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EΛΛΗΝΙΚΗ ΡΕΥΜΑΤΟΛΟΓΙΑ
Α­να­σκό­πη­ση

Περiληψη

Tο ήπαρ δεν είναι από τα όργανα που προσβάλλονται συχνά 
στα διάφορα αυτοάνοσα ρευματικά νοσήματα. Θα πρέπει πά-
ντοτε να λαμβάνεται υπόψη η πιθανότητα η ηπατική διαταραχή 
να οφείλεται σε φαρμακευτικούς παράγοντες. Στο συστηματικό 
ερυθηματώδη λύκο η συχνότερη μορφή ηπατικής βλάβης είναι 
η ηπατίτιδα του λύκου, η οποία θα πρέπει να διαχωριστεί σαφώς 
από την αυτοάνοση ηπατίτιδα. Οι θρομβώσεις, είτε των ηπατικών 
φλεβών, είτε πολύ σπανιότερα οι ενδοηπατικές, αποτελούν την 
κύρια αιτία ηπατικής βλάβης στο αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, 
ενώ πιο σπάνια είναι η ανάπτυξη οζώδους αναγεννητικής υπερπλα-
σίας του ήπατος. Η ίδια βλάβη έχει συσχετισθεί με το σύνδρομο 
Felty, ενώ στη ρευματοειδή αρθρίτιδα η ηπατική βλάβη είναι μη 
ειδική. Η συσχέτιση της σκληροδερμίας με την πρωτοπαθή χολι-
κή κίρρωση είναι γνωστή από πολλά χρόνια, ενώ το ίδιο νόσημα 
έχει συσχετισθεί με το σύνδρομο Sjögren. Τα τελευταία χρόνια 
συζητείται η σχέση του συνδρόμου αυτού με διάφορες ιογενείς 
λοιμώξεις και ιδιαίτερα με τον ιό της ηπατίτιδας C.
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Εισαγωγh

Η προσβολή του ήπατος στα διάφορα αυτοάνοσα ρευματικά 
νοσήματα δεν είναι ιδιαίτερα συχνή. Ακόμη σπανιότερη είναι η 
σοβαρή ηπατική βλάβη στα νοσήματα αυτά, με ανάπτυξη σο-
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βαρής ηπατικής ανεπάρκειας και κιρρώσεως. 
Μεγαλύτερη σημασία για το ρευματολόγο έχει 
η διάκριση μεταξύ της ηπατικής βλάβης από το 
νόσημα αυτό καθαυτό και της βλάβης που προ-
καλείται από τα φάρμακα που χορηγούνται για 
τη θεραπεία του ρευματικού νοσήματος. Δε θα 
πρέπει, επίσης, να παραγνωρίζεται η πιθανότητα 
συνύπαρξης μιας άλλης παθολογικής κατάστασης, 
όπως είναι π.χ. η ιογενής βλάβη του ηπατικού 
παρεγχύματος σε ρευματολογικούς ασθενείς, 
ιδίως όταν αυτοί λαμβάνουν ανοσοκατασταλ-
τική αγωγή. Τέλος, σε ορισμένες περιπτώσεις, 
σημαντικές δυσκολίες ανακύπτουν μεταξύ της 
διάκρισης της ηπατικής προσβολής κατά την 
πορεία ενός αυτοάνοσου ρευματικού νοσήματος 
και των εκδηλώσεων ενός αυτοάνοσου ηπατικού 
νοσήματος. Χαρακτηριστικό παράδειγμα είναι η 
διάκριση μεταξύ της ηπατίτιδας του συστηματικού 
ερυθηματώδους λύκου (ΣΕΛ) και της αυτοάνοσης 
ηπατίτιδας.

1. Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος

Διόγκωση του ήπατος αναφέρεται σε παλαιό-
τερες σειρές σε ποσοστό 10-32% των ενηλίκων 
ασθενών με ΣΕΛ. Στα παιδιά το ποσοστό αυξάνει 
και φθάνει στο 30-50%1,2,3. Το ήπαρ κατά την 
ψηλάφηση είναι κατά κανόνα ανώδυνο. Ίκτερος 
εμφανίζεται στο 1-4% των ασθενών με ΣΕΛ και 
οφείλεται, κατά κανόνα, σε αιμόλυση, απόφραξη, 
ιογενή ηπατίτιδα ή κίρρωση. Σε μια μελέτη 375 
ασθενών με ΣΕΛ, ίκτερος υπήρχε στο 3% των 
ασθενών1,4.

