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Περίληψη 

Εισαγωγή:  Τα δεδομένα που προκύπτουν από την τρέχουσα βιβλιογραφία αναφορικά 

με τη διερεύνηση των γευματικών συνηθειών ασθενών με αντιρροπούμενη και μη 

κίρρωση του ήπατος, με έμφαση στη συχνότητα είναι πολύ περιορισμένα. Οι 

περισσότερες μελέτες έχουν εστιάσει στη δυσθρεψία του κιρρωτικού ασθενούς και 

στη σημασία της κατάλληλης θρεπτικής υποστήριξης για την κάλυψη των 

ενεργειακών και πρωτεϊνικών αναγκών, ή πιο πρόσφατα στη σύσταση της διατροφής 

τους και όχι τόσο στη συχνότητα. Σκοπός της παρούσας πτυχιακής μελέτης είναι ν’ 

αξιολογηθούν οι γευματικές συνήθειες ασθενών με κίρρωση διαφόρου σταδίου 

(αντιρροπούμενων και μη) ως προς τον συνολικό αριθμό των γευματικών επεισοδίων, 

καθώς και των επιμέρους γευμάτων και σνακ. Επίσης διερευνήθηκε η κατανάλωση 

προ ύπνου σνακ και η σύσταση αυτού σε μακροθρεπτικά συστατικά  

Μεθοδολογία: Στη μελέτη συμμετείχαν 201 ενήλικες ασθενείς με κίρρωση, 

ανεξαρτήτως αιτιολογίας, οι οποίοι προσέρχονταν διαδοχικά στις 

Γαστρεντερολογικές Κλινικές των Γενικών Νοσοκομείων Αθηνών «Λαϊκό» και 

«Ιπποκράτειο». Οι ασθενείς-εθελοντές υποβλήθηκαν σε λεπτομερή ιατρική 

αξιολόγηση και πλήρη διατροφική αξιολόγηση στο Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο. 

Επιπλέον, στους εθελοντές πραγματοποιήθηκαν 3 μη διαδοχικές ανακλήσεις 24ώρου 

(2 καθημερινές και 1 ημέρα Σαββατοκύριακου – μία την ημέρα εισαγωγής στη 

μελέτη και άλλες δύο τηλεφωνικά σε διάστημα μιας εβδομάδας) από διαιτολόγο. Με 

βάση τις ανακλήσεις 24ώρου έγινε η καταμέτρηση του συνολικού αριθμού των 

γευματικών επεισοδίων, καθώς και των επιμέρους γευμάτων και σνακ και η ανάλυση 

του προ ύπνου σνακ ως προς την ενέργεια και τα μακροθρεπτικά συστατικά. 

Αποτελέσματα: Τα 103 (51,2%) άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη είχαν 

αντιρροπούμενη κίρρωση και τα υπόλοιπα μη αντιρροπούμενη. Σύμφωνα με τον 

ορισμό που εφαρμόστηκε για το γευματικό επεισόδιο (οποιαδήποτε κατανάλωση 

τροφής/ροφήματος, εκτός νερού, απείχε από την προηγούμενη τουλάχιστον 15λεπτά), 

η διάμεση τιμή του αριθμού των γευματικών επεισοδίων ήταν 4,3 (3,7 , 5,0), χωρίς 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων. Το γεύμα που παρέλειπαν 

συχνότερα και οι δύο ομάδες ασθενών ήταν το βραδινό, σε ποσοστό 66,0% στο 

σύνολο των ασθενών. Επίσης, το 38,5% του συνόλου του δείγματος είτε παρέλειπε 

είτε κατανάλωνε μερικές φορές το πρωινό γεύμα. Το μεσημεριανό γεύμα, το 

κατανάλωνε πάντα το 78,0% του συνόλου των κιρρωτικών. Μετά τις 22:00, η 

πλειονότητα των κιρρωτικών ασθενών στο σύνολο τους δεν κατανάλωνε κάποιο 

σνακ. Μόνο το 18,1% όλων των ασθενών κατανάλωνε πάντα κάποιο προ ύπνου σνακ 

μετά τις 22:00, στο οποίο οι θερμίδες προέρχονταν κυρίως από υδατάνθρακες (53,7% 

± 24,1%). 

Συζήτηση: Το σύνολο των ασθενών κατανάλωνε λιγότερα γεύματα και σνακ σε 

σχέση με τα προτεινόμενα από τις συστάσεις. Αρκετοί παρέλειπαν το πρωινό γεύμα, 

ενώ η πλειονότητα  δεν κατανάλωνε προ ύπνου σνακ. Ορισμένοι κατανάλωναν το 

βραδινό γεύμα  νωρίτερα από τις 20:00, και λίγοι μετά τις 22:00 στη θέση του προ 

ύπνου σνακ. Όλοι οι κιρρωτικοί ασθενείς είχαν παρατεταμένη ολονύκτια νηστεία. 
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Abstract 

 Introduction: The data obtained from the current literature regarding the investigation 

of the eating habits of patients with compensated and non-compensated liver cirrhosis, 

with emphasis on the frequency are very limited. Most studies have focused on the 

malnutrition of the cirrhotic patient and on the importance of the appropriate 

nutritional support to meet the energy and protein needs, or more recently on the 

composition of their diet and not so much on frequency. The purpose of this thesis 

was to evaluate the dietary habits of patients with cirrhosis of various stage 

(compensated and non-compensated) in terms of the total number of eating episodes, 

as well as individual meals and snacks. Also, the consumption of a late-evening snack 

and its composition in macronutrients was investigated. 

Methodology: 201 adults with cirrhosis of various aetiology were involved in the 

study and were recruited from the gastroenterological clinics of the general hospitals 

of Athens "Laiko" and "Ippokrateio". Patients-volunteers underwent a detailed 

medical evaluation and full nutritional assessment at Harokopio University. In 

addition, 3 non-consecutive 24-hour recalls (2 weekdays and 1 day from weekend – 

were carried out by a dietician. Based on the 24-hour recalls, the total number of 

eating episodes, as well as the number of individual meals and snacks were counted. 

The analysis of the late-evening snack in energy and macronutrients was also 

conducted. 

Results: 103 (51.2%) from the volunteers had compensated cirrhosis and the rest non-

compensated. According to the definition applied for the eating episode (any 

consumption of food/beverage, excluding water, separated from the previous one at 

least 15 minutes), the median price of the number of meals was 4.3 (3.7 , 5.0), without 

statistically significant differences between the two groups. The most frequently 

skipped meal, in both groups, was dinner, at a rate of 66.0% in the total sample. Also, 

38.5% of the total sample was either not consuming or consuming sometimes 

breakfast. Lunch was always consumed, by 78.0% of all cirrhotics. After 22:00, the 

majority of cirrhotic patients in the total sample did not consume any snacks. Only 

18.1% of all patients always consumed a late-evening snack after 22:00, in which 

calories came mainly from carbohydrates (53.7% ± 24.1%). 

Discussion: All patients consumed fewer meals and snacks compared to those 

proposed by the recommendations. Several patients were skipping breakfast, while the 

majority did not consume a  late-evening snack. Some consumed dinner earlier than 

20:00, and few consumed it after 22:00 in place of a late-evening snack. All patients 

reported prolonged overnight fasting.  
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Κεφάλαιο 1: Εισαγωγή 

1: Κίρρωση του ήπατος 

1.1: Ορισμός 

Η λέξη κίρρωση προέρχεται από το αρχαιοελληνικό «κίρρος» (κιτρινωπός, 

καστανόξανθος)  και χρησιμοποιήθηκε αρχικά για να περιγράψει το πόρισμα της 

μακροσκοπικής εξέτασης και στη συνέχεια, τη μικροσκοπική εμφάνιση του χρόνια 

νοσούντος  και από πλευράς φυσιολογίας εξαντλημένου ήπατος. Πρόκειται για μία 

συχνή συνέπεια της μακράς κλινικής πορείας όλων των χρόνιων ηπατικών 

νοσημάτων και χαρακτηρίζεται από απώλεια της φυσιολογικής λοβιακής 

αρχιτεκτονικής του ήπατος και από ανάπτυξη ινώδους ιστού και αναγεννητικών 

όζων. Η αναφορά σ’ αυτήν γίνεται συχνά με τον όρο ηπατική βλάβη «τελικού 

σταδίου», αφού συνήθως είναι μη αναστρέψιμη. Οι αναγεννητικοί όζοι, ένα από τα 

κλασσικά μορφολογικά χαρακτηριστικά της κίρρωσης, είναι «αποικίες» 

τραυματισμένων ζώντων ηπατοκυττάρων και ευθύνονται για την ανώμαλη παρυφή 

και το αυξημένο μέγεθος του ήπατος. Οι όζοι χωρίζονται μεταξύ τους από συνδετικό 

ιστό πλούσιο σε κολλαγόνο σε λωρίδες που σχηματίζουν μικρά ή ευρέα ινώδη 

διαφράγματα. Στο κιρρωτικό ήπαρ, ο ινώδης ιστός αντιπροσωπεύει το 25−40% της 

συνολικής ηπατικής μάζας, σε αντίθεση με το φυσιολογικό ήπαρ όπου το ποσοστό 

της ίνωσης ανέρχεται περίπου στο 5%. Η διαδικασία της ίνωσης ενορχηστρώνεται 

από τα αστεροειδή κύτταρα, τα οποία κατέχουν στρατηγική θέση μεταξύ του 

κολποειδούς και των ηπατοκυττάρων, στο λεγόμενο περικολποειδικό χώρο του Disse. 

Η φυσιολογική τους λειτουργία είναι η αποθήκευση της βιταμίνης Α και σ’ ένα υγιές 

ήπαρ παραμένουν αδρανή, σε φάση αναμονής. Σε περίπτωση ιστικής βλάβης, τα 

τραυματισμένα ηπατοκύτταρα εκκρίνουν παρακρινείς παράγοντες, οι οποίοι 

ενεργοποιούν τα αστεροειδή. Εν συνεχεία, τα τελευταία χάνουν τη βιταμίνη Α, 

πολλαπλασιάζονται και εκκρίνουν τον μετατρεπτικό αυξητικό παράγοντα β1 

(transforming growth factor-β1, TGF-β1). Ο TGF-β1 διεγείρει την παραγωγή του 

κολλαγόνου, του κύριου συστατικού της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας, της ίνωσης 

και του ουλώδους ιστού. Με την ανάπτυξη του ινώδους ιστού, ασκείται πίεση στις 

κεντρικές φλέβες και τα κολποειδή, με αποτέλεσμα ο χώρος που καταλαμβάνουν να 

περιορίζεται και το υγρό να ωθείται στο εσωτερικό. Ως εκ τούτου, η ασκούμενη 
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πίεση ολοένα και αυξάνεται οδηγώντας τελικά στο μηχανισμό που αποκαλείται 

πυλαία υπέρταση (1,2). 

1.2: Παθοφυσιολογικός μηχανισμός & αίτια 

Η πυλαία υπέρταση είναι η πρωιμότερη και πιο σημαντική συνέπεια της κίρρωσης 

και είναι υπεύθυνη για τις περισσότερες κλινικές επιπλοκές της νόσου. Η πυλαία 

υπέρταση είναι αποτέλεσμα της αυξημένης ενδοηπατικής αντίστασης συνδυασμένη 

με αυξημένη πυλαία ( και ηπατική αρτηριακή ) ροή αίματος. Η ίνωση και οι 

τροποποιήσεις στην αγγειο-αρχιτεκτονική του ηπατικού ιστού που οδηγούν σε 

αυξημένη ενδοηπατική αντίσταση και ο βαθμός της πυλαίας υπέρτασης φαίνεται να 

είναι εξαιρετικά συσχετισμένοι έως ότου η πίεση στην πυλαία φλέβα να φτάσει στα 

10-12 mm Hg. Σε αυτό το στάδιο, το οποίο ευρέως αντιπροσωπεύει, το σημείο 

μετάβασης από την αντιρροπούμενη στην μη αντιρροπούμενη κίρρωση, η 

επιβάρυνση με εξωηπατικούς παράγοντες προδιαθέτει την επιδείνωση της πυλαίας 

υπέρτασης. Πράγματι, πυλαία υπέρταση ≥ 10-12 mm Hg αντιπροσωπεύει μία κρίσιμη 

ουδό πέρα από την οποία η χρόνια ηπατική νόσος μετατρέπεται σε συστηματική 

διαταραχή με την εμπλοκή άλλων οργάνων και συστημάτων (3,4). Η προοδευτική 

ανεπάρκεια μίας από τις θεμελιώδεις λειτουργίες του ήπατος, δηλαδή της 

αποτοξίκωσης των δυνητικά επιβλαβών ουσιών, οι οποίες προέρχονται από τη 

σπλαχνική κυκλοφορία και πιο συγκεκριμένα είναι τα τελικά προϊόντα των 

βακτηρίων, είναι υπεύθυνη για την εγκατάσταση μιας συστηματικής 

προφλεγμονώδους απάντησης. Η τελευταία επιταχύνει ακόμη περισσότερο την 

εξέλιξη της νόσου(5). Η βιολογία πίσω από την ηπατική κίρρωση χαρακτηρίζεται από 

ένα συνεχές ερέθισμα για ηπατοκυτταρική αναγέννηση σ' ένα μικροσκοπικό 

περιβάλλον που νοσεί από χρόνια φλεγμονή και ανάπτυξη ινώδους ιστού. Η 

περιγραφόμενη συνθήκη αποτελεί ιδανική προδιαθεσική κατάσταση για την 

ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκινώματος , που εμφανίζεται προσεγγιστικά στο 80% 

των κιρρωτικών ασθενών, με αυξανόμενη επίπτωση παγκοσμίως (6). 

Στις χώρες του Δυτικού κόσμου, η χρόνια ηπατίτιδα C και η κατάχρηση αλκοόλ είναι 

τα πιο συχνά αίτια της κίρρωσης. Η σχετιζόμενη με την παχυσαρκία μη- αλκοολική 

στεατοηπατίτιδα αποτελεί επίσης συχνή αιτία χρόνιας ηπατοπάθειας που οδηγεί στην 

κίρρωση, είτε ως η μόνη αιτία είτε σε συνδυασμό με το αλκοόλ ή την ηπατίτιδα C ή 
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και τα δύο. Άλλες συχνές αιτίες της κίρρωσης περιλαμβάνουν την ηπατίτιδα B, την 

ηπατίτιδα D, την πρωτοπαθή χολική κίρρωση και την αυτοάνοση ηπατίτιδα (1). 

1.3: Εξέλιξη της νόσου 

Σύμφωνα με τη μεγαλύτερη έρευνα μέχρι σήμερα ( Global Burden of Disease Study 

2013, Lancet)(7), η κίρρωση αποτελεί την τέταρτη αιτία θανάτου στην κατηγορία των 

μη μεταδοτικών ασθενειών παγκοσμίως, με το συνολικό αριθμό θανάτων από 

κίρρωση και καρκίνο του ήπατος να έχει σταθερά αυξηθεί κατά περίπου 50 

εκατομμύρια το χρόνο τις τελευταίες δύο δεκαετίες. Αυτός ο υψηλός δείκτης 

θνησιμότητας οφείλεται, σ’ έναν βαθμό , στην καθυστερημένη διάγνωση. Ένα 

ασυμπτωματικό στάδιο με διάρκεια δεκαετιών , κατά το οποίο κανένα εμφανές 

σημείο  δεν είναι αντιπροσωπευτικό της νόσου, είναι χαρακτηριστικό των χρόνιων 

ηπατικών νοσημάτων. Πράγματι, ακόμη και μετά από την έναρξη της κίρρωσης, η 

ασθένεια μπορεί να παραμείνει ασυμπτωματική ή αντιρροπούμενη για μεγάλο 

χρονικό διάστημα (3). Ωστόσο, κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, η πυλαία 

υπέρταση προοδευτικά αναπτύσσεται, συνήθως συνοδευόμενη από μία έκπτωση στην 

ηπατοκυτταρική λειτουργία. Η πυλαία υπέρταση είναι η κύρια συνιστώσα για τη 

μετάβαση από το αντιρροπούμενο στο μη αντιρροπούμενο στάδιο της κίρρωσης (3), 

που καθορίζεται από την παρουσία κλινικών επιπλοκών, συμπεριλαμβανομένων του 

ασκίτη (8), της αιμορραγίας των κιρσών οισοφάγου (9), της βακτηριακής 

περιτονίτιδας (10), του ηπατονεφρικού συνδρόμου (8) και της ηπατικής 

εγκεφαλοπάθειας (11). Πιο εκτεταμένα μη αντιρροπούμενα επεισόδια συχνά 

τροφοδοτούνται από βακτηριακές λοιμώξεις(12) και είναι συσχετισμένα μ’ ένα πολύ 

υψηλό κίνδυνο θνησιμότητας. Από προγνωστική σκοπιά, η αντιρροπούμενη και η μη 

αντιρροπούμενη κίρρωση είναι δραματικά διαφορετικές και μπορούν να θεωρηθούν 

ξεχωριστές ασθένειες. Επιπροσθέτως, μεταξύ αυτών των δύο σοβαρών σταδίων, 

απαντώνται αρκετά ενδιάμεσα στάδια με κυμαινόμενo κίνδυνο για εκτεταμένη μη 

αντιρρόπηση και θάνατο (13). Η γνώση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών που 

καθοδηγούν τη μετάβαση εντός των σταδίων αποτελεί το κλειδί στη διαχείριση της 

κίρρωσης (9).Πέρα από τον αντίκτυπο που έχει στο προσδόκιμο ζωής, η κίρρωση 

συνεπάγεται αρκετές επιβαρύνσεις, συμπεριλαμβανομένης μίας αξιοσημείωτης 

αύξησης στις δαπάνες για ιατροφαρμακευτική περίθαλψη λόγω νοσηλείας και 
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θεραπειών, απώλεια της παραγωγικότητας και μίας σημαντικής έκπτωσης στην 

ποιότητα ζωής (14). 

