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ΟΔΗΓΙΕΣ ΠΡΟΣ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ TOY INFO GASTROENTEROLOGY
To Info GASTROENTEROLOGY δέχεται για δημοσίευση:
•Aνασκοπήσεις γαστρεντερολογικών ή ιατρικών θεμάτων, στις οποίες τονίζονται ι-
διαίτερα οι σύγχρονες απόψεις.•Eπίκαιρα γαστρεντερολογικά θέματα ή θέματα σχε-
τιζόμενα με την ειδικότητα της Γαστρεντερολογίας. •Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις με 
πρακτικό ενδιαφέρον.•Aναφορά σε συνέδρια, επιστημονικές εκδηλώσεις που έγιναν, 
με παρουσίαση των αποτελεσμάτων των εργασιών τους και με ιδιαίτερη έμφαση στις 
σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις.•Kλινικοεργαστηριακά ή επιδημιολογικά θέ-
ματα.•Θέματα συνεχιζόμενης εκπαίδευσης στη Γαστρεντερολογία.•Σημαντικές ειδή-
σεις από τη δραστηριότητα επιστημονικών ιατρικών εταιρειών.•Eιδικά άρθρα.•Πα-
ρουσίαση σύγχρονης τεχνολογίας στη γαστρεντερολογία. •Eνημέρωση για τεχνικά 
θέματα που αφορούν τον τεχνικό εξοπλισμό του γαστρεντερολογικού ιατρείου ή 
των ενδοσκοπικών μονάδων.•Πρακτικές κατευθύνσεις σε δύσκολα γαστρεντερο-
λογικά θέματα.•Eπιστολές προς τη Σύνταξη.•Aνασκόπηση του διεθνούς Iατρικού 
Tύπου.•Γαστρεντερολογικές ή ιατρικές εκδηλώσεις και δραστηριότητες.•Γαστρεντε-
ρολογία και Πληροφορική.•Γαστρεντερολογία και Iστορία.•Bιβλιοπαρουσιάσεις, βι-
βλιοκρισίες.•Eρωτήσεις αυτοελέγχου γαστρεντερολογικών γνώσεων. •Aφιερώματα 
σε συναδέλφους που απεβίωσαν.•Nέα ιατροφαρμακευτικά προϊόντα.•Aγγελίες με 
ιατρικό περιεχόμενο.•Προαναγγελίες επιστημονικών εκδηλώσεων.•Eπίσης, το INFO 
GASTROENTEROLOGY δέχεται για δημοσίευση χειρόγραφα που είναι σύντομες με-
ταφράσεις στα ελληνικά εργασιών που έχουν δημοσιευτεί σε ξενόγλωσσα περιοδικά.

Oδηγίες για τη σύνταξη εργασιών στο INFO GASTROENTEROLOGY:
Οι εργασίες που υποβάλλονται για δημοσίευση πρέπει να αποστέλλονται σε 
ηλεκτρονική μορφή: α) είτε σε CD με το κείμενο σε αρχείο Word και τις φωτο-
γραφίες σε μορφή jpg σε υψηλή ανάλυση (300 dpi) ή τυπωμένες σε φωτογρα-
φικό χαρτί (glossy), β) είτε στην ηλεκτρονική διεύθυνση info@doctorsmedia.gr 
με την ένδειξη «Για την εφημερίδα INFO GASTRENTEROLOGY».
Το κείμενο που αποστέλλεται πρέπει να αποτελείται από τα εξής στοιχεία: α) 
Σελίδα τίτλου (περιλαμβάνει τον τίτλο και στοιχεία των συγγραφέων: ονοματεπώ-
νυμο, ιδιότητα, διεύθυνση, τηλέφωνο, fax, e-mail), β) Κείμενο, γ) Βιβλιογραφία, 
δ) Πίνακες - Σχέδια (σε ξεχωριστό φύλλο το καθένα), ε) Υπότιτλοι των εικόνων.
O συγγραφέας είναι υπεύθυνος για το περιεχόμενο της εργασίας του, καθώς 
και για την εγκυρότητα και τα δικαιώματα των χρησιμοποιούμενων πηγών. H 
Συντακτική Eπιτροπή διατηρεί το δικαίωμα να επιφέρει κάθε αλλαγή που κρί-
νει αναγκαία για την καλύτερη παρουσίαση της ύλης, χωρίς να αλλοιώνεται 
η έννοια του κειμένου.
Σημείωση: Κείμενα δημοσιευμένα ή μη, καθώς και σχήματα, φωτογραφίες, 
διαφάνειες και CD που υποβάλλονται προς δημοσίευση, δεν επιστρέφονται.
Παρακαλώ αποστείλετέ το υλικό προς δημοσίευση στην παρακάτω διεύθυνση: 
ΠPOΣ: INFO GASTROENTEROLOGY, Yπόψη Γραμματείας

DOCTORSmedia, ΜΕΣΟΓΕΙΩΝ 330, 153 41 ΑΓ. ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 
Τηλ.: 210-6538508, e-mail: info@doctorsmedia.gr
www.doctorsmedia.gr
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EDITORIAL
Αγαπητοί αναγνώστες,

το φθινόπωρο ήρθε, επιστρέψαμε στην εργασιακή καθημερινότητα, 
ενώ η άρση των περιορισμών των τελευταίων ετών λόγω της 
πανδημίας μας επιτρέπει να αισιοδοξούμε για το καλύτερο στις 
επαγγελματικές δραστηριότητές μας. Το τρίτο τεύχος μας για φέτος 
είναι σήμερα στα χέρια σας, με την πρόθεση να σας προσφέρει 
σύγχρονη γνώση και να κεντρίσει το επιστημονικό σας ενδιαφέρον.

Η βακτηριακή διαμετάθεση είναι ένα φαινόμενο που ευθύνεται για την 
εμφάνιση επιπλοκών στον κιρρωτικό ασθενή. Ο κ. Βούλγαρης στο 
αναλυτικό και περιεκτικό άρθρο του περιγράφει αναλυτικά τα σύγχρονα 
δεδομένα που αφορούν στην παθοφυσιολογία, τους υποκείμενους 
ανοσολογικούς, κυτταρικούς και μικροβιολογικούς μηχανισμούς που 
εμπλέκονται και την κλινική σημασία του φαινομένου στην εξέλιξη της 
φυσικής ιστορίας της κίρρωσης.

Οι αλληλεπίδρασεις καρδιάς και ήπατος είναι υπαρκτές και ιδιαίτερα 
σημαντικές για την καλή λειτουργία των δύο οργάνων, ωστόσο 
πολλές φορές παραβλέπονται ή υποεκτιμώνται. Το σύνολο των 
σχέσεων των οργάνων αυτών συνοψίζεται ως καρδιοηπατικό 
σύνδρομο. Σε αυτό αναφέρεται διεξοδικά στο άρθρο της η κ. Μάνη, 
εξηγώντας μας την ποικιλομορφία των επιδράσεων εκάστου οργάνου 
στο άλλο στην υγεία και τη νόσο και την κλινική σημασία που έχουν 
για τον ασθενή.

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, βρισκόμαστε στο χρονικό σημείο 
όπου οι υπηρεσίες που προσφέρουμε στους ασθενείς μας έχουν 
ιδιαίτερα επηρεαστεί από την πανδημία του νέου κορωνοϊού, τόσο 
ποιοτικά όσο και ποσοτικά. Από την πρόσφατη 10η Συνάντηση για το 
AIDS, τις Ηπατίτιδες και τα Αναδυόμενα Νοσήματα, παρουσιάζουμε 
την εργασία των κκ. Αντωνακάκη και συνεργατών που αφορά στην 
καθυστέρηση των στόχων της μικροεξάλειψης της χρόνιας ηπατίτιδας 
C σε χρήστες ενδοφλέβιων ουσιών.

Για να προκαλέσουμε τη διαγνωστική σας σκέψη, όπως σε κάθε 
τεύχος μας, και εδώ παρουσιάζουμε ένα ενδιαφέρον περιστατικό από 
το χώρο των ΙΦΝΕ, που ωστόσο κρύβει μια σπάνια και ιδιαίτερη στη 
διαχείριση παθολογική συννοσηρότητα, καθώς και ένα ενδοσκοπικό 
κουίζ, που αφορά στη διάγνωση και διαχείριση ενός ασθενή με 
μέλαινα κένωση.

Με την πεποίθηση ότι η ύλη μας θα σας προσφέρει το ερέθισμα για 
συνεχόμενη μελέτη πάνω στα αντικείμενα της Γαστρεντερολογίας και 
της Ηπατολογίας και την ευχή να έχουμε μια ασφαλή, παραγωγική και 
εκπαιδευτική σεζόν, σας ευχόμαστε καλή ανάγνωση!

