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Πρόλογος  

 

 

Οι Ιδιοπαθείς Φλεγμονώδεις Παθήσεις του Εντέρου (ΙΦΠΕ), που 

περιλαμβάνουν κυρίως τη Νόσο του Crohn (ΝC) και την Ελκώδη Κολίτιδα (EK), 

αποτελούν χρόνιες φλεγμονώδεις νόσους του γαστρεντερικού σωλήνα με ασαφή 

αιτιολογία και πολυπαραγοντική παθογένεια. Η παγκόσμια επίπτωσή τους έχει 

αυξηθεί τις τελευταίες δεκαετίες, γεγονός που αποδίδεται σε γενετικούς, 

περιβαλλοντικούς και ανοσολογικούς παράγοντες. 

Ένα ιδιαίτερα ενδιαφέρον και ερευνητικά ενεργό πεδίο είναι η 

ενδοοικογενειακή κατανομή των ΙΦΠΕ, δηλαδή η εμφάνιση της νόσου σε 

περισσότερα από ένα μέλη της ίδιας οικογένειας. Πλήθος μελετών έχουν αναδείξει 

σημαντική γενετική συνιστώσα στην παθογένεια των ΙΦΠΕ, ενώ η μελέτη διδύμων 

και οικογενειών έχει επιτρέψει την καλύτερη κατανόηση του ρόλου της 

κληρονομικότητας. Παράλληλα, η καταγραφή ενδοοικογενειακών περιπτώσεων 

παρέχει σημαντικά στοιχεία για την πρόγνωση, την ανταπόκριση στη θεραπεία και τη 

φυσική πορεία της νόσου. 

Η Βορειοδυτική Ελλάδα αποτελεί περιοχή με συστηματική καταγραφή 

περιστατικών ΙΦΠΕ επί δεκαετίες, ενώ το Π.Γ.Ν. Ιωαννίνων και η 

Γαστρεντερολογική Ομάδα έχουν συμβάλει σημαντικά τόσο σε ερευνητικό όσο και 

σε κλινικό επίπεδο στη μελέτη αυτών των παθήσεων. Η βάση δεδομένων που έχει 

διαμορφωθεί επιτρέπει τη διερεύνηση σημαντικών επιδημιολογικών και κλινικών 

ερωτημάτων, μεταξύ αυτών και της ενδοοικογενειακής εμφάνισης της νόσου. 

Η παρούσα διατριβή έχει ως αντικείμενο τη μελέτη της ενδοοικογενειακής 

κατανομής των ΙΦΠΕ στον πληθυσμό της Βορειοδυτικής Ελλάδας. Μέσω 

αναδρομικής ανάλυσης των διαθέσιμων δεδομένων, επιδιώκεται η αποτύπωση της 

επίπτωσης, της κλινικής εικόνας και των ενδοοικογενειακών διαφοροποιήσεων 

μεταξύ ασθενών.  Στόχος είναι η δημιουργία μιας από τις μεγαλύτερες σειρές 

ενδοοικογενειακών περιπτώσεων στην Ελλάδα και η παραγωγή επιστημονικών 

δεδομένων με διεθνή απήχηση.     
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Κεφάλαιο 1
o 

 

Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Πάθηση των Εντέρων  
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1.1 Ορισμός  

 

Η Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Πάθηση των Εντέρων (ΙΦΠΕ) αποτελεί μια 

ετερογενή ομάδα χρόνιων, υποτροπιαζουσών φλεγμονωδών διαταραχών του 

γαστρεντερικού σωλήνα [1]. Χαρακτηρίζεται από συνεχή φλεγμονή με περιόδους 

εξάρσεων και υφέσεων και περιλαμβάνει κυρίως τη Νόσο του Crohn (NC) και την 

Ελκώδη Κολίτιδα (ΕΚ). 

 Η ΝC εντοπίζεται σε οποιοδήποτε τμήμα του πεπτικού σωλήνα και 

χαρακτηρίζεται από διατοιχωματική φλεγμονή και ασυνεχή κατανομή (“skip 

lesions”), ενώ η ΕΚ περιορίζεται στον βλεννογόνο του παχέος εντέρου, ξεκινώντας 

από το ορθό και επεκτεινόμενη κατά συνέχεια [2]. Παρά τις ομοιότητες στην κλινική 

εικόνα, οι επιμέρους μορφές της ΙΦΠΕ παρουσιάζουν διαφορές ως προς την εντόπιση 

των βλαβών, την έκταση της φλεγμονής και την υποκείμενη παθοφυσιολογία [3]. Η 

διαφοροποίηση μεταξύ των δύο μορφών, όπως απεικονίζεται σχηματικά στην Εικόνα 

1, έχει ιδιαίτερη σημασία για την ακριβή διάγνωση και θεραπεία. 

 

 

Εικόνα 1. Οι κόκκινες περιοχές υποδεικνύουν φλεγμονή, με τη NC (A) να εμφανίζει τμηματική 

κατανομή και την EK (B) να παρουσιάζεται ως συνεχής βλάβη. Πηγή: Li et al., 2024 [4] 
 

Σε ορισμένες περιπτώσεις, η διάκριση μεταξύ ΝC και ΕΚ καθίσταται 

δύσκολη. Στις περιπτώσεις αυτές, χρησιμοποιείται ο όρος «Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα 

(ΑΚ)» ή «ΙΦΠΕ μη καθορισμένης μορφής» για την περιγραφή ενδιάμεσων ή 

προσωρινών διαγνώσεων [5].  

Η αιτιοπαθογένεια της ΙΦΠΕ είναι πολυπαραγοντική, αντικατοπτρίζοντας την 

αλληλεπίδραση γενετικών, ανοσολογικών, μικροβιακών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων [6]. Τα γενετικά αίτια έχουν εξέχουσα σημασία, όπως τεκμηριώνεται 
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από την αυξημένη συχνότητα εμφάνισης σε συγγενείς πρώτου βαθμού [7]. Σημαντικά 

γονίδια που έχουν ταυτοποιηθεί περιλαμβάνουν το NOD2, το IL23R και τα γονίδια 

του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας (MHC) [8]. 

 

1.2  Ιστορική Αναδρομή 

 

Η ΙΦΠΕ θεωρείται χρόνια πάθηση με μακρά, αν και ασαφώς 

καταγεγραμμένη, παρουσία στην ιατρική ιστορία. Ήδη από την αρχαιότητα, κλινικοί 

όπως ο Ιπποκράτης και ο Αρεταίος περιέγραφαν μορφές επίμονης διάρροιας που 

ενδέχεται να σχετίζονται με φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου [9]. Αν και τέτοιες 

αναφορές δεν επιτρέπουν ακριβή νοσολογική ταύτιση, αποτυπώνουν την παρουσία 

ενός συμπτωματολογικού φάσματος που πιθανώς εντάσσεται στις φλεγμονώδεις 

νόσους του εντέρου. 

Η ΕΚ αποτέλεσε την πρώτη μορφή ΙΦΠΕ που αναγνωρίστηκε και 

περιγράφηκε ως διακριτή οντότητα. Ο Samuel Wilks το 1859 [10] χρησιμοποίησε 

πρώτος τον όρο «ulcerative colitis» για να περιγράψει μια μη λοιμώδη, χρόνια 

φλεγμονώδη προσβολή του παχέος εντέρου, με συμπτώματα όπως αιματηρή διάρροια 

και κοιλιακό άλγος. Στα τέλη του 19
ου

 και τις αρχές του 20
ου

 αιώνα, η επιστημονική 

κατανόηση της ΕΚ άρχισε να διαμορφώνεται με πιο συστηματικό τρόπο. 

Περιστατικά επίμονης διάρροιας με αιμορραγία, τα οποία δεν μπορούσαν να 

εξηγηθούν από γνωστά λοιμώδη ή νεοπλασματικά αίτια, καταγράφονταν ολοένα και 

συχνότερα σε μεγάλα νοσοκομεία της Ευρώπης. Η συσσώρευση τέτοιων 

περιπτώσεων οδήγησε σταδιακά στην αναγνώριση της ΕΚ ως διακριτής νοσολογικής 

οντότητας. Η ευρύτερη συζήτηση και ανταλλαγή επιστημονικών παρατηρήσεων 

σηματοδότησαν τη μετάβαση από μεμονωμένες παρατηρήσεις σε μια πιο 

οργανωμένη και τεκμηριωμένη προσέγγιση της νόσου [11]. 

Αντίστοιχα, η NC αναγνωρίστηκε επίσημα το 1932 από τους Crohn, Ginzburg 

και Oppenheimer [12], με τη δημοσίευση 14 περιπτώσεων περιφερικής ειλεΐτιδας στο 

Journal of the American Medical Association. Τα χαρακτηριστικά της νόσου 

περιλάμβαναν τμηματική προσβολή του ειλεού, διατοιχωματική φλεγμονή, στενώσεις 

και συρίγγια. Αν και η αρχική ορολογία ήταν “regional ileitis”, ο όρος "νόσος του 

Crohn" καθιερώθηκε έκτοτε στη διεθνή ιατρική βιβλιογραφία. Αξίζει να σημειωθεί 

ότι περιγραφές συμβατές με NC είχαν καταγραφεί ήδη από τον 18
ο
 και 19

ο
 αιώνα, με 
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χαρακτηριστικές αναφορές σε στενώσεις και έλκη του τελικού ειλεού, καθώς και 

παρουσία συριγγίων ή περιπρωκτικών επιπλοκών [13,14]. 

Σήμερα, η ΙΦΠΕ αναγνωρίζεται ως πολυπαραγοντική φλεγμονώδης 

διαταραχή, με διακριτές κλινικές μορφές αλλά κοινή παθογενετική βάση. Η 

ενοποίηση της ΕΚ και της ΝC υπό τον όρο «Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Παθήση του 

Εντέρου» (“ Inflammatory Bowel Disease – IBD”) έχει συμβάλει ουσιαστικά στη 

διαμόρφωση κοινών στρατηγικών υποστήριξης, έρευνας και εκπαίδευσης, τόσο σε 

κλινικό όσο και σε κοινωνικό επίπεδο. Παρά την πρόοδο στη διάγνωση και τη 

θεραπεία, η ακριβής αιτιολογία και η οριστική ίαση της ΙΦΠΕ παραμένουν άγνωστες. 

Εντούτοις, η επιστημονική γνώση γύρω από τη φύση και τη διαχείριση των παθήσεων 

αυτών εξελίσσεται διαρκώς, καθιστώντας την ΙΦΠΕ όχι μόνο αντικείμενο ιστορικού 

ενδιαφέροντος αλλά και επίκεντρο σύγχρονης κλινικής και ερευνητικής 

δραστηριότητας [11]. 

 

1.3 Επιδημιολογία 

 

Η μελέτη της επιδημιολογίας της ΙΦΠΕ, και ειδικότερα της ΕΚ, της ΝC και 

της ΑΚ, αποτελεί βασικό εργαλείο για την κατανόηση της αιτιοπαθογένειας, της 

γεωγραφικής κατανομής και των κοινωνικοοικονομικών επιπτώσεων των νοσημάτων 

αυτών. Τα επιδημιολογικά στοιχεία, όπως η επίπτωση, ο επιπολασμός, η ηλικιακή και 

φυλετική κατανομή, καθώς και οι γεωγραφικές και χρονικές τάσεις , είναι 

απαραίτητα για τον σχεδιασμό αποτελεσματικών στρατηγικών πρόληψης, έγκαιρης 

διάγνωσης και διαχείρισης [15]. Τα τελευταία χρόνια, παρατηρείται σημαντική 

μεταβολή του επιδημιολογικού φορτίου της νόσου, με την εμφάνισή της να 

επεκτείνεται πέρα από τις ανεπτυγμένες χώρες σε περιοχές ταχείας αστικοποίησης 

και βιομηχανοποίησης [16]. Παράλληλα, σε χώρες όπως η Ελλάδα, αν και τα 

διαθέσιμα δεδομένα είναι περιορισμένα και βασίζονται κυρίως σε τοπικές μελέτες, 

αναδεικνύονται παρόμοιες τάσεις, καθιστώντας επιτακτική την ανάγκη για εθνικά 

συντονισμένη καταγραφή και επιδημιολογική παρακολούθηση. 

 

1.3.1 Διεθνή δεδομένα 

 

Η επιδημιολογία της ΙΦΠΕ παρουσιάζει σημαντικές μεταβολές παγκοσμίως 

τις τελευταίες δεκαετίες. Ενώ στο παρελθόν θεωρούταν κυρίως νόσος των 
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ανεπτυγμένων χωρών, με υψηλή επίπτωση και επικράτηση σε περιοχές όπως η 

Βόρεια Αμερική, η Ευρώπη και η Ωκεανία, νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι η ΙΦΠΕ 

εμφανίζει πλέον αυξανόμενη συχνότητα και σε περιοχές που βρίσκονται σε ταχεία 

οικονομική ανάπτυξη, όπως η Ασία, η Μέση Ανατολή, η Νότια Αμερική και η 

Αφρική [17–20].  

Σε ορισμένα ανεπτυγμένα κράτη, όπως ο Καναδάς, η επίπτωση της ΙΦΠΕ 

φαίνεται να σταθεροποιείται ή και να μειώνεται. Αντίθετα, σε άλλες χώρες όπως η 

Νέα Ζηλανδία, η Ισπανία και η Δανία, τα επίπεδα επίπτωσης παραμένουν σταθερά 

υψηλά [21]. Παράλληλα, σε αναδυόμενες οικονομίες όπως η Νότια Κορέα, η 

επικράτηση της νόσου παρουσιάζει συνεχή αύξηση την τελευταία δεκαετία, γεγονός 

που αντανακλά τη μετατόπιση του επιδημιολογικού φορτίου της ΙΦΠΕ σε νέες 

γεωγραφικές περιοχές [22]. Αυτή η εξάπλωση φαίνεται να σχετίζεται με την 

υιοθέτηση δυτικών προτύπων διαβίωσης, την αστικοποίηση, αλλά και τη βελτίωση 

των διαγνωστικών εργαλείων και των υπηρεσιών υγείας [23–25]. 

Η μελέτη Global Burden of Disease (GBD) [26] αποτελεί τη μεγαλύτερη 

μέχρι σήμερα προσπάθεια καταγραφής της παγκόσμιας επιδημιολογίας της ΙΦΠΕ, 

συγκεντρώνοντας δεδομένα από 204 χώρες για την περίοδο 1990–2019. Σύμφωνα με 

τα ευρήματα, το 2019 υπήρχαν περίπου 4,9 εκατομμύρια διαγνωσμένοι ασθενείς με 

ΙΦΠΕ παγκοσμίως, με την Κίνα και τις ΗΠΑ να παρουσιάζουν τον μεγαλύτερο 

αριθμό περιπτώσεων. Παρότι οι δείκτες θνησιμότητας και σοβαρής αναπηρίας 

μειώθηκαν, η επικράτηση της νόσου αυξήθηκε σε πολλές χώρες, γεγονός που 

αντανακλά τη βελτίωση της επιβίωσης, αλλά και την αυξανόμενη πίεση στα 

συστήματα υγείας εξαιτίας του ολοένα και μεγαλύτερου αριθμού ανθρώπων που ζουν 

με τη νόσο [27]. 

Οι τιμές επίπτωσης ποικίλλουν σημαντικά μεταξύ των περιοχών. Για την ΕΚ, 

το 2017 οι τιμές κυμάνθηκαν από 0,97 έως 57,9 ανά 100.000 κατοίκους στην 

Ευρώπη, από 8,8 έως 23,14 ανά 100.000 στη Βόρεια Αμερική και από 0,15 έως 6,5 

ανά 100.000 στην Ασία και τη Μέση Ανατολή, αποτυπώνοντας τη γεωγραφική 

ετερογένεια της νόσου [28]. Αντίστοιχα, για τη ΝC, οι τιμές επίπτωσης παρουσίασαν 

επίσης έντονη διακύμανση. Στην Ευρώπη, οι ετήσιες τιμές κυμάνθηκαν από 0,5 έως 

23,8 ανά 100.000, ενώ στη Βόρεια Αμερική ανήρθαν έως 20,2 ανά 100.000, με τον 

Καναδά να καταγράφει τις υψηλότερες τιμές παγκοσμίως. Στην Ασία και τη Μέση 

Ανατολή, η επίπτωση παραμένει χαμηλότερη, κυμαινόμενη από 0,04 έως 5 ανά 

100.000, αν και παρουσιάζει σταθερά αυξητική τάση [21,24]. 
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Η ΙΦΠΕ εμφανίζεται κυρίως σε νεαρούς ενήλικες, με την επίπτωση να 

κορυφώνεται μεταξύ της δεύτερης και τέταρτης δεκαετίας, επηρεάζοντας άτομα στην 

πιο παραγωγική τους περίοδο [25]. Τα δεδομένα υποδεικνύουν ελαφρώς υψηλότερη 

επιβάρυνση στις γυναίκες [27], ενώ η επικράτηση σε ενήλικες και ηλικιωμένους είναι 

έως και δέκα φορές μεγαλύτερη από ό,τι σε παιδιά [29]. Φυλετικές διαφορές είναι 

επίσης εμφανείς, με υψηλότερη επίπτωση μεταξύ λευκών και εβραϊκών πληθυσμών, 

αλλά και σταδιακή αύξηση μεταξύ Ασιατών και Ισπανόφωνων [24]. Η έντονη 

γεωγραφική μεταβολή στην εμφάνιση της ΙΦΠΕ ενισχύει την υπόθεση ότι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η διατροφή, η χρήση αντιβιοτικών, η ρύπανση, 

και το μειωμένο μικροβίωμα λόγω δυτικού τρόπου ζωής, παίζουν καθοριστικό ρόλο 

στην αιτιοπαθογένεια της νόσου [16]. Παράλληλα, η βελτίωση στη διαγνωστική 

τεχνολογία (π.χ. κολονοσκόπηση) και η αυξημένη ευαισθητοποίηση επαγγελματιών 

και κοινού έχουν συμβάλει στη συχνότερη διάγνωση, ειδικά σε χώρες όπου 

παλαιότερα η ΙΦΠΕ θεωρούνταν σπάνια [25,27]. 

 

1.3.2 Ελληνικά δεδομένα 

 

Στην Ελλάδα, τα επιδημιολογικά δεδομένα για την ΙΦΠΕ είναι περιορισμένα 

και προέρχονται κυρίως από τοπικές ή νοσοκομειακές μελέτες των τελευταίων 

δεκαετιών. Δεν υπάρχουν πανελλαδικές καταγραφές ή εθνικά μητρώα, γεγονός που 

περιορίζει την ακρίβεια της συνολικής επιδημιολογικής εκτίμησης. 

Σύμφωνα με διαθέσιμα δεδομένα, η ετήσια επίπτωση της ΕΚ στην Ελλάδα 

κυμαίνεται από 4 έως 11,2 νέες περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους, ενώ ο 

επιπολασμός της εκτιμάται μεταξύ 21 και 75 ανά 100.000, ανάλογα με την περιοχή 

και το μέγεθος του δείγματος [15]. Αντίστοιχα, για τη ΝC, η ετήσια επίπτωση 

κυμαίνεται από 0,3 έως 3 ανά 100.000, με τον επιπολασμό να υπολογίζεται μεταξύ 

5,1 και 10,5 ανά 100.000 κατοίκους [15]. 

Η εκτίμηση του επιπολασμού της ΕΚ παρουσιάζει σημαντικές προκλήσεις, 

κυρίως λόγω της γεωγραφικής και μεθοδολογικής ετερογένειας των διαθέσιμων 

δεδομένων, καθώς οι περισσότερες μελέτες βασίζονται σε αναδρομικά στοιχεία από 

νοσοκομειακά αρχεία. Η παρατηρούμενη αύξηση των ποσοστών αποδίδεται τόσο στη 

βελτίωση των διαγνωστικών και καταγραφικών πρακτικών όσο και στη χαμηλή 

θνητότητα της νόσου, η οποία επιτρέπει τη μακροχρόνια επιβίωση των ασθενών 
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Αντίστοιχα, η εκτίμηση της επίπτωσης της NC είναι ακόμη πιο περίπλοκη, καθώς ο 

μικρός αριθμός περιστατικών εντείνει τις διακυμάνσεις στα καταγραφόμενα ποσοστά. 

Η καταγραφή της ΑΚ αντιμετωπίζει επίσης σημαντικά εμπόδια, καθώς η διάγνωσή 

της απαιτεί εξειδικευμένη γαστρεντερολογική και παθολογοανατομική εκτίμηση. 

Επιπλέον, η ΑΚ συχνά αποτελεί προσωρινή διάγνωση, η οποία με την πάροδο του 

χρόνου μπορεί να επανεκτιμηθεί και να αποδοθεί είτε σε ΕΚ είτε σε NC  [15]. 

Μία από τις σημαντικότερες ελληνικές επιδημιολογικές μελέτες 

πραγματοποιήθηκε στην περιοχή της Ηπείρου και ανέλυσε δεδομένα για την περίοδο 

1991–2013. Τα αποτελέσματα της μελέτης ανέδειξαν αυξητική τάση τόσο στην 

επίπτωση όσο και στον επιπολασμό της ΝC, με τη μεγαλύτερη αύξηση να 

παρατηρείται σε άτομα ηλικίας κάτω των 30 ετών. Αντίθετα, η ΕΚ παρουσίασε 

μείωση, ιδίως στους άνδρες ηλικίας άνω των 60 ετών. Η ΑΚ εμφάνισε αυξητική 

πορεία σε επιλεγμένες ηλικιακές ομάδες, συγκεκριμένα στις ηλικίες 10–20, 45–50 και 

65–80 ετών, με τη μεταβολή αυτή να είναι εντονότερη στις γυναίκες. Ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον παρουσιάζει η μεταβολή του επιπολασμού της ΑΚ σε σχέση με την 

ηλικία, καθώς καταγράφηκε χαμηλότερος επιπολασμός σε νεότερες ηλικίες, ενώ 

αντιθέτως παρατηρήθηκε αυξημένος επιπολασμός σε άτομα άνω των 80 ετών [15]. 

 

1.4 Αιτιοπαθογένεια 

 

Η αιτιοπαθογένεια της ΙΦΠΕ παραμένει πολυπαραγοντική και πολύπλοκη. Αν 

και η ακριβής αιτία δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, η επικρατούσα θεωρία 

υποστηρίζει ότι η εμφάνιση και εξέλιξη της ΙΦΠΕ είναι αποτέλεσμα της 

αλληλεπίδρασης γενετικής προδιάθεσης, μεταβολών του μικροβιώματος του εντέρου, 

διαταραχών της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήματος, περιβαλλοντικών 

ερεθισμάτων και ψυχοκοινωνικών παραγόντων [1,30]. Η σύγχρονη έρευνα εστιάζει 

στην κατανόηση των μοριακών και κυτταρικών μηχανισμών που διέπουν αυτή την 

αλληλεπίδραση, καθώς και στον ρόλο εξωγενών παραγόντων, όπως η διατροφή, το 

κάπνισμα και η λήψη αντιβιοτικών [30,31]. 

 

1.4.1 Γενετικοί παράγοντες 
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Η συμβολή της γενετικής προδιάθεσης στην εμφάνιση της ΙΦΠΕ είναι καλά 

τεκμηριωμένη ήδη από τη δεκαετία του 1930 [32]. Η ύπαρξη θετικού οικογενειακού 

ιστορικού  αποτελεί τον ισχυρότερο ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την 

εμφάνιση των παθήσεων αυτών, με τα δεδομένα από μελέτες σε οικογένειες να 

επιβεβαιώνουν την ύπαρξη κληρονομικής επιβάρυνσης, κυρίως στη ΝC [33].  

Εκτιμάται ότι ποσοστό μεταξύ 10% και 20% των ασθενών με ΕΚ ή ΝC έχουν 

συγγενείς που επίσης πάσχουν από κάποια μορφή ΙΦΠΕ, ενώ ο σχετικός κίνδυνος 

εμφάνισης της νόσου σε συγγενείς πρώτου βαθμού είναι ιδιαίτερα αυξημένος, με 

ακόμη υψηλότερα ποσοστά να παρατηρούνται μεταξύ Ασκενάζι Εβραίων [34]. 

Αντίστοιχα, όταν και οι δύο γονείς πάσχουν από ΙΦΠΕ, ο κίνδυνος εκδήλωσης νόσου 

στους απογόνους πριν την ηλικία των 30 ετών φτάνει έως και το 33% [35]. Μελέτες 

σε διδύμους υποστηρίζουν περαιτέρω τον κληρονομικό χαρακτήρα της ΙΦΠΕ. Η 

πιθανότητα εμφάνισης για τη ΝC μεταξύ μονοζυγωτικών (ΜΖ) διδύμων φθάνει έως 

και το 58%, ενώ στους διζυγωτικούς διδύμους (ΔΖ) κυμαίνεται περί το 10%. Για την 

ΕΚ τα ποσοστά είναι σημαντικά χαμηλότερα — περίπου 15% και 5% αντίστοιχα — 

γεγονός που αναδεικνύει εντονότερη γενετική επίδραση στη ΝC [7,36–38].  

Η κατανόηση της γενετικής βάσης της ΙΦΠΕ έχει σημειώσει θεαματική 

πρόοδο κατά τις τελευταίες δύο δεκαετίες, χάρη στην αξιοποίηση προηγμένων 

τεχνολογιών γονιδιωματικής ανάλυσης και στη δημιουργία μεγάλων διεθνών 

γενετικών βάσεων δεδομένων [39]. Ορόσημο σε αυτή την πορεία αποτέλεσε η 

ανακάλυψη του γονιδίου NOD2 το 2001, το οποίο αποτέλεσε τον πρώτο γενετικό 

παράγοντα που συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης της ΝC [40]. Έκτοτε, 

με τη χρήση των μελετών συσχέτισης σε ολόκληρο το γονιδίωμα (Genome-Wide 

Association Studies – GWAS), έχουν ταυτοποιηθεί περισσότεροι από 200 γενετικοί 

τόποι που σχετίζονται με τις ΙΦΠΕ [41]. Ανάμεσα στους σημαντικότερους γενετικούς 

τόπους περιλαμβάνονται τα NOD2, ATG16L1, IRGM, LRRK2, oι οποίοι ρυθμίζουν 

σημαντικές βιολογικές διεργασίες όπως η αυτοφαγία, η διατήρηση του εντερικού 

επιθηλίου, η έμφυτη και προσαρμοστική ανοσία, καθώς και οι μηχανισμοί 

επιδιόρθωσης ιστικής βλάβης και η απόκριση στο οξειδωτικό στρες [7]. 

Παρά τα σημαντικά ευρήματα, οι ήδη γνωστοί γενετικοί τόποι εξηγούν 

λιγότερο από το 25% της συνολικής κληρονομικότητας της ΙΦΠΕ [7,42]. Το εύρημα 

αυτό υπογραμμίζει τον πολυπαραγοντικό χαρακτήρα των νοσημάτων αυτών και 

αναδεικνύει τη σημασία εξωγενών παραγόντων, όπως οι περιβαλλοντικές επιδράσεις 

και η εντερική μικροβιακή δυσβίωση. Επιπλέον, η επικάλυψη γενετικών τόπων 
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κινδύνου για την ΙΦΠΕ με εκείνους που σχετίζονται με λοιμώδη νοσήματα, όπως η 

φυματίωση και η λέπρα, ενισχύει την υπόθεση ύπαρξης κοινού ανοσογενετικού 

υποβάθρου και επισημαίνει τη στενή αλληλεπίδραση μεταξύ γενετικής προδιάθεσης, 

μικροβιώματος και ανοσολογικής απόκρισης [42]. 

 

1.4.2 Ανοσολογικοί παράγοντες 

 

Η απορρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος αποτελεί κεντρικό στοιχείο 

στην παθογένεια της ΙΦΠΕ [6]. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, το εντερικό 

ανοσοποιητικό σύστημα διατηρεί μια λεπτή ισορροπία μεταξύ ανοχής στα 

συμβιωτικά μικρόβια και ετοιμότητας για φλεγμονώδη απόκριση έναντι παθογόνων. 

Στην ΙΦΠΕ, αυτή η ισορροπία διαταράσσεται, οδηγώντας σε υπερβολική και χρόνια 

φλεγμονώδη ενεργοποίηση, ακόμα και απέναντι σε μη παθογόνα αντιγόνα. Η 

δυσλειτουργία αυτή φαίνεται να σχετίζεται με γενετική προδιάθεση, μεταβολές στο 

μικροβίωμα και διαταραχές στη λειτουργία τόσο της έμφυτης όσο και της επίκτητης 

ανοσίας [2,6]. 

