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Ήπαρ

 Είναι το μεγαλύτερο εσωτερικό όργανο του σώματος

 Βάρος 1,4-1,6 kg

 3 % του Σ.Β.

 Μεταβολικό όργανο κλειδί: καθορίζει τον ενεργειακό μεταβολισμό

 Αιματώνεται από 2 μεγάλα αγγεία: 

ηπατική αρτηρία (μεταφορά αίματος πλούσιου σε οξυγόνο από αορτή) 

και

πυλαία φλέβα (μεταφορά αίματος πλούσιου σε θρεπτικά συστατικά 

(προϊόντα πέψης και απορρόφησης από λεπτό έντερο) και αίμα από 

σπλήνα και πάγκρεας)

 75-100 g αποθηκευμένο γλυκογόνο (20 % συνολικού)
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Λειτουργίες ήπατος

1. Μετατρέπει τη γαλακτόζη και τη φρουκτόζη σε γλυκόζη, παράγει γλυκογόνο και το 
αποδομεί όταν χρειάζεται γλυκόζη ο οργανισμός.

2. Μετατρέπει τις πρωτεΐνες σε γλυκόζη, συνθέτει αλβουμίνη, σφαιρίνες, ινωδογόνο, 
προθρομβίνη και τρανσφερίνη, απομακρύνει την αμμωνία, συνθέτει πουρίνες και 
πυριμιδίνες και σχηματίζει αμίνες με αποκαρβοξυλίωση.

3. Συνθέτει τριγλυκερίδια, σχηματίζει τις πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες 
(VLDLs), οξειδώνει τα λιπαρά οξέα για παραγωγή ενέργειας και κετονών.

4. Συνθέτει χοληστερόλη και δημιουργεί τι υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDLs).

5. Αποθηκεύει βιταμίνες A, D, E και K (B12 and C).

6. Υδρολυξιώνει τη βιταμίνη D και ενεργοποιεί το φυλλικό οξύ σε τετρα-υδροφυλλικό 
οξύ (THFA).

7. Αποθηκεύει μέταλλα (σίδηρος, χαλκός, ψευδάργυρος, μαγνήσιο).

8. Απεκκρίνει φάρμακα.

9. Παράγει τη χολή.

Escott-Stump, 2012
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Εργαστηριακοί 

έλεγχοι για τον 

έλεγχο της 

ηπατικής 

λειτουργίας
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Νοσήματα ήπατος

 Από ιούς (A, B, C)

 Από φάρμακα, αλκοόλ ή δηλητήριο

 Καρκίνος

 Κληρονομούμενες

 Χολοστατικές νόσοι: Πρωτοπαθής χολική κίρρωση, Σκληρυντική 

χολαγγειΐτιδα

Χρόνιες ηπατικές νόσοι

 Μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος

 Αλκοολική ηπατοπάθεια, ηπατίτιδα και κίρρωση
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Ηπατίτιδα

 Διάχυτη φλεγμονή ήπατος ή/και καταστροφή ηπατικού παρεγχύματος

 Οξεία:

o Ιογενείς (Α, Β, C, D, ιός Εpstein-Barr, κυτταρομεγαλοϊός, ιός απλού 

έρπητα, κίτρινου πυρετού και της ερυθράς)

o Αλκοολική

o Αυτοάνοση

o Φαρμακευτική

o Τοξική (χημικά- βότανα-μανιτάρια)

 Κεραυνοβόλος

 Χρόνια: φλεγμονή > 6 μήνες (ιογενής, αυτοάνοση, τοξική)
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Διατροφική υποστήριξη στην οξεία ηπατίτιδα

 Επαρκής πρόσληψη ενέργειας, μακρο & μικροθρεπτικών συστατικών 

για αναγέννηση ηπατοκυττάρων

 Πρωτεΐνη: 1,2-1,5 γρ./ κιλό ΣΒ

 Ενέργεια όχι προσαύξηση σε σχέση με υγιείς ενήλικες

 Λίπος ~3%

 Μικρά & συχνά γεύματα

 Επί κατακράτησης ύδατος: περιορισμός νατρίου

 Επί έντονης ανορεξίας και εμέτων πιθανή τεχνητή διατροφή

 Αποχή από αλκοόλ έως και 6 μήνες μετά
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Κεραυνοβόλος ηπατίτιδα

 Ηπατική ανεπάρκεια μέσα σε 2-3 εβδομάδες.

 Μαζική νέκρωση –συρρίκνωση.

 Πλήρης ανάρρωση ή κίρρωση-80% θνησιμότητα.

 Συχνά επαναλαμβανόμενα επεισόδια υπογλυκαιμίας λόγω μείωσης 

γλυκογόνου και γλυκονεογένεσης.

 Πιθανή σοβαρή υποθρεψία λόγω υπερβολικής απώλειας αζώτου.

 Σταθερή χορήγηση γλυκόζης (150-200 γρ. / ημέρα) (καλύτερα 

παρεντερικά)

 Θρεπτική υποστήριξη για περιορισμό καταβολισμού.

 Όχι υπερβολές στην πρωτεϊνική πρόσληψη –κίνδυνος ηπατικής 

εγκεφαλοπάθειας.
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 In acute liver failure (ALF), due to subtotal loss of hepatocellular 
function and ensuing multi-organ failure, a severe derangement of 
carbohydrate, protein and lipid metabolism should be anticipated 
characterized by impaired hepatic glucose production and lactate 
clearance as well as protein catabolism associated with hyper-
aminoacidemia and hyper-ammonemia. (BM)

Strong consensus (100% agreement)

Στην οξεία ηπατική ανεπάρκεια, λόγω ολικής απώλειας της 
ηπατοκυτταρικής λειτουργίας και της επακόλουθης πολυοργανικής
ανεπάρκειας, θα πρέπει να αναμένεται σοβαρή διαταραχή του 
μεταβολισμού των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπιδίων, 
ακολουθούμενη από μειωμένη παραγωγή ηπατικής γλυκόζης και 
κάθαρση γαλακτικού καθώς και πρωτεϊνικό καταβολισμό σχετιζόμενο με 
υπεραμινοξυαιμία και υπεραμμωνιαιμία.
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Αλκοολική νόσος 

του ήπατος
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Ορισμός

 Πρόκειται για νόσο που οφείλεται στην κατανάλωση αλκοόλ-αλκοολισμό 

(ποσότητα +διάρκεια)

 Διαταραχή που προκαλεί καταστροφή του ηπατικού παρεγχύματος  

ALD

(ICD-10 

K70)

Οξεία αλκοολική ηπατίτιδα

Χρόνια ηπατική νόσος:

➢ Στεάτωση

➢ Στεατοηπατίτιδα

➢ Ίνωση

➢ Κίρρωση 

Bruha et al., 2012
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Διαγνωστικά κριτήρια ICD-10
Κωδικός Κατηγορίες Ορισμός 

Κ70.0 Αλκοολικό λιπώδες ήπαρ Διείσδυση λιπιδίων και εκφύλιση των κυττάρων του παρεγχύματος 
του ήπατος λόγω κατάχρηση αλκοόλ. Μπορεί να σχετίζεται με 
αλκοολική ηπατίτιδα ή κίρρωση. Οι λιπαρές αλλαγές στο ΑΛΗ 
μπορεί να είναι αναστρέψιμες, ανάλογα την ποσότητα TG που 
έχουν συσσωρευτεί.  