Για τη Συντακτική Επιτροπή
Γεώργιος Κόντος

ΕΚΔΟΤΗΣ: Γεώργιος Η. Καυκάς
ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΕΚΔΟΣΗΣ: Δρ. Ηλίας Καυκάς, Δερματολόγος MSc
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Τα προερχόμενα από το έντερο βακτη-
ριδιακά προϊόντα διεγείρουν την έκ-
φραση ενδογενών ανοσολογικών υπο-

δοχέων στο ήπαρ που ονομάζονται Toll-like 
receptors (TLRs). Οι TLRs εκφράζονται στα 
κύτταρα Kupffer, στα ενδοθηλιακά κύτταρα, 
στα δενδριτικά κύτταρα, στα ηπατοκύτταρα 
και στα  ηπατικά αστεροειδή κύτταρα. Η σύν-
δεση των βακτηριδιακών προϊόντων με τους 
TLRs οδηγεί στην ενεργοποίηση των αντι-
στοίχων κυττάρων στην οξεία και χρόνια η-
πατική νόσο και επάγει την ανοσιακή αντί-
δραση. Σε φυσιολογικές συνθήκες, η διαμε-
τάθεση σημαντικής ποσότητας βακτηριδια-
κών προϊόντων προλαμβάνεται από τον ακέ-
ραιο εντερικό φραγμό. Κατά συνέπεια μόνο 
μικρές ποσότητες φθάνουν τελικά στο ήπαρ 
δια της πυλαίας, όπου και μέσω ηπατικής α-
νοσοανοχής δεν οδηγούν τελικά σε έκλυση 
ανοσολογικής αντίδρασης που θα μπορού-

σε να είναι ζημιογόνα για το ήπαρ. 
Στην κίρρωση του ήπατος, η βακτηριδιακή 

διαμετάθεση παίζει κεφαλαιώδη ρόλο στην 
εμφάνιση και επιδείνωση σοβαρών επιπλο-
κών που σχετίζονται με την πυλαία υπέρτα-
ση, όπως η ανάπτυξη ασκίτη, ηπατικής εγκε-
φαλοπάθειας, αυτόματης βακτηριδιακής πε-
ριτονίτιδας και ηπατονεφρικού συνδρόμου. 

Η παρατηρούμενη στην κίρρωση βακτηρι-
διακή υπερανάπτυξη, με αλλαγή της σύνθε-
σης της εντερικής χλωρίδας και επικράτηση 
στελεχών που ευνοούν την τοπική φλεγμο-
νή και τη διάσπαση του εντερικού φραγμού, 
σε συνδυασμό με τη μειωμένη κινητικότητα 
του εντέρου και την αυξημένη διαπερατότη-
τα του εντερικού βλεννογόνου, καθώς και α-
νοσολογικές μεταβολές με καταστολή της α-
νοσολογικής επιτήρησης στο επίπεδο του ε-
ντέρου, φαίνεται να αποτελούν συνεργικά 
την αιτιοπαθογενετική βάση της βακτηριδια-

κής διαμετάθεσης στην κίρρωση. 
Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός που 

οδηγεί στην αυξημένη εντερική διαπερατό-
τητα και κατ’επέκταση στη βακτηριδιακή δι-
αμετάθεση δεν έχει ακόμα αποσαφηνισθεί 
στην ολότητά του. 

Δεν είναι όμως ο βαθμός της εντερικής 
διαμετάθεσης ο ίδιος σε όλα τα στάδια της 
κίρρωσης και πειραματικά δεδομένα έχουν 
δείξει ότι το φαινόμενο απαντάται και απο-
κτά ιδιαίτερη σημασία στη μη αντιρροπού-
μενη κίρρωση. 

Συγκεκριμένα, μελέτες έχουν καταδείξει ότι 
πρωτεΐνες που συνδέουν λιποπολυσακχαρί-
τες βακτηριδίων εμφανίζονται αυξημένες σε 
ασθενείς με ασκίτη, αλλά όχι επί απουσίας α-
σκιτικής συλλογής. 

Επί της αρχής, η κινητήριος δύναμη της εμ-
φάνισης βακτηριδιακής διαμετάθεσης είναι 
η ταυτόχρονη παρουσία πυλαίας υπέρτασης 

Βακτηριδιακή διαμετάθεση
Θεόδωρος Βούλγαρης 

Πανεπιστημιακή Γαστρεντερολογική Κλινική, ΓΝΑ "Λαϊκό"

Ως βακτηριδιακή διαμετάθεση 
ορίζεται η δίοδος ενδογενών 

βακτηριδίων ή βακτηριδιακών 
προϊόντων (lipopolysaccharides, 

peptidoglycans, muramyl-
dipeptides, bacterial DNA etc.) 

από τον εντερικό αυλό, μέσω του 
εντερικού βλεννογόνου, 

στους λεμφαδένες 
και σε άλλα σπλάγχνα. Με 

δεδομένη τη φλεβική παροχεύτεση 
του αίματος από το έντερο προς 

το ήπαρ δια της πυλαίας φλέβας, 
πιθανή αυξημένη εντερική 
διαπερατότητα οδηγεί στη 

διαμετάθεση βακτηριδίων και 
βακτηριδιακών προϊόντων, όπως 

βακτηριδιακή πολυσακχαρίδη 
και μη μεθυλιωμένα CpG 

ολιγονουκλεοτίδια [τμήμα βακτηριδιακού DNA που λειτουργούν ως PAMS 
(pathogen-associated molecular patterns)], δια της πυλαίας φλέβας στο ήπαρ. 
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και ηπατικής ανεπάρκειας. Χαρακτηριστικά, 
το ανιχνεύσιμο επίπεδο βακτηριδιακής ενδο-
τοξίνης η οποία αποτελεί δείκτη παρουσίας 
παθολογικής βακτηριδιακής διαμετάθεσης, 
αυξάνει παράλληλα με τη βαρύτητα της η-
πατικής νόσου, όπως αυτή ταξινομείται κα-
τά Child-Turcott-Pugh (CTP). Επιπροσθέτως, 
μικροβιολογικά δεδομένα από καλλιέργειες 
μεσεντερίων λεμφαδένων κατέδειξαν σημα-
ντικά υψηλότερη απομόνωση παθογόνων σε 
λεμφαδένες ασθενών με κίρρωση σταδίου 
CTP C σε σχέση με τους ασθενείς με CTP Β 
και ακόμα χαμηλότερη επί CTP A.

Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός της 
συντελούμενης διάσπασης του εντερικού 
φραγμού στους κιρρωτικούς ασθενείς πα-
ραμένει ακόμα και σήμερα αδιευκρίνιστος. 
Σε ορισμένες περιπτώσεις, όπως πχ η κατά-
χρηση αλκοόλ, ο ίδιος ο αιτιολογικός παρά-
γοντας της ηπατικής νόσου προκαλεί διατα-
ραχές και στον εντερικό φραγμό. 

Επίσης, μελέτες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς 
με κίρρωση παρουσιάζουν διαταραχές στην 
κινητικότητα του εντέρου που ευνοεί μετα-
βολές στο μικροβιακό πληθυσμό, ενώ η πα-
ρατηρούμενη συστηματική φλεγμονή και το 
αυξημένο οξειδωτικό stress της κίρρωσης 
συμβάλλουν περαιτέρω στην απορρύθμιση 
του εντερικού φραγμού. 

Η ανάπτυξη πυλαίας υπέτασης προκαλεί 
οίδημα του εντερικού τοιχώματος επηρεά-
ζοντας δυσμενώς τη διαπερατότητά του, ε-
νώ πειραματικά δεδομένα συσχετίζουν τα ε-
πίπεδα του μονοξειδίου του αζώτου (NO) κα-
θώς και κυτταροκινών, όπως ο TΝF-a και η 
ΙL-6, με διαταραχές των στενών κυτταρικών 
συνδέσεων (tight junctions, TJs).

Ο ρόλος της μικροβιακής χλωρίδας 
στη βακτηριδιακή διαμετάθεση

Η εντερική χλωρίδα αποτελείται από ένα 
δυναμικό μείγμα μικροβίων όσον αφορά τη 
σύσταση αλλά και τον αριθμό με σημαντική 
ετερογένεια. Παρότι ο εντερικός σωλήνας εί-
ναι πολύ μακρύς, η εντερική διαμετάθεση πα-
ρατηρείται κυρίως στο λεπτό και όχι στο παχύ 
έντερο. Το κόλον αποικίζεται υπό φυσιολογι-
κές συνθήκες από ένα μεγάλο αριθμό βακτη-

ριδίων και είναι ικανότερο στο να αποτρέπει 
την εντερική διαμετάθεση, καθώς παρουσι-
άζει μεγαλύτερη διεπιθηλιακή αντίσταση α-
πό ότι το λεπτό έντερο.  

Το μικροβίωμα του εντέρου αποτελείται 
πρωτίστως απο βακτηρίδια, αλλά ανευρίσκο-
νται επίσης ακάρεα, ευκάρυα και ιοί. Το σύ-
νολο του μικροβιώματος απαρτίζεται από έ-
ως και 40.000 διαφορετικά είδη. Παρά ταύ-
τα, μόλις 30-40 είδη αποτελούν το 98–99% 
του ανθρώπινου μικροβιώματος. 

