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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις εντερικές νόσοι (ΙΦΕΝ) αποτελούν μια ετερογενή ομάδα 

νόσων πολυπαραγοντικής αιτιολογίας οι οποίες εκδηλώνονται σε ένα γενετικώς 

προδιατεθειμένο άτομο ως αποτέλεσμα υπέρμετρης ανοσολογικής απαντήσεως μετά 

από έκθεση σε άγνωστο αντιγονικό ερεθισμό.1 Η νόσος Crohn αναγνωρίστηκε ως 

κλινική οντότητα το 1932.2 Αρχικά θεωρείτο ότι η νόσος μπορούσε να προσβάλλει 

μόνο τον τελικό ειλεό, αργότερα ωστόσο κατέστη σαφές ότι η νόσος μπορούσε να 

προσβάλλει και το παχύ έντερο.3 Το 1859 ο Sir Samuel Wilks περιέγραψε για πρώτη 

φορά την ελκώδη κολίτιδα ως μια χρονίως εξελισσόμενη μη μολυσματική διαρροική 

συνδρομή η οποία και χαρακτηρίζεται από μεμονωμένα ή συρρέοντα έλκη στο παχύ 

έντερο.4 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΙΦΕΝ 

Νόσος Crohn 

Ο επιπολασμός της νόσου Crohn ποικίλλει ευρέως σύμφωνα με τις μελέτες των 

διάφορων κέντρων. Ο υψηλότερος επιπολασμός (214/105 κατοίκους) έχει αναφερθεί 

στο Ηνωμένο Βασίλειο5 και στον κεντρικό Καναδά (198.5/105 κατοίκους).6 Ο 

επιπολασμός στο υπόλοιπο Ηνωμένο Βασίλειο (144/105 κατοίκους),7 και στις ΗΠΑ 

(162/105 κατοίκους) είναι επίσης ιδιαίτερα υψηλός.8 Ο επιπολασμός της νόσου είναι 

παρόμοιος στις χώρες της δυτικής Ευρώπης, και στην Σκανδιναβία (54/105 

κατοίκους),9,10 ενώ είναι σαφώς μικρότερος στην νότια Ευρώπη όπου κυμαίνεται 

μεταξύ 19.8 και 40 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους.11,12 Στην Ελλάδα έχουν 

ανακοινωθεί κατά καιρούς αριθμοί οι οποίοι κυμαίνονται μεταξύ 5.1 και 10.6 

περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους.13,14 Η μεγαλύτερη ετήσια επίπτωση έχει αναφερθεί 

στον Κεντρικό Καναδά (15.6/105 κατοίκους).6 Η ετήσια επίπτωση στις ΗΠΑ 

κυμαίνεται μεταξύ 3.9 και 7 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους,8,15 στο Ηνωμένο 

Βασίλειο μεταξύ 5.6 και 9.8 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους,7,16 στις Σκανδιναβικές 

χώρες μεταξύ 3.6 και 6.6 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους,9,17,18 και στην δυτική 

Ευρώπη μεταξύ 4 και 6.9 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους.19,20 Στην νότια Ευρώπη η 

ετήσια επίπτωση είναι χαμηλότερη, μεταξύ 2.3 και 3.4 περιπτώσεων ανά 105 

κατοίκους στην Ιταλία,11,21  και μεταξύ 1.6 και 7.5 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους 

στην Ισπανία.12,22 Η μέση ετήσια επίπτωση της νόσου στην Κρήτη (1990-1994) είναι 

3/105 κατοίκους,23 ενώ  στην Ήπειρο (1982-2001) κυμαίνεται μεταξύ 0.3 και 0.8 

περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους.14,24 Στην μελέτη των Shivananda και συν. 

μελετήθηκε η επίπτωση της νόσου σε 20 Ευρωπαικά κέντρα κατά την περίοδο 
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1/10/1991-30/9/1993.25 Η ετήσια επίπτωση της νόσου Crohn στην βόρεια Ευρώπη 

(6.3/105 κατοίκους) ήταν σαφώς μεγαλύτερη αυτής στην νότια Ευρώπη (3.6/105 

κατοίκους). Η ετήσια επίπτωση ήταν 8.2/105 κατοίκους στην Γαλλία, 7.7/105 

κατοίκους στην Ολλανδία, 6.9/105 κατοίκους στην Νορβηγία, 6.6/105 κατοίκους στην 

Δανία, 5.9/105 κατοίκους στην Ιρλανδία, 3.5/105 κατοίκους στην Γερμανία, και 

3.2/105 κατοίκους στο Ηνωμένο Βασίλειο. Στην νότια Ευρώπη, η ετήσια επίπτωση 

της νόσου Crohn κυμαινόταν μεταξύ 2.7 και 5.8 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους 

στην Ιταλία, και ήταν 4.9/105 κατοίκους στην Ισπανία, 3.9/105 κατοίκους στην 

Κρήτη, 3.7/105 κατοίκους στην Πορτογαλία, και μόλις 1/105 κατοίκους στην ‘Ηπειρο.      

Σε πολλές μελέτες η επίπτωση της νόσου ήταν μεγαλύτερη στις γυναίκες,7-9,15,19,20,25 

σε άλλες ωστόσο μελέτες η αναλογία αντρών-γυναικών ήταν σχεδόν 1:1,10,16,17,18,21 

στην δε Κρήτη, η επίπτωση της νόσου φαίνεται να είναι μεγαλύτερη στους άντρες.23 

H επίπτωση της νόσου είναι μεγαλύτερη κατά την διάρκεια της τρίτης,7-9,15,17-19,23 

αλλά και της τέταρτης δεκαετίας της ζωής.26 Το 8.2%-31.7% των ασθενών έχουν 

ηλικία < 20 ετών κατά την διάγνωση,26-29 ενώ το 8.7%-19% των ασθενών έχουν 

ηλικία > 60 ετών.18,27,29 

Ελκώδης κολίτιδα 

Ο υψηλότερος επιπολασμός της ελκώδους κολίτιδας έχει αναφερθεί στην κομητεία 

Olmsted της Minnesota των ΗΠΑ και στο North Tees του Ηνωμένου Βασιλείου 

(246/105 κατοίκους).7,30 Ακολουθούν ο κεντρικός Καναδάς (169/105 κατοίκους),6 η 

Δανία (161/105 κατοίκους),31 η Ιταλία (121/105 κατοίκους),11 η Ισπανία (43/105 

κατοίκους),12 και η Γερμανία (24/105 κατοίκους).10 Στην Ελλάδα έχουν ανακοινωθεί 

κατά καιρούς αριθμοί οι οποίοι κυμαίνονται μεταξύ 21 και 75 περιπτώσεων ανά 105 

κατοίκους.13,14 H ετήσια επίπτωση στο Ηνωμένο Βασίλειο είναι 13.9/105 κατοίκους,7 

και κυμαίνεται στις ΗΠΑ μεταξύ 2.3 και 10.9 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους,15,30 

στον Καναδά μεταξύ 10 και 15.6 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους,6,32 στις 

Σκανδιναβικές χώρες μεταξύ 9.2 και 20.3 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους,26,33 και 

στην δυτική Ευρώπη μεταξύ 2.9 και 10 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους.19,20 Στην 

νότια Ευρώπη, η ετήσια επίπτωση είναι μικρότερη, κυμαίνεται δε μεταξύ 2.3 και 7 

περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους στην Ιταλία,11,21 και μεταξύ 0.4 και 9.1 περιπτώσεων 

ανά 105 κατοίκους στην Ισπανία.12,22 Η μέση ετήσια επίπτωση στην Κρήτη (1990-

1994) είναι 8.9/105 κατοίκους,34 στην κεντρική Ελλάδα (1990-1994) 11.2/105 

κατοίκους,35 στην δε Ήπειρο (1982-2001) κυμαίνεται μεταξύ 4 και 6.1 περιπτώσεων 

ανά 105 κατοίκους.14,24 Στην μελέτη των Shivananda και συν. μελετήθηκε η επίπτωση 
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της νόσου σε 20 Ευρωπαϊκά κέντρα κατά την περίοδο 1/10/1991-30/9/1993.25 Η μέση 

ετήσια επίπτωση της ελκώδους κολίτιδας στην βόρεια Ευρώπη (11.4/105 κατοίκους) 

ήταν σαφώς μεγαλύτερη αυτής στην νότια Ευρώπη (8/105 κατοίκους). Η μέση ετήσια 

επίπτωση στην βόρεια Ευρώπη ήταν 24.3/105 κατοίκους στην Ισλανδία, 15.6/105 

κατοίκους στην Νορβηγία, 14.8/105 κατοίκους στην Ιρλανδία, 10/105 κατοίκους στην 

Δανία, 9.2/105 κατοίκους στο Ηνωμένο Βασίλειο, 5.6/105 κατοίκους στην Γαλλία, και 

4.3/105 κατοίκους στην Γερμανία. Στην νότια Ευρώπη, η ετήσια επίπτωση ήταν 

16.6/105 κατοίκους στην Κρήτη, 8.5/105 κατοίκους στην Ήπειρο, κυμαινόταν μεταξύ 

7.5 και 8.5 περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους στην Ιταλία και μεταξύ 7 και 9 

περιπτώσεων ανά 105 κατοίκους στην Ισπανία. Αν και σε αρκετές μελέτες η επίπτωση 

της νόσου ήταν μεγαλύτερη στους άντρες,19,20,25,26,30, άλλες μελέτες βρήκαν παρόμοια 

επίπτωση μεταξύ αντρών και γυναικών.7,27,31,34 Η επίπτωση της ελκώδους κολίτιδας 

είναι μεγαλύτερη κατά την διάρκεια της 3ης και 4ης δεκαετίας της ζωής,7,14,15,19,33,35 σε 

ορισμένες δε μελέτες ανευρέθη μια 2η ηλικιακή αιχμή σε ηλικιωμένους ασθενείς.31,33 

Το ποσοστό των ασθενών με ηλικία κατά την διάγνωση < 20 ετών κυμαίνεται από 

3.2%-19.2%,26-28,30 ενώ σε δυο σειρές Ελλήνων ασθενών, τα αντίστοιχα ποσοστά 

κυμαίνονταν από 4.9%-12.1%.24,35 Σε μια σειρά Κρητικών ασθενών, το ποσοστό των 

ασθενών με ηλικία κατά την διάγνωση < 15 ετών ήταν μόλις 0.8%.34 Το 10.7%-

26.9% των ασθενών έχει ηλικία > 60 ετών κατά την διάγνωση.27,29,31 

ΤΟ ΓΕΝΕΤΙΚΟ ΥΠΟΒΑΘΡΟ ΤΩΝ ΙΦΕΝ 

Ο ρόλος των γενετικών παραγόντων στην παθογένεια των ΙΦΕΝ 

Η νόσος είναι περισσότερο συχνή στη λευκή φυλή (ιδιαίτερα στους Ashkenazi 

Εβραίους), ενώ τα χαμηλότερα ποσοστά επίπτωσης έχουν παρατηρηθεί σε ιθαγενείς 

και νέγρους της Αμερικής, Λατινοαμερικάνους και Ασιάτες.36 Οι συγγενείς 1ου 

βαθμού των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn έχουν 10-15 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν ΙΦΕΝ συγκρινόμενοι με τον γενικό πληθυσμό 

ιδίας ηλικίας και φύλλου.37-40  Το 5.4%-15.6% των ασθενών με νόσο Crohn έχουν 

συγγενείς 1ου βαθμού με ΙΦΕΝ,39,41,42 ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά  των ασθενών με 

ελκώδη κολίτιδα κυμαίνονται από 7%-14.6%.42,43 Σε Ελληνικές σειρές τα αντίστοιχα 

ποσοστά κυμαίνονταν από 4.5%-9.6%.34,35 Η τάση οικογενούς εμφάνισης είναι 

ισχυρότερη για την νόσο Crohn σχέση με την ελκώδη κολίτιδα, ο δε κίνδυνος 

εκδηλώσεως της νόσου εξαρτάται από το είδος της συγγενικής σχέσης. Έτσι, ο 

κίνδυνος είναι κατά πολύ υψηλότερος στους αδερφούς των ασθενών παρά στους στα 

παιδιά τους.38,44 Tα κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου Crohn (συμπεριφορά, 
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εντόπιση) συμπίπτουν σε μεγάλο βαθμό (70%-90%) μεταξύ των προσβεβλημένων 

μελών της ιδίας οικογένειας και παρουσιάζουν σχετική διαφοροποίηση από τις 

σποραδικές περιπτώσεις ΙΦΕΝ,39,41,44-46, ενώ επιπρόσθετα, η νόσος εκδηλώνεται σε 

νεαρότερη ηλικία στα παιδιά σε σχέση με τους γονείς, και σε παρόμοια ηλικία στα 

αδέλφια.39,41,44 Αν και έχει αναφερθεί ότι η  οικογενής νόσος εντοπίζεται συχνότερα 

στον ειλεό,42,47 η στον ειλεό και το κόλον μαζί,41 η παρατήρηση δεν έχει επιβεβαιωθεί 

από άλλες μελέτες.48 Ομοίως, αν και έχει αναφερθεί ότι η έναρξη της 

συμπτωματολογίας σε νεαρή ηλικία σχετίζεται συχνότερα με την οικογενή μορφή της 

νόσου,49,50 η παρατήρηση δεν έχει επιβεβαιωθεί από άλλους συγγραφείς.39,40,42 Σε 

ορισμένες,.41,47 αλλά όχι σε όλες τις μελέτες,48,51 η οικογενής νόσος έχει συσχετιστεί 

με στενωτική συμπεριφορά. Παρά τα προαναφερθέντα, η κλινική πορεία των 

ασθενών με σποραδική και οικογενή νόσο Crohn,42,50 και ελκώδη κολίτιδα42 είναι 

παρόμοια. 

Γενετική έρευνα στις ΙΦΕΝ 

Μέχρι σήμερα έχουν χαρτογραφηθεί αρκετές περιοχές ευαισθησίας: η IBD1 (περιοχή 

ευαισθησίας για την νόσο Crohn στο χρωμόσωμα 16cen),52,53 η IBD2 (περιοχή 

ευαισθησίας για την ελκώδη κολίτιδα στο χρωμόσωμα 12q),54 η IBD3 (περιοχή 

ευαισθησίας για ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn στο χρωμόσωμα 6p),55,56 η IBD4 

(περιοχή ευαισθησίας για την νόσο Crohn στο χρωμόσωμα 14q),57 η IBD5 (περιοχή 

ευαισθησίας για την νόσο Crohn στο χρωμόσωμα 5q),55,56 η IBD6 (περιοχή 

ευαισθησίας στο χρωμόσωμα 19p),58 και η IBD9 (περιοχή ευαισθησίας στο 

χρωμόσωμα 3p).56 Περιοχές ευαισθησίας φαίνεται επίσης ότι υπάρχουν στα 

χρωμοσώματα 3q, 2q, 7q, και 17q.56 

Μεταλλαγές του γονιδίου NOD2/CARD15 

Το γονίδιο NOD2/CARD15 βρίσκεται στην IBD1 περιοχή, εκφράζεται δε στα 

μονοκύτταρα και τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα (ιδιαίτερα στα κύτταρα 

Paneth).59,60 Η παραγόμενη από το NOD2/CARD15 πρωτεΐνη συνδεόμενη με τις 

βακτηριδιακές πεπτιδογλυκάνες ενεργοποιεί τον nuclear factor-κΒ,59 ο οποίος στην 

συνέχεια ρυθμίζει την παραγωγή αρκετών προφλεγμονωδών κυτταροκινών, 

συμπεριλαμβανομένων των TNFα και των  αντιμικροβιακών πεπτιδίων α-defensin 

και β-defensin-2.61,62 Σε ασθενείς με μεταλλαγές του NOD2/CARD15 η παραγωγή 

IL-10, IL-1β, IL-6, και IL-8 είναι μειωμένη,63,64 η δε ενεργοποίηση του  nuclear 

factor-κΒ είναι ελαττωματική, γεγονός το οποίο μειώνει την αντιμικροβιακή δράσης 

του εντερικού επιθηλίου (ίσως μέσω ελαττωματικής παραγωγής των defensins).65,66 
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Παρά τα προαναφερθέντα, η έκφραση του nuclear factor-κΒ είναι σταθερώς 

αυξημένη στον εντερικό βλεννογόνο των ασθενών με νόσο Crohn,67 γεγονός το οποίο 

πιθανώς οφείλεται στην δευτεροπαθή επαγωγή του nuclear factor-κΒ από τον TNFα 

και την IFNγ.68,69 Έχουν περιγραφεί περισσότερες από 30 μεταλλαγές ( εκ των 

οποίων οι συχνότερες είναι η Arg702Trp, η Gly908Arg, και η Leu1007fsincC) οι 

οποίες και σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως νόσου Crohn στην 

Καυκάσια φυλή (ο κίνδυνος είναι αυξημένος τουλάχιστον 2-3 φορές στους 

ετεροζυγώτες και 20-40 φορές στους ομοζυγώτες).70-73 Το ποσοστό των Ευρωπαίων 

και Βόρειο-Αμερικανών ασθενών που παρουσιάζουν μεταλλαγές κυμαίνεται ευρέως 

μεταξύ 7%-40%, ενώ επιπρόσθετα μεταλλαγές ανιχνεύονται και στο 3.5%-9.6% των 

υγιών ατόμων.73-83 Οι μεταλλαγές του γονιδίου NOD2/CARD15 σχετίζονται με 

εντόπιση της νόσου Crohn στον τελικό ειλεό (πιθανώς λόγω της παρουσίας των 

κυττάρων Paneth στον τελικό ειλεό).73,74,76,77,79,84,85 Σε ορισμένες,73,78,84,85 αλλά όχι σε 

όλες τις μελέτες,74,76,77, ο στενωτικός φαινότυπος συσχετίστηκε με μεταλλαγές του  

γονιδίου NOD2/CARD15, ενώ σε άλλες μελέτες ή ύπαρξη μεταλλαγών συσχετίστηκε 

και με την ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο.78,85 Σε αρκετές επίσης μελέτες, οι 

μεταλλαγές του γονιδίου NOD2/CARD15 συσχετίστηκαν με έναρξη της νόσου κατά 

την νεαρά ηλικία.73,77 

Άλλες γενετικές συσχετίσεις 

Oι Toll-like receptors (TLR) 4 εμπλέκονται στην αναγνώριση των 

λιποπολυσακχαριδικών αντιγόνων των αρνητικών κατά Gram βακτηριδίων,86  ενώ οι 

TLR5 δρουν αναγνωρίζοντας το βακτηριδιακό αντιγόνο flagellin.87 Πολυμορφισμοί 

των γονιδίου που κωδικοποιεί για τους TLR4 και TLR5 έχουν συσχετιστεί με 

αυξημένη ευπάθεια για ανάπτυξη νόσου Crohn και ελκώδους κολίτιδας σε 

ορισμένες,88 αλλά όχι όλες τις μελέτες.89 Πολυμορφισμοί του γονιδίου που 

κωδικοποιεί για την NOD1/CARD4 πρωτεΐνη (η οποία εμπλέκεται στην επιθηλιακή 

άμυνα έναντι του E.Coli και της Shigella flexneri)90 έχουν επίσης συσχετιστεί με 

προδιάθεση για ανάπτυξη ΙΦΕΝ.91 Πολυμορφισμοί του NFκΒ1 γονιδίου έχουν 

συσχετιστεί με ανάπτυξη ελκώδους κολίτιδας,92 ενώ πολυμορφισμοί του NFκB 

ανασταλτικού γονιδίου α έχουν συσχετιστεί με ανάπτυξη νόσου Crohn σε ασθενείς 

χωρίς μεταλλαγές του NOD2/CARD15 γονιδίου.93 Οι πολυμορφισμοί του ΜDR1 

(multidrug resistance 1) γονιδίου (το οποίο κωδικοποιεί για την παραγωγή της 

διαμεμβρανικής πρωτεΐνης μεταφοράς P-glycoprotein-1) έχουν συσχετιστεί με 

αυξημένο κίνδυνο αναπτύξεως ΙΦΕΝ.94 Σε ορισμένες,95 αλλά όχι σε όλες τις 
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μελέτες,96 οι πολυμορφισμοί των γονιδίων Organic Cation Transporter (OCT) N1 και 

OCTN2 έχουν συσχετιστεί με αυξημένη ευπάθεια για εκδήλωση νόσου Crohn. 

Αλληλοσυγκρουόμενα είναι επίσης τα αποτελέσματα σχετικά με το μέγεθος της 

συνεισφοράς των πολυμορφισμών του DLG5 γονιδίου στον κίνδυνο αναπτύξεως 

ΙΦΕΝ.97 Σε ορισμένες,98 αλλά όχι σε όλες τις εργασίες,99 η ελκώδης κολίτιδα 

σχετίστηκε με το αλλήλιο HLA-DR2. Αν και αναφέρθηκε ότι οι ΙΦΕΝ σχετίζονται με 

το αλλήλιο HLA-DRB1*0103,100 το εύρημα δεν έχει επιβεβαιωθεί από άλλες 

μελέτες,101 ωστόσο, συγκεκριμένα HLA-DRB1R αλλήλια και απλότυποι φαίνεται ότι 

επηρεάζουν την έκταση της ελκώδους κολίτιδας και την εντόπιση της νόσου 

Crohn.102 Η IBD3 περιοχή περικλείει την περιοχή η οποία κωδικοποιεί για το ΜΗC, 

εντός δε αυτής ευρίσκεται και το γονίδιο το οποίο κωδικοποιεί για τον TNFα, 

πολυμορφισμοί του οποίου έχουν σαφώς συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο για 

εκδήλωση ΙΦΕΝ.103 Πολυμορφισμοί που αφορούν στο ζεύγος βάσεων της θέσεως -

308 και -238 του γονιδίου του ΤNFα,104 και πολυμορφισμοί του γονιδίου 1Β των 

υποδοχέων του TNFα,105 έχουν συσχετιστεί με αυξημένη ευπάθεια για εκδήλωση 

νόσου Crohn (ιδιαίτερα της διατιτραίνουσας μορφής),106 και ελκώδους κολίτιδας.105  

Αν και σε ορισμένες εργασίες φάνηκε ότι το αλλήλιο 2 της IL-1ra είναι συχνότερο σε 

ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα,107 η παρατήρηση δεν επιβεβαιώθηκε από άλλες 

μελέτες.108 Τέλος, πολυμορφισμοί του γονιδίου της IL-10 έχουν συσχετιστεί με νόσο 

Crohn,109 ενώ πολυμορφισμοί του γονιδίου της IL-11 έχουν συσχετιστεί με ανάπτυξη 

ελκώδους κολίτιδας.110 

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΩΝ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΣΤΙΣ ΙΦΕΝ 

Κάπνισμα και ΙΦΕΝ 

Οι καπνιστές διατρέχουν κατά 40% μικρότερο κίνδυνο,111 ενώ οι πρώην καπνιστές 

διατρέχουν κατά 70% μεγαλύτερο κίνδυνο αναπτύξεως ελκώδους κολίτιδας, σε 

σχέση με τα άτομα που δεν κάπνισαν ποτέ.112,113 Επιπρόσθετα, οι πρώην καπνιστές 

εκδηλώνουν την νόσο σε μεγαλύτερη ηλικία έναντι αυτής των ασθενών που δεν 

κάπνισαν ποτέ.114 Ο ακριβής μηχανισμός ελαττώσεως του κινδύνου παραμένει 

ασαφής, φαίνεται ωστόσο να σχετίζεται με την δράση της νικοτίνης στην αιματική 

ροή του ορθού και στην επίδραση επί της τοπικής παραγωγή βλέννας, κυτταροκινών 

και εικοσανοειδών.115 Το κάπνισμα επηρεάζει επίσης την κλινική πορεία της 

ελκώδους κολίτιδας. Οι καπνιστές ασθενείς νοσηλεύονται λιγότερο συχνά,116 και  

επίσης χρειάζονται λιγότερα συχνά κορτικοειδή.117 Οι μη καπνιστές υποβάλλονται 

συχνότερα σε ολική κολεκτομή,118 ενώ η έναρξη του καπνίσματος μετά την διάγνωση 
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βελτιώνει την κλινική συμπτωματολογία.119 Οι καπνιστές ασθενείς που διακόπτουν 

το κάπνισμα νοσηλεύονται συχνότερα και λαμβάνουν συχνότερα κορτικοειδή ή 

ανοσοκατασταλτικά φάρμακα.120 Αντίθετα από την ελκώδη κολίτιδα, το κάπνισμα 

αυξάνει σημαντικά (διπλασιάζει) τον κίνδυνο αναπτύξεως νόσου Crohn.112,121,122 Το 

κάπνισμα επηρεάζει επίσης την κλινική πορεία της νόσου. Οι καπνιστές είναι 

περισσότερο πιθανό να έχουν εντόπιση της νόσου στον ειλεό123 (παρατήρηση ωστόσο 

που δεν επικυρώθηκε από άλλους συγγραφείς),124 και να παρουσιάσουν την μη 

φλεγμονώδη μορφή της νόσου.125 Το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο λήψεως 

κορτικοειδών και ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων στις γυναίκες ασθενείς με νόσο 

Crohn,124 αυξάνει τον κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως σε ασθενείς που δεν 

λαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά,124 και αυξάνει τον κίνδυνο υποτροπής της νόσου 

μετά χειρουργική επέμβαση.126,127 Η έναρξη του καπνίσματος μετά την διάγνωση 

αυξάνει τον κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως,124 ενώ η διακοπή του συσχετίζεται με 

ηπιότερη κλινική πορεία, και μικρότερη πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων ή κορτικοειδών,128 καθώς και μικρότερο κίνδυνο 2ης χειρουργικής 

επεμβάσεως.129 Ο ακριβής μηχανισμός αυξήσεως του κινδύνου παραμένει ασαφής.124
 

Σκωληκοειδεκτομή και ΙΦΕΝ  

H σκωληκοειδεκτομή προστατεύει από την ανάπτυξη ελκώδους κολίτιδας.130 Η 

σχετική μείωση του κινδύνου έχει εκτιμηθεί στο 69-75%.131,132 Οι ασθενείς που 

εκδηλώνουν ελκώδη κολίτιδα μετά προηγηθείσα σκωληκοειδεκτομή διαγιγνώσκονται 

σε μεγαλύτερη ηλικία,133 παρουσιάζουν λιγότερο συχνά υποτροπές,134 υποβάλλονται 

λιγότερο συχνά σε ολική κολεκτομή,135 και σύμφωνα με ορισμένες,135 αλλά όχι όλες 

τις μελέτες,133 χρειάζονται λιγότερο συχνά ανοσοκατασταλτικά φάρμακα. Η 

σκωληκοειδεκτομή μετά την διάγνωση της ελκώδους κολίτιδας δεν φαίνεται να 

επηρεάζει την κλινική της πορεία.136 Αντίθετα με την ελκώδη κολίτιδα, η 

σκωληκοειδεκτομή αυξάνει τον κίνδυνο μελλοντικής εκδηλώσεως νόσου Crohn.132 

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων η σκωληκοειδεκτομή επηρεάζει τον κίνδυνο 

εκδηλώσεως ΙΦΕΝ παραμένουν ασαφείς.135
  

Άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Σε ορισμένες,137 αλλά όχι σε όλες τις μελέτες,138 η  χρήση αντισυλληπτικών δισκίων 

φάνηκε να αυξάνει τον κίνδυνο εκδηλώσεως ΙΦΕΝ. Αντικρουόμενα είναι επίσης τα 

δεδομένα σχετικά με την δράση των αντισυλληπτικών δισκίων στην κλινική πορεία 

της νόσου Crohn άπαξ της εκδηλώσεως.139,140 Παρά τον ενδελεχή έλεγχο τα 

συμπεράσματα σχετικά με τον ρόλο των διάφορων διαιτητικών παραγόντων είναι 
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αλληλοσυγκρουόμενα και απέχουν πολύ από το να θεωρούνται οριστικά. Η πλέον 

σταθερή συσχέτιση είναι αυτή μεταξύ της αυξημένης λήψεως ραφιναρισμένης 

ζάχαρης και νόσου Crohn, ακόμα και εδώ ωστόσο τα αποτελέσματα είναι συχνά 

αντιφατικά.141 Ορισμένες επιδημιολογικές μελέτες εμπλέκουν επίσης τα μονο- και 

πολυακόρεστα λίπη στην παθογένεια της ελκώδους κολίτιδας και της νόσου Crohn.142 

Αντιφατικά είναι επίσης τα δεδομένα σχετικά με την εκδήλωση νόσου Crohn και τον 

θηλασμό κατά την βρεφική ηλικία,143,144 την χρόνια λήψη αντιβιοτικών,145 την in 

utero έκθεση η την έκθεση κατά την βρεφική ηλικία στον ιό της ιλαράς,146,147 τον 

εμβολιασμό με ζώντα εξασθενημένο ιό ιλαράς,148,149 η την λοίμωξη από το 

Mycobacterium Avium Paraturbeculosis.150,151 

ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΦΛΕΓΜΟΝΗ ΣΤΙΣ ΙΦΕΝ  

Σήμερα είναι σαφές ότι στην παθογένεια των ΙΦΕΝ εμπλέκεται η και γενετικώς 

καθοριζόμενη διάσπαση της ανοχής έναντι των εντερικής μικροβιακής χλωρίδας.152 

Σε φυσιολογικές συνθήκες, τα ενδοεπιθηλιακά Τ λεμφοκύτταρα (κυρίως τα CD4+ και 

τα αβΤcR λεμφοκύτταρα) βρίσκονται σε κατάσταση μονίμου ανοσολογικής 

διεγέρσεως λόγω της συνεχούς επαφής του εντερικού βλεννογόνου με διαιτητικά 

αντιγόνα και μικροοργανισμούς.153 Tα ενδοεπιθηλιακά Τ λεμφοκύτταρα απαντούν 

στην ανοσολογική διέγερση μέσω παραγωγής Th1 κυτταροκινών, στην όλη δε 

διαδικασία εμπλέκονται o μεταγραφικός παράγοντας T-bet και oι παραγόμενες από 

τα μακροφάγα, τα δενδριτικά κύτταρα, και τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα IL-12 και 

IL-18.154,155 Η μόνιμη ανοσολογική διέγερση θα μπορούσε ανεξέλεγκτη να οδηγήσει 

σε ιστική βλάβη, σε φυσιολογικές ωστόσο συνθήκες η τελευταία αποφεύγεται τόσο 

μέσω τοπικής παραγωγής αντιφλεγμονωδών κυτταροκινών (IL-10, TGFβ1),153 όσο 

και μέσω του αυξημένου ρυθμού αποπτώσεως των ενδοεπιθηλιακών Τ 

λεμφοκυττάρων.156  

Τα CD4+ Τ λεμφοκύτταρα εμπλέκονται ενεργώς στην παθογένεια της ιστικής 

βλάβης, ιδιαίτερα σε ασθενείς με νόσο Crohn.152,157 Σήμερα πιστεύεται ότι οι κύριοι 

παράγοντες οι οποίοι  εμπλέκονται στην υπέρμετρη ανοσολογική Τ κυτταρική 

απάντηση και την διαταραχή της ανοχής έναντι της μικροβιακής χλωρίδας του 

ξενιστή είναι οι κυτταροκίνες  TGFβ1 και η IL-10 οι οποίες σε φυσιολογικές 

συνθήκες καταστέλλουν την ενεργοποίηση των ανοσοδραστικών κυττάρων.158,159 Αν 

και τα επίπεδα του TGFβ1 είναι αυξημένα στον εντερικό βλεννογόνο των ασθενών με 

ΙΦΕΝ, η δράση του είναι μειωμένη, πιθανώς λόγω αυξημένης παραγωγής του Smad7, 

ενός αναστολέα του μεταφραστικού σήματος του TGFβ1.160 Επιπρόσθετα, η 
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απόπτωση των ενδοεπιθηλιακών Τ λεμφοκυττάρων είναι ελαττωματική, τούτο δε 

καθίσταται φανερό μέσω της διαταραχής της ισορροπίας του κλάσματος της 

αντιαποπτωτικής πρωτείνης Bcl-2 και του προαποπτωτικού μορίου Bax σε ασθενείς 

με νόσο Crohn,161 και μέσω της μειωμένης λεμφοκυτταρικής ευαισθησίας στην 

επαγόμενη από το σύστημα FasL (Fas-Fas ligand) απόπτωση σε ασθενείς με ελκώδη 

κολίτιδα.162 Υπάρχουν ενδείξεις ότι η ενεργοποίηση του παράγοντα STAT3 (Signal 

Transducer and Activator of Transcription)  μέσω της αλληλεπιδράσεως του 

συμπλέγματος IL-6/IL-6R οδηγεί στην αναστολή της αποπτώσεως και τελικώς στην 

συσσώρευση ενδοεπιθηλιακών Τ λεμφοκυττάρων.163 Τέλος, η αυξημένη παραγωγή 

από τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα της IL-15 οδηγεί σε αυξημένη έκφραση του 

αντιαποπτωτικού μορίου Bcl-2.164 Ως αποτέλεσμα των παραπάνω, τα ενδοεπιθηλιακά 

Τ λεμφοκύτταρα των ασθενών με νόσο Crohn  ενεργοποιούνται υπέρμετρα και μέσω 

παραγωγής Th1 κυτταροκινών (IL-1, IL-6, IL-12, IL-18, ΤΝFα, και κυρίως IFNγ και 

IL-2) ενεργοποιούν τα ουδετερόφιλα και παραβλάπτουν τον εντερικό βλεννογόνο.165-

168 Σε ασθενείς με ΙΦΕΝ τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα παράγουν μειωμένη 

ποσότητα IL-1Ra (IL-1 Receptor Antagonist), με αποτέλεσμα την ελαττωματική 

αναστολή της δράσεως της IL-1,169 ενώ σε ασθενείς με νόσο Crohn παρατηρούνται 

σταθερώς μειωμένα επίπεδα του sIL-1RII (Soluble IL-1 Receptor II).170 Ορισμένα 

ανοσολογικά φαινόμενα τα οποία παρατηρούνται στον εντερικό βλεννογόνο 

πασχόντων εκ νόσου Crohn δύνανται να αποδοθούν στην δράση των Th1 

κυτταροκινών. Μεταξύ αυτών συμπεριλαμβάνονται η αυξημένη επιθηλιακή έκφραση 

των τάξεως 2 MHC αντιγόνων, η αυξημένη έκφραση του ICAM-1 τόσο στο 

ενδοθήλιο όσο και στα μονοπύρηνα κύτταρα, και η παρουσία πολυπύρηνων 

γιγαντοκυττάρων.153 Είναι τέλος γνωστό, ότι η IFNγ αναστέλλει την διαφοροποίηση 

των Th2 T λεμφοκυττάρων (τα οποία παράγουν IL-4, IL-5, IL-7, IL-9, ΙL10, και IL-

13), ενώ ταυτοχρόνως ενεργοποιεί τα ιστικά μακροφάγα και αυξάνει την παραγωγή 

των προφλεγμονωδών κυτταροκινών IL-1, IL-6 και του TNFα, με αποτέλεσμα τόσο 

την συντήρηση όσο και την ενίσχυση της τοπικής ανοσολογικής απαντήσεως.171 Τα 

ενδοκυττάρια βακτήρια ενεργοποιούν την διαφοροποίηση των Th1 Τ λεμφοκυττάρων 

μέσω παραγωγής από τα ενεργοποιημένα μακροφάγα IL-12.171 Τα προαναφερθέντα 

είναι συμβατά με την παρατήρηση ότι στον εντερικό βλεννογόνο των ασθενών με 

νόσο Crohn η αυξημένη παραγωγή IFNγ συσχετίζεται και συνδυάζεται με αυξημένη 

έκφραση της IL-12, ενώ η αδρανοποίηση του ετεροδιμερούς της IL-12 μέσω ειδικού 

εξουδετερωτικού αντισώματος οδηγεί σε δραματική μείωση του αριθμού των 
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κυττάρων που παράγουν IFNγ.172 Αυξημένα επίπεδα IL-12 ανιχνεύονται σταθερά και 

σε υγιή μακροσκοπικώς βλεννογόνο ασθενών με νόσο Crohn.172 Επιπρόσθετα, τα 

ενδοεπιθηλιακά Τ λεμφοκύτταρα των ασθενών με νόσο Crohn (αλλά όχι των 

ασθενών με ελκώδη κολίτιδα ή των υγιών) εκφράζουν σε υψηλά επίπεδα τόσο την IL-

12β2 άλυσο όσο και τον παράγοντα STAT4 (signal transducer and activation of 

transcription-4) ο οποίος είναι απαραίτητος για την μέσω IL-12 ενεργοποίηση των 

Th1 Τ κυττάρων.173 Πέραν της IL-12, στην διαφοροποίηση των Th1 κυττάρων και 

την συντήρηση της ανόσου διεγέρσεως εμπλέκονται επίσης η IL-7, η παραγόμενη 

από τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα IL-15, η παραγόμενη από τα μακροφάγα IL-18 

αλλά και η παραγόμενες από τα ίδια τα Τ λεμφοκύτταρα IL-21 και IL-22.174,175 

Αρκετές μελέτες δίνουν ιδιαίτερη έμφαση στον ρόλο του συμπλέγματος IL-

12/STAT4 στην παθογένεια της Th1 εξαρτώμενης βλάβης του εντερικού 

βλεννογόνου. Έτσι, η υπερέκφραση του STAT4 επάγει την εμφάνιση κολίτιδας η 

οποία χαρακτηρίζεται από διάχυτη διήθηση του εντερικού βλεννογόνου από 

παράγοντα TNFα και INFγ ενδοεπιθηλιακά Τ λεμφοκύτταρα, ενώ η έλλειψη του 

STAT4 οδηγεί σε σημαντική μείωση της παραγωγής IFNγ από τα ενδοεπιθηλιακά Τ 

λεμφοκύτταρα και αδυναμία προκλήσεως κολίτιδας.176 Ο τύπος των 

παθολογοανατομικών βλαβών, η ύπαρξη πολλαπλών αυτοαντισωμάτων, και στοιχεία 

από αρκετές ανοσολογικές μελέτες υποδηλώνουν ότι η βλεννογόνιος άνοσος 

απάντηση στην ελκώδη κολίτιδα είναι διαφορετική από αυτή της νόσου Crohn. Τα Β 

κύτταρα των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα παράγουν σε αφθονία IgG1 αντισώματα 

έναντι των μικροβιακών αντιγόνων, ενώ στην νόσο Crohn  παράγονται κυρίως IgG2 

αντισώματα.177 Στον ορό των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα ανιχνεύονται αντισώματα 

έναντι του κολικού επιθηλίου και αντιουδετεροφιλικά αντισώματα.178,179 

Επιπρόσθετα, η παραγωγή IFNγ είναι σαφώς μικρότερη από την αντίστοιχη των 

ασθενών με νόσο Crohn και παρόμοια των υγιών μαρτύρων,165 ενώ τα επίπεδα του 

TGFβ1 στον εντερικό βλεννογόνο είναι πιο αυξημένα από τα αντίστοιχα της νόσου 

Crohn.180 Τα ενδοεπιθηλιακά λεμφοκύτταρα των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα 

παράγουν μεγάλες ποσότητες IL-5 (η οποία πιθανώς σχετίζεται με την παραγωγή 

αυτοαντισωμάτων) και IL-10, ενώ η IL-12 παράγεται σε ελάχιστες ποσότητες, 

γεγονός το οποίο δείχνει ότι στην ελκώδη κολίτιδα η τοπική άνοσος απάντηση τείνει 

να είναι χυμικού τύπου (Th2), παρατήρηση η οποία επιβεβαιώνεται και από την 

ανεύρεση υψηλών επιπέδων της διαλυτής μορφής του αντιγόνου CD30.154 Τόσο στην 

ελκώδη κολίτιδα όσο και στην νόσο Crohn, η τοπική άνοσος αντίδραση 
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χαρακτηρίζεται από την παραγωγή προφλεγμονωδών κυτταροκινών (IL-1β, IL-6, IL-

8, IL-11, IL-16, TNFα).153 Η παραγωγή IL-1, IL-6, IL-8, και TNFα, η ενεργοποίηση 

των ενδοθηλιακών προσκολλητικών μορίων, η σύνθεση NO, και η συσσώρευση των 

κοκκιοκυττάρων φαίνεται ότι ρυθμίζονται από τον nuclear factor κΒ (NFκΒ), τα 

επίπεδα του οποίου ανευρίσκονται σταθερώς αυξημένα στον βλεννογόνο των 

ασθενών με ενεργό ΙΦΕΝ.181 O NFκB βρίσκεται σε ανενεργό μορφή στο 

κυτταρόπλασμα των μονοκυττάρων φαγοκυττάρων, ενεργοποιείται δε μετά διέγερση 

και υπερέκφραση του Smad7,182 ή μετά  είσοδο ενός μορίου διεγέρτη (πχ, του 

λιποπολυσακχαρίτη ή του TNFα, της IL-1, της IL-6, της IL-18),165 και τελικώς 

μεταναστεύει στον πυρήνα όπου ενεργοποιεί την μεταγραφή ειδικών γονιδίων 

φλεγμονής.183 Μείζων ρόλο στην ενεργοποίηση του NFκB παίζουν οι Toll-like 

receptors, οι οποίοι εκφράζονται σε αφθονία στην επιφάνεια των εντερικών 

επιθηλιακών κυττάρων, των δενδριτικών κυττάρων, και των ενδοεπιθηλιακών 

λεμφοκυττάρων και διεγείρονται μετά επαφή με τα λιποπολυσακχαριδικά 

βακτηριδιακά αντιγόνα.184 Μεταξύ των φλεγμονωδών κυτταροκινών, ιδιαίτερο ρόλο 

φαίνεται να παίζει ο TNFα. Ο TNFα διεγείρει τα δενδριτικά κύτταρα προς παραγωγή 

IL-12, επάγει την παραγωγή IFNγ από τα ενδοεπιθηλιακά λεμφοκύτταρα, αυξάνει την 

εντερική διαπερατότητα (μέσω ενεργοποιήσεως του NKκB)  και ενεργοποιεί τα 

μακροφάγα του εντερικού βλεννογόνου, επάγει την σύνθεση πολλαπλών 

προφλεγμονωδών διαμεσολαβητών (μεταξύ των οποίων το NO, οι PG, και ο PAF) 

και προσκολλητικών μορίων στο αγγειακό ενδοθήλιο, και ο ίδιος, αυτός καθ’αυτός 

παραβλάπει την ακεραιότητα των επιθηλιακών εντερικών κυτταρικών μεμβρανών.153  

Επιπρόσθετα, ο TNFα και η IL-1β ενεργοποιούν τους ινοβλάστες προς παραγωγή 

MMPs (μεταλοπρωτεινάσες της θεμελίου ουσίας), μιας οικογένειας ενδοπεπτιδασών 

οι οποίες περιέχουν Zn και καταστρέφουν την θεμέλιο ενδοκυττάριο ουσία 

παραβλάπτοντας έτσι την προσκόλληση των εντερικών επιθηλιακών κυττάρων και 

διευκολύνοντας την απόπτωση τους.185 Μεταξύ των MMPs, ιδιαιτέρως σημαντικό 

ρόλο φαίνεται ότι παίζουν η MMP-1 (κολλαγενάση), η MMP-3 (στρομελυσίνη-1), 

και η MMP-9.186  

ΑΥΤΟΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ ΣΤΙΣ ΙΦΕΝ 

Τα pANCA (perinuclear antineutrophil cytoplasmic antibodies) που ανευρίσκονται 

στις ΙΦΕΝ αναγνωρίζουν ως αντιγόνα την συνδεδεμένη με το πυρηνικό DNA ιστόνη 

H1 και πρωτεϊνικούς επιτόπους οι οποίοι εκφράζονται από βακτηρίδια του παχέος 

εντέρου.187 Ανευρίσκονται στο 45%-82% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και το 
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2%-28% των ασθενών με νόσο Crohn.188 Τα ASCA (αντισώματα έναντι του 

σακχαρομύκητα Saccharomyces cerevisiae) ανευρίσκονται στο 39%-69% των 

ασθενών με νόσο Crohn και μόλις στο 5%-15% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα,188 

η δε εμφάνιση τους θεωρείται ότι οφείλεται σε ένα είδος διασταυρούμενης 

αντιδράσεως, αφού αναγνωρίζουν ένα συστατικό του κυτταρικού τοιχώματος του 

μύκητα (καλούμενο mamman) το οποίο ανευρίσκεται επίσης στα μυκοβακτηρίδια και 

πληθώρα άλλων εντερικών μικροοργανισμών.189 Τα PAB (pancreatic antibodies) 

ανευρίσκονται στο 27%-39% των ασθενών με νόσο Crohn και σto 5%-25% των 

ασθενών με ελκώδη κολίτιδα.190 Τέλος, τα anti-OmpC αντισώματα (anti-Escherichia 

Coli outer membrane porin C antibodies) ανιχνεύονται στο 55% των ασθενών με 

νόσο Crohn και στο 2% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα, ενώ τα anti-I2 αντισώματα 

(αντισώματα έναντι του DNA της Pseudomonas fluorescens) και τα anti-flaggelin 

αντισώματα ανευρίσκονται στο 50% των ασθενών με νόσο Crohn και στο 10% των 

ασθενών με ελκώδη κολίτιδα.191 Η κλινική αξία των pANCA και ASCA στην 

διερεύνηση των ασθενών οι οποίοι παρουσιάζονται με μη ειδικά συμπτώματα εκ του 

πεπτικού σωλήνα είναι μικρή λόγω της χαμηλής τους ευαισθησίας.190 Επιπρόσθετα, η 

παρουσία και ο τίτλος των pANCA και των ACSA δεν σχετίζονται με την κλινική 

δραστηριότητα της υποκείμενης εντεροπάθειας.190 Παρά τα προαναφερθέντα, ο 

συνδυασμένος έλεγχος pANCA-ASCA βοηθά σημαντικά στην διάκριση μεταξύ 

ελκώδους κολίτιδας και νόσου Crohn.192 Oι pANCA+/ASCA- ασθενείς είναι 

πιθανότερο να έχουν ελκώδη κολίτιδα, ενώ οι pANCA-/ASCA+ ασθενείς είναι 

πιθανότερο να έχουν νόσο Crohn.188 Η παρουσία των pANCA στην νόσο Crohn έχει 

συσχετιστεί με ένα φαινότυπο του τύπου της αριστερής ελκώδους κολίτιδας,193 με 

νόσο όψιμης ενάρξεως (> 40 ετών), και με την φλεγμονώδη μορφή της νόσου.194 Τα 

ASCA ανιχνεύονται συχνότερα στην νόσο Crohn πρωίμου ενάρξεως (≤ 40 ετών),195 

σε νόσο με συμμετοχή και του λεπτού εντέρου,196,197 και σε ασθενείς με την 

φλεγμονώδη μορφή οι οποίοι όμως θα παρουσιάσουν με την πάροδο του χρόνου 

στενωτικές ή συριγγικές επιπλοκές,197 ή σε ασθενείς με στενωτική και ενδοκοιλιακή 

διατιτραίνουσα νόσο.195 Οι ASCA+ θετικοί ασθενείς με νόσο Crohn διατρέχουν 

επίσης αυξημένο κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως.197 Σε ορισμένες,198 αλλά όχι σε 

