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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Η µεταµόσχευση υγιών οργάνων και ιστών σε αντικατάσταση νοσούντων αποτελεί 
ολοένα αυξανόµενη αποτελεσµατική και συνηθισµένη θεραπεία. Η πρόοδος που έχει 
επιτευχθεί στην ανοσοκαταστολή έχει µειώσει δραστικά την απόρριψη των 
µοσχευµάτων. 
 
 Αν το µεταµοσχευµένο όργανο ή ο µεταµοσχευµένος ιστός είναι αλλογενής (από ένα 
άτοµο σε άλλο), αυτόλογος (από το ίδιο το άτοµο) ή ακόµη και ετερόλογος (από ζώο 
σε άνθρωπο), οι δέκτες µοσχευµάτων αντιµετωπίζουν κοινά προβλήµατα και κοινές 
ανησυχίες σχετικά µε τη διατροφή. Η προσοχή και η άριστη παρέµβαση διάθρεψης 
πριν από τη µεταµόσχευση, αµέσως µετά τη µεταµόσχευση και µακροπρόθεσµα µετά 
τη µεταµόσχευση µπορούν να µειώσουν τις επιπλοκές και να βελτιώσουν τη 
νοσηρότητα στους ασθενείς. 
 

Όταν η ανοσοκαταστολή βρίσκεται στην κορύφωσή της, συχνά χρησιµοποιείται 
µια διαιτητική αγωγή χαµηλού µικροβιακού φορτίου. Στη συνέχεια, εκείνες οι 
δραστηριότητες που ελαχιστοποιούν τον κίνδυνο τροφικής δηλητηρίασης 
συνεχίζονται. Η συνεχιζόµενη παρακολούθηση για αλληλεπιδράσεις των φαρµάκων 
µε τις θρεπτικές ουσίες θα πρέπει να πραγµατοποιείται τακτικά. Η διαιτητική αγωγή 
µπορεί τότε να προσαρµοστεί όπως χρειάζεται για να αποτρέπει πιθανά διατροφικά 
προβλήµατα και να ανταποκριθεί στις άµεσες και τις µακροπρόθεσµες ανάγκες του 
ασθενή. 
 
 Σε αυτή τη βιβλιογραφικη έρευνα πρόκειται να εξεταστούν η αξιολόγηση και η 
διαχείριση της διατροφής των ασθενών σε τέσσερα ζωτικά όργανα: νεφρα, ήπαρ, 
καρδιας  και µυελού των οστών. 
 
Η αξιολόγηση και η διαχείριση της διατροφής του µεταµοσχευµένου ασθενή µπορεί 
να εξεταστεί σε τρεις φάσεις: (1) πριν από τη µεταµόσχευση, (2) αµέσως µετά τη 
µεταµόσχευση (περίπου δύο µήνες) και (3) µακροπρόθεσµα µετά τη µεταµόσχευση. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



SUMMARY 
 
The transplantation of healthy bodies and tissues in replacement mal constitutes 
continuously increasing effective and usual treatment. The progress that has been 
achieved in immunosuppression has decreased drastically the reject of grafts.  
 
 If the grafting body or the grafting tissue is allograft (from an individual to another), 
autograft (from himself the individual) or even xenograft (from animal in person), the 
receptors of grafts face common problems and common concerns with regard to the 
diet. The attention and the most excellent intervention of nutrition before the 
transplantation, immediately afterwards the transplantation and in the long-term 
afterwards the transplantation can decrease the complications and improve the 
morbidity in the patients.  
 

When immunosuppression it is often found in its peak, is used a dietetic treatment 
of low microbiological value. Then, those activities that minimise the danger of 
trophic poisoning are continued. The continuing follow-up for interactions of 
medicines with the nutritious substances should be realised regularly. The dietetic 
treatment can then be adapted as it needs in order to it deters likely alimentary 
problems and it corresponds in the direct and long-term needs of patient.  
 
In this bibliographic research it is are examined the evaluation and the management of 
nutrition of  grafted patients in four vital organs: kidneys, liver, heart and marrow of 
bones.  
 
The evaluation and the management of dietetic nutrition in grafted patient can be 
examined in three phases: (1) before the transplantation, (2) immediately afterwards 
the transplantation (roughly two months) and (3) in the long-terms  afterwards the 
transplantation.  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Είναι γνωστό ότι η αλµατώδης εξέλιξη της βιοϊατρικής επέτρεψε την 

επέµβαση του ανθρώπου ακόµη και στον καθορισµό της διάρκειας αλλά και 

της ποιότητας της ζωής  του. Οι µεταµοσχεύσεις ανθρωπίνων ιστών και 

οργάνων, που κάποτε ήταν όνειρο των ερευνητών, αποτελούν σήµερα µια 

απόλυτα αποδεκτή θεραπευτική µέθοδο κλινικής πράξης. Οι µεταµοσχεύσεις 

έγιναν πραγµατικότητα ύστερα από επίµονες, συστηµατικές και µακροχρόνιες 

προσπάθειες πολλών επιστηµόνων σε διάφορες χώρες του κόσµου και η 

ραγδαία εξέλιξη τους, τα τελευταία30 χρόνια, είναι η κορυφή µιας πορείας 

προσπαθειών τριών αιώνων, που η γνώση τους προσφέρει διδάγµατα και 

προκαλεί θαυµασµό.1 

     Η µεταµόσχευση σήµερα αποτελεί το µοναδικό µέσο επιβίωσης για 

ασθενείς που βρίσκονται στο τελικό στάδιο ανεπάρκειας κάποιου ζωτικού 

οργάνου. Παράλληλα, η πολυπλοκότητα µιας µεταµόσχευσης την καθιστά ως 

την σοβαρότερη χειρουργική επέµβαση στην οποία µπορεί να υποβληθεί ένας 

ασθενής. Σε µια τόσο δύσκολη επέµβαση όπως αυτή, πολλοί είναι οι 

παράγοντες που συµβάλουν ώστε να υπάρξει θετικό αποτέλεσµα. Ο ρόλος 

της διατροφής στη µεταµόσχευση µπορεί να φαίνεται περιορισµένος, αλλά 

στην ουσία γνωρίζουµε ότι ακόµα και µε τις πιο σύγχρονες τεχνικές και 

φαρµακολογικές µεθόδους, τα αποτελέσµατα µιας µεταµόσχευσης χωρίς 

διαιτητική παρέµβαση, θα ήταν πενιχρά.1 

 Ο ρόλος της δίαιτας δεν περιορίζεται µόνο στο στάδιο αµέσως µετά την 

µεταµόσχευση του οργάνου, καθώς τα σηµαντικά της οφέλη γίνονται επίσης 

εµφανή στην περίοδο αναµονής της µεταµόσχευσης, αλλά και εφ’ όρου ζωής. 



Η σπουδαιότητα της διατροφικής παρέµβασης έγκειται στο ότι οι ασθενείς, µε 

τελικού σταδίου ανεπάρκεια κάποιου οργάνου, έχουν συνήθως κακή θρέψη η 

οποία, µε τη σειρά της, έχει ως συνέπεια την εµφάνιση αυξηµένων επιπλοκών 

µετά από µια εγχείρηση µεταµόσχευσης, αυξάνοντας έτσι τη νοσηρότητα και 

τη θνησιµότητα. Στα θετικά αποτελέσµατα µιας επιθετικής θρεπτικής 

υποστήριξης περιλαµβάνονται ακόµη, καλύτεροι ανοσολογικοί µηχανισµοί 

άµυνας, γρηγορότερη επούλωση του τραύµατος και αποκατάσταση των 

δοµικών και ενεργειακών αποθεµάτων του οργανισµού Έτσι, η έγκαιρη και 

σωστή θρεπτική υποστήριξη των ασθενών, εξασφαλίζει µια σχετικά καλή 

ποιότητα ζωής για µακρύτερο χρονικό διάστηµα πριν  και µετά από τη 

µεταµόσχευση, ελαττώνει τη µετεγχειρητική νοσηρότητα και θνητότητα, καθώς 

και το χρόνο ανάνηψης από την εγχείρηση. Επίσης, η  πολυπλοκότητα του 

µεταβολικού συνδρόµου και των βρογχοπνευµονικών, καρδιαγγειακών και 

σηπτικών επιπλοκών αυτού, καθιστά απαραίτητη την  µετεγχειρητική 

παρακολούθηση των βιοχηµικών και λοιπών κλινικών παραµέτρων των 

µεταµοσχευµένων ασθενών1,6,7. Ακόµα, κατά την χρόνια µεταµοσχευτική 

περίοδο, η διατροφή είναι το σηµαντικότερο, και ίσως το µοναδικό, όπλο στην 

µεταµοσχευτική περίοδο, στην αντιµετώπιση των σοβαρών παθήσεων που 

οφείλονται στην ανοσοκατασταλτική αγωγή, και οι οποίες είναι υπεύθυνες για 

την µείωση του χρόνου επιβίωσης των ασθενών. 7 

 Λαµβάνοντας υπόψη τη µεγάλη ποικιλία των ασθενών που 

υποβάλλονται σε µεταµόσχευση ενδοθωρακικών και ενδοκοιλιακών οργάνων, 

το µεγάλο αριθµό των ασθενών που οδηγούνται σε ανεπάρκεια οργάνων και 

τη µεγάλη διαφορά εγχειρητικής κακουχίας (εγχειρητικό stress)  µεταξύ των 

διάφορων επεµβάσεων, είναι δύσκολο να δοθούν γενικές οδηγίες για τη 

διατροφική υποστήριξη όλων αυτών των αρρώστων. Επίσης, τα σχήµατα 

ανοσοκαταστολής διαφέρουν ανάλογα µε το όργανο που µεταµοσχεύεται, 

αλλά και µεταξύ των µεταµοσχευτικών κέντρων. Ωστόσο, επειδή όλοι οι 

ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε µεταµόσχευση, πρέπει να λαµβάνουν 



ανοσοκατασταλτικά δια βίου, υπάρχουν ορισµένες γενικές παρατηρήσεις που 

αφορούν όλους τους µεταµοσχευµένους. 6,7 

 Στη µελέτη που ακολουθεί, δίνονται γενικές οδηγίες που αφορούν τη 

δίαιτα τεσσάρων µεταµοσχεύσεων (νεφρών, ήπατος, καρδιάς, και µυελού των 

οστών) ενώ, παράλληλα, θα αναφερθούν οι διατροφικές ιδιαιτερότητες των 

µεταµοσχευµένων των παραπάνω οργάνων και οι µεταβολικές επιδράσεις 

των διαφόρων ανοσοκατασταλτικών φαρµάκών.  

 

 

ΓΕΝΙΚΑ ΠΕΡΙ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΕΩΝ 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

 Η ιδέα για τη µεταµόσχευση νεφρών εµφανίστηκε το 1902 µε τον 

Ullman, ο οποίος ανακοίνωσε στη Βιέννη τις πρώτες προσπάθειες 

καταπολέµησης της ουραιµίας µε τη µέθοδο αυτή. Η πρώτη ανεπιτυχής 

προσπάθεια κλινικής µεταµόσχευσης νεφρού αποδίδεται στο Ρώσο χειρούργο 

Voronoy, ο οποίος το 1936 µεταµόσχευσε ένα πτωµατικό νεφρό σε ασθενή µε 

δηλητηρίαση από ψευδάργυρο. Η συστηµατική όµως περίοδος των 

µεταµοσχεύσεων αρχίζει το 1953,  όταν ο J.Murray πραγµατοποίησε την 

πρώτη επιτυχή µεταµόσχευση, µεταξύ µονογενών διδύµων, όπου δεν 

χρειαζόταν ανοσοκαταστολή. Η µακρά επιβίωση των ασθενών του Murray 

που είχαν ιστική συµβατότητα, σε αντίθεση µε την αποτυχία όλων των 

προηγούµενων προσπαθειών, κατέστησε σαφή το ρόλο της ανοσοβιολογικής 

αντίδρασης στην απόρριψη των άλλων µοσχευµάτων. Έκτοτε, οι εργασίες 

εστιάσθηκαν στην ανακάλυψη ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων, για την 

αποτροπή ή θεραπεία των απορρίψεων ενώ το 1960 ανακοινώνεται για 

πρώτη φορά η χρήση του φαρµάκου «αζαθειοπρίνη» σε κλινικές 

µεταµοσχεύσεις νεφρών. Στα χρόνια που ακολούθησαν, η ταυτόχρονη 

ανάπτυξη των τεχνικών αιµοκάθαρσης και των µέσων ανοσοκαταστολής, σε 

συνδυασµό µε την εξέλιξη των δυνατοτήτων για τον καθορισµό 



ιστοσυµβατότητας και την αύξηση της εµπειρίας, έχουν καταστήσει τη 

µεταµόσχευση νεφρών µια ασφαλή και πολύτιµη µέθοδο στη θεραπευτική 

φαρέτρα της αντιµετώπισης των ασθενών µε τελικού σταδίου χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια.9 

 Η δυνατότητα µακράς επιβίωσης σε ασθενείς µε µεταµόσχευση νεφρού 

έδωσε το έναυσµα επέκτασης της ίδιας αρχής και σε άλλα όργανα. Η 

προσπάθεια αντικατάστασης του νοσούντος ήπατος, σε ασθενείς µε τελικού 

σταδίου ηπατική ανεπάρκεια, ήταν το επόµενο λογικό βήµα. 

Αντιµετωπίστηκαν, όµως, µια σειρά από νέα προβλήµατα, όχι τόσο 

ανοσοβιολογικά όσο τεχνικά, αλλά και προβλήµατα διαταραχών της όλης 

«οικονοµίας» του οργανισµού. Το ήπαρ αποτελεί το πλέον πολυσύνθετο 

όργανο, τόσο από µεταβολικής, όσο και από ανατοµικής πλευράς. Ακόµη, 

είναι το όργανο για το οποίο δεν έχει επινοηθεί συσκευή µόνιµης υποστήριξης 

της λειτουργίας του. Γι’ αυτό, το µεταµοσχευµένο όργανο θα πρέπει να 

λειτουργήσει αµέσως µετά την τοποθέτηση του, αλλιώς τίθεται σε άµεσο 

κίνδυνο η ζωή του ασθενούς. Τα πρώτα πειράµατα ετεροτοπικής 

µεταµόσχευσης ήπατος ξεκίνησαν στις αρχές της δεκαετίας του 1950 αλλά οι 

αποτυχηµένες προσπάθειες ήταν πολλές. Η πρώτη επιτυχής µεταµόσχευση 

ήπατος έγινε το 1972 στο Memorial Hospital, ενώ οι επιτυχίες άρχισαν να 

γίνονται συχνότερες µετά από τις ανακοινώσεις του Calne το 1978 και 1979 

σχετικά µε την κλινική εφαρµογή της κυκλοσπορίνης Α, που επέτρεψε τη 

θεαµατική αύξηση των µεταµοσχεύσεων ήπατος σε όλο τον κόσµο.9,10 

 Όσον αφορά την καρδιά, η πρώτη πειραµατική µεταµόσχευση έγινε σε 

σκύλο το 1905 από τους Carrel και Guthrie στο Σικάγο των Η.Π.Α.. Μετά από 

πολλά χρόνια προσπαθειών, η πρώτη επιτυχής κλινική µεταµόσχευση 

καρδιάς έλαβε χώρα στο Cape Town,  το 1967, από τον Chr. Barnard, σε 

ασθενή ηλικίας 54 ετών, ο οποίος είχε καρδιακή ανεπάρκεια λόγω 

πολλαπλών εµφραγµάτων. Ο ασθενής επέζησε 18 µέρες και πέθανε τελικά 

από πνευµονία. Η δεύτερη απόπειρα του Barnard πραγµατοποιήθηκε το 1968 

και ο λήπτης του µοσχεύµατος έζησε 18 µήνες. Όµως, πολλά προβλήµατα 



που είχαν σχέση µε την επιλογή δότη-λήπτη, τη µέθοδο συντήρησης του 

µοσχεύµατος, την ανοσοκατασταλτική αγωγή και τη διάγνωση της απόρριψης 

σε πρώιµα στάδια, είχαν ως αποτέλεσµα τη δυσφήµιση των µεταµοσχεύσεων 

καρδιάς και κατά συνέπεια, την εγκατάλειψη τους. Η αναβίωση της 

µεταµόσχευσης καρδιάς οφείλεται στον Shumway και τους συνεργάτες του, 

που δηµιούργησαν τις προϋποθέσεις για την καθιέρωση της, ως χειρουργικής 

θεραπευτικής µεθόδου ορισµένων µορφών καρδιοπαθειών. Σήµερα, η 

βελτίωση των τεχνικών και η ανακάλυψη νέων ανοσοκατασταλτικών 

φαρµάκων, έχουν καταστήσει τη µεταµόσχευση καρδιάς µια δόκιµη 

θεραπευτική µέθοδο ενώ παράλληλες είναι και οι προσπάθειες ανάπτυξης 

τεχνητής καρδίας. 9,10 

 Η εξέλιξη στον τοµέα των µεταµοσχεύσεων του µυελού των οστών 

ήταν εξίσου επίπονη και µακροχρόνια. Οι πρώτες πειραµατικές προσπάθειες 

µεταµόσχευσης µυελού των οστών πραγµατοποιήθηκαν κατά τη διάρκεια της 

δεκαετίας 1940-1950 από τους Gordon και Loreuz και αφορούσαν τη 

χορήγηση συγγενικών ή αλλογενών µυελικών κυττάρων σε πειραµατόζωα, 

που είχαν δεχθεί θανατηφόρο δόση ακτινοβολίας. Το 1959 ο Mathe στη 

Γαλλία και ο Thomas στις Η.Π.Α. πραγµατοποιούν τις πρώτες µεταµοσχεύσεις 

µυελού των οστών σε ανθρώπους. Οι αρχικές προσπάθειες µυελικής 

µεταµόσχευσης σε ανθρώπους δεν έφεραν ιδιαίτερα ενθαρρυντικά 

αποτελέσµατα, κυρίως γιατί πραγµατοποιήθηκαν σε ασθενείς που βρίσκονταν 

σε τελική φάση οξείας λευχαιµίας, γιατί τα συστήµατα ιστοσυµβατότητας ήταν 

άγνωστα και τέλος γιατί οι ασθενείς αντιµετώπιζαν το πρόβληµα της 

ανοσοκαταστολής και της πανκυτταροπενίας χωρίς την απαραίτητη 

συµπτωµατική θεραπεία. Αργότερα, η ανακάλυψη του µείζονος συστήµατος 

ιστοσυµβατότητας, σε συνδυασµό µε την εφαρµογή ικανοποιητικής 

ανοσοκαταστολής και τη βελτίωση των µεθόδων αιµατολογικής ανάλυσης, 

συνέβαλαν στην ευρεία και επιτυχή εφαρµογή της µεταµόσχευσης µυελού των 

οστών σε περιπτώσεις απλαστικής και οξείας λευχαιµίας, λεµφωµάτων, 



πολλαπλών µυελωµάτων, συµπαγών όγκων και κληρονοµικών νοσηµάτων 

µεταξύ των οποίων και η β-µεσογειακή αναιµία. 9,10 

 Στην Ελλάδα, η περίοδος των κλινικών µεταµοσχεύσεων άρχισε το 

1967, όταν ο καθηγητής Κ. Τούντας πραγµατοποίησε την πρώτη επιτυχή 

µεταµόσχευση νεφρού στη Θεσσαλονίκη, αφού είχε προηγηθεί µια περίοδος 

πειραµατικών µεταµοσχεύσεων νεφρών και καρδίας. Ακολούθησε η 

οργάνωση Τµήµατος Μεταµοσχεύσεων στο Γενικό Κρατικό Πειραιώς. Μετά 

από µια σχετικά µακρά περίοδο µε διστακτικά βήµατα στον τοµέα  της 

οργάνωσης και αναποφασιστικότητα στις κλινικές εφαρµογές 

µεταµοσχεύσεων των άλλων οργάνων, οι συνθήκες ωρίµασαν το 1990, οπότε 

και έγινε το µεγάλο άλµα για τη χώρα µας στον τοµέα των µεταµοσχεύσεων. 

Τότε πραγµατοποιήθηκε η πρώτη επιτυχής µεταµόσχευση ήπατος στο 

Αρεταίειο Νοσοκοµείο, µετά από µια ανεπιτυχή προσπάθεια που είχε γίνει στη 

Θεσσαλονίκη. Ακολούθησε η πρώτη επιτυχής µεταµόσχευση καρδιάς στον 

Ευαγγελισµό, αφού είχε προηγηθεί µια προσπάθεια στο Νοσηλευτήριο Υγεία, 

και παγκρέατος στο Λαϊκό Νοσοκοµείο. Επίσης, το ίδιο έτος, ολοκληρώθηκε η 

προσπάθεια στον οργανωτικό τοµέα, µε τη δηµοσίευση της υπ’ αριθµόν 

Α3α/1526 υπουργικής απόφασης, όπου καθορίζονταν οι όροι και οι 

προϋποθέσεις λειτουργίας των Μονάδων Μεταµοσχεύσεων. Παράλληλα, µε 

το Ν.1383/83, εξασφαλίζεται η τήρηση ορισµένων βασικών και δεοντολογικών 

κανόνων και έτσι κατοχυρώνονται νοµικά οι υποψήφιοι δότες και λήπτες άλλα 

και η υπεύθυνη ιατρική οµάδα. Σήµερα, τα ποσοστά µεταµοσχεύσεων που 

πραγµατοποιούνται στη χώρα µας, είναι ενθαρρυντικά. Σύµφωνα µε τον 

Εθνικό Οργανισµό Μεταµοσχεύσεων, το 2001 οι επεµβάσεις αυξήθηκαν κατά 

15% σε σχέση µε το 2000, ενώ το  πρώτο τρίµηνο του 2002 έλαβαν χώρα 25 

µεταµοσχεύσεις, που σηµαίνει 25% αύξηση σε σχέση µε το αντίστοιχο 

διάστηµα του περασµένου έτους. Στην Ελλάδα, µέχρι στιγµής, λειτουργούν 

πέντε µεταµοσχευτικά κέντρα, από τα οποία τέσσερα βρίσκονται στην Αθήνα 

(Ωνάσσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο, Αρεταίειο Νοσοκοµείο, Ευαγγελισµός 

και Λαϊκό Νοσοκοµείο) και ένα στη Θεσσαλονίκη (Ιπποκράτειο Νοσοκοµείο). 



Μεταµοσχεύσεις µυελού των οστών γίνονται επίσης στα νοσοκοµεία Αγ. 

Σοφία, Γ. Παπανικολάου, Υγεία, Αγ. Σάββας και του Ρίο.9,10 

 

 

 

ΑΝΟΣΟΒΙΟΛΟΓΊΑ ΚΑΙ ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΕΩΝ 

 

 Όπως διαπιστώσαµε και από την ιστορική αναδροµή, κατά τις πρώτες 

προσπάθειες µεταµοσχεύσεις νεφρών στη δεκαετία του 1950, δε 

χρησιµοποιούνται ανοσοκατασταλτικά φάρµακα, και επειδή τα αντιγόνα 

ιστοσυµβατότητας δεν είχαν ακόµη ανακαλυφθεί, δε γίνονταν ταυτοποίηση 

ιστοσυµβατότητας. Τα αποτελέσµατα ήταν φυσικά πενιχρά, παρά τη 

χρησιµοποίηση ενίοτε κορτικοστεροειδών. Από το 1959, η ακτινοβόλιση 

ολόκληρου του σώµατος χρησιµοποιήθηκε για ανοσοκαταστολή, αλλά 

αντικαταστάθηκε από την αζαθειοπρίνη στις αρχές της δεκαετίας του 1960. η 

κατανόηση των αρχών της ανοσολογίας, ιστοσυµβατότητας και η ανάπτυξη 

πλέον δραστικών ανοσοκατασταλτικών φάρµακων συνέβαλαν στην ανάπτυξη 

των µεταµοσχεύσεων. Έτσι, σήµερα, οι µεταµοσχεύσεις συµπαγών οργάνων 

και µυελού των οστών αποτελούν µια ιατρική πράξη, που γίνεται πλέον 

τακτικά και µε εξαιρετικά αποτελέσµατα. 2,11 

 

ΜΕΙΖΟΝ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΙΣΤΟΣΥΜΒΑΤΟΤΗΤΑΣ    

  

  Πειράµατα στις δεκαετίες 1930 και 1940 απέδειξαν ότι 

κληρονοµούµενα αντιγόνα ήταν υπεύθυνα για την απόρριψη 

µεταµοσχευµένου δέρµατος. Αρχικά αποµονώθηκαν στον ορό ανθρώπων µε 

πολλαπλές κυήσεις ή µεταγγίσεις, και επειδή µελετήθηκαν πρώτα στα 

λευκοκύτταρα, ονοµάστηκαν αντιγόνα ανθρωπίνων λευκοκυττάρων (Human 

leukocyte antigens-HLA). Σήµερα έχουν µελετηθεί εκτενώς και γνωρίζουµε ότι 

καθορίζονται γενετικά στο λεγόµενο µείζον σύµπλεγµα ιστοσυµβατότητας 



(ΜΣΙ), (major histocompatibility complex, MHC), που εντοπίζεται στο βραχύ 

άκρο του χρωµοσώµατος 6. Τα αντιγόνα αυτά ιστοσυµβατότητας, είναι 

απαραίτητα για την παρουσίαση των ξένων αντιγόνων (από 

µικροοργανισµούς ή αλλοµοσχεύµατα) στα Τ  λεµφοκύτταρα. Αυτά, 

ακολούθως, ενεργοποιούνται και καταστρέφουν τελικώς τα µολυσµένα µε ιούς 

κύτταρα ή οδηγούν στην απόρριψη του µοσχεύµατος. Τα ΗLA διακρίνονται σε 

δύο τάξεις: τα αντιγόνα τάξεως Ι, που απαντούν στην κυτταρική µεµβράνη 

πρακτικώς όλων των εµπύρινων κυττάρων και των αιµοπεταλίων, και τα 

αντιγόνα τάξεως ΙΙ, που βρίσκονται στα Β λεµφοκύτταρα, στα µακροφάγα, στα 

ενεργοποιηµένα Τ λεµφοκύτταρα, στα επιδερµικά κύτταρα και στο σπέρµα.10 

 Γενικώς, τα HLA γονίδια είναι πολυµορφικά και υπάρχει απεριόριστος 

αριθµός πιθανών συνδυασµών στο γονιδίωµα κάθε ανθρώπου. Ως εκ τούτου, 

η πιθανότητα ακριβούς ιστοτυπικής οµοιότητας (ιστοσυµβατότητας) δύο µη 

συγγενικών προσώπων είναι µικρή. Οι διαφορές αυτές ιστοσυµβατότητας 

µεταξύ δότη και λήπτη θεωρούνται υπεύθυνες για την ανοσολογική αντίδραση 

που καταλήγει στην απόρριψη του µοσχεύµατος. Η ιστοσυµβατότητα δότη και 

λήπτη αυξάνει σηµαντικά την επιτυχία της µεταµόσχευσης, αλλά δεν αποκλείει 

την απόρριψη, εκτός αν ο δότης και ο λήπτης είναι µονοωογενείς δίδυµοι. 10 

  

ΑΠΟΡΡΙΨΗ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ   

 

Η απόρριψη ενός αλλοµοσχεύµατος είναι το τελικό αποτέλεσµα, υπό 

φυσιολογικές συνθήκες ανοσολογικής απάντησης του λήπτη, στο αντιγονικό 

ερέθισµα του αλλοµοσχεύµατος. Η απόρριψη εποµένως, ως ανοσολογικό 

φαινόµενο, εξαρτάται από βιολογικούς παράγοντες που αφορούν αφ’ ενός το 

αλλοµόσχευµα, και αφ’ ετέρου την ικανότητα ανοσολογικής απάντησης του 

λήπτη. 9,10 

 Ο χρόνος και ο τρόπος εµφάνισης της απόρριψης στην κλινική πράξη, 

ποικίλλει από µόσχευµα σε µόσχευµα. Ήπιες, σχετικά, µορφές απόρριψης 

εµφανίζονται στα ηπατικά και καρδιακά αλλοµοσχεύµατα, ανεξαρτήτως της 



ιστοσυµβατότητας µεταξύ δότη και λήπτη, ενώ πιο θορυβώδεις και έκδηλες 

είναι οι απορρίψεις στο νεφρικό µόσχευµα, ιδίως επί εδάφους ασυµβατότητας. 

Ειδικές κλινικές εικόνες εµφανίζονται στις µεταµοσχεύσεις µυελού των οστών, 

όπου η απόρριψη του αλλοµοσχεύµατος δεν απασχολεί τόσο, όσο η 

εµφάνιση της  νόσου του« µοσχεύµατος έναντι του ξενιστή » (graft versus 

host disease). 9,10 

 Οι απορριπτικές κρίσεις χωρίζονται σε υπεροξείες, επιταχυνόµενες, 

οξείες και χρόνιες, εµφανίζονται κυρίως στα νεφρικά µοσχεύµατα, όπου και 

έχει ιδιαιτέρως µελετηθεί.9 

 Η υπεροξεία απόρριψη. Οφείλεται σε παρουσία αντισωµάτων µετά από 

ευαισθητοποίηση του λήπτη λόγω µεταγγίσεων, επανειληµµένων κυήσεων ή 

προηγούµενων µεταµοσχεύσεων. Εκδηλώνεται εντός των πρώτων 48 

µετεγχειρητικών ωρών, συνοδεύεται από έντονα κλινικά συµπτώµατα και 

αποτελεί µη  αναστρέψιµη απόρριψη. Η συχνότητα εµφάνισης της έχει σχεδόν 

µηδενιστεί, τα τελευταία χρόνια, λόγω του προεγχειρητικού ελέγχου 

ευαισθητοποίησης του λήπτη.  

 Η επιταχυνόµενη απόρριψη. Εµφανίζεται µέσα στην πρώτη 

µετεγχειρητική εβδοµάδα και οφείλεται συνήθως σε ειδική ευαισθητοποίηση 

του λήπτη έναντι ορισµένων αντιγόνων του δότη. Έχει θορυβώδη γενικά 

συµπτώµατα και είναι, κατά µεγάλο ποσοστό, µη αναστρέψιµη. 

Η οξεία απόρριψη. Συµβαίνει σε µη προευαισθητοποιηµένους λήπτες 

σε οποιοδήποτε µετεγχειρητικό στάδιο, άµεσο ή απώτερο, συχνότερα µέσα 

στους τρεις πρώτους µετεγχειρητικούς µήνες. Συνοδεύεται από γενικά κλινικά 

και ειδικά τοπικά συµπτώµατα που ποικίλουν σε ένταση και βαρύτητα. Σε 

µεγάλο ποσοστό είναι αναστρέψιµη µε την ειδική αντιαπορριπτική αγωγή. 

Επαναλαµβανόµενες όµως οξείες απορριπτικές κρίσεις µπορεί να οδηγήσουν 

στην καταστροφή του µοσχεύµατος. 

 Η χρόνια απόρριψη. Εξελίσσεται σταδιακώς και µπορεί να ελλοχεύει 

επί µήνες ή και χρόνια, µε διαρκώς φθίνουσα πορεία του µοσχεύµατος. 

Ενοχοποιούνται ανοσολογικοί παράγοντες, όπως επεισόδια οξείας 



απόρριψης, ασυµβατότητα κ.α.. Οι  µηχανισµοί δεν είναι γνωστοί και οι 

βλάβες δεν είναι ανατρέψιµες παρά την ανοσοκατασταλτική αγωγή. 9 

 

 

ΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΑΛΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ  

 

 Η ανοσοκατασταλτική θεραπεία αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο των 

µεταµοσχεύσεων. Σκοπός είναι:11 

1. Να αναχαιτίσει, επιλεκτικά, την ανοσολογική δραστηριότητα του 

οργανισµού εναντίον του ξένου µοσχεύµατος, χωρίς να διαταράξει την 

αµυντική του ικανότητα εναντίον των άλλων ξένων αντιγόνων. 

2. Να προλάβει ή να ανατρέψει τη διαδικασία της απόρριψης του 

µοσχεύµατος από τον οργανισµό του λήπτη. 

 Ποικίλοι παράγοντες εµφανίζουν ανοσοκατασταλτική επίδραση στον 

οργανισµό, µε διαφόρους µηχανισµούς δράσεως, όπως: ιονίζουσα 

ακτινοβολία, κορτικοστεροειδή, αλκυλιούντες παράγοντες, αντιµεταβολίτες, 

ανταγωνιστές του φυλλικού οξέως, ειδικά αντιγόνα, χηµειοθεραπευτικά, 

βιολογικοί παράγοντες (µονοκλωνικά και πολυκλωνικά αντισώµατα), 

κυκλοσπορίνη, τακρόλιµους (από το εθνικό συνταγολόγιο 2003 σελ.449) 

(Tacrolimus) (FK 506), µουκοφαινολικός εστέρας, ραπαµυκίνη, µιζοριβίνη και 

15-δεσοξυσπεργουαλίνη. Ειδικότερα σε ερευνά που έχει γίνει από το Sacre-

Coeur, Beirut, Lebanon έχει αποδειχθεί ότι το Tacrolimus και η κυκλοσπορίνη 

είναι αποτελεσµατικές και ασφαλείς ουσίες, τουλάχιστον σε βραχυπρόθεσµη 

χρήση2. 

Απ’ αυτούς, σήµερα χρησιµοποιούνται στις µεταµοσχεύσεις, ως 

θεραπεία συντήρησης, οι εξής παράγοντες:  

 Τα κορτικοστεροειδή, η κυκλοσπορίνη, το Tacrolimus (FK 506), η 

αζαθειοπρίνη και ο µουκοφαινολικός εστέρας. Για την αντιµετώπιση της οξείας 

απόρριψης χρησιµοποιούνται:2 



Τα κορτικοστεροειδή, τα µονοκλωνικά αντισώµατα (ΟΚΤ3), οι 

πολυκλωνικές ανοσοσφαιρίνες (ALG, ATG). Συνήθως χρησιµοποιούνται 

συνδυασµοί ανοσοκατασταλτικών παραγόντων (διπλά ή τριπλά σχήµατα 

ανοσοκαταστολής), προκειµένου να επιτευχθεί το καλύτερο 

ανοσοκατασταλτικό αποτέλεσµα και να περιοριστούν οι ανεπιθύµητες 

ενέργειες. Ανεπαρκείς δόσεις ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων ευθύνονται για 

την απόρριψη του µοσχεύµατος, ενώ υψηλές δόσεις συνδέονται µε εµφάνιση 

τοξικών επιδράσεων (νεφροτοξικότητας, νευροτοξικότητας, λοιµώξεων κ.α.). 

2,11 

Η νεφρική νόσος, ύστερα από µεταµόσχευση αλλού µη νεφρικού οργάνου 

έχει περιγράφει ως πιθανό αποτέλεσµα νεφροτοξικότητας των ευρέως 

χρησιµοποιούµενων αναστολέων της καλσινευρίνης όπως και άλλων 

παραγόντων3.    

   Σε 5ετη ερευνά (1998-2003) που έκανε η νεφρολογική κλινική του  

πανεπιστηµιακού νοσοκοµείου της Asturia, Oviedo της Ισπανίας µε σκοπό να 

αξιολογήσει την νεφρική λειτουργία και τους πιθανούς παράγοντες κίνδυνου 

για την ανάπτυξη ΧΝΑ ανάµεσα σε λήπτες µη νεφρικών µοσχευµάτων 

παρουσιάστηκαν τα εξής συµπεράσµατα: 

Οι παράγοντες που παρατηρήθηκε ότι αυξάνουν τον κίνδυνο της νεφρικής 

βλάβης είναι η ηλικία, το γυναικείο φύλο, η παχυσαρκία και η παρουσία 

πρωτεϊνουρίας προγενέστερα της µεταµόσχευσης. Με τη βοήθεια των 

εξισώσεων Cockcroft-Gault και Levey Modification of Diet in Renal Disease ( 

MDRD), βγήκε το συµπέρασµα ότι ενώ η κρεατινίνη του ορού αυξήθηκε µέσα 

στους πρώτους 12 µήνες µετά τη µεταµόσχευση επανήλθε στο µέσο επίπεδο. 

Η διαπίστωση αυτή οδηγεί στο συµπέρασµα ότι ο πρώτος µετεγχειρητικός 

χρόνος είναι κρίσιµος για την εµφάνιση ή όχι ΧΝΑ καθώς είναι διαταραγµένη η 

νεφρική λειτουργια3. Οι εξισώσεις που χρησιµοποιούνται στον πίνακα 4 του 

παραρτήµατος για την εκτίµηση της καταστάσεως της νεφρικής λειτουργίας. 

Οι τιµές, δηλαδή που δίδονται µέσω των εξισώσεων, συγκρινόµενες µεταξύ 



τους και σε αντιπαράθεση µε αυτές του πίνακα, βοηθούν στην εκτίµηση της 

πορείας του ασθενούς.5  (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ: ΠΙΝΑΚΕΣ 4-7) 

Η εµφάνιση ΧΝΑ σε ένα µεταµοσχευµένο ασθενή, κατά την µελέτη του 

ιατρικού τµήµατος του πανεπιστηµίου Otago, Christchurch, στη Νέα Ζηλανδία, 

οδηγεί σε υπερουραιµία, η οποία εκτός ότι δρα τοξικά στον οργανισµό, 

αποτελεί και παράγοντα κίνδυνου για διάφορες παθήσεις όπως 

καρδιοαγγειακές και ποδάγρα. Η διαιτητική συµβολή σε αυτή την περίπτωση 

είναι σηµαντική και συµπεριλαµβάνει τη χρήση χαµηλοθερµιδικής δίαιτας, το 

µέτριο περιορισµό πρόσληψης υδατανθράκων, την αυξηµένη αναλογικά 

πρόσληψη πρωτεϊνών και ακόρεστων λιπαρών4.   

Τα σχήµατα ανοσοκαταστολής ποικίλουν, ως προς το συνδυασµό και 

τις δόσεις των χορηγούµενων φαρµάκων, που εξαρτώνται από το είδος του 

µεταµοσχευµένου οργάνου, την πορεία της µεταµόσχευσης, την κλινική 

κατάσταση του ασθενή, την παρουσία επιπλοκών και την ηλικία. Κατά την 

επιλογή του σχήµατος ανοσοκαταστολής θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη η 

προγενέστερη θεραπευτική αγωγή συνοδών νόσων του ασθενούς.8 Πάντως, 

αν και µε την πάροδο του χρόνου,  η δόση των ανοσοκατασταλτικών 

φαρµάκων µειώνεται, µέχρι την κατάλληλη δόση συντήρησης, συνιστάται η 

λήψη τους εφ’ όρου ζωής καθώς η ολοκληρωτική διακοπή τους οδηγεί σχεδόν 

πάντοτε σε απόρριψη και απώλεια του µοσχεύµατος. 8      
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ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

Η δίαιτα απευθύνεται σε ασθενείς µε τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια, οι οποίοι έχουν υποβληθεί, ή θα υποβληθούν σε µεταµόσχευση 

νεφρού. 

 

ΣΚΟΠΟΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

Η δίαιτα σχεδιάζεται µε σκοπό να προµηθεύσει το λήπτη του 

µοσχεύµατος µε επαρκείς ποσότητες θερµίδων και πρωτεϊνών, 

έτσι ώστε να αντισταθµιστούν οι καταβολικές επιπτώσεις της 

χειρουργικής επέµβασης κατά την διάρκεια της αρχικής 

µετεγχειρητικής περιόδου και να καταπολεµηθούν οι παρενέργειες 

των ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων. 

 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΝΟΣΟΥ  

Οι νεφροί βρίσκονται στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο, στο ύψος των 

κατωτέρων θωρακικών και ανωτέρων οσφυϊκών σπονδύλων, και έχουν βάρος 

περίπου 150 gr. Εσωτερικά ο νεφρός αποτελείται από την µυελώδη µοίρα και 

εξωτερικά από το φλοιό που έχει πάχος περίπου 1cm. Το αίµα φτάνει σε κάθε 

νεφρό µε µια κύρια κεντρική αρτηρία και εξέρχεται από τη κεντρική φλέβα. Οι 

νεφροί δέχονται περίπου το 25% της καρδιακής παροχής. Ο νεφρός αποτελεί 

µια πολύπλοκη ανατοµική κατασκευή. Αποτελείται από πολλαπλούς , 

διαφορετικούς τύπους εξειδικευµένων κυττάρων. H λειτουργική µονάδα του 

νεφρού ονοµάζεται νεφρώνας. Σε κάθε ανθρώπινο νεφρό υπάρχουν περίπου 

1 000.000 νεφρώνες. Κάθε νεφρώνας αποτελείται από ορισµένα τµήµατα-το 

µαλπιγγιανό σωµάτιο, το προσαγωγό και το απαγωγό αρτηρίδιο, το εγγύς 

(περιφερειακό) πειραµατικό σωληνάριο, το κατιόν και το ανιόν σκέλος της 

αγκύλης του Henle και τέλος το αθροιστικό σωληνάριο. Κάθε ένα από αυτά 

έχει συγκεκριµένη ιστολογική κατασκευή και λειτουργία. 1,2,3,4  



   Ο νεφρός συµβάλλει στην οµοιόσταση των υγρών του οργανισµού 

απεκκρίνοντας στα ούρα την περίσσεια των διαλυτών ουσιών και του νερού. 

Η απέκκριση αυτή πραγµατοποιείται µε τη δηµιουργία ενός υπερδιηθήµατος 

του αίµατος στο νεφρικό σπείραµα. Αυτό το υγρό, που είναι σχετικά ελεύθερο 

κυτταρικών στοιχείων και πρωτεϊνών, διέρχεται από τα διάφορα τµήµατα του 

νεφρικού σωληναρίου, τα οποία απορροφούν διαλυτές ουσίες και νερό. Ο 

φυσιολογικός ρυθµός σπειραµατικής διήθησης (GRF ή ΡΣ∆) είναι περίπου 

120 ml/min και διατηρείται σχεδόν σταθερός σε ευρέως κυµαινόµενες µέσες 

αορτικές πιέσεις. Ο όγκος των ούρων που παράγονται καθηµερινά µε αυτόν 

τον τρόπο (συνήθως 1-2 L) είναι µικρός σε σχέση µε το φυσιολογικό όγκο του 

πειραµατικού διηθήµατος (περίπου 180 L), γεγονός που δείχνει την µεγάλη 

απεκκριτική ικανότητα του νεφρού. 1,2,3,4  

 

   

  Σχήµα  .Νεφρικός µηχανισµός συµπύκνωσης και αραίωσης των ούρων (Εγχειρίδιο 

Νεφρικών Παθήσεων, Καθηγητής, διδάκτωρ ∆. ∆ηµητράκωφ, Εκδόσεις Poligraph, 2001, 

Plovdiv.) 

 



   Συνεπώς, η διήθηση του αίµατος, από τους νεφρούς, επιτρέπει την 

αποµάκρυνση των άχρηστων προϊόντων του µεταβολισµού – κυρίως της 

ουρίας και των άλλων αζωτούχων ενώσεων – τη ρύθµιση του ενδοαγγειακού 

όγκου και τη διατήρηση του ισοζυγίου των ηλεκτρολυτών του εξωκυττάριου 

χώρου. Η συµµετοχή των νεφρών στη διατήρηση της οµοιοστασίας του 

νατρίου ευθύνεται για τον σηµαντικό ρόλο που παίζουν οι νεφροί στη ρύθµιση 

της αρτηριακής πίεσης. Παράλληλα, οι νεφροί συµµετέχουν στο µεταβολισµό 

του ασβεστίου, ενώ, ένας από τους ρόλους τους είναι και η παραγωγή της 

ορµόνης ερυθροποιητίνης, η οποία, µε τη σειρά της, διεγείρει την παραγωγή 

και ωρίµανση των ερυθρών αιµοσφαιρίων στο µυελό των οστών. 1,2,3,4  

   Η λειτουργικότητα των νεφρών µπορεί να ελαττωθεί ή να διαταραχθεί 

εξαιτίας ποικίλλων καταστάσεων οι οποίες οδηγούν σε µια σειρά 

νεφροπαθειών. Οι νεφροπάθειες µπορεί να ταξινοµηθούν µε βάση, είτε την 

εντόπιση της διαταραχής (π.χ. σπειραµατοπάθεια, διάµεση σωληναριακή 

νεφροπάθεια), είτε τη φύση των παραγόντων που προκαλούν τη διαταραχή 

(π.χ. ανοσολογικοί, µεταβολικοί, διηθητικοί, λοιµώδεις, αιµοδυναµικοί ή 

τοξικοί). Οι κυριότερες και πιο συχνές παθήσεις των νεφρών είναι η 

νεφρολιθίαση, η σπειραµατονεφρίτιδα, το νεφρωσικό σύνδροµο, η οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 1,2,3,4  

    Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια συνοδεύεται από ένα σύνολο ιδιαιτέρων 

συµπτωµάτων, κλινικών σηµείων και εργαστηριακών διαταραχών, τα οποία 

αντανακλούν τη µακροχρόνια και προοδευτική φύση της έκπτωσης της 

νεφρικής λειτουργίας και συνεπώς µακροχρόνια την καθιστούν ως τη µόνη 

ανεπανόρθωτη βλάβη των νεφρών. Η πιο συχνή αιτία της χρόνιας νεφρικής 

ανεπάρκειας είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, ενώ ακολουθούν σε συχνότητα, η 

αρτηριακή υπέρταση και οι σπειραµατονεφρίτιδες. Λιγότερο συχνές αιτίες είναι 

οι πολυκυστικοί νεφροί, η απόφραξη της αποχετευτικής µοίρας των νεφρών 

και οι λοιµώξεις. 1,2,3,4  

   Σε κατάσταση χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας προκαλείται µη 

αναστρέψιµη απώλεια νεφρώνων, µε επακόλουθο η λειτουργία των νεφρών 



να επιτελείται από µειωµένο αριθµό νεφρώνων. Βέβαια, οι νεφροί έχουν 

τεράστια λειτουργική εφεδρεία κι εποµένως, µπορεί να απολεσθεί ως και το 

50% των νεφρώνων τους χωρίς να εµφανίσουν, βραχυπρόθεσµα 

τουλάχιστον, εκδηλώσεις λειτουργικής έκπτωσης. Για το λόγο αυτό, άλλωστε, 

άτοµα µε υγιείς νεφρούς µπορούν να προσφέρουν τον ένα για µεταµόσχευση. 

Στους νεφρώνες που αποµένουν, παρουσιάζεται αύξηση του λειτουργικού 

φορτίου, η οποία εκφράζεται µε αύξηση της δραστικής πίεσης διήθησης του 

σπειράµατος και µε υπερδιήθηση. Ωστόσο, µακρυπρόθεσµα, η 

αντιρροπιστική αυτή υπερδιήθηση επιταχύνει την εξέλιξη προς τελικού 

σταδίου χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Οι ασθενείς, που διατηρούν το 20% της 

λειτουργικότητας του νεφρού, διαθέτουν ελάχιστη λειτουργική εφεδρεία, κι 

εποµένως, υπάρχει µεγάλος κίνδυνος να εµφανιστούν ουραιµία σε κάθε 

περίπτωση επιπρόσθετου «stress» (π.χ. λοίµωξη, απόφραξη, αφυδάτωση ή 

νεφροτοξικά φάρµακα) ή σε περίπτωση υπερκαταβολικών καταστάσεων που 

χαρακτηρίζονται από αύξηση του ρυθµού παραγωγής αζωτούχων ενώσεων. 

1,2,3,4  

Ως ουραιµία ορίζεται το σύνολο των συµπτωµάτων και κλινικών 

σηµείων που εµφανίζονται κατά τη µη αντιρροπούµενη έκπτωση της νεφρικής 

λειτουργίας. Σε κατάσταση ουραιµίας διαπιστώνονται διαταραχές των υγρών 

και ηλεκτρολυτών, των οστών, του αίµατος, µεταβολικές, νευροµυϊκές, 

καρδιαγγειακές και γαστρεντερικές διαταραχές, όπως και εκδηλώσεις από το 

δέρµα. 1,2,3, 

 Η κατάσταση θεωρείται ότι έχει φτάσει στη φάση της νεφροπάθειας 

του τελικού σταδίου όταν η λειτουργικότητα του νεφρού µειωθεί κάτω από το 

20% του φυσιολογικού και ο ρυθµός σπειραµατικής διήθησης γίνει µικρότερος 

από 15 ml/min. Με τόσο χαµηλά επίπεδα νεφρικής  λειτουργίας η εκδήλωση 

ουραιµίας είναι  βέβαιη. 1,2,3,4     

Η παθογένεια της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (Χ.Ν.Α)  είναι 

αποτέλεσµα του συνδυασµού των εξής βλαπτικών επιδράσεων: 



(1) Της κατακράτησης ουσιών που φυσιολογικά απεκκρίνονται 

µέσω των νεφρών (π.χ. ουρία και άλλα αζωτούχα προϊόντα του 

µεταβολισµού των πρωτεϊνών), (2) της αυξηµένης συγκέντρωσης 

φυσιολογικών προϊόντων, όπως είναι οι ορµόνες, και (3) της 

ανεπάρκειας ουσιών που παράγονται φυσιολογικά στους νεφρούς 

(π.χ. ανεπάρκεια ερυθροποιητίνης). 

Οι επιπλοκές που παρατηρούνται στους ασθενείς µε νεφρική 

ανεπάρκεια είναι δυνατό να αντικατοπτρίζουν υποκειµενικές 

συστηµατικές παθήσεις. Η ίδια όµως η ουραιµία θα πρέπει να 

θεωρηθεί συστηµατική διαταραχή που επηρεάζει πολλά οργανικά 

συστήµατα. Ακολούθως συνοψίζονται οι κυριότερες κλινικές 

εκδηλώσεις της Χ.Ν.Α: 1,2,3,4  

      Α. Ισοζύγιο νατρίου, καλίου και όγκου εξωκυττάριου 

ύδατος. Στους ασθενείς µε Χ.Ν.Α. παρατηρείται περίσσεια νατρίου 

και ύδατος, επακόλουθο της µειωµένης απέκκρισης τους από τους 

νεφρούς. Η υπέρµετρη λήψη νατρίου συµβάλλει στην εµφάνιση 

συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, υπέρτασης, ασκίτη και 

οιδηµάτων. Παροµοίως, η λήψη υπέρµετρης ποσότητας νερού 

συµβάλλει στην εµφάνιση πιο ήπιων συµπτωµάτων ως συνέπεια 

υπονατριαιµίας, περιφερικού οιδήµατος και αύξησης σωµατικού 

βάρους. Η υπερκαλιαιµία, επίσης, αποτελεί σοβαρό πρόβληµα για 

τους ασθενείς µε Χ.Ν.Α και µε Ρ.Σ.∆ µικρότερο των 5 ml/min. 

      Β. Μεταβολική οξέωση. Η µειωµένη ικανότητα αποβολής 

οξέων µε τα ούρα και διατήρησης της αλκαλικής παρακαταθήκης 

του οργανισµού, ερµηνεύουν τη µεταβολική οξέωση που 



εµφανίζεται σε ασθενείς µε Χ.Ν.Α. Η πτώση του pH του αίµατος 

µπορεί να διορθωθεί µε χορήγηση 2-3 gr διττανθρακικού νατρίου 

ηµερησίως. 

