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ΟΔΗΓΙΕΣ ΠΡΟΣ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ TOY INFO GASTROENTEROLOGY
To Info GASTROENTEROLOGY δέχεται για δημοσίευση:
•Aνασκοπήσεις γαστρεντερολογικών ή ιατρικών θεμάτων, στις οποίες τονίζονται ι-
διαίτερα οι σύγχρονες απόψεις.•Eπίκαιρα γαστρεντερολογικά θέματα ή θέματα σχε-
τιζόμενα με την ειδικότητα της Γαστρεντερολογίας. •Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις με 
πρακτικό ενδιαφέρον.•Aναφορά σε συνέδρια, επιστημονικές εκδηλώσεις που έγιναν, 
με παρουσίαση των αποτελεσμάτων των εργασιών τους και με ιδιαίτερη έμφαση στις 
σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις.•Kλινικοεργαστηριακά ή επιδημιολογικά θέ-
ματα.•Θέματα συνεχιζόμενης εκπαίδευσης στη Γαστρεντερολογία.•Σημαντικές ειδή-
σεις από τη δραστηριότητα επιστημονικών ιατρικών εταιρειών.•Eιδικά άρθρα.•Πα-
ρουσίαση σύγχρονης τεχνολογίας στη γαστρεντερολογία. •Eνημέρωση για τεχνικά 
θέματα που αφορούν τον τεχνικό εξοπλισμό του γαστρεντερολογικού ιατρείου ή 
των ενδοσκοπικών μονάδων.•Πρακτικές κατευθύνσεις σε δύσκολα γαστρεντερο-
λογικά θέματα.•Eπιστολές προς τη Σύνταξη.•Aνασκόπηση του διεθνούς Iατρικού 
Tύπου.•Γαστρεντερολογικές ή ιατρικές εκδηλώσεις και δραστηριότητες.•Γαστρεντε-
ρολογία και Πληροφορική.•Γαστρεντερολογία και Iστορία.•Bιβλιοπαρουσιάσεις, βι-
βλιοκρισίες.•Eρωτήσεις αυτοελέγχου γαστρεντερολογικών γνώσεων. •Aφιερώματα 
σε συναδέλφους που απεβίωσαν.•Nέα ιατροφαρμακευτικά προϊόντα.•Aγγελίες με 
ιατρικό περιεχόμενο.•Προαναγγελίες επιστημονικών εκδηλώσεων.•Eπίσης, το INFO 
GASTROENTEROLOGY δέχεται για δημοσίευση χειρόγραφα που είναι σύντομες με-
ταφράσεις στα ελληνικά εργασιών που έχουν δημοσιευτεί σε ξενόγλωσσα περιοδικά.

Oδηγίες για τη σύνταξη εργασιών στο INFO GASTROENTEROLOGY:
Οι εργασίες που υποβάλλονται για δημοσίευση πρέπει να αποστέλλονται σε 
ηλεκτρονική μορφή: α) είτε σε CD με το κείμενο σε αρχείο Word και τις φωτο-
γραφίες σε μορφή jpg σε υψηλή ανάλυση (300 dpi) ή τυπωμένες σε φωτογρα-
φικό χαρτί (glossy), β) είτε στην ηλεκτρονική διεύθυνση info@doctorsmedia.gr 
με την ένδειξη «Για την εφημερίδα INFO GASTRENTEROLOGY».
Το κείμενο που αποστέλλεται πρέπει να αποτελείται από τα εξής στοιχεία: α) 
Σελίδα τίτλου (περιλαμβάνει τον τίτλο και στοιχεία των συγγραφέων: ονοματεπώ-
νυμο, ιδιότητα, διεύθυνση, τηλέφωνο, fax, e-mail), β) Κείμενο, γ) Βιβλιογραφία, 
δ) Πίνακες - Σχέδια (σε ξεχωριστό φύλλο το καθένα), ε) Υπότιτλοι των εικόνων.
O συγγραφέας είναι υπεύθυνος για το περιεχόμενο της εργασίας του, καθώς 
και για την εγκυρότητα και τα δικαιώματα των χρησιμοποιούμενων πηγών. H 
Συντακτική Eπιτροπή διατηρεί το δικαίωμα να επιφέρει κάθε αλλαγή που κρί-
νει αναγκαία για την καλύτερη παρουσίαση της ύλης, χωρίς να αλλοιώνεται 
η έννοια του κειμένου.
Σημείωση: Κείμενα δημοσιευμένα ή μη, καθώς και σχήματα, φωτογραφίες, 
διαφάνειες και CD που υποβάλλονται προς δημοσίευση, δεν επιστρέφονται.
Παρακαλώ αποστείλετέ το υλικό προς δημοσίευση στην παρακάτω διεύθυνση: 
ΠPOΣ: INFO GASTROENTEROLOGY, Yπόψη Γραμματείας

DOCTORSmedia, ΜΕΣΟΓΕΙΩΝ 330, 153 41 ΑΓ. ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 
Τηλ.: 210-6538508, e-mail: info@doctorsmedia.gr
www.doctorsmedia.gr

ΣΥΝΤΑΚΤ ΙΚΗ  ΕΠ ΙΤΡΟΠΗ

Πρόεδρος Συντακτικής Επιτροπής
Σπήλιος Μανωλακόπουλος: Γαστρεντερολόγος-Ηπατολόγος, Αναπληρωτής 
Καθηγητής Πανεπιστημίου Αθηνών, Β’ Παθολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

Μέλη
Αλεξάνδρα Αλεξοπούλου: Παθολόγος-Ηπατολόγος, Αναπληρώτρια 
Καθηγήτρια Πανεπιστημίου Αθηνών, Β’ Παθολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»
Ιωάννης Βλαχογιαννάκος: Γαστρεντερολόγος, Αναπληρωτής Καθηγητής 
Πανεπιστημίου Αθηνών, Γαστρεντερολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν.Α. «Λαϊκό»
Γεώργιος Γερμανίδης: Γαστρεντερολόγος, Αναπληρωτής Καθηγητής Α.Π.Θ., 
Α’ Παθολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ
Ιωάννης Γουλής: Γαστρεντερολόγος, Αναπληρωτής Καθηγητής Α.Π.Θ., Δ’ 
Παθολογική Κλινική, Γ.Ν.Θ. «Ιπποκράτειο»
Στυλιανός Καραταπάνης: Παθολόγος-Ηπατολόγος, Διευθυντής, Α’ 
Παθολογική Κλινική Γ.Ν. Ρόδου
ΜΑΡΙΑ ΜΕΛΑ: Γαστρεντερολόγος, Επιμελήτρια Α’ ΕΣΥ, Γ.Ν.Α. «Ο Ευαγγελισμός» 
- Οφθαλμιατρείο Αθηνών - Πολυκλινική
Μέλανι Ντόιτς: Παθολόγος-Ηπατολόγος, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια 
Πανεπιστημίου Αθηνών, Β’ Παθολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»
Σπυρίδων Σγούρος: Γαστρεντερολόγος, Επιμελητής, Γαστρεντερολογική Κλινική 
Ν.Ν.Α.
Γεράσιμος Στεφανίδης: Γαστρεντερολόγος, Διευθυντής, Γαστρεντερολογική 
Κλινική Ν.Ν.Α.
Χρήστος Τριάντος: Γαστρεντερολόγος, Επίκουρος Καθηγητής Πανεπιστημίου 
Πατρών
Ευάγγελος ΧολόγΚιτας: Παθολόγος-Ηπατολόγος, Αναπληρωτής Καθηγητής 
Πανεπιστημίου  Αθηνών, Α΄ Παθολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν.Α. «Λαϊκό»
Δημήτριος Χριστοδούλου: Γαστρεντερολόγος, Καθηγητής Πανεπιστημίου 
Ιωαννίνων, Α’ Παθολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γ.Ν. Ιωαννίνων

Συντονιστής ύλης
Γεώργιοσ κοντοσ: Ειδικός Παθολόγος, Επιμελητής Β΄ Ε.Σ.Υ., Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»

EDITORIAL
Αγαπητοί αναγνώστες,

με το τέλος του φθινοπώρου, το καινούριο τεύχος του Info 
Gastroenterology and Hepatology φτάνει στα χέρια σας και περιλαμβάνει 
ενδιαφέροντα θέματα αιχμής από το γνωστικό μας αντικείμενο.

Η χρήση βιοδεικτών για την έγκαιρη διάγνωση και την παρακολούθηση 
της εξέλιξης των χρονίων νοσημάτων συζητείται πολύ σε όλες τις ιατρικές 
ειδικότητες. Δεν είναι ωστόσο πολλά τα νοσήματα όπου έχει βρεθεί ένας 
δείκτης που πληροί όλα τα χαρακτηριστικά που απαιτούνται 
για να υιοθετηθεί καθολικά από την συναφή επιστημονική κοινότητα. 
Η κ. Ταμπάκη μας παρουσιάζει αναλυτικά στο άρθρο της όλες τις εξελίξεις 
που αφορούν τους βιοδείκτες που σχετίζονται με τον ΗΚΚ, στην προσπάθεια 
να αναγνωριστεί εκείνος ο δείκτης που θα μπορεί εύκολα και αξιόπιστα 
να μας βοηθήσει στον χειρισμό αυτού του δυσίατου νεοπλάσματος 
του ήπατος.

Από την ομάδα του Γαστρεντερολογικού Τμήματος του Πανεπιστημίου 
Πατρών έρχεται το επόμενο άρθρο, που αφορά την χρήση αναστολέων 
των JAK κινασών για τη φαρμακευτική αντιμετώπιση των ΙΦΝΕ. 
Είναι πλέον γνωστό ότι η σύγχρονη θεραπευτική των φλεγμονωδών 
νοσημάτων του εντέρου βασίζεται στη στοχευμένη παρέμβαση σε διάφορα 
στάδια του καταρράκτη της φλεγμονής. 
Η ανεύρεση νέων σταθμών στον καταρράκτη αυτόν, που μπορούν να 
αποτελέσουν στόχο καινοτόμων φαρμακευτικών μορίων, αποτελεί τον 
πυρήνα της βασικής έρευνας για τις ΙΦΝΕ. Οι συγγραφείς ανασκοπούν 
εκτενώς το θεωρητικό υπόβαθρο που αφορά στο ρόλο των κινασών janus 
στη μεσολάβηση της φλεγμονής, καθώς και το σύνολο των αναστολέων 
αυτών που μελετώνται σήμερα ως πιθανοί θεραπευτικοί παράγοντες.

Με την αφορμή της πρόσφατης ολοκλήρωσης του Πανελλήνιου 
Γαστρεντερολογικού Συνεδρίου στην όμορφη και ακριτική Αλεξανδρούπολη, 
το περιοδικό μας συμπεριλαμβάνει ένα εκτενές αφιέρωμα στη θεματολογία 
του Συνεδρίου. Το αφιέρωμα αποτελείται από δύο μέρη, που επιμελήθηκαν 
η κ. Α. Κουρίκου και ο κ. Ν. Παπαδόπουλος, και καλύπτει τη συζήτηση 
γύρω από την Ηπατολογία, τη Γαστρεντερολογία, τη Σύγχρονη Ενδοσκόπηση 
και τις ΙΦΝΕ.

Τέλος, το τεύχος δημοσιεύει μια ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα και ασυνήθιστη 
περίπτωση ενδοσκόπησης από την ομάδα του Ναυτικού Νοσοκομείου 
Αθηνών, που πιστεύουμε ότι θα κεντρίσει το ενδιαφέρον σας.

Σας ευχόμαστε καλή ανάγνωση!

Για τη Συντακτική Επιτροπή
Γεώργιος Κόντος

ΕΚΔΟΤΗΣ: Γεώργιος Καυκάς
ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΕΚΔΟΣΗΣ: Δρ. Ηλίας Καυκάς, Δερματολόγος MSc

ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΕΚΔΟΣΕΩΝ & ΕΠΙΚΟΙΝΩΝΙΑς: Έλενα Λαγανά
Διεύθυνση Μarketing και Διαφημιστικού Τμήματος: Νατάσα Παπαθανασίου
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Βιοδείκτες στον 
Ηπατοκυτταρικό Καρκίνο

Π
αρά την πρόοδο των απεικονιστικών τε-
χνικών, η διάγνωση του ΗΚΚ τίθεται συ-
χνά σε προχωρημένα στάδια στα οποία 
η θεραπεία είναι παρηγορητική χωρίς να 

προσφέρει ουσιαστική παράταση της επιβίωσης. 
Συνεπώς, η ανάγκη ανεύρεσης αξιόπιστων και εύ-
κολα μετρήσιμων βιοδεικτών για την έγκαιρη δι-
άγνωση του ΗΚΚ είναι επιτακτική. Ωστόσο, το γε-
γονός ότι ο ΗΚΚ αναπτύσσεται σε έδαφος κίρρω-
σης και σε διαφορετικά υπόβαθρα ηπατικής νό-
σου οδηγεί σε σημαντική ετερογένεια των χαρα-
κτηριστικών του όγκου και καθιστά αρκετά δύσκο-
λη την ανεύρεση ενός αξιόπιστου διαγνωστικού 
και προγνωστικού βιοδείκτη.

Σκοπός του συγκεκριμένου άρθρου είναι να συ-
νοψίσει τα υπάρχοντα δεδομένα για τους βιοδεί-
κτες που έχουν μελετηθεί έως σήμερα στον ορό 
ή στο πλάσμα ασθενών με ΗΚΚ, αλλά και η ανα-
φορά νεότερων βιοδεικτών που βρίσκονται υπό 
διερεύνηση.

AFP
Η ΑFP είναι ο πρώτος και πιο διαδεδομένος βι-

οδείκτης στη διάγνωση και παρακολούθηση του 
ΗΚΚ. Έχει χρησιμοποιηθεί στην κλινική πράξη για 
αρκετά χρόνια παρά τους περιορισμούς της στην 
διάγνωση μικρών όγκων (ευαισθησία 20%) και 
το γεγονός ότι οι τιμές της μπορεί να είναι ψευδώς 
θετικές σε περιπτώσεις φλεγμονής του ήπατος ό-
πως οι χρόνιες ιογενείς ηπατίτιδες. Η διαγνωστι-
κή της αξία ποικίλει ανάλογα με τα όρια των δια-

γνωστικών τιμών που επιλέγονται. Συγκεκριμένα, 
σε κιρρωτικούς ασθενείς, όταν το όριο της δια-
γνωστικής τιμής είναι τα 20 ng/ml, η ευαισθη-
σία της κυμαίνεται από 41-65% και η ειδικότη-
τα από 80-94%. Αντιθέτως, όταν το όριο αυξάνε-
ται στα 200 ng/ml η ειδικότητα αυξάνεται σημα-
ντικά, αλλά η ευαισθησία μειώνεται στο 22%. Για 
τους ανωτέρω λόγους, η χρήση της AFP ως δεί-
κτη επιτήρησης για ΗΚΚ δεν συνιστάται από τις 
Ευρωπαϊκές και τις Αμερικανικές κατευθυντήριες 
οδηγίες. Ωστόσο, όταν συνδυάζεται με υπέρηχο 
η ευαισθησία και η ειδικότητα στη διάγνωση του 
ΗΚΚ αυξάνονται σημαντικά. 

