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Εισαγωγή 

Οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΙΦΝΕ - InflammatoryBowelDiseases- IBD) 

είναι χρόνιες παθήσεις του εντέρου με άγνωστη αιτιολογία. Τα γενετικά ευαίσθητα 

άτομα πιστεύεται ότι έχουν μια μη ρυθμισμένη ανοσοαπόκριση του βλεννογόνου στη 

χλωρίδα του εντέρου, η οποία έχει σαν αποτέλεσμα φλεγμονή του εντέρου1. Τα ΙΦΝΕ 

περιλαμβάνουν την ελκώδη κολίτιδα (ΕΚ, ulcerativecolitis- UC), τη νόσο του Crohn 

(CD) και τη μη καθορισμένη ΙΦΝΕ, που προηγουμένως ονομαζόταν απροσδιόριστη 

κολίτιδα. Ο όρος μη ΙΦΝΕ εφαρμόζεται όταν δεν μπορεί να γίνει διαφορική διάγνωση 

μεταξύ UC και CD2,3. Αυτές οι ασθένειες μπορούν να διαφοροποιηθούν από τις 

διαφορές τους στη γενετική προδιάθεση, τους παράγοντες κινδύνου και τα κλινικά, 

ενδοσκοπικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά4,. Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες 

θεωρούνται ότι έχουν ισχυρό ρόλο στη διαμεσολάβηση του κινδύνου εμφάνισης 

τωνΙΦΝΕ, αν και δεν έχει αποδειχθεί ότι υπάρχει ένας συγκεκριμένος 

περιβαλλοντικός παράγοντας που έχει καθοριστική αιτιολογική λειτουργία5. 

Η διάγνωση των ΙΦΝΕ δημιουργείται από ένα συνδυασμό ιατρικού ιστορικού, 

κλινικής αξιολόγησης, εργαστηριακών δεδομένων και τυπικών ενδοσκοπικών, 

ιστολογικών και ακτινολογικών ευρημάτων6,7. Τα κλινικά χαρακτηριστικά της ΕΚ 

είναι η αιμορραγική διάρροια και ο χρόνιος κοιλιακός πόνος, η υψηλή θερμοκρασία, 

η ταχυκαρδία, η απώλεια βάρους, η ευαισθησία του κόλον, κοιλιακή διάταση ή 

μειωμένος ήχος του εντέρου. Η φλεγμονή στηΕΚ περιορίζεται στην επιφάνεια του 

βλεννογόνου, αλλά μπορεί να προχωρήσει βαθύτερα σε σοβαρή πορεία της νόσου. Η 

φλεγμονή ξεκινά από τον ορθό και εκτείνεται γενικά κεντρικά με συνεχή τρόπο μέσω 

ολόκληρου του παχέος εντέρου8. Η CD είναι μια δια βίου ασθένεια που 

χαρακτηρίζεται από διάφορα κλινικά συμπτώματα, όπως κοιλιακό άλγος, διάρροια, 

απώλεια βάρους και πυρετό. Πρόκειται για μια χρόνια υποτροπιάζουσα φλεγμονώδη 

νόσο που πιθανώς επηρεάζει οποιοδήποτε τμήμα της γαστρεντερικής οδού από το 

στόμα στον πρωκτό. Η CD χαρακτηρίζεται από ασυνεχή και ελκώδη διαφραγματική 

φλεγμονή που συχνά περιλαμβάνει τον τελικό ειλεό6. 

Η επίπτωση των ΙΦΝΕ ποικίλλουν σημαντικά γεωγραφικά. Η συχνότητα 

εμφάνισης των ΙΦΝΕ είναι υψηλότερη στις δυτικές χώρες9. Η αύξηση της συχνότητας 

εμφάνισης παρατηρήθηκε επίσης σε χώρες που ήταν προηγουμένως χαμηλής 
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επίπτωσης όπως η Ανατολική Ευρώπη και η Ασία10. Η αύξηση αυτή συνδέεται με την 

ταχεία κοινωνικοοικονομική ανάπτυξη11. 

Οι ΙΦΝΕ μπορεί να οδηγήσουν σε απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές και να άμεσα 

ή έμμεσα στη θνησιμότητα. Οι ΙΦΝΕ, και ιδιαίτερα η ΕΚ, σχετίζεται με κίνδυνο 

καρκίνου του παχέος εντέρου12. Ο αυξημένος κίνδυνος καρκίνου του παχέος εντέρου 

στις ΙΦΝΕ θεωρείται ότι εξηγείται από ένα συνδυασμό γενετικών και επίκτητων 

παραγόντων13,14. Η χρόνια φλεγμονή είναι ένας σημαντικός παράγοντας στην 

παθογένεση του καρκίνου του παχέος εντέρου15. 

Οι ΙΦΝΕ επηρεάζουν κυρίως το γαστρεντερικό σύστημα αλλά συνδέονται με 

διάφορες εξω-εντερικές εκδηλώσεις. Οι πιο κοινές εκδηλώσεις περιλαμβάνουν 

αρθροπάθειες, βλεννογονοδερματικές και οφθαλμολογικές εκδηλώσεις και 

καταστάσεις που επηρεάζουν το ηπατοκυτταρικό σύστημα16 (Ott and Scholmercich 

2013).  

Η πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα (ΠΣΧ) είναι μια χρόνια και 

προοδευτική φλεγμονώδης διαταραχή άγνωστης προέλευσης που επηρεάζει τη 

χοληφόρο οδό, γεγονός που οδηγεί στην εξάλειψη των χολικών σταδίων και 

χολοστασίας (Ponsioenetal., 2002). Η ΠΣΧ ασθενείς με ΙΦΝΕ έχουν υψηλότερο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέρου από τους ασθενείς χωρίς ΙΦΝΕ17,18. 

Οι ασθενείς με ΠΣΧ έχουν επίσης υψηλό κίνδυνο χολαγγειοκαρκινώματος18. 

Η παρούσα διπλωματική αποτελείται από δυο κύριες ενότητες. Στην πρώτη 

ενότητα παρουσιάζεται η βιβλιογραφική ανασκόπηση του θέματος και στην δεύτερη 

ενότητα παρατίθενται τα αποτελέσματα της έρευνας. Ειδικότερα: 

Στο κεφάλαιο 1 παρουσιάζεται ο ορισμός των ΙΦΝΕ, η αιτιολογία και η 

παθογένεια και συγκεκριμένα γενετικοί παράγοντες, επιγενετική, ανοσολογική 

απόκριση, μικροχλωρίδα και περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως κάπνισμα, διατροφή, 

βιταμίνη D, φάρμακα,  εγχείρηση σκωλικοειδίτιδας,  ψυχολογικό στρες, υγιεινή.  

Στο κεφάλαιο 2 περιγράφεται η διάγνωση και κλινική παρουσίαση της ςλκώδης 

κολίτιδα, της νόσος του Crohn, της αδιευκρίνιστη κολίτιδα και της συνοδευτικής 

πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα και φλεγμονώδης νόσος του εντέρου. 
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Στο κεφάλαιο 3 αναφέρεται η διαχείριση ιδιοπαθών φλεγμονωδών ασθενειών του 

εντέρου και ειδικότερα η ιατρική θεραπεία όπως παλιές θεραπευτικές στρατηγικές 

στην ΙΦΝΕ, νέα θεραπευτική προσέγγιση στην ΙΦΝΕ: βιολογικές θεραπείες και η 

χειρουργική θεραπεία.  

Στο κεφάλαιο 4 παρουσιάζεται η επιδημιολογία των ιδιοπαθών φλεγμονωδών 

παθήσεων των εντέρων όπως η επίπτωση, ο επιπολασμός.   

Στο κεφάλαιο 5 αναφέρεται η θνησιμότητα των ιδιοπαθών φλεγμονωδών 

παθήσεων των εντέρων και οι κύριοι λόγοι αυτής.    

Στο κεφάλαιο 6 παρατίθεται ο σκοπός και μεθοδολογία της έρευνας, όπου 

αναλύεται η συλλογή των δεδομένων, ο τρόπος σχεδιασμού ηλεκτρονικού 

ημερολογίου προγραμματισμένης περιοδικής χορήγησης βιολογικών θεραπειών της 

παρούσας έρευνας και οι στατιστικές αναλύσεις που χρησιμοποιήθηκαν. 

Στο κεφάλαιο 7 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της έρευνας και συγκεκριμένα η 

περιγραφική στατιστική του δείγματος των ασθενών και  οι συναρτήσεις 

προγραμματισμένων επισκέψεων.  

Η εργασία ολοκληρώνεται με την συζήτηση των αποτελεσμάτων της παρούσας 

έρευνας και γίνεται σύγκριση με τα αποτελέσματα άλλων ερευνών.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. Ορισμός, Αιτιολογία και 

ΠαθογένειαΦλεγμονωδών Νόσων του Εντέρου 

1.1. Ορισμός Φλεγμονωδών Νόσων του Εντέρου 

Οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΙΦΝΕ) είναι ασθένειες του εντέρου που 

χαρακτηρίζονται από χρόνια φλεγμονή του γαστρεντερικού σωλήνα. Η αιτία των 

ΙΦΝΕ είναι άγνωστη. Τα γενετικά ευαίσθητα άτομα πιστεύεται ότι έχουν μια μη 

ρυθμισμένη ανοσοαπόκριση του βλεννογόνου στη χλωρίδα του εντέρου, η οποία έχει 

σαν αποτέλεσμα φλεγμονή του εντέρου1. 

ΟιΙΦΝΕ περιλαμβάνουν την ελκώδη κολίτιδα (ΕΚ), τη νόσο του Crohn (CD) και 

την μη καθορισμένη IBD (IBDU), που προηγουμένως ονομάστηκε απροσδιόριστη 

κολίτιδα. Ο όρος IBDU εφαρμόζεται όταν η διάγνωση μεταξύ ΕΚ και CD δεν μπορεί 

να ρυθμιστεί2,3. Αυτές οι ασθένειες μπορούν να διαφοροποιηθούν από τις διαφορές 

στη γενετική προδιάθεση, τους παράγοντες κινδύνου και τα κλινικά, ενδοσκοπικά και 

ιστολογικά χαρακτηριστικά19. Η διάγνωση των ΙΦΝΕ δημιουργείται από ένα 

συνδυασμό ιατρικού ιστορικού, κλινικής αξιολόγησης, εργαστηριακών δεδομένων, 

που περιλαμβάνουν εξετάσεις αρνητικών κοπράνων για μολυσματικούς παράγοντες 

και τυπικά ενδοσκοπικά, ιστολογικά και ραδιολογικά ευρήματα20. Άλλες μη 

λοιμώδεις αιτίες διάρροιας πρέπει να αποκλείονται πριν από τη διάγνωση19. 

Οι ΕΚ και τα CD αναγνωρίστηκαν ως καθορισμένες ασθένειες στα τέλη του 19ου 

αιώνα, πριν από την εποχή εκείνη εμφανίστηκαν ως μεμονωμένες περιπτώσεις12,21. 

Η νόσος του Crohn ονομάστηκε αρχικά τερματική ή περιφερειακή ειλεΐτιδα και 

αργότερα ονομάστηκε από τον DrBurril B. Crohn22. 

1.2. Γενετικοί παράγοντες 

Μέσω της χρήσης συσχετίσεων με το γονιδίωμα GWAS, έχουν αποδειχθεί 163 

τόποι γενετικού κινδύνου που συμβάλλουν στον κίνδυνο της ελκώδους κολίτιδας, της 

νόσου του Crohn ή και των δύο23. Οι αναλύσεις των γονιδίων και των γενετικών 

τόπων που εμπλέκονται στις ΙΦΝΕ παρουσιάζουν διάφορες οδούς που είναι κρίσιμες 

για την εντερική ομοιόσταση, συμπεριλαμβανομένης της λειτουργίας των φραγμών, 

επιθηλιακής αποκατάστασης, μικροβιακής άμυνας, έμφυτης ανοσολογικής ρύθμισης, 
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αντιδραστικών ειδών οξυγόνου, αυτοφαγίας, ρύθμισης προσαρμοστικής ανοσίας, 

ενδοπλασματικού στρες και μεταβολικού οδών που σχετίζονται με την κυτταρική 

ομοιόσταση24. Τα αποτελέσματα της μελέτης δείχνουν ότι τα επίπεδα του 

μεταβολισμού είναι σημαντικά χαμηλότερα από τα επίπεδα των μεταβολικών 

ορμονών και των μεταβολικών επιπέδων που οφείλονται στην κυτταρική ομοιόσταση. 

Μεγάλη σημασία σε αυτά τα γενετικά ευρήματα είναι οι γονιδιωματικές περιοχές που 

περιέχουν το πεδίο 2 ολιγομερισμούνουκλεοτιδίου (NOD2), τα γονίδια αυτοφαγίας 

και τα συστατικά του μονοπατιού βοηθητικού Τ κυττάρου ιντερλευκίνης-23 

(Th17)1.Αυτοί οι τόποι περιλαμβάνουν μεταλλάξεις σε γονίδια αυτοφαγίας που 

προάγουν την απομάκρυνση των βακτηριδίων, γονίδια που είναι σημαντικά στην 

ακεραιότητα του επιθηλιακού φραγμού, διαφοροποίηση των Τ κυττάρων, ρύθμιση 

της φλεγμονώδους απόκρισης και διατήρηση της ομοιόστασης των εντερικών 

επιθηλιακών κυττάρων24,25. Οι μεταλλάξεις NOD2 συσχετίστηκαν με το CD ειλεού 

ενώ το DRB1 * 1502 έχει συσχετιστεί με σοβαρή ΕΚ26,27. 

Παρά τα διακριτά κλινικά χαρακτηριστικά, περίπου 30% των γενετικών τόπων που 

σχετίζονται με τις ΙΦΝΕ μοιράζονται μεταξύ της ελκώδους κολίτιδας και της νόσου 

του Crohn, υποδηλώνοντας ότι αυτές οι ασθένειες έχουν κοινές οδούς24. Το ποσοστό 

σύγκρισης σε μονοζυγωτικά δίδυμα 30-35% στη νόσο του Crohn σε σύγκριση με 10-

15% στην ελκώδη κολίτιδα υποδεικνύει ότι οι γενετικοί παράγοντες μπορεί να έχουν 

κάπως σημαντικότερο ρόλο στη νόσο του Crohn από ότι στην ελκώδη κολίτιδα 28. 

Περισσότερο από το 50% των τόπων ευαισθησίας των ΙΦΝΕ έχουν επίσης 

συσχετιστεί με άλλες φλεγμονώδεις και αυτοάνοσες ασθένειες24. Οι τρεις τόποι 

ευαισθησίας, ο ομόλογος ιογενούς ογκογονιδίου, η ιντερλευκίνη 2 και η CARD9, 

είναι κοινές στην ελκώδη κολίτιδα και την πρωτοπαθή σκλήρυνση της χολαγγειίτιδας 

(ΠΣΧ)29. 

Αυτά δείχνουν ότι οι γενετικοί τόποι κινδύνου από μόνοι τους δεν επαρκούν για να 

προκαλέσουν την ασθένεια και άλλοι παράγοντες κινδύνου πρέπει να διαδραματίσουν 

κάποιο ρόλο στην παθογένεια. Μεταξύ αυτών των δυνητικών παραγόντων είναι η 

ποικιλομορφία και η σύνθεση της μικροβιοτόπου του εντέρου, σημαντικοί 

περιβαλλοντικοί παράγοντεςεπηρεάζοντας την ομοιόσταση του εντέρου. Πρόσφατες 

αναλύσεις από την κοινοπραξία Immunochip αποκάλυψαν την αλληλοεπικάλυψη 

μεταξύ των θέσεων κινδύνου ΙΦΝΕ και της ευαισθησίας στη 
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μυκοβακτηριακήλοίμωξη, με έμφαση στο ρόλο της μικροβιακής αλληλεπίδρασης 

ξενιστή στην παθογένεση της νόσου 30. 

 

1.3. Επιγενετική 

Τα επιγενετικά μπορούν να οριστούν ως μιτωτικές κληρονομικές μεταβολές στη 

γονιδιακή λειτουργία, οι οποίες δεν μπορούν να εξηγηθούν από αλλαγές στην 

αλληλουχία DNA31. Σε μοριακό επίπεδο, η μεθυλίωση του DNA, οι τροποποιήσεις 

ιστονών και η παρεμβολή του RNA θεωρούνται συνήθως ως οι κινητήριοι 

επιγενετικοί μηχανισμοί32. 

Το επιγονιδίωμα μπορεί να θεωρηθεί ως ένα σύστημα χημικών «ετικετών» που 

προσκολλώνται στο DNA και στις σχετικές πρωτεΐνες ιστόνης. Αυτές οι ετικέτες 

διατηρούνται μέσω της κυτταρικής διαίρεσης για να ρυθμίζουν την πρόσβαση και την 

πρόσληψη πρωτεϊνών που μεταφέρουν τα γονίδια μακριά και κατά την ανάπτυξη, τη 

διαφοροποίηση των κυττάρων και την ασθένεια. Οι επιγενετικοί μηχανισμοί 

επιτρέπουν στονα προσαρμοστεί στο περιβάλλον και να προσαρμόσει ανάλογα τη 

φαινοτυπική του ανάπτυξη33. Οι επιγενετικοί παράγοντες θα μπορούσαν να 

μεσολαβήσουν στις αλληλεπιδράσεις γονιδίου-περιβάλλοντος που εμπλέκονται στην 

παθογένεσητων ΙΦΝΕ. Ο επιγενετικός προγραμματισμός αρχίζει στη γονιμοποίηση 

και συνεχίζεται καθ 'όλη τη διάρκεια της ζωής του31.  

Μελέτες επιγενετικών δεικτών των ΙΦΝΕ έδειξαν διαφορική έκφραση μικροRNAs 

στον βλεννογόνο του παχέος εντέρου σε σύγκριση με δείγματα βλεννογόνων υγιών 

μαρτύρων34 και οι αναλύσεις έχουν εντοπίσει microRNAs στο περιφερικό αίμα που 

μπορεί να διακρίνει τους υποτύπουςτων ΙΦΝΕ35.  

Αυξημένη μεθυλίωση του DNAέχει δειχθεί σε δυσπλαστικούς και μη 

δυσπλαστικούς ιστούς του παχέως εντέρου σε ασθενείς με ΕΚ σε σύγκριση με άτομα 

ελέγχου ή ασθενείς με ΕΚ οι οποίοι δεν έχουν δυσπλαστικές μεταβολές στον 

βλεννογόνο36. Οι μεταβολές μεθυλίωσης του DNA στα επιθηλιακά κύτταρα του 

κόλου, που συνήθως οφείλονται στη γήρανση, επιταχύνθηκαν στις ΙΦΝΕ εξαιτίας του 

υψηλού κυτταρικού κύκλου της φλεγμονής. Η αυξημένη μεθυλίωση του DNA θα 

μπορούσε να οδηγήσει σε γενετική αστάθεια και ανάπτυξη καρκίνου36. Έχει προταθεί 

ότι στη μελλοντική επιγενετική έρευνα μπορεί να προσφερθούν βιοδείκτες για χρήση 
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στη διάγνωση των ΙΦΝΕ, την πρόβλεψη της πορείας της νόσου και την ανταπόκριση 

στη θεραπεία31.  

