
Η δίαιτα στις ηπατικές παθήσεις

Καθώς το ήπαρ κατέχει κομβική θέση στη ρύθμιση του μεταβολισμού, οι δια-

ταραχές της λειτουργίας του συνεπάγονται μεταβολές στον βασικό μεταβολικό 

ρυθμό, στη θρέψη και στην επάρκεια των μικρο- και μακρο-θρεπτικών συ-

στατικών. Η υποθρεψία είναι η συχνότερη και μάλιστα αναστρέψιμη επιπλοκή 

της κίρρωσης, ιδιαίτερα της αλκοολικής. Η υποθρεψία της ηπατικής νόσου 

απαντάται στο 20% των αντιρροπούμενων και στο 50–100% των μη αντιρρο-

πούμενων κιρρωτικών, αποτελώντας σημαντικό παράγοντα συννοσηρότητας 

και υποβάθμισης της ποιότητας ζωής τους. Ως ηπατική καχεξία αναφέρονται 

μαζί η σαρκοπενία και η λιποπενία. Σε κίρρωση από μη αλκοολική λιπώδη 

νόσο του ήπατος διαπιστώνεται σαρκοπενική παχυσαρκία (κυρίως κοιλιακή). 

Tα αίτια της υποθρεψίας/καχεξίας στην κίρρωση του ήπατος είναι η μειωμένη 

πρόσληψη τροφής, η δυσαπορρόφηση ή και η κακή πέψη, η αυξημένη ανάγκη 

ενέργειας που παρουσιάζει ο μεταβολισμός και ο αυξημένος καταβολισμός. 

Η σαρκοπενία ως αποτέλεσμα της μειωμένης πρωτεϊνικής σύνθεσης και 

κυρίως του καταβολισμού των πρωτεϊνών σχετίζεται με τη βαρύτητα της 

ηπατικής νόσου και αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου νοσηρότη-

τας και θνητότητας, ιδίως στους κιρρωτικούς ασθενείς τελικού σταδίου και 

στους μεταμοσχευθέντες. Η αξιολόγηση της θρέψης στους ηπατοπαθείς 

βάσει ανθρωπομετρικών κριτηρίων καθίσταται δύσκολη λόγω της ύπαρ-

ξης, σε αρκετές περιπτώσεις, ασκίτη και οιδημάτων. Η αξονική τομογραφία 

κοιλίας και η διπλής ενέργειας απορροφησιομετρία με ακτίνες Χ (dual X-ray 

absorptiometry, DEXA) είναι οι πλέον αξιόπιστες για την εκτίμηση της θρέ-

ψης. Οι ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες στους κιρρωτικούς υπολογίζονται σε 

35–45 kcal/kg. Oι θερμίδες αυτές πρέπει να προσλαμβάνονται υπό τη μορφή 

λίπους (25–30% των ημερήσιων θερμίδων) και υδατανθράκων (45–65%), 

ενώ αυξημένες πρέπει να είναι οι πρωτεΐνες (1,2–1,5 g/kg). Περιορισμός της 

πρόσληψης πρωτεΐνης έχει θέση μόνο στην οξεία ηπατική εγκεφαλοπάθεια 

και για λίγες μόνο ημέρες. Η προσθήκη στη δίαιτα αμινοξέων διακλαδισμένης 

αλύσου, καθώς και η συχνή σίτιση βελτιώνουν την κατάσταση θρέψης και την 

έκβαση των ασθενών. Η χρήση λευκίνης και αναστολέων της μυοστατίνης 

αποτελεί αντικείμενο έρευνας.

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Το ήπαρ είναι ο μεγαλύτερος αδένας του ανθρώπινου 

σώματος με εξωκρινή (παραγωγή και έκκριση χολής) και 

ενδοκρινή (παραγωγή γλυκόζης, γλυκογόνου, λευκωματί-

νης κ.λπ.) λειτουργία. Πρόκειται για το χημικό εργοστάσιο 

του σώματος που ενορχηστρώνει την ομοιοστασία του 

οργανισμού (μεταβολισμός-ενέργεια). Στο ήπαρ εξουδε-

τερώνονται οι τοξικές ουσίες, μεταβολίζονται τα φάρμακα 

και παράγονται η χολή (διευκολύνει την πέψη των τροφών) 

και τα απαραίτητα συστατικά για τη ζωή, ελέγχοντας τον 

μεταβολισμό (της γλυκόζης, –είναι ο γλυκοστάτης του 

οργανισμού μας– των πρωτεϊνών, των λιπών κ.λπ.) και την 

παραγωγή ενέργειας. Το ήπαρ πραγματοποιεί περισσότε-

ρες από 500 λειτουργίες. Γι’ αυτό, δεν υπάρχει και ούτε θα 

υπάρξει τεχνητό ήπαρ στο προβλεπόμενο μέλλον. 

Στις επιπλοκές λοιπόν της ηπατικής νόσου περιλαμ-

βάνονται και οι διαταραχές του μεταβολισμού και της 

θρέψης. Η υποθρεψία έχει μεγάλη κλινική σημασία, αφού 

είναι η συχνότερη και μάλιστα αναστρέψιμη επιπλοκή της 

κίρρωσης, ιδιαίτερα της αλκοολικής. Αποτελεί σημαντικό 

προγνωστικό παράγοντα εξέλιξης της νόσου του ήπατος, 

μειώνει την επιβίωση, προκαλεί ευπάθεια στις μικροβια-

κές λοιμώξεις λόγω ανοσιακής καταστολής και σχετίζεται 

άμεσα με τις επιπλοκές της κίρρωσης, τα αποτελέσματα 

της μεταμόσχευσης ήπατος και την ποιότητα ζωής.1 O 

Child αναγνώριζε από το 1964 τη σημασία της θρέψης ως 
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και της κοιλιακής παχυσαρκίας. Ιδιαίτερα για την παχυ-

σαρκία, πληθαίνουν τα δεδομένα όσον αφορά στη σχέση 

της με τη βαρύτητα της χρόνιας νόσου και την εξέλιξη σε 

κίρρωση. Πιο συγκεκριμένα, η παχυσαρκία αυξάνει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη, ιδιαίτερα στις ιογενείς ηπατίτιδες, 

με συνέπεια την πρόκληση στεάτωσης του ήπατος, στεα-

τοηπατίτιδας και κατ’ επέκταση την περαιτέρω επιδείνωση 

της ίνωσης.5 Υπάρχουν ακόμη ενδείξεις ότι η σπλαγχνική 

παχυσαρκία σχετίζεται με υψηλότερο ιικό φορτίο και πε-

ρισσότερο επηρεασμένη ιστολογική εικόνα στην ηπατική 

βιοψία σε ασθενείς με ηπατίτιδα C γονότυπου 1.6

4. ΚΙΡΡΩΣΗ

H κίρρωση συχνά συνοδεύεται από μειωμένη θρέψη 

(protein energy malnutrition – ηπατική υποθρεψία/καχε-

ξία). Είναι ανεξάρτητη της αιτιολογίας, αλλά οι βαρύτερες 

μορφές αφορούν στην αλκοολική και στις χολοστατικές 

μορφές. Διαπιστώνεται στο 20% των αντιρροπούμενων 

και στο 50–100% των μη αντιρροπούμενων κιρρωτικών. Η 

μεγάλη διακύμανση οφείλεται στις διαγνωστικές μεθόδους 

που χρησιμοποιούνται. Όταν βασίζεται σε ανθρωπoμετρι-

κές δοκιμασίες είναι χαμηλότερη (αλλά πενταπλάσια από 

άλλους ασθενείς), ενώ σε εργαστηριακές είναι μεγαλύτε-

ρη.7,8 Αξίζει να αναφερθεί ότι το πρότυπο απώλειας βάρους 

διαφέρει ανάλογα με το φύλο. Στις γυναίκες, η απώλεια 

αφορά πρωτίστως στον λιπώδη ιστό, προσομοιάζοντας την 

εικόνα υποθρεψίας της χρόνιας νόσου, ενώ στους άρρενες 

κιρρωτικούς παρατηρείται εκσεσημασμένη απώλεια μυϊκής 

μάζας, όπως στη σήψη. Έτσι, καχεξία παρατηρείται στο 

28% των γυναικών και στο 63% των ανδρών.9,10 Η αιτία για 

την εν λόγω διαφορά δεν έχει αποσαφηνιστεί, ενδέχεται 

όμως να οφείλεται στις μεταβολές των επιπέδων των φυ-

λετικών ορμονών που παρατηρούνται στην προχωρημένη 

ηπατική νόσο και πιο συγκεκριμένα στον υπογοναδισμό 

των αρρένων.11

Κλινικά, η υποθρεψία εκδηλώνεται με απώλεια βάρους 

και με μεγάλη μείωση της μυϊκής μάζας και της μυϊκής δύνα-

μης (σαρκοπενία – sarcopenia). H σαρκοπενία διακρίνεται σε 

πρωτοπαθή (ηλικιακή) και σε δευτεροπαθή (π.χ. κιρρωτική). 

Συνυπάρχει μείωση του υποδόριου και του σπλαγχνικού 

λίπους (λιποπενία – adipopenia). Ως ηπατική καχεξία ανα-

φέρονται μαζί η σαρκοπενία και η λιποπενία. Σε κίρρωση 

από μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος διαπιστώνεται 

σαρκοπενική παχυσαρκία (κυρίως κοιλιακή).12

4.1. Αιτιολογία

Tα αίτια της υποθρεψίας/καχεξίας στην κίρρωση του 

ήπατος είναι η μειωμένη πρόσληψη τροφής, η δυσαπορ-

προγνωστικού παράγοντα της επιβίωσης των κιρρωτικών 

ασθενών.2

2. ΟΞΕΙΑ ΙΟΓΕΝΗΣ ΗΠΑΤΙΤΙΔΑ

H οξεία ιογενής ηπατίτιδα αυτοπεριορίζεται στις περισ-

σότερες περιπτώσεις εντός ολίγων εβδομάδων. Συνιστώνται 

ανάπαυση, σύμφωνα με τη διάθεση του ασθενούς, άλιπος 

δίαιτα εάν παρουσιαστούν ναυτία και έμετοι και αποφυγή 

των οινοπνευματωδών ποτών και των μη απαραίτητων 

για τη ζωή φαρμάκων. H ανάπαυση και η δίαιτα δεν επι-

ταχύνουν την ανάρρωση και δεν προφυλάσσουν από την 

εξέλιξη σε χρονιότητα. Μετά τους 6 μήνες και εφόσον η 

οξεία ηπατίτιδα αυτοϊάθηκε, επιτρέπεται η κοινωνική χρήση 

αιθυλικής αλκοόλης.

