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ΠΡΟΛΟΓΟΣ  
 

 Το  Τµήµα  Ιατρικών  Εργαστηρίων  του  Τεχνολογικού  

Εκπαιδευτικού  Ιδρύµατος Αθηνών ,  µας  παρέχει  τις απαραίτητες  

εξειδικευµένες και  σύγχρονες επιστηµονικές γνώσεις  σε έναν  πολύ  

χρήσιµο  τοµέα ,  αυτού  της υγείας και  συγκεκριµένα στον  εργαστηριακό  

τοµέα,  ώστε να µπορούµε να εφαρµόσουµε όλες τις  σύγχρονες 

µεθόδους που  έχουν  σχέση µε την  εκτέλεση  των  εργαστηριακών  

εξετάσεων  και   να  αξιολογήσουµε το  ποιοτικό  αποτέλεσµα  τους.  Ο  

λόγος  επιλογής  και  εκπόνησης της συγκεκριµένης  πτυχιακής  εργασίας 

πηγάζει  από  το  γεγονός,  ότι  ο  αλκοολισµός και  η κίρρωση  σαν  

συνέπεια αυτού ,  πλέον  είναι  από  τις µεγαλύτερες  µάστιγες της εποχής 

µας και  από  ερευνητικής  πλευράς  και  µελέτης είναι  πολύ  ενδιαφέρον  

να γνωρίζουµε τις ανωµαλίες  που  προκαλεί  στα  κύτταρα του  αίµατος,  

πως αυτές φαίνονται  και  σε πιο  βαθµό  τα επηρεάζει .  

 

 Επιπλέον ,  θα ήθελα να ευχαριστήσω  τον  εισηγητή µου  κ.  

Κριεµπάρδη Γ.  Αναστάσιο  για την  πολύτιµη βοήθεια  και καθοδήγηση 

του ,  ώστε  να υπάρξει  το  καλύτερο  δυνατό  αποτέλεσµα στην  εκπόνηση  

της  πτυχιακής µου  εργασίας.      
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 Το  ήπαρ ,  το  µεγαλύτερο  όργανο  του  σώµατος,  εκτελεί  ένα  

µεγάλο  φάσµα µεταβολικών  λειτουργιών  και  παίζει  κεντρικό  ρόλο  σε  

πολλές βασικές  φυσιολογικές  διαδικασίες όπως  στην  οµοιόσταση της  

γλυκόζης ,  στη  σύνθεση των  πρωτεϊνών  του  πλάσµατος,  λιποπρωτεινών  

και  λιποειδών ,  στη  σύνθεση  και  έκκριση χολικών  οξέων ,  στην  

εναποθήκευση  βιταµινών ,  καθώς και στο  βιολογικό  µετασχηµατισµό ,  

στην  αποτοξίνωση  και  στην  απέκκριση  πολλών  ενδογενών  και  

εξωγενών  ουσιών  (Adreoli et al. ,  1991).  Το  ήπαρ  επίσης κατέχει  

κεντρική  θέση  και  στην  αιµόσταση,  αφού  όλοι  οι  αιµοστατικοί  

παράγοντες και  οι  ανασταλτές  τους  παράγονται  στο  ήπαρ  (Ντουράκης,  

2005).  ∆ιαγνωστικά  στοιχεία  της ύπαρξης,  της βαρύτητας  και  της  

αιτιολογίας των  ηπατοπαθειών  µπορούν  να  προσφέρουν  τόσο  η  

προσεκτική λήψη ιστορικού  και  η φυσική εξέταση,  όσο  και  διάφορες  

συνηθισµένες εργαστηριακές εξετάσεις (Adreoli et al. ,1991).  

 Μια  πολύ  διαδεδοµένη  νόσος στο  χώρο  της παθολογίας είναι  η 

κίρρωση  του  ήπατος και  πιο  συγκεκριµένα η  κίρρωση από  αλκοόλ .  

Γενικά ,   είναι  ένα σύνδροµο  που  χαρακτηρίζεται  από  χρόνια  

φλεγµονώδη  ανάπτυξη του  συνδετικού  ιστού  µε  προοδευτική  

καταστροφή των  ηπατικών  κυττάρων  και  οζιδική αναγέννηση τους .  

 Η  αλκοολική  κίρρωση  ανήκει  στις 10 συχνότερες αιτίες  θανάτου  

στο  δυτικό  κόσµο .  Αν  και  είναι  κατά  µεγάλο  µέρος  το  αποτέλεσµα της 

κατάχρησης του  αλκοόλ ,  εντούτοις και  άλλοι  παράγοντες συµβάλλουν  

στην  εµφάνιση της .  Το  τελικό  αποτέλεσµα είναι η κατάρρευση  

ολόκληρης  της  αρχιτεκτονικής του  ήπατος  αλλά και  η ανωµαλία των  

έµµορφων  στοιχείων  του  αίµατος όπως στα   ερυθρά  (αναιµία,  

ακανθοκυττάρωση),  λευκά  αιµοσφαίρια  (λευκοπενία),  διαταραχές στα  

αιµοπετάλια  (θροµβοπενία) και  διαταραχές στα  ουδετερόφιλα 

(ουδετεροπενία) (Σεϊτανίδης και  Χριστάκης,1991).  

 ∆εδοµένου  λοιπόν  αυτών  και  ότι  είναι  µια  σύγχρονη  νόσος που  

ολοένα  αυξάνεται ,  σκοπός  µας  ήταν  η έρευνα  του  αιµατολογικού  

προτύπου  των  ασθενών  αυτών ,  πως  αυτό  επηρεάζεται  από  τον  

µεταβολισµό  της αλκοόλης στον  οργανισµό  και  τις ανωµαλίες τις  

οποίες  προκαλεί  στα έµµορφα  στοιχεία  του  αίµατος (ερυθρά ,  λευκά,  

αιµοπετάλια) 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1
ο
 ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΕΣ 

1.1. ΓΕΝΙΚΑ  

 Υπό  τον  όρο  αυτό  περιλαµβάνονται  παθήσεις  µε ετερογενή  

αιτιολογία,  που  ωστόσο  µε  τον  έναν  ή  τον  άλλο  τρόπο  οδηγούν  σε  

επιβάρυνση  της  ηπατικής  λειτουργίας  και  πολλές  από  αυτές  σε  

φλεγµονή του  οργάνου  (ηπατίτιδα). Συχνά ,  και  αν  οι  νόσοι  του  ήπατος 

παραµείνουν  χωρίς ιατρική  φροντίδα  καταλήγουν  στη  χειρότερη  δυνατή  

οδό ,  την  κίρρωση  του  ήπατος(Αλεξανδρή ,  2007).  

Οι  ηπατικές παθήσεις είναι:  

 

Οξείες  ηπατοπάθειες  

•  Ιογενείς ηπατίτιδες  

•  Βλάβη του  ήπατος από  αλκοόλ  

•  Βλάβη του  ήπατος από  φάρµακα 

•  Οξεία απόφραξη  του  χοληδόχου  πόρου  

 

Χρόνιες  ηπατοπάθειες  

•  Χρόνια ηπατίτ ιδα 

•  Εναπόθεση σιδήρου  στο  ήπαρ  

•  Νόσος  του  Wilson  

•  Έλλειψη  α1-αντιθρυψίνης  

•  Αυτοάνοσες ηπατοπάθειες  

•  Σκληρυντική χολαγγειίτιδα 

•  Στεατοηπατίτιδα 

 

1.2. ΗΠΑΤΙΤΙ∆Α   

 Ο  όρος «ηπατίτιδα» χρησιµοποιείται για µια  µεγάλη κατηγορία  

κλινικοπαθολογοανατοµικών  καταστάσεων  που  οφείλονται  στη  βλάβη  

την  οποία προκαλεί η δράση  στο  ήπαρ  ιών ,  τοξινών ,  φαρµακολογικών  

και  ανοσολογικών  παραγόντων .  Τα  πιο  συχνά  παθολογοανατοµικά 

γνωρίσµατα της  ηπατίτ ιδας  είναι  η  εστιακή  ή εκτεταµένη 

ηπατοκυτταρική  νέκρωση  και  η  διήθηση  του  ήπατος  από  φλεγµονώδη  
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κύτταρα ,  που  µπορεί  να επικρατεί  στις πυλαίες περιοχές ή  να 

επεκτείνεται  και  στο  ηπατικό  παρέγχυµα.  

 Κλινικά,  παρατηρείται  διόγκωση και  ευαισθησία του  ήπατος µε ή 

χωρίς ίκτερο ,  που  συνοδεύεται πάντα  από  τις εργαστηριακές  ενδείξεις  

της  ηπατοκυτταρικής βλάβης  µε τη  µορφή  αύξησης των  

τρανσαµινασών .  Ανεξάρτητα από  την  αιτιολογία της,  η κλινική πορεία  

της  ηπατίτιδας µπορεί  να κυµαίνεται  από  την  ελαφρά ή  αφανή ,  ως τη  

δραµατική νόσηση ,  που  συνοδεύεται  από  στοιχεία  βαριάς  

ηπατοκυτταρικής  δυσλειτουργίας,  σηµαντικού  βαθµού  ίκτερο ,  

ελάττωση της  πηκτικότητας του  αίµατος  και  νευρολογικές  διαταραχές.  

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.  

 Ως χρόνια ηπατίτιδα  ορίζεται  η ηπατική  φλεγµονή  που  διαρκεί  

περισσότερο  από  6 µήνες.  

 Η  διάκριση µεταξύ  οξείας και  χρόνιας ηπατίτιδας µε ιστολογικά,  

µόνο ,  κριτήρια  ίσως  είναι  αδύνατη .  Στις  ηπατικές βιοψίες ασθενών  µε  

µορφές  χρόνιας ηπατίτιδας παρατηρούνται επέκταση των  φλεγµονωδών  

κυττάρων  πέρα από  τα όρια   των  πυλαίων  διαστηµάτων  και  γύρω  από  

µεµονωµένες  οµάδες  ηπατοκυττάρων  (τµηµατική νέκρωση),  και  ένωση  

των  πυλαίων  και/ή  κεντρικών  περιοχών  των  ηπατικών  λοβίων  µε 

δεσµίδες φλεγµονωδών  στοιχείων ,  νέκρωση και  διάσπαση  της 

αρχιτεκτονικής  δοµής  (γέφυρες νέκρωσης).  Τα  γνωρίσµατα όµως αυτά  

παρατηρούνται  και  στην  ανεπίλεκτη  οξεία  ηπατίτιδα  που  τελικά θα 

υποχωρήσει  πλήρως.  Για  να τεθεί  η διάγνωση χρόνιας ηπατίτιδας µε  

κριτήρια αποκλειστικώς ιστολογικά ,  πρέπει  συνήθως να  διαπιστωθεί  η 

παρουσία στοιχείων  ενδεικτικών  εξέλιξης προς κίρρωση ,  όπως  είναι  η  

σηµαντικού  βαθµού  ανάπτυξη  ουλώδους συνδετικού  ιστού  και  η  

διάσπαση  της αρχιτεκτονικής  του  ηπατικού  λοβίου .  
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1.3. ΟΞΕΙΑ  ΗΠΑΤΙΤΙ∆Α  

1.3.1. ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ  

 Οι  παράγοντες που  προκαλούν  οξεία βλάβη του  ήπατος 

αναφέρονται  στον  παρακάτω  πίνακα  (Πίνακας 1).   

 

Πίνακας  1.  Αίτια  της  οξείας  ηπατίτιδας .  Ανατύπωση  από :  Adreol i  e t  a l . ,  

1991,  p :518) .  

 

 

 

Οι  µηχανισµοί  µε τους  οποίους οι  παράγοντες αυτοί  προκαλούν  

ηπατική βλάβη  είναι:  η άµεση τοξική νέκρωση  (π .χ .  από  

ακεταµινοφαίνη) και  η  άνοση βλάβη ,  που  παίζει  πιθανώς σπουδαίο ,  

αλλά όχι  καλά γνωστό  ρόλο  στην  οξεία ιογενή  ηπατίτιδα .  

 

1.3.2. ΜΕΤΑ∆ΟΣΗ  

 Ο  ιός της  ηπατίτιδας Α  µεταδίδεται  από  την  κοπρανοστοµατική  

οδό ,  γι’ αυτό  και  ευθύνεται  για τις περισσότερες υδατογενείς και  

τροφογενείς περιπτώσεις και  επιδηµίες  ιογενούς ηπατίτιδας.  Ο  ιός της  

ηπατίτιδας Β  βρίσκεται  σε  όλα  τα υγρά  του  σώµατος και  µεταδίδεται  

συχνότερα µε  το  αίµα  και  τα  προϊόντα του ,  µε µολυσµένες  βελόνες και  

µε τη στενή  προσωπική επαφή .  Ενώ  η  ηπατίτιδα µη-Α ,  µη-Β  

µεταδίδεται ,  όπως  η  Β ,  κυρίως από  τις  παρεντερικές  οδούς.  Επειδή  δεν  

υπάρχει  ειδικό  στοιχείο  αναγνώρισης των  ιών  που  την  προκαλούν ,  η 

Ιογενής  ηπατίτιδα  

•  Ιός  ηπατίτιδας  Α ,  Ιός  ηπατίτιδας  Β,  Ιός  ηπατίτ ιδας  µη  Α ,  µη -Β ,  

Παράγοντας  δ ,  Ιός  Epstein-Barr ,  Κυτταροµεγαλοιός ,  Ιός  του  απλού  

έρπητα  

Οινόπνευµα  

Τοξικοί  παράγοντες  

•  Τοξίνες  µανιταριών  (αµανιτίνη ,  φαλλοειδίνη) ,  Τετραχλωράνθρακας  

Φάρµακα  

•  Ακετοµινοφαίνη ,  Ισονιαζίδη ,  Αλοθάνιο ,  Χλωροπροµαζίνη ,  

Ερυθροµυκίνη  

    Άλλα  

1.  Νόσος  του  Wilson  
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ηπατίτιδα µη-Α ,  µη-Β  αποτελεί  σήµερα το  πιο  συχνό  αίτιο  της  

ηπατίτιδας µετά από  µετάγγιση.  

 

1.3.3. ΚΛΙΝΙΚΕΣ  ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ 

 Η  τυπική οξεία ιογενής ηπατίτιδα  αρχίζει  µε µια  πρόδροµη φάση,  

που  διαρκεί  µερικές  ηµέρες και  χαρακτηρίζεται  από  γενικά  και  από  

γαστρεντερικά συµπτώµατα:  κακουχία ,  καταβολή,  ανορεξία  ναυτία,  

έµετο ,  και  ίσως ελαφρό  πυρετό .  Άλλοτε  είναι  δυνατό  να προεξάρχουν  

τα  συµπτώµατα  της  γρίπης  ή  να παρατηρηθεί  αρθρίτιδα και  κνίδωση 

που  αποδίδεται  σε  εναπόθεση ανοσοσυµπλεγµάτων ,  ιδιαίτερα  στην  

ηπατίτιδα Β .  

 

1.3.4. ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΑ  ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ  

Σε όλες  σχεδόν  τις  περιπτώσεις  οξείας βλάβης  του  ήπατος  τα  

ιστολογικά ευρήµατα  είναι  εκείνα  της  εκφύλισης ή του  θανάτου  των  

ηπατοκυττάρων ,  συνοδευόµενα  από  φλεγµονώδη  αντίδραση.  Σε πολλές  

περιπτώσεις ανευρίσκονται  επιπλέον  ειδικές αλλοιώσεις  που  

οφείλονται  στον  εκάστοτε αιτιολογικό  παράγοντα  (Εικόνα.  1).  

2.  Ο  θάνατος µεµονωµένων  ηπατοκυττάρων  (απόπτωση) είναι  το  

συνηθισµένο  πρότυπο  στην  ιογενή ηπατίτιδα και  συνήθως  

υποδηλώνει  σχεδόν  βεβαία ανάκαµψη,  χωρίς µακροπρόθεσµα  

επακόλουθα.  

3.  Ο  θάνατος  περιπυλαίων  ηπατοκυττάρων  (διαβρωτική νέκρωση,  

interface hepatitis ή piecemeal necrosis) ή  θάνατος  ολόκληρων  

κυψελών  (γεφυροποιός νέκρωση,  bridging necrosis),  διαταράσσει  

την  αρχιτεκτονική  του  ήπατος  και  συνεπάγεται  κίνδυνο  κίρρωσης.  

4.  Ο  θάνατος ηπατοκυττάρων  που  εκτείνεται  σε ολόκληρη τη  κυψέλη 

(πανκυψελική νέκρωση ,  panacinar necrosis),  προκαλεί  ηπατική  

ανεπάρκεια και  σηµαντικό  κίνδυνο  άµεσου  θανάτου  του  ασθενούς 
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Εικόνα  1 .  Πρότυπα  θανάτου  των ηπατοκυττάρων και  

κλινικοπαθολογοανατοµική  σηµασία .  Ο  θάνατος  των  ηπατοκυττάρων  στην  

περιοχή  γύρω  από  τις  κεντρικές  φλέβες  υποδηλώνει  καρδ ιακή  κάµψη ,  άλλης  

µορφής  παρακώλυση  της  φλεβικής  κυκλοφορίας  ή  έχε ι  το  τοξικό  αίτιο .  Η  

γεφυροποιός  νέκρωση  (στη  ζώνη  3 της  κυψέλης)  ε ίνα ι  γνώρισµα  της  βαριάς  

µορφής  ηπατί τ ιδας .  Η  διαβρωτική  νέκρωση  αφορά  θάνατο  ηπατοκυττάρων  σε  

περιοχές  που  βρίσκοντα ι  στην  παρυφή  των  πυλα ίων  διαστηµάτων ,  πρόκειται  δε  

για  γνώρισµα  της  χρόνιας  ενεργού  ηπατ ίτ ιδας  ποικίλης  αιτιολογίας .  Ο  θάνατος  

διάσπαρτων  κυττάρων  µε  απόπτωση  ε ίναι  τυπικός  της  οξείας  ιογενούς  

ηπατίτ ιδας ,  Ανατύπωση  από :  Underwood,  2007 .   

 

1.3.5. ΒΛΑΒΗ  ΤΟΥ  ΗΠΑΤΟΣ  ΑΠΟ ΑΛΚΟΟΛ 

 Το  αλκοόλ  αποτελεί  το  συνηθέστερο  αίτιο  οξείας και  χρόνιας  

ηπατοπάθειας .  Το  ήπαρ  µπορεί  να  εµφανίζει  λιπώδη  εκφύλιση ,  ίνωση ή  

κίρρωση  ή συνδυασµό  αυτών .  Οι  µηχανισµοί  περιλαµβάνουν  εκτροπή  

των  µεταβολικών  εφεδρειών ,  άµεση  ηπατοτοξικότητα και  διέγερση  της  

σύνθεσης κολλαγόνου .  

 

1.3.6. ΒΛΑΒΗ  ΤΟΥ  ΗΠΑΤΟΣ  ΑΠΟ ΦΑΡΜΑΚΑ  

 Το  ήπαρ  συµµετέχει  τουλάχιστον  στο  10% των  αντιδράσεων  σε  

φάρµακα.  Η  βλάβη  µπορεί  να είναι  χολοστατική ή  να αφορά  τα  

ηπατοκύτταρα.  Η  παθογένεια µπορεί  να  είναι  δοσο-εξαρτώµενη  

(προβλέψιµη) ή ιδιοπαθής (απρόβλεπτη).  

 

1.3.7. ΑΠΟΦΡΑΞΗ  ΤΟΥ  ΧΟΛΗ∆ΟΧΟΥ  ΠΟΡΟΥ  

 Οφείλεται  συνήθως  σε χολόλιθο  και  χαρακτηρίζεται  από  

κωλικοειδή άλγη και  ίκτερο .  Μπορεί  να  επιπλακεί  µε  λοίµωξη  
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(χολαγγειίτιδα).  Το  ήπαρ  εµφανίζει οίδηµα και  φλεγµονή των  πυλαίων  

διαστηµάτων ,  καθώς και  χολόσταση (Underwood ,  2007) .  

 

1.4. ΧΡΟΝΙΑ  ΗΠΑΤΙΤΙ∆Α  

 Η  φλεγµονώδης διεργασία  του  ήπατος  που  δεν  υποχωρεί  µετά 

από  6 µήνες ονοµάζεται  χρόνια ηπατίτιδα .  

 

1.4.1. ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ  

 Πολλά από  τα αίτια  της οξείας ηπατίτιδας µπορούν ,  τελικά,  να 

οδηγήσουν  και  σε χρόνια ηπατίτιδα  όπως φαίνεται  και  στον  παρακάτω  

πίνακα (Πίνακα  2).  Αξιοσηµείωτη εξαίρεση αποτελεί  η  ηπατίτιδα  Α .  

Αντίθετα,  η ηπατίτιδα Β  αποτελεί  συχνό  αίτιο  χρόνιας  ηπατίτιδας σ’ 

όλο  τον  κόσµο ,  και  πιστεύεται  ότι  η επιπρόσθετη  σ’ αυτήν  λοίµωξη από  

παράγοντα δ  µπορεί  να επιβαρύνει  σηµαντικά την  πρόγνωση.  Χρόνια  

ηπατίτιδα είναι δυνατό  να προκαλέσουν  και  διάφορα φάρµακα ,  µε πιο  

γνωστή τη µεθυλντόπα.  Σε αντίθεση  µε  την  οξεία  ηπατίτιδα ,  πολλές  

φορές στη  χρόνια ηπατίτιδα είναι  δύσκολη η εξακρίβωση  κάποιου  

αιτιολογικού  παράγοντα .  Πιθανώς  η παθογένεση  αυτών  των  ιδιοπαθών  

µορφών  χρόνιας ηπατίτιδας είναι  σε µερικές περιπτώσεις αυτοάνοση  

και  σε άλλες  ίσως ιογενής.  

 

Πίνακας  2.  Αίτια  της  χρόνιας  ηπατίτιδας .  Ανατύπωση από :  

Adreoli et al. ,  1991, p: 525 

 

Τα αίτια  της χρόνιας ηπατίτιδας µπορεί  να  οδηγήσουν  σε  

κίρρωση  του  ήπατος ενώ  δεν  έχει  ιδιαίτερα συµπτώµατα στους  

Ιογενείς  λοιµώξεις  

•  Ηπατίτιδα  Β ,  Ηπατίτ ιδα  Β  µε  πρόσθετη  λοίµωξη  από  παράγοντα  

δ ,  Ηπατίτ ιδα  µη-Α ,  µη-Β  

Φάρµακα  και  τοξίνες  

•  Μεθυλντόπα ,  Οξυφαινισατίνη ,  Ισονιαζίνη  

Ιδιοπαθή  

•  Ιδιοπαθής  χρόνια  ηπατίτ ιδα  µε  γνωρίσµατα  αυτοανοσίας  

(λυκοειδής)  

•  Ιδιοπαθής  ηπατίτιδα  µε  ελάχιστα  ή  χωρίς  γνωρίσµατα  

αυτοανοσίας  

Μεταβολικές  ηπατοπάθειες  

•  Νόσος  του  Wilson  

•  Έλλειψη  α1-αντιθρυψίνης  
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περισσότερους  αρρώστους.  Είναι  µια  ύπουλη αρρώστια  που  εξελίσσεται  

προοδευτικά και  µερικές  φορές καταλήγει  σε πολύ  σοβαρή  

ηπατοπάθεια  όπως κίρρωση,  ηπατική  ανεπάρκεια  και  καρκίνος του  

ήπατος.  Ιστολογικά,  οι  πυλαίες  περιοχές  παρουσιάζουν  

λεµφοκυτταρικές και  πλασµατοκυτταρικές διηθήσεις  και  επέκταση στο  

γειτονικό  ηπατικό  λοβίο  (περιπυλαία  ηπατίτιδα ,  διαβρωτική νέκρωση).  

 

1.4.2. ΚΛΙΝΙΚΕΣ  ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ  

 Η  κλινική  πορεία εκτείνεται από  της ασυµπτωµατικής πάθησης  

ως της βαριάς νόσησης  µε  γενικά  συµπτώµατα,  δερµατικά  σηµεία  

χρόνιας ηπατοπάθειας,  ίκτερο  και  ηπατοσπληνοµεγαλία.Η  βιοψία  

ήπατος (Εικόνα .2),  είναι  πολύ  χρήσιµη  στην  περίπτωση  της χρόνιας  

ενεργού  ηπατίτιδας,  τόσο  για  τη  διάγνωση και  τη διάκριση της από  

ελαφρότερες µορφές  χρόνιας ηπατίτιδας ,  όσο  και  για τη διαπίστωση 

της  εξέλιξης  της  προς  κίρρωση .  Η  βιοψία,  εξάλλου ,  θεωρείται  

απαραίτητη προτού  επιχειρηθεί  η θεραπεία της  πάθησης  µε  

ανοσοκατασταλτικά φάρµακα.  

 

Εικόνα  2.Ήπια  µορφή  χρόνιας  ηπατίτιδας .  Η  πυκνή  λεµφοκυτταρική  διήθηση  

περιορίζετα ι  στα  πυλα ία  δ ιαστήµατα  κα ι  δεν  υπάρχει  διάβρωση  της  ηπατικής  

αρχιτεκτονικής .  Φλεγµονή  µε  παρόµοιου  βαθµού  δραστηριότητα  σπανίως  

εξελίσσετα ι  σε  κίρρωση .  Ανατύπωση  από :  Underwood,  2007 .   

 

1.4.3. ΘΕΡΑΠΕΙΑ  

 Σε επιλεγµένες βέβαιες περιπτώσεις χρόνιας ενεργού  ηπατίτιδας  

η θεραπεία  µε  κορτικοστεροειδή  µπορεί να  οδηγήσει  σε  θεαµατική  
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βελτίωση των  κλινικών ,  εργαστηριακών  και  ιστολογικών  ευρηµάτων  

της  πάθησης  και σε  µείωση  της θνητότητας.  Σε περιπτώσεις  χρόνιας  

ενεργού  ηπατίτιδας  µε θετικό  αυστραλιανό  αντιγόνο  (HBsAg) η 

ανοσοκαταστολή  ενισχύει  τον  πολλαπλασιασµό  του  ιού ,  ενώ  συγχρόνως 

δεν  σταµατάει  την  εξελικτική  πορεία της νόσου .  Επίσης η 

φαρµακογενής χρόνια ηπατίτιδα και  η νόσος του  Wilson δεν  

ανταποκρίνονται  στα κορτικοστεροειδή.  Η  χρόνια µη-Α ,  µη-Β ,  είναι  

συχνά  ελαφρά και  µπορεί  υποχωρήσει  αυτόµατα ,  γι’ αυτό  και  οι  

ασθενείς συνήθως  δεν  θεωρούνται  ως υποψήφιοι  για  

ανοσοκατασταλτική αγωγή  (Αdreoli et al,  1991).  

 

1.4.4. ΕΝΑΠΟΘΕΣΗ  ΣΙ∆ΗΡΟΥ  ΣΤΟ  ΗΠΑΡ  

 Η  υπερβολική  συσσώρευση σιδήρου  στο  ήπαρ ,  υπό  µορφή  

αιµοσιδηρίνης,  του  προσδίδει  έντονο  καφέ χρωµατισµό .  Έτσι  

παρατηρούνται  η αιµοσιδήρωση που  είναι  η περίσσεια  σιδήρου  µε  

φυσιολογική αρχιτεκτονική  δοµή  του  ήπατος,  και η αιµοχρωµάτωση 

που  είναι  η  περίσσεια  σιδήρου ,  η  οποία συνεπάγεται  κίρρωση .  Η  

αιµοχρωµάτωση  διακρίνεται  στην  πρωτοπαθή  αιµοχρωµάτωση  

(συγγενής),  όπου  είναι  η  υπερβολική απορρόφηση  σιδήρου ,  ο  οποίος  

εναποτίθεται  στο  ήπαρ  (κίρρωση) και  στους  ενδοκρινείς αδένες (π .χ .  

χαλκόχρους διαβήτης) και  στην  δευτεροπαθή  αιµοχρωµάτωση  

(επίκτητη) που  είναι  η  υπερβολική  ποσότητα  σιδήρου  λόγω  διατροφής  

ή παρεντερικής χορήγησης (π.χ .  πολλαπλές  µεταγγίσεις αίµατος).  

 

1.4.5. ΝΟΣΟΣ  ΤΟΥ  WILSON 

 Είναι  µια κληρονοµική  διαταραχή του  µεταβολισµού  του  χαλκού ,  

στην  οποία  ο  χαλκός εναποτίθεται  στο  ήπαρ  και  στον  εγκέφαλο  

(Underwood, 2007).  Τα συµπτώµατα  της  νόσου  

Wilson(ηπατοφακοειδής εκφύλιση) ποικίλουν  πολύ .  Εκτός  από  τις  

νευρο-ψυχιατρικές διαταραχές,  η νόσος  µπορεί να  υπάρχει  µόνο  µε  

ηπατικές εκδηλώσεις για µια  µεγάλη  περίοδο .  Οξείες,  κεραυνοβόλες,  

θανατηφόρες µορφές µε βαρύ  ίκτερο  και  ηπατική ανεπάρκεια είναι  

πιθανές.  Επιπρόσθετα ,  όλοι  οι  τύποι  της χρόνιας ηπατικής  νόσου  είναι  

πιθανές,  µε προεξάρχουσα  την  εικόνα  µιας χρόνιας ηπατίτιδας ποικίλης  

βαρύτητας.  Η  διάγνωση βασίζεται  σ’ ένα συνδυασµό  τυπικών  
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ευρηµάτων  τα  οποία  είναι  διαγνωστικά  µόνο  όταν  συνυπολογίζονται.  

Τόσο  οι  συµπτωµατικοί  ασθενείς  όσο  και  ασυµπτωµατικοί   χρειάζονται  

θεραπεία δια βίου .  Στόχος της θεραπείας είναι  η µείωση του  χαλκού  

από  το  σώµα  µε χυλικούς παράγοντες και  η πρόσληψη της περαιτέρω  

πρόσληψης χαλκού  από  το  έντερο .  

 

1.4.6. ΈΛΛΕΙΨΗ  Α1-ΑΝΤΙΘΡΥΨΙΝΗΣ  

 Είναι  µια  συγγενής  διαταραχή της σύνθεσης του  ένζυµου ,  µε  

υαλοειδή σφαιροειδή  έγκλειστα στα ηπατοκύτταρα καθώς  υπάρχει  

κίνδυνος εµφυσήµατος  και  κίρρωσης .  Η  κλινική  εικόνα  της νόσου  

ποικίλει  από  πρώιµα  χολοστατικά παιδικά σύνδροµα ,  µέχρι  ηπατίτιδα  

και  κίρρωση ανεξήγητης αιτιολογίας.  

 

1.4.7. ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ  ΗΠΑΤΙΤΙ∆Α  

 Τα συµπτώµατα  της  αυτοανόσου  ηπατίτιδας µοιάζουν  µε εκείνα  

της  χρόνιας ιογενούς ηπατίτιδας.  Εν  τούτοις,  αναγνωρίζονται  αρκετά 

διακριτά χαρακτηριστικά.  Αυτό  συµβαίνει  πιο  συχνά  σε  γυναίκες 

νεαρής  ηλικίας,  συχνά  ταυτόχρονα µε  εξωηπατικά  αυτοάνοσα  σύνδροµα  

(π.χ .  θυρεοειδίτιδα,  αρθρίτιδα και  αιµολυτική  αναιµία).  Η  διάγνωση  

της  αυτοανόσου  ηπατίτιδας αποδεικνύεται,  όταν  η  ιστολογική εξέταση 

αποκαλύψει  τυπικά σηµεία «χρόνιας ηπατίτιδας» και  οι  εργαστηριακές  

δοκιµασίες  δείχνουν  αύξηση των  τρανσαµινασών  και  ύπαρξη θετικών  

αυτοαντισωµάτων  που  σχετίζονται  µε  το  ήπαρ .  Εάν  δεν  παρατηρηθούν  

τα  ανωτέρω ,  η διάγνωση  της  αυτοανόσου  ηπατίτιδας είναι  απίθανη  

(Holfman et al.,  2002).  

 

1.4.8. ΣΚΛΗΡΥΝΤΙΚΗ  ΧΟΛΑΓΓΕΙΙΤΙ∆Α  

 Η  πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα είναι  χρόνια 

φλεγµονώδης διεργασία που  προσβάλλει  τους ενδοηπατικούς και ενίοτε  

τους εξωηπατικούς  χοληφόρους πόρους.  Αρχικά,  οι πόροι  

περιβάλλονται  από  ένα  µανδύα  χρονίων  φλεγµονωδών  κυττάρων ,  ο 

οποίος τελικά αντικαθίσταται  από  ίνωση  και  καταλήγει  στην  εξαφάνιση 

των  πόρων .  Η  πάθηση σχετίζεται  µε  ιδιοπαθή φλεγµονώδη  νόσο  του  

εντέρου ,  ιδίως  µε την  ελκώδη  κολίτιδα.  
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1.4.9. ΣΤΕΑΤΟΗΠΑΤΙΤΙ∆Α  

 Ο  όρος στεατοηπατίτ ιδα (steatohepatit is,  ηπατική στεάτωση,  

λιπώδες ήπαρ) χρησιµοποιείται  για τις βιοψιακές ιστολογικές εικόνες  

στις οποίες οι  µοναδικές  ανωµαλίες  είναι  η στεάτωση (λιποσταγονίδια 

µέσα σε ηπατοκύτταρα) και  η  φλεγµονή.  Εφόσον  είναι  δυνατόν  να  

αποκλειστεί ,  κλινικά  και  ιστολογικά ,  το  οινόπνευµα ως  αίτιο  του  

συνδυασµού  των  δύο  ως  άνω  ευρηµάτων ,  η εν  λόγω  ιστολογική  του  

εικόνα µπορεί  να  χαρακτηριστεί  ως µη  αλκοολική στεατοηπατίτιδα 

(NASH). Η  στεατοηπατίτιδα  δεν  αποτελεί  νόσο  αλλά  εκδήλωση ή  

επιπλοκή  πολλών  καταστάσεων  οι  οποίες οδηγούν  σε λιπώδες ήπαρ  

(π.χ .  σακχαρώδης διαβήτης,  παχυσαρκία,  υπερλιπιδαιµία) (Underwood, 

2007).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2
ο
  

2.  ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΣΤΙΣ  ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΕΣ  

2.1. ΓΕΝΙΚΑ  

 Το  ήπαρ ,  το  µεγαλύτερο  όργανο  του  σώµατος  µας,  εκτελεί  ένα 

µεγάλο  φάσµα µεταβολικών  λειτουργιών  και  παίζει  κεντρικό  ρόλο  σε  

πολλές  βασικές φυσιολογικές  διαδικασίες,  όπως  στην  οµοιόσταση  της  

γλυκόζης ,  στη σύνθεση πρωτεϊνών  του  πλάσµατος,  λιποπρωτεινών ,  στη  

σύνθεση  και  έκκριση  των  χολικών  οξέων ,  στην  εναποθήκευση 

βιταµινών  (Β12, Α ,D,Ε  και  Κ),  καθώς και  στο  βιολογικό  

µετασχηµατισµό ,  στην  αποτοξίνωση και  στην  απέκκριση  πολλών  

ενδογενών  και  εξωγενών  ουσιών .  Κατά  τον  ίδιο  τρόπο  και  οι  κλινικές  

εκδηλώσεις των  παθήσεων  του  ήπατος παρουσιάζουν  µεγάλη  ποικιλία  

και  µπορεί  να µην  είναι εµφανείς.  ∆ιαγνωστικά  στοιχεία της  ύπαρξης,  

της  βαρύτητας και  της αιτιολογίας των  ηπατοπαθειών  µπορούν  να 

προσφέρουν  τόσο  η  προσεκτική λήψη του  ιστορικού  και  η  φυσική  

εξέταση,  όσο  και  διάφορες συνηθισµένες  εργαστηριακές  εξετάσεις.  Στο  

παρόν  κεφάλαιο  θα  αναφερθούν  τα κλινικά γνωρίσµατα  των  παθήσεων  

του  ήπατος καθώς  και  η χρησιµοποίηση των  εργαστηριακών  εξετάσεων  

στα  πλαίσια  της διερεύνησης  των  ηπατοπαθειών .   