      Γ. Μεταβολισµός οστών. Οι βασικού παράγοντες για την 

παθογένεια των διαταραχών του µεταβολισµού των οστών, του 

φωσφόρου και του ασβεστίου είναι: 1) η µειωµένη απορρόφηση 

ασβεστίου από το έντερο, 2) η υπερπαραγωγή παραθορµόνης , 3) 

η διαταραχή του µεταβολισµού της βιταµίνης D, και 4) η χρόνια 

µεταβολική οξέωση. Όλοι οι παραπάνω παράγοντες συµβάλλουν 

στην αυξηµένη επαναρρόφηση του ασβεστίου από τα οστά, 

συµµετέχοντας έτσι, στην παθογένεια της οστεοµαλάκυνσης και 

της οστεοπόρωσης που χαρακτηρίζουν τη Χ.Ν.Α.. 

      ∆. ∆ιαταραχές καρδιαγγειακού και αναπνευστικού 

συστήµατος. Τα καρδιαγγειακά νοσήµατα αποτελούν µια από τις 

πιο συχνές αιτίες θανάτου των ασθενών µε νεφροπάθεια τελικού 

σταδίου στην οποία η συχνότητα της στεφανιαίας νόσου είναι 

σηµαντική και µπορεί να έχει σχέση µε την υπέρταση, τη 

δυσανεξία της γλυκόζης και τις διαταραχές του µεταβολισµού των 

λιποειδών. Επίσης, η νεφροπάθεια µπορεί να οδηγήσει σε 

επιταχυνόµενη αρτηριοσκλήρυνση και σε µυοκαρδιοπάθεια. 

Συχνό, επίσης, κλινικό πρόβληµα είναι οι πνευµονικές λοιµώξεις, οι 

οποίες, είναι δυνατόν να αποτελούν συνέπεια ατελούς αποβολής 

εκκριµάτων και ελάττωσης των αµυντικών µηχανισµών του 

ατόµου. Ακόµη, εξαιτίας της αύξησης του όγκου του εξωκυττάριου 



υγρού, παρατηρείται πνευµονική συµφόρηση, συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, υπέρταση και περιφερικά οιδήµατα. 

     Ε. ∆ιαταραχές του αίµατος. Οι ασθενείς µε Χ.Ν.Α. 

παρουσιάζουν συχνά αναιµία ως αποτέλεσµα της µειωµένης 

παραγωγής ερυθροποιητίνης, της κατασταλτικής δράσης των 

τοξινών της ουραιµίας στο µυελό των οστών, της ίνωσης του 

µυελού λόγω αυξηµένης παραθορµόνης και τις απώλειες αίµατος 

από το γαστρεντερικό σύστηµα κατά την αιµοκάθαρση. Επίσης, 

πολύ συχνά παρουσιάζονται διαταραχές στην αιµόσταση, µε 

αποτέλεσµα σοβαρές αιµορραγίες, αλλά και λοιµώξεις, ως 

συνέπεια της καταστολής των λευκών αιµοσφαιρίων από τις 

τοξίνες της ουραιµίας. 

      ΣΤ. Νευροµυϊκές διαταραχές. Τα συµπτώµατα και τα σηµεία 

από το κεντρικό νευρικό σύστηµα κυµαίνονται από τις ήπιες 

διαταραχές του ύπνου, την αδυναµία πνευµατικής συγκέντρωσης 

και τη νευροµυϊκή ευερεθιστότητα έως την αστηριξία, τις 

µυοκλωνίες, τους σπασµούς, το κώµα και τον θάνατο. Οι πιο 

βαριές κλινικές εκδηλώσεις παρατηρούνται σε ασθενείς µε 

προχωρηµένη ουραιµία και βελτιώνονται µε την αιµοκάθαρση. 

      

      Ζ. Γαστρεντερικές διαταραχές. Σχεδόν το 25% των 

ουραιµικών ασθενών πάσχουν από πεπτικό έλκος, πιθανώς λόγο 

δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισµού. Άλλη γαστρεντερική 

εκδήλωση είναι η ουραιµική γαστρεντερίτιδα, που χαρακτηρίζεται 

από εξελκώσεις του βλεννογόνου και απώλεια αίµατος, ενώ, στους 



ασθενείς αυτούς, διαπιστώνονται και άλλα, µη ειδικά ευρήµατα, 

όπως η ανορεξία, ο λόξυγκας, η ναυτία, ο εµετός και η 

εκκολπωµατίτιδα. 

      Η. Ενδοκρινική δυσλειτουργία. Με την εµφάνιση της 

ουραιµίας, η λειτουργία των ενδοκρινών αδένων διαταράσσεται, 

επειδή ο νεφρός είναι σηµείο παραγωγής και µεταβολισµού 

ορµονών. Παράλληλα, στην ΧΝΑ υπάρχει διαταραχή της 

εξωνεφρικής αποδόµησης  ορµονών, της σύνδεσής τους µε τις 

πρωτεΐνες του πλάσµατος, αλλά και της απάντησης των ιστών στις 

ορµονικές επιδράσεις. Η παραγωγή της ερυθροποιητίνης και της 

1,25 (ΟΙ)2 βιτ. D είναι µειωµένη, ενώ της παραθορµόνης είναι 

αυξηµένη. Συχνά, τα επίπεδα της αυξητικής ορµόνης, της 

ωοθυλακιοτρόπου, της µελανινοτρόπου, της προλακτίνης και της 

γαστρίνης είναι αυξηµένα, ενώ της τεστοστερόνης είναι χαµηλά. Τα 

χαµηλά επίπεδα οιστρογόνων και τεστοστερόνης ευθύνονται για 

την αµηνόρροια και τη στειρότητα στις γυναίκες, και για την 

ανικανότητα και την ολιγοσπερµία στους άντρες. Στη ΧΝΑ υπάρχει 

διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων, που 

χαρακτηρίζεται από αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης στους 

ιστούς, αύξηση της ινσουλίνης και της γλυκαγόνης του πλάσµατος, 

φυσιολογική γλυκόζη νηστείας και παθολογική καµπύλή 

σακχάρου. Συχνά παρουσιάζεται υπερτριγλυκεριδαιµία και 

σπανιότερα υπερχοληστεριναιµία. Στις διαταραχές του 

µεταβολισµού των λιπών συµβάλλει η µείωση της δραστικότητας 

της λιποπρωτεϊνηκής λιπάσης που οδηγεί σε µειωµένο 



καταβολισµό των λιποπρωτεϊνών. Παράλληλα, στην ουραιµία 

εκδηλώνεται διαταραχή του µεταβολισµού των λευκωµάτων που 

οδηγεί σε κακή θρέψη και άθροιση στον οργανισµό ουραιµικών 

αζωτούχων τοξινών. Επίσης, συµβάλλει στην ελαττωµένη 

αντίσταση των ασθενών στις λοιµώξεις5  

      Θ. ∆ερµατικές διαταραχές.  Ο κνησµός αποτελεί συχνή 

εκδήλωση της ουραιµίας και φαίνεται ότι αντιπροσωπεύει τις 

κλινικές συνέπειες της εναπόθεσης φωσφορικού ασβεστίου. 

Κνησµό, επίσης µπορεί να προκαλέσει και η ίδια η παραθορµόνη. 

Ακόµη, µπορεί να παρατηρηθούν µεταβολές της χροιάς του 

δέρµατος (π.χ. σε περιοχές του σώµατος που είναι εκτεθειµένες 

στον ήλιο- µελάγχρωση- λόγω φωτοευαισθησίας του 

ουροχρώµατος5) ωχρότητα, εκχυµώσεις και αιµατώµατα. 

 Όσον αφορά τη θεραπεία της Χ.Ν.Α., στόχος της σύγχρονης 

αντιµετώπισης είναι η έναρξη θεραπείας αναπλήρωσης της 

νεφρικής λειτουργίας, είτε µε κάθαρση, είτε µε µεταµόσχευση, πριν 

οι ασθενείς εµφανίσουν προχωρηµένα συµπτώµατα ουραιµίας. Η 

µεταµόσχευση νεφρού αποκαθιστά τη νεφρική λειτουργία σε 

σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα περισσότερο από κάθε άλλη 

θεραπευτική αγωγή στη νεφροπάθεια τελικού σταδίου. Οι δέκτες 

νεφρικών µοσχευµάτων, όχι µόνο δεν χρειάζονται τη χρονοβόρο 

νεφρική κάθαρση, αλλά δεν έχουν και ανάγκη από περιορισµούς 

τροφών ή υγρών. Οι ασθενείς αυτοί, αποφεύγουν τις επιπλοκές 

της µακροχρόνιας ουραιµίας, είναι γενικά υγιέστεροι από τους 

οµοιοπαθείς τους που υποβάλλονται σε κάθαρση και έχουν 



περισσότερες πιθανότητες να εργάζονται και να ασχολούνται µε τις 

συνήθεις καθηµερινές τους δραστηριότητες. Η πενταετής και η 

δεκαετής επιβίωση των ασθενών που υποβάλλονται σε 

µεταµόσχευση είναι καλύτερες από των ασθενών που 

θεραπεύονται µε κάθαρση. 1,2,3,4  

       Οι ασθενείς µε νεφροπάθεια τελικού σταδίου δεν είναι όλοι 

κατάλληλοι υποψήφιοι για µεταµόσχευση, αλλά για όσους είναι, 

απαιτείται συχνά µεγάλο διάστηµα αναµονής, επειδή τα 

δωριζόµενα όργανα είναι σπάνια. Υποψήφιοι για µεταµόσχευση 

µπορούν να θεωρηθούν οι ασθενείς ηλικίας από βρεφικής µέχρι 65 

ετών. Η µεταµόσχευση νεφρού σε παιδιά, ιδιαίτερα σε βρέφη 

µικρότερα του έτους, περικλείει άλλους κινδύνους και έχει κάπως 

µικρότερη επιτυχία από τη µεταµόσχευση σε ενηλίκους. Εντούτοις, 

για τα παιδιά η µεταµόσχευση αποτελεί θεραπεία εκλογής διότι 

τους προσφέρει την ευκαιρία φυσιολογικής ανάπτυξης. Για τους 

άνω των 60 ετών ασθενείς το σπουδαιότερο ζήτηµα είναι το 

φυσιολογικό γήρας. 1,2,3,4  

      Οι αντενδείξεις της µεταµόσχευσης είναι χρόνιες ανίατες 

λοιµώξεις, οι κακοήθεις νεοπλασίες, η παρουσία άλλης 

επικίνδυνης για τη ζωή πάθησης, που δεν θα διορθωθεί µε τη 

µεταµόσχευση και η βαριά εξάντληση, η οποία γενικά αυξάνει τους 

κινδύνους της επέµβασης και της ανοσοκαταστολής. Εκτός από 

την περίπτωση της οξάλωσης, το αίτιο της νεφρικής ανεπάρκειας 

σπάνια αποτελεί αντένδειξη. Ορισµένες σπειραµατονεφρίτιδες, 

µπορούν να υποτροπιάσουν στο µόσχευµα, αλλά η απώλεια του 



µοσχεύµατος λόγω υποτροπής της νόσου είναι σπάνια, 

παρατηρούµενη σε λιγότερους από το 10% των δεκτών. Οι 

συστατικές µεταβολικές παθήσεις, δηλαδή ο διαβήτης, η 

κυστίνωση και η οξάλωση, προκαλούν καταστροφή του νεφρικού 

αλλοµοσχεύµατος αλλά, µε εξαίρεση την οξάλωση, η καταστροφή 

εξελίσσεται βραδέως και συχνά επιτρέπει την καλή λειτουργία του 

για περισσότερα από 10 χρόνια. 1,2,3,4  

Σε µελέτη του τµήµατος νεφρολογίας και µεταµόσχευσης  

νεφρού του πανεπιστηµιακού νοσοκοµείου της Bordeaux της 

Γαλλίας, βρέθηκε ότι 5 χρόνια µετά από µεταµόσχευση νεφρού, 

απλές µετρήσεις και διαιτητική παρέµβαση για πρόληψη ή 

διόρθωση µη ανοσολογικών διαταραχών, επέτρεψαν την 

µακροπρόθεσµη βελτίωση της νοσηρότητας και θνησιµότητας των 

ασθενών, µετά την µεταµόσχευση, χωρίς να διακινδυνεύουν την 

πορεία του µοσχεύµατός τους 54.   

 

 

 

    ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Α.     ΠΡΙΝ ΤΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

       

      Οι ασθενείς µε τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια υπόκεινται σε 

περιορισµούς στην πρόσληψη θερµίδων, πρωτεϊνών και ιχνοστοιχείων και 

επίσης χάνουν πρωτεΐνες µε την αιµοκάθαρση. Καθώς υποβάλλονται σε 

διαιτητικούς περιορισµούς νατρίου, καλίου, ασβεστίου και πρωτεΐνης, η 

πρόσληψη τροφής περιορίζεται και οι ασθενείς αυτοί χάνουν βάρος. Έτσι, 



πολύ συχνά, οι υποψήφιοι για µεταµόσχευση νεφρού είναι υποσιτισµένοι, 

γεγονός που, όπως έχει ήδη αναφερθεί, µειώνει τις πιθανότητες για επιτυχή 

µεταµόσχευση και γρήγορη ανάρρωση. 6,7,8,9,61,88,89 

      Ο στόχος της διατροφικής αντιµετώπισης, πριν από τη µεταµόσχευση, 

είναι η επίτευξη της βέλτιστης κατάστασης θρέψης σε σύντοµο χρονικό 

διάστηµα µέσω των κατάλληλων διαιτητικών τροποποιήσεων. Η διατροφική 

αξιολόγηση, που συχνά βοηθάει στην εντόπιση και αντιµετώπιση της κακής 

θρέψης, είναι αρκετά δύσκολη στους ασθενείς µε προβλήµατα στα νεφρά διότι 

οι πιο κοινές παράµετροι αξιολόγησης επηρεάζονται από την ίδια την 

ασθένεια. Συγκεκριµένα, το βάρος σώµατος και η ανθρωποµετρία 

επηρεάζονται από το οίδηµα και τη θεραπεία µε διουρητικά. Επίσης, οι 

µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για την εκτίµηση της πρωτεΐνης σώµατος 

(ισοζύγιο αζώτου, προσδιορισµός επιπέδων αλβουµίνης και τρανσφερίνης) 

επηρεάζονται από την κατάσταση υδάτωσης, τις αποθήκες σιδήρου και τις 

λοιµώξεις. Χρήσιµο µπορεί να φανεί ένα διαιτητικό ιστορικό που θα 

περιλαµβάνει τον προσδιορισµό της πρόσληψης θρεπτικών συστατικών και 

των περιορισµών τους, την πρόσληψη συµπληρωµάτων βιταµινών, µετάλλων 

και ιχνοστοιχείων, και τις αλλαγές του σωµατικού βάρους, µε έµφαση στην 

απώλεια βάρους, καθώς και την όρεξη και τις δυσανεξίες σε τρόφιµα. 

6,7,8,9,61,88,89 

Β. ΑΜΕΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ. 

  

     Κατά την άµεση µετεγχειρητική περίοδο, συντελείται η 

ανάρρωση του ασθενή από το χειρουργείο και η επούλωση των 

πληγών του. Η πρώτη φάση, που διαρκεί περίπου ένα µε δύο 

µήνες, είναι και η πιο κρίσιµη για τη λειτουργία του µοσχεύµατος 

καθώς, κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, υπάρχει υψηλότερος 

κίνδυνος για απόρριψη ή εµφάνιση λοιµώξεων. Στην περίπτωση 



που υπάρξουν τέτοιες επιπλοκές, η φάση ανάρρωσης 

επιµηκύνεται. 

    Η νεφρική λειτουργία προσδιορίζεται εξετάζοντας τον όγκο και το ειδικό 

βάρος των ούρων και τα επίπεδα κρεατίνινης του ορού10,88,89,90,96. Από τη 

λειτουργία του µεταµοσχευµένου νεφρού εξαρτάται και η αρχική διαιτητική 

εντολή10,88,89,90,96. Στους µεταµοσχευµένους ασθενείς προσφέρονται υγρές 

τροφές αρχικά, αλλά η διατροφή τους προχωρά γρήγορα και στις στερεές, 

µέσω µεταβατικών διαίτων6,88,89. 

     Στην πρώτη µετεγχειρητική περίοδο, οι ανάγκες του ασθενή για θρεπτικά 

συστατικά είναι εξαιρετικά αυξηµένες εξαιτίας του καταβολισµού που 

προκαλείται από τη χειρουργική επέµβαση και τις υψηλές δόσεις 

κορτικοστεροειδών που χορηγούνται για την αποφυγή απόρριψης του 

µοσχεύµατος. Οι θερµιδικές ανάγκες του µεταµοσχευµένου ασθενή 

υπολογίζονται χρησιµοποιώντας την εξίσωση των Harris-Benedict και 

συνυπολογίζοντας τον παράγοντα µετεγχειρητικό 

στρες10,11,7,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Στις περισσότερες περιπτώσεις η 

θερµιδική πρόσληψη πρέπει να ανέρχεται στις 30-35 kcal/ kg/ 

day10,13,6,62,65,66,88,89,90,96. Για τους παραπάνω υπολογισµούς πρέπει να 

χρησιµοποιείται το ξηρό βάρος [είναι µία παράµετρος που χρησιµοποιείται 

στην αιµοκάθαρσης, όπου η µέγιστη ποσότητα βάρους (υγρά) που µπορεί να 

µετακινηθεί µετριέται µέσω της αλλαγής της αρτηριακής πίεσης. Το 

χαµηλότερο βάρος πού επιτυγχάνεται, πριν ο ασθενής γίνει υποτασικός, 

θεωρείται ως ξηρό βάρος]  του ασθενή ή το προσαρµοσµένο βάρος σε 

περίπτωση παχυσαρκίας [δηλ. ιδαν. βάρος + (παρών βάρος – ιδανικό /4) + 

ξηρό βάρος] . Στην έρευνα της νεφρολογικής κλινικής St Joao Hospital, Porto 

της Πορτογαλίας διεφάνθη ότι οι διατροφικές ανάγκες των µεταµοσχευµένων 

ασθενών ήταν σηµαντικά διαφορετικές συγκρινόµενες µεταξύ των δύο φύλων 

(οι γυναίκες ανακτούν το σωµατικό τους βάρος και τα ποσοστά λιπώδους 



ιστού σε σχέση µε τους άντρες, κατά τους τρεις πρώτους µήνες µετά τη 

µεταµόσχευση) 59.  

  Ο υπερκαταβολισµός πρωτεϊνών, ως αποτέλεσµα της υπερδοσολογίας 

των στεροειδών µαζί µε το µετεγχειρητικό στρες και τον προϋπάρχοντα 

υποσιτισµό, προϋποθέτει και αυξηµένη πρόσληψη πρωτεΐνης. Η διαιτητική 

σύσταση για τον πρώτο µήνα µετά τη µεταµόσχευση πρέπει να περιλαµβάνει 

1,3 - 1,5 gr πρωτεΐνης /kg/day10,13,7,62,65,66,88,89,90,96. Τα ποσά αυτά, σε 

συνδυασµό µε τις ενισχυµένες ολικές  θερµίδες, εξασφαλίζουν τη 

διαθεσιµότητα της πρωτεΐνης για αναβολισµό. Για ασθενείς µε δυσλειτουργία 

στο µεταµοσχευµένο νεφρό, που χρειάζονται αιµοκάθαρσης, η ποσότητα της 

απαιτούµενης πρωτεΐνης παραµένει η ίδια, ενώ αυξάνεται ελαφρά σε εκείνους 

που υπόκεινται σε περιτοναϊκή διύλιση10,88,89,90,96. Σε καταστάσεις αυξηµένων 

αναγκών, όπως πυρετός, λοιµώξεις και αυξηµένο στρες, απαιτούνται 

µεγαλύτερα ποσά πρωτεΐνης που κυµαίνονται από 1,6 – 2,0 gr/ kg/ 

day13,62,65,66,89.     

Όσον αφορά τα ποσοστά των υδατανθράκων και των λιπών, στη δίαιτα 

των µεταµοσχευµένων ασθενών της άµεσης µετεγχειρητικής φάσης, 

συστήνεται η πρόσληψη του 50-70% και 30% των θερµίδων 

αντίστοιχα10,11,6,7,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Στα πλαίσια των παραπάνω 

ποσοστών πρέπει να δίνεται έµφαση στα µονοακόρεστα λίπη (<10% 

κορεσµένα), ενώ ο περιορισµός των απλών υδατανθράκων και η αύξηση των 

φυτικών ινών, θα είναι χρήσιµα στην καταπολέµηση των παρενεργειών των 

κορτικοστεροειδών φαρµάκων και της δυσανοχής της γλυκόζης στην οποία 

οδηγούν η ουραιµία, το χειρουργικό στρες, η σήψη και η φαρµακευτική 

αγωγή. Η πρόσληψη χοληστερόλης θα πρέπει να είναι µικρότερη από 300 

mg/ day10,13,11,7,62,65,66,88,89,90,96. 

  Στην άµεση µετεγχειρητική φάση, και µέχρι να βελτιωθεί η νεφρική 

λειτουργία, είναι µεγάλης σηµασίας να επιτελείται αυστηρή παρακολούθηση 

του ισοζυγίου υγρών, των ηλεκτρολυτών και της αρτηριακής πίεσης. Συνήθως 

συστήνεται 3-4 gr/day πρόσληψη Na  ενώ σε περίπτωση οιδήµατος, 



υπέρτασης, θεραπείας µε κυκλοσπορίνη ή οξείας απόρριψης του 

µοσχεύµατος, το νάτριο θα πρέπει να περιορίζεται στα 2 gr/day (ΠΙΝΑΚΑΣ 3). 

Ιδιαίτερα για να αποφευχθεί η αύξηση της αρτηριακής πίεσης προτείνεται η 

ηµερήσια ποσότητα Νa να µην ξεπερνά τα 2,4 gr/day. 

10,13,11,6,7,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100,101,103,104,105.  Η χορήγηση υγρών είναι 

ελεύθερη, εκτός αν το οίδηµα και η υπέρταση επιδεινωθούν, οπότε και 

επιβάλλεται ο περιορισµός τους10,88,89,90,96. 

      Οι συστάσεις που αφορούν στο κάλιο θα πρέπει να εξατοµικεύονται σε 

κάθε περίπτωση. Ο περιορισµός του καλίου συστήνεται µόνο αν τα επίπεδα 

του στον όρο αυξηθούν πάνω από 6,0 mEq/ 1, αν και είναι σπάνια 

απαραίτητος όταν το µόσχευµα έχει καλή λειτουργία10,88,89,90,96. Η χρήση, 

πάντως, της κυκλοσπορίνης και του τακρόλιµους (Tacrolimus) µπορεί να 

προκαλέσει υπερκαλιαιµία γι’ αυτό και πρέπει να παρακολουθούνται τακτικά 

τα επίπεδα του καλίου στο αίµα. Σε αυτή την περίπτωση, η πρόσληψη του 

πρέπει να ανέρχεται στα 70 mEq/ day11,90. Η κυκλοσπορίνη µπορεί ακόµα να 

προκαλέσει µείωση στα επίπεδα Mg, οπότε και χρειάζονται αντίστοιχα 

συµπληρώµατα14,67,68. 

     Μετά τη µεταµόσχευση, σε πολλούς ασθενείς εµφανίζονται µειωµένα 

επίπεδα φωσφόρου στον ορό και ελαφρώς αυξηµένα επίπεδα ασβεστίου, ως 

αποτέλεσµα του προϋπάρχοντος υπερθυρεοειδισµού που επιµένει, και της 

επίδρασης των στεροειδών στο µεταβολισµό του ασβεστίου, του φωσφόρου 

και της βιταµίνης D. Γενικά, η πρόσληψη ασβεστίου συστήνεται στα 1200 mg/ 

day10,13,7,62,65,66,88,89,90,96. Πάντως, και σε αυτή την περίπτωση, τα 

συµπληρώµατα µπορεί να φανούν χρήσιµα, αφενός διότι η Χ.Ν.Α. έχει ως 

επίπτωση την αποµάκρυνση του ασβεστίου από τα οστά, και αφετέρου γιατί η 

χρήση κορτικοστεροειδών µεταµοσχευτικά, µπορεί να επιδεινώσει την 

οστεοπενία. Αν χρησιµοποιηθούν συµπληρώµατα, για να βοηθήσουν στη 

διατήρηση της οστικής µάζας, θα πρέπει να παρακολουθούνται τα επίπεδα 

ασβεστίου στα ούρα και στον ορό του αίµατος. 



      Η πρόσληψη του φωσφόρου θα πρέπει κι αυτή να ανέρχεται στα 1200 

mg/ day10,13,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Πολύ συχνά αναπτύσσεται 

υποφωσφαταιµία εξαιτίας των αντιόξινων που χορηγούνται για την 

καταπολέµηση της γαστρίτιδας, η οποία είναι αποτέλεσµα της φαρµακευτικής 

αγωγής µε στεροειδή. Στην περίπτωση αυτή, είναι χρήσιµη η χορήγηση 

συµπληρωµάτων, η κατανάλωση τροφίµων υψηλής περιεκτικότητας σε 

φώσφορο και η διακοπή των αντιόξινων. 

      Οι βιταµίνες χορηγούνται µε βάση τα R.D.A  και η χρήση συµπληρωµάτων 

υδατοδιαλυτών βιταµινών είναι συχνή στους ασθενείς αυτούς10,6,9,61,88,89,90,96. 

Τα συµπληρώµατα όµως βιταµίνης Α πρέπει να αποφεύγονται εξαιτίας των 

αυξηµένων επιπέδων της µετά τη µεταµόσχευση10,88,89,90,96.  

 

Γ. ΧΡΟΝΙΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ  

      Μετά την άµεση µετεγχειρητική περίοδο, όταν ο ασθενής έχει αναρρώσει 

από το χειρουργείο και η λειτουργία του µοσχεύµατος έχει σταθεροποιηθεί, 

ακολουθεί η χρόνια µετεγχειρητική περίοδος που διαρκεί εφ’ όρου ζωής. Η 

διατροφική φροντίδα, της φάσης αυτής, περιλαµβάνει την αντιµετώπιση των 

διατροφικών παρενεργειών των ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων και τις 

εξατοµικευµένες τροποποιήσεις της δίαιτας, βασισµένες στα επίπεδα 

νεφρικής λειτουργίας. Η δοσολογία των ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων, της 

χρόνιας περιόδου, µειώνεται σε σχέση µε την υπερδοσολογία της άµεσης 

περιόδου, όµως, καθώς η ανοσοκατασταλτική αγωγή διαρκεί εφ’ όρου ζωής, 

οι παρενέργειες αυτών των φαρµάκων πρέπει να αντιµετωπίζονται καθ’ όλη 

τη διάρκεια της χρόνιας µετεγχειρητικής φάσης. Τα κυριότερα 

ανοσοκατασταλτικά φάρµακα, οι παρενέργειες τους και η διατροφική 

διαχείριση των παρενεργειών αυτών, αναλύονται στον πίνακα Α του 

παραρτήµατος. 

      Κατά τη χρόνια µετεγχειρητική περίοδο, οι ανάγκες του ασθενή σε 

θρεπτικά συστατικά µειώνονται, σε σχέση µε την άµεση µετεγχειρητική 

περίοδο, καθώς, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, δεν υφίσταται πλέον το 



µετεγχειρητικό στρες και η υπερδοσολογία των στεροειδών φαρµάκων. Έτσι, 

οι θερµιδικές ανάγκες του κάθε µεταµοσχευµένου ασθενή υπολογίζονται 

χρησιµοποιώντας την εξίσωση των Harris - Benedict, εξατοµικευµένη για κάθε 

ασθενή, ώστε να επιτευχθεί ή να διατηρηθεί το επιθυµητό βάρος 

σώµατος10,13,11,6,7,62,65,66,88,89,90,96. Πρέπει να τονίσουµε ότι, και σε αυτή την 

περίπτωση, χρησιµοποιείται το ξηρό βάρος του ασθενή ή το προσαρµοσµένο 

βάρος σε περίπτωση παχυσαρκίας. Η στενή παρακολούθηση και ο έλεγχος 

του βάρους είναι ουσιώδης σε αυτό το στάδιο εξαιτίας της αύξησης (αυξηµένη 

σε σχέση µε την προεγχειρητική περίοδο που δεν λάµβανε κορτικοστεροειδή 

και µειωµένη όρεξη σε σχέση µε αυτήν κατά την περίοδο της άµεσα 

µετεγχειρητικής περιόδου, λόγω αυξηµένης δόσης κορτικοστεροειδών) της 

όρεξης των ασθενών, ως παρενέργεια των κορτικοστεροειδών. 

      Οι συστάσεις για πρόσληψη πρωτεΐνης ανέρχονται στο 1 gr/ kg 

σωµατικού βάρους / day10,13,11,6,7,62,65,66,88,89,90,96. Το ποσό αυτό της πρωτεΐνης 

είναι αρκετό για την επίτευξη ισοζυγίου αζώτου και την αποφυγή 

καταβολισµού µυϊκού ιστού αλλά και για την προστασία του νεφρικού 

µοσχεύµατος από πλεονάζοντα ποσά πρωτεΐνης. Σε περίπτωση ανεπάρκειας 

του µοσχεύµατος, η πρόσληψη πρωτεΐνης πρέπει να εξατοµικεύεται µε βάση 

τα εκάστοτε επίπεδα νεφρικής λειτουργίας. 

      Όσον αφορά στην πρόσληψη υδατανθράκων, λιπών, χοληστερόλης, 

βιταµινών, µετάλλων και ιχνοστοιχείων, ισχύουν οι ίδιες συστάσεις µε την 

άµεση µετεγχειρητική φάση. Ο περιορισµός του Na +  ενδείκνυται µόνο σε 

περιπτώσεις κατακράτησης υγρών ή οξείας απόρριψης ενώ γενικά στη χρόνια 

φάση συστήνεται η αποφυγή της επιπλέον προσθήκης αλατιού στα γεύµατα. 

      Επιπλέον, στους µεταµοσχευµένους ασθενείς, το αλκοόλ πρέπει να 

αποφεύγεται, ενώ, η µείωση της καφεΐνης µπορεί να αποδειχθεί 

ευεργετική13,7,62,65,66,89. 

      Γενικότερα, η χρόνια µετεγχειρητική περίοδος δεν είναι τόσο κρίσιµη για τη 

λειτουργία του µοσχεύµατος και τη ζωή του ασθενή, όσο η άµεση αντίστοιχη 

περίοδος κατά την οποία, η απόρριψη και οι λοιµώξεις έχουν µεγαλύτερη 



συχνότητα εµφάνισης. Παρόλα αυτά, κατά τη χρόνια φάση, εµφανίζονται 

προβλήµατα, τα οποία επηρεάζουν τη µακροπρόθεσµη επιβίωση του ασθενή 

και την ποιότητα της ζωής του. Τα προβλήµατα αυτά, που συµπεριλαµβάνουν 

την παχυσαρκία, το σακχαρώδη διαβήτη, την υπέρταση, τις καρδιαγγειακές 

παθήσεις, τις δυσλιπιδαιµίες και την οστεοπόρωση, έχουν πολυπαραγοντική 

αιτιολογία και θα αναφερθούν αναλυτικότερα στη συνέχεια. 

 

   

 

 

 

 
 
  Στον Πίνακα 1, που ακολουθεί, παραθέτονται οι διατροφικές συστάσεις της 
άµεσης και χρόνιας µετεγχειρητικής περιόδου. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1  
 

ΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΜΕΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ        ΠΕΡΙΟ∆ΟΡΟΝΙΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ      ΠΕΡΙΟ∆Ο

ΘΕΡΜΙ∆ΕΣ 30-35 kcal/ kg/ day Επαρκείς για επίτευξη επιθυµητού
βάρους 

ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 1,3-1,5 gr/ kg/day 1,0 gr/ kg/ day 

ΝΑΤΡΙΟ 2-4 gr/ day Όχι επιπλέον προσθήκη αλατιού       
στα γεύµατα 

ΚΑΛΙΟ Ποικίλει ανάλογα µε τα επίπεδα του    
στον ορό 

Το ίδιο 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 50-70%των θερµίδων Το ίδιο 

ΛΙΠΗ 30% των θερµίδων Το ίδιο 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ <300mg/ day Το ίδιο 



ΑΣΒΕΣΤΙΟ 1200 mg/ day Το ίδιο 

ΦΩΣΦΟΡΟΣ 1200 mg/ day Το ίδιο 

ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ R.D.A Το ίδιο 
 
ΠΗΓΗ : Mahan K.L, Escott-Stump S.(2000), Krause’s Food, Nutrition, & Diet Therapy, 10th 
edition, U.S.A.: W.B. Saunders Company. 
 

 

 

 
 
 
 
 

 

ΣΧΕΤΙΚΑ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

Α. ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 

      Η εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη µεταµοσχευτικά, είναι µία από 

τις κυριότερες µεταβολικές επιπλοκές της µεταµόσχευσης νεφρών. 

Έρευνες δείχνουν ότι η συχνότητα του στους λήπτες νεφρικών 

µοσχευµάτων είναι 4-20% ενώ στο γενικό πληθυσµό είναι 1-

2%13,15,62,65,66,72,89. 

      Τα αίτια του µεταµοσχευτικού διαβήτη είναι εν µέρη, η ινσουλινοαντοχή και 

η ανεπάρκεια ινσουλίνης που είναι αποτέλεσµα της ανοσοκατασταλτικής 

αγωγής µε κορτικοστεροειδή, κυκλοσπορίνη και τακρόλιµους 

(Tacrolimus)12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100.  Η ινσουλινοαντοχή, ως αποτέλεσµα 

των στεροειδών, εµφανίζεται εξαιτίας της µείωσης του αριθµού και της 

συγγένειας των υποδοχέων της ινσουλίνης, της ελάττωσης της πρόσληψης 

γλυκόζης περιφερικά και της ικανότητας της ινσουλίνης να καταστέλλει την 

παραγωγή γλυκόζης στο ήπαρ, και τέλος, της ενεργοποίησης του κύκλου 



γλυκόζης λιπαρών οξέων12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Η κυκλοσπορίνη 

επηρεάζει την ανοχή στη γλυκόζη αναστέλλοντας την έκκριση ινσουλίνης. Το 

τακρόλιµους (Tacrolimus)  φαίνεται να επηρεάζει περισσότερο την εµφάνιση 

διαβήτη από την κυκλοσπορίνη, καθώς ο διαβήτης στους ασθενείς που 

λαµβάνουν κυκλοσπορίνη και σε αυτούς που λαµβάνουν τακρόλιµους 

(Tacrolimus) εµφανίζεται σε παρόµοια ποσοστά, παρά τις µικρότερες δόσεις 

κορτικοστεροειδών στους ασθενείς που χορηγείται το τακρόλιµους 

(Tacrolimus)12,58,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. παρόλα αυτά η ανοσοκαταστολή µε 

βάση το Tacrolimus δείχνει να συνδέεται µε χαµηλότερα επίπεδα αρτηριακής 

πίεσης, χαµηλά επίπεδα ολικής χοληστερόλης στο αίµα και καλύτερη 

λειτουργία του µοσχεύµατος, σε σχέση µε την ανοσοκατασταλτική αγωγή που 

βασίζεται στην κυκλοσπορίνη Α58.    

      Εκτός από τη χρήση ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων, ο µεταµοσχευτικός 

διαβήτης έχει και άλλες αιτιολογίες, στις οποίες συµπεριλαµβάνονται η 

γενετική προδιάθεση, η παχυσαρκία, η νεφρική ανεπάρκεια, η χρήση 

διουρητικών, η ηλικία και η εθνικότητα12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. 

     Η αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη, που εµφανίζεται µετά από 

µεταµόσχευση νεφρού, είναι πρώτιστης σηµασίας καθώς έρευνες έχουν δείξει 

ότι υπεργλυκαιµία σχετίζεται µακροπρόθεσµα µε δυσλειτουργία του 

αλλοµοσχεύµατος και µε αυξηµένη θνησιµότητα σε µικρής ηλικίας λήπτες 

νεφρικών µοσχευµάτων16,69,72. Έτσι λοιπόν, στους ασθενείς που 

πρωτοεµφανίζουν διαβήτη µεταµοσχευτικά, συστήνεται τροποποίηση της 

δίαιτας τους, επίτευξη του επιθυµητού βάρους σώµατος, τακτική σωµατική 

άσκηση και καθηµερινός έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα 

τους10,6,88,89,90,96. Η διαιτητική αντιµετώπιση πρέπει να περιλαµβάνει τον 

κατάλληλο (αναλογα µε τον τύπο διαβήτη που παρουσιαζει60) καταµερισµό 

των υδατανθράκων στα γεύµατα και τον περιορισµό των απλών σακχάρων, 

τροποποιήσεις οι οποίες µπορούν επίσης να συµβάλλουν στον έλεγχο του 

βάρους του σώµατος10,88,89,90,96. 



      Για κάποιους ασθενείς είναι απαραίτητη η χρήση αντιδιαβητικών δισκίων ή 

η χορήγηση ινσουλίνης. Μετά τον πρώτο χρόνο, οι δόσεις κορτικοστεροειδών 

µειώνονται µε συνέπειες, τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα να ρυθµίζονται 

ευκολότερα. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα είτε τη µείωση της ινσουλίνης ή των 

δισκίων, είτε την αντικατάσταση της ινσουλίνης από δισκία, είτε ακόµη και τη 

διακοπή οποιασδήποτε αντιδιαβητικής φαρµακευτικής 

αγωγής12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. 

 

 

 

Β. ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ  

 

      Παρόλο  που για κάποιους ασθενείς είναι επιτακτικό να αυξήσουν το 

βάρος και τη µυϊκή τους µάζα, µετά τη µεταµόσχευση, υπάρχουν αρκετές 

περιπτώσεις ασθενών που παίρνουν επιπλέον βάρος και καταλήγουν 

παχύσαρκοι10,17,18,70,71,73,74,75,76,80,82,83,84,85,88,89,90,91,96,100. Η µέση αύξηση του 

βάρους είναι 14% για τις γυναίκες σε σχέση µε το ξηρό τους βάρος κατά την 

περίοδο της αιµοκάθαρσης 17,74,75,82,83,84,85,91. Η αύξηση του σωµατικού 

βάρους έχει σχετιστεί µε διάφορες λειτουργικές / ανατοµικές βλάβες του 

νεφρού55.  Οι παράγοντες κινδύνου για εµφάνιση παχυσαρκίας 

µεταµοσχευτικά, περιλαµβάνουν την αυξηµένη όρεξη, που είναι αποτέλεσµα 

της θεραπείας µε κορτικοστεροειδή, την βελτιωµένη απορροφητική ικανότητα 

του λεπτού εντέρου, την διακοπή των περιορισµών της δίαιτας που 

ακολουθήθηκαν πριν τη µεταµόσχευση, την καθιστική ζωή και τις 

λανθασµένες διατροφικές συνήθειες10,6,88,89,90,96. Υπάρχουν, επίσης, έρευνες 

που δείχνουν ότι, οι ασθενείς που ήταν παχύσαρκοι πριν τη µεταµόσχευση 

έχουν την τάση να αυξάνουν περισσότερο το σωµατικό τους βάρος σε σχέση 

µε εκείνους που δεν έχουν ιστορικό παχυσαρκίας18,70,71,73,76,80,,82,83,84,85,89,91,100.  



      Επιπρόσθετα στις ψυχολογικές και συναισθηµατικές 

επιπτώσεις της αύξησης του σωµατικού βάρους των ασθενών, η 

παχυσαρκία συµβάλλει µεταµοσχευτικά και στην εµφάνιση άλλων 

επιπλοκών. Συγκεκριµένα, η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, 

οι πόνοι στις αρθρώσεις και οι καρδιαγγειακές παθήσεις 

εµφανίζονται ή επιδεινώνονται εξαιτίας τη απόκτησης περίσσιου 

σωµατικού βάρους7.  

      Η θεραπεία της µεταµοσχευτικής παχυσαρκίας περιλαµβάνει 

µακροχρόνιες αλλαγές στη συµπεριφορά, τη φυσική 

δραστηριότητα και τις διατροφικές συνήθειες των ασθενών. Κατά 

το πρώτο βήµα της θεραπείας, πρέπει να αξιολογηθεί η δίαιτα του 

ασθενή, να δοθούν πρότυπα διαιτολόγια, να συσταθεί αύξηση της 

φυσικής δραστηριότητας και να βρεθούν κίνητρα ώστε ο ασθενής 

να θελήσει να αλλάξει τις λανθασµένες συνήθειες του. Μετά την 

πρώτη αξιολόγηση, και εφ’ όσον ο ασθενής έχει δεσµευτεί να 

ακολουθήσει συγκεκριµένες οδηγίες, µπορούν να τεθούν 

εξατοµικευµένοι στόχοι καθώς και τρόποι που θα βοηθήσουν στην 

επίτευξη των στόχων αυτών. Η µακροχρόνια παρακολούθηση των 

ασθενών, όπως και η συµµετοχή τους σε οµάδες υποστήριξης, 

µπορεί να τους βοηθήσει ώστε να πετύχουν την ελάττωση αλλά 

και τη διατήρηση του βάρους τους. Η µείωση των δόσεων των 

κορτικοστεροειδών φαρµάκων, µε την πάροδο του χρόνου, επίσης 

να συµβάλλει θετικά στην προσπάθεια των παχύσαρκων ασθενών 

για απώλεια σωµατικού βάρους12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. 

 

 



Γ. ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

      Η εµφάνιση υπέρτασης µετά από µεταµόσχευση νεφρού, κυµαίνεται στο 

50-80% των ασθενών και έχει αναγνωρισθεί από όλους ως ένας σηµαντικός 

παράγοντας κινδύνου για εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων και χρόνιας 

απόρριψης του 

αλλοµοσχεύµατος19,12,62,63,64,65,66,77,78,79,80,82,83,84,85,88,89,90,91,95,96,100. Η χρήση 

κυκλοσπορίνης και η µείωση του ρυθµού σπειραµατικής διήθησης είναι οι δύο 

σηµαντικότεροι παράγοντες που συµβάλλουν στην εµφάνιση υπέρτασης 

µεταµοσχευτικά10,19,77,78,79,80,82,83,84,85,88,89,90,91,96,100. Άλλες αιτίες 

περιλαµβάνουν τη στένωση της νεφρικής αρτηρίας, τις ασθένειες των 

αυτοχθόνων νεφρών, τη θεραπεία µε κορτικοστεροειδή, την οξεία ή χρόνια 

απόρριψη και την περιοδική ή de novo 

νεφροπάθεια10,19,77,78,79,80,82,83,84,85,88,89,90,91,96,100. Επίσης, η εµφάνιση 

υπέρτασης είναι πιο συχνή σε ασθενείς µε καθυστερηµένη έναρξη λειτουργίας 

του αλλοµοσχεύµατος σε σχέση µε εκείνους που είχαν γρήγορα καλή 

λειτουργία20,79,80,82,83,84,85.  

      Η υπέρταση µετά από µεταµόσχευση νεφρού είναι, λοιπόν, 

πολυπαραγοντικό φαινόµενο, που αντιµετωπίζεται φαρµακευτικά, και σε 

πολλές περιπτώσεις δε σχετίζεται µε υψηλά ποσοστά Na+ στη 

δίαιτα21,82,83,84,85. Ο περιορισµός του Na+ ενδείκνυται µόνο όταν η αιτιολογία 

της υπέρτασης είναι η κατακράτηση εξωκυττάριων υγρών εξαιτίας της 

ανικανότητας των νεφρών να αποβάλλουν την περίσσεια του Na+  10,88,89,90,96. 

Σε αυτή την περίπτωση το Na+  πρέπει να περιορίζεται στα 2-4 gr/ day ενώ 

σηµαντικό ρόλο στην αντιµετώπιση της υπέρτασης κατέχει και η διατήρηση 

του επιθυµητού βάρους6,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. 

 Η µεταµοσχευτική υπερταση είναι γνωστός παράγοντας κινδύνου για 

την µακροπρόθεσµη ανεπάρκεια µοσχεύµατος και τη θνησιµότητα των 

ασθενών µε µόσχευµα νεφρού. Η περιορισµένη λήψη νατρίου µέσω της 



διατροφής, σε συνδιασµό µε αντιυπερτασική (φαρµακευτική) αγωγή, 

προσφέρει αποτελεσµατικό έλεγχο της αρτηριακής πιέσεως στους λήπτες 

νεφρικού µοσχεύµατος µε υπέρταση56. 

 Γενικότερα, ο περιορισµός του Na+ σε όλους τους µεταµοσχευµένους 

ασθενείς δεν είναι δικαιολογηµένος και συνήθως αυξάνει την πολυπλοκότητα 

των διαιτολογίων κάνοντας δυσκολότερη την τήρηση τους10,88,89,90,96. Πάντως, 

το γεγονός αυτό δεν σηµαίνει ότι πρέπει να συστήνεται δίαιτα ελεύθερη σε 

Na+ καθώς οι υψηλές προσλήψεις Na+ έχει δειχθεί ότι αποτελούν ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για εµφάνιση υπέρτασης19,77,78,79,80,82,83,84,85,89,91,100.  

       

 

∆. ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

      Η συχνότητα εµφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων είναι πολύ 

µεγαλύτερη στους λήπτες νεφρικών µοσχευµάτων σε σχέση µε το 

γενικό πληθυσµό και συγκεκριµένα, οφείλεται για το 40% των 

θανάτων των ασθενών µε σταθερή λειτουργία 

µοσχεύµατος22,81,90,95. Τα υψηλά αυτά ποσοστά θνησιµότητας 

έχουν δώσει το έναυσµα τα τελευταία χρόνια για την εκπόνηση 

πολλών εργασιών που διερευνούν την αιτιολογία και την 

αντιµετώπιση των καρδιοαγγειοπαθειών και την αυξηµένη 

συχνότητα υπερλιπιδαιµίας στους ασθενείς αυτούς, ενώ άλλοι 

παράγοντες κινδύνου είναι τα αυξηµένα ποσά οµοκυστεΐνης του 

πλάσµατος, η ύπαρξη καρδιοπάθειας πριν τη µεταµόσχευση, η 

υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, το κάπνισµα, οι λοιµώξεις και 

η οξεία απόρριψη µοσχεύµατος. 



       Οι υπερλιπιδαιµίες εµφανίζονται σε περισσότερους από το 60% των 

ληπτών νεφρικών µοσχευµάτων23,90,92,93,94,95,100.  Οι ασθενείς αυτοί έχουν 

πολύ συχνά αυξηµένα επίπεδα ολικής (TC) και LDL χοληστερόλης ενώ 

λιγότερο συχνά εµφανίζουν αυξηµένα τριγλυκερίδια (TG) και µειωµένη HDL 

χοληστερόλη23,47,87,90,92,93,94,95,100 . Τα αίτια της µεταµοσχευτικής 

υπερλιπιδαιµίας είναι ποικίλα. Η ανοσοκατασταλτική αγωγή είναι κυρίως 

υπεύθυνη και ακολουθούν η παχυσαρκία, η γενετική προδιάθεση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η υψηλή σε λίπος δίαιτα, η καθιστική ζωή, τα 

αντιυπερτασικά φάρµακα 6,25,18,70,71,73,76,80,82,83,84,85,87,88,89,90,91,100 

Σχετικά µε το µηχανισµό πρόκλησης υπερχοληστερολαιµίας από τα 

κορτικοστεροειδή, αυτά διεγείρουν την παραγωγή λιποπρωτεϊνών από το 

ήπαρ και επίσης διεγείρουν την ορµονοευαίσθητη λιπάση των λιποκυττάρων 

η οποία προκαλεί την απελευθέρωση των αποθηκευµένων τριγλυκεριδίων 

υπό τη µορφή ελεύθερων λιπαρών οξέων23,90,92,93,94,95,100.  Η κυκλοσπορίνη 

προκαλεί επίσης υπερχοληστερολαιµία µε δύο πιθανούς µηχανισµούς. Ο 

πρώτος είναι µια ανώµαλη αντίδραση µεταξύ των υποδοχέων των 

λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας και των δεσµευτικών θέσεων τους 

εξαιτίας της κυκλοσπορίνης. Ο δεύτερος µηχανισµός σχετίζεται µε την 

ελαττωµένη παραγωγή χολικών οξέων που προκαλεί η κυκλοσπορίνη. Η 

αναστολή παραγωγής χολικών οξέων ελαττώνει την απέκκριση ελεύθερης 

χοληστερόλης µε συνέπεια την υπερχοληστερολαιµία23,90,92,93,94,95,100.  

      Η επιτυχής αντιµετώπιση της υπερλιπιδαιµίας µπορεί να βοηθήσει 

σηµαντικά στη µείωση της εµφάνισης καρδιοαγγειοπαθειών, επιβραδύνοντας 

την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης. Στους ασθενείς µε µέτρια αύξηση της LDL 

συστήνεται δίαιτα χαµηλή σε χοληστερόλη, σε ολικό και σε κορεσµένο λίπος, 

αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, και, όπου χρειάζεται, µείωση του 

σωµατικού βάρους23,24,90,92,93,94,95,100. Για υψηλότερα επίπεδα LDL, 

αποτελεσµατικότερος φαίνεται να είναι ο συνδυασµός δίαιτας και 

φαρµακευτικής αγωγής. Τα επίπεδα της LDL για την έναρξη χορήγησης 

φαρµάκων ποικίλουν ανάλογα µε τους παράγοντες κινδύνου του κάθε 



ασθενή. Συγκεκριµένα, στους ασθενείς χωρίς καρδιοπάθεια και µε λιγότερους 

από δύο παράγοντες, η φαρµακευτική αγωγή χορηγείται για LDL > 160mg/ 

dl23,90,92,93,94,95,100. Για περισσότερους από δύο παράγοντες κινδύνου, η 

έναρξη χορήγησης φαρµάκων συστήνεται για επίπεδα LDL > 130mg/dl, ενώ 

στους ασθενείς που έχουν ήδη καρδιοπάθεια συστήνεται για LDL  > 

100mg/dl23,90,93,94,95,100 

Σε πρόσφατη έρευνα του τµήµατος βιοχηµείας και ιατρικής χηµείας του 

Pomeranian Medical University, Szczecin, της Πολωνίας, µελετήθηκε η 

αποτελεσµατικότητα της µεσογειακής  δίαιτας σε σχέση µε µια ισοθερµιδική 

δίαιτα διαφορετικής σύστασης ( χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά). Το 

αποτέλεσµα της έρευνας έδειξε ότι η µεσογειακή δίαιτα είναι ιδανική για 

µεταµοσχευµένους ασθενείς χωρίς σοβαρή παθολογική δισλιπιδαιµία. Στην 

περίπτωση που οι ασθενείς πάσχουν από σηµαντική δισλιπιδαιµία θα πρέπει 

να χρησιµοποιηθεί συνδυασµός µεσογειακής δίαιτας µε κατάλληλη 

φαρµακευτική αγωγή µε σκοπό τη µείωση των επιπέδων των 

προαθυρωσκληρωτικών λιπιδίων57.    