Κ70.1:

Κ70.10
Κ70.11

Αλκοολική ηπατίτιδα :

▪ Χωρίς ασκίτη
▪ Με ασκίτη 

Οξεία ή χρόνια εκφυλιστική και φλεγμονώδης βλάβη του ήπατος 
λόγω κατάχρησης αλκοόλ. Ορισμένες φορές είναι αντιστρεπτή αλλά 
μπορεί και να οδηγήσει σε κίρρωση. Δεν περιλαμβάνει αναγκαστικά 
στεάτωση, ίνωση ή κίρρωση του ήπατος αλλά ορισμένες φορές 
συνδέεται με αυτές. Χαρακτηρίζεται από νέκρωση των ηπατικών 
κυττάρων, διήθηση από ουδετερόφιλα και φορείς Mallory. 

Κ70.2 Αλκοολική ίνωση και  
σκλήρυνση το ήπατος 

Κ70.3:

Κ70.30
Κ70.31

Αλκοολική κίρρωση του 
ήπατος :
▪ Χωρίς ασκίτη
▪ Με ασκίτη 

Ίνωση του ηπατικού παρεγχύματος λόγω χρόνιας κατάχρησης
αλκοόλ. Η κανονική μικροκυκλοφορία, η ακαθάριστη αγγειακή 
ανατομία, και η ηπατική αρχιτεκτονική έχουν καταστραφεί, και 
έχουν μεταβληθεί σε ινώδη διαφράγματα που περιβάλουν οζίδια 
του παρεγχύματος. 

Κ70.4:

Κ70.40
Κ70.41

Αλκοολική ηπατική 
ανεπάρκεια:
▪ Χωρίς κώμα 
▪ Με κώμα 16



Παθογένεση αλκοολικής νόσου ήπατος

Dugum and McCullough, 2015 17



Στάδια αλκοολικής νόσου ήπατος

Escott-Stump, 2012
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Φυσική ιστορία 

αλκοολικής 

νόσου ήπατος

EASL, 2012
19



Παράγοντες κινδύνου

 Ποσότητα αλκοόλ (κύριος ΠΚ): >60-80 g/d για τους άνδρες & >20 g/d 

για τις γυναίκες για ≥10 χρόνια→αύξημενος κίνδυνος κίρρωσης 

 Είδος αλκοόλ

 Τρόπος/μοντέλο κατανάλωσης αλκοόλ (κατανάλωση εκτός 

γευμάτων→2,7 φορές υψηλότερος κίνδυνος)

20O’ Shea et al., 2010

✓ Σύμφωνα με τις Διατροφικές Οδηγίες 

για τους Αμερικανούς: τυπικό ποτό 

"καθαρού" οινοπνεύματος=14 g

✓ Ο ΠΟΥ έχει χρησιμοποιήσει για 

διευκόλυνση ως μέτρο τα 10 g 

✓ Η βαριά κατανάλωση >60 g καθαρής 

αλκοόλης σε μία περίσταση 

✓ ≥ 4 ποτά γυναίκες και ≥5 για άνδρες 

μέσα σε περίπου δύο ώρες 
EASL, 2018



Παράγοντες κινδύνου

 Γυναικείο φύλο: διαφορές στον μεταβολισμό (υψηλότερο ποσοστό 

λίπους, αλλαγές στην απορρόφηση λόγω του εμμηνορυσιακού 

κύκλου)

 Εμφάνιση πρωτεϊνο-ενεργειακής δυσθρεψίας  

 Γενετικοί Παράγοντες Κινδύνου

✓ Παιδιά αλκοολικών→αυξημένη συχνότητα εξάρτησης από αλκοόλ 

✓ Πολυμορφισμοί που εμπλέκονται στον μεταβολισμό του αλκοόλ

21
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Διάγνωση

 Ιστορικό

 Κλινική εξέταση

 Εργαστηριακή εξέταση

 Σωματική εξέταση

 Απεικόνιση ήπατος 

 Βιοψία ήπατος 

22
O’ Shea et al., 2010



Διάγνωση

23

Λόγος AST/ALT > 2 (έχει μεγαλύτερη αξία σε μη κιρρωτικούς 

ασθενείς)

Λόγος AST/ALT > 3 (υπόδειξη για ΑΝΗ)

GGT → αυξημένη

O’ Shea et al., 2010



Διάκριση μεταξύ κατάχρησης αλκοόλ & 

εξάρτησης

EASL, 2018
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Έλεγχος για 

κατάχρηση αλκοόλ

O’ Shea et al., 2010
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Κύριες ανεπάρκειες στην αλκοολική νόσο ήπατος

Griffith and Schenker, 2006
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Υποθρεψία στην αλκοολική νόσο ήπατος

Kharbanda et al., 2017
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Διατροφικές ανεπάρκειες στην αλκοολική νόσο 

ήπατος

 Βιταμίνες συμπλέγματος Β: λόγω μειωμένης ηπατικής ενεργοποίησης και 

μεταφοράς τους

 Φυλλικό οξύ: 

➢ μειωμένη πρόσληψη, δυσαπορρόφηση, μειωμένη πρόσληψη και 

αποθήκευση από το ήπαρ, αυξημένη απέκκριση μέσω ούρων

➢S-αδενοσυλ-μεθειονίνη=μεταβολίτης του φυλλικού→μειωμένη ικανότητα 

μεθυλίωσης DNA, ιστονών και πρωτεϊνών→αύξηση κινδύνου ηπατικής 

βλάβης και ηπατοκυτταρικού καρκινώματος

 Ψευδάργυρος: ανεπάρκεια του επιδεινώνει την ηπατική βλάβη→αυξημένο 

οξειδωτικό στρες 

Chao et al., 2016
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Αλγόριθμος για τη θεραπεία αλκοολικής νόσου 

