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Οξεία επί χρονίας ηπατική ανεπάρκεια(ACLF)

• Με τον όρο ACLF αναφερόμαστε σε μια οξεία και απειλητική για την ζωή 
επιδείνωση της κλινικής κατάστασης σε ασθενείς με κίρρωση ή χρόνια ηπατική 
νόσο

• Δεν υπάρχει κοινώς αποδεκτός ορισμός ή διαγνωστικά/προγνωστικά κριτήρια

(σημαντικές διαφορές μεταξύ των 4 εταιρειών)

• Προδιαθεσικοί παράγοντες αποτελούν συνηθέστερα λοιμώξεις και η ενεργός 
ηπατίτιδα(ιογενής ή αλκοολική) που οδηγούν σε συστηματική φλεγμονώδη 
αντίδραση σχετιζόμενη με κυκλοφορούντα PAMP΄s και DAMP΄s 

• Κλινικά χαρακτηρίζεται από την συνηθισμένη εικόνα ρήξης αντιρρόπησης και την 
ανεπάρκεια ενός ή πολλαπλών οργάνων
• Θεραπεία αποτελείται από την αντίστοιχη της ρήξης αντιρρόπησης και την υποστηρικτική 

αντιμετώπιση της οξείας ανεπάρκειας οργάνου
• Κακός προγνωστικός δείκτης, η μεταμόσχευση ήπατος φαίνεται να ωφελεί σε επιλεγμένους 

ασθενείς 



Child Pugh Classification

Score:5-15
Class: Α,B,C





Model for end Stage Liver Disease
(MELD score)

Score: 6-40

Προμεταμοσχευτικός έλεγχος Meld score ≥ 15
και ρήξη αντιρρόπησης 



Model for end Stage Liver Disease
(MELD score)



Clinical stages of Cirrhosis

Jaime Bosch, M.D., Ph.D.,1,2Juan G. Abraldes, M.D.,1,2Annalisa 
Berzigotti, M.D.,3,4and Juan Carlos Garcia-Pagan, M.D

Στάδιο 1:όχι κιρσοί, όχι ασκίτης
Στάδιο 2: κιρσοί
Στάδιο 3: ασκίτης
Στάδιο 4:  κιρσορραγία

Η παρουσία κιρσών δεν 
σημαίνει ρήξη αντιρρόπησης



Decompensated Cirrhosis

D’Amico G, et al. J Hepatol 2018;68:563−76;
EASL CPG decompensated cirrhosis. J Hepatol 2018;doi: 10.1016/j.jhep.2018.03.024



Decompensated Cirrhosis

Agustín Albilllos, G. Garcia-Tsao 2011

Ρήξη αντιρρόπησης:
(HVRG>10mm Hg)

-κιρσορραγία
-ασκίτης
-ηπ. εγκεφαλοπάθεια
-ίκτερος



Ascites

• ρήξη αντιρρόπησης

• HVPG>10-12mm Hg

• κλινικά εμφανής≥1500ml



Ascites 

• 1ου βαθμού: μόνο με U/S 

• 2ου βαθμού: συμμετρική διάταση

μετρίου βαθμού

• 3ου βαθμού: υπό τάση



Ascites
1ου βαθμού 2ου βαθμού 3ου βαθμού

Άναλος δίαιτα
(<2gr ή 
90mmol/ημέρα)

Άναλος δίαιτα και διουρητικά Παρακεντήσεις μεγάλου 
όγκου (LVP> 5L) ,
( έπειτα αλβουμίνη 8gr/L )

tb Aldactone 100-400mg
tb Lasix 40- 160mg
ή tb tormis 5-10 mg 
(max 40mg)

Άναλος δίαιτα
Διουρητικά 



Ascites
-EASL:μονοθεραπεία με σπειρονολακτόνη, προσθήκη φουροσεμίδης(ή 
τορασεμίδης)  σε μη ανταπόκριση ή υπερΚ
-AASLD: εξαρχής συνδυασμός σπειρονολακτόνης και φουροσεμίδης
(λιγότερες  ηλ/κες δ/χές και πιο γρήγορη κινητοποίηση)
-ποτέ μονοθεραπεία με φουροσεμίδη
-ξεκινάω με συνδυασμό σε 3ου βαθμού 
-100mg Aldactone (έως max 400mg)
-40mg Lasix (έως max 160mg) ή 5-10mg Tormis
-αυξάνω κάθε 72 ώρες
-Στόχος: -1kg /ημέρα (περιφερικά οιδήματα) και  -0,5kg/ημέρα,  >2kg 
/εβδ.