Σε παλαιότερη έρευνα υπολογίστηκαν οι επιδράσεις της δίαιτας step 1 

(συνολικές θερµίδες  από λίπος <30% και < 10% από το κορεσµένο λίπος)102, 

η οποία είναι εµπλουτισµένη µε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα και µε διαιτητικές 

ίνες και η οποία διήρκησε 10-12 εβδοµάδες. Η δίαιτα εφαρµόστηκε σε 78 

κανονικολιπιδαιµικούς και υπερλιπιδαιµικούς ασθενείς µετά από 

µεταµόσχευση νεφρού, µε σταθερή λειτουργία µοσχεύµατος και χωρίς ύπαρξη 

καρδιοπάθειας26,86,100. Τα αποτελέσµατα έδειξαν 10% µείωση της TC, 6,5% 

µείωση των TG, 10,4% µείωση της LDL, 10% µείωση του κλάσµατος 

LDL/HDL, ενώ η HDL παρέµεινε σταθερή. 

      Τα σηµαντικά αυτά οφέλη της step 1 δίαιτας έχουν δειχθεί και σε άλλες 

έρευνες στο παρελθόν, όµως η επιτυχής αντιµετώπιση της υπερλιπιδαιµίας 

περιλαµβάνει, όπως έχει αναφερθεί παραπάνω, και τη χορήγηση 

αντιυπερλιπιδαιµικής φαρµακευτικής αγωγής. Έτσι, στην πλειοψηφία των 

ασθενών, αποτελεσµατική αποδεικνύεται η θεραπεία που συνδυάζει τη δίαιτα 



µε τη χορήγηση ενός αναστολέα της υδροξυ- µέθυλ- γλουτάρυλ- Coa (HMG-

CoA) αναγωγάσης, δηλαδή µε µία στατίνη23,90,92,93,94,95,100.  

      Πολλές έρευνες έχουν εξετάσει την αποτελεσµατικότητα των στατινών σε 

ασθενείς µετά από µεταµόσχευση νεφρού, στους οποίους χορηγείται 

κυκλοσπορίνη. Η κυκλοσπορίνη έχει αποδειχθεί πειραµατικά ότι αυξάνει την 

χοληστερόλη στο αίµα (VLDL, LDL) και την συγκέντρωση TG στο αίµα28,90. 

Αντίθετα στο ίδιο πείραµα µετά από διαιτητική λήψη φυτοστερολών τα 

επίπεδα αυτά (VLDL, LDL, TG) µειώθηκαν σηµαντικά28,90. Η χρήση της 

φαρµακευτικής οµάδας των στατινών για την αντιµετώπιση της 

υπερλιπιδαιµίας έχει αποδειχθεί αποτελεσµατική53,100. Σε µεταµοσχευµένους 

ασθενείς, όταν αυτή ξεκινάει σε πρώιµο µετεγχειρητικό στάδιο επιδρά 

σηµαντικά στην µείωση των επεισοδίων αγγειοπάθειας του µοσχεύµατος και 

άρα αυξάνει το χρόνο και τις πιθανότητες επιβίωσης του53,100.  Έχει βρεθεί ότι 

η λιβαστατίνη, σε δόση 20 mg/ day , µειώνει µέσα σε τρεις µήνες την TC, την 

LDL και τα TG ενώ δεν µεταβάλλει τα επίπεδα της 

HDL29,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Παράλληλα, η δοσολογία αυτή δεν φαίνεται 

να προκαλεί βλάβες στους σκελετικούς µύες και στο 

ήπαρ12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100.  Η φλουβαστατίνη έχει επίσης αποδειχθεί 

αποτελεσµατική, σε δόση 20mg/ day, στη µείωση της TC, της  LDL, της VLDL 

και των TG12,30,31,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Οι επιδράσεις αυτές, της 

φλουβαστατίνης, έχει δειχθεί ότι ισχύουν και σε διαβητικούς λήπτες νεφρικών 

µοσχευµάτων, ενώ, και σε αυτή την περίπτωση, η συγκεκριµένη δοσολογία 

δεν προκαλεί παρενέργειες και δεν µεταβάλλει τα επίπεδα κυκλοσπορίνης στο 

αίµα30,90,95. Η σιµβαστατίνη έχει επίσης χορηγηθεί µε επιτυχία στην βελτίωση 

της υπερλιπιδαιµίας σε µοσχευµατικούς ασθενείς που βρίσκονται σε 

πρόγραµµα κυκλοσπορίνης. Η λήψη 10 mg/ day σιµβαστατίνης, σε 

συνδυασµό µε 6 g/ day ιχθυελαίων, επιφέρει σηµαντική µείωση στην TC, την 

LDL και στα TG22,81,90,95. Γενικότερα, τα ιχθυέλαια, που είναι πλούσια σε ω3 το 

εικοσαπενταενοϊκό (20:5) και το εικοσιδυοεξαενοϊκό(20:6), έχουν αποδειχθεί 



από πολλές έρευνες ευεργετικά στη µείωση της συγκέντρωσης των λιπιδίων 

του ορού32,23,12,22,62,63,64,65,66,81,88,89,90,92,93,94,95,96,100.  

Τα επίπεδα των λιπιδίων µπορούν να επηρεαστούν εκτός από της 

φαρµακευτικής οδούς και µε διατροφικά µέσα. Οι διατροφικές συνήθειες 

επηρεάζουν τα επίπεδα των λιπιδίων, γεγονός που καθιστά σηµαντική την 

διαιτητική παρέµβαση στην αντιµετώπιση των δισλιπιδαιµιών (Πίνακας 1). 

Καθοριστικό ρόλο παίζει το είδος και το ποσό των προσλαµβανόµενων 

λιπαρών οξέων. Έτσι τα κορεσµένα λιπαρά οξέα (π.χ. πλήρες γάλα, ζωικό 

βούτυρο, τυρί) αυξάνουν την ολική και την LDL-χοληστερόλη, τα 

µεταγευµατικά επίπεδα τριγλυκεριδίων και την HDL χοληστερόλη. Από τα 

πολυακόρεστα στα λιπαρά οξέα, τα ω-6 (λινελαϊκό οξύ-λαχανικά και λάδι από 

καλαµπόκι, σόγια και ηλιόσπορο) µειώνουν την ολική και LDL- χοληστερόλη, 

µειώνουν την HDL-χοληστερόλη, ενώ τα ω-3 λιπαρά οξέα (α-λινολενικό οξύ -

ιχθυέλαια) µειώνουν τα τριγλυκερίδια. Τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (ελαϊκό 

οξύ-ελαιόλαδο) µειώνουν την ολική και LDL-χοληστερόλη ενώ ενδεχόµενα 

αυξάνουν και την HDL-χοληστερόλη. Τα trans λιπαρά οξέα (ζωικές τροφές και 

υδρογονωµένα φυτικά έλαια) αυξάνουν την LDL χοληστερόλη, την Lp (a), ενώ 

µειώνουν την HDL-χοληστερόλη. Αναφορικά µε τη χοληστερόλη της τροφής 

φαίνεται ότι η πρόσληψή της αυξάνει την ολική χοληστερόλη, κυρίως επειδή 

αυξάνει παράλληλα η πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών οξέων. Η αύξηση της 

πρόσληψης υδατανθράκων, µε παράλληλη µείωση της πρόσληψης λίπους 

προκαλεί µείωση της ολικής και LDL-χοληστερόλης, ενώ παρατηρείται αύξηση 

των τριγλυκεριδίων και µείωση της HDL-χοληστερόλης (κυρίως όταν πρόκειται 

για απλά σάκχαρα). Αναφορικά µε τις πρωτεΐνες, η µείωση της πρόσληψης 

τους προκαλεί µείωση της ολικής χοληστερόλης, λόγω µείωσης της 

πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών οξέων ζωικής προέλευσης. H αύξηση της 

πρόσληψη διαιτητικών ινών προκαλεί σηµαντική µείωση της ολικής και LDL-

χοληστερόλης 27, 90, 100.  

 



 

Πίνακας 1. Επίδραση ∆ιατροφικών Παραγόντων στα λιπίδια και τις λιποπρωτεΐνες.  

  ΑΥΞΗΣΗ ΜΕΙΩΣΗ  
Ολική 
χοληστερόλη   
  TC 

Κορεσµένα λιπαρά οξέα 
Trans λιπαρά οξέα 

∆ιαιτητική χοληστερόλη 

Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα 
Πολυακόρεστα ω-6 λιπαρά οξέα 
Αντικατάσταση του λίπους µε Υ/Α 

∆ιαλυτές διαιτητικές ίνες 
Τριγλυκερίδια 
   TG 

Αλκοόλ 
∆ίαιτες πλούσιες σε Υ/Α 

 Αύξηση πρόσληψης θερµίδων  

Ω-3 λιπαρά οξέα 
Απώλεια βάρους  

HDL- 
χοληστερόλη  

Αλκοόλ 

Κορεσµένα λιπαρά οξέα  
Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (?) 

 Ελάττωση σωµατικού βάρους  

∆ίαιτα χαµηλή σε λιπαρά 
Πολυακόρεστα ω-6 λιπαρά οξέα 
Αύξηση της πρόσληψης Υ/Α 
Αύξηση πρόσληψης θερµίδων  

 
Η ελάττωση της HDL χοληστερόλης δεν φαίνεται να είναι επιζήµια σε 

αυτή την περίπτωση, καθώς οφείλεται στην αύξηση των υποδοχέων της HDL 

και συνεπώς στην επιτάχυνση της δέσµευσης της23,90,92,93,94,95,100.  Η 

κατανάλωση των ω3 λιπαρών οξέων είναι σηµαντική διότι µπορεί να βοηθήσει 

στη µείωση της δοσολογίας της στατίνης που απαιτείται, και συνεπώς, να 

ελαχιστοποιηθούν οι παρενέργειες και οι πιθανότητες τοξικότητας, καθώς οι 

αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης θεωρούνται ασφαλείς, σε συνδυασµό 

µε την κυκλοσπορίνη, µόνο σε χαµηλές δόσεις12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Ένα 

άλλο συστατικό, που µπορεί να συνοδέψει τη χορήγηση στατινών και να 

µειώσει τις απαιτούµενες δόσεις, είναι και το σκόρδο. Η λήψη δισκίων 

σκόρδου των 680 mg δύο φορές την ηµέρα, έχει δειχθεί ότι µειώνει την TC και 

την LDL και ότι αυξάνει την HDL χοληστερόλη 33,90 . Για την εξονυχιστική, 

όµως, διερεύνηση της αποτελεσµατικότητας του, θα πρέπει να εκπονηθούν 

περαιτέρω έρευνες. 

       Αν τα υψηλότερα επίπεδα LDL επιµείνουν, συστήνεται η χορήγηση ενός 

δεσµευτή χολικών οξέων για τους ασθενείς σε υψηλό κίνδυνο για εµφάνιση 

καρδιοπάθειας23,90,92,93,94,95,100. Η λήψη του φαρµάκου αυτού, πρέπει να 

γίνεται µεταξύ των δόσεων κυκλοσπορίνης, ώστε να αποφευχθεί πιθανή 

δυσαπορρόφηση της. Το νικοτινικό οξύ (νιασίνη), επίσης, ελαττώνει την 

παραγωγή λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας από το ήπαρ και φαίνεται να 



έχει κάποια ευεργετική δράση23,90,92,93,94,95,100. Στην περίπτωση που τα TG του 

ορού είναι πολύ υψηλά (>500mg/ dl), αποτελεσµατικότερη είναι η 

συνδυασµένη χορήγηση µιας στατίνης µε µια φιβράτη, ιδιαίτερα στους 

ασθενείς µε πολύ υψηλό κίνδυνο για εµφάνιση καρδιαγγειακών 

παθήσεων23,90,92,93,94,95,100. Επιπρόσθετα, σηµαντική βοήθεια στην 

αντιµετώπιση της υπερλιπιδαιµίας, µπορεί να προσφέρει η µείωση ή η 

απόσυρση από την ανοσοκατασταλτική αγωγή, όπου είναι εφικτό, καθώς 

γνωρίζουµε ότι τα ανοσοκατασταλτικά φάρµακα έχουν το µεγαλύτερο 

ποσοστό ευθύνης για την εµφάνιση υπερλιπιδαιµίας µετά από µεταµόσχευση 

νεφρού12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. 

       Ένας µεγάλος αριθµός ερευνών έχει ασχοληθεί µε την επίδραση των 

αντιοξειδωτικών στην αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης αθηροσκλήρωσης µετά 

από µεταµόσχευση νεφρού. Έχει υποστηριχθεί ότι οι µεταµοσχευτικοί 

ασθενείς, που λαµβάνουν κυκλοσπορίνη, βρίσκονται σε µεγάλο οξειδωτικό 

στρες, το οποίο αυξάνει τα ποσά της αθηρογενετικής οξειδωµένης LDL34.  Οι 

µεγάλες όµως τυχαιοποιηµένες έρευνες µε τις αντιοξειδωτικές βιταµίνες, έχουν 

αποφέρει διιστάµενα αποτελέσµατα. Πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι τα 

συµπληρώµατα σεληνίου, το οποίο είναι ενεργοποιητής του συστήµατος της 

γλουταθειόνης, µπορούν να προσφέρουν προστασία ενάντια στην οξείδωση 

της LDL στους λήπτες νεφρικών µοσχευµάτων, και συνεπώς θεωρούνται 

αντιαθηρογενετικά35,90. Γενικότερα, τα αντιοξειδωτικά µπορούν να βοηθήσουν 

τους µεταµοσχευτικούς ασθενείς µειώνοντας τη νεφροτοξικότητα της 

κυκλοσπορίνης και τον κίνδυνο θρόµβωσης, όµως, για την ακριβή γνώση του 

είδους, της δόσης και της επίδρασης των αντιοξειδωτικών, χρειάζονται 

περαιτέρω έρευνες12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100 

       Η υπεροµοκυστεϊναιµία, δηλαδή τα αυξηµένα ποσά του αµινοξέος 

οµοκυστεΐνης στο πλάσµα, θεωρούνται ένας ακόµη παράγοντας κινδύνου για 

την εµφάνιση αθηροσκλήρωσης στις στεφανιαίες και περιφερικές 

αρτηρίες36,37,92,93,94,100,  Γενετικοί, αλλά και επίκτητοι παράγοντες, όπως οι 

ανεπάρκειες σε φυλλικό οξύ και σε βιταµίνες Β6 και Β12, είναι πολύ πιθανό ότι 



συµβάλλουν στην αύξηση της οµοκυστεΐνης του πλάσµατος23,37,90,92,93,94,95,100. 

Παρόλο ότι τα επίπεδα οµοκυστεϊνης µειώνονται µετά την µεταµόσχευση, σε 

σχέση µε το στάδιο της αιµοκάθαρσης, παραµένουν αυξηµένα σε σύγκριση µε 

τον γενικό πληθυσµό23,38,90,92,93,94,95,100 . Εκτός από τα µειωµένα επίπεδα των 

παραπάνω βιταµινών στο πλάσµα, άλλοι παράγοντες που συµβάλλουν είναι 

η χρήση κυκλοσπορίνης και ο ελαττωµένος ρυθµός σπειραµατικής 

διήθησης39,92,93,94. 

      Σε µεγάλο αριθµό ερευνών έχει βρεθεί ότι η λήψη συµπληρωµάτων 

φυλλικού οξέος (5 mg/ day), βιταµίνης Β6 (50 mg/ day) και Β12 (0,4 mg/ day) 

από τους µεταµοσχευµένους ασθενείς, µειώνει τη συγκέντρωση οµοκυστεΐνης 

στο πλάσµα κατά 25% 36,23,40,37,38,90,92,93,94,95,100.  Τα συµπληρώµατα αυτά, δεν 

έχουν σχετιστεί µε την εµφάνιση παρενεργειών και συστήνονται από το 

National Kidney Foundation Task Force on Cardiovascular Disease (CVD) ως 

επαρκή θεραπεία για την αποκατάσταση των επιπέδων οµοκυστεΐνης στο 

πλάσµα των ασθενών που έχουν λάβει νεφρικό µόσχευµα. 

      Τέλος, η σωστή ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος, η επίτευξη αρτηριακής 

πίεσης µικρότερης από 140/90 mmHg, η διακοπή του καπνίσµατος και η 

αποφυγή ή η έγκαιρη αντιµετώπιση λοιµώξεων ή επεισοδίων απόρριψης, 

είναι σηµαντικοί σύµµαχοι στη µείωση των ποσοστών εµφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων στους ασθενείς µετά από τη µεταµόσχευση 

νεφρού23,90,92,93,94,95,100. 

 

 

 

Ε. ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ 

 

 

      Οι ασθενείς, που είναι υποψήφιοι για µεταµόσχευση νεφρού, 

πάσχουν από προβλήµατα των οστών, όπως οστεοµαλάκυνση και 



οστεοπόρωση, εξαιτίας της Χ.Ν.Α. η οποία, όπως έχει ήδη 

αναφερθεί, είναι υπεύθυνη για τις διαταραχές στον µεταβολισµό 

του ασβεστίου και του φωσφόρου6,41,42,88,89,92,93,94,96. Επιπρόσθετοι 

παράγοντες κινδύνου, για την εµφάνιση προβληµάτων στα οστά, 

είναι η ηλικία, το φύλο, η δίαιτα, ο τύπος της αιµοκάθαρσης 

κ.α41,92,93,94. 

      Η µεταµόσχευση νεφρού ωφελεί τον ασθενή, ανατρέποντας τις 

διαταραχές αυτές, εξαιτίας της αποκατάστασης της σύνθεσης καλτσιτριόλης, 

της απέκκρισης φωσφόρου και της µείωσης των επιπέδων 

παραθορµόνης41,2,42,88,92,93,94,96. Παρόλα αυτά, µετά τη µεταµόσχευση το 

πρόβληµα της οστεοπόρωσης παραµένει ή και επιδεινώνεται, καθώς 

υπεισέρχονται άλλες αιτιολογίες. Συγκεκριµένα, η χρήση κορτικοστεροειδών 

φαρµάκων είναι κατά κύριο λόγο υπεύθυνη για τις ασθένειες των οστών που 

εµφανίζονται µεταµοσχευτικά και περιλαµβάνουν την ασηπτική νέκρωση 

οστών, τα παθολογικά κατάγµατα και την οστεοπενία41,92,93,94. Η 

µεταµοσχευτική οστεοπόρωση οφείλεται στη χρήση ανοσοκατασταλτικών 

10,41,12,42,62,63,64,65,66,88,89,90,92,93,94,95,96,100. Τα κορτικοστεροειδή αυξάνουν την 

επαναρρόφηση ασβεστίου από τα οστά και καταστέλλουν την λειτουργία των 

οστεοβλαστών10,41,12,62,63,64,65,66,88,89,90,92,93,94,95,96,100. Επίσης, επηρεάζαν την 

έκκριση των ορµονών του φύλου, την απορρόφηση ασβεστίου από το λεπτό 

έντερο, την απέκκριση ασβεστίου και φωσφόρου από τα νεφρά και το 

µεταβολισµό της βιταµίνης D12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Άλλοι παράγοντες 

κινδύνου για εµφάνιση οστεοπόρωσης, είναι η χρήση διουρητικών, τα 

µειωµένα επίπεδα οιστρογόνων στις γυναίκες, το στάδιο εξέλιξης της 

οστεοπόρωσης πριν τη µεταµόσχευση, το κάπνισµα, ο 

υπερπαραθυρεοειδισµός και η κατάχρηση αλκοόλ12,42,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. 

      Για την αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης µετά από τη µεταµόσχευση, 

συστήνεται δίαιτα επαρκής σε ασβέστιο και φώσφορο για την αποφυγή 

επιπλέον αποµετάλλωσης των οστών10,6,39,88,89,90,92,93,94,96.  Συµπληρώµατα 



ασβεστίου και βιταµίνης D είναι συνήθως πολύ 

χρήσιµα6,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Τα αντιόξινα  φάρµακα, που χορηγούνται 

εξαιτίας της γαστρίτιδας που επιφέρουν τα στεροειδή, πρέπει να δίνονται 

µεταξύ των γευµάτων, ώστε να αποφεύγεται η δέσµευση του 

φωσφόρου10,88,89,90,96. Η οστική πυκνότητα, τα επίπεδα ασβεστίου και 

βιταµίνης D στον ορό, καθώς και τα επίπεδα οιστρογόνων στις γυναίκες 

πρέπει να ελέγχονται συχνά6,12,62,63,64,65,66,88,89,90,95,96,100. Τέλος, συστήνεται η 

αύξηση των επιπέδων δραστηριότητας καθώς η τακτική σωµατική άσκηση 

συνεισφέρει στην καλή κατάσταση των οστών10,6,88,89,90,96. 

 

ΑΠΟΡΡΙΨΗ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ 

 

      Παρόλο ότι η βιωσιµότητα του µοσχεύµατος έχει εµφανώς 

βελτιωθεί τις δύο τελευταίες δεκαετίας, η µακροπρόθεσµη απώλειά 

του, εξαιτίας των επεισοδίων απόρριψης, παραµένει ένα σηµαντικό 

πρόβληµα. Αυτό συµβαίνει καθώς, εκτός από την ανοσολογική 

έλλειψη ιστοσυµβατότητας, έχουν βρεθεί και άλλοι παράγοντες 

που µακροπρόθεσµα οδηγούν σε απώλεια του µοσχεύµατος. 

Συγκεκριµένα, η υπέρταση, η κεντρική παχυσαρκία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, οι δυσλιπιδαιµίες και η τοξικότητα των 

ανοσοκατασταλτικών, καταστάσεις οι οποίες έχουν µεγάλη 

συχνότητα εµφάνισης στους µεταµοσχευτικούς ασθενείς, είναι 

κατά ένα µεγάλο ποσοστό υπεύθυνες για τα επεισόδια απόρριψης 

των νεφρικών µοσχευµάτων43,44,45,46,87,88,89,95,96,100. Η επιτυχής 

αντιµετώπιση των παραπάνω προβληµάτων φαίνεται να µειώνει, 

όχι µόνο τα ποσοστά εµφάνισης των καρδιαγγειακών νοσηµάτων, 

αλλά και των απορριπτικών επεισοδίων, τα οποία αποτελούν την 



πιο συχνή αιτία νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου44,87,89,100. 

Υπόνοιες που είχαν αναφερθεί για την ανοσοκατασταλτική δράση 

ορισµένων τροφών, δεν επιβεβαιώθηκαν. Ενα παράδειγµα αυτών 

των τροφών είναι το ιχθυέλαιο, για το οποίο απεδείχθη ότι η 

συστηµατική χορήγησή του σε µεταµοσχευµένους ασθενείς για 

κάποιο διάστηµα δεν προκαλεί ανοσοκαταστολή όπως θεωρείτο, 

αλλά είχε απλά αντιλιπιδαιµική δράση, σε σχέση µε το σογιέλαιο 

και το έλαιο καρύδας που χρησιµοποιήθηκε προς σύγκρισή 25,26, 

,82,83,84,85,86,87,89,90,100.  

      Όσον αφορά τις συστάσεις πρόσληψης θρεπτικών συστατικών, αυτές 

µεταβάλλονται σε περιόδους απόρριψης του µοσχεύµατος. Κατά την 

υπεροξεία, επιταχυνόµενη και οξεία απόρριψη οι δόσεις των 

ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων αυξάνονται µε σκοπό να αναστραφεί η 

διαδικασία απώλειας του µοσχεύµατος. Συνέπεια της υπερδοσολογίας είναι η 

αύξηση του καταβολισµού των πρωτεϊνών, που υποδεικνύει την ανάγκη των 

ασθενών αυτών, για αυξηµένη πρόσληψη θερµίδων και πρωτεΐνης. Αυτό 

τονίζεται και σε έρευνα που έγινε, στην οποία συστήνεται η αυξηµένη 

χορήγηση πρωτεϊνών κατά τη χορήγηση υψηλών δόσεων 

ανοσοκατασταλτικών σκευασµάτων, όπως είναι τα γλυκοκορτικοειδή. Η 

προαναφερθείσα χορήγηση υψηλών δόσεων πρωτεϊνών σε συνδυασµό µε τη 

µείωση των προσλαµβανοµένων υδατανθράκων συµβάλλει και στη πρόληψη 

του συνδρόµου Cushing (σύνολο παρενεργειών της µακροχρόνιας χορήγησης 

κορτιζόνης, όπως οιδήµατα προσώπου και άκρων) 

του25,26,82,83,84,85,86,87,89,90,100. Έτσι λοιπόν, κατά τους παραπάνω τύπους 

απορριπτικών κρίσεων, πρέπει να ακολουθούνται οι ίδιες οδηγίες 

υπολογισµού ενεργειακών και πρωτεϊνικών αναγκών, που συστήνονται και 

στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο. 



       Η χρόνια απόρριψη είναι η πιο συχνή αιτία ανεπάρκειας του µοσχεύµατος 

και καθώς δεν έχει βρεθεί µέχρι σήµερα συγκεκριµένη θεραπεία, στις 

περισσότερες περιπτώσεις οδηγεί σε τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια47,87,100. Κλινικές έρευνες σε ασθενείς µε χρόνια απόρριψη 

νεφρικού µοσχεύµατος, έχουν δείξει ότι ο περιορισµός της πρωτεΐνης στη 

δίαιτα τους µπορεί να επιβραδύνει την πορεία της νόσου10,48,88,89,90,96,97,100. Οι 

µηχανισµοί, στους οποίους οφείλονται οι ευεργετικές επιδράσεις του 

περιορισµού της πρωτεΐνης, είναι πολλαπλοί και περιλαµβάνουν τη µείωση 

της πίεσης στα τριχοειδή αγγεία του σπειράµατος, τον περιορισµό της 

σύνθεσης της ρενίνης, την ελάττωση της παραγωγής αµµωνίας και άλλες 

µεταβολικές δράσεις48,97,100. Οι προστατευτικές επιδράσεις της χαµηλής 

πρόσληψης πρωτεΐνης, φαίνεται ακόµη ότι οφείλονται, εν µέρει, στην 

οµαλοποίηση της παραγωγής εικοσανοειδών στο νεφρικό σπείραµα, η οποία 

αυξάνεται µετά τη µεταµόσχευση10,49,88,89,90,96,100. Τα εικοσανοειδή, δηλαδή οι 

προσταγλαδίνες, οι θροµβοξάνες και τα λευκοτριένια, έχει βρεθεί ότι 

προκαλούν βλάβες στο σπείραµα και προωθούν τα απορριπτικά 

επεισόδια49,100. Στις περισσότερες έρευνες συστήνεται η µείωση της 

πρωτεΐνης σε 0,7-0,8 gr/ kg/ day, όµως χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση της 

αποτελεσµατικότητας µιας τέτοιας αγωγής, όπως και των ασφαλών επιπέδων 

πρωτεΐνης στη δίαιτα, πριν εφαρµοστεί ευρέως. Επί του παρόντος, οι χαµηλές 

σε πρωτεΐνη δίαιτες προορίζονται µόνο για τους ασθενείς µε προχωρηµένη 

χρόνια απόρριψη µοσχεύµατος και µε πρωτεϊνουρία και πάντα µε τον 

παράλληλο έλεγχο της αρτηριακής πίεσης10,48,88,89,90,96,97,100. Επιπρόσθετα, τα 

επίπεδα της πρωτεϊνικής πρόσληψης δεν πρέπει να είναι µικρότερα από 0,6-

0,7 gr/ kg/ day σε συνδυασµό µε δίαιτα αναλογίας 30 kcal/kg/day 

10,27,28,88,89,90,96,100. 

      Από άλλες έρευνες σε ασθενείς µε χρόνια απόρριψη νεφρικού 

µοσχεύµατος, έχει φανεί ότι η προσθήκη ιχθυελαίων (πλούσια σε 

ω3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα) στη δίαιτα, ελαττώνει τη 



συσσώρευση αιµοπεταλίων αλλά και τα λιπίδια του πλάσµατος, 

διαφυλάσσοντας έτσι την υπολειπόµενη λειτουργικότητα του 

µοσχεύµατος50,100. 

      Τέλος, σε κατάσταση χρόνιας απόρριψης, οι περιορισµοί 

νατρίου ή και υγρών πρέπει να εφαρµόζονται στην περίπτωση που 

η υπέρταση ή η κατακράτηση υγρών 

επιδεινωθούν10,51,52,88,89,90,95,96,98,99,100. Επίσης, οι ασθενείς αυτοί, 

συνήθως χάνουν την όρεξη τους και υποφέρουν από ναυτία, 

διάρροια και εµετούς εξαιτίας της υπερδοσολογίας των 

ανοσοκατασταλτικών ως θεραπεία της απόρριψης του 

µοσχεύµατος10,88,89,90,96. Σε ορισµένες περιπτώσεις ενδείκνυται η 

απελευθέρωση της δίαιτας από περιορισµούς, ώστε να 

διασφαλιστεί η επαρκής πρόσληψη θερµίδων και 

πρωτεΐνης10,88,89,90,96. 

      Μόλις ο ασθενής αρχίσει να τρέφεται ξανά µε στερεά τρόφιµα, η δίαιτά του 

πρέπει να είναι επαρκής σε θρεπτικά συστατικά και να περιλαµβάνει ποικιλία 

τροφίµων. Ο υπολογισµός των θερµίδων και των αναλογιών των 

µακροθρεπτικών συστατικών αναφέρεται στο κεφάλαιο της 

ανοσοκατασταλτικής αγωγής, όπως ναυτία, εµετό, ανορεξία και αλλαγή της 

αίσθησης της γεύσης, τότε ενδείκνυται η χορήγηση ενεργειακών 

συµπληρωµάτων ώστε να καλυφθούν οι αυξηµένες ανάγκες του. Η 

πρόσληψη, πάντως, επιπλέον θερµίδων µπορεί πολύ εύκολα να οδηγήσει σε 

παχυσαρκία, και πάλι εξαιτίας των ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων, γι’ αυτό 

τα υψηλά σε ενέργεια διαιτολόγια δεν συνιστώνται. 

  

 

Στον ακόλουθο Πίνακα 2 δίνεται ένα υπόδειγµα διαιτολογίου και η διατροφική 



του ανάλυση για ασθενή 75 kg που βρίσκεται στην άµεση µετεγχειρητική 

περίοδο µετά από µεταµόσχευση νεφρού. 

 

 ΠΙΝΑΚΑΣ 2 
 
ΠΡΩΙΝΟ 1 ποτήρι γάλα 1% λιπαρά 

½ φλιτζάνι δηµητριακά πρωινού, 
½ φλιτζάνι ροδάκινα κοµπόστα. 

ΠΡΟΓΕΥΜΑ 2 φέτες ψωµί για τοστ,  
1 φέτα του τοστ τυρί κασέρι, 
1 φέτα του τοστ ζαµπόν γαλοπούλας, 
1 µικρό µήλο µε τη φλούδα. 

ΓΕΥΜΑ 100g ψάρι ψητό, 
1 φλιτζάνι ρύζι βραστό, 
1 λεπτή φέτα ψωµί, 
2  ½ φλιτζάνια σαλάτα µαρούλι, 
6 κουταλάκια του γλυκού ελαιόλαδο. 

ΑΠΟΓΕΥΜΑΤΙΝΟ 200g  γιαούρτι 2% λιπαρά  
2 φρυγανιές  
1 µέτριο αχλάδι µε την φλούδα 

∆ΕΙΠΝΟ 90g  στήθος κοτόπουλο ψητό 
2 µέτριες πατάτες βραστές  
1 λεπτές φέτα ψωµί  
2 φλιτζάνια µπρόκολο βραστό  
5 κουταλάκια του γλυκού ελαιόλαδο 
1 µικρό µήλο µε τη φλούδα. 

 
Θερµίδες                               2490 kcal                              Βιταµίνη Β12        

5 mg 
Πρωτεΐνη                                113 gr  (18%)                     Φυλλικό οξύ        

702 mg 
Υδατάνθρακές                        349 gr  (52%)                     Βιταµίνη C          

254 mg 
Ολικό λίπος                              83 gr (30%)                       Βιταµίνη D         

5 mg 
Κορεσµένο λίπος                     20 gr                                  Βιταµίνη Ε         

19 mg 
Μονοακόρεστο λίπος               48 gr                                 Ασβέστιο          

1581 mg 
Πολυακόρεστο λίπος               11 gr                                  Σίδηρος           

21 mg 
Χοληστερόλη                         160 mg                                Μαγνήσιο          

520 mg 
∆ιαιτητικές  ίνες                       51 gr                                 Φώσφορος         

2050 mg 
Βιταµίνη Α                           1726 mg                                Κάλιο              

4750 mg 
Θειαµίνη-Β1                                3 mg                               Νάτριο             

1975 mg 
Ριβοφλαβίνη-Β2                          3 mg                               Ψευδάργυρος      

15 mg 
Νιασίνη-Β3                                37 mg                               Καφεΐνη           

0 mg 
Βιταµίνη Β6                                 3 mg                               Αλκοόλ            

0 mg 
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∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ 
 

ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕΤΑ ΑΠΟ 
 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΗΠΑΤΟΣ 



        Χρήση δίαιτας  

 Η δίαιτα απευθύνεται σε ασθενείς µε τελικού σταδίου ηπατική ανεπάρκεια, οι 

οποίοι έχουν υποβληθεί ή θα υποβληθούν σε µεταµόσχευση ήπατος. 

 

      Σκοπός δίαιτας  

 Όσον αφορά τους ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε µεταµόσχευση 

ήπατος, η δίαιτα σχεδιάζεται µε σκοπό τη µείωση των συµπτωµάτων της 

ηπατικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου και τη βελτίωση της προεγχειρητικής 

κατάστασης θρέψης. Σηµαντικό δε είναι η λήψη ενδελεχούς διαιτητικού 

ιστορικού του ασθενούς, προκειµένου να διαπιστωθούν οι ελλείψεις του6,28,29. 

Γενικά η διατροφική παρέµβαση, και ακόµα περισσότερο η µακροχρόνια, 

βοηθά στη µείωση των µετεγχειρητικών επιπλοκών στους κυρωτικούς 

ασθενείς6,7,8,17,24,28,29,30,33,34. Ειδικότερα, η επιµελής προεγχειρητική διατροφή- 

εντερική ή παρεντερική- επηρεάζει θετικά τον ηπατικό µεταβολισµό, τη 

λειτουργία των µυών και την ανοσολογική κατάσταση των 

ασθενών8,28,29,30,33,34. Η επιµελής διατροφή πρέπει να συνεχιστεί τόσο 

βραχυπρόθεσµα όσο και µακροπρόθεσµα µετεγχειρητικά17,24,28,33,34. Για τους 

ασθενείς που έχουν ήδη υποβληθεί σε µεταµόσχευση ήπατος, η δίαιτα 

σχεδιάζεται µε σκοπό να προµηθεύσει τον λήπτη του µοσχεύµατος µε 

επαρκείς ποσότητες θερµίδων και πρωτεϊνών, έτσι ώστε να αντισταθµιστούν 

οι καταβολικές επιπτώσεις της χειρουργικής επέµβασης, να αποφευχθούν ή 

να θεραπευθούν οι µετεγχειρητικές επιπλοκές και να καταπολεµηθούν οι 

παρενέργειες των ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων. 

 

       Παθοφυσιολογία νόσου5,6,28,29   

Το ήπαρ εντοπίζεται στην περιτοναϊκή κοιλότητα στο δεξιό άνω 

τεταρτηµόριο της κοιλίας, αµέσως κάτω από το δεξιό θόλο του 

διαφράγµατος και κάτω από το θωρακικό  λοβό. Το ήπαρ είναι το 

µεγαλύτερο όργανο του σώµατος. Στον ενήλικα ζυγίζει περίπου 



1400γρ και περιβάλλεται από µια ινώδη κάψα. Το ήπαρ δέχεται 

σχεδόν το 25% της καρδιακής παροχής. Το αίµα εισέρχεται µέσω 

της πυλαίας φλέβας και της ηπατικής αρτηρίας  ενώ εξέρχεται από 

τις κεντρικές φλέβες, οι οποίες εκβάλουν στις ηπατικές φλέβες και 

στην συνέχεια στην κάτω κοίλη φλέβα. Το ήπαρ διαιρείται σε ένα 

δεξιό και ένα µικρό αριστερό λοβό. Αν και οι δύο αυτοί λοβοί δεν 

διαφοροποιούνται από κάποια ορατή γραµµή στο θόλο του 

ήπατος, κάθε ένας έχει την έχει την δική του αρτηριακή και φλεβική 

αποχέτευση και ξεχωριστή χολική αποχέτευση. Το παρέγχυµα του 

ήπατος αποτελείται από δοκίδες ηπατοκυττάρων, οι οποίες 

στηρίζονται σε ένα πλέγµα κυττάρων γνωστών ως 

δικτυοενδοθηλιακά κύτταρα. Όταν εξετάζεται µε το µικροσκόπιο 

χαµηλής µεγέθυνσης, η δοµή του ήπατος είναι λοβώδης. Το 

ηπατικό λοβίο, που είναι και η βασική λειτουργική µονάδα του 

ήπατος, είναι ένα κυλινδρικό µόρφωµα που έχει µήκος µερικών 

χιλιοστών και διάµετρο 0,8-2 mm.  

Οι διάφορες λειτουργίες του ήπατος ταξινοµούνται στις ακόλουθες 

τέσσερις µεγάλες κατηγορίες:  

 

 Α. ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ: 

Παραγωγή γλυκόζης µέσω γλυκονεογένεσης και γλυκογονόλυσης. 

Κατανάλωση γλυκόζης µέσω των οδών της σύνθεσης 

γλυκογόνου και λιπαρών οξέων, της γλυκόλυσης και του κύκλου 

του τρικαρβοξυλικού οξέος. 



Σύνθεση χοληστερόλης από ΑcCoA, σύνθεση τριγλυκεριδίων 

από λιπαρά οξέα και έκκριση αυτών µέσω των µορίων της LDL 

λιποπρωτεΐνης. 

Πρόσληψη χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων από το ήπαρ 

δια ενδοκυττάρωσης των µορίων των HDL και LDL λιποπρωτεϊνών 

µε απέκκριση (χολικά άλατα) της χοληστερόλης στη χολή, β-

οξείδωση των λιπαρών οξέων και µετατροπή της περίσσειας 

ακετυλ-συνενζύµου Α σε κετόνες. 

Απαµίνωση των αµινοξέων και µετατροπή της αµµωνίας σε 

ουρία µέσω του κύκλου της ουρίας. 

Τρανσαµίνωση και σύνθεση των µη απαραιτήτων αµινοξέων. 

Β. ΠΡΩΤΕΪΝΟΣΥΝΘΕΣΗ: 

Σύνθεση διαφόρων πρωτεϊνών του πλάσµατος όπως: 

λευκωµατίνη, παράγοντες πήξης, απολιποπρωτεΐνες, 

αγγειοτασινογόνο και ανάλογος µε ινσουλίνη αυξητικός 

παράγοντας 1. 

 

Γ. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΣΧΗΜΑΤΙΣΜΟΥ Υ∆ΑΤΟ∆ΙΑΛΥΤΩΝ 

ΕΝΩΣΕΩΝ, ΜΕΤΑΦΟΡΑΣ ΚΑΙ ΑΠΟΘΗΚΕΥΣΗΣ: 

Εξουδετέρωση φαρµάκων και τοξικών ουσιών µέσω 

αντιδράσεων βιοµετατροπής φάσης 1 και 2 και στη συνέχεια 

απέκκριση στη χολή. 

Μετατροπή, δια της χολής, των λιπών και των λιποδιαλυτών 

βιταµινών της τροφής σε υδατοδιαλυτές ενώσεις, µε σκοπό την 

πρόσληψη τους από τα εντεροκύτταρα. 



Σύνθεση και έκκριση των VLDL  και προ-HDL 

λιποπρωτεϊνών και αποµάκρυνση από την κυκλοφορία των 

υπολειµµάτων HDL, LDL και χυλοµικρών. 

Σύνθεση και έκκριση διαφόρων πρωτεϊνών-φορέων, όπως η 

τρανσφερίνη, η σφαιρίνη φορέας των στεροειδών ορµονών, η 

σφαιρίνη-φορέας των θυρεοειδικών ορµονών, η σερουλοπλασµίνη 

και η µεταλλοθειονίνη. 

Πρόσληψη και αποθήκευση των βιταµινών A, D, B12 και 

φυλλικού οξέος. 

 

∆. ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΚΑΙ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 

ΚΑΘΑΡΣΗΣ: 

Κάθαρση της αµµωνίας µέσω του κύκλου της ουρίας. 

\Κάθαρση φαρµάκων δια των µικροσωµιακών οξειδασών και των 

συστηµάτων σύζευξης. 

Σύνθεση και αποµάκρυνση γλουταθειόνης 

Κάθαρση της πυλαίας κυκλοφορίας από νεκρά κύτταρα, πρωτεΐνες 

ορµόνες, φάρµακα και ενεργοποιηµένους παράγοντες πήξης. 

Κάθαρση της πυλαίας κυκλοφορίας από βακτήρια και 

αντιγόνα. 

 

Πολλές είναι οι χρόνιες παθήσεις του ήπατος, οι οποίες 

µπορεί να οδηγήσουν σε µια προοδευτική καταστροφή του 

ηπατικού παρεγχύµατος. Ανάµεσα σε αυτές τις χρόνιες παθήσεις 

είναι και αυτές που συνδέονται µε ενζυµικές ανωµαλίες του κύκλου 



της ουρίας καθώς και η οµοκυστεϊνουρία. Στην µεν πρώτη 

περίπτωση θεωρείται ότι η διαιτητική παρέµβαση µε τον 

περιορισµό των πρωτεϊνών , µόνο στα απαραίτητα αµινοξέα 

(συµπεριλαµβανοµένης της λευκίνης)  µπορεί να προάγει την 

συσσώρευση γλυκογόνου αυξάνοντας την έκκριση της 

ινσουλίνης15,28,32,35,39.  Στην 2η περίπτωση σε έρευνα που 

διενεργήθηκε από το τµήµα ανθρώπινης γενετικής του Mount Sinai 

School of Medicine, της Νέας Υόρκης σε ασθενείς µε 

οµοκυστεϊνουρία η αρχική θεραπευτική οδός που ακολουθήθηκε 

ήταν η λήψη πυριδοξάνης ( βιτ. Β6) σε ποσότητα 1 gr / day για 

µεγάλο χρονικό διάστηµα, τα αποτελέσµατα ήταν πενιχρά. 

Αντίθετα µετά την µείωση της πρόσληψης µεθιονίνης στη δίαιτα, σε 

20mgr / kg /day ( µε µείωση των ζωικών παραγώγων- αυγά , γάλα 

κρέας), τα αποτελέσµατα ήταν εντυπωσιακά, δεδοµένου ότι τα 

επίπεδα της µεθειονίνης στο αίµα υποτριπλασιάστηκαν σε µικρό 

χρονικό διάστηµα16,28,38,39.  

 

 



 
12. Miles L, Heubi JE, Bove KE. Hepatocyte glycogen accumulation in patients 

undergoing dietary management of urea cycle defects mimics storage disease. 
J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2005 Apr;40(4):471-6.  
PMID: 15795597 [PubMed - indexed for MEDLINE] 

 
Στις περιπτώσεις αυτές, καθώς και σε ορισµένες 

καταστάσεις, όπως είναι η κεραυνοβόλος ηπατίτιδα, η συντηρητική 

αγωγή δεν είναι συνήθως αποτελεσµατική και το µόνο που µπορεί 

να προσφέρει είναι µια µικρή παράταση της τελικής κατάληξης, 

που είναι η πλήρης ηπατική ανεπάρκεια1,28. Αντίθετα, 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 

προσεχτική επιλογή των ασθενών έχουν συντελέσει στα 

πρόσφατα ενθαρρυντικά αποτελέσµατα της µεταµόσχευσης του 

ήπατος. Ποσοστό 70-80% από τους ασθενείς που υποβάλλονται 

σε µεταµόσχευση ήπατος επιζούν τουλάχιστον για 3 χρόνια, 

συνήθως µε καλή ποιότητα ζωής2,3. 

 

Το 1982 ο κατάλογος των παθήσεων που αποτελούσαν 

ένδειξη για την ηπατική µεταµόσχευση περιλάµβανε είκοσι 

περίπου παθήσεις. Σήµερα, ο κατάλογος αυτός, περιλαµβάνει 

περισσότερες από 60 παθήσεις και συνεχώς αυξάνεται. Τα 

νοσήµατα του ήπατος που οδηγούν σε µεταµόσχευση 

κατατάσσονται σε οµάδες ως εξής: Παρεγχυµατικά (41,5%), 

χολοστατικά (43,1%), µεταβολικής ανεπάρκειας (7,2%), όγκοι 

(4,2%) και επαναµεταµόσχευση (4,0%)1,28. 

Πρακτικά κάθε ασθενής, ο οποίος πάσχει από την νόσο η 

οποία έχει οδηγήσει σε τελικού βαθµού ηπατική ανεπάρκεια, θα 

πρέπει να θεωρείται υποψήφιος για ηπατική µεταµόσχευση. Η 

µεταµόσχευση ήπατος έχει σηµειώσει σηµαντικού βαθµού 

εφαρµογή τα τελευταία χρόνια, λόγω της βελτιωµένης οργάνωσης 

υλικοτεχνικού εξοπλισµού, της διαθεσιµότητας δοτών, των 

τεχνικών της επέµβασης και της µετεγχειρητικής οργάνωσης1,28. 

 Οι ηπατοπάθειες για τις οποίες σήµερα εκτελείται συχνότερα 

η µεταµόσχευση ήπατος στην παιδική ηλικία διαφέρουν έναντι 

εκείνων των ενηλίκων. Ωστόσο, η µακροπρόθεσµη θετική εξέλιξη 



του τοµέα είναι αποτέλεσµα των συντονισµένων προσπαθειών των 

χειρουργών, των ειδικών παιδιατρικών ηπατολόγων, των 

νοσηλευτριών, των ασθενών και του άµεσου περιβάλλοντός 

τους1,28. Η ατρησία των χοληφόρων είναι η συχνότερη αιτία και 

καλύπτει το 53% των παιδιατρικών ληπτών1,28. Τα µεταβολικά 

νοσήµατα έχουν συχνότητα 15%, τα νεοπλάσµατα 10% και 

ακολουθούν η οξεία .ηπατίτιδα και ή κίρρωση µε 9% ενώ διάφορα 

άλλα µε 4%1,28. Στους ενήλικες λήπτες η συχνότερη αιτία είναι η 

αλκοολική κίρρωση µε ποσοστό 49%1,28. Άλλες ενδείξεις είναι η 

πρωτοπαθής χολική κίρρωση (19%), η σκληρυντική χολαγγειίτιδα 

(14%), η οξεία ηπατίτιδα Β και C και η κεραυνοβόλος ηπατίτιδα 

(9%), οι ενδοηπατικοί όγκοι (5%) και διάφορα άλλα (4%)1,28. 

Στην συνέχεια αναφέρονται αναλυτικότερα ορισµένες από τις 

συχνότερες παθήσεις που αποτελούν ένδειξη για µεταµόσχευση 

ήπατος. 

 

ΗΠΑΤΙΤΙ∆Α1,2,28 

Ο όρος «Ηπατίτιδα» χρησιµοποιείται για µια µεγάλη 

κατηγορία κλινικοπαθολογοανατοµικών καταστάσεων που 

οφείλονται στην βλάβη την οποία προκαλεί στο ήπαρ η δράση των 

ιών, τοξινών, φαρµακολογικών και ανοσολογικών παραγόντων. Η 

ηπατίτιδα διακρίνεται σε οξεία και χρόνια µε βάση διάφορα κλινικά 

και παθολογοανατοµικά κριτήρια. 

Η οξεία ηπατίτιδα διαρκεί λιγότερο από 6 µήνες και καταλήγει 

είτε σε πλήρη ίαση της ηπατικής βλάβης, µε επάνοδο της 



λειτουργίας και της υφής του ήπατος στα φυσιολογικά επίπεδα, ή 

σε γρήγορη εξέλιξη της οξείας βλάβης προς την κατεύθυνση της 

εκτεταµένης νέκρωσης και της θανατηφόρου έκβασης. Οι 

παράγοντες που προκαλούν οξεία βλάβη του ήπατος είναι οι ιοί 

της ηπατίτιδας( Α, Β, C, D, Ε), το οινόπνευµα, διάφοροι τοξικοί 

παράγοντες, ορισµένα φάρµακα και η νόσος του Wilson2. 

Η ηπατίτιδα C αποτελεί µια µεγάλη κατηγορία ασθενών 

στους οποίους ενδείκνυται η µεταµόσχευση, έτσι ώστε σήµερα να 

καλύπτει περίπου το 25% των µεταµοσχευµένων σε διάφορα 

κέντρα. Η τριετής επιβίωση είναι η µεγαλύτερη από 70%. Εν 

τούτοις, σε ποσοστό περίπου 50% παρατηρείται υποτροπή της 

νόσου, µε ηπιότερη όµως διαδροµή και σχετικά µικρή 

θνητότητα1,28. Η ηπατίτιδα Β είναι αµφιλεγόµενη ένδειξη 

µεταµόσχευσης καθώς παρατηρείται υποτροπή της µόλυνσης στο 

µόσχευµα στο 80% των ληπτών και η 5ετης θνητότητα υπερβαίνει 

το 50%. Ιδιαιτέρως σε άτοµα µε ενεργό λοίµωξη κατά την ώρα της 

µεταµοσχεύσεως και θετικό για την ηπατίτιδα Β DNA, η πιθανότητα 

επαναµολύνσεως είναι πάρα πολύ µεγάλη.  

Η χρόνια ηπατίτιδα είναι η φλεγµονώδης διεργασία του 

ήπατος η οποία διαρκεί περισσότερο από 6 µήνες. Πολλά από τα 

αίτια της οξείας ηπατίτιδας µπορούν, τελικά, να οδηγήσουν σε 

χρόνια ηπατίτιδα. Αξιοσηµείωτη εξαίρεση αποτελούν οι ηπατίτιδες 

Α και Ε. Αντίθετα, η ηπατίτιδα Β αποτελεί συχνό αίτιο χρόνιας 

ηπατίτιδας σε όλο τον κόσµο και πιστεύεται ότι η επιπρόσθεση σε 

αυτήν ηπατίτιδας D µπορεί να επιβαρύνει σηµαντικά την 



πρόγνωση. Περίπου 6% των ασθενών που υποβάλλονται σε 

µεταγγίσεις αίµατος αναπτύσσουν ηπατίτιδα C, η οποία στο 70% 

των περιπτώσεων µεταπίπτει σε χρόνια. Χρόνια ηπατίτιδα είναι 

επίσης δυνατόν να προκαλέσουν κάποια φάρµακα, µε πιο γνωστή 

τη µεθυλ-ντόπα και κάποιες µεταβολικές ηπατοπάθειες, όπως η 

νόσος του Wilson και η έλλειψη α1- αντιθρυψίνης. Τέλος, η χρόνια 

ηπατίτιδα µπορεί να είναι ιδιοπαθής µε ή χωρίς γνωρίσµατα 

αυτοανοσίας. 

