότερη. Αύξηση της ΝΗ3 
του ορού υποδηλώνει ανάπτυξη ηπατικής εγκεφαλοπάθειας και εξέλιξη προς ηπατική 
ανεπάρκεια. 
Σε κίρρωση των µεταβολικών νοσηµάτων: 

α) Σε αιµοχρωµάτωση, βιοχηµικές διαταραχές της ηπατικής λειτουργίας ως 
υπερχολερυθριναιµία, υποπροθροµβιναιµία, υπολευκωµατιναtµία, υπεργαµµασφαιριναιµία, 
αύξηση των τρανσαµινασών και αλκαλικής φωσφατάσης παρατηρούνται σε προχωρηµένο 
στάδιο της νόσου. Επί της µορφής αυτής της κίρρωσης αυξάνει ο σίδηρος του ορού µέχρι 
220 µg/dl (φυσ.τιµή <125 µg/dl), αυξάνει σηµαντικά ο κορεσµός της φερριτίνης του ορού 
(από 30% φυσιολογικά σε 90%) και διαπιστώνεται αυξηµένη απέκκριση από τα ούρα 
δεσφερριοξαµίνης (<10mg το 24ωρο, από φυσιολογική τιµή απεκκρίσης 1,5 mg 24ωρο) 
κατόπιν ενδοµυϊκής χορήγησης 500 mg δεσφερριοξαµίνης. Λόγω της αυξηµένης συχνότητας 
ανάπτυξης ηπατώµατος στην αιµαχρωµάτωσης καθίσταται αναγκαία η παρακολούθηση των 
επιπέδων της AFP και του CΕΑ προς διαπίστωση ανάπτυξης ηπατώµατος. 
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β ) Στη νόσο του Wilson µειώνεται η στάθµη της σερουλοπλασµίνης  του ορού (<20 
mg/dl, φυσιολογικές τιµές 20-40 mg/dl), και παρατηρείται αύξηση των επιπέδων του χαλκού 
(φυσιολογικές τιµές 5-12 mg/ dl). Επίσης αυξάνεται η απέκκριση του χαλκού από τα ούρα 
(φυσιολογικές τιµές χαλκού ούρων <40 µg/24ωρο) σε επίπεδα µέχρι και 1000 µg/24ωρο. 
Αύξηση του απεκκρινώµενου χαλκού από τα ούρα παρατηρείται και στην πρωτοπαθή 
χολικής κίρρωση και χρόνια ενενεργής ηπατίτιδας (Kaplowitz et αl.1982). Μείωση της 
σερουλοπλασµίνης του ορού παρατηρείται σε κακή διατροφή, εντεροπάθεια µε απώλεια 
λευκώµατος, σε στεατόρροια και σε νεφρωσικό σύνδροµο. 

γ) Η α1-αντιθρυψίνη αποτελεί το 90% της φυσιολογικής α1-σφαιρίνης, ενώ η έλλειψη 
της συσχετιζεται µε την ανάπτυξη παιδικής κίρρωσης ή κίρρωσης ενηλίκων. Η ύπαρξη 
ιστορικού ικτέρου κατά την βρεφική ή παιδική ηλικία καη η διαπίστωση κίρρωσης δύνανται 
να αποδοθούν στην έλλειψη της α1-AT. Η έλλειψη της α1-AT συσχετίζεται και µε τη 
νεογνική ηπατίτιδα και µε την ανάπτυξη ηπατώµατος: Σε διαπίστωση της έλλειψης της α1-
ΑΤ προσδιορίζεται και ο φαινότυπος. Εκτός του πρροσδιορισµού της έλλειψης της α1-ΑΤ και 
του φαινοτύπου, ο υπόλοιπος βιοχηµικός και ενζυµατκτός έλεγχος, ως και η µέτρη των 
ειδικών δεικτών (AFP, CEA και φερριτίνη) έχουν µεγάλη διαγνωστική και προγνωστική 
αξία. 

δ) Η κίρρωση στον τύπο IV γλυκογονογενέσεως, οµοιάζει µε την αλκοολική. Για τη 
διάγνωση της κίρρωσης αυτής διενεργούνται οι δοκιµασίες ανοχής στο γλουκαγόνο και την 
επινεφρίνη, οι οποίες και αποβαίνουν θετικές, ενώ οι δοκιµασίες γλυκόζης και φρουκτόζης 
παραµένουν φυσιολογικές (Kaplowitz et, αl. 1982). Παρατηρείται αύξηση της αλκαλικής 
φωσφατάσης και των τρανσαµινασών στo τριπλάσιο και τετραπλάσιο του φυσιολογικού, ενώ 
οι υπόλοιπες βιοχηµικές εξετάσεις της ηπατικής λειτουργίας διαταράσσονται µερικά. 

ε) Στην κίρρωση επί γαλακτοζαιµίας διερευνάται η γαλακτοζουρία, γαλακτοζαιµία, 
αµινοξνουρία, λευκωµατουρία και στα ερυθρά γίνεται προσδιορυσµός της γαλακτόζης-1-
φωσφορικής ουριδυλοτρανσφεράσης. Εµφανίζεται σε όλες τις ηλικίες. 

ζ) Στην κίρρωση από συγγενή τυροσιναιµία, διερευνάται η έλλεψη του ενζύµου ρ-
υδροξυφαινυλ-πυρουβική υδροξυλάση, η ύπαρξη υποφωσφαταιµίας και υπεραµινοξυουρίας. 

4. Στον χολοστατικό ίκτερο. α) εξωηπατικού: Προσδιορίζονται η αλκαλική 
φωσφατάση, η οποία αυξάνει σηµαντικώς σε παράταση της χολόστασης, επίσης η 5-
νουκλεοτιδάση και η γ-GT οι οποίες επιβεβαιώνουν την ηπατική προέλευση της αλκαλικής 
φωσφατάσης και τα αντιµιτοχονδριακά αντισώµατα τα οποία αποβαίνουν θετικά  2-3%. 
Σηµαντικό διαγνωστικό εύρηµα είναι η αύξηση των χολικών οξέων σε τιµες υψηλώτερες του 
10 µM και η µεγάλη αύξηση του δείκτη ο οποίος παρέχει την σχέση χολικών οξέων προς 
δεοξυχολικού οξέος και ανέρχεται σε 3,6 ενώ οι φυσιολογικές τιµές του δείκτη κυµαίνονται 
µεταξύ 0,5-1. Σε παράταση της εξωηπατικής χολόστασης διαπιστώνεται αύξηση της 
χολιστερίνης, των φωσφολιπιδίων του ορού και παθολογική λιποπρωτεΐνη (χ-λιποπρωτεΐνη). 
Επίσης παρατείνεται ο χρόνος προθροµβίνης λόγω µη απορρόφησης της βιταµίνης Κ, η δε 
χορήγηση βιταµίνης Κ αποκαθιστά τον χρόνο προθροµβίνης στο φυσιολογικό εντός 24ωρών. 

β) Ενδοηπάτική χολόσταση παρατηρείται στην οξεία ηπατίτιδα, στην οξεία 
αλκοολική ηπατίτιδα, επί πρωτοπαθούς χολικής κιρρώσεως, η οποία θεωρείται ως άγνωστης 
αιτίας πιθανολογείται ότι οφείλεται σε ανοσολογική αιτία και µετά λήψη φαρµάκων. Η 
εργαστηριακή επιβεβαίωση του χολοστατικού τύπου οξείας ιογενούς ηπατίτιδας 
επιβεβαιώται διά των ειδικών δεικτών της ηπατίτιδος (HbsAg, HbeAg, anti-Hbc), της 
αύξησης της αλκαλικής φωσφατάσης, 5-νουκλεοτιδάσης, γ-GΤ, της µικράς αυξήσεως των 
χολικών οξέων και του υψηλού επιπέδου των ενζύµων SGOT και SGPT. Επί χολοστατικού 
ικτέρου λόγω οξείας αλκοολικής ηπατίτιδας η σχέση SGOT/ SGPT είναι ηψηλώτερα του 2, 
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διαπιστώνεται υποπροθροµβιναιµία, αύξηση της ουρίας και των ενζύµων και αύξηση της 
αλκαλικής φωσφατάσης, 5-νουκλεοτιδάσης καί αµινοπεπτιδάσης. Σε χολόσταση 
φαρµακευτικής αιτίας αυξάνεται η αλκαλική φωσφατάση, η 5-νουκλεοτιδάση, η γ-GT η 
άµεσος χολερυθρίνη, το ουροχολινογόνο και διαχωρίζεται από την οξεία ιογενή ηπατίτιδα 
και την οξεία αλκοολική από των προαναφερθέντων εργαστηριακών εξετάσεων.  

Στην πρωτοπαθή χολική κίρρωση από τον έλεγχο διαπιστώνεται: µεγάλη αύξηση της 
αλκαλικής φωσφατάσης κατά 75% των ασθενών, αύξηση της ανοσοσφαιρίνης IgM στο 25% 
των περιπτώσεων και το 96% των περιπτώσεων ευρισκονται αντιµιτοχονδριακά αντισώµατα. 
Σε προχωρηµένο στάδιο της νόσου διαπιστώνονται και οι υπόλοιπες βιοχηµικές διαταραχές 
της ηπατικής λειτουργίας (υποπροθροµβιναιµία, υπολευκωµατιναιµία κ.λ.π). 

Σε απόφραξη των ενδοηπατικών κλάδων των ηπατικών φλεβών από ποικίλες αιτίες 
(µετά από ακτινοβολία, λήψη φαρµάκων ουρεθάνης, αζαθειοπρίυης) κατά την οξεία 
απόφραξη των φλεβών ανευρίσκονται τα εργαστηριακά στοιχεία της οξείας βλάβης του 
ήπατος, ως ίκτερος, αύξηση ενζύµων, µείωση του χρόνου προθροµβίνης, κατά το υποξύ 
στάδιο τα ίδια εργαστηριακά στοιχεία αλλά οπωσδήποτε ηπιώτερα, ενώ κατά το χρόνιο 
στάδιο από του βιοχηµικού ελέγχου βρίσκοµε τις συνήθεις διαταραχές της ηπατικής 
λειτουργίας.  

Στο  σύvδρoµο Budd-Chiari, (θρόµβωση των εξωηπατικών φλεβών), βρίσκοµε 
υπερχολερυθριναιµία, µικρή αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης, αύξηση των ενζύµων, 
µείωση του χρόνου προθροµβίνης και ασκιτικό υγρό το οποίο στο 50% των περιπτώσεων 
είναι διϊδρωµα  (λεύκωµα < 3%ο). 

Στην συµπιεστική περικαρδίτιδα (κεντρολοβιώδης βλάβη του ήπτοςς), 
διαπιστώνονται στοιχεία ήπιας κιρρώσεως (καρδιακής) µε µικρή υπερχολερυθριναιµία, 
υποπροθροµβιναιµία, µικρή υπολευκωµατιναιµία και οριακή αύξηση των τρανσαµινασών. 
Σηµειώνεται, ότι επί καρδιακής κίρρωσης από µακράς χρονολογούµενης, ο βιοχηµικός 
έλεγχος επιβαρύνεται. 

Σε λυκοειδή ηπατίτιδα (πίνακας 1) το 15% των περιπτώσεων βρίσκονται κύτταρα 
λύκου, θετικά αντιπυρηνικά αντισώµατα, έναντι της IgG 50-75% και αντισώµατα έναντι του 
DNA 42%. Επίσης βρίσκονται αντισώµατα έναντι των λείων µυϊκών ινών, του θυρεοειδή και 
των τοιχωµατικών κυττάρων του γαστρικού βλενογόνου. Αυξάνεται η IgG ανοσοσφαιρίνη, η 
χολερυθρίνη κυµαίνεται σε επίπεδα 10 mg/dl, οι τρανσαµινάσες 500 δ.µ. ενω η αλκαλική 
φωσφατάση αυξάνεται λίγο. Από τους τοξικούς ή θεραπευτικούς παράγοντες, οι οποίοι 
προκαλούν χρόνια βλάβη του ήπατος, αναφέρονται η µεθοτρεξάτη (χρόνια λαµβανόµενη 
προκαλεί κίρρωση), η ισονιαζίδη (από ευαισθητοποιήσεως ηπατίτιδα) και η µεθυλντόπα 
(χρόνια ηπατίτιδα). Η ακεταµινοφαίνη σε µεγάλες δόσεις προκαλεί οξεία ηπατική νέχρωση, 
η ασπιpίνη υποκλινικό ίκτερο και αύξηση των τρανσαµινασών, ενώ διαταραχή τών 
βιοχηµικών εξετάσεων του ήπατος προκαλούν η φαινοβαρβιτάλη, ινδοµεθακίνη, 
ιβοπρουφαίνη, ναπροξένη, αλλοπουρινόλη και ο χρυσός. ∆ιαταραχές των βιοχηµικών 
εξετάσεων του ήπατος ως αύξηση ενζύµων, αλκαλικής φωσφατάσης, χολερυθρίνης, µείωση 
του χρόνου προθροµβίνης κ.λ.π. προκαλούν η φενιντοίνη (αντιεπιληπτικό), η πενικιλλίνη, 
οξακυλλίνη, καρµπενισιλίνη, συχνότερα οι τετρακυκλίνες, ερυθροµυκίνή, σουλφοναµίδες, 
νιτροφουρανία. Η προκαϊναµίδη και η κυνιδίνη σπανίως διαταράσσουν την ηπατική 
λειτουργία. Τά αντισυλληπτικά, τα ανδρογόνα και τα αναβολικά προκαλούν χολοστατικό 
ίκτερο (αύξηση αλκαλικής φωσφατάσης, 5-νουκλεοτιδάσης, υπερχολερυθριναιµία). Η 
χλωροπροµαζίνη προκαλεί χολόσταση, ως και η ιπρονιαζίδη και οι βενζοδιαζεπίνες. 
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5-10% των παχύσαρκων παρουσιάζουν ήπιες διαταραχές της ηπατικής λειτουργίας. 
Σε αυτούς µετά από εντερική παράκαµψη παρατηρείται αύξηση της επιβάρυνσης της 
ηπατικής λειτουγίας κατά 50%. 

Σε ινδική παιδική κίρρωση (εµφανίζεται στην Ινδία, Πακιστάν, Μπούρµα, Μαλαισία) 
αυξάνονται οι ανοσοσφαιρίνες του ορού (IgG), ανευρίσκονται αντισώµατα κατά των λείων 
µυϊκών ινών παρουσία του συµπληρώµατος βήτα-1-C και ανιχνεύουν τον HbsAg σε µεγάλη 
συχνάτητα. Επίσης υπάρχει υποπροθροµβιναιµία, υπολευκωµατιναιµία, υπερ-
χολερυθριναιµία. 
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ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ THΣ ΚΙΡΡΩΣΗΣ. 
 
To κυριότερα επακόλουθα της κίρρωσης είναι: 

1. Η πυλαία υπέρταση µε τις επιπλοκές της: (α) την αιµορραγία κιρσών του οισοφάγου και 
(β) την σπληνοµεγαλία µε υπερσπληνισµό. 
2. Η ηπατική ανεπάρκεια. 
3. Ο ασκίτης, που µπορεί να επιπλακεί από αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα. 
4. To ηπατονεφρικό σύνδροµο. 
5. Η ηπατική εγκεφαλοπάθεια. 
6. Η ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος. 
 

Οι παθοφυσιολογικές σχέσεις µεταξύ των επιπλοκών αυτών παρουσιάζονται στην εικόνα: 
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Πυλαία υπέρταση. 
 

To υγιές ήπαρ δεν προβάλλει µεγάλη αντίσταση στη ροή αίµατος στην πυλαία φλέβα 
(περίπου 1 L/min) και φυσιολογικά η πίεση της πυλαίας φλέβας είναι µικρότερη κατά 5 mm 
Hg από την πίεση της κάτω κοίλης. Στην κίρρωση, όµως, η παραµόρφωση της ηπατικής 
αρχιτεκτονικής οδηγεί σε σηµαντική αύξηση της αντίστασης στην πυλαία ροή αίµατος και, 
κατά συνέπεια, σε αύξηση της πίεσης στο σύστηµα της πυλαίας. 

Tο κυριότερο αίτιο πυλαίας υπέρτασης είναι η κίρρωση, αλλά και κάθε κατάσταση 
που προκαλεί αύξηση της αντίστασης προς τη ροή του αίµατος της πυλαίας στο ήπαρ (πριν 
από τα κολπώδη τριχοειδή), ή µέσα σε αυτό (στα κολπώδη τριχοειδή) ή αύξηση της 
αντίστασης προς τη ροή του φλεβικού αίµατος που εξέρχεται από το ήπαρ (µετά τα κολπώδη 
τριχοειδή), θα οδηγήσει σε πυλαία υπέρταση (Πίνακας 6). Επειδή, εξάλλου, η πίεση που 
επικρατεί σε οποιοδήποτε αγγειακό σύστηµα είναι ανάλογη προς την αντίσταση και προς τη 
ροή, σε πυλαία υπέρταση θα οδηγήσουν και οι καταστάσεις (αν και είναι σπάνιες) που 
προκαλούν σηµαντική αύξηση της ροής του αίµατος στο σύστηµα της πυλαίας. 

Η πυλαία υπέρταση έχει ως αποτέλεσµα την ανάπτυξη παράπλευρων φλεβών µεταξύ 
της πυλαίας και της συστηµατικής κυκλοφορίας.  
 
 

 
Εικόνα 69.Η πυλαία υπέρταση προκύπτει από την αφύσικη ροή αίµατος στο συκώτι που 
δηµιουργείται από την κίρρωση. Η αυξανόµενη πίεση διαβιβάζεται στα παράλληλα φλεβικά 
κανάλια. Μερικές φορές αυτά τα επιβοηθητικά φλεβικά κανάλια είναι διεσταλµένα. Εδώ 
φαίνονται οι διεσταλµένες φλέβες στην κοιλία ενός ασθενή µε κίρρωση ήπατος. 
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Τα παράπλευρα αγγεία σχηµατίζονται σε διάφορες θέσεις, τη µεγαλύτερη, όµως, 
κλινική σηµασία έχουν εκείνα που συνδέουν την πυλαία µε την άζυγη φλέβα, σχηµατίζοντας 
κιρσούς στον πυθµένα του στοµάχου και στον οισοφάγο. 

 
Πίνακας 6 Αίτια της Πυλαίας Υπέρτασης 

 
 
 
 
Αιµορραγία των κιρσών.  

 
Τις περισσότερες φορές η αιµορραγία προέρχεται από κιρσούς του οισοφάγου και 

αποτελεί συχνή και σοβαρή επιπλοκή της πυλαίας υπέρτασης µε θνητότητα 30-60%. 
Συχνότερα αιµορραγούν οι µεγάλοι κιρσοί και η αιµορραγία προκαλείται όταν η µεγάλη 
τάση του τοιχώµατός τους οδηγεί στη ρήξη του. To αίτιο που προκαλεί τη ρήξη των κιρσών 
είναι άγνωστο. Η οισοφαγίτιδα από παλινδρόµηση και ο ασκίτης φαίνεται ότι δεν παίζουν 
σηµαντικό ρόλο. Η αιµορραγία µπορεί να εκδηλωθεί ως αιµατέµεση, αποβολή αίµατος από 
το ορθό, µέλαινα ή µε οποιονδήποτε συνδυασµό αυτών των φαινοµένων  και είναι δυνατό να 
προκαλέσει καταπληξία, να σταµατήσει αυτόµατα ή να υποτροπιάσει. Η ελάττωση της 
ηπατικής σύνθεσης παραγόντων της πήξης (εξαιτίας της ηπατοκυπαρικής δυσλειτουργίας) 
και η θροµβοπενία (εξαιτίας υπερσπληνισµού) µπορούν να προκαλέσουν επιπλέον δυσκολίες 
στην αντιµετώπιση της αιµορραγίας των κιρσών.  

ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΓΓΕΙΟΠΙΕΣΙΝΗΣ. Kατά την ενδοφλέβια έγχυσή της η 
αγγειοπιεσίνη (ορµόνη του οπίσθιου λοβού της υπόφυσης προκαλεί σύσπαση των 
σπλαγχνικών αρτηριδίων και µείωση της ροής αίµατος και της πίεσης στην πυλαία 
κυκλοφορία. Η αιµορραγία µπορεί να αντιµετωπισθεί µε αυτόν τον τρόπο, αλλά στο 50%, 
περίπου, των περιπτώσεων υποτροπιάζει. Η χρησιµοποίηση, εξάλλου, αγγειοπιεσίνης δεν 
µειώνει τη θνητότητα. 

ΕΠΙΠΩΜΑΤΙΣΜΟΣ ΜΕ ΑΕΡΟΘΑΛΑΜΟ. Η συµπίεση των κιρσών µε σωλήνα 
εφοδιασµένο µε γαστρικό και οισοφαγικό αεροθάλαµο (σωλήνα των Sengstaken-Blakemore) 
είναι αποτελεσµατικό, αν και συχνά προσωρινό, µέτρο επίσχεσης της αιµορραγίας. Οι 
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επιπλοκές, που µπορεί να συµβούν, είναι εισρόφηση και ρήξη του οισοφάγου, ενώ σε 
αναλογία µέχρι και 60% των περιπτώσεων η αφαίρεση του σωλήνα συνοδεύεται από 
επανάληψη της αιµορραγίας. 

ΕΝ∆ΟΣΚΟΠΙΚΗ ΣΚΛΗΡΟΘΕΡΑΠΕΙΑ. Kατά την ενδοσκόπηση µπορεί να γίνει 
έγχυση σκληρυντικών διαλυµάτων στους κιρσούς. Η σκληροθεραπεία αποτελεί σήµερα 
δηµοφιλή και αποτελεσµατική µέθοδο επίσχεσης της οξείας αιµορραγίας, αλλά και 
πρόληψης της υποτροπής, διότι οι επανειληµµένες εγχύσεις σκληρυντικών ουσιών µπορεί να 
προκαλέσουν απόφραξη των κιρσών. Πολλές φορές, ωστόσο, η αιµορραγία υποτροπιάζει 
πριν από την πλήρη απόφραξη των φλεβών, και συχνά η θεραπεία συνεπάγεται τη 
δηµιουργία στενωµάτων του οισοφάγου. 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΠΥΛΑΙΟΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ∆ΙΑΦΥΓΗ. Η µείωση της πίεσης 
στην πυλαία κυκλοφορία µπορεί να επιτευχθεί µε διάφορες εγχειρητικές µεθόδους, σκοπός 
των οποίων είναι η δηµιουργία ευρείας επικοινωνίας µεταξύ της πυλαίας (υψηλής πίεσης) 
και της συστηµατικής (χαµηλής πίεσης) φλεβικής κυκλοφορίας. Με τις µεθόδους µη εκλεκτι-
κής διαφυγής (π.χ. αναστόµωση πυλαίας κάτω κοίλης, «πυλαιοφλεβική», διασφαγιτιδική 
ενδοηπατική πυλαιοσυστηµατική διαφυγή) µειώνεται η πίεση σε ολόκληρο το πυλαίο 
σύστηµα, ενώ µε τις επεµβάσεις εκλεκτικής διαφυγής (π.χ. την περιφερική σπληνονεφρική 
αναστόµωση) µειώνεται η πίεση µόνο στους κιρσούς. Οι επεµβάσεις εκτροπής, ωστόσο, δεν 
βελτιώνουν την επιβίωση και συνοδεύονται από τη µείζονα επιπλοκή της ηπατικής 
εγκεφαλοπάθειας, γι’ αυτό και προγραµµατίζονται συνήθως µε σκοπό την πρόληψη της 
υποτροπής της αιµορραγίας ασθενών των οποίων η ηπατική λειτουργία διατηρείται σε καλά 
επίπεδα, ενώ η επείγουσα εκτέλεσή τους σπάνια αποφασίζεται διότι συνοδεύεται από 
θνητότητα 50%. 

ΑΛΛΑ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΑ ΜΕΤΡΑ. Έχει διαπιστωθεί ότι µείωση της πίεσης στην 
πυλαία και ελάττωση της ροής αίµατος στους κιρσούς προκαλούν και οι β-αναστολείς, 
ιδιαίτερα η προπρανολόλη. Τελευταία γίνονται µελέτες µε την χορήγηση σωµατοσταίνης και 
µε την χορήγηση των αναλόγων της µακράς δράσεως.   Η χρησιµοποίησή τους µε σκοπό την 
πρόληψη της αιµορραγίας των κιρσών φαίνεται ότι είναι ελπιδοφόρος. 

Σπληνοµεγαλία. Η πυλαία υπέρταση οδηγεί συχνά (αλλά όχι πάντα) σε εµφανή 
κλινικά συµφορητική σπληνοµεγαλία. Σε τέτοιες περιπτώσεις παρατηρούνται θροµβοπενία 
και, λιγότερο συχνά, λευκοπενία εξαιτίας της παγίδευσης αιµοπεταλίων και λευκοκυττάρων 
στο διογκωµένο σπλήνα (= υπερσπληνισµός). Συνήθως, πάντως, η ελάττωση αυτών των 
έµµορφων στοιχείων δεν έχει µεγάλη κλινική σηµασία. 
 
Ηπατική ανεπάρκεια 

 
Η διαταραχή της λειτουργίας των ηπατικών κυττάρων κατά την κίρρωση εκδη-

λώνεται µε ελάττωση της σύνθεσης πρωτεϊνών στο ήπαρ (υπολευκωµατιναιµία, ελάττωση 
της σύνθεσης παραγόντων της πήξης του αίµατοςς και ανεπάρκεια των φυσιολογικών 
αντιτοξικών λειτουργιών του ήπατος. Η τελευταία διαταραχή είναι υπεύθυνη για την 
εµφάνιση σηµείων όπως οι αραχνοειδείς σπίλοι και συµβάλλει στην ανάπτυξη της ηπατικής 
εγκεφαλοπάθειας και των -όχι καλά γνωστών- αιµοδυναµικών και ορµονικών διαταραχών 
που συντελούν στην ανάπτυξη του ασκίτη και του ηπατονεφρικού συνδρόµου. 
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Ασκίτης. 
 

Ασκίτης είναι η συσσώρευση ελεύθερου υγρού µέσα στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Ο 
όρος χρησιµοποιήθηκε για πρώτη φορά από το Γαληνό, έχει επικρατήσει διεθνώς και 
παροµοιάζει την κοιλία µε ασκό γεµάτο υγρό. Όταν ο ασκίτης είναι άφθονος, τότε η κοιλία 
διατείνεται και προέχει, µοιάζοντας έτσι µε κοιλία βατράχου (βατραχοειδής κοιλιά) (Εικόνα 
71). 

  

 
 
Η διάγνωση του ασκίτη µόνο µε την κλινική εξέταση δεν είναι πάντοτε εύκολη, ιδίως 

όταν η ποσότητα του ασκιτικού υγρού είναι µικρή. Η δοκιµαστική παρακέντηση 
επιβεβαιώνει ή αποκλείει την κλινική εντύπωση και η εργαστηριακή εξέταση του ασκιτικού 
υγρού βοηθά σηµαντικά στην αιτιολογική διάγνωσή του. Η υπερηχογραφία (Εικόνα 2) 
αποτελεί µέθοδο µεγάλης ευαισθησίας και ειδικότητας για τη διάγνωση της παρουσίας 
ακόµα και µικρών ποσοτήτων ασκιτικού υγρού. Απαραίτητη είναι η διάκριση του ασκίτη από 
τον κοιλιακό µετεωρισµό, από ενδοκοιλιακές κύστεις κυρίως ωοθήκης, από ενδοκοιλιακούς 
όγκους, από διογκωµένα ενδοκοιλιακά σπλάχνα, από διάταση της ουροδόχου κύστεως και 
από εγκύµονα µήτρα. 

Η εξέταση του ασκιτικού υγρού πρέπει να περιλαµβάνει:  
1) αριθµό και είδος κυττάρων,  
2) ποσότητα πρωτεΐνης,  
3) καλλιέργεια για βακτηρίδια και  
4) κυτταρολογική εξέταση. 
Σε κίρρωση του ήπατος µε ασκίτη, αριθµός κυττάρων πάνω από 500/mm3 σηµαίνει 

«αυτόµατη» λοίµωξη («αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα»), που είναι δυνατή ακόµα και 
χωρίς πυρετό, κοιλιακή ευαισθησία και συστηµατική λευκοκυττάρωση. Μπορεί να 
ερµηνεύσει επιδείνωση προϋπάρχουσας πυλαιοσυστηµατικής εγκεφαλοπάθειας. To υγρό 
είναι συνήθως θολερό πολυµορφοπυρηνικό. Αντιθέτως ασκίτης µε πολλά λεµφοκύτταρα 
(>500/mm3) αποτελεί ένδειξη φυµατιώδους περιτονίτιδας. 

Χαµηλές πυκνότητες πρωτεΐνης 10-15 gr%οο είναι συνήθεις στο διιδρωµατικό ασκίτη 
της κιρρώσεως, αν και πολλές φορές τα επίπεδα της πρωτεΐνης είναι υψηλότερα, 
οπωσδήποτε όµως κάτω από 30 gr%οο.  Όταν όµως η πρωτεΐνη φθάνει και ξεπερνάει τα 40 
gr%οο, τότε δείχνει εξίδρωµα που οφείλεται σε λοίµωξη, κακοήθεια ή παγκρεατικό ασκίτη. 
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Εντούτοις, το ίδιο µπορεί να συµβεί και στη µετακολποειδική πυλαία υπέρταση του 
συνδρόµου Budd-Chiari (απόφραξη ηπατικών φλεβών). 

Αιµορραγικός ασκίτης απαντά στον ηπατοκυτταρικό καρκίνο. Σε νέες γυναίκες 
οφείλεται σε ρήξη έκτοπης κυήσεως ή ηπατικού αδενώµατος, που προκαλείται συνήθως από 
µακροχρόνια λήψη στερινοειδών ουσιών ανασταλτικών της ωορρηξίας. Πολύ σπάνια 
συµβαίνει σε αυτόµατη ενδοπεριτοναϊκή ρήξη διευρυσµένων παράπλευρων αγγείων πυλαίας 
υπερτάσεως ή µπορεί να οφείλεται σε κοιλιακό τραύµα. 

Χυλώδης ασκίτης οφείλεται σε απόφραξη του κύριου λεµφικού πόρου στο 
επιγάστριο ή το θώρακα από νεοπλασµατική διήθηση ή σε ρήξη τραυµατική. To χυλώδες 
υγρό όταν σταθεί για ώρα παρουσιάζει στην επιφάνειά του στρώµα σαν κρέµα από 
επιπλέοντα χυλοµικρά. 

Παγκρεατικός ασκίτης. Περιέχει πολύ υψηλά επίπεδα διαστάσης (αµυλάσης) και 
οφείλεται συνήθως σε αλκοολική παγκρεατίτιδα. Συχνά υπάρχει ελεύθερη επικοινωνία 
µεταξύ παγκρεατικού πόρου και περιτοναϊκής κοιλότητας, έτσι ώστε οι παγκρεατικές 
εκκρίσεις εισέρχονται κατευθείαν στον ασκίτη, οι δε ασθενείς παρουσιάζουν εντυπωσιακά 
γρήγορη και προοδευτική απώλεια βάρους µε έντονη απώλεια των µυϊκών τους µαζών 
(muscle wasting). 

Tα αίτια του ασκίτη είναι πολλά και κατατάσσονται σε 2 µεγάλες κατηγορίες:  
α) αυτά που προσβάλλουν και  
β) αυτά που δεν προσβάλλουν τo περιτόναιο.  
Στην πρώτη οµάδα ανήκουν:  
1) Τα λοιµώδη αίτια που προκαλούν τη γνωστή περιτονίτιδα - οξεία ή χρονία - 

άλλοτε (συνήθως οξεία) από κοινά µικρόβια (όπως στη διάτρηση σπλάχνου ή στη 
σκωληκοειδίτιδα) και άλλοτε (συνήθως χρονία) από ειδικές λοιµώξεις (φυµατίωση, µύκητες, 
παράσιτα κλπ.).  

2) Τα νεοπλάσµατα.  
3) To ψευδοµύξωµα του περιτοναίου και  
4) Άλλα αίτια, όπως οι αγγειίτιδες, ο Μεσογειακός πυρετός, παθήσεις του εντέρου 

(Whipple, Crohn), ενδοµητρίωση κλπ. 
Στη δεύτερη οµάδα των αιτίων που δεν προσβάλλουν το περιτόναιο, υπάγονται:  
1) Tα ηπατικά και µεθηπατικά αίτια που προκαλούν πυλαία υπέρταση (Εικόνα 2), κυ-

ρίως δε η κίρρωση του ήπατος και σπανιότερα το σύνδροµο Budd-Chiari.  
2) Η συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η συµπιεστική περικαρδίτιδα.  
3) Οι υπολευκωµατιναιµικές καταστάσεις, όπως το νεφρωσικό σύνδροµο και 

εντεροπάθειες µε απώλεια πρωτεϊνών στον εντερικό σωλήνα και  
4) Ποικίλα άλλα αίτια όπως µυξοίδηµα, παγκρεατικός ασκίτης, σύνδροµο Meigs, 

νεφρογενής ασκίτης, χολοπεριτόναιο και χυλώδης ασκίτης. 
Η παθολογική φυσιολογία του ασκίτη ποικίλλει σηµαντικά ανάλογα µε την αιτιο-

λογία του, αν δηλαδή οφείλεται σε πάθηση που προσβάλλει το περιτόναιο ή σε πυλαία 
υπέρταση ή σε βαριά υπολευκωµατιναιµία ή σε συνδυασµό παραγόντων. Η πιο συνηθισµένη 
µορφή ασκίτη είναι της ηπατικής κιρρώσεως, που οφείλεται as συνδυασµό πυλαίας 
υπερτάσεως, υπολευκωµατιναιµίας και υπερπαραγωγής ηπατικής λέµφου µε δευτερογενή 
υπεραλδοστερονισµό και κατακράτηση νατρίου (κλασική θεωρία) ή κατά νεότερη αντίληψη 
(θεωρία υπερεκχειλίσεως - overflow theory) σε αρχική νεφρογενή κατακράτηση νατρίου και 
συνακόλουθη ανάπτυξη ασκίτη. 