Η αύξηση των ηπατικών ενζύμων στους ασθε-
νείς με ΣΕΛ ενδέχεται να είναι μη ειδική ή φαρ-
μακευτικής αιτιολογίας, κυρίως από τη χορήγηση 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών (ΜΣΑΦ) και 
ασπιρίνης. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στη 
διερεύνηση αύξησης των τρανσαμινασών σε 
ασθενείς με ΣΕΛ και συνυπάρχουσα μυοσίτιδα. 
Σε μια μελέτη 81 ασθενών με ΣΕΛ, το 55% πα-
ρουσίασε αύξηση των ηπατικών ενζύμων και το 
27% διόγκωση ήπατος. Στο 20% περίπου των 
περιπτώσεων το αίτιο ήταν φαρμακευτικό ή οφει-
λόταν σε καρδιακή ανεπάρκεια5. Οι Ranyon και 

συν. μελέτησαν 206 ασθενείς με ΣΕΛ, από τους 
οποίους 124 παρουσίαζαν αύξηση των ηπατικών 
ενζύμων. Στις 33 βιοψίες που διενεργήθηκαν δια-
πιστώθηκε ότι 12 ασθενείς εμφάνιζαν στεάτωση, 4 
κίρρωση του ήπατος, 3 χρόνια ενεργό ηπατίτιδα, 
3 χρόνια κοκκιωματώδη ηπατίτιδα, 3 κεντρολο-
βιδιακή νέκρωση και σε 8 ασθενείς βρέθηκαν 
διάφορες άλλες ιστολογικές εικόνες6. Κανένας 
από τους ασθενείς δεν ήταν φορέας ηπατίτιδας 
Β. Ένα ποσοστό 4,4% των ασθενών έπασχαν 
από σοβαρή ηπατική βλάβη, ενώ 3 ασθενείς 
κατέληξαν τελικά από ηπατική νόσο. Από την ίδια 
μελέτη φάνηκε ότι οι ασθενείς με ηπατική βλάβη 
παρουσίαζαν αυξημένη συχνότητα εμφάνισης 
στοματικών βλαβών, λευκοπενίας, θρομβοπενίας 
και θυρεοειδίτιδας, αλλά ελαττωμένη συχνότητα 
εμφάνισης αρθρίτιδας και αρθραλγιών.

Η ηπατική βλάβη στους ασθενείς με ΣΕΛ είναι 
δυνατόν να οφείλεται σε διάφορα αίτια. Τα σημα-
ντικότερα από αυτά είναι: η ηπατίτιδα του ΣΕΛ, η 
ηπατική αρτηρίτιδα, η φαρμακευτική βλάβη, οι 
παθήσεις των χοληφόρων, καθώς και άλλα αίτια 
ηπατίτιδας (όπως η λοίμωξη με ηπατοτρόπους 
ιούς).

1.1 Ηπατίτιδα του Λύκου
Η συχνότητα εμφάνισης ηπατίτιδας του λύ-

κου στους ασθενείς με ΣΕΛ δεν είναι απόλυτα 
εξακριβωμένη. Σε ευρωπαϊκή μελέτη 704 ασθε-
νών με λύκο, ηπατίτιδα βρέθηκε στο 2,4%, ενώ 
παρόμοιο ήταν το ποσοστό της χρόνιας ενεργού 
ηπατίτιδας σε 1.468 νεκροψίες Ιαπώνων ασθενών 
με ΣΕΛ7,8.