  

2.2. ΚΛΙΝΙΚΗ  ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ  ΤΩΝ  ΠΑΘΗΣΕΩΝ  ΤΟΥ  

ΗΠΑΤΟΣ  

Πολύ  χρήσιµα κλινικά  στοιχεία για  να  διαπιστωθεί  η  παρουσία  

ηπατοπάθειας ,  µπορούν  να ληφθούν  από  το  ιστορικό  του  ασθενούς και  

τη  φυσική  εξέταση  ,όπως βλέπουµε  στον  παρακάτω  πίνακα (Πίνακας  

3).  Άλλες  σηµαντικές  πληροφορίες  αφορούν  το  ιστορικό  ίκτερου  ή  

πάθησης  του  ήπατος  µελών  της οικογένειας του  ασθενούς,  πρόσφατα  

ταξίδια,  επαφή µε  άτοµα  ή  ζώα µε πάθηση  του  ήπατος,  σεξουαλικές  

επαφές,  ενδοφλέβια  χρήση  ναρκωτικών  και  έκθεση στην  επίδραση του  

οινοπνεύµατος,  διαφόρων  τοξινών  ή  φαρµάκων .  
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ΠΙΝΑΚΑΣ  3.  Κλινικές  εκδηλώσεις  των  ηπατοπαθειών .  (Ανατύπωση  από  

Adreoli  et  al . ,1991, p:513) 

ΣΗΜΕΙΑ  -

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ  

ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ  ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΑ  

Συστηµατικά   

Καταβολή,  

ανορεξία,κακουχία ,  

απώλεια βάρους 

Ηπατική  

ανεπάρκεια 

Βαριά  οξεία ή χρόνια  

ηπατίτιδα,  Κίρρωση 

Πυρετός Φλεγονή ή λοίµωξη  

του  ήπατος 

Ηπατικό  απόστηµα,  

Αλκοολική  ηπατίτιδα ,  

 Ιογενής ηπατίτιδα 

Ηπατική απόπνοια ∆ιαταραχή του     

µεταβολισµού  της  

µεθειονίνης 

Οξεία ή  χρόνια  

ηπατική ανεπάρκεια 

∆ερµατικά   

Αραχνοειδείς 

τελαγγειεκτασίες,  

ερύθηµα  των  παλαµών  

∆ιαταραχή του  

µεταβολισµού  των  

οιστρογόνων  και  

των  ανδρογόνων  

Κίρρωση 

Ίκτερος Ελάττωση της  

απέκκρισης 

χολερυθρίνης 

Χολική απόφραξη 

 

 

Κνησµός   Βαριά  ηπατική  

ανεπάρκεια 

Ξανθώµατα  και  

ξανθελάσµατα 

Αύξηση των  

λιποειδών  του  ορού  

Χολική 

απόφραξη /χολόσταση 

Ενδοκρινικά   

Γυναικοµαστία ,  ατροφία  

των  όρχεων ,  ελάττωση 

της  libido 

∆ιαταραχή του  

µεταβολισµού  των  

οιστρογόνων  και  

των  ανδρογόνων  

Κίρρωση 

Υπογλυκαιµία Ελάττωση των  

αποθεµάτων  

γλυκογόνου  και  της  

νεογλυκογένεσης 

Ηπατική ανεπάρκεια  

Γαστρεντερικά   

Πόνος στο  δεξιό  άνω  

τεταρτηµόριο  της κοιλίας  

Ηπατική  διόγκωση  

ή λοίµωξη 

Ηπατοκυτταρικό  

καρκίνωµα   

Οξεία ηπατίτιδα 

  Ηπατική  συµφόρηση  

(καρδιακή  

ανεπάρκεια) 

Οξεία χολοκυστίτιδα  

Ηπατικό  απόστηµα  

Κοιλιακή διόγκωση  Ασκίτης Κίρρωση,  πυλαία  

υπέρταση  

Γαστρεντερική 

αιµορραγία  

Κιρσοί  του  

οισοφάγου  

Πυλαία υπέρταση 

Αιµατολογικά   

Ελάττωση  των  Υπερσπληνισµός  Κίρρωση,  πυλαία  
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ερυθροκυττάρων ,  των  

λευκοκυττάρων  και  /ή  

των  αιµοπεταλίων  

υπέρταση   

Εκχυµώσεις Ελάττωση της  

σύνθεσης 

παραγόντων  της  

πήξης  

Ηπατική ανεπάρκεια  

Νευρολογικά   

∆ιαταραχές του  ύπνου ,  

ανεπαίσθητες αλλοιώσεις  

της  συµπεριφοράς,  

υπνηλία,  σύγχυση,  

αταξία,  τρόµος ,  θόλωση  

της  διάνοιας 

Ηπατική  

εγκεφαλοπάθεια 

Ηπατική ανεπάρκεια,  

παλαιοσυστηµατική 

εκτροπή αίµατος 

 

 

2.3. ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΤΗΣ  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  ΚΑΙ  

ΤΩΝ  ΠΑΘΗΣΕΩΝ  ΤΟΥ  ΗΠΑΤΟΣ 

Σε αντίθεση  µε  τις δοκιµασίες  εκτίµησης  της λειτουργίας άλλων  

συστηµάτων  οργάνων  (π .χ .  τη µέτρηση  των  αερίων  του  αρτηριακού  

αίµατος,  την  κάθαρση  της κρεατινίνης),  οι  δοκιµασίες  της  λειτουργίας 

του  ήπατος (λειτουργικές  δοκιµασίες) πολλές  φορές  δεν  µετρούν  την  

ηπατική λειτουργία  ούτε αντανακλούν  µε ακρίβεια την  αιτιολογία ή τη  

βαρύτητα  της νοσηρής  διεργασίας.  Παρόλα αυτά,  κατανοώντας 

περιορισµοί  τους,  µπορούν  να φανούν  πολύ  χρήσιµες.  Οι  δοκιµασίες  

που  διατίθενται  σήµερα  µπορούν  να διαιρεθούν  σε δύο  κατηγορίες:  α) 

εξετάσεις  που  µετρούν  την  ηπατική βλάβη,  όπως η  απελευθέρωση  

ηπατικών  ενζύµων  και  β) αδρές δοκιµασίες  ανίχνευσης που  

υποδηλώνουν  την  παρουσία και/ή  τον  τύπο  της  ηπατοπάθειας  (Adreoli 

et al. ,  1991).  

Οι  λειτουργίες του  ήπατος περιλαµβάνουν  την  κάθαρση τοξικών  

ουσιών  του  αίµατος,  τη  σύνθεση  των  πρωτεϊνών  του  πλάσµατος και  των  

λιποπρωτεινών  και  τον  ενδιάµεσο  µεταβολισµό .  Ανάλογα µε  τη νόσο ,  

κάποιες από  αυτές τις λειτουργίες µπορεί  να  επηρεάζονται  σοβαρά,  ενώ  

άλλες παραµένουν  φυσιολογικές.  Οι  περισσότερες εξετάσεις του  

ήπατος παρέχουν  έµµεσες µόνο  ενδείξεις  για την  ηπατική  ακεραιότητα,  

ενώ  κάποιες µπορεί  να είναι  παθολογικές για λόγους άλλους της  

ηπατικής  νόσου .  Οι ηπατικές  εξετάσεις πρέπει  να επιλέγονται  

προσεκτικά και  να ερµηνεύονται  στο  πλαίσιο  της γενικής  κλινικής 
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εικόνας.  Συχνά,  απαιτούνται  συνεχείς εκτιµήσεις  για  να  αξιολογηθεί  η  

πορεία  της νόσου .  

Μια  πληθώρα διαταραχών  (περιλαµβανοµένων  των  ιογενών  

λοιµώξεων ,  της  χολικής  απόφραξης   και  της  ηπατικής διήθησης) 

µπορούν  να προκαλέσουν  απελευθέρωση ενζύµων .  Επειδή πολλά  

ηπατικά ένζυµα  µπορούν  να ανευρεθούν  και  σε άλλους  ιστούς,  πιθανώς 

να χρειαστεί να επιβεβαιωθεί  η  ηπατική προέλευση  του  ενζύµου ,  όταν  

η υποκείµενη νόσος είναι  άγνωστη.  Οι  µορφές ηπατικής  βλάβης µπορεί  

να είναι  οι  εξής: νέκρωση,  χολόσταση  και  διήθηση (πίνακας ).  Η  

νέκρωση που  συνοδεύεται  µε απελευθέρωση ενζύµων  είναι  τυπικά  

ιογενούς ή τοξικής  προέλευσης και  χαρακτηρίζεται  από  αυξηµένα  

επίπεδα  αµινοτρανσφερασών  στον  ορό .   

Η  χολόσταση αντανακλά  ελαττωµένη  χολική  έκκριση  χολικών  

οξέων  και  της χολερυθρίνης,  είτε λόγω  ελαττωµένου  σχηµατισµού  

χολής  από  τα  ηπατικά  κύτταρα ,  είτε  λόγω  απόφραξης στη  ροή  της 

χολής  σε  οποιοδήποτε επίπεδο  στο  χοληφόρο  δένδρο .  Η  χρόνια  

χολόσταση  χαρακτηρίζεται  από  αυξηµένους τίτλους  αλκαλικής  

φωσφατάσης .  Η  διήθηση  του  ήπατος από  όγκο  ή κοκκιωµάτωση µπορεί  

επίσης να εµφανιστεί  µε προεξάρχουσα  αύξηση  της αλκαλικής 

φωσφατάσης .  Η  ελαττωµένη  ηπατική σύνθεση  (π .χ .  των  παραγόντων  

πήξεως του  αίµατος)  τυπικά  εµφανίζεται  σε σοβαρή οξεία νέκρωση και  

σε χρόνια  ηπατική νόσο  η  οποία προοδευτικά  καταλήγει  σε τελικού  

σταδίου  κίρρωση .  Καθώς  οι  παραπάνω  τύποι  µπορεί  να  ποικίλουν  σε  

διαφορετικές  περιπτώσεις,  απαιτούνται  πάντοτε  επιβεβαιωτικές  

εξετάσεις  (π .χ .  ορολογικές,  χολαγγειογραφία).  

 

2.4. ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ  ΕΝΖΥΜΩΝ  ΟΡΟΥ  

2.4.1. ΑΜΙΝΟΤΡΑΝΣΦΕΡΑΣΕΣ 

Οι  αµινοτρανσφεράσες (τρανσαµινάσες) καταλύουν  τη µεταφορά  

της  α-αµινοοµάδας  του  ασπαρτικού  (ασπαρτική αµινοτρανσφεράση  

,AST),  άλλοτε ως  γλουταµική οξαλοξεική  τρανσαµινάση (SGOT), ή της  

αλανίνης (αµινοτρανσφεράση της  αλανίνης ,  ALT),  άλλοτε ως  

γλουταµινική  πυρουβική τρανσαµινάση (SGPT),  στην  α-κετοοµάδα  του  

κετογλουταρικού  οξέος.  
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Tα  επίπεδα  τους  στον  ορό  φυσιολογικά  κυµαίνονται  κάτω  από  40 

IU/L, αλλά  µπορεί  να  υπερβούν  τις 1000IU/L στην  οξεία ιογενή  ή  

τοξική  βλάβη .  Τα  ισοένζυµα  της AST βρίσκονται  στα  µιτοχόνδρια  και  

το  κυτταρόπλασµα των  ηπατικών  κυττάρων ,  Ενώ  η  ALT περιορίζεται  

στο  κυτταρόπλασµα.  Οι  αµινοτρανσφεράσες µεταβολίζονται,αλλά δεν  

αποβάλλονται  από  τον  οργανισµό  µε  τα  ούρα  ή τη  χολή .  Τα  επίπεδα  

AST  και  ALT στον  ορό  αυξάνουν  στις περισσότερες  ηπατικές νόσους.  

Σε γενικές γραµµές ,  το  ύψος των  επιπέδων  των  αµινοτρανσφερασών  

αντανακλά τη δραστηριότητα  της ηπατικής νόσου  τη δεδοµένη στιγµή.  

Ωστόσο  υπάρχουν  σηµαντικές  εξαιρέσεις.  Ακόµη και  οι  πιο  σοβαρές  

µορφές  αλκοολικής  ηπατίτιδας,  σπάνια  αυξάνουν  τα επίπεδα των  

αµινοτρανσφερασών  πάνω  από  200-300 IU/L. Αντίθετα,  µπορεί  να  

παρατηρηθούν  επίπεδα  αµινοτρανσφερασών  στον  ορό  ύψους  1000 IU/L 

ή παραπάνω  σε ήπια  οξεία  ιογενή ηπατίτιδα ή  αµέσως µετά  από  οξεία  

χολική  απόφραξη ,  όπως και  κατά  τη  διάρκεια  καθόδου  ενός χολολίθου .  

Αντίστοιχα,  τα  επίπεδα αµινοτρανσφερασών  στον  ορό  ελαττώνονται  

στην  πορεία  µιας  µαζικής  νέκρωσης,  καθώς  η  βλάβη  του  ήπατος είναι  

τόσο  σοβαρή ,  ώστε µικρή µόνο  δραστηριότητα παραµένει .  

Τα επίπεδα των  αµινοτρανσφερασών  του  ορού  αποτελούν  µία  

σχετικά ειδική  εξέταση των  παθήσεων  του  ήπατος  και  των  χοληφόρων .  

Παρά το  γεγονός ότι  τα  επίπεδα της AST µπορεί  να κυµαίνονται  και  σε  

νοσήµατα άλλων  οργάνων  (π.χ .  µυοκάρδιο  και  σκελετικοί  µύες),  τίτλοι  

δεκαπλάσιοι  του  ανώτερου  φυσιολογικού  ορίου  συνήθως  αντανακλούν  

ηπατική ή χολική παθολογία.  Στα  πλαίσια  της συνολικής  εικόνας και  

των  άλλων  εργαστηριακών  ευρηµάτων ,  ο  προσδιορισµός της πηγής των  

αυξηµένων  αµινοτρανσφερασών  ορού  είναι  συνήθως εύκολος.  Οι  τίτλοι  

των  αµινοτρανσφερασών  είναι  επίσης  χρήσιµοι  στην  παρακολούθηση  

της  δραστηριότητας  µιας  οξείας ή  χρόνιας παρεγχυµατικής  ηπατικής  

νόσου ,  µετά τον  καθορισµό  της  διάγνωσης .  Ωστόσο ,  τα  επίπεδα  

αµινοτρανσφερασών  παρουσιάζουν  πτωχή συσχέτιση  µε την  πρόγνωση  

και  τη βαρύτητα  της νόσου ,  όπως διαπιστώνεται  από  τη βιοψία  ήπατος,  

ενώ  συχνά είναι  απολύτως  φυσιολογικά σε προχωρηµένη  κίρρωση.  

Τελικά,  τα επίπεδα  αµινοτρανσφερασών  µπορούν  να είναι  χρήσιµα  

διαγνωστικά.  
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Είναι  εξαιρετικά  σπάνιο  τα επίπεδα  της  AST να  υπερβαίνουν  15 

φορές τα ανώτερα  φυσιολογικά όρια σε χρόνια χολική  απόφραξη  χωρίς 

χολαγγειίτιδα ,  ενώ  επίπεδα  AST πάνω  από  6 φορές του  φυσιολογικού  

είναι  σπάνια  σε αλκοολική ηπατική νόσο  απουσία  άλλης αιτίας.  Στα 

περισσότερα  ηπατικά νοσήµατα ,  η  σχέση AST προς  ALT είναι  1  ή  

λιγότερο .  Ωστόσο ,  σχέση  2 ή  περισσότερο  είναι  συχνή  στην  αλκοολική  

ηπατίτιδα,  αντανακλώντας τόσο  την  αυξηµένη έκκριση  µιτοχονδριακής  

AST στο  πλάσµα,  όσο  και την  περιφερική  απώλεια  δραστηριότητας της  

ALT λόγω  έλλειψης πυριδοξίνης  ,  µια  συχνή επιπλοκή του  

αλκοολισµού .  Αυξηµένες  αναλογίες έχουν  επίσης  αναφερθεί  στην  

κεραυνοβόλο  ηπατίτιδα εξαιτίας νόσου  του  Wilson. 

 

2.4.2. ΑΛΚΑΛΙΚΗ ΦΩΣΦΑΤΑΣΗ  

Η  αλκαλική φωσφατάση,  παρούσα  σε  πολλούς  ιστούς  (π.χ .  ήπαρ ,  

χοληφόρα ,  έντερο ,  οστά,  νεφροί ,  πλακούντας  και  λευκοκύτταρα),  

καταλύει  την  απελευθέρωση ορθοφωσφορικού  οξέος  από  τα  

υποστρώµατα εστέρων  σε αλκαλικό  ph.Τα φυσιολογικά  επίπεδα  στον  

ορό  του  ενήλικα  κυµαίνονται  σε 25-85 IU/L, αν  και  υψηλότερα 

επίπεδα  είναι  φυσιολογικά στα παιδιά  και  κατά  τη διάρκεια  της  

κύησης.  Η  βιολογική λειτουργία  της αλκαλικής φωσφατάσης είναι  

άγνωστη,  εκτός από  έναν  εµφανή  ρόλο  στην  εναπόθεση  υδροξυαπατίτη 

στην  οστεοειδή  ουσία  κατά  το  σχηµατισµό  του  οστού .  Φυσιολογικά,  τα  

επίπεδα  αλκαλικής φωσφατάσης στον  ορό  αντιπροσωπεύουν   κυρίως τα  

ηπατικά και οστικά  ισοένζυµα,  αν  και  η εντερική πηγή  µπορεί  να  είναι  

υπεύθυνη για το  20% έως  60% της συνολικής  τιµής  µετά  από  ένα  

λιπαρό  γεύµα,  ιδιαίτερα σε άτοµα οµάδας αίµατος Ο  και  Β .  Στα 

τελευταία στάδια της κύησης,  η  συνεισφορά  του  πλακούντα  µπορεί  να  

είναι  σηµαντική.  Μία  πιο  σπάνια µορφή,  ονοµαζόµενη  ισοένζυµο  

Regan, σχετίζεται  µε όγκους ( ιδιαίτερα  ηπάτωµα  και  καρκίνο  του  

πνεύµονα) και  φαίνεται  ταυτόσηµο  µε τη  µορφή  του  ισοενζύµου  του  

πλακούντα.  

Η  δραστηριότητα της  αλκαλικής φωσφατάσης  του  ορού  µπορεί  να  

αυξάνεται  επίσης σε  διαταραχές των  οστών  (π .χ .  νόσος του  Paget,  

οστεοµαλακία ,οστικές µεταστάσεις),  στα  προχωρηµένα  στάδια της  

κύησης,  σε  γρήγορη  οστική ανάπτυξη,  σε  χρόνια  νεφρική  ανεπάρκεια  
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και  περιστασιακά σε κακοήθεια  που  δεν  περιλαµβάνει  τα οστά ή  το  

ήπαρ .  Σε ορισµένες  περιπτώσεις η  προέλευση είναι  εµφανής λόγω  της  

κλινικής  εικόνας και των  εργαστηριακών  ευρηµάτων .  Όταν  η  

προέλευση είναι  λιγότερο  εµφανής,  µέθοδοι  όπως σταθεροποίηση  µε  

θερµότητα  και ο  διαχωρισµός µε ηλεκτροφόρηση,  µπορούν  να 

χρησιµοποιηθούν  για τη  διαφορική διάγνωση  της ηπατοχολικής 

αλκαλικής  φωσφατάσης  από  άλλα  ισοένζυµα.  Ωστόσο ,  είναι  συνήθως  

πιο  πρακτικό  να µετρηθούν  τα  επίπεδα ορού  της γ-γλουταµυλικής  

τρανσπεπτιδάσης (γ-GT) ή της  5’-νουκλεοτιδάσης,  τα  οποία  τείνουν  

στα  ίδια  επίπεδα  µα  αυτά  της  αλκαλικής  φωσφατάσης σε ηπατοχολική  

νόσο ,  αλλά συνήθως δεν  αυξάνονται  σε οστική νόσο .  

Στην  ηπατική νόσο ,  αυξηµένη  δραστηριότητα  αλκαλικής 

φωσφατάσης  του  ορού ,  η  οποία  αντανακλά µάλλον  αυξηµένη  σύνθεση 

του  ενζύµου  παρά  ελαττωµένη χολική έκκριση ή διαφυγή  από  

κατεστραµµένα  κύτταρα,  µπορεί  να πυροδοτηθεί  από  αυξηµένες   

ιστικές συγκεντρώσεις χολικών  αλάτων  στη  χολόσταση .  Καθώς ο  

χρόνος ηµίσειας ζωής  της αλκαλικής  φωσφατάσης  στον  ορό  είναι  

περίπου  1 εβδοµάδα ,  τα επίπεδα  του  ορού  µπορούν  να  παραµένουν  

αυξηµένα  για ηµέρες ή εβδοµάδες µετά  την  υποχώρηση  της χολικής  

απόφραξης .  

Ήπια ως  µέτρια αύξηση  της  αλκαλικής  φωσφατάσης του  ορού  

(τιµές  υπερτριπλάσιες του  φυσιολογικού) παρουσιάζονται  σε πολλές 

παρεχγυµατικές  ηπατικές  νόσους,  όπως η ηπατίτιδα  και  η  κίρρωση.  Σε  

απουσία οστικής νόσου ,  µεγαλύτερη  αύξηση  (3 έως  10 φορές του  

φυσιολογικού)υποδηλώνει  συνήθως  ενδοηπατική  ή  εξωηπατική  

απόφραξη  στη  ροή της χολής.  Παρά  το  γεγονός ότι  υψηλά  επίπεδα 

παρατηρούνται  τυπικά  στην  απόφραξη  του  κοινού  ηπατικού  πόρου ,  

πολύ  υψηλά επίπεδα  επίσης µπορούν  να  παρατηρηθούν  σε ενδοηπατική  

χολόσταση  και σε  διηθητικές βλάβες ή µάζες (πρωτοπαθής ή  

µεταστατικός  καρκίνος,  λέµφωµα,  λευχαιµία ,  σαρκοείδωση  ή  λοίµωξη  

από  Mycobacterium avium-intra-cellulare).  

Η  αλκαλική  φωσφατάση είναι  µια  σχετικά ευαίσθητη  εξέταση  για  

τον  έλεγχο  πρωτοπαθών  ή µεταστατικών  όγκων  του  ήπατος.  Ωστόσο ,  

πάνω  από  το  ένα τρίτο  των  ασθενών  µε µεµονωµένη  αύξηση της  
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αλκαλικής φωσφατάσης του  ορού  δεν  έχουν  εµφανή ηπατική   ή χολική  

νόσο .  

 

2.4.3. ΆΛΛΑ  ΗΠΑΤΙΚΑ  ΈΝΖΥΜΑ  

 Η  5’-νουκλεοτιδάση  (5’-ΝΤ),  είναι  ένα ένζυµο  της  

πρωτοπλασµατικής µεµβράνης που  αποσπά ορθοφωσφορικό  από  την  5’ 

θέση  του  µονοσακχαρίτη  της αδενοσίνης ή τη φωσφορική ινοσίνη ,  ενώ  

η αµινοπεπτιδάση  της λευκίνης (LAP) είναι µία κυτταρική  πεπτιδάση  

που  ανευρίσκεται  παντού .  Η  δραστηριότητα και  των  δυο  ενζύµων  

αυξάνεται  συνήθως στη  χολόσταση  και  η σηµαντικότερη κλινική  τους  

αξία συνίσταται  στον  καθορισµό  εάν  τα  αυξηµένα επίπεδα ορού  της 

αλκαλικής φωσφατάσης είναι  ηπατικής προέλευσης.  Και  τα δύο  ένζυµα  

µπορεί  να  αυξάνουν  φυσιολογικά στα τελευταία στάδια  της κύησης.  

Η  γ-γλουταµυλ-τρανσπεπτιδάση  (γ-GT),  παρούσα  σε  πολλούς  

ιστούς,  αυξάνεται στον  ορό ,  όχι  µόνο  στα  νοσήµατα του  ήπατος και  

των  χοληφόρων ,  αλλά και  µετά από  έµφραγµα του  µυοκαρδίου ,  σε  

νευροµυικές παθήσεις,  σε παγκρεατική  νόσο  (ακόµη και  απουσία  

χολικής  απόφραξης),  σε πνευµονική  νόσο  ,  στο  σακχαρώδη  διαβήτη  και  

κατά τη  διάρκεια  πέψης αιθανόλης  ή  άλλων  επαγωγέων  µικροσωµιακών  

ενζύµων .  Καθώς  τα επίπεδα  της γ-GT παραµένουν  συνήθως  

φυσιολογικά σε οστική  νόσο ,  ο  προσδιορισµός της  µπορεί  να αποβεί  

χρήσιµος στον  καθορισµό  της ηπατικής προέλευσης της αλκαλικής  

φωσφατάσης .   

Η  µέτρηση της γ-GT έχει  προταθεί  ως ειδική εξέταση  ανίχνευσης  

νοσηµάτων  του  ήπατος και  των  χοληφόρων  και  για  την  παρακολούθηση  

αποχής από  την  αιθανόλη ,  αλλά  η χαµηλή της  ειδικότητα  έχει  σαν  

αποτέλεσµα πολλοί  θετικοί  ασθενείς  να µην  παρουσιάζουν  

ταυτοποιήσιµη  ηπατική  νόσο  στον  περαιτέρω  έλεγχο .  ∆εν  παρουσιάζει  

κανένα  εµφανές  πλεονέκτηµα  έναντι  της LAP ή  της 5’-ΝΤ στον  

προσδιορισµό  της προέλευσης των  αυξηµένων  επιπέδων  αλκαλικής  

φωσφατάσης  ορού ,  εκτός από  την  κύηση .  Τα  επίπεδα  ορού   της γ-GT 

µπορεί  να είναι φυσιολογικά  παρά  τα  αυξηµένα επίπεδα  ηπατοχολικής  

αλκαλικής φωσφατάσης σε ορισµένες  σπάνιες διαταραχές ,  όπως  η 

καλοήθης υποτροπιάζουσα ενδοηπατική χολόσταση και  η νόσος Byler.  
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 H γαλακτική  αφυδρογονάση  (LDH),  αυξάνεται  συχνά  στην  

ηπατοπάθεια ,  αλλά συνήθως δεν  είναι ιδιαίτερα χρήσιµη στη  διάγνωση,  

καθώς το  ένζυµο  βρίσκεται  στους περισσότερους ιστούς (Goldman και  

Beunet,  2002).  

Για κάποιο  λόγο ,  στις οξείες  ηπατικές  βλάβες δεν  παρατηρείται  

οπωσδήποτε απελευθέρωση  LDH και  γι΄αυτό  το  ένζυµο  δεν  είναι  πολύ  

ευαίσθητος δείκτης της οξείας καταστροφής ηπατικών  κυττάρων  και  

συνήθως δεν  αυξάνει  πάνω  από  το  διπλάσιο  των  φυσιολογικών  τιµών ,  

ακόµα και  στην  ηπατίτιδα (Ravel,  1989).  

 

2.5. ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ  ΒΑΣΙΣΜΕΝΕΣ  ΣΤΗΝ  ΚΑΘΑΡΣΗ  ΤΩΝ  

ΜΕΤΑΒΟΛΙΤΩΝ  

Μία  βασική  λειτουργία του  ήπατος  είναι  η αποµάκρυνση 

διαφόρων  µεταβολιτών  και  τοξινών  από  το  αίµα.  Στην  ηπατική  νόσο ,  η 

κάθαρση αυτών  των  συστατικών  µπορεί  να είναι  διαταραγµένη λόγω  

απώλειας παρεγχυµατικών  κυττάρων ,  απόφραξης στη ροή της χολής,  

διαταραχής  της  κυτταρικής  πρόσληψης  ή  µεταβολισµού  και  

ελαττωµένης ή ανώµαλης αιµατικής ροής στο  ήπαρ .  Όταν  ένας  

µεταβολίτης παράγεται  µε σχετικά σταθερό  ρυθµό  (όπως συµβαίνει  µε  

τη  χολερυθρίνη),  τα  επίπεδα του  στον  ορό  µπορούν  να  αποτελέσουν  

έναν  ευαίσθητο  δείκτη  της ηπατικής λειτουργίας.  Ο  ρυθµός  

αποµάκρυνσης ορισµένων  εξωγενών  φαρµάκων  και  χρωστικών  από  το  

πλάσµα µπορεί  επίσης να χρησιµοποιηθεί  µε τον  ίδιο  τρόπο .   

 

2.5.1. ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗ  

 Η  χολερυθρίνη  ορού  συνήθως  αυξάνεται σε  σοβαρή  

ηπατική νόσο ,  αλλά  µπορεί  να βρεθεί  αυξηµένη και  σε καλοήθεις  

διαταραχές,  όπως  το  σύνδροµο  Gilbert,  µη ηπατικές  νόσους ,  όπως η  

αιµόλυση  και  η  ατελής ερυθροποίηση,  και σε  ορισµένες  κληρονοµικές  

διαταραχές µεταφοράς ή  µεταβολισµού  της χολερυθρίνης.  Όσο  

υψηλότερα  είναι  τα επίπεδα χολερυθρίνης ορού ,  τόσο  φτωχότερη είναι  

η πρόγνωση για την  αλκοολική ηπατίτιδα ,  την  πρωτοπαθή χολική 

κίρρωση  και  την  κεραυνοβόλο  ηπατική  ανεπάρκεια.  Τα  φυσιολογικά  

επίπεδα  χολερυθρίνης  ορού  αποτελούνται  σχεδόν  αποκλειστικά από  µη  
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συνδεδεµένη χολερυθρίνη και  αντανακλούν  µια  ισορροπία ανάµεσα  

στην  παραγωγή  χολερυθρίνης και  την  ηπατική εξουδετέρωση.   

Η  χρόνια αιµόλυση  δεν  µπορεί  να προκαλέσει  αυξήσεις των  

επιπέδων  χολερυθρίνης ορού  πάνω  από  5mg/dL σε απουσία ηπατικής  

νόσου .  Η  συνδεδεµένη χολερυθρίνη  στο  πλάσµα είναι  αυξηµένη σε  

ηπατική νόσο  λόγω  ελευθέρωσης από  τα ηπατικά κύτταρα ,  αλλά  τα  

επίπεδα  της δεν  µπορούν  να χρησιµοποιηθούν  για  τη  διάκριση  

παρεγχυµατικών  ή αποφρακτικών  αιτίων .  Καθώς  η συνδεδεµένη  

χολερυθρίνη αποβάλλεται  µε  τα ούρα,  επίπεδα  πλάσµατος  µεγαλύτερα  

από  30mg/dL είναι  σπάνια  σε απουσία νεφρικής ανεπάρκειας.  Κατά τη  

διάρκεια ανάρρωσης  από  παρατεταµένη  ηπατίτιδα ή χολόσταση ,  η  

επάνοδος στο  φυσιολογικό  των  επιπέδων  χολερυθρίνης ορού  µπορεί  να  

απαιτήσει  µεγαλύτερο  χρονικό  διάστηµα από  τις άλλες  ηπατικές 

εξετάσεις  λόγω  σχηµατισµού  συµπλεγµάτων  χολερυθρίνης-αλβουµίνης  

που  αποµακρύνονται  δυσχερώς (το  δέλτα  κλάσµα). 

 

2.5.2. ΑΜΜΩΝΙΑ  

Το  ήπαρ  αποµακρύνει  την  αµµωνία από  το  αίµα  µετατρέποντας  

την  σε  ουρία  µέσω  του  κύκλου  του  Krebs-Henseleit  για  απέκκριση από  

τους νεφρούς .  Στα πλαίσια  σοβαρής ηπατικής δυσλειτουργίας (π .χ .  

κεραυνοβόλος  ηπατική ανεπάρκεια) ή παλαιοσυστηµατικής  

επικοινωνίας,  τα  επίπεδα  αµµωνίας του  ορού  αυξάνουν .  Τα επίπεδα 

αµµωνίας ορού  χρησιµοποιούνται  εκτενώς στην  επιβεβαίωση της  

διάγνωσης  της  ηπατικής  εγκεφαλοπάθειας και  στην  παρακολούθηση  της  

επιτυχίας της θεραπείας,  ωστόσο  η  συσχέτιση  των  επιπέδων  αµµωνίας 

µπορεί  να παρατηρηθούν  επίσης σε αυξηµένη  παραγωγή αµµωνίας  από  

την  εντερική χλωρίδα (π .χ .  µετά  από  πλούσιο  γεύµα  σε πρωτεΐνες  ή  σε  

γαστρεντερική αιµορραγία),  από  τους  νεφρούς (ως απάντηση σε 

µεταβολική αλκάλωση ή υποκαλιαιµία) ή  σε  ορισµένα  σπάνια  γενετικά  

νοσήµατα που  επηρεάζουν  την  οδό  σύνθεσης  ουρίας.  Τα αρτηριακά  

επίπεδα  αµµωνίας ή  τα  επίπεδα στο  εγκεφαλονωτιαίο  υγρό  παρέχουν  

µικρό  πλεονέκτηµα  έναντι φλεβικών  επιπέδων .  
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2.5.3. ΚΑΘΑΡΣΗ  ΦΑΡΜΑΚΩΝ  

Το  ήπαρ  είναι  το  κυρίως  υπεύθυνο  όργανο  για την  κάθαρση 

πολλών  φαρµάκων  από  το  αίµα και  η κάθαρση  ορισµένων  φαρµάκων  

µπορεί  να χρησιµοποιηθεί  ως  δείκτης αυτής της λειτουργίας .  Ωστόσο ,  

οι µετρήσεις της κάθαρσης  είναι  περισσότερο  δαπανηρές,  επεµβατικές  

και  κοπιώδεις από  άλλες εξίσου  ή  περισσότερο  χρήσιµες  ηπατικές  

εξετάσεις ,  ενώ  δεν  έχουν  αποδειχθεί  ανώτερες στην  πρόβλεψη της  

επιβίωσης.  

 

2.6. ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ  ΤΗΣ  ΣΥΝΘΕΤΙΚΗΣ  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  

2.6.1. ΧΡΟΝΟΣ ΠΡΟΘΡΟΜΒΙΝΗΣ  

Ο  χρόνος προθροµβίνης  εξαρτάται  από  τη  συγκέντρωση  στο  

πλάσµα,  όχι  µόνο  της  προθροµβίνης,  αλλά και  των  άλλων  παραγόντων  

πήξης που  παράγονται  στο  ήπαρ ,  συµπεριλαµβανοµένων  των  

παραγόντων  V,VII,IX και  του  ινωδογόνου .  Η  εξέταση είναι  παθολογική 

στα  πλαίσια ελαττωµένης  σύνθεσης (π .χ .  ηπατική  ανεπάρκεια ,  έλλειψη  

βιταµίνης Κ), αυξηµένης  κατανάλωσης  (π .χ .  διάχυτη  ενδοαγγειακή  

πήξη) ή αµφοτέρων .  

Όλοι  οι  παράγοντες πήξης  συνθέτονται  στο  ήπαρ ,  εκτός από  τον  

παράγοντα VIII,  ο  οποίος παράγεται  στο  αγγειακό  ενδοθήλιο  και  τα 

δικτυοενδοθηλιακά  κύτταρα .  Ο  χρόνος προθροµβίνης µετράει  τη  

δραστηριότητα ορισµένων  από  τους παράγοντες,  συµπεριλαµβανοµένων  

των   παραγόντων  I, II,V,VII και  Χ .  Η  σύνθεση της προθροµβίνης και  

των  παραγόντων  VII,IX και  Χ  εξαρτάται  από  την  επαρκή  παροχή  

βιταµίνης Κ,  η οποία  ενεργοποιεί  ορισµένα ηπατικά  πολυπεπτίδια,  

διεγείροντας τη σύνθεση του  ασβέστιο-δεσµευτικού  µορίου  γ-

καρβοξυγλουταµινικό  οξύ .  Ένας  παθολογικός χρόνος προθροµβίνης 

συχνότερα οφείλεται  σε ανεπάρκεια βιταµίνης Κ ,  ηπατική  νόσο  ή  και  

τα  δύο ,  ενώ  σπάνια µπορεί  να  παρατηρηθεί  σε κληρονοµικές  

ανωµαλίες.  Η  βιταµίνη Κ ,  µία λιποδιαλυτή  βιταµίνη που  ανευρίσκεται  

σε πολλές τροφές,  παράγεται  επίσης  από  τα εντερικά βακτηρίδια .  Η  

ανεπάρκεια παρατηρείται  πολύ  συχνά σε πτωχή  διατροφή και  σύνδροµα  

δυσαπορρόφησης  ,  συµπεριλαµβανοµένων  της αδυναµίας απορρόφησης  

των  λιπιδίων  της διατροφής  εξαιτίας χολικής  απόφραξης ή  των  άλλων  

αιτιών  χολόστασης .  Μπορεί  να  παρατηρηθεί  σε καταστολή  της  



 30  

 

εντερικής χλωρίδας  από  αντιβιοτικά,  ιδιαίτερα όταν  ο  ασθενής 

λαµβάνει  ανεπαρκή ,  από  το  στόµα  ή  παρεντερικά  θεραπεία  

υποκατάστασης βιταµίνης  Κ .  

Οποιαδήποτε  οξεία  ή  χρόνια  ηπατική νόσος µπορεί  να 

προκαλέσει  διαταραχή του  χρόνου  προθροµβίνης,  επηρεάζοντας τη  

σύνθεση  των  απαραίτητων  παραγόντων  πήξης.  Καθώς,  άλλωστε,  ο  

χρόνος  ηµίσειας ζωής αυτών  των  παραγόντων  είναι  συνήθως  

µικρότερος από  µία  ηµέρα ,  ο  χρόνος  προθροµβίνης  επηρεάζεται  άµεσα  

από  διαταραχές της ηπατικής συνθετικής  λειτουργίας.  Αυτή η ιδιότητα  

κάνει  το  χρόνο  προθροµβίνης  ιδιαίτερα  χρήσιµο  στην  παρακολούθηση 

της  πορείας οξείας ηπατικής  νόσου .  Σηµαντική αύξηση  συχνά 

υποδεικνύει  δυσµενή  πρόγνωση.  