Η διαφορική διάγνωση του ασκίτη στηρίζεται στην καλή κλινική εξέταση, στον 
εργαστηριακό έλεγχο (γενικό και του ασκιτικού υγρού) και στη γνώση και συχνότητα των 
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αιτίων του. Στο 90% των περιπτώσεων o ασκίτης οφείλεται σε κίρρωση του ήπατος (υπ’ 
αριθµόν ένα αίτιο), σε νεοπλάσµατα, σε καρδιακή ανεπάρκεια και σε φυµατίωση, που η 
διάγνωσή τους είναι συνήθως ευχερής. Σηµειώνεται ότι σε µερικές περιπτώσεις ασκίτη, που 
πρσκαλείται από µη κιρρωτικής αιτιολογίας πυλαία υπέρταση - όπως από συµφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, συµφυτική περικαρδίτιδα, απόφραξη της κάτω κοίλης και των 
ηπατικών φλεβών - η διαφορική διάγνωση από τον ασκίτη της κιρρώσεως µπορεί να είναι 
δύσκολη, γιατί η κλινική τους εικόνα δεν διαφέρει εµφανώς από της κιρρώσεως του ήπατος. 
Σε τέτοιες περιπτώσεις µπορεί να χρειασθούν ειδικές παρακλινικές εξετάσεις. Σηµειώνεται 
ότι το υγρό µπορεί να είναι διιδρωµατικό σε αρκετές από τις καταστάσεις αυτές κυρίως µε 
υπολευκωµατιναιµία και ότι σε κίρρωση του ήπατος, για διάφορους λόγους, το ασκιτικό 
υγρό µπορεί να γίνει εξιδρωµατικό («αυτόµατη» και µη αυτόµατη επιλοίµωξη του ασκίτη, 
ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκίνου, απόφραξη ηπατικών φλεβών κλπ.). 

Στη διαφορική διάγνωση πρέπει επίσης να περιλαµβάνεται το ενδεχόµενο να πρό-
κειται για άτυπες ή σπάνιες παθήσεις, που παρουσιάζονται µε πρώτη ή κύρια εκδήλωση τον 
ασκίτη. Αυτό µπορεί να συµβεί συχνά στην κίρρωση του ήπατος, την καρκινωµατώδη και τη 
φυµατιώδη περιτονίτιδα. Σπανιότερα µπορεί να συµβεί σε γυναικολογικές παθήσεις 
(σύνδροµο Meigs και «σύνδροµο ωοθηκικής υπερδιεγέρσεως» - ovarian overstimulation 
syndrome, ενδοµητρίωση περιτοναίου κλπ.), σε προσβολή του περιτοναίου από µύκητες και 
παράσιτα, αγγειίτιδες, εντεροπάθειες, περιτοναϊκή λεµφαγγειεκτασία και «νεφρογενή» ασκί-
τη σε ασθενείς υπό χρονία αιµοκάθαρση. 

Η διάγνωσή τους µπορεί να συναντήσει πολλές δυσκολίες, να χρειασθούν ειδικές 
εξετάσεις του ασκιτικού υγρού (κατά περίπτωση), ειδικές παρακλινικές εξετάσεις (υπέρηχοι 
- αξονική τοµογραφία) και όχι σπάνια λαπαροσκόπηση (περιτοναιοσκόπηση) µε ιστολογική 
εξέταση του ήπατος και του περιτοναίου, ακόµα δε και ερευνητική λαπαροτοµή. 

Σε περιπτώσεις µε συνύπαρξη ασκιτικού και πλευριτικού υγρού, η διαγνωστική 
σκέψη στρέφεται στα αίτια εκείνα του ασκίτη που µπορούν να προκαλέσουν συγχρόνως και 
συλλογή υγρού στην υπεζωκοτική κοιλότητα. Αυτά είναι µεν λιγότερα από τα αίτια του 
ασκίτη, περιλαµβάνουν όµως το σύνολο σχεδόν των αιτίων του ασκίτη χωρίς προσβολή του 
περιτοναίου όπως: συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, κιρρωτικό ασκίτη (σε 5-10% των 
περιπτώσεων του), υπολευκωµατιναιµικές καταστάσεις (νεφρωσικό σύνδροµο, σύνδροµο 
δυσαπορροφήσεως), σύνδροµο Meigs, µυξοίδηµα και παγκρεατικό ασκίτη. Περιλαµβάνουν 
όµως και αρκετά από τα αίτια ασκίτη µε προσβολή του περιτοναίου όπως: φυµατίωση, 
µεταστατικά νεοπλάσµατα, νοσήµατα του συνδετικού ιστού, οικογενή Μεσογειακό πυρετό, 
ουραιµία και άλλες σπανιότερες καταστάσεις. Σε ορισµένες από αυτές τις περιπτώσεις 
µπορεί να υπάρχει και συλλογή υγρού στο περικάρδιο (πολυορογονίτιδα) όπως σε νοσήµατα 
του κολλαγόνου, ουραιµία, φυµατίωση ή να πρόκειται για διιδρώµατα που συλλέγονται τόσο 
ανά σάρκα, όσο και στις διάφορες κοιλότητες του σώµατος, όπως στο νεφρωσικό σύνδροµο 
και γενικά σε βαριές υπολευκωµατιναιµικές καταστάσεις. 

Μερικές κλινικές παρατηρήσεις είναι ιδιαιτέρως χρήσιµες για τη διάγνωση και 
διαφοροδιάγνωση των συλλογών υγρού πολλαπλής εντοπίσεως: 
• Στην παγκρεατίτιδα η συλλογή πλευριτικού υγρού εντοπίζεται συνήθως αριστερά. 
• Στη συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια το πλευριτικό υγρό είναι αµφοτερόπλευρο, αλλά 
συνήθως περισσότερο δεξιά. Αν είναι ετερόπλευρο τότε εντοπίζεται κυρίως δεξιά. 

• Οι υπολευκωµατιναιµικές συλλογές πλευριτικού υγρού είναι κατά κανόνα αµ-
φοτερόπλευρες. 

• Η συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και οι υπολευκωµατιναιµικές καταστάσεις 
προκαλούν συνήθως πρώτα πλευριτικό υγρό και αργότερα ασκίτη. 
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• Στην κίρρωση του ήπατος πρώτα εγκαθίσταται ο ασκίτης και µεταγενέστερα εµφανίζεται 
το πλευριτικό υγρό (κιρρωτικός υδροθώρακας), που συνήθως είναι δεξιάς εντοπίσεως, 
µερικές όµως φορές και αµφοτερόπλευρο ή µόνο αριστερά. To ασκιτικό υγρό 
µετακινείται προς τo θώρακα µέσω σχισµών και ρηγµάτων µεταξύ των ινών του 
διαφράγµατος, ίσως δε και µε τα λεµφαγγεία. Παρόµοιος µηχανισµός θεωρείται 
υπεύθυνος και για την ανάπτυξη πλευριτικού υγρού σε περιτοναϊκή κάθαρση. 

• Στις κολλαγονώσεις, ιδίως στο συστηµατικό ερυθηµατώδη λύκο, είναι συχνότερη η 
πλευρίτιδα και η περικαρδίτιδα και σπανιότερος ο ασκίτης. 

• Στον οικογενή Μεσογειακό πυρετό είναι εξίσου συχνή η πλευριτική και η περιτοναϊκή 
προσβολή, η ποσότητα όµως των εξιδρωµάτων είναι συνήθως µικρή. 

 

 
Εικόνα 71.Ασκίτης σε ασθενή µε κίρρωση του ήπατος: Χαρακτηριστική προπέτεια και βατραχοειδής 
διαµόρφωση της κοιλίας µε κατάργηση της εισολκής και επιπέδωση του οµφαλού.  

 

         
                                                  Εικόνα72.(Α,Β) 
Εικόνα 72 Α Υπερηχογραφική εξέτααη ασθενούς µε κλινική σηµειολογία ασκίτη. Επιβεβαίωση 

της πσρουσίας του ελεύθερου σσκπκού υγρού (ASC), ενώ συγχρόνως απεικονίζεται η οζώδης σύσταση 
κιρρωτικού ήπστος. Εικόνα 72 Β. Στο έγχρωµο Doppler του σπληνοπυλαίου άξονα είναι ορατοί µεγάλοι 
κιρσοί στο θόλο του στοµάχου από πυλαία υπέρταση. Κάτω από τo χείλος του αριστερού λοβού του 
ήπατος  απεικονίζονται ελικοειδή αγγεία. 
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Εικόνα 73. Λευκονυχία και ασκίτης σε ασθενή µε κίρρωση του ήπατος. 

 
Η θεραπεία του ασκίτη συνίσταται στην αρχή σε κλινοστατισµό και περιορισµό της 

πρόσληψης νατρίου. Σε περίπτωση υπονατριαιµίας θα απαιτηθεί, ίσως, και περιορισµός της 
πρόσληψης υγρών. Συχνά, ωστόσο, τα µέτρα αυτά δεν επαρκούν. Αντίθετα, πολλές φορές 
αποδεικνύεται αποτελεσµατική η χορήγηση σπιρονολακτόνης (ανταγωνίζεται την 
αλδοστερόνη) σε συνδυασµό µε κάποιο διουρητικό της αγκύλης (π.χ. φουροσεµίδη). Η 
διούρηση, πάντως, πρέπει να προκαλείται µε πολλή προσοχή, διότι η επιθετική διουρητική 
αγωγή µπορεί να οδηγήσει σε υποκαλιαιµία και σε ελάττωση του όγκου του πλάσµατος, µε 
συνέπειες την ηπατική εγκεφαλοπάθεια και την ελάττωση της νεφρικής λειτουργίας. Σε 
µερικές περιπτώσεις, στις οποίες ο ασκίτης είναι εξαιρετικά επίµονος και δεν υποχωρεί µε To 
συντηρητικά µέτρα, µπορεί να βοηθήσει η χειρουργική παροχέτευση-µε πλαστικό σωλήνα-
της περιτοναϊκής κοιλότητας στην άνω κοίλη φλέβα (διαφυγή κατά LeVeen). Σε περίπτωση 
µεγάλου (αθρόου) ασκίτη µπορεί να ωφελήσει η αφαίρεση µερικών λίτρων ασκιτικού υγρού 
µε παρακεντήσεις, σε συνδυασµό µε ενδοφλέβια χορήγηση κολλοειδών διαλυµάτων. 

Ο ασκίτης της κίρρωσης παρουσιάζει δύο σηµαντικές επιπλοκές: την αυτόµατη 
µικροβιακή περιτονίτιδα και το ηπατονεφρικό σύνδροµο. 

Αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα. Ο ασκίτης των κιρρωτικών ασθενών 
µολύνεται συνήβως από κολοβακτηριοειδή. Η λοίµωξη, που µπορεί να εκδηλωθεί µε πυρετό, 
κοιλιακό πόνο και ευαισθησία κατά την ψηλάφηση ή να είναι κλινικά σιωπηλή, είναι δυνατό 
να προκαλέσει την ανάπτυξη ηπατικής εγκεφαλοπάθειας. Η παρουσία στο ασκιτικό υγρό 
πολυµορφοπυρήνων σε αριθµό µεγαλύτερο από 250/µL, αποτελεί ισχυρή ένδειξη λοίµωξης, 
που επιβεβαιώνεται µε καλλιέργεια. Παρά την εντατική αντιµικροβιακή χηµειοθεραπεία η 
θνητότητα της επιπλοκής αυτής είναι µεγάλη. 

Ηπατονεφρικό σύνδροµο. Η σοβαρή ηπατοπάθεια µπορεί, ανεξάρτητα από την 
αιτιολογία της, να επιπλακεί από ηπατονεφρικό σύνδροµο (µορφή λειτουργικής νεφρικής 
ανεπάρκειας), το οποίο σχεδόν πάντα παρατηρείται όταν υπάρχει µεγάλου βαθµού ασκίτης. 
Τυπικά, οι νεφροί παρουσιάζουν φυσιολογική ιστολογική εικόνα και διατηρούν την 
ικανότητα να ανακτήσουν την κανονική τους λειτουργία σε περίπτωση αποκατάστασης της 
ηπατικής λειτουργίας. Η δυσλειτουργία των νεφρών χαρακτηρίζεται από ελάττωση του 
ρυθµού της σπειραµατικής διήθησης (PΣ∆), ολιγουρία, ελάττωση του νατρίου των ούρων 
(κάτω των 10 mEq/L) και αζωθαιµία, συχνά µε δυσανάλογα µεγάλη σχέση ουρία/κρεατινίνη 
αίµατος. Πολλές φορές η ελάττωση της νεφρικής λειτουργίας είναι επακόλουθο κάποιας από 
τις τρεις διαταραχές που µπορούν να παρατηρηθούν στον κιρρωτικό ασθενή µε ασκίτη: 
σηψαιµία, εντατική προσπάθεια µείωσης του ασκίτη µε διουρητικά ή αφαίρεση µεγάλου 
όγκου υγρού µε παρακέντηση. 
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To ηπατονεφρικό σύνδροµο συνήθως είναι προοδευτικό και θανατηφόρο, και η διά-
γνωση του πρέπει να τίθεται µόνο αφού αποκλεισθούν η ένδεια όγκου πλάσµατος (συχνό 
αίτιο αναστρέψιµης προνεφρικής αζωθαιµίας σε περιπτώσεις κίρρωσης, ιδιαίτερα όταν χο-
ρηγούνται διουρητικά) και οι άλλες µορφές οξείας νεφρικής βλάβης. 
 
Ηπατική εγκεφαλοπάθεια. 

 
]Η ηπατική εγκεφαλοπάθεια (ή ηπατικό κώµα ή πυλαιοσυστηµατική 

εγκεφαλοπάθεια) αποτελεί σύνθετο νευροψυχιατρικό σύνδροµο, το οποίο µπορεί να 
επιπλέξει την προχωρηµένη ηπατοπάθεια και/ή την εκτεταµένη πυλαιόσυστηµατική 
παράπλευρη κυκλοφορία (εκτροπή). Η ηπατική εγκεφαλοπάθεια διακρίνεται σε δύο κύριες 
µορφές, την οξεία και τη χρόνια. 

Η οξεία ηπατική εγκεφαλοπάθεια παρατηρείται συνήθως στα πλαίσια της 
κεραυνοβόλου ηπατικής ανεπάρκειας και το σπουδαιότερο ρόλο στην εξέλιξή της παίζει το 
εγκεφαλικό οίδηµα. Η µορφή αυτή συνοδεύεται συχνά από κώµα και έχει πολύ µεγάλη θνη-
τότητα. 

Η χρόνια ηπατική εγκεφαλοπάθεια παρατηρείται συνήθως σε χρόνιες παθήσεις του 
ήπατος, εκδηλώνεται συχνά µε τη µορφή λεπτών διαταραχών της νευρικής λειτουργίας και 
πολλές φορές είναι αναστρέψιµη. 

Η παθογένεση της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας είναι άγνωστη, αλλά αποδίδεται σε 
αδυναµία του ήπατος να αποµακρύνει από την κυκλοφορία αζωτούχες, κυρίως, ενώσεις ή 
άλλες τοξικές ουσίες που προσλαµβάνονται ή που σχηµατίζονται στο γαστρεντερικό 
σωλήνα. Η ανεπαρκής ηπατική αποµάκρυνση αυτών των ουσιών οφείλεται τόσο στην ελάτ-
τωση της λειτουργίας των ηπατικών κυττάρων, όσο και στην εκτεταµένη εκτροπή αίµατος 
από τα σπλάγχνα κατ’ ευθείαν στη συστηµατική κυκλοφορία, µέσα από πυλαιοσυστηµατικές 
παράπλευρες φλέβες. Με τον τρόπο αυτό πιστεύεται ότι οι αζωτούχες και άλλες ουσίες, που 
απορροφώνται, φθάνουν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και προκαλούν διαταραχές της 
λειτουργίας του νευρώνα. Ιδιαίτερα υπεύθυνη για την πρόκληση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας 
θεωρείται η αµµωνία, που παράγεται κατά την απαµίνωση των αµινοξέων και κατά την 
υδρόλυση των αζωτούχων ενώσεων από τα µικρόβια του εντέρου. Οι συγκεντρώσεις, 
ωστόσο, αµµωνίας στο αίµα δεν συµβαδίζουν µε την παρουσία ή µε το βαθµό της 
εγκεφαλοπάθειας. Άλλες ουσίες, που προτείνονται ως νευροτοξικές, είναι το γ-
αµινοβουτυρικό οξύ, οι µερκαπτάνες, τα λιπαρά οξέα µε βραχείες αλύσους και ενώσεις που 
µοιάζουν µε τις βενζοδιαζεπίνες. Οι µερκαπτάνες θεωρούνται επίσης υπεύθυνες για τη 
χαρακτηριστική οσµή της αναπνοής (ηπατική απόπνοια) των ασθενών που έχουν χρόνια 
ηπατική ανεπάρκεια. Σύµφωνα µε µια άλλη υπόθεση της παθογένεσης της ηπατικής 
εγκεφαλοπάθειας, η διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ των αµινοξέων µε πλάγιες αλύσους 
και των αρωµατικών αµινοξέων του πλάσµατος-η οποία παρατηρείται συχνά στις βαριές 
ηπατοπάθειες-οδηγεί σε ελάττωση της σύνθεσης φυσιολογικών νευροδιαβιβαστών και σε 
σχηµατισµό µεγάλων ποσοτήτων «ψευδών νευροδιαβιβαστών» από αρωµατικά αµινοξέα, 
µέσα στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. 

Τα κλινικά γνωρίσµατα της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας περιλαµβάνουν διαταραχές 
των ανώτερων νευρικών λειτουργιών (διαταραχές της νόησης και της προσωπικότητας, 
άνοια, ανικανότητα αντιγραφής απλών σχηµάτων -δηλαδή κατασκευαστική απραξία-
διαταραχές της συνείδησης), της νευροµυϊκής λειτουργίας (πτερυγοειδή τρόµο, αύξηση των 
αντανακλαστικών, κλόνο των µυών) και, σπάνια, ένα παρκινσονοειδές σύνδροµο και προϊ-
ούσα παραπληγία. Όπως και στις άλλες µεταβολικές εγκεφαλοπάθειες (οι οποίες είναι 
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δυνατό να παρουσιάζουν πολλά από τα σηµεία της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας), οι ασύµ-
µετρες νευρολογικές διαταραχές είναι σπάνιες, αλλά µπορούν να παρατηρηθούν, ενώ τα 
αντανακλαστικά του εγκεφαλικού στελέχους (π.χ. της κόρης, το οφθαλµοαιθουσαίο και το 
οφθαλµοκεφαλικό) διατηρούνται ως τα πολύ όψιµα στάδια της πάθησης. Συνήθως η ηπατική 
εγκεφαλοπάθεια διαιρείται σε στάδια ανάλογα µε τη βαρύτητά της (Πίνακας 7). Πολλοί 
κιρρωτικοί ασθενείς, ωστόσο, είναι δυνατό να παρουσιάζουν µόνο ελαφρές διαταραχές της 
ψυχοκινητικής λειτουργίας, ενώ η συµβατική νευρολογική εξέτασή τους είναι φυσιολογική. 
Η υποκλινική εγκεφαλοπάθεια αυτής της µορφής (η οποία συχνά ονοµάζεται 
εγκεφαλοπάθεια σταδίου 0) έχει µεγάλη σηµασία, διότι µπορεί να επηρεάσει την απόδοση 
του ασθενούς στην εργασία του. 

Η διαφορική διάγνωση της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας περιλαµβάνει την 
υπογλυκαιµία, το υποσκληρίδιο αιµάτωµα, τη µηνιγγίτιδα και τη λήψη µεγάλης ποσότητας 
κατευναστικών φαρµάκων. Όλες αυτές οι καταστάσεις παρατηρούνται συχνά σε 
ηπατοπαθείς, ιδιαίτερα αλκοολικούς, ασθενείς. 
 
 

Πίνακας 7. Στάδια της Ηπατικής Εγκεφαλοπάθειας. 

 
 

 
Θεραπεία. Βάση της θεραπείας της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας αποτελούν οι εξής 4 

απλές αρχές: 
 
∆ΙΑΠΙΣΤΩΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΕΚΛΥΤΙΚΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ.  

 
Ο Πίνακας 8 περιέχει ορισµένους σηµαντικούς παράγοντες που είναι δυνατό να 

προκαλέσουν ή να επιβαρύνουν την ηπατική εγκεφαλοπάθεια ασθενών µε βαριές παθήσεις 
του ήπατος. Η γαστρεντερική αιµορραγία και η αυξηµένη πρόσληψη πρωτεϊνών αυξάνουν το 
υπόστρωµα της µικροβιακής ή µεταβολικής παραγωγής αζωτούχων ουσιών που προκαλούν 
την εγκεφαλοπάθεια. Οι επιρρεπείς, εξάλλου, σε ανάπτυξη ηπατικής εγκεφαλοπάθειας 
ασθενείς παρουσιάζουν σηµαντικού βαθµού ευαισθησία στα κατασταλτικά του ΚΝΣ, των 
οποίων τη χρήση πρέπει να αποφεύγουν. 
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Πίνακας 8. Εκλυτικοί παράγοντες της Ηπατικής Εγκεφαλοπάθειας. 

 
 
 
 
ΜΕΙΩΣΗ ΚΑΙ ΕΞΑΛΕΙΨΗ ΤΟΥ ΥΠΟΣΤΡΩΜΑΤΟΣ ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ 

ΑΖΩΤΟΥΧΩΝ ΕΝΩΣΕΩΝ 
 
∆ιαιτητικός περιορισµός των πρωτεϊνών. Στους ασθενείς που βρίσκονται σε κώµα δεν πρέπει 
να χορηγούνται πρωτεΐνες, αλλά σε περιπτώσεις ελαφράς εγκεφαλοπάθειας ο περιορισµός 
της πρόσληψης πρωτεϊνών στα 40-60 g την ηµέρα µπορεί να αποδειχθεί ωφέλιµος. Επίσης οι 
φυτικές πρωτεΐνες φαίνεται ότι είναι λιγότερο εγκεφαλοπαθογόνες.  
Καθαρισµός του εντέρου. To µέτρο αυτό είναι σηµαντικό κυρίως σε περιπτώσεις στις οποίες 
η εγκεφαλοπάθεια οφείλεται σε γαστρεντερική αιµορραγία ή δυσκοιλιότητα. Ο καθαρισµός 
του εντέρου γίνεται µε υποκλυσµούς. 

 
ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΜΙΚΡΟΒΙΩΝ ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ. 

 Η χορήγηση νεοµυκίνης από το στόµα έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση του αριθµού των 
µικροβίων, τα οποία παράγουν αµµωνία και άλλες αζωτούχες ενώσεις. 

 
ΠΑΡΕΜΠΟ∆ΙΣΗ TΗΣ ∆ΙΑΧΥΣΗΣ THΣ ΑΜΜΩΝΙΑΣ AΠΟ ΤΟ ΕΝΤΕΡΟ. 

Πραγµατοποιείται µε τη χορήγηση λακτουλόζης, ενός δισακχαρίτη που δεν απορροφάται. Η 
ζύµωση της λακτουλόζης από τα µικρόβια του παχέος εντέρου συνεπάγεται το σχηµατισµό 
οργανικών οξέων τα οποία µειώνουν το pH των κοπράνων, µε αποτέλεσµα την παγίδευση 
της αµµωνίας στο παχύ έντερο µε τη µορφή ιόντων αµµωvίου (ΝΗ4+) To οποία δεν 
διαχέονται. Σπουδαίο, ωστόσο, ρόλο µπορεί να παίζουν και άλλοι µηχανισµοί, όπως η 
αναστολή της παραγωγής αµµωνίας από τα µικρόβια. 
 
 
ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΗΠΑΤΟΣ. 

 
Η µεταµόσχευση ήπατος έχει µεγάλη επιτυχία στις περιπτώσεις εξελισσόµενης, 

προχωρηµένης και γενικά ανίατης ηπατοπάθειας. Οι πρόοδοι των χειρουργικών µεθόδων και 
της θεραπείας υποστήριξης, η ανοσοκαταστολή µε κυκλοσπορίνη και η προσεκτική επιλογή 
των ασθενών έχουν συντελέσει στα πρόσφατα ενθαρρυντικά αποτελέσµατα της 
µεταµόσχευσης ήπατος. Ποσοστό 70-80°/ο από τους ασθενείς που υποβάλλονται σε 
µεταµόσχευση ήπατος επιζούν τουλαχιστον για 3 χρόνια, συνήθως µε καλή ποιότητα ζωής. 
Οι ηπατοπάθειες για τις οποίες σήµερα εκτελείται συχνότερα µεταµόσχευση ήπατος είναι 
στους ενηλίκους η κίρρωση (π.χ. η πρωτοπαθής χολική κίρρωση, η χρόνια ενεργός 
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ηπατίτιδα, η αλκοολική ηπατοπάθεια και η σκληρυντική χολαγγειίτιδα) και στα παιδιά η 
χολική ατρησία και οι µεταβολικές διαταραχές (π.χ. η έλλειψη α1-αντιθρυψίνης, η νόσος του 
Wilson). Εξαίρετα αποτελέσµατα έχει επίσης στην κεραυνοβόλο ηπατική ανεπάρκεια. Στην 
περίπτωση των κακοήθων ηπατοχολικών νεοπλασµάτων και των παθήσεων που οφείλονται 
στην ηπατίτιδα Β, η µεταµόσχευση έχει µικρότερη επιτυχία λόγω υποτροπής της νόσου στο 
µόσχευµα. 

Ο καθορισµός του χρόνου εκτέλεσης της µεταµόσχευσης ήπατος είναι δύσκολος, διό-
τι δεν υπάρχει ακόµα δυνατότητα τεχνικής υποστήριξης ανάλογη προς εκείνη που παρέχει η 
νεφρική κάθαρση. Η επιβίωση των περιπατητικών ασθενών που υποβάλλονται σε 
προγραµµατισµένη µεταµόσχευση ήπατος είναι µεγαλύτερη από την επιβίωση εκείνων που 
κατά την επέµβαση βρίσκονται σε κρίσιµη κατάσταση. Γι’ αυτό το λόγο η µεταµόσχευση 
εξετάζεται όταν γίνεται εµφανής η επιδείνωση της ηπατικής λειτουργίας (π.χ. αυξανόµενος 
ίκτερος, εγκεφαλοπάθεια, ασκίτης ή αιµορραγία κιρσών του οισοφάγου) ή της ποιότητας 
ζωής του ασθενούς.  
 
Ηπατικό κώµα. 

 
Ορισµός. Το ηπατικό κώµα (ηπατοεγκεφαλική δηλητηρίαση, πυλαιο-συστηµατική έγ-

κεφαλοπάθεια) είναι πολύπλοκο σύνδροµο, χαρακτηριζόµενον από διαταραχές της συνεί-
δησης, ποικιλλόντων νευρολογικών σηµείων, αστηριξίας ή «πτερυγιστικού τρόµου» και 
χαρακτηριστικών ηλεκτροεγκεφαλογραφικών αλλοιώσεων. Η µεταβολική αυτή διαταραχή 
του νευρικού συστήµατος µπορεί να εµφανιστεί κατά την διαδροµή της οξείας η τής χρόνιας 
ηπατοκυτταρικής νόσου, είτε ως επιπλοκή της πυλαιο-συστηµατικής φλεβικής εκτροπής της 
κυκλοφορίας, ενδέχεται δε να είναι είτε οξεία και υποχωρούσα αφ’ εαυτής, είτε χρόνια και 
προϊούσα. 

∆ιάγνωση. Η διάγνωση του ηπατικού κώµατος βασίζεται σε τέσσαρα κύρια στοιχεία: 
1. Ο ασθενής µπορεί να παρουσιάζει ενδείξεις προχωρηµένης ηπατοκυτταρικής νόσου 
εκτεταµένης πυλαιο-συστηµατικής παράπλευρης εκτροπής της φλεβικής κυκλοφορίας, είτε 
αµφότερων των καταστάσεων αυτών. Η ηπατική νόσος µπορεί να είναι είτε οξεία και αθρόα, 
ως κατά την τοξική ή την κεραυνοβόλο ιογενή ηπατίτιδα, είτε χρόνια και προχωρηµένη, ως 
κατά την κίρρωση. Η πυλαιοσυστηµατική φλεβική διαφυγή αίµατος, η οποία καθιστά δυνατή 
την παράκαµψη του ήπατος από σηµαντικού µέρους του πυλαίου αίµατος, δυνατόν να είναι 
είτε αυτόµατη (π.χ. σε φυσικών αναπτυσσόµενων παράπλευρων οδών), είτε χειρουργιχή (π.χ. 
ευρείαι πυλαιο-κοιλικές αναστοµώσεις). Ουσιαστικώς, οι περισσότεροι των ασθενών που 
εµφανίζουν ηπατικό κώµα παρονσιάζουν στοιχεία τόσο ηπατικής νόσου όσον και πυλαιο-
συστηµατικής εκτροπής της ροής του αίµατος. 
2. Χαρακτηριστικές είναι οι διαταραχές της συνείδησης και των διανοητικών λειτουργιών, οι 
δε προκύπτουσα επιλησµοσύνη και διανοητική σύγχυση εξελίσσονται σε stupor και τελικά 
σε βαθύ κώµα. 
3. Οι αλλοιώσεις της διανοητικής λειτουργίας συνοδεύονται από µεταβαλλόµενο συνδυασµό 
νευρολογικών σηµείων, τα οποία συνίστανται σε δυσκαµψία, αύξηση των αντανακλαστικών, 
σηµείον Babinski και, τελικώς, σπασµούς. Κατά το πρόκωµα, και κατά το προχωρηµένο 
ηπατικό κώµα, παρατηρείται συχνά ιδιόρρυθµος «πτερυγιστικός τρόµος» (σωστότερα είναι  
ονοµάζεται  «αστηριξία»), ρυθµικός κλονισµός της θέσης των άκρων, της κεφαλής και του 
κορµού, ο οποίος όµως µπορεί να εξαφανισθεί όταν ο ασθενής περιπέσει σε κατάσταση απά-
θειας προς τα ερεθίσµατα. Πρέπει όµως να σηµειωθεί, ότι η νυνρολογική αυτή εικώνα δεν 
είναι ειδική του ηπατικού κώµατος, που απαντά σε πάσχοντες από ουραιµία, αναπνευστική 
ανεπάρκειας και άλλων µορφών µεταβολικής εγκεφαλοπάθειας. 
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4. Στους περισσότερους ασθενείς, που παρουσιάζουν κλινικές εκδηλώσεις ηπατικού 
κώµατος, παρατηρείται χαρακτηριστική ηλεκτροεγκεφαλογραφική εικώνα (συµµετρικά, 
υψηλά, βραδέα κύµατα, 2-5 cps). 

Ηπατική απόπνοια, ιδιάζουσα οσµή σαν «µούχλα» της αναπνοής και των oύρων, 
µπορεί να παρατηρηθεί σε ασθενείς προσβαλλόµενους από ηπατικό κώµα, και 
Σε αυτούς που παρουσιάζουν ευρεία παράπλευρη κυκλοφορία. 

Έχουν παρατηρηθεί διάφορες παραλλαγές του «κλασσικού» συνδρόµου του ηπατικού 
κώµατος : Η χρόνια προϊούσα ηπατοεγκεφαλική εκφύλιση, η οποία µπορεί να επέλθει σε 
ασθενείς που παρουσιάζουν σταθερή ηπατοπάθεια ή πυλαιο-κοιλική αναστόµωση, 
χαρακτηρίζεται από βραδείας έκπτωσης των διανοητικών λειτουργιών, παρεγκεφαλιδικής 
αταξίας, τρόµο και χορειοαθετώσεως. Μεµονωµένα σηµεία µυελοπαθείας, οφείλονται σε 
σπαστικότητα και αύξηση των αντανακλαστικών των κάτω άκρων, δυνατόν να προη- 
γούνται των λοιπών στοιχείων του ηπατικού κώµατος κατά αρκετούς µήνες. Και οι δύο 
καταστάσεις αυτές µπορούν να διακρίνωνται από τις άλλες, µη ηπατικές, αιτίες διαταραχής 
της λειτουργίας του νευρικού συστήµατος, ως και από τη νόσου του Wilson.  

Παθογένεια. Καµία βιοχηµική ή παθοφυσιολογική πληµµέλεια απεδείχθει 
αποτελούσα αυτοτελώς το πραγµατικό αίτιο του ηπατικού κώµατος. Από τις περισσότερες 
µελέτες συνάγαι ότι , στο ηπατικό κώµα και τις συνοδευούσες αυτού διαταραχές της 
εγκεφαλικής λειτουργίας οδηγούν: 1) η διαφυγή πυλαίου αίµατος απ’ ευθείας προς την 
συστηµατική κυκλοφορία, µε τρόπο ώστε µεγάλη ποσότητα αίµατος να παρακάµπτει το ήπαρ 
και 2) η βαρειά ηπατοκυτταρική βλάβη και δυσλειτουργία. Κοινό επακόλουθο και των 
δύοαυτών καταστάσεων είναι ότι αζωτούχες ουσίες απορροφούµενες από το έντερο δεν 
µεταβολίζονται από από το ήπαρ πριν φθάσουν στην εγκεφαλική κυκλοφορία. Μία τέτοια 
ουσία είναι η αµµωνία, σε πολλούς δε ασθενείς που παρουσιάζουν ηπατικό κώµα είναι 
αυξηµένα τα επίπεδα της αµµωνίας του συστηµατικού αρτηριακού και φλεβικού αίµατος 
(δηλητηρίασα από αµµωνία). Η υπεραµµωνιαιµία βρίσκεται συχνότερα σε ασθενείς που 
παρουσιαζουν πυλαιο-συστηµατική φλεβικήν εκτροπήν του αίµατος και σε ηπατοκυτταρική 
ανεπαρκείας. Με τη γένεση του ηπατικού κώµατος αναµφίβολα συµµετέχουν και άλλες 
«τοξικές ουσίες», εκτός της αµµωνίας. Έχει αποδειχθεί ότι η χορήγηση µεθειονίνης σε 
ασθενείς που παρουσιάζουν πυλαιο-συστηµατική διαφυγή αίµατος επιταχύνει την έλευση 
του stupor ή του κώµατος και σε µη ύπαρξη υπεραµµωνιαιµίας. Πιστεύεται, ότι το ήπαρ 
παράγει ουσίες απαραιτήτες για τον φυσιολογικό µεταβολισµό του εγκεφάλου, οι οποίες 
δυνατόν να ελαττώνονται σε ηπατική ανεπάρκεία. Σε πειραµατικές έρευνες απεδείχθει, ότι η 
χορήγηση κυτιδίνης και ουριδίνης επιφέρει επιβράδυνση της εισβολής του ηπατικού 
κώµατος στα  υποβληθέντα σε ηπατεκτοµή ζώα, αλλά οι παρατηρήσεις αυτές δεν επε-
βεβαίωσαν στις µελέτας σε ανθρώπους. Συνήθη αλλά όχι ειδικά γνωρίσµατα του ηπατικού 
κώµατος είναι η µείωση της εγκεφαλικής πρόσληψης οξυγόνου και η πληµµέλεια του 
ενδιάµεσου µεταβολισµού της γλυκόζης στον εγκέφαλο. Οι περισσότεροι των 
προσβαλλόµενων από υποτροπιάζουσα ή προϊούσης µορφής ηπατικού κώµατος 
παρουσιάζουν χαρακτηριστική ταινιοειδή νέκρωση του εγκεφαλικού φλοιού µε υπερπλασία 
της νευρογλοίας. Από ταν ευρήµατα αυτών συνπεπάγεται, ότι το σύνδροµο µπορεί να 
εξελιχθεί από τη λειτουργική σε οργανική ή µη αναστρέψιµη φάση. 