 

ΚΕΡΑΥΝΟΒΌΛΟΣ ΗΠΑΤΙΚΉ ΑΝΕΠΆΡΚΕΙΑ 2 

 Ως κεραυνοβόλος ορίζεται η ηπατική ανεπάρκεια µε 

εγκεφαλοπάθεια III ή IV σταδίου (βαθιά υπνηλία ή κώµα), η οποία 

αναπτύσσεται σε διάστηµα µικρότερο των 8 εβδοµάδων σε ασθενή 

που δεν έπασχε από πάθηση του ήπατος. Η κατάσταση αυτή 

οφείλεται σε βαριά εκτεταµένη νέκρωση του ήπατος εξαιτίας οξείας 

ιογενούς ηπατίτιδας A,B,C, ή D. Κεραυνοβόλο ηπατική ανεπάρκεια 

µπορούν επίσης να προκαλέσουν ηπατοτοξικές ουσίες, τοξίνες 

µανιταριών ή ο τετραχλωράνθρακας. Η αντιµετώπιση της  

κεραυνοβόλου ηπατίτιδας βασίζεται στην θεραπεία υποστήριξης 

και στην µεταµόσχευση καθώς το υπεύθυνο αίτιο είναι σπάνια 

θεραπεύσιµο. Η βραχυπρόθεσµη πρόγνωση χωρίς µεταµόσχευση 

ήπατος είναι πολύ κακή το µέσο ποσοστό επιβίωσης είναι περίπου 

20%. Μετά από µεταµόσχευση ήπατος µπορεί  να αναµένεται 

επιβίωση 80-90%. Μεταµόσχευση ενδείκνυται συνήθως σε 

περιπτώσεις βαριάς εγκεφαλοπάθειας, διαταραχής της πήξης του 



αίµατος ή παρατεταµένης και υποξείας κλινικής πορείας. 

Σηµαντικό επίσης παράγοντα της πρόγνωσης αποτελεί και το 

αίτιο. Η κεραυνοβόλος ηπατική ανεπάρκεια λόγο ηπατίτιδας Α, 

λήψης µεγάλης δόσης ακεταµινοφαίνης ή µικροκυστικής 

στεάτωσης είναι περισσότερο πιθανό να υποχωρήσει αυτόµατα, 

ενώ οι ασθενείς µε ιδιοσυγκρασιακή φαρµακογενή ηπατική 

ανεπάρκεια, ηπατίτιδα Β ή ιδιοπαθή κεραυνοβόλο ηπατική 

ανεπάρκεια σπάνια επιζούν χωρίς µεταµόσχευση 

 

ΚΙΡΡΩΣΗ1,2,28 

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 φλεγµονώδης, 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 αίτια της κίρρωσης µπορεί να 

είναι τα εξής: Οινόπνευµα, ιοί της ηπατίτιδας Β και C, φάρµακα, 

αυτοάνοση χρόνια ενεργός ηπατίτιδα, χολική κίρρωση, χρόνια 

συµφόρηση του ήπατος, γενετικά καθοριζόµενες µεταβολικές 

παθήσεις και κρυπτογενής κίρρωση. Ο σακχαρώδης διαβήτης και 

η προχωρηµένη ηπατική νόσος συνδέονται µεταξύ τους πιο συχνά 

από ότι ήταν πιθανώς αναµενόµενο και µια τέτοια σχέση 

συνοδεύεται από έναν κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιµότητας. 



Ένα µεταβολικό µονοπάτι οδηγεί σε προχωρηµένη ηπατική νόσο 

µέσω λιπώδους ήπατος και στεατοηπατίτιδας, έχει αποδειχθεί, το 

οποίο επιπλέον υποστηρίζει την πιθανότητα να αναπτυχθεί 

κίρρωση ως τελική επιπλοκή του διαβήτη19,31,32,33,35,39.   

Η αλκοολική κίρρωση µπορεί να συνυπάρχει µε αλκοολική 

ηπατίτιδα και έτσι να συνοδεύεται από εµφανή γνωρίσµατα 

ηπατοκυτταρικής δυσλειτουργίας, τα οποία 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 µικροκυτταρικούς δείκτες. Παλαιότερα η 

αλκοολική κίρρωση αποτελούσε αντένδειξη για µεταµόσχευση 

ήπατος, λόγω κυρίως του κινδύνου υποτροπής της νόσου, εξαιτίας 

του µη ελεγχόµενου αλκοολισµού. Σήµερα, ένα ποσοστό 20% 

περίπου των µεταµοσχεύσεων καλύπτεται από αλκοολική 

κίρρωση. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι µετά από επιλογή και 

κατάλληλη ψυχολογική υποστήριξη, τουλάχιστον επί 6µηνο, το 

ποσοστό υποτροπής δεν υπερβαίνει το 12% και η 5ετής επιβίωση 

µετά την µεταµόσχευση είναι περίπου ίδια µε την γενική 

καµπύλη18,19,28,31,32,33,35,39.  

Η πρωτοπαθής χολική κίρρωση είναι πάθηση σχεδόν 

αποκλειστικά των γυναικών και εκδηλώνεται κυρίως σε ηλικία 

µεταξύ 30 και 65 ετών. Οφείλεται σε προοδευτική, πιθανώς µε την 



µεσολάβηση άνοσων µηχανισµών, καταστροφή των ενδολόβιων 

χοληφόρων σωληναρίων. Στην κλινική εικόνα επικρατούν τα 

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 εµφάνιση εξανθηµάτων, µελάγχρωσης του 

δέρµατος και των οστικών πόνων λόγω οστεοπόρωσης ή 

οστεοµαλακίας18,19,28,31,32,33,35,39.  

Η διαιτητική αντιµετώπιση των κιρρώσεων εξαρτάται από τον 

αιτιολογικό παράγοντα πρόκλησής τους. Στην κίρρωση µε συνοδή 

ηπατική εγκεφαλοπάθεια, κατά την αντιρροπούµενη φάση, η δίαιτα 

θα πρέπει να είναι κανονική και η αποφυγή χρήσης αλκοόλης 

κρίνεται αναγκαία. Η χορήγηση 1 gr πρωτεΐνης / kg βάρους 

σώµατος συνήθως είναι επαρκής. Επί εµφάνισης ασκίτη και 

οιδήµατος, διακόπτεται η χρήση του NaCl και χορηγούνται 

διουρητικά ενώ η εκδήλωση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας αποτελεί 

ένδειξη µείωσης των πρωτεϊνών της δίαιτας και χορήγηση 

λακτουλόζης ή λακτιτόλης. Τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη 

φάρµακα, τα κατασταλτικά και τα οπιούχα θα πρέπει να 

αποφεύγονται18,19,28,31,32,33,35,39.         

Στην αλκοολική κίρρωση του ήπατος, βασικό θεραπευτικό 

µέτρο είναι η πλήρης διακοπή των οινοπνευµατωδών. Η διακοπή 

του οινοπνεύµατος µεταβάλλει την 5ετή επιβίωση από 30% στο 

70% περίπου. Η αντιµετώπιση του στερητικού συνδρόµου γίνεται 

µε την χορήγηση χλωροµεθειαζόλης. Η διαιτητική αντιµετώπιση 



έγκειται σε διαιτητικό σχήµα που περιλαµβάνει λήψη πρωτεΐνης 

που ανέρχεται σε 1gr / kg/ day (εκτός αν υπάρχει 

εγκεφαλοπάθεια). Η δίαιτα πρέπει  να αποδίδει 2000 θερµίδες 

ηµερησίως και να συµπληρώνεται µε βιταµίνες Β, C, K και φυλλικό 

οξύ. Επειδή τα αποθέµατα Κ+ είναι συνήθως χαµηλά, χορηγούνται 

διαιτητικά συµπληρώµατα καλίου και συγχρόνως µαγνησίου και 

ψευδαργύρου19,31,32,33,35,39 .  

Στην πρωτοπαθή χολική κίρρωση η θεραπεία περιλαµβάνει 

δύο σκέλη: την θεραπεία των συµπτωµάτων και την αντιµετώπιση 

της υποκείµενης νόσου. Το κοινότερο και βασανιστικότερο 

σύµπτωµα που πρέπει να αντιµετωπιστεί είναι ο κνησµός, που 

αντιµετωπίζεται µε χορήγηση χολεστυραµίνης ή πλασµαφαίρεση 

σε ορισµένες περιπτώσεις. Η οστεοπόρωση αντιµετωπίζεται 

ουσιαστικά µόνο µε την µεταµόσχευση, ενώ η χορήγηση 

αρκτοδεοξυχολικού και καλσιτονίνης δεν είναι αποτελεσµατική. 

Στην πράξη σε όλους τους χολοστατικούς ασθενής χορηγούνται 

λιποδιαλυτές βιταµίνες Α, D, K, Ε και διαιτητικά συµπληρώµατα 

ασβεστίου. Η µόνη  θεραπεία που βελτιώνει σαφώς την φυσική 

ιστορία της νόσου είναι η µεταµόσχευση ήπατος.    

 

ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 1,2,28 

Το ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα προσβάλει το 5% των κυρωτικών 

ασθενών. Για την ανάπτυξη αυτής της νεοπλασίας ενοχοποιούνται 

πολλοί παράγοντες: 



Α. Η κακοήθης εξαλλαγή είναι η πιο συχνή σε κάθε µορφή χρόνιας 

ηπατοπάθειας 

Β. Ο κίνδυνος εµφάνισης ηπατοκυτταρικού καρκινώµατος είναι 100 

φορές µεγαλύτερος σε χρόνιους φορείς του HBV.  

Γ. Οι µυκοτοξίνες - που είναι µεταβολίτες σαπροφυτικών µυκήτων 

– είναι ηπατικά καρκινογόνα και πιθανώς δρουν συνεργικά µε την 

κίρρωση και την λοίµωξη από  HBV στην αύξηση του κινδύνου για 

καρκίνο του ήπατος. 

∆. Ορµονικοί παράγοντες έχουν επίσης ενοχοποιηθεί από 

πειραµατικές µελέτες ενώ ο καρκίνος αυτός φαίνεται να προσβάλει 

συχνότερα τους άνδρες. Η µεταµόσχευση ήπατος ενδείκνυται στις 

ακόλουθες καταστάσεις: 

1) Ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα σταδίου I και II, όπου η 5ετής 

επιβίωση είναι >75%. 

2) Πλέον εκτεταµένο καρκίνωµα ινοπεταλιώδους τύπου, όπου η 

5ετής επιβίωση είναι 48%. 

3) Πρωτοπαθές καρκίνωµα ήπατος επί κυρωτικού εδάφους, 

όπου η ηπατεκτοµή αποκλείεται.  

4) Ηπατοβλάστωµα, όπου η 5ετής επιβίωση είναι >50%. 

5) Μεταστατικός όγκος ήπατος νεύρο-ενδοκρινικής 

πρωτοπαθής εντόπισης, όπου η 5ετής επιβίωση είναι 

µεγαλύτερη του 80%. 

ΣΚΛΗΡΥΝΤΙΚΗ ΧΟΛΑΓΓΕΙΙΤΙ∆Α1,4,28 

Η σκληρυντική χολαγγειίτιδα αποτελεί ιδιοπαθή χρόνια 

φλεγµονώδη στένωση των ενδοηπατικών και εξωηπατικών 



χοληφόρων πόρων. Η πάθηση αυτή δεν σχετίζεται µε κακοήθης 

νεοπλασίες ή µικροβιακές λοιµώξεις και παρατηρείται συχνότερα 

σε άνδρες και συχνά σε συνδυασµό µε ελκώδη κολίτιδα. Συνήθως 

παρατηρούνται κνησµός ή ίκτερος και αλλοιώσεις των χοληφόρων 

πόρων. Η θεραπεία συνίσταται σε προσπάθειες βελτίωσης της 

παροχέτευσης της χολής, χορήγηση αντιβιοτικών, µέτρα 

υποστήριξης και µεταµόσχευση ήπατος. Η 5ετής επιβίωση των 

ασθενών µε σκληρυντική χολαγγειίτιδα µετά από µεταµόσχευση 

ήπατος είναι 83,3%. 

 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ1,5,28 

∆ιάφορα µεταβολικά νοσήµατα, όπως η νόσος του Wilson, η 

έλλειψη α-αντιθρυψίνης, η αιµοχρωµάτωση, το σύνδροµο Crigler-

Najjar, η τυροσιναιµία και η οικογενής οµόζυγη 

υπερχοληστερολαιµία µπορούν να οδηγήσουν σε τελικού σταδίου 

ηπατική κίρρωση, σε οξεία ηπατική ανεπάρκεια ή σε 

ηπατοκυτταρικό καρκίνωµα. Οι µεταβολικές αυτές παθήσεις 

σήµερα αντιµετωπίζονται επιτυχώς µε τη µεταµόσχευση ήπατος 

και η επιβίωση των ασθενών µετά από ένα χρόνο είναι 91,3%. Στις 

περιπτώσεις αυτές, η µεταµόσχευση θα πρέπει να αποφασίζεται 

σε ένα πρώιµο στάδιο, πριν από την εγκατάσταση των 

δευτεροπαθών επιδράσεων της νόσου στον οργανισµό του 

ασθενή.  

ΕΠΑΝΑΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ1,28 



Η αδυναµία του ηπατικού µοσχεύµατος να λειτουργήσει κατά 

την άµεση µετεγχειρητική περίοδο ή η προοδευτική έκπτωση της 

λειτουργίας του αποτελούν σαφή ένδειξη επαναµεταµόσχευσης. 

Επαναµεταµόσχευση λόγω ηπατικής ανεπάρκειας που µπορεί να 

οφείλεται σε πρωτοπαθή µη λειτουργία του µοσχεύµατος, σε 

τεχνητά προβλήµατα ή σε µη ελεγχόµενη απόρριψη, συµβαίνει σε 

περισσότερο από το 4% στα διάφορα κέντρα. Η 5ετής επιβίωση σε 

επαναµεταµοσχευµένους είναι συνήθως κατά 20% µικρότερη 

έναντι των στατιστικών της 1της µεταµόσχευσης. 

 Η µεταµόσχευση ήπατος σε χρόνιες παθήσεις γίνεται 

ορθοτοπικό. Σε οξείες όµως καταστάσεις µπορεί να γίνει και 

υποβοηθούµενη µεταµόσχευση*. Στις περιπτώσεις αυτές µπορεί 

να γίνει και µερική – ετεροτοπική* ή ορθοτοπική µεταµόσχευση στη 

θέση των αφαιρούµενων τµηµάτων του πάσχοντος ήπατος.1,28 

Η επιλογή δότη στις µεταµοσχεύσεις ήπατος είναι πολύ πιο 

σηµαντική έναντι των άλλων οργάνων, διότι αν το ηπατικό 

µόσχευµα δεν λειτουργήσει αµέσως, ο ασθενής δεν έχει την 

δυνατότητα αποκατάστασης της ηπατικής λειτουργίας και θα 

καταλήξει εντός 3 ηµερών από αιµορραγία ή εγκεφαλικό οίδηµα.1,28 

Ο καθορισµός του χρόνου εκτέλεσης της µεταµόσχευσης ήπατος 

είναι δύσκολος διότι 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.2  Για αυτό τον λόγο εξετάζεται 

όταν γίνεται εµφανής η επιδείνωση της ηπατικής λειτουργίας(π.χ. 

αυξανόµενος ίκτερος, εγκεφαλοπάθεια, ασκίτης ή αιµορραγία 

κιρσών οισοφάγου) ή της ποιότητας ζωής του ασθενούς.2 

 

 

 ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

 

ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

Η κατάσταση της θρέψης έχει αναγνωριστεί ως προγνωστική 

και θεραπευτική παράµετρος στους ασθενείς µε νόσηµα του 

ήπατος και περιλαµβάνεται στις παραµέτρους του προγνωστικού 

συστήµατος κριτηρίων που αναπτύχθηκε από τους Child και 

Turcotte6,28,29.  

Η οξεία προσβολή του ήπατος προκαλεί τα ίδια µεταβολικά 

επακόλουθα όπως κάθε νόσος που συνοδεύεται από αντίδραση 

οξείας φάσης. Η επίδραση στη διατροφική κατάσταση του ασθενή 

εξαρτάται από την διάρκεια της νόσου και από την παρουσία 

υποκείµενης χρόνιας πάθησης του ήπατος6,28,29.  

Στις χρόνιες παθήσεις του ήπατος η διατροφική κατάσταση 

του ασθενή χαρακτηρίζεται από δυσθρεψία πρωτεϊνών και 

θερµίδων. Η επίπτωση και σοβαρότητα της δυσθρεψίας εξαρτάται 

από το κλινικό στάδιο της νόσου, ενώ φαίνεται ότι δεν σχετίζεται µε 

την αιτιολογία της ηπατικής νόσου. Έτσι, περίπου το 20% των 

ασθενών µε καλά αντιρροπούµενη κίρρωση και περισσότερο από 



το 60% των ασθενών µε σοβαρή ηπατική  ανεπάρκεια έχουν 

δυσθρεψία6,7,28,29,34. Η µεταβολική κατάσταση των ασθενών αυτών 

χαρακτηρίζεται από τα εξής: 

Α) ελαττωµένη ανοχή της γλυκόζης, υπερινσουλιναιµία και 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Ο σακχαρώδης διαβήτης εµφανίζεται σε 

ποσοστό 15-37%. 

Β) αυξηµένη λιπόλυση. Τα απαραίτητα και τα πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα οξειδώνονται στην κίρρωση. 

Γ) ο ρυθµός µεταβολισµού των πρωτεϊνών είναι φυσιολογικός ή 

αυξανόµενος. Ο καταβολισµός της πρωτεΐνης είναι αυξηµένος ή η 

σύνθεση της πρωτεΐνης είναι ελαττωµένη6,7,28,29,34. 

Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε µεταµόσχευση για 

οξεία ηπατική ανεπάρκεια η δυσθρεψία είναι σπάνια. Αντίθετα είναι 

πολύ συχνή στους ασθενείς που πάσχουν από χρόνια ηπατική 

νόσο. Η σφαιρική εκτίµηση διαφόρων παραµέτρων, όπως απώλεια 

µυϊκής µάζας, απώλεια υποδόριου λίπους, λήψη τροφής και 

φυσικές δραστηριότητες του ασθενή έχουν προταθεί για την 

εκτίµηση της θρεπτικής κατάστασης των υποψηφίων για 

µεταµόσχευση6,28,29. Για την αναγνώριση των ασθενών υψηλού 

κινδύνου έχουν ακόµη χρησιµοποιηθεί διάφορα σύνθετα 

συστήµατα αναγνώρισης υψηλού κινδύνου (scores), µε 

αντικρουόµενα όµως αποτελέσµατα6,28,29. 

Γενικά είναι αποδεδειγµένο ότι η κακή θρεπτική κατάσταση 

πριν από την µεταµόσχευση συνοδεύεται από µακρά νοσηλεία στη 

µονάδα εντατικής θεραπείας, µακρά εξάρτηση από τον 



αναπνευστήρα και αυξηµένη νοσηρότητα και 

θνησιµότητα6,7,8,17,24,28,29,30,33,34. Με βάση τις απαντήσεις ενός 

ερωτηµατολογίου, τα µεταµοσχευτικά κέντρα της Ευρώπης δεν 

θεωρούν την κακή θρέψη από µόνη της ως γενική αντένδειξη για 

µεταµόσχευση ήπατος, καθώς στην κίρρωση η κακή θρέψη είναι 

µία από τις εκδηλώσεις της νόσου. Πάντως η συστηµατική 

αξιολόγηση των αποτελεσµάτων της θρεπτικής υποστήριξης πριν 

από µια προγραµµατισµένη µεταµόσχευση, όσον αφορά στο 

µεταβολισµό των θρεπτικών συστατικών, είναι αναγκαία6,28,29.  

   Ο στόχος της θρεπτικής υποστήριξης των ασθενών πριν από 

µεταµόσχευση ήπατος είναι η ελαχιστοποίηση του καταβολισµού και η 

προώθηση του αναβολισµού, ο περιορισµός των συµπτωµάτων της 

υποθρεψίας και η κάλυψη των ανεπαρκειών σε µικρο- και µακροθρεπτικά 

συστατικά1,10,8,9,27,28,29,30,33,34,37. Για τους ασθενείς αυτούς, σύµφωνα µε την 

American Dietetic Association, µπορούν να εφαρµοστούν οι ακόλουθες 

οδηγίες: 

 Οι ενεργειακές ανάγκες υπολογίζονται από την εξίσωση των Harris-

Benedict χρησιµοποιώντας τον παράγοντα stress 1,2-

1,47,10,11,12,27,28,29,31,32,34,35,36,37. Για τους ασθενείς µε σοβαρό ασκίτη / οίδηµα 

για τον παραπάνω υπολογισµό πρέπει να χρησιµοποιείται το ξηρό ή το 

προσαρµοσµένο βάρος. 

 Η σύσταση για την πρόσληψη πρωτεΐνης εξατοµικεύεται σε µεγάλο 

βαθµό και µπορεί να κυµαίνεται από 1-1,2 gr/kg την 

ηµέρα7,10,11,12,27,28,29,31,32,34,35,36,37. Γενικά, οι περιορισµοί στην πρόσληψη 

πρωτεΐνης εφαρµόζεται στους ασθενείς µε σοβαρή ηπατική εγκεφαλοπάθεια η 

οποία δεν αποδίδεται σε άλλα αίτια, όπως γαστρεντερολογική αιµορραγία, 

µόλυνση, αφυδάτωση ή δυσκοιλιότητα. 



 Η πρόσληψη νατρίου πρέπει να κυµαίνεται από 2 έως 4 gr ανά ηµέρα, 

ενώ στους ασθενείς µε ασκίτη δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 2 gr την 

ηµέρα7,11,10,27,28,29,34,37.  Στους ασθενείς που εµφανίζουν σοβαρή 

υπονατριαιµία µετά από τον περιορισµό του νατρίου στην δίαιτά τους και από 

την χρήση διουρητικών, είναι χρήσιµος ο περιορισµός των υγρών σε 1 -1,5 L 

την ηµέρα7,11,27,28,29,34. 

 Η χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµινών και µετάλλων µπορεί να φανεί 

πολύ χρήσιµη για την κάλυψη ή την αποφυγή των πιθανών ανεπαρκειών που 

σχετίζονται µε µειωµένη πρόσληψη, µεταβολικές διαταραχές και παρενέργειες 

φαρµάκων7,11,27,28,29,34. Η πρόσληψη ασβεστίου πρέπει να κυµαίνεται από 800 

έως 1200 mg.10,11,27,28,34,37. Eπιπλέον, κάποιοι ασθενείς ίσως χρειαστούν 

διατροφική ενηµέρωση ή / και φαρµακευτική παρέµβαση ώστε να 

προσαρµόσουν τα επίπεδα συγκεκριµένων µετάλλων, όπως το κάλιο, το 

µαγνήσιο, ο σίδηρος, το ασβέστιο και ο φώσφορος7,28,29,34. Βέβαια, η 

χορήγηση συµπληρωµάτων απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή γιατί ενώ σε πολλές 

ασθένειες του ήπατος οι ανεπάρκειες είναι συχνό φαινόµενο, σε ορισµένες 

µεταβολικές παθήσεις, όπως η νόσος του Wilson και η αιµοχρωµάτωση, η 

συσσώρευση ενός µικροθρεπτικού συστατικού µπορεί να οδηγήσει σε 

ηπατική ανεπάρκεια7,28,29,34. Έτσι η χρήση οποιουδήποτε συµπληρώµατος 

βιταµινών ή µετάλλων θα πρέπει να γίνεται µε µεγάλη προσοχή και πάντα µε 

βάση τις ιδιαιτερότητες της κατάστασης της οποίας βρίσκεται ο ασθενής. 

 Στους ασθενείς µε ασκίτη, η χορήγηση µικρών και συχνών γευµάτων 

µπορεί να βελτιώσει την ανορεξία και τον γρήγορο κορεσµό από τα οποία 

πάσχουν πολύ συχνά οι ασθενείς αυτοί7,28,29,34 . 

Παράλληλα, τα µικρά και συχνά γεύµατα εµποδίζουν την εµφάνιση 

υπογλυκαιµίας και τον καταβολισµό του γλυκογόνου των µυών, που 

οφείλονται σε ορµονικές διαταραχές, και τα οποία ελαχιστοποιούν τα 

αποθέµατα γλυκογόνου και την ικανότητα κινητοποίησης τους στην ηπατική 

ανεπάρκεια τελικού σταδίου7,28,29,34. 



 Στις περιπτώσεις όπου ενδείκνυται η χορήγηση εντερικών ή 

παρεντερικών διαλυµάτων, τα προϊόντα του εµπορίου είναι ασφαλή και 

αποτελεσµατικά µόνο όταν υπάρχει και επαρκής επίβλεψη. Η 

αποτελεσµατικότητα των ειδικά διαµορφωµένων προϊόντων για τις παθήσεις 

του ήπατος, τα οποία είναι εµπλουτισµένα µε αµινοξέα διακλαδισµένης 

αλύσου (BCAA), παραµένει ένα θέµα µε αντικρουόµενες απόψεις. Το υψηλό 

τους κόστος πάντως, περιορίζει την χρήση τους µόνο σε ασθενείς που δεν 

αντιδρούν στις κλασσικές θεραπείες. 

Τέλος, όλοι οι ασθενείς που είναι υποψήφιοι για µεταµόσχευση ήπατος 

θα πρέπει, εκτός από τις παραπάνω οδηγίες να ακολουθήσουν και δίαιτα 

χαµηλή σε βακτήρια (βλ. παράρτηµα, πίνακας Β)10,27,28,34,37. 

 

 

 

ΑΜΕΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

Κατά την άµεση µετεγχειρητική περίοδο, η οποία διαρκεί 1-2 µήνες, η 

διατροφική υποστήριξη θα πρέπει να εξατοµικεύεται όπως και στην 

προεγχειρητική φάση. Αυτό διότι η κατάσταση κάθε ασθενή επηρεάζεται από 

πολλές παραµέτρους, όπως από την λειτουργία του µοσχεύµατος, τον 

προϋπάρχοντα υποσιτισµό, το εγχειρητικό stress, τον αυξηµένο καταβολισµό 

εξαιτίας της υπερδοσολογίας των στεροειδών και πιθανές µετεγχειρητικές 

επιπλοκές (π.χ. αιµορραγία, νεφρική ανεπάρκεια, σήψη ή απόρριψη 

µοσχεύµατος )7,28,29,34. 

Μέσα σε 12 -24h µετά την ολοκλήρωση της µεταµόσχευσης, οι 

περισσότεροι ασθενείς µπορούν να τραφούν µε διαλύµατα εντερικής τεχνητής 

διατροφής µέσω γαστροστοµίας8,28,29,30,33,34. Η διατροφική υποστήριξη σε 

αυτό το στάδιο βοηθά τους ασθενείς στην γρηγορότερη απεξάρτηση τους από 

τον αναπνευστήρα και µειώνει σηµαντικά την πιθανότητα µόλυνσης από ιούς 

ή βακτήρια8,28,29,30,33,34. Επίσης, κατά την εντερική σίτιση παρατηρούνται 

µικρότερα ποσοστά εµφάνισης περιστατικών σήψης σε σχέση µε την 



παρεντερική διατροφή8,28,29,30,33,34.  Ο χρόνος που απαιτείται για να επιτευχθεί 

ολοκληρωτική απεξάρτηση από την τεχνητή διατροφή ποικίλλει αρκετά σε 

κάθε ασθενή. 

Σε έρευνα6,28,29 συγκρίθηκε η πρώιµη εντερική διατροφή, που άρχιζε 

12h από την µεταµόσχευση, σε σχέση µε την χορήγηση ηλεκτρολυτικών 

διαλυµάτων ενδοφλεβίως (I.V.) µέχρι την λήψη διατροφής από το στόµα. 

Στους ασθενείς που έλαβαν εντερική διατροφή παρατηρήθηκαν σηµαντικά 

λιγότερες λοιµώξεις από ιούς και καλύτερο ισοζύγιο αζώτου. Άµεση σύγκριση 

της παρεντερικής και της πρώιµης εντερικής διατροφής έδειξε ότι και οι δύο 

µέθοδοι έχουν παρόµοια αποτελέσµατα όσον αφορά την θρεπτική κατάσταση 

την 10η ηµέρα. Προς το παρόν, µπορεί να συµπεράνει κανείς, ότι η πρώιµη 

εντερική διατροφή µετά την µεταµόσχευση είναι καλά ανεκτή, πιο οικονοµική 

και µπορεί να ελαττώσει την συχνότητα επιπλοκών. 

Σε µια άλλη µελέτη6,28,29 συγκρίθηκε η αποτελεσµατικότητα δύο 

διαλυµάτων παρεντερικής διατροφής, από τα οποία το ένα ήταν 

εµπλουτισµένο µε αµινοξέα διακλαδισµένης αλύσου (BCAA), σε σχέση µε την 

χορήγηση ισότονων ηλεκτρολυτικών διαλυµάτων ή γλυκόζης µετά από την 

µεταµόσχευση. Οι ασθενείς που έλαβαν παρεντερική διατροφή (ανεξάρτητα 

από την οµάδα), είχαν βραχύτερη εξάρτηση από τον αναπνευστήρα και 

ταχύτερη έξοδο από την µονάδα. ∆εν υπήρχε όµως άλλη διαφορά µεταξύ 

αυτών που έλαβαν σύνηθες διάλυµα παρεντερικής διατροφής και εκείνων που 

έλαβαν διάλυµα εµπλουτισµένο µε BCAA.  

Σε έρευνα που έγινε στο πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο του Τορόντο του 

Καναδά (στα τµήµατα διατροφικών επιστηµών, παιδιατρικής και 

φαρµακολογίας ) και στο πανεπιστήµιο της Alberta (τµήµα γεωργίας και 

τροφίµων & διατροφικών επιστηµών) εξήχθησαν τα εξής συµπεράσµατα20 . 
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Οι ασθενείς µετά από ορθοτοπική µεταµόσχευση ήπατος εµφανίζουν 

αυξηµένες απαιτήσεις σε ολικά BCAA συγκρινόµενων µε υγιείς συνοµηλίκους 

τους µε αντίστοιχα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, ενώ ήταν µειωµένες σε 

σχέση µε ασθενείς( αντίστοιχων χαρακτηριστικών) µε χρόνια χολοστατική 

ηπατική νόσο. Ειδικότερα, όσο αφορά την λευκίνη (ένα από τα BCAA) 

παρατηρείται µείωση των επιπέδων της στον οργανισµό, εξαιτίας της δράσης 

της ινσουλίνης, το οποίο συνεπάγεται την αύξηση των αναγκών του 

οργανισµού σε λευκίνη για την σύνθεση πρωτεϊνών. Η έρευνα έδειξε ότι η 

µείωση αυτή των επιπέδων της λευκίνης εξαιτίας της ινσουλίνης δεν 

αφορούσε συνολικά τον οργανισµό, αλλά αυτή η παρέκκλιση του 

µεταβολισµού των BCAA, γίνεται σε ιστούς ευαίσθητους στην ινσουλίνη ( 

ήπαρ, µύες ). Αυτό, µερικώς, µπορεί να οφείλεται σε ανάπτυξη 

ινσουλινοαντοχής και µείωσης της έκκρισης ινσουλίνης οι οποίες έχουν 

εµφανιστεί ως αποτέλεσµα της ανοσοκατασταλτικής αγωγής που δίνεται 

στους ασθενείς µετά από µεταµόσχευση ήπατος20 . 
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Το τακρόλιµους, µέρος του ανοσοκατασταλτικού σχήµατος, µειώνει σε 

σηµαντικό βαθµό την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας, µειώνοντας τη 

δράση της γλυκοκινάσης και την παραγωγή ΑΤΡ, τα οποία οδηγούν στην 

αναστολή της γλυκόλυσης20. Η οµοκυστεΐνη (σουλφαµινοξύ) όταν αυξάνει τα 

επίπεδά της στο αίµα αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 

καρδιαγγειακής νόσου25,26 και εµφάνισης κάποιων µορφών καρκίνου21. Οι 

µεταµοσχευµένοι ασθενείς έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης  

καρδιαγγειακής νόσου εξαιτίας της αυξηµένης συχνότητας εµφάνισης 

παχυσαρκίας, αρτηριακής υπέρτασης, σακχαρώδους διαβήτη και ως 

επιπλέον παράγοντας κινδύνου εµφανίζεται η υπεροµοκυστεϊναιµία21. Γενικά 

έχει βρεθεί ότι η οµοκυστεΐνη είναι µέρος ενός αθηρογενετικού µηχανισµού 

καθώς και ότι ο µεταβολισµός της συνδέεται στενά µε το µεταβολισµό του 

φυλλικού οξέως21,25,26. Σε κλινικές έρευνες που έγιναν, βρέθηκε ότι τα επίπεδα 

οµοκυστεΐνης στον ορό του αίµατος ήταν υψηλά σε ασθενείς µε µόσχευµα 

ήπατος, ενώ παράλληλα η αύξηση αυτή, είχε στενή σχέση και µε τα υψηλά 

επίπεδα κρεατινίνης στο αίµα21 .  

Εκτός αυτού, τα επίπεδα οµοκυστεΐνης στο αίµα είναι σηµαντικά 

αυξηµένα σε µεταµοσχευµένους ασθενείς µε ∆ΜΣ >25 , τα οποία όταν 

συγκρίθηκαν µε αυτά µεταµοσχευµένων ασθενών µε ∆ΜΣ<25 , βρέθηκαν 

διπλάσια. Επιπλέον τα επίπεδα αυτά ήταν σηµαντικά αυξηµένα στους 

µεταµοσχευµένους ασθενείς που λάµβαναν κυκλοσπορίνη και ραπαµυκίνη 

συγκρινόµενα µε αυτούς που λάµβαναν ανοσοκατασταλτικη αγωγή µε 

τακρόλιµους21.   

Όσο το Tacrolimus όσο και η κυκλοσπορίνη έχουν παρόµοιο 

χαρακτηριστικά τοξικότητας22. Παρόλα αυτά οι παρενέργειές τους από το 

γαστρεντερικό σύστηµα δεν έχουν λάβει την απαραίτητη προσοχή22. Έχουν 

αναφερθεί περιπτώσεις ηωσινοφιλικής κολίτιδας σε ασθενείς µετά από 

µεταµόσχευση ύπατος στους οποίους έχει δοθεί τακρόλιµους ως 



ανοσοκατασταλτική αγωγή στους οποίους ανάµεσα στα άλλα βρέθηκε και 

θετικό το IgE (radioallergosorbent test) για τις πρωτεΐνες του γάλακτος22. Η 

κολίτιδα αυτή φαίνεται να προκλήθηκε από την ύπαρξη τροφικών αλλεργιών 

οι οποίες ήταν αποτέλεσµα της ανοσοκατασταλτικής αγωγής µε Tacrolimus ( 

µετά από µείωση της δόσης του τακρόλιµους και ειδικού περιορισµού στη 

δίαιτα υπήρξε συµπτωµατική βελτίωση)22  . Για την ταχύτερη και 

αποτελεσµατικότερη ανάρρωση των µεταµοσχευµένων ασθενών προτείνεται 

η ένταξη, στην καθηµερινότητά τους, προγράµµατος ειδικής άσκησης και 

διατροφής ανάλογα µε την κατάστασή τους και τις ατοµικές τους ανάγκες23     
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Ιδανικά, η έναρξη της σίτισης των ασθενών από το στόµα θα πρέπει να 

γίνεται σε σύντοµο χρονικό διάστηµα µετά την µεταµόσχευση, πολλές φορές 

όµως, ιατρικοί λόγοι είναι υπεύθυνοι για την καθυστέρηση της7,28,29,34. 

Συνήθως η λήψη τροφής από το στόµα ξεκίνα όταν ο ασθενής βρίσκεται σε 

κατάσταση πνευµατικής διαύγειας και όταν εντοπιστεί η λειτουργία του 

εντέρου του µε αέρια και κενώσεις 7,28,29,34. Η πρόοδος της δίαιτας από υγρές 

σε στερεές τροφές εφαρµόζεται ανάλογα µε την ανεκτικότητα του οργανισµού 

του κάθε ασθενή7,28,29,34. Όταν αρχίσει ο ασθενείς να τρέφεται από το στόµα 

θα πρέπει να ακολουθεί δίαιτα χαµηλή σε βακτηρία για περίοδο τουλάχιστον 

21 ηµερών (βλ. Παράρτηµα, Πίνακας Β)10,27,28,34,37. Τα µικρά και συχνά 

γεύµατα, τα οποία περιλαµβάνουν  και συµπληρώµατα υψηλά σε ενέργεια και 



πρωτεΐνη, είναι πολλές φορές απαραίτητα µέχρι ο ασθενείς να  είναι ικανός να 

καταναλώσει επαρκείς ποσότητες τροφής από το στόµα 7,10,27,28,29,34,37. Η 

καθηµερινή µέτρηση των θερµίδων που καταναλώνει ο κάθε ασθενής είναι 

χρήσιµη για τον υπολογισµό της χρονικής στιγµής κατά την οποία θα 

µπορέσει να απεξαρτηθεί από τα συµπληρώµατα µε ευχέρεια7,28,29,34.  

Ο στόχος της διατροφικής υποστήριξης, κατά την διάρκεια της άµεσης 

µετεγχειρητικής περιόδου, είναι να προµηθεύσει τον λήπτη του µοσχεύµατος 

µε επαρκείς ποσότητες θερµίδων και πρωτεϊνών έτσι ώστε να καλυφθούν οι 

ανάγκες των υπερκαταβολικών αυτών ασθενών10,27,28,34,37.   

Οι ενεργειακές ανάγκες των µεταµοσχευτικών ασθενών της άµεσης 

περιόδου δεν διαφέρουν από τις ανάγκες τους στην προεγχειρητική περίοδο 

και υπολογίζονται από την εξίσωση των Harris-Benedict χρησιµοποιώντας τον 

παράγοντα stress 1,2-1,47,11,10,6,27,28,29,34,37. Για τους παραπάνω 

υπολογισµούς χρησιµοποιείται συνήθως το ξηρό ή το προσαρµοσµένο βάρος 

των ασθενών, ενώ το πραγµατικό βάρος πρέπει να χρησιµοποιείται µόνο στις 

περιπτώσεις που δεν εντοπίζεται ασκίτης ή οίδηµα10,27,28,34,37. Πάντως τα 

υπάρχοντα δεδοµένα είναι ανεπαρκή για να καθορίσουν ειδικά σχήµατα 

διατροφικών απαιτήσεων και χρησιµοποιήσεως του υποστρώµατος στους 

ασθενείς µε µεταµοσχευµένο ήπαρ. Στην κλινική πράξη η επαρκής 

χρησιµοποίηση του θρεπτικού υποστρώµατος µπορεί να εκτιµηθεί µε τον 

προσδιορισµό επιπέδων γλυκόζης, του γαλακτικού οξέος και των 

τριγλυκεριδίων στον ορό6,28,29. 

Ο καταβολισµός των πρωτεϊνών αυξάνεται σηµαντικά µετά την 

µεταµόσχευση ήπατος και έτσι είναι πολύ δύσκολο να επιτευχθεί θετικό 

ισοζύγιο αζώτου στην πρώτη εβδοµάδα µεταµοσχευτικά ή και 

αργότερα7,28,29,34.  Πολλές φορές, οι ασθενείς αυτοί, µπορεί να έχουν µεγάλες 

απώλειες αζώτου µε αρνητικό ισοζύγιο µέχρι και  28 ηµέρες µετά την 

µεταµόσχευση6,28,29. Οι συστάσεις πρόσληψης πρωτεΐνης κυµαίνονται από 

1,5-2 gr/kg σωµατικού βάρους ενώ η µέτρηση των επιπέδων ουρίας στα ούρα 

µετά την εγχείρηση µπορεί να βοηθήσει στον ακριβή προσδιορισµό των 



απαιτήσεων σε άζωτο του κάθε ασθενή7,11,10,6,27,28,29,34,37. Η χρησιµοποίηση 

διαλυµάτων, τα οποία είναι εµπλουτισµένα µε αµινοξέα διακλαδισµένης 

αλύσου, φαίνεται πάντως ότι δεν προσφέρει επιπλέον πλεονεκτήµατα6,28,29. 

Αναφορικά µε τα ποσοστά των υδατανθράκων στην δίαιτα των 

µεταµοσχευµένων ασθενών της άµεσης µετεγχειρητικής φάσης, συστήνεται η 

πρόσληψη τους στο 50-60% των συνολικών θερµίδων, ενώ για τα λίπη η 

πρόσληψη τους δεν πρέπει να ξεπερνά το 30% των θερµίδων10,11,27,28,34,37.  

Η συστάσεις πρόσληψης υγρών θα πρέπει να εξατοµικεύεται σε κάθε 

περίπτωση7,11,27,28,29,34. Τις περισσότερες φορές η χορήγηση υγρών 

περιορίζεται εξαιτίας του ασκίτη ή του οιδήµατος και / ή της ολιγουρίας, τα 

οποία έχουν µεγάλη συχνότητα εµφάνισης στους ασθενείς της άµεσης 

µετεγχειρητικής φάσης. Υπάρχουν πάντως περιπτώσεις ασθενών, στους 

οποίους ή χορήγηση υγρών πρέπει να αυξηθεί αρκετά εξαιτίας αυξηµένης 

διούρησης ή µεγάλης απώλειας υγρών άλλης αιτιολογίας7,28,29,34. 

Όσον αφορά στις συστάσεις πρόσληψης ηλεκτρολυτών και 

ιχνοστοιχείων από τις δηµοσιευµένες µέχρι τώρα έρευνες, δεν µπορούν να 

γίνουν συγκεκριµένες υποδείξεις. Αµέσως µετά την µεταµόσχευση απαιτείται 

σε όλους τους ασθενείς, διαρκείς και εξατοµικευµένη προσοχή στο ισοζύγιο 

ηλεκτρολυτών και ιχνοστοιχείων έτσι ώστε να αντιµετωπίζονται εγκαίρως 

πιθανές διαταραχές7,28,29,34. Συνήθως η πρόσληψη νατρίου συστήνεται από 2-

4 gr/kg και του ασβεστίου, όπως και στην προµεταµοσχευτική περίοδο, από 

800-1200mg 10,27,28,34,37. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται όταν επιχειρείται να 

διορθωθεί ταχέως η χρόνια υπονατριαιµία εξαιτίας του κινδύνου µυελινόλυσης 

6,28,29 

Στους ασθενείς που δεν πάσχουν ταυτόχρονα από νεφρική 

ανεπάρκεια, απαιτείται πολύ συχνά I.V. χορήγηση συµπληρωµάτων καλίου, 

φωσφόρου, και µαγνησίου7,28,29,34. Σχετικά µε τις βιταµίνες, εκτός από τις 

περιπτώσεις στις οποίες εντοπίζεται ανεπάρκεια ή υπερεπάρκεια σε µια ή σε 

περισσότερες από αυτές, συστήνεται ή λήψη τους στις τιµές των RDA, ενώ 

όταν ο ασθενής βρίσκεται σε παρεντερική ή εντερική σίτιση, η χορήγηση των 



βιταµινών γίνεται στις ποσότητες στις οποίες υπάρχουν µέσα στα διαλύµατα 

της τεχνητής διατροφής7,10,27,28,29,34,37 

 

. 

ΧΡΟΝΙΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

Η χρόνια µετεγχειρητική περίοδος αρχίζει µετά τους δύο πρώτους 

µήνες της άµεσης µετεγχειρητικής φάσης, όταν ο ασθενής έχει αναρρώσει 

πλήρως και η λειτουργία του µοσχεύµατος έχει σταθεροποιηθεί, και διαρκεί 

εφ’ όρου ζωής. Ο στόχος της διατροφικής αντιµετώπισης στην φάση αυτή, 

συνίσταται στην διαµόρφωση µιας πλήρους και ισορροπηµένης δίαιτας για 

τον ασθενή και στην πρόληψη ή την αντιµετώπιση των χρόνιων παθήσεων 

που εµφανίζονται πολύ συχνά σε όλους τους µεταµοσχευµένους εξαιτίας της 

ανοσοκατασταλτικής αγωγής. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί στο προηγούµενο κεφάλαιο, οι ανάγκες του 

ασθενή σε θρεπτικά συστατικά µειώνονται, σε σχέση µε την άµεση 

µετεγχειρητική περίοδο, καθώς δεν υφίσταται πλέον το µετεγχειρητικό stress 

και η υπερδοσολογία των στεροειδών φαρµάκων. Οι συστάσεις της 

θερµιδικής πρόσληψης υπολογίζονται από την εξίσωση των Harris-Benedict 

προσαρµοσµένη για κάθε ασθενή έτσι ώστε να διατηρηθεί ή να επιτευχθεί το 

επιθυµητό βάρος σώµατος7,11,10,12,27,28,29,31,32,34,35,36,37. Οι πρωτεϊνικές ανάγκες 

σταθεροποιούνται όταν οι δόσεις των στεροειδών φαρµάκων διατηρούνται 

σταθερές και ανέρχονται στο 1gr/kg σωµατικού βάρους την 

ηµέρα7,11,10,27,28,29,34,37. Το ποσοστό των λιπών στη δίαιτα πρέπει να µη 

ξεπερνά το 30% των συνολικών θερµίδων, ενώ, όσον αφορά τους 

υδατάνθρακες, συστήνεται η µείωση των απλών σακχάρων και η αύξηση των 

φυτικών ινών10,11,27,28,34,37. Οι βιταµίνες, τα µέταλλα και τα ιχνοστοιχεία θα 

πρέπει να µη ξεπερνούν το 30% των συνολικών θερµίδων, ενώ, όσον αφορά 

τους υδατάνθρακες, συστήνεται η µείωση των απλών σακχάρων και η αύξηση 

των φυτικών ινών10,11,27,28,34,37. Οι  βιταµίνες, τα µέταλλα και τα ιχνοστοιχεία θα 

πρέπει να λαµβάνονται στις ποσότητες των RDA10,11,27,28,34,37. Η πρόσληψη 



νατρίου συνήθως κυµαίνεται από 2 έως 3 gr/day10,27,28,34,37. Συστήνεται η 

συχνή παρακολούθηση των επιπέδων µαγνησίου, φωσφόρου και καλίου του 

ορού και η προσαρµογή της δίαιτας σε ανάλογα µε τα εκάστοτε 

αποτελέσµατα7,28,29,34. Η πρόσληψη του ασβεστίου πρέπει να κυµαίνεται από 

1200 έως 1500mg10,27,28,34,37. Στους ασθενείς µε οριακές προσλήψεις 

ασβεστίου από την δίαιτα τους απαιτείται χορήγηση συµπληρωµάτων ώστε να 

αποφευχθούν οι συχνά παρουσιαζόµενες ασθένειες των οστών που 

οφείλονται στη χρήση των στεροειδών φαρµάκων7,10,27,28,29,34,37. 

Σε όλους τους µεταµοσχευµένους ασθενείς, ανεξάρτητα από τον τύπο 

της µεταµόσχευσης, εξαφανίζονται µε µεγάλη συχνότητα κάποιες χρόνιες 

παθήσεις, οι οποίες οφείλονται κυρίως στην ανοσοκατασταλτική αγωγή που 

είναι σε µεγάλο ποσοστό κοινή για όλες τις µεταµοσχεύσεις. Έτσι, και οι 

λήπτες των ηπατικών µοσχευµάτων αντιµετωπίζουν συχνά τα προβλήµατα 

αυτά, που περιλαµβάνουν την παχυσαρκία, το σακχαρώδη διαβήτη, την 

υπέρταση, τις καρδιαγγειακές παθήσεις, τις δυσλιπιδαιµίες και την 

οστεπόρωση7,10,6,12,27,28,29,31,32,34,35,36,37. 

Οι παρενέργειες των κυριότερων ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων και η 

διατροφική τους αντιµετώπιση φαίνονται στο παράρτηµα (Πίνακας Α). 

Αναλυτικότερες πληροφορίες όσον αφορά τα αίτια και τις θεραπευτικές 

µεθόδους των προαναφερθέντων παθήσεων βρίσκονται στο προηγούµενο 

κεφάλαιο(∆ιατροφική διαχείριση µετά από µεταµόσχευση νεφρού) και ισχύουν 

για όλους τους τύπους µεταµοσχεύσεων. Ακολούθως παραθέτονται τα 

αποτελέσµατα ειδικών ερευνών για τις ηπατικές µεταµοσχεύσεις, οι οποίες 

σχετίζονται µε τις παθήσεις αυτές. 

 Όσον αφορά στη παχυσαρκία, εκτός από τη συµβολή της στην 

εµφάνιση των επιπλοκών που έχουν ήδη αναφερθεί, στους λήπτες ηπατικών  

µοσχευµάτων έχει ακόµη σχετιστεί µε την αυξηµένη εµφάνιση ανωµαλιών της 

ηπατικής λειτουργίας12,31,32,35,36. Σχετικά µε την σχέση της παχυσαρκίας µε την 

ανοσοκατασταλτική αγωγή, στην ¨US Mylticenter FK 506 Liver Transplant 

Study¨ αναφέρεται ότι στους ασθενείς που λάµβαναν τακρόλιµους 



(Tacrolimus) αυξήθηκε λιγότερο το βάρος τους έναντι των ασθενών που 

λάµβαναν κυκλοσπορίνη. Ο µέσος όρος του δείκτη µάζας σώµατος στους 

ασθενείς της οµάδας µε Tacrolimus ήταν 25,5 kg/m2, ενώ της οµάδας µε 

κυκλοσπορίνη ήταν 27,4kg/m2. Ακόµη, ένα χρόνο µετά τη µεταµόσχευση, το 

10,9% των ατόµων της πρώτης οµάδας ήταν παχύσαρκοι σε αντίθεση µε το 

18,2% της δεύτερης οµάδας. Οι διάφορες αυτές της αύξησης βάρους ανάµεσα 

στις δύο οµάδες οφείλεται πιθανών στη χορήγηση µειωµένων δόσεων 

κορτικοστεροειδών στους ασθενείς που λάµβαναν το Tacrolimus. 

Σε έρευνα των Konrad et al13,32,33,35 µελετήθηκαν οι παράγοντες που 

ρυθµίζουν την ανοχή της γλυκόζης σε ασθενείς µε οξεία ηπατική ανεπάρκεια 

που έχουν υποστεί µεταµόσχευση ήπατος και στους οποίους χορηγείται 

κυκλοσπορίνη και χαµηλή δόση στεροειδών (prednisone 5 mg/day). Η έρευνα 

έδειξε ότι  οι δόσεις των στεροειδών, που δίνονται στους λήπτες ηπατικού 

µοσχεύµατος, παίζουν το σηµαντικότερο ρόλο στην έναρξη της αλλαγής του 

µεταβολισµού της γλυκόζης µέσω της µείωσης της ευαισθησίας του 

οργανισµού στην ινσουλίνη και της επίδρασης στην έκκριση των β-κυττάρων 

του παγκρέατος. Έτσι, η ινσουλινοαντοχή και η µεταβολή της έκκρισης των β-

κυττάρων εντοπίζονται πολύ συχνά στους ασθενείς αυτούς, µε αποτέλεσµα 

την εξάντληση της ικανότητας παραγωγής ινσουλίνης από τα β-κύτταρα, η 

οποία οδηγεί στην εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη. 