Η οξεία (κεραυνοβόλος) ηπατική ανεπάρκεια, η σο-

βαρότερη επιπλοκή της οξείας ιογενούς ηπατίτιδας, είναι 

υπερκαταβολική κατάσταση. Συχνά παρατηρείται υπο-

γλυκαιμία που οφείλεται σε εξαφάνιση των αποθηκών 

γλυκογόνου στο ήπαρ, διαταραχή της νεογλυκογένεσης 

και υπερινσουλιναιμία. H υπογλυκαιμία πάντοτε πρέπει να 

συμπεριλαμβάνεται στη διαφορική διάγνωση των διατα-

ραχών του επιπέδου ή του περιεχομένου της συνείδησης 

ασθενών με οξεία ηπατική ανεπάρκεια. Στις περιπτώσεις 

αυτές, η υπογλυκαιμία πρέπει να αντιμετωπίζεται έγκαιρα 

με τη χορήγηση 200–250 g γλυκόζης, που αρκούν για 

τις ημερήσιες ανάγκες του οργανισμού, υπό τη μορφή 

ενδοφλέβιων διαλυμάτων γλυκόζης 10% ή 20% ή και με-

γαλύτερης συγκέντρωσης σε περιπτώσεις κατά τις οποίες 

απαιτείται περιορισμός των υγρών λόγω συνύπαρξης 

υπονατριαιμίας.3 Επίσης, συστήνεται ο περιορισμός της 

πρόσληψης πρωτεϊνών με στόχο τη μείωση του κινδύνου 

εμφάνισης ηπατικής εγκεφαλοπάθειας.4 Συχνά, απαιτείται 

χρήση υπερθερμιδικών εντερικών ή παρεντερικών σκευ-

ασμάτων. Μπορεί να επιχειρηθεί η ενδοφλέβια χορήγηση 

λιπιδίων (0,9–1 g/kg σωματικού βάρους) και αμινοξέων, με 

έμφαση στα αμινοξέα διακλαδισμένης αλύσου.3

3. ΧΡΟΝΙΑ ΗΠΑΤΙΤΙΔΑ

Η δίαιτα των ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα είναι ελεύθε-

ρη. Oι παλαιότερα συνιστώμενες δίαιτες (αποφυγή λιπαρών 

τροφών, σοκολάτας, αβγών, κόκκινου κρέατος κ.λπ.) δεν 

ωφελούν, αφού δεν προλαμβάνουν την ανάπτυξη κίρρω-

σης του ήπατος. Σε ασθενείς που παρουσιάζουν διάρροια, 

περιορίζεται το λίπος της τροφής. H χορήγηση βιταμινών 

και «ηπατοπροστατευτικών» βοτάνων δεν βοηθά.

Διατροφικοί παράγοντες που επηρεάζουν την πρόγνω-

ση είναι μέχρι στιγμής η αποφυγή της αιθυλικής αλκοόλης 
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ρόφηση ή και η κακή πέψη, η αυξημένη ανάγκη ενέργειας 

που παρουσιάζει ο μεταβολισμός και ο αυξημένος κατα-

βολισμός (εικ. 1).7

Tα αίτια μειωμένης πρόσληψης τροφής (υπολειπόμενη 

σίτιση) στους κιρρωτικούς ασθενείς είναι η ναυτία (55%), 

οι έμετοι, η δυσγευσία από έλλειψη ψευδαργύρου, η ανο-

ρεξία (87%, λόγω αυξημένης παραγωγής κυτταροκινών 

της φλεγμονής-παράγοντα νέκρωσης του όγκου και των 

ανασταλτών της όρεξης-λεπτίνης), η γαστροπάρεση, η μει-

ωμένη εντερική κινητικότητα, η υπερανάπτυξη μικροβίων, 

η άναλος δίαιτα, τα πολύπλοκα διαιτολόγια, το πρόωρο 

αίσθημα κορεσμού λόγω του ασκίτη, η πεπτική ελκοπάθεια 

και οι συχνές λοιμώξεις. H υποθρεψία είναι πλέον εκσεσημα-

σμένη στους ασθενείς με αλκοολική κίρρωση και οφείλεται 

στην κακή διατροφή των συγκεκριμένων ατόμων, με συχνή 

παρουσία αβιταμινώσεων και μεγαλοβλαστικής αναιμίας 

από έλλειψη φυλλικού οξέος. Πρέπει να σημειωθεί ότι η 

κατάχρηση οινοπνεύματος μπορεί να συντηρεί το σωμα-

τικό βάρος, αφού δίνει 7 kcal ανά g αιθυλικής αλκοόλης.7

Tα αίτια δυσαπορρόφησης ή και κακής πέψης στους 

κιρρωτικούς ασθενείς είναι η χολόσταση με τη συνοδό 

στεατόρροια και έλλειψη χολικών αλάτων, η συνυπάρχουσα 

στο 20% των αλκοολικών κιρρωτικών χρόνια παγκρεατίτιδα, 

η βλάβη του εντερικού βλεννογόνου με απώλεια λευκω-

μάτων από το πεπτικό σύστημα, οι πυλαιοσυστηματικές 

αναστομώσεις που επιτρέπουν στις θρεπτικές ουσίες να 

παρακάμπτουν το ήπαρ και η χρόνια λήψη λακτουλόζης 

και νεομυκίνης.7

Στην κίρρωση, ο μεταβολισμός είναι συχνά αυξημένος 

(>120%).7 Ο επιπολασμός του υπερμεταβολισμού κυμαίνεται 

στο 4–34%. Χαρακτηρίζεται από αυξημένες ανάγκες σε θερ-

μίδες και πρωτεΐνες, καθώς και από διαταραχές των οδών του 

φυσιολογικού μεταβολισμού, με προεξάρχουσες εκείνες της 

γλυκόζης και των πρωτεϊνών.7 Πιο αναλυτικά, παρατηρείται 

αύξηση στον ρυθμό της νεογλυκογένεσης. Εν μέρει, αυτό 

είναι επακόλουθο της μειωμένης ικανότητας του ήπατος να 

αποθηκεύσει, να συνθέσει και να αποδομήσει το γλυκογό-

νο.7,13 Παράλληλα, παρατηρείται αντίσταση στην ινσουλίνη 

Εικόνα 1. Συχνότερες αιτίες υποσιτισμού στους ασθενείς με τελικού σταδίου κίρρωση (από Cheung et al, τροποποιημένο).7 ΓΟΠ: Γαστρο-οισοφαγική 
παλινδρόμηση.
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με αποτέλεσμα τη συχνή εμφάνιση υπεργλυκαιμίας μετά το 

γεύμα (δυσανεξία της γλυκόζης των ηπατοπαθών) και την 

αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης νηστείας.14 Η αντίσταση 

στην ινσουλίνη οδηγεί σε μειωμένη χρήση γλυκόζης στην 

περιφέρεια, σε ελαττωμένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης και 

περαιτέρω σε μείωση των αποθηκών γλυκογόνου. Επί πλέον, 

η αύξηση της γλυκαγόνης ως αποτέλεσμα της μειωμένης 

ηπατικής αποδόμησής της αυξάνει επί πλέον τη νεογλυκο-

γένεση, ενώ δεν φαίνεται να διατηρεί τη φυσιολογική δράση 

της ως επαγωγέας της γλυκογονόλυσης.7,15 Ως τελικό απο-

τέλεσμα, ως εναλλακτική πηγή ενέργειας χρησιμοποιείται 

η αύξηση της νεογλυκογένεσης με οξείδωση των λιπών και 

καταβολισμό των πρωτεϊνών προς χρήση των απαραίτητων 

αμινοξέων (κυρίως λευκίνη). Είναι χαρακτηριστικό ότι μετά 

από ολονύκτια νηστεία ο καταβολισμός λίπους και πρωτεΐνης 

των κιρρωτικών αντιστοιχεί σε εκείνο των υγιών ενηλίκων 

μετά από 2–3 ημέρες νηστείας.13

H κίρρωση είναι καταβολική νόσος που χαρακτηρίζεται 

από αρνητικό ισοζύγιο αζώτου, αφού χρησιμοποιούνται οι 

πρωτεΐνες ως πηγή ενέργειας καταβολιζόμενες στους μυς. Ο 

αυξημένος καταβολισμός αποδίδεται στην αύξηση των κατε-

χολαμινών λόγω διέγερσης του συμπαθητικού συστήματος. 

Επί πλέον, η παρουσία ασκίτη, ηπατικής εγκεφαλοπάθειας και 

των λοιμώξεων, που είναι πολύ συχνές στους κιρρωτικούς 

ασθενείς, επιδεινώνουν τον υπερκαταβολισμό.7 

Ο καταβολισμός των πρωτεϊνών είναι από τους βασικούς 

μηχανισμούς πρόκλησης της σαρκοπενίας στην κίρρωση. 

Η διατήρηση της μυϊκής μάζας εξασφαλίζεται με την ύπαρ-

ξη ισορροπίας μεταξύ της πρωτεϊνικής σύνθεσης και της 

αποδόμησης, όπως και μεταξύ του πολλαπλασιασμού και 

της διαφοροποίησης των δορυφόρων μυϊκών κυττάρων.16 

Η πρωτεϊνική σύνθεση ελαττώνεται ως αποτέλεσμα της 

μείωσης των επιπέδων του αυξητικού παράγοντα o οποίoς 

μιμείται την ινσουλίνη-1 (insulin-like growth factor-1, IGF-1), 

του υπογοναδισμού στα προχωρημένα στάδια κίρρωσης 

και της αναστολής της δράσης της πρωτεΐνης στόχου της 

ραπαμυκίνης των θηλαστικών (mamalian target of rapamy-

cin, mTOR), που συμμετέχει στη ρύθμιση της πρωτεϊνικής 

σύνθεσης.17 Παράλληλα, τα αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών 

κυτταροκινών και κυρίως του παράγοντα νέκρωσης όγκου-

α (tumor necrosis factor-α, TNF-α) επάγουν τη δράση του 

μονοπατιού ουμπικουϊτίνης-πρωτεοσώματος, που θεωρείται 

το βασικό μονοπάτι πρωτεόλυσης για τους μυς.18 Ο άλλος 

μηχανισμός πρωτεϊνικής αποδόμησης είναι η αυτοφαγία, 

καταβολική διαδικασία επαγόμενη από την ύπαρξη κυττα-

ρικού stress. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η υπεραμμωνιαιμία των 

κιρρωτικών, καθώς και τα παράγωγα της αιθυλικής αλκοόλης 

επάγουν το εν λόγω μονοπάτι συμβάλλοντας στην εκδήλωση 

της σαρκοπενίας.18,19 Τέλος, τα αυξημένα επίπεδα μυοστα-

τίνης, πρωτεΐνης της υπεροικογένειας του μετατρεπτικού 

αυξητικού παράγοντα-β (transforming growth factor beta, 

TGF-β), προκαλούν μείωση στον ρυθμό πολλαπλασιασμού 

και διαφοροποίησης των μυοβλαστών (εικ. 2).17

Εικόνα 2. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ανάπτυξης σαρκοπενίας στην κίρρωση (από Lang et al, τροποποιημένο, Thapaliya et al, τροποποιημένο 
και Qiu et al τροποποιημένο).17–19 IGF-1: Insulin-like growth factor-1 (αυξητικός παράγοντας μιμούμενος την ινσουλίνη-1), MTOR: Mechanistic target 
of rapamycin (μηχανιστικός στόχος της ραπαμυκίνης), TNF-α: Tumor necrosis factor-α (παράγοντας νέκρωσης όγκου-α).
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Επί πλέον, στην κίρρωση, η υποθρεψία και η δυσαπορ-

