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Περίληψη

Η γιγαντοκυτταρική ηπατίτιδα (ΓΗ) παρατηρείται συνήθως σε ηπατικά νοσήματα κατά τη νεο-
γνική και πρώτη παιδική ηλικία, ενώ είναι σπάνια στους ενηλίκους στους οποίους περιγράφε-
ται με τον όρο «μετα-νεογνική γιγαντοκυτταρική ηπατίτιδα» (ΜΓΗ). Η ΜΓΗ συσχετίζεται με μία 
ποικιλία νοσημάτων, συμπεριλαμβανομένων τοξικών ουσιών, ιογενών λοιμώξεων και αυτοα-
νόσων νοσημάτων του ήπατος με πιο συχνό την αυτοάνοση ηπατίτιδα (ΑΗ). Στο συγκεκριμένο 
άρθρο, παρουσιάζεται μία περίπτωση ΜΓΗ σε ασθενή ηλικίας 76 ετών, χωρίς γνωστό ιστορικό 
ηπατικής νόσου που παρουσίασε ένα επεισόδιο οξείας σοβαρής ηπατίτιδας. Μετά τον ενδελε-
χή αποκλεισμό άλλων αιτιών οξείας ηπατίτιδας τόσο με απεικονιστικές, ορολογικές, μικροβιο-
λογικές όσο και ανοσολογικές μεθόδους, τέθηκε η διάγνωση της οξείας σοβαρής ΑΗ (ΟΣ-ΑΗ). 
Η ασθενής έλαβε αγωγή με κορτικοστεροειδή χωρίς ανταπόκριση και απεβίωσε  3 ημέρες αρ-
γότερα λόγω οξείας κεραυνοβόλου ηπατικής ανεπάρκειας (ΟΚΗΑ). Η βιοψία που διενεργήθηκε 
μετά θάνατον ανέδειξε τυπικά ευρήματα ΜΓΗ. Η ΜΓΗ θα πρέπει πάντα να τίθεται στη διαφο-
ρική διάγνωση ανεξήγητης οξείας ηπατοκυτταρικής βλάβης, καθώς εν αντιθέσει με τη συγκε-
κριμένη ασθενή, η πρώιμη έναρξη  κορτικοστεροειδών μπορεί να αποδειχθεί σωτήρια. 
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Summary

Giant cell hepatitis (GCH) is commonly reported in neonatal and infantile liver diseases 
but rarely in adults where the term postinfantile GCH (PIGCH) is used. PIGCH is associated 
with many diseases, including drugs toxicity, viruses, and autoimmune liver diseases, with 
autoimmune hepatitis (AIH) being the most prevalent. We present a case of PIGCH in a 
76-year-old female without known history of liver disease who suffered from an acute 
severe episode of hepatitis. After careful exclusion of other hepatitis causes by imaging, 
virological, immunological, and microbiological investigations, a diagnosis of acute severe 
AIH (ASAIH) was established. The patient was started on corticosteroids but she did not 
respond and died 3 days later because of advanced acute liver failure. Postmortem liver 
biopsy showed typical PIGCH lesions. Physicians must keep this catastrophic entity in mind 
in cases of unexplained acute liver injury as, contrary to our case, prompt rescue therapy 
with corticosteroids may be life-saving.

Postinfantile Giant Cell Hepatitis with 
Features of Acute Severe Autoimmune 
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 Εισαγωγή
Η γιγαντοκυτταρική ηπατίτιδα (ΓΗ) αποτελεί μία 