Στις περισσότερες περιπτώσεις η ηπατίτιδα του 
λύκου διακρίνεται σαφώς από την αυτοάνοση 
ηπατίτιδα τύπου Ι, που παλαιότερα ονομαζόταν 
λυκοειδής ηπατίτιδα. Ιστολογικά, στην ηπατίτιδα 
του λύκου ανευρίσκεται συνήθως ήπια λοβιακή 
λεμφοκυτταρική διήθηση. Αντίθετα, εκείνο που 
χαρακτηρίζει την αυτοάνοση ηπατίτιδα είναι η 
έντονη περιπυλαία λεμφοκυτταρική διήθηση με 
διαβρωτική νέκρωση (piecemeal necrosis) και 
σχηματισμό ροδάκων. Ασφαλώς, η συνύπαρξη 
αιμολυτικής αναιμίας, λευκοπενίας, θρομβοπενίας 
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και φωτοευαίσθητου δερματικού εξανθήματος 
συνηγορεί υπέρ της ηπατίτιδας του λύκου και όχι 
υπέρ της αυτοανόσου ηπατίτιδας. Και στα δύο 
νοσήματα ενδέχεται να υπάρχουν αρθραλγίες, 
αντιπυρηνικά αντισώματα (ΑΝΑ), αντισώματα 
έναντι λείων μυϊκών ινών (ASMA) και αύξηση 
των ανοσοσφαιρινών IgG. Οι ιστολογικές και οι 
εργαστηριακές διαφορές των δύο νοσημάτων 
φαίνονται στους πίνακες 1 και 2.

Η πιθανότητα ανάπτυξης σπειραματονεφρίτιδας 
στην αυτοάνοση ηπατίτιδα τύπου Ι θεωρείται 
σήμερα εξαιρετικά σπάνια και όλες οι ανάλογες 
αναφορές ανάγονται σε εργασίες προ 40 και 
πλέον ετών9,10,11.

1.2. Αρτηρίτιδα της ηπατικής αρτηρίας
Πρώτος ο Dubois περιέγραψε το 1953 μια 

περίπτωση ύπαρξης αρτηρίτιδας της ηπατικής 
αρτηρίας12, ενώ μια ακόμη περίπτωση διαπιστώ-
θηκε σε 58 νεκροψίες ασθενών με ΣΕΛ3. Αντίθετα, 
σε Ιαπωνική μελέτη η συχνότητά της βρέθηκε 
αυξημένη, αφού σε 120 νεκροψίες ασθενών 
με νοσήματα συνδετικού ιστού, 11 από τους 
60 ασθενείς με ΣΕΛ και 1 από τους 4 ασθενείς 
με Μικτή Νόσο Συνδετικού Ιστού παρουσίαζαν 
ευρήματα αρτηρίτιδας της ηπατικής αρτηρίας. 
Έχουν, επίσης, αναφερθεί περιστατικά αιμορρα-
γίας, λόγω ρήξεως ανευρύσματος της ηπατικής 

αρτηρίας σε ασθενείς με ΣΕΛ13,14.

2. Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο

Η προσβολή του ήπατος στο αντιφωσφολιπι-
δικό σύνδρομο, είτε αυτό είναι πρωτοπαθές, είτε 
δευτεροπαθές, κυρίως μέσα στα πλαίσια ΣΕΛ, 
μπορεί να εμφανισθεί με διάφορες μορφές. Έχουν 
περιγραφεί σπάνιες περιπτώσεις αναπτύξεως 
συνδρόμου Budd-Chiari λόγω αποφράξεως των 
ηπατικών φλεβών15-20. Ακόμη σπανιότερες είναι 
οι αναφορές αναπτύξεως ενδοηπατικών θρομ-
βώσεων21,22. Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 
συσχετίσθηκε ακόμα με την παθολογική οντότητα 
της οζώδους αναγεννητικής υπερπλασίας του 
ήπατος (ΟΑΥΗ) (βλ. παρακάτω). Σε μια μελέτη 
10 ασθενών με ΟΑΥΗ και αντιφωσφολιπιδικό 
σύνδρομο, οι ασθενείς αυτοί εμφάνιζαν σαφή 
σημεία πυλαίας υπερτάσεως, ενώ 9 από αυτούς 
είχαν θετικά αντικαρδιολιπινικά αντισώματα και 
6 θετικό αντιπηκτικό του λύκου23.