ρόφηση οδηγούν σε ποικίλης βαρύτητας έλλειψη βιταμινών 

και ιχνοστοιχείων επάγοντας την εμφάνιση των ειδικών για 

την κάθε ανεπάρκεια κλινικών εκδηλώσεων. Oι κιρρωτικοί 

ασθενείς έχουν έλλειψη βιταμινών, ιόντων, ιχνοστοιχείων 

A, D, E, B1, φυλλικού, Ca, Mg, Se, Zn. Οι διαταραχές αυτές 

προκαλούνται από ανορεξία, δυσαπορρόφηση λιπών 

(κυρίως χολόσταση αλλά και ηπατική ανεπάρκεια ή συ-

νοδό παγκρεατική), χρήση διουρητικών και κατάχρηση 

αιθυλικής αλκοόλης.7

Από τις πλέον μελετημένες είναι η έλλειψη βιταμίνης 

D που παρατηρείται ευρέως σε ασθενείς με κίρρωση, 

ανεξαρτήτως αιτιολογίας, και η οποία σχετίζεται με τη 

βαρύτητα της νόσου.20 Εκτιμάται ότι το 92% των ασθενών 

έχουν μειωμένα επίπεδα βιταμίνης D, με το 1/3 αυτών να 

παρουσιάζει σοβαρή έλλειψη (<7 ng/mL).21 Τα χαμηλά 

επίπεδα της 25-υδροξυ-βιταμίνης D (25-hydroxy-vitamin 

D) οφείλονται κυρίως στην εντερική δυσαπορρόφηση, 

στις μεταβολές στην εντεροηπατική κυκλοφορία της και 

στην αυξημένη νεφρική της απέκκριση, παρά στη μειω-

μένη ικανότητα υδροξυλίωσής της στο ήπαρ. Η βιταμίνη 

D συμβάλλει καθοριστικά στη ρύθμιση των επιπέδων του 

ασβεστίου του οργανισμού, ρυθμίζοντας την απορρόφηση 

και την αποβολή του από το πεπτικό σύστημα και τους νε-

φρούς, αντίστοιχα. Επί πλέον, η βιταμίνη D ασκεί επίδραση 

στην ανοσιακή απάντηση του οργανισμού καθώς και στον 

κυτταρικό πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίηση. Πιο 

συγκεκριμένα, η βιταμίνη D δρα ως ανοσορρυθμιστική 

ορμόνη ενεργοποιώντας τα μονοκύτταρα, διεγείροντας 

την κυτταρικά επαγόμενη ανοσία και επιδρώντας στην 

παραγωγή αντισωμάτων και στη σύνθεση κυτταροκινών.22

4.2. Διάγνωση

Η εκτίμηση των θερμιδικών αναγκών γίνεται με την 

κατανάλωση της ενέργειας σε ηρεμία (resting energy ex-

penditure), που υποδηλώνει τις αναγκαίες θερμίδες για τη 

διατήρηση των βασικών λειτουργιών χωρίς μυϊκή άσκηση 

ή πέψη. Υπολογίζεται με την εξίσωση Harris-Benedict [άν-

δρες= 66+(βάρος, kg×13,7)+(ύψος, cm×5)−(ηλικία, y×6,8), 

γυναίκες=65,5+(βάρος, kg×9,6)+(ύψος, cm×1,7)−(ηλικία, 

y×4,7)]. Προσοχή όμως χρειάζεται στον υπολογισμό του 

ξηρού σωματικού βάρους όταν υπάρχει οίδημα ή ασκίτης.23

Άλλες διαθέσιμες, αλλά πιο δύσχρηστες μέθοδοι στην 

κλινική πράξη είναι το αναπνευστικό πηλίκο, ο υπολογισμός 

των ημερήσιων αναγκών σε πρωτεΐνες, καθώς επίσης η 

άμεση και η έμμεση θερμιδομετρία. Η άμεση θερμιδο-

μετρία (direct calorimetry) έχει ως βάση τη μέτρηση της 

ολικής απώλειας ενέργειας με τη μορφή θερμότητας από 

το σώμα, ενώ δεν προσμετρά την κατανάλωση ενέργειας 

για τη διατήρηση της θερμοκρασίας του σώματος και 

τον σχηματισμό υψηλής ενέργειας χημικών δεσμών. Η 

έμμεση θερμιδομετρία (indirect calorimetry) εκτιμά τον 

μεταβολικό ρυθμό, μετρώντας την κατανάλωση οξυγόνου 

και τον σχηματισμό διοξειδίου του άνθρακα.24 Υποσύνολο 

της έμμεσης θερμιδομετρίας είναι και το αναπνευστικό 

πηλίκο (respiratory quotient, RQ), δηλαδή o λόγος του 

όγκου του διοξειδίου του άνθρακα ο οποίος αποβάλλεται 

προς τον όγκο του οξυγόνου που προσλαμβάνεται. Στη 

βιβλιογραφία απαντάται συχνά και ο όρος μη πρωτεϊνικό 

αναπνευστικό πηλίκο (non-protein respiratory quotient, 

npRQ), όταν το RQ διορθώνεται ώστε να μην προσμετρά τη 

συμβολή των πρωτεϊνών στην παραγωγή ενέργειας. Στην 

κίρρωση, η αύξηση στην οξείδωση των λιπαρών οξέων 

και η ελάττωση στην οξείδωση της γλυκόζης οδηγούν σε 

μείωση του npQR.25 Ο npRQ είναι χρήσιμος δείκτης ανί-

χνευσης κίρρωσης σε ασθενείς που παρακολουθούνται για 

λιπώδη νόσο του ήπατος.26 Επί πλέον, υπάρχουν ενδείξεις 

ότι αποτελεί και προγνωστικό δείκτη επιβίωσης, καθώς σε 

ασθενείς με κίρρωση ιογενούς αιτιολογίας τιμές npQR <85 

μετά από ολονύκτια κατάκλιση και νηστεία σχετίζονται με 

δυσμενέστερη πρόγνωση.27 Αξίζει να επισημανθεί ότι στους 

κιρρωτικούς ασθενείς η πρόγνωση συσχετίζεται μόνο με 

την απώλεια μυϊκού ιστού, ενώ ο λιπώδης, ανεξαρτήτως της 

κατανομής του, δεν επηρεάζει την έκβαση. Στόχος λοιπόν 

είναι πρωτίστως η αναγνώριση της σαρκοπενίας. 

H ηπατική καχεξία (υποθρεψία) είναι πολύ συχνή αλλά 

δύσκολη στη διάγνωση, αφού δεν υπάρχει άριστη μέθοδος 

προσδιορισμού και παρακολούθησής της.28 Η εκτίμηση 

της διατροφικής κατάστασης των ηπατοπαθών, καθώς και 

των  άλλων ομάδων ασθενών, βασίζεται στη γενική κλινική 

εκτίμηση της θρέψης (subjective global assessment, SGA). 

Στοιχεία από το ιστορικό και την κλινική εξέταση χρησιμο-

ποιούνται για την κατάταξη του ασθενούς στις κατηγορίες: 

φυσιολογική θρέψη, μέτρια θρέψη/υποψία υποθρεψίας, 

σοβαρή υποθρεψία. Τα δεδομένα που χρησιμοποιούνται 

είναι η σίτιση, η απόλυτη αλλαγή του σωματικού βάρους 

και ο ρυθμός με τον οποίο επέρχεται αυτή, η παρουσία 

γαστρεντερικών συμπτωμάτων, η μεταβολή στη λειτουρ-

γικότητα του ασθενούς, καθώς και τα ευρήματα της κλινι-

κής εξέτασης για απώλεια λίπους ή μυϊκής μάζας και την 

παρουσία οιδημάτων και ασκίτη. Η μυϊκή μάζα εκτιμάται 

κλινικά καλύτερα στον τετρακέφαλο και στον δελτοειδή μυ, 

ενώ το υποδόριο λίπος στον θώρακα και στον τρικέφαλο.29

Ο πλέον εύχρηστος τρόπος εκτίμησης της θρέψης 

στην κλινική πράξη είναι οι ανθρωπομετρικές μετρήσεις. 

Υπάρχει πληθώρα απόψεων ως προς τον δείκτη με τη 

βέλτιστη ευαισθησία στην αναγνώριση της υποθρεψίας, 

ιδιαίτερα στην κίρρωση όπου ο ασκίτης και τα οιδήματα 

προκαλούν εγγενή σφάλματα στις μετρήσεις. Ο δείκτης 
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μάζας σώματος (body mass index, BMI) έχει ευαισθησία 

μόλις 40% στην ανίχνευση υποθρεψίας σε κιρρωτικούς με 

υπό τάση ασκίτη.30 Ασφαλέστερη εκτίμηση προκύπτει από 

τη χρήση άλλων δεικτών, όπως το πάχος της δερματικής 

πτυχής στον τρικέφαλο μυ (triceps skinfold thickness, TSF), 

η περίμετρος του βραχίονα (mid-arm circumference, MAC) 

