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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Ο ασκίτης αποτελεί την πιο συνήθη επιπλοκή της κίρρωσης του ήπατος, καθώς το 

60% των ασθενών με αντισταθμισμένη κίρρωση αναπτύσσουν ασκίτη εντός δέκα ετών από 

τη διάγνωση της νόσου τους. Ωστόσο, ένα 15% των περιπτώσεων με ασκίτη οφείλεται σε 

μη κιρρωτικούς παράγοντες. Η ανάπτυξη του ασκίτη συνδέεται με κακή πρόγνωση των 

ασθενών και με κακή ποιότητα ζωής των ασθενών με κίρρωση. Το μέσο ποσοστό επιβίωσης 

ενός έτους σε ασθενείς με ανθεκτικό ασκίτη είναι περίπου 50%. Ως αξιόπιστοι δείκτες στην 

πρόβλεψη της κακής πρόγνωσης είναι η υπονατριαιμία, η χαμηλή αρτηριακή πίεση, η 

αυξημένη κρεατινίνη ορού και τα χαμηλά επίπεδα νατρίου στα ούρα.  

Στην περίπτωση που η ασκιτική συλλογή σχετίζεται με ηπατική δυσλειτουργία, 

διενεργείται εργαστηριακή εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας. Μη φυσιολογικές τιμές 

χολερυθρίνης, αλβουμίνης, παραγόντων πήξεων, γλυκόζης και αμμωνίας αντανακλούν 

διαταραχή της απέκκρισης του ήπατος και της συνθετικής ικανότητας, καθώς και διαταραχή 

των μεταβολικών διεργασιών.  

Αρκετές μελέτες έχουν δημοσιευθεί για την εκτίμηση της ηπατικής λειτουργιάς 

ασθενών με ηπατική νόσο, ωστόσο λίγες είναι εκείνες που εστιάζουν στην εκτίμηση της 

ηπατική λειτουργίας ασθενών με ασκίτη. Σκοπός, λοιπόν, της παρούσας μελέτης ήταν η 

εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας ασθενών με ασκιτική συλλογή. 

Έναυσμα για την επιλογή του θέματος της μεταπτυχιακής μου διπλωματικής 

εργασίας αποτέλεσε, αφενός η ειδίκευση του μεταπτυχιακού μου προγράμματος στη 

Χειρουργική Νοσηλευτική και η εργασιακή μου εμπειρία στον παθολογικό τομέα, και 

αφετέρου τα ελάχιστα στοιχεία τόσο στη Διεθνή, όσο και στην ελληνική βιβλιογραφία, 

σχετικά με την εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας ασθενών με ασκίτη.  

 Κατά τη διάρκεια της εκπόνησης της διπλωματικής μεταπτυχιακής εργασίας, η 

πορεία ήταν αρκετά δύσκολη και επίπονη, αλλά το κέρδος σε γνώση και εμπειρία ήταν 

σαφώς μεγαλύτερο. Ωστόσο, παρόλη την προσωπική προσπάθεια που κατέβαλα, η 

ολοκλήρωση της παρούσας μελέτης θα ήταν ανέφικτη χωρίς την συμβολή των καθηγητών 

μου, η οποία ήταν κάτι παραπάνω από ουσιαστική, αλλά και του οικογενειακού και φιλικού 

μου περιβάλλοντος, το οποίο στάθηκε στο πλευρό μου όλο αυτό το διάστημα. 

Πρώτα απ’ όλα, θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά την επιβλέπουσα Καθηγήτρια του 

Τμήματος Νοσηλευτικής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστήμιου Αθηνών, κα 

Ελένη Θεοδοσοπούλου, για την πολύτιμη συμβολή και καθοδήγηση της στο σχεδιασμό και 
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την εκπόνηση της συγκεκριμένης μελέτης, από τη σύλληψη της ιδέας έως και τη συγγραφή, 

για τη συνεχή υποστήριξη, επίβλεψη, υπομονή και συμπαράσταση που μου έδειξε, όσο και 

την εξαιρετική και άκρως εποικοδομητική συνεργασία που είχαμε. 

Επιπλέον, θα ήθελα να ευχαριστήσω την Επιστημονική Επιτροπή του νοσοκομείου 

και τον διευθυντή της κλινικής, που μου επέτρεψαν να πραγματοποιήσω την έρευνα στο 

χώρο της κλινικής. Επιπλέον, θα ήθελα να ευχαριστήσω την προϊσταμένη της κλινικής και 

όλους τους νοσηλευτές και ιατρούς, ιδιαίτερα την ειδικευόμενη παθολόγο κ. Ηλιάννα Μάνη 

για την καταλυτική βοήθεια τους στη συλλογή των δεδομένων και την συνολική στήριξή 

τους προς το πρόσωπό μου. 

Τέλος, νιώθω απαραίτητη την ανάγκη να ευχαριστήσω και να εκφράσω την 

ευγνωμοσύνη μου στην οικογένεια μου και συγκεκριμένα τη μητέρα μου Μελπομένη και τα 

αδέρφια μου Πάνο και Φωτεινή, καθώς και τη Γιολάντα. Όλοι τους, από την πρώτη στιγμή 

και καθ’ όλη τη διάρκεια, βρίσκονταν στο πλευρό μου με απεριόριστη αγάπη και 

κατανόηση, στηρίζοντας με τον τρόπο τους το δύσκολο έργο μου. Ακόμη, θα ήθελα να 

ευχαριστήσω τη φίλη μου Βανέσα για την ηθική υποστήριξή της όλο αυτό το διάστημα. 

Επίσης θα ήθελα να ευχαριστήσω το Μιχάλη για τη πολύτιμη βοήθεια και τη στήριξη  του 

που μου προσέφερε από τα πρώτα εως τα τελευταία βήματά της μελέτης. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ως ασκίτης αναφέρεται η συσσώρευση υγρού στην κοιλιακή (περιτοναϊκή) 

κοιλότητα. Υπό φυσιολογικές καταστάσεις οι άντρες παρουσιάζουν ελάχιστο ή καθόλου 

ενδοπεριτοναϊκό υγρό, αλλά οι γυναίκες μπορεί να παρουσιάσουν έως 20 ml, ανάλογα με 

τη φάση του εμμηνορροϊκού τους κύκλου (Biecker, 2011).  

Το ασκιτικό υγρό μπορεί να προκληθεί από μια ποικιλία παραγόντων, όπως η 

ηπατική νόσος, διάφοροι τύποι νεοπλασματικής νόσου, η συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια ή η νεφρική ανεπάρκεια. Κύρια αιτία εμφάνισης ασκιτικής συλλογής αποτελεί 

η κίρρωση του ήπατος και εμφανίζεται στο 80% του συνόλου των ασθενών με κίρρωση Ενώ 

είναι πολύ μικρό το ποσοστό της ασκιτικής συλλογής σε άλλες νοσογόνους καταστάσεις. 

Συγκεκριμένα στις ΗΠΑ μόλις το 15% των περιπτώσεων οφείλεται σε μη κιρρωτικούς 

παράγοντες. 

Αν και ο ακριβής μηχανισμός ανάπτυξης του ασκίτη δεν είναι πλήρως κατανοητός, 

οι περισσότερες θεωρίες υποδηλώνουν την πυλαία υπέρταση (αυξημένη πίεση στη ροή 

αίματος στο ήπαρ) ως τον κύριο παράγοντα (Christopher M. Moore and Van Thiel, 2013). 

Συχνή αιτία πρόκλησης ασκιτικής συλλογής θεωρείται και η μείωση της 

κολλοειδωσμωτικής πίεσης, σοβαρά προβλήματα υποθυρεοειδισμού (π.χ. μυξοίδημα), η 

συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, διάφοροι τύποι χρόνιας νεφρικής νόσου (ιδιαίτερα η 

ΧΝΝ τελικού προχωρημένου σταδίου), διάφορες κακοήθειες, περιτοναϊκή φλεγμονή και 

στις γυναίκες νοσήματα των ωοθηκών (όπως όγκοι, σύνδρομο Meig κ.α.) (Huang et al., 

2014).  

Η διάγνωση του ασκίτη γίνεται μέσω της κλινικής εξέτασης και της χρήσης 

απεικονιστικών διαγνωστικών τεχνικών (κυρίως µε την υπερηχοτομογραφία). Εφόσον 

επιβεβαιωθεί η διάγνωση ασκιτικής συλλογής, διενεργείται παρακέντηση για την λήψη 

δείγματος και την αξιολόγηση του ασκιτικού υγρού, με σκοπό τη διερεύνηση της 

παθολογικής αιτίας της ασκιτικής συλλογής. Επίσης η εξέταση του ασκιτικού υγρού 

επιβεβαιώνει και την τυχόν παρουσία μικροβιακού παράγοντα. Η απόκλιση μολύνσεως 

οδηγεί σε περαιτέρω διερεύνηση για τη διαπίστωση της αιτίας πρόκλησης (π.χ. λόγω 

πυλαίας υπέρτασης ή άλλου αιτιολογικού παράγοντα) (Cesario et al., 2017). 

Στις περιπτώσεις που διαπιστωθεί ότι η ασκιτική συλλογή σχετίζεται με ηπατική 

δυσλειτουργία, διενεργείται εργαστηριακή εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας. Η τυπική 

εργαστηριακή εξέταση περιλαμβάνει εκτός από την γενική ανάλυση αίματος, τη διερεύνηση 
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του μηχανισμού πηκτικότητας, τη διερεύνηση της βιοχημικής λειτουργιάς του ήπατος, τον 

προσδιορισμό της ΑFP, του CEA και του CA-19-9. Επιπλέον, πραγματοποιείται εξέταση 

ούρων και συγκεκριμένα των παραμέτρων ουρίας, ηλεκτρολυτών ορού, ποσότητα και 

κάθαρση κρεατινίνης, γενική εξέταση ούρων εικοσιτετράωρου και ημερήσια μέτρηση 

νατρίου και λευκωματίνης (Shah and Roy, 2017).  

Σκοπός, λοιπόν, της παρούσας εργασίας είναι η εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας, 

μέσω της αξιολόγησης των ενζύμων και των πρωτεϊνών, σε ασθενείς με ασκιτική συλλογή 

ανάλογα με την υποκείμενη νόσο. Επιπλέον, η βιβλιογραφική ανασκόπηση είχε ως στόχο 

την αξιολόγηση της χρηστικότητας της εργαστηριακής διερεύνησης των ενζύμων και των 

πρωτεϊνών αναφορικά με την ηπατική λειτουργία σε ασθενείς που παρουσιάζουν ασκιτική 

συλλογή ανάλογα με την νόσου.   

Η παρούσα διπλωματική εργασία αποτελείται από 6 κεφάλαια. Στο πρώτο κεφάλαιο 

γίνεται γενική περιγραφή της νοσογόνου κατάστασης συμπεριλαμβανομένου του ορισμού, 

παθολογίας, περιγραφή παραγόντων κινδύνου, διαγνωστικών και θεραπευτικών μεθόδων 

και της επιδημιολογίας της νόσου. Στο δεύτερο κεφάλαιο γίνεται περιγραφή της εκτίμησης 

της ηπατικής λειτουργίας, όπως αυτή αξιολογείται από την εκτίμηση των ενζύμων και των 

πρωτεϊνών σε ασθενείς με ασκιτική συλλογή ανάλογα με την υφιστάμενη νόσο. Στο τρίτο 

κεφάλαιο παρουσιάζεται ο σκοπός της παρούσας μελέτης και στο τέταρτο κεφάλαιο 

περιγράφεται η μεθοδολογία που ακολουθήθηκε για την εκπόνηση της έρευνας. Στο πέμπτο 

κεφάλαιο παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της μελέτης, ενώ στο έκτο κεφάλαιο γίνεται η 

ανάλυση και συζήτηση των αποτελεσμάτων και περιγράφονται οι περιορισμοί της μελέτης. 

Στο τελευταίο κεφάλαιο παρατίθενται τα συμπεράσματα της μελέτης, καθώς και οι 

ερευνητικές και κλινικές κατευθύνσεις.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ: ΑΣΚΙΤΗΣ 

1.1 Ορισμός 

Ασκίτης είναι η μη φυσιολογική συσσώρευση υγρού (περισσότερο από 25 mL) στην 

περιτοναϊκή κοιλότητα. Τα συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν διόγκωση της κοιλιακής 

επιφάνειας, αύξηση βάρους, κοιλιακή δυσφορία και δυσκολία στην αναπνοή (Pedersen et 

al., 2015). Στον αναπτυγμένο κόσμο η πιο κοινή αιτία ανάπτυξης ασκιτικής συλλογής είναι 

η κίρρωση του ήπατος (Chiejina and Samant, 2018). Το 50% των ασθενών με κίρρωση του 

ήπατος εμφανίσουν ασκιτική συλλογή εντός δέκα ετών από τη διάγνωση. Αυτοί οι ασθενείς 

έχουν τρία χρόνια μικρότερο μέσο προσδόκιμο ζωής από τους ασθενείς με κίρρωση του 

ήπατος χωρίς ασκίτη (Pedersen et al., 2015). Άλλες αιτίες περιλαμβάνουν τον καρκίνο, την 

καρδιακή ανεπάρκεια, τη φυματίωση, την παγκρεατίτιδα και την απόφραξη της ηπατικής 

φλέβας (Chiejina and Samant, 2018). Για τους σκοπούς της παρούσης έρευνας θα 

αναφερθούν και εξετασθούν οι περιπτώσεις ασκιτικής συλλογής που σχετίζονται με την 

ηπατική λειτουργία.  

Η διάγνωση βασίζεται συνήθως σε φυσική εξέταση σε συνδυασμό με απεικονιστική 

διαγνωστική μέθοδο (υπερηχογράφημα ή αξονική τομογραφία). Η εργαστηριακή εξέταση 

του υγρού μπορεί να βοηθήσει στον προσδιορισμό της υποκείμενης αιτίας (Pedersen et al., 

2015). Η θεραπεία συχνά περιλαμβάνει δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας άλατος, φάρμακα 

όπως διουρητικά και παρακέντηση του υγρού (Salerno et al., 2010). Επίσης, μπορεί να 

τοποθετηθεί μια Διασφαγιτιδική Ενδοηπατική Πυλαιοσυστηματική Αναστόμωση (TIPS), 

αν και είναι μια μέθοδος που δεν προτιμάται εύκολα λόγω των σημαντικών επιπλοκών που 

προκαλεί (Patidar et al., 2014).  Θεραπευτικές μέθοδοι για την αντιμετώπιση της 

υποκείμενης αιτίας, όπως η μεταμόσχευση ήπατος, μπορούν να ληφθούν επίσης υπόψη. Το 

50% των ασθενών με κίρρωση του ήπατος εμφανίσουν ασκιτική συλλογή εντός δέκα ετών 

από τη διάγνωση. Σε αυτήν την ομάδα ασθενών η εμφάνιση ασκίτη σημαίνει ότι το μέσο 

προσδόκιμο ζωής είναι μικρότερο από τρία χρόνια (Pedersen et al., 2015). 

1.2  Παθοφυσιολογία 

Η συσσώρευση ασκιτικού υγρού αντιπροσωπεύει μια κατάσταση υπερβολικής 

συγκέντρωσης νατρίου και νερού στο σώμα του ασθενούς, αλλά το γεγονός που προκαλεί 

την έλλειψη ισορροπίας είναι ασαφής. Αν και πολλές παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

εμπλέκονται στην ανάπτυξη του κοιλιακού ασκίτη, στο 75% των περιπτώσεων είναι 

αποτέλεσμα της πυλαίας υπέρτασης σε παθήσεις ηπατικής δυσλειτουργίας, όπως η κίρρωση 
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του ήπατος, ενώ στο 25% των περιπτώσεων οφείλεται σε μολυσματικές, φλεγμονώδεις και 

διηθητικές καταστάσεις (Fortune and Cardenas, 2017). 

Έχουν προταθεί τρεις θεωρίες σχηματισμού ασκίτη: η θεωρία υποπληρώσεως 

(underfilling theory), η θεωρία υπερχείλισης (overflow theory) και η υπόθεση της 

περιφερικής αρτηριακής αγγειοδιαστολής (peripheral arterial vasodilation). Η θεωρία 

υποπληρώσεως υποστηρίζει ότι η πρωτογενής ανωμαλία προέρχεται από τον μη 

φυσιολογικό εγκλωβισμό του υγρού εντός της σπλαχνικής αγγειακής επιφάνειας λόγω της 

πυλαίας υπέρτασης και οδηγεί σε υποογκαιμία. Αυτό ενεργοποιεί τη ρενίνη πλάσματος, την 

αλδοστερόνη και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα, με αποτέλεσμα την κατακράτηση 

νεφρικού νατρίου και νερού (Amer and Elsiesy, 2017). Σύμφωνα με τη θεωρία της 

"υπερχείλισης", ο σχηματισμός ασκίτη είναι ένα δευτερογενές γεγονός σε σχέση με τη 

συγκράτηση του νατρίου. Αυτή η θεωρία αναπτύχθηκε σύμφωνα με την παρατήρηση ότι οι 

ασθενείς με κίρρωση έχουν ενδαγγειακή υπερβολαιμία και όχι υποογκαιμία (Amer and 

Elsiesy, 2017). Η πιο πρόσφατη θεωρία, η υπόθεση περιφερικής αρτηριακής 

αγγειοδιαστολής, περιλαμβάνει στοιχεία και των δύο άλλων θεωριών. Υποδηλώνει ότι η 

πυλαία υπέρταση οδηγεί σε αγγειοδιαστολή, γεγονός που προκαλεί μειωμένο 

αποτελεσματικό όγκο αρτηριακού αίματος. Καθώς το φυσικό ιστορικό της νόσου 

εξελίσσεται, αυξάνεται η νευροχημική διέγερση (ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, συμπαθητικό νευρικό σύστημα, μη οσμωτική 

απελευθέρωση αγγειοπιεστίνης), παρακρατείται περισσότερο νεφρικό νάτριο και ο όγκος 

πλάσματος αυξάνεται. Αυτό οδηγεί σε υπερχείλιση υγρού στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Η 

θεωρία αγγειοδιαστολής προτείνει ότι η υποπλήρωση παρατηρείται νωρίς και η υπερχείλιση 

παρατηρείται αργά στη φυσική εξέλιξη της κίρρωσης (Levitt and Levitt, 2012; Fortune and 

Cardenas, 2017).  

Αν και η αλληλουχία των συμβάντων που συμβαίνει μεταξύ της ανάπτυξης της 

πυλαίας υπέρτασης και της κατακράτησης νεφρικού νατρίου δεν είναι απολύτως σαφής, η 

πυλαία υπέρταση προφανώς οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων νιτρικού οξειδίου. Παράλληλα 

το οξείδιο του αζώτου προκαλεί σπλαχνική και περιφερική αγγειοδιαστολή. Η 

δραστικότητα της συνθάσης νιτρικού οξειδίου της ηπατικής αρτηρίας είναι μεγαλύτερη σε 

ασθενείς με ασκίτη από ό, τι σε ασθενείς χωρίς ασκίτη (Herath et al., 2013). Ανεξάρτητα 

από την υποκείμενη αιτιολογία, μια σειρά πολλαπλών παραγόντων συμβάλλουν στη 

συσσώρευση υγρού στην κοιλιακή κοιλότητα. Τα αυξημένα επίπεδα επινεφρίνης και 

νορεπινεφρίνης είναι καλά τεκμηριωμένοι παράγοντες (Pedersen et al., 2015). Η 
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υποαλβουμιναιμία και η μειωμένη ογκοτική πίεση στο πλάσμα ευνοούν την εξαγγείωση 

υγρού από το πλάσμα στο περιτοναϊκό υγρό, καθιστώντας έτσι τον ασκίτη σπάνιο σε 

ασθενείς με κίρρωση χωρίς την παρουσία πυλαίας υπέρτασης και υποαλβουμιναιμίας 

(Levitt and Levitt, 2012; Freeman and Romero, 2015; Walayat et al., 2017). 

Ασκιτικό υγρό μπορεί να συσσωρευτεί ως διίδρωμα ή εξίδρωμα. Υγρό διίδρωμα 

μπορεί να προκύψει από αυξημένη πίεση στην πυλαία φλέβα ενώ το υγρό εξίδρωμα 

συνήθως οφείλεται σε φλεγμονή ή κακοήθεια (Huang et al., 2014). Είναι δυνατόν να 

συγκεντρωθεί ποσότητα υγρού έως και 35 λίτρα. Κατά προσέγγιση, τα διιδρώματα είναι 

αποτέλεσμα αυξημένης πίεσης στην ηπατική πυλαία φλέβα, π.χ. λόγω της κίρρωσης, ενώ τα 

εξιδρώματα εκκρίνουν ενεργά υγρό λόγω φλεγμονής ή κακοήθειας. Τα εξιδρώματα 

χαρακτηρίζονται από υψηλή πρωτεϊνική συγκέντρωση, καθώς και από υψηλή συγκέντρωση 

γαλακτικής αφυδρογονάση, χαμηλό pH (<7,30), χαμηλό επίπεδο γλυκόζης και περισσότερα 

λευκά αιμοσφαίρια. Τα διιδρώματα έχουν χαμηλή πρωτεϊνική συγκέντρωση, χαμηλή LDH, 

υψηλό pH, φυσιολογική γλυκόζη και λιγότερα από 1 λευκά αιμοσφαίρια ανά 1000 mm3 

(Huang et al., 2014).  