3. Ρευματοειδής αρθρίτιδα

H ηπατική προσβολή δεν κατατάσσεται επισή-
μως στις εξωαρθρικές εκδηλώσεις της ρευματο-
ειδούς αρθρίτιδας (ΡΑ). Τα ποσοστά μη φυσιο-
λογικών ηπατικών δοκιμασιών στους ασθενείς με 
ΡΑ κυμαίνονται ευρύτατα στις διάφορες μελέτες 

Πίνακας 1. Διαφορές στην ιστολογική 
εικόνα μεταξύ αυτοανόσου ηπατίτιδας 
και ηπατίτιδας του λύκου

Αυτοάνοση 	Η πατίτιδα
Ηπατίτιδα	Λ ύκου
• Περιπυλαία τύπου 	 •Λοβιακή 

piecemeal νέκρωση	   φλεγμονή
• Ήπια λοβιακή 	 •Ήπια περιπυλαία

φλεγμονή	   βλάβη
• Ροζέτες κυττάρων 
• Πυκνές διηθήσεις 

λεμφοκυττάρων και 
πλασματοκυττάρων

Πίνακας 2. Τα αυτοαντισώματα στην 
αυτοάνοση ηπατίτιδα και στην ηπατίτιδα 
του λύκου

	Α υτοάνοση 	Η πατίτιδα
	Η πατίτιδα	  Λύκου
ΑΝΑ	 70-80%	 90-95%
ACA	 25%	 25%
ASMA	 60-80%	 30%
Anti-dsDNA	 2%	 80-90%*
Anti-Sm	 σπάνια	 συχνά
Anti-Histone	 25-35%	 80%
Anti-Ribos.P	 (-)	 (+)

*Με ανοσοφθορισμό
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από 6 έως 50%. Στις περισσότερες περιπτώσεις 
αφορούν σε αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης 
(ALP) και/ή της γGT. Οι Fernandes και συν.24 εξέ-
τασαν 100 ασθενείς με ΡΑ και βρήκαν ότι οι 45 
είχαν ενδείξεις ηπατικής νόσου, κυρίως με αύξηση 
της ALP και της γGT. Η εξέταση των ισοενζύμων 
της ALP σε 50 δείγματα έδειξε ότι στα 44 το κύριο 
ισοένζυμο ήταν το ηπατικό. Όμως, αρκετά από τα 
δείγματα αυτά αφορούσαν σε ασθενείς που είχαν 
φυσιολογικά επίπεδα ΑLP. Mόνο στο 18% υπήρχε 
σταθερή αύξηση του ισοενζύμου αυτού και της 
γGT, γεγονός που υποδηλώνει μία βέβαιη ηπατική 
βλάβη. Σαφής συσχέτιση παρατηρήθηκε μόνο με 
δυσλειτουργία των σιελογόνων και των δακρυϊκών 
αδένων. Και από άλλες μελέτες διαπιστώθηκε ότι 
συχνά η αύξηση της ALP αφορά συχνά στο οστικό 
και όχι στο ηπατικό ισοένζυμο25.

Η βιοψία ήπατος στις περισσότερες περιπτώσεις 
αναδεικνύει ήπιες μη ειδικές βλάβες, όπως λιπώ-
δη διήθηση και υπερπλασία των κυττάρων του 
Kupffer26. Σε 117 ασθενείς με ΡΑ που διενεργήθηκε 
βιοψία ήπατος, το 65% ανέδειξε ύπαρξη παθολο-
γικών ιστολογικών ευρημάτων, εκ των οποίων το 
43% ήταν μη ειδικά και το 22% αφορούσε λιπώδη 
διηθήση του οργάνου27.