κατάσταση που χαρακτηρίζεται από φλεγμονή και 
πολυπύρηνα ηπατοκύτταρα, η οποία μπορεί να πα-
ρατηρηθεί σε ένα ευρύ φάσμα ηπατικών νοσημά-
των κυρίως κατά την παιδική και νεογνική ηλικία 
(1). Αντιθέτως, η κατάσταση αυτή είναι εξαιρετι-
κά σπάνια σε ενήλικες ασθενείς, με ή χωρίς την 
ύπαρξη υποκείμενης ηπατοπάθειας, και σε αυτές 
τις περιπτώσεις περιγράφεται με τον όρο «μετα-
νεογνική γιγαντοκυτταρική ηπατίτιδα» (ΜΓΗ). Η 
ΜΓΗ αποτελεί ένα μη ειδικό υπότυπο ηπατίτιδας 
που μπορεί να παρατηρηθεί σε ένα ευρύ φάσμα 
φλεγμονωδών και χολοστατικών νοσημάτων του 
ήπατος, ενώ φαίνεται να αποτελεί μία αναγεννητι-
κή αντίδραση των ηπατοκυττάρων σε ποικιλία βλα-

πτικών παραγόντων (2). Τόσο η παθογένεια όσο 
και η αιτιολογία της ΜΓΗ δεν είναι πλήρως απο-
σαφηνισμένα (2-5). Μέχρι σήμερα μόλις 100 πε-
ριπτώσεις ασθενών έχουν περιγραφεί στη βιβλιο-
γραφία τα τελευταία 30 χρόνια (2). Η ΜΓΗ έχει συ-
σχετιστεί με τοξικότητα επαγόμενη από φάρμακα, 
ιογενείς λοιμώξεις, αυτοάνοσα νοσήματα του ήπα-
τος, ενώ η αυτοάνοση ηπατίτιδα αντιπροσωπεύ-
ει το πιο συχνό αίτιο, περίπου το 40% των περι-
πτώσεων που έχουν δημοσιευτεί στη βιβλιογραφία 
(2,4-8). Η τελική έκβαση των ασθενών εξαρτάται 
από την υποκείμενη αιτιολογία και κυμαίνεται από 
την πλήρη ομαλοποίηση της ηπατικής βιοχημείας 
έως την ανάπτυξη κίρρωσης ή κεραυνοβόλου ηπα-
τικής ανεπάρκειας (2,6-7).

Παρουσιάζεται η  περίπτωση  ασθενούς με ιστο-
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λογικά επιβεβαιωμένη ΜΓΗ και χαρακτηριστικά 
οξείας σοβαρής αυτοανόσου ηπατίτιδας (ΟΣ-ΑΗ) 
πιθανότατα επαγόμενης από την λήψη δικλοφενά-
κης χωρίς προηγούμενο ιστορικό ηπατικής νόσου.

Παρουσίαση ασθενούς
Γυναίκα 76 ετών, εισήχθη στην παθολογική κλινι-

κή λόγω άλγους δεξιού υποχονδρίου από 10 ημέ-
ρου με επέκταση στη ράχη και προοδευτική εμφά-
νιση ικτέρου. Η ασθενής λόγω των ανωτέρω συ-
μπτωμάτων, ελάμβανε μη στεροειδή αντιφλεγμο-
νώδη (δικλοφενάκη 50mg δύο φορές ημερησί-
ως) ως επί μυοσκελετικού άλγους για διάστημα 7 
ημερών προ της εισαγωγής της. Η ηπατική βιοχη-
μεία την εν λόγω χρονική περίοδο ήταν φυσιολο-
γική. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε υποχώρηση των 
συμπτωμάτων, ενώ η ασθενής ανέφερε επιπλέον 
εμφάνιση ναυτίας κι εμέτων τα οποία ακολούθησε 
η εμφάνιση ικτέρου τρεις ημέρες μετά την έναρξη 
της δικλοφενάκης. Από το ατομικό της αναμνηστι-
κό έπασχε από μυελοΐνωση, γνωστή από διετίας, 
αρτηριακή υπέρταση υπό αγωγή με κιναπρίλη για 
15 έτη ενώ ήταν ετερόζυγος για β-θαλασσαιμία. 
Δεν ανέφερε κατανάλωση φυτικών σκευασμάτων, 
συμπληρωμάτων διατροφής ή ναρκωτικών ουσιών 
ενώ δεν ανέφερε προηγούμενο ιστορικό ηπατικής 
νόσου. Από την αντικειμενική εξέταση η ασθενής 
παρουσίαζε ίκτερο και ηπατοσπληνομεγαλία χωρίς 
στοιχεία ηπατικής εγκεφαλοπάθειας.