Tα στελέχη των φύλων Firmicutes και 
Bacteroidetes είναι τα δύο πιο κοινά φύλα του 
εντερικού μικροβιώματος και ακολουθούνται 
από τα είδη Proteobacteria, Actinobacteria, 
Fusobacteria και Verrucomicrobia.  Αλλαγές 
στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος 
έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς με κίρρω-
ση αλλά και με πρωιμότερα στάδια ίνωσης. 
Ασθενείς με σταδίο ίνωσης F2 (πυλαία ίνω-
ση με λίγα διαφραγμάτια) έχουν σημαντικά υ-
ψηλότερους πληθυσμούς  από Bacteroides, 
κάτι που ισχύει και για τους κιρρωτικούς ασθε-
νείς σε σχέση με ασθενείς σε στάδιο ίνωσης 
F0–F1 (F0= χωρίς ίνωση, F1= πυλαία ίνωση 
χωρίς διαφραγμάτια). 

Στην κίρρωση, το μικροβίωμα χαρακτηρίζε-
ται από σχετική μείωση του ευεργετικού φύ-
λου Lachnospiraceae (ιδίως των κλωστηρι-
δίων) και του Βacteroidetes (κυρίως της οι-
κογένειας του Bacteroidaceae) με σύγχρο-
νη αύξηση των φύλων Proteobacteria (κυρί-
ως της κλάσης των Gammaproteobacteria 
και πιο συγκεκριμένα εντεροβακτηριδιακών). 
Τα πλέον κοινά παθογόνα που έχουν απο-
μονωθεί σε μεσεντέριους λεμφαδένες και 
συσχετιστεί με εντερική διαμετάθεση είναι  
Gram-αρνητικά βακτηρίδια και πιο συγκεκρι-
μένα E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa 
και άλλα εντεροβακτηριοειδή, όπως επίσης 
εντερόκοκκοι και στρεπτόκοκκοι. 

Η ανωτέρω παρατήρηση ενισχύεται από το 
γεγονός ότι τα εν λόγω είδη, και κυρίως η E. 
coli, είναι τα πιο κοινώς απομονούμενα είδη 
επί αυτόματης βακτηριδιακής περιτονίτιδας 
(ΑΒΠ) σε κιρρωτικούς ασθενείς. 

Κατά την κίρρωση του ήπατος, όμως, δεν 
παρατηρούνται μόνο ποιοτικές αλλά και πο-

σοτικές μεταβολές των μικροβίων που αποι-
κίζουν τον εντερικό βλεννογόνο. Ως βακτηρι-
διακή υπερανάπτυξη στο λεπτό έντερο (SIBO) 
ορίζεται η παρουσία  >105 CFU/ml και/ή πα-
ρουσία βακτηριδίων φυσιολογικά ευρισκό-
μενων στο κόλον σε αναρροφητικό υλικό α-
πό τη νήστιδα. 

Με βάση τον ανωτέρω ορισμό, η παρουσία 
SIBO σε ασθενείς με κίρρωση ήπατος έχει ε-
κτιμηθεί από 48% έως 73%. Μάλιστα, η πα-
ρουσία SIBO φαίνεται να είναι συχνότερη σε 
ασθενείς με πιο σοβαρή ηπατική νόσο και σε 
ασθενείς με ιστορικό ΑΒΠ και/ή ηπατικής ε-
γκεφαλοπάθειας. 

Επίσης, επί προχωρημένης ηπατικής νό-
σου, η παρουσία SIBO έχει συνδεθεί με την 
εμφάνιση ΑΒΠ και/ή ηπατικής εγκεφαλοπά-
θειας, αποτελώντας έναν από τους κυριότε-
ρους παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης βα-
κτηριδιακής διαμετάθεσης. Όπως δε έχει φα-
νεί σε πειραματικά μοντέλα κίρρωσης, επί α-
πουσίας SIBO η παρουσία βακτηριδιακής δι-
αμετάθεσης είναι σπάνια (0–11%). 

Πρέπει βεβαίως να επισημανθεί ότι η πα-
ρουσία SIBO ευνοεί, αλλά δεν συνεπάγεται 
ευθέως την ύπαρξη διαμετάθεσης. Συνεπώς, 
η σύγχρονη παρουσία και επιπρόσθετων πα-
ραγόντων, όπως η διαταραχή της ανοσίας σε 
τοπικό και συστηματικό επίπεδο ή η διαταρα-
χή της κινητικότητας του εντέρου αποτελούν 
αναγκαία προϋπόθεση για την εμφάνιση δι-
αμετάθεσης .

Ανοσοτροποποίηση 
και βακτηριδιακή διαμετάθεση 
στην κίρρωση

Για να βρεθούν τα βακτηρίδια και τα προϊ-
όντα αυτών στη συστηματική κυκλοφορία θα 
πρέπει πρώτα να διέλθουν δια των μεσεντε-
ρίων λεμφαδένων. Σε φυσιολογικές συνθή-
κες, τα βακτηρίδια που θα μεταφερθούν στους 
μεσεντέριους λεμφαδένες από τα δενδριτικά 
κύτταρα θα επάγουν μια τοπική ανοσολογι-
κή αντίδραση που θα οδηγήσει στο θάνατο 
αυτών και στην αποτροπή συστηματικής α-
ντίδρασης. Στους ανθρώπους, η ανοσοκα-
ταστολή ακυρώνει την αμυντική ικανότητα 
των μεσεντερίων λεμφαδένων και επιτρέπει 
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τη διέλευση των µικροβίων και των παραγό-
ντων αυτών στη συστηµατική κυκλοφορία, κά-
τι που τελικά µπορεί να οδηγήσει στη σήψη. 

Παράγοντες που διευκολύνουν τη δίοδο 
των µικροβίων πέραν των µεσεντερίων λεµ-
φαδένων κατά την κίρρωση είναι η επηρεα-
σµένη ανοσιακή λειτουργία, που οδηγεί σε 
ελλειµµατική χηµειοταξία, διαταραγµένη ο-
ψωνική, φαγοκυτταρική και βακτηριοκτόνο 
ικανότητα µονοκυττάρων αλλά και διαταρα-
χή της δραστηριότητας του δικτυενδοθηλια-
κού συστήµατος. Τα αντιµικροβιακά πεπτίδια 
που εκκρίνονται στον εντερικό αυλό και παί-
ζουν κυρίαρχο ρόλο στην τοπικώς επαγοµέ-
νη ανοσολογική απόκριση είναι οι defensins, 

κατελχιδίνες, µικρά µόρια οµοιάζοντα σε ρε-
σιστίνη, λεκτίνες και πρωτεΐνες που επάγουν 
τη βακτηριδιακή διαπερατότητα (bactericidial-
permeability-inducing protein). 

Σε κιρρωτικά ποντίκια (CCl4-induced ascitic 
cirrhotic rats) µε βακτηριδιακή διαµετάθεση 
παρατηρείται σχετική ανεπάρκεια στις εκκρι-
νόµενες από τα κύτταρα Paneth defensins, 
ιδίως στο λεπτό έντερο. Ο ακριβής παθογε-

  νωτ ςαίγρυοτιελσυδ ςητ ςόµσιναχηµ ςόκιτεν
κυττάρων Paneth κατά την κίρρωση δεν έ-
χει διευκρινιστεί αλλά δεν φαίνεται να σχετί-
ζεται µε πυλαία υπέρταση, καθώς σε πειρα-
µατικά µοντέλα ποντικών µε πυλαία υπέρτα-
ση αλλά όχι κίρρωση δεν εµφανίζονται δια-

ταραχές. Σε κάθε περίπτωση, η ανεπάρκει-
α ποικίλων αντιµικροβιακών πεπτιδίων κατά 
την κίρρωση οδηγεί σε µειωµένη βακτηριο-
κτόνο ικανότητα στο επίπεδο του εντερικού 
βλεννογόνου, γεγονός που οδηγεί σε αλλα-
γές στη σύνθεση του µικροβιώµατος, ευοδώ-
νοντας τη βακτηριδιακή υπερανάπτυξη και τε-
λικά την εντερική διαµετάθεση.

Σηµαντικό ρόλο στη διαταραχή του ανοσο-
λογικού εντερικού φραγµού στην κίρρωση 
παίζουν και οι διαταραχές στην έκκριση στον 
αυλό IgA ανοσοσφαιρίνης. Η έκκρισή της γί-
νεται από τα B λεµφοκύτταρα του MALT. Η 
εκκρινόµενη IgA συµβάλλει στη διατήρηση 
της ακεραιότητας του εντερικού βλεννογό-
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νου, προστατεύει ενάντια σε εντερικά παθο-
γόνα µέσω εκλεκτικής σύνδεσής της µε αυ-
τή και στη διατήρηση, τελικά, της εντερικής 
µικροβιακής οµοιοστασίας. Κατά την κίρρω-
ση του ήπατος έχει επίσης καταδειχθεί υπερ-
πλασία των Β λεµφοκυττάρων στον εντερι-
κό βλεννογόνο και το χόριο, σχετιζόµενη µε 
την αυξηµένη εντερική διαµετάθεση στο πυ-
λαίο σύστηµα.