Όσον αφορά στον προγνωστικό της ρόλο ως δεί-
κτη ανταπόκρισης στη θεραπεία, υπάρχουν αρ-
κετά δεδομένα που υποστηρίζουν ότι τόσο οι υ-
ψηλές τιμές προ της θεραπείας όσο και η απου-
σία πτώσης των επιπέδων της AFP μετά από χει-
ρουργική εκτομή του ΗΚΚ ή μετά από τοπική θε-
ραπεία (ΤΑCE ή RFA) έχουν συσχετισθεί με υψη-
λότερα ποσοστά υποτροπής και μειωμένη επιβί-
ωση. Επιπλέον, πρόσφατα το ramucirumab, έ-
νας νεότερος χημειοθεραπευτικός παράγοντας, έ-
λαβε έγκριση ως 2ης γραμμής θεραπεία συγκε-
κριμένα σε ασθενείς με ΗΚΚ οι οποίοι έχουν τιμή 
AFP>400 ng/ml. 

AFP-L3 και DCP
Σε συνδυασμό με την AFP, δύο επιπλέον βιοδεί-

κτες, η AFP-L3 (Lectin-binding alphafetoprotein) 
και η DCP (des-g-carboxy prothrombin) μπορούν 

να αυξήσουν την ευαισθησία και την ειδικότητα 
αυτής στη διάγνωση του πρώιμου ΗΚΚ. Η AFP-L3 
είναι ένα υποκλάσμα της AFP με ιδιαίτερα υψηλή 
ειδικότητα (99,4%), αλλά με χαμηλή ευαισθη-
σία (18,8%). 

Η DCP είναι ένα παθολογικό μόριο προθρομβί-
νης το οποίο υπερπαράγεται σε περιπτώσεις ΗΚΚ. 
Έχει αξιολογηθεί περισσότερο σε ιαπωνικές μελέ-
τες όπου εμφάνισε ευαισθησία 72% και ειδικότη-
τα 90% στη διάγνωση του ΗΚΚ, ενώ συσχετίστη-
κε με μικροαγγειακή διήθηση και υψηλότερα πο-
σοστά υποτροπής. 

Τόσο η AFP-L3 όσο και η DCP χρησιμοποιούνται 
περισσότερο στην Ασία για την πρώιμη διάγνωση 
του ΗΚΚ ενώ στην Ευρώπη δεν είναι αρκετά δια-
δεδομένη η χρήση τους, κυρίως λόγω των μη ι-
κανοποιητικών τιμών ευαισθησίας και ειδικότητας 
όταν γίνεται μεμονωμένη μέτρηση των τιμών τους.

Μοντέλο GALAD 
Το μοντέλο GALAD ενσωματώνει τις τιμές AFP, 

AFP-L3 και DCP σε μία φόρμουλα που συμπε-
ριλαμβάνει την ηλικία και το φύλο του ασθενή: 
–10,08 + 1,67 x [φύλο (1 για άνδρες, 0 για γυ-
ναίκες)] + 0,09 x [ηλικία] + 0,04 x [AFPL3] + 2,34 
x log[AFP] + 1,33 x log[DCP]. 

O αλγόριθμος αυτός αναπτύχθηκε για τον υπο-
λογισμό της πιθανότητας ανάπτυξης ΗΚΚ σε α-
σθενείς με χρόνια ηπατική νόσο. Με όριο διαγνω-
στικής τιμής το -1,18, το μοντέλο έχει ευαισθησία 
92% και ειδικότητα 79% ενώ σε πρόσφατη μελέ-

Ο ηπατοκυτταρικός καρκίνος (ΗΚΚ) 
αποτελεί σήμερα την 4η αιτία 

θανάτου από καρκίνο παγκοσμίως 
και εμφανίζει συνεχώς αυξανόμενη 

συχνότητα στις δυτικές χώρες. 
Προσβάλλει κατά κύριο λόγο 

ασθενείς με κίρρωση σε έδαφος 
χρόνιων ιογενών ηπατιτίδων όπως 

η ηπατίτιδα Β και C, αλλά και σε 
έδαφος στεατοηπατίτιδας (NASH). Η 
επιτήρηση για ΗΚΚ στους ασθενείς 

αυξημένου κινδύνου γίνεται με 
διενέργεια υπερήχου ανά 6μηνο 
και η διάγνωση βασίζεται κυρίως 

σε απεικονιστικές τεχνικές όπως η 
αξονική και η μαγνητική τομογραφία. 

Μαρία Ταμπάκη
Γαστρεντερολογική Κλινική Πανεπιστημίου Αθηνών, Γ.Ν.Α. «Λαϊκό»
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τη φάνηκε ότι έχει υψηλότερη ευαισθησία ακό-
μα και από τον υπέρηχο στην διάγνωση πρώιμου 
ΗΚΚ (BCLC 0-A).

Glypican-3
Η γλυπικάνη-3 (GCP-3) είναι μία πρωτεΐνη που 

εμπλέκεται στον πολλαπλασιασμό και την επιβί-
ωση των κυττάρων και υπό φυσιολογικές συνθή-
κες δεν παράγεται από τα ηπατοκύτταρα. Παρότι 
δεν ανιχνεύεται πάντα στον ΗΚΚ, έχει παρατηρη-
θεί ότι είναι μετρήσιμη στο 33% των ασθενών με 
ΗΚΚ, στους οποίους οι τιμές των AFP και DCP εί-
ναι αρνητικές. Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, η 
ευαισθησία και ειδικότητα της GCP-3 ήταν  55,1% 
και 97,0% αντίστοιχα, ενώ όταν συνδυάστηκε με 
την AFP, η ευαισθησία για τη διάγνωση όγκων < 
3 εκ. ήταν 76%.

Cytokeratin 19
H κυτοκερατίνη 19 (CK19) είναι ένας βιοδείκτης 

που έχει συσχετισθεί με πτωχή πρόγνωση και με 
αρνητικά χαρακτηριστικά του όγκου όπως η μικρο-
αγγειακή διήθηση, οι μεταστάσεις, η μη ανταπό-
κριση στη θεραπεία και η ταχύτερη υποτροπή. Σε 
συνδυασμό με την GCP-3, η ευαισθησία στη διά-
γνωση του ΗΚΚ ανέρχεται στο 90%.

Osteopontin
Η οστεοποντίνη (OPN) είναι μία πρωτεΐνη του ε-

ξωκυττάριου χώρου η οποία εμπλέκεται σε πολ-
λαπλά βιολογικά μονοπάτια, όπως η αναδιαμόρ-
φωση των οστών (bone remodeling), η χημειοτα-
ξία και η φλεγμονή. Η ευαισθησία και ειδικότητα 
της OPN στη διάγνωση του ΗΚΚ έχει υπολογιστεί 
στο 86%. Ένα πλεονέκτημά της είναι ότι δεν επη-
ρεάζεται από την παρουσία κίρρωσης, ενώ οι τι-
μές της μπορούν να αυξηθούν αρκετά νωρίτερα 
από την ανίχνευση του όγκου από απεικονιστικές 
μεθόδους. Αντίθετα, η αύξηση της σε διαφορε-
τικούς τύπους καρκίνου αποτελεί ένα μειονέκτη-
μα, καθώς περιορίζει την ειδικότητα της στην ανί-
χνευση του ΗΚΚ.

Ανοσολογικοί βιοδείκτες
Δεδομένης της πρόσφατης εισόδου της ανοσο-

θεραπείας στην θεραπευτική αντιμετώπιση του 
ΗΚΚ, οι ανοσολογικοί βιοδείκτες που μπορεί να 
προσφέρουν στη διάγνωση αλλά κυρίως στην 
πρόβλεψη και αξιολόγηση της ανταπόκρισης στις 
συγκεκριμένες θεραπείες μελετώνται όλο και πε-
ρισσότερο. Συγκεκριμένα τα υψηλά επίπεδα του 
Programmed death ligand 1 (PDL1) στον ορό έ-
χουν συσχετισθεί με προχωρημένο στάδιο, πτω-
χότερη πρόγνωση και μειωμένη ανταπόκριση στη 
θεραπεία σε ασθενείς με ΗΚΚ. Επιπρόσθετοι ανο-
σολογικοί δείκτες στον ορό όπως οι TIM-3 (T-cell 
immunoglobulin and mucin-domain containing-3) 
και LAG-3 (Lymphocyte activation gene-3) που δι-
αδραματίζουν κομβικό ρόλο στην ανοσιακή δια-
φυγή του όγκου είναι υπό μελέτη για την αναγνώ-
ριση των ασθενών που θα ανταποκριθούν περισ-
σότερο σε ανοσοθεραπεία.

Νεότεροι βιοδείκτες υπό διερεύνηση 
Λόγω της σημαντικής ετερογένειας του ΗΚΚ και 

της έλλειψης ενός αξιόπιστου βιοδείκτη για την διά-
γνωση και την πρόγνωση του έως σήμερα, οι νεό-
τερες μελέτες πλέον δεν περιορίζονται στις πρωτε-

ΐνες του ορού, αλλά στρέφονται σε μικρότερα μό-
ρια και πιο συγκεκριμένα στον τομέα της γονιδιω-
ματικής (genomics) και πρωτεωμικής (proteomics).

ΜicroRNAs
Tα microRNAs (miRNAs) είναι μικρά, μη μεταφρα-

ζόμενα RNAs τα οποία αποτελούνται από 17-25 
νουκλεοτίδια και συνδέονται με συμπληρωματι-
κές αλληλουχίες των mRNAs, επηρεάζοντας έτσι 
τη διαδικασία της γονιδιακής μετάφρασης. Σε πε-
ριπτώσεις όγκων έχουν είτε ογκογονική είτε ογκο-
κατασταλτική δράση.

Συγκεκριμένα στον ΗΚΚ, ορισμένα κυκλοφορού-
ντα miRNAs που θα μπορούσαν να έχουν διαγνω-
στική αξία είναι τα miR-122, miR-224, miR-21, 
και miR-130b. Σε πρόσφατη μελέτη τα miR-122 
και miR-224 είχαν ευαισθησία 87,5% και ειδικό-
τητα 97,0–97,5% στη διάγνωση πρώιμου ΗΚΚ. 
Επιπλέον σε συνδυασμό με την AFP η ευαισθη-
σία αυξήθηκε ακόμα περισσότερο. 

Αντίστοιχα, το miR-21 είχε ευαισθησία 61,1% και 
ειδικότητα 83,3% στη διάγνωση ΗΚΚ σε ασθενείς 
με χρόνια ιογενή ηπατίτιδα (Β ή C). 

Tέλος, σε ασιατική μελέτη το miR-150 είχε ευαι-
σθησία και ειδικότητα που ανέρχονταν στο 87,7% 
και 81,4% αντίστοιχα.

Παρά τα υποσχόμενα αποτελέσματα, η χρήση 
τον miRNAs ως διαδεδομένων βιοδεικτών για τον 
ΗΚΚ είναι ακόμα περιορισμένη καθώς απαιτούν 
εξειδικευμένες μεθόδους ανίχνευσης υψηλού κό-
στους οι οποίες αφενός δεν είναι ευρέως διαθέσι-
μες και αφετέρου δεν έχουν επαληθευτεί σε με-
γάλες μελέτες.

Long non-coding RNAs
Tα long non-coding RNAs (lncRNAs) είναι ένας 

τύπος RNA μεγάλου μήκους (>200 νουκλεοτίδια) 
τα οποία όπως και τα miRNAs δεν μεταφράζονται 
σε πρωτεΐνες. 

Δύο lncRNAs που έχουν αναγνωρισθεί πρόσφατα 
ως πιθανοί βιοδείκτες είναι τα ΗULC κα Linc00152 
τα οποία βρέθηκαν αυξημένα σε περιπτώσεις α-
σθενών με ΗΚΚ (AUROC 0,78 και 0,85 αντίστοι-
χα). Aντίστοιχοι περιορισμοί με την χρήση των 
miRNAs υπάρχουν και στην μέτρηση των lncRNAs. 
Νεότερες μελέτες είναι υπό εξέλιξη.

Circulating tumor cells
Η τεχνική “liquid biopsy” ανιχνεύει κυκλοφο-

ρούντα κύτταρα του όγκου (CTCs), τη μεθυλίωση 
και τις μεταλλάξεις νουκλεϊκών οξέων του όγκου 
συμπεριλαμβανομένων DNA, RNA και miRNAs. 
Αναλυτικότερα, με τη λήψη δειγμάτων αίματος σε 
τακτά χρονικά διαστήματα κατά την πορεία της νό-
σου και την ανίχνευση των ανωτέρω μορίων μπο-
ρεί να διευκολυνθεί η διάγνωση και η πρόγνωση 
και να αξιολογηθεί η ανταπόκριση στην θεραπεία.

 Ποικίλες εργαστηριακές τεχνικές έχουν αναπτυ-
χθεί για την ανίχνευση των CTCs και του κυκλοφο-
ρούντος DNA του όγκου (ctDNA) ενώ η μετάλλα-
ξη που έχει συσχετισθεί περισσότερο με τον ΗΚΚ 
είναι η Ser249 p53 mutation, η οποία έχει ανι-
χνευτεί στο πλάσμα ασθενών σε πολλές διαφορε-
τικές μελέτες. Επιπλέον, οι  βιοδείκτες που έχουν 
αναγνωρισθεί στη διάγνωση του ΗΚΚ με αυτή την 
τεχνική είναι οι εξής: MAGE-1,MAGE-3, hTERT, 
GPC-3, CD133, CD90, K19, CD44, και PLAC1. 

Περαιτέρω μελέτες για την τυποποίηση των εργα-

στηριακών μεθόδων και την αξιολόγηση των βιοδει-
κτών σε μεγαλύτερους πληθυσμούς αναμένονται.