Θεραπεία. Η έγκαιρη διαπίστωση και η άµεση θεραπεία του κώµατος, κατά την 
φάση της προϊούσης εγκατάστασης αυτού, έχουν ουσιώδη σηµασία, διότι, όταν ο ασθενής 
περιπέσει σε βαθύ κώµα, παρουσιάζει πενιχρά απόκριση σε όλες τις µορφές θεραπείες και 
καθίσταται ευάλωτος από τους πρόσθετους κινδύνους του κώµατος. Από την έγκαιρη 
διάγνωση κυρίως αναζητήται η τυχόν εµφάνιση ελαφράς συγχύσεως, ασυνήθηστης υπνηλίας, 
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αστηριξίας και αδυναµίας αυτοβοήθειας και γραφής. Σκόπιµη εΙναι η διαβάθµιση ή 
ταξινόµηση των σταδίων του ηπατικού κώµατος, η οποία υποβοηθεί την καταγραφή της 
πορείας της νόσου και την εκτίµηση των αποτελεσµάτων της θεραπείας. Κατά µία χρήσιµη 
ταξινόµηση, η οποία βασίζεται στην βαρύτητα των διανοητικών διαταραχών. και των 
νευρολογικών σηµείων, το ηπατικό κώµα διαβαθµίζεται από το βαθµό 1 (ελαφρά απάθεια ή 
ευφορία, µετά ή άνευ αντικειµενικών νευρολογικών σηµείων) µέχρι του βαθµού V (γνήσιο 
κώµα). 

Καθίσταται δυνατόν, κυρίως να εφαρµόζεται η θεραπεία της πρωταρχικής ηπατο-
πάθειας. Σε όλες τις περιπτώσεις η θερµιδική πρόσληψη πρέπει να διατηρήται σε επίπεδο 
2.000-3.000 θερµίδων ηµερησίως, και αυτό επιτυγχάνεται καλλύτερα µε τη βραδεία χορη-
γήση διαλυµάτων γλυκόζης 20% µέσω µικρού ρινογαστρικού καθετήρα ή πλαστικού 
καθετήρα τοποθετουµένου έντός µεγάλης φλέβας. Στο θεραπεντικό πρόγραµµα πρέπει να 
περιλαµβάνωνται οι προσπάθειες για µείωση στό αίµα επιπέδων της αµµωνίας και άλλων 
αζωτούχων ουσιών. Η χορήγηση λευκώµατος πρέπει να αποκλείεται από την διαίτα για 2-3 
ήµέρας  για περιορισµό στο ελάχιστο της εντερικής παραγωγής και απορρόφησης της 
αµµωνίας, πρέπει να χορηγούνται υπακτικά (κιτρικό µαγνήσιο, 30-50cc από το στόµα), και 
δυσαπορρόφητα αντιβιοτικά, π.χ. νεοµυκίνη σε ηµερήσια δόσης 8-12gr, από το στόµα  η 
µεταβολική αλκάλωση και η υποκαλιαιµία πρέπει να διορθώνονται  τέλος, η τυχόν εντός του 
γαστρεντερικού σωλήνα αιµορραγία µπρέπει να τίθεται υπό έλεγχο ή να περιορίζεται στο 
ελάχιστο µε τα κατάλληλα µέτρα. 

Όλοι οι παράγοντες ή καταστάσεις, οι οποίες ενδέχεται να επιπλέξουν ή να 
ευνοήσουν το κώµα, πρέπει να τυγχάνουν ανάλογη αντιµετώπιση. Τέτοιοι παράγοντες είναι η 
αναιµία, οι συστηµατικές λοιµώξεις, η αλκάλωση, η υπονατριαιµία, η υποκαλιαιµία και η 
υπογλυκαιµία. Η χορήγηση οπιούχων, κατευναστικών και διουρητικών φαρµάκων, όσο το 
δυνατό, πρέπει να αποφεύγεται. 

Η αφαιµαξοµετάγγιση έχει εισαχθεί στην θεραπεία σαν µέθοδος πιθανής διάσησης 
µερικών ασθενών που παρουσιάζουν ηπατικό κώµα οφειλόµενο σε αθρόα ηπατική νέκρωση. 
Άλλες µέθοδοι, βρίσκονται ακόµα υπό έρευνα, είναι η ετερόλογος ηπατική έγχυση, η δια-
σταυρούµενη κυκλοφορία και η ηπατική οµοιοµεταµόσχευση. 

Η χρόνια εγκεφαλοπάθεια ή επεισοδιακό κώµα δυνατόν να αντιµετωπισθεί µε αγωγή 
που περιλαµβάνει συνδυασµό παρατεταµένου περιορισµού του προσλαµβανόµενου 
λευκώµατος (30-40 gr ηµερησίως) και χορηγήσεη µικρών καθηµερινών δόσεων νεοµυκίνης 
(2-4 gr). Σε σπάνιες περιπτώσεις ασθενών µε χρόνια νευροψυχικών συµπτωµάτων, δυνατόν 
να παραστεί ανάγκη χειρουργικής επεµβάσεως που αποσκόπεί σε «αποµόνωση» του κόλου 
και µε τον τρόπο αυτό µείωση της παραγωγής αµµωνίας. Αποτελεσµατική σε τέτοιες 
περιπτώσεις απεδείχθη η ειλεοσιγµοειδοστοµία µε αποκλεισµό του κόλου. 
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ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΕΞΕΤΆΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ 
 

1. Ενδοσκόπηση ανωτέρου πεπτικού για ανάδειξη των γαστροοισοφαγικών κιρσών. και 
της πυλαίας γαστροπάθειας 

2. βαριούχο γεύµα µε διπλή αντίθεση και έγχρωµο Doppler για διαπίστωση ύπαρξης 
γαστρο-οισοφαγικών κιρσών. 

3. Υπερηχογράφηµα για τη µορφολογία, τη δοµή και το µέγεθος του κιρρωτικού ήπατος 
και των λοβίων του και µέτρηση της διαµέτρου της πυλαίας φλέβας και του σπλήνα.  

4. Ο συνδυασµός υπερηχογραφήµατος και Doppler αποτελεί άριστο αναίµακτο τρόπo 
απεικονιστικής µελέτης της κιρρώσεως, των επιπλοκών της πυλαίας υπερτάσεως και 
της πιθανής αναπτύξεως ηπατοκυτταρικού καρκίνου. 

5. Αξονική τοµογραφία (Εικόνες 1 και 2), ψηφιακή αγγειογραφία, φλεβογραφία κάτω 
κοίλης και ηπατικών φλεβών, σπληνοπυλαιογραφία για ειδικότερα προβλήµατα. Η 
αξονική τοµογραφία δεν υπερέχει της υπερηχογραφίας στη διάγνωση και 
παρακολούθηση της ηπατικής κιρρώσεως και των επιπλοκών της. 

 

 
Εικόνα 74.Αξονική τοµογραφία διαγνωστκή ηπατικής κιρρώσεως. To ήπαρ είναι διογκωµένο µε χαρα-
κτηριστική οζώδη απεικόνιση, ο σπλήνας είναι µεγάλος και διακρίνεται ελεύθερο ασκιτικό υγρό που 
είναι ιδιαιτέρως εµφανές γύρω από τo ήπαρ (τόξο). 
 

 
Εικόνα 75.Αξονική τοµογραφία κιρρώσεως του ήπατος στη νόσο του Wilson. Εκτός από την εικόνα 
της ηπατικής κιρρώσεως (ηπατοσπληνική διόγκωση - ασκίτης), υπάρχει έντονη απεικόνιση του ήπατος 
µε υπέρπυκνες περιοχές σ’ όλη την έκταση του, από αθρόα εναπόθεση χαλκού. 
 
 
 

 
85



«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

Πίνακας 9. 
Ειδικές εξετάσεις για τη διάγνωση της αιτιολογίας και παθογένειας των διαφόρων αιτιολογικών τύπων 
χρονίας ηπατίτιδας και κιρρώσεως.  
 

 
 
 
 

Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΑΣ ΣΤΗΝ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ  
 

Η κίρρωση χαρακτηρίζεται από σχηµατισµό αναγεννητικών όζων που απεικονίζονται 
σαν µικρές υποηχογενείς περιοχές και υβώσεις στο περίγραµµα του ήπατος. 
Εκτός από την εύκολη αναγνώριση έστω και µικρής ποσότητας ασκιτικού υγρού η 
υπερηχογραφική µελέτη είναι χρήσιµη και στη µελέτη της πυλαίας υπερτάσεως όπου 
διατείνεται η πυλαία φλέβα (>14 χιλ.), η διάµετρός της δεν αυξοµειώνεται στην εκπνοή και 
την εισπνοή και δεν υπάρχουν διακυµάνσεις στη ροή του αίµατος στον καρδιακό κύκλο 
(Εικόνα 76) 
. 

 
Εικόνα 76. Σηµειολογία κιρρώσεως και ασκιτικό υγρό. 
 

Στη βαριά εγκατεστηµένη πυλαία υπέρταση, η υπερηχογραφία και η µελέτη µε έγ-
χρωµο doppler, διαπιστώνουν την ελάττωση της ταχύτητας ροής στο σπληνοπυλαίο άξονα, 
την αντιστροφή της κατεύθυνσης ροής στην πυλαία φλέβα, τη θρόµβωσή της (που φαίνεται 
µε ανάπτυξη υποηχογενούς θρόµβου στον αυλό της και την απουσία ροής στην doppler 
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µελέτη) και την ανάπτυξη οδών παράπλευρης κυκλοφορίας, όπως κιρσών στο θόλο του 
στοµάχου και το υποδιαφραγµατικό τµήµα του οισοφάγου, κιρσών στο τοίχωµα της 
χοληδόχου κύστεως, σπληνο-γαστρικών και σπληνονεφρικών αναστοµώσεων, 
οπισθοπεριτοναϊκών αναστοµώσεων, επανασηραγγοποίηση παραοµφαλικής φλέβας και την 
ανάπτυξη σηραγγώδους πλέγµατος στη χρονία θρόµβωση της πυλαίας φλέβας. Η αναζήτηση 
και η αιµοδυναµική µελέτη αυτών των οδών παράπλευρης κυκλοφορίας µπορεί να γίνει µόνο 
µε µηχάνηµα έγχρωµου doppler που είναι αξιόπιστο στη µελέτη της βραδείας ροής και 
απαιτεί εξεταστή εξοικειωµένο µε την πολύπλοκη παθοφυσιολογία και την υπερηχογραφική 
αιµοδυναµική σηµειολογία της πυλαίας υπερτάσεως (Εικόνα 77). 
 

 
Εικόνα 77. Σπληνονεφρικές αναστοµώσεις στην πυλαία υπέρταση. 
  
Εστιακές ηπατικές Βλάβες. 
 

Η υπερηχογραφική αναγνώριση µιας εστιακής βλάβης στο ηπατικό παρέγχυµα, 
οφείλεται στη διαφορά της ηχογένειας των ιστών που περιέχει σε σύγκριση µε το υπόλοιπο 
ηπατικό παρέγχυµα. 

Η απλή κύστη αναγνωρίζεται εύκολα στην υπερηχογραφία από την άνηχη σφαιρική 
της εικόνα, το λεπτό της τοίχωµα και την τυπική ακουστική ενίσχυση που την ακολουθεί. 

Η εχινόκοκκος κύστη είναι αντίθετα πολύχωρη, µε θυγατέρες κύστεις, παχύ τοίχωµα 
και διαφράγµατα που περιέχουν µεγάλες ασβεστώσεις. Η επουλωµένη και ασβεστωµένη 
ανενεργός εχινόκοκκος κύστη, φαίνεται υπερηχογραφικά από την έντονη ανάκλαση στο 
πρόσθιο τοίχωµά της και την απόλυτη ακουστική σκιά που ακολουθεί. 

To αιµαγγείωµα είναι συγγενής καλοήθης χωροκατακτητική βλάβη που αποκαλύ-
πτεται συνήθως τυχαία, σε υπερηχογραφική εξέταση που γίνεται για άλλο διαγνωστικό λόγο. 
Περισσότερα από τo 80% των αιµαγγειωµάτων, έχουν τυπική ηχοµορφολογία, αποτελούν 
υπερηχογενείς βλάβες µε οµαλά όρια και απότοµη (χωρίς άλω) µετάπτωση στο παρακείµενο 
ηπατικό παρέγχυµα. Επειδή περιέχουν αίµα, υπάρχει σχεδόν πάντοτε ακουστική ενίσχυση 
µετά τη βλάβη. Αλλά και η τεκµηρίωση των άτυπων µορφών αιµαγγειώµατος, γίνεται εφικτή 
µε την αιµοδυναµική τους µελέτη. Έτσι, δεν υπάρχει ροή αίµατος στο εσωτερικό τους, 
αναγνωρίζονται κάποτε µόνο στικτές περιοχές ροής, χωρίς µορφολογία φυσιολογικού 
αγγείου, επειδή η ροή του αίµατος στα αιµαγγειώµατα είναι πολύ βραδεία για να 
αναγνωρισθεί από τα µηχανήµατα που διαθέτουµε σήµερα (Εικόνα 78). 
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Εικόνα 78. Τυπικό αιµαγγείωµα. 

 
Η υψηλή διακριτική ικανότητα, ευαισθησία και ειδικότητα της υπερηχογραφίας στη 

διάγνωση του αιµαγγειώµατος αποκτά ιδιαίτερη σηµασία στο πλαίσιο της αναζητήσεως και 
του αποκλεισµού δευτερογενών ηπατικών εστιών, όταν είναι ήδη γνωστό το πρωτοπαθές 
νεόπλασµα (π.χ. στο παχύ έντερο). Ο χαρακτηρισµός µιας βλάβης ως αιµαγγειώµατος µε την 
υπερηχογραφική εξέταση, αποτρέπει την πραγµατοποίηση πολύπλοκων, αιµατηρών, 
χρονοβόρων και δαπανηρών απεικονιστικών ή άλλων διαγνωστικών εξετάσεων για την 
τεκµηρίωσή του. 

Άλλες καλοήθεις χωροκατακτητικές βλάβες (το αδένωµα, η καλοήθης οζώδης 
υπερπλασία, τo λίπωµα, το αιµάτωµα), έχουν κάποτε χαρακτηριστική, αλλά όχι πάντα τυ-
πική, υπερηχογραφική και αιµοδυναµική συµπεριφορά που σε ορισµένες περιπτώσεις µπορεί 
να απαιτήσει την προσφυγή σε άλλη απεικονιστική µέθοδο (υπολογιστική τοµογραφία, 
µαγνητική τοµογραφία, αγγειογραφία, γ-camera). 

To ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα (ΗΚΚ), αναπτύσσεται συνήθως σε έδαφος χρονίας 
ηπατοπάθειας. Οι συνηθέστερες ηπατοπάθειες στην Ελλάδα είναι ιογενείς από τους ιούς της 
ηπατίτιδας Β ή C. Επειδή οι χειρουργικές τεχνικές έχουν εξελιχθεί τα τελευταία χρόνια και 
επιτρέπουν τµηµατικές ηπατεκτοµές και τοπικές χηµειοθεραπευτικές εγχύσεις, η έγκαιρη 
διάγνωση του ΗΚΚ αποκτά σηµασία στο πλαίσιο του περιοδικού προληπτικού 
απεικονιστικού ελέγχου αυτής της οµάδας πληθυσµού. 

To ΗΚΚ, όταν είναι µικρό (<2 εκ.), είναι υποηχογενές, µε πολύλοβα ασαφή όρια, 
περιβάλλεται από συνεχή άλω, και στη µελέτη µε έγχρωµο doppler, περιέχει µικρά ελικοειδή 
νεόπλαστα αγγεία που συχνά εµφανίζουν µεταξύ τους αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες όταν 
εξεταστούν µε παλµικό doppler. To µεγαλύτερο ΗΚΚ έχει µικτή ηχοδοµή, µε αναρχικά 
εναλλασσόµενες υπό- και υπερηχογενείς περιοχές (εικόνα «µωσαϊκού») που οφείλονται σε 
τοπικές αιµορραγίες, θρόµβους, τοπική λιπώδη διήθηση και νεκρώσεις. Περιέχει επίσης 
µεγαλύτερα νεόπλαστα αγγεία µε αρτηριακή ροή στη µελέτη µε έγχρωµο και παλµικό 
doppler. Αργά ή γρήγορα το ΗΚΚ διηθεί κλάδο της πυλαίας φλέβας και προκαλεί θρόµβωσή 
της, οπότε προστίθεται η αντίστοιχη χαρακτηριστική υπερηχογραφική αιµοδυναµική 
σηµειολογία (Εικόνα 79). Στο πλαίσιο του προεγχειρητικού ελέγχου είναι σηµαντική η 
αξιόπιστη µελέτη του υπόλοιπου ηπατικού παρεγχύµατος για τον αποκλεισµό ή την 
τεκµηρίωση άλλων δευτερογενών βλαβών σε άλλα τµήµατα ή σε άλλο λοβό του ήπατος.  
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Εικόνα 79. Τυπικό ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα µε Θρόµβωση Της πυλαίας φλέβας. 
 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση του πολυεστιακού ΗΚΚ είναι ριζικά διαφορετική από 
την αντιµετώπιση του µονήρους ΗΚΚ. Όπως και οι άλλες απεικονιστικές µέθοδοι έτσι και η 
υπερηχογραφία έχει διακριτικά όρια που καθορίζονται από τη φυσική. Σε καλές τεχνικές 
συνθήκες µε σύγχρονο άρτιο µηχάνηµα και έµπειρο εξεταστή, δεν είναι δυνατή η απεικόνιση 
βλαβών <3-4 χιλ. 

Η απεικόνιση βλαβών στο ήπαρ µε διάµετρο λίγα χιλιοστά, είναι δυνατή µόνο µε τη 
διεγχειρητική υπερηχογραφία, όπου ο ειδικός ηχοβολέας, στη διάρκεια της επεµβάσεως, 
αγγίζει την κάψα του ήπατος αποφεύγοντας το δέρµα, το υποδόριο λίπος και άλλα ανατοµικά 
ακουστικά εµπόδια και εξασφαλίζει εξ επαφής την υπερηχογραφική µελέτη του ήπατος. 
Ελέγχει αξιόπιστα το ηπατικό παρέγχυµα και καθοδηγεί το χειρουργό στην ηπατεκτοµή 
χαρτογραφώντας τις βλάβες και τα αγγεία του ήπατος. Η διεγχειρητική υπερηχογραφία είναι 
η απεικονιστική µέθοδος µε την καλύτερη διακριτική ικανότητα, ευαισθησία και ειδικότητα, 
σε σύγκριση µε όλες τις άλλες επεµβατικές και µη, απεικονιστικές µεθόδους. 

Η υπερηχογραφία και το έγχρωµο doppler έχουν καθοριστικό ρόλο στη µετεγχει-
ρητική πορεία του υπολειπόµενου ηπατικού παρεγχύµατος για τον αποκλεισµό νέων βλαβών 
ή του µεταµοσχευµένου ήπατος µε τη µορφολογική και αιµοδυναµική µελέτη του 
µοσχεύµατος και την εύκολη τεκµηρίωση της βατότητας της ηπατικής αρτηρίας, της πυλαίας 
φλέβας, των ηπατικών φλεβών και της κάτω κοίλης φλέβας.  Όπως στην άµεση 
µετεγχειρητική αλλά και στη µετέπειτα παρακολούθηση του µεταµοσχευµένου νεφρού, η 
υπερηχογραφία και το έγχρωµο doppler είναι απαραίτητο διαγνωστικό εργαλείο στο 
µεταµοσχευµένο ήπαρ, ικανό να τεκµηριώσει ή να αποκλείσει την ύπαρξη παρεγχυµατικών 
(κύστεις, αιµάτωµα, επανεµφάνιση ΗΚΚ), χολαγγειακών (διάταση ή µη των ενδοηπατικών 
χοληφόρων), αγγειακών (στένωση ή διακοπή της ηπατικής αρτηρίας, θρόµβωση της πυλαίας, 
της κάτω κοίλης και των ηπατικών φλεβών) και περιηπατικών (υδρικές συλλογές, 
αιµατώµατα) αλλοιώσεων. 
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ΣΠΑΝΙΟΙ ΤΥΠΟΙ ΚΙΡΡΩΣΗΣ. 
 
ΧΟΛΙΚΗ ΚΙΡΡΩΣΗ.  
 

Με τον όρο χολική κίρρωση νοείται ή κατάσταση, κατά την οποία υπάρχουν κλινικά 
και βιοχηµικά σηµεία χρόνιας διαταραχής της απέκκρισης της χολής και των µορφολογικων 
ενδείξεων ηπατικής καταστροφής, επικεντροµένη γύρω από τα ενδοηπατικά χοληφόρα 
αγγεία. Τα κυριώτερα κλινικά επακόλουθα της µείωσης της απέκκρισης της χολής 
συνίστανται σε κνησµό µακράς διάρκειας, προϊούσης εντάσεως, ως και σε παρατεταµένο 
ίκτερο µε σκοτεινοχρόµων ούρων, στεατόροιας, εµφάνιση δερµατικών ξανθελασµάτων και 
ξανθωµάτων, ηπατοµεγαλία, εργαστηριακή διαπίστωση έντονης αύξησης της αλκαλικής 
φωσφατάσης, της χοληστερίνης και άλλων λιπιδικών κλασµάτων του ορού, µε βραδεία 
επιδείνωση της γενικής κατάστασης της υγείας του ασθενούς. Από µορφολογικής απόψεως, 
οι περισσότερες µορφές χολικής κίρρωσξς αρχίζουν από χρόνια φλεγµονώδη βλάβη των 
περιπυλαίων ηπατικών κυττάρων, των χοληφόρων σωληναρίων και των µεσολοβιακών πό-
ρων, η δε γνήσια κίρρωση αντιπροσωπεύει όψιµη και συχνά µη ειδική φάση της νόσου. 
 
Αιτιολογία. 

 
Η χολική κίρρωση µπορεί να ταξινοµηθεί σε δύο µορφές : την «πρωτογενή», κατά 

την οποία η εξεργασία σχετίζεται προς χρόνια ενδοηπατική χολόσταση, και την «δευτερο-
γενή», κατά την οποία το κύριο αίτιο σχετίζεται προς απόφραξη του κοινού χοληδόχου 
πόρου ή των µεγάλων κλάδων αυτού. 

Η αιτιολογία της πρωτογενούς χολικής κίρρωσης παραµένει ακόµα άγνωστη, αλλά 
τελούν υπό συζήτηση διάφορες θεωρίες περί της παθογένειας της ιδιοµόρφης αυτής νόσου. 
Η σχεδόν αποκλειστική (κατά αναλογία άνω των 90%) εµφάνιση της νόσου αυτής σε 
ενηλίκους, συχνά µεσήλικων γυναικών, αποτελεί ισχυρή ένδειξη για την παθογενετική 
συµµετοχή ενδοκρινικών παραγόντων. Η παρατηρουµένη ενίοτε εισβολή της πρωτογενούς 
χολικής κίρρωσης µετά προσβολή άτυπου (της αποκαλούµενης «χολαγγειολιτική») 
ηπατίτιδας έχει οδηγήσει στην διατύπωση της θεωρίας, ότι η απαρχή της νοσηράς αυτής 
εξεργασίας προκαλείται από ιογενή καταστροφή των ηπατικών και των σωληναριακών 
κυττάρων. Τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραµατώζωα κανένα φάρµακο έχει προκαλέσει 
εικόνα τυπικής προϊούσης χολικής κίρρωσης, αλλά από σύµπτωση εµφανίσης πολλών 
στοιχείων του συνδρόµου σε ασθενείς, υποβαλλόµενων σε θεραπεία µε φαινοθειαζινινών, 
συνάγεται ότι η έναντι φαρµάκων υπερευαισθησία δυνατόν να αποτελεί ένα αιτιολογικό 
παράγοντα. Έχει παρατηρηθεί, ότι τα ηπατικά επίπεδα του χαλκού είναι αυξηµένα, πλην η 
σχέση της ανωµαλίας αυτής προς την νοσηρά εξεργασία είναι ακόµα άγνωστη. 

Από των προστιθέµενων συνεχώς παρατηρήσεων καθίσταται σαφέστερο το γεγονός, 
ότι η πρωτογενής χολική κίρρωση συνοδεύεται από σηµαντικού αριθµού ειδικών και µη 
ειδικών ανοσολογικών γνωρισµάτων. 
1. Αύξηση των επιπέδων της ανοσοσφαιρίνης IgM του ορού παρατηρείται σε αναλογία 80% 
περίπου των πασχόντων από πρωτογενή χολική κίρρωση, αλλά η ανωµαλία αυτή δεν είναι 
ειδική και απαντά ενίοτε σε πάσχοντες από µηχανική απόφραξη των χοληφόρων οδών. 
2. Οι µεθόδοι ανοσοφθορισµού µελέτες απέδειξαν την ύπαρξη κυκλοφορούντων αντι-
σώµατος, το οποίο αντιδρά µε το πρωτόπλασµα των κυττάρων των χοληφόρων σωληναρίων 
στο 75% των πασχόντων από πρωτογενή χολική κίρρωση. Από την παρατηρήση αυτή 
προέκυψε ο πειρασµός της θεωρίας τής για το µηχανισµό «αυτοκαταστροφής» των 
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σωληναριακών κυττάρων; πλήν όµοια αντισωµατικές αλλοιώσεις έχουν παρατηρηθεί και σε 
πολλούς πάσχοντες από απλή ιογενή ηπατίτιδα. 
3. Σε δείγµατα βιοψίας ήπατος πασχόντων από πρωτογενή χολική κίρρωση έχει διαπιστωθεί 
ότι τα γύρω από τα χοληφόρα αγγεία λεµφοκύτταρα σχηµατίζουν ανοσοσφαιρίνες IgM, και 
από αυτά ανακύπτει και πάλι το ενδεχόµενο αυτοδιαιωνιζόµενης ανοσιακής νόσου. 
4. Την πλέον ελπιδοφόρο διαγνωστική και ερευνητική οδό έχει ανοίξει η διαπίστωση, επί το 
πλείστον των πασχόντων από πρωτογενή χολική κίρρωση, κυκλοφορούντος αντισώµατος 
(IgG) του ορού, το οποίο αντιδρά µε τα πλούσια σε µιτοχόνδρια κύτταρα. Η παρουσία των 
αντισωµάτων αυτών έχει αποκαλυφθεί σε αναλογία πάνω από 80% των ασθενών πρωτογενής 
χολικής κίρρωσης, µόνο η σπανίως κατά τις άλλες µορφές ηπατοπαθειας. Οι παρατηρήσεις 
αυτές αποτελούν ισχυρή ένδειξη για την ύπαρξη διαταραχής της ανοσιακής αποκρίσης, η 
οποία παίζει κύριο ρόλο στην απαρχή ή την εξέλιξη της χρόνιας ηπατικής βλάβης της 
χολικής κίρρωσης, δεν έχουν όµως διαλευκανθεί οι συµµετέχοντες ακριβείς µηχανισµοί. 
Τέλος, η από µακρού κρατούσα αντίληψη ότι η ηπατική βλάβη προκαλείται από την 
εναπώθεση λιπιδίων στο ήπαρ και τα χοληφόρα αγγεία («εξανθωµατική χολική κίρρωση») 
δεν ευσταθεί, διότι η γενικευµένη ξανθωµάτωσn είναι µάλλον το αποτέλεσµα παρά το αίτιο 
της ηπατικής νόσου. 

Η δευτερογενής χολική κίρρωση, ως επί το πλείστω των περιπτώσεων, προκύπτει από 
µακροχρόνιας µερικής ή πλήρους αποφράξης, του κοινού χοληδόχου πόρου ή των κυρίων 
κλάδων αυτού. Στους ενήλικες, η συνηθέστερη αιτία του τύπου αυτού της χολικής κίρρωσης 
αποτελεί η χρόνια απόφραξη του χοληδόχου πόρου από µετεγχειρητικών στενωµάτων ή από 
χολόλιθων, η όποία συνήθως συνοδεύεται από µικροβιακή χολαγγειίτιδα. Οι όγκοι του 
παγκρέατος, του χοληφόρου πόρου, ή της χοληδόχου κύστεως, όταν προκαλούν απόφραξη 
του κοινού χοληδόχου πόρου, δύνανται να οδηγήσουν ενίοτε κίρρωση, αλλά σπανίως 
επιτρέπουν την µέχρι του σταδίού τούτου επιβίωση του ασθενούς. Σε µικρό αριθµό ασθενών 
πασχόντων από ιδιότυπη περιχολαγγειίτιδας της ελκώδους κολίτιδας ή από ιδιοπαθή 
σκληρωτικής χολαγγειίτιδας, εµφανίζεται δευτερογενής χολική κίρρωση. Η συγγενής 
ατρησία του ενδο- ή εξωηπατικού χοληφόρου συστήµατος, είναι σχετικά συνήθη ανωµαλία, 
προκαλεί στα βρέφη ταχεία προϊούσα-υπεριπυλαία ίνωση, οι περισσότερες περιπτώσεις 
αυτής είναι ανεπίδεκτοι εγχείρησεως και τελικά αποβαίνουν θανατηφόροι. Τόσο στην 
επικτήτο όσο και στην συγγενή χολική απόφραξη, η ακριβής παθογένεια της κιρρωτικής 
εξεργασίας δεν έχει διαπιστωθεί. Οι µορφολογικές µεταβολές δεν µπορούν να ερµηνευθούν 
από απλή επιδράσης της πιέσης, της τοξικής δράσης ή των συστατικών της χολής και της 
δευτερογενούς λοιµώξεως. 

 
Παθολογική ανατοµία και παθογένεια. 

 
Η δυναµένη να διαπιστωθεί πρωιµώτερη βλάβη της πρωτογενούς χολικής κίρρωσης 

θα ήταν δυνατό να ονοµασθεί «χρόνια µη διαπυητική χολαγγειίτιδα», συνισταµένη σε 
διάχυτη νεκρωτική και φλεγµονώδη εξεργασία γύρω από την πυλαία τριάδα. Αυτή 
χαρακτηρίζεται από καταστροφή των κυττάρων των χοληφόρων σωληναρίων και των 
πυλαίων πόρων, διήθηση από κύτταρα οξείας και χρόνιας φλεγµονής, τοπικής ινοβλαστικής 
αντιδράσεως και ποικίλου βαθµού χολικής στάσειης. Η εξέλιξη της εξεργασίας αυτής σε 
περίοδο µηνών έως ετών (συνήθως 3 - 5 έτη) οδηγεί σε απώλεια ηπατικών κυττάρων, 
σχηµατισµό ψευδολοβίων, επέκταση της περιπυλαίας ινώσεως σε βαθµό άγοντα σε 
σχηµατισµό δικτύου ουλών από συνδετικό ιστό µε εµφανή απώλεια των µεσολόβιων πόρων, 
και σε κατάληξη γνήσια κίρρωσης. Κατά το τελικό στάδιο, η πρωτογενής χολική κίρρωση 
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δυνατόν να µη διακρίνεται από της µετανεκρωτική κίρρωση από απόψεως µακροσκοπικής 
και µικροσκοπικής εικόνας. 

Η επίµωνη απόφραξη των εξωηπατικών χοληφόρων πόρων συνεπάγεται : 
1)κεντρολοβιακή χολόσταση, κυτταρική εκφύλιση και εστιακή περιοχή νέκρωσης,  
2) υπερπλασία και διάταση των πυλαίων πόρων και σωληναρίων 3) άσηπτη ή µικροβιακή 
χολαγγειίτιδα µε άθροιση πολυµορφοπυρηνικών διηθηµάτων γύρω από τα χολαγγεία και  
4) προϊούσα επέκταση των πυλαίων περιοχών λόγω οιδήµατος και ίνωσης. Η χολή δυνατόν 
να αθροίζεται στις περιφερικές περιοχές της νεκρώσης σχηµατίζοντας «λίµνη χολής». Η 
χολική απόφραξη δυνατόν να γίνεται ανεκτή σε χρόνια, χωρίς να προκύπτει µη αναστρέψιµη 
δευτερογενής χολική κίρρωση, τελικώς όµως αναπτύσσεται µικροζιδιακή κίρρωση µετά 
µονήρων χολοβαφών ψευδολοβίων, περιβαλλόµενα από διαφραγµάτα από πυκνό συνδετικό 
ιστό. Τόσο κατά την πρωτογενή όσο και κατά την δευτερογενή χολική κίρρωση το ήπαρ 
αρχικώς είναι διωγκωµένο και έχει πρασινοκιτρίνη χροιά, αλλά προϊούσα της νόσου 
καθίσταται µικρότερο, σκληρότερο και µάλλον ανωµάλως οζώδες. 
 
Κλινικοί χαρακτήρες. 

 
Φυσικά σηµεία και συµπτώµατα. Η αρχική κλινική πορεία της πρωτογενούς 

χολικής κίρρωσης, είναι λίαν χαρακτηριστική. Κατά τις τυπικές περιπτώσεις της νόσου 
πρόκειται για νέα ή µεσήλικης γυναίκας, η οποία εµφανίζει επίµονη, γενικευµένο κνησµό (το 
πρωιµώτερο σύµπτωµα στο µισό περίπου των περιπτώσεων), διαλείπουσα και ακολούθως 
συνεχή αποβολή σκοτεινόχροµων ούρων, αποχρωµατισµό των κοπράνων και ίκτερο και βα-
θµιαία υπέρχρωση (µελάνωση) των εκτεθεένενων περιοχών του δέρµατος. Σε αντίθεση πρός 
πολλές άλλες µορφές της κίρρωσης, τα υπάρχοντα πρώιµα σηµεία ηπατοκυτταρικής 
ανεπάρκειας και πατικής ίνωσης είναι λίγα, τα περισσότερα δε των ευρηµάτων αντικατο-
πτρίζουν την µείωση της απέκκρισης της χολής. Η προκύπτουσα στεατόρροια µετά της 
συνακόλουθης δυσαπορρόφησης των λιποδιαλυτών βιταµίνων οδηγεί συχνά στην εµφάνιση 
πορφύρας, διάρροιας και οστεοµαλακίας, και από αυτές η τελευταία δυνατόν να εκδηλώνεται 
µε οσφυαλγία και οστικά άλγη. Η παρατεταµένη αύξηση των λιπιδίων του ορού, και κυρίως 
της χοληστερίνης, οδηγεί σε εναπόθεση κιτρινωπών πλακών ή οζιδίων στους υποδόριους 
ιστούς µε τη µορφή περικογχικών ξανθελασµάτων, ως και ξανθωµάτων πάνω από τις 
αρθρώσεις, στις δερµατικές πτυχές και στις περιοχές τραυµατισµού. Ο κνησµός, ο ίκτερς και 
η υπέρχρωση επιτείνονται βραδέως σε περίοδο µηνών ή ετών. Κατά το διάστηµα αυτό 
δυνατόν να επέλθτει µείωση του κησµού και των δερµατικών αποθέσεων λιπιδίων, συνήθως 
εµφανίζονται ασκίτης και οίδηµα και επιπροστίθενται σηµεία ηπατοκυτταρικής ανεπάρκειας 
και πυλαία υπέρταση. Oι περισσότεροι ασθενείς πεθαίνουν εντός 5-7 ετών από την εµφάνιση 
των πρώτων σηµείων της νόσου. Ο θάνατος συνήθως οφείλεται σε ηπατική ανεπάρκεια, και 
συχνά αποβαίνει βαρειά λόγω αιµορραγίας κιρσών του οισοφάγου, συµπτωµατικών 
λοιµώξεων ή χειρουργικών επεµβάσεων. 

