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Εισαγωγή 
 

Η ιδιοπαθής φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (ΙΦΝΕ), που συμπεριλαμβάνει την ελκώδη 

κολίτιδα και την νόσο του Crohn, είναι μια χρόνια και υποτροπιάζουσα φλεγμονώδης 

νόσος που σχετίζεται κυρίως με τον εντερικό σωλήνα (1).Η διάκριση μεταξύ νόσου του 

Crohn και ελκώδους κολίτιδας είναι σημαντική και θα μπορούσε να έχει σημαντικές 

επιπτώσεις στην επιλογή, τον τύπο και το χρόνο χειρουργικής επέμβασης που σχετίζεται 

με τη νόσο, την πορεία της νόσου, την πρόγνωση και την ιατρική θεραπεία (2). Παρόλα 

αυτά, 10% έως 15% των ασθενών με κολίτιδα δεν μπορούν να ταξινομηθούν ως έχοντες 

ελκώδη κολίτιδα ή νόσο του  Crohn μετά την εφαρμογή αυστηρών κλινικών, 

ενδοσκοπικών, ακτινολογικών και ιστολογικών κριτηρίων, ορίζοντας μια ενδιάμεση 

κατάσταση γνωστή ως μη ταξινομημένη κολίτιδα ή αδιευκρίνιστη κολίτιδα (3). 

Η ΙΦΝΕ επηρεάζει ένα ευρύ φάσμα του πληθυσμού, συμπεριλαμβανομένων παιδιών, 

ενηλίκων και ηλικιωμένων ατόμων, ανεξάρτητα από τη γεωγραφική περιοχή ή το εθνοτικό 

υπόβαθρο αυτών (4).  

Η αιτιολογία της παραμένει άγνωστη, αν και πιστεύεται ότι οφείλεται σε διαταραχές στο 

ανοσοποιητικό σύστημα και στη μικροχλωρίδα που προκαλούνται από μια πολύπλοκη 

αλληλεπίδραση μεταξύ γενετικών παραγόντων κινδύνου και περιβαλλοντικών εκθέσεων 

(5). 

H νόσος επηρεάζει κυρίως τη γαστρεντερική οδό, με την ελκώδη κολίτιδα να επηρεάζει 

τον βλεννογόνο του παχέος εντέρου και τη νόσο του Crohn να προκαλεί διατοιχωματική 

φλεγμονή σε οποιοδήποτε μέρος του γαστρεντερικού σωλήνα, από το στόμα έως τον 

πρωκτό (6). Ωστόσο, οι εξωεντερικές εκδηλώσεις που αφορούν το δέρμα, το μυοσκελετικό 

σύστημα, τα μάτια και άλλα όργανα δεν είναι σπάνιες (6). Οι εξωεντερικές αυτές 

εκδηλώσεις υπολογίζεται ότι επηρεάζουν περίπου το 6% έως 47% των ενηλίκων ασθενών 

και περίπου το 25% έως 29% των παιδιατρικών ασθενών με ΙΦΝΕ. Ένας ασθενής είναι 

δυνατό να επηρεαστεί από πολλές εξωεντερικές εκδηλώσεις συγχρόνως, δεδομένου ότι η 

παρουσία μιας τέτοιας εκδήλωσης αυξάνει την πιθανότητα ανάπτυξης άλλων τέτοιων 

εξωεντερικών εκδηλώσεων. Οι δε εξωεντερικές εκδηλώσεις μπορεί να εμφανιστούν πριν 

από τη διάγνωση της ΙΦΝΕ, κάτι το οποίο συμβαίνει στο 25,8% των περιπτώσεων. Οι 

ασθενείς με ΙΦΝΕ με ιστορικό καπνίσματος, περιπρωκτική νόσο του Crohn και προσβολή 

του παχέος εντέρου διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης τέτοιου είδους εκδηλώσεων 

(7). 

Τα τυπικά σημεία και συμπτώματα από το γαστρεντερικό σύστημα, τόσο της ελκώδους 
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κολίτιδας όσο και της νόσου του Crohn περιλαμβάνουν διάρροια, έπειξη για αφόδευση, 

κοιλιακό άλγος, γαστρεντερική αιμορραγία, απώλεια βάρους και υποσιτισμό (8). Οι 

επιπλοκές μπορεί να περιλαμβάνουν τη στένωση και απόφραξη του εντέρου, τη διάτρηση, 

τη δημιουργία συρίγγιου και αποστημάτων στη νόσο του Crohn και τη διάτρηση του 

εντέρου και το τοξικό μεγάκολο στην ελκώδη κολίτιδα (8). Ως αποτέλεσμα των 

επαναλαμβανόμενων κλινικών εκδηλώσεων της νόσου, οι ασθενείς συχνά αναφέρουν 

κακή ποιότητα της σχετιζόμενης με την υγεία ζωής (HRQoL) (8). 

Η φυσική ιστορία τόσο της ελκώδους κολίτιδας όσο και της νόσου του  Crohn μπορεί να 

ποικίλλει, από ήπια ασθένεια με παρουσία λίγων συμπτωμάτων έως επιλεγμένη ασθένεια 

με στενώσεις και συρίγγια. Για παράδειγμα, όπως αναφέρεται από τους Agrawal και συν. 

(2021), σε μια Γαλλική πληθυσμιακή μελέτη με περιστατικά νόσου του  Crohn, η 

αθροιστική πιθανότητα περιπρωκτικής νόσου του  Crohn κυμαινόταν μεταξύ 11% και 

19%, 1-10 χρόνια μετά τη διάγνωση. Οι συγγραφείς αναφέρουν επίσης μια Ασιατική 

μελέτη που διεξήχθη με τη συμμετοχή 983 ασθενών με νόσο του Crohn, στην οποία στο 

41% των ασθενών εμφανίστηκε στένωση του εντέρου ή διεισδυτική νόσος και στο 25% 

των ασθενών περιπρωκτική νόσος (9). Επιπρόσθετα, σύμφωνα με εκτιμήσεις σε ένα 

δεδομένο έτος, περίπου το 3%–5% των ασθενών με νόσο του Crohn θα χρειαστούν 

σχετιζόμενη με τη νόσο χειρουργική επέμβαση (10). Για να σταματήσει αυτή η φυσική 

εξέλιξη της νόσου και να αποτραπεί η ανάγκη για χειρουργική επέμβαση, θα πρέπει να 

εφαρμοστεί θεραπευτική αγωγή πριν από την εμφάνιση μόνιμης βλάβης του εντέρου και 

την επακόλουθη αναπηρία (10). 

Η παρούσα εργασία αποσκοπεί στη διερεύνηση και καταγραφή όλων των δεδομένων 

σχετικά με τους υπό παρακολούθηση πάσχοντες από περιπρωκτική ή επιπλεγμένη εντερική 

νόσο ασθενείς με ΙΦΝΕ καθώς και η καταγραφή όλων των θεραπευτικών παρεμβάσεων 

και πιθανών επιπλοκών που δύνανται να επέλθουν μετά, οι οποίες έχουν άμεση επίδραση 

στη σωματική τους αρτιότητα, την ικανότητα για εργασία και έχουν συνολική επίδραση 

στην ποιότητα ζωής τους και πιθανά και στο προσδόκιμο επιβίωσής τους. Ο στόχος είναι 

να δημιουργηθεί μία από τις μεγαλύτερες σειρές ασθενών με ΙΦΝΕ που έχουν μελετηθεί 

για το σκοπό αυτό με τις κατάλληλες παραμέτρους.  
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Κεφάλαιο 1ο  

Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Νόσος του Εντέρου (ΙΦΝΕ) – 
Επιδημιολογικά στοιχεία 

1.1 Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Νόσος του Εντέρου (ΙΦΝΕ) 
 

Η ιδιοπαθής φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (ΙΦΝΕ) περιλαμβάνει μια ομάδα ετερογενών 

νόσων, με προοδευτική και απρόβλεπτη πορεία (11), που συνεπάγονται χρόνια 

υποτροπιάζουσα φλεγμονή του γαστρεντερικού σωλήνα (12).  

Η επίπτωση και ο επιπολασμός της ΙΦΝΕ στις δυτικές χώρες ακολουθεί ανοδική πορεία 

από τις αρχές του εικοστού αιώνα, ενώ στις αναπτυσσόμενες χώρες, παρατηρήθηκε 

αύξηση της επίπτωσης και του επιπολασμού της κατά τη διάρκεια των τελευταίων 30 ετών, 

όταν υιοθετήθηκαν δυτικοποιημένες συνήθειες ζωής και διατροφής (13).Συγκεκριμενα, 

υπολογίζεται ότι περισσότερα από 1,2 εκατομμύρια άτομα στη Βόρεια Αμερική 

επηρεάζονται από φλεγμονώδη νόσο του εντέρου(14) 

Παρόλο που η ακριβής αιτία της ΙΦΝΕ παραμένει ασαφής, είναι γενικά αποδεκτό ότι η 

αιτιολογία της είναι πολυπαραγοντική, περιλαμβάνοντας τη γενετική προδιάθεση, τη 

δυσλειτουργία του βλεννογόνου φραγμού, διαταραχές στη μικροχλωρίδα του 

γαστρεντερικού συστήματος, διαταραχές στις ανοσολογικές αποκρίσεις, 

περιβαλλοντικούς παράγοντες και παράγοντες σχετιζόμενους με τον τρόπο ζωής (1). 

Η ΙΦΝΕ επηρεάζει όλες τις ηλικίες, από την πρώιμη παιδική ηλικία έως την όψιμη ενήλικη 

ζωή, αν και περισσότερα από το 80% των νέων περιπτώσεων διαγιγνώσκονται στη δεύτερη 

ή τρίτη δεκαετία της ζωής (15). 

Παρά τις σημαντικές προόδους που έχουν συντελεστεί κατά τη διάρκεια των τελευταίων 

ετών στη θεραπεία της ΙΦΝΕ, περίπου το 30% των ασθενών δεν ανταποκρίνονται κυρίως 

στους anti-TNFα παράγοντες, ενώ και ακόμη και μεταξύ εκείνων που ανταποκρίνονται, 

υπολογίζεται πως έως και 10% θα σταματήσουν να ανταποκρίνονται στο φάρμακο κάθε 

χρόνο (16). Επιπλέον, τα τρέχοντα φάρμακα για την ΙΦΝΕ σχετίζονται με σημαντικές 

μολυσματικές και νεοπλασματικές παρενέργειες. Από τα παραπάνω καθίσταται σαφές ότι 

η ανάπτυξη και η εφαρμογή πολύ αποτελεσματικών φαρμάκων ή συνδυασμών φαρμάκων 

με ευνοϊκά προφίλ παρενεργειών για τους ασθενείς είναι μια σημαντική, ανεκπλήρωτη 

ανάγκη (16). 
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1.1.1 Ελκώδης κολίτιδα 
 

Η ελκώδης κολίτιδα (ΕΚ) είναι ένας υποτύπος της φλεγμονώδους νόσου του εντέρου 

(ΙΦΝΕ) και η πορεία της χαρακτηρίζεται από περιόδους εξάρσεων και υφέσεων (17).  Η 

νόσος ήταν γνωστή από τον 19ο αιώνα, ενώ η  πρώτη περιγραφή αυτής αποδίδεται στον 

SamuelWilks. Μάλιστα έως το 1909, είχαν ήδη περιγράφει εκατοντάδες περιπτώσεις στα 

νοσοκομεία του Λονδίνου (18).   

Η παθογένεσή της δεν είναι πλήρως κατανοητή, αλλά αναγνωρίζεται ως μια μη 

φυσιολογική ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος του γαστρεντερικού έναντι 

της μικροχλωρίδας του εντέρου που επηρεάζεται από τη γενετική προδιάθεση και τους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες (17).  

Η ΕΚ επηρεάζει 1 στα 200 έως 1 στα 400 άτομα στις δυτικές χώρες και η παγκόσμια 

επίπτωση και ο επιπολασμός της αυξάνονται (19). Ο επιπολασμός της ΕΚ είναι πολύ 

μεγαλύτερος από αυτόν της νόσου του Crohn. Η Βόρεια Αμερική και η Βόρεια Ευρώπη 

έχουν τα υψηλότερα ποσοστά επιπολασμού και επίπτωσης της ΕΚ. Τα ποσοστά επίπτωσης 

της νόσου ποικίλλουν μεταξύ εννέα και είκοσι περιπτώσεων ανά 100.000 άτομα ετησίως, 

ενώ τα ποσοστά επιπολασμού αυτής κυμαίνονται μεταξύ 156 και 291 περιπτώσεων ανά 

100.000 άτομα (20).Επίσης, η ελκώδης κολίτιδα επηρεάζει ίσο ποσοστό ανδρών και 

γυναικών (21). 

Αν και η πλειοψηφία των ασθενών παρουσιάζει ήπια έως μέτρια εξέλιξη, περίπου 10% έως 

15% των ασθενών παρουσιάζουν σοβαρή εξέλιξη της νόσου με σημαντική νοσηρότητα, 

με συχνές εξάρσεις της νόσου και νοσηλείες (19). Τα συμπτώματα τόσο της νέας νόσου 

όσο και των επαναλαμβανόμενων εξάρσεων αυτής συνήθως συνίστανται σε κοιλιακό 

άλγος, αιματηρή και/ή βλεννώδη διάρροια. Σε σοβαρές περιπτώσεις μπορεί να 

παρουσιαστούν απώλεια βάρους, ταχυκαρδία, πυρετός, αναιμία και διάταση του εντέρου 

(22). Επίσης, οι επιπλοκές της μη ελεγχόμενης ΕΚ περιλαμβάνουν τον υποσιτισμό, την 

αναιμία, εντερικές λοιμώξεις, τον καρκίνο του παχέος εντέρου, τη σήψη, το τοξικό 

μεγάκολο, τη διάτρηση, τη μειωμένη ποιότητα ζωής και το θάνατο (23). 

Η νόσος επηρεάζει κάθε τομέα της ζωής και την ψυχοκοινωνική λειτουργία των ασθενών 

(24) και μπορεί να επιμείνει για δεκαετίες, αν δεν ταλαιπωρεί τους ασθενείς δια βίου, με 

αποτέλεσμα υψηλό ιατρικό κόστος, μειωμένη παραγωγικότητα στο χώρο εργασίας και 

ουσιαστική υποβάθμιση της ποιότητας ζωής των πασχόντων (25). 

Οι περισσότεροι ασθενείς με ΕΚ χρειάζονται μόνο φάρμακα για τον έλεγχο των 

συμπτωμάτων τους. Όταν εμφανίζεται σοβαρή αιμορραγία, απόφραξη ή ογκογένεση, 
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απαιτείται χειρουργική θεραπεία (26). 

 

1.1.2 Nόσος του Crohn 
 

Η νόσος του Crohn είναι μια χρόνια, κοκκιωματώδης, φλεγμονώδης νόσος του εντέρου  

(27), η οποία περιγράφηκε για πρώτη φορά ως «περιφερειακή ειλείτιδα» από τους Crohn, 

Ginzburg και Oppenheimer σε μια σειρά περιπτώσεων που παρουσιάστηκαν στην ετήσια 

συνάντηση της Αμερικανικής Ιατρικής Εταιρείας το 1932 (28). 

Η νόσος μπορεί να επηρεάσει ολόκληρο το γαστρεντερικό σωλήνα και τα εξωεντερικά 

όργανα. Οι ασθενείς τυπικά παρουσιάζουν διατοιχωματική, διεισδυτική νόσο του τελικού 

ειλεού ή του παχέος εντέρου (27).  

Η νόσος έχει αξιοσημείωτο αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής του ασθενούς (29) και 

σχετίζεται με σημαντική νοσηρότητα και δυνητικά αυξημένη θνησιμότητα, με υψηλή 

επιβάρυνση νοσηλειών και χειρουργικών επεμβάσεων, μειωμένη παραγωγικότητα 

εργασίας και αναπηρία (30). Τα πιο κοινά συμπτώματα αυτής περιλαμβάνουν το κοιλιακό 

άλγος, τη διάρροια, την αιμορραγία από το ορθό, την απώλεια βάρους, τον πυρετό και την 

κόπωση (29). Η εξωεντερική φλεγμονή εκδηλώνεται συχνά στα μάτια, το συκώτι, το δέρμα 

και τις αρθρώσεις, αντανακλώντας τη συστηματική φύση αυτής της εξουθενωτικής νόσου 

(29). Εκτός από τα παραπάνω, στο 50% των ασθενών εμφανίζονται επιπλοκές της νόσου 

του Crohn, συμπεριλαμβανομένων στενώσεων, συριγγίων και αποστημάτων, ενώ επίσης, 

το 50% των ασθενών χρειάζεται χειρουργική επέμβαση εντός 10 ετών από τη διάγνωση 

(31). 

Η υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης της νόσου παρατηρείται στη Βόρεια Αμερική, το 

Ηνωμένο Βασίλειο και τη Βόρεια Ευρώπη (32). Η νόσος έχει τα υψηλότερα ποσοστά 

επίπτωσης και επιπολασμού στις δυτικές χώρες, με κορυφαία επίπτωση στην εφηβεία και 

τη νεαρή ενήλικη ζωή (27). Επίσης, η επίπτωση και ο επιπολασμός της νόσου του Crohn 

αυξάνονται παγκοσμίως, με την ετήσια αύξηση της επίπτωσης να κυμαίνεται από 4% έως 

15% κατά τις τελευταίες τρεις δεκαετίες (33). 

Τα τελευταία χρόνια, έχουν συντελεστεί σημαντικές πρόοδοι στην κατανόηση της 

παθογένειας της νόσου του Crohn, ιδίως μέσω της αποκάλυψης της γενετικής 

αρχιτεκτονικής της προδιάθεσης στη νόσο, της ανώμαλης ανοσολογικής απόκρισης του 

ξενιστή, και των ανωμαλιών του μικροβιώματος και του μεταβολισμού του εντέρου. 
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Ωστόσο, παρά τις εξελίξεις αυτές, οι καθοριστικοί παράγοντες της πορείας της νόσου 

καθώς και οι προγνωστικοί παράγοντες για την ανταπόκριση στη θεραπεία παραμένουν σε 

μεγάλο βαθμό άγνωστοι (34). 

Η διάγνωση της νόσου του Crohn βασίζεται σε έναν συνδυασμό   απεικονιστικών, 

ενδοσκοπικών και παθολογοανατομικών ευρημάτων που καταδεικνύουν εστιακά, 

ασύμμετρα, διατοιχωματικά ή κοκκιωματώδη χαρακτηριστικά. Η εντερογραφία αξονικής 

τομογραφίας κοιλίας (AbdominalComputedtomographyenterography) είναι η 

προτιμώμενη ακτινολογική μελέτη πρώτης γραμμής που χρησιμοποιείται για την 

αξιολόγηση της νόσου του Crohn του λεπτού εντέρου (35). 

Τέλος, όσον αφορά τη διαχείριση της νόσου του Crohn, η βέλτιστη προσέγγιση 

ενσωματώνει τη διαστρωμάτωση κινδύνου των ασθενών, την προτίμηση αυτών καθώς και 

κλινικούς παράγοντες στη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων. Η θεραπεία πρώτης γραμμής 

αποτελείται γενικά από στεροειδή για την ταχεία ανακούφιση των συμπτωμάτων κατά την 

έναρξη της θεραπείας με παράγοντες που στοχεύουν στον παράγοντα νέκρωσης 

όγκωνάλφα. Άλλες θεραπείες μπορεί να περιλαμβάνουν μονοκλωνικά αντισώματα έναντι 

των IL-12/23 ή της ιντεγκρίνης α4β7, ανοσοτροποποιητές, συνδυαστικές θεραπείες ή 

χειρουργική επέμβαση. Ο αποτελεσματικός έλεγχος της φλεγμονής μειώνει τον κίνδυνο 

διεισδυτικών επιπλοκών (όπως ενδοκοιλιακά αποστήματα και συρίγγια), αν και 

περισσότεροι από τους μισούς ασθενείς θα αναπτύξουν επιπλοκές που απαιτούν 

χειρουργική επέμβαση (36).Ειδικά για τους ασθενείς με νόσο του λεπτού εντέρου, 

περιπρωκτικά συρίγγια ή με διάγνωση μεταξύ 45 και 59 ετών ο κίνδυνος χειρουργικής 

επέμβασης φαίνεται να είναι αυξημένος (27). 

1.1.3 Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα 
 

Η αδιευκρίνιστη κολίτιδα περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1978 από τον Price, με τον όρο 

να προορίζεται αρχικά για τους ασθενείς με κεραυνοβόλο κολίτιδα που υποβλήθηκαν σε 

κολεκτομή, με το προκύπτον παθολογικό δείγμα να καταδεικνύει αλληλεπικαλυπτόμενα 

ιστολογικά χαρακτηριστικά τόσο της νόσου τουCrohn  όσο και της ελκώδους κολίτιδας 

(37).  

Από τότε, οι παθολόγοι συνέχισαν να χρησιμοποιούν τον ορισμό αυτό για την περιγραφή 

μιας ποικιλίας διαφορετικών κλινικών και παθολογικών καταστάσεων έως ότου η 

τρέχουσα ταξινόμηση από την επιτροπή εργασίας του Μόντρεαλ επέκτεινε τον όρο για να 

συμπεριλάβει ασθενείς με ΙΦΝΕ χωρίς σαφή διάγνωση είτε ελκώδους κολίτιδας είτε νόσου 
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του  Crohn  βάσει δειγμάτων κολεκτομής. Ασθενείς με κλινικές και ενδοσκοπικές ενδείξεις 

για ΙΦΝΕ, συμπεριλαμβανομένων των ενδοσκοπικών βιοψιών, αλλά χωρίς διακριτικά 

χαρακτηριστικά είτε για ελκώδη κολίτιδα είτε για νόσο του Crohn  περιγράφονται ως 

έχοντες αδιευκρίνιστη κολίτιδα (38).  

Έχει καταδειχθεί ότι οι ασθενείς με αδιευκρίνιστη κολίτιδα έχουν πιο σοβαρή κλινική 

πορεία, συμπεριλαμβανομένων της αυξημένης συχνότητας υποτροπής, της σοβαρότητας 

της υποτροπής και της μεγαλύτερης πιθανότητας κολεκτομής και αποτυχίας του ασκού. 

Τα επιδημιολογικά δεδομένα καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι η αναλογία αρσενικών προς 

θήλεα στο IC είναι 1. Το οικογενειακό ιστορικό ΙΦΝΕ και καρκίνου του παχέος εντέρου 

είναι παρόμοιο στο IC όπως και στη νόσο του Crohn. 

Η αδιευκρίνιστη κολίτιδα δεν είναι μια ξεχωριστή νοσολογική οντότητα και, επομένως, 

δεν έχει διαγνωστικά κριτήρια. Αντίθετα, θα πρέπει να θεωρείται ως ενδιάμεση διάγνωση 

μέχρις ότου περαιτέρω κλινικές, ακτινολογικές ή παθολογικές πληροφορίες ή δεδομένα 

παρακολούθησης, επιτρέψουν την οριστική ταξινόμηση του πραγματικού τύπου ΙΦΝΕ του 

ασθενούς (39). 

Η προσωρινή αυτή διάγνωση δίνεται σε περίπου 10-20% των ασθενών με ΙΦΝΕ (40).Αν 

και πολλοί από τους ασθενείς αυτούς με αδιευκρίνιστη κολίτιδα εξελίσσονται τελικά σε 

μοτίβα συμβατά με ελκώδη κολίτιδα ή νόσο του Crohn, περίπου το 20-60% αυτών διατηρεί 

τη διάγνωση της αδιευκρίνιστης κολίτιδας, για 5-10 χρόνια ή και περισσότερο μετά τη 

διάγνωση (41). 

Όσον αφορά τις θεραπευτικές επιλογές, οι περισσότεροι ασθενείς που διαγιγνώσκονται με 

αδιευκρίνιστη κολίτιδα αντιμετωπίζονται παρόμοια με εκείνους με ελκώδη κολίτιδα και οι 

θεραπευτικές επιλογές βασίζονται στη σοβαρότητα της νόσου. Άλλοι αντιμετωπίζονται με 

παρόμοιο τρόπο με εκείνους που πάσχουν από  νόσο του Crohn εάν υπάρχουν 

χαρακτηριστικά που υποδηλώνουν νόσο του Crohn, συμπεριλαμβανομένων των ραγάδων 

και των δερματικών ρακών. Στο ιατρικά ανθεκτική αδιευκρίνιστη κολίτιδα, οι επιλογές 

χειρουργικής θεραπείας είναι περιορισμένες και περιλαμβάνουν την ολική 

πρωκτοκολεκτομή και την ειλεοπρωκτική αναστόμωση με κατασκευή θύλακου, με τους 

σχετικούς παράγοντες κινδύνου και τις επιπλοκές (2). 
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1.2 Επιδημιολογικά στοιχεία 

1.2.1 Επιδημιολογικά στοιχεία σε διεθνές επίπεδο 
 

Κατά τον 20ο αιώνα, η ΙΦΝΕ θεωρήθηκε ως ασθένεια του δυτικού κόσμου, και σύμφωνα 

με την επικρατούσα θεωρία η ΙΦΝΕ θεωρούταν ότι εμφανίστηκε λόγω αλληλεπίδρασης 

της κοινής γενετικής ευαισθησίας με τις περιβαλλοντικές εκθέσεις του δυτικού τρόπου 

ζωής. Στον δυτικό κόσμο, η επίπτωση της ΙΦΝΕ απογειώθηκε μετά τον Β' Παγκόσμιο 

Πόλεμο. Η αυξανόμενη συχνότητα της ΙΦΝΕ τον 20ο αιώνα υπαινίσσεται 

περιβαλλοντικούς προσδιοριστικούς παράγοντες που είναι ριζωμένοι στη δυτική κοινωνία 

ως οι κυρίαρχους μοχλούς ανάπτυξης της νόσου. Στην αλλαγή του 21ου αιώνα, 

επιδημιολογικές μελέτες από τον δυτικό κόσμο έδειξαν μια αλλαγή στο πρότυπο της 

συχνότητας εμφάνισης της ΙΦΝΕ (42). 

Σε παγκόσμιο επίπεδο, η ΙΦΝΕ αντιπροσώπευε 3,32 εκατομμύρια περιπτώσεις το 1990 και 

4,90 εκατομμύρια περιπτώσεις το 2019, που αντιστοιχεί σε αύξηση 47,45% μεταξύ 1990 

και 2019. Το παγκόσμιο τυποποιημένο ως προς την ηλικία ποσοστό επικράτησης της ΙΦΝΕ 

μειώθηκε από 73,23 ανά 100.000 άτομα το 1990 σε 59,25 ανά 100.000 άτομα το 2019 (43). 

Ο υψηλότερος επιπολασμός της νόσου περιγράφεται στη Βόρεια Αμερική, με εύρη από 44 

έως 201/100.000 για τη νόσο του Crohn και 37 έως 238/100.000 για την ελκώδη κωλίτιδα, 

και στην Ευρώπη, όπου τα αντίστοιχα εύρη είναι 8 έως 214/100.000 και 21 έως 294/ 

100.000 (44).  

Εκτός από τα παραπάνω, το 2019, σημειώθηκαν 40998 θάνατοι λόγω ΙΦΝΕ παγκοσμίως, 

αριθμός αυξημένος κατά 68,75% από το 1990, οπότε σημειώθηκαν 24295 θάνατοι.Το 

2019, σε παγκόσμιο επίπεδο, ο αριθμός των θανάτων ήταν υψηλότερος μεταξύ των 

γυναικών παρά μεταξύ των ανδρών. Το 2019, ο υψηλότερος αριθμός θανάτων 

παρατηρήθηκε μεταξύ των ανδρών ηλικίας 80-84 ετών και των γυναικών ηλικίας 85-89 

ετών και το υψηλότερο ποσοστό θανάτων ανάλογα με την ηλικία παρατηρήθηκε στην 

μεγαλύτερη ηλικιακή ομάδα (≥95 ετών) και για τα δύο φύλα. Μεταξύ 1990 και 2019, οι 

θάνατοι που σχετίζονται με ΙΦΝΕ συνέχισαν επίσης να αυξάνονται και για τα δύο φύλα 

και ήταν υψηλότεροι μεταξύ των γυναικών από ό,τι μεταξύ των ανδρών όλα τα χρόνια. 

Ωστόσο, το τυποποιημένο ως προς την ηλικία ποσοστό θνησιμότητας μειώθηκε και για τα 

δύο φύλα από το 1990 έως το 2019 (43). 