Η ανοσολογική απόκριση στην ΙΦΠΕ χαρακτηρίζεται κυρίως από 

υπερδιέγερση των Τ λεμφοκυττάρων. Στη ΝC, παρατηρείται ενεργοποίηση των 

βοηθητικών Τ κυττάρων τύπου 1 (Th1) και τύπου 17 (Th17), γεγονός που οδηγεί σε 

αυξημένη έκκριση προφλεγμονωδών κυτταροκινών όπως η ιντερλευκίνη-17 (IL-17), 

η ιντερφερόνη-γάμμα (IFN-γ) και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων α (TNF-α). 

Ταυτόχρονα, παρατηρείται μείωση της δράση των ρυθμιστικών Τ κυττάρων (Tregs), 

ενισχύοντας τη χρόνια φλεγμονή. Η ΝC παρουσιάζει επίσης αυτοάνοσα 

χαρακτηριστικά και αυξημένη συχνότητα HLA φαινοτύπων B27 και B44 [15].  

Αντίθετα, στην EK, η ανοσιακή απόκριση χαρακτηρίζεται κυρίως από 

ενεργοποίηση των Th2 κυττάρων και αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών όπως IL-5 

και IL-13 [1]. Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί η παρουσία αντικολονικών αντισωμάτων 

στον ορό των ασθενών, τα οποία στοχεύουν επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου και 

ανήκουν κυρίως στην κατηγορία IgM [15]. Πολλοί από τους γενετικούς τόπους που 

σχετίζονται με την ΙΦΠΕ ρυθμίζουν κρίσιμες διεργασίες της Τ-κυτταρικής 

λειτουργίας, ενισχύοντας τη σύνδεση μεταξύ γενετικής προδιάθεσης και 

δυσλειτουργικής ανοσιακής απόκρισης [1]. Αξίζει να σημειωθεί ότι, παρόλο που 

αυτά τα μονοπάτια έχουν τεκμηριωθεί επαρκώς, η ακριβής συμβολή καθενός 
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παραμένει υπό διερεύνηση, αναδεικνύοντας την ανάγκη για περαιτέρω έρευνα στον 

τομέα αυτό. 

 

1.4.3 Μικροβιακοί και λοιμώδεις παράγοντες 

 

Το ανθρώπινο έντερο φιλοξενεί ένα εξαιρετικά σύνθετο και δυναμικό 

μικροβιακό οικοσύστημα, γνωστό ως εντερικό μικροβίωμα, το οποίο διαδραματίζει 

θεμελιώδη ρόλο στην ανάπτυξη του ανοσοποιητικού συστήματος, στη ρύθμιση του 

μεταβολισμού και στη διατήρηση της εντερικής ομοιόστασης. Η αλληλεπίδραση 

μεταξύ μικροβιώματος και ξενιστή βασίζεται σε μια ισορροπημένη σχέση 

συμβίωσης, 

κατά την οποία τα συμβιωτικά βακτήρια παρέχουν προστασία έναντι παθογόνων και 

ρυθμίζουν την ανοσολογική απόκριση [43]. 

Στα άτομα με ΙΦΠΕ, παρατηρούνται χαρακτηριστικές μεταβολές στη σύνθεση 

και λειτουργία του μικροβιώματος, φαινόμενο που περιγράφεται ως δυσβίωση [44]. 

Η δυσβίωση χαρακτηρίζεται από μείωση της μικροβιακής ποικιλομορφίας, απώλεια 

προστατευτικών ειδών (π.χ. Faecalibacterium prausnitzii και Bifidobacterium), καθώς 

και υπερανάπτυξη δυνητικά παθογόνων μικροοργανισμών, όπως οι προσκολλητικές 

και διεισδυτικές μορφές της Escherichia coli, ιδίως στη ΝC [45]. Οι μεταβολές αυτές 

επηρεάζουν τη λειτουργία του εντερικού φραγμού, την παραγωγή αντιφλεγμονωδών 

μεταβολιτών και την αλληλεπίδραση με το ανοσοποιητικό σύστημα, γεγονός που 

καθιστά το μικροβίωμα κρίσιμο παράγοντα στην παθογένεση της ΙΦΠΕ. 

Παράλληλα, έχει προταθεί ότι ορισμένοι λοιμώδεις παράγοντες ενδέχεται να 

λειτουργούν ως εκλυτικοί μηχανισμοί έναρξης της φλεγμονής σε γενετικά ευαίσθητα 

άτομα. Παρόλο που δεν έχει τεκμηριωθεί σαφής αιτιολογική σχέση, παθογόνα όπως 

το Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis (MAP) έχουν συσχετιστεί με τη 

ΝC, αν και τα αποτελέσματα παραμένουν αντικρουόμενα [46]. Επιπλέον, ιογενείς 

λοιμώξεις κατά την παιδική ηλικία (π.χ. ροταϊός, νοροϊός), καθώς και η πρώιμη και 

εκτεταμένη χρήση αντιβιοτικών, έχουν συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

ΙΦΠΕ μέσω τροποποίησης του μικροβιώματος [47].  

Μεταξύ των λοιμωδών παραγόντων, ιδιαίτερη σημασία φαίνεται να έχει η 

λοίμωξη από Clostridioides difficile (CDI), η οποία έχει συσχετιστεί με εξάρσεις και 

επιπλοκές των ΙΦΠΕ, ειδικά σε ασθενείς που λαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά [48]. Η 

CDI μπορεί να επιβαρύνει σημαντικά την κλινική εικόνα, να παρατείνει τη διάρκεια 
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νοσηλείας και να αυξήσει την ανάγκη για επεμβατικές θεραπείες, όπως η κολεκτομή 

[48,49]. Η παρουσία της ενίοτε καθιστά δύσκολη τη διάκριση μεταξύ εξάρσεων της 

υποκείμενης νόσου και λοιμώδους κολίτιδας, γεγονός που επισημαίνει τη σημασία 

της έγκαιρης διάγνωσης και στοχευμένης αντιμετώπισης. 

 

1.4.4 Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

 

Η συνεχώς αυξανόμενη επίπτωση της ΙΦΠΕ κατά τις τελευταίες δεκαετίες, 

ιδιαίτερα σε ανεπτυγμένες και αστικοποιημένες περιοχές, υποδηλώνει σαφώς τη 

συμμετοχή περιβαλλοντικών παραγόντων στην αιτιοπαθογένεσή τους. Αν και οι 

γενετικοί και ανοσολογικοί μηχανισμοί θέτουν τη βάση της προδιάθεσης, η έκθεση 

σε εξωτερικά ερεθίσματα φαίνεται να επηρεάζει την ενεργοποίηση ή τροποποίηση 

της νόσου. Παράγοντες όπως το κάπνισμα, η διατροφή, η χρήση αντιβιοτικών, η 

αστικοποίηση και το επίπεδο υγιεινής στην παιδική ηλικία συνδέονται με μεταβολές 

στη μικροβιακή ισορροπία του εντέρου και δυσρρύθμιση της ανοσιακής 

ομοιόστασης. Η αλληλεπίδραση αυτών των παραμέτρων με το γενετικό υπόστρωμα 

του ξενιστή ενδέχεται να πυροδοτεί ή να τροποποιεί τη φλεγμονώδη απάντηση, 

καθιστώντας τους περιβαλλοντικούς παράγοντες κρίσιμη συνιστώσα στην παθογένεια 

των ΙΦΠΕ [6]. 

 

1.4.4.1 Κάπνισμα  

 

Το κάπνισμα αποτελεί έναν από τους πιο καλά τεκμηριωμένους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες που σχετίζονται με την ΙΦΠΕ, με διαφοροποιημένες 

επιδράσεις στους δύο κύριους τύπους της νόσου [50]. Στη ΝC, το ενεργό κάπνισμα 

έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης, βαρύτερη κλινική πορεία, 

περισσότερες υποτροπές και αυξημένη ανάγκη για χειρουργική παρέμβαση [51]. 

Αντίθετα, στην EK, το κάπνισμα φαίνεται να ασκεί προστατευτική δράση, πιθανώς 

μέσω της επίδρασης της νικοτίνης σε φλεγμονώδεις οδούς και την παραγωγή 

κυτοκινών [50]. Κλινικές παρατηρήσεις δείχνουν ότι οι ασθενείς με ΕΚ που 

καπνίζουν εμφανίζουν ηπιότερη πορεία, με λιγότερες ανάγκες για νοσηλεία και 

φαρμακευτική ή χειρουργική παρέμβαση, σε σύγκριση με μη καπνιστές [15]. Η 

διακοπή του καπνίσματος σε ασθενείς με ΕΚ έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 

υποτροπής [52].  
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1.4.4.2 Διατροφή 

 

Οι διατροφικές συνήθειες επηρεάζουν άμεσα τη σύνθεση και τη λειτουργία 

του εντερικού μικροβιώματος, τροποποιώντας τη μεταβολική του δραστηριότητα και 

την αλληλεπίδραση με το ανοσοποιητικό σύστημα [6]. Πιο συγκεκριμένα, η 

υιοθέτηση δυτικού τύπου διατροφικών προτύπων, πλούσιων σε κορεσμένα λιπαρά, 

απλά σάκχαρα και επεξεργασμένα τρόφιμα, έχει συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ΙΦΠΕ, κυρίως της NC [53,54]. Ειδικότερα, η συχνή κατανάλωση 

επεξεργασμένου κρέατος και ζωικών λιπαρών έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση 

φλεγμονωδών αποκρίσεων και μεταβολών στο μικροβίωμα που ενισχύουν τη 

δυσβίωση και αποδυναμώνουν την εντερική ανοσορρύθμιση [55]. 

Αντιθέτως, η υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών, κυρίως από φρούτα, 

λαχανικά και δημητριακά ολικής άλεσης, έχει συσχετιστεί με σημαντικά μειωμένο 

κίνδυνο εμφάνισης της ΝC, ακόμη και ως 40% [56]. Η προστατευτική αυτή δράση 

αποδίδεται στην ενίσχυση της μικροβιακής ποικιλομορφίας και στην αυξημένη 

παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας, όπως το βουτυρικό οξύ, τα οποία 

διαθέτουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες και συμβάλλουν στη διατήρηση της εντερικής 

ομοιόστασης [57].  Παρά την ετερογένεια των επιδημιολογικών δεδομένων, τα 

περισσότερα ευρήματα συγκλίνουν στο ότι η κατανάλωση φυσικών, μη 

επεξεργασμένων φυτικών τροφών και η αποφυγή διατροφής πλούσιας σε κορεσμένα 

λιπαρά και επεξεργασμένα προϊόντα μπορεί να προσφέρει σημαντικό προστατευτικό 

όφελος, ιδιαίτερα σε άτομα με γενετική προδιάθεση για την ανάπτυξη ΙΦΠΕ [1,54]. 

 

1.4.4.3 Υπόθεση της Υγιεινής 

 

Η υπόθεση της υγιεινής (hygiene hypothesis), που διατυπώθηκε για πρώτη 

φορά από τον Strachan [58] προτάθηκε για να ερμηνεύσει τη ραγδαία αύξηση 

αυτοάνοσων και φλεγμονωδών νοσημάτων στον ανεπτυγμένο κόσμο. Σύμφωνα με 

αυτήν, η μειωμένη έκθεση σε μικροοργανισμούς κατά την πρώιμη παιδική ηλικία — 

ως αποτέλεσμα της εκτεταμένης χρήσης αντισηπτικών, των εμβολιασμών, της 

κατανάλωσης παστεριωμένων τροφίμων και της γενικότερης βελτίωσης των 

συνθηκών υγιεινής — μπορεί να οδηγήσει σε ανεπαρκή "εκπαίδευση" του 

ανοσοποιητικού συστήματος [58,59]. 
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Επιδημιολογικές μελέτες έχουν υποστηρίξει τη θεωρία αυτή και στο πλαίσιο 

της ΙΦΠΕ. Παράγοντες όπως ο αριθμός αδελφών, η διαβίωση σε αγροτικό 

περιβάλλον, η κατανάλωση μη παστεριωμένου γάλακτος και η πρώιμη επαφή με 

κατοικίδια έχουν συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΝC ή EK [60–62]. 

Άλλοι παράγοντες της πρώιμης ζωής, όπως ο τρόπος τοκετού και ο θηλασμός, έχουν 

επίσης μελετηθεί, δεδομένης της τεκμηριωμένης επίδρασής τους στο εντερικό 

μικροβίωμα του νεογνού [63,64]. Ωστόσο, η σύνδεσή τους με την εμφάνιση ΙΦΠΕ 

παραμένει ασαφής [33]. Επιπλέον, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι σε 

αναπτυσσόμενες χώρες, όπου τα μέτρα υγιεινής είναι περιορισμένα, η συσχέτιση δεν 

είναι πάντα αντίστροφη· σε ορισμένες περιπτώσεις έχει παρατηρηθεί αυξημένος 

κίνδυνος ΕΚ σε συνθήκες φτωχής υγιεινής, γεγονός που υποδηλώνει ότι ο ρόλος της 

μικροβιακής έκθεσης δεν είναι απόλυτα γραμμικός και πιθανώς τροποποιείται από 

γενετικούς ή κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες [24]. 

 

1.4.4.4 Άλλοι παράγοντες 

 

Μεταξύ των περιβαλλοντικών παραγόντων που έχουν συσχετιστεί με την 

εμφάνιση των ΙΦΠΕ συγκαταλέγεται και η πρώιμη και επαναλαμβανόμενη χρήση 

αντιβιοτικών, ιδιαίτερα κατά την παιδική ηλικία, η οποία έχει αποδειχθεί ότι 

διαταράσσει τη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος και ενδέχεται να αυξάνει τον 

κίνδυνο εμφάνισης της νόσου [47]. Παράλληλα, περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως η 

έκθεση σε ατμοσφαιρική ρύπανση, η μειωμένη φυσική δραστηριότητα, η 

αστικοποίηση και οι διαταραχές του ύπνου έχουν ερευνηθεί ως πιθανές επιβαρυντικές 

συνθήκες, αν και τα διαθέσιμα δεδομένα είναι ακόμη ετερογενή [30,33]. Αντίστοιχα, 

η έκθεση σε ψυχοκοινωνικούς στρεσογόνους παράγοντες, όπως το χρόνιο άγχος, η 

κατάθλιψη και τραυματικά γεγονότα ζωής, έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 

εξάρσεων, υποτροπών και ενδεχομένως με την ίδια την έναρξη της νόσου [65–67]. 

Συνολικά, οι παράγοντες αυτοί φαίνεται να δρουν σε συνέργεια με τη γενετική 

προδιάθεση και τη μικροβιακή ισορροπία, επηρεάζοντας την ανοσολογική ρύθμιση 

και την παθογένεση των ΙΦΠΕ.
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2.1 Κλινικά χαρακτηριστικά Νόσου Crohn 

 

Η NC είναι μια χρόνια, ιδιοπαθής φλεγμονώδης νόσος του γαστρεντερικού 

σωλήνα, η οποία χαρακτηρίζεται από διατοιχωματική φλεγμονή, σχηματισμό 

κοκκιωμάτων, και ασυνεχή κατανομή των βλαβών [41]. Η εμφάνιση της νόσου 

αποδίδεται σε πολυπαραγοντική αιτιολογία, με ισχυρή συμβολή της γενετικής 

προδιάθεσης, όπως τεκμηριώνεται από τον αυξημένο κίνδυνο μεταξύ συγγενών 

πρώτου βαθμού [68]. Ωστόσο, η μερική μόνο συμφωνία της νόσου μεταξύ 

μονοζυγωτικών διδύμων υποδηλώνει την καθοριστική συμμετοχή περιβαλλοντικών 

παραγόντων, όπως το κάπνισμα, η έκθεση σε αντιβιοτικά και οι διατροφικές 

συνήθειες [68,69].  

Η φυσική πορεία της NC είναι υποτροπιάζουσα, με εναλλαγές εξάρσεων και 

υφέσεων. Συχνά οδηγεί σε δομικές αλλοιώσεις του εντερικού τοιχώματος, γεγονός 

που καθιστά κρίσιμη την έγκαιρη διάγνωση και παρέμβαση. Ένα από τα πλέον 

χαρακτηριστικά μορφολογικά γνωρίσματά της είναι η παρουσία εναλλασσόμενων 

περιοχών φλεγμονής και υγιούς ιστού (“skip lesions”) [70]. Η διατοιχωματική και 

υποτροπιάζουσα φύση της φλεγμονής έχει ως αποτέλεσμα την πιθανότητα εμφάνισης 

στενώσεων, συριγγίων και αποστημάτων, ιδιαίτερα σε μακροχρόνια ή ανεπαρκώς 

ελεγχόμενη νόσο [71]. Η κλινική έκφραση της νόσου διαφοροποιείται σε σημαντικό 

βαθμό ανάλογα με την εντόπιση της φλεγμονής, με την πλειονότητα των ασθενών να 

εμφανίζει ταυτόχρονη προσβολή ειλεού και παχέος εντέρου (ειλεοκολίτιδα), ενώ 

μικρότερα ποσοστά παρουσιάζουν εντοπισμένη προσβολή είτε του τελικού ειλεού 

είτε αποκλειστικά του παχέος εντέρου [69]. Επιπλέον, περίπου οι μισοί ασθενείς 

εμφανίζουν εξωεντερικές εκδηλώσεις, όπως αρθρικές, δερματικές, οφθαλμικές ή 

ηπατοχολικές διαταραχές, οι οποίες αντικατοπτρίζουν τη συστηματική φύση της 

νόσου [72].  

 

2.1.1 Συμπτωματολογία της Νόσου Crohn 

 

Η κλινική εικόνα της ΝC χαρακτηρίζεται από σημαντική ετερογένεια και 

επηρεάζεται από παράγοντες όπως η εντόπιση και η έκταση της φλεγμονής, η 

δραστηριότητα της νόσου, καθώς και η παρουσία επιπλοκών ή εξωεντερικών 
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εκδηλώσεων. Σε αρκετούς ασθενείς, τα συμπτώματα προηγούνται της διάγνωσης 

κατά μεγάλο χρονικό διάστημα, γεγονός που δυσχεραίνει την έγκαιρη διάγνωση της 

νόσου [73]. Τα πλέον συχνά αναφερόμενα συμπτώματα της ΝC, με ποσοστά 

εμφάνισης που υπερβαίνουν το 90%, είναι η διάρροια, το κοιλιακό άλγος και η 

απώλεια σωματικού βάρους. Επιπλέον, συχνά παρατηρούνται αιμορραγικές κενώσεις, 

πυρετικά επεισόδια, αρθρικά άλγη ή φλεγμονώδης αρθρίτιδα, καθώς και 

περιπρωκτικές βλάβες, όπως συρίγγια και αποστήματα [15]. 

 

2.1.1.1 Διάρροια 

 

Η διάρροια αποτελεί ένα από τα συχνότερα και πλέον επίμονα συμπτώματα 

της ΝC, επηρεάζοντας έως και το 80% των ασθενών και επιδρώντας σημαντικά στην 

ποιότητα ζωής τους [74]. Συνήθως εμφανίζεται με αυξημένη συχνότητα κενώσεων, 

υδαρή ή βλεννώδη σύσταση, συχνά συνοδευόμενη από κοιλιακές κράμπες και 

αίσθημα επείγουσας αφόδευσης. Η διάρροια ποικίλει ανάλογα με την εντόπιση της 

φλεγμονής: στην ειλεϊκή προσβολή παρατηρούνται ογκώδεις κενώσεις, ενώ στην 

προσβολή του παχέος εντέρου επικρατεί τεινεσμός, με πιθανή εμφάνιση ακράτειας σε 

εκτεταμένη ή μακροχρόνια νόσο [15,75]. Η παθοφυσιολογία της διάρροιας 

περιλαμβάνει διαταραγμένη απορρόφηση υγρών και θρεπτικών συστατικών λόγω 

βλάβης του βλεννογόνου, αυξημένη εντερική κινητικότητα, μειωμένη επαναρρόφηση 

χολικών οξέων στον τελικό ειλεό [76], καθώς και βακτηριακή υπερανάπτυξη σε 

στενωτικές περιοχές που μπορεί να προκαλέσει στεατόρροια [77]. Η παρουσία 

βλέννης ή πυωδών εκκρίσεων στα κόπρανα συχνά αντανακλά τη σοβαρότητα της 

φλεγμονής και την έκταση της εντερικής προσβολής [74]. 

 

2.1.1.2 Κοιλιακό άλγος 

 

Το κοιλιακό άλγος αποτελεί ένα από τα πλέον συχνά και επιβαρυντικά 

συμπτώματα της NC, επηρεάζοντας σημαντικά την ποιότητα ζωής των ασθενών. Το 

άλγος περιγράφεται συνήθως ως κολικοειδές, εντοπίζεται συχνότερα στο δεξιό κάτω 

τεταρτημόριο, αντανακλώντας τη συχνή προσβολή του τελικού ειλεού [78]. Ο πόνος 

συχνά επιδεινώνεται μετά τη λήψη τροφής και υποχωρεί με την κένωση, 

αντανακλώντας τη λειτουργική διαταραχή της εντερικής κινητικότητας. Σε περιόδους 
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έξαρσης, το άλγος συνοδεύεται συχνά από διάρροια, πυρετό, απώλεια βάρους και 

έντονη καταβολή, ενώ η παρουσία αποφρακτικών φαινομένων ή αποστημάτων 

μπορεί να εντείνει τη συμπτωματολογία [41].  

Η αιτιολογία του κοιλιακού πόνου ποικίλει με κυρίαρχη αιτία να θεωρείται η 

παρουσία ενεργούς φλεγμονής, η οποία προκαλεί ερεθισμό του εντερικού τοιχώματος 

και διαταράσσει τη φυσιολογική κινητικότητα του εντέρου [78,79]. Επιπλέον, ο 

πόνος ενδέχεται να σχετίζεται με παρενέργειες φαρμάκων ή μετεγχειρητικές 

καταστάσεις, όπως η δημιουργία συμφύσεων ή η παρουσία στενωτικών βλαβών που 

περιορίζουν τη διαβατότητα του εντέρου [79]. Σε ορισμένες περιπτώσεις, η 

βακτηριακή υπερανάπτυξη εντός στενωμένων περιοχών μπορεί να συμβάλλει στην 

επιδείνωση των συμπτωμάτων. Αξιοσημείωτο είναι ότι, ακόμη και σε περιόδους 

ενδοσκοπικής ή κλινικής ύφεσης, ένα ποσοστό ασθενών συνεχίζει να παρουσιάζει 

κοιλιακό άλγος χωρίς εμφανή οργανική αιτία, εύρημα που συχνά αποδίδεται σε 

λειτουργικές διαταραχές, όπως το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου ή 

μεταφλεγμονώδης υπερευαισθησία [80]. 

 

2.1.1.3 Άλλα συμπτώματα 

 

Πέρα από τη διάρροια και το κοιλιακό άλγος, η ΝC χαρακτηρίζεται από την 

παρουσία ποικίλων συστηματικών συμπτωμάτων [41]. Ένα από τα πλέον 

χαρακτηριστικά είναι η ακούσια απώλεια σωματικού βάρους, η οποία αποτελεί 

ένδειξη υποθρεψίας και συχνά συσχετίζεται με ενεργή φλεγμονώδη δραστηριότητα ή 

επιπλοκές της νόσου. Η υποθρεψία στους ασθενείς αυτούς αποδίδεται σε συνδυασμό 

παραγόντων, όπως η μειωμένη πρόσληψη τροφής λόγω άλγους ή ανορεξίας, η 

δυσαπορρόφηση μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών συστατικών, ιδίως σε 

εντοπίσεις της νόσου στον τελικό ειλεό, καθώς και η αυξημένη ενεργειακή 

κατανάλωση λόγω της υποκείμενης φλεγμονής [81]. Σε σοβαρές περιπτώσεις, η 

απώλεια βάρους μπορεί να είναι ταχεία και σημαντική, επηρεάζοντας αρνητικά τόσο 

την ποιότητα ζωής όσο και την ανταπόκριση στη θεραπεία, ενώ έχει συσχετιστεί και 

με αυξημένο κίνδυνο ανάγκης για χειρουργική παρέμβαση [82].  

Ο πυρετός είναι ένα ακόμη σύνηθες σύμπτωμα και αποτελεί αντανάκλαση της 

υποκείμενης φλεγμονής. Ενώ τις περισσότερες φορές είναι ήπιας έντασης, η 

παρουσία υψηλού πυρετού μπορεί να υποδηλώνει σοβαρές επιπλοκές, όπως 
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ενδοκοιλιακά αποστήματα ή ακόμη και διάτρηση του εντέρου [6]. Εξίσου συχνή είναι 

και η αναιμία, η οποία εμφανίζεται σε σημαντικό ποσοστό ασθενών με NC και συχνά 

υποεκτιμάται. Συνδέεται με διαταραχές στην απορρόφηση σιδήρου, καθώς και στα 

επίπεδα του φολικού οξέος ή της βιταμίνης Β12 [41]. Ένα άλλο κοινό και ιδιαίτερα 

επιβαρυντικό σύμπτωμα είναι η ναυτία, η οποία συχνά συνοδεύεται από ανορεξία ή 

εμέτους, συμβάλλοντας στη μείωση της λήψης τροφής και στην επιδείνωση της 

θρέψης του ασθενούς [75]. 

Η συνολική επίδραση των παραπάνω παραγόντων καταλήγει συχνά στην 

εκδήλωση έντονης κόπωσης. Η κόπωση αποτελεί ένα από τα πιο συχνά αναφερόμενα 

και εξουθενωτικά συμπτώματα στη ΝC και σχετίζεται στενά με τη γενικευμένη 

καταβολική κατάσταση του οργανισμού. Παρά την έντονη επίδρασή της στην 

ποιότητα ζωής, η αιτιολογία της είναι σύνθετη και περιλαμβάνει μεταβολικούς, 

ανοσολογικούς και ψυχολογικούς μηχανισμούς [6]. 

 

2.1.2 Ταξινόμηση της Νόσου Crohn 

 

Η NC παρουσιάζει σημαντική ετερογένεια ως προς την εντόπιση, τη 

συμπεριφορά και την ηλικία εμφάνισης. Για την τυποποίηση της κλινικής της 

έκφρασης, έχει υιοθετηθεί το σύστημα ταξινόμησης του Μοντρεάλ [83], το οποίο 

χρησιμοποιείται ευρέως τόσο στην έρευνα όσο και στην κλινική πράξη, καθώς 

επιτρέπει την προγνωστική εκτίμηση της πορείας της νόσου και την εξατομίκευση 

της θεραπείας (βλ. Πίνακα 1). Το 2011, η ταξινόμηση αυτή αναθεωρήθηκε στο 

πλαίσιο της συνάντησης του Παρισιού, προκειμένου να προσαρμοστεί στον 

παιδιατρικό πληθυσμό, εισάγοντας λεπτομερέστερη υποκατηγοριοποίηση της ηλικίας 

έναρξης, της εντοπισμένης προσβολής και της εξέλιξης της νόσου [84].  

 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση ΝC κατά Μόντρεαλ 

Κριτήριο Κωδικός Ταξινόμησης Περιγραφή 

Ηλικία διάγνωσης Α1 ≤ 16 ετών 

A2 17 - 40 ετών 

A3 >40 ετών 

Θέση της νόσου L1 Τελικός ειλεός 

L2 Παχύ έντερο 

L3 Τελικός ειλεός και παχύ 
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έντερο (Ειλεοκολική) 

  L4* Άνω γαστρεντερική οδός 

Κλινική συμπεριφορά 

 

B1 Μη στενωτική, μη 

διεισδυτική 

B2 Στενωτική 

B3 Διεισδυτική 

*Η κατηγορία L4 (άνω γαστρεντερική προσβολή) δεν αποτελεί αυτόνομη εντόπιση, αλλά 

καταγράφεται επιπρόσθετα στις L1, L2 ή L3 όταν υπάρχει συμμετοχή του ανώτερου γαστρεντερικού 

σωλήνα. 