1.4. Ανοσολογική απόκριση 

Το εντερικό επιθήλιο στη διαχωριστική επιφάνεια μεταξύ του εντερικού μικροβίου 

και του γαστρεντερικού λεμφικού ιστού παίζει έναν κρίσιμο ρόλο στη διαμόρφωση 

της ανοσολογικής απόκρισης του βλεννογόνου1. Ένας ακέραιος φραγμός του 

βλεννογόνου εξαρτάται από τις διακυτταρικές συνδέσεις, οι οποίες συμβάλλουν στη 

σφράγιση του παρακυττάριου χώρου και των στενών διασταυρώσεων. 

Στις ΙΦΝΕ, η διαπερατότητα του παρακυτταρικού χώρου αυξάνεται και η ρύθμιση 

των στενών διασταυρώσεων είναι ελαττωματική37. Εκτός από την παροχή ενός 

βιοφυσικού φραγμού, η βλέννα σχηματίζει μια μήτρα που καθιστά δυνατή τη 

συγκράτηση υψηλών συγκεντρώσεων αντιμικροβιακών μορίων, όπως αμυντικών και 

εκκριτικής IgA, κοντά στην επιθηλιακή επιφάνεια. Τα εξειδικευμένα επιθηλιακά 

κύτταρα, τα κυτταρικά κύτταρα και τα κύτταρα Paneth μειώνονται στις ΙΦΝΕ, 

οδηγώντας σε μειωμένη έκκριση βλεννίνης, που είναι ένας από τους βασικούς 

παράγοντες των ΙΦΝΕ38. 

Το χαρακτηριστικό γνώρισμα της ενεργού φλεγμονώδους νόσου του εντέρου είναι 

η έντονη διείσδυση των εγγενών κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος και των 

προσαρμοστικών κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος στο πλέγμα της πλύσης. 

Ο αυξημένος αριθμός και ενεργοποίηση αυτών των κυττάρων στον εντερικό 

βλεννογόνο αυξάνουν τα τοπικά επίπεδα του παράγοντα νέκρωσης όγκων α (TNF-α), 

της ιντερλευκίνης-1β, της ιντερφερόνης-γ και των κυτοκινών της οδού της 

ιντερλευκίνης-23-Th171. Η διάσπαση της ανοσοποιητικής ισορροπίας όπου τα 

προφλεγμονώδη κύτταρα Th1 και Th17 και οι αντίστοιχες 

προφλεγμονώδειςκυτοκίνες υπερτερούν των ρυθμιστικών αποκρίσεων Τ κυττάρων 

μπορεί να οδηγήσει σε φλεγμονή39. Στη φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, η 

φλεγμονώδης αντίδραση συχνά οδηγεί σε συνεχιζόμενη επιθηλιακή βλάβη, η οποία 

προκαλεί διάβρωση,εξελκώσεις και μείωση της παραγωγής αμυντικής ουσίας1. 

Έχει προταθεί ένα μοντέλο πολλών οστών της παθογένεσηςτων ΙΦΝΕ, όπου η 

επαγωγή και η διαιώνιση της χρόνιας εντερικής παθολογίας απαιτεί τη σύγκλιση 

πολλών ανωμαλιών που επηρεάζουν αρκετές αλληλοεπικαλυπτόμενες στρώσεις 
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ανοσοποιητικής ομοιόστασης στο έντερο 38. Αυτά τα στρώματα περιλαμβάνουν 

γενετική ευαισθησία, δυσβολία ή λοίμωξη, παρατεταμένη έμφυτη ανοσία και 

ελαττωματική ρύθμιση. Τα ελαττώματα σε ένα στρώμα είναι απίθανο να 

κατακρημνίσουν τις ΙΦΝΕ απουσία περαιτέρω παθογόνων αλλοιώσεων. Τα 

ελαττώματα των ομοιοστατικώνδομοστοιχείων (συμπεριλαμβανομένης της 

αυτοφαγίας, του στρες ενδοπλασμικού δικτυώματος, των αντιμικροβιακών πεπτιδίων, 

των μικροβίων, των υποδοχέων αναγνώρισης προτύπων, των υπομονάδωνκυτοκίνης 

και των ρυθμιστικών Τ κυττάρων) ενδέχεται να προδιαθέτουν την ανάπτυξη των 

ΙΦΝΕ επηρεάζοντας διάφορα στρώματα ανοσοομοιοστασίας38.  

1.5. Mικροχλωρίδα 

Η ανθρώπινη εντερική οδός αποικείται κατά τη γέννηση από σύνθετο 

μικροβιότοπο που αποτελείται από συνολικά 1013 έως 1014 μικροοργανισμούς, 

συμπεριλαμβανομένων κυρίως βακτηρίων, αλλά και ιούς, μύκητες και πρωτόζωα 40. 

Το εντερικό σύστημα έχει συνυπάρξει με την μικροχλωρίδα, η οποία απαιτείται για 

την κανονική ανάπτυξή της και τη λειτουργία της41. Το μικροβιακό έντερο είναι 

απαραίτητο σε πολλές φυσιολογικές διεργασίες, συμπεριλαμβανομένου του 

μεταβολισμού, της ανοσίας και της άμυνας του ξενιστή. Η αλληλεπίδραση μεταξύ της 

μικροχλωρίδας, του εντερικού επιθηλίου και των έμφυτων και προσαρμοστικών 

κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος στην ομοιόσταση ευνοεί την κυριαρχία 

των ρυθμιστικών δικτύων που εμποδίζουν τη φλεγμονή ή την 

ανοσοδιαμεσολαβούμενη ασθένεια42.  

Στην παθογένεσητων ΙΦΝΕ, έχουν προταθεί τέσσερις υποθέσεις οι οποίες 

περιλαμβάνουν μικροχλωρίδα. Πρώτον, η ασθένεια μπορεί να προκληθεί από ένα 

μόνο παθογόνο που δεν έχει ακόμη αναγνωριστεί.Οι μολυσματικοί παράγοντες, όπως 

οιMycobacteriumaviumsubspeciesparatuberculosis(MAP) και οι προσκολλημένοι 

επεμβατικοί E.coli, έχουν εμπλακεί ως παράγοντες ενεργοποίησης της CD43. Η  

δεύτερη υπόθεση προτείνει ότι μια φυσιολογική ισορροπία μεταξύ ευεργετικών και 

επιβλαβών βακτηριδιακών ειδών στη μικροχλωρίδα που σχετίζεται με το βλεννογόνο 

μπορεί να διαταραχθεί προκαλώντας δυσβολία44. Μείωση του Firmicutes και σχετική 

αφθονία Enterobacteriacae παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με ΙΦΝΕ σε σύγκριση με 

τους μάρτυρες45. Μια μεγάλη μελέτη της CD με νέα εμφάνιση σε μια πολυκεντρική 
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παιδιατρική ομάδα παρουσίασε αυξημένη αφθονία στα βακτήρια, 

συμπεριλαμβανομένων των Enterobacteriaceae, Pasteurellacaea, Veillonellaceae και 

Fusobacteriaceae, και μειωμένη αφθονία στα Erysipelotrichales, Bacteroidales και 

Clostridiales46. Η τρίτη υπόθεση προτείνει ότι ο βλεννογόνος μπορεί να είναι αφύσικα 

διαπερατός στα βακτήρια ή στα προϊόντα τους που προκαλούν βακτηριακή 

μετατόπιση47. Τέλος, το ανοσοποιητικό σύστημα μπορεί επίσης να αντιδράσει 

υπερβολικά σε μια κανονικά σύνθετη μικροβιοτική του εντέρου48. 

Οι επιδημιολογικές παρατηρήσεις υποδεικνύουν ότι η πρόωρη έκθεση σε 

μικροβιακές ουσίες μπορεί να είναι σημαντική για τον προσδιορισμό του κινδύνου 

ανάπτυξης ΙΦΝΕ. Οι αναπνευστικές λοιμώξεις και η γαστρεντερίτιδα στην παιδική 

ηλικία μπορεί να προστατεύσουν από την ΙΦΝΕ49. 

Ωστόσο, σε μια νοσοκομειακή μελέτη περίπτωσης-ελέγχου στον Καναδά, οι 

παιδικές λοιμώξεις ηλικίας από 5 έως 10 ετών φάνηκαν να αυξάνουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης CD σε παιδιά50. Οι Helminths διαμορφώνουν την ανοσολογική απόκριση 

του ξενιστή τους προκαλώντας ανοσοαπόκριση Th2 και πειραματικές μελέτες 

υποστηρίζουν την υπόθεση ότιελμινθμοί καταστέλλουν την ανοσο-μεσολαβούμενη 

χρόνια φλεγμονή στις ΙΦΝΕ 51. Δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για την εξαγωγή 

ισχυρών συμπερασμάτων σχετικά με την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια των 

ελμινθών που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία ασθενών με ΙΦΝΕ52.  

 

1.6. Εξωτερικοί παράγοντες 

1.6.1. Κάπνισμα 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες θεωρούνται ότι διαδραματίζουν μείζονα ρόλο στη 

διαμεσολάβηση του κινδύνου εμφάνισης των ΙΦΝΕ, αν και δεν έχει αποδειχθεί ότι 

υπάρχει ένας και μοναδικός περιβαλλοντικός παράγοντας που έχει καθοριστική 

αιτιολογική λειτουργία53. Το κάπνισμα έχει θετικές και αρνητικές επιδράσεις στις 

ΙΦΝΕ. Αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης CD, αλλά όχι ΕΚ54. Οι σημερινοί καπνιστές 

με CD ήταν πιο πιθανό να προχωρήσουν σε κατακρήμνιση ή διείσδυση CD από τους 

μη καπνιστές ασθενείς55. Οι ασθενείς με ΕΚ είναι πιο πιθανό να επανέλθουν εάν 

σταματήσουν το κάπνισμα, ενώ οι ασθενείς με CD μπορεί να παρουσιάσουν 

βελτίωση στην πορεία της νόσου μαζί με την διακοπή του καπνίσματος56. Ωστόσο, τα 
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χαμηλά ποσοστά ΙΦΝΕαναφέρονται σε χώρες με υψηλά ποσοστά καπνιστών, όπως η 

Κίνα. Η Σουηδία είναι ένα παράδειγμα με χαμηλό ποσοστό καπνιστών και υψηλά 

ποσοστά ΙΦΝΕ53. Στη Φινλανδία, ο καπνός μειώθηκε καθημερινά μεταξύ 58% και 

28% από το 1960 έως το 2000, αλλά όχι μεταξύ των γυναικών, όπου ο επιπολασμός 

του καπνίσματος παρέμεινε στο 20% από το 198557 . Ωστόσο, η συχνότητα 

εμφάνισης τωνΙΦΝΕστη Φινλανδία έχει αυξηθεί58, γεγονός που υποδηλώνει ότι το 

κάπνισμα από μόνο του δεν μπορεί να εξηγήσει τα υψηλά ποσοστά ΙΦΝΕ. 

1.6.2. Διατροφή 

Η διατροφή μπορεί να επηρεάσει τη φλεγμονή του εντέρου μέσω διαφόρων 

μηχανισμών, συμπεριλαμβανομένης της παρουσίασης αντιγόνου και μεταβολής στην 

μικροβιακή ιστό 59. Τα διατροφικά n-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFAs) 

αναστέλλουν ανταγωνιστικά τον σχηματισμό προφλεγμονωδώνπροσταγλανδινών και 

λευκοτριενίων60. Οι υψηλές διαιτητικές προσλήψεις των ολικών λιπών, των PUFAs, 

των ωμέγα-6 λιπαρών οξέων και του κρέατος συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ΕΚ και CD61. Τα ακόρεστα λίπη μπορούν επίσης να συσχετιστούν με 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης CD, ενώ η υψηλή πρόσληψη διατροφικής μακράς 

αλυσίδας η-3 Τα PUFAs μπορεί να σχετίζονται με μειωμένο κίνδυνο ΕΚ62.Η υψηλή 

πρόσληψη φυτικών ινών και φρούτων σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 

CD, και υψηλή λήψη λαχανικών με μειωμένο κίνδυνο ΕΚ63. Η πρόσληψη υψηλής 

ζάχαρης σχετίζεται με την ανάπτυξη των ΕΚ και CD 61.  

1.6.3. Βιταμίνη D 

Η βιταμίνη D συντονίζει τη δραστηριότητα της έμφυτης και προσαρμοστικής 

ανοσίας και του εντερικού επιθηλίου, με τρόπο που προάγει την ακεραιότητα του 

φραγμού, διευκολύνει την κάθαρση της μεταφερόμενης χλωρίδας των βακτηρίων και 

εκτρέπει την ανάπτυξη CD4 Τ κυττάρων μακριά από τους φλεγμονώδεις φαινοτύπους 

64. 

Η κατάσταση της βιταμίνης D στους ασθενείς με ΙΦΝΕ έχει εκτιμηθεί ότι είναι 

χαμηλότερη από ότι στους υγιείς μάρτυρες 65, αλλά υπάρχουν και αντιφατικές 

μελέτες66 Το χαμηλό επίπεδο βιταμίνης D σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο CD. Μια 

χαμηλή συγκέντρωση βιταμίνης D μπορεί επίσης να συσχετιστεί με τη σοβαρότητα 

της νόσου 67. Τα χαμηλότερα επίπεδα βιταμίνης D που σχετίζονται με την έκθεση σε 
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ηλιακή υπεριώδη ακτινοβολία μειώνουν την έκθεσή τους σε βορρά-νότο, με 

αυξημένη συχνότητα εμφάνισης των ΙΦΝΕ στους πληθυσμούς σε βόρειο γεωγραφικό 

πλάτος . Η χορήγηση συμπληρώματος από το στόμα με 1200 IE βιταμίνη D3 μπορεί 

να μειώσει τον κίνδυνο υποτροπής σεCD.  

1.6.4. Φάρμακα 

Πολλά φάρμακα, συμπεριλαμβανομένων των αντιβιοτικών, των μη στεροειδών 

αντιφλεγμονωδών φαρμάκων (NSAIDs), της μετεμμηνοπαυσιακής ορμονικής 

αντικατάστασης και των αντισυλληπτικών, μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης τωνΙΦΝΕ, αν και οι μηχανισμοί είναι ελάχιστα κατανοητοί. Οι μελέτες με 

βάση τον πληθυσμό πρότειναν συσχέτιση μεταξύ της χρήσης αντιβιοτικών και του 

κινδύνου εμφάνισης IBD. Η χρήση αντιβιοτικών 2-5 χρόνια πριν την εμφάνιση της 

IBD μπορεί να προκαλέσει αλλαγές στο μικροβιακό έντερο που θα μπορούσε να 

προκαλέσει την εμφάνιση ΙΦΝΕ. Η επίδραση των αντιβιοτικών είναι πιο βαθιά σε CD 

από ό, τι στο ΕΚ68. Η συχνή χρήση της ασπιρίνης συνδέθηκε με την εμφάνιση του 

CD  και η συχνή χρήση των NSAID φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένη συχνότητα 

εμφάνισης ΕΚ και CD. Η θεραπεία αντικατάστασης ορμόνης μεταξύ των μετα-

εμμηνοπαυσιακών γυναικών συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο τόσο ΕΚ όσο και 

CD69. Η χρήση από του στόματος αντισυλληπτικών συσχετίστηκε με τον κίνδυνο 

εμφάνισης CD σε δύο μεγάλες υποψήφιες κοόρτες στις Ηνωμένες Πολιτείες, αλλά η 

συσχέτιση μεταξύ των αντισυλληπτικών από το στόμα και του ΕΚ περιοριζόταν σε 

γυναίκες με ιστορικό καπνίσματος 69. 

1.6.5. Εγχείρηση σκωλικοειδίτιδας 

Μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ της σκωληκοειδεκτομής και της ΕΚ αναφέρθηκε 

το 1994. Τόσο η θετική συσχέτιση  όσο και η αρνητική συσχέτιση 70μεταξύ 

σκωληκοειδεκτομής και CD έχουν αναφερθεί. Υπάρχουν δύο θεωρίες σχετικά με τη 

θετική συσχέτιση: πρώτον, οι ασθενείς που υποβάλλονται σε σκωληκοειδεκτομή 

διαφέρουν από εκείνους που αναπτύσσουν ΙΦΝΕαπό πλευράς γενετικών ή 

περιβαλλοντικών παραγόντων κινδύνου και, δεύτερον, η πρώιμη σκωληκοειδεκτομή 

μπορεί να τροποποιήσει την εντερική ανοσοαπόκριση για να προστατεύσει από την 

ανάπτυξη ΕΚ70. Η σπονδυλοδεκτομή πριν από την ηλικία των 20 ετών και για 

φλεγμονώδεις καταστάσεις όπως η σκωληκοειδίτιδα και η λεμφαδενίτιδα προτείνεται 
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να έχουν προστατευτική επίδραση στην ανάπτυξη της ΕΚ. Η σπληνδεκτομή πριν από 

τη διάγνωση τωνΙΦΝΕμπορεί να καθυστερήσει την εμφάνιση της νόσου σε ΕΚ και 

CD και να ανακουφίσει τον φαινότυπο της ΕΚ70. Παρά το αναφερόμενο 

προστατευτικό ρόλο της εκκριματότητας, έχουν επίσης δημοσιευθεί αρνητικά 

αποτελέσματα, μια μετα-ανάλυση 16 μελετών περιπτώσεων ελέγχου και τριών 

μελετών κοόρτης έδειξε σημαντικό κίνδυνο CD μετά από σκωληκοειδεκτομή (RR 

1,61, 95% CI 1,28-2,02)71. Ο ρόλος της σκωληκοειδίτιδας παραμένει αβέβαιος. 

1.6.6. Ψυχολογικό στρες 

Έχει υποψιαστεί ότι το άγχος παίζει ρόλο στην παθογένεσητων ΙΦΝΕ και 

προκαλεί φλεγμονές ασθενειών, αλλά δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία σχετικά με το 

σοβαρό άγχος της ζωής και την επακόλουθη ανάπτυξη των ΙΦΝΕ. ΟΙ μηχανισμοί του 

στρες είναι άγνωστοι, τα πιθανά αποτελέσματα είναι η μείωση της έκκρισης των 

βλεννογόνων και η αύξηση της διαπερατότητας του εντέρου, τα οποία έχουν 

αποδειχθεί σε μελέτες ποντικού72. Οι καταστολείς μπορεί να είναι φυσικοί ή 

ψυχολογικοί . Σε μια μεγάλη μελέτη στη Δανία, δεν υπήρχε αύξηση του κινδύνου 

νοσηλείας για ΙΦΝΕσε γονείς που έχασαν ένα παιδί σε σύγκριση με τον γενικό 

πληθυσμό. Τα αποτελέσματα παραμένουν ασυνεπή, οι προοπτικές μελέτες 

υποστηρίζουν το ρόλο του ψυχολογικού στρες κατά τη διάρκεια της ΕΚ και για τα 

συμπτώματα κατάθλιψης κατά τη διάρκεια των CD . Σε μια προοπτική μελέτη από 

τους Bittonetal. 73 άτομα με χαμηλότερα επίπεδα άγχους και καλύτερους μηχανισμούς 

αντιμετώπισης είχαν μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. Απαιτούνται πιο 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες κλινικές δοκιμές για την αξιολόγηση πιθανών 

ψυχολογικών παρεμβάσεων στη μείωση του στρες και τη μείωση των ποσοστών 

υποτροπής. 