Η αρτηριακή υπέρταση παίζει σημαντικό ρόλο στην παραγωγή ασκίτη αυξάνοντας 

την τριχοειδική υδροστατική πίεση μέσα στην κοιλιακή κοιλότητα. Ανεξάρτητα από την 

αιτία, η κατακράτηση του υγρού μέσα στην κοιλιακή κοιλότητα οδηγεί σε επιπρόσθετη 

κατακράτηση υγρών από τα νεφρά, λόγω της διεγερτικής επίδρασης στις ορμόνες της 

αρτηριακής πίεσης, κυρίως στην αλδοστερόνη. Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα 

ενεργοποιείται και η παραγωγή ρενίνης αυξάνεται, λόγω μειωμένης διάχυσης του νεφρού. 

Η υπερβολική διάσπαση της νεφρικής ροής αίματος μπορεί να οδηγήσει σε ηπατονεφρικό 

σύνδρομο (Prin et al., 2015). 

1.3 Ταξινόμηση Ασκίτη 

Ο ασκίτης κατατάσσεται σε τρεις βαθμίδες:  

• ασκίτης βαθμού 1, ο οποίος είναι ήπιος ασκίτης και είναι ορατός μόνο σε 

υπερηχογράφημα και αξονική τομογραφία,  

• ασκίτης βαθμού 2 ο οποίος προσδιορίζεται με μερική και συμμετρική διόγκωση των 

λαγόνων, μετακινούμενη αμβλύτητα, παρουσία υγρού ροίζου, οιδήματα άκρων, 

ηπατικές παλάμες και αραχνοειδή αιμαγγειώματα  
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• ασκίτης βαθμού 3, ο οποίος είναι άμεσα ορατός και επιβεβαιώνεται με την 

εργαστηριακή ανάλυση του υγρού με διαγνωστική παρακέντηση (Tasneem et al., 

2015). 

Η ταξινόμηση του ασκίτη μπορεί να γίνει και βάση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών 

δημιουργίας του, όπου διακρίνεται σε διιδρωματικός (αντιεξιδρωματικός) και 

εξιδρωματικός (εικόνα 1). Γενικά, τα εξιδρώματα παρουσιάζουν υψηλότερες 

συγκεντρώσεις λευκωμάτων, λόγω της αυξημένης διαπερατότητας των τριχοειδών ή της 

μειωμένης λεμφαγγειακής αποχετεύσεως. Το ασκιτικό υγρό χαρακτηρίζεται ως εξίδρωμα 

όταν υπακούει τα εξής κριτήρια:  

• Συγκέντρωση LDH υγρού > 0.45 mg/ml των ανώτερων φυσιολογικών ορίων 

• Συγκέντρωση χοληστερόλης υγρού > 45 mg/ml 

• Συγκέντρωση πρωτεϊνών στο πλ. υγρό > 2.9 gr/dl (Shen et al., 2014). 

 

 

Εικόνα 1: Ταξινόμηση ασκίτη βάσει παθοφυσιολογικών μηχανισμών. 

 

Πρόσφατα, η ταξινόμηση του ασκίτη γίνεται με την χρήση ενός πιο 

αποτελεσματικού συστήματος διάκρισης, το οποίο βασίζεται στη διαφορά της ποσότητας 

της λευκωματίνης που υπάρχει στον ορό του αίματος, έναντι της λευκωματίνης που υπάρχει 

στο ασκιτικό υγρό (SAAG-Serum Ascites Albumin Gradien) (εικόνα 2). Αυτό το σύστημα 

διάκρισης είναι πιο αποτελεσματικό στη διάκριση του ασκίτη που οφείλεται σε πυλαία 

υπέρταση από άλλους τύπου ασκίτη. Όταν το SAAG είναι μεγαλύτερο του 1.1, τότε ο 

ασκίτης σχετίζεται με πυλαία υπέρταση, ενώ όταν είναι μικρότερο του 1.1 ο ασκίτης δεν 

σχετίζεται με πυλαία υπέρταση. Οι όροι βαθμίδωση υψηλής αλβουμίνης και βαθμίδωση 
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χαμηλής αλβουμίνης έχουν πλέον αντικαταστήσει τους όρους διιδρωματικός και 

εξιδρωματικός στην περιγραφή του ασκίτη. 

 

Εικόνα 2: Ταξινόμηση του ασκίτη σύμφωνα με το Serum Ascites Albumin Gradien 

(πηγή: Kasper,  Fauci, Hauser, Longo, Jameson & Loscalz, 2016) 

 

1.4  Αιτίες Ασκίτη 

Ο ασκίτης γενικά προκύπτει από πυλαία υπέρταση και χαμηλά επίπεδα αλβουμίνης. 

Ασθένειες που μπορεί να οδηγήσουν σε σοβαρή ηπατική βλάβη μπορεί να προκαλέσουν 

ασκίτη (πίνακας 1). Αυτές οι ασθένειες περιλαμβάνουν μακροχρόνια λοίμωξη από ηπατίτιδα 

C ή Β και μακροχρόνια κατάχρηση οινοπνεύματος. Η αιμοκάθαρση μπορεί επίσης να 

συνδεθεί με ασκίτη (Runyon and AASLD Practice Guidelines Committee, 2009). Ο ασκίτης 

τείνει να εμφανίζεται σε μακροχρόνιες (χρόνιες) και όχι βραχείες (οξείες) ηπατικές 

διαταραχές (Amer and Elsiesy, 2017). Ασθενείς που πάσχουν από μορφές καρκίνου της 

κοιλιακής κοιλότητας μπορεί να αναπτύξουν ασκίτη. Αυτοί οι καρκίνοι περιλαμβάνουν το 

έντερο, τις ωοθήκες, την  μήτρα, το πάγκρεας και καρκίνο του ήπατος. Άλλες καταστάσεις 
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που μπορούν να οδηγήσουν στην δημιουργία ασκητικού υγρού είναι η φλεβική ηπατική 

θρόμβωση (θρόμβωση της πυλαίας φλέβας), η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, η 

παγκρεατίτιδα, η πάχυνση και ο αποχρωματισμός περικαρδίου (Tasneem et al., 2015). 

Πίνακας 1: Πιθανές αιτίες ασκίτη (πηγή: Tasneem, Shahbaz & Sherazi, 2015) 

Αιτίες Ασκίτη 

Ηπατική Πηγή 

Κίρρωση 

Αλκοολική ηπατίτιδα 

Σύνδρομο Budd-Chiari 

Σύνδρομο ημιτονοειδούς απόφραξης 

Εξω-ηπατική Πηγή 

Καρδιακή Ανεπάρκεια 

Νεφρωσικό σύνδρομο 

Παγκρεατίτιδα 

Μυξοίδημα 

Καρκίνος (περιτοναϊκές μεταστάσεις, μαζικές μεταστάσεις ήπατος) 

Μετεγχειρητική λεμφική διαρροή 

Μικτή Πηγή 

Ασκίτης που προκύπτει από συνδυασμό δύο ή περισσότερων αιτιών 

 

1.4.1 Ασκίτης λόγω κίρρωσης του ήπατος 

Η βιβλιογραφία υποδεικνύει ότι η ηπατική κίρρωση είναι η συνηθέστερη αιτία 

ασκίτη στον δυτικό κόσμο (~ 75%), ακολουθούμενη από την περιτοναϊκή κακοήθεια (12%), 

την καρδιακή ανεπάρκεια (5%) και την περιτοναϊκή φυματίωση (2%). Άλλες αιτίες ασκίτη 

(μη-κιρρωτικές) μπορεί να οριστούν ευρέως ως προ- ή μετα-ηπατικής προέλευσης (Chiejina 

and Samant, 2018).  

Ο μηχανισμός του ασκίτη στην κίρρωση είναι πολύπλοκος, αλλά η πυλαία υπέρταση 

και η νεφρική κατακράτηση νατρίου είναι οι συνηθέστερες αιτίες. Η ιστορία δείχνει ότι ο 

κιρρωτικός ασκίτης εξελίσσεται από απλό ασκίτη (τύπος που ανταποκρίνεται σε 

διουρητικά), στην ανάπτυξη υπονατριαιμίας, ανθεκτικό ασκίτη (refractory ascites) και, 

τέλος, ηπατονεφρικό σύνδρομο. Η επιβίωση των ασθενών που αναπτύσσουν ασκίτη σε ένα 
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χρόνο είναι 85%, ωστόσο μειώνεται σε 25% όταν προχωρήσει σε υπονατριαιμία, ασκίτη 

ανθεκτικών ή σε ηπατονεφρικό σύνδρομο (Wiegand et al., 2012). Κατά την εξέταση πυλαίας 

υπέρτασης, η ανάρροια και οι στατικές αγγειοδιασταλτικές ουσίες (π.χ., οξείδιο του αζώτου) 

αρχίζουν να συσσωματώνονται. Αυτό προκαλεί, μεταξύ άλλων αποτελεσμάτων, τη 

σπλαγχνική αγγειοδιαστολή με την προσκόπτουσα υπο-διάχυση του νεφρικού συστήματος. 

 

Εικόνα 3: Διαγραμματική απεικόνιση παρασπειραματικής συσκευής  

(πηγή: http://emed.med.uoa.gr/application/syllabus_II/ouropiitiko/images/pages 

/img_16.htm) 

 

Με αυτό τον τρόπο ενεργοποιείται το σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης (RAAS) οδηγώντας σε επιθετική κατακράτηση υγρών. Εν συντομία, η ρενίνη 

εκκρίνεται από την νεφρική παρασπειραματική συσκευή γύρω από τα εγγύς νεφρόνια ως 

αντίδραση σε μεταβολές στην αγγειακή πίεση, στην περιεκτικότητα νάτριο του ορού και 

από την ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (Εικόνα 3). Με τη σειρά 

του, θα μετατρέψει την  αγγειοτενσινογόνο (που παράγεται στο ήπαρ) σε αγγειοτενσίνη-Ι, 

η οποία μετατρέπεται περαιτέρω σε αγγειοτασίνη-II από το ένζυμο μετατροπής της 

αγγειοτενσίνης (ACE) στους πνεύμονες (Chung and Iwakiri, 2013). 

Η αγγειοτασίνη-II έχει διάφορες σημαντικές λειτουργίες που οδηγούν στην 

πρόσληψη και συγκράτηση των υγρών, συμπεριλαμβανομένης της διέγερσης της δίψας, της 

απελευθέρωσης της αλδοστερόνης από τη σπειροειδούς ζώνης του επινεφριδικού φλοιού 

και την έκκριση της αγγειοπιεστίνης από την οπίσθια υπόφυση (Εικόνα 4) (Dooley et al., 

2011; Chung and Iwakiri, 2013). 

http://emed.med.uoa.gr/application/syllabus_II/ouropiitiko/images/pages
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Εικόνα 4: Παθοφυσιολογία του ασκίτη (πηγή: Tasneem, Shahbaz & Sherazi, 2015) 

 

Η ανάπτυξη του ασκίτη σε ασθενείς με κίρρωση σηματοδοτεί τη μετάβαση από την 

αντισταθμισμένη σε μη αντιρροπούμενη κίρρωση. Η συσσώρευση ασκιτικού υγρού στην 

κίρρωση προκύπτει από διάφορους παράγοντες που καθορίζονται ευρέως από την άποψη 

της κυτοκίνης, της ορμονικής δυσλειτουργίας και της σχετιζόμενης υπερφόρτωσης όγκου 

στο πλαίσιο της πυλαίας υπέρτασης (Acevedo and Cramp, 2017).  

Η παρουσία ασκίτη οδηγεί στην εξέλιξη της κίρρωσης. Είναι επίσης η πιο 

συνηθισμένη αιτία νοσηλείας, αυξάνοντας έτσι το οικονομικό κόστος τόσο για τον ασθενή 

όσο και για το υγειονομικό σύστημα. Επιπλέον αυξάνει τη θνησιμότητα και λειτουργεί ως 

επιβαρυντικός παράγοντας που συμβάλει στην αύξηση κινδύνου για υποβολή του ασθενούς 

σε ορθοτοπική μεταμόσχευση ήπατος (Christopher M. Moore and Van Thiel, 2013). 
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1.5  Διάγνωση του Ασκίτη 

Η ταυτοποίηση του ήπιου ασκίτη είναι δύσκολη, αλλά η κοιλιακή διόγκωση είναι η 

σαφής ένδειξη σοβαρής ασκιτικής συλλογής. Οι ασθενείς που πάσχουν από ασκίτη γενικά 

αναφέρουν αίσθηση πίεσης, κοιλιακής βαρύτητας, καθώς και δύσπνοια, λόγω της μηχανικής 

πρόσκρουσης (συμπίεσης) του διαφράγματος. Η φυσική εξέταση της κοιλιάς είναι μια 

χρήσιμη τεχνική παράμετρος για τον προσδιορισμό του ασκίτη, καθώς ευκρινώς διακρίνεται 

συμμετρική διόγκωση της κοιλιάς του ασθενούς. Επίσης κατά την επίκρουση στην ύπτια 

θέση παρουσιάζεται τυµπανικότητα περιμετρικός του ομφαλού, ενώ στις πλάγιες κοιλιακές 

χώρες παρουσιάζεται αμβλύτητα, η οποία φαίνεται να μετακινείται κατά την εναλλαγή 

πλευρών και παράλληλη παρατήρηση και εύρεση ωστικών κυμάτων. Επίσης, λόγω της 

πυλαίας υπέρτασης, παρατηρείται παράπλευρη αναστοµωτική κυκλοφορία μεταξύ πυλαίας 

αρτηρίας και φλεβών του κοιλιακού τοιχώματος (φαινόμενο «κεφαλή μέδουσας») (Runyon 

and AASLD Practice Guidelines Committee, 2009). 

Εργαστηριακές αναλύσεις θα πρέπει επίσης να διεξάγονται για την διερεύνηση των 

ηπατικών ενζύμων, την πήξη του αίματος, το βασικό μεταβολικό προφίλ και πλήρης 

αιματολογική εξέταση (CBC) για τη διάγνωση του ασκίτη. Οι περισσότεροι από τους 

εμπειρογνώμονες προτείνουν ότι εάν ο ασκίτης έχει αναπτυχθεί πρόσφατα ή εάν ο ασθενής 

είναι νοσηλευόμενος, τότε η παρακέντηση πρέπει επίσης να χρησιμοποιείται ως 

διαγνωστικό εργαλείο. Το υγρό στη συνέχεια αναλύεται για τη μείζονα εμφάνιση του, την 

αλβουμίνη, το επίπεδο της πρωτεΐνης και τον αριθμό των κυττάρων (ερυθρά και λευκά) 

(Tarn and Lapworth, 2010;  Huang et al., 2014). 
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Εικόνα 5: Διαγνωστική προσέγγιση του ασθενούς με ασκίτη (πηγή: Oey, van Buuren 

& de Man 2016) 

 

Η υπερηχογραφική εξέταση είναι ένας πολύ ευαίσθητος τρόπος εκτίμησης του 

ασκίτη και μπορεί επίσης να παρουσιάσει την αιτιολογική παθολογία, όπως την ύπαρξη 

ηπατικής νόσου. Η ακτινογραφία θώρακος (chest X-ray ή CXR)  μπορεί να παρουσιάσει 

υπεζωκοτική συλλογή, απόδειξη πνευμονικών μεταστάσεων ή καρδιακή ανεπάρκεια. 

Προηγούμενες εργασίες σχετικά με τη διαφοροποίηση μεταξύ καλοήθους και κακοήθους 

ασκίτη με τη χρήση τεχνικών απεικόνισης δείχνουν ότι δεν υπάρχει ένα μόνο σύμπτωμα με 

Βασικά Διαγνωστικά 

Βήματα 
 Υποψία νόσου  

Επιπρόσθετες αναλύσεις 

ασκιτικού υγρού 

     

1. Ιστορικό  Κίρρωση Ήπατος → Αριθμός πολυμορφοπύρηνων 

2. Φυσική Εξέταση     

3. Υπερηχογράφημα Κοιλίας  
Λοίμωξη → Αριθμός πολυμορφοπύρηνων 

Καλλιέργεια για βακτήρια 

4. Παρακέντηση κοιλίας για 

ανάλυση ασκιτικού υγρού 
 

   

 Οπτική παρακολούθηση  Περιτοναϊκή καρκινομάτωση → Κυτταρολογική εξέταση 

 Αλβουμίνη (SAAG)     

  Νόσος του παγκρέατος → Αμυλάση 

     

  

Φυματίωση → Δραστικότητα ADA 

Καλλιέργεια για μυκοβακτηρίδιο 

PCR για μυκοβακτηρίδιο 

     

  Λεμφική διαρροή → Τριγλυκερίδια 

     

  
Διαρροή ούρων → Ουρία 

Κρεατινίνη 

     

Στην περίπτωση που η αιτία του ασκίτη παραμένει άγνωστη μετά τη διεξαγωγή των παραπάνω εξετάσεων, πρέπει να 

διεξάγεται διαγνωστική λαπαροσκόπηση. 

ADA= Αδενοσινοδεαμινάση, SAAG=Kλάσµα αλβουµίνη ασκιτικού υγρού/ αλβουµίνη ορού  
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αποφασιστική διακριτική αξία. Εάν ο υπέρηχος αποτύχει να αποκαλύψει μια αιτία, τότε 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί μαγνητική τομογραφία (Smereczyński et al., 2017). 

1.5.1 Εργαστηριακή ανάλυση ασκιτικού υγρού 

Σε ασθενείς με πρωτοδιαγνωσθέντα άγνωστης προέλευσης ασκίτη, θα πρέπει να 

διεξαχθεί εργαστηριακή εξέταση περιτοναϊκού υγρού για τον αριθμό και τον τύπο των 

κυττάρων, το επίπεδο λευκωματίνης, την ολική πρωτεΐνη, τη χρώση Gram,  κυτταρολογία 

και μικροβιακή καλλιέργεια (Tarn and Lapworth, 2010). 

1.5.1.1 Κύτταρα ασκιτικού υγρού 

Τα περισσότερα δείγματα ασκιτικού υγρού είναι διαφανή και με κίτρινο χρώμα. 

Απαιτούνται τουλάχιστον 10.000 ερυθρά αιμοσφαίρια/μL για το ασκιτικό υγρό να 

εμφανίζεται ροζ και περισσότερα από 20.000 ερυθρά αιμοσφαίρια/μL για να είναι το υγρό 

ευδιάκριτα αιμοστατικό. Το αιματηρό υγρό που προέρχεται από τραυματισμό είναι 

ετερογενώς αιματηρό και το υγρό θα πήξει ή θα δημιουργήσει θρόμβο. Το μη τραυματικό 

αιματηρό υγρό είναι ομοιογενώς κόκκινο και δεν πήζει λόγω της αιμόλυσης που έχει 

υποστεί. Το μη διαυγές (συννεφιασμένο) ασκιτικό υγρό με πυώδη συνάφεια υποδηλώνει 

λοίμωξη (Bodal et al., 2013). 

Το ασκιτικό υγρό περιέχει λιγότερα από 500 λευκοκύτταρα/μL και λιγότερα από 250 

πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα/μL. Οποιαδήποτε φλεγμονώδης κατάσταση μπορεί να 

προκαλέσει αυξημένο αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων. Ένας αριθμός πολυμορφοπύρηνων 

λευκοκυττάρων μεγαλύτερος από 250 κύτταρα/μL υποδηλώνει την βακτηριακή 

περιτονίτιδα. Στη φυματιώδη περιτονίτιδα και περιτοναϊκή καρκινομάτωση, συνήθως 

κυριαρχούν τα λεμφοκύτταρα (Oey et al., 2016). 

1.5.1.2 Δείκτης SAAG 

Ο δείκτης SAAG είναι η καλύτερη δοκιμασία για την διάκριση του ασκίτη που 

οφείλεται σε πυλαία υπέρταση (SAAG> 1,1 g / dL) από άλλους τύπου ασκίτη που δεν 

οφείλεται σε πυλαία υπέρταση (SAAG <1,1 g / dL). Υπολογίζεται με την αφαίρεση της 

τιμής της λευκωματίνης ασκιτικού υγρού από την τιμή της λευκωματίνης στον ορό, και 

σχετίζεται άμεσα με την πυλαία υπέρταση. Τα δείγματα πρέπει να λαμβάνονται σχετικά 

ταυτόχρονα (Hernaez and Hamilton, 2016). Η ακρίβεια των αποτελεσμάτων του SAAG 

είναι περίπου 97% στην ταξινόμηση του ασκίτη. Στο παρελθόν, το ασκιτικό υγρό 

ταξινομούνταν ως εξίδρωμα αν το επίπεδο πρωτεΐνης ήταν μεγαλύτερο ή ίσο με 2,5 g / dL. 

Ωστόσο, η ακρίβεια είναι μόνο περίπου 56% για την ανίχνευση εξιδρωματικών αιτιών. Το 
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συνολικό επίπεδο πρωτεΐνης μπορεί να παρέχει επιπλέον ενδείξεις όταν χρησιμοποιείται με 

το SAAG. Ένα αυξημένο SAAG και ένα υψηλό επίπεδο πρωτεΐνης παρατηρούνται στις 

περισσότερες περιπτώσεις ασκίτη λόγω κίρρωσης του ήπατος. Ο συνδυασμός ενός χαμηλού 

SAAG και ενός υψηλού επιπέδου πρωτεΐνης είναι χαρακτηριστικός του κακοήθους ασκίτη 

(European Association for the Study of the Liver, 2010; Maruyama et al., 2015). 

Ωστόσο, υπάρχουν ορισμένες ανησυχίες σχετικά με τη μεθοδολογία της αλβουμίνης 

που χρησιμοποιείται σε μελέτες και ως εκ τούτου την εγκυρότητα των συμπερασμάτων. 