Επιπρόσθετα, τα έτη ζωής με αναπηρία (YLDs) από ΙΦΝΕ αυξήθηκαν από 0,49 

εκατομμύρια το 1990 σε 0,73 εκατομμύρια το 2019, σημειώνοντας αύξηση 48%. Τα έτη 
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ζωής με αναπηρία από ΙΦΝΕ κατατάσσονται στην τέταρτη θέση, μετά τις παθήσεις του 

ανώτερου πεπτικού συστήματος, της χοληδόχου κύστης και των χοληφόρων και της κήλης. 

Τα έτη ζωής που χάθηκαν λόγω ΙΦΝΕ (YLL) επίσης αυξήθηκαν από 0,75 εκατομμύρια το 

1990 σε 0,90 εκατομμύρια το 2019, αύξηση κατά 18%. Αύξηση παρατηρήθηκε και στα 

προσαρμοσμένα στην αναπηρία έτη ζωής (DALY) λόγω ΙΦΝΕ, από 1,24 εκατομμύρια το 

1990 σε 1,62 εκατομμύρια το 2019, αύξηση κατά 30%. Από τα συνολικά προσαρμοσμένα 

στην αναπηρία έτη ζωής που προκλήθηκαν από ΙΦΝΕ το 2019, το 55% οφειλόταν στα έτη 

ζωής με αναπηρία και το 45% οφειλόταν σε έτη ζωής που χάθηκαν λόγω ΙΦΝΕ (45). 

Το κόστος φροντίδας των ασθενών με ΙΦΝΕ συνεχίζει και αυτό να αυξάνεται παγκοσμίως 

(46), με το μεγαλύτερο μέρος του κόστους υγειονομικής περίθαλψης να οφείλεται στη 

φαρμακευτική αγωγή (47). Βέβαια, το κόστος που σχετίζεται με την υγειονομική 

περίθαλψη ποικίλλει ανάλογα με την πορεία της νόσου των ασθενών. Έχει καταδειχθεί ότι 

το συνολικό κόστος είναι πολύ υψηλότερο τον πρώτο χρόνο μετά τη διάγνωση σε σχέση 

με τα επόμενα έτη. Οι νοσηλείες και οι διαγνωστικές εξετάσεις αντιπροσωπεύουν 

περισσότερο από το 50% του κόστους κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους. Τα επόμενα 

χρόνια υπάρχει μια σταθερή αύξηση των δαπανών για βιολογικούς παράγοντες, οι οποίοι 

αντιπροσωπεύουν περίπου το 75% του κόστους στη νόσο του Crohn και το 50% στην 

ελκώδη κολίτιδα 5 χρόνια μετά τη διάγνωση (46). Ακόμα, το συνολικό αναφερόμενο μέσο 

ετήσιο κόστος της υγειονομικής περίθαλψης για τη θεραπεία ασθενών με ΙΦΝΕ, 

κυμαίνεται μεταξύ 1051 και 3755 $ στην Ασία, το οποίο είναι σημαντικά χαμηλότερο από 

ό,τι στην Ευρώπη (5938-10484$) ή τη Βόρεια Αμερική (8053-13212$). Η επιβάρυνση 

όμως του κόστους για τους ασθενείς σε χώρες με χαμηλούς πόρους παραμένει υψηλή, 

επειδή η πλειοψηφία του πληθυσμού δεν έχει ασφαλιστική κάλυψη (48). 

Όσον αφορά την ηλικία εκδήλωσης, η ΙΦΝΕ είναι κυρίως ασθένεια των νεαρών ενηλίκων, 

καθώς παρόλο που μπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, στο 25% περίπου των 

ασθενών με ΙΦΝΕ η νόσος θα εμφανιστεί πριν από την ηλικία των 20 ετών. Η μέγιστη 

επίπτωση της ΙΦΝΕ στην παιδική ηλικία είναι κατά την εφηβεία, ωστόσο στο 20% περίπου 

των παιδιών με ΙΦΝΕ η νόσος θα εμφανιστεί πριν από την ηλικία των 10 ετών και στο 5% 

περίπου θα εμφανιστεί πριν από την ηλικία των 5 ετών. Η συχνότητα της ΙΦΝΕ γενικά, 

και ειδικότερα η έναρξή της κατά την παιδική ηλικία, αυξάνεται σε μεγάλο μέρος του 

κόσμου, ενώ επίσης έχει καταδειχθεί μια ταχεία ανάπτυξη της ΙΦΝΕ πολύ πρώιμης 

έναρξης σε ορισμένες αλλά όχι σε όλες τις περιοχές εκείνες όπου υπήρχαν μακροχρόνιες 

υψηλά ποσοστά εμφάνισης της ΙΦΝΕ τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά (49). 
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1.2.2 Επιδημιολογικά στοιχεία για τον Ελληνικό χώρο 
 

Όσον αφορά τον επιπολασμό των ΙΦΝΕ στην Ελλάδα, μελέτη που διεξήχθη με την 

ανάλυση τωναποτελεσμάτων 1494 διαδοχικών κολονοσκοπήσεων και επακόλουθων 

βιοψιών από 696 διαδοχικούς ασθενείς με ΙΦΝΕστη Βορειοδυτική Ελλάδα, κατέδειξε ότι 

η πλειοψηφία των ασθενών διαγνώστηκε τελικά με ελκώδη κολίτιδα. Η διάρκεια της 

παρακολούθησης της ΙΦΝΕ ήταν 16 έτη και η ηλικία κατά τη διάγνωση της ΙΦΝΕ ήταν τα 

28 [21–49] έτη.Η εντόπιση της νόσου για τις ενδοσκοπήσεις των ασθενών με 

ΕΚκατέδειξανπανκολίτιδαστο 59%, ειλεΐτιδα στο 35%και πρωκτίτιδα στο 6% των 

ασθενών. Αντίστοιχα, η εντόπιση της νόσου για τις ενδοσκοπήσεις των ασθενών με ΝΚ 

κατέδειξαν κολίτιδα στο 66%, ειλείτιδαστο 22% και ειλεοκολίτιδα στο 10% των 

περιπτώσεων.Η δραστηριότητα της νόσου κατά τη στιγμή των ενδοσκοπήσεων των 

ασθενών με ΕΚ και ΝΚ ήταν ύφεση στο 83% των ασθενών και υποτροπή στο 17% αυτών 

(50). 

Άλλη μελέτη που διεξήχθη για τη διερεύνηση της επίπτωσης της φλεγμονώδους νόσου του 

εντέρου στη βορειοδυτική Ελλάδακατά την 10ετία 1982-1991, κατέδειξε ότι μέχρι τις 31 

Δεκεμβρίου του 1991, 61 ασθενείς πληρούσαν τα τυπικά διαγνωστικά κριτήρια για ΕΚ και 

μόνο πέντε ασθενείς πληρούσαν τα διαγνωστικά κριτήρια για ΝΚστην περιοχή των 

157.214 κατοίκων που εξετάστηκε.Η συχνότητα της ΕΚ ήταν ελαφρώς υψηλότερη στους 

άνδρες. Το ένα τρίτο όλων των περιπτώσεων ΕΚ είχε πανκολίτιδα, ενώ το ένα τέταρτο των 

ασθενών είχε μόνο πρωκτίτιδα. Περισσότεροι από τους μισούς ασθενείς 

κατηγοριοποιήθηκαν ως έχοντες μέτρια ή σοβαρή κολίτιδα. Τα τρία τέταρτα των ασθενών 

διέμεναν σε αστικές περιοχές. Η συχνότητα εμφάνισης ΝΚαντιστοιχούσεστο ένα 

δωδέκατο της συχνότητας ΕΚ, κάτι που έρχεται σε σημαντική αντίθεση με τις 

περισσότερες δυτικές χώρες όπου η συχνότητα εμφάνισης ΝΚ δεν είναι συνήθως 

μικρότερη από το ένα τρίτο της συχνότητας ΕΚ. Η σπανιότητα της ΝΚ κατά τους 

συγγραφείςαντανακλά την απουσία αιτιολογικών περιβαλλοντικών παραγόντων ειδικών 

για τη ΝΚ (51). 

Όσον αφορά τον παιδιατρικό πληθυσμό, μελέτη που διεξήχθη με τη συμμετοχή 483 

παιδιων με ΙΦΝΕ, διαπίστωσε ότιΕΚ διαγνώστηκε στο 55,2% των συμμετεχόντων, ΝΚ 

στο34,5%και αδιευκρίνιστη κολίτιδα στο 10,1%. Το 8,9% των παιδιών με ΙΦΝΕ είχαν 

οικογενειακό ιστορικό ΙΦΝΕ και μεταξύ αυτών το 6% είχε συγγενή 1ου βαθμού, ενώ το 

2,9% είχε συγγενή 2ου βαθμού με ΙΦΝΕ. Δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική 
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διαφορά του οικογενειακού ιστορικού ΙΦΝΕ μεταξύ των ασθενών με ΕΚ, ΝΚ και 

αδιευκρίνιστης κολίτιδας. Στη μελέτη αυτή η μέση ηλικία κατά τη διάγνωση ήταν 9,6±3,9 

(εύρος: 5,7-13,5) έτη για όλους τους παιδιατρικούς ασθενείς με ΙΦΝΕ, ενώ τα παιδιά που 

διαγνώστηκαν με ΕΚ και αδιευκρίνιστη κολίτιδα ήταν νεότερα από εκείνα με ΝΚ (52). 

Τα δεδομένα σχετικά με τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΝΚ στην 

Ελλάδα περιορίζονται σε μελέτες που διεξήχθησαν σε τοπικό επίπεδο, χωρίς να 

επιτρέπεται μια γενική εκτίμηση του προφίλ της νόσου των ασθενών σε όλη τη χώρα. Η 

ΝΚ θεωρείται ευρέως ως ηπιότερης βαρύτητας στους Έλληνες ασθενείς σε σύγκριση με 

τον γενικό ευρωπαϊκό πληθυσμό, με χαμηλότερα αναφερόμενα ποσοστά περιπρωκτικής 

προσβολής, ανάγκης για χειρουργική επέμβαση και ανάπτυξης καρκίνου, αν και αυτός ο 

ισχυρισμός δεν υποστηρίζεται σε όλες τις δημοσιευμένες μελέτες(53).Για παράδειγμα, σε 

μια αναδρομική μελέτη 172 ασθενών, 130 με ΕΚ και 42 με ΝΚ, κατά την περίοδο 

παρακολούθησης των ασθενών (1-360 μήνες για ΕΚ, και (1-240 μήνες για τη ΝΚ) το 48% 

των ασθενών με ΕΚ χρειάστηκαν νοσηλεία, το 23%κατά την πρώτη προσβολή. Το 55% 

είχαν αριστερόπλευρη κολίτιδα και το 18% πανκολίτιδα. Στο 5%, υπήρξε ένδειξηγια 

χειρουργική επέμβαση κατά την έναρξη, και το 3% χειρουργήθηκαν. Κατά τη διάρκεια της 

περιόδου παρακολούθησης, το 11,5% των ασθενών χειρουργήθηκαν, το 3% ως επείγοντα 

ιατρικά περιστατικά, το 2% λόγω καρκίνου του παχέος εντέρου και οι υπόλοιποιλόγω 

ανίατης κολίτιδας ή μακροχρόνιας νόσου. 5 ασθενείς (4%) ανέπτυξαν τοξική διαστολή του 

παχέος εντέρου, 3 (2%) εμφάνισαν καρκίνο του παχέος εντέρου και 4 (4%) εξωεντερικές 

κακοήθειες. Επίσης, 5% των ασθενώναπεβίωσαν, το 1,5% λόγω της νόσου και το υπόλοιπο 

από άλλα αίτια. Το 45% των ασθενών είχαν ειλεοκολίτιδα και το 33% κολίτιδα. Λίγο 

περισσότερο από το ήμισυ των ασθενών (52%) χρειάστηκαν νοσηλεία κατά την πρώτη 

επίθεση, στο 29% των ασθενών χρειάστηκε χειρουργική επέμβαση κατά την αρχική 

έναρξη ή κατά τη διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης Ένας ασθενής εμφάνισε 

καρκίνο του παχέος εντέρου (2%) καιδύο απεβίωσαν (5%) από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου(54). Άλλη πιο πρόσφατη μελέτη, με τη συμμετοχή 66 ασθενών με ΝΚ, των 

οποίων οι γιατροί έκριναν ότι η τρέχουσα θεραπεία τους ήταν ανεπαρκής για τον έλεγχο 

της κατάστασής τους και ως εκ τούτου αποφάσισαν να τους αλλάξουν θεραπεία,με διάμεση 

ηλικία τα 35,8 έτηκαιδιάμεση διάρκεια διάγνωσης της τα 2,3 έτη κατέδειξε ότι κατά την 

αλλαγή της θεραπείας το 66,7% των ασθενών είχαν «ήπια»και το 30,3% «μέτρια έως 

σοβαρή»δραστηριότητα της νόσου.Εξωεντερικές εκδηλώσεις, προηγούμενες χειρουργικές 

επεμβάσεις σχετιζόμενες με τη ΝΚ και προηγούμενη χρήση κορτικοστεροειδών 
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αναφέρθηκαν στο 51,5%, 24,2% και 78,8% των ασθενών, αντίστοιχα.Καθ' όλη τη διάρκεια 

της μελέτης, η αντιμετώπιση της νόσου για τους περισσότερους ασθενείς περιλάμβανε τη 

χορήγηση anti-TNF παραγόντων (53).  

Μελέτη που διεξήχθη στη Βορειοδυτική Ελλάδα σχετικά με τις εξωεντερικές εκδηλώσεις 

σε ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, κατέδειξε ότι σε ασθενείς με ελκώδη 

κολίτιδα το 13,9% είχαν αναπτύξει δερματικές εκδηλώσεις, 6% είχαν πέτρες στα νεφρά, 

1,39%είχε ιριδοκυκλίτιδα, 1,86% είχε πρωτοπαθή σκληρυντικήχολαγγειίτιδα, 4,18% είχε 

ιερολαγονίτιδα, 8,31% είχε περιφερικές αρθαλγίες, 2,3% είχε εντεροπαθητικηαρθρίτιδα 

και 1,39είχαν εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση. Αντίστοιχα, σε ασθενείς με ΝΚ 

καταδείχθηκε ότι 24,3% είχαν αναπτύξει δερματικές εκδηλώσεις, 5,4%είχαν πέτρες στα 

νεφρά, 2,7% είχαν ιριδοκυκλίτιδα, 16,2%είχαν ιερολαγονίτιδα, 8,1% είχαν περιφερικές 

αρθραλγίες, 5,4%είχανεντεροπαθητικη αρθρίτιδα και, τέλος, 8,1% είχαν εν τω 

βάθειφλεβική θρόμβωση(55). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 2ο 

 Παθοφυσιολογία, αιτιολογία, κλινικές εκδηλώσεις, επιπλοκές 
και θεραπεία της νόσου 

2.1 Παθοφυσιολογία 
Το εντερικό ανοσοποιητικό σύστημα είναι το κλειδί για την παθογένεση της ΙΦΝΕ. Το 
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εντερικό επιθήλιο εμποδίζει την είσοδο βακτηρίων ή αντιγόνων στην κυκλοφορία μέσω 

σφραγισμένων διακυτταρικών συνδέσεων. Στην ΙΦΝΕ, αυτές οι συνδέσεις είναι 

ελαττωματικές είτε από αποτυχία της πρωτογενούς λειτουργίας φραγμού είτε ως 

αποτέλεσμα σοβαρής φλεγμονής. Πρόσθετοι προστατευτικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν 

την παραγωγή βλέννας από τα καλυκοειδή κύτταρα και την έκκριση από τα κύτταραPaneth 

των a-defensins με εγγενή αντιμικροβιακή δράση. Οι υπερβολικές φλεγμονώδεις 

αντιδράσεις οδηγούν σε συνεχή καταστροφή του επιθηλίου και περαιτέρω έκθεση σε 

εντερικά μικρόβια, επιδεινώνοντας έτσι περαιτέρω τη φλεγμονή(56). 

Όσον αφορά τη ΝΚ η εξέλιξή της μεσολαβείται από μια πολύπλοκη αλλαγή της 

φλεγμονώδους απόκρισης που χαρακτηρίζεται από μεταβολές της έμφυτης ανοσίας του 

φραγμού του εντερικού βλεννογόνου μαζί με αναδιαμόρφωση της εξωκυττάριαςμήτρας 

μέσω της έκφρασης μεταλλοπρωτεϊνασών και αυξημένης έκφρασης μορίων 

προσκόλλησης, όπως το MAcCAM-1. Αυτό το ανασχηματισμένο μικροπεριβάλλον 

ενισχύει τη μετανάστευση των λευκοκυττάρων στις θέσεις της φλεγμονής, προάγοντας μια 

απόκριση ΤΗ1, μέσω της παραγωγής κυτοκινών όπως η IL-12 και ο TNF-α(28). 

Στην ελκώδη κολίτιδα, υπάρχει πάντα φλεγμονή του βλεννογόνου που οδηγεί σε οίδημα, 

έλκη, αιμορραγία και απώλειες ηλεκτρολυτών. Η φλεγμονή στην ελκώδη κολίτιδα ξεκινά 

συνήθως από το ορθό και εξελίσσεται με αδιάκοπο τρόπο στο εγγύς κόλον(56).Οι 

παράγοντες που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της περιλαμβάνουν μια ανώμαλη 

ανοσοαπόκριση, ελάττωμα στη λειτουργία του φραγμού του εντερικού επιθηλίου και στη 

μικροχλωρίδα του εντέρου.Δεν είναι σαφές εάν συγκεκριμένα βακτηριακά στελέχη είναι 

υπεύθυνα για την πρόκληση εντερικής φλεγμονής, αλλά έχει περιγραφεί αυξημένη εισβολή 

βακτηριακού ιστού σε προσβεβλημένους ασθενείς με ΕΚ. Επιπρόσθετα, μια ποσοτική και 

ποιοτική μικροβιακή ανισορροπία στηνΕΚ, που ορίζεται ως δυσβίωση, έχει χαρακτηριστεί 

από αύξηση των Rhodococcusspp., Shigellaspp., και Escherichiaspp., αλλά μείωση σε 

ορισμένα Bacteroidesspp.. Πιο συγκεκριμένα, το Campylobacterspp, τα εντεροβακτήρια 

και το εντεροηπατικόελικοβακτηρίδιο ήταν πιο διαδεδομένα σε δείγμα ιστού από ασθενείς 

με ΕΚ που υποβλήθηκαν σε μεθόδους μοριακής ανίχνευσης, αλλά όχι σε μάρτυρες. 

Επιπλέον, ο ορολογικός έλεγχος εντόπισε το Fusobacterimvarium ως δυνητικό παράγοντα 

που συμβάλλει στην εντερική φλεγμονή στην ΕΚ (57). 
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2.2 Αιτιολογικοί παράγοντες και παράγοντες κινδύνου των 
ΙΦΝΕ 

 

Οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΙΦΝΕ), η νόσος του Crohn και η ελκώδης κολίτιδα 

έχουν πολύπλοκη αιτιολογία (58), με το βασικό μηχανισμό που διέπει την παθογένεση των 

ασθενειών αυτών να είναι μια απορρυθμισμένη ανοσολογική απόκριση στη φυσιολογική 

χλωρίδα σε έναν γενετικά ευαίσθητο ξενιστή (59). 

Η σημασία της γενετικής ευαισθησίας έχει τεκμηριωθεί μέσω μελετών συσχέτισης σε 

επίπεδο γονιδιώματος, οι οποίες έχουν ταυτοποιήσει γονίδια ευαισθησίας, όπως οι 

παραλλαγές του γονιδίου NOD2, που συνδέουν την παθογένεση της ΙΦΝΕ με τη διαταραχή 

του γαστρεντερικού ανοσοποιητικού συστήματος και του μικροβιώματος του ξενιστή. 

Ωστόσο, η γενετική προδιάθεση δεν μπορεί να ευθύνεται αποκλειστικά για την αιτιολογία 

της νόσου. Η έλλειψη πλήρους διείσδυσης θα πρέπει να οφείλεται στη συμβολή πρόσθετων 

παραγόντων στην αιτιολογία της νόσου. Επιπλέον, η γενετική δεν μπορεί να εξηγήσει την 

ταχεία αύξηση της επίπτωσης της ΙΦΝΕ σε ορισμένες γεωγραφικές περιοχές (60). 

 

2.2.1 Περιβαλλοντικοί παράγοντες κινδύνου 

2.2.1.1 Κάπνισμα 
 

Ένας από τους σημαντικότερους περιβαλλοντικούς παράγοντες που επηρεάζουν τη νόσο 

είναι το κάπνισμα, με τις πρώτες αναφορές για  την επίδρασή του να χρονολογούνται από 

τη δεκαετία του 1980 (61). Πολυάριθμες μελέτες παρατήρησης από τα τέλη της δεκαετίας 

του 1970 και τις αρχές της δεκαετίας του 1980 καταδεικνύει ότι το κάπνισμα έχει 

διαφορετικούς ρόλους στη νόσο του Crohn  και την ελκώδη κολίτιδα. Όπως αναφέρεται 

από τους Wangetal. (2018), το 1978, οι Mayberryetal. ανέφεραν ότι οι ασθενείς με νόσο 

του  Crohn  ήταν πιο πιθανό να καπνίσουν κατά τη διάγνωση ή μετά τη διάγνωση σε 

σύγκριση με τους μάρτυρες. Αντίθετα, οι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα είχαν λιγότερες 

πιθανότητες να είναι ενεργοί καπνιστές και ήταν πιο πιθανό να είναι πρώην καπνιστές κατά 

ή μετά τη διάγνωση σε σύγκριση με τους μάρτυρες (62).  

Γενικά, έχει καταδειχθεί ότι το ενεργό κάπνισμα σχετίζεται αντιστρόφως με τον κίνδυνο 

ελκώδους κολίτιδας, ενώ επίσης οι ενεργοί καπνιστές έχουν πιο ήπια πορεία της νόσου και 

καλύτερη πρόγνωση σε σύγκριση με τους μη καπνιστές και έχουν χαμηλότερο κίνδυνο 
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κολεκτομής. Αντίθετα, η διακοπή του καπνίσματος σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 

συνδέεται συχνά με υποτροπή της νόσου (63). 

Σε αντίθεση με την ελκώδη κολίτιδα, τόσο οι ενεργοί όσο και οι πρώην καπνιστές έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για νόσο τουCrohn. Οι ενεργοί καπνιστές έχουν χειρότερη πρόγνωση, 

αυξημένη ανάγκη για κορτικοστεροειδή, ανοσοκατασταλτικά και χειρουργικές επεμβάσεις 

που σχετίζονται με την ΙΦΝΕ. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες του καπνίσματος έχει 

καταδειχθεί ότι είναι πιο εμφανείς στις γυναίκες παρά στους άνδρες καθώς και σε βαρείς 

καπνιστές (>15 τσιγάρα/ημέρα) (63).Οι Rozichetal. (2020) αναφέρονται σε μια μετα-

ανάλυση που διεξήχθη με τη συμπερίληψη 33 υψηλής ποιότητας μελετών κοόρτης, με ~ 

11.000 ασθενείς με νόσο του Crohn, που διεξήχθη από τον To και τους συνεργάτες του, οι 

οποίοι παρατήρησαν ότι, σε σύγκριση με τους μη καπνιστές, οι καπνιστές είχαν 56-85% 

αύξηση στις εξάρσεις της νόσου του Crohn, σχεδόν διπλάσια αύξηση στην κλινική 

υποτροπή μετά την επέμβαση, 54–68% αύξηση στην ανάγκη για πρώτη επέμβαση και 

διπλάσια αύξηση στα ποσοστά δεύτερης χειρουργικής επέμβασης (64). 

Παρά τα παραπάνω, η επίδραση του καπνίσματος στον κίνδυνο νόσου του Crohn μπορεί 

να εμφανίζει εθνοτική ή γεωγραφική διαφοροποίηση. Στη Δύση, το κάπνισμα αναφέρεται 

σταθερά ως παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη νόσου του Crohn και έχει καταδειχθεί 

πως επηρεάζει δυσμενώς την πορεία της νόσου. Αντίθετα, οι πρώην καπνιστές και οι μη 

καπνιστές διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν ελκώδη κολίτιδα σε σύγκριση με 

τους ενεργούς καπνιστές. Αντίθετα, μελέτες σε μη δυτικούς πληθυσμούς δεν μπόρεσαν να 

αναπαραγάγουν αυτή τη συσχέτιση μεταξύ νόσου  του Crohn και καπνίσματος (65).  

Από τα παραπάνω καταδεικνύεται ότι η σχέση μεταξύ καπνίσματος και ΙΦΝΕ είναι 

πολύπλοκη (61). Η αλληλεπίδραση μεταξύ του καπνίσματος και του γονιδίου NOD-2 και 

η επίδρασή τους στον κίνδυνο εκδήλωσης νόσου του Crohn έχει θεωρηθεί ότι είναι ειδική 

για τη μετάλλαξη 1007 fs και μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ της μετάλλαξης NOD-2 και 

του καπνίσματος θα μπορούσε να εξηγηθεί από την αντίστροφη σχέση τους (65). Επίσης, 

το κάπνισμα επηρεάζει δυσμενώς τη σύνθεση του αυλού του εντέρου (βλέννα και 

μικροχλωρίδα), τη δομή του βλεννογόνου και την ανοσολογική απόκριση στο 

γαστρεντερικό σύστημα (61). Τέλος, είναι πιθανό ότι το κάπνισμα προάγει τη νόσο του 

Crohn καταστέλλοντας τις λειτουργίες του ανοσοποιητικού ή/και μειώνοντας την εντερική 

κινητικότητα (66). 
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2.2.1.2 Σκωληκοειδεκτομή 
 

Η σκωληκοειδής απόφυση στους ανθρώπους έχει θεωρηθεί ως υποτυπώδες τμήμα του 

εντέρου. Ωστόσο, έχει προταθεί η ανοσολογική σημασία αυτής για την ανάπτυξη και τη 

διατήρηση του εντερικού ανοσοποιητικού συστήματος. Για παράδειγμα, έχει καταδειχθεί 

ότι η σκωληκοειδής απόφυση έχει μια ευδιάκριτη αφθονία φυσικών φονικών Τ-

λεμφοκυττάρων που απελευθερώνουν χημειοκίνες και κυτοκίνες κατά τη διάρκεια των 

ανοσολογικών αποκρίσεων στα αντιγόνα. Επιπλέον, σε περίπτωση ασθένειας, η 

σκωληκοειδής απόφυση μπορεί να αποθηκεύει κοινά βακτήρια προκειμένου να 

διευκολυνθεί η ανανέωση της διασποράς του εγγύς παχέος εντέρου και του τελικού ειλεού. 

Το σύνθετο ανοσοποιητικό σύστημα και ένα καταφύγιο για το μικροβίωμα στην 

σκωληκοειδή απόφυση μπορούν να εξισορροπήσουν την προφλεγμονή και την 

αντιφλεγμονή του εντέρου και να διατηρήσουν την ομοιόσταση (67). Η μοναδική 

αρχιτεκτονική της σκωληκοειδούς απόφυσης, η ποικιλομορφία της και το περιεχόμενο της 

εντερικής χλωρίδας υποδηλώνουν έναν ρόλο αυτής ως ασφαλές καταφύγιο για τη 

βιοποικιλότητα του εντέρου και όχι απλώς ως ένα υποτυπώδες τμήμα του εντέρου (68). 

Δεδομένων λοιπόν των πιθανών λειτουργιών της σκωληκοειδούς απόφυσης που 

σχετίζονται με την ανοσία και τη μικροβιακή οικολογία, είναι λογικό ότι η μικροχλωρίδα 

και το βιοφίλμ του πεπτικού σωλήνα μπορεί να αλλάξουν μετά τη χειρουργική αφαίρεση 

της σκωληκοειδούς απόφυσης (67). 