1.6.7. Υγιεινή 

Η υπόθεση της υγιεινής προέρχεται από την ιδέα ότι οι λοιμώξεις στην παιδική 

ηλικία μπορούν να προστατεύσουν από τις ΙΦΝΕ. Ο Gentetal. 74 βρήκε ότι η CD ήταν 

πιο κοινή σε άτομα που είχαν βρύσες ζεστού νερού και ξεχωριστά μπάνια στα σπίτια 

τους. Σε πρόσφατη μελέτη από την Ισπανία, η διαβίωση σε αστικές περιοχές, το 

υψηλό μορφωτικό επίπεδο και η κοινωνική κατάσταση ήταν παράγοντες κινδύνου για 

ΕΚ και CD, ενώ οι αναπνευστικές λοιμώξεις και η γαστρεντερίτιδα ήταν 
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προστατευτικοί παράγοντες. Αντίθετα, μια προηγούμενη μελέτη από τον Καναδά δεν 

βρήκε καμία υποστήριξη για την υπόθεση της υγιεινής. Η πρόσφατη υπόθεση της 

βιοποικιλότητας υποδεικνύει ότι η μειωμένη επαφή των ανθρώπων με φυσικά 

περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά και βιοποικιλότητα μπορεί να επηρεάσει δυσμενώς 

την ανθρωπογενής μικροβιακή χλωρίδα και την ανοσοτροποποιητική της ικανότητα 

και ότι η φθίνουσα βιοποικιλότητα μπορεί να συνεισφέρει στην αύξηση του 

επιπολασμού των αλλεργιών και άλλων χρόνιων φλεγμονωδών ασθενειών75. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. Διάγνωση και κλινική παρουσίαση 

2.1. Ελκώδης κολίτιδα 

Η ΕΚ είναι μια χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση που προκαλεί φλεγμονή του 

βλεννογόνου του κόλου χωρίς κοκκώματα στη βιοψία, επηρεάζοντας τον ορθό και 

μια μεταβλητή έκτασης του παχέος εντέρου, η οποία χαρακτηρίζεται από μια 

υποτροπιάζουσα και επαναλαμβανόμενη πορεία 76 . Η φλεγμονή στη ΕΚ περιορίζεται 

στην επιφάνεια του βλεννογόνου, αλλά μπορεί να διεισδύσει βαθύτερα σε σοβαρή 

πορεία της νόσου. Η φλεγμονή αρχίζει από τον ορθό και εκτείνεται γενικά εγγύς με 

συνεχή τρόπο μέσω ολόκληρου του παχέος εντέρου . Μερικοί ασθενείς με πρωκτίτιδα 

ή κολίτιδα αριστερής όψης έχουν ένα κηλιδωμένο έμπλαστρο φλεγμονής. 

2.1.1. Κλινικά χαρακτηριστικά 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά της ΕΚ συνίστανται σε αιματηρή διάρροια και χρόνιο 

κοιλιακό άλγος. Οι ασθενείς με σοβαρές επιθέσεις υποφέρουν από υψηλή 

θερμοκρασία, ταχυκαρδία, απώλεια βάρους, ευαισθησία στο κόλον, κοιλιακή διάταση 

ή μειωμένους ήχους του εντέρου. Οι εργαστηριακές εξετάσεις δεν είναι δείκτες 

ειδικοί για τη νόσο, αλλά μπορούν να βοηθήσουν στην εκτίμηση της δραστηριότητας 

και των επιπλοκών της νόσου. Ο αυξημένος ρυθμός καθίζησης των ερυθρών 

αιμοσφαιρίων (ESR) και η πρωτεΐνη C-reactive (CRP) αντανακλούν τις 

φλεγμονώδεις διεργασίες, ενώ η αναιμία από έλλειψη σιδήρου και η 

υποαλβουμιναιμία είναι σημάδια υποσιτισμού. (Diagnassetal., 2012a) Η 

καλπροτεκτίνη των κοπράνων είναι δείκτης της φλεγμονής του κόλου77 Ασθενείς με 

αιμορραγική διάρροια≥6 / ημέρα και τυχόν σημάδια συστημικής τοξικότητας, π.χ. 
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ταχυκαρδία> 90 bpm, πυρετός> 37,8 ° C, αιμοσφαιρίνη <10,5 g / dL ή ESR> 30 mm / 

h, σοβαρή κολίτιδα και θα πρέπει να γίνουν δεκτά νοσηλεία για εντατική θεραπεία76.  

2.1.2. Ταξινόμηση 

Η ταξινόμηση του Μόντρεαλ (Πίνακας 1) χρησιμοποιείται για τον προσδιορισμό 

της κατανομής της ασθένειας με βάση τη μέγιστη μακροσκοπική έκταση της 

ασθένειας στην κολονοσκόπηση76. Η έκταση της ΕΚ πρέπει να αξιολογείται κατά τη 

στιγμή της διάγνωσης. Η έκταση επηρεάζει τη διαχείριση του ασθενούς και τον τρόπο 

θεραπείας και καθορίζει εάν χρησιμοποιείται στοματική ή τοπική θεραπεία. Επίσης, 

επηρεάζει την αρχή και τη συχνότητα της παρακολούθησης. 

Πίνακας1. Ταξινόμηση Montrealτης ελκώδης κολίτιδας 

Όρος Κατανομή  Περιγραφή 

E1 ορθίτιδα φλεγμονή περιορισμένη στο 

ορθό 

E2 αριστερή κολίτιδα φλεγμονή περιορισμένη έως 

την σπληνική καμπή 

E3 πανκολίτιδα φλεγμονή κεντρικότερα της 

σπληνικής καμπής 

 

Πηγή: Dignassetal.201276  

 

2.1.3. Ενδοσκοπικά χαρακτηριστικά 

Τα ενδοσκοπικά χαρακτηριστικά της ΕΚ περιλαμβάνουν την απώλεια του 

αγγειακού μοτίβου, το ερύθημα, την κοκκινότητα, την ευθρυπτότητα, τις διαβρώσεις, 

τις εκκενώσεις και την αυθόρμητη αιμορραγία. Ο νέος επικυρωμένος ενδοσκοπικός 

δείκτης σοβαρότητας της κολίτιδας (UCEIS) χρησιμοποιεί αγγειακό πρότυπο, 

αιμορραγία και εξέλκωση, κάθε ένα με τρία ή τέσσερα επίπεδα σοβαρότητας, για να 

συλλάβει το πλήρες εύρος ενδοσκοπικής σοβαρότητας (Πίνακας 2) 78. Το UCEIS 
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χρησιμοποιείται κυρίως σε κλινικές δοκιμές. Το ενδοσκοπικό συστατικό της 

βαθμολογίας Mayo79, μια σταδιακή κλίμακα τεσσάρων βαθμών που βασίζεται στην 

ευθρυπτότητα του βλεννογόνου, μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί στην κλινική 

πρακτική. 

 

 

 

 

Πίνακας1. Ulcerative colitis Endoscopic Index of Severity (UCEIS) 

Περιγραφέας Βαθμολογία Ορισμός 

Αγγειακό δίκτυο 0 – Φυσιολογικό Διατηρείται πλήρως η διακλάδωση του 

αγγειακού δικτύου χωρίς ασαφοποίηση 

η εστιακή απώλεια των ορίων των 

τριχοειδών 

1 – Εστιακή 

εξαφάνιση 

Εστιακή εξαφάνιση αγγειακού δικτύου 

2 – Πλήρης 

εξαφάνιση 

Καθολική εξαφάνιση αγγειακού 

δικτύου 

Αιμορραγία 0 - Καθόλου Δεν υπάρχει ορατό αίμα 

1 - Βλεννογονική Κηλίδες ή γραμμές πηγμάτων στην 

επιφάνεια του βλεννογόνου εγγύτερα 

του οργάνου που απομακρύνονται με 

τη ρίψη ύδατος 

2 – Ενδοαυλική 

ήπια 

Μικρή ποσότητα ελεύθερου υδαρούς 

αίματος στον αυλό 

3 - Ενδοαυλική 

μέτρια προς 

βαρειά 

Αίμα στον αυλό μπροστα από το 

ενδοσκόπιο ή ορατή τριχοειδική 

αιμορραγία απο το βλεννογόνο όταν 

ξεπλένουμε το ενδοαυλικό αίμα ή 

ορατή τριχοειδική αιμορραγία από 

αιμορραγικό βλεννογόνο 

Διαβρώσεις και 0 – Οχι Χωρίς διαβρώσεις ή έλκη 
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έλκη 
1 - Διαβρώσεις Πολύ μικρές [ 

2 – Επιφανειακές 

εξελκώσεις 

Μεγαλύτερες [>5 mm] διασπάσεις του 

βλεννογόνου, που αποτελούν σαφείς 

εξελκώσεις με ινική (σε αντίθεση με 

τις διαβρώσεις), αλλά είναι 

επιφανειακές 

3 - Βαθειά έλκη Μεγαλύτερα, υπεσκαμένα έλκη με 

υπεγειρμένη παρυφή 

 

 

2.1.4. Ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά 

Τα ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά της ΕΚ μπορούν να ταξινομηθούν σε 

αρχιτεκτονικά χαρακτηριστικά, επιθηλιακές ανωμαλίες και φλεγμονώδη 

χαρακτηριστικά. Τα αρχιτεκτονικά χαρακτηριστικά περιλαμβάνουν διακλάδωση, 

παραμόρφωση κρύπτη και ατροφία και επιφανειακή παρατυπία. Οι ανωμαλίες των 

επιθηλιακών κυττάρων είναι η μείωση της βλεννίνης και η μεταπλασία των κυττάρων 

Paneth. Τα φλεγμονώδη χαρακτηριστικά περιλαμβάνουν αυξημένη κυτταρικότητα 

κυτταρίνης, βασική πλασματοκύτταρα, βασικά λεμφοειδή συσσωματώματα και 

ηωσινόφιλα προβάτου ελάσματος. Για αξιόπιστη διάγνωση πρέπει να ληφθούν 

πολλαπλές βιοψίες από τουλάχιστον πέντε σημεία γύρω από το παχύ έντερο 

(συμπεριλαμβανομένου του ορθού) και του ειλεού76.  

2.2 ΗνόσοςτουCrohn 

Η CD είναι μια χρόνια υποτροπιάζουσα φλεγμονώδης νόσος του εντέρου που 

επηρεάζει δυνητικά οποιοδήποτε τμήμα της γαστρεντερικής οδού από στόμα σε 

πρωκτό. Πρόκειται για μια ετερογενή οντότητα που περιλαμβάνει μια ποικιλία 

σύνθετων φαινοτύπων από την άποψη της ηλικίας εμφάνισης, της θέσης της 

ασθένειας και της συμπεριφοράς της νόσου. Δεν υπάρχει ενιαίο χρυσό πρότυπο για τη 

διάγνωση της CD. Η διάγνωση βασίζεται στο ιστορικό, τα συμπτώματα, την κλινική 

εξέταση του ασθενούς και υποστηρίζεται από εργαστηριακά, ορολογικά, 

ενδοσκοπικά και ιστολογικά ευρήματα80.  
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2.2.1 Κλινικά χαρακτηριστικά 

Η CD είναι δια βίου ασθένεια που χαρακτηρίζεται από διάφορα κλινικά 

συμπτώματα, όπως κοιλιακό άλγος, διάρροια, απώλεια βάρους και υψηλή 

θερμοκρασία. Αίμα ή βλέννα στα κόπρανα μπορεί να παρατηρηθεί, αν και λιγότερο 

συχνά από ότι στην ΕΚ. Τα χρόνια μη ειδικά συμπτώματα που μιμούνται την 

ασθένεια ευερέθιστου εντέρου (IBS), ανεξήγητη αναιμία και ανεπάρκεια ανάπτυξης 

στα παιδιά μπορεί επίσης να είναι συμπτώματα CD. Η CD μπορεί να παρουσιάσει 

εξω-εντερικές εκδηλώσεις πριν εμφανιστούν τα γαστρεντερικά συμπτώματα. Οι 

ασθενείς που εμφανίζονται σε νεαρή ηλικία και εκείνοι με εκτεταμένη νόσο που 

χρειάζονται αρχική θεραπεία με στεροειδή ή με περιπρωκτικές νόσους κατά τη 

διάγνωση μπορούν να θεωρηθούν ότι έχουν κακή πρόγνωση και αυτό πρέπει να 

λαμβάνεται υπόψη στη διαχείρηση81. 

Τα εργαστηριακά ευρήματα της CD δεν είναι ειδικά για τη νόσο. Η αναιμία και η 

θρομβοκυττάρωση αποτελούν τις πιο συνηθισμένες αλλαγές στον πλήρη αίμα. Η CRP 

και η ESR είναι τυποποιημένα εργαστηριακά υποκατάστατα της απόκρισης οξείας 

φάσης στη φλεγμονή. Οι εκτιμήσεις των φαινολικών δεικτών της φλεγμονής 

συσχετίζονται καλά με την φλεγμονή του εντέρου, ιδιαίτερα την καλπροτεκτίνη και 

τη γαλακτοφερίνη στα κόπρανα. Αυτοί οι δείκτες μπορούν να υποδεικνύουν ενεργό 

νόσο και μπορεί να προβλέψουν υποτροπή σε ασυμπτωματικό ασθενή, αλλά είναι μη 

ειδικοί δείκτες φλεγμονής82. 

2.2.2 Ταξινόμηση 

Οι ασθενείς με CD μπορούν να ταξινομηθούν σύμφωνα με την ταξινόμηση CD 

του Μόντρεαλ σε σχέση με την ηλικία εμφάνισης, τη θέση της νόσου και τη 

συμπεριφορά (Πίνακας 3).  

Πίνακας 2. Montreal ταξινόμηση ofCrohn’s ασθένεια 

  

Ηλικία στη διάγνωση (Α) A1 κάτω των 17 ετών α 

A2 μεταξύ 17 και 40 ετών 

A3 άνω των 40 ετών 



[25] 

 

 

Τοποθεσία (L) L1 τελικός ειλεός 

L2 παχύ έντερο 

L3 τελικός ειλεός και παχύ έντερο 

L4 ανώτερο γαστρεντερικό  

Συμπεριφοράς της νόσου Β1 μη στενωτική, μη συριγγοποιός 

Β2 στενωτικήβ 

Β3 συριγγοποιός 

pεμφάνιση περιπρωκτικού συριγγίου ή 

αποστήματος γ 

α) L4 ή αντίστοιχα το L4a / L4b είναι ένας τροποποιητής που προστίθεται στο L1-L3 όταν υπάρχει 

ταυτόχρονη ασθένεια του ανώτερου γαστρεντερικού (GI). 

β) Ασθένεια διείσδυσης: διάτρηση του εντέρου, ενδοκοιλιακά συρίγγια, φλεγμονώδεις μάζες και / ή 

αποστήματα ανά πάσα στιγμή κατά τη διάρκεια της νόσου, και όχι δευτερογενής μετεγχειρητική επιπλοκή 

(εξαιρούνται απομονωμένα περινικά ή ορθοκολικά συρίγγια). 

γ)το "p" προστίθεται στο Β1-Β3 όταν υπάρχει ταυτόχρονη περιπρωκτική ασθένεια 

 

Η CD χαρακτηρίζεται από ασυνεχή και ελκώδη διασωληνική φλεγμονή που συχνά 

ενέχει τον τελικό ειλεό. Η ιλεοκολλονοσκόπηση εκτιμά την ανατομική σοβαρότητα 

της κολίτιδας CD με υψηλή εξειδίκευση. Τα ανατομικά κριτήρια της σοβαρότητας 

ορίζονται ως βαθιές εξελκώσεις που διαβρώνουν το μυϊκό στρώμα ή αποκολλήσεις 

βλεννογόνου ή ελκώσεις που περιορίζονται στον υποβλεννογόνο, αλλά επεκτείνονται 

σε περισσότερο από το ένα τρίτο ενός ορισμένου τμήματος του παχέως εντέρου 

(δεξιά, εγκάρσια και αριστερή κόλον). 

 

2.2.3 Ενδοσκοπικά χαρακτηριστικά 

Το πρώτο επικυρωμένο αποτέλεσμα για ενδοσκοπικά ευρήματα σε CD ήταν ο 

ενδοσκοπικός δείκτης βαρύτητας του Crohn (CDEIS)83 . Χρησιμοποιείται κυρίως σε 

κλινικές μελέτες. Η απλή ενδοσκοπική βαθμολογία για τη CD (SES-CD) μπορεί 

επίσης να χρησιμοποιηθεί στην κλινική πρακτική. Το SES-CD βαθμολογεί από 0 έως 

3 τις τέσσερις ενδοσκοπικές ποικιλίες (παρουσία και μέγεθος των ελκών, έκταση της 

ελκωμένης επιφάνειας, έκταση της προσβεβλημένης επιφάνειας και παρουσία και 
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τύπος των στενών) στα πέντε τμήματα του ιλεόκλωνου όπου υψηλότερες 

βαθμολογίες υποδεικνύουν υψηλότερη δραστηριότητα νόσου84 . 

Γράφημα 1. SES-CD 

 

Πηγή: Sipponenetal., 2010 

ΗCD μπορεί να επηρεάσει τον ειλεό πέρα από την απόσταση ενός ενδοσκοπίου ή 

να εμπλέξει περισσότερο κεντρικό λεπτό έντερο. Επιπλέον, κατά τη στιγμή της 

διάγνωσης, 15% των ασθενών έχουν διεισδυτικές βλάβες. Τα CT και MR είναι τα 

σημερινά πρότυπα για την αξιολόγηση του λεπτού εντέρου. Η ενδοσκόπηση της 

κάψουλας του λεπτού εντέρου πρέπει να προορίζεται για τους ασθενείς με υψηλή 

κλινική υποψία CD, παρά την αρνητική διερεύνηση με ειλεοκολονσκόπια και άλλες 

μορφές απεικόνισης. 

 

2.2.4 Ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά 

Τα ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά που δικαιολογούν τη διάγνωση τηςCD στο 

κόλον είναι η εστιακή (ασυνεχής) χρόνια φλεγμονή, η παραμορφωμένη εστιακή 

κρύπτη (ασυνεχής κρυπτική παραμόρφωση) και τα κοκκιώματα. Τα ίδια 

χαρακτηριστικά και, επιπλέον, μια ακανόνιστη αρχιτεκτονική, μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για την ανάλυση δειγμάτων ενδοσκοπικής βιοψίας από τον ειλεό. Η 

παρουσία ενός μόνο χαρακτηριστικού δεν θεωρείται επαρκής για μια σταθερή 

διάγνωση. Η παρουσία κοκκιωμάτων και τουλάχιστον ένα άλλο χαρακτηριστικό 
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καθιερώνει διάγνωση CD. Το Granuloma στο CD ορίζεται ως μια συλλογή 

επιθηλιοειδώνιστιοκυττάρων, ενώ τα πολυπυρηνικά γιγαντιαία κύτταρα δεν είναι 

χαρακτηριστικά στο CD85, αλλά το κοκκίωμα δεν είναι απαραίτητο εύρημα για 

διάγνωση CD. 