Πολλές μελέτες εκφράζουν μόνο την κλίση της αλβουμίνης και δεν δίνουν τις 

συγκεντρώσεις στον ορό και στον ασκτικό υγρό για μεμονωμένους ασθενείς (Tarn and 

Lapworth, 2010). Αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό εφόσον η συγκέντρωση που συναντάται 

μπορεί να είναι κάτω από το αναγνωρισμένο δυναμικό εύρος των προσδιορισμών που 

χρησιμοποιήθηκαν. Λεπτομέρειες σχετικά με τη μεθοδολογία και ιδιαίτερα τους 

συντελεστές διακύμανσης ενδο- και αλληλεπίδρασης στις σχετικές συγκεντρώσεις δίνονται 

σπάνια. Η συγκέντρωση της αλβουμίνης στο ασκιτικό υγρό ποικίλλει ανάλογα με την 

αιτιολογία, αλλά σε ασθενείς με κίρρωση οι μέσες τιμές είναι γενικά <15 g/L. Τα συστήματα 

διασφάλισης εξωτερικής ποιότητας δεν αξιολογούν τακτικά τις επιδόσεις της ανάλυσης σε 

τέτοιες χαμηλές συγκεντρώσεις λευκωματίνης (Tarn and Lapworth, 2010). 

1.5.1.3 Δοκιμασία Rivalta 

Το τεστ Rivalta χρησιμοποιείται επίσης για την διαφοροποίηση μεταξύ ενός 

διιδρώματος από ένα εξίδρωμα (Koné et al., 2012). Πρόκειται για μια απλή, ανέξοδη μέθοδο 

που δεν απαιτεί ειδικό εργαστηριακό εξοπλισμό και μπορεί εύκολα να πραγματοποιηθεί 

ακόμα και στον θάλαμο του ασθενούς ή σε μη νοσηλευόμενους ασθενείς. Ένας 

δοκιμαστικός σωλήνας γεμίζεται με αποσταγμένο νερό και προστίθεται οξικό οξύ. Σε αυτό 

το μείγμα προστίθεται μία σταγόνα της εκχύσεως προς δοκιμή. Εάν η σταγόνα διαχέεται, η 

δοκιμή είναι αρνητική, υποδεικνύοντας ένα διίδρωμα . Αν η σταγόνα κατακρημνιστεί, η 

δοκιμή είναι θετική, υποδεικνύοντας ένα εξίδρωμα (Sakai et al., 2004). Χρησιμοποιώντας 

ένα διάλυμα οξικού οξέος με ρΗ 4,0, εντοπίστηκαν 8 τύποι πρωτεϊνών σε θετικά 

αντιδραστήρια Rivalta: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), άλφα 1-αντιτρυψίνη (alpha1-AT), 

Orosomucoid (γλυκοπρωτεΐνη AGP), απτοσφαιρίνη (Ηρ), τρανσφερίνη (Tf), ceruloplasmin 

(Cp), ινωδογόνο (Fg) και αιμοπεξίνη (Hpx). Δεδομένου ότι αυτές είναι πρωτεΐνες οξείας 

φάσης, μια θετική δοκιμή του Rivalta μπορεί να υποδηλώνει φλεγμονή (Sakai et al., 2004). 
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Σύμφωνα με τη μελέτη των Koné et al. (2012), η διαγνωστική συσχέτιση μεταξύ του 

SAAG και του Rivalta ήταν μέτρια (69%). Τα αποτελέσματα τους επίσης έδειξαν 

υψηλότερη ευαισθησία του SAAG (86,8%), με χαμηλή ειδικότητα (40%). Οι συγκεντρώσεις 

χοληστερόλης στο ασκτικό υγρό παρείχαν την καλύτερη διαγνωστική ακρίβεια στην 

ταξινόμηση των ασκιτικών υγρών σε διιδρώματα και εξιδρώματα με ευαισθησία 64,2% και 

ειδικότητα 86,7%.  

1.5.1.4 Χρώμα ασκιτικού υγρού 

Ενίοτε μπορεί να παρατηρηθούν δείγματα ασκτικών υγρών με εντυπωσιακές 

εμφανίσεις, που μπορεί να υποδεικνύουν την αιτιολογία (π.χ. μπεζ χυλώδες χρώμα: ασκίτης 

του παγκρέατος, μαύρος: αιμορραγική παγκρεατίτιδα ή μελάνωμα, σκούρα μελάσσα: 

διάτρητο έντερο, πράσινο / καφέ: ασθένεια των χοληφόρων οδών). Η ακαθάριστη εμφάνιση 

του υγρού μπορεί να παρέχει χρήσιμες διαγνωστικές πληροφορίες. Η καθαρή αχυροκίτρινη 

εμφάνιση των περισσότερων ασκιτικών υγρών αντικατοπτρίζει την πιο κοινή αιτιολογία, 

δηλαδή την κίρρωση (Oey et al., 2016). Ένα δείγμα που έχει αιματώδης χρώση  συνήθως 

οφείλεται σε τραυματική παρακέντηση και σε αυτές τις περιπτώσεις το υγρό τείνει να πήζει 

κατά την παραμονή του σε σύριγγα χωρίς αντισυγκολλητική ουσία. Τα δείγματα που 

επιδεικνύουν ομοιόμορφη αιματώδης χρώση καθ’ όλη την διάρκεια της παρακέντησης θα 

μπορούσαν να υποδηλώνουν κακοήθεια, παγκρεατίτιδα, εντερική απόφραξη ή πρόσφατο 

κοιλιακό τραύμα. Ασκίτες με χρώση αίματος συχνά θεωρείται ότι είναι χαρακτηριστικό της 

περιτοναϊκής καρκινομάτωσης, αλλά ένας αριθμός ασκιτικών ρευστών RBC> 10,000 / mm3 

βρέθηκε μόνο σε ένα πολύ  μικρό ποσοστό των ασθενών με περιτοναϊκή καρκινομάτωση 

και σε ελαφρώς μεγαλύτερο ποσοστό των ασκιτών που σχετίζονται με κακοήθεια (Chin, 

2018). 

Ο χυλώδης ασκίτη είναι μια σπάνια μορφή ασκίτη που προκύπτει από την διαρροή 

πλούσιας σε λιπίδια λέμφου μέσα στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Αυτό συνήθως συμβαίνει 

λόγω τραύματος και ρήξης των λεμφαγγειών ή αυξημένης περιτοναϊκής λεμφατικής πίεσης 

δευτερογενώς σε απόφραξη. Οι υποκείμενες αιτιολογίες για τον χυλώδη ασκίτη έχουν 

ταξινομηθεί ως τραυματικές, συγγενείς, μολυσματικές, νεοπλασματικές, μετεγχειρητικές, 

κυρωτικές ή καρδιογενείς (Bhardwaj et al., 2018). Μπορεί να είναι δύσκολο να γίνει 

διάκριση μεταξύ της πραγματικής θολότητας, συνήθως λόγω των ουδετερόφιλων και της 

βακτηριακής περιτονίτιδας, της παγκρεατίτιδας ή της κακοήθειας από την αδιαφάνεια που 

οφείλεται στην ποσότητα τριγλυκεριδίων που παρατηρείται στο υγρό του 20-30% των 

ασθενών με κυρώσεις (Burleson & Wang, 2016).  
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1.5.1.4 Τριγλυκερίδια 

Ο ψευδοχυλώδης ασκίτης μπορεί να διαφοροποιηθεί από τον πραγματικά χυλώδη 

ασκίτη, λόγω της υψηλής παρουσίας χυλομικρών και την αυξημένη συγκέντρωση 

τριγλυκεριδίων. Συνεπώς, η μέτρηση των τριγλυκεριδίων πρέπει να κάνει αυτή τη διάκριση, 

η οποία είναι σημαντική αφού, στους ενήλικες, η συχνότητα κακοήθειας σε πραγματικούς 

χυλώδεις ασκίτες μπορεί να φθάσει το 80%, καθιστώντας επιτακτική την αναζήτηση 

υποκύπτουσας κακοήθειας (Bhardwaj et al., 2018).  

Μια συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο ασκιτικό υγρό που υπερβαίνει το επίπεδο 

ορού αίματος (2,2 mmol / l) υποδεικνύει χυλώδη ασκίτη, κυρίως λόγω προηγούμενης 

χειρουργικής επέμβασης στην κοιλιακή χώρα, παγκρεατίτιδας, τραύματος και 

οπισθοπεριτοναϊκού λεμφώματος (Al-Busafi et al., 2014). Η κακοήθεια διαγιγνώσκεται στο 

80% των ασθενών με χυλώδη ασκίτη. Όμως, πρέπει να τονισθεί ότι ο ασκίτης στο 6% των 

κυρωτικών ασθενών έχει ένα χυλώδη χαρακτήρα (Andraus et al., 2013).   

1.5.1.5 Κρεατινίνη 

Μια πολύ ασυνήθιστη αιτία ασκίτη είναι η διαρροή ούρων στην περιτοναϊκή 

κοιλότητα. Ο ουρικός ασκίτης έχει συσχετιστεί με παθολογικές μεταβολές της ουροδόχου 

κύστεως και απόφραξη της ουρήθρας (Xia et al., 2017). Συνήθως η αναλογία ασκίτη / 

κρεατινίνης πλάσματος είναι ≈ 1, ενώ αναλογία ≈ 5 αναφέρεται στην περίπτωση ουρικού 

ασκίτη. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι ο ουρικός ασκίτης μπορεί να συνοδεύεται από 

ψευδο-νεφρική ανεπάρκεια λόγω περιτοναϊκής απορρόφησης ουρίας (Matsumura et al., 

2015). 

1.5.1.6 Ιξώδες ασκιτικού υγρού 

Πρόσφατες μελέτες έχουν αναφέρει την πιθανή χρησιμότητα της μέτρησης του 

ιξώδους του ασκητικού υγρού. Η μέτρηση του ιξώδους μπορεί να διακρίνει τον ασκίτη λόγω 

πυλαίας υπέρτασης από τον ασκίτη μη σχετιζόμενος με την πυλαία υπέρταση. Επίσης σε 

δύο μελέτες βρέθηκε υψηλή συσχέτιση του ιξώδες με το SAAG (Gokturk et al., 2010;  

Huang et al., 2014).  

 

1.5.1.7 Αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας (VEGF) 

Ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας (VEGF) είναι μια πρωτεΐνη που 

είναι θεμελιώδης στη διαδικασία της φλεβογένεσης και της αγγειογένεσης. Υψηλές 
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συγκεντρώσεις αγγειακής ενδοθηλιακής ανάπτυξης έχουν συσχετιστεί με κακοήθεις ασκίτες 

(Attar et al., 2014; Zuwała-Jagiełło et al., 2015). Τα αποτελέσματα αυτών των μελετών δεν 

είναι ακόμα πλήρως επιβεβαιωμένα και απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για τον 

προσδιορισμό της διαγνωστικής αξίας αυτών των εργαστηριακών εξετάσεων.  

1.5.1.8 Χολερυθρίνη ασκιτικού υγρού  

Το φυσιολογικό εύρος της χολερυθρίνης ασκιτικού υγρού στους ασθενείς είναι 0,7 

έως 0,8 mg / dL. Η συγκέντρωση ασκιτικού υγρού χολερυθρίνης > 6 mg/dL υποστηρίζει τη 

διάγνωση της παρουσίας χολής στο περιτόναιο. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα κλινικών 

μελετών ένας λόγος του υγρού προς τη χολερυθρίνη του ορού > 5 είναι ιδιαίτερα ευαίσθητο 

και ειδικό για την διερεύνηση της διαρροής χολής. Αυτές οι απλές και οικονομικά 

αποδοτικές βιοχημικές εξετάσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην προεγχειρητική 

διάγνωση της παρουσίας χολής στο περιτόναιο αν και η συσχέτιση τους με την αιτία του 

ασκίτη δεν είναι απολύτως αποδεδειγμένη και μπορεί να χρησιμοποιηθεί μόνο σε 

συνδυασμό με την βιοχημική ανάλυση του ασκιτικού υγρού (Huda et al., 2017).  

1.5.1.9 Λακτοφερρίνη ασκιτικού υγρού  

Τα επίπεδα λακτοφερρίνης ασκιτικού υγρού μπορεί να είναι ένα χρήσιμο 

διαγνωστικό εργαλείο για την ταυτοποίηση της αυθόρμητη βακτηριακή περιτονίτιδα 

(spontaneous bacterial peritonitis ή SBP) σε ασθενείς με ασκίτη λόγω ηπατικής κίρρωσης 

(Lee et al., 2016). Σύμφωνα με τους Parsi et al., (2008), η ευαισθησία και η εξειδίκευση της 

δοκιμασίας για τη διάγνωση SBP είναι  95,5% σε ασθενείς που παρουσιάζουν SBP και 97% 

σε ασθενείς που δεν παρουσιάζουν. Το αυξημένο επίπεδο ασκορβικού οξέος λακτοφερρίνης 

υγρού σε ασθενείς χωρίς αυθόρμητη βακτηριακή περιτονίτιδα μπορεί να είναι ενδεικτικό 

ενός αναπτυσσόμενου ηπατοκυτταρικού καρκίνου (Lee et al., 2016).  

1.5.1.10 Καλλιέργεια ασκιτικού υγρού  

Η καλλιέργεια του ασκιτικού υγρού έχει ευαισθησία 92% για την ανίχνευση 

βακτηριδίων στο ασκιτικό υγρό, υπό την προϋπόθεση ότι τα δείγματα εμβολιάζονται 

αμέσως μετά την λήψη στις φιάλες καλλιέργειας αίματος (Riggio and Angeloni, 2009). 

Αντίθετα, η χρώση Gram είναι μόνο 10% ευαίσθητη για την εμφάνιση βακτηριδίων στην 

πρώιμη ανίχνευση βακτηριακής περιτονίτιδας. Περίπου 10.000 βακτήρια / mL απαιτούνται 

για ανίχνευση με χρώση Gram, ενώ η μέση συγκέντρωση βακτηρίων στην βακτηριακή 

περιτονίτιδα είναι 1 οργανισμός/mL (Hardick et al., 2012). Τα κυτταρολογικά επιχρίσματα 

αναφέρθηκαν ότι είναι 58-75% ευαίσθητα για ανίχνευση κακοήθους ασκίτη. Καλλιέργειες 
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ασκιτικής αμυλάσης / PCR συνιστώνται για υποψία παγκρεατίτιδας και μυκοβακτηριακές 

καλλιέργειες / PCR για υποψία φυματίωσης (Biecker, 2011). 

1.5.1.11 Αμυλάση ασκιτικού υγρού  

Η συγκέντρωση αμυλάσης στο ασκιτικό υγρό θα πρέπει να μετράτε, ιδιαίτερα όταν 

λαμβάνεται υπόψη η παγκρεατική νόσος. Ο λόγος συγκέντρωσης ασκιτικού υγρού / ορού 

αίματος αμυλάσης ≥6,0 είναι ενδεικτικός για την παγκρεατική νόσο, δεδομένου ότι ο λόγος 

= 0,4 είναι φυσιολογικός στους μη παγκρεατικούς ασκίτες (Angeleri et al., 2016). Ωστόσο, 

υψηλά επίπεδα αμυλάσης έχουν επίσης ανιχνευθεί σε ασθενείς με κακοήθεια και άλλες 

καταστάσεις καθιστώντας το ως μάλλον μη συγκεκριμένο εύρημα. Παρόλα αυτά, μπορεί να 

έχει σημαντική αξία σε ασθενείς με συνυπολογισμό άλλων παθολογιών όπως αλκοολική 

κίρρωση και παγκρεατίτιδα (Christopher M Moore and Van Thiel, 2013). Όταν ο 

παγκρεατικός ασκίτης πρέπει να διακριθεί από τον δευτερογενή ασκίτη ως αποτέλεσμα της 

αλκοολικής κίρρωσης, μπορεί να επιτευχθεί ανιχνεύοντας υψηλά επίπεδα αμυλάσης στο 

ασκιτικό υγρό (Huang et al., 2014).  

Πλούσιο σε αμυλάση ασκιτικό υγρό συνήθως εντοπίζεται σε περιπτώσεις βλάβης 

του παγκρεατικού πόρου ή απόφραξης λόγω παγκρεατίτιδας ή παγκρεατικού τραύματος. Η 

αύξηση των επιπέδων αμυλάσης πάνω από τις τιμές αναφοράς του ορού στο ασκιτικό υγρό 

βρέθηκε σε ποσοστό έως και 90% των ασθενών με οξεία παγκρεατίτιδα και παγκρεατική 

ψευδοκύστη (Tarn and Lapworth, 2010). Κατά τη διάρκεια της σοβαρής οξείας 

παγκρεατίτιδας, το επίπεδο της ασκιτικής αμυλάσης μπορεί να είναι 100 φορές υψηλότερο 

σε σχέση με τον ορό του αίματος. Ωστόσο, αυξημένη αμυλάση στον ασκίτη μπορεί επίσης 

να βρεθεί σε ασθενείς με κακοήθεια (Yokoyama et al., 2008), διάτρητο πεπτικό έλκος, μετά 

από χειρουργική επέμβαση άνω κοιλίας, μηχανική παρεμπόδιση του εντέρου, μεσεντερική 

αγγειακή νόσο, απόφραξη των χοληφόρων και οξεία χολοκυστίτιδα. Επομένως, η 

υπεραμυλασαιμία δεν αποτελεί ειδικό δείκτη για την παγκρεατική βλάβη (Huang et al., 

2014). 

1.5.1.12 Γλυκόζη και γαλακτικής αφυδρογονάσης 

Παραδοσιακά, ο προσδιορισμός των συγκεντρώσεων γλυκόζης και γαλακτικής 

αφυδρογονάσης σε ασκιτική συλλογή αποτελεί μέρος της διαγνωστικής εργασίας. Μια 

χαμηλότερη συγκέντρωση γλυκόζης στο ασκιτικό υγρό από ό, τι στον ορό αίματος μπορεί 

να υποδηλώνει την παρουσία βακτηρίων, λευκών αιμοσφαιρίων ή καρκινικών κυττάρων 

(Huang et al., 2014;  Angeleri et al., 2016). 
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Η δοκιμασία γαλακτικής αφυδρογονάσης (γνωστή και ως LDH ασκιτικό υγρό) 

εκτελείται σε δείγμα ασκιτικού υγρού για τη μέτρηση την επιβεβαίωση της νεφρικής 

διαταραχής καθώς και τυχών διαταραχή του αίματος, καρδιακής, μυϊκής ή πνευμονικής 

διαταραχής τόσο κατά τη διάρκεια της θεραπείας όσο και μετά από την ολοκλήρωση της 

θεραπείας. Ένα χαμηλό επίπεδο γαλακτικής αφυδρογονάσης σχετίζεται με μη κακοήθη 

ασκίτη ενώ αντιθέτως υψηλά επίπεδα υποδηλώνουν κακοήθη αιτιολογία (Tarn and 

Lapworth, 2010). Δυστυχώς, και οι δύο μετρήσεις επηρεάζονται από το SAAG, είναι μη 

ειδικές και δεν συνιστώνται πλέον (Gokturk et al., 2010). Οι κανονικές τιμές γαλακτικής 

αφυδρογονάσης ασκιτικού υγρού είναι 122-222 U / L (παρουσία φλεγμονής), <122 - 222U 

/ L (κανονικό) ανεξαρτήτου φύλου και ηλικίας.  

Στις πρώτες μελέτες βρέθηκαν ομοιόμορφα υψηλά επίπεδα LDH σε κακοήθεις 

διαχύσεις και χαμηλά επίπεδα LDH σε μη κακοήθεις διαχύσεις. Οι Boyer et al. (1978) 

παρατήρησαν ότι το μέσο επίπεδο LDH του ασκιτικού υγρού ήταν πολύ χαμηλότερο σε 

ασθενείς με ηπατική νόσο σε σχέση με εκείνους με κακοήθη ασκίτη (Boyer et al., 1978). 

Παρόμοια με την ταξινόμηση του υπεζωκοτικού υγρού που προτάθηκε από τους Light et al. 

(2013), η αξία του συνδυασμού της LDH με την ολική πρωτεϊνική ανάλυση έχει διερευνηθεί 

για το ασκιτικό υγρό (Light, 2013). Οι τιμές αποκοπής για τρεις παραμέτρους στο ασκιτικό 

υγρό για τη διαφοροποίηση μεταξύ ηπατικού και μη ηπατικού ασκίτη είναι οι εξής:  

 LDH 400 SU,  

 λόγος LDH υγρού / ορού 0,6 και  

 λόγος ολικής πρωτεΐνης υγρού / ορού (TP) 0,5.  