 

Εκτός από την ταξινόμηση του Μοντρεάλ, σημαντικό ρόλο στη συνολική 

αξιολόγηση της NC έχουν διάφοροι δείκτες δραστηριότητας. Ο Crohn's Disease 

Activity Index (CDAI) αποτελεί τον πιο ευρέως χρησιμοποιούμενο κλινικό δείκτη, 

βασιζόμενος σε συμπτώματα, εργαστηριακά ευρήματα και γενική κατάσταση του 

ασθενούς [85]. Για την αντικειμενική εκτίμηση της βλεννογονικής δραστηριότητας, 

χρησιμοποιούνται οι ενδοσκοπικοί δείκτες Crohn’s Disease Endoscopic Index of 

Severity (CDEIS) [86] και Simple Endoscopic Score for Crohn’s Disease (SES-CD) 

[87]. Ο CDEIS θεωρείται ο “χρυσός κανόνας” αλλά είναι πολύπλοκος, ενώ ο SES-

CD αποτελεί μια απλούστερη, αξιόπιστη εναλλακτική που χρησιμοποιείται ευρέως 

τόσο στην κλινική πράξη όσο και σε ερευνητικά πρωτόκολλα [86]. 

Ο SES-CD αξιολογεί τέσσερις παραμέτρους – την έκταση και το μέγεθος των 

έλκων, την έκταση της προσβολής του βλεννογόνου και την παρουσία στένωσης – 

αποτυπώνοντας με σαφήνεια τη βαρύτητα των ενδοσκοπικών ευρημάτων (βλ. Πίνακα 

2) [87]. 

 

Πίνακας 2. Κριτήρια αξιολόγησης SES-CD 

Παράμετρος 0 1 2 3 

Έκταση έλκων Καθόλου <10% 10–30% >30% 

Μέγεθος έλκων Κανένα <0.5 εκ. 0.5–2 εκ. >2 εκ. 

Έκταση προσβολής Καθόλου <50% 50–75% >75% 

Στένωση Καμία Πέρασμα 

εφικτό 

Πέρασμα 

δύσκολο 

Μη περατή 

στένωση 

 

2.2 Κλινικά χαρακτηριστικά Ελκώδους Κολίτιδας 
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Η ΕK είναι μια χρόνια, ιδιοπαθής φλεγμονώδης νόσος που περιορίζεται στον 

βλεννογόνο του παχέος εντέρου και χαρακτηρίζεται από συνεχή, επιφανειακή 

φλεγμονή, η οποία ξεκινά από το ορθό και επεκτείνεται προς τα εγγύς τμήματα χωρίς 

διαστήματα υγιούς ιστού [88]. Όπως αναφέρεται στην Ιστορική Αναδρομή (βλ. 1.2), 

η ΕΚ αναγνωρίστηκε ως νοσολογική οντότητα τον 19ο αιώνα και παραμένει η 

συχνότερη μορφή ΙΦΠΕ στις βιομηχανικές χώρες [16].  

Η παθογένεια της ΕΚ θεωρείται πολυπαραγοντική, με τη συμμετοχή 

γενετικών, ανοσολογικών και περιβαλλοντικών παραμέτρων [88]. Παράγοντες όπως 

η αυξημένη κατανάλωση επεξεργασμένων τροφίμων, οι αλλαγές στη μικροβιακή 

έκθεση και η υιοθέτηση “δυτικού” τρόπου ζωής έχουν συσχετιστεί με την εμφάνιση 

και επιδείνωση της νόσου [30]. Η πορεία της ΕΚ είναι υποτροπιάζουσα, με εναλλαγές 

περιόδων ύφεσης και εξάρσεων. Οι εξάρσεις διαφέρουν ως προς τη βαρύτητα, τη 

διάρκεια και την έκταση της φλεγμονής, ενώ οι φάσεις ύφεσης μπορεί να είναι 

πλήρεις ή να χαρακτηρίζονται από ηπιότερη συμπτωματολογία. Σε σπάνιες 

περιπτώσεις, παρατηρείται συνεχής ενεργότητα της νόσου, η οποία σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών και χειρότερη πρόγνωση [89]. 

Η εισαγωγή των σύγχρονων θεραπευτικών στρατηγικών, ιδιαίτερα των 

βιολογικών παραγόντων και των προηγμένων ανοσοτροποποιητικών θεραπειών, έχει 

προσφέρει σημαντικές δυνατότητες για τον έλεγχο της φλεγμονής, την επίτευξη 

ύφεσης και την πρόληψη σοβαρών επιπλοκών, βελτιώνοντας τη συνολική πρόγνωση 

της ΕΚ [90,91]. Ωστόσο, πρόσφατα ευρήματα από την ευρωπαϊκή μελέτη Epi-IBD 

δείχνουν ότι, παρά τη διαθεσιμότητα αυτών των θεραπειών, ο αντίκτυπός τους σε 

σημαντικά κλινικά σημεία όπως η ανάγκη για κολεκτομή, η νοσηλεία και η εξέλιξη 

της νόσου παραμένει σχετικά περιορισμένος [92]. Το εύρημα αυτό αναδεικνύει την 

ανάγκη για περαιτέρω έρευνα και την ανάπτυξη νέων, πιο αποτελεσματικών 

θεραπευτικών προσεγγίσεων που θα προάγουν καλύτερα μακροπρόθεσμα 

αποτελέσματα. 

 

2.2.1 Συμπτωματολογία Ελκώδους Κολίτιδας 

 

Η συμπτωματολογία της  παρουσιάζει σημαντική ετερογένεια, 

αντανακλώντας την ποικιλία της εντόπισης και της βαρύτητας της φλεγμονώδους 

διεργασίας στο παχύ έντερο. Το πλέον χαρακτηριστικό σύμπτωμα είναι η διάρροια, η 

οποία συχνά συνοδεύεται από αποβολή αίματος, βλέννας ή βλενοπυώδους υλικού, 
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λόγω της εξελκωτικής φλεγμονής του βλεννογόνου [15]. Η διάρροια εμφανίζεται 

συνήθως μετά τα γεύματα ή κατά τη διάρκεια της νύχτας, ενώ συνοδεύεται από 

κοιλιακό άλγος, εντοπισμένο συχνότερα στο αριστερό κάτω τεταρτημόριο της 

κοιλιάς, το οποίο υποχωρεί μετά την κένωση [93].  

Η παρουσία αίματος στα κόπρανα θεωρείται παθογνωμονικό εύρημα της 

νόσου και είναι συχνά το πρώτο σύμπτωμα που οδηγεί τον ασθενή σε αναζήτηση 

ιατρικής φροντίδας. Μελέτες έχουν δείξει ότι περισσότεροι από το 90% των ασθενών 

εμφανίζουν ορατή αιμορραγία από το ορθό, ενώ η συχνότητα των κενώσεων 

αυξάνεται σημαντικά, ιδίως σε περιπτώσεις εντοπισμένης φλεγμονής στο ορθό ή την 

αριστερή κολική χώρα [93]. Επιπλέον, είναι συχνή η εμφάνιση τεινεσμού, επείγουσας 

ανάγκης για αφόδευση και αίσθησης ατελούς κένωσης. Σε περιπτώσεις 

περιορισμένης ορθίτιδας, τα συμπτώματα περιλαμβάνουν αιμορραγία και, σε 

αντίθεση με τις εκτεταμένες μορφές της νόσου , περιστασιακά έντονη δυσκοιλιότητα. 

Στις πιο σοβαρές περιπτώσεις, η φλεγμονώδης διεργασία εκδηλώνεται με 

συστηματικά συμπτώματα, όπως πυρετός, γενικευμένη αδυναμία, απώλεια βάρους, 

ταχυκαρδία, κοιλιακή διάταση και υποτονικοί εντερικοί ήχοι, ενδείξεις που 

συνδέονται με εκτεταμένη φλεγμονή του παχέος εντέρου [93]. 

 

2.2.2 Ταξινόμηση της Ελκώδους Κολίτιδας 

 

Η ταξινόμηση της ΕΚ αποτελεί ουσιώδες εργαλείο στην κλινική πράξη, καθώς 

επιτρέπει την τυποποιημένη περιγραφή της νόσου και κατευθύνει τη θεραπευτική 

στρατηγική. Οι δύο βασικές παράμετροι που αξιολογούνται είναι η βαρύτητα της 

νόσου, η οποία αντανακλά την ένταση της φλεγμονής και των συμπτωμάτων, και η 

έκταση της φλεγμονώδους προσβολής του παχέος εντέρου. Διάφορα συστήματα 

έχουν προταθεί για την κατάταξη της ΕΚ, εκ των οποίων τα σημαντικότερα είναι τα 

κριτήρια Truelove και Witts, η ενδοσκοπική βαθμολογία Mayo, και η Ταξινόμηση 

του Μόντρεαλ [94]. 

 

2.2.2.1 Κριτήρια Truelove και Witts 

 

Τα κριτήρια Truelove και Witts, τα οποία εισήχθησαν το 1955 [95], 

παραμένουν έως σήμερα μία από τις πλέον καθιερωμένες μεθόδους εκτίμησης της 

κλινικής βαρύτητας της ΕΚ. Η ταξινόμηση αυτή βασίζεται σε συνδυασμό 
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συμπτωματικών και εργαστηριακών παραμέτρων, όπως η συχνότητα των κενώσεων, 

η παρουσία αίματος στα κόπρανα, η θερμοκρασία σώματος, ο αριθμός των σφυγμών, 

τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης και η ταχύτητα καθίζησης. Η νόσος διακρίνεται σε ήπια, 

μέτρια και σοβαρή, με άμεσες θεραπευτικές και προγνωστικές επιπτώσεις (βλ. 

Πίνακα 3) [96–98].  

 

Πίνακας 3. Ταξινόμηση ενεργότητας της ΕΚ 

Κατηγορία Ήπια Μέτρια Σοβαρή 

Κενώσεις/ημέρα < 4 4 – 6         > 6 

Αίμα στα κόπρανα Ίχνη ή απουσία Μέτρια ποσότητα Μεγάλη ποσότητα 

Θερμοκρασία <37.5 °C ≤37.8 °C > 37,8 °C 

Σφυγμοί <90 bmp ≤90 bmp > 90 bmp 

Αιμοσφαιρίνη >11.5 g/dL  ≥10.5 g/dL 10.5 g/dL 

Ταχύτητα καθίζησης < 30 mm/h 30–50 mm/h > 50 mm/h 

CPR Φυσιολογική ≤30 mg/L >30 mg/L 

 

2.2.2.2 Ενδοσκοπική Βαθμολόγηση: Mayo Score και UCEIS 

 

Η ενδοσκοπική αξιολόγηση της νόσου είναι καθοριστική για την τεκμηρίωση 

της φλεγμονώδους δραστηριότητας και την αντικειμενική παρακολούθηση της 

θεραπευτικής ανταπόκρισης. Η Mayo Endoscopic Subscore είναι μέρος του 

συνολικού Mayo Score και αξιολογεί την εικόνα του εντερικού βλεννογόνου, 

κατατάσσοντάς την από φυσιολογική ή ανενεργή (βαθμός 0) έως σοβαρά ελκωτική 

και αιμορραγική (βαθμός 3) (βλ. Πίνακα 4) [99]. 

 

Πίνακας 4. Ενδοσκοπική βαθμολόγηση της ΕΚ σύμφωνα με το Mayo Endoscopic 

Subscore 

Βαθμός Ενδοσκοπικά ευρήματα 

0 Φυσιολογικός ή ανενεργός βλεννογόνος 

1 Ήπια ερυθρότητα, μειωμένο αγγειακό πρότυπο 

2 Έντονη ερυθρότητα, ευθραυστότητα, διάβρωση 
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3 Έλκη, αιμορραγία, σοβαρή ευθραυστότητα 

 

Ακόμη, η UCEIS (Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity) αποτελεί 

μία πιο αναλυτική και επικυρωμένη κλίμακα, βασισμένη σε τρία επιμέρους 

χαρακτηριστικά: αγγειακό πρότυπο, αιμορραγία και επιφανειακή βλάβη. 

Χρησιμοποιείται κυρίως σε ερευνητικά πρωτόκολλα και κλινικές δοκιμές, λόγω της 

ακρίβειάς του στην ποσοτικοποίηση της βλεννογονικής φλεγμονής [100]. 

 

2.2.2.3 Ταξινόμηση κατά Μόντρεαλ  

 

Η Ταξινόμηση του Μόντρεαλ, η οποία προέκυψε ως αναθεώρηση της 

ταξινόμησης της Βιέννης, χρησιμοποιείται διεθνώς για την τυποποιημένη περιγραφή 

της έκτασης της φλεγμονής, καθώς και της ηλικίας έναρξης της νόσου (βλ. Πίνακα 5) 

[101].  

 

Πίνακας 5. Ταξινόμηση ΕΚ κατά Μόντρεαλ 

Κριτήριο Κωδικός 

Ταξινόμησης 

Περιγραφή 

Ηλικία κατά τη διάγνωση A1 < 16 ετών 

A2 16 - 40 ετών 

A3 > 40 ετών 

Έκταση της νόσου E1 Πρωκτίτιδα (νόσος περιορισμένη 

στο ορθό) 

E2 Αριστερή κολίτιδα (επέκταση έως 

τη σπληνική καμπή) 

E3 Εκτεταμένη κολίτιδα ή πανκολίτιδα 

(επέκταση πέρα από τη σπληνική 

καμπή) 

Δραστηριότητα της νόσου S0 Ύφεση 

S1 Ήπια νόσος 

S2 Μέτρια νόσος 

S3 Σοβαρή νόσος 

 

2.3 Εξωεντερικές εκδηλώσεις και επιπλοκές ΙΦΠΕ 
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Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις ορίζονται ως φλεγμονώδεις αλλοιώσεις που 

εντοπίζονται εκτός εντέρου και σχετίζονται με την ΙΦΠΕ είτε μέσω ανοσολογικών 

μηχανισμών είτε μέσω κοινής γενετικής ή περιβαλλοντικής προδιάθεσης [102]. 

Καταγράφονται σε έως και 40% των ασθενών και μπορεί να προηγούνται, να 

συνοδεύουν ή να ακολουθούν τη διάγνωση της εντερικής νόσου [103]. Σε ορισμένες 

περιπτώσεις, επηρεάζουν περισσότερο την ποιότητα ζωής από τα εντερικά 

συμπτώματα και απαιτούν εξειδικευμένη θεραπευτική προσέγγιση [104].  

Οι συχνότερες εξωεντερικές εκδηλώσεις αφορούν το μυοσκελετικό σύστημα 

(περιφερική/αξονική αρθρίτιδα), το δέρμα (π.χ. οζώδες ερύθημα, πυοδερματώδες 

γάγγραινο, σύνδρομο Sweet), τους οφθαλμούς (επισκληρίτιδα, πρόσθια ραγοειδίτιδα, 

ιρίτιδα, ιριδοκυκλίτιδα) και το ηπατοχολικό σύστημα, με πιο χαρακτηριστική την 

πρωτοπαθή σκληρυντική χολαγγειίτιδα (PSC). Σε λιγότερο συχνές περιπτώσεις, οι 

εξωεντερικές εκδηλώσεις δύνανται να επηρεάσουν και άλλα όργανα ή συστήματα, 

όπως οι πνεύμονες, το καρδιαγγειακό σύστημα και το πάγκρεας [105–107]. Η 

πλειονότητα των εξωεντερικών εκδηλώσεων σχετίζεται με ενεργή εντερική φλεγμονή 

που συνήθως υποχωρεί με την κατάλληλη θεραπεία [102]. Παρ’ όλα αυτά, ορισμένες 

εκδηλώσεις, όπως το πυοδερματώδες γάγγραινο ή η πρωτοπαθής σκληρυντική 

χολαγγειίτιδα, ενδέχεται να εξελιχθούν ανεξάρτητα από την εντερική δραστηριότητα 

και να επιμείνουν παρά την ύφεση της νόσου [108]. 

Αντίθετα, οι εντερικές και εξωεντερικές επιπλοκές της ΙΦΠΕ αποτελούν 

άμεσες ή έμμεσες συνέπειες της παρατεταμένης εντερικής φλεγμονής ή των 

θεραπευτικών παρεμβάσεων. Στις μεταβολικές και συστηματικές επιπλοκές 

περιλαμβάνονται η δυσαπορρόφηση μικροθρεπτικών συστατικών, η αναιμία, η 

υποθρεψία, η οστεοπόρωση και η νεφρολιθίαση [102,107]. Παράλληλα, ανατομικές 

και τοπικές επιπλοκές, όπως οι εντερικές στενώσεις, τα συρίγγια και τα αποστήματα, 

είναι συχνές στη ΝC [106]. Ιδιαίτερα σοβαρές είναι καταστάσεις όπως το τοξικό 

μεγάκολο και η διάτρηση του εντέρου, που απαιτούν άμεση ιατρική παρέμβαση και 

συχνά καταλήγουν σε επείγουσα χειρουργική αντιμετώπιση [15]. Επιπλέον, η χρόνια 

εντερική φλεγμονή σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης δυσπλασίας και 

καρκίνου του παχέος εντέρου, καθιστώντας απαραίτητο τον ενδοσκοπικό έλεγχο ανά 

τακτά διαστήματα [109,110].   

Η διάκριση μεταξύ εκδηλώσεων και επιπλοκών έχει κλινική σημασία, καθώς 

οι πρώτες απαιτούν ανοσοτροποποιητική αντιμετώπιση, ενώ οι δεύτερες συνδέονται 

συχνότερα με τη βαρύτητα ή χρονιότητα της νόσου και τη φαρμακευτική αγωγή. Η 
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παρουσία εξωεντερικών εκδηλώσεων ή επιπλοκών συσχετίζεται με βαρύτερη κλινική 

πορεία, υψηλότερη ανάγκη για συστηματική θεραπεία και μεγαλύτερη επιβάρυνση 

στην ποιότητα ζωής των ασθενών με ΙΦΠΕ.
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Κεφάλαιο 3
ο
   

 

Διάγνωση και Θεραπευτική Αντιμετώπιση της Ιδιοπαθούς 

Φλεγμονώδους Πάθησης των Εντέρω
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3.1 Διάγνωση  

 

Η διάγνωση των ΙΦΠΕ, και ειδικότερα της ΝC και της ΕΚ, βασίζεται σε μια 

πολυπαραγοντική προσέγγιση, καθώς δεν υπάρχει ενιαίο, ειδικό διαγνωστικό 

πρότυπο για την επιβεβαίωση των νοσημάτων αυτών. Η διαγνωστική διαδικασία 

προϋποθέτει συνδυασμό κλινικών, εργαστηριακών, ενδοσκοπικών, ιστολογικών και, 

σε επιλεγμένες περιπτώσεις, απεικονιστικών ευρημάτων [111]. Η ολοκληρωμένη 

ερμηνεία όλων των παραπάνω δεδομένων καθιστά δυνατή όχι μόνο τη διάκριση 

μεταξύ ΕΚ και ΝC, αλλά και την αναγνώριση άτυπων ή αδιευκρίνιστων μορφών της 

νόσου. 

 

3.1.1 Κλινική αξιολόγηση 

 

Η διαγνωστική προσέγγιση της ΙΦΠΕ ξεκινά πάντοτε με λεπτομερή λήψη 

ιατρικού ιστορικού και συστηματική κλινική εξέταση. Το ιστορικό διερευνά την 

έναρξη και την εξέλιξη των γαστρεντερικών συμπτωμάτων, τυχόν πρόσφατα ταξίδια, 

λήψη φαρμάκων, διατροφικές ευαισθησίες, καθώς και την παρουσία παραγόντων 

κινδύνου όπως το κάπνισμα, θετικό οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ, ή πρόσφατη 

λοίμωξη του πεπτικού [93,112]. Η αντικειμενική εξέταση περιλαμβάνει την εκτίμηση 

της γενικής κατάστασης του ασθενούς, της θερμοκρασίας του σώματος, της 

καρδιακής συχνότητας, της αρτηριακής πίεσης και του σωματικού βάρους. Η 

επισκόπηση και ψηλάφηση της κοιλιακής χώρας στοχεύουν στον εντοπισμό 

κοιλιακής ευαισθησίας, διάτασης ή ελαττωμένων εντερικών ήχων, ενώ η 

ορθοπρωκτική εξέταση μπορεί να αναδείξει παρουσία αίματος ή περιπρωκτικών 

βλαβών [111]. 

Στην ΕΚ, τα ευρήματα εξαρτώνται από τη βαρύτητα και την έκταση της 

φλεγμονής. Σε ήπιες περιπτώσεις, η κλινική εξέταση ενδέχεται να είναι μη ειδική, με 

εξαίρεση το εύρημα αίματος κατά την ορθοπρωκτική επισκόπηση. Αντίθετα, σε 

βαριές εξάρσεις ενδέχεται να συνυπάρχουν πυρετός, ταχυκαρδία, σημαντική απώλεια 

βάρους, κοιλιακή ευαισθησία και μειωμένοι εντερικοί ήχοι [93]. Η NC αντίθετα, 

χαρακτηρίζεται από μεγαλύτερη κλινική ποικιλομορφία. Τυπικά συμπτώματα 

περιλαμβάνουν διάρροια διάρκειας άνω των τεσσάρων εβδομάδων, κοιλιακό άλγος, 

απώλεια βάρους και κόπωση, ιδίως σε νεαρούς ενήλικες. Η αιμορραγία από το ορθό 

και η βλέννα στα κόπρανα εμφανίζονται λιγότερο συχνά σε σχέση με την ΕΚ. 
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Επίσης, συμπτώματα που προσομοιάζουν σε οξεία σκωληκοειδίτιδα ή σύνδρομο 

ευερέθιστου εντέρου ενδέχεται να αποπροσανατολίσουν τη διάγνωση. Αξιοσημείωτο 

είναι ότι εξωεντερικές εκδηλώσεις, ιδιαίτερα από τις αρθρώσεις, μπορεί να 

προηγούνται της εντερικής συμπτωματολογίας [112].   

 

3.1.2 Εργαστηριακές εξετάσεις 

 

Οι εργαστηριακοί δείκτες, αν και δεν είναι ειδικοί για τις ΙΦΠΕ, αποτελούν 

βασικό εργαλείο για την εκτίμηση της φλεγμονώδους δραστηριότητας και των 

συστηματικών επιπλοκών. Η γενική αίματος μπορεί να αναδείξει αναιμία, 

λευκοκυττάρωση ή θρομβοκυττάρωση, ενώ η υποαλβουμιναιμία, η χαμηλή φερριτίνη 

και οι ελλείψεις βιταμινών, όπως Β12 και φυλλικoύ οξέως, υποδηλώνουν 

δυσαπορρόφηση ή πρωτεϊνική απώλεια. Η αύξηση της ΤΚΕ και της CRP αντανακλά 

τη συστηματική φλεγμονή, αν και η ευαισθησία τους ποικίλλει ανάλογα με τον 

φαινότυπο της νόσου [93,112]. Ιδιαίτερη διαγνωστική αξία παρουσιάζουν οι 

κοπρανώδεις βιοδείκτες, όπως η καλπροτεκτίνη και η λακτοφερίνη, που λειτουργούν 

ως αξιόπιστοι μη επεμβατικοί δείκτες φλεγμονής του εντερικού βλεννογόνου [113]. 

Επιπλέον, ορολογικά αντισώματα όπως τα pANCA και ASCA χρησιμοποιούνται 

συμπληρωματικά για τη διαφορική διάγνωση μεταξύ ΕΚ και ΝC, χωρίς να διαθέτουν 

απόλυτη διαγνωστική ακρίβεια [114]. Η παρουσία pANCA σχετίζεται κυρίως με ΕΚ, 

ενώ τα ASCA ανιχνεύονται συχνότερα στη ΝC [114,115].  

 

3.1.3 Ενδοσκοπικές μέθοδοι 

 

Η ενδοσκόπηση διαδραματίζει θεμελιώδη ρόλο τόσο στη διάγνωση όσο και 

στη μακροχρόνια παρακολούθηση και θεραπευτική διαχείριση της ΙΦΠΕ. Αποτελεί 

βασικό εργαλείο για την επιβεβαίωση της διάγνωσης, την εκτίμηση της ενδοσκοπικής 

δραστηριότητας της νόσου και την ακριβή χαρτογράφηση της ανατομικής έκτασης 

της φλεγμονής [116]. Επιπλέον, συμβάλλει καθοριστικά στη διαφοροδιάγνωση 

μεταξύ ΝC και EK, καθώς τα ενδοσκοπικά ευρήματα παρουσιάζουν χαρακτηριστικές 

διαφορές μεταξύ των δύο νοσημάτων. Στον Πίνακα 6 παρουσιάζονται συνοπτικά τα 

βασικά ενδοσκοπικά χαρακτηριστικά που διαφοροποιούν την ΕΚ από τη ΝC. 
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Πίνακας 6. Συγκριτικός πίνακας ενδοσκοπικών ευρημάτων ΕΚ και ΝC 

Χαρακτηριστικό ΕΚ ΝC 

Κατανομή Συνεχής από το ορθό προς τα 

άνω 

Τμηματική 

Προσβολή Μόνο βλεννογόνος Διατοιχωματική (ολόκληρο 

το εντερικό τοίχωμα) 

Τυπικά ευρήματα Ερύθημα, οίδημα, απώλεια 

αγγειακού μοτίβου 

Έλκη, συρίγγια, όψη 

"λιθόστρωτου" 

Βλάβες Επιφανειακές, εκτεταμένες Βαθιές, εστιακές, 

διαβρωτικές 

Ψευδοπολύποδες Συχνά, από χρόνια φλεγμονή Λιγότερο συχνοί 

Περιπρωκτική νόσος Σπάνια Συχνή (συρίγγια, 

αποστήματα) 

Εντοπισμένη 

φλεγμονή στο 

σκωληκοειδές 

Συχνή Όχι συχνή 

Βαθμολόγηση Mayo Endoscopic Score 

(MES) 

SES-CD 

 

Η πρώτη ενδοσκοπική αξιολόγηση έχει ιδιαίτερη σημασία, καθώς συμβάλλει 

στην αρχική ταξινόμηση της νόσου: στην ΕΚ καθορίζει την έκταση της φλεγμονής 

(ορθίτιδα, αριστερή κολίτιδα ή πανκολίτιδα), ενώ στη NC επιτρέπει την αναγνώριση 

της κατανομής της νόσου σύμφωνα με την ταξινόμηση του Μόντρεαλ. Επιπλέον, 

μπορεί να αποτελέσει βάση για την εκτίμηση του κινδύνου επιθετικής πορείας και τον 

σχεδιασμό της παρακολούθησης της πορείας της [117].  

Η κολονοσκόπηση, σε συνδυασμό με τη λήψη βιοψιών από φλεγμονώδεις 

αλλά και φυσιολογικές περιοχές, επιτρέπει την παθολογοανατομική τεκμηρίωση της 

διάγνωσης, τον αποκλεισμό εναλλακτικών αιτίων, καθώς και την αξιολόγηση της 

ανταπόκρισης στη θεραπεία. Ταυτόχρονα, καθίσταται απαραίτητη για την ανίχνευση 

επιπλοκών όπως στενώσεις, πολύποδες, δυσπλαστικές αλλοιώσεις ή ληκυθίτιδα. Η 

ειλεοκολονοσκόπηση, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της ECCO, συνιστά 

την εξέταση πρώτης γραμμής για τη διάγνωση των ΙΦΠΕ, επιτυγχάνοντας 

διαγνωστική ακρίβεια έως και 89% των περιπτώσεων [118].  
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Η ενδοσκόπηση κάψουλας λεπτού εντέρου (SBCE) και η εντεροσκόπηση με 

βοήθεια συσκευής (DAE) προσφέρουν επιπλέον διαγνωστικές δυνατότητες, ιδίως σε 

περιπτώσεις NC με εντόπιση στο λεπτό έντερο ή σε ασαφείς περιπτώσεις [117]. Η 

SBCE επιτρέπει μη επεμβατική απεικόνιση του βλεννογόνου, ενώ η DAE παρέχει 

δυνατότητα λήψης βιοψιών και εφαρμογής θεραπευτικών παρεμβάσεων, όπως 

ενδοσκοπική διαστολή στενώσεων [97,119]. Η ενδοσκοπική διερεύνηση του λεπτού 

εντέρου θεωρείται ιδιαίτερα σημαντική όταν η διάγνωση είναι αδιευκρίνιστη ή όταν η 

ειλεοκολονοσκόπηση δεν αποκαλύπτει ευρήματα, παρά την ισχυρή κλινική υποψία 

για ΝC. Αυτές οι τεχνικές, αν και δεν χρησιμοποιούνται ως μέθοδοι πρώτης γραμμής, 

αποτελούν πλέον μέρος των σύγχρονων κατευθυντήριων οδηγιών για τη διαγνωστική 

προσέγγιση των ΙΦΠΕ.  