όλες τις μελέτες,197 η παρουσία των ASCA συσχετίστηκε με τις μεταλλαγές του 

γονιδίου NOD2/CARD15. Παρά τα προαναφερθέντα, άλλοι συγγραφείς δεν 

κατάφεραν να συσχετίσουν την παρουσία των ASCA,199 ή των pANCA,200 με 

συγκεκριμένα κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου Crohn ή της ελκώδους κολίτιδας.  
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ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΠΟΡΕΙΑ ΤΩΝ ΙΦΕΝ 

Νόσος Crohn 

Το διάμεσο χρονικό διάστημα έως την διάγνωση κυμαίνεται από 3 μήνες έως 2.2 

έτη,8,9,17,20 ενώ οι αντίστοιχες μέσες τιμές κυμαίνονται από 5 μήνες έως 3 έτη.15,50,201 

Το 22%-31% των ασθενών παρουσιάζει ενοχλήματα για χρονικό διάστημα 

μεγαλύτερο του έτους προ της διαγνώσεως.16 Η διάγνωση τίθεται χειρουργικώς στο 

4.1%-21% των περιπτώσεων.16 Η χρόνια διάρροια (συνήθως > 6 μηνών),  είναι το 

κοινότερο σύμπτωμα κατά την πρωτοδιάγνωση.202,203 Οι διαρροϊκές κενώσεις 

παρουσιάζουν αίμα ή βλέννα στο 40%-50% των περιπτώσεων.204 Κωλικοειδές 

κοιλιακό άλγος (ιδιαίτερα στον δεξιό λαγόνιο βόθρο, συχνά επιδεινούμενο με τα 

γεύματα) και απώλεια βάρους σώματος παρατηρούνται στο 60%-70% των 

ασθενών.204 Ο πυρετός είναι συχνότερο εύρημα στην νόσο Crohn παρά στην ελκώδη 

κολίτιδα. Η κλινική συμπτωματολογία εξαρτάται από την εντόπιση και την 

συμπεριφορά της νόσου. Με τον όρο ‘συμπεριφορά’ διακρίνονται 3 κατηγορίες 

ασθενών ανάλογα με τα χαρακτηριστικά της νόσου μια δεδομένη χρονική στιγμή: 

τους ασθενείς με την φλεγμονώδη μορφή της νόσου (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος), τους ασθενείς με στενωτική νόσο (και συνοδά αποφρακτικά 

φαινόμενα), και αυτούς με διατιτραίνουσα (συριγγική) νόσο.205 Παρόλα αυτά, η 

στενωτική και η διατιτραίνουσα μορφή συχνά συνυπάρχουν,206 ενώ η αναπαραγωγή 

της προαναφερθείσας ταξινόμησης αποδείχθηκε ιδιαίτερα δύσκολη στην κλινική 

πράξη.207 Έτσι σήμερα χρησιμοποιείται η ταξινόμηση της Βιέννης η οποία βασίζεται 

σε καλώς και αυστηρώς καθοριζόμενα χαρακτηριστικά της νόσου.208 Η σύγχυση 

ωστόσο επιτείνεται από το γεγονός ότι η πλειοψηφία των ασθενών με  μη στενωτική 

και μη διατιτραίνουσα συμπεριφορά κατά την διάγνωση θα παρουσιάσουν 

στενωτικές ή συριγγικές επιπλοκές με την πάροδο του χρόνου.209-212 Σήμερα είναι 

σαφές ότι η εντόπιση στο παχύ έντερο παραμένει ανεπίπλεκτη για μακρύ χρονικό 

διάστημα, ενώ η συμμετοχή και του λεπτού εντέρου, ή αμιγώς του τελικού ειλεού 

οδηγεί ταχέως σε ανάπτυξη στενώσεων ή συριγγίων.210 Στην φλεγμονώδη μορφή της 

νόσου το συχνότερα σύμπτωμα είναι οι διαρροϊκές κενώσεις.204 Η νόσος του παχέος 

εντέρου συνοδεύεται συχνότερα από διάρροιες μικρές σε όγκο, έντονο αίσθημα 

τεινεσμού και παρουσία αίματος στις κενώσεις, ενώ αντίθετα, σε νόσο του λεπτού 

εντέρου, οι διάρροιες είναι συχνά μεγαλύτερου όγκου και περιέχουν λιγότερο συχνά 

αιματηρές προσμείξεις.204 Η στενωτική μορφή της νόσου χαρακτηρίζεται από έντονα 

αποφρακτικά φαινόμενα, ενώ στην διατιτραίνουσα μορφή της νόσου ο ασθενής 
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παρουσιάζεται συχνά με ενδοκοιλιακές μάζες (φλέγμονες ή  αποστήματα) και 

συρίγγια (εντεροεντερικά, εντεροδερματικά, ορθοκολπικά, εντεροκυστικά), είναι δε 

συχνά σηπτικός, βαρέως πάσχων, απισχνασμένος και με εικόνα οξείας 

κοιλίας.204,213,214 Το 22%-38% των ασθενών έχουν προσβολή μόνο του ειλεού, το 

21%-39% έχουν προσβολή μόνο του παχέος εντέρου, ενώ στο 23%-38% των 

περιπτώσεων προσβάλλεται και ο τελικός ειλεός και το παχύ έντερο.8,9,16,17,26,215-217 Σε 

σειρές Ελλήνων ασθενών, το 35-40% των ασθενών είχε νόσο του ειλεού, το 20-32% 

νόσο του παχέος, και το 27-43%, νόσο και του ειλεού και του παχέος εντέρου.23,218,219  

Στο 1%-13% των περιπτώσεων, η νόσος Crohn προσβάλλει και το ανώτερο πεπτικό 

(οισοφάγος, στόμαχος, 12/λος, νήστιδα), στο 98% ωστόσο αυτών των περιπτώσεων 

συνυπάρχει και νόσος Crohn του κατώτερου πεπτικού.220 Ο δωδεκαδάκτυλος 

συμμετέχει στο 1%-7% και η νήστιδα στο 4%-10% των ασθενών με νόσο Crohn του 

κατώτερου πεπτικού.220,221 Tα ποσοστά των ασθενών με νόσο Crohn και περιεδρική 

νόσο ποικίλλουν ευρέως στις διάφορες μελέτες ανάλογα με την διάρκεια 

παρακολούθησης, κυμαίνονται δε από 4%-54%.8,9,19,28,50,202,213 Ο αναλογικός 

κίνδυνος εμφανίσεως περιεδρικής νόσου είναι 15%, 21%, και 26%, στα 5, 10, και 20 

έτη μετά την διάγνωση, αντίστοιχα,213,222 ενώ η δια βίου πιθανότητα εμφανίσεως 

περιεδρικής νόσου κυμαίνεται μεταξύ 20% και 40%.223,224 Σε γενικές γραμμές, τα 

συμπτώματα είναι παρόμοια μεταξύ παιδιών και ενηλίκων με νόσο Crohn, ωστόσο, 

μόνο το 1/3 των παιδιών παρουσιάζονται με την κλασσική τριάδα ‘διαρροϊκές 

κενώσεις-απώλεια βάρους-κοιλιακό άλγος’, ενώ το 44% δεν παρουσιάζει καθόλου 

διαρροϊκές κενώσεις, και το 35-44% των παιδιών παρουσιάζουν επιπλέον 

καθυστέρηση ανάπτυξης.225 Οι κοινότερες εργαστηριακές διαταραχές είναι η αναιμία 

και η θρομβοκυττάρωση.204 Ο πλέον αποδεκτός εργαστηριακός δείκτης εκτιμήσεως 

της ενεργότητας της νόσου είναι η CRP.226 Η ΤΚΕ συσχετίζεται καλύτερα με την 

ενεργότητα της νόσου σε περίπτωση προσβολής του παχέος εντέρου.227 Ο πλέον 

συχνά χρησιμοποιούμενος δείκτης εκτιμήσεως της δραστηριότητος της νόσου είναι ο 

CDAI (Crohn’s Disease Activity Index).228 Σε τρεις μεγάλες σειρές ασθενών, το 10%-

13% των ασθενών παρουσίασαν ύφεση μετά την διάγνωση, το 67%-73% είχαν 

χρόνια υποτροπιάζουσα πορεία, και το 13%-20% των ασθενών είχαν χρόνια ενεργό 

νόσο.229-231 Tο 50% των ασθενών με νόσο Crohn υποτροπιάζουν κατά την διάρκεια 

του 1ου έτους μετά την διάγνωση.232 Οι Munkholm και συν βρήκαν ότι ο πενταετής 

και δεκαετής αναλογικός κίνδυνος υποτροπής ήταν 78% και 88%, αντίστοιχα.233 

Πέντε έτη μετά την διάγνωση, μόνο το 30% των ασθενών θα βρίσκονται σε κλινική 
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ύφεση.233 Ένας ασθενής με νόσο Crohn και ηλικία 28 ετών κατά την διάγνωση θα 

περάσει το υπόλοιπο 24% της ζωής του με την νόσο σε κλινική ύφεση, το 41% σε 

μετεγχειρητική ύφεση, το 27% θα λαμβάνει αμινοσαλικυλικά φάρμακα, και το 7% θα 

λαμβάνει κορτικοειδή ή ανοσοκατασταλτικά φάρμακα.233 Οι ασθενείς με νόσο Crohn 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως αδενοκαρκινώματος του λεπτού 

εντέρου.234,235 Αν και σε ορισμένες μελέτες αναφέρθηκε ότι οι ασθενείς με νόσο 

Crohn διατρέχουν και αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως αδενοκαρκινώματος του παχέος 

εντέρου,236 η παρατήρηση δεν επιβεβαιώθηκε από άλλους συγγραφείς.234 Αν και σε 

ορισμένες εργασίες το προσδόκιμο επιβίωσης στην νόσο Crohn ήταν σχεδόν 

φυσιολογικό,237 στις περισσότερες μελέτες η θνησιμότητα στην νόσο Crohn είναι 

αυξημένη κατά 30%-85% σε σχέση με την αντίστοιχη του γενικού 

πληθυσμού.27,29,238,239 To 25%-30% θανάτων σε ασθενείς με νόσο Crohn σχετίζεται 

άμεσα ή έμμεσα με την νόσο, οφείλεται δε κυρίως σε αιμορραγία, διάτρηση και 

σηψαιμία.238,240 Η θνησιμότητα είναι πλέον αυξημένη κατά την διάρκεια των πρώτων 

ετών μετά την διάγνωση.238 Αν και σε ορισμένες σειρές ασθενών δεν παρατηρήθηκε 

αύξηση της θνησιμότητας σε ασθενείς με μακρύ ιστορικό νόσου,27,240 ορισμένοι 

συγγραφείς βρήκαν αυξημένη θνησιμότητα σε γυναίκες ασθενείς με ηλικία < 50 ετών 

κατά την διάγνωση και μακρύ (πλέον των 20 ετών) ιστορικό νόσου,241 ενώ άλλοι 

βρήκαν αυξημένη θνησιμότητα σε ασθενείς με ηλικία > 40 ετών κατά την 

διάγνωση.242 Η θνησιμότητα δεν σχετίζεται με την εντόπιση της νόσου.238  

Ελκώδης κολίτιδα 

Το διάμεσο χρονικό διάστημα έως την διάγνωση κυμαίνεται μεταξύ 1.2 και 6 

μηνών.20,30,33 Το 14-18% των ασθενών παρουσιάζει ενοχλήματα για χρονικό 

διάστημα μεγαλύτερο του έτους πριν από την διάγνωση.19,20 Οι διαρροϊκές κενώσεις 

με πρόσμειξη αίματος είναι το πλέον συχνό σύμπτωμα των ασθενών με ελκώδη 

κολίτιδα.243 Η παρουσία αίματος στις κενώσεις είναι σαφώς συχνότερη στην ελκώδη 

κολίτιδα έναντι της νόσου Crohn.243 Το κοιλιακό άλγος είναι συχνό εύρημα, και 

τυπικά ανακουφίζεται με την κένωση. Ο τεινεσμός είναι συχνό σύμπτωμα στους 

ασθενείς με πρωκτίτιδα, το δε 5%-10% των ασθενών με πρωκτίτιδα παρουσιάζονται 

με δυσκοιλιότητα.203 Τα συστηματικά συμπτώματα (πυρετός, καταβολή, απώλεια 

βάρους σώματος) είναι συχνότερα σε ασθενείς με εκτεταμένη προσβολή του παχέος 

εντέρου.203,243 Σε γενικές γραμμές, τα συμπτώματα είναι παρόμοια μεταξύ παιδιών 

και ενηλίκων με ελκώδη κολίτιδα.244 Τα ποσοστά των ασθενών με ελκώδη ορθίτιδα 

κυμαίνονται μεταξύ μεταξύ 20%-39%, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά των ασθενών με 
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αριστερή ελκώδη κολίτιδα και εκτεταμένη κολίτιδα κυμαίνονται μεταξύ 33%-50%, 

και μεταξύ 19%-36%, αντίστοιχα.7,19,29,30,33,43,202,232,245 Σε σειρές Ελλήνων ασθενών με 

ελκώδη κολίτιδα, τα ποσοστά των ασθενών με ελκώδη ορθίτιδα, αριστερή ελκώδη 

κολίτιδα, και εκτεταμένη κολίτιδα, κυμαίνονται μεταξύ 15.5%-32%, 37.5%-55%, και 

7.5%-37.5%, αντίστοιχα.34,35,219,245,246 Σε ικανό ποσοστό ασθενών με ελκώδη ορθίτιδα 

και αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση η νόσος επεκτείνεται κεντρικά με την 

πάροδο του χρόνου, προσβάλλοντας πλέον εκτεταμένα τμήματα του παχέος 

εντέρου.43,247 Η εκτίμηση της βαρύτητας κάθε επεισοδίου της νόσου βασίζεται στα 

κριτήρια των Truelove και Witts.248 Η πρώτη προσβολή της νόσου είναι ήπια στο 

54% των ασθενών (< 4 κενώσεις ημερησίως, χωρίς πυρετό, ταχυκαρδία και αναιμία, 

με ΤΚΕ < 30 mm/h), μέτριας βαρύτητας στο 27% των ασθενών, και βαρεία (> 6 

αιματηρές κενώσεις ημερησίως, πυρετός, ταχυκαρδία, αναιμία, ΤΚΕ > 30 mm/h)  στο 

19% των περιπτώσεων.249 Το 15% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα θα 

παρουσιάσουν μια τουλάχιστον βαριά υποτροπή κατά την διαδρομή της νόσου.250 Ο 

αναλογικός κίνδυνος υποτροπής κατά το 1ο έτος μετά την διάγνωση είναι 54%,232 ενώ 

το 75% των ασθενών υποτροπιάζει κατά την διάρκεια των πρώτων 2-5 ετών μετά την 

διάγνωση.251 Ο πεντάχρονος και δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος υποτροπής έχει 

υπολογιστεί σε 70%-81.6% και 89.4%, αντίστοιχα.252,253 Οι Langholz και συν. 

παρακολούθησαν την κλινική δραστηριότητα 600 ασθενών για χρονική περίοδο 5 

ετών (μεταξύ του 3ου και  του 7ου έτους μετά την διάγνωση).252 Το 25% των ασθενών 

δεν παρουσίασε υποτροπές, το 57% είχε χρόνια διαλείπουσα πορεία, και το 18% των 

ασθενών είχε χρόνια ενεργό πορεία.252 Ο αναλογικός κίνδυνος χρόνιας συνεχούς 

δραστηριότητας είναι εξαιρετικά χαμηλός, μόλις 1% και 0.1% στα 5 και 25 έτη μετά 

την διάγνωση αντίστοιχα.252 Κατά την διάρκεια των πρώτων 10 ετών μετά την 

διάγνωση, το 50% των ασθενών βρίσκεται σε κλινική ύφεση, ποσοστό το οποίο 

αυξάνεται στο 75% σε ασθενείς με μακρά διαδρομή της νόσου (> 10 ετών).252 Ο 

αναλογικός κίνδυνος υποτροπής κάθε έτος μετά από ένα κλινικό επεισόδιο 

υποτροπής είναι 50% μετά 2 έτη, και 10% μετά 10 έτη, ενώ η πιθανότητα κλινικής 

διαδρομής χωρίς υποτροπές (μετά την επίτευξη υφέσεως) είναι 40%-60% στα 10 έτη 

μετά την διάγνωση.252 Η παρακολούθηση των επιπέδων της calprotectin των 

κοπράνων έχει αποδειχθεί αξιόπιστη στην πρόβλεψη της υποτροπής σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα.254 Η πλέον επίφοβη επιπλοκή της ελκώδους κολίτιδας είναι το 

τοξικό μεγάκολο (θνησιμότητα: 16-19%).255 Παλαιότερες μελέτες ανέφεραν ότι ο 

κίνδυνος εμφανίσεως καρκίνου του παχέος εντέρου σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 
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ήταν 3-30 φορές μεγαλύτερος του αντίστοιχου κινδύνου του γενικού 

πληθυσμού.256,257 Σήμερα ωστόσο, είναι φανερό ότι ο κίνδυνος εμφανίσεως 

καρκινώματος είναι κατά πολύ μικρότερος και παρόμοιος του κινδύνου που διατρέχει 

ο γενικός πληθυσμός, και αντίθετα από ότι ήταν παλαιότερα αποδεκτό, ο κίνδυνος 

δεν είναι μεγαλύτερος σε ασθενείς με εκτεταμένη νόσο,236,258 ούτε αυξάνει σημαντικά 

σε ασθενείς με μακροχρόνια διαδρομή της νόσου.259,260 Το εμφανώς παράδοξο 

οφείλεται τόσο σε μεθοδολογικά προβλήματα των παλαιότερων μελετών, όσο και 

στην στενή ενδοσκοπική παρακολούθηση και αναζήτηση δυσπλαστικών βλαβών και 

την ενεργό θεραπευτική παρέμβαση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα.261,262 Ο 

αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως καρκίνου του παχέος εντέρου έχει υπολογιστεί σε 

1.6%, 8.3%, και 18.4%, στα 10, 20, και 30 έτη μετά την διάγνωση αντίστοιχα.260 Αν 

και σε ορισμένες μελέτες η θνησιμότητα σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα ήταν 

περίπου 40% μεγαλύτερη σε σχέση με αυτήν του γενικού πληθυσμού,27,29 στην 

συντριπτική πλειοψηφία των μελετών το προσδόκιμο επιβίωσης ήταν σχεδόν 

φυσιολογικό.237,263,264 Το 10%-12% των θανάτων οφείλονται σε άμεσες (κυρίως 

μετεγχειρητικές επιπλοκές ή θρομβοεμβολικά επεισόδια) ή έμμεσες επιπλοκές 

(κυρίως νεοπλάσματα του παχέος εντέρου) της ελκώδους κολίτιδας.29,237,258,263,264 Η 

θνησιμότητα είναι μεγαλύτερη στους άντρες,29,264 κατά την διάρκεια του 1ου έτους 

μετά την διάγνωση,237,263,264 σε ασθενείς με μακρύ ιστορικό νόσου (πέραν των 5 

ετών),27 σε πιο ηλικιωμένους ασθενείς (> 50 ετών),30,264 και σε ασθενείς με 

εκτεταμένη νόσο κατά την διάγνωση.29,258,264 

ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΩΝ ΙΦΕΝ 

Νόσος Crohn265 

Δεν παρατηρείται διαταραχή της αρχιτεκτονικής δομής των κρυπτών ούτε μείωση του 

αριθμού των καλυκοειδών κυττάρων. Παρατηρούνται αφθώδη έλκη τα οποία είναι 

ανισότιμα κατανεμημένα, και τα οποία αντιστοιχούν σε μικρές επιπολής εξελκώσεις 

του βλεννογόνου. Σε βαρύτερες μορφές παρατηρούνται πλέον εκτεταμένες 

εξελκώσεις ή σχισμοειδή έλκη τα οποία επεκτείνονται διατοιχωματικά. Τα 

φλεγμονώδη στοιχεία είναι ανισότιμα κατανεμημένα και επεκτείνονται 

διατοιχωματικά, αποτελούνται δε από λεμφοκύτταρα, πλασματοκύτταρα, 

ηωσινόφιλα, ουδετερόφιλα, και μαστοκύτταρα. Τα ουδετερόφιλα διηθούν εστιακά το 

επιθήλιο των κρυπτών σχηματίζοντας λίγα κρυπτικά αποστημάτια, ενώ τα 

λεμφοκύτταρα σχηματίζουν διατοιχωματικές λεμφοζιδιακές αθροίσεις. Τα 

επιθηλιοειδή κοκκιώματα, χαρακτηριστικό εύρημα της νόσου Crohn, απαντούν 
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διατοιχωματικά. Είναι σαρκοειδικού τύπου, με συμμετοχή ενίοτε και 

γιγαντοκυττάρων τύπου Langhans. Η ανεύρεση τους σε βιοψιακό υλικό, αν και 

τυπική της νόσου Crohn είναι εξαιρετικά σπάνια (15-36% των περιπτώσεων). Δυο 

άλλα χαρακτηριστικά της νόσου είναι η λεμφαγγειακή υποβλεννογόνιος διάταση και 

η αποφρακτική ενδαρτηρίτιδα.  Όταν η νόσος προσβάλλει και το λεπτό έντερο, 

παρατηρείται επιπλέον μείωση του ύψους των λαχνών και υπερπλασία των  

λεμφοζιδιακών σχηματισμών στις πλάκες του Payer. Η παρουσία στενώσεως είναι 

χαρακτηριστικό της νόσου Crohn, ιδιαίτερα στο λεπτό έντερο, οφείλεται δε σε 

αυξημένη ινοβλαστική δραστηριότητα και αυξημένη εναπόθεση κολλαγόνου στο 

εντερικό τοίχωμα.  

Ελκώδης κολίτιδα265 

Το κύριο χαρακτηριστικό της οξείας φάσης είναι η παρουσία ουδετερόφιλων τα 

οποία διηθούν το επιθήλιο των κρυπτών (κρυπτίτιδα) και σχηματίζουν κρυπτικά 

αποστημάτια τα οποία τελικά προκαλούν ρήξη των κρυπτών. Συνυπάρχουν 

επιφανειακές εξελκώσεις. Στην κεραυνοβόλο μορφή της νόσου τα έλκη ίσως είναι 

βαθιά και διατοιχωματικά. Άλλα χαρακτηριστικά ιστολογικά ευρήματα είναι η 

διαταραχή της αρχιτεκτονικής δομής των κρυπτών, η σημαντική μείωση του αριθμού 

των καλυκοειδών κυττάρων, και η ομότιμη ενδοβλεννογόνιος κατανομή των λοιπών 

φλεγμονωδών στοιχείων (πλασματοκύτταρα, λεμφοκύτταρα, ηωσινόφιλα, 

μαστοκύτταρα). Τα φλεγμονώδη στοιχεία σπάνια διηθούν την βλεννογόνια μυική 

στιβάδα. Επιπρόσθετο ιστολογικό εύρημα είναι η αγγειακή διάταση και συμφόρηση. 

Η φάση υποστροφής χαρακτηρίζεται από μείωση της αγγειακής διατάσεως και 

εξαφάνιση των οξέων φλεγμονωδών στοιχείων και των κρυπτικών αποστηματίων. 

Παρατηρείται αναγέννηση του επιθηλίου και αποκατάσταση του αριθμού των 

καλυκοειδών κυττάρων στο επιθήλιο των κρυπτών. Οι κρύπτες εμφανίζουν 

διαταραχή της αρχιτεκτονικής τους δομής (διακλαδιζόμενες, ελικοειδείς και 

διατεταμένες κρύπτες). Τα φλεγμονώδη στοιχεία του στρώματος μειώνονται σε 

αριθμό και συγκεντρώνονται εστιακά προσδίδοντας ανισοτιμία στην φλεγμονή. Η 

φάση ύφεσης χαρακτηρίζεται από διαταραχή της αρχιτεκτονικής δομής των κρυπτών 

και παρουσία μεταπλάσεως (τύπου Paneth ή ψευδοπυλωρικού τύπου). Τα 

φλεγμονώδη στοιχεία του στρώματος αποτελούνται κυρίως από λεμφοκύτταρα και 

πλασματοκύτταρα, των οποίων ο αριθμός είναι λίγο μόνο αυξημένος. Ανευρίσκονται 

επίσης φλεγμονώδεις ψευδοπολύποδες και υπερπλασία των ενδοκρινικών κυττάρων.  

ΕΝΔΟΣΚΟΠΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΤΙΣ ΙΦΕΝ 
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Νόσος Crohn266 

Το χαρακτηριστικό ενδοσκοπικό εύρημα είναι οι ασυνεχείς βλάβες και η εμφάνιση 

ανωμαλιών εν μέσω μακροσκοπικώς φυσιολογικού βλεννογόνου. Στα πρώιμα στάδια 

παρατηρείται μόνο μη ειδικό εστιακό (κηλιδώδες) ερύθημα και οίδημα, και ίσως 

ευθρυπτότης. Χαρακτηριστικό ενδοσκοπικό εύρημα είναι οι αφθοειδείς διαβρώσεις 

και εξελκώσεις. Τα έλκη ίσως είναι γραμμοειδή, ερπυστικά, εκτεταμένα, βαθιά και 

συρρέοντα). Η οζώδης διαμόρφωση του βλεννογόνου μεταξύ των επιμηκών και 

εγκάρσιων βαθιών ελκών δίνει την χαρακτηριστική εικόνα του ‘πλακόστρωτου’. Σε 

βαριά προσβολή παρατηρείται διάχυτη βλεννογόνιος αιμορραγία. Σε νόσο με μακρά 

διαδρομή ίσως παρατηρηθούν φλεγμονώδεις ψευδοπολύποδες και στενώσεις (οι 

οποίες όμως αντίθετα από την ελκώδη κολίτιδα οφείλονται σε ίνωση του τοιχώματος 

του εντέρου και προκαλούν συχνά αποφρακτικά φαινόμενα). Στην διατιτραίνουσα 

μορφή της νόσου παρατηρούνται στόμια συριγγίων. Αντίθετα από το παχύ έντερο 

στον τελικό ειλεό η προσβολή είναι συνήθως διάχυτη. Ο βλεννογόνος ελέγχεται 

οιδηματώδης και ερυθηματώδης, με κηλιδώδη αιμορραγικά στίγματα, επιμήκη έλκη 

και εικόνα πλακόστρωτου.     

Ελκώδης κολίτιδα266 

Η προσβολή του βλεννογόνου είναι συνεχής και συμμετρική, άρχεται δε πάντοτε από 

το ορθό. Η άφθονη παραγωγή βλέννας η οποία είναι ορατή ως ένα κρεμώδες και 

λευκωπό επίχρισμα είναι συχνό ενδοσκοπικό εύρημα πρωίμου νόσου ή υποτροπής. 

Σε ήπια νόσο, το αγγειακό δίκτυο του βλεννογόνου ελέγχεται θολερό, οι δε αγγειακοί 

κλάδοι είναι ανώμαλοι και παραμορφωμένοι. Ο βλεννογόνος έχει λεπτόκοκκη 

εμφάνιση με κατάργηση του φυσιολογικού αντανακλαστικού του φωτός. Συνυπάρχει 

ερύθημα και ευθρυπτότητα του βλεννογόνου, καθώς και οίδημα, πάχυνση, και 

άμβλυνση της οξύτητας των μηνοειδών εντομών. Σε βαρύτερη προσβολή 

παρατηρείται βλεννοπυώδες επίχρισμα, διάχυτο βλεννογόνιο ερύθημα, έντονο οίδημα 

των πτυχών, αιμορραγική διαπότιση, και εξελκώσεις. Οι τελευταίες είναι ποικίλλου 

μεγέθους (από λίγα mm έως αρκετά cm), και σχήματος (γραμμοειδείς, ερπυστικές, 

ωοειδείς). Το σημαντικότερο ενδοσκοπικό χαρακτηριστικό δεν είναι ωστόσο οι 

εξελκώσεις αλλά ο υποκείμενος, διαχύτως πάσχων βλεννογόνος. Κατά την φάση 

υφέσεως της φλεγμονής παρατηρείται υποστροφή των εξελκώσεων και 

επαναεπιθηλιοποίηση (με εικόνα καφασωτού). Κατά την υποχώρηση της φλεγμονής 

και επί νόσου με μακρά διαδρομή, παρατηρούνται φλεγμονώδεις ψευδοπολύποδες (οι 

οποίοι οφείλονται στην υπερπλασία του μεταξύ των ελκών βλεννογόνου). Σε μακρά 
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νόσο παρατηρούνται επίσης στενώσεις (οι οποίες αντίθετα από την νόσο Crohn 

οφείλονται σε εστιακή μυική υπερτροφία και σύσπαση) και σωληνοειδής εμφάνιση 

του αυλού (εικόνα μολυβδοσωλήνα). Ενίοτε παρατηρούνται βλάβες ενδεικτικές 

δυσπλασίας (DALM-Dysplasia Associated Lesions or Masses).  

ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΗ ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΣΤΙΣ ΙΦΕΝ 

Νόσος Crohn 

Η πλέον αξιόπιστη ακτινολογική μέθοδος αναζητήσεως παθολογίας στο λεπτό έντερο 

είναι η εντερόκλυση.267 Η ευαισθησία και η ειδικότητα της στην διάγνωση της νόσου 

είναι της τάξεως του 92%.267 Αν και η απλή διάβαση εντέρου είναι το ίδιο 

αποτελεσματική στην ανάδειξη των βλεννογόνιων βλαβών και των στενώσεων, 

υπολείπεται της εντεροκλύσεως στην ανάδειξη των στενώσεων.268 Η νόσος είναι 

τυπικά ασύμμετρη με ιδιαίτερο χαρακτηριστικό την πολυμορφία και πολλαπλότητα 

των μορφολογικών της αλλοιώσεων. Η έκταση τους ποικίλλει σημαντικά, από μερικά 

χιλιοστά έως πολύ εκτεταμένη εντερική προσβολή, συχνή δε είναι η ασυνεχής 

κατανομή τους (skip lesions).269 Οι πλέον συχνές πρώιμες και επιφανειακές 

αλλοιώσεις είναι η κοκκώδης απεικόνιση, οι εξελκώσεις (οι οποίες είναι επιφανειακές 

και διάκριτες, ποικίλλου σχήματος και μεγέθους, από στικτές μέχρι και μερικά 

χιλιοστά), η μεταβολή της μορφολογίας των κυκλοτερών πτυχών (πάχυνση, 

παραμόρφωση, εξάλειψη), και η οζώδης διαμόρφωση του βλεννογόνου.269,270 Σε 

βαρύτερη νόσο παρατηρούνται επιμήκεις και εγκάρσιες εξελκώσεις, ελκοοζώδης 

διαμόρφωση ή ‘εικόνα λιθόστρωτου’, πάχυνση του εντερικού τοιχώματος με 

διαχωρισμό των εντερικών ελίκων, και στένωση με προστενωτική διάταση του 

εντερικού αυλού.270 Η εξωτοιχωματική επέκταση των εξελκώσεων οδηγεί σε 

δημιουργία συριγγωδών πόρων και φλεγμονωδών μαζών ή αποστηματικών 

κοιλοτήτων, τα δε συρίγγια εντοπίζονται συχνότερα μεταξύ τελικού ειλεού και 

τυφλού ή μεταξύ των εντερικών ελίκων, ενίοτε όμως αναπτύσσονται και μεταξύ του 

ειλεού και του σιγμοειδούς, της ουροδόχου κύστεως, του κόλπου, ή του δέρματος.270   

Εξαιρετικά αξιόπιστη μέθοδος στην αναζήτηση παθολογίας εκ του λεπτού εντέρου 

και στην διάγνωση νόσου Crohn είναι επίσης η εντεροσκόπηση με την χρήση 

ασύρματης κάψουλας.271 Σε περίπτωση προσβολής του παχέος εντέρου, ο βαριούχος 

υποκλυσμός αποκαλύπτει σε πρώιμη φάση ανισότιμα κατανεμημένα αφθώδη έλκη, 

ενώ σε όψιμη φάση, βαθύτερα έλκη με μεγάλη ποικιλία σε μέγεθος και 

ακτινομορφολογία, ‘εικόνα λιθόστρωτου’, ενδοτοιχωματικούς και εξωτοιχωματικούς 

συριγγώδεις πόρους, συρίγγια με τις πέριξ ανατομικές δομές, βράχυνση του τμήματος 
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που πάσχει και τελικά στένωση του εντερικού αυλού, φλεγμονώδεις και 

μεταφλεγμονώδεις πολύποδες.270 Το διακοιλιακό US βοηθά σημαντικά στην εκτίμηση 

του πάχους και της ακεραιότητας των στιβάδων του εντερικού τοιχώματος και στην 

απεικόνιση της  φλεγμονώδους διήθησης του μεσεντερίου, ενώ το  έγχρωμο Doppler 

US μετά IV χορήγηση σκιαγραφικού βοηθά στην διάκριση μεταξύ φλέγμονα και  

αποστήματος.272,273 Επίσης, το διακοιλιακό US με ή χωρίς PO χορήγηση PEG-ECL 

έχει ευαισθησία και ειδικότητα παρόμοια της εντερόκλυσης στην εκτίμηση της 

εκτάσεως της νόσου Crohn και στην ανάδειξη στενώσεων,274,275 ενώ το ενδοσκοπικό 

US έχει ευαισθησία παρόμοια της MRI στην εκτίμηση των περιεδρικών συριγγίων.276  

Η συμβολή της CT και της CT εντερόκλυσης στην νόσο Crohn είναι σημαντική για 

την εκτίμηση του πάχους του τοιχώματος του εντέρου, για την επιβεβαίωση 

μεσεντερικής νόσου (ινολιπώδους διηθήσεως, αδενοπάθειας, ανάδειξη συριγγίων, 

φλέγμονα ή αποστήματος), και για την ανάδειξη περιορθικής εντόπισης της 

νόσου.277,278 H ΜRI και η MRI εντερόκλυση, μελετώντας το πάχος και την 

απεικόνιση του τοιχώματος των εντερικών ελίκων, καθώς και την μεσεντέριο 

αγγείωση, βοηθά σημαντικά στην εκτίμηση της εντόπισης της νόσου Crohn, την 

αναζήτηση στενώσεων, συριγγίων και αποστημάτων, καθώς και στην εκτίμηση της 

δραστηριότητας της νόσου Crohn.279,280 

Ελκώδης κολίτιδα 

Η ελκώδης κολίτιδα αποτελεί κατεξοχήν νόσο του βλεννογόνου που άρχεται πάντοτε 

από το ορθό. Η έκταση των αλλοιώσεων ποικίλλει, σε αντίθεση όμως με την νόσο 

Crohn οι βλάβες είναι συνεχείς.  Ο βαριούχος υποκλυσμός αποκαλύπτει κοκκώδη 

εμφάνιση του βλεννογόνου (που αποδίδεται στο οίδημα), επιφανειακές διαβρώσεις ή 

και βαθύτερες εξελκώσεις (οι οποίες προσομοιάζουν με ‘κουμπιά λαιμοδέτη’), και σε 

μακροχρόνια νόσο, φλεγμονώδεις ψευδοπολύποδες, εξάλειψη των πτυχών και των 

κολικών κυψελών, και προοδευτική βράχυνση του εντέρου.270   

ΕΞΩΕΝΤΕΡΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΙΦΕΝ 

Παρουσιάζονται το 25%-36% των ασθενών με ΙΦΕΝ, στο ¼ δε αυτών των ασθενών 

είναι πολλαπλές.281,282 Αν και θεωρείται ότι οι εξωεντερικές εκδηλώσεις είναι 

συχνότερες στην νόσο Crohn παρά στην ελκώδη κολίτιδα,42,283 η παρατήρηση δεν 

έχει επιβεβαιωθεί από όλες τις μελέτες.284  

Περιφερική αρθρίτιδα 

Προσβάλλει  το 8%-35% των ασθενών με ΙΦΕΝ, είναι δε συχνότερη σε ασθενείς με 

νόσο Crohn και προσβολή του παχέος εντέρου και ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και 
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εκτεταμένη νόσο.43,281,282,285,286 Σε ορισμένες,281,285,287 αλλά όχι όλες τις μελέτες,286 η 

περιφερική αρθρίτιδα ήταν συχνότερη στην νόσο Crohn.  Υπάρχουν δυο διακριτές 

μορφές περιφερικής αρθρίτιδας.285,287 Στον τύπο Ι προσβάλλονται λιγότερες από 5 

αρθρώσεις, η κλινική πορεία είναι καλοήθης και η αρθρίτιδα αυτοπεριοριζόμενη, η 

εμφάνιση της συμπίπτει χρονικά με περιόδους υποτροπής της υποκείμενης 

φλεγμονώδους εντεροπάθειας, συσχετίζεται δε συχνά με εμφάνιση και άλλων 

εξωεντερικών εκδηλώσεων (οζώδες ερύθημα, γαγγραινώδες πυόδερμα, αφθώδης 

στοματίτιδα). Στον τύπο ΙΙ προσβάλλονται περισσότερες από 5 αρθρώσεις, η 

αρθρίτιδα ακολουθεί μακροχρόνια πορεία η οποία είναι ανεξάρτητη της κλινικής 

πορείας της υποκείμενης εντεροπάθειας, συνδυάζεται δε συχνά με εμφάνιση 

ραγοειδίτιδας. Ο τύπος Ι προσβάλλει το 4.4%-8.1% και ο τύπος ΙΙ το 1.2%-2.9% των 

ασθενών με ΙΦΕΝ.285,287 

Αγκυλοποιητική σπονδυλίτις & ιερολαγονίτις 

Είναι πολύ λιγότερο συχνή από την περιφερική αρθρίτιδα, η κλινική της πορεία είναι 

ανεξάρτητη της συνοδού φλεγμονώδους εντεροπάθειας, συχνά προηγείται κατά έτη 

των συμπτωμάτων της ΙΦΕΝ, προσβάλλει συχνότερα τους ασθενείς με νόσο 

Crohn,284 και συνυπάρχει συχνά με ραγοειδίτιδα, ή/και οζώδες ερύθημα.224   

Ο κίνδυνος εμφανίσεως αγκυλοποιητικής σπονδυλίτιδας σε ασθενείς με ΙΦΕΝ είναι 

20-30 φορές μεγαλύτερος αυτού του γενικού πληθυσμού, το δε 50%-70% των 

ασθενών φέρουν το αντιγόνο HLA-B27.288 Προσβάλλει το 1.2%-8% των ασθενών με 

νόσο Crohn, ενώ στην ελκώδη κολίτιδα τα αντίστοιχα ποσοστά κυμαίνονται από 0.9-

7%.282,285,287  

Η ιερολαγονίτιδα προσβάλλει το 2.4%-4.1% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και το 

5.9%-16.2% των ασθενών με νόσο Crohn.285 Η ιερολαγονίτιδα δεν συνοδεύεται από 

αυξημένη συχνότητα HLA-B27 και δεν εξελίσσεται πάντοτε προς την κατεύθυνση 

της αγκυλοποιητικής σπονδυλίτιδας.289 

Άλλες εξωεντερικές εκδηλώσεις 

Στις περισσότερες,42,284,290 αλλά όχι σε όλες τις μελέτες,291 η πρωτοπαθής 

σκληρυντική χολαγγειίτις είναι λιγότερο συχνή στην νόσο Crohn σε σχέση με την 

ελκώδη κολίτιδα. Προσβάλλει το 0.7%-1.9% των ασθενών με νόσο Crohn, ενώ τα 

αντίστοιχα ποσοστά στην ελκώδη κολίτιδα κυμαίνονται από 1%-11.1%.42,43,290 Σε μια 

μεγάλη σειρά 1500 ασθενών με ελκώδη κολίτιδα, ανευρέθη στο 3.4% των 

ασθενών.292 Tο οζώδες ερύθημα απαντά το ίδιο συχνά σε ασθενείς με νόσο Crohn και 

ελκώδη κολίτιδα, σχετίζεται δε με την δραστηριότητα της υποκείμενης ΙΦΕΝ αλλά 
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όχι και με την βαρύτητα της.284 Προσβάλλει το 1.9%-15% των ασθενών με νόσο 

Crohn, ενώ στην ελκώδη κολίτιδα τα αντίστοιχα ποσοστά κυμαίνονται από 0.9%-

9%.281,282,284,287,293 Σε ορισμένες,282 αλλά όχι όλες τις μελέτες,284 αναφέρεται ότι το 

γαγγραινώδες πυόδερμα απαντά συχνότερα στην ελκώδη κολίτιδα σε σχέση με την 

νόσο Crohn. Προσβάλλει το 0.6%-1.2% των ασθενών με νόσο Crohn, ενώ στην 

ελκώδη κολίτιδα τα αντίστοιχα ποσοστά κυμαίνονται από 0.5%-5%.282,287 

Οφθαλμικές εκδηλώσεις απαντούν το ίδιο συχνά στην ελκώδη κολίτιδα και την νόσο 

Crohn.284 Ραγοειδίτις απαντά στο 1%-6.4% των ασθενών,287,293 ενώ τα αντίστοιχα 

ποσοστά των ασθενών με ιρίτιδα κυμαίνονται από 0%-10.5% σε ασθενείς με νόσο 

Crohn, και 0%-3.9% σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα.42,287 Η αφθώδης στοματίτιδα 

απαντά στο 6%-20% των ασθενών με νόσο Crohn, και στο 6%-8% των ασθενών με 

ελκώδη κολίτιδα.224,294 Οι ασθενείς με ΙΦΕΝ διατρέχουν τριπλάσιο τουλάχιστον 

κίνδυνο φλεβοθρόμβωσης και πνευμονικής εμβολής.264,295 Ο αυξημένος κίνδυνος έχει 

συσχετιστεί με μεταλλάξεις του παράγοντα V Leiden, και με αυξημένα επίπεδα 

ομοκυστείνης, TAFI (thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor), και sCD40L 

(soluble CD40 ligand).295 Η νεφρολιθίαση είναι συχνή επιπλοκή στην νόσο Crohn (6-

25%), ιδιαίτερα στους ασθενείς με νόσο του ειλεού.296 Ιδιαίτερα υψηλά ποσοστά 

χολολιθίασεως (26%-34%) έχουν αναφερθεί σε ασθενείς με νόσο Crohn, ιδιαίτερα σε 

αυτούς που έχουν υποβληθεί σε εντερεκτομή.297 Χολολιθίαση ανευρίσκεται επίσης 

στο 1.4%-9.6% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα.43,298 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΙΦΕΝ 

Νόσος Crohn 

Αν και η μεσαλαζίνη (χορηγούμενη διά δόσεως 3.2-4g/d) έχει αναφερθεί να είναι 

αποτελεσματική θεραπεία στην ενεργό νόσο Crohn (κυρίως στην ειλεοκολική νόσο ή 

στην νόσο με εντόπιση στο παχύ),299 πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η κλινική 

βελτίωση που επιτυγχάνεται είναι παρόμοια του placebo.300 Τα δεδομένα σχετικά με 

την αποτελεσματικότητα της μεσαλαζίνης στην πρόληψη της υποτροπής της νόσου 

Crohn είναι σε γενικές γραμμές αλληλοσυγκρουόμενα.301 Γενικώς, δεν υπάρχουν 

αρκετά πειστικά δεδομένα που να συνηγορούν υπέρ της χορηγήσεως μεσαλαζίνης 

στην συντήρηση της υφέσεως, πλην ίσως στην προφύλαξη της υποτροπής σε 

ασθενείς με νόσο του ειλεού.302 Εάν ωστόσο η ύφεση έχει επιτευχθεί με μεσαλαζίνη 

συστήνεται η διετής χορήγηση της.302 Η μεσαλαζίνη (χορηγούμενη διά δόσεως 4 g/d) 

φαίνεται ωστόσο ότι μειώνει το ποσοστό της ενδοσκοπικής και κλινικής υποτροπής 

σε ασθενείς στους οποίους η ύφεση επιτεύχθηκε μέσω χειρουργικής επεμβάσεως και 
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εντερεκτομής.303 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της μεσαλαζίνης είναι γενικά 

συγκρίσιμες του placebo.304 Η μετρονιδαζόλη είναι αποτελεσματικότερη του placebo 

στην επίτευξη υφέσεως σε ασθενείς με ενεργό ειλεοκολική νόσο ή νόσο του παχέος 

εντέρου,305 ενώ η σιπροφλοξασίνη έχει αποτελεσματικότητα παρόμοια της 

μεσαλαζίνης (ύφεση στο 40-50% των ασθενών μετά 6 εβδομάδες θεραπείας).306 Ο 

συνδυασμός σιπροφλοξασίνης και μετρονιδαζόλης επάγει την ύφεση στο 46% των 

ασθενών έναντι ποσοστού 63% των ασθενών που ελάμβαναν κορτικοειδή.307 Η 

διάρκεια της θεραπείας με αντιβιοτικά δεν είναι σαφώς καθορισμένη, οι περισσότεροι 

ωστόσο πιστεύουν ότι μπορούν να χορηγηθούν για μακρύ χρονικό διάστημα (έως και 

6 μήνες), ή έως την εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών.302 Προς το παρόν, τα 

αντιβιοτικά θεωρούνται ότι έχουν θέση επί σηπτικών επιπλοκών και επί περιεδρικής 

νόσου,302 ενώ η μετρονιδαζόλη έχει αποδειχθεί ότι καθυστερεί την μετεγχειρητική 

υποτροπή όταν χορηγείται για χρονικό διάστημα 3 μηνών μετά την επέμβαση.308 Η 

κυριότερη ανεπιθύμητη ενέργεια της μετρονιδαζόλης επί μακράς χορηγήσεως είναι η 

πολυνευροπάθεια.308 Τα κορτικοειδή (IV πρεδνιζολόνη δια δόσεως 0.5-0.75 mg/kg/d  

ή η 6-μεθυλπρεδνιζολόνη δια δόσεως 1 mg/kg/d) είναι αποτελεσματική θεραπεία 

στην επαγωγή της ύφεσης σε ασθενείς με νόσο Crohn.309 Η PO χορηγούμενη 

βουδεζονίδη (δια δόσεως 9mg/d) είναι επίσης αποτελεσματική στην ενεργό νόσο του 

ειλεού ή στην ειελοκολική νόσο, ωστόσο η αποτελεσματικότητα της είναι κατά τι 

μικρότερη της IV χορηγούμενης πρεδνιζολόνης.310 Τα κορτικοειδή και η 

βουδεσονίδη δεν έχουν θέση στην προφύλαξη της υποτροπής σε ασθενείς με νόσο 

Crohn.302 Tο infliximab είναι ένα χιμαιρικό anti-TNF αντίσωμα το οποίο 

χορηγούμενο δια δόσεως 5mg/kg (3 δόσεις, η 2η και η 3η 2 και 6 εβδομάδες μετά την 

1η) έχει αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα στην επαγωγή της ύφεσης (81% μετά 4 

εβδομάδες) σε ασθενείς με την φλεγμονώδη μορφή της νόσου.311 Γενικώς θεωρείται 

απαραίτητη η επανάληψη της δόσεως μετά 8-16 εβδομάδες.312 Αν και συχνά 

χορηγείται σε βαρεία προσβολή, η κύριες ενδείξεις χορηγήσεως του είναι σε 

ανθεκτική στα στεροειδή ή κορτικοεξαρτώμενη νόσο Crohn (χωρίς να είναι 

απαραίτητο να έχει προηγηθεί θεραπεία με άλλα ανοσοκατασταλτικά),302 η θεραπεία 

των σύμπλοκων περιεδρικών συριγγίων,313 η συντήρηση της υφέσεως σε ασθενείς με 

διατιτραίνουσα,314 και σε ασθενείς με μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσο 