1.4: Κλινικές εκδηλώσεις 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της κίρρωσης είναι πολυάριθμες και περιλαμβάνουν τα 

ακόλουθα : ίκτερο, τελαγγειεκτασία, σπληνομεγαλία, ασκίτη, παλαμιαίο ερύθημα, 

μειωμένη τριχοφυΐα, κνησμό, ανορεξία, δυσθρεψία, κόπωση, γυναικομαστία, 

γαστρεντερική αιμορραγία και εγκεφαλοπάθεια. Οι ασθενείς με κίρρωση 

παρουσιάζουν μειωμένο προσδόκιμο και υποβαθμισμένη ποιότητα ζωής. Βρίσκονται 

επίσης σε κίνδυνο για εμφάνιση ηπατοκυτταρικού καρκίνου (15).  

Οι ασθενείς με κίρρωση που δεν έχουν εμφανίσει ασκίτη, ηπατική εγκεφαλοπάθεια, ή 

αιμορραγία των κιρσών του οισοφάγου θεωρούνται πιο σταθεροί και βρίσκονται στο 

στάδιο της αντιρροπούμενης κίρρωσης. Μετά την εμφάνιση έστω και μίας από τις 

παραπάνω επιπλοκές, ο ασθενής κατατάσσεται στο στάδιο της μη αντιρροπούμενης 

κίρρωσης. Ο βαθμός της αλλαγής από την αντιρροπούμενη στη μη αντιρροπούμενη 

κίρρωση παραμένει στο 5-10% ετησίως. Η πενταετής επιβίωση μετά την ανάπτυξη 

των σχετιζόμενων με την πυλαία υπέρταση επιπλοκών είναι <50% (16,17). Η μέση 

επιβίωση των ασθενών με αντιρροπούμενη κίρρωση υπολογίζεται στα 7-10 χρόνια 

από τη στιγμή της διάγνωσης. Η ανάπτυξη επιπλοκών σχετίζεται με μειωμένη μέση 

επιβίωση στα 4-7 χρόνια (18). Οι στόχοι της θεραπείας στην κίρρωση είναι να 

αποφευχθούν οι επιπλοκές και η μη αντιρρόπηση. 

Ο ασκίτης είναι η πιο συχνή επιπλοκή στην κίρρωση και εμφανίζεται σχεδόν στο 

60% των ασθενών με αντιρροπούμενη κίρρωση εντός 10 ετών (16,17,19,20). Το 15% 

των ασθενών με ασκίτη αποβιώνει σε διάστημα 1 έτους και το 44% σε διάστημα 5 

χρόνων (19). Ο ασκίτης σχετίζεται με μείωση της επιβίωσης σε λιγότερο από 50% 

μετά τα 5 έτη. Η πρόγνωση επιδεινώνεται για εκείνους με ανθεκτικό ασκίτη, 

βακτηριακή περιτονίτιδα, και ηπατονεφρικό σύνδρομο. Ο ασκίτης είναι αποτέλεσμα 

της πυλαίας υπέρτασης, της σπλαγχνικής αγγειοδιαστολής και της κατακράτησης 

νατρίου από τους νεφρούς (20). Η πυλαία υπέρταση προκαλεί μία αυξημένη 

αντίσταση στην πυλαία ροή στο επίπεδο των κολποειδών και οδηγεί σε κολποειδική 

πυλαία υπέρταση και στην προς τα πίσω μεταφορά στα σπλαχνικά τριχοειδή λόγω 

αυξημένης πίεσης. Το αποτέλεσμα αυτού είναι η συσσώρευση υγρού στην 
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περιτοναϊκή κοιλότητα (21). Οι ασθενείς με πυλαία υπέρταση και κίρρωση 

αναπτύσσουν τοπική σπλαχνική αγγειοδιαστολή, η οποία είναι πολύ πιθανό να 

σχετίζεται με την παραγωγή τοπικών αγγειοδιασταλτικών, όπως παραδείγματος χάρη  

νιτρικού οξέος (20,22). Αυτή η αγγειοδιαστολή καταλήγει σε αυξημένη σπλαχνική 

τριχοειδική πίεση και διαπερατότητα όπως επίσης σε μείωση στην επάρκεια του 

αρτηριακού όγκου αίματος. Ως αποτέλεσμα των παραπάνω παρουσιάζεται αύξηση 

στην παραγωγή λεμφικού υγρού και εξισορροπιστική ενεργοποίηση του συστήματος 

ρενίνης- αγγειοτενσίνης- αλδοστερόνης καθώς και του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος με την υπερέκκριση της αντιδιουρητικής ορμόνης. Η αλδοστερόνη 

απελευθερώνεται και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα διεγείρεται με αποτέλεσμα να 

αυξάνεται η επαναρρόφηση του νατρίου. Η έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης οδηγεί 

σε ελαττωμένη απέκκριση ύδατος και υπονατριαιμία εξ αραιώσεως (20–22). 

Προσεγγιστικά 1500 mL υγρού θα πρέπει να είναι παρόντα για να μπορεί να γίνει 

ανίχνευση του ασκίτη με φυσική εξέταση. Ένας υπέρηχος, ωστόσο, μπορεί να 

ανιχνεύσει ακόμη και τα 100mL (19). 

Η βακτηριακή περιτονίτιδα (ΒΠ) είναι μία λοίμωξη του ασκιτικού υγρού σε 

ασθενείς με κίρρωση του ήπατος. Πιστεύεται ότι η ΒΠ αναπτύσσεται ως αποτέλεσμα 

της καθυστερημένης διάβασης του εντέρου και της αυξημένης διαπερατότητας του 

γαστρεντερικού τοιχώματος, η οποία συνοδεύεται από βακτηριακή μετανάστευση 

από τον εντερικό αυλό στους μεσεντέριους λεμφαδένες. Ακολούθως, αυτά τα 

βακτήρια ταξιδεύουν στο ασκιτικό υγρό, με το εξασθενημένο ανοσοποιητικό 

σύστημα του κιρρωτικού ασθενούς ανίκανο να εκκινήσει μία αποτελεσματική 

ανοσολογική απόκριση (20,22). Η ΒΠ εντοπίζεται στο 8-25 % των ασθενών με 

κίρρωση και ασκίτη. Η πρόγνωση για ασθενείς με ΒΠ μακροπρόθεσμα είναι κακή, με 

τα περιστατικά θανάτων στα 2 χρόνια να είναι στο υψηλότατο ποσοστό του 75% 

(20). 

Οι περισσότεροι ασθενείς με ΒΠ παρουσιάζουν πυρετό, κοιλιακό πόνο, ρίγη, 

δυσφορία, απώλεια της όρεξης, ναυτία, έμετο, ή διαταραγμένη διανοητική 

κατάσταση. Ωστόσο, έως και το 10% των ασθενών με ΒΠ είναι ασυμπτωματικοί 

(20,22). H ΒΠ ταυτοποιείται όταν υπάρχει θετική βακτηριακή καλλιέργεια ασκιτικού 

υγρού και μία αυξημένη απόλυτη καταμέτρηση πολυμορφοπύρηνων ουδετερόφιλων 

στο ασκιτικό υγρό της τάξεως των 250 κυτ./mm3 ή και μεγαλύτερη (20). 
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Η ηπατική εγκεφαλοπάθεια, είναι ένα συχνό συμβάν σε ασθενείς με κίρρωση , σε 

ποσοστό 27-75%. Το 6% των ατόμων με κίρρωση παρουσιάζουν ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια κάθε χρόνο (16,17). Ο όρος ηπατική εγκεφαλοπάθεια καλύπτει ένα 

φάσμα νευρολογικών και φυσιολογικών συμπτωμάτων σε ασθενείς με ηπατική νόσο, 

το οποίο δε δύναται να εξηγηθεί από την παρουσία άλλων παθολογικών 

καταστάσεων. Η κλινική πορεία της είναι εξαιρετικά ευμετάβλητη και συμβαίνει 

τόσο με τη μορφή φανερών κλινικών στοιχείων όσο και υποκλινικών (23).Οι κλινικές 

εκδηλώσεις μπορεί να εμφανιστούν μέσα σε ώρες ή ημέρες σε ασθενείς, οι οποίοι 

προηγουμένως ήταν σταθεροί. Τα σημεία και τα συμπτώματα της ηπατικής 

εγκεφαλοπάθειας κυμαίνονται από ήπιες αλλαγές στη γνωστική λειτουργία σε 

σημαντικές αλλαγές στη νοητική λειτουργία, τη συμπεριφορά, τη κινητική 

λειτουργία, και τη συνείδηση. Οι αλλαγές στη νοητική κατάσταση περιλαμβάνουν 

ανεπαίσθητες διαφορές στην προσωπικότητα, στη διανοητική ικανότητα, και στη 

γνωστική λειτουργία έως και πιο σημαντικές αλλαγές στη συνείδηση, οι οποίες 

καταλήγουν σε βαθύ κώμα με στάση απεγκεφαλισμού (11,15,16). Η ανάπτυξη 

ηπατικής εγκεφαλοπάθειας αποδίδεται πιο συχνά στην αμμωνία, παρ' όλο που και 

άλλοι παράγοντες έχουν αναγνωριστεί, και επιπλέον δεν υπάρχει πάντα σχέση μεταξύ 

των επιπέδων αμμωνίας και της βαρύτητας των συμπτωμάτων (23). Οι συνήθεις 

επιβαρυντικές καταστάσεις, περιλαμβάνουν τη διατάραξη της οξεο-βασικής 

ισορροπίας, ηλεκτρολυτικές διαταραχές, αφυδάτωση, δυσκοιλιότητα, λοιμώξεις και 

γαστρεντερική αιμορραγία (11,15). 

Οι κιρσοί του οισοφάγου αναπτύσσονται ως μία συνέπεια της πυλαίας υπέρτασης. Η 

αυξημένη πυλαία πίεση προκαλεί την αναζήτηση εναλλακτικών οδών ώστε το αίμα 

να μεταφερθεί στην κάτω κοίλη φλέβα, και ονομάζεται πυλαιοσυστηματική 

παράκαμψη. Συχνές περιοχές γι' αυτές τις παρακάμψεις είναι οι φλέβες της κάτω 

περιοχής του οισοφάγου, οι αιμορροϊδικές φλέβες και οι ομφαλικές φλέβες στο δέρμα 

της κοιλιακής χώρας. Αυτές διαστέλλονται καθώς λαμβάνουν αυξημένη αιματική 

ροή, προκαλώντας κιρσούς, οι οποίοι διαρρηγνύονται όταν η πίεση υπερβεί τη 

χωρητικότητα του αγγείου. Ο πιο ισχυρός δείκτης πρόβλεψης για την ανάπτυξη 

κιρσών είναι η ηπατική φλεβική πίεση να είναι άνω των 10 mm Hg. Η συχνότητα των 

οισοφαγικών κιρσών κυμαίνεται από 25-70% σε ασθενείς με κίρρωση, με ρυθμό 

ετήσιας ανάπτυξης στο 4-14%. Οι γαστρικοί κιρσοί είναι πιο σπάνιοι σε σχέση με 

τους οισοφαγικούς. Ανάμεσα σ' εκείνους που εμφανίζουν κιρσούς, το 25-40% 
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παρουσιάζει αιμορραγία των κιρσών μέσα σε 2 χρόνια από τη διάγνωση. Κάθε 

αιμορραγικό επεισόδιο έχει 10-30% πιθανότητα θανάτου. Αν δε ληφθεί αγωγή, πάνω 

από το 70% των ασθενών εμφανίζει ξανά αιμορραγία εντός 1 έτους (18,24). 

Το ηπατονεφρικό σύνδρομο χαρακτηρίζεται από σοβαρή νεφρική αγγειοσυστολή 

και προοδευτική νεφρική ανεπάρκεια, ενώ απουσιάζουν δομικές νεφρικές ανωμαλίες. 

Αυτή η αγγειοσυστολή πιθανά σχετίζεται με την αξιοσημείωτη σπλαχνική 

αγγειοδιαστολή που ενεργοποιεί το σύστημα ρενίνης- αγγειοτενσίνης- αλδοστερόνης 

και του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, με αυξημένη παραγωγή τοπικών 

αγγειοσυσπαστικών στο νεφρό σε μία προσπάθεια να διατηρήσουν τη νεφρική 

αιμάτωση και το ρυθμό σπειραματικής διήθησης. Η επίπτωση του ηπατονεφρικού 

συνδρόμου είναι προσεγγιστικά 10% για νοσηλευόμενους κιρρωτικούς ασθενείς με 

αυξανόμενη επίπτωση προοδευτικά με το χρόνο (20). Οι ασθενείς με ανθεκτικό 

ασκίτη βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο ν' αναπτύξουν ηπατονεφρικό σύνδρομο. 

Το ηπατονεφρικό σύνδρομο μπορεί να ταξινομηθεί σε 2 τύπους . Ο τύπος Ι αποτελεί 

την πιο σοβαρή μορφή ηπατονεφρικού συνδρόμου με κακή πρόγνωση και 

εμφανίζεται μετά από εκλυτικούς παράγοντες όπως: λοίμωξη, μεγάλου όγκου 

παρακέντηση χωρίς τη χορήγηση αλβουμίνης, γαστρεντερική αιμορραγία, χορήγηση 

ακτινολογικών σκιαγραφικών ουσιών, νεφροτοξικών αντιβιοτικών και τέλος 

χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων. Στον τύπο Ι παρουσιάζεται 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η οποία εξελίσσεται ραγδαία, με την επιβίωση να 

περιορίζεται σε 1-2 εβδομάδες. Οι ασθενείς με τύπου Ι ηπατονεφρικό σύνδρομο 

αναπτύσσουν μία ραγδαία μείωση στη νεφρική λειτουργία, όπως αυτή ορίζεται από 

το διπλασιασμό της αρχικής κρεατινίνης ορού σ' ένα επίπεδο μεγαλύτερο από τα 2,5 

mg/dL ή 50% μείωση της αρχικής 24ωρης κάθαρσης της κρεατινίνης σ' ένα επίπεδο 

μικρότερο από τα 20 mL/λεπτό σε λιγότερο από 2 εβδομάδες (16,19). Ο τύπος ΙΙ του 

ηπατονεφρικού συνδρόμου αναπτύσσεται πιο αργά με μέση επιβίωση περίπου τους 6 

μήνες. Είναι λιγότερο σοβαρή, χρόνια μορφή του ηπατονεφρικού συνδρόμου και 

παράγοντας κινδύνου για τον τύπο Ι (20). 

Ο ηπατοκυτταρικός καρκίνος (ΗΚΚ) είναι μία από τις πιο συχνές κακοήθειες 

παγκοσμίως και βρίσκει το πρόσφορο έδαφος ν' αναπτυχθεί σε ασθενείς με κίρρωση. 

Θεωρείται ο έκτος πιο συχνός τύπος καρκίνου και  η τρίτη αιτία θανάτου σε 

καρκινοπαθείς στις αναπτυγμένες χώρες (25). Περισσότερο από ένα εκατομμύριο 
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ανθρώπων πεθαίνουν ετησίως από ΗΚΚ στις Δυτικές χώρες. Έχει βρεθεί ότι στις 

χώρες με υψηλότερα ποσοστά χρόνιας ηπατίτιδας B και C, παγιωμένες αιτίες του 

ΗΚΚ, η επίπτωση της ασθένειας αλλάζει σε 15 ανά 100.000 σε σχέση με το 3 ανά 

100.000 στο Δυτικό κόσμο. Η παρατηρούμενη αύξηση στην επίπτωση του ΗΚΚ στις 

Η.Π.Α τα τελευταία 30 χρόνια καταλογίζεται στα αυξημένα περιστατικά λοίμωξης 

από τον ιό ηπατίτιδας C και στο νέο ρεύμα μετανάστευσης ανά τον κόσμο (26,27). Τα 

περισσότερα περιστατικά ΗΚΚ αναπτύσσονται στην προχωρημένη χρόνια ηπατική 

νόσο, η οποία σχετίζεται με ιογενή ηπατίτιδα. Συγκεκριμένα, η λοίμωξη από τον ιό 

της ηπατίτιδας B και C θεωρείται μείζων παράγοντας κινδύνου παγκοσμίως. 

Επιπλέον, η κατάχρηση αλκοόλ και η ηπατική κίρρωση είναι ευρέως γνωστοί 

παράγοντες κινδύνου ( αυξημένη σύνθεση ηπατικού DNA στην κίρρωση). Ωστόσο 

πρόσφατες μελέτες παρέχουν ισχυρές επιστημονικές αποδείξεις σχετικά με την 

αύξηση των περιστατικών ΗΚΚ στη μη αλκοολική λιπώδη διήθηση. Ο ΗΚΚ είναι πιο 

συχνός στο ανδρικό φύλο, καθώς στους άνδρες εμφανίζονται υψηλότερα ποσοστά 

παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται με τον καρκίνο του ήπατος. H έγκαιρη 

ανίχνευση είναι καίριας σημασίας γιατί αυξάνει το χρόνο επιβίωσης (28). 
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2: Διατροφικές συνέπειες και απαιτήσεις στην κίρρωση  

2.1: Δυσθρεψία στην κίρρωση 

Η δυσθρεψία αναπτύσσεται όταν το σώμα λαμβάνει ανεπαρκή ποσότητα θρεπτικών 

συστατικών, όπως υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, απαραίτητα λιπαρά οξέα, μικροθρεπτικά 

συστατικά, και βιταμίνες, η οποία αποτυγχάνει να διατηρήσει την υγεία και τη 

φυσιολογική λειτουργία των ιστών και των οργάνων. Το ήπαρ διαδραματίζει 

καθοριστικό ρόλο στη ρύθμιση της διατροφικής κατάστασης του οργανισμού. Οι 

ασθενείς με χρόνια ηπατική νόσο είναι συχνά υποσιτιζόμενοι, και υπάρχει συσχέτιση 

ανάμεσα στη σοβαρότητα της ηπατικής νόσου και του βαθμού δυσθρεψίας. 