και η περίμετρος του μυός στον βραχίονα (mid-arm muscle 

circumference, MAMC). Η εκατοστιαία αναλογία σε σχέση 

με τις φυσιολογικές τιμές του γενικού πληθυσμού των AC 

και ΑΜC παρουσιάζουν θετική συσχέτιση με τις τιμές του 

npQR. Επί πλέον, οι τιμές ΑC <95% σχετίζονται με χειρότερη 

πρόγνωση.31 Ανάλογα αποτελέσματα προκύπτουν και από 

άλλες μελέτες, στις οποίες η σοβαρή και η μέτρια υποθρε-

ψία, όπως καταδεικνύεται από τις χαμηλές τιμές MAMC και 

TSF, σχετίζεται με χειρότερη πρόγνωση,32 με τους ασθενείς 

που παρουσιάζουν τιμές μικρότερες από την 5η εκατοστιαία 

θέση να εμφανίζουν 4 φορές υψηλότερο κίνδυνο θανάτου 

στους 24 μήνες.33 Μια ακόμη μέθοδος με αμφιλεγόμενη 

όμως αξιοπιστία είναι η δοκιμασία της δύναμης της λαβής 

με δυναμόμετρο (grip strength test with the hand dyna-

mometer). Υπάρχουν μελέτες που καταδεικνύουν ισχυρή 

συσχέτιση με τους δείκτες υποθρεψίας σε ασθενείς με 

χρόνια νεφρική νόσο,34 σε ηλικιωμένους και σε ασθενείς 

με μη μικροκυτταρικό καρκίνο πνεύμονα.35 Αντίθετα, σε 

μεταγενέστερες μελέτες, η εν λόγω μέθοδος απέτυχε να 

αναγνωρίσει τους ασθενείς με υποθρεψία.36

Καθώς οι ανθρωπομετρικές μέθοδοι εξαρτώνται ως 

ένα σημείο από την τεχνική και την εμπειρία του εξετα-

στή, γίνονται προσπάθειες για εύρεση πιο αντικειμενικών 

μεθόδων εκτίμησης της θρέψης. Ο αλγόριθμος του νοσο-

κομείου Royal Free (Royal Free Hospital-Subjective Global 

Assessment index), μια παραλλαγή του SGA, συνδυάζει τις 

ανθρωπομετρικές μεθόδους με στοιχεία για την ενεργει-

ακή πρόσληψη (εικ. 3).37 Ο αλγόριθμος αναγνωρίζει τους 

ασθενείς με υποθρεψία με ευαισθησία ανάλογη των απει-

κονιστικών μεθόδων, ενώ εμφανίζει και ισχυρή συσχέτιση 

με τη θνητότητα.38

Η πλέον αξιόπιστη τεχνική για την εκτίμηση της συνο-

λικής μυϊκής μάζας είναι η μελέτη των μυών με αξονική 

τομογραφία, υπερέχοντας τόσο των ανθρωπομετρικών 

μεθόδων όσο και των λοιπών απεικονιστικών.39,40 Στις 

περισσότερες μελέτες, οι μυϊκές ομάδες που χρησιμοποι-

ούνται είναι οι παρασπονδυλικοί μύες, ιδίως οι ψοΐτες,41 με 

τομές στο ύψος των οσφυϊκών σπονδύλων 3 και 4 και του 

ομφαλού,39 καθώς και οι κοιλιακοί μύες (δείκτης σκελετικών 

μυών – skeletal muscle index). 

Άλλη μέθοδος για την εκτίμηση της σύστασης του σώ-

ματος είναι η διπλής ενέργειας απορροφησιομετρία με 

ακτίνες Χ (dual Χ-ray absorptiometry, DEXA), με κάποιους 

συγγραφείς να τη θεωρούν ως μέθοδο εκλογής.42 Όμως, οι 

κιρρωτικοί ασθενείς τείνουν να κατακρατούν υγρά, γεγονός 

που μεταβάλλει την πυκνότητα των ιστών και το κλάσμα 

ύδατος στους ελεύθερους λίπους ιστούς, προκαλώντας εν-

δεχομένως σφάλματα στις μετρήσεις.43 Σε περιπτώσεις όμως 

χωρίς κατακράτηση, η διαφορά στην εκτίμηση σε σχέση με 

τις ανθρωπομετρικές μετρήσεις προσεγγίζει μόλις το 5%.44

Εικόνα 3. Αλγόριθμος κατάταξης της θρέψης του Νοσοκομείου Royal Free του Λονδίνου (από Μorgan et al, τροποποιημένο).37 BMI: Body mass index 
(δείκτης μάζας σώματος), MAMC: Mid-arm muscle circumference (περίμετρος του μέσου του βραχίονα).
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Η βιοηλεκτρική ανάλυση σύνθετης αντίστασης (bio-

electrical impedance analysis, ΒΙΑ) είναι άλλη μια μέθοδος 

για την εκτίμηση της σύστασης σε νερό, λίπος και μυς. 

Είναι απλή, ταχεία, μη επεμβατική, αλλά ακατάλληλη σε 

κιρρωτικούς με ασκίτη.45

Τέλος, αδρή εκτίμηση της θρέψης μπορεί να γίνει από 

τον εργαστηριακό έλεγχο (λευκωματίνες, κρεατινίνη ορού). 

Όμως, οι χαμηλές λευκωματίνες του ορού σημαίνουν συχνά 

μειωμένη συνθετική ικανότητα του ήπατος και όχι κακή 

διατροφή.46 Η κρεατινίνη ορού και ούρων 24ώρου είναι 

μειωμένη στους κιρρωτικούς λόγω ελάττωσης της μυϊκής 

μάζας. 

4.3. Θεραπεία

Οι ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες στους κιρρωτικούς 

υπολογίζονται σε 35–45 kcal/kg. Oι θερμίδες αυτές πρέπει 

να προσλαμβάνονται υπό τη μορφή λίπους (25–30% των 

ημερήσιων θερμίδων) και υδατανθράκων (45–65%), ενώ 

αυξημένες πρέπει να είναι οι πρωτεΐνες (1,2–1,5 g/kg). Ο 

υπολογισμός γίνεται με βάση τον BMI (ΒΜΙ <22/kg/m2 χωρίς 

ασκίτη, 23 kg/m2 με μέτριο ασκίτη, 25 kg/m2 με μεγάλο ασκί-

τη) (εικ. 4).47,48 Συστήνονται συχνά γεύματα με έμφαση στο 

πρόγευμα και στη λήψη τροφής πριν από την κατάκλιση το 

βράδυ, που αποτρέπουν τη νεογλυκογένεση, ενώ ευνοούν 

την πρωτεϊνοσύνθεση.49 H τοποθέτηση διασφαγιτιδικής 

διηπατικής πυλαιοσυστηματικής ενδοπρόθεσης (tran-

sjugular intrahepatic porto-systemic stent, TIPSS) μπορεί 

να βελτιώσει την πρόγνωση της κίρρωσης, βελτιώνοντας 

τη θρέψη.50 Μάλιστα, μελέτη δείχνει ότι η τοποθέτηση 

ΤΙPSS μπορεί να αντιστρέψει τη σαρκοπενία τόσο στους 

εγγύς όσο και στους μυς της περιφέρειας, γεγονός που 

σχετίστηκε με βελτίωση της επιβίωσης, ανεξάρτητα από το 

MELD ή το Child’s score.51 Μελλοντικά, μπορεί να βοηθήσει 

η χορήγηση λευκίνης ή ανταγωνιστών της μυοστατίνης, 

όπως η φολλιστατίνη.52

Tο 60–80% των κιρρωτικών παρουσιάζει δυσανεξία 

στη γλυκόζη, αφού έχουν φυσιολογικό σάκχαρο αίματος 

νηστείας, ενώ 2 ώρες μετά από το γεύμα παρουσιάζουν 

υπεργλυκαιμία η οποία μπορεί και να φθάνει σε επίπεδα 

που θέτουν τη διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ). 

Tα επίπεδα της ινσουλίνης στο αίμα είναι αυξημένα.14 Πο-

σοστό 10–15% των κιρρωτικών, που βρίσκονται σε προχω-

ρημένο στάδιο της ηπατικής νόσου, παρουσιάζει κλινικά 

έκδηλο ΣΔ με γλυκοζουρία και υπεργλυκαιμία νηστείας. 

H συχνότητα του ΣΔ είναι 2–4 φορές μεγαλύτερη στους 

κιρρωτικούς από τον υπόλοιπο πληθυσμό, συχνότερα σε 

γενετικά προδιατεθειμένα άτομα.53 

Καθώς το ήπαρ είναι η κύρια πηγή γλυκόζης σε κατα-

στάσεις νηστείας, θα αναμενόταν ασθενείς με κίρρωση 

του ήπατος να παρουσίαζαν υπογλυκαιμία τη νύκτα ή σε 

περιόδους παρατεταμένης νηστείας. Όμως, υπάρχουν 

μεγάλες εφεδρείες. Σοβαρή υπογλυκαιμία νηστείας πα-

ρουσιάζεται σε περιπτώσεις βαριάς και μαζικής νέκρωσης 

των ηπατοκυττάρων (κεραυνοβόλος ηπατική ανεπάρκεια), 

της οποίας αποτελεί συχνή και σημαντική επιπλοκή, και 

Εικόνα 4. Διατροφικές συστάσεις σε ασθενείς με τελικού σταδίου κίρρωση (από Plauth et al [EPSEN guidelines], τροποποιημένο και Delich et al 
[ASPEN guidelines], τροποποιημένο).47,48 Zn: Ψευδάργυρος, Se: Σελήνιο.
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πολύ σπανιότερα σε τελικό στάδιο κίρρωσης.3 Συμπτωμα-

τική αντιδραστική υπογλυκαιμία, 3–4 ώρες μετά τη λήψη 

πλούσιου σε γλυκόζη γεύματος, μπορεί να παρατηρηθεί 

σε ασθενείς με κίρρωση του ήπατος.