Η φυσική εξέταση δυνατόν να αποβαίνει τελείως φυσιολογική κατά την αρχική φάση 
της νόσου, στις περιπτώσεις κατά τις οποίες ο κνησµός αποτελεί το µόνο ενόχληµα. Επί 
πλέον του κνησµού όµως δυνατόν να υπάρχουν ίκτερος ποικίλλοντας σε βαθµό, υπέρχρωση 
του εκτεθειµένου και υποκείµενου σε ερεθισµό δέρµατος, ξανθελάσµατα και ξανθώµατα, 
µέτρια έως έντονη ηπατοµεγαλία, σπληνοµεγαλία και πληκτροδακτυλία. Η ύπαρξη πυρετού 
και ρίγους είναι ιδιαίτερα σπάνια και συνήθως είναι ενδεικτικά µηχανικής αποφράξης των 
χοληφόρων οδών ή άλλων συνυπάρχουσων νόσων. Κατά τα προχωρηµένα στάδια της νόσου 
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εµφανίζονται επίσχνανση των µυών, αραχνοειδή αγγειώµατα, παλαµιαΐο ερύθηµα, ασκίτης 
και οίδηµα, ως και η οστική ευαισθησία της οστεοµαλακίας. 

Oι ασθενείς, οι αποίοι έµφανίζουν δευτερογενή χολική κίρρωση, συνήθως έχουν µα-
κροχρόνιο ιστορικό και παρέχουν ενδείξεις προηγηθείσας νόσου των χοληφόρων οδών.  

Ο τύπος του αναφερόµενου άλγους ποικίλλει  δυνατόν να υπάρχει άλγος κατά το 
δεξιό άνω τεταρτηµόριο της κοιλιάς οφειλόµενο σε διάταση της ηπατικής κάψας ή σε νόσο 
της χοληδόχου κύστεως ή του χοληδόχου πόρου. Τα φυσικά σηµεία και συµπτώµατα της 
γνήσιας κίρρωσης εµφανίζονται βραδέως κατά το τελικό στάδιο της νόσου συνήθως 
εµφανίζεται ασκίτης και επέρχεται αθρόα αιµορραγία από τον ανώτερο γαστρεντερικό 
σωλήνα. 

Εργαστηριακά ευρήµατα. Οι κυριώτερες βιοχηµικές ανωµαλίες της προϊούσης 
χολικής κίρρωσης προκύπτουν από την µείωση της υπεκκρίσης της χολής. Κατά τα όψιµα 
στάδια της διαδροµής της νόσου εµφανίζονται στοιχεία εκπτώσεως της ηπατοκυτταρικής λει-
τουργίας. Συνήθως υπάρχει συνδεδεµένη υπερχολερυθριναιµία, ή δε πυκνότητα της ολικής 
χολερυθρίνης κυµαίνεται µεταξύ 3 και 20mg ανά 100 ml ορού. Κατά τα τελικά στάδια το 
επίπεδο της χολερυθρίνης δυνατόν να υπερβεί τα 50mg ανά 100ml. Η αλκαλική φωσφατάση 
του ορού συνήθως ανέρχεται σε τεράστια επίπεδα, ενώ οι τιµές των τρανσαµινασών σπανίως 
υπερβαίνουν τις 150 - 200 µονάδας. Επίσης παρατηρείται µη ειδική αύξηση των α2 -, β - και 
γ - (IgM) σφαιρινών. Κατά τα αρχικά στάδια της χολικής κίρρωσης συνήηθησµένη είναι η 
ύπαρξη υπερλιπαιµίας µε εντυπωσιακή αύξηση των κλασµάτων φωσφολιπιδίων και 
ελευθέρης χοληστερίνης. Τα χολικά άλατα του ορού (ιδίως τα τριυδροξυ -) είναι αύξηµένα, η 
δε αύξηση αυτών σε σχέση προς την ένταση του κνησµού. ΣυνήθΘης είναι η ύπαρξη 
υποπροθροµβιναιµίας και ελαφράς έως µέτριας στεατόρροιας. Η δοκιµασία 
αντιµιτοχονδριακών αντισωµάτων αποβαίνει θετική στις περισσότερες των περιπτώσεων 
πρωτογενούς χολικής κίρρωσης, αλλά όχι στην δευτερογενής. 
 
∆ιάγνωση. 

 
Η πιθανότητα της ύπαρξης χολικής κίρρωσης πρέπει να λαµβάνεται υπ’ όψην σε κάθε 

ασθενή που παρουσιάζει σηµεία, συµπτώµατα και εργαστηριακά ευρήµατα παρατεταµένης 
απόφραξης της ροής της χολής. Το σηµαντικώτερο διαγνωστικό πρόβληµα, ανεξαρτήτως της 
διάρκειας των συµπτωµάτων, έγκειται στον αποκλεισµό των επιδεκτικών θεραπείας αιτίων 
µηχανικής απόφραξης των χοληφόρων οδών πριν την δηµιουργία µόνιµης ηπατικής βλάβης. 
Στους πάσχοντες από παροδικές φαρµακευτικές αντιδράσεις και ηπατίτιδας δυνατόν να 
απαιτήται µόνο η προσεκτική παρακολούθηση, αλλά στο περισσότερο των ασθενών, στους 
οποίους, παρά την ηπατική βιοψία και χολαγγειογραφία (ενδοφλέβια ή διαδερµατικής), η 
χρόνια απόφραξη παραµένει ανεξήγητη, υπάρχει ανάγκη προσφυγής στην λαπαροτοµία για 
διερεύνηση και άµεση ακτινογραφική απεικόνιση του χοληφόρου συστήµατος. Η θετική 
έκβαση της δοκιµασίας αντιµιτοχονδριακών αντισωµάτων αποτελεί ισχυρή ένδειξη για 
ύπαρξη πρωτογενής χολικής κίρρωσης. Η κλινική και η διά βιοψίας διαγνωστική έρευνα 
συνήθως αρκεί για την διαπίστωση των ασυνήθων αιτίων του χολοστατικού ικτέρου, και της 
αιµοχρωµάτωσης, της µετανεκρωτικής κίρρωσης και του λιπώδους ήπατος. 
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Θεραπεία. 
 
To σπουδαιότερο µέτρο για την πρόληψη και τη θεραπεία της δευτερογενούς χολικής 

κίρρωσης είναι η πλήρης άρση κάθε µηχανικής απόφραξης της ροής της χολής. Στους 
αποδεδειγµένως πασχόντων από πρωτογενή χολική κίρρωση, που είναι χρόνια και ανίατη 
νόσος, παρίσταται ανάγκη µακροχρόνιας συντηρητικής θεραπείας µε ιδιαίτερης µέριµνας 
στις πολλές επιπλοκές, που προκύπτουν από τον κνησµό, της δυσαπορρόφησης, της 
κατακράτησης υγρών, της πυλαίας υπέρτασης και της κατά τα τελικά στάδια ηπατικής 
ανεπάρκειας. Η κανονικώς εξισορροπηµένη, πλουσία σε θερµίδες δίαιτα συνήθως 
αποδεικνύεται ικανοποιητική, αλλά µερικοί ασθενείς αναφέρουν υποχώρηση της 
ενοχλητικής διάρροιας µετά τη µείωση του ηµερησίως προσλαµβανόµενου λίπους σε πο-
σότητα κατώτερη των 30 - 40gr. Ο κνησµός συχνά είναι πολυ ενοχλητικός και ανθίσταται 
στις περισσότερες µορφές της θεραπευτικής αγω γής. Βαθµός ανακούφισης από τον κνησµό 
µπορεί να επιτευχθεί µε την τοπική εφαρµογή ψυχρών επιθεµάτων ή διαλυµάτων µινθόλης 
επί του δέρµατος, της προσεκτικής κατευναστικής αγωγής και της χορήγησης 
αντισταµινικών φαρµάκων. Με την συστηµατική χορήγηση κορτικοστεροειδών και δια-
φόρων συνθετικών ανδρογόνων µπορεί να επιτευχθεί ο µετριασµός του κνησµού, χωρίς να 
µεταβληθεί η πορεία της νόσου. Η αποµονώνουσα τα χολικά άλατα ρητίνη χολεστυραµίνη, 
χορηγουµένη σε δόσεις 8 - 12 gr ηµερησίως, συνήθως επιφέρει ανακούφιση από τον κνησµό. 
Οι λιποδιαλυτές βιταµίνες D, Α και Κ πρέπει να χορηγούνται παρεντερικώς σε κανονικά 
διαστήµατα προς πρόληψη ή θεραπεία της οστεοµαλακίας και της αποπροθροµβιναιµίας. Με 
τον περιορισµό του προσλαµβανόµενου µαγειρικού άλατος και της αλόγηστης χρήσης των 
από του στόµατος χορηγουµένων διουρητικών συνήθως αποφεύγεται η εµφάνιση του ασκίτη 
και του οιδήµατος. Η εµφάνιση αιµορραγίας από οισοφαγογαστρικών κιρσών δυνατόν να 
καταστήσει αναγκαία την διενέργεια παρακαµπτήριας αναστώµοσης της πυλαίας - κάτω 
κοίλης φλέβας.  
 
ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΚΙΡΡΩΣΗ.  
 

Όπως και στους άλλους τύπους της κίρρωσης, έτσι και εδώ ο όρος καρδιακή κίρρωση 
περιέχει τόσο µορφολογική όσο και αίτιολογική έννοια. Από µορφολογικής απόψεως ο όρος 
σηµαίνει την ύπαρξη συνδυασµού χρόνιας καταστροφικής κεντρολοβιακής αγγειακής 
συµφόρησης, προϊούσης ατροφία των κεντρικών ηπατοκυτταρικών δοκίδων, ίνωση που 
προσβάλλει τα κεντρικά και στη συνέχεια τις πυλαίες ζώνες, και περιωρισµένης 
αναγεννητικής και φλεγµονώδους αντίδρασης. Από αιτιολογικής δε πλευράς ο όρος 
υποδηλώνει ότι το βασικό αίτιον της κίρρωσης συνίσταται σε καρδιοπάθεια, και κυρίως σε 
συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Στην πραγµατικότητα η καρδιακή  ανεπάρκεια σπανίως 
οδηγεί σε κίρρωση, οι περισσότερες περιπτώσεις γνησιας καρδιακής κίρρωσης προκύπτουν 
από συνήθεις παθήσεις των κοίλων φλεβών, του περικαρδίου ή της τριγλώχινας βαλβίδας.  

Η καρδιακή κίρρωση είναι σχετικα σπάνια µορφή χρόνιας ηπατοπάθειας. 
 
Αιτιολογία. 

 
Αν αποκλεισθούν οι πρωτογενείς παθήσεις των ηπατικών φλεβιδίων (φλεβο- 

αποφρακτική νόσος) και των κυρίων ηπατικών φλεβών (σύνδροµο Budd - Chiari), σαν αίτια 
της καρδιακής κίρρωσης µπορεί να θεωρηθούν µόνο οι καρδιαγγειακές παθήσεις, οι οποίες 
προκαλούν παρατεταµένη ή επαναλαµβανόµενη υπέρταση των κοίλων φλεβών και του 
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δεξιού κόλπου, στις οποίες περιλαµβάνονται η βαλβιδοπάθεια της µιτροειδούς ή της 
τριγλώχινας, η παρατεταµένη συµπιεστική περικαρδίτιδα και η µη αντιρροπούµενη πνευ-
µονική καρδιά. 

 
Παθολογική ανατοµία και παθογένεια. 

 
Το σε κατάσταση οξείας συµφορήσεως ήπαρ είναι διωγκωµένο, διατεταµένο από 

αίµα και οιδηµατικού υγρού. Η χρόνια συµφόρηση οδηγεί σε σε πάχυνση της κάψας και 
αύξηση της λεπτής δοκιδώσεως, ενίοτε δε και σε δηµιουργία έκδηλων κεντρολοβιακών 
αστεροειδών ή ταινιοειδών ούλων. Σε πολλούς ασθενείς, πάσχοντων από γνωστή χρόνια 
ηπατική συµφόρηση, κατά την νεκροτοµή διαπιστώνεται τόσο µικροζιδιακή όσον και 
µεγαλοζιδιακή κίρρωση, απ’ όπου συνεπάγεται ότι στην εξεργασαία έχουν συµβάλει άλλοι 
παράγοντες, εκτός της απλής παθητικής συµφώρησης. 
 
Κλινικοί χαρακτήρες. 

 
Η διαπίστωση ελαφρού ικτέρου, σκληρού και κάπως διωγκωµένου ήπατος και ασκίτη 

σε ασθενείς που πάσχουν από βαλβιδική καρδιοπάθεια, συµπιεστικής περικαρδίτιδας ή 
πνευµονικής καρδιάς χρονολογούµενη από µακρού (συνήθως πλέον των 10 ετών), 
κατευθύνει την σκέψη προς την διάγνωση της καρδιακής κίρρωσης. Συχνά κατά τις 
περιπτώσεις µεγάλου βαθµού ανεπάρκειας της τριγλώχινας διαπιστώνεται η ύπαρξη σφύξεων 
του ήπατος, αλλά κατά την εξέλιξηξει της κίρρωσης επέρχεται εξαφάνιση του σηµείου 
τούτου. Η δηµιουργία αιµορραγίας από κιρσούς και κώµατος είναι συνήθης και επισκιάζεται 
συχνά από καχεξία, κατακράτηση υγρών και των κυκλοφορικών αποργανώσεων. Η 
εµφάνιση σπληνοµεγαλίας µπορεί να προκύψη από την απλή παθητική συµφόρηση και να 
είναι ενδεικτική της ύπαρξης κίρρωσης. 

Οι δοκιµασίες της ηπατικής λειτουργίας συνήθως αποβαίνουν παθολογικές. Οι συνη-
θέστερες διαπιστώµενες ανωµάλίες είναι η συνδεδεµένη υπερχολερυθριναιµία, η κατακρά-
τηση της BSP, η υπολευκωµατιναιµία, η αύξηση των τρανσαµινασών και η ελαφρά αύξηση 
της αλκαλικής φωσφατάσης του ορού.  
 
∆ιάγνωση. 

 
Η διόγκωση και η χρόνια συµφόρηση του ήπατος, το οποίο είναι είτε ελαφρώς ουλώ-

δες είτε σαφώς κιρρωτικό, συνήθως διαπιστώνονται κλινικά, σπανίως δε παρίσταται ανάγκη 
της µετά βεβαιότητας θεµελιώσης της διάγνωσης, προς τον σκοπό της οποίας ασφαλή και 
άµεση µέθοδος αποτελεί η διά βελόνης βιοψία του ήπατος. 
 
Θεραπεία. 

 
Η πρόληψη και η θεραπεία της καρδιακής κίρρωσης βασίζονται στην σωστή διάγνω-

ση και θεραπεία της υποκείµενης καρδιαγγειακής παθήσεως. Σε ύπαρξη συµπιεστικής 
περικαρδίτιδας, όταν είναι δυνατή η ενέργεια περικαρδιεκτοµής, η πρόγνωση όσον αφορά το 
ήπαρ είναι καλή. Εντός 6 - 12 µηνών µπορεί να επέλθει βελτίωση της ηπατικής λειτουργίας 
και οι ινώδεις ταινίες καθίστανται λεπτότερες και στερούνται των αιµοφόρων αγγείων. 
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ΣΠΑΝΙΟΙ ΚΑΙ ΜΗ ΕΙ∆ΙΚΟΙ ΤΥΠΟΙ ΚΙΡΡΩΣΗΣ.  
 
Σε καµία κλινική, αιτιολογική ή µορφολογική ταξινόµηση της κίρρωσης συγ-

καταλέγονται όλες οι περιπτώσεις. Η αποδοτικότητα της αναζήτησης και της µελέτης των 
ασθενών από κίρρωση ποικίλλει ευρέως ανά τον κόσµο, πλην έχει διαπιστωθεί ότι από το 
σύνολο των παρατηρούµενων νεκροτοµικώς περιπτώσεων κίρρωσης, αναλογία 10% περίπου 
καλύπτεται από απροσδοκήτη και ανεξήγητης κίρρωσης. Εξ’ άλλου σε πολλές περιπτώσεις, 
η κίρρωση από την οποία πάσχουν ασθενείς ταξινοµείται εσφαλµένα από όσος βρίσκονται 
στη ζωή. Τα διαγνωστικά σφάλµατα προκύπτουν συχνά από τη βιοψία λήψεως µικρού και 
όχι αντιπροσωπευτικού δείγµατος ηπατικού ίστού και κυρίως σε ασθενείς στους οποίους τα 
στοιχεία του ιστορικού είναι πενιχρά. 

Τά νοσήµατα, κατά τα οποία ενδέχεται να διαπιστωθεί συνύπαρξη κίρρωσης, είναι τα 
εξής :  

1. Μεταβολτκές παθήσεις: γαλακτοζαιµία, σακχαρώδης διαβήτης, αποταµιευτικές του 
γλυκογόνου παθήσεις, κληρονοµική τυροσιναιµία και σύνδροµο Fanconi. 

2. Λοιµώδεις νόσοι: βρουκέλλωση, σχιστοσωµίαση, κλωνορχίαση, λοιµώξεις των 
νεογνών από κυτοµεγαλοϊού και τοξοπλάσµατος. 

3. ∆ιηθητικές νόσοι: π.χ. η σαρκοείδωση. 
4. Γαστρεντερικές παθήσεις: ελκώδης κολίτιδα και κυστική ίνωση του παγκρέατος. 
5. Χηµικες δηλητηριάσεις: αλκαλοειδή της πυρρολιδιζίνης (φλεβο-αποφρακτική 

νόσος).  
 
ΜΗ ΚΙΡΡΩΤΙΚΗ ΙΝΩΣΗ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ. 

 
Από διάφορα νοσήµατα, συγγενών ή επίκτητων, µπορεί να προκληθεί τοπική ή 

γενικευµένη ηπατική ίνωση. Κατά τις περιπτώσεις αυτές οι κλινικές εκδηλώσεις κατευ-
θύνουν ενίοτε προς την διάγνωση της γνήσιας κίρρωσης, αλλά η έλλειψη κλινικών και 
λειτουργικών ενδείξεων ηπατοκυτταρικής βλάβης, η έλλειψη οζιδιακής αναγεννητικής 
δραστηριότητας και η τοπική φύση της ουλώδους εξεργασίας συνήθως συµβάλλουν στην 
διάκριση των καταστάσεων τούτων από τη γνήσια κίρρωση. 

 
Σχιστοσωµίαση.  

 
Τα ωάρια του παρασίτου Schistosoma mansοni προκαλούν κοκκιωµατώδη και 

ινωτική αντίδραση κατά µήκος των πυλαίων διαστηµάτων, και είναι επακόλουθη αντίδραση 
επιβραδυνόµενης υπερευαισθησίας ή µη ειδική ξενιστική απόκριση έναντι ξένου σώµατος. 
Εποµένως η χαρακτηριστική ηπατική βλάβη της σχιστοσωµίασης συνίσταται σε µη 
κιρρωτική πυλαία ίνωση («σαν στέλεχος πίπας»), µπορεί να προκαλεί προϊούσα απόφραξη 
των πυλαίων φλεβιδίων µε επακόλουθο προκολποειδική πυλαία υπέρταση. Σε αυτές τις 
περιπτώσεις δυνατόν να υπάρχει γνήσια κίρρωση, στην οποία όµως ανάπτυξη συντελούν 
διαιτητική στέρηση και άλλοι παράγοντες. Από κλινικής πλευράς επικρατούν τα σηµεία της 
πυλαίας υπέρτασης. Το ήπαρ και ο σπλήνας παρουσιάζουν µετρία διόγκωση.  
Η ηπατοκυτταρική λειτουργία συνήθως είναι φυσιολογική, αλλά ενδέχεται να παρατηρηθούν 
παθολογικές κατακρατήσεις BSP και αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης, του ορού. Η 
εµφάνιση ικτέρου είναι ασυνήθης.  
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Συγγενής Ηπατική Ίνωση. 

 
Η πάθηση αυτή είναι παραλλαγή της πολυκυστικής νόσου του ήπατος, κυρίως είναι 

συγγενής και, σε κάποιες περιπτώσεις, οικογενής. Χαρακτηριστικώς ο ασθενής είναι νέος σε 
ηλικία, χωρίς ιστορικό ή σηµειολογικά ευρήµατα ηπατοκυτταρικής νόσου, ενώ προσφεύγει 
δε στον γιατρό διότι παρουσιάζει ανεξήγητη ηπατοσπληνοµεγαλία ή αιµορραγία από 
οισοφαγογαστρικούς κιρσούς συνέπεια πυλαίας υπέρτασης. Από τη χειρουργική θεραπεία 
της πυλαίας υπέρτασης µπορεί να προκύψει µακροχρόνια επιβίωση του ασθενή  η επέλευση 
προϊούσης ηπατικής ανεπάρκείας είναι σπάνια. Τα από βιοψία ευρήµατα είναι 
χαρακτηριστικά: µάζες φυσιολογικού ηπατικού παρεγχύµατος διαχωρίζονται από ταινίες 
ώριµου ινώδους ιστού που περέεχουν δίκτυα χολαγγείων. Αξιοσηµείωτο είναι η έλλειψη της 
κυτταρικής βλάβης, της φλεγµονής και της οζιδιακής αναγέννησης, που χαρακτηρίζουν την 
κίρρωση. 
 
Ηπατική Ίνωση σχετιζοµένη µε την κληρονοµικής αιµορραγική τελαγγειεκτασία. 

 
Οι πάσχοντες από αιµορραγική τελαγγειεκτασία ενδέχεται να εµφανίσουν ιογενή 

ηπατίτιδα από µετάγγιση ή διάφορες µορφές κίρρωσης, σε πολλές όµως από αυτές υπάρχουν 
πολλαπλές ασυµπτωµατικές τελαγγειεκτασίες στο ήπαρ και σε άλλα σπλάγχνα. Οι 
τελαγγειεκτασίες του ήπατος διακρίνονται ως διάσπαρτες, αστεροειδείς, αιµατοβριθείς 
βλάβες περιβαλλόµενες από κατά πλάκα περιοχών ινώσεως. Σε σπάνιες περιπτώσεις οι 
βλάβες αυτές είναι εκτεταµένες και συρρέουσες, που προσδίδονται στο ήπαρ ανωµάλως 
οζώδη σε εµφάνιση και που οδηγούν στην ανάπτυξη πυλαίας υπέρτασης. Η ενέργεια βιοψίας 
του ήπατος αντενδείκνυται κατά την κατάσταση αυτή. 
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ΚΚΙΙΡΡΡΡΩΩΣΣΗΗ  ΚΚΑΑΙΙ  ΗΗΠΠΑΑΤΤΟΟΚΚΥΥΤΤΤΤΑΑΡΡΙΙΚΚΟΟΣΣ  ΚΚΑΑΡΡΚΚΙΙΝΝΟΟΣΣ  
 

Σύµφωνα µε επίσηµα στοιχεία, έχει σηµειωθεί αύξηση των περιπτώσεων 
ηπατοκυτταρικού καρκίνου (ΗΚΚ) τόσο στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής, όσο και 
στον Καναδά, την Ευρώπη, την Ιαπωνία, την Αυστραλία και αποδιδεται σε αυξηµένη έκθεση 
του πληθυσµού σε παράγοντες κινδύνου του περιβάλλοντος.  

Μεταξύ αυτών των παραγόντων, ιδιαίτερη σηµασία δίνεται στην αυξηµένη επίπτωση 
της µόλυνσης από HCV, που οδηγεί σε ΗΚΚ µέσω της ανάπτυξης κίρρωσης. Και ενώ η 
πιθανότητα ανάπτυξης ΗΚΚ σε φορείς HCV είναι 24 φορές µεγαλύτερη σε σχέση µε µη 
φορείς, έχει φανεί από πολλές µελέτες ότι ο περισσότερο σηµαντικός παράγων κινδύνου 
είναι η σοβαρότητα της ηπατικής νόσου, µε το ετήσιό ποσοστό ανάπτυξης ΗΚΚ να είναι 
0,4% σε µη επιλεγµένους φορείς µε επίµονη αύξηση τρανσαµινασών, αλλά µε άνοδό του στο 
1,7% σε αυτούς µε ιστολογική διάγνωση χρονίας ηπατίτιδας και 2,5% σε εκείνους µε 
αντιρροπούµενη κίρρωση. 

Επιπλέον, ενώ µετα-ανάλυση 32 µελετών έδειξε ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης ΗΚΚ σε 
φορείς HBsAg είναι 20 φορές µεγαλύτερος σε σχέση µε αρνητικούς µάρτυρες, πολλές 
µελέτες τονίζουν την ιδιαίτερη σηµασία της σοβαρότητας της ηπατικής νόσου για την 
ανάπτυξη ΗΚΚ σ’ αυτούς τους φορείς. Η ετήσια επίπτωση ΗΚΚ βρέθηκε 0,3% σε 1400 µη 
επιλεγµένους φορείς κατοίκους της Αλάσκας, αλλά 4,2-6,6% σε Ασιάτες φορείς µε κίρρωση, 
που παρακολουθήθηκαν για τουλάχιστον 3 χρόνια. 

Όσα αναφέρθηκαν παραπάνω επισηµαίνουν το πόσο σηµαντικός παράγων κινδύνου 
για ανάπτυξη ΗΚΚ είναι η κίρρωση, ανεξάρτητα αιτιολογίας. Έτσι, παρά τo ότι η αιτιολογία 
του ηπατοκυτταρικού καρκίνου είναι πολυπαραγοντική, η κίρρωση αποτελεί κοινό 
παράγοντα στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, υποδεικνύοντας την πολύ στενή 
αιτιοπαθογενετική σχέση µεταξύ αυτών των δύο νοσολογικών οντοτήτων. Η νεκροτοµή 
κιρρωτικών ασθενών αποκαλύπτει όχι προηγούµενα γνωστό ΗΚΚ στο 10% περίπου των 
περιπτώσεων, ενώ κατά τη µεταµόσχευση ήπατος ασθενών µε κίρρωση ανευρίσκονται 
µικρού µεγέθους εστίες ΗΚΚ σε ποσοστό 3-6%. 

Οπωσδήποτε παρατηρούνται µεγάλες γεωγραφικές διαφορές στη συχνότητα 
ανάπτυξης ΗΚΚ σε κίρρωση. Στη Ν. Αφρική και την Ινδονησία αναφέρεται συχνότητα 
µεγαλύτερη του 30%, ενώ στη Β. Αµερική, την Μ. Βρεττανία και τις Ινδίες η συχνότητα 
κυµαίνεται από 10 µέχρι 20% κι αυτό συνδέεται ασφαλώς και µε την ατιολογία της. 

Παρατηρώντας τη σχέση κίρρωσης και ΗΚΚ από την αντίθετη πλευρά, σηµειώνουµε 
ότι σε σειρές ΗΚΚ, κίρρωση ανευρίσκεται σε ποσοστό 60-80%, παρότι µία σχετικά 
πρόσφατη µελέτη υποστηρίζει ότι 50% περίπου των ΗΚΚ δεν αναπτύσσονται σε έδαφος 
κίρρωσης. Ωστόσο, ακόµα και αν δεν υπάρχει κίρρωση, ανευρίσκονται κάποιες ενδείξεις 
ηπατικού «τραύµατος» και αναγέννησης. Γενικά, ΗΚΚ σε τελείως φυσιολογικό ήπαρ 
θεωρείται πολύ ασύνηθες, παρότι ο ινοπεταλιώδης τύπος του αναπτύσσεται σε απουσία 
κίρρωσης. 

∆εν είναι σαφές αν όλα τα νοσήµατα που εξελίσσονται σε κίρρωση συνδέονται µε 
ιδιο κίνδυνο ανάπτυξης ΗΚΚ. Οι περισσότερες µελέτες είναι ατελείς, χωρίς µάρτυρες, µη 
προοπτικές, χωρίς δυνατότητα ανάλυσης παραγόντων κινδύνου, χωρίς υπολογισµό ηλικίας 
και φύλου ή οικογενειακού ιστορικού, µε αδυναµία να υπολογισθεί ο πραγµατικός κίνδυνος. 
Οπωσδήποτε ο κίνδυνος είναι υψηλός σε κίρρωση µετά λοίµωξη από ιό ηπατίτιδας Β, όπου 
το ετήσιο ποσοστό ανάπτυξης ΗΚΚ είναι >2% σε Καυκάσιους ασθενείς και πολύ 
µεγαλύτερο σε περιοχές της Αφρικής ή της ΝΑ Ασίας, ή ιό ηπατίτιδας C, όπου η συσχέτιση 
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ΗΚΚ και παρουσίας κιρρώσεως είναι περισσότερο σαφής, µε τη συχνότητα ανάπτυξης ΗΚΚ 
να κυµαίνεται στις διάφορες µελέτες από 3 µέχρι 8% το χρόνο.  

Υπάρχουν λίγες πρόσφατες προσπτικές µελέτες για τη συχνότητα ΗΚΚ σε ασθενείς 
µε Αλκοολική Κίρρωση. Στις µελέτες πριν το 1990 υπήρχε το µειονέκτηµα ότι δεν 
λαµβάνονταν υπ' όψη η πιθανή παρουσία χρονίας ηπατίτιδας C, που σήµερα συχνά 
αποκαλύπτεται σε ασθενείς µε αλκοολική κίρρωση. Σύµφωνα µε πρόσφατες επιδηµιολογικές 
µελέτες, 5-15% των ασθενών µε αλκοολική κίρρωση στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής 
και περίπου 20% στην Ευρώπη αναπτύσσουν ΗΚΚ, που φαίνεται να συνδέεται κυρίως µε 
την ιστολογικά αποδεδειγµένη νεοπλασµατική µετατροπή προκαρκινικών δυσπλαστικών 
όζων, ενώ ο ρόλος του αλκοόλ σαν παράγοντος προαγώγής, µέσω ενεργοποίησης προκαρ-
κινογόνων ουσιών, δεν έχει ακόµη διευκρινισθεί. 

Αν και το ΗΚΚ σπάνια συνδέεται µε την πρωτοπαθή χολική κίρρωση, τα τελευταία 
χρόνια έχουν αυξη0εί οι περιπτώσεις ασθενών µε αυτό το νόσηµα που αναπτύσσουν ΗΚΚ. 
Ιδιαίτερα, υπάρχουν µελέτες από την Ιαπωνία και την Ιταλία, όπου σε στάδια III και IV 
αναφέρεται συχνότητα 6%. 

Ασθενείς µε Αιµοχρωµάτωση και εγκατεστηµένη κίρρωση έχουν αυξηµένο κίνδυνο 
ανάπτυξης ΗΚΚ. Σε µία µελέτη αναφέρεται πιθανότητα 30% στα 10 χρόνια, µε ετήσια 
συχνότητα τουλάχιστον 5% και µε σχετικό κίνδυνο περίπου 200. Παρότι υπάρχουν αναφορές 
κάποιων περιπτώσεων, µελέτες σε µεγάλες οµάδες ασθενών µε αιµοχρωµάτωση χωρίς 
κίρρωση δεν έδειξαν αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης ΗΚΚ.  

Σε ασθενείς µε κληρονοµική αιµοχρωµάτωση και κίρρωση, µεγαλοκυτταρική 
ανάπτυξη ή υψηλή αναγεννητική δραστηριότητα, καθώς και ηλικία >55 ετών βρέθηκαν να 
είναι οι µόνοι ανεξάρτητοι παράγοντες µε σηµαντική συσχέτιση µε τον κίνδυνο ανάπτυξης 
ΗΚΚ (σχετικός κίνδυνος 4,8 και 4,0). 

Στην Ανεπάρκεια α1-αντιθρυψίνης, η κίρρωση δεν είναι απαραίτητη προϋπόθεση για 
την ανάπτυξη ΗΚΚ, τουλάχιστον σε οµοζυγώτες. 

Υπάρχουν αναφορές περιπτώσεων ΗΚΚ σε ασθενείς µε κίρρωση οφειλόµενη σε 
αυτοάνοση ηπατίτιδα, οι περισσότερες όµως πριν τη δυνατότητα ανίχνευσης του HCV, στη 
συνύπαρξη του οποίου ίσως οφειλεται η αναφερθείσα συχνότητα (0,2% το χρόνο). Σήµερα, 
θεωρείται ότι η συχνότητα ΗΚΚ σε Αυτοάνοση Ηπατίτιδα είναι πολύ χαµηλή. ΗΚΚ σε 
Νόσο του Wilson θεωρείται σπάνιο.  

Με βάση όσα αναφέρθηκαν παραπάνω, θεωρείται από τους περισσοτέρους αναγκαία 
η στενή παρακολούθηση ασθενών µε ιογενή κίρρωση (Β ή C) σε προγράµµατα ελέγχου, για 
ενωρίς, έγκαιρη αποκάλυψη µικρών ΗΚΚ. 

Η ισχυρή συσχέτιση µεταξύ κίρρωσης και ΗΚΚ υποδεικνύει είτε κοινά αίτια είτε ότι 
η ανάπτυξη κίρρωσης περιλαµβάνει το ίδια βήµατα ή τους ίδιους µηχανισµούς που 
ακολουθεί η ηπατοκαρκινογένεση. 

Στη βιβλιογραφία έχουν συσσωρευθεί αρκετές ενδείξεις που συνηγορούν στο ότι ο 
συνεχής πολλαπλασιασµός των ηπατοκυττάρων, ανεξάρτητα από την αιτιολογία της 
ηπατικής νόσου, είναι ένας παράγων-κλειδί για την ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκίνου. Σε 
ασθενείς µε κίρρωση ο κίνδυνος είναι οπωσδήποτε µεγαλύτερος σε αυτούς µε υψηλό 
κυτταρικό πολλαπλασιασµό, σε σχέση µε εκείνους στους οποίους ο κυτταρικός 
πολλαπλασιασµός είναι χαµηλός.  