ήπατος

EASL, 2018 29



Θεραπεία

 Αλλαγή του τρόπου ζωής

❖Αποχή από το αλκοόλ

❖Μείωση καπνίσματος 

❖Μείωση σωματικού βάρους

 Διατροφική θεραπεία

 Φαρμακευτική θεραπεία

 Μεταμόσχευση

Crittenden and McClain, 2013 
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Στόχοι θεραπείας

 Πρόληψη ή διόρθωση της πρωτεϊνο-ενεργειακής υποθρεψίας

 Πρόληψη ή διόρθωση της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας

 Επούλωση της ηπατικής βλάβης και αναγέννηση του ηπατικού ιστού στο 

μέτρο του δυνατού

 Βελτίωση ποιότητας ζωής

 Παράταση της ζωής & βελτίωση της πρόγνωσης μετά από μεταμόσχευση 

ήπατος

 Έλεγχος του κόστους & της ταλαιπωρίας από τη θεραπεία στο μέτρο του 

δυνατού

 Αποφυγή πιθανών παρενεργειών της θεραπείας, συμπεριλαμβανομένης της 

εγκεφαλοπάθειας, αζωθαιμίας, ηλεκτρολυτικών διαταραχών,ανισορροπία 

υγρών, εισρόφηση, φλεβική θρόμβωση και σήψη

Griffith and Schenker, 2006
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Διατροφική θεραπεία

 Αξιολόγηση για κλινικά συμπτώματα υποσιτισμού σε όλους τους 

ασθενείς με ALD

 Καθημερινή θερμιδική πρόσληψη: 35-40 kcal/kg ΣΒ

 Ημερήσια πρόσληψη πρωτεϊνών: 1,2-1,5 g/kg ΣΒ

 Βραδινό σνακ: 700 kcal και 26 g πρωτεΐνης

 Αποφυγή ακόρεστων λιπαρών (ω-6)

 Θειικός ψευδάργυρος: 220 mg ημερησίως

 Οξείδιο του μαγνησίου: 400 mg ημερησίως

Crittenden and McClain, 2013 
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Marsano et al., 2003
33



Μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος 

(ΜΑΛΝΗ)

 Χαρακτηρίζεται από υπερβολική συσσώρευση λίπους στο ήπαρ, που 

σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη (IR)

 Ορίζεται από την παρουσία στεάτωσης σε > 5 % των ηπατοκυττάρων βάσει 

ιστολογικής ανάλυσης ή κλασματική πυκνότητα λίπους στο ήπαρ >5,6 % (H-

MRS / MRI) 

 Περιλαμβάνει δύο παθολογικά διαφορετικές καταστάσεις με διαφορετικές 

προγνώσεις: 

➢ μη αλκοολική λιπώδη διήθηση ήπατος-στεάτωση (NAFL) 

➢ μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα (NASH) 

 Η τελευταία καλύπτει ένα ευρύ φάσμα της σοβαρότητας της νόσου, 

συμπεριλαμβανομένης της ίνωσης, της κίρρωσης και του ηπατοκυτταρικού 

καρκινώματος (HCC)

EASL–EASD–EASO, 2016
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Κατάταξη νόσου

EASL–EASD–EASO, 2016
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Διάγνωση

EASL–EASD–EASO, 2016
36
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Επιδημιολογικά δεδομένα

 ΠΑΓΚΟΣΜΙΩΣ: 25,4% στον γενικό πληθυσμό

 ΕΥΡΩΠΗ: 25% στον γενικό πληθυσμό

42.6%-69,5% στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2

 ΒΟΡΕΙΑ ΑΜΕΡΙΚΗ: 27%-34% στον γενικό πληθυσμό

60%-70% στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2

75%-92% στα άτομα με νοσογόνο παχυσαρκία

 ΑΣΙΑ: 15%-20% στον γενικό πληθυσμό

Fazel et al., 2016
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Παθοφυσιολογία

«θεωρία των 2 χτυπημάτων»

Αύξηση ΕΛΟ ήπαρ

✓ ‘καθιστική’ ζωή  

✓ δίαιτα πλούσια σε λιπαρά 

✓ κοιλιακή παχυσαρκία 

✓ αντίσταση στην ινσουλίνη

ΗΠΑΤΙΚΗ ΣΤΕΑΤΩΣΗ 

1ο ΧΤΥΠΗΜΑ

Day, 1998
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Παθοφυσιολογία

«θεωρία των 2 χτυπημάτων»

ενεργοποίηση του καταρράκτη της φλεγμονής και του 

οξειδωτικού stress στο ‘ευαισθητοποιημένο’ ήπαρ με στεάτωση, 

παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη

ΣΤΕΑΤΟΗΠΑΤΙΤΙΔΑ

2ο ΧΤΥΠΗΜΑ

Day, 1998
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Παθοφυσιολογία

«θεωρία πολλαπλών χτυπημάτων»

Buzzeti et al., 2016 41



Παθοφυσιολογία

Συνδυασμός τρόπου ζωής & γονιδίων

 Μη υγιεινός τρόπος ζωής παίζει ρόλο στην ανάπτυξη και εξέλιξη της 

NAFLD. Επομένως, η αξιολόγηση της διατροφικής πρόσληψης και 

της φυσικής δραστηριότητας είναι απαραίτητη κατά τον έλεγχο για τη 

διάγνωση της NAFLD

 Οι φορείς των μεταλλάξεων του PNPLA3 I148M και του TM6SF2

E167K εμφανίζουν υψηλότερο περιχόμενο λίπους στο ήπαρ και 

αυξημένο κίνδυνο για NASH. Η γονοτύπηση μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί σε επιλεγμένους ασθενείς, αλλά ακόμα δεν 

συστήνεται ως εξέταση ρουτίνας 

EASL–EASD–EASO, 2016
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ΜΑΛΝΗ & ΣΔ2

 Στα άτομα με NAFLD, ο έλεγχος για ύπαρξη ΣΔ είναι υποχρεωτικός, 

μέσω γλυκόζης νηστείας ή τυχαίας μέτρησης ή  HbA1c και αν είναι 

διαθέσιμο μέσω OGTT στις ομάδες υψηλού κινδύνου

 Στους ασθενείς με ΣΔ2, η παρουσία NAFLD θα πρέπει να ελέγχεται 

μέσω των επιπέδων των ηπατικών ενζύμων, καθώς οι ασθενείς με ΣΔ 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εξέλιξης της νόσου 

EASL–EASD–EASO, 2016
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ΜΑΛΝΗ & Καρδιαγγειακός κίνδυνος

 Επιπολασμός των καρδιαγγειακών συμβαμάτων είναι πολύ 

υψηλότερος σε άτομα με ΜΑΛΝΗ σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό
Oni et al., 2013