 

3.1.4 Απεικονιστικοί μέθοδοι 

 

Οι απεικονιστικές τεχνικές αποτελούν σημαντικό διαγνωστικό εργαλείο στην 

αξιολόγηση των ΙΦΠΕ, ιδιαίτερα της ΝC, καθώς παρέχουν πολύτιμες πληροφορίες 

που συμπληρώνουν την ενδοσκοπική εικόνα [112,120]. Συμβάλλουν στην εκτίμηση 

της έκτασης και της δραστηριότητας της φλεγμονής, καθώς και στην ανίχνευση 

ενδοτοιχωματικών και εξωτοιχωματικών επιπλοκών, όπως αποφράξεις, συρίγγια και 

αποστήματα.  

Η μαγνητική εντερογραφία (MRE) και η αξονική εντερογραφία (CTE) 

αποτελούν τις κύριες επιλογές για τη μη επεμβατική απεικόνιση του λεπτού εντέρου, 

παρέχοντας πληροφορίες για την έκταση της φλεγμονής, το πάχος του εντερικού 

τοιχώματος, την παρουσία οιδήματος, ελκών, συριγγίων ή στενώσεων [121]. Αν και η 

CTE είναι ταχύτερη και περισσότερο διαθέσιμη, η MRE προτιμάται λόγω της 

απουσίας ιονίζουσας ακτινοβολίας, ιδίως σε νεότερους ασθενείς και σε μακροχρόνια 

παρακολούθηση [112,122]. 

Το υπερηχογράφημα κοιλίας αποτελεί μία ανώδυνη, οικονομική και ευρέως 

διαθέσιμη μέθοδο απεικόνισης [123]. Παρά την απουσία ακτινοβολίας και τη 

δυνατότητα απεικόνισης της εντερικής κινητικότητας και αγγείωσης μέσω Doppler, η 

αξιοπιστία του περιορίζεται από παράγοντες όπως η παχυσαρκία, το εντερικό 

περιεχόμενο και η εντόπιση της νόσου σε βαθύτερα ανατομικά σημεία. Επιπλέον, τα 

ευρήματα ενδέχεται να διαφέρουν μεταξύ τους, καθώς η ερμηνεία τους εξαρτάται από 

εμπειρία του εξεταστή.  
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Τέλος, οι παραδοσιακές τεχνικές με βάριο (βαριούχος ακτινογραφία) έχουν 

πλέον περιορισμένο ρόλο λόγω της χαμηλής ευαισθησίας και της αυξημένης έκθεσης 

σε ακτινοβολία. Έχουν κατά κύριο λόγο αντικατασταθεί από τις σύγχρονες μεθόδους, 

οι οποίες είναι ασφαλέστερες και παρέχουν πληρέστερη απεικόνιση [112]. Η 

συνδυαστική αξιολόγηση όλων των παραπάνω διαγνωστικών εργαλείων εξασφαλίζει 

την ακριβή διάγνωση και τη βέλτιστη διαχείριση της νόσου. 

 

3.2 Θεραπευτική αντιμετώπιση  

 

Η θεραπεία της ΙΦΠΕ αποσκοπεί στην επαγωγή και διατήρηση της ύφεσης, 

στην πρόληψη επιπλοκών και στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών. Η 

επιλογή του θεραπευτικού σχήματος εξατομικεύεται, λαμβάνοντας υπόψη τον τύπο 

της νόσου (ΕΚ ή ΝC), τη βαρύτητα, την έκταση της φλεγμονής, την ύπαρξη 

επιπλοκών, την προηγούμενη ανταπόκριση σε θεραπείες και την παρουσία 

εξωεντερικών εκδηλώσεων. Στόχος της σύγχρονης θεραπευτικής προσέγγισης είναι η 

επίτευξη όχι μόνο κλινικής ύφεσης αλλά και ενδοσκοπικής και ιστολογικής ίασης 

[124].  

Τα τελευταία χρόνια, η πρόοδος στη φαρμακολογία, και ειδικά η ανάπτυξη 

βιολογικών παραγόντων και νεότερων στοχευμένων μικρομοριακών φαρμάκων 

(όπως οι αναστολείς JAK), έχει αναδιαμορφώσει την προσέγγιση στη θεραπεία της 

ΙΦΠΕ. Αυτό επέτρεψε πιο αποτελεσματικό έλεγχο της φλεγμονής και μείωση της 

ανάγκης για χειρουργικές παρεμβάσεις [125]. Παράλληλα, η στρατηγική προσέγγιση 

«treat-to-target», με συστηματική παρακολούθηση της θεραπευτικής ανταπόκρισης 

μέσω δεικτών και ενδοσκοπικής επαναξιολόγησης, έχει καθιερωθεί ως βασικός 

άξονας στη διαχείριση των ασθενών [126,127].  

Η επιλογή του θεραπευτικού σχήματος γίνεται με βάση τεκμηριωμένους 

θεραπευτικούς αλγόριθμους, όπως αυτούς που προτείνονται από την ECCO και την 

AGA, οι οποίοι λαμβάνουν υπόψη τη βαρύτητα, την εντόπιση και τον φαινότυπο της 

νόσου. Επιπλέον, έμφαση δίνεται στην έγκαιρη έναρξη αποτελεσματικής θεραπείας, 

ιδιαίτερα σε ασθενείς με δυσμενείς προγνωστικούς παράγοντες, ώστε να περιοριστεί 

η εξέλιξη της νόσου [124,128,129].  

Στην Εικόνα 2 παρουσιάζεται σχηματικά η θεραπευτική ιεράρχηση στις 

ΙΦΠΕ, η οποία αντανακλά τόσο τη συνηθισμένη κλιμακωτή προσέγγιση (“step-up 
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strategy”), όσο και την εναλλακτική "από την κορυφή προς τη βάση" προσέγγιση 

(“top-down strategy”). Η πρώτη ξεκινά με ήπια θεραπευτικά μέσα, όπως τα 

αμινοσαλικυλικά (5-ASA) και τα αντιβιοτικά, και προοδευτικά περιλαμβάνει 

ανοσοκατασταλτικά, βιολογικούς παράγοντες και, σε επιλεγμένες περιπτώσεις, 

χειρουργική επέμβαση. Αντίθετα, η στρατηγική "top-down" υποστηρίζει την πρώιμη 

χρήση ισχυρών θεραπειών (π.χ. βιολογικών παραγόντων ή χειρουργικών 

παρεμβάσεων) σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο, με στόχο την πρόληψη επιπλοκών και 

τη διατήρηση της εντερικής λειτουργικότητας. 

 

 

Εικόνα 2. Πυραμίδα θεραπευτικής προσέγγισης στην ΙΦΠΕ 

 

3.2.1 Φαρμακευτική αγωγή  

 

Η φαρμακευτική αντιμετώπιση των ΙΦΠΕ στοχεύει στην επαγωγή και 

διατήρηση της ύφεσης, στην πρόληψη των επιπλοκών και στη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής. Η επιλογή του κατάλληλου φαρμακευτικού σχήματος βασίζεται στη 

βαρύτητα, την εντόπιση και τον φαινότυπο της νόσου, καθώς και στην ανταπόκριση 

του ασθενούς σε προηγούμενες θεραπείες. Αν και η ΕΚ και η ΝC εμφανίζουν 

Χειρουργική 
επέμβαση 

Βιολογικοί 
παράγοντες 

Ανοσοκατασταλτικά 

Στεροειδή 

5-ASA, Αντιβιοτικά 

Top-down 

Step-up 
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διακριτές κλινικές και ενδοσκοπικές εικόνες, η θεραπευτική τους προσέγγιση 

περιλαμβάνει κοινές φαρμακευτικές κατηγορίες. 

 

Αμινοσακυλικά (5-ΑSA) 

 

Τα αμινοσαλικυλικά φάρμακα (5-ASA) αποτελούν τη βάση της θεραπείας 

πρώτης γραμμής για ήπια έως μέτρια ενεργό EK, τόσο για την πρόκληση όσο και για 

τη διατήρηση της ύφεσης [93]. Οι παλαιότερες μορφές, όπως η σουλφασαλαζίνη, 

έχουν σε μεγάλο βαθμό αντικατασταθεί από νεότερες μορφές όπως η μεσαλαζίνη, η 

ολσαλαζίνη και η μπαλσαλαζίνη, οι οποίες επιτρέπουν στοχευμένη αποδέσμευση του 

φαρμάκου στο παχύ έντερο [130]. Η χορήγηση τους είναι δυνατή είτε από του 

στόματος είτε με τοπικές μορφές (υπόθετα, κλύσματα), ανάλογα με την εντόπιση της 

νόσου. Στην ΕΚ, η αποτελεσματικότητα των 5-ASA στην πρόκληση και τη 

διατήρηση της ύφεσης είναι καλά τεκμηριωμένη, με ευνοϊκό προφίλ ασφάλειας και 

περιορισμένες ανεπιθύμητες ενέργειες [93,115]. Αντιθέτως, η χρήση των 5-ASA στη 

ΝC έχει απομακρυνθεί από τη σύγχρονη θεραπευτική πρακτική [68]. Σύμφωνα με τις 

πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της ECCO, τα 5-ASA δεν συνιστώνται πλέον, 

ούτε για την επαγωγή ούτε για τη διατήρηση της ύφεσης στη ΝC, ανεξαρτήτως 

εντόπισης ή φαινοτύπου [128]. 

 

Στεροειδή  

 

Τα στεροειδή χρησιμοποιούνται για την επαγωγή ύφεσης σε μέτρια ή σοβαρή 

ΕΚ και ΝC. Η χορήγησή τους μπορεί να γίνει συστηματικά, κυρίως από του 

στόματος ή ενδοφλεβίως, καθώς και τοπικά, μέσω υποκλυσμών ή αφρών, ανάλογα με 

τη βαρύτητα και την εντόπιση της νόσου [15,115]. Τα στεροειδή έχουν ισχυρή 

αντιφλεγμονώδη δράση, αλλά δεν ενδείκνυνται για μακροχρόνια χρήση λόγω 

σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών [131]. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβάνουν 

μεταβολικές διαταραχές, ενδοκρινικές δυσλειτουργίες, οστεοπόρωση, λοιμώξεις και 

αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών και οφθαλμολογικών επιπλοκών [88,115]. 

Επιπροσθέτως, η μακροχρόνια ή επαναλαμβανόμενη χορήγηση μπορεί να οδηγήσει 

σε εξάρτηση ή ανθεκτικότητα στη θεραπεία, καταστάσεις που συσχετίζονται με 

φτωχή πρόγνωση και αυξημένο λειτουργικό φορτίο [132]. Τα παραδοσιακά 

στεροειδή όπως η πρεδνιζολόνη και η μεθυλπρεδνιζολόνη χρησιμοποιούνται κυρίως 
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σε οξεία φάση, ενώ οι νεότεροι παράγοντες όπως η βουδεσονίδη εμφανίζουν 

παρόμοια δράση με λιγότερες συστημικές παρενέργειες [133].  

 

Αντιβιοτικά  

 

Τα αντιβιοτικά δεν αποτελούν θεραπεία πρώτης γραμμής για την ΙΦΠΕ. Η 

χρήση τους περιορίζεται σε επιλεγμένες κλινικές καταστάσεις, κυρίως στη ΝC, όπου 

χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση περιπρωκτικών και συριγγοποιών μορφών, 

καθώς και σε λοιμώδεις ή μετεγχειρητικές επιπλοκές [134]. Συχνά χορηγούνται ως 

συμπληρωματική θεραπεία σε συνδυασμό με βιολογικούς παράγοντες, ιδιαίτερα σε 

ασθενείς με συριγγοποιό νόσο [41]. Στην ΕΚ, ο ρόλος των αντιβιοτικών είναι 

περιορισμένος. Ωστόσο, σε ειδικές περιπτώσεις, όπως η φλεγμονή της ληκύθου 

(pouchitis) μετά από πρωκτοκολεκτομή με ειλεοπρωκτική αναστόμωση, η χρήση 

τους μπορεί να είναι αποτελεσματική [135]. 

Τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα αντιβιοτικά είναι η μετρονιδαζόλη και η 

σιπροφλοξασίνη, με τεκμηριωμένη δράση στη διαχείριση περιπρωκτικών συριγγίων, 

αποστημάτων και λοιμωδών επιπλοκών, αλλά και στην πρόληψη μετεγχειρητικής 

υποτροπής σε ασθενείς με ΝC [115]. H ριφαξιμίνη εμφανίζει μέτρια 

αποτελεσματικότητα, κυρίως στη ΝC, και χρησιμοποιείται σε επιλεγμένα περιστατικά  

[134]. Η μακροχρόνια χρήση τους, ωστόσο, συνδέεται με σημαντικούς περιορισμούς. 

Η μετρονιδαζόλη μπορεί να προκαλέσει μεταλλική γεύση, ναυτία, έμετο, διάρροια, 

κοιλιακό άλγος, κεφαλαλγία και αλλαγή του χρώματος των ούρων. Ιδιαίτερη 

προσοχή απαιτείται λόγω της δυνατότητας εμφάνισης περιφερικής νευροπάθειας, η 

οποία σχετίζεται με παρατεταμένη ή υψηλής δόσης θεραπεία και μπορεί να είναι μη 

αναστρέψιμη αν δεν διακοπεί έγκαιρα η χορήγηση [136]. Η σιπροφλοξασίνη μπορεί 

να προκαλέσει γαστρεντερικές διαταραχές, νευροψυχιατρικά συμπτώματα όπως 

άγχος και σύγχυση, καθώς και φωτοευαισθησία [136]. Επιπλέον, έχει τεκμηριωθεί 

αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης λοίμωξης από Clostridioides difficile, ιδίως σε 

νοσηλευόμενους ή ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς [136]. 

 

Ανοσοκατασταλτικά 

 

Τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα διαδραματίζουν καίριο ρόλο στη θεραπεία 

των ΙΦΠΕ, ιδίως για τη διατήρηση της ύφεσης και τον περιορισμό της ανάγκης για 
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μακροχρόνια χρήση κορτικοστεροειδών. Οι κύριες κατηγορίες περιλαμβάνουν τις 

θειοπουρίνες, τη μεθοτρεξάτη και τους αναστολείς καλσινευρίνης [41].  

Οι θειοπουρίνες, κυρίως η αζαθειοπρίνη (AZA) και η 6-μερκαπτοπουρίνη (6-

MP), αποτελούν καθιερωμένους ανοσοκατασταλτικούς παράγοντες στη χρόνια 

διαχείριση της ΕΚ και της ΝC [137]. Η έναρξη δράσης τους καθυστερεί 8–12 

εβδομάδες και η χρήση τους συνοδεύεται από πιθανούς κινδύνους, όπως 

μυελοκαταστολή, παγκρεατίτιδα και αυξημένος κίνδυνος λεμφώματος, ιδίως σε 

νεαρούς άνδρες και ηλικιωμένους ασθενείς [137,138].  

Η μεθοτρεξάτη χρησιμοποιείται κυρίως στη ΝC σε ασθενείς που δεν 

ανέχονται ή δεν ανταποκρίνονται στις θειοπουρίνες. Χορηγείται παραεντερικά σε 

εβδομαδιαία βάση (15–25 mg) και σχετίζεται με ανεπιθύμητες ενέργειες όπως ναυτία, 

κόπωση, ηπατοτοξικότητα και σπανίως μυελοκαταστολή [139]. Οι αναστολείς 

καλσινευρίνης, όπως η κυκλοσπορίνη και το τακρόλιμους, προορίζονται για 

ανθεκτικές μορφές ΕΚ και συριγγοποιό ΝC. Η κυκλοσπορίνη ενδείκνυται κυρίως σε 

οξεία, σοβαρή ΕΚ που δεν ανταποκρίνεται σε στεροειδή, ενώ το τακρόλιμους 

προσφέρει ισχυρότερη δράση και καλύτερη απορρόφηση. Λόγω του υψηλού 

κινδύνου σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών (νεφροτοξικότητα, υπέρταση, 

λοιμώξεις), η χρήση τους απαιτεί αυστηρή παρακολούθηση και περιορίζεται σε 

εξειδικευμένες περιπτώσεις [115]. 

 

Βιολογικοί Παράγοντες 

 

Η εισαγωγή των βιολογικών παραγόντων σηματοδότησε σημαντική πρόοδο 

στη θεραπεία της NC και της ΕΚ. Από τις αρχές της δεκαετίας του 2000, η χρήση 

αυτών των στοχευμένων θεραπευτικών παραγόντων κατέστησε εφικτή την 

αποτελεσματικότερη καταστολή της φλεγμονής και την πρόληψη των υποτροπών, 

βελτιώνοντας τη συνολική ποιότητα ζωής των ασθενών και περιορίζοντας την ανάγκη 

για επεμβατικές παρεμβάσεις [90]. Οι αναστολείς του TNF-α αποτέλεσαν την πρώτη 

εγκεκριμένη κατηγορία, με την ινφλιξιμάμπη να πρωτοπορεί, ακολουθούμενη από 

την αδαλιμουμάμπη, την κερτολιζουμάμπη πεγόλη και τη γκολιμουμάμπη [90]. Οι 

παράγοντες αυτοί έχουν καταδείξει σημαντική αποτελεσματικότητα στην επαγωγή 

και διατήρηση της ύφεσης τόσο στη NC όσο και στην ΕΚ, ιδίως σε ασθενείς με 

μέτρια έως σοβαρή νόσο που δεν ανταποκρίθηκαν επαρκώς στη συμβατική θεραπεία.  
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Τα τελευταία χρόνια, έχουν αναπτυχθεί νεότεροι βιολογικοί παράγοντες με 

διαφορετικούς μηχανισμούς δράσης (π.χ. ustekinumab, vedolizumab), διευρύνοντας 

τις θεραπευτικές επιλογές για ασθενείς με ανθεκτική νόσο [140,141]. Επιπλέον, 

πρόσφατα έχει εγκριθεί και η υποδόρια μορφή του infliximab για τη διαχείριση 

πολλών αυτοάνοσων νοσημάτων, περιλαμβανομένων της NC και της ΕΚ. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι ο προγραμματισμένος μετασχηματισμός από την ενδοφλέβια στη 

υποδόρια μορφή είναι ασφαλής και αποτελεσματικός, διατηρώντας την ύφεση σε 

ασθενείς με σταθερή νόσο [92].  

Λαμβάνοντας υπόψη τις διαφορές στους μηχανισμούς δράσης, στη δοσολογία 

και στον τρόπο χορήγησης των βιολογικών παραγόντων, η επιλογή της κατάλληλης 

θεραπείας και μορφής θα πρέπει να εξατομικεύεται. Η απόφαση πρέπει να βασίζεται 

στα χαρακτηριστικά της νόσου, το προφίλ ασφάλειας και τις προτιμήσεις του 

ασθενούς. Τα βασικά χαρακτηριστικά των βιολογικών παραγόντων που 

χρησιμοποιούνται στις ΙΦΠΕ παρουσιάζονται στον Πίνακα 7. 

 

Πίνακας 7. Χαρακτηριστικά βιολογικών παραγόντων 

Φάρμακο Μηχανισμός 

Δράσης 

ΙΦΠΕ Δόση 

Εφόδου 

Δόση Συντήρησης 

Ινφλιξιμάμπη Anti-TNF NC & ΕΚ 5 mg/kg IV 

(εβδ. 0, 2, 6) 

5 mg/kg IV κάθε 8 

εβδομάδες 

Αδαλιμουμάμπη Anti-TNF NC & ΕΚ 160 mg SC  

(εβδ. 0),  

80 mg (εβδ. 2) 

40 mg SC κάθε 2 

εβδομάδες 

Κερτολιζουμάμπη 

πεγόλη 

Anti-TNF NC 400 mg SC  

(εβδ. 0, 2, 4) 

400 mg SC κάθε 4 

εβδομάδες 

Γκολιμουμάμπη Anti-TNF ΕΚ 200 mg SC  

(εβδ. 0),  

100 mg (εβδ. 2) 

100 mg SC κάθε 4 

εβδομάδες 

Ουστεκινουμάμπη IL-12 / IL-23 

(p40) 

NC IV: 260/390/520 

mg (ανάλογα με 

το βάρος) 

90 mg SC κάθε 8 

εβδομάδες 

Βεντολιζουμάμπη Ιντεγκρίνη 

α4β7 

NC & ΕΚ 300 mg IV στις 

εβδομ. 0, 2, 6 

300 mg IV κάθε 8 

εβδομάδες 

Σημείωση: IV = Ενδοφλέβια χορήγηση (Intravenous), SC = Υποδόρια χορήγηση (Subcutaneous) 

 

Θεραπείες Κυτταρικής Βάσης και Προηγμένες Θεραπείες 
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Τα τελευταία χρόνια, πέραν των παραδοσιακών βιολογικών παραγόντων, νέες 

θεραπείες με κυτταρική βάση έχουν ενταχθεί στο θεραπευτικό οπλοστάσιο της NC. 

Οι θεραπείες αυτές αξιοποιούν τις αναγεννητικές και ανοσορρυθμιστικές ιδιότητες 

των βλαστοκυττάρων, προάγοντας την επούλωση των συριγγίων και την 

αποκατάσταση της ιστικής ακεραιότητας μέσω μηχανισμών, όπως η έκκριση 

αγγειογενετικών και αντιφλεγμονωδών παραγόντων [142]. Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα αποτελεί το darvadstrocel, έτοιμο προς χρήση προϊόν που περιέχει 

αλλογενή μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα λιπώδους ιστού (adipose-derived 

mesenchymal stem cells) [143]. Παρά τα ενθαρρυντικά αποτελέσματα, απαιτούνται 

μακροχρόνιες μελέτες και περαιτέρω αξιολόγηση για την πλήρη εδραίωση του ρόλου 

τους στη θεραπευτική στρατηγική της ΙΦΠΕ. Η εισαγωγή αυτών των προηγμένων 

θεραπειών υπογραμμίζει τη διαρκή πρόοδο στη διαχείριση της νόσου, προσφέροντας 

νέες δυνατότητες για ασθενείς με ανθεκτική ή επιπλεγμένη πορεία [143] 

 

3.2.2 Χειρουργική αντιμετώπιση 

 

Η χειρουργική παρέμβαση στην ΙΦΠΕ εξακολουθεί να διαδραματίζει 

καθοριστικό ρόλο στο θεραπευτικό της πλαίσιο, παρά την εντυπωσιακή πρόοδο των 

φαρμακολογικών θεραπειών και την ευρεία εφαρμογή βιολογικών παραγόντων [144]. 

Σε περιπτώσεις επιπλοκών, φαρμακευτικής ανθεκτικότητας ή ανάπτυξης 

προκαρκινικών αλλοιώσεων, η χειρουργική παρέμβαση καθίσταται αναγκαία με 

στόχο είτε την ανακούφιση των συμπτωμάτων είτε την οριστική εξάλειψη της νόσου 

[145]. Η φύση και ο θεραπευτικός στόχος της επέμβασης διαφοροποιούνται μεταξύ 

της ΝC και της ΕΚ, δεδομένης της ετερογένειας των παθοφυσιολογικών 

χαρακτηριστικών των δύο νοσολογικών οντοτήτων [146,147]. Η εξέλιξη της 

χειρουργικής τεχνολογίας, με έμφαση στις ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές, καθώς και 

η εδραίωση της πολυεπιστημονικής προσέγγισης στην κλινική πράξη, έχουν 

συμβάλει στη βελτίωση της μετεγχειρητικής έκβασης και της συνολικής ποιότητας 

ζωής των ασθενών [148]. 

 

3.2.2.1 Νόσος Crohn  

 

Η χειρουργική παρέμβαση στη ΝC εξακολουθεί να αποτελεί βασικό 

θεραπευτικό εργαλείο, ιδιαίτερα σε περιπτώσεις επιπλοκών ή φαρμακευτικής 
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ανθεκτικότητας [149]. Ενδεικτικά, έως και το 70% των ασθενών ενδέχεται να 

υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση κατά τη διάρκεια της ζωής τους, κυρίως λόγω 

ανάπτυξης αποφρακτικών φαινομένων, συριγγίων, αποστημάτων ή σοβαρής 

αιμορραγίας [150]. Ωστόσο, νεότερες επιδημιολογικές μελέτες καταδεικνύουν ότι τα 

ετήσια ποσοστά χειρουργικών επεμβάσεων παρουσιάζουν σταδιακή μείωση, εξέλιξη 

που αποδίδεται στην ευρύτερη χρήση βιολογικών παραγόντων, στην έγκαιρη 

διάγνωση και στη βελτίωση της συνολικής διαχείρισης της νόσου [151]. 

Η ειλεοκολεκτομή αποτελεί τη συνηθέστερη χειρουργική τεχνική σε 

περιπτώσεις εντοπισμού στον τελικό ειλεό, καθώς προσφέρει λειτουργικά σταθερό 

αποτέλεσμα και σχετικά χαμηλό ποσοστό μετεγχειρητικών επιπλοκών. Επιπλέον, η 

ευρεία εφαρμογή ελάχιστα επεμβατικών τεχνικών, όπως η λαπαροσκοπική 

προσέγγιση, έχει βελτιώσει σημαντικά τη μετεγχειρητική ανάρρωση και την ποιότητα 

ζωής των ασθενών, προσφέροντας πλεονεκτήματα όπως μειωμένο πόνο, ταχύτερη 

επάνοδο και μικρότερη διάρκεια νοσηλείας [152]. Τα τελευταία χρόνια, η ρομποτική 

χειρουργική αναδύεται ως συμπληρωματική τεχνική, προσφέροντας πλεονεκτήματα 

όπως τρισδιάστατη απεικόνιση και μεγαλύτερη ακρίβεια στις επεμβάσεις, ιδίως σε 

περίπλοκες κολεκτομές ή στενωτικές βλάβες [153]. Παρά τη δυναμική της, απαιτείται 

περαιτέρω εξειδίκευση και εμπειρία ώστε να καθιερωθεί ευρύτερα στην καθημερινή 

κλινική πράξη [154].  

 

3.2.2.2 Ελκώδης Κολίτιδα  

 

Η χειρουργική παρέμβαση στην EK συνιστά οριστική θεραπεία, σε αντίθεση 

με τη NC, όπου η νόσος ενδέχεται να υποτροπιάσει. Αν και η πλειονότητα των 

ασθενών ανταποκρίνεται στη φαρμακευτική αγωγή, ποσοστό περίπου 10–30% θα 

χρειαστεί χειρουργική εκτομή λόγω σοβαρής, ανθεκτικής ή τοξικής νόσου, ή εξαιτίας 

ανάπτυξης δυσπλασίας ή κακοήθειας. Η ολική πρωκτοκολεκτομή με ειλεοπρωκτική 

αναστόμωση (IPAA) αποτελεί τη συνηθέστερη χειρουργική επιλογή για ασθενείς με 

ανθεκτική ΕΚ [155]. Εναλλακτικά, σε περιπτώσεις όπου η IPAA αντενδείκνυται (π.χ. 

ηλικία, ακτινοβολία, δυσλειτουργία σφιγκτήρα), εφαρμόζεται η ολική 

πρωκτοκολεκτομή με τελική ειλεοστομία [156,157].  

Η εισαγωγή της λαπαροσκοπικής τεχνικής στην κολεκτομή έχει επιφέρει 

σημαντική πρόοδο, μειώνοντας τη μετεγχειρητική νοσηρότητα, τη διάρκεια 

νοσηλείας και επιταχύνοντας την αποκατάσταση [158]. Παράλληλα, η ρομποτικά 
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υποβοηθούμενη χειρουργική αναδύεται ως προηγμένη ελάχιστα επεμβατική επιλογή, 

με αυξανόμενη εφαρμογή στην εκτέλεση της IPAA. Τα συγκριτικά της 

πλεονεκτήματα, όπως η βελτιωμένη τρισδιάστατη οπτική, η αυξημένη ακρίβεια και η 

εργονομία, την καθιστούν ιδιαίτερα χρήσιμη σε πολύπλοκες επεμβάσεις [159]. 