Επιπρόσθετα, υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του βαθμού δυσθρεψίας και των αυξημένων 

ποσοστών των ενδονοσοκομειακών θανάτων, της παρατεταμένης νοσηλείας, της 

υψηλότερης νοσηρότητας και θνησιμότητας μεταμοσχευτικά, και τέλος του 

υψηλότερου κόστους (29). Η υποθρεψία σε ασθενείς με χρόνια ηπατική νόσο είναι 

αποτέλεσμα ενός μεταβαλλόμενου συνδυασμού της ανεπαρκούς πρόσληψης, της 

πτωχής ποιότητας της δίαιτας, της δυσπεψίας, της δυσαπορρόφησης, του 

τροποποιημένου μεταβολισμού μακροθρεπτικών συστατικών, και της 

υπερμεταβολικής κατάστασης (30,31). Οι ασθενείς με κίρρωση συνήθως αναφέρουν 

μειωμένη όρεξη, η οποία μπορεί να οφείλεται σε ανορεξικούς παράγοντες των 

φλεγμονωδών διαμεσολαβητών και των ορμονών. Σε σύγκριση με τα υγιή άτομα, οι 

ασθενείς με κίρρωση έχουν μειωμένα επίπεδα γκρελίνης, και αυξημένο TNF-a 

πλάσματος και επίπεδα λεπτίνης. Επιπλέον, η ανορεξία μπορεί να αποδοθεί σε 

λοιμώξεις, στη φαρμακευτική αγωγή, ή σε υποκείμενη κατάθλιψη. Οι δίαιτες 

περιορισμένης περιεκτικότητας σε νάτριο, η ανεπάρκεια βιταμίνης Α και 

ψευδαργύρου, και οι νευροτοξίνες μπορεί να οδηγήσουν σε αλλαγές στη γεύση και σε 

απόρριψη του φαγητού ως κάτι δυσάρεστου. Η γαστροπάρεση, ο προχωρημένος 

ασκίτης , και η δυσκινησία του λεπτού εντέρου επίσης προκαλούν ναυτία και πρόωρο 

κορεσμό. Οι χρονικές περίοδοι που απαιτούν τη διακοπή της από του στόματος 

σίτισης, όταν για παράδειγμα ο ασθενής προετοιμάζεται για εξέταση ή επέμβαση, ο 

μη αναγκαίος περιορισμός της πρωτεϊνικής και θερμιδικής πρόσληψης για τη 

θεραπεία της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας, και η φαρμακευτική αγωγή λογίζονται ως 

ιατρογενείς αιτίες για την πτωχή από του στόματος πρόσληψη. Όλοι αυτοί οι 

παράγοντες μπορεί να υπάρχουν σε διαφορετικό βαθμό σε ασθενείς με κίρρωση (32). 
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Παράλληλα με τα παραπάνω άλλες αιτίες που οδηγούν στην εγκατάσταση 

δυσθρεψίας σε ασθενείς με κίρρωση είναι οι ακόλουθες: 

Δυσπεψία και δυσαπορρόφηση 

Μειώσεις στη διαθεσιμότητα των χολικών αλάτων στον εντερικό αυλό και στο 

σχηματισμό των μικκυλίων μπορούν να προκαλέσουν δυσαπορρόφηση λίπους σε 

ασθενείς με χολόσταση. Με την έκπτωση της ηπατικής λειτουργίας , αναπτύσσονται 

περισσότερες πυλαιοσυστηματικές παρακάμψεις, με αποτέλεσμα τα συστατικά της 

τροφής να παρακάμπτουν το ήπαρ χωρίς να υποβάλλονται σε μεταβολικές 

διεργασίες. Η πυλαία υπερτασική γαστροπάθεια και εντεροπάθεια, τα φάρμακα, τα 

οποία επιδρούν στον εντερικό μικροβιόκοσμο ( π.χ. αντιβιοτικά, μη απορροφήσιμοι 

δισακχαρίτες ), και η παγκρεατική ανεπάρκεια ( ιδίως στην αλκοολική ηπατική νόσο )  

οδηγούν επίσης σε δυσαπορρόφηση μέσω διαφορετικών μηχανισμών (30,33). 

Τροποποιημένος μεταβολισμός μακροθρεπτικών συστατικών 

Οι ασθενείς με κίρρωση έχουν σημαντικά τροποποιημένο μεταβολισμό πρωτεϊνών. Η 

αυξανόμενη πρωτεόλυση και η χρησιμοποίηση των αμινοξέων διακλαδισμένης 

αλύσου μπορεί να οδηγήσουν σ’ επιταχυνόμενη διάσπαση των πρωτεϊνών των 

μυϊκών κυττάρων ως πηγή υποστρώματος. Ο μεταβολισμός της γλυκόζης είναι 

τροποποιημένος με διάφορους τρόπους, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης στην 

ικανότητα των ηπατοκυττάρων να αποθηκεύουν, να συνθέτουν και να διασπούν το 

γλυκογόνο. Η ακατάλληλη αποδόμηση του γλυκογόνου από το ήπαρ καταλήγει σε 

αυξημένη γλυκονεογένεση, και μειωμένη γλυκογονόλυση καθώς το λίπος 

αντικαθιστά τους υδατάνθρακες ως πηγή ενέργειας. Η αυξημένη λιπόλυση, ο 

ενισχυμένος κύκλος ( επιμήκυνσης & αποκορεσμού ), η οξείδωση των λιπαρών 

οξέων και η κετογένεση οφείλονται σε αλλαγές στον μεταβολισμό των λιπιδίων. 

Μετά από 2-3 ημέρες ασιτίας, ο υγιής πληθυσμός επέδειξε αλλαγές στο ρυθμό 

μεταβολισμού του λίπους και των πρωτεϊνών. Ωστόσο, παρόμοιες αλλαγές 

συναντώνται συχνά στους κιρρωτικούς ασθενείς μετά από ολονύκτια νηστεία. Πιο 

συγκεκριμένα , μία έρευνα έδειξε ότι το 58% της ενέργειας προερχόταν από την 

οξείδωση του λίπους στους κιρρωτικούς ασθενείς, ενώ στους υγιείς το 55% της 

ενέργειας προερχόταν από τους υδατάνθρακες. Αυτό μπορεί ν’ αντανακλά τις 

χαμηλές αποθήκες ηπατικού γλυκογόνου στους ασθενείς με κίρρωση (31,33). 
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Η δυσθρεψία εκδηλώνεται κλινικά με απώλεια σωματικού βάρους και με μεγάλη 

απώλεια της μυϊκής μάζας και δύναμης ( σαρκοπενία ). Η σαρκοπενία ως κύριο 

συστατικό της δυσθρεψίας και συχνή επιπλοκή της κίρρωσης επιδεινώνει τα κλινικά 

αποτελέσματα ( επιβίωση, ποιότητα ζωής , άλλες επιπλοκές ) ανεξάρτητα από τη 

σοβαρότητα της ηπατικής νόσου (34,35) και επηρεάζει τη διατροφική διαχείριση. 

 2.2: Διατροφικοί στόχοι και διαχείριση 

Ενέργεια 

Από τον υπολογισμό της συνολικής ενεργειακής δαπάνης (32kcal/Kg/day) 

καταδεικνύεται ότι οι ενεργειακές απαιτήσεις των κιρρωτικών ασθενών μέσα σ’ ένα 

24ωρο είναι  περίπου 1,3 φορές μεγαλύτερες από τον μετρούμενο μεταβολικό ρυθμό 

ηρεμίας (Resting Energy Expenditure REE), ο οποίος υπολογίστηκε με τη μέθοδο της 

έμμεσης θερμιδομετρίας στα 24kcal/Kg/day (36,37). Η θερμογένεση λόγω τροφής 

(38,39) και η ενεργειακή δαπάνη λόγω της καθορισμένης κίνησης των σκελετικών 

μυών σε σταθερούς κιρρωτικούς ασθενείς (38,40,41) δεν παρουσιάζουν απόκλιση 

από τις εκτιμήσεις στον υγιή πληθυσμό. Ωστόσο, τα επίπεδα της αυθόρμητης 

σωματικής δραστηριότητας είναι αρκετά χαμηλότερα στους κιρρωτικούς ασθενείς. 

Είναι πιθανό ότι οι αυξημένες ενεργειακές απαιτήσεις σε προχωρημένο στάδιο της 

νόσου εξισορροπούνται από την ελαττωμένη σωματική δραστηριότητα, απόρροια της 

επιβαρυμένης φυσικής κατάστασης (41,42). Με βάση τα παραπάνω, η σύσταση 2 στις 

κατευθυντήριες οδηγίες της ESPEN (European Society of Parenteral and Enteral 

Nutrition) για τους ασθενείς με χρόνια ηπατοπάθεια και καθιστική ζωή, κάνει λόγο 

για ενεργειακή πρόσληψη ίση με 1.3 x REE. Στη σύσταση 57 της ESPEN για τους 

κιρρωτικούς ασθενείς με δυσθρεψία και μυϊκή εξάντληση, η από του στόματος δίαιτα 

πρέπει να παρέχει 30-35kcal/Kg/day  (43). Παρομοίως, στις συστάσεις της EASL 

(European Association for the Study of Liver) επισημαίνεται ότι η βέλτιστη 

ενεργειακή πρόσληψη δεν θα έπρεπε να είναι μικρότερη από 35kcal/Kg actual 

BW/day (στα μη παχύσαρκα άτομα) (44). Σε περίπτωση κατακράτησης υγρών, το 

σωματικό βάρος (ΣΒ) πρέπει να διορθώνεται μετά από εκτίμηση του ξηρού ΣΒ του 

ασθενούς, το οποίο συνήθως εκτιμάται από το ΣΒ μετά από παρακέντηση είτε από το 

ΣΒ στο ιστορικό του ασθενούς πριν την κατακράτηση, είτε αφαιρώντας ένα ποσοστό 

ανάλογα με τη σοβαρότητα του ασκίτη (ήπιος 5%, μέτριος 10%, βαρύς 15%), μ’ ένα 

επιπλέον 5% να αφαιρείται  παρουσία περιφερικού οιδήματος (45,46). 
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Πρωτεΐνες 

Σύμφωνα με τη σύσταση 52 στις κατευθυντήριες οδηγίες της ESPEN για τις χρόνιες 

ηπατοπάθειες, οι μη δυσθρεπτικοί ασθενείς με αντιρροπούμενη κίρρωση πρέπει να 

προσλαμβάνουν 1.2g/Kg/day πρωτεϊνών. Αντίστοιχα στη σύσταση 53 για τους 

δυσθρεπτικούς και/ή σαρκοπενικούς κιρρωτικούς ασθενείς η πρόσληψη σε πρωτεΐνες 

είναι στα 1.5g/Kg/day (43). Με αυτές τις συστάσεις συμφωνεί και η EASL, η οποία 

κάνει λόγο για βέλτιστη πρωτεϊνική πρόσληψη στο 1.2-1.5g/Kg actual BW/day (44).  

Οι κιρρωτικοί ασθενείς μπορούν αποτελεσματικά να συσσωρεύσουν πρωτεΐνη αλλά 

απαιτούν αυξημένη ποσότητα πρωτεϊνών για να επιτύχουν ισοζύγιο αζώτου (37). Η 

εξάντληση των πρωτεϊνών στους δυσθρεπτικούς και σαρκοπενικούς κιρρωτικούς 

ασθενείς οφείλεται τόσο στην ιδιαίτερα αυξημένη αποδόμηση της συνολικής 

σωματικής πρωτεΐνης όσο και στη μειωμένη πρωτεϊνική σύνθεση στους μυς (47). Η 

αυξημένη πρωτεϊνική πρόσληψη είναι γενικά καλώς ανεκτή και ασφαλής σε 

κιρρωτικούς ασθενείς, ενώ παράλληλα βελτιώνει τον πρωτεϊνικό αναβολισμό όπως 

φάνηκε σε προηγούμενες μελέτες (37). Επαρκής επανασίτιση ήταν ικανή να επάγει 

μία σημαντική αύξηση στη σύνθεση πρωτεϊνών σε μία μικρή και στενά 

παρακολουθούμενη ομάδα ασθενών με κίρρωση (42). Οι σαρκοπενικοί κιρρωτικοί 

ασθενείς, συμπεριλαμβανομένων και εκείνων με σαρκοπενική παχυσαρκία, ίσως 

χρειάζονται να συνδυάσουν την υψηλότερη πρωτεϊνική πρόσληψη με σωματική 

άσκηση προκειμένου να επιτύχουν αναπλήρωση των μυϊκών τους απωλειών. Σε 

μελέτες παρέμβασης, όπου οι εθελοντές είχαν υψηλή πρόσληψη πρωτεϊνών, τα 

αποτελέσματα έδειξαν βελτίωση στην περιφέρεια μυός στο μέσο του βραχίονα, τη 

δύναμη χειρολαβής και την αλβουμίνη ορού (48–51). Βελτίωση παρατηρήθηκε και 

στο προφίλ της συνολικής σωματικής πρωτεΐνης, όταν καταναλώνονταν από του 

στόματος συμπληρώματα διατροφής τις νυκτερινές ώρες (52). Ένα αποτέλεσμα, το 

οποίο έρχεται να ενισχύσει προηγούμενες παρατηρήσεις των ερευνητών σχετικά με 

την επωφελή επίδραση του προ ύπνου σνακ (υδατανθρακικό ή πρωτεϊνικό) στους 

κιρρωτικούς ασθενείς (53,54). 

Στη σύσταση 54 της ESPEN επισημαίνεται ότι η πρωτεϊνική πρόσληψη σε 

κιρρωτικούς ασθενείς με ηπατική εγκεφαλοπάθεια δεν πρέπει να περιορίζεται καθώς 

ο περιορισμός αυξάνει τον πρωτεϊνικό καταβολισμό (43). 
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 Μία πολύ μικρή υποομάδα κιρρωτικών ασθενών, με δυσανοχή στις πρωτεΐνες, 

αναπτύσσει εγκεφαλοπάθεια στη συνήθη πρωτεϊνική πρόσληψη (55,56). Βέβαια αυτό 

δε φαίνεται να είναι τίποτα παραπάνω από ένα ιστορικό φαινόμενο, καθώς ασθενείς 

με δυσανοχή στις πρωτεΐνες σπάνια συναντώνται στις μέρες μας. Βασιζόμενοι σ’ 

έναν αριθμό κλινικών δοκιμών , οι ερευνητές υπέδειξαν ότι ο πρωτεϊνικός 

περιορισμός μπορεί να μην είναι υποχρεωτικός για την πρόληψη της ηπατικής 

εγκεφαλοπάθειας (51,57,58). Όπως κατέδειξε μία τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη από 

Cordoba και συν. (59) ο πρωτεϊνικός περιορισμός δεν παρουσιάζει πλεονέκτημα στην 

κλινική διαδρομή της οξείας ηπατικής εγκεφαλοπάθειας και ενδεχομένως αυξάνει τον 

πρωτεϊνικό καταβολισμό. Μετά από τη συγκεκριμένη μελέτη η άποψη του 

πρωτεϊνικού περιορισμού στους κιρρωτικούς ασθενείς με ηπατική εγκεφαλοπάθεια 

εγκαταλείφθηκε δίχως αμφιβολία και όλες οι προσπάθειες επικεντρώθηκαν στην 

επίτευξη επαρκούς πρωτεϊνικής πρόσληψης γι’ αυτούς τους ασθενείς.   

Το είδος της πρωτεΐνης που προσλαμβάνεται μπορεί να είναι σημαντικό. Μελέτες 

χωρίς ομάδα ελέγχου κατέδειξαν ότι οι πρωτεΐνες των γαλακτοκομικών προϊόντων 

γίνονται καλύτερα ανεκτές από τις πρωτεΐνες, οι οποίες προέρχονται από ανάμεικτες 

πηγές. Επιπλέον, κατέδειξαν ότι οι φυτικές πρωτεΐνες είναι καλύτερα ανεκτές από 

εκείνες του κρέατος (60–62). Ενώ υπάρχει μία καλή εξήγηση από άποψη 

παθοφυσιολογίας σχετικά με την υιοθέτηση  χορτοφαγικών/ βίγκαν διαιτών σε 

ασθενείς με ηπατική εγκεφαλοπάθεια, τα αποτελέσματα των αντίστοιχων κλινικών 

μελετών παραμένουν αμφίβολα (63). Επιπρόσθετα, ανησυχία προκαλείται σε σχέση 

με τη γευστικότητα αυτών των διαιτών και με το πόσο εύκολα υιοθετούνται από τους 

ασθενείς. Η μη ανεκτικότητα από την πλευρά του ασθενούς μπορεί δυνητικά να 

επηρεάσει αρνητικά τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη (64). Αυτό πιθανά να 

εξαρτάται και από τα χαρακτηριστικά της βασικής δίαιτας που ακολουθούσε ο 

ασθενής. Περιέργως, μια δίαιτα διάρκειας 14 ημερών με καζεΐνη φυτικής 

προελεύσεως, υψηλή σε πρωτεΐνες και ενέργεια φάνηκε να βελτιώνει την πνευματική 

απόδοση και να μειώνει τα επίπεδα της αμμωνίας σε 150 ασθενείς με εμφανή τα 

συμπτώματα της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας (65). Ένα από τα πλεονεκτήματα των 

χορτοφαγικών διαιτών είναι περισσότερο η πλούσια περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες 

και λιγότερο το είδος της πρωτεΐνης που περιέχουν. Η περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες 

είναι σημαντική αφού οι τελευταίες διαθέτουν και πρεβιοτικές και καθαρτικές 

ιδιότητες. Αν και η αυξημένη πρόσληψη φυτικών ινών μπορεί να ασκεί θετική 
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επίδραση για τους ασθενείς με ηπατική εγκεφαλοπάθεια, η διαθέσιμη βιβλιογραφία 

είναι περιορισμένη (66), πέραν του ότι είναι δύσκολο να επιτευχθεί ακόμη και για τον 

υγιή πληθυσμό. Αξίζει να σημειωθεί, ότι η διατροφική διαχείριση από μία 

πολυεπιστημονική ομάδα έχει αποδειχθεί ιδιαίτερα χρήσιμη για τους κιρρωτικούς 

ασθενείς (67) και θα έπρεπε να εφαρμόζεται και σ’ εκείνους με ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια. 