Crohn (χορηγούμενο δια δόσεως 5-10 mg/kg ανά 8 εβδομάδες και για χρονικό 

διάστημα ενός έτους, αν και δύναται να χορηγηθεί και για μακρύτερο χρονικό 

διάστημα).315 Όλοι οι ασθενείς πρέπει να λαμβάνουν ταυτόχρονα αζαθειοπρίνη ή 
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μεθοτρεξάτη, φάρμακα τα οποία μειώνουν την πιθανότητα εμφανίσεως αντισωμάτων 

έναντι του infliximab (τα οποία μειώνουν την δραστικότητα του).316 Το infliximab 

πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς με αποφρακτικά φαινόμενα.302 Το infliximab 

προκαλεί (σπάνια) αντιδράσεις κατά την χορήγηση, αναφυλακτικές αντιδράσεις, και 

ένα όψιμο σύνδρομο με πολυαρθραλγίες, πυρετό και μυαλγίες, ενώ αντενδεικνύεται 

σαφώς επί σήψεως και επί ιστορικού ή επί υπόνοιας πνευμονικής φυματιώσεως.302 Η 

αζαθειοπρίνη (χορηγούμενη δια δόσεως 1.5-2.5 mg/kg/d) ή η 6-μερκαπτοπουρίνη  

μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως επικουρική θεραπεία σε ενεργό νόσο Crohn, κυρίως 

όμως χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με περιεδρική νόσο, σε κορτικοεξαρτώμενη 

νόσο, σε ασθενείς των οποίων η ύφεση επιτεύχθηκε με χρήση κορτικοειδών, σε 

ασθενείς που χρειάζονται κορτικοειδή τουλάχιστον 2 φορές ανά έτος, σε ασθενείς οι 

οποίο υποτροπιάζουν μέσα σε χρονικό διάστημα 3 μηνών από την διακοπή των 

στεροειδών, σε ασθενείς των οποίων η ύφεση επιτεύχθηκε με χρήση infliximab, και 

ως μετεγχειρητική προφύλαξη σε ασθενείς με διατιτραίνουσα ή εκτεταμένη 

νόσο.302,317,318 Η αποτελεσματικότητα της καθίσταται φανερή μετά χορήγηση 3-6 

μηνών. Tο φάρμακο είναι αποτελεσματικό στην πρόληψη της υποτροπής, και γενικώς 

συστήνεται η αδιάλειπτη χορήγηση του για 4-6 έτη.319 Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της 

αζαθειοπρίνης είναι αρκετά συχνές (20-30%: σύνδρομο τύπου γρίππης, λευκοπενία, 

ηπατίτιδα, παγκρεατίτιδα).302 Οι ενδείξεις χορηγήσεως της μεθοτρεξάτης 

(χορηγούμενη δια δόσεως 25 mg/d) είναι παρόμοιες με αυτές της αζαθειοπρίνης, δεν 

υπάρχουν ωστόσο δεδομένα για την πέραν του έτους αποτελεσματικότητα και 

ασφάλεια της χορήγησης της.302,320  

Ελκώδης κολίτιδα 

Η τοπική θεραπεία με υποκλυσμούς ή υπόθετα μεσαλαζίνης είναι η θεραπεία εκλογής 

σε ήπια έως μέτριας βαρύτητας ορθίτιδα ή αριστερή ελκώδη κολίτιδα,321 ενώ η 

τοπικώς χορηγούμενη βουδεσονίδη είναι επίσης αποτελεσματική στην επαγωγή της 

ύφεσης.322 Αν και τα δεδομένα σχετικά με την επιπρόσθετη από του στόματος 

χορήγηση μεσαλαζίνης σε περιφερική νόσο είναι αλληλοσυγκρουόμενα,323,324 είναι 

σαφές ότι η PO χορηγούμενη μεσαλαζίνη (δια δόσεως 2.4-4.8 g/d) είναι 

αποτελεσματική στην επαγωγή της ύφεσης στο 40%-80% των ασθενών με πλέον 

εκτεταμένη νόσο.325 Τα αμινοσαλικυλικά είναι η θεραπεία εκλογής στην συντήρηση 

της υφέσεως στους ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα, πρέπει να χορηγούνται στο 

διηνεκές (αν όχι, τουλάχιστον για 2 έτη μετά την επαγωγή της ύφεσης), η δε 

χορηγούμενη δόση πρέπει να είναι παρόμοια με την δόση η οποία χορηγήθηκε για 
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την επαγωγή της ύφεσης.325,326 Τα συστηματικώς χορηγούμενα κορτικοειδή είναι 

αποτελεσματικά στην επαγωγή της ύφεσης σε ασθενείς με εμμονή των συμπτωμάτων 

παρά την χορήγηση μεσαλαζίνης και σε ασθενείς με εκτεταμένη προσβολή και 

βαρεία νόσο.248,325 Γενικώς χορηγείται PO ή IV πρεδνιζολόνη δια δόσεως 40-60 mg/d 

και έως την σημαντική κλινική βελτίωση. Ακολούθως, η δόση μειώνεται κατά 5-10 

mg ανά εβδομάδα έως τα 20 mg/d. Σε αυτό το σημείο η δόση μειώνεται κατά 2-2.5 

mg ανά εβδομάδα.327 Σε ασθενείς με βαριά προσβολή, τα κορτικοειδή επάγουν την 

ύφεση στο 55% των περιπτώσεων και βελτιώνουν σημαντικά την συμπτωματολογία 

σε ένα ακόμη 30% των ασθενών, ενώ ένα έτος μετά την 1η χορήγηση κορτικοειδών, 

το 49% των ασθενών βρίσκεται ακόμη σε ύφεση, ωστόσο το 22% των ασθενών είναι 

κορτικοεξαρτώμενοι, και το 29% έχει υποβληθεί σε κολεκτομή.328  Τα κορτικοειδή 

δεν έχουν θέση στην συντήρηση της υφέσεως.325 Ο ρόλος των αντιβιοτικών στην 

θεραπεία της ενεργού ελκώδους κολίτιδας είναι περιορισμένος.325 Η μετρονιδαζόλη 

δεν είναι αποτελεσματική όταν χορηγείται ως επικουρική των κορτικοειδών θεραπεία 

σε βαρεία νόσο,329 τα δε δεδομένα σχετικά με τον ρόλο της σιπροφλοξασίνης είναι 

αλληλοσυγκρουόμενα.330 Η αζαθειοπρίνη (χορηγούμενη δια δόσεως 1.5-2.5 

mg/kg/d),325,331 και η μεθοτρεξάτη (χορηγούμενη δια δόσεως 20-25 mg άπαξ 

εβδομαδιαίως),332 είναι αποτελεσματικά φάρμακα σε ασθενείς με κορτικοανθεκτική ή 

κορτικοεξαρτώμενη νόσο. Οι ασθενείς στους οποίους η ύφεση επιτεύχθηκε με χρήση 

αζαθειοπρίνης πρέπει να λαμβάνουν το φάρμακο στο διηνεκές, σε συνδυασμό με PO 

μεσαλαζίνη.325 Η κυκλοσπορίνη (χορηγούμενη διά δόσεως 2-4 mg/kg/d) είναι 

αποτελεσματική στην επαγωγή της ύφεσης σε ικανό ποσοστό ασθενών με βαρεία 

προσβολή και ανθεκτική στα κορτικοειδή νόσο, τελικά όμως η μεγάλη πλειοψηφία 

των ασθενών (90% μετά 3 έτη) υποτροπιάζει, και υποβάλλεται σε κολεκτομή (45% 

στα 3 έτη, 58% μετά 7 έτη).333,334 Οι ασθενείς στους οποίους χορηγείται 

κυκλοσπορίνη πρέπει να λαμβάνουν ταυτοχρόνως αζαθειοπρίνη (τόσο για την 

συντήρηση της υφέσεως όσο και για την μείωση του κινδύνου της σε 2ο χρόνο 

κολεκτομής).335 Η κυκλοσπορίνη έχει πολλαπλές και σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες 

(μυελοκαταστολή, ηπατοτοξικότητα, παραισθησίες, υπέρταση, επιληπτικές κρίσεις, 

ευκαιριακές λοιμώξεις)..336 To infliximab (χορηγούμενο διά δόσεως 5 mg/kg σε 3 

δόσεις {η 2η και η 3η δόση, 2 και 6 αντίστοιχα εβδομάδες μετά την πρώτη δόση, και 

ακολούθως ανά 8 εβδομάδες}) είναι αποτελεσματικό στην επαγωγή (65-70%) αλλά 

και την συντήρηση της ύφεσης (45% μετά ένα έτος θεραπείας) σε ασθενείς με 
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ελκώδη κολίτιδα μέτριας βαρύτητας αλλά και στους ασθενείς με βαρεία νόσο,337 

καθώς και στους ασθενείς με κορτικοεξαρτώμενη νόσο.338  

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΤΙΣ ΙΦΕΝ   

Νόσος Crohn 

Το 8.8%-16% των ασθενών υποβάλλονται σε διαγνωστική λαπαροτομή,17,201 ενώ το 

4%-17.8% των ασθενών υποβάλλονται σε εντερεκτομή κατά την πρωτοδιάγνωση,17,28 

ποσοστό ωστόσο το οποίο μοιάζει να φθίνει τα τελευταία έτη.339 Ο κίνδυνος 

εντερεκτομής είναι ιδιαίτερα μεγάλος κατά την διάρκεια των πρώτων 6 μηνών μετά 

την διάγνωση.17,28 Ο αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής κυμαίνεται μεταξύ 55%-61% 

στα 10 έτη μετά την διάγνωση,50,233,234 και έχει υπολογιστεί στο 82% στα 20 έτη μετά 

την διάγνωση.234 Σε μια σειρά ασθενών από την Δανία, το 42% των ασθενών 

χειρουργήθηκε μια φορά, και ένα επιπρόσθετο 13% χειρουργήθηκε 2 φορές κατά τα 

πρώτα 10 έτη μετά την διάγνωση.340 O κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως είναι κατά 

πολύ υψηλότερος σε ασθενείς με στενωτική ή ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο σε 

σχέση με τον κίνδυνο που διατρέχουν οι ασθενείς με μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσο.125,202,211,341 Ο κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως είναι 

μεγαλύτερος σε καπνιστές,28,85,123,124,127 και σε ασθενείς με νόσο αμιγώς του 

ειλεού28,232 ή νόσο και του ειλεού και του παχέος.28,342 Η νόσος υποτροπιάζει 

ενδοσκοπικώς στο 40%-80% των ασθενών στο 1ο έτος, και στο 70%-100% των 

ασθενών στα 3 έτη μετά την χειρουργική επέμβαση.343 Το 20%-30% των ασθενών θα 

υποτροπιάσουν κλινικώς κατά την διάρκεια του 1ου έτους μετά την χειρουργική 

επέμβαση, ο δε αναλογικός κίνδυνος κλινικής υποτροπής αγγίζει το 30%-40% στα 5 

έτη, το 60% στα 10 έτη, και το 75% στα 15 έτη μετά την επέμβαση.344 Ο αναλογικός 

κίνδυνος 2ης χειρουργικής επέμβασης κυμαίνεται μεταξύ 15%-45% στα 3 έτη, 26%-

65% στα 10 έτη, και 33%-82% στα 15 έτη μετά την 1η επέμβαση αντίστοιχα.344-346 Ο 

κίνδυνος 2ης χειρουργικής επέμβασης εξαρτάται από την εντόπιση της νόσου, το είδος 

και την έκταση της επεμβάσεως.344 Αν και σε ορισμένες μελέτες ο κίνδυνος 2ης ή και 

3ης επεμβάσεως ήταν αυξημένος σε ασθενείς με ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα 

νόσο,347 η παρατήρηση δεν επιβεβαιώθηκε από άλλους συγγραφείς.348 Ο κίνδυνος 2ης 

χειρουργικής επεμβάσεως είναι αυξημένος στους καπνιστές,123,126,129 στους ασθενείς 

με μακριά διαδρομή νόσου πριν την 1η επέμβαση,349 κατά την διάρκεια του 1ου έτους 

μετά την 1η χειρουργική επέμβαση,347  και σε ασθενείς με νόσο αμιγώς του ειλεού, ή 

ειλοτυφλική νόσο346 (παρατήρηση ωστόσο η οποία δεν επιβεβαιώθηκε από άλλους 

συγγραφείς).350  
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Ελκώδης κολίτιδα 

Ο αναλογικός κίνδυνος ολικής κολεκτομής κυμαίνεται μεταξύ 8%-20% στα 5 έτη 

μετά την διάγνωση, και μεταξύ 11%-28% στα 10 έτη μετά την διάγνωση,351,352 ενώ 

έχει υπολογιστεί στο 45% (95% CI: 41-49%) στα 25 έτη μετά την διάγνωση.351 Ο 

αναλογικός κίνδυνος ολικής κολεκτομής σε ασθενείς με πρωκτίτιδα ή/και αριστερή 

κολίτιδα έχει υπολογιστεί σε 14%, 21%, και 34%, στα 5, 10, και 25 έτη μετά την 

διάγνωση αντίστοιχα, ενώ ο κίνδυνος ολικής κολεκτομής σε ασθενείς με εκτεταμένη 

κολίτιδα είναι σαφώς μεγαλύτερος, αφού κυμαίνεται μεταξύ 33%-40% στα 5 έτη 

μετά την διάγνωση, και έχει υπολογιστεί στο 42%, και 65% στα 10, και 25 έτη μετά 

την διάγνωση αντίστοιχα.351,352 Το 10%-18.5% των ασθενών υποβάλλονται σε ολική 

κολεκτομή κατά την διάρκεια του 1ου έτους μετά την διάγνωση,252,351 ενώ ένα ακόμη 

4% κατά την διάρκεια του 2ου έτους.351 Ακολούθως, ο ρυθμός μειώνεται, και σε 

κολεκτομή υποβάλλεται ετησίως μόνο το 1% των ασθενών.252 Υπάρχουν ωστόσο 

ενδείξεις ότι ο κίνδυνος κολεκτομής μειώνεται, αφού σε πρόσφατες σειρές ασθενών, 

μόνο το 5% των ασθενών χειρουργήθηκε κατά την διάρκεια του 1ου έτους μετά την 

διάγνωση.339 Η ένδειξη της κολεκτομής είναι οξεία στο 4%-37% των 

περιπτώσεων.351,353 Οι κύριες ενδείξεις της ολικής κολεκτομής είναι η χρόνια ενεργός 

πορεία (42%), η βαριά προσβολή με συνοδό αποτυχία της συντηρητικής αγωγής 

(25%-54%), το τοξικό μεγάκολο (1.4%-10.1%), η συμπτωματική στένωση του αυλού 

(5.8%-7%), η μαζική αιμορραγία (2.1%-4.3%), οι δυσπλαστικές βλάβες και ο 

καρκίνος (2%-10%).351,354 Σύμφωνα με ορισμένους,116,117 αλλά όχι όλους τους 

συγγραφείς,118 οκίνδυνος ολικής κολεκτομής είναι μικρότερος σε καπνιστές ασθενείς.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η νόσος Crohn είναι μια ετερογενής κλινική οντότητα με ευρύ φάσμα ανατομικής 

εντοπίσεως, κλινικής βαρύτητας και επιπλοκών.1,2 Η συμπεριφορά της νόσου Crohn 

αντιπροσωπεύει ένα από τα σπουδαιότερα χαρακτηριστικά της αφού σχετίζεται τόσο 

με ένα σημαντικό φάσμα επιπλοκών όσο και με την συχνότητα χειρουργικών 

επεμβάσεων.3,4 Πληθώρα συγγραφέων χρησιμοποίησε πλειάδα ταξινομήσεων σχετικά 

με την συμπεριφορά της νόσου.3-6 Έτσι προτάθηκε η ταξινόμηση της Βιέννης η οποία 

βασίζεται σε καλώς και αυστηρά καθοριζόμενα χαρακτηριστικά της νόσου (πίνακας 

1).7 Επιπρόσθετα, η αναπαραγωγή της κατά Βιέννης ταξινόμησης από διάφορους 

συγγραφείς έδωσε ικανοποιητικά αποτελέσματα.8  

Ωστόσο, η συμπεριφορά της νόσου Crohn (όπως αυτή καθορίζεται στην κατά Βιέννη 

ταξινόμηση) αποδείχτηκε-αντίθετα από την εντόπιση-ένα μάλλον ασταθές στον 

χρόνο φαινοτυπικό χαρακτηριστικό.9 Η πλειοψηφία των ασθενών με  Β1 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) 

παρουσιάζουν Β2 (στενωτική νόσος) ή Β3 (διατιτραίνουσα ή συριγγική νόσος) 

επιπλοκές με την πάροδο του χρόνου.9-14 Στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn η ενδοκοιλιακή συριγγική νόσος και η περιεδρική νόσος ταξινομούνται ως Β3 

συμπεριφορά.7 Αρκετοί συγγραφείς αμφισβήτησαν την κοινή ταξινόμηση αφού για 

αυτούς πρόκειται για διαφορετικές κλινικές οντότητες, με διαφορετική κλινική 

πορεία, πρόγνωση, και επιπλοκές.10,13,15 Άλλοι συγγραφείς, χρησιμοποιώντας 

διαφορετική της Βιέννης ταξινόμηση της διατιτραίνουσας νόσου κατέληξαν στο ότι η 

ενδοκοιλιακή συριγγική και η περιεδρική νόσος εμπλέκουν διαφορετικούς μεταξύ 

τους ανοσολογικούς μηχανισμούς.16 

Σε ικανό ποσοστό ασθενών με ελκώδη ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα κατά την 

διάγνωση η νόσος επεκτείνεται κεντρικά με την πάροδο του χρόνου, προσβάλλοντας 

πλέον εκτεταμένα τμήματα του παχέος εντέρου.17-39 Η κεντρική επέκταση της νόσου 

θεωρείται συμβάν ιδιαίτερης σημασίας αφού σχετίζεται με σοβαρότερες κλινικές 

εκδηλώσεις, με την ανάγκη συχνότερης ενδοσκοπικής επιστασίας, με εντονότερη και 

πλέον πολύπλοκη φαρμακευτική αγωγή, και με αυξημένη συχνότητα ολικής 

κολεκτομής.21-23,40,41 Τα ποσοστά των ασθενών που παρουσιάζουν κεντρική επέκταση 

είναι αλληλοσυγκρουόμενα αφού διαφορετικοί συγγραφείς χρησιμοποίησαν κατά 

καιρούς διαφορετικές ταξινομήσεις της εκτάσεως της νόσου κατά την διάγνωση 

(ορθίτιδα17,20,24-26,42 ή ορθοσιγμοειδίτιδα21,22,23,38), διαφορετικό τρόπο αναφοράς της 

συχνότητας της κεντρικής επεκτάσεως (απόλυτοι αριθμοί και ποσοστά19-21,24,28-37,39 ή 
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ανάλυση επιβίωσης17,22,23,25,26,38,42), και διαφορετικό τρόπο επικυρώσεως της αρχικής 

και τελικής εκτάσεως της νόσου (ενδοσκοπικό19,24-26,37,42 ακτινολογικό,20 ή 

συνδυασμό περιφερικής κολονοσκοπήσεως και βαριούχου υποκλυσμού17,21,22,23,38).  

Αρκετοί συγγραφείς μελέτησαν την κλινική πορεία και τις επιπλοκές των Ελλήνων 

ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn.43-47 Οι εργασίες τους ωστόσο 

προέρχονταν από  μεγάλα νοσοκομεία των Αθηνών, άρα οι ομάδες των ασθενών που 

μελετήθηκαν δεν μπορούν να θεωρηθούν ότι αντιστοιχούν σε αντιπροσωπευτικό της 

χώρας μας δείγμα ασθενών με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο. Επιπρόσθετα, η 

στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων ήταν ατελής αφού αυτά 

παρουσιάστηκαν ως απλά ποσοστά επί του συνόλου και δεν επιχειρήθηκε ανάλυση 

επιβίωσης. Το Γαστρεντερολογικό τμήμα του ΠΑΓΝΗ συλλέγει δεδομένα σχετικά με 

τους ασθενείς με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο από το 1989.48,49 Λόγω της 

σχετικής απομόνωσης της Κρήτης, της υπάρξεως έως προσφάτως μικρού μόνο 

αριθμού ιδιωτών Γαστρεντερολόγων, και της λειτουργίας μόνο δυο εξειδικευμένων 

Γαστρεντερολογικών τμημάτων σε ολόκληρο το νησί (εκ των οποίων μόνο το ένα-το 

ΠΑΓΝΗ-διαθέτει οργανωμένη κλινική), η ομάδα ασθενών του ΠΑΓΝΗ μπορεί να 

θεωρηθεί ότι συμπεριλαμβάνει ένα ομοιογενές και αντιπροσωπευτικό της χώρας μας 

δείγμα ασθενών με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο. 

Στην παρούσα εργασία μελετήθηκαν-χρησιμοποιώντας αναλύσεις επιβίωσης-η 

κλινική πορεία και οι επιπλοκές των ασθενών με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική 

νόσο, και η συχνότητα και οι παράγοντες εκείνοι οι οποίοι σχετίζονται με την 

κεντρική επέκταση  της νόσου σε ασθενείς με ελκώδη ορθίτιδα και αριστερή ελκώδη 

κολίτιδα κατά την διάγνωση, την αλλαγή της συμπεριφοράς της νόσου Crohn σε 

ασθενείς με Β1 (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα) και Β2 (στενωτική) νόσο κατά 

την διάγνωση, την σταθερότητα στον χρόνο της εκφράσεως του Β3 φαινοτύπου της 

νόσου Crohn (διατιτραίνουσα μορφή), την λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων και 

την χειρουργική επέμβαση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn.                   

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Η συλλογή των στοιχείων των ασθενών του Γαστρεντερολογικού τμήματος του 

ΠΑΓΝΗ βασίστηκε στην ενδελεχή μελέτη παλαιότερων αρχείων και καταγραφών 

άλλων Γαστρεντερολόγων ιατρών, στην αναζήτηση των ενημερωτικών σημειωμάτων, 

των καρτών των εξωτερικών ιατρείων, των ενδοσκοπικών, ακτινολογικών και 

ιστολογικών εκθέσεων, και των φακέλων νοσηλείας των ασθενών. Η ομάδα των 

ασθενών του Γαστρεντερολογικού τμήματος του ΠΑΓΝΗ εμπλουτίστηκε με την 
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αντίστοιχη-μικρότερη-ομάδα των ασθενών με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο οι 

οποίοι παρακολουθούνται ή νοσηλεύτηκαν στο Βενιζέλειο ΓΝΗ από την έναρξη 

λειτουργίας του Γαστρεντερολογικού τμήματος το 1996. Ακολούθησε προσωπική 

συνέντευξη ή τηλεφωνική επικοινωνία με ασθενείς στους οποίους η διάγνωση έγινε 

πριν από το 1989 ή εκτός Κρήτης, και με ασθενείς για τους οποίους δεν υπήρχαν 

διαθέσιμα αρκετά στοιχεία, υπήρχαν χρονικές ανακολουθίες ή χρονικά κενά, ή 

χρειάστηκε να επιβεβαιωθούν διαγνωστικές, θεραπευτικές, ή άλλες αναφορές. Η 

συλλογή των στοιχείων ολοκληρώθηκε στις 31/1/2004. 

Έτσι, κατεγράφη σε ηλεκτρονική μορφή η φυσική ιστορία και τα επιμέρους 

χαρακτηριστικά 736 ασθενών με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο (498 με 

ελκώδη κολίτιδα και 238 με νόσο Crohn). Από την προαναφερθείσα ομάδα, 

μελετήθηκαν τελικά 372 ασθενείς με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο (256 με 

ελκώδη κολίτιδα και 116 με νόσο Crohn) οι οποίοι πληρούσαν τα κάτωθι κριτήρια: 

1. Επιβεβαιωμένη-μέσω κλινικών, ακτινολογικών, ενδοσκοπικών, και 

ιστολογικών κριτηρίων-διάγνωση ελκώδους κολίτιδας ή νόσου Crohn.2,50   Οι 

ασθενείς με αρχική διάγνωση ελκώδους κολίτιδας ή νόσου Crohn στους 

οποίους αργότερα άλλαξε η διάγνωση σε νόσο Crohn, ή αντίστοιχα, ελκώδη 

κολίτιδα, συμπεριλήφθηκαν στην μελέτη με την οριστική διάγνωση της 

νόσου. Αντίθετα, οι ασθενείς με αρχική διάγνωση ελκώδους κολίτιδας ή 

νόσου Crohn οι οποίοι σε 2ο χρόνο επαναταξινομήθηκαν ως πάσχοντες από 

ενδιαμέσου τύπου κολίτιδα δεν συμπεριλήφθηκαν στην τρέχουσα μελέτη. 

2. Σαφή και λεπτομερή εκτίμηση της εκτάσεως της νόσου κατά την διάγνωση 

στους ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και της συμπεριφοράς και της εκτάσεως 

της νόσου κατά την διάγνωση στους ασθενείς με νόσο Crohn. Η συλλογή 

αυτών των στοιχείων βασίστηκε στην ειλεοκολονοσκόπηση (σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn), και στην γαστροσκόπηση ή/και την 

εντερόκλυση ή/και την κοιλιακή υπολογιστική τομογραφία ή/και τις 

χειρουργικές εκθέσεις (στους ασθενείς με νόσο Crohn). Οι προαναφερθείσες 

διαγνωστικές μέθοδοι εφαρμόστηκαν συστηματικά στους ασθενείς των 

οποίων η διάγνωση έγινε μετά το 1989. Οι σύγχρονες διαγνωστικές μέθοδοι 

δεν είχαν ωστόσο εφαρμοστεί ή είχαν εφαρμοστεί αποσπασματικά σε ένα 

μικρό αριθμό ασθενών των οποίων η διάγνωση είχε γίνει πριν από το 1989. Σε 

αυτήν την ομάδα ασθενών μελετήθηκαν τα ενημερωτικά νοσηλείας, οι 

εκθέσεις των περιφερικών κολονοσκοπήσεων και των βαριούχων 
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υποκλυσμών και γευμάτων, των διαβάσεων του λεπτού εντέρου, ή/και των 

χειρουργικών εκθέσεων.  

3. Συνεχή και αδιάλειπτη παρακολούθηση τουλάχιστον 60 μηνών από την 

χρονική στιγμή της διαγνώσεως. 

Στην συντριπτική τους πλειοψηφία (92.2%) οι ασθενείς είχαν γεννηθεί και διέμεναν 

μόνιμα στην Κρήτη. Υπήρχαν διαθέσιμα πρόσφατα κλινικά στοιχεία (εντός των 

τελευταίων 2 ετών) για το 57.8% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα (148 ασθενείς) 

και το 85.3% των ασθενών με νόσο Crohn (99 ασθενείς). Η διάγνωση έγινε μετά το 

1989 σε 93 από τους 116 ασθενείς με νόσο Crohn (80.1%) και σε 142 από τους 256 

ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (55.4%). Την ομάδα ασθενών του Γαστρεντερολογικού 

τμήματος του ΠΑΓΝΗ αποτελούσαν 101 ασθενείς με νόσο Crohn και 225 ασθενείς 

με ελκώδη κολίτιδα. Η ομάδα ασθενών του Γαστρεντερολογικού τμήματος του 

Βενιζέλειου ΓΝΗ ήταν πολύ μικρότερη (15 ασθενείς με νόσο Crohn και 31 με 

ελκώδη κολίτιδα). Η παρακολούθηση των ασθενών γινόταν σύμφωνα με τις 

μεμονωμένες ανάγκες τους ή επί τη βάσει προκαθορισμένων επισκέψεων στα τακτικά 

εξωτερικά ιατρεία. Πλήρης διερεύνηση (κλινική ή/και ενδοσκοπική ή/και 

απεικονιστική) γινόταν συνήθως σε περίπτωση υποτροπής.       

Η έκταση της ελκώδους κολίτιδας καθορίστηκε ως εξής: ορθίτιδα (νόσος η οποία 

προσβάλλει μόνο το ορθό), αριστερή κολίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει το ορθό 

και εκτείνεται κεντρικά προσβάλλοντας και το σιγμοειδές ή/και το κατιόν κόλον), και 

εκτεταμένη κολίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει το ορθό και το αριστερό κόλον και 

εκτείνεται κεντρικά προσβάλλοντας και το εγκάρσιο κόλον ή/και το ανιόν κόλον 

ή/και το τυφλό). Ως κεντρική επέκταση της νόσου καθορίστηκε η ανεύρεση σε 

μεταγενέστερη της διαγνώσεως ενδοσκόπηση μακροσκοπικής φλεγμονής 

επεκτεινόμενης πέραν των 15 εκ από τον δακτύλιο (σε ασθενείς με ορθίτιδα κατά την 

διάγνωση) ή πέραν της αριστερής κολικής καμπής (σε ασθενείς με αριστερή κολίτιδα 

κατά την διάγνωση). Σε ένα μικρό αριθμό ασθενών των οποίων η διάγνωση είχε γίνει 

πριν το 1989, η τεκμηρίωση της κεντρικής επεκτάσεως ή της απουσίας της βασίστηκε 

στα ευρήματα του συνδυασμού περιφερικής κολονοσκόπησης 

(ορθοσιγμοειδοσκόπησης) και βαριούχου υποκλυσμού. Επί ανευρέσεως κεντρικής 

επεκτάσεως σημειωνόταν η χρονική στιγμή της επεκτάσεως και η τελική έκταση της 

νόσου. Επί μη ανευρέσεως κεντρικής επεκτάσεως σημειωνόταν η χρονική διάρκεια 

τόσο της κλινικής όσο και της ενδοσκοπικής παρακολούθησης. Η έκταση της νόσου 

θεωρήθηκε σταθερή σε ασθενείς των οποίων η νόσος βρισκόταν σε κλινική ύφεση, οι 
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ασθενείς δε αυτοί ταξινομήθηκαν με βάση τα ενδοσκοπικά ευρήματα της τελευταίας 

χρονικά ενδοσκοπήσεως. 

Η κλινική ταξινόμηση των ασθενών με νόσο Crohn έγινε σύμφωνα με τα κριτήρια 

της Βιέννης (πίνακας 1).7 Έτσι, κάθε ασθενής ταξινομήθηκε με βάση την ηλικία του 

κατά την διάγνωση (A, πίνακας 1), την εντόπιση (L, πίνακας 1) και την συμπεριφορά 

(Β, πίνακας 1) της νόσου. Σύμφωνα με τις οδηγίες της κατά Βιέννης ταξινομήσεως 

της νόσου Crohn, οι ασθενείς ταξινομήθηκαν ως έχοντες L1 (νόσος τελικού ειλεού), 

L2 (νόσος παχέος εντέρου), L3 (νόσος τελικού ειλεού και παχέος εντέρου), ή L4 

(νόσος ανώτερου πεπτικού) εντόπιση σύμφωνα με την πλέον εκτεταμένη εντερική 

προσβολή η οποία κατέστη δυνατό να τεκμηριωθεί (ενδοσκοπικά, ιστολογικά, 

ακτινολογικά ή χειρουργικά) πριν από την χρονική στιγμή της 1ης χειρουργικής 

επεμβάσεως. Η συμπεριφορά της νόσου καθορίστηκε ως Β1 (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος), Β2 (στενωτική νόσος), ή Β3 (διατιτραίνουσα νόσος) κατά την 

χρονική στιγμή της διαγνώσεως, κατά την διάρκεια της παρακολούθησης, και κατά το 

τέλος της περιόδου παρακολούθησης. Σε περίπτωση αλλαγής της συμπεριφοράς από 

Β1 ή Β2 σε Β3 σημειωνόταν τόσο η χρονική στιγμή όσο και το κλινικό ή 

απεικονιστικό πλαίσιο τεκμηριώσεως της. Οποιαδήποτε περιτονίτιδα, ακόμη και στην 

περίπτωση εκείνη που η θέση της διατρήσεως δεν κατέστη δυνατό να τεκμηριωθεί, 

θεωρήθηκε ως Β3 νόσος. Ορισμένοι ασθενείς είχαν αρχικά στενωτική νόσο και 

ακολούθως εμφάνισαν ενδοκοιλιακή συριγγική ή περιεδρική νόσο. Όπως πρότειναν 

προηγουμένως άλλοι συγγραφείς, η συμπεριφορά της νόσου ταξινομήθηκε ως αρχικά 

Β2 και ακολούθως Β3 όταν το χρονικό διάστημα μεταξύ των δυο συμβάντων ήταν 

μεγαλύτερο του έτους.11 Στην αντίθετη περίπτωση, η νόσος θεωρείτο ως Β3 

(διατιτραίνουσα) εξαρχής. Ορισμένοι ασθενείς είχαν περιεδρική νόσο για άλλοτε 

άλλο χρονικό διάστημα προ της διαγνώσεως της νόσου Crohn. Σύμφωνα με τις 

προτάσεις άλλων συγγραφέων, και προκειμένου να διευκολυνθεί η στατιστική 

αναλογιστική ανάλυση, θεωρήθηκε ότι αυτοί οι ασθενείς ανέπτυξαν τις περιεδρικές 

επιπλοκές την επόμενη της διαγνώσεως ημέρα.51 Ο όρος ΄χειρουργική επέμβαση’ σε 

ασθενείς με νόσο Crohn καλύπτει μόνο τις εντερεκτομές. Έτσι, δεν θεωρήθηκαν 

χειρουργικές επεμβάσεις και δεν συμπεριλήφθηκαν στις στατιστικές αναλύσεις οι 

πλαστικές των στενώσεων, οι παρακαμπτήριες επεμβάσεις που ενδεχομένως έγιναν 

στα πλαίσια αντιμετωπίσεως των επιπλοκών της νόσου, οι επεμβάσεις οι οποίες 

έγιναν για διαγνωστικούς λόγους και οι επεμβάσεις για την αντιμετώπιση των 

επιπλοκών της περιεδρικής νόσου.   



 61

Η κλινική πορεία της νόσου Crohn και της ελκώδους κολίτιδας ταξινομήθηκε 

σύμφωνα με τις προτάσεις άλλων συγγραφέων ως εξής: ύφεση μετά την διάγνωση 

(απουσία κλινικής δραστηριότητας σε ολόκληρο το χρονικό διάστημα της 

παρακολούθησης μετά την διάγνωση), χρόνια υποτροπιάζουσα νόσος (έτη χωρίς 

κλινική δραστηριότητα μεταξύ ετών με κλινικές υποτροπές, ή έτη με διαλείπουσα 

δραστηριότητα {δηλαδή με κλινική ύφεση πέραν του ενός μηνός χωρίς την χρήση 

κορτικοστεροειδών}),  και χρόνια ενεργός νόσος (συνεχής κλινική δραστηριότητα σε 

ολόκληρο το χρονικό διάστημα της παρακολούθησης μετά την διάγνωση).52  

Ο υπολογισμός του αριθμού των υποτροπών μετά την διάγνωση βασίστηκε στην 

μελέτη των σημειώσεων των καρτών των εξωτερικών ιατρείων και στην καταγραφή 

των εισαγωγών των ασθενών στα αντίστοιχα Γαστρεντερολογικά τμήματα. Ο όρος 

‘υποτροπή’ αναφέρεται σε κάθε κλινικό συμβάν το οποίο σχετιζόταν με την νόσο και 

το οποίο για να αντιμετωπιστεί απαίτησε την τροποποίηση της προηγούμενης 

θεραπείας ή την έναρξη θεραπείας στους ασθενείς που δεν ελάμβαναν καμιά αγωγή. 

Προκειμένου να υπολογιστεί ο μέσος αριθμός υποτροπών χρησιμοποιήθηκε το 

πηλίκο του κλάσματος του αριθμού των υποτροπών μετά την διάγνωση προς τα 

αντίστοιχα έτη παρακολούθησης κάθε ασθενούς (ΚΑΥΕΠ, κλάσμα αριθμού 

υποτροπών προς έτη παρακολούθησης). Προκειμένου να υπολογιστούν οι υποτροπές 

στους ασθενείς με χρόνια ενεργό πορεία  μελετήθηκαν προσεκτικά τα διακριτά 

κλινικά επεισόδια επιδεινώσεως της προυπάρχουσας και μονίμου συμπτωματολογίας 

τα οποία για να αντιμετωπιστούν απαίτησαν τροποποίηση της προηγούμενης 

θεραπείας. Οι ασθενείς θεωρήθηκαν ως καπνιστές εάν κάπνιζαν τουλάχιστον 7 

τσιγάρα ημερησίως και ως μη καπνιστές εάν δεν είχαν καπνίσει ποτέ ή εάν είχαν 

διακόψει το κάπνισμα προ της διαγνώσεως.10 Οι ασθενείς θεωρήθηκαν ως έχοντες 

οικογενειακό ιστορικό ιδιοπαθούς φλεγμονώδους εντερικής νόσου εάν υπήρχε 

τεκμηριωμένη διάγνωση νόσου Crohn ή ελκώδους κολίτιδας σε οποιοδήποτε 

συγγενή, ανεξαρτήτως του βαθμού συγγένειας (1ου, 2ου, ή 3ου βαθμού). 

Στατιστική ανάλυση                   

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± standard deviation, SD, σταθερά 

απόκλιση) ή ως απόλυτες τιμές και ποσοστά επί του συνόλου. Ο μη παραμετρικός 

έλεγχος έγινε χρησιμοποιώντας το chi square test, ενώ ο παραμετρικός έλεγχος έγινε 

χρησιμοποιώντας το t test και την ανάλυση διασποράς (one way analysis of variance, 

ANOVA) με την μέθοδο Bonferroni των πολλαπλών συγκρίσεων. Η στατιστική 

σημαντικότητα ορίστηκε στο 0.05. 
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Προκειμένου να εκτιμηθεί ο αναλογικός κίνδυνος (actuarial risk) (η πιθανότητα να 

συμβεί ένα κλινικό γεγονός μια χρονική στιγμή), και οι ανευρεθούν οι παράγοντες 

εκείνοι οι οποίοι σχετίζονται με την υποτροπή μετά την διάγνωση, με την αλλαγή της 

συμπεριφοράς της νόσου (σε ασθενείς με νόσο Crohn) ή την κεντρική επέκταση της 

νόσου (σε ασθενείς με ελκώδη ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα), με την  πιθανότητα 

λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων και την χειρουργική επέμβαση μετά την 

διάγνωση, χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση επιβίωσης με την κατά Kaplan-Meier μέθοδο 

και το log-rank test,53,54 και η κατά Cox, παλίνδρομη, μονοπαραγοντική  και 

πολυπαραγοντική ανάλυση δεδομένων επιβίωσης (αναλογική παλινδρόμηση 

κινδύνου του Cox), στην οποία η μεταβλητή μελέτης του αποτελέσματος είναι ο 

χρόνος για την εμφάνιση ενός γεγονότος.55  

Στην πολυπαραγοντική ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές εκείνες των 

οποίων το P ήταν ≤ 0.2 προκειμένου να αποσαφηνιστούν τυχόν αλληλεπιδράσεις 

μεταξύ των υπό ανάλυση μεταβλητών οι οποίες ενδεχομένως θα επηρέαζαν τον 

βαθμό της στατιστικής σημαντικότητας.56 Τόσο στην μονοπαραγοντική όσο και στην 

πολυπαραγοντική ανάλυση η τιμή της στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 

0.05. Τα αποτελέσματα της πολυπαραγοντικής αναλύσεως παρουσιάζονται ως λόγοι 

επιπτώσεων (Hazard ratios, HR) με τα αντίστοιχα 95% διαστήματα εμπιστοσύνης 

(95% Confidence Intervals, CI). Ο λόγος επιπτώσεων εκφράζει την πιθανότητα της 

εμφάνισης μιας νόσου ή μιας κλινικής κατάστασης σε όσους έχουν εκτεθεί σε ένα 

συγκεκριμένο παράγοντα σε σύγκριση με όσους δεν έχουν εκτεθεί στον εν λόγω 

παράγοντα, για ένα συγκεκριμένο χρονικό διάστημα.          

Προκειμένου να εκτιμηθεί η επίδραση της ηλικίας κατά την διάγνωση στον υπό 

διερεύνηση αναλογικό κίνδυνο, χρησιμοποιήθηκε στους ασθενείς με νόσο Crohn η 

κατά Βιέννη ταξινόμηση της ηλικίας κατά την διάγνωση (πίνακας 1). Η 

κατηγοριοποίηση των υπόλοιπων αριθμητικών δεδομένων (χρονικό διάστημα έως την 

διάγνωση και έως την 1η υποτροπή μετά την διάγνωση, μέσος κατά έτος 

παρακολούθησης αριθμών υποτροπών, ηλικία κατά την διάγνωση σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα) έγινε χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές των αντίστοιχων 

μεταβλητών και ακολούθως ταξινομώντας τους ασθενείς σε δυο κατηγορίες (ανάλογα 

με το εάν η αντίστοιχες τιμές ήταν μεγαλύτερες ή μικρότερες των μέσων τιμών).     

Η στατιστική ανάλυση έγινε χρησιμοποιώντας το πρόγραμμα SPSS και το 

πρόγραμμα EpiInfo (της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας). 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
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Νόσος Crohn 

Χαρακτηριστικά των ασθενών με νόσο Crohn 

Μελετήθηκαν 116 ασθενείς με νόσο Crohn. H μέση χρονική περίοδος 

παρακολούθησης ήταν 10.5 έτη (εύρος: 5-45.5 έτη). Τα βασικά δημογραφικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών κατά την διάγνωση αναφέρονται στον πίνακα 

2. Όταν τα προαναφερθέντα δεδομένα συγκρίθηκαν με τα αντίστοιχα στοιχεία των 

υπόλοιπων 122 ασθενών με νόσο Crohn (οι οποίοι ήταν μεν καταγεγραμμένοι στο 

αρχείο των ασθενών, αλλά η χρονική διάρκεια παρακολούθησης τους ήταν μικρότερη 

των 60 μηνών από την διάγνωση και έτσι δεν συμπεριλήφθηκαν στην μελέτη) δεν 

προέκυψαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (πίνακας 2). 

Οι 116 ασθενείς με νόσο Crohn ταξινομήθηκαν σύμφωνα με τα κριτήρια της Βιέννης 

(πίνακας 1). Η κατά Βιέννη ταξινόμηση των ασθενών σύμφωνα με την συμπεριφορά 

της νόσου κατά την διάγνωση περιγράφεται στον πίνακα 3Α.   

Μεταξύ των 21 ασθενών με Β3 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (πίνακας 2) 

υπήρχαν 11 ασθενείς (52.3%) με ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο, και 10 ασθενείς 

με περιεδρική νόσο. Δέκα ασθενείς (8.6%) είχαν L4 εντόπιση (πίνακας 2). Πλην του 

ανώτερου πεπτικού, υπήρχε ταυτόχρονη προσβολή του ειλεού σε ένα ασθενή, του 

παχέος εντέρου σε  2 ασθενείς, και αμφοτέρων του τελικού ειλεού και του παχέος 

εντέρου σε 7 ασθενείς.  

Το χρονικό διάστημα έως την διάγνωση ήταν σημαντικά μικρότερο στους ασθενείς 

της Α1 ηλικιακής ομάδας (P: 0.001) (πίνακας 4). Επιπρόσθετα, οι ανήκοντες στην Α1 

ηλικιακή ομάδα ήταν συχνότερα καπνιστές (P: 0.049) (πίνακας 4). Αν και οι 

ανήκοντες στην Α1 ηλικιακή ομάδα είχαν συχνότερα L3 εντόπιση σε σχέση με τους 

Α2 ασθενείς, το μέγεθος της διαφοράς πλησίασε αλλά δεν άγγιξε την στατιστική 

σημαντικότητα (P: 0.062) (πίνακας 4). Τέλος, ο μέσος αριθμός των υποτροπών ανά 

έτος παρακολούθησης ήταν μεγαλύτερος στους Α1 ασθενείς έναντι των Α2 ασθενών 

(P: 0.016) (πίνακας 4). Αντίθετα, οι ανήκοντες στην Α2 ηλικιακή ομάδα είχαν  

συχνότερα L2 εντόπιση (P: 0.036) (πίνακας 4).   

Τα χαρακτηριστικά των ασθενών κατά την διάγνωση και η κλινική πορεία σε σχέση 

με την εντόπιση της νόσου περιγράφονται στον πίνακα 5. Το χρονικό διάστημα έως 

την διάγνωση ήταν σημαντικά μεγαλύτερο σε ασθενείς με L2 εντόπιση έναντι αυτών 

με μη L2 εντόπιση (P: 0.026) (πίνακας 5), ενώ το μέγεθος της  διαφοράς μεταξύ της 

μέσης τιμής του χρονικού διαστήματος έως την διάγνωση των ασθενών με L3 και μη 

L3 εντόπιση πλησίασε αλλά δεν άγγιξε την στατιστική σημαντικότητα (P: 0.075) 
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(πίνακας 5). Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ της μέσης ηλικίας 

των ασθενών με L1 και μη L1, L3 και μη L3, και L4 και μη L4 εντόπιση (πίνακας 5). 

Ωστόσο, το μέγεθος της διαφοράς μεταξύ της μέσης ηλικίας κατά την διάγνωση των 

ασθενών με L2 και μη L2 εντόπιση μόλις που διέφυγε της στατιστικής 

σημαντικότητας (P: 0.055), ενώ όταν οι ηλικιακές ομάδες εκφράστηκαν ως Α1 και 

Α2, και οι ασθενείς με L2 εντόπιση αντιπαρατέθηκαν αυτών με μη L2 εντόπιση 

ανευρέθηκε ότι η Α2 ηλικιακή ομάδα ήταν συχνότερη σε ασθενείς με L2 εντόπιση (P: 

0.036) (πίνακας 5). Επιπρόσθετα, η Α1 ηλικιακή ομάδα ήταν περισσότερο συχνή σε 

ασθενείς με L3 νόσο έναντι αυτών με μη L3 νόσο, αν και το μέγεθος της διαφοράς 

πλησίασε μόνο και δεν άγγιξε την στατιστική σημαντικότητα (P: 0.062) (πίνακας 5). 

Το χαμηλότερο ποσοστό καπνιστών παρατηρήθηκε σε ασθενείς με L2 εντόπιση, 

ωστόσο το μέγεθος της διαφοράς του με το αντίστοιχο ποσοστό των καπνιστών 

ασθενών με μη L2 εντόπιση πλησίασε μόνο και δεν άγγιξε την στατιστική 

σημαντικότητα (P: 0.071) (πίνακας 5). Επιπρόσθετα, το μέγεθος της διαφοράς δεν 

ήταν στατιστικά σημαντικό όταν το ποσοστό των καπνιστών ασθενών με L2 εντόπιση 

συγκρίθηκε μεμονωμένα με αυτό των ασθενών με L1 (P: 0.084), L3 (P: 0.113) και L4 

εντόπιση (P: 0.456). 