Ρόλο στην εντερική βλεννογονική ανοσο-
ανοχή φαίνεται να παίζουν και τα χολικά ο-
ξέα, που ελέγχουν τη σηµατοδότηση τόσο 
της ενδογενούς ανοσιακής αντίδρασης ό-
σο και της προσαρµοστικής (adaptive) ανο-
σιακής αντίδρασης µέσω της ρύθµισης της 
διαφοροποίησης των Th17 και Treg κυττά-
ρων, διαδικασία που διαταράσσεται στην κίρ-
ρωση. Η παρατηρούµενη στην κίρρωση µεί-
ωση της παραγωγής και έκκρισης των κυ-
ρίων χολικών οξέων συντελεί και αυτή στην 
εµφάνιση της δυσβίωσης στον εντερικό αυ-
λό.  Η µειωµένη διαθεσιµότητα χολικών οξέ-
ων σε πειραµατικά µοντέλα µε χολόσταση έ-
χει επίσης συσχετιστεί µε αυξηµένη βακτηρι-
ακή διαµετάθεση και ενδοτοξιναιµία, ενώ α-
ντιστρόφως η εξωγενής χορήγηση χολικών 
οξέων ενεργεί ευεργετικά στη διαµετάθεση. 

Παράλληλα στις ηπατοπάθειες έχει παρατη-
ρηθεί µια εκτροπή στη φυσιολογική σύνθεση 
των χολικών οξέων, µε αύξηση της σύνθεσής 
τους από τα  µονοπάτια των mitochondrial 
sterol 27 hydroxylase (CYP27A1) και sterol 
12α-hydroxylase (CYP8B1) και αντίστοιχη 
µείωση της σύνθεσής τους από το ένζυµο 
της cholesterol 7α-hydroxylase (CYP7A1). 
Η αλλαγή αυτή οδηγεί στη σύνθεση χολικών 
οξέων µε ελαφρώς διαφορετικές χηµικές ιδι-
ότητες, κάτι που έχει συσχετιστεί µε διαταρα-
χή της εντερικής διαπερατότητας

Τέλος, ρόλο στη βακτηριδιακή διαµετάθε-
ση στην κίρρωση παίζουν και αλλαγές στην 
εντερική κινητικότητα. Φαίνεται ότι στην κίρ-
ρωση του ήπατος παρατηρείται µείωση στο 
χρόνο εντερικής διάβασης, κάτι που µπορεί 
να συµβάλλει και στην υπερανάπτυξη των µι-
κροβίων και στην επιδείνωση της εντερικής 
διαµετάθεσης. 

Μάλιστα, βαρύτερη ηπατική νόσος σχετίζε-
ται µε πλέον εκσεσηµασµένη µείωση της κι-
νητικότητας του εντέρου. Επιπροσθέτως, η 
χορήγηση φαρµάκων όπως η σιζαπρίδη και 
οι β-αποκλειστές που αυξάνουν την εντερι-
κή κινητικότητα µειώνουν την εντερική δια-
µετάθεση στην ηπατική κίρρωση

Αξίζει, τέλος, να σηµειωθεί ότι η διαµε-
  υοτ οιλήθιπε οτσ ιατεζίροιρεπ νεδ ησεθάτ

εντερικού βλεννογόνου αλλά διαταραχές 
στον φραγµό του ενδοθηλίου των εντερι-
κών αγγείων συσχετίζονται µε την διαµετά-
θεση αντιγόνων στην πυλαία κυκλοφορία. 
∆ιαταραχές σε ενδοθηλιακές πρωτεΐνες, ό-
πως της plasmalemma vesicle-associated 
protein-1 η οποία εξαρτάται από το σηµα-
τοδοτικό µονοπάτι της β-catenin που µπο-
ρεί να διαταραχθεί από παθογόνα, όπως η 
Salmonella enterica, οδηγούν σε αυξηµένη 
εντερική διαµετάθεση στην πυλαία κυκλοφο-
ρία. Οι δύο µηχανισµοί διαµετάθεσης φαίνε-
ται να αλληλεπιδρούν µεταξύ τους, καθώς η 
ενεργοποίηση των κυττάρων Paneth από βα-
κτηρίδια και παράγωγα αυτών κατά την εντε-
ρική διαµετάθεση προάγει την αγγειογένεση 
και επιδρά στην πυλαία υπέρταση.

Επιλογικά, η βακτηριδιακή  διαµετάθεση 
στην κίρρωση αποτελεί µία σηµαντικη διατα-
ραχή, που φέρει σηµαντικές επιπτώσεις στην 
εξέλιξη της φυσικής ιστορίας της κίρρωσης 
και στην εµφάνιση των επιπλοκών αυτής. Οι 
µηχανισµοί που οδηγούν σε αυτήν και την 
επιδεινώνουν είναι πολυεπίπεδοι και δεν έ-
χουν ακόµα διευκρινιστεί στην ολότητα τους. IG
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σελιδα 10

Ο τύπος IV είναι επίσης γνωστός ως 
«κιρρωτική καρδιομυοπάθεια», πε-
ριγράφοντας τη σχετιζόμενη με την 

κίρρωση καρδιακή προσβολή. Τέλος, στον 
τύπο V, ήπαρ και καρδιά πάσχουν αμφότερα 
λόγω νοσολογικών οντοτήτων ή φαρμάκων 
που επηρεάζουν και τα 2 όργανα. Σε όλες τις 
παραπάνω περιπτώσεις, βάση της θεραπευ-
τικής προσέγγισης είναι η αντιμετώπιση της 
πρωταρχικής οργανικής βλάβης. Επομένως, 
η αναγνώριση των επιμέρους υποτύπων είναι 
καθοριστική για τη βελτίωση της πρόγνωσης. 

Καρδιοηπατικό σύνδρομο τύπου Ι
Η πλέον χαρακτηριστική περίπτωση ΚΗΣ 

τύπου Ι είναι η ισχαιμική ηπατίτιδα, η βλά-
βη δηλαδή που προκαλείται από μειωμένη 
προσφορά οξυγόνου στα ηπατικά κύτταρα. 
Η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί την υπο-
κείμενη αιτία έως και στις μισές περιπτώσεις. 
Συγκεκριμένα,  ισχαιμική ηπατίτιδα αναπτύσ-
σεται συχνότερα σε έδαφος αριστερής καρ-
διακής ανεπάρκειας όταν, λόγω ενός οξέος 
συμβάντος (πχ καρδιογενής καταπληξία από 
έμφραγμα μυοκαρδίου ή αρρυθμία), μειώνε-
ται οξέως η καρδιακή παροχή προς το ήδη 

συμπεφορημένο ήπαρ. Το εκάστοτε οξύ σύμ-
βαμα αναγνωρίζεται έως και στο 80% των 
περιπτώσεων. Η συνύπαρξη φλεβικής συμ-
φόρησης του ήπατος είναι ιδιαίτερα σημαντι-
κή στην παθογένεια του συνδρόμου, καθώς 
αναγνωρίζεται στο 90% των περιπτώσεων. 
Αντίθετα, καταστάσεις με εκσεσημασμένη υ-
πόταση χωρίς συνύπαρξη καρδιακής νόσου 
(πχ σηπτική καταπληξία) δεν επιπλέκονται συ-
χνά από ισχαιμική ηπατίτιδα.

Σε περιπτώσεις που υπερέχει η δεξιά καρ-
διακή ανεπάρκεια, παρατηρείται αύξηση της 
ηπατικής φλεβικής πίεσης με συνοδό διάτα-
ση των κολποειδών (συμφορητική ηπατοπά-
θεια) και υποξία των ηπατοκυττάρων. 

Οι εκδηλώσεις είναι ανάλογες της ισχαιμι-
κής ηπατίτιδας. Παράλληλα όμως, η πίεση 
των μικρών χοληφόρων από τα διατεταμένα 
κολποειδή προσθέτει στο σύνδρομο το στοι-
χείο της χολόστασης. Σε πολλές περιπτώσεις 
συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας οι δύ-
ο αυτοί μηχανισμοί συνυπάρχουν (Εικόνα 2).

Κλινικά, ο ασθενής είναι συχνά βαρέως πά-
σχων με χαμηλή αρτηριακή πίεση και ταχυ-
καρδία. Όμως, έως και στις μισές περιπτώσεις 
η μείωση της  αρτηριακής πίεσης είναι πολύ 

μικρής διάρκειας και δεν γίνεται αντιληπτή. 
Επί ηπατικής συμφόρησης μπορεί να υπάρ-
χει ναυτία, έμετος και άλγος στο δεξιό υπο-
χόνδριο με ηπατομεγαλία και θετικό ηπατο-
σφαγιτιδικό σημείο. Εργαστηριακά, είναι χα-
ρακτηριστική η μεγάλη αύξηση των τρανσα-
μινασών,  σε τετραψήφιο συνήθως νούμε-
ρο, με υπεροχή της ασπαρτικής αμινοτραν-
σφεράσης, που συνοδεύεται από αύξηση της 
γαλακτικής αφυδρογονάσης. Η αιμοδυναμι-
κή σταθεροποίηση οδηγεί σε ταχεία, εντός 
3 ημερών, μείωση κατά τουλάχιστον 50%. 
Παρατηρείται επίσης αύξηση της χολερυθρί-
νης και διαταραχή των χρόνων πήξης. Επί δε-
ξιάς καρδιακής ανεπάρκειας, παρατηρείται ε-
πιπλέον αύξηση των χολοστατικών ενζύμων. 