-επώδυνη γυναικομαστεία : αντικαθιστώ την σπειρονολακτόνη με 
επλερενόνη

Αν ο ασκίτης υποχωρήσει, μειώνω τα διουρητικά στην ελάχιστη δυνατή δόση.



Ascites-Diuretics

Πότε δεν ξεκινάω  διουρητικά??

-cre>2mg/dl

-Na<120mmol/L

-λοίμωξη

-ΗΑ

Πότε διακόπτω

-Νa<125mmol/L

-OΝΒ

-εμμένουσα ΗΑ

-ΗS

Επιπλοκές

-ΟΝΒ
-ηλεκρ/κές δ/χές(υποΝa, υποΚ, υπερΚ)
-ηπατ. εγκεφαλοπάθεια

*Serum sodium <125 mmol/L; †10 mg/day, with a weekly increase of 10 mg/day up to 30 
mg/day 
EASL CPG decompensated cirrhosis. J Hepatol 2018;doi: 10.1016/j.jhep.2018.03.024



Ascites-Diuretics

• Καλή ανταπόκριση:

-απώλεια ΒΣ 0,5-1kg /ημέρα

-Na/K (δείγμα ούρων): >1 

-Naούρων>30mmol/L 



Ascites 

3ου βαθμού: υπό τάση

• παρακεντήσεις μεγάλου όγκου>5L LVP (one tap)

• άναλος δίαιτα 

• δουρητικά

LVP:

-θεραπεία εκλογής για 3ου βαθμού ασκίτη

-8gr αλβουμίνης /1L ασκιτικού υγρού που αφαιρέθηκε (>3-5L)→ πρόληψη PPCD

Human 100=20gr αλβουμίνης

-δεν αντενδείκνυται σε ΟΝΒ ή ΑΒΠ!!!

-μετά συνεχίζουμε την ελάχιστη δόση διουρητικών ή διακοπή μετά από 6-12 μήνες 



Refractory Ascites

Diuretic Resistant

μη κινητοποίηση με μέγιστες δόσεις διουρητικών και άναλο δίαιτα (<90mmol)

για τουλ. 1 εβδ.

Diuretic-intractable

μη κινητοποίηση λόγω επιπλοκών πριν φτάσουμε στην αποτελεσματική

δόση

Αποκλείω:

-κατανάλωση αλκοόλ

-θρόμβωση πυλαίας φλέβας

-λήψη ΜΣΑΦ, α ΜΕΑ,σαρτάνες

-συμμόρφωση

πτωχή πρόγνωση

U/S κάθε 6 μήνες για έλεγχο θρόμβωσης πυλαίας φλέβας Εrwin Biecker, World J Gastroenterol. 2011 Mar 14



Refractory Ascites

TIPS:
▪>2-3 παρακεντήσεις/ μήνα
▪Child Pugh A,B
▪όχι συστολική ή διαστολική δυσλειτουργία

-νατριούρηση, αύξηση του δραστικού ενδαγγειακού
όγκου, βελτίωση νεφρικής λειτουργίας
-Επιπλοκή: ηπατική εγκεφαλοπάθεια(50%)

Μεταμόσχευση ήπατος



Spontaneous Bacterial Peritonitis(SBP)

-Βακτηριακή λοίμωξη του ασκιτικού υγρού χωρίς ενδοκοιλιακή

χειρουργικά αντιμετωπίσιμη πηγή λοίμωξης

-διάγνωση: διαγνωστική παρακέντηση

-εξέταση εκλογής: μικροσκόπηση ασκιτικού υγρού→

PMN ≥250mm ( ± τα PMN να είναι η πλειοψηφία των κυττάρων)

-κ/ες αίματος και ασκιτικού υγρού

-50% Κοινότητας: Ε.Coli, Klebsiella, S. pneumoniae

-50% ενδονοσοκομειακή: εντερόκοκκος, σταφυλόκοκκος, ψευδομονάδα

-διαγνωστική παρακέντηση σε όλους τους ασθενείς που 

προσέρχονται με κίρρωση και ασκίτη για το ενδεχόμενο SBP



Spontaneous Bacterial Peritonitis(SBP)