Ωστόσο, η επιτυχής εφαρμογή της προϋποθέτει εξειδικευμένη εκπαίδευση, ενώ η 

ανοικτή χειρουργική εξακολουθεί να αποτελεί αναγκαία επιλογή σε περιπτώσεις 

σοβαρών ή επιπλεγμένων καταστάσεων . 
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Κεφάλαιο 4
ο
  

 

Γενετική Προδιάθεση  της Ιδιοπαθούς Φλεγμονώδους Πάθησης των 

Εντέρων  
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4.1 Γενετικό υπόβαθρο  

 

Επιδημιολογικές ενδείξεις, όπως οι γεωγραφικές διακυμάνσεις στον 

επιπολασμό και την επίπτωση των ΙΦΠΕ, η αυξημένη συχνότητα εμφάνισής των 

νόσων μεταξύ συγγενών πρώτου βαθμού, καθώς και τα υψηλά ποσοστά συμφωνίας 

μεταξύ μονοζυγωτικών διδύμων, τεκμηριώνουν τη συμμετοχή γενετικών μηχανισμών 

στην παθογένεση αυτών των νοσημάτων [160,161]. Η πρόοδος των μελετών 

συσχέτισης πλήρους γονιδιώματος (Genome-Wide Association Studies – GWAS) έχει 

καταστήσει δυνατή την ταυτοποίηση περισσότερων από 200 γενετικών τόπων που 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης των ΙΦΠΕ [161]. Από αυτούς, περίπου 

110 εμφανίζουν κοινή συσχέτιση τόσο με τη ΝC όσο και την ΕΚ, 30 είναι ειδικοί για 

τη ΝC και 23 για την ΕΚ [39]. Στον Πίνακα 8 παρατίθενται οι σημαντικότεροι 

γενετικοί τόποι που εμπλέκονται στις ΙΦΠΕ, όπως έχουν προκύψει από μεγάλες 

γενετικές μελέτες συσχέτισης (GWAS) [6]. 

 

Πίνακας 8. Γονίδια που σχετίζονται με τις ΙΦΠΕ 

Κατηγορία Σχετιζόμενα Γονίδια 

ΕΚ TNFRSF14, RFTN2, PLCL1, PRKCD, ITIH4, NFKB1, MANBA, SLC9A3, CARD11, 

GNA12, DLD, IRF5, JRKL, MAML2, FAM55A, FAM55D, ITGAL, ZFP90, CALM3, 

ADA, HNF4A 

NC PTPN22, ADAM30, UCN, FASLG, TNFSF18, SP140, ATG16L1, IL6ST, IL31RA, 

CPEB4, TAGAP, CEB5, JAZF1, RIPK2, LACC1, RASGRP1, SPRED1, NOD2, LGALS9, 

NOS2, GPX4, FUT2, HMHA1, IFNGR2, IFNAR1 

ΙΦΠΕ TNFRSF18, TNFRSF4, TNFRSF9, IL23R, RORC, CD48, FCGR2A/B, FCGR3A, 

C1orf53, KIF21B, IL10, ADCY3, FOSL2, BRE, REL, SPRED2, IL18RAP, IL1R1, IFIH1, 

IL18RAP, IL1R1, GPR35, MST1, PFKB4, IL2, IL21, DAP, PTGER4, ERAP2, ERAP1, 

IBD5 locus, SPRY4, NDFIP1, IRGM, IL12B, DOK3, TRAF3IP2, TNFAIP3, PHACTR2, 

CCR6, RPS6KA2, ZPBP, IKZF1, SMURF1, EPO, TRIB1, JAK2, NFIL3, TNFSF15, 

CARD9, IL2RA, IL15RA, MAP3K8, CREM, CISD1, IPMK, TSPAN14, C1orf58, NKX2-

3, TNNI2, LSP1, CNTF, LPXN, CD6, RELA, CDC88B, CXCR5, MUC19, LOH12CR1, 

VDR, IFNG, SMAD3, GPR183, GPR65, ZFP36L1, FOS, MHC, GALC, CRTC3, SOCS1, 

LITAF, PADI4, ADCY7, TNIP2, CEBPG, ORM1, STAT3, TUBD1, ITGA4, ITGB8, HCK, 

CD40, DNMT3B, CEBPB, ZNF831, CTSZ, ICOSLG, TNFRSF6B, LIF, OSM 
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Τα εμπλεκόμενα γονίδια συμμετέχουν σε κρίσιμες βιολογικές διεργασίες, 

όπως η διατήρηση της ακεραιότητας του εντερικού επιθηλίου, η ρύθμιση της έμφυτης 

και επίκτητης ανοσιακής απόκρισης, η αυτοφαγία και η διαχείριση του 

ενδοκυττάριου στρες [162,163]. Ειδικά, γονίδια όπως τα NOD2, IL23R, ATG16L1, 

IRGM, PTPN2 και STAT3 έχουν αναδειχθεί ως σημαντικοί γενετικοί παράγοντες 

προδιάθεσης, υπογραμμίζοντας τον σύνθετο και πολυπαραγοντικό χαρακτήρα της 

νόσου [162]. Η αναγνώριση αυτών των παραγόντων δεν περιορίζεται στον 

προσδιορισμό της αιτιοπαθογένειας, αλλά προσφέρει και δυνητικά θεραπευτικούς 

στόχους για την ανάπτυξη εξατομικευμένων στρατηγικών παρέμβασης [164]. Ο 

Πίνακας 9 συνοψίζει τα κυριότερα γονίδια που έχουν συσχετιστεί με την εμφάνιση 

των ΙΦΠΕ, περιγράφοντας τις βασικές τους λειτουργίες καθώς και τη συμμετοχή τους 

NC και την ΕΚ [165]. 

 

Πίνακας 9. Κυριότερα γονίδια που έχουν συσχετιστεί με τις ΙΦΠΕ και οι βασικές 

τους λειτουργίες 

Γονίδιο Λειτουργία ΝC ΕΚ 

NOD2 Ρόλος στην έμφυτη ανοσία √  

ATG16L1 Ρόλος στην αυτοφαγία √  

IRGM Ρόλος στην αυτοφαγία √  

IL23R Ρόλος στην απόκριση κυττάρων Th17 √ √ 

IL-12B (p40) Ρόλος στην απόκριση κυττάρων Th17 √ √ 

NKX2-3 Ρόλος στην ανάπτυξη λέμφων και σπλήνα √ √ 

STAT3 Ρόλος στη σηματοδότηση του υποδοχέα IL-23 √ √ 

CCR-6 Ρόλος στη μετανάστευση λευκοκυττάρων στο 
εντερικό αγγειακό σύστημα 

√ √ 

PTGER4 Υποδοχέας του φλεγμονώδους μεσολαβητή 
PGE2 

√ √ 

ZNF365 Ρόλος στη μίτωση √ Άγνωστο 

SLC22A5 Μεταφορέας οργανικών κατιόντων στη 
μεμβράνη πλάσματος 

√ Άγνωστο 

PTPN2 Αλληλεπιδράσεις με πρωτεΐνες STAT που 
συνδέονται με Τ1DM 

√ Άγνωστο 

IL-10 Απόκριση Τ-κυττάρων σε Τ-ρυθμιστικά 
κύτταρα 

Άγνωστο √ 

IFN-γ Κρίσιμη κυτοκίνη στην έμφυτη και επίκτητη 
ανοσία 

√  

MST1 Χημειοταξία μακροφάγων √  
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4.2 Μελέτες συσχέτισης πλήρους γονιδιώματος (GWAS) 

 

Οι μελέτες συσχέτισης πλήρους γονιδιώματος (GWAS) αποτέλεσαν 

καθοριστικό εργαλείο για την κατανόηση του γενετικού υποβάθρου της ΝC και της 

ΕΚ. Εφαρμόστηκαν για πρώτη φορά το 2005 και βασίζονται στη συστηματική 

χαρτογράφηση κοινών γενετικών πολυμορφισμών (SNPs) στο σύνολο του 

γονιδιώματος [166,167]. Μέχρι σήμερα, έχουν αναγνωριστεί πάνω από 240 γενετικοί 

τόποι που συνδέονται με τις ΙΦΠΕ, με τους περισσότερους να σχετίζονται τόσο με τη 

ΝC όσο και με την EK, υποδηλώνοντας κοινές παθογενετικές οδούς και 

επικαλυπτόμενους βιολογικούς μηχανισμούς [168].  

Ενδεικτικά, οι ισχυρότερες γενετικές επιδράσεις έχουν καταγραφεί για το 

γονίδιο NOD2 στη ΝC, το IL23R και το σύμπλεγμα HLA στην ΕΚ [162]. 

Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι οι περισσότεροι γενετικοί τόποι παρουσιάζουν 

παρόμοια κατεύθυνση επίδρασης και στις δύο μορφές των ΙΦΠΕ, αν και υπάρχουν 

εξαιρέσεις. Για παράδειγμα, τα NOD2 και PTPN22 ασκούν προστατευτική δράση 

στην EK, ενώ αποτελούν παράγοντες κινδύνου για τη ΝC [162]. Επιπλέον, σε 

ορισμένες περιπτώσεις, οι γενετικοί τόποι διαφοροποιούνται ανάλογα με τη 

λειτουργία τους: γονίδια που ρυθμίζουν τη λειτουργία του επιθηλιακού φραγμού 

σχετίζονται κυρίως με την ΕΚ, ενώ γονίδια που εμπλέκονται στην κυτταρική έμφυτη 

ανοσία συνδέονται κυρίως με τη ΝC [169]. Παράλληλα, έχουν αναγνωριστεί 

γενετικοί τόποι που σχετίζονται τόσο με τις ΙΦΠΕ όσο και με άλλα αυτοάνοσα 

νοσήματα ή χρόνιες φλεγμονώδεις νόσους, όπως η ρευματοειδής αρθρίτιδα, ο 

συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, η σκλήρυνση κατά πλάκας, ο σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου 1, η ψωρίαση και η λεύκη [170].  

Παρά τη σημαντική συνεισφορά τους στη διερεύνηση της γενετικής βάσης 

των ΙΦΠΕ, οι GWAS εμφανίζουν ορισμένους περιορισμούς. Πρώτον, οι GWAS 

εντοπίζουν περιοχές του γονιδιώματος που συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο νόσου, 

χωρίς να προσδιορίζουν πάντα το υπεύθυνο γονίδιο ή τον ακριβή μηχανισμό 

παθογένεσης [164]. Επιπλέον, εστιάζουν κυρίως σε γενετικές παραλλαγές που είναι 

κοινές στον πληθυσμό, με αποτέλεσμα να μην ανιχνεύονται σπάνιες παραλλαγές που 

μπορεί να έχουν μεγαλύτερη επίδραση [171]. Σημαντικό είναι επίσης το γεγονός ότι 

οι γενετικές παραλλαγές που αναδεικνύονται εξηγούν μόνο ένα μικρό ποσοστό της 

συνολικής κληρονομικότητας της νόσου [172]. Τέλος, οι στατιστικές συσχετίσεις που 
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προκύπτουν δεν συνεπάγονται πάντοτε αιτιώδη σχέση, απαιτώντας περαιτέρω 

διερεύνηση [164]. Παρά τα παραπάνω, οι GWAS αποτελούν αναντικατάστατο 

εργαλείο στην κατανόηση των γενετικών παραμέτρων των ΙΦΠΕ, υπογραμμίζοντας 

την ανάγκη για συμπληρωματικές προσεγγίσεις και περαιτέρω έρευνα. 

 

4.2.1 NOD2 

 

Το γονίδιο NOD2/ CARD15 το οποίο εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 16p21, 

αποτέλεσε τον πρώτο γενετικό δείκτη που συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης της ΝC [40,173]. Η πρωτεΐνη NOD2 λειτουργεί ως ενδοκυττάριος 

υποδοχέας, ανιχνεύοντας βακτηριακούς παράγοντες και ρυθμίζοντας την 

ανοσολογική απόκριση του οργανισμού στο έντερο. Η ευρεία έκφρασή της σε 

διάφορους τύπους κυττάρων, όπως επιθηλιακά και ενδοθηλιακά κύτταρα, 

μακροφάγα, Τ-λεμφοκύτταρα, καθώς και στα κύτταρα Paneth του ειλεού, 

καταδεικνύει την πολυεπίπεδη συμβολή της στην εντερική ανοσολογική ομοιόσταση 

[164].  

Τρεις κύριες παθογόνες παραλλαγές του NOD2, οι L1007fsinsC, G908R και 

R702W, έχουν συνδεθεί γενετικά με τη ΝC σε ευρωπαϊκούς και αμερικανικούς 

πληθυσμούς [174]. Τα άτομα που φέρουν μία από αυτές τις παραλλαγές εμφανίζουν 

διπλάσιο έως τετραπλάσιο αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης της νόσου, ενώ η παρουσία 

ομοζυγωτίας ή σύνθετης ετεροζυγωτίας αυξάνει τον κίνδυνο κατά 15 έως 40 φορές. 

Ωστόσο, οι παθογόνες παραλλαγές του NOD2 ανιχνεύονται μόνο στο 0,5–2% των 

υγιών ατόμων, ενώ περίπου το 60% των ασθενών με ΝC δεν φέρουν καμία 

μετάλλαξη στο NOD2 [164,174]. Το γεγονός αυτό καταδεικνύει τον 

πολυπαραγοντικό χαρακτήρα της νόσου και τη συμβολή γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων.  

Η μελέτη του NOD2 έχει συνεισφέρει ουσιαστικά στην κατανόηση της 

παθογένειας της ΝC, αναδεικνύοντας τον ρόλο της έμφυτης ανοσίας και της 

αλληλεπίδρασης του εντερικού μικροβιώματος με τον ξενιστή. Επιπλέον, τα 

ευρήματα αυτά προσφέρουν σημαντικές προοπτικές για την ανάπτυξη μελλοντικών 

στοχευμένων θεραπευτικών παρεμβάσεων. 

 

4.2.2 IL23R 
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Το γονίδιο IL23R βρίσκεται στο χρωμόσωμα 1p31 και κωδικοποιεί ένα τμήμα 

του υποδοχέα της κυτοκίνης IL-23 [169]. Ο υποδοχέας αυτός εκφράζεται κυρίως 

στην επιφάνεια μνημονικών Τ-λεμφοκυττάρων (“memory cells”), και σε άλλα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού, όπως φυσικά φονικά κυτταρα (“natural killer cells”),  

μονοκύτταρα (“monocytes”)  και δενδριτικά κύτταρα (“dendritic cells”) [175]. Το IL-

23R διαδραματίζει καίριο ρόλο στη ρύθμιση της ανοσολογικής απόκρισης, 

ενεργοποιώντας σηματοδοτικά μονοπάτια όπως τα JAK-STAT και NF-κB, και 

προάγοντας την παραγωγή προφλεγμονωδών κυτοκινών (π.χ. IL-17) μέσω της 

ενεργοποίησης των κυττάρων Th17 [164]. Ορισμένες γενετικές παραλλαγές του 

IL23R έχει βρεθεί ότι προσφέρουν προστατευτική δράση έναντι των ΙΦΠΕ [176]. 

Παράλληλα, η σηματοδότηση μέσω του άξονα IL-23/IL-23R αναδεικνύεται ως 

βασικός ρυθμιστής της φλεγμονώδους απόκρισης στον εντερικό βλεννογόνο, 

καθιστώντας τον υποδοχέα αυτό σημαντικό θεραπευτικό στόχο σε αυτοάνοσα και 

φλεγμονώδη νοσήματα  [176]. 

 

4.2.3 Άλλα γονίδια 

 

Εκτός από τα NOD2 και IL23R, πολυάριθμα άλλα γονίδια έχουν 

αναγνωριστεί ως σημαντικοί γενετικοί παράγοντες προδιάθεσης για τις ΙΦΠΕ, 

ενισχύοντας την κατανόηση του σύνθετου και πολυπαραγοντικού χαρακτήρα αυτών 

των νοσημάτων Μεταξύ αυτών, το γονίδιο ATG16L1, το οποίο ρυθμίζει τη 

διαδικασία της αυτοφαγίας, έχει συσχετιστεί με τη ΝC [177]. Παράλληλα, τα γονίδια 

IRGM και LRRK2, τα οποία ρυθμίζουν επίσης την αυτοφαγία, έχουν συνδεθεί με την 

εμφάνιση της NC μέσω GWAS [178,179]. Συγκεκριμένα, πολυμορφισμοί στο IRGM 

φαίνεται να επηρεάζουν την ικανότητα απομάκρυνσης ενδοκυττάριων παθογόνων και 

τη διατήρηση της εντερικής ομοιόστασης, ενώ το LRRK2, γνωστό και για τη 

συσχέτισή του με τη νόσο του Πάρκινσον, φαίνεται να διαδραματίζει ρόλο στη 

ρύθμιση της φλεγμονώδους απόκρισης στο έντερο [180].  

Το μείζον σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας (HLA), που βρίσκεται στο 

χρωμόσωμα 6p21.3, αποτελεί σημαντικό γενετικό παράγοντα προδιάθεσης για τις 

ΙΦΠΕ, ιδιαίτερα για την ΕΚ [181]. Τα HLA γονίδια ρυθμίζουν την παρουσίαση 

αντιγόνων και την ενεργοποίηση της ανοσιακής απόκρισης, ενώ οι γενετικές 

παραλλαγές τους έχουν συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αυτοάνοσων και 

φλεγμονωδών νοσημάτων, όπως οι ΙΦΠΕ. Ωστόσο, η συμβολή τους είναι σύνθετη 
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και η ακριβής κατανόηση των μηχανισμών τους παραμένει αντικείμενο περαιτέρω 

έρευνας [164]. Η αναγνώριση και κατανόηση αυτών των γενετικών παραγόντων όχι 

μόνο εμβαθύνει τη γνώση μας για την παθογένεια των ΙΦΠΕ, αλλά ανοίγει και νέους 

δρόμους για την ανάπτυξη εξατομικευμένων θεραπευτικών παρεμβάσεων, 

προσαρμοσμένων στο γενετικό προφίλ κάθε ασθενούς. Σημειώνεται πως η λίστα των 

γενετικών παραγόντων είναι συνεχώς αυξανόμενη, υπογραμμίζοντας τον 

πολυπαραγοντικό χαρακτήρα των ΙΦΠΕ και την ανάγκη για συνεχιζόμενη έρευνα. 

 

4.3 Επιγενετική   

 

Η έννοια της επιγενετικής εισήχθη το 1942 από τον Waddington, για να 

περιγράψει πώς o φαινότυπος μπορεί να διαμορφωθεί μέσω της αλληλεπίδρασης 

μεταξύ γονιδίων και περιβαλλοντικών παραγόντων [182]. Στη σύγχρονη θεώρηση, η 

επιγενετική αναφέρεται σε κληρονομήσιμες αλλαγές στην έκφραση των γονιδίων, οι 

οποίες συμβαίνουν ανεξάρτητα από την αλληλουχία του DNA [183]. Οι κύριοι 

επιγενετικοί μηχανισμοί που ρυθμίζουν την έκφραση των γονιδίων περιλαμβάνουν τη 

μεθυλίωση του DNA, τις τροποποιήσεις ιστονών και τη δράση μη κωδικοποιητικών 

μορίων RNA [184].   

Στις ΙΦΠΕ, η επιγενετική φαίνεται να διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο, 

γεφυρώνοντας την κληρονομική προδιάθεση με τους περιβαλλοντικούς παράγοντες. 

Ερευνητικά δεδομένα έχουν δείξει πως στη βλεννογόνο των ασθενών με ΕΚ 

παρατηρείται υπομεθυλίωση περιοχών CpG, ενώ σε ενεργές φλεγμονώδεις περιοχές 

ανιχνεύεται αυξημένη μεθυλίωση σε συγκεκριμένα γονίδια, γεγονός που συνδέεται με 

γονιδιακή σιγή και δυνητική γενετική αστάθεια [185]. Πρόσφατες μελέτες έχουν 

επιβεβαιώσει ότι η μεθυλίωση του DNA επηρεάζει την έκφραση γονιδίων που 

σχετίζονται με την ανοσιακή απόκριση, την αυτοφαγία και την εντερική ομοιόσταση, 

ενώ παράγοντες όπως η διατροφή και το μικροβίωμα φαίνεται να επηρεάζουν αυτή τη 

διαδικασία [186]. Επιπλέον, διαφορές στο πρότυπο μεθυλίωσης έχουν συνδεθεί με 

την ανάπτυξη καρκίνου του παχέος εντέρου σε ασθενείς με ΙΦΠΕ [187]. 

Επιπλέον, οι τροποποιήσεις ιστονών αποτελούν σημαντικό μηχανισμό 

επιγενετικής ρύθμισης, καθώς οι χημικές μεταβολές των ιστονών επηρεάζουν τη 

δομή των νουκλεοσωμάτων και, κατά συνέπεια, την προσβασιμότητα του DNA για 

μεταγραφή [188]. Ένα χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί το ένζυμο G9a, το οποίο 

ρυθμίζει τη μεθυλίωση της ιστόνης H3 στη θέση 9 (H3K9me2), λειτουργώντας ως 
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διακόπτης ενεργοποίησης ή καταστολής γονιδίων. Η δράση του G9a στα Τ-

λεμφοκύτταρα έχει συσχετιστεί με διαφοροποιήσεις που συνδέονται με την ανάπτυξη 

φλεγμονής στο έντερο [189].  

Τέλος, εκτός από τη μεθυλίωση του DNA και τις τροποποιήσεις ιστονών, 

σημαντικό ρόλο στις ΙΦΠΕ φαίνεται να διαδραματίζουν και τα μη κωδικοποιητικά 

RNA, ιδιαίτερα τα microRNAs (miRNAs). Τα miRNAs ρυθμίζουν την έκφραση 

γονιδίων χωρίς να μεταφράζονται σε πρωτεΐνες. Στις ΙΦΠΕ, έχει καταγραφεί 

μεταβολή στην έκφραση συγκεκριμένων miRNAs (π.χ. miR-21, miR-155), τα οποία 

επηρεάζουν γονίδια που σχετίζονται με τη φλεγμονή, αναδεικνύοντας τον ρόλο των 

ncRNA στην παθογένεια της νόσου [190]. 

 

4.4 Φαρμακογενετική  

 

Η φαρμακογενετική, δηλαδή η μελέτη των γενετικών παραλλαγών που 

επηρεάζουν την ανταπόκριση στα φάρμακα, αποκτά ολοένα και μεγαλύτερη σημασία 

στις ΙΦΠΕ. Στόχος της είναι η βελτιστοποίηση της αποτελεσματικότητας και της 

ασφάλειας των θεραπειών. Η αναγνώριση γενετικών παραγόντων που σχετίζονται 

είτε με την ανταπόκριση είτε με την εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών, μπορεί να 

αποτελέσει θεμέλιο λίθο για την ανάπτυξη εξατομικευμένων θεραπευτικών 

στρατηγικών [168]. 

Παρά τις προκλήσεις που συνοδεύουν τις μελέτες φαρμακογενετικής, όπως η 

φαρμακοκινητική ετερογένεια (διαφορές στην απορρόφηση, μεταβολισμό και 

απομάκρυνση των φαρμάκων), έχουν ήδη εντοπιστεί γενετικοί δείκτες που φαίνεται 

να προβλέπουν την ανταπόκριση [168]. Για παράδειγμα, μελέτες έχουν δείξει ότι η 

έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με την έμφυτη ανοσία μπορεί να προβλέψει την 

ανταπόκριση στο infliximab σε ασθενείς με ΕΚ [191]. Επιπλέον, οι ερευνητές 

μελετούν τα πρότυπα μοριακής έκφρασης (γονιδιακές ‘υπογραφές’) που ενδέχεται να 

σχετίζονται με την αντίσταση στις anti-TNF θεραπείες. Οι υπογραφές αυτές φαίνεται 

να συνδέονται με την αντίσταση στις anti-TNF θεραπείες και η αναγνώρισή τους 

αποσκοπεί στην πρόβλεψη ποιοι ασθενείς είναι πιθανό να μην ανταποκριθούν στη 

θεραπεία, ώστε να επιτευχθεί βέλτιστη επιλογή φαρμάκου και να περιοριστεί η μη 

απαραίτητη ανοσοκαταστολή [192].  
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Η πιο καθιερωμένη κλινική εφαρμογή της φαρμακογενετικής στις ΙΦΠΕ 

αφορά στη χορήγηση θειοπουρινών (αζαθειοπρίνη και 6-μερκαπτοπουρίνη). Ο 

έλεγχος πολυμορφισμών του ενζύμου θειοπουρίνη-μεθυλοτρανσφεράση (TPMT) 

κρίνεται αναγκαίος πριν από την έναρξη της θεραπείας, καθώς ασθενείς με 

μεταλλάξεις στο γονίδιο αυτό διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο μυελοτοξικότητας 

[193,194]. Σημαντικός επίσης είναι ο ρόλος του NUDT15 p.Arg139Cys, ο οποίος 

συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο λευκοπενίας, ειδικά σε ασιατικούς πληθυσμούς 

[195]. Παράλληλα, πρόσφατες μελέτες έχουν αναδείξει πολυμορφισμούς στα γονίδια 

HLA-DQA1 και HLA-DRB1 που σχετίζονται με την εμφάνιση παγκρεατίτιδας μετά 

από θεραπεία με θειοπουρίνες [196]. 

Η κατανόηση αυτών των γενετικών παραλλαγών, σε συνδυασμό με την 

επιγενετική και τη μικροβιακή σύσταση του εντέρου, αναμένεται να συμβάλει στη 

διαμόρφωση ενός ολοκληρωμένου μοντέλου εξατομικευμένης θεραπείας. Τέτοιες 

προσεγγίσεις δύνανται να καθοδηγήσουν την επιλογή του κατάλληλου θεραπευτικού 

σχήματος, να μειώσουν τις ανεπιθύμητες ενέργειες και να βελτιώσουν τη συνολική 

πρόγνωση. Παρά τις προκλήσεις που απομένουν – όπως το κόστος και η ετερογένεια 

των ασθενών – η φαρμακογενετική αναδεικνύεται σε βασικό εργαλείο για την 

εξατομικευμένη ιατρική στις ΙΦΠΕ [164,168].
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Κεφάλαιο 5
ο
  

 

Οικογενειακή Προδιάθεση και Ενδοοικογενειακός Επιπολασμός 
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5.1 Οικογενειακές μελέτες 

 

Η αναγνώριση του ρόλου της οικογενειακής προδιάθεσης στις ΙΦΠΕ 

αποτέλεσε σημαντικό βήμα για την κατανόηση της πολυπαραγοντικής 

αιτιοπαθογένειας τους. Οι πρώτες περιγραφές της οικογενειακής εμφάνισης της 

νόσου εμφανίστηκαν ήδη από τις αρχές του 20ού αιώνα, με τις πρώτες συστηματικές 

οικογενειακές μελέτες να πραγματοποιούνται τη δεκαετία του 1960 [197–199]. 

Έκτοτε, έχει τεκμηριωθεί ότι η ύπαρξη συγγενούς πρώτου βαθμού με ΙΦΠΕ αποτελεί 

τον ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση της νόσου, ξεπερνώντας την 

επίδραση οποιουδήποτε μεμονωμένου περιβαλλοντικού παράγοντα [32,200]. 

Η συχνότητα θετικού οικογενειακού ιστορικού στις ΙΦΠΕ εκτιμάται συνολικά 

σε 5%–25%, με σημαντικές διακυμάνσεις ανάλογα με τη μεθοδολογία και το δείγμα 

των μελετών [8]. Συγκεκριμένα, στους ασθενείς με NC το ποσοστό κυμαίνεται 

μεταξύ 17%–20%, ενώ στην ΕΚ μεταξύ 10%–15% [8]. Οι υψηλότερες τιμές 

παρατηρούνται σε ασθενείς με παιδική ή εφηβική έναρξη, γεγονός που ενισχύει τον 

ρόλο της γενετικής συνιστώσας [201]. Ωστόσο, παρά τη σαφή γενετική συμβολή, οι 

μελέτες συσχέτισης σε όλο το γονιδίωμα (GWAS) και οι οικογενειακές αναλύσεις 

δείχνουν ότι το ποσοστό της κληρονομικότητας που εξηγείται από γνωστές γενετικές 

παραλλαγές παραμένει σχετικά χαμηλό (περίπου 8–13%), γεγονός που υποδεικνύει 

τη σημασία περιβαλλοντικών και επιγενετικών παραγόντων [202]. 