Πρωτεωμική
Τα τελευταία χρόνια η προσέγγιση της πρωτεω-

μικής (proteomics) προσφέρει την δυνατότητα α-
νακάλυψης βιοδεικτών για ποικίλα νοσήματα ε-
ξετάζοντας χιλιάδες υποψήφιες πρωτεΐνες σε με-
γάλες ομάδες ασθενών χρησιμοποιώντας τεχνικές 
βιοπληροφορικής και αναλύοντας το «πρωτεϊνι-
κό προφίλ» διαφορετικών πληθυσμών. Όπως εί-
ναι λογικό, η πρωτεωμική έχει εφαρμογή στην α-
νίχνευση ιδιαιτεροτήτων και διαφορών του προ-
φίλ των ασθενών με κακοήθειες όπως ο ΗΚΚ σε 
σχέση με το αντίστοιχο προφίλ υγιών ατόμων. 
Πρώιμα δεδομένα ανάλυσης του ορού ασθενών 
με ΗΚΚ έχουν αναδείξει συγκεκριμένα πεπτίδια ό-
πως οι  core-fucosylated (CF) πρωτεΐνες ως πιθα-
νούς βιοδείκτες. Με την έλευση προηγμένων αλ-
γόριθμων βιοπληροφορικής και τη διεξαγωγή πε-
ραιτέρω μελετών, είναι πιθανό στο μέλλον η πρω-
τεωμική να κατέχει σημαντικό ρόλο στη διάγνωση 
τόσο του ΗΚΚ όσο και άλλων τύπων καρκίνου.

Συμπεράσματα
Παρά την βελτιωμένη κατανόηση της παθοφυ-

σιολογίας του ΗΚΚ και την πρόοδο των διαθέσι-
μων θεραπειών, η ανεύρεση αξιόπιστων, οικονο-
μικών και ευρέως προσβάσιμων βιοδεικτών δεν 
έχει ακόμα επιτευχθεί. Η εφαρμογή screening με 
υπέρηχο ανά 6μηνο σε ασθενείς αυξημένου κιν-
δύνου είναι απαραίτητη με στόχο την έγκαιρη δι-
άγνωση. Πιθανότατα στο μέλλον ο συνδυασμός 
του υπερήχου με μοντέλα που θα περιλαμβάνουν 
πολλαπλούς βιοδείκτες θα βελτιώσει τα ποσοστά 
έγκαιρης διάγνωσης, προσφέροντας τη δυνατότη-
τα άμεσης και αποτελεσματικής θεραπευτικής πα-
ρέμβασης και αυξάνοντας τη συνολική επιβίωση 
των ασθενών με ΗΚΚ.
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Η 
ακριβής αιτιολογία των ιδιοπαθών 
φλεγμονωδών νοσημάτων του εντέ-
ρου (ΙΦΝΕ) δεν έχει αποσαφηνιστεί πλή-
ρως. Θεωρείται ότι πιθανή απορρύθμι-

ση του ανοσοποιητικού συστήματος λόγω αλλα-
γών στο εντερικό μικροβίωμα, σε συνδυασμό με 
μια σύνθετη αλληλεπίδραση περιβάλλοντος και 
γονιδιώματος, συμβάλλει στην ανάπτυξη της χρό-
νιας φλεγμονής του γαστρεντερικού σωλήνα1, 2. 
Επιδημιολογικές μελέτες αναφέρουν πως άτομα 
τα οποία έχουν συγγενείς που πάσχουν από ΙΦΝΕ 
έχουν 8 έως 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμφά-
νισης αυτών των νοσημάτων. 

Συγκεκριμένα, αυξημένος κίνδυνος συναντά-
ται στην περίπτωση των μονοζυγωτικών διδύμων 
και όταν και οι δύο γονείς πάσχουν από ΙΦΝΕ3, 4. 
Μελέτες ανάλυσης του γονιδιώματος έχουν προσ-
διορίσει 163 γενετικούς τόπους που πιθανώς ε-
μπλέκονται στην παθογένεια των ΙΦΝΕ5. Σε αυτούς 
τους γενετικούς τόπους περιλαμβάνονται γονίδια 
σχετικά με την ανοσολογική αναγνώριση των μι-
κροοργανισμών, τη σηματοδότηση των κυτταρο-
κινών, την ενεργοποίηση λεμφοκυττάρων και τη 
λειτουργία του επιθηλιακού φραγμού6.  

Διάφοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες διαδραμα-
τίζουν σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση των ΙΦΝΕ. 
Ειδικότερα το κάπνισμα, ο ύπνος, το άγχος, η δι-

ατροφή, η φαρμακευτική αγωγή, οι λοιμώξεις, ο 
θηλασμός, οι εμβολιασμοί κλπ. έχουν συσχετι-
στεί με την παθογένειά τους. Ορισμένοι από αυ-
τούς τους παράγοντες (διατροφή, φαρμακευτική α-
γωγή, λοιμώξεις) προκαλούν αλλαγές στη σύνθε-
ση του εντερικού μικροβιώματος και κατ’ επέκτα-
ση ανισορροπία μεταξύ των προστατευτικών και 
παθογόνων βακτηρίων. Αυτή η ανισορροπία είναι 
πιθανό να επιφέρει διαταραχή της ανοσορρύθμι-
σης, η οποία επιτυγχάνεται μέσω των μικροοργα-
νισμών, και την επαγωγή φλεγμονής7-9. 

Επίσης, σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη των ΙΦΝΕ 
διαδραματίζουν τόσο η επίκτητη όσο και η έμφυ-
τη ανοσολογική απόκριση, καθώς δυσλειτουργί-
α τους μπορεί να οδηγήσει σε μη φυσιολογική ε-
ντερική φλεγμονώδη απόκριση. Η απορρύθμιση 
των ανοσολογικών αποκρίσεων περιλαμβάνει την 
ενεργοποίηση συγκεκριμένων Τ βοηθητικών λεμ-
φοκυττάρων (Th1, Th2, Th17, Th22) και την κα-
ταστολή της λειτουργίας των Τ ρυθμιστικών λεμ-
φοκυττάρων10. 

Επιλογές θεραπείας 
Σε ασθενείς με οξεία εκδήλωση των ΙΦΝΕ, βα-

σικός στόχος είναι η κλινική ύφεση των συμπτω-
μάτων, η μείωση της ανάγκης για χειρουργική ε-
πέμβαση και νοσηλεία και παράλληλα η βελτίω-

ση της ποιότητας ζωής των ασθενών. Η τρέχου-
σα θεραπευτική προσέγγιση για τα ΙΦΝΕ συμβάλ-
λει στη μείωση της φλεγμονής, μέσω του ελέγ-
χου του πολλαπλασιασμού και της προφλεγμο-
νώδους δραστηριότητας των κυττάρων του ανο-
σοποιητικού. Οι παράγοντες, οι οποίοι έχουν ε-
γκριθεί για θεραπεία περιλαμβάνουν κορτικοστε-
ροειδή, 5-ASA, θειοπουρίνες, μεθοτρεξάτη και 
μονοκλωνικά αντισώματα11. Τα κορτικοστεροειδή 
(prednisone, methyl-prednisolone, budesonide), 
αφού προσδεθούν στον ενδοκυτταρικό υποδοχέ-
α γλυκοκορτικοειδών, δρουν επάγοντας τη σύν-
θεση αντιφλεγμονωδών πρωτεϊνών12. Οι παράγο-
ντες 5-αμινοσαλικυλικού (5-ASAs) (mesalazine) 
αναστέλλουν τη σύνθεση και δραστηριότητα των 
προφλεγμονωδών κυτταροκινών και των μορί-
ων-μεσολαβητών της φλεγμονής13. Η αντιφλεγ-
μονώδης δράση των θειοπουρινών (azathioprine, 
6-mercaptopurine) βασίζεται στην αναστολή του 
πολλαπλασιασμού των κυττάρων του ανοσοποι-
ητικού, μέσω παρέμβασης των μορίων στην ορ-
θή αντιγραφή του DNA των κυττάρων14. Στην α-
ναστολή της αντιγραφής του DNA στηρίζεται επί-
σης και η αντιφλεγμονώδης δράση του ανοσοκα-
τασταλτικού παράγοντα μεθοτρεξάτη15. 

Τα μονοκλωνικά αντισώματα που χρησιμοποι-
ούνται στοχεύουν προφλεγμονώδη μόρια ή μό-

Τα ιδιοπαθή φλεγμονώδη νοσήματα 
του εντέρου (ΙΦΝΕ) σχετίζονται με την έναρξη 

μιας μη φυσιολογικής ανοσοαπόκρισης, 
η οποία προκαλείται από διάφορα ερεθίσματα 

σε άτομα με γενετική προδιάθεση. 
Ο εντερικός επιθηλιακός φραγμός διηθείται 
από κύτταρα της έμφυτης και της επίκτητης 

ανοσίας, τα οποία ενεργοποιούνται και 
απελευθερώνουν προφλεγμονώδεις 

κυτταροκίνες. Οι κυτταροκίνες προσδένονται 
στους υποδοχείς τους και ενεργοποιούν 

την ενδοκυτταρική σηματοδότηση μέσω των 
κινασών Janus (JAK), η οποία ρυθμίζει 

τη μεταγραφή γονιδίων σχετικών 
με τη φλεγμονή και την κυτταρική ανάπτυξη 

και διαφοροποίηση. Η ανάπτυξη θεραπείας με 
αναστολείς των JAK κινασών είναι υπό μελέτη. 

Η βιολογική βάση της θεραπείας 
των Ιδιοπαθών Φλεγμονωδών 
Νοσημάτων του Εντέρου (ΙΦΝΕ) 
με τον αναστολέα της κινάσης Janus (JAK)

Ευανθία Τουρκοχρήστου1, Ιωάννα Αγγελετοπούλου2, Χρήστος Τριάντος3

1Βιολόγος MSc, 2Βιολόγος MSc, PhD, 3Επίκουρος Kαθηγητής Παθολογίας-Γαστρεντερολογίας
Τμήμα Γαστρεντερολογίας, Παθολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Πατρών 
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ρια που σχετίζονται με την προσέλκυση των κυτ-
τάρων του ανοσοποιητικού στο σημείο της φλεγ-
μονής. Συγκεκριμένα, υπάρχουν μονοκλωνικά α-
ντισώματα (infliximab, adalimumab, certolizumab) 
που προσδένουν στον παράγοντα νέκρωσης όγκου 
(TNF-α), αναστέλλοντας τη φλεγμονώδη δράση αυ-
τού στη γαστρεντερική οδό16-18, μονοκλωνικά α-
ντισώματα (vedolizumab) έναντι των ιντεγκρινών, 
που συμβάλλουν στην ελάττωση της κυτταρικής 
προσκόλλησης και μετακίνησης των λευκοκυττά-
ρων στο εντερικό επιθήλιο19 και μονοκλωνικά α-
ντισώματα (ustekinumab) που αναγνωρίζουν τις 
προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες IL-12 και IL-23, 
παρεμποδίζοντας τη σηματοδότησή τους19, 20. Σε 
φάση κλινικών δοκιμών βρίσκεται η ανάπτυξη μι-
κρών μορίων που ενισχύουν τη δραστηριότητα της 
αντιφλεγμονώδους κυτταροκίνης TGF-β1, μορίων 
που ελαττώνουν τον αριθμό των ενεργοποιημένων 
λεμφοκυττάρων που κυκλοφορούν στον γαστρε-
ντερικό σωλήνα και άλλων μορίων που δρουν 
παρεμποδίζοντας την ενδοκυττάρια σηματοδότη-
ση μέσω στόχευσης των JAK κινασών20. 

Κινάσες Janus (JAK)
Οι JAK κινάσες είναι μια οικογένεια ενδοκυττάρι-

ων πρωτεϊνών, κινασών τυροσίνης, οι οποίες με-
ταδίδουν τα σήματα των κυτταροκινών στο εσω-
τερικό του κυττάρου, μέσω του μονοπατιού JAK/
STAT. Στα θηλαστικά η οικογένεια περιλαμβάνει 
τέσσερα μέλη, τα JAK1, JAK2, JAK3 και κινάση 
τυροσίνης 2 (TYK2). Κάθε μια από αυτές έχει ξε-
χωριστές λειτουργίες, οι οποίες εξαρτώνται από 
την ικανότητά τους να δεσμεύουν διαφορετικούς 
υποδοχείς κυτταροκινών21, 22. Στο καρβοξυτελικό 
άκρο οι JAK κινάσες αποτελούνται από δύο περι-
οχές μεταφοράς φωσφορικών ομάδων (JH1, JH2), 
από τις οποίες η JH1 έχει δράση κινάσης, ενώ η 
JH2 δρα ρυθμιστικά στην περιοχή JH1 (ψευδοκι-
νάση). Το αμινοτελικό άκρο περιλαμβάνει τις πε-
ριοχές SH2 και FERM21. Η περιοχή SH2 προσδένε-
ται σε κατάλοιπα φωσφοτυροσίνης και παίζει ρό-
λο στην ενεργοποίηση και το διμερισμό των πρω-
τεϊνών STAT στο σηματοδοτικό μονοπάτι των JAK 
κινασών23. Η περιοχή FERM εμπλέκεται στις αλ-
ληλεπιδράσεις με άλλες διαμεμβρανικές πρωτε-
ΐνες (π.χ. υποδοχείς κυτταροκινών) και δεσμεύει 
την περιοχή με δράση κινάσης, ρυθμίζοντας θετι-
κά την καταλυτική δραστηριότητα του ενζύμου21.

Οι κινάσες JAK ενεργοποιούνται ύστερα από τη 
δέσμευση της αντίστοιχης κυτταροκίνης στον υπο-
δοχέα της και την έναρξη μετάδοσης του σήματός 
της. Ειδικότερα, οι JAK κινάσες προσδένονται στις 
κυτταροπλασματικές περιοχές υποδοχέων τύπου Ι 
και ΙΙ των κυτταροκινών. Με την πρόσδεση της κυτ-
ταροκίνης στον αντίστοιχο υποδοχέα της, ακολου-
θεί μια αλλαγή στη στερεοδιαμόρφωση του υπο-
δοχέα, ο οποίος ενεργοποιείται. Η ενεργοποίηση 
αυτού επάγει την έναρξη της δραστηριότητας των 
JAK κινασών, οι οποίες αρχίζουν να φωσφορυλι-
ώνουν συγκεκριμένα κατάλοιπα τυροσίνης. Αυτά 
τα φωσφορυλιωμένα κατάλοιπα τυροσίνης αποτε-
λούν θέσεις πρόσδεσης για διάφορα μέλη της οι-
κογένειας πρωτεϊνών STAT (STAT1, STAT2, STAT3, 
STAT4, STAT5, STAT6), οι οποίες βρίσκονται στο 
κυτταρόπλασμα, και με την πρόσδεσή τους φω-
σφορυλιώνονται, διμερίζονται και ενεργοποιού-
νται. Οι ενεργοποιημένες STAT πρωτεΐνες μεταφέ-
ρονται στον πυρήνα, όπου δρουν ως μεταγραφι-

κοί παράγοντες, ενεργοποιώντας ή καταστέλλο-
ντας την έκφραση των γονιδίων-στόχων. Η οδός 
JAK/STAT εμπλέκεται σε μια ποικιλία σημάτων, τα 
οποία σχετίζονται με την επαγωγή του κυτταρικού 
πολλαπλασιασμού, της κυτταρικής διαφοροποίη-
σης και της απόπτωσης, διεργασίες που είναι απα-
ραίτητες για την ανάπτυξη και λειτουργία του ανο-
σοποιητικού συστήματος24. 