Από μελέτες έχει καταδειχθεί ότι η σκωληκοειδεκτομή φαίνεται να σχετίζεται θετικά με 

την ανάπτυξη της νόσου του Crohn, ειδικά κατά τα πρώτα χρόνια της επέμβασης, 

ανεξάρτητα από το εάν υπάρχει ή όχι φλεγμονή της σκωληκοειδούς απόφυσης (69).Για 

παράδειγμα μια πανεθνική Ταιβανέζικη μελέτη κοόρτης, με τη συμμετοχή ατόμων που 

υποβλήθηκαν σε σκωληκοειδεκτομή κατέδειξε 2,23 και 3,48 φορές υψηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης ελκώδους κολίτιδας και νόσου του  Crohn, μεταξύ των ατόμων που 

υποβλήθηκαν σε σκωληκοειδεκτομή. Οι κίνδυνοι ΝΚ και ΕΚ αυξήθηκαν σημαντικά 

μεταξύ των ατόμων με σκοληκοειδεκτομή, ανεξάρτητα από το εάν υπήρχε ή όχι 

σκωληκοειδίτιδα (70). Παρόμοια ήταν και τα ευρήματα άλλων μελετών από τα ευρήματα 

των οποίων καταδείχθηκε μεταξύ άλλων ότι οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

σκωληκοειδεκτομή μπορεί να διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν νόσο του 

Crohn και ελκώδη κολίτιδα (71–73). 

Από την άλλη πλευρά υπάρχουν μελέτες που καταδεικνύουν συσχέτιση της 
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σκωληκοειδεκτομής με αυξημένο κίνδυνο ΝΚ αλλά και με προστατευτική επίδραση έναντι 

της ΕΚ (74,75). Οι διεξήγαγαν μια μεγάλη πληθυσμιακή μελέτη κοόρτης, τα 

αποτελέσματα της οποίας απέτυχαν να υποστηρίξουν μια σημαντική αντίστροφη 

συσχέτιση μεταξύ της σκωληκοειδεκτομής και του κινδύνου ελκώδους κολίτιδας κατά την 

πρώτη δεκαετία μετά την επέμβαση (76). 

2.2.1.3 Διατροφική επίδραση στην ΙΦΝΕ 
 

Ο ρόλος των διατροφικών παραγόντων ή των συστατικών της δίαιτας στην 

παθοφυσιολογία έχει ληφθεί εδώ και καιρό υπόψη και έχουν επίσης υποτεθεί ανοσολογικοί 

μηχανισμοί που συνδέουν τα αντιγόνα των τροφίμων με την ανάπτυξη φλεγμονής.Παρόλα 

αυτά όμως, είναι δύσκολο να καθοριστεί μια αιτιώδης σχέση μεταξύ της διατροφής και της 

ΙΦΝΕ, λόγω της πιθανότητας τα πρώιμα συμπτώματα της νόσου να οδηγήσουν σε 

τροποποίηση των διατροφικών συνηθειών και λόγω της αδυναμίας των ασθενών να 

θυμηθούν με ακρίβεια τη διατροφή τους πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων (77). 

Τα αποτελέσματά Ιταλικής μελέτης κατέδειξαν ότι η κατανάλωση υδατανθράκων ήταν 

σημαντικά υψηλότερη σε ασθενείς με ΙΦΝΕ από ό,τι σε υγιείς μάρτυρες, ενώ επιπρόσθετα 

στη μελέτη αυτή καταδείχθηκε ότι η συνολική πρόσληψη πρωτεΐνης ήταν μεγαλύτερη 

μεταξύ των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα συγκριτικά με αυτή των ομάδων ελέγχου. Παρά 

τα ευρήματα αυτά όμως, σύμφωνα με τους συγγραφείς η παθογενετική σημασία τους 

παραμένει ασαφής (15). Οι Tragnoneetal. (1995) διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς με νόσο του 

Crohn και ελκώδη κολίτιδα έχουν υψηλή πρόσληψη συνολικών υδατανθράκων, αμύλου 

και ραφιναρισμένης ζάχαρης, ενώ δεν διαπίστωσαν διαφορές ως προς την κατανάλωση 

φυτικών ινών μεταξύ ασθενών και μαρτύρων. Επίσης, στη μελέτη αυτή η συνολική 

πρόσληψη πρωτεΐνης διαπιστώθηκε πως ήταν σημαντικά υψηλότερη στην ελκώδη 

κολίτιδα, αλλά όχι στους ασθενείς με νόσο του Crohn, σε σχέση με τους μάρτυρες (78). 

Σύμφωνα με μια άλλη Ιαπωνική μελέτη η υψηλότερη κατανάλωση γλυκών συσχετίστηκε 

θετικά με τον κίνδυνο για ελκώδη κολίτιδα, ενώ η κατανάλωση σακχάρων και 

γλυκαντικών, γλυκών, λιπών και ελαίων καθώς και ψαριών και οστρακόδερμων 

συσχετίστηκαν θετικά με τον κίνδυνο νόσου του Crohn. Όσον αφορά τα θρεπτικά 

συστατικά, η πρόσληψη βιταμίνης C συσχετίστηκε αρνητικά με τον κίνδυνο ελκώδους 

κολίτιδας, ενώ η συνολική πρόσληψη λίπους, η πρόσληψη μονοακόρεστων και 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, βιταμίνης Ε και n-3 και n-6 λιπαρών οξέων συσχετίστηκε 

θετικά με τον κίνδυνο νόσου του Crohn(79). 
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Προοπτικές μελέτες σε ευρωπαϊκές κοόρτες, με τη συμμετοχή κυρίως ενηλίκων μέσης 

ηλικίας, υποδηλώνουν ότι μια δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνες προερχόμενες από κρέας και 

ψάρι σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο φλεγμονώδους νόσου του εντέρου. Η πρόσληψη n-

6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων μπορεί να προκαλέσει κίνδυνο ελκώδους κολίτιδας, ενώ 

τα n-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μπορεί να είναι προστατευτικά. Αντίθετα, δεν 

διαπιστώθηκε η ύπαρξη καμίας επίδρασης της πρόσληψης διαιτητικών ινών, ζάχαρης, 

μακροθρεπτικών συστατικών, συνολικής ενέργειας, βιταμίνης C, D, E, καροτίνης ή 

ρετινόλης (βιταμίνη Α) στον κίνδυνο ελκώδους κολίτιδας, ούτε και βρέθηκαν προοπτικά 

δεδομένα σχετικά με τον κίνδυνο που σχετίζεται με την πρόσληψη φρούτων, λαχανικών ή 

μικροσωματιδίων τροφίμων (διοξείδιο του τιτανίου και πυριτικό αργίλιο) (80). 

 

2.2.1.4 Φαρμακολογικοί παράγοντες 
 

Διάφορα φάρμακα, συμπεριλαμβανομένων των μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 

φαρμάκων (ΜΣΑΦ), των από του στόματος αντισυλληπτικών και των αντιβιοτικών έχουν 

συσχετιστεί με την ΙΦΝΕ. Η διαταραχή του εντερικού φραγμού από παράγοντες όπως τα 

ΜΣΑΦ ή η αλλαγή της κοινής χλωρίδας από παράγοντες όπως τα αντιβιοτικά έχει βρεθεί 

ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για ΙΦΝΕ (81).  

Η χρήση ΜΣΑΦ έχει επίσης συσχετιστεί με υποτροπή της ΙΦΝΕ (82). 

Όσον αφορά τα από του στόματος αντισυλληπτικά, μια μετα-ανάλυση 20 μελετών, 

κατέδειξε πάνω από 30% αυξημένο κίνδυνο για την ανάπτυξη ΙΦΝΕ σε ασθενείς που 

εκτέθηκαν σε από του στόματος αντισυλληπτικά, συγκριτικά με ασθενείς που δεν 

εκτέθηκαν σε αυτά. Πιο συγκεκριμένα, καταδείχθηκε 24% υψηλότερος κίνδυνος για 

ανάπτυξη νόσου του Crohn και 30% υψηλότερος κίνδυνος για ανάπτυξη ελκώδους 

κολίτιδας σε εκείνους που εκτέθηκαν στα φάρμακα αυτά σε σύγκριση με εκείνους που δεν 

εκτέθηκαν (83). Σύμφωνα με άλλη μελέτη ο σχετικός κίνδυνος για τη νόσο του Crohn 

αυξήθηκε με τη διάρκεια της έκθεσης στα από του στόματος αντισυλληπτικά (84). Επίσης, 

σε δύο μεγάλες μελέτες κοόρτης με τη συμμετοχή γυναικών στις ΗΠΑ, η χρήση από του 

στόματος αντισυλληπτικών συσχετίστηκε με κίνδυνο εμφάνισης νόσου του Crohn, με τη 

συσχέτιση όμως αυτή να  περιορίζεται όμως μόνο μεταξύ των γυναικών με ιστορικό 

καπνίσματος (85).Αν και ο ακριβής μηχανισμός αυτών των συσχετίσεων είναι σε μεγάλο 

βαθμό άγνωστος, έχουν προταθεί ορισμένες υποθέσεις. Ειδικότερα, τα από του στόματος 

οιστρογόνα έχει αποδειχθεί ότι τροποποιούν την εντερική διαπερατότητα, ένα κρίσιμο 
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βήμα στην παθοφυσιολογία της φλεγμονώδους νόσου του εντέρου. Επίσης, η χρήση 

εξωγενών ορμονών μέσω της επίδρασής της στα ενδογενή επίπεδα ορμονών μπορεί να 

ενισχύσει την ανάπτυξη φλεγμονωδών νόσων που προκαλούνται από τις κυτταροκίνες Th1 

και Th2. Τέλος, η τροποποίηση στο μικροβίωμα του εντέρου έχει συνδεθεί με τα ενδογενή 

επίπεδα ανδρογόνων, τα οποία είναι επίσης γνωστό ότι μεταβάλλονται με τη χρήση 

εξωγενών ορμονών και επηρεάζουν την ανάπτυξη αυτοάνοσων νοσημάτων. Αυτό 

υποστηρίζει την ενδιαφέρουσα υπόθεση ότι το μικροβίωμα του εντέρου βρίσκεται στο 

σταυροδρόμι των μονοπατιών που συνδέουν τη χρήση εξωγενών ορμονών με την έμφυτη 

και προσαρμοστική ανοσία (86). 

Όσον αφορά τα αντιβιοτικά, η έκθεση σε αυτά κατά την παιδική ηλικία έχει υποτεθεί ότι 

διαταράσσει την ανάπτυξη της φυσικής ανοχής του σώματος στα εντερικά βακτήρια, 

γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε ΙΦΝΕ (87). Αρκετές μελέτες έχουν δείξει θετική 

συσχέτιση μεταξύ της χρήσης αντιβιοτικών και της ανάπτυξης ΙΦΝΕ τόσο σε 

παιδιατρικούς πληθυσμούς (88) όσο και στους ενήλικες (89). Σύμφωνα με πρόσφατη 

μελέτη αυτός ο κίνδυνος αυξήθηκε με την αθροιστική έκθεση σε αντιβιοτικά, με τη λήψη 

αντιβιωτικών που στοχεύουν σε παθογόνα του γαστρεντερικού και εντός 1-2 ετών μετά 

την έκθεση στα αντιβιοτικά (89). Επίσης, μια συστηματική μελέτη κατέδειξε ότι η έκθεση 

στα αντιβιοτικά συσχετίστηκε κυρίως με τη νόσο του Crohn αλλά όχι με την ελκώδη 

κολίτιδα. Ειδικότερα, η πενικιλίνη, οι κεφαλοσπορίνες, η μετρονιδαζόλη και οι 

φθοριοκινολόνες συσχετίστηκαν συχνότερα με την εμφάνιση της νόσου του Crohn, ενώ ο 

αντίκτυπος των αντιβιοτικών της οικογένειας των τετρακυκλινών στην παθογένεση της 

ΙΦΝΕ δεν ήταν σαφής (90). Ωστόσο, παρά τα ευρήματα αυτά, τα αντιβιοτικά είναι 

δύσκολο να μελετηθούν επειδή σε ασθενείς με μη διαγνωσμένη ΙΦΝΕ μπορεί να 

συνταγογραφηθούν αντιβιοτικά για τη θεραπεία των συμπτωμάτων της ΙΦΝΕ που 

πιστεύεται ότι οφείλονται σε γαστρεντερική λοίμωξη (87). 

 

2.2.1.5 Συνθήκες υγιεινής 
 

Όπως αναφέρεται από τους Abegundeetal. (2016), ο Strachan πρότεινε την υπόθεση της 

υγιεινής το 1989 προκειμένου να εξηγήσει τη δραματική αύξηση των ατοπικών ασθενειών 

(91). Η υπόθεση της υγιεινής υποδηλώνει ότι η αύξηση της υγιεινής μπορεί να αυξήσει τις 

αυτοάνοσες και φλεγμονώδεις ασθένειες (58). Μια επέκταση της υπόθεσης είναι η 

υπόθεση της «μικροχλωρίδας» ή της αλλοιωμένης μικροχλωρίδας που προτείνεται από 
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τους Noverr και Huffnagle και η οποία προτείνει ότι οι αλλαγές στη μικροχλωρίδα του 

εντέρου λόγω διαιτητικών αλλαγών και της χρήσης αντιβιοτικών στις δυτικές χώρες έχουν 

αλλάξει τους μικροβιακούς μηχανισμούς ανοσολογικής ανοχής. Συνολικά, οι υποθέσεις 

αυτές υποδηλώνουν ότι οι περιβαλλοντικές αλλαγές μπορούν να επηρεάσουν τη σύνθεση 

της μικροχλωρίδας του εντέρου και να οδηγήσουν σε ασθένεια. Ωστόσο, έχει καταδειχθεί 

ότι η υπόθεση της υγιεινής δεν ισχύει για όλους τους πληθυσμούς παγκοσμίως και μπορεί 

να είναι πιο σχετική σε χώρες που παρουσιάζουν αυξανόμενη ευημερία ή μετά από 

μετανάστευση από φτωχές σε πιο εύπορες χώρες (91). 

Από τους σχετιζόμενους με την υγιεινή παράγοντες, έχει καταδειχθεί ότι η διαβίωση σε 

αστικό περιβάλλον, η υψηλή κοινωνική θέση, η υψηλή κοινωνική τάξη και το ασφαλές 

πόσιμο νερό σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ΙΦΝΕ. Αντίθετα, έχει καταδειχθεί ότι η 

παιδική αναπνευστική και γαστρεντερική λοίμωξη, η παρασιτική μόλυνση με έλμινθες 

στην παιδική ηλικία, η έκθεση σε κατοικίδια και η κοινή στέγαση μειώνουν τον κίνδυνο 

νόσησης(92). 

 

2.2.2 Περιγεννητικοί παράγοντες 
 

Η περιγεννητική περίοδος αντιστοιχεί στην αρχική ανάπτυξη του ανοσοποιητικού 

συστήματος και της εντερικής μικροχλωρίδας, η οποία μπορεί να αλληλεπιδράσει κατά 

την ανάπτυξη. Το έντερο του εμβρύου γενικά πιστεύεται ότι είναι στείρο, αλλά το 

μικροβίωμα του νεογνικού εντέρου επηρεάζεται από τα μητρικά βακτήρια από το δέρμα 

και τον κολπικό σωλήνα και από την πρώιμη έκθεση. Οι διαταραχές στην εντερική 

μικροχλωρίδα (δυσβίωση) σχετίζονται με διάφορες ιατρικές καταστάσεις. Δεδομένου ότι 

ο αρχικός αποικισμός του εντέρου και η μικροβιακή ισορροπία καθορίζονται κατά τη 

γέννηση και νωρίς στη ζωή, οι παθογόνες αλλαγές μπορεί να προέρχονται από 

τροποποιημένες εκθέσεις της πρώιμης ζωής (93). 

Η έκφραση της νόσου έχει προταθεί ότι επηρεάζεται από γεγονότα της πρώιμης παιδικής 

ηλικίας, όπως ο τρόπος διατροφής, η οικιακή υγιεινή, οι περιγεννητικές λοιμώξεις ή οι 

ανοσοποιήσεις (94).Επιπρόσθετα, η προγεννητική έκθεση σε αντιβιοτικά και στον καπνό 

του τσιγάρου και η πρώιμη μέση ωτίτιδα έχουν επίσης συσχετιστεί με την ΙΦΝΕ (95). Σε 

άλλη πρόσφατη μελέτη η υψηλή κοινωνικοοικονομική κατάσταση συσχετίστηκε με τη ΝΚ 

αλλά όχι με την ΕΚ, το να είναι κανείς πρωτότοκος συσχετίστηκε με τη ΝΚ, ενώ η ύπαρξη 

μεγαλύτερων αδελφών συσχετίστηκε με μείωση της πιθανότητας εμφάνισης ΝΚ κατά 7% 
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με κάθε επιπλέον αδερφό. Επίσης, το χαμηλό βάρος γέννησης (≤2500 g) εμφανίστηκε 

λιγότερο συχνά σε περιπτώσεις ΙΦΝΕ σε σύγκριση με τους μάρτυρες, ειδικά σε ασθενείς 

με ΕΚ, παρουσιάζοντας προστατευτική δράση (96). Ο Πρόωρος τοκετός, η νόσηση της 

μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης(Σύνδρομο HELLP, υπέρταση, διαταραχές στις 

εξετάσεις αίματος, υψηλά ηπατικά ένζυμα, άλλα) και η νόσος στο πρώτο έτος της ζωής 

(λοίμωξη, δυσπλασία, ατοπική νόσος, υποσιτισμός, ίκτερος, άλλα) συσχετίστηκαν με την 

ανάπτυξη της ΙΦΝΕ στη μετέπειτα ζωή (97). 

2.2.3 Οικογενειακό ιστορικό της νόσου 
 

Ο μεγαλύτερος κίνδυνος για ανάπτυξη ΙΦΝΕ είναι το οικογενειακό ιστορικό της νόσου. Ο 

μεγαλύτερος κίνδυνος εμφανίζεται στα μονοζυγωτικά δίδυμα και εάν και οι δύο γονείς 

πάσχουν από ΙΦΝΕ (91). Ειδικότερα, το ποσοστό αντιστοιχίας ανέρχεται σε 19% και 50% 

σε μονοζυγωτικά δίδυμα για την ελκώδη κολίτιδα και τη  νόσο του Crohn, αντίστοιχα (98). 

Επιπρόσθετα, έχει καταδειχθεί ότι ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης ασθένειας σε συγγενείς 

πρώτου βαθμού ασθενών με ΙΦΝΕ μπορεί να είναι έως και 5 φορές υψηλότερος από αυτόν 

σε μη προσβεβλημένα άτομα (99). Σημαντική είναι επίσης η ύπαρξη δοσολογικής 

επίδρασης, δηλαδή όσο περισσότερους προσβεβλημένους από τη νόσο συγγενείς έχει 

κάποιος, τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος ανάπτυξης ΙΦΝΕ.Βέβαια, παρόλο που οι 

παρατηρήσεις αυτές παρέχουν ισχυρές ενδείξεις για γενετικές πτυχές στην αιτιολογία της 

ΙΦΝΕ, οι συγγενείς πρώτου βαθμού και ιδιαίτερα τα αδέρφια, μπορεί να μοιράζονται 

παρόμοια περιβάλλοντα που μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο για ΙΦΝΕ (58). 

2.2.4 Γενετικοί παράγοντες 
Υπάρχουν στοιχεία που συνηγορούν στη συμμετοχή γενετικών παραγόντων στην ΙΦΝΕ, 

συμπεριλαμβανομένων της ενδοοικογενειακής ομαδοποίησης (intrafamilialclustering), της 

υψηλότερης συχνότητας μεταξύ μονοζυγωτικών διδύμων από ό,τι μεταξύ διζυγωτικών 

διδύμων και των διακυμάνσεων στη συχνότητα εμφάνισης και στον επιπολασμό μεταξύ 

των εθνοτικών ομάδων (100). 

Οι μονογονιδιακές καταστάσεις μπορεί να παρουσιαστούν ως φαινοτυπίες της ΝΚ και της 

ΕΚ, πιθανότερα σε ασθενείς με πολύ πρώιμη έναρξη ΙΦΝΕ, και ιδιαίτερα όταν η έναρξη 

της ΙΦΝΕ εμφανίζεται κατά τη βρεφική ηλικία και σχετίζεται με εγγενή σφάλματα της 

ανοσίας. Οι μονογονιδιακές διαταραχές προκαλούν ευαισθησία στην ΙΦΝΕ μέσω έμφυτων 

σφαλμάτων της ανοσίας, όπως ελαττώματα ανοσολογικής δυσρυθμίας του Τ-ρυθμιστικού 

κυττάρου, ελαττωματικές αντιμικροβιακές αποκρίσεις στα φαγοκύτταρα και επιθηλιακά 
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ελαττώματα (101).  

Επιπρόσθετα, μια σπάνια μετάλλαξη που επηρεάζει τη ρυθμιστική λειτουργία του X-

συνδεόμενου αναστολέα της απόπτωσης (XIAP) βρέθηκε ότι οδηγεί σε πρώιμη έναρξη 

ΙΦΝΕ, ανθεκτικής στη θεραπεία, σε ένα αγόρι 15 μηνών. Το XIAP είναι ένας θετικός 

ρυθμιστής της λειτουργίας του NOD2, η οποία είναι διαταραγμένη σε ασθενείς με ΙΦΝΕ. 

Επιπλέον, οι μεταλλάξεις στην περιοχή του γονιδίου του υποδοχέα ιντερλευκίνης (IL)10 

(IL10RA), που μπορεί τελικά να εκδηλωθούν ως πρώιμης έναρξης ΙΦΝΕ, έχει επίσης 

βρεθεί ότι χαρακτηρίζονται από τον μενδελικό τύπο κληρονομικότητας με παραλλαγές 

υψηλής διείσδυσης. Ωστόσο, η ΙΦΝΕ με έναρξη της παιδικής ηλικίας αντιπροσωπεύει 

μόνο το 10% έως 25% όλων των περιπτώσεων ΙΦΝΕ και δεν έχουν συσχετιστεί όλες οι 

περιπτώσεις με αυτούς τους τύπους γενετικών ανωμαλιών, υποδηλώνοντας ότι η ΙΦΝΕ 

είναι πιθανώς μια πολύπλοκη πολυγονιδιακή ασθένεια (99). 

Μια διεθνής ανάλυση των γενετικών παραγόντων κινδύνου για την ΙΦΝΕ, η οποία 

περιελάμβανε περισσότερους από 75.000 ασθενείς με ΙΦΝΕ και μάρτυρες, εντόπισε 71 

νέες συσχετίσεις, για συνολικά 163 διακριτούς γενετικούς τόπους κινδύνου με την 

πλειονότητα των αλληλομόρφων κινδύνου να είναι συνυπεύθυνες και στις δύο ασθένειες 

(ΝΚ, ΕΚ) (59,102). Οι τόποι κινδύνου υπογραμμίζουν διάφορα βασικά μονοπάτια στην 

παθογένεση της ΙΦΝΕ, συμπεριλαμβανομένων της έμφυτης ανοσίας, των 

προσαρμοστικών ανοσολογικών αποκρίσεων, της διατήρησης της λειτουργίας του 

εντερικού φραγμού, της αναγνώρισης των παθογόνων, του στρες του ενδοπλασματικού 

δικτύου και της απόκρισης στο οξειδωτικό στρες (59,102). 

 

2.2.5 Άλλοι παράγοντες 
 

Οι φλεγμονώδεις ασθένειες του εντέρου έχουν συνδεθεί με τύπους προσωπικότητας, 

ιδιαίτερα με το νευρωτισμό, την εξάρτηση, το άγχος και την τελειομανία (59). 

Επίσης, το ψυχολογικό στρες έχει προταθεί ότι παίζει ρόλο στην αιτιολογία και την 

παθογένεση της ΙΦΝΕ λόγω της χρόνιας, με εξάρσεις και υφέσεις φύσης της νόσου. Τόσο 

το χρόνιο όσο και το οξύ στρες μπορούν να αλλάξουν τη λειτουργία του ανοσοποιητικού. 

Στοιχεία από ζωικά μοντέλα δείχνουν ότι το χρόνιο ψυχολογικό στρες μπορεί να 

επιδεινώσει την ΙΦΝΕ προάγοντας τη βλάβη στον εντερικό βλεννογόνο, εμποδίζοντας έτσι 

τη λειτουργία του φραγμού (60). 
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Αρκετές μελέτες έχουν επίσης καταδείξει ότι οι ασθενείς με ΙΦΝΕ είναι πιο πιθανό να 

εμφανίσουν κατάθλιψη και ότι η κατάθλιψη επιδεινώνει την πρόγνωση της ΙΦΝΕ (103). 

Επιπρόσθετα, σε ποντίκια στα οποία προκλήθηκε κατάθλιψη μέσω 

ενδοεγκεφαλοκοιλιακής ένεσης ρεζερπίνης διαπιστώθηκε μεγαλύτερη ευαισθησία στην 

επανενεργοποίηση της χρόνιας κολίτιδας, μια επίδραση που αμβλύνεται μέσω της 

χορήγησης αμιτριπτυλίνης(104). Μία άλλη μελέτη κατέδειξε ότι τα συμπτώματα 

κατάθλιψης αυξάνουν τον κίνδυνο για ΝΚ, αλλά όχι για εκ, στις γυναίκες (105). 

Εκτός από τα παραπάνω, έντονα με την ΙΦΝΕ και άλλες χρόνιες φλεγμονώδεις ασθένειες 

έχουν επίσης συσχετιστεί και οι διαταραχές του ύπνου. Οι διαταραχές του ύπνου σε αυτές 

τις ασθένειες οφείλονται σε κυτοκίνες που παράγονται από τη χρόνια φλεγμονή που είναι 

επίσης γνωστό ότι επηρεάζουν τον ύπνο. Η φλεγμονή παίζει ρόλο στη ρύθμιση του ύπνου 

και η αλληλεπίδραση των φλεγμονωδών κυτοκινών και του κύκλου ύπνου είναι 

πολύπλοκη. Σε μελέτες σε ζώα, αυξημένα επίπεδα ιντερλευκίνης-1 (IL-1) και TNF-α 

συσχετίστηκαν με αύξηση του NREM ύπνου. Η IL-1 σε χαμηλά επίπεδα προκαλεί ύπνο 

NREM και σε υψηλότερα επίπεδα μπορεί να προκαλέσει καταστολή του NREM και 

κατακερματισμό του ύπνου. Η ιντερλευκίνη-6 (IL-6) μεσολαβεί στην απόκριση οξείας 

φάση και έχει αποδειχθεί ότι καταστέλλει τον ύπνο REM και προάγει την εγρήγορση σε 

ασθενείς με ΙΦΝΕ. Η νυχτερινή διάρροια διαταράσσει επίσης τον ύπνο σε ασθενείς με 

ΙΦΝΕ. Συνεπώς, ο υψηλός επιπολασμός των διαταραχών του ύπνου σε ασθενείς με ΙΦΝΕ 

δεν προκαλεί έκπληξη (91). 

 

 

2.3 Κλινικά χαρακτηριστικά των ΙΦΝΕ 
 

Τα βασικά συμπτώματα της ελκώδους κολίτιδας, είναι η διάρροια που συνήθως 

συνοδεύεται από αποβολή αίματος και βλέννας ή βλενοπυώδους εξιδρώματος από το ορθό 

και το κοιλιακό άλγος. Η πορεία της νόσου μετά το αρχικό επεισόδιο είναι απρόβλεπτη. Η 

κλινική διαδρομή, η ένταση των συμπτωμάτων, η ανταπόκριση στη θεραπεία και η τελική 

έκβαση της ελκώδους κολίτιδας παρουσιάζουν μεγάλη ποικιλία. Το μεγαλύτερο ποσοστό 

των ασθενών (60-80%) παρουσιάζει περιοδικές εξάρσεις της νόσου που ακολουθούνται 

από πλήρη ύφεση των συμπτωμάτων. Περίπου10-20% των ασθενών παρουσιάζει συνεχή, 

ήπια συμπτωματολογία. Ορισμένοι ασθενείς, τέλος, μετά από ένα αρχικό επεισόδιο της 

νόσου, παρουσιάζουν μόνιμη ύφεση. Στις περιπτώσεις αυτές ενδέχεται η αρχική διάγνωση 
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να μην ήταν ορθή (106). 

Όπως ήδη αναφέρθηκε, η κλινική διαδρομή της νόσου είναι απρόβλεπτη, προσπάθειες δε 

που έχουν γίνει για την ανεύρεση προβλεπτικών δεικτών για τις υποτροπές, δεν έχουν μέχρι 

στιγμής στεφθεί από επιτυχία. 

Με βάση τις κλινικές εκδηλώσεις και τα εργαστηριακά ευρήματα η ελκώδης κολίτις 

διακρίνεται, ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου,  σε τρεις μορφές. 