 Οι καρδιαγγειακές επιπλοκές συχνά προωθούν την εξέλιξη της

NAFLD, επομένως ο έλεγχος της λειτουργίας του καρδιαγγειακού 

συστήματος είναι υποχρεωτικός σε όλα τα άτομα, τουλάχιστον με 

λεπτομερή αξιολόγηση των παραγόντων κινδύνου
EASL–EASD–EASO, 2016
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Θεραπεία

 Αλλαγή τρόπου ζωής

 Φαρμακευτική θεραπεία

 Βαριατρική χειρουργική
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Φάρμακα

 Φαρμακευτική θεραπεία πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς με ΜΑΣΗ 

και ειδικά σε αυτούς με προχωρημένη ίνωση (≥ F2)

 Ασθενείς με ηπιότερη νόσο αλλά με αυξημένο κίνδυνο εξέλιξης αυτής 

(ΣΔ, μεταβολικό σύνδρομο, εμμένουσα αύξηση ALT) μπορεί να 

λάβουν αγωγή προκειμένου να αποτραπεί η εξέλιξη της νόσου

EASL–EASD–EASO, 2016
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Φάρμακα

 Συστήνεται η χορήγηση πιογλιταζόνης ή βιταμίνης Ε ή συνδυασμός τους για 

τη θεραπεία της NASH.
EASL–EASD–EASO, 2016

 Η πιογλιταζόνη βελτιώνει την ιστολογία του ήπας σε ασθενείς με ή χωρίς 

ΣΔ2 με αποδεδειγμένη μέσω βιοψίας NASH. Επομένως, μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία τους.

 Δεν θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε ασθενείς χωρίς αποδεδειγμένη μέσω 

βιοψίας NASH.
Chalasani et al., 2017 (AASLD)

κανένα φάρμακο δεν έχει πάρει έγκριση έως σήμερα για τη 

θεραπεία της ΜΑΣΗ
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Αλλαγές στον τρόπο ζωής

 Συστήνονται προγράμματα που στοχεύουν στην αλλαγή του τρόπου ζωής, μια 

υγιεινή διατροφή και συνήθη φυσική δραστηριότητα. 

 Ασθενείς χωρίς NASH ή ίνωση πρέπει να λαμβάνουν μόνο συμβουλές για υγιεινή 

διατροφή και φυσική δραστηριότητα και όχι φαρμακευτική αγωγή. 

 Σε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα με NAFLD συστήνεται απώλεια 7-10 % του ΣΒ 

με στόχο τη βελτίωση των ηπατικών ενζύμων και της ιστολογικής εικόνας.

 Διαιτητικές συστάσεις για περιορισμό της πρόσληψης ενέργειας και τον αποκλεισμό 

των συστατικών που προάγουν τη NAFLD (μεταποιημένα τρόφιμα και τρόφιμα και 

ποτά με υψηλή περιεκτικότητα σε φρουκτόζη. Η σύσταση της δίαιτας σε 

μακροθρεπτικά συστατικά θα πρέπει να προσαρμόζεται σύμφωνα με τη Μεσογειακή 

διατροφή.

 Τόσο η αερόβια άσκηση όσο και η άσκηση με αντιστάσεις μειώνουν αποτελεσματικά 

το λίπος στο ήπαρ. Η επιλογή της άσκησης θα πρέπει να προσαρμόζεται με βάση 

τις προτιμήσεις των ασθενών μακροπρόθεσμα.

EASL–EASD–EASO, 2016 48



Αλλαγές στον τρόπο ζωής
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Βαριατρική χειρουργική

 Η βαριατρική χειρουργική μειώνει το λίπος στο ήπαρ και μπορεί να 

ανακόψει την εξέλιξη της της NASH, βελτιώνοντας παράγοντες όπως 

είναι η παχυσαρκία και ο ΣΔ.

 Δεδομένα έχουν δείξει βελτίωση στην ιστολογική βλάβη της NASH, 

συμπεριλαμβανομένης της ίνωσης.

EASL–EASD–EASO, 2016
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Κίρρωση του ήπατος
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Ορισμός

 Ανεπανόρθωτη καταστροφή των μεταβολικά ενεργών ηπατοκυττάρων

 Αλλαγή της αρχιτεκτονικής των αιμοφόρων αγγείων

 Ηπατική δυσλειτουργία

 Ιστός του ήπατος → συρρικνώνεται 

Plauth, 2008
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Συστήματα εκτίμησης της ηπατικής λειτουργίας 

στην κίρρωση του ήπατος
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Αίτια ηπατικής 

κίρρωσης

AGA, 2007
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Φυσική ιστορία κίρρωσης 
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Κλινικές 

εκδηλώσεις

κίρρωσης
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Επιπλοκές κίρρωσης

1. Ασκίτης

2. Πυλαία Υπέρταση 

3. Κιρσοί οισοφάγου

4. Υποθρεψία

5. Μολύνσεις

6. Ηπατική εγκεφαλοπάθεια 

7. Ηπατονεφρικό σύνδρομο

8. Σακχαρώδης διαβήτης

9. Ίκτερος 

58



Ασκίτης

 Aσκίτης: συλλογή ελεύθερου περιτοναϊκού υγρού

 Διαιτητική παρέμβαση, διουρητική αγωγή ή/ & 
παρακεντήσεις 

 Σπιρονολακτόνη- αναστέλλει επαναρρόφηση νατρίου & 
απέκκριση καλίου από τα ουροφόρα σωληνάρια

 Διουρητικά της αγκύλης (θειαζίδες, φουροσεμίδη) 

 Σε ανθεκτικό ασκίτη χορηγούνται ενδοφλεβίως 
λευκωματίνη, γίνονται εκκενωτικές παρακεντήσεις ή 
τοποθετείται διασφαγιτιδική, ενδοηπατική, 
πυλαιοσυστηματική παράκαμψη (T.I.P.S.)

 Ήπια στέρηση νατρίου, με σκοπό την αύξηση της 
διούρησης. 

 Ήπιος ασκίτης 3-5 kg

 Μέτριος ασκίτης 7-9 kg

 Σοβαρός ασκίτης 14-15 kg
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Πυλαία υπέρταση

 Αυξάνει την παράλληλη ροή του αίματος και δημιουργεί κιρσούς κατά 

μήκος του πεπτικού σωλήνα
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Ηπατική εγκεφαλοπάθεια

 Σύνολο νευροψυχιατρικών διαταραχών σε ασθενείς με 

δυσλειτουργία του ήπατος, μετά από αποκλεισμό άλλων αιτιών 

εγκεφαλικής βλάβης.

 Χαρακτηρίζεται από αλλαγή προσωπικότητας, διαταραχή 

διανοητικής λειτουργίας και μειωμένο επίπεδο συνείδησης.