Η φωσφορυλίωση των STAT πρωτεϊνών αποτελεί 
κομβικό σημείο της δράσης της οδού JAK/STAT, 
η οποία αποτελεί και τον θεραπευτικό στόχο των 
διαφόρων αναστολέων των JAK κινασών που α-
ναπτύσσονται για τα ΙΦΝΕ. Υπάρχουν αναστολείς 
που παρεμποδίζουν τη δράση όλων των JAK κι-
νασών και επιλεκτικοί αναστολείς οι οποίοι στο-
χεύουν συγκεκριμένα μέλη τους25. Αυτά τα μόρι-
α-αναστολείς έχουν σχεδιαστεί για να ανταγωνίζο-
νται την πρόσδεση του μορίου ATP κοντά στο κα-
ταλυτικό κέντρο του ενζύμου (βρόχος P-loop), η 
οποία είναι σημαντική για την ενεργοποίηση της 
ενζυμικής δραστηριότητας26. Η μετάδοση σημά-
των των κυτταροκινών μέσω της οδού JAK/STAT 
ρυθμίζεται μερικώς από την οικογένεια ενδογε-
νών πρωτεϊνών SH2 (CIS), οι οποίες αναφέρονται 
ως αναστολείς της σηματοδότησης κυτταροκινών 
(SOCS). Αυτές οι πρωτεΐνες δρουν είτε παρεμπο-
δίζοντας την ενεργοποίηση των STAT πρωτεϊνών, 
με την πρόσδεσή τους στα φωσφορυλιωμένα κα-
τάλοιπα τυροσίνης των υποδοχέων κυτταροκινών, 
είτε αναστέλλοντας την καταλυτική δραστηριότητα 
της κινάσης JAK. Ένα μέλος των πρωτεϊνών SOCS 
(SOCS3) έχει βρεθεί σε αυξημένα επίπεδα στον 
φλεγμαίνοντα ιστό ασθενών με UC και CD και έχει 
συσχετιστεί με την πρόβλεψη της υποτροπής σε α-
σθενείς με UC σε ύφεση27-29. Επιπλέον, η δραστη-
ριότητα των JAK κινασών και των πρωτεϊνών STAT 
ρυθμίζεται αρνητικά από φωσφατάσες τυροσίνης 
(PTPs), οι οποίες αφαιρούν τις φωσφορικές ομά-
δες από τα φωσφορυλιωμένα κατάλοιπα τυροσί-
νης. Πρωτεΐνες αναστολείς των ενεργοποιημένων 
STAT πρωτεϊνών (PIAS) δρουν αναστέλλοντας τη 
μεταγραφική δραστηριότητά τους30.

Jak/Stat σηματοδοτική οδός και Τ βοηθητικά 
λεμφοκύτταρα

Η σηματοδοτική οδός JAK/STAT διαδραματίζει 
καθοριστικό ρόλο στη διατήρηση της ισορροπίας 
των φαινοτύπων των Τ δραστικών και των Τ ρυθ-
μιστικών λεμφοκυττάρων. Τα παρθενικά Τ βοηθη-
τικά (Τ helper, Th) λεμφοκύτταρα, ύστερα από την 
ενεργοποίησής τους από αντιγόνα, ανάλογα με το 
περιβάλλον των κυτταροκινών στο οποίο βρίσκο-
νται μπορεί να διαφοροποιηθούν σε διάφορους T 
βοηθητικούς υποπληθυσμούς. Οι κύριοι πληθυ-
σμοί Τh λεμφοκυττάρων που έχουν συσχετιστεί με 
τα ΙΦΝΕ είναι οι Th1, Th2, Th17, Th9 και Th22. 
Διάφορα μέλη της οικογένειας των STAT πρωτε-
ϊνών-μεταγραφικών παραγόντων της οδού JAK/
STAT συμμετέχουν στη διαφοροποίηση των ενερ-
γοποιημένων Τ λεμφοκυττάρων προς τους παρα-
πάνω Th υποπληθυσμούς31. 

Αυξημένος αριθμός και δραστηριότητα των Th1 
έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς με νόσο του Crohn27. 
Τα Th1 κύτταρα ως απόκριση έναντι βακτηριακών 
και ιϊκών μολύνσεων εκκρίνουν προφλεγμονώδεις 
κυτταροκίνες, όπως IFN-γ και TNF-α. Μέσω αυτών 
των κυτταροκινών ενεργοποιούν τα μακροφάγα και 
τη δραστηριότητα των Τ κυτταροτοξικών λεμφο-

κυττάρων. Η IL-12 σηματοδοτεί, μέσω του φωσφο-
ρυλιωμένου από τις κινάσες JAK2 και TYK2 μετα-
γραφικού παράγοντα STAT4, την επαγωγή  της δι-
αφοροποίησης των παρθενικών Τ λεμφοκυττάρων 
προς Th1 κύτταρα. Η σηματοδότηση του STAT4 
ενεργοποιεί τον μεταγραφικό παράγοντα T-bet, ο 
οποίος συμβάλλει στη διαφοροποίηση προς Th1 
φαινότυπο. Επίσης, η προφλεγμονώδης κυτταρο-
κίνη IFN-γ που εκκρίνεται από τα Th1 κύτταρα ε-
νεργοποιεί τον παράγοντα STAT1, ο οποίος προ-
άγει την έκφραση του T-bet32. 

Η ελκώδης κολίτιδα σχετίζεται κυρίως με  Th2 α-
νοσολογική απόκριση33. Τα Th2 κύτταρα παίζουν 
ρόλο στην ανοσολογική απόκριση έναντι παρασί-
των και στην επιδιόρθωση του κατεστραμμένου ι-
στού. Μέσω άλλων κυτταροκινών που εκφράζουν 
(IL-5, IL-13) προάγουν τον πολλαπλασιασμό των 
Β λεμφοκυττάρων, την ίνωση και την απόπτωση 
των εντερικών επιθηλιακών κυττάρων. Η IL-5 ση-
ματοδοτεί μέσω της JAK2 κινάσης  την ενεργοποί-
ηση των STAT3, STAT5, STAT6, ενώ η IL-13 μέσω 
των JAK1, JAK2, TYK2 κινασών την ενεργοποίη-
ση της STAT6 πρωτεΐνης34. Η IL-4 σηματοδοτεί μέ-
σω της φωσφορυλιωμένης από τις κινάσες JAK1 
και JAK3 πρωτεΐνης STAT6 την ενεργοποίηση του 
μεταγραφικού παράγοντα GATA-3, ο οποίος εί-
ναι απαραίτητος για τη διαφοροποίηση προς Th2 
φαινότυπο33, 35.

H σηματοδοτική οδός JAK/STAT αποτελεί την κι-
νητήρια δύναμη ελέγχου των διακριτών δραστη-
ριοτήτων των Τ λεμφοκυττάρων. Τα JAK/STAT μέ-
λη της οδού εμπλέκονται σε μια ποικιλία σηματο-
δοτικών οδών κυτταροκινών, οι οποίες είναι ση-
μαντικές για τις ανοσοαποκρίσεις και την ανοσο-
ρύθμιση. Η ανάπτυξη αναστολέων των JAK κινα-
σών συνιστά μια καινοτόμο θεραπευτική προσέγ-
γιση στα ΙΦΝΕ με στόχο την καταστολή των φλεγ-
μονωδών σηματοδοτικών οδών που παίζουν ά-
μεσο ρόλο στην παθογένεια και εξέλιξη των νο-
σημάτων αυτών. 

Διαθέσιμες θεραπευτικές επιλογές με 
αναστολείς των JAK κινασών 

Tofacitinib: ένας αναστολέας που παρεμποδίζει 
τη δράση JAK1, JAK2 και JAK3 κινασών. Αποτελεί 
το πρώτο μόριο-αναστολέα που ελέγχθηκε σε κλι-
νικές δοκιμές για αυτοάνοσες ασθένειες. Η χορή-
γησή του από του στόματος είναι αποτελεσματι-
κή και ασφαλής για τη θεραπεία της μέτριας/σο-
βαρής ελκώδους κολίτιδας. Το μόριο αποτελεί μια 
πυρρολοπυριμιδίνη που επιτελεί αλληλεπιδρά-
σεις δεσμού υδρογόνου με την εύκαμπτη περιο-
χή (βρόχος P-loop) του μορίου JAK. Σε πειραμα-
τικά ζωικά μοντέλα έχει βρεθεί ότι αναστέλλει την 
ενεργοποίηση του παράγοντα STAT1, καταστέλλο-
ντας επομένως την έκφραση των προφλεγμονω-
δών κυτταροκινών που ρυθμίζονται μέσω αυτής 
της οδού. Επιπλέον η χορήγηση tofacitinib μεί-
ωνει την εξαρτώμενη από τις JAK1 και JAK2, ση-
ματοδότηση των IL-6, IFN-γ και IL-12, καθώς και 
τη διαφοροποίηση των παρθενικών Th λεμφο-
κυττάρων προς Th1, Th2 και Th17 κύτταρα36, 37.

Θεραπευτικές επιλογές με αναστολείς 
των JAK κινασών υπό μελέτη 

Filgotinib και Upadacitinib: μόρια που αναστέλ-
λουν επιλεκτικά την JAK1 κινάση, η οποία συμμε-
τέχει στη σηματοδότηση προφλεγμονωδών κυτ-
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ταροκινών. Η ασφάλεια και η αποτελεσματικό-
τητα της χορήγησής τους αξιολογείται σε ασθε-
νείς με μέτρια/σοβαρή νόσο του Crohn. Τα μόρι-
α αυτά έχουν ολοκληρώσει τη φάση ΙΙ των κλινι-
κών δοκιμών και συνεχίζεται η αξιολόγησή τους 
στη φάση ΙΙΙ38-41.

Peficitinib: ένας αναστολέας των JAK1 και JAK3 
κινασών. Οι JAK1 και JAK3 κινάσες συμμετέχουν 
στις σηματοδοτικές οδούς προφλεγμονωδών κυτ-
ταροκινών και κυτταροκινών σημαντικών για τη δι-
αφοροποίηση, τον πολλαπλασιασμό και την επι-
βίωση των Τ λεμφοκυττάρων. In vitro πειραματικά 
δεδομένα έχουν δείξει πως το peficitinib μπορεί 
να αναστείλει τον εξαρτώμενο από την IL-2 πολ-
λαπλασιασμό των Τ λεμφοκυττάρων και τη φω-
σφορυλίωση του παράγοντα STAT542, 43. Η μελέτη 
της χορήγησής του σε ασθενείς με μέτρια/σοβα-
ρή ελκώδη κολίτιδα πραγματοποιήθηκε μέχρι τη 
φάση ΙΙb των κλινικών δοκιμών, ωστόσο η φαρ-
μακευτική εταιρία που ανέλαβε τη μελέτη διέκο-
ψε την πορεία της λόγω έλλειψης αποτελεσματι-
κότητας του παράγοντα40, 43.

Pf-06651600 και Pf-06700841: αναστολείς της 
JAK3 κινάσης και των JAK1 και TYK2 κινασών, α-
ντίστοιχα, η αξιολόγηση των οποίων βρίσκεται στη 
φάση ΙΙ κλινικών δοκιμών σε ασθενείς με ελκώ-
δη κολίτιδα και αναμένεται να ολοκληρωθεί μέ-
χρι το 202044, 45. 

TD-1473: ένας αναστολέας όλων των JAK κινα-
σών (JAK1, JAK2, JAK3, TYK2). Η φαρμακολογι-
κή αξιολόγηση in vitro αυτού του μορίου έδειξε 
πως μπορεί να αναστείλει τη φωσφορυλίωση των 
STAT πρωτεϊνών, η οποία επάγεται από τη σημα-
τοδότηση των κυτταροκινών, σε ανθρώπινα μο-
νοπύρηνα κύτταρα περιφερικού αίματος (PBMCs), 
καθώς και σε ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα του 
παχέος εντέρου. Επιπλέον, αναστέλλει την απελευ-
θέρωση της IFN-γ ως απόκριση στη σηματοδότη-
ση IL-2/CD3 σε PBMCs, καθώς και την παραγω-
γή της χημειοκίνης IL-8 ως απόκριση στη σηματο-
δότηση IL-13/IL-1α σε επιθηλιακά κύτταρα παχέ-
ος εντέρου. Η ασφαλής και αποτελεσματική χορή-
γηση του φαρμάκου έχει αξιολογηθεί σε ασθενείς 
με μέτρια/σοβαρή ελκώδη κολίτιδα στη φάση Ιb 
και η μελέτη της αξιολόγησης συνεχίζεται στην ε-
πόμενη φάση39, 40, 46. 