Ένας παθολογικός  χρόνος  προθροµβίνης µπορεί  να  έχει  

διαγνωστική αξία στην  αξιολόγηση του  ικτερικού  ασθενούς.  Γενικά,  

όταν  είναι  παρατεταµένος  σε έδαφος ανεπάρκειας βιταµίνης Κ (όπως σε  

δυσαπορρόφηση λιπών  λόγω  χολόστασης),  συνήθως επιστρέφει  στις  

φυσιολογικές τιµές  µέσα  σε 24 ώρες από  τη παρεντερική χορήγηση  

βιταµίνης Κ.  Αντίθετα,  όταν  η  σύνθεση  ηπατικών  παραγόντων  είναι  

ελαττωµένη εξαιτίας  παρεγχυµατικής  νόσου ,  η απάντηση  στη βιταµίνη  

Κ  µπορεί  να είναι  ελάχιστη ή  και απούσα.  Ωστόσο ,  µπορεί  να  

συνυπάρχουν  και  οι δύο  αυτοί  παράγοντες.  Σε βαριά  ηπατική  

ανεπάρκεια η αύξηση του  χρόνου  προθροµβίνης µπορεί  να είναι το  

αποτέλεσµα διάχυτης  ενδοαγγειακής  πήξης.  Λόγω  αυτών  των  

πολύπλοκων  παραγόντων ,  ο  χρόνος  προθροµβίνης θα πρέπει  να  

αξιολογείται  στο  πλαίσιο  όλων  των  διαθέσιµων  πληροφοριών .  

Ο  χρόνος µερικής  θροµβοπλαστίνης,  χρησιµοποιείται στην  

αξιολόγηση  του  ενδογενούς  µηχανισµού  πήξης  και  αντανακλά  τη  

δραστηριότητα όλων  των  παραγόντων  εκτός από  τον  αιµοπεταλιακό  

παράγοντα 3,  τον  παράγοντα VII και  τον  παράγοντα  XII.  Για  το  λόγο  

αυτό ,  η εξέταση  είναι  συµπληρωµατική της εξέτασης του  χρόνου  

προθροµβίνης και  µπορεί  να υποδεικνύει  ανεπάρκειες άλλων  

παραγόντων  πήξης  ή  την  παρουσία κυκλοφορούντος αντιπηκτικού .   
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2.6.2. ΑΛΒΟΥΜΙΝΗ  

Η  αλβουµίνη συντίθεται  αποκλειστικά στο  ήπαρ  µε ρυθµό  100-

200mg/kg/ηµέρα και  έχει  µεγάλο  χρόνο  ηµίσειας ζωής στο  πλάσµα  

(περίπου  3 εβδοµάδες στους  υγιείς ενήλικες). Ο  ρυθµός σύνδεσης  

επηρεάζεται  από  πολλούς παράγοντες,  όπως  η κατάσταση  θρέψης,  η 

παρουσία συστηµατικής και/ή  ηπατικής  νόσου ,  οι  θυρεοειδικές  και  

γλυκορτικοειδικές  ορµόνες,  η  κολλοειδωσµωτική  πίεση του  πλάσµατος  

και  τοξίνες,  όπως  το  αλκοόλ  και  το  τετραχλωρίδιο  του  άνθρακα .  Ο  

φυσιολογικός µηχανισµός αναπαραγωγής της αλβουµίνης δεν  είναι  

καλά  κατανοητός,  αν  και  αυξηµένες απώλειες παρατηρούνται  στο  

νεφρωσικό  σύνδροµο ,  στην  εντεροπάθεια µε απώλεια  πρωτεϊνών ,  σε  

σοβαρά εγκαύµατα ,  στην  απολεπιστική δερµατίτιδα  και  σε  

γαστρεντερική αιµορραγία .  

Η  συγκέντρωση αλβουµίνης στον  ορό  αντανακλά  µια ισορροπία  

ανάµεσα  στη  σύνθεση και  την  απώλεια  και  κατ’ επέκταση  δεν  είναι  

ειδική για  τη λειτουργική κατάσταση του  ήπατος.  Καθώς ο  χρόνος  

ηµίσειας  ζωής  είναι  µεγάλος,  οι  διάφορες ανωµαλίες  αναπτύσσονται  

αργά,  ενώ  µπορεί  να  επιµένουν  για  εβδοµάδες µετά την  αποχώρηση του  

υποκείµενου  προβλήµατος .  Η  υποαλβουµιναιµία µπορεί  να  

χρησιµοποιηθεί ως σηµαντικός δείκτης χρόνιας ηπατικής  νόσου ,  µόνο  

όταν  αποκλειστούν  άλλοι  παράγοντες.  Σε  ασθενείς  µε κίρρωση  και  

ασκίτη ,  η υποαλβουµιναιµία προκαλείται από  διαφυγή στο  ασκιτικό  

υγρό .  Η  αλβουµίνη  του  ορού  µπορεί  επίσης  να είναι  χαµηλή  µετά  από  

σηµαντική γαστρεντερική απώλεια αίµατος,  όπως σε αιµορραγία  

κιρσών .  

 

2.6.3. ΛΙΠΙ∆ΙΑ  ΚΑΙ  ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΕΣ ΟΡΟΥ  

Η  παρεγχυµατική ηπατική νόσος και  η χολική  απόφραξη  µπορούν 

να προκαλέσουν  σηµαντικές ανωµαλίες στα λιπίδια  και  τις 

λιποπρωτείνες ορού .  Σε οξεία παρεγχυµατική ηπατική  νόσο  η  

ηλεκτροφορική ζώνη  των  α-λιποπρωτεινών  του  ορού  µπορεί  να  χαθεί  

(αλλοιωµένες λιποπρωτείνες υψηλής πυκνότητας),  ενώ  µπορεί  να  

εµφανιστεί  παροδική  τριγλυκεριδαιµία (ανώµαλες λιποπρωτείνες 

χαµηλής  πυκνότητας  πλούσιες  σε  τριγλυκερίδια).  Αυτές οι  αλλαγές  

φαίνεται  να  οφείλονται  εν  µέρει  στην  ανεπάρκεια  δραστηριότητας στο  
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πλάσµα  της ακυλοτρασνφεράσης λεκιθίνης-χοληστερόλης (LCAT), ένα  

ένζυµο  ηπατικής  προέλευσης.  Με την  υποχώρηση της  οξείας ηπατικής  

βλάβης,  τα λιπίδια και  οι  λιποπρωτείνες πλάσµατος επιστρέφουν  στην  

προηγούµενη κατάσταση .  

Το  ήπαρ  είναι  το  κύριο  όργανο ,  υπεύθυνο  για  την  αποµάκρυνση 

της  χοληστερόλης από  το  σώµα ,  άµεση  έκκριση  της  στη χολή  και  

µετατροπή  της  σε χολικά οξέα.  Στη  χολόσταση ,  η συγκέντρωση µη 

εστεροποιηµένης χοληστερόλης και φωσφολιπιδίων  στον  ορό  αυξάνεται  

και  µπορεί  να αναπτυχθούν  ξανθώµατα και  ξανθελάσµατα,  εάν  αυτές οι  

ανωµαλίες  είναι  βαριές  και  εµµένουσες.  Το  κύριο  κλάσµα της  

αυξηµένης  µη εστεροποιηµένης χοληστερόλης του  πλάσµατος  

αποτελείται  από  µία  ανώµαλη  λιποπρωτείνη  χαµηλής πυκνότητας,  η  

οποία  συµβολίζεται  LpX. Η  LpX δεν  έχει  αξία  στη διαφορική  διάγνωση 

του  ικτέρου ,  αλλά µπορεί  να συµβάλει  στην  αυξηµένη συγκέντρωση 

χοληστερόλης πλάσµατος σε ασθενείς µε ηπατική νόσο .  

 

2.7. ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

2.7.1. ΣΦΑΙΡΙΝΕΣ  

Οι  σφαιρίνες  του  ορού  έχουν  περιορισµένη  διαγνωστική  αξία  

στις παθήσεις του  ήπατος και  των  χοληφόρων .  Η  συγκέντρωση τους,  

όπως  µετριέται  µε  την  ηλεκτροφόρηση  πρωτεϊνών  του  ορού  ή τον  

κλασµατικό  διαχωρισµό  µε  άλατα ,  µπορεί  να επηρεαστεί  από  πληθώρα 

ενδοηπατικών  και  εξωηπατικών  παραγόντων  και  παθήσεων .  Μια 

σηµαντική εξαίρεση  είναι  η ανεύρεση  µε την  ηλεκτροφόρηση 

πρωτεϊνών  ελαττωµένης συγκέντρωσης  του  κλάσµατος των  α1-

σφαιρινών .  Καθώς  το  85% αυτού  του  κλάσµατος  αποτελείται  από  την  

α1-αντιθρυψίνη,  µία  ελάττωση της  συγκέντρωσης  του  υποδεικνύει  

ανεπάρκεια  α1-αντιθρυψίνης,  µία κληρονοµική διαταραχή  που  

σχετίζεται µε  νεογνική  ηπατίτιδα ,  κίρρωση και πνευµονικό  εµφύσηµα.  

Ο  µηχανισµός της  αύξησης  της συγκέντρωσης σφαιρινών  στον  ορό  

στην  ηπατική  νόσο  δεν  είναι  πλήρως κατανοητός.  Αυξηµένες  

συγκεντρώσεις IgM είναι συχνές στην  πρωτοπαθή χολική  κίρρωση,  

ωστόσο ,  άλλες κλινικές εργαστηριακές  και  απεικονιστικές δοκιµασίες  

είναι  µεγαλύτερης  διαγνωστικής αξίας.  ∆ιάχυτες αυξήσεις  των  

συγκεντρώσεων  σφαιρινών  είναι  συχνές  στην  κίρρωση και  µπορεί να  



 33  

 

είναι  ιδιαίτερα εκσεσηµασµένες σε χρόνια αυτοάνοση  ηπατίτιδα,  

απουσία ενεργού  λοίµωξης ηπατίτιδας B ή  C.   

 

2.7.2. ΜΙΤΟΧΟΝ∆ΡΙΑΚΑ  ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ  

Περίπου  το  90% των  ασθενών  µε  πρωτοπαθή χολική  κίρρωση  

παρουσιάζουν  στον  ορό  αντισώµατα εναντίον  του  λιποπρωτεινικού  

στοιχείου  της έσω  µιτοχονδριακής  µεµβράνης.  Τα αντισώµατα  δεν  είναι  

ειδικά ούτε  του  οργάνου ,  ούτε του  είδους.  Αυτά τα αντισώµατα  

περιλαµβάνουν  τα  τρία κύρια κλάσµατα  ανοσοσφαιρινών ,  είναι  

σταθεροποιητικά του  συµπληρώµατος  και  συνδέονται  µε  επτά  

τουλάχιστον  διαφορετικά  συστατικά  της εσωτερικής και  της  εξωτερικής 

µιτοχονδριακής µεµβράνης.  Σε  ασθενείς µε  πρωτοπαθή κίρρωση ο  

τίτλος δεν  σχετίζεται  µε αύξηση των  επιπέδων  IgM ορού  ή  το  στάδιο  

και  τη  βαρύτητα  της  νόσου .  Από  τους  διάφορους τύπους  των  

µιτοχονδριακών  αντισωµάτων ,  αυτός που  έχει µελετηθεί  περισσότερο ,  

ο  Μ2 ,  είναι  ο  τύπος  που  συνήθως ανευρίσκεται  στην  πρωτοπαθή  χολική 

κίρρωση .  

Τα µιτοχονδριακά  αντισώµατα ανευρίσκονται  επίσης  σε  ποσοστό  

άνω  του  25% σε ασθενείς µε  ιστολογικά ενεργή χρόνια ηπατίτιδα  και  

µετανεκρωτική  κίρρωση  και  σε ποσοστό  7-8% σε  ασυµπτωµατικούς  

συγγενείς ασθενών  µε  πρωτοπαθή  χολική κίρρωση ,  ενώ  το  αντίστοιχο  

ποσοστό  στο  γενικό  πληθυσµό  είναι µόνο  0,4-0,7%. Αντίθετα,  σπάνια  

ανευρίσκονται  σε εξωηπατική χολική  απόφραξη.  Θετικές  εξετάσεις  

εµφανίζει  µικρό  ποσοστό  ασθενών  µε µη  ηπατική  νόσο ,  όπως  αγγειακά 

νοσήµατα του  κολλαγόνου ,  θυρεοειδίτιδα ,  βαριά µυασθένεια,  νόσο  του  

Addison, αυτοάνοση αιµολυτική αναιµία και  χρόνιες  βιολογικές  

ψευδώς  θετικές αντιδράσεις για  σύφιλη .  

Μια  αρνητική  εξέταση  µιτοχονδριακών  αντισωµάτων  κάνει  τη  

διάγνωση  πρωτοπαθούς  χολικής κίρρωσης απίθανη,  αν  και  δεν  την  

αποκλείει ,  ενώ  ένα  θετικό  αποτέλεσµα  βοηθάει  στην  επιβεβαίωση 

παρεγχυµατικής νόσου .  Καθώς  η επίπτωση χολόλιθων  σε ασθενείς µε 

πρωτοπαθή χολική κίρρωση  είναι  περίπου  40%, µία  θετική εξέταση  

µιτοχονδριακών  αντισωµάτων  δεν  αποκλείει  την  συνύπαρξη κλινικά  

σηµαντικής εξωηπατικής  απόφραξης.  
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2.7.3. ΑΝΤΙΠΥΡΗΝΙΚΑ  ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ  ΚΑΙ  ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ  

ΛΕΙΩΝ  ΜΥΙΚΩΝ  ΙΝΩΝ  

Καθεµιά  από  αυτές  τις εξετάσεις  είναι  θετική σε ένα ποσοστό  

ασθενών  µε  χρόνια  µη  ιογενή  ηπατίτιδα που  ποικίλλει .  Τα  αντισώµατα  

αυτά παρατηρούνται  επίσης σε  µια µειοψηφία ασθενών  µε  πρωτοπαθή  

χολική  κίρρωση.  Όπως συµβαίνει  και  µε  τα  µιτοχονδριακά  αντισώµατα,  

αυτοί οι  παράγοντες  δεν  είναι  ειδικοί  οργάνου ,  ούτε ειδικοί  είδους.  

Επίσης,  δεν  έχουν  κάποιο  ρόλο  στην  παθογένεια .  Η  παρουσία αυτών  

των  αντισωµάτων  στον  ορό  δεν  αποκλείει  την  απόφραξη του  χοληδόχου  

πόρου .   

 

2.8. ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ  ΟΥΡΩΝ  ΚΑΙ  ΚΟΠΡΑΝΩΝ  

Η  παρουσία χολερυθρίνης στα ούρα  υποδηλώνει  ότι  ένα 

σηµαντικό  κλάσµα της χολερυθρίνης πλάσµατος είναι  συνδεδεµένη.  

Πρόκειται  για  ισχυρή  ένδειξη παθήσεως του  ήπατος  και  των  

χοληφόρων .  Ο  ίκτερος σε απουσία χολερυθρινουρίας υποδεικνύει  

υπερχολερυθριναιµία  µε  µη συνδεδεµένη χολερυθρίνη  αποκλειστικά  και  

συνήθως αντανακλά  αιµόλυση,  µη αποδοτική  ερυθροποίηση  ή  µία  

κληρονοµική  διαταραχή της σύζευξης της  χολερυθρίνης .  Ο  

προσδιορισµός ουροχολινογόνου  ούρων  και  κοπράνων  σπάνια παρέχει  

χρήσιµες πληροφορίες .  Η  εξέταση  κοπράνων  για λανθάνουσα 

αιµορραγία  µπορεί  να προσφέρει  την  πρώτη ένδειξη  βλάβης του  

γαστρεντερικού  σωλήνα σχετιζόµενη µε ηπατοχολική νόσο  (π .χ .  

µεταστατικά νεοπλάσµατα ήπατος,  ελκώδης κολίτιδα  µε συνοδό  

σκληρυντική χολαγγειίτιδα) και µπορεί  να ερµηνεύσει  την  έναρξη  ή 

επιδείνωση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας.  Σε ορισµένες  κλινικές  

περιπτώσεις,  σηµαντικές  κλινικές  πληροφορίες  µπορεί  να  δώσει  η  

καλλιέργεια  κοπράνων  ή η  εξέταση  για  ωά  και  παράσιτα .   

 

 

2.9. ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ  ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΣΤΗΝ  ΗΠΑΤΙΚΗ  ΝΟΣΟ  

– ΓΕΝΙΚΗ  ΑΙΜΑΤΟΣ 

2.9.1. ΓΕΝΙΚΑ  

Τα νοσήµατα του  ήπατος µπορεί  να  σχετίζονται  µε µία µεγάλη 

ποικιλία αιµατολογικών  ανωµαλιών .  Σε οξεία ηπατική νόσο  µη  
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σχετιζόµενη µε  ηπατική  ανεπάρκεια ,  σηµαντικές  µεταβολές  των  

διαµορφωµένων  στοιχείων  είναι  σπάνιες  και  περιορίζονται  συνήθως  σε  

ήπια αναιµία,  που  αντανακλά  είτε χαµηλού  βαθµού  αιµόλυση,  είτε  

καταστολή  του  µυελού .  Ήπια λευκοπενία  δεν  είναι  σπάνια  και  συχνά  

σχετίζεται µε  άτυπα  λεµφοκύτταρα .  Σε άλλες µορφές οξείας  ηπατικής  

νόσου ,  οι  αιµατολογικές ανωµαλίες,  όπως  η  καταστολή  του  µυελού ,  

µπορεί  να  προκαλείται  από  αιθανόλη  ή  φάρµακα.  Ορισµένες φορές η  

οξεία  ιογενής ηπατίτιδα  µπορεί  να επιπλακεί  µε σοβαρή απλαστική  

αναιµία,  ιδιαίτερα  µετά  από  µεταµόσχευση ήπατος λόγω  κεραυνοβόλου  

ηπατίτιδας C.  Σε έναν  αλκοολικό  µπορεί,  σπανίως,  να  ανευρεθεί  

σύνδροµο  Zieve (αιµολυτική  αναιµία  και  υπερτριγλυκεριδαιµία).  Η  

ηπατική ανεπάρκεια  µπορεί  να επιπλέκεται  µε διαταραχές παραγόντων  

πήξης και/ή διάχυτης  ενδοαγγειακής πήξης.  

Στη  χρόνια ηπατική νόσο ,  ιδιαίτερα  µε χολόσταση,  

δηµιουργούνται  ερυθροκυτταρικά στοχοκύτταρα από  τη διάταση  της  

κυτταρικής µεµβράνης ,  µε σχετική  διατήρηση της  αναλογίας 

χοληστερόλης-φωσφολιπιδίων .  Ανώµαλα κύτταρα (ακανθοκύτταρα) 

συχνά  παρατηρούνται σε βαριά  αλκοολική κίρρωση  και  αντανακλούν  

πιο  έντονη  αύξηση της χοληστερόλης της µεµβράνης αναλογικά και  

απόλυτα.  Σε  ασθενείς  µε πυλαία  υπέρταση µπορεί  να παρατηρηθεί  

ελάττωση των  ερυθροκυττάρων ,  των  λευκοκυττάρων  και  των  

αιµοπεταλίων ,  κυρίως εξαιτίας υπερσπληνισµού .  Η  ανεπάρκεια  

σιδήρου ,  οι  µεγαλοβλαστικές   και  αιµολυτικές αναιµίες µπορεί να 

προκληθούν  από  τις σχετιζόµενες διατροφικές,  φυσιολογικές και  

φαρµακολογικές επιδράσεις.   

Όλες τις  παραπάνω  αιµατολογικές ανωµαλίες  µπορούµε  να  τις  

παρατηρήσουµε από  την  γενική  εξέταση αίµατος.   

 

2.9.2. ΓΕΝΙΚΗ  ΕΞΕΤΑΣΗ  ΑΙΜΑΤΟΣ  

Γενική  εξέταση  αίµατος  ή αλλιώς  αιµοδιάγραµµα είναι  η πρώτη  

και  βασική  εξέταση  που  γίνεται στο  αιµατολογικό  εργαστήριο .  

Αποτελεί  τη µελέτη  των  έµµορφων  στοιχείων  του  αίµατος (ποσοτική,  

µορφολογική).  Η  ποσοτική  µελέτη  αφορά  τον  απόλυτο  αριθµό  των  

αιµοσφαιρίων  (ερυθρών ,  λευκών ,  αιµοπεταλίων) στη µονάδα όγκου  

αίµατος,  ενώ  η  µορφολογική µελέτη  των  αιµοσφαιρίων  είναι   η  



 36  

 

αναζήτηση µορφολογικών  µεταβολών  των  κυττάρων  του  αίµατος στο  

κοινό  µικροσκόπιο .   Η  εξέταση  γίνεται  για  να  

προσδιορίσουµε τη γενική  κατάσταση της υγείας  κάποιου  ατόµου  και  

να παρακολουθήσουµε  µια  ποικιλία διαταραχών  όπως η  αναιµία και  

πρέπει  να γίνεται  στα  πλαίσια µιας ιατρικής εξέτασης ρουτίνας ή  

κατόπιν  ιατρικής υπόδειξης .  

Μια  τυπική γενική  αίµατος περιλαµβάνει  τα παρακάτω:  

•  Αριθµό  λευκών  αιµοσφαιρίων  (WBC) 

•  Αριθµό  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  (RBC) 

•  Αιµοσφαιρίνη (Ht) 

•  Αιµατοκρίτη  (Hct) 

•  Μέσο  όγκο  ερυθρών  (MCV) 

•  Μέση  περιεκτικότητα αιµοσφαιρίνης (MCH) 

•  Μέση  συγκέντρωση  αιµοσφαιρίνης (MCHC) 

•  Αριθµό  αιµοπεταλίων  (PLT) 

•  Μέσο  όγκο  αιµοπεταλίων  (MPV) 

 Τα αποτελέσµατα της γενικής αίµατος  µας δίνουν  πληροφορίες 

όχι  µόνο  για τον  αριθµό  των  κυτταρικών  τύπων  αλλά  και  για το  

µέγεθος,  το  σχήµα  και  µερικά  άλλα  φυσικά χαρακτηριστικά των  

κυττάρων .  Επιπλέον  ο  λευκοκυτταρικός  τύπος µπορεί  να  περιληφθεί  

στη  γενική  αίµατος  και  να γίνει  είτε στο  ίδιο  µηχάνηµα  είτε µε µη  

αυτοµατοποιηµένη  µέθοδο  (στο  χέρι).  Σηµαντικές ανωµαλίες σε έναν  ή  

περισσότερους  από  τους  κυτταρικούς  πληθυσµούς επιβεβαιώνονται  

οπτικά  µε  παρατήρηση επιχρίσµατος  περιφερικού  αίµατος  (πλακάκι) 

στο  µικροσκόπιο .  Ο  κλινικός εργαστηριακός επιστήµονας  στη  συνέχεια  

εκτιµά τα φυσικά  χαρακτηριστικά  των  ερυθρών  και  λευκών  

αιµοσφαιρίων  στο  µικροσκόπιο .   

 Το  αίµα αποτελείται  από  έµµορφα συστατικά (κύτταρα) που  

αιωρούνται  µέσα σε υγρό  περιβάλλον  που  ονοµάζεται  πλάσµα.  Τα 

κύτταρα  αυτά είναι  τα  ερυθρά αιµοσφαίρια,  τα λευκά  αιµοσφαίρια και  

τα  αιµοπετάλια.  Παράγονται  και  ωριµάζουν  αρχικά στο  µυελό  των  

οστών .  Στη  συνέχεια  υπό  φυσιολογικές  συνθήκες απελευθερώνονται  

στο  αίµα  ανάλογα  µε  τις ανάγκες.  
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2.9.3. ΛΕΥΚΑ  ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΑ  (WBC) 

 Η  πρωταρχική  λειτουργία  των  λευκών  αιµοσφαιρίων  είναι η 

καταπολέµηση  των  λοιµώξεων  µέσω  της  επίθεσης  και  της  καταστροφής 

επιβλαβών  ξένων  ουσιών .  ∆ιακρίνονται  πέντε κατηγορίες  λευκών  

αιµοσφαιρίων:  τα  ουδετερόφιλα ,  τα λεµφοκύτταρα ,  τα βασεόφιλα,  τα  

ηωσινόφιλα και  τα µονοκύτταρα.  Στο  αίµα οι  πέντε τύποι  των  λευκών  

αιµοσφαιρίων  είναι  παρόντες  σε σχετικά σταθερές  αναλογίες  που  

µεταβάλλονται  περιστασιακά ανάλογα  µε  το  τι  συµβαίνει  στον  

οργανισµό .  

 

2.9.4. ΕΡΥΘΡΑ  ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΑ  (RBC) 

 Τα ερυθρά αιµοσφαίρια είναι  κύτταρα µε  ελαφρά κόκκινο  χρώµα  

και  έχουν  τη  µορφή δισκίων  που  έχουν  πιεστεί  στο  κέντρο ,  είναι  

δηλαδή αµφίκοιλα .  Είναι  γεµάτα  από  την  αιµοσφαιρίνη,  την  πρωτεΐνη 

που  µεταφέρει  το  οξυγόνο  σε όλο  το  σώµα .  Η  γενική  αίµατος µας δίνει  

πληροφορίες  για το  εάν  ο  οργανισµός έχει  αρκετά ερυθρά  αιµοσφαίρια  

και  εάν  ο  πληθυσµός  των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  είναι  ο  φυσιολογικός.  

Σε φυσιολογικές  καταστάσεις  τα ερυθρά αιµοσφαίρια έχουν  όλα το  ίδιο  

µέγεθος και σχήµα .  Αλλαγές παρατηρούνται  σε  έλλειψη της  βιταµίνης 

Β12  και  φυλικού  οξέως ,  έλλειψη  σιδήρου  και  σε πλήθος  άλλων  

καταστάσεων .  

 

2.9.5. ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑ   

 Τα αιµοπετάλια αποτελούν  ειδικά  κυτταρικά  τµήµατα  που  

παίζουν  καθοριστικό  ρόλο  στην  πήξη  του  αίµατος.  Ασθενής  που  δεν  

έχει  αρκετά  αιµοπετάλια ,  έχει  αυξηµένο  κίνδυνο  για  σοβαρή 

αιµορραγία  και  µελάνιασµα.  Στη γενική  αίµατος µετράµε τον  αριθµό  

και  το  µέγεθος των  αιµοπεταλίων .   

 

2.9.6. ΧΡΗΣΙΜΟΤΗΤΑ  

 Η  γενική αίµατος αποτελεί  µια γενική  διαγνωστική εξέταση  που  

χρησιµεύει  για τον  έλεγχο  διαταραχών  όπως η  αναιµία,  η  λοίµωξη και  

πολλές άλλες.  Πρόκειται  για  ένα  σύνολο  εξετάσεων  που  επιτρέπουν  την  

διερευνητική  εξέταση  διαφορετικών  µερών  συστατικών  του  αίµατος.  

Περιλαµβάνει:  
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�  Μέτρηση  του  πλήθους των  λευκών  αιµοσφαιρίων  και  απόδοση  της  

ως αριθµός των  λευκών  αιµοσφαιρίων  ανά µονάδα  όγκου  αίµατος.  

Σηµαντικές είναι  και  η αύξηση και  η  ελάττωση των  λευκών  

αιµοσφαιρίων .  

�  Λευκοκυτταρικός τύπος:  διαχωρίζει  τις  κατηγορίες  των  λευκών  

αιµοσφαιρίων  (WBC) που  είναι  παρόντα.  Κάθε τύπος  λευκών  

αιµοσφαιρίων  παίζει  το  δικό  του  ιδιαίτερο  ρόλο  στην  προστασία του  

οργανισµού  απέναντι  στις λοιµώξεις.  Με  τον  λευκοκυτταρικό  τύπο  

γίνεται  η διαφορική  κατάταξη  των  λευκών  αιµοσφαιρίων  σε  κάθε  

κατηγορία.  ∆ιακρίνονται  πέντε κατηγορίες λευκών  αιµοσφαιρίων :  τα  

ουδετερόφιλα  , (γνωστά και  ως ραβδοπύρηνα ,  τα πολυµορφοπύρηνα  

και  τα κοκκιοκύτταρα),  τα  λεµφοκύτταρα ,  τα µονοπύρηνα,  τα  

ηωσινόφιλα και  τα βασεόφιλα.  

�  Μέτρηση  του  πλήθους των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  και  απόδοση  της 

ως ο  αριθµός των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  ανά µονάδα  όγκου  

αίµατος.  Τόσο  η  αύξηση  όσο  και  η  ελάττωση των  ερυθρών  

αιµοσφαιρίων  υποδεικνύουν  πιθανές ανωµαλίες ή  διαταραχές.  

�  Μέτρηση  της  ποσότητας της  αιµοσφαιρίνης  που  αποτελεί  την  κύρια 

πρωτεΐνη  για  τη µεταφορά του  οξυγόνου .  

�  Αιµατοκρίτης µετράει  το  ποσοστό  των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  ανά  

µονάδα όγκου  αίµατος .  

�  Μέτρηση  του  πλήθους των  αιµοπεταλίων  ανά µονάδα  όγκου  

αίµατος.  Ο  µέσος όγκος αιµοπεταλίων  (MPV) είναι  ο  υπολογισµός  

του  µέσου  µεγέθους  των  αιµοπεταλίων ,  όπως υπολογίζεται  από  το  

µηχάνηµα .  Τα νέα αιµοπετάλια είναι  µεγαλύτερα σε µέγεθος µε  

αποτέλεσµα να προκύπτει  µεγάλο  MPV στη  περίπτωση παραγωγής 

αυξηµένου  αριθµού  αιµοπεταλίων .  Η  τιµή του  MPV δίνει  

πληροφορίες  στον  γιατρό  σχετικά µε την  παραγωγή αιµοπεταλίων  

στο  µυελό  των  οστών .  

�  Ο  µέσος όγκος ερυθρών  (MCV) είναι  η µέτρηση του  µέσου  µεγέθους  

των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων .  Υψηλή  τιµή MCV σηµαίνει  ότι  τα 

ερυθρά  αιµοσφαίρια έχουν  µεγαλύτερο  µέγεθος από  το  φυσιολογικό  

(µακροκυτταρικά) πιθανά λόγω  έλλειψης της βιταµίνης Β12  .  

Χαµηλή  τιµή  MCV σηµαίνει  ότι  τα  RBC έχουν  µικρότερο  µέγεθος 
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(µικροκυτταρικά) από  το  φυσιολογικό ,  πιθανά λόγω  σιδηροπενικής  

αναιµίας ή θαλασσαιµίας.  

�  Η  µέση περιεκτικότητα  αιµοσφαιρίνης (MCH) είναι  ο  υπολογισµός  

της  µέσης ποσότητας της αιµοσφαιρίνης που  περιέχει  ένα  

ερυθροκύτταρο .  Τα  µακροκυτταρικά  ερυθροκύττρα   είναι  µεγάλα  

και  ως εκ  τούτου  τείνουν  να έχουν  µεγαλύτερο  MCH, ενώ  τα  

µικροκυτταρικά ερυθροκύτταρα  τείνουν  να έχουν  µικρότερη  τιµή  

MCH. 

�  Ως µέση συγκέντρωση  αιµοσφαιρίνης (MCHC) χαρακτηρίζεται  ο  

υπολογισµός  της µέσης συγκέντρωσης αιµοσφαιρίνης που  περιέχεται  

σε ένα ερυθροκύτταρο .  Χαµηλές  τιµές MCHC απαντώνται σε  

καταστάσεις όπου  η  αιµοσφαιρίνη αραιώνεται  «ανώµαλα» µέσα στο  

ερυθρό  αιµοσφαίριο ,  όπως στη σιδηροπενική αναιµία και  στη  

θαλασσαιµία.  Υψηλές τιµές MCHC σε ασθενείς  µε  εγκαύµατα  και  

κληρονοµική  σφαιροκυττάρωση,  µια σχετικά  σπάνια συγγενή 

διαταραχή .  

�  H κατανοµή  του  µεγέθους των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  (RDW) είναι  

ο  υπολογισµός της ποικιλίας  στο  µέγεθος  των  RBC. Σε ορισµένες  

κακοήθεις αναιµίες η  έκταση της  ποικιλίας  στο  µέγεθος  των  RBC 

(ανισοκυττάρωση) σε συνδυασµό  µε την  ποικιλία στο  σχήµα-

ποικιλοκυττάρωση  συντελεί  στην  αύξηση  του  RDW. 

 

2.9.7. ΣΕ  ΠΟΙΕΣ  ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΧΡΕΙΑΖΕΤΑΙ  ΜΙΑ  

ΓΕΝΙΚΗ  ΑΙΜΑΤΟΣ  

Η  γενική αίµατος αποτελεί εξέταση ρουτίνας .  Πολλοί  ασθενείς  

χρησιµοποιούν  τις οριακές µετρήσεις  για  να  εκτιµήσουν  τη γενική 

κατάσταση  της υγείας τους.  Εάν  είναι  υγιείς και έχουν  µετρήσεις µέσα  

στα  φυσιολογικά  όρια,  τότε  χρειάζεται νέα  γενική αίµατος παρά µόνο  

εάν  κάτι  άλλαξε στην  υγεία  τους ή το  ζητήσει  ο  γιατρός.  

Εάν  ένας ασθενής παρουσιάζει  συµπτώµατα  κούρασης,  

αδυναµίας  ή  έχει  λοίµωξη,  φλεγµονή ,  αιµορραγία ή  µελανιάσµατα ,  τότε  

η γενική αίµατος µπορεί  να βοηθήσει  τον  γιατρό  στη διάγνωση.  

Σηµαντικά  αυξηµένα  WBC επιβεβαιώνουν  την  παρουσία λοίµωξης και  

καθοδηγούν  την  περαιτέρω  διερεύνηση  για  την  ταυτοποίηση της  

υποκείµενης αιτίας  .Όταν  τα ερυθρά  αιµοσφαίρια είναι  µειωµένα  
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(αναιµία) απαιτείται  και η µελέτη του  µεγέθους και  του  σχήµατός τους  

για να  µπορεί  κανείς να  προσδιορίσει  την  αιτία.  Ο  αριθµός  των  

αιµοπεταλίων  που  είναι  χαµηλός ή  υπερβολικά  µεγάλος  πιθανά εξηγεί  

µια  µεγάλη αιµορραγία ή θρόµβωση ή να συνδέεται  και  µε ασθένεια  

στο  µυελό  των  οστών  (λευχαιµία).  

 Πολλές καταστάσεις  έχουν  ως αποτέλεσµα την  αύξηση ή την  

ελάττωση σε κάποιον  από  τους κυτταρικούς  πληθυσµούς  του  αίµατος.  

Ορισµένες απαιτούν  θεραπεία,  ενώ  άλλες αποκαθίστανται  από  µόνες 

τους.  Ορισµένες ασθένειες  όπως  ο  καρκίνος  (και  η  αντιµετώπιση του  µε  

χηµειοθεραπεία),  µεταβάλλουν  την  παραγωγή  κυττάρων  από  το  µυελό  

των  οστών  και  είτε  αυξάνουν  την  παραγωγή της µιας κατηγορίας σε  

βάρος  των  υπόλοιπων  είτε  ελαττώνουν  τη συνολική  παραγωγή.  Κάποια 

φαρµακευτικά σκευάσµατα µειώνουν  των  αριθµό  των  λευκών  

αιµοσφαιρίων ,  ενώ  ακόµη  και  έλλειψη  σε βιταµίνες ή  ιχνοστοιχεία  

µπορεί  να προκαλέσει  αναιµία .  Η  εξέταση της γενικής  αίµατος  

απαιτείται να γίνεται  σε τακτική  βάση  για να  παρακολουθούνται  αυτές  

οι καταστάσεις και οι  θεραπείες.   

 

2.9.8. ΕΡΜΗΝΕΙΑ  ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΟΣ  

 Πρέπει  να σηµειωθεί  ότι  δεν  είναι  διαθέσιµο  ένα  κοινά  αποδεκτό  

εύρος τιµών  αναφοράς  (φυσιολογικές  τιµές,  φτ).Επειδή  οι τιµές  

αναφοράς εξαρτώνται  από  πολλούς παράγοντες που  περιλαµβάνουν  την  

ηλικία  του  ασθενούς ,  το  φύλο ,  την  πληθυσµιακή  οµάδα  και  την  µέθοδο  

προσδιορισµού ,  τα  αριθµητικά  αποτελέσµατα  έχουν  διαφορετική  

σηµασία  σε κάθε εργαστήριο .  Σε κάθε περίπτωση  στην  απάντηση  δίπλα  

στο  αποτέλεσµα πρέπει  να αναγράφεται  το  εύρος των  τιµών  αναφοράς  

(φυσιολογικές τιµές,  φτ) που  έχει  το  εργαστήριο  για  την  συγκεκριµένη 

εξέταση.  

 Στον  επόµενο  πίνακα  (Πίνακα 4) παρουσιάζονται  συνοπτικά  οι  

επιµέρους εξετάσεις µιας γενικής  αίµατος  και  τι  σηµαίνουν  οι  υψηλές ή  

χαµηλές  µετρήσεις (www.labtestonline.gr).  
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Πίνακας  4 .  Εξετάσεις  γενικής  αίµατος.  Ανατύπωση  από  

www.labtestonline.gr .   