Σε κιρρωτικούς με αντίσταση στην ινσουλίνη, οι υδα-

τάνθρακες πρέπει να αποτελούν το 45–65% των ημε-

ρήσιων θερμίδων. Πρέπει να αποφεύγεται η χορήγηση 

αντιδιαβητικών δισκίων, που μόνο υπογλυκαιμία μπορεί να 

προσθέσουν στο πρόβλημα των ασθενών. Σε σημαντική 

υπεργλυκαιμία χορηγείται ινσουλίνη. Επίσης, χρειάζεται 

προσοχή στην υπογλυκαιμία που συχνά (50%) επιπλέκει 

τις λοιμώξεις των κιρρωτικών.7

Εκτός από τη δυσχέρεια στη διάγνωση της καχεξίας, η 

θερμιδική κάλυψη των κιρρωτικών δεν λαμβάνεται πάντοτε 

υπόψη από τους κλινικούς ιατρούς. Αυτό οφείλεται στον 

κίνδυνο εμφάνισης του συνδρόμου ηπατικής εγκεφαλοπά-

θειας από τη χορήγηση λευκωμάτων, υπονατριαιμίας από 

αραίωση με την ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, λοιμώξεων 

από τους κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες κ.λπ.54

Mείωση του νατρίου της τροφής είναι αναγκαία όταν 

υπάρχει οίδημα ή ασκίτης. Aπαιτείται προσοχή στη μείωση 

όχι μόνο του άλατος αλλά και του νατρίου που περιέχεται 

στη σόδα του φαγητού, η οποία χρησιμοποιείται ευρύτατα 

στην παρασκευή των γλυκών. Mε την πρόσθετη χορήγηση 

κάποιου διουρητικού, η περιεκτικότητα της τροφής σε 

νάτριο μπορεί να αυξηθεί ώστε να βελτιωθεί η όρεξη του 

ασθενούς. H παρουσία υπονατριαιμίας αποτελεί ένδειξη 

μείωσης του προσλαμβανόμενου ύδατος (υπονατριαιμία 

από αραίωση). Για κάθε κιρρωτικό ασθενή θα πρέπει να 

ακολουθείται πρωτόκολλο παρακολούθησης της θρέψης 

χωρίς όμως να λησμονείται ότι τα πολύπλοκα διαιτολόγια 

κουράζουν τους ασθενείς, οι οποίοι συχνά δεν τα ακο-

λουθούν.7

Σε κιρρωτικούς ασθενείς με κιρσούς οισοφάγου, δεν 

προκαλείται ρήξη τους από τη σκληρή τροφή. H δίαιτα 

μπορεί να είναι η συνήθης. Σε ασθενείς που υποβάλλονται 

σε ενδοσκοπική θεραπεία των κιρσών, η δίαιτα πρέπει να 

είναι ελαφρά για λίγες ημέρες μετά από τη συνεδρία λόγω 

της πρόκλησης έλκους στον οισοφάγο.55 Στους ασθενείς 

με κίρρωση του ήπατος είναι συχνή η διαπίστωση έλκους 

του στομάχου ή και του δωδεκαδακτύλου. Συνιστάται η 

αποφυγή των μη στερινοειδών αντιφλεγμονωδών και η 

εκρίζωση του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού, όταν δια-

πιστωθεί η παρουσία του. H συνήθης δίαιτα του πεπτικού 

έλκους (γαλακτοκομικά κ.λπ.) δεν βοηθά ιδιαίτερα.56

H ηπατική εγκεφαλοπάθεια είναι αποτέλεσμα (α) της 

συνδυασμένης επίδρασης στο κεντρικό νευρικό σύστημα 

(KNΣ) τοξινών που προέρχονται από το έντερο (αμμωνία, 

γλουταμίνη, α-κετογλουταμικό, μερκαπτάνες, βιολογικά 

δραστικές αμίνες) και παρακάμπτουν το ήπαρ και (β) της 

αυξημένης ευπάθειας του ΚΝΣ των κιρρωτικών ασθενών. H 

οξεία ηπατική εγκεφαλοπάθεια, που αποτελεί τη συχνότερη 

μορφή εγκεφαλοπάθειας, χαρακτηρίζεται από παροδικά 

επεισόδια διαταραχών του επιπέδου και του περιεχομέ-

νου της συνείδησης, τα οποία οφείλονται σε αναστρέψιμα 

εκλυτικά αίτια (αιμορραγία πεπτικού, διαταραχές ύδατος 

και ηλεκτρολυτών, λοιμώξεις, φάρμακα, δυσκοιλιότητα, 

χειρουργικές επεμβάσεις), με φυσιολογικά χρονικά μεσοδια-

στήματα. H χρόνια ηπατική εγκεφαλοπάθεια χαρακτηρίζεται 

από προοδευτική και μη αναστρέψιμη συμπτωματολογία. 

Tέλος, άτυπες νευροψυχιατρικές διαταραχές των κιρρωτικών 

ασθενών αποδίδονται σε ηπατική εγκεφαλοπάθεια.57 Σε 

ασθενείς με οξεία ηπατική εγκεφαλοπάθεια συνιστάται η 

διακοπή λήψης πρωτεϊνών για λίγες ημέρες και η χορήγηση 

1.600 θερμίδων την ημέρα (κυρίως υδατάνθρακες). Ακολου-

θεί προοδευτική αύξηση του λευκώματος της τροφής κατά 

20 g/48 ώρες, με στόχο τη χορήγηση της μεγαλύτερης κατά 

το δυνατό ποσότητας πρωτεϊνών χωρίς να εμφανίζονται 

νευρολογικά ή ψυχιατρικά συμπτώματα. Θα πρέπει να μην 

περιορίζεται το λεύκωμα της τροφής για μεγάλο χρονικό 

διάστημα λόγω της προκαλούμενης επιδείνωσης της ήδη 

διαταραγμένης θρέψης. H κλασική δίαιτα των ασθενών με 

χρόνια ηπατική εγκεφαλοπάθεια περιλαμβάνει 40–60 g 

λευκώματος την ημέρα.58,59 Προτιμάται το λεύκωμα φυτικής 

προέλευσης, που περιέχει λιγότερα αρωματικά αμινοξέα, 

αυξάνει την κινητικότητα του εντέρου, απομακρύνει τις αζω-

τούχες ουσίες και οδηγεί σε μειωμένη παραγωγή αμμωνίας.60 

O λόγος αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου (ισολευκίνη, 

λευκίνη, βαλίνη)/αρωματικά (φαινυλαλανίνη, τυροσίνη, 

τρυπτοφάνη) αμινοξέα είναι μειωμένος στην κίρρωση με 

ηπατική ανεπάρκεια και εγκεφαλοπάθεια. Aυτό οφείλεται 

σε χρησιμοποίηση, κατά προτεραιότητα, των αμινοξέων 

διακλαδισμένης αλύσου από τους σκελετικούς μυς. Oι εν 

λόγω δύο ομάδες αμινοξέων ανταγωνίζονται σε συστήματα 

μεταφοράς στο ΚΝΣ. H επικράτηση των αρωματικών συν-

δέεται με την παρουσία εγκεφαλοπάθειας.61 Αναμένονται 

μελέτες αυξημένης χορήγησης λευκίνης και ανταγωνιστών 

της μυοστατίνης. Τα συμπληρώματα αμινοξέων διακλαδι-

σμένης αλύσου είναι ακριβά και δεν είναι ευρέως διαθέσιμα. 

Επίσης, έχει φανεί ότι ενώ βελτιώνουν την κλινική εικόνα 

στην ήπια εγκεφαλοπάθεια και συμβάλλουν στη διατήρηση 

της μυϊκής μάζας, δεν είναι αποτελεσματικά στην πρόληψη 

επόμενων επεισοδίων62 και δεν έχουν επίδραση στην επι-

βίωση.63 Εάν είναι αδύνατη η χορήγηση λευκώματος λόγω 

της πρόκλησης ηπατικής εγκεφαλοπάθειας, μόνη λύση 

αποτελεί η μεταμόσχευση του ήπατος. Τέλος, η χορήγηση 

συμπληρωμάτων ψευδαργύρου αυξάνει την πρόσληψη 

αμμωνίας από τους σκελετικούς μυς και ενδεχομένως και τη 

μετατροπή της σε γλουταμίνη μέσω επαγωγής της δράσης 

της συνθετάσης της γλουταμίνης. Τα επίπεδα ψευδαργύρου 
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εμφανίζουν αρνητική συσχέτιση με τα επίπεδα αμμωνίας 

ορού (r=-0,78, p<0,05).64 Ακόμη, μια μελέτη συσχετίζει τον 

ψευδάργυρο με αύξηση της δραστηριότητας της ηπατικής 

τρανσκαρβαμυλάσης της ορνιθίνης που συμμετέχει στο μο-

νοπάτι μετατροπής της αμμωνίας σε ουρία, αποδίδοντας σε 

αυτό την παρατηρούμενη μείωση των επιπέδων αμμωνίας.65 

Τα ανωτέρω είναι συμβατά με τα αποτελέσματα πρόσφατης 

μελέτης κατά την οποία εξετάστηκε το αποτέλεσμα της 

χορήγησης ψευδαργύρου για 3 μήνες. Παρατηρήθηκε ότι 

μετά από 8 εβδομάδες χορήγησης η πτώση στις τιμές της 

αμμωνίας κυμάνθηκε στο 30%.66 Ενδέχεται, επομένως, τα 

συμπληρώματα ψευδαργύρου να μειώνουν την εμφάνιση 

επεισοδίων εγκεφαλοπάθειας, αν και χρειάζονται περισσότε-

ρες μελέτες για την τεκμηρίωση της συγκεκριμένης άποψης.

5. ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ ΛΙΠΩΔΗΣ ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 

Οι βασικοί άξονες της θεραπευτικής αντιμετώπισης 

της μη αλκοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος (ΜΑΛΝΗ) 

είναι η σταδιακή απώλεια βάρους, η σωματική άσκηση και 

η αντιμετώπιση των παραγόντων του καρδιομεταβολικού 

κινδύνου (υπερλιπιδαιμίας, αντίστασης στην ινσουλίνη-

υπεργλυκαιμία, υπέρτασης). Σε όλους τους ασθενείς με 

ΜΑΛΝΗ συνιστάται μεσογειακή διατροφή.67

Στους κιρρωτικούς ασθενείς απαιτείται προσοχή προ-

κειμένου να μη χάνουν μυϊκή μάζα αλλά λιπώδη ιστό. 

Υπάρχουν αναφορές ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς με χρόνια 

νοσήματα (χρόνια νεφρική νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια, 

ηλικιωμένοι, καρκινοπαθείς) επιβιώνουν περισσότερο από 

τους λιπόσαρκους με μυϊκή ατροφία («επιδημιολογικό 

παράδοξο»).68 Μια πιθανή ερμηνεία είναι η ιδιότητα του 

λιπώδους ιστού να παράγει αντιπονεκτίνες (adiponectins) 

και διαλυτούς υποδοχείς του TNF-α, οδηγώντας έτσι σε μεί-

ωση των βιολογικών επιδράσεων του TNF-α. Υπάρχει ακόμη 

η υπόθεση «ενδοτοξίνης-λιποπρωτεΐνης», κατά την οποία 

τα αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης δρουν προστατευτικά 

λόγω της ικανότητας των λιποπρωτεϊνών να δεσμεύουν τις 

κυκλοφορούσες ενδοτοξίνες.68 

Στη διατήρηση και τη βελτίωση της μυϊκής μάζας συμ-

βάλλει και η άσκηση. Όμως χρειάζεται προσοχή, αφού 

σε ασθενείς με πυλαία υπέρταση η άσκηση αυξάνει την 

πίεση στο πυλαίο σύστημα και συνεπώς τον κίνδυνο για 

κιρσορραγία.69,70

6. ΚΑΤΑΧΡΗΣΗ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΟΣ 

Το οινόπνευμα έχει ευρεία τοξική επίδραση στον αν-

θρώπινο οργανισμό προκαλώντας βλάβες σε διάφορα 

όργανα. Το ήπαρ κατέχει κύρια θέση στην παθογένεια 

των νοσημάτων που σχετίζονται με την κατανάλωση του 

οινοπνεύματος, γι’ αυτό και οι διαταραχές των διαφόρων 

οργάνων συνήθως εξελίσσονται παράλληλα σε χρόνο και 

βαθμό με τη βλάβη του ήπατος.71 Η τοξική επίδραση του 

οινοπνεύματος ενισχύεται από τον υποσιτισμό που συνήθως 

συνυπάρχει καθώς και τη δυσαπορρόφηση βιταμινών και 

ιχνοστοιχείων. Είναι δοσοεξαρτώμενη, εξαρτάται από το 

φύλο και τροποποιείται από γενετικούς παράγοντες, καθώς 

και από την ευαισθησία του οργάνου-στόχου.72

Τα κύρια όργανα ή τα συστήματα που βλάπτονται είναι 

το ήπαρ, το νευρικό σύστημα, το καρδιαγγειακό σύστημα 

και το γαστρεντερικό σύστημα. Συχνές είναι επίσης οι αι-

ματολογικές διαταραχές όπως η αναιμία, οι μορφολογικές 

ανωμαλίες των ερυθρών, η θρομβοπενία, οι διαταραχές 

της θρέψης, οι ανεπάρκειες των βιταμινών, κυρίως του 

συμπλέγματος B και του φυλλικού οξέος, οι ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές (υπομαγνησιαιμία, υποκαλιαιμία, υποφωσφα-

ταιμία και υπασβεστιαιμία), ενώ διαπιστώνονται επίσης 

ορμονικές διαταραχές, δερματολογικές διαταραχές, καθώς 

και εκδηλώσεις από το αναπνευστικό και το μυοσκελετικό 

σύστημα. Η κατάχρηση του οινοπνεύματος προδιαθέτει σε 

λοιμώξεις, κυρίως του αναπνευστικού και σε φυματίωση. 