 

2.3 Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα 

Ο όρος Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα περιοριζόταν αρχικά στη χρήση ως παθολογική 

διάγνωση που εφαρμόστηκε σε δείγματα κολεκτομής για τα οποία δεν ήταν δυνατή η 

οριστική διάγνωση ΕΚ ή CD του παχέος εντέρου. Από τότε, ο όρος έχει 

χρησιμοποιηθεί για μια μορφή κολίτιδας που έχει διαγνωσθεί με συνήθεις κλινικές 

δοκιμές αλλά δεν πληροί τα κριτήρια είτε για CD του παχέος εντέρου είτε για ΕΚ86. Η 

αδιευκρίνιστη κολίτιδα φαίνεται να είναι πιο συχνή στα παιδιά από ότι στους 

ενήλικες, μια μετα-ανάλυση έδειξε συχνότητα 12,7% στα παιδιά και 6,0% στους 

ενήλικες. Οι ασθενείς μπορεί τελικά να αναπτύξουν χαρακτηριστικό ΕΚ ή CD και σε 

μια εθνική μελέτη των ΙΦΝΕ σε παιδιά από το 1984 έως το 1998 στη Σουηδία η 

διάγνωση άλλαξε από μη καθορισμένη κολίτιδα σε ΕΚ ή CD σε 5% των ασθενών 

κατά τη διάρκεια της μελέτης.Το 2005, μια ομάδα εργασίας στο Παγκόσμιο Συνέδριο 

Γαστρεντερολογίας του Μόντρεαλ πρότεινε να μην προσδιοριστεί ο όρος 

"αδιευκρίνιστη κολίτιδα " (IBDU)θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε περιπτώσεις όπου 

υπάρχει χρόνια IBD με φλεγμονή περιοριζόμενη στο κόλον και χωρίς εμπλοκή του 

λεπτού εντέρου, η ενδοσκόπηση είναι ασαφής και στην ιστοπαθολογία υπάρχει 

ενεργή διαταραγμένη χρόνια φλεγμονή με ελάχιστη ή μέτρια αρχιτεκτονική 

παραμόρφωση και κανένα διαγνωστικό χαρακτηριστικό για CD ή ΕΚ.  

 

2.4 Συνοδευτική πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα και 

φλεγμονώδης νόσος του εντέρου 

ΟΙ ΙΦΝΕ επηρεάζουν κυρίως το γαστρεντερικό σύστημα αλλά συνδέονται με 

διάφορες εξωεντερικές εκδηλώσεις. Η συχνότητα των εξωεντερικώνεκδηλώσεωνπου 

αναφέρονται στη βιβλιογραφία κυμαίνεται από 6,2% έως 47%87. Οι πιο κοινές 

εκδηλώσεις περιλαμβάνουν αρθροπάθειες, βλεννογονοδερματικές και 
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οφθαλμολογικές εκδηλώσεις και καταστάσεις που επηρεάζουν το ηπατοκυτταρικό 

σύστημα. Η πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα (ΠΣΧ) είναι μια χρόνια και 

προοδευτική φλεγμονώδης διαταραχή άγνωστης προέλευσης που επηρεάζει τη 

χοληφόρο οδό. Η ΠΣΧ οδηγεί στην εξουδετέρωση των χολικών σταγονιδίων και στη 

χολόσταση. 88 Το 8 έως 40% των ασθενών χρειάζονται μεταμόσχευση ήπατος. Η 

μεταμόσχευση ήπατος είναι η μόνη αποδεδειγμένη θεραπεία σε προχωρημένες 

ασθένειες, ενώδεν έχει αποδειχθεί κάποια συγκεκριμένη ιατρική θεραπεία να είναι 

αποτελεσματική στη θεραπεία του ΠΣΧ (Culveretal., 2011). Υπάρχει μια ισχυρή 

συσχέτιση με των ΙΦΝΕ, όπου το 50-80% των ασθενών με ΠΣΧ έχουν ΙΦΝΕ, 

ιδιαίτερα με ΕΚ88. Αντίθετα, ο κίνδυνος εμφάνισης ΠΣΧ σε ασθενή με ΕΚ 

αναφέρθηκε ότι είναι 2-4% και 0,3-1,7% σε έναν ασθενή με CD. Οι ασθενείς με 

ΠΣΧκαι ΙΦΝΕ, ιδιαίτερα ΕΚ, έχουν υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του 

παχέος εντέρου από τους ασθενείς χωρίς ΕΚ. Οι ασθενείς με ΠΣΧ έχουν επίσης 

υψηλό κίνδυνο χολαγγειοκαρκινώματος (CCA). 

 

 

2.4.1 Αιτιολογία και παθογένεια 

Η παθογένεση της ΠΣΧ εξακολουθεί να είναι σε μεγάλο βαθμό άγνωστη. Η 

γενετική προδιάθεση υποστηρίζεται από 100 φορές αυξημένο κίνδυνο νόσου σε 

συγγενείς πρώτου βαθμού ασθενών με ΠΣΧ89. Σε μία μελέτη συσχέτισης με το 

γονιδίωμα, ανιχνεύθηκε η ισχυρότερη συσχέτιση για τα αλληλόμορφαHLA-B * 08 

και DRB1 * 04, * 04, * 07 και * 1301 στο PSC. Όταν συνεχίζεταιη φλεγμονή 

προκαλεί διαταραγμένη λειτουργία του φραγμού του εντέρου σε ασθενείς με ΙΦΝΕ 

που οδηγεί σε αυξημένη διαπερατότητα του εντέρου, ενεργοποίηση λεμφοκυττάρων 

και αυξημένο αριθμό μονοπύρηνων κυττάρων στο πυελικό αίμα καθώς και 

μετατόπιση βακτηρίων και βακτηριακών συστατικών και προϊόντων. Η τοξική χολική 

θεωρία βασίζεται σε μελέτες σε ζώα όπου η γενετικά ή χημικά τροποποιημένη 

σύνθεση χολής έχει αποδειχθεί ότι επάγει σκληρυνόμενηχολαγγειίτιδα και ηπατική 

ίνωση90. 
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2.4.2 Διάγνωση 

Μια διάγνωση ΠΣΧ ορίζεται όταν ένας ασθενής έχει χοληστατικό βιοχημικό 

προφίλ που δεν εξηγείται διαφορετικά, η χολαγγειογραφία δείχνει τυπικά ευρήματα 

και οι αιτίες της δευτερογενούς σκληρυντικής χολαγγίτιδας έχουν αποκλειστεί. Οι 

τυπικές αλλαγές χολικών αγωγών περιλαμβάνουν πολυεστιακές κατακρημνίσεις και 

διατομεακές διαστολές σε ενδο- και εξωηπατικούς χολικούς αγωγούς. Εάν η 

χολανιγγογραφία μαγνητικού συντονισμού υψηλής ποιότητας (MRC) είναι αβέβαιη, 

μπορεί να εξεταστεί η ενδοσκοπική αναδρομική χολαγγειογραφία (ERC). Οι ασθενείς 

που παρουσιάζουν κλινικά, βιοχημικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά συμβατά με 

την ΠΣΧ, αλλά έχουν φυσιολογική χολαγγειογραφία, ταξινομούνται ως ΠΣΧ μικρού 

αγωγού και σε αυτές τις περιπτώσεις θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η βιοψία 

ήπατος91. Η περιτονιακή ομόκεντρη ίνωση είναι ένα κλασικό ιστοπαθολογικό εύρημα 

στηΠΣΧ, αν και τα ιστολογικά ευρήματα στα αρχικά στάδια είναι μη ειδικά. 

2.4.3 Φαινότυπος 

Η συνολικό ΠΣΧ και ΙΦΝΕ (PSC-IBD) αντιπροσωπεύουν ένα διακριτικό 

φαινότυπο στο ότι παρατηρείται πανκολίτιδα στο 94% των ασθενών με ΕΚ και 96% 

των ασθενών με CD εμφανίζουν παχυσαρκία. Η εμπλοκή του ορθού και η 

λανθάνουσα συμμετοχή είναι συχνές 92. Εάν οιΙΦΝΕ προηγείται της διάγνωσης της 

ΠΣΧ, ο φαινοτύπος του παγκελλονίου είναι συχνός, ενώ εάν η ΠΣΧ προηγείται των 

ΙΦΝΕ, η κολίτιδα μπορεί να είναι πιο συχνή. Η κολίτιδα στους ασθενείς με ΠΣΧ -

ΙΦΝΕείναι συχνά ήπια και μπορεί να παρουσιάζει εστιακή βαθιά πλασματοκύτταρα 

καιπεριστασιακή ήπια κρυπτίτιδα. Συνολικά, η ασθένεια του εντέρου σε ασθενείς με 

ΠΣΧ -ΙΦΝΕμπορεί να έχει πιο αθόρυβη πορεία93. Η δραστηριότητα των ΙΦΝΕ δεν 

συσχετίζεται με τη σοβαρότητα της ΠΣΧ και η ΠΣΧ μπορεί να διαγνωσθεί και μετά 

από ολική συλλεκτομία. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. Διαχείριση ιδιοπαθώνφλεγμονωδών 

ασθενειών του εντέρου 

3.1 Στόχοι 

Οι θεραπευτικοί στόχοι έχουν αλλάξει με την πάροδο του χρόνου από τη θεραπεία 

των συμπτωμάτων και την πρόκληση κλινικής ύφεσης σε ύφεση χωρίς στεροειδή, την 

πρόληψη της εισαγωγής και χειρουργικής επέμβασης στο νοσοκομείο, την επούλωση 

των βλεννογόνων, τη βελτίωση της ποιότητας ζωής και την αποφυγή της αναπηρίας94. 

Οι τρέχοντες θεραπευτικοί στόχοι είναι να επάγουν την ύφεση τόσο κλινικά όσο και 

ενδοσκοπικά, και η βλεννογονική επούλωση είναι ένας στόχος στη ΕΚ. Σε CD δεν 

υπάρχει επικυρωμένη τιμή αποκοπής για επούλωση του βλεννογόνου και ο τρέχων 

ορισμός της βλεννογονικής επούλωσης είναι η εξαφάνιση των βλεννογόνων 

αλλοιώσεων. Η επούλωση του βλεννογόνου μπορεί να αλλάξει την πορεία της νόσου 

και σχετίζεται με χαμηλότερα ποσοστά υποτροπής, χαμηλότερα ποσοστά νοσηλείας, 

μειωμένη ανάγκη για χειρουργική επέμβαση των ΙΦΝΕ και χαμηλότερο κίνδυνο 

καρκίνου του παχέος εντέρου (ΚΕΠ) σε ΕΚ. Ο όρος βαθιά ύφεση έχει προταθεί που 

σχετίζεται με πλήρη επούλωση του βλεννογόνου. 

3.2 Ιατρική θεραπεία 

3.2.1 Παλιές θεραπευτικές στρατηγικές στην ΙΦΝΕ 

Οι παλιές θεραπευτικές στρατηγικές στην ΙΦΝΕ είναι συνοπτικά οι παρακάτω: 

Α) Κορτικοστεροειδή (πρεδνιζολόνη – μεθυλπρεδνιζολόνη- βουδεσονίδη) 

Ο ακριβής μηχανισμός δράσης παραμένει άγνωστος. Είναι χρήσιμα για την 

επίτευξη ύφεσης, δηλαδή ηρεμίας της πάθησης, έχουν όμως πολλές παρενέργειες και 

θα πρέπει να αποφεύγεται -εάν είναι δυνατό- η μακροχρόνια χρήση τους. Θα πρέπει 

να συνοδεύονται από διαιτητικές οδηγίες για αποφυγή ζάχαρης και αλατιού. Η 

βουδεσονίδη (είδος κορτιζόνης) έχει λιγότερες παρενέργειες (π.χ δέρμα), αλλά είναι 

κατά 13% λιγότερο αποτελεσματική από τα συμβατικά κορτικοειδή για επαγωγή 

ύφεσης δηλαδή ηρεμίας της πάθησης. 
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Β) 5-Αμινοσαλικυλικά 

Μοιάζουν χημικά αρκετά με την ασπιρίνη και έχουν αντιφλεγμονώδη αλλά μη 

επαρκώς διευκρινισμένη δράση. Είναι αποτελεσματικά στην ελκώδη κολίτιδα. Για τη 

νόσο του Crohn υπάρχουν αντικρουόμενες και μη επαρκείς μελέτες για την 

αποτελεσματικότητά τους. Σύμφωνα με ορισμένες μελέτες η μεσαλαμίνη (είδος 5-

αμινοσαλικυλικού) έχει κάποια θέση στη θεραπεία συντήρησης, την πρόληψη του 

καρκίνου του παχέος εντέρου και πιθανά την πρόληψη της μετεγχειρητικής 

υποτροπής σε ασθενείς που έχουν ήδη χειρουργηθεί. 

Γ) Αζαθειοπρίνη / 6-μερκαπτοπουρίνη (ΑΖΑ/6-ΜΡ) 

Η ΑΖΑ/6-ΜΡ χρησιμοποιείται από το 1962 στη θεραπευτική. Ο μηχανισμός 

δράσης της είναι άγνωστος φαίνεται όμως πως έχει ανοσοκατασταλτική δράση και 

καταφέρνει να αδρανοποιήσει ένα είδος λευκών αιμοσφαιρίων και με τον τρόπο αυτό 

να επιτύχει ανοσοκαταστολή και ανοχή στην εντερική φλεγμονή. Η ΑΖΑ/6-ΜΡ είναι 

ιδιαίτερα αποτελεσματική θεραπεία στην ΙΦΝΕ, μέχρι και σε 70% των ασθενών. 

Όμως, 30% των ασθενών δεν αποκρίνονται ή εμφανίζουν παρενέργειες, όπως 

αναιμία, άνοδο των ενζύμων του ήπατος, παγκρεατίτιδα, ή μια γενική δυσανεξία και 

δυσφορία στο πεπτικό σύστημα. Για τις περιπτώσεις γαστρεντερικής δυσανεξίας 

μπορεί να δοκιμαστεί εναλλακτικά η 6-ΜP. Ένας ειδικός έλεγχος σε ένα γονίδιο που 

ονομάζεται TPMT μπορεί να βοηθήσει στην πρόληψη της τοξικότητας από το 

φάρμακο. 

Δ) Μεθοτρεξάτη (ΜΤΧ) 

Η ΜΤΧ είναι ανάλογο του φυλικού οξέος και έχει άγνωστο μηχανισμό δράσης. 

Θεωρείται ανοσοκατασταλτικό δεύτερης γραμμής, κυρίως για τη νόσο του Crohn. Η 

αποτελεσματικότητά της βρίσκεται υπό συνεχή αξιολόγηση, αποτελεί όμως σαφώς 

μια εναλλακτική λύση μετά την ΑΖΑ/6-ΜΡ. Η δόση επαγωγής (δόση για να 

επιτύχουμε γρήγορα την ύφεση των συμπτωμάτων) είναι 25 mg την εβδομάδα 

ενδομυϊκά ή υποδόρια για 12-16 εβδομάδες ακολουθούμενη από δόση συντήρησης 
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15 mg την εβδομάδα ενδομυϊκά ή υποδόρια ή από του στόματος (π.χ συνήθως κατά 

το Σαββατοκύριακο). Η ΜΤΧ έχει προβλήματα τοξικότητας. Για την πρόληψη 

τοξικότητας απαιτείται η χορήγηση 5 mgφυλικού οξέος ακριβώς την ημέρα μετά την 

χορήγηση της ΜΤΧ (π.χ κάθε Δευτέρα). 

Ε) Κυκλοσπορίνη (CyA) 

Είναι το λιγότερο συχνά χρησιμοποιούμενο ανοσοκατασταλτικό στην ΙΦΝΕ, 

ειδικά στην ελκώδη κολίτιδα, και έχει πολύ συγκεκριμένες ενδείξεις. Οι μελέτες 

δείχνουν ότι η χρήση της μπορεί να οδηγήσει σε ανταπόκριση σε κάποιες 

περιπτώσεις, αλλά αυτή η ανταπόκριση είναι πρόσκαιρη και κατά κανόνα γρήγορα 

ακολουθείται από υποτροπή με έντονα συμπτώματα. Η χορήγησή της απαιτεί 

επίγνωση της δυνητικής τοξικότητας, πάρα πολύ στενή παρακολούθηση του 

ασθενούς και μέτρηση των επιπέδων του φαρμάκου, δηλαδή της στάθμης του 

φαρμάκου στο αίμα. 

3.2.2 Νέα θεραπευτική προσέγγιση στην ΙΦΝΕ: βιολογικές θεραπείες 

Οι βιολογικές θεραπείες αποτελούν σημαντική θεραπευτική πρόοδο για την 

εντερική και την περιπρωκτική (στην περιοχή του πρωκτού?) ΙΦΝΕ 

(Infliximab,αναμονή μελετών των υπολοίπων φαρμάκων) αλλά και τις εξωεντερικές 

(π.χ εκδηλώσεις από τις αρθρώσεις, το δέρμα) που πολλές φορές συνυπάρχουν στους 

ασθενείς αυτούς. 

Πριν την έναρξη των θεραπειών θα πρέπει να γίνει έλεγχος για ενεργό ή 

λανθάνουσα φυματίωση (δερματικό τεστ Mantoux, ακτινογραφία θώρακος και λήψη 

καλού ιστορικού του ασθενούς), διότι υπάρχει κίνδυνος αναζωπύρωσης παλαιάς 

λανθάνουσας φυματίωσης. Κατά τη θεραπεία θα πρέπει να στοχεύουμε στη 

δημιουργία συνθηκών βέλτιστης ανταπόκρισης (πιθανά να χρειαστεί 

συγχορήγησηανοσοκατασταλτικών και πρέπει να διακοπεί το κάπνισμα) και την 

πρόληψη και αντιμετώπιση τυχόν αλλεργικών ή άλλων αντιδράσεων κατά τη 

χορήγηση. Όταν επιτύχουμε την ανταπόκριση, δηλαδή την ύφεση των συμπτωμάτων 

του ασθενούς θα πρέπει να στοχεύουμε στη διατήρηση της αποτελεσματικότητας, 

δηλαδή τη διατήρηση της καλής κατάστασης υγείας στην πορεία του χρόνου. 
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3.2.3 Θεραπεία επαγωγής στην ελκώδη κολίτιδα 

Η ιατρική θεραπεία πρέπει να προσαρμόζεται ξεχωριστά ανάλογα με τη διάγνωση, 

την έκταση και τη σοβαρότητα της νόσου. Η ηλικία κατά την έναρξη και η διάρκεια 

της νόσου είναι σημαντικοί παράγοντες στη λήψη αποφάσεων95. Η επιτυχία της 

θεραπείας εξαρτάται από τη σωστή ένδειξη, επαγωγή ή συντήρηση, τη 

βελτιστοποίηση της δόσης και τη μεγιστοποίηση της προσκόλλησης φαρμάκων. 