ΕΞΕΤΑΣΗ  ΟΝΟΜΑΣΙΑ  ΑΥΞΗΜΕΝΑ/ΕΛΑΤΤΩΜΕΝΑ  

WBC Λευκά αιµοσφαίρια  Ο  αριθµός τους  αυξάνεται  στις 

λοιµώξεις ,  τη φλεγµονή,  τον  

καρκίνο ,  τη λευχαιµία.  

Ελαττώνεται  µε κάποια  

φαρµακευτικά σκευάσµατα,  σε  

αυτοάνοσες καταστάσεις,  σε 

κάποιες σοβαρές λοιµώξεις ,  

στην  αδρανοποίηση  του  

µυελού  των  οστών  και  σε 

συγγενή  δυσπλασία του  µυελού  

(ο  µυελός δεν  αναπτύσσεται  

φυσιολογικά) 

% Neutrophil Ουδετερόφιλα (%) 

% Lymphs Λεµφοκύτταρα (%) 

% Mono Μονοκύτταρα (%) 

% Eos Ηωσινόφιλα (%) 

% Baso Βασεόφιλα (%) 

Neutrophil 

Ουδετερόφιλα (απόλυτος 

αριθµός) 

Lymphs 

Λεµφοκύτταρα (απόλυτος 

αριθµός) 

Mono 

Μονοκύτταρα (απόλυτος 

αριθµός) 

Eos 

Ηωσινόφιλα (απόλυτος  

αριθµός) 

Baso 

Βασεόφιλα (απόλυτος 

αριθµός) 

Αποτελούν  ένα  δυναµικό  

πληθυσµό  που  ποικίλει  εν  

µέρει  από  µέρα σε µέρα 

ανάλογα  µε την  κατάσταση που  

βρίσκεται  ο  οργανισµός.  Η  

αύξηση  του  αριθµού  των  

κυττάρων  συγκεκριµένης 

κατηγορίας λευκών  

αιµοσφαιρίων  συνδέεται  µε 

διαφορετικές περιστασιακές/  

οξείες και/  ή χρόνιες  

καταστάσεις.  Παράδειγµα  

αποτελεί  ο  µεγάλος αριθµός 

λεµφοκυττάρων  που  

παρουσιάζει  η λεµφοκυτταρική 

λευχαιµία .  

 
  

RBC Ερυθρά αιµοσφαίρια  Ελαττώνονται  στην  αναιµία.  

Αυξάνονται  όταν  συµβαίνει 

υπερπαραγωγή  τους και  όταν  

υπάρχει  απώλεια  υγρών  λόγω 

διάρροιας,  αφυδάτωσης,  

εγκαυµάτων .  

Hgb Αιµοσφαιρίνη  Συµβαδίζει  µε τα  

αποτελέσµατα των  ερυθρών  

αιµοσφαιρίων .  

Hct Αιµατοκρίτης  Συµβαδίζει  µε τα  

αποτελέσµατα των  RBC. 

MCV Μέσος όγκος ερυθρών  Αυξάνεται  όταν  υπάρχει  

έλλειψη Β12 και  φυλλικού  

οξέως.  Ελαττώνεται  στη 

σιδηροπενική αναιµία και  στη 

θαλασσαιµία.  

MCH Μέση  περιεκτικότητα  

αιµοσφαιρίνης 

Συµβαδίζει  µε τα  

αποτελέσµατα του  MCV. 
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MCHC Μέση  συγκέντρωση 

αιµοσφαιρίνης 

Μπορεί να  ελαττωθεί ,  όταν  

ελαττώνεται  το  MCV. 

Αυξάνεται  οριακά ανάλογα  µε 

τη ποσότητα Hgb που  θα  

γεµίσει  ένα RBC. 

RDW Κατανοµή  µεγέθους  

ερυθρών  αιµοσφαιρίων  

Αυξηµένο  RDW υποδηλώνει  

ένα µικτό  πληθυσµό .  Άωρα  

RBC τείνουν  να είναι  

µεγαλύτερα.  

   

Platelet Αιµοπετάλια  Ο  αριθµός τους  αυξάνεται  ή 

ελαττώνεται  σε καταστάσεις 

που  επηρεάζουν  την  παραγωγή 

αιµοπεταλίων .  Ελαττώνεται  

όταν  χρησιµοποιείται  µεγάλος 

αριθµός όπως στην  

αιµορραγία,  σε κληρονοµικές 

διαταραχές (όπως στο  Wiskott-

Aldrich,  Bernard-Soulier),  στο  

συστηµατικό  ερυθροµατώδη 

λύκο ,  την  κακοήθη αναιµία,  

τον  υπερσπληνισµό  (ο  σπλήνας 

αποσύρει από  τη κυκλοφορία 

µεγάλο  αριθµό  αιµοπεταλίων),  

τη λευχαιµία και  τη 

χηµειοθεραπεία.  

MPV Μέσος όγκος 

αιµοπεταλίων  

Ποικίλει  ανάλογα µε  την  

παραγωγή των  αιµοπεταλίων .  

Ο  νέος  πληθυσµός 

αιµοπεταλίων  έχει µεγαλύτερο  

µέγεθος από  τα γηρασµένα .  

 

 Η  γενική αίµατος (CBC), λοιπόν ,  είναι  µια από  τις πρωταρχικές  

εξετάσεις  που  ζητούν  συχνά οι  ιατροί  µαζί  µε µια  σειρά άλλων  

εξετάσεων ,  για  να  αποφανθούν  αν  έχει  συµβεί  ηπατική  βλάβη  και  πόσο  

βαριά  είναι .  Όταν  αυτές οι  εξετάσεις ζητούνται  όλες µαζί ,  ονοµάζονται  

συνολικά ηπατικό  προφίλ .  

 

2.10.  ΒΙΟΨΙΑ  ΗΠΑΤΟΣ 

 Η  βιοψία  θέτει  µε αξιοπιστία  τη  διάγνωση διάχυτης ή  

εντοπισµένης  παρεγχυµατικής νόσου ,  συµπεριλαµβανοµένων  της  

κίρρωσης,  της χρόνιας ηπατίτιδας και  του  καρκίνου(Goldman και  

Beunet,2002).Συνήθως  εκτελείται  από  τη  µέση  µασχαλιαία  γραµµή  

διαδερµικά.  Βιοψία ήπατος επιχειρείται  όλο  και  πιο  συχνά  για τον  

έλεγχο  εστιακών  βλαβών  (Ράπτης,  1996).    
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Η  βιοψία του  ήπατος  είναι  χρήσιµη  στις εξής περιπτώσεις:   

•  Όταν  πρέπει  να γίνει  διάκριση ανάµεσα  σε  κίρρωση,  

ηπατίτιδα και  εξωηπατική απόφραξη,  σε περιπτώσεις που  η  

κλινική   ή η  εργαστηριακή  εικόνα  είναι  ασαφής.  Σε  

κλασικές  περιπτώσεις συνήθως δεν  απαιτείται  βιοψία,  αν  

και  µερικοί  πιστεύουν  ότι  η  ιστολογική  διάγνωση  αξίζει  

τον  κίνδυνο .  

•  Για να επιβεβαιωθεί  η διάγνωση  πρωτοπαθούς  ή  

µεταστατικού  ηπατικού  καρκινώµατος σε αρρώστους που  

µπορούν  να  χειρουργηθούν  ή που  δεν  έχουν  γνωστή  

πρωτοπαθή βλάβη.  

•  Σε άγνωστης  προέλευσης ηπατοµεγαλία,  που  η αιτιολογία  

της  δεν  είναι  δυνατό  να διαπιστωθεί  µε άλλο  τρόπο .  

•  Σε σχετικά λίγα  περιστατικά  συστηµατικών  νοσηµάτων  

που  επηρεάζουν  το  ήπαρ  (π.χ .  κεγχροειδούς φυµατιώσεως,  

που  η  διάγνωσή τους δεν  είναι  δυνατό  να γίνει  µε άλλο  

τρόπο ,  (Ravel,  1989).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3
ο
 ΚΙΡΡΩΣΗ  ΤΟΥ  ΗΠΑΤΟΣ 

 

3.1 ΓΕΝΙΚΑ  

 Κίρρωση  του  ήπατος  είναι  η  γενικευµένη  ίνωση του  οργάνου ,  η  

οποία  συνδυάζεται  µε  την  παρουσία αναγεννητικών  όζων .  Η  συνύπαρξη  

της  αύξησης του  συνδετικού  ιστού  και  της παρουσίας  των  

αναγεννητικών  όζων  σε ολόκληρο  το  ηπατικό  παρέγχυµα είναι  

απαραίτητη προϋπόθεση για να τεθεί  η διάγνωση της κίρρωσης.  

Συνεπώς  πρέπει  να  διακρίνεται  από  την  κίρρωση η εστιακή  οζώδης  

υπερπλασία ( ίνωση  και  αναγεννητικοί  όζοι  σε  τµήµα του  ήπατος),  η 

οζώδης αναγεννητική  υπερπλασία  (αναγεννητικοί  όζοι  σε  ολόκληρο  το  

ήπαρ  χωρίς ίνωση) και  η  συγγενής ηπατική  ίνωση (ίνωση σε  ολόκληρο  

το  ήπαρ  χωρίς όζους).  

 Όπως  φαίνεται  από  τον  ορισµό ,  η κίρρωση  είναι  

παθολογοανατοµική  διάγνωση και  δεν  πρέπει  να  συγχέεται  µε  την  

ηπατική ανεπάρκεια .  Αποτελεί  την  κατάληξη  πολλών  ηπατοπαθειών  

διαφορετικής  αιτιολογίας .Τα  κλινικά  σύνδροµα  που  συχνά 

παρατηρούνται  σε ασθενείς µε  κίρρωση  οφείλονται  είτε σε  ανεπαρκή  

λειτουργία του  ηπατικού  κυττάρου  (ηπατική  εγκεφαλοπάθεια) ,  είτε  σε  

αιµοδυναµικές διαταραχές (πυλαία υπέρταση),  είτε σε συνδυασµό  

αυτών  (ασκίτης).  Η  παρουσία κάποιου  από  τα  σύνδροµα δεν  

προϋποθέτει  πάντοτε  εγκατάσταση κίρρωσης.  

 

3.2 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ  

 Πάνω  από  40% των  ασθενών  µε  κίρρωση  είναι  ασυµπτωµατικοί.  

Στα  άτοµα αυτά,  η  κίρρωση µπορεί  να  αποκαλυφθεί  κατά τη διάρκεια  

εξετάσεων  ρουτίνας  ή  κατά τη νεκροτοµή .  Η  συνολική επίπτωση της  

κίρρωσης  στις ΗΠΑ  υπολογίζεται  σε  360 άτοµα  ανά  100.000 

πληθυσµού  ή περίπου  900.000 συνολικά  ασθενείς.  Από  αυτούς ,  η  

µεγάλη  πλειονότητα  έχουν  είτε  αλκοολική ηπατική  νόσο ,  είτε χρόνια  

ιογενή λοίµωξη.  

 Η  κίρρωση  είναι  πιο  συχνή,  µη  νεοπλασµατική αιτία  θανάτου  από  

νοσήµατα του  πεπτικού  στις ΗΠΑ ,  ευθυνόµενη περίπου  για  30.000 

θανάτους κάθε χρόνο .  Άλλοι  10.000 θάνατοι  οφείλονται  σε καρκίνο  του  
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ήπατος,  µε συνυπάρχουσα κίρρωση στην  πλειοψηφία,  ενώ  οι  θάνατοι  

λόγω  καρκίνου  του  ήπατος έχουν  αυξηθεί  την  τελευταία  δεκαετία.  Η  

θνησιµότητα  των  ασθενών  µε  αλκοολική  ηπατική  νόσο  είναι  σηµαντικά  

µεγαλύτερη  συγκριτικά  µε τους ασθενείς  µε  άλλες  µορφές κίρρωσης.  

Το  ποσοστό  θανάτων  είναι  επίσης υψηλότερο  στους άνδρες  συγκριτικά  

µε τις γυναίκες.  Από  το  1980, στις ΗΠΑ ,  η συνολική θνησιµότητα της  

κίρρωσης έχει ελαττωθεί  κατά 25%, αντανακλώντας πιθανώς την  

ελάττωση στην  κατανάλωση  αλκοόλης και ,  σε µικρότερο  βαθµό ,  την  

επίδραση  του  εµβολιασµού  κατά της  ηπατίτιδας Β ,  τη  βελτίωση της  

υποστηρικτικής φροντίδας,  και  τη  δυνατότητα µεταµόσχευσης του  

ήπατος (  Underwood ,2007) .  

 

3.3 ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ  ΚΑΙ  ΜΟΡΦΕΣ 

 Οι  παθοφυσιολογικοί  µηχανισµοί  που  οδηγούν  στην  κίρρωση  

έχουν  ως αφετηρία  τη  νέκρωση  των  ηπατικών  κυττάρων  και  σε δεύτερο  

χρόνο  την  ανάπτυξη συνδετικού  ιστού .  Η  ηπατοκυτταρική  νέκρωση 

ακολουθείται  από  σύµπτωση  των  λοβίων  και ανάπτυξη συνδετικού  

ιστού ,  στη θέση των  νεκρωθέντων  κυττάρων ,  µε συνέπεια τη  

δηµιουργία ινωδών  διαφραγµάτων .  Συγχρόνως παρατηρείται έντονη  

αναγεννητική δραστηριότητα  των  περιοχών  του  παρεγχύµατος  που  

επιβιώνουν ,  η  οποία  όµως δεν  αναπαράγει  τη φυσιολογική λοβιώδη  

αρχιτεκτονική.  

  Τα  ηπατοκύτταρα  αναγεννώνται  πλέον  κατά µήκος των  δοκίδων  

του  λοβίου  όχι  σε µονούς αλλά σε διπλούς ή  τριπλούς στοίχους,  ενώ  

καταργείται  η  διαδοχή πυλαίου  διαστήµατος και  κεντρικής  φλέβας,  µε 

αποτέλεσµα τη δηµιουργία όζων  και  την  εγκατάσταση της  τυπικής 

εικόνας της κίρρωσης.  Στα αρχικά στάδια  η ίνωση είναι  αντιστρεπτή.  

Αργότερα αναπτύσσονται  ινώδη  διαφράγµατα τόσο  στην  περιοχή των  

πυλαίων  διαστηµάτων  όσο  και  ενδολοβιακά ,  τα οποία δεν  είναι  πλέον  

δυνατόν  να  υποστραφούν .  Συχνά αναπτύσσονται  και  άφθονα µικρά 

νεόπλαστα  χολαγγεία µέσα  στα  ινώδη  διαφράγµατα.  Όταν  οι  βλάβες  

έχουν  εγκατασταθεί  πλήρως,  η  ιστολογική εικόνα του  ήπατος είναι  

περίπου  η  ίδια ,  ανεξάρτητα από  την  αιτία  της αρχικής  βλάβης.  

 Η  νέκρωση των  ηπατικών  κυττάρων ,  όταν  περιορίζεται  γύρω  από  

τα  πυλαία διαστήµατα  (piecemeal necrosis),  προκαλεί  την  ανάπτυξη  
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διαφραγµάτων  από  ινώδη συνδετικό  ιστό ,  που  συνδέουν  τα πυλαία  

διαστήµατα  µεταξύ  τους.  Η  ηπατοκυτταρική νέκρωση  στις  κεντρικές  

περιοχές των  λοβίων  ,οδηγεί  σε  ανάπτυξη  ινωδών  διαφραγµάτων  

µεταξύ  πυλαίου  διαστήµατος-κεντρικής φλέβας,  τα οποία  αποτελούν  

το  ανατοµικό  υπόστρωµα  για την  ανάπτυξη της πυλαιοσυστηµατικής  

επικοινωνίας µέσα  στο  ήπαρ .  Το  αίµα  από  την  πυλαία κυκλοφορία  

παρακάµπτει  τµήµα  του  φυσιολογικού  παρεγχύµατος µε  συνέπεια  

ανεπαρκή αιµάτωση  των  κεντρικών  περιοχών  των  όζων  και  περαιτέρω  

ηπατοκυτταρική  νέκρωση,  ακόµη και όταν  το  αρχικό  αίτιο  της  βλάβης  

έχει  αντιµετωπισθεί .  

 Η  διαδικασία που  οδηγεί  σε  κίρρωση  είναι  βραδεία.  Σπανίως  

παρατηρείται  ταχεία εξέλιξη  προς κίρρωση ,  όπως  σε υπερβολική  

κατανάλωση αλκοόλ  ή  µετά από  κεραυνοβόλο  ηπατίτιδα .  Η  συνήθης 

όµως  έκβαση των  ατόµων  που  επιζούν  µετά  από  κεραυνοβόλο  ηπατίτιδα  

είναι  η ίαση .  Το  γεγονός αυτό ,  όπως και η  συνήθως  παρατηρούµενη  

ίαση µετά  από  φαρµακευτική  ή οξεία ιογενή ηπατίτιδα ,  αποδεικνύουν  

ότι  η  ηπατοκυτταρική νέκρωση µόνη  δεν  αρκεί  για να γίνει  το  ήπαρ  

κιρρωτικό .  

 

3.4 ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

 Η  κίρρωση  ταξινοµείται µορφολογικά  στο  µικροοζώδη,  το  

µεγαλοοζώδη  και  το  µεικτό  τύπο  (Πίνακας 5).  Η  µικροοζώδης  κίρρωση  

χαρακτηρίζεται  από  µικρούς,  παρόµοιου  µεγέθους αναγεννητικούς  

όζους,  από  ινώδη  διαφράγµατα που  διατάσσονται  σε  ολόκληρο  το  

ηπατικό  παρέγχυµα  µε αξιοσηµείωτη  οµοιογένεια και  από  το  ότι  

συµµετέχουν  όλα  τα ηπατικά λοβία .  Η  µεγαλοοζώδης  κίρρωση  

χαρακτηρίζεται  από  διαφορετικού  µεγέθους ινώδη διαφράγµατα  και  

όζους  και  από  την  παρουσία  φυσιολογικών  λοβίων  εντός  των  µεγάλων  

όζων .  Συχνά  παρατηρούνται  πολλαπλά πυλαία διαστήµατα µέσα στα  

ινώδη διαφράγµατα σε παραπλήσιες  θέσεις,  αποτέλεσµα της  σύµπτωσης  

του  συνδετικού  ιστού ,  µετά από  καταστροφή και  απώλεια 

ηπατοκυττάρων  και  της  ανάπτυξης νέου  κολλαγόνου  συνδετικού  ιστού .  
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Πίνακας  5.  Ταξινόµηση  της  κίρρωσης.  Ανατύπωση  από :  Ράπτης ,  1996.  

Μικροοζώδης 

όζοι  <3mm σε  διάµετρο  

Μεγαλοοζώδης 

Όζοι  >3mm σε διάµετρο  

Αλκοολική  Αλκοολική (κυρίως µετά τη  

διακοπή ποτού) 

∆ευτερογενής χολική  Ιογενής 

Αιµοχρωµάτωση  Νόσος  Wilson 

Σύνδροµο  Budd-Chiari  

 

 Η  ταξινόµηση µπορεί  να  είναι  είτε αιτιολογική  είτε  

µορφολογική .  Η  πρώτη  υπερέχει  της  δεύτερης και  µπορεί  να  οφείλεται  

σε:  

•  Χολόσταση.  Συχνές  αιτίες  χολόστασης  είναι  η πρωτοπαθής  

και  η δευτεροπαθής χολική  κίρρωση καθώς και  η σκληρυντική  

χολαγγειίτιδα .  

•  Αυτοάνοση ηπατίτιδα.   

•  Ιογενή ηπατίτιδα (B,C,D) 

•  Αλκοόλ  

•  Μεταβολικά νοσήµατα όπως η αιµοχρωµάτωση ,  η νόσος του  

Wilson, η ένδεια  α1-αντιθρυψίνης,  η  γαλακτοζαιµία,  η 

τυροσιναιµία,  οι  γλυκογονώσεις τύπου  IV και  η  α-βητα-

λιποπρωτειναιµία .  

•  Νόσος  του  Rendu-Osler 

•  Φάρµακα  όπως η µεθοτρεξάτη,  η ισονιαζίδη ,  η  α-µεθυλντόπα  

και  η αµιοδαρόνη 

•  Εντερική παράκαµψη 

•  Σαρκοείδωση  

•  Απόφραξη ηπατικών  φλεβών  όπως το  σύνδροµο  Budd-Chiari 

και  η καρδιακή ανεπάρκεια.  

 

 Η  παθολογοανατοµική εικόνα  δεν  αποδεικνύει  συνήθως το  αίτιο ,  

και  σε µερικές περιπτώσεις  παρά τον  λεπτοµερή έλεγχο  µπορούµε να  

καταλήξουµε στη διάγνωση  της κρυψιγενούς κίρρωσης.  

 

3.5 ΚΛΙΝΙΚΗ  ΕΙΚΟΝΑ  

 Η  κίρρωση εγκαθίσταται  αθόρυβα.  Το  30-40% των  αρρώστων  

είναι  συνήθως ασυµπτωµατικοί .  Συχνά  διαπιστώνεται  τυχαία  σε κλινική  
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εξέταση ή  χειρουργική επέµβαση  για άλλη αιτία.  Με την  προοδευτική  

εγκατάσταση  των  βλαβών  εγκαθίσταται  ηπατοκυτταρική ανεπάρκεια  

και  πυλαία υπέρταση,  ο  βαθµός των  οποίων  καθορίζει  την  πρόγνωση  

και  τη θεραπεία.  Η  ανεπάρκεια  του  ηπατικού  κυττάρου  και  η πυλαία  

υπέρταση  ευθύνονται  για  τις  επιπλοκές  της κίρρωσης,  όπως  ο  ίκτερος,  

ο  ασκίτης,  η  εγκεφαλοπάθεια  και  η αιµορραγία από  το  

γαστρεντερολογικό  σωλήνα .   

 Η  κίρρωση  χαρακτηρίζεται  σαν  αντιρροπούµενη,  εάν  δεν  

υπάρχουν  επιπλοκές,  ιστολογικά δεν  παρατηρούνται  έντονα 

φλεγµονώδη  στοιχεία στους αναγεννητικούς όζους  και  ο  ασθενής  είναι  

ασυµπτωµατικός ή  παρουσιάζει ήπια  ενοχλήµατα ,  όπως  ανορεξία,  

καταβολή ή χαµηλό  πυρετό .  Συχνά  συνυπάρχει  αναιµία,  θροµβοπενία  ή  

λευκοπενία  λόγω  υπερσπληνισµού .  Η  αντιροπούµενη  κίρρωση  

χαρακτηρίζεται  από  την  παρουσία των  επιπλοκών  της κίρρωσης και  από  

εκτεταµένες διηθήσεις µε φλεγµονώδη κύτταρα  στους αναγεννητικούς  

όζους.  Η  καταβολή  είναι  η  πιο  συχνή  εκδήλωση στην  κίρρωση.  

Συνοδεύεται  από  ανορεξία  και  από  απώλεια  βάρους,  η  οποία µπορεί  να  

µη  γίνεται  αντιληπτή  λόγω  συλλογής πλευριτικού  ή  ασκιτικού  υγρού .  

 Το  πεπτικό  έλκος παρατηρείται  πιο  συχνά στην  κίρρωση (10-

15%), ιδιαίτερα  στους αλκοολικούς,  από  ότι  στο  γενικό  πληθυσµό .  

Στο  τελικό  στάδιο  της κίρρωσης η  σηψαιµία και  η  αυτόµατη  

βακτηριακή περιτονίτιδα είναι  συχνά  φαινόµενα ,  πολλές  φορές  

διαφεύγουν  της  προσοχής  και  πρέπει  να  τις  υποπτευόµαστε  στους  

ασθενείς µε  πυρετό  ή  ξαφνική επιδείνωση της γενικής τους  

κατάστασης.     

 

3.6 ∆ΙΑΓΝΩΣΗ  

 Η  κίρρωση αποτελεί  παθολογοανατοµική  διάγνωση ,  όµως πολύ  

συχνά  πιθανολογείται  µόνο  από  την  κλινική εξέταση του  αρρώστου .  Ο  

εργαστηριακός έλεγχος που  πρέπει  να  ζητείται,  φαίνεται  συνοπτικά  

στον  πίνακα  6.  Η  ενδοσκόπηση του  ανώτερου  πεπτικού  αποκαλύπτει  

την  παρουσία  κιρσών  οισοφάγου  ή  του  θόλου  του  στοµάχου  και  άλλων  

βλεννογονικών  αλλοιώσεων  από  το  στοµάχι  και  το  δωδεκαδάκτυλο  που  

αποτελούν  πιθανές εστίες απώλειας αίµατος 
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Πίνακας  6.  Εργαστηριακός  έλεγχος  ασθενών  µε  κίρρωση  του  

ήπατος .  Ανατύπωση  από :  Ράπτης ,1996  

Χολερυθρίνη ορού  

Αλκαλική  φωσφατάση  

Λευκωµατίνη-σφαιρίνη  

Ανοσοσφαιρίνες  

1.  Βιοχηµικός έλεγχος 

Τρανσαµινάσες 

Ηλεκτρολύτες ορού  

Ουρία 

Μέτρηση όγκου  ούρων  24 ώρου  
Επί  ασκίτη  

Μέτρηση Na ούρων  24 ώρου  

Αντιµιτοχονδριακά  αντισώµατα  

(ΑΜΑ) 

Αντιπυρηνικά  αντισώµατα (ΑΝΑ) 

Αντισώµατα έναντι  λείων  µυικών  

ινών  (SMA) 

Α  εµβρυική σφαιρίνη  (αFP) 

2.  Ανοσολογικός έλεγχος 

∆είκτης ηπατίτιδας Β  και  C 

Αιµοσφαιρίνη  

Αριθµός  λευκών  και  αιµοπεταλίων  3.  Αιµατολογικός έλεγχος 

Χρόνος προθροµβίνης 

4.  Ενδοσκόπηση 

5.  Βιοψία  ήπατος  

6.  Σπινθηρογράφηµα  ήπατος ,  

υπερηχογράφηµα  και  

αξονική τοµογραφία  κοιλίας .  

 

 

Ιδιαίτερα σηµαντικές είναι  οι  αιµατολογικές διαταραχές στην  

περίπτωση  της  κίρρωσης  του  ήπατος,  κατά την  οποία  οι  ασθενείς έχουν  

συχνά  περισσότερο  ανάγκη  παρακολούθησης από  αιµατολόγο  παρά από  

ηπατολόγο ή γαστρεντερολόγο .Οι  αιµατολογικές  εκδηλώσεις της  

κίρρωσης του  ήπατος  φαίνονται παρακάτω  (Ράπτης ,  1996).  

 

Αιµατολογικές εκδηλώσεις  στην  κίρρωση  του  ήπατος.  

1.  Κυτταροπενίες  λόγω  του  υπερσπληνισµού  

2.  Αναιµία  

•  Σιδηροπενική (απώλειες αίµατος  από  το  ΓΕΣ) 

•  Μεγαλοβλαστική  (έλλειψη φυλλικού  οξέος) 

•  Τύπου  χρόνιας νόσου  

•  Αιµολυτική (διαταραχή λιπιδίων  µεµβράνης ερυθρών) 

3.  ∆ιαταραχές της αιµόστασης 

•  Αιµοπεταλίων  (ποσοτικές και  ποιοτικές) 

•  Παραγόντων  πήξεως  
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 Όσο  αφορά  τον  υπερσπληνισµό  αποτελεί  στην  ουσία  την  έκφραση 

της  αυξηµένης  λειτουργίας του  δικτυοενδοθηλιακού  συστήµατος  του  

σπλήνα.  

  Η  αναιµία,  εκτός από  την  ελάττωση του  χρόνου  επιβιώσεως των 

ερυθρών  και  την  παγίδευση  τους στο  σπλήνα ,  επηρεάζεται  και  από  την  

αύξηση  του  πλάσµατος  που  συνοδεύει  τις  καταστάσεις  αυτές .  Ειδικά 

για τα  αιµοπετάλια  φαίνεται  ότι  ο  κυριότερος παράγοντας για την  

ελάττωση τους στην  κυκλοφορία  είναι  η  παγίδευση  τους στο  σπλήνα  

και  όχι  η ελάττωση  του  χρόνου  επιβιώσεως  τους.  Η  αναιµία στην  

ηπατική ανεπάρκεια µπορεί  να είναι  πολυπαραγοντική .  

 Η  σιδηροπενική  αναιµία είναι  σχετικά συχνή  και  οφείλεται  σε  

οξεία  ή χρόνια  απώλεια αίµατος  από  το  ανώτερο  γαστρεντερικό  

σύστηµα,  η οποία  συµβαίνει  µε µεγάλη  συχνότητα  στους  ασθενείς  

αυτούς.   

Μεγαλοβλαστική  αναιµία από  έλλειψη φυλλικού  οξέος 

αναπτύσσεται πολύ  συχνότερα σε  ηπατοπαθείς  που  κάνουν  παράλληλα 

και  κατάχρηση οινοπνεύµατος.  Η  αναιµία από  έλλειψη  Β12 δεν  είναι  

χαρακτηριστική  της κίρρωσης του  ήπατος,  παρόλο  ότι  έχει  υπολογιστεί  

ότι  η µισή  ποσότητα των  ολικών  αποθεµάτων  του  οργανισµού  

βρίσκεται  στο  ήπαρ .  

Αναιµία  τύπου χρονίας νόσου µπορεί  να  εµφανιστεί  στις  

περιπτώσεις εκείνες,  στις οποίες υπάρχει  έντονο  φλεγµονώδες στοιχείο  

στην  ηπατική  βλάβη ή  ακόµη  όταν  ο  ασθενής εµφανίζει  κάποια  

λοιµώδη επιπλοκή  ή  δευτεροπαθή  κακοήθεια .  Η  ύπαρξη  αναιµίας  αυτού  

του  τύπου  εξηγεί  συχνά  την  αδυναµία διόρθωσης  της,  έστω  και  αν  

αντιµετωπισθούν  οι  υπόλοιποι  παράγοντες  π .χ .  η συνυπάρχουσα  

σιδηροπενία .  

Αιµολυτική  αναιµία  από  διαταραχή  της µεµβράνης των  ερυθρών  

είναι  σπάνια  στη χρόνια  ηπατική ανεπάρκεια,  ενώ  αντίθετα αλλοιώσεις  

της  µορφολογίας  των  ερυθρών  είναι  συχνές  και  χαρακτηριστικές.  Η  πιο  

συχνή  µορφολογική  διαταραχή  είναι  η στοχοκυττάρωση,  η  οποία  

οφείλεται  στις επιπτώσεις που  έχει  στη  σύνθεση  της µεµβράνης των  

ερυθρών  η διαταραχή  των  λιπιδίων  του  αίµατος.  Όταν  η  

ηπατοκυτταρική  βλάβη  είναι  πολύ  σοβαρή  µπορεί  να  παρουσιαστεί  

έντονη  ακανθοκυττάρωση  των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  για  την  οποία  θα  
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αναφερθούµε εκτενέστερα στο  οικείο  κεφάλαιο  (Σεϊτανίδης και  

Χριστάκης,  1991).  

 

3.7 ΠΡΟΓΝΩΣΗ  

 Η  κίρρωση  δεν  είναι  αντιστρεπτή.  Μπορεί  να  παρουσιάζει  

στάσιµη  πορεία  ή  να  επιδεινώνεται  προοδευτικά.  Η  ακριβής  πρόγνωση 

είναι  πολύ  σηµαντική κυρίως για  τους ασθενείς που  θα  υποβληθούν  σε  

µεταµόσχευση  ήπατος,  προκειµένου  να καθοριστεί  ο  καταλληλότερος  

χρόνος για  την  εγχείρηση.  Καλό  προγνωστικό  δείκτη  αποτελεί  η  

ταξινόµηση  κατά  Child (βαθµός Α ,Β ,Γ) ,  η οποία βασίζεται  σε πέντε  

παράγοντες (ίκτερος,  εγκεφαλοπάθεια ,  ασκίτης,  συγκέντρωση  

λευκωµατίνης στον  ορό  και  χρόνο  προθροµβίνης).  Στοιχεία που  

σχετίζονται  µε  κακή πρόγνωση είναι  η  υποπροθροµβιναιµία που  

εµµένει  µετά από  χορήγηση βιταµίνης  Κ και  συνοδεύεται  από  

εκχυµώσεις,  εµφανής ασκίτης,  υψηλές  τιµές αλκαλικής φωσφατάσης  

και  χολερυθρίνης ,  αλβουµίνη ορού<2,5g, νάτριο  ορού<120mEq/l που  

δεν  σχετίζεται  µε  χορήγηση διουρητικών ,  αιµορραγία  από  το  

γαστρεντερικό  σωλήνα,  µεγάλη ηλικία,  καθηµερινή  κατανάλωση  

αλκοόλ ,  κακή  θρέψη του  ασθενούς.  Ειδικότερα ,  όσον  αφορά  την  

αιµορραγία  από  το  πεπτικό  σύστηµα,  θεωρείται  ότι  η  πρόγνωση 

συσχετίζεται  άµεσα  µε  τη λειτουργική κατάσταση του  ηπατικού  

παρεγχύµατος.  Αιµορραγία λόγω  πυλαίας υπέρτασης ,  χωρίς έκδηλη  

ηπατική ανεπάρκεια,  είναι  δυνατόν  να  γίνει  εύκολα ανεκτή από  τους  

ασθενείς.  Οι  ασθενείς µε αλκοολική κίρρωση,  που  έχουν  διακόψει  τη  

χρήση  αλκοόλ ,  ανταποκρίνονται  καλύτερα  από  ασθενείς  µε  κρυψιγενή  

κίρρωση .  Γενικώς,  άτοµα που  µετέπεσαν  σε µη αντιρροπούµενη  

κίρρωση  λόγω  κάποιου  επιβαρυντικού  παράγοντα  που  µπορεί να  

αντιµετωπισθεί  (µόλυνση ,  αιµορραγία),  έχουν  καλύτερη  ανταπόκριση  

στη  θεραπεία  από  τους ασθενείς  που  µετέπεσαν  σε  µη αντιρροπούµενη  

κίρρωση  αυτόµατα.  Θεωρείται  ότι  από  την  οµάδα των  ασθενών  µε  

αντιρροπούµενη  κίρρωση  το  10% κάθε χρόνο  µεταπίπτει  σε µη  

αντιρροπούµενη ,  µε πρώτο  ενδεικτικό  σηµείο  την  εµφάνιση  ασκίτη .  Οι  

ασθενείς µε  αντιρροπούµενη  και  µη αντιρροπούµενη  κίρρωση  

παρουσιάζουν  εξαετή επιβίωση σε ποσοστό  54% και  21% αντίστοιχα .   
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  Κριτήρια  που  χρησιµοποιούνται  για  την  αξιολόγηση  της 

βαρύτητας και  του  σταδίου  της κίρρωσης ,  το  οποίο  συχνά καθορίζει  τις  

θεραπευτικές επιλογές είναι  συνήθως τα κριτήρια  των  Child ,  Pugh και  

Turcotte όπως φαίνεται  στον  παρακάτω  πίνακα  7 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7.  Σύστηµα ταξινόµησης  Child-Turcotte-Pugh Ανατύπωση από :  Alpers et al.,  

2003. 

 

XΡΟΝΟΣ  

ΠΡΟΘΡΟΜΒΙ

ΝΗΣ  

(δευτερόλεπτα  

περισσότερα  

του  µάρτυρα) 

ΧΟΛΕΡΥΘΡΙ

ΝΗ  

(mg/dl) 

ΛΕΥΚΩΜΑΤΙ

ΝΗ 

(gr/dl) 

ΑΣΚΙΤ

ΗΣ 

ΕΓΚΕΦΑΛΟΠΑ

ΘΕΙΑ  

ΒΑΘΜΟΙ  

0-4 0-2,0 >3,5 Απών  Απούσα  1 

4-6 2,0-2,8-3,5 2,8-3,5 Παρών ,  

όχι  

τάσης 

Σταδίων  Ι και  ΙΙ  2 

>3,0 0-2,8 Τάσης Σταδίων  

ΙΙΙ και  

ΙV 

3  

ΤΑΞΗ  Α:5-6 βαθµοί ,  ΤΑΞΗ  Β:7-9 βαθµοί ,  ΤΑΞΗ  C: 10-15 βαθµοί  

 

 

3.8 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

Η  αντιµετώπιση  ασθενών  µε  κίρρωση  δεν  είναι  ειδική.  Η  δίαιτα 

πρέπει  να είναι  πλήρης,  µε περιεκτικότητα  σε πρωτεΐνες 1 g/kg βάρους  

σώµατος.  Είναι  σηµαντικό  να αποφεύγεται  η χρήση  αλκοολούχων  

ποτών .  Σκοπός της αιτιολογικής θεραπείας  της  κίρρωσης  θα µπορούσε  

να είναι  η µείωση  της σύνθεσης κολλαγόνου .  Η  µεταµόσχευση ήπατος  

έχει  αλλάξει  την  πορεία της βαριάς µη αναστρέψιµης οξείας ή  χρόνιας  

ηπατικής ανεπάρκειας από  οποιαδήποτε άλλη αιτία .  Σήµερα,  το  80-90% 

των  ασθενών   που  µεταµοσχεύονται  επιβιώνει  τον  πρώτο  χρόνο ,  ενώ  η  

5ετής και  η  10ετής επιβίωση ανέρχονται  στο  70% και  65%, µε  

εξαιρετική ποιότητα  ζωής(Φούζας,  2007).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4
ο  
ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ  ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΑ  

 

4.1 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ  

Από  το  τέλος του  Β΄  Παγκοσµίου  Πολέµου  µέχρι  τη δεκαετία  του  ΄70 η  

κατανάλωση αλκοόλ  στο  ∆υτικό  κόσµο  παρουσίασε σηµαντική  αύξηση.  