 Περιγράφεται και σε ασθενείς με πυλαιοσυστηματικές

αναστομώσεις (ιδιοπαθείς ή χειρουργικές) χωρίς ηπατική κίρρωση.
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Ηπατική εγκεφαλοπάθεια

Προδιαθεσικοί παράγοντες

 Αιμορραγία πεπτικού 

 Ηπάτωμα 

 Ιατρογενής 

 Λοίμωξη 

 Διαταραχές υγρών και ηλεκτρολυτών 

 Επίμονη διάρροια και έμετος 

 Φάρμακα (π.χ. αγχολυτικά, ηρεμιστικά, διουρητικά) 

 Υπερφόρτωση με πρωτεΐνες σε ευαίσθητους ασθενείς 
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Στάδια ηπατικής εγκεφαλοπάθειας 

I. Ελαφρά διανοητική σύγχυση: Ανησυχία, δυσκολία μνήμης, αναστροφή 

ύπνου. 

II. Βαριά διανοητική σύγχυση: Ευερεθιστότητα, δυσκολία προσανατολισμού σε 

χρόνο και τόπο. 

III. Βυθιότητα, κατατονία, ευφορία, «νιρβάνα», τρόμος (όπως στην Parkinson) 

IV. Κώμα 
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Αντιμετώπιση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας

 Μελέτες στις αρχές της δεκαετίας του 1950 έδειξαν ότι οι κιρρωτικοί ασθενείς 

που λάμβαναν “αζωτούχες ουσίες” ανέπτυσσαν ηπατικό “προ-κώμα”. 

 Έτσι ξεκίνησε ο πρωτεϊνικός περιορισμός

✓ Αρχικά 20-40g πρωτεΐνης/ημέρα 

✓ Αύξηση κατά 10g κάθε 3-5 ημέρες και ανάλογα με την κλινική ανάρρωση 

✓ Ανώτερο όριο: 0.8-1.0 g/kg ΣΒ 

✓ Θεωρείτο επαρκές για την επίτευξη θετικού ισοζυγίου αζώτου 

 Η αποτελεσματικότητα του περιορισμού δεν αποδείχτηκε σε 

ελεγχόμενες κλινικές μελέτες 
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Αντιμετώπιση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας

Amodio et al., 2013
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Αντιμετώπιση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας
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Ίκτερος

Κυριότερες αιτίες ίκτερου: 

 Πρόβλημα στο μεταβολισμό ή την απέκκριση χολερυθρίνης 

 Υπερβολική παραγωγή χολερυθρίνης (π.χ. αιμόλυση) 

Χολερυθρίνη

 Προϊόν αποδόμησης ερυθροκυττάρων και απομάκρυνσής τους από το 

σώμα που την απεκκρίνει μέσω της χολής

 Αυξάνεται όταν το ήπαρ δεν μπορεί να την απομακρύνει ή σε αυξημένη 

καταστροφή ερυθροκυττάρων
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Υποθρεψία στην κίρρωση

 Η υποθρεψία αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη κακής έκβασης της 

νόσου και μικρής επιβίωσης των κιρρωτικών ασθενών

 Η σαρκοπενία ή απώλεια μυικής μάζας αποτελεί συχνή επιπλοκή της 

κίρρωσης

 Η υποθρεψία είναι λιγότερο συχνή σε ασθενείς με αντιρροπούμενη κίρρωση 

απ’ ότι σε ασθενείς με μη αντιρροπούμενη κίρρωση 

 Υποθρεψία έχει αναφερθεί στο 20% των ασθενών με αντιρροπούμενη 

κίρρωση και σε περισσότερο από το 50% των ασθενών με μη 

αντιρροπούμενη ηπατική νόσο

 Και ο λιπώδης και ο μυϊκός ιστός μπορεί να είναι εξαντλημένος 

 Οι γυναίκες ασθενείς εμφανίζουν συχνότερα εξάντληση των αποθηκών 

λίπους ενώ οι άνδρες χάνουν ταχύτερα μυϊκό ιστό
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Αίτια υποθρεψίας

1. Διαταραχές στην πρόσληψη

 Ναυτία, έμετος & πρόωρος κορεσμός λόγω αυξημένης ενδοκοιλικής πίεσης 

(ασκίτης)

 Δυσγευσία λόγω ανεπάρκειας ψευδαργύρου

 Υιοθέτηση «άνοστων» διαιτών

2. Δυσαπορρόφηση θρεπτικών συστατικών

 Λίπους λόγω μειωμένης παραγωγής χολικών αλάτων

 Χρόνια χρήση λακτουλόζης 

3. Μεταβολές στον μεταβολισμό των μακροθρεπτικών συστατικών

 Υδατανθράκων (ινσουλινοαντίσταση, υπερινσουλιναιμία, διαταραγμένη 

σύνθεση γλυκογόνου)

 Αμινοξέων (χαμηλά επίπεδα μεθειονίνης και BCAAs)

Tandon et al., 2017
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Διάγνωση υποθρεψίας

Morgan et al., 2006

71

• Υψηλή επαναληψιμότητα σε 

μετρήσεις από τον ίδιο και 

διαφορετικούς παρατηρητές.

• •Αξιοπιστία με βάση μοντέλο 

σωματικής σύστασης πολλών 

διαμερισμάτων (χημικά 

διαχωρισμένα: νερό, λίπος, 

πρωτεΐνες και μέταλλα), 

πυκνομετρία, υδρομετρία

(διάλυση δευτερίου) και 

DΕXA



Διάγνωση 

υποθρεψίας

Amodio et al., 2013
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Αξιολόγηση 

σύστασης 

σώματος

Tandon et al., 2017
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Διατροφικοί στόχοι στην ηπατική κίρρωση 

Αντιρροπούμενη ηπατική 

κίρρωση

 Πρόληψη δυσθρεψίας

 Όχι απαραίτητος ο περιορισμός 

σε πρωτεΐνη ή νάτριο 

Μη αντιρροπούμενη ηπατική 

κίρρωση

 Εξαρτώνται από παρουσία: 

✓Ασκίτη

✓Εγκεφαλοπάθειας 

✓Δυσθρεψίας

✓Χολόστασης
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Διατροφική θεραπεία

 Στους ασθενείς με κίρρωση και υποθρεψία προτείνεται διατροφική συμβουλευτική 

από εξειδικευμένη ομάδα, ώστε να επιτευχθεί επαρκής πρόσληψη ενέργειας και 

πρωτεΐνης

 Η ενεργειακή πρόσληψη δεν θα πρέπει να είναι χαμηλότερη από τη συνιστώμενη 35 

kcal/kg παρόντος ΣΒ την ημέρα (σε μη παχύσαρκα άτομα, αφαιρώντας τυχόν 

οίδημα/ασκίτη)