Θεωρείται ακόμη παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 

νεοπλασμάτων όπως του στοματοφάρυγγα, του λάρυγγα, 

του οισοφάγου, του μαστού, του ήπατος, ενώ, τέλος, η 

κατανάλωση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης δρα βλα-

πτικά στο έμβρυο.73 

Η χρόνια κατάχρηση του οινοπνεύματος προκαλεί 

συχνά διαταραχές της θρέψης και ανεπάρκειες βιταμινών 

και ιχνοστοιχείων. Αυτό είναι αποτέλεσμα αφ’ ενός της μη 

πρόσληψης τροφής καθώς το οινόπνευμα καλύπτει τις 

καθημερινές ενεργειακές ανάγκες (7,1 cal/g) ενώ μειώνεται 

το αίσθημα της πείνας και αφ’ ετέρου της διαταραχής της 

πέψης, της απορρόφησης, του μεταβολισμού (μείωση της 

σύνθεσης και της αύξησης του καταβολισμού κυρίως των 

πρωτεϊνών), καθώς και της αποθήκευσης των διαφόρων 

θρεπτικών συστατικών, που προκαλούνται από την άμεση 

ή την έμμεση (συνυπάρχουσα ηπατική νόσος, εντερική 

ή παγκρεατική βλάβη) επίδραση του οινοπνεύματος. Ο 

βαθμός του υποσιτισμού εξαρτάται από την ποσότητα της 

καταναλωθείσας αλκοόλης, την ποιότητα της προσλαμβα-

νόμενης τροφής, από γενετικούς παράγοντες, καθώς και 

την παρουσία και τη σοβαρότητα των συννοσηροτήτων. 

Η αλκοολική κίρρωση, πριν από δύο αιώνες, αναφερόταν 

ως θρεπτική κίρρωση (nutritional cirrhosis) λόγω της συ-

νύπαρξης καχεξίας. Ο κίνδυνος αυξάνει σημαντικά όταν 

το οινόπνευμα αποτελεί >30% της συνολικής πρόσληψης 

θερμίδων.74,75

Η θερμιδική περιεκτικότητα ενός αλκοολούχου ποτού 

αποτελείται από θερμίδες που προσδίδει η αιθανόλη και 
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από θερμίδες των υπολοίπων συστατικών του. Τα άτομα 

που πίνουν μέτριες ποσότητες οινοπνεύματος (έως 20 g/

ημέρα) τυπικά δεν μειώνουν την πρόσληψη της τροφής. 

Με την αύξηση όμως των επιπέδων της κατανάλωσης οι-

νοπνεύματος, το ποσοστό των θερμίδων που προέρχεται 

από τα τρόφιμα μειώνεται καθώς τα άτομα λαμβάνουν έως 

και 50% των ημερήσιων θερμίδων τους από το οινόπνευμα. 

Η ναυτία, ο έμετος και το κοιλιακό άλγος που σχετίζονται 

με γαστρίτιδα μπορεί επίσης να συμβάλλουν στη μείωση 

της πρόσληψης τροφής. Το οινόπνευμα αυξάνει ακόμα τα 

επίπεδα της λεπτίνης στον ορό και των κυτταροκινών (π.χ. 

TNF-α), που συμμετέχουν στην πρόκληση ανορεξίας.74,75

Σημαντική στην εμφάνιση της υποθρεψίας είναι και η 

παρατηρούμενη διαταραχή του μεταβολισμού υδατανθρά-

κων και λιπιδίων. Παρατηρείται αύξηση των μεταβολικών 

ισοζυγίων και μείωση στην οξείδωση των τριγλυκεριδίων, 

που οδηγεί σε παγίδευση λίπους στα ηπατοκύτταρα και 

αύξηση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων στην περιφέρεια. 

Διαταραχή εμφανίζεται και στον μεταβολισμό της γλυκόζης, 

με πρώιμη εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη. Αυτό 

οδηγεί σε ελάττωση της πρόσληψης γλυκόζης από τους 

μυς και συνακόλουθη μείωση στην παραγωγή γλυκογόνου, 

ενώ η μη μεταβολικά ωφέλιμη παραγωγή γαλακτικού από 

τη γλυκόζη διατηρείται.74

Η έλλειψη βιταμινών είναι συχνό φαινόμενο στην κα-

τανάλωση οινοπνεύματος, ακόμη και χωρίς υποκείμενη 

ηπατική νόσο.76 Η πιο συχνή έλλειψη βιταμίνης είναι της 

θειαμίνης (Β1), που παρατηρείται μέχρι και στο 80% των 

αλκοολικών, η οποία αφ’ ενός δεν προσλαμβάνεται επαρκώς 

ή δεν απορροφάται, αλλά κυρίως καταναλώνεται κατά τον 

μεταβολισμό της αιθυλικής αλκοόλης και σχετίζεται με το 

σύνδρομο Wernicke-Korsakoff, με καρδιακή νόσο (beriberi 

heart disease) και ενδεχομένως με πολυνευροπάθειες. Η 

κατανάλωση της B1 επιδεινώνεται με τη χορήγηση γλυκόζης 

ενδοφλεβίως και αυξάνεται έτσι ο κίνδυνος εκδήλωσης 

εγκεφαλοπάθειας Wernicke. Συνεπώς, σε αυτή την περί-

πτωση θα πρέπει να προηγείται η χορήγηση της θειαμίνης. 

Άλλες ελλείψεις βιταμινών είναι αυτές του φυλλικού οξέος 

(μη πρόσληψη, κακή απορρόφηση), της πυριδοξίνης (Β6, 

μη πρόσληψη, μείωση μετατροπής σε ενεργό μορφή, αύ-

ξηση καταβολισμού) με νευρολογικές, αιματολογικές και 

δερματολογικές συνέπειες, της νιασίνης (Β3, κατανάλωση 

κατά τον μεταβολισμό της αιθυλικής αλκοόλης) με εμφά-

νιση πελλάγρας, και της ριβοφλαβίνης (Β2, μη πρόσληψη 

κυρίως) με εμφάνιση φλεγμονών στον στοματοφάρυγγα, 

νευροπάθειες, αναιμία, δερματίτιδα. Επίσης, μπορεί να 

συνυπάρχει έλλειψη βιταμίνης D και A λόγω μη πρόσλη-

ψης, δυσαπορρόφησης, χρόνιας ηπατικής νόσου αλλά και 

άμεσης επίδρασης του οινοπνεύματος (στον μεταβολισμό 

της βιταμίνης Α) (πίν. 1). Όσον αφορά στα ιχνοστοιχεία που 

ανεπαρκούν, εκτός από το μαγνήσιο, το ασβέστιο, τον 

φωσφόρο και το κάλιο που ήδη αναφέρθηκαν, μπορεί να 

υπάρχει και έλλειψη ψευδαργύρου και σιδήρου.75,77 Ειδικό-

τερα για τον σίδηρο θα πρέπει να αναφερθεί ότι εκτός από 

έλλειψη, η οποία συνήθως οφείλεται σε απώλεια αίματος 

από τον πεπτικό σωλήνα και σε ανεπαρκή πρόσληψή 

του, μπορεί να υπάρχει, αντίθετα, αύξηση κυρίως όταν 

τα αλκοολούχα ποτά που καταναλώνονται έχουν μεγάλη 

περιεκτικότητα σε σίδηρο.

Η αντιμετώπιση της υποθρεψίας στην αλκοολική νόσο 

μπορεί να σχεδιαστεί βάσει του σταδίου της (πίν. 2).74

Στην αλκοολική ηπατίτιδα, η θνητότητα προσεγγίζει 

το 50% τον πρώτο μήνα. Οι βασικές αρχές αντιμετώπισης 

συνίστανται στη διακοπή της κατανάλωσης οινοπνεύματος 

και στην αντιμετώπιση των επιπλοκών της.78 Η διατροφική 

υποστήριξη φαίνεται να προσφέρει οφέλη, ιδιαίτερα σε 

συγκεκριμένες κατηγορίες αλκοολικών ασθενών.79 Μελέτες 

συγκρίνουν την επίδραση στη θνητότητα της χρήσης κορ-

τικοστεροειδών σε σχέση με την ολική εντερική διατροφή 

μέσω ρινογαστρικού σωλήνα. Υπάρχουν ενδείξεις ότι, ενώ 

η εντερική σίτιση σχετίζεται με πιο αυξημένη θνητότητα 

στην οξεία φάση, τα κορτικοστεροειδή σχετίζονται με χει-

ρότερη πρόγνωση τις εβδομάδες μετά τη θεραπεία, κυρίως 

λόγω λοιμώξεων.80 Μεταγενέστερη μελέτη σε 13 ασθενείς 

με αλκοολική ηπατίτιδα προτείνει την ταυτόχρονη χρήση 

κορτικοστεροειδών και ολικής εντερικής διατροφής.81 Το 

όφελος στην επιβίωση από την επαρκή διατροφική υποστή-

ριξη κατά τη διάρκεια της θεραπείας με κορτικοστεροειδή 

διαφάνηκε και σε μεγάλη μελέτη μετα-ανάλυσης με 666 

ασθενείς. Η βαρύτητα της υποθρεψίας συσχετίστηκε όχι 

μόνο με τη συχνότητα εμφάνισης σοβαρών επιπλοκών 

αλλά και με την ανταπόκριση σε συγκεκριμένες θεραπείες.82

Αναφορικά με την παρεντερική διατροφή, τα δεδομένα 

είναι λίγα και προέρχονται από παλιές μελέτες. Υπάρχουν 

ωστόσο ενδείξεις ότι ενώ σχετίζεται με ταχύτερη αποκα-

τάσταση της ηπατικής βιοχημείας και της λειτουργίας στη 

σοβαρή αλκοολική ηπατίτιδα, δεν μεταβάλλει τη θνητότητα 

στην οξεία φάση.83

Με βάση τις μέχρι τώρα ενδείξεις, η δίαιτα υψηλής πρω-

τεϊνικής και θερμιδικής αξίας, αν και δεν έχει τεκμηριωμένο 

όφελος στην επιβίωση, βοηθά στη μείωση της επίπτωσης 

της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας, ιδιαίτερα όταν προστίθενται 