Αντιθέτως τα τελευταία 15 χρόνια παρατηρείται σταδιακή µείωση  της 

κατανάλωσης,  η  οποία αποδίδεται  στην  κατάλληλη πληροφόρηση ,  όσον  

αφορά  στις  επιπτώσεις  του  αλκοολισµού  στην  υγεία  και  την  κοινωνική  

συµπεριφορά του  ατόµου .  

Τα  περισσότερα  άτοµα  που  καταναλώνουν  µεγάλη ποσότητα αλκοόλ  

έχουν  διόγκωση  και  λιπώδη  διήθηση  του  ήπατος.  Κίρρωση  ήπατος 

διαπιστώθηκε µόνο  στο  15% σε σειρά αυτοψιών ,  που  έγιναν  σε  

αλκοολικούς .  Ο  συνολικός χρόνος και  η ηµερήσια  κατανάλωση  αλκοόλ  

σχετίζονται  άµεσα  µε την  ηπατοτοξικότητα  της αιθανόλης,  χωρίς όµως 

να έχει  καθoριστεί  µε ασφάλεια  η  µεγαλύτερη δυνατή  ποσότητα που  

άφοβα  επιτρέπεται να  καταναλώνουµε επί  µακρόν .  

 Στους αλκοολικούς ιδιαίτερη  σηµασία φαίνεται  ότι  έχει  το  κοινωνικο-

οικονοµικό  επίπεδο  και  συνεπώς η  διατροφή.  Η  ικανοποιητική δίαιτα  

πιθανότατα  προστατεύει  µέχρι  κάποιο  επίπεδο  κατανάλωσης αιθανόλης,  

πέραν  του  οποίου  η ηπατοτοξική της δράση δεν  φαίνεται  να  

επηρεάζεται .  

 Σε µελέτη ατόµων  µε υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος για  

χρονικό  διάστηµα 21 ετών  κατά µέσο  όρο ,  διαπιστώθηκε ανάπτυξη  

κίρρωσης σε ποσοστό  50%. Αυξηµένος κίνδυνος  για  ανάπτυξη  

κίρρωσης σε σχέση µε το  γενικό  πληθυσµό  φαίνεται  ότι υπάρχει  ακόµα  

και  σε  ηµερήσια  κατανάλωση  45g οινοπνεύµατος,  ενώ  στις γυναίκες,  οι  

οποίες  εµφανίζονται  περισσότερο  ευαίσθητες  στην  ηπατοτοξικότητα  

του  αλκοόλ ,  αυξηµένος κίνδυνος για  κίρρωση  παρουσιάζεται και  σε  

ηµερήσια κατανάλωση  30g. Είναι  πιθανό  ότι γενετικά προκαθορισµένη  

υπερευαισθησία προς την  αιθανόλη  ή διάφοροι περιβαλλοντικοί  

παράγοντες συµβάλλουν  στην  «επιλογή» των  ατόµων  που  τελικά  θα 

αναπτύξουν  κίρρωση  µεταξύ  αυτών  που  τελικά θα  αναπτύξουν  κίρρωση  

και  αυτών  που  καταναλώνουν  ΄΄δυνητικά΄΄  ηπατοτοξική  ποσότητα  

οινοπνεύµατος. 
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4.2 ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ   

Το  αλκοόλ  δεν  αποθηκεύεται στον  οργανισµό .  Μεταβολίζεται  

κυρίως  στο  ήπαρ  και  σε ποσοστό  µικρότερο  του  10% αποβάλλεται  

αναλλοίωτο  από  τους  νεφρούς,  τους πνεύµονες και  τον  ιδρώτα.  Η  

οξείδωση της  αιθανόλης στο  ηπατοκύτταρο καταλύεται  από  το  σύστηµα  

της  αλκοολικής αφυδρογονάσης (ADH), που  βρίσκεται  στο  

κυτταρόπλασµα και  τα  µιτοχόνδρια και  από  το  µικροσωµιακό  

οξειδωτικό  σύστηµα  (ΜΕΟΣ ),  που  βρίσκεται  στο  ενδοπλασµατικό  

δίκτυο .  Ενδιάµεσο  προϊόν  της οξείδωσης της αιθανόλης στο  

ηπατοκύτταρο είναι  η  ακεταλδεύδη ,  η  οποία  είναι  ιδιαίτερα  τοξική,  

προκαλεί  αποπολυµερισµό  των  πρωτεϊνών  και  παραγωγή  

τροποποιηµένων  αντιγόνων  στην  επιφάνεια των  ηπατοκυττάρων  µε  

συνέπεια να επηρεάζει  τη  µορφή  και  τη λειτουργία της 

κυτταροπλασµατικής  µεµβράνης.   

Η  παραγωγή της ακεταλδεύδης συνοδεύεται  από  παραγωγή 

υδρογόνου ,  το  οποίο  προσλαµβάνεται από  το  νικοτινο-δινουκλεοτίδιο  

(NAD), µε  συνέπεια  αναγωγή του  NAD, σταθερή  αύξηση  του  λόγου  

NADH/NAD+ και  κατ’ επέκταση  αλλαγή  του  οξειδοαναγωγικού  

δυναµικού  του  ήπατος .  Το  νεοπαραγόµενο  υδρογόνο  τείνει  να  

αντικαταστήσει  τα λιπαρά  οξέα ,  ως καύσιµη  ύλη,  µε αποτέλεσµα  

συσσώρευση  τριγλυκεριδίων  και  τελικά  ανάπτυξη λιπώδους ήπατος.  

Επίσης  λόγω  υπερπαραγωγής γαλακτικού  οξέος δηµιουργείται  

γαλακτική  οξέωση,  η  οποία οδηγεί  σε ελάττωση  της απέκκρισης 

ουρικών  αλάτων  από  το  νεφρό  και  υπερουριχαιµία.  Στο  ήπαρ  των  

ατόµων  µε  χρόνια  λήψη αλκοόλ  υπάρχει  επιτακτική ανάγκη για 

επανοξείδωση  του  NADH, η  οποία οδηγεί  σε αυξηµένη απαίτηση για  

κατανάλωση οξυγόνου .  Έτσι προκαλείται  σηµαντικά  µεγαλύτερη 

διαφορά στη συγκέντρωση του  οξυγόνου  κατά  µήκος των  κολποειδών  

µε µεγαλύτερη ένδεια  οξυγόνου  στη  ζώνη 3,  όπου  και  παρατηρείται  

νέκρωση.   Η  νέκρωση  των  ηπατοκυττάρων  κατά κύριο  λόγο ,  αλλά και  η  

αύξηση  της  πίεσης εντός  αυτών  λόγω  αυξηµένης  συγκέντρωσης λίπους  

και  πρωτεϊνών ,  ενοχοποιούνται για την  ανάπτυξη  ίνωσης  στην  

αλκοολική  ηπατοπάθεια.  
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4.3  ΚΛΙΝΙΚΗ  ΕΙΚΟΝΑ  

Η  κλινική  εικόνα  δεν  αποτελεί  αξιόπιστο  δείκτη  της  βαρύτητας  

της  αλκοολικής ηπατοπάθειας.  Πιθανόν  ο  ασθενής να  παρουσιάζεται  µε  

ασυµπτωµατική ηπατοµεγαλία ή ακόµα  και  µε εκδηλώσεις  ηπατικής  

ανεπάρκειας µε  ασκίτη ,  ίκτερο  και  πυλαία  υπέρταση .  Ο  ασθενής πολύ  

συχνά  ζητεί  ιατρική βοήθεια  για  προβλήµατα που  προέρχονται  από  την  

κατάχρηση  αλκοόλ ,  όπως επιθετική  συµπεριφορά ,  κατάθλιψη,  κακή  

απόδοση στη δουλειά,  τρόµος κ .ά.  (Ράπτης,  1996).  

Ίκτερος σπάνια παρατηρείται ,  αλλά  οι  τρανσαµινάσες 

παρουσιάζουν  πάντοτε µικρή  αύξηση (µικρότερη από  το  5πλάσιο  των  

φυσιολογικών  τιµών).  Στη βιοψία ήπατος  παρατηρείται  διάχυτη  ή  

κεντρολοβιακή  εναπόθεση λίπους,  το  οποίο  καταλαµβάνει  το  

µεγαλύτερο  µέρος του  ηπατικού  κυττάρου ,  σε αντίθεση  µε  τη βαριά  και  

κακής πρόγνωσης  αλλοίωση της αλκοολικής ηπατίτιδας,  που  

χαρακτηρίζεται  από  την  ιστολογική τριάδα :  1) της αλκοολικής υαλίνης  

(παραπυρηνικής ή  περιπυρινικής συσσώρευσης ηωσινόφιλης  ουσίας),  

2) της  πολυµορφοπυρηνικής  διήθησης του  ήπατος  και  3)  της 

ενδολοβιακής  ανάπτυξης  του  συνδετικού  ιστού ,  που  περιβάλλει  τα  

ηπατοκύτταρα και  τις κεντρικές φλέβες .  

Οι  ασθενείς που  παρουσιάζουν  αυτή την  ιστολογική εικόνα  είναι  

δυνατό  να µην  έχουν  συµπτώµατα ή να εµφανίζουν  βαριά κλινική  

εικόνα µε ηπατική  ανεπάρκεια.  Η  πάθηση  εκδηλώνεται  συχνά  µε  

ανορεξία,  ναυτία ,  απώλεια βάρους και  κοιλιακούς πόνους.  Στο  80% 

των  περιπτώσεων  αλκοολικής ηπατίτιδας  παρατηρείται  ηπατοµεγαλία  

και  σπληνοµεγαλία .  Συχνά επίσης  παρατηρείται  πυρετός  που ,  όταν  

υπάρχει ,  θα  πρέπει  πάντα να καθοδηγεί  την  σκέψη  µας στην  αναζήτηση  

της  παρουσίας µικροβιακής λοίµωξης,  διότι  οι  ασθενείς µε  αλκοολική  

ηπατοπάθεια  είναι  επιρρεπείς στις πνευµονίες και στις λοιµώξεις του  

ουροποιητικού  και  της  περιτοναϊκής  κοιλότητας.  Πολλές  φορές  

παρατηρείται  ίκτερος ,ο  οποίος µπορεί  να είναι  έντονος και  να έχει  

γνωρίσµατα χολοστατικού  ικτέρου .  Είναι  επίσης δυνατό  να βρεθούν  τα  

δερµατικά  σηµεία της χρόνιας ηπατοπάθειας,  όπως αραχνοειδείς  

σπίλοι ,  παλαµιαίο  ερύθηµα  και  γυναικοµαστία,  και εµφανής  διόγκωση  

των  παρωτίδων ,  ατροφία των  όρχεων  και  απώλεια των  τριχών  του  
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σώµατος.  Ο  ασκίτης και  η  εγκεφαλοπάθεια,  που  είναι  δυνατό  να  

παρατηρηθούν ,  αποτελούν  ενδείξεις βαριάς ηπατοπάθειας.  

 Ο  ασθενής µπορεί  να παρουσιάζει  εντυπωσιακή  

λευκοκυττάρωση,  ενώ  η  πάντα  µέτρια ,  µόνο ,  αύξηση των  

τρανσαµινασών  αποτελεί  σηµαντικό  στοιχείο  διάκρισης της αλκοολικής  

ηπατίτιδας από  τις  άλλες µορφές οξείας ηπατίτιδας.  Τέλος,  είναι  

δυνατό  να  βρεθούν  παράταση του  χρόνου  προθροµβίνης,  

υπολευκωµατιναιµία  και  υπεργαµµασφαιριναιµία        (Αdreoli et al,  

1991).  

 

Τα κλινικά σύνδροµα της  αλκοολικής  ηπατοπάθειας είναι  το  

λιπώδες ήπαρ ,  η οξεία αλκοολική  ηπατίτιδα  και  η κίρρωση.  

 

4.3.1  ΛΙΠΩ∆ΕΣ  ΗΠΑΡ 

Συνήθως δεν  προκαλεί  συµπτώµατα.  Ο  βιοχηµικός έλεγχος συχνά  

είναι  φυσιολογικός,  µε ελαφρώς  αυξηµένες τις τρανσαµινάσες και  την  

αλκαλική  φωσφατάση.  Ιστολογικά  το  λίπος  φαίνεται  ως καλά  

αφοριζόµενο  κενοτόπιο .  

 

4.3.2  ΟΞΕΙΑ  ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ  ΗΠΑΤΙΤΙ∆Α  

   Σε ασυµπτωµατικούς  αρρώστους  που  υποβλήθηκαν  σε  βιοψία 

ήπατος λόγω  διαταραχής  των  ενζύµων  διαπιστώθηκαν  αρκετές  

περιπτώσεις οξείας  αλκοολικής  ηπατίτιδας.  Συνήθως  όµως,  οι  ασθενείς  

έχουν  ανορεξία ,  αδυναµία,  πυρετό ,  διόγκωση ήπατος και  ευαισθησία  

κατά την  ψηλάφηση .  Στις  σοβαρότερες µορφές οξείας αλκοολικής 

ηπατίτιδας πρόκειται συνήθως για  βαρύ  πότη,  που  δεν  σιτίζεται  

επαρκώς ,  αναφέρει  διάρροιες,  εµέτους και  έντονη ανορεξία  και  είναι  

επιρρεπής σε  λοιµώξεις του  ουροποιητικού  και  αναπνευστικού  

συστήµατος.  

 Η  βαρύτερη  µορφή  της  νόσου  εκδηλώνεται  µε ίκτερο  και  

επανειληµµένους  εµετούς,  ενώ  αντικειµενικά  παρατηρούνται  πολλαπλοί  

αγγειωµατώδεις σπίλοι  και  πολύ  µεγάλο  και  ευαίσθητο  ήπαρ .  Κατά  την  

ακρόαση  του  ήπατος  διαπιστούται  αρτηριακό  φύσηµα  σε ποσοστό  50%. 

Ενίοτε συνυπάρχει  ασκίτης και  εγκεφαλοπάθεια.  Μείωση  της έκκρισης  

χολικών  αλάτων ,  παγκρεατική  ανεπάρκεια  και  τοξική δράση της  
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αιθανόλης στο  βλεννογόνο  του  λεπτού  εντέρου  συµβάλλουν  στην  

ανάπτυξη  στεατόρροιας.  

 Η  ιστολογική  εικόνα της οξείας αλκοολικής  ηπατίτιδας  

(Εικόνα.3) χαρακτηρίζεται  από  εξοίδηση του  πρωτοπλάσµατος των  

ηπατοκυττάρων ,  λιπώδη  διήθηση  και  νέκρωση ,  έντονη φλεγµονώδη  

διήθηση  του  παρεγχύµατος  από  πολυµορφοπύρηνα και  αυξηµένη  

εναπόθεση κολλαγόνου  ενδολοβιακά .  Σε µεγάλο  αριθµό  ηπατοκυττάρων  

παρατηρούνται  πυκνές πρωτεϊνικές  συσσωρεύσεις  εντός του  

πρωτοπλάσµατος,  ηωσινόφιλες στη  χρώση αιµατοξυλίνης-ηωσίνης 

(υαλίνη του  Mallory),  οι  οποίες εµφανίζονται  σε  ολόκληρο  το  λοβίο  

και  κυρίως γύρω  από  την  τελική ηπατική  φλέβα.  Ύφεση  των  

πολυµορφοπυρινικών  διηθήσεων  και  της υαλίνης εκφύλισης των  

ηπατοκυττάρων  επέρχεται  µετά άλλοτε άλλο  χρόνο  και  ακολουθείται  

από  ίνωση γύρω  από  τα  πυλαία  διαστήµατα και  τις τελικές ηπατικές  

φλέβες.  Επανειληµµένες  προσβολές  οξείας αλκοολικής ηπατίτιδας  

δυνατόν  να  καταλήξουν  σε διαταραχή  της  λοβιακής αρχιτεκτονικής  και  

πυλαία υπέρταση .   

 

Εικόνα  3 .  Ιστολογική  εικόνα  ηπατοπάθειας  από  οινόπνευµα .  Η  λιπώδης  

εκφύλιση  είναι  καταφανής  και  παρατηρείται  υαλίνη  του  Mallory (βέλος)  στο  

κυτταρόπλασµα  του  προσβεβληµένου  ηπατοκυττάρου .  Ανατύπωση  από  

Underwood ,2007. 

 

 

4.3.3  ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ  ΚΙΡΡΩΣΗ  

 Η  διάγνωση  της  αλκοολικής ηπατοπάθειας πολύ  συχνά τίθεται  

στο  στάδιο  της κίρρωσης.  ∆εν  είναι  απαραίτητο να προηγηθεί  κλινικά ή 
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ιστολογικά το  στάδιο  της αλκοολικής ηπατίτιδας.  Το  αλκοόλ  ως  αιτία  

ανάπτυξης της κίρρωσης πιθανολογείται  από  το  ιστορικό ,  την  παρουσία  

ηπατοµεγαλίας και  από  τα σηµεία  ενδεικτικά αλκοολισµού ,  όπως η  

σύσπαση  της  παλαµιαίας απονεύρωσης (Dupuytren),  ή απώλεια µνήµης,  

δυσχέρεια συγκέντρωσης,  αϋπνία,  ψευδαισθήσεις,  σπασµοί κ.λπ.  Είναι  

σηµαντικό  να µη συγχέονται  τα κλινικά σηµεία του  αλκοολισµού  µε  το  

πρώιµο  στάδιο  της  ηπατικής εγκεφαλοπάθειας.  

 Το  ηπατονεφροσικό  σύνδροµο  είναι  πολύ  συχνό  στην  αλκοολική  

κίρρωση .  Η  αύξηση  του  µεγέθους του  σπληνός δεν  είναι  πάντοτε  

εµφανής.  Ρήξη  κιρσών  οισοφάγου  ή θόλου  στοµάχου ,  διαβρώσεις  στη  

γαστροοισοφαγική  συµβολή  µετά  από  επανειληµµένους  εµέτους  

(σύνδροµο  Mallory-Weiss),  ή έλκη  στοµάχου  και  δωδεκαδακτύλου ,  

αποτελούν  συνήθεις αιτίες αιµορραγίας.  

 Οι  αλκοολικοί  έχουν  µεγαλύτερη συχνότητα δεικτών  ηπατίτιδας  

Β  και  C από  το  γενικό  πληθυσµό .  Εντύπωση  κάνει το  γεγονός,  ότι  σε  

ηπατοκυτταρικό  καρκίνο ,  επί εδάφους αλκοολικής κίρρωσης,  

ανιχνεύτηκε το  DNA του  ιού  Β  ενσωµατωµένο  στο  γονίδιο  των  

νεόπλαστων  ηπατοκυττάρων .  Επίσης ,  πολύ  συχνά ,  τα  ιστολογικά  

ευρήµατα  δεν  είναι τυπικά αλκοολικής νόσου  του  ήπατος,  όταν  

συνυπάρχουν  δείκτες των  ιών  της ηπατίτιδας Β  και C.Ίσως  η αρχική 

αιτία  της ηπατοξικότητας είναι  ο  ιός ,  ενώ  το  αλκοόλ  πιθανότατα  

επιτείνει  τη βαρύτητα της ηπατικής βλάβης.  

 Η  αλκοολική  κίρρωση  είναι  τυπικά  µικροοζώδης .  Ο  σχηµατισµός  

όζων  δεν  γίνεται  µε  ταχύ  ρυθµό ,  διότι  το  αλκοόλ  αναστέλλει  την  

αναγεννητική ικανότητα των  ηπατοκυττάρων .  Η  παρουσία  λιπώδους  

διήθησης και  αλκοολικής ηπατίτιδας σε εγκατεστηµένη κίρρωση  

υποδηλώνει κατάχρηση  αλκοόλ .  Μετά  µακρά αποχή από  το  αλκοόλ  δεν 

αναγνωρίζονται  πλέον  από  την  ιστολογική εικόνα  σηµεία ενδεικτικά 

αλκοολικής ηπατοπάθειας  (Ράπτης ,  1996) .  

 Η  περιφλεβική  ίνωση συχνά εξελίσσεται  σε  πανλοβιώδη  

κίρρωση ,  η  οποία  µπορεί  να είναι  είτε  µικροοζώδης,  είτε  µακροοζώδης.  

Καθώς η  ουλοποίηση συνεχίζεται ,  το  όργανο  συρρικνώνεται λόγω  

σύσπασης των  ινωδών  ταινιών  από  τα αστεροειδή κύτταρα.  Σε  

µικροσκοπικό  επίπεδο ,  η απώλεια των  κολποειδών  διαµερισµάτων  

µπορεί  να συµβάλει  στη  διαταραχή της  ανταλλαγής  θρεπτικών  ουσιών  
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κατά µήκος  του  υπενδοθηλιακού  χώρου  ανάµεσα  στο  αίµα των  

κολποειδών  και  τα ηπατοκύτταρα ,  επιδεινώνοντας  µε αυτόν  τον  τρόπο  

την  έκπτωση  της ηπατικής λειτουργίας.  Σε έναν  κιρρωτικό  ασθενή που  

συνεχίζει  την  κατανάλωση  αλκοόλ ,  τα  παθολογοανατοµικά  στοιχεία 

τόσο  του  λιπώδους ήπατος,  όσο  και  της ηπατίτιδας  µπορεί  να εµµένουν .  

∆εν  έχει  διευκρινιστεί  εάν  η  ηπατίτιδα  είναι  απαραίτητος επαγωγέας  

της  κίρρωσης.  

 

4.4 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ  

Οι  παράγοντες οι  οποίοι  είναι  υπεύθυνοι για  την  ανάπτυξη των  

παραπάνω  συνεπειών  είναι  οι εξής:  

1.  ∆ιάρκεια και µέγεθος  κατανάλωσης  αλκοόλ .  Ο  µέσος όρος  λήψης  

αλκοόλ  που  απαιτείται  για την  ανάπτυξη κίρρωσης  έχει  εκτιµηθεί  ως  

η τακτή  κατανάλωση  80g αιθανόλης ηµερήσια για 20 έτη.  Ωστόσο ,  ο  

σχετικός  κίνδυνος  χρόνιας  ηπατικής  βλάβης αυξάνεται  σηµαντικά  

ακόµα  και  µε µικρότερη ποσότητα ,  όπως 40 έως 60g ηµερησίως.  

Μόνο  η  συνολική  ποσότητα και όχι  το  είδος του  ποτού  ή ο  τρόπος 

πρόσληψης επηρεάζουν  την  εξέλιξη.  

2.  Φύλο .  Οι  γυναίκες έχουν  αυξηµένη  πιθανότητα  ανάπτυξης 

κίρρωσης,  συγκριτικά  µε  τους  άνδρες ,  µε πρόσληψη της  ίδιας 

αναλογικά ποσότητας αλκοόλ .  

3.  Ηπατίτιδα  Β  ή  C .Συνυπάρχουσα  ηπατική νόσος ,  οποιουδήποτε  

είδους,  µπορεί  να  επιταχύνει  την  ηπατική  βλάβη  σε  έναν  βαρύ  πότη.  

Ειδικότερα,  σε ασθενείς µε αλκοολική  κίρρωση,  έχει  αναφερθεί  

ιδιαίτερα  αυξηµένη  συχνότητα  αντισωµάτων  για  τον  ιό  της  

ηπατίτιδας C (10-40%). H ηπατίτιδα  C σε αυτόν  τον  πληθυσµό  δεν  

µπορεί  να ερµηνεύσει  αποκλειστικά  µε προηγηθείσες µεταγγίσεις  ή  

ενδοφλέβια χρήση  φαρµάκων ,  που  είναι γνωστοί παράγοντες  

κινδύνου  λοίµωξης από  τον  ιό  της ηπατίτιδας C.  

4.  Γενετικοί παράγοντες .  Αν  και  έχει  σαφώς αποδειχθεί µια  

κληρονοµική  προδιάθεση  για τον  αλκοολισµό ,  µια  γενετικά 

καθορισµένη  ευαισθησία σε  ηπατική  βλάβη  στους υπερβολικούς  

πότες είναι  λιγότερο  βέβαιη .  Η  αυξηµένη ευαισθησία  σε  βλάβη  του  

οργάνου  µπορεί  να σχετίζεται  µε ορισµένα  ισοένζυµα  της  
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αλκοολικής δεϋδρογενάσης,  το  κύριο  ένζυµο  µεταβολισµού  της  

αιθανόλης.  

5.  Κατάσταση θρέψης .  Η  φτωχή διατροφή,  σε  πρωτεΐνες και θερµίδες,  

είναι  εξαιρετικά  συχνή στους  αλκοολικούς.  Ο  λόγος  δεν  είναι  µόνο  

η φτωχή πρόσληψη τροφής αλλά  και  ανωµαλίες  µεταβολισµού .  Αν  

και  η  φτωχή  διατροφή µπορεί  να συµβάλει  στην  έναρξη αλκοολικής  

ηπατικής νόσου ,  η επαρκής σίτιση δεν  αναστρέφει  την  εξέλιξη της.  

Αντιθέτως,  διάφορες µελέτες υποδεικνύουν  την  παχυσαρκία ως 

παράγοντα κινδύνου  

 

4.5 ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ  

 Ο  µηχανισµός της  αλκοολικής  ηπατικής βλάβης δεν  έχει  

διευκρινιστεί .  Στην  πραγµατικότητα ,  η  πιο  ενδιαφέρουσα απόδειξη  για  

έναν  αιτιολογικό  ρόλο  της  αιθανόλης στην  αλκοολική ηπατίτιδα είναι  

επιδηµιολογική  και  όχι  βιοχηµική.  Οι  θεωρίες  για  την  αλκοολική  

ηπατική βλάβη εµπλέκουν  διάφορους συµπληρωµατικούς µηχανισµούς:  

1.  Κεντρολοβιώδης  υποταξία,  προτείνει  ότι  ο  µεταβολισµός  της  

ακεταλδεύδης της αιθανόλης αυξάνει  την  κατανάλωση οξυγόνου  

και  οδηγεί  σε  σχετική υποξαιµία  και  κυτταρική βλάβη  σε 

περιοχές µακριά  από  το  οξυγονωµένο  αίµα (π .χ .  περικεντρικές  

ζώνες).  

2.  ∆ιήθηση /ενεργοποίηση  ουδετερόφιλων ,  η οποία  µπορεί  να 

παρατηρηθεί  λόγω  ελευθέρωσης  ουσιών  που  προσελκύουν 

ουδετερόφιλα  από  τα  ηπατοκύτταρα  που  µεταβολίζουν  αιθανόλη.  

Η  ιστική  βλάβη  µπορεί  να  προκύψει  από  τα  ουδετερόφιλα  και  τα 

ηπατοκύτταρα που  ελευθερώνουν  ενεργές ενδιάµεσες ενώσεις 

οξυγόνου ,  πρωτεάσες και  κυτοκίνες.  

3.  Σχηµατισµός  επαγωγέων  ακεταλδεύδης/πρωτεϊνών ,  που  

λειτουργούν  ως νεοαντιγόνα,  προκαλώντας την  παραγωγή  

ευαισθητοποιηµένων  λεµφοκυττάρων  και  ειδικών  αντισωµάτων  

που  φέρουν  αυτά τα  αντιγόνα.  

4.  Παραγωγή  ελεύθερων  ριζών ,  µέσω  εναλλακτικών  οδών  

µεταβολισµού  της  αιθανόλης,  γνωστό  και  ως οξειδωτικό  σύστηµα 

µικροσωµιακών  ενζύµων  (Goldman και  Beunet,  2002).  
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4.6 ∆ΙΑΓΝΩΣΗ  

 Η  διάγνωση  της  αλκοολικής ηπατοπάθειας πολύ  συχνά τίθεται  

τυχαία σε προγραµµατισµένο  εργαστηριακό  έλεγχο ,  όπου  διαπιστούται  

µακροκυττάρωση ή  ήπια αύξηση  της  οξαλοξεικής τρανσαµινάσης.  

∆υνατόν  ο  ασθενής να  προσέλθει  λόγω  εκδηλώσεων  από  άλλα  

συστήµατα  του  οργανισµού ,  όπως ,  π .χ . ,  τροµώδες παραλήρηµα,  

περιφερική νευρίτιδα ,  συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια κ .λπ .  

 Στους αλκοολικούς  η  γ-γλουταµυλ-τρανσπεπτιδάση (γGT) είναι  

πάντοτε  αυξηµένη.  Οι  τρασνσαµινάσες είναι  µετρίως  αυξηµένες  µε  την  

οξαλοξεική (SGOT) να υπερισχύει ,  τόσο  όσο  ο  λόγος SGOT:SGPT να  

ξεπερνάει  συνήθως το  2,  ενώ  η αλκαλική φωσφατάση εµφανίζεται  µε  

συνήθεις  τιµές τετραπλάσιες και  πλέον  των  φυσιολογικών ,  ιδίως αν  

συνυπάρχει  χολόσταση.  

 Η  µακροκυττάρωση  είναι  σταθερό  εύρηµα στην  αλκοολική 

ηπατοπάθεια .  Οφείλεται  σε άµεση δράση  της αιθανόλης στο  µυελό  των  

οστών .  Επί  υποθρεψίας  του  ασθενούς συµµετέχει  στην  ανάπτυξη της 

µακροκυττάρωσης  η  ανεπάρκεια βιταµίνης Β12  και φυλλικού  οξέος .    

Ουρικό  οξύ ,  γαλακτικό  οξύ  και  τριγλυκερίδια ανευρίσκονται  σε  

υψηλότερες τιµές του  φυσιολογικού  στον  ορό .  Η  συγκέντρωση τρι-

ιωδοθυρονίνης (Τ3) στον  ορό  ελαττώνεται  αντιστρόφως ανάλογα  προς  

τη  βαρύτητα  της ηπατοπάθειας λόγω  δυσχέρειας  µετατροπής  της Τ3  σε  

θυροξίνη στο  ήπαρ .  Στους αλκοολικούς  παρατηρείται  σπανίως 

υποφωσφαταιµία ,  η  οποία όµως δεν  εξαρτάται  από  την  ηπατική  

λειτουργία,  αλλά  οφείλεται  σε  βλάβη  των  νεφρικών  σωληναρίων .  Ο  

παράγοντας νέκρωσης  όγκου  (TNF) είναι  πεπτίδιο  που  παράγεται  από  

τα  λεµφοκύτταρα  και  τα µακροφάγα.  Αυξάνεται  ιδιαίτερα  σε  σοβαρού  

βαθµού  αλκοολική  ηπατίτιδα ,  ενώ  δεν  παρατηρείται  το  ίδιο  σε  

αλκοολικούς  µε  ήπιες βλάβες  ή  φυσιολογικό  ηπατικό  παρέγχυµα  

(Ράπτης,  1996).  

 Σε έναν  ενδονοσοκοµειακό  ασθενή  µε  οξεία  αλκοολική  

ηπατίτιδα,  η  οξεία αύξηση της   AST και  της ALT υποχωρεί  µέσα σε  

µερικές  ηµέρες,  ωστόσο ,  µπορεί  να  ακολουθήσει  µια  πιο  επίµονη,  και  

κάποιες  φορές  εκσεσηµασµένη,  αύξηση  της χολερυθρίνης,  µέχρι  και  20 

φορές υψηλότερη  του  φυσιολογικού .   
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4.7 ΠΡΟΓΝΩΣΗ  ΚΑΙ  ΘΕΡΑΠΕΙΑ  

 Το  λιπώδες  ήπαρ  υποχωρεί  πλήρως  4-6 εβδοµάδες  µετά  τη  

διακοπή  του  αλκοόλ .  Αντίθετα,  η πρόγνωση της αλκοολικής ηπατίτιδας  

εξαρτάται  από  τουλάχιστον ,  τέσσερις παράγοντες:  

1  Συνεχιζόµενη κατανάλωση.  Επίµονη ,  προϊούσα ηπατική νόσος και  

αυξανόµενη  θνησιµότητα  είναι  δεδοµένη σε έναν  ασθενή  µε  

αλκοολική  ηπατίτιδα που  συνεχίζει  να  πίνει .  Αντίθετα,  στα  δύο  

τρίτα και  παραπάνω  των  ασθενών  που  σταµατούν  να πίνουν ,  η 

ηπατική λειτουργία  επιστέφει  στο  φυσιολογικό ,  µε την  προϋπόθεση 

ότι  υπάρχει  µικρή  υποκείµενη  ίνωση .  

2  Μέγεθος φλεγµονής.  Η  περιφερική  λευκοκυττάρωση ,  σε απουσία  

συνυπάρχουσας λοίµωξης,  συµβαδίζει  µε  αυξηµένη  ιστική 

λευκοκυττάρωση και  αυξηµένη  θνησιµότητα.  10-20% των  

περιπτώσεων  µε επίµονη λευκοκυττάρωση  αίµατος (π.χ .  15.000 έως  

25.000/mm3 ) εξελίσσονται  σε υποξεία  ηπατική  ανεπάρκεια  παρά τη  

διακοπή  του  αλκοόλ .  

3  Περιφλεβική  ίνωση.  Αυτή η βλάβη  υποδηλώνει  πιθανή εξέλιξη σε  

πανλοβιώδη  ίνωση .  

4  ∆είκτες  ηπατικής ανεπάρκειας.  Ενδείξεις διαταραχών  πήξης  του  

αίµατος,  ασκίτη,  ηπατονεφρικού  συνδρόµου  ή  εγκεφαλοπάθειας  

αποτελούν  σηµεία  φτωχής  πρόγνωσης.  Η  αποχή αποτελεί  το  κρίσιµο  

σηµείο  στη  θεραπεία  της αλκοολικής ηπατίτιδας.  Η  αναγνώριση  του  

προβλήµατος και  η  διατήρηση της αποχής  απαιτούν  υποστήριξη από  

την  οικογένεια  και  την  κοινωνία .  Συνεχιζόµενες  µελέτες  επιχειρούν  

να βελτιώσουν  τις  στρατηγικές  συµπεριφοράς  φαρµακολογικής  

παρέµβασης.Στον  ενδονοσοκοµειακό  ασθενή,  µπορεί  να χρειαστεί  

καταστολή µε βενζοδιαζεπίνες  εάν  υπάρχουν  σηµεία συνδρόµου  

απόσυρσης,  όπως ταχυκαρδία,  αύξηση  της αρτηριακής πίεσης και  

ανησυχία.  Συχνά απαιτούνται  πολυβιταµινούχα σκευάσµατα ,  υγρά 

και  υποκατάσταση  µετάλλων  (φώσφορος,  µαγνήσιο).  Σε ασθενείς µε  

επιβεβαιωµένη κίρρωση ,  η  αποχή αποτελεί  ένα κρίσιµο  στοιχείο  για  

την  παράταση της  επιβίωσης .   

Σε ασθενείς µε  αποχή,  στους οποίους υπάρχει  εξέλιξη σε µη  

αντιρροπούµενη  ηπατική  ανεπάρκεια ,  η ορθοτοπική  µεταµόσχευση  

ήπατος αποτελεί  µια  καλή  επιλογή.  Η  επιβίωση ασθενών  µε  αλκοολική 
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κίρρωση  µετά τη µεταµόσχευση  είναι  η  ίδια µε  άλλες µορφές  κίρρωσης  

και  τα  ποσοστά υποτροπής  είναι  µικρότερα  από  15% εάν  ο  ασθενής  

διατηρήσει αποχή τουλάχιστον  για 6  µήνες πριν  την  επέµβαση  

(Goldman και Beunet,  2002).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5ο ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΣ 

5.1 ΟΡΙΣΜΟΣ  ΤΟΥ  ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΥ  

 Ο  Αλκοολισµός  είναι  µια  πρωτογενής  και  χρόνια  ασθένεια ,  της  

οποίας η εξέλιξη και  οι  εκδηλώσεις επηρεάζονται  από  γενετικούς,  

ψυχοκοινωνικούς και  περιβαλλοντολογικούς παράγοντες .  Ο  εν  λόγω  

εθισµός είναι  πολλές  φορές θανατηφόρος.  

 Χαρακτηρίζεται ,  σε  συνεχή  ή περιοδική βάση ,  από:  µειωµένη  

ικανότητα ελέγχου  χρήσης της ουσίας ,  έντονη και  συνεχή  πνευµατική  

ενασχόληση  µε  το  «ναρκωτικό» αλκοόλ ,  τη  χρήση  αλκοόλ  παρά όλες  

τις δυσµενείς συνέπειες,  όπως  επίσης διαστρεβλωµένο  τρόπο  σκέψης  

και  ιδιαίτερα άρνηση  (www.kepka.org).  

 Ο  χαρακτηρισµός «πρωτογενής» αναφέρεται  στη φύση  του  

αλκοολισµού  ως µια νοσολογική  οντότητα,  ώστε να  διαχωριστεί  

περαιτέρω  από  άλλες παθοφυσιολογικές  καταστάσεις  που  πιθανόν  να  

συνδέονται  µε αυτήν  (www.ygeia.pblogs.gr).  