Συχνότερη και μεγαλύτερης, ίσως, σημασίας 
είναι η φαρμακευτική βλάβη του ήπατος στους 
ασθενείς με ΡΑ. Αύξηση των τρανσαμινασών μπο-
ρεί να προέλθει από τη χρήση ΜΣΑΦ, ενώ με την 
ευρύτερη χρήση στο παρελθόν του χρυσού ήταν 
συχνή η εμφάνιση χολοστατικής ηπατικής βλάβης. 
Η μεθοτρεξάτη και η λεφλουνομίδη είναι γνωστό 
ότι προκαλούν ηπατική ίνωση, ενώ, αντίθετα, δεν 
υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ηπατικής δυσλειτουργίας 
με τη χρήση των αντι-TNF παραγόντων. Ο κίνδυ-
νος προέρχεται από τη χορήγηση των βιολογικών 
αυτών παραγόντων σε άτομα που είναι θετικά 
για HBV λοίμωξη, ακόμα και στην περίπτωση που 
ανευρίσκεται θετικό μόνο το αντιγόνο του πυρήνα 
του ιού, χωρίς την ύπαρξη απαραιτήτως θετικού 
επιφανειακού αντιγόνου28.

4. Σύνδρομο Felty

Το σύνδρομο Felty αναπτύσσεται σε άτομα με 

οροθετική ρευματοειδή αρθρίτιδα και χαρακτη-
ρίζεται από την ανάπτυξη σπληνομεγαλίας και 
υπερσπληνισμού. Σε μια μελέτη 12 ασθενών με 
σύνδρομο Felty, οι 5 εμφάνιζαν ηπατομεγαλία 
και αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης. Η βιοψία 
ήπατος σε 8 από αυτούς ανέδειξε την ύπαρξη 
διάχυτης λεμφοκυτταρικής διήθησης, υπερπλα-
σίας των κυττάρων του Kupffer και περιπυλαίας 
ίνωσης29. Σε άλλη μελέτη 34 ασθενών, το 68% 
εμφάνιζε ηπατομεγαλία, ενώ σε ποσοστό 25% 
διαπιστώθηκε αύξηση των ηπατικών ενζύμων30. Σε 
ορισμένους από τους ασθενείς με σύνδρομο Felty 
έχει διαπιστωθεί η ανάπτυξη σημαντικού βαθμού 
πυλαίας υπερτάσεως.

Το σύνδρομο Felty έχει, επίσης, συσχετισθεί με την 
ανάπτυξη οζώδους αναγεννητικής υπερπλασίας του 
ήπατος (ΟΑΥΗ). Η κατάσταση αυτή χαρακτηρίζεται 
από διάχυτη οζώδη, μη κιρρωτικού τύπου βλάβη του 
ήπατος, η οποία έχει ως τελικό αποτέλεσμα την ανά-
πτυξη πυλαίας υπερτάσεως στο 70% των ασθενών, 
με εμφάνιση ασκίτη και κιρσών οισοφάγου31,32. Σ’ 
ό,τι αφορά την παθογένεια της νόσου, πιστεύεται ότι 
πρόκειται για ανοσοσυμπλεγματικού τύπου βλάβη 
με αποτέλεσμα την απόφραξη της πυλαίας και των 
κλάδων της, ανάπτυξη ηπατοκυτταρικής ατροφίας 
και, δευτεροπαθώς, την εμφάνιση αναγεννητικής 
δραστηριότητας. Σε μια μελέτη, οι μισοί περίπου 
ασθενείς με ΟΑΥΗ είχαν σύνδρομο Felty33,34.