αμινοξέα διακλαδισμένης αλύσου.84

7. ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ

Η κατάσταση της θρέψης είναι κεφαλαιώδους σημα-

σίας για τους ασθενείς που αναμένεται να υποβληθούν σε 

μεταμόσχευση ήπατος, επηρεάζοντας τη νοσηρότητα και 
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Πίνακας 1. Κλινικές εκδηλώσεις ανεπάρκειας μικροθρεπτικών συστατικών (από Gramlich et al, τροποποιημένο).75

Σημεία Ελλείψεις

Μαλλιά Αλωπεκία Υποθρεψία/καχεξία

Ευθραυστότητα Βιοτίνη, υποθρεψία/καχεξία

Αλλαγή χρώματος Υποθρεψία/καχεξία

Ξηρότητα Βιταμίνη Ε και Α

Δέρμα Περιοχές ομοιάζουσες με ακμή Βιταμίνη Α

Θηλακιώδης κεράτωση Βιταμίνη Α

Ξηρότητα Βιταμίνη Α

Εκχυμώσεις/ενδοδερμικές πετέχειες Βιταμίνη C ή Κ

Ερύθημα (ιδιαίτερα μετά από έκθεση στον ήλιο) Νιασίνη

Υπέρχρωση δέρματος Νιασίνη

Σμηγματορροϊκή δερματίτιδα (μύτη, φρύδια, μάτια) Βιταμίνη Β2, Β6, νιασίνη

Δερματίτιδα οσχέου Νιασίνη, βιταμίνη Β2, Β6

Mάτια Γωνιακή βλεφαρίτιδα Βιταμίνη Β2

Κερατοειδική επαναγγείωση Βιταμίνη Β2

Κηλίδες Bitot Βιταμίνη Α

Ξηρότητα επιπεφυκότα, κερατομαλακία Βιταμίνη Α

Στόμα Γωνιακή στοματίτιδα Βιταμίνη Β12, Β2, Β6

Ατροφικές θηλές Νιασίνη

Ουλορραγία Βιταμίνη C

Γωνιακή χειλίτιδα Βιταμίνη Β2, Β6

Γλωσσίτιδα Νιασίνη, φυλλικό, βιταμίνη Β12, Β2, Β6 

Πορφυρή γλώσσα (magenta tongue) Βιταμίνη Β2

Άκρα Ραιβογονία, βλαισοποδία, διαπλάτυνση μεταφύσεων Βιταμίνη D

Απώλεια εν τω βάθει τενόντιων αντανακλαστικών κάτω άκρων Βιταμίνη Β1, Β12

Πίνακας 2. Διατροφική υποστήριξη στην αλκοολική νόσο του ήπατος βάσει του σταδίου της (από Stickel et al, τροποποιημένο).74

Κατάσταση Αλκοολική ηπατίτιδα Κίρρωση χωρίς υποθρεψία Κίρρωση με υποθρεψία Ασκίτης/οιδήματα

Στόχος Αποφυγή λοίμωξης, 
εγκεφαλοπάθειας, 

υποθρεψίας

Πρόληψη υποθρεψίας Πρόληψη ρήξης 
αντιρρόπησης

Αποσυμφόρηση

Πρόληψη λοίμωξης

Θερμίδες (kcal/kg) 40 35 35–40

Πρωτεΐνες (g/kg) 1,5–2 1,3–1,5 1,5–2

Yδατάνθρακες (g/kg) 4–5 4–5 3–4

Λιπίδια (g/kg) 1–2 1–1,5 2–2,5

Υγρά/ηλεκτρολύτες Περιορισμός υγρών 
2–2,5 L/ημέρα

Περιορισμός υγρών  
σε 1–1,5 L/ημέρα

Περιορισμός νατρίου

Βιταμίνες/ιχνοστοιχεία Υποκατάσταση 
ελλείψεων

Βιταμίνες Β συμπλέγματος

Βιταμίνη C και Κ

Θειαμίνη

kg: Kilogram (χιλιόγραμμο), g: Gram (γραμμάριο), kcal: Kilocalorie (χιλιοθερμίδα)
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τη θνητότητα, ανεξάρτητα από το MELD score,85 γεγονός 

που έχει καταδειχθεί σε σειρά μελετών.86,87 Τα αποτελέσματα 

της μεταμόσχευσης του ήπατος είναι πολύ καλύτερα όταν 

διεξάγεται πριν μειωθούν σημαντικά οι μυϊκές μάζες των 

κιρρωτικών ασθενών. Τα σημεία επιδείνωσης της θρέψης 

αποτελούν ένδειξη μεταμόσχευσης του ήπατος.88 Σε ασθε-

νείς που υποβλήθηκαν σε μεταμόσχευση ήπατος, οι ακραίες 

τιμές BMI αποτελούν δυσμενή προγνωστικό παράγοντα 

για τη μετά τη μεταμόσχευση επιβίωση.89 Στους λιποβα-

ρείς ασθενείς, ο θάνατος ήταν απότοκος αιμορραγικών 

επιπλοκών και αγγειακών εγκεφαλικών συμβαμάτων, ενώ 

οι παχύσαρκοι παρουσίαζαν περισσότερες λοιμώξεις και 

διαγιγνώσκονταν πιο συχνά με καρκίνο που οδηγούσε στον 

θάνατο.89 Σε άλλη μελέτη σε 248 ασθενείς, η σαρκοπενία 

συσχετίστηκε με υψηλότερο αριθμό μετεγχειρητικών επι-

πλοκών και παράταση του χρόνου νοσηλείας, αλλά όχι με 

δυσμενέστερη πρόγνωση.90

Υπολογίζεται ότι το 70% των υποψηφίων για μεταμό-

σχευση παρουσιάζουν σημεία καχεξίας. Η διαχείριση των 

εν λόγω ασθενών καθίσταται δυσχερής από το γεγονός ότι 

πέραν της υπερκαταβολικής κατάστασης (15–33,8% μεγα-

λύτερη από τον φυσιολογικό μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας), οι 

ασθενείς εμφανίζουν μειωμένη συνθετική ικανότητα από το 

ήπαρ, δυσαπορρόφηση και διαταραχές της πέψης (πρώιμο 

κορεσμό και συχνά μειωμένη όρεξη). Η προσέγγισή τους 

περιλαμβάνει διατροφολογική εκτίμηση και υποστήριξη με 

εντερική ή σπανιότερα και παρεντερική σίτιση.91

Έτσι, ασθενείς που αναμένεται να μεταμοσχευτούν, πρέ-

πει να υποβάλλονται σε δίαιτα θετικού ισοζυγίου αζώτου σε 

μια προσπάθεια βελτίωσης της μυϊκής μάζας προκειμένου 

να μπορέσουν να αντεπεξέλθουν στις μετεγχειρητικές 

ανάγκες (αναπνευστήρας, λοιμώξεις κ.ά.). Υπάρχουν δε-

δομένα ότι η προσθήκη στη διατροφή συμπληρωμάτων 

αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου (branched-chain amino 

acid, BCAA) βελτιώνει τη μετά τη μεταμόσχευση θνητότητα. 

Ο μηχανισμός δράσης τους δεν είναι πλήρως κατανοητός. 

Πιθανόν να επηρεάζουν την πρωτεϊνοσύνθεση, την έκ-

κριση του ηπατοκυτταρικού αυξητικού παράγοντα, την 

παραγωγή γλουταμίνης και να μειώνουν την πρωτεόλυση. 

Σε 55 κιρρωτικούς ασθενείς σε λίστα μεταμόσχευσης, η 

προσθήκη BCAA συσχετίστηκε με μικρότερες μεταβολές 

των επιπέδων της ολικής χολερυθρίνης, της λευκωματίνης 

και του MELD score, αλλά και με λιγότερες επιπλοκές της 

νόσου, όπως ρήξη κιρσών οισοφάγου και εκδήλωση ηπα-

τοκυτταρικού καρκίνου κατά την τριετή παρακολούθηση 

(14,8% έναντι 30,4%).92 Έτσι, η προσθήκη τους μπορεί να 

αυξήσει το περιθώριο παραμονής σε λίστα μεταμόσχευ-

σης και να μειώσει τη μετά τη μεταμόσχευση θνητότητα, 

διατηρώντας καλύτερο επίπεδο ηπατικής λειτουργίας.86 

Ενδείξεις υπάρχουν και για τα οφέλη της στοιχειακής 

δίαιτας, ιδιαίτερα όσον αφορά στη χορήγηση βιταμίνης 

D. Η έγκαιρη χορήγηση βιταμίνης D στην περίοδο πριν 

από τη μεταμόσχευση συσχετίστηκε με μείωση της πι-

θανότητας οξείας απόρριψης του μοσχεύματος λόγω της 

ανοσορρυθμιστικής δράσης της.93

Αναφορικά με τη μετά τη μεταμόσχευση περίοδο, 

σύμφωνα με μελέτη, παρεντερική διατροφή που περιέ-

χει πρωτεΐνη, λίπος, υδατάνθρακες και διακλαδισμένης 

αλύσου αμινοξέα με ή χωρίς αλανυλ-γλουταμίνη δεν έχει 

ευεργετική επίδραση στη βελτίωση της επιβίωσης στο 1ο 

και στα 3 έτη από τη μεταμόσχευση συγκρινόμενο με τη 

χορήγηση διαλύματος 5% δεξτρόζης και φυσιολογικού 

ορού. Επί πλέον, η εντερική θρεπτική υποστήριξη με ανο-

σοδιατροφικά συμπληρώματα φάνηκε να μην έχει κάποια 

επίδραση στην εμφάνιση της ανοσολογικής απόρριψης 

μοσχεύματος συγκρινόμενη με τα κλασικά θερμιδικά συ-

μπληρώματα.94 Ο συνδυασμός της εντερικής διατροφής 

με την παρεντερική διατροφή και τη χορήγηση γλουταμί-

νης-διπεπτιδίου μειώνει τον χρόνο νοσηλείας σε σύγκριση 

με τη μεμονωμένη χορήγηση παρεντερικής διατροφής.63 

Παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα για τη συγχορήγηση 

παρεντερικής διατροφής με αμινοξέα διακλαδισμένης 

αλύσου αλλά και με ω-3 λιπαρά οξέα.63 Τέλος, υπάρχουν 

ενδείξεις ότι η χρήση προβιοτικών μπορεί να μειώσει τον 

κίνδυνο λοίμωξης στη μετά τη μεταμόσχευση περίοδο, 

ελαττώνοντας τη βακτηριακή μετατόπιση.95

Στο πλαίσιο των γενικότερων μεταβολικών αλλαγών 

που παρατηρούνται μετά τη μεταμόσχευση, η διατροφική 

πρόσληψη βελτιώνεται τάχιστα, όπως γρήγορη είναι και η 

αύξηση του λιπώδους ιστού, ενώ η μυϊκή μάζα αποκαθίστα-

ται με πιο βραδύ ρυθμό.96 Η αύξηση του σωματικού βάρους 

λόγω εναπόθεσης λίπους, ιδιαίτερα τον 1ο χρόνο μετά τη 

μεταμόσχευση, σχετίζεται με αύξηση της πιθανότητας για 

απόρριψη του μοσχεύματος.97 Σε κάποιες περιπτώσεις, 

μπορεί να συνυπάρχει σαρκοπενία λόγω και της δράσης 

των αναστολέων της καλσινευρίνης (κυκλοσπορίνη, τα-

κρόλιμους) που ευοδώνουν την απώλεια μυϊκής μάζας και 

διακόπτουν την αναγέννηση.