 

5.1.1 Συγγενείς πρώτου βαθμού  

 

Η εκτίμηση του σχετικού κινδύνου εμφάνισης ΙΦΠΕ στους συγγενείς πρώτου 

βαθμού (first-degree relatives, FDRs) επιβεβαιώνει τη σημαντική γενετική τους 

επιβάρυνση. Μελέτες έχουν δείξει υψηλότερο κίνδυνο στους FDRs ασθενών με NC, 

με τα υψηλότερα ποσοστά να καταγράφονται στους Ασκεναζί Εβραίους (4–4,5% για 

NC, 2,6–2,7% για ΕΚ) [34]. Μια πρόσφατη μεγάλη πληθυσμιακή μελέτη στη Δανία 

κατέγραψε οκταπλάσια πιθανότητα εμφάνισης NC και τετραπλάσια για ΕΚ στους 

FDRss, με τον κίνδυνο να είναι ιδιαίτερα αυξημένος σε συγγενείς ηλικίας κάτω των 

20 ετών [203]. Στις περισσότερες μελέτες, ο σχετικός κίνδυνος για τα αδέλφια 

ασθενών ήταν 13–36 φορές υψηλότερος για τη NC και 7–17 φορές υψηλότερος για 

την ΕΚ, σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό [23]. Επίσης, ο κίνδυνος ήταν 

αυξημένος όταν ο πάσχων συγγενής ήταν η μητέρα [204], ενώ όταν και οι δύο γονείς 
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είχαν διαγνωστεί με ΙΦΠΕ, ο κίνδυνος εμφάνισης της νόσου στους απογόνους 

προσέγγιζε το 33%–52% [23,32].  

 

5.1.2 Συγγενείς δεύτερου και τρίτου βαθμού  

 

Δεδομένα μελετών από συγγενείς δεύτερου (second-degree relatives, SDRs) 

και τρίτου βαθμού (third-degree relatives, TDRs) εμπλουτίζουν την κατανόηση της 

γενετικής προδιάθεσης. Παρόλο που οι μελέτες είναι περιορισμένες, έχει 

παρατηρηθεί αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης ΙΦΠΕ σε SDRs, με ποσοστά 0,2% για 

τη ΝC και 0,3% για την ΕΚ [38]. Μια πρόσφατη μεγάλη πληθυσμιακή μελέτη από τη 

Δανία επιβεβαίωσε σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για SDRs, με IRR 2,44 για τη ΝC 

και 1,85 για την ΕΚ, ενώ οι συγγενείς τρίτου βαθμού εμφάνισαν χαμηλότερο κίνδυνο 

(IRR 1,88 για NC και 1,51 για ΕΚ) [203]. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσίασε η 

παρατήρηση ότι ο κίνδυνος εμφάνισης ΙΦΠΕ ήταν ελαφρώς αυξημένος σε ετεροθαλή 

αδέλφια από τη μητέρα, αν και χωρίς στατιστική σημαντικότητα [203]. Συνολικά, τα 

ευρήματα αυτά ενισχύουν τον ρόλο της γενετικής συνιστώσας, αν και με μικρότερη 

βαρύτητα σε SDRs και TDRs σε σύγκριση με τους συγγενείς πρώτου βαθμού [202]. 

 

5.1.3 Οικογένειες με πολλαπλά μέλη με ΙΦΠΕ 

 

Οι μελέτες σε οικογένειες με πολλαπλά μέλη που πάσχουν από ΙΦΠΕ 

(γνωστές ως multiplex οικογένειες) καταδεικνύουν την έντονη κληρονομική 

προδιάθεση της νόσου. Πρόκειται για οικογένειες που συνήθως περιλαμβάνουν τρεις 

ή περισσότερους συγγενείς πρώτου βαθμού που πάσχουν από κάποια μορφή ΙΦΠΕ. 

Τα υγιή μέλη αυτών των οικογενειών θεωρούνται πληθυσμός ιδιαίτερα υψηλού 

κινδύνου, καθώς κάθε πρόσθετος συγγενής με ΙΦΠΕ αυξάνει την πιθανότητα 

νόσησης κατά περίπου 10% [205]. Πρόσφατα δεδομένα έδειξαν υψηλότερα επίπεδα 

δεικτών φλεγμονής (όπως η καλπροτεκτίνη κοπράνων) και χαρακτηριστικές 

διαταραχές στο μικροβίωμα του εντέρου των υγιών μελών multiplex οικογενειών, 

υποδηλώνοντας ότι μικροβιακές ή περιβαλλοντικές αλληλεπιδράσεις ενδέχεται να 

ενισχύουν τον γενετικό κίνδυνο [206]. Τα ευρήματα αυτά αναδεικνύουν την ανάγκη 

για πρώιμη παρακολούθηση και παρέμβαση, καθώς και την περαιτέρω μελέτη της 

πολυπαραγοντικής φύσης της ΙΦΠΕ σε οικογένειες με αυξημένο οικογενειακό 

φορτίο. 
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5.1.4 Μελέτες διδύμων  

 

Οι μελέτες διδύμων αποτελούν ισχυρό εργαλείο για τη διερεύνηση της 

σχετικής συμβολής γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων στην 

αιτιοπαθογένεια των ΙΦΠΕ. Οι μονοζυγωτικοί δίδυμοι (ΜΖ) μοιράζονται το 100% 

του γονιδιώματός τους και σε μεγάλο βαθμό το πρώιμο περιβάλλον, ενώ οι 

διζυγωτικοί (ΔΖ) δίδυμοι μοιράζονται κατά μέσο όρο το 50% του γενετικού τους 

υλικού, αλλά εκτίθενται σε παρόμοιες περιβαλλοντικές επιρροές. Η παρατήρηση 

υψηλότερων ποσοστών συμφωνίας στους ΜΖ διδύμους σε σχέση με τους ΔΖ 

υποδηλώνει σημαντική γενετική συμβολή [8].  

Η πρώτη συστηματική μελέτη διδύμων δημοσιεύθηκε το 1988 από τον Tysk 

και τους συνεργάτες του, καταδεικνύοντας υψηλότερο ποσοστό συμφωνίας μεταξύ  

ΜΖ διδύμων σε σχέση με τους ΔΖ στη ΝC [207]. Έκτοτε, πλήθος μελετών από το 

Ηνωμένο Βασίλειο, τη Δανία, τη Σουηδία και τη Γερμανία επιβεβαίωσαν αυτά τα 

ευρήματα [36,207–211]. Οι μελέτες αυτές έδειξαν ότι οι ΜΖ δίδυμοι παρουσιάζουν 

ποσοστά συμφωνίας για τη ΝC μεταξύ 20%–60%, ενώ για τους ΔΖ τα ποσοστά 

κυμάνθηκαν μόλις μεταξύ  3% και 5%. Σε πρόσφατη βρετανική μελέτη 91 ζευγών 

διδύμων, το ποσοστό συμφωνίας για τη ΝC ήταν 65% για τους ΜΖ και 9% για τους 

ΔΖ, ενώ για την ΕΚ τα ποσοστά ήταν 17,6% και 9,4% αντίστοιχα [212]. Το διάστημα 

διάγνωσης μεταξύ του πρώτου και του δεύτερου διδύμου κυμαινόταν κατά μέσο όρο 

στα 4 χρόνια στους ΜΖ και στα 13 χρόνια στους ΔΖ [212].  

Η μεγαλύτερη συμφωνία στους ΜΖ διδύμους παρατηρείται κυρίως στη ΝC, 

υποδεικνύοντας ισχυρότερη γενετική συνιστώσα σε σύγκριση με την ΕΚ [213]. 

Επιπλέον, οι μελέτες έδειξαν αξιοσημείωτη φαινοτυπική ομοιότητα μεταξύ των ΜΖ 

διδύμων με ΝC, όσον αφορά την ηλικία διάγνωσης, τον εντοπισμό και την έκταση 

της φλεγμονής [8]. Ωστόσο, το γεγονός ότι η συμφωνία στους ΜΖ δεν ξεπερνά το 

50% για τη ΝC και παραμένει χαμηλότερη για την ΕΚ υπογραμμίζει τη σημασία των 

περιβαλλοντικών παραγόντων στην εκδήλωση και την εξέλιξη της νόσου [213]. 

 

5.1.5 Περιορισμοί μελετών  

 

Οι οικογενειακές μελέτες αποτελούν πολύτιμο εργαλείο για την εκτίμηση του 

γενετικού κινδύνου στις ΙΦΠΕ. Ωστόσο, παρουσιάζουν ορισμένους περιορισμούς. Η 
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πιθανότητα μεροληψίας (bias) λόγω επιλογής δειγμάτων (π.χ. αναφοράς μόνο πιο 

σοβαρών περιστατικών σε νοσοκομειακά περιβάλλοντα) μπορεί να υπερεκτιμήσει 

τον οικογενειακό επιπολασμό [202]. Επιπλέον, οι περισσότερες μελέτες βασίστηκαν 

σε αναδρομικά δεδομένα, με τον κίνδυνο μεροληψίας ανάκλησης (recall bias), ιδίως 

όταν οι συγγενείς αναφέρονται από τους ίδιους τους ασθενείς [214]. Ακόμη, οι 

οικογενειακές μελέτες τείνουν να επικεντρώνονται σε πληθυσμούς συγκεκριμένης 

γεωγραφικής ή εθνοτικής καταγωγής, γεγονός που περιορίζει τη γενικευσιμότητα των 

αποτελεσμάτων [214]. 

Ειδικότερα, οι μελέτες διδύμων βασίζονται σε κρίσιμες υποθέσεις που δεν 

είναι απόλυτα ακριβείς. Η θεώρηση ότι οι μονοζυγωτικοί (ΜΖ) δίδυμοι μοιράζονται 

το 100% του γενετικού τους υλικού και οι διζυγωτικοί (ΔΖ) το 50% έχει αποδειχθεί 

ότι είναι απλουστευτική [202]. Γενετικές διαφορές μεταξύ ΜΖ διδύμων, όπως οι 

παραλλαγές στον αριθμό αντιγράφων του γονιδιώματος (copy number variations, 

CNVs), δηλαδή, δομικές παραλλαγές όπως διαγραφές ή επαναλήψεις τμημάτων του 

DNA, δύνανται να συμβάλλουν σε φαινοτυπικές διαφοροποιήσεις [202]. Επιπλέον, η 

υπόθεση της ισότητας περιβάλλοντος (equal environment assumption) αμφισβητείται, 

καθώς το ενδομήτριο περιβάλλον και οι κοινωνικοί παράγοντες μπορεί να διαφέρουν 

σημαντικά ανάμεσα στα ζεύγη διδύμων, ιδίως μεταξύ των ΔΖ διδύμων που συχνά 

είναι διαφορετικού φύλου ή έχουν διαφορετικό πλακούντα. Αυτοί οι παράγοντες 

μπορούν να επηρεάσουν τις εκτιμήσεις της κληρονομικότητας, αν και η πλειονότητα 

των μαθηματικών μοντέλων θεωρεί ότι η προκαλούμενη μεροληψία είναι συγκριτικά 

περιορισμένη [202]. 

 

5.2 Οικογενειακός φαινότυπος 

 

Η διερεύνηση του οικογενειακού φαινοτύπου στις ΙΦΠΕ εστιάζει στην 

εκτίμηση του βαθμού ομοιότητας μεταξύ συγγενών ως προς τον τύπο της νόσου (NC 

ή ΕΚ), τα φαινοτυπικά χαρακτηριστικά (όπως εντόπιση και συμπεριφορά της νόσου) 

και τους δείκτες βαρύτητας. Η σύγκριση αυτή γίνεται κυρίως ανάμεσα σε 

οικογενειακές (familial) περιπτώσεις και σε σποραδικές περιπτώσεις (δηλαδή σε 

ασθενείς χωρίς οικογενειακό ιστορικό), καθώς και σε μελέτες οικογενειών με 

πολλαπλούς πάσχοντες [32]. 
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 Οι περισσότερες έρευνες βασίζονται στον απλό δείκτη συμφωνίας 

(concordance index), ο οποίος υπολογίζει το ποσοστό συμφωνιών μεταξύ ζευγών 

συγγενών. Ωστόσο, ορισμένες μελέτες χρησιμοποιούν τον δείκτη κ του Cohen (κ) για 

μια πιο αυστηρή εκτίμηση της πραγματικής συμφωνίας, καθώς αυτός διορθώνει την 

επίδραση της τυχαίας συμφωνίας [202]. Η ερμηνεία και η σύγκριση των 

αποτελεσμάτων μεταξύ διαφόρων μελετών είναι συχνά δύσκολη. Ένας βασικός λόγος 

είναι ότι αρχικά δεν υπήρχε καθολικά αποδεκτός ορισμός για τον φαινότυπο. Η 

υιοθέτηση της ταξινόμησης της Βιέννης, καθώς και η μετέπειτα αναθεωρημένη 

μορφή του Μόντρεαλ, έθεσαν ένα σαφές σημείο αναφοράς για τη φαινοτυπική 

ανάλυση των ΙΦΠΕ [32]. 

 

5.2.1 Τύπος της νόσου 

 

Η διερεύνηση της συμφωνίας ως προς τον τύπο της ΙΦΠΕ (NC ή ΕΚ) μεταξύ 

συγγενών αποτελεί σημαντικό δείκτη της γενετικής προδιάθεσης. Πλήθος μελετών 

έχει αναδείξει υψηλά ποσοστά συμφωνίας. Συγεκριμένα, όπως αναφέρεται από τους 

Santos και συνεργάτες [202] στην ανασκόπησή τους, τα σχετικά δεδομένα έχουν 

δείξει ότι τα ποσοστά συμφωνίας για τη NC μεταξύ συγγενών κυμαίνονται από 67% 

έως 89%, ενώ για την ΕΚ τα ποσοστά αυτά κυμαίνονται από 69% έως 89%. Αυτά τα 

ευρήματα υποδηλώνουν ότι τα μέλη της ίδιας οικογένειας με ΙΦΠΕ έχουν υψηλή 

πιθανότητα να παρουσιάσουν τον ίδιο τύπο νόσου.  

Επιπλέον, οι μελέτες σε διδύμους παρέχουν ισχυρές ενδείξεις για τη γενετική 

συμβολή στην ΙΦΠΕ. Ειδικότερα, σε μια εκτενή μελέτη διδύμων που διεξήχθη στη 

Σουηδία και δημοσιεύθηκε το 2003, οι μονοζυγωτικοί (ΜΖ) δίδυμοι παρουσίασαν 

ποσοστά συμφωνίας για τη NC έως και 50%, ενώ για την ΕΚ τα ποσοστά ήταν 

χαμηλότερα, περίπου 19% [209]. Αντίθετα, οι διζυγωτικοί (ΔΖ) δίδυμοι εμφάνισαν 

σημαντικά χαμηλότερα ποσοστά συμφωνίας, γεγονός που ενισχύει την υπόθεση της 

σημαντικής γενετικής συνιστώσας στην ανάπτυξη του τύπου της ΙΦΠΕ [209]. 

 

5.2.2 Εντόπιση της νόσου 

 

Η μελέτη της εντόπισης της νόσου έχει ως στόχο να προσδιορίσει αν οι 

συγγενείς που πάσχουν από ΙΦΠΕ έχουν τάση να εμφανίζουν παρόμοιο φαινότυπο 
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όσον αφορά την ανατομική κατανομή της νόσου. Η εντόπιση αποτελεί βασικό 

φαινοτυπικό χαρακτηριστικό της NC και, σε μικρότερο βαθμό, της ΕΚ.  

Μελέτες έχουν αναφέρει διαφορετικά ποσοστά συμφωνίας για την εντόπιση 

της φλεγμονής στις οικογενειακές περιπτώσεις. Ειδικότερα για την NC, τα ποσοστά 

συμφωνίας για την εντόπιση κυμάνθηκαν από 16% έως 86% [202]. Υψηλότερη 

συμφωνία παρατηρήθηκε σε περιπτώσεις με ειλεοκολική (ileocolonic) εντόπιση, ενώ 

αρκετές μελέτες ανέφεραν χαμηλή συμφωνία για κολονική εντόπιση [202,209,215]. 

Παράλληλα, η μελέτη του Halfvarson και των συνεργατών του [209] σε διδύμους 

έδειξε ότι η συμφωνία για την εντόπιση της νόσου ήταν μέτρια στους ΜΖ διδύμους 

και πολύ χαμηλότερη στους ΔΖ, με τις μορφές ειλεοκολικής εντόπισης να εμφανίζουν 

υψηλότερη συμφωνία συγκριτικά με την κολονική εντόπιση. Ακομη, μελέτες με 

δείκτη κ έδειξαν μέτρια έως χαμηλή συμφωνία για την εντόπιση της NC [202]. Για 

την ΕΚ, η συμφωνία ως προς την έκταση της φλεγμονής (π.χ. περιορισμός στο ορθό, 

αριστερή κολίτιδα, πανκολίτιδα) κυμάνθηκε σε χαμηλότερα επίπεδα (20%–

50%)[202,216]. 

 

5.2.3 Συμπεριφορά της νόσου 

 

Η συμπεριφορά της ΝC (φλεγμονώδης, στενωτική, διεισδυτική) αποτελεί 

βασικό φαινοτυπικό χαρακτηριστικό με σημαντική κλινική σημασία. Στις 

οικογενειακές μορφές της νόσου, η συμφωνία για τη συμπεριφορά της NC μεταξύ 

συγγενών παρουσιάζει σημαντική διακύμανση. Μελέτες έχουν καταγράψει ποσοστά 

συμφωνίας που κυμάνθηκαν από 17% έως 82%, ενώ οι τιμές του δείκτη κ 

κυμάνθηκαν από χαμηλές έως μέτριες [202]. Οι μελέτες σε οικογένειες με 

περισσότερα από δύο μέλη με ΙΦΠΕ τείνουν να καταγράφουν υψηλότερη συμφωνία, 

υποδηλώνοντας πιθανή ισχυρότερη γενετική επίδραση σε αυτές τις περιπτώσεις 

[217].  

Ορισμένες μελέτες ανέφεραν ότι η NC παρουσιάζει αυξημένη συχνότητα 

επιθετικών χαρακτηριστικών όταν προσβάλει συγγενείς, όπως διεισδυτική 

συμπεριφορά (penetrating disease) και περιπρωκτική νόσο. Για παράδειγμα, μια 

πρόσφατη μελέτη σε ισπανικό πληθυσμό φάνηκε ότι η διεισδυτική μορφή και η 

περιπρωκτική νόσος ήταν σημαντικά πιο συχνές στις οικογενειακές περιπτώσεις σε 

σύγκριση με τις σποραδικές (21% έναντι 17,6% και 32% έναντι 27,1% αντίστοιχα, με 

στατιστικά σημαντικές διαφορές) [215]. Ανάλογα ευρήματα αυξημένης 
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επιθετικότητας έχουν καταγραφεί και σε άλλες μελέτες [218,219]. Ωστόσο, οι 

περισσότερες μελέτες που συνέκριναν οικογενειακές και σποραδικές περιπτώσεις ΝC 

δεν καταδεικνύουν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην κατανομή της 

συμπεριφοράς της νόσου [220–223]. 

 

5.2.4 Εξωεντερικές εκδηλώσεις 

 

Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις (ΕΕΕ) αποτελούν συχνό χαρακτηριστικό των 

ΙΦΠΕ και περιλαμβάνουν αρθρίτιδα, οζώδες ερύθημα, πυόδερμα, ραγοειδίτιδα και 

ηπατοχολικές διαταραχές. Η διερεύνηση των ΕΕΕ σε οικογενειακές μορφές έχει 

αναδείξει υψηλά ποσοστά συμφωνίας μεταξύ συγγενών (π.χ. έως 84% μεταξύ 

αδελφών με Crohn), αν και οι τιμές του δείκτη κ ήταν χαμηλές [202]. Όσον αφορά τη 

σύγκριση οικογενειακών και σποραδικών μορφών NC και EK, οι περισσότερες 

μελέτες δεν έχουν καταδείξει στατιστικά σημαντικές διαφορές στη συχνότητα των 

ΕΕΕ [220–222]. Ωστόσο, πιο πρόσφατα δεδομένα από μεγάλες βάσεις δεδομένων 

υποδηλώνουν αυξημένη συχνότητα ΕΕΕ σε οικογενειακές περιπτώσεις NC. 

Συγκεκριμένα, σε μελέτη των Andreu κ.α.  [215] σε ισπανικό πληθυσμό, η συχνότητα 

των ΕΕΕ ήταν 30,1% στις οικογενειακές μορφές έναντι 23,6% στις σποραδικές 

(P<0.0001). Αντίστοιχα, τα αποτελέσματα της μελέτης των Liava κ.α. [218] 

επιβεβαίωσαν αυτήν την τάση. 

 

5.2.5 Σοβαρότητα της νόσου 

 

Η σοβαρότητα της νόσου στις ΙΦΠΕ αξιολογείται συνήθως βάσει της ανάγκης 

για εντατική φαρμακευτική θεραπεία (όπως χρήση ανοσοκατασταλτικών και 

βιολογικών παραγόντων) ή για χειρουργική παρέμβαση. Η πλειονότητα των μελετών 

δεν κατέδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές σε αυτούς τους δείκτες μεταξύ 

οικογενειακών και σποραδικών περιπτώσεων  NC και EK [177,222–224]. Ωστόσο, 

νεοτερες μελέτες ανέφεραν αυξημένη χρήση βιολογικών παραγόντων και ταχύτερη 

ανάγκη για χειρουργική επέμβαση σε οικογενειακές μορφές ΝC [203,223,225]. 

 

5.2.6 Ηλικία διάγνωσης και φύλο 
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Η ηλικία διάγνωσης και το φύλο αποτελούν σημαντικά φαινοτυπικά 

χαρακτηριστικά στις ΙΦΠΕ, τα οποία έχουν μελετηθεί εκτενώς. Oι περισσότερες 

μελέτες συμφωνούν ότι η ηλικία διάγνωσης στις οικογενειακές μορφές της NC και 

της ΕΚ είναι μικρότερη σε σύγκριση με τις σποραδικές μορφές, με αναφερόμενες 

τιμές 22–27 έτη έναντι 27–33 έτη για τη NC [202]. Ωστόσο, ορισμένες μελέτες δεν 

επιβεβαίωσαν αυτή τη διαφορά, υποδηλώνοντας ότι τα ευρήματα μπορεί να 

διαφέρουν ανάλογα με το δείγμα, τον πληθυσμό και τη μεθοδολογία [202]. 

Παράλληλα, σε αρκετές μελέτες αναφέρθηκε υψηλότερη αναλογία γυναικών στις 

οικογενειακές μορφές της NC (π.χ. αναλογία 1.23:1 έως 1.68:1), αν και τα δεδομένα 

για την ΕΚ παραμένουν λιγότερο συνεπή [8]. 

Η παρατήρηση της μικρότερης ηλικίας διάγνωσης σε διαδοχικές γενιές εντός 

οικογενειών οδήγησε στην υπόθεση της «γενετικής επιτάχυνσης» (genetic 

anticipation), κατά την οποία η νόσος εκδηλώνεται νωρίτερα και πιο σοβαρά σε 

επόμενες γενιές [32]. Η θεωρία αυτή έχει αμφισβητηθεί έντονα, κυρίως λόγω 

μεθοδολογικών περιορισμών όπως η έλλειψη προσαρμογής για την ηλικία 

παρατήρησης (follow-up time bias), η πιθανότητα ανακριβών ανακλήσεων (recall 

bias) και η υποεκπροσώπηση γονέων με πρώιμη εκδήλωση της νόσου (selection 

bias). Τα στοιχεία έχουν δείξει ότι, όταν λαμβάνονται υπόψη αυτοί οι παράγοντες, η 

φαινομενική διαφορά ηλικίας διάγνωσης σχεδόν εξαφανίζεται (<1 έτος)  [8]. 

 

5.3 Εθνικές και γεωγραφικές διαφορές 

 

Η οικογενειακή συγκέντρωση των ΙΦΠΕ εμφανίζει αξιοσημείωτες 

διακυμάνσεις ανάλογα με τη γεωγραφική και εθνοτική καταγωγή. Οι Ασκεναζί 

Εβραίοι εμφανίζουν τα υψηλότερα ποσοστά ενδοοικογενειακής συγκέντρωσης, με 

περίπου το 25% των ασθενών να έχουν τουλάχιστον έναν συγγενή πρώτου βαθμού με 

ΙΦΠΕ. Ο σχετικός κίνδυνος εμφάνισης της νόσου στους απογόνους, αδέλφια και 

γονείς είναι 10.5, 7.4 και 4 αντίστοιχα, υποδεικνύοντας ισχυρή γενετική προδιάθεση 

σε αυτόν τον πληθυσμό [226]. Αντίθετα, τα πιο χαμηλά ποσοστά εντοπίζονται στους 

ασιατικούς και ισπανόφωνους πληθυσμούς [227]. Ενδεικτικά, σε μια πρόσφατη 

κορεατική μελέτη, μόνο το 1,5% των ασθενών με ΙΦΠΕ ανέφεραν θετικό 

οικογενειακό ιστορικό, με την πλειονότητα των περιπτώσεων να αφορά συγγενείς 

πρώτου βαθμού [228]. Στην Ελλάδα, η οικογενειακή συγκέντρωση των ΙΦΠΕ 
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παρουσιάζει χαμηλότερα ποσοστά σε σύγκριση με άλλες ευρωπαϊκές χώρες και τη 

Βόρεια Αμερική. Συγκεκριμένα, μελέτη που διεξήχθη σε δύο νοσοκομεία της 

Θεσσαλονίκης ανέφερε ότι το 12,1% των ασθενών με ΙΦΠΕ είχαν θετικό 

οικογενειακό ιστορικό σε συγγενείς πρώτου βαθμού, με το ποσοστό να είναι 16,4% 

για τη NC και 5,7% για την EK [218]. 

Παράλληλα, η κατανομή των γενετικών παραλλαγών που σχετίζονται με τις 

ΙΦΠΕ διαφέρει σημαντικά ανάλογα με την εθνοτική και γεωγραφική καταγωγή. 

Στους δυτικούς πληθυσμούς και στους Ασκεναζί Εβραίους, οι παραλλαγές του 

γονιδίου NOD2 (Gly908Arg, Arg702Trp, Leu1007fs) συναντώνται με υψηλή 

συχνότητα και συνδέονται στενά με τη ΝC. Αντίθετα, στους ασιατικούς πληθυσμούς, 

επικρατούν πολυμορφισμοί του TNFSF15 και, σε μικρότερο βαθμό, του CTLA-4 

[160,229,230]. Σε Αφροαμερικανούς και στους ιθαγενείς του Καναδά, οι μεταλλάξεις 

του NOD2 είναι σπάνιες [231,232]. Επιπλέον, οι Εβραϊκοί πληθυσμοί της Αμερικής 

και της Ευρώπης εμφανίζουν υψηλότερα ποσοστά οικογενειακής συγκέντρωσης και 

γενετικού κινδύνου για ΙΦΠΕ, συγκριτικά με τους Ασκεναζί Εβραίους που κατοικούν 

στο Ισραήλ. Αυτό το φαινόμενο πιθανότατα αντανακλά περιβαλλοντικές διαφορές ή 

διαφορετικές αλληλεπιδράσεις γονιδίων-περιβάλλοντος [30].  

Τα δεδομένα αυτά υποδηλώνουν ότι η γεωγραφική και εθνοτική καταγωγή 

επηρεάζει τον γενετικό κίνδυνο εμφάνισης ΙΦΠΕ. Ωστόσο, δεν επαρκούν για να 

εξηγήσουν την ταχεία αύξηση της επίπτωσης των ΙΦΠΕ σε πολλές περιοχές της 

Ανατολής, αλλά και παγκοσμίως, κατά τις τελευταίες δεκαετίες [24,230]. Ακόμη, θα 

πρέπει να σημειωθεί ότι τα διαθέσιμα δεδομένα για τις εθνοτικές και φυλετικές 

διαφοροποιήσεις στις ΙΦΠΕ παραμένουν περιορισμένα, καθώς οι περισσότερες 

επιδημιολογικές μελέτες βασίζονται σε λευκούς πληθυσμούς, ενώ οι σχετικές 

αναλύσεις σε μειονοτικές ομάδες χαρακτηρίζονται από μικρό μέγεθος δειγμάτων, 

περιορισμένη παρακολούθηση και ετερογένεια κοινωνικοοικονομικών παραμέτρων 

[202].  
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Β. Ειδικό Μέρος
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Κεφάλαιο 6
ο 

 

Μεθοδολογία 
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6.1 Σκοπός 

 

Στόχος της παρούσας μελέτης ήταν η καταγραφή της συχνότητας 

οικογενειακού ιστορικού και του ενδοοικογενειακού επιπολασμού των ΙΦΠΕ σε 

πληθυσμό ασθενών από τη Βορειοδυτική Ελλάδα, καθώς και η διερεύνηση 

παραγόντων που ενδέχεται να σχετίζονται με αυτά τα ευρήματα (φύλο, τύπος ΙΦΠΕ, 

γεωγραφικά και εθνοτικά χαρακτηριστικά). 