Οι ασθενείς με L1 εντόπιση είχαν περισσότερο συχνά Β2 (P: 0.011) και λιγότερο 

συχνά Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση έναντι των ασθενών με μη L1 εντόπιση 

(P: 0.011) (πίνακας 5). Αντίθετα, οι ασθενείς με L2 εντόπιση είχαν περισσότερο 

συχνά Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση έναντι των ασθενών με μη L2 εντόπιση 

(P: 0.048) (πίνακας 5). Αν και η χρονίως υποτροπιάζουσα νόσος ήταν λιγότερο συχνή 

σε ασθενείς με L3 εντόπιση έναντι αυτών με μη L3 εντόπιση, περισσότερο από τι ¼ 

των ασθενών παρουσίαζε χρόνια ενεργό πορεία (P: 0.023) (πίνακας 5). Το μέγεθος 

της διαφοράς μεταξύ του μέσου αριθμού υποτροπών ανά έτος παρακολούθησης των 

ασθενών με L1 και μη L1 εντόπιση πλησίασε αλλά δεν άγγιξε την στατιστική 

σημαντικότητα (P: 0.053) (πίνακας 5), ενώ ο μέσος αριθμός των υποτροπών ανά έτος 

παρακολούθησης ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με L3 εντόπιση έναντι αυτών με μη 

L3 εντόπιση (P: 0.007) (πίνακας 5).  

Τα χαρακτηριστικά των ασθενών και η πορεία της νόσου σε σχέση με την 

συμπεριφορά της κατά την διάγνωση περιγράφονται στον πίνακα 6. Η μέση ηλικία 

κατά την διάγνωση ήταν σημαντικά μικρότερη στους ασθενείς με Β1 συμπεριφορά 

έναντι του συνόλου των ασθενών με μη Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (P: 

0.015) (πίνακας 6), αλλά και μεμονωμένα έναντι των ασθενών με Β2 συμπεριφορά 
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κατά την διάγνωση (P: 0.005) (πίνακας 6). Οι ασθενείς με μη Β1 συμπεριφορά κατά 

την διάγνωση είχαν συχνότερα L1 εντόπιση (P: 0.011) και λιγότερο συχνά L2 

εντόπιση (P: 0.048) έναντι των ασθενών με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

(πίνακας 6). Επιπρόσθετα, οι ασθενείς με Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση είχαν 

συχνότερα L1 εντόπιση σε σύγκριση με τους ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση (P: 0.005) (πίνακας 6).  

Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ της πλειονότητας των 

δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών των αντρών και γυναικών ασθενών με 

νόσο Crohn (πίνακας 4). Ωστόσο, ο μέσος αριθμός υποτροπών ανά έτος 

παρακολούθησης ήταν μεγαλύτερος στις γυναίκες ασθενείς, η δε σύγκριση του 

μεγέθους της διαφοράς του με τον αντίστοιχο μέσο αριθμό υποτροπών των αντρών 

ασθενών μόλις που διέφυγε της στατιστικής σημαντικότητας (P: 0.055) (πίνακας 4).  

Το 12.9% των ασθενών με νόσο Crohn είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο (πίνακας 7). Δεν υπήρχαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών των 

ασθενών με θετικό και αρνητικό οικογενειακό ιστορικό για ιδιοπαθή φλεγμονώδη 

εντερική νόσο (πίνακας 4). 

Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις των ασθενών με νόσο Crohn και ελκώδη κολίτιδα 

περιγράφονται στον πίνακα 8. Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις (ως σύνολο, αλλά και 

μεμονωμένα, στην μεγάλη τους πλειοψηφία) ήταν συχνότερες σε ασθενείς με νόσο 

Crohn σε σχέση με τους ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (πίνακας 8). Ωστόσο, το 

γαγγραινώδες πυόδερμα, η πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτις, η αυτοάνοση 

αιμολυτική αναιμία, και η εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση ήταν το ίδιο συχνές σε 

ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn (πίνακας 8).   

Υποτροπή μετά την διάγνωση σε ασθενείς με νόσο Crohn 

Πέντε έτη μετά την διάγνωση είχαν ήδη υποτροπιάσει 97 από τους 116 ασθενείς με 

νόσο Crohn (83.6%). Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε τον δεκάχρονο αναλογικό 

κίνδυνο υποτροπής σε 97% (95% CI: 95.3%-98.7%) (διάγραμμα 1). Επιπρόσθετα, η 

ανάλυση επιβίωσης έδειξε ότι ο αναλογικός κίνδυνος υποτροπής μετά την διάγνωση 

ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με νόσο Crohn σε σχέση με αυτόν των ασθενών με 

ελκώδη κολίτιδα (διάγραμμα 1). Η αναλογική ανάλυση των μεταβλητών που 

μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με τον κίνδυνο υποτροπής μετά την διάγνωση 

αναφέρεται στον πίνακα 9. Η ανάλυση επιβίωσης έδειξε ότι ο αναλογικός κίνδυνος 

υποτροπής μετά την διάγνωση ήταν ανεξάρτητος της ηλικίας κατά την διάγνωση, της 
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συμπεριφοράς κατά την διάγνωση, και της εντοπίσεως της νόσου (πίνακας 9). O 

αναλογικός κίνδυνος υποτροπής μετά την διάγνωση ήταν οριακά παρόμοιος μεταξύ 

των ασθενών με L1 και μη L1 εντόπιση (πίνακας 9). Καμιά από τις υπό ανάλυση 

μεταβλητές δεν σχετιζόταν με τον αναλογικό κίνδυνο  υποτροπής μετά την διάγνωση 

στους ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (πίνακας 9).      

Αλλαγή της συμπεριφοράς της νόσου σε ασθενείς με νόσο Crohn 

Κατά την διάγνωση, το 31% των ασθενών με νόσο Crohn είχαν Β2 (15 ασθενείς, 

12.9%) ή Β3 (21 ασθενείς, 18.1%) συμπεριφορά (πίνακες 2 και 3Α). Οι Β1 ασθενείς 

αντιπροσώπευαν ποσοστό 68.9% επί του συνόλου (80 ασθενείς). Ωστόσο, πέντε έτη 

μετά την διάγνωση, μόνο το 55.1% των ασθενών με νόσο Crohn είχαν Β1 

συμπεριφορά (64 ασθενείς), στο τέλος δε της μελέτης το ποσοστό αυτό είχε μειωθεί 

ακόμη περισσότερο, στο 36.2% (42 ασθενείς) (πίνακας 3Β).  

Κατά την διάρκεια της μελέτης το 47.5% των ασθενών με Β1 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση (38 ασθενείς) παρουσίασε Β2 ή Β3 επιπλοκές. Συγκεκριμένα, 11 ασθενείς 

(13.7%) με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση παρουσίασαν Β2 επιπλοκές, ενώ 27 

ασθενείς (33.7%) με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση παρουσίασαν Β3 

επιπλοκές. Επιπρόσθετα, το 20% των ασθενών με Β2 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση (3 ασθενείς) παρουσίασε Β3 επιπλοκές. Έτσι, στο τέλος της περιόδου 

μελέτης, 74 ασθενείς (63.7%) είχαν Β2 (23 ασθενείς, 19.8%) ή Β3 (51 ασθενείς, 

43.9%) συμπεριφορά (πίνακας 3Β). H B3 νόσος ήταν συχνότερη σε ασθενείς της Α1 

ηλικιακής ομάδας (πίνακας 3Β, P: 0.044). Σύμφωνα με την ανάλυση επιβίωσης, η 

δεκάχρονη και εικοσάχρονη επίπτωση της Β1 συμπεριφοράς θα μειωθεί από το 

αρχικό 69% (ποσοστό των ασθενών με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση) σε 

38.9% (95% CI: 34%-43.8%), και 12.1% (95% CI: 5.3%-18.9%), αντίστοιχα 

(διάγραμμα 2).   

Υπήρχαν μεγάλες διαφορές στην επίπτωση εμφανίσεως Β2 ή Β3 νόσου σε σχέση με 

την εντόπιση της νόσου (διάγραμμα 3). Η επίπτωση της Β2 και Β3 νόσου ήταν 

μεγαλύτερη σε ασθενείς με L1 εντόπιση και μικρότερη σε ασθενείς με L2 εντόπιση 

(διάγραμμα 3). Η δεκάχρονη επίπτωση εμφανίσεως Β2 και Β3 επιπλοκών σε ασθενείς 

με L1 εντόπιση ήταν 85.1% (95% CI: 76.7%-93.5%), ενώ σε ασθενείς με L2 εντόπιση 

ήταν κατά πολύ μικρότερη, μόλις 34.5% (95% CI: 25.6%-43.4%) (διάγραμμα 3).  

Πέντε έτη μετά την διάγνωση, η συμπεριφορά της νόσου είχε αλλάξει στο 20% των 

ασθενών με αρχικά Β1 νόσο (16 από τους 80 ασθενείς). Η ανάλυση επιβίωσης 

υπολόγισε τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο αλλαγής της 
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συμπεριφοράς των ασθενών με Β1 νόσο κατά την διάγνωση σε 43.6% (95% CI: 

37.5%-49.7%), και 82.5% (95% CI: 72.7%-92.3%), αντίστοιχα (διάγραμμα 2). Ο  

κίνδυνος εμφανίσεως Β2 και Β3 επιπλοκών σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση ήταν μικρότερος σε ασθενείς με L2 εντόπιση (διάγραμμα 4). 

Σύμφωνα με την ανάλυση επιβίωσης, η L1 εντόπιση, η μη L2 εντόπιση, το κάπνισμα, 

και η χρόνια ενεργός πορεία σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με αυξημένο 

αναλογικό κίνδυνο αλλαγής της συμπεριφοράς σε ασθενείς με Β1 νόσο κατά την 

διάγνωση (πίνακας 10). Χρησιμοποιώντας ωστόσο την κατά Cox ανάλυση (πίνακας 

11), οι μοναδικοί παράγοντες οι οποίοι σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο 

αναλογικό κίνδυνο εμφανίσεως Β2 ή Β3 επιπλοκών ήταν η μη L2 εντόπιση 

(διάγραμμα 5), και το κάπνισμα (διάγραμμα 6). Όταν εξετάσθηκαν μεμονωμένα μόνο 

οι μη καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά στην διάγνωση (39 ασθενείς), ο 

κίνδυνος εμφανίσεως Β2 ή Β3 επιπλοκών στους ασθενείς που είχαν διακόψει το 

κάπνισμα πριν από την διάγνωση ήταν παρόμοιος του κινδύνου που διέτρεχαν οι 

ασθενείς που δεν είχαν καπνίσει ποτέ (P: 0.418).   

Η αναλογική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες 

με τον κίνδυνο εμφανίσεως Β2 ή Β3 επιπλοκών σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά 

την διάγνωση περιγράφεται στον πίνακα 12. Σύμφωνα με την ανάλυση επιβίωσης, η 

L1 εντόπιση, η μη L2 εντόπιση, το κάπνισμα, και η χρόνια ενεργός πορεία 

σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως B2 επιπλοκών 

σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (πίνακας 12). Χρησιμοποιώντας 

ωστόσο την κατά Cox ανάλυση (πίνακας 13), οι μοναδικοί παράγοντες οι οποίοι 

σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως Β2 επιπλοκών ήταν η L1 

εντόπιση (διάγραμμα 7) και το κάπνισμα (διάγραμμα 8).  Όταν εξετάσθηκαν 

μεμονωμένα μόνο οι μη καπνιστές ασθενείς με Β1 νόσο κατά την διάγνωση (32 

ασθενείς), ο κίνδυνος εμφανίσεως Β2 επιπλοκών στους ασθενείς που είχαν διακόψει 

το κάπνισμα πριν από την διάγνωση ήταν παρόμοιος του κινδύνου που διέτρεχαν οι 

ασθενείς που δεν είχαν καπνίσει ποτέ (P: 0.189).   

Στην ανάλυση επιβίωσης, η L1 εντόπιση, η μη L2 εντόπιση και το κάπνισμα 

σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως  B3 

επιπλοκών σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (πίνακας 12). 

Χρησιμοποιώντας ωστόσο την κατά Cox ανάλυση (πίνακας 14), οι μοναδικοί 

παράγοντες οι οποίοι σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως Β3 

επιπλοκών ήταν η μη L2 εντόπιση (διάγραμμα 9) και το κάπνισμα (διάγραμμα 10). 
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Όταν εξετάσθηκαν μεμονωμένα μόνο οι μη καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά 

κατά την διάγνωση (36 ασθενείς), ο κίνδυνος εμφανίσεως Β3 επιπλοκών στους 

ασθενείς που είχαν διακόψει το κάπνισμα πριν από την διάγνωση ήταν παρόμοιος του 

κινδύνου που διέτρεχαν οι ασθενείς που δεν είχαν καπνίσει ποτέ (P: 0.868).   

Δεκαπέντε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (18.7%) ανέπτυξαν 

ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο και 12 ασθενείς (15%) περιεδρική νόσο. Η 

αναλογική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με 

τον κίνδυνο εμφανίσεως ενδοκοιλιακών συριγγικών και περιεδρικών επιπλοκών σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση περιγράφεται στον πίνακα 15. Στην 

ανάλυση επιβίωσης, η Α1 ηλικιακή ομάδα, η L1 εντόπιση, η μη L2 εντόπιση το 

κάπνισμα, και η χρόνια ενεργός πορεία σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με 

αυξημένο αναλογικό κίνδυνο εμφανίσεως ενδοκοιλιακής διατιτραίνουσας νόσου σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (πίνακας 15). Χρησιμοποιώντας 

ωστόσο την κατά Cox ανάλυση (πίνακας 16), οι παράγοντες οι οποίοι σχετίζονταν 

ανεξάρτητα με αυξημένο κίνδυνο εμφανίσεως ενδοκοιλιακών Β3 επιπλοκών σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση ήταν η L1 εντόπιση (διάγραμμα 11), 

το κάπνισμα  (διάγραμμα 12), και η χρόνια ενεργός πορεία (διάγραμμα 13).  

Στην ανάλυση επιβίωσης, το κάπνισμα ήταν ο μοναδικός παράγοντας ο οποίος 

σχετίζονταν μεμονωμένα με την ανάπτυξη περιεδρικής διατιτραίνουσας νόσου σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (πίνακας 15). Χρησιμοποιώντας 

ωστόσο την κατά Cox ανάλυση (πίνακας 17) το κάπνισμα δεν ήταν ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας αυξήσεως του κινδύνου όταν η συνεισφορά του στην 

εμφάνιση περιεδρικών επιπλοκών μελετήθηκε σε συνδυασμό με αυτή των άλλων 

μεταβλητών των οποίων το P στην μονοπαραγοντική ανάλυση επιβίωσης κυμαινόταν 

μεταξύ 0.05 και 0.2 (πίνακας 15). 

Αν και οι ασθενείς με αρχικά Β1 συμπεριφορά και οι οποίοι παρουσίασαν σε 2ο 

χρόνο Β2 επιπλοκές παρακολουθήθηκαν για μακρύ χρονικό διάστημα μετά την 

εμφάνιση των Β2 επιπλοκών (μέση παρακολούθηση: 7.2 έτη, εύρος: 1.5-27.3 έτη), 

κανένας δεν παρουσίασε σε 3ο χρόνο Β3 επιπλοκές. 

Τρεις από τους 15 ασθενείς με Β2 φαινότυπο κατά την διάγνωση (20%) παρουσίασαν 

σε 2ο χρόνο Β3 επιπλοκές. Δυο ασθενείς με Β2 νόσο στην διάγνωση παρουσίασαν σε 

2ο χρόνο ενδοκοιλιακές συριγγικές επιπλοκές και ένας περιεδρική νόσο. Ο 

δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως Β3 επιπλοκών σε ασθενείς με Β2 νόσο 

κατά την διάγνωση  υπολογίστηκε σε 27.8% (95% CI: 12.7%-42.9%). Ο κίνδυνος 
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εμφανίσεως Β3 επιπλοκών σε ασθενείς με Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση δεν 

ήταν σημαντικά διαφορετικός του κινδύνου εμφανίσεως Β2 και Β3 επιπλοκών σε 

ασθενείς με Β1 φαινότυπο κατά την διάγνωση (ωστόσο η τιμή του P πλησίασε την 

στατιστική σημαντικότητα, διάγραμμα 14) ή του κινδύνου εμφανίσεως Β3 επιπλοκών 

σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (P: 0.325). Ομοίως, ο αναλογικός 

κίνδυνος εμφανίσεως Β3 επιπλοκών ήταν παρόμοιου μεγέθους μεταξύ των ασθενών 

με αρχικά Β1 συμπεριφορά οι οποίοι σε 2ο χρόνο εμφάνισαν Β2 επιπλοκές και των 

ασθενών με Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (P: 0.202). 

Στο τέλος της περιόδου παρακολούθησης 51 ασθενείς είχαν Β3 συμπεριφορά: 21 

ασθενείς είχαν Β3 συμπεριφορά κατά την διάγνωση, 27 είχαν αρχικά Β1 

συμπεριφορά αλλά παρουσίασαν σε 2ο χρόνο Β3 επιπλοκές, και 3 είχαν αρχικά Β2 

συμπεριφορά και παρουσίασαν αργότερα Β3 επιπλοκές. Η εντόπιση δεν διέφερε 

σημαντικά μεταξύ των ασθενών που είχαν κατά την διάγνωση ή ανέπτυξαν σε 2ο 

χρόνο ενδοκοιλιακή συριγγική νόσο (L1: 32.1%, L2: 7.1%, L3: 46.4%, L4: 14.2%) 

και των ασθενών που είχαν κατά την διάγνωση ή παρουσίασαν σε 2ο χρόνο 

περιεδρική νόσο (L1: 13%, L2: 21.7%, L3: 60.8%, L4: 4.3%) (P: 0.110, 0.132, 0.304 

και 0.235, αντίστοιχα). Επίσης, οι αναλογίες των καπνιστών ασθενών στις 2 ομάδες 

ήταν στατιστικά παρόμοιες (67.8% έναντι 56.2%, P: 0.405). 

Σταθερότητα στον χρόνο της εκφράσεως της Β3 συμπεριφοράς  

Συνολικά, ο Β3 φαινότυπος παρέμεινε σταθερός στην έκφραση του στους 40 από 

τους 51 ασθενείς (78.4%, 23 ασθενείς με ενδοκοιλιακή συριγγική και 17 ασθενείς με 

περιεδρική νόσο). Πέντε ασθενείς με ενδοκοιλιακή συριγγική νόσο κατά την 

πρωτοδιάγνωση της Β3 συμπεριφοράς (9.8%) παρουσίασαν σε 2ο χρόνο περιεδρική 

νόσο, ενώ 6 ασθενείς (11.7%) με περιεδρική νόσο κατά την πρωτοδιάγνωση της Β3 

συμπεριφοράς παρουσίασαν σε 2ο χρόνο ενδοκοιλιακές συριγγικές επιπλοκές. O 

αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως περιεδρικής νόσου σε ασθενείς με ενδοκοιλιακή 

συριγγική νόσο δεν ήταν σημαντικά διαφορετικός του κινδύνου εμφανίσεως 

ενδοκοιλιακών συριγγικών επιπλοκών σε ασθενείς με περιεδρική νόσο (P: 0.5).  

Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε τον πεντάχρονο, δεκάχρονο, και εικοσάχρονο 

αναλογικό κίνδυνο εμφανίσεως του ετέρου διατιτραίνοντος φαινοτύπου σε  22.7% 

(95% CI: 16%-29.4%), 34% (95% CI: 23.2%-44.8%), και 43% (95% CI: 30.1%-

55.9%), αντίστοιχα (θεωρώντας ως έτος 0 το έτος διαγνώσεως στους ασθενείς με Β3 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση, και το έτος αλλαγής της συμπεριφοράς από αρχικά 
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Β1 ή Β2 σε Β3 στους ασθενείς εκείνους οι οποίοι παρουσίασαν Β3 επιπλοκές σε 2ο 

χρόνο).  

Ο αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως περιεδρικών επιπλοκών σε ασθενείς με 

ενδοκοιλιακή συριγγική συμπεριφορά ήταν ανεξάρτητος της εντοπίσεως της νόσου. 

Τα αντίστοιχα P ήταν 0.375 (L1 έναντι μη L1 εντοπίσεως), 0.549 (L2 έναντι μη L2 

εντοπίσεως), 0.126 (L3 έναντι μη L3 εντοπίσεως), και 0.273 (L4 έναντι μη L4 

εντοπίσεως). Ομοίως, ο αναλογικός κίνδυνος ήταν παρόμοιος σε καπνιστές και μη 

καπνιστές ασθενείς (P: 0.573) και ήταν ανεξάρτητος της ηλικιακής ομάδας των 

ασθενών (P: 0.213).  Ο αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως ενδοκοιλιακών συριγγικών 

επιπλοκών σε ασθενείς με περιεδρική νόσο ήταν παρόμοιος σε καπνιστές και μη 

καπνιστές ασθενείς (P: 0.189) και ήταν ανεξάρτητος της ηλικιακής ομάδας των 

ασθενών (P: 0.529). Ωστόσο, αν και ο αναλογικός κίνδυνος ήταν παρόμοιος μεταξύ 

ασθενών με L1 και μη L1 εντόπιση (P: 0.317), L2 και μη L2 εντόπιση (P: 0.123) και 

L4 και μη L4 εντόπιση (P: 0.597), οι ασθενείς με L3 εντόπιση και περιεδρική νόσο 

διέτρεχαν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφανίσεως ενδοκοιλιακών συριγγικών επιπλοκών 

έναντι του κινδύνου που διέτρεχαν οι ασθενείς με μη L3 νόσο (P: 0.021). 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn 

Προκειμένου να εκτιμηθεί ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

(αζαθειοπρίνης, μεθοτρεξάτης, remicade) μελετήθηκαν μόνο εκείνη η ομάδα των 93 

ασθενών με νόσο Crohn των οποίων η διάγνωση έγινε στο ΠΑΓΝΗ μετά το 1989 και 

στο Βενιζέλειο περιφερειακό γενικό νοσοκομείο μετά το 1997. Στα 5 έτη μετά την 

διάγνωση, το 32.2% των ασθενών (30 ασθενείς) ελάμβαναν ή είχαν λάβει κάποια 

στιγμή ανοσοκατασταλτικά. Η μελέτη επιβίωσης υπολόγισε τον δεκάχρονο 

αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε 52.4% (95% CI: 

45.6%-59.2%) (διάγραμμα 15). Ο αναλογικός κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων ήταν σημαντικά μεγαλύτερος σε ασθενείς με νόσο Crohn σε σχέση με 

αυτόν των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα (διάγραμμα 15).  

Στην μονοπαραγοντική μελέτη επιβίωσης (πίνακας 18), η Α1 ηλικιακή ομάδα, το 

βραχύτερο χρονικό διάστημα έως την διάγνωση,  η μη L2 εντόπιση, και η L3 

εντόπιση σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο 

λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn. 

Χρησιμοποιώντας ωστόσο την κατά Cox ανάλυση (πίνακας 19), η μη L2 εντόπιση 

(διάγραμμα 16), το βραχύτερο χρονικό διάστημα έως την διάγνωση, και η απουσία 
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εντερεκτομής κατά την διάγνωση, σχετιζόταν ανεξάρτητα με αυξημένο αναλογικό 

κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn.    

Η ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε σχέση με την εντόπιση της νόσου φαίνεται στο διάγραμμα 17. 

Επιπρόσθετα, πρέπει να αναφερθεί ότι και η μέση ηλικία των ασθενών οι οποίοι 

έλαβαν ανοσοκατασταλτικά (η οποία δεν συμπεριλήφθηκε στην πολυπαραγοντική 

ανάλυση του Cox αφού προτιμήθηκε η ταξινόμηση στις Α1/Α2 ηλικιακές ομάδες της 

κατά Βιέννης ταξινομήσεως της νόσου Crohn) ήταν μικρότερη αυτών που δεν έλαβαν 

(πίνακας 18, διάγραμμα 18). Όταν οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 3 ηλικιακές ομάδες 

(ηλικία κατά την διάγνωση < 20, μεταξύ 20 και 60, και > 60 ετών) κατέστη φανερό 

ότι ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων ήταν μεγαλύτερος σε 

ασθενείς με ηλικία μικρότερη των 20 ετών κατά την διάγνωση (διάγραμμα 19). 

Στην μελέτη επιβίωσης, ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων ήταν 

ανεξάρτητος της συμπεριφοράς της νόσου κατά την διάγνωση (πίνακας 18). Όταν 

όμως ο αναλογικός κίνδυνος αναλύθηκε σε σχέση με την τρέχουσα συμπεριφορά της 

νόσου κατά την χρονική στιγμή λήψεως των ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

κατέστη φανερό ότι η πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών ήταν μεγαλύτερη σε 

ασθενείς με τρέχουσα Β3 συμπεριφορά έναντι των ασθενών με τρέχουσα Β1 νόσο 

(διάγραμμα 20). Προκειμένου να εκτιμηθεί το μέγεθος της συνεισφοράς της αλλαγής 

της συμπεριφοράς-σε ασθενείς με Β1 νόσο κατά την διάγνωση-στον κίνδυνο λήψεως 

ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων χρησιμοποιήθηκε η μονοπαραγοντική, παλίνδρομη 

ανάλυση δεδομένων επιβίωσης του Cox . Έτσι, ασθενείς με αρχικά Β1 συμπεριφορά 

οι οποίοι παρουσίασαν σε 2ο χρόνο Β2 ή Β3 επιπλοκές διέτρεχαν τετραπλάσιο σχεδόν 

αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε σχέση με τους 

ασθενείς οι οποίοι είχαν σταθερή Β1 συμπεριφορά σε ολόκληρη την χρονική περίοδο 

παρακολούθησης (HR: 3.84, 95% CI:1.762-8.377, P: <0.001) (διάγραμμα 21).  

Μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις (εντερεκτομές) σε ασθενείς με νόσο Crohn 

Συνολικά, 35 ασθενείς (30.1%) υποβλήθηκαν σε 44 μείζονες χειρουργικές 

επεμβάσεις (εντερεκτομές) κατά την διάρκεια της παρακολούθησης. Δεκαοκτώ 

ασθενείς (15.5%) χειρουργήθηκαν κατά την διάγνωση. Πέντε έτη μετά την διάγνωση 

είχαν χειρουργηθεί συνολικά 23 ασθενείς (19.8%). Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε 

τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο εντερεκτομής σε 29.7% (95% CI: 

25.1%-34.3%), και 67.9% (95% CI: 52.5%-83.3%), αντίστοιχα (διάγραμμα 22).  
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Στην ανάλυση επιβίωσης (πίνακας 18), το κάπνισμα, η μη Β1 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση, η L1 εντόπιση και η μη L2 εντόπιση (πίνακας 18, διάγραμμα 44) 

σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο εντερεκτομής 

σε ασθενείς με νόσο Crohn (πίνακας 22). Χρησιμοποιώντας ωστόσο την κατά Cox  

ανάλυση (πίνακας 20), οι μόνοι παράγοντες οι οποίοι σχετίζονταν ανεξάρτητα με 

αυξημένο αναλογικό κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως, ήταν το κάπνισμα 

(διάγραμμα 23) και η μη Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (διάγραμμα 24).  

Οι ασθενείς με L2 εντόπιση διέτρεχαν μικρότερο αναλογικό κίνδυνο χειρουργικής 

επεμβάσεως σε σχέση με τους ασθενείς με L1, L3, και L4 εντόπιση (διάγραμμα 25).  

Όπως ειπώθηκε προηγουμένως 18 ασθενείς με νόσο Crohn χειρουργήθηκαν κατά την 

διάγνωση: 2 από τους 80 ασθενείς με Β1 συμπεριφορά (2.5%), 9 από τους 15 

ασθενείς με Β2 συμπεριφορά (60%), και 7 από τους 21 ασθενείς με Β3 συμπεριφορά 

(33.3%). Δεκαεπτά ακόμη ασθενείς χειρουργήθηκαν μετά την διάγνωση: 4 ασθενείς 

είχαν Β2 συμπεριφορά κατά την χρονική στιγμή της χειρουργικής επεμβάσεως (ένας 

εξ αυτών είχε Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση ενώ οι υπόλοιποι 3 είχαν Β1 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση αλλά παρουσίασαν σε 2ο χρόνο και προ της 

χειρουργικής επεμβάσεως Β2 επιπλοκές), και 13 ασθενείς είχαν Β3 συμπεριφορά 

κατά την χρονική στιγμή της χειρουργικής επεμβάσεως (3 εξ αυτών είχαν Β3 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση, ένας είχε Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

αλλά παρουσίασε αργότερα Β3 επιπλοκές, και 9 ασθενείς είχαν Β1 συμπεριφορά 

κατά την διάγνωση αλλά παρουσίασαν αργότερα και προ της επεμβάσεως Β3 

επιπλοκές).  

O αναλογικός κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως αναλύθηκε σε σχέση με την 

τρέχουσα συμπεριφορά των ασθενών με νόσο Crohn (διάγραμμα 26). Όπως φαίνεται 

μελετώντας τις καμπύλες Kaplan-Meier, ο αναλογικός κίνδυνος χειρουργικής 

επεμβάσεως μετά την διάγνωση ήταν αμελητέος σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά, 

ωστόσο ήταν σημαντικά μεγαλύτερος (και ισοδύναμου μεγέθους) σε ασθενείς με Β2 

ή Β3 συμπεριφορά (διάγραμμα 26). Μεταξύ των 2 ασθενών με Β1 συμπεριφορά οι 

οποίοι χειρουργήθηκαν κατά την διάγνωση, ο ένας είχε σταθερή Β1 νόσο καθ’όλη 

την χρονική περίοδο της παρακολούθησης, ενώ ο άλλος παρουσίασε σε 2ο χρόνο Β3 

επιπλοκές. Αντίθετα, όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, οι 12 ασθενείς με αρχικά Β1 

συμπεριφορά οι οποίοι χειρουργήθηκαν μετά την διάγνωση είχαν παρουσιάσει πριν 

από την χειρουργική επέμβαση (ή επαναταξινομήθηκαν εκ νέου κατά την χρονική 

στιγμή της επεμβάσεως) Β2 ή Β3 επιπλοκές.  
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Η αλλαγή της συμπεριφοράς αντιπροσώπευε ένα σημαντικότατο παράγοντα κινδύνου 

για την χειρουργική επέμβαση σε ασθενείς με Β1 νόσο κατά την διάγνωση 

(διάγραμμα 27). Η μονοπαραγοντική, παλίνδρομη ανάλυση δεδομένων επιβίωσης  

του Cox έδειξε ότι, ο αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής αύξανε κατά περίπου 18 

φορές μετά την αλλαγή της συμπεριφοράς (HR: 18.48, 95% CI: 4.043-84.547, P: 

<0.001), ενώ ο αναλογικός κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως μετά την διάγνωση 

ήταν αμελητέος σε ασθενείς με σταθερό Β1 φαινότυπο (διάγραμμα 27).  

Συνολικά, 20 από τους 51 ασθενείς με Β3 συμπεριφορά (39.2%) υποβλήθηκαν σε 

εντερεκτομή: 14 με ενδοκοιλιακή συριγγική νόσο και 6 με περιεδρική νόσο. Κανένας 

από τους Β3 ασθενείς οι οποίο παρουσίασαν σε 2ο χρόνο τον έτερο διατιτραίνοντα 

φαινότυπο δεν υπεβλήθη σε χειρουργική επέμβαση. Στην ανάλυση επιβίωσης, ο 

αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με τον 

ενδοκοιλιακό συριγγικό φαινότυπο κατά την χρονική στιγμή της διαγνώσεως της Β3 

συμπεριφοράς έναντι των ασθενών με περιεδρική νόσο κατά την χρονική στιγμή της 

διαγνώσεως της Β3 συμπεριφοράς (διάγραμμα 28). Ομοίως, ο αναλογικός κίνδυνος 

εντερεκτομής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με σταθερή καθ’όλη την διάρκεια της 

παρακολούθησης ενδοκοιλιακή συριγγική νόσο έναντι των ασθενών με σταθερή 

καθ’όλη την διάρκεια της παρακολούθησης  περιεδρική νόσο (P: 0.002).  

Έξι ασθενείς υποβλήθηκαν και σε 2η χειρουργική επέμβαση. Κατά την χρονική 

στιγμή της 2ης επεμβάσεως, ένας ασθενής είχε Β2 συμπεριφορά (ο ασθενής είχε Β2 

νόσο από την πρωτοδιάγνωση της νόσου Crohn) και 5 ασθενείς είχαν Β3 

συμπεριφορά (3 ασθενείς είχαν Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση και Β3 

συμπεριφορά κατά την χρονική στιγμή της 1ης χειρουργικής επεμβάσεως, ενώ 2 

ασθενείς είχαν Β3 συμπεριφορά από την πρωτοδιάγνωση της νόσου Crohn). Στην 

ανάλυση επιβίωσης, ο πεντάχρονος, δεκάχρονος, και εικοσάχρονος αναλογικός 

κίνδυνος 2ης χειρουργικής επέμβασης υπολογίστηκε σε 7.4% (95% CI: 2.4%-12.4%), 

17.2% (95% CI: 9.3%-25.1%), και 24.1% (95% CI: 14.3%-33.9%), αντίστοιχα 

(διάγραμμα 29). Ο αναλογικός κίνδυνος 2ης επεμβάσεως ήταν παρόμοιου μεγέθους 

μεταξύ των ασθενών με Β3 και μη Β3 νόσο κατά την χρονική στιγμή της 1ης 

επεμβάσεως (P: 0.129). 

Ελκώδης κολίτιδα 

Χαρακτηριστικά των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα 

Μελετήθηκαν 256 ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα. H μέση χρονική περίοδος 

παρακολούθησης ήταν 12.2 έτη (εύρος: 5-47.3 έτη). Τα βασικά δημογραφικά και 
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κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών κατά την διάγνωση, αναφέρονται στον πίνακα 

21. Όταν τα προαναφερθέντα δεδομένα συγκρίθηκαν με τα αντίστοιχα στοιχεία των 

υπόλοιπων 242 ασθενών με  ελκώδη κολίτιδα (οι οποίοι ήταν μεν καταγεγραμμένοι 

στο αρχείο των ασθενών, αλλά η χρονική διάρκεια παρακολούθησης τους ήταν 

μικρότερη των 60 μηνών από την διάγνωση και έτσι δεν συμπεριλήφθηκαν στην 

μελέτη) δεν προέκυψαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (πίνακας 21). 

Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ της πλειονότητας των 

δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών των αντρών και γυναικών ασθενών με 

ελκώδη κολίτιδα (πίνακας 22). Τα χαρακτηριστικά των ασθενών κατά την διάγνωση 

και η πορεία της νόσου σε σχέση με την εντόπιση της περιγράφονται στον πίνακα 23. 

Το χρονικό διάστημα έως την διάγνωση ήταν σημαντικά μικρότερο σε ασθενείς με 

αριστερή ή εκτεταμένη κολίτιδα σε σχέση με το αντίστοιχο χρονικό διάστημα των 

ασθενών με ορθίτιδα (P < 0.001) (πίνακας 23). Αν και η μέση ηλικία κατά την 

διάγνωση των ασθενών με αριστερή κολίτιδα ήταν σημαντικά μεγαλύτερη αυτής των 

ασθενών με ορθίτιδα (P: 0.038) (πίνακας 23), δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των ασθενών με ορθίτιδα, αριστερή και εκτεταμένη κολίτιδα, όταν 

οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 3 ηλικιακές ομάδες (αναλόγως της ηλικίας τους κατά 

την διάγνωση: ≤ 19 ετών, μεταξύ 20-59 ετών, ≥ 60 ετών) (πίνακας 23). Τέλος, η 

χρόνια ενεργός νόσος ήταν συχνότερη σε ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα έναντι των 

ασθενών με αριστερή κολίτιδα ή ορθίτιδα (P: 0.038 και 0.017, αντίστοιχα) (πίνακας 

23).  

Το 13.2% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο (πίνακας 7). Δεν υπήρχαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των πλειονότητας των δημογραφικών και κλινικών 

χαρακτηριστικών των ασθενών με θετικό και αρνητικό οικογενειακό ιστορικό για 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο  (πίνακας 22). Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις των 

ασθενών με νόσο Crohn και ελκώδη κολίτιδα περιγράφονται στον πίνακα 8.  

Υποτροπή μετά την διάγνωση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 

Το 74.2% των ασθενών (190 από τους 256) υποτροπίασε μέσα στα πρώτα 5 έτη από 

την διάγνωση. Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε τον δεκάχρονο αναλογικό κίνδυνο 

υποτροπής σε 92.3% (95% CI: 90.5%-94.1%) (διάγραμμα 1). Οι ασθενείς με νόσο 

Crohn διέτρεχαν μεγαλύτερο αναλογικό κίνδυνο υποτροπής μετά την διάγνωση σε 

σχέση με τον κίνδυνο που διέτρεχαν οι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (διάγραμμα 1). 

Η μοναδική μεταβλητή η οποία σχετιζόταν με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο 
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υποτροπής μετά την διάγνωση ήταν η εκτεταμένη κολίτιδα (πίνακας 24). O 

αναλογικός κίνδυνος υποτροπής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με εκτεταμένη 

κολίτιδα κατά την διάγνωση σε σχέση με τον κίνδυνο που διέτρεχαν οι ασθενείς με 

ορθίτιδα ή αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση (διάγραμμα 30). Καμιά από τις υπό 

εξέταση μεταβλητές δεν σχετιζόταν με μεγαλύτερο κίνδυνο υποτροπής μετά την 

διάγνωση στους ασθενείς με αριστερή η εκτεταμένη κολίτιδα (πίνακας 24).  

Κεντρική επέκταση της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα κατά 

την διάγνωση   

Κατά την διάρκεια της παρακολούθησης, η νόσος επεκτάθηκε κεντρικά (σε αριστερή 

ή εκτεταμένη κολίτιδα) σε 25 από τους συνολικά 62 ασθενείς (40.3%) με ορθίτιδα 

κατά την διάγνωση. Σε 16 από τις 25 περιπτώσεις (64%) η ορθίτιδα επεκτάθηκε σε 

αριστερή κολίτιδα, και σε 9 περιπτώσεις (36%) σε εκτεταμένη κολίτιδα. 

Επιπρόσθετα, κατά την διάρκεια της παρακολούθησης, η νόσος επεκτάθηκε κεντρικά 

(σε εκτεταμένη κολίτιδα) σε 26 από τους συνολικά 124 ασθενείς (20.9%) με αριστερή 

κολίτιδα κατά την διάγνωση.  

Στα πέντε έτη μετά την διάγνωση είχε ήδη τεκμηριωθεί κεντρική επέκταση της νόσου 

σε 11 από τους 62 ασθενείς με ελκώδη ορθίτιδα (17.7%) και σε 7 από τους 124 

ασθενείς με αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση (5.6%). Η ανάλυση επιβίωσης των 

ασθενών με ορθίτιδα, υπολόγισε τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο 

κεντρικής επεκτάσεως της νόσου, σε 36.8% (95% CI: 29.7%-43.9%), και 51.8% 

(95% CI: 43.3%-60.3%), αντίστοιχα (διάγραμμα 31). Αντίθετα, η ανάλυση επιβίωσης 

των ασθενών με αριστερή κολίτιδα, υπολόγισε τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο 

αναλογικό κίνδυνο κεντρικής επεκτάσεως της νόσου, σε 17.1% (95% CI: 13.3%-

20.9%), και 38.8% (95% CI: 30.5%-47.1%), αντίστοιχα (διάγραμμα 31). Έτσι, 

κατέστη φανερό ότι ο αναλογικός κίνδυνος κεντρικής επεκτάσεως της νόσου ήταν 

μεγαλύτερος σε ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση (διάγραμμα 31)  

Στην ανάλυση επιβίωσης (πίνακας 25), ο αναλογικός κίνδυνος κεντρικής επεκτάσεως 

της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση ήταν μεγαλύτερος στους μη 

καπνιστές. Η χρήση της κατά Cox ανάλυσης (πίνακας 26), επιβεβαίωσε ότι η απουσία 

καπνίσματος (διάγραμμα 32) ήταν ο μοναδικός ανεξάρτητος παράγοντας οι οποίοι 

σχετιζόταν με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο κεντρικής επεκτάσεως της νόσου σε 

ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση. Όταν μελετήθηκε μόνο εκείνη η ομάδα των 

46 μη καπνιστών ασθενών με ορθίτιδα κατά την διάγνωση, διαπιστώθηκε ότι ο 

κίνδυνος κεντρικής επεκτάσεως της νόσου ήταν παρομοίου μεγέθους μεταξύ των 
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ασθενών που δεν κάπνισαν ποτέ και εκείνων που είχαν διακόψει το κάπνισμα πριν 

από την διάγνωση της νόσου (P: 0.884).            

Στην ανάλυση επιβίωσης, καμιά από τις υπό εξέταση μεταβλητές δεν σχετιζόταν με 

την αλλαγή της εκτάσεως της νόσου από αριστερή σε εκτεταμένη κολίτιδα (πίνακας 

25). Όταν μελετήθηκε μόνο εκείνη η ομάδα των 104 μη καπνιστών ασθενών με 

αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση, διαπιστώθηκε ότι ο κίνδυνος κεντρικής 

επεκτάσεως της νόσου ήταν παρομοίου μεγέθους μεταξύ των ασθενών που δεν 

κάπνισαν ποτέ και εκείνων που είχαν διακόψει το κάπνισμα πριν από την διάγνωση 

της νόσου (P: 0.106).          

Λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα    

Προκειμένου να εκτιμηθεί ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

(αζαθειοπρίνης, μεθοτρεξάτης, remicade) μελετήθηκε μόνο εκείνη η ομάδα των 142 

ασθενών με ελκώδη κολίτιδα των οποίων η διάγνωση έγινε στο ΠΑΓΝΗ μετά το 

1989 και στο Βενιζέλειο περιφερειακό γενικό νοσοκομείο μετά το 1997. Πέντε έτη 

μετά την διάγνωση το 7.7% των ασθενών (11 ασθενείς) ελάμβαναν ή είχαν λάβει 

κάποια χρονική στιγμή ανοσοκατασταλτικά. Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε τον 

δεκάχρονο και δεκαπεντάχρονο αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε 14.1% (95% CI: 10.9%-17.3%), και 32.2% (95% CI: 27.1%-37.3%), 

αντίστοιχα (διάγραμμα 15). Ο αναλογικός κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων ήταν σαφώς μικρότερος στους ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα σε σχέση με 

αυτόν των ασθενών με νόσο Crohn (διάγραμμα 15).  

Στην ανάλυση επιβίωσης, η μικρή ηλικία κατά την διάγνωση (≤ 19 ετών), και η 

εκτεταμένη κολίτιδα κατά την διάγνωση, σχετίζονταν-η κάθε μια μεμονωμένα-με 

αυξημένο αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων (πίνακας 27). 

Όταν χρησιμοποιήθηκε ωστόσο η κατά Cox ανάλυση (πίνακας 28), η εκτεταμένη 

νόσος κατά την διάγνωση ήταν ο μοναδικός παράγοντας ο οποίος σχετιζόταν 

ανεξάρτητα με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (διάγραμμα 33). Όταν ο αναλογικός 

κίνδυνος αναλύθηκε σε σχέση με την τρέχουσα έκταση της νόσου κατά την χρονική 

στιγμή λήψεως των ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων κατέστη φανερό ότι η 

πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων ήταν-επίσης-μεγαλύτερη σε 

ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα έναντι των ασθενών με λιγότερο εκτεταμένη νόσο 

(διάγραμμα 34). Μέσω της χρήσεως της μονοπαραγοντικής, παλίνδρομης ανάλυσης 

δεδομένων επιβίωσης του Cox αποδείχθηκε ότι, η κεντρική επέκταση της νόσου σε 
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ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση αύξανε κατά 8 φορές 

τον αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων (HR: 8.06, 95% CI: 

1.950-33.320, P: 0.003) (διάγραμμα 35).   

Χειρουργικές επεμβάσεις σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 

Έξι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα υποβλήθηκαν σε κολεκτομή κατά την διάρκεια της 

παρακολούθησης: 3 ασθενείς λόγω αναπτύξεως καρκίνου του παχέος εντέρου, ένας 

ασθενής λόγω πτωχής ανταποκρίσεως στην συντηρητική θεραπεία, ένας λόγω αθρόας 

αιμορραγίας, και ένας ασθενής λόγω σημαντικού βαθμού στενώσεως του αυλού. 

Κανένας από τους ασθενής με ορθίτιδα κατά την διάγνωση δεν χειρουργήθηκε. 

Αντίθετα, χειρουργήθηκαν 2 ασθενείς με αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση και 

σταθερή έκταση της νόσου κατά την διάρκεια της παρακολούθησης (ένας λόγω 

αθρόας αιμορραγίας και ο άλλος λόγω στενώσεως του αυλού) και ένας ασθενής με 

αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση και επέκταση της νόσου σε εκτεταμένη 

κολίτιδα σε 2ο χρόνο (λόγω αναπτύξεως καρκίνου του παχέος εντέρου) (P: 0.531).  

Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο 

ολικής κολεκτομής σε 2.9% (95% CI: 1.2%-4.6%), και 10.5% (95% CI: 5.8%-15.2%) 

(διάγραμμα 22), αντίστοιχα (τα έτη αναφέρονται στο χρονικό διάστημα μετά την 

αρχική περίοδο των πρώτων 5 ετών από την διάγνωση). Ο εικοσάχρονος αναλογικός 

κίνδυνος εμφανίσεως καρκίνου του παχέος εντέρου υπολογίστηκε σε 4.5% (95% CI: 

0.9%-8.1%) (τα έτη αναφέρονται στο χρονικό διάστημα παρακολούθησης μετά το 

αρχικό διάστημα των πρώτων 5 ετών από την διάγνωση). Η πιθανότητα αποφυγής της 

ολικής κολεκτομής μετά τα πρώτα 5 έτη από την διάγνωση ήταν παρόμοιου μεγέθους 

σε ασθενείς με ορθίτιδα, αριστερή και εκτεταμένη κολίτιδα (ορθίτιδα έναντι 

αριστερής κολίτιδας, P: 0.298, ορθίτιδα έναντι εκτεταμένης κολίτιδας, P: 0.159, 

αριστερή έναντι εκτεταμένης κολίτιδας, P: 0.585). 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Νόσος Crohn 

Υπάρχει μια μόνο άξια λόγου Ελληνική εργασία μελέτης της φυσικής ιστορίας της 

νόσου Crohn.44 Οι συγγραφείς μελέτησαν 155 ασθενείς αναφέροντας μόνο απόλυτους 

αριθμούς και ποσοστά, και δίνοντας έμφαση  στην εντόπιση της νόσου και όχι στην 

συμπεριφορά της. Μόνο το 1.3% των ασθενών είχαν οικογενειακό ιστορικό 

ιδιοπαθούς φλεγμονώδους νόσου, ενώ συμμετοχή και του ανώτερου πεπτικού 

σωλήνα επικυρώθηκε σε ένα εξαιρετικά μικρό ποσοστό (3.2%) . Τα προαναφερθέντα 

επισημαίνουν μάλλον την ανομοιογένεια του δείγματος που μελετήθηκε. Είναι 
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γνωστό ότι τα χαρακτηριστικά των ασθενών και η βαρύτητα της νόσου διαφέρουν 

όταν μελετώνται ασθενείς ενός κέντρου αναφοράς και ασθενείς μιας ευρείας 

πληθυσμιακής ομάδας.57-59 

Στις άλλες σειρές ασθενών οι οποίες μελετήθηκαν χρησιμοποιώντας την κατά Βιέννη 

ταξινόμηση της νόσου Crohn, το ποσοστό των Α1 ασθενών κυμαινόταν από 67-85%, 

το 23.3-47% των ασθενών είχε L1 εντόπιση, το 16-45% των ασθενών είχε L2 

εντόπιση, το 16-47.8% είχε L3 εντόπιση, και το 2-12.3% των ασθενών είχε L4 

εντόπιση. 9,13,14,57,60,61,62,63 Τα ποσοστά των ασθενών με Β1, Β2, και Β3 συμπεριφορά, 

κυμαινόντουσαν ευρέως από 28-73.8%, 9-38%, και 12-63%, 

αντίστοιχα.9,13,14,57,60,61,62,63 

Στην ομάδα των Κρητικών ασθενών με νόσο Crohn, η Α2 ηλικιακή ομάδα ήταν 

συχνότερη σε ασθενείς με L2 εντόπιση. Παρόμοια ευρήματα έχουν αναφέρει και 

άλλοι συγγραφείς οι οποίοι χρησιμοποίησαν την κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn.13,61 Eίναι γνωστό από παλαιότερες σειρές (οι οποίες δεν χρησιμοποίησαν την 

κατά Βιέννη ταξινόμηση) ότι η νόσος του παχέος εντέρου είναι συχνότερη σε πιο 

ηλικιωμένους ασθενείς, ενώ η νόσος του λεπτού εντέρου είναι συχνότερη σε πιο 

νέους ασθενείς, ιδιαίτερα σε παιδιά και εφήβους με νόσο Crohn.64-81 Η αυξημένη 

συχνότητα ανευρέσεως νόσου του παχέος σε πιο ηλικιωμένους ασθενείς δεν έχει 

ωστόσο επιβεβαιωθεί από όλες τις μελέτες.82-87 

Στην τρέχουσα μελέτη, το χαμηλότερο ποσοστό καπνιστών παρατηρήθηκε σε 

ασθενείς με L2 εντόπιση, ωστόσο το μέγεθος της διαφοράς του με το αντίστοιχο 

ποσοστό των ασθενών με μη L2 εντόπιση πλησίασε μόνο και δεν άγγιξε την 

στατιστική σημαντικότητα. Στην εργασία των Smith και συν, η L2 εντόπιση ήταν 

λιγότερο συχνή στην ομάδα των καπνιστών ασθενών.13 Αν και σε ορισμένες μελέτες 

το κάπνισμα δεν συσχετίστηκε με την εντόπιση της νόσου,88-90 ούτε με την 

πιθανότητα επεκτάσεως της νόσου σε ένα νέο τμήμα,88 σε άλλες μελέτες οι καπνιστές 

ήταν περισσότερο πιθανό να έχουν νόσο αμιγώς του ειλεού,91 ή νόσο με συμμετοχή 

του ειλεού κατά την διάγνωση.92,93 

Όταν η ομάδα των ασθενών με νόσο Crohn μελετήθηκε σύμφωνα με την 

συμπεριφορά της νόσου κατά το πέρας της μελέτης, φάνηκε ότι η B3 νόσος ήταν 

συχνότερη σε ασθενείς της Α1 ηλικιακής ομάδας. Προηγούμενες μελέτες έχουν 

επιβεβαιώσει την συσχέτιση.11 

Η κλινική πορεία της νόσου Crohn μετά την διάγνωση έχει μελετηθεί από πληθώρα 

συγγραφέων. Το 50% των ασθενών με νόσο Crohn υποτροπιάζουν μέσα στο πρώτο 
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έτος μετά την διάγνωση.94 Σε μια σειρά Ιταλών ασθενών, το 50% υποτροπίασαν μέσα 

στα πρώτα 3 έτη μετά την διάγνωση, και το 60% μέσα στα πρώτα 6 έτη.95 Οι 

Munkholm και συν. βρήκαν ότι ο πενταετής και δεκαετής αναλογικός κίνδυνος 

υποτροπής ήταν 78% (95% CI: 67%-87%), και 88% (95% CI: 81%-93%), 

αντίστοιχα.52 Τα δικά μας ποσοστά ήταν παρόμοια, 83.6% και 97%. Σε μια άλλη 

σειρά ασθενών με νόσο Crohn του παχέος εντέρου, ο αναλογικός κίνδυνος υποτροπής 

υπολογίστηκε σε 20%, 40%, 67%, και 76%, στα 1, 2, 3, και 10 έτη μετά την 

διάγνωση αντίστοιχα.96 Σε τέσσερις μεγάλες σειρές ασθενών, το 10-13% των 

ασθενών παρουσίασαν ύφεση μετά την διάγνωση, το 67-73% είχαν χρόνια 

υποτροπιάζουσα πορεία, και το 13-20% των ασθενών είχαν χρόνια ενεργό νόσο.52,97-

99 Τα αντίστοιχα δικά μας ποσοστά ήταν 3.4%, 76.7%, και 19.8%. Τα υψηλότερα 

ποσοστά των Δανών και Αμερικανών ασθενών που παρουσίασαν ύφεση μετά την 

διάγνωση μπορούν να εξηγηθούν από τους επιδημιολογικούς χαρακτήρες των 

αντίστοιχων μελετών.  

Σε μια μελέτη κατά την οποία χρησιμοποιήθηκε η κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn, η πιθανότητα υποτροπής μετά την διάγνωση ήταν μεγαλύτερη σε Α1 ασθενείς 

και στους ασθενείς με L4 εντόπιση.100 Σε άλλες ωστόσο μελέτες, η ηλικία κατά την 

διάγνωση,52,94 το φύλλο,94 η εντόπιση της νόσου,52,94 το χρονικό διάστημα έως την 

διάγνωση,94 και το κάπνισμα94 δεν σχετίζονταν με τον κίνδυνο υποτροπής μετά την 

διάγνωση. Τα δικά μας ευρήματα ήταν παρόμοια. Οι Munkholm και συν. βρήκαν ότι 

η χειρουργική επέμβαση κατά την διάρκεια των πρώτων 3 ετών μετά την διάγνωση 

δεν σχετίζεται με την κλινική δραστηριότητα της νόσου κατά την διάρκεια των 

επόμενων 5 ετών.52 Οι Veloso και συν. βρήκαν η δραστηριότητα της νόσου μετά την 

διάγνωση (έτη με κλινική δραστηριότητα έναντι ετών χωρίς κλινική δραστηριότητα) 

είναι μεγαλύτερη σε ασθενείς με L3 εντόπιση.14 Στην δική μας σειρά ασθενών 

(χρησιμοποιώντας το πηλίκο του κλάσματος του αριθμού των υποτροπών ανά έτος 

παρακολούθησης) οι ασθενείς με L3 εντόπιση είχαν συχνότερες υποτροπές έναντι 

των ασθενών με μη L3 εντόπιση.   

Σε παλιότερες σειρές ασθενών η συμπεριφορά θεωρείτο έλασσον χαρακτηριστικό της 

νόσου Crohn.101 Σήμερα ωστόσο, η συμπεριφορά της νόσου Crohn θεωρείται 

χαρακτηριστικά ιδιαίτερα μεγάλης σημασίας, αφού σχετίζεται τόσο με τις επιπλοκές 

της νόσου, όσο  και με την συχνότητα νοσηλείας, και την συχνότητα χειρουργικής 

επεμβάσεως.3,4,14,102 Στην αρχή, ο όρος ‘συμπεριφορά’ της νόσου Crohn αναφερόταν 

μόνο στην ένδειξη της επεμβάσεως σε υποψήφιους για εντερεκτομή ασθενείς 
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(διατιτραίνουσα έναντι μη διατιτραίνουσας νόσου).3 Αργότερα, ο όρος ‘συμπεριφορά’ 

επεκτάθηκε και χρησιμοποιήθηκε στην καθ’ημέρα κλινική πράξη διακρίνοντας 3  

κατηγορίες ασθενών ανάλογα με τα χαρακτηριστικά της νόσου μια δεδομένη χρονική 

στιγμή: τους ασθενείς με την φλεγμονώδη μορφή της νόσου (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος), τους ασθενείς με στενωτική νόσο, και αυτούς με 

διατιτραίνουσα νόσο.4 Παρόλα αυτά, η στενωτική και η διατιτραίνουσα μορφή συχνά 

συνυπάρχουν,103,104 ενώ η αναπαραγωγή της προαναφερθείσας ταξινόμησης 

αποδείχθηκε ιδιαίτερα δύσκολη στην κλινική πράξη.6 Έτσι προτάθηκε η ταξινόμηση 

της Βιέννης η οποία βασίζεται σε καλώς και αυστηρά καθοριζόμενα χαρακτηριστικά 

της νόσου (πίνακας 1).7  

Υπάρχουν ορισμένες ενδείξεις σταθερότητας της συμπεριφοράς στον χρόνο στην 

υποομάδα των χειρουργημένων ασθενών με νόσο Crohn,3,102,105-108 και στην 

υποομάδα των ασθενών από οικογένειες με πολλαπλά προσβεβλημένα από νόσο 

Crohn μέλη.109-111 Παρά τα προαναφερθέντα, οι Kelly και συν. είχαν ήδη αναφέρει 

από το 1988 ότι οι μικρές βλεννογόνιες αφθοειδείς διαβρώσεις εξελίσσονται με την 

πάροδο του χρόνου σε εκτεταμένες εξελκώσεις, συρίγγια και στενώσεις.112 Επίσης, η 

αλλαγή της συμπεριφοράς με την πάροδο του χρόνου υποδηλωνόταν  εμμέσως στην 

πρωτότυπη δημοσίευση της κατά Βιέννης ταξινόμησης της νόσου Crohn, αφού 

διαφορετικές ομάδες ασθενών παρουσίαζαν μεγάλες αποκλίσεις στην συμπεριφορά, 

αναλόγως της χρονικής διάρκειας παρακολούθησης.7   

Οι Louis και συν. ήταν οι πρώτοι οι οποίοι ξεκάθαρα έδειξαν την αλλαγή της 

συμπεριφοράς με την πάροδο του χρόνου και την σχετική σταθερότητα στον χρόνο 

της εντοπίσεως της νόσου Crohn.9 Μελετώντας μια ομάδα 109 ασθενών για χρονική 

περίοδο 10 ετών, ανάφεραν ότι το 56.5% των ασθενών με Β1 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση παρουσίασαν Β2 ή Β3 επιπλοκές, ενώ το 15.4% των ασθενών με Β2 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση παρουσίασαν Β3 επιπλοκές.9 Στην σειρά των Smith 

και συν., το 47.8% των ασθενών με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

παρουσίασαν Β2 ή Β3 επιπλοκές εντός 10 ετών από την διάγνωση.13 Στην δική μας 

ομάδα, ο αντίστοιχος δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος ήταν παρόμοιος, 43.6% (95% 

CI: 37.5%-49.7%) για τους ασθενείς με Β1 νόσο κατά την διάγνωση και 27.8% (95% 

CI: 12.7%-42.9%) για τους ασθενείς με Β2 νόσο κατά την διάγνωση. Στην μελέτη 

των Louis και συν. μόλις το 19.1% των ασθενών είχε Β1 συμπεριφορά 20 έτη μετά 

την διάγνωση.9 Οι Cosnes και συν. υπολόγισαν ότι 20 έτη μετά την διάγνωση μόλις 

το 12% των ασθενών θα είχε Β1 νόσο,11 ενώ στην σειρά των Smith και συν. το 
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αντίστοιχο ποσοστό υπολογίστηκε σε 8%.13 Στην δική μας σειρά ασθενών 

υπολογίσαμε ότι 20 έτη μετά την διάγνωση μόλις το 12.1% των ασθενών θα έχει Β1 

νόσο.  

Άλλοι συγγραφείς, χρησιμοποιώντας διαφορετικές της Βιέννης ταξινομήσεις 

επιβεβαίωσαν την αλλαγή της συμπεριφοράς της νόσου με την πάροδο του 

χρόνου.52,113 Στην σειρά των Picco και συν., το 63% των ασθενών με χρονική 

παρακολούθηση < των 8 ετών είχαν μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσο, 

έναντι ποσοστού μόλις 30% στην υποομάδα των ασθενών με παρακολούθηση πέραν 

των 8 ετών.113 Έτσι, είναι φανερό ότι η αμιγώς φλεγμονώδης μορφή της νόσου (Β1) 

καθίσταται όλο και πιο σπάνια σε ομάδες ασθενών οι οποίες παρακολουθούνται για 

μακριά χρονικά διαστήματα. Επιπρόσθετα, ο κίνδυνος εμφανίσεως Β3 επιπλοκών σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά στην διάγνωση είναι μεγαλύτερος από τον κίνδυνο 

εμφανίσεως Β2 επιπλοκών.9,11  

Κατά συνέπεια, τα αποτελέσματα μας επιβεβαιώνουν αυτά των πρότερων 

μελετών.9,11,12,13,60,114,115 Η ταξινόμηση ενός ασθενούς στην Β1 ή Β2 νόσο πρέπει να 

θεωρείται ως προσωρινή. Η Β2 νόσος δεν προστατεύει από την ανάπτυξη Β3 

επιπλοκών. Η Β3 μορφή είναι πιθανώς η κοινή κατάληξη της φυσικής ιστορίας της 

νόσου Crohn.  

Ορισμένοι συγγραφείς εκτίμησαν τον διά βίου κίνδυνο αναπτύξεως διατιτραίνουσας 

νόσου σε ασθενείς με νόσο Crohn στο 85%,116 ενώ οι Swartz και συν. υπολόγισαν τον 

αναλογικό κίνδυνο εμφανίσεως συριγγίου σε 26%, 33%, και 50% στα 5, 10, και 

αντίστοιχα, στα 20 έτη μετά την διάγνωση.52 Παρά τα προαναφερθέντα πρέπει 

ωστόσο να επισημανθεί ότι η επίπτωση της Β2 νόσου ίσως είναι σημαντικά 

μεγαλύτερη της αναφερόμενης στις διάφορες μελέτες αφού η εντερόκλυση συχνά 

υποεκτιμά την ύπαρξη, την βαρύτητα, και τον αριθμό των στενώσεων.117 

Η συμπεριφορά της νόσου κατά την διάγνωση δεν σχετίζεται με την κατά Βιέννη 

ταξινόμηση της ηλικιακής ομάδα των ασθενών,9,15 εύρημα το οποίο επιβεβαιώθηκε 

και από την δική μας μελέτη. Σε άλλες ωστόσο μελέτες (οι οποίες δεν 

χρησιμοποίησαν την κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) οι συγγραφείς 

ανέφεραν ότι η μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα μορφή είναι συχνότερη σε άτομα 

ηλικίας κατά την διάγνωση > 40 ετών σε σχέση με τα άτομα εκείνα τα οποία είχαν 

κατά την διάγνωση ηλικία < των 20 ετών,64 παρατήρηση η οποία δεν επιβεβαιώθηκε 

ωστόσο από άλλους συγγραφείς οι οποίοι ανέφεραν ότι η φλεγμονώδης μορφή της 

νόσου είναι συχνότερη σε νεαρότερους ασθενείς.98 
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Αντίθετα, η συμπεριφορά της νόσου σχετίζεται σαφώς με την εντόπιση της. Η Β1 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση σχετίζεται με την L2 εντόπιση, ενώ η μη Β1 

συμπεριφορά με την μη L2 εντόπιση.13 Αν και έχει αναφερθεί ότι η L1 εντόπιση 

σχετίζεται με στενωτική νόσο,11,15 και η L2 ή L3 εντόπιση με διατιτραίνουσα 

νόσο,9,11,15 οι Louis και συν. έδωσαν έμφαση στο γεγονός ότι αυτές οι συσχετίσεις 

πρέπει πάντοτε να ερμηνεύονται σε σχέση με την χρονική διάρκεια εξελίξεως της 

νόσου.9 Είναι σαφές ωστόσο ότι η L2 εντόπιση παραμένει ανεπίπλεκτη (χωρίς Β2 ή 

Β3 επιπλοκές) για μακρύ χρονικό διάστημα, ενώ η συμμετοχή και του λεπτού 

εντέρου (L1, L3, και L4),10,113,115,118 ή αμιγώς του τελικού ειλεού (L1),11 οδηγεί 

ταχέως σε ανάπτυξη στενώσεων ή συριγγίων. Αν και στην δική μας σειρά ασθενών οι 

ασθενείς με την στενωτική μορφή της νόσου κατά την διάγνωση είχαν συχνότερα L1 

εντόπιση, δεν υπήρχε σαφής συσχέτιση μεταξύ της διατιτραίνουσας μορφής της 

νόσου κατά την διάγνωση και της L2 ή της L3 εντοπίσεως. Ωστόσο, σε σύμπνοια με 

τις προαναφερθείσες μελέτες, η πιθανότητα αναπτύξεως Β2 και Β3 επιπλοκών ήταν  

μεγαλύτερη σε ασθενείς με L1 και μικρότερη σε ασθενείς με L2 εντόπιση. 

Στην ομάδα των Κρητικών ασθενών με Β1 νόσο κατά την διάγνωση, το κάπνισμα και 

η L1 ή η μη L2 εντόπιση σχετίζονταν με την αλλαγή της συμπεριφοράς μετά την 

διάγνωση. Στην σειρά των Louis και συν., οι Β1 ασθενείς οι οποίοι παρουσίασαν Β2 

επιπλοκές είχαν συχνότερα L1 εντόπιση, ενώ αυτοί που παρουσίασαν Β3 επιπλοκές 

ήταν συχνότερα καπνιστές, και επιπρόσθετα είχαν μεγαλύτερο αριθμό υποτροπών 

ανά έτος.10 Οι Smith και συν. βρήκαν επίσης ότι η εμφάνιση Β2 και Β3 επιπλοκών σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση σχετιζόταν με την L1 εντόπιση.13 

Άλλες μελέτες (χρησιμοποιώντας διαφορετικές της Βιέννης ταξινομήσεις) ανέφεραν 

ότι η νόσος του λεπτού εντέρου σχετίζεται με την ανάπτυξη στενωτικών,98,119 ή τόσο 

στενωτικών όσο και ενδοκοιλιακών συριγγικών επιπλοκών.88,113,120 Η αυξημένη 

συχνότητα επιπλοκών σε ασθενείς με νόσο του λεπτού εντέρου οφείλεται τόσο στην 

μικρότερη διάμετρο του αυλού όσο και στην ύπαρξη στον ειλεό των πλακών του 

Peyer, οι οποίες ρυθμίζουν σε τοπικό επίπεδο την ένταση της ανόσου και 

φλεγμονώδους αντιδράσεως.121  

Στις σειρές ασθενών οι οποίες χρησιμοποίησαν την κατά Βιέννη ταξινόμηση της 

νόσου Crohn, το ποσοστό των καπνιστών ασθενών κυμαινόταν από 40.2-

52.4%.10,11,13 Αν και σε ορισμένες σειρές το κάπνισμα σχετιζόταν με την ανάπτυξη 

Β2 ή Β3 επιπλοκών σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση,9 η 

παρατήρηση δεν έχει επιβεβαιωθεί από όλους τους συγγραφείς.13 Είναι ωστόσο  
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γνωστό ότι το κάπνισμα είναι παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη νόσου 

Crohn,122 ιδιαίτερα νόσου του τελικού ειλεού και σπανιότερα νόσου αμιγώς του 

παχέος εντέρου.13,91,123,124,125 Το κάπνισμα σχετίζεται επίσης με επιθετικότερη νόσο 

Crohn,88,113,126 και αυξημένη θνησιμότητα σε ασθενείς με νόσο Crohn,127 ωστόσο δεν 

φαίνεται να επιδεινώνει την περιεδρική νόσο,11,128 γεγονός το οποίο ενισχύει το 

εύρημα μας της μη αυξήσεως του κινδύνου εμφανίσεως περιεδρικής νόσου σε 

ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση. Στην δική μας σειρά ασθενών, ο 

κίνδυνος αλλαγής της Β1 συμπεριφοράς σε ασθενείς οι οποίοι είχαν διακόψει το 

κάπνισμα προ της διαγνώσεως της νόσου ήταν παρόμοιος του κινδύνου που 

διέτρεχαν οι ασθενείς οι οποίοι δεν είχαν καπνίσει ποτέ. Άλλοι συγγραφείς έχουν 

επίσης αναφέρει ότι στους πρώην καπνιστές η νόσος έχει μάλλον καλοήθη πορεία, 

παρόμοια με αυτή των μη καπνιστών.128 

Οι Louis και συν. βρήκαν στην μονοπαραγοντική τους ανάλυση ότι οι Β1 ασθενείς οι 

οποίοι ανέπτυξαν ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο είχαν συχνότερα L1 εντόπιση, 

ήταν συχνότερα καπνιστές, και είχαν μεγαλύτερο αριθμό υποτροπών ανά έτος 

παρακολούθησης, ενώ οι ασθενείς οι οποίοι ανέπτυξαν περιεδρική νόσο είχαν 

συχνότερα L2 ή L3 εντόπιση και ήταν επίσης συχνότερα καπνιστές.10 Στην δική μας 

σειρά ασθενών, επιβεβαιώθηκε η συσχέτιση της εντοπίσεως και του καπνίσματος με 

την ανάπτυξη ενδοκοιλιακής διατιτραίνουσας νόσου σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά 

κατά την διάγνωση. 

Ορισμένοι συγγραφείς έχουν αναφέρει ότι η συμπεριφορά της νόσου τείνει να 

παραμένει σταθερή σε ασθενείς με Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση.9,129 Το 20% 

των ασθενών μας με Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση παρουσίασαν Β3 

επιπλοκές, ενώ στην σειρά των Louis και συν. το αντίστοιχο ποσοστό ήταν 12%.9 

Στην δική μας ωστόσο σειρά ασθενών, ο αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως Β3 

επιπλοκών σε ασθενείς με Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση δεν ήταν σημαντικά 

διαφορετικός του κινδύνου εμφανίσεως Β2 και Β3 επιπλοκών σε ασθενείς με Β1 

φαινότυπο κατά την διάγνωση. Τόσο η δική μας σειρά ασθενών όσο και η σειρά 

ασθενών των Louis και συν. αφορούσαν σε μικρές ομάδες ασθενών.9 Είναι φανερό 

ότι μακρά μελέτη μεγαλύτερων ομάδων ασθενών απαιτείται προκειμένου να 

επιβεβαιωθεί ή να απορριφθεί η προαναφερθείσα παρατήρηση.   

Στην μελέτη μας, 5 έτη μετά την διάγνωση, το 32.2% των ασθενών (30 ασθενείς) 

ελάμβαναν ή είχαν λάβει κάποια στιγμή ανοσοκατασταλτικά. Η μελέτη επιβίωσης 

υπολόγισε την δεκάχρονη πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε 
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52.4%. Το 48% μιας άλλης σειράς Ελλήνων ασθενών με μέση παρακολούθηση 10 

ετών έλαβε ανοσοκατασταλτικά φάρμακα.63 Σε μια μεγάλη προοπτική μελέτη 664 

ασθενών (διάμεση παρακολούθηση 9 ετών), το 51.2% των ασθενών έλαβαν 

ανοσοκατασταλτικά φάρμακα, ποσοστό το οποίο είναι σχεδόν ταυτόσημο της δική 

μας εκτιμώμενης δεκάχρονης πιθανότητας λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων.11 Σε άλλες σειρές η εκτιμώμενη πιθανότητα λήψεως 

ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων κυμαίνεται από18%130 έως 56%131 στα 5 έτη μετά 

την διάγνωση, και από 23%14 έως 28%130 στα 10 έτη μετά την διάγνωση, ενώ τα 

ποσοστά των ασθενών που λαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά κατά την διάρκεια του 1ου 

έτους μετά την διάγνωση κυμαίνονται ευρύτατα, από 7%132 έως 42%.133  Σε μια σειρά 

από όλη την Ευρώπη, 250 ασθενείς με νόσο Crohn παρακολουθήθηκαν για 4 έτη 

μετά την διάγνωση.134 Τα ποσοστά των ασθενών που έλαβαν ανοσοκατασταλτικά 

κυμαίνονταν από 7%-12%.134 Τα αλληλοσυγκρουόμενα ποσοστά οφείλονται στο ότι 

σε αρκετές μελέτες συμπεριλήφθηκαν ασθενείς των οποίων η διάγνωση έγινε μεταξύ 

1980 και 1999,14,130,132 μια ευρύτατη χρονικά περίοδο κατά την οποία άλλαξε ευρέως 

η θεραπευτική στρατηγική στην νόσο Crohn και αυξήθηκε κατακόρυφα η χορήγηση 

ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων. Σε μια χαρακτηριστική μελέτη, η εκτιμώμενη 

πεντάχρονη πιθανότητα λήψεως αζαθειοπρίνης ή μεθοτρεξάτης ήταν μόλις 25% στην 

πενταετία 1993-1997, αυξήθηκε ωστόσο εντυπωσιακά στο 56% στην πενταετία 1998-

2002.131 

Οι Cosnes και συν., σε πλήρη σύμπνοια με την δική μας σειρά, ανάφεραν ότι η  

πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων είναι ανεξάρτητη της 

συμπεριφοράς της νόσου κατά την διάγνωση.11 Είναι επίσης γνωστό ωστόσο ότι η 

πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων αυξάνει σημαντικά μετά την 

αλλαγή της συμπεριφοράς από Β1 σε Β2 ή Β3.114 Οι Veloso και συν. ανέφεραν ότι οι 

ασθενείς με L1 εντόπιση είχαν μικρότερη πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε σχέση με τους ασθενείς με μη L1 εντόπιση.14 Στην δική μας σειρά 

ασθενών, η πιθανότητα χορηγήσεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων ήταν 

μεγαλύτερη σε ασθενείς με μη L2 εντόπιση (διάγραμμα 32). Η αντίφαση θα 

μπορούσε να εξηγηθεί από το ότι στην μελέτη των Veloso και συν. συμπεριλήφθηκαν 

ασθενείς των οποίων η διάγνωση έγινε μεταξύ 1980 και 1999.14 Έτσι, μπορεί κάποιος 

να υποθέσει ότι κατά την δεκαετία 1980-1990, χρονική περίοδο κατά την οποία τα 

ανοσοκατασταλτικά δεν ήταν σε ευρεία χρήση, περισσότεροι ασθενείς με L1 

εντόπιση υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση και ακολούθως πέρασαν σε φάση 
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ύφεσης.14 Πράγματι, σύμφωνα με τα στοιχεία της εργασίας τους, η πιθανότητα 

εντερεκτομής ήταν μεγαλύτερη σε ασθενείς με L1 εντόπιση, και μεγάλο τμήμα των 

L1 ασθενών που χειρουργήθηκαν πέρασε σε φάση μακροχρόνιας ύφεσης.14  

Δεκαοκτώ ασθενείς μας (15.5%) χειρουργήθηκαν κατά την διάγνωση, ποσοστό 

παρόμοιο με αυτό άλλων σειρών,80,81,85,87,94,133,135-138 ενώ 5 έτη μετά την διάγνωση 

είχαν χειρουργηθεί συνολικά 23 συνολικά ασθενείς μας (19.8%). Η ανάλυση 

επιβίωσης υπολόγισε τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο  

εντερεκτομής σε 29.7%, και 67.9%, αντίστοιχα. Σε 2 σειρές ασθενών από την Γαλλία, 

η πεντάχρονη πιθανότητα εντερεκτομής υπολογίστηκε σε 37%,130,131 σε άλλες δε 

σειρές ασθενών, ο δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής κυμαινόταν 

μεταξύ 42% και 61%.14,130,137-140 Στην σειρά ασθενών της Κοπεγχάγης, ο 

εικοσάχρονος αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής ήταν 82%.139  Είναι έτσι ξεκάθαρο 

ότι στην δική μας σειρά ασθενών ο δεκάχρονος κίνδυνος μειζόνου χειρουργικής 

επεμβάσεως είναι μικρότερος σε σχέση με τον κίνδυνο που διατρέχουν οι άλλοι 

ασθενείς. Αυτό πιθανώς οφείλεται στην συνήθη στην Κρήτη τακτική της αναβολής 

για όσο το δυνατόν περισσότερο της εντερεκτομής, ιδιαίτερα σε ασθενείς με μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσο. Σε μια άλλη σειρά Ελλήνων ασθενών με 

τουλάχιστον πεντάχρονη παρακολούθηση χειρουργήθηκε μόλις  το 10%.63 Αντίθετα, 

άλλοι συγγραφείς πιστεύουν ότι η πρώιμη χειρουργική επέμβαση, πριν από την 

ανάπτυξη σοβαρών επιπλοκών, μειώνει σημαντικά τόσο την νοσηρότητα όσο και την 

θνησιμότητα,141-143 και επιπλέον αυξάνει σημαντικά την χρονική διάρκεια της ύφεσης 

(σε σύγκριση με την ύφεση η οποία επιτυγχάνεται μέσω της φαρμακευτικής 

αγωγής).141,144,145 Παρόλα αυτά, είναι ξεκάθαρο ότι τα τελευταία έτη η επίπτωση της 

εντερεκτομής μειώνεται, πιθανώς λόγω της ευρείας χρήσεως των 

ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων.133  

Πρέπει ωστόσο να επισημανθεί ότι ο δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής 

των ασθενών μας ήταν παρόμοιος αυτού των Louis και συν. (στην σειρά των οποίων 

χειρουργήθηκε το 30.4% των ασθενών με παρακολούθηση τουλάχιστον 10 ετών),9 

ενώ ο εικοσάχρονος αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής των ασθενών μας ήταν 

67.9%, ένα ποσοστό το οποίο ευρίσκεται μέσα στα ευρέα διαστήματα εμπιστοσύνης 

(confidence intervals) που αναφέρθηκαν από την σειρά ασθενών της Κοπεγχάγης.139  

Στην δική μας σειρά ασθενών, ο αναλογικός κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως μετά 

την διάγνωση ήταν αμελητέος σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά, ωστόσο ήταν 

σημαντικά μεγαλύτερος (και ισοδύναμου μεγέθους) σε ασθενείς με Β2 ή Β3 
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συμπεριφορά (διάγραμμα 46). Οι Veloso και συν. επίσης ανέφεραν ότι ο αναλογικός 

κίνδυνος εντερεκτομής σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση είναι 

εξαιρετικά χαμηλός.14 Ωστόσο οι προαναφερθέντες συγγραφείς δεν ανέφεραν τον 

αναλογικό κίνδυνο και δημοσίευσαν μόνο την καμπύλη Kaplan-Meier στην οποία 

αδρώς φαίνεται ότι ο κίνδυνος ήταν μικρότερος του 10%.14 Επιπρόσθετα, οι Veloso 

και συν. δεν έλαβαν υπόψιν τους την αλλαγή της συμπεριφοράς της νόσου κατά την 

διάρκεια της παρακολούθησης.14 Οι Smith και συν. ανέφεραν ωστόσο ότι οι 

εντερεκτομές ήταν σαφώς συχνότερες σε Β1 ασθενείς που παρουσιάζουν Β2 ή Β3 

επιπλοκές σε σχέση με αυτούς που έχουν σταθερή στον χρόνο B1 συμπεριφορά (77% 

έναντι 18% σε ασθενείς με σταθερό Β1 φαινότυπο).13  Τέλος, στην σειρά των Louis 

και συν., η Β1 συμπεριφορά επαναταξινομήθηκε ως Β2 ή Β3 αμέσως μετά την 

χειρουργική επέμβαση στην συντριπτική πλειοψηφία των Β1 ασθενών που 

χειρουργήθηκαν.9   

Άλλοι συγγραφείς, χρησιμοποιώντας διαφορετικές της Βιέννης ταξινομήσεις της 

νόσου Crohn έχουν επίσης αναφέρει ότι ο κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως είναι 

κατά πολύ υψηλότερος σε ασθενείς με στενωτική ή ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα 

νόσο σε σχέση με τον κίνδυνο που διατρέχουν οι ασθενείς με μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσο.98,113,132 Παρά τις προαναφερθείσες αναφορές, δεν έχει 

μελετηθεί παρά περιστασιακά και μόνο το μέγεθος της συνεισφοράς της αλλαγής της 

συμπεριφοράς στον κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως μετά την διάγνωση.114 Η 

μονοπαραγοντική μας παλίνδρομη ανάλυση δεδομένων επιβίωσης του Cox έδειξε ότι, 

ο αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής αύξανε κατά περίπου 18 φορές μετά την αλλαγή 

της συμπεριφοράς. Πέραν τούτου, χρησιμοποιώντας την κατά Cox πολυπαραγοντική  

ανάλυση, οι μόνοι παράγοντες οι οποίοι σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο 

αναλογικό κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως, ήταν το κάπνισμα και η μη Β1 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση. Άλλοι επίσης συγγραφείς έχουν επίσης συσχετίσει 

το κάπνισμα με αυξημένο κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως.88,91,106,113,124,128,135,146   

Ο κίνδυνος χειρουργικής επέμβασης μετά την διάγνωση είναι μεγαλύτερος σε 

ασθενείς με νόσο αμιγώς του ειλεού σε σχέση με εκείνους με νόσο αμιγώς του παχέος 

εντέρου,94,135 εύρημα παρόμοιο με αυτό της δικής μας μελέτης. Άλλοι ωστόσο 

συγγραφείς έχουν αναφέρει ανέφεραν μεγαλύτερο κίνδυνο εντερεκτομής σε ασθενείς 

με ειλεοκολική νόσο.135,147-150 Ο μικρός κίνδυνος εντερεκτομής σε ασθενείς με νόσο 

του παχέος εντέρου έχει επισημανθεί από αρκετούς άλλους συγγραφείς οι οποίοι 

χρησιμοποίησαν την κατά Βιέννη,14,151 ή διαφορετικές της Βιέννης ταξινομήσεις της 
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νόσου Crohn.94,105,113,119,135,137,139,152,153 Επιπρόσθετα, στην δική μας σειρά ασθενών, ο 

αναλογικός κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με Β2 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση σε σχέση με τον κίνδυνο που διέτρεχαν οι ασθενείς 

οι οποίοι είχαν Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση αλλά ανέπτυξαν σε 2ο χρόνο Β2 

επιπλοκές. Αυτό πιθανώς οφείλεται στην τακτική παρακολούθηση και τις όποιες 

θεραπευτικές παρεμβάσεις σε ασθενείς οι οποίοι έχουν ήδη διαγνωσθεί ως πάσχοντες 

εκ νόσου Crohn με Β1 συμπεριφορά, έναντι των αδιάγνωστων ασθενών με Β2 

συμπεριφορά στους οποίους η νόσος εξελίσσεται για άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα.  

Στην ανάλυση επιβίωσης, ο πεντάχρονος, δεκάχρονος, και εικοσάχρονος αναλογικός 

κίνδυνος 2ης χειρουργικής επέμβασης υπολογίστηκε σε 7.4%, 17.2%, και 24.1%. 

Άλλες σειρές ασθενών έχουν αναφέρει υψηλότερο αναλογικό κίνδυνο.141,154 Στην 

δική μας σειρά, ο αναλογικός κίνδυνος 2ης επεμβάσεως ήταν παρόμοιου μεγέθους 

μεταξύ των ασθενών με Β3 και μη Β3 νόσο κατά την χρονική στιγμή της 1ης 

επεμβάσεως. Αν και σε ορισμένες μελέτες ο κίνδυνος 2ης ή και 3ης επεμβάσεως ήταν 

αυξημένος σε ασθενείς με ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο,3,14,102,105,155,156 η 

παρατήρηση δεν επιβεβαιώθηκε από άλλους συγγραφείς.106,108,157-164 

Η εντόπιση της νόσου στους ασθενείς μας με ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο και 

σε αυτούς με περιεδρική νόσο ήταν παρόμοια αυτής των Veloso και συν.14 Στην κατά 

Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn η ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσος και η 

περιεδρική νόσος ταξινομούνται ως Β3 συμπεριφορά.7 Αρκετοί συγγραφείς 

αμφισβήτησαν την κοινή ταξινόμηση αφού για αυτούς πρόκειται για διαφορετικές 

κλινικές οντότητες, με διαφορετική κλινική πορεία, πρόγνωση, και επιπλοκές.10,13,124 

Άλλοι συγγραφείς, χρησιμοποιώντας διαφορετική της Βιέννης ταξινόμηση της 

διατιτραίνουσας νόσου κατέληξαν στο ότι η ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα και η 

περιεδρική νόσος εμπλέκουν διαφορετικούς μεταξύ τους ανοσολογικούς 

μηχανισμούς.16 Υπάρχουν επίσης ορισμένα-ασαφή ακόμη στοιχεία-ότι η περιεδρική 

νόσος έχει διαφορετικό γενετικό υπόβαθρο από αυτό της ενδοκοιλιακής 

διατιτραίνουσας νόσου.124,165 Αν ωστόσο η περιεδρική και η ενδοκοιλιακή 

διατιτραίνουσα νόσος πρόκειται να μελετώνται ξεχωριστά, τότε αυτό που πρέπει να 

επικυρωθεί είναι η σταθερότητα  στον χρόνο του συριγγικού φαινοτύπου. Η φυσική 

ιστορία της διατιτραίνουσας νόσου Crohn μελετήθηκε εξονυχιστικά από συγγραφείς 

της Mayo Clinic,51και του St Mark’s Hospital.166 Παρά την έξοχη ανάλυση, οι 

συγγραφείς δεν ανέφεραν καθόλου την συχνότητα εμφανίσεως ενδοκοιλιακής 

διατιτραίνουσας ή περιεδρικής νόσου σε ασθενείς με περιεδρική, και αντίστοιχα, 
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ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο. Παρά την σύσταση των Louis και συν. ότι η 

ενδοκοιλιακή νόσος πρέπει να μελετάται ξεχωριστά από την περιεδρική νόσο, ένα 

μικρό ποσοστό των ασθενών τους παρουσίασε και τις 2 συριγγικές μορφές, οι 

συγγραφείς ωστόσο όλως παραδόξως δεν ανέφεραν συγκεκριμένα νούμερα.9 Στον 

αντίποδα αυτών, το 31.3% και το 19.8% των ασθενών των Smith και συν.,13 και 

αντίστοιχα των Cosnes και συν.,11 οι οποίοι είχαν περιεδρική νόσο εμφάνισαν σε 2ο 

χρόνο και ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο. Τέλος, στην σειρά ασθενών των 

Veloso και συν., το 11% των ασθενών με Β3 συμπεριφορά εμφάνισαν σε 2ο χρόνο 

τον έτερο συριγγικό φαινότυπο.14 Στην δική μας σειρά, η ανάλυση επιβίωσης 

υπολόγισε την πεντάχρονη, δεκάχρονη, και εικοσάχρονη πιθανότητα εμφανίσεως του 

ετέρου συριγγικού φαινοτύπου σε  22.7%, 34%, και  43%, αντίστοιχα (θεωρώντας ως 

έτος 0 το έτος διαγνώσεως στους ασθενείς με Β3 συμπεριφορά κατά την διάγνωση, 

και το έτος αλλαγής της συμπεριφοράς από αρχικά Β1 ή Β2 σε Β3 στους ασθενείς 

εκείνους οι οποίοι παρουσίασαν Β3 επιπλοκές σε 2ο χρόνο). Είναι έτσι φανερό ότι, 

ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών με Β3 νόσο θα παρουσιάσουν και τους 2 

συριγγικούς φαινoτύπους. Σε όλες τις σειρές ωστόσο των ασθενών που αναφέρθηκαν, 

οι συγγραφείς παρουσίασαν μόνο απόλυτους αριθμούς και ποσοστά, και 

επιπρόσθετα, σε καμιά σειρά δεν μελετήθηκε η συνεισφορά της εμφανίσεως του 

ετέρου συριγγικού φαινοτύπου στον κίνδυνο εντερεκτομής.  

Είναι γνωστό ότι ο κίνδυνος εντερεκτομής είναι μεγαλύτερος σε ασθενείς με 

ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο (έναντι των ασθενών με περιεδρική νόσο),14 και 

σε ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση οι οποίοι παρουσιάζουν τον 

ενδοκοιλιακό διατιτραίνοντα φαινότυπο της Β3 συμπεριφοράς (έναντι αυτών που 

παρουσιάζουν τον περιεδρικό φαινότυπο).13 Στην δική μας σειρά, ο αναλογικός 

κίνδυνος εντερεκτομής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με σταθερή καθ’όλη την 

διάρκεια της παρακολούθησης ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο έναντι των 

ασθενών που είχαν κατά την χρονική στιγμή της διαγνώσεως της Β3 συμπεριφοράς 

ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο αλλά ανέπτυξαν σε 2ο χρόνο περιεδρική νόσο. 

Αντίθετα, ο αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής ήταν παρόμοιος μεταξύ των ασθενών 

με σταθερή καθ’όλη την διάρκεια της παρακολούθησης περιεδρική νόσο και των 

ασθενών που είχαν κατά την χρονική στιγμή της διαγνώσεως της Β3 συμπεριφοράς 

περιεδρική  νόσο αλλά ανέπτυξαν σε 2ο χρόνο ενδοκοιλιακή διατιτραίνουσα νόσο. Οι 

τελευταίες παρατηρήσεις πρέπει ωστόσο να επιβεβαιωθούν από άλλες μελέτες με 

μεγαλύτερους αριθμούς ασθενών με Β3 συμπεριφορά.  
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Οικογενειακό ιστορικό ιδιοπαθούς φλεγμονώδους εντερικής νόσου υπάρχει 

τουλάχιστον στο 4-22% των ασθενών με νόσο Crohn.110,167-170 Στην παρούσα μελέτη, 

το 12.9% των ασθενών με νόσο Crohn είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο.  Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ της ηλικίας κατά την διάγνωση και της εντόπισης της νόσου μεταξύ των 

ασθενών με θετικό και αρνητικό οικογενειακό ιστορικό για ιδιοπαθή φλεγμονώδη 

εντερική νόσο. Παρόμοια αποτελέσματα έχουν αναφέρει άλλοι συγγραφείς οι οποίοι 

χρησιμοποίησαν επίσης την κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn.61 Άλλοι 

συγγραφείς, χρησιμοποιώντας επίσης την κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn 

απέτυχαν να συσχετίσουν την ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού με την ανάπτυξη 

στενωτικής ή διατιτραίνουσας νόσου.10,11,13 Δεν καταφέραμε να επιβεβαιώσουμε το 

εύρημα των Louis και συν. οι οποίοι ανέφεραν ότι το θετικό ιστορικό ιδιοπαθούς 

φλεγμονώδους εντερικής νόσου ήταν συχνότερο εύρημα σε ασθενείς με Β1 

συμπεριφορά κατά την διάγνωση οι οποίοι παρουσίασαν Β2 επιπλοκές έναντι των 

ασθενών οι οποίοι παρουσίασαν Β3 επιπλοκές.10    

Οι εξωεντερικές εκδηλώσεις ήταν κατά πολύ συχνότερες στους ασθενείς μας με νόσο 

Crohn έναντι αυτών με ελκώδη κολίτιδα. Αν και γενικώς θεωρείται ότι οι 

εξωεντερικές εκδηλώσεις είναι συχνότερες στην νόσο Crohn παρά στην ελκώδη 

κολίτιδα,62,171 η παρατήρηση δεν έχει επιβεβαιωθεί από όλες τις μελέτες.172,173 Είναι 

γνωστό ότι η περιφερική αρθρίτιδα,174-176 η ιερολαγονίτιδα και η αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα,172,177 απαντούν συχνότερα σε ασθενείς με νόσο Crohn. Αν και γενικώς 

θεωρείται ότι το οζώδες ερύθημα και οι οφθαλμικές εκδηλώσεις απαντούν το ίδιο 

συχνά σε ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn,172 τα ποσοστά των ασθενών που 

παρουσιάζουν τις προαναφερθείσες εκδηλώσεις ποικίλλουν ευρύτατα στις διάφορες 

μελέτες.172,174,178-182 Σε ορισμένες,178 αλλά όχι όλες τις μελέτες,172 αναφέρεται ότι το 

γαγγραινώδες πυόδερμα απαντά συχνότερα στην ελκώδη κολίτιδα σε σχέση με την 

νόσο Crohn. Στις περισσότερες,62,172,183,184 αλλά όχι σε όλες τις μελέτες,186,187 η 

πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτιδα ήταν λιγότερο συχνή στην νόσο Crohn σε 

σχέση με την ελκώδη κολίτιδα.      

Ελκώδης κολίτις 

Υπάρχουν 4 εργασίες Ελλήνων συγγραφέων οι οποίες μελέτησαν την φυσική ιστορία 

των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα.43,45,46,188 Πρέπει ωστόσο να επισημανθεί ότι 3 από 

τις μελέτες προέρχονταν από τα ίδια κέντρα,43,45,46 και ότι σε 2 από αυτές,43,45 

συμπεριλήφθηκαν ασθενείς από την πρώτη χρονολογικά μελέτη.188 Στην μεγαλύτερη 
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από αυτές τις εργασίες, μελετήθηκαν 413 ασθενείς.43 Στην εν λόγω μελέτη, το 

ανομοιογενές του δείγματος φαίνεται από το γεγονός ότι το 85% των ασθενών 

διέμεναν σε αστικά κέντρα, μόνο το 2.7% είχε οικογενειακό ιστορικό ιδιοπαθούς 

φλεγμονώδους εντερικής νόσου, και ένα εντυπωσιακό 97% των ασθενών είχε 

ορθίτιδα ή αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση.  

Tα ποσοστά των ασθενών με ελκώδη ορθίτιδα κυμαίνονται στις διάφορες σειρές από 

24-39%, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά των ασθενών με αριστερή και εκτεταμένη 

κολίτιδα κυμαίνονται μεταξύ 33-50%, και 19-36% αντίστοιχα.21,94,132,134,189-193 Σε 

σειρές Ελλήνων ασθενών με ελκώδη κολίτιδα, τα ποσοστά των ασθενών με ορθίτιδα, 

αριστερή κολίτιδα, και εκτεταμένη κολίτιδα, κυμαίνονται από 15.5-32%, 37.5-55%, 

και 7.5-37.5%, αντίστοιχα.46,48,194-196 Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ της πλειονότητας των δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών των 

αντρών και γυναικών ασθενών με ελκώδη κολίτιδα. Στην μοναδική άλλη Ελληνική 

σειρά ασθενών η οποία ασχολήθηκε με το θέμα, τα αποτελέσματα ήταν παρόμοια.43  

Με την εξαίρεση του χρονικού διαστήματος έως την διάγνωση, τα δημογραφικά και 

κλινικά στοιχεία κατά την διάγνωση ήταν παρόμοια μεταξύ των ασθενών με ορθίτιδα 

και αυτών με πιο εκτεταμένη νόσο. Παρόμοια αποτελέσματα έχουν αναφερθεί και 

από άλλους συγγραφείς.20,25 Αν και ορισμένοι συγγραφείς ανέφεραν ότι οι ασθενείς 

με ορθίτιδα είναι πλέον προχωρημένης ηλικίας κατά την διάγνωση σε σχέση με τους 

ασθενείς με πιο εκτεταμένη νόσο,21,197,198 άλλοι συγγραφείς δεν επιβεβαίωσαν την 

παρατήρηση,82,199 ενώ σε ορισμένες μελέτες οι ασθενείς με ορθίτιδα ήταν μικρότερης 

ηλικίας σε σχέση με αυτούς με πλέον εκτεταμένη νόσο.189,191 Ορισμένοι,25,200,201 αλλά 

όχι όλοι οι συγγραφείς,20 ανέφεραν ότι οι ασθενείς με ορθίτιδα είναι λιγότερο πιθανό 

να είναι καπνιστές σε σχέση με τους ασθενείς με πιο εκτεταμένη νόσο. Στην δική μας 

σειρά, τα ποσοστά των καπνιστών ήταν παρόμοια μεταξύ των 2 ομάδων. Το χρονικό 

διάστημα έως την διάγνωση ήταν σημαντικά μεγαλύτερο σε ασθενείς με ορθίτιδα σε 

σχέση με αυτό των ασθενών με πιο εκτεταμένη νόσο. Αυτό πιθανώς οφείλεται στο 

γεγονός ότι ορισμένοι ασθενείς δεν δίνουν την πρέπουσα σημασία στην ορθική 

αιμορραγία την οποία και αποδίδουν σε αιμορροιδοπάθεια.  