 Ήπια κολίτιδα 

 Μέσης βαρύτητας κολίτιδα 

 Βαρεία κολίτιδα 

Όσον αφορά τη Νόσο του Crohn, τα συμπτώματα ποικίλλουν από ασθενή σε ασθενή 

ανάλογα με την ένταση, την έκταση και την εντόπιση της φλεγμονώδους εξεργασίας. Οι 

αρχικές εκδηλώσεις της νόσου μπορεί να είναι αμβλυχρές και άτυπες, να μοιάζουν με την 

κλινική συμπτωματολογία του συνδρόμου του ευερέθιστου εντέρου και η διάγνωση της 

ΝΚ να διαλάθει για πολλά χρόνια. Συνηθέστερα η νόσος εμφανίζεται με διάρροια, 

κοιλιακό άλγος, πυρετό και/ή απώλεια βάρους. Οποιοδήποτε από αυτά τα συμπτώματα 

μπορεί να κυριαρχεί στην κλινική εμφάνιση, σε αντίθεση από την ΕΚ, όπου το κυρίαρχο 

σύμπτωμα είναι η διάρροια. Στη ΝΚ η διάρροια και ο κοιλιακός πόνος εμφανίζονται στους 

περισσότερους ασθενείς (75%). 

Διάρροια. Οι χαρακτήρες της διάρροιας εξαρτώνται από την εντόπιση της νόσου. Όταν 

αυτή εντοπίζεται στον τελικό ειλεό οι διαρροϊκές κενώσεις είναι ογκώδεις και φτάνουν τις 

5-6 την ημέρα, ενώ όταν εντοπίζεται στο παχύ έντερο και ιδιαίτερα στο ορθό, η διάρροια 

είναι έντονη, συνοδεύεται από τεινεσμό, έχει τον χαρακτήρα του επείγοντος και μπορεί να 

φτάσει μέχρι την ακράτεια. Η παρουσία φλεγμονής στο ορθό οδηγεί σε απώλεια της 

ικανότητας διάτασής του, με αποτέλεσμα ακόμα και μικρή ποσότητα κοπράνων να 

προκαλεί το αίσθημα της επείγουσας κένωσης. Ακράτεια μπορεί να εμφανιστεί μετά από 

επανειλημμένες προσβολές και ίνωση του ορθού. Παρουσία αίματος στις κενώσεις δεν 

είναι συχνή εκδήλωση όπως στην ΕΚ. Εμφανίζεται στο 50% των ασθενών σε κάποια φάση 

της νόσου, ειδικά σε ασθενείς με ΝΚ κολίτιδα, ενώ μαζική αιμορραγία αναφέρεται στο 1-

2% των περιπτώσεων, ενδεχομένως όμως με υποτροπιάζοντα χαρακτήρα. Η διάρροια 

μπορεί να οφείλεται σε αυξημένη έκκριση υγρών και ελαττωμένη απορρόφηση λόγω της 

φλεγμονής στο λεπτό και παχύ έντερο. Στη νόσο του λεπτού εντέρου ή μετά από εκτομή 
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του τελικού ειλεού στο μηχανισμό της διάρροιας μπορεί να εμπλέκεται και η 

δισαπορρόφηση των χολικών αλάτων ή να υπάρχει αληθής στεατόρροια. Υπερανάπτυξη 

βακτηριδίων σε στενωτικές περιοχές του λεπτού εντέρου οδηγεί ενδεχομένως σε 

αποδόμηση των χολικών αλάτων και δις απορρόφηση λίπους. Επίσης για τη διάρροια στη 

νόσο μπορεί να ευθύνονται εντεροεντερικά συρίγγια. Τα εντεροκολικά συρίγγια μπορεί να 

οδηγήσουν σε αποικισμό του λεπτού εντέρου με μικροοργανισμούς ή σε παράκαμψη 

μεγάλων τμημάτων απορροφητικού επιθηλίου αντίστοιχα με τα εντεροεντερικά συρίγγια 

με απότοκο τη διάρροια. Η στεατόρροια και η διάρροια μπορεί να οδηγήσουν επίσης στη 

δημιουργία λίθων ουρικού οξέος και οξαλοξικού ασβεστίου, με απότοκο τη νεφρολιθίαση, 

ενώ η δισαπορρόφηση των χολικών αλάτων, λόγω εκτεταμένης νόσου του τελικού ειλεού 

ή χειρουργικής εκτομής του, προδιαθέτει στην δημιουργία χολολιθίασης, με αντίστοιχη 

συμπτωματολογία. 

Κοιλιακό άλγος.  Όπως και στη διάρροια, οι χαρακτήρες και η εντόπιση του κοιλιακού 

άλγους συσχετίζονται συχνά με την εντόπιση της νόσου. Συνηθέστερα είναι περί-

ομφαλικός, κωλικοειδής, ήπιας ή μέτριας έντασης πόνος, εμφανίζεται μετά τη λήψη 

τροφής και ανακουφίζεται με την κένωση. Συσχετίζεται δε, με ατελή απόφραξη του 

προσβεβλημένου τμήματος του εντερικού αυλού. Όταν η φλεγμονή εντοπίζεται στην 

ειλεοτυφλική περιοχή, το κοιλιακό άλγος μπορεί να εντοπίζεται στο δεξιό λαγόνιο. Μπορεί 

να συνυπάρχει διάταση της κοιλιάς, ναυτία και εμετός. Επεισόδια ατελούς ή πλήρους 

απόφραξης του εντέρου εμφανίζονται συχνά σε προσβολή του τελικού ειλεού. Ωστόσο σε 

μερικούς ασθενείς με διατοιχωματική νόσο, ο πόνος μπορεί να είναι σπλαχνικός ως 

αποτέλεσμα ορογονίτιδας. Κοιλιακό άλγος μπορεί όμως και να εμφανιστεί και σε ασθενείς, 

που δεν εμφανίζουν απόφραξη ή βρίσκονται σε ύφεση, με ασαφή μέχρι σήμερα αιτιολογία.  

Μέτριος ή χαμηλός πυρετός. Αυτός παρουσιάζεται στους μισούς ασθενείς, δεν έχει 

συγκεκριμένο ρυθμό και τύπο και οφείλεται στη φλεγμονώδη εξεργασία. Ο πυρετός μπορεί 

να είναι το μοναδικό σύμπτωμα της νόσου, ενώ σπάνια η νόσος αρχίζει με υψηλό πυρετό 

και εφιδρώσεις, που είναι αποτέλεσμα σχηματισμού κάποιου αποστήματος. 

Απώλεια βάρους. Η απώλεια βάρους υπερβαίνει συνήθως το 5% του σωματικού βάρους 

και εμφανίζεται στο 25-40% των ασθενών, ανεξάρτητα από την εντόπιση της νόσου. 

Μεγαλύτερη απώλεια βάρους (>20%) εμφανίζει ένα μικρότερο ποσοστό των ασθενών (10-

20%). Η συνηθέστερη αιτία απώλειας βάρους είναι η ανορεξία ή η ελαττωμένη πρόσληψη 

τροφής. Το κοιλιακό άλγος ή η εμφάνιση διάρροιας μετά το γεύμα οδηγούν συχνά τον 

ασθενή σε ελαττωμένη πρόσληψη τροφής. Εντούτοις, ορισμένες φορές η υποθρεψία είναι 



36 

 

αποτέλεσμα της παρουσίας δισαπορρόφησης.  

Εξωεντερικές εκδηλώσεις. Σε ποσοστό 10% ως πρώτη εκδήλωση της νόσου εμφανίζονται 

εξωεντερικές εκδηλώσεις ή περιπρωκτικές βλάβες. Ωστόσο, κατά τη διάρκεια της νόσου 

το 50% τελικά των ασθενών θα εμφανίσει βλάβες από τον πρωκτό, που περιλαμβάνουν 

οιδηματώδη σαρκία από το πρωκτικό δέρμα, με ή χωρίς εξελκώσεις, ραγάδες και βαθιά 

έλκη του πρωκτικού σωλήνα, με ή χωρίς συρίγγια και αποστήματα. Επίσης η δια 

τοιχωματική φλεγμονή, που παρατηρείται στη ΝΚ μπορεί να οδηγήσει σε διάτρηση του 

εντέρου, που σπάνια εκδηλώνεται ως οξεία κοιλία. Συνήθως εμφανίζεται με ήπια 

συμπτώματα που σχετίζονται με τη δημιουργία συριγγίων και εξαρτώνται από την 

εντόπισή τους. Τα εντεροεντερικά συρίγγια μπορεί να είναι ασυμπτωματικά ή να 

εμφανίζονται ως ψηλαφητή μάζα. Τα εντεροκυστικά εκδηλώνονται με υποτροπιάζουσες 

λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος από περισσότερους του ενός μικροοργανισμούς, 

ενώ τα εντεροκολπικά εμφανίζουν απώλεια κοπράνων από τον κόλπο. Τέλος τα 

εντεροδερματικά συρίγγια οδηγούν σε έκκριση εντερικού περιεχομένου με ερεθισμό του 

δέρματος ή της περιπρωκτικής περιοχής, ανάλογα με την εντόπιση. 

2.4 Επιπλοκές των ΙΦΝΕ 
 

Κατά την κλινική διαδρομή της ελκώδους κολίτιδας είναι πιθανό να παρουσιασθούν 

διάφορες επιπλοκές που αφορούν τόσο το παχύ έντερο, όσο και άλλα όργανα ή συστήματα. 

Ορισμένες από αυτές μπορεί να είναι ιδιαίτερα σοβαρές και να απαιτούν άμεση 

χειρουργική αντιμετώπιση, ενώ άλλες αποτελούν μερικές φορές την πρώτη εκδήλωση της 

νόσου.  

Εντερικές επιπλοκές: 

 Τοξικό μεγάκολο 

 Διάτρηση 

 Μαζική αιμορραγία 

 Καρκίνος 

 Περιπρωκτικές βλάβες 

 

Εξωεντερικές επιπλοκές 
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 Αρθρίτιδα 

 Οφθαλμικές βλάβες 

 Βλάβες ήπατος-χοληφόρων 

 Δερματικές εκδηλώσεις 

 Αιματολογικές παθήσεις 

Οι επιπλοκές της ΝΚ είναι αρκετά συχνές και συνήθως η αιτία που οι ασθενείς 

υποβάλλονται σε κάποια εγχείρηση. 

Ειλεός. Τα επεισόδια εντερικής απόφραξης είναι η συνηθέστερη τοπική επιπλοκή. Εάν ο 

ειλεός είναι ατελής, μπορεί να υποχωρήσει με συντηρητικά μέσα, η πλήρης όμως 

απόφραξη του εντέρου αντιμετωπίζεται μόνο χειρουργικά. 

Διάτρηση. Σε ασθενείς με βαρείες αλλοιώσεις τοπική διάτρηση και σχηματισμός 

αποστήματος δεν είναι ασυνήθης, αλλά η ελεύθερη διάτρηση στην περιτοναϊκή κοιλότητα 

δεν είναι συχνή. 

Αποστήματα και συρίγγια. Είναι από τις πιο συχνές επιπλοκές της ΝΚ και πολλές φορές 

ιδιαίτερα δύσκολα στην αντιμετώπισή τους. Τα συρίγγια συνήθως είναι εντεροδερματικά 

ή εντεροεντερικά. Σε περίπτωση επικοινωνίας με την ουροδόχο κύστη προκαλούν 

ουρολοιμώξεις. Αποστήματα δημιουργούνται συχνότερα κατά τη διάρκεια του εντόνου 

παροξυσμού της νόσου ή στη μετεγχειρητική περίοδο. 

Τοξικό μεγάκολο. Παρουσιάζεται σε συχνότητα μικρότερη από ό,τι στην ελκώδη κολίτιδα 

και κυρίως επί προσβολής του παχέος εντέρου. 

Νεφρικές επιπλοκές. Ουρολοιμώξεις, υδρονέφρωση, πυελονεφρίτις αποτελούν συχνές 

επιπλοκές. Σημαντικό ποσοστό ασθενών (20-30%) παρουσιάζει νεφρολιθίαση, για την 

οποία έχουν ενοχοποιηθεί διάφορα αίτια. 

Γαστρεντερικός καρκίνος. Είναι γνωστό ότι ασθενείς με ΝΚ κολίτιδα έχουν αυξημένο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέρου, σε μικρότερο όμως βαθμό από ασθενείς 

με ΕΚ. Είναι ενδιαφέρον ότι καρκίνος μπορεί να αναπτυχθεί και σε μη προσβεβλημένα 

τμήματα του παχέος εντέρου. Ανάπτυξη αδενοκαρκινώματος στο λεπτό έντερο είναι 

σπάνια και είναι δύσκολο να διαφοροδιαγνωσθεί από μια απλή στένωση (Tsianos EV etal., 

2003; Fraunfelder FT etal., 1983). 



38 

 

2.5 Θεραπεία των ΙΦΝΕ 
 

Δεν υπάρχει γνωστή ιατρική ή χειρουργική θεραπεία για ΙΦΝΕ (107) και ο στόχος των 

θεραπευτικών παρεμβάσεων είναι να προκαλέσουν και να διατηρήσουν την ύφεση της 

νόσου (108).Οι τρέχουσες κατευθυντήριες γραμμές για τη διαχείριση της φλεγμονώδους 

νόσου του εντέρουσυνιστούν την προσαρμογή της θεραπείας για την επίτευξη 

συγκεκριμένων στόχων και την κλιμάκωση της θεραπείας όταν αυτοί οι στόχοι δεν 

επιτυγχάνονται. Οι στόχοι της θεραπείας έχουν γίνει πιο αυστηροί τις τελευταίες δύο 

δεκαετίες, προχωρώντας από τη βελτίωση των συμπτωμάτων στην κλινική ύφεση, στη 

βιοχημική και ενδοσκοπική ύφεση. Περαιτέρω προτάσεις για τους θεραπευτικούς στόχους 

έχουν επεκταθεί ώστε να περιλαμβάνουν και την ιστολογική ύφεση στην ελκώδη 

κολίτιδακαι τη διατοιχωματική επούλωση στη νόσο του Crohn. Ωστόσο, παρά την ολοένα 

και πιο διαφορετική θεραπευτική οπλοστάσιο, ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών δεν 

επιτυγχάνει ούτε διατηρεί την ύφεση της νόσου(109).Γενικά, η θεραπεία της ΙΦΝΕ 

περιλαμβάνει φαρμακευτικά προϊόντα, τη θεραπεία με αντισώματα, ακόμη και τη 

διενέργεια χειρουργικών επεμβάσεων (110). 

2.5.1 Συντηρητική αντιμετώπιση 
 

Η συντηρητική θεραπευτική αντιμετώπιση της ΕΚ και της ΝΚ επιτυγχάνεται: 

 με χορήγηση μιας ή συνδυασμού περισσοτέρων της μιας, φαρμακευτικών ουσιών, 

 με συμπωματική  φαρμακευτική υποστήριξη, 

 με ψυχιατρική υποστήριξη και τέλος,  

 με κατάλληλη από του στόματος ή παρεντερικά, διατροφική υποστήριξη.  

Στη διάρκεια των τελευταίων ετών τονίζεται όλως ιδιαιτέρως ο ρόλος και η σημασία της 

ιατρικής ομάδας που αντιμετωπίζει τον ασθενή με ΙΦΝΕ, δηλαδή του γαστρεντερολόγου, 

του χειρουργού (κατά προτίμηση χειρουργού του πεπτικού) και του ψυχιάτρου. Οι 

αποφάσεις για τους θεραπευτικούς χειρισμούς και (ακόμη περισσότερο) για τη διενέργεια 

χειρουργικής επέμβασης θα πρέπει να λαμβάνονται και με την σύμφωνη γνώμη του 

χειρουργού της ομάδας και μετά από επαρκή και άρτια επιστημονική τεκμηρίωση. Είναι 

αυτονόητο ότι ο ασθενής θα πρέπει πάντα να είναι ενήμερος και να υπάρχει η συγκατάθεσή 

του για τις θεραπευτικές παρεμβάσεις. Η φαρμακευτική αντιμετώπιση των ασθενών με ΕΚ 

και ΝΚ επιτυγχάνεται με την χρήση των ίδιων φαρμακευτικών παραγόντων, αν και τα δύο 
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νοσήματα φαίνεται να αποτελούν διαφορετικές κλινικές οντότητες με πολλές ομοιότητες, 

αλλά και διαφορές μεταξύ τους. Η συντηρητική θεραπεία περιλαμβάνει τέσσερις μεγάλες 

κατηγορίες φαρμάκων: αντιφλεγμονώδη, ανοσοκατασταλτικά, αντιβιοτικά και φάρμακα 

της συμπωματικής αντιμετώπισης. Τελευταία γίνεται μεγάλη προσπάθεια ανεύρεσης νέων 

φαρμακευτικών προϊόντων, πολλά από τα οποία έχουν δοθεί ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα(111) (Cronstein BN etal., 1993) 

Τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία της ΕΚ και της ΝΚ  είναι: 

 Αντιφλεγμονώδη:(Κορτικοστεροειδή, Σουλφασαλαζίνη, ανάλογα 

σουλφασαλαζίνης).  

 Αντιβιοτικά: (Tobramycin, Ciprofloxacin, Μετρονιδαζόλη, Ορνιδαζόλη).  

 Ανοσοκατασταλτικά–Ανοσοτροποποιητικά:(Αζαθειοπρίνη, 6/μερκαπτοπουρίνη, 

κυκλοσπορίνη, Infliximab /remicate, Adalimumab/ Humira). 

 Φάρμακα συμπτωματικής αντιμετώπισης: (Αντιδιαρροϊκά, σπασμολυτικά, 

αναλγητικά, κατασταλτικά του ΚΝΣ, χολεστυραμίνη /χορηγούνται με προσοχή).  

Με βάση διάφορες κλινικές και εργαστηριακές παραμέτρους, η βαρύτητα της προσβολής 

χαρακτηρίζεται ως ήπια, μέτρια ή βαριά. Ο διαχωρισμός αυτός έχει μεγάλη σημασία αφού 

ο τρόπος θεραπείας και η δοσολογία των φαρμάκων καθορίζεται από την βαρύτητα της 

προσβολής. Οι άρρωστοι με ήπια μορφή της νόσου παρουσιάζουν διάρροια (κενώσεις 

λιγότερες από 5 το 24ωρο) με πρόσμιξη αίματος και βλέννας. Τα κόπρανα είναι 

φυσιολογικά ή ημισχηματισμένα(111,112). Υπάρχει τεινεσμός και κοιλιακά άλγη. Οι 

άρρωστοι με μέτριας βαρύτητας νόσο έχουν συχνές διαρροϊκές κενώσεις που είναι σχεδόν 

πάντα αιματηρές. Ο πόνος στην κοιλιά και η ευαισθησία υπάρχουν αλλά δεν είναι πολύ 

έντονοι. Η βαριά προσβολή χαρακτηρίζεται από πολλές αιματηρές διαρροϊκές κενώσεις, 

αναιμία, πτώση της πιέσεως, απώλεια βάρους, διατροφικά ελλείμματα και κοιλιακό πόνο. 

Στους περισσότερους ασθενείς ΕΚ η νόσος αντιμετωπίζεται με την χορήγηση φαρμάκων 

από του στόματος ή παρεντερικά για διάστημα μερικών εβδομάδων. Μετά την επίτευξη 

ύφεσης των συμπτωμάτων της νόσου ενδείκνυται η επ’ αόριστον (συνήθως εφ’όρου ζωής) 

χορήγηση μεσαλαζίνης (Salofalk, Asacol ) από του στόματος για την αποφυγή της 

υποτροπής της νόσου (111,112). 

Τα φάρμακα που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι τα ακόλουθα:  

 Κορτιζόνη δηλαδή Πρεδνιζολόνη και μεθυλπρεδνιζολόνη. Τα φάρμακα αυτά 
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χρησιμοποιούνται στην οξεία φάση για τον έλεγχο της φλεγμονής. 

Χρησιμοποιούνται υπό μορφή δισκίων, υποκλυσμών ή ενδοφλέβιων ενέσεων. Οι 

βαριές προσβολές χρειάζονται νοσηλεία στο νοσοκομείο. Η κυκλοσπορίνη είναι 

ένα φάρμακο που χρησιμοποιείται σε βαριές περιπτώσεις στις οποίες απέτυχε η 

χορήγηση κορτιζόνης. Υπάρχει ένα είδος κορτιζόνης (butezonide, budecol, 

budenofalk) το οποίο αδρανοποιείται ταχύτατα και επομένως έχει πολύ λιγότερες 

παρενέργειες σε σχέση με τα άλλα είδη κορτιζόνης.  

 Μεσαλαζίνη, η οποία χορηγείται τόσο στην οξεία προσβολή, όσο και ως θεραπεία 

συντηρήσεως. Χορηγείται από του στόματος καθώς και υπό μορφή υποκλυσμών 

και υποθέτων.  

 Αζαθειοπρίνη. Χρησιμοποιείται σε ασθενείς με χρόνια ενεργό νόσο, που απαιτεί 

για την αντιμετώπισή της συνεχή χορήγηση κορτιζόνης για μακρό διάστημα.  

Η θεραπεία της ΝΚ παρουσιάζει σημαντικές δυσχέρειες στον καθορισμό μιας 

συγκεκριμένης θεραπευτικής στρατηγικής, λόγω του πολύπλοκου των κλινικών του 

εκδηλώσεων. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα, διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση της ιδίας 

περιπτώσεως από διαφορετικούς ιατρούς, πράγμα που επαληθεύεται στην καθημερινή 

κλινική πράξη. Οι θεραπευτικές προσπάθειες αποβλέπουν κατά πρώτο λόγο στην 

συμπτωματική ανακούφιση του αρρώστου και κατά δεύτερο λόγο στην αποκατάσταση των 

διαταραγμένων εργαστηριακών εξετάσεων και την διατήρηση της ύφεσης(111).  

Τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται στη ΝΚ είναι:  

 Κορτιζόνη  

 Αζαθειοπρίνη 

 Μεσαλαζίνη 

 Αντιβιοτικά (Flagyl, ciproxin, Betiral) για τον έλεγχο των λοιμώξεων  

 Infliximab (Remicade) 

 Adalimumab/ Humira 

 Ειδικές (εντερικές) δίαιτες.  

2.5.2 Xειρουργική αντιμετώπιση των ΙΦΝΕ 
 

Τις τελευταίες δεκαετίες, πέρα από την ιατρική περίθαλψη, η χειρουργική διαχείριση, οι 
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χειρουργικοί τρόποι, η προεγχειρητική και μετεγχειρητική φροντίδα έχουν υποστεί πολλές 

αλλαγές (113). 

Η κοινή λήψη αποφάσεων είναι μια διαδικασία κατά την οποία οι κλινικοί γιατροί 

μοιράζονται τις πιο ενημερωμένες κλινικές πληροφορίες σχετικά με τους κινδύνους και τα 

οφέλη μιας διαδικασίας για να επιτρέψουν στον ασθενή να λάβει μια απόφαση με βάση τις 

προτιμήσεις του (114). Οι χειρουργικές επιλογές για την ελκώδη κολίτιδα, ιδιαίτερα οι 

επεμβάσεις αποκατάστασης, παραμένουν επεμβάσεις χαμηλής συχνότητας και στη 

βιβλιογραφία αναφέρονται ποικίλες τέτοιες επιπλοκές (115). 

Λόγω της προδιάθεσης για υποτροπές και της αναγκαιότητας της διαδοχικής χειρουργικής 

θεραπείας, οι ειδικοί προτείνουν οι εκτεταμένες χειρουργικές εκτομές στις ΙΦΝΕ να 

αποφεύγονται (113). 

Μελέτες που συνέκριναν τη συνεχιζόμενη   φαρμακευτική θεραπεία με την εκλεκτική 

χειρουργική δείχνουν αντιφατικά αποτελέσματα ως προς την ποιότητα ζωής παρά τη 

χρήση του ίδιου ερωτηματολογίου. Αυτή η μεταβλητότητα των εκβάσεων σε σχέση με την 

ποιότητα ζωής τονίζει ότι   οι αποφάσεις για τη θεραπευτική διαχείριση της νόσου πρέπει 

να βασίζεται στις προτιμήσεις των ασθενών (116,117). 

Περίπου το 20%-30% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα θα υποβληθούν σε χειρουργική 

επέμβαση κατά τη διάρκεια της πορείας της νόσου (118). Οι ασθενείς μπορεί να 

υποβληθούν σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση. Ωστόσο, η συντριπτική πλειοψηφία των 

ασθενών υποβάλλονται σε εκλεκτική χειρουργική επέμβαση (electivesurgery) λόγω 

χρόνιας ανθεκτικής νόσου (119). Γενικά πάντως έχουν αναφερθεί διάφοροι κίνδυνοι για 

την εκλεκτική χειρουργική επέμβαση (120). Παρομοίως, η πλειονότητα των ασθενών με 

νόσο του Crohn εξακολουθούν να χρειάζονται μία ή περισσότερες χειρουργικές 

επεμβάσεις κατά τη διάρκεια της νόσου τους (121).  

Η ελκώδης κολίτιδα μπορεί να θεραπευτεί με χειρουργική θεραπεία. Ενδείξεις για 

χειρουργική επέμβαση είναι η σοβαρή νόσος που δεν ελέγχεται με φαρμακευτική αγωγή, 

το τοξικό μεγάκολο, σοβαρού βαθμού αιμορραγία λόγω της νόσου και η   ανάπτυξη 

κακοήθειας. Επέμβαση εκλογής είναι η πρωκτοκολεκτομή και η ειλεοπρωκτική 

αναστόμωση με δημιουργία νεοληκύθου(122). Εναλλακτικές λύσεις είναι η κολεκτομή και 

η ειλεο-ορθική αναστόμωση εάν το ορθό είναι απαλλαγμένο από νόσο και η 

πρωκτοκολεκτομή με ειλεοστομία εάν εμπλέκεται το ορθό. Ενδείξεις για χειρουργική 

επέμβαση στη νόσο του Crohn είναι οι αποφρακτικές ή διατρητικές επιπλοκές της νόσου  
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. Βάση της χειρουργικής θεραπείας είναι η εκτομή, η οποία θα πρέπει να περιορίζεται στο 

σοβαρά πάσχον τμήμα του εντέρου. Η στενοπλαστική μπορεί να διορθώσει την εντερική 

στένωση χωρίς διενέργεια εκτομής. Η χειρουργική επέμβαση για την περιπτωκτική νόσο 

του Crohn θα πρέπει να περιορίζεται στην παροχέτευση των σηπτικών επιπλοκών (122). 

Χειρουργικές επεμβάσεις όπως εκτομή εντέρου, στενοπλαστική ή παροχέτευση 

αποστήματος απαιτούνταιμέως και τα δύο τρίτα των ασθενών με νόσο Crohn κατά τη 

διάρκεια της ζωής τους. Οι πιο συχνές ενδείξεις για χειρουργική εκτομή είναι η   

φαρμακευτικά ανθεκτική νόσος, η διάτρηση, η επίμονη ή υποτροπιάζουσα απόφραξη, το 

απόστημα που δεν επιδέχεται διαδερμική παροχέτευση, η σοβαρή αιμορραγία, η 

δυσπλασία ή ο καρκίνος. Η ενδοσκοπική υποτροπή σε μετεγχειρητικούς ασθενείς με νόσο 

του Crohn εμφανίζεται στο 30-90% των ασθενών στον νεοτελικό ειλεό εντός 12 μηνών 

από την επέμβαση. Η θεραπεία της νόσου του Crohn απαιτεί μια ολοκληρωμένη ομάδα 

φροντίδας που περιλαμβάνει τον ασθενή, τον πάροχο πρωτοβάθμιας περίθαλψης και τον 

γαστρεντερολόγο. Συνοπτικά, η νόσος του Crohn είναι μια χρόνια φλεγμονώδης 

κατάσταση με πορεία εξάρσεων και υφέσεων και με υποτροπές που επηρεάζει κυρίως το 

νεότερο πληθυσμό με σημαντικές κοινωνικοοικονομικές επιπτώσεις (35). Η απόφαση για 

το ποια επέμβαση θα πραγματοποιηθεί στη νόσο του Crohn εξαρτάται από την έκταση και 

τη εντόπιση της νόσου,   την παρουσία περιπρωκτικής νόσου, την ηλικία και τις επιθυμίες 

των ασθενών και την προθυμία τους να αποδεχτούν μια στομία. (123).  