Τα 5-αμινοσαλικυλικά οξέα (5-ASAs) συνιστώνται για την πρόκληση και 

διατήρηση της ύφεσης για ασθενείς με ήπια έως μέτρια ΕΚ. Σε πρωκτίτιδα, τα 

επίκαιρα 5-ASA είναι αποτελεσματικά. Το ενδοφλέβιο κορτικοστεροειδές είναι το 

επίκεντρο της συμβατικής επαγωγικής θεραπείας σε σοβαρή κολίτιδα. Σε ασθενείς με 

ανθεκτικότητα σε στεροειδή, οι θεραπευτικές εναλλακτικές λύσεις θα πρέπει να 

εξετάζονται ήδη από την τρίτη ημέραθεραπεία με κορτικοστεροειδή. Αυτές οι 

εναλλακτικές λύσεις περιλαμβάνουν κυκλοσπορίνη, infliximab και tacrolimus. Αν δεν 

υπάρξει βελτίωση εντός 4-7 ημερών από τη θεραπεία διάσωσης, συνιστάται η 

συλλεκτομία.  

3.2.4 Συντηρητική θεραπεία στην ελκώδη κολίτιδα 

Η θεραπεία συντήρησης συνιστάται για όλους τους ασθενείς με ΕΚ. Τα 5-ASA 

από του στόματος είναι η θεραπεία πρώτης γραμμής σε ασθενείς που 

ανταποκρίνονται σε 5-ASA ή σε κορτικοστεροειδή. Η σουλφασαλαζίνη είναι εξίσου 

αποτελεσματική, αλλά με περισσότερες παρενέργειες. Η αζαθειοπουρίνη ή η 

μερκαπτοπουρίνη συνιστάται σε ασθενείς που έχουν πρώιμες συχνές υποτροπές κατά 

τη λήψη της βέλτιστης δόσης 5-ASA, οι οποίοι έχουν δυσανεξία στο 5-ASA, 

εξαρτώμενο από στεροειδή και στους ασθενείς που ανταποκρίνονται στην 

κυκλοσπορίνη ή στην tacrolimus για επαγωγή της ύφεσης. Σε ασθενείς που 

ανταποκρίνονται στη θεραπεία με anti-ΤΝF, είναι κατάλληλες τόσο η διατήρηση της 

ύφεσης με θειοπουρίνες όσο και η συνεχιζόμενη θεραπεία anti-ΤΝFμε ή χωρίς 

θειοπουρίνες. Μια νέα αντι-α4-ιντεγκρίνη, η βεβολιζουμάμπη, μπορεί να είναι 

αποτελεσματική στη θεραπεία της μέτριας έως σοβαρής ΕΚ96. 

3.2.5 Θεραπεία επαγωγής στη νόσο του Crohn 

Σε ασθενείς με ήπιο ενεργό ιλεοκλειδί, συνιστάται η βουδεσονίδη97. Το ήπιο 

ενεργό κόλον CD μπορεί να αντιμετωπιστεί με σουλφασαλαζίνη. Σε μέτρια ενεργό 
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CD, θα πρέπει να προτιμούνται τα βουδεσονίδες ή τα συστηματικά κορτικοστεροειδή 

και να προστίθενται αντιβιοτικά εάν υπάρχει υποψία σηπτικών επιπλοκών. Σε σοβαρά 

ενεργά CD συστηματικά κορτικοστεροειδή είναι η αρχική θεραπεία. Οι ασθενείς με 

εκτεταμένη νόσο του λεπτού εντέρου πρέπει να υποβάλλονται σε θεραπεία με 

συστηματικά κορτικοστεροειδή και θειοπουρίνες ή μεθοτρεξάτη. Για τους 

υποτροπιάζοντες ασθενείς, πρέπει να εξεταστεί το ενδεχόμενο επανέναρξης των 

κορτικοστεροειδών με αζαθειπουρίνη, μερκαπτοπουρίνη, μεθοτρεξάτη ή anti-ΤΝF. Η 

επανεξέταση του Cochrane για τον προσδιορισμό της αποτελεσματικότητας και της 

ασφάλειας της βεχολιζουμάμπης στη διατήρηση και την πρόκληση ύφεσης σε CD 

συνεχίζεται. 

3.2.6 Συντηρητική θεραπεία στη νόσο του Crohn 

Η αποτελεσματικότητα των 5-ASA στην ενεργή θεραπεία συντήρησης είναι 

ανεπαρκής σε CD. Για μερικούς ασθενείς με ήπια συμπτώματα δεν υπάρχει επιλογή. 

Οι ασθενείς που έχουν κλινικά χαρακτηριστικά που υποδηλώνουν κακή πρόγνωση 

είναι καλύτερα κατάλληλα για έγκαιρη πρόκληση θεραπείας με θειοπουρίνες, 

μεθοτρεξάτη ή anti-ΤΝF. Τα κορτικοστεροειδή δεν είναι αποτελεσματικά και δεν 

πρέπει να χρησιμοποιούνται για τη διατήρηση της ύφεσης98.  

3.3 Χειρουργική θεραπεία 

Οι ενδείξεις για χειρουργική επέμβαση σε ΕΚ είναι σε οξεία σοβαρή ασθένεια, 

χρόνια ανερέθιστη ΕΚ και δυσπλασία ή ορθοκολικό καρκίνο. Όταν δεν παρατηρείται 

καμία βελτίωση στην οξεία σοβαρή ΕΚ με ιατρική θεραπεία, συνιστάται η πρώιμη 

συλλεκτομή για να αποφευχθεί περαιτέρω αύξηση της χειρουργικής νοσηρότητας και 

θνησιμότητας 99. Η συνηθισμένη θεραπεία της φροντίδας είναι η αναστόμωση του 

ιλεαλικού πρωκτού και η συλλεκτομή. Η κολλεκτομή συνιστάται επίσης σε ασθενείς 

με μη ορατή δυσπλασία υψηλού βαθμού, καθώς μπορεί να συσχετιστεί με 

συγχρονισμένο ταυτόχρονο ορθοκολικό καρκίνο ή μπορεί να προχωρήσει σε 

ορθοκολικό καρκίνο κατά την παρακολούθηση. Σε πρόσφατες μελέτες ο ρυθμός 

συλλεκτομής σε δέκα χρόνια από τη διάγνωση είναι 10% στις χώρες με υψηλή 

συχνότητα εμφάνισης και 3-4% σε χώρες με χαμηλότερη συχνότητα εμφάνισης. 

Παρόλο που η εντερική χειρουργική επέμβαση στο CD δεν είναι θεραπευτική, 

μπορεί να επιτύχει μακροχρόνια ύφεση. Η θέση του τερματικού ειλεού, η δομή της 
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νόσου, η διεισδυτική συμπεριφορά και η ηλικία <40 ετών στη διάγνωση είναι 

ανεξάρτητοι δείκτες για τη χειρουργική επέμβαση100. Σε μια πληθυσμιακή μελέτη από 

το Ηνωμένο Βασίλειο η σωρευτική πιθανότητα χειρουργικής επέμβασης ήταν 19% 

και 25% σε ένα και πέντε έτη αντίστοιχα101 . Ο ρυθμός χειρουργικής επέμβασης 

φαίνεται να είναι χαμηλότερος από ό, τι στην εποχή της προ βιολογικής θεραπείας. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. Επιδημιολογία ιδιοπαθών φλεγμονωδών 

παθήσεων των εντέρων 

4.1 Επίπτωση 

4.1.1 Ελκώδης κολίτιδα 

Η επίπτωση της ΙΦΝΕ ποικίλλει σημαντικά γεωγραφικά. Στην ΕΚ, οι χώρες με 

υψηλό ποσοστό εμφάνισης περιλαμβάνουν εκείνες της Βόρειας Ευρώπης102, 

Ηνωμένο Βασίλειο103 και την Αυστραλία104 . Η υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης ΕΚ, 

31,5 ανά 100.000, βρίσκεται στις Νήσους Φερόε105. Στις Ηνωμένες Πολιτείες και τον 

Καναδά η επίπτωση φαίνεται να έχει φτάσει σε ένα οροπέδιο 106, αλλά στη Βόρεια 

Ευρώπη η επίπτωση εξακολουθεί να αυξάνεται. Σε προηγούμενες χώρες με χαμηλή 

επίπτωση στην Ανατολική Ευρώπη και την Ασία, π.χ.  Κροατία και Νότια Κορέα, 

έχει παρατηρηθεί αύξηση της επίπτωσης 107. Η αύξηση αυτή συνδέεται με την ταχεία 

κοινωνικοοικονομική ανάπτυξη. Σε κλινικές μελέτες από τη Βόρεια Αμερική και την 

Ευρώπη έχει αποδειχθεί κλιμάκωση βόρειου-νότου σε περιπτώσεις εμφάνισης της 

ΙΦΝΕ. ΟΙ ΙΦΝΕ είναι πιο συνηθισμένες σε αστικές και σε αγροτικές περιοχές. Οι 

προηγούμενες έρευνες ήταν συχνά μελέτες βασισμένες σε νοσοκομεία, ενώ πιο 

πρόσφατες μελέτες συχνά βασίζονται στον πληθυσμό. Οι διαγνωστικές 

εγκαταστάσεις μπορεί επίσης να έχουν αλλάξει με την πάροδο του χρόνου. 

Στη Φινλανδία, η πρώτη αναφορά επίπτωσης του ΕΚ το 1971 προέρχεται από μια 

νοσοκομειακή μελέτη της Linden και της Moller με χαμηλή επίπτωση 4,8 ανά 

100,000108. Σε πρόσφατη πληθυσμιακή μελέτη των Jussilaetal.109 η επίπτωση της 

ΕΚήταν μία από τις υψηλότερες αναφερθείσες, 24,8 ανά 100,000. Η ετήσια 

συχνότητα εμφάνισης ΕΚσε διάφορες χώρες παρουσιάζεται στον Πίνακα 4. 

Η μέγιστη ηλικία για την εμφάνιση ΕΚείναι 25-34 ετών. Μερικές μελέτες έχουν 

αναφέρει μια δεύτερη αιχμή εμφάνισης ΕΚστην ηλικία των 60-70 ετών. 

Πίνακας 3. Ετήσια επίπτωση της ελκώδης κολίτιδας σε επιλεγμένες χώρες 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίευσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

Ετήσια 

επίπτωση 

/100,000 

Αριθμός 

ασθενών 

Wilson J 2010 Αυστραλία 2007-2008 11.2 29 
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BernsteinC

N 

1999 Καναδά 1989-1994 14.3 977 

BernsteinC

N 

2006  1998-2000 11.8 ND 

VucelicB 1991 Κροατία 1980-1989 1.5 173 

SincicBM 2006  2000-2004 4.3 70 

FonagerK 1997 Δανία 1981-1992 13.2 8,125 

Vind I 2006  2003-2005 13.4 326 

SalupereR 2001 Εσθονία 1993-1998 1.7 16 

BernerJ 1986 ΝήσοιΦερόε

ς 

1964-1983 7.5 72 

RoinF 1989  1981-1988 20.3 66 

Linden G 1971 Φιλανδία 1967 4.8 223 

JussilaA 2012  2000-2007 24.8 10,352 

ColombelJF 1989 Γαλλία 1988 4.6 207 

Nerich V 2006  2000-2002 7.1 12,452 

LakatosL 2004 Ουγγαρία 1977-2001 5.89 560 

LakatosL 2011  2002-2006 11.9 220 

Bjornsson S 1998 Ισλανδία 1980-1989 11.7 282 

Bjornsson S 2000  1990-1993 16.5 215 

EasonRJ 1982 Νέα 

Ζηλανδία 

1969-1978 5.4 456 

Gearry RB 2006  2004-2005 7.6 668 

Haug K 1988 Νορβηγία 1984-1985 14.8 239 

MoumB 1996  1990-1993 13.6 525 

Yang SK 2008 Νότια Κορέα 1986-1990 1.34 18 

   2001-2005 3.08 177 

SteweniusJ 1995 Σουηδία 1958-1982 8.3 354 

Rönnblom A 2010  1945-1963 2.0 220 

   2005-2007 19.2 165 

DevlinHB 1980 Ην. Βασίλειο 1971-1977 15.1 212 

RubinGP 2000  1991-1994 13.9 334 

LoftusEV 2000 ΗΠΑ 1940-1993 7.6 278 

LoftusCG 2007  1980-1989 8.9 ND 

   1990-2000 8.8 ND 
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Η ΕΚ είναι ελαφρώς πιο συχνή στους άνδρες από ότι στις γυναίκες, ειδικά στις 

ηλικιακές ομάδες μετά τη συχνότητα εμφάνισης. 

4.1.2 Ασθένεια του Crohn 

Η συχνότητα εμφάνισης CD είναι υψηλότερη στις χώρες του δυτικού κόσμου. Η 

υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης CD, 20,2 ανά 100,000, είναι αυτή που αναφέρεται 

στο Κεμπέκ του Καναδά110. Άλλες χώρες με υψηλή συχνότητα είναι η Αυστραλία και 

η Νέα Ζηλανδία111. Τα ποσοστά επίπτωσης είναι γενικά χαμηλότερα από ό, τι στη 

ΕΚ, στις ευρωπαϊκές χώρες η ετήσια επίπτωση κυμαίνεται από 5 έως 10 ανά 100.000 

(Πίνακας 5). Σε προηγούμενες χώρες με χαμηλή συχνότητα εμφάνισης, η αύξηση της 

συχνότητας εμφάνισης CD ήταν ακόμη πιο εμφανής από ό, τι στη ΕΚ . Στη 

Φινλανδία, η πρώτη έκθεση είναι μια νοσοκομειακή μελέτη από τη μητροπολιτική 

περιοχή του Ελσίνκι που αναφέρει συχνότητα εμφάνισης CD 2,3 ανά 100.000112. Σε 

μια πρόσφατη πληθυσμιακή μελέτη από τη Φινλανδία η συχνότητα εμφάνισης ήταν 

9,2 ανά 100,000. 

Πίνακας 4. Ετήσια επίπτωση της νόσοCrohn σε επιλεγμένες χώρες 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίευσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

Ετήσια 

επίπτωση 

/100,000 

Αριθμός 

ασθενών 

Wilson J 2010 Αυστραλία 2007-2008 17.4 45 

VucelicB 1991 Κροατία 1980-1989 0.7 77 

SincicBM 2006  2000-2004 7.0 100 

BernsteinCN 1999 Καναδά 1984-1995 14.6 997 

BernsteinCN 2006  1998-2000 13.4 ND 

Fonager K 1997 Δανία 1981-1992 4.6 2,806 

Vind I 2006  2003-2005 8.6 209 

SalupereR 2001 Εσθονία 1993-1998 1.4 13 

HalmeL 1989 Φιλανδία 1975-1985 2.3 193 

JussilaA 2012  2000-2007 9.2 3,862 

ColombelJF 1989 Γαλλία 1988 6.3 281 

Nerich V 2006  2000-2002 8.1 14,213 
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LakatosL 2004 Ουγγαρία 1977-2001 2.23 212 

LakatosL 2011  2002-2006 8.9 163 

Bjornsson S 1998 Ισλανδία 1980-1989 3.1 75 

Bjornsson S 2000  1990-1994 5.5 72 

EasonRJ 1982 Νέα 

Ζηλανδία 

1969-1978 1.75 137 

Gearry RB 2006  2004-2005 16.5 715 

Haug K 1989 Νορβηγία 1984-1985 5.3 86 

MoumB 1996  1990-1993 5.8 225 

Yang SK 2008 Νότια Κορέα 1986-1990 0.05 3 

   2001-2005 0.34 81 

LapidusA 1997 Σουηδία 1955-1989 3.7 1,936 

LapidusA 2006  1990-2001 8.3 1,389 

DevlinHB 1980 Ην. Βασίλειο 1971-1977 5.3 73 

RubinGP 2000  1991-1994 8.3 200 

LoftusEV 1998 ΗΠΑ 1940-1993 5.8 225 

LoftusCG 2007  1980-1989 6.8 ND 

   1990-2000 7.9 ND 

 

Η μέγιστη επίπτωση στο CD είναι νωρίτερα από ότι στην ΕΚ στην ηλικιακή ομάδα 

15-24 ετών . Ενώ μερικές μελέτες δείχνουν μια μικρή γυναικεία υπεροχή, φαίνεται 

ότι δεν υπάρχει προφανής διαφορά φύλου σε CD. 

 

4.2 Επιπολασμός 

4.2.1 Ελκώδης κολίτιδα 

Η συχνότητα εμφάνισης ΕΚ στην Ευρώπη ποικίλλει από 2.4 περιπτώσεις ανά 

100.000 στη Ρουμανία113 σε 505 στη Νορβηγία, ο υψηλότερος επιπολασμός που 

παρατηρείται στη Βόρεια Ευρώπη καιΗνωμένοΒασίλειο. Οι χώρες υψηλού 

επιπολασμού εκτός Ευρώπης είναι ο Καναδάς, οι Ηνωμένες Πολιτείες και η Νέα 



[40] 

 

 

Ζηλανδία (Πίνακας 6). Στη Φινλανδία έχει αναφερθεί βαθμός επικράτησης βορρά-

νότου. Συγκεντρώνοντας ποσοστά επικράτησης από ευρωπαϊκές μελέτες για το 

συνολικό ευρωπαϊκό πληθυσμό, μπορεί να υπάρχουν μέχρι 2,1 εκατομμύρια άτομα με 

ΕΚ στην Ευρώπη114. 

4.2.2 Ασθένεια του Crohn 

Η υψηλότερη αναφερόμενη επικράτηση CD είναι 279 ανά 100.000 στον 

Καναδά115. Στην Ευρώπη, ο επιπολασμός των CD κυμαίνεται από 1,51 στην Κροατία 

σε 262 ανά 100.000 στη Νορβηγία (Πίνακας 6). Για να υπολογιστεί ο συνολικός 

πληθυσμός της Ευρώπης, μπορεί να υπάρξει αύξηση των αριθμών1,6 εκατομμύρια 

άτομα με CD και συνολικά συνολικά 3,7 εκατομμύρια άτομα με ΙΦΝΕ στην Ευρώπη. 

Ο επιπολασμός της ΙΦΝΕ είναι πιθανό να συνεχίσει να αυξάνεται λόγω της πρώιμης 

ηλικίας εμφάνισης και της χαμηλής θνησιμότητας στην ΙΦΝΕ και της αύξησης ή της 

σταθερής εμφάνισης στις δυτικοποιημένες χώρες και της αύξησης της συχνότητας 

εμφάνισης σε ορισμένες χώρες με χαμηλή επίπτωση. 

 

Πίνακας 5. Ετήσιος επιπολασμός της ελκώδης κολίτιδας και της νόσου Crohnσε 

επιλεγμένες χώρες 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίευσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

Ετήσια 

επίπτωση 

/100,000 

Αριθμός 

ασθενών 

Bernstein

CN 

1999 Καναδάς 1994 170 199 

Bernstein

CN 

2006  2000 194 279 

VucelicN 1991 Κροατία 1989 21 8 

Binder V 1982 Δανία 1978 117 34 

JakobsenBA 2006  2002 294 151 

BernerJ 1986 ΝήσοιΦερόε

ς 

1983 157 32 

JussilaA 2013 Φιλανδία 1993 177 38 

LakatosL 2004 Ουγγαρία 1991 59 17 

   2001 143 53 

Bjornsson S 1989 Ισλανδία 1979 122 38 
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Gearry RB 2006 Νέα 

Ζηλανδίας 

2005 145 155 

Haug K 1988 Νορβηγία 1985 92 ND 

Bengtson

MB 

2009  1993 505 262 

Gheorghe C 2004 Ρουμανία 2003 2.42 1.51 

Yang SK 2000 Νότια 

Κορέα 

1997 8 ND 

Yang SK 2008  2005 31 11 

Tysk C 1992 Σουηδία 1987 234 ND 

Lindberg E 1991  1987 ND 146 

LapidusA 2006  2001 ND 213 

RubinGP 2000 Ην. 
Βασίλειο 

1994 243 145 

Stone MA 2003  2002 243 130 

LoftusEV 2000 ΗΠΑ 2000 229 ND 

LoftusEV 1998  1991 ND 133 

LoftusCG 2007  2001 214 174 

 

4.3 Παιδιατρική νόσος φλεγμονώδους εντέρου 

Σύμφωνα με μελέτες που βασίζονται στον πληθυσμό, η παιδιατρική ΙΦΝΕ 

αντιπροσωπεύει το 7% έως 20% όλων των περιπτώσεων116.Η παιδιατρική ΙΦΝΕ 

παρουσιάζει αύξηση της συχνότητας εμφάνισης παρόμοια με εκείνη των ενηλίκων. Η 

αύξηση αυτή έχει αναφερθεί στον Καναδά, στη Γαλλία και στη Βόρεια Ευρώπη117. 

