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• Δεν υπάρχει σύγκρουση συμφερόντων για την 
παρούσα ομιλία



Παρούσα Νόσος

• Γυναίκα 69 ετών με διάγνωση συστηματικής 
σκληροδερμίας από ετών

• Διαλείπουσα αύξηση ηπατικών ενζύμων το τελευταίο 
εξάμηνο, που είχε θεωρηθεί φαρμακευτικής αιτιολογίας

• Εισαγωγή στην παθολογική κλινική (5/2021) για 
διερεύνηση:

1. Κόπωσης με συνοδό ξηρό βήχα/δύσπνοιας από τριμήνου

2. Αναιμίας

3. Διαταραχής ηπατικής βιοχημείας

4. Ασκιτικής συλλογής με οιδήματα κάτω άκρων



Ατομικό Αναμνηστικό

• Πρώτη διάγνωση 1982 (Αυστραλία): Σκληροδακτυλία, 
Φαινόμενο Raynaud, Τελαγγειεκτασίες, Διάταση Οισοφάγου με ΑΝΑ(+)
1/2560 κεντρομεριδιακός φθορισμός (CREST)

• Υπό nifedipine 20mg/d για χρόνια
• 2006: Προσθήκη bosentan 125mg 1x2 (Υπερηχογραφική

εικόνα μέτριας πνευμονικής υπέρτασης, μεμονωμένη μείωση διάχυσης 
CO, έντονες αγγειοκινητικές εκδηλώσεις, ιστορικό δακτυλικού έλκους)

• Σταθερή κλινική εικόνα, περιορισμένη δερματική 
προσβολή.  Χωρίς πνευμονική ίνωση, χωρίς σοβαρή 
πνευμονική υπέρταση. Σταθερός ανοσολογικός 
έλεγχος με ANA(+) και anti-DNA/anti-ENA/aPL abs(-)

• 2020: bosentan, nifedipine, indapamide, nebivolol, 
rabeprazole, calcium-vitD, levothyroxine 



Παρούσα νόσος-Νοσηλεία

Εισόδου Λοιπός έλεγχος

Hct(Hb)=28,1% (9.5) TKE/CRP=48/1.5mg/dl aFP=2.7/CEA=1.3/CA 15-3=32.1
CA 125=229/CA 19-9=64.1

WBC=6910 HBsAg (-) anti-HBc (+)  antiHBs (+)
Anti-HCV (-)

RT PCR HBV (-)

PLT=203000 IgG/IgA/IgM=4420/283/215mg/dl
C3=44 C4=2.8

ΑΝΑ 1/1280 (+) ΟΜ και ΚΕΝΤΡ
Anti DS-DNA (+)
Anti Cenp-B (+)

Ur/Creat=22/0.7 Φερριτίνη/B12/Φυλλικό=34/660/7.6 AMA (-)  ASMA (-) ANCA (-)

SGOT/SGPT=315/200 IU/l Λεύκωμα ούρων 24h=130mg/24h

γGT/ALP=230/228 IU/l Ηλεκτροφόρηση/ανοσοκαθήλωση
χωρίς παθολογία

Tbil/Dbil=1.6/0.9 mg/dl INR=1.32

Tprot/Alb=8.3/2.8gr/dl

ΔΔ ασκιτικής συλλογής: Ηπατική νόσος-Πυλαία Υπέρταση, Κακοήθεια, 
Καρδιακή ανεπάρκεια, Νεφρωσικό σύνδρομο 



ΔΔ στην ασθενής μας

• Ηπατική βλάβη
1. Τοξικότητα από φάρμακα (bosentan)

2. Ιογενής ηπατίτιδα (anti-HBc +)

3. Πρωτοπαθής χολική κίρρωση-σκληρυντική χολαγγειΐτιδα

4. Αυτοάνοση ηπατίτιδα (αύξηση IgG)

5. Κακοήθεια με ηπατικές ή περιτοναϊκές μεταστάσεις

6. Αλκοόλ

• Καρδιακή ανεπάρκεια (Πνευμονική υπέρταση)

• Νεφρική απώλεια λευκώματος-Overlap με 
άλλη ρευματική νόσο (↓C3/C4, anti-DS DNA + )