5. Σκληροδερμία

Η πρώτη αναφορά συνυπάρξεως σκληροδερ-
μίας και ηπατικής νόσου ανάγεται στα 193426. 
Παρόλα αυτά, η συχνότητα ηπατικής βλάβης στο 
σύνολο των ασθενών με σκληροδερμία δε φαί-
νεται να είναι ιδιαίτερα αυξημένη και κυμαίνεται 
γύρω στο 1,1%35. Η πρωτοπαθής χολική κίρρω-
ση (ΠΧΚ) είναι η κυριότερη ηπατική νόσος που 
συσχετίσθηκε με τη σκληροδερμία36. Ως νόσος, 
χαρακτηρίζεται από την απόφραξη των μέσου 
μεγέθους χοληφόρων και εμφανίζεται συνήθως 
σε γυναίκες μέσης ηλικίας. Χαρακτηρίζεται, επί-
σης, από αύξηση της αλκαλικής φωσφατάσης 
και την εμφάνιση σε ποσοστό 90-95% θετικών 
αντιμιτοχονδριακών αυτοαντισωμάτων (ΑΜΑ). 
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Πιστεύεται ότι ένα ποσοστό 4 έως 15% των ασθε-
νών με ΠΧΚ εμφανίζουν σκληροδερμία, περιορι-
σμένου κυρίως τύπου, με προσβολή δέρματος και 
οισοφάγου και θετικό αντι-CENP αυτοαντίσωμα. 
Πολύ συχνά, στους ασθενείς αυτούς, συνυπάρ-
χουν συμπτώματα συνδρόμου Sjögren. Στο 60% 
περίπου των ασθενών, τα συμπτώματα της σκλη-
ροδερμίας προηγούνται αυτών της ΠΧΚ37,38,39. Οι 
ασθενείς με ΠΧΚ και σκληροδερμία και με θετικό 
αντι-CENP φαίνεται ότι διαφέρουν κλινικά και 
εργαστηριακά από τους ασθενείς με ΠΧΚ χωρίς 
σκληροδερμία, αλλά και από τους ασθενείς με 
ΠΧΚ, σκληροδερμία, αλλά με αρνητικό αντι-CENP 
αυτοαντίσωμα40. 

Έχουν, επίσης, περιγραφεί μεμονωμένες πε-
ριπτώσεις συνύπαρξης ΠΧΚ, ΟΑΥΗ και περιορι-
σμένου τύπου σκληροδερμίας41, καθώς και μία 
περίπτωση συνύπαρξης (χωρίς να αποκλείεται η 
ύπαρξη περισσοτέρων) συνδρόμου CREST και 
πρωτοπαθούς σκληρυντικής χολαγγειίτιδας42. Οι 
δύο αυτές καταστάσεις συνιστούν, πιθανώς, δύο 
νέα, σπάνια σύνδρομα επικάλυψης.

6. Σύνδρομο Sjögren

Tο σύνδρομο Sjögren, το οποίο χαρακτηρίζε-
ται από την εμφάνιση κυρίως ξηροστομίας και 
ξηροφθαλμίας, προσβάλλει κατ’ εξοχήν τους σια-
λογόνους και τους δακρυϊκούς αδένες. Πρόκειται, 
όπως αποδείχθηκε τα τελευταία χρόνια, για μία 
μορφή αυτοάνοσης επιθηλιίτιδας. Ένας μικρός 
αριθμός ασθενών με σύνδρομο Sjögren μπο-
ρεί να εμφανίσει ΠΧΚ, αυτοάνοση ηπατίτιδα ή 
κρυψιγενή κίρρωση. Το ποσοστό των ασθενών 
με σύνδρομο Sjögren που εμφανίζει ταυτόχρο-
να ηπατική νόσο μπορεί να φθάνει το 6%43. Οι 
Skopouli και συν. σε μία μελέτη 300 ασθενών 
με σύνδρομο Sjögren διαπίστωσαν την ύπαρξη 
ηπατικής διαταραχής στο 7% των ασθενών, εκ 
των οποίων 2% εμφάνιζαν υποκλινική διαταραχή 
και 5% ήταν πλήρως ασυμπτωματικοί, με αύξηση 
μόνο των τιμών των ηπατικών ενζύμων. Είκοσι 
ασθενείς (ποσοστό 6,6%) είχαν θετικά ΑΜΑ. 
Η βιοψία ήπατος σε 18 από αυτούς έδειξε την 
ύπαρξη χρόνιας χολαγγειακής βλάβης, παρόμοιας 

με αυτή που παρατηρείται στο στάδιο Ι της ΠΧΚ. 
Παρόλα αυτά, 9 χρόνια αργότερα κανένας από 
τους ασθενείς αυτούς δεν ανέπτυξε κίρρωση 
του ήπατος44.