Τα πρόσφατα δεδομένα δείχνουν υψηλότερα ποσοστά παιδιατρικού CD από ΕΚ, 

εκτός από τη Φινλανδία, τη Σουηδία και τη Βόρεια Καλιφόρνια, όπου η επίπτωση της 

παιδιατρικήςΕΚ είναι υψηλότερη από εκείνη της παιδιατρικής CD 118( (Πίνακας 7). 

 

Πίνακας 6. Ετήσια επίπτωση της παιδιατρικής ΙΦΝΕ ανά 100,000 σε επιλεγμένες χώρες 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίε

υσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

ΙΦΝΕ ΕΚ CD 

BenchimolEI 2014 Καναδά 1994 9.4 3.9 5.2 

   2009 13.2 4.1 7.9 
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Wang X 2013 Κίνα 2000-2010 5.5 2.9 2.5 

Kolek A 2004 Τσεχία 1990-2001 2.24 1.12 0.97 

Jakobsen C 2011 Δανία 2007-2009 6.4 3.2 3.1 

Vind I 2006  2003-2004 ND 4.4 5.0 

LehtinenP 2011 Φιλανδία 1987-2003 9.6 ND ND 

   1987 4.8 4.1 2.0 

   2003 15.0 9.1 5.0 

Auvin S 2005 Γαλλία 1988-1999 3.1 0.8 2.3 

Muller KE 2013 Ουγγαρία 2007-2009 7.48 2.32 4.72 

Yap J 2008 Νέα 

Ζηλανδία 

2002-2003 2.9 0.5 1.9 

PerminowG 2009 Νορβηγία 2005-2007 10.9 3.6 6.8 

Malmborg P 2013 Σουηδία 2002-2007 12.8 9.2 2.8 

Henderson P 2012 Ην 

.Βασίλειο 

2003-2008 7.82 2.06 4.75 

MalatyHM 2010 ΗΠΑ 1991-1996 1.10 0.34 0.66 

   1997-2002 2.44 0.45 1.33 

Abramson O 2010 ΗΠΑ 1996-2006 ND 3.2 2.7 

ND = nodata       

 

4.4 Πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα 

Η πραγματική επίπτωση της ΠΣΧ είναι άγνωστη, αλλά πρόσφατες μελέτες έχουν 

εκτιμήσει ότι η ετήσια συχνότητα εμφάνισης ΠΣΧκυμαίνεται από 0,90 έως 1,22 ανά 

100,000 (Πίνακας 8). Η επίπτωση είναι υψηλότερη στη Βόρεια Ευρώπη119. Ο 

επιπολασμός κυμαίνεται από 0,95 ανά 100.000 στην Ιαπωνία σε 16,2 στη Σουηδία. Η 

μελέτη που βασίζεται στον πληθυσμό από τη Σουηδία ανέφερε μια αυξανόμενη τάση 

στη συχνότητα εμφάνισης τηςΠΣΧκατά την περίοδο 1992-2005 που συνδέεται με τις 

ΙΦΝΕ. Η ΠΣΧ είναι γενικά πιο συνηθισμένη στους άνδρες παρά στις γυναίκες120. Η 

τυπική ηλικία κατά την έναρξη είναι 30-40 χρόνια, αλλά μπορεί να διαγνωστεί σε 

οποιαδήποτε ηλικία. 

Πίνακας 7. Ετήσια επίπτωση και επιπολασμός ανά 100,000 σε επιλεγμένες χώρες 

ΠΣΧ 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίευσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

Επίπτωση Επιπολα

σμός 

Αριθμός 

ασθενών 
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Kaplan GG 2007 Καναδάς 2000-2005 0.92 ND 49 

Tanaka A 2012 Ιαπωνία 2007 ND 0.95 415 

BobergKM 1998 Νορβηγία 1986-1995 1.30 8.5 17 

LindkvistB 2010 Σουηδία 1992-2005 1.22 16.2 199 

Kingham J 2004 Ην. 

Βασίλειο 

1984-2003 0.91 12.7 46 

CardTR 2008 Ην. 

Βασίλειο 

1987-2002 0.41 3.85 149 

Bambha K 2003 ΗΠΑ 1976-2000 0.90 13.6 22 

ND = nodata       
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. Θνησιμότητα ιδιοπαθών φλεγμονωδών 

παθήσεων των εντέρων 

5.1 Θνησιμότητα στην ελκώδη κολίτιδα 

5.1.1 Συνολική θνησιμότητα 

Οι ΙΦΝΕ μπορεί να οδηγήσουν σε απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές και να 

οδηγήσουνάμεσα ή έμμεσα στη θνησιμότητα. Στην ΕΚ η συνολική θνησιμότητα είναι 

ίση ή ελαφρώς αυξημένη σε σύγκριση με αυτή του γενικού πληθυσμού (Πίνακας 9). 

Σε μελέτες σε κέντρο αναφοράς, η πρόγνωση τείνει να είναι χειρότερη από ότι σε 

πληθυσμιακές μελέτες121. Σε πληθυσμιακές μελέτες η θνησιμότητα αυξάνεται 

αναλόγως σε υποομάδες νεοδιαγνωσθέντων ασθενών και σε ασθενείς με εκτεταμένη 

νόσο. Υψηλότερη συνολική θνησιμότητα παρατηρήθηκε επίσης σε ασθενείς ηλικίας 

κάτω των 30 ετών στη διάγνωση122 ή άνω των 50 ετών123. Σε μια δανική 

πληθυσμιακή θνησιμότητα από την ΕΚ, η τάση μειώθηκε από το 1982 έως το 2010, 

καθώς ο δείκτης κινδύνου μειώθηκε από 1,00 σε 0,88 CI95% 0,82-0,95 124. 

5.1.2 Θνησιμότητα λόγω αιτίας 

Τα δεδομένα σχετικά με τη θνησιμότητα που οφείλεται στην αιτία είναι ασυνεπή. 

Μια μετα-ανάλυση από τους Jessetal. (2007)125, συμπεριλαμβανομένων εννέα 

ευρωπαϊκών μελετών πληθυσμού και ενός από τη Νέα Ζηλανδία, ανέφεραν 

μεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου από γαστρεντερικές νόσους (συγκεντρωμένη SMR2,5% 

CI 1,9-3,2) και η θνητότητα που σχετίζεται με τη ΕΚ αντιπροσώπευε το 17% όλων 

των θανάτων. Ο κίνδυνος θανάτου από μη αλκοολικές ηπατικές ασθένειες, 

πνευμονικές εμβολές και αναπνευστικές ασθένειες είχαν σημαντικά αυξημένη SMR 

που είναι 4.0 (95% CI 2.5- 6.5), 4.0 (95% CI 1.5-8.7) και 1.6 (95% CI 1.3-2.0 ), 

αντίστοιχα. Η θνησιμότητα από τον καρκίνο του πνεύμονα μειώθηκε (συγκέντρωση 

SMR 0,3, 95% CI 0,1-0,9), ενώ ο συνολικός κίνδυνος θανάτου από καρκίνο ήταν 

παρόμοιος με τον γενικό πληθυσμό. Σε μια πληθυσμιακή μελέτη από τη Δανία η 

θνησιμότητα από γαστρεντερικά αίτια συμπεριλαμβανομένου της ΕΚ (HR 0,59, 95% 

CI 0,46-0,75) και του καρκίνου του παχέος εντέρου (HR 0,69 95% CI 0,49-0,98) 

μειώθηκε σημαντικά κατά την περίοδο 2000-2010 από εκείνη που παρατηρήθηκε 

στην περίοδο 1982-1989 126. 
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Σε μια πρόσφατη φινλανδική δημογραφική μελέτη των Jussilaetal. (2014)127 ο 

κίνδυνος θανάτου από γαστρεντερικές ασθένειες αυξήθηκε σημαντικά, SMR 2,81 

(95% CI 2,32-3,33). Το 50% της θνησιμότητας από γαστρεντερικές νόσους σχετίζεται 

άμεσα με τη ΕΚ. Ο κίνδυνος θανάτου από την πρωτογενή σκληρυντική 

χολαγγειίτιδαήταν σημαντικά αυξημένος, SMR 23,6. (95% CI 8,64-54,6). Ο κίνδυνος 

θανάτου από καρδιαγγειακές παθήσεις, SMR 1.14 (95% CI 1.06-1.22) και κακοήθειες 

του παχέος εντέρου, του ορθού και της χοληφόρου οδού αυξήθηκε, SMR 1.90 (1.38-

2.55), 1.79 (1.14-2.69) και 5.65 (3.54-8.54)αντίστοιχα. Η θνησιμότητα από ασθένειες 

και ατυχήματα που σχετίζονται με το αλκοόλ μειώθηκε σημαντικά, 0.54 SMR (95% 

CI 0.39-0.71).  

Πίνακας 8. Συνολική θνησιμότητα στην ελκώδη κολίτιδα 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίευσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

SMR 95%CI N 

SelingerCP 2013 Αυστραλία 1977-1992 0.82 0.68-0.986 401 

JessT 

 

 

 

2013 

 

 

 

Δανία 

 

 

 

1982-2010 

 

 

 

1.25 

 

1.22-1.28 

 

 

 

36,080 

 

 

 
Winther KV 2003 Δανία 1962-1997 1.05 0.92-1.19 1,160 

Hoie O 2007 Ευρώπη 1990-1993 1.09 0.86-1.37 404 

JussilaA 2014 Φιλανδία 1987-1993, 1.10 1.05-1.15 16,649 

   2000-2007    

MasalaG 2004 Ιταλία 1978-2001 0.70 0.56-0.88 689 

Viscido A 2001 Ιταλία 1964-1995 1.0 0.8-1.2 2,066 

Rombe

rg-

Camps

M 

Ekbom A 

2010 

 

 

1992 

Ολλανδία 

 

 

Sweden 

1991-2003 

 

 

1965-1983 

0.9 

 

 

1.4 

0.7-1.2 

 

 

1.2-1.5 

630 

 

 

2,509 

SteweniusJ 1995 Σουηδία 1958-1990 1.3 1.0-1.5 471 

PerssonPG 1996 Σουηδία 1955-1984 1.37 1.20-1.54 1,547 

 

ProbertCS 

 

 

Card T 

 
1993 

 

 

2003 

Ην. Βασίλειο   
1972-1989 

 

 

Unknown 

 
0.9 

 

 

1.44 

 
0.8-1.1 

 

 

1.31-1.58 

 

1,014 

 

 

8,301 

 

JessT 

 

2006 

Ην. 

Βασίλειο  

 

1940-2001 

 

0.8 

 

0.6-1.0 
 

378 

 

HutflessSM 

 

2007 

ΗΠΑ  

1996-2003 

 

1.0 

 

0.9-1.2 
 

5,238 

SMR=standardizedmortalityratio 
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5.2 Θνησιμότητα στη νόσο του Crohn 

5.2.1 Συνολική θνησιμότητα 

Οι ασθενείς με CD έχουν ελαφρώς αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας σε σύγκριση 

με τον γενικό πληθυσμό (Πίνακας 10). Υπάρχουν επίσης μελέτες που δεν αναφέρουν 

διαφορές στη θνησιμότητα σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό 128. Μία μετα-

ανάλυση που αποτελείται από 12 ευρωπαϊκές και μία ιαπωνική μελέτη ανέφερε 

συγκεντρωμένη SMR 1,52 (95% CI 1,32-1,74) σε CD. Η SMR ήταν υψηλότερη στις 

μελέτες με βάση το νοσοκομείο ή το κέντρο παραπομπών (SMR 1,73, 95% CI 1,45-

2,47) από ότι σε πληθυσμιακές μελέτες (SMR 1,48, 95% CI 1,28-1,70). Η 

θνησιμότητα μειώθηκε σε 35 χρόνια. Μία μειωμένη επιβίωση στις γυναίκες σε 

σύγκριση με τους άνδρες αναφέρθηκε σε μια μετα-ανάλυση και σε δύο πληθυσμιακές 

ομάδες από τη Δανία και την Αυστραλία129. Το Cardiff (UK) και η Μινεσότα 

(Η.Π.Α.) ανέφεραν φτωχότερη επιβίωση στους άνδρες . Σε μελέτη των Canavanetal. 

(2007b) 130οι ασθενείς που διαγνώστηκαν σε ηλικία 10-26 ετών είχαν φτωχή 

πρόγνωση από τους ασθενείς που διαγνώστηκαν μεγαλύτερη ηλικία στη ζωή τους. 

 

Πίνακας 9. Συνολική θνησιμότητα στη νόσου του Crohn 

Συγγραφέας Έτος 

δημοσίευσης 

Χώρα Περίοδος 

έρευνας 

SMR 95%CI N 

SelingerCP 2013 Αυστραλία 1977-1992 0.84 0.698- 373 

     1.077  

JessT 2013 Δανία 1982-2010 1.73 1.67-1.80 15,361 

Wolters FL 2006 Ευρώπη 1991-1993 1.85 1.30-2.55 380 

JussilaA 2014 Φιλανδία 1987-1993, 1.33 1.21-1.46 5,315 

   2000-2007    

Masala G 2004 Ιταλία 1978-2001 1.51 1.06-2.08 231 

Romberg- 2010 Ολλανδία 1991-2003 1.1 0.7-1.6 476 

CampsM       

HovdeO 2014 Νορβηγία 1990-1993 1.35 0.94-1.94 237 

Ekbom A 1992 Σουηδία 1965-1983 1.6 1.4-1.9 1,469 

PerssonPG 1996 Σουηδία 1955-1984 1.51 1.29-1.75 1,251 

ProbertCS 1992 Ην. 

Βασίλειο 

1972-1989 0.72 0.49-1.01 610 
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Card T 2003 Ην. 

Βασίλειο 

Unknown 1.73 1.54-1.96 5,960 

Canavan C 2007 Ην. 

Βασίλειο 

1934-1984 1.29 1.12-1.45 394 

HutflessSM 2007 ΗΠΑ 1996-2003 1.4 1.2-1.6 3,241 

JessT 2006 ΗΠΑ 1940-2001 1.2 0.9-1.6 314 

SMR=standardizedmortalityratio 

 

5.2.2 Θνησιμότητα λόγω αιτίας 

Οι ασθενείς με CD περιλαμβάνουν μεγαλύτερο ποσοστό καπνιστών, γεγονός που 

μπορεί να συμβάλλει σημαντικά στον αυξημένο κίνδυνο θανάτου από τη ΧΑΠ131. Σε 

μια φινλανδική δημογραφική μελέτη από τον Jussilaetal. 132 θνησιμότητα από τον 

συνολικό καρκίνο (SMR 1,32, 95% CI 1,08-1,58) και από κακοήθειες της χοληφόρου 

οδού (4,51,95% CI 1.23-11.5) και ο λεμφοειδής ή αιμοποιητικός ιστός (2.95, 95% CI 

1.85-4.45) αυξήθηκε, αλλά όχι από πνευμονικό καρκίνο (0.91, 95% CI 0.50-1.52) ή 

κακοήθειες στο κόλον (1.46, 95% CI 0,59-3,01) ή ορθού (1,55, 95% CI 0,42-3,97). Η 

θνησιμότητα από γαστρεντερικές νόσους (6.53, 95% CI 4.91-8.52) και αναπνευστικές 

ασθένειες (2.01, 95% CI 1.39-2.80) αυξήθηκε επίσης. Το 59% της θνησιμότητας από 

γαστρεντερικές νόσους σχετίζεται άμεσα με το CD.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6. Σκοπός και μεθοδολογία της έρευνας 

6.1. Σκοπός Έρευνας  

Σκοπός της παρούσας διπλωματικής εργασίας είναι ο σχεδιασμός ηλεκτρονικού 

ημερολογίου προγραμματισμένης περιοδικής χορήγησης βιολογικών θεραπειών σε 

ασθενείς με ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσους των εντέρων (ΙΦΝΕ). 

6.2. Μεθοδολογία Έρευνας 

Για την επίτευξη του σκοπού της έρευνας πραγματοποιήθηκε ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας στις βάσεις δεδομένων: PubMed, HEAL-Link, GoogleScholar, την 

τελευταία δεκαετία στην αγγλική γλώσσα σχετικά με τις ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις 

νόσους των εντέρων. 

Επίσης, για την δημιουργία προγράμματος στον ηλεκτρονικό υπολογιστή 

περιοδικής χορήγησης βιολογικών φαρμάκων σε ασθενείς με ΙΦΝΕ, 

χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα από την Γαστρεντερολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό 

Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. Η μέθοδος συλλογής των δεδομένων ήταν με 

δομημένη παρατήρηση σε πρόγραμμα υπολογιστή.  

Το δυο κριτήρια εισόδου στην έρευνα ήταν: α) ενήλικοι ασθενείς και β) ασθενείς 

με ΙΦΝΕ.  

Τα στοιχεία που δόθηκαν από την κλινική εισήχθησαν σε πρόγραμμα excelόπου 

αναφερόταν: το φύλο, η ασθένεια (Νόσος Crohn ή Ελκώδη Κολίτιδα), το φάρμακο 

και συγκεκριμένα ο βιολογικός παράγοντας που ασθενής λαμβάνει (Entyvio, 

Inflectra, Remicade,Stelara) και η πρώτη επίσκεψη που πραγματοποίησε ο ασθενής 

προκειμένου να λάβει το φάρμακο. Στη συνέχεια δημιουργήθηκαν οι υπόλοιπες 

επισκέψεις έως 1 έτος. Συνολικά λήφθηκαν δεδομένα από 93 ασθενείς.  