• τοπικά συμπτώματα( κοιλιακό άλγος, διάταση , έμετοι, διάρροιες, ειλεός) 

μπορεί να λείπουν

• συστηματικά συμπτώματα και σημεία: υπερθερμία/υποθερμία, ταχυκαρδία

ή ταχύπνοια

• ηπατική εγκεφαλοπάθεια

• σηπτικό σοκ

• αιμορραγία πεπτικού

• οξεία νεφρική βλάβη

• ασυμπτωματικοί

Διαγνωστική παρακέντηση σε όλους τους κιρρωτικούς ασθενείς

με ασκίτη που μπαίνουν εισαγωγή!!!



Spontaneous Bacterial Peritonitis(SBP)

• Θεραπεία εκλογής: κεφαλοσπορίνες 3ης γενεάς (κεφτριαξόνη,κεφοταξίμη) ή  πιπερακιλλίνη/ταλζοβακτάμη ή 
μεροπεμένη

• Αποκλιμάκωση με βάση το αντιβιόγραμμα

• αλβουμίνη 1-1,5gr/kg/ημέρα για 3 ημέρες



Spontaneous Bacterial Peritonitis(SBP)

-PPI αυξάνουν τον κίνδυνο SBP: όχι σε πυλαία γαστροπάθεια ή παρουσία κιρσών

-ΓΕΣ αιμορραγία: αυξάνει τον κίνδυνο SBP

• Δευτερογενής προφύλαξη: νορφλοξασίνη 400mg 1x1 ή  σιπροφλαξασίνη 750mg/εβδ. ανεξαρτήτως 
ΤRP ασκιτικού υγρού

-αν υποχωρήσει ο ασκίτης, διακόπτω τα αντιβιοτικά

• Πρωτογενής προφύλαξη: νορφλοξασίνη 400mg 1x1 ή σιπροφλοξασίνη 500mg 1x1 σε TPR<1,5g/Dl 
KAI Child Pugh ≥9 , ΤΒ>3mg/dL, cre> 1,2mg/dL, Na<130mmol/L



Acute Bacterial Peritonitis

• 5% κιρρωτικών

• φλεγμονή  ή διάτρηση ενδοκοιλιακού οργάνου

• τοπικά συμπτώματα

• πολύ αυξημένα PMN ή/και πρωτ. Ασκιτικού υγρού

• κ/α: > 1 μικροοργανισμούς

• CT scanning

Άλλες λοιμώξεις:

-γενικά αυξημένη επιρρέπεια σε λοιμώξεις

-επί υποψίας λοίμωξης, πρέπει να θεραπεύονται

-αυξημένη θνητότητα

-όχι αλβουμίνη



Varicceal Hemorrhage
-μετάγγιση αν Hb<7gr/dl με στόχο Hb=7-9gr/dl

-amp PPI 80mg άπαξ και έπειτα 40mg 1x4 

(ή 8mg/ώρα)  για 3 ημέρες

-αγγειοδραστικά φάρμακα (τερλιπρεσσίνη, σωματοστατίνη ή οκτρεοτίδη) για 3-5 ημέρες

*οκτρεοτίδη 0,25-100μg bolus και έπειτα 25-50μg /ώρα →

½ - 1 amp Sandostatin 0,1mg bolus και έπειτα 1-2 amp 0,5mg 

σε 250 N/S 0,9% το 24ωρο (σε αντλία  με ροή 10ml/ώρα) για 3-5 ημέρες

-γαστροσκόπηση μέσα σε 12 ώρες από την στιγμή της αιμοδυναμικής 

σταθεροποίησης και ενδοσκοπική αιμόσταση(σε κιρσορραγία

περίδεση κιρσών στον ίδιο χρόνο)

-προφυλακτική αντιβιοτική αγωγή

-λακτουλόζη για πρόληψη ηπατικής εγκεφαλοπάθειας

-2η υποτροπή: TIPS σε 24-72 ώρες (υψηλού κινδύνου ασθενείς Child-Pugh C )

-διακόπτω διουρητικά, b-blockers



Varicceal Hemorrhage 



Varicceal Hemorrhage
• αν στην ελαστογραφία LSM<20kPa και PLT>150.000, δεν χρειάζεται γαστροσκόπηση

• Απουσία κιρσών : γαστροσκόπηση ανά 3 ή 1 χρόνια(αντιρροπούμενη ή μη)