Επιπλέον, η χειρουργική θεραπεία της υποτροπιάζουσας νόσου του Crohn απαιτεί 

ιδιαίτερες προφυλάξεις λόγω ποσοστού υποτροπής 60% μετά από 15 χρόνια. Η βασική 

αρχή της θεραπείας είναι μια χειρουργική επέμβαση ελάχιστης εκτομής. Αυτό αφορά 

κυρίως στενώσεις και μονήρης στένωση. Οι στενώσεις θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με 

στενοπλαστική, εάν είναι εφικτό και οι εκτομές όσο το δυνατόν να είναι περιορισμένες. Τα 

υποτροπιάζοντα συρίγγια πρέπει να αντιμετωπίζονται συντηρητικά. Μόνο σε περίπτωση 

μεσοεντερικού και εντεροδερματικού συριγγίου με συνοδό σύνδρομο βραχέος εντέρου, σε 

συρίγγια τυφλής απόληξης με απόστημα ή σε εντεροκυστικά συρίγγια προτείνεται άμεση 

επέμβαση. Η θεραπεία της υποτροπιάζουσας περιπρωκτικής νόσου του Crohn διέπει τους 

ίδιους κανόνες με την κύρια θεραπεία. Εάν είναι απαραίτητο, η πρωκτεκτομή παραμένει 

μια σημαντική επιλογή. Επίσης η επείγουσα χειρουργική επέμβαση σε υποτροπιάζουσα 

νόσο του Crohn ακολουθεί τους ίδιους κανόνες όπως και στην εκλεκτική χειρουργική 

επέμβαση (Buhretal., 1995). Στην αναδρομική μελέτη των Kühnetal. (2018), 

καταγράφηκαν 284 επεμβάσεις σε 120 ασθενείς, εκ των οποίων οι 207 
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πραγματοποιήθηκαν στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο του Ρόστοκ. Η μέση ηλικία κατά 

την πρώτη επέμβαση ήταν 38 έτη (εύρος: 17 – 66 έτη). Η αρχική διάγνωση της νόσου 

Crohn ήταν κατά μέσο όρο στην ηλικία των 30 ετών (εύρος: 9 – 62 έτη). Κάθε ασθενής 

χειρουργήθηκε 2 - 3 φορές κατά τη διάρκεια της νόσου του (εύρος 1 – 9 φορές). Οι 

ασθενείς άνω των 30 ετών είχαν σημαντικά μικρότερο χρονικό διάστημα από την πρώτη 

επέμβαση. Ο αριθμός των επεμβάσεων ανά ασθενή επηρεάστηκε σημαντικά από τον 

εντοπισμό και τα χαρακτηριστικά της νόσου. Η διεισδυτική νόσος συσχετίστηκε με πιο 

συχνές επεμβάσεις και η εντόπιση στο τελικό ειλεό  (L1) με λιγότερο συχνές επεμβάσεις. 

Οι παράγοντες κινδύνου για επιπλοκές βαθμού τουλάχιστον III σύμφωνα με τον Clavien-

Dindoπεριελάμβαναν τη μεγαλύτερη ηλικία κατά την επέμβαση και κατά την πρώτη 

διάγνωση, τα μειωμένα επίπεδα λευκωματίνης και την αυξημένη CRP. Οι αναστομωτικές 

διαφυγές συσχετίστηκαν επίσης με αυτούς τους παράγοντες κινδύνου, καθώς και με 

προεγχειρητική πρόσληψη > 20 mg ισοδύναμου πρεδνιζολόνης την ημέρα ή αθροιστική 

δόση 280 mg τις τελευταίες 14 ημέρες πριν από το χειρουργείο. Η διαμόρφωση της 

αναστόμωσης και η μικροσκοπική συμμετοχή των ορίων της εκτομής δεν είχαν στατιστικά 

σημαντική επίδραση στην ανάπτυξη αναστομωτικής διαφυγής. Η διάγνωση μετά την 

ηλικία των 30 ετών συσχετίστηκε με μια σημαντικά πρώιμη ανάγκη για χειρουργική 

επέμβαση. Οι ασθενείς με προσβολή του τελικού ειλεού (L1- terminalileuminvolvement) 

είχαν σημαντικά χαμηλότερη χειρουργική συχνότητα από τους ασθενείς με κολίτιδα ή 

συνδυασμένη νόσο του Crohn. Η ηλικία, η λευκωματίνη, η CRP και η χορήγηση 

στεροειδών> 20 mg την ημέρα ήταν αρνητικοί προγνωστικοί παράγοντες για 

περιεγχειρητικές επιπλοκές (Kühnetal., 2018). Στην έρευνα των Rungoeetal. (2014), 

αξιολογήθηκαν οι αλλαγές στην   φαρμακευτική αγωγή και   στις χειρουργικές 

παρεμβάσεις με την πάροδο του χρόνου και η επίδραση των φαρμάκων στον κίνδυνο 

χειρουργικής επέμβασης σε μια κοόρτη από το γενικό πληθυσμό. Αξιολογήθηκαν 48.967 

άτομα που είχαν διαγνωστεί με ΙΦΝΕ (13.185 με νόσο του Crohn και 35.782 με ελκώδη 

κολίτιδα) κατά την περίοδο 1979- 2011. Υπολογίστηκε η αθροιστική πιθανότητα λήψης 5-

αμινοσαλικυλικών οξέων (5- ASA), τοπικών και από του στόματος κορτικοστεροειδών, 

θειοπουρινών και αναστολέων του παράγοντα νέκρωσης όγκου-α (TNF-α) και της πρώτης 

περιορισμένης ή εκτεταμένης χειρουργικής επέμβασης ανάλογα με την περίοδο 

διάγνωσης. Η πενταετής αθροιστική πιθανότητα πρώτης εκτεταμένης χειρουργικής 

επέμβασης μειώθηκε από 44,7% στην κοόρτη 1979-1986 σε 19,6% στην κοόρτη 2003-

2011 (p < 0,001) για την ελκώδη κολίτιδα από 11,7% στην κοόρτη 1979-1979 σε 7,5% 

στην κοόρτη 2003-2011 (p < 0,001). Ο κίνδυνος περιορισμένης χειρουργικής επέμβασης 
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μειώθηκε σημαντικά στη νόσο του Crohn. Από την κοόρτη 1995-2002 στην ομάδα 2003-

2011 παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση στη χρήση θειοπουρινών και αναστολέων του 

TNF-α, παράλληλα με σημαντική μείωση στη χρήση του 5-ASA και των 

κορτικοστεροειδών. Συγκρίνοντας τη χρήση της αζαθειοπρίνης (ή των από του στόματος 

κορτικοστεροειδών) με τη μη χρήση, δεν βρέθηκε κανένα   στατιστικά σημαντικό 

αποτέλεσμα που να συντηρεί τη χειρουργική επέμβαση. Συγκρίνοντας τη χρήση σε 3+ 

μήνες ενός δεδομένου φαρμάκου με χρήση <3 μηνών, μόνο 3+ μήνες χρήσης 

κορτικοστεροειδών από το στόμα μείωσε τον κίνδυνο χειρουργικής επέμβασης σε ασθενείς 

με διάρκεια νόσου >1 έτους. Παράλληλα με την αυξανόμενη χρήση θειοπουρινών και 

αναστολέων του TNF-α στην ΙΦΝΕ με την πάροδο του χρόνου, παρατηρήθηκε μια 

σημαντική μείωση στα ποσοστά χειρουργικής επέμβασης μαζί με μια σημαντική μείωση 

στη χρήση του 5-ASA και των κορτικοστεροειδών. Ωστόσο, δεν βρέθηκε κάποια ένδειξη 

ότι τα νεότερα φάρμακα μειώνουν την πιθανότητα χειρουργικής επέμβασης. Στη 

συστηματική ανασκόπηση των Tan&Tjandra (2007) εξετάστηκε η ασφάλεια και η 

σκοπιμότητα της λαπαροσκοπικής χειρουργικής στη νόσο του Crohn. Πραγματοποιήθηκε 

αναζήτηση δημοσιευμένων μελετών στα αγγλικά μεταξύ Ιανουαρίου 1990 και 

Φεβρουαρίου 2006 στις βάσεις δεδομένων MEDLINE, PubMed και CochraneDatabase. 

Το ποσοστό μετατροπής από λαπαροσκοπική σε ανοιχτή χειρουργική επέμβαση ήταν 

11,2%. Οι λαπαροσκοπικές επεμβάσεις χρειάστηκαν περισσότερο χρόνο για να 

πραγματοποιηθούν σε σύγκριση με τις ανοιχτές επεμβάσεις, με σταθμισμένη μέση διαφορά 

25,54 λεπτών (p= 0,03). Οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε λαπαροσκοπική χειρουργική 

είχαν ταχύτερη ανάκτηση της εντερικής λειτουργίας, με σταθμισμένη μέση διαφορά 0,75 

ημερών (p = 0,02) και ήταν σε θέση να ανεχθούν την από του στόματος λήψη νωρίτερα, 

με σταθμισμένη μέση διαφορά 1,43 ημερών (p = 0,0008). Η διάρκεια νοσηλείας ήταν 

μικρότερη, με σταθμισμένη μέση διαφορά 1,82 ημερών (p = 0,02). Η νοσηρότητα ήταν 

χαμηλότερη για τις λαπαροσκοπικές επεμβάσεις σε σύγκριση με τις ανοιχτές επεμβάσεις 

(λόγος πιθανοτήτων=0,57 με 95% διάστημα εμπιστοσύνης=0,37-0,87, p = 0,01). Το 

ποσοστό υποτροπής της νόσου ήταν παρόμοιο τόσο για τη λαπαροσκοπική όσο και για την 

ανοιχτή χειρουργική επέμβαση. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 

λαπαροσκοπική χειρουργική για τη νόσο του Crohn χρειάζεται περισσότερο χρόνο για να 

πραγματοποιηθεί, αλλά υπάρχουν σημαντικά βραχυπρόθεσμα οφέλη για τον ασθενή. Η 

νοσηρότητα είναι επίσης χαμηλότερη και το ποσοστό υποτροπής της νόσου είναι ίδιο με 

τις υπόλοιπες τεχνικές. Επομένως, η λαπαροσκοπική χειρουργική για τη νόσο του 

Crohnείναι ασφαλής και εφικτή (124). Η εντερική εκτομή για τη νόσο του Crohn δεν 
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παρέχει πλήρη ίαση και τα ποσοστά μετεγχειρητικής υποτροπής παραμένουν υψηλά. Η 

έγκαιρη ανίχνευση των δεικτών που σχετίζονται με την υποτροπή και η διαστρωμάτωση 

των παραγόντων κινδύνου είναι θεμελιώδης για τη μετεγχειρητική διαχείριση των 

ασθενών. Η πρώιμη ενδοσκόπηση στους 6-12 μήνες αποτελεί «το χρυσό κανόνα»», ενώ 

άλλες μέθοδοι όπως η καλπροτεκτίνη κοπράνων και οι απεικονιστικές τεχνικές μπορούν 

να συμβάλουν στη διάγνωση της υποτροπής. Το κάπνισμα είναι ένας καθιερωμένος, 

τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου (125). 

Υπάρχουν επαρκή δεδομένα που συσχετίζουν τη διεισδυτική νόσο, την περιπρωκτική 

προσβολή, τις εκτεταμένες εκτομές, την προηγούμενη χειρουργική επέμβαση, τα 

ιστολογικά χαρακτηριστικά και την ακατάλληλη διαχείριση μετά την εκτομή με υψηλά 

ποσοστά υποτροπής. Η βιβλιογραφία παρέχει αντιφατικά δεδομένα για άλλους πιθανούς 

προγνωστικούς παράγοντες, όπως ηλικία, φύλο, οικογενειακό ιστορικό φλεγμονώδους 

νόσου του εντέρου, εντόπιση της νόσου, στενοπλαστικές, μεταγγίσεις αίματος και 

μετεγχειρητικές επιπλοκές. Από την άλλη πλευρά, χειρουργικοί παράγοντες όπως η 

δημιουργία αναστομόσεων, η ανοιχτή ή λαπαροσκοπική προσέγγιση κλπ δε φαίνεται να 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο υποτροπής. Η περαιτέρω αναγνώριση των ιστολογικών 

χαρακτηριστικών καθώς και των παραγόντων που σχετίζονται με τα γονίδια αποτελούν 

ένα πολλά υποσχόμενο πεδίο για έρευνα (125). Η απόφαση μεταξύ των επεμβάσεων 

αποκατάστασης και της διατήρησης μόνιμης στομίας εξαρτάται και από τις προτιμήσεις 

των ασθενών. Η πιο συνηθισμένη επανορθωτική επέμβαση η ειλεϊκόπρωκτική 

αναστόμωση με δημιουργία νεοληκύθου  (IlealPouch–AnalAnastomosis-IPAA) αποφεύγει 

τη μόνιμη στομία. Ωστόσο, σχετίζεται με επιπλοκές όπως η αυξημένη συχνότητα 

κενώσεων και η ακράτεια κοπράνων (115). Μια μόνιμη στομία προσφέρει περισσότερο 

έλεγχο στις απεκκριτικές λειτουργίες αλλά έχει σημαντικές ψυχοκοινωνικές συνέπειες 

αλλά και επιπλοκές όπως η παραστομική κήλη (126). Η χειρουργική επέμβαση απαιτείται 

στο 80% περίπου των ασθενών κατά τη διάρκεια της ζωής τους και, ακόμη και στην εποχή 

της θεραπείας με βιολογικούς παράγοντες, ενώ η   ανάγκη για εντερική εκτομή παραμένει 

υψηλή (127). Ωστόσο, μια πρόσφατη μετα-ανάλυση μελετών βασισμένων στον πληθυσμό 

έδειξε ότι, τις τελευταίες 6 δεκαετίες, υπήρξε μείωση στον αριθμό των ασθενών με νόσο 

του Crohn που χρειάζονται χειρουργική επέμβαση στο έντερο ένα, πέντε και δέκα χρόνια 

μετά τη διάγνωση (128). Παράγοντες όπως η έγκαιρη διάγνωση, η εφαρμογή πρακτικών 

κατευθυντήριων οδηγιών, η συνεχής ιατρική εκπαίδευση για τη φλεγμονώδη νόσο του 

εντέρου (ΙΦΝΕ) και η πρώιμη χρήση θεραπειών όπως ανοσοτροποποιητών/βιολογικών 
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παραγόντων έναντι του παράγοντα νέκρωσης του όγκου (TNF) φαίνεται ότι συνέβαλαν σε 

αυτή τη μείωση (128,129). 

Δεδομένης της φύσης της νόσου, η χειρουργική θεραπεία δεν προσφέρει πλήρη ύφεση και 

τα ποσοστά μετεγχειρητικής υποτροπής είναι υψηλά: ενδοσκοπική υποτροπή κατά το 

πρώτο μετεγχειρητικό έτος αναφέρεται στο 35-85% των περιπτώσεων, με το 10-38% των 

ασθενών να είναι συμπτωματικοί. Μέχρι το τρίτο έτος, τα ποσοστά είναι 85-100% και 34-

86% αντίστοιχα (130). Οι Froklisetal, σε πρόσφατη μετα-ανάλυση μελετών βασισμένων 

στον πληθυσμό διαπίστωσαν ότι ο συνολικός κίνδυνος για μια δεύτερη χειρουργική 

επέμβαση φτάνει συνολικά το 28,7%: ο κίνδυνος στο 5ο και 10ο έτος ήταν 24,2% και 35%, 

αντίστοιχα. Η ίδια μελέτη έδειξε σημαντική διαφορά μεταξύ των μελετών που διεξήχθησαν 

πριν από το 1980 σε σύγκριση με εκείνες που πραγματοποιήθηκαν μετά το 1980, η οποία 

θα μπορούσε να αποδοθεί σε καλύτερες μετεγχειρητικές επιλογές φροντίδας και θεραπείας 

για τους ασθενείς με νόσο του Crohn(131). 

 

 

 

 

 

2.6 Εξωεντερικές εκδηλώσεις των ΙΦΝΕ 
 

Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις των ιδιοπαθών φλεγμονωδών νόσων του εντέρου είναι 

ποικίλες, αφορούν διάφορα όργανα και είναι παρόμοιες στις δύο παθήσεις. Συνήθως 

έπονται της κλινικής εκδήλωσης της νόσου, αν και σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να 

προηγούνται της εκδήλωσης της νόσου, ενώ σε ορισμένους ασθενείς μπορούν να 

αποτελέσουν το κυριότερο αίτιο «αναπηρίας». Στο ένα τέταρτο των περιπτώσεων 

συνυπάρχουν περισσότερες από μία επιπλοκές. Ειδικά  στη νόσο του Crohn οι 

εξωεντερικές εκδηλώσεις είναι συχνότερες στις περιπτώσεις ασθενών με περιεδρική 

εντόπιση της νόσου (132). 

 Οι περισσότερες εξωεντερικές εκδηλώσεις αφορούν το ερειστικό σύστημα, με την μορφή 

αρθρίτιδων, το ήπαρ, το δέρμα, τους νεφρούς και τα μάτια. Σοβαρή και δυνατόν 

θανατηφόρο επιπλοκή μπορεί να αποτελέσει η θρόμβωση και η πνευμονική εμβολή. Τέλος 
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ειδικό πρόβλημα αποτελούν οι ψυχικές διαταραχές των ασθενών με χρόνια φλεγμονώδη 

νόσο, αφενός ως προδιαθεσικών παραγόντων και εκλυτικών αιτίων υποτροπών της νόσου 

και αφετέρου ως απόρροια της δυσκολίας αποδοχής της νόσου από τον ασθενή λόγω της 

χρονιότητας, της σοβαρότητας και των επιπλοκών της.Οι περισσότερες εξωεντερικές 

εκδηλώσεις παρουσιάζουν ύφεση με τη βελτίωση της νόσου, εκτός από τη σκληρυντική 

χολαγγειίτιδα, την κίρρωση και την ιερολαγονίτιδα- σπονδυλίτιδα (133). 

Η προσβολή των αρθρώσεων είναι συνηθέστερη εξωεντερική επιπλοκή των φλεγμονωδών 

νόσων του εντέρου, η οποία μπορεί να εκδηλωθεί είτε ως περιφερική μη παραμορφωτική 

αρθρίτιδα που αφορά τις μεγάλες αρθρώσεις, είτε ως αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα και 

ασυμπτωματικήιερολολαγονίτιδα. Η πρώτη μορφή συνήθως συμβαδίζει με την πορεία της 

νόσου, ενώ η δεύτερη επιμένει και όταν η νόσος υφίεται.  

Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις από το ήπαρ και τα χολαγγεία είναι ποικίλες και διαφέρουν 

ως προς τη βαρύτητα και την εξέλιξη. Υπάρχουν ήπιες εκδηλώσεις όπως λιπώδης διήθηση 

του ήπατος, χολολιθίαση, περιχολαγγειίτιδα που εκδηλώνεται μόνο με διαταρραχή των 

βιοχημικών εξετάσεων, αλλά και σοβαρές περιπτώσεις σκληρυντικής χολαγγειίτιδας με 

εξέλιξη ανεξάρτητη από την πορεία της νόσου και τελική κατάληξη την κίρρωση. Σπανίως 

μπορεί να αναπτυχθεί χολαγγειακό καρκίνωμα (132,133). 

Η θρόμβωση είναι σπάνια αλλά αρκετά σοβαρή επιπλοκή και μπορεί να είναι μοιραία, 

περίπου το ένα τέταρτο των ασθενών, όταν ακολουθείται από πνευμονική εμβολή. Η 

διαταραχή του πηκτικού μηχανισμού, με την μορφή υπερπηκτικότητας, που παρατηρείται 

σε ασθενείς με φλεγμονώδες νόσημα, αποτελεί βασική προγνωστική παράμετρο ιδιαίτερα 

των ασθενών με σοβαρή μορφή νόσου. Η θεραπευτική παρέμβαση με αντιπηκτικά μπορεί 

να βοηθήσει ουσιαστικά στην πρόληψη και αντιμετώπιση των θρομβώσεων. Η πρώτη 

αντίδραση των ασθενών στη διαγνωστική κατάληξη του ιατρού συνήθως είναι αρνητική. 

Η σοβαρότητα και η χρονιότητα της νόσου πανικοβάλλουν τόσο τον ασθενή όσο και το 

οικογενειακό περιβάλλον. Η ανατροπή της οικογενειακής ισορροπίας που επέρχεται με τη 

διάγνωση της νόσου έχει σοβαρή επίπτωση στην ποιότητα ζωής τόσο του ασθενούς όσο 

και της οικογένειας. Επίσης η μακροχρόνια θεραπεία, οι παρενέργειες των φαρμάκων και 

οι επιπλοκές της νόσου, δημιουργούν ιδιαίτερα ψυχολογικά προβλήματα που χρειάζονται 

ψυχολογική υποστήριξη. Η αποδοχή της νόσου από τον ασθενή και ο συμβιβασμός με την 

ιδέα ότι θα ασχολείται με την νόσο για «όλη» τη ζωή του, είναι πρωταρχική μέριμνα του 

θεράποντος ιατρού, για να μπορέσει να πετύχει το καλύτερο δυνατό θεραπευτικό 

αποτέλεσμα (132,133). 
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Οι ασθενείς με ιδιοπαθή φλεγμονώδη νόσο του εντέρου παρουσιάζουν συχνά εκδηλώσεις 

από το ήπαρ και τα χοληφόρα. Οι πιο σημαντικές από αυτές είναι η πρωτοπαθής 

σκληρυντική χολαγγειίτιδα (ΠΣΧ), η αυτοάνοση ηπατίτιδα, η λιπώδης διήθηση του ήπατος 

και η χολολιθίαση. Η ΠΣΧ είναι η πιο συχνή από τις διαταραχές αυτές σε ασθενείς με 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη νόσο του εντέρου (ΙΦΝΕ) (134). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 3ο  

Περιπρωκτική νόσος στις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου 
 

Η περιπρωκτική νόσος του Crohn αποτελεί ένα σοβαρό φαινότυπο της νόσου. Μπορεί να 

εμφανιστεί πριν ή μετά την έναρξη των συμπτωμάτων του αυλού ή ανεξάρτητα από τη 

νόσο του αυλού (135).Ο επιπολασμός της περιπρωκτικής προσβολής σε ασθενείς με νόσο 

του Crohn φτάνει το 20%, με μόνιμη ή υποτροπιάζουσα νόσο σε περίπου 30% των 

περιπτώσεων. Οι περιπρωκτικές βλάβες περιλαμβάνουν πρωτογενείς βλάβες (ραγάδες του 

πρωκτού, εν τω βάθει έλκη πρωκτικού σωλήνα και δερματικά ράκη), δευτερογενείς βλάβες 

(συρίγγια, ορθοκολπικά συρίγγια και αποστήματα) και τριτογενείς βλάβες που προκύπτουν 

από μακροχρόνιες φλεγμονώδεις διεργασίες, συμπεριλαμβανομένων στενώσεων του 

πρωκτού και καρκινώματος (136).Η παρουσία περιπρωκτικής νόσου αποτελεί κακό 

προγνωστικό δείκτη για τους ασθενείς με ΝΚ. Εκτός από την πρόκληση πόνου, 
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παραμόρφωσης του περινέου και περιστασιακά ακράτειας κοπράνων, η πολύ σοβαρή 

περιπρωκτική ΝΚ με συριγγία μπορεί συχνά να απαιτεί πρωκτεκτομή και μόνιμη στομία. 

Αυτές οι επιπλοκές μπορεί να έχουν αρνητικές επιπτώσεις στην ποιότητα ζωής των 

ασθενών, καθώς παρά τη σημαντική πρόοδο στην κατανόηση της παθοβιολογίας της 

υποκείμενης νόσου και την παράλληλη αύξηση της διαθεσιμότητας των στοχευμένων 

βιολογικών θεραπειών, τα ποσοστά μακροχρόνιας επούλωσης των περιπρωκτικών 

συριγγίων παραμένουν απογοητευτικά (137). 

3.1 Επιδημιολογία 
 

Υπάρχει μεγάλη μεταβλητότητα στην αναφερόμενη συχνότητα της περιπρωκτικής 

προσβολής του Crohn, η οποία κυμαίνεται από 3,8% έως 80%, κυρίως λόγω των 

διαφορετικών συστημάτων ταξινόμησης. Στο 30% των ασθενών, οι περιπρωκτικές 

εκδηλώσεις του Crohn προηγούνται των εντερικών εκδηλώσεων και αποτελούν τον πρώτο 

δείκτη της υποκείμενης νόσου του Crohn. Ωστόσο, η μεμονωμένη περιπρωκτική νόσος 

είναι σπάνια (5%) και θα πρέπει να απαιτήσει περαιτέρω διερεύνηση (138). Η 

περιπρωκτική παθολογία είναι πιο συχνή καθώς η εντερική νόσος εξελίσσεται περιφερικά 

(138). Μόνο το 12% των ασθενών με μεμονωμένη νόσο του ειλεού αναπτύσσουν 

περιπρωκτικό συρίγγιο σε σύγκριση με το 92% των ασθενών με προσβολή του ορθού 

(139). Επιπλέον, η χρονική καθυστέρηση μεταξύ της διάγνωσης της εντερικής νόσου και 

της παρουσίασης των περιπρωκτικών συμπτωμάτων είναι η συντομότερη επί προσβολής 

του παχέος εντέρου παρά επί προσβολής του ειλεού. Η περιπρωκτική νόσος του Crohn 

συνδέεται συχνά με μια πορεία της νόσου με αναπηρία, με έως και 17,5% των περιπτώσεων 

να απαιτεύν τελικά πρωκτεκτομή(138). 

3.2 Παράγοντες κινδύνου για περιπρωκτική νόσο σε ασθενείς 
με NK 

 

Η αναγνώριση ασθενών με νόσο του Crohn που θα αναπτύξουν ή δεν θα αναπτύξουν 

περιπρωκτική νόσο θα μπορούσε να διευρύνει τις χειρουργικές επιλογές σε αυτούς τους 

ασθενείς. Η γνώση ότι ένας ασθενής δεν θα αναπτύξει περιπρωκτική νόσο θα μπορούσε, 

για παράδειγμα, να επιτρέψει την υποβολή αυτού σε χειρουργική επέμβαση για τη 

διατήρηση του σφιγκτήρα, ενώ αντίστοιχα η γνώση ότι ένας ασθενής διατρέχει υψηλότερο 

κίνδυνο για ανάπτυξη περιπρωκτικής νόσου θα μπορούε ίσως να οδηγήσει στην χορήγηση 

κάποιου είδους χημειοπροφύλαξης για την πρόληψη της περιπρωκτικής νόσου και της 
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καταστροφής του ιστού και του σφιγκτήρα (140). 

Μεταξύ των παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη περιπρωκτικής νόσου σε ασθενείς με 

ΝΚ περιλαμβάνονται το αρσενικό φύλο και η θεραπεία με κορτικοστεροειδή(141) ή 

ανοσοτροποποιητές(142), η εντόπιση της ΝΚ στο κόλον και στις ειλεοκολικές περιοχές 

(140) και η μικρότερη ηλικία κατά τη διάγνωση (143). 

3.3 Ταξινόμηση και διάγνωση 
 

Τα περιπρωκτικά συρίγγια μπορούν να ταξινομηθούν με διαφορετικούς τρόπους, αλλά 

κυρίως με βάση τη θέση τους. Η απλούστερη διάκριση γίνεται χρησιμοποιώντας την 

οδοντωτή γραμμή ως αναφορά και τα συρίγγια ταξινομούνται ως εκ τούτου ως ψηλά (πάνω 

από την οδοντωτή γραμμή) ή χαμηλά (κάτω από την οδοντωτή γραμμή) (144).  