Από τον εργαστηριακό έλεγχο ανεδείχθησαν τα 
εξής: Hb 10.8g/dl, αιμοπετάλια 73x103/mm3, INR 
2.32, αλβουμίνη 3.3 g/dl, ολική χολερυθρίνη 15.4 
mg/dl, AST 717 IU/L, ALT 679 IU/L, γGT 56 IU/L 
και IgG ανοσοσφαιρίνη 1760 mg/dl (ανώτατο όριο 
1500 mg/dl). Η ακτινογραφία θώρακος ανέδειξε 
πλευριτική συλλογή αριστερά, ενώ το ηλεκτροκαρ-
διογράφημα αποκλεισμό δεξιού σκέλους (ΑΔΣ). 
Από τα αέρια αρτηριακού αίματος ανεδείχθη ανα-
πνευστική αλκάλωση (PH 7.52, pO2 68 mmHg, 
pCO2 28 mmHg και HCO3 22.9 mEq/L).

Από τον λοιπό αιματολογικό, βιοχημικό και μι-
κροβιολογικό έλεγχο δεν ανεδείχθησαν παθολο-
γικά ευρήματα συμπεριλαμβανομένων των αρνη-
τικών αιμοκαλλιεργειών. Επιπλέον, ο έλεγχος για 
ιούς των ιογενών ηπατιτίδων (Α, Β, C και Ε) για 
ηπατοτρόπους ιούς (EBV, CMV, HIV, HSV) καθώς 
και για λεϊσμανίαση, φυματίωση, βρουκέλλωση και 
λεπτοσπείρωση ήταν αρνητικός. Ο ανοσολογικός 

έλεγχος για αυτοάνοσα του ήπατος, σύμφωνα με 
τις διεθνείς οδηγίες για τη διάγνωση της ΑΗ, ανέ-
δειξε θετικά αντιπυρηνικά αντισώματα (ΑΝΑ 1/80) 
και θετικά αντισώματα έναντι λείων μυϊκών ινών 
(SMA 1/320) με έμμεσο ανοσοφθορισμό, ενώ με 
μέθοδο ELISA αποδείχθηκε η ειδικότητά τους ένα-
ντι F-actin (9-11). Από το υπερηχογράφημα της 
κοιλίας ανεδείχθη εκσεσημασμένη σπληνομεγαλία 
με διάταση της σπληνικής και της πυλαίας φλέβας 
χωρίς στοιχεία θρόμβωσης αυτών. 

Με δεδομένη την ύπαρξη πλευριτικής συλλο-
γής, σε συνδυασμό με την ύπαρξη δεξιού αποκλει-
σμού στο ηλεκτροκαρδιογράφημα και αναπνευστι-
κής αλκάλωσης από τα αέρια αρτηριακού αίματος, 
διενεργήθηκε αξονική τομογραφία με πρωτόκολ-
λο πνευμονικών αγγείων, η οποία απέκλεισε την 
ύπαρξη πνευμονικής εμβολής. Η διενέργεια βιοψί-
ας ήπατος σε αυτή τη φάση δεν κατέστη δυνατό να 
πραγματοποιηθεί λόγω διαταραχών πήξης.