Αναφορικά με την αντιμετώπιση, η αποκατά-
σταση της αιμοδυναμικής ισορροπίας οδηγεί 
σε ταχεία βελτίωση της ηπατικής βιοχημείας.

Καρδιοηπατικό σύνδρομο τύπου ΙΙ 
Εναλλακτικοί όροι για το ΚΗΣ τύπου ΙΙ είναι 

το «καρδιακό ήπαρ», η «καρδιακή ηπατοπά-
θεια» ή το «ήπαρ δίκην μοσχοκάρυδου» και α-
ναφέρονται στην ηπατική προσβολή σε έδα-
φος χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας. 

Αλληλεπιδράσεις καρδιάς & ήπατος
ENA ΣΥΧΝΟ ΑΛΛΑ ΥΠΟΔΙΑΓΝΩΣΜΕΝΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΜΕ ΠΟΙΚΙΛΕΣ ΕΚΦΑΝΣΕΙΣ

Ηλιάνα Μάνη 
Β΄ Παθολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Οι αλληλεπιδράσεις καρδιάς και ήπατος περιγράφονται υπό τον όρο «καρδιοηπατικό σύνδρομο» 
(ΚΗΣ). Ως γενική αρχή, η δυσλειτουργία του ενός οργάνου οδηγεί σε διαταραχή στη λειτουργία 
του δεύτερου η οποία όμως δε συνοδεύεται απαραίτητα από δομική/ιστολογική βλάβη αυτού. 
Με βάση το όργανο που παρουσιάζει την πρωταρχική βλάβη και το χρόνο εγκατάστασης της, 

διακρίνονται πέντε υπότυποι καρδιοηπατικού συνδρόμου (Εικόνα 1). Πιο αναλυτικά, στους 
τύπους Ι και ΙΙ παρατηρείται ηπατική βλάβη ως αποτέλεσμα οξείας και χρόνιας καρδιακής 

δυσλειτουργίας, αντιστοίχως. Κατ’ αναλογία, στους τύπους ΙΙΙ και IV η καρδιά πλήττεται ως 
συνέπεια οξείας ή χρόνιας ηπατικής βλάβης. 

Εικόνα 1. Υπότυποι καρδιοηπατικού συνδρόμου Εικόνα 2. Παθοφυσιολογία καρδιοηπατικού συνδρόμου τύπου Ι
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Κλινικά, ηπατομεγαλία ανευρίσκεται σε > 
75% των ασθενών η οποία μπορεί να είναι 
επώδυνη. Αντιθέτως, σπληνομεγαλία και 
παρουσία οισοφαγικών κιρσών απαντώνται 
σπάνια. Ασκίτης παρουσιάζεται στα προχω-
ρημένα στάδια δεξιάς καρδιακής ανεπάρκει-
ας. Επί ασκίτη, η κλίση πίεσης μεταξύ λευκω-
ματίνης ορού και υγρού είναι αυξημένη ως 
επί πυλαίας υπέρτασης όμως χαρακτηριστι-
κή είναι η υψηλή τιμή λευκωματίνης ασκίτη 
σε σύγκριση με τον τυπικό κιρρωτικό ασθενή. 
Εργαστηριακά, ανευρίσκεται επίσης αύξηση 
της χολερυθρίνης και της αλκαλικής φωσφα-
τάσης και χαμηλή λευκωματίνη. 

Όπως και στο ΚΗΣ τύπου Ι, οι θεραπευτι-
κές παρεμβάσεις στοχεύουν στη βελτίωση 
της υποκείμενης καρδιακής δυσλειτουργίας.

Καρδιοηπατικό σύνδρομο τύπου ΙΙΙ
To KHΣ τύπου 3 αναφέρεται στην επιδείνω-

ση της καρδιακής λειτουργίας επί εδάφους 
οξείας ηπατικής ανεπάρκειας (ΟΗΑ). Ο όρος 
ΟΗΑ περιγράφει την ταχέως εξελισσόμενη (ε-
ντός 28 εβδομάδων) ηπατοκυτταρική νέκρω-
ση επί εδάφους φυσιολογικής πρότερης ηπα-
τικής λειτουργίας. Η διάγνωση προϋποθέτει 
την ύπαρξη ηπατικής εγκεφαλοπάθειας και 
σημαντικής διαταραχής της πήξης (INR>1.5). 

Ανεξάρτητα της εκλυτικής αιτίας, σημαντικός 
αριθμός ασθενών παρουσιάζει βλάβες και εξω-
ηπατικών οργάνων-στόχων, συμπεριλαμβανο-
μένης της καρδιάς. Η προσβολή της καρδιάς 
στην ΟΗΑ είναι πολυπαραγοντική. Βασικός μη-
χανισμός είναι η αύξηση του καρδιακού έργου 
ως προσπάθεια αντιρρόπησης της υποογκαι-
μίας. Η τελευταία μπορεί να είναι πραγματική, 
ως αποτέλεσμα της μειωμένης πρόσληψης 
υγρών ή των αυξημένων απωλειών αλλά και 
λειτουργική, συνέπεια της επαγόμενης από τη 
φλεγμονή περιφερικής αγγειοδιαστολής που 
οδηγεί σε μείωση του δραστικού όγκου αίμα-
τος. Επί υποκείμενης υποκλινικής καρδιοπάθει-
ας, η αύξηση του έργου οδηγεί σε συμπτωμα-
τική καρδιακή ανεπάρκεια. Δεύτερος βασικός 
μηχανισμός είναι η άμεση επίδραση των κυτ-
ταροκινών στα καρδιακά κύτταρα.

Κλινικά, κυριαρχούν οι εκδηλώσεις της ΟΗΑ 
και της συνακόλουθης συστηματικής φλεγμο-
νώδους αντίδρασης. Η εικόνα συμπληρώνεται 
από τις εκδηλώσεις της προσβολής στα υπό-
λοιπα όργανα στόχους οπότε παρατηρούνται 
σημεία αναπνευστικής, καρδιακής και νεφρι-
κής ανεπάρκειας. Ως προς την αντιμετώπιση, 
πέραν της ειδικής αντιμετώπισης της ΟΗΑ, 
η αιμοδυναμική υποστήριξη των εν λόγω α-
σθενών διέπεται από τις βασικές αρχές δια-
χείρισης του βαρέως πάσχοντος. 

Πρωταρχικός στόχος είναι η αποκατάστα-
ση του δραστικού κυκλοφορούντος όγκου ώ-
στε να εξασφαλιστεί η ιστική άρδεση. Δεν υ-

πάρχουν επαρκή δεδομένα για το βέλτιστο 
διάλυμα, ωστόσο συνήθως χρησιμοποιού-
νται κρυσταλλοειδή. Επί μη ανταπόκρισης 
στα ενδοφλέβια υγρά ή επί αντένδειξης στη 
χρήση τους, ένδειξη έχει η χορήγηση αγγει-
οσυσπαστικών. Η επιλογή πρώτης γραμμής 
είναι η νορεπινεφρίνη με ή χωρίς την ταυτό-
χρονη χορήγηση βαζοπρεσσίνης ή αναλό-
γων αυτής. Πάντως, παρά την βελτιστοποί-
ηση της υποστηρικτικής αγωγής, η πρόγνω-
ση παραμένει δυσμενέστατη.

Καρδιοηπατικό σύνδρομο τύπου ΙV
Το ΚΗΣ τύπου IV ή «κιρρωτική καρδιομυ-

οπάθεια» αναφέρεται στις λειτουργικές και 
δομικές διαταραχές του καρδιαγγειακού συ-
στήματος στην κίρρωση. Κύριες εκδηλώσεις 
είναι η διαστολική δυσλειτουργία, η συστολι-
κή δυσλειτουργία ιδίως σε συνθήκες stress 
και οι ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές με χα-
ρακτηριστική την παράταση του διαστήματος 
QT (Εικόνα 3).

Τα βασικά παθοφυσιολογικά μονοπάτια πίσω 
από το σύνδρομο είναι δύο. Το πρώτο αφορά 
την αυξημένη παραγωγή αγγειοδιασταλτικών 
παραγόντων (μονοξείδιο αζώτου, προφλεγμο-
νώδεις κυτταροκίνες, ενδοκανναβινοειδή, κ.ά) 
που οδηγούν σε σπλαχνική αγγειοδιαστολή και 
μείωση του δραστικού κυκλοφορούντος όγκου 
αίματος. Αντιρροπιστικά, ενεργοποιείται ο ά-
ξονας ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 
(ΡΑΑ) με στόχο την κατακράτηση ύδατος και 
νατρίου και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα 
με στόχο την αύξηση της καρδιακής συχνότη-
τας και του όγκου παλμού. Ωστόσο, στην κίρ-
ρωση η απάντηση των αγγειακών τοιχωμά-
των στην αγγειοτενσίνη ΙΙ αλλά και των καρ-
διακών κυττάρων στα ερεθίσματα του συμπα-
θητικού νευρικού συστήματος υπολείπεται. 