Πληθώρα συγγραφέων ασχολήθηκε με την φυσική ιστορία της ελκώδους κολίτιδας 

μετά την διάγνωση. Στην δική μας σειρά ασθενών, το 6.25% δεν παρουσίασε 

υποτροπή μετά την διάγνωση, το 83.5% είχε χρόνια διαλείπουσα πορεία, και το 9.9% 

είχε χρόνια ενεργό πορεία. Οι Langholz και συν. παρακολούθησαν την κλινική 

δραστηριότητα 600 ασθενών για χρονική περίοδο 5 ετών (μεταξύ του 3ου και  του 7ου 
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έτους μετά την διάγνωση).202 Το 25% των ασθενών δεν παρουσίασε υποτροπές, το 

57% είχε χρόνια διαλείπουσα πορεία, και το 18% των ασθενών είχε χρόνια ενεργό 

πορεία.202 Το 74.2% των ασθενών μας υποτροπίασε μέσα στα πρώτα 5 έτη μετά την 

διάγνωση, ενώ ο δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος υποτροπής υπολογίστηκε σε 

92.3%. Σε άλλες σειρές, το 74%-81% των ασθενών υποτροπίασε μέσα στα πρώτα 5 

έτη από την διάγνωση,18,202 ενώ ο δεκάχρονης αναλογικός κίνδυνος υποτροπής 

κυμαινόταν από 70-89.4%.39,202 Εξαιρετικά υψηλά ποσοστά υποτροπής έχουν 

αναφερθεί κατά την διάρκεια του 1ου (54%),94 ή των πρώτων 2 ετών μετά την 

διάγνωση (76%).203 Οι Langholz και συν. υπολόγισαν την πεντάχρονη και 25χρονη 

πιθανότητα κλινικής πορείας χωρίς υποτροπές σε 18.4%, και 10.6% αντίστοιχα.202 Αν 

και έχει αναφερθεί ότι ο κίνδυνος υποτροπής μετά την διάγνωση είναι παρόμοιος σε 

ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα σε σχέση με αυτόν των ασθενών με 

εκτεταμένη κολίτιδα,134,202 η παρατήρηση δεν έχει επιβεβαιωθεί από άλλους 

συγγραφείς.30,94,204 Ορισμένοι συγγραφείς έχουν αναφέρει ότι η κλινική πορεία της 

νόσου εξαρτάται από την έκταση της την δεδομένη χρονική στιγμή και όχι από την 

έκταση της νόσου κατά την διάγνωση.18,198 Αν και σε ορισμένες μελέτες η πιθανότητα 

κλινικής υποτροπής ήταν μεγαλύτερη σε πιο νέους ασθενείς,205 άλλοι συγγραφείς δεν 

κατάφεραν να συσχετίσουν την ηλικία με τον κίνδυνο υποτροπής.39,206,202,207 Το 

φύλλο και η διάρκεια των συμπτωμάτων πριν από την διάγνωση δεν σχετίζονται με 

την πιθανότητα υποτροπής μετά την διάγνωση.94,202  

Πέντε έτη μετά την διάγνωση το 7.7% των ασθενών μας ελάμβαναν ή είχαν λάβει 

κάποια χρονική στιγμή ανοσοκατασταλτικά. Η δεκάχρονη πιθανότητα λήψεως 

ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων  υπολογίστηκε σε 14.1%. Αν και σε παλαιότερες 

σειρές μόλις το 1% των ασθενών είχε λάβει ανοσοκατασταλτικά κατά την διάρκεια 

του 1ου έτους μετά την διάγνωση,132 σε πρόσφατες εργασίες, το αντίστοιχο ποσοστό 

των ασθενών έχει αυξηθεί σημαντικά (στο 8.5%), αντανακλώντας την τρέχουσα τάση 

πρωίμου χορηγήσεως ανοσοκατασταλτικών.133 Σε μια μεγάλη σειρά από όλη την 

Ευρώπη, 528 ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα παρακολουθήθηκαν για 4 έτη μετά την 

διάγνωση.134 Τα ποσοστά των ασθενών που έλαβαν ανοσοκατασταλτικά φάρμακα 

κυμαινόντουσαν ευρύτατα, από 0%-6%.134 

Η μελέτη της κεντρικής επεκτάσεως της ελκώδους πρωκτίτιδας έχει ιδιαίτερη 

σημασία αφού ορισμένοι συγγραφείς έθεσαν θέμα ταξινομήσεως της ελκώδους 

ορθίτιδας ως διαφορετικής κλινικής οντότητας από αυτήν της πλέον εκτεταμένης 

ελκώδους κολίτιδας.17,208-211 Ο αναλογικός κίνδυνος κεντρικής επεκτάσεως της νόσου 
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σε ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση έχει αναφερθεί ότι κυμαίνεται μεταξύ 5% 

και 37% στα 5 έτη από την διάγνωση, και μεταξύ 12% και 54% στα 10 έτη μετά την 

διάγνωση.17,18,22,23,25,26,32,38 Στην μια Ελληνική μελέτη, το 23.2% των ασθενών με 

ορθίτιδα ή αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση παρουσίασαν κεντρική επέκταση 

της νόσου (μέση παρακολούθηση: 12.1 έτη).43 Σε μια άλλη Ελληνική μελέτη, το 17% 

των ασθενών με ορθίτιδα ή αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση παρουσίασαν 

κεντρική επέκταση της νόσου (μέση παρακολούθηση: 5.2 έτη).46 Εάν ξεχωρίσουμε 

τις μοναδικές 3 μελέτες στις οποίες η διάγνωση της εκτάσεως και η παρακολούθηση 

της κεντρικής επεκτάσεως έγινε μέσω ενδοσκοπήσεως, και η στατιστική επεξεργασία 

έγινε χρησιμοποιώντας αναλύσεις επιβίωσης, τότε ο αναλογικός κίνδυνος κεντρικής 

επεκτάσεως της ορθίτιδας έχει αναφερθεί να είναι 20% στα 5 έτη μετά την διάγνωση, 

και να κυμαίνεται μεταξύ 30-54%, 48-70%, και  50%-84% στα 10, 15, και αντίστοιχα 

στα 20 έτη από την διάγνωση.25,26,42 Στην τρέχουσα μελέτη, ο δεκάχρονος και 

εικοσάχρονος αναλογικός κίνδυνος κεντρικής επεκτάσεως της νόσου σε ασθενείς με 

ορθίτιδα κατά την διάγνωση υπολογίστηκε σε 36.8%, και 51.8%, αντίστοιχα..  

Ο κίνδυνος κεντρικής επεκτάσεως της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα έχει αναφερθεί 

να είναι υψηλότερος σε μη καπνιστές,20,25 ή αντίθετα σε καπνιστές,29 σε ασθενείς με 

νόσο ανθεκτική στην θεραπεία,25 σε ασθενείς με > 2 υποτροπές ανά έτος 

παρακολούθησης,26 σε ασθενείς με μικρή ηλικία κατά την διάγνωση,21,29 και σε 

ασθενείς με σκωληκοειδεκτομή.29 Άλλοι συγγραφείς ανέφεραν ότι ο κίνδυνος 

κεντρικής επεκτάσεως της νόσου είναι μικρότερος σε ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν 

για μακρύ χρονικό διάστημα PO μεσαλαζίνη.26 Τέλος, ορισμένοι συγγραφείς δεν 

κατάφεραν να συσχετίσουν την κεντρική επέκταση της νόσου με το κάπνισμα,22 τον 

μέσο αριθμό υποτροπών,22 την ηλικία των ασθενών και την βαρύτητα της νόσου κατά 

την διάγνωση.20,22,26,28  Αρκετοί συγγραφείς μελετώντας μικτές ομάδες ασθενών με 

ορθίτιδα και ορθοσιγμοειδίτιδα ανέφεραν ότι ο κίνδυνος ολικής κολεκτομής ήταν 

αυξημένος σε όσους παρουσίασαν επέκταση της νόσου πέραν του σιγμοειδούς.21-23 

Κανένας από τους ασθενείς μας με ορθίτιδα δεν υπεβλήθη τελικά σε κολεκτομή.  

Υπάρχουν αρκετές εξηγήσεις σχετικά με τα αλληλοσυγκρουόμενα αποτελέσματα 

όσον αφορά στο μέγεθος του κινδύνου κεντρικής επεκτάσεως της νόσου σε ασθενείς 

με ορθίτιδα κατά την διάγνωση και στους παράγοντες οι οποίοι ευνοούν αυτήν την 

επέκταση. Διαφορετικοί συγγραφείς έχουν χρησιμοποιήσει κατά καιρούς 

διαφορετικές ταξινομήσεις της εκτάσεως της νόσου κατά την διάγνωση 

(ορθίτιδα17,20,24-26,42 ή ορθοσιγμοειδίτιδα21,22,23,38), διαφορετικό τρόπο αναφοράς της 
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συχνότητας της κεντρικής επεκτάσεως (απόλυτοι αριθμοί και ποσοστά19-21,24,28-37,39 ή 

ανάλυση επιβίωσης17,22,23,25,26,38,42), και διαφορετικό τρόπο επικυρώσεως της αρχικής 

και τελικής εκτάσεως της νόσου (ενδοσκοπικό19,24-26,37,42 ακτινολογικό,20 ή 

συνδυασμό περιφερικής κολονοσκοπήσεως και βαριούχου υποκλυσμού17,21,22,23,38). 

Υπάρχει γενικώς πτωχή συσχέτιση μεταξύ της ενδοσκοπικής και ιστολογικής 

εκτάσεως της νόσου.19,29,34,132,212-214 Είναι έτσι φανερό ότι απαιτούνται προοπτικές 

μελέτες με λήψη βιοψιών τόσο πάνω όσο και υπό το ανώτερο όριο της 

μακροσκοπικής φλεγμονής προκειμένου να εκτιμηθεί η αληθής έκταση της νόσου 

τόσο κατά την διάγνωση όσο και κατά την διάρκεια της παρακολούθησης.    

Η ανάλυση επιβίωσης των ασθενών μας με αριστερή κολίτιδα, υπολόγισε τον 

δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο κεντρικής επεκτάσεως της νόσου, σε 

17.1%, και 38.8%, αντίστοιχα. Οι Ayres και συν.22 και οι Langholz και συν.23 

ανέφεραν πεντάχρονο και δεκάχρονο αναλογικό κίνδυνο κυμαινόμενο μεταξύ 9-18%, 

και 14-32%, αντίστοιχα, ενώ σε μια τρίτη μελέτη,42 η δεκαπεντάχρονη πιθανότητα 

κεντρικής επεκτάσεως της νόσου υπολογίστηκε σε 9% (σε ασθενείς με ηλικία κατά 

την διάγνωση > 15 ετών). Πρέπει ωστόσο να αναφερθεί ότι στην μελέτη των Ayres 

και συν.,22 ο αναλογικός κίνδυνος υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας ως μέσο 

παρακολούθησης της εκτάσεως της νόσου τον βαριούχο υποκλυσμό, και 

επιπρόσθετα, μελετήθηκαν μικτές ομάδες ασθενών με ορθίτιδα και 

ορθοσιγμοειδίτιδα, ενώ στην μελέτη των Langholz και συν.23 μελετήθηκε μια μικτή 

ομάδα ασθενών με αριστερή και εκτεταμένη κολίτιδα κατά την διάγνωση.  

Οι Farmer και συν. ανέφεραν ότι οι ασθενείς με ‘αριστερή κολίτιδα’ κατά την 

διάγνωση είχαν 2.5 φορές περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν κεντρική 

επέκταση της νόσου σε σχέση με τους ασθενείς με ορθοσιγμοειδίτιδα (στην εργασία 

τους ο όρος συμπεριλάμβανε τόσο τους ασθενείς με ορθίτιδα όσο και αυτούς με 

προσβολή του ορθού και του σιγμοειδούς).21 Στην τρέχουσα μελέτη ο κίνδυνος 

κεντρικής επεκτάσεως ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με ορθίτιδα, το αντίθετο δε 

συμπέρασμα οφείλεται πιθανώς στο ότι στην ανάλυση επιβίωσης συγκρίθηκαν 

ασθενείς με ορθίτιδα και ασθενείς με αριστερή κολίτιδα. Επιπρόσθετα, οι Farmer και 

συν ανέφεραν ότι βρήκαν μεγαλύτερη δεκάχρονη αθροιστική επίπτωση κολεκτομής 

σε ασθενείς με ‘αριστερή κολίτιδα’ κατά την διάγνωση η οποία σε 2ο χρόνο 

εξελίχθηκε σε πανκολίτιδα, σε σχέση με τους ασθενείς οι οποίοι είχαν πανκολίτιδα 

κατά την διάγνωση.21 Δεν καταφέραμε να επιβεβαιώσουμε ούτε αυτό το εύρημα. 

Πρέπει ωστόσο να αναφερθεί ότι το 54% των ασθενών των Farmer και συν. ήταν 
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παραπομπές σε ένα κέντρο αναφοράς, άρα πιθανώς επρόκειτο για βαρέως πάσχοντες 

ασθενείς, πόσο μάλλον αφού το 37% των ασθενών τους υπεβλήθη σε κολεκτομή.21   

Η ανάλυση επιβίωσης υπολόγισε τον δεκάχρονο και εικοσάχρονο αναλογικό κίνδυνο 

ολικής κολεκτομής σε 2.9%, και 10.5%, αντίστοιχα (τα έτη αναφέρονται στο χρονικό 

διάστημα μετά την αρχική περίοδο των πρώτων 5 ετών από την διάγνωση). Ο 

κίνδυνος κολεκτομής, έτσι όπως εκτιμήθηκε στην δική μας σειρά ασθενών, μοιάζει 

αρκετά χαμηλός όταν συγκριθεί ευθέως με αυτόν που αναφέρεται από πολύ 

μεγαλύτερες σειρές.21. Το 10% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα υποβάλλονται σε 

κολεκτομή μέσα στο 1ο έτος από την διάγνωση,204,215 και ακολούθως το 3% ετησίως 

για τα υπόλοιπα 4 έτη έως τα 5 έτη.215 Πρέπει ωστόσο να επισημανθεί ότι, ο κίνδυνος 

ολικής κολεκτομής εκτιμήθηκε μόνο στην ομάδα των ασθενών μας οι οποίοι 

παρακολουθήθηκαν για τουλάχιστον 5 έτη. Αυτό σημαίνει ότι εξαιρέθηκαν και δεν 

συμπεριλήφθηκαν στις αναλύσεις οι ασθενείς οι οποίοι χειρουργήθηκαν εντός των 

πρώτων 5 ετών από την διάγνωση της νόσου. Είναι γνωστό ότι ο κίνδυνος ολικής 

κολεκτομής είναι ιδιαίτερα χαμηλός μετά τα πρώτα 5 έτη από την διάγνωση, περίπου 

1% κατά έτος.204,215 Οι Langholz και συν. ανέφεραν επίσης ότι μετά τα πρώτα 5 έτη 

από την διάγνωση ο κίνδυνος ολικής κολεκτομής είναι παρόμοιου μεγέθους μεταξύ 

των ασθενών με εκτεταμένη και λιγότερο εκτεταμένη κολίτιδα κατά την διάγνωση.215  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η Β1 ταξινόμηση της συμπεριφοράς της νόσου Crohn πρέπει να θεωρείται ως 

προσωρινή. Ο κίνδυνος αλλαγής της συμπεριφοράς είναι μεγαλύτερος στους 

καπνιστές ασθενείς και εκείνους με μη κολική (μη L2) εντόπιση. Ο κίνδυνος 

κεντρικής επεκτάσεως της νόσου είναι μεγαλύτερος σε ασθενείς με ορθίτιδα έναντι 

των ασθενών με αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση. Οι μη καπνιστές ασθενείς με 

ορθίτιδα διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο κεντρικής επεκτάσεως της νόσου.  
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Πίνακας 1. Η κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn   

 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

 

Εντόπιση της νόσου* 

 

 

 

Συμπεριφορά της νόσου 

A1, ηλικία ≤ 40 ετών 

A2, ηλικία > 40 ετών 

L1, εντόπιση στον τελικό ειλεό† 

L2, εντόπιση στο παχύ έντερο 

L3, εντόπιση στον τελικό ειλεό και το παχύ έντερο  

L4, εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό‡ 

B1, μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος+ 

B2, στενωτική νόσος¶ 

B3, διατιτραίνουσα (συριγγική) νόσος§ 

 

*Έντόπιση της νόσου πριν την 1η χειρουργική επέμβαση. 
†Νόσος εντοπισμένη στον τελικό ειλεό με ή χωρίς προσβολή του τυφλού. 
‡Οποιαδήποτε εντόπιση της νόσου κεντρικότερα του τελικού ειλεού και ανεξάρτητα 

της περιφερικής εντοπίσεως της νόσου. 
+Η ΄φλεγμονώδης’ μορφή της νόσου η οποία δεν παρουσίασε ποτέ συριγγικές ή 

στενωτικές επιπλοκές. 
¶Ύπαρξη μόνιμης στενώσεως του αυλού (επικυρωμένης ακτινολογικά, ενδοσκοπικά ή 

χειρουργικά) με συνοδό προστενωτική διάταση του αυλού ή αποφρακτικά κλινικά 

σημεία. Η νόσος θεωρείται ως Β2 εάν πληρεί τα προαναφερθέντα και δεν έχουν ποτέ 

εμφανισθεί συριγγικές επιπλοκές. 
§Εμφάνιση ενδοκοιλιακού ή περιεδρικού συριγγίου ή φλεγμονώδους ενδοκοιλιακής 

μάζας ή αποστήματος οποιαδήποτε χρονική στιγμή κατά την διαδρομή της νόσου. Τα 

περιεδρικά έλκη (αλλά όχι τα δερματικά ράκη) θεωρούνται Β3 νόσος.  
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Πίνακας 2. Νόσος Crohn: Συγκριτικός πίνακας χαρακτηριστικών της ομάδας των 

ασθενών με μακροχρόνια παρακολούθηση (≥ 60 μηνών, μέση παρακολούθηση: 127.3 

± 76.5 μήνες, διάμεση τιμή: 108 μήνες, εύρος: 60-546 μήνες) έναντι της ομάδας των 

ασθενών με βραχυχρόνια παρακολούθηση (<60 μηνών, μέση παρακολούθηση 19 ± 

16.1 μήνες, διάμεση τιμή:15 μήνες, εύρος: 2-59 μήνες).    

 

 Ασθενείς με 

παρακολούθηση 

≥ 60 μηνών 

(Ν=116) 

Ασθενείς με 

παρακολούθηση 

< 60 μηνών 

(Ν=122) 

P 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   Α1 (ηλικία ≤ 40 ετών) 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

   Β1 (φλεγμονώδης μορφή) 

   Β2 (στενωτική μορφή) 

   Β3 (διατιτραίνουσα μορφή) 

Εντόπιση νόσου 

   L1 (ειλεός) 

   L2 (παχύ έντερο) 

   L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

   L4 (ανώτερο πεπτικό) 

70 (60.3%) 

36.6 ± 31.9 (26) 

34 ± 13.7 (30) 

83 (71.5%) 

15 (12.9%) 

59 (50.8%) 

21 (18.1%) 

 

80 (68.9%) 

15 (12.9%) 

21 (18.1%) 

 

25 (21.5%) 

30 (25.8%) 

51 (43.9%) 

10 (8.6%) 

61 (50%) 

40.9 ± 41.8 (32) 

35.8 ± 16.2 (31) 

85 (69.6%) 

14 (11.4%) 

63 (51.6%) 

20 (16.3%) 

 

83 (68%) 

10 (8.1%) 

29 (23.7%) 

 

28 (22.9%) 

32 (26.2%) 

48 (39.3%) 

14 (11.4%) 

0.109 

0.375 

0.340 

0.750 

0.731 

0.905 

0.735 

 

0.877 

0.234 

0.283 

 

0.795 

0.949 

0.480 

0.465 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι 

αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές.  
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Πίνακας 3. Νόσος Crohn: Η κατά Βιέννη ταξινόμηση των ασθενών κατά την 

διάγνωση (πίνακας 3Α) και κατά το πέρας της μελέτης (πίνακας 3Β)  

 

Πίνακας 3Α 

 A1 A2  

 L1 L2 L3 L4 L1 L2 L3 L4 Σ 

Β1 7.7 13.7 23.2 6.8 2.5 7.7 6 0.8 68.9 

Β2 3.4 0.8 3.4 0 2.5 0.8 0.8 0.8 12.9 

Β3 3.4 0 8.6 0 1.7 2.5 1.7 0 18.1 

Σ 14.6 14.6 35.3 6.8 6.8 11.2 8.6 1.7 100 

 

Πίνακας 3Β 

 A1 A2  

 L1 L2 L3 L4 L1 L2 L3 L4 Σ 

Β1 1.7 11.2 9.4 2.5 0.8 6 3.4 0.8 36.2 

Β2 5.1 1.7 6.8 0.8 3.4 0.8 0.8 0 19.8 

Β3 7.7 1.7 18.9 3.4 2.5 4.3 4.3 0.8 43.9 

Σ 14.6 14.6 35.3 6.8 6.8 11.2 8.6 1.7 100 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως ποσοστά. A1: ηλικία κατά την διάγνωση ≤ 40 

ετών. A2: ηλικία κατά την διάγνωση > 40 ετών. L1: εντόπιση στον τελικό ειλεό. L2 : 

εντόπιση στο παχύ έντερο. L3 : εντόπιση στον τελικό ειλεό και το παχύ έντερο. L4 : 

εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό. B1: μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος. B2: 

στενωτική νόσος. B3: διατιτραίνουσα νόσος. Σ: σύνολο. 
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Πίνακας 4. Νόσος Crohn: Συγκριτικός πίνακας των χαρακτηριστικών των ασθενών κατά την διάγνωση και της πορείας της νόσου σε σχέση με την κατά Βιέννη ταξινόμηση 

της ηλικίας στην διάγνωση (Α1: ηλικία ≤ 40, Α2: > 40 ετών), του φύλλου, και της υπάρξεως ή όχι οικογενειακού ιστορικού για ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο 

 

 Α1 (Ν = 83) Α2 (Ν = 33) Άντρες (Ν = 70) Γυναίκες (Ν = 46) (+) ιστορικό (Ν = 15) (-) ιστορικό (Ν = 101) 

Παρακολούθηση (έτη) 

Μήνες έως την διάγνωση 

Καπνιστές 

Σκωληκοειδεκτομή 

Β1 (φλεγμονώδης νόσος)  

Β2 (στενωτική νόσος) 

Β3 (συριγγική νόσος) 

L1 (ειλεός) 

L2 (παχύ έντερο) 

L3 (ειλεός και παχύ) 

L4 (άνω πεπτικό) 

Ύφεση μετά την διάγνωση 

Υποτροπιάζουσα νόσος 

Χρόνια ενεργός νόσος 

1η υποτροπή (μήνες)§ 

ΚΑΥΕΠ‡§ 

Χειρ/κές επεμβάσεις§ 

10.5 ± 6.5 (9) 

32.2 ± 33.7 (16)* 

47 (56.6)* 

11 (13.2)* 

60 (72.2) 

9 (10.8) 

14 (16.8) 

17 (20.4) 

17 (20.4)* 

41 (49.3)† 

8 (9.6) 

3 (3.6) 

61 (73.4) 

19 (22.8) 

26.4 ±27.5 (17) 

0.76 ± 0.55 (0.60)* 

26 (31.3) 

10.7 ± 6 (9) 

61.7 ± 52.9 (48) 

12 (36.3) 

10 (30.3) 

20 (60.6) 

6 (18.1) 

7 (21.2) 

8 (24.2) 

13 (39.3) 

10 (30.3) 

2 (6) 

1 (3) 

28 (84.4) 

4 (12.1) 

32.1 ± 28.4 (26) 

0.51 ± 0.38 (0.41) 

9 (27.2) 

10.6 ± 6.5 (9) 

38.7 ± 43.3 (22) 

31 (44.2)† 

13 (18.5) 

46 (65.7) 

12 (17.1)† 

12 (17.1) 

14 (20) 

20 (28.5) 

29 (41.4) 

7 (10) 

4 (5.7)† 

56 (80) 

10 (14.2)† 

29.9 ± 32 (16.5) 

0.61 ± 0.43 (0.47)† 

23 (32.8) 

10.4 ± 6.2 (8.85) 

43.3 ± 40.4 (41.5) 

28 (60.8) 

8 (17.3) 

34 (73.9) 

3 (6.5) 

9 (19.5) 

11 (23.9) 

10 (21.7) 

22 (47.8) 

3 (6.5) 

0 

33 (71.7) 

13 (28.2) 

25.3 ± 19.4 (23) 

0.81 ± 0.62 (0.70) 

12 (26) 

9.5 ± 3.1 (9.5) 

36.7 ± 37.6 (24) 

9 (60) 

2 (13.3) 

10 (66.6) 

2 (13.3) 

3 (20) 

2 (13.3) 

4 (26.6) 

8 (53.3) 

1 (6.6) 

0 

10 

5 (33.3) 

29.4 ± 20.8 (22) 

0.89 ± 0.77 (0.59) 

3 (20) 

10.7 ± 6.7 (9) 

41.1 ± 42.8 (32) 

50 (49.5) 

13 (12.8) 

70 (69.3) 

13 (12.8) 

18 (17.8) 

23 (22.7) 

26 (25.7) 

43 (42.5) 

9 (8.9) 

4 (3.9) 

79 (78.2) 

18 (17.8) 

27.8 ± 28.7 (17) 

0.66 ± 0.47 (0.55) 

32 (31.6) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές.§H στατιστική 

σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡ΚΑΥΕΠ: Πηλίκο  κλάσματος αριθμού υποτροπών προς έτη 

παρακολούθησης. *P < 0.05 έναντι της μη Α1 ομάδας. †P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της μη Α1 ομάδας. ¶P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της ομάδας των γυναικών.  
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Πίνακας 5. Νόσος Crohn: Συγκριτικός πίνακας των χαρακτηριστικών των ασθενών κατά την διάγνωση και της πορείας της νόσου σε σχέση με την εντόπιση ή όχι στον 

τελικό ειλεό (L1 νόσος στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn), στο παχύ έντερο (L2), στον ειλεό και στο παχύ (L3), και στο ανώτερο πεπτικό (L4)  

 

 L1 (Ν = 25) Μη L1 (Ν = 91) L2 (N = 25) Μη L2 (N = 86) L3 (N = 51) Μη L3 (N = 65) L4 (N = 10) Μη L4 (N = 106) 
Παρακολούθηση (έτη) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία διαγνώσεως 

   Α1 (≤ 40 ετών) 

Οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Σκωληκοειδεκτομή 

Β1 (φλεγμονώδης νόσος)  

Β2 (στενωτική νόσος) 

Β3 (συριγγική νόσος) 

Ύφεση μετά την διάγνωση 

Υποτροπιάζουσα νόσος 

Χρόνια ενεργός νόσος 

1η υποτροπή (μήνες)§ 

ΚΑΥΕΠ‡§ 

Χειρ/κές επεμβάσεις§ 

11.6 ± 7.7 

14 (56) 

39.8 ± 42.4 

34.5 ± 15.5 

17 (68) 

2 (8) 

15 (60) 

5 (20) 

12 (48)* 

7 (28)* 

6 (24) 

1 (4) 

22 (88) 

2 (8)† 

38.6 ± 33.4† 

0.50 ± 0.35† 

12 (48)* 

10.2 ± 5.9 

56 (61.5) 

40.8 ± 42.2 

33.8 ± 13.2 

66 (72.5) 

13 (14.2) 

44 (48.3) 

16 (17.5) 

68 (74.7) 

8 (8.7) 

15 (16.4) 

3 (3.2) 

67 (73.6) 

21 (23) 

25.1 ± 25.4 

0.74 ± 0.55 

23 (25.2) 

9.7 ± 3.3  

20 (66.6) 

55.3 ± 49¶ 

38.1 ± 12.2æ 

17 (56.6) ¶ 

4 (13.3) 

11 (36.6)æ 

6 (20) 

25 (83.3) ¶ 

2 (6.6) 

3 (10) 

1 (3.3) 

26 (86.6) 

3 (10) 

26.7 ± 28.8 

0.57 ± 0.39 

2 (6.6) ¶ 

10.8 ± 7.1 

50 (58.1) 

35.4 ± 38.3 

32.5 ± 14 

66 (76.7) 

11 (12.7) 

48 (55.8) 

15 (17.4) 

55 (63.9) 

13 (15.1) 

18 (20.9) 

3 (3.4) 

63 (73.2) 

20 (23.2) 

28.5 ± 27.5 

0.73 ± 0.55 

33 (38.3) 

10.4 ± 7 

29 (56.8) 

32.7 ± 38.3¥ 

31.8 ± 13.2 

41 (80.3)¥ 

8 (15.6) 

28 (54.9) 

10 (19.6) 

34 (66.6) 

5 (9.8) 

12 (23.5) 

2 (4.3) 

34 (66.6)+ 

15 (29.4)+ 

24.7 ± 24.7 

0.84 ± 0.60+ 

17 (33.3) 

10.6 ± 5.8 

41 (63) 

46.7 ± 44.1 

35.6 ± 13.9 

42 (64.6) 

7 (10.7) 

31 (47.6) 

11 (16.9) 

46 (70.7) 

10 (15.3) 

9 (13.8) 

2 (3) 

55 (84.6) 

8 (12.3) 

30.6 ± 29.8 

0.57 ± 0.41 

18 (27.6) 

11 ± 6.6 

7 (70) 

38.6 ± 29.1 

31.1 ± 14.5 

8 (80) 

1 (10) 

5 (50) 

0 

9 (90) 

1 (10) 

0 

0 

7 (70) 

3 (30) 

22.5 ± 19.6 

0.78 ±0.57 

4 (40) 

10.5 ± 6.3 

63 (59.4) 

40.7 ± 43.2 

34.2 ± 13.7 

75 (70.7) 

14 (13.2) 

54 (50.9) 

21 (19.8) 

71 (66.9) 

14 (13.2) 

21 (19.8) 

4 (3.7) 

82 (77.3) 

20 (18.8) 

28.6 ± 28.4 

0.68 ± 0.52 

31 (29.2) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά. §H στατιστική σημαντικότητα 

υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡ΚΑΥΕΠ: Πηλίκο  κλάσματος αριθμού υποτροπών προς έτη παρακολούθησης. *P < 0.05 

έναντι της μη L1 εντοπίσεως. †P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της μη L1 εντοπίσεως. ¶P < 0.05 έναντι της μη L2 εντοπίσεως. æP μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της μη L2 

εντοπίσεως. +P < 0.05 έναντι της μη L3 εντοπίσεως. ¥P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της μη L3 εντοπίσεως. 



 Β1 συμπεριφορά (Ν=80) Μη Β1 συμπεριφορά (Ν=36) Β2 συμπεριφορά (Ν=15) Β3 συμπεριφορά (Ν=21) 

Παρακολούθηση (έτη) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   A1 (ηλικία ≤ 40 ετών) 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

L1 (τελικός ειλεός)   

L2 (παχύ έντερο) 

L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

L4 (ανώτερο πεπτικό) 

Καπνιστές  

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Ύφεση μετά την διάγνωση 

Υποτροπιάζουσα νόσος 

Χρόνια ενεργός νόσος 

Μήνες έως την 1η υποτροπή§ 

ΚΑΥΕΠ‡§ 

Χειρουργικές επεμβάσεις§ 

10.7 ± 6.6 (9) 

46 (57.5) 

44.6 ± 42.4 (40) 

31.9 ± 12.7 (29) 

60 (75) 

10 (12.5) 

12 (15) 

25 (31.2) 

34 (42.5) 

9 (11.2) 

41 (51.2) 

15 (18.7) 

3 (3.7) 

60 (75) 

17 (21.2) 

28 ± 28.5 (17.5) 

0.69 ± 0.49 (0.58) 

14 (17.5) 

10.2 ± 5.8 (8.65) 

24 (66.6) 

31.5 ± 40.4 (13) 

38.5 ± 14.9 (35.5)* 

23 (63.9) 

5 (13.8) 

13 (36.1)* 

5 (13.8)* 

17 (47.2) 

1 (2.7) 

18 (50) 

6 (16.6) 

1 (2.7) 

29 (80.5) 

6 (16.6) 

28.2 ± 26.3 (23) 

0.70 ± 0.59 (0.55) 

21 (58.3)* 

9.9 ± 4 (9) 

12 (80) 

38.8 ± 45.9 (20) 

42.5 ± 14.8 (39)† 

9 (60) 

2 (13.3) 

7 (46.6)† 

2 (13.3) 

5 (33.3) 

1 (6.6) 

6 (40) 

3 (20) 

0 

12 (80) 

3 (20) 

31.8 ± 32 (15) 

0.55 ± 0.33 (0.46) 

11 (73.3)† 

10.4 ± 6.9 (7.6) 

12 (57.1) 

26.2 ± 36.1 (12)+ 

35.7 ± 14.7 (35) 

14 (66.6) 

3 (14.2) 

6 (28.5) 

3 (14.2) 

12 (57.1) 

0 

12 (57.1) 

3 (14.2) 

1 (4.7) 

17 (80.9) 

3 (14.2) 

25.7 ± 21.7 (23) 

0.80 ± 0.71 (0.57) 

10 (47.6)¶¥ 
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Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά. §H σημαντικότητα υπολογίστηκε 

χρησιμοποιώντας την Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡ΚΑΥΕΠ: Πηλίκο  κλάσματος αριθμού υποτροπών προς έτη παρακολούθησης. *P < 0.05 έναντι της Β1 

ομάδας. †P < 0.05 έναντι της Β1 ομάδας ¶P < 0.05 έναντι της Β1 ομάδας. +P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της Β1 ομάδας. ¥P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι της Β2 ομάδας. 

Πίνακας 6. Νόσος Crohn: Συγκριτικός πίνακας των χαρακτηριστικών των ασθενών και της πορείας της νόσου σε σχέση με την συμπεριφορά κατά την διάγνωση (Β1:μη 

στενωτική και μη συριγγική μορφή, Β2: στενωτική μορφή, B3: συριγγική μορφή) 
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Πίνακας 7. Οικογενειακό ιστορικό για Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Εντερική Νόσο (ΙΦΕΝ) των 

ασθενών με ελκώδη κολίτιδα (ΕΚ) και νόσο Crohn (ΝC) 

 

 Ελκώδης κολίτιδα 

(N = 256) 

Νόσος Crohn 

(N = 116) 

P 

Οικογενειακό ιστορικό ΙΦΕΝ* 

Οικογενειακό ιστορικό ΕΚ 

Οικογενειακό ιστορικό ΝC 

Οικογενειακό ιστορικό για ΕΚ και NC 

> 1 συγγενείς με ΙΦΕΝ 

ΙΦΕΝ σε συγγενείς 1ου βαθμού§  

   Ένας συγγενής 1ου βαθμού με ΙΦΕΝ 

   2 συγγενείς 1ου βαθμού με ΙΦΕΝ 

ΙΦΕΝ σε συγγενείς 2ου βαθμού†  

   Ένας συγγενής 2ου βαθμού με ΙΦΕΝ 

   2 συγγενείς 2ου βαθμού με ΙΦΕΝ 

ΙΦΕΝ σε συγγενείς 3ου βαθμού‡ 

ΙΦΕΝ σε συγγενείς 1ου και 3ου βαθμού 

34 (13.2) 

28 (10.9) 

5 (1.9) 

1 (0.3) 

3 (1.1) 

25 (9.7) 

24 (9.3) 

1 (0.3%) 

3 (1.1) 

2 (0.7) 

1 (0.3) 

5 (1.9) 

1 (0.3) 

15 (12.9) 

7 (6) 

7 (6) 

1 (0.8) 

1 (0.8) 

10 (8.6) 

9 (7.7) 

1 (0.8) 

2 (1.7) 

2 (1.7) 

0 

3 (2.5) 

0 

0.926 

0.133 

0.039 

0.565 

0.788 

0.726 

0.611 

0.565 

0.668 

0.414 

0.500 

0.697 

0.500 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων 

είναι ποσοστά. *Θετικό οικογενειακό ιστορικό: ασθενείς με συγγενείς 1ου, 2ου, και 3ου 

βαθμού οι οποίοι έχουν επίσης ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο. §Συγγενείς 1ου βαθμού: 

Γονείς, παιδιά, αδερφοί. †Συγγενείς 2ου βαθμού: Παππούς, γιαγιά, εγγονός, εγγονή, θείοι, 

θείες, ανήψια. ‡Συγγενείς 3ου βαθμού: Ξαδέρφια. 
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Πίνακας 8. Εξωεντερικές εκδηλώσεις (EEE) των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα και νόσο 

Crohn 

 

 Ελκώδης κολίτιδα 

(N = 256) 

Νόσος Crohn 

(N = 116) 

P 

Aσθενείς με ΕΕΕ 

Αρθρίτιδα 

Ιερολαγονίτιδα 

Αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα 

Οζώδες ερύθημα 

Γαγγραινώδες πυόδερμα 

Αφθώδης στοματίτις 

Πρωτοπαθής σκληρυντική χολαγγειίτις 

Ιρίτιδα, Ραγοειδίτιδα 

Αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία  

Εν των βάθει φλεβοθρόμβωση 

Ασθενείς με μόνο 1 ΕΕΕ 

Ασθενείς με >1 ΕΕΕ  

Ιστορικό ή ύπαρξη ΕΕΕ στην διάγνωση  

54 (21%) 

21 (8.2%) 

8 (3.1%) 

3 (1.1%) 

6 (2.3%) 

3 (1.1%) 

11 (4.2%) 

8 (3.1%) 

4 (1.5%) 

3 (1.1%) 

5 (1.9%) 

38 (14.8%) 

16 (6.25%) 

15 (5.8%) 

57 (49.1%) 

19 (16.3%) 

15 (12.9%) 

9 (7.7%) 

15 (12.9%) 

1 (0.8%) 

16 (13.7%) 

1 (0.8%) 

9 (7.7%) 

1 (0.8%) 

1 (0.8%) 

37 (31.8%) 

20 (17.2%) 

16 (13.7%) 

<0.001 

0.018 

<0.001 

0.001 

<0.001 

0.788 

0.001 

0.188 

0.003 

0.788 

0.439 

<0.001 

0.001 

0.010 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων 

είναι ποσοστά.  
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Πίνακας 9. Aναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως 

πιθανώς σχετιζόμενες με τον κίνδυνο υποτροπής μετά την διάγνωση σε όλους τους ασθενείς 

με νόσο Crohn, και σε ασθενείς με νόσο Crohn και Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

 
 Νόσος Crohn  

(Ν = 116) 

Β1 νόσος Crohn  

(Ν = 80) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   Α1 (ηλικία ≤ 40 ετών) 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Β1 (φλεγμονώδης μορφή) 

Β2 (στενωτική μορφή) 

Β3 (διατιτραίνουσα μορφή) 

L1 (ειλεός) 

L2 (παχύ έντερο) 

L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

L4 (ανώτερο πεπτικό) 

Εντερεκτομές στην διάγνωση 

0.188 

0.224‡ 

0.609‡ 

0.385 

0.988 

0.173 

0.203 

0.977 

0.683 

0.671 

0.056 

0.814 

0.270 

0.383 

0.099 

0.651 

0.889‡ 

0.675‡ 

0.607 

0.502 

0.377 

0.493 

 

 

 

0.134 

0.735 

0.254 

0.475 

0.953 

 
§Οι τιμές του P υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των 

αριθμητικών δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές των αντίστοιχων 

μεταβλητών (μήνες έως την διάγνωση: 40.6 {νόσος Crohn}, 44.6 {Β1 νόσος Crohn}, ηλικία 

κατά την διάγνωση: 34 {νόσος Crohn}, 31.9 {Β1 νόσος Crohn}).  
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Πίνακας 10. Νόσος Crohn: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών που 

μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 

φαινότυπο (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στον Β2 (στενωτική νόσος) και Β3 

στον (διατιτραίνουσα νόσος) φαινότυπο 

 

 Ασθενείς με σταθερό Β1 

φαινότυπο  

(N = 42) 

Ασθενείς με αλλαγή 

του φαινοτύπου  

(N = 38) 

P§ 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

A1 (ηλικία ≤ 40 ετών)  

Οικογενειακό ιστορικό 

Εντόπιση νόσου 

   L1 (τελικός ειλεός)   

   L2 (παχύ έντερο) 

   L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

   L4 (ανώτερο πεπτικό) 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Μήνες έως την 1η υποτροπή 

Χρόνια ενεργός πορεία 

ΚΑΥΕΠ¥ 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών 

Εντερεκτομή στην διάγνωση 

26 (61.9) 

49.2 ± 43.5 (43) 

29 (69) 

4 (9.5) 

 

3 (11.9) 

20 (47.6) 

15 (35.7) 

4 (9.5) 

13 (30.9) 

8 (19) 

25.3 ± 26.8  (16) 

4 (9.5) 

0.43 ± 0.29 (0.40) 

11 (26.1) 

1 (2.3) 

20 (52.6) 

39.6 ± 41.2 (28) 

31 (81.5) 

6 (15.7) 

 

9 (23.6) 

5 (13.1) 

19 (50) 

5 (13.1) 

 28 (73.6) 

7 (18.4) 

30.9 ± 30.4 (22) 

13 (34.2)* 

0.65 ± 0.62 (0.51)* 

9 (23.6)* 

1 (2.6) 

0.180 

0.987‡ 

0.147 

0.354 

 

0.005 

0.006 

0.503 

0.775 

0.001 

0.598 

0.839‡ 

0.016 

0.251 

0.988 

0.889 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί 

εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές. §P: οι τιμές του P υπολογίστηκαν 

χρησιμοποιώντας την κατά Kaplan-Meier ανάλυση δεδομένων επιβίωσης. ‡Η 

κατηγοριοποίηση των δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές των αντίστοιχων 

μεταβλητών (μήνες έως την διάγνωση: 44.6, μήνες έως την 1η υποτροπή: 26, ΚΑΥΕΠ: 

0.54). *Υπολογισμός έως την χρονική στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς. ¥ΚΑΥΕΠ: 

Κλάσμα αριθμού υποτροπών προς έτη παρακολούθησης. 
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Πίνακας 11. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 φαινότυπο (μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στον Β2 (στενωτική νόσος) και Β3 

(διατιτραίνουσα νόσος) φαινότυπο 

 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Γυναικείο φύλλο 

A1 (ηλικία ≤ 40 ετών)  

Μη L2 εντόπιση‡ 

Κάπνισμα 

Χρόνια ενεργός πορεία 

1.18 

1.21 

3.01 

3.01 

1.32 

0.58-2.41 

0.50-2.92 

1.16-7.78 

1.40-6.45 

0.62-2.82 

0.637 

0.656 

0.023 

0.005 

0.464 

 
§Στην πολυπαραγοντική ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 10 των 

οποίων το P στην αναλογική, μονοπαραγοντική ανάλυση δεδομένων επιβίωσης ήταν ≤ 0.2 

(προκειμένου να αποσαφηνιστούν τυχόν αλληλεπιδράσεις μεταξύ των υπό ανάλυση 

μεταβλητών οι οποίες ενδεχομένως θα επηρέαζαν τον βαθμό της στατιστικής 

σημαντικότητας). *HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). †95% CI: 95% Confidence 

Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡Μη L2 εντόπιση: Εντόπιση νόσου στο λεπτό έντερο (L1 

στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn), στο λεπτό και στο παχύ έντερο (L3 στην 

κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn), και στο ανώτερο πεπτικό (L4 στην κατά Βιέννη 

ταξινόμηση της νόσου Crohn).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 Σταθερός Β1 

φαινότυπος (N = 42) 

Αλλαγή από Β1 σε Β2 

φαινότυπο (N = 11) 

P αλλαγής από Β1 σε 

Β2 φαινότυπο 

Αλλαγή από Β1 σε Β3 

φαινότυπο (N = 27) 

P αλλαγής από Β1 σε 

Β3 φαινότυπο 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση‡ 

A1 (ηλικία ≤ 40 ετών)  

Οικογενειακό ιστορικό 

L1 (τελικός ειλεός)   

L2 (παχύ έντερο) 

L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

L4 (ανώτερο πεπτικό) 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Μήνες έως την 1η υποτροπή‡ 

Χρόνια ενεργός πορεία 

ΚΑΥΕΠ¥‡ 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών 

Εντερεκτομή στην διάγνωση 

26 (61.9) 

49.2 ± 43.5 (43) 

29 (69) 

4 (9.5) 

3 (11.9) 

20 (47.6) 

15 (35.7) 

4 (9.5) 

13 (30.9) 

8 (19) 

25.3 ± 26.8  (16) 

4 (9.5) 

0.43 ± 0.29 (0.40) 

11 (26.1) 

1 (2.3) 

4 (36.3) 

43.4 ± 53.4 (43.3) 

8 (72.7) 

2 (18.1) 

4 (36.3) 

2 (18.1) 

4 (36.3) 

1 (9) 

8 (72.7) 

2 (18.1) 

27 ± 22 (27) 

5 (45.4)* 

0.79 ± 0.79 (0.75)* 

2 (18.1)* 

0 

0.097 

0.747 

0.612 

0.730 

<0.001 

0.044 

0.955 

0.886 

0.020 

0.852 

0.680 

0.004 

0.122 

0.694 

0.565 

16 (59.2) 

38.1 ± 36.1 (40) 

23 (85.1) 

4 (14.8) 

5 (18.5) 

3 (11.1) 

15 (55.5) 

4 (14.8) 

20 (74) 

5 (18.5) 

32.5 ± 33.4 (25) 

8 (29.6)* 

0.59 ± 0.55 (0.45)* 

7 (25.9)* 

1 (3.7) 

0.388 

0.691 

0.112 

0.305 

0.043 

0.010 

0.306 

0.703 

0.001 

0.563 

0.530 

0.055 

0.364 

0.853 

0.851 
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Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί σε παρενθέσεις είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές. §P: Η στατιστική 

σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των αριθμητικών δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας 

τις μέσες τιμές (μήνες έως διάγνωση: 48 {Β1 vs B2}, 44.8 {B1 vs B3}, μήνες έως 1η υποτροπή: 25.6 {B1 vs B2}, 28.1 {B1 vs B3}, ΚΑΥΕΠ: 0.512 {B1 vs B2}, 0.500 {B1 

vs B3}). *Υπολογισμός έως την χρονική στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς. ¥ΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού υποτροπών προς έτη παρακολούθησης. 