Ένα άλλο σύστημα ταξινόμησης, είναι το σύστημα Parks, το οποίο αποτελεί μια 

χειρουργική ταξινόμηση που βασίζεται στο στεφανιαίο επίπεδο και περιγράφηκε για 

πρώτη φορά το 1976. Το σύστημα αυτό επικεντρώνεται στη σχέση μεταξύ του 

πρωτογενούς περιπρωκτικού συριγγίου και του πρωκτικού σφιγκτήρα, συγκεκριμένα του 

έξω σφιγκτήρα, καθώς ο τραυματισμός αυτής της μυϊκής ομάδας θα οδηγούσε σε 

ακράτεια. Αρχικά είχε 4 βαθμούς (μεσοσφιγκτηριακό, διασφιγκτηριακό, 

υπερσφιγκτηριακό και εξωσφιγκτηριακό συρίγγιο). Αυτό το σύστημα ταξινόμησης δεν 

αφορά δευτερεύοντες κλάδους ή αποστήματα (145). Τα μεσοσφιγκτηριακό συρίγγια δεν 

διασχίζουν τον εξωτερικό σφιγκτήρα και περιορίζονται εντός του 

μεσοσφιγκτηριακούεπιπέδου λίπους. Τα διασφιγκτηριακά συρίγγια διασχίζουν τον έξω 

σφιγκτήρα για να εισέλθουν στον ισχιοορθικό/ισχιοπρωκτικό βόθρο, ενώ τα 

υπερσφιγκτηριακά εκτείνονται πιο πάνω στο μεσοσφιγκτηριακό χώρο για να γυρίσουν στη 

συνέχεια κατά 180° στην ουραία κατεύθυνση και να τρυπήσουν τον ανελκτήρα. Τέλος, τα 

εξωσφιγκτηριακά συρίγγια, τα οποία είναι ο μόνος τύπος που δεν προέρχεται από την 

οδοντωτή γραμμή του πρωκτικού σωλήνα, διασχίζουν τον ανελκτήρα μέσω του 

ισχιοορθικού βόθρου που συνδέει απευθείας το περιπρωκτικό δέρμα με το ορθό (146). 

Συχνά, δεν είναι δυνατή η ακριβής αξιολόγηση μέσω του συστήματος Parks πριν ή χωρίς 

τη διεξαγωγή χειρουργικής επέμβασης. Έτσι, νέες τεχνικές έχουν εισαχθεί για την 

οπτικοποίηση της ανατομικής σχέσης μεταξύ σφιγκτήρων και τροχιάς συριγγίου. Το 

διαπρωκτικό υπερηχογράφημα απεικονίζει καθαρά τον ιστό του σφιγκτήρα και τα 

προκαλούμενα από το συρίγγιο ή από χειρουργική επέμβαση ελαττώματα και η 

συνδυασμένη χρήση υπεροξειδίου του υδρογόνου (HPUS) ως σκιαγραφικού παράγοντα 
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καθιστά τον διαπρωκτικό υπερηχογράφημα εξαιρετικά ακριβή (95%) μέθοδο για την 

επίδειξη της τροχιάς του συριγγίου. Ακόμα και το διαπρωκτικό υπερηχογράφημα χωρίς τη 

χρήση υπεροξειδίου του υδρογόνου είναι ανώτερο από τη χειρουργική επέμβαση και από 

την ψηφιακή εξέταση. Το HPUS έχει αποδειχθεί ότι είναι ανώτερο από τη φυσική εξέταση, 

τη συριγγογραφία, την αξονική τομογραφία και το συμβατικό υπερηχογράφημα στην 

επίδειξη της οδού του συριγγίου (147). 

Ένα ακόμα χρησιμοποιούμενο σύστημα ταξινόμησης είναι εκείνο του Πανεπιστημιακού 

Νοσοκομείου StJames είναι μια τροποποιημένη κατηγοριοποίηση των περιπρωκτικών 

συριγγίων με βάση την ακτινολογική ανατομία της μαγνητικής τομογραφίας της πυέλου. 

Αυτό το σύστημα ταξινόμησης αποτελείται από πέντε βαθμούς και περιγράφει τόσο την 

πρωτογενή  συριγγώδη οδό όσο και τις δευτερεύουσες επεκτάσεις και τα σχετικά 

αποστήματα. Συσχετίζεται με τη μακροπρόθεσμη έκβαση και χρησιμοποιεί 

αναπαραγώγιμα ανατομικά ορόσημα (148).Αποτελείται από πέντε βαθμούς και 

συγκεκριμένα από το βαθμό 1 που περιλαμβάνει απλό γραμμικό μεσοσφιγκτηριακό 

συρίγγιο, το βαθμό 2, που περιλαμβάνει μεσοσφιγκτηριακό συρίγγιο με απόστημα ή 

δευτερογενή οδό, το. βαθμό 3, που περιλαμβάνει διασφιγκτηριακά συρίγγια, το βαθμό 4 

που περιλαμβάνει διασφιγκτηριακό συρίγγιο με απόστημα ή δευτερεύουσα συριγγώδη οδό 

εντός του ισχιοορθικού ή ισχιοπρωκτικού βόθρου και το βαθμό 5, με υπερανελκτήρια 

πορεία του συριγγώδους πόρου (supralevator) και δια-ανελκτήρια (translevator) (149).  

Υπάρχει ακόμα το "επιφανειακό (υποβλεννογόνιο) συρίγγιο", με τον όρο να αναφέρεται 

σε ένα συρίγγιο που εμφανίζεται στον κάτω πρωκτικό σωλήνα και εκτείνεται στην 

επιφάνεια του δέρματος χωρίς να εμπλέκει τους εσωτερικούς ή εξωτερικούς σφιγκτήρες 

του πρωκτού.Παρόλο που οι αρχικές ταξινομήσεις του Parks και του St. James δεν 

περιλαμβάνουν τα επιφανειακά συρίγγια, σήμερα συναντώνται συνήθως στην κλινική 

πράξη (149).  

Το 2017 δημοσιεύθηκε μια νέα ταξινόμηση η οποία ταξινομούσε τα συρίγγια ανάλογα με 

τη σοβαρότητά τους και καθοδηγούσε επίσης τη διαχείρισή τους. Σύμφωνα με την 

ταξινόμηση οι βαθμοί Ι-ΙΙ περιλάμβαναν απλά συρίγγια και μπορούσαν να 

αντιμετωπιστούν με ασφάλεια μέσω συριγγοτομής χωρίς κίνδυνο για την εγκράτεια. Από 

την άλλη πλευρά, οι βαθμοί III-V περιλάμβαναν σύνθετα συρίγγια και σε αυτά δεν θα 

έπρεπε να επιχειρηθεί συριγγοτομή, καθώς αυτό θα αύξανε τον κίνδυνο ακράτειας. 

Προτάθηκε η αντιμετώπιση των συριγγίων βαθμού III-V μόνο με μία από τις διαδικασίες 

διάσωσης του σφιγκτήρα (150). 
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Όσον αφορά τη διάγνωση, η μαγνητική τομογραφία, λόγω της ικανότητάς της να παρέχει 

μη επεμβατικά και χωρίς ιονίζουσα ακτινοβολία, υψηλής ποιότητας ανατομική απεικόνιση 

του συμπλέγματος του σφιγκτήρα του πρωκτού, είναι ιδιαίτερα ελκυστική για την 

απεικόνιση της περιπρωκτικής παθολογίας ακόμα και στα παιδιά. Η μαγνητική 

τομογραφία είναι χρήσιμη για την ανίχνευση περιπρωκτικών συριγγίων και της σχέσης 

τους με το πρωκτικό σφιγκτηριακό σύμπλεγμα, καθώς και για τον εντοπισμό τυχόν 

συσχετιζόμενων αποστημάτων ή συριγγιακής επικοινωνίας με παρακείμενα πυελικά 

όργανα όπως ο κόλπος και η ουροδόχος κύστη (151). Επίσης, η ενδοσκοπική αξιολόγηση 

του ορθού είναι απαραίτητη για τον καθορισμό της καταλληλότερης στρατηγικής 

διαχείρισης. Η ενδοσκόπηση επιτρέπει την εκτίμηση της έκτασης και της σοβαρότητας της 

φλεγμονής του αυλού και της παρουσίας εσωτερικών ανοιγμάτων και άλλων επιπλοκών 

όπως τα στενώματα και ο καρκίνος (152).  

3.4 Εκδηλώσεις 
Υπάρχει ένα ευρύ φάσμα περιπρωκτικών εκδηλώσεων σε ασθενείς με ΝΚ, που 

περιλαμβάνουν δερματικά ράκη και αιμορροΐδες, ραγάδες, έλκη, αποστήματα, συρίγγια, 

στένωση ή καρκίνο. Οι πρωτογενείς βλάβες περιλαμβάνουν τις ραγάδες του Crohn και τα 

περιπρωκτικά έλκη που προκαλούν σπηλαιοποίηση. Οι δευτερογενείς βλάβες 

περιλαμβάνουν βαθιά αποστήματα, συρίγγια και στενώσεις (144). 

3.4.1 Δερματικά ράκη και αιμορροΐδες 
 

Περιπρωκτικά δερματικά ράκη υπάρχουν σε έως και 70% των ασθενών με περιπρωκτική 

νόσο του Crohn. Η εμφάνισή τους μπορεί να προηγείται της εντερικής νόσου για μήνες ή 

χρόνια. Τα δερματικά ράκη ταξινομούνται σε δύο τύπους. Ο πρώτος αντιπροσωπεύει το 

τυπικό δερματικό ράκος της ΝΚ και είναι συνήθως μεγάλο, οιδηματώδες, σκληρό και 

κυανωτικό. Αυτά τα ράκη αποδίδονται σε λεμφοίδημα, οφείλονται σε λεμφική απόφραξη 

και συχνά συνυπάρχουν με φλεγμονή του εντέρου. Η χειρουργική εκτομή τους 

αντενδείκνυται έντονα, καθώς μπορεί να ακολουθήσει κακή επούλωση τραύματος ή/και 

υποτροπή. Έτσι, η αντιμετώπισή τους συνίσταται κυρίως στη θεραπεία της υποκείμενης 

νόσου του γαστρεντερικού συστήματος. Ο δεύτερος τύπος ρακών είναι συνήθως επίπεδα, 

φαρδιά ή στενά, μαλακά και ανώδυνα και συχνά περιγράφονται ως «αυτιά ελέφαντα». 

Αυτά μπορεί να αφαιρεθούν αμέσως μόλις αποκλειστεί η ενεργός φλεγμονή του ορθού. Σε 

ασθενείς των οποίων η διάγνωση της ΝΚ δεν έχει επιβεβαιωθεί, ένα τέτοιο δερματικό 

ράκος, θα πρέπει να υποβληθεί σε εκτομή και βιοψία, καθώς έχει αποδειχθεί ότι περιέχει 
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κοκκιώματα, διαγνωστικά για ΝΚ σε έως και 30% των ασθενών (153). 

Καθώς πολλοί ασθενείς με νόσο του Crohn έχουν υδαρείς κενώσεις, μπορεί περιστασιακά 

να παρατηρηθούν διογκωμένες αιμορροΐδες και να απαιτηθεί χειρουργική επέμβαση 

(154).Οι αιμορροΐδες αντιπροσωπεύουν μόνο το 1%–2% όλων των περιπρωκτικών νόσων 

στη ΝΚ (155). Οι αιμορροΐδες σε ασθενείς με νόσο του Crohn θα πρέπει κατά προτίμηση 

να αντιμετωπίζονται με συντηρητικές μεθόδους και η αιμορροϊδεκτομή θα πρέπει να 

προορίζεται μόνο για  τους ασθενείς εκείνους που δεν ανταποκρίνονται στη συντηρητική 

θεραπεία. Το ποσοστό των μετεγχειρητικών επιπλοκών είναι σημαντικά υψηλό σε αυτούς 

τους ασθενείς και μερικές φορές μπορεί να δικαιολογήσει την πρωκτεκτομή. Εάν 

ενδείκνυται, η αιμορροϊδεκτομή σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα θα πρέπει να γίνεται όταν 

η νόσος βρίσκεται σε ύφεση (156). Οι Lightneretal. (2020)   αναφέρονται στα 

αποτελέσματα πρόσφατης ανασκόπησης σύμφωνα με τα οποία η συχνότητα των 

επιπλοκών μετά από αιμορροϊδεκτομή σε ασθενείς με ΝΚ κυμαινόταν από 0%–100%, με 

τη συχνότητα των επιπλοκών να είναι υψηλότερη σε ασθενείς με ΝΚ (17,1%) σε σύγκριση 

με εκείνους με ελκώδη κολίτιδα (5,5 %). Για το λόγο οι συγγραφείς πρότειναν ότι οι 

ελάχιστα επεμβατικές χειρουργικές τεχνικές, όπως η διαπρωκτικήαιμορροϊδική αρτηριακή 

απαγγείωση (THD) και η χρήση βιολογικών παραγόντων, μπορεί να ευθύνονται για τα 

χαμηλότερα ποσοστά επιπλοκών που παρατηρήθηκαν τα τελευταία χρόνια (155).  

3.4.2 Πρωκτικές ραγάδες 
 

Οι πρωκτικές ραγάδες αντιπροσωπεύουν 20% έως 30% των βλαβών του πρωκτού (157) 

και αφορούν σε ένα κόψιμο, σχίσιμο ή βλάβη στην πρωκτική περιοχή του δέρματος (158).  

Στο πλαίσιο της ΝΚ, οι ραγάδες του πρωκτού μπορεί να είναι ιδιοπαθείς, παρόμοιες με 

αυτές που παρατηρούνται σε ασθενείς χωρίς ΝΚ, ή «άτυπες», σχετιζόμενες με τη ΝΚ. Μια 

ιδιοπαθής πρωκτική σχισμή εντοπίζεται στην πρόσθια ή οπίσθια μέση γραμμή του 

πρωκτού στο πρωκτικό χείλος. Περίπου το 90% των ιδιοπαθών ραγάδων εμφανίζονται 

στην οπίσθια μέση γραμμή και το 10% εμφανίζονται στην πρόσθια μέση γραμμή, περιοχές 

με χαρακτηριστικά κακή παροχή αίματος. Αυτές οι ραγάδες βρίσκονται πιο μακριά από 

την οδοντωτή γραμμή και σπάνια εκτείνονται πέρα από το πρωκτικό χείλος. Ο τόνος του 

σφιγκτήρα του πρωκτού σε ηρεμία είναι γενικά αυξημένος. Η υπερτονία του πρωκτού 

πιστεύεται ότι μειώνει την αιματική ροή αίματος στην πρωκτική περιοχή του δέρματος που 

οδηγεί σε μη επούλωση των χρόνιων ραγάδων. Οι άτυπες ραγάδες και τα έλκη είναι πιο 

συχνά σε ασθενείς με ΝΚ και εντοπίζονται συχνά έξω από την πρόσθια και την οπίσθια 
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μέση γραμμή. Σε πολλές περιπτώσεις υπάρχουν πολλαπλές ραγάδες ή έλκη, με κοκκώδεις 

βάσεις και προεξέχουσες άκρες. Μπορούν να επεκταθούν πέρα από το πρωκτικό χείλος 

στο περιπρωκτικό δέρμα. Παρατηρούνται επίσης μεγάλα σπηλαιώδη έλκη με σημαντική 

καταστροφή ιστού (158).  

Ενώ σε άτομα που δεν πάσχουν από ΙΦΝΕ οι ραγάδες του πρωκτού είναι συνήθως 

συμπτωματικές, σε ασθενείς με ΝΚ ο πόνος, η αιμορραγία και η πρωκτική δυσφορία έχουν 

αναφερθεί μόνο στο 44-70% των περιπτώσεων, και ως εκ τούτου μπορεί να είναι τελείως 

ασυμπτωματικές(159). Η βιοψία αυτών των βλαβών θα δείξει μη νεκρωτικά επιθηλιοειδή 

κοκκιώματα, χαρακτηριστικά της ΝΚ, σε έως και 77 % των περιπτώσεων. Ασθενείς 

μετυροειδοποιημένα κοκκιώματα, σε βιοψίες του περινέου, έχουν πιο σοβαρή νόσο (158).  

Όσον αφορά τη θεραπεία τους, το 50% των περιπτώσεων θα μπορούσαν να επουλωθούν 

αυθόρμητα με τη θεραπεία της υποκείμενης ΝΚ (160). Επίσης, οι περισσότεροι κλινικοί 

γιατροί υποστηρίζουν την κλινική αντιμετώπιση των ραγάδων σε ασθενείς με νόσο του 

Crohn με την υιοθέτηση μέτρων για τη μείωση της διάρροιας και του όγκου των κοπράνων 

και τη χρήση τοπικών φαρμάκων, τα οποία συνήθως οδηγούν σε επούλωση το 50 έως 61% 

των ασθενών (161). Ειδικότερα, η ιατρική αντιμετώπιση με πάστα νιτρογλυκερίνης, 

αναστολείς διαύλων ασβεστίου ή ενέσεις αλλαντοτοξίνης αποτελεί θεραπεία πρώτης 

γραμμής για τον ασθενή που παρουσιάζει ραγάδες του πρωκτού (162). Οι χειρουργικές 

επιλογές, τέλος, που περιγράφονται για τις ιατρικά ανθεκτικές ραγάδες περιλαμβάνουν την 

έσω πλάγια σφιγκτηροτομή, τη ραγαδεκτομή και σύγκλειση με αντιμετάθεση flap(160). 

Σημαντικό όμως ποσοστό των ασθενών που υποβάλλονται σεσφιγκτηροτομή εμφανίζουν 

ακράτεια των κοπράνων (163). 

3.4.3 Συρίγγια και αποστήματα 
 

Τα περιπρωκτικά συρίγγια και τα αποστήματα αποτελούν συχνές εκδηλώσεις της νόσου 

του Crohn, με συχνότητα που κυμαίνεται από 18 έως 43%. Συμβάλλουν σε σημαντική 

νοσηρότητα, συμπεριλαμβανομένων των ουλών, της επίμονης παροχέτευσης, του 

σχηματισμού αποστήματος, της ακράτειας κοπράνων και του πόνου (164).  

Τα περιπρωκτικά συρίγγια είναι η πιο κοινή εκδήλωση συριγγώδους ΝΚ, που 

αναπτύσσεται στο 20% των ασθενών με ΝΚ και υποτροπιάζει περίπου στο 30% των 

περιπτώσεων. Η αθροιστική συχνότητα των περιπρωκτικών συριγγίων στη ΝΚ είναι 12% 

μετά από 1 έτος και αυτή διπλασιάζεται 20 χρόνια μετά τη διάγνωση. Ο κίνδυνος 

ανάπτυξης συριγγίου εξαρτάται από την εντόπιση της νόσου, και είναι πιο συχνό σε νόσο 
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του παχέος εντέρου με προσβολή του ορθού (152). 

Τα συρίγγια διακρίνονται σε απλά και σύνθετα, με τα απλά συρίγγια να εντοπίζονται 

χαμηλά, κάτω από την οδοντωτή γραμμή και να διαθέτουν ένα μόνο εξωτερικό άνοιγμα 

χωρίς άλλες επιπλοκές. Αντίθετα, τα σύνθετα συρίγγια αναδύονται πάνω από την 

οδοντωτή γραμμή και μπορεί να έχουν πολλαπλά εξωτερικά ανοίγματα. Μπορεί να 

σχετίζονται με περιπρωκτικά αποστήματα, στένωση του ορθού, πρωκτίτιδα ή συνδέσεις με 

την ουροδόχο κύστη ή τον κόλπο (165). 

Οι παράγοντες που εμπλέκονται στην παθογένεση της νόσου του Crohn με 

περιπρωκτικήσυριγγία περιλαμβάνουν την αυξημένη παραγωγή μεταμορφωτικού 

αυξητικού παράγοντα β(TGF-β), TNF και IL-13 στο φλεγμονώδες διήθημα που επάγει την 

επιθηλιακή μεσεγχυματική μετάβαση και την υπερέκφραση των μεταλλοπρωτεϊνάσων της 

εξωκυττάριας ουσίας, οδηγώντας σε αναδιαμόρφωση του ιστού και σε σχηματισμό 

συριγγίου (166). 

Η θεραπεία των περιπρωκτικών συριγγίων στη ΝΚ αντιπροσωπεύει μια πρόκληση και 

γενικά απαιτεί μια συνδυασμένη χειρουργική και κλινική προσέγγιση (167). Οι τρέχουσες 

θεραπευτικές στρατηγικές περιλαμβάνουν τη χρήση αντιβιοτικών, ανοσοτροποποιητών 

και βιολογικών φαρμάκων, επιπλέον των χειρουργικών επιλογών, συμπεριλαμβανομένων 

τεχνικών που στοχεύουν στην οριστική αποκατάσταση (168). Παρά όμως την κλινική και 

χειρουργική παρέμβαση, ένας σημαντικός αριθμός ασθενών εμφανίζει ανθεκτική νόσο και 

έως και το 20% μπορεί να χρειαστεί πρωκτεκτομή με μόνιμη στομία(167). 

3.4.4 Περιπρωκτική στένωση και καρκίνος 
 

Σύμφωνα με εκτιμήσεις, περίπου το 70% των ασθενών με ΝΚ υποφέρουν από συρίγγιο ή 

στένωση και επακόλουθη εντερική απόφραξη κατά τη διάρκεια της πορείας της νόσου 

(169). Οι στενώσεις του ορθού και του πρωκτού μπορεί να προκαλέσουν αποφρακτικά 

συμπτώματα. Οι ασθενείς θα έχουν γενικά υποκείμενη πρωκτίτιδα και σοβαρή 

περιπρωκτική νόσο (170). 

Η αξιολόγηση της στένωσης του πρωκτού στη ΝΚ είναι ουσιαστικής σημασίας καθώς η 

θεραπεία εξαρτάται από τα χαρακτηριστικά της στένωσης, την ύπαρξη ή όχι σχετιζόμενης 

περινεϊκής νόσου και την ύπαρξη εμπλοκής του αυλού στη ΝΚ (δραστηριότητα, 

δυσπλασία). Η αξιολόγηση αυτή απαιτεί την κλινική εξέταση, μερικές φορές υπό 

αναισθησία, την ενδοσκοπική εξέταση και τη διενέργεια μαγνητικής τομογραφίας, 
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προκειμένου να περιγραφεί η ίδια η στένωση και να εντοπιστούν οι σχετικές βλάβες είτε 

φλεγμονώδεις, μολυσματικές ή δυσπλαστικές. Συνιστάται η ακριβής περιγραφή της 

στένωσης (η θέση της σε σχέση με το χείλος του πρωκτού, το μήκος και το μέγεθός της), 

η αξιολόγηση της κλινικής της επίδρασης και η αναζήτηση άλλων βλαβών (έλκος, 

συρίγγιο, απόστημα) (171). 

Επιπρόσθετα, η ανάπτυξη του καρκίνου του παχέος εντέρου αποτελεί σημαντική κλινική 

ανησυχία μεταξύ των ασθενών με μακροχρόνια NK, καθώς έχει καταδειχθεί ότι ο κίνδυνος 

καρκίνου του παχέος εντέρου σε ασθενείς με ΝΚ είναι 2,5 φορές μεγαλύτερος συγκριτικά 

με το γενικό πληθυσμό και πως η μέση διάρκεια της ΝΚ μέχρι τη διάγνωση του καρκίνου 

του παχέος εντέρου ανέρχεται σε 18,3 χρόνια (172).Συγκεκριμένα, στις δυτικές χώρες, ο 

καρκίνος του παχέος εντέρου που σχετίζεται με τη NK εμφανίζεται συχνά στο δεξιό κόλον, 

ενώ ο καρκίνος του πρωκτού είναι η δεύτερη πιο συχνή εστία της νόσου (173).Ο 

εντοπισμένος καρκίνος του πρωκτού συνήθως αντιμετωπίζεται με χημειοθεραπεία και 

ακτινοβολία. Μπορεί να επίσης απαιτηθεί χειρουργική επέμβαση διάσωσης σε περίπτωση 

τοπικής υποτροπής της νόσου ή υπολειπόμενη νόσο μετά από ακτινοθεραπεία ή 

χημειοθεραπεία (174). 

3.5 Διαφορική διάγνωση 

 
Η διαφορική διάγνωση της περιπρωκτικής νόσου του Crohn περιλαμβάνει διαταραχές που 

σχετίζονται με περιπρωκτικά/ορθικά έλκη, όπως το αφροδίσιο λεμφοκοκκίωμα, η σύφιλη, 

ο απλός έρπης και η νόσος Αδαμαντιάδη-Behҫet μεταξύ άλλων. Οι ασθένειες με συριγγία 

όπως η πυώδης ιδραδενίτιδα και η φυματίωση εισάγονται επίσης στη διαφορική διάγνωση 

(175). 
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Κεφάλαιο 4ο 

Μεθοδολογία της μελέτης 

4.1 Σκοπός 
 
Σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι η διερεύνηση όλων των δεδομένων 

σχετικά με τους υπό παρακολούθηση ασθενείς με ΙΦΝΕ, οι οποίοι πάσχουν από 

περιπρωκτική ή επιπλεγμένη εντερική νόσο και η καταγραφή όλων των θεραπευτικών 

παρεμβάσεων και πιθανών επιπλοκών που δύνανται να επέλθουν μετά, οι οποίες έχουν 

άμεση επίδραση στη σωματική τους αρτιότητα, την ικανότητα για εργασία και έχουν 

συνολική επίδραση στην ποιότητα ζωής τους και πιθανά και στο προσδόκιμο επιβίωσής 

τους. Πιο συγκεκριμένα θα διαπιστωθεί η συχνότητα χειρουργικής επέμβασης σε ασθενείς 

με ΙΦΝΕ αλλά και ειδικότερα τα είδη των χειρουργείων σε ασθενείς με τελική ειλείτιδα. 

Ο στόχος είναι να δημιουργηθεί μία από τις μεγαλύτερες σειρές ασθενών με ΙΦΝΕ που 

έχουν μελετηθεί για το σκοπό αυτό με τις κατάλληλες παραμέτρους. Τούτο είναι εφικτός 

στόχος καθώς το κέντρο μας αποτελεί ένα από τα μεγαλύτερα κέντρα μελέτης και 

καταγραφής της ΙΦΝΕ σε πανελλήνια κλίμακα και αποτελεί κέντρο αναφοράς για την 

Ελλάδα σε ευρωπαϊκές μελέτες. Τα δεδομένα των ασθενών έχουν συγκεντρωθεί και 

συγκεντρώνονται καθημερινά εδώ και πλέον τριάντα έτη με αποτέλεσμα να υπάρχει 

διαθεσιμότητα κλινικών και εργαστηριακών δεδομένων των ασθενών. 
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4.2 Σχεδιασμός της έρευνας 
 
Πραγματοποιήθηκε έρευνα αρχείου στα περιστατικά που είχαν καταγραφεί στην 

Γαστρεντερολογική Κλινική του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων και 

του Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων «Γ. Χατζηκώστα». Καταγράφηκαν όλα τα 

περιστατικά για το χρονικό διάστημα από το 1980 έως το 2018. Άρα η μελέτη καλύπτει 

ένα πολύ μεγάλο χρονικό διάστημα 38 ετών. Πιο συγκεκριμένα, στη μελέτη καταγράφηκαν 

αναλυτικά τα στοιχεία των ασθενών που προσήλθαν με διάγνωση ΙΦΝΕ και με διάγνωση 

περιπρωκτικής ή εντερικής επιπλεγμένης νόσου. 

 

 

4.3 Μεταβλητές καταγραφής 
 

Καταγράφηκαν τα δημογραφικά στοιχεία των ασθενών (φύλο, ηλικία), η διάγνωση, οι 

μέθοδοι συντηρητικής και τα είδη χειρουργικής αντιμετώπισης καθώς και άλλα σημαντικά 

δεδομένα (ενδοσκοπικά/ακτινολογικά). Ακόμη, καταγράφηκε η κλινική έκβαση των 

ασθενών. 

4.4 Στατιστική επεξεργασία των δεδομένων 
 

Η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων θα γίνει με το στατιστικό πρόγραμμα SPSS v. 

26 (StatisticalPackage for Social Sciences). Για την περιγραφή των ποσοτικών μεταβλητών 

υπολογίστηκαν η μέση τιμή, η τυπική απόκλιση, η μέγιστη και η ελάχιστη τιμή και το 

εύρος. Για την περιγραφή των κατηγορικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκαν οι απόλυτες 

(n) και οι σχετικές (%) συχνότητες. Επίσης, τόσο οι ποσοτικές όσο και οι κατηγορικές 

μεταβλητές παρουσιάστηκαν με τα κατάλληλα για κάθε περίπτωση διαγράμματα (πχ 

ιστόγραμμα, ραβδόγραμμα, κυκλικό διάγραμμα, πληθυσμιακή πυραμίδα κλπ). Σε όσες 

περιπτώσεις κρίθηκε αναγκαίο χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος x2 για τη διερεύνηση της 

πιθανής διαφοράς στις υποκατηγορίες δύο κατηγορικών μεταβλητών καθώς και ο λόγος 

των σχετικών πιθανοτήτων (oddsratio). 