Συμπληρώματα διατροφής & BCAAs 

Η επαρκής ενεργειακή και πρωτεϊνική πρόσληψη είναι δύσκολο να επιτευχθεί σε 

δυσθρεπτικούς σαρκοπενικούς κιρρωτικούς ασθενείς, οι οποίοι βρίσκονται σε 

προχωρημένο στάδιο της νόσου. Τα από του στόματος διατροφικά συμπληρώματα 

και τα συμπληρώματα αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου (Branched Chain Amino 

Acids) έχουν αξιοποιηθεί σε κλινικές δοκιμές για να αντιμετωπιστεί το συγκεκριμένο 

ζήτημα και όπως φάνηκε επέδειξαν ορισμένα οφέλη (68,69). Σε συστηματική 

ανασκόπηση του 2012 (70) αναγνωρίστηκε ότι η από του στόματος χρήση 

διατροφικών συμπληρωμάτων για ασθενείς με ηπατική νόσο συνδέθηκε με μειωμένο 

δείκτη για ασκίτη, λοιμώξεις και ηπατική εγκεφαλοπάθεια. Όσον αφορά τα BCAAs ( 

λευκίνη, ισολευκίνη, βαλίνη κ.α. ), τα οποία είναι απαραίτητα αμινοξέα και μπορούν 

να προσληφθούν μόνο μέσω της τροφής, είναι γνωστό ότι βρίσκονται σε χαμηλά 

επίπεδα στους κιρρωτικούς ασθενείς. Η χαμηλή συγκέντρωση τους επιδρά σε μία 

πληθώρα σωματικών λειτουργιών, συμπεριλαμβανομένης και της αποτοξίκωσης της 

αμμωνίας. Επιπλέον, επιδεινώνει την εξέλιξη της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας και 

ουσιαστικά συντελεί στο δυσμενές κλινικό αποτέλεσμα (71). Βάσει των παραπάνω, 

τα συμπληρώματα BCAAs εξυπηρετούν ως υποστρώματα για την πρωτεϊνοσύνθεση, 

δρουν αποτελεσματικά στη βελτίωση του ισοζυγίου αζώτου και τελικά οδηγούν σε 

καλύτερα κλινικά αποτελέσματα (72). Μερικές κλινικές δοκιμές έχουν ακόμη 

επιδείξει την επίδραση των BCAAs στους ασθενείς με ηπατική εγκεφαλοπάθεια (73). 

Επιπρόσθετα, μία τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη υπέδειξε ότι η μακράς διάρκειας 

συμπληρωματική χορήγηση των BCAAs από το στόμα συνέδραμε στην πρόληψη της 

προοδευτικής ηπατικής ανεπάρκειας (30). Σύμφωνα με τις τελευταίες συστάσεις της 

EASL, τα συμπληρώματα με BCAAs θα μπορούσαν να χορηγηθούν σε όσους 

ασθενείς βρίσκονται στο στάδιο της μη αντιρροπούμενης κίρρωσης όταν η επαρκής 

πρόσληψη αζώτου δεν επιτυγχάνεται μέσω της διατροφής από του στόματος (44). 
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Ομοίως στη σύσταση 59 της ESPEN, στους ασθενείς με δυσθρεψία και/ή 

σαρκοπενία, πρωτεΐνες φυτικής προελεύσεως ή BCAAs πρέπει να χορηγούνται από 

το στόμα για να ενισχύσουν την επάρκεια όσον αφορά την πρωτεϊνική πρόσληψη 

(43). 

Μικροθρεπτικά 

Η μείωση στη διαιτητική πρόσληψη του νατρίου κρίνεται απαραίτητη σε ασθενείς με 

ασκίτη (8), αν και τα δεδομένα αναφορικά με αυτό είναι περιορισμένα και 

αντικρουόμενα (74). Η πρόσληψη νατρίου σίγουρα δεν πρέπει να είναι < 60 mmol/d 

(~ 1.5g), καθώς μικρότερη πρόσληψη θα οδηγούσε σε άνοστη δίαιτα με αποτέλεσμα 

ο ασθενής να μειώσει την ενεργειακή και πρωτεϊνική του πρόσληψη (75). Σύμφωνα 

με τις συστάσεις της EASL η πρόσληψη νατρίου πρέπει να περιορίζεται στα 2g 

νατρίου, τα οποία αντιστοιχούν σε 5g προστιθέμενου αλατιού στα τρόφιμα συνολικά 

για μία ημέρα (44). Μειώσεις στα επίπεδα του κυκλοφορούντος ασβεστίου, 

μαγνησίου και σιδήρου πρέπει να παρακολουθούνται και να αποκαθίστανται (76). Οι 

συγκεντρώσεις του ψευδαργύρου στους ιστούς παρουσιάζουν πτώση στους 

κιρρωτικούς ασθενείς και αυτή η πτώση ίσως να εμπλέκεται  στην παθογένεια της 

ηπατικής εγκεφαλοπάθειας. Ωστόσο, τα δεδομένα σχετικά με τα αποτελέσματα της 

συμπληρωματικής χορήγησης ψευδαργύρου στην πνευματική απόδοση είναι 

αντικρουόμενα (77–79). Η ανεπάρκεια σεληνίου έχει συσχετιστεί με τη σοβαρότητα 

της ηπατικής ίνωσης σε ασθενείς με ηπατίτιδα C και έχει αναγνωρισθεί ως ένας από 

τους παράγοντες που συνεισφέρουν στην ινσουλινοαντίσταση σε αυτούς τους 

ασθενείς (80). Επιπρόσθετα, οι κιρρωτικοί ασθενείς έχουν υψηλά επίπεδα συνολικού 

σωματικού μαγγανίου, τα οποία δυνητικά οδηγούν στην εκλεκτική συσσώρευση του 

τελευταίου στα βασικά γάγγλια (81). Ενώ δεν υπάρχει αποδεδειγμένη σχέση μεταξύ 

αυτού του φαινομένου και της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας, φαίνεται μάλλον λογικό ν’ 

αποφεύγονται εκείνα τα διατροφικά συμπληρώματα που περιέχουν μαγγάνιο. 

Συγκεκριμένα δεδομένα, τα οποία να σχετίζονται με τις επωφελείς επιδράσεις της 

συμπληρωματικής χορήγησης μικροθρεπτικών συστατικών και βιταμινών σε 

κιρρωτικούς ασθενείς δεν είναι διαθέσιμα. Ωστόσο, διαγνωσμένη ανεπάρκεια πρέπει 

να αποκαθίσταται με βάση τις σχετικές γενικές συστάσεις και την καθημερινή πράξη. 
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2.3: Διατροφικές συνήθειες στην κίρρωση  

Όπως έχει αποδειχθεί σε μελέτες, οι διατροφικές συμπεριφορές των ασθενών με 

κίρρωση τείνουν να είναι λιγότερο υγιεινές. Εμφανίζουν μικρότερη κατανάλωση 

οσπρίων, φυτικού λίπους, μη σακχαρούχων ροφημάτων και αυξημένη κατανάλωση 

σε αναψυκτικά, σάλτσες και επιδόρπια (82,83). Σε γενικές γραμμές, καταναλώνουν 

λιγότερα σνακ με αλάτι, ενώ εμφανίζουν και μειωμένη κατανάλωση αλκοόλ. Αυτά τα 

αποτελέσματα είναι σε συμφωνία με τις διατροφικές συστάσεις στην κίρρωση που 

κάνουν λόγο για αποφυγή κατανάλωσης αλκοόλ και μέτρια πρόσληψη σε νάτριο 

(82,84). Αναφορικά με το προφίλ τους ως προς τα μακροθρεπτικά συστατικά, οι 

κιρρωτικοί ασθενείς τείνουν να έχουν υψηλότερη πρόσληψη υδατανθράκων σε βάρος 

της πρωτεϊνικής πρόσληψης  (πιο συγκεκριμένα της ζωικής προελεύσεως), αλλά και 

της πρόσληψης λίπους. Αυτό το εύρημα συμφωνεί με τον υψηλότερο επιπολασμό της 

πρωτεϊνο- ενεργειακής δυσθρεψίας στους κιρρωτικούς (82,85,86).  

Σύμφωνα με την EASL, oι συστάσεις για τη διατροφή των ασθενών με κίρρωση του 

ήπατος δε διαφέρουν πολύ από αυτές του υγιούς πληθυσμού καθώς κάνουν λόγο για 

μια υγιεινή διατροφή, η οποία να περιλαμβάνει μια ποικιλία τροφίμων. Πέραν της 

κατανάλωσης αλκοόλ, η οποία αντενδείκνυται σε ασθενείς με χρόνια ηπατοπάθεια 

κανένα άλλο τρόφιμο δεν πρέπει να εξαιρείται από τη διατροφή τους. Στην 

πλειονότητα των ασθενών με χρόνια ηπατοπάθεια, κρίνεται πολύ πιο σημαντική η 

επαρκής πρόσληψη θερμίδων και πρωτεϊνών και όχι τόσο η αποφυγή συγκεκριμένων 

τροφίμων. Ο κιρρωτικός ασθενείς είναι καλό να καταναλώνει όσο το δυνατόν 

περισσότερα φρούτα και λαχανικά, ενώ στην περίπτωση που οι συγκεκριμένες 

ομάδες τροφίμων του προκαλούν μετεωρισμό θα πρέπει να συμβουλευτεί το γιατρό ή 

το διαιτολόγο του. Η κατανάλωση νατρίου θα πρέπει να περιορίζεται βάσει των 

παραπάνω συστάσεων. Στο περιορισμένο ποσοστό των ασθενών με ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια, οι οποίοι παρουσιάζουν μία δυσανοχή στις πρωτεΐνες ζωικής 

προελεύσεως, συστήνονται οι πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης ή εκείνες που 

περιέχονται στα γαλακτοκομικά προϊόντα. Σε καμία περίπτωση δε συστήνεται ο 

περιορισμός της πρωτεϊνικής πρόσληψης. Τέλος ασθενείς με συνοσηρότητες , για 

παράδειγμα σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ή υπερβαρότητα/παχυσαρκία θα πρέπει να 

συμβουλευτούν το διαιτολόγο για την εξατομικευμένη προσαρμογή του διαιτολογίου 

τους (44) .  
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3: Γευματικές συνήθειες  

3.1: Ορισμοί γευματικών επεισοδίων  

Η οργάνωση των γευμάτων είναι μία πρωταρχική δομή, η οποία συχνά 

χρησιμοποιείται για να περιγράψει τα διατροφικά μοτίβα σε επίπεδο γευμάτων, όπως 

ένα κύριο γεύμα (π.χ., το πρωινό, το μεσημεριανό ή το βραδινό) ή ένα μικρότερου 

μεγέθους γεύμα (π.χ., το δεκατιανό ή το απογευματινό σνακ). Με τον όρο ‘‘ 

γευματικό επεισόδιο’’ (ΓΕ) περιγράφεται οποιαδήποτε περίσταση, κατά την οποία 

προσλαμβάνεται φαγητό ή ποτό και επομένως συμπεριλαμβάνει όλους τους τύπους 

γευμάτων. Τα γεύματα έχουν περιγραφεί σύμφωνα με τρεις συνιστώσες : (1) το 

σχεδιασμό (για παράδειγμα τη συχνότητα, το διάστημα που μεσολαβεί μεταξύ αυτών, 

την παράλειψη κάποιου και την οργάνωση τους σε χρονικές ζώνες), (2) τη μορφή του 

γεύματος (για παράδειγμα, τους διάφορους τρόπους συνδυασμού φαγητών, την 

ακολουθία των γευμάτων, το θρεπτικό προφίλ/ περιεχόμενο), (3) τις συνθήκες (για 

παράδειγμα, το να τρως με άλλους ή με την οικογένεια, μπροστά στην τηλεόραση ή 

εκτός σπιτιού) (87–89). 

Είναι σαφές, ότι υπάρχει μια πληθώρα προσεγγίσεων στη βιβλιογραφία για τον 

ορισμό ενός ΓΕ ως γεύμα ή σνακ. Οι κύριες προσεγγίσεις για τον ορισμό των 

γευμάτων είναι: εκείνη που συνδέεται α) με την ώρα κατανάλωσης β) με την 

αντίληψη του καταναλωτή  και τέλος γ) η ουδέτερη προσέγγιση-ορισμός 

Ώρα κατανάλωσης 

Όπως ακριβώς υποδηλώνει και τ’ όνομα της, αυτή η προσέγγιση ορίζει τα γεύματα 

σύμφωνα με τη χρονική ζώνη, κατά τη διάρκεια της οποίας αυτά καταναλώνονται. 

Αναλυτικά, το γεύμα μπορεί να οριστεί ως το μεγαλύτερο ΓΕ που συμβαίνει στις 

χρονικές ζώνες 06:00–10:00, 12:00–15:00 και 18:00–21:00 , και τα σνακ ως τα 

μικρότερα ΓΕ ή εκείνα που συμβαίνουν εκτός αυτών των χρονικών διαστημάτων 

(90). Αυτή η προσέγγιση είναι κατανοητή και εφαρμόζεται με ευκολία, δίδοντας 

έμφαση στο πότε καταναλώθηκε ένα ΓΕ. Το μειονέκτημα της είναι ότι μεροληπτεί 

υπέρ των παραδοσιακών γευματικών συνηθειών, όπου ο αριθμός των 

γευμάτων/ημέρα είναι συνήθως περιορισμένος, με ένα μέγιστο στα 3 γεύματα και δεν 

εξυπηρετεί τα άτομα, τα οποία έχουν ασυνήθιστες ώρες κατανάλωσης γευμάτων (π.χ. 
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λόγω κυλιόμενου ωραρίου) (91,92). Τέλος, ο συγκεκριμένος ορισμός αποτελεί ακόμη 

μία κάπως πιο αυθαίρετη παραδοχή από την πλευρά του ερευνητή, αφού τα χρονικά 

διαστήματα που ορίζουν τη ζώνη γεύματος ή σνακ βασίζονται στην προσωπική του 

αντίληψη πάνω στα γευματικά πρότυπα, και δυνητικά επηρεάζονται από τοπικούς ή 

πολιτισμικούς παράγοντες (93). 

Η αντίληψη του καταναλωτή 

Αρκετές μελέτες στηρίχθηκαν στην αντίληψη του συμμετέχοντα για τον 

χαρακτηρισμό ενός ΓΕ. Σε κάποιες από αυτές, οι εθελοντές κλήθηκαν να επιλέξουν 

μέσα από μία λίστα από παραδείγματα ή ελεγχόμενες, προκαθορισμένες ονομασίες 

για τα ΓΕ (94–97) και σε κάποιες άλλες δεν τους δόθηκε λίστα (98). Βέβαια, οι 

δοθείσες λίστες διέφεραν από μελέτη σε μελέτη. Αρκετές μελέτες επέτρεψαν στους 

ερωτηθέντες να χαρακτηρίσουν ένα ΓΕ ως γεύμα ή σνακ (94,97,99), ενώ άλλες 

διαχώρισαν συγκεκριμένα γεύματα ( π.χ. πρωινό, πρόγευμα/μεσημεριανό, βραδινό, 

ελαφρύ γεύμα, κύριο γεύμα) από τα σνακ (95,96,100–102). Αν και, από τη μία 

πλευρά, αυτή η περιγραφή δεν επιβάλλει ένα πολυσύνθετο σύνολο κριτηρίων για την 

κατηγοριοποίηση ενός ΓΕ σε γεύμα ή σνακ (95,103,104), από την άλλη δεν θέτει 

κάποια τυποποιημένη ταξινόμηση εξαιτίας της υποκειμενικότητας του καταναλωτή 

(93,105). 

Ουδέτερος ορισμός 

Το πλεονέκτημα του ουδέτερου ορισμού έγκειται στο γεγονός ότι έχει συγκεκριμένα 

πρότυπα, είναι συνεπής και τα ευρήματα που προκύπτουν από την εφαρμογή του 

επιτρέπουν τη σύγκριση ανάμεσα σε όλες τις πληθυσμιακές ομάδες και τους 

πολιτισμούς (87). Από την άλλη πλευρά , το σημαντικό μειονέκτημα του είναι η 

απώλεια ποιοτικών πληροφοριών που αφορούν την αντίληψη του ατόμου για το τι 

συνιστά γεύμα και τι σνακ. Παρά την ουδέτερη φύση του, στη σχετική βιβλιογραφία 

έχουν εφαρμοστεί επιπρόσθετα κριτήρια αναφορικά με τα χρονικά διαστήματα που 

μεσολαβούν μεταξύ των ΓΕ, την ελάχιστη ενεργειακή πρόσληψη που ισοδυναμεί μ’ 

ένα ΓΕ και με το εάν μόνο η κατανάλωση ροφήματος θα θεωρηθεί ΓΕ ή όχι. Τα  

χρονικά μεσοδιαστήματα, τα οποία χρησιμοποιούνται για να διαχωρίσουν ένα ΓΕ, 

από τα υπόλοιπα ΓΕ πριν ή μετά από αυτό ποικίλουν ανάμεσα στις μελέτες και 

μπορεί να είναι 15(94,106), 30(107), 45(97) ή 60 λεπτά (108). Πέραν του χρονικού 
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μεσοδιαστήματος, οι Gibney και Wolever (109) πρότειναν να συμπεριληφθεί επίσης 

μία ελάχιστη ενεργειακή πρόσληψη στα 210kJ (50kcal) ως μέρος του ορισμού των 

ΓΕ, ένα κριτήριο που υιοθετήθηκε σε πολλές μεταγενέστερες μελέτες (94,97,110). 

Ωστόσο, αυτές οι παραλλαγές στα κριτήρια είναι πολύ πιθανό ν’ ασκήσουν μία 

επίδραση στη συχνότητα, την απόσταση και τη θρεπτική συμβολή των 

καταγεγραμμένων ΓΕ και στις συσχετίσεις με εκβάσεις για την υγεία. Υπέρ αυτής της 

άποψης τάσσονται και οι Murakami & Livingstone (110), οι οποίοι διαπίστωσαν ότι ο 

αριθμός των ΓΕ ανά ημέρα μειώθηκε κατά 2 ή και περισσότερα ΓΕ και στα δύο φύλα 

μετά από την εφαρμογή του κριτηρίου της ελάχιστης ενεργειακής πρόσληψης στα 

50kcal. Στην ίδια μελέτη, οι διαφορετικοί ορισμοί για τα ΓΕ επηρέασαν σημαντικά τα 

αποτελέσματα των συσχετίσεων ανάμεσα στη συχνότητα κατανάλωσης τροφής, του 

ΔΜΣ και της περιφέρειας μέσης.  Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι αυτά τα επιπλέον 

κριτήρια έχουν εφαρμοστεί και στους ορισμούς που βασίζονται στην ώρα 

κατανάλωσης ημέρας και την αντίληψη του καταναλωτή για τον ορισμό των ΓΕ. 