Η διαφορική διάγνωση περιελάμβανε όλα τα πι-
θανά αίτια οξείας σοβαρής ηπατίτιδας και πρωτί-
στως, την οξεία ιογενή ηπατίτιδα η οποία και απο-
κλείστηκε μετά τον αρνητικό ιολογικό έλεγχο. Με 
δεδομένο το ιστορικό μυελοΐνωσης η πιθανότη-
τα οξέος συνδρόμου Budd-Chiari και ισχαιμικής 
ηπατίτιδας μετά από μαζική πνευμονική εμβολή ή 
θρόμβωση τέθηκε στη διαφορική διάγνωση. Ωστό-
σο, και τα δύο αυτά ενδεχόμενα αποκλείστηκαν με 
βάση τα αρνητικά ευρήματα από τον απεικονιστι-
κό έλεγχο. Επιπλέον, η αλκοολική ηπατίτιδα απο-
μακρύνθηκε από τη διαφορική διάγνωση με δεδο-
μένο το αρνητικό ιστορικό κατανάλωσης αλκοόλ. 
Η σήψη αποκλείστηκε καθώς πολλαπλά σετ αιμο-
καλλιεργειών και καλλιεργειών ούρων ήταν στεί-
ρα για βακτήρια και μύκητες. Το ενδεχόμενο ιδι-
οσυγκρασιακής φαρμακευτικής ηπατοτοξικότητας 
(Drug Induced Liver Injury, DILI) θεωρήθηκε πι-
θανό με δεδομένη την πρόσφατη λήψη δικλοφε-
νάκης για διάστημα 7 ημερών. Τέλος η περίπτω-
ση ΟΣ-ΑΗ, είτε πρωτοπαθούς είτε επαγόμενης από 
λήψη δικλοφενάκης, θεωρήθηκε εξαιρετικά πιθα-
νή μετά τον αποκλεισμό άλλων αιτιών και κυρίως 
των ιογενών ηπατιτίδων, την ύπαρξη υπερσφαιρι-
ναιμίας, εύρημα ασυνήθιστο σε περιπτώσεις φαρ-
μακευτικής ηπατοτοξικότητας, και την ανάδειξη θε-
τικού ανοσολογικού ελέγχου (9-11). Πράγματι, το 
απλοποιημένο σκορ για τη διάγνωση ΑΗ προσδι-
ορίστηκε στο 6, που καθιστά πιθανή τη διάγνωση 

120 teyxos.indd   240 6/12/18   23:39



Τεύχος 120 Οκτώβριος - Δεκέμβριος 2018 241

παρά την απουσία βιοψίας ήπατος (12). Θα πρέπει 
να σημειωθεί ωστόσο, πως το απλοποιημένο σκορ 
δεν έχει σχεδιαστεί για τη διάγνωση της οξείας σο-
βαρής ΑΗ (13-14).

Με δεδομένη την υψηλή πιθανότητα ΑΗ είτε 
πρωτοπαθούς είτε φαρμακευτικά επαγόμενης έγι-
νε έναρξη κορτικοστεροειδών (1 g μεθυλπρεδνιζο-
λόνης/ημέρα για 3 ημέρες και στη συνέχεια 1mg/
kg πρεδνιζολόνης την ημέρα) ως θεραπεία διάσω-
σης σύμφωνα με τις οδηγίες αντιμετώπισης της ΑΗ 
που δημοσιεύθηκαν από την Ευρωπαϊκή Εταιρεία 
μελέτης του ήπατος (EASL) και την Ελληνική Εται-
ρεία Μελέτης Ήπατος(13-16). 

Παρά την ενδοφλέβια χορήγηση κορτικοειδών, 
η ασθενής επιδεινώθηκε κλινικά κι εργαστηριακά 
(INR 4.74, αλβουμίνη 2.66 g/dl, ολική χολερυθρί-
νη 48.9 mg/dl, άμεση χολερυθρίνη 27 mg/dl, AST 
1402 IU/L, ALT 855 IU/L). Την 3η ημέρα νοσηλείας 
η ασθενής ανέπτυξε εγκεφαλοπάθεια και αιμορρα-
γία ανώτερου πεπτικού, ενώ το MELD (Model for 
End Stage Liver Disease) σκορ υπολογίστηκε στο 
39. Ωστόσο, λόγω του ατομικού αναμνηστικού μυ-
ελοΐνωσης και της προχωρημένης ηλικίας, η ασθε-
νής δεν ήταν υποψήφια για μεταμόσχευση ήπατος. 
Τελικά η ασθενής απεβίωσε την 4η ημέρα νοσηλεί-
ας και με τη συγκατάθεση του οικογενειακού περι-
βάλλοντος διενεργήθηκε βιοψία ήπατος μετά θά-
νατον η οποία ανέδειξε συρρέουσα κεντρολοβια-
κή νέκρωση, εστιακή περιπυλαία ηπατίτιδα, πυλαία 
φλεγμονή με διήθηση από λεμφοκύτταρα, πυλαία 
ίνωση, χολόσταση και λοβιακή φλεγμονή με γιγά-
ντια ηπατοκύτταρα (εικόνες 1 και 2). Η ιστολογική 
εικόνα ήταν συμβατή με σοβαρή ΜΓΗ πιθανότατα 
στα πλαίσια ΟΣ-ΑΗ (14).