Η συνύπαρξη συνδρόμου Sjögren και ΠΧΚ 
συνιστά ένα αληθές σύνδρομο επικάλυψης45,46. 
Πιστεύεται ότι ένα ποσοστό 6% των ασθενών με 
σύνδρομο Sjögren εμφανίζουν ευρήματα ΠΧΚ. 
Αντιστοίχως, το 95% των ασθενών με ΠΧΚ παρου-
σιάζουν ευρήματα εστιακής σιαλαδενίτιδας, ενώ 
αντι-La αυτοαντισώματα ανιχνεύθηκαν στο 38% 
των ασθενών με ΠΧΚ47. Ένα ποσοστό, επίσης, 10% 
των ασθενών με πρωτοπαθές σύνδρομο Sjögren 
και ένα ποσοστό, αντιστοίχως, 42% των ασθενών 
με σύνδρομο Sjögren και ΡΑ εμφανίζουν θετικά 
ΑΜΑ37. Τα ευρήματα αυτά καταδεικνύουν την 
ανάγκη διερεύνησης υπάρξεως τυχόν θετικών 
ΑΜΑ σε όλους τους ασθενείς με συμπτώματα 
συνδρόμου Sjögren.

Ο ρόλος των ιών στην ανάπτυξη του συν-
δρόμου Sjögren έχει διερευνηθεί εντατικά τα 
τελευταία χρόνια. Πρόσφατα, έχουν προκύψει 
ισχυρές ενδείξεις για τον πιθανό παθογενετικό 
ρόλο στελεχών του ιού Coxsackie48,49,50. Όμως, το 
σύνδρομο Sjögren έχει επίσης συσχετισθεί, ήδη 
από το 1992, με τον ιό της ηπατίτιδας C (HCV). 
Ένα σημαντικό ποσοστό των ασθενών με HCV 
λοίμωξη παρουσιάζουν ιστολογικές αλλοιώσεις 
συνδρόμου Sjögren στους σιελογόνους αδένες. 
Επίσης, το 14% των ασθενών με σύνδρομο Sjögren 
εμφανίζουν θετικά αντι-HCV αντισώματα51,52.

Συμπερaσματα

Συμπερασματικά, το ήπαρ θα μπορούσε να 
θεωρηθεί ένα από τα λιγότερο προσβαλλόμενα 
όργανα στα διάφορα αυτοάνοσα ρευματικά 
νοσήματα. Παρόλα αυτά, ο κλινικός γιατρός θα 
πρέπει να είναι ευαισθητοποιημένος με την, έστω 
και μικρή, πιθανότητα προσβολής του ήπατος στα 
νοσήματα αυτά. Το ενδεχόμενο, επίσης, συνύ-
παρξης των αυτοάνοσων ρευματικών νοσημάτων 
με ανάλογα νοσήματα του ήπατος, όπως π.χ. η 
ΠΧΚ, θα πρέπει να λαμβάνεται πάντοτε υπόψη, 
έτσι ώστε η ταυτόχρονη, έγκαιρη θεραπευτική 
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αντιμετώπισή τους να αποβαίνει προς όφελος 
του ασθενούς.
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Liver involvement in autoimmune rheumatic 
diseases
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Liver involvement in different autoimmune 
rheumatic diseases is not very common. In some 
cases abnormal liver function is the result of the 
treatment of the rheumatic disease with po-
tentially hepatotoxic drugs. Lupus Hepatitis is 
the most frequent hepatic disorder of Systemic 
Lupus Erythematosus. This condition should be 
distinguished from the Autoimmune Hepatitis. 
Thrombosis, extra- or intra-hepatic, is the main 
hepatic manifestation of the Antiphospholipid 
Syndrome (APS); some of the patients with APS 
develop a specific histopathological condition, 
known as Nodular Regenerative Hyperplasia 
of the Liver (NRHL). Felty syndrome has also 
been related to NRHL. Most of the patients with 
Rheumatoid Arthritis reveal non-specific histologic 
findings in liver biopsy. It is well known the rela-
tionship between Scleroderma and Primary Biliary 
Cirrhosis; this condition has also been related 
to the Sjögren syndrome. Several viruses, like 
Coxsackie and HCV, have long been suspected 
as a potential cause of this syndrome.

Hellenic Rheumatology 2006;17(4):316-323
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