 

6.2. Σχεδιασμός Μελέτης 

 

Πρόκειται για αναδρομική, περιγραφική μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο 

πλαίσιο του αρχείου ασθενών με ΙΦΠΕ της Γαστρεντερολογικής Μονάδας του 

Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων, καθώς και της Ομάδας Μελέτης ΙΦΠΕ 

της Βορειοδυτικής Ελλάδας. Η συλλογή των δεδομένων πραγματοποιήθηκε μέσω 

ανασκόπησης των ιατρικών φακέλων των ασθενών και του ηλεκτρονικού αρχείου της 

μονάδας. Η περίοδος καταγραφής περιλάμβανε όλους τους ασθενείς που είχαν 

παρακολουθηθεί έως την ημερομηνία της μελέτης, χωρίς γεωγραφικούς ή ηλικιακούς 

περιορισμούς. 

 

6.3 Δείγμα 

 

Το δείγμα της μελέτης περιλάμβανε όλους τους ασθενείς με ΙΦΠΕ που 

παρακολουθήθηκαν στη Γαστρεντερολογική Μονάδα του Πανεπιστημιακού 

Νοσοκομείου Ιωαννίνων καθώς και από την Ομάδα Μελέτης ΙΦΠΕ της 

Βορειοδυτικής Ελλάδας. Συμπεριλήφθηκαν ασθενείς με διαγνωσμένη ΕΚ, ΝC ή ΑΚ, 

ανεξαρτήτως ηλικίας και φύλου, με διαθέσιμα πλήρη ιατρικά αρχεία και 

καταγεγραμμένο οικογενειακό ιστορικό. Η μελέτη σχεδιάστηκε ώστε να καλύψει 

πληθυσμό από τη Βορειοδυτική Ελλάδα, με σκοπό την αναγνώριση περιστατικών 

ενδοοικογενειακής διασποράς των ΙΦΠΕ. 

 

6.4 Δεοντολογία και ηθική 
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Η μελέτη πραγματοποιήθηκε τηρώντας τις αρχές ηθικής και δεοντολογίας που 

προβλέπονται από τη Διακήρυξη του Ελσίνκι, διασφαλίζοντας τον σεβασμό της 

ανθρώπινης αξιοπρέπειας και των δικαιωμάτων των συμμετεχόντων. Ιδιαίτερη 

έμφαση δόθηκε στη διατήρηση της ανωνυμίας και στην προστασία της 

εμπιστευτικότητας των προσωπικών δεδομένων των ασθενών. 

 

6.5 Στατιστική ανάλυση 

 

Η ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το λογισμικό IBM SPSS 

Statistics (έκδοση 27.0).Οι ποιοτικές μεταβλητές παρουσιάστηκαν ως απόλυτες (n) 

και σχετικές συχνότητες (%). Η σύγκριση των κατηγορικών μεταβλητών (όπως η 

παρουσία οικογενειακού ιστορικού, το φύλο, η γεωγραφική και εθνοτική καταγωγή 

και ο τύπος ΙΦΠΕ) πραγματοποιήθηκε με τη χρήση του ελέγχου χ² (chi-square test). 

Για τη διερεύνηση της σχέσης μεταξύ της παρουσίας οικογενειακού ιστορικού και 

διαφόρων παραμέτρων εφαρμόστηκε μονοπαραγοντική λογιστική παλινδρόμηση, με 

τον υπολογισμό του λόγου πιθανοτήτων (odds ratio, OR) και των διαστημάτων 

εμπιστοσύνης 95% (95% CI). Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 

p<0,05. Όλοι οι στατιστικοί έλεγχοι ήταν δύο κατευθύνσεων (two-tailed tests). 
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Κεφάλαιο 7
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Αποτελέσματα 
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7.1 Σύνολο δείγματος 

 

7.1.1 Δημογραφικά χαρακτηριστικά  

 

Η μελέτη περιέλαβε συνολικά 560 ασθενείς με ΙΦΠΕ. Στον Πίνακα 10 

παρουσιάζονται αναλυτικά τα δημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος. Το 

59,3% των συμμετεχόντων ήταν άνδρες και το 40,7% γυναίκες. Η πλειονότητα των 

ασθενών (96,3%) ανέφερε ως χώρα καταγωγής την Ελλάδα, ενώ μικρότερα ποσοστά 

καταγράφηκαν για άτομα αλβανικής καταγωγής (2,9%) και για άλλες εθνικότητες 

(1%). 

 

Πίνακας 10. Φύλο και χώρα καταγωγής δείγματος 

Δημογραφικό 
Χαρακτηριστικό 

Κατηγορία Συχνότητα (Ν) Ποσοστό (%) 
 
 

Φύλο Άνδρας 332 59,3 
 

 Γυναίκα 228 40,7 
 

Χώρα Καταγωγής Ελλάδα 539 96,2 
 

 Αλβανία 16 2,9 
 

 Ιταλία 1 0,2 
 

 Νέα Ζηλανδία 1 0,2 
 

 Γερμανία 1 0,2 
 

 Αλγερία 1 0,2 
 

 Γιουγκοσλαβία 1 0,2 
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Το μεγαλύτερο ποσοστό των Ελλήνων ασθενών είχε καταγωγή από την 

Ήπειρο (74,5%), ενώ ακολούθησαν τα Ιόνια Νησιά (9,3%), οι περιοχές της Δυτικής 

Ελλάδας και της Θεσσαλίας. Ως προς τον τόπο διαμονής, το μεγαλύτερο ποσοστό 

των συμμετεχόντων διέμενε στην Ήπειρο (72,4%). 

 

Πίνακας 11. Γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής και τόπος διαμονής δείγματος 

Δημογραφικό 

Χαρακτηριστικό 

Κατηγορία Συχνότητα (N) Ποσοστό (%) 

Γεωγραφικό 

Διαμέρισμα* 

Στερεά Ελλάδα 6 1,5% 

 Ήπειρος 304 74,5% 

 Δυτική Ελλάδα 23 5,6% 

 Μακεδονία 9 2,2% 

 Θεσσαλία 23 5,6% 

 Θράκη 1 0,2% 

 Ιόνια Νησιά 38 9,3% 

 Νησιά Αιγαίου 4 1,0% 

Τόπος Διαμονής Στερεά Ελλάδα 16 3,1% 

 Ήπειρος 368 72,4% 

 Δυτική Ελλάδα 28 5,5% 

 Μακεδονία 9 1,8% 

 Θεσσαλία 20 3,9% 

 Θράκη 2 0,4% 

 Ιόνια Νησιά 54 10,6% 

 Νησιά Αιγαίου 1 0,2% 

 Εκτός Ελλάδας 10 2,0% 

*Σημείωση: Τα ποσοστά του γεωγραφικού διαμερίσματος υπολογίστηκαν επί του συνόλου 

των ασθενών ελληνικής καταγωγής και των ασθενών που παρείχαν στοιχεία για την περιοχή 

καταγωγής τους (n=408). 
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Στα γραφήματα 1 και 2 παρουσιάζεται η κατανομή του δείγματος ως προς το 

γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής και τον τόπο διαμονής αντίστοιχα.  

 

 

 

Γράφημα 1. Κατανομή δείγματος ως προς το γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής 

 

 

 

Γράφημα 2. Κατανομή δείγματος ως προς τον τόπο διαμονής 
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7.1.2 Τύπος ΙΦΠΕ 

 

Η κατανομή του τύπου ΙΦΠΕ στο σύνολο του δείγματος και ξεχωριστά για 

άνδρες και γυναίκες παρουσιάζεται στον Πίνακα 12. Η ΕΚ αποτέλεσε τον συχνότερο 

τύπο ΙΦΠΕ και στα δύο φύλα (63,0% στους άνδρες και 62,7% στις γυναίκες). Η NC 

εμφανίστηκε με υψηλότερη συχνότητα στις γυναίκες (28,1%) συγκριτικά με τους 

άνδρες (22,0%), ενώ η AK παρατηρήθηκε πιο συχνά στους άνδρες (15,1%) έναντι 

των γυναικών (9,2%). Ο έλεγχος χ² που διενεργήθηκε για να εξετάσει τη σχέση 

μεταξύ φύλου και τύπου ΙΦΠΕ δεν κατέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά 

(p=0,058).  

 

Πίνακας 12. Συχνότητες και σχετικές συχνότητες του τύπου ΙΦΠΕ στο σύνολο 

του δείγματος και ανά φύλο 

Φύλο Νόσημα Συχνότητα (Ν) Σχετική Συχνότητα (%) 

 

Σύνολο Ελκώδης Κολίτιδα  352 62,9 

 

 Νόσος Crohn  137 24,5 

 

 Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα  71 12,7 

 

Άνδρες Ελκώδης Κολίτιδα  209 63,0 

 

 Νόσος Crohn 73 22,0 

 

 Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα  50 15,1 

 

Γυναίκες Ελκώδης Κολίτιδα  143 62,7 

 

 Νόσος Crohn 64 28,1 

 

 Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα  21 9,2 
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Τύπος ΙΦΠΕ ανά φύλο 

 

Στο Γράφημα 3 παρουσιάζεται η κατανομή των τύπων ΙΦΠΕ ανά φύλο. 

Παρατηρείται παρόμοια κατανομή της ΕΚ, της NC και της ΑΚ μεταξύ ανδρών και 

γυναικών.  

 

 

 

Γράφημα 3. Κατανομή τύπων ΙΦΠΕ ανά φύλο 
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Τύπος ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής 

 

Η κατανομή του τύπου ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής παρουσιάζεται στο 

Γράφημα 4. Στους ασθενείς ελληνικής καταγωγής, η ΕΚ καταγράφηκε σε ποσοστό 

63,3%, η NC στο 23,6% και η AK στο 13,2%. Στους ασθενείς αλβανικής καταγωγής, 

η ΕΚ ανήρθε στο 56,3% και η ΝC στο 43,8%, χωρίς αναφορά σε ΑΚ. Στις υπόλοιπες 

χώρες, παρατηρήθηκε αποκλειστικά είτε η ΕΚ είτε η ΝC. Ο έλεγχος χ² που 

διενεργήθηκε για να εξετάσει πιθανή συσχέτιση ανάμεσα στη χώρα καταγωγής 

(Ελλάδα, Αλβανία) και τον τύπο ΙΦΠΕ, δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά 

(p=0,088). 

 

 

Γράφημα  4.  Τύπος ΙΦΠΕ ανά  χώρα καταγωγής
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Τύπος ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής 

 

Η κατανομή του τύπου ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα παρουσιάζεται στο 

Γράφημα 5. Στην Ήπειρο, η ΕΚ καταγράφηκε σε ποσοστό 73,4%, η ΝC  σε 18,1% 

και η AK σε 8,6%. Στη Μακεδονία, η ΝC εμφανίστηκε συχνότερα (77,8%), ενώ η ΕΚ 

περιορίστηκε στο 11,1%. Στις υπόλοιπες περιοχές, παρατηρήθηκε κυριαρχία της ΕΚ, 

με μικρότερα ποσοστά για τις άλλες μορφές ΙΦΠΕ. Ο έλεγχος χ² ανέδειξε στατιστικά 

σημαντική διαφορά (p<0,001) ανάμεσα στο γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής και 

τον τύπο ΙΦΠΕ.  

 

 

 

Γράφημα 5.  Τύπος ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής  
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Τύπος ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής 

 

Το γράφημα 6 παρουσιάζει την κατανομή των τριών τύπων ΙΦΠΕ ανά τόπο 

διαμονής. Η ΕΚ ήταν η επικρατέστερη μορφή σε περιοχές όπως η Ήπειρος (69,3%), 

τα Ιόνια Νησιά (55,6%) και η Θεσσαλία (45,0%). Η ΝC κυριάρχησε σε περιοχές 

όπως η Μακεδονία (55,6%), τα Νησιά Αιγαίου (100%) και η Θράκη (50%). Η ΑΚ 

εμφανίστηκε σε μικρότερα ποσοστά, με υψηλότερη καταγραφή στη Στερεά Ελλάδα 

(18,8%) και τη Θεσσαλία (20%). Η στατιστική συσχέτιση μεταξύ τύπου ΙΦΠΕ και 

τόπου διαμονής αξιολογήθηκε με έλεγχο χ², ο οποίος έδειξε στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p=0,016).  

 

 

 

Γράφημα 6.  Τύπος ΙΦΠΕ με βάση τον τόπο διαμονής 
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7.1.3 Συχνότητα οικογενειακού ιστορικού 

 

Η κατανομή του οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ στο σύνολο του δείγματος 

παρουσιάζεται στον Πίνακα 13. Συνολικά, το 6,1% των ασθενών ανέφερε την ύπαρξη 

συγγενή με ΙΦΠΕ. Η παρουσία συγγενούς Α’ βαθμού παρατηρήθηκε στο 4,6% των 

περιπτώσεων, ενώ συγγενείς Β’ βαθμού καταγράφηκαν σε ποσοστό 1,6%. Τέλος, το 

2,1% των ασθενών ανέφερε την ύπαρξη αδελφών με ΙΦΠΕ. 

 

Πίνακας 13. Συχνότητες και σχετικές συχνότητες οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ 

Οικογενειακό Ιστορικό Συχνότητα (Ν) Σχετική Συχνότητα (%) 

Συνολικά   

Όχι 526 93,9 

Ναι 34 6,1 

Συγγενείς Α' βαθμού   

Όχι 534 95,4 

Ναι 26 4,6 

Συγγενείς Β' βαθμού   

Όχι 551 98,4 

Ναι 9 1,8 

Αδέλφια με ΙΦΠΕ   

Όχι 548 97,9 

Ναι 12 2,1 



[87] 
 

 

Οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ ανά φύλο 

 

Η κατανομή του οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ ανά φύλο παρουσιάζεται στο 

Γράφημα 7. Τα ποσοστά ήταν παρόμοια στους άνδρες (6,0%) και στις γυναίκες 

(6,1%), με ελαφρώς υψηλότερη αναφορά οικογενειακού ιστορικού στις γυναίκες. Ο 

στατιστικός έλεγχος επιβεβαίωσε την απουσία στατιστικά σημαντικής διαφοράς 

(p=1,0). 

 

 

Γράφημα 7. Κατανομή οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ ανά φύλο 
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Οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής 

 

Η κατανομή του οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής 

παρουσιάζεται στον Πίνακα 14. Παρατηρήθηκε σαφώς υψηλότερο ποσοστό 

οικογενειακού ιστορικού μεταξύ των ατόμων αλβανικής καταγωγής (37,5%) σε 

σχέση με τους ασθενείς ελληνικής καταγωγής (5,2%). Στις υπόλοιπες χώρες δεν 

αναφέρθηκαν περιστατικά οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ. Ο στατιστικός έλεγχος χ
2
 

έδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά (p<0,001), υποδηλώνοντας σημαντική 

διαφοροποίηση μεταξύ των δύο ομάδων. 

 

Πίνακας 14. Κατανομή οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής 

Χώρα 

Καταγωγής 

Χωρίς 

οικογενειακό 

ιστορικό (N) 

Με 

οικογενειακό 

ιστορικό (N) 

Χωρίς 

οικογενειακό 

ιστορικό (%) 

Με 

οικογενειακό 

ιστορικό (%) 

 

Ελλάδα 511 28 94,8% 5,2% 

 

Αλβανία 10 6 62,5% 37,5% 

 

Αλγερία 1 0 100,0% 0,0% 

 

Γερμανία 1 0 100,0% 0,0% 

 

Γιουγκοσλαβία 1 0 100,0% 0,0% 

 

Ιταλία 1 0 100,0% 0,0% 

 

Νέα Ζηλανδία 1 0 100,0% 0,0% 
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Οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα 

 

Ο πίνακας 15 παρουσιάζει την κατανομή του οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ 

ανά γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής. Παρατηρήθηκε ότι σε ορισμένες περιοχές, 

όπως η Ήπειρος (4,3%) και ιδιαίτερα η Μακεδονία (22,2%) και τα Ιόνια Νησιά 

(21,1%), εμφανίστηκε υψηλότερο ποσοστό συμμετεχόντων με οικογενειακό ιστορικό 

ΙΦΠΕ. Αντίθετα, περιοχές όπως η Στερεά Ελλάδα, η Δυτική Ελλάδα, η Θεσσαλία, η 

Θράκη και τα Νησιά Αιγαίου δεν κατέγραψαν περιπτώσεις ενδοοικογενειακής ΙΦΠΕ. 

Ο στατιστικός έλεγχος χ
2
 (p<0,001) επιβεβαίωσε ότι οι διαφορές αυτές ήταν 

στατιστικά σημαντικές. 

 

Πίνακας 15. Κατανομή οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό 

διαμέρισμα (καταγωγή) 

Γεωγραφικό 

Διαμέρισμα 

Καταγωγής 

Χωρίς 

οικογενειακό 

ιστορικό (N) 

Με 

οικογενειακό 

ιστορικό (N) 

Χωρίς 

οικογενειακό 

ιστορικό (%) 

Με 

οικογενειακό 

ιστορικό (%) 

 

Στερεά 

Ελλάδα 

6 0 100,0% 0,0% 

 

 

Ήπειρος 291 13 95,7% 4,3% 

 

Δυτική Ελλάδα 23 0 100,0% 0,0% 

 

 

Μακεδονία 7 2 77,8% 22,2% 

 

Θεσσαλία 23 0 100,0% 0,0% 

 

Θράκη 1 0 100,0% 0,0% 

 

Ιόνια Νησιά 30 8 78,9% 21,1% 

 

Νησιά Αιγαίου 4 0 100,0% 0,0% 
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Οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής 

 

Ο πίνακας 16 παρουσιάζει την κατανομή του οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ 

ανά τόπο διαμονής. Παρατηρήθηκε ότι οι περισσότερες περιοχές, όπως η Δυτική 

Ελλάδα, η Θεσσαλία, η Θράκη, τα Νησιά Αιγαίου και οι συμμετέχοντες εκτός 

Ελλάδας, δεν κατέγραψαν περιπτώσεις οικογενειακής ΙΦΠΕ. Στην Ήπειρο και τη 

Στερεά Ελλάδα καταγράφηκαν μικρά ποσοστά (5,2% και 6,2% αντίστοιχα), ενώ οι 

μεγαλύτερες καταγραφές εμφανίστηκαν στη Μακεδονία (22,2%) και τα Ιόνια Νησιά 

(14,8%). Ο έλεγχος χ
2 

έδειξε ότι η γεωγραφική περιοχή διαμονής σχετίζεται με την 

ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ (p=0,039), με ορισμένες περιοχές να έχουν 

σημαντικά υψηλότερες καταγραφές. 

 

Πίνακας 16. Κατανομή οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής 

Τόπος 

Διαμονής 

Χωρίς 

οικογενειακό 

ιστορικό (N) 

Με 

οικογενειακό 

ιστορικό (N) 

Χωρίς 

οικογενειακό 

ιστορικό (%) 

Με 

οικογενειακό 

ιστορικό (%) 

 

Στερεά 

Ελλάδα 

15 1 93,8% 6,2% 

 

Ήπειρος 349 19 94,8% 5,2% 

 

Δυτική 

Ελλάδα 

28 0 100,0% 0,0% 

 

Μακεδονία 7 2 77,8% 22,2% 

 

Θεσσαλία 20 0 100,0% 0,0% 

 

Θράκη 2 0 100,0% 0,0% 

 

Ιόνια Νησιά 46 8 85,2% 14,8% 

 

Νησιά 

Αιγαίου 

1 0 100,0% 0,0% 

 

Εκτός 

Ελλάδας 

10 0 100,0% 0,0% 
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7.2 Σποραδικές Περιπτώσεις 

 

7.2.1 Δημογραφικά χαρακτηριστικά 

 

Το υποσύνολο των σποραδικών περιπτώσεων περιλάμβανε 526 

συμμετέχοντες, εκ των οποίων οι 312 (59,3%) ήταν άνδρες και οι 214 (40,7%) 

γυναίκες. Η πλειοψηφία των σποραδικών περιπτώσεων αφορούσε άτομα ελληνικής 

καταγωγής (97,1%). Η γεωγραφική κατανομή ανέδειξε την Ήπειρο ως την πλέον 

αντιπροσωπευτική περιοχή (n=291, 75,6%), ενώ οι υπόλοιπες περιοχές παρουσίασαν 

χαμηλά ποσοστά. 

 

Πίνακας 17. Δημογραφικά χαρακτηριστικά σποραδικών περιπτώσεων 

Δημογραφικό Χαρακτηριστικό Κατηγορία Συχνότητα (N) Ποσοστό (%) 

Φύλο Άνδρας 312 59,3% 

 Γυναίκα 214 40,7% 

Χώρα Καταγωγής Ελλάδα 511 97,1% 

 Αλβανία 10 1,9% 

 Άλλες χώρες 5 1% 

Γεωγραφικό Διαμέρισμα Καταγωγής Ήπειρος 291 75,6% 

 Ιόνια Νησιά 30 7,8% 

 Δυτική Ελλάδα 23 6,0% 

 Θεσσαλία 23 6,0% 

 Μακεδονία 7 1,8% 

 Στερεά Ελλάδα 6 1,6% 

 Νησιά Αιγαίου 4 1,0% 

 Θράκη 1 0,3% 

Τόπος Διαμονής Ήπειρος 349 73,0% 

 Ιόνια Νησιά 46 9,6% 

 Δυτική Ελλάδα 28 5,9% 

 Θεσσαλία 20 4,2% 

 Στερεά Ελλάδα 15 3,1% 

 Εκτός Ελλάδας 10 2,1% 

 Μακεδονία 7 1,5% 

 Θράκη 2 0,4% 

 Νησιά Αιγαίου 1 0,2% 

 



[92] 
 

 

 

7.2.2  Τύπος ΙΦΠΕ 

 

Τύπος ΙΦΠΕ ανά φύλο 

 

Στις σποραδικές περιπτώσεις παρατηρήθηκαν διαφορές στην κατανομή των 

μορφών ΙΦΠΕ ανά φύλο. Συγκεκριμένα, η ΕΚ αποτέλεσε τον συχνότερο τύπο τόσο 

στους άνδρες (62,8%) όσο και στις γυναίκες (62,1 %), ενώ η ΝC εμφάνισε 

υψηλότερη συχνότητα στις γυναίκες (28%). Η διαφορά αυτή εξετάστηκε με τον 

έλεγχο χ², ο οποίος ανέδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση (p=0,046) μεταξύ 

φύλου και τύπου ΙΦΠΕ. 

 

 

Γράφημα 8. Τύπος ΙΦΠΕ ανά φύλο (σποραδικές περιπτώσεις) 

 



[93] 
 

 

Τύπος ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής 

 

Η ΕΚ αποτελούσε τον κυρίαρχο τύπο σε όλες σχεδόν τις χώρες καταγωγής, με 

τη NC να καταγράφεται με μεγαλύτερα ποσοστά σε χώρες εκτός Ελλάδας. Ωστόσο, ο 

έλεγχος χ² δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,413), υποδηλώνοντας 

παρόμοια κατανομή ανεξαρτήτως εθνικής προέλευσης στις σποραδικές περιπτώσεις. 

 

 

Γράφημα 9. Τύπος ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής (σποραδικές περιπτώσεις) 
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Τύπος ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα 

 

Στον Πίνακα 18 παρουσιάζεται η κατανομή τύπων ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό 

διαμέρισμα καταγωγής στις σποραδικές περιπτώσεις. Η πλειοψηφία των 

συμμετεχόντων προερχόταν από την Ήπειρο (n=291), όπου η ΕΚ κατέγραψε την 

υψηλότερη συχνότητα (72,5%). Στις περιοχές όπως η Θεσσαλία και τα Ιόνια Νησιά, 

η ΕΚ παρέμεινε ο επικρατέστερος τύπος, ενώ η ΝC κατέγραψε σημαντική παρουσία 

στη Μακεδονία (71,4%). Ο έλεγχος χ² έδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά 

(p<0,001), υποδηλώνοντας ότι το γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής σχετίζεται με 

την εμφάνιση διαφορετικών τύπων ΙΦΠΕ στις σποραδικές περιπτώσεις. 

 

Πίνακας 18. Τύπος ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα (σποραδικές 

περιπτώσεις) 

Γεωγραφικό διαμέρισμα Σύνολο συμμετεχόντων ΕΚ (%) ΝC (%) AK (%) 

 

Στερεά Ελλάδα 6 16,7 50,0 33,3 

 

Ήπειρος 291 72,5 18,6 8,9 

 

Δυτική Ελλάδα 23 56,5 39,1 4,3 

 

Μακεδονία 7 14,3 71,4 14,3 

 

Θεσσαλία 23 47,8 39,1 13,0 
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Τύπος ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής 

 

Η κατανομή του τύπου ΙΦΠΕ στις σποραδικές περιπτώσεις διαφοροποιήθηκε 

ανά τόπο διαμονής. Στην πλειονότητα των περιοχών, η ΕΚ αποτέλεσε την πιο συχνή 

διάγνωση, με ποσοστά που φτάνουν το 69,3% στην Ήπειρο και το 80,0% για 

συμμετέχοντες εκτός Ελλάδας. Ωστόσο, παρατηρήθηκαν αυξημένα ποσοστά της ΝC 

σε περιοχές όπως η Μακεδονία (42,9%) και τα Νησιά Αιγαίου (100%). Ενδιαφέρον 

παρουσιάζει η κατανομή στην περιοχή της Θράκης, όπου η NC και η AK 

καταγράφηκαν ισόποσα, ενώ δεν παρατηρήθηκε καθόλου ΕΚ. Ο έλεγχος χ² έδειξε 

στατιστικά σημαντική διαφορά (p<0,001). 

 

Πίνακας 19. Τύπος ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής 

Τόπος Διαμονής Ελκώδης Κολίτιδα 
(%) 

Νόσος Crohn 
(%) 

Αδιευκρίνιστη Κολίτιδα 
(%) 

 

Στερεά Ελλάδα 53,3% 26,7% 20,0% 
 
 

Ήπειρος 69,3% 19,5% 11,2% 
 

Δυτική Ελλάδα 50,0% 32,1% 17,9% 
 
 

Μακεδονία 42,9% 42,9% 14,3% 
 

Θεσσαλία 45,0% 35,0% 20,0% 
 

Θράκη 0,0% 50,0% 50,0% 
 

Ιόνια Νησιά 54,3% 37,0% 8,7% 
 

Νησιά Αιγαίου 0,0% 100,0% 0,0% 
 
 

Εκτός Ελλάδας 80,0% 20,0% 0,0% 
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7.3 Ασθενείς με ενδοοικογενειακό επιπολασμό ΙΦΠΕ 

 

7.3.1 Δημογραφικά χαρακτηριστικά 

 

Συνολικά, 34 άτομα (6,1% του δείγματος) ανέφεραν την ύπαρξη συγγενούς με 

ΙΦΠΕ. Από αυτά, η πλειοψηφία ήταν άνδρες (58,8), ελληνικής καταγωγής (82,4%). 

Οι περισσότεροι ασθενείς είχαν γεννηθεί και διέμεναν σε κάποια πόλη της Ηπείρου 

(56,5%).  

Πίνακας 20. Δημογραφικά χαρακτηριστικά ασθενών με οικογενειακό ιστορικό 

ΙΦΠΕ 

Δημογραφικό Χαρακτηριστικό Κατηγορία Συχνότητα 

(N) 

Ποσοστό 

(%) 

Φύλο Άνδρας 20 58,8% 

 Γυναίκα 14 41,2% 

Χώρα Καταγωγής Ελλάδα 28 82,4% 

 Αλβανία 6 17,6% 

Γεωγραφικό Διαμέρισμα 
(καταγωγή) 

Ήπειρος 13 56,5% 

 Μακεδονία 2 8,7% 

 Ιόνια Νησιά 8 34,8% 

Τόπος Διαμονής Ήπειρος 19 63,3% 

 Ιόνια Νησιά 8 26,7% 

 Μακεδονία 2 6,7% 

 Στερεά 

Ελλάδα 

1 3,3% 

 



[97] 
 

 

7.3.2 Τύπος ΙΦΠΕ 

 

Στα Γραφήματα που ακολουθούν παρουσιάζεται η κατανομή του τύπου ΙΦΠΕ 

στους ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ. Η ΕΚ παρατηρήθηκε συχνότερα, με 

την κατανομή να διαφέρει ανά φύλο, χώρα καταγωγής, τόπο διαμονής και 

γεωγραφικό διαμέρισμα. Η στατιστική ανάλυση έδειξε σημαντική συσχέτιση μόνο 

για το γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής (p=0,014). 