Έχουν χρησιμοποιηθεί προκειμένου να ορίσουν ένα “ατομικό” ή ένα “ξεχωριστό” 

γεύμα και/ή σνακ, και κατ’ αυτόν τον τρόπο να ενισχύσουν τις εναλλακτικές επιλογές 

στους ορισμούς των ΓΕ (97,101). 

3.2: Συσχέτιση συχνότητας γευματικών επεισοδίων με εκβάσεις στην υγεία  

3.2.1 : Συσχέτιση συχνότητας γευματικών επεισοδίων με την παχυσαρκία 

Σε μία μεγάλης κλίμακας προοπτική μελέτη με τίτλο η δίαιτα Malmo και ο Καρκίνος, 

καταγράφηκε ότι κατανάλωση  >6 γεύματα/ημέρα μειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης 

παχυσαρκίας σε σχέση με κατανάλωση <3 γεύματα/ημέρα. Το συγκεκριμένο 

αποτέλεσμα ενισχύθηκε με τη συχνή κατανάλωση γευμάτων να οδηγεί σε μικρότερη 

περιφέρεια μέσης όταν εντάχθηκαν συγχυτικοί παράγοντες όπως η δίαιτα και ο 

τρόπος ζωής (111).  Στον αντίποδα, μια πολύ πρόσφατη και εκτενής μελέτη, η οποία 

δημοσιεύτηκε από την Kahleova και συν. (112) μελέτησε 50.660 ενήλικες και μέλη 

της έβδομης ημέρας της εκκλησίας των Αντβεντιστών στις Η.Π.Α και τον Καναδά. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι 1-2 γεύματα την ημέρα συσχετίστηκαν με ένα σχετικά 

χαμηλότερο ΔΜΣ σε σύγκριση με τα 3 γεύματα ημερησίως. Περιέργως, βρέθηκε μία 

θετική συσχέτιση μεταξύ του αριθμού γευμάτων και σνακ (>3 ημερησίως) και την 

αύξηση στο ΔΜΣ. Επιπρόσθετα, η αλλαγή στο ΔΜΣ συσχετίστηκε με τη διάρκεια της 

ολονύκτιας νηστείας: όσο μεγαλύτερη ήταν η τελευταία τόσο χαμηλότερος ήταν ο 
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ΔΜΣ. Οι συγγραφείς πρότειναν ότι τα θετικά αποτελέσματα αυτού του διατροφικού 

μοτίβου οφείλονται στο συνδυασμό της ώρας, της συχνότητας των γευμάτων και της 

μακράς ολονύκτιας νηστείας. Υπέθεσαν ότι υπάρχουν διαφορετικοί υποκείμενοι 

λόγοι, όπως η επίδραση των ορμονών που ρυθμίζουν την πείνα (λεπτίνη ή γκρελίνη), 

η βελτίωση του περιφερικού κιρκάδιου ρυθμού ( και ως εκ τούτου η βελτίωση στους 

μεταβολικούς ρυθμιστές- κλειδιά) και η μείωση της οξειδωτικής φθοράς μαζί με την 

αυξημένη αντίσταση στο στρες (112). Άλλες έρευνες υπέδειξαν ότι η πρόσληψη 

βάρους και οι μεταβολικές συνέπειες που προκύπτουν, μπορούν να εξηγηθούν 

ανεξάρτητα με την αυξημένη συχνότητα γευμάτων. Η αυξημένη κατανάλωση 

ζάχαρης που συμμετέχει σημαντικά στην αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη  και οι 

αρνητικές επιδράσεις της στις μεταβολικές διεργασίες (113) καθώς και η ενίσχυση 

του ερεθίσματος λόγω της  παρουσίας φαγητού, η πείνα και η επιθυμία για φαγητό 

(114,115) εξηγούν την αύξηση του ΣΒ και τα επακόλουθα αποτελέσματα. Σχετικά με 

τη συχνότητα κατανάλωσης σνακ, μία πρόσφατη μελέτη επιπολασμού σε ενήλικες 

(n= 10.092) στην Αγγλία κατέγραψε μία χρήσιμη διαφοροποίηση στη συσχέτιση της 

με το σωματικό βάρος. Σ’ αυτήν τη μελέτη, η κατανάλωση σνακ ήταν αντίστροφα 

συσχετισμένη με το σωματικό λίπος σε νορμοβαρή άτομα [ΔΜΣ < 25kg/m2], αλλά 

συσχετίστηκε θετικά με την περιφέρεια μέσης και το υποδόριο λίπος σε υπέρβαρους 

και παχύσαρκους (άνδρες και γυναίκες) (116).  

3.2.2 : Συσχέτιση συχνότητας γευματικών επεισοδίων με το σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2  

Αναφορικά με το σακχαρώδη διαβήτη, σε μια μελέτη παρακολούθησης διάρκειας 16 

ετών φάνηκε αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 σε 

άνδρες, οι οποίοι κατανάλωναν 1-2 γεύματα/ημέρα σε σύγκριση με εκείνους που 

κατανάλωναν 3 γεύματα ημερησίως (σχετικός κίνδυνος ΣΚ=1,26), μετά από την 

προσαρμογή ως προς την ηλικία, το ΔΜΣ και άλλους σχετιζόμενους παράγοντες 

(117). Αυτά τα δεδομένα ήρθε ν’ αντικρούσει μία άλλη μελέτη, η οποία υποστήριξε 

ότι δεν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα των γευμάτων και το διαβήτη 

τύπου 2 σε γυναίκες μετά από 6ετή παρακολούθηση ( 3 γεύματα/ημέρα: ΣΚ=1,09,  

≥6 γεύματα/ημέρα: ΣΚ=0,99) (118). Άλλες πρόσφατες προοπτικές μελέτες μεγάλης 

κλίμακας κατέδειξαν ότι είναι η αυξημένη συχνότητα κατανάλωσης σνακ, η οποία 

αυξάνει τον κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2 (117,118). 
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3.2.3 : Συσχέτιση συχνότητας γευματικών επεισοδίων με το μεταβολικό 

σύνδρομο 

 Σε μελέτη επιπολασμού στη Στοκχόλμη με 3.607 εθελοντές από το γενικό πληθυσμό 

(1.686 άνδρες και 1.921 γυναίκες), ηλικίας 60 ετών , φάνηκε ότι η τακτική 

κατανάλωση γευμάτων ήταν αντίστροφα συσχετισμένη με το μεταβολικό σύνδρομο 

και την ινσουλινοαντίσταση. Αυτά τα αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι η έλλειψη 

τακτικότητας στην κατανάλωση γευμάτων μπορεί ν’ αποτελεί έναν από τους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη του μεταβολικού 

συνδρόμου και ίσως πρέπει να ληφθεί υπόψη στη διατροφική παρέμβαση για την 

αντιμετώπιση του (119). Επιπλέον, σε μια προοπτική μελέτη με διάρκεια 

παρακολούθησης 27 ετών σε 16χρονους εφήβους προέκυψαν τα παρακάτω 

αποτελέσματα. Η μη τακτική κατανάλωση γευμάτων σε εφήβους προέβλεψε την 

ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου στην ενήλικη ζωή, αλλά όχι ανεξάρτητα από το 

ΔΜΣ και τον τρόπο ζωής (κατανάλωση αλκοόλ, κάπνισμα, φυσική δραστηριότητα, 

κατανάλωση γλυκών και αρτοσκευασμάτων) των εφήβων. Μόνο η παράλειψη της 

κατανάλωσης πρωινού γεύματος συσχετίστηκε με την εμφάνιση του μεταβολικού 

συνδρόμου μελλοντικά στην ενήλικη ζωή, ακόμη και μετά την ενσωμάτωση 

συγχυτικών παραγόντων (120). 

3.3: Συστάσεις για τα γευματικά επεισόδια στην κίρρωση 

Οι γενικές συστάσεις για τη δίαιτα των κιρρωτικών ασθενών κάνουν λόγο για 

πολλαπλά μικρά γεύματα (5-6), δίδοντας έμφαση στο πρωινό γεύμα και σ’ ένα προ 

ύπνου σνακ, προκειμένου ν’ αποτραπεί η νεογλυκογένεση και να ευνοηθεί η 

πρωτεϊνοσύνθεση (52,70).  Στη σύσταση 58 της ESPEN επισημαίνεται ότι οι περίοδοι 

νηστείας δεν πρέπει σε καμία περίπτωση να είναι παρατεταμένες και αυτό μπορεί να 

επιτευχθεί με 3-5 γεύματα/ημέρα και ένα προ ύπνου σνακ προκειμένου να βελτιωθεί 

το προφίλ των αποθεμάτων πρωτεΐνης του ασθενούς (43). Στις πρακτικές διατροφικές 

συμβουλές για τους εξωτερικούς ασθενείς της EASL συστήνεται ο διαχωρισμός της 

διατροφικής πρόσληψης σε 3 κύρια γεύματα (πρωινό, μεσημεριανό, βραδινό) και  3 

σνακ (δεκατιανό, απογευματινό, προ ύπνου).  Επίσης και εδώ υπογραμμίζεται η 

σημασία του προ ύπνου σνακ, καθώς καλύπτει μέρος του μεγάλου χρονικού 

διαστήματος που μεσολαβεί μεταξύ του βραδινού και του πρωινού γεύματος (44). 
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3.4: Η σημασία του προ ύπνου σνακ στην κίρρωση 

Η ηπατική κίρρωση έχει υπάρξει ένα σοβαρό πρόβλημα υγείας με αυξημένη 

νοσηρότητα και θνησιμότητα ανά τον κόσμο (121). Οι κιρρωτικοί ασθενείς 

επιδεικνύουν διαταραχή στον μεταβολισμό, συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης 

οξείδωσης του λίπους, της μειωμένης οξείδωσης της γλυκόζης και της πρωτεϊνο-

ενεργειακής δυσθρεψίας. Οι συγκεκριμένες μεταβολικές διαταραχές ευθύνονται 

μάλιστα για την κακή πρόγνωση των κιρρωτικών ασθενών (86). Οι ασθενείς, οι 

οποίοι καταναλώνουν το τελευταίο τους γεύμα στις 7 μ.μ. την ημέρα που 

προηγήθηκε, εισέρχονται σε φάση παρατεταμένης ασιτίας το πρωί της ίδιας ημέρας, 

κατάσταση που βιώνουν τα υγιή άτομα μετά από νηστεία 3 ημερών (122). Σε αυτή τη 

φάση αυξάνεται ο βαθμός της γλυκονεογένεση, καθώς επίσης αυξάνεται και η 

εκμετάλλευση των αμινοξέων ως πηγή ενέργειας (123). Οι συγκεκριμένοι μηχανισμοί 

αυξάνουν την απώλεια των πρωτεϊνών από τους σκελετικούς μυς και μειώνουν την 

πρωτεϊνοσύνθεση, οδηγώντας στη σαρκοπενία. H αυξημένη θερμιδική κατανάλωση 

από μόνη της δεν κρίνεται επαρκής για να αντιστρέψει το φαινόμενο της 

σαρκοπενίας. Συνεπώς, η κίρρωση μπορεί να οριστεί και ως μια κατάσταση που 

ανθίσταται στον αναβολισμό. Μία πιθανή στρατηγική για την αναστροφή της 

σαρκοπενίας στην κίρρωση είναι να παραταθεί η διάρκεια της μεταγευματικής 

φάσης, οπότε η αποδόμηση των πρωτεϊνών των μυών καταστέλλεται και η 

πρωτεϊνοσύνθεση ενεργοποιείται. Εφόσον η μεταγευματική φάση είναι μεγαλύτερη 

σε διάρκεια μεταξύ του βραδινού και του πρωινού γεύματος, αυτή η χρονική 

περίοδος μπορεί ν’ αποτελέσει την ιδανική ευκαιρία για την αναστροφή της 

αναβολικής αντίστασης. Ένα προ ύπνου σνακ, το οποίο να ελαττώνει τη διάρκεια της 

παρατεταμένης νηστείας μπορεί δυνητικά να διατηρήσει τη σκελετική μυϊκή μάζα, 

μειώνοντας την κινητοποίηση των αμινοξέων από τους σκελετικούς μυς (μειωμένη 

αποδόμηση), καθώς επίσης αυξάνοντας το ρυθμό της πρωτεϊνοσύνθεσης. Το προ 

ύπνου σνακ είναι μία απλή, ασφαλής και οικονομική παρέμβαση, που μπορεί ωστόσο 

να επιδεινώσει τα συμπτώματα της γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης, τις 

προϋπάρχουσες διαταραχές ύπνου καθώς επίσης τη δυσανοχή στη γλυκόζη (124–

126). Δεν είναι σαφές αν οι αλλαγές στην αξιοποίηση υποστρώματος μεταφράζονται 

σε σχετιζόμενες κλινικές εκβάσεις στην κίρρωση, αφού οι δημοσιευμένες μελέτες 

περιλαμβάνουν λίγες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, ενώ παρουσιάζουν ακόμη 
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ετερογένεια ως προς τον υπό μελέτη πληθυσμό και αρκετές διαφορές στην ώρα 

κατανάλωσης, τη σύσταση και τη δοσολογία του προ ύπνου σνακ. 

Πρόσφατες προοπτικές μελέτες κατέδειξαν ότι το προ ύπνου σνακ επέφερε ποικίλες 

θετικές επιδράσεις από άποψη φυσιολογίας. Το τελευταίο βοηθά στην αντιμετώπιση 

της υπέρτασης, της παχυσαρκίας και της απώλειας μνήμης και ως εκ τούτου στη 

διατήρηση μίας καλύτερης ποιότητας ζωής για τους κιρρωτικούς ασθενείς, 

αποτέλεσμα της βελτιωμένης κατάστασης υγείας (127). Παρόλα αυτά, η ποσοτική 

ανάλυση του προ ύπνου σνακ στην κίρρωση δεν επέδειξε σαφή αποτελέσματα, εκτός 

από μία συστηματική μετανάλυση, η οποία δημοσιεύτηκε το Δεκέμβριο του 2011 

(128). Στη συγκεκριμένη μετανάλυση βρέθηκαν τα παρακάτω αποτελέσματα. Το προ 

ύπνου σνακ μείωσε την οξείδωση των λιπιδίων και βελτίωσε το ισοζύγιο αζώτου, 

ανεξάρτητα από τη σύσταση, ή τον τύπο του συμπληρώματος που χρησιμοποιήθηκε. 

Ένα άλλο σνακ, ισοθερμιδικό, με ίδιο περιεχόμενο αζώτου, καταναλισκόμενο μέσα 

στην ημέρα δεν παρουσίασε το ίδιο μεταβολικό και κλινικό όφελος με το προ ύπνου 

σνακ για τον κιρρωτικό ασθενή. Ακόμη, το προ ύπνου σνακ μείωσε την σκελετική 

μυϊκή πρωτεόλυση. Τέλος αν και δεν αποφάνθηκε η βέλτιστη σύσταση του, το προ 

ύπνου σνακ εμπλουτισμένο σε BCAAs μοιάζει να είναι πλησιέστερα στο ιδανικό 

(128). Σε μία άλλη μετανάλυση του 2018, επανελέγχθηκε και προσδιορίστηκε 

ποσοτικά η επίδραση του προ ύπνου σνακ στον ενεργειακό μεταβολισμό και στην 

αξιοποίηση των κύριων υποστρωμάτων σε κιρρωτικούς ασθενείς. Ο σκοπός ήταν να 

βρεθεί αν η επίδραση του προ ύπνου σνακ θα ήταν ευεργετική ώστε να ενταχθεί στη 

διατροφική παρέμβαση για την κίρρωση. Δεκατέσσερις κλινικές δοκιμές που 

απαρτίζονταν από 478 ασθενείς πληρούσαν τα κριτήρια, για να χρησιμοποιηθούν 

προς ανάλυση. Τα αποτελέσματα φανέρωσαν ότι το αναπνευστικό πηλίκο και η τιμή 

της οξείδωσης των υδατανθράκων αυξήθηκε σημαντικά με μία εβδομάδα ή με έως 

και τρεις εβδομάδες παρέμβασης με προ ύπνου σνακ στους κιρρωτικούς. 

Εντωμεταξύ, αυξήθηκαν και τα επίπεδα αλβουμίνης ορού με χορήγηση του προ 

ύπνου σνακ για τρεις εβδομάδες ή και για διάρκεια δώδεκα εβδομάδων. Το 

συμπέρασμα που προέκυψε είναι ότι το προ ύπνου σνακ μπορεί να βελτιώσει τον 

ενεργειακό υποσιτισμό στους κιρρωτικούς ασθενείς (129).  
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Συμπερασματικά το προ ύπνου σνακ φαίνεται να είναι μια πολλά υποσχόμενη 

παρέμβαση για την αναστροφή της αναβολικής αντίστασης και της σαρκοπενίας στην 

κίρρωση, βελτιώνοντας παράλληλα την ποιότητα ζωής του ασθενούς. 