Τα ασκιτικά επίπεδα υψηλότερα από τις τιμές αποκοπής για οποιεσδήποτε δύο από 

τις τρεις παραμέτρους υποδεικνύουν μια μη ηπατική αιτία των ασκίτη, ενώ οι τιμές κάτω 

από τις τιμές αποκοπές και για τις τρεις παραμέτρους υποδεικνύουν έντονα μια ηπατική 

αιτία ασκίτη (Tarn and Lapworth, 2010). Σύμφωνα με τον Gokturk et al. (2010) οι τιμές 

LDH ήταν υψηλότερες σε ασθενείς με SAAG 1,1 g / dL ή χαμηλότερες σε εκείνους με 

SAAG μεγαλύτερη από 1,1 g / dL. Ωστόσο, οι Sevinc, Sari & Fadillioglu (2005), ανέφεραν 

ότι σε ασθενείς με κακοήθη ασκίτη, οι τιμές LDH ασκιτικού υγρού είχαν υψηλή ευαισθησία 

αλλά χαμηλή ειδικότητα για τη διάγνωση της νόσου και ότι η χαμηλή τιμή LDH δεν 

αποκλείει απαραιτήτως την κακοήθεια (Shen et al., 2014). Συνεπώς, η αξία των ασκιτικών 

LDH επιπέδων απαιτεί περαιτέρω διερεύνηση. 
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Δεδομένου ότι η γλυκόζη διαχέεται εύκολα στις μεμβράνες, η συγκέντρωση 

γλυκόζης στο ασκιτικό υγρό υπό κανονικές συνθήκες είναι παρόμοια με εκείνη στον ορό 

(Bala et al., 2008). Ωστόσο, η συγκέντρωση ασκιτικής γλυκόζης μειώνεται λόγω της 

κατανάλωσης της από βακτήρια, λευκά αιμοσφαίρια ή καρκινικά κύτταρα στο υγρό, 

ιδιαίτερα στις περιπτώσεις της φυματιώδους περιτονίτιδας, της  αυτόματης βακτηριακής 

περιτονίτιδας (SBP) και στην περίπτωση ηπατικών καρκινωμάτων (Huang, Xia & Zhu, 

2014). Σύμφωνα με τον Mansour-Ghanaei et al. (2005) η συγκέντρωση ασκιτικής γλυκόζης 

είναι συχνά σημαντικά χαμηλότερη από την κανονική σε ασκίτες λόγω φυματίωσης, 

γεγονός που την καθιστά δείκτη διαφοροποίησης της φυματίωσης από άλλες ασθένειες, 

όπως η κίρρωση (Mansour-Ghanaei et al., 2005). Το ίδιο υποστηρίζεται και από άλλες 

μελέτες, σύμφωνα με τις οποίες η αναλογία ασκιτικής γλυκόζης / γλυκόζη αίματος είναι μια 

χρήσιμη δοκιμή στη διαφοροποίηση της φυματιώδους περιτονίτιδας από ασκίτη λόγω 

άλλων αιτιών (Huang et al., 2014). Ωστόσο, όταν εξετάζεται η τιμή γλυκόζης σε ασθενείς 

με SAAG μεγαλύτερο ή μικρότερο από 1,1 g / dL, δεν υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ 

τους (Gokturk et al., 2010). Επομένως, λόγω της χαμηλής διαγνωστικής ευαισθησίας και 

εξειδίκευσης, η εφαρμογή της ανάλυσης ασκιτικής γλυκόζης είναι περιορισμένη στην 

τυπική πρακτική  διάγνωσης του ασκίτη (Huang et al., 2014). 

1.5.1.13 Δραστικότητα της αδενοσινο-δεαμινάσης (ADA) 

Η δραστικότητα της αδενοσινο-δεαμινάσης (ADA), ενός ενζύμου που παίζει ρόλο 

στον μεταβολισμό των πουρινών (μιας ομάδας πρωτεϊνών), είναι ένας αξιόπιστος δείκτης 

για τη διαφοροποίηση του φυματιώδους ασκίτη από άλλες αιτιολογίες. Μια τιμή αποκοπής 

ADA μεταξύ 36 και 40 IU / l έχει υψηλή ευαισθησία (100%) και ειδικότητα (97%) για τη 

διάγνωση της κοιλιακής φυματίωσης, η οποία συχνά συγχέεται με την ασκιτική συλλογή 

(Liao et al., 2012;  Al-Busafi et al., 2014). Επιπλέον, σύμφωνα με τα αποτελέσματα της 

πρόσφατης μελέτης των Kang et al., (2012), τα επίπεδα ασκιτικών ADA σε ασθενείς με 

φυματιώδη περιτονίτιδα και περιτοναϊκή καρκινομάτωση ήταν 66,76 ± 32,09 IU / L και 

13,89 ± 8,95 IU / L, αντίστοιχα, υποδηλώνοντας ότι η ασκιτική ανάλυση ADA είναι 

πολύτιμη για τη διαφοροποίηση μεταξύ φυματιώδους περιτονίτιδας και περιτοναϊκής 

καρκινομάτωσης (Kang et al., 2012). Περαιτέρω, οι Liao et al. (2012) διαπίστωσαν ότι οι 

τιμές ADA των ασθενών με φυματιώδη περιτονίτιδα ήταν σημαντικά υψηλότερες από αυτές 

σε ασθενείς με ηπατική κίρρωση και ότι κάθε ασθενής στην ομάδα ελέγχου της κίρρωσης 

είχε επίπεδο ADA ασκίτη χαμηλότερο από τη χαμηλότερη τιμή στην ομάδα φυματιώδους 

περιτονίτιδας (Liao et al., 2012).  
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1.5.1.14 Πρωτεΐνες και καρκινικοί δείκτες 

Ένας αριθμός διαφορετικών πρωτεϊνών έχει αξιολογηθεί για τη χρησιμότητά τους 

στη διάγνωση ασκιτών που σχετίζονται με κακοήθεια. Αυτές περιλαμβάνουν καλά 

καθιερωμένους «δείκτες όγκου» όπως AFP, CEA, CA19-9 και CA-125, καθώς και 

φλεγμονώδεις δείκτες όπως φερριτίνη, κερατοπλασμίνη, α-2 μακροσφαιρίνη, α-1-αντι-

τρυψίνη, ιντερλευκίνες και άλλα πρωτεΐνες όπως η φιμπρονεκτίνη και το συμπλήρωμα (Zhu 

et al., 2015). Αυτές συχνά εξετάζονται σε συνδυασμό με άλλες παραμέτρους όπως οι SAAG, 

LD και χοληστερόλη και πολυπαραγοντικές στατιστικές μεθόδους που χρησιμοποιούνται 

για τη βελτίωση της διαγνωστικής ακρίβειας (Alexandrakis et al., 2001). Έχουν αναφερθεί 

υψηλές συγκεντρώσεις CA-125, CA19-9 και CA15-3 στο περιτοναϊκό υγρό των γυναικών 

με ενδομητρίωση και άλλες αιτίες πυελικού πόνου και μόλυνσης με μόνο το CA-125 να 

είναι υψηλότερο στην ομάδα ενδομητρίωσης (Matalliotakis et al., 2005). Δεν είναι επίσης 

παράλογο ότι η παρουσία CA-125 σε  ασκιτικό υγρό βρέθηκε να συσχετίζεται στενά με τις 

συγκεντρώσεις στον ορό και έτσι πιθανότατα σε αυτό το πλαίσιο δεν παρέχει περισσότερες 

πληροφορίες (Amaral et al., 2006). Ερευνητικό ενδιαφέρον επίσης φαίνεται να υπάρχει 

σχετικά με τη διαγνωστική χρήση φιμπρονεκτίνης, η οποία εντοπίζεται σε υψηλότερες 

συγκεντρώσεις σε ασκιτικό υγρό από ασθενείς με περιτοναϊκή κακοήθεια. Παρόλα αυτά, αν 

και υπάρχουν ενθαρρυντικές αναφορές σχετικά με την αποτελεσματικότητα της 

διαγνωστικής χρήσης φιμπρονεκτίνης, αυτή δεν είναι ακόμα ευρέως διαθέσιμη ως 

διαγνωστικό εργαλείο (Liu et al., 2014). 

1.5.1.15 Χοληστερόλη 

Μελέτες αναφέρουν ότι η μέτρηση της χοληστερίνης βοηθά στη διάκριση 

κακοήθους ασκίτη από άλλες αιτίες, με υψηλότερες συγκεντρώσεις σε ασθενείς με κακοήθη 

περιτοναϊκές κακοήθεις, οι προτεινόμενοι αιτιώδεις παράγοντες περιλαμβάνουν αυξημένη 

αγγειακή διαπερατότητα, αυξημένη σύνθεση χοληστερόλης και απελευθέρωση από 

νεοπλασματικά κύτταρα (Zhu et al., 2015). Σύμφωνα με τα ερευνητικά αποτελέσματα 

μελετών, ότι οι συγκεντρώσεις χοληστερίνης ασκητικού υγρού χοληστερόλης ήταν 

σημαντικά υψηλότερες σε ασθενείς με περιτοναϊκές μεταστάσεις και ήταν ανώτερες από τις 

μετρήσεις LD και SAAG ασκητικού υγρού, για διακρίσεις ασκίτη λόγω περιτοναϊκών 

μεταστάσεων από αυτές που οφείλονταν σε ηπατική κίρρωση (Angeleri et al., 2016). Δεν 

υπήρξε όμως διαφορά στη χοληστερίνη ασκιτικού υγρού μεταξύ των ασθενών με ηπατική 

κίρρωση και εκείνων με υπερκείμενο ηπατοκυτταρικού καρκινώματος. Ταυτόχρονα άλλες 

μελέτες προτείνουν ότι η χοληστερίνη είναι η βέλτιστη δοκιμασία για τη διάκριση ασκιτών 
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λόγω κακοήθους νόσου από αυτή που οφείλεται σε ηπατική νόσο με 100% εξειδίκευση και 

διαγνωστική αποτελεσματικότητα 94% σε σύγκριση με το SAAG (86%), την κυτταρολογία 

(82%) και την ασκιτική πρωτεΐνη (70%) (Zhu et al., 2015). 

1.6  Συμπεράσματα 

Όσον αφορά το υπεζωκοτικό υγρό, έχει προταθεί ένα ευρύ φάσμα δοκιμών και 

στρατηγικών δοκιμών για τη διερεύνηση συλλογών περιτοναϊκού υγρού. Αν και εκ πρώτης 

όψεως τα θέματα γύρω από την έρευνα αυτών των υγρών είναι παρόμοια, το ασκιτικό υγρό 

συχνά παρουσιάζει ένα δυσκολότερο διαγνωστικό πρόβλημα. Έχει διαπιστωθεί ότι το πεδίο 

της μελέτης ασκιτικών υγρών είναι δύσκολο να αξιολογηθεί. Η βάση των στοιχείων είναι 

δύσκολο να ερμηνευθεί λόγω της χρήσης διαφορετικών ορισμών, διαφορετικών ομάδων 

ασθενών, μη καθορισμένης και μη τυποποιημένης μεθοδολογίας και του μικρού αριθμού 

ασθενών που περιλαμβάνονται στις τελικές αναλύσεις πολλών μελετών που συχνά 

αποτελούν συνδυασμό αναδρομικών και μελλοντικών δεδομένων (Tarn and Lapworth, 

2010).  

Συμπερασματικά, οι αναλύσεις ασκιτικών υγρών πρέπει να ερμηνευθούν υπό το 

πρίσμα της προ-δοκιμαστικής πιθανότητας της πιθανής αιτίας του ασκίτη. Οι περισσότερες 

βιοχημικές μετρήσεις ασκιτικών υγρών παρέχουν μόνο υποστηρικτικές και 

συμπληρωματικές διαγνωστικές πληροφορίες. Πολλές διαγνώσεις μπορεί να επιτευχθούν 

πιο αποτελεσματικά με παραδοσιακές βιοχημικές εξετάσεις στον ορό, μη βιοχημικές 

δοκιμές και άλλες έρευνες, όπως η απεικόνιση. Έχει αναφερθεί από πολλούς συγγραφείς ότι 

η πρακτική της παραγγελίας μιας σειράς δοκιμών σε κάθε δείγμα ασκιτικού υγρού θα πρέπει 

να εγκαταλειφθεί υπέρ της κατευθυνόμενης επιλεκτικής δοκιμής με στόχο την καθιέρωση 

της αιτιολογίας του ασκίτη. Αυτή η προσέγγιση είναι πιθανό να είναι πιο αποτελεσματική 

και οικονομικά αποδοτική και έχει υιοθετηθεί τόσο από τις αμερικανικές όσο και από τις 

βρετανικές κατευθυντήριες γραμμές, αλλά απαιτεί στενή αλληλεπίδραση μεταξύ του 

κλινικού και του εργαστηρίου. 
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 ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΔΕΥΤΕΡΟ: ΗΠΑΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

 Το ήπαρ είναι το μεγαλύτερο από τα παρεγχυματικά όργανα του ανθρώπινου 

σώματος, ζυγίζοντας κατά μέσο όρο 1,5kg (Μάνη και συν., 2017). Το ήπαρ αποτελεί το 

βιοχημικό εργοστάσιο του οργανισμού και παίζει βασικό ρόλο σε πολλές βασικές 

φυσιολογικές διαδικασίες, όπως είναι η ομοιόσταση της γλυκόζης, η σύνθεση της 

πρωτεϊνών του πλάσματος, η σύνθεση λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών, η σύνθεση και η 

έκκριση των χολικών οξέων και η εναποθήκευση βιταμινών. Επίσης, το ήπαρ είναι το κύριο 

όργανο βιολογικού μετασχηματικού, αποτοξίνωσης και απέκκρισης πολλών ενδογενών και 

εξωγενών ενώσεων. Ο έλεγχος της καλής λειτουργίας του ήπατος επιτυγχάνεται μέσα από 

μια σειρά εργαστηριακών εξετάσεων, πέρα από την κλινική εξέταση και τη λήψη ιστορικού 

(Benjamin et al., 2010).   

2.1 Λειτουργίες του ήπατος 

 Κύριες λειτουργίες του ήπατος είναι: 

 Ρύθμιση μεταβολισμού υδατανθράκων: Το  ήπαρ  αποτελεί  σημαντική αποθήκη  

γλυκογόνου  στο  σώμα και είναι υπεύθυνο για τη διατήρηση της ομοιόστασης της 

γλυκόζης του οργανισμού. Τα υψηλά  επίπεδα  γλυκόζης  αίματος  προκαλούν  

αποθήκευση  γλυκογόνου  στο ήπαρ, ενώ τα χαμηλά επίπεδα γλυκόζης προκαλούν 

διάσπαση του γλυκογόνου του ήπατος και απελευθέρωση γλυκόζης στο αίμα. 

Επίσης, στο ήπαρ γίνεται η γλυκονεογένεση, δηλαδή η μετατροπή των αμινοξέων,  

των  λιπών  ή  των  απλών  υδατανθράκων  σε  γλυκόζη, καθώς και ο μεταβολισμός 

του γαλακτικού οξέος. Μέσω του κύκλου του Cori διατηρείται η παροχή  γλυκόζης  

στην  περιφέρεια  σε  συνθήκες  αναερόβιου  μεταβολισμού (Koeppen and Stanton, 

2018). 

 Ρύθμιση μεταβολισμού πρωτεϊνών: Το ήπαρ παίζει, ακόμα, σημαντικό ρόλο στον 

μεταβολισμό των πρωτεϊνών. Η διάσπαση των πρωτεϊνών έχει ως αποτέλεσμα την 

παραγωγή αμμωνίας, που δε μπορεί να μεταβολισθεί από την πλειονότητα των ιστών 

και καθίσταται τοξική για τον οργανισμό. Η αμμωνία μετατρέπεται σε ουρία στο 

ήπαρ, η οποία και απεκκρίνεται από τον οργανισμό. Επίσης, το ήπαρ είναι υπεύθυνο 

για τη σύνθεση των μη απαραίτητων αμινοξέων (Koeppen and Stanton, 2018). 
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 Σύνθεση πρωτεϊνών και άλλων μορίων: Στο ήπαρ γίνεται η σύνθεση όλων των 

κύριων πρωτεϊνών του πλάσματος, συμπεριλαμβανομένων των λιποπρωτεϊνών , των 

αλβουμινών, των σφαιρινών, του ινωδογόνου και άλλων πρωτεϊνών που 

συμμετέχουν στην πήξη του αίματος (Koeppen and Stanton, 2018). 

 Αποθήκευση βιταμινών και σιδήρου: Στο ήπαρ αποθηκεύονται ορισμένες βιταμίνες, 

μεταξύ των οποίων η Α, η D και η B12. Τα αποθέματα αυτά των βιταμινών στο ήπαρ 

προστατεύουν τον οργανισμό σε  περιπτώσεις  περιορισμένης  επάρκειας  των  

βιταμινών  αυτών  στην προσλαμβανόμενη τροφή. Επίσης, το ήπαρ αποτελεί το 

δεύτερο πιο σημαντικό  αποθηκευτικό χώρο σιδήρου μετά την αιμοσφαιρίνη 

(Koeppen and Stanton, 2018). 

 Διάσπαση ορμονών, απενεργοποίηση και απέκκριση φαρμάκων και τοξινών: Το  ήπαρ 

είναι, επίσης, υπεύθυνο για τον μετασχηματισμό και την απέκκριση των φάρμακων 

και των τοξινών.  Τα ηπατοκύτταρα μέσω αντιδράσεων μετατρέπουν αυτές τις 

ουσίες σε ανενεργές μορφές.   Τα   ηπατοκύτταρα  περιλαμβάνουν   ένζυμα   που 

πραγματοποιούν χημικές μετατροπές πολλών ουσιών ή καταλύουν τη σύζευξή τους  

με  γλυκουρονικό  οξύ,  γλυκίνη  ή  γλουταθειόνη.  Οι  μετατροπές  που καταλύονται 

έχουν ως αποτέλεσμα οι ουσίες να καθίστανται υδατοδιαλυτές και ευκολότερα 

απεκκρίσιμες από τους νεφρούς (Koeppen and Stanton, 2018). 

 Παραγωγή και έκκριση χολής: Μία από τις σημαντικότερες λειτουργίες  του ήπατος 

είναι η παραγωγή και η έκκριση της χολής. Το ήπαρ καθημερινά εκκρίνει περίπου 

500ml χολής. Η χολή παράγεται από τα ηπατοκύτταρα, μέσα στα χοληφόρα 

τριχοειδή με τη χρήση χολικών οξέων, χοληστερόλης, λεκιθινών και χολικών 

χρωστικών. Τα  συστατικά  αυτά απεκκρίνονται στα χοληφόρα σωληνάρια, τα οποία 

με τη σειρά τους συγκλίνουν σε ακόμη μεγαλύτερους πόρους και, τελικά, σε ένα 

μόνο μεγάλο χοληφόρο πόρο. Η χολή συλλέγεται στο σύστημα των χοληφόρων και 

τελικά εκκρίνεται  στο  δωδεκαδάκτυλο  μέσω  του  χοληδόχου  πόρου. Ο  κύριος  

ρόλος  της  χολής είναι  η  μετατροπή  μη  διαλυτών  ουσιών  σε  υδατοδιαλυτές  

ενώσεις  μέσω  της γαλακτοποίησης. Η χολή περιέχει χολικά άλατα που 

διευκολύνουν την πέψη, την απορρόφηση και τη γαλακτοποίηση των λιπών στο 

δωδεκαδάκτυλο, αλλά  και  τη  μετατροπή  των  ενώσεων  σε  υδατοδιαλυτές  για  

την  μετέπειτα πρόσληψή τους από τα εντεροκύτταρα (Hammer and McPhee, 2014).  
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2.2 Εκτίμηση ηπατικής λειτουργίας 

Η εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας γίνεται μέσω έμμεσων στατικών μετρήσεων 

των συγκεντρώσεων στον ορό ενώσεων που μεταβολίζει, συνθέτει και/ή απεκρρίνει το 

ήπαρ. Δείκτες συνθετικής λειτουργίας του ήπατος αποτελούν η αλβουμίνη, ο χρόνος 

προθρομβίνης – INR και το ινωδογόνο. Για την εκτίμηση χολοστάσης και ηπατοχολικών 

παθήσεων ειδικές εξετάσεις αποτελούν η αλκαλική φωσφατάση, η γ-GT και η χολερυθρίνη. 

Η μέτρηση των αμινοτρανσφερασών  του ορού είναι ευαίσθητη για την ανίχνευση της 

ηπατικής βλάβης και το μέγεθος της δραστηριότητας τους αντανακλά τη βαρύτητα της 

ηπατικής νέκρωσης (Benjamin et al., 2010).  

2.2.1 Αμινοτρανσφεράσες  

Οι αμινοτρανσφεράσες (ή τρανσαμινάσες) είναι ένζυμα που καταλύουν την 

αντίδραση της τρανσαμίνοσης – αμινοξέων κατά την οποία συμβαίνει μεταφορά μιας 

αμινομάδας από ένα αμινοξύ σε ένα κετοξύ. Οι αμινοτρανσφεράσες είναι η ασπαρτική 

αμινοτρανσφεράση (AST) ή οξαλική τρανσαμινάση (SGOT) και η αλανική 

αμινοτρανσφεράση (ALT) ή πυροσταφυλική τρανσαμινάση (SGPT) (Καρκαλούσος, 2014).  

Πιο συγκεκριμένα, η AST είναι διμερές ένζυμο που συμμετέχει καταλυτικά στην 

μεταφοράς μιας αμινοομάδας του L-ασπαρτικού οξέος στο μόριο του α-κετογλουταρικού 

οξέος, στην αλυσίδα παραγωγής της γλουταμίνης. Η AST εντοπίζεται κυρίως στο ήπαρ και 

στην καρδιά, αλλά μπορεί να ανιχνευθεί και στους νεφρούς, στο πάγκρεας, στο σπλήνα, 

στους πνεύμονες και στους σκελετικούς μύες. Η AST αποτελεί μη εξειδικευμένο δείκτη 

φλεγμονής  και κυτταρικής καταστροφής για τα ηπατοκύτταρα, όπως και των κυττάρων του 

μυοκαρδίου (Σικαλιάς, 2017). 