Πρωτογενής προφύλαξη

Μικροί κιρσοί παρακολούθηση
ερυθρά στίγματα: b-blockers

Μεσαίου/μεγάλου μεγέθους B-blockers ή ενδοσκοπική απολίνωση

προπρανολόλη 20mg 1x2(max 160mg)

καρβεδιλόλη 6,25mg 1x1 (max 12,5mg)

B-blockers: αυξάνω κάθε 2-3 ημέρες (εως HR=55-60, SBP>90mm Hg)
Καρβεδιλόλη>προπρανολόλη



Varicceal Hemorrhage

Δευτερογενής προφύλαξη

Ενδοσκοπική απολίνωση + b-blockers

Ενδοσκοπική απολίνωση κάθε 2-4 εβδ. μέχρι την εξάλειξη των κιρσών και έπειτα κάθε 6-12 μήνες 

Eπί αποτυχίας, τοποθέτηση TIPS



The window hypothesis for b-blockers in 
Cirrhosis 

When Should the β-Blocker Window in Cirrhosis Close?
Phillip S. Ge, Bruce A. Runyon



Hepatic Engefalopathy

Covert

Overt

Minimal: υποκλινική (ειδικά test)
Στάδιο 1: δ/χές συμπεριφοράς και ύπνου
Στάδιο 2: λήθαργος, σύγχυση, αστηριξία, 
αποπροσανατολισμός στο χρόνο
Στάδιο 3: σύγχυση, αποκρίνεται στα  ερεθίσματα,
αποπροσανατολισμός στο χώρο 
Στάδιο 4: κώμα

Swaminathan M, Ellul MA, Cross TJS



Hepatic Engefalopathy

• Λοιμώξεις 

• Δυσκοιλιότητα

• Κιρσορραγία

• Διουρητικά

• ΥποΚ, ΥποΝα

• Βενζοδιαζεπίνες, νευροληπτικά, οπιοειδή

• Σακχαρώδης Διαβήτης



Hepatic Engefalopathy

-Θεραπεύω υποκείμενα αίτια
-sir Duphalac έως160ml (υψηλοί υποκλυσμοί 
και levin)
-επί μη ανταπόκρισης, tb rifacol 2x3
(1200mg/ημ.) 
-δεν περιορίζω τις πρωτεϊνες
-προβιοτικά

-ριφαξιμίνη καθημερινά
-οι διαβητικοί μπορούν να επωφεληθούν από 
την μετφορμίνη

Iris W. Liou, MD, Jennifer Price, MD, PhD



Hepatic Engefalopathy

Swaminathan M, Ellul MA, Cross TJS



Acute Kidney Injury in Cirrhosis

-Ορισμός: αύξηση της cre≥0,3mg/dl σε 48 ώρες ή 
≥ 50% από το baseline της τελευταίας εβδομάδας
-20% των κιρρωτικών
-1/3 έχει ηπατονεφρικό σύνδρομο
-baseline: η μικρότερη το τελευταίο 3μηνο (ή cre
εισαγωγής)



AKI in Cirrhosis

• Στάδιο Ια: cre<1,5mg/dl συνήθως υπογκαιμία

• Στάδιο Ιβ: cre>1,5mg/dl (HS, ΟΣΝ)

• διακόπτω διουρητικά και b-blockers

• διακόπτω νεφροτοξικά φάρμακα

• αντιμετωπίζω λοιμώξεις που μπορεί να συνυπάρχουν

• έκπτυξη ενδαγγειακού όγκου: χορηγώ N/S 0,9% ( ή αλβουμίνη 1gr/kg  μέχρι max 100gr)



AKI in Cirrhosis

Στάδιο Ιβ: cre>1,5 mg/dl χορηγώ αλβουμίνη
1gr/kg για 2 ημέρες(max 100gr)

Αν δεν αποκριθεί ελέγχω για κριτήρια 
ηπατονεφρικού συνδρόμου



Hepatorenal Syndrome

Μη αναστροφή με χορήγηση αλβουμίνης 1gr/kg για 2 ημέρες



Hepatorenal Syndrome

Pere Ginès, Elsa Solà, Paolo Angeli, Florence Wong, Mitra K. Nadim & Patrick S. 
Kamath 