 3.5: Σύσταση προ ύπνου σνακ 

Διατροφικά συμπληρώματα σε υγρή μορφή, τρόφιμα με υψηλή συγκέντρωση σε 

υδατάνθρακες ( π.χ. ρυζογκοφρέτες, ψωμί και μαρμελάδα, γλυκόζη από του 

στόματος) και συμπληρώματα εμπλουτισμένα με BCAAs έχουν όλα χρησιμοποιηθεί 

ως επιλογές προ ύπνου σνακ στην έρευνα. Το προ ύπνου σνακ, το οποίο είναι 

εμπλουτισμένο με BCAAs μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικό από εκείνο με υψηλή 

συγκέντρωση υδατανθράκων, αφού τα BCAAs δεν εξυπηρετούν μόνο ως υπόστρωμα 

για την πρωτεϊνοσύνθεση, αλλά αποτελούν και σημαντικούς ρυθμιστές της 

τελευταίας (130). Η χορήγηση συμπληρωμάτων BCAAs σε κιρρωτικούς ασθενείς 

μειώνει την αποδόμηση των μυϊκών πρωτεϊνών βραχυπρόθεσμα (71), ενώ αυξάνει τα 

επίπεδα της αλβουμίνης ορού και βελτιώνει την επιβίωση του ασθενούς 

μακροπρόθεσμα (131). Ωστόσο, η βέλτιστη σύσταση του προ ύπνου σνακ δεν είναι 

γνωστή, εφόσον μόνο δύο μελέτες συγκρίνουν ευθέως τα  συμπληρώματα BCAAs με 

εκείνα με υψηλή συγκέντρωση υδατανθράκων και μάλιστα με αντικρουόμενα 

αποτελέσματα (68,132). Μία βραχυπρόθεσμη μελέτη χορήγησε προ ύπνου σνακ 

αποτελούμενο είτε από BCAAs (Aminoleban EN), είτε από του στόματος γλυκόζη, 

είτε από ρυζογκοφρέτες και μέτρησε το αναπνευστικό πηλίκο (Respiratory Quotient 

RQ) το επόμενο πρωινό από τη χορήγηση. Και οι τρεις επιλογές προ ύπνου σνακ 

αύξησαν το RQ, αλλά μία σημαντικά υψηλότερη αύξηση προήλθε από τη χορήγηση 

52.2g γλυκόζης από του στόματος. Το σνακ γλυκόζης οδήγησε ακόμη σε σημαντικά 

μεγαλύτερη αύξηση στα επίπεδα της γλυκόζης πλάσματος μεταγευματικά 

συγκρινόμενο με τα άλλα δύο (68). Από τη στιγμή βέβαια που οι τιμές αναφοράς για 

τη γλυκόζη πλάσματος δεν αναφέρονται, είναι ασαφές αν η αλλαγή είναι κλινικά 

σημαντική. Μια μελέτη μεγαλύτερης χρονικής διάρκειας σύγκρινε το σνακ με 

BCAAs (Aminoleban EN, Tokyo, Japan) με σνακ πλούσιο σε υδατάνθρακες. Μετά 

από 3 μήνες , στην ομάδα των σνακ με BCAAs υπήρξαν σημαντικές βελτιώσεις στο 

ισοζύγιο αζώτου σε σύγκριση με τις τιμές αναφοράς, Αυτή η βελτίωση δε φάνηκε  

στο σνακ με υδατάνθρακες. Επιπλέον , η ομάδα των σνακ με BCAAs επέδειξε 

αύξηση στο μη πρωτεϊνικό αναπνευστικό πηλίκο (nonprotein Respiratory Quotient 
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npRQ) στους 3 μήνες σε σύγκριση με τις τιμές αναφοράς. Δε συνέβη το ίδιο και για 

την ομάδα με το σνακ υδατανθράκων (132). Η αποτυχία των μακροπρόθεσμων 

παρεμβάσεων με υδατανθρακικό προ ύπνου σνακ να τροποποιήσουν τα υποστρώματα 

που αξιοποιούνται στους κιρρωτικούς ασθενείς έρχεται σε αντίθεση με προηγούμενες 

δημοσιευμένες επιστημονικές μελέτες (53,54,68,133). Πιθανοί λόγοι για αυτή την 

ανακολουθία στα δεδομένα περιλαμβάνουν την άρση της τυφλοποίησης στο 

σχεδιασμό της μελέτης, την τάση προς μία άνιση κατανομή ως προς το φύλο ( 

περισσότεροι άνδρες στην ομάδα των σνακ με BCAAs) και η μικρότερη ποσότητα 

υδατανθράκων που περιέχεται στο σνακ ( 40g έναντι 50-110g σε άλλες μελέτες) 

(132). 
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Κεφάλαιο 2: Ερευνητικά κενά και σκοπός 

Τα δεδομένα από τη μέχρι σήμερα βιβλιογραφία για τις γευματικές συνήθειες 

ασθενών με κίρρωση του ήπατος, είναι περιορισμένα, καθώς λίγες είναι οι έρευνες με 

αυτό το αντικείμενο μελέτης. Επιπλέον οι περισσότερες από αυτές έχουν εστιάσει στη 

δυσθρεψία του κιρρωτικού ασθενούς και στη σημασία της κατάλληλης θρεπτικής 

υποστήριξης για την κάλυψη των ενεργειακών και πρωτεϊνικών αναγκών, ή πιο 

πρόσφατα στη σύσταση της διατροφής τους και όχι τόσο στη συχνότητα. Πρέπει 

ακόμη να τονισθεί ότι οι ήδη προϋπάρχουσες μελέτες αφορούν κυρίως τον 

αμερικανικό ή τον ευρωπαϊκό πληθυσμό και συνεπώς δεν θεωρείται ασφαλής η 

γενίκευση σε άλλους πληθυσμούς. Ιδιαίτερα τα δεδομένα, που αφορούν 

μεσογειακούς πληθυσμούς και ειδικότερα τον ελληνικό, είναι ελάχιστα. Τέλος, η 

συχνότητα των γευματικών επεισοδίων και η επίπτωση της στην κίρρωση δεν έχει 

μελετηθεί ακόμη και επομένως τα μόνα ασφαλή συμπεράσματα που εξάγονται 

αφορούν τη συσχέτιση των γευματικών επεισοδίων με τη γενικότερη κατάσταση 

υγείας ενός ασθενούς. Επίσης, το γεγονός ότι δεν υπάρχει ένας καθολικός ορισμός, 

γενικότερα για τα γευματικά επεισόδια και ειδικότερα για το γεύμα και το σνακ, 

καθώς και η μεγάλη ετερογένεια του δείγματος στις διάφορες προϋπάρχουσες 

έρευνες, οδηγούν ίσως σε επισφαλείς συγκρίσεις των ευρημάτων και συνεπώς η 

περαιτέρω έρευνα απαιτείται για να μελετηθεί εις βάθος η συσχέτιση της συχνότητας 

των γευματικών επεισοδίων του ασθενούς με εκβάσεις της κίρρωσης.  

Λαμβάνοντας υπ’ όψη την ανασκόπηση της τρέχουσας βιβλιογραφίας και τα 

ερευνητικά κενά, που προκύπτουν, σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να 

διερευνηθούν οι γευματικές συνήθειες ασθενών με αντιρροπούμενη κίρρωση και μη, 

εστιάζοντας στη συχνότητα. Οι γευματικές συνήθειες αξιολογήθηκαν τόσο με τη 

συχνότητα των γευματικών επεισοδίων, όσο και με τη συχνότητα των επιμέρους 

γευμάτων και σνακ. Τέλος, αξιολογήθηκε η κατανάλωση ή όχι ενός προ ύπνου σνακ 

και η σύσταση αυτού.  
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Κεφάλαιο 3: Μεθοδολογία 

3.1: Δείγμα  

Η πτυχιακή μελέτη με τίτλο « Γευματικές συνήθειες ασθενών με κίρρωση ήπατος» 

είναι μία συγχρονική μελέτη, μέρος ενός πρωτοκόλλου με τίτλο «  Μελέτη εκτίμησης 

της κατάστασης θρέψης ασθενών με κίρρωση ήπατος» . Στο πρωτόκολλο της έχουν 

ενταχθεί 201 ενήλικες ασθενείς με κίρρωση, ανεξαρτήτως αιτιολογίας, οι οποίοι 

προσέρχονταν διαδοχικά στις Γαστρεντερολογικές Κλινικές των Γενικών 

Νοσοκομείων Αθηνών «Λαϊκό» και «Ιπποκράτειο». Η διάγνωση της κίρρωσης 

βασίστηκε στη βιοψία ήπατος ή στο συνδυασμό κλινικών, εργαστηριακών και 

απεικονιστικών δεδομένων. 

Ασθενείς με αλκοολική κίρρωση μπόρεσαν να ενταχθούν στη μελέτη εφόσον είχαν 

διακόψει το αλκοόλ για τουλάχιστον ένα μήνα (συνεκτίμηση λεπτομερούς ιστορικού, 

πληροφοριών από το συγγενικό περιβάλλον, ηπατικής βιοχημείας). 

 Από τη μελέτη αποκλείστηκαν ασθενείς : 

• σε περίοδο κύησης ή γαλουχίας, 

• με διαγνωσμένο ηπατοκυτταρικό ή άλλης μορφής καρκίνο, 

• σε ηπατικό κώμα, 

• με σύνδρομο επίκτητης ανοσοανεπάρκειας, 

• με διαγνωσμένη νεφρική ή παγκρεατική ανεπάρκεια, 

• που σιτίζονται με εντερική διατροφή 

Η μελέτη έλαβε την έγκριση της Επιτροπής Βιοηθικής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου (Αρ.Συνεδρ.: 50/22-2-2016), καθώς και της Επιστημονικής Επιτροπής 

του Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών «Λαϊκό» (Αρ.Πρωτ.:62/08-02/2016, 

Αρ.Γεν.Πρωτ.: 1797/08-02-2016). 
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3.2: Σχεδιασμός 

Για την ένταξη στη μελέτη, οι συμμετέχοντες ενημερώθηκαν πλήρως για τους 

σκοπούς και τις διαδικασίες αυτής και έδωσαν την έγγραφη συγκατάθεσή τους 

(Παράρτημα 2). Στη συνέχεια, στο πλαίσιο της συγχρονικής μελέτης, έλαβαν χώρα 

μια λεπτομερής ιατρική αξιολόγηση στη Γαστρεντερολογική Κλινική των ΓΝΑ 

«Λαϊκό» και «Ιπποκράτειο» και μια πλήρης διατροφική αξιολόγηση στο Χαροκόπειο 

Πανεπιστήμιο. Δεδομένα σχετικά με την επιβίωση όλων των ασθενών συλλέχθηκαν 

ένα χρόνο μετά την αρχική αξιολόγηση. 

Αναλυτικότερα σε σχέση με τις διαδικασίες που πραγματοποιήθηκαν κατά την αρχική 

αξιολόγηση των ασθενών στη Γαστρεντερολογική Κλινική των ΓΝΑ «Λαϊκό» και 

«Ιπποκράτειο», οι ηπατολόγοι της ερευνητικής ομάδας κατέγραψαν για κάθε ασθενή 

πλήρες ιατρικό ιστορικό σχετικά με τη νόσο, τις επιπλοκές της κίρρωσης, τη 

συνοσηρότητα και τη φαρμακευτική αγωγή. Το στάδιο της κίρρωσης αξιολογήθηκε 

με τις κλίμακες MELD (134) και Child-Pugh (135) . Επιπλέον, στο Εργαστήριο 

Κλινικής Διαιτολογίας & Διατροφής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου 

πραγματοποιήθηκαν: 

• ανθρωπομετρία,  

• ανάλυση σύστασης σώματος,  

• χειροδυναμομέτρηση, 

• αξιολόγηση λειτουργικής κατάστασης ασθενούς, 

• αξιολόγηση διατροφικών συνηθειών/προβλημάτων και διαιτητικής 

πρόσληψης, 

• ανίχνευση διατροφικού κινδύνου 

• εκτίμηση φυσικής δραστηριότητας. 
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3.3 : Αξιολόγηση διατροφικών συνηθειών/προβλημάτων & διαιτητικής 

πρόσληψης 

Η εκτίμηση της διαιτητικής πρόσληψης έγινε με τη μέθοδο των αλλεπάλληλων 

ανακλήσεων 24ώρου. Πιο συγκεκριμένα, για κάθε ασθενή πραγματοποιήθηκαν τρεις 

(3) μη διαδοχικές ανακλήσεις 24ώρου (2 καθημερινές και 1 ημέρα Σαββατοκύριακου 

– μία την ημέρα εισαγωγής στη μελέτη και άλλες δύο τηλεφωνικά σε διάστημα μιας 

εβδομάδας) από διαιτολόγο. Η συνέντευξη ανάκλησης βασίστηκε στη μέθοδο «five-

step multiple pass» (136) του USDA. Πιο συγκεκριμένα, η διαδικασία της ανάκλησης 

εξελίχθηκε ως εξής: 

1. Ο ερευνητής ξεκίνησε την ανάκληση ζητώντας από τον εθελοντή να αναφέρει 

όλα τα τρόφιμα που έφαγε την προηγούμενη ημέρα (μεσάνυχτα έως μεσάνυχτα) και 

τα κατέγραψε σε μια λίστα 

2. Ο ερευνητής ανέφερε διάφορα συνήθη τρόφιμα που μπορεί ο εθελοντής να 

είχε ξεχάσει να αναφέρει, όπως ποτά, ψωμί, τυρί, συνοδευτικά, σαλάτα  κ.α. 

3. Για κάθε γευματικό επεισόδιο, με τη βοήθεια του εθελοντή ο ερευνητής 

κατέγραφε την ώρα που πραγματοποιήθηκε 

4. Στη συνέχεια, ο ερευνητής σε κάθε γευματικό επεισόδιο ρωτούσε τον 

εθελοντή και κατέγραφε λεπτομέρειες για: τις ποσότητες των τροφίμων, τον τρόπο 

παρασκευής, την εμπορική ονομασία τυποποιημένων τροφίμων, αν τα τρόφιμα ήταν 

φρέσκα, κατεψυγμένα ή κονσερβοποιημένα, αν μετρήθηκαν με ή χωρίς κόκκαλα, αν 

καταναλώθηκε ή όχι το δέρμα (π.χ. σε πουλερικά) και εάν καταναλώθηκε όλη η 

ποσότητα που σερβιρίστηκε. 

5. Ο ερευνητής επανέλαβε ολόκληρη την ανάκληση, με σκοπό ο εθελοντής να 

έχει τη δυνατότητα να ανακαλέσει οτιδήποτε ενδεχομένως έχει ξεχάσει.  

Τα δεδομένα από τις ανακλήσεις αναλύθηκαν ως προς την προσλαμβανόμενη 

ενέργεια, την πρόσληψη μακρο- και μικροθρεπτικών συστατικών (χρησιμοποιώντας 

το λογισμικό Nutritionist Pro, έκδοση 2.2). Επίσης, εκτιμήθηκε η κατανάλωση 

ομάδων τροφίμων και τα πρότυπα των γευμάτων (κατανάλωση πρωινού, αριθμός 

γευματικών επεισοδίων, ώρα τελευταίου γευματικού επεισοδίου). Η κατανάλωση 
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πρωινού καθορίστηκε σύμφωνα με τον ορισμό που το περιγράφει ως «το πρώτο 

γεύμα της ημέρας μετά από μια παρατεταμένη διάρκεια ύπνου, καταναλώνεται μέσα 

σε διάστημα 2-3 ωρών από τη στιγμή που το άτομο ξυπνά, περιλαμβάνει ένα τρόφιμο 

ή ρόφημα από τουλάχιστον μία ομάδα τροφίμων και καταναλώνεται σε οποιαδήποτε 

τοποθεσία» (137). Επιπρόσθετα, κατεγράφησαν πιθανές πρόσφατες αλλαγές στην 

πρόσληψη τροφής σε σχέση με τη συνήθη, πιθανά γαστρεντερικά προβλήματα (όπως 

ναυτία, έμετος, διάρροια, δυσκοιλιότητα ή ανορεξία) για διάστημα περισσότερο των 

δύο εβδομάδων και προβλήματα στην μάσηση ή την κατάποση. 

Για να γίνει η καταμέτρηση του αριθμού των γευματικών επεισοδίων και των 

επιμέρους γευμάτων και σνακ χρησιμοποιήθηκαν οι παρακάτω ορισμοί : 

➢ 1ος ορισμός: Ως γευματικό επεισόδιο θεωρήθηκε κάθε επεισόδιο 

κατανάλωσης τροφής/ροφήματος που απείχε τουλάχιστον 15 λεπτά 

από το προηγούμενο ανεξαρτήτως ενεργειακού περιεχομένου (εκτός 

νερού) (106). 

 Διεξήχθησαν οι αναλύσεις: 

➢ αριθμός γευματικών επεισοδίων συνολικά στην ημέρα.  

➢ αριθμός γευματικών επεισοδίων ανά χρονική ζώνη. 

 

➢ 2ος ορισμός: Χρονικές ζώνες: πριν τις 07:00, 07:00-09:59 , 10:00-

12:59, 13:00-16:29, 16:30-19:59, 20:00-21:59, μετά τις 22:00 

➢ 3ος ορισμός: Χρονικές ζώνες: μεταξύ 07:00-09:59 πρωινό γεύμα, 

μεταξύ 13:00-16:29 μεσημεριανό γεύμα και 20:00-21:59 βραδινό 

γεύμα και τα ενδιάμεσα θεωρούνταν δεκατιανό και απογευματινό 

σνακ. Επίσης, σνακ θεωρήθηκε οποιοδήποτε γευματικό επεισόδιο 

καταναλωνόταν μετά τις 22:00. Σε κάθε χρονική ζώνη το πλουσιότερο 

θερμιδικά επεισόδιο χαρακτηρίστηκε ως γεύμα και τα υπόλοιπα ως 

σνακ (90) 

            Διεξήχθησαν οι αναλύσεις: 
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➢ αριθμός γευμάτων και σνακ συνολικά στην ημέρα. 

➢ αριθμός γευμάτων και σνακ ανά χρονική ζώνη. 

➢ 4ος ορισμός : Ως προ ύπνου σνακ θεωρήθηκε οποιοδήποτε γευματικό 

επεισόδιο μετά τις 22:00 έως τον ύπνο. 

            Διεξήχθησαν οι αναλύσεις: 

➢ δίτιμη μεταβλητή εάν καταναλώνει ή όχι προ ύπνου σνακ. 

➢ διατροφική ανάλυση προ ύπνου σνακ σε μακροθρεπτικά συστατικά. 

Τέλος σε καθεμία από τις παραπάνω αναλύσεις διερευνήθηκε αν τα 

αποτελέσματα διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάλογα με την κατηγορία 

βάρους βάσει του ξηρού ΔΜΣ, καθώς και ανάλογα με την αιτιολογία της 

κίρρωσης. 

3.4: Στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων  

Το μέγεθος του δείγματος εκτιμήθηκε στα 170 άτομα και προέκυψε από υπολογισμό 

με βάση ένα μέσο όρο 150 νέων κιρρωτικών ασθενών ανά έτος που επισκέπτονται τις 

νοσοκομειακές κλινικές, εκτιμώντας 50% (±5) τον επιπολασμό της δυσθρεψίας 

(σύμφωνα με ανασκόπηση της βιβλιογραφίας) και με 95% διάστημα εμπιστοσύνης. 