Με τη χρησιµοποίηση µόνο µορφολογικών κριτηρίων, βρέθηκε, σε Ιάπωνες ασθενείς 
µε χρονία ηπατίτιδα C, ότι η µη φυσιολογική αναγέννηση των ηπατοκυττάρων ήταν ο 
καλύτερος προγνωστικός δείκτης για την ανάπτυξη ΗΚΚ, µε σχετικό κίνδυνο 6,8. Παρότι ο 
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HCV δεν θεωρείται ηπατοκαρκινογόνος ιός, τα συµπεράσµατα αυτής της µελέτης δεν είναι 
εύκολο να επεκταθούν και σε ασθενείς µε άλλης αιτιολογίας χρονία ηπατοπάθεια. 

Γενικά, η κίρρωση θεωρείται προνεοπλασµατική κατάσταση, ανεξάρτητα από την 
αιτιολογία της. Η ηπατοκυτταρική δυσπλασία, χαρακτηριζόµενη από αύξηση του µεγέθους 
του ηπατοκυττάρου, πυρηνικό πολυµορφισµό και πολυπύρηνα κύτταρα κατά οµάδες ή που 
να αφορούν ολόκληρο όζο, ανευρίσκεται στο 60% των ασθενών µε κίρρωση και ΗΚΚ, αλλά 
µόνο στο 10% των κιρρωτικών χωρίς ΗΚΚ. Η παρουσία µεγαλοηπατοκυτταρικής 
δυσπλασίας σε ασθενείς µε κίρρωση φαίνεται ότι αποτελεί ένα σηµαντικό µεταβατικό στάδιο 
προς ΗΚΚ, ανεξάρτητα από την αιτιολογία της κίρρωσης, ενώ ο κίνδυνος αναντίρρητα 
αυξάνει σε κιρρωτικούς µε άτυπους αναγεννητικούς όζους, εστιακούς υπερπλαστικούς όζους 
µε δυσπλαστικά ηπατοκύτταρα. 

Η επικρατούσα υπόθεση γία το πώς η κίρρωση οδηγεί σε ΗΚΚ θεωρεί ότι 
µεγαλοαναγεννητικοί όζοι, µεγαλύτεροι από 1 εκ. σε διάµετρο, που αναπτύσσονται στο 
κιρρωτικό ήπαρ, αποτελούν την κυρία αρχική προνεοπλασµατική βλάβη. Εντός αυτών των 
όζων εµφανίζονται περιοχές κυτταρικής ατυπίας που οδηγούν σε δυσπλασία  και στη 
συνέχεια σε ανάπτυξη εστιών καλώς διαφοροποιηµένου ΗΚΚ.  

Οι δυσπλαστικοί όζοι αντιπροσωπεύουν είτε κιρρωτικούς όζους που αναπτύχθηκαν 
πέρα από τα συνήθη όρια, είτε - σύµφωνα µε πρόσφατες ενδείξεις - ανάπτυξη κλώνων 
εξαλλαγέντων ηπατοκυττάρων, που βρίσκονται έξω από κιρρωτικούς όζους. Φαίνεται λοιπόν 
ότι η κίρρωση οδηγεί σε ΗΚΚ µέσω της ανεξελεγκτης ανάπτυξης ενός ή περισσοτέρων ανα-
γεννητικών όζων, µε ενδιάµεσο στάδιο τη δηµιουργία δυσπλαστικών όζων. Βέβαια, ανάλογα 
µε την αιτιολογία της κίρρωσης, αρκετοί άλλοι παράγοντες παίζουν σηµαντικό, ίσως, 
παθογενετικό ρόλο. 

To γενετικό προφιλ των δυσπλαστικών ηπατοκυτταρικών όζων που εµφανίζονται σε 
κιρρωτικό ήπαρ είναι πτωχά κατανοητό. Αναζητώντας µοριακές ανωµαλίες στο κιρρωτικό 
παρέγχυµα, οι οποίες προδικάζουν ίσως την ανάπτυξη ΗΚΚ πριν την εµφάνιση 
δυσπλαστικών ή νεοπλασµατικών όζων, οι Maggioni και συν. αποκάλυψαν απώλεια 
ετεροζυγότητας σε αυξηµένη συχνότητα από τον κιρρωτικό στον χαµηλού βαθµού 
δυσπλαστικό και στον υψηλού βαθµού δυσπλαστικό όζο, ενώ η τµηµατική απώλεια αλλυ-
λίων ήταν σηµαντικά αυξηµένη σε δυσπλαστικούς και νεοπλασµατικούς όζους, σε σχέση µε 
τον κιρρωτικό ιστό.  

Η προοδευτική συσσώρευση γενετικών αλλαγών σε κιρρωτικούς, δυσπλαστικούς και 
νεοπλασµατικούς ηπατοκυτταρικούς όζους βρίσκεται σε συµφωνία µε την έννοια της 
σταδιακά εξελισσόµενης καρκινογενετικής διαδικασίας. Κάτω από αυτό το πρίσµα, ένας 
υψηλού βαθµού δυσπλαστικός όζος είναι δυνατό να θεωρηθεί προχωρηµένο πρόδροµο 
στάδιο ΗΚΚ. 

Γενικά, στους δείκτες που προδικάζουν αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη ΗΚΚ σε 
ασθενή µε κίρρωση περιλαµβάνονται η παρουσία µεγάλων αναγεωητικών όζων, η παρουσία 
ατύπων ηπατοκυττάρων, η δυσπλασία µεγάλων ή µικρών ηπατοκυττάρων, οι δείκτες 
αυξηµένου ηπατοκυτταρικού πολλαπλασιασµού, η επίµονη αύξηση της AFP. 
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Αιτιολογική κατάταξη κίρρωσης ήπατος ανάλογα µε τον βαθµό κινδύνου για ανάπτυξη 

Ηπατοκυτταρικού Καρκίνου: 
Υψηλός κίνδυνος: 

• Ηπατίτιδα Β µε κίρρωση. 
• Ηπατίτιδα C µε κίρρωση. 

Μέτριος κίνδυνος: 
• Αλκοολική κίρρωση. 
• Πρωτοπαθής χολική κίρρωση 
• Αιµοχρωµάτωση µε κίρρωση 
• Χαµηλός κίνδυνος: 
• Αυτοάνοση ηπατίτιδα µε κίρρωση 
• Νόσος του Wilson 
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ΥΠΟΣΤΗΡΙΚΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΚΙΡΡΩΣΗΣ ΗΠΑΤΟΣ 
 
Υδρική δίαιτα ή σίτιση µε ρινογαστρικό καθετήρα συνιστάται όταν υπάρχουν ναυτία 

και έµετοι. Σε σοβαρότερες περιπτώσεις, η παρεντερική σίτιση µε διαλύµατα γλυκόζης 10% 
από 2000-2500m1 /ήµέρα προφυλάσσει τον ασθενή από γλυκονεογένεση και ηπατική 
επιβάρυνση. Γενικά όµως, η πέιµη τροφών µε µεγάλα ποσά θερµίδων συνδυάζεται µε την 
ευνοϊκή µάλλον αύξηση των επιπέδων της ινσουλίνης στο πλάσµα. Μελέτες σε πειρα-
µατόζωα απέδειξαν ότι η ινσουλίνη, ιδιαίτερα σε συνδυασµό µε τη γλουκαγόνη, αυξάνει τον 
χρόνο ζωής των ποντικών οι οποίοι πάσχουν από κεραυνοβόλο µορφή ηπατίτιδας, που 
οφείλεται σε ιό, προστατεύοντας το ηπατοκύτταρο και αυξάνοντας την ηπατογένεση. Μ’ 
αυτόν τόν τρόπο εξηγούνται ορισµένες απότοµες βελτιώσεις, σχετικές µε την κατάσταση των 
ασθενών που διατρέφονται µε γλυκόζη από το στόµα. Γι’ αυτό συνιστάται, αν βέβαια είναι 
δυνατή, η σίτιση από το στόµα παρά η παρεντερική διατροφή. Εξάλλου, επειδή 
υποστηρίζεται ότι ασθενείς µε βαριά µορφή ηπατοπάθειας εµφανίζουν µειωµένη νεφρική 
διήθηση, είναι και για το λόγο αυτό προτιµότερη η διατροφή από το στόµα. Με τον τρόπο 
αυτό από τη µιά περιορίζεται η πρόσληψη των υγρών ανάλογα µε την δίψα και από την άλλη 
αντιµετωπίζεται µε τον καλύτερο τρόπο το ισοζύγιο των ηλεκτρολυτών. 

Ασθενείς που πάσχουν από ηπατίτιδα, αλλά δεν εµφανίζουν σοβαρά συµπτώµατα, 
δεν είναι απαραίτητο να υποβάλλονται σε διαιτητικούς περιορισµούς. Η δίαιτα σε γενικές 
γραµµές είναι η φυσιολογική και πρέπει να αποδίδει: 
Θερµίδες = 35-40Kcal/Kg βάρους σώµατος / ήµέρα. 
Πρωτεϊνες = 12-15% της ολικής θερµιδικής πρόσληψης. 
Λίπη =35% της ολικής θερµιδικής πρόσληψης. 
Υδατάναθρακες = 50% περίπου της ολικής θερµιδικής πρόσληψης. 

Γενικά, δίαιτες φτωχές σε λίπος είναι συνήθως πιο ογκώδεις για το ίδιο θερµιδικό 
περιεχόµενο, µη ελκυστικές, µε αποτέλεσµα να µειώνουν την όρεξη. Είναι προτιµότερο να 
χορηγείται λίπος µε τη µορφή των γαλακτοκοµικών προϊόντων και αυγών, παρά µε τηγανιτές 
τροφές και πολύ λιπαρά φαγητά. Tα λίπη περιορίζονται πάντοτε σε περίπτωση χολόστασης.  

Η πρόσληψη των πρωτεϊνών περιορίζεται µόνο εφόσον εµφανίζονται σηµεία 
ηπατικού προκώµατος. Οι πρωτεϊνες είναι προτιµότερο να είναι ζωικές και φυτικές. 
Επαρκείς ποσότητες πρωτεϊνών, χολίνης, ινοσιτόλης. µεθειονίνης και άλλων αµινοξέων, 
λιποτροπικών ουσιών και βιταµινών χορηγούνται σε µίγµατα πρωτεϊνικών τροφών, όπως 
κρέας, ψάρι, αυγά, γαλακτοκοµικά προϊόντα, όσπρια (εφόσον είναι ανεκτά) και δηµητριακοί 
καρποί. Η επιπρόσθετη χορήγηση αµινοξέων δεν θεωρείται απαραίτητη αν η πέψη και η 
απορρόφηση των πρωτεϊνών είναι ικανοποιητική. Εν τούτοις, η συµπληρωµατική χορήγηση 
βιταµινών, χολίνης, ιναοσιτόλης, µεθειονίνης και άλλων θρεπτικών στοιχείων θεωρείται 
αναγκαία αν η πρόσληψη µικτής διαιτας περιορίζεται σοβαρά για οποιονδήποτε λόγο. 

Ορισµένοι επιτρέπουν την ελεύθερη κατανάλωση γλυκών, συνηθέστερα µε τη µορφή 
της σκληρής καραµέλας, στα ενδιάµεσα των γευµάτων. Αυτό προτιµότερο να αποφεύγεται, 
γιατί τα γλυκά στα ενδιάµεσα των γευµάτων µειώνουν την όρεξη και παρέχουν µια πηγή 
θερµίδων όχι και τόσο καλά ισοζυγισµένης στην όλη δίαιτα. 

Η υποπροθροµβιναιµία οφείλεται στην ανεπαρκή σύνθεση της προθροµβίνης από το 
πάσχον ήπαρ και η δοκιµασία της χορήγησης της βιταµίνης Κ είναι προτιµότερο να 
εφαρµόζεται ώστε να αποκλείεται η χολόσταση ή και η στεατόρροια. Στις περιπτώσεις αυτές 
η παρεντερική χορήγηση της βιταµίνης Κ θεωρείται απαραίτητη. 
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Συνήθως, στην οξεία ηπατίτιδα δεν γίνεται µεγάλη κατακράτηση νατρίου και νερού. 
Αλλά είναι προτιµότερο οι σοβαρές και οξείες ηπατοπάθειες να αντιµετωπίζονται µε δίαιτες 
φτωχές σε νάτριο. 

Ασθενείς µε οξεία ηπατιτίδα συχνά συµβουλεύονται να απέχουν από τη λήψη 
αλκοόλης κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης, καθώς και 6 µήνες µετά από αυτή τουλάχιστο. 
Η συµβουλή αυτή δεν έχει επιστηµονική βάση, αλλά ωφελεί γιατί επισύρει την προσοχή του 
ασθενούς στην ηπατοτοξική επίδραση της αλκοόλης. ∆εν υπάρχουν σαφείς εδείξεις ότι η αλ-
κοόλη µε µέτρο έχει καµιά δηλητηριώδη επίδραση στο ήπαρ κατά την οξεία φάση ή την 
ανάρρωση του αρρώστου, σε αντίθεση µε την αυξηµένη και καθηµερινή κατανάλωση της, η 
οποία όχι µόνον είναι ηπατοτοξική, αλλά µπορεί να προκαλέσει και αναζωπύρωση της 
ηπατίτιδας. 

α) Θερµίδες. 
Επειδή συχνά στην ηπατική κίρρωση συνυπάρχει και σοβαρή απώλεια βάρους γι’ 

αυτό δίνεται µία δίαιτα πλούσια σε θερµίδες (40-50Kcal/Kg / ήµέρα). Η άφθονη χορήγηση 
θερµίδων αναστέλλει τον καταβολισµό των πρωτεϊνών, που όπως είναι γνωστό προκαλεί 
αυξηση της αµµωνίας, την οποία το ήπαρ θα πρέπει να µετετρέψει σε ούρία. Η δυνατότητα 
της µετατροπής αυτής προϋποθέτει καλή λειτουργική κατάσταση του ήπατος, γιατί 
διαφορετικά το όργανο επιβαρύνεται µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται και ένας επιπρόσθετος 
εκλυτικός παράγοντας για την πρόκληση ηπατικού προκώµατος ή κώµατος. 

β) Υδατάνθρακες. 
Η αυξηµένη πρόσληψη θερµίδων από υδατάνθρακες σε ηπατοπαθείς φαίνεται ότι 

διαθέτει κάποια θεραπευτική αξία. Σε σοβαρές περιπτώσεις το µισό και περισσότερο των 
θερµίδων πρέπει να καλύπτεται από υδατάνθρακες και ιδιαίτερα πολυσακχαρίτες. Η υψηλή 
πρόσληψη υδατανθράκων φαίνεται ότι ελαττώνει την απελευθέρωση τας γλουκαγόνης και 
έµµεσα εµποδίζει την γλυκονεογένεση κατά την οποία οι πρωτεΐνες καταβολίζονται για 
παραγωγή γλυκόζης και παροχή θερµίδων, αλλά ταυτόχρονα παράγονται µεγάλα ποσά 
αάµµωνίας τα οποία συγκεντρούµενα µπορούν να φθάσοιιν σε επίπεδα τοξικά, στα 
προχωρηµένα στάδια της ηπατικής ανεπάρκειας. Χορήγηση µάλιστα γλυκόζης από το στόµα 
σε κιρρωτικούς ασθενείς έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί απότοµη αύξηση των επιπέδων της 
ινσουλίνης στο πλάσµα και ελάττωση της γλουκαγόνης. Γενικά, η πρόσληψη γλυκόζης από 
το στόµα δίνει υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης από τη φρουκτόζη ή την ενδοφλέβια χο-
ρήγηση γλυκόζης, µε αποτέλεσµα τα επίπεδα της αµµωνίας του αίµατος να µειώνονται. 

Πατάτες, ψωµί, δηµητριακά, λαχανικά και φρούτα, περιλαµβάνονται στη δίαιτα το 
δυνατόν γρηγορότερα. Στην αρχή χορηγούνται χυµοί φρούτων µε ζάχαρη ή λακτόζη, ζελέ, 
µέλι ή τυποποιηµένες κοµπόστες εµπορίου (προσοχή στα συντηρητικά που περιέχουν). 

γ) Πρωτεΐνες. 
Ελεύθερη πρόσληψη πρωτεΐνης προσφέρει προφύλαξη στην κίρρωση του ήπατος και 

είναι ουσιώδης για την αποκατάσταση της βλάβης των ηπατικών κυττάρων και το 
σχηµατισµό των χολικών αλάτων. Mία ηµερήσια πρόσληψη 1,5-2g/Kg επιθυµητού βάρους 
είναι συχνά επαρκής. Εξαίρεση για ηιµηλή πρωτεϊνική πρόσληψη αποτελεί το ηπατικό κώµα. 
Η ποιότητα και η ποσότητα της πρωτεΐνης ενδιαφέρουν εξίσου. Οι πρωτεΐνες θα πρέπει να 
είναι υψηλής βιολογικής αξίας και πλούσιες σε λιποτροπικούς παράγοντες όπως είναι η 
µεθειονίνη και η χολίνη, που κινητοποιούν το λίπος του ήπατος και το προφυλάσσουν από 
λιπώδη διήθηση και εκφύλιση του παρεγχύµατος του. Κρέας, ψάρι, πουλερικά, αυγά, γάλα, 
αποβουτυρωµένη σκόνη γάλατος και τυρί, είναι καλές πηγές πρωτεϊνών για να 
συµπεριλαµβάνονται στη δίαιτα της κίρρωσης. 
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Χορήγηση συµπυκνωµένης πρωτεΐνης από το στόµα η και µε παρεντερική διατροφή. 
Όταν ο ασθενής είναι πολύ άρρωστος για να µπορέσει να φάει ή έχει πολύ µειωµένη όρεξη 
και είναι αδύνατο να καταναλώσει τις µεγάλες ποσότητες των τροφών που χρειάζεται, είναι 
απαραίτητη η χορήγηση συµπυκνωµένης πρωτεΐνης µε τη µορφή της καζεΐνης (το άλας της 
µε άσβέστιο), σκόνης γάλατος, αλεύρι από σόγια ή πρωτεϊνικών σκευασµάτων εµπορίου, για 
διατροφή πλούσια σε θερµίδες και πρωτεΐνες. Η σίτιση µε ρινογαστρικό καθετήρα πιθανόν 
να κριθεί απαραίτητη αλλά αντενδείκνυται για ασθενείς µε οισοφαγικούς κιρσούς. Όταν η 
σίτιση από το στόµα είναι ανεπαρκής συνιστάται η ενδοφλέβια χορήγηση αµινοξέων, 
υδατανθράκων και υδατοδιαλυτών βιταµινών. 

δ) Βιταµίνες. 
Η χορήγηση βιταµινικών σκευασµάτων θεωρείται αναγκαία για τον εµπλουτισµό του 

ήπατος, γιατί το όργανο µε το τρόπο αυτό προφυλάσσεται από οποιοδήποτε στρές και 
υποθοηθείται στην αποκατάσταση των βλαβών. Το σύµπλεγµα των βιταµινών Β και 
ιδιαίτερα το φυλλικό οξύ πρέπει, να δίνεται συστηµατικά. Η βιταµίνη Κ χορηγείται αν 
υπάρχει ένδειξη. 

ε) Λίπη. 
Ο περιορισµός του λίπους της δίαιτιας στο 30-35% των θερµίδων µειώνει την 

εναποθηκευσή του στο ήπαρ και το τελευταίο αποκτά ιδιαίτερη σηµασία όταν 
καταναλώνεται ταυτόχρονα και αλκοόλη. Η µερική αντικατάσταση των λιπών της δίαιτας µε 
τριγλυκερίδια µέσης αλυσίδας είναι πιθανό να µειώνει ακόµη περισσότερο τη συγκέντρωση 
των λιπών στο ήπαρ. 

Από την άλλη πλευρά όµως η τροφή γίνεται πιο νόστιµη, όταν τουλάχιστο µέτριες 
ποσότητες λίπους επιτρέπονται κατά την παρασκευή της. Η στεατόρροια δεν είναι σπάνια 
στους κιρρωτικούς είτε είναι αλκοολικοί είτε όχι. Το σύνδροµο αυτό της δυσαπορρόφησης 
φαίνεται να έχει πολλές αιτίες, οι οποίες ποικίλλουν µεταξύ των αρρώστων, όπως 
παγκρεατική ανεπάρκεια που έχει σχέση µε την κίρρωση, σύνθεση σε µειωµένα ποσά 
χολικών αλάτων, χορήγηση νεοµυκίνης και πιθανόν λεµφική υπέρταση η οποία είναι 
εκδήλωση της πυλαίας υπέρτασης. 

στ) Υγρά και Ηλεκτρολύτες. 
Tα υγρά και το νάτριο περιορίζονται στην περίπτωση του ασκίτη. Απώλεια καλίου 

συµβαίνει σε εµετούς και διαρροϊκές κενώσεις. Η υποκαλαιµία αποτελεί σοβαρό πρόβληµα 
για τον κιρρωτικό ασθενή, γιατί είναι δυνατό να προκαλέσει ηπατικό κώµα µεταβάλλοντας 
το pH (ιόντα Η+ αντικαθιστούν τα ιόντα Κ+ στο κύτταρο) ή διευκολύνοντας την είσοδο 
αµµωνίας στο κύτταρο, όταν µάλιστα συνυπάρχει και µεταβολική αλκάλωση 
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ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 
 
 
Βασική νοσηλευτική φροντίδα σε ασθενή µε κίρρωση ήπατος. 
 
α. Νοσηλευτική αξιολογηση. 
 
1. Πλήρες ιστορικό του ασθενούς, όπου θα συµπεριλαµβάνει παράγοντες που προδιαθέτουν 
στη νόσο, κατάχρηση οινοπνεύµατος, καθώς και σωµατικές και διανοητικές µεταβολές. 
2. Καταγραφή βάρους, διάταση κοιλιάς, και τυχόν γαστρεντερική αιµορραγία. 
3. Εκτίµηση σε περίπτωση εγκεφαλοπάθειας µέσω της συνέντευξης, τον προσανατολισµό 
του ασθενούς στο χρόνο, το χώρο και τη δυνατότητα να φέρει εις πέρας τις οικογενειακές ή 
εργασιακες υποχρεώσεις. 
 
β. Νοσηλευτική διάγνωση. 
 
1. Υπερβολικός όγκος υγρών λόγω του ασκίτη. 
2. ∆υσανεξία δραστηριοτήτων λόγω σωµατικής εξασθένισης. 
3. Υψηλός κίνδυνος τραυµατισµών ή βλαβών λόγω επηρεασµού των µηχανισµών πήξης. 
4. Μεταβολές στις διαδικασίες σκέψης λόγω των υψηλών επιπέδων αζώτου του αίµατος. 
 
γ. Νοσηλευτική παρέµβαση. 
 
1. Εκτίµηση ασθενούς για συµπτώµατα πληρότητας στο επιγάστριο, αδυναµίας, ανησυχίας 
και αιµορραγίας. 
2. Περιορισµός λήψης υγρών και αλάτων και καταγραφή της ποσότητας των 
προσλαµβανοµένων και αποβαλλοµένων υγρών. 
3. Σύσταση στον ασθενή να αποφεύγει τη χρήση οινοπνεύµατος, ναρκωτικών. 
4. Η κατανάλωση φαρµάκων πρέπει να γίνεται µε µεγάλη προσοχή λόγω της επηρεασµένης 
λειτουργικότητας του ήπατος. 
5. Χορήγηση µικρών και συχνών γευµάτων, ακολουθώντας τις οδηγίες για περιορισµό των 
πρωτεϊνών. 
6. Παρατήρηση των κοπράνων για το χρώµα, την ποσότητα, την πυκνότητα και την ύπαρξη 
πηγµάτων αίµατος. 
7. Περιορισµός επισκέψεων και ξεκούραση. 
8. Λήψη µέτρων προφύλαξης κατά της αιµορραγίας και έλεγχος του ασθενούς για 
γαστρεντερική αιµορραγία. 
8. Περιορισµός λήψη λευκωµάτων  
9. Αποφυγή χορήγησης βαρβιτουρικών και ναρκωτικών. Περιορισµός επισκέψεων και 
περιοδικός έλεγχος τον ασθενούς. 
 
δ. Νοσηλευτική αξιολόγηση. 
 
1. Ο ασθενής έχει φυσιολογικό όγκο υγρών. 
2. Ο ασθενής έχει αρκετές περιόδους ξεκούρασης.  
3. ∆εν δείχνει καµία αιµορραγική βλάβη. 
4. ∆ιατηρεί τη δερµατική σπαργή. 
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5. ∆ιατηρεί µια φυσιολογική σκέψη. 
 
Εκτίµηση της κατάστασης του αρρώστου.  
 
1. Ιστορικό υγείας 

α. Γενικευµένη αδυναµία, ατονία και έκδηλη κόπωση είναι συνήθη παράπονα. Ο 
άρρωστος µπορεί ακόµη να παραπονείται για αίσθηµα δυσφορίας στην άνω κοιλία ή αµβλύ 
πόνο στο δεξιό υποχόνδριο. Συχνό σύµπτωµα είναι η ναυτία και οι έµετοι και µπορεί να ανα-
φέρονται πρωινές ερυγές, δυσκοιλιότητα ή διάρροια. 

β. Ο άρρωστος πρέπει να ρωτηθεί για κάθε επεισόδιο ελαφρού ικτέρου, οίδηµα 
ποδοκνηµικών αρθρώσεων, µεταβολές στο χρώµα των ούρων ή των κοπράνων και κνησµό. 

γ. Στις γυναίκες πρέπει να λαµβάνεται ιστορικό έµµηνης ρήσης και στους άνδρες να 
σηµειώνεται κάθε αλλαγή στη λειτουργία του γεννητικού συστήµατος. 

δ. Πρέπει να ερευνάται η χρήση αλκοόλ από τον άρρωστο και να γίνονται ερωτήσεις 
ώστε να διαπιστωθεί η ύπαρξη οποιουδήποτε ιστορικού ηπατικής λοίµωξης, νόσου των 
χοληφόρων, καρδιακής νόσου, µεταβολικής ανωµαλίας ή γαστρεντερικών προβληµάτων. 
Τέλος, πρέπει να σηµειώνονται τυχόν λήψη φαρµάκων από τον άρρωστο ή έκθεσή του σε 
χηµικές ουσίες. 
 
2. Φυσική εκτίµηση 

Η εκδήλωση της ηπατικής κίρρωσης είναι ύπουλη και οι µεταβολές στη φυσική 
κατάσταση συνήθως παρουσιάζονται όψιµα, εξαιτίας της ικανότητας του ήπατος να διατηρεί 
τη λειτουργία του ακόµη και µετά από απώλεια µάζας του µέχρι 75%. 

α. Μπορεί να είναι εµφανής η απώλεια βάρους, το οποίο πρέπει να προσδιορίζεται 
και να συγκρίνεται µε προηγούµενες τιµές του. 

β. Εξετάζονται οι επιφάνειες του δέρµατος ολόκληρου του σώµατος, καθώς και οι 
βλεννογόνοι. 
• Συνήθως φαίνεται η χαρακτηριστική κίτρινη ικτερική χροιά. Ιδιαίτερα εµφανής είναι στο 
σκληρό χιτώνα των οφθαλµών. 

• Εξαιτίας µειωµένης σύνθεσης των παραγόντων πήξης µπορεί να υπάρχουν πορφύρα και 
εκχυµώσεις. 

• Με τη µείωση του καταβολισµού των οιστρογόνων από το ήπαρ, οι άνδρες συχνά 
παρουσιάζουν αλωπεκία και ελάττωση των τριχών του εφηβαίου, γυναικοµαστία, καθώς 
και σφύζοντες αραχνοειδείς σπίλους  στο άνω µισό του σώµατος. 

• Οι παλάµες µπορεί να παρουσιάζουν ερυθρότητα (παλαµιαίο ερύθηµα), τα άκρα πλη-
κτροδακτυλία και ο παράµεσος και ο µικρός δάκτυλος κάµψη (σύσπαση Dupuytren). 

• To δέρµα είναι ξηρό και συχνά υπάρχει µυοσκελετική ατροφία.  
• Η γλώσσα µπορεί να είναι οιδηµατώδης και κόκκινη. 
γ. Λαµβάνεται η θερµοκρασία του σώµατος. Μπορεί να διαπιστωθεί διαλείπων, χαµηλού 
βαθµού πυρετός στο 25-50% των αρρώστων. 

δ. Σηµειώνεται κάθε παθολογική συλλογή υγρού. Αρχικά, ο άρρωστος εµφανίζει 
ασκίτη, που σύντοµα ακολουθείται από περιφερικό οίδηµα. Γίνεται σειρά µετρήσεων της 
περιµέτρου της κοιλιάς, που συνήθως δείχνει βαθµιαία αύξηση. 

ε. Ιδιαίτερη προσοχή δίνεται στην εξέταση της κοιλιάς. 
• Μπορεί να υπάρχει κεφαλή της µέδουσας (διαστολή περιοµφαλικών φλεβών). 
• Ο βαθµός του ασκίτη εκτιµάται µε έλεγχο της µετακινούµενης αµβλύτητας.  
• Μπορεί να είναι ακουστά αγγειακά φυσήµατα στην άνω κοιλία. 
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• Υπάρχει ηπατοµεγαλία και τα όρια του ήπατος είναι σταθερά και στρογγυλά.  
• Ο σπλήνας µπορεί να είναι ψηλαφητός. 
στ. Κατά τη διάρκεια δακτυλικής εξέτασης διαπιστώνεται η ύπαρξη αιµορροΐδων και η 
ψηλάφηση δείχνει συχνά προστατική ατροφία εξαιτίας αύξησης των οιστρογόνων. 
Ακόµα, µπορεί να διαπιστωθεί και ατροφία όρχεων. 

 
Προβλήµατα του αρρώστου. 
 
1. Πληµµελής οξυγόνωση ιστών (αναιµία, πληµµελής αναπνευστική λειτουργία). 
2. Θρεπτικό ανισοζύγιο (ναυτία, έµετοι, κακή πέψη και απορρόφηση των θρεπτικών ουσιών, 
ελλιπής χρησιµοποίηση των θρεπτικών ουσιών, αφού πάσχει το κύριο µεταβολικό όργανο).  
3. Ενεργειακό ανισοζύγιο (µικρός πυρετός, ενδοκρινική διαταραχή). 
4. ∆ιαταραχή νερού, ηλεκτρολυτών (υπεραλδοστερονισµός, υπερπιτρεσινισµός, έµετοι, ασκί-
της, υδροθώρακας). 
5. ∆ιαταραχή οξεοβασικής ισορροπίας (έµετοι, υπεραλδοστερονισµός, ελλιπής οξυγόνωση 
ιστών). 
6. Μείωση δραστηριοτήτων (θεραπευτική, αίσθηµα αδυναµίας, µυϊκή ατροφία).  
7. Κίνδυνοι επιπλοκών (δέρµα, αιµορραγίες, λοιµώξεις, νευρικό σύστηµα). 
8. Πόνος, δυσφορία (ασκίτης, ηπατοµεγαλία). 
9. Αλλαγή σωµατικού ειδώλου (ασκίτης, οίδηµα, αλωπεκία, γυναικοµαστία κ.λπ.). 
10. Προβλήµατα χρονιότητας της νόσου (διαπραγµάτευση µε αυτή, αποδοχή και εφαρµογή 
του θεραπευτικού σχήµατος, οικονοµικά, διαταραχή διαπροσωπικών σχέσεων µέσα στην 
οικογένεια). 
 
Σκοποί της φροντίδας: 
 
1. Άµεσοι 
α. Αντιµετώπιση ναυτίας και εµέτων. 
β. Προαγωγή επαρκούς θρέψης και πρόληψη ενδειών.  
γ. Προαγωγή θεραπευτικής ανάπαυσης. 
δ. Αντιµετώπιση αναιµίας.  
ε. Αποφυγή τραυµατισµών.  
στ. Πρόληψη και αντιµετώπιση υδατοηλεκτρολυτικών ανισοζυγίων.  
ζ. Προαγωγή επαρκούς αναπνευστικής λειτουργίας 
η. Απαλλαγή από πόνο και κνησµό.  
θ. Πρόληψη τοξικών καταστάσεων. 
ι. Βοήθεια για αντιµετώπιση ψυχικών προβληµάτων. 

2. Μακροπρόθεσµοι 
α. Επίτευξη και διατήρηση ιδεώδους σωµατικού βάρους µε υγιή µυϊκή µάζα. 
β. Πρόληψη επιπλοκών.  
γ. ∆ιακοπή αλκοόλ. 

3. Οι προτεραιότητες της φροντίδας επικεντρώνονται στα υδατοηλεκτρολυτικά ανισοζύγια 
τα νευρολογικά και θρεπτικά προβλήµατα και στη βελτίωση της οξυγόνωσης των ιστών.  
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Παρέµβαση. 
 
1. Αν δεν υπάρχουν επιπλοκές από το νευρικό και το κυκλοφορικό: 
α. ∆ίαιτα πλούσια σε πρωτεΐνη (1 g/kg βάρους σώµατος) και θερµίδες (2.000-3.000 cal το 
24ωρο). Η δίαιτα χορηγείται σε 3-4 µικρά γεύµατα µε θρεπτικά συµπληρώµατα ανάµεσα σ’ 
αυτά. Αρχικά, µπορεί να χρησιµοποιηθούν συµπληρώµατα υγρής πρωτεΐνης. Ακόµα, 
δίνονται συµπληρωµατικά πολυβιταµίνες, ενώ συνιστάται διακοπή αλκοόλ. Ο άρρωστος 
ενθαρρύνεται να παίρνει ό,τι του προσφέρεται στη δίαιτα και καταβάλλεται προσπάθεια 
ώστε το περιβάλλον να ενισχύει την όρεξη για φαγητό. 

Γίνεται συχνή φροντίδα στόµατος και περιορίζονται οι κινήσεις του αρρώστου, για 
µείωση ναυτίας και εµέτων.  

Ο άρρωστος διδάσκεται για το θέµα της δίαιτας, προκειµένου να εξασφαλιστεί 
επαρκής θρέψη µετά την έξοδο από το νοσοκοµείο. 

β. Η κατακράτηση υγρών, που οφείλεται στην πυλαία υπέρταση, την 
υποπρωτεϊναιµία και την κατακράτηση νατρίου και νερού από τους νεφρούς, 
αντιµετωπίζεται µε συνδυασµό περιορισµού νατρίου και νερού, διουρητικής θεραπείας και 
ενδοφλέβιας χορήγησης φτωχής σε νάτριο λευκωµατίνης. Γίνεται προσεκτική µέτρηση 
προσλαµβανόµενων και αποβαλλόµενων υγρών και καθηµερινή ζύγιση του αρρώστου. 
Ακόµη, µετρείται καθηµερινά η περίµετρος της κοιλιάς. Για διευκόλυνση της αναπνευστικής 
και καρδιακής λειτουργίας ο άρρωστος τοποθετείται σε ψηλή ανάρροπη θέση στο κρεβάτι. 
 