 «Προϊούσα» και  «θανατηφόρα» συχνά  σηµαίνει  ότι  η ασθένεια  

επιµένει  στο  χρόνο  και  ότι  οι  σωµατικές,  συναισθηµατικές και  

κοινωνικές  αλλαγές έχουν  συχνά αθροιστικό  χαρακτήρα  και  πιθανόν  να 

αναπτυχθούν  περαιτέρω  όσο  συνεχίζεται η  κατανάλωση  αλκοόλ .  Ο  

αλκοολισµός οδηγεί  σε πρώιµο  θάνατο  από  λήψη υπερβολικής δόσης  

οινοπνεύµατος,  από  οργανικές  επιπλοκές που  σχετίζονται  µε τον  

εγκέφαλο ,  το  ήπαρ ,  την  καρδιά  και  πολλά άλλα όργανα ,  όπως επίσης  

µπορεί  να οδηγήσει  στην  αυτοκτονία,  την  ανθρωποκτονία,  

αυτοκινητιστικά δυστυχήµατα  και  άλλα  τραυµατικά  συµβάντα  

(www.diet-net.gr).  

 «Μειωµένη  ικανότητα  ελέγχου» σηµαίνει  ανικανότητα  να 

περιορίσει  κάποιος τη χρήση  αλκοόλ  ή να  περιορίσει ,  κάθε φορά  που  

πίνει ,  τις ποσότητες οινοπνεύµατος που  καταναλώνει  και  τις συνέπειες  

που  προκύπτουν  από  τις διάφορες συµπεριφορές της  πόσης.  

 «Έντονη και  συνεχής πνευµατική  ενασχόληση µε  τη χρήση  

αλκοόλ» σηµαίνει  ότι  το  άτοµο  εστιάζει  την  προσοχή  του  στο  

«ναρκωτικό» αλκοόλ ,  στη ψυχοτρόπο  δράση  του  και  στη χρήση του .  Ως  

εκ  τούτου ,  η  ανάλογη σπουδαιότητα  που  αποδίδει  το  άτοµο  στην  ουσία  
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συχνά  το  κάνει  να διοχετεύει  όλη  του  τη ενέργεια  στη χρήση  και  να  

παραβλέπει  σηµαντικές υποχρεώσεις στη  ζωή του  (www.diet-net.gr).  

 «∆υσµενείς συνέπειες» σηµαίνει  είτε προβλήµατα  που  έχουν  να 

κάνουν  µε την  υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ  είτε έκπτωση  σε τοµείς 

όπως:  α) η  σωµατική υγεία  (π .χ .  σύνδροµα στέρησης από  το  αλκοόλ ,  

ασθένειες του  ήπατος,  γαστρίτιδες,  αναιµία,  νευρολογικές διαταραχές) 

β) η ψυχική  λειτουργία (π.χ .  έκπτωση στο  γνωστικό  επίπεδο ,  µεταβολές  

στη  διάθεση  και  τη  συµπεριφορά) γ) οι  διαπροσωπικές σχέσεις (π .χ .  

συζυγικά προβλήµατα ,  κακοποίηση τέκνων ,  έκπτωση  των  κοινωνικών  

σχέσεων  και  συναναστροφών) δ)  η  ενασχόληση  (π .χ .  προβλήµατα  στις  

µαθητικές ή εργασιακές επιδόσεις),  όπως επίσης και  νοµικής,  

οικονοµικής και  πνευµατικής φύσεως προβλήµατα (www.diet-net.gr).  

 

5.2  ΑΙΤΙΑ  ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΥ  

 Οι  αιτίες του  αλκοολισµού  δεν  έχουν  πλήρως διερευνηθεί .  Τα  

άτοµα  στις σύγχρονες κοινωνίες συχνά  υφίστανται  την  επίδραση  

παραγόντων  που  ευνοούν  την  ανάπτυξη του  αλκοολισµού .  Μερικοί  από  

αυτούς είναι:  το  οικογενειακό  περιβάλλον  (έλλειψη στοργής,  αγάπης,  

τρυφερότητας,  ενδιαφέροντος και  συµπαράστασης,  ύπαρξη  

διαταραγµένης  συµβίωσης,  κ .α. )  ,το  κοινωνικό  περιβάλλον  

(ατοµικισµός,  αδιαφορία,  έλλειψη  φίλων ,  αντιξοότητες,  καταπίεση,  

κ .α. ) ,το  οικονοµικό  περιβάλλον  (σκληρός  ανταγωνισµός,  ανασφάλεια,  

οικονοµική  δυσχέρεια ,  ανεπάρκεια αγαθών ,  κ.α . ),  το  ιδιοσυστατικό ,  

ψυχοπνευµατικό ,  ηθικό  και  µορφωτικό  υπόστρωµα του  ατόµου  (χαµηλό  

διανοητικό  και µορφωτικό  επίπεδο ,  άνοια ,  µοναξιά,  απογοήτευση,  

προσωπικό  αδιέξοδο ,  αίσθηµα ανικανοποίητου ,  τάση  φυγής,  έλλειψη 

υπευθυνότητας,  µειωµένη αυτοεκτίµηση,  κ .α. )  (www.diet-net.gr).  

  

5.3  ΜΟΡΦΕΣ  ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΥ  

5.3.1   ΟΞΥΣ  ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΣ  

  Γνωστός και  σαν  αιθυλική κρίση (ή κοινώς «µεθύσι»).  Τα  πρώτα  

συµπτώµατα της µέθης εµφανίζονται  όταν  συγκεντρωθεί  στο  αίµα  

περισσότερο  από  0,2% οινόπνευµα .  Σε αυτό  το  στάδιο  παρατηρείται  

ελάττωση της οπτικής  και  ακουστικής  οξύτητας,  στο  πρόσωπο  

εµφανίζεται  ερυθρότητα  συνοδευµένη από  αίσθηµα θερµότητας  και  



 66  

 

υπάρχει  αυξηµένη  αποβολή  ούρων .  Όταν  η πυκνότητα  του  

οινοπνεύµατος φθάσει  µεταξύ  1-1,5 γραµµ.  στο  αίµα,  τότε  

παρατηρείται  ευφορία,  διέγερση  και  υπερκινητικότητα ,  τόνωση της  

αυτοπεποίθησης ,  παραγνώριση  ή υποτίµηση  του  κινδύνου .  Τα 

συµπτώµατα αυτά  συχνά ακολουθούν  η µελαγχολία και  η  κατάπτωση .  

 

5.3.2  ΧΡΟΝΙΟΣ  ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΣ  

 Εµφανίζεται  κυρίως  σε άτοµα  ηλικίας  40-50 ετών ,  βασικό  

στοιχείο  των  οποίων  είναι η χρόνια  χρήση  αλκοόλ  (για 10 ή  

περισσότερα χρόνια).  Ο  αλκοολικός σ ’ αυτή τη  φάση ,  εµφανίζεται  

καχεκτικός,  ανέκφραστος ,  ανήσυχος,  µε αλλοιώσεις στο  δέρµα του  

προσώπου  όπως διαστολή  των  πόρων  και  κοκκίνισµα  ιδιαίτερα  στη  

µύτη και  στα  µάτια.  ‘Έχει  ένα ασπροκίτρινο  χρώµα  και  το  δέρµα 

φαίνεται  αυλακωµένο  από  λεπτές  διατεταµένες  φλέβες  (Αποστόλου ,  

2002).  

 

5.4  ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ  ΑΓΩΓΗ  ΑΛΚΟΟΛΙΣΜΟΥ  

 Η  θεραπεία απαιτεί  την  πλήρη και  οριστική  καταστολή  της  

κατανάλωσης αλκοολούχων  ποτών ,  γι’ αυτό  και  ο  ασθενής πρέπει  να 

συνειδητοποιήσει  την  κατάσταση του  και  να είναι  σίγουρος για  την  

επιθυµία του  να  θεραπευτεί.  Η  πρώτη φάση της θεραπείας συνίσταται  

στην  αποτοξίνωση,  κατά τη  διάρκεια  της  οποίας  συνιστάται  η εισαγωγή 

του  ασθενούς σε ειδικό  κέντρο ,  για να ελεγχθεί η ανάπτυξη  του  

συνδρόµου  στέρησης και η πραγµατοποίηση διαφόρων  εξετάσεων  µε  

σκοπό  την  ανίχνευση  και  αντιµετώπιση  των  βλαβών  που  χαρακτηρίζουν  

τη  χρόνια αλκοολική  τοξίνωση.  

 Η  θεραπευτική αντιµετώπιση  του  αλκοολισµού  περιλαµβάνει  µια  

σειρά φαρµακευτικών ,  ψυχολογικών  παραγόντων .  Αρκετοί  

φαρµακευτικοί παράγοντες,  παλαιότεροι  αλλά  και  νεότεροι ,  όπως  οι  

βενζοδιαζεπίνες,  η  δισουλφιράµη η ναλτρεξόνη ‚ η ακαµπροσάτη,  

χρησιµοποιούνται  σήµερα µε ικανοποιητικά αποτελέσµατα τόσο  κατά 

φάση της σωµατικής αποτοξίνωσης  όσο  και  κατά τη φάση της  

αποκατάστασης (Παπαγεωργίου ,  2004).  

 Η  ψυχοθεραπεία του  αλκοολισµού  περιλαµβάνει  ολόκληρο  το  

φάσµα των  φυσικών  παραγόντων  που  χρησιµοποιούνται  στη θεραπεία  



 67  

 

των  ψυχονευρώσεων  και των  διαταραχών ,  καθώς και  ατοµικές και  

οµαδικές  τεχνικές.  Ο  σκοπός της θεραπείας πραγµατοποιεί  κάποια  

µικρή  αλλαγή στη συναισθηµατική κατάσταση  του  ασθενούς,  έτσι  ώστε  

να µπορεί  να  αντέξει  στη στέρηση  του  ποτό  έστω  και  προσωρινά  

(Αποστόλου ,  2002).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6ο   

∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ  ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ  ΤΩΝ  ΕΡΥΘΡΩΝ  ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΩΝ  

 

6.1  ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Το  αίµα  αποτελεί  το  εσωτερικό  περιβάλλον  του  οργανισµού  µε  

συγκεκριµένη σύσταση (έµµορφα  συστατικά και  το  πλάσµα) που  

επιτελεί  πολυάριθµες λειτουργίες.  Τα έµµορφα συστατικά του  αίµατος  

στα  ενήλικα άτοµα  παράγονται  από  τον  ερυθρό  µυελό  των  οστών  

διαµέσου  µιας  πολύπλοκης  διαδικασίας  που  ονοµάζεται  αιµοποίηση.  

Κατά την  διάρκεια  της αιµοποίησης δηµιουργούνται  διάφορες σειρές  

αιµοποιητικών  κυττάρων  η κάθε µια  από  τις  οποίες έχει  µοναδικές  

ιδιότητες  και  ορισµένο  χρόνο  ζωής  (  τα ερυθρά αιµοσφαίρια 

κυκλοφορούν  περίπου  120 ηµέρες ,  τα  αιµοπετάλια γύρω  στις 7 ηµέρες,  

τα  κοκκώδη λιγότερο  από  10 ώρες).  ΄Εχουν  υπολογίσει  ότι  ηµερησίως  

χάνονται  1*10
11  

 κύτταρα του  αίµατος ,  τα οποία ανανεώνονται  µε  

αντίστοιχο  αριθµό  νέων  κυττάρων .  Φυσιολογικά οι  διαδικασίες  

παραγωγής  των  κυττάρων  του  αίµατος  βρίσκονται  σε  αυστηρή  

ισορροπία που  ρυθµίζεται από  πολύπλοκους µηχανισµούς  (χηµικούς,  

ορµονικούς,  νευρικούς) µε τους οποίους  εξασφαλίζεται  η  σταθερότητα  

της  κυτταρικής  σύστασης του  αίµατος .  Η  µελέτη  της φυσιολογικής  

αιµοποίησης,  που  πραγµατοποιείται  στον  ερυθρό  µυελό  των  οστών ,  των  

παραγόντων  που  συµβάλλουν  στην  διαδικασία  πολλαπλασιασµού ,  

διαφοροποίησης  και  ωρίµανσης των  κυττάρων  του  αίµατος καθώς  και  η  

γνώση  της  δοµής και  της  λειτουργίας αυτών  των  κυττάρων  είναι  

απαραίτητα για  την  κατανόηση του  µηχανισµού  των  διαταραχών  που  

µπορούν  να προκληθούν  στην  αιµοποίηση από  την  αλκοόλη  (Γαρδίκας,  

1986).  Αρχικά θα αναπτυχθούν  οι  διαταραχές της  αιµοποίησης που  

αφορούν  τα  κύτταρα της ερυθράς σειράς.  

 

6.2  ΓΕΝΙΚΟ  ΜΕΡΟΣ 

Στα  ενήλικα άτοµα ,  φυσιολογικά ,  η ερυθροποίηση  

πραγµατοποιείται  στον  ερυθρό  µυελό  των  οστών .  Όλα τα  κύτταρα του  

αίµατος προέρχονται  από  το  αρχέγονο  πολυδύναµο  στελεχιαίο  κύτταρο  

το  οποίο  έχει  την  ιδιότητα να  διαιρείται ,  να αυτοανανεώνεται  και  να  

διαφοροποιείται  σε  κύτταρο ,  που  εξελίσσεται  σε αναγνωρίσιµη  
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συγκεκριµένη σειρά κυττάρων  του  αίµατος (λευκά ,  ερυθρά,  

αιµοπετάλια).  

Τα ερυθροκύτταρα  είναι  κύτταρα µε  υψηλή εξειδίκευση και  η  

κύρια  αποστολή τους  είναι  η µεταφορά αναπνευστικών  αερίων  (Ο2  προς 

τους ιστούς και  CO2   προς τους πνεύµονες).  Ο  φυσιολογικός  αριθµός  

των  ερυθροκυττάρων  (4,5*10
6  

/mm
3  

 στις γυναίκες  και  5,5*10
6  

/mm
3  

 

στους  άνδρες),  καθορίζεται ,  εκτός από  τις πολυάριθµες ρυθµιστικές  

αιµοποιητικές ουσίες και  από  σηµαντικούς φυσιολογικούς παράγοντες  

όπως:  ηλικία,  φύλο ,  ενυδάτωση  του  οργανισµού ,  η φυσική  

δραστηριότητα του  ατόµου ,  ο  τόπος διαβίωσης του  κτλ  (Βόργια και  

Λαουτάρη,1991).  

 

6.2.1  ΡΥΘΜΙΣΗ  ΤΗΣ ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ  ΤΩΝ  ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΩΝ  

Η  παραγωγή  των  ερυθροκυττάρων ,  στα πρώιµα  στάδια,  

ρυθµίζεται  από  τους αιµοποιητικούς  αυξητικούς  παράγοντες  (colony 

stimulating factors- CSFs) που  παράγονται  τοπικά  από  το  

µικροπεριβάλλον  του  ερυθρού  µυελού  των  οστών  (ινοβλάστες,  

ενδοθηλιακά  κύτταρα).  Αυτοί  διεγείρουν  τη δηµιουργία των  αποικιών  

από  µυελικά  προγονικά  κύτταρα .  Επίσης  στη διαφοροποίηση  των  

κυττάρων  συµβάλλουν  και  οι  ιντερλευκίνες (IL-3,IL-6,IL-11 και  IL-

12)που  παράγονται  από  τα Τ-λεµφοκύτταρα,  µακροφάγα κτλ . ,  (Σχήµα  

1).  

 

Σχ.1:Ερυθροποίηση. CFU-S- Πολυδύναµο αρχέγονο στελεχιαίο κύτταρο, BFU-E- Μονοδύναµο 

αρχέγονο προγονικό κύτταρο, Ε1 -Προερυθροβλάστη, Ε2-Ε3-Βασεόφιλη νορµοβλάστη, Ε4-

Πολυχρωµατόφιλη νορµοβλάστη, Ε5- Οξεόφιλη νορµοβλάστη, Ε6- ∆ικτυοερυθροκύτταρο, Ε7- Ώριµο 

ερυθροκύτταρο,EPO- ερυθροποιητίνη. Ανατύπωση από: Γκίµπα-Τζιαµπίρη, 2002. 

 

Ο  θεµέλιος  παράγων  για την  απελευθέρωση  των  ρυθµιστικών  

ουσιών  της ερυθροποίησης είναι  η  υποξία των  ιστών .  Η  υποξία των  

ιστών  µπορεί  να οφείλεται:  1) σε εξωτερικά αίτια µε απόλυτα υγιή  
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οργανισµό  (χαµηλή  πίεση του  Ο2   στον  ατµοσφαιρικό  αέρα),  2)σε 

χρόνιες παθολογικές  καταστάσεις (πνευµονική,  καρδιακή νόσο),  3)σε  

αιµατολογικές διαταραχές (µειωµένη  ικανότητα του  αίµατος για τη  

µεταφορά του  Ο2   προς τους ιστούς).  

Οι  ουσιαστικοί  «υποδοχείς» της υποξίας  βρίσκονται  στους  

νεφρούς- στα διάµεσα  περισωληναριακά  κύτταρα τα οποία παράγουν  

τον  σηµαντικότερο  παράγοντα  της ερυθροποίησης  την  ορµόνη- 

ερυθροποιητίνη  (EPO) .  Τέτοια  ειδικά  κύτταρα  έχουν  βρεθεί  και  στο  

ήπαρ  από  όπου  παράγεται  το  10-15% της EPO. Ο  µηχανισµός  µε  τον  

οποίο  η  υποξία προκαλεί  την  σύνθεση της EPO δεν  έχει  ακόµη  

διαλευκανθεί .  Πολλές µελέτες  συνηγορούν  υπέρ  του  ότι  η αντιγραφή  

του  γονιδίου  της  EPO στα  νεφρικά περισωληναριακά ενδοθηλιακά  

κύτταρα  και  στα  ηπατοκύτταρα ρυθµίζεται από  τους  οξυγονο-

ευαίσθητους παράγοντες  αντιγραφής οι  οποίοι  αυξάνουν  την  έκφραση  

του  γονιδίου  της  EPO στις περιπτώσεις µειωµένης προσφοράς Ο2  .  Ενώ  

άλλες υποστηρίζουν  ότι το  γονίδιο  της EPO είναι  ευαίσθητο  προς το  Ο2  

το  οποίο  στις περιπτώσεις υποξίας αυξάνει την  έκφραση  του .  

H διαφοροποίηση  και  ωρίµανση  των  κυττάρων  διαρκεί  12-15 

ηµέρες.  Κατά  την  περίοδο  αυτή από  τις αλλεπάλληλες µιτωτικές  

διαιρέσεις  προκύπτουν  8-32 ώριµα  ερυθρά  αιµοσφαίρια από  κάθε  

προερυθροβλάστη.  Από  τις υποτιθέµενες 18 διαιρέσεις του  αρχέγονου  

στελεχιαίου  κυττάρου ,  που  γίνονται  κατά  τη  διαφοροποιήση ,  οι  

τελευταίες 8-10 διαιρέσεις ρυθµίζονται  από  την  EPO.  

Η  EPO προωθεί  τη  διαφοροποίηση  αυτών  των  κυττάρων  σε  

ερυθροβλάστες ,  αυξάνει  τις  µιτωτικές διαιρέσεις των  κυττάρων  της 

ερυθράς σειράς,  επιταχύνει  την  ωρίµανση  µη διαιρούµενων  κυττάρων  

(νορµοβλάστες και  δικτυοερυθροκύτταρα).  

 

 

 

6.2.1.1 ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ  ΤΗΣ  ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΤΙΝΗΣ  

Τα αρχέγονα  προγονικά  κύτταρα της ερυθράς σειράς στο  στάδιο  

µεταξύ  του  µονοδύναµου  αρχέγονου  κυττάρου  και της  

προερυθροβλάστης εµφανίζουν  τη µέγιστη  ευαισθησία προς την  EPO, 

διότι  στην  επιφάνεια της κυτταρικής µεµβράνης  παρουσιάζουν  τη  
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µεγαλύτερη  πυκνότητα υποδοχέων  της EPO. Ο  αριθµός αυτών  

ελαττώνεται  καθώς  προχωρά  η  ωρίµανση της προερυθροβλάστης και  

τελικά  εξαφανίζονται  στο  στάδιο  της οξεόφιλης νορµοβλάστης.  

Μελέτες έδειξαν  ότι  µετά τη  σύνδεση της EPO µε τον  υποδοχέα  

της  κυτταρικής µεµβράνης ενεργοποιούνται  οι  παρακάτω  βιοχηµικές  

διεργασίες : 

•  Αυξάνεται  η πρόσληψη του  Ca
2+

 

•  Ακολουθεί  η  ταχύτατη είσοδος της ορµόνης στο  κύτταρο  

•  Αυξάνεται  η σύνθεση του  RNA 

•  Αυξάνεται  ο  ρυθµός αντιγραφής των  γονιδίων  των  α-  και  β- 

πολυπεπτιδικών  αλυσίδων  

•  Προβάλλονται  οι  υποδοχείς της τρανσφερίνης 

•  Ενεργοποιείται  η πρόσληψη  γλυκόζης και  σιδήρου   

•  Αυξάνεται  η σύνθεση της  αιµοσφαιρίνης  καθώς  και  των  

µεµβρανικών  πρωτεϊνών  3 και  4,1.  

 Το  αποτέλεσµα αυτών  των  µεταβολών  είναι  η  αύξηση του  ρυθµού  

της  τελειοποίησης  της ερυθροκυτταρικής διαφοροποίησης και  

ωρίµανσης που  επιφέρει  την  αύξηση  της παραγωγής των  

δικτυοερυθροκυττάρων  µε  επακόλουθο  την  αύξηση  της  

ερυθροκυτταρικής  µάζας.  

 Μια  από  τις καταπληκτικές  επιδράσεις της EPO στα  αρχέγονα 

κύτταρα  της ερυθράς σειράς,  εξαιρώντας την  επίδραση που  ασκεί  

στην  διαφοροποίηση  και  ωρίµανση  τους,  είναι  η διατήρηση  της  

βιωσιµότητας αυτών  των  κυττάρων .  Κατά  την  έλλειψη  της EPO τα  

πρόδροµα  κύτταρα της ερυθράς σειράς  γρήγορα πεθαίνουν  λόγω  της  

ταχύτερης διάσχισης  του  DNA (χαρακτηριστική  για τα κύτταρα που  

υφίστανται  απόπτωση- προγραµµατισµένος  θάνατος των  κυττάρων).  

Με την  παρουσία της EPO επιβραδύνεται  η διάσχιση του  DNA, ο  

κυτταρικός θάνατος  αποφεύγεται  και  τα κύτταρα προχωρούν  στη 

διαφοροποίηση.  Αυτό  το  µοντέλο  συνηγορεί  υπέρ  του  ότι κάτω  από  

φυσιολογικές  συνθήκες (φυσιολογικά επίπεδα  της συγκέντρωσης της  

EPO) µεγάλος αριθµός  των  παραγόµενων  CFU-E κυττάρων  δεν  είναι  

βιώσιµος,  ενώ  στις  συνθήκες υψηλών  επιπέδων  της EPO στον  

ερυθρό  µυελό  των  οστών  περισσότερα κύτταρα CFU-E βιώσιµα µε  

αποτέλεσµα την  αυξηµένη  παραγωγή των  ερυθροκυττάρων .   
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 Η  ερυθροποίηση εξαρτάται  και  από  την  ποιότητα  της  διατροφής 

δηλαδή την  επαρκή  πρόσληψη των  πρωτεϊνών ,  του  σιδήρου  και των  

βιταµινών  (βιταµίνη  Β12, φολικό  οξύ ,  βιταµίνη C),  από  τα επίπεδα  

στον  οργανισµό ,  διαφόρων  ορµονών  π .χ .  ορµόνες που  ρυθµίζουν  τον  

µεταβολισµό  των  πρωτεϊνών  (αυξητική ορµόνη ,  θυρεοειδικές  

ορµόνες),  γεννητικές ορµόνες (τα ανδρογόνα που  διεγείρουν  την  

ερυθροποίηση  ενώ  τα οιστρογόνα  την  αναστέλλουν).  

(Sciffman ,2000) 

 

6.3  ∆ΟΜΗ  ΤΗΣ ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ  ΜΕΜΒΡΑΝΗΣ  

Η  δοµή  της ερυθροκυτταρικής  µεµβράνης επιτρέπει  στα  ερυθρά  

αιµοσφαίρια να  έχουν  τις εξής  ειδικές  ιδιότητες:   

 

1.  Μεγάλη αντοχή που  τους επιτρέπει  να επιζούν  κάτω  από  τη  

µεγάλη  πίεση  (πάνω  από  2000 dyn/cm
2  

) στην  οποία  

εκτίθενται  µέσα στην  αορτή.  

2.  Χάρη στο  σχήµα που  έχουν ,  του  αµφίκοιλου  φακού ,  διαθέτουν  

µεγάλη  επιφάνεια σε σχέση µε τον  όγκο  τους η οποία  είναι  

απαραίτητη για τη  µέγιστη  απόδοση  των  αναπνευστικών 

αερίων ,  επίσης εξασφαλίζεται  και  περίσσεια µεµβράνης,  σε  

σχέση  µε το  σχήµα  σφαίρας,  που  επιτρέπει την  προσωρινή 

διόγκωση  αυτών  των  κυττάρων  χωρίς  να  σπάζουν .  

3.  Με τις αλληλοεπιδράσεις  µεταξύ  των  πρωτεϊνών  της  

µεµβράνης (ζώνη  3 και  γλυκοφορίνη) και  του  

κυτταροπλάσµατος  (σπεκτρίνη,  αγκυρίνη ,  πρωτεΐνες 4,1,  4,2, 

4,9,  ακτίνη,  αδουσίνη) (Σχήµα 2),  επιτυγχάνεται  µεγάλη  

ευκαµπτότητα ,  που  οδηγεί  στην  παραµορφωσιµότητα των  

κυττάρων  για να µπορούν  να διέρχονται  από  τα  τριχοειδή που  

έχουν  διάµετρο  µόλις 2-3 µm, ενώ  η φυσιολογική διάµετρος  

ενός ερυθροκυττάρου  είναι  7,2µm.  

 Οι  διαταραχές στις παρακάτω  πρωτεΐνες επιφέρουν  µορφολογικές  

και  λειτουργικές  µεταβολές  των  ερυθρών  που  ελαττώνουν  την  

παραµορφωσιµότητα  που  είναι  στενά  συνδεδεµένη  µε τη  βιωσιµότητα  

τους.  
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Σχ.2:∆οµή της ερυθροκυτταρικής µεµβράνης, ΓΦΑ-Γλυκοφορίνη Α., ΓΦC-Γλυκοφορίνη C. 

Ανατύπωση από: Γκίµπα-Τζιαµπίρη ,2002 
 

6.4  ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ  ΤΟΥ  ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΟΥ  

 Ένα  ώριµο  ερυθρό  δεν  έχει  πυρήνα,  ριβοσωµάτια  και  

µιτοχόνδρια και  εποµένως δεν  έχει  την  ικανότητα  κυτταρικής  

διαίρεσης,  πρωτεινοσύνθεσης και  οξειδωτικής  φωσφορυλίωσης .  Την  

απαιτούµενη  ενέργεια ,  για τη  λειτουργία του  την  παίρνει  από  την  

αναερόβια γλυκόλυση  που  γίνεται  µε  τις  ακόλουθες οδούς  (Σχήµα 3): 

 

1.  Η  γλυκολυτική οδός  Embden-Meyerhoff  όπου  καταβολίζεται  

το  µεγαλύτερο  ποσό  της  γλυκόζης (90%) προς το  γαλακτικό  

οξύ .  Η  παραγόµενη  ενέργεια  (ATP) χρησιµοποιείται  για τη  

λειτουργία της αντλίας νατρίου -καλίου ,  για τη µετατροπή  του  

τρισθενούς σιδήρου  σε δισθενής (η  µη λειτουργική ,  

µεθαοµοσφαιρίνη  ανάγεται  σε λειτουργική αιµοσφαιρίνη) και  

για τις αντιδράσεις µεταξύ  των  πρωτεϊνών  που  επιτρέπουν  την  

παραµορφωσιµότητα  του  κυττάρου .  

2.  Η  παράπλευρη γλυκολυτική οδός  Rapoport-Luebering (η  

µοναδική θέση  αυτής της οδού  είναι  το  ερυθροκύτταρο). 

∆ιαµέσου  αυτής παράγεται  το  2,3-διφωσφορογλυκοκερινικό  

οξύ  (2,3-DPG). Το  2,3-DPG παρεµβάλλεται  µεταξύ  των  δύο  

β-τετραµερών  της  Hba1, ελαττώνοντας  τη δεσµευτική  

ικανότητα της Hb προς  το  Ο2 ,  αυξάνοντας  έτσι  την  

προσφορά Ο2  προς  τους  ιστούς (µετατόπιση της  καµπύλης  

δέσµευσης  Ο2 προς  τα δεξιά).  Άυξηση  του  2,3-DPG 

παρατηρείται  σε καταστάσεις υποξίας.  
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3.  Το  παρακύκλωµα  των  φωσφορικών  πεντοζών  όπoυ  παράγεται  

NADPH (φωσφορικό  διυδρονικοτιναµίδιο-αδενινο-

νουκλεοτίδιο) και  µε την  επίδραση της αναγωγάσης του  

γλουταθείου ,  η οξειδούµενη µορφή του  γλουταθείου  (GSSG) 

µετατρέπεται  σε  αναχθείσα µορφή  του  γλουταθείου  (GSH) η 

οποία  προστατεύει  από  οξειδωτική  µετουσίωση  την  Hb, τις  

ενζυµικές και  δοµικές πρωτεΐνες του  ερυθροκυττάρου .  

 

 

Σχ.3:Αναερόβ ια  γλυκόλυση .  ΗΚ -Εξωκινάση ,  PFK-Φωσφοφρουκτοκινάση ,  G6PD- 

Γλυκοζο-6-φωσφορική  αφυγοδρονάση ,  PK- Πυροσταφιλική  κινάση. Ανατύπωση από: 

Γκίµπα- Τζιαµπίρη, 2002. 

 

6.5  ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗ  

 Το  98% της πρωτεϊνικής µάζας του  κυτταροπλάσµατος  του  

ερυθρού  καταλαµβάνει  η  αιµοσφαιρίνη (Hb).  Το  µόριο  της Hb 

αποτελείται  από  δύο  πολυπεπτιδικές αλυσίδες τύπου  α και  δύο  άλλου  

τύπου  (β ,γ  ή δ) αλυσίδες ενωµένες µε τέσσερα µόρια  αίµης.  

 Το  µόριο  της αίµης  είναι  η πρωτοπορφυρίνη IX ενωµένη µε  ένα 

άτοµο  σιδήρου ,  το  οποίο  εισάγεται  στο  µόριο  της  πρωτοπορφυρίνης IX 

κατά την  τελευταία φάση της βιοσύνθεσης της αίµης,  που  

πραγµατοποιείται  στα  µιτιχόνδρια και  στο  πρωτόπλασµα των  

πρόδροµων  µορφών  των  ερυθροκυττάρων .  Οι  πρόδροµες µορφές των  

ερυθρών ,  από  την  προνορµοβλάστη  µέχρι  το  δικτυοερυθροκύτταρο  

στην  επιφάνεια της κυτταρικής µεµβράνης διαθέτουν  ειδικό  υποδοχέα  

για το  σύµπλοκο  σιδήρου-τρανσφερίνης  επιτρέποντας την  είσοδο  του  

σιδήρου  στο  κύτταρο .  Όταν  υπάρχει  έλλειψη  σιδήρου  αυξάνονται  τα  

ποσά  της πρωτοπορφυρίνης στα  ερυθροκύτταρα .  
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Σε φυσιολογικό  ενήλικο  άτοµο  η HbA1 (α2, β2)αποτελεί  το  97%, 

σε µικρά ποσοστά  υπάρχουν  η HbF (α2, γ2).  Η  βιοσύνθεση της  Hb 

ελέγχεται  γενετικά  και πραγµατοποιείται  αποκλειστικά  κατά τη 

διάρκεια της αιµοποίησης.  Κατά τη σύνθεση  της Hb τα  γονίδια της  

αγλοβινης,  που  βρίσκονται  στο  χρωµόσωµα 16 και  των  β ,  γ  και  δ-

γλοβινών  στο  χρωµόσωµα 11,  εκφράζονται  συγκεκριµένα.  Αυτό  είναι  

πολύ  σηµαντικό  και  κρίσιµο  σηµείο ,  διότι  οι  Hb στις οποίες  τα  

τετραµερή αποτελούνται  από  τις ίδιες  πολυπεπτιδικές αλυσίδες π.χ .  α4 

ή β4, πρακτικά είναι  αδιάλυτες.  Για  να  είναι  το  τετραµερές της Hb 

διαλυτό  είναι  απαραίτητη  η  εξισορροπηµένη βιοσύνθεση  διαφόρων  

πολυπεπτιδικών  αλυσίδων  (α2β2, α2δ2,  α2γ2).  Οι  διαταραχές στην  

βιοσύνθεση  των  αλυσίδων  της Hb προκαλούν  τις  θαλασσαιµίες  

(Kaufman, 1996).  

 

6.6  ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ  ΤΗΣ  ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΣΗΣ  

Οι  διαταραχές της ερυθροποίησης ταξινοµούνται  σε δύο  οµάδες : 

1) πολυκυταραιµία,  και  2) αναιµία.  

Πολυκυταραιµία  είναι η  αύξηση  του  όγκου  του  αριθµού  των  

ερυθροκυττάρων  στο  αίµα  πάνω  από  5*10
6  

/mm
3  

 στις  γυναίκες  και  

6,4*10
6  

/mm
3  

 στους  άνδρες όπου  ο  αιµατοκρίτης  (Ht) ανεβαίνει  πάνω  

από  το  54%. Η  αύξηση  του  αιµατοκρίτη  επηρεάζει  τη γλοιότητα του  

αίµατος που  δυσχεραίνει  κατά πολύ  την  λειτουργία  του  καρδιακού  

συστήµατος.  Αντίθετα οι  αναιµίες  χαρακτηρίζονται  από  την  ελάττωση  

του  αριθµού  των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  και  ελάττωση της  

συγκέντρωσης της Hb ανά  µονάδα  όγκου  αίµατος.  

Η  πολυκυτταραιµία  και  αναιµία χωρίζονται  σε  σχετική  και  

απόλυτη όπου  ο  ερυθροκυτταρικός  όγκος  µεταβάλλεται  λόγω  

µεταβολής  του  όγκου  του  πλάσµατος ή  λόγω  της πραγµατικής  

µεταβολής του  όγκου  των  ερυθρών .   

Η  απόλυτη  πολυκυταραιµία  υποδιαιρείται  σε πρωτογενή  ή  

ιδιοπαθή ,  όπου  προκαλείται  ανεξέλεγκτη  υπερπλασία  των  αρχέγονων  

κυττάρων  µε  συνέπεια  υπερπαραγωγής όλων  των  ειδών  των  

αιµοποιητικών  κυττάρων-αληθής πολυκυτταραιµία και δευτεροπαθής  

όπου  υπερπαράγονται  κύτταρα της ερυθράς σειράς- ερυθραιµία .  
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Οι  απόλυτες αναιµίες  προκαλούνται  είτε µε 1) ελάττωση  της  

παραγωγής  των  ερυθρών  είτε  µε  2) την  ελάττωση του  χρόνου  ζωής των  

ερυθροκυττάρων .   

Οι  αιτίες  αυτών  των  διαταραχών  είναι  ποικίλες:  φυσικές  

(µηχανικές,  θερµικές ,  ακτινοβολίες),  χηµικές (άλατα  βαρέων  µετάλλων ,  

φάρµακα),  βιολογικές  (ιοί ,  µικρόβια),  τροφικές  (έλλειψη  σιδήρου ,  

βιταµίνης Β12, φυλλικού  οξέος,  πρωτεϊνών),  ενδογενείς (κληρονοµικές  

προδιαθέσεις),  λειτουργικές διαταραχές του  ήπατος,  των  νεφρών ,  του  

πεπτικού  και  ενδοκρινικού  συστήµατος,  µεταστάσεις στο  µυελό  των  

οστών ,  ανοσολογικές και  αυτοάνοσες  αντιδράσεις.  Συχνά  οι  αναιµίες  

µπορεί  να  οφείλονται στην  οξεία  ή  χρόνια  απώλεια αίµατος.  

Τα συµπτώµατα της αναιµίας  εξαρτώνται  από  την  συνάρτηση του  

βαθµού  της αναιµίας και  της  ταχύτητας µε  την  οποία εξελίσσεται  η  

νόσος καθώς και  από  την  ικανότητα των  αντιρροπιστικών  µηχανισµών 

να καλύψουν  τις  ανάγκες του  οργανισµού .  Σε ήπια µορφή  αναιµίας 

(αργή  εξέλιξη των  διαταραχών) οι  αντιρροπιστικοί  µηχανισµοί του  

οργανισµού  αντισταθµίζουν  την  υποξία ,  που  δηµιουργείται  λόγω  της  

ελαττωµένης ικανότητας  του  αίµατος να  προµηθεύει  τους ιστούς µε  

οξυγόνο .  