Η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων έγινε με το στατιστικό πακέτο STATA.Τα 

περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος παρουσιάζονταν ως απόλυτες και 

σχετικές συχνότητες για τις ποιοτικές μεταβλητές και ως μέση τιμή και τυπική 

απόκλιση για τις ποσοτικές μεταβλητές, όταν ακολουθούσαν την κανονική κατανομή 

σύμφωνα με το Shapiro-Wilk test (ή όταν η τυπική απόκλιση ήταν <⅓ του μέσου 

όρου), ή ως διάμεσοι και τεταρτημόρια όταν δεν ακολουθούσαν την κανονική 

κατανομή. Στην περίπτωση ποιοτικών μεταβλητών, η σύγκριση συχνοτήτων μεταξύ 

υπο-ομάδων πραγματοποιούνταν με τη δοκιμασία χ2-τεστ (ή Fisher’s exact test για 

αρχικές μετρήσεις όπου το δείγμα ήταν μικρό). Σε ποσοτικές μεταβλητές με κανονική 

κατανομή, η σύγκριση των μέσων όρων ανάμεσα σε δύο υπο-ομάδες 

πραγματοποιήθηκε με τη δοκιμασία independent samples t-test, ενώ στις μεταβλητές 

με μη κανονική κατανομή εφαρμόστηκε ο έλεγχος Mann-Whitney για ποσοτικές 

μεταβλητές.  
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Κεφάλαιο 4: Αποτελέσματα 

Πίνακας 1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά στο σύνολο του δείγματος και 

αναλόγως με το στάδιο της κίρρωσης 

οι τιμές παρουσιάζονται με την τυπική απόκλιση στις συνεχείς μεταβλητές και ως ποσοστά στις 

κατηγορικές μεταβλητές, n=πλήθος ασθενών/εθελοντών, ΔΜΣ=Δείκτης Μάζας Σώματος, HCV= Hepatic C 

Virus (ιός της ηπατίτιδας C) , HBV= Hepatic B Virus (ιός της ηπατίτιδας B), NASH= Non-Alcoholic 

SteatoHepatitis ( μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα),  p<0,05 (p=επίπεδο σημαντικότητας),  aindependent 

samples t-test, bχ2-τεστ 

 

Το συνολικό δείγμα, που μελετήθηκε, αποτελούνταν από 201 άτομα με κίρρωση του 

ήπατος, από τα οποία το 51,2% (Ν=103 εθελοντές) ανήκαν στην ομάδα της 

αντιρροπούμενης κίρρωσης και το 48,8% (Ν=98 εθελοντές,) στην ομάδα της μη 

αντιρροπούμενης. Οι δύο ομάδες διέφεραν ως προς την ηλικία  (58 ± 11 έναντι 62 ± 

10 έτη, p=0,016). Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι το 70,6% του συνόλου των ασθενών 

 Σύνολο 

δείγματος 

n=201 

Αντιρροπούμενη  

κίρρωση 

n (%)=103 (51,2%) 

Μη 

αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%)=98 (48,8%) 

p-value 

Ηλικία (έτη) 60,1 ± 10,8 58,3 ± 11,0 62,0 ± 10,2 0,016a 

Φύλο    0,879b 

Γυναίκες, n (%)  83 (41,3%) 42 (40,8%) 41 (41,8%)  

Άνδρες, n (%) 118 (58,7%) 61 (59,2%) 57 (58,2%) 

Ξηρός ΔΜΣ (Kg/m2) 28,8 ± 6,0 29,3 ± 5,7 28,3 ± 6,3 0,214a 

Κατηγοριοποίηση βάσει ξηρού 

ΔΜΣ, n(%) 

   0,016b 

Λιποβαρείς 3 (1,5%) 2 (1,9%) 1 (1,0%)  

Νορμοβαρείς 56 (27,9%) 19 (18,5%) 37 (37,8%) 

Υπέρβαροι 63 (31,3%) 39 (37,9%) 24 (24,5%) 

Παχύσαρκοι 79 (39,3%) 43 (41,7%) 36 (36,7%) 

Αιτιολογία κίρρωσης, n (%)  

 

  <0,001b 

HCV 78 (38,8%) 49 (47,6%) 29 (29,6%)  

HBV 36 (17,9%) 25 (24,2%) 11 (11,2%) 

Αλκοόλ  39 (19,4%)           3 (2,9%) 36 (36,7%) 

NASH 25 (12,4%) 14 (13,6%) 11 (11,2%) 

Πρωτοπαθής Σκληρυντική 

Χολαγγειίτιδα 

 18 (9,0%) 11 (10,7%) 7 (7,2%) 

Άγνωστη Αιτιολογία 5 (2,5%) 1 (1,0%) 4 (4,1%) 
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με κίρρωση είχε υπερβάλλον σωματικό βάρος. Στην αντιρρόπηση, το μεγαλύτερο 

ποσοστό κατείχαν οι παχύσαρκοι με 41,7% σε αντίθεση με τη μη αντιρρόπηση όπου 

το μεγαλύτερο ποσοστό κατείχαν οι νορμοβαρείς με 37,8% (p=0,016). (Πίνακας 1) 

Για την καταμέτρηση των γευματικών επεισοδίων που κατανάλωσαν οι ασθενείς στο 

σύνολο του δείγματος και αναλόγως με το στάδιο της κίρρωσης συνολικά σε μία 

ημέρα, εφαρμόστηκε ο ακόλουθος ορισμός.  

➢ 1ος ορισμός: Ως γευματικό επεισόδιο ορίστηκε κάθε επεισόδιο 

κατανάλωσης τροφής/ροφήματος που απείχε τουλάχιστον 15 λεπτά 

από το προηγούμενο ανεξαρτήτως ενεργειακού περιεχομένου (εκτός 

νερού) (106). 

Φάνηκε ότι οι κιρρωτικοί ασθενείς στο συνολικό δείγμα κατανάλωναν 4,3 (3,7 , 5,0) 

γευματικά επεισόδια ημερησίως. Ενώ δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφορά στη συχνότητα των γευματικών επεισοδίων ανάμεσα στην ομάδα της 

αντιρροπούμενης κίρρωσης και εκείνης της μη αντιρροπούμενης κίρρωσης. Τέλος 

στατιστικά σημαντική διαφορά δεν παρατηρήθηκε στο συνολικό αριθμό γευματικών 

επεισοδίων ούτε ανά κατηγορία βάρους βάσει του ξηρού ΔΜΣ (p=0,833) ούτε ανά 

αιτιολογία της κίρρωσης (p=0,102). Αν και ο συνολικός αριθμός γευματικών 

επεισοδίων εμφάνισε μία τάση για διαφοροποίηση ανά αιτιολογία κίρρωσης. 
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Πίνακας 2. Συχνότητα γευματικών επεισοδίων ανά χρονική ζώνη στο σύνολο του 

δείγματος και αναλόγως με το στάδιο της κίρρωσης 

οι τιμές στις συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως διάμεσος (25ο , 75ο εκατοστημόριο), n=πλήθος 

ασθενών/εθελοντών , 2ος ορισμός :Χρονικές ζώνες: πριν τις 07:00, 07:00-09:59 , 10:00-12:59, 13:00-16:29, 

16:30-19:59, 20:00-21:59, μετά τις 22:00 / τα καταμετρημένα γευματικά επεισόδια σύμφωνα με τον 1ο 

ορισμό ταξινομήθηκαν στις παραπάνω χρονικές ζώνες (2ος ορισμός), p<0,05 (p=επίπεδο σημαντικότητας), 
a έλεγχος Mann-Whitney 

 

         

Στον πίνακα 2 παρουσιάζεται ο αριθμός των γευματικών επεισοδίων ανά χρονική 

ζώνη στο σύνολο του δείγματος και ανά στάδιο κίρρωσης. Στο σύνολο του δείγματος 

αλλά και για τις δύο ομάδες ξεχωριστά φάνηκε ότι οι κιρρωτικοί ασθενείς 

κατανάλωναν 1,0 (1,0 , 1,0) γευματικό επεισόδιο στη χρονική ζώνη 13:00-16:29. Στη 

χρονική ζώνη 20:00-21:59 εντοπίστηκε διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες και 

μάλιστα στατιστικά σημαντική (p=0,018). Για τη συγκεκριμένη χρονική ζώνη, 

μεταξύ 20:00 και 21:59,  από το 25ο εκατοστημόριο συμπεραίνουμε ότι οι ασθενείς 

στην ομάδα της μη αντιρροπούμενης κίρρωση κατανάλωναν λιγότερο συχνά ένα 

γευματικό επεισόδιο [0,7 (0,2 , 1,0)] σε σχέση με τους ασθενείς στην αντιρροπούμενη 

κίρρωση [0,7 (0,3 , 1,0)]. 

 

 

 

Σύνολο 

δείγματος 

n=200 

Αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%)=102 

(51,0%) 

Μη 

αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%)=98 (49,0%) 

p-value a 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων πριν 

τις 07:00  

0,0 (0,0 , 0,0) 0,0 (0,0 , 0,0) 0,0 (0,0 , 0,0) 0,64 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων 

07:00-09:59 

1,0  (0,7 , 1,0) 1,0 (0,5 , 1,0) 1,0  (0,7 , 1,0) 0,762 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων 

10:00-12:59  

0,7 (0,3 , 1,0) 0,7 (0,3 , 1,0) 0,7 (0,3 , 1,0) 0,901 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων 

13:00-16:29  

1,0 (1,0 , 1,0) 1,0 (1,0 , 1,0) 1,0 (1,0 , 1,0) 0,882 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων 

16:30-19:59  

1,0  (0,5 , 1,0) 0,8 (0,7 , 1,0) 1,0 (0,5 , 1,0) 0,767 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων 

20:00-21:59  

0,7 (0,3 , 1,0) 0,7 (0,3 , 1,0) 0,7 (0,2 , 1,0) 0,018 

Αριθμός  γευματικών επεισοδίων 

μετά τις 22:00  

0,2 (0,0 , 0,7) 0,3 (0,0 , 0,7) 0,0 (0,0 , 0,7) 0,179 
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Πίνακας 3. Συχνότητα γευμάτων ανά ημέρα & ανά χρονική ζώνη / στο σύνολο 

του δείγματος & αναλόγως με το στάδιο της κίρρωσης 

Οι τιμές παρουσιάζονται ως διάμεσος (25ο , 75ο εκατοστημόριο) στις συνεχείς μεταβλητές και ως 

ποσοστά στις κατηγορικές μεταβλητές, n= πλήθος των ασθενών-εθελοντών/ Ποτέ = σε καμία από τις 3 

ανακλήσεις 24ώρου, Κάποιες φορές = σε 1-2 εκ των 3 ανακλήσεων 24ώρου, Πάντα = σε όλες τις 

ανακλήσεις 24ώρου, 3ος ορισμός: Χρονικές ζώνες: μεταξύ 07:00-09:59 πρωινό γεύμα, μεταξύ 13:00-

16:29 μεσημεριανό γεύμα και 20:00-21:59 βραδινό γεύμα και τα ενδιάμεσα θεωρούνταν δεκατιανό και 

απογευματινό σνακ. Επίσης, σνακ θεωρήθηκε οποιοδήποτε γευματικό επεισόδιο καταναλωνόταν μετά τις 

22:00. Σε κάθε χρονική ζώνη το πλουσιότερο θερμιδικά επεισόδιο χαρακτηρίστηκε ως γεύμα και τα 

υπόλοιπα ως σνακ (90), p<0,05 (p=επίπεδο σημαντικότητας),a έλεγχος Mann-Whitney, b χ2-τεστ 

         

 

Σύμφωνα με τον πίνακα 3, ο αριθμός των γευμάτων ανά ημέρα στο σύνολο του 

δείγματος είναι 2,3 (2,0 , 2,7) , χωρίς στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

δύο ομάδων. Εστιάζοντας στα κύρια γεύματα (πρωινό, μεσημεριανό, βραδινό), το 

γεύμα που παρέλειπαν συχνότερα και οι δύο ομάδες ασθενών ήταν το βραδινό, σε 

 Σύνολο 

δείγματος 

(n=200) 

Αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%) =102 

(51,0%) 

Μη 

αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%) =98 

(49,0%) 

p-value 

Αριθμός γευμάτων ανά 

ημέρα 

2,3 (2,0 , 2,7) 2,3 (2,0 , 2,7) 2,3 (2,0 , 2,7) 0,792 a 

Πρωινό γεύμα 

07:00-09:59, n% 

    0,293 b 

Ποτέ 

Κάποιες φορές 

Πάντα 

 

 

27 (13,5%) 

50 (25,0%) 

123 (61,5%) 

17 (16,7%) 

27 (26,5%) 

58 (56,9%) 

10 (10,2%) 

23 (23,5%) 

65 (66,3%) 

 

Μεσημεριανό γεύμα 

13:00-16:29, n% 

   0,682 b 

Ποτέ 

Κάποιες φορές 

Πάντα 

 

 

5 (2,5%) 

39 (19,5%) 

156 (78,0%) 

2 (2,0%) 

22 (21,5%) 

78 (76,5%) 

3 (3,1%) 

17 (17,3%) 

78 (79,6%) 

 

Βραδινό γεύμα  

20:00-21:59, n% 

    0,113 b 

Ποτέ 

Κάποιες φορές 

Πάντα 

 

 

35 (17,5%) 

97 (48,5%) 

68 (34,0%) 

13 (12,7%) 

49 (48,1%) 

40 (39,2%) 

22 (22,4%) 

48 (49,0%) 

28 (28,6%) 
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ποσοστό 66,0% στο σύνολο των ασθενών. Επίσης, το 38,5% του συνόλου του 

δείγματος είτε παρέλειπε είτε κατανάλωνε μερικές φορές το πρωινό γεύμα. Το 

μεσημεριανό γεύμα, το κατανάλωνε πάντα το 78,0% του συνόλου των κιρρωτικών. 

Τέλος για τις κατηγορικές μεταβλητές της κατανάλωσης ή όχι των κύριων γευμάτων 

προέκυψαν τα εξής:  

➢ Η κατηγορική μεταβλητή της κατανάλωσης ή όχι πρωινού γεύματος δε 

διέφερε ούτε ανά κατηγορία βάρους βάσει του ξηρού ΔΜΣ (p=0,232) ούτε 

ανά αιτιολογία της κίρρωσης (p=0,683). 

➢ Η κατηγορική μεταβλητή της κατανάλωσης ή όχι  μεσημεριανού γεύματος δε 

διέφερε ούτε ανά κατηγορία βάρους βάσει του ξηρού ΔΜΣ (p=0,655) ούτε 

ανά αιτιολογία της κίρρωσης (p=0,534). 

➢ Η κατηγορική μεταβλητή της κατανάλωσης ή όχι βραδινού γεύματος ή όχι δε 

διέφερε ούτε ανά κατηγορία βάρους βάσει του ξηρού ΔΜΣ (p=0,809) ούτε 

ανά αιτιολογία της κίρρωσης (p=0,884). 
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Πίνακας 4. Συχνότητα σνακ ανά ημέρα & ανά χρονική ζώνη / στο σύνολο του 

δείγματος & αναλόγως με το στάδιο της κίρρωσης 

οι τιμές στις συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως διάμεσος (25ο , 75ο εκατοστημόριο), n= πλήθος των 

ασθενών-εθελοντών, 3ος ορισμός: Χρονικές ζώνες: μεταξύ 07:00-09:59 πρωινό γεύμα, μεταξύ 13:00-16:29 

μεσημεριανό γεύμα και 20:00-21:59 βραδινό γεύμα και τα ενδιάμεσα θεωρούνταν δεκατιανό και απογευματινό 

σνακ. Επίσης, σνακ θεωρήθηκε οποιοδήποτε γευματικό επεισόδιο καταναλωνόταν μετά τις 22:00. Σε κάθε 

χρονική ζώνη το πλουσιότερο θερμιδικά επεισόδιο χαρακτηρίστηκε ως γεύμα και τα υπόλοιπα ως σνακ (90), 

p<0,05 (p=επίπεδο σημαντικότητας), a έλεγχος Mann-Whitney 

 

  

 

Σύμφωνα με τον πίνακα 4, το σύνολο του δείγματος κατανάλωνε 2,0 (1,3 , 3,0) σνακ 

ημερησίως. Οι δύο ομάδες δε διέφεραν στατιστικά ως προς την κατανάλωση σνακ 

τόσο ανά ημέρα, όσο και στις επιμέρους χρονικές ζώνες. Ωστόσο, η κατανάλωση 

σνακ τους έτεινε να διαφέρει στη ζώνη 07:00-09:59, με τους ασθενείς με μη 

αντιρροπούμενη κίρρωση να δηλώνουν τάση για χαμηλότερη κατανάλωση σνακ σε 

αυτήν τη ζώνη. 