Από την άλλη, η ALT είναι ένζυμο που καταλύει αμφίδρομα και προς τις δύο 

κατευθύνεις του κύκλου της αλανίνης. Ουσιαστικά, καταλύει την αμφίδρομη μεταφορά της 

αμινομάδας μεταξύ της L-αλανίνης και του α-κετογλουταρικού οξέος, οδηγώντας στην 

παραγωγή L-γλουταμίνης.  Έχει  ιδιαίτερη  κλινική  σημασία  για  τις  ηπατοκυτταρικές 

βλάβες, μιας και αποτελεί δείκτη με μεγάλη ευαισθησία και ειδικότητα για το ήπαρ 

(Σικαλιάς, 2017). 

Συνεπώς, οι αμινοτρανφεράσες αποτελούν δείκτες ηπατοκυτταρικής νέκρωσης 

(κυτταρόλυσης) σε οξείες και χρόνιες ηπατοπάθειες. Αυξημένες τιμές της AST 

παρατηρούνται σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου, με λοιμώδη ηπατίτιδα, με 
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ηπατική βλάβη λόγω κατανάλωσης τοξικών φαρμάκων, ή ουσιών, με διήθηση του ήπατος 

και με μεγάλη κατανάλωση οινοπνεύματος. Από την άλλη, η AST αυξάνει παθολογικά στην 

λοιμώδη ηπατίτιδα, περισσότερο από την ALT (Καρκαλούσος, 2014). Αξίζει να σημειωθεί 

ότι όταν η αναλογία AST προς ALT είναι μεγαλύτερη του 1, τότε ο ασθενής πιθανόν να 

πάσχει από Αλκοολική Νόσο του Ήπατος (ΑΝΗ) ή από κίρρωση του ήπατος, όταν η 

αναλογία είναι ≤1  τότε ο ασθενής πάσχει από οξεία ηπατοκυτταρική βλάβη. 

2.2.2 Γ-γλουταρυλ-τρανσπεπτιδάση  

Η γ-γλουταρυλ-τρανσπεπτιδάση (γ-GT) είναι ευαίσθητος, αλλά όχι ειδικός δείκτης 

διαταραχών στο ήπαρ και στα χοληφόρα. Εντοπίζεται κυρίως στο ήπαρ, στους νεφρούς και 

στο σπλήνα (Σικαλιάς, 2017). Ιδιαίτερα αυξημένες τιμές τις γ-GT στο ήπαρ παρατηρούνται 

σε τοξικές βλάβες του ήπατος, όπως στην αλκοολική κίρρωση (Καρκαλούσος, 2014). 

2.2.3 Αλκαλική φωσφατάση  

Η αλκαλική φωσφατάση (ALP) του ορού αντικατοπτρίζει τη δραστηριότητα μιας 

ομάδας ισοενζύμων, που προέρχονται από το ήπαρ, τα οστά, το έντερο και τον πλακούντα 

(Benjamin et al., 2010). Το οστικό (80%) και το εντερικό κλάσμα (20%) υπάρχουν 

φυσιολογικά σε όλους τους ανθρώπους, ενώ το ηπατικό που μετράται κυρίως σε 

παθολογικές καταστάσεις. Παθολογικά το οστικό κλάσμα αυξάνει σε οστικές παθήσεις και 

στον υπερπαραθυρεοειδισμό, το εντερικό κλάσμα στην κίρρωση του ήπατος και το ηπατικό 

κλάσμα σε παθολογικές καταστάσεις του ήπατος και των χοληφόρων (Καρκαλούσος, 2014). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι για να επιβεβαιωθεί ότι η αύξηση της ALP του ορού είναι 

αποτέλεσμα ηπατοκυτταρικής πάθησης, χρησιμοποιούνται και άλλα ένζυμα της 

κυτταροπλασματικής μεμβράνης του ηπατοκυττάρου, όπως η  5-Νουκλεοτιδάση και η Γ-

γλουταρυλ-τρανσπεπτιδάση. Αυτά τα δύο ένζυμα απελευθερώνονται στην κυκλοφορία κατά 

την απόφραξη των χοληφόρων ή τη χολόσταση. 

2.2.4 5-Νουκλεοτιδάση 

Η 5-Νουκλεοτιδάση (5-ΝΤ) είναι ένζυμο της πλασματικής μεμβράνης του 

ηπατοκυττάρου. Αποτελεί ισοένζυμο της αλκαλικής φωσφατάσης που βρίσκεται στα 

κύτταρα του ηπατικού παρεγχύματος και των χοληφόρων πόρων. Αυξημένα επίπεδα της 5-

ΝU ανιχνεύονται σε ασθενείς με απογρακτικό ίκτερο, με παρεγχυματική ηπατική νόσο και 

με ηπατικές μεταστάσεις. Η 5-ΝΤ επίσης αποτελεί έναν ακριβή δείκτη πρώιμων ηπατικών 

όγκων. Αξίζει να σημειωθεί, ότι η 5'-ΝΤ υπερβαίνει την ΑLP όσον αφορά την ευαισθησία 
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και την ειδικότητά της. Έχει βρεθεί ότι η αύξηση της 5'-NT στον ορό ασθενών με 

φυσιολογική ALP αντιστοιχεί σε μεγαλύτερη πιθανότητα ύπαρξης ηπατικής νόσου, που 

επιβεβαιώνει ότι οποιαδήποτε αύξηση της δραστικότητας της 5'-ΝΤ είναι ειδική για 

ηπατοκυτταρική νόσο, τουλάχιστον σε ασθενείς με αυξημένη ALP (Hyder et al., 2016).    

2.2.5 Χολερυθρίνη 

Στον ορό αίματος κυκλοφορεί η άμεση και η έμμεση χολερυθρίνη. Και οι δύο μαζί 

αποτελούν την ολική χολερυθρίνη. Η χολερυθρίνη αποτελεί οργανική ένωση που παράγεται 

από την αποδόμηση της αιμοσφαιρίνης (Καρκαλούσος, 2014). Η συγκέντρωση της 

χολερυθρίνης στον ορό αντικατοπτρίζει την ισορροπία μεταξύ παραγωγής, σύνθεσης και 

απέκκρισης της από το ήπαρ στη χολή (Benjamin et al., 2010).  

 Η άμεση χολερυθρίνη είναι ενωμένη με το γλυκουρονικό οξύ και αποβάλλεται από 

τα ούρα, γιατί είναι ευδιάλυτη. Η άμεση χολερυθρίνη αυξάνεται σε ασθενείς με ιογενή 

ηπατίτιδα, με ηπατοκυτταρικό καρκίνο και σε ασθενείς με χολόσταση. Από την άλλη, η 

έμμεση χολερυθρίνη αυξάνεται σε καταστάσεις αιμόλυση, σε ασθενείς με ιογενή ηπατίτιδα 

και με μειωμένη απορρόφηση της χολερυθρίνης από το ήπαρ (Καρκαλούσος, 2014). 

2.2.6 Γαλακτική Δεϋδρογενάση 

Η γαλακτική δεϋδρογενάση (LDH) είναι ένζυμο του γλυκολυτικού κύκλου που 

καταλύει την αναστρέψιμη μετατροπή του γαλκακτικού σε πυρουβικό με τη χρήση 

NAD/NADH. Η LDH ανευρίσκεται αυξημένη σε ασθενείς με οξεία ηπατίτιδα και σε 

ηπατοκυτταρική βλάβη κάθε αιτιολογίας.  

2.2.7 Παράγοντες πήξης αίματος 

Η ηπατική βλάβη από χρόνια ηπατική νόσο μπορεί να προκαλέσει διαταραχές στη 

πήξη με αποτέλεσμα την διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ πήξης και ινωδόλυσης (Siddiqui 

et al., 2011). Βασικές δοκιμασίες για τον έλεγχο της πηκτικότητας του αίματος αποτελούν 

ο χρόνος προθρομβίνης (PT), ο ενεργοποιημένος χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (αPTT), 

η μέτρηση του ινωδογόνου, η μέτρηση του αριθμού των αιμοπεταλίων και τα D-διμερή (D-

dimers) (Τσοτσολής, 2006).  

Ο χρόνος προθρομβίνης ανταποκρίνεται γρήγορα στην αλλοίωση της ηπατικής 

λειτουργίας, λόγω της μικρής ημιπεριόδου ζωής των παραγόντων ΙΙ και VII. Από την άλλη, 
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η λευκωματίνη του ορού έχει ημιπερίοδο ζωής 14 – 20 ημερών και οι συγκεντρώσεις της 

στον ορό ελαττώνονται μόνον όταν η ηπατική δυσλειτουργία είναι παρατεταμένη.  

Ο PT ελέγχει την εξωγενή οδό της πήξης (FII, FV, FVII, GX), την προϋπόθεση ότι 

το ινωδογόνο είναι >100 mg/dl. Η εξέταση του χρόνου προθρομβίνης (PT) μετράει το χρόνο 

που απαιτείται για να δημιουργηθεί ο θρόμβος στο δείγμα αίματος. Ο χρόνος αPTT ελέγχει 

την ενδογενή οδό (FVIII, FIX, FXI, FXII) ε την προϋπόθεση ότι το ινωδογόνο στο πλάσμα 

είναι >100 mg/dl και υπάρχουν φυσιολογικά επίπεδα των ΙΙ, V, και Χ. Παράταση του PT 

και αPTT εμφανίζεται σε ελαττωμένη σύνθεση των παραγόντων πήξης, σε ηπατικά 

νοσημάτα και σε διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη (Siddiqui et al., 2011).  

Τα D-Dimers είναι τελικά προϊόντα αποδόμησης του ινώδους και είναι δείκτης 

ινωδόλυσης. Αυξημένα επίπεδα παρατηρούνται σε πνευμονική εμβολή, σε εν τω βάθει 

φλεβική θρόμβωση, σε κακοήθειες, σε κίρρωση και σε αιμορραγία (Spadaro et al., 2008). 

2.2.8 Αλβουμίνη 

Η αλβουμίνη παράγεται αποκλειστικά από ηπατοκύτταρα και αποτελεί το 58 – 64% 

των ολικών πρωτεϊνών του ορού. Στους ασθενείς με κίρρωση του ήπατος που έχουν 

μειωμένη συνθετική ικανότητα έχουν μειωμένα επίπεδα αλβουμίνης. Επίσης, οι ασθενείς με 

κίρρωση του ήπατος λόγω ηπατικής νόσου, έχουν μειωμένα επίπεδα αλβουμίνης, καθώς η 

αλβουµίνη μετακινείται στο ασκιτικό υγρό. 

2.3 Προγνωστικά Μοντέλα 

  Υπάρχουν μοντέλα που αξιολογούν τη βαρύτητα της χρόνιας ηπατικής νόσου. 

Τέτοια μοντέλα είναι το Child-Pugh και το MELD (model for end-stage liver disease). 

 Στον πίνακα που ακολουθεί παρουσιάζεται η κλίμακα Child – Pugh. Προγνωστικό 

σύστημα Child – Pugh αξιολογούνται πέντε παράμετροι: η χολερυθρίνη, η αλβουμίνη, ο 

χρόνος της προθρομβίνης, η παρουσία ασκίτη και εγκεφαλοπάθειας (Πίνακας 2). Οι 

μεταβλητές λαμβάνουν βαθμολογία 1 έως 3 και η τελική βαθμολογία προκύπτει από το 

άθροισμα της βαθμολόγησης κάθε μεταβλητής και κυμαίνεται από 5 έως 15.  Οι ασθενείς 

με βάσει τη συνολική βαθμολογία τους κατηγοριοποιούνται σε 3 ομάδες: grade Α (5-6 

βαθμοί), grade Β (7-9 βαθμοί) και grade C (10-15 βαθμοί) (Pugh et al., 1973). Οι ασθενείς 

που βρίσκονται στο στάδιο Α, έχουν επιβίωση στο 1ο έτος 100% και στα δύο έτη 85%, ενώ 

η επιβίωση των ασθενών στο στάδιο Β είναι 81% και 57%, αντίστοιχα. Τέλος, η επιβίωση 
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των ασθενών σταδίου Γ είναι 45% για το 1ο έτος και 35% για το 2ο έτος. Παρ’ όλα αυτά, το 

Child – Pugh δεν είναι ο καλύτερος προγνωστικός δείκτης επειδή αγνοεί παραμέτρους που 

σχετίζονται με τη νεφρική, την αναπνευστική και την καρδιαγγειακή λειτουργία (Καλπάκου 

και Ντουράκης, 2013).    

Πίνακας 2: Προγνωστικό σύστημα των Child-Pugh για την επιβίωση των ασθενών με 

κίρρωση του ήπατος 

 Βαθμοί 

Παράμετρος 1 2 3 

Χολερυθρίνη (mg/dL) <2 2 - 3 >3 

Λευκωματίνη (g/dL) >3,5 2,8 – 3,5 <2,8 

ΙΝR <1,7 1,7 – 2,6 >2,6 

Ασκίτης Απουσία Μικρός Μέτριος 

Εγκεφαλοπάθεια Απουσία Στάδια Ι και ΙΙ Στάδια ΙΙΙ και ΙV 

 

 Από την άλλη, το MELD είναι περισσότερο αξιόπιστο για την εκτίμηση ασθενών  με  

μη  αντιρροπούμενη  κίρρωση  και  χρησιμοποιείται για τον καθορισμό της προτεραιότητας 

για μεταμόσχευση (Καλπάκου και Ντουράκης, 2013). Το MELD χρησιμοποιεί 3 

παραμέτρους: την χολερυθρίνη ορού, το INR και την κρεατινίνη ορού. Για τον υπολογισμό 

του MELD χρησιμοποιούνται οι τιμές της κρεατινίνης, της χολερυθρίνης και του INR. Η 

εξίσωση για τον υπολογισμό του MELD είναι: 3,8[10log serum bilirubin (mg/dL)] + 

11,2[10log INR] + 9,6[10log serum creatinine (mg/dL)] + 6,4 (Londoño et al., 2007). Στον 

πίνακα 3, παρουσιάζεται η προβλεπόμενη θνητότητα εντός 3μήνου ανάλογα με την τιμή 

MELD (Καλπάκου and Ντουράκης, 2013). 

Πίνακας 3: προβλεπόμενη θνητότητα εντός 3μήνου ανάλογα με την τιμή MELD 

Τιμή MELD Θνητότητα εντός 3μήνου 

40 71,3% 

30 – 39  52,6% 

20 – 29 19,6% 

10 – 19  6% 

<9 1,9% 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΡΙΤΟ 

ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η αξιολόγηση της ηπατικής λειτουργίας μέσω 

της εκτίμησης των ενζύμων και των πρωτεϊνών σε ασθενείς με ηπατική νόσο και ασκίτη.  

Επιμέρους στόχοι της μελέτης ήταν: 
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1. Η αξιολόγηση των δημογραφικών και σωματομετρικών στοιχείων, όπως φύλο, 

ηλικία, ύψος, εθνικότητα, σωματικό βάρος και δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ), των 

ασθενών με ασκιτική συλλογή. 

2. Η αξιολόγηση των κλινικών δεδομένων των ασθενών με ασκιτική συλλογή, όπως η 

διάρκεια νοσηλείας, η αιτία εισαγωγής, η έκβαση, το ιστορικό κίρρωσης του ήπατος, 

κιρσορραγία, αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα, εγκεφαλοπάθειας και αλκοολικής 

ηπατίτιδας και η ύπαρξη συννοσηροτήτων. 

3. Η αξιολόγηση της κλινικής βαρύτητας, της συννοσηρότητας και οργανικής 

δυσλειτουργίας των ασθενών με τη χρήση της κλίμακας Sequential Organ Failure 

Assessment (SOFA) και της κλίμακας Glasgow Coma Score (GCS). 

4. Η αξιολόγηση του βαθμού της ασκιτικής συλλογής και της ύπαρξης 

εγκεφαλοπάθειας και σπληνομεγαλίας.  

5. Η εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας των ασθενών με ασκιτική συλλογή. 

6. Η σύγκριση των εργαστηριακών ευρημάτων (αριθμό και τύπο κυττάρων, 

λευκωματίνη, αλβουμίνη, σάκχαρο, τριγλυκερίδια, αμυλάση και LDH) της πρώτης 

και της τελικής παρακέντησης του ασκιτικού υγρού.  

7. Η συσχέτιση των δημογραφικών χαρακτηριστικών και των εργαστηριακών 

ευρημάτων ασθενών με διαφορετική αιτία ασκιτικής συλλογής. 

8. Η συσχέτιση της ύπαρξης κίρρωσης του ήπατος με δημογραφικά χαρακτηριστικά 

και την αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα. 

9. Η συσχέτιση του D-Dimer με τα δημογραφικά χαρακτηριστικά, τους παράγοντες 

πήξεως, την ύπαρξη κίρρωσης του ήπατος, την αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα 

και την έκβαση. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΕΤΑΡΤΟ 

ΥΛΙΚΟ & ΜΕΘΟΔΟΣ 

4.1 Ερευνητικός Σχεδιασμός 

Πρόκειται για μια προοπτική μελέτη κοόρτης. 
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4.2 Χώρος & Χρόνος Διεξαγωγής Μελέτης 

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στην κρατική παθολογική κλινική μεγάλου δημόσιου 

Νοσοκομείο της Αττικής (480 κλινών) κατά το χρονικό διάστημα Δεκέμβριο 2016 – Ιούλιο 

2018. Το παραπάνω νοσοκομείο αποτελείται από τρεις παθολογικές κλινικές, δύο 

πανεπιστημιακές και μία κρατική.  

4.3. Δείγμα Ασθενών  

Τον υπό μελέτη πληθυσμό αποτέλεσαν ασθενείς με ασκιτική συλλογή και ηπατική 

νόσο που νοσηλεύθηκαν στην κρατική παθολογική κλινική. Τα κριτήρια επιλογής των 

ασθενών ήταν: 

 ηλικία ≥ 18 ετών, 

 ασκιτική συλλογή που οφειλόταν σε νόσο του ήπατος, 

 ασθενείς με μέτρια και ανθεκτική ασκιτική συλλογή.   

Τα κριτήρια αποκλεισμού των ασθενών ήταν: 

 γυναίκες έγκυες, 

 ασθενείς με ασκιτική συλλογή λόγω εξωηπατικών αιτιών, όπως η συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, η παγκρεατίτιδα, η πάχυνση και ο αποχρωματισμός του 

περικαρδίου, ο καρκίνος των ωοθηκών, 

 ασθενείς με ασκιτική συλλογή εξαιτίας καρκίνου του ήπατος, 

 ασθενείς που θα υποβάλλονταν σε μεταμόσχευση, 

 ασθενείς των όποιων τα εργαστηριακά δεδομένα χάθηκαν ή δεν ήταν δυνατή η 

πρόσβαση σ’ αυτά. 

Συνολικά, κατά το χρονικό διάστημα διεξαγωγής της μελέτης, 200 ασθενείς με 

ασκιτική συλλογή νοσηλευτήκαν στην υπό μελέτη παθολογική κλινική, ωστόσο μόνο οι 49 

πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης. 

4.4. Εργαλεία Μέτρησης - Συλλογή Δεδομένων  

Για τη συλλογή των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε ειδικό έντυπο καταγραφής, στο 

οποίο καταγράφονταν τα δημογραφικά,  κλινικά και εργαστηριακά δεδομένα των ασθενών 

(Παράρτημα). Επίσης, για την αξιολόγηση της κλινικής βαρύτητας και οργανικής 

δυσλειτουργίας των ασθενών χρησιμοποιήθηκαν η κλίμακα Γλασκώβης (Glasgow Coma 

Scale) (Teasdale and Jennett, 1974) και η Κλίμακα Εκτίμησης Διαδοχικής Οργανικής 
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Δυσλειτουργίας (Sequential Organ Failure Assessment - SOFA) (Vincent et al., 1996). Η 

καταγραφή όλων των δεδομένων έγινε μέσω των ιατρονοσηλευτικών φακέλων των 

ασθενών. 

Δεδομένα σχετικά με τη βαρύτητα των ασθενών 

Η κλίμακα GCS αποτελεί αξιόπιστο δείκτη αξιολόγησης του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, καθώς εκτιμά το επίπεδο συνείδησης του ασθενούς. Παίρνει τιμές από 3 έως 

15, με τιμή ≤8 να αντιστοιχεί σε κώμα (Teasdale and Jennett, 1974). 

Η κλίμακα SOFA δημιουργήθηκε από ομάδα ειδικών επιστημόνων της European 

Society of Critical Care Medicine (ESCCM), το 1994. Τα αρχικά της SOFA καταρχήν 

αναφέρονταν στο Sepsis-related Organ Failure Assessment, καθώς περιέγραφε ποσοτικά 

την οργανική δυσλειτουργία και τη νοσηρότητα σε ασθενείς σε σηπτική κατάσταση στη 

ΜΕΘ. Αργότερα, όταν έγινε αντιληπτό ότι μπορεί να εφαρμοστεί εξίσου καλά και σε μη 

σηπτικές περιπτώσεις ασθενών, το ακρωνύμιο “SOFA” άρχισε να αναφέρεται ως Sequential 

Organ Failure Assessment. Περιλαμβάνει έξι οργανικά συστήματα (αναπνευστικό, 

καρδιαγγειακό, νεφρούς, ήπαρ, κεντρικό νευρικό, αιμοποιητικό) και η  λειτουργία του κάθε 

συστήματος βαθμολογείται από 0 (φυσιολογική λειτουργία) έως 4 (ανεπάρκεια), δίνοντας 

τελικά, μια βαθμολογία από 0−24, ενώ χρησιμοποιείται η χειρότερη τιμή εντός του 24ωρου. 

Η SOFA δεν εκτιμά, ωστόσο, την θνητότητα. Η μέτρησή της διενεργείται σε διάστημα 24 

ωρών από την εισαγωγή του ασθενούς στη ΜΕΘ (Vincent et al., 1996). 