Η  αντιστάθµιση της υποξίας επέρχεται  µε  την  υπερλειτουργία:  1) 

του  αναπνευστικού  συστήµατος,  αυξάνοντας τον  αερισµό  των  

πνευµόνων ,  2) του  καρδιαγγειακού  συστήµατος όπου  αυξάνεται  η 

καρδιακή  παροχή  και  η αιµάτωση των  ιστών  (ανακατανέµεται  η ροή 

του  αίµατος στα  ζωτικώς σηµαντικά όργανα),  3) του  ερυθρού  µυελού  

των  οστών  όπου  αυξάνεται  η αιµοποιητική λειτουργία του .  Αυξάνεται  η 

προσφορά Ο2  προς  τους ιστούς ,  λόγω  α) αύξησης  της  παραγωγής  του   

2,3 DPG (αυξάνεται  η αποδέσµευση  του  Ο2 από  την  Hb και  β)  µε την  

αύξηση  των  τριχοειδών  για τα  αναπνευστικά αέρια .  Μεταβολές  

παρατηρούνται  και  στον  ιστικό  µεταβολισµό  δηλαδή  αυξάνονται  οι  

αναερόβιες αντιδράσεις µε αποτέλεσµα  την  ελαττωµένη  κατανάλωση  

του  Ο2. 

Χάρη στην  παραπάνω  προσαρµογή,  η πρόσληψη Ο2 από  τον  

οργανισµό  για αρκετό  χρονικό  διάστηµα  διατηρείται  σε φυσιολογικά  

επίπεδα,  ή και  αυξηµένα,  συνεπώς στις ήπιες µορφές  αναιµίας τα  άτοµα 

είναι  ασυµπτωµατικά .   
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Στις  βαριές  περιπτώσεις  αναιµίας,  όπου  οι  διαταραχές  

εξελίσσονται πολύ  γρήγορα,  οι  αντιρροπιστικοί  µηχανισµοί  δεν  

µπορούν  να  καλύψουν  τις  ανάγκες  του  οργανισµού  µε  αποτέλεσµα  τα  

συµπτώµατα της αναιµίας να εµφανίζονται  ακόµη και στην  κατάσταση  

της  ηρεµίας του  ατόµου .  Εδώ  η  κλινική  εικόνα είναι  πιο  βαριά απ΄ ότι   

στις περιπτώσεις  αναιµίας  ιδίου  βαθµού  µε αργή εξέλιξη .  

Οι  ασθενείς µε  αναιµία  παρουσιάζουν  δύσπνοια ,  κόπωση,  

αίσθηµα παλµών  ,ζάλη ,  πονοκέφαλο .  Η  βαριά  αναιµία  προκαλεί  

ανορεξία,  δυσπεψία ,  ναυτία .  Τα άτοµα είναι  ευερέθιστα,  έχουν  

διαταραχές ύπνου ,  της  συγκέντρωσης,  της προσοχής.  Στις  γυναίκες  

παρουσιάζονται  διαταραχές του  ωοθηκικού  κύκλου  (αιµορραγία,  

αµηνόρροια),  στους  άνδρες  στυτική  δυσλειτουργία και  απώλεια  της 

γενετήσιας επιθυµίας  (Lee et al 1993).   
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ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1

ο
 

1.ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΗΝ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ ΚΙΡΡΩΣΗ  

 

1.1 ΓΕΝΙΚΑ  

Η  αιθανόλη έχει  πολλαπλές επιδράσεις στην  αιµοποίηση  και  

µπορεί  να επηρεάσει  όλες τις αιµοποιητικές  σειρές  (Σεϊτανίδης και  

Χριστάκης,1991).  Στους αλκοολικούς υπάρχουν  κοινές αιµατολογικές  

ανωµαλίες.  Ο  αριθµός  των  αιµοπεταλίων  και  ερυθροκυττάρων  στο  

περιφερικό  αίµα  είναι  συχνά µειωµένος,  και  τα κυκλοφορούντα 

λευκοκύτταρα  περιστασιακά  µειώνονται .  Λόγω  της παρουσίας  των  

άλλων  επιπλοκών  του  χρόνιου  αλκοολισµού ,  όπως η κίρρωση  του  

ήπατος µε σπληνοµεγαλία,  λοίµωξη ή  διατροφική  ανεπάρκεια,  είναι  

δύσκολο  να  εκτιµηθεί  η άµεση συµµετοχή της αιθανόλης σχετικά µε  

την  παθογένεση  στις  παρατηρούµενες  αλλαγές  του  αίµατος  στους  

αλκοολικούς  ασθενείς.  Ωστόσο ,  µια  σειρά  από  κλινικές και  

πειραµατικές παρατηρήσεις δείχνουν  ότι  η  παρατεταµένη  και  η 

υπερβολική  κατανάλωση αλκοόλ  καταστέλλει  την  θροµβοποίηση και  

την  ερυθροποίηση  στον  άνθρωπο  (Sullivan and Herbert,1964).  

 

1.2 ΕΡΥΘΡΑ  ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΑ  

Σε έρευνες  που  έχουν  γίνει  έχει  βρεθεί  ότι  πολλοί  αλκοολικοί  

έχουν  αυξηµένο  τον  µέσο  όγκο  ερυθρών  (MCV=Mean Corpuscular 

Volume).  Αυτή  η  απλή µακροκυττάρωση µπορεί  να συµβεί  σε  

περίπτωση  ανεπάρκειας  βιταµίνης Β1 2  και  εκτιµάται  ότι  είναι  µια 

άµεση επίδραση  της  αιθανόλης και  των  προϊόντων  του  µεταβολισµού  

της ,  σχετικά µε την  ανάπτυξη  των  ερυθροκυττάρων .  Σύµφωνα  µε  αυτό  

ο  µέσος  όγκος  ερυθρών  επιστρέφει  στα  φυσιολογικά  επίπεδα ,  αρκετές  

εβδοµάδες  µετά  την  αποχή .  Στην  ανεπάρκεια  φυλλικού  οξέος ,  υπάρχει  

µακροκυτταρική,  µεγαλοβλαστική αναιµία .  Αυτό  είναι  σύνηθες  

φαινόµενο  στους  αλκοολικούς,  οι  οποίοι  µπορεί επίσης να  πάσχουν  από  

ανεπάρκεια  βιταµίνης Β1 2 ,  η οποία  προκαλεί  παρόµοια  εικόνα  µε  αυτήν  

του  φυλλικού  (Stewart and Day, 2007).  
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Οι  χρόνιοι  αλκοολικοί ,  υποφέρουν  επίσης από  αναιµία η  οποία  

συνδέεται  µε την  βλάβη του  ήπατος από  αλκοόλ .  

Αναιµία  που  µπορεί  να  προκληθεί  από  ένα συνδυασµό  

παραγόντων ,  που  αφορούν  τόσο  την  παραγωγή ,  όσο  και  την  

καταστροφή ερυθροκυττάρων .  Η  παραγωγή των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  

µπορεί  να  επηρεαστεί  από  τα  εξής αίτια:  

•  Από  έλλειψη  σιδήρου,  λόγω  αιµορραγίας από  το  γαστρεντερικό  

σύστηµα.  Η  σιδηροπενική  αναιµία στα  άτοµα αυτά είναι  συχνά 

δύσκολο  να  διαγνωστεί ,  επειδή  η συνύπαρξη έλλειψης  φυλλικού  

οξέος αλλοιώνει  τη  συνήθη  εργαστηριακή  της εικόνα  και  µερικές  

φορές απαιτείται  η  ειδική  χρώση σιδήρου  του  µυελού ,  για  να θέσει  

τη  διάγνωση.  

•  Πολύ  συχνά  τα άτοµα  που  κάνουν  κατάχρηση  οινοπνεύµατος  

εµφανίζουν  συνοδές λοιµώξεις (π .χ .  πνευµονία,  ηπατίτιδα,  

παγκρεατίτιδα)  ή  αναπτύσσουν  κακοήθη  νοσήµατα (π .χ .  ηπάτωµα),  

µε αποτέλεσµα να συµµετέχει  και  µηχανισµός χρονίας νόσου .  

•  Η  αιθανόλη  επίσης εµφανίζει  άµεση κατασταλτική  δράση  στο  µυελό ,  

τόσο  in  vitro,  όσο  και  in vivo.  Η  δράση αυτή εκδηλώνεται  µε  

εµφάνιση κενοτοπίων  στους  προερυθροβλάστες και  

µακροκυττάρωση και  έχει  ως συνέπεια υποπλαστικού  τύπου  

ερυθροποίηση .  

Εκτός από  τους παραπάνω  τρεις µηχανισµούς,  που  οδηγούν  σε  

υποπλαστικού  τύπου  ερυθροποίηση,  η  κατάχρηση της αλκοόλης οδηγεί  

σε µη  αποδοτικού  τύπου  ερυθροποίηση,  δηλαδή στην  εµφάνιση στο  

µυελό  υπερπλασίας της ερυθράς σειράς  µε  παθολογική µορφολογία  

και  ελαττωµένη απόδοση ερυθρών  στο  αίµα .  Τα αίτια της διαταραχής  

αυτού  του  τύπου  είναι:  

• Η  ανεπάρκεια φυλλικού  οξέος,  η οποία είναι  πολύ  συχνή στα  

αλκοολικά  άτοµα  και  η  οποία  είναι  πολυπαραγοντική  (Πίνακας 8).  

Συντρέχουν  λόγοι  διαιτητικοί  (έλλειψη  από  τη διατροφή  τροφών  

πλούσιων  σε φυλλικό  ή καταστροφή του  από  τον  τρόπο  παρασκευή 

τους),  αλλά και  κακής  εντερικής απορρόφησης  και  κατάργησης του  

εντεροηπατικού  κύκλου  του  φυλλικού ,  που  οφείλονται  στην  

επίδραση  του  οινοπνεύµατος.  



 80  

 

•  Το  αλκοόλ  µπορεί  να προκαλέσει  σιδηροβλαστική  αναιµία,  που  

µπορεί  να οφείλεται  σε άµεση  τοξική  δράση  του  αλκοόλ  στο  

µεταβολισµό  των  µιτοχονδρίων ,  σε ελαττωµατική σύνθεση  της αίµης  

ή σε  διαταραχή του  µεταβολισµού  της βιταµίνης Β6 .  Το  κυριότερο  

διαγνωστικό  στοιχείο  είναι  η  παρουσία  δακτυλιοειδών  

σιδηροβλαστών  στο  µυελό  των  οστών ,  που  οφείλεται  σε άθροιση 

σιδήρου  στα  µιτοχόνδρια .  

• Η  έλλειψη  Β12 ,  που  είναι  µεν  σπάνια ,  µπορεί όµως να  παρατηρηθεί  

σε περιπτώσεις παγκρεατικής  ανεπάρκειας  ή  δευτεροπαθούς  

δυσαπορρόφησης  της βιταµίνης  Β1 2 ,  που  είναι  συνέπεια της 

βλαπτικής επίδρασης  στο  έντερο  από  την  έλλειψη  του  φυλλικού .  

 

Πίνακας  8.  Επίδραση  της  αιθανόλης  στο  µεταβολισµό  του    φυλλικού  οξέος .  

Ανατύπωση  από:  Σεϊτανίδης  και  Χριστάκης ,  1991 σελ :31  

1.  Ελαττωµένη  πρόσληψη µε την  τροφή 

2.Ελαττωµένη  πρόσληψη από  το  έντερο  

3.∆ιαταραχή του  ενδοκυττάριου  µεταβολισµού  

Αναστολή των  ενζύµων  

Ανώµαλη σύνθεση πολυγλουταµινικών  

4 .  ∆ιαταραχή της  χρησιµοποίησης την  αποθηκών  

Αναστολή του  εντεροηπατικού  κύκλου  του  φυλλικού  

5.Αυξηµένη απέκκριση  από  τα ούρα.  

 

Αναιµία ,  όµως,  στα  αλκοολικά άτοµα µπορεί  να  προκληθεί  και  από  

αυξηµένη  καταστροφή ερυθρών  αιµοσφαιρίων ,  είτε λόγω  

υπερσπληνισµού  από  συνυπάρχουσα ηπατική  ανεπάρκεια,  είτε  από  την  

εµφάνιση συνδρόµου  Zieve   (αιµόλυση,  υπερλιπιδαιµία ,  ίκτερος,  

λιπώδης διήθηση  του  ήπατος από  κατάχρηση οινοπνεύµατος) 

(Σεϊτανίδης και  Χριστάκης ,1991).  Το  σύνδροµο  Zieve,  περιγράφηκε  για  

πρώτη φορά  το  1958, σε µεσήλικες  άνδρες,  χρόνιους αλκοολικούς,  µε  

λιπώδες ήπαρ  και  βαριά υπερλιπιδαιµία.  Αν  και  είναι  

σπάνιο ,βελτιώνεται  µε  την  αποχή από  το  αλκοόλ .  Αυτό  έρχεται  σε  

αντίθεση µε την  αιµολυτική  αναιµία,  η  οποία τείνει  να  συνδέεται  µε  

προχωρηµένη αλκοολική κίρρωση ,  µπορεί  όµως  να  εµφανιστεί και  σε  

άλλα είδη  κίρρωσης  (Stewart and Day, 2007).  
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1.2.1   ΜΑΚΡΟΚΥΤΤΑΡΩΣΗ ΚΑΙ ΜΕΓΑΛΟΒΛΑΣΤΙΚΗ ΑΝΑΙΜΙΑ 

Αναιµία  µε  µακροκυτταρική  εικόνα  στο  περιφερικό  αίµα  (Εικόνα  4) και  

µεγαλοβλαστικός µυελός  (Εικόνα  5)  είναι  πιθανόν  η πιο  συχνή 

αιµατολογική διαταραχή  στους αλκοολικούς ασθενείς.  Αυτό  είναι  

σχεδόν  πάντα  συνδεόµενο  µε την   ανεπάρκεια φυλλικού  οξέος.  Παρά  

όλα  αυτά  υπάρχουν  επαρκή  στοιχεία πως  η µακροκυττάρωση µπορεί  να  

βρεθεί σε ένα µεγάλο  ποσοστό   ασθενών ,  των  οποίων  η καθηµερινή 

κατανάλωση αλκοόλ  είναι  80gr ή  περισσότερο .  Φαίνεται  ότι  αυτές  οι  

ερυθροκυτταρικές  αλλαγές  οφείλονται  σε µια  άµεση  τοξική  επίδραση  

του  αλκοόλ  και  είναι  ανεξάρτητες από  την  ανεπάρκεια του  φυλλικού  

οξέος.  Ο  εν  λόγω  µηχανισµός  της µακροκυττάρωσης φαίνεται  να  

διαδραµατίζει  έναν  πιο  σηµαντικό  ρόλο  στην  αλκοολικούς που  

λαµβάνουν  επαρκή  διατροφή (Wu et al,  1975).   

 Αν  και  διατροφικές ελλείψεις σε φυλλικό  οξύ  φαίνεται  να είναι  

αναγκαίες για την  ανάπτυξη µεγαλοβλαστικής αναιµίας,  οι  Sullivan και  

Herbert (1964),  έδειξαν  ότι  όταν  αλκοόλ  χορηγήθηκε σε ασθενείς µε  

ανεπάρκεια  σε  φυλλικό  οξύ  και  µεγαλοβλαστική αναιµία  απέτυχαν  να  

ανταποκριθούν  σε µικρές  δόσεις  φολικού  οξέος  και  η  αναµενόµενη  

δικτυοερυθροκυττάρωση  και  η  επαναφορά  του  µυελού  σε  

νορµοβλαστική κατάσταση δεν  συνέβη .  Εάν ,  ωστόσο ,  µεγαλύτερες  

δόσεις φυλλικού  οξέος είχαν  δοθεί ,  η  κατασταλτική επίδραση της  

αλκοόλης   θα  µπορούσε  να  ξεπεραστεί .  Επίσης ,  έδειξαν  ότι  ο  µυελός  

που  είχε γίνει  νορµοβλαστικός,  µετά τη  χορήγηση φυλλικού  οξέος,  

µπορούσε να επανέλθει στη  µεγαλοβλαστική  κατάσταση ,  από  το  

αλκοόλ  .  

 Το  αλκοόλ  σηµειώθηκε  επίσης  να µειώνει   παροδικά τον  αριθµό  

των  λευκοκυττάρων  και  αιµοπεταλίων .  Η  αιµοποιητική απάντηση του  

φυλλικού  οξέος,  είτε  στοµατικώς ,  είτε  παρεντερικώς θα µπορούσε  να  

εµποδιστεί  από  το  αλκοόλ ,  υποδεικνύοντας ότι  η  δυσαπορρόφηση του  

φυλλικού  οξέος δεν  ήταν  ο  περιοριστικός παράγοντας για την  πρόληψη  

της  αιµοποιητικής απάντησης.  ∆υσαπορρόφηση  του  φυλλικού  οξέος  σε 

αλκοολικούς  µπορεί  επίσης να εµφανιστεί ,  αλλά  είναι συζητήσιµο  το  

κατά πόσο  αυτό  οφείλεται  στην  επίδραση  του  αλκοόλ  ή  στην  

ανεπάρκεια  του  φυλλικού  οξέος .  Μια  χαµηλή πρόσληψη  πρωτεϊνών  και  
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φυλλικού  οξέος σε αλκοολικούς έχει  αποδειχθεί  ότι  παράγουν  

µορφολογικές και  λειτουργικές ανωµαλίες του  εντέρου  (Hermos et al,  

1972, Gyr,  Wolf και  Felsenfield, 1974).  

 

 

 Εικόνα  4.  Περιφερικό  αίµα  µε  µακροκυττάρωση  λόγω  ανεπάρκειας  

φυλλικού  οξέος  στον  αλκοολισµό .  Ανατύπωση  από :  Cumming R.L.C and 

Goldberg .A,1978.  

 

 

  Τα  επίπεδα  ορού  φυλλικού  οξέος είναι  σχεδόν  πάντα χαµηλά,  

όταν  ο  µυελός  είναι  µεγαλοβλαστικός,  παρόλο ,  που  τέτοιες  αλλαγές  

έχουν  παρατηρηθεί σε αλκοολικούς  µε  φυσιολογικό  ορό  (Sullivan και  

Herbert,  1964, Hines,  1969, Eichner et al,  1972, Wu et al,  1975).  Τα 

επίπεδα  του  φυλλικού  οξέος µπορούν  επίσης να είναι  χαµηλά  για  

αρκετές  εβδοµάδες  ή µήνες πριν  οι  µακροκυτταρικές αλλαγές γίνουν  

φανερές  στο  περιφερικό  αίµα.  Μια καλή συσχέτιση µεταξύ  του  ορού ,  

ερυθρών  και  των  επιπέδων  φυλλικού  οξέος στο  ήπαρ  σε  αλκοολικούς  

έχει  αποδειχθεί   από  τους Leevy et al (1965) και  Wu et al (1975).  ∆εν  

υπάρχει  συσχετισµός  ανάµεσα  στην  έκταση  της ηπατικής  βλάβης και  το  

περιεχόµενο   φυλλικό  οξύ .   

 Οι  Eichner και  Hillman (1973) και  Paine,  Eichner και  Dickson 

(1973) έδειξαν  επίσης  ότι  η  έγχυση αιθανόλης σε  ιδιώτες   µε ελλιπή  

δίαιτα σε φυλλικό  οξύ ,  προκάλεσε µια εντυπωσιακή και  αναστρέψιµη  

µείωση του  φυλλικού  οξέος  στον  ορό  που  πιστεύεται  ότι  οφείλεται  σε  
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ένα µπλοκ απελευθέρωσης  φυλλικού  οξέος του  µεθυλίου  από  τις   

ηπατικές αποθήκες.   

 Σε πολλούς αλκοολικούς η παύση της κατάποσης αλκοόλ  και  η 

αποκατάσταση µιας  κανονικής διατροφής φαίνεται  να  προκαλεί  την  

δικτυοερυθροκυττάρωση και την  επιστροφή  του  µυελού  σε  

νορµοβλαστική  κατάσταση (Wintrobe and Schumaker,  1933, Jandl,  

1955) 

 

 
Εικόνα  5 .  Μεγαλοβλαστικός  µυελός .  Ανατύπωση  από:  

Cumming R.L.C and Goldberg. A,1978. 

  

 

1.2.2  ΜΑΚΡΟΚΥΤΤΑΡΩΣΗ  ΧΩΡΙΣ  ΜΥΕΛΟΜΕΓΑΛΟΒΛΑΣΤΙΚΕΣ  

ΑΛΛΑΓΕΣ  

 Τα  µακροκυτταρικά  ερυθρά  αιµοσφαίρια   παρατηρούνται  συχνά 

στο  περιφερικό  αίµα   πολλών  ασθενών  µε αλκοολική  κίρρωση αλλά  και  

άλλες µορφές  ηπατικής νόσου .  Αυτή ήταν  η  πρώτη περιγραφή  από  τον  

Bingham το  1959,ως  «λεπτή» µακροκυττάρωση,  δεδοµένου  ότι το  

κύτταρο  έχει  αυξηθεί σε  διάµετρο ,  δηλαδή έχει  υψηλό  µέσο  όγκο  

κυττάρων  (MCV), αλλά  όχι  αυξηµένη  αιµοσφαιρίνη  (MCH). Αυτά τα  

«λεπτά» µακροκύτταρα έχουν  αυξηµένο  χώρο  στη  µεµβράνη  επιφανείας 

και  δείχνουν  αυξηµένη αντίσταση   στην  οσµωτική  λύση.  Περαιτέρω  

µελέτες σχετικά  µε αυτό  το  είδος κυττάρων  έγιναν   από  τους  Nerrhout 
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(1968) και Werre et al (1970)  που  έδειξαν  ότι  οι  µεµβράνες περιείχαν  

αυξηµένη  ποσότητα φωσφολιπιδίων  και  χοληστερόλης.  Οι  συγγραφείς  

επίσης,  έδειξαν  ότι   φυσιολογικά  ερυθρά αιµοσφαίρια  που  

µεταγγίστηκαν  σε  ασθενή  µε  ηπατική κίρρωση  απέκτησαν  αυτές  τις 

ανωµαλίες.  

 

1.2.3 ΑΛΛΕΣ  ΕΡΥΘΡΟΚΥΤΤΑΡΙΚΕΣ  ΑΝΩΜΑΛΙΕΣ  

1.2.4 ΣΤΟΧΟΚΥΤΤΑΡΑ  
 

Τα στοχοκύτταρα  συχνά  βρίσκονται  στο  περιφερικό  αίµα  των  

επιχρισµάτων  ασθενών  µε ηπατική  κίρρωση  και  πιο  συχνά όταν  ο  

ασθενής  έχει  ίκτερο .  Τα κύτταρα  αυτά  συχνά εξαφανίζονται  από  την  

κυκλοφορία κατά την  υποχώρηση  του   ικτέρου .  Καταδεικνύουν ,  επίσης,  

αυξηµένη  ωσµωτική  αντίσταση  και  το  φαινόµενο  αυτό  αποκτάται  από  

τα  φυσιολογικά  κύτταρα   που  µεταγγίστηκαν  σε  τέτοιους ασθενείς.  

Αύξηση  σε  χολικά άλατα  στο  αίµα  διαταράσσει την  ισορροπία ανάµεσα  

στην  ερυθροκυτταρική  µεµβράνη  και  το  πλάσµα,  µε  επακόλουθη  

αύξηση  της περιεκτικότητας  σε χοληστερόλη της ερυθροκυτταρικής  

µεµβράνης (Cooper και  Jandl,  1969).  Η  έκθεση των  ερυθροκυττάρων  

µόνο  στη  συσσώρευση  χοληστερόλης  επηρεάζει  τη µεµβρανική  

σταθερότητα αλλά  και  η προσθήκη  άλλων  µεταβολιτών  όπως  

λιθοχολικό  οξύ  προκαλεί  αιµόλυση (Cooper et  al,  1969).  Η  µείωση   

στον  ορό  των  επιπέδων  του  ενζύµου  χοληστερόλη ακυλτρανσφεράση  

µπορεί  να  είναι  ένας επιπλέον  παράγοντας για την  παραγωγή των  

στοχοκυττάρων  (Cooper,  1970).  

1.2.5  ΑΚΑΝΘΟΚΥΤΤΑΡΑ  

Μια άλλη  διαταραχή  που  µπορεί  να  επιφέρει  η  αιθανόλη  στα  ερυθρά  

αιµοσφαίρια  είναι  η  ακανθοκυττάρωση  που  ως αποτέλεσµα έχει την  

αιµολυτική  αναιµία (Σειτανίδης  και  Χριστάκης,1991).  Τα  

ακανθοκύτταρα περιγράφηκαν  για  πρώτη  φορά το  1964, σε νεαρό  άνδρα 

µε σοβαρή  αλκοολική  κίρρωση  που  χαρακτηριζόταν  από  υπερσπληνισµό  

και  αιµολυτική  αναιµία.  Το  80% των  περιφερειακών  ερυθροκυττάρων  

του  ήταν  ακανθοκύτταρα  και  τους δόθηκε η  ονοµασία  «spur-cells».  Σε 

αυτόν  τον  ασθενή τα  αυτόλογα και  ετερόλογα  ερυθρά αιµοσφαίρια  είχαν  

σύντοµη επιβίωση .  Ο  ορός του  µετέτρεπε τα φυσιολογικά κύτταρα  σε  

ακανθοκύτταρα,  αφήνοντας να  εννοηθεί  ότι  άγνωστος  παράγοντας  του  
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πλάσµατος  προκαλούσε τον  σχηµατισµό  των  ακανθοκυττάρων .  Το  1966 

περιγράφηκε και  δεύτερος  ασθενής  µε  αιµολυτική  αναιµία (spur-cell 

anemia) και  σοβαρή  αλκοολική κίρρωση .  Παρά το  γεγονός ότι   

φυσιολογικά ερυθρά αιµοσφαίρια κάποιου  δότη δόθηκαν  στον  

συγκεκριµένο  ασθενή,  δεν  µετατράπηκαν  σε ακανθοκύτταρα,  

επισηµαίνεται  όµως ότι  τα ερυθρά αιµοσφαίρια του  δότη επέζησαν  µόνο  

τέσσερις µέρες.  Επίσης  σε έρευνα  που  έγινε,  ακανθοκύτταρα  

παρατηρήθηκαν  στο  10% του  περιφερικού  επιχρίσµατος 103 ασθενών ,  

που  διαγνώστηκαν  µε αλκοολική  ηπατοπάθεια (Eichner,  1973).  

 Γενικά ,  όταν  η ηπατοκυτταρική βλάβη  είναι  πολύ  σοβαρή  πιθανά  

να  παρουσιαστεί  έντονη ακανθοκυττάρωση των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων .  

Στην  περίπτωση  αυτή υπάρχει  µια  εκσεσηµασµένη αύξηση της  µη  

εστεροποιηµένης  χοληστερόλης σε  σχέση  µε  τα  φωσφολιπίδια  της  

µεµβράνης.  Αρχικά  η διαταραχή  της  µεµβράνης και  η  εµφάνιση  

προσεκβολών  των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων  είναι  αναστρέψιµη.  

Επανειληµµένες,  όµως δίοδοι  αυτών  των  ερυθρών  αιµοσφαιρίων ,  τα 

οποία  έχουν  παθολογικό  σχήµα και  υφή µεµβράνης,  από  το  σπλήνα   

οδηγούν  σε απόσπαση τµηµάτων  της µεµβράνης,  που  είναι  πλούσια σε  

χοληστερόλη και  σε σχηµατισµό  του  κλασσικού  ακανθοκυττάρου .   

 Το  ακανθοκύτταρο  (Εικόνα 6) είναι  ένα κύτταρο  δύσκαµπτο ,  µε  

ασύµµετρες προσεκβολές,  που  δε µπορεί  να επανέλθει  στο  φυσιολογικό  

του  σχήµα.  Όταν  συµβεί  αυτό  ο  χρόνος ζωής  των  ερυθροκυττάρων  είναι  

σαφώς ελαττωµένος- συµβάλλει  σε  αυτό  και  ο  σχεδόν  κατά κανόνα  

συνυπάρχων  υπερσπληνισµός- µε αποτέλεσµα  την  εµφάνιση  αιµολυτικής  

αναιµίας .  Η  ανάπτυξη αιµολυτικής  αναιµίας ακανθοκυτταρικού  τύπου  σε  

ασθενή µε κίρρωση  του  ήπατος θεωρείται  ενδεικτική πολύ  προχωρηµένης  

ηπατικής βλάβης και συνήθως προδικάζει  πολύ  µικρό  προσδόκιµο  

επιβίωσης .  

 Υπάρχει ,  τέλος,  και  µια  άλλη µορφολογική  διαταραχή των  

ερυθρών ,  τα  ονοµαζόµενα «λεπτά  µακροκύτταρα», κύτταρα  δηλαδή  που  

εµφανίζουν  αύξηση της διαµέτρου ,  ενώ  ο  µέσος όγκος τους (MCV) είναι  

φυσιολογικός.  Η  παρουσία  τέτοιων  κυττάρων  δεν  αποδίδεται  σε  

συνυπάρχουσα  έλλειψη φυλλικού  οξέος και  βιταµίνης  Β1 2  και  η  

παθογένεια του  σχηµατισµού  τους δεν  είναι  γνωστή (Σεϊτανίδης και  

Χριστάκης,1991).  
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Εικόνα  6 .  Επίχρισµα  αίµατος  που  δε ίχνε ι  ακανθοκύτταρα .  Ανατύπωση  από :  

Cumming R.LC and Goldberg A.  (1978) ,  p :451 

 

 

1.2.6 ΑΙΜΟΛΥΣΗ  ΣΤΗΝ  ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ  ΗΠΑΤΟΠΑΘΕΙΑ 

Παρά  το  γεγονός  ότι  µπορεί  εύκολα  να γίνει κατανοητό  ότι  ο   

υπερσπληνισµός  συνοδευόµενος από   πυλαία  υπέρταση  µπορεί  να  

προκαλέσει  αιµόλυση,  υπάρχουν ,  λίγοι  κατανοητοί   µηχανισµοί  που  

προκαλούν  µια  συντοµευµένη επιβίωση   των  ερυθρών  κυττάρων  στους 

αλκοολικούς  ασθενείς .  Υπάρχει  σηµαντική  ποικιλοµορφία  ως προς το  

βαθµό  αιµόλυσης σε  ασθενείς µε  ηπατική κίρρωση  (Subhiyah και  AI-

Hindawi,  1967).  

 Αναιµία ,  µπορεί  ή  δεν  µπορεί να  είναι  παρούσα και  αυτό  

εξαρτάται  από  την  έκταση  της  αποκατάστασης  του  µυελού .  Η  δοκιµή  

Coombs είναι  συνήθως αρνητική ,  εκτός από  τη περίπτωση που  

προκλήθηκε  αιµολυτική  αναιµία η  οποία  έχει  αναφερθεί   και  σε  

περιπτώσεις χρόνιας  ενεργού  ηπατίτιδας  (Dacie,  1967).  Ο  µηχανισµός  

των  χαµηλού  βαθµού  αιµολυτικών  καταστάσεων  είναι  ακόµα αβέβαιος.  

 Όπως προαναφέρθηκε,  η παρουσία  της ακανθοκυττάρωσης  

µπορεί  να περιορίσει  την  επιβίωση των   ερυθροκυττάρων ,  

υποδεικνύοντας ότι   ενδοκυτταρικά στοιχεία µπορεί  να  είναι  παρόντα,  

αλλά από  τα φυσιολογικά κύτταρα του  δότη  έχει  µειωθεί  η  διάρκεια  
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ζωής.  Στους  κιρρωτικούς ασθενείς φαίνεται  ότι  ένας  επιπλέον-

κυτταρικός παράγοντας µπορεί  επίσης να λειτουργεί  (Jandl, 1955).   

 Ο   Zieve (1958) περιέγραψε ένα σύνδροµο  µετά από  υπερβολική  

κατανάλωση αλκοόλ  σε ασθενείς µε  αλκοολικό  λιπώδες ήπαρ  ή  

κίρρωση  που  παρουσιάζεται  µε οξεία αιµόλυση,  ίκτερο  και  την  αύξηση 

των  λιπιδίων  του  ορού  και  χοληστερόλης .  Οι  Westerman, Balcerzak και  

Heinle (1968),  ανέλυσαν  τα λιπίδια  των  ερυθροκυττάρων  κατά τη  

διάρκεια της οξείας  φάσης  του  συνδρόµου  Zieve και  έδειξαν  ότι  η  

συνολική  χοληστερόλη  και  τα  κλάσµατά  των  φωσφολιπιδίων  

αυξήθηκαν .  Συνδυαζόµενες  αυτές οι αλλαγές   φαίνεται να  υπήρξε µια  

µείωση των  ωσµωτικής  ευθραυστότητας  των  ερυθροκυττάρων .  Έδειξαν  

επίσης  ότι  ο  βαθµός  µείωσης  της επιβίωσης  των  ερυθροκυττάρων  θα 

µπορούσε  να συσχετιστεί  µε  το  µέγεθος  της αύξησης  των  λιπιδίων   των  

ερυθροκυττάρων .   Ο  Eichner (1973) επανεξέτασε την  έννοιας  του  

συνδρόµου  Zieve και  πρότεινε ότι  τα  αποδεικτικά στοιχεία για  την  

οξεία  αιµολυτική  αναιµία  σε  πολλές  από  τις  περιπτώσεις που  

αναφέρθηκαν  ήταν  διφορούµενη.  

 

1.2.7  ΆΛΛΕΣ  ΑΙΤΙΕΣ  ΑΝΑΙΜΙΑΣ  

1.2.7.1 ΈΛΛΕΙΨΗ  ΣΙ∆ΗΡΟΥ  

Η  σιδηροπενική αναιµία µπορεί  να συνοδεύει  συχνά την  αναιµία της 

ηπατικής νόσου  (Kimber et al, 1965).  Αυτή µπορεί  να  είναι  

πολυπαραγοντική  και  συνδεδεµένη  µε το  αλκοόλ ,  µαζί  µε   κακή 

διατροφική  πρόσληψη ,  ή χρόνια  γαστρεντερική απώλεια αίµατος 

είτε από  το  πεπτικό  έλκος ή  από   τον  οισοφάγο  ή  της γαστρικούς 

κιρσούς.  (Eichner et al,  1972). 

 

1.2.7.2 ΑΙΜΟ∆ΙΑΛΥΣΗ  

Όταν  η ηπατική  κίρρωση  είναι  παρούσα  σε αλκοολικούς υπάρχει  

συχνά  µια αύξηση του  όγκου  του  πλάσµατος που   οδηγεί σε µια  

προφανή  αναιµία.  Αιµατολογικές  µελέτες έχουν  καταδείξει  µια  

φυσιολογική ερυθροκυτταρική  µάζα σε ορισµένες περιπτώσεις  

(Hall,  1960) και  µια  µειωµένη  ερυθροκυτταρική  µάζα  σε  άλλες  

(LiebermanκαιReynolds,1967).  
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1.2.7.3 ΟΣΤΕΟΜΥΕΛΙΚΕΣ  ΑΛΛΑΓΕΣ  ΩΣ  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ  ΤΟΥ  ΑΛΚΟΟΛ  

 Πιθανότατα υπάρχουν  τρία κύρια στάδια  στην  ανάπτυξη  της  

αλκοολικής αναιµίας  (Eichner και  Hillman, 1971).  Η  πρώτη ,  είναι  η  

«διαιτητική» φάση κατά την  οποία ο  ορός και  τα  ερυθροκυτταρικά  

επίπεδα   φυλλικού  οξέος µειώνονται ,  αλλά  χωρίς  αναιµία ή  µυελικές   

αλλαγές.  ∆εύτερον ,  υπάρχει η  µεγαλοβλαστική  µετατροπή η  οποία  

µπορεί  να  αρχίσει  ως  άµεση επίδραση του  αλκοόλ  στο  µυελό ,  αν  και  

αργότερα αυτό  µπορεί  να οφείλεται  σε ανεπάρκεια φυλλικού  οξέος.  

Η  τρίτη φάση είναι  η  ανάπτυξη  µιας σιδηροβλαστικής αλλαγής,  πάλι  

κατά πάσα  πιθανότητα οφείλεται  στην  άµεση επίδραση  του  αλκοόλ .  

 

1.2.7.4  ΣΙ∆ΗΡΟΒΛΑΣΤΙΚΗ  ΑΝΑΙΜΙΑ 

 Οι  χρόνιοι  αλκοολικοί  µε διατροφική  ανεπάρκεια συχνά  

διαπιστώνεται  ότι  έχουν  δακτύλιους σιδηροβλαστών  (Εικόνα  7) στο  

µυελό  των  οστών .  Στις Η .Π .Α  όπου  το  αλκοόλ  είναι  ίσως η  συχνότερη  

αιτία  σιδηροβλαστικής αναιµίας ,  δύο  µελέτες που  αναφέρθηκαν  

σιδηροβλάστες µυελού  σε ποσοστό  των  55 και  31 τοις εκατό  στο  µυελό   

των  οστών  ήταν  σε   αλκοολικούς που  τρέφονταν  ανεπαρκώς (Hines,  

1969,Eichner και  Hillman, 1971).  