Κλινικά, συχνά είναι τα οιδήματα, ο ασκίτης 
και το ηπατονεφρικό σύνδρομο τύπου ΙΙ ως 
συνέπεια όμως της υποκείμενης ηπατοπά-
θειας. Συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας, 
όπως η πνευμονική συμφόρηση είναι σπά-
νια. Ωστόσο, σε οξείες καταστάσεις με αύξη-

ση του καρδιακού έργου όπως η αιμορραγί-
α ή η σήψη, μπορεί να εκδηλωθεί καρδιακή 
ανεπάρκεια ή και καταπληξία. Αντίστοιχη κλι-
νική εικόνα καρδιακής κάμψης εκδηλώνεται 
μετά από επεμβάσεις πυλαιοσυστηματικών 
αναστομώσεων ή στην άμεση μετεγχειρητι-
κή περίοδο μετά από μεταμόσχευση ήπατος.

Η μόνη παρέμβαση με τεκμηριωμένο όφε-
λος επιβίωσης είναι η μεταμόσχευση ήπατος, 
η οποία συνοδεύεται από βελτίωση και της 
καρδιακής λειτουργίας. 

Καρδιοηπατικό σύνδρομο τύπου V
Στο ΚΗΣ τύπου V υπάγονται οξείες και χρό-

νιες καταστάσεις / νοσολογικές οντότητες 
με ταυτόχρονη προσβολή καρδιάς-ήπατος 
και φάρμακα με εφαρμογή στην καρδιολο-
γία που παρουσιάζουν ηπατοτοξική δράση. 

Στα συχνά αίτια ΚΗΣ τύπου V υπάγονται η 
κατάχρηση αιθυλικής αλκοόλης και η σήψη. 
Παρόλα αυτά, πλήθος νοσημάτων έχουν συ-
σχετιστεί με ΚΗΣ τύπου V, συμπεριλαμβανο-
μένων λοιμώξεων όπως η ηπατίτιδα C και ο 
ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας, αυ-
τοάνοσα νοσήματα όπως η σαρκοείδωση και 
ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και συ-
στηματικά νοσήματα όπως η αμυλοείδωση.

Τέλος, φάρμακα με εφαρμογή στην καρδι-
ολογία που έχουν συνδεθεί με ποικίλους τύ-
πους ηπατοτοξικότητας είναι η αμιωδαρόνη, 
οι στατίνες, οι αδρενεργικοί αποκλειστές, οι 
αποκλειστές του άξονα ΡΑΑ, η κλοπιδογρέ-
λη αλλά και τα νεότερα αντιπηκτικά. 

Συμπεράσματα
Οι αλληλεπιδράσεις καρδιάς – ήπατος ο-

δηγούν σε ένα ευρύτατο φάσμα κλινικών εκ-
δηλώσεων. Η διάγνωση απαιτεί γνώση και 
κατανόηση των υποτύπων του καρδιοηπατι-
κού συνδρόμου καθώς ειδικά για την κάθε ο-
ντότητα απεικονιστικά ή εργαστηριακά ευρή-
ματα ελλείπουν. Η θεραπευτική προσέγγιση 
στοχεύει πάντα στην άρση της πρωταρχικής 
βλάβης και έως την επίτευξη αυτής, στην α-
ντιμετώπιση των συμπτωμάτων.

Εικόνα 3. Στάδια εξέλιξης κιρρωτικής μυοκαρδιοπάθειας

IG
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Eξάλειψη, μικροεξάλειψη και Covid
Τα προγράμματα μείωσης βλάβης τροποποίησαν τις δράσεις τους 

μειώνοντας την συχνότητα προσέλευσης των ασθενών στις μονάδες
Οι επισκέψεις των ηπατολογικών ομάδων στις μονάδες υποκατά-

στασης μειώθηκαν (όπου δεν σταμάτησαν εντελώς..)
Η σύνδεση των ασθενών με τα ηπατολογικά κέντρα των νοσοκο-

μείων έγινε δύσκολη λόγω των  περιορισμών στην είσοδο στα νο-
σοκομεία

Σκοπός
Διερεύνηση της επίδρασης της πανδημίας-Covid-19 στην πρό-

σβαση των ασθενών με ιστορικό χρήσης ουσιών στη θεραπεία  και 
οι δυσκολίες που επέφερε η πανδημία  στις προσπάθειες εξάλειψης 
της ηπατίτιδας C. 

Μέθοδος
Συμπεριλήφθηκαν 268 ασθενείς, με χρόνια ΗCV λοίμωξη και ι-

στορικό χρήσης ουσιών, οι οποίοι επισκέφτηκαν το εξωτερικό ηπα-
τολογικό ιατρείο της Β’ Πανεπιστημιακής Παθολογικής  Κλινικής του 
Γ.Ν.Α. Ιπποκράτειο προκειμένου να λάβουν αντιική θεραπεία από τον 
Αύγουστο 2018 έως τον Οκτώβριο 2021. 

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο παρόμοιες ως προς τη χρονική δι-
άρκεια ομάδες (18 μήνες παρακολούθηση) προ και μετά την έναρ-
ξη της πανδημίας στην Ελλάδα (Μάρτιος 2020).

Μέθοδος

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο παρόµοιες ως προς τη χρονική διάρκεια οµάδες (18 µήνες 
παρακολούθηση) προ και µετά την έναρξη της πανδηµίας στην Ελλάδα (Μάρτιος 2020)

Οµάδα Α (203 ασθενείς)
Αύγoυστος 2018 - Φεβρουάριος 2020 

Οµάδα Β (65 ασθενείς)
Μάρτιος 2020 - Οκτώβριος 2021

Σε 203 ασθενείς έγινε αίτηση για 
θεραπεία

 181 / 203 Ξεκίνησαν θεραπεία  

Σε 65 ασθενείς έγινε αίτηση για θεραπεία
 49 / 65 Ξεκίνησαν θεραπεία   

Χαρακτηριστικά ασθενών (Ν=268) 
• Μέση ηλικία 47,2±7
• Άνδρες 78%
• Θεραπεία υποκατάστασης 50%

57%

24%

13%

4% 2%

TOTAL GN DISTRIBUTION = 268
3a 1a 4 1b 2

Η έναρξη της πανδημίας 
covid-19 επιβραδύνει 

τον στόχο μικροεξάλειψης 
της Ηπατίτιδας c (hcv) 

σΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΧΡΗΣΗΣ ΟΥΣΙΩΝ
Αντωνακάκη Π, Κρανιδιώτη Χ, Βασιλειάδη Σ, Παπαδόπουλος Ν, Αναγνώστου Ο, Ντόϊτς Μ, Μανωλακόπουλος Σ. 

Ηπατογαστρεντερολογική Μονάδα, Β’ Παθολογική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ Ιπποκράτειο

• Εξάλειψη ηπατίτιδας C -> Παγκόσμιος στόχος έως το 2030 
• Βασικός πληθυσμός στόχος -> Άτομα με ιστορικό χρήσης ουσιών

• Η έναρξη της πανδημίας Covid-19 τον Μάρτιο 2020 προκάλεσε πολλές δυσκολίες στην 
πρόσβαση των ασθενών με χρόνια νοσήματα σε ιατρική φροντίδα και πιθανά επέδρασε αρνητικά 

στην προσπάθεια εξάλειψης της ηπατίτιδας C.
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Χαρακτηριστικά ασθενών που προχώρησαν σε θεραπεία 

Χαρακτηριστικά
Οµάδα Α
(N=181)

Οµάδα B 
(N=49) 

Ηλικία (mean±SD), έτη 46,5±10 48 ±9,5 

Φύλο:  Άνδρες  
146  (80,6%) 34 (69%)

Γονότυπος
Gn3: 55%  

Gn1a:  25,4%   
Gn3: 67%  

Gn1a: 18%  

Θεραπεία 
Υποκατάστασης  

95 (52%) 24 (49%) 

Εκτίμηση ηπατικής ίνωσης 

Οµάδα Α (Ν=181) Οµάδα Β (Ν=49)

Ελαστογραφία 134 (74%) 7 (14%) 

κίρρωση (LSM >11,5 kPa) 23 (17%) 3 (42%) 

MEAN LSM 8,4kpa 12,8kPa

Συμπερασματικά… 
• �Μετά την έναρξη της πανδημίας μειώθηκε τόσο ο απόλυτος αριθ-

μός των ατόμων που εξετάσθηκαν όσο και το ποσοστό έναρξης α-
ντιικής αγωγής

• �Η πανδημία επέδρασε αρνητικά στη διενέργεια διαγνωστικών ερ-
γαστηριακών εξετάσεων πριν την έναρξη της θεραπείας (ελαστο-
γραφία) αλλά και των απαραίτητων εργαστηριακών εξετάσεων για 
τον έλεγχο της ανταπόκρισης (PCR 12η εβδ)

• �Το ποσοστό ολοκλήρωσης της αγωγής και SVR δεν φαίνεται να ε-
πηρεάστηκε αρνητικά

• �Προκειμένου να πετύχουμε το στόχο της εξάλειψης απαιτείται μεγα-
λύτερη προσπάθεια ώστε να καλυφθεί το χαμένο  έδαφος 
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P<0,001
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P=0,01N

Πορεία HCVθεραπειών πριν 
και µετά την έναρξη της πανδηµίας Covid-19  
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Πέντε χρόνια εμπειρίας με το 
FiLaC® laser για την αντιμετώπιση 
του συριγγίου ορθού:
αποτελεσματα μακροπροθεσμησ παρακολούθησησ

απο τηΝ επΙστημοΝΙκη ΒΙΒλΙοθηκη τησ εταΙρεΙασ ENDOTECH

ΙστορΙκο:
ύπάρχουν πολύ λίγα διαθέσιμα δεδομένα που αφορούν τις ενδο-

σκοπικές θεραπείες περιεδρικών συριγγίων, με την ομάδα μας να α-
ναφέρει τα πρώτα προκαταρκτικά αποτελέσματα από τη χρήση της 
οπτικής ίνας (FiLaC® Fistula laser Closing) στη θεραπεία των περιε-
δρικών συριγγίων.