Ο άρρωστος διδάσκεται να αποφεύγει:  
• Συντηρηµένες τροφές. 
• Υδρογονωµένα λάδια (µαργαρίνη κ.λπ.), που περιέχουν αλάτι, και αλατισµένο φρέσκο 
βούτυρο. 

• Πλύση στόµατος µε αλατόνερο.  
• Σόδα φαγητού. 
• Αντιόξινα (αν παίρνει), που περιέχουν νάτριο. 
• Γενικά, ό,τι σιτίο περιέχει µεγάλες ποσότητες νατρίου. Ο άρρωστος διδάσκεται να 
χρησιµοποιεί υποκατάστατα αλατιού, όπως χυµό λεµονιού.  

γ. Η θεραπευτική ανάπαυση µειώνει το αίσθηµα κόπωσης και βελτιώνει την όλη κατάσταση 
του αρρώστου. Όµως, πρέπει να λαµβάνονται όλα τα νοσηλευτικά µέτρα για µείωση των 
επιπλοκών από αυτόν τον περιορισµό του αρρώστου στο κρεβάτι. 
δ. Η αναιµία αντιµετωπίζεται µε επαρκή θρέψη, συµπληρώµατα σιδήρου και θεραπεία µε 
βιταµίνη Β12.. Η διδασκαλία του αρρώστου πρέπει να περιλαµβάνει αυτά τα φάρµακα. 
ε. Επειδή ο άρρωστος είναι επιρρεπής στις λοιµώξεις, τα πιθανά σηµεία λοίµωξης παρακο-
λουθούνται στενά. Περιοχές φλεβοκέντησης και ρήξης του δέρµατος καθαρίζονται σε τακτά 
χρονικά διαστήµατα. Ενθαρρύνεται η ατοµική υγιεινή του αρρώστου. Η θερµοκρασία 
παρακολουθείται τακτικά και ελαχιστοποιείται η έκθεση του αρρώστου σε πηγές µόλυνσης. 
στ. Εξαιτίας του ικτέρου και του κνησµού, η ρήξη του δέρµατος αποτελεί δυνητικό 
πρόβληµα Άλλες νοσηλευτικές διαδικασίες περιλαµβάνουν µείωση υποξίας των ιστών 
(διόρθωση αναιµίας), η οποία αυξάνει τον κνησµό, ελαχιστοποίηση εφίδρωσης, µείωση 
αγωνίας και συγκινησιακού stress, αποφυγή ή ελαχιστοποίηση τριβής και αποφυγή 
ξηρότητας του δέρµατος (µπάνιο χωρίς σαπούνι και χρησιµοποίηση µαλακτικής λοσιόν). Η 
κατάσταση του δέρµατος πρέπει να ελέγχεται τακτικά και ο άρρωστος να γυρίζει συχνά, ενώ 
πρέπει να του γίνεται τακτικά πρόληψη κατακλίσεων στα σηµεία πίεσης. Τα νύχια να 
κόβονται, για πρόληψη λύσης συνέχειας του δέρµατος. 
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ζ. Φάρµακα χρησιµοποιούνται µε πολλή φειδώ και προσοχή (µεταβολίζονται στο ήπαρ). Αν 
είναι δυνατό, αποφεύγονται τα ναρκωτικά, τα κατευναστικά, τα υπνωτικά και τα 
βαρβιτουρικά. 
η. Με τον άρρωστο συζητείται το πρόβληµα αλλαγής του σωµατικού ειδώλου. Του δίνεται 
ευκαιρία να εξωτερικεύσει κάθε σκέψη του. 
2. Αν ο ασκίτης είναι πολύ µεγάλου βαθµού, ώστε να προκαλεί αναπνευστική επιβάρυνση, 
κήλη ή µεγάλου βαθµού διάταση, µπορεί να γίνει παρακέντηση.  
3. Η µετέπειτα φροντίδα του κιρρωτικού αρρώστου επικεντρώνεται στη διακοπή χρήσης 
αλκοόλ. Αυτός, βέβαια, είναι ένας πολύ δύσκολος αντικειµενικός σκοπός και για την 
επιτυχία του θα πρέπει να χρησιµοποιηθούν όλοι οι δυνατοί πόροι που είναι διαθέσιµοι στην 
κοινότητα.  
 

Νοσηλευτική αντιµετώπιση των προβληµάτων του ασθενούς.  
 
Προβλήµατα. Νοσηλευτικές ∆ραστηριότητες.

 
Ανορεξία.  
 
 
 
 
 
 

- Ενισχύστε τον ασθενή να παίρνει τα 
κύρια και συµπληρωµατικά γεύµατα. Τα 
γεύµατα να είναι µικρά και συχνά. 
- φροντίστε ώστε να δίνεται η τροφή σε 
ικανοποιητική ποικιλία. 
- Προσφέρετε τον δίσκο περιποιηµένο. 
- Αν βοηθείτε τον ασθενή να παίρνει την 
τροφή του, µην του δώσετε την εντύπωση 
ότι βιάζεσθε

 
 
Ναυτία και έµετος. 
 
 

- Φροντίστε τη στοµατική κοιλότητα του 
ασθενούς, πριν και µετά από κάθε γεύµα. 
- Εφαρµόστε τεχνητή διατροφή, αν 
χρειάζεται.
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Προβλήµατα. 
 

Νοσηλευτικές ∆ραστηριότητες.

Απώλεια βάρους και αίσθηµα κοπώσεως. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Παρακολουθείτε, αν ο ασθενής παίρνει 
τις απαιτούµενες µερµίδες κάθε µέρα. 
- Ενισχύετε τον ασθενή συνεχώς να 
παίρνει επαρκή ποσότητα λευκωµάτων και 
υδατανθράκων. 
- Περιορίστε τις δραστηριότητες του 
αρρώστου. 
- ∆ώστε συµπληρωµατικές βιταµίνες (Α, Β 
σύµπλεγµα, C και Κ). 
- Χορηγείστε παρεντερικώς σακχαρούχα 
υγρά. 
- Παρακολουθείστε συστηµατικά το βάρος 
του αρρώστου. 

 
Κοιλιακοί πόνοι.  
 
 
 
 
 
 
 

- Παρακινείστε τον ασθενή να µείνει στο 
κρεβάτι, για την προφύλαξη του ήπατος. 
- Χορηγείστε αντισπασµωδικά και ελαφρά 
κατευναστικά φάρµακα µετά από ιατρική 
εντολή. 
- Ενισχύστε τον ασθενή να τρώει σιγά και 
να µασάει καλά την τροφή. 
- Παρακολουθείτε, γράφετε και αναφέρετε 
τα χαρακτηριστικά του πόνου.

 
 
Αιµατέµεση. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 

- Παρακολουθείτε τον ασθενή για συµπτώ-
µατα: αγωνίας, αισθήµατος γαστρικής 
πληρώσεως, αδυναµίας και ανησυχίας. 
- Παρακολουθείτε τον ασθενή για συµπτώ-
µατα αιµορραγίας και Schock. 
- Γράφετε τα ζωτικά σηµεία σε συχνά 
χρονικά διαστήµατα. 
- Περιορίστε τις δραστηριότητες του ασθε-
νούς. 
- Παρακολουθείτε τον ασθενή κατά τη 
διάρκεια µεταγγίσεως. 
- Βοηθείστε τον ιατρό, για την εισαγωγή 
καθετήρα στοµάχου και οισοφάγου. 
- Μετράτε και γράφετε το χαρακτήρα, το 
χρόνο και την ποσότητα των εµέτων. 
- Εφαρµόζετε σχολαστική περιποίηση του 
στόµατος.
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Προβλήµατα.  Νοσηλευτικες ∆ραστηριότητες.
 
Αιµατέµεση (συνέχεια). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- ∆ιατηρείτε τον ασθενή νηστικό, αν αυτό 
είναι ιατρική εντολή. 
- Χορηγείστε βιταµίνη Κ, σύµφωνα µε τις 
οδηγίες. 
- Παρακολουθείτε συνεχώς τον ασθενή 
κατά τη διάρκεια επεισοδίων αιµορραγίας. 
- ∆ιατηρείτε ανοικτή φλέβα και φροντίστε 
για ενυδάτωση του αρρώστου και πιθανή 
µετάγγιση. 
- Παρακολουθείτε το χρώµα των 
κενώσεων.  
- ∆ώστε κρύα υγρά από το στόµα, µετά το 
σταµάτηµα της αιµορραγίας και µε εντολή 
ιατρού. 

 
Μέλαινα κένωση.  
 
 

- Παρακολουθείστε κάθε κένωση για το 
χρώµα, τη σύσταση και την ποσότητα. 
- Εκτελέστε οπωσδήποτε τοπική 
καθαριότητα µετά τη κένωση.

 
 
Ανωµαλίες κενώσεως εντερικού σωλήνα.

  
 
 
 
 
 
 
 
 

- Εξασφαλίστε µια κένωση τη µέρα.  
- Παρακολουθείτε το χρώµα, την υφή, τη 
σύσταση και τον αριθµό των κενώσεων. 
- Σε δυσκοιλιότητα εξασφαλίστε αρκετά 
υγρά και τροφή που να περιέχει κυτταρίνη. 
- Σε διάρροια, περιορίστε τα υγρά, 
χορηγείστε τα φάρµακα που παράγγειλε ο 
ιατρός, γράψτε τον αριθµό των κενώσεων 
και παρακολουθείστε τον ασθενή για 
συµπτώµατα αφυδατώσεως.

 
 
Ίκτερος.  
 
 
 
 
 
 
 
 

- Παρακολουθείστε και γράφετε βαθµό 
ικτέρου του δέρµατος και του σκληρού 
χιτώνα του οφθαλµού. 
- Απαλλάξτε τον ασθενή από τον έντονο 
κνησµό του δέρµατος µε συστηµατική 
φροντίδα του, επιµεληθήτε λουτρό 
καθαριότητας του ασθενούς, χωρίς 
σαπούνι, και µετά κάνετε µασσάζ µε 
λοσιόν. 
- Παρακολουθείτε το χρώµα των 
κενώσεων και των ούρων.
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Προβλήµατα.  Νοσηλευτικές ∆ραστηριότητες. 
 
Οίδηµα των άκρων.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Περιορίστε το NaCI. 
- Χορηγείστε διουρητικά, σύµφωνα µε την 
ιατρική οδηγία. 
- Περιποιηθείτε προσεκτικά το δέρµα. 
- Γυρίζετε και αλλάζετε συχνά θέση στον 
ασθενή. 
- Σηκώνετε τα κάτω άκρα του κατά 
διαστήµατα. 
- Ζυγίζετε καθηµερινά τον ασθενή και ση-
µειώνετε το βάρος του. 
- Σηµειώστε µε ακρίβεια τα υγρά που 
λαµβάνονται και αποβάλλονται (τήρηση 
δελτίου ισοζυγίου υγρών). 
- Εφαρµόζετε παθητικές κινήσεις των 
άκρων, µέσα στα όρια που επιτρέπονται, 
για ενίσχυση της κυκλοφορίας. 
- Χρησιµοποιείστε δακτύλιο για πτέρνες, 
αγκώνες κ.λ.π. 
- Ρυθµιστε προσεκτικά και 
παρακολουθείστε την ταχύτητα ροής των 
υγρών που χορηγούνται ενδοφλέβια. 
- Αποφεύγετε την ένεση φαρµάκων σε 
οιδηµατώδεις ιστούς.

 
 
Ασκίτης.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Βοηθείστε τον ασθενή κατά την 
παρακέντηση. 
- φροντίστε ο ασθενής να ουρήσει, πριν 
από αυτήν. 
- Τοποθετείστε τον ασθενή σε κατάλληλη 
και αναπαυτική θέση και στηρίξτε τον µε 
µαξιλάρια. 
- Παρακολουθείστε τον ασθενή κατά την 
διάρκεια της παρακεντήσεως. 
- Σηµειώστε την ποσότητα και τον 
χαρακτήρα του υγρού της παρακεντήσεως. 
- Ελέγχετε τις γάζες να µη διαφεύγει υγρό 
και µολυνθεί το τραύµα. 
- Χορηγείστε διουρητικά σύµφωνα µε τις 
υποδείξεις του ιατρού. 
- Περιορίστε τo NaCI.
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Προβλήµατα                                      Νοσηλευτικές ∆ραστηριότητες.
 
Ασκίτης (συνέχεια).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Σηµειώστε τα υγρά που 
προσλαµβάνονται και αποβάλλονται. Να 
τηρείτε µε ακρίβεια δελτίο ισοζυγίου 
υγρών. 
- φροντίζετε προσεκτικά το δέρµα. 
- Τοποθετείστε τον ασθενή σε ανάρροπη 
θέση για να βοηθήσετε την αναπνοή του. 
- Παρακολουθείτε τον ασθενή για συµπτώ-
µατα διαταραχής ισοζυγίου υγρών και 
ηλεκτρολυτών. 
- Χορηγείστε χυµό πορτοκαλιού. 
- Παρακολουθείτε τον ασθενή για συµπτώ-
µατα πιθανού κώµατος.

 
 
Υδροθώρακας και δύσπνοια.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Τοποθετείστε τον ασθενή σε ανάρροπη 
θέση. 
- Αλλάζετε συχνά θέση. 
- Βοηθείστε τον ασθενή κατά την 
παρακέντηση του θώρακα. Ειδικότερα,  
• Στηρίξτε τον ασθενή και διατηρείστε τον 
στην ορθή θέση κατά τη διάρκεια της πα-
ρακεντήσεως.   
• Σηµειώστε το ποσό και το χαρακτήρα 
του υγρού που αναρροφήθηκε. 
• Παρακολουθείτε τον ασθενή για βήχα, 
δύσπνοια και συχνότητα σφυγµού.

 
 
Πυρετός.  
 
 
 
 
 
 

- Σηµειώνετε τη θερµοκρασία στα χρονικά 
διαστήµατα που καθορίστηκαν. 
- Ενισχύετε τον ασθενή να παίρνει υγρά- 
Εφαρµόστε ψυχρά περιτυλίγµατα σε περί-
πτωση ανόδου της Θερµοκρασίας σε 
υψηλά επίπεδα. 
- Παρακολουθείστε την ποσότητα και 
πυκνότητα των ούρων.
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Προβλήµατα. Νοσηλευτικές ∆ραστηριότητες.
 
Αιµορραγικές εκδηλώσεις: εκχυµώσεις, 
επίσταξη µύτης, πετέχεια και αιµορραγίες 
των ούλων. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Αποφεύγετε τη δηµιουργία τραύµατος.  
- ∆ιατηρείτε ασφαλές για τον ασθενή 
περιβάλλον. 
- ∆ιδάσκετε τον ασθενή, να µην προσπαθεί 
να αποβάλλει τις βλένες από τη µύτη µε 
δύναµη. 
- Αποφεύγετε τη δηµιουργία τραύµατος 
των ούλων κατά το βούρτσισµα των 
δοντιών. 
- Ενισχύστε την λήψη τροφών πλούσιων 
σε βιταµίνη C. 
- Χρησιµοποιείστε πολύ λεπτές βελόνες 
για ενέσεις.

 
 
Νευροψυχικές διαταραχές: διανοητική 
σύγχυση, ασυνεργία, αταξία, υπνηλία, 
λήθαργος, κώµατα.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- Περιορίστε τις πρωτεΐνες. 
- Χορηγείτε µικρά και συχνά γεύµατα, 
πλούσια σε υδατάνθρακες. 
- Χορηγείστε ενδοφλέβια σακχαρούχα 
διαλύµατα, µε εντολή ιατρού.. 
- ∆ιατηρείτε το περιβάλλον ζεστό και 
ελεύθερο από ρεύµατα αέρα. 
- Παρακολουθείτε τους ηλεκτρολύτες 
αίµατος (Κ). 
- Χορηγείστε χυµό πορτοκαλιού σε 
περίπτωση αυξηµένης διουρήσεως και 
αποβολής µεγάλης ποσότητας ασκιτικού 
υγρού. 
- Τοποθετείστε τους προφυλακτήρες.  
- Περιορίστε τις επισκέψεις. 
- Φέρτε τον ασθενή σε επαφή µε τον lερέα.  
- Τοποθετείστε τον ασθενή σε µονόκλινο 
δωµάτιο αν είναι δυνατόν. 
- Προλάβετε τη δηµιουργία κατακλίσεων.  
- Αποφεύγετε ναρκωτικά και 
βαρβιτουρικά.  
- Εφαρµόστε τεχνητή διατροφή.  
- Φροντίστε προσεκτικά τον ασθενή κατά 
το προθανάτιο στάδιο.
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ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: ΜΗ ΑΝΟΧΗ THΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΟΣ 
ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: ∆ιαταραχή της θρέψεως, κόπωση, απώλεια βάρους. 
ΚΑΘΟΡΙΖΟΜΕΝΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ: Εκφράζει την ύπαρξη κοπώσεως µε τη 
δραστηριότητα, παρατήρηση ταχυκαρδίας µε την άσκηση. 
 
ΕΚΒΑΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ: Καθορίζεται από τη βελτίωση της δραστηριότητος.  
 
ΕΚΤΙΜΟΥΜΕΝΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ: Μη αναφορά κοπώσεως, δύσπνοιας ή ταχυκαρδίας µε την 
άσκηση. 
 

ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ. 
 

ΛΟΓΙΚΗ.

 
1. Παρακολουθούνται: 
• Ζωτικά σηµεία κάθε 8 ώρες αν 
    η κατάσταση είναι σταθερή, διαφορε-
τικά κάθε 4 ώρες. 

• Γενική κατάσταση κάθε 8 ώρες. 
 
2. Αν υπάρχει ασκίτης ο ασθενής ανα-
παύεται σε µικαθιστική θέση. 
 
3. Άν είναι αναγκαίο εφαρµόζονται µέθο-
δοι προλήψεως των επιπλοκών λόγω της 
ακινησίας.  
 
4. Χορηγούνται οξυγόνο, αν υπάρχει 
δύσπνοια, και τ’ αναγραφέντα 
αντιπυρετικά και αντιβιοτικά. 
 
 

Για την εκτίµηση της δραστικότητας της 
θεραπείας. 
 
 
 
 
Για τη διευκόλυνση της αναπνοής και  
ελάττωση της δυσφορίας. 
 
 
 
 
 
Το χορηγούµενο οξυγόνο αυξάνει την 
τάση του αρτηριακού οξυγόνου για την 
καταπολέµηση της υποαξαιµίας.  
Τ’ αντιπυρετικά για τον πυρετό και τα 
αντιβιοτικά για την υπάρχουσα λοίµωξη.
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ΝΟΣΗΛΕΥΓΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ THΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ 

ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: Γαστρεντερικές διαταραχές, ελαττωµατική θρέψη, 
µεταβολισµός και αποθήκευση των θρεπτικών ουσιών.  
ΚΑΘΟΡΙΖΟΜΕΝΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ: Απώλεια, αναφορές ανορεξίας, µυϊκή 
ερήµωση, έµετος. 
 
ΕΚΒΑΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ: Καθορίζεται από τη βελτίωση της θρέψεως.  
 
ΕΚΤΙΜΟΥΜΕΝΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ: Αύξηση της προσλαµβανόµενης τροφής, σταθερό βάρος, 
µη περαιτέρω τον οιδήµατος ή του ασκίτη, διατήρηση σταθερών επιπέδων λευκωµατίνης τον 
ορού και αµµωνίας τον αίµατος. 
 

ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ. ΛΟΓΙΚΗ.
 
1. Παρακολουθούνται:  
• Καθηµερινό βάρος. 
• Ζωτικά σηµεία κάθε 4 ώρες. 
• Αποτελέσµατα λειτουργικών εξετάσεων 
και ηλεκτρολυτών τον ορού. 

• To µέγεθος του ασκίτη: Μέτρηση του 
µεγέθους της υγείας καθηµερινά.  

• Ποσό καταναλισκοµένης τροφής σε κάθε 
γεύµα. 

 

Για τη διαπίστωση της εξελίξεως ή µη της 
νόσου. 
 
 
 
 
 
 
 
 

2. Χορηγείται δίαιτα υψηλής 
περιεκτικότητος σε υδατάνθρακες, χαµηλή 
σε λενκώµατα και χαµηλή σε νάτριο αν το 
επίπεδο της αµµωνίας του ορού είναι 
αυξηµένο ή υπάρχει οίδηµα και ασκίτης. 
Αν προσλαµβάνονται λιγότερες του 30% 
καλείται ο ειδικός διαιτολόγος. 

Η αµµωνία είναι προ-παράγωγο του 
µεταβολησµού των πρωτεϊνών. Η στέρηση 
του νατρίου συµβάλει στον έλεγχο του 
ασκίτη και του οιδήµατος. Αν το επίπεδο 
της αµµωνίας του ορού επανέλθει στο 
φυσιολογικό, χορηγείται δίαιτα υψηλής 
περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες.

  
3. Χορηγούνται έξι µικρά γεύµατα αντί 
τριών µεγάλων την ηµέρα.  
 

Τα µικρά γεύµατα γίνονται καλύτερα 
ανεκτά επειδή στα µεγάλα υπάρχει 
διάταση του στοµάχου. 
 

4. Συνιστάται στον ασθενή ν’ αποφεύγει 
τη λήψη οινοπνεύµατος. 

Το οινόπνευµα είναι η συνηθέστερη αιτία 
προκλήσεως ηπατικής κιρρώσεως.

 
 
5. Φροντίζεται η υγιεινή του στόµατος 
πριν από κάθε γεύµα. 

Για την αύξηση της όρεξης.

 
6. Αν υπάρχει ναυτία χορηγούνται αντιε-
µετικά 30 λεπτά πριν από το γεύµα. 

Αν δεν υπάρχει ναυτία, τότε οι τροφές 
γίνονται καλύτερα ανεκτές.   
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7. Αν ο ασθενής δεν µπορεί να λάβει 
τροφή από τo στόµα τότε γίνεται Ε.Φ 
θεραπεία.  

Η Ε.Φ. θεραπεία είναι απαραίτητη για την 
πρόληψη της αφυδάτωσης αν δεν µπορεί 
να λάβει τροφή από το στόµα. 

 
8. Χορηγούνται τ’ αναγραφέντα φάρµακα 
στα οποία µπορεί να συµπεριλαµβάνονται 
διουρητικά, αντιδιαρροϊκά, ελαφρά 
υπακτικά και λακτουλόζη. 
 
 
 

Τα διουρητικά βοηθούν στον έλεγχο του 
ασκίτη. Τα αντιδιαρροϊκά ελέγχουν τη 
διάρροια. Η παρατεταµένη διάρροια 
µπορεί να προκαλέσει διαταραχή του 
ισοζυγίου ύδατος και ηλεκτρλυτών. Η 
παρατεταµένη δυσκοιλιότητα µπορεί να 
προκαλέσει επιδείνωση της ανορεξίας.
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 ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΟΓΚΟΥ ΤΩΝ ΥΓΡΩΝ: 
ΚΑΤΑΚΡΑΤΗΣΗ 
ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: Ελάττωση προσλαµβανοµένων από τo στόµα, µη 
φυσιολογική κατακράτηση υγρών, µετακίνηση του γρού από τον ενδοαγγειακό στον 
εξωαγγειακό χώρο και την κοιλιακή κοιλότητα. 
ΚΑΘΟΡΙΖΟΜΕΝΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ: Εύκολη αιµορραγία, ξηρότητα των 
βλεννογονιών µεµβρανών, φτωχή σπαργή του δέρµατος, υπερνατριαιµία, πυκνά ούρα. 
 
ΕΚΒΑΣΗ TOY ΑΣΘΕΝΟΥΣ: Καθορίζεται από τη βελτίωση της καταστάσεως των υγρών. 
 
ΕΚΤΙΜΟΥΜΕΝΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ: Απουσία αιµορραγίας, νάτριο του ορού εντός των 
φυσιολογικών ορίων, ποσό ούρων µεγαλύτερο των 50 ml/ώρα, όχι περαιτέρω διόγκωση της 
κοιλιάς.
 
ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ. 

 
ΛΟΓΙΚΗ. 

 
1. Παρακολουθούνται: 
• Προσλαµβανόµενα και αποβαλλόµενα 
υγρά κάθε 8 ώρες. 

• Αποτελέσµατα εξετάσεων πηκτικότητος 
τον αίµατος. 

• 'Έλεγχος των ούρων, κοπράνων και 
εµεσµάτων για ενδείξεις αιµορραγίας.  

• Μέτρηση µεγέθους κοιλιάς κάθε 8 ώρες. 

 
 
 
 
 
 
 

 
2. Καλείται ο ιατρός για τα ακόλουθα:  
• Εκχυµώσεις τον δέρµατος. 
• Παρατεταµένη αιµορραγία µετά από 

ενδοµυϊκή ένεση. 
• Αιµορραγία από τα ούλα. 
• Θετική δοκιµασία για ύπαρξη αίµατος, 

στα ούρα, κόπρανα ή εµέσµατα. 
• Χρόνος προθροµβίνης µεγαλύτερος τον 

φυσιολογικού: Χορηγείται βιταµίνη Κ 
όπως έχει αναγραφεί. 

Τα ευρήµατα αυτά υποδεικνύουν 
αιµορραγία. Η βιταµίνη Κ προάγει την 
πήξη. 
 
 
 
 

 
3. Χρησιµοποιείται µαλακή 
οδοντόβουρτσα για το πλύσιµο των 
δοντιών 

 
Για την πρόληψη κακώσεων των ούλων.

 
4. Αποφεύγεται η χορήγηση ναρκωτικών 
και κατευναστικών αν υπάρχει διαταραχή 
της συµπεριφοράς. 

Τα φάρµακα αυτά προκαλούν ακόµη 
µεγαλύτερη καταστιλή της συνείδησης  
και µεταβολίζονται σε ελάχιστο βαθµό από 
το βεβλαµµένο ήπαρ. 

(συνέχεια). 
5. Πρόληψη διαταραχών τον ισοζυγίου υγρών και ηλεκτρολυτών για την αφυδάτωση και  
µεταβολική οξέωση. 
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Αξιολόγηση. 
 
1. Αναµενόµενα αποτελέσµατα 
α. Ο άρρωστος βιώνει µειωµένο κίνδυνο αιµορραγίας. 

• ∆εν υπάρχει ανοικτή αιµορραγία (µέλαινα, αιµατέµεση και επίσταξη, πετέχειες, αιµα-
τώµατα, εκχυµώσεις). 

• Ελαχιστοποιεί κίνδυνο τραύµατος (φυσά τη µύτη του ήπια, χρησιµοποιεί µαλακή βούρ-
τσα δοντιών, αποφεύγει προσπάθεια κατά την αφόδευση, αποφεύγει πτώσεις εφαρ-
µόζοντας µέτρα ασφάλειας). 

β. Αυξάνει τη θρεπτική πρόσληψη η δίαιτά του στηρίζεται σε ειδικές θρεπτικές ανάγκες και 
ανάγκες σε βιταµίνες. ∆εν καταναλώνει αλκοόλ. Κερδίζει βάρος χωρίς αύξηση ασκίτη ή 
οιδήµατος. 
γ. To δέρµα του είναι ακέραιο, µε φυσιολογική ελαστικότητα και χωρίς οίδηµα.  
Χρησιµοποιεί λοσιόν για πρόληψη κνησµού και ξηρότητας. 

• Προσέχει τα σηµεία πίεσης και αποφεύγει τραυµατισµό του δέρµατος. 
δ. ∆είχνει αυξηµένη ανοχή σε δραστηριότητα. Χρησιµοποιεί περιόδους ανάπαυσης και χαλά-
ρωσης, όταν είναι ανάγκη. ∆είχνει αυξηµένη δύναµη, αίσθηµα ευεξίας, διάθεση αυτοφρο-
ντίδας και σχεδιάζει δραστηριότητες για αποφυγή περιττής προσπάθειας. 
2. Επιπλοκές. 
α. Με τη µείωση της ηπατικής λειτουργίας δεν γίνεται επαρκώς η µετατροπή της αµµωνίας 
σε ουρία, µε αποτέλεσµα την αύξησή της στο αίµα (υπεραµµωνιαιµία). Η αύξηση της 
αµµωνίας στο αίµα εµποδίζει το φυσιολογικό µεταβολισµό του εγκεφαλικού κυττάρου, µε 
αποτέλεσµα το ηπατικό κώµα (ηπατοεγκεφαλική τοξίκωση, πυλαιοσυστηµατική εγκεφα-
λοπάθεια). 

Αρχικά, ο άρρωστος παρουσιάζει µια ελαφρά απάθεια ή ευφορία και ασυντονισµό, 
που εξελίσσεται σε µείωση µνήµης, σύγχυση και αναστροφή ρυθµού του φυσιολογικού 
ύπνου. Ο άρρωστος είναι ανήσυχος και µαζεύει τα σκεπάσµατά του. Επακολουθεί λήθαργος 
και τέλος ο άρρωστος πέφτει σε κώµα. Σπάνια παρουσιάζει σπασµούς, συνήθως όµως υπάρ-
χουν ακαµψία, υπεραντανακλαστικότητα και ένας χαρακτηριστικός πτερυγοειδικός τρόµος 
των χεριών. Ο άρρωστος, επίσης, παρουσιάζει δύσοσµη απόπνοια (fetor hepaticus) και 
ΗΕΓραφικές µεταβολές. Για µείωση της αµµωνίας που παράγεται στο έντερο και 
απορροφάται, χορηγείται υποπρωτεϊνούχα δίαιτα µε πολλές θερµίδες, για µείωση του 
ενδογενούς καταβολισµού αµινοξέων. 

Επειδή το αίµα είναι πηγή πρωτεΐνης, κάθε αιµορραγία του γαστρεντερικού σωλήνα 
πρέπει να ελέγχεται και να αναρροφάται το αίµα που τυχόν υπάρχει στο στοµάχι. Ακόµα, για 
την αποµάκρυνση αζωτούχων ουσιών από το κόλο, χορηγούνται υπακτικά και γίνονται 
υποκλυσµοί. Η νεοµυκίνη, επειδή απορροφάται πολύ λίγο από το έντερο, όταν χορηγείται 
µειώνει τα µικρόβια του εντέρου, η δράση των οποίων στα αµινοξέα προκαλεί την 
παραγωγή, εκτός των άλλων, και αµµωνίας. Συχνά χορηγείται λακτουλόζη, που, επειδή 
οξινοποιεί το κόλον, µειώνει την απορρόφηση αµµωνίας. 

Επειδή η υποκαλιαιµία αυξάνει την επαναρρόφηση αµµωνίας από τους νεφρούς, πα-
ρακολουθείται το επίπεδο καλίου του πλάσµατος και γίνεται προσπάθεια διατήρησής του σε 
φυσιολογικά επίπεδα. 

Τα ζωτικά σηµεία του αρρώστου παρακολουθούνται στενά για διαπίστωση σηµείων 
ολιγαιµικού shock. Αν η απώλεια αίµατος είναι βραδεία, η πρώτη ένδειξη µπορεί να είναι 
µέλαινα κένωση. Αν όµως η αιµορραγία είναι µεγάλη, εκδηλώνεται µε αιµατέµεση κόκκινου 
αίµατος. Η αρχική αντιµετώπιση στοχεύει στον έλεγχο της αιµορραγίας και την πρόληψη του 
shock. Γίνονται µεταγγίσεις αίµατος, για τον έλεγχο της υπότασης, ενώ για τη µείωση της 
αιµορραγίας µπορεί να χορηγηθεί βαζοπρεσίνη ενδοφλέβια. Επίσης, χορηγείται και βιταµίνη 
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Κ. Συχνά γίνεται πλύση στοµάχου µε παγωµένο διάλυµα χλωριούχου νατρίου για τον έλεγχο 
της αιµορραγίας και για αφαίρεση του αίµατος από το στοµάχι. Η πλύση εφαρµόζεται 
συνεχώς, ώσπου το υγρό επιστροφής να είναι καθαρό. Επίσης, γίνεται συχνή φροντίδα 
στόµατος. Ο σωλήνας Sengstaken-Blakemore εφαρµόζεται για συµπίεση των 
αιµορραγούντων κιρσών. Αν η συντηρητική αγωγή δεν σταµατήσει την αιµορραγία, 
επιχειρείται χειρουργική παρέµβαση.  
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Νοσηλευτική Βοήθεια σε Βιοψία Ήπατος. 
 
Ορισµός: Βιοψία ήπατος είναι η λήψη ηπατικού ιστού µε ειδική βελόνα.  
 
Σκοπός: Να διαγνώσει ηπατική πάθηση µε ιστολογική εξέταση του ηπατικού ιστού.  
 
Αντικείµενα: 
1. Αποστειρωµένο σετ, που περιέχει: 
α. Ειδικές βελόνες βιοψίας ήπατος (Silverman)  
β. Σύριγγα record για αναρρόφηση 
γ. Σύριγγα 5 mL για τοπική αναισθησία και βελόνες  
δ. Καψάκι για το αντισηπτικό 
ε. Μαχαιρίδιο 
στ. Σχιστό και τετράγωνο 
ζ. Τολύπια γάζας και γάζες τετράγωνες  
η. Λαβίδες (Kocher και ανατοµική) 

2. Τοπικό αναισθητικό  
3. Αντισηπτικό 
4. Ισότονο διάλυµα χλωριούχου νατρίου 
5. Φιαλίδιο µε διάλυµα φορµόλης 5% ή αντικειµενοφόρες πλάκες.  
 
∆ιαδικασία: 
 
Νοσηλευτική ενέργεια 
 
Φάση προετοιµασίας: 
1. Επαλήθευση ότι ο άρρωστος έκανε 
εξετάσεις αίµατος για χρόνο 
προθροµβίνης, γενική, χρόνο ροής και 
πήξης, ελέγχοντας το φάκελό του. Η 
βιοψία ήπατος αντενδείκνυται, όταν ο 
άρρωστος έχει αιµορραγική διάθεση.  
2. Επιβεβαίωση ότι υπάρχει διαθέσιµο 
συµβατό αίµα. 
3. Μέτρηση και αναγραφή σφυγµού, ανα-
πνοής, αρτηριακής πίεσης και χρόνου 
προθροµβίνης αµέσως πριν από την εξέ-
ταση, για να υπάρχει µια βασική γραµµή 
σύγκρισης µε την κατάσταση του αρρώ-
στου µετά τη βιοψία. 
4. Εξηγήστε τα βήµατα διαδικασίας στον 
άρρωστο και τι πρέπει να κάνει, ώστε και 
το φόβο του να µειώσετε και τη 
συνεργασία του να εξασφαλίσετε. 
5. Μη χορηγείτε υγρά ή τροφή στον άρρω-
στο για 4-8 ώρες πριν από την εξέταση.  
6. Χορηγήστε κατευναστικά ή αναλγητικά 
σύµφωνα µε την ιατρική οδηγία. 
7. Οι άρρωστοι µπορούν να πάρουν τα 
φάρµακα, που τους χορηγούνται, 
κανονικά. 