Συμπεράσματα
Η εμπλοκή των JAK κινασών στη σηματοδότηση 

κυτταροκινών και στη διαφοροποίηση των Τ λεμ-
φοκυττάρων, τις καθιστά έναν ενδιαφέροντα θε-
ραπευτικό στόχο. Η μελλοντική αξιολόγησή τους 
μέσω κλινικών δοκιμών και η έγκριση αυτών θα 
προσφέρει νέες διαθέσιμες θεραπευτικές προσεγ-
γίσεις για τα ΙΦΝΕ. Οι αναστολείς των JAK κινασών 
έχουν τη δυνατότητα να παρεμποδίζουν ταυτόχρο-
να τη δράση πολλαπλών προφλεγμονωδών κυτ-
ταροκινών. Επομένως, μπορούν να προάγουν την 
ύφεση της χρόνιας εντερικής φλεγμονής, αυξάνο-
ντας παράλληλα την πιθανότητα επίτευξης μακρο-
χρόνιας θεραπευτικής ανταπόκρισης. 
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Α. Προφορικές ανακοινώσεις
1. ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΤΟΥ ΔΩΔΕΚΑΔΑΚΤΥΛΙΚΟΥ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑΤΟΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 
ΚΙΡΡΩΣΗ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ ΣΕ ΕΔΑΦΟΣ ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗΣ ΛΙΠΩΔΟΥΣ ΝΟΣΟΥ 
ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ ΚΑΙ ΥΓΙΩΝ ΜΑΡΤΥΡΩΝ
Γκολφάκης Π1., Gabriela Leite2, Τζιάτζιος Γ.1, Παπανικολάου Ι.1, Ξηρουχάκης 
Η.3,Παναγιωτίδης Ι.3, Καραγεώργος Α.55, Jesus Millan M.2, Mathur R.2, Weitsman S.2, 
Δημητριάδης Γ.1,Γιαμαρέλλος-Μπουρμπούλης Ε.5, Pimentel M.2, Τριανταφύλλου Κ.1
1Ηπατογαστρεντερολογική Μονάδα, Β’ Παθολογική-Προπαιδευτική Κλινική, 
Μονάδα Έρευναςκαι Κέντρο Διαβήτη ΕΚΠΑ, ΠΓΝΑ Αττικόν, 2Medically Associated 
Science and Technology (MAST) Program, Cedars-Sinai, Los Angeles, USA, 
3Γαστρεντερολογική Κλινική, Ιατρικό Π. Φαλήρου, 4Β’Εργαστήριο Παθολογικής 
Ανατομικής ΕΚΠΑ, ΠΓΝΑ Αττικόν, 5Δ’ Παθολογική Κλινική ΕΚΠΑ, ΠΓΝΑ Αττικόν

Το δωδεκαδακτυλικό μικροβίωμα (ΔΜ) 19 ασθενών με μη-αλκοολική λι-
πώδη νόσο του ήπατος (ΜΑΛΝΗ) συγκρίθηκε με αυτό 12 υγιών μαρτύρων. 
Το ΔΜ των ασθενών με ΜΑΛΝΗ διέφερε σημαντικά σε σχέση με τους μάρ-
τυρες όσον αφορά τη σχετική αφθονία (ΣΑ) της συνομοταξίας Firmicutes, 
Acinobacteria, Proteobacteria και TM7. Η σχέση αυτών των διαφορών με 
την παθογένεια της νόσου αναμένεται να δειχθεί στο μέλλον.

2. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΤΟΥ T-CELL IMMUNOGLOBULIN AND MUCIN 
DOMAIN-3 (ΤΙΜ3) ΣΤΟΝ ΟΡΟ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ (ΗΚΚ) 
ΜΕ ΤΟ ΣΤΑΔΙΟ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ, ΤΗΝ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΟΥ PROGRAMMED DEATH 
LIGAND-1 (PDL1) ΚΑΙ ΤΗΝ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗ ΣΕ ΧΗΜΕΙΟΕΜΒΟΛΙΣΜΟ (TACE)
Ταμπάκη Μ.1, Μαλαγάρη Κ.2, Ιωνάς Ε.3, Χατζηγιάννη Α.4, Ντόιτς Μ.4, Κοσκίνας Ι.4

 1Γαστρεντερολογική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ Λαϊκό, 2Β’ Εργαστήριο Ακτινολογίας 
ΕΚΠΑ, ΠΓΝΑ Αττικόν, 3Γαστρεντερολογική Κλινική, ΓΝΑ Γ. Γεννηματάς., 4Β’ 
Παθολογική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ Ιπποκράτειο

Μελετήθηκαν 53 ασθενείς με ΗΚΚ. Τα επίπεδα ΤΙΜ3 παρουσίασαν σημα-
ντική συσχέτιση με το στάδιο κατά BCLC και με τα επίπεδα PDL1 προ θερα-
πείας. Περαιτέρω ανάλυση κατέδειξε ότι τα επίπεδα ΤΙΜ3 αυξήθηκαν στους 
ασθενείς που υπεβλήθηκαν σε TACE και μάλιστα συσχετίστηκαν θετικά με 
την ανταπόκριση στη θεραπεία. 

3. ΜΙΚΡΟΕΞΑΛΕΙΨΗ ΤΗΣ ΗΠΑΤΙΤΙΔΑΣ C (HCV MICRO ELIMINATION) ΣΤΑ 
ΣΩΦΡΟΝΙΣΤΙΚΑ ΙΔΡΥΜΑΤΑ: Η ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ ACCESS4ALL ΣΤΟ ΚΑΤΑΣΤΗΜΑ 
ΚΡΑΤΗΣΗΣ ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗΣ
Παπαγιουβάννη Ι.1, Πρωτοπαπάς Α.1, Τσιρογιάννη Ε.2, Αγοραστού Π.1, Βαβελίδης 
Π.3, Αγαπητός Σ.3, Γκιούλα Γ.4, Γουλής Ι.1

1Δ’ Παθολογική Κλινική ΑΠΘ, 2Οργανισμός κατά των Ναρκωτικών, Θεσσαλονίκη, 
3Σύλλογος Ασθενών Ήπατος Ελλάδος «Προμηθέας», Αθήνα, 4Ηπατολογικό 
Εργαστήριο, Β’ Παθολογική Κλινική ΑΠΘ

Έλεγχος, αρχικά με rapid test για anti-HCV, σε 580 κρατούμενους και πε-
ραιτέρω έλεγχος με HCV RNA, γονοτύπωση και εκτίμηση σταδίου ίνωσης 
με χρήση των δεικτών APRI/FIB4.

Διαπιστώθηκαν: anti-HCV (+): 82/580, HCV RNA (+): 80/82 (γονότυποι: 
1a 15%, 1b 8.3%, 2 8.3%, 3a 55%, 4 10%), κίρρωση: 6.7%. Έγκριση θε-
ραπείας: 41/80 (20 δεν είχαν ΑΜΚΑ, 16 αποφυλακίστηκαν), ολοκλήρωσαν: 
31/41. Ο επιπολασμός της νόσου παραμένει υψηλός στα σωφρονιστικά ι-
δρύματα και χρήζει περεταίρω παρέμβασης.  

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΗΝ 18ΜΗΝΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΗΣ ΜΟΝΑΔΑΣ 
ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗΣ ΗΠΑΤΟΣ (ΜΗ) ΤΟΥ ΓΝΑ ΛΑΪΚΟ
Χολόγκιτας Ε.1, Ορφανίδου Α.2, Κουφομιχάλη Ξ.1, Λαούδη Ε.2, Παραστατίδου 
Δ.2, Τάγκου Ν.1, Κονδύλης Γ.1, Αναγνωστοπούλου Χ.3, Σαραντζή Ξ.3, Χαροκόπου 
Α.3, Σωτηρόπουλος Γ.4, Αντωνίου Ε.4, Παπαθεοδωρίδης Γ.2

1Α’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ Λαϊκό, 1Πανεπιστημιακή 
Γαστρεντερολογική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ Λαϊκό, 3Συντονίστρια Μεταμοσχεύσεων, 
ΓΝΑ Λαϊκό, 4Β’ Χειρουργική Κλινική ΕΚΠΑ, ΓΝΑ Λαϊκό

Από τον 11/2017 βρίσκεται σε λειτουργία η μονάδα μεταμόσχευσης ήπα-
τος (ΜΗ) στο «Λαϊκό» Νοσοκομείο. Παρουσιάζεται καταγραφή των ασθε-
νών που εκτιμήθηκαν από 11/2017 έως 07/2019. Εκτίμηση 94 ασθενών (22 
με ιογενείς ηπατίτιδες, 21 με αυτοάνοσα νοσήματα ήπατος,   21 με ηπατο-
πάθεια σχετιζόμενη με το αλκοόλ και 17 με μη-αλκοολική λιπώδη νόσο). 
Άντρες οι 56/94, ηλικία 51±11 έτη. Ενεργή λίστα: 17 ασθενείς. Διάμεσος 
χρόνος αναμονής: 6.1 μήνες με MELD score 14 (7-25).

Διενέργεια μεταμόσχευσης: 15 ασθενείς. Ομαλή πορεία: 12/15. Θάνατος: 
3/15 ( οι 2 λόγω επιπλοκών μετά τη μεταμόσχευση και ένας ασθενής μετα-
φέρθηκε εκτάκτως σε κέντρο του εξωτερικού λόγω μη λειτουργίας του μο-
σχεύματος, αλλά κατέληξε). 

Β. ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ
1. H ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΤΟΥ ΗΚΚ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ CHB ΠΟΥ ΕΙΝΑΙ ΥΠΟ ΑΓΩΓΗ 

ΜΕ TENOFOVIR DISOPROXIL FURMARATE (TDF)
Kαραουλάνη Θ.2, Τσαγκιά Σ.2, Φιλίππου Φ.1, Ουρανού Ε.1, Κυριακάκη Α.2, 
Λαμπρόπουλος Π.1, Κουντούρη Α.3, Θεοδώρου Μ.3, Αρμύρος Π.1, Παύλου Μ.1, 
Καραμανλή Κ.1, Ξυντάρης Μ.1, Κίτνα A.-Α.1, Καπάταης Α.1
1Α’ Παθολογική Kλινική - A’ Ηπατολογικό Ιατρείο, ΓΝΝΠ Άγιος Παντελεήμων - 
ΓΝΔΑ Αγία Βαρβάρα, 2Κέντρο Αιμοδοσίας, ΓΝΝΠ ’Άγιος Παντελεήμων - ΓΝΔΑ Αγία 
Βαρβάρα, 3Εργαστήριο Βιοπαθολογίας-Bιοχημικού, ΓΝΔΑ Αγία Βαρβάρα - ΓΝΝΠ 
Άγιος Παντελεήμων

Αναδρομική μελέτη 215 ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα Β (ΧΗΒ) υπό αγω-
γή με TDF από το 2010 έως το 2017. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν  τα 
62 έτη και οι 148/215 (69%) ήταν άντρες.  Τελικά ανάπτυξη ΗΚΚ παρουσι-
άστηκε σε 8 ασθενείς (3.7%) με μέσο χρόνο εμφάνισης τους 36 μήνες. Η ε-
πίπτωση ΗΚΚ στα 2, 4, 5 και 6 έτη ήταν αντίστοιχα: 2%, 3%, 4% και 4.3%. 
Η ηλικία και ο αριθμός των αιμοπεταλίων ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες κιν-
δύνου εμφάνισης ΗΚΚ. Όπως έχει φανεί και σε προηγούμενες μεγάλες με-
λέτες, ο κίνδυνος εμφάνισης ΗΚΚ είναι υπαρκτός σε ασθενείς που λαμβά-
νουν αντιιική αγωγή (βλέπε PAGE-B score).

2.  ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ,ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΤΥΧΕΣ ΚΑΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ (ΗΚΚ) ΣΤΗ ΝΟΤΙΟ-
ΑΝΑΤΟΛΙΚΗ ΕΥΡΩΠΗ. ΔΕΚΑΕΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗ ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΗΣ
Δημητρουλόπουλος Δ., Κατσινέλος Δ., Κυπραίος Δ., Σοφιανίδης Γ., Μιχαλοπούλου 
Ε., Μανθοπούλου Ε., Μαράκης Ι., Σαριμπεγίογλου Ν., Σταυρινίδης Σ., Τσαμακίδης 
Ξ., Τσαμακίδης Κ. - Γαστρεντερολογική Κλινική, ΓΝΑ Άγιος Σάββας

Πρόκειται για αναδρομικά δεδομένα (2007-2017) 328 ασθενών με ΗΚΚ. 
Μέση ηλικία: 67 έτη, άντρες 242/328 (73.7%). Υποκείμενη HBV λοίμωξη στο 
54.5%, υποκείμενη HCV λοίμωξη στο 35.6%, συλλοίμωξη HBV/HCV στο 
2.1%, κατάχρηση αλκοόλ στο 3.6% και υποκείμενη μη αλκοολική λιπώδης 
νόσος του ήπατος στο 3.9% . Σε σημαντικό ποσοστό οι ασθενείς με υποκείμε-
νη HBV - HCV λοίμωξη ανέφεραν και συνοδό κατάχρηση αλκοόλ (11.1%). Το 

Θέματα σχετικά με ηπατολογία αφορούσαν:
• �2/8 ομιλίες του μετεκπαιδευτικού σεμιναρίου
• �3/9 στρογγυλές τράπεζες (4/10 συμπεριλαμβανομένων των 

highlights στο τέλος του συνεδρίου)
• �4/20 διαλέξεις
• �1/7 κλινικά φροντιστήρια
• �2/6 συνεδρίες προφορικών ανακοινώσεων με 15 συνολικά 

ανακοινώσεις
• �31 ηλεκτρονικά αναρτημένες ανακοινώσεις
Παρακάτω αναφέρονται επιλεγμένα θέματα. 

Highlights 
Ηπατολογίας 

από το

Νικόλαος Παπαδόπουλος
Α΄ Παθολογική Κλινική, 417 Ν.Ι.Μ.Τ.Σ.
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43.% των ασθενών είχαν αυξημένα επίπεδα AFP, ενώ το 17.3% των ασθενών 
είχαν επίπεδα AFP>400ng/ml. To 30.1% διεγνώσθη με πολύ-εστιακό ΗΚΚ, 
το 6.1% με διάχυτη νόσο, το 8.2% με συνοδό λεμφαδενική μεταστατική νό-
σο και το 4% με συνοδό μεταστατική νόσο σε άλλα όργανα. 

3. ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΥΡΟΣΙΝΙΚΗΣ ΚΙΝΑΣΗΣ ΩΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΡΩΤΗΣ ΚΑΙ 
ΔΕΥΤΕΡΗΣ ΓΡΑΜΜΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΗΠΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 
ΕΝΔΙΑΜΕΣΟΥ ΣΤΑΔΙΟΥ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΧΗΜΕΙΟΕΜΒΟΛΙΣΜΟ
Δημητρουλόπουλος Δ., Κατσινέλος Δ., Μανθοπούλου Ε., Κυπραίος Δ., 
Μιχαλοπούλου Ε., Σοφιανίδης Γ., Σταυρινίδης Σ., Σαριμπεγιόγλου Ν.,Μαράκης 
Ι., Τσαμακίδης Ξ., Τσαμακίδης Κ. - Γαστρεντερολογική Κλινική, ΓΝΑ Άγιος Σάββας

Αναδρομική μελέτη εκτίμησης αποτελεσματικότητας (συνολική επιβίω-
ση και χρόνος προόδου της νόσου) του sorafenib (1ης γραμμής) και του 
regorafenib (2ης γραμμής) στον ΗΚΚ μετά από χημειο-εμβολισμό (ομάδα 
Α) και σύγκριση με ομάδα ασθενών που αντιμετωπίσθηκε μόνο με χημει-
ο-εμβολισμό (ομάδα Β).