ΜέθοδοΙ:
ο στόχος αυτής της μελέτης ήταν, στα πλαίσια μιας μακροπρόθε-

σμης παρακολούθησης, να αξιολογήσει μια σειρά πρωκτικών συριγ-
γίων στα οποία πραγματοποιήθηκε εξάχνωση του ενδοθηλίου τους, 
με τη χρήση laser, σε συνδυασμό με τη χρήση κρημνού για το κλείσι-
μο του εσωτερικού στομίου του συριγγίου. προσδιορίστηκαν οι πα-
ράγοντες που συντέλεσαν στην πρωτογενή και στην δευτερογενή ε-
πιτυχή επούλωση (δηλαδή επιτυχία μετά από μία ή δύο επεμβάσεις).

ΑποτέλέσΜΑτΑ:
η μελέτη ανέλυσε 117 ασθενείς σε χρονικό διάστημα παρακολού-

θησης 25,4 μήνες κατά μέσο όρο (εύρος 6-60 μήνες), με 13 από τους 
ασθενείς να έχουν συρίγγια που σχετίζονται με του Crohn.

Δεν αναφέρθηκε ακράτεια σε στερεά και υγρά κόπρανα. το ποσο-
στό της πρωτογενούς επούλωσης ήταν 75/117 (64.1%), ήτοι 63,5% 
για κρυπτοαδενικά (cryptoglandular) συρίγγια έναντι 69,2% για τα 
συρίγγια σε ασθενείς με νόσο του Crohn.

από τους 42 ασθενείς που απέτυχαν αρχικά να θεραπευτούν με 
την τεχνική FiLaC®, οι 31 υποβλήθηκαν σε δεύτερη επέμβαση (“Re-
FiLaC®”), εκτομή του συριγγίου. συνυπολογίζοντας και το ποσοστό 
της δευτερογενούς επούλωσης, που ορίζεται ως επούλωση του συ-
ριγγίου στο τέλος της περιόδου της μελέτης, το συνολικό ποσοστό 
επιτυχούς θεραπείας διαμορφώθηκε στα 103/117 (88%). το ποσο-
στό ήταν 85,5% για τα κρυπτοαδενικά συρίγγια έναντι του 92,3% 
των συριγγίων Crohn.

Ένα σημαντικά υψηλότερο ποσοστό πρωτογενούς επιτυχίας παρα-
τηρήθηκε στα συρίγγια διασφιγκτηριακού τύπου, με τα πρωτογενή 
και τα δευτερογενή αποτέλεσμα να μην επηρεάζονται από την ηλι-
κία, το φύλο, την παρουσία της νόσου του Crohn, τον αριθμό των 
προηγούμενων χειρουργικών επεμβάσεων και τον τύπο του κρη-
μνού που χρησιμοποιήθηκε για το κλείσιμο του εσωτερικού ανοίγ-
ματος του συριγγίου.

συΜπέρΑσΜΑτΑ:
ύπάρχει ένα ικανοποιητικό ποστοστό πρωτογενούς επιτυχίας με τη 

χρήση της θεραπείας FiLaC®. αν η FiLaC® αποτύχει, η δευτερογε-
νής επιτυχία με επανάληψη της FiLaC® ή άλλων προσεγγίσεων, ήταν 
υψηλή. η ελάχιστα επεμβατική προσέγγιση FiLaC®, μπορεί να απο-
τελέσει μια λογική επιλογή θεραπείας πρώτης γραμμής για τη θερα-
πεία των περιπρωκτικών συριγγίων.

Tech Coloproctol 2017

A. Wilhelm, A. Fiebig, m. KrAWczAK
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LEONARDO®

Universal and ingenious

Κλινικά αποδεδειγµένες θεραπευτικές επιλογές
HELP®: Απολίνωση αιµορροΐδων
LHP®: Αιµορροϊδοπλαστική
FiLaC®: Σύγκλιση περιεδρικών συριγγίων
SiLaC®: Θεραπεία κύστης κόκκυγος
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Γαστρεντερολογικό  
περιστατικό

 Αναστασία Κουρίκου, Ανέστης Γούλας
Ηπατογαστρεντερολογική Μονάδα Β΄ Παθολογικής Κλινικής Ε.Κ.Π.Α, Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Ο εργαστηριακός έλεγχος έδειξε αυξημέ-
νους δείκτες φλεγμονής και εικόνα δυσα-
πορρόφησης (WBC: 5400 κκχ, Hb:12,2 

gr/dl, PLT:492000 κκχ, TKE: 13, CRP: 40mg/l, 
SGOT: 10 U/L, SGPT: 12 U/L, γGT: 11 U/L, Αλβ: 
2,5 g/dl, Fe: 11, Φερριτ: 274 ng/mL, Β12: 207 
pg/mL, Φυλλικό: 1,5 ng/mL, Mg: 1,6 mg/dl, Ca: 
7,9 mg/dl). Ο ορολογικός έλεγχος για κοιλιοκά-
κη ήταν αρνητικός (ΙgA: 135mg/dl, anti-TtG IgA: 
αρν), η καλπροτεκτίνη κοπράνων ήταν αυξημέ-
νη (725,36 μg/g), ενώ η καλλιέργεια και η πα-
ρασιτολογική κοπράνων ήταν αρνητικές.

Διενεργήθηκε γαστροσκόπηση που έδειξε δι-
άσπαρτα μικρά έλκη στο δωδεκαδάκτυλο (εικό-
να 1) και κολονοσκόπηση όπου παρατηρήθηκαν 
έλκη στον τελικό ειλεό και αραιές άφθες στο α-
νιόν και το σιγμοειδές (εικόνα 2). 

Η αξονική τομογραφία κοιλίας ανέδειξε ηπα-
τομεγαλία (ΚΟΔ 19,5 εκ), συρρέοντες διογκω-
μένους αποστρογγυλοποιημένους μεσεντέρι-
ους λεμφαδενες (μέγιστη διαμ. 2,5 εκ) και διά-
χυτη ομαλή πάχυνση του τοιχώματος του ειλε-
ού. Ακολούθησε διενέργεια ενδοσκοπικής κά-
ψουλας που ανέδειξε διάσπαρτα μικρά και με-
γάλα έλκη στη νήστιδα και τον ειλεό (εικόνα 3). 

Οι βιοψίες από τον τελικό ειλεό έδειξαν μέτρι-
α αρχιτεκτονική διαταραχή των λαχνών, με κατά 
τόπους οίδημα και διηθήσεις στο χόριο από λεμ-
φοκύτταρα, πλασματοκύτταρα, πολυμορφοπύρη-
να και εστιακά επιθηλιοειδή ιστιοκύτταρα, με πι-

θανόν λίγα άτυπα μικρά κοκκιώματα, ευρήματα 
που συνηγορούν υπέρ πιθανής νόσου Crohn.

O ασθενής τέθηκε σε αγωγή αρχικά με κύκλο 
στεροειδών και συνέχισε με adalimumab 40 mg 
υποδορίως κάθε 2η εβδομάδα. 

Εμφάνισε ανταπόκριση στην αγωγή και δύο 
μήνες αργότερα ήταν χωρίς συμπτώματα, με αύ-
ξηση του σωματικού βάρους (↑ 8 kg). Στον  ερ-
γαστηριακό έλεγχο οι δείκτες φλεγμονής ήταν 
φυσιολογικοί, η αλβουμίνη φυσιολογική (3,5g/
dl), ενώ παρατηρήθηκε χαμηλή τιμή ολικών λευ-
κωμάτων (5 g/dl). 

Η ηλεκτροφόρηση πρωτεϊνών ορού και ο πο-
σοτικός προσδιορισμός ανοσοσφαιρινών ανέ-
δειξε υπογαμμασφαιριναιμία, μειωμένη τιμή IgG 
(2,85 g/L) και οριακή τιμή IgM (0,4 g/L). Με βά-
ση τα παραπάνω ευρήματα θεωρήθηκε ως πι-
θανότερη διάγνωση η κοινή ποικίλη ανοσοανε-
πάρκεια και η συσχετιζόμενη με αυτήν Crohn's 
like εντεροπάθεια.