 Η πρωτεϊνική πρόσληψη δεν θα πρέπει να είναι χαμηλότερη από τη συνιστώμενη 

1,2-1,5 g/kg παρόντος ΣΒ (αφαιρώντας τυχόν οίδημα/ασκίτη)

 Συστήνεται κατανάλωση προ του ύπνου και πρωινού γεύματος σε όλους τους 

υποσιτισμένους ασθενείς

 Σε ασθενείς με μη αντιρροπούμενη κίρρωση συστήνεται χορήγηση 

συμπληρωμάτων BCAA και λευκίνης όταν δεν καλύπτονται οι ανάγκες μέσω της 

δίαιτας

 Σε ασθενείς που δεν μπορούν να καλύψουν τις διαιτητικές τους ανάγκες από το 

στόμα (ακόμα με τη χορήγηση συμπληρωμάτων) συστήνεται εντερική σίτιση

EASL, 2018 75



Διατροφική θεραπεία

 Οι κιρρωτικοί ασθενείς θα πρέπει να αυξήσουν τη φυσική τους δραστηριότητα ώστε 
να προληφθεί ή να βελτιωθεί η σαρκοπενία

 Στους κιρρωτικούς ασθενέίς θα πρέπει να θεραπεύονται τυχόν ανεπάρκειες σε 
μικροθρεπτικά συστατικά και βιταμίνες

 Συστήνεται αξιολογηση των επιπέδων βιταμίνης D, καθώς η ανεπάρκειά της είναι 
συχνή και σχετίζεται με κακή πρόγνωση της νόσου

 Συστήνεται από του στόματος συμπλήρωση βιταμίνης D όταν τα επίπεδα της <20 
ng/ml, ώστε να επιτευχθούν επίπεδα D (25(OH)D) >30 ng/ml

 Στους κιρρωτικούς ασθενείς με ασκίτη υπό αυστηρό περιορισμό νατρίου ( 80 
mmol/ημέρα = 2 g που ισούται με 5 g προστιθέμενου άλατος σύμφωνα με τις 
συστάσεις του EASL) στόχος είναι η βελτίωση της γεύσης της δίαιτας-κίνδυνος 
ανεπαρκούς ενεργειακής πρόσληψης

EASL, 2018

 Το προ του ύπνου γεύμα καλό είναι να περιέχει 20-40 g πρωτεΐνης και 50 g 
σύνθετων υδατανθράκων

Tsien et al., 2012
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Οδηγίες προς κιρρωτικούς ασθενείς

EASL, 2018
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Άσκηση στην κίρρωση 

Tandon et al., 2018
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Επίδραση νόσου σε διατροφική κατάσταση & 

μεταβολισμό

 Δήλωση 1: Σε ασθενείς με κίρρωση, αναμένεται υψηλό ποσοστό 

υποσιτισμού, εξάντληση των πρωτεϊνικών αποθεμάτων και 

ανεπάρκεια ιχνοστοιχείων. Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 100%)

 Δήλωση 4: Σε οξεία ηπατική ανεπάρκεια, αλκοολική ηπατίτιδα (ASH) 

και κίρρωση, η ενεργειακή δαπάνη ηρεμίας (REE) συνήθως 

αυξάνεται. Οι ασθενείς με μη αλκοολική λιπώδη ηπατική νόσο 

(NAFLD) έχουν φυσιολογικό REE. Συναίνεση (συμφωνία 90%)
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Υποθρεψία

 Σύσταση 3: Οι ασθενείς με ηπατική νόσο πρέπει να ελέγχονται για 

υποθρεψία χρησιμοποιώντας ένα επικυρωμένο εργαλείο. Βαθμός 

σύστασης B - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 93%)

 Σύσταση 4: Σε NASH, κίρρωση και μεταμόσχευση ήπατος, πρέπει να 

αξιολογείται η παρουσία ή η απουσία σαρκοπενίας δεδομένου ότι η 

σαρκοπενία αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγοντα θνησιμότητας 

και νοσηρότητας. Βαθμός σύστασης B - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 

100%) 

 Σύσταση 5: Οι ακτινολογικές μέθοδοι (DXA ή CT / MRT όταν είναι 

διαθέσιμα για άλλους λόγους) πρέπει να χρησιμοποιούνται για τη 

διάγνωση της σαρκοπενίας. Βαθμός σύστασης B - Ισχυρή συναίνεση 

(συμφωνία 100%)
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Ενεργειακές ανάγκες

 Σύσταση 1: Λόγω της σημαντικής μεταβλητότητας μεταξύ των 

ατόμων, το REE πρέπει να μετριέται χρησιμοποιώντας έμμεση 

θερμιδομετρία, εάν είναι διαθέσιμη. Βαθμός σύστασης GPP - Ισχυρή 

συναίνεση (συμφωνία 100%) 

 Σύσταση 2: Οι ασθενείς με χρόνια ηπατική νόσο και καθιστικό τρόπο 

ζωής πρέπει να λαμβάνουν συνολική ενέργεια 1,3 x REE. Βαθμός 

σύστασης B - Συμφωνία (81% συμφωνία)
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Ενεργειακές ανάγκες

 Σύσταση 50: Οι κιρρωτικοί ασθενείς σε συνθήκες αυξημένης 

ενεργειακής δαπάνης (οξείες επιπλοκές, ανθεκτικός ασκίτης) ή 

υποθεψίας, θα πρέπει να καταναλώνουν αυξημένη ποσότητα 

ενέργειας. Βαθμός σύστασης GPP - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 

100%) 

 Σύσταση 51: Σε κιρρωτικούς ασθενείς, δεν συνιστάται αυξημένη 

πρόσληψη ενέργειας σε υπέρβαρους ή παχύσαρκους ασθενείς. 

Βαθμός σύστασης GPP - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 100%)
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Πρωτεϊνικές ανάγκες-Μικροθρεπτικά

συστατικά
 Σύσταση 52: Οι μη υποσιτισμένοι ασθενείς με αντιρροπούμενη

κίρρωση θα πρέπει να καταναλώνουν 1,2 g / kg / d πρωτεΐνης. 

Βαθμός σύστασης B - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 100%)



 Σύσταση 53: Σε υποσιτισμένους και / ή σαρκοπενικούς κιρρωτικούς

ασθενείς θα πρέπει να χορηγείται ποσότητα 1,5 g / kg / d πρωτεΐνης. 

Βαθμός σύστασης B - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 100%) 

 Σύσταση 55: Σε κιρρωτικούς ασθενείς, μικροθρεπτικά συστατικά θα 

πρέπει να χορηγούνται για τη θεραπεία επιβεβαιωμένης ανεπάρκειας. 