Hδοσολογία των βιολογικών παραγόντων καθορίστηκε με βάση τις οδηγίες της   

Περίληψης των Χαρακτηριστικών του Προϊόντος (ΠΧΠ) για τον κάθε ένα βιολογικό 

παράγοντα και παρουσιάζεται στο παρακάτω πίνακα 11.  
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Πίνακας 10. Δοσολογία βιολογικών φαρμάκων 

 1η δόση 2η δόση 3η δόση Κάθε 

επόμενη 

δόση 

Inflectra 

0 εβδομάδες 2 

εβδομάδες 

μετά την 

1η δόση 

4 

εβδομάδες 

μετά την 

2η δόση 

Κάθε  

8 

εβδομάδες 

μετά την 

τελευταία 

δόση 

Remicade 

0 εβδομάδες 2 

εβδομάδες 

μετά την 

1η δόση 

4 

εβδομάδες 

μετά την 

2η δόση 

Κάθε  

8 

εβδομάδες 

μετά την 

τελευταία 

δόση 

Stelara 0 εβδομάδες 4 

εβδομάδες 

μετά την 

1η δόση 

12 

εβδομάδες 

μετά την 

2η δόση 

12 

εβδομάδες 

μετά την 

τελευταία 

δόση 

Entyvio 0 εβδομάδες 4 

εβδομάδες 

μετά την 

1η δόση 

8 

εβδομάδες 

μετά την 

2η δόση 

Κάθε  

8 

εβδομάδες 

μετά την 

τελευταία 

δόση 

Πηγή: Περίληψη των Χαρακτηριστικών του Προϊόντος 

Ηθική της έρευνας 

Η μελέτη διέπεται από το νομοθετικό και δεοντολογικό πλαίσιο του Γενικού 

Kανονισμού για την προστασία δεδομένωνπροσωπικού χαρακτήρα. 

Στατιστική ανάλυση 

Τα δεδομένα που συλλέχθηκαν από την κλινική εισήχθησαν στο στατιστικό 

πρόγραμμα S.P.S.S. 25 (StatisticalPackage for Social Sciences) προκειμένου να 

διεξαχθεί η στατιστική τους επεξεργασία και τα τελικά συμπεράσματα. 

Πραγματοποιήθηκε περιγραφική στατιστική στα δεδομένα του δείγματος η οποία 

παρουσιάζεται με τη μορφή ποσοστιαίων κατανομών. Επίσης εφαρμόζεται σύγκριση 

με βάση τις ποσοστιαίες κατανομές μεταξύ των χαρακτηριστικών του δείγματος. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7. Αποτελέσματα Έρευνας 

7.1. Περιγραφική Στατιστική 

 

Το 60,6% (Ν = 57) των ασθενών ήταν άνδρες και το 39,4%  (Ν= 37) ήταν 

γυναίκες (Γράφημα 2).  

Γράφημα 2. Φύλο Δείγματος 

 

 

Το 60% (Ν = 56) των ασθενών έπασχαν από νόσο Crohn, το 38% (Ν = 36) από 

Ελκώδη κολίτιδα και μόνο το 2% (Ν = 2) από νόσο  Crohn – τοπική εντερίτιδα 

(Γράφημα 3).  

Η πλειοψηφία των ασθενών (47,9%, Ν = 45) λάμβανε Remicade, το 29,8% (Ν = 

28)  λάμβανε Inflectra, 19,1% (Ν = 18)  λάμβανε Entyvio και το μόνο το 3,2% (Ν = 

3)  λάμβανεStelara (Γράφημα 4). 
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Γράφημα 3. Ασθένεια Δείγματος 

 

 

Γράφημα 4. Φάρμακα που λαμβάνουν οι ασθενείς 
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Το 56,1% των ανδρών έπασχε από Νόσο Crohn, 42,1% των ανδρών από Ελκώδη 

Κολίτιδα και 1,8% από Νόσος Crohn-Τοπική Εντερίτιδα. Επίσης το 64,9% των 

γυναικών έπασχε από Νόσο Crohn, 32,4% των γυναικών από Ελκώδη Κολίτιδα και 

2,7% από Νόσος Crohn-Τοπική Εντερίτιδα.  

Πίνακας 11. Σύγκριση Φύλου με ασθένεια 

  Ασθένεια 

Νόσος Crohn Ελκώδη 

Κολίτιδα 

Νόσος Crohn-

Τοπική Εντερίτιδα 

Άρρεν Αριθμός 32 24 1 

%  56,1% 42,1% 1,8% 

Θήλυ Αριθμός 24 12 1 

%  64,9% 32,4% 2,7% 

 

Το 62,5% των ασθενών που έπασχαν από Νόσο Crohn λάμβαναν Remicade, το 

38,9% των ασθενών που έπασχαν από Ελκώδη Κολίτιδα λάμβανανInflectra και 50% 

των ασθενών που έπασχαν από Νόσο Crohn-Τοπική Εντερίτιδα λάμβανανInflectra ή 

Stelara. 

Πίνακας 12. Σύγκριση φαρμάκου με ασθένεια 

 Ασθένεια 

Νόσος 

Crohn 

Ελκώδη 

Κολίτιδα 

Νόσος Crohn-

Τοπική 

Εντερίτιδα 

Entyvio Αριθμός 6 12 0 

%  10,7% 33,3% 0,0% 

Inflectra Αριθμός 13 14 1 

%  23,2% 38,9% 50,0% 

Remicade Αριθμός 35 10 0 

%  62,5% 27,8% 0,0% 

Stelara Αριθμός 2 0 1 

%  3,6% 0,0% 50,0% 
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7.2. ΣυναρτήσειςΠρογραμματισμένων επισκέψεων 

 

7.2.1. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Entyvio 

Σύμφωνα με το ΠΧΠ του φαρμάκου Entyvioο ασθενής λαμβάνει την 1η δόση στις 

0 εβδομάδες, τη 2η δόση στις 4 εβδομάδες μετά την 1η δόση, την 3η δόση στις 8 

εβδομάδες μετά την 2η δόση και κάθε επόμενη δόση στις 8 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση. Ο πίνακας 14 παρουσιάζει τις συναρτήσεις στο πρόγραμμα 

EXCELγια τη δημιουργία των προγραμματισμένων δόσεων.  

Πίνακας 13. Συνάρτηση για προγραμματισμένη δοσολογία φαρμάκου Entyvio 

1η δόση 0 εβδομάδες  

2η δόση 4 εβδομάδες μετά την 1η δόση =EDATE(F2;1) 

3η δόση 8 εβδομάδες μετά την 2η δόση =EDATE(G2;2) 

Επόμενες δόσεις Κάθε8 εβδομάδες μετά την τελευταία 

δόση 

=EDATE(H2;2) 

 Όπου F2=το κελί με την ημερομηνία έναρξης του φαρμάκου, και το 1 

αντιστοιχεί στις 4εβδομάδες μετά τη 1η δόση 

 Όπου G2 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

2 αντιστοιχεί στις 8 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 
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Πίνακας 14. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Entyvio 

Ασθένεια Φάρμακο 1ηΕπίσκεψη 2ηΕπίσκεψη 3ηΕπίσκεψη 4ηΕπίσκεψη 5ηΕπίσκεψη 6ηΕπίσκεψη 7ηΕπίσκεψη 8ηΕπίσκεψη 9ηΕπίσκεψη 10ηΕπίσκεψη 

Νόσος Crohn Entyvio 10/6/2019 10/7/2019 10/9/2019 10/11/2019 10/1/2020 10/3/2020 10/5/2020 10/7/2020 10/9/2020 10/11/2020 

Νόσος Crohn Entyvio 23/5/2019 23/6/2019 23/8/2019 23/10/2019 23/12/2019 23/2/2020 23/4/2020 23/6/2020 23/8/2020 23/10/2020 

Νόσος Crohn Entyvio 20/5/2019 20/6/2019 20/8/2019 20/10/2019 20/12/2019 20/2/2020 20/4/2020 20/6/2020 20/8/2020 20/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 2/5/2019 2/6/2019 2/8/2019 2/10/2019 2/12/2019 2/2/2020 2/4/2020 2/6/2020 2/8/2020 2/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 5/6/2019 5/7/2019 5/9/2019 5/11/2019 5/1/2020 5/3/2020 5/5/2020 5/7/2020 5/9/2020 5/11/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 3/11/2020 

Νόσος Crohn Entyvio 31/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 29/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 23/5/2019 23/6/2019 23/8/2019 23/10/2019 23/12/2019 23/2/2020 23/4/2020 23/6/2020 23/8/2020 23/10/2020 

Νόσος Crohn Entyvio 10/5/2019 10/6/2019 10/8/2019 10/10/2019 10/12/2019 10/2/2020 10/4/2020 10/6/2020 10/8/2020 10/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 9/5/2019 9/6/2019 9/8/2019 9/10/2019 9/12/2019 9/2/2020 9/4/2020 9/6/2020 9/8/2020 9/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 7/5/2019 7/6/2019 7/8/2019 7/10/2019 7/12/2019 7/2/2020 7/4/2020 7/6/2020 7/8/2020 7/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 3/5/2019 3/6/2019 3/8/2019 3/10/2019 3/12/2019 3/2/2020 3/4/2020 3/6/2020 3/8/2020 3/10/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 11/6/2019 11/7/2019 11/9/2019 11/11/2019 11/1/2020 11/3/2020 11/5/2020 11/7/2020 11/9/2020 11/11/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 10/6/2019 10/7/2019 10/9/2019 10/11/2019 10/1/2020 10/3/2020 10/5/2020 10/7/2020 10/9/2020 10/11/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 10/6/2019 10/7/2019 10/9/2019 10/11/2019 10/1/2020 10/3/2020 10/5/2020 10/7/2020 10/9/2020 10/11/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 6/6/2019 6/7/2019 6/9/2019 6/11/2019 6/1/2020 6/3/2020 6/5/2020 6/7/2020 6/9/2020 6/11/2020 

Νόσος Crohn Entyvio 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 3/11/2020 

Ελκ. Κολίτιδα Entyvio 10/5/2019 10/6/2019 10/8/2019 10/10/2019 10/12/2019 10/2/2020 10/4/2020 10/6/2020 10/8/2020 10/10/2020 
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7.2.2. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Inflectra 

Σύμφωνα με το ΠΧΠ του φαρμάκου Inflectra ο ασθενής λαμβάνει την 1η δόση 

στις 0 εβδομάδες, τη 2η δόση στις 2 εβδομάδες μετά την 1η δόση, την 3η δόσηστις 4 

εβδομάδες μετά την 2η δόση και κάθε επόμενη δόση στις 8 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση. Ο πίνακας 16 παρουσιάζει τις συναρτήσεις στο πρόγραμμα EXCEL 

για τη δημιουργία των προγραμματισμένων δόσεων. 

 

Πίνακας 15. Συνάρτηση για προγραμματισμένη δοσολογία φαρμάκου Inflectra 

1η δόση 0 εβδομάδες  

2η δόση 2 εβδομάδες μετά την 1η δόση =WORKDAY(F20;10) 

3η δόση 4 εβδομάδες μετά την 2η δόση =EDATE(G20;1) 

Επόμενες δόσεις Κάθε 8 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση 

=EDATE(H20;2) 

 Όπου F20=το κελί με την ημερομηνία έναρξης του φαρμάκου, και το 10 

αντιστοιχεί στις 2 εβδομάδες μετά τη 1η δόση 

 Όπου G20 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

1 αντιστοιχεί στις 4 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 

 Όπου Η20 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

2 αντιστοιχεί στις 8 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 
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Πίνακας 16.Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουνInflectra 

Φύλο Ασθένεια Φάρμακο 1η 

Επίσκεψη 

2η 

Επίσκεψη 

3η 

Επίσκεψη 

4η 

Επίσκεψη 

5η 

Επίσκεψη 

6η 

Επίσκεψη 

7η 

Επίσκεψη 

8η 

Επίσκεψη 

9η 

Επίσκεψη 

10η 

Επίσκεψη 

Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 10/6/2019 24/6/2019 24/7/2019 24/9/2019 24/11/2019 24/1/2020 24/3/2020 24/5/2020 24/7/2020 24/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 11/6/2019 25/6/2019 25/7/2019 25/9/2019 25/11/2019 25/1/2020 25/3/2020 25/5/2020 25/7/2020 25/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Inflectra 4/6/2019 18/6/2019 18/7/2019 18/9/2019 18/11/2019 18/1/2020 18/3/2020 18/5/2020 18/7/2020 18/9/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 3/6/2019 17/6/2019 17/7/2019 17/9/2019 17/11/2019 17/1/2020 17/3/2020 17/5/2020 17/7/2020 17/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 29/5/2019 12/6/2019 12/7/2019 12/9/2019 12/11/2019 12/1/2020 12/3/2020 12/5/2020 12/7/2020 12/9/2020 

Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 16/5/2019 30/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 13/5/2019 27/5/2019 27/6/2019 27/8/2019 27/10/2019 27/12/2019 27/2/2020 27/4/2020 27/6/2020 27/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 10/5/2019 24/5/2019 24/6/2019 24/8/2019 24/10/2019 24/12/2019 24/2/2020 24/4/2020 24/6/2020 24/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 6/6/2019 20/6/2019 20/7/2019 20/9/2019 20/11/2019 20/1/2020 20/3/2020 20/5/2020 20/7/2020 20/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 5/6/2019 19/6/2019 19/7/2019 19/9/2019 19/11/2019 19/1/2020 19/3/2020 19/5/2020 19/7/2020 19/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 20/5/2019 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Inflectra 4/6/2019 18/6/2019 18/7/2019 18/9/2019 18/11/2019 18/1/2020 18/3/2020 18/5/2020 18/7/2020 18/9/2020 

Άρρεν Νόσος Inflectra 30/5/2019 13/6/2019 13/7/2019 13/9/2019 13/11/2019 13/1/2020 13/3/2020 13/5/2020 13/7/2020 13/9/2020 
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Crohn 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 23/5/2019 6/6/2019 6/7/2019 6/9/2019 6/11/2019 6/1/2020 6/3/2020 6/5/2020 6/7/2020 6/9/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 22/5/2019 5/6/2019 5/7/2019 5/9/2019 5/11/2019 5/1/2020 5/3/2020 5/5/2020 5/7/2020 5/9/2020 

Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 22/5/2019 5/6/2019 5/7/2019 5/9/2019 5/11/2019 5/1/2020 5/3/2020 5/5/2020 5/7/2020 5/9/2020 

Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 21/5/2019 4/6/2019 4/7/2019 4/9/2019 4/11/2019 4/1/2020 4/3/2020 4/5/2020 4/7/2020 4/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Inflectra 20/5/2019 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Inflectra 16/5/2019 30/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 6/6/2019 20/6/2019 20/7/2019 20/9/2019 20/11/2019 20/1/2020 20/3/2020 20/5/2020 20/7/2020 20/9/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 6/6/2019 20/6/2019 20/7/2019 20/9/2019 20/11/2019 20/1/2020 20/3/2020 20/5/2020 20/7/2020 20/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Inflectra 4/6/2019 18/6/2019 18/7/2019 18/9/2019 18/11/2019 18/1/2020 18/3/2020 18/5/2020 18/7/2020 18/9/2020 

Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 20/5/2019 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Inflectra 17/5/2019 31/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 17/5/2019 31/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 13/5/2019 27/5/2019 27/6/2019 27/8/2019 27/10/2019 27/12/2019 27/2/2020 27/4/2020 27/6/2020 27/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Inflectra 31/5/2019 14/6/2019 14/7/2019 14/9/2019 14/11/2019 14/1/2020 14/3/2020 14/5/2020 14/7/2020 14/9/2020 
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Θήλυ  Νόσος 

Crohn-

Τοπική 

Εντερίτιδα 

Inflectra 11/6/2019 25/6/2019 25/7/2019 25/9/2019 25/11/2019 25/1/2020 25/3/2020 25/5/2020 25/7/2020 25/9/2020 
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7.2.3. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Remicade 

Σύμφωνα με το ΠΧΠ του φαρμάκου Remicadeο ασθενής λαμβάνει την 1η δόση 

στις 0 εβδομάδες, τη 2η δόση στις 2 εβδομάδες μετά την 1η δόση, την 3η δόσηστις 4 

εβδομάδες μετά την 2η δόση και κάθε επόμενη δόση στις 8 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση. Ο πίνακας 18 παρουσιάζει τις συναρτήσεις στο πρόγραμμα EXCEL 

για τη δημιουργία των προγραμματισμένων δόσεων. 

 

Πίνακας 17. Συνάρτηση για προγραμματισμένη δοσολογία φαρμάκου Remicade 

1η δόση 0 εβδομάδες  

2η δόση 2 εβδομάδες μετά την 1η δόση =WORKDAY(F48;10) 

3η δόση 4 εβδομάδες μετά την 2η δόση =EDATE(G48;1) 

Επόμενες δόσεις Κάθε 8 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση 

=EDATE(H48;2) 

 Όπου F48=το κελί με την ημερομηνία έναρξης του φαρμάκου, και το 10 

αντιστοιχεί στις 2 εβδομάδες μετά τη 1η δόση 

 Όπου G48 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

1 αντιστοιχεί στις 4 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 

 Όπου Η48 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

2 αντιστοιχεί στις 8 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 
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Πίνακας 18. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Remicade 

Φύλο Ασθένεια Φάρμακο 1η 

Επίσκεψη 

2η 

Επίσκεψη 

3η 

Επίσκεψη 

4η 

Επίσκεψη 

5η 

Επίσκεψη 

6η 

Επίσκεψη 

7η 

Επίσκεψη 

8η 

Επίσκεψη 

9η 

Επίσκεψη 

10η 

Επίσκεψη 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 5/6/2019 19/6/2019 19/7/2019 19/9/2019 19/11/2019 19/1/2020 19/3/2020 19/5/2020 19/7/2020 19/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 5/6/2019 19/6/2019 19/7/2019 19/9/2019 19/11/2019 19/1/2020 19/3/2020 19/5/2020 19/7/2020 19/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 4/6/2019 18/6/2019 18/7/2019 18/9/2019 18/11/2019 18/1/2020 18/3/2020 18/5/2020 18/7/2020 18/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 21/5/2019 4/6/2019 4/7/2019 4/9/2019 4/11/2019 4/1/2020 4/3/2020 4/5/2020 4/7/2020 4/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 17/5/2019 31/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 13/5/2019 27/5/2019 27/6/2019 27/8/2019 27/10/2019 27/12/2019 27/2/2020 27/4/2020 27/6/2020 27/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 3/5/2019 17/5/2019 17/6/2019 17/8/2019 17/10/2019 17/12/2019 17/2/2020 17/4/2020 17/6/2020 17/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 3/5/2019 17/5/2019 17/6/2019 17/8/2019 17/10/2019 17/12/2019 17/2/2020 17/4/2020 17/6/2020 17/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 6/6/2019 20/6/2019 20/7/2019 20/9/2019 20/11/2019 20/1/2020 20/3/2020 20/5/2020 20/7/2020 20/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 5/6/2019 19/6/2019 19/7/2019 19/9/2019 19/11/2019 19/1/2020 19/3/2020 19/5/2020 19/7/2020 19/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 4/6/2019 18/6/2019 18/7/2019 18/9/2019 18/11/2019 18/1/2020 18/3/2020 18/5/2020 18/7/2020 18/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 4/6/2019 18/6/2019 18/7/2019 18/9/2019 18/11/2019 18/1/2020 18/3/2020 18/5/2020 18/7/2020 18/9/2020 

Θήλυ  Ελκ. Remicade 3/6/2019 17/6/2019 17/7/2019 17/9/2019 17/11/2019 17/1/2020 17/3/2020 17/5/2020 17/7/2020 17/9/2020 
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Κολίτιδα 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 31/5/2019 14/6/2019 14/7/2019 14/9/2019 14/11/2019 14/1/2020 14/3/2020 14/5/2020 14/7/2020 14/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 30/5/2019 13/6/2019 13/7/2019 13/9/2019 13/11/2019 13/1/2020 13/3/2020 13/5/2020 13/7/2020 13/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 16/5/2019 30/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 16/5/2019 30/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 13/5/2019 27/5/2019 27/6/2019 27/8/2019 27/10/2019 27/12/2019 27/2/2020 27/4/2020 27/6/2020 27/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 6/5/2019 20/5/2019 20/6/2019 20/8/2019 20/10/2019 20/12/2019 20/2/2020 20/4/2020 20/6/2020 20/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 3/6/2019 17/6/2019 17/7/2019 17/9/2019 17/11/2019 17/1/2020 17/3/2020 17/5/2020 17/7/2020 17/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 24/5/2019 7/6/2019 7/7/2019 7/9/2019 7/11/2019 7/1/2020 7/3/2020 7/5/2020 7/7/2020 7/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 22/5/2019 5/6/2019 5/7/2019 5/9/2019 5/11/2019 5/1/2020 5/3/2020 5/5/2020 5/7/2020 5/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 20/5/2019 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 20/5/2019 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 17/5/2019 31/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 13/5/2019 27/5/2019 27/6/2019 27/8/2019 27/10/2019 27/12/2019 27/2/2020 27/4/2020 27/6/2020 27/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 13/5/2019 27/5/2019 27/6/2019 27/8/2019 27/10/2019 27/12/2019 27/2/2020 27/4/2020 27/6/2020 27/8/2020 
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Θήλυ  Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 10/5/2019 24/5/2019 24/6/2019 24/8/2019 24/10/2019 24/12/2019 24/2/2020 24/4/2020 24/6/2020 24/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 9/5/2019 23/5/2019 23/6/2019 23/8/2019 23/10/2019 23/12/2019 23/2/2020 23/4/2020 23/6/2020 23/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 6/6/2019 20/6/2019 20/7/2019 20/9/2019 20/11/2019 20/1/2020 20/3/2020 20/5/2020 20/7/2020 20/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 5/6/2019 19/6/2019 19/7/2019 19/9/2019 19/11/2019 19/1/2020 19/3/2020 19/5/2020 19/7/2020 19/9/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 29/5/2019 12/6/2019 12/7/2019 12/9/2019 12/11/2019 12/1/2020 12/3/2020 12/5/2020 12/7/2020 12/9/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 22/5/2019 5/6/2019 5/7/2019 5/9/2019 5/11/2019 5/1/2020 5/3/2020 5/5/2020 5/7/2020 5/9/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 20/5/2019 3/6/2019 3/7/2019 3/9/2019 3/11/2019 3/1/2020 3/3/2020 3/5/2020 3/7/2020 3/9/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 17/5/2019 31/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 16/5/2019 30/5/2019 30/6/2019 30/8/2019 30/10/2019 30/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 15/5/2019 29/5/2019 29/6/2019 29/8/2019 29/10/2019 29/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 

Άρρεν Ελκ. 