Το ποσοστό εµφάνισης υπερλιπιδαιµίας µετά από µεταµόσχευση 

ήπατος είναι 30%. Οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν αυξηµένα επίπεδα 

χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων, γ-γλουταµυλτρανσφεράσης και αλκαλικής 

φωσφατάσης12,31,32,35,36. Σε έρευνα των Siirtola et al14,31  βρέθηκε ότι 

υπερτριγλυκεριδαιµία εµφανίζεται σε µεγάλα ποσοστά και σε παιδιατρικούς 

λήπτες ηπατικών µοσχευµάτων. Συγκεκριµένα, παρατηρήθηκαν σηµαντικά 

υψηλότερες τιµές TG, σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου, και χαµηλότερες τιµές 

LDL-C, γεγονός που υποδηλώνει αυξηµένο κίνδυνο αθηρογένεσης. Πάντως, 

τα επίπεδα LDL-C µετά τη µεταµόσχευση ήταν χαµηλότερα γεγονός που 



υποδεικνύει ότι τουλάχιστον ένα µέρος από τις µεταβολές του λιπιδαιµικού 

προφίλ οφείλονται στην ανοσοκατασταλτική αγωγή. 

Όσον αφορά στη θεραπεία της µεταµοσχευτικής υπερλιπιδαιµίας, όταν 

η δίαιτα είναι αναποτελεσµατική, οι αλλαγές τις ανοσοκατασταλτικής αγωγής 

έχει δειχθεί ότι µπορούν να µειώσουν τα επίπεδα χοληστερόλης του ορού. Σε 

έρευνα των Stegall et al12,31,32,35,36  έγινε απόσυρση της πρεδνιζόνης από την 

φαρµακευτική αγωγή 28 µεταµοσχευτικών ασθενών µε σταθερή λειτουργία 

µοσχεύµατος, οι οποίοι είχαν υποστεί τη µεταµόσχευση τουλάχιστον 2 χρόνια 

πριν και λάµβαναν 5mg πρεδνιζόνης καθηµερινά για τουλάχιστον 6 µήνες. Η 

κυκλοσπορίνη ήταν το µόνο ανοσοκατασταλτικό φάρµακο που χορηγούταν 

στους ασθενείς αυτούς. Μετά από παρακολούθηση ενός χρόνου, 

διαπιστώθηκε σηµαντική µείωση των επιπέδων χοληστερόλης του ορού. 

Επιπρόσθετα, οι 3 από τους 5 ασθενείς που έκαναν χρήση ινσουλίνης ήταν 

ικανοί να την διακόψουν και 4 από τους 14 υπερτασικούς ασθενείς διέκοψαν 

την αντιυπερτασική φαρµακευτική αγωγή που λάµβαναν µέχρι τότε. Κανένας 

διαβητικός ή υπερτασικός ασθενής από την οµάδα ελέγχου δεν ήταν σε θέση 

να διακόψει την φαρµακευτική του αγωγή. Οι επιπλοκές της απόσυρσης του 

φαρµάκου περιλάµβαναν 4 περιπτώσεις απόρριψης και 5 περιπτώσεις όπου 

η µακροπρόθεσµη διακοπή της πρεδνιζόνης ήταν αδύνατη εξαιτίας 

συµπτωµάτων εξάντλησης ή κολίτιδας. 

Όταν η δίαιτα και οι αλλαγές στην ανοσοκατασταλτική αγωγή 

αποτύχουν στην µείωση των επιπέδων των λιπιδίων του ορού, συστήνεται η 

λήψη αντιυπερλιπιδαιµικών φαρµάκων. Η στατίνη που χορηγείται στους 

λήπτες ηπατικών µοσχευµάτων είναι η πραβαστατίνη, η οποία έχει αποδειχθεί 

ότι σε δόση 20mg/day, είναι ένα ασφαλές και αποτελεσµατικό φάρµακο στην 

µείωση των επιπέδων χοληστερόλης του ορού12,31,32,35,36. 

Όσον αφορά στην οστεοπόρωση, έχει δειχθεί ότι το στάδιο της 

ασθένειας πριν τη µεταµόσχευση επηρεάζει κατά πολύ την εξέλιξη της. 

Συγκεκριµένα, περισσότεροι από τους µισούς ασθενείς µε πρωτογενή χολική 

κίρρωση και σκληρυντική χολαγγειίτιδα έχουν προµεταµοσχευτικά εξαιρετικά 



χαµηλή οστική πυκνότητα που ίσως οφείλεται στην µειωµένη απορρόφηση 

της βιταµίνης D. Στους ασθενείς αυτούς, συνεχίζεται η πτώση της οστικής 

πυκνότητας µε µεγάλο ρυθµό ακόµη και τους τρεις πρώτους µήνες µετά τη 

µεταµόσχευση. Η αιµοχρωµάτωση είναι ακόµη µια ασθένεια του ήπατος η 

οποία µπορεί να οδηγήσει σε µειωµένη λειτουργικότητα των οστεοβλαστών 

και σε οστεοπόρωση. 

Η θεραπεία της οστεοπόρωσης συνήθως περιλαµβάνει 

συµπληρώµατα ασβεστίου και βιταµίνης D, υποκατάσταση οιστρογόνων στις 

γυναίκες,  άσκηση µε αντιστάσεις και βάρη και διακοπή του καπνίσµατος. Σε 

έρευνα των Neuhaus et al12,31,32,35,36  έγινε σύγκριση πέντε διαφορετικών 

θεραπειών για την οστεοπόρωση σε 150 ασθενείς µε ηπατικό µόσχευµα. 12 

ασθενείς λάµβαναν 0,25µg/µέρα καλσιτριόλης, 15 ασθενείς λάµβαναν 

0,25µg/µέρα καλσιτριόλης και 1000mg/µέρα ασβεστίου, 20 ασθενείς 

λάµβαναν 0,5µg/µέρα καλσιτριόλης, 37 ασθενείς λάµβαναν 0,5µg/µέρα 

καλσιτριόλης και 1000mg/µέρα ασβεστίου, 6 ασθενείς λάµβαναν 0,5µg/µέρα 

καλστριόλης, 1000mg/µέρα ασβεστίου και 25mg/µέρα φθοριούχου νατρίου, 

και 60 ασθενείς ήταν η οµάδα ελέγχου και δεν λάµβαναν καµία αγωγή. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι στους περισσότερους ασθενείς, στους οποίους 

χορηγούνταν κάποια θεραπεία, εντοπίστηκαν βελτιώσεις στην οστική τους 

πυκνότητα, ενώ τα πιο εντυπωσιακά αποτελέσµατα βρέθηκαν στην οµάδα 

ασθενών που λάµβανε το φθοριούχο νάτριο. Μετά από 24 µήνες 

παρακολούθησης, το 13,3% των ασθενών από την οµάδα ελέγχου είχαν 

κάποιο κάταγµα, ενώ κανένα κάταγµα δεν παρουσιάστηκε στους ασθενείς 

που λάµβαναν κάποια αγωγή. Η µόνη παρενέργεια που σχετίζεται µε τις 

θεραπείες αυτές, ήταν µια περίπτωση νεφρολιθίασης που συνέβη σε ασθενή 

που λάµβανε 0,5µg/µέρα καλσιτριόλης. 

Στον Πίνακα 3, που ακολουθεί, παραθέτονται συνοπτικά οι διατροφικές 

συστάσεις της προεγχειρητικής, της άµεσης και της χρόνιας µετεγχειρητικής 

περιόδου. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3 



 
ΘΡΕΠΤΙΚΑ 
ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ 
ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΑΜΕΣΗ 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡ. 
ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΧΡΟΝΙΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡ. ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΘΕΡΜΙ∆ΕΣ 1,2-1,4 ΒΕΕ 1,2-1,4ΒΕΕ Επαρκείς για την επίτευξη 
επιθυµητού βάρους 

ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 1-1,2 έως 1,5gr/kg/day 1,5-2gr/kgr/day 1,0gr/kgr/day 
ΝΑΤΡΙΟ 2-4gr/day 2-4gr/day 2-3gr/day 
ΚΑΛΙΟ Ποικίλλει Ποικίλλει Ποικίλλει 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ Ποικίλλει 50-60% των 
θερµίδων 

Μείωση απλών σακχάρων και 
αύξηση φυτικών ινών 

ΛΙΠΗ Ποικίλλει 30% των θερµίδων 30%των θερµίδων και  χαµηλά 
ποσοστά κορεσµένων λιπών 

ΑΣΒΕΣΤΙΟ 800-1200mg 800-1200mg 1200-1500mg 
ΦΩΣΦΟΡΟΣ Ποικίλλει Ποικίλλει Ποικίλλει 
ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ R.D.A. R.D.A. R.D.A. 

ΥΠΟ∆ΕΙΓΜΑΤΙΚΟ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 

  Η χρονική στιγµή κατά την οποία, είναι ικανός ο κάθε ασθενής να 

απεξαρτιτοποιηθεί ολοκληρωτικά από την τεχνητή διατροφή και να γίνει η 

έναρξη της σίτισης του από το στόµα, ποικίλλει αρκετά. Όταν έρθει η χρονική 

αυτή στιγµή, πρέπει να ακολουθηθεί δίαιτα χαµηλή σε βακτήρια (βλ. 

Παράρτηµα, Πίνακας Β), για 21 τουλάχιστον  ηµέρες. Μετά από το στάδιο 

αυτό, η δίαιτα του ασθενή πρέπει να περιλαµβάνει ποικιλία τροφίµων ενώ 

χρήσιµη µπορεί να φανεί και η χορήγηση ενεργειακών συµπληρωµάτων στην 

περίπτωση προβληµάτων όπως εµετός, ναυτία και ανορεξία εξαιτίας της 

αυξηµένης ανοσοκατασταλτικής αγωγής. Γενικά, όπως αναφέρθηκε και στο 

κεφάλαιο της άµεσης µετεγχειρητικής περιόδου, οι θερµιδικές και πρωτεϊνικές 

ανάγκες των ασθενών είναι αρκετά υψηλές. Είναι ιδιαίτερης σηµασίας 

πάντως, τα διαιτολόγια να εξατοµικεύονται καθώς η κατάσταση του ασθενή 

επηρεάζεται από πολλές παραµέτρους, όπως τη λειτουργία του µοσχεύµατος, 

τον προϋπάρχοντα υποσιτισµό, το εγχειρητικό stress, τον αυξηµένο 

καταβολισµό και πιθανές µετεγχειρητικές επιπλοκές. 

 Στον ακόλουθο Πίνακα 4 ένα υπόδειγµα διαιτολογίου και η διατροφική 

του ανάλυση για ασθενή 75kg που βρίσκεται στην άµεση µετεγχειρητική 

περίοδο µετά από µεταµόσχευση ήπατος και µετά το πέρας της εφαρµογής 

της δίαιτας χαµηλής σε βακτήρια. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4 
 
 
ΠΡΩΙΝΟ 1 ποτήρι γάλα 1% λιπαρά, 

1 φέτα ψωµί του τοστ, 



1 αυγό βραστό, 
1 µέτριο πορτοκάλι. 

ΠΡΟΓΕΥΜΑ 2 φέτες ψωµί του τοστ, 
1 φέτα τυρί του τοστ, 
1 φέτα του τοστ ζαµπόν γαλοπούλας, 
1 µέτρια ντοµάτα. 

ΓΕΥΜΑ 120gr µπιφτέκια ψητά, 
3 µέτριες πατάτες φούρνου, 
1 λεπτή φέτα ψωµί, 
1&1/2 ντοµάτα σαλάτα, 
6 κουταλάκια του γλυκού ελαιόλαδο. 

ΑΠΟΓΕΥΜΑΤΙΝΟ 1 φλιτζάνι ρυζόγαλο, 
1 µικρό µήλο µε τη φλούδα. 

∆ΕΙΠΝΟ 120gr ψάρι ψητό, 
1 φλιτζάνι ρύζι βραστό, 
30gr ανθότυρο, 
2 φλιτζάνια κολοκυθάκια βραστά 
σαλάτα, 
5 κουταλάκια του γλυκού ελαιόλαδο, 
1 µέτριο αχλάδι µε την φλούδα. 

 
 
Θερµίδες                              2500kcal              Βιταµίνη Β12               5µg 
Πρωτεΐνη                             111gr(18%)          Φυλλικό οξύ              385µg 
Υδατάνθρακες                     329gr(52%)         Βιταµίνη C                 186mg 
Ολικό λίπος                         84gr(30%)           Βιταµίνη D                 4µg 
Κορεσµένο λίπος                19gr                     Βιταµίνη Ε                 13mg 
Μονοακόρεστο λίπος          54gr                    Ασβέστιο                    1027mg 
Πολυακόρεστο λίπος          10gr                    Σίδηρος                       27mg 
Χοληστερόλη                       300mg                Μαγνήσιο                   357mg 
∆ιαιτητικές ίνες                     38gr                   Φώσφορος                 1350mg 
Βιταµίνη Α                            26RE                  Κάλιο                          4855mg 
Θειαµίνη-Β1                              2mg                    Νάτριο                         2186mg 
Ριβοφλαβίνη-Β2                      2mg                   Ψευδάργυρος               14mg 
Νιασίνη-Β3                               26mg                  Καφεΐνη                          0mg 
Βιταµίνη Β6                             3mg                    Αλκοόλ                            0mg 
Η διατροφική ανάλυση έγινε µε τη βοήθεια του προγράµµατος Diet Analysis 
Plus. 
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ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 



 
∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

Η δίαιτα απευθύνεται σε ασθενείς µε τελικού σταδίου καρδιακή 

ανεπάρκεια, οι οποίοι θα υποβληθούν ή έχουν υποβληθεί σε µεταµόσχευση 

καρδιάς. 

ΣΚΟΠΟΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

 Η κατάσταση θρέψης, στην οποία βρίσκονται οι ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια που πρόκειται να υποβληθούν σε µεταµόσχευση καρδιάς, έχει 

άµεσο αντίκτυπο στο χρόνο επούλωσης των τοµών και παραµονής στο 

νοσοκοµείο, στην πιθανότητα εµφάνισης µετεγχειρητικών επιπλοκών, καθώς 

και στη συχνότητα νοσηρότητας και θνησιµότητας των ασθενών αυτών. Γι’ 

αυτό, η προεγχειρητική και µετεγχειρητική διαιτητική παρέµβαση είναι 

καθοριστικής σηµασίας ώστε να προαχθεί όσο το δυνατόν η κατάσταση 

θρέψης των ασθενών και να επιτευχθεί ένα θετικό αποτέλεσµα. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ  ΝΟΣΟΥ1,2,3 

 Η καρδιά έχει σχήµα ακανόνιστο κωνοειδές, βρίσκεται ελεύθερη µέσα 

στην περικαρδιακή κοιλότητα και συνδέεται µε τις δοµές του µεσοθωράκιου 

µόνο µέσω των µεγάλων αγγείων. 

Αποτελείται από τέσσερις µεγάλες µυώδεις κοιλότητες: τις κύριες 

κοιλότητες-αντλίες, δηλαδή την αριστερή και τη δεξιά κοιλία , καθώς και τον 

αριστερό και δεξιό κόλπο, οι οποίοι αποτελούν «βοηθητικές αντλίες» 

υπεύθυνες για το τελικό 20-30 % της πλήρωσης των κοιλιών. Η δεξιά κοιλία 

επικοινωνεί µε τον δεξιό κόλπο µέσω της κάθετα τοποθετηµένης τριγλώχινας 

βαλβίδας και µε το πνευµονικό στέλεχος δια της πνευµονικής βαλβίδας. Η 

αριστερή κοιλιά επικοινωνεί µε τον αριστερό κόλπο µέσω της µιτροειδούς 

βαλβίδας και µε την αορτή δια της αορτικής βαλβίδας. 

 Η καρδιά είναι ένα σύνθετο όργανο µε κύρια λειτουργία την προώθηση 

του στην πνευµονική και συστηµατική κυκλοφορία. Το φλεβικό αίµα που 



επιστρέφει από την περιφέρεια µέσω της άνω και της κάτω κοίλης φλέβας, 

ρέει προς τον δεξιό κόλπο και – δια της ανοιχτής τριγλώχινας βαλβίδας – 

προς την δεξιά κοιλία. Στη συνέχεια, η δεξιά κοιλιά προωθεί το µη 

οξυγονωµένο αίµα προς την πνευµονική αρτηρία και τους πνεύµονες δια της 

πνευµονικής βαλβίδας. Από τους πνεύµονες, το οξυγονωµένο αίµα 

επιστρέφει στον αριστερό κόλπο δια των τεσσάρων πνευµατικών φλεβών. Με 

τη συστολή του αριστερού κόλπου, το αίµα µεταφέρεται µέσω της µιτροειδούς 

βαλβίδας στην αριστερή κοιλιά, µε διαδοχική συστολή της οποίας, το αίµα 

περνάει µέσω της αορτικής βαλβίδας στην αορτή και από εκεί προς τους 

περιφερειακούς ιστούς. Η ανεπάρκεια της λειτουργίας της καρδιάς ως  αντλίας 

µπορεί να είναι συνέπεια πολλών παθολογικών διεργασιών, έχει δε ως 

επακόλουθο τη συσσώρευση υγρών στους πνεύµονες και στους 

περιφερειακούς ιστούς. Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ένα παθοφυσιολογικό 

σύµπλεγµα κατά τα οποίο, η καρδιά δεν µπορεί να εξασφαλίσει αρκετή 

παροχή για να ικανοποιήσει τις µεταβολικές ανάγκες του οργανισµού. 

Συνήθως, η ανεπάρκεια αυτή ονοµάζεται «συµφορητική» γιατί συχνά γίνονται 

εµφανή τα συµπτώµατα αύξησης της φλεβικής πίεσης ( πνευµονική 

συµφόρηση µε αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια και περιφερειακά οιδήµατα µε 

δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια). Γενικά, τα συµπτώµατα και τα κλινικά σηµεία 

κάθε ασθενούς εξαρτώνται από την ταχύτητα εγκατάστασης της καρδιακής 

ανεπάρκειας καθώς και αν αυτή τη αφορά την αριστερή, τη δεξιά ή και τις δύο 

κοιλίες.  

 Η καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να είναι αποτέλεσµα διαφόρων 

υποκείµενων νόσων, η πιο συχνή των οποίων, στις βιοµηχανικά 

ανεπτυγµένες χώρες, είναι η αρτηριοσκληρυντική στεφανιαία νόσος που έχει 

επιπλακεί µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου. Επίσης, σε καρδιακή ανεπάρκεια 

είναι δυνατόν να καταλήξουν η µυοκαρδίτιδα, διάφορες µυοκαρδιοπάθειες και 

οι βαλβιδικές και συγγενείς καρδιακές βλάβες. Η µιτροειδική και η αορτική 

ανεπάρκεια, τα ελλείµµατα του µεσοκοιλιακού και του µεσοκολπικού 

διαφράγµατος και η παραµονή ανοικτού αρτηριακού πόρου έχουν ως 



αποτέλεσµα καταστάσεις που επιβαρύνουν την καρδιά µε την υπερφόρτωση 

του όγκου. Η αρτηριακή υπέρταση και η στένωση της αορτής και της 

πνευµονικής αρτηρίας προκαλούν επιβάρυνση της καρδιάς µε υπερφόρτωση 

της πίεσης. Οι καταστάσεις που περιορίζουν την πλήρωση των κοιλών, όπως 

η στένωση της µιτροειδούς, η συµπιεστική περικαρδίτιδα ή οι περιοριστικές 

µυοκαρδιοπάθειες, προκαλούν επίσης καρδιακή ανεπάρκεια. Ασθενείς µε 

προηγηθείσα αντιρροπούµενη καρδιακή ανεπάρκεια είναι δυνατόν να 

µεταπέσουν σε µη αντιρροπούµενη εξαιτίας διαιτητικών παρεκτροπών (π.χ. 

αύξηση της πρόσληψης νατρίου) ή αποτυχίας συµµόρφωσης µε την 

φαρµακευτική αγωγή. Επίσης, η έκθεση του ατόµου σε υπερβολική θερµότητα 

ή υγρασία, η υπέρµετρη σωµατική προσπάθεια, η αναιµία, η κύηση, ο 

υπερθυρεοειδισµός ή οι λοιµώξεις, αυξάνοντας τις µεταβολικές ανάγκες του 

οργανισµού, είναι δυνατό να επιδεινώσουν την καρδιακή ανεπάρκεια. 

 Οι υποψήφιοι ασθενείς για µεταµόσχευση καρδιάς πάσχουν, όπως έχει 

προαναφερθεί, από καρδιοπάθεια τελικού σταδίου, δηλαδή έχουν 

ανεπανόρθωτη καρδιακή  βλάβη µη υποκείµενη σε διόρθωση µε συµβατικές 

µεθόδους, και έχουν προσδόκιµο ζωής µικρότερο του ενός έτους. Είναι 

συνήθως άτοµα ηλικίας κάτω των 55 ετών και δεν έχουν άλλες παθήσεις, 

όπως σακχαρώδη διαβήτη που απαιτεί ινσουλίνη και συνυπάρχουσα 

ηπατοπάθεια ή νεφροπάθεια. Οι κλασικές ενδείξεις για µεταµόσχευση καρδιάς 

περιλαµβάνουν ασθενείς σε  λειτουργικό στάδιο III (δύσπνοια σε ελάχιστη 

προσπάθεια) ή IV (δύσπνοια εν ηρεµία). Η ποιότητα ζωής των ασθενών 

αυτών είναι πρακτικώς ανύπαρκτη, µε συνεχείς εισαγωγές στο νοσοκοµείο 

λόγω πνευµονικού οιδήµατος, κόπωσης, ο κακός ύπνος και η πολυφαρµακία 

κάνουν απελπιστική την διαβίωση των ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια 

τελικού σταδίου. 

 Στις περισσότερες των περιπτώσεων, η καρδιοπάθεια τελικού σταδίου 

είναι αποτέλεσµα τις στεφανιαίας νόσου, ενώ στους υπόλοιπους εµφανίζονται 

ιδιοπαθείς ιογενείς ή ρευµατικές µυοκαρδιοπάθειες. 



 Η στεφανιαία νόσος αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου στις Η.Π.Α. και 

στο µεγαλύτερο µέρος του εκβιοµηχανισµένου δυτικού κόσµου. Αντίθετα, είναι 

πολύ λιγότερο συχνή στην Ασία, την Εγγύς Ανατολή, την Αφρική και τη Νότιο 

και Κεντρική Αµερική. Η πιο συχνή αιτία της νόσου είναι η απόφραξη των 

µεγάλων επικαρδιακών αγγείων λόγω αθηροσκλήρωση. Κατά την 

αθηροσκλήρυνση παρατηρείται η πάχυνση και η σκλήρωση των µέσου και 

µεγαλύτερου µεγέθους αρτηριών και η στένωση του αυλού τους από 

αθηροσκληρωτικές πλάκες. Στην αιτιολογία της συµµετέχουν πολλοί 

παράγοντες και την ανάπτυξη της επηρεάζουν παράγοντες κινδύνου που 

µπορούν να προληφθούν, όπως η υπέρταση, η υπερχοληστερολαιµία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και το κάπνισµα, αλλά και η γενετική προδιάθεση, οι 

τοπικοί αρτηριακοί και αιµοδυναµικοί παράγοντες καθώς και το φύλο. 

Συγκεκριµένα, όσο περισσότεροι από αυτούς τους παράγοντες αφορούν ένα 

άτοµο, τόσο µεγαλύτερες είναι οι πιθανότητες να αναπτύξει στεφανιαία νόσο, 

αν και δεν υπάρχει απόλυτη συσχέτιση µεταξύ παραγόντων κινδύνου και της 

στεφανιαίας νόσου. 

 Αναλυτικότερα, όσον αφορά το φύλο, είναι γνωστό ότι η θνησιµότητα 

των αντρών από στεφανιαία νόσο είναι πολύ µεγαλύτερη από των γυναικών, 

οι οποίες έπονται των αντρών, ως προς τους θανάτους από στεφανιαία νόσο, 

κατά 10 χρόνια περίπου. Η θνησιµότητα των δύο φύλων τείνει να εξισωθεί 

στην ηλικία των 50 ετών, ίσως εξαιτίας της αύξησης του κινδύνου των 

γυναικών µετά την εµµηνόπαυση ή επειδή οι άντρες που διατρέχουν 

µεγαλύτερο κίνδυνο έχουν ήδη καταλήξει σε νεότερη ηλικία.  

 Σχετικά µε την υπέρταση, έχει δειχθεί σε πολλές έρευνες, ότι η 

θεραπεία της, ακόµα και της ελαφριάς υπέρτασης (µε διαστολική πίεση 90 – 

104 mm Hg), µειώνει τη θνησιµότητα τόσο από εγκεφαλικά αγγειακά 

επεισόδια, όσο και από εµφράγµατα του µυοκαρδίου. Το παραπάνω 

συµπέρασµα υποδηλώνει την ύπαρξη όχι απλώς σχέσης, αλλά αιτιολογικού 

ρόλου της υπέρτασης µε την στεφανιαία νόσο. 



 Ένας ακόµα παράγοντας κινδύνου έµφασης αθηροσκλήρυνσης και κατ’ 

επέκταση και στεφανιαίας νόσου, είναι η υπερχοληστερολαιµία. Συγκεκριµένα, 

όσο υψηλότερη είναι η συγκέντρωση της χοληστερόλης στον ορό, τόσο 

µεγαλύτερο κίνδυνο διατρέχει το άτοµο. Το χοληστερινικό κλάσµα των LDL 

βρίσκεται σε άµεση σχέση µε τον κίνδυνο αθηροσκλήρωσης, ενώ το κλάσµα 

των HDL φαίνεται να έχει αντίστροφη σχέση µε την συχνότητα της 

αθηροσκλήρυνσης και η χαµηλή τιµή των HDL φαίνεται ότι αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου ισχυρότερο από την τιµή της ολικής χοληστερόλης. Οι 

συγκεντρώσεις αυτές αυξάνονται µε την τακτική σωµατική άσκηση και είναι 

ελαττωµένες στον σακχαρώδη διαβήτη. Η συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων 

στον ορό αποτελεί µικρότερο παράγοντα κινδύνου, αλλά όχι ανεξάρτητο όταν 

σχετίζεται µε τη παχυσαρκία ή το σακχαρώδη διαβήτη. Πρόσφατες ενδεικτικές 

µελέτες δείχνουν ότι οι µεταβολές της χοληστερόλης του ορού είναι δυνατό να 

οδηγήσουν σε µικρή βελτίωση του κινδύνου. Η τροποποίηση της δίαιτας µε 

σκοπό την µείωση της χοληστερόλης του όρου φαίνεται φρόνιµη, τόσο στην 

περίπτωση του ασυµπτωµατικού ασθενή, που παρουσιάζει χοληστερόλη 

υψηλή ή στα ανώτερα φυσιολογικά όρια (άνω των 200 mg/dl), όσο και στην 

περίπτωση της γνωστής στεφανιαίας νόσου. Η φαρµακευτική αγωγή µε 

σκοπό την επίτευξη σηµαντικής µείωσης της χοληστερόλης πιθανώς θα 

πρέπει να επιφυλάσσεται σε περιπτώσεις σαφούς υπερχοληστερολαιµίας. 

 Οι µυοκαρδιοπάθειες είναι η δεύτερη αιτία, µετά τη στεφανιαία νόσο, 

της καρδιακής ανεπάρκειας τελικού σταδίου από την οποία πάσχουν οι 

υποψήφιοι προς µεταµόσχευση καρδιάς. Με τον όρο «µυοκαρδιοπάθεια» 

εννοείται η πάθηση του ιδίου του καρδιακού µυός, η οποία διακρίνεται σε τρεις 

βασικές κατηγορίες:  

Α. Συµφορητική µυοκαρδιοπάθεια. 

Η αύξηση του µεγέθους και η συστολική δυσλειτουργία των κοιλιών, που 

παρατηρούνται στην συµφορητική µυοκαρδιοπάθεια, οδηγούν σε 

συµπτώµατα συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. Πολλές φορές το αίτιο 

της κατάστασης αυτής δεν είναι εµφανές, φαίνεται όµως ότι η συµφορητική 



µυοκαρδιοπάθεια είναι η τελική συνέπεια της µυοκαρδιακής βλάβης που 

προκαλούν διάφοροι τοξικοί, µεταβολικοί και λοιµώδεις παράγοντες. 

Β. Υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια . 

Χαρακτηρίζεται από υπερτροφία του µυοκαρδίου, και ιδιαίτερα του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Η κλινική πορεία της νόσου ποικίλλει αν και τα 

συµπτώµατα που προκαλεί είναι δυνατό να παραµείνουν σταθερά για αρκετά 

χρόνια. Πολλές φορές ωστόσο, παρατηρούνται κοιλιακές αρρυθµίες και 

µπορούν να παρατηρηθούν αιφνίδιοι θάνατοι ακόµα και ασθενών που δεν 

παρουσιάζουν συµπτώµατα. 

Γ. Περιοριστική µυοκαρδιοπάθεια. 

Η περιοριστική µυοκαρδιοπάθεια είναι λιγότερο συχνή από τη συµφορητική 

και την υπερτροφική και οφείλεται σε διάφορες διηθητικές εξεργασίες, όπως 

είναι η αµυλοείδωση, η αιµοχρωµάτωση, η σαρκοείδωση, η ενδοκαρδίτιδα του 

Loffler και η νόσος του Fabry. Χαρακτηρίζεται από διαταραχή της διαστολικής 

λειτουργίας της καρδιάς, η οποία εµποδίζει την πλήρωση των κοιλιών, ενώ η 

συσταλτική τους λειτουργία διατηρείται σχετικά φυσιολογική. Η αµυλοείδωση, 

που χαρακτηρίζεται από εναπόθεση στους ιστούς µιας άµορφης µάζας 

παρόµοιας µε την υαλίνη, αποτελεί το πιο συχνό αίτιο της περιοριστικής 

µυοκαρδιοπάθειας. Η καρδιακή αµυλοείδωση είναι ανίατη και εξελίσσεται µε 

αργό ρυθµό. Ο θάνατος οφείλεται σε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή και 

αιφνιδίως. (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ: ΠΙΝΑΚΑΣ 13) 

 

 

∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

 

 ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

Στους ασθενείς µε τελικού σταδίου καρδιακή ανεπάρκεια συναντάται πολύ 

συχνά κακή θρέψη καθώς η εξασθενηµένη καρδιοαναπνευστική λειτουργία 

έχει ως αποτέλεσµα την µείωση της µεταφοράς οξυγόνου και θρεπτικών 

συστατικών στους ιστούς και την αύξηση των θερµιδικών αναγκών εξαιτίας 



της ανάγκης για αυξηµένο αναπνευστικό και καρδιακό έργο.4,5,33,37,38,39,40,43,45. 

Άλλοι παράγοντες που συµβάλλουν στο φαινόµενο της κακής θρέψης είναι η 

ανορεξία που επιφέρει η δύσπνοια, οι παρενέργειες της φαρµακευτικής 

αγωγής, η απώλεια θρεπτικών συστατικών από τα ούρα και τα κόπρανα,  

µειωµένη αποβολή τοξικών προϊόντων και η επιβολή συγκεκριµένων 

διαιτολογικών συστάσεων4,5,33,37,38,39,40,43,45. Πολύ συχνά, επίσης, εµφανίζεται 

οίδηµα στο λεπτό έντερο των ασθενών αυτών, µε αποτέλεσµα τη 

δυσαπορρόφηση των θρεπτικών συστατικών και συνεπώς την διαιώνιση της 

ατροφίας του λεπτού εντέρου και της καρδιάς 4,5,33,37,38,39,40,43,45. Η καρδιακή 

καχεξία, δηλαδή η πρωτεϊνική και θερµιδική υποθρεψία που σχετίζεται µε τη 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, έχει δειχθεί ότι είναι ένας από τους 

παράγοντες κινδύνου για κακή έκβαση της µεταµόσχευσης καρδιάς 

4,5,33,37,38,39,40,43,45. Παράλληλα, η διατροφική παρέµβαση πριν και µετά την 

µεταµόσχευση, µπορεί να βοηθήσει στη µείωση των εγχειρητικών επιπλοκών 

και να βελτιώσει το αποτέλεσµα4,5,33,37,38,39,40,43,45. 

 Η διατροφική διαχείριση των υποψηφίων ασθενών για µεταµόσχευση 

καρδιάς µε κακή θρέψη, περιλαµβάνει τη χορήγηση εξατοµικευµένων 

διαιτολογίων που να καλύπτουν τις θερµιδικές και πρωτεϊνικές τους ανάγκες 

και να τους παρέχουν τα απαραίτητα θρεπτικά συστατικά. Αναλυτικότερα, ο 

αυξηµένος µεταβολισµός, που συνεπάγεται η καρδιακή ανεπάρκεια, µπορεί 

να οδηγήσει στην αύξηση των ενεργειακών αναγκών µέχρι και 20-30% 

εξαιτίας της µεγαλύτερης κατανάλωσης ενέργειας από το καρδιοαναπνευστικό 

σύστηµα 5,33,37,38,39,40,43,45. Οι ενεργειακές ανάγκες συνεπώς, ανέρχονται στα 

30 kcal/kg ώστε να  επιτευχθεί αναβολισµός, το βάρος του ασθενή να 

κυµαίνεται από 90% έως 110% του ιδανικού βάρους σώµατος και το θετικό 

ισοζύγιο αζώτου να είναι της τάξεως των 3-4 g/day2. O τακτικός έλεγχος του 

βάρους του ασθενή είναι ουσιαστικός ώστε να προληφθεί η τυχόν µεγάλη 

αύξηση του, η οποία µπορεί να προκαλέσει επιπλοκές κατά τη διαδικασία της 

µεταµόσχευση 4,33,37,38,39,40,43,45. 



 Σχετικά µε τις συστάσεις για πρωτεϊνική πρόσληψη, το ποσό των 0,8 –

1,2 g/kg/day φαίνεται να καλύπτει το µεγαλύτερο µέρος των ασθενών 

6,5,33,37,38,39,40,43,45. Παρόλα αυτά, σε ασθενείς που πάσχουν από καρδιακή 

καχεξία, εφαρµόζεται δυναµικότερη διαιτολογική υποστήριξη η οποία 

περιλαµβάνει θερµίδες από 35 – 40 kcal/kg και πρωτεϊνική πρόσληψη από 

1,5 έως 2,0 gr/kg 6,5,33,37,38,39,40,43,45. Στις περιπτώσεις αυτές, πάντως, πρέπει 

να δίνεται µεγάλη προσοχή καθώς η αυξηµένη ενεργειακή πρόσληψη µπορεί 

να επιφέρει µεταβολική ή αναπνευστική δυσφορία6,33,37,38,40,43,45.  

 Όσον αφορά τα υπόλοιπα θρεπτικά συστατικά, οι συστάσεις 

εξατοµικεύονται αρκετά. Στις περισσότερες περιπτώσεις, η επαρκής 

πρόσληψη θερµίδων και θρεπτικών συστατικών είναι πιο ουσιώδης από το 

περιορισµό του διαιτητικού λίπους και της χοληστερόλης πριν την 

µεταµόσχευση5,33,37,38,39,40,43,45. Γενικά πάντως, τα λίπη δεν πρέπει να 

ξεπερνάνε το 30% των συνολικών θερµίδων, ενώ έµφαση δίνεται στην 

περιορισµένη κατανάλωση των κορεσµένων λιπών και στον περιορισµό της 

χοληστερόλης στα πλαίσια των 200 – 300 mg/day 5,33,37,38,39,40,43,45. Η 

κατανάλωση υδατανθράκων ποικίλλει και συνήθως χρησιµοποιούνται οι 

απαραίτητες ποσότητες ώστε να συµπληρωθεί θερµιδικά το 

διαιτολόγιο5,33,37,38,39,40,43,45.  

 Η κατανάλωση νατρίου γενικά πρέπει να κυµαίνεται στα 2 gr/day και 

των υγρών στα 1-3 L/day, αλλά και σε αυτή την περίπτωση, η πρόσληψη 

εξαρτάται από την κατάσταση του ασθενή και κυρίως από την σοβαρότητα της 

καρδιοαναπνευστικής ανεπάρκειας και την ευαισθησία στην διουρητική 

φαρµακευτική αγωγή4,6,5,33,37,38,39,40,43,45. Σε περίπτωση οιδήµατος µπορεί να 

χρειαστεί και η περαιτέρω µείωση τους. Η κατανάλωση καφεΐνης 

απαγορεύεται στους ασθενείς στην περίπτωση ύπαρξης αρρυθµιών, ενώ οι 

«χαµηλές σε βακτήρια» δίαιτες δεν χρησιµοποιούνται 

προεγχειρητικά5,33,37,38,39,40,43,45. 

 Οι ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια τελικού σταδίου πρέπει να 

ελέγχονται, πριν τη µεταµόσχευση για τυχόν ύπαρξη οστεοπενίας καθώς η 



µειωµένη δραστηριότητα, η υποθρεψία και η µακροχρόνια χρήση διουρητικών 

είναι προδιαθεσικοί παράγοντες6,33,37,38,40,43,45. Οι ανάγκες των 

προµεταµοσχευτικών ασθενών σε ασβέστιο συνήθως καλύπτονται µε την 

πρόσληψη 800 – 1200 mg/day5,33,37,38,39,40,43,45. Όµως, σε περίπτωση 

οστεοπενίας συστήνεται η χορήγηση συµπληρωµάτων ασβεστίου, από 1000 

– 1500  mg/day και συµπληρωµάτων βιταµίνης D6,33,37,38,40,43,45. Γενικότερα, 

συµπληρώµατα βιταµινών και µετάλλων είναι πολλές φορές αναγκαία εξαιτίας 

της ανεπαρκούς τους πρόσληψης ή της µειωµένης απορρόφησης τους από το 

λεπτό έντερο5,33,37,38,39,40,43,45. 

Η σίτιση είναι καλύτερα ανεκτή από τους ασθενείς όταν γίνεται µε τη 

µορφή έξι µικρών γευµάτων παρά µε λιγότερα και µεγαλύτερα γεύµατα. Αυτό 

οφείλεται στο ότι οι µεγάλες ποσότητες τροφής δηµιουργούν µεγαλύτερες 

απαιτήσεις στην καρδιοαναπνευστική λειτουργία, αυξάνοντας τον µεταβολικό 

ρυθµό και, συνεπώς, την ποσότητα οξυγόνου που χρειάζεται και διοξειδίου του 

άνθρακα που παράγεται5,33,37,38,39,40,43,45. Τα µικρά και συχνά γεύµατα µπορούν 

επίσης να βοηθήσουν στην καταπολέµηση του γρήγορου κορεσµού που συχνά 

εµφανίζεται στους ασθενείς αυτούς. Στην περίπτωση που η σίτιση από το 

στόµα είναι ανεπαρκής, µπορεί να χρησιµοποιηθεί εντερική ή παρεντερική 

διατροφή για 1 έως 2 εβδοµάδες ή και περισσότερο4,33,37,38,39,40,43,45. Η εντερική 

διατροφή είναι προτιµότερη καθώς είναι πιο οικονοµική και επιφέρει µικρότερο 

κίνδυνο µόλυνσης και επιπλοκών  σε σχέση µε την παρεντερική 

διατροφή4,33,37,38,39,40,43,45 .  

Ο ρυθµός σπειραµατικής διήθησης είναι κύριος προγνωστικός 

παράγοντας των επιπλοκών στην καρδιακή ανεπάρκεια, όπως έδειξε έρευνα 

που διεξήχθη στο καρδιολογικό τµήµα του νοσοκοµείου Western Infirmary της 

Γλασκόβης, της Αγγλίας. 23Στην ίδια έρευνα φάνηκε ότι η χρήση της εξίσωσης 

MDRD για τον προσδιορισµό του παραπάνω προγνωστικού παράγοντα σε 

περιπτώσεις προχωρηµένης καρδιακής ανεπάρκειας, ήταν πιο ακριβής από την 

εξίσωση Cockroft-Gault.23,30  



Άριστη έκβαση µετά από µεταµόσχευση καρδιάς µπορεί επιτευχθεί 

µόνο αν οι ασθενείς εάν υποστηριχθούν στο να υιοθετήσουν µία θεραπευτική 

αγωγή εφ’ όρου ζωής. Η αγωγή αυτή αποτελείται από µία εφ’ όρου ζωής 

φαρµακευτική αγωγή που συµπεριλαµβάνει ανοσοκατασταλτικά φάρµακα, 

έλεγχο για σηµεία και συµπτώµατα που σχετίζονται µε επιπλοκές, αποφυγή των 

παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακές νόσους και καρκίνο ( όπως δίαιτα και 

ειδικές σωµατικές ασκήσεις, αποχή από το κάπνισµα ), αποφυγή κατάχρησης- 

εξάρτησης από το αλκοόλ  ή από παράνοµες ναρκωτικές ουσίες, συχνό κλινικό 

επανέλεγχο ( Check-up ). H µη συµµόρφωση των µεταµοσχευµένων ασθενών 

µε το θεραπευτικό αυτό πρόγραµµα, έχει συνδεθεί µε την αρνητική κλινική 

έκβαση, από πλευράς εµφάνισης οξείας απόρριψης µοσχεύµατος, 

αγγειοπάθειας του µοσχεύµατος, και µε αύξηση των ποσοστών θνησιµότητας. 
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ΑΜΕΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ       

Η άµεση µετεγχειρητική περίοδος διαρκεί για 1-2 µήνες µετά τη 

µεταµόσχευση και η διατροφική αντιµετώπιση της περιόδου αυτής 

εξατοµικεύεται ισχυρά, καθώς πολλοί είναι οι παράγοντες που επηρεάζουν τις 

ανάγκες των µεταµοσχευτικών ασθενών. Σηµαντικό, λοιπόν, ρόλο στον 

καθορισµό της διαιτητικής παρέµβασης, παίζει η προεγχειρητική κατάσταση 

θρέψης, τα επίπεδα  λειτουργίας του µοσχεύµατος και οι παρενέργειες της 

ανοσοκατασταλτικής αγωγής4,5,33,37,38,39,40,43,45. 

Όλοι οι µεταµοσχευτικοί ασθενείς είναι καταβολικοί γι΄ αυτό κατάλληλη 

είναι µια δυναµική διατροφική αντιµετώπιση ώστε να διατηρήσουν τα 

αποθέµατα τους σε ενέργεια και πρωτεΐνη και να προαχθεί η επούλωση των 

µεγάλων τόµων της µεταµόσχευσης. Οι ενεργειακές ανάγκες των σηπτικών 

ασθενών ή εκείνων που βρίσκονται κάτω από µεγάλο εγχειρητικό στρες, είναι 

ίσως δύσκολο να υπολογιστούν µε ακρίβεια, γι’ αυτό η άµεση θερµιδοµετρία 

µπορεί να φανεί πολύτιµο εργαλείο στον καθορισµό τους. Σύµφωνα µε τις 

συστάσεις, η ενέργεια που χορηγείται πρέπει να είναι 1,5 φορές µεγαλύτερη του 



βασικού µεταβολισµού και τα ποσά της πρωτεΐνης να κυµαίνονται µεταξύ 1,2 

και 1,5 gr ανά κιλό προσαρµοσµένου ή ξηρού βάρους 4,5,6,33,37,38,39,40,43,45. Η 

λήψη επαρκούς πρωτεΐνης από την δίαιτα είναι καθοριστικής σηµασίας διότι 

µπορεί να αντισταθµίσει τον καταβολισµό των µυών που οφείλεται στην 

ανοσοκατασταλτική αγωγή και που, ο ρυθµός του οποίου, είναι ανάλογος µε τις 

δόσεις των κορτικοστεροειδών φαρµάκων. 

Τα ποσά των υδατανθράκων της δίαιτας ποικίλουν ανάλογα µε τις 

θερµιδικές ανάγκες του ασθενή, ενώ τα λίπη δεν πρέπει να ξεπερνάνε το 30% 

των συνολικών θερµίδων 5,33,37,38,39,40,43,45. Όπως και στην προεγχειρητική 

φάση, έµφαση δίνεται στη µειωµένη λήψη κορεσµένων λιπών και στον 

περιορισµό της διαιτητικής χοληστερόλης από 200 έως 300 

mg/day5,33,37,38,39,40,43,45. Βέβαια, σε µερικούς ασθενείς, οι παραπάνω 

περιορισµοί µπορούν να διακοπούν για ένα µικρό διάστηµα, ώστε να επιτευχθεί 

η απαραίτητη επαρκής πρόσληψη θρεπτικών συστατικών και ο κορεσµός. 

Το νάτριο πρέπει, και σε αυτή την περίπτωση, να περιορίζεται στα 2-3 

mg/day και η λήψη υγρών στα 1-3 L/day5,33,37,38,39,40,43,45. Τα ποσά του 

ασβεστίου πρέπει να ανέρχονται στα 800-1200 mg/day και των υπολοίπων 

βιταµινών και µετάλλων στα R.D.A.5,33,37,38,39,40,43,45. Όσον αφορά την καφεΐνη, 

επιβάλλεται η διακοπή της και πάλι σε περιπτώσεις αρρυθµιών5,33,37,38,39,40,43,45. 

Η έναρξη της σίτισης των ασθενών από το στόµα, αρχίζει 3 έως 5 

µέρες  µετά την µεταµόσχευση και κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, η 

πρόσληψη τροφής αυξάνεται αργά4,5,6,33,37,38,39,40,43,45. Το επόµενο στάδιο της 

αποκλειστικά υγρής δίαιτας, είναι η µαλακή δίαιτα µε πολλά µικρά και συχνά 

γεύµατα και η χρονική στιγµή που µπορεί ο κάθε ασθενής να περάσει στο 

επόµενο αυτό στάδιο, ποικίλει6,7,33,37,38,40,43,44,45. Στη µεταβατική αυτή διατροφή, 

προτιµώνται τα κρύα και µαλακά τρόφιµα γιατί γίνονται καλύτερα ανεκτά από 

τους ασθενείς4,6,33,37,38,39,40,43,45. Για να µειωθεί ο κίνδυνος βακτηριακής 

µόλυνσης, εφαρµόζεται δίαιτα χαµηλή σε βακτήρια (βλ. παράρτηµα, πίνακας Β ) 

για διάστηµα 3 έως 4 εβδοµάδων4,6,33,37,38,39,40,43,45. Τα πλεονεκτήµατα, όµως, 

αυτής της τακτικής είναι ακόµη αντικείµενο ερευνών4,6,33,37,38,39,40,43,45. Σε 



περίπτωση που η σίτιση από το στόµα δεν είναι εφικτή 3-5 ηµέρες µετά τη 

µεταµόσχευση, είναι επιτακτική η εφαρµογή εντερικής ή παρεντερικής 

διατροφής4,5,33,37,38,39,40,43,45. Η εντερική διατροφή, όπως έχει προαναφερθεί, 

προτιµάται έναντι της παρεντερικής, εξαιτίας του αυξηµένου κινδύνου της 

τελευταίας για εµφάνιση µολύνσεων και επιπλοκών4,5,33,37,38,39,40,43,45. Όταν η 

κατάσταση του ασθενή σταθεροποιηθεί και η σίτιση του από το στόµα είναι 

επαρκής (συνήθως 4 εβδοµάδες µετά τη µεταµόσχευση), εφαρµόζεται δίαιτα 

µειωµένης περιεκτικότητας σε λίπη και νάτριο4,33,37,38,39,40,43,45. Η συµβουλευτική 

και ο επανέλεγχος των ασθενών είναι καθοριστικής σηµασίας ώστε να 

επιτευχθεί η συµµόρφωση µε τις διαιτολογικές συστάσεις4,33,37,38,39,40,43,45. 

Στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο, µετά από µεταµόσχευση καρδιάς, 

έχουν αναφερθεί πολλές περιπτώσεις ασθενών που παρουσιάζουν 

γαστρεντερικές επιπλοκές, µε συχνότερη την εµφάνιση οξείας 

εγκολπωµατίτιδας, και η αιτία των επιπλοκών αυτών φαίνεται ότι είναι η 

αναγκαστικά απότοµη χορήγηση µεγάλων δόσεων ανοσοκατασταλτικών 

φαρµάκων. Καθώς αυξάνεται συνεχώς ο αριθµός των µεταµοσχεύσεων που 

διενεργούνται, η οξεία εγκολπωµατίτιδα έχει αναγνωριστεί ως µια από τις 

καταστάσεις που αυξάνει τα ποσοστά νοσηρότητας και θνησιµότητας των 

µεταµοσχευτικών ασθενών. Πολλοί συγγραφείς έχουν προτείνει τον έλεγχο 

όλων των προµεταµοσχευµένων ασθενών, για τυχόν ύπαρξη 

εγκολπωµάτωσης, και την άµεση χειρουργική παρέµβαση αν τα συµπτώµατα 

της εγκολπωµατίτιδας εµφανιστούν µετά την µεταµόσχευση. Σε έρευνα των 

Khan et al 7,44 ελέγχθηκαν 233 ασθενείς µετά από µεταµόσχευση καρδιάς και το 

αποτέλεσµα ήταν ότι µόνο το 0,75% από αυτούς εµφάνισε εγκολπωµατίτιδα. Οι 

συγγραφείς συµπεραίνουν ότι είναι αδικαιολόγητος ο έλεγχος όλων των 

υποψηφίων για µεταµόσχευση εξαιτίας του µικρού ποσοστού εµφάνισης της 

νόσου στην ερευνάς τους. Πάντως, η έγκαιρη διάγνωση της εγκολπωµατίτιδας 

είναι επιτακτική και σε περίπτωση ύπαρξης της νόσου αυτής, το χειρουργείο σε 

συνδυασµό µε την αποτελεσµατική διαιτητική παρέµβαση µπορούν να φανούν 

σωτήρια για τους ασθενείς µε καρδιακό µόσχευµα.  



   

 

ΧΡΟΝΙΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

Μετά την µετεγχειρητική περίοδο, όταν ο ασθενής έχει αναρρώσει από 

το χειρουργείο και η λειτουργία του µοσχεύµατος έχει σταθεροποιηθεί, 

ακολουθεί η χρόνια µετεγχειρητική περίοδος που διαρκεί εφ’ όρου ζωής. Ο 

στόχος της διατροφικής αντιµετώπισης στην φάση αυτή, συνίσταται στην 

διαµόρφωση µιας πλήρους κα ισορροπηµένης δίαιτας για τον ασθενή και στην 

πρόληψη ή την αντιµετώπιση των χρόνιων παθήσεων που εµφανίζονται πολύ 

συχνά στους µεταµοσχευµένους εξαιτίας της ανοσοκατασταλτικής αγωγής. Οι 

παθήσεις, αυτές, παρουσιάζονται σε όλους τους τύπους µεταµοσχεύσεων 

καθώς η ανοσοκατασταλτική αγωγή είναι σε µεγάλο ποσοστό κοινή. Έτσι, και οι 

λήπτες καρδιακών µοσχευµάτων αντιµετωπίζουν συχνά τα προβλήµατα αυτά, 

που περιλαµβάνουν κυρίως τις υπερλιπιδαιµίες και την παχυσαρκία, και 

δευτερευόντως, το σακχαρώδη διαβήτη, την υπέρταση, και την οστεοπόρωση. 

Τα κυριότερα ανοσοκατασταλτικά φάρµακα, οι παρενέργειες τους και η 

διατροφική διαχείριση των παρενεργειών αυτών, αναλύονται στον πίνακα Α του 

παραρτήµατος. 