Hepatorenal Syndrome

-iv αλβουμίνη 1gr/kg (max 100gr)
+

-αγγειοσυσπαστικά

-φάρμακο εκλογής: τερλιπρεσσίνη(όχι στην Ελλάδα)
-iv νοραδρεναλίνη 0,5-3mg/h
-στόχος: μείωση της cre κατά 25%
-αυξάνω κάθε 4 ώρες ώστε MAP να αυξηθεί 
κατά 10mmHg



Pulmonary Complications

• Ηπατοπνευμονικό σύνδρομο

• Πυλαιοπνευμονική Υπέρταση

• Κιρρωτικός υδροθώρακας



Hepatopulmonary Syndrome

• Υποψία: αν Sp02<96% , P02<80mmHg ή δύσπνοια

• Κιρρωτικοί(15-23%)

• Προηπατική πυλαία υπέρταση χωρίς κίρρωση

• Χρόνια ή οξεία ηπατίτιδα(10%)



Hepatopulmonary Syndrome

• Πνευμονική αρτηριακή αγγειοδιαστολή στο επίπεδο των προτριχοειδών και τριχοειδών δ=15-160μm (7-
17μm)

• Αγγειοδιασταλτικές ουσίες>αγγεισυσπαστικές(NO, κυτταροκίνες, ενδοτοξιναιμία)

• Αγγειογένεση(VEGF-A)

• Αρτηριοφλεβώδεις επικοινωνίες

• Αυξημένη καρδιακή παροχή → μείωση του χρόνου διάβασης→ λειτουργική διαφυγή

• Ανατομική και λειτουργική ενδοπνευμονική διαφυγή, δ/ες αερισμού-αιμάτωσης και δ/χή της διάχυσης Ο2



Hepatopylmonary Syndrome

ABG σε ύπτια και όρθια θέση:Υπο02, υποCO2

Αν Sp02<96% και πληκτροδακτυλία ή αραχνοειδή αιμαγγειώματα → υψηλή κλινική υποψία

Συμπτώματα Σημεία

Δύσπνοια Ταχύπνοια

Πλατύπνοια (αύξηση της αιμάτωσης στις βάσεις 

και της λειτ. διαφυγής)

Ορθοδεοξία (μείωση της PO2>5% ή >4mmHg)

13% υποκλινικό Υπόταση

Ταχυκαρδία

Πληκτροδακτυλία

Κυάνωση

Αραχνοειδή αιμαγγειώματα



Hepatopulmonary Syndrome 

• Θεραπεία: οξυγονοθεραπεία, μεταμόσχευση ήπατος(PO2<60mmHg , >45-50mmHg, 85% υποστρέφει)

Διάγνωση:



Hepatopulmonary Syndrome 



Hepatopulmonary Syndrome 



Portopulmonary Hypertension

Ορισμός

Πνευμονική αρτηριακή υπέρταση σχετιζόμενη

με πυλαία υπέρταση με ή χωρίς ηπατική νόσο

-2% των νοσηλευόμενων ασθενών με πυλαία υπέρταση

-3-10% των κιρρωτικών

-6% των ασθενών που βρίσκονται με λίστα μεταμόσχευσης

-γυναικείο φύλο και αυτοανοσία ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου

Βασίζεται στην παρουσία των ακόλουθων αιμοδυναμικών παραμέτρων:

▪ αυξημένη μέση πίεση στην πνευμονική αρτηρία>25-30mmHg

▪αυξημένες αντιστάσεις στα πνευμονικά αγγεία

▪φυσιολογική πίεση ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή

Περιγραφή 1ης ασθενούς: 1951 Manz και Craige



Remodeling

Αυξημένες αντιστάσεις στα πνευμονικά αγγεία
Διάταση ΔΕ κοιλοτήτων
Αυξημένη πίεση στην πνευμονική αρτηρία
Δεξιά Καρδιακή Ανεπάρκεια 



Portopulmonary Hypertension

Μηχανισμοί:
Ιστοπαθολογικά δεν διαφοροποιείται από την Ιδιοπαθή Πνευμονική 
Υπέρταση→ ίνωση του έσω χιτώνα, υπερτροφία λείων μυικών ινών και 
παρουσία ινοβλαστών

▪Πνευμονική αγγειοσύσπαση: ↑ενδοθηλίνη-1(υποδ. α), ↓ συνθάσης της 
προστακυκλίνης
▪Ενδοτοξιναιμία λόγω βακτηριακής αλλομετάθεσης
▪Υπεδυναμική κυκλοφορία, αυξημένη καρδιακή παροχή