Η ομάδα Α αποτελούνταν από 12 ασθενείς με ενδιάμεσο ΗΚΚ που αντιμετω-
πίσθηκε αρχικά με χημειο-εμβολισμό (1-3 συνεδρίες) και παρουσίασαν πρό-
οδο νόσου υπό sorafenib που αντιμετωπίστηκε στη συνέχεια με regorafenib. 
Η ομάδα Β αποτελούταν από 15 ασθενείς με παρόμοια χαρακτηριστικά. 

Η συνολική επιβίωση της ομάδας Α ήταν 31.2 μήνες και της ομάδας Β 13. 
4 μήνες (HR 0.57, p<0.001). Ο χρόνος προόδου της νόσου ήταν 4.2 μήνες  
για την ομάδα Α και 2.3 μήνες για την ομάδα Β (HR 0.44, p<0.001).  Η αλ-
λαγή από sorafenib σε regorafenib ήταν ο σημαντικότερος παράγοντας για 
τη συνολική επιβίωση και την παράταση του χρόνου προόδου της νόσου 
κατά την πολύ-παραγοντική ανάλυση.

4. ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΗΠΑΤΙΤΙΔΑ C ΚΑΙ ΑΠΟΤΥΧΙΑ 
ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΜΕ ΤΑ ΝΕΟΤΕΡΑ ΑΝΤΙΪΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ (DAAs). 
ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΕΝΟΣ ΗΠΑΤΟΛΟΓΙΚΟΥ ΚΕΝΤΡΟΥ
Παπαβδή Μ., Μπάρλα Γ., Τασοβασίλη Α., Σταθοπούλου Ι., Ταμπουρατζή Κ., 
Καλελής Σ., Τζαγκουρνής Γ., Ζιρκόπουλος Δ., Ελευσινιώτης Ι.
Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική-Ηπατογαστρεντερολογικό Εργαστήριο, 
ΓΟΝΚ Οι Άγιοι Ανάργυροι

Αναδρομική μελέτη 122 ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα C (ΧΗC) που έλα-
βαν θεραπεία με DAAs και καταγραφή δεδομένων των ασθενών που δεν 
πέτυχαν SVR.

Non-SVR: 10/122 (8.2%)
Χαρακτηριστικά: άντρες: 9/10, γονότυποι: G1a 2/10, G1b 1/10, G2 1/10, 

G3a 4/10, G4 2/10, κίρρωση: 10/10, μη αντιρροπούμενη κίρρωση: 3/10, 
ΗΚΚ: 4/10

Αποτυχία αγωγής με DAAs φαίνεται να σχετίζεται αποκλειστικά με την πα-
ρουσία κίρρωσης.

Γ. Βασικά σημεία από επιλεγμένες ομιλίες

1. ΔΙΑΛΕΞΗ
Προεδρείο: Σ. Κώτσιου, E. Μαλτέζος
Ηπατίτιδα Ε
Παρουσίαση: Ι. Κοσκίνας

Ο ιός της ηπατίτιδας Ε (HEV), σύμφωνα με τον WHO, προκαλεί περίπου 20 
εκατομμύρια λοιμώξεις ανά έτος παγκοσμίως. Είναι συχνότερος σε ανατο-
λικές χώρες και στη νοτιο-ανατολική Ασία. Έχει αναπτυχθεί εμβόλιο που εί-
ναι διαθέσιμο μόνο στην Κίνα. Οκτώ γονότυποι έχουν περιγραφεί:  ο HEV1 
και ο HEV2 αφορούν τον άνθρωπο ενώ ο HEV3 και ο HEV4 αποτελούν ζω-
ονόσους.  Οι γονότυποι HEV1 και 2 προκαλούν τη νόσο κυρίως σε ενδημι-
κές περιοχές μέσω της κοπροστοματικής οδού, ενώ οι γονότυποι HEV3 και 
4 προκαλούν σποραδικά κρούσματα μέσω ανεπαρκώς μαγειρεμένου κρέ-
ατος σε μη ενδημικές περιοχές (ΗΠΑ, Ευρώπη).

Ο χρόνος επώασης της νόσου είναι μεταξύ 2 και 10 εβδομάδων και πα-
ρουσιάζεται στις ενδημικές περιοχές συνήθως ως ικτερική οξεία ηπατίτιδα. 
Ως οξεία ηπατική ανεπάρκεια εκδηλώνεται σπάνια, αλλά φαίνεται να κινδυ-
νεύουν περισσότερο οι έγκυες στο 2ο-3ο τρίμηνο κύησης. Χρονιότητα έχει 
περιγραφεί σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς.

Η διάγνωση γίνεται από την ανεύρεση των IgM ειδικών anti-HEV αντισω-
μάτων και επιβεβαιώνεται με HEV RNA (PCR). 

Η νόσος δεν χρήζει ειδικής αγωγής (αυτοπεριοριζόμενη νόσος), ενώ σε πε-
ριπτώσεις χρονιότητας έχει δοκιμαστεί η χορήγηση ριμπαβιρίνης με μέτρια 
αποτελέσματα. 

2. ΔΙΑΛΕΞΗ
Διάγνωση και διαφορική διάγνωση κεραυνοβόλου ηπατικής ανεπάρκειας
Προεδρείο: Σ. Μανωλακόπουλος, Γ. Μπαλταγιάννης 

Παρουσίαση: M. Deutsch
Ο όρος οξεία ηπατική ανεπάρκεια (ΟΗΑ) περιγράφει το κλινικό σύνδρομο 

της σοβαρής έκπτωσης της ηπατικής λειτουργίας που εκδηλώνεται με εμ-
φάνιση ηπατικής εγκεφαλοπάθειας (ΗΕ), διαταραχής της πήξης και εμφάνι-
σης ικτέρου σε χρονικό διάστημα ≤ των 6 μηνών από την εμφάνιση της η-
πατικής βλάβης.

Στις χώρες της Δύσης η υπερδοσολογία από παρακεταμόλη παραμένει 1η 
αιτία ΟΗΑ και ακολουθούν η οξεία (κεραυνοβόλος) ηπατίτιδα Β και η φαρ-
μακευτική ηπατοτοξικότητα από άλλα, πλην παρακεταμόλης, φάρμακα. Σε 
παγκόσμιο επίπεδο η ηπατίτιδα Β παραμένει το 1ο αίτιο. Στην Ελλάδα η η-
πατίτιδα Β εξακολουθεί να αποτελεί το 1ο αίτιο ΟΗΑ.

Οι ασθενείς με ΟΗΑ χρήζουν άμεσης μεταφορά σε μονάδα εντατικής θε-
ραπείας (ΜΕΘ) για αιμοδυναμική και αναπνευστική παρακολούθηση. Στον 
αρχικό εργαστηριακό έλεγχο πρέπει να γίνεται έλεγχος προς την κατεύθυν-
ση ανεύρεσης του πιθανού αιτιολογικού παράγοντα που ίσως απαιτεί ειδι-
κή αγωγή (π.χ. σε οξεία ηπατίτιδα Β έναρξη αντιϊκής αγωγής με εντακαβί-
ρη ή τενοφοβίρη).

Οι γενικές εξετάσεις πρέπει να περιλαμβάνουν: ομάδα αίματος, πλήρη βι-
οχημικό έλεγχο, γενική αίματος, πηκτικό έλεγχο, εκτίμηση οξεοβασικής ι-
σορροπίας και αερίων αρτηριακού αίματος, ποσοτική CRP, επίπεδα αμμω-
νίας αίματος, επίπεδα πιθανών τοξικών φαρμάκων (σίγουρα παρακεταμό-
λης), τεστ κύησης, ακτινογραφία θώρακα, U/S άνω/κάτω κοιλίας και triplex 
σπληνο-πυλαίου άξονα.

Η επείγουσα μεταμόσχευση ήπατος γενικά ενδείκνυται για ασθενείς με εμ-
φάνιση high-grade ΗΕ καθώς η επιβίωσή τους είναι <20%. Ο χρόνος της 
μεταμόσχευσης είναι σημαντικό να καθορίζεται σαφώς με τη χρήση συγκε-
κριμένων κριτηρίων ώστε να μη υπάρχει μεγάλη καθυστέρηση (χειρότερη 
πρόγνωση) αλλά και να μην γίνονται μεταμοσχεύσεις που δεν χρειάζονται. 

Κατά κύριο λόγο ως κριτήρια μεταμόσχευσης χρησιμοποιούνται αυτά του 
King’s College που αναπτύχθηκαν τη δεκαετία του ‘90. Έχουν προταθεί πολ-
λά κριτήρια από πολλούς ερευνητές με σημαντικότερα τα κριτήρια Clichy 
για ασθενείς με ΟΗΑ από HBV, το BILE score, η χρησιμοποίηση του MELD 
score και των παραλλαγών του. Τα κριτήρια του King’s College είναι αυτά 
που χρησιμοποιούνται ευρέως από τα περισσότερα μεταμοσχευστικά κέντρα:

Κριτήρια μεταμόσχευσης King’s College σε ασθενείς με ΟΗΑ
Ασθενείς με ΟΗΑ σχετιζόμενη με λήψη παρακεταμόλης
pH<7,3 ανεξαρτήτως σταδίου ΗΕ ή INR >6.5 με συνοδό κρεατινίνη >3,4 

mg/dl σε ασθενείς με high-grade ΗΕ
Ασθενείς με ΟΗΑ μη σχετιζόμενη με λήψη παρακεταμόλης

• �INR >6,5 ανεξαρτήτως σταδίου ΗΕ ή οποιαδήποτε τρία από τα ακόλουθα 
πέντε ανεξαρτήτως σταδίου ΗΕ

• �ηλικία <10 ή >40
• �ολική χολερυθρίνη ορού >17,5 mg/dL
• �έναρξη ικτέρου >7 ημέρες από την έναρξη της εγκεφαλοπάθειας
• �INR >3,5  
• �ΟΗΑ αγνώστου αιτιολογίας ή από αλοθάνη ή DILI (πλην παρακεταμόλης)

3. ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ
ΒΑΣΙΚΕΣ ΓΝΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΔΕΞΙΟΤΗΤΕΣ ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ 
ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΟ ΑΛΚΟΟΛ
Συντονιστές: Ι. Μουζάς, Μ. Σαμακουρή
Παρουσιάσεις: Μ. Κουλεντάκη, Ε. Γρινάκης, Ι. Μουζάς, Α. Πουλάκης

Οι ομιλητές επικεντρώθηκαν στην παρουσίαση της εμπειρίας τους από τη λει-
τουργία του αλκοολογικού ιατρείου, εστιάζοντας στη σημασία της διεπιστημο-
νικής ομάδας του ιατρείου, της συνέντευξης κινητοποίησης και παρουσίασαν 
λεπτομέρειες του δικτύου αλκοολογίας που έχει με τον καιρό δημιουργηθεί.

4. ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ
ΜΗ ΑΛΚΟΟΛΙΚΗ ΣΤΕΑΤΟΗΠΑΤΙΤΙΔΑ
Συντονιστές: Γ. Παπαθεοδωρίδης, Σ. Ντουράκης
Παρουσιάσεις: Ε. Χολόγκιτας, Γ. Γερμανίδης, Ν. Παπαδόπουλος, Χ. 
Τριάντος

Η μη-αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (ΜΑΛΝΗ) αφορά ένα ποσο-
στό του πληθυσμού (ίσως να ξεπερνά το 25-30%). Από τους ασθενείς με 
στεάτωση ένα μικρό ποσοστό (περίπου 5-8%) εμφανίζει συνοδό φλεγμο-
νή ως στεατοηπατίτιδα.

Συνυπάρχουσες καταστάσεις/παράγοντες κινδύνου: παχυσαρκία, σακχα-
ρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, μεταβολικό σύνδρομο. Σημαντικό αίτιο ηπατικών 
επιπλοκών: κίρρωση, ΗΚΚ, μεταμόσχευση.

Κύριοι μη παρεμβατικοί δείκτες παρουσίας στεάτωσης
• �Ορολογικοί: Fatty Liver Index, Hepatic Steatosis Index (διαθέσιμοι σε on-
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line calculators)
• �Απεικονιστικοί: U/S, C/T, MRI
• �Ποσοτικοποίηση στεάτωσης: Fibroscan-CAP, MRI-PDFF

Κανένας μη παρεμβατικός δείκτης δεν είναι ιδιαίτερα ικανοποιητικός στη 
διάγνωση της στεατοηπατίτιδας και στη διαφορική της διάγνωση από την α-
πλή στεάτωση. 

Η θνητότητα δεν είναι σημαντικά αυξημένη στους ασθενείς με αυξημένη 
φλεγμονώδη δραστηριότητα (NAS 5-8)  αλλά χωρίς σημαντική ίνωση (0-2), 
αντίθετα  είναι αυξημένη σε ασθενείς με σημαντική ίνωση (3-4) ανεξάρτητα 
του βαθμού φλεγμονής. Άρα η εκτίμηση της ίνωσης σε ασθενείς με στεάτω-
ση είναι πολύ σημαντική.