Πίνακας 12. Νόσος Crohn: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον 

Β1 φαινότυπο (φλεγμονώδης μορφή) στον Β2 (στενωτική νόσος) ή στον B3 (συριγγική νόσος) φαινότυπο 
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Πίνακας 13. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 φαινότυπο (μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στον Β2 (στενωτική νόσος) φαινότυπο 

 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

L1 εντόπιση (νόσος ειλεού) 

Κάπνισμα 

Γυναίκες 

Χρόνια ενεργός πορεία‡ 

Μεγαλύτερο ΚΑΥΕΠ¥‡ 

5.76 

3.84 

1.26 

1.10 

4.87 

1.65-20.11 

1.01-14.72 

0.23-6.69 

0.22-5.39 

0.81-29.07 

0.006 

0.049 

0.782 

0.900 

0.082 

 
§Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν οι μεταβλητές του πίνακα 12 των οποίων το P στην 

μονοπαραγοντική ανάλυση ήταν ≤ 0.2. *HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). †95% CI: 

95% Confidence Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡Υπολογισμός δεδομένων έως την 

χρονική στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς. ¥‡ΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού υποτροπών προς 

έτη παρακολούθησης > 0.5 

 

Πίνακας 14. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 φαινότυπο (μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στον Β3 (διατιτραίνουσα νόσος) φαινότυπο 

 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Μη L2 εντόπιση‡ 

Κάπνισμα 

A1 (ηλικία ≤ 40 ετών)  

Χρόνια ενεργός πορεία 

3.74 

3.68 

1.18 

1.24 

1.11-12.56 

1.45-9.29 

0.36-3.81 

0.51-3.00 

0.033 

0.006 

0.779 

0.622 

 
§Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 12 των οποίων το P 

στην μονοπαραγοντική ανάλυση ήταν ≤ 0.2. *HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). 
†95% CI: 95% Confidence Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡Μη L2 εντόπιση: Εντόπιση 

νόσου στο λεπτό έντερο (L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn), στο λεπτό 

και στο παχύ έντερο (L3), και στο ανώτερο πεπτικό (L4).  
 



 Σταθερός Β1 

φαινότυπος (N = 42) 

Αλλαγή από Β1 σε 

ΕΣΜΒ3 (N = 15) 

P αλλαγής από Β1 σε 

ΕΣΜΒ3 

Αλλαγή από Β1 σε 

ΠΜΒ3 (N = 12) 

P αλλαγής από Β1 σε 

ΠΜΒ3 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση‡ 

A1 (ηλικία ≤ 40 ετών)  

Οικογενειακό ιστορικό 

L1 (τελικός ειλεός)   

L2 (παχύ έντερο) 

L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

L4 (ανώτερο πεπτικό) 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Μήνες έως την 1η υποτροπή‡ 

Χρόνια ενεργός πορεία 

ΚΑΥΕΠ¥‡ 

Εντερεκτομή στην διάγνωση 

26 (61.9) 

49.2 ± 43.5 (43) 

29 (69) 

4 (9.5) 

3 (11.9) 

20 (47.6) 

15 (35.7) 

4 (9.5) 

13 (30.9) 

8 (19) 

25.3 ± 26.8  (16) 

4 (9.5) 

0.43 ± 0.29 (0.40) 

1 (2.3) 

7 (46.6) 

35.9 ± 34.7 (40) 

15 (100) 

2 (13.3) 

4 (26.6) 

1 (6.6) 

6 (40) 

4 (26.6) 

12 (80) 

3 (20) 

37.7 ± 39 (25) 

6 (40)* 

0.57 ± 0.63 (0.36)* 

0 

0.174 

0.688 

0.013 

0.688 

0.008 

0.006 

0.882 

0.146 

0.001 

0.611 

0.310 

0.009 

0.641 

0.589 

9 (75) 

40.9 ± 39.2 (40) 

8 (66.6) 

2 (16.6) 

1 (8.3) 

2 (16.6) 

9 (75) 

0 

8 (66.6) 

2 (16.6) 

26 ± 24.9 (17) 

2 (16.6)* 

0.62 ± 0.45 (0.51)* 

1 (8.3) 

0.612 

0.275 

0.893 

0.301 

0.592 

0.128 

0.091 

0.396 

0.049 

0.538 

0.896 

0.595 

0.586 

0.335 
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Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές. §P: Η στατιστική 

σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των αριθμητικών δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας 

τις μέσες τιμές (μήνες έως την διάγνωση: 45.7 {Β1 vs ΕΣΜΒ3},47.1 {Β1 vs ΠΜΒ3}, μήνες έως την 1η υποτροπή: 27.6 {Β1 vs ΕΣΜΒ3}, 25.5 {Β1 vs ΠΜΒ3}, KAYEΠ: 

0.47 {Β1 vs ΕΣΜΒ3}, 0.48 {Β1 vs ΠΜΒ3}). *Υπολογισμός δεδομένων έως την χρονική στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς. ¥ΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού υποτροπών προς 

έτη παρακολούθησης. 

Πίνακας 15. Νόσος Crohn: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον 

Β1 φαινότυπο (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στην ενδοκοιλιακή συριγγική μορφή (ΕΣΜΒ3) και στην περιεδρική μορφή του Β3 φαινοτύπου (ΠΜΒ3) 
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Πίνακας 16. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 φαινότυπο (μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στην ενδοκοιλιακή συρριγική μορφή του Β3 

φαινότύπου  

 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

L1 εντόπιση‡ 

Κάπνισμα 

Χρόνια ενεργός πορεία 

Γυναίκες 

A1 (ηλικία ≤ 40 ετών)  

5.87 

5.18 

4.56 

1.51 

2.68 

1.41-24.42 

1.12-23.96 

1.25-16.61 

0.36-6.29 

0.30-23.34 

0.015 

0.035 

0.021 

0.569 

0.371 

 
§Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 15 των οποίων το P στην 

μονοπαραγοντική ανάλυση δεδομένων επιβίωσης ήταν ≤ 0.2. *HR: Ηazard Ratio (λόγος 

επιπτώσεων). †95% CI: 95% Confidence Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡L1 εντόπιση: 

Εντόπιση νόσου στο λεπτό έντερο 

 

Πίνακας 17. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 φαινότυπο (μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) στην περιεδρική μορφή του Β3 φαινοτύπου  

 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Κάπνισμα 

L3 εντόπιση‡ 

3.21 

3.05 

0.96-10.71 

0.80-11.60 

0.058 

0.100 

 
§Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 15 των οποίων το P στην 

μονοπαραγοντική ανάλυση δεδομένων επιβίωσης ήταν ≤ 0.2. *HR: Ηazard Ratio (λόγος 

επιπτώσεων). †95% CI: 95% Confidence Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡L3 εντόπιση: 

εντόπιση νόσου στον ειλεό και στο παχύ έντερο. 

 

 

 

 



 Λήψη ΑΚ (Ν=41) Μη λήψη ΑΚ (Ν=52) P (Λήψη ΑΚ) Χειρουργηθέντες (Ν=35) Μη χειρουργηθέντες (Ν=81) P (Χειρ/ο) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση‡ 

Ηλικία κατά την διάγνωση‡ 

   Α1 (ηλικία ≤ 40 ετών) 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία μεταξύ 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Β1 (φλεγμονώδης μορφή) 

Β2 (στενωτική μορφή) 

Β3 (διατιτραίνουσα μορφή) 

L1 (ειλεός) 

L2 (παχύ έντερο) 

L3 (ειλεός και παχύ έντερο) 

L4 (ανώτερο πεπτικό) 

Εντερεκτομές (διάγνωση) 

25 (60.9) 

35.6 ± 41.2 (16) 

28.8 ± 11.9 (28) 

35 (85.3) 

11 (26.8) 

28 (68.2) 

2 (4.8) 

7 (17) 

24 (58.5) 

5 (12.1) 

29 (70.7) 

3 (7.3) 

9 (21.9) 

6 (14.6) 

6 (14.6) 

24 (58.5) 

5 (12.1) 

3 (7.3) 

32 (61.5) 

51.3 ± 44.7 (45) 

38.8 ± 13.8 (38.5) 

31 (59.6) 

3 (5.7) 

42 (80.7) 

7 (13.4) 

6 (11.5) 

20 (38.4) 

9 (17.3) 

36 (69.2) 

9 (17.3) 

7 (13.4) 

12 (23) 

21 (40.3) 

16 (30.7) 

3 (5.7) 

8 (15.3) 

0.944 

0.019 

0.003 

0.010 

< 0.001 

0.101 

0.212 

0.830 

0.183 

0.461 

0.819 

0.229 

0.411 

0.439 

0.003 

0.003 

0.298 

0.178 

23 (65.7) 

31.9 ± 34.9 (15) 

34 ± 15.2 (30) 

26 (74.2) 

 

 

 

3 (8.5) 

27 (77.1) 

9 (15.7) 

14 (40) 

 

 

12 (34.2) 

2 (5.7) 

17 (48.5) 

4 (11.4) 

47 (58) 

44.3 ± 44.5 (32) 

34 ± 13.1 (30) 

57 (70.3) 

 

 

 

12 (14.8) 

32 (39.5) 

12 (14.8) 

66 (81.4) 

 

 

13 (16) 

28 (34.5) 

34 (41.9) 

6 (7.4) 

0.506 

0.118 

0.767 

0.574 

 

 

 

0.320 

<0.001 

0.263 

<0.001 

 

 

0.005 

0.002 

0.784 

0.577 

 

Πίνακας 18. Νόσος Crohn: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με την λήψη ανοσοκατασταλτικών (ΑΚ)  

σε 93 ασθενείς των οποίων η διάγνωση έγινε μετά το 1989 και με την χειρουργική επέμβαση (κατά ή μετά την διάγνωση) σε ολόκληρη την ομάδα των 116 ασθενών 
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Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± SD) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές. §P: Η στατιστική 

σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την κατά Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των αριθμητικών δεδομένων έγινε 

χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές των αντίστοιχων μεταβλητών (μήνες έως την διάγνωση: 44.4 {λήψη ΑΚ vs μη λήψη ΑΚ}, 40.6 {χειρουργηθέντες vs μη χειρουργηθέντες}, 

ηλικία κατά την διάγνωση: 34.4 {λήψη ΑΚ vs μη λήψη ΑΚ}, 34 {χειρουργηθέντες vs μη χειρουργηθέντες}).  
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Πίνακας 19. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο 

Crohn των οποίων η διάγνωση έγινε μετά το 1989 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Μη L2 εντόπιση‡ 

Βραχύτερο διάστημα έως την διάγνωση¶ 

Όχι εντερεκτομή στην διάγνωση 

Α1 (ηλικία ≤ 40 ετών) 

Κάπνισμα 

3.44 

2.18 

4.53 

1.72 

1.76 

1.41-8.37 

1.08-4.39 

1.31-15.67 

0.70-4.24 

0.91-3.39 

0.006 

0.028 

0.016 

0.232 

0.088 

 
§Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 18 των οποίων το P στην 

αναλογική, μονοπαραγοντική ανάλυση ήταν ≤ 0.2. *HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). 
†95% CI: 95% Confidence Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡). ‡Μη L2 εντόπιση: Εντόπιση 

νόσου στο λεπτό έντερο (L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn), στο λεπτό και 

στο παχύ έντερο (L3), και στο ανώτερο πεπτικό (L4). ¶Βραχύτερο διάστημα έως την διάγνωση: 

Χρονικό διάστημα έως την διάγνωση < 44.4 μηνών. 

 

Πίνακας 20. Nόσος Crohn: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την χειρουργική επέμβαση (κατά η μετά την διάγνωση) 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Κάπνισμα 

Μη Β1 νόσος στην διάγνωση‡ 

Μικρότερο διάστημα έως την διάγνωση¶ 

L1 εντόπιση (νόσος τελικού ειλεού)  

4.65 

6.90 

1.39 

1.35 

2.04-10.58 

3.06-15.54 

0.65-2.93 

0.64-2.84 

<0.001 

<0.001 

0.387 

0.418 

 
§Στην ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 18 των οποίων το P στην 

μονοπαραγοντική ανάλυση ήταν ≤ 0.2. *HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). †95% CI: 95% 

Confidence Interval (διάστημα εμπιστοσύνης). ‡). ‡Μη  Β1 νόσος κατά την διάγνωση: Β2 

(στενωτική μορφή) και Β3 (διατιτραίνουσα μορφή) νόσος Crohn. ¶Μικρότερο διάστημα έως την 

διάγνωση: χρονικό διάστημα έως την διάγνωση < 40.6 μηνών. 
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Πίνακας 21. Ελκώδης κολίτιδα: Συγκριτικός πίνακας χαρακτηριστικών της ομάδας ελέγχου 

των ασθενών με μακροχρόνια παρακολούθηση (≥ 60 μηνών, μέση τιμή: 147.5 ± 90.3 μήνες , 

διάμεση τιμή: 117 μήνες, εύρος: 1-59 μήνες) έναντι της ομάδας των ασθενών με βραχυχρόνια 

παρακολούθηση (<60 μηνών, μέση τιμή: 23.6 ± 18.4 μήνες , διάμεση τιμή: 21.5 μήνες, εύρος: 

60-568 μήνες).    

 

 Ασθενείς με 

παρακολούθηση ≥ 

60 μηνών (Ν=256) 

Ασθενείς με 

παρακολούθηση < 

60 μηνών (Ν=242) 

P 

Άρρενες 

Διαμονή σε αστικό περιβάλλον 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Έκταση νόσου στην διάγνωση 

   Ορθίτιδα 

   Αριστερή κολίτιδα 

   Εκτεταμένη κολίτιδα 

154 (60.1%) 

144 (56.2%) 

12.4 ± 24.3 (2) 

41.3 ± 15.7 (41) 

32 (12.5%) 

190 (74.2%) 

34 (13.2%) 

34 (13.2%) 

51 (19.9%) 

18 (7%) 

 

62 (24.2%) 

124 (48.4%) 

70 (27.3%) 

160 (66.1%) 

145 (56.6%) 

9.8 ± 33.8 (2) 

42.3 ± 16.5 (41) 

19 (7.8%) 

177 (73.1%) 

46 (19%) 

30 (12.3%) 

57 (23.5%) 

16 (6.6%) 

 

55 (22.7%) 

118 (48.7%) 

69 (28.5%) 

0.168 

0.407 

0.337 

0.174 

0.087 

0.785 

0.082 

0.768 

0.326 

0.853 

 

0.695 

0.943 

0.771 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± σταθερά απόκλιση) ή ως απόλυτοι 

αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές.  
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Πίνακας 22. Ελκώδης κολίτιδα: Συγκριτικός πίνακας των χαρακτηριστικών των ασθενών κατά την διάγνωση και της πορείας της νόσου σε σχέση με το φύλλο τους και την 

ύπαρξη ή όχι οικογενειακού ιστορικού για ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο 

 

 Άντρες (Ν=154) Γυναίκες (Ν=102) Θετικό ιστορικό (Ν=34) Αρνητικό ιστορικό (Ν=222) 

Παρακολούθηση (έτη) 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία μεταξύ 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Ορθίτιδα 

Αριστερή κολίτιδα 

Εκτεταμένη κολίτιδα 

Ύφεση μετά την διάγνωση 

Χρόνια υποτροπιάζουσα νόσος 

Χρόνια ενεργός νόσος 

Μήνες έως 1η υποτροπή§ 

ΚΑΥΕΠ†§ 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών§ 

Χειρουργικές επεμβάσεις§ 

11.7 ± 7.2 (9.3) 

12.4 ± 24.3 (2) 

42.1 ± 16.7 (41) 

11 (7.1%)* 

119 (77.2%) 

24 (15.5%) 

33 (21.4%) 

12 (7.7%) 

39 (25.3%) 

73 (47.4%) 

42 (27.2%) 

11 (7.1%) 

128 (83.1%) 

15 (9.7%) 

37.9 ± 39.9 (20.5) 

0.54 ± 0.63 (0.35) 

16 (10.3%) 

5 (3.2%) 

12.8 ± 7.9 (9.7) 

12.3 ± 24.4 (2.25) 

39.3 ± 15.7 (40.5) 

21 (20.5%) 

71 (69.6%) 

10 (9.8%) 

18 (17.6%) 

6 (5.8%) 

23 (22.5%) 

51 (50%) 

28 (27.4%) 

5 (4.9%) 

86 (84.3%) 

11 (10.7%) 

35.3 ± 33 (25) 

0.47 ± 0.43 (0.39) 

15 (14.7%) 

1 (0.9%) 

10.8 ± 5.2 (10.1) 

13.8 ± 20.8 (3) 

42.1 ± 15.3 (42.5) 

4 (11.7) 

24 (70.5) 

6 (17.6) 

8 (33.3) 

3 (8.8) 

8 (33.3) 

17 (50) 

9 (26.4) 

3 (8.8) 

29 (85.2) 

2 (5.8) 

32.6 ± 39.6 (15.5) 

0.63 ± 0.74 (0.41) 

2 (5.8) 

3 (8.8)‡ 

12.3 ± 7.8 (9.4) 

12.2 ± 24.8 (2) 

41.1 ± 15.8 (40.5) 

28 (12.6) 

166 (74.7) 

28 (12.6) 

43 (19.3) 

15 (6.7) 

54 (24.3) 

107 (48.1) 

61 (27.4) 

13 (5.8) 

185 (83.3) 

24 (10.8) 

37.5 ± 36.9 (25) 

0.49 ± 0.52 (0.35) 

29 (13) 

3 (1.3) 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± σταθερά απόκλιση) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές. §Η 

στατιστική σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την κατά Kaplan-Meier ανάλυση δεδομένων επιβίωσης και το log-rank test. †ΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού 

υποτροπών προς έτη παρακολούθησης. *P < 0.05 έναντι της ομάδας των γυναικών. ‡P < 0.05 έναντι της ομάδας των ασθενών με αρνητικό οικογενειακό ιστορικό. 



 Ορθίτιδα (Ν=62) Αριστερή κολίτιδα (Ν=124) Εκτεταμένη κολίτιδα (Ν=70) 

Παρακολούθηση (έτη) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία μεταξύ 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Ύφεση μετά την διάγνωση 

Χρόνια υποτροπιάζουσα νόσος 

Χρόνια ενεργός νόσος 

Μήνες έως 1η υποτροπή§ 

ΚΑΥΕΠ¶§ 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών§ 

Χειρουργικές επεμβάσεις§ 

11.3 ± 7.4 (8.5) 

39 (62.9) 

24.6 ± 40 (4) 

38.3 ± 14.8 (38) 

7 (11.2) 

50 (80.6) 

5 (8) 

8 (12.9) 

16 (25.8) 

4 (6.4) 

4 (6.4) 

54 (87) 

4 (6.4) 

41.4 ± 33.6 (31.5) 

0.51 ± 0.59 (0.32) 

3 (4.8) 

0 

12.5 ± 7.1 (10.6) 

73 (58.8) 

8.9 ± 13.7 (2.5)* 

43.3 ± 15.6 (42)* 

14 (11.2) 

90 (72.5) 

20 (16.1) 

17 (13.7) 

20 (16.1) 

11 (8.8) 

8 (6.4) 

107 (86.2) 

9 (7.2) 

38.9 ± 41 (27) 

0.49 ± 0.54 (0.4) 

12 (9.6) 

3 (2.4) 

12.5 ± 8.2 (9.7) 

42 (60) 

7.7 ± 15.8 (2)† 

40.3 ± 16.3 (41) 

11 (15.7) 

50 (71.4) 

9 (12.8) 

9 (12.8) 

15 (21.4) 

3 (4.2) 

4 (5.7) 

53 (75.7)‡∞ 

13 (18.5)†¥ 

29.2 ± 32.5 (14)†¥ 

0.55 ± 0.57 (0.33) 

16 (22.8)†¥ 

3 (4.2) 
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Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± σταθερά απόκλιση) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές. §Η 

στατιστική σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας το log-rank test. ¶ΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού υποτροπών προς έτη παρακολούθησης. *P < 0.05 έναντι των 

ασθενών με ορθίτιδα. †P < 0.05 έναντι των ασθενών με ορθίτιδα. ‡P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι των ασθενών με ορθίτιδα. ¥P < 0.05 έναντι των ασθενών με αριστερή 

κολίτιδα. ∞P μεταξύ 0.05 και 0.1 έναντι των ασθενών με αριστερή κολίτιδα. 

Πίνακας 23. Ελκώδης κολίτιδα: Συγκριτικός πίνακας των χαρακτηριστικών των ασθενών κατά την διάγνωση και της πορείας της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα, αριστερή 

κολίτιδα, και εκτεταμένη κολίτιδα κατά την διάγνωση 
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Πίνακας 24. Ελκώδης κολίτιδα: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών 

που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με την υποτροπή μετά την διάγνωση σε όλους 

τους ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και αναλόγως της εκτάσεως της νόσου κατά την διάγνωση 

 

 Ελκώδης 

κολίτιδα 

(Ν = 256) 

Ορθίτιδα 

(Ν = 62) 

Αριστερή 

κολίτιδα  

(Ν =124) 

Εκτεταμένη 

κολίτιδα 

(Ν = 70) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία στην διάγνωση 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία μεταξύ 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Ορθίτιδα 

Αριστερή κολίτιδα 

Εκτεταμένη κολίτιδα 

0.515 

0.523‡ 

0.962‡ 

0.343 

0.799 

0.491 

0.515 

0.873 

0.214 

0.318 

0.312 

0.021 

0.754 

0.252‡ 

0.676‡ 

0.808 

0.623 

0.678 

0.010 

0.699 

0.571 

0.618 

0.469‡ 

0.347‡ 

0.0532 

0.646 

0.0913 

0.269 

0.495 

0.137 

0.579 

0.390‡ 

0.614‡ 

0.179 

0.717 

0.478 

0.071 

0.569 

0.752 

 
§Οι τιμές του P υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των 

αριθμητικών δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές των αντίστοιχων μεταβλητών 

(μήνες έως την διάγνωση: 12.4 {ελκώδης κολίτιδα}, 24.6 {ασθενείς με ορθίτιδα}, 8.9 

{ασθενείς με αριστερή κολίτιδα} και 7.7 {ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα,  ηλικία κατά την 

διάγνωση: 41.3 {ελκώδης κολίτιδα}, 38.3 {ασθενείς με ορθίτιδα}, 43.3 {ασθενείς με αριστερή 

κολίτιδα}, 40.3 {ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα}).  

  

 
 

 

 

 

 

 



 Ασθενείς με 

ορθίτιδα χωρίς 

επέκταση της νόσου 

(N = 37) 

Ασθενείς με 

ορθίτιδα και  

επέκταση της νόσου 

(N = 25) 

P (επέκταση νόσου 

σε ασθενείς με 

ορθίτιδα) 

Ασθενείς με 

αριστερή κολίτιδα 

χωρίς επέκταση της 

νόσου (N = 98) 

Ασθενείς με 

αριστερή κολίτιδα 

και επέκταση της 

νόσου (N = 26) 

P (επέκταση νόσου 

σε ασθενείς με 

αριστερή κολίτιδα) 

Άντρες 

Μήνες έως την διάγνωση‡ 

Ηλικία κατά την διάγνωση‡ 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία μεταξύ 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών  

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Ιστορικό σκωληκοειδεκτομής 

Χρόνια ενεργός πορεία 

Μήνες έως την 1η υποτροπή‡ 

ΚΑΥΕΠп‡ 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών 

24 (64.8) 

27.1 ± 31.7 (12) 

34.6 ± 13.4 (35) 

5 (13.5) 

30 (81) 

2 (5.4) 

6 (16.2) 

14 (37.8) 

2 (5.4) 

1 (2.7) 

42.3 ± 32.8 (36) 

0.38 ± 0.66 (0.26) 

1 (2.7) 

15 (60) 

21 ± 50.4 (2) 

43.8 ± 15.4 (41) 

2 (8) 

20 (80) 

3 (12) 

2 (8) 

2 (8) 

2 (8) 

3 (12) 

40.1 ± 35.4 (28) 

0.4 ± 0.47 (0.48)* 

0* 

0.731 

0.125 

0.052 

0.273 

0.774 

0.257 

0.636 

0.042 

0.664 

0.189 

0.674 

0.128 

0.173 

57 (58.1)  

8.3 ± 13.4 (2.25) 

43.6 ± 15.7 (42.5) 

11 (11.2) 

70 (71.4) 

17 (17.3) 

13 (13.2) 

19 (19.3) 

7 (7.1) 

6 (6.1) 

39.6 ± 40.2 (27.5) 

0.55 ± 0.55 (0.37) 

7 (7.1) 

16 (61.5) 

11 ± 14.8 (3) 

42.1 ± 15.6 (41.5) 

3 (11.5) 

20 (76.9) 

3 (11.5) 

4 (15.3) 

1 (3.8) 

4 (15.3) 

3 (11.5) 

36.5 ± 44.6 (22) 

0.49 ± 0.49 (0.36)* 

5 (19.2)* 

0.708 

0.340 

0.845 

0.571 

0.737 

0.852 

0.570 

0.147 

0.574 

0.328 

0.321 

0.224 

0.062 
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Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± σταθερά απόκλιση) ή ως απόλυτοι αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές.  §P: Η 

στατιστική σημαντικότητα υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας την κατά Kaplan-Meier ανάλυση και το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των αριθμητικών δεδομένων έγινε 

χρησιμοποιώντας τις μέσες τιμές (μήνες έως την διάγνωση: 24.6 {ορθίτιδα}, 8.9 {αριστερή κολίτιδα}, ηλικία κατά την διάγνωση: 38.1 {ορθίτιδα}, 43.3 {αριστερή κολίτιδα}, 

μήνες έως την 1η υποτροπή: 41.4 {ορθίτιδα}, 38.9 {αριστερή κολίτιδα}, ΚΑΥΕΠ: 0.28 {ορθίτιδα}, 0.46 {αριστερή κολίτιδα}). *Υπολογισμός δεδομένων έως την χρονική 

στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς. пΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού υποτροπών προς έτη παρακολούθησης 

Πίνακας 25. Ελκώδης κολίτιδα: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες με την κεντρική επέκταση της νόσου 

σε ασθενείς με ορθίτιδα και σε ασθενείς με αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση 
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Πίνακας 26. Ελκώδης κολίτιδα: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την κεντρική επέκταση της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα 

κατά την διάγνωση 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Μη καπνιστές 

Μικρότερο διάστημα ως την διάγνωση‡ 

Μεγαλύτερη ηλικία κατά την διάγνωση¶ 

Χρόνια ενεργός πορεία 

Μεγαλύτερο ΚΑΥΕΠ+ 

4.39 

1.73 

2.18 

2.00 

1.63 

1.02-18.79 

0.57-5.29 

0.92-5.16 

0.57-6.97 

0.71-3.74 

0.046 

0.329 

0.075 

0.271 

0.242 

 
§Στην πολυπαραγοντική ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 25 των 

οποίων το P στην αναλογική, μονοπαραγοντική ανάλυση δεδομένων επιβίωσης ήταν ≤ 0.2). 

*HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). †95% CI: 95% Confidence Interval (διάστημα 

εμπιστοσύνης). ‡Μικρότερο διάστημα ως την διάγνωση: χρονικό διάστημα έως την διάγνωση 

< 24.6 μηνών από την έναρξη των συμπτωμάτων. ¶Μεγαλύτερη ηλικία κατά την διάγνωση: 

ηλικία κατά την διάγνωση < 38.1 έτη. +Μεγαλύτερο ΚΑΥΕΠ: Κλάσμα αριθμού υποτροπών 

προς έτη παρακολούθησης > 0.28. 

 

Πίνακας 28. Ελκώδης κολίτιδα: Πολυπαραγοντική§ παλινδρόμηση κινδύνου του Cox των 

μεταβλητών που σχετίζονται με την λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα των οποίων η διάγνωση έγινε μετά το 1989 

 ΗR* 95% CΙ† P§ 

Εκτεταμένη νόσος στην διάγνωση 

Μικρότερο διάστημα έως την διάγνωση‡ 

Ηλικία ≤ 19 ετών κατά την διάγνωση 

Όχι οικογενειακό ιστορικό ΙΦΕΝ 

6.10 

1.91 

1.42 

3.18 

2.28-16.31 

0.54-6.78 

0.49-4.06 

0.42-24.06 

<0.001 

0.313 

0.512 

0.261 

 
§Στην πολυπαραγοντική ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν όλες οι μεταβλητές του πίνακα 31 των 

οποίων το P στην αναλογική, μονοπαραγοντική ανάλυση δεδομένων επιβίωσης ήταν ≤ 0.2. 

*HR: Ηazard Ratio (λόγος επιπτώσεων). †95% CI: 95% Confidence Interval (διάστημα 

εμπιστοσύνης). ‡Μικρότερο διάστημα έως την διάγνωση: χρονικό διάστημα έως την διάγνωση 

< 11.3 μηνών.  
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Πίνακας 27. Ελκώδης κολίτιδα: Αναλογική,§ μονοπαραγοντική ανάλυση των μεταβλητών 

που μελετήθηκαν ως πιθανώς σχετιζόμενες σχετίζονται με την λήψη ανοσοκατασταλτικών 

(ΑΚ) σε ασθενείς των οποίων η διάγνωση έγινε μετά το 1989 

 

 Λήψη ΑΚ 

(Ν=21) 

Μη λήψη ΑΚ 

(Ν=121) 

P§ 

Άρρενες 

Μήνες έως την διάγνωση 

Ηλικία κατά την διάγνωση 

   Ηλικία ≤ 19 ετών 

   Ηλικία μεταξύ 20-59 ετών 

   Ηλικία ≥ 60 ετών 

Θετικό οικογενειακό ιστορικό 

Καπνιστές 

Έκταση νόσου κατά την διάγνωση 

   Ορθίτις 

   Αριστερή κολίτις 

   Εκτεταμένη κολίτις 

10 (47.6) 

8.6 ± 17.7 (2) 

36 ± 18.1 (34) 

6 (28.5) 

12 (57.1) 

3 (14.2) 

1 (4.7) 

2 (9.5) 

 

2 (9.5) 

6 (28.5) 

13 (61.9) 

77 (63.6) 

11.8 ± 19.9 (3) 

43.9 ± 16.3 (43) 

12 (9.9) 

86 (71) 

23 (19) 

20 (16.5) 

28 (23.1) 

 

36 (29.7) 

59 (46.2) 

26 (21.4) 

0.231 

0.145‡ 

0.312‡ 

0.0151 

0.160 

0.700 

0.140 

0.307 

 

0.073 

0.018 

<0.001 

 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές (± σταθερά απόκλιση) ή ως απόλυτοι 

αριθμοί. Οι αριθμοί εντός των παρενθέσεων είναι ποσοστά ή διάμεσες τιμές.  §P: οι τιμές του 

P υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας την κατά Kaplan-Meier ανάλυση δεδομένων επιβίωσης 

και το log-rank test. ‡Η κατηγοριοποίηση των αριθμητικών δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας 

τις μέσες τιμές των αντίστοιχων μεταβλητών (μήνες έως την διάγνωση: 11.3 , ηλικία κατά την 

διάγνωση: 42.8).  
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ΔΙΑΓΡΑΜΜΑΤΑ 
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Διάγραμμα 1. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της υποτροπής μετά την 

διάγνωση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn 

 

 
 

IBD 1: Ελκώδης κολίτιδα (256 ασθενείς). IBD 2: Νόσος Crohn (116 ασθενείς)  

Years: Έτη μετά την διάγνωση.  

P: 0.003 
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Διάγραμμα 2. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) ή 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ολόκληρη την ομάδα των 116 ασθενών με νόσο Crohn και 

στην ομάδα των 80 ασθενών με Β1 συμπεριφορά (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) 

κατά την διάγνωση  

 

   
CD 1: Ομάδα 116 ασθενών με νόσο Crohn. CD 2: Ομάδα 80 ασθενών με μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα (Β1) συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 
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Διάγραμμα 3. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) ή 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ολόκληρη την ομάδα των 116 ασθενών με νόσο Crohn σε 

σχέση με την εντόπιση της νόσου 

 

 
 

Location 1: Νόσος τελικού ειλεού (L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (25 

ασθενείς). Location 2: Νόσος παχέος εντέρου (L2 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn) (30 ασθενείς). Location 3: Νόσος τελικού ειλεού και παχέος εντέρου (L3 στην κατά 

Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (51 ασθενείς). Location 4: Νόσος ανώτερου πεπτικού 

(L4 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (10 ασθενείς).  

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

Tα αντίστοιχα P είναι: <0.001 (L1 έναντι L2), 0.016 (L1 έναντι L3), 0.024 (L1 έναντι L4), 

0.005 (L2 έναντι L3), 0.385 (L2 έναντι L4), 0.409 (L3 έναντι L4)  
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Διάγραμμα 4. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) ή 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ασθενείς με B1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (μη 

στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την εντόπιση της νόσου 

 

 
 

Location 1: Νόσος τελικού ειλεού (L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (12 

ασθενείς). Location 2: Νόσος παχέος εντέρου (L2 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn) (25 ασθενείς). Location 3: Νόσος τελικού ειλεού και παχέος εντέρου (L3 στην κατά 

Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (34 ασθενείς). Location 4: Νόσος ανώτερου πεπτικού 

(L4 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (9 ασθενείς).  

Years: Έτη μετά την διάγνωση  

Τα αντίστοιχα P είναι: <0.001 (L1 έναντι L2), 0.066 (L1 έναντι L3), 0.202 (L1 έναντι L4), 

0.015 (L2 έναντι L3), 0.068 (L2 έναντι L4), και 0.995 (L3 έναντι L4) 
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Διάγραμμα 5. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) ή 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική 

και μη διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την εντόπιση ή όχι  της νόσου στο παχύ έντερο (L2 

στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) 

 

 
 

L2 0: Μη L2 εντόπιση νόσου (L1: εντόπιση στον τελικό ειλεό, L3: εντόπιση στον τελικό ειλεό 

και το παχύ έντερο, L4: εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό). (55 ασθενείς). L2 1: Εντόπιση νόσου 

Crohn στο παχύ έντερο (25 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.006 
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Διάγραμμα 6. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) ή 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική 

και μη διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με το κάπνισμα 

 

 
 

Smoking 0: Μη καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (39 ασθενείς). 

Smoking 1: Καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (41 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.001 
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Διάγραμμα 7. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) 

επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την εντόπιση ή όχι της νόσου στον τελικό ειλεό (L1 στην 

κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) 

 

 
 

L1 0: Μη L1 εντόπιση νόσου (L2: εντόπιση στο παχύ έντερο, L3: εντόπιση στον τελικό ειλεό 

και το παχύ έντερο, L4: εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό) (46 ασθενείς). L1 1: Εντόπιση νόσου 

Crohn στον τελικό ειλεό (7 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: <0.001 
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Διάγραμμα 8. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως στενωτικών (Β2) 

επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με το κάπνισμα 

 

 
 

Smoking 0: Μη καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (32 ασθενείς). 

Smoking 1: Καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (21 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.02 
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Διάγραμμα 9. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως συριγγικών (Β3) 

επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την εντόπιση ή όχι  της νόσου στο παχύ έντερο (L2 στην 

κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) 

 

 
 

L2 0: Μη L2 εντόπιση νόσου (L1: εντόπιση στον τελικό ειλεό, L3: εντόπιση στον τελικό ειλεό 

και το παχύ έντερο, L4: εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό) (46 ασθενείς). L2 1: Εντόπιση νόσου 

Crohn στο παχύ έντερο (23 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.01 
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Διάγραμμα 10. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως συριγγικών (Β3) 

επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με το κάπνισμα 

 

 
 

Smoking 0: Μη καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (36 ασθενείς). 

Smoking 1: Καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (33 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.001 
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Διάγραμμα 11. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως ενδοκοιλιακών 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική 

και μη διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την εντόπιση ή όχι της νόσου στον τελικό ειλεό 

(L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) 

 

 
 

L1 0: Μη L1 εντόπιση νόσου (L2: εντόπιση στο παχύ έντερο, L3: εντόπιση στον τελικό ειλεό 

και το παχύ έντερο, L4: εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό) (50 ασθενείς). L1 1: Εντόπιση νόσου 

Crohn στον τελικό ειλεό (7 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.008 
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Διάγραμμα 12. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως ενδοκοιλιακών 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική 

και μη διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με το κάπνισμα 

 

 
 

Smoking 0: Μη καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (32 ασθενείς). 

Smoking 1: Καπνιστές ασθενείς με Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (25 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.001 
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Διάγραμμα 13. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη εμφανίσεως ενδοκοιλιακών 

συριγγικών (Β3) επιπλοκών σε ασθενείς με B1 νόσο Crohn κατά την διάγνωση (μη στενωτική 

και μη διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την κλινική πορεία της νόσου 

  

 
 

Chronic Continuous Course 0: Ασθενείς χωρίς χρόνια ενεργό πορεία (ασθενείς με χρόνια 

υποτροπιάζουσα νόσο ή ύφεση μετά την διάγνωση) (47 ασθενείς). Chronic Continuous 

Course 1: Ασθενείς με χρόνια ενεργό πορεία (10 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.009 
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Διάγραμμα 14. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη αλλαγής της συμπεριφοράς στους 

ασθενείς με νόσο Crohn και Β1 ή Β2 φαινότυπο κατά την διάγνωση 

 

 
 

Behaviour 1: Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα 

νόσος) (80 ασθενείς). Behaviour 2: Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (στενωτική νόσος) 

(15 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.073 
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Διάγραμμα 15. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn και ελκώδη κολίτιδα των οποίων η διάγνωση έγινε 

μετά το 1989 

 

  
IBD 1: Ελκώδης κολίτιδα (142 ασθενείς). IBD 2: Νόσος Crohn (93 ασθενείς).  

Years: Έτη μετά την διάγνωση.  

P: <0.001 
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Διάγραμμα 16. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn και διάγνωση μετά το 1989 σε σχέση με την εντόπιση ή 

όχι της νόσου στο παχύ έντερο (L2 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) 

 

 
 

L2 0: Μη L2 εντόπιση νόσου (L1: εντόπιση στον τελικό ειλεό, L3: εντόπιση στον τελικό ειλεό 

και το παχύ έντερο, L4: εντόπιση στο ανώτερο πεπτικό) (66 ασθενείς). L2 1: Εντόπιση νόσου 

Crohn στο παχύ έντερο (27 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.003 
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Διάγραμμα 17. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn και διάγνωση μετά το 1989 σε σχέση με την κατά 

Βιέννη ταξινόμηση της εντοπίσεως της νόσου 

 

 
 

Location 1: Νόσος τελικού ειλεού (L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (18 

ασθενείς). Location 2: Νόσος παχέος εντέρου (L2 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn) (27 ασθενείς). Location 3: Νόσος τελικού ειλεού και παχέος εντέρου (L3 στην κατά 

Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (40 ασθενείς). Location 4: Νόσος ανώτερου πεπτικού 

(L4 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (8 ασθενείς).  

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

Τα αντίστοιχα P είναι: 0.271 (L1 έναντι L2), 0.093 (L1 έναντι L3), 0.240 (L1 έναντι L4), 

0.001 (L2 έναντι L3), 0.022 (L2 έναντι L4), 0.988 (L3 έναντι L4) 
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Διάγραμμα 18. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn και διάγνωση μετά το 1989 σε σχέση με την μέση 

ηλικία των ασθενών κατά την διάγνωση 

 

 
 

Mean age at diagnosis 0: Ασθενείς με ηλικία κατά την διάγνωση μικρότερη των 34.4 ετών (54 

ασθενείς). Mean age at diagnosis 1: Ασθενείς με ηλικία κατά την διάγνωση μεγαλύτερη των 

34.4 ετών (39 ασθενείς). Το 34.4 αντιπροσωπεύει την μέση τιμή της ηλικίας του συνόλου των 

93 ασθενών. 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.003 
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Διάγραμμα 19. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn και διάγνωση μετά το 1989 σε σχέση με την ηλικιακή 

ομάδα των ασθενών κατά την διάγνωση (< 20 ετών, 20-60 ετών, > 60 ετών) 

 

 
 

Age group 1: Ηλικία κατά την διάγνωση < 20 ετών (14 ασθενείς). Age group 2: Ηλικία κατά 

την διάγνωση μεταξύ 20 και 60 ετών (70 ασθενείς). Age group 3: Ηλικία κατά την διάγνωση 

> 60 ετών (9 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

Τα αντίστοιχα P είναι: 0.001 (Age group 1 έναντι Age group 2), 0.014 (Age group 1 έναντι 

Age group 3), 0.348 (Age group 2 έναντι Age group 3).       
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Διάγραμμα 20. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών σε 

σχέση με την τρέχουσα συμπεριφορά της νόσου Crohn. 

 

 
 

Behaviour 1: Φλεγμονώδης (Β1) νόσος (65 ασθενείς). Behaviour 2: Στενωτική (Β2) νόσος (20 

ασθενείς). Behaviour 3: Συριγγική (Β3) νόσος (36 ασθενείς).  

Years: Στους Β1 ασθενείς, τα έτη αφορούν στο διάστημα παρακολούθησης σε όσους είχαν 

σταθερή Β1 νόσο, και στο διάστημα παρακολούθησης έως την αλλαγή της συμπεριφοράς σε 

όσους παρουσίασαν Β2 ή Β3 επιπλοκές. Στους Β2 ασθενείς, τα έτη αφορούν στο διάστημα 

παρακολούθησης σε όσους είχαν σταθερή Β2 νόσο, στα έτη παρακολούθησης έως την στιγμή 

αλλαγής της συμπεριφοράς σε όσους Β2 ασθενείς παρουσίασαν Β3 επιπλοκές, και στα έτη 

παρακολούθησης μετά την αλλαγή της συμπεριφοράς σε όσους Β1 ασθενείς παρουσίασαν  Β2 

επιπλοκές. Στους Β3 ασθενείς, τα έτη αφορούν στο διάστημα παρακολούθησης σε όσους 

είχαν Β3 νόσο εξαρχής, και στα έτη παρακολούθησης μετά την αλλαγή της συμπεριφοράς από 

Β1 ή Β2 σε Β3 σε όσους ασθενείς είχαν αρχικά Β1 ή Β2 νόσο.   

Τα αντίστοιχα P είναι: 0.234 (Β1 vs B2), 0.002 (B1 vs B3), 0.438 (B2 vs B3). 
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Διάγραμμα 21. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn και διάγνωση μετά το 1989 σε σχέση με την αλλαγή 

της συμπεριφοράς  σε ασθενείς με Β1 (μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα) νόσο κατά την 

διάγνωση 

 

 
 

Change of Behaviour 0: Ασθενείς με σταθερή Β1 νόσο σε ολόκληρη την χρονική περίοδο της 

παρακολούθησης (65 ασθενείς). Change of Behaviour 1: Ασθενείς οι οποίοι είχαν Β1 νόσο 

κατά την διάγνωση και παρουσίασαν σε 2ο χρόνο Β2 (στενωτικές) ή Β3 (συριγγικές) 

επιπλοκές (26 ασθενείς). 

Years: Τα έτη αντιπροσωπεύουν την περίοδο παρακολούθησης μετά την διάγνωση στους 

ασθενείς με σταθερή Β1 νόσο και τα έτη έως την στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς σε όσους 

ασθενείς είχαν αρχικά Β1 νόσο αλλά παρουσίασαν σε 2ο χρόνο Β2 ή Β3 επιπλοκές. Στους 

ασθενείς με αλλαγή της συμπεριφοράς, αντιπροσωπεύουν το διάστημα παρακολούθησης μετά 

την αλλαγή της συμπεριφοράς από Β1 σε Β2 ή Β3. 

P: <0.001     
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Διάγραμμα 22. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της χειρουργικής επεμβάσεως 

σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn 

 

 
 

IBD 1: Ελκώδης κολίτιδα (256 ασθενείς). IBD 2: Νόσος Crohn (116 ασθενείς) 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

Οι καμπύλες Kaplan-Meier δεν είναι άμεσα συγκρίσιμες. Η ανάγνωση της καμπύλης Kaplan-

Meier της ελκώδους κολίτιδας πρέπει να γίνει μετά το χρονικό διάστημα των πρώτων 5 ετών 

μετά την διάγνωση (αφού οι ασθενείς με χρονικό διάστημα παρακολούθησης μικρότερο των 5 

ετών από την διάγνωση-άρα και οι ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν σε ολική κολεκτομή μέσα 

στο προαναφερθέν χρονικό διάστημα-εξαιρέθηκαν της παρούσας μελέτης). 
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Διάγραμμα 23. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της εντερεκτομής σε ασθενείς 

με νόσο Crohn σε σχέση με το κάπνισμα 

 

 
 

Smoking 0: Μη καπνιστές ασθενείς με νόσο Crohn (57 ασθενείς). Smoking 1: Καπνιστές 

ασθενείς με νόσο Crohn (59 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: <0.001 
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Διάγραμμα 24. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της εντερεκτομής σε ασθενείς 

με νόσο Crohn σε σχέση με την συμπεριφορά της νόσου κατά την διάγνωση 

 

 
 

B1 at diagnosis 0: Μη Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (Β2-στενωτική νόσος και Β3-

διατιτραίνουσα νόσος) (36 ασθενείς). B1 at diagnosis 1: Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση 

(μη στενωτική και μη διατιτραίνουσα νόσος) (80 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

P: <0.001 
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Διάγραμμα 25. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της εντερεκτομής στους 

ασθενείς με νόσο Crohn σε σχέση με την εντόπιση της νόσου 

 

 
 

Location 1: Νόσος τελικού ειλεού (L1 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (25 

ασθενείς). Location 2: Νόσος παχέος εντέρου (L2 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου 

Crohn) (30 ασθενείς). Location 3: Νόσος τελικού ειλεού και παχέος εντέρου (L3 στην κατά 

Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (51 ασθενείς). Location 4: Νόσος ανώτερου πεπτικού 

(L4 στην κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn) (10 ασθενείς).  

Years: Έτη μετά την διάγνωση  

Τα αντίστοιχα P είναι: <0.001 (L1 έναντι L2), 0.103 (L1 έναντι L3), 0.395 (L1 έναντι L4), 

0.011 (L2 έναντι L3), 0.026 (L2 έναντι L4), 0.749 (L3 έναντι L4) 
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Πίνακας 26. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της εντερεκτομής στους 

ασθενείς με νόσο Crohn σε σχέση με την τρέχουσα συμπεριφορά της νόσου 

 

 
 

Behaviour 1: Φλεγμονώδης (Β1) νόσος (80 ασθενείς). Behaviour 2: Στενωτική (Β2) νόσος (26 

ασθενείς). Behaviour 3: Συριγγική (Β3) νόσος (51 ασθενείς).  