 
 
Αιτιολόγηση ενέργειας. 
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Νοσηλευτική ενέργεια. 
 
Φάση εκτέλεσης: 
1. Τοποθετήστε τον άρρωστο σε ύπτια 
θέση στο δεξιό άκρο του κρεβατιού, µε το 
δεξί άνω άκρο κάτω από το κεφάλι και το 
πρόσωπο στραµµένο αριστερά. 
2. Αποκαλύψτε την άνω κοιλιά, ώστε να 
είναι έτοιµη για αντισηψία του δέρµατος 
και τοπική αναισθησία. 
3. Καθορίστε το σηµείο βιοψίας: ένα 
µεσοπλεύριο διάστηµα κάτω από το 
ανώτερο όριο ηπατικής αµβλύτητας, 2 cm 
πίσω από την πρόσθια µασχαλιαία 
γραµµή.  
4. Ο γιατρός εκτελεί αναισθησία του 
δέρµατος, των µεσοπλεύριων ιστών και 
της ηπατικής κάψας. 
5. Ο γιατρός, αφού εκτελέσει τοµή του 
δέρµατος, εισάγει τη βελόνα στο 
µεσοπλεύριο διάστηµα, όχι όµως µέσα στο 
ήπαρ. 
6. Πείτε στον άρρωστο να εισπνεύσει και 
να εκπνεύσει βαθιά 3-4 φορές και µετά 
την τελευταία εκπνοή να συγκρατήσει την 
αναπνοή του. 
 
 
 
 
 
7. Ο γιατρός εισάγει γρήγορα τη βελόνα 
βιοψίας µέσα στο ήπαρ, αναρροφά ιστό 
και την αποσύρει. 
8. Αµέσως µετά την αποµάκρυνση της 
βελόνας πληροφορήστε τον άρρωστο ότι 
µπορεί να αναπνέει κανονικά. 
9. Τοποθετήστε στην τοµή αποστειρωµένη 
γάζα. 
 
 
 
 
 
 
 
 

Αιτιολόγηση ενέργειας. 
 
 
 
 
 
 
2. Για άριστη αποκάλυψη και ασφάλεια 
του αρρώστου, το δεξιό υποχόνδριο 
ετοιµάζεται όπως και σε µια χειρουργική 
επέµβαση, ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο 
κίνδυνος µόλυνσης. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6. Με τον τρόπο αυτόν ακινητοποιείται το 
θωρακικό τοίχωµα, και το διάφραγµα και 
το ήπαρ έρχονται στην ψηλότερη θέση 
τους. Έτσι, εξασφαλίζονται: (α) η εισαγω-
γή της βελόνας µέσα στον ηπατικό ιστό 
και (β) η µείωση του τραύµατος που δη-
µιουργεί η βελόνα στο διάφραγµα και το 
ήπαρ, στο ελάχιστο. 
 
 
 
 
8. Η εισαγωγή, η αναρρόφηση και η 
έξοδος της βελόνας γίνονται µέσα σε 10 
sec. 
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Εικόνα 80. Καθορισµός του σηµείου εισόδου της βελόνης  

µε τη βοήθεια υπερηχογραφήµµατος. 
 
 
 
 

 
Εικονα 81. Απεικόνιση της περιοχής εισόδου της βελόνης. 
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Εικόνα 82. Καθαρισµός της περιοχής. 

 
 
 
 

 
Εικόνα 83. Τοµή του δέρµατος και είσοδος της βελόνης  

στο µεσοπλεύριο διάστηµα. 
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Εικόνα 84. Είσοδος της βελόνης και αναρρόφηση ηπατικού ιστού  . 

 
 
 
 

 
Εικόνα 85. Συγκέντρωση του ηπατικού ιστού. 
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Εικόνα 86. Κάληψη της περιοχής µε αποστηρωµένη γάζα. 
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Νοσηλευτική ενέργεια. 
 
Φάση παρακολούθησης: 
1. Μετά τη βιοψία, βοηθήστε τον άρρωστο 
να γυρίσει προς τα δεξιά. Τοποθετήστε ένα 
µαξιλάρι κάτω από τον κατώτερο θώρακα 
και συµβουλέψτε τον άρρωστο να 
παραµείνει ήσυχος στη θέση αυτή για µε-
ρικές ώρες (2-4). 
2. ∆ιατηρήστε τον άρρωστο στο κρεβάτι 
για 24 ώρες. 
3. Μετράτε και αναγράφετε τη συχνότητα 
σφυγµού και αναπνοής του αρρώστου κα-
θώς και την αρτηριακή του πίεση συχνά, 
µέχρις ότου σταθεροποιηθούν (κάθε 15-30 
min τις πρώτες 4 ώρες και κάθε 4 ώρες τις 
επόµενες 48). Ακόµα, παρακολουθείτε τον 
άρρωστο για εκδήλωση πόνου στην 
κοιλιά. 
4. Μη δίνετε στον άρρωστο τίποτα από το 
στόµα µέχρις ότου τα ζωτικά σηµεία  
σταθεροποιηθούν. Μετά, χορηγήστε τη 
δίαιτα που ανέχεται. 
 
 
 
 
 

Αιτιολόγηση ενέργειας. 
 
 
1. Συµπιέζοντας το ήπαρ στο θωρακικό 
τοίχωµα κοντά στο σηµείο βιοψίας, 
προλαβαίνεται η αιµορραγία και η χηµική 
περιτονίτιδα. 
 
 
 
 
3. Ο νοσηλευτής πρέπει να είναι σε 
επιφυλακή για σηµεία που δείχνουν 
πιθανές επιπλοκές της βιοψίας: αιµορραγία 
και χολοπεριτονίτιδα. 
 
 
 
 
 
 
 

.. 

 

.  
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ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΣΚΟΠΟΣ 
 

Η κίρρωση ήπατος είναι η κατάληξη ασθενειών που προσβάλουν το ήπαρ και  
αποτελεί µια από τις σοβαρότερες νόσους της κοινότητος µε συχνές νοσηλείες κυρίως λόγω 
των επιπλοκών της και της ανάπτυξης πυλαίας υπέρτασης. Ο ασθενής καταλήγει λόγω 
ηπατικής ανεπαρκείας ή λόγω των σοβαρών επιπλοκών όπως η αιµορραγία ή το ηπατικό 
κώµα. Σκοπός της µελέτης µας είναι να περιγράψουµε σε ασθενείς µε διαγνωσµένη κίρρωση 
ήπατος την αιτιολογία της κιρρώσεως, την αιτία ανάγκης νοσηλείας, την κλινική τους 
πορεία, την θεραπευτική παρέµβαση την ιατρική και νοσηλευτική παρακολούθηση και την 
απάντηση στην αγωγή. 
 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
 

 Μελετήσαµε 80 ασθενείς µε διαγνωσµένη κίρρωση ήπατος. Οι ασθενείς 
παρακολουθούνται στην Γαστρεντερολογική Κλινική του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου 
Ηρακλείου. Η επιλογή των φακέλων των ασθενών έγινε µε τυχαιοποίηση. Επρόκειτο για 59 
άνδρες και 21 γυναίκες ηλικίας 32-86 ετών µε διάµεση ηλικία 64 έτη. 

 
ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

 
 Σε κάθε ασθενή καταγραφόταν σε ειδικό ατοµικό φύλο η ηµεροµηνία εισαγωγής, οι 
ηµέρες νοσηλείας, το όνοµα, η ηλικία το φύλο, ο τόπος κατοικίας, το έτος διάγνωσης, οι 
προηγούµενες νοσηλείες, η θεραπευτική αγωγή που τυχόν ελάµβανε, η επαφή του ασθενούς 
µε τοξικές ουσίες και η κατανάλωση αλκοόλης ιδιαίτερα κατεγράφη η ηµερήσια ποσότητα 
λήψης, τα έτη λήψης και αν έχει διακόψει ή όχι την κατανάλωση.  

Το πρωτόκολλο περιέλαβε ακόµη τα συµπτώµατα κατά την εισαγωγή, την 
επισκόπηση και την αντικειµενική εξέταση. Κατεγράφη επίσης αν είχε υποβληθεί ο ασθενής 
σε βιοψία ήπατος όπως και το αποτέλεσµα αυτής.  

Κατά την διάρκεια της νοσηλείας έγινε καταγραφή των εργαστηριακών εξετάσεων: 
Γενική εξέταση αίµατος (εδόθη ιδιαίτερη σηµασία στον αιµατοκρίτη στα λευκά αιµοσφαίρια 
και στον τύπο των λευκών όπως και στα αιµοπετάλια), του χρόνου προθροµβίνης, των 
τρανσαµινασών, της χολερυθρίνης, της αλκαλικής φωσφατάσης, της γ-Gt, των πρωτεινών 
του πλάσµατος, των ηλεκτρολυτών (Κ και Να) και η α-εµβρυική σφαιρίνη.  

Από τις ειδικές εξετάσεις κατεγράφησαν οι δείκτες ηπατίτιδος Β και C. Επίσης 
κατεγράφη η τοποθέτηση ή όχι φλεβοκαθετήρα για την παρεντερική χορήγηση υγρών και 
θεραπευτικών σκευασµάτων και η τοποθέτηση ουροκαθετήρα για την µέτρηση της 
ποσότητος των oύρων και του ισοζυγίου υγρών.  

H καταγραφή ακόµη περιέλαβε την ύπαρξη ασκίτου, κιρσών οισοφάγου, πυλαίας 
γαστροπάθειας, ηπατικής εγκεφαλοπάθειας, αιµορραγίας, βακτηριακής περιτονίτιδος, 
ηπατονεφρικού συνδρόµου και ηπατοκτταρικού καρκινώµατος.  

Τέλος η καταγραφή περιέλαβε την χορηγηθείσα αγωγή, την δίαιτα και την έκβαση 
της νόσου. Αποκλείσθησαν οι ασθενείς µε κρυψιγενή κίρρωση, µε πρωτοπαθή χολική 
κίρρωση, µε αυτοανοσία και µε καρδιακή ανεπάρκεια. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

  Σε όλους τους ασθενείς συµπληρώθηκε το πρωτόκολλο καταγραφής. Η πλειονότης 
των ασθενών ήταν άνδρες. (Σχήµα 1).  

ΑΝ∆ΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ
Σχήµ

α 1. Αναλογία ανδρών / γυναικών στους ασθενείς 
 
49 ασθενείς είχαν τόπο κατοικίας τον νοµό Ηρακλείου (61,3%). Από τους άλλους 

νοµούς της Κρήτης, 11 είχαν τόπο κατοικίας τον νοµό Λασηθίου (13,7%), 12 κατοικούσαν 
στον νοµό Ρεθύµνης (15%), 5 ασθενείς στον νοµό Χανίων (6,2%) και 3 ασθενείς (3,7%) δεν 
κατοικούσαν στην Κρήτη (1 Αθήνα, 1 Γερµανία, 1 Κυκλάδες) (Σχήµα 2).. 
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Σχήµα 2. Τόπος κατοικίας των ασθενών 
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 Ολοι οι ασθενείς είχαν υποβληθεί σε βιοψία ήπατος και το αποτέλεσµα ήταν συµβατό 
µε κίρρωση.  
 9 ασθενείς δεν ανέφεραν προηγούµενη νοσηλεία λόγω απορύθµισης της κίρρωσης. 
45 ασθενείς (56,3%) είχαν στο ιστορικό τους πολλαπλές (>5) νοσηλείες τα τελευταία  10 έτη 
λόγω της νόσου. 2 ασθενείς (2,5%) είχαν αντιρροπούµενη κίρρωση. 
 Η πλειονότης (76,5%) - 61 ασθενείς ελάµβανε φαρµακευτική αγωγή προ της 
τελευταίας εισαγωγής στην κλινική. Τα συχνότερα χορηγούµενα και σχετιζόµενα µε την 
νόσο ήταν διουρητικά και αναστολείς αντλίας πρωτονίων..    

46 ασθενείς (57,5%) κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες οινοπνεύµατος (>120 gr) σε 
καθηµερινή βάση και για περισσότερο από 15 έτη (86,9%).(Σχήµα 3). Συγκεκριµένα οι 
ασθενείς από τον νοµό Ηρακλείου σε ποσοστό 51% κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες 
αλκοόλ σε καθηµερινή βάση. 97,2% των ασθενών που κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες 
οινοπνεύµατος ήταν άνδρες. 

Οι ασθενείς προσήλθαν στην κλινική αναφέροντας αδυναµία καταβολή εύκολη 
κόπωση (43,8%), πυρετό >37,50 C (41,2%), διάταση κοιλίας (37,5%), ικτερική χροιά 
δέρµατος επιπεφυκότων (25%), οιδήµατα κάτω άκρων (16,2%), κοιλιακό άλγος (15%), 
υπνηλία (15%), αιµατέµεση (12,5%), απώλεια βάρους (12,5%), υπέρχρωση ούρων (10%), 
επιγαστραλγία (10%), ανορεξία (10%), µέλαινες κενώσεις, αίµα στα κόπρανα (7,5%), 
εµέτους (6,2%), ολιγουρία, (3,7%), τρόµο, σύγχιση (3,7%), δύσπνοια (2,5%). 

Από τον εργαστηριακό έλεγχο 15 ασθενείς (18,7%) είχαν αιµατοκρίτη  <31%, και 
είχαν ανάγκη άµεσης µετάγγισης. 36 ασθενείς (45%) είχαν Ht: 31-39%. 18 ασθενείς είχαν 
λευκοκυττάρωση (11000-19500 / mm2) µε  πολυµορφοπυρηνικό τύπο. 7 ασθενείς 
παρουσίαζαν σοβαρού βαθµού λευκοπενία (<3500 / mm2). 49 ασθενείς (61,2%) παρουσίαζαν 
µεγάλη πτώση των αιµοπεταλίων (37000-120000 mm2). Η πλειονότης των ασθενών (65) 
είχαν διαταραχές πηκτικότητας µε χρόνο προθροµβίνης που κυµαινόταν από 15-29 sec, 75% 
από τους ασθενείς είχαν επηρεασµένες τις τρανσαµινάσες SGOT και SGPT, 57 ασθενείς 
(71,2%) παρουσίαζαν υπερχολερυθριναιµία (>1,5 mg%),  µάλιστα 15% είχαν τιµές 
χολερυθρίνης από 6-20  mg%. Τα χολοστατικά ένζυµα, η αλκαλική φωσφατάση και η γ-Gt 
ήταν αυξηµένα σε 22 ασθενείς (27,5%). Τα επίπεδα  της λευκωµατίνης του πλάσµατος ήταν 
χαµηλά (<3,6 g/L) σε 66 ασθενείς (82,5%), µάλιστα 31 από αυτούς είχαν πολύ χαµηλές τιµές 
λευκωµατίνης µεταξύ 2,2-2,9 g/L. (38,7% του συνόλου των ασθενών) (Σχήµα 4). Οι 
ηλεκτρολύτες του ορού µόνο σε 10 ασθενείς ήταν επηρεασµένοι. Αυτοί οι ασθενείς 
παρουσίαζαν οριακές τιµές Κ και Na, 3,6-3,9 mEq/mL και 129-135 mEq/mL      αντίστοιχα.   

αλκοόλ ΝΑΙ αλκοόλ όχι
 

Σχήµα 3. Αναλογία ασθενών που κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες οινοπνεύµατος στο 
σύνολο των ασθενών  
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Η α-εµβρυϊκή σφαιρίνη ήταν ηπίως αυξηµένη (6-122 ) σε 56 ασθενείς (70%), ενώ 

ήταν πολύ αυξηµένη (200-8260) σε 10 ασθενείς (12,5%).(Σχήµα 5) 
Από τους ασθενείς 25 (31,2%) ήταν θετικοί για το αντιγόνο επιοφανείας του ιού της 

ηπατίτιδας Β (HBsAg) και 31 (38,7%) ήταν θετικοί στο αντίσωµα του ιού της ηπατίτιδας C 
(Anti-HCV). ∆ύο ασθενείς ήταν θετικοί και στην Β και στην C ηπατίτιδα. (Σχήµα 6). Ενώ 15 
ασθενείς µε θετικό αντιγόνο επιφανείας και 11 µε ηπατίτιδα C κατανάλωναν µεγάλες 
ποσότητες αλκοόλ. 
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Σχήµα 4. Γραφική παράσταση τιµών λευκωµατίνης ορού στους ασθενείς  
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Σχήµα 5. Γραφική παράσταση τιµών α-εµβρυϊκής σφαιρίνης  στους ασθενείς  
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Σχήµα 6. ∆είκτες ηπατίτιδος στους ασθενείς  
 
62 ασθενείς (77,5%) είχαν ασκιτική συλλογή η οποία στην πλειονότητα των ασθενών 

ανταποκρίθηκε στην χορήγηση διουρητικών. Σε 18 ασθενείς µε µεγάλη ασκιτική συλλογή. 
έγινε αφαίρεση έως και 3 λίτρων ασκιτικού υγρού µε παρακέντηση κοιλίας. Σε 2 ασθενείς η 
µεγάλη ποσότητα ασκιτικού υγρού προκαλούσε αναπνευστική δυσχέρεια. Σε 14 ασθενείς 
(22,5%) µε ασκιτική συλλογή διεπιστώθη αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα και έλαβαν 
κεφαλοσπορίνη τρίτης γενιάς και µετρονιδαζόλη µε καλή ανταπόκριση. 

Στον ενδοσκοπικό έλεγχο του ανωτέρου πεπτικού διεπιστώθη εικόνα γαστρίτιδος 
συµβατή µε πυλαία γαστροπάθεια σε 68 ασθενείς (85%). 45 ασθενείς είχαν κιρσούς 
οισοφάγου πρώτου και δευτέρου βαθµού (56,2%) και 23 ασθενείς (28,7%) είχαν µεγάλους 
κιρσούς (τρίτου βαθµού). ∆έκα ασθενείς από αυτούς προσήλθαν µε αιµατέµεση και αφού 
διεπιστώθη η εστία αιµορραγίας από τους κιρσούς, ακολούθησε επείγουσα τοποθέτηση 
αεροθαλάµου Sengstaken-Blackemore σε 6 από αυτούς ενώ στους υπόλοιπους διενεργήθηκε 
επείγουσα σκληροθεραπεία µε αιθανολαµίνη. Η αιµορραγία ελέγχθηκε σε όλους . 6 ασθενείς 
είχαν ερυθρά στίγµατα στους κιρσούς σηµείο επαπειλούµενης αιµορραγίας. Σε 10 ασθενείς 
έγινε θεραπεία κιρσών προγραµµατισµένα. ∆ακτύλιοι περίδεσης τοποθετήθηκαν σε 6 και 
σκληροθεραπεία έγινε σε 4 ασθενείς. Σε 2 ασθενείς από αυτούς που προσήλθαν µε µέλαινες 
κενώσεις διεπιστώθη ενδοσκοπικά έλκος στον βολβό του δωδεκαδακτύλου µε σηµεία 
πρόσφατης αιµορραγίας. Στον ένα έγινε έγχυση sol. 1/10000 αδρεναλίνης. Κανείς ασθενής 
από αυτούς που προσήλθαν µε σηµεία αιµορραγίας δεν οδηγήθηκε στο χειρουργείο. Η 
αιµορραγία ελέγχθηκε µε την ενδοσκοπική θεραπευτική παρέµβαση.  

Ηπατική εγκεφαλοπάθεια είχαν 20 ασθενείς (25%). Οι περισσότεροι (20%) είχαν Ιου-
ΙΙου βαθµού που αντιµετωπίσθηκε µε µικρές δόσεις ηπακτικών και µείωση πρωτεϊνών 
τροφής. Στους 4 ασθενείς µε βαριά εγκεφαλοπάθεια χορηγήθηκε και αντιβιοτική αγωγή µε 
µεγάλες δόσεις ηπακτικών. 

Ηπατονεφρικό σύνδροµο ανέπτυξαν 3 ασθενείς. 2 από αυτούς παρά τις θεραπευτικές 
προσπάθεις κατέληξαν. 15 ασθενείς (16,2%) µε µεθηπατιτιδική κίρρωση (8 µε κίρρωση Β 
και 5 µε κίρρωση C) είχαν αναπτύξει ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα. 10 από αυτούς είχαν πολύ 
υψηλές τιµές α-εµβρυϊκής σφαιρίνης. Ιστορικό αλκοολισµού είχαν 4 από αυτούς. 
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Θεραπευτικά για αντιµετώπιση της ηπατικής νόσου, 64 ασθενείς έλαβαν διουρητική 
αγωγή, 48 ασθενείς έλαβαν αντιβιοτική αγωγή. Σε 29 χορηγήθηκαν ηπακτικά, σε 71 
χορηγήθηκαν αναστολείς αντλίας υδρογόνου. Η κλινική πορεία των ασθενών ήταν καλή. 2 
ασθενείς µε σοβαρού βαθµού ηπατική ανεπάρκεια και ηπατονεφρικό σύνδροµο, κατέληξαν. 

 
Νοσηλευτική Προσέγγιση 

 
H νοσηλευτική παρέµβαση και παρακολούθηση των ασθενών ήταν πολύ σηµαντική.  

Εγινε λήψη ιστορικού από όλους τους ασθενείς. Κατεγράφη το βάρος, ή διάταση κοιλιάς (55 
ασθενείς), η ύπαρξη διατεταµένων περιοµφαλικών φλεβων (42 ασθενείς) και ιδιαίτερα τα 
ζωτικά σηµεία κατά την εισαγωγή και γινόταν ζύγιση.  

Σε 71 ασθενείς (88,7%) ετέθη φλεβοκαθετήρας για χορήγηση υγρών και 
φαρµακευτικών ουσιών. 

Λήψη εργαστηριακών εξετάσεων, ακτινογραφία θώρακος, κοιλίας και 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα έγινε σε όλους τους ασθενείς κατά την εισαγωγή τους στην κλινική. 
Συµπληρωµατικές εργαστηριακές εξετάσεις ελήφθησαν ανάλογα µε την πορεία των 
ασθενών..    

Σε 45 ασθενείς (56,2%) έγινε τοποθέτηση ουροκαθετήρα απαραίτητος για την ακριβή 
αξιολόγηση των αποβαλλοµένων υγρών. Οι άλλοι ασθενείς είχαν την δυνατότητα ακριβούς 
24ωρης συλλογής.   

Σε καθηµερινή βάση έγινε έλεγχος του βάρους Παρατηρήθηκε µείωση σε 56 ασθενείς 
και ήταν καλή αξιολόγηση του θεραπευτικού αποτελέσµατος στους 62 ασθενείς µε ασκιτική 
συλλογή..   

Στους ασθενείς µε ηπατική εγκεφαλοπάθεια γινόταν καθηµερινή παρακολούθηση του 
προσανατολισµό στο χρόνο, το χώρο όπως και εκτίµηση των σωµατικών δραστηριοτήτων. 
Γινόταν λεπτοµερής καταγραφή του όγκου των προσλαµβανοµένων και αποβαλλοµένων 
υγρών. Σε αυτούς τους ασθενείς έγινε περιορισµός λήψης υγρών. Η διαιτητική αγωγή 
περιέλαβε επί πλέον µείωση πρωτεινών (1g/Kgr βάρους) και περιορισµό του άλατος. 
Πολυβιταµινούχα σκευάσµατα χορηγήθηκαν σε όλους τους ασθενείς.     

Οι 18 ασθενείς που παρουσίαζαν σηµεία αιµορραγίας πεπτικού είχαν λήψη ζωτικών 
ανά ώρα µέχρι την κλινική σταθεροποίηση. Εγινε παρατήρηση των κοπράνων για το χρώµα, 
την ποσότητα, την πυκνότητα και την ύπαρξη πηγµάτων αίµατος. 

Στους ασθενείς µετά την έξοδο από το νοσοκοµείο συστήθηκε  αποφυγή κόπωσης, 
διαιτητική και φαρµακευτική αγωγή. ∆ιατροφικά τους συστήθηκε να αποφεύγουν το αλάτι 
και στο περιβάλλον να ενισχύει την όρεξη για φαγητό. Επί πλέον διακοπή αλκοόλ στους 
αλκοολικούς ασθενείς και επί αδυναµίας, τους συστήθηκε να έλθουν σε επαφή µε την ειδική 
θεραπευτική οµάδα που παρέχει υποστήριξη. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Οι παθήσεις του ήπατος αποτελούν συχνό πρόβληµα στην νοσηλευτική και ιατρική 
πρακτική. Συχνά είναι ασυµπτωµατικές λόγω των µεγάλων εφεδρικών ικανοτήτων του 
ήπατος, µέχρι τα προχωρηµένα στάδιά τους. Το τελικό αποτέλεσµα πολλών παθήσεων του 
ήπατος, η κίρρωση είναι αποτέλεσµα αντιδράσεως του ήπατος σε µακροχρόνιες φλεγµονώ-
δεις, τοξικές, µεταβολικές και συµφορητικές διαταραχές. Είναι µια µη αναστρέψιµη ινώδης 
ουλοποίηση και ηπατοκυτταρική αναγέννηση η οποία οδηγεί σε λειτουργικές διαταραχές 
ήπιες αρχικά στο στάδιο της αντιρρόπησης αλλά σταδιακά µε την εγκατάσταση πυλαίας 
υπέρτασης επηρεάζεται σε µεγάλο βαθµό η ηπατική λειτουργία µε κατάληξη σε ηπατική 
ανεπάρκεια και τον θάνατο.  

Η κίρρωση ήπατος αποτελεί ένα από τα σοβαρά προβλήµατα της κοινότητος µε 
συχνές νοσηλείες και συνεχώς επιδεινούµενη εικόνα κυρίως λόγω των επιπλοκών της όπως ο 
ασκίτης, η κιρσορραγία, η ηπατική εγκεφαλοπάθεια αλλά και η ανάπτυξη σε έδαφος 
κιρρώσεως ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος. 

Στην εργασία αυτή µελετήσαµε την ιατρική και νοσηλευτική παρέµβαση σε 80 
περιπτώσεις κιρρώσεως του ήπατος που νοσηλεύθηκαν στην Γαστρεντερολογική Κλινική 
του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Ηρακλείου. Μελετήσαµε την αιτιολογία της κίρρωσης 
την κλινική και εργαστηριακή εικόνα την αιτία εισαγωγής, τις επιπλοκές της νόσου, την 
θεραπευτική αντιµετώπιση και την νοσηλευτική παρακολούθηση και παρέµβαση στην 
διάρκεια της νοσηλείας τους.  

Τα συχνότερα αίτια της κίρρωσης στον δυτικό κόσµο είναι ο ιός της ηπατίτιδος Β, ο 
ιός της ηπατίτιδος C και ο αλκοολισµός. Στην µελέτη µας µε πληθυσµό στην πλειοψηφία από 
την Κρήτη, επιβεβαιώθηκαν τα στοιχεία αυτά. Μάλιστα ο αλκοολισµός φαίνεται να είναι 
αρκετά συχνότερος από ότι επιστεύετο. Περίπου 57% των ασθενών της µελέτης 
κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες αλκοόλ σε καθηµερινή βάση και για διάστηµα µεγαλύτερο 
των 15 ετών. Η ηπατίτιδα Β ήταν παρούσα σε 31% και η ηπατίτιδα C σε 39% των ασθενών 
µας. Αρκετοί (32%) από τους ασθενείς µε µεθηπατιτιδική κίρρωση κατανάλωναν µεγάλες 
ποσότητες αλκοόλ, παράγοντας που έχει ενοχοποιηθεί για βαρύτερη πρόγνωση.  

Η κίρρωση ήπατος είναι µια νόσος µε συχνές νοσηλείες ιδίως µετά την ρήξη της 
ανυιρρόπησης. Οι ασθενείς µας σε ποσοστό >50% είχαν στο ιστορικό τους συχνές νοσηλείες 
λόγω της νόσου και οι περισσότεροι ελάµβαναν µακροχρόνια αγωγή.  
 Τα συµπτώµατα εισαγωγής ποικίλουν. Η κίρρωση απορυθµίζεται είτε λόγω 
επηρεασµού της ηπατικής λειτουργίας είτε λόγω επιπλοκών της πυλαίας υπέρτασης είτε 
λόγω κάποιας λοίµωξης και είναι γνωστό ότι οι κιρρωτικοί ασθενείς έχουν σοβαρού βαθµού 
ανοσοανεπάρκεια. Οι ασθενείς µας κατά την εισαγωγή τους στην κλινική ανέφεραν 
αδυναµία, καταβολή, εύκολη κόπωση, πυρετό σε ποσοστό >40%. Συµπτώµατα λόγω της 
αναπτύξεως ασκίτου ανέφεραν 37%, ενώ ίκτερο παρουσίαζε το ¼ των ασθενών. Σηµεία 
αιµορραγίας παρουσίαζε το 20% ενώ ανορεξία απώλεια βάρους και νευρολογικά σηµεία ή 
σηµεία από το ουροποιητικό παρουσίαζε σχεδόν το 10% των ασθενών.  

Οι εργαστηριακές εξετάσεις στην µη αντιρροπούµενη κίρρωση είναι επηρεασµένες 
καθώς η λειτουργική και συνθετική ικανότητα του ήπατος είναι επηρεασµένη. Η πλειονότης 
των ασθενών µας (81%) είχε διαταραχές πηκτικότητας 61% παρουσίαζαν µεγάλη πτώση των 
αιµοπεταλίων, 75% είχαν επηρεασµένες τρανσαµινάσες 71% παρουσίαζαν ίκτερο, 27% είχαν 
επηρεασµένα τα χολοστατικά ένζυµα και η λευκωµατίνη πλάσµατος ήταν χαµηλή σε 82% 
των ασθενών µας.  
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Οι λοιµώξεις είναι αρκετά συχνές στην κίρρωση ήπατος µε ποιο επικίνδυνη την 
αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα, επιπλοκή µε µεγάλη θνητότητα. Κλινική εικόνα 
ενδοκοιλιακής λοιµώξεως είχαν το 41% των ασθενών µας. Λευκοκυττάρωση µε  
πολυµορφοπυρηνικό τύπο είχαν 18 ασθενείς .Σε αριθµό ασθενών (14) µε ασκίτη, διεγνώσθη 
αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα η οποία υφέθηκε µετά την χορήγηση ισχυρών 
αντιβιοτικών. 

. Μία από τις σοβαρές επιπλοκές της κιρρώσεως και της πυλαίας υπέρτασης είναι η 
κιρσορραγία. Ο ασθενής χάνει σε λίγο χρόνο µεγάλες ποσότητες αίµατος και η αιµορραγία 
αυτή είναι δύσκολη στην αντιµετώπιση της. Η κιρσορραγία µπορεί να αποβεί µοιραία για τον 
ασθενή Σε 12% των περιπτώσεων µας η αιµορραγία ήταν σοβαρή και προερχόταν από τους 
οισοφαγικούς κιρσούς. Οι ασθενείς µας αντιµετωπίσθηκαν µε επείγουσα µετάγγιση, µε 
επιπωµατισµό και µε επείγουσα σκληροθεραπεία µε καλά αποτελέσµατα. Εκτός από την 
ανάπτυξη κιρσών η πυλαία γαστροπάθεια είναι επίσης παράγων χρόνιας ή και οξείας 
απώλειας αίµατος από τον στόµαχο σε ασθενείς µε µη αντιρροπούµενη κίρρωση. Στους 
ασθενείς µας κατά τον ενδοσκοπικό έλεγχο του ανωτέρου πεπτικού διεπιστώθη πυλαία 
γαστροπάθεια σε ποσοστό 85%. 

Εκδήλωση του κιρρωτικού ήπατος λόγω αδυναµίας του πάσχοντος οργάνου να 
εξουδετερώσει τοξικούς µεταβολίτες των προϊόντων διασπάσεως ιδίως των πρωτεϊνών, είναι 
η ηπατική εγκεφαλοπάθεια. Είναι ιδιαίτερα επικίνδυνη κατάσταση, µπορεί να φτάσει σε 
ηπατικό κώµα και χρήζει άµεσης νοσοκοµειακής φροντίδας. 25% από τους ασθενείς µας 
εισήχθηκαν στην κλινική µε εικόνα ηπατικής εγκεφαλοπάθειας. Η αντιµετώπιση της 
επιπλοκής αυτής ήταν δυσχερής σε 4 ασθενείς µε εγκεφαλοπάθεια ΙΙΙ-ου βαθµού. 

Το ηπατονεφρικό σύνδροµο µια ιδιαίτερα επικίνδυνη επιπλοκή της κιρρώσεως έχει 
µεγάλη θνητότητα. ∆ύο από τους 3 ασθενείς µας που ανέπτυξαν ηπατονεφρικό σύνδροµο 
κατέληξαν. 

Το ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα συνήθως αναπτύσσεται σε έδαφος κιρρώσεως και 
παρουσιάζει στενή σχέση µε τη χρόνια ηπατίτιδα Β ή C. Ισως η συχνή παρακολούθηση των 
ασθενών υψηλού κινδύνου µε υπερηχογράφηµα ήπατος και έλεγχος των τιµών της α-
εµβρυϊκής σφαιρίνης (AF) να αποτελέσει επαρκή προληπτική µέθοδο ώστε να διαπιστώνεται 
η κακοήθης εξαλλαγή στα πρώιµα στάδια .Συνήθως το ηπάτωµα είναι ασυµπτωµατικό, 
ανακαλύπτεται σε πολύ προχωρηµένα στάδια και οι θεραπευτικές παρεµβάσεις είναι χωρίς 
αποτέλεσµα.  Από τους ασθενείς µας, 8 µε µεθηπατιτιδική κίρρωση Β και 5 µε κίρρωση C 
είχαν αναπτύξει ηπάτωµα και σε 10 από αυτούς οι τιµές της α-εµβρυϊκής σφαιρίνης ήταν 
πολύ υψηλές.  

Η νοσηλευτική υποστήριξη στους ασθενείς µε κίρρωση είναι πρωταρχικής σηµασίας. 
Αρχίζει από την εισαγωγή του ασθενούς µε την λήψη του ιστορικού την προσωπική επαφή, 
την ψυχολογική υποστήριξη, την αιµοληψία και την τοποθέτηση φλεβοκαθετήρα. Η 
παρακολούθηση των ζωτικών σηµείων, (συχνά οι ασθενείς µας είχαν ανάγκη 
παρακολούθησης ζωτικών κάθε 30 min ή 1 ώρα) και η χορήγηση υγρών και φαρµακευτικών 
ουσιών ή η µέτρηση του ισοζυγίου υγρών είναι δηµαντική για την πορεία του ασθενούς. Σε 
καθηµερινή βάση έγινε έλεγχος του σωµατικού βάρους και έγινε αξιολόγηση του 
θεραπευτικού αποτελέσµατος σε ασθενείς µε ασκίτη ή σε ασθενείς µε καχεξία. Μετά την 
θεραπεία και την έξοδο από την κλινική εδόθησαν νοσηλευτικές οδηγίες για λήψη τροφής, 
χορήγηση αγωγής και έγινε εκπαίδευση του περιβάλλοντος και του ασθενούς για την πιθανή 
εξέλιξη και αντιµετώπιση των νοσηλευτικών προβληµάτων της νόσου.   
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
    

• Η κίρρωση ήπατος είναι µια σοβαρή νόσος µε συχνές νοσηλείες ιδίως η µη 
αντιρροπούµενη. 