Το µεγαλύτερο ιατρικό πρόβληµα για τους αποδέκτες καρδιακών 

µοσχευµάτων, κατά τη χρόνια µεταµοσχευτική περίοδο, είναι η εµφάνιση 

αθηροσκλήρωσης στο µόσχευµα, η οποία είναι η σηµαντικότερη αιτία 

καρδιακής ανεπάρκειας. Ως κυρίως αίτιο του προβλήµατος αυτού, εµφανίζονται 

κυρίως κάποιες ανοσολογικές διαδικασίες.8,9,33,35,36,37,40,42 Παρόλα αυτά, 

γνωρίζουµε ότι οι υπερλιπιδαιµίες, η παχυσαρκία, η υπέρταση και το κάπνισµα 

σχετίζονται ισχυρά µε την εµφάνιση αθηροσκλήρωσης στο καρδιακό 

µόσχευµα.8,9,33,35,36,37,40,42. Οι υπερλιπιδαιµίες είναι πολύ συχνές στους 

αποδέκτες καρδιακών µοσχευµάτων και η συχνότητα εµφάνισης τους φτάνει το 

60 έως και το 80%10,8,11,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Η υπερχοληστερολαιµία εντείνει 

την αγγειοπάθεια του µοσχεύµατος, η οποία στη συνέχεια παίρνει τη µορφή 

στεφανιαίας νόσου.40 Παρά το γεγονός, λοιπόν, ότι η οξεία απόρριψη και οι 



µολύνσεις επηρεάζουν την επιβίωση των ασθενών κατά την άµεση 

µεταµοσχευτική περίοδο, η στεφανιαία νόσος είναι το πιο σοβαρό εµπόδιο στην 

µακροπρόθεσµη επιβίωση των δεκτών καρδιακών 

µοσχευµάτων.8,12,33,35,36,37,40,42 

Η διατροφική παρέµβαση για την µείωση της υπερλιπιδαιµίας, και 

συνεπώς του κινδύνου εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, περιλαµβάνει την 

εφαρµογή της STEP-1 δίαιτας.4,6,5,13,33,37,38,39,40,42,43,45. Σύµφωνα µε τη δίαιτα 

αυτή, το ολικό λίπος µειώνεται στο 30% ή λιγότερο της προσλαµβανόµενης 

ενέργειας, τα κορεσµένα λιπαρά οξέα στο 8 έως 10% της ενέργειας, τα 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα στο 10 έως 15% της ενέργειας και η χοληστερόλη 

σε λιγότερο από 300mg ηµερησίως. Ακόµη, οι υδατάνθρακες κυµαίνονται από 

50 έως 60% και οι πρωτεΐνες από 10 έως 20% των ολικών θερµίδων, ενώ η 

ενέργεια πρέπει να είναι επαρκής ώστε να επιτευχθεί το επιθυµητό σωµατικό 

βάρος. Εφόσον τα επίπεδα χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων στο αίµα των 

ασθενών παραµένουν  αυξηµένα, συστήνεται η εφαρµογή της STEP-ΙΙ δίαιτας, 

κατά την οποία η πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών οξέων µειώνεται σε λιγότερο 

από 7% της προσλαµβανόµενης ενέργειας και της χοληστερόλης σε λιγότερο 

από 200mg ηµερησίως4,6,5,13,33,37,38,39,40,42,43,45.  

Σε έρευνα, 41 ασθενείς µετά από µεταµόσχευση καρδιάς, σιτίστηκαν µε 

βάση το πρότυπο της Γαλλικής Μεσογειακής δίαιτας, το οποίο περιλαµβάνει 

πρόσληψη λίπους λιγότερη από το 30% της ολικής ενέργειας, κορεσµένων 

λιπαρών οξέων έως 10% της ενέργειας, πολυακόρεστων έως 6% και µέτριες 

ποσότητες κρασιού10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Τα αποτελέσµατα έδειξαν σηµαντική 

µείωση της ολικής χοληστερόλης του ορού και της LDL χοληστερόλης. Η χρήση 

όµως της δίαιτας αυτής, είναι περιορισµένη εξαιτίας της απαγόρευσης της 

κατανάλωσης αλκοόλ, που συνήθως ισχύει µετά την µεταµόσχευση. 

Επιδηµιολογικές έρευνες έχουν δείξει ότι υπάρχει αντίστροφη σχέση 

µεταξύ των καρδιαγγειακών παθήσεων και της κατανάλωσης ψαριών ή άλλων 

πηγών ω3 λιπαρών οξέων πάνω σε παράγοντες που σχετίζονται µε την 

παθογένεση της αθηροσκλήρωσης. Σε πρόσφατη µελέτη του C.V. Schacky, 



σχετικά µε την επίδραση των ω3 λιπαρών οξέων στην πρόσληψη της 

αθηροσκλήρωσης, βρέθηκε ότι το ενδοθήλιο των ασθενών µετά από 

µεταµόσχευση καρδιάς, ήταν φυσιολογικό σε εκείνους που κατανάλωναν 5gr ω3 

λιπαρών οξέων ηµερησίως για 3 εβδοµάδες, σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου οι 

οποίοι δεν λάµβαναν τα λιπαρά αυτά οξέα14,39,45. Περαιτέρω έρευνες για τη 

δράση των ω3 λιπαρών οξέων, ίσως αποδειχθούν σωτήριες για τους δέκτες 

καρδιακών µοσχευµάτων στο µέλλον, εξαιτίας της µεγάλης συχνότητας 

εµφάνισης της νόσου στους ασθενείς αυτούς. 

Παράλληλα, οι έρευνες για την αντιµετώπιση της αθηροσκλήρωσης 

µετά από µεταµόσχευση καρδιάς, επεκτείνονται και σε άλλους διατροφικούς 

παράγοντες, όπως στο αµινοξύ L-αργινίνη. Σε µελέτη των Lou et al15,45 

µελετήθηκε µοντέλο µε πειραµατόζωα τα οποία χωρίστηκαν σε δύο οµάδες 

ώστε να καταναλώνουν ή όχι µια δίαιτα µε το αµινοξύ L-αργινίνη σε ποσοστό 

2,5%. Τα αποτελέσµατα έδειξαν θεαµατική µείωση κατά 63,4% της εµφάνισης 

αθηροσκλήρωσης στα στεφανιαία αγγεία στην οµάδα που λάµβανε το αµινοξύ, 

σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. Η ευνοϊκή επίδραση της L- αργινίνης στο 

πείραµα αυτό, έγκειται στην ικανότητα του αµινοξέος να αναγεννά το νιτρικό 

οξύ, το οποίο προστατεύει το ενδοθήλιο των αγγείων. Πάντως, η επέκταση των 

συµπερασµάτων στον άνθρωπο είναι διακινδυνευµένη, καθώς ο όγκος των 

ερευνών πάνω στο θέµα αυτό είναι µικρός. 

Τα τελευταία 20 χρόνια υπήρξε εξαιρετική ανάπτυξη στον τοµέα της 

µεταµόσχευσης οργάνων, το οποίο, παράλληλα οδήγησε σε µία αξιοσηµείωτη 

αύξηση στους ρυθµούς επιβίωσης και σε µείωση της µεταµοσχευτικής 

θνησιµότητας των ληπτών µοσχεύµατος. Όµως, αυτά τα πλεονεκτήµατα 

συνοδεύτηκαν από την εµφάνιση άλλων επιπλοκών της µεταµόσχευσης, όπως 

είναι η µεταµοσχευτική υπερλιπιδαιµία, η υπέρταση και η αγγειοπάθεια των 

στεφανιαίων αγγείων του µοσχεύµατος (GCV). Η GVC είναι µια επιταχυνόµενη 

µορφή αθηροσκλήρωσης στις µεταµοσχευµένες καρδιές, η οποία αποδειχθεί ότι 

είναι µια από τις  πιο σηµαντικές καθυστερηµένες επιπλοκές της 

µεταµόσχευσης καρδιάς, και ότι είναι ο µοναδικός πιο περιοριστικός 



παράγοντας για την µακροχρόνια επιβίωση. Οι πιο σηµαντικοί παράγοντες που 

διευκολύνουν την ανάπτυξη υπερλιπιδαιµίας µετά την µεταµόσχευση καρδιάς, 

είναι η ακατάλληλη διατροφή σε συνδυασµό µε την µειωµένη φυσική (σωµατική 

)  δραστηριότητα και τις  παρενέργειες από την ανοσοκατασταλτική θεραπεία 

(κυκλοσπορίνη, κορτικοστεροειδή ). Η θεραπεία της υπερλιπιδαιµίας, σε 

ασθενείς που έχουν υποστεί  µεταµόσχευση καρδιάς, έχει ως αποτέλεσµα 

ποικιλία επιπλοκών και παρενεργειών.  

Οι παράγοντες αυτοί χρησιµοποιούνται για να µειώσουν τα επίπεδα 

της χοληστερόλης ή και των τριγλυκεριδίων στο αίµα. 28  Για την επιλογή του πιο 

κατάλληλου καλό είναι να θυµάται κανένας ότι η υπερλιπιδαιµία δεν είναι νόσος, 

αλλά παράγοντας κινδύνου. 28   

Η λήψη οποιουδήποτε αντιλιπιδαιµικού φαρµάκου θα πρέπει 

απαραιτήτως να συνοδεύεται από δίαιτα, αποχή από το κάπνισµα, διατήρηση 

χαµηλού (κοντά στο ιδανικό) σωµατικού βάρους και ρύθµιση της αρτηριακής 

πίεσης (σε υπερτασικούς). 28  Η δίαιτα πρέπει να είναι πάντοτε η αρχική επιλογή 

στη θεραπεία. Γενικά πρέπει να ακολουθείται για διάστηµα τουλάχιστον 6 

µηνών πριν αρχίσει η φαρµακευτική αγωγή. 28  Σε ορισµένους ασθενείς υψηλού 

κινδύνου η φαρµακευτική αγωγή µπορεί να αρχίσει µετά από µικρότερη 

περίοδο διαιτητικής αγωγής. 28 Τέλος, η δίαιτα θα πρέπει να συνεχίζεται και στη 

διάρκεια της θεραπείας. 28   

Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι η θεραπεία που ελαττώνει τη 

χοληστερόλη χαµηλής πυκνότητας (LDL) ή και αυξάνει τη χοληστερόλη υψηλής 

πυκνότητας (HDL) ελαττώνει την πρόοδο της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης και 

ακόµη µπορεί να προκαλέσει υποστροφή των αθηροσκληρωτικών βλαβών. 28 

Οι ρητίνες (π.χ. χολεστυραµίνη, κολεστιπόλη, κλπ) παρεµβαίνουν στον 

εντεροηπατικό κύκλο των χολικών αλάτων, προδρόµων της χοληστερόλης, 

µειώνοντας έτσι τα επίπεδά της στο αίµα. 28  Το συνηθέστερο µειονέκτηµά τους 

που αποθαρρύνει τους ασθενείς από τη λήψη τους είναι η δυσκοιλιότητα. 

Ενδείκνυνται κυρίως σε υπερχοληστερολαιµία τύπου ΙΙ. 28  



Οι φιβράτες (π.χ. φαινοφιβράτη, βεζαφιβράτη, γεµφιβροζίλη, κλπ) 

µειώνουν τη στάθµη της χοληστερόλης, της LDL, κυρίως όµως των 

τριγλυκεριδίων.28 Συνιστώνται κυρίως στις υπερλιπιδαιµίες τύπου ΙΙΙ και IV, 

αλλά και ΙΙ, µόνες ή σε συνδυασµό µε ρητίνες. 28Οι στατίνες (π.χ. λοβαστατίνη, 

σιµβαστατίνη, πραβαστατίνη, κλπ) αναστέλλουν την αναγωγάση του 3-υδροξυ-

3-µεθυλγλουταρικού συνενζύµου Α (HMG-CoA), ενός ενζύµου που ρυθµίζει την 

ταχύτητα σύνθεσης της χοληστερόλης. 28  Με αυτό τον τρόπο οι στατίνες 

αναστέλλουν τη σύνθεση της χοληστερόλης σε πολύ πρώιµο στάδιο. 28 Είναι 

πολύ ισχυρά αντιχοληστερολικά φάρµακα, αλλά δεν µειώνουν τα τριγλυκερίδια. 

28  ∆εν µπορούν να δράσουν σε οµόζυγη κληρονοµική υπερχοληστερολαιµία.28  

Eχουν παρατηρηθεί αλληλεπιδράσεις µεταξύ των αντιλιπιδαιµικών 

φαρµάκων και αυτών της ανοσοκατασταλτικής θεραπείας. 28 Αρχικά, έγιναν 

προσπάθειες θεραπείας  µε δεσµευτικούς παράγοντες των χολικών αλάτων 

(ρητίνες) και παράγωγα του νικοτινικού οξέος, οι οποίες όµως απεδείχθησαν 

ανεπαρκώς αποτελεσµατικές, και οι οποίες οδήγησαν σε απαράδεχτα αντίθετες 

δράσεις και σηµαντικές διαταραχές στον µεταβολισµό της κυκλοσπορίνης. 28  Ο 

συνδυασµός µιας στατίνης µε νικοτινικό οξύ ή µε µια φιβράτη φέρει αυξηµένο 

κίνδυνο ραβδοµυόλυσης. 28 

Τα παράγωγα του ινώδους οξέος (φιβράτες), απέδωσαν µέτριες 

µειώσεις στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων και της ολικής χοληστερόλης , οι 

οποίες –µε την εξαίρεση της γεµφιβροζίλης (gemfibrozil)- συνοδεύονταν από 

σηµαντική έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας. Η προβουκόλη (probucol), 

πέτυχε µόνο µία µη ικανοποιητική µείωση της LDL-χοληστερόλης .Τα ωµέγα 3 

λιπαρά οξέα, µείωσαν τα επίπεδα της χοληστερόλης και βελτίωσαν την 

ενδοθηλιακή λειτουργία  στους λήπτες µοσχεύµατος καρδιάς. Όπως έχει 

παρατηρηθεί και στο γενικότερο πληθυσµό των ασθενών, η χρήση των 

αναστολέων της  HMG-CoA αναγωγάσης (στατίνες), πέτυχε σηµαντική µείωση 

των επι ν ν    πέδων της χοληστερόλης.27 Η χρήση αυτών των δραστικών 

ουσιών , οδήγησε στην σηµαντική επέκταση του χρόνου  µακροπρόθεσµης 

επιβίωσης, µείωσε σηµαντικά τα GCV  και ελάττωσε τις οξείες απορρίψεις 



µοσχεύµατος. Η χρήση επιλεκτικών αναστολέων της απορρόφησης της 

χοληστερόλης , µε την προσθήκη ή µη στατινών, θεωρείται ως εναλλακτική 

θεραπευτική πρόταση για την θεραπεία της υπερχολιστερολαιµίας.25 

Όταν η δίαιτα αποδεικνύεται αναποτελεσµατική στην αντιµετώπιση της 

υπερλιπιδαιµίας, συστήνεται η χορήγηση αντιυπερλιπιδαιµικής φαρµακευτικής 

αγωγής, η οποία περιλαµβάνει τη χρήση στατινών (αναστολέων της HMG-CoA 

αναγωγάσης) και φιµπρατών. Οι στατίνες έχει βρεθεί ότι µειώνουν µε ασφάλεια 

και αποτελεσµατικότητα τα επίπεδα ολικής και LDL χοληστερόλης του ορού των 

αποδεκτών καρδιακού µοσχεύµατος10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Τα είδη και οι 

συνιστώµενες δόσεις των στατινών είναι: 1)λοβαστατίνη:10-20mg/day, 

2)πραβαστατίνη: 20-40mg/day και 3)σιµβαστατίνη: 5-

20mg/day.10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45 

Οι στατίνες φαίνεται ότι επιφέρουν και άλλα θετικά αποτελέσµατα εκτός 

από την καταπολέµηση της υπερλιπιδαιµίας. Σε έρευνα των Wenke et 

al11,32,33,34,37,42,45, µελετήθηκαν 72 ασθενείς µετά από µεταµόσχευση καρδιάς, οι 

οποίοι τοποθετήθηκαν τυχαία σε δύο οµάδες. 35 ασθενείς σιτίζονταν µε δίαιτα 

χαµηλή σε χοληστερόλη και τους χορηγούνταν σιµβαστατίνη, ενώ στους 

υπόλοιπους 37 ίσχυε µόνο η διαιτολογική παρέµβαση. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι η σιµβαστατίνη µείωση σηµαντικά την ολική και LDL χοληστερόλη, 

βελτίωσε πολύ το ποσοστό µακροχρόνιας επιβίωσης και ελάττωσε την 

πιθανότητα εµφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων και απορριπτικών 

επεισοδίων. Σε νεότερη έρευνα του ίδιου επιβεβαιώθηκαν και ενισχύθηκαν τα 

αποτελέσµατα αυτά, συµπληρώνοντας ότι είναι σηµαντική η έναρξη της 

θεραπείας των µεταµοσχευµένων ασθενών, νωρίς σε όλες τις περιπτώσεις.26 Σε 

άλλη έρευνα, όπου χορηγήθηκε πραβαστατίνη, αποδείχθηκε ξανά η βελτίωση 

των ποσοστών επιβίωσης και η µείωση των απορριπτικών 

επεισοδίων10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Φαίνεται λοιπόν δικαιολογηµένο, η 

αντιυπερλιπιδαιµική θεραπεία µε στατίνες να αρχίζει αµέσως µετά την 

µεταµόσχευση καρδιάς και να είναι ρουτίνα για όλους τους µεταµοσχευµένους 

ασθενείς. 



Σε έρευνα των Zambrana et al16,45 , µελετήθηκαν 21 µεταµοσχευµένοι 

ασθενείς, οι οποίοι, µετά από τρίµηνη εφαρµογή της STEP-I δίαιτας, εµφάνιζαν 

πολύ υψηλές τιµές τριγλυκεριδίων, ολικής και LDL χοληστερόλης. Η µελέτη 

αυτή έδειξε ότι τα µεγάλα ποσοστά εµφάνισης υπερλιπιδαιµίας στους 

µεταµοσχευµένους ασθενείς οφείλονται στην αυξηµένη τάση της LDL 

χοληστερόλης να οξειδώνεται, εξαιτίας της ανοσοκατασταλτικής αγωγής αλλά 

και άλλων παραγόντων. Η έρευνα είχε ως αποτέλεσµα ότι η χορήγηση 

λοβαστατίνης ή µπεζαφριµπράτης στους ασθενείς αυτούς έχει εξίσου καλή 

έκβαση στη µείωση της οξείδωσης της LDL και συνεπώς στη µείωση της 

υπερλιπιδαιµίας. Σε άλλη έρευνα των Zambrana et al12,35,36,37,40, σε 

υπερλιπιδαιµικούς αποδέκτες καρδιακού µοσχεύµατος, βρέθηκαν υψηλότερα 

επίπεδα ινσουλίνης στο πλάσµα τους σε σχέση µε την υγιή οµάδα ελέγχου. Τα 

αίτια του ευρήµατος αυτού, φαίνεται να είναι η συνήθης παχυσαρκία, η 

ανοσοκατασταλτική αγωγή και η βλάβη της νεφρικής λειτουργίας. Στους 

ασθενείς χορηγούνταν, παράλληλα µε την STEP-I δίαιτα, λοβαστατίνη ή 

µπεζαφιµπράτη. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι µόνο στην οµάδα που λάµβανε 

µπεζαφιπράτη υπήρξε οµαλοποίηση των επιπέδων ινσουλίνης στο πλάσµα, σε 

αντίθεση µε τη λοβαστατίνη η οποία δεν είχε καµία επίδραση σε αυτή την 

παράµετρο. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, πέραν της υπερλιπιδαιµίας, η µακροχρόνια 

χρήση ανοσοκατασταλτικής αγωγής είναι υπεύθυνη για την εµφάνιση και άλλων 

παθήσεων, όπως η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η οστεοπόρωση και 

η υπέρταση. Επιτακτική είναι η ανάγκη της έγκαιρης διάγνωσης και 

αντιµετώπισης των παθήσεων αυτών, καθώς έχει βρεθεί ότι επηρεάζουν την 

λειτουργία του µοσχεύµατος και µειώνουν τον χρόνο επιβίωσης των ασθενών. 

Η συχνότητα εµφάνισης παχυσαρκίας, σε διάστηµα ενός χρόνου µετά 

τη µεταµόσχευση, είναι πολύ µεγάλη στους αποδέκτες καρδιακού µοσχεύµατος, 

εξαιτίας ανοσοκατασταλτικού φαρµάκου «πρεδνιζόνη» που χορηγείται στους 

ασθενείς αυτούς4,6,5,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Ο συνδυασµός της παχυσαρκίας µε 

την υπερλιπιδαιµία, που είναι πολύ συχνό φαινόµενο σε αυτές τις περιπτώσεις, 



µπορεί πολύ γρήγορα να οδηγήσει σε αθηροσκλήρωση των αγγείων του 

µοσχεύµατος και σε στεφανιαία νόσο. Είναι, λοιπόν, ουσιαστική η τήρηση των 

διαιτητικών συστάσεων της άµεσης και της χρόνιας µετεγχειρητικής περιόδου, 

ώστε να διατηρείται το βάρος του ασθενή µέσα στα επιθυµητά πλαίσια. Η 

έγκαιρη και σωστή διάγνωση της παχυσαρκίας είναι καθοριστικής σηµασίας 

ώστε να εφαρµοστούν τα κατάλληλα αυτά διαιτητικά µέτρα. Πολλές φορές 

όµως, η διάγνωση της παχυσαρκίας είναι λανθασµένη εξαιτίας του συχνού 

φαινοµένου κατακράτησης υγρών στους ασθενείς µε καρδιακό µόσχευµα. Οι 

Leaf et al, σε πρόσφατη έρευνά τους, µελέτησαν τις µεθόδους διάγνωσης της 

παχυσαρκίας σε 26 ασθενείς, άντρες και γυναίκες, που είχαν υποβληθεί σε 

επιτυχή µεταµόσχευση καρδιάς17,41 Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι ο διαχωρισµός 

των ασθενών, σε παχύσαρκους ή µη, µε τη µέθοδο του ΒΜΙ, επέφερε πολλές 

λανθασµένες διαγνώσεις. Αντίθετα, οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι εγκυρότερες 

µετρήσεις λάµβαναν µε τη µέθοδο της βιοηλεκτρικής εµπέδησης που 

περιλαµβάνει τον υπολογισµό του % ποσοστού του λίπους του σώµατος. 

Η εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη και οστεοπόρωσης είναι ακόµη ένα 

αποτέλεσµα της θεραπείας µε πρεδνιζόνη στους ασθενείς µετά από 

µεταµόσχευση καρδιάς 4,6,5,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Η οστεοπόρωση είναι πολύ 

πιθανό να έχει κάνει την εµφάνιση της πριν την µεταµόσχευση, καθώς οι 

υποψήφιοι αποδέκτες του καρδιακού µοσχεύµατος έχουν συνήθως κακή 

θρέψη, µειωµένη δραστηριότητα και υπόκεινται σε θεραπεία µε 

διουρητικά.10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45Για την αντιµετώπιση της οστεοπόρωσης 

µετά από τη µεταµόσχευση, συστήνεται δίαιτα επαρκή σε ασβέστιο και 

φώσφορο για την αποφυγή επιπλέον αποµεταλλοποίησης των 

οστών.4,6,5,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45 Συµπληρώµατα ασβεστίου και βιταµίνης D 

είναι συνήθως πολύ χρήσιµα.5,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45 Τέλος η οστική 

πυκνότητα, τα επίπεδα ασβεστίου και βιταµίνης D στον ορό, καθώς και τα 

επίπεδα οιστρογόνων στις γυναίκες πρέπει να ελέγχονται 

συχνά.6,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45 



Η εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη µετά τη µεταµόσχευση, µπορεί κατά 

κύριο λόγο να οφείλεται στην ανοσοκατασταλτική αγωγή αλλά φαίνεται ότι 

επηρεάζεται πολύ και από την ύπαρξη παχυσαρκίας στους 

ασθενείς.4,6,5,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45 Η αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη 

πρέπει να είναι άµεση, καθώς έχει βρεθεί ότι σε συνδυασµό µε την 

υπερλιπιδαιµία, είναι ένας παράγοντας κινδύνου για εµφάνιση 

αθηροσκλήρωσης στα αγγεία του µοσχεύµατος5,9,33,35,36,37,38,39,40,42,43,45. Έτσι 

λοιπόν, στους ασθενείς που εµφανίζουν διαβήτη, συστήνεται τροποποίηση της 

δίαιτάς τους, επίτευξη του επιθυµητού βάρους σώµατος και καθηµερινός 

έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα τους4,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Η 

διαιτητική αντιµετώπιση πρέπει να περιλαµβάνει τον κατάλληλο καταµερισµό 

των υδατανθράκων στα γεύµατα και τον περιορισµό των απλών σακχάρων, 

τροποποιήσεις οι οποίες µπορούν επίσης να συµβάλλουν στον έλεγχο του 

βάρους του σώµατος4,33,37,38,39,40,43,45 

Στους ασθενείς µετά από µεταµόσχευση καρδιάς, εντοπίζεται επίσης 

συχνότερη εµφάνιση υπέρτασης σε σχέση µε το γενικό πληθυσµό. Η υπέρταση 

είναι άλλη µια από τις παρενέργειες της ανοσοκατασταλτικής αγωγής, και 

συγκεκριµένα της κυκλοσπορίνης, η οποία προκαλεί κατακράτηση υγρών, 

ανισορροπίες ηλεκτρολυτών και νεφροτοξικότητα, και η οποία επιδεινώνεται 

από την υψηλή πρόσληψη άλατος 4,5,10,19,31,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45. Σε µελέτη των 

Louhelainen et al , που πραγµατοποιήθηκε στο ινστιτούτο βιοχηµείας της 

Φιλανδίας,  βρέθηκε ότι η χρήση συµπληρωµάτων λιπαρών οξέων εµποδίζει 

την υπέρταση και την νεφροτοξικότητα που προκαλούνται από την χρήση της 

κυκλοσπορίνης και υποβαθµίζει την σπουδαιότητα του αυξηµένου οξειδωτικού 

στρες στην παθογένεση της κυκλοσπορινικής τοξικότητας. 31,40 Σε έρευνα των 

Braith et al, πάνω σε δέκτες καρδιακών µοσχευµάτων, εντοπίστηκε η ελλιπής 

προσαρµογή του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτασίνης στους νεφρούς των 

ασθενών αυτών, µε αποτέλεσµα των αύξηση του όγκου του πλάσµατος και την 

εµφάνιση σοβαρού βαθµού υπέρτασης19,33,37,40. Η διαιτητική αντιµετώπιση της 

υπέρτασης συνίσταται στον περιορισµό της περιεκτικότητας της δίαιτας σε 



νάτριο από 2 έως 4gr ηµερησίως και στη επίτευξη του επιθυµητού σωµατικού 

βάρους, καθώς η παχυσαρκία είναι γνωστός και ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου για εµφάνιση υπέρτασης4,6,5,10,32,33,34,37,38,39,40,42,43,45 

Ένα άλλο πιθανό πρόβληµα που µπορεί να εµφανιστεί στη χρόνια 

µεταµοσχευτική περίοδο είναι η εµφάνιση της υπερουρικαιµίας και ποδάγρας σε 

λήπτες µοσχεύµατος ( συµπαγούς οργάνου ). 29 Τα ποσοστά εµφάνισης τους 

ποικίλουν αλλά βάση µελέτης του ιατρικού τµήµατος του πανεπιστηµίου Otago 

της Νέας Ζηλανδίας κυµαίνονται στα 5- 84 % και 1,7- 28% αντίστοιχα ανάµεσα 

στους µεταµοσχευµένους ασθενείς29. Η εµφάνιση της ποδάγρας µπορεί να είναι 

οξεία και να οδηγήσει σε ακινητοποίηση του ασθενούς, η οποία µπορεί να 

υποσκάψει την βελτιωµένη ποιότητα ζωής που επιτευχθεί µέσω της 

µεταµόσχευσης οργάνου. 29 Παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση ποδάγρας 

ανάµεσα στο γενικό πληθυσµό συµπεριλαµβάνουν την υπερουρικαιµία, 

παχυσαρκία, αύξηση βάρους, υπέρταση και χρήση διουρητικών. 29 Στους 

µεταµοσχευµένους ασθενείς η θεραπεία µε κυκλοσπορίνη είναι ένα 

επιπρόσθετος παράγοντας κινδύνου. 29  Η υπερουρικαιµία έχει αναγνωριστεί ως 

ένα ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εµφάνιση καρδιοαγγειακής 

νόσου.29 Παρόλα αυτά, µένει να καθοριστεί εάν η αντιυπερουρικαιµική θεραπεία 

µειώνει τα καρδιαγγειακά επεισόδια.29 

Η διαιτητική συµβολή είναι σηµαντική για το χειρισµό της ποδάγρας και 

οι ασθενείς πρέπει να µάθουν να υιοθετούν µία δίαιτα χαµηλή σε θερµίδες µε 

µέτριο περιορισµό των υδατανθράκων και αυξηµένη, αναλογικά, λήψη 

πρωτεϊνών και ακόρεστων λιπών.29 Αντίθετα, η αντιµετώπιση της ποδάγρας µε 

φαρµακευτική αγωγή επιπλέκεται λόγο του κινδύνου εµφάνισης αντίθετων 

αποτελεσµάτων και πιθανή εµφάνισης σοβαρών αλληλεπιδράσεων µεταξύ 

ανοσοκατασταλτικών και υπερουρικαιµικών φαρµάκων.29       

Οι έρευνες πάνω στο θέµα της ανοσοδιατροφής έχουν αυξηθεί 

θεαµατικά τα τελευταία χρόνια. Αυτό οφείλεται στο ότι, οι γνωστοί µέχρι στιγµής 

τρόποι ανοσοκαταστολής µέσω της φαρµακευτικής αγωγής, επιφέρουν 

σηµαντικούς κινδύνους κατά την µακροχρόνια χρήση τους, όπως µολύνσεις, 



τοξικότητα και νεοπλασίες. Η επίτευξη, λοιπόν, ανοσοκαταστολής µέσω της 

διατροφής και η µείωση ή η απόσυρση από την φαρµακευτική αγωγή, µπορεί 

να εξαλείψει τους κινδύνους αυτούς. Πολλές µελέτες σχετικά µε την επίδραση 

της διατροφής στη µεταµόσχευση, εξέτασαν το ρόλο των λιπιδίων της τροφής 

και απέδειξαν την ανοσοκατασταλτική δράση των πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων. Παρ’ ότι πολλοί µηχανισµοί έχουν προταθεί, φαίνεται ότι ένας 

µεσολαβητής των ανοσοκατασταλτικών ιδιοτήτων είναι οι µεταβολίτες του 

αραχιδονικού οξέος20. 

Σε µοντέλα πειραµατόζωων επιτεύχθηκε παράταση του χρόνου 

επιβίωσης καρδιακού µοσχεύµατος µε την χρήση πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων4,33,37,38,39,40,43,45. Οι Gibson et al 21,22,39,45 έφεραν σε πέρας δύο έρευνες 

στις οποίες εξετάζεται η επίδραση της δίαιτας «Impact» στην επιβίωση του 

καρδιακού µοσχεύµατος σε αρουραίους. Η δίαιτα αυτή περιέχει το αµινοξύ L-

αργινίνη, ιχθυέλαιο (πλούσιο σε ω3 λιπαρά οξέα) και R.N.A (ριβο-νουκλεϊνικό 

οξύ). Το αποτέλεσµα και των δύο ερευνών ήταν η αυξηµένη επιβίωση του 

µοσχεύµατος σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου αλλά και σε σχέση µε άλλες 

έρευνες στις οποίες χορηγούνταν παρόµοια σκευάσµατα. Μπορεί η εφαρµογή 

µιας τέτοιας δίαιτας στους ανθρώπους να είναι δύσκολη και τα αποτελέσµατα 

της ακόµη αµφίβολα, πάντως η συνεχής έρευνα των µηχανισµών που 

σχετίζονται µε την ανοσοδιατροφή είναι απαραίτητη ώστε να δούµε κάποια 

στιγµή θετικά αποτελέσµατα. 

Ολοκληρώνοντας, οι συστάσεις που δίνονται στους ασθενείς µετά από 

µεταµόσχευση καρδιάς, είναι  καθοριστικής σηµασίας, µόνο όµως στην 

περίπτωση συµµόρφωσης των ασθενών µε αυτές. Σε έρευνα των Grady et al 

ελέγχθηκαν 120 ασθενείς, ένα χρόνο µετά τη µεταµόσχευση, ως προς τη 

συµµόρφωση τους στις συστάσεις που τους είχαν δοθεί.18 Οι ασθενείς αυτοί, 

έπρεπε να παίρνουν την φαρµακευτική τους αγωγή, να µετρούν καθηµερινά το 

σφυγµό και την αρτηριακή τους πίεση, να πηγαίνουν 1 φορά την εβδοµάδα 

στην κλινική για προγραµµατισµένες εξετάσεις, να τηρούν ένα ελαφρύ 

πρόγραµµα γυµναστικής στο σπίτι και να ακολουθούν  συγκεκριµένο 



διαιτολόγιο εξατοµικευµένο στις ανάγκες του καθενός. Τα αποτελέσµατα έδειξαν 

ότι οι ασθενείς δεν είχαν πρόβληµα στο να παίρνουν την φαρµακευτική τους 

αγωγή ή να πηγαίνουν στην κλινική για τις εξετάσεις. Αντίθετα, όσον αφορά το 

διαιτολόγιο, την άσκηση και την µέτρηση του σφυγµού και την πίεσης, η 

συµµόρφωση ήταν χαµηλή. Γνωρίζοντας την καθοριστική συµβολή της 

διατροφής στην αντιµετώπιση των σοβαρών παθήσεων της χρόνιας 

µεταµοσχευτικής περιόδου, επιτακτική γίνεται η ανάγκη αύξησης του ποσοστού 

συµµόρφωσης των ασθενών  µε τη δίαιτα. Σε αυτό µπορούν να βοηθήσουν τα 

απλούστερα και πιο κατανοητά διαιτολόγια, ο συχνός επανέλεγχος των 

ασθενών καθώς και η συζήτηση µαζί τους για την εύρεση λύσεων πάνω στα 

προβλήµατα συµµόρφωσης του καθενός.  

 

 

 

 

 

 

Στον Πίνακα 5, που ακολουθεί, παραθέτονται συνοπτικά οι διατροφικές 

συστάσεις της προεγχειρητικής, της άµεσης και της χρόνιας µετεγχειρητικής 

περιόδου. 

 
 

Πίνακας 5 
 

 
Θρεπτικά 
συστατικά 

Προεγχειρητική 
περίοδος 

Άµεση 
µετεγχειρ. 
Περίοδος 

Χρόνια 
µετεγχειρ.περίοδος 

ΘΕΡΜΙ∆ΕΣ 30Kcal/Kg 1.5BEE Επαρκείς για την 
επίτευξη 

επιθυµητού βάρους
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 0.8-

1.2gr/Kgr/day 
1.2-

1.5gr/Kgr/day 
10-20% των 
θερµίδων 

ΝΑΤΡΙΟ 2gr/day 2-3gr/day 2-4gr/day 
Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ Ποικίλλει ποικίλλει Ποικίλλει 

ΛΙΠΗ <30% των 
θερµίδων και 

χαµηλά 

<30% των 
θερµίδων και 

χαµηλά 

<30% των 
θερµίδων κα 

χαµηλά ποσοστά 



ποσοστά 
κορεσµένων 
λιπαρών 

ποσοστά 
κορεσµένων 

λιπών 

κορεσµένων λιπών 

ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ 200-300mg/day 200-300mg/day <300mg/day 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ 800-1200mg 800-1200mg 1200-1500mg 
ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ R.D.A. R.D.A. R.D.A. 

 
 

 
 
 
 

ΥΠΟ∆ΕΙΓΜΑΤΙΚΟ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ 
 
Στον ακόλουθο πίνακα 6 δίνεται ένα υπόδειγµα διαιτολογίου και η διατροφική 

του ανάλυση για ασθενή 75 Kg που βρίσκεται στην άµεση µετεγχειρητική 

περίοδο µετά από µεταµόσχευση καρδιάς. 

 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 6 

 
ΠΡΩΙΝΟ 1 ποτήρι γάλα 1% λιπαρά, 

1 φλιτζάνι δηµητριακά πρωινού,  
1 µέτριο µήλο µε τη φλούδα. 

ΠΡΟΓΕΥΜΑ 30gr ανθότυρο, 
2 φέτες λευκό ψωµί, 
1 ντοµάτα, 
1 ποτήρι χυµό πορτοκάλι. 

ΓΕΥΜΑ 120gr ψάρι ψητό, 
1 φλιτζάνι ρύζι βραστό, 
1 λεπτή φέτα ψωµί, 
1 φλιτζάνι λάχανο και ½ φλιτζάνι 
καρότα σαλάτα 
7 κουταλάκια του γλυκού ελαιόλαδο. 

ΑΠΟΓΕΥΜΑΤΙΝΟ 200gr γιαούρτι 2% λιπαρά, 
2 φέτες λευκό ψωµί, 
1 ροδάκινο. 

∆ΕΙΠΝΟ 100gr στήθος γαλοπούλας ψητό, 
1 φλιτζάνι µακαρόνια βραστά, 
2 φλιτζάνια µπρόκολο βραστό, 
7 κουταλάκια του γλυκού ελαιόλαδο, 
1 µέτριο αχλάδι µε τη φλούδα. 

 
 

∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟΥ 
 

Θερµίδες 2600Kcal Βιταµίνη Β12 6µg 
Πρωτεΐνη 105gr(15.5%) Φυλλικό οξύ 770µg 

Υδατάνθρακες 375gr(54.5%) Βιταµίνη C 392mg 
Ολικό λίπος 90gr(30%) Βιταµίνη D 6µg 

Κορεσµένο λίπος 17gr Βιταµίνη Ε 20mg 
Μονοακόρεστο 

λίπος 
58gr Ασβέστιο 1200mg 

Πολυακόρεστο 12gr Σίδηρος 27mg 



λίπος 
Χοληστερόλη 80m Μαγνήσιο 664mg 
∆ιαιτητικές ίνες 62gr Φώσφορος 2020mg 
Βιταµίνη Α 3360RE Κάλιο 4631mg 
Θειαµίνη-Β1 3mg Νάτριο 3000mg 

Ριβοφλαβίνη-Β2 3mg Ψευδάργυρος 18mg 
Νιασίνη-Β3 31mg Καφεΐνη 0mg 
Βιταµίνη Β6 3mg Aλκοόλ 0gr 

 
H διατροφική ανάλυση έγινε µε τη βοήθεια του προγράµµατος Diet Analysis 

Plus. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 
 
 
 
 
 
 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ  
 

ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕΤΑ ΑΠΟ  
 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΟΣΤΩΝ 
 



ΧΡΗΣΗ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

 Η δίαιτα απευθύνεται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε πολύ υψηλές 

δόσεις χηµειοθεραπείας, µε ή χωρίς ολοσωµατική ακτινοβόληση, σε 

συνδυασµό µε µεταµόσχευση µυελού των οστών. Επιπλέον, αναφέρονται οι 

διαιτητικές παρεµβάσεις όσον αφορά την αντιµετώπιση της αντίδρασης του 

µοσχεύµατος εναντίον του ξενιστή (GVHD). 

 

ΣΚΟΠΟΣ ∆ΙΑΙΤΑΣ 

 Ο σκοπός της διατροφικής διαχείρισης µετά από µεταµόσχευση µυελού 

των οστών, είναι να  επιτύχει ή να διατηρήσει καλή κατάσταση θρέψης 

χρησιµοποιώντας παρεντερική, εντερική ή από το στόµα σίτιση (ή συνδυασµό 

των τριών), και να ελαττώσει τον κίνδυνο µεταφοράς στο σώµα των ασθενών, 

µολυσµατικών παραγόντων από τα τρόφιµα. 

 

 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΝΟΣΟΥ 

 Στον ενήλικα άνθρωπο ο µυελός των οστών έχει µάζα 1 Kg περίπου 

και κατανέµεται στους σπονδύλους, στο στέρνο, στις πλευρές, στα οστά της 

πυέλου και λιγότερο στα µακρά οστά και στα οστά του κρανίου. Στα παιδιά η 

αιµοποίηση είναι περισσότερο δραστήρια στα µακρά οστά και στο κρανίο, 

αλλά κατά την ενηλικίωση ο µυελός στις περιοχές αυτές αντικαθίσταται από 

λιπώδη ιστό. Ο φυσιολογικός µυελός των οστών, που περιέχει άφθονα 

αιµοφόρα αγγεία, αποτελείται κατά 50% περίπου από αιµοποιητικά κύτταρα, 

διατεταγµένα σε δοκίδες γύρω από κολποειδή, και κατά 50% από λίπος. Ο 

χώρος τον οποίο καταλαµβάνει το λίπος αυξάνεται στην ενήλικη ζωή, αλλά σε 

οποιαδήποτε ηλικία είναι δυνατόν, κάτω από κατάλληλες συνθήκες, να 

αντικατασταθεί και πάλι από το αιµοποιητικό ιστό. Τα αιµοποιητικά κύτταρα 

διακρίνονται σε µικρά, πολυδύναµα αρχέγονα κύτταρα που µοιάζουν µε 

λεµφοκύτταρα και αποτελούν µικρό µέρος του συνόλου, σε µητρικά κύτταρα 

καθορισµένης σειράς, που καταλαµβάνουν µεγάλο µέρος του µυελού και 



πολλαπλασιάζονται, και σε µεταµιτωτικά κύτταρα της µυελικής και της 

ερυθράς σειράς, τα οποία είναι επίσης πολλά και βρίσκονται σε διάφορα 

στάδια ωρίµανσης. Επίσης, ο µυελός των οστών περιέχει µικρούς αριθµούς 

µεγακαρυοκυττάρων (που διαφοροποιούνται σε αιµοπετάλια), 

πλασµατοκυττάρων (τα οποία παράγουν ανοσοσφαιρίνες), δικτυοκυττάρων 

και λεµφοκυττάρων. Η διαφοροποίηση των αρχέγονων κυττάρων σε ώριµα 

θυγατρικά κύτταρα της ερυθράς ή της µυελικής σειράς απαιτεί χρόνο περίπου 

µιας εβδοµάδας. Έτσι, ο µυελός περιέχει επιπλέον και τα ώριµα λευκοκύτταρα 

και ερυθροκύτταρα που έχουν παραχθεί στο διάστηµα αυτό. 

 Οι λειτουργίες του µυελού των οστών συνίσταται στην αιµοποίηση, στη 

διαφοροποίηση των πλασµατοκυττάρων (που παράγουν αντισώµατα) και 

στην παρακολούθηση της ποιότητας των αιµοποιητικών κυττάρων. Ο 

φυσιολογικός µυελός µπορεί να οκταπλασιάσει  έως να δεκαπλασιάσει την 

παραγωγή κυττάρων του αίµατος αντιδρώντας στα χηµικά ερεθίσµατα της 

ερυθροποιητίνης, των παραγόντων διέγερσης του σχηµατισµού κυτταρικών 

αποικιών, και των προσταγλαδινών. Η κανονική λειτουργία του µυελού 

βασίζεται στην ακεραιότητα της αρχιτεκτονικής  υφής του, στην παρουσία 

απαραίτητων θρεπτικών ουσιών, µεταξύ των οποίων ο σίδηρος, το φυλλικό 

οξύ και  η βιταµίνη B12, και στη ρυθµιστική επίδραση ορµονών, όπως της 

ερυθροποιητίνης, των CSF και των ιντερλευκινών. Σπουδαίο επίσης ρόλο στη 

ρύθµιση της ανανεώσιµης δεξαµενής των αρχέγονων κυττάρων της µυελικής 

σειράς παίζει ο παράγοντας των αρχέγονων κυττάρων (διασυνδετικό µόριο c-

Kit) που ανακαλύφθηκε πρόσφατα. Ανεπάρκεια του µυελού των οστών 

µπορούν να προκαλέσουν δύο τύπων βλάβες: εκείνες που επηρεάζουν την 

ικανότητα διαφοροποίησης των αρχέγονων κυττάρων (όπως π.χ. συµβαίνει 

στην απλαστική αναιµία) και εκείνες που αλλοιώνουν το µικροπεριβάλλον του 

µυελού (όπως π.χ. η εισβολή λοίµωξης ή νεοπλάσµατος). Παρά τις σοβαρές 

επιπλοκές (βλάβη οργάνου, δευτεροπαθή κακοήθεια, ενδοκρινοπάθειες, 

ανεπάρκεια αναπαραγωγικού συστήµατος κ.α.25) που παρατηρούνται λόγο 

της συγκεκριµένης θεραπευτικής µεθόδου, τα τελευταία χρόνια εφαρµόζεται 



σε µεγάλο βαθµό και έχουν αυξηθεί σηµαντικά τα ποσοστά και ο χρόνος 

επιβίωσης των ασθενών που υποβάλλονται σε τέτοιου είδους µεταµόσχευση. 

Τελευταία, έχει επεκταθεί και στη χρήση αίµατος από τον οµφάλιο λώρο για 

µεταµόσχευση ειδικά σε περιπτώσεις παιδιών µε πρωτογενή 

ανοσοανεπάρκεια, όπως π.χ. στο σύνδροµο Wiskott- Aldrich. 25   

 Η µεταµόσχευση µυελού των οστών αποτελεί την πιο αποτελεσµατική 

θεραπεία ορισµένων ανίατων νοσηµάτων του αίµατος και µερικών ειδών 

καρκίνου. Οι µεταµοσχεύσεις µυελού των οστών διακρίνονται στις αλλογενείς 

και στις αυτόλογες.  

 Κατά την αλλογενή µεταµόσχευση, ο ασθενής υποβάλλεται σε 

µυελοαφανιστική χηµειοακτινοθεραπεία και στη συνέχεια δέχεται µυελό των 

οστών από το δότη.29 Ακολουθεί φάση απλασίας και ανοσοκαταστολής, κατά 

τη διάρκεια της οποίας είναι δυνατό να εµφανιστούν βαριές και συχνά 

θανατηφόρες επιπλοκές, όπως λοιµώξεις, το σύνδροµο µοσχεύµατος 

εναντίον ξενιστή (GVHD)25, διάµεσες πνευµονοπάθειες, αγγειοφρακτική νόσος 

του ήπατος κ.α. Νοσήµατα που η µεταµόσχευση προσφέρει ίαση είναι η οξεία 

λευχαιµία, η χρόνια µυελογενής λευχαιµία, η απλαστική αναιµία, η µεσογειακή 

αναιµία, τα µυελοδυσπλαστικά σύνδροµα, το πολλαπλούν µυέλωµα κ.α. 

 Κατά την αυτόλογη µεταµόσχευση µυελού των οστών στον ασθενή 

αφαιρείται υπό γενική αναισθησία, µέρος του µυελού ή γίνεται κινητοποίηση 

αρχέγονων κυττάρων περιφερικού αίµατος µε χορήγηση αυξητικού 

παράγοντα και ο µυελός ή τα κύτταρα φυλάσσονται σε βαθιά ψύξη. Στη 

συνέχεια ο ασθενής υφίσταται µυελοαφανιστική χηµειοακτινοθεραπεία και 

ακολούθως του επαναχορηγείται ο διατηρηµένος µυελός των οστών του. Η 

µέθοδος είναι πολύ πιο εύκολη και ασφαλής από την αλλογενή µεταµόσχευση 

και εφαρµόζεται σε ευρύ φάσµα κακοηθών νόσων του αίµατος και άλλων 

συµπαγών όγκων. Οι κυριότερες ενδείξεις της µεθόδου είναι τα κακοήθη 

λεµφώµατα, οι οξεία λευχαιµία, οι καρκίνοι όρχεος, παιδικής ηλικίας και 

καρκίνοι µαστού, το πολλαπλούν µυέλωµα κ.α. 



 Στη συνέχεια αναφέρονται αναλυτικότερα ορισµένες από τις 

συχνότερες παθήσεις που αποτελούν ένδειξη για µεταµόσχευση µυελού των 

οστών. 

 

ΟΞΕΙΑ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 Λευχαιµία ονοµάζεται η κατάσταση στην οποία ο µυελός των οστών 

εκτοπίζεται από έναν κακοήθη νεοπλασµατικό κλώνο λεµφοκυττάρων ή 

κοκκιοκυττάρων. Η πορεία της πάθησης µπορεί να είναι χρόνια ή οξεία και 

καταλήγει πάντα σε θάνατο. Στην οξεία λευχαιµία τα άωρα αιµοποιητικά 

κύτταρα πολλαπλασιάζονται χωρίς να διαφοροποιούνται σε φυσιολογικά, 

κοκκιοκυττάρων και αιµοπεταλίων, γεγονός που συνεπάγεται τις κυριότερες 

επιπλοκές αυτών των παθήσεων: αναιµία ευαισθησία στις λοιµώξεις και 

αιµορραγίες. Επίσης, τα λευχαιµικά κύτταρα διηθούν ιστούς προκαλώντας 

δυσλειτουργία οργάνων. Οι οξείες λευχαιµίες διαιρούνται σε δύο µεγάλες 

κατηγορίες: στην οξεία λεµφοβλαστική (ΟΛΛ) και στην οξεία µυελοβλαστική 

(ΟΜΛ), που παρατηρούνται η πρώτη κυρίως σε παιδιά και η δεύτερη κυρίως 

σε ενήλικες.  

 Η αλλογενής µεταµόσχευση αποτελεί την καλύτερη αγωγή για την οξεία 

λευχαιµία, µε την αποτελεσµατικότερη  αντιλευχαιµική δράση. Το 50-70% των 

ασθενών µε οξεία µυελογενή ή λεµφοπλαστική λευχαιµία θεραπεύεται όταν 

µεταµοσχευθούν σε πρώτη πλήρη ύφεση. Τα ποσοστά αυτά αυξάνονται 

σηµαντικά σε άτοµα ηλικίας κάτω των 30 ετών (60-90%). 

 

ΧΡΟΝΙΑ ΜΥΕΛΟΓΕΝΗΣ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 Η χρόνια µυελογενής λευχαιµία (ΧΜΛ) κατατάσσεται συχνά τόσο στις 

µυελουπερπλαστικές διαταραχές όσο και στις λευχαιµίες, διότι έχει ένα από τα 

βασικά γνωρίσµατα των πρώτων: την ανεξέλεγκτη αύξηση όλων των 

µυελικών στοιχείων. Η ΧΜΛ είναι συνήθως πάθηση των ενηλίκων, ηλικίας 

κατά µέσο όρο 40-50 ετών, αλλά µερικές φορές προσβάλλει και παιδιά. Η 

πάθηση δεν είναι οικογενής και οι περισσότεροι ασθενείς δεν έχουν ιστορικό 



µεγάλου βαθµού έκθεσης στην επίδραση καρκινογόνων χηµικών ουσιών ή 

µεγάλων δόσεων ραδιενέργειας. 

 Η αλλογενής µεταµόσχευση αποτελεί την µοναδική ελπίδα ίασης της 

ΧΜΛ. Τα ποσοστά οριστικής απαλλαγής από τη νόσο είναι 50-70% σε χρόνια 

φάση και 15% σε βλαστική κρίση. ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η έγχυση  Τ 

λεµφοκυττάρων του δότη σε περίπτωση υποτροπής µετά τη µεταµόσχευση. 