 

Γράφημα 10. Τύπος ΙΦΠΕ ανά φύλο (ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό) 

    

 

Γράφημα 11. Τύπος ΙΦΠΕ ανά χώρα καταγωγής (ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό) 
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Γράφημα 12. Τύπος ΙΦΠΕ ανά γεωγραφικό διαμέρισμα (ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό) 

 

 

 

 

 

Γράφημα 13. Τύπος ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής (ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό) 
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7.3.3 Ενδοοικογενειακός επιπολασμός 

 

Η ανάλυση του ενδοοικογενειακού επιπολασμού στους ασθενείς με 

οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ παρουσιάζεται συνοπτικά στον Πίνακα 21. 

Διαπιστώθηκε ότι η πλειονότητα των ασθενών (73,5%) είχε τουλάχιστον έναν 

συγγενή Α' βαθμού με ΙΦΠΕ, ενώ το 26,5% ανέφερε συγγενή Β' βαθμού. Επιπλέον, 

το 35,3%  ανέφερε αδέρφια με ΙΦΠΕ. Όσον αφορά τον τύπο της νόσησης εντός της 

οικογένειας, το 79,4% των ασθενών παρουσίασε συμφωνία διάγνωσης με τον 

συγγενή τους, ενώ το 23,5% ανέφερε διαφορετικό τύπο νόσησης. Τέλος, το 14,7% 

των ασθενών ανήκε σε οικογένειες με περισσότερα από δύο μέλη που πάσχουν από 

ΙΦΠΕ, γεγονός που υποδηλώνει ιδιαίτερα υψηλή οικογενειακή επιβάρυνση. 

 

Πίνακας 21. Χαρακτηριστικά οικογενειακού επιπολασμού ΙΦΠΕ 

Χαρακτηριστικό Αριθμός Ασθενών 

(Ν) 

Σχετική Συχνότητα 

(%) 

Συγγενής Α' βαθμού με ΙΦΠΕ 25 73,5 

Συγγενής Β' βαθμού με ΙΦΠΕ 9 26,5 

Αδέρφια με ΙΦΠΕ 12 35,3 

Ίδιο νόσημα στην οικογένεια 27 79,4 

Διαφορετικό νόσημα στην 

οικογένεια 

8 23,5 

 

Οικογένειες με >2 άτομα με ΙΦΠΕ 5 14,7 

 

Αναφορικά με τη συμφωνία στη διάγνωση, στους συγγενείς Α’ βαθμού 

εξετάστηκαν 25 ζεύγη ασθενών, παρατηρώντας συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ στο 84% των 

ζευγών (21/25). Στους συγγενείς Β’ βαθμού, η συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ ήταν 

χαμηλότερη, στο 62,5% (5/8). Ιδιαίτερα, ανάμεσα σε αδέλφια με ΙΦΠΕ, το ποσοστό 

συμφωνίας έφτασε το 83,3% (10/12).  Επιπλέον, στο δείγμα μας καταγράφηκαν τρεις 

οικογένειες με τρία μέλη με ΙΦΠΕ (multiplex οικογένειες). Στις δύο οικογένειες 

παρατηρήθηκε απόλυτη συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ μεταξύ των μελών (100%), ενώ στην 

τρίτη οικογένεια υπήρξε συμφωνία τύπου στο 66,7% των μελών (2/3).
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Η παρουσία συγγενών Α’ και Β’ βαθμού με ΙΦΠΕ παρουσιάζονται οπτικά στα 

Γραφήματα 14 και 15. Το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών με οικογενειακό 

ιστορικό ΙΦΠΕ είχε κάποιο συγγενή Α’ Βαθμού (73,5%), ενώ ένα μικρότερο ποσοστό 

είχε συγγενή Β’ βαθμού (26,5). 

       

 

Γράφημα 14. Παρουσία συγγενή Α’ Βαθμού με ΙΦΠΕ      

 

 

 

 

 

Γράφημα 15. Παρουσία συγγενή Β’ Βαθμού με ΙΦΠΕ   
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Μονοπαραγοντική λογιστική παλινδρόμηση  

 

Η  μονοπαραγοντική λογιστική παλινδρόμηση ανέδειξε ότι το γεωγραφικό 

διαμέρισμα καταγωγής σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την παρουσία 

οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ (OR=1,36, 95% CI: 1,12–1,64, p=0,002). Αντίθετα, 

το φύλο (p=0,955), η χώρα καταγωγής (p=0,155), ο τόπος διαμονής (p=0,097) και ο 

τύπος ΙΦΠΕ (ΝC σε σύγκριση με EK, p=0,560) δεν εμφάνισαν στατιστικά 

σημαντικές συσχετίσεις. 

 

Πίνακας 22. Μονοπαραγοντική λογιστική παλινδρόμηση για την παρουσία 

οικογενειακού ιστορικού ΙΦΠΕ 

Μεταβλητή OR 95% CI p-value 

 

Φύλο 1,02 0,50 – 2,07 0,955 

 

Χώρα Καταγωγής 1,40 0,88 – 2,22 0,155 

 

Γεωγραφικό Διαμέρισμα 1,36 1,12 – 1,64 0,002 

 

Τόπος Διαμονής 1,15 0,98 – 1,35 0,097 

 

Τύπος ΙΦΠΕ 1,25 0,59 – 2,64 0,560 
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7.4 Σύγκριση σποραδικών – οικογενειακών περιπτώσεων 

 

Φύλο 

Στο Γράφημα 16 παρουσιάζεται η κατανομή του φύλου μεταξύ σποραδικών 

και οικογενειακών περιπτώσεων ΙΦΠΕ. Παρατηρείται ότι στις σποραδικές 

περιπτώσεις οι άνδρες αποτελούσαν το 59,3% και οι γυναίκες το 40,7%, ενώ στις 

οικογενειακές περιπτώσεις οι άνδρες καταλάμβαναν το 61,8% και οι γυναίκες το 

38,2%. Ο έλεγχος χ² δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά στην κατανομή 

φύλου μεταξύ σποραδικών και οικογενειακών περιπτώσεων (p=1,0). 

 

 

Γράφημα 16. Κατανομή φύλου: σποραδικές περιπτώσεις Vs οικογενειακό ιστορικό 
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Χώρα καταγωγής 

 

Στο Γράφημα 17 παρουσιάζεται η κατανομή της χώρας καταγωγής (Ελλάδα 

και Αλβανία) στις σποραδικές και οικογενειακές περιπτώσεις ΙΦΠΕ. Η πλειονότητα 

των συμμετεχόντων και στις δύο ομάδες είχε καταγωγή από την Ελλάδα. Ωστόσο, το 

ποσοστό συμμετεχόντων αλβανικής καταγωγής ήταν σημαντικά υψηλότερο στην 

ομάδα με οικογενειακό ιστορικό ΙΦΠΕ (17,6%) σε σύγκριση με τις σποραδικές 

περιπτώσεις (1,9%). Η ανάλυση με έλεγχο χ² ανέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά 

στην κατανομή της χώρας καταγωγής μεταξύ των δύο ομάδων (p < 0,001). 

 

 

* Στις οικογενειακές περιπτώσεις δεν υπήρχαν συμμετέχοντες από άλλες χώρες πέραν της 

Ελλάδας και της Αλβανίας. 

 

Γράφημα 17. Χώρα καταγωγής: σποραδικές περιπτώσεις Vs οικογενειακό ιστορικό 
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Γεωγραφικό διαμέρισμα   

 

Στο Γράφημα 18 παρουσιάζεται η κατανομή του γεωγραφικού διαμερίσματος 

καταγωγής στις σποραδικές και οικογενειακές περιπτώσεις ΙΦΠΕ. Η πλειοψηφία των 

συμμετεχόντων και στις δύο ομάδες είχε καταγωγή από την Ήπειρο. Παρατηρείται 

υψηλότερη αναλογία συμμετεχόντων από τα Ιόνια Νησιά και την Ήπειρο στις 

οικογενειακές περιπτώσεις σε σύγκριση με τις σποραδικές, ενώ για τη Μακεδονία το 

ποσοστό ήταν υψηλότερο στις οικογενειακές (5,9%) σε σχέση με τις σποραδικές 

(0,4%). Ο έλεγχος χ² ανέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά στην κατανομή του 

γεωγραφικού διαμερίσματος καταγωγής μεταξύ σποραδικών και οικογενειακών 

περιπτώσεων ΙΦΠΕ (p<0,001). 

 

 

 

Γράφημα 18. Γεωγραφικό διαμέρισμα (καταγωγή): σποραδικές περιπτώσεις Vs οικογενειακό ιστορικό
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Τόπος διαμονής  

 

Το Γράφημα 19 παρουσιάζει τη σύγκριση των σποραδικών και οικογενειακών 

περιπτώσεων ΙΦΠΕ ανά τόπο διαμονής. Παρατηρείται ότι η πλειονότητα των 

συμμετεχόντων, τόσο με σποραδικές όσο και με οικογενειακές περιπτώσεις, διέμεναν 

στην Ήπειρο, ακολουθούμενοι από τα Ιόνια Νησιά. Ενδιαφέρον παρουσιάζουν 

περιοχές όπως η Μακεδονία και η Στερεά Ελλάδα, όπου καταγράφηκαν υψηλότερα 

ποσοστά οικογενειακού ιστορικού συγκριτικά με σποραδικές περιπτώσεις. Η 

στατιστική ανάλυση (p=0,039) έδειξε ότι οι διαφορές αυτές είναι στατιστικά 

σημαντικές.  

 

 

 

 

Γράφημα 19. Τόπος διαμονής:  σποραδικές περιπτώσεις Vs οικογενειακό ιστορικό 
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Τύπος νόσου 

 

Στο Γράφημα 20  παρουσιάζεται η κατανομή των τύπων ΙΦΠΕ) στις 

σποραδικές και οικογενειακές περιπτώσεις. Η ΕΚ ήταν ο συχνότερος τύπος και στις 

δύο ομάδες, ενώ η ΝC καταγράφηκε με υψηλότερη αναλογία στις οικογενειακές 

περιπτώσεις (35,3% έναντι 18,6% στις σποραδικές). Ο έλεγχος χ² για την κατανομή 

τύπων ΙΦΠΕ δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ σποραδικών και 

οικογενειακών περιπτώσεων (p=0,059), αν και το αποτέλεσμα ήταν οριακό και 

υποδηλώνει τάση διαφοροποίησης. 

 

 

 

Γράφημα 20. Κατανομή τύπου ΙΦΠΕ σποραδικές περιπτώσεις Vs οικογενειακό ιστορικό 
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Κεφάλαιο 8
ο 

 

Συζήτηση



[108] 
 

 

 

Η παρούσα μελέτη ανέλυσε τα δημογραφικά χαρακτηριστικά (φύλο, 

γεωγραφική κατανομή, εθνοτική καταγωγή) και τη φαινοτυπική έκφραση της νόσου 

(ΕΚ, NC, ΑΚ), με έμφαση στον οικογενειακό επιπολασμό και στη συμφωνία τύπου 

ΙΦΠΕ σε συγγενείς. Το συνολικό ποσοστό οικογενειακού ιστορικού που 

καταγράφηκε ήταν 6,1%, ενώ η ΕΚ εμφανίστηκε συχνότερα από τη NC τόσο στις 

σποραδικές όσο και στις οικογενειακές περιπτώσεις. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσίασε η υψηλή συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ στους συγγενείς πρώτου και δεύτερου 

βαθμού (84% και 62,5% αντίστοιχα), καθώς και η καταγραφή συμφωνίας τύπου 

ΙΦΠΕ σε οικογένειες με ≥3 μέλη με ΙΦΠΕ (multiplex οικογένειες). Τέλος, η 

κατανομή των ασθενών ανά γεωγραφική και εθνοτική καταγωγή ανέδειξε την πιθανή 

επίδραση αυτών των παραμέτρων στην εμφάνιση και τον τύπο της νόσου. 

Στο συνολικό δείγμα, παρατηρήθηκε υπεροχή των ανδρών (59,3%), εύρημα 

που συνάδει με διεθνείς μελέτες οι οποίες καταγράφουν ελαφρώς υψηλότερη 

επίπτωση των ΙΦΠΕ συνολικά στους άνδρες [233]. Επιπλέον, στη μελέτη μας, 

καταγράφηκε μία ήπια τάση για υψηλότερη συχνότητα της NC στις γυναίκες, αν και 

χωρίς στατιστική σημαντικότητα. Το εύρημα αυτό συμφωνεί με δεδομένα από 

ευρωπαϊκές και αμερικανικές μελέτες, όπου έχει παρατηρηθεί αυξημένη επίπτωση 

της NC στις γυναίκες, σε αντίθεση με την Ασία όπου η νόσος καταγράφεται 

συχνότερα στους άνδρες [234].  

Αναφορικά με τον τύπο της νόσου, η ΕΚ ήταν η επικρατέστερη μορφή 

(62,9%), ακολουθούμενη από τη ΝC (24,5%) και την ΑΚ (12,7%), σε συμφωνία με 

μελέτες που έχουν διενεργηθεί στην Ευρώπη [235,236]. Ωστόσο,  ενώ η ΕΚ ιστορικά 

υπερίσχυε στις χώρες της Νότιας Ευρώπης, τα τελευταία χρόνια καταγράφεται 

συνεχής αύξηση της NC, με αποτέλεσμα η διαφορά ΕΚ και NC να μειώνεται 

σταδιακά και οι δύο μορφές να παρουσιάζουν συγκρίσιμη συχνότητα [237]. Προς την 

ίδια κατεύθυνση κινούνται και τα αποτελέσματα πρόσφατων ελληνικών μελετών 

[218,238,239]. Ακόμη, στο σύνολο του δείγματος παρατηρήθηκαν σαφείς 

γεωγραφικές διαφοροποιήσεις: τα άτομα που είχαν καταγωγή από κάποια πόλη της 

Ήπειρού εμφάνισαν πιο συχνά ΕΚ, ενώ η Μακεδονία παρουσίασε αυξημένη 

συχνότητα NC.  Ομοίως, η κατανομή ανά τόπο διαμονής εμφάνισε σημαντικές 

διαφοροποιήσεις, γεγονός που υποδηλώνει την επίδραση τοπικών περιβαλλοντικών 

και μικροβιακών παραμέτρων (π.χ. διατροφή, κοινωνικοοικονομικές συνθήκες) στη 

φαινοτυπική έκφραση της νόσου [8,202].  
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Η ύπαρξη συγγενή με ΙΦΠΕ καταγράφηκε στο 6,1% του ασθενών που 

συμμετείχαν στη μελέτη, ποσοστό που τοποθετείται στο κατώτερο όριο των διεθνών 

αναφορών (4–25%) [8] και είναι ελαφρώς χαμηλότερο από τα διαθέσιμα ελληνικά 

δεδομένα, τα οποία ωστόσο παραμένουν περιορισμένα (8–12%) [218]. Παρά την 

παραδοσιακή άποψη ότι η NC συνδέεται με ισχυρότερο γενετικό υπόβαθρο, στη 

μελέτη μας το οικογενειακό ιστορικό δεν εμφάνισε στατιστικά σημαντική διαφορά 

ανάμεσα στις δύο κύριες μορφές ΙΦΠΕ (6,3% στην ΕΚ και 7,9% στη NC). Ως προς 

τον βαθμό συγγένειας,  η πλειονότητα των ασθενών με οικογενειακό ιστορικό 

ανέφερε συγγενείς πρώτου βαθμού, σε συμφωνία με προηγούμενες μελέτες [8,203]. 

Η υψηλή συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ ανάμεσα τους (79,4%), ειδικά μεταξύ αδελφών 

(83,3%), καταδεικνύει τη σημαντική γενετική συνιστώσα στην εκδήλωση της νόσου, 

όπως έχει ήδη τεκμηριωθεί σε οικογενειακές και διδυμικές μελέτες 

[31,36,38,202,209]. Παράλληλα, η καταγραφή multiplex οικογενειών ενισχύει 

περαιτέρω αυτή την θεώρηση, ευθυγραμμιζόμενη με τα διεθνή δεδομένα 

[205,206,240], αν και στη μελέτη μας συμπεριλήφθηκαν μόνο τρεις τέτοιες 

οικογένειες. Τέλος, η μονοπαραγοντική λογιστική παλινδρόμηση ανέδειξε ως 

σημαντικό προσδιοριστικό παράγοντα του οικογενειακού ιστορικού το γεωγραφικό 

διαμέρισμα καταγωγής, ενώ η απουσία σημαντικής συσχέτισης με το φύλο, τον τόπο 

διαμονής ή τον τύπο ΙΦΠΕ ενισχύει την άποψη ότι οι γεωγραφικοί και γενετικοί 

παράγοντες διαδραματίζουν πρωτεύοντα ρόλο στον ενδοοικογενειακό επιπολασμό 

[32,202]. 

Συμπληρωματικά προς τα παραπάνω, η σύγκριση των σποραδικών με τις 

οικογενειακές περιπτώσεις ΙΦΠΕ ανέδειξε ορισμένες ενδιαφέρουσες 

διαφοροποιήσεις. Αν και το φύλο δεν εμφάνισε στατιστικά σημαντικές διαφορές, 

σημαντικές διαφοροποιήσεις παρατηρήθηκαν στην κατανομή της χώρας καταγωγής, 

με υψηλότερη αναλογία ατόμων αλβανικής καταγωγής και περιοχών όπως τα Ιόνια 

Νησιά και η Μακεδονία στις οικογενειακές περιπτώσεις. Παρόμοια τάση 

καταγράφηκε και στον τόπο διαμονής, με υψηλότερη αναλογία οικογενειακών 

περιπτώσεων στη Στερεά Ελλάδα. Η ΕΚ παρέμεινε ο επικρατέστερος τύπος και στις 

δύο ομάδες, με την NC να εμφανίζεται συχνότερα στις οικογενειακές περιπτώσεις 

χωρίς στατιστική σημαντικότητα (p=0,059), εύρημα που έχει περιγραφεί και σε 

διεθνείς μελέτες [8]. Τα δεδομένα αυτά υποδηλώνουν ότι οι οικογενειακές 

περιπτώσεις ΙΦΠΕ ενδέχεται να χαρακτηρίζονται από ιδιαίτερα γεωγραφικά και 
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εθνοτικά πρότυπα, ενισχύοντας την ανάγκη για περαιτέρω διερεύνηση του ρόλου της 

γενετικής και των περιβαλλοντικών αλληλεπιδράσεων.  

Tα ευρήματα της παρούσας μελέτης εμπλουτίζουν σημαντικά τις υπάρχουσες 

γνώσεις για την επιδημιολογία και τον ενδοοικογενειακό επιπολασμό των ΙΦΠΕ στον 

ελληνικό πληθυσμό. Η καταγραφή υψηλής συμφωνίας τύπου ΙΦΠΕ ανάμεσα σε 

συγγενείς και η παρατηρούμενη γεωγραφική διαφοροποίηση αναδεικνύουν την 

αλληλεπίδραση γενετικών, περιβαλλοντικών και μικροβιακών παραγόντων στην 

εκδήλωση της νόσου. Παράλληλα, η παρουσία ιδιαίτερων γεωγραφικών και 

εθνοτικών προτύπων υπογραμμίζει την ανάγκη για περαιτέρω διερεύνηση σε τοπικό 

επίπεδο, με σκοπό την καλύτερη κατανόηση της παθογένεσης των ΙΦΠΕ. Η σημασία 

των ευρημάτων επεκτείνεται και στην κλινική πράξη, καθώς τονίζουν τη σημασία της 

λήψης αναλυτικού οικογενειακού ιστορικού σε κάθε ασθενή με ΙΦΠΕ και της 

προσαρμογής της διαχείρισης με βάση γεωγραφικούς και εθνοτικούς παράγοντες. Η 

αναγνώριση τέτοιων προτύπων θα μπορούσε να διευκολύνει την πρώιμη διάγνωση, 

να κατευθύνει στρατηγικές πρόληψης και, ενδεχομένως, να συμβάλει στην ανάπτυξη 

πιο εξατομικευμένων θεραπευτικών επιλογών [24] 

Παρά τον μεγάλο αριθμό συμμετεχόντων και την εμπεριστατωμένη 

καταγραφή των φαινοτυπικών χαρακτηριστικών, η μελέτη μας παρουσιάζει 

ορισμένους περιορισμούς. Το ποσοστό οικογενειακού ιστορικού βασίστηκε σε 

αυτοαναφορές των ασθενών, γεγονός που εισάγει πιθανότητα μεροληψίας ανάκλησης 

(recall bias) και πιθανή ανακρίβεια λόγω μη διασταύρωσης με επίσημες ιατρικές 

πηγές. Επιπλέον, η μελέτη επικεντρώθηκε σε συγκεκριμένη γεωγραφική περιοχή (ΒΔ 

Ελλάδα), γεγονός που περιορίζει τη δυνατότητα γενίκευσης των αποτελεσμάτων. Η 

έλλειψη στοιχείων για την ηλικία διάγνωσης ή τη διάρκεια παρακολούθησης 

ενδέχεται επίσης να επηρεάζει την ακρίβεια των εκτιμήσεων, ειδικά για το 

οικογενειακό ιστορικό που μπορεί να προκύψει μεταγενέστερα. Τέλος, η απουσία 

γενετικών ή μικροβιακών δεικτών στη μελέτη αποτελεί σημαντικό πεδίο για 

μελλοντική έρευνα, ιδιαίτερα όσον αφορά την κατανόηση της υψηλής συμφωνίας 

τύπου ΙΦΠΕ στις οικογενειακές περιπτώσεις. 

Μελλοντικές μελέτες θα πρέπει να εστιάσουν σε μεγαλύτερα και πιο 

αντιπροσωπευτικά δείγματα ασθενών, αξιοποιώντας βιολογικούς δείκτες (γενετικά 

προφίλ, ανάλυση μικροβιώματος) και πιο ολοκληρωμένα φαινοτυπικά δεδομένα, 

ώστε να ενισχυθεί η ακρίβεια και η αξιοπιστία των συμπερασμάτων. Η χρήση 

προοπτικών μελετών με διασταύρωση πληροφοριών για το οικογενειακό ιστορικό θα 
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μπορούσε να περιορίσει τις πιθανές μεροληψίες και να προσφέρει βαθύτερη 

κατανόηση της γενετικής προδιάθεσης και των περιβαλλοντικών αλληλεπιδράσεων.



[112] 
 

 

Συμπεράσματα 

 

H ΙΦΠΕ αποτελεί μία πολύπλοκη νόσο, στην οποία συνδυάζονται γενετικοί, 

περιβαλλοντικοί και μικροβιακοί παράγοντες. Ο ρόλος του γενετικού υπόβαθρου, που 

αντανακλάται μέσα από τον οικογενειακό επιπολασμό, είναι καθοριστικός τόσο για 

την κατανόηση της αιτιοπαθογένειας όσο και για τη βελτίωση της κλινικής 

διαχείρισης. 

Η παρούσα μελέτη έρχεται να προστεθεί σε αυτό το πεδίο, φωτίζοντας τη σημασία 

του οικογενειακού ιστορικού στον ελληνικό πληθυσμό και υπογραμμίζοντας την 

ανάγκη περαιτέρω έρευνας. Η υψηλή συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ σε συγγενείς και οι 

γεωγραφικές διαφοροποιήσεις που καταγράφηκαν, αναδεικνύουν την 

πολυπαραγοντική φύση της νόσου και επιβεβαιώνουν τη σημασία των γενετικών και 

περιβαλλοντικών αλληλεπιδράσεων. 

Τα δεδομένα αυτά προσφέρουν πολύτιμη πληροφορία για την κατανόηση της 

κατανομής των ΙΦΠΕ σε τοπικό επίπεδο, ενισχύοντας την ανάγκη για μελλοντικές 

μελέτες με μεγαλύτερα και πιο αντιπροσωπευτικά δείγματα. Η ενσωμάτωση 

γενετικών δεικτών, δεδομένων μικροβιώματος και λεπτομερούς φαινοτυπικής 

καταγραφής μπορεί να προσφέρει μια πιο ολοκληρωμένη εικόνα, με στόχο τη 

βελτίωση της πρόληψης, της διάγνωσης και της εξατομικευμένης θεραπείας των 

ασθενών με ΙΦΠ
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Περίληψη 

 

Εισαγωγή: Η Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Παθήση του Εντέρου (ΙΦΠΕ), που 

περιλαμβάνει τη νόσο Crohn (NC) και την Ελκώδη Κολίτιδα (ΕΚ), αποτελεί μια 

χρόνια, πολυπαραγοντική νόσο με αυξανόμενη επίπτωση παγκοσμίως. Ο 

ενδοοικογενειακός επιπολασμός της, όπως και οι γεωγραφικές και εθνοτικές 

διαφοροποιήσεις στην κατανομή της, υπογραμμίζουν τον ρόλο της κληρονομικότητας 

και του τοπικού περιβάλλοντος στην παθογένειά της. 

Σκοπός: Σκοπός της διατριβής ήταν η καταγραφή και ανάλυση των δημογραφικών 

και φαινοτυπικών χαρακτηριστικών ασθενών με ΙΦΠΕ στη ΒΔ Ελλάδα, με έμφαση 

στον ενδοοικογενειακό επιπολασμό και τη συσχέτισή του με γεωγραφικά και 

εθνοτικά χαρακτηριστικά. 

Υλικό και Μέθοδος: Πρόκειται για αναδρομική μελέτη βασισμένη σε δεδομένα από 

ιατρικά αρχεία. Συλλέχθηκαν πληροφορίες για το φύλο, την εθνοτική/γεωγραφική 

καταγωγή, τον τύπο ΙΦΠΕ (ΕΚ, NC, ΑΚ) και την ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού. 

Η στατιστική ανάλυση (IBM SPSS Statistics 27.0) περιέλαβε περιγραφικά 

στατιστικά, χ²-τεστ και μονοπαραγοντική λογιστική παλινδρόμηση. 

Αποτελέσματα: Η πλειονότητα των ασθενών με οικογενειακό ιστορικό ανέφερε 

συγγενείς πρώτου βαθμού με ΙΦΠΕ, με υψηλή συμφωνία τύπου ΙΦΠΕ εντός των 

οικογενειών. Το γεωγραφικό διαμέρισμα καταγωγής αναδείχθηκε σημαντικός 

παράγοντας, ενώ δεν καταγράφηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις με το φύλο, 

τον τύπο ΙΦΠΕ ή τον τόπο διαμονής. 

Συμπεράσματα: Η μελέτη ανέδειξε τον ρόλο του ενδοοικογενειακού επιπολασμού 

και της γεωγραφικής κατανομής στις ΙΦΠΕ, υπογραμμίζοντας την ανάγκη για 

περαιτέρω έρευνα και ανάπτυξη εξατομικευμένων στρατηγικών πρόληψης και 

παρακολούθησης.  
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Abstract 

 

Introduction: Inflammatory Bowel Disease (IBD), encompassing Crohn’s disease 

(CD) and ulcerative colitis (UC), is a chronic, multifactorial disorder with a rising 

global incidence. The intrafamilial clustering of IBD, alongside geographic and ethnic 

variations in its distribution, underscores the role of genetic predisposition and local 

environmental factors in its pathogenesis. 

Aim: This dissertation aimed to describe and analyze the demographic and 

phenotypic features of IBD patients in Northwestern Greece, with a focus on the 

frequency and patterns of intrafamilial clustering and the association of disease type 

with geographic and ethnic factors. 

Materials and Methods: This was a retrospective study based on data collected from 

medical records. Information on sex, ethnic and geographic origin, IBD type (UC, 

CD, IBDU), and family history was gathered. Statistical analysis was performed using 

IBM SPSS Statistics (version 27.0), incorporating descriptive statistics, chi-square 

tests, and univariate logistic regression to explore associations with intrafamilial 

clustering. 

Results: Most patients with a family history of IBD reported first-degree relatives 

with the disease, with high concordance for IBD type within families. Geographic 

origin was identified as a significant factor, while no significant associations with sex, 

disease type, or place of residence were observed. 

Conclusions: The findings highlight the role of intrafamilial clustering and 

geographic patterns in the manifestation of IBD, emphasizing the need for further 

research to deepen our understanding of genetic and environmental interactions and to 

inform targeted prevention and monitoring strategies. 
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