• Ο αλκοολισµός, η ηπατίτιδα B, και η ηπατίτιδα C αποτελούν τους κύριους 
αιτιολογικούς παράγοντες της κίρρωσης ήπατος.  

• Ο ανδρικός πληθυσµός είναι πιο ευάλωτος στην κίρρωση πιθανώς λόγω του 
οινοπνεύµατος. 

• Τα συχνότερα συµπτώµατα κατά την νοσηλεία των κιρρωτικών ασθενών είναι η 
αδυναµία, η εύκολη κόπωση, ο πυρετός, η διάταση κοιλίας, ο  ίκτερος,  το κοιλιακό 
άλγος, η αιµατέµεση, η ανορεξία αλλά και τα νευρολογικά συµπτώµατα  

• Οι επιπλοκές της κίρρωσης και της πυλαίας υπέρτασης όπως η κιρσορραγία, ή 
ηπατική εγκεφαλοπάθεια, ο ασκίτης, το ηπατονεφρικό σύνδροµο και η ηπατική 
εγκεφαλοπάθεια είναι επικίνδυνες για την ζωή του ασθενούς και  απαιτούν εντατική 
ιατρική και νοσηλευτική υποστήριξη. 

• Η ενδοσκόπηση είναι σηµαντική διαγνωστική µέθοδος και προσφέρει την δυνατότητα 
εφαρµογής θεραπευτικών τεχνικών µέσω των ενδοσκοπίων σε περιπτώσεις 
κιρσορραγίας. 

• Η νοσηλευτική παρέµβαση και υποστήριξη του κιρρωτικού ασθενούς σε όλη την 
διάρκεια της νοσηλείας του είναι πρωταρχικής σηµασίας για την έκβαση της νόσου.  
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

 

To ήπαρ είναι το κεντρικό όργανο σε πολλές βασικές φυσιολογικές διαδικασίες στον 

οργανισµό, όπως στην οµοιόσταση της γλυκόζης, στη σύνθεση πρωτεϊνών και 

λιποπρωτεϊνών, στη σύνθεση και έκκριση των χολικών οξέων, στην αποθήκευση βιταµινών, 

καθώς και στο βιολογικό µετασχηµατισµό, στην αποτοξίνωση και στην απέκκριση πολλών 

ενδογενών και εξωγενών ουσιών.  

Οι παθήσεις του ήπατος συχνά παραµένουν εντελώς ασυµπτωµατικές µέχρι τα 

προχωρηµένα στάδιά τους λόγω των µεγάλων εφεδρικών ικανοτήτων του ήπατος.  

Τα κυριότερα συµπτώµατα των χρόνιων ηπατοπαθειών είναι:   

1. Ο ίκτερος που εµφανίζεται σαν κίτρινη χροιά του δέρµατος, των βλεννογόνων και 

των επιπεφυκότων. Για να γίνει εµφανής ο ίκτερος, η χολερυθρίνη του αίµατος πρέπει να 

αυξηθεί άνω των 2,5 και 3 mg%.  

2. Αραχνοειδείς ευρυαγγείες. Εντοπίζονται συνήθως στο άνω µέρος και στις 

εκτεθειµένες στο ηλιακό φως περιοχές του σώµατος. Εξαφανίζονται µε την πίεση και έχουν 

σφύζον κέντρο. Είναι ενδειξη χρονίας ηπατίτιδας ή κιρρώσεως.  

3. Hπατικές παλάµες. Χαρακτηρίζονται από ερυθρότητα του θέναρος και 

οπισθέναρος. Είναι συχνό στις χρόνιες ηπατοπάθειες.   

4. Γυναικοµαστία κυρίως στις αλκοολικές κιρρώσεις, λιγότερο σε άλλες µορφές 

κιρρώσεως.  

5. Απώλεια τριχώσεως µασχαλών και εφηβαίου µε ατροφία των όρχεων είναι 

ενδεικτικά χρονίας ηπατικής ανεπάρκειας και απαντούν σε διάφορες µορφές κιρρώσεως 

συχνότερα όµως στην αλκοολική.  

6. Πληκτροδακτυλία είναι αρκετά συχνή στις χρόνιες ηπατικές παθήσεις, κυρίως στην 

κίρρωση του ήπατος. όπως και σε παθήσεις καρδιάς, πνευµόνων, ενδοκρινών αδένων.  

7. Ρινορραγίες, επιστάξεις και αιµορραγίες δέρµατος από υποπροθροµβιναιµία και 

θροµβοπενία, που είναι συχνές στα προχωρηµένα στάδια ηπατικής ανεπάρκειας, είτε από 

κεραυνοβόλο οξεία ηπατίτιδα ή από µη αντιρροπούµενη κίρρωση του ήπατος.  
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8. Ηπατιοµεγαλία. Είναι συχνή στις οξείες και χρόνιες παθήσεις του ήπατος, To µέ-

γεθος του ήπατος είναι µικρό σε ορισµένες µορφές κιρρώσεως και την κεραυνοβόλο 

ηπατίτιδα, αποτελεί δε κακό προγνωστικό σηµείο.  

9. Σπληνοµεγαλία. Είναι συχνή στις παθήσεις του ήπατος. Συνήθως οφείλεται σε 

πυλαία υπέρταση (συµφορητική σπληνοµεγαλία) από κίρρωση του ήπατος.  

10. Σηµεία πυλαίας υπερτάσεως, όπως ασκίτης και παράπλευρη κυκλοφορία.  

11. Άλλα σηµεία, όπως απώλεια µυϊκής µάζας, αστηριξία ή πτερυγοειδής τρόµος, 

ενδεικτικά ηπατικής ανεπάρκειας. Επίσης, είναι δυνατή η παρουσία σηµείων ενδεικτικών της 

αιτιολογίας της ηπατικής νόσου, όπως διόγκωση παρωτίδων και σύσπαση του Dupuytren της 

παλαµιαίας περιτονίας που αποτελούν διαγνωστικό σηµείο της αλκοολικής κιρρώσεως, και 

αλλοιώσεις δερµατικής πορφυρίας στην αλκοολική ηπατοπάθεια.  

12. Ποικίλα συµπτώµατα συνήθως µη ειδικά. Τα συχνότερα είναι η εύκολη κόπωση 

τα άλγη του δεξιού υποχονδρίου, η κοιλιακή δυσφορία, η ανορεξία, τα οιδήµατα των κάτω 

άκρων και οι µυϊκές κράµπες. 

Η κίρρωση ήπατος περιγράφηκε το 1799 (Laennec).  

Στην νόσο συµµετέχει τόσο το ηπατικό παρέγχυµα όσο και ο συνδετικός ιστός. Η 

χρόνια φλεγµονώδης εξεργασία του συνδετικού ιστού προκαλεί υπερπλασία αυτού και 

ατροφία του ηπατικού παρεγχύµατος, όπως και πρωτογενή εκφυλιστική βλάβη του ηπατικού 

κυττάρου.  

Οι διεργασίες αυτές οδηγούν στην τελική εικόνα της κίρρωσης Στην κίρρωση η 

φυσιολογική αρχιτεκτονική του ηπατικού λοβίου αντικαθίσταται από δεσµίδες ινώδους 

ιστού, που διαπλέκονται και περιβάλλουν οζίδια ηπατοκυτταρικής αναγέννησης.  

Η βιοψία και ιστολογική εξέταση του ηπατικού ιστού είναι χρήσιµη για τη διαφορική 

διάγνωση διάχυτων ή τοπικών παρεγχυµατικών ηπατοπαθειών (π.χ. της κίρρωσης, της 

ηπατίτιδας, της αιµοχρωµάτωσης) ή της ηπατοµεγαλίας.  

Στην ∆ύση τα συχνότερα αίτια κίρρωσης είναι το οινόπνευµα και η ηπατίτιδες Β και 

C. Αλλα αίτια κίρρωσης είναι η σκληρυντική χολαγγειίτιδα, φάρµακα, η αυτοάνοση 

ηπατίτιδα, η χρόνια συµφόρηση του ήπατος, το  Σύνδροµο Budd-Chiari, η νόσος του Wilson, 

η αιµοχρωµάτωση, η  έλλειψη α1-αντιθρυψίνης, η  γαλακτοζαιµία.  

Οι περιπτώσεις κίρρωσης που δεν συνοδεύονται από συµπτώµατα και παρουσιάζουν 

λίγες, µόνο, κλινικές ενδείξεις ηπατοκυτταρικής δυσλειτουργίας αναφέρονται συχνά µε τον 

όρο αντιρροπούµενη κίρρωση. Όταν εµφανισθούν επιπλοκές, ιδιαίτερα σηµεία διαταραχής 
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της ηπατοκυτταρικής λειτουργίας, η κλινική κατάσταση που προκύπτει ονοµάζεται µη 

αντιρροπούµενη κίρρωση.  

Οι κυριότερες επιπλοκές της κίρρωσης που λόγω αυτών τα συµπτώµατα είναι κλινικά 

εµφανή είναι:  

1. Η πυλαία υπέρταση µε τις επιπλοκές της:, την κιρσορραγία και την σπληνοµεγαλία  

2. Η ηπατική ανεπάρκεια  

3. Ο ασκίτης, που µπορεί να επιπλακεί από αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα  

4. To ηπατονεφρικό σύνδροµο.   

5. Η ηπατική εγκεφαλοπάθεια.  

6. Η ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος..  

Φυσιολογικά η πίεση της πυλαίας φλέβας είναι µικρότερη κατά 5 mm Hg από την 

πίεση της κάτω κοίλης. Στην κίρρωση, όµως, η παραµόρφωση της ηπατικής αρχιτεκτονικής 

οδηγεί σε σηµαντική αύξηση της αντίστασης στην πυλαία ροή αίµατος και, κατά συνέπεια, 

σε αύξηση της πίεσης στο σύστηµα της πυλαίας.  

Tο κυριότερο αίτιο πυλαίας υπέρτασης είναι η κίρρωση, αλλά και κάθε κατάσταση 

που προκαλεί αύξηση της αντίστασης προς τη ροή του αίµατος της πυλαίας στο ήπαρ. Η 

πυλαία υπέρταση έχει ως αποτέλεσµα την ανάπτυξη παράπλευρων φλεβών µεταξύ της 

πυλαίας και της συστηµατικής κυκλοφορίας. Τα παράπλευρα αγγεία σχηµατίζονται σε 

διάφορες θέσεις, τη µεγαλύτερη, όµως, κλινική σηµασία έχουν εκείνα που συνδέουν την 

πυλαία µε την άζυγη φλέβα, σχηµατίζοντας κιρσούς στον θόλο του στοµάχου και στον 

οισοφάγο  

Συχνά οι κιρσοί αιµορραγούν και αποτελεί συχνή και σοβαρή επιπλοκή της πυλαίας 

υπέρτασης µε θνητότητα 30-60%. Η αιµορραγία προκαλείται όταν η µεγάλη τάση του τοι-

χώµατός τους οδηγεί στη ρήξη τους. Εκδηλώνεται ως αιµατέµεση, µέλαινα ή µε ο-

ποιονδήποτε συνδυασµό αυτών των φαινοµένων και είναι δυνατό να προκαλέσει 

καταπληξία, να σταµατήσει αυτόµατα ή να υποτροπιάσει. Η ελάττωση της ηπατικής 

σύνθεσης παραγόντων της πήξης και η θροµβοπενία µπορούν να προκαλέσουν επιπλέον 

δυσκολίες στην αντιµετώπιση της αιµορραγίας των κιρσών.  

Η διαταραχή της λειτουργίας των ηπατικών κυττάρων κατά την κίρρωση εκδη-

λώνεται µε ελάττωση της σύνθεσης πρωτεϊνών στο ήπαρ καιν υπολευκωµατιναιµία, ε-

λάττωση της σύνθεσης παραγόντων της πήξης του αίµατος και ανεπάρκεια των 

φυσιολογικών αντιτοξικών λειτουργιών του ήπατος.  
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Η τελευταία διαταραχή είναι υπεύθυνη για την ανάπτυξη της ηπατικής 

εγκεφαλοπάθειας και των αιµοδυναµικών και ορµονικών διαταραχών που συντελούν στην 

ανάπτυξη του ασκίτη και του ηπατονεφρικού συνδρόµου. 

Ασκίτης είναι η συσσώρευση ελεύθερου υγρού µέσα στην περιτοναϊκή κοιλότητα. 

Όταν ο ασκίτης είναι άφθονος, τότε η κοιλία διατείνεται και προέχει.  

Η δοκιµαστική παρακέντηση επιβεβαιώνει ή αποκλείει την κλινική εντύπωση και η 

εργαστηριακή εξέταση του ασκιτικού υγρού βοηθά στην αιτιολογική διάγνωσή του  Ο αριθ-

µός κυττάρων πάνω από 500/mm3 σηµαίνει αυτόµατη βακτηριακή περιτονίτιδα, που είναι 

δυνατή ακόµα και χωρίς πυρετό, κοιλιακή ευαισθησία και συστηµατική λευκοκυττάρωση..  

Η σοβαρή ηπατοπάθεια µπορεί, ανεξάρτητα από την αιτιολογία της, να επιπλακεί από 

ηπατονεφρικό σύνδροµο (µορφή λειτουργικής νεφρικής ανεπάρκειας), το οποίο σχεδόν 

πάντα παρατηρείται όταν υπάρχει µεγάλου βαθµού ασκίτης.  

Τυπικά, οι νεφροί παρουσιάζουν φυσιολογική ιστολογική εικόνα και διατηρούν την 

ικανότητα να ανακτήσουν την κανονική τους λειτουργία σε περίπτωση αποκατάστασης της 

ηπατικής λειτουργίας. Η δυσλειτουργία των νεφρών χαρακτηρίζεται από ελάττωση του 

ρυθµού της σπειραµατικής διήθησης, ολιγουρία, ελάττωση Νa ούρων (κάτω των 10 mEq/L) 

και αζωθαιµία. To ηπατονεφρικό σύνδροµο συνήθως είναι προοδευτικό και θανατηφόρο.   

Η ηπατική εγκεφαλοπάθεια  αποτελεί σύνθετο νευροψυχιατρικό σύνδροµο, το οποίο 

µπορεί να επιπλέξει την προχωρηµένη ηπατοπάθεια. ∆ιακρίνεται σε δύο κύριες µορφές, την 

οξεία και τη χρόνια. Η οξεία παρατηρείται συνήθως στα πλαίσια της κεραυνοβόλου ηπατικής 

ανεπάρκειας και το σπουδαιότερο ρόλο στην εξέλιξή της παίζει το εγκεφαλικό οίδηµα. Η 

µορφή αυτή συνοδεύεται συχνά από κώµα και έχει πολύ µεγάλη θνητότητα. Η χρόνια παρα-

τηρείται συνήθως σε χρόνιες παθήσεις του ήπατος, εκδηλώνεται συχνά µε τη µορφή λεπτών 

διαταραχών της νευρικής λειτουργίας και πολλές φορές είναι αναστρέψιµη.  

Η παθογένεση της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας  αποδίδεται σε αδυναµία του ήπατος να 

αποµακρύνει από την κυκλοφορία αζωτούχες, κυρίως, ενώσεις ή άλλες τοξικές ουσίες που 

προσλαµβάνονται ή που σχηµατίζονται στο γαστρεντερικό σωλήνα.  

Η ανεπαρκής ηπατική αποµάκρυνση αυτών των ουσιών οφείλεται τόσο στην ελάτ-

τωση της λειτουργίας των ηπατικών κυττάρων, όσο και στην εκτεταµένη εκτροπή αίµατος 

από τα σπλάγχνα κατ’ ευθείαν στη συστηµατική κυκλοφορία, µέσα από πυλαιοσυστηµατικές 

παράπλευρες φλέβες. Με τον τρόπο αυτό πιστεύεται ότι οι αζωτούχες και άλλες ουσίες, που 
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απορροφώνται, φθάνουν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και προκαλούν διαταραχές της 

λειτουργίας του νευρώνα.  

Τα κλινικά γνωρίσµατα της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας περιλαµβάνουν διαταραχές 

διαταραχές της νόησης και της προσωπικότητας, άνοια, πτερυγοειδή τρόµο, αύξηση των 

αντανακλαστικών. 

Γενικά, η κίρρωση θεωρείται προνεοπλασµατική κατάσταση, ανεξάρτητα από την 

αιτιολογία της.  

Ο κίνδυνος ανάπτυξης ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος σε κιρρωτικούς φορείς της 

ηπατίτιδος Β είναι 20 φορές µεγαλύτερος σε σχέση µε αρνητικούς µάρτυρες και της 

ηπατίτιδος C  είναι 24 φορές µεγαλύτερη σε σχέση µε µη φορείς, Έτσι, παρά τo ότι η 

αιτιολογία του ηπατοκυτταρικού καρκίνου είναι πολυπαραγοντική, η κίρρωση αποτελεί 

κοινό παράγοντα στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, υποδεικνύοντας την πολύ στενή 

αιτιοπαθογενετική σχέση µεταξύ αυτών των δύο νοσολογικών οντοτήτων. 

H νοσηλευτική φροντίδα του ασθενή µε κίρρωση ήπατος περιλαµβάνει πλήρες 

ιστορικό του ασθενούς, παράγοντες που προδιαθέτουν στη νόσο, κατάχρηση οινοπνεύµατος, 

καθώς και σωµατικές και διανοητικές µεταβολές, .καταγραφή βάρους, διάταση κοιλιάς, και 

τυχόν γαστρεντερική αιµορραγία.  

Εκτίµηση σε περίπτωση εγκεφαλοπάθειας µέσω της συνέντευξης, τον 

προσανατολισµό του ασθενούς στο χρόνο, το χώρο και τη δυνατότητα να φέρει εις πέρας τις 

οικογενειακές ή εργασιακες υποχρεώσεις..  

Η νοσηλευτική παρέµβαση συνίσταται  σε περιορισµό λήψης υγρών και αλάτων και 

καταγραφή της ποσότητας των προσλαµβανοµένων και αποβαλλοµένων υγρών, σύσταση 

στον ασθενή να αποφεύγει τη χρήση οινοπνεύµατος, η κατανάλωση φαρµάκων πρέπει να 

γίνεται µε µεγάλη προσοχή λόγω της επηρεασµένης λειτουργικότητας του ήπατος, χορήγηση 

µικρών και συχνών γευµάτων, ακολουθώντας τις οδηγίες για περιορισµό των πρωτεϊνών, 

παρατήρηση των κοπράνων για το χρώµα, την ποσότητα, την πυκνότητα και την ύπαρξη 

πηγµάτων αίµατος, περιορισµός επισκέψεων και ξεκούραση, λήψη µέτρων προφύλαξης κατά 

της αιµορραγίας και έλεγχος του ασθενούς για γαστρεντερική αιµορραγία. Ο άρρωστος 

διδάσκεται να αποφεύγει: τροφές, λάδια που περιέχουν αλάτι, και αλατισµένο φρέσκο 

βούτυρο. Ο άρρωστος διδάσκεται επίσης να χρησιµοποιεί υποκατάστατα αλατιού, όπως χυµό 

λεµονιού. Η αναιµία αντιµετωπίζεται µε επαρκή θρέψη, συµπληρώµατα σιδήρου και 

θεραπεία µε βιταµίνη Β12..  
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Επειδή ο άρρωστος είναι επιρρεπής στις λοιµώξεις, τα πιθανά σηµεία λοίµωξης 

παρακολουθούνται στενά. Περιοχές φλεβοκέντησης, ρήξης του δέρµατος καθαρίζονται σε 

τακτά χρονικά διαστήµατα. Ενθαρρύνεται η ατοµική υγιεινή του αρρώστου. Η θερµοκρασία 

παρακολουθείται τακτικά και ελαχιστοποιείται η έκθεση του αρρώστου σε πηγές µόλυνσης. 

 Με τον άρρωστο συζητείται το πρόβληµα αλλαγής του σωµατικού ειδώλου. Η 

µετέπειτα φροντίδα του αρρώστου επικεντρώνεται στη διακοπή χρήσης αλκοόλ. 

Σκοπός της µελέτης µας ήταν να περιγράψουµε σε ασθενείς µε διαγνωσµένη 

κίρρωση ήπατος την αιτιολογία, την αιτία νοσηλείας, την κλινική πορεία, την θεραπευτική 

παρέµβαση την ιατρική και νοσηλευτική παρακολούθηση και την απάντηση στην αγωγή.  

Μελετήσαµε 80 ασθενείς που παρακολουθούνται στην Γαστρεντερολογική Κλινική 

του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Ηρακλείου. Η επιλογή των φακέλων των ασθενών έγινε 

µε τυχαιοποίηση. Επρόκειτο για 59 άνδρες και 21 γυναίκες ηλικίας 32-86 ετών µε διάµεση 

ηλικία 64 έτη.  

Σε κάθε ασθενή καταγραφόταν σε ειδικό ατοµικό φύλο, τα προσωπικά στοιχεία, ο 

τόπος κατοικίας, η θεραπεία που ελάµβανε, η κατανάλωση αλκοόλης τα συµπτώµατα κατά 

την εισαγωγή και την αντικειµενική εξέταση.  

Κατεγράφη επίσης αν είχε υποβληθεί ο ασθενής σε βιοψία ήπατος όπως και το 

αποτέλεσµα αυτής. Κατά την νοσηλεία του έγινε καταγραφή εργαστηριακών εξετάσεων 

ηπατικής λειτουργίας. Από τις ειδικές εξετάσεις κατεγράφησαν οι δείκτες ηπατίτιδος Β και 

C. Επίσης κατεγράφη η τοποθέτηση ή όχι φλεβοκαθετήρα και ουροκαθετήρα για την 

µέτρηση της ποσότητος των oύρων και του ισοζυγίου υγρών.  

H καταγραφή ακόµη περιέλαβε την ύπαρξη ασκίτου, κιρσών οισοφάγου, πυλαίας 

γαστροπάθειας, ηπατικής εγκεφαλοπάθειας, αιµορραγίας, βακτηριακής περιτονίτιδος, 

ηπατονεφρικού συνδρόµου, ηπατοκτταρικού καρκινώµατος. Αποκλείσθησαν ασθενείς µε 

κρυψιγενή κίρρωση, µε πρωτοπαθή χολική κίρρωση, µε αυτοανοσία και µε καρδιακή 

ανεπάρκεια. 

Αποτελέσµατα: Η πλειονότης των ασθενών ήταν άνδρες και κατοικούσαν στον νοµό 

Ηρακλείου. Ολοι είχαν βιοψία ήπατος συµβατή µε κίρρωση.  56% των ασθενών είχαν στο 

ιστορικό τους πολλαπλές (>5) νοσηλείες τα τελευταία 10 έτη λόγω της νόσου. 76% 

ελάµβανε φαρµακευτική αγωγή προ εισαγωγής στην κλινική. 46 ασθενείς κατανάλωναν 

µεγάλες ποσότητες αλκοόλ (>120 gr) σε καθηµερινή  βάση (57,5%) και για περισσότερο από 

 
143



«ΚΙΡΡΩΣΗ ΗΠΑΤΟΣ, ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ». 

 
144

15 έτη. 97,2% των ασθενών που κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες οινοπνεύµατος ήταν 

άνδρες. 

Οι ασθενείς ανέφεραν: εύκολη κόπωση (43%), πυρετό >37,50 C (41%), διάταση 

κοιλίας (37%), ίκτερο (25%), οιδήµατα κάτω άκρων (16%), κοιλιακό άλγος (15%), υπνηλία 

(15%), αιµατέµεση (12%), απώλεια βάρους (12%), υπέρχρωση ούρων (10%), επιγαστραλγία 

(10%), ανορεξία (10%), µέλαινες κενώσεις, (7%), έµετο (6%), ολιγουρία, (3%), τρόµο, 

σύγχιση (3%), δύσπνοια (2%). 

Σε 88% των ασθενών ετέθη φλεβοκαθετήρας και σε 56% έγινε τοποθέτηση 

ουροκαθετήρα απαραίτητος για την ακριβή αξιολόγηση των αποβαλλοµένων υγρών.  

Από τον εργαστηριακό έλεγχο: 18% είχαν αιµατοκρίτη <31%, και είχαν ανάγκη 

άµεσης µετάγγισης, 45% είχαν Ht: 31-39%. 18 ασθενείς είχαν λευκοκυττάρωση µε 

πολυµορφοπυρηνικό τύπο. 61% παρουσίαζε πτώση των αιµοπεταλίων.  Η πλειονότης των 

ασθενών είχαν διαταραχές πηκτικότητας, 75% από τους ασθενείς είχαν αύξηση SGOT και 

SGPT. 71,2% παρουσίαζε υπερχολερυθριναιµία. Η αλκαλική φωσφατάση και η γ-Gt ήταν 

αυξηµένες σε 27% των ασθενών. Η λευκωµατίνη πλάσµατος ήταν χαµηλή σε 82%.  

Η α-εµβρυϊκή σφαιρίνη ήταν σε 10 ασθενείς (12%) πολύ αυξηµένη. 31% ήταν θετικοί 

για τον ιό της ηπατίτιδας Β και 38% για τον ιό της C. 77% είχαν ασκίτη ο οποίος στην 

πλειονότητα βελτιώθηκε στην χορήγηση διουρητικών. Σε 18 ασθενείς έγινε αφαίρεση έως 

και 3 L υγρού µε παρακέντηση. Σε 22% από αυτούς διεπιστώθη αυτόµατη βακτηριακή 

περιτονίτιδα και έλαβαν κεφαλοσπορίνη τρίτης γενιάς και µετρονιδαζόλη µε καλή 

ανταπόκριση.  

Στον ενδοσκοπικό έλεγχο του ανωτέρου πεπτικού διεπιστώθη εικόνα πυλαίας 

γαστροπάθειας σε 85%. 56% των ασθενών είχαν κιρσούς οισοφάγου Ιου-ΙΙου βαθµού και 

28% είχαν κιρσούς ΙΙΙ-ου βαθµού. 10 ασθενείς από αυτούς προσήλθαν µε αιµατέµεση και 

αφού διεπιστώθη η εστία αιµορραγίας από τους κιρσούς ακολούθησε επείγουσα τοποθέτηση 

αεροθαλάµου Sengstaken-Blackemore σε 6 από αυτούς ενώ στους υπόλοιπους διενεργήθηκε 

επείγουσα σκληροθεραπεία µε αιθανολαµίνη. Η αιµορραγία ελέγχθηκε σε όλους .Σε 2 

ασθενείς από αυτούς που προσήλθαν µε µέλαινες κενώσεις διεπιστώθη έλκος στον βολβό του 

δωδεκαδακτύλου µε σηµεία πρόσφατης αιµορραγίας.  

Ηπατική εγκεφαλοπάθεια είχε το 25% των ασθενών. Ηπατονεφρικό σύνδροµο 

ανέπτυξαν 3 ασθενείς. 2 από αυτούς παρά τις θεραπευτικές προσπάθειες κατέληξαν. 16% 
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των ασθενών µε κίρρωση (8 µε κίρρωση Β και 5 µε κίρρωση C) είχαν αναπτύξει 

ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα.  

Θεραπευτικά, 64 ασθενείς έλαβαν διουρητική αγωγή, 48 ασθενείς έλαβαν 

αντιβιωτική αγωγή. Σε  29 χορηγήθηκαν ηπακτικά, σε 71 χορηγήθηκαν αναστολείς αντλίας 

υδρογόνου. Η κλινική πορεία των ασθενών ήταν καλή. 2 ασθενείς µε σοβαρού βαθµού 

ηπατική ανεπάρκεια και ηπατονεφρικό σύνδροµο, κατέληξαν. 

Συµπερασµατικά: Η κίρρωση ήπατος είναι σοβαρή νόσος µε συχνές νοσηλείες. Ο 

αλκοολισµός, η ηπατίτιδα B, και η ηπατίτιδα C αποτελούν τους κύριους αιτιολογικούς 

παράγοντες. Ο ανδρικός πληθυσµός πάσχει συχνότερα από κίρρωση πιθανώς λόγω του 

οινοπνεύµατος.  

Τα συχνότερα συµπτώµατα κατά την νοσηλεία των κιρρωτικών ασθενών είναι η 
αδυναµία, η εύκολη κόπωση, ο πυρετός, η διάταση κοιλίας, ο  ίκτερος, το κοιλιακό άλγος, 
η αιµατέµεση, η ανορεξία αλλά και τα νευρολογικά συµπτώµατα.  

Οι επιπλοκές της κίρρωσης και της πυλαίας υπέρτασης όπως η κιρσορραγία, ή 

ηπατική εγκεφαλοπάθεια, ο ασκίτης, το ηπατονεφρικό σύνδροµο και η ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια είναι επικίνδυνες για την ζωή του ασθενούς και απαιτούν εντατική ιατρική 

και νοσηλευτική υποστήριξη.  

Η ενδοσκόπηση είναι σηµαντική διαγνωστική µέθοδος και προσφέρει την δυνατότητα 

εφαρµογής θεραπευτικών τεχνικών µέσω των ενδοσκοπίων σε περιπτώσεις κιρσορραγίας.  

Η νοσηλευτική παρέµβαση και υποστήριξη του κιρρωτικού ασθενούς σε όλη την 

διάρκεια της νοσηλείας του είναι πρωταρχικής σηµασίας για την έκβαση της νόσου.  
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ΦΥΛΟ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ-ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΑΣΘΕΝΩΝ 
 
 

A/A: ΑΣΘΕΝΟΥΣ………………ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΣΥΜΠΛΗΡΩΣΗΣ………………. 
 

 
ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ………………………………………………………………                                         
 
ΦΥΛΟ:          Α          Θ 
 
ΕΤΟΣ ΓΕΝΝΗΣΕΩΣ………………………… 
 
KATOIKIA………………………………………….   TΗΛ: 
 
ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ………………….. 
 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ………………………. 
 
ΒΑΡΟΣ …………………Kg                       
ΥΨΟΣ……………… …cm 
 
AΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ………………….mmHg                   ΣΦΥΞΕΙΣ…………/min 
 
 
ΕΤΟΣ ∆ΙΑΓΝΩΣΗΣ……………………. 
 
ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΕΣ ΝΟΣΗΛΕΙΕΣ……………………………………….. 
 
ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ 
 
 
ΑΛΛΕΡΓΙΕΣ 
 
 
ΕΜΒΟΛΙΑ 
 
 
ΦΑΡΜΑΚΑ 
 
 
 
ΨΥΧΟΚΟΙΝΩΝΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
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ΕΚΘΕΣΗ ΣΕ ΤΟΞΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ, ΚΙΝ∆ΥΝΟΙ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΡΓΑΣΙΑ 
 
 
 
 
 
 
∆ΙΑΤΡΡΟΦΗ, ΥΠΝΟΣ, ΑΣΚΗΣΗ 
 
 
 
 
ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ 
 
 
 
 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΣΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
 
 
 
 
ΕΠΙΣΚΟΠΗΣΗ 
 
 
 
ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ ΑΝΑ ΣΥΣΤΗΜΑ 
 
 
 
 
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ  
 
Ht                                        WBC                                       PLT 
 
PT 
 
SGOT                                SGPT 
 
BIL. 
 
SAP 
 
γ-Gt 
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ALB 
 
K                                       Na 
 
AF 
 
 
 
ΦΕΡΕΙ ΦΛΕΒΟΚΑΘΕΤΗΡΑ                                                 NAI                  OXI 
 
 
ΦΕΡΕΙ ΟΥΡΟΚΑΘΕΤΗΡΑ                                                    NAI                  OXI 
 
 
 
ΒΙΟΨΙΑ ΗΠΑΤΟΣ                                                                  ΝΑΙ                  ΟΧΙ   
 
 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΒΙΟΨΙΑΣ ΗΠΑΤΟΣ 
 
  
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ                                                   ΝΑΙ                  ΟΧΙ 
 
                            ΑΝ ΝΑΙ ΠΟΣΟΤΗΤΑ/ΗΜΕΡ                       ml                    
                            ΑΠΟ ΠΟΤΕ……………. 
 
∆ΕΙΚΤΕΣ ΗΠΑΤΙΤΙ∆ΑΣ   
 
HbsAg                  +                 -            
HbeAg                  +                 -     
Anti-HBs              +                 - 
Anti-HBc              +                 - 
 
Anti- HCV            +                - 
 
PBC 
 
AΛΛΗ ΑΙΤΙΑ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ   
 
 
ΑΣΚΙΤΙΣ                                                                           ΝΑΙ                         ΟΧΙ 
 
                      ΑΝ ΝΑΙ,   ΕΚΚΕΝΩΤΙΚΗ ΠΑΡΑΚΕΝΤΗΣΗ………..ml 
 
ΚΙΡΣΟΙ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ                                                     ΝΑΙ                         ΟΧΙ 
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                                       ΑΝ ΝΑΙ           ΒΑΘΜΟΣ……………… 
 
ΕΝ∆ΟΣΚΟΠΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ.                                        ΝΑΙ                        ΟΧΙ 
                 
               ∆ΑΚΤΥΛΙΟΙ 
                 
               ΣΚΛΗΡΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 
ΠΥΛΑΙΑ ΓΑΣΤΡΟΠΑΘΕΙΑ                                            ΝΑΙ                         ΟΧΙ 
 
ΗΠΑΤΙΚΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΠΑΘΕΙΑ                                   ΝΑΙ                         ΟΧΙ                 
 
ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ                                                                    ΝΑΙ                        ΟΧΙ                       
 
    ΑΝ ΝΑΙ                ΚΙΡΣΟΙ              ΠΕΠΤΙΚΟ ΕΛΚΟΣ                      ΑΛΛΟ 
 
 
ΕΝ∆ΟΣΚΟΠΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΑΙΜΟΡΡ.                         ΝΑΙ                        ΟΧΙ 
  
 
ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗ ΠΕΡΙΤΟΝΙΤΙΣ                                         ΝΑΙ                        ΟΧΙ 
 
 
ΗΠΑΤΟΝΕΦΡΙΚΟ ΣΎΝ∆ΡΟΜΟ                                     ΝΑΙ                         ΟΧΙ  
 
 
HKK                                                                                    ΝΑΙ                         ΟΧΙ 
 
 
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΉ 
                
                
               ∆ΙΟΥΡΗΤΙΚΑ 
               
               ΗΠΑΚΤΙΚΑ 
               
               ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 
                
               ΑΛΛΟ 
                 
 
 
ΠΡΟΣΛΑΜΒΑΝΟΜΕΝΑ ΥΓΡΑ………………………..ml 
 
 
ΕΞΕΡΧΟΜΕΝΑ      ΥΓΡΑ ……………………………….ml 
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∆ΙΑΙΤΑ 
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