Κολίτιδα 

Remicade 14/5/2019 28/5/2019 28/6/2019 28/8/2019 28/10/2019 28/12/2019 28/2/2020 28/4/2020 28/6/2020 28/8/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 10/5/2019 24/5/2019 24/6/2019 24/8/2019 24/10/2019 24/12/2019 24/2/2020 24/4/2020 24/6/2020 24/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 10/5/2019 24/5/2019 24/6/2019 24/8/2019 24/10/2019 24/12/2019 24/2/2020 24/4/2020 24/6/2020 24/8/2020 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Remicade 9/5/2019 23/5/2019 23/6/2019 23/8/2019 23/10/2019 23/12/2019 23/2/2020 23/4/2020 23/6/2020 23/8/2020 

Άρρεν Νόσος Remicade 7/5/2019 21/5/2019 21/6/2019 21/8/2019 21/10/2019 21/12/2019 21/2/2020 21/4/2020 21/6/2020 21/8/2020 
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Crohn 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 3/5/2019 17/5/2019 17/6/2019 17/8/2019 17/10/2019 17/12/2019 17/2/2020 17/4/2020 17/6/2020 17/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 3/5/2019 17/5/2019 17/6/2019 17/8/2019 17/10/2019 17/12/2019 17/2/2020 17/4/2020 17/6/2020 17/8/2020 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Remicade 15/5/2019 29/5/2019 29/6/2019 29/8/2019 29/10/2019 29/12/2019 29/2/2020 29/4/2020 29/6/2020 29/8/2020 
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7.2.4. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Stelara 

Σύμφωνα με το ΠΧΠ του φαρμάκου Stelaraασθενής λαμβάνει την 1η δόση στις 0 

εβδομάδες, τη 2η δόση στις 4 εβδομάδες μετά την 1η δόση, την 3η δόσηστις 12 

εβδομάδες μετά την 2η δόση και κάθε επόμενη δόση στις 12 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση. Ο πίνακας 20 παρουσιάζει τις συναρτήσεις στο πρόγραμμα EXCEL 

για τη δημιουργία των προγραμματισμένων δόσεων. 

 

Πίνακας 19. Συνάρτηση για προγραμματισμένη δοσολογία φαρμάκου Stelara 

1η δόση 0 εβδομάδες  

2η δόση 4 εβδομάδες μετά την 1η δόση =EDATE(F93;1) 

3η δόση 12 εβδομάδες μετά την 2η δόση =EDATE(G93;3) 

Επόμενες δόσεις Κάθε 12 εβδομάδες μετά την 

τελευταία δόση 

=EDATE(H93;3) 

 Όπου F93=το κελί με την ημερομηνία έναρξης του φαρμάκου, και το 1 

αντιστοιχεί στις 4εβδομάδες μετά τη 1η δόση 

 Όπου G93 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

3 αντιστοιχεί στις 12 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 

 Όπου Η93 = το κελί με τη τελευταία ημερομηνία λήψης του φαρμάκου και το 

3 αντιστοιχεί στις 12 εβδομάδες μετά τη τελευταία δόση 
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Πίνακας 20. Προγραμματισμένες επισκέψεις για ασθενείς που λαμβάνουν Stelara 

Φύλο Ασθένεια Φάρμακο 1η 

Επίσκεψη 

2η 

Επίσκεψη 

3η 

Επίσκεψη 

4η 

Επίσκεψη 

5η 

Επίσκεψη 

6η 

Επίσκεψη 

7η 

Επίσκεψη 

8η 

Επίσκεψη 

9η 

Επίσκεψη 

10η 

Επίσκεψη 

Θήλυ  Νόσος 

Crohn 

Stelara 6/5/2019 6/6/2019 6/9/2019 6/12/2019 6/3/2020 6/6/2020 6/9/2020 6/12/2020 6/3/2021 6/6/2021 

Άρρεν Νόσος 

Crohn 

Stelara 11/6/2019 11/7/2019 11/10/2019 11/1/2020 11/4/2020 11/7/2020 11/10/2020 11/1/2021 11/4/2021 11/7/2021 

Άρρεν Νόσος 

Crohn-

Τοπική 

Εντερίτιδα 

Stelara 9/5/2019 9/6/2019 9/9/2019 9/12/2019 9/3/2020 9/6/2020 9/9/2020 9/12/2020 9/3/2021 9/6/2021 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Σκοπός της παρούσας διπλωματικής εργασίας ήταν ο σχεδιασμός ηλεκτρονικού 

ημερολογίου προγραμματισμένης περιοδικής χορήγησης βιολογικών θεραπειών σε 

ασθενείς με ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσους των εντέρων (ΙΦΝΕ).  

Καταδείξαμε με επιτυχία ότι είναι εφικτό να δημιουργηθεί ένα υψηλής ποιότητας, 

μελλοντικό, ηλεκτρονικό ημερολόγιο προγραμματισμένης περιοδικής χορήγησης 

βιολογικών θεραπειών σε ασθενείς με ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσους των εντέρων, 

σε μια Γαστρεντερολογική Κλινική ενός Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου. 

Με την τήρηση αυτών των αρχείων, μεγιστοποιείταιη ποιότητα και η συνέπεια των 

προγραμματισμένων επισκέψεων των ασθενών που διατηρούνται σε αυτό το 

μητρώο.Το σκεπτικό αυτό θα μπορούσε να επεκταθεί στο μέλλον, ώστε να 

ενσωματωθεί ένα ευρύτερα αποδεκτό και χρήσιμο μητρώο.  

Τα ειδικά κλινικά μητρώα ασθενών έχουν καθορισμένο ρόλο στη μακροχρόνια 

καταγραφή χρόνιων ασθενειών και βοηθούν στη διασφάλιση της παροχής υψηλής 

ποιότητας και οικονομικά αποδοτικής υγειονομικής περίθαλψης133. Η χρησιμότητα 

οποιουδήποτε μητρώου ασθενειών συνδέεται άμεσα με την ποιότητα των δεδομένων 

που διατηρούνται. Αυτό, με τη σειρά του, βασίζεται στη διασφάλιση ότι συλλέγονται 

αρχικά επιδημιολογικώς υψηλής ποιότητας πληροφορίες, αποθηκεύονται με εύκολο 

τρόπο και διατηρούνται αξιόπιστα όσον αφορά τον έλεγχο της ποιότητας των 

δεδομένων και την ασφάλεια των πληροφοριών 111,134, 135.  

Ένα περαιτέρω όφελος από τη δημιουργία ηλεκτρονικού ημερολογίου 

προγραμματισμένης περιοδικής χορήγησης βιολογικών θεραπειών ήταν ότι οι 

κλινικοί γιατροί χρειάστηκαν να συμμετάσχουν μόνο στον αρχικό σχεδιασμό της 

χορήγησης και στη συνέχεια το πρόγραμμα  συγκεντρώνει όλες τις επακόλουθες 

επισκέψειςκαι τυποποιεί τη συλλογή δεδομένων, συμπληρώνοντας την τελική 

καταχώριση των ημερομηνιών. Το κύριο όφελος από αυτό το μοντέλο μητρώου είναι 

ότι μειώνει σημαντικά κάθε φορά το βάρος για τους πολυάσχολους κλινικούς 

ιατρούς, παράγοντας πολύ σημαντικός στο κλινικό περιβάλλον του πραγματικού 

κόσμου όπου υπάρχουν σημαντικές χρονικές και οικονομικές πιέσεις. 
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Ένα εναλλακτικό μοντέλο μητρώου θα μπορούσε να περιλαμβάνει πολύ 

μεγαλύτερη συλλογή δεδομένων σε βάθος κατά τη στιγμή της εγγραφής στο μητρώο, 

ακολουθούμενη από προοπτικές ενημερώσεις έκβασης που σχετίζονται με την 

ασθένεια που εισήγαγε ο θεραπευτικός κλινικός ιατρός. Αυτό μπορεί να περιλαμβάνει 

λεπτομερέστερα δημογραφικά στοιχεία και προσωπικές πληροφορίες που επιτρέπουν 

την εκτίμηση των παραγόντων κινδύνου για την ασθένεια. Τα κλινικά δεδομένα και 

τα αποτελέσματα μπορεί να περιλαμβάνουν δεδομένα σχετικά με τα ποσοστά 

νοσηλείας, τη χειρουργική επέμβαση και τη χρήση φαρμάκων. Αυτό το δεύτερο 

μοντέλο μητρώου έχει πολλά οφέλη111,136 . Παρά τις προκλήσεις αυτές, το 

εναλλακτικό μοντέλο θα μπορούσε να ευνοηθεί από την πρόσφατα δημιουργημένη 

επιδημιολογική βάση δεδομένων για την IBD στην Ευρώπη, η μελέτη της Epicom135. 

Επίσης, η μετάβαση σε μια επιδημιολογική βάση δεδομένων με βάση το διαδίκτυο, 

με την πρόσβαση πολλαπλών τοποθεσιών σε ένα εξαιρετικά ασφαλές μητρώο, θα 

ήταν ένα πιο κατάλληλο μοντέλο135. Η σύνδεση του μητρώου με τα υπάρχοντα 

ηλεκτρονικά σύνολα δεδομένων θα ήταν επίσης επωφελής, καθώς θα ήταν εφικτές οι 

ενημερώσεις σε πραγματικό χρόνο σχετικά με τις εισαγωγές, τις επιπλοκές, τα 

φάρμακα και τις έρευνες. Το μειονέκτημα αυτού του μορφοτύπου για την ανάπτυξη 

μητρώου βασίζεται σε μεγάλο βαθμό στις συναφείς δαπάνες. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η ασθένεια των φλεγμονώδων νόσων του εντέρου περιλαμβάνει δύο κύριους 

τύπους, τη νόσο του Crohn και την ελκώδη κολίτιδα. Εάν δεν υπάρχουν πλήρη 

διαγνωστικά χαρακτηριστικά για CD ή ΕΚ, έχει οριστεί μια τρίτη κλινική κατάσταση 

που αναφέρεται ως αδιευκρίνιστη. Συγκεκριμένα, αυτές οι καταστάσεις είναι χρόνιες 

φλεγμονώδεις ασθένειες που προκαλούνται από το ανοσοποιητικό σύστημα και έχουν 

την πρωταρχική τους δραστηριότητα εντός της γαστρεντερικής οδού, αλλά μπορούν 

επίσης να παράγουν αποτελέσματα σε εξω-εντερικά σημεία. Τα σημεία, τα 

συμπτώματα και οι επιπλοκές αυτών των ασθενειών μπορεί να είναι πολύπλοκα.  

Τα επιδημιολογικά δεδομένα από την Ευρώπη και τη Βόρεια Αμερική δείχνουν ότι 

η επίπτωση και ο επιπολασμός των ΙΦΝΕ έχουν αυξηθεί ραγδαία τα τελευταία 50 

χρόνια, με πρόσφατες εκτιμήσεις ότι πάνω από 3,5 εκατομμύρια άνθρωποι ζουν με 

ΙΦΝΕ μόνο στις περιοχές αυτές.  

Ενώ η αιτία των ΙΦΝΕ παραμένει άγνωστη, είναι πιθανό το αποτέλεσμα μιας 

πολύπλοκης αλληλεπίδρασης μεταξύ πολλών παραγόντων . Έχει υποτεθεί ότι οι 

ΙΦΝΕ συμβαίνουν σε γενετικά ευαίσθητα άτομα που εμφανίζουν ανώμαλη 

αλληλεπίδραση ή απόκριση μεταξύ συγκεκριμένων περιβαλλοντικών παραγόντων, 

του μικροβίου του εντέρου και του γαστρεντερικού ανοσοποιητικού συστήματος. 

Ενώ η νόσος μπορεί να διαγνωσθεί σε οποιοδήποτε στάδιο της ζωής, η εμφάνιση των 

ΙΦΝΕ συμβαίνει συχνότερα μεταξύ της εφηβείας μέχρι την ηλικία των 40 ετών. 

Επιπρόσθετα, φαίνεται ότι η πορεία της νόσου είναι πιο σοβαρή και ανασταλτική με 

την εμφάνισή της σε αυτή την νεότερη ηλικία. Η ασθένεια κατά τη διάρκεια αυτού 

του σταδίου της εκπαιδευτικής, ψυχοκοινωνικής και επαγγελματικής εξέλιξης μπορεί 

να έχει σημαντικό αντίκτυπο στους ασθενείς.  

Τα κλινικά προφίλ των CD και ΕΚ είναι συχνά αρκετά διαφορετικά. Τα 

χαρακτηριστικά συμπτώματα των CD περιλαμβάνουν χρόνια διάρροια, κοιλιακό 

άλγος, κόπωση, απώλεια βάρους, αιμορραγία, πυρετό, αναιμία κ.α.. Η CD μπορεί να 

επηρεάσει οποιοδήποτε τμήμα του μήκους του γαστρεντερικού σωλήνα, αν και ο 

τερματικός ειλεός και το κόλον είναι το συχνότερα εμπλεκόμενο. Η ασθένεια μπορεί 

να περιπλέκεται από την ανάπτυξη εντερικής απόφραξης, διάτρησης, συρίγγου και 

σχηματισμού αποστημάτων, οπότε συνήθως απαιτείται χειρουργική επέμβαση. 
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Αντίθετα, η ΕΚ επηρεάζει μόνο το κόλον και συχνά προκαλεί διάρροια ως κύριο 

σύμπτωμα. Η αιμορραγία από το ορθό είναι επίσης ένα πολύ κοινό χαρακτηριστικό 

της ΕΚ. Η χρόνια φλεγμονή του εντέρου που σχετίζεται με τις δύο μορφές των ΙΦΝΕ 

προδιαθέτει επίσης στην επακόλουθη ανάπτυξη του καρκίνου του ορθού, συχνά σε 

πολύ νεότερη ηλικία από τον γενικό πληθυσμό. Τα προγράμματα επιτήρησης του 

καρκίνου συνιστώνται γενικά για αυτούς τους ασθενείς. 

Ένα άλλο χαρακτηριστικό των ΙΦΝΕ είναι η απρόβλεπτη εξέλιξη της νόσου. Η 

συμπεριφορά των ΙΦΝΕ μπορεί να διαφέρει σημαντικά από το ένα άτομο στο άλλο. 

Γενικά, η κατάσταση κυρώνεται και εξαφανίζεται με επεισόδια φλεγμονών ασθενειών 

που ακολουθούνται από περιόδους ύφεσης, που συνήθως προκαλούνται από 

φαρμακευτική αγωγή ή χειρουργική επέμβαση. Ένα μικρό υποσύνολο ασθενών 

μπορεί να παρουσιάσει πολύ ήπια ασθένεια και να εισέλθει σε παρατεταμένη περίοδο 

ύφεσης χωρίς ενεργά συμπτώματα. Για την πλειονότητα των ασθενών με ΙΦΝΕ είναι 

δια βίου και απαιτεί μακροχρόνια φαρμακευτική αγωγή, πολλαπλές χειρουργικές 

επεμβάσεις και παρατεταμένη ιατρική περίθαλψη. Οι ασθενείς που χρειάζονται 

παραπομπή σε τριτοβάθμια κέντρα ενδέχεται να έχουν πιο σοβαρή ασθένεια.  

Η έρευνα έδειξε ότι, με κατάλληλο σχεδιασμό, είναι δυνατόν να δημιουργηθεί ένα 

ηλεκτρονικό ημερολόγιο προγραμματισμένης περιοδικής χορήγησης βιολογικών 

θεραπειών υψηλής ποιότητας για τους ασθενείς με ΙΦΝΕ. Το ημερολόγιο θα 

μπορούσε να συνδεθεί με την περίπλοκη πορεία του ασθενή, ελπίζοντας  ότι μπορεί 

να καταγράφονται τα προφανή χαρακτηριστικά που προβλέπουν μια πιο σοβαρή 

πορεία της νόσου. Αυτό θα επέτρεπε στους κλινικούς ιατρούς να εντοπίζουν με 

ακρίβεια τους ασθενείς που διατρέχουν τον υψηλότερο κίνδυνο εξέλιξης και 

αναπηρίας που σχετίζεται με την ασθένεια και να στοχεύουν στη συνέχεια σε πιο 

επιθετικές θεραπείες για αυτά τα άτομα σε πρώιμο στάδιο. Επιπλέον, θα εκτιμηθούν 

τα εκτεταμένα δεδομένα για τον τρόπο ζωής και το ιστορικό, επιτρέποντας τη 

διερεύνηση πιθανών αιτιολογικών οργανώσεων.   
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