Τα ποσοστά της εκ νέου αιµατολογικής και καρυοτυπικής ύφεσης είναι 50-

70%. 

 

ΛΕΜΦΩΜΑ 

 Τα λεµφώµατα αποτελούν ένα σύνολο κλινικών οντοτήτων, που 

χαρακτηρίζονται από ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασµό και διασπορά των 

λεµφοκυττάρων. Τα φυσιολογικά λεµφοκύτταρα πολλαπλασιάζονται µετά από 

αντιγονική διέγερση και µεταναστεύουν σε ειδικές θέσεις, όπως είναι οι 

λεµφαδένες ή ο λεµφικός ιστός του γαστρεντερικού σωλήνα και άλλων 

βλεννογόνων . Τα λεµφώµατα προκαλούν διόγκωση των λεµφαδένων ή των 

εξωλεµφαδενικών ιστών ενώ, περιστασιακά, διηθούν και καταστρέφουν 

παρακείµενους ιστούς. Η διήθηση των πνευµόνων, του ήπατος και του 

µυελού των οστών µπορεί να αποτελεί την πρωτοπαθή εστία του λεµφώµατος 

ή να εµφανιστεί αργά κατά την πορεία της νόσου. Γενικότερα συµπτώµατα, 

όπως ο πυρετός και η απώλεια βάρους µπορούν επίσης να εµφανιστούν, και 

συνήθως οφείλονται στην επίδραση φυσιολογικών ανοσοποιητικών κυττάρων. 

Ο συνδυασµός αυτόλογης µεταµόσχευσης µυελού των οστών και επιθετικής 

χηµειοθεραπείας µπορεί να επιφέρει την ίαση ακόµα και ηλικιωµένων 

ασθενών µε λέµφωµα.      

 

ΜΥΕΛΟ∆ΥΣΠΛΑΣΤΙΚΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ 

Σε αντίθεση προς την εκρηκτική φύση της οξείας λευχαιµίας, τα 

µυελοδυσπλαστικά σύνδροµα χαρακτηρίζονται από την αργή ανάπτυξη 

αναιµίας που δεν υποχωρεί µε την τυπική θεραπεία. Οι ασθενείς έχουν 



συνήθως µεγάλη ηλικία, αν και τα τελευταία χρόνια αυξάνει ο αριθµός των 

νεότερης ηλικίας ατόµων, τα οποία παρουσιάζουν µυελοδυσπλαστικά 

σύνδροµα µετά από ακτινοβολία, µικτή χηµειοθεραπεία ή συνδυασµό των δύο 

για άλλο νεόπλασµα. Η αναιµία που παρατηρείται κατά το σύνδροµο αυτό, 

είναι µακροκυτταρική, ενώ είναι δυνατόν ακόµη να υπάρχει λευκοπενία µε ή 

χωρίς θροµβοπενία. Ο µυελός των οστών είναι κυτταροβριθής και 

παρουσιάζει αύξηση αποθεµάτων σιδήρου, µορφολογικές διαταραχές των 

µητρικών κυττάρων της ερυθράς σειράς και αύξηση της εκατοστιαίας 

αναλογίας των άωρων µυελοειδών κυττάρων. Η µέση επιβίωση των ασθενών 

µε µυελοδυσπλαστικό σύνδροµο είναι περίπου 3-4 χρόνια, ενώ µετά τη 

µεταµόσχευση µυελού των οστών το ποσοστό ίασης είναι 40%. 

 

ΠΟΛΛΑΠΛΟΥΝ ΜΥΕΛΩΜΑ 

Το πολλαπλούν µυέλωµα είναι κακοήθης πλασµατοκυτταρική 

νεοπλασία που χαρακτηρίζεται από την παρουσία µονοκλωνικής 

ανοσοσφαιρίνης ή ελαφρών αλύσεων, στον ορό και στα ούρα, και από 

καταστροφή των οστών. Ο τυπικός ασθενής είναι µεγαλύτερος από 50 ετών 

και παρουσιάζει οσφυαλγία, ελαφρά αναιµία, θροµβοπενία και νεφροπάθεια. 

Η εκρίζωση, πάντως, όλων των νεοπλασµατικών κυττάρων και η ίαση του 

πολλαπλού µυελώµατος είναι ανέφικτες µε τα σηµερινά µέσα, αλλά σε µερικές 

περιπτώσεις, ιδιαίτερα ασθενών νέας ηλικίας, ο συνδυασµός µεταµόσχευσης 

µυελού των οστών και εντατικής χηµειοθεραπείας έχει ποσοστά επιτυχίας που 

αγγίζουν το 40% 

 

ΑΠΛΑΣΤΙΚΗ ΑΝΑΙΜΙΑ 

Αναιµία είναι η ελάττωση της µάζας των ερυθροκυττάρων ή της 

αιµοσφαιρίνης του αίµατος σε επίπεδα χαµηλότερα από εκείνα που 

καλύπτουν τις φυσιολογικές ανάγκες που καθορίζουν οι απαιτήσεις των ιστών 

σε οξυγόνο. Οι πρωτοπαθείς διαταραχές της λειτουργίας του µυελού των 

οστών αποτελούν σπάνια αίτια αναιµίας, µε εξαίρεση τις περιπτώσεις που 



οφείλονται σε επίδραση φαρµάκων ή τοξικών ουσιών. Οι διαταραχές αυτές 

περιλαµβάνουν την απλαστική αναιµία, την αµιγή ερυθροκυτταρική απλασία, 

την εκτόπιση του µυελού από ινώδη ιστό ή νεόπλασµα και ορισµένες 

δευτεροπαθείς αναιµίες του καρκίνου. Η απλαστική αναιµία χαρακτηρίζεται 

από περιφερική πανκυτταροπενία και σηµαντική ελάττωση της αιµοποιητικής 

δραστηριότητας του µυελού των οστών, χωρίς αλλοίωση της φυσιολογικής 

αρχιτεκτονικής του ή εκτόπιση των κυττάρων του από άλλους κυτταρικούς 

τύπους. Οι απλαστικές αναιµίες µπορούν να είναι κληρονοµικές η να 

αναπτυχθούν µετά από ιογενή λοίµωξη ή ως αντίδραση σε φάρµακα. Το  

ποσοστό επιβίωσης σε 8 έτη είναι 85% για τους ασθενείς µε φαρµακευτική 

προφύλαξη για την GVHD. Στην ίδια οµάδα, η επιβίωση για άτοµα 20 ετών 

είναι 80% 

 

ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ΑΝΑΙΜΙΑ 

Στη µεσογειακή αναιµία η αιµολυτική αναιµία οφείλεται σε µεταλλάξεις 

που επηρεάζουν τη σύνθεση της σφαιρίνης. Η αιµοσφαιρίνη παράγεται σε 

ποσότητες µικρότερες από τις κανονικές, αλλά η δοµή της είναι φυσιολογική. 

Η ελάττωση του ρυθµού της σύνθεσης µιας σφαιρινικής αλύσου οδηγεί σε 

ανεπαρκή ερυθροποίηση και σηµαντική αύξηση της ενδοµυελικής 

καταστροφής  των αναπτυσσόµενων κυττάρων της ερυθράς σειράς. Ανάλογα 

µε το αν η κληρονοµική διαταραχή βρίσκεται στη σύνθεση των α ή των β 

αλυσίδων της αιµοσφαιρίνης, η µεσογειακή αναιµία διαιρείται σε δύο οµάδες, 

την α και την –πιο συχνή- β µεσογειακή αναιµία. Το ποσοστό επιβίωσης 

χωρίς νόσο µετά από µεταµόσχευση µυελού των οστών, είναι 85-95% για 

τους ασθενείς που δεν έχουν άλλους επιβαρυντικούς παράγοντες, όπως η 

υπέρταση, µεγαλοηπατία, κακή αποσιδήρωση και ηλικία άνω των 20 ετών.  

 

∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Η τεχνητή διατροφή, συγκεκριµένα η ολική παρεντερική σίτιση, 

διεξάγεται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε µεταµόσχευση µυελού των 



οστών, µε σκοπό να µειώσουν τόσο τα συµπτώµατα της αρχικής νόσου (π.χ. 

αλλοίωση της βλέννης της γαστρεντερικής οδού), όσο και τις επιπλοκές της 

επέµβασης. 

Μια κύρια επιπλοκή που εµφανίζεται µετά από αλλογενή 

µεταµόσχευση είναι η GVHD. Tόσο η οξεία όσο και η χρόνια µορφή της νόσου 

είναι δύσκολο να ελεχθούν διατροφικά. Οι ασθενείς σε προχωρηµένο στάδιο 

της νόσου εξαντλούνται διατροφικά µε µείωση του LBM (lean body mass) και 

της λειτουργικής τους κατάστασης.27  

Σε δύο κλινικές περιπτώσεις που αναφέρονται σε έρευνα του 

Πανεπιστηµίου «Baylor University Medical Cente» του Τέξας περιγράφονται 

δύο ασθενείς που έχουν αναπτύξει GVHD και επακόλουθη θρεπτική 

εξασθένηση. Αν και οι δύο ασθενείς ήταν υποψήφιοι για εξειδικευµένη  

θρεπτική υποστήριξη (SNS - specialized nutrition support), µόνο ο ένας ήταν 

σε θέση να λάβει εντερική και παρεντερική σίτιση ως αποτέλεσµα επιπλοκών 

του GVHD που αναστέλλουν την πρόσβαση προς την προµήθεια της SNS. Οι 

περιπτώσεις αυτές ανέδειξαν την πολυπλοκότητα που υπάρχει όσο αφορά 

τον χειρισµό, διατροφικό και κλινικό, των ασθενών µε εκτεταµένη GVHD.27 

Παρά το γεγονός ότι αναγνωρίζεται η σηµασία της διατροφικής 

παρέµβασης στους µεταµοσχευµένους ασθενείς, δεν υπάρχουν σχετικά 

πρωτόκολλα στη διεθνή βιβλιογραφία. Οι υπάρχουσες έρευνες τονίζουν την 

έλλειψη οργανωµένων µελετών που να ορίζουν πρωτόκολλα µε τα οποία η 

διατροφική παρέµβαση θα συµβάλλει µε καταλυτικό τρόπο στην καλή 

πρόγνωση των επεµβάσεων αυτών. 

Παρόλα αυτά, σηµαντική πληροφορία για την διαιτολογική παρέµβαση 

είναι η µεγάλη συχνότητα εµφάνισης παθήσεων της στοµατικής κοιλότητας ( 

µυκητιακή στοµατίτιδα), οδοντικές ανωµαλίες (π.χ υποπλασία), σοβαρές 

ουλίτιδες κ.α. τα οποία συνοδεύονται από επώδυνα συµπτώµατα σε σηµείο 

να  δυσχεραίνουν την σίτιση. 25,30  Γενικότερα γίνονται προσπάθειες για έλεγχο 

των συµπτωµάτων που πιο συχνά απαντώνται σε παιδιά µε κάποια µορφή 



καρκίνου του αίµατος. Αυτά είναι συνήθως πόνος, ναυτία και εµετός, 

διατροφικά προβλήµατα, κούραση κ.α.26  

 

ΠΡΙΝ ΤΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

Οι ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε µεταµόσχευση του 

µυελού των οστών έχουν συνήθως υποθρεψία.1,2,3,4 Η αλλαγή του 

µεταβολισµού λόγω της υποκείµενης νόσου, η απελευθέρωση παραγόντων 

που σχετίζονται µε τις νεοπλασίες, όπως η καχεκτίνη, οι ιντερλευκίνες 1 και 6 

και ο TNF παράγοντας, και τα αυξηµένα επίπεδα βασικού µεταβολισµού σε 

συνδυασµό µε την µειωµένη πρόσληψη τροφής, φαίνεται να είναι οι 

παράγοντες που οδηγούν στην κακή κατάσταση θρέψης των υποψηφίων για 

µεταµόσχευση ασθενών4. Η υποθρεψία είναι υπεύθυνη για την εµφάνιση 

παρενεργειών στο ανοσοποιητικό σύστηµα, επηρεάζοντας τους κυτταρικούς 

µηχανισµούς άµυνας και την δραστηριότητα των πολυµορφοπύρηνων 

λευκοκυττάρων4. Ακόµη, η κακή κατάσταση θρέψης σχετίζεται µε υψηλά 

ποσοστά εµφάνισης λοιµώξεων, χαµηλά ποσοστά µακροχρόνιας επιβίωσης 

και µε χρονικά µεγαλύτερη παραµονή στο νοσοκοµείο. 4 

Για την σωστή διάγνωση και την κατάλληλη αντιµετώπιση της 

υποθρεψίας είναι απαραίτητη η εκτίµηση της θρεπτικής κατάστασης των 

υποψηφίων για µεταµόσχευση, ώστε να σχεδιαστεί ένα αποτελεσµατικό 

πλάνο θεραπείας.2,3,4 Υπάρχουν πολλές µέθοδοι ανθρωποµετρίας µε τις 

οποίες µπορούν να υπολογιστούν οι αλλαγές της σύστασης του σώµατος. 

Όµως, είναι γνωστό ότι η πρόσληψη και η παραγωγή υγρών, των ασθενών σε 

κρίσιµη  κατάσταση, είναι ασταθής µε αποτέλεσµα να παρατηρούνται πολύ 

συχνά φαινόµενα αφυδάτωσης ή κατακράτησης υγρών3,4. Και οι δύο αυτές 

καταστάσεις µειώνουν την αξιοπιστία των µεθόδων προσδιορισµού της 

σύστασης του σώµατος. Η µέτρηση της περιφέρειας µέσου βραχίονα και των 

δερµατικών πτυχών έχει περιορισµένη αξία στους ενήλικες εξαιτίας του λόγου 

αυτού, ενώ σε παιδία µε συµπαγής όγκους φαίνεται ότι βοηθά αρκετά στην 

εκτίµηση των αλλαγών της µυϊκής και της λιπώδους µάζας σώµατος.3,4 



Αντίθετα, η βιοηλεκτρική εµπέδηση έχει αποδειχθεί ως γρήγορη, ανεκτή, 

αξιόπιστη, απλή και µη επιθετική µέθοδος προσδιορισµού της σύστασης 

σώµατος σε ενήλικες, ενώ η χρήση της σε παιδιατρικές περιπτώσεις δεν έχει 

ακόµη αξιολογηθεί.4 Πέραν της εκτίµησης της σύστασης σώµατος του 

υποψηφίου, η διατροφική αξιολόγηση πρέπει να περιλαµβάνει ένα πλήρες 

διατροφικό ιστορικό, το οποίο θα περιέχει τις προτιµήσεις ή απέχθειες των 

ασθενών σε διάφορα τρόφιµα, στοιχεία τα οποία µπορούν να φανούν χρήσιµα 

κατά την µετεγχειρητική φάση, όπου η πρόσληψη τροφής από το στόµα είναι 

µειωµένη.2 

Πριν την µεταµόσχευση, οι ασθενείς υπόκεινται για αρκετές ηµέρες, σε 

µεγάλες δόσεις χηµειοθεραπείας και πιθανότατα σε ολοσωµατική 

ακτινοβόληση, ώστε να καταπολεµηθεί, όσο το δυνατόν καλύτερα, η νόσος 

και να επιτευχθεί η ανοσοκαταστολή του δέκτη που είναι απαραίτητα ώστε να 

παρεµποδιστεί η πιθανή υποτροπή ή η απόρριψη του µοσχεύµατος.2,8 Οι 

υψηλές δόσεις χηµειοθεραπείας και η ακτινοβολία προκαλούν σοβαρές 

παρενέργειες, στις οποίες περιλαµβάνονται η ανορεξία, η ναυτία, ο εµετός, η 

ξηροστοµία, οι παχύρρευστες εκκρίσεις σιέλου, η αλλαγµένη αίσθηση της 

γεύσης, η δυσφαγία, ο εκφυλισµός των δοντιών, η διάρροια, η βλεννογονίτιδα, 

η στοµατίτιδα και η οισοφαγίτιδα.1,5,6,7,2,8,3,4,9 

Η βλεννογονίτιδα, δηλαδή η φλεγµονή του βλεννογόνου του 

γαστρεντερικού σωλήνα, που είναι συνήθως σοβαρής µορφής και εξαιρετικά 

επώδυνη, αναπτύσσεται σε περισσότερους από το 75% των ασθενών5. Η 

στοµατίτιδα, µια εξίσου συχνή και επώδυνη παρενέργεια, έχει βρεθεί ότι 

µπορεί να καταπολεµηθεί αποτελεσµατικά και µε ασφάλεια, µε την χορήγηση 

συµπληρώµατος γλουταµίνης.9 Η γλουταµίνη είναι ένα αµινοξύ που βρίσκεται 

άφθονο στο αίµα και αποτελεί την κυριότερη πηγή ενέργειας για τα επιθηλιακά 

κύτταρα του λεπτού εντέρου.9 

Ο επίσης συνήθης εκφυλισµός των δοντιών έχει ως αποτέλεσµα την 

υπερευαισθησία τους σε κρύα, ζεστά και γλυκά τρόφιµα.7 Εξαιτίας των 

παρενεργειών αυτών, καλύτερα ανεκτά από τους ασθενείς γίνονται τα 



δροσερά, ελαφριά αναψυκτικά και οι µαλακές τροφές.1 Οι χυµοί φρούτων 

µπορεί να δηµιουργήσουν ενοχλήσεις λόγω των οξέων που περιέχουν ή λόγω 

της γλυκιάς τους γεύσης.1 Η διάλυση των χυµών µε νερό ή παγάκια είναι ικανή 

να αυξήσει την κατανάλωσή τους.1 

Ακόµη, κατά την διάρκεια της χηµειοθεραπείας και την ακτινοβολίας, 

συχνή είναι η εµφάνιση ανισορροπιών σε υγρά και ηλεκτρολύτες, η µείωση 

της συγκέντρωσης των αντιοξειδωτικών στο πλάσµα, η στεατόρροια, η 

δυσαπορρόφηση των θρεπτικών συστατικών, η δυσανοχή στη λακτόζη, η 

στένωση και η απόφραξη του εντερικού αυλού 6,7,4,10Σε αυτές τις περιπτώσεις, 

δίαιτες περιορισµένες σε λακτόζη, σε λιπαρά ή σε διαιτητικές ίνες µπορούν να 

φανούν χρήσιµες.7,4 

Η χηµειοθεραπεία και η ακτινοβολία προκαλούν επίσης βλάβη στο 

ήπαρ µε τη µορφή φλεβο-αποφρακτικής νόσου σε ποσοστό 20-40% των 

µεταµοσχευµένων, που χαρακτηρίζεται από διόγκωση του ήπατος, ίκτερο, 

επώδυνο ασκίτη, αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης και των τρανσαµινάσων 

και εγκεφαλοπάθεια.1,3 Ο περιορισµός του νατρίου και των υγρών είναι η 

κύρια αντιµετώπιση για αυτές τις παθήσεις, ενώ ενίοτε και η µείωση της 

πρωτεΐνης µπορεί να είναι απαραίτητη.1 

Όλες οι παραπάνω ενέργειες της χηµειοθεραπείας και της ακτινοβολίας 

στους υποψηφίους για µεταµόσχευση ασθενείς, έχουν ως αποτέλεσµα τον 

περιορισµό της λήψης τροφής από το στόµα, γεγονός που έρχεται εµπόδιο 

στην επιτακτική ανάγκη για βελτίωση της κατάστασης θρέψης. Γι΄ αυτό το 

λόγο, είναι απαραίτητη η κατάλληλη διατροφική παρέµβαση µέσω της οποίας 

θα βρεθούν λύσεις, ώστε να ελαχιστοποιηθούν τα προβλήµατα λήψης τροφής 

και να αυξηθεί η πρόσληψη ενέργειας από τους ασθενείς.   

  

Στον ακόλουθο πίνακα 7 παραθέτονται τροφές και κατηγορίες 

τροφίµων που είναι πιθανό να µη γίνονται ανεκτές από τους ασθενείς κάτω 

από συγκεκριµένες καταστάσεις, καθώς και εκείνες που είναι πιθανό η 

κατανάλωσή τους να είναι περισσότερο ανεκτή. Ορισµένες από τις κατηγορίες 



αυτές, ίσως χρειαστεί να αποκλειστούν στην περίπτωση που είναι απαραίτητη 

η χορήγηση δίαιτας χαµηλής σε βακτήρια (βλ. Παράρτηµα, Πίνακα Β). 
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Όσον αφορά την πρόσληψη θρεπτικών συστατικών από τους 

υποψηφίους για µεταµόσχευση ασθενείς, οι συστάσεις εξατοµικεύονται σε 

µεγάλο βαθµό. Γενικά, η ενέργεια πρέπει να ανέρχεται σε 10-20% επιπλέον 

του βασικού µεταβολισµού και η πρόσληψη πρωτεΐνης 1g/Kg ηµερησίως, 

ούτως ώστε να καλυφθούν οι ανάγκες που έχουν εξαιτίας του στρες της 

χηµειοθεραπείας.2 Τα ποσοστά υδατανθράκων, λιπών, διαιτητικών ινών, 

νατρίου και υγρών ποικίλλουν και εξαρτώνται πολύ συχνά από τις 

παρενέργειες που αντιµετωπίζει ο κάθε ασθενής και τις κατηγορίες τροφίµων 



που είναι οι καταλληλότερες γι΄ αυτόν. 2 Η πρόσληψη ασβεστίου, πάντως 

πρέπει να κυµαίνεται µεταξύ 800-1200mg ηµερησίως και των υπολοίπων 

βιταµινών, µετάλλων και ιχνοστοιχείων να ανέρχεται στα ποσά που ορίζουν τα 

R.D.A. 2 

Οι ισχυρές δόσεις χηµειοθεραπείας και ακτινοβολίας στο στάδιο αυτό, 

έχουν ως αποτέλεσµα την µειωµένη λειτουργία του ανοσοποιητικού 

συστήµατος και συνεπώς την ανικανότητα του οργανισµού των ασθενών να 

αντιµετωπίσει λοιµογόνους παράγοντες. Η διατροφή είναι ένας τρόπος για 

τους παράγοντες αυτούς, να εισέλθουν στο σώµα, καθώς τα φρέσκα φρούτα 

και λαχανικά περιέχουν µεγάλες ποσότητες βακτηρίων1,2. Τα βακτήρια αυτά 

δεν αποτελούν κίνδυνο για τους υγιείς ανθρώπους αλλά µπορούν να 

προκαλέσουν σοβαρές µολύνσεις στους υποψηφίους για µεταµόσχευση 

ασθενείς1,2 Γι’ αυτό το λόγο, συστήνεται η χρήση δίαιτας χαµηλής σε βακτήρια 

(βλ. Παράρτηµα, Πίνακας Β). 1,2 

Οι βακτηριακά µειωµένες δίαιτες διακρίνονται στα εξής τρία είδη:1 

• Τροποποιηµένη σπιτική δίαιτα: είναι η συνηθισµένη διατροφή 

που επιτρέπει φρέσκα φρούτα και λαχανικά, εκτός από φρούτα 

µε χοντρή φλούδα, όπως πορτοκάλια, µπανάνες και γκρέιπ-

φρουτ. 

• Χαµηλή σε βακτήρια δίαιτα: οι τροφές που µπορεί να 

µεταφέρουν σηµαντικές ποσότητες αρνητικών κατά gram 

βακίλων και ζυµοµυκήτων είναι είτε αποκλεισµένες από τη δίαιτα 

αυτή, είτε πολύ καλά µαγειρεµένες ώστε να καταστραφούν όλα 

τα µικρόβια. Μερικά παραδείγµατα τέτοιων τροφών είναι τα ωµά 

και µέτρια µαγειρεµένα κρέατα, τα δηµητριακά πρωινού που 

περιέχουν ξηρούς καρπούς, τα ντόνατς, τα παγωτά κ.α. Ειδικά 

εκπαιδευµένο προσωπικό και τακτική φροντίδα των τροφίµων 

και των επιφανειών εργασίας είναι επίσης απαραίτητα. 



• Αποστειρωµένη δίαιτα: στην περίπτωση αυτή τα τρόφιµα έχουν 

µηδενικό βακτηριακό περιεχόµενο. Η χρήση του κλιβάνου, το 

παρατεταµένο ψήσιµο στον φούρνο και οι ακτίνες γ είναι 

µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για την αποστείρωση των 

τροφίµων. Η παρασκευή των τροφίµων και η συγκέντρωση των 

δίσκων γίνονται µέσα σε ειδική αίθουσα µε ασηπτικό 

περιβάλλον.  

Η εφαρµογή των αποστειρωµένων διαίτων στα µεταµοσχευτικά κέντρα 

γίνεται όλο και πιο σπάνια, καθώς είναι δίαιτες µη πρακτικές, συχνά µη 

αποδεκτές από τους ασθενείς και έχουν υψηλό κόστος. Οι χαµηλές σε βακτήρια 

δίαιτες εφαρµόζονται συχνά, αλλά το περιεχόµενο τους και οι ενδείξεις για τη 

χρήση τους ποικίλλουν στα διάφορα κέντρα. 

 Οι παρενέργειες της προεγχειρητικής χηµειοθεραπείας και 

ακτινοβολίας που έχουν προαναφερθεί, επηρεάζουν σε µεγάλο βαθµό την 

ικανότητα λήψης τροφής από το στόµα, µε αποτέλεσµα οι ασθενείς να 

αδυνατούν να διατηρήσουν ένα επαρκές επίπεδο πρόσληψης σύµφωνα µε τις 

ανάγκες τους. 1,2,6,3 Η συχνή παρακολούθηση της σίτισης τους και η 

ενθάρρυνση για την λήψη επαρκών ποσοτήτων ενέργειας και πρωτεΐνης, είναι 

ουσιαστικά µέτρα στην αντιµετώπιση των προµεταµοσχευµένων ασθενών2. Σε 

πολλές περιπτώσεις όµως, όπου οι παρενέργειες είναι εκτεταµένες, µπορεί να 

εφαρµοστεί, παράλληλα µε την σίτιση από το στόµα, εντερική ή παρεντερική 

διατροφή.6  Η χρήση παρεντερικής διατροφής είναι πολύ συχνή, ενώ η εντερική 

διατροφή, αν και δεν έχει µελετηθεί επαρκώς, έχει επίσης αποδειχθεί 

αποτελεσµατική στην παροχή σωστής διατροφικής υποστήριξης.6 Ο 

εµπλουτισµός των παρεντερικών διαλυµάτων µε γλουταµίνη µπορεί να φανεί 

ωφέλιµος για τους ασθενείς, καθώς έρευνες έχουν δείξει ότι συνεπάγεται 

µειωµένο ποσοστό λοιµώξεων και χρονικά µικρότερη παραµονή στο 

νοσοκοµείο. 6 

 



ΑΜΕΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

Μετά τη µεταµόσχευση µυελού των οστών, οι ασθενείς εµφανίζουν 

ελαττωµένη κατάσταση θρέψης και απώλεια βάρους.3,4  Στο στάδιο αυτό, η 

ισχυρή χηµειοθεραπεία και η ακτινοβολία συνεχίζονται µε αποτέλεσµα οι 

προαναφερθέντες παρενέργειες τους, όπως η ανορεξία, η διάρροια, ο εµετός,  

η στεατόρροια και η βλεννογονίτιδα, να γίνονται εντονότερες. Ο συνδυασµός 

της χηµειοθεραπείας, µε την ανοσοκατασταλτική αγωγή και το εγχειρητικό 

στρες έχει σοβαρές επιπτώσεις στους ασθενείς και είναι υπεύθυνος για την 

δηµιουργία ενός συνόλου µεταβολικών διαταραχών 3,4   

Αναλυτικότερα, παρατηρείται αρνητικό ισοζύγιο αζώτου, που είναι 

υπεύθυνο για τη απώλεια βάρους, και το οποίο δηµιουργείται εξαιτίας του 

αυξηµένου καταβολισµού των πρωτεϊνών, της µειωµένης σύνθεσης πρωτεϊνών 

λόγω της κυτταροτοξικής χηµειοθεραπείας και της απώλειας πρωτεϊνών µέσω 

των κοπράνων λόγω της εντεροπάθειας. 3,4  Η αιτιολογία της απώλειας 

πρωτεϊνών στην εντεροπάθεια είναι πολυπαραγοντική αλλά σηµαντικό ρόλο 

φαίνεται να παίζει η ακτινοβολία στην δηµιουργία ανώµαλου και ερεθισµένου 

εντερικού βλεννογόνου από όπου χάνονται οι πρωτεΐνες. 3,4  Παρατηρείται 

επίσης έλλειψη σε ορισµένα αµινοξέα, όπως η ταυρίνη, η οποία είναι ένα µη 

απαραίτητο αµινοξύ που αφθονεί στον ενδοκυττάριο χώρο µε υψηλή 

συγκέντρωση στα λευκοκύτταρα και στα αιµοπετάλια.3 Η κλινική σηµασία της 

έλλειψης δεν είναι γνωστή, αλλά έρευνες σε πειραµατόζωα έδειξαν ότι η 

συµπληρωµατική χορήγηση της στη διατροφή βελτιώνει την επιβίωση και την 

αποκατάσταση των λευκοκυττάρων µετά από ολοσωµατική ακτινοβόληση.3 

Άλλες µεταβολικές διαταραχές που εµφανίζονται συχνά είναι η υπερλιπιδαιµία, 

εξαιτίας της ανοσοκατασταλτικής αγωγής, και η υπεργλυκαιµία που προκαλείται 

από την επίδραση των στεροειδών, της κυκλοσπορίνης και ορισµένων 

χηµειοθεραπευτικών, που καταστρέφουν τα β-κύτταρα, όπως η βουσουλφάνη3 

Ο µεταβολισµός και η απορρόφηση των βιταµινών, µετάλλων και 

ιχνοστοιχείων, επηρεάζεται επίσης από την χηµειοθεραπεία που εφαρµόζεται 

µετά τη µεταµόσχευση.3,4  Έλλειψη βιταµίνης Κ παρατηρείται στους ασθενείς 



που σιτίζονται µε παρεντερική διατροφή και αυτό οφείλεται στην χρήση 

αντιβιοτικών ευρέως φάσµατος που καταστρέφουν την εντερική χλωρίδα3,4  Η 

απορρόφηση της βιταµίνης Β12 ελαττώνεται µετά από τη θεραπεία για 

µεταµόσχευση και αποκαθίσταται µετά την πάροδο 2 µηνών.3 Ακόµη, 

παρατηρείται έλλειψη θειαµίνης, βιταµίνης Ε και β-καροτένης. 3,4  Αλλαγή στην 

πρόσληψη και απορρόφηση των ηλεκτρολυτών και ιχνοστοιχείων εµφανίζεται 

στα άτοµα που υπάρχει προσβολή του βλεννογόνου του εντέρου. Συχνά 

παρατηρείται έλλειψη σε µαγνήσιο, ψευδάργυρο και χαλκό που παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στο ανοσοποιητικό σύστηµα. 3,4   

 Στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο, είναι επίσης συχνή η 

εµφάνιση οξείας αντίδρασης του µοσχεύµατος εναντίον του ξενιστή (GVHD), 

που είναι µια από τις σοβαρότερεs επιπλοκές της µεταµόσχευσης µυελού των 

οστών 1,5,6,2,8,3,4,11,12,13,14 ,28 Η GVHD προκαλείται καθώς η µη πλήρης 

γονοτυπική συµβατότητα µεταξύ δότη και λήπτη έχει ως αποτέλεσµα την 

αναγνώριση από το ανοσολογικό σύστηµα του µεταµοσχευµένου αντιγόνου 

που φέρει ο δότης 1,2,8,3,4 Αυτή η αναγνώριση µπορεί να επιφέρει απάντηση σε 

κυτταρικό επίπεδο, που εκδηλώνεται κλινικά κυρίως από το δέρµα, το ήπαρ και 

το πεπτικό σύστηµα. 1,2,8,3 Η αντίδραση αυτή, οφείλεται στα Τ/λεµφοκύτταρα του 

µοσχεύµατος και αναλόγως µε το χρόνο εκδήλωσης διακρίνεται σε οξύ ή χρόνιο 

σύνδροµο. 1,2,8,3,28  Η συχνότητα εµφάνισης της GVHD είναι 15-40% σε 

συµβατούς αδελφούς δότες και αυξάνεται µε την ηλικία του ασθενή, το στάδιο 

της νόσου σε περίπτωση λευχαιµίας, όταν ο δότης µυελού είναι γυναίκα και 

στην περίπτωση που οι δότες είναι µη απόλυτα συµβατοί ή προέρχονται από 

Τράπεζα Μυελού8 . Η αφαίρεση των Τ-λεµφοκυττάρων από το µυελό 

εκµηδένισε την πιθανότητα εµφάνισης GVHD, αλλά αύξησε σηµαντικά τις 

πιθανότητες απόρριψης και υποτροπής.8 Το νοσοκοµείο Παίδων της Βοστόνης 

µετά από έρευνες του υποστηρίζει ότι ο κίνδυνος εµφάνισης GVHD µπορεί να 

µειωθεί αντικαθιστώντας µια φυσική αντιβιοτική πρωτεΐνη γνωστή ως ΒΡΙ 

(bactericidal/permeability increasing protein) η οποία εξαντλείται όταν οι 

ασθενείς υποβάλλονται σε χηµειοθεραπεία. 29 Η αντικατάσταση αυτής γίνεται µε 



ένα εργαστηριακά κατασκευασµένο παράγωγο, ίδιας χηµικής σύστασης µε την 

φυσική, το οποίο δεν εµφανίζει τοξικότητα για τον οργανισµό.29 

Η GVHD συνήθως εµφανίζεται 7 ηµέρες έως και τρεις µήνες µετά τη 

µεταµόσχευση και η πιο συνήθης εκδήλωση της είναι η εκκριτική διάρροια που 

µπορεί να φθάνει σε ποσότητα µεγαλύτερη από 10L/H 3 . Η περιεκτικότητα της 

διάρροιας σε πρωτεΐνες είναι υψηλή µε συνέπεια την µεγάλη απώλεια αζώτου 3 

. Επίσης η βλάβη του βλεννογόνου του εντέρου συνεπάγεται, δυσαπορρόφηση 

θρεπτικών συστατικών, αίµα στα κόπρανα, πόνο στο υπογάστριο, ειλεό 

µετανάστευση βακτηριδίων και τοξινών και σήψη.2,3 

Άλλες πολύ συχνές επιπλοκές της GVHD είναι η έντονη ναυτία και η 

ανορεξία, που εµφανίζονται µετά την εικοστή µέρα µετά τη µεταµόσχευση, και οι 

οποίες είναι υπεύθυνες για την ανικανότητα των ασθενών να επιτύχουν επαρκή 

σίτιση από το στόµα.1,5,2,13 Η απώλεια βάρους είναι µία ακόµη από τις 

χαρακτηριστικές παρενέργειες της GVHD, και έχει βρεθεί ότι δεν οφείλεται µόνο 

στην µειωµένη λήψη τροφής από το στόµα, αλλά κυρίως στην αύξηση του REE 

και τις αλλαγές στο ρυθµό οξείδωσης λιπών και υδατανθράκων, που 

παρατηρούνται στους ασθενείς µετά τη µεταµόσχευση14 Οι αλλαγές αυτές 

φαίνεται ότι είναι αποτέλεσµα της αυξηµένης δραστηριότητας της γλυκαγόνης 

και της νορεπινεφρίνης, η οποία όµως δεν µπορεί να αιτιολογηθεί επαρκώς µε 

τις παρούσες έρευνες.14 

 Η φαρµακευτική αγωγή που χορηγείται για την καταπολέµηση 

της GVHD, συνίσταται συνήθως από κορτικοστεροειδή και κυκλοσπορίνη, τα 

οποία έχουν σηµαντικές παρενέργειες, όπως υπερλιπιδαιµία, υπέρταση και 

υψηλό κίνδυνο εµφάνισης οστεοπόρωσης(βλ. Παράρτηµα, Πίνακας Α)1,8,12 

Όσον αφορά τη διατροφική αντιµετώπιση, οι σοβαρές παρενέργειες της 

χηµειοθεραπείας, της ακτινοβολίας, της ανοσοκατασταλτικής αγωγής και της 

GVHD, που έχουν προαναφερθεί, αυξάνουν κατά πολύ τις ανάγκες των 

ασθενών. Μετά την µεταµόσχευση, συνήθως συνεχίζεται η χρήση της ολικής 

παρεντερικής διατροφής, που είχε αρχίσει προεγχειρητικά, µέχρι να επανέλθει η 

γαστρεντερική λειτουργία.1,5,6,2 . Όταν ο ασθενής αρχίσει να σιτίζεται από το 



στόµα, η παρεντερική διατροφή σταδιακά µειώνεται. Το πρώτο διατροφικό 

πλάνο µετά τη µεταµόσχευση περιλαµβάνει υγρή δίαιτα χαµηλού υπολείµµατος, 

ελεύθερη λακτόζης και µειωµένη σε λιπαρά, ώστε να αυξηθεί η απορρόφηση 

των θρεπτικών συστατικών και να περιοριστούν, όσον το δυνατόν, τα 

συµπτώµατα ναυτίας εµετού και στεατόρροιας.6,4 Ο ασθενής περνάει στη 

κατανάλωση στερεών τροφίµων σταδιακά και οι ποσότητες διαιτητικών ινών και 

λακτόζης εξατοµικεύονται ανάλογα µε τα επίπεδα ανοχής των συστατικών 

αυτών, από τον κάθε ασθενή.6 Οι περαιτέρω αύξηση των λιπαρών της δίαιτας 

γίνεται µόνο στην περίπτωση απουσίας στεατόρροιας.6 

Οι ενεργειακές ανάγκες των ασθενών σε αυτό το στάδιο, ανέρχονται σε 

30-35Kcal/Kg ή αλλιώς 1,3-1,5ΒΕΕ.1,5,2,3 Οι υψηλότερες τιµές από το 

παραπάνω εύρος χρησιµοποιούνται για περιπτώσεις ασθενών µε έντονο 

πυρετό, GVHD, ή άλλες µεταβολικές επιπλοκές. Τις περισσότερες φορές δεν 

είναι δυνατόν να επιτευχθεί µηδενικό ισοζύγιο αζώτου, αλλά προσλήψεις 

πρωτεΐνης, που ανέρχονται σε 1,5gr/Kg έχει βρεθεί ότι ελαχιστοποιούν το 

αρνητικό ισοζύγιο αζώτου1,5,2,3 Αυξηµένες απαιτήσεις παρατηρούνται σε 

παιδιατρικούς λήπτες, σε ασθενείς µε έντονο στρες, µε GVHD, πυρετό και 

απώλειες από το έντερο.1,5,3 Οι διαιτητικές συστάσεις για βρέφη µέχρι 18 µηνών 

που υπόκεινται σε µεταµόσχευση µυελού των οστών, είναι 80-100Kcal/Kg και 

2,5-3g πρωτεΐνης/Kg1,4 Για µεγαλύτερα παιδιά, επαρκής θεωρούνται οι 

προσλήψεις 45-65Kcal/Kg και 1,5-2,5g πρωτεΐνης/Kg1,4 

Τα ποσοστά των υδατανθράκων, λιπών, διαιτητικών ινών, νατρίου και 

υγρών εξατοµικεύονται ανάλογα µε τα προβλήµατα που αντιµετωπίζει ο κάθε 

ασθενής.2 Η χορήγηση συµπληρωµάτων βιταµινών, µετάλλων και 

ιχνοστοιχείων µπορεί να φανεί χρήσιµη εξαιτίας της µειωµένης λήψης τροφής 

από το στόµα και της δυσαπορρόφησης του λεπτού εντέρου 2. Ιδιαίτερα 

επιτακτική είναι η χρήση συµπληρωµάτων ασβεστίου και βιταµίνης D λόγω της 

αυξηµένης συχνότητας εµφάνισης οστεοπόρωσης στους ασθενείς αυτούς.6,12  . 

Επίσης, σε έρευνα των Pakkala el al, έχει δεχθεί ότι ένα ανάλογο της βιταµίνης 

D, το MC1288, σε συνδυασµό µε την κυκλοσπορίνη, είναι πολύ αποτελεσµατικό 



στη µείωση των κλινικών και ιστολογικών συµπτωµάτων τηςGVHD 11. Οι δίαιτες 

χαµηλές σε βακτήρια συνίσταται µέχρι την έξοδο των ασθενών από το 

νοσοκοµείο(βλ. Παράρτηµα, Πίνακας Β) 2 . Εάν όµως ο αριθµός των 

ουδετερόφιλων κυττάρων στο αίµα των ασθενών είναι επαρκής, δηλαδή 

µεγαλύτερος από 0,5*109 ανά λίτρο, η κατανάλωση  προσεκτικά πλυµένων 

φρούτων και λαχανικών µπορεί να αρχίσει και νωρίτερα.2 

Στην περίπτωση που ο ασθενής πάσχει από GVHD αµέσως µετά την 

µεταµόσχευση, εφαρµόζεται η GVHD δίαιτα, η οποία διακρίνεται σε 5 βήµατα1,2 

. Στην αρχή εισάγονται µικρές ποσότητες ισο-οσµωτικών, χαµηλού 

υπολείµµατος αναψυκτικών, τα οποία ακολουθούνται από στερεά τρόφιµα που 

περιέχουν µικρές ποσότητες λιπαρών, διαιτητικών ινών και οξέων και σχεδόν 

καθόλου λακτόζη.1,2 Στη συνέχεια, τα απαγορευµένα τρόφιµα εισάγονται ένα 

κάθε µέρα. Η χρονική διάρκεια του κάθε βήµατος εξαρτάται από την βαρύτητα 

της νόσου και την αντίδραση του κάθε ασθενή.1,2 

Όσον αφορά την παρεντερική διατροφή, η χρήση της διαρκεί για όσο 

διάστηµα ο ασθενής δεν µπορεί να καταναλώσει επαρκείς θερµίδες ώστε να 

διατηρήσει το σωµατικό βάρος, και διακόπτεται όταν ο ασθενής πετύχει την 

πρόσληψη περισσότερων από το 70% των ενεργειακών αναγκών από το 

στόµα.16 Έρευνες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς στους οποίους χορηγείται 

παρεντερική διατροφή έχουν µικρότερο χρόνο ανάνηψης µυελού, µικρότερα 

ποσοστά θνησιµότητας και σηµαντικά καλύτερη επιβίωση.5,3 

 Στο διάστηµα που η παρεντερική είναι η µοναδική πηγή 

θρεπτικών συστατικών για τον ασθενή, τουλάχιστον το 10% των θερµίδων 

πρέπει να παρέχεται σε λίπη, ώστε να αποφευχθούν οι ανεπάρκειες στα 

απαραίτητα λιπαρά οξέα.1 Συστήνεται η χρήση µικτού παρεντερικού 

διαλύµατος, το οποίο θα αποτρέπει την εµφάνιση δυσανοχής στη γλυκόζη, θα 

προµηθεύει µε επαρκή ενέργεια χωρίς να δηµιουργεί αναπνευστικό πηλίκο 

µεγαλύτερο του 0,85, και θα επιτρέπει την πρόσληψη θερµίδων σε συνδυασµό 

µε τη µικρότερη δυνατή λήψη υγρών 1 Η χορήγηση διαλυµάτων µε ινσουλίνη 

είναι πολλές φορές απαραίτητη καθώς η δυσανοχή στη γλυκόζη είναι πολύ 



συχνή εξαιτίας της ανοσοκατασταλτικής αγωγής, της χηµειοθεραπείας και των 

πιθανών λοιµώξεων 1 . Τα επίπεδα των ηλεκτρολυτών στο αίµα πρέπει να 

παρακολουθούνται συχνά και τα ποσοστά τους στα διαλύµατα να 

προσαρµόζονται καθηµερινά, καθώς είναι πολύ συχνές οι ελλείψεις τους 

εξαιτίας της κυκλοσπορίνης, των διουρητικών και της χηµειοθεραπείας.1 

Σε έρευνα των Muscaritoli et al, µελετήθηκαν οι επιπτώσεις των 

διαφόρων συστάσεων των παρεντερικών διαλυµάτων, στην βελτίωση της 

κατάστασης των ασθενών µετά από µεταµόσχευση µυελού των οστών.17 Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα διαλύµατα µε µεγαλύτερη περιεκτικότητα σε 

λιπαρά οξέα ήταν περισσότερο αποτελεσµατικά στην µείωση των ποσοστών 

εµφάνισης GVHD και υπεργλυκαιµίας, σε σχέση µε τα διαλύµατα µε µεγαλύτερη 

περιεκτικότητα σε γλυκόζη. Το εύρηµα αυτό πιθανό οφείλεται στην ικανότητα 

των λιπαρών οξέων να ενισχύουν την ανοσολογική απάντηση µέσω της 

ρύθµισης της παραγωγής προσταγλαδινών, κυτοκινών και λευκοτριενίων, τα 

οποία συµµετέχουν στην παθογένεση της GVHD. Οι ευεργετικές αυτές 

επιδράσεις των λιπαρών οξέων στην αντιµετώπιση της GVHD, έχουν 

τεκµηριωθεί από ένα σηµαντικό αριθµό ερευνών.1,3,4,17,18 

Η εντερική διατροφή δεν χρησιµοποιείται ευρέως στους ασθενείς 

αυτούς εξαιτίας των λοιµώξεων του γαστρεντερικού, της διάρροιας, της ναυτίας 

και των εµετών.1,3,19,20 Η αποτελεσµατικότητα τους όµως έχει αποδεχθεί από 

πολλές έρευνες. Η εντερική διατροφή φαίνεται ότι έχει ως αποτέλεσµα 

µικρότερη συχνότητα εµφάνισης διάρροιας σε σχέση µε την παρεντερική 

διατροφή.1,3 Ένας άλλος παράγοντας που πρέπει να ληφθεί υπ΄ όψη είναι το 

γεγονός ότι σε άτοµα που βρίσκονται σε στρες ή ανοσοκαταστολή, 

παρατηρείται µετανάστευση µικροβίων από το γαστρεντερικό σωλήνα. Το 

φαινόµενο αυτό είναι ιδιαίτερα έντονο στους ασθενείς που υποβάλλονται σε 

µεταµόσχευση µυελού και η εντερική διατροφή φαίνεται ότι βοηθάει στην 

διατήρηση της ακεραιότητας του εντερικού βλεννογόνου.1,3 Ακόµη, η εντερική 

διατροφή, όταν είναι ανεκτή από τους ασθενείς, έχει δεχθεί ότι είναι πολύ 

αποτελεσµατική στην αποτροπή της υποθρεψίας, ενώ παρουσιάζει και άλλα 



πλεονεκτήµατα, όπως µείωση του πυρετού και καλύτερα αποτελέσµατα σε 

καλλιέργειες δειγµάτων αίµατος.19,20 Τα πλεονεκτήµατα της εντερικής διατροφής 

οδηγούν τους ερευνητές στην εύρεση τρόπων βελτίωσης της χορήγησης της 

ώστε να γίνεται καλύτερα ανεκτή από τους ασθενείς. Γενικά, θεωρείται ότι η 

παρεντερική διατροφή θα πρέπει να χορηγείται µόνο σε περιπτώσεις σοβαρής 

ναυτίας και εµετών, όπου η εντερική διατροφή δεν είναι ανεκτή.3,16 Στο µέλλον 

πρέπει να σχεδιαστούν κλινικές µελέτες που θα καθορίζουν τα ιδανικά 

διαλύµατα διατροφής, ώστε να ελαττωθεί η νοσηρότητα και να αυξηθεί η 

επιβίωση των ασθενών αυτών. 

 Ανεξάρτητα, πάντως, από τον τύπο τεχνητής διατροφής, πολλές 

έρευνες έχουν ασχοληθεί µε την χρησιµότητα ειδικών θρεπτικών συστατικών, 

όπως η γλουταµίνη και η αργινίνη, στην βελτίωση της κατάστασης των 

ασθενών µετά από µεταµόσχευση µυελού των οστών. Έχει δεχθεί ότι ο 

εµπλουτισµός διαλυµάτων εντερικής ή παρεντερικής διατροφής µε γλουταµίνη, 

έχει ως αποτέλεσµα την µείωση εµφάνισης λοιµώξεων, την µείωση του χρόνου 

παραµονής στο νοσοκοµείο και την βελτίωση της µακροχρόνιας επιβίωσης των 

ασθενών 1,5,3,21 Ακόµη, η γλουταµίνη φαίνεται ότι βοηθάει στην διατήρηση της 

ακεραιότητας του εντερικού βλεννογόνου, ελαττώνει την µετανάστευση 

µικροβίων και βελτιώνει το ισοζύγιο αζώτου.1,3,4 Τέλος, διαλύµατα 

εµπλουτισµένα µε αργινίνη έχει δειχθεί ότι βελτιώνουν επίσης το ισοζύγιο 

αζώτου, προάγουν την επούλωση του τραύµατος, διεγείρουν τα Τ-

λεµφοκύτταρα και ελαττώνουν την συχνότητα σηπτικών επιπλοκών.3 

Καθώς η λειτουργία του µυελού των οστών καταστρέφεται οι ασθενείς 

βρίσκονται σε µεγάλο κίνδυνο ανάπτυξης απειλητικών για την ζωή λοιµώξεων 

εξαιτίας του ότι έχουν χάσει προσωρινά την ικανότητά τους να παράγουν λευκά 

αιµοσφαίρια. 31  Για το λόγο αυτό οι ασθενείς αυτοί πρέπει να αποµονώνονται 

από κάθε πηγή πιθανής µόλυνσης. ∆ιατροφικά αυτό σηµαίνει εξαίρεση από το 

διαιτολόγιο στοιχείων που πιθανών να περιέχουν µικροοργανισµούς. 

Απαγορεύονται φρέσκα φρούτα και λαχανικά, το φαγητό  θα πρέπει να είναι 

µαγειρευµένο πολύ καλά και το νερό αποστειρωµένο.31 



ΧΡΟΝΙΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ  

Mετά την πάροδο των δύο πρώτων µηνών, από την µεταµόσχευση 

µυελού των οστών, ξεκινάει η χρόνια µετεγχειρητική περίοδος, κατά την οποία 

είναι πιθανόν να παρουσιαστούν σηµαντικά προβλήµατα. Γενικά κατά το στάδιο 

αυτό, οι ενεργειακές ανάγκες των περισσοτέρων ασθενών καλύπτονται µε τη 

λήψη 10-15% επιπλέον του βασικού µεταβολισµού, ενώ ικανοποιητικό επίπεδο 

πρόσληψης πρωτεΐνης θεωρείται το 1gr/Kg ηµερησίως2. Η κατάσταση θρέψης 

των ασθενών πρέπει να παρακολουθείται συχνά µετά την έξοδο τους από το 

νοσοκοµείο καθώς η απώλεια βάρους είναι συνηθισµένη 3 έως 12 µήνες µετά 

την µεταµόσχευση.1,5,2,22 Οι ασθενείς χωρίς ή µε περιορισµένη GVHD έχουν την 

ικανότητα να κερδίζουν το χαµένο τους βάρος µέχρι τον πρώτο µετεγχειρητικό 

χρόνο1,2. Όταν όµως υπάρχει εκτεταµένη GVHD είναι λιγότερο πιθανόν για 

αυτούς να ξαναπάρουν βάρος 1,2 . Η χρόνια µορφή της GVHD παρουσιάζεται 

70 µε 400 ηµέρες µετά την µεταµόσχευση και προκαλεί στο 44% των ασθενών 

παρενέργειες όπως σοβαρή στοµατίτιδα ή οισοφαγίτιδα, ανορεξία, ξηροστοµία, 

αλλαγές γεύσης επηρεάζοντας έτσι την ικανότητα πρόσληψης τροφής από το 

στόµα1,5,22 

Η ανοσοκατασταλτική αγωγή που χορηγείται για την αντιµετώπιση της 

χρόνιας GVHD έχει επίσης σοβαρές επιπτώσεις στην υγεία των ασθενών(βλ. 