Βαθμός σύστασης GPP - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 100%)
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Συστάσεις σε υποθρεψία/σαρκοπενία

 Σύσταση 57: Σε κιρρωτικούς ασθενείς με υποσιτισμό και εξάντληση των 

μυών η από του στόματος δίαιτα θα πρέπει να παρέχει 30-35 kcal/kg/d και 

1,5 g πρωτεΐνης/kg /d. Βαθμός σύστασης B - Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 

100%) 

 Σύσταση 58: Θα πρέπει περίοδοι νηστείας καταναλώνοντας τρία έως πέντε 

γεύματα την ημέρα και ένα σνακ αργά το βράδυ για τη βελτίωση της 

συνολικής ποσότητας πρωτεΐνης του σώματος. Βαθμός σύστασης B -

Ισχυρή συναίνεση (συμφωνία 100%) 

 Σύσταση 59: Σε κιρρωτικούς ασθενείς που δεν παρουσιάζουν καλή «ανοχή» 

στην πρωτεΐνη, θα πρέπει να χορηγούνται από του στόματος φυτικές 

πρωτεΐνες ή BCAA (0,25 g/kg/d) ώστε να διασφαλίζεται επαρκής πρόσληψη 

πρωτεΐνης. Βαθμός σύστασης Β - Συμφωνία (συμφωνία 89%)
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Συστάσεις σε υποθρεψία/σαρκοπενία

 Σύσταση 60: Σε ασθενείς με προχωρημένη κίρρωση θα πρέπει να 

συνταγογραφείται η μακροχρόνια από του στόματος χορήγηση 

συμπληρώματος BCAA (0,25 g/kg/d), προκειμένου να βελτιωθεί η 

επιβίωση ή η ποιότητα ζωής χωρίς συμβάντα. Βαθμός σύστασης B-

Συναίνεση (συμφωνία 89%) 

 Σύσταση 61: Κατά τη χορήγηση μιας χαμηλής περιεκτικότητας σε 

νάτριο δίαιτας (δυσάρεστη), θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο 

αυξημένος κίνδυνος ακόμη χαμηλότερης κατανάλωσης τροφής έναντι 

του μέτριου πλεονεκτήματος για τη θεραπεία του ασκίτη. Βαθμός 

σύστασης GPP - Συναίνεση (συμφωνία 78%)
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Διαταραχές χοληφόρων
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Πρωτοπαθής χολική κίρρωση (ΠΧΚ)

 Χρόνια χολαγγειίτιδα–προοδευτική καταστροφή μικρών ενδοηπατικών 
χοληφόρων.

 Σπάνιο νόσημα-προσβάλλει κυρίως γυναίκες μέσης ηλικίας.

 Αυτοάνοσοι και γενετικοί μηχανισμοί.

 Στάδια νόσου

o Κοκκιωματώδης φλεγμονή-καταστροφή επιθηλίου μικρών χοληφόρων 
(στάδιο Ι)

o Χολόσταση & Χολαγγειοπενία (στάδιο ΙΙ)

o Ίνωση (στάδιο III)

o Κίρρωση (στάδιο IV)

 Ανοσοκατασταλτικά, αντιφλεγμονώδη (ασαφή αποτελέσματα), 
μεταμόσχευση.

 Προληπτική αντιμετώπιση οστεοπενίας και υποπροθρομβιναιμίας με 
χορήγηση ADEK.
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Πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα (ΠΣΧ)

 Χρόνια χολοστατική νόσος-προοδευτική ίνωση ενδο & εξωηπατικού

χοληφόρου δένδρου.

 Γενετικοί, ανοσιακοί, εξωγενείς παράγοντες.

 Άνδρες νεαρής ή μέσης ηλικίας.

 Χαρακτηριστική επιπλοκή χολαγγειοκαρκίνωμα.

 Θεραπεία: χειρουργική, ενδοσκοπική, φαρμακευτική, μεταμόσχευση.
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Διατροφική παρέμβαση στα χρόνια 

χολοστατικά σύνδρομα
 Δυσαπορρόφηση λίπους & σοβαρή στεατόρροια-απώλειες υγρών & 

ηλεκτρολυτών

 Περιορισμός λίπους, καταμερισμός, MCTs

 Επαρκής ενέργεια & πρωτεΐνη

 Αποφυγή υπερβολικής πρόσληψης οξαλικών και ασκορβικού οξέος.

 Ασβέστιο 1500 mg/ ημέρα-συμπλήρωμα ανάμεσα στα γεύματα.

 Συχνή παρακολούθηση ADEK ορού.

 Υπερχοληστερολαιμία που όμως δε συνοδεύεται με αθηρωματική

νόσο και δε χρειάζεται αντίστοιχη παρέμβαση.
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Χοληδόχος κύστη

 Βρίσκεται στην κάτω επιφάνεια του 
δεξιού λοβού του ήπατος

 Συγκεντρώνει, αποθηκεύει και εκκρίνει 
τη χολή, η οποία παράγεται από το 
ήπαρ

 Βασικά συστατικά της χολής: 
χοληστερόλη, χολερυθρίνη, χολικά 
άλατα

 Χολερυθρίνη: προέρχεται από την 
απελευθέρωση της αιμοσφαιρίνης από 
την καταστροφή των ερυθρών 
κυττάρων του αίματος (κύρια χρωστική 
της χολής)
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Χολικά άλατα 

 Δημιουργούνται στα ηπατοκύτταρα από χοληστερόλη

 Απαραίτητα για την πέψη και απορρόφηση του λίπους, των 

λιποδιαλυτών βιταμινών και μερικών μεταλλικών στοιχείων

 Εκκρίνονται στο λεπτό έντερο και απορροφώνται μέσω της 

εντεροηπατικής κυκλοφορίας
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Χολολιθίαση

 20% του πληθυσμού

 Η πιο συχνή διαταραχή του ΓΕΣ για εισαγωγή στο νοσοκομείο στην 

Ευρώπη

 Χολόλιθοι: 

✓ χοληστερόλης

✓ χολερυθρίνης

✓ μεικτοί 

 Χολερυθρινικοί: μαύροι (πολυμερή σύμπλοκα χολερυθρίνης) ή καφέ 

(χολερυθρινικό Ca)

 Στους δυτικούς πληθυσμούς οι χοληστερινικοί χολόλιθοι αποτελούν το 

90-95% των περιπτώσεων

EASL, 2016
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Παράγοντες κινδύνου

 Φυλή (γυναικές της φυλής PIMA)

 Φύλο

 Παχυσαρκία ιδιαίτερα στις γυναίκες

 Αντίσταση στην ινσουλίνη

 Δυσλιπιδαιμία (μειωμένη HDL & αυξημένα TG)