4.5 Ηθική και δεοντολογία 
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Σε κάθε περίπτωση ελήφθη μέριμνα για τη διασφάλιση της ανωνυμίας και των ευαίσθητων 

προσωπικών δεδομένων των ασθενών και τηρήθηκε ο Γενικός Κανονισμός για την 

Προστασία Δεδομένων. 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 5ο 

Αποτελέσματα 
 

5.1 Περιγραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών του δείγματος 
 

Το δείγμα αποτελείται από 1464 ασθενείς που είχαν χειρουργηθεί σε δύο νοσοκομεία του 

νομού Ιωαννίνων από το 1980 έως το 2018. 

Πίνακας 1 1. Κατανομή ασθενών ανά νοσοκομείο 

 Συχνότητα Ποσοστό % 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

915 62,5 % 

ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 549 37,5% 

Σύνολο 1464 100% 

 

Η πλειοψηφία των ασθενών (62,5%) προερχόταν από το Πανεπιστημιακό Γενικό 

Νοσοκομείο Ιωαννίνων, ενώ από το νοσοκομείο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» προέρχονταν το 

υπόλοιπο 37,5%. 

 

Εικόνα 1Κατανομή ασθενών ανά νοσοκομείο 
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Πίνακας 2 Κατανομή ασθενών ανά φύλο και νοσοκομείο 

  Φύλο  

  Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

 

 

Νοσοκομείο 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

678 237 915 

ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 404 145 549 

Σύνολο  1082 382 1464 

 

Σχετικά με το φύλο των ασθενών παρατηρούμε ότι και στα δύο νοσοκομεία η πλειοψηφία 

των ασθενών ήταν άνδρες. Συγκεκριμένα στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο 

Ιωαννίνων από το σύνολο το 915 ασθενών οι 678 ήταν άντρες, ενώ στο νοσοκομείο ΓΝΙ 

«Γ. Χατζηκώστα» από τους 549 ασθενείς του δείγματος οι 404 ήταν άντρες. 
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Εικόνα 2 Κατανομή ασθενών ανά φύλο και ανά νοσοκομείο 
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Πίνακας 3 Ηλικία των ασθενών 

N Μέσοςόρος Τυπική 

απόκλιση 

Μέγιστητιμή Ελάχιστητιμή Εύρος 

1402 47,26 έτη 17,34 έτη 95 έτη <1 μηνών 94,90 έτη 

 

 

Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν περίπου 47 έτη (Μean=47,26, SD=17,34). Η μικρότερη 

ηλικία ήταν νεογνό (<1 μήνα) και η μεγαλύτερη τα 95 έτη. Άρα καταγράφηκε ηλικιακό 

εύρος 95 ετών. 

 

 

 
Σχετικά με την ηλικία των ασθενών παρατηρούμε ότι ως δέκα ετών ήταν το 1.7% του 

δείγματός, 11-20 ετών ήταν το 3,4%, 21-30 ετών το 12,9%, 31-40 ετών το 19%, 41-50 

ετών το 23,3% όπου είναι η ηλικιακή ομάδα με τη μεγαλύτερη συχνότητα, 51-60 ετών το 

16,9%, 61-70 ετών το 12,7, 71-80 ετών το 7,1%, 81-90 ετών το 2,6% και 91-100 ετών το 

 

Εικόνα 3 Ιστόγραμμα συχνοτήτων-Ηλικία ασθενών 
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0,4%, αποτελώντας την ηλικιακή ομάδα με τις λιγότερες παρατηρήσεις.  
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Πίνακας 4 Κατανομή ασθενών ανά ηλικιακή ομάδα 

 Συχνότ

ητα 

Ποσο

στό 

% 

Νεογνό-10 ετών 24 1,7 % 

11-20 ετών 48 3,4 % 

21-30 ετών 181 12,9 % 

31-40 ετών 266 19 % 

41-50 ετών 327 23,3 % 

51-60 ετών 237 16,9 % 

61-70 ετών 178 12,7 % 

71-80 ετών 100 7,1 % 

81-90 ετών 36 2,6 % 

91-100 ετών 5 0,4 % 

Σύν

ολο 

1402 100 % 

 
 

 

 

 

 
 
 

Εικόνα 4 Ηλικιακή ομάδα ασθενών 
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Πίνακας 5 Μέση ηλικία ασθενών ανά φύλο και ανά νοσοκομείο 

Φύλο Νοσοκομείο Ηλικία 

Άνδρας Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

47,71 

 
ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 

47,43 

 Σύνολο 47,60 

Γυναίκα Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

47,09 

 
ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 

44,99 

 Σύνολο 46,29 

Σύνολο Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

47,55 

 
ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 

46,79 

 Σύνολο 47,26 

 
 

 

Στο συνολικό δείγμα η μέση ηλικία των ανδρών ήταν 47,60 έτη και των γυναικών λίγο 

μικρότερη (46,90 έτη). Στο υποσύνολο των γυναικών καταγράφηκε μικρότερη ηλικία σε 

όσες νοσηλεύθηκαν στο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα». 
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Εικόνα 5 Μέση ηλικία ασθενών ανά φύλο 
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Εικόνα 6 Μέση ηλικία ασθενών ανά νοσοκομείο 
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Πίνακας 6 Διάγνωση ΙΦΝΕ στο συνολικό δείγμα 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

ΝΑΙ 
 

58 4 % 

 

ΟΧΙ 
  

1406 
 

96 % 

 Σύνολο 1464 100 % 
 

 

 

Από τον πίνακα 6 παρατηρούμε ότι μόνο ένα μικρό ποσοστό από το σύνολο των ασθενών 

(4%) είχε διαγνωστεί με ΙΦΝΕ. 

 

 
 

 
 

Εικόνα 7 Διάγνωση ΙΦΝΕ στο συνολικό δείγμα 
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Πίνακας 7 Κατανομή ΙΦΝΕ ανά φύλο και ανά νοσοκομείο 

Νοσοκομείο Φύλο Ν Ποσοστό % 

(επί του συνόλου των ασθενών) 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

Άνδρας 678 46,3% 

Γυναίκα  

237 

 

16,2% 

ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» Άνδρας 404 27,6% 

Γυναίκα
 

145 9,9% 

 Σύνολο 1464 100,0% 

 

Τα περισσότερα περιστατικά ΙΦΝΕ αφορούσαν άνδρες στο Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείο Ιωαννίνων (46,3%) και δευτερευόντως στο ΓΝΙ «Γ. 

Χατζηκώστα»(27,6%). Από την άλλη πλευρά οι γυναίκες αντιπροσώπευαν το 16,2% και 

το 9.9% στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων και  στο ΓΝΙ «Γ. 

Χατζηκώστα» αντίστοιχα. 

 

 

 

 

Εικόνα 8 Κατανομή ΙΦΝΕ ανά φύλο και ανά νοσοκομείο 
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Πίνακας 8 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

Περιεδρικάσυρίγγια 609 41,6 % 

Περιεδρικά αποστήματα 500 34,2 % 

Στένωση 20 1,4 % 

Αποφρακτικός ειλεός 78 5,3 % 

Γάγγραινα Fournier 27 1,8 % 

Ελκώδηςκολίτιδα 20 1,4 % 

Νόσος Crohn 20 1,4 % 

Νέκρωση 43 2,9 % 

Ρήξηεντέρου 23 1,6 % 

Κολίτιδα 4 0,3 % 

Εντερορραγία 14 1 % 

Ειλεός 31 2,1 % 

Κοκκίωμα 2 0,1 % 

Σκωληκοειδεκτομή 33 2,3 % 

Συστροφή 21 1,4 % 

Ορθοκολπικό συρίγγιο 3 0,2 % 

Κολοστομία 2 0,1 % 

Εντερικόσυρίγγιο 7 0,5 % 

Φλεγμονές 5 0,3 % 

Ορθοκυστικόσυρίγγιο 2 0,1 % 

Σύνολο 1464 100 % 
 

 

 

Η συχνότερη διάγνωση ήταν τα περιεδρικά συρίγγια (41,6%) και τα περιεδρικά 

αποστήματα (34,2%), ενώ πολύ μικρότερα ποσοστά καταγράφηκαν στις υπόλοιπες 

κατηγορίες. Οι κατηγορίες με τις λιγότερες παρατηρήσεις ήταν οι εξής: κοκκίωμα, 

κολοστομία και ορθοκυστικό συρίγγιο που παρατηρούνται σε ποσοστό 0,1% έκαστος στο 

συνολικό δείγμα. 
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. 

Εικόνα 9 Διάγνωση 
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Πίνακας 9  Διάγνωση ανά φύλο 

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

Περιεδρικάσυρίγγια 46
1 

14
8 

609 

Περιεδρικά 

αποστήματα 

41

4 

86 500 

Στένωση 12 8 20 

Αποφρακτικός ειλεός 49 29 78 

Γάγγραινα Fournier 22 5 27 

Ελκώδηςκολίτιδα 6 14 20 

Νόσος Crohn 10 10 20 

Νέκρωση 24 19 43 

Ρήξηεντέρου 19 4 23 

Κολίτιδα 1 3 4 

Εντερορραγία 8 6 14 

Ειλεός 15 16 31 

Κοκκίωμα 1 1 2 

Σκωληκοειδεκτομή 21 12 33 

Συστροφή 8 13 21 

Ορθοκολπικό 

συρίγγιο 

0 3 3 

Κολοστομία 2 0 2 

Εντερικόσυρίγγιο 4 3 7 

Φλεγμονές 3 2 5 

Ορθοκυστικόσυρίγγι

ο 

2 0 2 

Σύνολο 1082 38
2 

146
4 

 

 
Τα περιεδρικά συρίγγια και τα περιεδρικά αποστήματα ήταν η συχνότερη διάγνωσητόσο 
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στους άνδρες όσο και στις γυναίκες με  461 και 148 παρατηρήσεις αντίστοιχα. 
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Εικόνα 10 Διάγνωση ανά φύλο 
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Πίνακας 10Διάγνωση ανά νοσοκομείο 

 Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείο 

Ιωαννίνων 

ΓΝΙ 

«Γ. Χατζηκώστα» 

 

Σύνολο 

 

Περιεδρικάσυρίγγια 292 317 609 

Περιεδρικά αποστήματα 352 148 500 

Στένωση 9 11 20 

Αποφρακτικός ειλεός 64 14 78 

Γάγγραινα Fournier 25 2 27 

Ελκώδηςκολίτιδα 13 7 20 

Νόσος Crohn 15 5 20 

Νέκρωση 36 7 43 

Ρήξηεντέρου 21 2 23 

Κολίτιδα 4 0 4 

Εντερορραγία 14 0 14 

Ειλεός 25 6 31 

Κοκκίωμα 2 0 2 

Σκωληκοειδεκτομή 23 10 33 

Συστροφή 14 7 21 

Ορθοκολπικό συρίγγιο 2 1 3 

Κολοστομία 2 0 2 

Εντερικόσυρίγγιο 2 5 7 

Φλεγμονές 0 5 5 

Ορθοκυστικόσυρίγγιο 0 2 2 

Σύνολο 915 549 1464 

 
 

 

Ταπερισσότεραπεριστατικάμεπεριεδρικόσυρίγγιο(317)καταγράφηκανστοΓΝΙ«Γ.Χατζηκ
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ώστα»καιταπερισσότεραπεριστατικάμεπεριεδρικόαπόστημα(352)καταγράφηκαν στο 

Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. 

 

 

Εικόνα 11 Διάγνωση ανά νοσοκομείο 

 



78 

 

 

 

Πίνακας 11Περιεδρική νόσος 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

ΝΑΙ 1098 75 % 

 

ΟΧΙ 
 

366 
 

25 % 

Σύνολο 1464 100 % 
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Οι τρεις στους τέσσερις ασθενείς (75%) εμφάνιζαν περιεδρική νόσο. 

 

 

 

 

 

 
Πίνακας 12Περιεδρική νόσος ανά φύλο 

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

NAI 867 231 1098 

 

OXI 
 

215 
 

151 
 

366 

Σύνολο 1082 382 1464 
 

 
Ταπερισσότεραπεριστατικάπεριεδρικήςνόσουκαταγράφηκανστουςάνδρες(867/1098) και 

λιγότερα στις γυναίκες (231/1098). 

 

Εικόνα 12 Συχνότητα Περιεδρικής νόσου 
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Εικόνα 13Περιεδρική νόσος ανά φύλο 
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 Asymptotic  

Significance 

(2- 

Exact Sig. 

(2- 

Exact Sig. 

(1- 
 Value df sided) sided) sided) 

Pearson Chi-Square 58,188a
 1 <,001   

Continuity Correctionb
 57,145 1 <,001   

Likelihood Ratio 54,854 1 <,001   

Fisher's Exact Test    <,001 <,001 

Linear-by-Linear 58,148 1 <,001   

Association      

N of Valid Cases 1464     

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 95,50. 

b. Computed only for a 2x2 table 
 

 

 

 

 

Από την δοκιμασία χ2 προκύπτει ότι  συχνότητα της περιεδρικής νόσου είναι συχνότερη 

στους άντρες σε σχέση με τις γυναίκες (ContinuityCorrectionvalue=57,145, p<0,001). 

 

 

 

RiskEstimate 

95% 

ConfidenceIn

terval 

                                                                                                   95% Confidence Interval 

 Value Lower Upper 

OddsRatioforΠεριεδρική_νόσος (NAI / 

ΟΧΙ) 

2,636 2,045 3,397 

For cohort Φύλο = άνδρας 1,344 1,227 1,472 

For cohort Φύλο = γυναίκα 0,510 0,431 0,603 

N of Valid Cases 1464   

 
Οι άνδρες του δείγματος είχαν περίπου 2,6 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα από 

τιςγυναίκεςναεμφανίσουνπεριεδρικήνόσο(OR=2,64).Εφόσοντοδιάστημαεμπιστοσύνηςδε

νπεριλαμβάνειτημονάδα,ητιμήτουλόγουτωνσχετικώνπιθανοτήτων διαφοροποιείται του 1 

με βεβαιότητα τουλάχιστον 95%. 
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Πίνακας 13 Επέμβαση-Συχνότητα ανά είδος 

 Συχνότητα Ποσοστό 
% 

Εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-βιοψία 599 41,2 

Διάνοιξη - παροχέτευση 516 35,5 % 

Συρραφή 7 0,5 % 

Εντερεκτομή - Τ.Τ. αναστόμωση, Π.Π. αναστόμωση 124 8,5 % 

Τυφλοστομία, κολοστομία, 

ειλεοστομία,σιγμοειδοστομία 
60 4,1 % 

Σκωληκοειδεκτομή 36 2,5 % 

Επίσχεση αιμορραγίας, 

διάτρηση, Π.Π.Κ.,Ερευνητική 

λαπαροτομία 

27 1,9 % 

Κολεκτομές 53 3,6 % 

Γάγγραινα FOURNIER 14 1 % 

Άλλα 19 1,3 % 

Σύνολο 
1455 100 % 

 
 

Tα συχνότερα είδη επέμβασης ήταν η εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-

βιοψία(41,2%) και η διάνοιξη – παροχέτευση (35,5%). Μικρότερα ποσοστά 

καταγράφηκανστα υπόλοιπα είδη επεμβάσεων. 
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Πίνακας 14 Επέμβαση ανά φύλο 

Επέμβαση Άνδρας  Γυναίκα Σύνολο 

Εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-βιοψία 452 147 599 

Διάνοιξη - παροχέτευση 424 92 516 

Συρραφή 6 1 7 

Εντερεκτομή - Τ.Τ. αναστόμωση, Π.Π. αναστόμωση 70 54 124 

Τυφλοστομία, κολοστομία, 

ειλεοστομία,σιγμοειδοστομία 
38 22 60 

 

Εικόνα 14 Συχνότητα ανά είδος επέμβασης 
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Σκωληκοειδεκτομή 22 14 36 

Επίσχεση αιμορραγίας, 

διάτρηση, Π.Π.Κ.,Ερευνητική 

λαπαροτομία 

17 10 27 

Κολεκτομές 31 22 53 

Γάγγραινα FOURNIER 9 5 14 

Άλλα 11 8 19 

Σύνολο 
1080 375 1455 

 

 

Τα συχνότεραείδηεπέμβασης(εκτομήσυριγγίου,περίδεση,απόξεση-βιοψίακαιδιάνοιξη-

παροχέτευση) πραγματοποιήθηκαν με μεγαλύτερη συχνότητα στους άνδρες.Όλα τα είδη 

των επεμβάσεων έγιναν με μεγαλύτερη συχνότητα στους άνδρες απ’ ό,τιστις γυναίκες. 

 

 

Εικόνα 15 Επέμβαση ανά φύλο 
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Πίνακας 15 Είδος νάρκωσης 

 Συχνότη

τα 

Ποσοσ

τό 

% 

Γενική 1283 89,5 % 

Τοπική 77 5,4 % 

Ενδοραχιαία 65 4,5 % 

Μέθη 8 0,6 % 

Άλλο 1 0,1 % 

Σύνο
λο 

1434 100 % 

 

 
 

Ησυντριπτικήπλειοψηφίατωνασθενώνυπεβλήθησεγενικήαναισθησία(89,5%),ενώ μικρά 

ποσοστά καταγράφηκαν στις υπόλοιπες κατηγορίες νάρκωσης. 

 

 

 
 

Εικόνα 16 Νάρκωση 
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Πίνακας 16 Νάρκωση ανά φύλο 

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

Γενική 939 344 1283 

Τοπική 57 20 77 

Ενδοραχιαία 58 7 65 

Μέθη 5 3 8 

Άλλο 1 0 1 

Σύνολο 1060 374 1434 

 

 

Η συχνότερη μορφή νάρκωσης ήταν τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες η γενική 

αναισθησία και ακολουθούσε η τοπική αναισθησία. 

 

 
 

 
 

Εικόνα 17 Νάρκωση ανά φυλο 
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5.2 Χαρακτηριστικά ασθενών με ΙΦΝΕ 
 

 
Aπότοσυνολικόδείγμα58ασθενείς(3,96%)έπασχαναπόΙΦΝΕ.Παρακάτωπαρουσιάζονται 

περιγραφικά δεδομένα γι’ αυτούς τους ασθενείς. 

 

Πίνακας 17 Κατανομή ασθενών με ΙΦΝΕ ανά νοσοκομείο 

 Συχνότητα Ποσοστό% 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

 

44 
75,9 

% 

 

 
ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 

14 24,1 % 

Σύνολο 58 100 % 

 

Η πλειοψηφία των ασθενών με ΙΦΝΕ προέρχονταν από το Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων(75,9%),ενώοιυπόλοιποιπροέρχονταναπότοΓΝΙ«Γ.Χατζηκ

ώστα» (24,1%). 

 

 

Εικόνα 18 Κατανομή ασθενών ανά νοσοκομείο 
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Πίνακας 18 Κατανομή ασθενών με ΙΦΝΕ ανα φύλο και ανά νοσοκομείο 

 Φύλο  

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

 

34 10 44 

 

 

ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 

8 6 14 

Σύνολο 42 16 58 

 

 
 

Οι περισσότεροι ασθενείς με ΙΦΝΕ ήταν άνδρες (42/58) και οι υπόλοιπες 16 

ήτανγυναίκες.ΟιπερισσότεροιαπόαυτούςτουςασθενείςνοσηλεύοντανστοΠανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείο Ιωαννίνων (44/58). 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 19 Κατανομή ασθενών ανά φύλο και ανα νοσοκομείο 
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Πίνακας 19 Ηλικία ασθενών με ΙΦΝΕ 

N Μέσοςόρος Τυπική 

απόκλιση 

ΜέγιστηΤιμή ΕλάχιστηΤιμή Εύρος 

56 49,63 16,48 77 25 52 

 

 

 

 
ΗμέσηηλικίατωνασθενώνμεΙΦΝΕήτανπερίπου49,5έτη(Mean=49,63,SD=16,48). H 

μικρότερη ηλικία ήταν τα 25 έτη και η μεγαλύτερη τα 77 έτη. Άρακαταγράφηκε ηλικιακό 

εύρος 52 ετών. 

 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

Εικόνα 20 Ιστόγραμμα συχνοτήτων-ηλικία ασθενών 
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Πίνακας 20 Κατανομή ασθενών με ΙΦΝΕ ανά ηλικιακή ομάδα 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

21-30 

ετών 

 10 17,9 % 

31-40 

ετών 

 
11 19,6 % 

41-50 

ετών 

 
9 16,1 % 

51-60 

ετών 

 
8 14,3 % 

61-70 

ετών 

 
10 17,9 % 

71-80 

ετών 

 
8 14,3 % 

 
Σύνολο 56 100 % 

 

 

Οι περισσότεροι ασθενείς με ΙΦΝΕ ανήκαν στις ηλικιακές ομάδες 31-40 ετών (19,6%) και 

21-30 ετών και 61-70 ετών (17,9 %), ενώ τα μικρότερα ποσοστά παρατηρήθηκαν στις 

ηλικιακες ομάδες 51-60 και  71-80 με συχνότητα 8 ασθενών και ποσοστό 14,3% εκάστη. 

Εικόνα 21Ραβδόγραμμα- Κατανομή ασθενών με ΙΦΝΕ ανά ηλικιακή ομάδα 
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Πίνακας 21 Μέση ηλικία ασθενών με ΙΦΝΕ ανά φύλο και ανά νοσοκομείο 

Φύλο Νοσοκομείο Ηλικία 

 

Άνδρας 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

50,91 

ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 53,75 

 

Γυναίκα 

Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

43,40 

ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 47 

 

 

 

 

 

Τόσο οι άνδρες όσο και οι γυναίκες που νοσηλεύονταν στο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» ήταν 

μεγαλύτερης ηλικίας από τους ασθενείς που νοσηλεύονταν στο Πανεπιστημιακό Γενικό 

Νοσοκομείο Ιωαννίνων. 

 

 

 
 

 

Εικόνα 22 Πληθυσμιακή πυραμίδα- Μέση ηλικία ανά φύλο 



92 

 

 
Στους ασθενείς με ΙΦΝΕ οι συχνότερες διαγνώσεις ήταν τα περιεδρικά αποστήματα 

(24,1%) και ακολουθούσαν με ίδιο ποσοστό (11%) τα περιεδρικά συρίγγια, η ελκώδης 

κολίτιδα και η νόσος Crohn. 

 
Πίνακας 22 Διάγνωση ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

Περιεδρικάσυρίγγια 11 19 % 

Περιεδρικά αποστήματα 14 24,1 % 

Στένωση 3 5,2 % 

Αποφρακτικός ειλεός 3 5,2 % 

Γάγγραινα Fournier 2 3,4 % 

Ελκώδηςκολίτιδα 11 19 % 

Νόσος Crohn 11 19 % 

Νέκρωση 1 1,7 % 

Εντερορραγία 1 1,7 % 

Συστροφή 1 1,7 % 

Σύνολο 58 100 % 

Εικόνα 23Ραβδόγραμμα-Διάγνωση 
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Oρισμένες διαγνώσεις εμφανίζονταν αποκλειστικά στους άνδρες (περιεδρικά αποστήματα, 

περιεδρικά συρίγγια, αποφρακτικός ειλεός, Γάγγραινα Fournier, συστροφή). Από την 

άλλη, η νέκρωση και η εντερορραγία εμφανίζονταν αποκλειστικά στις γυναίκες. Οι 

γυναίκες εμφάνιζαν με μεγαλύτερη συχνότητα από τους άνδρες ελκώδη κολίτιδα. 

 

 

 
Πίνακας 23 Διάγνωση ανά φύλο ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

Περιεδρικάσυρίγγια 11 0 11 

Περιεδρικά αποστήματα 13 1 14 

Στένωση 2 1 3 

Αποφρακτικός ειλεός 3 0 3 

Γάγγραινα Fournier 2 0 2 

Ελκώδηςκολίτιδα 3 8 11 

Νόσος Crohn 7 4 11 

Νέκρωση 0 1 1 

Εντερορραγία 0 1 1 

Συστροφή 1 0 1 

Σύνολο 42 16 58 
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Η πλειοψηφία των διαγνώσεων ασθενών με ΙΦΝΕ αφορούσε σε ασθενείς από το 

Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. Αντίθετα, η στένωση διαγνώστηκε 2 

φορές στο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» και 1 φορά στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο 

Ιωαννίνων, ενώ και τα μοναδικά περιστατικά νέκρωσης και συστροφής αντίστοιχα 

διαγνώστηκαν σε ασθενείς από τον ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα». 

 

Πίνακας 24 Διάγνωση ανά νοσοκομείο ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Πανεπιστημιακό 

Γενικό 

ΝοσοκομείοΙωαννίν

ων 

ΓΝΙ 

«Γ. 

Χατζηκώστ

α» 

 

Σύνο

λο 

Περιεδρικάσυρίγ

για 

9 2 11 

Περιεδρικά 

αποστήματα 

11 3 14 

Στένωση 1 2 3 

Αποφρακτικός 

ειλεός 

3 0 3 

Εικόνα 24Ραβδόγραμμα-Διάγνωση ανά φύλο 
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Γάγγραινα 

Fournier 

2 0 2 

Ελκώδηςκολίτιδα 7 4 11 

Νόσος Crohn 10 1 11 

Νέκρωση 0 1 1 

Εντερορραγία 1 0 1 

Συστροφή 0 1 1 

Σύνολο 44 14 58 

 

 
 

 

 

 

Εικόνα 25Ραβδόγραμμα- Διάγνωση ανά νοσοκομείο 



96 

 

 

 
 
Πίνακας 25Περιεδρική νόσος ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

ΝΑΙ 
 

25 43,1 % 

 

ΟΧΙ 
  

33 
 

56,9 % 

 Σύνολο 58 100 % 
 

 

 

 

 
Οι περισσότεροι ασθενείς με ΙΦΝΕ δεν είχαν περιεδρική νόσο (56,9%). Αντίθετα, 

έναυψηλό ποσοστό (43,1%) εμφάνιζαν περιεδρική νόσο.  

Εικόνα 26Συχνότητα περιεδρικής νόσου 
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Πίνακας 26Περιεδρική νόσος ανά φύλο ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

NAI 
24 1 25 

OXI  

18 
 

15 
 

33 

Σύνολο 42 16 58 
 

 
 

Η περιεδρική νόσος εμφανιζόταν στη συντριπτική πλειοψηφία στους άνδρες (24/25), ενώ 

μόνο μια εκ των 25 περιπτώσεων αφορούσε σε γυναίκα. 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 27Ραβδόγραμμα-Συχνότητα περιεδρικής νόσου ανά φύλο 
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Πίνακας 27 Στατιστικό κριτήριο χ2- Περιεδρική νόσος ανά φύλο ασθενών με ΙΦΝΕ 

  

 

Value 

 

 

df 

AsymptoticSignificance(2-

sided) 

 

Exact Sig. 

(2-

sided) 

 

Exact Sig. 

(1-

sided) 

Pearson Chi-

Square 

58,188a 1 <0,001   

Continuity 

Correctionb 

57,145 1 <0,001   

Likelihood Ratio 54,854 1 <0,001   

Fisher's Exact 

Test 

   <0,001 <0,001 

Linear-by-Linear 58,148 1 <0,001   

Association      

N of Valid Cases 1464     

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count 

is 95,50. 

b. Computed only for a 2x2 table 

 
Σύμφωνα με την δοκιμασία χ2 παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ 

ανδρών και γυναικών στην  εμφάνιση περιεδρικής νόσου (ContinuityCorrectionvalue= 

57,145, p<0,001). 

 

 

 

 

Risk Estimate 
 95% Confidence Interval 
 Value Lower Upper 

OddsRatioforΠεριεδρική_νόσος (NAI / 

ΟΧΙ) 

20,000 2,414 165,706 

For cohort Φύλο = άνδρας 1,760 1,276 2,428 

For cohort Φύλο = γυναίκα 0,088 0,012 0,622 

N of Valid Cases 58   

 
Οι άνδρες του δείγματος είχαν 20 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα από τις γυναίκες 

ναεμφανίσουνπεριεδρικήνόσο(OR=20).Εφόσοντοδιάστημαεμπιστοσύνηςδενπεριλαμβάνε

ιτημονάδα,ητιμήτουλόγουτωνσχετικώνπιθανοτήτωνδιαφοροποιείται του 1 με βεβαιότητα 

τουλάχιστον 95%. 
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Πίνακας 28Περιεδρική νόσος ανά νοσοκομείο ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Πανεπιστημιακό 

ΓενικόΝοσοκομείοΙωαννίνων 

ΓΝΙ «Γ. 