Παράρτηµα, Πίνακας Α). Η παχυσαρκία και η υπερλιπιδαιµίες είναι τα 

µεγαλύτερα προβλήµατα τον πρώτο χρόνο µετά την µεταµόσχευση εξαιτίας της 

χρήσης ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων1. Επιπρόσθετα οι ασθενείς αυτοί 

έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης δυσανοχής στη γλυκόζη, αντίστασης στην 

ινσουλίνη και σακχαρώδη διαβήτη τύπου II, ακόµη κι αν είναι µικρής ηλικίας και 

έχουν κανονικό βάρος σώµατος.23 Γι’ αυτό το λόγο, η µέτρηση των επιπέδων 

γλυκόζης, ινσουλίνης και λιπιδίων στο αίµα των ασθενών αυτών, είναι 

επιτακτικό να εκτελείται τακτικά και εφ’ όρου ζωής.23 

 

 

 



 

 

 

 

 

Στον Πίνακα 8, που ακολουθεί, παραθέτονται συνοπτικά οι διατροφικές 

συστάσεις της προεγχειρητικής, της άµεσης και της χρόνιας µετεγχειρητικής 

περιόδου. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 8 
 
 

ΘΡΕΠΤΙΚΑ 
ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ 
ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΑΜΕΣΗ 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡ. 
ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΧΡΟΝΙΑ 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡ. 
ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ 

ΘΕΡΜΙ∆ΕΣ 10-20%+ΒΕΕ 1,5 ΒΕΕ 10-20%+ΒΕΕ 
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 1gr/Kgr/day 1,5gr/Kgr/day 1gr/Kgr/day 
ΛΙΠΗ Ποικίλλει Ποικίλλει Ποικίλλει 
Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ Ποικίλλει Ποικίλλει Ποικίλλει 
ΝΑΤΡΙΟ Ποικίλλει Ποικίλλει Ποικίλλει 
ΑΣΒΕΣΤΙΟ 800-1200mg R.D.A. R.D.A. 
ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ R.D.A R.D.A. R.D.A. 
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Συµπεράσµατα – Ρόλος του ∆ιαιτολόγου  

∆ΙΑΘΡΕΨΗ ΣΤΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

Η µεταµόσχευση υγιών οργάνων και ιστών σε αντικατάσταση 

νοσούντων αποτελεί ολοένα αυξανόµενη αποτελεσµατική και 

συνηθισµένη θεραπεία. Η πρόοδος που έχει επιτευχθεί στην 

ανοσοκαταστολή έχει µειώσει δραστικά την απόρριψη των 

µοσχευµάτων. Αν το µεταµοσχευµένο όργανο ή ο 

µεταµοσχευµένος ιστός είναι αλλογενής (από ένα άτοµο σε άλλο), 

αυτόλογος (από το ίδιο το άτοµο) ή ακόµη και ετερόλογος (από 

ζώο σε άνθρωπο), οι δέκτες µοσχευµάτων αντιµετωπίζουν κοινά 

προβλήµατα και κοινές ανησυχίες σχετικά µε τη διατροφή. Η 

προσοχή και η άριστη παρέµβαση διάθρεψης πριν από τη 

µεταµόσχευση, αµέσως µετά τη µεταµόσχευση και 

µακροπρόθεσµα µετά τη µεταµόσχευση µπορούν να µειώσουν τις 

επιπλοκές και να βελτιώσουν τη νοσηρότητα στους ασθενείς. Σε 

αυτό το κεφάλαιο πρόκειται να εξεταστούν η αξιολόγηση και η 

διαχείριση της διάθρεψης των ασθενών σε κάθε ένα από αυτά τα 

στάδια. 

 

Αξιολόγηση και διαχείριση της διατροφής  

Η αξιολόγηση και η διαχείριση της διατροφής του µεταµοσχευµένου ασθενή 

µπορεί να εξεταστεί σε τρεις φάσεις: (1) πριν από τη µεταµόσχευση, (2) 

αµέσως µετά τη µεταµόσχευση (περίπου δύο µήνες) και (3) µακροπρόθεσµα 

µετά τη µεταµόσχευση. 

Πριν από τη µεταµόσχευση. Η κατάσταση της διάθρεψης του ασθενούς 



µπορεί να επηρεάσει σηµαντικά το χειρουργικό αποτέλεσµα, τη διάρκεια της 

νοσηλείας, τη νοσηρότητα (η οποία περιλαµβάνει περιπτώσεις σηψαιµίας και 

αναπνευστικής ανεπάρκειας) και τη θνησιµότητα. Οι µεταµοσχευµένοι 

υποψήφιοι διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο υποσιτισµού. Οι µηχανισµοί 

υποσιτισµού παρουσιάζονται στον Πίνακα 15-1. Ο διαιτολόγος οφείλει να 

πραγµατοποιήσει αξιολόγηση της διατροφής πριν από τη µεταµόσχευση. 

Στόχος της θεραπείας διάθρεψης κατά τη διάρκεια της φάσης πριν από τη 

µεταµόσχευση είναι η βελτίωση της πρόσληψης θρεπτικών ουσιών µέσω των 

απαραίτητων διαιτητικών τροποποιήσεων. Για τους ασθενείς που πρόκειται 

να υποβληθούν σε µεταµόσχευση ήπατος, η διαιτητική αγωγή χαµηλής 

µικροβιολογικής αξίας, µερικές φορές σε συνδυασµό προληπτικά µε από του 

στόµατος αντιβιοτικά, έχει χρησιµοποιηθεί σε ορισµένα κέντρα προκειµένου 

να µειώσει τη συχνότητα εµφάνισης λοιµώξεων. Η συχνή παρακολούθηση, η 

επαναξιολόγηση και η ενθάρρυνση είναι απαραίτητες για τη φροντίδα αυτών 

των ασθενών. Η υποστήριξη εντερικής ή παρεντερικής διατροφής ενδέχεται 

να είναι απαραίτητη για τη διασφάλιση της επαρκούς πρόσληψης θρεπτικών 

ουσιών. 

 

 

 

 

 Μηχανισµοί υποσιτισµού σε µεταµοσχευµένους ασθενείς 

Ανεπαρκής από του στόµατος πρόσληψη-ανορεξία, ναυτία, εµετός, πρώιµος 

κορεσµός, οισοφαγίτιδα, παχύς σίελος, δυσγευσία, δύσπνοια, ασκίτης 

Ιατρογενής-διαιτολογικοί περιορισµοί που προκύπτουν λόγω της νόσου 

Αυξηµένες απώλειες θρεπτικών ουσιών-διαπίδυση, διάρροια, εµετός, 

δυσαπορρόφηση 

Υπερµεταβολισµός και/ή υπερκαταβολισµός 

Ανικανότητα αποµάκρυνσης των κατάλοιπων 

Ανεπιθύµητες ενέργειες της φαρµακευτικής αγωγής 



 

 

∆εδοµένου του πιθανού συµβιβασµού στη κατάσταση της διατροφής πριν 

από τη µεταµόσχευση και τις αυξηµένες απαιτήσεις διατροφής αµέσως µετά 

τη µεταµόσχευση, συνιστάται ο ασθενής να λάβει ένα συµπλήρωµα 

πολλαπλών βιταµινών και ανόργανων ουσιών για να διασφαλιστεί πως 

ικανοποιούνται οι ανάγκες για θρεπτικές ουσίες. 

Αµέσως µετά τη µεταµόσχευση. Οι ανάγκες για θρεπτικές ουσίες µετά τη 

µεταµόσχευση επηρεάζονται από την κατάσταση της διατροφής πριν από τη 

µεταµόσχευση, το βαθµό του υπερµεταβολισµού και/ή του υπερκαταβολισµού 

καθώς και τη λειτουργία του αλλοµοσχεύµατος. Οι ενεργειακές ανάγκες 

ενδέχεται να είναι δύσκολο να καθοριστούν στον αγχωµένο ή σκεπτικιστή 

ασθενή. Σε αυτή την περίπτωση, µπορεί να χρησιµοποιηθεί έµµεση 

θερµιδοµετρία για να υπολογιστεί η θερµιδική δαπάνη. Ανίχνευση και 

αξιολόγηση της διατροφής. 

Εκείνοι που αντιµετωπίζουν εξάρτηση αερισµού, λοιµώξεις, εξασθενηµένη 

γαστρεντερική λειτουργία, πτωχή από του στόµατος πρόσληψη ή συχνές 

διακοπές στην πρόσληψη λόγω ιατρικών διαδικασιών ενδέχεται να 

χρειαστούν εντερική ή παρεντερική τροφοδότηση. Ίσως χρειαστούν 

συµπυκνωµένα διαλύµατα εντερικής ή παρεντερικής τροφοδότησης αν 

απαιτούνται περιορισµοί υγρών. Ο συνδυασµός δύο ή περισσότερων µορφών 

υποστήριξης της διατροφής (όπως η από του στόµατος και η εντερική 

τροφοδότηση) παρέχει προσαρµοστικότητα και µεγαλύτερη πιθανότητα 

αντιµετώπισης των ενεργειακών και πρωτεϊνικών αναγκών σε ασθενείς που η 

πρόσληψή τους είναι υποβέλτιστη. 

Η ανοσοκατασταλτική θεραπεία προλαµβάνει την απόρριψη του 

µεταµοσχευµένου οργάνου ή ιστού. Επειδή το ανοσοσύστηµα είναι επίσης 

υπεύθυνο για την καταπολέµηση της λοίµωξης, η λεπτή ισορροπία µεταξύ της 

αποτροπής της απόρριψης και της αποφυγής της λοίµωξης είναι απαραίτητη. 

Ενδέχεται να χρησιµοποιηθεί µια ποικιλία φαρµάκων για να καταστείλει την 



άνοση απόκριση, αλλά η συνηθισµένη αγωγή συντήρησης περιλαµβάνει 

κυκλοσπορίνη, αζαθειοπρίνη και πρεδνιζόνη. Ο ασθενής θα πρέπει να 

συνεχίσει να λαµβάνει αυτά τα φάρµακα επ’ αόριστον. Αυτά τα 

ανοσοκατασταλτικά φάρµακα διαθέτουν έναν αριθµό καλά αναγνωρισµένων 

ανεπιθύµητων ενεργειών που σχετίζονται µε τη διατροφή (Πίνακας 15-2)1. 

Όταν η ανοσοκαταστολή βρίσκεται στην κορύφωσή της, συχνά 

χρησιµοποιείται µια διαιτητική αγωγή χαµηλής µικροβιολογικής αξίας. Στη 

συνέχεια, εκείνες οι δραστηριότητες που ελαχιστοποιούν τον κίνδυνο τροφικής 

δηλητηρίασης συνεχίζονται. Η συνεχιζόµενη παρακολούθηση για 

αλληλεπιδράσεις των φαρµάκων µε τις θρεπτικές ουσίες θα πρέπει να 

πραγµατοποιείται τακτικά. Η διαιτητική αγωγή µπορεί τότε να προσαρµοστεί 

όπως χρειάζεται για να αποτρέπει πιθανά διατροφικά προβλήµατα και να 

ανταποκριθεί στις άµεσες και τις µακροπρόθεσµες ανάγκες του ασθενή. 

Μακροπρόθεσµα µετά τη µεταµόσχευση. Η µακροπρόθεσµη διαχείριση 

της διατροφής για όλους τους ασθενείς που έχουν λάβει µόσχευµα οργάνου 

είναι αρκετά όµοια, αλλά υπάρχουν ορισµένα ζητήµατα µοναδικά για κάθε 

τύπο αλλοµοσχεύµατος. Εποµένως, ανατρέξτε στους διάφορους πίνακες 

αυτού του κεφαλαίου για συγκεκριµένες διατροφικές κατευθυντήριες οδηγίες 

για κάθε τύπο µοσχεύµατος. 

Η υπερβολική αύξηση βάρους κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους µετά τη 

µεταµόσχευση οργάνου αποτελεί συνηθισµένο διατροφικό πρόβληµα. Αυτή η 

αύξηση βάρους αποδίδεται σε αυξηµένη όρεξη (εν µέρει λόγω της 

κορτικοστεροειδούς θεραπείας). Άλλοι ενισχυτικοί παράγοντες περιλαµβάνουν 

έλλειψη άσκησης, βελτιωµένη απορρόφηση θρεπτικών ουσιών και ελευθερία 

µιας ετερόκλητης διαιτητικής αγωγής ύστερα απ’ ό,τι ενδεχοµένως αποτέλεσε 

ιδιαίτερα περιορισµένη αγωγή πριν από τη µεταµόσχευση. Πριν από την 

τοποθέτηση του αλλοµοσχεύµατος, πολλοί ασθενείς υποφέρουν από 

ανορεξία λόγω της πρωταρχικής τους ασθένειας και πιθανώς λόγω άλλων 

περίπλοκων παθήσεων. Οι ασθενείς µε σωµατικό βάρος χαµηλότερο από το 

ιδανικό κατά την περίοδο της µεταµόσχευσης χρειάζεται να αυξήσουν το 



βάρος τους, αλλά η υπερβολική αύξηση θα πρέπει να αποφευχθεί 

προκειµένου να ελαχιστοποιηθεί η υπερλιπιδαιµία, η υπέρταση και ο διαβήτης 

εξαιτίας της χρήσης κορτικοστεροειδών. 

∆εδοµένων των καταβολικών αποτελεσµάτων του στρες και των 

φαρµάκων µετά τη µεταµόσχευση, συνιστάται η επαρκής πρόσληψη 

πρωτεΐνης προκειµένου να αποφευχθεί η µείωση των αποθεµάτων 

πρωτεΐνης.  

Συνίσταται η µείωση της πρόσληψης λίπους σε λιγότερο από 30% των 

συνολικών χιλιοθερµίδων µε 10% ή λιγότερο των συνολικών χιλιοθερµίδων 

ως κορεσµένου λίπους και λιγότερο από 300 mg χοληστερόλης ανά ηµέρα για 

τον έλεγχο των αποτελεσµάτων υπερλιπιδαιµίας της θεραπείας µε 

κορτικοστεροειδή.  

Οι περισσότεροι ασθενείς ενθαρρύνονται να ακολουθήσουν διαιτητική 

αγωγή χωρίς προσθήκη αλατιού µόλις σταθεροποιηθεί η κατάστασή τους 

µετά τη µεταµόσχευση. Ωστόσο, αν η υπέρταση ή η κατακράτηση υγρών 

επιµείνουν ή εξελιχθούν, δικαιολογείται η περαιτέρω µείωση της πρόσληψης 

νατρίου. 

Άλλοι παράγοντες περιλαµβάνουν περιορισµό των απλών υδατανθράκων 

που θα βοηθήσει στον έλεγχο του βάρους και της υπερλιπιδαιµίας. Συνιστάται 

η διαιτητική αγωγή σχετικά πλούσια σε ίνες µε έµφαση στην επαρκή 

πρόσληψη διαλυτών ινών επειδή ενδέχεται να είναι ωφέλιµη σε περίπτωση 

παρουσίας υπερχοληστερολαιµίας και διαβήτη. Οι ανάγκες για ηλεκτρολύτες, 

όπως κάλιο, φώσφορο και ασβέστιο ποικίλλουν ανάλογα µε τη λειτουργία των 

οργάνων και τις ανεπιθύµητες ενέργειες των φαρµάκων. Εποµένως, 

συνιστάται η τακτική παρακολούθηση των επιπέδων ορού µετά τη 

µεταµόσχευση. 

Επίσης, µπορεί να αναπτυχθούν προβλήµατα σχετικά µε την εικόνα του 

σώµατος συµπεριλαµβανοµένης της ανησυχίας για την ανάπτυξη 

παχυσαρκίας, στρογγυλάδας στο πρόσωπο και άλλων χαρακτηριστικών του 

συνδρόµου Cushing που προκαλείται από τα στεροειδή. Οι έφηβοι 



µεταµοσχευµένοι ασθενείς ενδέχεται να διατρέχουν κίνδυνο ανάπτυξης 

ανορεκτικής ή βουλιµικής συµπεριφοράς προκειµένου να ελέγξουν το βάρος 

τους. Ο διαιτολόγος παρέχει την κατάλληλη διατροφική εκπαίδευση στους 

ασθενείς και τις οικογένειές τους. Σε πολλές περιπτώσεις, αυτή η διαδικασία 

µπορεί να εξελιχθεί σε συνεχή επειδή οι ασθενείς ενδέχεται να έχουν 

πληθώρα διατροφικών ανησυχιών. Οι τεχνικές τροποποίησης της 

συµπεριφοράς µπορούν να βοηθήσουν τους ασθενείς να ελέγξουν το βάρος 

τους. 

Ένα πρόγραµµα τακτικών ασκήσεων είναι απαραίτητο για τον έλεγχο του 

βάρους µετά τη µεταµόσχευση. Η άσκηση αν είναι ανεκτή πριν και αµέσως 

µετά τη µεταµόσχευση θα βοηθήσει τον ασθενή να διατηρήσει ή να 

ξαναποκτήσει τη µυϊκή του δύναµη. Τα οφέλη της άσκησης περιλαµβάνουν 

έλεγχο του βάρους, καρδιαγγειακή προσαρµοστικότητα και διατήρηση της 

πυκνότητας των οστών. Αυτά τα οφέλη θα πρέπει να επανεξεταστούν µέσω 

της έντονης ενθάρρυνσης ως προς τον ασθενή και ως προς την άσκηση. 



 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΑΓΩΓΕΣ ΧΑΜΗΛΗΣ ΜΙΚΡΟΒΙΟΛΟΓΙΚΗΣ 

ΑΞΙΑΣ  

 

Γενική περιγραφή 

Συχνά χρησιµοποιούνται διάφοροι τύποι διαιτητικών αγωγών χαµηλή 

µικροβιολογικής αξίας προκειµένου να βοηθήσουν στην πρόληψη της 

λοίµωξης σε µεταµοσχευµένους ασθενείς. Ενώ η χρήση και το περιεχόµενο 

τέτοιων διαιτητικών αγωγών (Πίνακας 15-3) είναι κάπως αµφιλεγόµενα και 

διαφέρουν από τους διάφορους τύπους µοσχευµάτων, αυτές οι διαιτητικές 

αγωγές ακολουθούν τρεις γενικές αρχές: 

1. Αποφυγή τροφών που ενδέχεται να περιέχουν βακτηρίδια αρνητικά 

κατά Gram (και ορισµένους ζυµοµύκητες) 

2. Εφαρµογή ασφαλούς διαχείρισης τροφών και τεχνικές προετοιµασίας 

για την αποφυγή µόλυνσης της τροφής 

3. Αποφυγή τροφών που είναι µολυσµένες ενδογενώς µε µικρόβια όπως 

τα ωµά αυγά, το ωµό ή µισοψηµένο κρέας, ωµά ή µισοψηµένα ψάρια 

και θαλασσινά και το µη παστεριοποιηµένο γάλα. 

 

∆ιατροφική ανεπάρκεια 

Οι διαιτητικές αγωγές χαµηλής µικροβιολογικής αξίας είναι παρόµοιες 

µε τη διαιτητική αγωγή του γενικού νοσοκοµείου και δεν υστερούν ενδογενώς 

σε θρεπτικές ουσίες σε σύγκριση µε τη Συνιστώµενη ∆ιατροφική Πρόσληψη 

(Recommended Dietary Allowance). Ένα καθηµερινό συµπλήρωµα σύνθετων 

βιταµινών, το οποίο παρέχει θρεπτικές ουσίες σε ένα επίπεδο αντίστοιχο µε τη 

Συνιστώµενη ∆ιατροφική Πρόσληψη, συνιστάται για άτοµα που 

καταναλώνουν διαιτητικές αγωγές των 1.200 χιλιοθερµίδων ή λιγότερων ή για 

εκείνα τα άτοµα µε αποστροφή ή δυσανεξία σε τροφές, γεγονός που 



περιορίζει σηµαντικά την ποικιλία στην επιλογή των τροφών. Κατά τη διάρκεια 

της µετάβασης από την παρεντερική διατροφή στην από του στόµατος 

πρόσληψη, οι βιταµίνες και οι ανόργανες ουσίες παρέχονται παρεντερικά σε 

επίπεδα που ανταποκρίνονται στη Συνιστώµενη ∆ιατροφική Πρόσληψη. 

 

Ενδείξεις και τεκµηρίωση 

Η λοίµωξη αποτελεί βασική αιτία νοσηρότητας και θνησιµότητας στους 

µεταµοσχευµένους ασθενείς. Η θεραπεία διαιτητικής αγωγής χρησιµοποιείται 

συχνά ως συµπλήρωµα στην απολύµανση εντέρου, την αντιβιοτική θεραπεία 

και/ή τα ελεγχόµενα περιβάλλοντα (που κυµαίνεται από την απλή αποµόνωση 

έως αποστειρωµένα δωµάτια µε παράλληλες ροές) για την πρόληψη της 

λοίµωξης2-5. Στόχος των διαιτητικών αγωγών χαµηλής µικροβιολογικής αξίας 

είναι να βοηθήσουν στην ελάττωση της συχνότητας εµφάνισης λοίµωξης 

αποφεύγοντας διάφορους τύπους τροφών που σχετίζονται µε υψηλό 

βακτηριδιολογικό περιεχόµενο αρνητικό κατά Gram και καταστάσεις όπου 

υπάρχει σοβαρός κίνδυνος νόσου που µεταδίδεται µε τα τρόφιµα2,3,5,6. Η 

χρήση αυτών των διαιτητικών αγωγών γίνεται αποδεκτή παρά το γεγονός 

πως οι διαιτητικές αγωγές βασίζονται περισσότερο στη θεωρία παρά σε 

τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες. Εξαιτίας της µη αποδεκτότητας και του 

κόστους των αποστειρωµένων διαιτητικών αγωγών, πολλά ιδρύµατα 

χρησιµοποιούν πιο ελεύθερες διαιτητικές αγωγές χαµηλού βακτηριδιολογικού 

τύπου χωρίς εµφανή θυσία στο βωµό της αποτελεσµατικότητας3,4. 

Για τους ασθενείς που πρόκειται να λάβουν µοσχεύµατα ήπατος ή νεφρού, 

η διαιτητική αγωγή χαµηλής µικροβιολογικής αξίας χρησιµοποιείται σε 

συνδυασµό µε ένα από του στόµατος επιλεκτικό διάλυµα απολύµανσης 

εντέρου που περιέχει πολυµυξίνη Ε, γενταµυκίνη και νυστατίνη. Οι ασθενείς 

µε ηπατικό µόσχευµα λαµβάνουν το από του στόµατος επιλεκτικό διάλυµα 

απολύµανσης εντέρου τέσσερις φορές την ηµέρα ενώ έχουν ενεργοποιήσει το 

προ-µόσχευµα και το τουλάχιστον τρεις εβδοµάδες µετα-µόσχευµα για να 

εξαλειφθεί η αρνητική κατά Gram και η µυκητική χλωρίδα στην γαστρεντερική 



οδό2. Οι ασθενείς µε νεφρικό µόσχευµα λαµβάνουν από του στόµατος 

επιλεκτικό διάλυµα απολύµανσης εντέρου και ακολουθούν διαιτητική αγωγή 

χαµηλής µικροβιολογικής αξίας στην αρχική περίοδο µετά τη µεταµόσχευση 

(περίπου τρεις εβδοµάδες)7. 

Για όλους τους άλλους µεταµοσχευµένους ασθενείς, ο πραγµατικός 

περιορισµός των τροφών περιορίζεται γενικά στην αρχική περίοδο µετά τη 

µεταµόσχευση όταν η ανοσοκαταστολή βρίσκεται στην κορύφωσή της. Στη 

µακροπρόθεσµη περίοδο µετά τη µεταµόσχευση, µοναδικός αντικειµενικός 

στόχος είναι η ασφαλής διαχείριση των τροφών εκτός από τις διαιτολογικές 

επιλογές που ελαχιστοποιούν τον κίνδυνο τροφικής δηλητηρίασης. 

 

Ταξινόµηση των διαιτητικών αγωγών 

Η ταξινόµηση των διαιτητικών αγωγών θα πρέπει να παρουσιάζει: 

Μυελός των οστών: γενική-χωρίς φρέσκα φρούτα και λαχανικά 

Ηπατική ή παγκρεατική-νεφρική: διαιτητική αγωγή χαµηλής µικροβιολογικής 

αξίας 

Θωρακική (Καρδιά): Γενική-χωρίς πιπέρι ή ξηρά µυρωδικά 

Θα πρέπει να δηλωθούν οι πρόσθετες διαιτητικές τροποποιήσεις που 

ενδέχεται να είναι απαραίτητες (π.χ. περιορισµός του νατρίου). Ο διαιτολόγος 

καθορίζει το κατάλληλο θερµιδικό επίπεδο και τα άλλα χαρακτηριστικά της 

διαιτητικής αγωγής µε βάση τη διατροφική αξιολόγηση, την ανοχή του ασθενή 

και τη συζήτηση µε το γιατρό. 

 

  

 

 

 

ΑΝΟΣΟ∆ΙΑΤΡΟΦΗ- ΓΕΝΙΚΑ 

 



Τα τελευταία χρόνια, ερευνητικές µελέτες έχουν καταλήξει στο 

συµπέρασµα ότι συγκεκριµένα θρεπτικά συστατικά µπορούν να δράσουν 

ανοσορυθµιστικά στον ανθρώπινο οργανισµό. Η σοβαρή κακή θρέψη και 

καταστάσεις µεταβολικού στρες συνοδεύονται µε έκπτωση της ανοσολογικής 

λειτουργίας και αυξηµένο κίνδυνο λοιµώξεων και άλλων επιπλοκών. Η 

θρεπτική υποστήριξη ασθενών µε ανοσολογική έκπτωση και κακή θρέψη 

µπορεί να βελτιωθεί εάν στη βασική πρωτεϊνική και ενεργειακή κάλυψη 

προστεθούν ανοσορυθµιστικές ουσίες σε φαρµακολογικές δόσεις. Πράγµατι, 

υπάρχουν ασφαλείς ενδείξεις ότι ορισµένα θρεπτικά συστατικά , χορηγούµενα 

µεµονωµένα ή σε συνδυασµό, έχουν την ικανότητα να ενισχύουν την 

απάντηση του ανοσολογικού συστήµατος του ασθενούς στους διάφορους 

παράγοντες στρες. Τέτοιες ανοσοδιεγερτικές ιδιότητες φαίνεται να έχουν τα 

αµινοξέα γλουταµίνη και αργινίνη, τα ω3 λιπαρά οξέα, τα νουκλεοτίδια, 

ορισµένα ιχνοστοιχεία όπως ο ψευδάργυρος και το σελήνιο, και ορισµένες 

βιταµίνες όπως η βιταµίνη C, η Α και η Ε. 

Η πρακτική αυτή οδήγησε στη γένεση της έννοιας της ανοσοδιατροφής. 

Στόχος της είναι η ρύθµιση του ανοσολογικού συστήµατος ώστε να επιτευχθεί 

µικρότερη νοσηρότητα, βραχυπρόθεσµα µε µείωση του χρόνου και του 

κόστους νοσηλείας του ασθενούς, αλλά και µακροπρόθεσµα. Επίσης, σκοπός 

της είναι η γρηγορότερη επούλωση των τραυµάτων, η διατήρηση της µυϊκής 

µάζας του ασθενούς και η αναπνευστική του επάρκεια.  

Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι υπάρχουσες έρευνες αφορούν την 

ανοσοδιατροφή µε εντερική και όχι τόσο παρεντερική διατροφή και ότι έχει 

µεγάλη κλινική σηµασία στην αποτελεσµατικότητά της εάν η χορήγησή της 

είναι πρώιµη. ∆εν αναµένεται να υπάρχει όφελος µε τη χορήγηση 

ανοσοδιατροφής σε προεγχειρητικούς ασθενείς µε καλή θρέψη. Επίσης, δεν 

αναµένεται όφελος σε ασθενείς που έχουν αντένδειξη για χορήγηση εντερικής 

διατροφής, ούτε σε ασθενείς που δεν µπορούν να βοηθηθούν µε 

οποιαδήποτε µορφή θρεπτικής υποστήριξης για την κύρια νόσο τους. 



Χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για να επιβεβαιωθούν όλα τα παραπάνω 

δεδοµένα, να καθοριστεί ποιο είναι το ειδικό συστατικό, ο ιδανικότερος 

συνδυασµός αυτών των διατροφικών στοιχείων, αλλά και η ποσότητα που 

απαιτείται για καλύτερα αποτελέσµατα. Λόγω του µεγαλύτερου κόστους της 

εντερικής ή παρεντερικής (πιο σπάνια) διατροφής εµπλουτισµένης µε αυτά τα 

συστατικά, πρέπει να αξιολογείται σε ποιους ασθενείς ενδείκνυται η χορήγησή 

της. Τέλος, καλό είναι να συνεχιστεί η έρευνα και προς άλλες ουσίες µε 

πιθανή ανοσορυθµιστική δράση. 

Συµπερασµατικά, η ανοσοδιατροφή πλέον αποτελεί µια νέα 

πραγµατικότητα στην αντιµετώπιση ασθενών µε κακή θρέψη ή ανοσολογική 

εκτροπή. Είναι ωφέλιµη σε συγκεκριµένες οµάδες ασθενών και ασφαλής 

εφόσον χρησιµοποιείται σωστά. Χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για να δοθούν 

σωστές απαντήσεις για τη χορήγηση της ανοσοδιατροφής σε βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς, όπου η επίδραση των διαφόρων φαρµακο-θρεπτικών 

συστατικών ποικίλλει ανάλογα µε την υποκείµενη παθοφυσιολογία της νόσου 

στη συγκεκριµένη χρονική στιγµή. 

 



ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

 Η µεταµόσχευση σήµερα αποτελεί το µοναδικό µέσο επιβίωσης για 

τους ασθενείς που βρίσκονται στο τελικό στάδιο ανεπάρκειας κάποιου 

οργάνου. Παράλληλα, η µεταµόσχευση είναι η πολυπλοκότερη χειρουργική 

επέµβαση στην οποία µπορεί να υποβληθεί ένας ασθενής, γι’ αυτό πολλοί 

είναι οι παράγοντες που πρέπει να συµβάλλουν ώστε να υπάρξει ένα θετικό 

αποτέλεσµα. Ένας από αυτούς τους παράγοντες είναι και η διατροφή καθώς, 

όπως διαπιστώθηκε από την παραπάνω µελέτη, τα αποτελέσµατα µιας 

µεταµόσχευσης χωρίς διαιτητική παρέµβαση θα ήταν πενιχρά. Είναι λοιπόν 

επιτακτική η ανάγκη για έµφαση στη διατροφική παρέµβαση των ασθενών 

διότι έχει αποδειχθεί ότι µπορεί να εξασφαλίσει όχι µόνο θετική έκβαση κατά 

την άµεση µετεγχειρητική περίοδο αλλά και καλύτερη ποιότητα ζωής για το 

µέλλον των σοβαρά αυτών ασθενών. Η εξέλιξη των χειρουργικών και 

φαρµακολογικών µεθόδων θα καταστήσει ουσιαστική την διαφοροποίηση και 

τον εκσυγχρονισµό των διατροφικών σχηµάτων στο µέλλον.  

Σηµαντικό ρόλο φαίνεται ότι θα διαδραµατίσει η ανοσοδιατροφή, καθώς η 

µέχρι τώρα ανοσοκαταστολή µε φαρµακευτική αγωγή, παρά την ανεκτίµητη 

προσφορά της στον αγώνα για την διατήρηση του µοσχεύµατος, έχει 

αποδειχθεί το µελανό σηµείο των µεταµοσχεύσεων εξαιτίας της πληθώρας 

σοβαρών παρενεργειών που επιφέρει. 

Οι καινούριες έρευνες πρέπει λοιπόν να κάνουν στροφή προς την ανακάλυψη 

διατροφικών παραγόντων που θα προσφέρουν ανοσοκαταστολή και θα 

κάνουν την χρήση των φαρµάκων όλο και πιο σπάνια, ώστε να µπορούµε να 

ελπίζουµε ότι στο µέλλον οι µεταµοσχεύσεις θα αποτελούν επεµβάσεις 

ρουτίνας. 

 

 

 



ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 

 

ΟΡΟΛΟΓΙΑ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΕΩΝ 

 

Μεταµόσχευση ονοµάζεται η αντικατάσταση ενός ανεπαρκούντος οργάνου, 

του ανθρώπινου οργανισµού, από ένα τεχνητό όργανο, ή από όργανο άλλου 

ανθρώπου(αλλοµόσχευµα), ή από τµήµα σώµατος του ιδίου του 

πάσχοντος(αυτοµόσχευµα), ή από όργανο ζώου(ξενοµόσχευµα) µε σκοπό 

την ανάκτηση της σωστής λειτουργίας του οργάνου αλλά και ολόκληρου του 

οργανισµού.  

Το αλλοµόσχευµα µπορεί να προέρχεται από ζώντα συγγενικό δότη, από 

ζώντα µη συγγενικό δότη ή από πτωµατικό δότη. Όταν το µόσχευµα 

προέρχεται από γενετικά ταυτόσηµο άτοµο, όπως στην περίπτωση των 

µονογενών διδύµων, ονοµάζεται ισοµόσχευµα. 

 Ορθοτοπική ονοµάζεται η µέθοδος της µεταµόσχευσης, κατά την 

οποία, µετά την πλήρη αφαίρεση του πάσχοντος οργάνου, γίνεται η 

αντικατάσταση του από ένα νέο, υγιές µόσχευµα, στην ίδια θέση. 

 Ετεροτοπική ονοµάζεται η µέθοδος, όπου το µόσχευµα δεν 

τοποθετείται ακριβώς στην ίδια θέση στην οποία βρισκόταν φυσιολογικά το 

όργανο. 

 Επικουρική ή υποβοηθητική ονοµάζεται η µεταµόσχευση στην 

περίπτωση που το µόσχευµα τοποθετείται χωρίς να προηγηθεί αφαίρεση του 

πάσχοντος οργάνου, έτσι ώστε να δράσει επικουρικά. 

 Μερική µεταµόσχευση έχουµε όταν το µόσχευµα δεν είναι ολόκληρο 

όργανο, αλλά ένα τµήµα του. 
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ΦΑΡΜΑΚΑ 
 

ΠΙΘΑΝΕΣ ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 
 

∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
 

ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙ∆Η 
Κατακράτηση Νa+ και υγρών που µπορεί να 
οδηγήσουν σε υπέρταση ή και σε οίδηµα. Περιορισµός πρόληψης Na+ από την τροφή 

Νεφρική απέκριση Κ+  Κατανάλωση τροφών υψηλής περιεκτικότηταςσε Κ

Επιτάχυνση πρωτεϊνικού καταβολίσµου και 
αναστολή πρωτεϊνικής σύνθεσης. Αύξηση πρωτεϊνικής πρόσληψης . 

Υπεργλυκαιµία, σακχαρώδης διαβήτης  Περιορισµός υδατανθρακών (CHO). Ίσως χρειαστε
δίαιτα διαβητικού.  

Αναδιανοµή του λιπώδους ιστού του σώµατος 
από περιφεριακά σε κεντρικά. 

Αύξηση πρωτεϊνικής πρόσληψης. Μείωση πρόσληψ
υδατανθρακών.  

Υπερτριγλυκεριδαιµία, υπερχοληστερολαιµία. ∆ιαίτα µε χαµηλούς υδατάνθρακες, χοληστερόλη κ
κορεσµένα λίπη.  

Αύξηση παραγωγής γαστρικού HCL. Αποφυγή ερεθιστικών τροφών για το στοµάχι όπω
αλκόολ, καφεΐνης και µπαχαρικών.  

Αύξηση όρεξης µε αποτέλεσµα αύξηση 
βάρους  

Ελεγχόµενη δίαιτα ως προς τις θερµίδες και τα ποσοσ
λίπους. Τακτική σωµατική άσκηση. 

( Εχουν µη ειδικές            
ανοσοκαταλτικές και        
αντιφλεγµονώδεις             
επιδράσεις,                        
αναστέλλουν την              
απελευθέροση                   
ιντερλευκίνης και τη         
µετανάστευση των            
κυττάρων που                   
εµπλέκονται στην             
ανοσολογική απάντηση    
προς τη θέση της               
φλεγµονής.) 

Αύξηση απαναρρόφησης ασβεστίου από τα 
οστά, µείωση απορρόφησης ασβεστίου και 
φωσφόρου από το λεπτό έντερο και αύξηση 

νεφρικής απέκκρισης ασβεστίου. 

Αύξηση πρόληψης ασβεστίου και φωσφόρου, 
επιβεβληµένη η χορήγηση συµπληρωµάτων. 

 



 

Αναιµία, λευκοπενία, 
θροµβοκυτταροπενία Συστήνονται συµπληρώµατα φυλλικού οξέος.

Εξελκώσεις στόµατος (έρπης), 
οισοφααγίτιδα 

Συστήνονται µαλακές / υγρές τροφές. 
Απαγορεύονται όξινες και πικάντικες τροφές.

Μικρά και συχνά γεύµατα. 

ΑΖΑΘΕΙΟΠΡΙΝΗ 
 

(Αναστέλλει τη σύνθεση DNA 
και RNA µετά από αντιγονικό 
ερέθισµα και επιδρά στον 
αριθµό µεταναστευτικών 

κυττάρων.)  Ναυτία, έµετος, διάρροια, ανορεξία και 
αλλαγµένη αίσθηση της γεύσης.  

Παρακολούθηση πρόσληψης τροφής από     
τον ασθενή και συµπτωµατική θεραπεία. 

Υπέρταση Mείωση  πρόσληψης  Na+    

Υπερκαλιαιµία  Μείωση πρόσληψης Κ+ 

Υποµαγνησαιµία  

Παρακολούθηση επιπέδων  Mg στο αίµα,     
χορήγηση συµπληρωµάτων αν χρειαστεί 

 

Υπερλιπιδαιµία  ∆ίαιτα µε χαµηλό ολικό λίπος και           
χαµηλά ποσοστά κορεσµένου λίπους   

 ∆υσανοχή στη γλυκόζη 
Περιορισµός υδατανθρακών (CHO) 

 

Ελαφρά σιδηροπενική αναιµία    ∆ίαιτα επαρκή σε σίδηρο  

Νεφροτοξικότητα  Περιορισµοί δίαιτας νεφροπαθούς αν χρειαστεί

           
ΚΥΚΛΟΣΠΟΡΙΝΗ            

 Υπερπλασία και πόνος στα ούλα, ναυτία, 
διάρροια, έµετος, ανορεξία, λόξυγγας και 

ενοχλήσεις στο υπογάστριο. 

Παρακολούθηση πρόσληψης τροφής από     
τον ασθενή και συµπτωµατική  

 
 

ΜΟΝΟΚΛΩΝΙΚΑ 
ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ(ΟΚΤ3) 

(Παρεµποδίζουν τη λειτουργία 
των Τ- λεµφοκυττάρων, 

χρησιµοποιούνται σε επεισόδια 
απόρριψης) 

Μειωµένη όρεξη, ναυτία, έµετος, 
διάρροια 

Παρακολούθηση πρόσληψης τροφής από     
τον ασθενή και συµπτωµατική θεραπεία  

 
 



ΠΟΛΥΚΛΩΝΙΚΕΣ 
ΑΝΟΣΟΣΦΑΙΡΙΝΕΣ 
(ATG) 
 
(Παρεµποδίζουν τη λειτουργία 
των Τ- λεµφοκυττάρων, 
χρησιµοποιούνται σε επεισόδια 
απόρριψης. ) 

Πυρετός, ναυτία, διάρροια, έµετος, 
στοµατίτιδα  

Παρακολούθηση πρόσληψης τροφής από τον 
αασθενή και συµπτωµατική θεραπεία 

Υπεργλυκαιµία  Περιορισµός απλών υδατανθρακών.         
Ίσως χρειαστεί δίαιτα διαβητικού 

Υπέρταση  Μείωση πρόσληψης Na+ 

Υπερκαλιαιµία Μείωση πρόσληψης Κ+ 

TACROLIMUS          
(FK- 506) 

 
(Καταστέλλει την παραγωγή 
ιντερλευκίνης και αναστέλλει 
την επίδραση της επί των 

υποδοχέων στα Τ- 
λεµφοκύτταρα) 

Ναυτία, έµετος, διάαρροια και πόνος στο 
υπογάστριο 

Παρακολούθηση πρόσληψης τροφής από τον ασθε
και συµπτωµατική θεραπεία 

ΜΟΥΚΟΦΑΙΝΟΛΙΚΟΣ 
ΕΣΤΕΡΑΣ (CellCept) 

 
(Καταστέλλει τη δηµιουργία 
αντισωµάτων απο τα Β- 

λεµφοκύτταρα και αναστέλλει 
τη διαφοροποίηση και 
ανάπτυξη των Τ και Β- 

λεµφοκύτταρων) 

∆ιάρροια   Παρακολούθηση πρόσληψης τροφής από τον ασθ
και συµπτωµατική θεραπεία 

 
ΠΗΓΕΣ ΠΙΝΑΚΑΣ:The A.D.A. : Manual of Clinical Dietetics, 50th edition, 1996, Appendix 
26, p. 830-1.  
                                    Diet Manual, Mayo Clinic, 7th edition, 1994, Table 15-2, p.365  
                                 Applications in Medical Nutrition Therapy, 2nd edition, 1996, 
Table 21-19,  
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Τύπος µοσχεύµατος  
Θωρακικά 
όργανα 

Μυελός των 
οστών* 

Ήπαρ† Πάγκρεας-Νεφρό‡

Κρέας και αυγά Όποιο 
µισοψηµένο 

Όποιο 
µισοψηµένο 

Όποιο 
µισοψηµένο, όλα 
τα προϊόντα 
τυριού και 

λευκού τυριού 
 

Όποιο 
µισοψηµένο, όλα 
τα προϊόντα 
τυριού και 

λευκού τυριού 

Λίπος 
 --- --- --- --- 

Γάλα 
 --- --- --- --- 

Άµυλο 
 --- --- --- --- 

Λαχανικά --- 

Όλα τα ωµά 
λαχανικά 

(συµπεριλαµβα-
νοµένης της 

σαλάτας και της 
γαρνιτούρας) 

 

Όλα τα ωµά 
λαχανικά 

(συµπεριλαµβα-
νοµένης της 

σαλάτας και της 
γαρνιτούρας) 

Όλα τα ωµά 
λαχανικά 

(συµπεριλαµβα-
νοµένης της 

σαλάτας και της 
γαρνιτούρας) 

Φρούτα  Όλα τα φρέσκα 
φρούτα 

Φρέσκα φρούτα 
που 

καταναλώνονται 
µε τη φλούδα 

(π.χ. σταφύλια, 
κεράσια, µούρα)§ 

 

Φρέσκα φρούτα 
που 

καταναλώνονται µε 
τη φλούδα (π.χ. 

σταφύλια, κεράσια, 
µούρα)§ 

Οινοπνευµα-τώδη 
ποτά 

 
--- --- --- --- 

Καρυκεύµατα/ 
Μυρωδικά 

Πιπέρι, 
αποξηραµένα 

µυρωδικά 
--- --- --- 

 * Να ακολουθείται όποτε η ουδετερόφιλη µέτρηση είναι <0,5 x 109 /L. 
† Να ακολουθείται ενώ ενεργοποιείται, ένα ελάχιστο µετα-ορθοτοπικό µόσχευµα ήπατος 21 ηµερών και όποτε 
λαµβάνεται από του στόµατος επιλεκτικό διάλυµα απολύµανσης εντέρου. 
‡ Να ακολουθείται µόνο µετά την παγκρεατική-νεφρική µεταµόσχευση και όποτε λαµβάνεται από του στόµατος 
επιλεκτικό διάλυµα απολύµανσης εντέρου. 
§ Επιτρέπονται φρέσκα φρούτα τα οποία µπορούν εύλογα να ξεφλουδιστούν και να πλυθούν (π.χ. µήλα, 
πορτοκάλια, µπανάνες, γκρέιπφρουτ, αχλάδια, πεπόνι, ανανάς, ροδάκινα, νεκταρίνια, ακτινίδια). 
 
ΠΗΓΗ ΠΙΝΑΚΑ: Diet Manual, Mayo Clinic, 7th edition, 1994, Table 15-3, p.367 
                                 Applications in Medical Nutrition Therapy, 2nd edition, 1996, 
Table 21-19,  
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Food Group, with recommended 
servings per day 

Lower Sodium foods: Choose for healthy eating High sodium foods: Do not eat 

Meat, Poultry, Fish, and Meat 
SubstitutesRecommended servings: 
5-7 ounces per day 

Fresh beef, veal, pork, lamb, chicken, turkey, or fish                  
Eggs, but limit to four per week                             Low-salt 
peanut butter Dried beans, peas, and lentils                           
Low-sodium canned tuna, salmon, and sardines Reduced 
sodium frozen dinners, if sodium is less than 500 mg                 
Fresh tofu  

Kosher meat                  Frozen, batter-
dipped poultry and fish                                
Canned tuna and other fish, pickled 
herring, lox, caviar, anchovies, gefilte 
fish, sardines                         Crabmeat, 
imitation seafood Fast food, TV dinners, 
and canned entrees                  Deli meats, 
including reduced sodium cold cuts, cold 
cuts, luncheon meats Salted, smoked, 
canned, pickled, or dried meat, poultry & 
fish             Chipped or dried beef, corned 
beef, pastrami, salami Salted or 
fermented tofu Regular hot dogs, bacon 
sausage, Canadian bacon, ham, and salt 
pork      Regular peanut butter       Egg 
substitutes and pickled eggs                         
Canned beans, peas, or lentils  

Desserts and snacks 
Limit to 2 servings a day 

Sherbet, sorbet, fruit ice, Jell-O®, Popsicles           Ice cream, 
custard, ice milk, or frozen yogurt (limit to ½ cup per day) 
Unsalted nuts, popcorns, pretzels, and chips Homemade pies, 
made without salt  

Commercially prepared or frozen desserts 
and bakery goods                                        
Salted nuts, popcorn, pretzels, seeds, 
chips, party spreads, and dips          
Cakes, cookies, brownies Instant pudding 
mixes Chocolate and caramel candies          
Potato chips and crisps, potato sticks  

Soups Low-sodium or canned soups, low-sodium bouillon cubes    
Homemade soups prepared with allowed ingredients and 
without salt  

Dried soup mixes         Canned soup, 
bouillon cubes, broth, consommé 
Commercially prepared soups  

Seasonings and condiments, fats, 
beverages and other foods 

Herbs and spices with no salt                                         Salt-
free seasonings, such as Mrs. Dash®     Vegetable oils such as 
corn, soy, canola, olive oil Vinegar                        Sour cream   
Unsalted butter, margarine, or mayonnaise  

Regular butter, margarine, or mayonnaise (limit to a total of 4 
teaspoons a day)  

Salt, Kosher salt   Commercial steak 
sauce, chilli, and barbecue sauces, 
cooking wine, Worcestershire sauce 
Commercially prepared sauces, gravies, 
or gravy/sauce mixes  Croutons                  
Salad dressing (unless low sodium with 
35 mg sodium or less per serving) 
Ketchup, mustard, meat tenderizers, tartar 
sauce, relish, prepared horseradish, salsa, 
hot sauce              Any seasoning 
containing salt or sodium, such as garlic 
salt, onion salt, celery salt, lemon pepper, 
bacon bits, bacon grease, Teriyaki sauce      
Soy sauce, MSG, Accent® Gatorade®           
Baking soda, baking powder, self-rising 
flour Instant cocoa mixes, Dutch process 
cocoa          Softened water used for 
drinking or cooking  

Fruits and vegetables 
Recommended servings: 2-4 
servings fruit, 3-5 servings 
vegetables per day 

Fresh, frozen, or canned fruit                              Fruit juices       
Fresh vegetables           No-salt added canned vegetables           
Frozen vegetables with out sauces                                   Low-
sodium V8® or tomato juice              Home-made vegetable 
sauce with allowed ingredients and no salt  

Canned vegetables, canned baked beans· 
Tomato or V8® juice                           
Marinated or pickled vegetables               
Sauerkraut                   Pickles, olives, and 
relish Maraschino cherries     Potato 
mixes, such as instant mashed potato        
Vegetables with cheese or sauce                  
Dried fruits containing sodium 
preservatives  Tomato sauce and puree 
Spaghetti sauce (unless homemade with 
allowed ingredients and no salt)  

Dairy products 
Limit to 2 servings per day due to 
naturally occurring sodium 

Milk                             Yogurt                         Low-sodium 
cheese    Low-sodium cottage or ricotta cheese  

Buttermilk, condensed milk, evaporated 
milk Commercially prepared chocolate 
milk or milkshakes/frappes      Melted 
milk                       All other cheese, 
including cheese spreads  



Breads and Grains 
Recommended servings: 6-11 per 
day 

Bread, English muffins, bagels, pita bread, tortilla—limit to 4 
servings a day; one serving is one slice of bread, or ½ bagel 
or English muffin, or 1 small pita low sodium crackers & 
pretzels Plain, noodles, pasta & rice  Hot cereals (not instant)    
Shredded wheat, puffed wheat, puffed rice, or other cereals 
with 35 mg. or less of sodium ore serving                       Other 
cereals (except bran, which is not allowed)—limit to ½ cup 
per day  

Breads with salted tops Salted crackers, 
including crackers with unsalted tops       
Packaged convenience mixes, like Rice-
a-Roni® or rice pilaf, pasta salad mixes, 
stuffing, boxed macaroni and cheese, 
casserole mixes, potato mixes such as 
instant mashed potato     Instant hot cereal   
Bran cereal                     "Quick" baked 
goods made with baking powder or 
baking soda, including pancakes, waffles, 
biscuits, cornbread, muffins, banana 
bread, other sweet breads                 
Croutons                             Self-rising 
flour                Cracker crumbs and 
commercial bread crumbs  

 
 ΣΧΟΛΙΑ ΠΙΝΑΚΑ: Στον παραπάνω πίνακα δινονται οδηγείες για τα τροφιµα που 
λόγω χαµηλης παριεκτκοτητας νατριου, επιτρέπονται, και εκείνα που απαγορεύονται. 
Το συµπέρασµα που βγαίνει από αυτόν τον πίνακα είναι ότι είναι σηµαντικό να 
καταναλώνονται όλα τα είδη των τροφών , αλλα να αποφεύγονται οι επεξεργασµενες 
µορφές αυτων οι οποίες περιέχουν µεγαλες ποσότητες αλατιου, ζάχαρης και 
λιπαρών(πχ συσκευασµένα προϊόντα)  
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