Διερεύνηση

• CT θώρακος-κοιλίας
Μικρές πλευριτικές συλλογές

Διαταραχές αερισμού πνευμονικού 
παρεγχύματος-πρότυπο μωσαϊκού

Σημαντική ασκιτική συλλογή

Πάχυνση τοιχώματος χολ.κύστεως

Μικρές υπόπυκνες εστίες ήπατος

• MRCP
Χωρίς διάταση ενδοηπατικών 
χοληφόρων. Παγκρεατικός και 
χοληδόχος πόρος φυσιολογικοί

Ομότιμα παχυσμένο τοίχωμα 
χολ.κύστης ως επί χολοκυστίτιδας (;)

• Παρακέντηση ασκίτη
Κυτταρολογική αρνητική

SAAG=1.3 υπέρ πυλαίας υπερτάσεως

• Γαστροσκόπηση
Κιρσός οισοφάγου 1ου βαθμού

Εικόνα πυλαίας γαστροπάθειας

GAVE στομάχου

• US καρδιάς
Χωρίς καρδιακή 
ανεπάρκεια/πνευμονική υπέρταση



Εξιτήριο με τρέχουσα διάγνωση: 
Ασκίτης κιρρωτικής αιτιολογίας

• Αγωγή εξόδου
1. tb Inderal ¼*1

2. tb Nexium 1*1

3. tb Lasix 1*1

4. Tb Zinadol 1*2 για 5Η

• Διακοπή bosentan (είχε διακοπεί προ 
νοσηλείας) 

• Προγραμματισμός βιοψίας ήπατος



Βιοψία ήπατος

Συμβουλευτική γνώμη Πανεπιστήμιο Αθηνών 



Ήπαρ και αυτοάνοσα νοσήματα-
συστηματική σκληροδερμία



Αυτοαντισώματα και ηπατική νόσος

Himoto et Nishioka, Autoimmun Highlights (2013) 4:39–53



Παρούσα νόσος
• Έναρξη θεραπευτικής αγωγής για αυτοάνοση ηπατίτιδα σε συνεργασία με 

το γαστρεντερολογικό τμήμα

• Πρεδνιζολόνη 50mg/ημέρα με σταδιακή μείωση

• Αζαθειοπρίνη 1-2mg/kg ΣΒ

Εισόδου Μετά την έναρξη της αγωγής

Hct(Hb)=28,1% (9.5) Hct(Hb)=36.5% (11.6)

TKE/CRP=48/1.5mg/dl TKE/CRP=9/0.3mg/dl

IgG/IgA/IgM=4420/283/215mg/dl
C3=44 C4=2.8

IgG/IgA/IgM=1860/263/229mg/dl
C3=106 C4=11

SGOT/SGPT=315/200 IU/l SGOT/SGPT=21/39 IU/l

γGT/ALP=230/228 IU/l γGT/ALP=62/99 IU/l

Tbil/Dbil=1.6/0.9 mg/dl INR=1.32 Tbil=0.9 mg/dl INR=1.1

Tprot/Alb=8.3/2.8gr/dl Tprot/Alb= /3.8 gr/dl



Συμπεράσματα

• Η αυτοάνοση προσβολή του ήπατος δεν είναι σπάνια στα 
ρευματικά νοσήματα, αν και το ήπαρ σπάνια αποτελεί το μείζον 
όργανο στόχο

• Χαρακτηρίζεται από την ανεύρεση αυτοαντισωμάτων στον ορό των 
ασθενών, τα οποία ωστόσο συχνά στερούνται ειδικότητας

• Στη ΔΔ ηπατικής βλάβης στα ρευματικά νοσήματα πρέπει πάντα να 
συμπεριλαμβάνεται η φαρμακευτική τοξικότητα και οι ιογενείς 
λοιμώξεις

• Στη συστηματική σκληροδερμία η συχνότερη μορφή αυτοάνοσης
ηπατικής προσβολής είναι η πρωτοπαθής χολική κίρρωση, ωστόσο 
έχουν περιγραφεί σπάνιες περιπτώσεις αυτοάνοσης ηπατίτιδας. 
Συνήθως αφορά ασθενείς με περιορισμένο σκληρόδερμα και 
εμφανίζεται μετά τη διάγνωση της νόσου