 

 

 

 

 Σύνολο 

δείγματος 

(n=200) 

Αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%) =102 

(51,0%) 

Μη 

αντιρροπούμενη 

κίρρωση 

n (%) =98 

(49,0%) 

p-value a 

Αριθμός σνακ ανά ημέρα 2,0 (1,3 , 3,0) 2,3(1,3 , 3,0) 2,0 (1,3 , 3,0) 0,388 

Αριθμός σνακ πριν τις 07:00 0,0 (0,0 , 0,0) 0,0 (0,0 , 0,0) 0,0 (0,0 , 0,0) 0,646 

Αριθμός σνακ 07:00-09:59 0,06 (0,0 , 0,06) 0,08 (0,0 , 0,08)  0,04 (0,0 , 0,04) 0,055 

Αριθμός σνακ 10:00-12:59 0,7 (0,3 , 1,0) 0,7 (0,3 , 1,0) 0,7 (0,3 , 1,0) 0,732 

Αριθμός σνακ 13:00-16:29 0,0 (0,0 , 0,3) 0,0 (0,0 , 0,3) 0,0 (0,0 , 0,1) 0,778 

Αριθμός σνακ 16:30-19:59 1,0 (0,5 , 1,0) 1,0 (0,7 , 1,0) 1,0 (0,5 , 1,0) 0,813 

Αριθμός σνακ 20:00-21:59 0,0 (0,0 , 0,0) 0,0 (0,0 , 0,0) 0,0 (0,0 , 0,0) 0,657 

Αριθμός σνακ μετά τις 22:00 0,0 (0,0 , 0,7) 0,3(0,0 , 0,7) 0,0 (0,0 , 0,7) 0,231 
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Πίνακας 5. Συχνότητα κατανάλωσης και σύσταση προ ύπνου σνακ στο σύνολο 

του δείγματος & αναλόγως με το στάδιο της κίρρωσης 

 

οι τιμές παρουσιάζονται με την τυπική απόκλιση στις συνεχείς μεταβλητές και ως ποσοστά στις 

κατηγορικές μεταβλητές , n= πλήθος των ασθενών-εθελοντών/ Ποτέ = σε καμία από τις 3 ανακλήσεις 

24ώρου, Κάποιες φορές = σε 1-2 εκ των 3 ανακλήσεων 24ώρου, Πάντα = σε όλες τις ανακλήσεις 

24ώρου, 4ος ορισμός : Ως προ ύπνου σνακ θεωρήθηκε οποιοδήποτε γευματικό επεισόδιο μετά τις 22:00 

έως τον ύπνο, p<0,05 (p=επίπεδο σημαντικότητας), aχ2-τεστ, b independent samples t-test 

 

 

 

Σύνολο 

δείγματος 

n=199 

Αντιρροπούμεν

η 

κίρρωση 

n (%)=102     

(51,3%) 

Μη 

αντιρροπούμεν

η 

κίρρωση 

n(%)=97 

(48,7%) 

p-value 

Κατανάλωση προ ύπνου σνακ, 

n% 

   0,118 a 

Ποτέ 99(49,7%) 44(43,1%) 55(56,7%)  

Κάποιες φορές 64(32,2%) 39(38,3%) 25(25,8%)  

Πάντα 36(18,1%) 19(18,6%) 17(17,5%)  

     

Ενέργεια (kcal) 401,5 ± 287,2 402,7 ± 286,9 399,9 ± 291,2 0,963b 

% ενέργειας που 

προσλαμβάνεται από πρωτεΐνες 

16,5% ±11,9% 17,9% ± 13,9% 14,5% ± 8,3% 0,134b 

Γραμμάρια προσλαμβανόμενων 

πρωτεϊνών 

16,8 ± 14,9 18,0 ± 14,9 14,9 ± 14,8 0,312b 

% ενέργειας που 

προσλαμβάνεται από 

υδατάνθρακες 

53,7% ±24,1% 51,8% ± 24,9% 56,4% ± 22,9% 0,349b 

Γραμμάρια προσλαμβανόμενων   

υδατανθράκων 

46,5 ± 35,1 44,4 ± 37,8 49,6 ± 31,1 0,456b 

% ενέργειας που 

προσλαμβάνεται από λίπος 

29,9% ±17,5% 31,1% ± 18,6% 28,1% ± 16,0% 0,395b 

Γραμμάρια προσλαμβανόμενου 

λίπους 

15,7 ± 14,9 16,1 ± 14,2 15,2 ± 16,0 0,793 b 
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Σύμφωνα με τον πίνακα 5, όσον αφορά τη συχνότητα κατανάλωσης προ ύπνου σνακ,  

φαίνεται ότι δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων 

κίρρωσης. Τόσο στο σύνολο του δείγματος όσο και στην κάθε ομάδα ξεχωριστά ένα 

μεγάλο ποσοστό δεν κατανάλωνε ποτέ κάποιο σνακ μετά τις 22:00. Μόνο το 18,1% 

όλων των ασθενών κατανάλωνε πάντα κάποιο προ ύπνου σνακ μετά τις 22:00, στο 

οποίο οι θερμίδες προέρχονταν κυρίως από υδατάνθρακες (53,7% ± 24,1%). Τέλος, η 

κατηγορική μεταβλητή της κατανάλωσης ή όχι προ ύπνου σνακ δε διέφερε 

στατιστικά σημαντικά ούτε ανά κατηγορία βάρους βάσει του ξηρού ΔΜΣ (p=0,595) 

ούτε ανά αιτιολογία της κίρρωσης (p=0,646). 
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Κεφάλαιο 5 : Συζήτηση 

Η παρούσα συγχρονική μελέτη είχε ως σκοπό ν’ αξιολογήσει τις γευματικές 

συνήθειες ασθενών με κίρρωση διαφόρου σταδίου (αντιρροπούμενων και μη) ως 

προς τον συνολικό αριθμό των γευματικών επεισοδίων, καθώς και των επιμέρους 

γευμάτων και σνακ. Επίσης, διερεύνησε την κατανάλωση προ ύπνου σνακ και τη 

σύσταση αυτού σε μακροθρεπτικά συστατικά. Αποτελεί την πρώτη συγχρονική 

μελέτη που εξέτασε τη συχνότητα των γευματικών επεισοδίων σε κιρρωτικούς 

ασθενείς, καθώς η ποιότητα των γευματικών τους συνηθειών και η σύσταση σε 

μακροθρεπτικά συστατικά έχει ήδη μελετηθεί.  

Όσον αφορά τη συχνότητα κατανάλωσης των γευματικών επεισοδίων , το σύνολο του 

δείγματος των κιρρωτικών ασθενών, κατανάλωνε 4,3 γευματικά επεισόδια 

ημερησίως. Δεδομένου ότι αντίστοιχα δεδομένα δεν υπάρχουν συγκρίναμε την 

πρόσληψη αυτή με εκείνη ατόμων με παρόμοιο δείκτη μάζας σώματος. Για 

παράδειγμα λαμβάνοντας υπ’ όψη ότι το 70,6% του συνόλου των κιρρωτικών 

ασθενών είχε υπερβάλλον σωματικό βάρος συγκρίναμε τις γευματικές συνήθειες του 

δείγματος μας με αντίστοιχα δείγματα υπέρβαρων/παχύσαρκων ατόμων. Σε μελέτη 

επιπολασμού των Murakami & Livingstone σε 1.487 Βρετανούς υπέρβαρους και 

παχύσαρκους ενήλικες (άνδρες και γυναίκες) ηλικίας 19-64ετών, στην οποία ο 

ορισμός των γευματικών επεισοδίων ήταν ίδιος με αυτόν της παρούσας μελέτης, ο 

αριθμός των γευματικών επεισοδίων ήταν κατά μέσο όρο 7,8 και 7,6 στους άνδρες 

και τις γυναίκες αντίστοιχα (110). Αυτή η μειωμένη συχνότητα των γευματικών 

επεισοδίων που παρατηρήθηκε στο δικό μας δείγμα, πιθανά να οφείλεται στην 

απώλεια της όρεξης και στις κλινικές εκδηλώσεις της κίρρωσης, οι οποίες 

υποβαθμίζουν την ποιότητα ζωής των ασθενών (15).  

Η συχνότητα κατανάλωσης γευμάτων ήταν ανεξάρτητη από το στάδιο της κίρρωσης. 

Η διάμεση ημερήσια κατανάλωση τόσο για τα γεύματα όσο και για τα σνακ βρέθηκε 

2,3 για το σύνολο του δείγματος. Ο αριθμός αυτός ήταν ελαφρώς μειωμένος αν 

αναλογιστεί κανείς τα 3 κύρια γεύματα που καταναλώνει ο υγιής πληθυσμός στις 

Δυτικές κοινωνίες. Επιπλέον, στις πρακτικές διατροφικές συμβουλές για τους 

εξωτερικούς ασθενείς της EASL συστήνεται ο διαχωρισμός της διατροφικής 

πρόσληψης σε 3 κύρια γεύματα (πρωινό, μεσημεριανό, βραδινό) και 3 σνακ 
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(δεκατιανό, απογευματινό, προ ύπνου) (44) σύσταση η οποία δε φαίνεται να 

υιοθετείται στην πράξη από τους ασθενείς με κίρρωση αντιρροπούμενη και μη. 

 Εστιάζοντας στα κύρια γεύματα, το 66,0% των κιρρωτικών ασθενών, ανεξαρτήτως 

ομάδας, είτε παρέλειπε είτε κατανάλωνε κάποιες φορές το βραδινό του γεύμα. Σε 

αυτό το σημείο αξίζει να σημειωθεί ότι η παράλειψη γευμάτων έχει συνδεθεί με έναν 

υψηλότερο ΔΜΣ, επιδρά αρνητικά στην υγεία της καρδιάς και αυξάνει τον κίνδυνο 

εμφάνισης στεφανιαίας νόσου (138). Βέβαια, είναι σημαντικό ν’ αναφερθεί ότι η 

ζώνη του βραδινού γεύματος στην παρούσα μελέτη είχε οριστεί μεταξύ 20:00-21:59. 

Εικάζεται, λοιπόν ότι οι κάποιοι ασθενείς μπορεί να κατανάλωναν το βραδινό τους 

γεύμα, εκτός της χρονικής ζώνης που είχε ορισθεί (νωρίτερα ή αργότερα), με 

αποτέλεσμα να οδηγείται κανείς λανθασμένα στο συμπέρασμα ότι δεν το 

κατανάλωναν καθόλου. Σχετικά με τη ζώνη 13:00-16:29, η πλειονότητα στο 

συνολικό δείγμα κατανάλωνε πάντα μεσημεριανό γεύμα με το ποσοστό να είναι 

78,0%. Ενώ και στο πρωινό γεύμα φάνηκε ότι το 38,5% είτε δεν κατανάλωνε ποτέ 

πρόγευμα είτε το κατανάλωνε μόνο κάποιες φορές. Έχει φανεί ότι η παράλειψη του 

πρωινού γεύματος αυξάνει τη μεταγευματική συγκέντρωση της ινσουλίνης, την 

οξείδωση του λίπους και μπορεί να οδηγήσει σε μεταβολική ακαμψία ως απόκριση 

στην παρατεταμένη νηστεία. Μακροπρόθεσμα οδηγεί σε χρόνια φλεγμονή και σε 

διαταραγμένη ομοιόσταση γλυκόζης (139). Για τους κιρρωτικούς ασθενείς, οι 

προαναφερθείσες παθολογικές καταστάσεις υφίστανται ήδη και ως εκ τούτου η 

ανάγκη έμφασης στο πρόγευμα ίσως αξίζει να διερευνηθεί. 

 Στη χρονική ζώνη μετά τις 22:00, φάνηκε ότι οι ασθενείς που κατανάλωναν πάντοτε 

ένα προ ύπνου σνακ αντιπροσώπευαν μόλις το 18,1% του συνόλου του δείγματος.  

Αυτό το αποτέλεσμα είναι άξιο προσοχής, αφού οι αναφορές στην πρόοδο της 

επιστήμης της διατροφής τα τελευταία χρόνια υποδεικνύουν ότι το προ ύπνου σνακ 

οδηγεί σε καλύτερη πρόγνωση και βελτιωμένη ποιότητα ζωής στους μη 

αντιρροπούμενους κιρρωτικούς ασθενείς (140). Μελετώντας τη σύσταση του 

συγκεκριμένου σνακ σε ενέργεια αλλά και μακροθρεπτικά συστατικά για όσους 

ασθενείς το κατανάλωναν, τα συμπεράσματα ήταν τα ακόλουθα. Οι ασθενείς στο 

σύνολο του δείγματος, στη χρονική ζώνη του προ ύπνου σνακ κατανάλωναν κάτι 

θερμιδικά πυκνό, που τους παρείχε 400 ± 290 kcal. Η θερμιδική πυκνότητα του 

συγκεκριμένου γευματικού επεισοδίου υποδεικνύει ότι όσοι ασθενείς κατανάλωναν 

κάποιο γευματικό επεισόδιο μετά τις 22:00, το αντιμετώπιζαν ως το βραδινό τους 
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γεύμα και όχι ως κάποιο σνακ. Το συγκεκριμένο γευματικό επεισόδιο περιείχε κυρίως 

υδατάνθρακες (53,7% ± 24,1%) και ήταν πτωχότερο σε πρωτεΐνες. 

Συμπεραίνεται λοιπόν, ότι οι ασθενείς χωρίζονταν σε δύο κατηγορίες.  Στην πρώτη 

κατηγορία ανήκαν εκείνοι οι οποίοι δεν κατανάλωναν προ ύπνου σνακ και είχαν το 

τελευταίο τους γευματικό επεισόδιο είτε στη χρονική ζώνη 20:00-21:59 είτε ακόμη 

νωρίτερα. Στην δεύτερη κατηγορία ανήκε το μικρό ποσοστό ασθενών που 

κατανάλωνε κάποιο γευματικό επεισόδιο μετά τις 22:00, άλλα το αντιμετώπιζε ως το 

βραδινό του γεύμα. Εικάζεται, λοιπόν, ότι η περίοδος της ολονύκτιας νηστείας για το 

σύνολο των ασθενών ήταν παρατεταμένη. Όμως, οι ασθενείς, οι οποίοι 

καταναλώνουν το τελευταίο τους γεύμα στις 7 μ.μ. την ημέρα που προηγήθηκε, 

εισέρχονται σε φάση παρατεταμένης ασιτίας το πρωί της ίδιας ημέρας, κατάσταση 

που βιώνουν τα υγιή άτομα μετά από νηστεία 3 ημερών (122). Σε αυτή τη φάση 

αυξάνεται ο βαθμός της γλυκονεογένεση, καθώς επίσης αυξάνεται και η 

εκμετάλλευση των αμινοξέων ως πηγή ενέργειας (123). Λαμβάνοντας υπόψη τα 

παραπάνω, το συγκεκριμένο εύρημα εφιστά την προσοχή καθώς η κατανάλωση προ 

ύπνου σνακ είναι αναγκαία για την αποφυγή των επιπτώσεων της παρατεταμένης 

νηστείας.   

Η βέλτιστη σύσταση για το προ ύπνου σνακ δεν έχει καθοριστεί, ωστόσο βάσει των 

δεδομένων των διαθέσιμων μελετών, έχει διαπιστωθεί ότι τα εμπλουτισμένα σε 

αμινοξέα διακλαδισμένης αλύσου συμπληρώματα δρουν ευεργετικά στην ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια και στη μείωση του πρωτεϊνικού καταβολισμού κατά τη διάρκεια 

της ολονύκτιας νηστείας στους κιρρωτικούς (73). Βέβαια, το προ ύπνου σνακ πρέπει 

να περιέχει ~50 γρ. σύνθετων υδατανθράκων για την αποφυγή της αύξησης του 

βαθμού της γλυκονεογένεσης (141). Συνεπώς,  πρωτίστως πρέπει να εξασφαλίζεται η 

κατανάλωση προ ύπνου σνακ και δευτερευόντως να ελέγχεται η σύσταση του σε 

μακροθρεπτικά συστατικά.   

Τα πλεονεκτήματα της παρούσας μελέτης έγκεινται στο γεγονός ότι το δείγμα της 

είναι αρκετά μεγάλο (201 εθελοντές-ασθενείς), ενώ παράλληλα διαχωρίζει την 

αντιρροπούμενη από τη μη αντιρροπούμενη κίρρωση. Αυτός ο διαχωρισμός είναι 

σημαντικός στη μελέτη των γευματικών συνηθειών επειδή από προγνωστική σκοπιά 

η αντιρροπούμενη και η μη αντιρροπούμενη κίρρωση είναι δραματικά διαφορετικές 

και μπορούν να θεωρηθούν ξεχωριστές ασθένειες (13). Επιπλέον αξίζει να τονισθεί η 
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μοναδικότητα της μελέτης, καθώς είναι η πρώτη, η οποία επιχείρησε ν’ αξιολογήσει 

τις γευματικές συνήθειες ασθενών με κίρρωση διάφορου σταδίου (αντιρροπούμενων 

και μη) ως προς τη συχνότητα και όχι μόνο ως προς τη σύσταση. Όσον αφορά τη 

μέθοδο εκτίμησης της διαιτητικής πρόσληψης που εφαρμόστηκε στην παρούσα 

μελέτη, αξίζει να σημειωθεί πως λήφθηκαν τρεις (3) μη διαδοχικές ανακλήσεις 

24ώρου (2 καθημερινές και 1 ημέρα Σαββατοκύριακου – μία την ημέρα εισαγωγής 

στη μελέτη και άλλες δύο τηλεφωνικά σε διάστημα μιας εβδομάδας) με τη μέθοδο 

«five-step multiple pass» (136) του USDA από διαιτολόγο. Είναι σημαντικό ότι η 

αξιολόγηση αφορούσε όλες τις ημέρες της εβδομάδας και όχι μόνο τις καθημερινές 

και ότι διενεργήθηκε από εκπαιδευόμενους διαιτολόγους με τη συγκεκριμένη μέθοδο 

ώστε να μην παραληφθεί κάποια σημαντική πληροφορία (ώρα , συνήθη τρόφιμα που 

παραλείπονται, ποσότητα και σύσταση τροφίμων στο εκάστοτε γευματικό επεισόδιο 

κ.λπ.), ωστόσο το σφάλμα ανάκλησης πάντα είναι υπαρκτό.  

Όσον αφορά άλλους περιορισμούς, ο ορισμός του γευματικού επεισοδίου και οι 

επιμέρους ορισμοί για το γεύμα και το σνακ, έχουν κάποιου βαθμού 

υποκειμενικότητα δεδομένου ότι παρότι υπάρχουν στη βιβλιογραφία, δεν είναι οι 

μόνοι διαθέσιμοι ορισμοί ούτε υπάρχει κάποια σχετική μέθοδος αναφοράς.  

Συνοψίζοντας, στην παρούσα πτυχιακή μελέτη, τόσο η συχνότητα των γευματικών 

επεισοδίων όσο και η συχνότητα των επιμέρους γευμάτων και σνακ δε διέφερε 

μεταξύ των ασθενών με αντιρροπούμενη και μη αντιρροπούμενη κίρρωση. Οι 

κιρρωτικοί ασθενείς στο σύνολο τους κατανάλωναν λιγότερα γεύματα και σνακ 

σύμφωνα με τις συστάσεις. Αρκετοί παρέλειπαν το πρωινό γεύμα, ενώ η πλειονότητα  

δεν κατανάλωνε προ ύπνου σνακ. Ορισμένοι κατανάλωναν το βραδινό γεύμα  

νωρίτερα από τις 20:00, και λίγοι μετά τις 22:00 στη θέση του προ ύπνου σνακ. 
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Παράρτημα 1. Φόρμα συμπλήρωσης δεδομένων κατά την αξιολόγηση στο 

Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο 
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Παράρτημα 2. Έντυπο συγκατάθεσης εθελοντών στο πρωτόκολλο της μελέτης 

 
 