Συζήτηση
Η παρούσα περιγραφή ασθενούς υποδεικνύ-

ει ότι ΜΓΗ, αν και σπάνια στους ενηλίκους, δε 
θα πρέπει να παραβλέπεται ως πιθανός υπότυ-
πος οξείας σοβαρής ηπατίτιδας σε ανεξήγητες πε-
ριπτώσεις ασθενών που παρουσιάζουν οξεία σο-
βαρή ηπατική βλάβη. Η βιοψία ήπατος είναι απα-
ραίτητη για τη διάγνωση καθώς τα μορφολογικά 
κριτήρια είναι τυπικά στους περισσότερους ασθε-
νείς συμπεριλαμβανομένης της ύπαρξης γιγάντιων 
ηπατοκυττάρων. Ένας πιθανός μηχανισμός για την 
ανάπτυξή τους θεωρείται η σύντηξη ηπατοκυττά-
ρων που τείνουν να σχηματίσουν ροζέττες, ενώ ο 
πολλαπλασιασμός του πυρήνα χωρίς σύγχρονη δι-

αίρεση του κυτταροπλάσματος έχει προταθεί επί-
σης ως παθογενετικός μηχανισμός, τουλάχιστον σε 
ένα μέρος των ασθενών (2,4,5,17). Ωστόσο το αν 
τα γιγάντια ηπατοκύτταρα σχηματίζονται μετά από 
διαίρεση του πυρήνα χωρίς σύγχρονη διαίρεση του 
κυτταροπλάσματος ή από σύντηξη διαιρούμενων 
κυττάρων παραμένει αδιευκρίνιστο (18). Παρ’ όλα 
αυτά η ΜΓΗ θεωρείται μία πολύ σπάνια διαταραχή 
στους ενηλίκους με επίπτωση που κυμαίνεται με-
ταξύ 0.1 και 0.25% όλων των ηπατικών νοσημά-
των (19), αντιπροσωπεύοντας ένα μη ειδικό ιστο-
λογικό πρότυπο με ποικίλη και ίσως ασαφή αιτιο-
λογία (2,4,5).