Η κλίμακα GCS, όπως και η κλίμακα SOFA καταγράφονταν την πρώτη ημέρα 

εισαγωγής των ασθενών στην παθολογική κλινική. 

 

 

 

Δημογραφικά δεδομένα 

Αναφορικά με τα δημογραφικά δεδομένα, καταγράφονταν η ηλικία, το φύλο, η 

εθνικότητα και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των ασθενών (βάρος, ύψος, δείκτης 

μάζας σώματος).  

Δεδομένα σχετικά με τη νοσηλεία των ασθενών 
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Όσον αναφορά τα κλινικά δεδομένα, καταγράφονταν η διάρκεια νοσηλείας και η 

έκβαση των ασθενών, η αιτία εισαγωγής, η αιτιολογία της ασκιτικής συλλογής, καθώς και 

η ύπαρξη συννοσηροτήτων. Επίσης, καταγραφόταν αν ο ασθενής είχε νοσηλευτεί τους 

προηγούμενους έξι μήνες και αν η αίτια των προηγούμενων νοσηλειών ήταν η 

εγκεφαλοπάθεια ή η κιρσορραγία. Παράλληλα, λαμβάνονταν δεδομένα σχετικά με το 

ιατρικό ιστορικό των ασθενών, όπως το ιστορικό κίρρωσης, κιρσορραγίας, ασκίτη, 

αυτόματης βακτηριακής περιτονίτιδας, αλκοολικής ηπατίτιδας και ιστορικό θρόμβωσης της 

πυλαίας.  

Δεδομένα σχετικά με την ασκιτική συλλογή 

Όσον αφορά με τα δεδομένα του ασκίτη, γινόταν καταγραφή του βαθμού της  

ασκιτικής συλλογής, της ύπαρξης εγκεφαλοπάθειας και σπληνομεγαλίας, της ύπαρξης 

κίρρωσης του ήπατος και του βαθμού της κίρρωσης του ήπατος.  

Για την σταδιοποίηση των ασθενών χρησιμοποιήθηκε το MELD score (Model for 

End stage Liver Disease - Μοντέλο για την ηπατική νόσο προχωρημένου σταδίου), το οποίο 

χρησιμοποιείται για την επιλογή των ασθενών για μεταμόσχευση ήπατος. H βαθμολογία 

MELD δημιουργήθηκε αρχικά με στόχο την πρόβλεψη της επιβίωσης μετά από τη 

διασφαγιτιδική ενδοηπατική πυλαιοσυστηματική αναστόμωση (TIPS). Για τον υπολογισμό 

του MELD χρησιμοποιούνται οι τιμές της κρεατινίνης, της χολερυθρίνης και του INR. Η 

εξίσωση για τον υπολογισμό του MELD είναι: 3,8[10log serum bilirubin (mg/dL)] + 

11,2[10log INR] + 9,6[10log serum creatinine (mg/dL)] + 6,4. Τιμές του σκορ >11 

συσχετίζονται με αυξημένη θνητότητα από την αλκοολική ηπατίτιδα και τιμή >21 με 

τρίμηνη θνητότητα 20%, αποτελώντας ένδειξη χορήγησης θεραπείας με κορτικοειδή. 

Επιπλέον, για τον καθορισμό της πρόγνωσης, καταγράφεται η τιμή του MELD κατά την 

εισαγωγή του ασθενούς στο νοσοκομείο και μετά από μία εβδομάδα. 

Επίσης, για την σταδιοποίηση των ασθενών με κίρρωση του ήπατος 

χρησιμοποιήθηκε η ταξινόμηση κατά Child – Pugh, όπου αξιολογούνται πέντε παράμετροι: 

η χολερυθρίνη, η αλβουμίνη, ο χρόνος της προθρομβίνης, η παρουσία ασκίτη και 

εγκεφαλοπάθειας. Οι μεταβλητές λαμβάνουν βαθμολογία 1 έως 3 και η τελική βαθμολογία 

προκύπτει από το άθροισμα της βαθμολόγησης κάθε μεταβλητής και κυμαίνεται από 5 έως 

15.  Οι ασθενείς με βάσει τη συνολική βαθμολογία τους κατηγοριοποιούνται σε 3 ομάδες: 

grade Α (5-6 βαθμοί), grade Β (7-9 βαθμοί) και grade C (10-15 βαθμοί) (Pugh et al., 1973). 

Εργαστηριακά Δεδομένα 
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Εν συνεχεία καταγράφονταν οι τιμές των εργαστηριακών εξετάσεων του αίματος, 

των ούρων και του ασκιτικού υγρού, που λήφθηκαν κατά την εισαγωγή. 

Πιο συγκεκριμένα, γινόταν καταγραφή του pH, του ειδικού βάρους, των κυττάρων, 

του σακχάρου, του λευκώματος, της αλβουμίνης, του LDH, των τριγλυκεριδίων και της 

αμυλάσης του ασκιτικού υγρού από την τελευταία και την τωρινή παρακέντηση.  

Η αξιολόγηση της ηπατικής λειτουργίας έγινε μέσω τη καταγραφής των τιμών: 

 των ενζύμων του ήπατος: την ασπαρτική αμινοτρανσφεράση (AST) ή οξαλοξική 

τρανσαμινάση (SGOT), την πυροσταφυλική τρανσαμινάση (SGPT) ή 

αμινοτρανσφεράση της αλανίνης (ALT), την αλκαλική φωσφατάση (Alkaline 

Phospatase – ALP), τη γ-γλουταρυλ-τρανσπεπτιδάση (Gamma-Glutamyl 

Transpeptidase – γGT), τη γαλακτική αφυδρογονάση (LDH) και τη χολερυθρίνη.  

 των πρωτεϊνών του ήπατος: τα ολικά λευκώματα, την αλβουμίνη (λευκωματίνη), 

τη φερριτίνη, το ινωδογόνο, την άλφα- φωτοπρωτεΐνη (AFP), τη C αντιδρώσα 

πρωτεΐνη (CRP) και 

 των παραγόντων πήξεως: το χρόνο προθρομβίνης (PT), το χρόνο 

ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης (αPTT) και των δ-διμερών (D-

Dimer).  

Επίσης, έγινε καταγραφή και άλλων εργαστηριακών εξετάσεων, όπως: 

 της γενικής εξέτασης αίματος: τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων, τον αριθμό 

των πολυμορφοπύρηνων, τα αιμοπετάλια , τον αιματοκρίτη και την ταχύτητα 

καθίζησης των ερυθρών (ΤΚΕ) 

 των βιοχημικών εξετάσεων: το νάτριο, το κάλιο, το ασβέστιο, το φώσφορο, το 

μαγνήσιο, την ουρία αίματος και το ουρικό οξύ, την κρεατινίνη, την αμυλάση, 

τη χοληστερόλη τα τριγλυκερίδια, και τη γλυκόζη  

 των ορμονών αίματος: την ελεύθερη τριωδοθυρονίνη, την ελεύθερη θυροξίνη, 

τη θυρεοειδοτρόπο ορμόνη, την παραθορμόνη, 

 των βιταμινών: βιταμίνη Β12, φυλλικό οξύ και βιταμίνη B και 

 του καρκινικού δείκτη CEA (καρκινοεμβρυϊκό αντιγόνο).  

Όσον αφορά τις εξετάσεις ούρων, καταγράφτηκαν το νάτριο και κάλιο ούρων, η 

ουρία και η κρεατινίνη ούρων και η ποσότητα των ούρων του 24ώρου. 
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4.5 Θέματα Ηθικής και Δεοντολογίας 

Πριν από τη συλλογή των δεδομένων προηγήθηκε γραπτή έγκριση του πρωτόκολλου 

από το επιστημονικό και διοικητικό συμβούλιο του νοσοκομείου και από την επιτροπή 

Ηθικής και Δεοντολογίας του τμήματος Νοσηλευτικής του Πανεπιστήμιο Αθηνών. Η 

διαδικασία της παρούσας έρευνας δεν επηρέασε καθόλου τη ζωή και την πορεία της υγείας 

των συμμετεχόντων.  

Επίσης, διατηρήθηκε η ανωνυμία των ασθενών και τα ονόματα τους δεν 

αναφέρθηκαν σε κανένα στάδιο της έρευνας ή της διάχυσης των πληροφοριών της και ούτε 

πρόκειται να δημοσιοποιηθούν. 

Σε κάθε στάδιο της παρούσας μελέτης τηρήθηκαν οι αρχές δεοντολογίας, όπως αυτές 

διατυπώνονται από τη Διεθνή Επιτροπή Εκδοτών Ιατρικών  Επιστημονικών  Περιοδικών  

και  τη  Διακήρυξη του Ελσίνκι. 

4.6 Στατιστική Ανάλυση 

Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες (n) και σχετικές (%) 

συχνότητες, ενώ οι ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή (τυπική απόκλιση) 

ή ως διάμεσος (εύρος). Ο έλεγχος των Kolmogorov-Smirnov και τα διαγράμματα 

κανονικότητας χρησιμοποιήθηκαν για τον έλεγχο της κανονικής κατανομής των ποσοτικών 

μεταβλητών. 

Για τη διερεύνηση της ύπαρξης σχέσης μεταξύ μιας ποσοτικής μεταβλητής που 

ακολουθούσε την κανονική κατανομή και μιας διχοτόμου μεταβλητής χρησιμοποιήθηκε ο 

έλεγχος t (student’s t-test). Για τη διερεύνηση της ύπαρξης σχέσης μεταξύ μιας ποσοτικής 

μεταβλητής που δεν ακολουθούσε την κανονική κατανομή και μιας διχοτόμου μεταβλητής 

χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος των Mann-Whitney (Mann-Whitney test). Για τη διερεύνηση 

της ύπαρξης σχέσης μεταξύ μιας ποσοτικής μεταβλητής και μιας διατάξιμης μεταβλητής 

χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής συσχέτισης του Spearman (Spearman’s correlation 

coefficient). Για τη διερεύνηση της ύπαρξης σχέσης μεταξύ δύο κατηγορικών μεταβλητών 

χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος x2 (chi-square test). 

Το αμφίπλευρο επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε ίσο με 0,05. Η 

ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το IBM SPSS 24.0 (Statistical Package for 

Social Sciences). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΕΜΠΤΟ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

5.1 Δημογραφικά Δεδομένα 

Ο μελετώμενος πληθυσμός αποτελούνταν από 49 ασθενείς με ασκιτική συλλογή. H 

μέση ηλικία των ασθενών ήταν τα 59,9 έτη (SD=13,2), το 67,3% ήταν άνδρες, το μέσο βάρος 

ήταν τα 73,9 κιλά (SD=13,3), το μέσο ύψος ήταν τα 169,7 cm (SD=8,2), ο μέσος δείκτης 
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μάζας σώματος ήταν 25,3 (SD=3,1) και το 92,3% των συμμετεχόντων ασθενών στη μελέτη 

ήταν έλληνες (Πίνακας 2). 

 

Πίνακας 4: Δημογραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων ασθενών στη μελέτη 

Δημογραφικά Δεδομένα Ασθενείς 

 Ν (%) 

Ηλικίαα (έτη)  59,9 (±13,2) 

Φύλο   

 Άνδρας 33 (67,3%) 

 Γυναίκα 16 (32,7%) 

Βάροςα (kg)  73,9 (±13,3) 

Ύψοςα (cm)  169,7 (±8,2) 

BMIα (kg/cm2)  25,3 (±3,1) 

ΒΜΙ (κατηγορίες)   

 <18.5 0 (0.0%) 

 18.5 – 24.9 6 (35.3%) 

 25.0 – 29.9 10 (58.8%) 

 ≥30.0 1 (5.9%) 

Εθνικότητα   

 Ελληνική 42 (92,3%) 

 Άλλη 4 (8,7%) 
α Μέση τιμή (±SD) 

 

 

 

5.2 Κλινικά Δεδομένα Ασθενών 

Η διάμεση τιμή της διάρκεια νοσηλείας των ασθενών ήταν 10 ημέρες (IR=39,0). Το 

47,9% των ασθενών απεβίωσε. 

Η αιτία εισαγωγής στην παθολογική κλινική για το 44,9% των συμμετεχόντων 

ασθενών στη μελέτη ήταν μεγάλος ασκίτης/οιδήματα, για το 12,2% εμπύρετο, για το 8,2% 

εγκεφαλοπάθεια, για το 4,1% Οξεία νεφρική βλάβη (ΟΝΑ), για το 8,2% αιμορραγία 

πεπτικού, για το 4,1% ίκτερος, για το 2% αλκοολική ηπατίτιδα, για το 10,2% αυτόματη 

βακτηριακή περιτονίτιδα (ΑΒΠ) και για το 6,1% άλλο. 
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Αναφορικά με την αιτία του ασκίτη, στο 12,2% των ασθενών οφειλόταν σε Μη 

Αλκοολική Λιπώδη Νόσο του Ήπατος (ΜΑΛΝΗ), στο 36,7% σε Αλκοολική Νόσο του 

Ήπατος (ΑΝΗ), στο 30,6% σε ιογενή νόσο του ήπατος, στο 8,2% σε κρυψογενή, στο 2,0% 

σε WILSON και στο 10,2% των ασθενών σε κάποιο άλλο αίτιο. Το 20,4% των ασθενών 

κατά την εισαγωγή είχε ΟΝΑ (Πίνακας 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 5: Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη μελέτη ασθενών αναφορικά με τα 

χαρακτηριστικά της νοσηλείας τους 

Χαρακτηριστικά συμμετεχόντων σχετικά με τη νοσηλεία τους Ασθενείς 
 

 Ν (%) 

Διάρκεια Νοσηλείας (ημέρες)α  10,0 (±39,0) 

Αιτία εισαγωγής στο νοσοκομείο   

 Εγκεφαλοπάθεια 4 (8,2%) 

 Μεγάλος ασκίτης/οιδήματα 22 (44,9%) 

 ΟΝΑ 2 (4,1%) 

 Αιμορραγία πεπτικού 4 (8,2%) 
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 Ίκτερος 2 (4,1%) 

 Πυρετός 6 (12,2%) 

 Αλκοολική ηπατίτιδα 1 (2,0%) 

 ΑΒΠ 5 (10,2%) 

 Άλλο 3 (6.1%) 

Αιτιολογία ασκίτη   

 ΑΝΗ  18 (36,7%) 

 Ιογενής 15 (30,6%) 

 HBV 9 (18,4%) 

 HCV 5 (10,2%) 

 HBV+HCV 1 (2,0%) 

 ΜΑΛΝΗ 6 (12,2%) 

 Κρυψογενής 4 (8,2%) 

 WILSON 1 (2,0%) 

 Άλλη 5 (10,2%) 

Νεφρική ανεπάρκεια κατά την εισαγωγή 
 

 Ναι  10 (20,4%) 

 Όχι 39 (79,6%) 

Έκβαση   

 Επιβίωση 25 (52,1%) 

 Θάνατος 23 (47,9%) 

α Διάμεσος (ενδοτεταρτημοριακό εύρος) 

 

 

Το 61,1% των συμμετεχόντων στη μελέτη είχε νοσηλευτεί τους προηγούμενους 6 

μήνες. Για το 9,1%  των ασθενών που είχαν νοσηλευτεί τους προηγούμενους 6 μήνες αιτία 

νοσηλείας ήταν η εγκεφαλοπάθεια (Πίνακας 6). 

 

Πίνακας 6: Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη μελέτη ασθενών αναφορικά με τα 

χαρακτηριστικά της νοσηλείας τους 

Χαρακτηριστικά προηγούμενων νοσηλειών των ασθενών Ασθενείς  
 Ν (%) 

Νοσηλείες τους προηγούμενους 6 μήνες  

 Όχι 7 (38,9%) 

 Ναι 11 (61,1%) 
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Εγκεφαλοπάθεια ως αιτία προηγούμενων νοσηλειών  

 Όχι 10 (90,9%) 

 Ναι 1 (9,1%) 

Κιρσορραγία ως αιτία προηγούμενων νοσηλειών  

   Όχι 11 (100%) 

 Ναι 0 (0%) 

 

 

Το 89,8% των ασθενών είχε ιστορικό κίρρωσης ήπατος, εκ των οποίων το 83,7% 

είχε μη αντιρροπούμενη κίρρωση του ήπατος και το 7,0% αντιρροπούμενη. Επίσης, το  

24,4% των συμμετεχόντων είχαν ιστορικό κιρσορραγίας, το 72,2% ιστορικό ασκιτικής 

συλλογής, το 11,1% ιστορικό αυτόματης βακτηριακής περιτονίτιδας και το 30,6% ιστορικό 

εγκεφαλοπάθειας (Πίνακας 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 7: Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη μελέτη ασθενών αναφορικά με το 

ιατρικό τους ιστορικό 

 Ασθενείς 

  Ν (%) 

Ιστορικό κίρρωσης   

 Όχι 5 (10,4%) 

 Ναι 43 (89,6%) 

Αντιρροπούμενη κίρρωση ήπατος  

 Αντιρροπούμενη 3 (7,0%) 

 Μη αντιρροπούμενη 36 (83,7%) 

 Άγνωστο 4 (9,3%) 

Ιστορικό κιρσορραγίας   
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 Όχι 34 (75,6%) 

 Ναι 11 (24,4%) 

Ιστορικό ασκίτη   

 Όχι 10 (27,8%) 

 Ναι 26 (72,2%) 

Ιστορικό αυτόματης βακτηριακής περιτονίτιδας  

 Όχι 31 (88,6%) 

 Ναι 4 (11,4%) 

Ιστορικό εγκεφαλοπάθειας   

 Όχι 25 (69,4%) 

 Ναι 11 (30,6%) 

Θρόμβωση πυλαίας   

 Όχι 34 (73,9%) 

 Ναι 12 (26,1%) 

 

Αναφορικά με τις συννοσηρότητες των ασθενών, το 25,5% των ασθενών είχε 

σακχαρώδη διαβήτη, το 4,3% στεφανιαία νόσο, το 12,8% αρτηριακή υπέρταση, το 11,1% 

καρδιακή ανεπάρκεια και το 11,1% είχε θυρεοειδοπάθεια (Πίνακας 8). 

 

 

 

 

 

Πίνακας 8: Συννοσηρότητες συμμετεχόντων 

Συννοσηρότητες Ασθενείς  
 Ν (%) 

Σακχαρώδης διαβήτης   

 Όχι  35 (74,5%) 

 Ναι 12 (25,5%) 

Στεφανιαία νόσος   

 Όχι  45 (95,7%) 

 Ναι 2 (4,3%) 

Αρτηριακή υπέρταση   

 Όχι  41 (87,2%) 

 Ναι 6 (12,8%) 

Καρδιακή Ανεπάρκεια   
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 Όχι 11 (88,9%) 

 Ναι 2 (11,1%) 

Θυρεοειδοπάθεια    

 Όχι  16 (88,9%) 

 Ναι 2 (11,1%) 

 

5.3 Δεδομένα σχετικά με τη βαρύτητα των ασθενών 

Η μέση τιμή (±SD) της κλίμακας SOFA ήταν 4,93(±2,73%), με  το 46,4% των 

ασθενών να έχει συνολική βαθμολογία SOFA από 0 έως 4, το 41,5% να έχει συνολική 

βαθμολογία από 5 έως 9 και το 9.7% των ασθενών συνολική βαθμολογία SOFA μεγαλύτερη 

ή ίση του 10. 

Σύμφωνα με τη Kλίμακα GCS για τον προσδιορισμό του επιπέδου συνείδησης του 

ασθενούς, για το 61,2% των ασθενών είχε επίπεδο συνείδησης 14 - 15, το 26,4% είχε επίπεδο 

συνείδησης 11 – 13 και το 12,2% των ασθενών είχε επίπεδο συνείδησης 8 – 10 (Πίνακας 9). 

 

 

 

Πίνακας 9: Δεδομένα σχετικά με τη βαρύτητα των συμμετεχόντων 

Βαρύτητα Ασθενών Ασθενείς  
 Ν (%) 

SOFAα  4.93 (±2,73) 

SOFA κατηγορίες   

 0 1 (2,4%) 

 1-4 19 (46,4%) 

 5-9 17 (41,5%) 

 ≥10 4 (9.7%) 

   

Θνησιμότητα με βάσει τη SOFA   

 <10  29 (72,5%) 

 15 – 20  7 (17,5%) 

 40 – 50  4 (10,0%) 

GCS   
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 8 – 10  6 (12,2%) 

 11 – 13 13 (26,4%) 

 14 – 15 30 (61,2%) 

α Μέση τιμή (±SD)   

 

5.4 Χαρακτηριστικά παρούσας νόσου 

Το 59,2% των συμμετεχόντων ασθενών είχε μεγάλο - ανθεκτικό ασκίτη και το 

40,8% είχε μέτρια ασκιτική συλλογή. Επίσης, το 38,8% των ασθενών είχε εγκεφαλοπάθεια. 

Αναλυτικότερα το 12,2% ήταν συγχυτικοδιεγερτικοί, σε λήθαργο, απαντούσαν λεκτικά 

(GCS 8-10) και το 26,4% είχε πτερυγοειδή τρόμο, αποπροσανατολισμό, σύγχυση, ζάλη 

(GCS 11-13). 

Παράλληλα, το 46,7% είχε σπληνομεγαλία [mean±(SD), 15,3(±1,5) cm] και το 8,2% 

των ασθενών είχε κιρσορραγία. 