Η κοινή ποικίλη ανοσοανεπάρκεια (ΚΠΑ) α-
ποτελεί μία πρωτοπαθή διαταραχή της χυμικής 
ανοσίας με κύριο χαρακτηριστικό την υπογαμ-
μασφαιριναιμία σε τουλάχιστον 2 κατηγορίες. 

Η διάγνωση τίθεται με την ανεύρεση μειωμέ-
νων επιπέδων ανοσοσφαιρίνης G (συνήθως υ-
ποτάξεων IgG1 & IgG3) παράλληλα με μειωμέ-
να επίπεδα ανοσοσφαιρίνης M (IgM) ή ανοσο-
σφαιρίνης A (IgA). Οφείλεται σε διαταραγμένη 
αντισωματική απόκριση παρά τον επαρκή αριθ-

Άνδρας 20 ετών αναφέρει 
κοιλιακό άλγος από διμήνου, 

συνήθως μεταγευματικό, 
4-5 διαρροϊκές κενώσεις 

χωρίς παθολογικές 
προσμίξεις και απώλεια 

βάρους 10 kg το τελευταίο 
τρίμηνο. Έχει ελεύθερο 

ατομικό αναμνηστικό, 
ενώ από το οικογενειακό 

ιστορικό ο πατέρας του έχει 
διαγνωστεί με κοιλιοκάκη.

Εικόνα 1: Δεύτερη μοίρα δωδεκαδακτύλου (γαστροσκόπηση) Εικόνα 2: Τελικός ειλεός (κολονοσκόπηση)
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μό Β Λεμφοκυττάρων και αποτελεί σπάνια νόσο, 
με συχνότητα εμφάνισης 1/25.000 - 1/50.000 
στους ενήλικες. 

Υπάρχει ετερογένεια στην κλινική εικόνα. Συχνή 
είναι η αυξημένη ευαισθησία στις λοιμώξεις, ενώ 
υπάρχει συσχέτιση με υψηλή επίπτωση εκδηλώ-
σεων από το ΓΕΣ (λοιμώδης κολίτιδα, λεμφοκυτ-
ταρική κολίτιδα, κολλαγονική κολίτιδα, κολλαγο-
νική εντερίτιδα, κοιλιοκάκη και ΙΒD-like colitis).

Η Crohn’s-like disease της ΚΠΑ προσβάλλει 
το ΓΕΣ με τον ίδιο τρόπο όπως η ν. Crohn. Για να 
τεθεί η διάγνωση, είναι σημαντικός ο αποκλει-
σμός των λοιμώξεων. 

Η επίπτωση αυτής της νοσολογικής οντότητας 
σε ασθενείς με ΚΠΑ είναι 2-4%. Φαίνεται ότι η 
επίμονη ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού από 
τον ΤΝF-α σε υποομάδα ασθενών με ΚΠΑ παί-
ζει ρόλο στην παθογένεια της νόσου. 

Η διάκριση μεταξύ ν. Crohn και ΚΠΑ-
σχετιζόμενης ν. Crohn μπορεί ενδεχομένως να 
βασιστεί στα ιστολογικά ευρήματα, με απουσί-
α πλασματοκυττάρων που είναι χαρακτηριστικά 
της τελευταίας. Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομέ-
να για τη θεραπεία, καθώς λίγες περιπτώσεις έ-
χουν αναφερθεί. 

Έχει προταθεί να αντιμετωπίζονται όπως οι α-
σθενείς με κλασική ΙΦΝΕ με κορτικοειδή και α-

νοσοκατασταλτικά, χωρίς ωστόσο να υπάρχουν 
επαρκή δεδομένα για την αποτελεσματικότητα 
τους. Σε case reports έχει φανεί αποτελεσματι-
κότητα των anti-TNF-α (infliximab, adalimumab), 
με μακροχρόνια ύφεση των σοβαρών εντερι-
κών εκδηλώσεων και χωρίς αύξηση του κινδύ-
νου για λοιμώξεις.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ
1. �Andersen IM et al, Gut inflammation 

in CVID: causes and consequences, 
Expert Review of Clinical Immunology 
2022; 18: 31-45

2.�Arieira C. et al, Common Variable Immu-
nodeficiency-Associated Inflammatory 
Enteropathy: The New Era of Biological 
Therapy, GE Port J Gastroenterol. 2018; 
25: 322-326 

Εικόνα 3: Νήστιδα (ενδοσκοπική κάψουλα)

IG

Μακρογόλη (PEG) 3350

Η ¨     ¨ λύση στη δυσκοιλιότητα!
20 Sachets/12g

20 Sachets/6g
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Απάντηση
Η ασθενής υποβλήθηκε σε λαπαροσκοπική υφολική γαστρεκτομή και γαστρεντερoαναστόμωση με καλή μετεγχειρητική πορεία. Η 
παθολογοανατομική εξέταση ανέδειξε ότι το νεόπλασμα αναπτυσσόταν στο μυϊκό χιτώνα, επεκτεινόταν στον υποβλεννογόνιο και σε 
αρκετή έκταση εξέλκωνε το βλεννογόνο. Ο ανοσοφαινότυπος επιβεβαίωσε τη διάγνωση του στρωματικού όγκου (Gastrointestinal 
stromal tumor / GIST). 

Ασθενής, γυναίκα, 59 ετών προσήλθε στα ΤΕΠ λόγω αιμορραγίας ανωτέρου πεπτικού (αναφερόμενες μέλαινες κενώσεις) με συνοδό 
πτώση αιματοκρίτη. Ο εργαστηριακός έλεγχος ανέδειξε Hct: 23%, Hb: 8,3 g/dl, Ur: 32 mg/dl, WBC: 5380 κκχ, CRP: 0,1 mg/l. Ατομικό 
και φαρμακευτικό ιστορικό ελεύθερο. Διενεργήθηκε ενδοσκόπηση ανωτέρου πεπτικού η οποία ανέδειξε ευμέγεθες υποβλεννογόνιο 

μόρφωμα στο σώμα του στομάχου στο μείζον τόξο και πρόσθιο τοίχωμα αυτού με επέκταση στον πυλωρό και συνοδό εικόνα 
κεντρικής εξέλκωσης (παρατίθενται οι εικόνες παρακάτω). Πραγματοποιήθηκε επίσης αξονική τομογραφία θώρακος και άνω κοιλίας 

η οποία ανέδειξε το μόρφωμα (διαστάσεις 8,3x5,3x3,5 cm), το οποίο προκαλεί σημαντικού βαθμού κατάληψη του στομάχου χωρίς 
εικόνα απόφραξης, με έντονη σκιαγραφική ενίσχυση. Δεν ελέγχεται εξωφυτική προέλευση του όγκου και δεν παρατηρούνται επιχώριοι 

λεμφαδένες. Ήπαρ- πνεύμονες χωρίς παθολογία. Τι απεικονίζει η ενδοσκοπική εικόνα;

Γαστρεντερολογικό Quiz 
Γεώργιος Κρανιδιώτης, Γεράσιμος Στεφανίδης 

Γαστρεντερολογική Κλινική Nαυτικού Νοσοκομείου Aθηνών
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ENDOCLUBNORD 2022
Congress Center Hamburg
4 - 5 November 2022
www.esge.com/event-calendar/
endoclubnord-2022/

The Liver Meeting® 2022. AASLD 
(American Association for the 
Study of Liver Diseases)
Walter E. Washington Convention 
Center, Washington, DC
4 - 8 November 2022
www.aasld.org/the-liver-meeting

42ο Πανελλήνιο Συνέδριο 
Γαστρεντερολογίας
Ξενοδοχείο Divani  Caravel, Αθήνα 
10 - 13 Νοεμβρίου 2022
www.hsgcongress2022.gr/

19η Πανελλήνια 
Επιστημονική Εκδήλωση
Καινοτομίες και Εξελίξεις 
στην Γαστρεντερολογία
Επαγγελματική Ένωση 
Γαστρεντερολόγων Ελλάδας
Ξενοδοχείο Divani Caravel - Αθήνα

3 - 4 Δεκεμβρίου 2022
www.congressworld.gr/event/19i-
panellinia-epistimoniki-ekdilosi/
www.epege.gr/events/

World Congress of 
Gastroenterology 2022
Dubai United Arab Emirates 
12 - 14 December 2022
www.wcog2022.org/

3ο Εντατικό Σεμινάριο Ι.Φ.Ν.Ε 
και Ανοσιακές Παθήσεις 

του Πεπτικού Συστήματος
13 - 15 Ιανουαρίου 2023
Μέγαρο Μουσικής 
Λεωφ. Βασιλίσσης Σοφίας, Αθήνα
www.hsg.gr/event/3o-entatiko-
seminario/
www.gastro-evaggelismos.gr/

Crohn’s & Colitis Congress 
(Crohn’s & Colitis Foundation, 
American Gastroenterological 
Association)
Denver, Colorado, USA
19 - 21 January 2023
www.crohnscolitiscongress.org/

18th Congress of ECCO 
(European Crohn’s and 
Colitis Organisation)
Copenhagen 1 - 4 March 2023
www.ecco-ibd.eu/ecco23.html

Προσεχή Συνέδρια

12-14 December 2022

CHRON'S & COLITIS 
CONGRESS

January 19-21, 2023
Denver, Colorado
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