Από αιτιολογικής σκοπιάς η ΜΓΗ έχει περιγρα-
φεί κατά την κλινική πορεία πολλών ιογενών λοι-
μώξεων όπως των ηπατιτίδων Α, Β, C και Ε, των 
ηπατοτρόπων ιών EBV, CMV, HIV και HHV-6 καθώς 
και λοιμώξεων από παραμυξοϊούς (2,20-26). Επι-
πλέον, φάρμακα όπως η μεθοτρεξάτη, η 6-μερκα-
πτοπουρίνη, η χλωπρομαζίνη, η αμοξυκιλλίνη/κλα-
βουλανικό οξύ, η δοξικυκλίνη, τα ΜΣΑΦ και τα φυ-
τικά σκευάσματα έχουν ενοχοποιηθεί ως πιθανοί 
παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης ΜΓΗ (2,27-29). 
Άλλες καταστάσεις που σχετίζονται με την εμφά-
νιση ΜΓΗ περιλαμβάνουν την ΑΗ, το συστηματι-
κό ερυθηματώδη λύκο (ΣΕΛ), την αυτοάνοση αι-
μολυτική αναιμία, την ελκώδη κολίτιδα αλλά και 
τα αυτοάνοσα χολοστατικά νοσήματα του ήπατος 
[πρωτοπαθής χολική χολαγγειίτιδα (ΠΧΧ), πρωτο-
παθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα (ΠΣΧ)] και τις 
αιματολογικές κακοήθειες (2,18,30-36). Ωστόσο, 
η ΑΗ θεωρείται ο πιο συχνός αιτιολογικός παρά-
γοντας στους ενηλίκους αντιπροσωπεύοντας το 
40% όλων περιπτώσεων (2,8,19,24,37-40). Πράγ-
ματι, αρκετοί ασθενείς με ΜΓΗ που έχουν περι-
γραφεί σε σειρές ασθενών, έχουν χαρακτηριστικά 
ΑΗ, όπως στη συγκεκριμένη περίπτωση, ενώ ένας 
ασθενής με σαφώς διαγνωσμένη ΜΓΗ είχε θετι-
κά ΑΝΑ και SMA αντισώματα, υπεργαμμασαφιαρι-
ναιμία και καλή ανταπόκριση στην ανοσοκαταστο-
λή. (2,5,7,8,24,37-40). Βέβαια, η πιθανότητα ιδιο-
συγκρασιακής ηπατοτοξικότητας με επαγωγή ΜΓΗ 
(DILI-induced) λόγω της κατανάλωσης ΜΣΑΦ δεν 
μπορεί να αποκλειστεί με βεβαιότητα στην εν λόγω 
ασθενή. Ωστόσο, η ύπαρξη θετικών αντισωμάτων  
ΑΝΑ και SMA, η ύπαρξη αυξημένων επιπέδων IgG 
ανοσοσφαιρίνης που αποτελεί διακριτό χαρακτη-
ριστικό της ΑΗ και τα ιστολογικά ευρήματα υπέρ 
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οξείας σοβαρής ΑΗ ακόμη κα μετά τη λήψη ώσε-
ων κορτικοειδών κατέστησε απομακρυσμένη τη 
διάγνωση της φαρμακευτικής ηπατοτοξικότητας. 
Επιπλέον λόγω της ταχείας εξέλιξης της νόσου δεν 
ήταν δυνατό να αποσαφηνιστεί εάν επρόκειτο για 
ιδιοσυγκρασιακή αντίδραση φαρμακευτικά επαγό-
μενης ΑΗ ή για πρωτοπαθή ΟΣ-ΑΗ καθώς οι ιστο-
λογικές εκδηλώσεις σε αυτές τις δύο περιπτώσεις 
είναι πανομοιότυπες (9,11-14).

Σύμφωνα με προηγούμενες δημοσιεύσεις, η δη-
μιουργία γιγαντοκυττάρων παρατηρείται σε πε-
ρισσότερο από τα 2/3 του παρεγχύματος και εί-
ναι περισσότερο εμφανής στη ζώνη 3. Σε περιπτώ-
σεις σχετιζόμενες με αυτοανοσία τα γιγαντοκύττα-
ρα εντοπίζονται στις περιδιαφραγματικές περιοχές 
με συνοδό ενδολοβιακή νέκρωση και σημαντικού 
βαθμού περιπυλαία ίνωση (2-6,8). Επιπλέον, ήπια 
έως σημαντική χολόσταση έχει περιγραφεί σχετι-
ζόμενη ωστόσο με  σύνδρομα επικάλυψης ΑΗ/ΠΧΧ 
ή ΑΗ/ΠΣΧ (17,34-35). Σύμφωνα με τα ανωτέρω, 
τα ιστολογικά ευρήματα της κεντρολοβιακής συρ-
ρέουσας νέκρωσης, εστιακής περιπυλαίας ηπατίτι-
δας, πυλαίας φλεγμονής με διήθηση από λεμφο-
κύτταρα και λοβιακής φλεγμονής με γιγαντοκύτ-
ταρα ήταν συμβατά με αυτά που προηγουμένως 
έχουν περιγραφεί σε ασθενείς με ΜΓΗ οφειλόμε-
νη σε ΑΗ.