Σύμφωνα με τη σταδιοποίηση της κίρρωσης του ήπατος κατά Child-Pugh (CHILD), 

το 63,8% των ασθενών ήταν στο στάδιο C, το 34% στο στάδιο Β και το 2,1% στο στάδιο Α 

[mean±(SD), 10,4(±2,2) cm] (Πίνακας 10). 

 

 

 

Πίνακας 10: Χαρακτηριστικά ασθενών αναφορικά με την ασκιτική συλλογή 

Χαρακτηριστικά Ασκιτικής Συλλογής Ασθενείς 
 

 Ν (%) 

Βαθμός ασκιτικής συλλογής  

 Μέτρια ασκιτική συλλογή 20 (40,8%) 

 Μεγάλος / ανθεκτικός 29 (59,2%) 

Εγκεφαλοπάθεια   

 Όχι 30 (61,2%) 

 Ναι 19 (38,8%) 

 

Πτερυγοειδής τρόμος, σύγχυση, 

αποπροσανατολισμός, ζάλη  

(GCS 11-13) 

13 (26,4%) 

 
Συγχυτικος, διεγερτικός, λήθαργος, 

απαντά στα λεκτικά (GCS 8-10) 
6 (12,2%) 

Κιρσορραγία   
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 Όχι 45 (91,8%) 

 Ναι 4 (8,2%) 

Σπληνομεγαλία   

   Όχι 24 (53,3%) 

   Ναι 21 (46,7%) 

Σπληνομεγαλία (εκατοστά)α 15,3 (±1,5) 

Σταδιοποίηση της κίρρωσης του  ήπατος κατά Child-Pugh (CHILD)  

 Α (5-6) 1 (2,1%) 

 Β (7-9) 16 (34%) 

 C (10-15) 30 (63,8%) 

Βαθμός CHILDα  10,4 (±2,2) 

MELDα 22,2 (±11,1) 
α Μέση τιμή (τυπική απόκλιση) 

MELD (Model for End stage Liver Disease - Μοντέλο για την ηπατική νόσο τελικού σταδίου) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αναφορικά με τη φαρμακευτική θεραπεία το 2% των ασθενών έπαιρνε ηπατοτοξικά 

φάρμακα ή βότανα και το 60,4% έπαιρνε διουρητικά (Πίνακας 9). 

 

Πίνακας 11: Ποσοστό ασθενών που λάμβανε ηπατοτοξικά φάρμακα και διουρητικά 

Φαρμακευτική Θεραπεία Ασθενείς 

  Ν (%) 

Ηπατοτοξικά φάρμακα ή βότανα  

 Όχι 48 (98,0%) 

 Ναι 1 (2,0% 

Διουρητικά   

 Όχι 19 (39,6%) 

 Ναι 29 (60,4%) 
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Αξίζει να σημειωθεί ότι στο 58,1% των ασθενών πραγματοποιήθηκε 

γαστροσκόπηση, όπου για το 16,0% ήταν αρνητική, στο 36,0% βρέθηκαν κιρσοί, στο 4,0% 

πυλαία γαστροπάθεια και στο 44,0% κιρσοί και πυλαία γαστροπάθεια (Πίνακας 10). 

 

Πίνακας 12: Ποσοστό ασθενών που υποβλήθηκε σε γαστροσκόπηση και ευρήματα 

αυτής 

Γαστροσκόπηση Ασθενείς  
 Ν (%) 

Γαστροσκόπηση  

 Όχι 18 (41,9%) 

 Ναι 25 (58,1%) 

Ευρήματα Γαστροσκόπησης  

 Αρνητική 4 (16,0%) 

 Κιρσοί 9 (36,0%) 

 Πυλαία γαστροπάθεια 1 (4,0%) 

 Κιρσοί + πυλαία γαστροπάθεια 11 (44,0%) 

 

 

 

 

 

5.4.1 Χαρακτηριστικά ασκιτικού υγρού 

Στον πίνακα 13 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του ασκιτικού υγρού της πρώτης 

παρακέντησης.  

Πίνακας 13: Χαρακτηριστικά Ασκιτικού υγρού πρώτης παρακέντησης 

Χαρακτηριστικά Ασκιτικού Υγρού Πρώτη παρακέντηση 

 x±SD 

PΗ  7,6 (±0,3) 

Ειδικό Βάρος  965,4 (±215,5) 

Κύτταρα  280,0 (735,0) α 

% πολυμορφοπύρηνα  48,7 (±20,7)  

Αριθμός πολυμορφοπύρηνων  200,0 (348,0)α 

Σάκχαρο  120,9 (±39,4) 

Λευκωματίνη  0,7 (0,5) α 
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Αλβουμίνη  1,3 (1,2) α 

LDH  80,0 (30,8)α 

Χοληστερόλη  21,0 (11,8) α 

Τριγλυκερίδια  32,5 (26,0)α 

Αμυλάση  19,0 (12,0)α 

α Διάμεσος (ενδοτεταρτημοριακό εύρος) 

 

Στον πίνακα 14 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά της πρώτης και τελικής 

παρακέντησης ασκιτικού υγρού για 6 ασθενείς.  Ο μη παραμετρικός έλεγχος του Wilcoxon 

υπέδειξε ότι υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο παρακεντήσεων (Ζ=-2,023, 

p=0,043). 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 14: Χαρακτηριστικά τελικής και πρώτης παρακέντησης ασκιτικού υγρού 

(Ν=6) 

Χαρακτηριστικά  

Ασκιτικού Υγρού 

Τελική 

παρακέντηση 

Πρώτη 

παρακέντηση 
p-value 

 x±SD x±SD  

PΗ  7,8 (±0,4) 7,5 (±0,3) 0,076 

Ειδικό Βάρος  1015,0 (±0,0) 1016,7 (±2,6) 0,175 

Κύτταρα  232,5 (435,0) α 590,0 (3837,5) α 0,075 

% πολυμορφοπύρηνα  51,7 (±12,6)  33,3 (±22,5)  0,093 

Αριθμός πολυμορφοπύρηνων  250,0 (0,0)α 507,3 (0,0)α 1,000 

Σάκχαρο  116,5 (±18,6) 97,25 (±15,97) 0,099 

Λευκωματίνη  1,2 (±37,4)α 1,4 (0,8) α 0,343 

Αλβουμίνη  0,7 (0,8)α 0,8 (0,7) α 0,416 

LDH  80,0 (32,3)α 120,5 (261,5)α 0,043 

Χοληστερόλη  18,0 (16,5)α 14,3 (4,5) α 0,285 

Τριγλυκερίδια  29,0 (38,5)α 27,5 (27,5)α 1,000 
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Αμυλάση  25,5 (34,8)α 21,3 (13,8)α 0,581 

α Διάμεσος (ενδοτεταρτημοριακό εύρος)
 

 

5.4.2 Εργαστηριακά δεδομένα 

Στον πίνακα 15 παρουσιάζονται οι τιμές των εργαστηριακών εξετάσεων κατά την 

πρώτη ημέρα νοσηλείας των ασθενών.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 15: Εργαστηριακές εξετάσεις ασθενών με ασκιτική συλλογή 

Εργαστηριακά Δεδομένα Φυσιολογικές Τιμές 
Τιμή Εργαστηριακών 

Εξετάσεων 

  x±SD 

Γενική εξέταση αίματος   

Λευκά αιμοσφαίρια 5,2 – 12,4 x 103 /uL 7140,0 (7415,0)a 

Πολυμορφοπύρηνα 1,9 – 8,0 x 103/ul 3894,0 (5564,1)a 

% πολυμοφοπύρηνων 40 – 74% 71,6 (±12,5) 

PLT – Αιμοπετάλια 130 – 400 x 103/uL 120000,0 (104000,0)a 

Αιματοκρίτης 36 - 50 % 10,2 (2,3)a 

Δείκτες Φλεγμονής   

ΤΚΕ 3 – 10 mm 47,5 (67,5)a 

CRP <5,0 mg/L 26,0 (44,1)a 

Βιοχημικές Εξετάσεις αίματος   

Αμμωνία  31 – 123 μg/dl 103,0 (±29,6) 

Σάκχαρο  70 – 105 mg/dl 120,1 (±59,8) 
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Ουρία  18 – 55 mg/dl 81,68 (±68,2) 

Κρεατινίνη  0.72 – 1.25 mg/dL 1,2 (0,9)a 

Κινάση κρεατινίνης (CPK)  24 - 195 IU/L 327,3 (95)a 

Αμυλάση  20 – 160 U/L 61,0 (41,0)a 

Χοληστερόλη  0 – 200 mg/dl 99,0 (64)a 

HDL χοληστερόλη  >40mg/dL 14,5 (17,0)a 

LDL χοληστερόλη  135 – 195 mg/dL 62,5 (47,8)a 

Τριγλυκερίδια  0 – 150 mg/dL 73,0 (43,0)a 

Ουρικό οξύ  3.50 – 7.20 mg/dL 6,6 (6,0)a 

Κάλιο  3.5 – 5.1 mmol/L 4,6 (±0,8) 

Νάτριο  136 – 145 mmol/L 128,6 (±6,9) 

Φώσφορος  2,40 – 4,70 mg/dL 3,8 (±1,8) 

Μαγνήσιο  1,60 – 2,60 mg/ dL 2,0 (±0,4) 

Ασβέστιο  8,4 – 10,2 mg/dL 8,2 (±0,6) 

Ηπατικά Ένζυμα   

SGOT  5 – 34 U/L 139,83 (±180,49) 

SGPT  0 – 55 U/L 61,58 (±67,01) 

LDH 125 – 220 U/L 286,0 (±117,7) 

Αλκαλική φωσφατάση  40 – 150 U/L 137,08 (±111,78) 

γ – GT  12 – 64 U/L 128,38 (±204,64) 

Ολική Χολερυθρίνη 0,20 – 1,20 mg/dL 6,94 (±7,35) 

Άμεση Χολερυθρίνη 0,00 – 0,50 mg/dL 6,14 (±15,57) 

Πρωτεΐνες ήπατος   

Ολικά Λευκώματα 6,4 – 8,3 g/dL 6,3 (±0,9) 

Αλβουμίνη  3,5 – 5,0 g/dL 2,8 (±0,6) 

Ορμονολογικός Έλεγχος   

TSH  0.35 - 4,95 μlU/ml 1,4 (2,1)a 

FT4  0,7 – 1,48 ng/dl 0,9 (0,3)a 

FT3 1,5 – 5,0 pd/dl 1,5(±0,4) 

Παροθορμόνη  15,0 – 68,3 pg/mL 38,6 (22,9)a 

Καλσιτονίνη < 5 – 10 ng / L 1,0 (4,2)a 

Εξετάσεις Πήξεως   

Ινωδογόνο  200 – 400 mg/dl 226,0 (113,3)a 

Χρόνος Προθρομβίνης (PT)  11 – 14sec 23,7 (±12,57) 

INR 0,80 – 1,20 2,17(±1,19) 

Χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (αPPT)  27 - 35 sec 52,8 (±19,8) 

D-Dimer  <500 μg/L 5852,1 (7418,0)a 

Βιταμίνες - Ιχνοστοιχεία   
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Βιταμίνη 12 300 – 915 pg/ml 794,0 (977,0)a 

Φυλλικό οξύ 5.40 – 40.00 ng/ml 8,7 (32,5)a 

Βιταμίνη D >30 ng/ml 8,0 (8,5)a 

Σίδηρος 50-150 μg/dl 192,0 (679,5)a 

Φεριττίνη 
Άνδρες: 28-365 μg/L 

Γυναίκες: 5-96 μg/L 
88,6 (±40,0) 

Καρκινικοί Δείκτες   

CAE 0-37 U/mL 2,3(±3,0) 

Α-φωτοπρωτεΐνη (AFP) 0 - 7 ng / ml 2,9 (29,0)a 

Γενική και Βιοχημική εξέταση ούρων   

Νάτριο ούρων 40-220 mEq/24ωρο 18,0 (5,0)a 

Κάλιο ούρων 25-125 mEq/24ωρο 35,7 (21,1)a 

Ουρία ούρων 20 – 40gr/24ωρο 1561,0 (1838,8)a 

Κρεατινίνη ούρων 600–1800mg/24h 123,7 (±58,4) 

Ούρα 24ώρου   

>500ml/day  28 (93,3%)b 

200 – 400 ml/day  2 (6,7%)b 

α Διάμεσος (ενδοτεταρτημοριακό εύρος) 

β N(%) 
  

 

 

 

 

Στον πίνακα 16 παρουσιάζονται οι τιμές της συστολικής, διαστολικής και μέσης 

αρτηριακής πίεσης της πρώτης ημέρας νοσηλείας των ασθενών. 

 

Πίνακας 16: Συστολική, Διαστολική και μέση αρτηριακή πίεση 

Αρτηριακή Πίεση x±SD 

Συστολική αρτηριακή πίεση 110,6(±19,2) 

Διαστολική αρτηριακή πίεση 65,7(±9,2) 

Μέση αρτηριακή πίεση 79,1(±12,3) 

 

Το 59,2% των ασθενών είχαν SAAG≥1,1, το 18,8% είχε αναλογία αμυλάσης 

ασκιτικού υγρού προς αμυλάση πλάσματος ≥0,6  και το 7,1% των ασθενών είχε LDH 

ασκιτικού υγρού προς LDH πλάσματος ≥0,6 (Πίνακας 17).   
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Πίνακας 17: Ποσοστό ασθενών με SAAG≥1,1, αμυλάση ασκιτικού υγρού/αμυλάση 

πλάσματος≥0,6 και LDH ασκιτικού υγρου/LDH πλάσματος≥0,6 

  
Αριθμός Συμμετεχόντων  

Ν(%) 

SAAG   

 ≥1,1 29 (59,2) 

 <1,1 20 (40,8%) 

Αμυλάση ασκιτικού υγρού προς αμυλάση πλάσματος 

 ≥0,6 3 (18,8%) 

 <0,6 13 (81,2%) 

LDH ασκιτικού υγρού προς LDH πλάσματος 

 ≥0,6 1 (7,1%) 

 <0,6 13 (92,9%) 

 

Το 33,3% των ασθενών είχε λοίμωξη. Το 12,8% των ασθενών είχε λοίμωξη κατά 

την εισαγωγή του στην κλινική και το 20,5% ανέπτυξε λοίμωξη κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας του στο νοσοκομείο. Κανένας ασθενής δεν είχε ουροσήψη, το 8,9% των ασθενών 

ανέπτυξε πνευμονία και το 25,5% αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα (Πίνακας 18). 

 

 

Πίνακας 18: Δεδομένα σχετικά με την εμφάνιση λοιμώξεων 

  
Αριθμός Συμμετεχόντων  

Ν(%) 

Λοίμωξη   

 Όχι 26 (66,7) 

 Ναι 13 (33,3%) 

 Κατά την εισαγωγή 5 (12,8%) 

 Κατά τη νοσηλεία 8 (20,5%) 

Πνευμονία 

 Όχι 41 (91,1%) 

 Ναι 4 (8,2%) 

Αυτόματη Βακτηριακή Περιτονίτιδα 

 Όχι 35 (74,5%) 

 Ναι 12 (24,5%) 

Σήψη 

 Όχι 41 (91,1%) 
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 Ναι 4 (8,9%) 

Θετική Καλλιέργεια   

 Όχι 31 (68,9%) 

 Ναι 14 (28,6%) 

Είδος Θετικής Καλλιέργειας 

 Αίματος 2 (14,3%) 

 Ούρων 2 (14,3%) 

 Ασκιτικού υγρού 6 (42,9%) 

 Αίματος και ούρων 3 (21,4%) 

 Αίματος, ούρων και ασκιτικού 1 (7.1%) 

 

5.5 Μελέτη Συσχετίσεων 

5.5.1 Συσχέτιση ύπαρξης κίρρωσης του ήπατος με δημογραφικά χαρακτηριστικά και 

αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα (ΑΒΠ) 

Στον Πίνακα 19 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στην ύπαρξη 

κίρρωσης του ήπατος με δημογραφικά χαρακτηριστικά και αυτόματη βακτηριακή 

περιτονίτιδα (ΑΒΠ). 

Πίνακας 19: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στην ύπαρξη κίρρωσης του ήπατος με 

δημογραφικά χαρακτηριστικά και αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα (ΑΒΠ) 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 

Ύπαρξη κίρρωσης του 

ήπατος Τιμή p 

Όχι Ναι 

Ηλικίαα 58,8 (18,6) 60,0 (13,1) 0,858β 

Φύλο   0,454γ 

  Άνδρας 4 (80,0) 28 (65,1)  

  Γυναίκα 1 (20,0) 15 (34,9)  

Βάροςα 86,0 (4,0) 72,2 (13,3) 0,105β 

Ύψοςα 178,3 (7,6) 167,7 (7,5) 0,044β 

BMIα 26,3 (2,1) 25,4 (3,3) 0,643β 

Αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα    0,523γ 

  Όχι 5 (100,0) 26 (86,7)  

  Ναι 0 (0,0) 4 (13,3)  

PΗ πρώτης παρακέντησης ασκιτικού υγρούα 7,9 (0,3) 7,5 (0,3) 0,060β 

Αλβουμίνη πρώτης παρακέντησης ασκιτικού υγρούα 0,6 (0,1) 0,9 (0,6) 0,003β 
α Μέση τιμή (τυπική απόκλιση), β Έλεγχος t, γ Έλεγχος Fisher 
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Στο επίπεδο στατιστική σημαντικότητας 0,05: 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην ηλικία και τη νόσο 

(p=0,858). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο φύλο και τη νόσο 

(p=0,454). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο βάρος και τη νόσο 

(p=0,105). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο ύψος και τη νόσο 

(p=0,044). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο δείκτη μάζας σώματος 

και τη νόσο (p=0,643). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην ύπαρξη αυτόματης 

βακτηριακής περιτονίτιδας (ΑΒΠ) και τη νόσο (p=0,523). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο PΗ τωρινού ασκίτη και 

τη νόσο (p=0,060). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην αλβουμίνη τωρινού 

της τελευταίας μέτρησης του ασκιτίκου υγρού και της νόσο (p=0,003). 

5.5.2 Συσχέτιση της Δ-Διμερούς (D-Dimer) με δημογραφικά χαρακτηριστικά, 

παράγοντες πήξεως, ύπαρξη κίρρωσης του ήπατος, ηπατίτιδα, αυτόματη βακτηριακή 

περιτονίτιδα (ΑΒΠ) και έκβαση 

Στον Πίνακα 20 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στην Δ-

Διμερή (D-Dimer) με δημογραφικά χαρακτηριστικά, παράγοντες πήξεως, ύπαρξη κίρρωσης 

του ήπατος, την αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα (ΑΒΠ) και έκβαση. 

Πίνακας 20: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στο D-Dimer με δημογραφικά 

χαρακτηριστικά, παράγοντες πήξεως, ύπαρξη κίρρωσης του ήπατος και ΑΒΠ 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 
Διάμεση τιμή  

D-Dimer 
Τιμή p 

Ηλικίαα -0,042 α 0,798 α 

Φύλο  0,728β 

  Άνδρας 6833,5 (4588,3)  

  Γυναίκα 7357,2 (4359,9)  
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Βάροςα -0,380 α 0,180 α 

Ύψοςα -0,449 α 0,108 α 

BMIα -0,293 α 0,309 α 

Αιμοσφαιρίνηα 0,049 α 0,762 α 

Αιμοπετάλια (PLT) α -0,239 α 0,137 α 

Προκαλσιτονίνη (PTC) α 0,536 α 0,032 α 

Χρόνος προθρομβίνηςα 0,308 α 0,053 α 

Χρόνος ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνηςα 0,318 α 0,045 α 

Ινωδογόνοα -0,248 α 0,129 α 

Ύπαρξη κίρρωσης του ήπατος  0,005β 

  Όχι  4000,8 (1367,4)  

  Ναι 7438,5 (4603,1)  

Αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα (ΑΒΠ)  0,231β 

  Όχι 6314,1 (4191,6)  

  Ναι 8178,4 (4901,4)  

α Συντελεστής συσχέτισης του Spearman, β Έλεγχος των Mann-Whitney 

 

 

 

Στο επίπεδο στατιστική σημαντικότητας 0,05: 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην ηλικία και τη D-Dimer 

(p=0,798). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο φύλο και τη D-Dimer 

(p=0,728). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο βάρος και τη D-Dimer 

(p=0,180). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο ύψος και τη D-Dimer 

(p=0,108). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο δείκτη μάζας σώματος 

και τη D-Dimer (p=0,309). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην αιμοσφαιρίνη και τη 

D-Dimer (p=0,762). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στα αιμοπετάλια και τη D-

Dimer (p=0,137). 
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 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην προκαλσιτονίνη και τη 

D-Dimer (p=0,032). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο χρόνο προθρομβίνης και 

τη D-Dimer (p=0,053). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο χρόνο ενεργοποιημένης 

μερικής θρομβοπλαστίνης και τη D-Dimer (p=0,045). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο ινωδογόνο και τη D-

Dimer (p=0,129). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην ύπαρξη κίρρωσης του 

ήπατος και τη D-Dimer (p=0,005). 

 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην αυτόματη βακτηριακή 

περιτονίτιδα (ΑΒΠ) και τη D-Dimer (p=0,231). 

 

5.5.3 Συσχέτιση δημογραφικών, κλινικών και εργαστηριακών δεδομένων με βάση την 

αίτια του ασκίτη 

Στον Πίνακα 21 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στην αιτία 

της ασκιτικής συλλογής με τα δημογραφικά χαρακτηριστικά και τα κλινικά δεδομένα των 

ασθενών. Στον πίνακα 22 παρουσιάζονται οι στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις της αιτίας 

της ασκιτικής συλλογής και των εργαστηριακών δεδομένων των ασθενών. 