Χατζηκώστα» 

Σύνολο 

NAI 20 5 25 

OXI 24 9 33 

Σύνολο 44 14 58 

 

Οι περισσότεροι ασθενείς με περιεδρική νόσο νοσηλεύονταν στο Πανεπιστημιακό Γενικό 

Νοσοκομείο Ιωαννίνων (20/25) και οι υπόλοιποι στο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» (5/25). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 28Ραβδόγραμμα- Περιεδρική νόσος ανά νοσοκομείο 



100 

 

Πίνακας 29Περιεδρική νόσος ανά ηλικιακή ομάδα ασθενών με ΙΦΝΕ 

 ΠεριεδρικήΝόσος 

 ΝΑΙ ΟΧΙ Σύνολο 

 21-30 ετών 3 7 10 

 31-40 ετών 5 6 11 

 41-50 ετών 4 5 9 

Ηλικιακή 

ομάδα 

 

51-60 ετών 

 

4 

 

4 

 

8 

 61-70 ετών 5 5 10 

 71-80 ετών 3 5 8 

Σύνολο 24 32 56 

 

Τα περισσότερα περιστατικά περιεδρικής νόσο καταγράφηκαν στις ηλικιακές ομάδες 31-

40 ετών και 61-70 ετών ενώ τα λιγότερα στις  ηλικιακές ομάδες των 51-60 και 71-80.   

 

 

 
 

Εικόνα 29Ραβδόγραμμα- Περιεδρική νόσος ανά ηλικιακή ομάδα 
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Πίνακας 30 Επέμβαση ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Συχνότητα Ποσοστό 
% 

Εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-βιοψία 14 24,1 % 

Διάνοιξη - παροχέτευση 13 22,4 % 

Εντερεκτομή - Τ.Τ. αναστόμωση, Π.Π. 
αναστόμωση 

7 12,1 % 

Τυφλοστομία, κολοστομία, 

ειλεοστομία,σιγμοειδοστομία 
10 17,2 % 

Επίσχεση αιμορραγίας, διάτρηση, 

Π.Π.Κ.,Ερευνητική λαπαροτομία 
1 1,7 % 

Κολεκτομές 
9 15,5 % 

Άλλα 
4 9,9 % 

Σύνολο 
58 100 % 

 

 

 

Οι συχνότερες επεμβάσεις ήταν η εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-βιοψία (14/58), η 

διάνοιξη-παροχέτευση (13/58) και η τυφλοστομία, κολοστομία, ειλεοστομία, 

σιγμοειδοστομία (10/58). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 30Ραβδόγραμμα- Επέμβαση ασθενών με ΙΦΝΕ 
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Πίνακας 31 Επέμβαση ανά φύλο ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Φύλο  

 άνδρας γυναίκα Σύνολο 

Εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-

βιοψία  

11 3 14 

Διάνοιξη - παροχέτευση  12 1 13 

Εντερεκτομή - Τ.Τ. αναστόμωση, Π.Π. 

αναστόμωση 

6 1 7 

Τυφλοστομία, κολοστομία, ειλεοστομία, 

σιγμοειδοστομία  

5 5 10 

Επίσχεση αιμορραγίας, διάτρηση, Π.Π.Κ.

  

1 0 1 

Κολεκτομές  4 5 9 

Άλλα  3 1 4 

Σύνολο  42 16 58 
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Η συχνότερη επέμβαση στους άνδρες ήταν η διάνοιξη-παροχέτευση και η εκτομή 

συριγγίου, περίδεση, απόξεση-βιοψία και στις γυναίκες η τυφλοστομία, κολοστομία, 

ειλεοστομία, σιγμοειδοστομία και οι κολεκτομές. 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 31Ραβδόγραμμα Επέμβαση ανά φύλο 
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Πίνακας 32Νάρκωση ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Συχνότητα Ποσοστό 

% 

Γενική 54 93,1 % 

 

Τοπική 
 

1 
 

1,7 % 

 

Ενδοραχιαία 

 

2 

 

3,4 % 

 

Μέθη 
 

1 
 

1,7 % 

Σύνολο 58 100 % 

 

 

 

Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών με ΙΦΝΕ υπεβλήθη σε γενική αναισθησία 

(93,1%), ενώ πολύ μικρότερα ποσοστά καταγράφηκαν στην ενδοραχιαία νάρκωση 

(3,4%) και στην τοπική αναισθησία και στη μέθη (1,7%). 
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Εικόνα 32Ραβδόγραμμα-Νάρκωση 
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Πίνακας 33Nάρκωση ανά φύλο ασθενών με ΙΦΝΕ 

 Φύλο  

 Άνδρας Γυναίκα Σύνολο 

Γενική 38 16 54 

 

Τοπική 

 

1 

 

0 

 

1 

 

Ενδοραχιαία 

 

2 

 

0 

 

2 

 

Μέθη 

 

1 

 

0 

 

1 

Σύνολο 42 16 58 

 

 
Η γενική αναισθησία ήταν η συχνότερη μορφή νάρκωσης τόσο στους άνδρες όσο και 

στις γυναίκες με ΙΦΝΕ. Μάλιστα στις γυναίκες αποτελούσε την αποκλειστική μορφή 

νάρκωσης. 
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Εικόνα 33Ραβδόγραμμα-Nάρκωση ανά φύλο 

 

 

Πίνακας 34 Νάρκωση ανά ηλικιακή ομάδα ασθενών με ΙΦΝΕ 

  Νάρκωση Σύνολο 

  Γενική Τοπική Ενδοραχιαία Μέθη  

 

 

 

 

Ηλικιακή ομάδα 

21-30 ετών 9 0 0 1 10 

31-40 ετών 10 1 0 0 11 

Ηλικιακή 41-

50 ετών 

9 0 0 0 9 

ομάδα 51-60 ετών 8 0 0 0 8 

61-70 ετών 9 0 1 0 10 

71-80 ετών 7 0 1 0 8 

Σύνολο 52 1 2 1 56 
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Σε όλες τις ηλικιακές ομάδες η γενική αναισθησία ήταν η συχνότερη μορφή νάρκωσης. 

Μάλιστα σε κάποιες ηλικιακές ομάδες (41-50 ετών και 51-60 ετών) αποτελούσε την 

αποκλειστική μορφή νάρκωσης. 

 

 

Εικόνα 34ΡαβδόγραμμαNάρκωση ανά ηλικιακή ομάδα 

 

 

Εξετάστηκε επίσης ένα ακόμη αρχείο με 662 ασθενείς, οι οποίοι είχαν χειρουργηθεί 

για ειλεό στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων από το 1990 έως το 

2009. Από αυτούς μόνο ένας έπασχε από πιθανή νόσο του Crohn (χειρουργικό εύρημα: 

τελική ειλεϊτης, πιθανή νόσος Crohn). 

Τα χαρακτηριστικά αυτού του περιστατικού ήταν τα εξής: 

 

 φύλο=άνδρας 

 ηλικία=29 ετών 

 αιτία ενδοσκόπησης: αποφρακτικός ειλεός 

 ειλεός Λ-Ε 

 προηγούμενα χειρουργεία=χωρίς προηγούμενα χειρουργεία 

 υποβολή σε αξονική τομογραφία=χωρίς υποβολή σε αξονική τομογραφία 

 τύπος ενδοσκόπησης και χειρουργείου=τακτικό περιστατικό 

 ευρήματα χειρουργείου= φλεγμονώδης μάζα-φλεγμονώνη, 

 χειρουργική επέμβαση=στενοπλαστική 

  
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Κεφάλαιο 6ο 

Συζήτηση 
Στην παρούσα διδακτορική διατριβή εξετάστηκαν τα δεδομένα από χειρουργικές 

επεμβάσεις ασθενών με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου στο νομό Ιωαννίνων. Τα 

δεδομένα προήλθαν από έρευνα αρχείου στα δύο νοσοκομεία του νομού Ιωαννίνων 

(Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων και ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα»). 

Εξετάστηκαν όλα τα περιστατικά που χειρουργήθηκαν στα Νοσοκομεία της περιοχής 

μας και αφορούν σε ένα πολύ μεγάλο χρονικό διάστημα 38 ετών (από το 1980 έως το 

2018). 

Το βασικό εύρημα είναι ότι ένα πολύ μικρό ποσοστό από αυτά τα περιστατικά 

αφορούσε σε φλεγμονώδη νόσο του εντέρου. Συγκεκριμένα, από το σύνολο των 

χειρουργηθέντων περιστατικών (1464) μόνο 58 ασθενείς (3,96%) έπασχαν από 

φλεγμονώδη νόσο του εντέρου (ελκώδη κολίτιδα και νόσο του Crohn). Το εύρημα αυτό 

δείχνει ότι ενδεχομένως ο επιπολασμός των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου στην 

περιοχή των Ιωαννίνων είναι μικρός και ο αριθμός των ασθενών με τέτοιες νόσους που 

χρήζουν χειρουργικής αντιμετώπισης είναι περιορισμένος. Κατά συνέπεια υπάρχει 

επαρκής διαχείριση και αντιμετώπιση αυτών των νοσημάτων με συντηρητική 

αντιμετώπιση. Άρα υπάρχει στενή παρακολούθηση και μακροχρόνια φροντίδα των 

ασθενών με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου στην περιοχή. Αυτό επιτυγχάνεται και από 

τον ημιαστικό χαρακτήρα της περιοχής που καλύπτεται από τα δύο νοσοκομεία. Οι 

ασθενείς έχουν εύκολη και άμεση πρόσβαση σε αυτά, και εξασφαλίζεται η συνέχεια 

της φροντίδας σε βάθος χρόνου. 

Όλα αυτά έχουν θετικές επιπτώσεις και στη λειτουργία του συστήματος υγείας, καθώς 

οι ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου δε χρειάζεται να μετακινούνται προς τα 

μεγάλα αστικά κέντρα για την παρακολούθηση της νόσου τους και επιτυγχάνεται η 

διαχείριση και η αντιμετώπισή τους πλησίον του τόπου κατοικίας τους. Έτσι 

αποσυμφορούνται τα μεγάλα νοσοκομεία της Αττικής και εξοικονομούνται 

οικονομικοί πόροι για το σύστημα υγείας αλλά και για τους ίδιους τους ασθενείς. 

Η πλειοψηφία των ασθενών με ΙΦΝΕ προέρχονταν από το Πανεπιστημιακό Γενικό 

Νοσοκομείο Ιωαννίνων, ενώ οι υπόλοιποι προέρχονταν από το ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα». 

Αυτό είναι αναμενόμενο, καθώς το Πανεπιστημιακά Νοσοκομεία διαχειρίζονται 

καθημερινά μεγαλύτερο αριθμό ασθενών για όλα τα νοσήματα. 

Τόσο οι άνδρες όσο και οι γυναίκες που νοσηλεύονταν στο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» ήταν 
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μεγαλύτερης ηλικίας από τους ασθενείς που νοσηλεύονταν στο Πανεπιστημιακό 

Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. 

Τα αυτοάνοσα νοσήματα παρουσιάζουν συνήθως μια γυναικεία υπεροχή, καθώς 

λαμβάνοντας υπόψη όλα αυτά τα νοσήματα μαζί, 8 στους 10 ασθενείς είναι γυναίκες. 

Αυτή η γυναικεία κυριαρχία παρατηρείται ιδιαίτερα για ασθένειες όπως το σύνδρομο 

Sjogren ή ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος. Στη γαστρεντερική νόσο, η 

πρωτοπαθής χολαγγειίτιδα των χοληφόρων και η κοιλιοκάκη είναι πολύ συχνότερες 

στις γυναίκες σε σύγκριση με τους άνδρες. Ωστόσο, οι ειδικές για το φύλο διαφορές 

είναι πολύ λιγότερο εμφανείς σε άλλες διαταραχές που προκαλούνται από το 

ανοσοποιητικό, όπως για παράδειγμα η ΙΦΝΕ(176). Στην ΙΦΝΕ, έχουν αναφερθεί 

διαφορές ανάλογα με το φύλο για τη νόσο του Crohn, αλλά όχι για την ελκώδη 

κολίτιδα, αν και τα δεδομένα είναι αντικρουόμενα και πιθανώς εξαρτώνται από τις 

γεωγραφικές περιοχές. Στην Ευρώπη και τις Ηνωμένες Πολιτείες, ο επιπολασμόςτης 

ΝΚ φαίνεται να είναι υψηλότερος στις γυναίκες παρά στους άνδρες, ενώ στην Ασία 

έχει παρατηρηθεί το αντίθετο(176). Στην παρούσα μελέτη οι περισσότεροι ασθενείς με 

ΙΦΝΕ ήταν άνδρες, με τις γυναίκες να αντιπροσωπεύουν μόνο το 27,6% των ασθενών.  

Όσον αφορά την ηλικία των ασθενών, η ΝΚ και η ΕΚ διαγιγνώσκονται κυρίως κατά 

τη δεύτερη και την τρίτη δεκαετία της ζωής, αν και οι ασθενείς μπορεί να διαγνωστούν 

σε οποιαδήποτε και όλες τις ηλικίες(177).Τα αίτια που καθορίζουν την ηλικία έναρξης 

της ΙΦΝΕ παραμένουν ανεξήγητα.Στην παιδιατρική νόσο, οι γενετικοί παράγοντες 

φαίνεται να διαδραματίζουν το μεγαλύτερο ρόλο, ιδιαίτερα σε ορισμένες ειδικές 

περιπτώσεις, ενώ στους ηλικιωμένους οι περιβαλλοντικούς παράγοντες φαίνεται να 

διαδαματίζουν πιο σημαντικό ρόλο(178).Επίσης, όπως και με τις περισσότερες χρόνιες 

ασθένειες με χαμηλό ποσοστό θνησιμότητας, ο επιπολασμόςτης νόσου αυξάνεται με 

την ηλικία, με τα υψηλότερα ποσοστά επικράτησης της ΙΦΝΕ να σημειώνονται στην 

ηλικιακή ομάδα άνω των 50 ετών(177). Η μέση ηλικία των ασθενών με ΙΦΝΕ ήταν 

περίπου τα 49,5 έτη (Mean=49,63, SD=16,48). H μικρότερη ηλικία ήταν τα 25 και η 

μεγαλύτερη τα 77 έτη. Ως προς την ηλικιακή ομάδα, οι περισσότεροι ασθενείς με ΙΦΝΕ 

ανήκαν στην ηλικιακή ομάδα 31- 40 ετών (19,6%).  

Τα στάδια της ΙΦΝΕ κυμαίνονται από ήπια έως μέτρια έως σοβαρά, μετις κύριες 

κλινικές εκδηλώσεις της ναπεριλαμβάνουντη νόσο του Crohn και την ελκώδη κολίτιδα, 

πουπαρά τις διαφορές που εμφανίζουν όσον αφορά ορισμένα συμπτώματα, την 

εντόπιση της νόσου και τα ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά, μοιράζονται 
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γαστρεντερικά συμπτώματα όπως διάρροια, βλεννώδη και αιματηρά κόπρανα και 

κοιλιακό άλγος, καθώς και εξωεντερικά συμπτώματα, όπως αρθρίτιδα, στοματικά 

έλκη, δερματικές αλλοιώσεις και οφθαλμολογικά προβλήματα. Ακόμα, στις 

πολυάριθμες επιπλοκές της ΙΦΝΕ περιλαμβάνονται οι στενώσεις, τα αποστήματα, τα 

συρίγγια και ο καρκίνος που σχετίζεται με την κολίτιδα(179). Ειδικότερα, στους 

ασθενείς με ΕΚ είναι δυνατό να εμφανιστούνραγάδες του πρωκτού και δερματικά ράκη 

ως αποτέλεσμα ερεθισμού από τις διάρροιες. Ωστόσο, η ανάπτυξη πρωκτικών ή 

περιπρωκτικών συριγγίων θα πρέπει να προκαλέσει ανησυχία για τη νόσο του 

Crohn(180). Στην τελευταία αυτή περίπτωση οι δομικές επιπλοκές της NK όπως η 

στένωση, το συρίγγιο και το απόστημα εμφανίζονται μετά τα αρχικά 4-5 χρόνια της 

νόσου και λαμβάνουν χώρα με μια συγκεκριμένη αλληλουχία, σύμφωνα με την οποία 

η χρόνια φλεγμονή οδηγεί σε σχηματισμό στένωσης που οδηγεί σε συρίγγιο ανοδικά 

στο έντερο μαζί με απόστημα(181). Τα παραπάνω ενδεχομένως ερμηνεύουν τη 

συχνότητα των εκδηλώσεων αυτών στους συμμετέχοντες της παρούσας μελέτης, όπου 

οι συχνότερες διαγνώσεις αφορούσανσεπεριεδρικά αποστήματα (24,1%) και 

ακολουθούσαν με συχνότητα 19% τα περιεδρικά συρίγγια. 

Στους συμμετέχοντές της παρούσας μελέτης ορισμένες διαγνώσεις εμφανίζονταν 

αποκλειστικά στους άνδρες (περιεδρικά αποστήματα, περιεδρικά συρίγγια, 

αποφρακτικός ειλεός, γάγγραινα Fournier, συστροφή). Από την άλλη, η νέκρωση και 

η εντερορραγία εμφανίζονταν αποκλειστικά στις γυναίκες. Τα ευρήματά μας είναι σε 

συμφωνία με εκείνα της μελέτηςiCREST-CD, όπου το αρσενικό φύλο συσχετίστηκε 

σημαντικά με υψηλό επιπολασμόπεριπρωκτικών βλαβών(182).Οι Liuetal. (2022) 

διαπίστωσαν επίσης πιο συχνή περιπρωκτική εμπλοκή στους άνδρες σε σύγκριση με 

τις γυναίκες. Στη μελέτη αυτή  καταδείχθηκε επίσης ότι το ανδρικό φύλο ήταν ένας 

ανεξάρτητος προστατευτικός παράγοντας έναντι πολυσυστημικώνεξωεντερικών 

εκδηλώσεων της νόσου καθώς επίσης και παράγοντας κινδύνου για διάτρηση του 

εντέρου (183).Παρόλα τα παραπάνω ευρήματα υπάρχουν και μελέτες που δεν 

διαπίστωσαν την ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ του φύλου και της περιπρωκτικής 

νόσου(140)ή μεταξύ των κλινικών και φαινοτυπικών χαρακτηριστικών μεταξύ ανδρών 

και γυναικών(184). 

Στην παρούσα μελέτη οι γυναίκες εμφάνιζαν με μεγαλύτερη συχνότητα από τους 

άνδρες ελκώδη κολίτιδα.Βιβλιογραφικά, έχει καταδειχθεί ότι σε γενικές γραμμές, 

άνδρες και γυναίκες εμφανίζουν παρόμοια συχνότητα ΕΚ πριν από την ηλικία των 45 
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ετών. Ωστόσο, σε ηλικία άνω των 45 ετών, οι άνδρες εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης ΕΚ σε σχέση με τις γυναίκες(185,186). 

Οι πλειοψηφία των διαγνώσεων αφορούσε σε ασθενείς από το Πανεπιστημιακό Γενικό 

Νοσοκομείο Ιωαννίνων. Αντίθετα η στένωση διαγνώστηκε 2 φορές στο ΓΝΙ «Γ. 

Χατζηκώστα» και 1 φορά στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων. 

Ακόμη, το μοναδικό περιστατικό νέκρωσης και το μοναδικό περιστατικό συστροφής 

διαγνώστηκε σε ασθενείς από τον ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα». 

Στην παρούσα μελέτη ένα υψηλό ποσοστό ασθενών (43,1%) εμφάνιζαν 

περιπρωκτικήνόσο.Ηπεριπρωκτική νόσος είναι συχνή στηΝΚ και εμφανίζεται στο 30-

70% των ασθενών. Περιπρωκτικές εκδηλώσεις μπορεί επίσης να εμφανιστούν σε έως 

και 10% των ασθενών με ΕΚ (187).Η περιπρωκτική νόσος, συμπεριλαμβανομένων των 

δερματικών ρακών, των ραγάδων, των ελκών του πρωκτού, των συριγγίων, των 

αποστημάτων και των στενώσεων του πρωκτού, γενικά υποδηλώνει έναν πιο επιθετικό 

φαινότυπο(188).  

Οι περισσότεροι ασθενείς με περιεδρική νόσο νοσηλεύονταν στο Πανεπιστημιακό 

Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων (20/25) και οι υπόλοιποι στο ΓΝΙ «Γ. Χατζηκώστα» 

(5/25). 

Η περιεδρική νόσος εμφανιζόταν στη συντριπτική πλειοψηφία στους άνδρες. Πιο 

συγκεκριμένα, οι άνδρες του δείγματος είχαν 20 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα από τις 

γυναίκες να εμφανίσουν περιεδρική νόσο. Το εύρημα αυτό είναι σε συμφωνία με εκείνο 

άλλων μελετών (189,190). Αντίθετα όμως ήταν τα ευρήματα άλλης μελέτης σύμφωνα 

με την οποία οι γυναίκες είχαν περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν οποιαδήποτε 

περιεδρικήαλλοίωση εκτός από συρίγγια(191). 

Τα περισσότερα περιστατικά περιεδρικής νόσου καταγράφηκαν στις ηλικιακές ομάδες 

31-40 ετών και 61-70 ετών. Ομοίως, στην αναδρομική μελέτη των Kühnetal. (2018) 

στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο του Ρόστοκ, η μέση ηλικία κατά την πρώτη 

επέμβαση ήταν 38 έτη (εύρος: 17 – 66 έτη)(121). Ακόμη, στην έρευνα των Hanetal. 

(2016) η μέση ηλικία των ασθενών με περιπρωκτική νόσο ήταν 33,8 έτη. Αναφορικά 

με τα περιστατικά μεγάλης ηλικίας, τα οποία καταγράφηκαν με μεγάλη συχνότητα σε 

αυτή την έρευνα, επισημαίνεται ότι έχουν αυξημένο κίνδυνο για περιεγχειρητικές 

επιπλοκές (121). 

Οι συχνότερες επεμβάσεις ήταν η εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση- βιοψία 

(14/58), η διάνοιξη-παροχέτευση (13/58) και η τυφλοστομία, κολοστομία, 
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ειλεοστομία, σιγμοειδοστομία (10/58). Η συχνότερη επέμβαση στους άνδρες ήταν η 

διάνοιξη-παροχέτευση και η εκτομή συριγγίου, περίδεση, απόξεση-βιοψία και στις 

γυναίκες η τυφλοστομία, κολοστομία, ειλεοστομία, σιγμοειδοστομία και οι 

κολεκτομές. Τα δεδομένα αυτά παρέχουν επαρκείς ενδείξεις σχετικά με τη συχνότητα 

των χειρουργικών επεμβάσεων σε αυτούς τους ασθενείς και την κατανομή τους ανά 

φύλο. 

Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών με ΙΦΝΕ υπεβλήθη σε γενική αναισθησία 

(93,1%), ενώ πολύ μικρότερα ποσοστά καταγράφηκαν στην ενδοραχιαία νάρκωση 

(3,4%) και στην τοπική αναισθησία και στη μέθη (1,7%). Η γενική αναισθησία ήταν η 

συχνότερη μορφή νάρκωσης τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες με ΙΦΝΕ. 

Μάλιστα στις γυναίκες αποτελούσε την αποκλειστική μορφήνάρκωσης. Σε όλες τις 

ηλικιακές ομάδες η γενική αναισθησία ήταν η συχνότερη μορφή νάρκωσης. Μάλιστα 

σε κάποιες ηλικιακές ομάδες (41-50 ετών και 51-60 ετών) αποτελούσε την 

αποκλειστική μορφή νάρκωσης. Το στοιχείο αυτό εμπλουτίζει την υπάρχουσα γνώση, 

καθώς λίγες έρευνες έχουν εξετάσει το ζήτημα της αναισθησίας σε αυτά τα χειρουργικά 

περιστατικά. Αντίθετα, το θέμα της αναισθησίας έχει εξεταστεί εκτενώς στις 

διαγνωστικές διαδικασίες (192,193). 

Η παρούσα μελέτη έχει κάποια πλεονεκτήματα αλλά και κάποιους περιορισμοούς. Ως 

προς τα πλεονεκτήματα της παρούσας μελέτης τα βασικότερα είναι ταεξής: 

α) το θέμα που εξετάστηκε καλύπτει ένα μεγάλο κενό στην επιστημονική βιβλιογραφία 

και παρουσιάζει πρωτοτυπία για τα ελληνικά δεδομένα. Εμπλουτίζει την υπάρχουσα 

γνώση σχετικά με το συγκεκριμένο επιστημονικό πεδίο και δημιουργεί ερωτήματα για 

περαιτέρω διερεύνησή του. Άρα η συμβολή της στην προώθηση της επιστημονικής 

γνώσης κρίνεται ως επαρκής και σημαντική. 

β) εξετάστηκαν στοιχεία για ένα μεγάλο χρονικό διάστημα περίπου 38 ετών. Βάσεις 

του τύπου της έρευνας (έρευνα αρχείου) δεν έγινε απλή δειγματοληπτική εξέταση των 

υπό μελέτη στοιχείων αλλά πλήρης απογραφή τους. Δηλαδή εξετάστηκαν όλα τα 

καταγεγραμμένα περιστατικά ΙΦΕΝ στα δύο νοσοκομεία του Νομού Ιωαννίνων για το 

ανωτέρω χρονικό διάστημα (1980-2018). Η πλήρης καταγραφή συμβάλλει στο να 

ξεπεραστούν τα μειονεκτήματα που προέρχονται από τις έρευνες δειγματοληψίας 

(αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος, αναγωγή των συμπερασμάτων στον πληθυσμό 

κλπ). 

Από την άλλη, βασικό περιορισμό της έρευνας αποτελεί το γεγονός ότι εξετάστηκαν 
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μόνο οι μεταβλητές για τις οποίες υπήρχαν ήδη καταγεγραμμένα στοιχεία. Αυτό όμως 

αποτελεί εγγενές μειονέκτημα των σχετικών ερευνών (ερευνών αρχείου) και δεν 

υπήρχε δυνατότητα υπέρβασής του. Έτσι, καταγράφηκαν στοιχεία για ορισμένες μόνο 

μεταβλητές ενδιαφέροντος και ο ερευνητής δεν είχε τη δυνατότητα να μελετήσει 

επιπλέον στοιχεία που τον ενδιέφεραν. 

Τα αποτελέσματα που αναδείχθηκαν από την παρούσα διδακτορική διατριβή παρέχουν 

επαρκείς πληροφορίες για τη χειρουργική αντιμετώπιση των ασθενών ΙΦΝΕ με 

περιπρωκτική νόσο. Συνεπώς, μπορούν να χρησιμοποιηθούν για περαιτέρω 

αξιολόγησή τους και για τη διατύπωση προτάσεων για τη βέλτιστη φροντίδα αυτών 

των ασθενών. Τα αποτελέσματα μπορούν να χρησιμοποιηθούν από τους επαγγελματίες 

υγείας για την υποστηρικτική φροντίδα και διαχείριση αυτών των ασθενών, με 

απώτερο σκοπό τη διατήρηση και βελτίωση της ποιότητας ζωής τους. 

Το θέμα της παρούσας διδακτορικής διατριβής μπορεί επίσης να εξεταστεί στο μέλλον 

με διάφορους άλλους ερευνητικούς σχεδιασμούς πχ με προοπτικές ή αναδρομικές 

μελέτες ή με σύγκριση μεταξύ των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και με νόσο του 

Crohn. 

Θα μπορούσαν επίσης να εξεταστούν ορισμένες επιπλέον μεταβλητές (π.χ. έκβαση της 

νόσου, ποιότητα ζωής κλπ), οι οποίες δεν αξιολογήθηκαν στην παρούσα έρευνα λόγω 

της φύσης της (έρευνα αρχείου με συγκεκριμένες καταγεγραμμένες μεταβλητές). 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον θα είχε και η περαιτέρω εξέταση ορισμένων δημογραφικών και 

ιατρικών χαρακτηριστικών (πχ φύλο, είδος χειρουργικής επέμβασης) που συνδέονται 

με την περιπρωκτική νόσο στις ΙΦΝΕ και την πρόγνωση και έκβασή της. 

Τέλος, το θέμα θα μπορούσε να εξεταστεί και σε σύγκριση με ομάδες ασθενών με 

ΙΦΝΕ αλλά χωρίς περιπρωκτική νόσο, προκειμένου να αξιολογηθούν πιθανές 

σημαντικές διαφορές. 
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