Αναφορικά με την επίπτωση του ΣΔ, περίπου 4–6% των 

ανωτέρω ασθενών θα παρουσιάσει βελτίωση της ανοχής 

στη γλυκόζη μετά τη μεταμόσχευση ήπατος. Πολλοί ασθε-

νείς είτε παραμένουν διαβητικοί είτε αναπτύσσουν πρώτη 

φορά ΣΔ μετά τη μεταμόσχευση, με τη συνολική επίπτωση 

του ΣΔ να κυμαίνεται σε ποσοστό 30–40%.53 Σε πρωτοεμ-

φανιζόμενο ΣΔ, το 80% εκδηλώνεται τον 1ο μήνα μετά τη 

μεταμόσχευση, ενώ 12% μετά το 1ο έτος παρακολούθησης. 

Ο ΣΔ σχετίζεται με χειρότερη πρόγνωση λόγω θανάτου 

από λοιμώξεις και ανεπάρκειας του μοσχεύματος εξ αιτίας 

χρόνιας απόρριψης και καθυστερημένης θρόμβωσης της 

ηπατικής αρτηρίας.98 Παράγοντες κινδύνου είναι η ηλικία 
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του δότη και του λήπτη, η αφρικανική φυλή του λήπτη, το 

ιστορικό κίρρωσης, το ιστορικό ΣΔ του δότη και η χρήση 

τακρόλιμους αντί κυκλοσπορίνης με σκοπό την ανοσοκα-

ταστολή. Το μόσχευμα ζώντος δότη δρα προστατευτικά 

ως προς την εμφάνιση ΣΔ.99

Η μεταμόσχευση σχετίζεται με διαταραχή ανοχής στη 

γλυκόζη, καθώς η βαγοτομή κατά τη διάρκεια της επέμβα-

σης έχει συσχετιστεί με αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Καθοριστική είναι και η συμβολή της φαρμακευτικής αγω-

γής. Τα κορτικοστεροειδή αυξάνουν την αντίσταση στην ιν-

σουλίνη μέσω μείωσης της παραγωγής ινσουλίνης από τα β 

κύτταρα του παγκρέατος, αύξησης της νεογλυκογένεσης και 

μείωσης της περιφερικής κατανάλωσης γλυκόζης. Επίσης, 

οι αναστολείς καλσινευρίνης συμβάλλουν στη διαταραχή 

της ανοχής στη γλυκόζη μέσω της μείωσης της παραγωγής 

και της έκκρισης της ινσουλίνης (από τοξικότητα στα β 

κύτταρα του παγκρέατος) και της επαγωγής αντίστασης 

στην ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμίας.53 

Εκτός όμως από την εμφάνιση ΣΔ, παρατηρείται και 

αύξηση της επίπτωσης του μεταβολικού συνδρόμου μετά 

τη μεταμόσχευση (44–58% των ασθενών στους 6 μήνες). Η 

επίπτωση της υπέρτασης αυξάνεται από 15% σε 60–70%, 

ενώ η υπερλιπιδαιμία, αν και ασυνήθιστη πριν από τη 

μεταμόσχευση, παρατηρείται στο 50–70% των ασθενών 

μετά από αυτή. Η καρδιαγγειακή νόσος η οποία σχετίζεται 

με το μεταβολικό σύνδρομο είναι η αιτία για το 19–42% 

των θανάτων που δεν οφείλονται σε ηπατική βλάβη μετά 

τη μεταμόσχευση, με τον κίνδυνο θανάτου να αυξάνεται 

κατά δύο φορές στην υποομάδα ασθενών με μεταβολικό 

σύνδρομο.53

Η αντιμετώπιση των συνιστωσών του μεταβολικού 

συνδρόμου (ΣΔ, υπέρταση, υπερλιπιδαιμία) ακολουθεί τις 

ίδιες αρχές με εκείνες του γενικού πληθυσμού.100 Μόνο η 

ορλιστάτη (Xenical) έχει κάποια επίδραση στην απώλεια 

σωματικού βάρους, αλλά είναι πιθανόν να επηρεάζει την 

απορρόφηση της ανοσοκατασταλτικής αγωγής, οπότε 

συχνά αποφεύγεται. 

8. ΠΑΙΔΙΑ 

Η διατροφική διαχείριση του βρέφους και του παιδιού 

με ηπατική νόσο εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τον τύπο 

της ηπατικής νόσου. 

Στην οξεία ηπατίτιδα δεν απαιτείται ειδική διατροφική 

προσέγγιση, με εξαίρεση τα διακλαδισμένης αλύσου αμι-

νοξέα που ενδέχεται να είναι ωφέλιμα στη διαχείριση της 

οξείας  ηπατικής εγκεφαλοπάθειας σε παιδιά με κεραυνο-

βόλο ηπατίτιδα. 

Στην κίρρωση, το πρωτεϊνικό κυρίως έλλειμμα αποτελεί 

αιτία καθυστερημένης ανάπτυξης στο 60% των παιδιατρι-

κών ασθενών.101 Η διατροφική προσέγγιση καθορίζεται από 

την ύπαρξη ή όχι χολόστασης, αφού σε αυτή την περίπτωση 

απαιτούνται αυξημένες ποσότητες λιποδιαλυτών βιταμινών 

και συμπληρωμάτων τριγλυκεριδίων μέσης αλύσου για την 

επίτευξη της βέλτιστης ανάπτυξης. Πρόκληση αποτελεί 

και η διατροφική αντιμετώπιση παιδιών με κίρρωση χωρίς 

ίκτερο λόγω του συνυπάρχοντος υπερμεταβολισμού, της 

εντεροπάθειας και της αυξημένης οξείδωσης πρωτεϊνών. 

Ορισμένα νοσήματα του μεταβολισμού που οδηγούν σε 

νόσο του ήπατος (γαλακτοζαιμία, τυροσιναιμία, κληρονο-

μική δυσανεξία στη φρουκτόζη, νόσος του Wilson) έχουν 

συγκεκριμένες διατροφικές απαιτήσεις.101

Αναφορικά με τη μεταμόσχευση στον παιδιατρικό πλη-

θυσμό, η πριν από την επέμβαση διατροφική κατάσταση 

σχετίζεται με τη μετά τη μεταμόσχευση νοσηρότητα και 

θνητότητα. Καθώς τα περισσότερα κέντρα εκτιμούν την 

επιβίωση στο 1ο έτος σε ποσοστό 90–95% και στα 5 έτη 

στο 80–85%, καθίσταται αναγκαία η έγκαιρη αναγνώριση 

και η αντιμετώπιση της υποθρεψίας, με στόχο την καλύτερη 

έκβαση και τη διατήρηση της ποιότητας ζωής.101

9. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Τα νεότερα δεδομένα για την παθοφυσιολογία της 

υποθρεψίας, ιδίως της σαρκοπενίας, στην ηπατική νόσο 

ενδέχεται να εμπλέξουν περισσότερο παραμέτρους της 

ανοσιακής απάντησης του οργανισμού στην ηπατική βλά-

βη, αλλά και μοριακά μονοπάτια κυτταρικού θανάτου. Στο 

επίκεντρο των ερευνών βρίσκεται ο ρόλος του συστήματος 

ουμπικουϊτίνης-πρωτεοσώματος αλλά και ο μηχανισμός 

της αυτοφαγίας.18 Αναφορικά με την αντιμετώπιση της 

υποθρεψίας, η γενική αρχή που εφαρμόζεται είναι η χρή-

ση υδατανθράκων και λιπών ως τα βασικά ενεργειακά 

υποστρώματα στην καθημερινή διατροφή. Οι πρωτεΐνες 

περιορίζονται μόνο στην οξεία ηπατική εγκεφαλοπάθεια 

και για λίγες μόνο ημέρες προς αποφυγή επιδείνωσης της 

σαρκοπενίας. Τέλος, τα αμινοξέα διακλαδισμένης αλύσου 

είναι το πλέον υποσχόμενο συμπλήρωμα διατροφής σε 

ασθενείς με χρόνια ηπατική εγκεφαλοπάθεια. 
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As the liver is a crucial modulator of metabolism, liver dysfunction results in changes in the basic metabolic rate, the 

nutritional status and the adequacy of the available micro- and macronutrients. Malnutrition is the most common, 

potentially reversible complication of cirrhosis, especially in the case of alcoholic etiology. It occurs in 20% of de-

compensated and 50–100% of non-decompensated cases of cirrhosis, representing a significant cause of comorbid-

ity and deterioration of the quality of life of patients with cirrhosis of the liver. The term hepatic cachexia is used to 

describe both sarcopenia and lipopenia. Another manifestation is sarcopenic obesity, especially abdominal, seen in 

the cirrhosis of nonalcoholic fatty liver disease. The causes of malnutrition and cachexia in liver cirrhosis are reduced 

food intake, malabsorption and or poor digestion and increased energy needs resulting from altered metabolic rate 

and increased catabolism. Sarcopenia, which is caused by reduced protein synthesis, but mainly by an increased cat-

abolic rate, is associated with the severity of the liver disease. It is also an independent risk factor for morbidity and 

mortality, particularly in end-stage cirrhosis and in liver transplant patients. Assessment of the nutritional status in 

patients with liver disease is difficult using traditional tools such as anthropometric criteria because of the presence 

of ascites and edema in many cases. Imaging tests, particularly abdominal computed tomography (CT) scan and dual 

energy X-ray absorptiometry (DEXA) are the most accurate. The daily caloric needs in patients with cirrhosis are es-

timated to be 35–45 kcal/kg. Calorie intake must be ingested in the form of fat (25–30% of daily calories) and carbo-

hydrates (45–65%), and it is of great importance to also enhance protein consumption (1.2–1.5 g/kg). Restriction of 

protein intake is indicated only in the case of hepatic encephalopathy and only for a limited time. In addition, stud-

ies show that supplementation with branched chain amino acids and frequent feeding improve the nutritional sta-

tus and optimize the clinical outcome. Potential therapeutic strategies such as the use of leucine and inhibitors of 

myostatin are still under investigation.
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