 

Πίνακας 21: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στην αιτία της ασκιτικής συλλογής με 

δημογραφικά χαρακτηριστικά και τα κλινικά δεδομένα των ασθενών. 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 
Αιτία Ασκητικής Συλλογής Τιμή p 

ΑΝΗ Ιογενής ΜΑΛΝΗ  

Ηλικία 
57,50±13,77 

53,50(25) 

65,80±13,63 

68(24) 

48,00±14,93 

42(28) 
0,405β 

Φύλο    0,017γ 

  Άνδρας 16 (88,9%) 8 (53,3%) 2 (33,3%)  

  Γυναίκα 2 (11,1%) 7 (46,7%) 4 (66,7%)  

BMI 
23,83±3,12 

23,65(6) 

24,96±2,1 

25,00(4) 

29,33±2,2 

29(5) 
0,050β 
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Αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα     0,009γ 

Όχι 15 (93,8%) 8 (53,3%) 6 (100%)  

Ναι 1 (6,2%) 7 (46,7%) 0 (0,0%)  

SOFA 
5,14±2,4 

5,00(2) 

4,21±2,46 

3,50(4) 

4,60±2,97 

4,00(6) 
0,688β 

Βαθμός Ασκίτη    0,354γ 

Μέτρια ασκιτική συλλογή 9 (50%) 4 (26,7%) 3 (50%)  

Μεγάλη/ Ανθεκτική 9 (50%) 11 (73,3%) 3 (50%)  

α Μέση τιμή±SD – διάμεσος (IQR), β Έλεγχος t, γ Έλεγχος x2 

 

 

 

 

 

Πίνακας 22: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στην αιτία της ασκιτικής συλλογής με τα 

εργαστηριακά δεδομένα. 

Ανεξάρτητη μεταβλητή 

Εργαστηριακά Δεδομένα 

Αιτία Ασκητικής Συλλογής Τιμή p 

ΑΝΗ Ιογενής ΜΑΛΝΗ  

Φεριττίνηα 
1473,33±1901,8 

894,50(1704) 

296,42±435,78 

68,90(475) 

102,38±63,08 

83,62(114) 
0,040β 

LDHα 313,88±127,19 

297,00(212) 

241,54±77,641 

232,00(73) 

186,40±37,86 

184,00(69) 
0,046β 

α Μέση τιμή±SD – διάμεσος (IQR), β Kruskal - Wallis 

 

Στο επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 0,05: 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο φύλο και στην αιτία της 

ασκιτικής συλλογής (p=0,017). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στο δείκτη μάζας σώματος 

και στην αιτία της ασκιτικής συλλογής (p=0,050). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην αυτόματη βακτηριακή 

περιτονίτιδα και στην αιτία της ασκιτικής συλλογής (p=0,019). 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στη φεριττίνη και στην 

αιτία της ασκιτικής συλλογής (p=0,040). 



69 
 

 Βρέθηκε στατιστικά σημαντική σχέση ανάμεσα στην LDH και στην αιτία 

της ασκιτικής συλλογής (p=0,019). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΚΤΟ 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 Κύριος σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας 

ασθενών με ασκιτική συλλογή, μέσω της αξιολόγησης των τιμών πρωτεϊνών και ενζύμων. 

Αποτελεί την πρώτη μελέτη που αξιολογεί την λειτουργία του ήπατος ασθενών με ασκίτη 

στην Ελλάδα. 

Το δείγμα των ασθενών της παρούσας μελέτης αποτέλεσαν 49 ασθενείς, όπου το 

67,3% ήταν άνδρες, ποσοστό παρόμοιο με αυτό που έχει βρεθεί σε μελέτες που αξιολογούν 

το φόρτο νοσηλευτικής φροντίδας στις ΜΕΘ Ενηλίκων. Συγκεκριμένα, στη μελέτη των 

Sehono et al. το ποσοστό των ανδρών ήταν 62.7% (Sehonou et al., 2017), ενώ στη μελέτη 

των Drago et al η αναλογία ανδρών γυναικών ήταν 1,3 (Quattara et al., 2014).  Η συχνότερη 

εμφάνιση της ασκιτικής συλλογής στους άνδρες πιθανόν οφείλεται στην υπερέκθέση των 

ανδρών σε αιτιολογικούς παράγοντες της κίρρωσης (αλκοολισμός, ηπατίτιδα Β) και στο 

γεγονός ότι οι ορμόνες των γυναικών κατά την αναπαραγωγική ηλικία δρουν προστατευτικά 

στην ηπατική ίνωση (Sehonou et al., 2017). Στην παρούσα μελέτη το ποσοστό των ανδρών 

με αλκοολική νόσο του ήπατος ήταν σημαντικά υψηλότερο σε σχέση με το ποσοστό ανδρών 

που με μη αλκοολική νόσο του ήπατος. 

 Η μέση ηλικία του υπο μελέτη δείγματος ήταν 59,9 έτη. Στην μελέτη των Ayantunde 

και Parsons, η διάμεση ηλικία ήταν 67 έτη, ωστόσο η μελέτη του αφορούσε σε ασθενείς με 

ασκίτη που οφειλόταν σε κακοήθεια (Ayantunde and Parsons, 2007). Στη παρούσα μελέτη, 

javascript:;
javascript:;
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δεν συμπεριλήφθηκαν ασθενείς με κακοήθεια. Από την άλλη, στη μελέτη των Sehono et al., 

η μέση ηλικία των ασθενών ήταν τα 49,6 έτη (Sehonou et al., 2017). Ωστόσο, στη μελέτη 

των Sehono et al. συμπεριλήφθηκαν ασθενείς με ασκίτικη που οφειλόταν σε ηπατικά και μη 

αίτια, ενώ στην παρούσα μελέτη συμπεριλήφθηκα ασθενείς με ασκίτη που οφειλόταν σε 

ηπατικά αίτια.  

 Όσον αφορά την αιτία της ασκιτικής συλλογής, στην πλειοψηφία των ασθενών 

(36,7%) οφειλόταν σε αλκοολική νόσο του ήπατος, στο 30,6% οφειλόταν σε ιογενή αίτια 

(ιός της ηπατίτιδας Β και ιός της ηπατίτιδας C) και στο 12,2% σε μη αλκοολική λιπώδη νόσο 

του ήπατος. Στην μελέτη των Sajja et al., που αφορούσε ασθενείς με κίρρωση του ήπατος 

και ασκιτική συλλογή, στο 45,66% των ασθενών η κυριότερη αιτία ήταν η αλκοολική νόσος 

του ήπατος, στο 41,15% των ασθενών οφειλόταν σε ιογενή αίτια και στο 8,58% σε ΜΑΛΝΗ 

(Sajja et al., 2014). 

 Οι ασθενείς με ιογενή ηπατοπάθεια βρέθηκε να έχουν σημαντικά υψηλότερα 

ποσοστά εμφάνισης αυτόματης βακτηριακής περιτονίτιδας σε σχέση με του ασθενείς που 

έπασχαν από αλκοολική νόσο του ήπατος ή από μη αλκοολική νόσο του ήπατος. Το παρόν 

εύρημα αναφέρεται για πρώτη φορά στη βιβλιογραφία. Τα υψηλότερα επίπεδα αυτόματης 

βακτηριακής περιτονίτιδας στην ομάδα των ασθενών με ιογενή ηπατοπάθεια πιθανόν 

οφείλεται στο ότι ήταν υψηλότερο το ποσοστό των ασθενών με μεγάλο – ανθεκτικό ασκίτη. 

Έχει βρεθεί σε μελέτες ότι αυτόματη βακτηριακή περιτονίτιδα αναπτύσσουν συχνότερα 

ασθενείς με μεγάλο – ανθεκτικό ασκίτη (Sundaram et al., 2014).  

 Αναφορικά με τα ευρήματα της παρούσας μελέτης σχετικά με την ηπατική 

λειτουργία των ασθενών, βρέθηκε ότι οι ασθενείς είχαν αυξημένα τα ηπατικά ένζυμα 

(SGOT, SGPT, LDH, γGT), αυξημένη την ολική και άμεση χολερυθρίνη, καθώς επίσης 

είχαν αυξημένα τα ολικά λευκώματα και την αλβουμίνη. Επίσης, οι ασθενείς της μελέτης 

μας είχαν παρατεταμένους τους χρόνου πήξεως του αίματος (PT, INR, αPTT), ενώ 

αυξημένο ήταν και το D-Dimer. Είναι γνωστό βιβλιογραφικά, ότι οι ασθενείς με ηπατική 

νόσο εμφανίζουν παθολογικές τιμές των ενζύμων και των πρωτεϊνών του ήπατος (LeMone 

et al., 2014).  

Ένα άλλο εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι οι ασθενείς με κίρρωση του 

ήπατος είχαν σημαντικά υψηλότερη τιμή του d-dimer, εύρημα που υποστηρίζεται και από 

άλλες μελέτες. Πιο συγκεκριμένα, στη μελέτη των Saray et al., τα επίπεδα του d-dimer ήταν 

σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς με κίρρωση του ήπατος και ασκιτική συλλογή 



71 
 

(626,0±231,08 mg/L) σε σχέση με υγιή άτομα (140.73 ± 49.16 microg/L, p < 0.001) (Saray 

et al., 2012). Επίσης, στη μελέτη των Spadaro et al., βρέθηκε ότι το επίπεδα του d-dimer 

ήταν σημαντικά υψηλότερα στους ασθενείς ηπατική νόσο και ασκίτη σε σχέση με τους 

ασθενείς που είχαν ηπατική νόσο χωρίς ασκίτη (p=0.001) (Spadaro et al., 2008).  

Αξίζει να σημειωθεί ότι στην παρούσα μελέτη δεν βρέθηκε σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ των επιπέδων των d-dimer και της αυτόματης βακτηριακής περιτονίας. Σε μια 

πρόσφατη μελέτη, όμως, βρέθηκε ασθενής αλλά σημαντική συσχέτιση των επιπέδων των d-

dimer και του ποσού των πολυμορφοπύρηνων στο ασκιτικό υγρό. Επίσης, η συγκεκριμένη 

μελέτη κατέληξε ότι όταν τα επίπεδα των d-dimer είναι <1500ng/ml τότε καθίσταται σχεδόν 

αδύνατη η διάγνωση της αυτόματης βακτηριακής περιτονίας (Mikuła et al., 2018).  

Ένα ακόμη σημαντικό εύρημα της παρούσας μελέτης είναι η θετική στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση των επιπέδων των D-Dimer με την προκαλσιτονίνη. Τη συσχέτιση 

των D-dimer με την προκαλσιτονίνη εξέτασαν και οι Bao et al. σε ένα δείγμα 205 ασθενών 

με πεπτική νόσο, εκ των όποιων 14 έπασχαν από κίρρωση του ήπατος. Στο συνολικό δείγμα 

βρέθηκε θετική στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του D-Dimer με της 

προκαλσιτονίνης, αλλά ωστόσο δεν βρέθηκε συσχέτιση στην ομάδα των ασθενών με 

κίρρωση του ήπατος (Bao et al., 2017).     

Περιορισμοί της Μελέτης 

Παρά το γεγονός ότι η συγκεκριμένη μελέτη κατέληξε σε σημαντικά συμπεράσματα, 

χαρακτηρίζεται και από κάποιους περιορισμούς. Κύριοι περιορισμοί της μελέτης ήταν η 

επιλογή ευκολίας του δείγματος και η διεξαγωγή της σε ένα Νοσοκομείο.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΒΔΟΜΟ 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

7.1 Συμπεράσματα 

Οι ασθενείς με ηπατική νόσο και ασκιτική συλλογή είχαν αυξημένα επίπεδα των 

ηπατικών ενζύμων και μειωμένα επίπεδα των πρωτεϊνών του ήπατος. Επίσης, οι ασθενείς 

παρουσίαζαν παράταση του χρόνου προθρομβίνης και του χρόνου μερικής 

θρομβοπλαστίνης, καθώς και αύξηση των επιπέδων των D-dimer. Άλλα σημαντικά 

συμπεράσματα της παρούσας μελέτης ήταν: 

 η κυριότερη αιτία ασκιτικής συλλογής με ηπατική νόσο ήταν η αλκοολική νόσος του 

ήπατος, η ιογενής ηπατοπάθεια και η μη αλκοολική νόσος του ήπατος, 

 οι ασθενείς με κίρρωση του ήπατος είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα αλβουμίνης 

στο ασκιτικό υγρό σε σχέση με τους ασθενείς που δεν είχαν κίρρωση του ήπατος, 

 οι ασθενείς με κίρρωση του ήπατος είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα της d-dimer 

σε σχέση με τους ασθενείς που δεν είχαν κίρρωση του ήπατος, 

 η αναλογία ανδρών: γυναικών στους ασθενείς με αλκοολική νόσο του ήπατος ήταν 

σημαντικά υψηλότερη σε σχέση με τους ασθενείς με ιογενή ή μη αλκοολική νόσο 

του ήπατος, 

 ο δείκτης μάζας σώματος ήταν σημαντικά υψηλότερος στους ασθενείς με μη 

αλκοολική νόσο σε σχέση με τους ασθενείς με ιογενή ή αλκοολική νόσο του ήπατος, 

 η εμφάνιση αυτόματης βακτηριακής περιτονίτιδας ήταν συχνότερη στους ασθενείς 

με ιογενή νόσο του ήπατος και 
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 οι πρωτεϊνες και τα ένζυμα του ήπατος δεν διέφεραν στατιστικά σημαντικά μεταξύ 

των ασθενών με διαφορετική αιτία ασκιτικής συλλογής, με εξαίρεση την LDH. 

 

7.2 Μελλοντικές Κατευθύνσεις 

 Η παρούσα μελέτη αξιολόγησε την ηπατική λειτουργία ασθενών με κίρρωση του 

ήπατος, οφειλόμενη σε ηπατική νόσο. Ωστόσο, τα αποτελέσματα θα πρέπει να 

επιβεβαιωθούν σε μεγαλύτερο δείγμα των ασθενών. Μελλοντικά, θα μπορούσαν να 

διενεργηθούν μελέτες που θα εξετάσουν την ηπατική λειτουργία των ασθενών με ασκιτική 

συλλογή, καθ’ όλη τη διάρκεια νοσηλείας των ασθενών, προκειμένου να εκτιμηθεί σε ποια  

ημέρα τα ένζυμα και οι πρωτεΐνες επέρχονται στις φυσιολογικές του τιμές. 

  

 

 . 
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ΤΜΗΜΑ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΣ 
ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ 
ΕΙΔΙΚΕΥΣΗ: ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ 
ΚΑΤΕΥΘΥΝΣΗ:ΚΛΙΝΙΚΗ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΗΠΑΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ, ΜΕΣΩ ΤΗΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ 

ΤΩΝ ΕΝΖΥΜΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ, ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΣΚΙΤΙΚΗ 

ΣΥΛΛΟΓΗ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΗΝ ΥΦΙΣΤΑΜΕΝΗ ΝΟΣΟ 

 

ΓΕΩΡΓΙΑ ΕΛΠΙΔΑ ΤΣΙΠΟΛΙΤΗ 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΡΙΑ 
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Ο ασκίτης είναι η μη φυσιολογική συσσώρευση υγρού στην περιτοναϊκή 

κοιλότητα. Η πιο κοινή αιτία ανάπτυξης ασκιτικής συλλογής είναι η κίρρωση του ήπατος. 

Σκοπός: Η εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας, μέσω της αξιολόγησης των ενζύμων και 

των πρωτεϊνών, σε ασθενείς με ασκιτική συλλογή ανάλογα με την υφιστάμενη νόσο. 

Μέθοδος: Προοπτική μελέτη κοόρτης που διεξήχθη σε μία παθολογική κλινική δημόσιου 

νοσοκομείου της Αθήνας, για το χρονικό διάστημα Δεκέμβριος 2016 – Ιούλιος 2018. Για τη 

συλλογή των δεδομένων δημιουργήθηκε ένα ειδικό έντυπο στο οποίο καταγράφονταν τα 

δημογραφικά, κλινικά και εργαστηριακά δεδομένα των ασθενών. Η συλλογή των 

δεδομένων πραγματοποιήθηκε μέσω της μελέτης ιατρονοσηλευτικών φακέλων των 

ασθενών. Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 49 ενήλικοι ασθενείς με ηπατική νόσο και 

ασκιτική συλλογή. Διενεργήθηκε περιγραφική στατιστική και μελέτη συσχετίσεων, σε 

επίπεδο σημαντικότητας α=0,05 (SPSS24.0). 

Αποτελέσματα: Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 59,9 (±13,2) έτη και το 67,3% των 

ασθενών ήταν άνδρες. Στο 36,7% των ασθενών ο ασκίτης οφειλόταν σε αλκοολική νόσο 

του ήπατος (ΑΝΗ), στο 30,6% σε ιογενή ηπατοπάθεια και 12,2% σε μη αλκοολική νόσο του 

ήπατος (ΜΑΛΝΗ). Το 47,9% των ασθενών απεβίωσε. Η μέση βαθμολογία της κλίμακας 

SOFA ήταν 4,93(±2,73) και το 26,4% των ασθενών είχε επίπεδο συνείδησης GCS11-13. Το 

40,8% των ασθενών είχε μέτρια ασκιτική συλλογή και το 59,2% μεγάλο / ανθεκτικό ασκίτη. 

Το 63,8% των ασθενών βρισκόταν στο στάδιο C σύμφωνα με την κλίμακα Child-Pugh. Οι 

ασθενείς είχαν αυξημένα επίπεδα των ηπατικών ενζύμων SGOT, SGPT, LDH, γ-GT, καθώς 

και της ολικής και άμεσης χολερυθρινής. Επίσης, οι ασθενείς είχαν μειωμένα επίπεδα 

αλβουμίνης, παρουσίασαν αύξηση του χρόνου προθρομβίνης, του χρόνου μερικής 

θρομβοπλαστίνης και αυξημένα επίπεδα D-dimer. Οι ασθενείς με κίρρωση του ήπατος είχαν 

σημαντικά υψηλότερα επίπεδα αλβουμίνης στο ασκιτικό υγρό (p=0,003) και των επιπέδων 

D-dimer στον ορό του αίματος (p=0,005) σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς κίρρωση του 

ήπατος. Η αναλογία ανδρών/γυναικών ήταν σημαντικά υψηλότερη στους ασθενείς με ΑΝΗ 

σε σχέση με τους ασθενείς με ασκίτη ιογενής αιτιολογίας ή ΜΑΛΝΗ (p=0,017). Δεν 

βρέθηκε να υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στα επίπεδα των πρωτεϊνών και 

ενζύμων μεταξύ των ασθενών με διαφορετική αιτία ασκιτικής συλλογής, με εξαίρεση το 

LDH (p=0,046) και τη φεριττίνη (p=0,040). 

Συμπεράσματα: Τα δεδομένα δείχνουν ότι οι ασθενείς με ασκιτική συλλογή και ηπατική 

νόσο χαρακτηρίζονται από ηπατική δυσλειτουργία. Τα επίπεδα των ενζύμων και πρωτεϊνών 

είναι παρόμοια ανάλογα με την υφιστάμενη νόσο, με εξαίρεση το LDH και τη φεριττίνη.     
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ABSTRACT 

Introduction-Background: Ascites are abnormal build-up fluid in the abdomen. The most 

common cause of ascites collection is cirrhosis of the liver. 

Aim: The assessment of liver function, through the evaluation of enzymes and proteins, in 

patients with ascetic collection depending on the existing disease. 

Methods: This prospective cohort study was performed in one medical ward of one Public 

Hospital in Athens during December 2016 - July 2018. For the collection of the data a special 

form was created in which the demographic, clinical and laboratory data of the patients were 

recorded. The collection of data was carried out through the study of patients' medical 

records. The sample of the study consisted of 49 adult patients with liver disease and ascites. 

Descriptive statistics and correlation study were carried out using SPSS 24.0 (p≤0.05). 

Results: The mean age of the patients was 59.9 (± 13.2) years and 67.3% of the patients 

were male. 36.7% of the patients had alcoholic liver disease, 30.6% viral hepatopathy and 

12.2% non-alcoholic liver disease. 47.9% of patients died. The mean SOFA score was 4.93 

(± 2.73) and 26.4% of patients had a GCS 11-13. 40.8% of patients had a moderate ascites 

collection and 59.2% large / resistant ascites. 63.8% of patients were in stage C according to 

the Child-Pugh scale. Patients had elevated levels of liver enzymes SGOT, SGPT, LDH, γ-

GT, and total and direct bilirubin. Also, patients had reduced the levels of albumin. Patients 

had extended the prothrombin time, the partial thromboplastin time and had elevated the D-

dimer levels. Patients with cirrhosis of the liver had significantly higher albumin levels in 

ascitic fluid (p = 0.003) and serum D-dimer levels (p = 0.005) than patients without cirrhosis 

of the liver. The male / female ratio was significantly higher in patients with alcoholic liver 

disease than in patients with ascites due to viral or non-alcoholic liver disease (p = 0.017). 

There was no statistically significant difference in protein and enzyme levels between 

patients with different ascites collection, with the exception of LDH (p = 0.046) and ferritin 

(p = 0.040). 

Conclusions: Data show that patients with ascites collection and liver disease are 

characterized by hepatic dysfunction. Enzyme and protein levels are similar to existing 

disease, with the exception of LDH and ferritin. 

Key words: Ascites, Enzymes, Liver function, Proteins. 