Η κλινική πορεία της ΜΓΗ, ποικίλει από την ανά-
πτυξη οξείας κεραυνοβόλου ηπατικής ανεπάρκει-
ας, την εξέλιξη σε χρόνια ηπατίτιδα ή ακόμη και 
κίρρωση, έως την πλήρη ομαλοποίηση των ιστολο-
γικών ευρημάτων (2,6,41). Συνήθως το αποτέλε-
σμα εξαρτάται από το υποκείμενο αίτιο. Παρ’ όλα 
αυτά η πρόγνωση είναι δυσμενής με θανατηφόρο 
έκβαση και ποσοστά επιβίωσης που ανέρχονται μό-
λις στο 50% στην περίπτωση που ο ασθενής δεν 
υποβληθεί σε μεταμόσχευση ήπατος (2,41). Όπως 
στην προκειμένη ασθενή, το υψηλό ποσοστό θνη-

τότητας οφείλεται στην εξέλιξη σε οξεία κεραυνο-
βόλο ηπατική ανεπάρκεια.

Δεδομένου ότι η ΜΓΗ αποτελεί μία σπάνια κα-
τάσταση, δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες 
και ως εκ τούτου η θεραπεία δεν έχει αποσαφηνι-
στεί. Ωστόσο τα κορτικοστεροειδή και οι χαμηλές 
δόσεις ανοσοκατασταλτικών, όπως η αζαθειοπρί-
νη, έχουν χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε ορισμένες 
περιπτώσεις (38). Αιτιολογική θεραπεία με πεγκυ-
λιωμένη ιντερφερόνη και ριμπαβιρίνη σε ασθενείς 
με χρόνια ηπατίτιδα C έχει επίσης χρησιμοποιηθεί, 
όπως και  μονοθεραπεία με ριμπαβιρίνη για λοι-
μώξεις από παραμυξοϊούς (19,43). Παρ’ όλα αυτά, 
η πλειονότητα των ασθενών θα χρειαστεί μεταμό-
σχευση ήπατος (2,41,42,44). Δυστυχώς, υποτροπι-
άζουσα ή “de novo” ΜΓΗ έχει επίσης περιγραφεί 
μετά τη μεταμόσχευση (44-47). 

Στην προκειμένη περίπτωση χρησιμοποιήσαμε 
υψηλές δόσεις ενδοφλέβιων κορτικοειδών, βασι-
ζόμενοι στην προηγούμενη εμπειρία του κέντρου 
μας και τις κατευθυντήρες γραμμές του EASL για 
την αντιμετώπιση της ΟΣ-ΑΗ (13,14), με απογοη-
τευτικά ωστόσο αποτελέσματα.

Εν κατακλείδι, η ΜΓΗ είναι μία σπάνια ιστολο-
γική οντότητα, με συνηθέστερα δυσμενή πρόγνω-
ση. Η σπανιότητά της καθιστά δύσκολη τη μελέ-
τη μεγάλων σειρών ασθενών για καθορισμό της 
θεραπείας, με αποτέλεσμα η διεξαγωγή ασφαλών 
συμπερασμάτων όσο αφορά στην αποτελεσματική 
θεραπεία να είναι αδύνατη. 

Ωστόσο όταν η διάγνωση της ΑΗ θεωρείται πι-
θανή, και πάντα μετά τον αποκλεισμό άλλων αιτι-
ών, θα πρέπει να γίνεται έναρξη θεραπείας με κορ-
τικοστεροειδή. Τέλος, η πιθανότητα ΜΓΗ δε θα 
πρέπει να παραβλέπεται σε περιπτώσεις ανεξήγη-
της οξείας σοβαρής ηπατίτιδας καθώς η πρώιμη 
έναρξη θεραπείας διάσωσης με κορτικοειδή μπο-
ρεί να είναι σωτήρια.
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Εικόνα 1: Μετά θάνατον βιοψία ήπατος που αναδεικνύει συρρέουσα νέκρωση σε μία κεντρολοβιακή 
περιοχή και συγκύτια γιγάντιων ηπατοκυττάρων.

Εικόνα 2: Μετά θάνατον βιοψία ήπατος που αναδεικνύει ένα πυλαίο διάστημα με φλεγμονή και ήπια 
περιπυλαία νεκροφλεγμονώδη δραστηριότητα.
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