 Καθιστική ζωή

 Θεραπεία ορμονών

 Διατροφή
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Προστατευτική δράση διατροφικών παραγόντων

• Δίαιτα υψηλή σε ΦΙ και Ca 

• Συχνά γεύματα (λόγω κινητικότητας της χολής)

• Κατανάλωση φρούτων & λαχανικών (αντικρουόμενα αποτελέσματα 

για φυτοφαγικές δίαιτες)

• PUFA & MUFA (κυρίως μέσω κατανάλωσης ξηρών καρπών) 

• Αλκοόλ: επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν προστατευτικό ρόλο στον 

σχηματισμό χολόλιθων (ωστόσο, δεν συστήνεται λόγω των αρνητικών 

επιδράσεων στην υγεία)

• Συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνης C ή κατανάλωση 

εμπλουτισμένων τροφίμων (συμμετέχει στη μετατροπή της 

χοληστερόλης σε χολικά οξέα) 

• Καφεΐνη: αντικρουόμενα αποτελέσματα
EASL, 2016
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Οξεία χολοκυστίτιδα

 Η πιο συχνή επιπλοκή της χολολιθίασης

 Εμφανίζεται στο 10% των ασθενών με συμπτωματική χολολιθίαση

 Συνήθως λόγω απόφραξης του κυστικού πόρου από κάποιο χολόλιθο

 Εκδηλώνεται με τον τυπικό «κωλικό» των χοληφόρων: άλγος στο 

επιγάστριο συνεχές διάρκειας αρκετών (συνήθως πάνω από 5) ωρών 

με αντανάκλαση στη ράχη, στη δεξιά ωμοπλάτη ή τον δεξιό ώμο

 Συνοδεύεται από ναυτία, έμετο και πυρετό

 Αυξημένες τιμές λευκών αιμοσφαιρίων και CRP

 Υπερηχογράφημα 

Hasse and Matarese, 2017
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Θεραπεία

 Στέρηση τροφής

 Ενδείκνυται παρεντερική σίτιση αν ο ασθενής υποσιτίζεται ή αναμένεται να 

μη λάβει τροφή από το στόμα για μεγάλο χρονικό διάστημα

 Χορήγηση αναλγητικών, υγρών & ηλεκτρολυτών, αντιβιοτικών

 Χολοκυστεκτομή (κατά προτίμηση τα πρώτα 2 εικοσιτετραωρα) 

 Όταν ξεκινήσει από του στόματος σίτιση, συστήνεται υδρολυμένη χαμηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά φόρμουλα ή από του στόματος δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά που αποτελείται από 30 έως 45 g λίπος ανά 

ημέρα 

 Σταδιακή αύξηση της πρόσληψης ΦΙ 

 Δεν υπάρχουν μελέτες που να συσχτίζουν τη διαιτητική χοληστερόλη με τη 

δημιουργία χολόλιθων

Hasse and Matarese, 2017
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Χρόνια χολοκυστίτιδα

 Μακρόχρονη φλεγμονή της χοληδόχου κύστης

 Οφείλεται σε επαναλαμβανόμενες ήπιες κρίσεις της οξείας 

χολοκυστίτιδας

 Πάχυνση των τοιχωμάτων της χοληδόχου κύστης

 Αρχίζει να συρρικνώνεται και χάνει τη λειτουργικότητά της 

(συγκέντρωση και αποθήκευση χολής)

 Εμφανίζεται πιο συχνά στους άνδρες 

 Αυξάνεται μετα τα 40 έτη

Hasse and Matarese, 2017
97



Θεραπεία

 Συστήνεται μακροπρόθεσμη δίαιτα χαμηλών λιπαρών που περιέχει το 

25% έως 30% ως λίπος 

 Αυστηρότερος περιορισμός είναι ανεπιθύμητος επειδή το λίπος στο 

έντερο είναι σημαντικό για τη διέγερση της χοληφόρου οδού

 Ο βαθμός διατροφικής δυσανεξίας ποικίλλει ευρέως μεταξύ ατόμων 

με διαταραχές της χοληδόχου κύστης. 

 Ασθενείς που παραπονούνται ότι κάποια τρόφιμα τους προκαλούν 

μετεωρισμό και φούσκωμα πρέπει να αντιμετωπίζονται 

εξατομικευμένα

Hasse and Matarese, 2017
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Θεραπεία

 Η χορήγηση υδατοδιαλυτών μορφών των λιποδιαλυτών βιταμινών 
μπορεί να είναι ωφέλιμη

 Επαρκής πρόσληψη μαγνησίου από τα καρύδια, πίτουρο, σπανάκι, 
φασόλια

 Αύξηση της διατροφικής πρόσληψης πηγών βιταμίνης C, όπως τα 
εσπεριδοειδή και χυμοί (συμπλήρωμα αν απαιτείται)

 Ο κουκουμάς και σταφύλι Oregon μπορεί να μειώσουν τη φλεγμονή 
της χοληδόχου κύστης και να ανακουφίσουν τη συμφόρηση του 
ήπατος

 Διάφορα βότανα έχουν προταθεί για τη θεραπεία όπως η μέντα, αλλά 
καμία κλινική δοκιμή δεν έχει αποδείξει την αποτελεσματικότητα τους

 Παχύσαρκοι ασθενείς ωφελούνται από τη σταδιακή μείωση του ΣΒ

Hasse and Matarese, 2017
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Χολοκυστεκτομή

 NPO μέχρι να επανέλθουν οι εντερικοί ήχοι

 Υδρική δίαιτα 

 Φτωχή σε λίπος (25 g έως 50 g σταδιακά)

 Η πρόσληψη λίπους πρέπει να περιορίζεται για αρκετούς μήνες ώστε να 

επιτρέπεται στο ήπαρ να προσαρμοστεί στην απουσία χοληδόχου κύστης

 Υπερβολικές ποσόοτητες λίπους σε ένα γεύμα θα πρέπει να αποφεύγονται

 Συστήνεται η χρήση μη επεξεργασμένων υδατανθράκων έναντι απλών 

σακχάρων και επεξεργασμένων υδατανθράκων

 Μικρά και συχνά γεύματα

 Αποφυγή νηστείας

 Περιοδικός έλεγχος των επιπέδων χοληστερόλης

 Διατήρηση υγιούς ΣΒ

Hasse and Matarese, 2017
100



Οξεία χολαγγειίτιδα

 Φλεγμονή των χοληφόρων πόρων

 Αναζωογόνηση με υγρά

 Αντιβιοτικά ευρέος φάσματος

 Τοποθέτηση διαδερμικού στεντ ή χολοκυστεκτομή

Hasse and Matarese, 2017
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