Years: Στους Β1 ασθενείς, τα έτη αφορούν στο διάστημα παρακολούθησης σε όσους είχαν 

σταθερή Β1 νόσο, και στο διάστημα παρακολούθησης έως την αλλαγή της συμπεριφοράς σε 

όσους Β1 ασθενείς παρουσίασαν Β2 ή Β3 επιπλοκές. Στους Β2 ασθενείς, αφορούν στο 

διάστημα παρακολούθησης σε όσους είχαν σταθερή Β2 νόσο, στο διάστημα παρακολούθησης 

έως την στιγμή αλλαγής της συμπεριφοράς σε όσους Β2 ασθενείς παρουσίασαν Β3 επιπλοκές, 

και στο διάστημα παρακολούθησης μετά την αλλαγή της συμπεριφοράς σε όσους αρχικά Β1 

ασθενείς παρουσίασαν  Β2 επιπλοκές. Στους Β3 ασθενείς, αφορούν στο διάστημα 

παρακολούθησης σε όσους είχαν Β3 νόσο εξαρχής, και στα διάστημα παρακολούθησης μετά 

την αλλαγή της συμπεριφοράς από Β1 ή Β2 σε Β3 σε όσους είχαν αρχικά Β1 ή Β2 

συμπεριφορά.    

Τα αντίστοιχα P είναι: <0.001 (Β1 vs B2), <0.001 (B1 vs B3), 0.359 (B2 vs B3) 
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Πίνακας 27. Κατά Kaplan-Meier εκτίμηση της πιθανότητας αποφυγής της εντερεκτομής 

στους ασθενείς με νόσο Crohn και Β1 συμπεριφορά κατά την διάγνωση (μη στενωτική και μη 

διατιτραίνουσα νόσος) σε σχέση με την αλλαγή της συμπεριφοράς της  νόσου 

 

 
 

Change of Behaviour 0: Ασθενείς με σταθερή Β1 νόσο (80 ασθενείς). Change of Behaviour 1: 

Ασθενείς με αλλαγή της συμπεριφοράς από τον Β1 στον Β2 ή Β3 φαινότυπο (38 ασθενείς). 

Years: Τα έτη αντιπροσωπεύουν το χρονικό διάστημα μετά την διάγνωση στους ασθενείς με 

σταθερή Β1 συμπεριφορά καθ’όλη την διάρκεια της παρακολούθησης και τα έτη έως την 

αλλαγή της συμπεριφοράς στους ασθενείς οι οποίοι παρουσίασαν Β2 ή Β3 επιπλοκές. Στους 

ασθενείς με αλλαγή της συμπεριφοράς από Β1 σε Β2 ή Β3, τα έτη αντιπροσωπεύουν το 

χρονικό διάστημα παρακολούθησης μετά την αλλαγή της συμπεριφοράς. 

P: <0.001 
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Διάγραμμα 28. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της εντερεκτομής σε ασθενείς 

με B3 συμπεριφορά (συριγγική μορφή) σε σχέση με την φαινοτυπική έκφραση της Β3 νόσου 

κατά την διάγνωση της (ενδοκοιλιακή συριγγική ή περιεδρική μορφή) και ανεξάρτητα του εάν 

οι ασθενείς με ήδη Β3 συμπεριφορά εμφάνισαν στην πορεία της νόσου και τον έτερο 

διατιτραίνοντα φαινότυπο.  

 

 
 

Β3 0: Περιεδρική νόσος κατά την πρωτοδιάγνωση του Β3 φαινοτύπου (23 ασθενείς). B3 1: 

Ενδοκοιλιακή συριγγική νόσος κατά την πρωτοδιάγνωση του Β3 φαινοτύπου (28 ασθενείς). 

Years: Στους ασθενείς με Β3 συμπεριφορά κατά την διάγνωση, τα έτη αντιπροσωπεύουν το 

χρονικό διάστημα παρακολούθησης μετά την διάγνωση. Στους ασθενείς οι οποίοι είχαν Β1 ή 

Β2 συμπεριφορά κατά την διάγνωση και παρουσίασαν σε 2ο χρόνο Β3 επιπλοκές, τα έτη 

αντιπροσωπεύουν το χρονικό διάστημα παρακολούθησης μετά την εκδήλωση του Β3 

φαινοτύπου.  

P: 0.009 
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Διάγραμμα 29. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της 1ης και της 2ης 

χειρουργικής επεμβάσεως σε ασθενείς με νόσο Crohn 

 

 
 

Surgery 1: Ασθενείς με νόσο Crohn και 1 χειρουργική επέμβαση (116 ασθενείς). Surgery 2: 

Ασθενείς με νόσο Crohn και 2 χειρουργικές επεμβάσεις (35 ασθενείς). 

Years: Στους ασθενείς με 1 χειρουργική επέμβαση τα έτη αντιπροσωπεύουν το χρονικό 

διάστημα μετά την διάγνωση. Στους ασθενείς με 2 χειρουργικές επεμβάσεις τα έτη 

αντιπροσωπεύουν το χρονικό διάστημα μετά την 1η επέμβαση. 
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Διάγραμμα 30. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας αποφυγής της υποτροπής μετά την 

διάγνωση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα σε σχέση με την εντόπιση της νόσου κατά την 

διάγνωση   

 

 
 

Extent 1: Ορθίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει μόνο το ορθό) (62 ασθενείς). Extent 2: 

Αριστερή κολίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει το ορθό και εκτείνεται κεντρικά 

προσβάλλοντας και το σιγμοειδές ή/και το κατιόν κόλον) (124 ασθενείς). Extent 3: 

Εκτεταμένη κολίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει το αριστερό κόλον και εκτείνεται κεντρικά 

προσβάλλοντας και το εγκάρσιο κόλον ή/και το ανιόν κόλον ή/και το τυφλό) (70 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

Τα αντίστοιχα P είναι: 0.684 (ορθίτιδα έναντι αριστερή κολίτιδας), 0.042 (ορθίτιδα έναντι 

εκτεταμένης κολίτιδα), 0.048 (αριστερή έναντι εκτεταμένης κολίτιδα) 
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Διάγραμμα 31. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη κεντρικής επεκτάσεως της νόσου σε 

ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση 

 

 
 

Extent at diagnosis 1: Ορθίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει μόνο το ορθό) (62 ασθενείς). 

Extent at diagnosis 2: Αριστερή κολίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει το ορθό και εκτείνεται 

κεντρικά προσβάλλοντας και το σιγμοειδές ή/και το κατιόν κόλον) (124 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση 

P: 0.003 
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Διάγραμμα 32. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη κεντρικής επεκτάσεως της νόσου σε 

ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση σε σχέση με το κάπνισμα 

 

 
 

Smoking 0: Μη καπνιστές ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση (46 ασθενείς). Smoking 1: 

Καπνιστές ασθενείς με ορθίτιδα κατά την διάγνωση (16 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

P: 0.042 
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Διάγραμμα 33. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (των οποίων η διάγνωση έγινε μετά το 1989) σε 

σχέση με την έκταση της νόσου κατά την διάγνωση 

 

 
 

Extent 0: Ορθίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει μόνο το ορθό) και αριστερή κολίτιδα (νόσος η 

οποία προσβάλλει το ορθό και εκτείνεται κεντρικά προσβάλλοντας και το σιγμοειδές ή/και το 

κατιόν κόλον) (103 ασθενείς). Extent 1: Εκτεταμένη κολίτιδα (νόσος η οποία προσβάλλει το 

αριστερό κόλον και εκτείνεται κεντρικά προσβάλλοντας και το εγκάρσιο κόλον ή/και το ανιόν 

κόλον ή/και το τυφλό) (39 ασθενείς). 

Years: Έτη μετά την διάγνωση. 

P: <0.001 
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Διάγραμμα 34. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών σε 

σχέση με την τρέχουσα έκταση της ελκώδους κολίτιδας 

 

 
 

Extent 1: Ορθίτιδα (38 ασθενείς). Extent 2: Αριστερή κολίτιδα (74 ασθενείς). Extent 3: 

Εκτεταμένη κολίτιδα (59 ασθενείς). 

Years: Σε ασθενείς με ορθίτιδα, τα έτη αφορούν στο διάστημα παρακολούθησης σε όσους η 

έκταση δεν μεταβλήθηκε, και στο διάστημα έως την επέκταση σε όσους η νόσος άλλαξε 

έκταση. Στην αριστερή κολίτιδα, αφορούν στο διάστημα παρακολούθησης σε όσους είχαν 

εξαρχής αριστερή νόσο η οποία παρέμεινε σταθερή, στο διάστημα έως την επέκταση σε όσους 

η νόσος άλλαξε έκταση, και στο διάστημα μετά την επέκταση σε όσους είχαν ορθίτιδα η 

οποία επεκτάθηκε σε αριστερή κολίτιδα. Στην εκτεταμένη κολίτιδα, αφορούν στο διάστημα 

παρακολούθησης σε όσους είχαν εξαρχής εκτεταμένη νόσο, και στο διάστημα μετά την 

επέκταση σε όσους είχαν ορθίτιδα ή αριστερή κολίτιδα η οποία επεκτάθηκε σε εκτεταμένη 

νόσο.     

Τα αντίστοιχα P είναι: 0.926 (ορθίτιδα vs αριστερή κολίτιδα), <0.001 (ορθίτιδα vs εκτεταμένη 

κολίτιδα), <0.001 (αριστερή vs εκτεταμένη κολίτιδα) 
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Διάγραμμα 35. Ανάλυση επιβίωσης της πιθανότητας μη λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων σε ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα κατά την διάγνωση (των οποίων η 

διάγνωση έγινε μετά το 1989) σε σχέση με την κεντρική επέκταση ή όχι της νόσου 

 

 
 

Change of extent 0: Ασθενείς χωρίς αλλαγή της εκτάσεως της νόσου κατά την διάρκεια της 

παρακολούθησης (101 ασθενείς). Change of extent 1: Ασθενείς με κεντρική επέκταση της 

νόσου (29 ασθενείς)   

Years: Τα έτη αναφέρονται στο διάστημα παρακολούθησης μετά την διάγνωση στους 

ασθενείς χωρίς αλλαγή της εκτάσεως της νόσου και στα έτη έως την επέκταση της νόσου σε 

όσους ασθενείς παρουσίασαν σε 2ο χρόνο αλλαγή της εκτάσεως της νόσου. Στους ασθενείς με 

αλλαγή της εκτάσεως της νόσου τα έτη αναφέρονται στο χρονικό διάστημα παρακολούθησης 

μετά την κεντρική επέκταση της νόσου. 

P: <0.001 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή 

Σήμερα, χρησιμοποιείται ευρέως η κατά Βιέννη ταξινόμηση της νόσου Crohn, στην οποία, 

κάθε ασθενής ταξινομείται με βάση την ηλικία του στην διάγνωση (Α1: ≤ 40 ετών, Α2: > 40 

ετών), την εντόπιση (L1: νόσος τελικού ειλεού, L2: νόσος παχέος εντέρου,  L3: νόσος ειλεού 

και παχέος εντέρου, L4: νόσος ανώτερου πεπτικού) και την συμπεριφορά (Β1: μη στενωτική 

και μη συριγγική νόσος, B2: στενωτική μορφή, B3: συριγγική μορφή) της νόσου. Ωστόσο, η 

πλειοψηφία των ασθενών με  αρχικά Β1 νόσο παρουσιάζουν Β2 ή Β3 επιπλοκές. Οι 

παράγοντες οι οποίοι ευνοούν την αλλαγή της συμπεριφοράς παραμένουν ασαφείς. Στην κατά 

Βιέννη ταξινόμηση, η ενδοκοιλιακή συριγγική νόσος και η περιεδρική νόσος ταξινομούνται 

ως Β3 συμπεριφορά. Αρκετοί συγγραφείς αμφισβητούν την κοινή ταξινόμηση. 

Σε ικανό ποσοστό ασθενών με ορθίτιδα και αριστερή ελκώδη κολίτιδα η νόσος επεκτείνεται 

με την πάροδο του χρόνου προσβάλλοντας εκτεταμένα τμήματα του παχέος εντέρου. Η 

επέκταση θεωρείται συμβάν ιδιαίτερης σημασίας αφού σχετίζεται με σοβαρότερες 

εκδηλώσεις, με την ανάγκη συχνότερης ενδοσκοπικής επιστασίας, με εντονότερη 

φαρμακευτική αγωγή, και με αυξημένη συχνότητα κολεκτομής. Το μέγεθος του κινδύνου 

επεκτάσεως της νόσου παραμένει ωστόσο ασαφές, το ίδιο δε ισχύει και για τους παράγοντες 

εκείνους οι οποίοι ευνοούν την επέκταση.  

Υπάρχει μια μόνο Ελληνική εργασία μελέτης της φυσικής ιστορίας της νόσου Crohn. 

Επιπρόσθετα, υπάρχουν 4 Ελληνικές εργασίες με θέμα την φυσική ιστορία των ασθενών με 

ελκώδη κολίτιδα (με την επισήμανση ωστόσο ότι 3 από αυτές τις μελέτες προέρχονταν από τα 

ίδια κέντρα, μελετώντας σταθερά την ίδια ομάδα ασθενών). Οι προαναφερθείσες μελέτες 

προέρχονται από νοσοκομεία των Αθηνών, άρα οι ομάδες των ασθενών που μελετήθηκαν δεν 

μπορούν να θεωρηθούν ότι αντιστοιχούν σε αντιπροσωπευτικό της χώρας μας δείγμα 

ασθενών. Επιπρόσθετα, η στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων ήταν ατελής (αφού 

αυτά παρουσιάστηκαν ως απλά ποσοστά), και δεν μελετήθηκε καθόλου η αλλαγή της 

συμπεριφοράς της νόσου Crohn και η κεντρική επέκταση της νόσου σε ασθενείς με ελκώδη 

κολίτιδα.   

Στην παρούσα εργασία μελετήθηκαν-χρησιμοποιώντας αναλύσεις επιβίωσης-η κλινική πορεία 

και οι επιπλοκές των ασθενών με ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο, και η συχνότητα και 

οι παράγοντες εκείνοι οι οποίοι σχετίζονται με την κεντρική επέκταση  της νόσου σε ασθενείς 

με ορθίτιδα και αριστερή ελκώδη κολίτιδα κατά την διάγνωση, την αλλαγή της συμπεριφοράς 

της νόσου Crohn σε ασθενείς με Β1 και Β2 νόσο κατά την διάγνωση, την σταθερότητα στον 
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χρόνο της εκφράσεως του Β3 φαινοτύπου της νόσου Crohn, την λήψη ανοσοκατασταλτικών 

φαρμάκων και την χειρουργική επέμβαση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα και νόσο Crohn.                   

Ασθενείς και μέθοδοι 

Μετά την καταγραφή σε ηλεκτρονική μορφή της φυσικής ιστορίας και των επιμέρους 

χαρακτηριστικών 736 ασθενών (498 με ελκώδη κολίτιδα και 238 με νόσο Crohn), 

επιλέχθηκαν και μελετήθηκαν 372 ασθενείς (256 με ελκώδη κολίτιδα και 116 με νόσο Crohn) 

με παρακολούθηση ≥ 60 μηνών από την στιγμή της διαγνώσεως, στους οποίους υπήρχε σαφής 

εκτίμηση της εκτάσεως (ελκώδης κολίτιδα, νόσος Crohn) και της συμπεριφοράς της νόσου 

στην διάγνωση (νόσος Crohn).  

Η έκταση της ελκώδους κολίτιδας καθορίστηκε ως εξής: ορθίτιδα (προσβολή μόνο του 

ορθού), αριστερή κολίτιδα (προσβολή του ορθού και του σιγμοειδές ή/και του κατιόντος 

κόλου), και εκτεταμένη κολίτιδα (προσβολή και των τμημάτων που ευρίσκονται κεντρικότερα 

της αριστερής κολικής καμπής). Ως επέκταση της νόσου καθορίστηκε η ανεύρεση σε 

μεταγενέστερη της διαγνώσεως ενδοσκόπηση μακροσκοπικής φλεγμονής επεκτεινόμενης 

πέραν των 15 εκ από τον δακτύλιο (σε ορθίτιδα) ή πέραν της αριστερής κολικής καμπής (σε 

αριστερή κολίτιδα). Η ταξινόμηση των ασθενών με νόσο Crohn έγινε σύμφωνα με τα κριτήρια 

της Βιέννης. 

Στατιστική επεξεργασία: Προκειμένου να εκτιμηθεί ο αναλογικός κίνδυνος (actuarial risk) (η 

πιθανότητα να συμβεί ένα κλινικό γεγονός μια χρονική στιγμή), και οι ανευρεθούν οι 

παράγοντες εκείνοι οι οποίοι σχετίζονται με τις υπό μελέτη μεταβλητές, χρησιμοποιήθηκε η 

κατά Kaplan-Meier ανάλυση επιβίωσης με το log-rank test, και η αναλογική παλινδρόμηση 

κινδύνου του Cox, στην οποία η μεταβλητή μελέτης του αποτελέσματος είναι ο χρόνος για 

την εμφάνιση ενός γεγονότος. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως λόγοι επιπτώσεων 

(Hazard ratios, HR) με τα αντίστοιχα 95% διαστήματα εμπιστοσύνης (95% CI). Ο λόγος 

επιπτώσεων εκφράζει την πιθανότητα εμφάνισης μιας κλινικής κατάστασης σε όσους έχουν 

εκτεθεί σε ένα συγκεκριμένο παράγοντα σε σύγκριση με όσους δεν έχουν εκτεθεί στον εν 

λόγω παράγοντα, για ένα συγκεκριμένο χρονικό διάστημα.           

Αποτελέσματα (νόσος Crohn) 

Χαρακτηριστικά των ασθενών με νόσο Crohn 

1. H μέση χρονική περίοδος παρακολούθησης ήταν 10.5 έτη (εύρος: 5-45.5 έτη). 

2. Τα χαρακτηριστικά της υπό μελέτη ομάδας (116 ασθενείς) ήταν παρόμοια με αυτά των 

υπόλοιπων 122 ασθενών του αρχείου (παρακολούθηση < 60  μηνών). 
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3. Το διάστημα έως την διάγνωση ήταν μικρότερο στους Α1 ασθενείς (P: 0.001), οι 

οποίοι ήταν συχνότερα καπνιστές (P: 0.049) και είχαν μεγαλύτερο μέσο αριθμό υποτροπών 

ανά έτος παρακολούθησης (P: 0.016). 

4. Οι Α2 ασθενείς είχαν συχνότερα L2 εντόπιση (P: 0.036). 

5. Το διάστημα έως την διάγνωση ήταν μεγαλύτερο σε L2 ασθενείς (P: 0.026). 

6. Οι L1 ασθενείς είχαν συχνότερα Β2 (P: 0.011) και λιγότερο συχνά Β1 νόσο (P: 0.011). 

Οι L2 ασθενείς είχαν συχνότερα Β1 νόσο κατά την διάγνωση (P: 0.048). 

7. Ο μέσος αριθμός των υποτροπών ανά έτος παρακολούθησης ήταν μεγαλύτερος σε L3 

ασθενείς (P: 0.007). 

8. Η μέση ηλικία στην διάγνωση ήταν μικρότερη στους B1 ασθενείς (P: 0.015). 

9. Oι μη Β1 ασθενείς είχαν συχνότερα L1 (P: 0.011) και σπανιότερα L2 νόσο (P: 0.048). 

Οι Β2 ασθενείς είχαν συχνότερα L1 νόσο έναντι των Β1 ασθενών (P: 0.005).  

10. Το 12.9% των ασθενών με νόσο Crohn είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο. Δεν υπήρχαν διαφορές μεταξύ των αντρών και 

γυναικών ασθενών, και των ασθενών με και χωρίς οικογενειακό ιστορικό. 

11. Το 49.1% των ασθενών παρουσίασε εξωεντερικές εκδηλώσεις. 

Υποτροπή μετά την διάγνωση σε ασθενείς με νόσο Crohn 

1. Το 83.6% των ασθενών υποτροπίασε εντός 5 ετών. Ο δεκάχρονος αναλογικός 

κίνδυνος υποτροπής υπολογίστηκε σε 97% (95% CI: 95.3%-98.7%), ήταν δε ανεξάρτητος της 

εντοπίσεως, της ηλικίας και της συμπεριφοράς στην διάγνωση. 

2. Ο αναλογικός κίνδυνος υποτροπής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με νόσο Crohn σε 

σχέση με αυτόν των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα (P: 0.003). 

Αλλαγή της συμπεριφοράς της νόσου σε ασθενείς με νόσο Crohn 

1. Στην διάγνωση, το 69%, 13%, και 18% των ασθενών είχαν Β1, Β2, και Β3 νόσο, 

αντίστοιχα. Κατά την παρακολούθηση το 47.5% των Β1 ασθενών παρουσίασε Β2 ή Β3 

επιπλοκές, ενώ το 20% των Β2 ασθενών παρουσίασε Β3 επιπλοκές.  

2. Το 55.1% των ασθενών είχαν Β1 νόσο 5 έτη μετά την διάγνωση. Η δεκάχρονη και 

εικοσάχρονη επίπτωση της Β1 νόσου υπολογίστηκε ότι θα μειωθεί σε 38.9% (95% CI: 34%-

43.8%), και 12.1% (95% CI: 5.3%-18.9%), αντίστοιχα. 

3. Η δεκάχρονη επίπτωση της μη Β1 νόσου σε L1 και L2 ασθενείς ήταν 85.1% (95% CI: 

76.7%-93.5%) και 34.5% (95% CI: 25.6%-43.4%), αντίστοιχα  (P < 0.001). 

4. Πέντε έτη μετά την διάγνωση, το 20% των Β1 ασθενών είχαν παρουσιάσει Β2 ή Β3 

επιπλοκές. Ο δεκάχρονος και εικοσάχρονος αναλογικός κίνδυνος αλλαγής της συμπεριφοράς 
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σε Β1 ασθενείς υπολογίστηκε σε  43.6% (95% CI: 37.5%-49.7%), και 82.5% (95% CI: 72.7%-

92.3%), αντίστοιχα. 

5. Ο  κίνδυνος εμφανίσεως Β2 και Β3 επιπλοκών σε B1 ασθενείς ήταν μικρότερος σε 

ασθενείς με L2 εντόπιση (P < 0.001 vs L1, 0.015 vs L3, 0.068 vs L4).  

6. Η μη L2 εντόπιση (HR: 3.1, 95% CI: 1.16-7.78, P: 0.023) και το κάπνισμα (HR: 3.01, 

95% CI: 1.40-6.45, P: 0.005) σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο 

εμφανίσεως Β2 και Β3 επιπλοκών σε B1 ασθενείς.  

7. H L1 εντόπιση (HR: 5.76, 95% CI: 1.65-20.11, P: 0.006) και το κάπνισμα (HR: 3.84, 

95% CI: 1.01-14.72, P: 0.049), σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο   κίνδυνο εμφανίσεως 

Β2 επιπλοκών σε B1 ασθενείς, ενώ η μη L2 εντόπιση (HR: 3.74, 95% CI: 1.11-12.56, P: 

0.033) και το κάπνισμα (HR: 3.68, 95% CI: 1.45-9.29, P: 0.006) σχετίζονταν με αυξημένο 

κίνδυνο εμφανίσεως Β3 επιπλοκών σε Β1 ασθενείς.  

8. Η L1 εντόπιση (HR: 5.87, 95% CI: 1.41-24.42, P: 0.015), το κάπνισμα (HR: 5.18, 95% 

CI: 1.12-23.96, P: 0.035), και η χρόνια ενεργός πορεία (HR: 4.56, 95% CI: 1.25-16.61, P: 

0.021) σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο ενδοκοιλιακής συριγγικής Β3 

νόσου σε Β1 ασθενείς.  

9. Αν και το κάπνισμα σχετίζονταν με την ανάπτυξη περιεδρικής νόσου σε Β1 ασθενείς 

(P: 0.049), η παρατήρηση δεν επιβεβαιώθηκε μέσω της αναλογικής παλινδρόμησης κινδύνου 

του Cox (HR: 3.21, 95% CI: 0.96-10.71, P: 0.058). 

10. Ο δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως Β3 επιπλοκών σε B2 ασθενείς 

υπολογίστηκε σε 27.8% (95% CI: 12.7%-42.9%). 

11. O αναλογικός κίνδυνος εμφανίσεως Β3 επιπλοκών ήταν παρόμοιου μεγέθους μεταξύ 

των ασθενών με Β1 και Β2 συμπεριφορά στην διάγνωση. 

Σταθερότητα στον χρόνο της εκφράσεως της Β3 συμπεριφοράς  

1. Το 10% των ασθενών με ενδοκοιλιακή συριγγική νόσο κατά την πρωτοδιάγνωση της 

Β3 νόσου παρουσίασαν σε 2ο χρόνο περιεδρική νόσο, ενώ το 12% των ασθενών με περιεδρική 

νόσο παρουσίασαν ενδοκοιλιακές  επιπλοκές. 

2. Ο κίνδυνος εμφανίσεως περιεδρικής νόσου σε ασθενείς με ενδοκοιλιακή συριγγική 

νόσο δεν ήταν σημαντικά διαφορετικός του κινδύνου εμφανίσεως ενδοκοιλιακών συριγγικών 

επιπλοκών σε ασθενείς με περιεδρική νόσο.  

3. Ο πεντάχρονος, δεκάχρονος, και εικοσάχρονος κίνδυνος εμφανίσεως του ετέρου 

συριγγικού φαινοτύπου υπολογίστηκε σε  22.7% (95% CI: 16%-29.4%), 34% (95% CI: 

23.2%-44.8%), και 43% (95% CI: 30.1%-55.9%), αντίστοιχα.  
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4. Οι L3 ασθενείς με περιεδρική νόσο διέτρεχαν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφανίσεως 

ενδοκοιλιακών συριγγικών επιπλοκών (P: 0.021). 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με νόσο Crohn 

1. Μελετήθηκε η ομάδα των 93 ασθενών με διάγνωση μετά το 1989. 

2. Πέντε έτη μετά την διάγνωση, το 32.2% των ασθενών ελάμβαναν ή είχαν λάβει 

ανοσοκατασταλτικά. Ο δεκάχρονος αναλογικός κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών 

υπολογίστηκε σε 52.4% (95% CI: 45.6%-59.2%).  

3. Ο αναλογικός κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς 

με νόσο Crohn έναντι αυτών με ελκώδη κολίτιδα (P < 0.001). 

4. Η μη L2 εντόπιση (HR: 3.44, 95% CI: 1.41-8.37, P: 0.006), το βραχύτερο χρονικό 

διάστημα έως την διάγνωση (HR: 2.18, 95% CI: 1.08-4.39, P: 0.028), και η απουσία 

εντερεκτομής στην διάγνωση (HR: 4.53, 95% CI: 1.31-15.67, P: 0.016), σχετιζόταν 

ανεξάρτητα με αυξημένο κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών.    

5. Όταν οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 3 ομάδες (ηλικία στην διάγνωση < 20, 20-60, > 60 

ετών) κατέστη φανερό ότι ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών ήταν μεγαλύτερος σε 

ασθενείς με ηλικία < 20 ετών στην διάγνωση (P: 0.001 και 0.014). 

6. Ο αναλογικός κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών ήταν ανεξάρτητος της 

συμπεριφοράς της νόσου στην διάγνωση. Όταν ο κίνδυνος αναλύθηκε σε σχέση με την 

τρέχουσα συμπεριφορά κατά την στιγμή λήψεως των ανοσοκατασταλτικών κατέστη φανερό 

ότι η πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών ήταν μεγαλύτερη σε ασθενείς με τρέχουσα Β3 

νόσο έναντι αυτών με τρέχουσα Β1 νόσο (P: 0.002). 

7. Ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών αύξανε σημαντικά μετά την αλλαγή της 

συμπεριφοράς από Β1 σε Β2 ή Β3 (HR: 3.84, 95% CI:1.76-8.37, P: <0.001). 

Μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις (εντερεκτομές) σε ασθενείς με νόσο Crohn 

1. Συνολικά, 35 ασθενείς (30.1%) υποβλήθηκαν σε 44 εντερεκτομές. 

2. Πέντε έτη μετά την διάγνωση είχε χειρουργηθεί το 19.8% των ασθενών. Ο δεκάχρονος 

και εικοσάχρονος αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής υπολογίστηκε σε 29.7% (95% CI: 

25.1%-34.3%), και 67.9% (95% CI: 52.5%-83.3%), αντίστοιχα. 

3. Το κάπνισμα (HR: 4.65, 95% CI: 2.04-10.58 , P: < 0.001) και η μη Β1 συμπεριφορά 

κατά την διάγνωση (HR: 6.90, 95% CI: 3.06-15.54, P: < 0.001) σχετίζονταν ανεξάρτητα με 

αυξημένο αναλογικό κίνδυνο εντερεκτομής. 

4. Οι L2 ασθενείς διέτρεχαν μικρότερο κίνδυνο χειρουργικής επεμβάσεως σε σχέση με 

τους L1, L3, και L4 ασθενείς (P < 0.001, 0.011, και 0.026, αντίστοιχα). 
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5. Ο αναλογικός κίνδυνος χειρουργικής επεμβάσεως μετά την διάγνωση ήταν αμελητέος 

σε ασθενείς με τρέχουσα Β1 νόσο, ωστόσο ήταν σημαντικά μεγαλύτερος (και ισοδύναμου 

μεγέθους) σε ασθενείς με τρέχουσα Β2 ή Β3 συμπεριφορά. 

6. Ο κίνδυνος εντερεκτομής αύξανε κατά περίπου 18 φορές μετά την αλλαγή της 

συμπεριφοράς από Β1 σε Β2 ή Β3 (HR: 18.48, 95% CI: 4.043-84.547, P: <0.001). 

7. Ο αναλογικός κίνδυνος εντερεκτομής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με τον 

ενδοκοιλιακό συριγγικό φαινότυπο έναντι των ασθενών με περιεδρική νόσο κατά την χρονική 

στιγμή της διαγνώσεως της Β3 συμπεριφοράς (P: 0.009). 

8. Ο πεντάχρονος, δεκάχρονος, και εικοσάχρονος αναλογικός κίνδυνος 2ης χειρουργικής 

επέμβασης υπολογίστηκε σε 7.4% (95% CI: 2.4%-12.4%), 17.2% (95% CI: 9.3%-25.1%), και 

24.1% (95% CI: 14.3%-33.9%), αντίστοιχα (τα έτη αναφέρονται στο χρονικό διάστημα μετά 

την 1η επέμβαση). 

Ελκώδης κολίτιδα 

Χαρακτηριστικά των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα 

1. H μέση χρονική περίοδος παρακολούθησης ήταν 12.2 έτη (εύρος: 5-47.3 έτη). 

2. Τα χαρακτηριστικά της υπό μελέτη ομάδας (256 ασθενείς) ήταν παρόμοια με αυτά των 

υπόλοιπων 242 ασθενών του αρχείου (παρακολούθηση < 60  μηνών). 

3. Το χρονικό διάστημα έως την διάγνωση ήταν σημαντικά μικρότερο σε ασθενείς με 

αριστερή ή εκτεταμένη κολίτιδα έναντι αυτών με ορθίτιδα (P < 0.001). 

4. Η χρόνια ενεργός νόσος ήταν συχνότερη σε ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα έναντι 

αυτών με αριστερή κολίτιδα ή ορθίτιδα (P: 0.038 και 0.017, αντίστοιχα). 

5. Το 13.2% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα είχαν θετικό οικογενειακό ιστορικό για 

ιδιοπαθή φλεγμονώδη εντερική νόσο. Δεν υπήρχαν διαφορές μεταξύ των αντρών και 

γυναικών ασθενών, και των ασθενών με και χωρίς οικογενειακό ιστορικό. 

6. Το 21% των ασθενών παρουσίασε εξωεντερικές εκδηλώσεις. 

Υποτροπή μετά την διάγνωση σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 

1. Πέντε έτη μετά την διάγνωση είχε υποτροπιάσει το 74.2% των ασθενών. Ο 

δεκάχρονος κίνδυνος υποτροπής υπολογίστηκε σε 92.3% (95% CI: 90.5%-94.1%). 

2. O αναλογικός κίνδυνος υποτροπής ήταν μεγαλύτερος σε ασθενείς με εκτεταμένη 

κολίτιδα στην διάγνωση σε σχέση με τον κίνδυνο που διέτρεχαν οι ασθενείς με ορθίτιδα ή 

αριστερή κολίτιδα (P: 0.042 και 0.048, αντίστοιχα). 

Κεντρική επέκταση της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα   

1. Πέντε έτη μετά την διάγνωση είχε τεκμηριωθεί επέκταση στο 17.7% των ασθενών με 

ορθίτιδα και στο 5.6% των ασθενών με αριστερή κολίτιδα. Ο δεκάχρονος και εικοσάχρονος 
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κίνδυνος επεκτάσεως της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα υπολογίστηκε σε 36.8% (95% CI: 

29.7%-43.9%), και 51.8% (95% CI: 43.3%-60.3%), αντίστοιχα, ενώ σε αυτούς με αριστερή 

κολίτιδα ήταν μικρότερος, 17.1% (95% CI: 13.3%-20.9%), και 38.8% (95% CI: 30.5%-

47.1%), αντίστοιχα (P: 0.003). 

2. Η απουσία καπνίσματος (HR:4.39, 95% CI: 1.02-18.79, P: 0.046) ήταν ο μοναδικός 

ανεξάρτητος παράγοντας ο οποίος σχετιζόταν με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο κεντρικής 

επεκτάσεως της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα στην διάγνωση. 

3. Καμιά από τις υπό εξέταση μεταβλητές δεν σχετιζόταν με την αλλαγή της εκτάσεως 

της νόσου από αριστερή σε εκτεταμένη κολίτιδα. 

Λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα    

1. Μελετήθηκαν 142 ασθενείς με διάγνωση μετά το 1989. 

2. Πέντε έτη μετά την διάγνωση το 7.7% των ασθενών ελάμβαναν ή είχαν λάβει κάποια 

στιγμή ανοσοκατασταλτικά. Ο δεκάχρονος και δεκαπεντάχρονος αναλογικός κίνδυνος 

λήψεως ανοσοκατασταλτικών υπολογίστηκε σε 14.1% (95% CI: 10.9%-17.3%), και 32.2% 

(95% CI: 27.1%-37.3%), αντίστοιχα. 

3. Η εκτεταμένη νόσος στην διάγνωση ήταν ο μοναδικός παράγοντας ο οποίος 

σχετίζονταν ανεξάρτητα με αυξημένο αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών (HR: 

6.10, 95% CI: 2.28-16.31, P < 0.001). 

4. Όταν ο κίνδυνος αναλύθηκε σε σχέση με την τρέχουσα έκταση της νόσου κατά την 

χρονική στιγμή λήψεως των ανοσοκατασταλτικών κατέστη φανερό ότι η πιθανότητα λήψεως 

ανοσοκατασταλτικών ήταν-επίσης-μεγαλύτερη σε ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα έναντι 

των ασθενών με λιγότερο εκτεταμένη νόσο (P < 0.001). 

5. Η κεντρική επέκταση της νόσου σε ασθενείς με ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα στην 

διάγνωση αύξανε σημαντικά τον αναλογικό κίνδυνο λήψεως ανοσοκατασταλτικών (HR: 8.06, 

95% CI: 1.950-33.320, P: 0.003).  

Χειρουργικές επεμβάσεις σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα 

1. Ο δεκάχρονος και εικοσάχρονος κίνδυνος ολικής κολεκτομής υπολογίστηκε σε 2.9% 

(95% CI: 1.2%-4.6%), και 10.5% (95% CI: 5.8%-15.2%), αντίστοιχα, ενώ ο εικοσάχρονος 

κίνδυνος εμφανίσεως καρκίνου του παχέος εντέρου υπολογίστηκε σε 4.5% (95% CI: 0.9%-

8.1%) (τα έτη αναφέρονται στο διάστημα παρακολούθησης μετά το αρχικό διάστημα των 

πρώτων 5 ετών από την διάγνωση). 

2. Η πιθανότητα αποφυγής της κολεκτομής μετά τα πρώτα 5 έτη από την διάγνωση ήταν 

παρόμοιου μεγέθους σε ασθενείς με ορθίτιδα, αριστερή και εκτεταμένη κολίτιδα. 

Συμπεράσματα 
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Νόσος Crohn 

1. Ο αναλογικός κίνδυνος υποτροπής μετά την διάγνωση των ασθενών μας δεν διαφέρει 

σημαντικά του κινδύνου που διατρέχουν άλλο Ευρωπαίοι ασθενείς. Η εντόπιση, η ηλικία και 

η συμπεριφορά δεν σχετίζονται με τον κίνδυνο υποτροπής. 

2. Η ταξινόμηση στην Β1 ή Β2 νόσο πρέπει να θεωρείται ως προσωρινή. Η Β2 νόσος δεν 

προστατεύει από την ανάπτυξη Β3 επιπλοκών. Ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών με Β3 νόσο 

θα παρουσιάσουν και τους 2 συριγγικούς φαινότυπους. Η L1 ή η μη L2 εντόπιση και το 

κάπνισμα σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο αλλαγής της συμπεριφοράς σε ασθενείς με Β1 

νόσο κατά την διάγνωση. 

3. Ικανό ποσοστό ασθενών θα λάβουν ανοσοκατασταλτικά. Η μη L2 εντόπιση, το 

βραχύτερο διάστημα έως την διάγνωση, και η απουσία εντερεκτομής στην διάγνωση, 

σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών. Η πιθανότητα λήψεως 

ανοσοκατασταλτικών αυξάνει σημαντικά μετά την αλλαγή της συμπεριφοράς από Β1 σε Β2 ή 

Β3.     

4. Ο κίνδυνος εντερεκτομής είναι μικρότερος σε Κρητικούς ασθενείς σε σχέση με αυτόν 

που διατρέχουν άλλοι Ευρωπαίοι ασθενείς. Το κάπνισμα και η μη Β1 συμπεριφορά κατά την 

διάγνωση σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εντερεκτομής. Ο κίνδυνος εντερεκτομής αυξάνει  

σημαντικά μετά την αλλαγή της Β1 συμπεριφοράς.  

Ελκώδης κολίτιδα 

1. Ο αναλογικός κίνδυνος υποτροπής μετά την διάγνωση των ασθενών μας δεν διαφέρει 

του κινδύνου που διατρέχουν άλλοι Ευρωπαίοι ασθενείς. O κίνδυνος υποτροπής είναι 

μεγαλύτερος σε ασθενείς με εκτεταμένη κολίτιδα. 

2. Ο κίνδυνος επεκτάσεως της νόσου είναι μεγαλύτερος σε ασθενείς με ορθίτιδα έναντι 

των ασθενών με αριστερή κολίτιδα. Οι μη καπνιστές ασθενείς με ορθίτιδα διατρέχουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο κεντρικής επεκτάσεως της νόσου. 

3. Ο κίνδυνος λήψεως ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων είναι μικρότερος σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα έναντι αυτών με νόσο Crohn. Η εκτεταμένη νόσος σχετίζεται με αυξημένη 

πιθανότητα λήψεως ανοσοκατασταλτικών. Η κεντρική επέκταση της νόσου σε ασθενείς με 

ορθίτιδα και αριστερή κολίτιδα αυξάνει σημαντικά την πιθανότητα λήψεως 

ανοσοκατασταλτικών. 

4. Ο κίνδυνος ολικής κολεκτομής είναι ιδιαίτερα χαμηλός μετά τα πρώτα 5 έτη από την 

διάγνωση,  είναι δε παρόμοιου μεγέθους μεταξύ των ασθενών με εκτεταμένη και λιγότερο 

εκτεταμένη κολίτιδα κατά την διάγνωση 
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SUMMARY 

Background 

The majority of Crohn’s disease (CD) patients with B1 phenotype (i.e. non-stricturing non-

penetrating disease) will develop over time a stricturing or a penetrating pattern (i.e. B2 and 

B3 respectively). Ileal location, active smoking, and number of flares per year were reported to 

be the major determinants of phenotypic changes. Some authors suggested that intra-

abdominal penetrating disease and perianal penetrating disease represent distinct clinic entities 

which should be studied independently. Although in certain patients with proctitis and left-

sided UC, the inflammation spreads proximally, studies on the stability of disease extent over 

time and risk factors influencing disease extent progression have failed to offer conclusive 

information. We aimed to study the long-term outcome of a homogeneous and well-defined 

group of Cretan patients with IBD. Particular emphasis was given on the study of rate and risk 

factors that might influence: change of disease behaviour over time in B1 CD patients; and 

proximal disease extension in UC patients with proctitis and left-sided colitis at diagnosis;  

Patients and Methods 

The patient cohort seen at the Gastroenterology Department of the University Hospital of 

Heraklion institution has been enriched with cases followed-up at the Gastroenterology 

Department of Venizelion General Hospital of Heraklion (since its opening at 1996). Of the 

736 patients listed in the IBD registry (498 with UC and 238 with CD), 372 (256 with UC and 

116 with CD) met the following criteria for inclusion in this analysis: A confirmed diagnosis 

of UC or CD by standard clinical, radiologic, endoscopic and histologic criteria; A satisfactory 

assessment of the extent of disease at the initial examination in patients with UC and of 

disease behaviour at diagnosis in patients with CD; and a follow-up period of at least 60 

months; The extent of UC was defined as proctitis, left-sided colitis and extensive colitis. 

Proximal disease extension was defined as the finding at any follow-up colonoscopy of 

macroscopic inflammation extending beyond 15 cm from the anus in case of proctitis or 

beyond the splenic flexure in case of left-sided colitis. The clinical classification of patients 

with CD was carried out in strict accordance with the Vienna criteria. Survival analyses, using 

the Kaplan-Meier method with log-rank test, and Cox’s proportional hazards model for 

multivariate analyses were used to study the predefined end-points. In the multivariate 

procedure, p ≤ 0.05 was considered as the level of significance. Results of analysis are 

presented as hazard ratios (HR) with 95% confidence intervals (95% CI).  

Results 

Crohn’s disease patients 
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A total of 116 patients with CD were included in the study. The mean follow-up time was 10.5 

± 6.3 years. The actuarial risk of relapse was 97% (95% CI: 95.3%-98.7%) at 10 years after 

diagnosis. B1 phenotype accounted for 68.9% of CD patients at diagnosis. However, at the 

end of study, only 36.8% of cases (i.e. 42 patients) had B1 disease. Five years after diagnosis, 

the proportion of B1 CD patients decreased from 68.9% to 55.1% (i.e. 64 patients). Survival 

analysis showed that 10 and 20 years after diagnosis, the proportion of CD patients still 

remaining B1 was 38.9% (95% CI: 34%-43.8%) and 12.1% (95% CI: 5.3%-18.9%), 

respectively. During follow-up, the behaviour of CD was reclassified in 47.5% of patients with 

B1 phenotype at diagnosis (i.e. 38 out of 80). The proportion of B1 patients having their 

disease behaviour reclassified at 5 years after diagnosis was 20% (i.e. 16 out of 80 patients). 

The actuarial risk of disease behaviour reclassification in patients with B1 phenotype at 

diagnosis was 43.6% (95% CI: 37.5%-49.7%), and 82.5% (95% CI: 72.7%-92.3%), at 10, and 

20 years after diagnosis, respectively. Active smoking (HR: 3.01; 95% CI: 1.406-6.457; P: 

0.005) and non-L2 disease (non-colonic disease) (HR: 3.01; 95% CI: 1.165-7.785; P: 0.023) 

were found to be significantly associated with B2 and B3 reclassification in patients with B1 

phenotype at diagnosis. The actuarial risk of B3 reclassification in patients with B2 phenotype 

at diagnosis (27.8% (95% CI: 12.7%-42.9%) at 10 years after diagnosis) was not significantly 

different from that of overall reclassification of patients with B1 phenotype at diagnosis 

(however, P value was borderline for significance, i.e. 0.073). The actuarial risk of appearance 

of the other penetrating phenotype in an already B3 patient was 22.7% (95% CI: 16%-29.4%), 

34% (95% CI: 23.2%-44.8%), and 43% (95% CI: 30.1%-55.9%), at 5, 10, and 20 years after 

diagnosis of B3 behaviour, respectively. The cumulative probability of receiving 

immunosuppressives was 52.4% (95% CI: 45.6%-59.2%) at 10 years after diagnosis. A total 

of 35 patients (30.1%) underwent 44 operations during the observation period. At 5 years of 

follow-up, 23 out of 116 CD patients (19.8%) had experienced a major surgery. The actuarial 

risk of surgery in the entire cohort of our CD patients was 29.7% (95% CI: 25.1%-34.3%) and 

67.9% (95% CI: 52.5%-83.3%), at 10, and 20 years after diagnosis, respectively. Patients with 

L2 (colonic) disease had a lower risk of surgery than patients with disease in other locations 

(P: <0.001, 0.011, and 0.026 for comparisons between L2, and L1, L3 and L4, respectively). 

Τhe risk of surgery was significantly higher in patients with current B2 and B3 phenotypes 

when compared to that of patients with current B1 phenotype, whereas the difference between 

B2 and B3 curves was insignificant. Active smoking (HR: 4.06, 95% CI: 1.778-9.311, P: 

<0.001) and non-B1 behaviour at diagnosis (HR: 5.87, 95% CI: 2.586-13.338, P: <0.001) were 

significantly associated with surgery. 
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Ulcerative colitis patients 

A total of 256 patients with UC were included in the study. The mean follow-up time was 12.1 

± 7.5 years. The actuarial risk of relapse was 92.3% (95% CI: 90.5%-94.1%) at 10 years after 

diagnosis. At 5 years of follow-up, proximal extension was documented in 11 out of 62 

patients with proctitis (17.7%) and 7 out of 124 patients with left-sided colitis (5.6%). The 

actuarial risk of proximal extension in patients with proctitis was 36.8% (95% CI: 29.7%-

43.9%) and 51.8% (95% CI: 43.3%-60.3%), at 10, and 20 years after diagnosis, respectively. 

In contrast, the actuarial risk of proximal extension in patients with left-sided colitis was 

significantly lower, 17.1% (95% CI: 13.3%-20.9%) and 38.8% (95% CI: 30.5%-47.1%), at 10 

and 20 years after diagnosis, respectively. Regression model analysis selected non-smoking as 

the sole factor significantly associated with disease progression in patients with proctitis (HR: 

4.39; 95% CI: 1.025-18.799; p value: 0.046). None of the variables under study was 

significantly associated with disease progression in patients with left-sided colitis. The 

cumulative probability of receiving immunosuppressives was 14.1% (95% CI: 10.9%-17.3%), 

and 32.2% (95% CI: 27.1%-37.3%), at 10, and 15 years after diagnosis, respectively. The 

actuarial risk of surgery was 2.9% (95% CI: 1.2%-4.6%), και 10.5% (95% CI: 5.8%-15.2%) at 

10, and 20 years respectively (years refer to time interval after the initial period of 5 years 

after diagnosis). 

Conclusions 

Classification of Crohn’s disease patients in B1 phenotype should be considered as temporary. 

Smoking and non-colonic disease are risk factors for behavioural change in B1 Crohn’s 

disease patients. Proximal extension is more common in ulcerative colitis patients with 

proctitis than in those with left-sided colitis. Among proctitis patients, proximal extension is 

more common in non-smokers.  

 

 

 
 

 

 

 
 
 