Κύριοι μη παρεμβατικοί δείκτες παρουσίας ίνωσης
• �Ορολογικοί: FAFLD Fibrosis score, BARD, BARDI, APRI, FIB-4
• �Απεικονιστικοί: ελαστογραφία (transient,  SWE/ARFI, MRE)

Πρόταση καθημερινής εκτίμησης
• �Αξιολόγηση ΝAFLD Fibrosis score και FIB-4
• �Αν ≥ -1.455 ή/και ≥1.3 αντίστοιχα τότε χρήζει περαιτέρω ελέγχου με ε-

λαστογραφία
• �Αν ελαστογραφία ≥8 kPa τότε αυξημένος κίνδυνος για ίνωση

Σύμφωνα με το EASL θεραπεία χρήζουν
• �οι ασθενείς με προχωρημένη ίνωση ή κίρρωση
• �οι ασθενείς με έντονη φλεγμονών ξ δραστηριότητα (στεατοηπατίτιδα-NASH)
• �οι ασθενείς υψηλού κινδύνου για πρόοδο νόσου (> 50 ετών, μεταβολικό 

σύνδρομο, σακχαρώδης διαβήτης, αυξημένα επίπεδα ALT)
Φαρμακευτικές επιλογές

• �Μετφορμίνη: ανεπαρκή δεδομένα-δεν συστήνεται
• �Βιταμίνη Ε: ανεπαρκή δεδομένα (συστήνεται από το AASLD σε μη διαβη-

τικούς)
• �PPAR-gamma agonists (πιογλιταζόνη): σε διαβητικούς
• �GLP-1 analogues: πιθανά δραστικό σε διαβητικούς
• �UDCA: δεν συστήνεται
• �Silymarin (γαϊδουράγκαθο): δεν συστήνεται

Δ. ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΛΕΞΗ
1. Απλοποιώντας τη διερεύνηση και διαχείριση των ηπατιτίδων B 
& C στο γαστρεντερολογικό ιατρείο (Με την ευγενική χορηγία της 
GILEAD)
Προεδρείο: Σπ. Μανωλακόπουλος
Παρουσίαση: Μ. Μελά 

Χρόνια ηπατίτιδα Β (ΧΗΒ)
• �Η απόφαση για θεραπευτική αγωγή εξαρτάται από τα επίπεδα του HBV DNA, 

των τρανσαμινασών και τη σοβαρότητα της ηπατικής βλάβης. Ενδείξεις:
• �Όλοι οι HBeAg-θετικοί και HBeAg-αρνητικοί ασθενείς με επίπεδα HBV DNA 

ορού >2.000 IU/mL, επίπεδα ALT >40 IU/L και βιοψία ήπατος με τουλά-
χιστον μέτριου βαθμού νεκροφλεγμονώδη δραστηριότητα (σκορ ενεργό-
τητας ≥6 κατά Ishak ή ≥2 κατά Metavir) και/ή τουλάχιστον μέτριου βαθ-
μού ίνωση (σκορ ίνωσης ≥3 κατά Ishak ή ≥2 κατά Metavir) πρέπει να λά-
βουν αντιική θεραπεία.
Ασθενείς με αντιρροπούμενη ή μη αντιρροπούμενη κίρρωση πρέπει να 

λαμβάνουν θεραπεία εφόσον έχουν απλώς ανιχνεύσιμο HBV DNA ορού.
Χρόνια ηπατίτιδα C (ΧΗC)
Η διάγνωση της χρόνιας HCV λοίμωξης βασίζεται στην ανίχνευση του HCV 

RNA στον ορό και anti-HCV τουλάχιστον από 6μήνου.
Σε έλεγχο για anti-HCV πρέπει να υποβάλλονται:

• �Όλα τα άτομα που έχουν αυξήσεις τρανσαμινασών
• �Πρώην και ενεργοί χρήστες ενδοφλεβίων ναρκωτικών
• �Όσοι έχουν υποβληθεί σε μεταγγίσεις αίματος ή παραγώγων του ή μετα-

μόσχευση οργάνου πριν από το 1992
• �Όσοι έχουν υποβληθεί ή υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό
• �Ερωτικοί σύντροφοι ατόμων με ηπατίτιδα C
• �Άτομα με πολλαπλούς ερωτικούς συντρόφους
• �Παιδιά μητέρων με ηπατίτιδα C
• �Aσθενείς με HIV λοίμωξη
• �Ασθενείς με χρόνια HBV λοίμωξη

Τα άτομα που έχουν γεννηθεί μεταξύ 1945-1980. Φαίνεται ότι αποτελούν ση-
μαντικό τμήμα των αδιάγνωστων περιπτώσεων ΧΗC του γενικού πληθυσμού. 
Υπάρχει σχετική ένδειξη στην ηλεκτρονική συνταγογράφηση και πρέπει όλοι 
να θυμόμαστε να ελέγχουμε τα άτομα αυτά με anti-HCV.

Ο παν-γονοτυπικός συνδυασμός Sofosbuvir/Velpatasvir (SOF/VEL) με το απλό 
δοσολογικό σχήμα του ενός δισκίου ημερησίως για 12 εβδομάδες οδηγεί σε 
ποσοστά SVR>95% και αποτελεί μία σημαντική θεραπευτική επιλογή. IG

Εισάγονται από τον Καναδά
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Τ
ην δεύτερη μέρα του συνεδρίου έλαβε 
χώρα το ενδοσκοπικό σεμινάριο με θέμα-
τα από το ανώτερο και κατώτερο πεπτικό, 
καθώς επίσης από τα χοληφόρα και πά-
γκρεας. Ένα από τα θέματα ήταν οι νέες  

ενδοσκοπικές επεμβάσεις που ανήκουν στην ενδο-
σκόπηση του λεγόμενου τρίτου χώρου και παρου-
σιάστηκαν από τον κ. Δελή. 

Οι καινούριες αυτές ενδοσκοπικές εφαρμογές βα-
σίζουν τις αρχές τους στην κλασσική  POEM που 
χρησιμοποιείται στην αντιμετώπιση κυρίως της α-
χαλασίας, αλλά και άλλων σπαστικών παθήσεων  
του οισοφάγου. Εφαρμόζεται παρόμοια τεχνική ό-
που δημιουργώντας υποβλεννογόνιο κανάλι διενερ-
γείται μυοτομή ή αφαιρείται υποεπιθηλιακός όγκος 
μακριά από την αρχική θέση τομής του βλεννογό-
νου. Παρουσιάστηκαν η τεχνική STER (Submucosal 
Tunneling Endoscopic Resection), η οποία έχει ε-
φαρμογή στους υποεπιθηλιακούς όγκους κυρίως 
οισοφάγου και στομάχου που προέρχονται από τη 
μυϊκή στιβάδα, η διαστοματική γαστρική πυλωρο-
μυοτομή (G-POEM ή Gastric Peroral Endoscopic 
Pyloromyotomy) για την αντιμετώπιση της ανθεκτικής 
γαστροπάρεσης με πυλωρόσπασμο και η Z-POEM 
(ενδοσκοπική κρικοφαρυγγομυοτομή μέσω υπο-
βλεννογόνιου τούνελ) που χρησιμοποιείται για την 
αντιμετώπιση του εκκολπώματος Zenker. 

O κ. Μαυρογένης στο ενδοσκοπικό σεμινάριο για 
το κατώτερο πεπτικό μίλησε για το πότε μία βλά-
βη του παχέος εντέρου είναι κατάλληλη για ESD 

(Εndoscopic Submucosal Dissection) μέσω ενδια-
φερουσών και δύσκολων περιπτώσεων. Η  EMR 
(Endoscopic Mucosal Resection) δίνει τη δυνατότη-
τα αφαίρεσης της πλειοψηφίας των πολυπόδων στο 
παχύ έντερο. Κατάλληλες βλάβες για ESD είναι οι 
non-granular βλάβες, οι οποίες είναι σπάνιες επίπε-
δες βλάβες με αυξημένη πιθανότητα έως και 50% 
υψηλόβαθμης δυσπλασίας ή υποβλεννογόνιας δι-
ήθησης. Άλλες βλάβες  κατάλληλες για ESD είναι 
βλάβες του ορθού >2εκ. ιδιαιτέρως αν επεκτείνο-
νται στον αιμορροϊδικό δακτύλιο, πολύποδες που 
υποτροπιάζουν μετά από EMR και  πολύποδες με 
υψηλόβαθμη δυσπλασία ή αδενοκαρκίνωμα καλής, 
μέσης διαφοροποίησης με διήθηση μέχρι και 1000 
μm. Στην τελευταία περίπτωση απαιτείται συνήθως 
η βοήθεια άλλων τεχνικών όπως της χρωμοενδο-
σκόπησης, του ενδοσκοπικού υπερήχου, της μα-
γνητικής τομογραφίας, του lifting sign, ίσως αργό-
τερα της τεχνητής νοημοσύνης, προκειμένου ο εν-
δοσκόπος να κρίνει αν η βλάβη εμφανίζει επιφανει-
ακή υποβλεννογόνια διήθηση και μπορεί να επιτευ-
χθεί ενδοσκοπικά R0 αφαίρεση. Ο κ. Μαυρογένης 
έκλεισε την ομιλία του τονίζοντας ότι ΕΜR και ESD 
είναι συμπληρωματικές τεχνικές. Για να γίνει ESD α-
παιτούνται πολλές προϋποθέσεις: εξοπλισμός, τε-
χνογνωσία, ομαδικότητα, χρόνος και κάλυψη κό-
στους από το σύστημα υγείας.

Ο κ. Νικολόπουλος στο ενδοσκοπικό σεμινά-
ριο αναφέρθηκε στη σημασία του ADR (Adenoma 
Detection Rate) και πως μπορεί να το αυξήσει ο εν-
δοσκόπος. Το ADR είναι το ποσοστό των ασθενών 
που έχουν τουλάχιστον έναν αδενωματώδη πολύ-
ποδα σε screening κολονοσκόπηση και αποτελεί 
δείκτης ποιότητας της κολονοσκόπησης. Το απο-
δεκτό κατώτατο όριο  για κάθε ενδοσκόπο είναι το 
25%.  Είναι σημαντικό να γνωρίζει ο ενδοσκόπος 
και να προσπαθεί να αυξήσει το ADR του, γιατί κάθε 
αύξηση 1% του ADR  συνοδεύεται από 3% μείω-
ση του ενδιάμεσου καρκίνου (καρκίνου μεταξύ κο-
λονοσκοπήσεων).  Ο κ. Νικολόπουλος επισήμανε 
ότι ο τρόπος για να αυξήσουμε το ADR είναι να κά-
νουμε ποιοτική κολονοσκόπηση. Έτσι  τονίστηκε η 
καλή προετοιμασία του εντέρου με κατά προτίμηση 
χορήγηση καθαρτικών split dose, ο χρόνος απόσυρ-
σης του ενδοσκοπίου με ποιοτικό χρόνο επισκόπη-
σης του βλεννογόνου >6-8 λεπτά, η χορήγηση κα-
λής καταστολής (όχι απαραίτητα προποφόλη), η ε-
πιδεξιότητα του ενδοσκόπου και η συμβολή της ο-
μάδας, η χρήση νέων τεχνολογικών συσκευών, ό-
πως η High Definition κολονοσκόπηση, η χρήση 
του narrow banding imaging σε συνδυασμό με κα-
λή προετοιμασία, η χρήση συσκευών (cap) που ε-
φαρμόζονται στην άκρη του ενδοσκοπίου που επι-

πεδώνουν τις πτυχές, ενώ έγινε αναφορά και στην 
‘’τεχνητή νοημοσύνη’’, μια καινούρια τεχνική αυτό-
ματης ανίχνευσης πολυπόδων κατά τη διάρκεια της 
κολονοσκόπησης. 

Την δεύτερη επίσης μέρα του συνεδρίου, σε στρογ-
γυλή τράπεζα με θέμα ‘’Γαστρικοί πολύποδες και 
υπεοεπιθηλιακές-υποβλεννογόνιες βλάβες’’, ο κ. 
Μπασιούκας μίλησε για την κλινική και ενδοσκο-
πική αξιολόγηση των  γαστρικών πολυπόδων, ο 
κ. Βουδούκης για την ενδοσκοπική προσέγγιση 
των γστρικών υποβλεννογόνιων βλαβών και ο κ. 
Τσαλικίδης για την χειρουργική αντιμετώπισή τους.  
Ο κ. Μπασιούκας επεσήμανε την ανάγκη χρησιμο-
ποίησης της κατά Paris ταξινόμηση για την περιγρα-
φή των γαστρικών πολυπόδων, τη σημασία της με-
γενθυτικής ενδοσκόπησης και του NBI για την ενδο-
σκοπική αξιολόγηση των πολυπόδων και τη σημα-
σία της χαρτογράφησης του στομάχου . Τόνισε την 
εκρίζωση του H.pylori όταν αυτό ανευρίσκεται, τη 
σωστή λήψη ιστορικού των φαρμάκων και των πα-
θήσεων και την καλή επικοινωνία με τον παθολο-
γοανατόμο. Χρειάζεται εξατομίκευση θεραπείας (η-
λικία, συνοδές παθήσεις, κίνδυνοι ενδοσκοπικής ε-
κτομής vs παρακολούθησης) και κατέληξε πως πά-
νω από το 90% των πολυπόδων μπορούν να α-
φαιρεθούν ενδοσκοπικά (ΕΜR, ESD, FTRD). Ο κ. 
Βουδούκης στην ίδια τράπεζα μιλώντας για την εν-
δοσκοπική προσέγγιση των υποβλεννογόνιων βλα-
βών επεσήμανε την σημασία του ενδοσκοπικού υ-
περήχου στη διάγνωση αυτών των βλαβών (στρώ-
ματα προέλευσης, μέτρηση διαστάσεων, χαρακτη-
ριστικά μορφώματος, συμμετοχή γειτονικών δομών, 
λεμφαδένες, λήψη υλικού, επιτήρηση). Για βλάβες 
έως 1,5εκ μπορεί να χρησιμοποιηθεί η τοποθέτη-
ση endoloop, η πολυπεκτομή με βρόχο (όχι συνή-
θης πρακτική), η πολυπεκτομή με cap assisted ή με 
ligation ή συσκευές εκτομής ολικού πάχους (FTRD). 
Εναλλακτικά ή για μεγαλύτερες βλάβες συνιστάται 
ΕSD ή STER. Eνδείξεις χειρουργικής αφαίρεσης απο-
τελούν ο συμπτωματικός όγκος, το μέγεθος όγκου 
>20 χιλ. σε όγκους δυνητικά κακοήθεις, όγκοι <20 
χιλ. με ανησυχητικά χαρακτηριστικά, η ύπαρξη πε-
ριοχικών λεμφαδένων, η κυτταρολογική ή ιστολο-
γική εξέταση ύποπτη ή θετική για κακοήθεια.

Η παρουσία των ΙΦΝΕ στο συνέδριο ήταν με 2/8 
ομιλίες του μετεκπαιδευτικού σεμιναρίου ΕΓΕ, 0/11 
στρογγυλές τράπεζες, 2/20 διαλέξεις, 1/11 κλινι-
κά φροντιστήρια, 1/6 συνεδρίες προφορικών ανα-
κοινώσεων με  συνολικά 8 προφορικές ανακοινώ-
σεις,  6/125 ηλεκτρονικά αναρτημένες ανακοινώσεις, 
1/3 Forum φοιτητών, ενώ ένα σημαντικό μέρος των 
ΙΦΝΕ παρουσιάστηκε και φέτος μέσω των  δορυφο-
ρικών συμποσίων-δορυφορικών διαλέξεων (8/10).