 Τα σωµάτια του  Pappenheimer (σιδηροκύτταρα) ,είναι  ερυθρά  

αιµοσφαίρια που  περιέχουν  κοκκία  σιδήρου   από  την  αντίδραση  του  

κυανούν  της  Πρωσίας ,   βρέθηκαν   σε  επίχρισµα  περιφερικού  αίµατος  

(Εικόνα 8) (Eichner et al, 1972).  Οι  περισσότεροι  από  τους ασθενείς µε 

σιδηροβλάστική  αναιµία  δείχνουν  επίσης  µεγαλοβλαστική  αλλαγή  από  

φυλλικό  οξύ ,  αλλά  µερικές  φορές  ο  µυελός  είναι  νορµοβλαστικός.  

Συνήθως αυτοί  οι  σιδηροβλάστες  εξαφανίζονται  από  τον  µυελό  των  

οστών ,  κατά την  πρώτη εβδοµάδα  µετά  την  εισαγωγή στο  νοσοκοµείο ,  

αλλά µπορεί  να διαρκέσει  και  για  χρονικό  διάστηµα  12 ηµερών .  Στο 

σιδηροβλαστικό  δακτύλιο  ,ο  σίδηρος βρίσκεται  σχεδόν  εξ  ολοκλήρου  

στα  περιπυρηνικά µιτοχόνδρια (Grasso και  Hines,  1969, Hines και  

Grasso,  1970).   
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Εικόνα 7 .∆ακτυλιοε ιδε ίς  σιδηροβλάστες ,  λόγω  αλκοόλ .  Ανατύπωση  από :    

Cumming R.L.C and Goldberg A  
 

 ∆εδοµένου  ότι  σιδηροβλαστικές  αλλαγές έχουν  αναφερθεί µόνο  

σε εκείνους  τους  αλκοολικούς ασθενείς που  υποσιτίζονται ,  υπάρχει  

υποψία   ότι  ένα διατροφικός παράγοντας είναι  σηµαντικός στην  

παθογένεση τους.  Υπάρχουν  ισχυρές ενδείξεις ότι  η  βιταµίνη Β6  είναι  

το  πιο  πιθανό  διατροφικό  στοιχείο  που  λείπει  από  τη  διατροφή  των  

αλκοολικών .  Στοιχεία για  αυτό  παίρνουµε   από  τους  Hines (1969),  

Hines και  Cowan (1970) και  Eichner και  Hil lman (1971) που  

χορηγήσαν   αλκοόλ  µαζί  µε  δίαιτα  φτωχή  σε βιταµίνη  Β6  και  φυλλικό  

οξύ .  Ορισµένοι   από  αυτούς τους εθελοντές  ανέπτυξαν  

σιδηροβλαστικές αλλαγές  στο  µυελό  των  οστών  οι   οποίες επανήλθαν  

στο  φυσιολογικό  µετά την  χορήγηση  µόνο  βιταµίνης  Β6  παρά  τη  

συνεχιζόµενη χρήση αλκοόλ .  Οι  Eichner και  Hillman (1971),  

κατέδειξαν  επίσης στοιχεία  έλλειψης  συνενζύµων  της  βιταµίνης Β6   σε  

εθελοντές.   

 Το  φυλλικό  οξύ  δεν  φαίνεται  να είναι  απαραίτητη προϋπόθεση  

για την  παραγωγή  σιδηροβλαστικής  αναιµίας και ,  µάλιστα,  σε  

εθελοντές   στους   οποίους  οι  σιδηροβλαστικές   αλλαγές   προκαλούνται  

πειραµατικά ,  δεν  ανταποκρίνονται  στη  χορήγηση  φολικού  οξέος  

(Hines και  Cowan, 1970).  

 Ο  µηχανισµός  για την  σιδηροβλαστική  αναιµία  από  αλκοόλ ,   

µπορεί  να  σχετίζεται  µε τη βιταµίνη  B6  – που  εξαρτάται  από  τη  

σύνθεση της  ALA συνθετάσης,  ένα  περιοριστικό  ένζυµο  της  

βιοσυνθετικής οδού  της αίµης,  το  οποίο  χρησιµεύει  στην  επιτάχυνση  
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της  υδρόλυσης των  φωσφορικών  της   πυριδοξάλης(βιταµίνης Β6) από  

την  ακεταλδεύδη,  ένα  προϊόν  του  καταβολισµού  του  αλκοόλ  (Lumerg 

και  Li,  1974).  

 

 Εικόνα  8 .  Περιφερικό  αίµα ,  βαµµένο  µε  τη  µέθοδο  της   χρώσης  Per l  από  

αλκοολικό  άτοµο  µε  µεγαλοβλαστικό  και  σιδηροβλαστ ικό   µυελό  των  οστών .  

Φαίνοντα ι  σωµάτια  Howel l-Jol ly  κα ι  σιδηροκύτταρα .  Ανατύπωση  από :Cumming 

R.L.C and Goldberg A.  

 

 



 91  

 

 

1.3  ΛΕΥΚΑ  ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΑ  

Όσον  αφορά  τα λευκά αιµοσφαίρια ,  έχει παρατηρηθεί  µετά από  

έρευνες,  λευκοπενία  σε αλκοολικούς µε κίρρωση  του  ήπατος και  

σπληνοµεγαλία.  Κατά  πάσα  πιθανότητα ,  ο  µειωµένος αριθµός των  

λευκοκυττάρων  στο  αίµα  είναι  αποτέλεσµα  του  υπερσπληνισµού .  

 Λευκοπενία έχει  επίσης αναφερθεί σε  ασθενείς  µε  οξεία  

αλκοολική  κίρρωση  και  βακτηριακή  λοίµωξη  ή µεγαλοβλαστική  

αναιµία η οποία  οφείλεται  σε έλλειψη  φυλλικού  οξέος και  

αναπτύσσεται σε ηπατοπαθείς  που  κάνουν  κατάχρηση  αλκοόλ  (Yong,  

1973).  Μελέτες  που  έγιναν  από  τους  Beard και  Knott(1966),  έδειξαν  

ότι  η καθηµερινή χορήγηση αλκοόλ  σε  σκύλους,  µε δόση  2-4 g/kg,  

µειώνει τα λευκοκύτταρα  στο  αίµα και  τον  αριθµό  των  πρόδροµων  

µυελογενών  ουσιών  του  µυελού  µετά  από  µια  περίοδο  2-5 εβδοµάδες.  

 Οι  Mc Farland και  Libre (1963) αναφέρουν  µειωµένο  

αποθεµατικό  κοκκιοκυττάρων  του  µυελού ,  παρά το  φυσιολογικό  αριθµό  

των  λευκοκυττάρων  του  αίµατος ,  σε µια  οµάδα  χρόνιων  αλκοολικών  

χωρίς άλλες ασθένειες.  Επίσης οι  ίδιοι  ερευνητές  µελέτησαν  τη  µη  

φυσιολογική λευκοκυτταρική  αντίδραση  σε 10 σοβαρά  αλκοολικούς  

ασθενείς,  µε 11 περιόδους βακτηριακής πνευµονίας και  µία περίπτωση  

οστεοµυελίτιδας µε  σηψαιµία.  Η  λειτουργία  του  ήπατος σε γενικές  

γραµµές  ήταν  µη  φυσιολογική και οι βιοψίες  ήπατος σε τρείς  ασθενείς  

αποκαλύπτουν  λιπώδη  αλλαγή.  Κανένας ασθενής  δεν  είχε  

σπληνοµεγαλία.  Στο  ήµισυ  των  ασθενών  ο  αριθµός  των  λευκών  

αιµοσφαιρίων  ήταν  κανονικός ενώ  λευκοπενία  αναπτύχθηκε  τις 

επόµενες µία µε δύο  µέρες.  Οι  υπόλοιποι  είχαν  σοβαρή  λευκοπενία .  Η  

διαφορά αυτή  φαίνεται  να  συνδέεται  µε  τη διάρκεια της  λοίµωξης.  Ο  

χαµηλότερος αριθµός λευκών  αιµοσφαιρίων  ήταν  200/µl  ,  µε την  

ελάχιστη  µέση τιµή  να  είναι  1,700/µl .  Η  διάρκεια  της  λευκοπενίας ήταν  

2-4 ηµέρες,  ενώ  σε µερικούς ασθενείς  υπήρχε λευκοκυττάρωση  µεταξύ  

5-10 ηµερών   µετά  από  χρησιµοποίηση αλκοόλ  .Η  κοκκιοκυτταρική 

σειρά αποτελούνταν  σχεδόν  εξ  ολοκλήρου  από  προµυελοκύτταρα και  

µυελοκύτταρα,  τα  οποία ήταν  γενικά  µακροκυτταρικά .  Ο  µυελός  

απέκτησε 2 ηµέρες αργότερα αξιοσηµείωτη ανάκαµψη  των  

κοκκιοκυτταρικών  στοιχείων  και  ώριµα ουδετερόφιλα .  
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Σε άλλη  µελέτη από  τους ίδιους  ερευνητές ,  λοβώδους  

πνευµονίας και  αλκοολισµού ,  από  τους  37 ασθενείς  το  70% ήταν  

αλκοολικοί .  Από  τους ασθενείς  στους  οποίους  ελήφθησαν  µετρήσεις  

λευκοκυττάρων  το  18%  είχε λευκοπενία.  

 

 Οι  Johnson et al.(1969) µελέτησαν  την  επίδραση της  

ενδοφλέβιας χορήγησης αιθανόλης  σχετικά  µε  την  κανονική  

βακτηριοκτόνο δράση  του  ανθρώπινου  ορού  από  gram αρνητικά  

βακτήρια .  Σε καθέναν  από  τους 12 υγιείς εθελοντές  

δόθηκε  1 ώρα  έγχυσης αιθανόλης.  Παρατηρήθηκε   µειωµένη  

βακτηριοκτόνο δράση εναντίον  ενός  στελέχους του  Escherichia coli και  

ενός στελέχους της H. Influenzae.  

Το  1970,οι  Brayton et al.  µελέτησαν  την  κινητοποίηση των    

λευκοκυττάρων ,  την  φαγοκυττάρωση  και  την  ενδοκυττάρια  βακτηριακή  

θανάτωση σε υγιείς εθελοντές που  λαµβάνουν  αιθανόλη είτε 

ενδοφλεβίως  ή από  του  στόµατος. Οι  ασθενείς  που  λαµβάνουν  

ενδοφλέβια  ή  από  του  στόµατος  

αλκοόλ  είχαν  τη πιο  µειωµένη κινητοποίηση  λευκοκυττάρων ,  εκτός από  

τους ασθενείς  σε φάση σοκ .  Η  πιο  µειωµένη  κινητοποίηση έγινε δύο  

ώρες µετά το  αλκοόλ ,  όταν  τα επίπεδα αλκοόλ  στο  αίµα  ήταν   τα  

υψηλότερα .  Τα  λευκοκύτταρα  που  λαµβάνονται  µία ώρα µετά  την  

ολοκλήρωση  της έγχυσης του  οινοπνεύµατος  δεν  έδειξαν  ανωµαλίες  

στην  φαγοκυττάρωση.  Οµοίως ,  το  αλκοόλ  in vitro δεν  παρεµπόδισε την  

φαγοκυττάρωση ή  τον  ενδοκυττάριο  θάνατο .  

  

   Οι  Lindlenbaum και  Handove το   (1968),  παρατήρησαν  

επαναλαµβανόµενα  επεισόδια  λευκοπενίας.  Από  τα  εννέα επεισόδια 

που  µελέτησαν  τα οχτώ  σχετίζονται  µε θροµβοπενία.  Ο  αριθµός των  

ώριµων  ουδετερόφιλων  και  κοκκιοκυττάρων  ήταν  µειωµένος.  Ο  

µειωµένος αριθµός των  λευκοκυττάρων ,  των  κοκκιοκυττάρων  και  των  

αιµοπεταλίων  επέστρεψαν  στα φυσιολογικά επίπεδα χωρίς  ειδική  

θεραπεία εκτός από  την  αποχή από  το  αλκοόλ  και  κανονική  διατροφή.  

Οι  χρόνιοι  αλκοολικοί  είναι  πιο  επιρρεπής  σε  διάφορες  

µολύνσεις,  κακοήθειες  και  βακτηριακές  λοιµώξεις.  Αυτή  η  ευαισθησία  

αποδίδεται  στην  µειωµένη φαγοκυτταρική λειτουργία των  
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ουδετερόφιλων  κοκκιοκυττάρων .  Εποµένως η χρόνια  ή ακόµα  και  η  

οξεία  κατανάλωση αλκοόλης µπορεί  να µεταβάλλει  την  ικανότητα του  

οργανισµού  να  επάγει  ανοσολογική απάντηση (Stewart και  Day,2007).  

 

 

1.4  ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑ  

 Η  αιθανόλη  εµφανίζει  βλαπτική  επίδραση στη  θροµβοποίηση,  

προκαλώντας ποσοτικές  και  ποιοτικές  διαταραχές αιµοπεταλίων .  Η  

θροµβοπενία οφείλεται  κατά κύριο  λόγο  σε ελαττωµένη παραγωγή 

αιµοπεταλίων  από  το  µυελό  ως συνέπεια δράσης της  αιθανόλης,  ενώ  η  

συνύπαρξη  σοβαρής  ηπατικής νόσου  µε  τον  υπερσπληνισµό  και  την  

ανάπτυξη  µερικές φορές διάχυτης ενδαγγειακής  πήξης µπορεί  να  

συµµετέχουν .  

 Υπάρχουν ,  όµως,  συχνά και  ποιοτικές διαταραχές  των  

αιµοπεταλίων ,  που  εκδηλώνονται  µορφολογικά µε την  εµφάνιση 

αιµοπεταλίων  µεγάλου  µεγέθους,  που  στην  εξέταση στο  ηλεκτρονικό  

µικροσκόπιο  εµφανίζουν  διαταραχές  των  µικροσωληναρίων  και  των  

κοκκίων .  Επίσης  έχει  αναφερθεί  ελαττωµατική απάντηση  στη  δράση  

των  συγκολλητινογόνων  παραγόντων  και  παράταση  του  χρόνου  ροής.  

Τα άτοµα αυτά  είναι  επίσης  περισσότερο  επιρρεπή  στην  

αντιαιµοπεταλιακή  δράση  της  ασπιρίνης  και  εποµένως  σε  αιµορραγικές 

επιπλοκές .  

 Η  θροµβοπενία  είναι  συνήθως απότοκος  του  υπερσπληνισµού ,  ο 

οποίος προκαλεί παγίδευση  των  αιµοπεταλίων  στο  σπλήνα,  χωρίς  να  

ελαττώνει το  χρόνο  επιβιώσεως.  Στις περιπτώσεις εκείνες,  στις  οποίες 

παρατηρείται  ελάττωση  της  επιβίωσης  των  αιµοπεταλίων ,  αυτό  µπορεί  

να οφείλεται  σε  ανάπτυξη  µηχανισµού  ∆ΕΠ  (∆ιάχυτης Ενδοαγγειακής 

Πήξης)ή  σε προσκόλλησή τους  στη ανώµαλη  ηπατική  

µικροκυκλοφορία .  Τέλος,  σε ορισµένα ηπατικά νοσήµατα  έχει  

διαπιστωθεί  αύξηση των  ανοσοσφαιρινών  στα αιµοπετάλια ,  που  µερικές  

φορές συνοδεύεται   και  από  υψηλά  επίπεδα κυκλοφορούντων  

ανοσοσυµπλεγµάτων .  Στις περιπτώσεις  αυτές  η  ελάττωση του  χρόνου  

ζωής των  αιµοπεταλίων  έχει  και  ανοσολογικό  στοιχείο  και  αυτό  ίσως  

εξηγεί  µερικώς την  παρατηρούµενη  έλλειψη  συσχέτισης ανάµεσα  στο  
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µέγεθος του  σπλήνα  και  του  βαθµού  της  θροµβοπενίας  σε  ασθενείς µε  

ηπατική νόσο .  

 Η  ανάπτυξη πάντως θροµβοπενίας σε ηπατική ανεπάρκεια 

εξαρτάται  σηµαντικά  και  από  την  ικανότητα του  µυελού  των  οστών  να  

αντιρροπήσει  την  αυξηµένη καταστροφή  τους.  Σε µια  µελέτη  βρέθηκε,  

ότι  παρά την  αποδεδειγµένη παγίδευση των  αιµοπεταλίων  και την  

ανοσολογικού  τύπου  αυξηµένη καταστροφή  τους στο  σπλήνα,  οι  

ασθενείς διατηρούσαν  φυσιολογικό  αριθµό  αιµοπεταλίων ,  λόγω  

αυξήσεως στο  διπλάσιο  της παραγωγής  τους  στο  µυελό  των  οστών .

 Ποιοτικές  διαταραχές των  αιµοπεταλίων  απαντώνται  επίσης  σε  

ασθενείς µε  ηπατική  νόσο  και  το  συχνότερο  αίτιο ,  όπως  και  στο  γενικό  

πληθυσµό ,  είναι  η χρήση φαρµάκων  που  αναστέλλουν  ένα  ένζυµο  του  

οργανισµού ,  την  κυκλοοξυγενάση,  όπως η ασπιρίνη  και  τα µη 

στεροειδή  αντιφλεγµονώδη.  Άλλες αιτίες δυσλειτουργίας των  

αιµοπεταλίων  στους ασθενείς αυτούς  είναι  η δυσινωδογοναιµία  δηλαδή  

η ελάττωση  της  παραγωγής  ινωδογόνου ,  ή η  παραγωγή  µη  

φυσιολογικών  µορίων  ινωδογόνου ,  µε ελαττωµένη  δραστικότητα  και  

τα  κυκλοφορούντα  FDPs, που  είναι  προϊόντα  αποδοµής του  ινώδους /  

ινωδογόνου  και  αποτελούν  δείκτη  ινωδόλυσης και  ινωδογονόλυσης,  

µπορεί  να  ελαττώσουν  την  αντίδραση  των  αιµοπεταλίων  στα 

συγκολιτινογόνα ερεθίσµατα.  Σε όλες  τις  παραπάνω  περιπτώσεις  η  

κύρια  εργαστηριακή  διαταραχή  είναι  η παράταση του  χρόνου  ροής.  Η  

κλινική  σηµασία τους είναι  αβέβαιη ,  αν  και  φαίνεται  ότι  ασθενείς µε 

ηπατική νόσο  είναι  περισσότερο  επιρρεπείς σε αιµορραγικές επιπλοκές  

από  τη  χρήση φαρµάκων  τύπου  ασπιρίνης .   

 Η  θεραπεία  της  αιµορραγικής διάθεσης στη  χρόνια ηπατική 

ανεπάρκεια  είναι  εξαιρετικά δύσκολη και αυτό  γίνεται  αντιληπτό  µετά  

την  ανάπτυξη των  εξαιρετικά πολύπλοκων  µηχανισµών  που  

συµβάλλουν  στην  παθογένεια της.  Η  θεραπευτική αντιµετώπιση  

εξαρτάται  βέβαια από  την  σοβαρότητα  και τη  φύση των  διαταραχών  και  

σε γενικές γραµµές συνίσταται  στη χορήγηση φρέσκου  κατεψυγµένου  

πλάσµατος (fresh frozen plasma, FFP), στη χορήγηση βιταµίνης Κ  

(όπου  σπανίως υπάρχει  τέτοια  ένδειξη) και στις µεταγγίσεις  

αιµοπεταλίων ,  όταν  υπάρχει  σοβαρού  βαθµού  θροµβοπενία .  Είναι  

γεγονός ,  ότι  η  πρόγνωση  σε  ηπατοπαθείς,  που  εµφανίζουν  συχνές  
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αιµορραγικές εκδηλώσεις,  είναι  εξαιρετικά δυσµενής (Σεϊτανίδης και  

Χριστάκης,1991).  

 

1.4.1  ΘΡΟΜΒΟΠΕΝΙΑ  

Οξεία θροµβοπενία  µπορεί  να  είναι  επακόλουθο  της υπερβολικής  

κατανάλωσης αλκοόλ  (Lindenbaum και  Hargrove,  1968, Cowan και  

Hines 1971).   Η  θροµβοκυτταροπενία  φαίνεται  να οφείλεται  σε µια  

άµεση τοξική  επίδραση της αιθανόλης στα µεγακαρυοκύτταρα 

δεδοµένου  ότι  πολλοί  από  τους ασθενείς που  µελετήθηκαν  από  πάρα  

πολλούς συγγραφείς  δεν  είχαν  βρεί  άλλο  παράγοντα ως πιθανή αιτία  

της  θροµβοπενίας.  Επιπλέον ,  όταν  αλκοόλ  χορηγήθηκε µε ασθενείς που  

λαµβάνουν  µια θρεπτική διατροφή ,  συµπληρώµατα  βιταµινών  και  

µεγάλες δόσεις φυλλικού  οξέος,  ακόµα  αναπτυσσόταν  θροµβοπενία  

(Lindenbaum και  Lieber,  1969).   

 Κατά παρόµοιο  τρόπο  όπως στην  αναιµία  και την  ουδετεροπενία,  

η θροµβοπενία  φαίνεται  να υποχωρεί  σε διάστηµα  περίπου  µίας 

εβδοµάδας µε αποχή  από  το  αλκοόλ  (MacLeod και  Michaels, 

1969).Ανάκαµψη της θροµβοκυττάρωσης µετά την  απόσυρση  από  το  

οινόπνευµα µπορεί  να συµβεί σε  ασθενείς  που  έχουν  φυσιολογικό  

αριθµό  αιµοπεταλίων ,  όταν  εισάγονται  για πρώτη φορά στο  νοσοκοµείο  

(Cowan και  Hines,  1971, Lindenbaum και  Hargrove,  1968).  

 Ο  αριθµός των  µεγακαρυοκυττάρων  των  χρόνιων  αλκοολικών  

είναι  φυσιολογικός ή  αυξηµένος κατά τη  στιγµή  της θροµβοπενίας.  Η  

πιθανότητα  των  µεµονωµένων  αλκοολικών  να γίνουν  θροµβοπενικοί  

είναι  πιθανόν  δοσοεξαρτώµενη (Lindenbaum και  Lieber,  1969).Οι  

Ryback και  Desforge (1970) έδειξαν  µια  οξεία  παροδική  ύφεση  των  

αιµοπεταλίων  σε τρία αλκοολικά  άτοµα ,  αλλά ο  Cowan (1973) απέτυχε 

να αποδείξει  την  εν  λόγω  πτώση.  Πολλές  ανωµαλίες  της λειτουργίας  

των  αιµοπεταλίων  έχει  αποδειχθεί  από  τους Haut και  Cowan (1974).  

Αυτές περιλάµβαναν  τόσο  την  πρωτοβάθµια  όσο  και  τη  δευτεροβάθµια   

οµαδοποίηση από  το  ADP και  την  αδρεναλίνη,  παράταση  της  περιόδου  

καθυστέρησης,  µια µείωση  στο  ρυθµό  και  την  έκταση  του  κολλαγόνου 

που  προκαλείται  συγκέντρωση,  µειωµένο  

παράγοντα αιµοπεταλίων  3 διαθεσιµότητα και  ανώµαλη  απελευθέρωση 

της  αδενίνης  των  νουκλεοτιδίων .   
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 Κλινικά ο  χρόνος  αιµορραγίας  ήταν  επίσης παρατεταµένος.  Ενώ  

αυτά τα  ευρήµατα  ήταν  πιο  σοβαρά  σε αλκοολούχα  άτοµα που  

εµφάνισαν  θροµβοπενία,  επίσης διαπιστώθηκε και  σε παρουσία  

φυσιολογικού  αριθµού  αιµοπεταλίων .  Τα  αποδεικτικά  στοιχεία  ήταν  ότι  

το  οινόπνευµα που  παράγει  άµεσα αυτό  το  αποτέλεσµα  ,πιθανότατα  

ενεργεί  επί της κυτταρικής µεµβράνης,  και  παρεµβαίνει  στη  

µεγακαρυοκυτταρική  παραγωγή των  αιµοπεταλίων .  
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
 Με τον όρο ηπατοπάθειες περιλαµβάνονται παθήσεις µε ετερογενή αιτιολογία 

και οδηγούν σε επιβάρυνση της ηπατικής λειτουργίας και φλεγµονής. Χωρίζονται 

στις οξείες και χρόνιες ηπατοπάθειες. Η ηπατίτιδα χρησιµοποιείται για µια µεγάλη 

κατηγορία κλινικοπαθολογοανατοµικών καταστάσεων µε αποτέλεσµα την εστιακή ή 

εκτεταµένη ηπατοκυτταρική νέκρωση και διήθηση του ήπατος από φλεγµονώδη 

κύτταρα.  

 Η ηπατίτιδα διακρίνεται σε οξεία η οποία διαρκεί λιγότερο από 6 µήνες και 

χρόνια η οποία διαρκεί περισσότερο από 6 µήνες. Η οξεία ηπατίτιδα µπορεί να 

οφείλεται είτε σε ιούς, οινόπνευµα, τοξικούς παράγοντες, φάρµακα κ.α και 

µεταδίδεται από την κοπρανοστοµατική οδό. Πολλά από τα αίτια της οξείας 

ηπατίτιδας µπορούν να οδηγήσουν και σε χρόνια ηπατίτιδα µε την διαφορά ότι στην 

χρόνια  είναι δύσκολη η εξακρίβωση κάποιου αιτιολογικού παράγοντα και µπορεί να 

οδηγήσουν σε κίρρωση του ήπατος. Άλλες χρόνιες ηπατοπάθειες είναι η εναπόθεση 

σιδήρου στο ήπαρ, η νόσος του Wilson, έλλειψη α1-αντιθρυψίνης, αυτοάνοση 

ηπατίτιδας, σκληρυντική χολαγγειίτιδα και στεατοηπατίτιδα. 

 ∆ιαγνωστικά στοιχεία της ύπαρξης, της βαρύτητας και της αιτιολογίας των 

ηπατοπαθειών µπορούν να προσφέρουν τόσο η προσεκτική λήψη ιστορικού και η 

φυσική εξέταση όσο και διάφορες συνηθισµένες εργαστηριακές εξετάσεις. Οι 

δοκιµασίες που διατίθενται σήµερα µπορούν να διαιρεθούν σε 2 κατηγορίες: α) 

εξετάσεις που µετρούν την ηπατική βλάβη, β) αδρές δοκιµασίες ανίχνευσης που 

υποδηλώνουν την παρουσία και/ή τον τύπο της ηπατοπάθειας. Σε αυτές 

περιλαµβάνονται: οι αµινοτρανσφεράσες (ασπαρτική αµινοτρανφεράση AST, 

αµινοτρανφεράση της αλανίνης ALT). Η αλκαλική φωσφατάση  η οποία είναι παρούσα 

σε πολλούς ιστούς. Άλλα ηπατικά ένζυµα όπως: η 5’-νουκλεοτιδάση (5’-ΝΤ), η γ-

γλουταµύλ-τρανσπεπτιδάση (γ-GT),  η εξέταση ανίχνευσης νοσηµάτων του ήπατος και 

των χοληφόρων. Εξετάσεις βασισµένες στην κάθαρση των µεταβολιτών όπως: η 

χολερυθρίνη και η αµµωνία. Το ήπαρ είναι υπεύθυνο για την κάθαρση πολλών 

φαρµάκων και αυτό µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως δείκτης. Εξετάσεις της συνθετικής 

λειτουργίας είναι: ο χρόνος προθροµβίνης , η εξέταση αλβουµίνης. Λιπίδια και 

λιποπρωτείνες. Στις ανοσολογικές εξετάσεις περιλαµβάνονται οι σφαιρίνες του ορού, 

τα µιτοχονδριακά αντισώµατα, τα αντιπυρηνικά αντισώµατα και τα αντισώµατα λείων 

µυικών ινών. Επίσης περιλαµβάνονται εξετάσεις ούρων και κοπράνων. Τέλος η γενική 
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εξέταση αίµατος ή αιµοδιάγραµµα, είναι µια βασική εξέταση που γίνεται και αποτελεί 

τη µελέτη των έµµορφων στοιχείων του αίµατος καθώς και η βιοψία ήπατος. 

 Κίρρωση του ήπατος είναι η γενικευµένη ίνωση του οργάνου, η οποία 

συνδυάζεται µε την παρουσία αναγεννητικών όζων και είναι πιο συχνή 

νεοπλασµατική αιτία θανάτου από νοσήµατα του πεπτικού. Οι παθοφυσιολογικοί 

µηχανισµοί που οδηγούν στην κίρρωση έχουν ως αφετηρία τη νέκρωση των ηπατικών 

κυττάρων . Ταξινοµείται µορφολογικά στο µικροοζώδη, το µεγαλοοζώδη και το 

µεικτό τύπο. Η κίρρωση εγκαθίσταται αθόρυβα και συχνά διαπιστώνεται σε τυχαία 

κλινική εξέταση ή χειρουργική επέµβαση για άλλη αιτία. Η κίρρωση δεν είναι 

αντιστρεπτή ενώ καλό προγνωστικό δείκτη αποτελεί η ταξινόµηση κατά Child. Η 

αντιµετώπιση των ασθενών δεν είναι ειδική. 

 Τα περισσότερα άτοµα που καταναλώνουν µεγάλη ποσότητα αλκοόλ  

παρουσιάζουν διόγκωση και λιπώδη διήθηση του ήπατος. Το αλκοόλ δεν 

αποθηκεύεται στον οργανισµό, µεταβολίζεται κυρίως στο ήπαρ. Η κλινική εικόνα δεν 

αποτελεί αξιόπιστο δείκτη της βαρύτητας της αλκοολικής ηπατοπάθειας. Μερικά 

κλινικά σύνδροµα της αλκοολικής ηπατοπάθειας είναι το λιπώδες ήπαρ, η οξεία 

αλκοολική ηπατίτιδα και η  αλκοολική κίρρωση. Η διάγνωση της αλκοολικής 

ηπατοπάθειας πολύ συχνά τίθεται στο στάδιο της κίρρωσης. Το αλκοόλ ως αιτία 

ανάπτυξης της κίρρωσης πιθανολογείται από το ιστορικό, την παρουσία 

ηπατοµεγαλίας και από τα σηµεία αλκοολισµού. Η αλκοολική κίρρωση είναι τυπικά 

µικροοζώδης. Ο µηχανισµός της αλκοολικής ηπατικής βλάβης δεν έχει διευκρινιστεί. 

Η διάγνωση τίθεται τυχαία σε προγραµµατισµένο εργαστηριακό έλεγχο. 

 Ο αλκοολισµός είναι µια πρωτογενής και χρόνια ασθένεια, της οποίας η 

εξέλιξη και οι εκδηλώσεις επηρεάζονται από γενετικούς, ψυχοκοινωνικούς και 

περιβαλλοντικούς παράγοντες ενώ οι αιτίες του δεν έχουν πλήρως διευκρινιστεί. 

Μορφές του αλκοολισµού είναι: ο οξύς και ο χρόνιος αλκοολισµός και η θεραπεία 

απαιτεί την πλήρη και οριστική καταστολή κατανάλωσης αλκοολούχων ποτών. 

 Η µελέτη της φυσιολογικής αιµοποίησης, που πραγµατοποιείται στον ερυθρό 

µυελό των οστών, των παραγόντων που συµβάλλουν στην διαδικασία 

πολλαπλασιασµού, διαφοροποίησης και ωρίµανσης των κυττάρων του αίµατος καθώς 

και η γνώση της δοµής και της λειτουργίας αυτών των κυττάρων είναι απαραίτητα για 

την  κατανόηση του µηχανισµού των διαταραχών που µπορούν να προκληθούν στην 

αιµοποίηση από την αλκοόλη. 

 Η αιθανόλη έχει πολλαπλές επιδράσεις στην αιµοποίηση και µπορεί να 

επηρεάσει όλες τις αιµοποιητικές σειρές ενώ στους αλκοολικούς υπάρχουν κοινές 
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αιµατολογικές ανωµαλίες. Αυτές παρουσιάζονται: α) στα ερυθρά αιµοσφαίρια µε 

κυριότερες από αυτές: µακροκυττάρωση και µεγαλοβλαστική αναιµία, 

µακροκυττάρωση χωρίς µυελοβλαστικές αλλαγές, ερυθροκυτταρικές ανωµαλίες 

όπως: στοχοκύτταρα, ακανθοκύτταρα, αιµόλυση και άλλες αιτίες αναιµίας λόγω 

έλλειψης σιδήρου, αιµοδιάλυσης, οστεοµυελικές αλλαγές, και σιδηροβλαστική 

αναιµία. β) στα λευκά αιµοσφαίρια, λευκοπενία σε ασθενείς µε  βακτηριακή λοίµωξη 

και οξεία αλκοολική κίρρωση ή µεγαλοβλαστική αναιµία που οφείλεται σε έλλειψη 

φυλλικού οξέος. γ) στα αιµοπετάλια, µε επίδραση στη θροµβοποίηση προκαλώντας 

ποσοτικές και ποιοτικές διαταραχές αιµοπεταλίων. 
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SUMMARY 

 
 The term liver diseases include diseases with heterogeneous etiology and lead 

to a charge of operating and inflammation. Divided into acute and chronic liver 

diseases. Hepatitis used for a large group of clinic-physician -anatomical situations 

resulting in focal or diffuse hepatocellular necrosis and infiltration of the liver from 

inflammatory cells. 

 Hepatitis divided into acute, lasting less than six months and chronic lasting 

more than six months. The acute hepatitis can be caused either by viruses, alcohol, 

toxic agents, drugs etc., and transmitted from stool-oral route. Many of the causes of 

acute hepatitis and can lead to chronic hepatitis with the difference that in years is 

difficult to identify a causative factor and may lead to cirrhosis of the liver. Other 

chronic liver diseases are the deposition of iron in the liver, Wilson’s disease, 

deficiency of a1- antitrypsin, autoimmune hepatitis, sclerosing cholangiitis and 

steatohepatitis. 

 Diagnostics of the existence of heaviness and the etiology of liver diseases can 

provide both a careful history taking and physical examination as well as several 

common laboratory tests. The tests currently available can be divided into two 

categories: a) tests that measure liver damage, b) coarse screening tests that indicate 

the presence and/or type of liver disease. These include aminotranferases ( Aspartate 

aminotransferase AST, Alanine aminotransferase  ALT). Alkaline phosphatase that is 

present in many tissues. Other liver enzymes such as: 5-nucleotidase, γ-GT, the 

testing for diseases of the liver and billiary tract. Examinations based on the clearance 

of metabolites such as bilirubin, ammonia. The liver is responsible for the clearance 

of many drugs and can be used as a marker. Tests of synthetic function are: the 

prothrombin time, albumin examination. Lipids and lipoproteins. The immunological 

tests included globulin serum, mitochondrial antibodies and antibodies to smooth 

muscle fibers. Also included by testing urine and faeces. Finally the complete blood 

count, a basic examination is done and the study of cellular components of blood and 

the liver biopsy.  

 Cirrhosis of the liver is the widespread organ fibrosis, which combined with 

the presence of the regenerative nodules and is most common neoplastic cause of 

death from diseases of the digestive tract. The pathophysiological mechanisms 

leading to cirrhosis, are starting necrosis of liver cells. Classified morphologically in 

micronodular , the macronodular and mixed type. Cirrhosis is installed silently and 
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often found in random clinical examination or surgery for another reason. Cirrhosis is 

not reversible and is a good predictor of the Child classification. The treatment of 

patients is not specific. 

 Most people who consume large amounts of alcohol are swelling and fatty 

infiltration of the liver. The clinical picture is not a reliable indicator of the severity of 

alcoholic liver disease. Some clinical syndromes of alcoholic liver disease are fatty 

liver, acute alcoholic hepatitis and alcoholic cirrhosis. The diagnosis of alcoholic liver 

disease often arises at the stage of cirrhosis. Alcohol as a cause of development of 

cirrhosis suspected from the history, the presence of hepatomegaly and signs of 

alcoholism. Alcoholic cirrhosis is typically micronodule. The mechanism of alcohol 

damage is unclear. The diagnosis is made accidentally programmed laboratory testing. 

 Alcoholism is a primary and chronic disease, whose development and events 

are influenced by genetic, psychosocial and environmental factors and causes have 

not been fully elucidated. Forms of alcoholism are: acute and chronic alcoholism and 

treatment requires the full and final suppression of consumption of alcoholic drinks. 

 The study of normal hematopoiesis that takes place in bone marrow, factors 

which contribute to the process of proliferation, differentiation and maturation of 

blood cells and the knowledge of the structure and function of these cells are essential 

for understanding the mechanism of the disorders can result in hematopoiesis by 

alcohol. 

 Ethanol has multiple effects on hematopoiesis and may affect all myeloid 

series and alcoholics have common hematologic abnormalities. These are: a) red 

blood cells in the main of them: macrocytosis and megaloblastic anemia, 

macrocytosis without myeloblastic changes, red cell abnormalities such as target cells, 

acanthocytes, hemolysis and other causes of anemia due to iron deficiency, blood 

dialysis, bone marrow changes and sidiroblastic anemia, b) white blood cells, 

leucopenia in patients with acute bacterial infection and alcoholic cirrhosis or 

megaloblastic anemia due to folic acid, c) platelets, in effect causing the 

thrombopoiesis resulting in quantitative and qualitative platelet disorders.  

 

 

 

 

 