Ενδοθηλιακή βλάβη, πνευμονική αγγειοσύσπαση, remodeling αγγείων, 
μικροθρομβώσεις



Portopulmonary Hypertension

• Ασυμπτωματικοί

• 64% Δύσπνοια προσπαθείας ή  ηρεμίας 

• Ορθόπνοια

• Κόπωση, ταχυκαρδία 

• Συγκοπτικά επεισόδια 

• Σημεία ΔΕ καρδιακής ανεπάρκειας:

οιδήματα κάτω άκρων, διατεταμένες σφαγίτιδες, 3ος καρδιακός τόνος, αύξηση του 2ου καρδιακού τόνου,

ολοσυστολικό φύσημα ανεπάρκειας τριγλώχινας ή πνευμονικής Graham Steele



Portopulmonary Hypertension
• ΗΚΓ : strain ΔΕ κοιλίας, RBBB, ΔΕ στροφή του άξονα

• α/α θώρακος: διάταση ΔΕ κοιλοτήτων, διάταση πνευμονικής αρτηρίας

• Διάγνωση: υψηλή κλινική υποψία

• Εξέταση εκλογής: Διαθωρακικός υπέρηχος καρδιάς→ αυξημένη πίεση στην πνευμονική αρτηρία, 
ανεπάρκεια πνευμονικής βαλβίδας, διάταση/υπερτροφία ΔΕ κοιλίας, διάταση ΔΕ κόλπου

• Αν mPAP >37mmHg, απαιτείται καθετηριασμός ΔE κοιλοτήτων ( πριν την τοποθέτηση TIPS ή από 
LT)



Portopulmonary Hypertension

Κριτήρια διάγνωσης:

1)Πυλαία υπέρταση

2)mPAP>25 mmHg σε ηρεμία (>30mmHg σε προσπάθεια) 

3)Πίεση ενσφήνωσης PCWP<15mmHg

4) πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις PVR >240 dynes



Treatment 

• Εξατομίκευση, δύσκολη η θεραπεία

• Φάρμακα: 
1)Αναστολείς υποδοχέων A ενδοθηλίνης(bosentan, ambisentan)

2)Αναστολείς φωσφοδιεστεράσης-5 (sindenafil)

3)Αγωνιστές προστακυκλίνης(Epoprostenol, Treprostinil, Iliprost)

Μεταμόσχευση
-σε μέτρια ή σοβαρή ΠΠΥ

-Ξεκινάω με αγγειοδιασταλτικά φάρμακα: αν mPAP>50mmHg, αποτελεί αντένδειξη

• Όχι ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου, b-blockers, TIPS (επιδείνωση)



Hepatic Hydrothorax

• 6% των κιρρωτικών με μη αντιρροπούμενη

κίρρωση

• Με ή χωρίς ασκίτη

• 85% ΔΕ πλευριτική συλλογή, 13% ΑΡ, 

2%  άμφω

• Ελλείματα του διαφράγματος συχνότερα στο ΔΕ ήμισυ,

αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης, αρνητική ενδοθωρακική 

πίεση κατά την εισπνοή ,μόνιμες επικοινωνίες μεταξύ 

περιτοναϊκής  και υπεζωκοτικής κοιλότητας

Μέση επιβίωση: 8-12 μήνες

Επιπλοκές: εμπύημα



Hepatic Hydrothorax

Διάγνωση: 
1)θωρακοκέντηση
-διίδρωμα (αποκλεισμός καρδιοπνευμονικής νόσου, πνευμονικής 
λοίμωξης και  κακοήθειας)
-SPAG ≥ 1,1gr/dl (μη ειδικό)
-Μικροσκόπηση, κ/α και gram χρώση
2) U/S Doppler ή MRI 

Θεραπεία: 
1) Aντιμετώπιση ασκίτη με διουρητικά ή/και LVP 
2) Επί δύσπνοιας: θωρακοκέντηση 
3) Ανθεκτικός υδροθώρακος:  μεταμόσχευση ήπατος, τοποθέτηση TIPS 
4) Πλευροδεσία (επιτυχία 72%)
5) Χειρουργική αποκατάσταση ελλειμάτων του διαφράγματος