Στα πλαίσια του 39ου Πανελλήνιου 
Γαστρεντερολογικού Συνεδρίου που 
έλαβε χώρα στην Αλεξανδρούπολη 
παρουσιάστηκαν ενδιαφέροντα θέματα  
και νέες εξελίξεις στον τομέα της 
ενδοσκόπησης και των ιδιοπαθών 
φλεγμονωδών νοσημάτων του 
εντέρου. 
Η ενδοσκόπηση κατέλαβε σημαντικό 
μέρος του συνεδρίου με 2/8 ομιλίες 
του μετεκπαιδευτικού σεμιναρίου 
ΕΓΕ, 2/11 στρογγυλές τράπεζες, 5/20 
διαλέξεις, 3 ενδοσκοπικά σεμινάρια,  
3/11 κλινικά φροντιστήρια, 1/6 
συνεδρίες προφορικών ανακοινώσεων 
με συνολικά 6 ανακοινώσεις, 16/125 
ηλεκτρονικά αναρτημένες ανακοινώσεις 
και 18 video-παρουσιάσεις.

Αναστασία Κουρίκου
Ηπατογαστρεντερολογική Μονάδα, Β΄ Παθολογική Κλινική Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο»
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Την πρώτη μέρα του συνεδρίου ο κ. Κατσάνος σε 
διάλεξή του αναφέρθηκε στο ρόλο των κανναβινο-
ειδών στη θεραπεία των ΙΦΝΕ. Η κάνναβη φαίνεται 
πως έχει ρόλο για τα συμπτώματα και όχι για αιτιο-
λογική θεραπεία, καθώς υπάρχουν έως τώρα λίγα 
δεδομένα για βελτίωση συμπτωμάτων ζωής, ενώ 
δεν είναι ξεκάθαρο αν βελτιώνει την φλεγμονή ή 
τη δραστηριότητα της νόσου.  Χρειάζονται μεγάλες 
προοπτικές μελέτες με μακρόχρονη παρακολούθηση 
προκειμένου να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα.

Την τρίτη μέρα του συνεδρίου υπήρξε διάλεξη από 
τον κ. Καρμίρη με θέμα ‘’Μέθοδοι εκτίμησης δια-
χρονικής βαρύτητας στις ΙΦΝΕ’’. Η ταξινόμηση και η 
επιλογή θεραπείας στην ΙΦΝΕ φαίνεται πλέον πως 
δεν είναι αρκετό να γίνεται με βάση την κλινική δρα-
στηριότητα, η οποία αποτελεί μια φωτογραφία στιγ-
μής.. Η αθροιστική βαρύτητα της νόσου φαίνεται πως 
έχει το περισσότερο ενδιαφέρον και έχει αναδυθεί 
ως ένας πιο ολοκληρωμένος δείκτης. Η θεραπευ-
τική πλέον των ΙΦΝΕ πρέπει να στοχεύει πέραν της 
επίτευξης ύφεσης και στην αποφυγή προόδου της 
νόσου με εγκατάσταση μη αναστρέψιμων βλαβών.

8 προφορικές ανακοινώσεις με αντικείμενο τις ΙΦΝΕ 
παρουσιάστηκαν την πρώτη μέρα του συνεδρίου.  
Η πρώτη ήταν από το Γαστρεντερολογικό Τμήμα του 
Ευαγγελισμού με θέμα ‘’Η συμβολή της εντεροσκό-
πησης με κάψουλα στη λήψη θεραπευτικών απο-
φάσεων σε ασθενείς με διεγνωσμένη νόσο Crohn: 
η εμπειρία ενός τριτοβάθμιου κέντρου αναφοράς’’, 
όπου 809 ασθενείς με διεγνωσμένη NC του παχέ-
ος εντέρου ή του τελικού ειλεού, επιβεβαιωμένη 
από ειλεοκολονοσκόπηση και ιστολογικές εξετά-
σεις υπεβλήθησαν σε εντεροσκόπηση με κάψουλα. 

Συνολικά, η λήψη θεραπευτικών αποφάσεων ε-
πηρεάστηκε από το αποτέλεσμα της κάψουλας στο 
44% των ασθενών, με τις θεραπευτικές παρεμβά-
σεις να είναι πιο συχνές στους ασθενείς στους οποί-
ους ανευρέθησαν βλάβες στο λεπτό έντερο κατά 
τη διάρκεια της κάψουλας και στους οποίους ο τε-
λικός ειλεός δεν είχε ελεγχθεί κατά τη διάρκεια της 
κολονοσκόπησης.  

Η δεύτερη προφορική ανακοίνωση ήταν η παρου-
σίαση αποτελεσμάτων μιας πολυκεντρικής μελέτης 
στην Ελλάδα, της GO-LIFE, που ήταν μία μη παρεμ-
βατική μελέτη παρατήρησης για την εκτίμηση της ε-
πίδρασης του Golimumab στην ποιότητα ζωής, τη 
χρήση πόρων υγείας και την παραγωγικότητα στην 
εργασία των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα σε πραγ-
ματικές κλινικές συνθήκες. 

Εντάχθηκαν 81 πρωτοθεραπευόμενοι με αντι-ΤΝFa 
παράγοντα ασθενείς, με μέτρια-σοβαρή ΕΚ σε 18 
κέντρα. Στους 12 μήνες παρακολούθησης 76,9% 
των ασθενών βρίσκονταν σε ύφεση κατά IBDQ-32 
(ερωτηματολόγιο για τη φλεγμονώδη νόσο του ε-
ντέρου). Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική βελ-
τίωση του TSQM-14 (μεταβολή της ικανοποίησης 
από τη φαρμακευτικά αγωγή) στους 6 και 12 μή-
νες. Η απώλεια της παραγωγικότητας στην εργασία 
και η διαταραχή των δραστηριοτήτων στους 12μή-
νες βελτιώθηκε. Κλινική ανταπόκριση και ύφεση 
επετεύχθησαν από το 59,3% και 49,4% στους 6 
μήνες και από το 56,8% και 50,6% στους 12μή-
νες αντίστοιχα.

Η τρίτη προφορική ανακοίνωση ήταν από το 
Γαστρεντερολογικό  Τμήμα και το Τμήμα Ανοσολογίας-
Ιστοσυμβατότητας του Eυαγγελισμού με θέμα 
‘’Αντιπυρηνικά αντισώματα και ανταπόκριση στη 
θεραπεία με Infliximab ασθενών με ιδιοπαθή φλεγ-

μονώδη εντεροπάθεια’’. Τα ΑΝΑ δεν επηρέασαν την 
ανταπόκριση στη θεραπεία. Δεν υπήρχαν διαφορές 
στην ανάγκη για εντατικοποίηση της θεραπείας με-
ταξύ ασθενών με ή χωρίς ΑΝΑ στη διάρκεια της θε-
ραπείας. Ο τίτλος των ΑΝΑ επίσης δεν φάνηκε να ε-
πηρεάζει την ανταπόκριση.

Η τέταρτη ήταν από την γαστρεντερολογική κλινι-
κή του ΠΓΝ Ηρακλείου και το εργαστήριο Βιολογίας 
της Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ με θέμα ΄’Επίδραση των 
αντιπυρηνικών αντισωμάτων στη φαρμακοκινητική 
του Infliximab σε ασθενείς με ιδιοπαθείς φλεγμο-
νώδεις νόσους του εντέρου’’.  Συμπεριλήφθησαν 
50 ασθενείς με ΙΦΝΕ υπό θεραπεία συντήρησης με 
infliximab. Από αυτούς 28 είχαν ΑΝΑ+ και 22 είχαν 
ΑΝΑ-. Oι ασθενείς με θετικά ΑΝΑ παρουσιάζουν χα-
μηλότερα IFX-TLs και υψηλότερα επίπεδα ΑΤΙs, σε 
σύγκριση με αυτούς με αρνητικά ΑΝΑ.

Η πέμπτη προφορική ανακοίνωση ήταν επίσης από 
τη Γαστρεντερολογική Κλινική ΠΓΝ Ηρακλείου με θέ-
μα ‘’Η αξία της κατ’οίκον μέτρησης καλπροτεκτίνης 
κοπράνων σε ασθενείς με ΙΦΝΕ οι οποίοι βρίσκο-
νται σε θεραπεία συντήρησης με adalimumab’’. 65 
ασθενείς συμπεριλήφθησαν στη μελέτη με διάμεση 
διάρκεια χρήσης adalimumab 34 μήνες και με του-
λάχιστον μία μέτρηση καλπροτεκτίνης κοπράνων. 
Οι ασθενείς παρουσίασαν υψηλά ποσοστά συμμόρ-
φωσης στην κατ’οίκον μέτρηση της καλπροτεκτίνης 
κοπράνων. Σε 24 ασθενείς χρειάστηκε τροποποίηση 
αγωγής λόγω διαδοχικών παθολογικών τιμών καλ-
προτεκτίνης, τις περισσότερες φορές μετά από εν-
δοσκόπηση. Η μέτρηση της καλπροτεκτίνης σε συ-
νεκτίμηση με τα ενδοσκοπικά ευρήματα αποτελεί 
σημαντικό μέσο για τη βελτιστοποίηση της αγωγής. 

H έκτη προφορική ανακοίνωση ήταν από τη 
Δ’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική ΑΠΘ 
Θεσσαλονίκης με θέμα την αποτελεσματικότητα 
και ασφάλεια της αζαθειοπρίνης σε αθενείς με ΙΦΝΕ. 
Η αζαθειοπρίνη αποτελεί σημαντικό όπλο στην α-
ντιμετώπιση των ΙΦΝΕ, παρουσιάζοντας σημαντική 
αποτελεσματικότητα αλλά και αρκετές ανεπιθύμη-
τες ενέργειες, με σημαντικό ποσοστό από αυτές να 
αποτελούν αίτιο διακοπής.

Η έβδομη ήταν από τη Γαστρεντερολογική Κλινική 
ΠΓΝ Ηρακλείου με θέμα ‘’Συσχέτιση καλπροτεκτί-
νης κοπράνων με την ενδοσκοπική ενεργότητα της 
νόσου σε ασθενείς με ΙΦΝΕ οι οποίοι βρίσκονται 
σε θεραπεία με Adalimumab’’. Η καλπροτεκτίνη 
κοπράνων σχετίζεται σημαντικά με την ενδοσκοπι-
κή ενεργότητα της νόσου σε ασθενείς με ΙΦΝΕ υπό 
αγωγή συντήρησης με adalimumab. Ιδιαίτερα ση-
μαντική αξία φαίνεται να έχουν οι χαμηλές τιμές 
(<67μg/g) στην ακριβή πρόβλεψη της ενδοσκοπι-
κής ύφεσης της νόσου.

Η όγδοη, τέλος, προφορική ανακοίνωση ήταν 
από τη Γαστρεντερολογική Κλινική ANΘ Θεαγένειο 
με θέμα τη βέλτιστη προετοιμασία για ενδοσκόπη-
ση εκτίμησης επούλωσης βλεννογόνου σε ασθενείς 
με ιδιοπαθή φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου. 

Συμπεριλήφθησαν 118 ασθενείς με ΙΦΝΕ που υ-
ποβλήθησαν σε ενδοσκόπηση για εκτίμηση θερα-
πευτικής ανταπόκρισης το τελευταίο έτος. Η προε-
τοιμασία με πικοθειϊκό νάτριο και 2 λίτρα υγρών εί-
ναι καλύτερα ανεκτή, χωρίς να υπολείπεται σε α-
ποτελεσματικότητα.

Τα περισσότερα δορυφορικά συμπόσια-διαλέξεις 
του συνεδρίου είχαν θεματολογία από τις ιδιοπαθείς 
φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου.  Μεταξύ αυτών 
την 3η μέρα του συνεδρίου στο δορυφορικό της 

BIANEΞ o κ. Μπάμιας μίλησε για το βιο-ομοειδές 
της ινφλιξιμάμπης: γιατί, πότε και σε ποιους. Ο κ. 
Μπάμιας τόνισε ότι για τη νόσο Crohn, το προφίλ 
του ασθενή που είναι κατάλληλος για θεραπεία με 
το βιο-ομοειδές της ινφλιξιμάμπης με βάση το κλινι-
κό σενάριο είναι η ανθεκτική νόσος, η βαρειά νόσος, 
η περιπρωκτική νόσος, η εξωεντερική νόσος αντα-
ποκρινόμενη σε  αντι-ΤΝF, ενώ για την ελκώδη κο-
λίτιδα η ανθεκτική νόσος, η οξεία βαρειά νόσος και 
η εξωεντερική νόσος ανταποκρινόμενη σε  αντι-ΤΝF. 

Με βάση το φαρμακευτικό ιστορικό το βιο-ομοειδές 
της ινφλιξιμάμπης μπορεί να δοθεί σε αποτυχία συμ-
βατικής θεραπείας, σε αντι-TNF naive, σε αποτυχία 
υποδόριου anti-TNF παράγοντα, σε αποτυχία μη 
anti-TNF βιολογικής θεραπείας, σε ανταπόκριση 
στο πρωτότυπο φάρμακο οπότε είναι αποδεκτό το 
switch,  ενώ υπάρχει ερωτηματικό αν μπορεί να συμ-
βεί το ίδιο σε αποτυχία του πρωτότυπου infliximab. 

Με την κυκλοφορία των βιο-ομοειδών, εξασφα-
λίζεται παρόμοια αποτελεσματικότητα και ασφά-
λεια με το πρωτότυπο φάρμακο, ενώ έχει μειωθεί 
το κόστος θεραπείας. Ως εκ τούτου παρατηρούνται 
βελτιωμένα αποτελέσματα υγείας και περίθαλψης 
για τους ασθενείς και διασφάλιση της προμηθευτι-
κής αλυσίδας.

Στο δορυφορικό της Pfizer η κ. Ζαμπέλη αναφέρ-
θηκε στην εμπειρία που υπάρχει ένα χρόνο μετά 
από τη χρήση του Tofacitinib του πρώτου από του 
στόματος JAK αναστολέα στη γαστρεντερολογία. 

Η κ. Ζαμπέλη κατέληξε ότι ‘’καλός υποψήφιος’’ 
ασθενής για θεραπεία με Tofacitinib είναι ασθενής 
με μέτρια προς σοβαρή ελκώδη κολίτιδα, ασθενής 
που έχει αποτύχει σε έναν anti-TNF, ασθενής κατά 
προτίμηση νέος, μη καπνιστής, μη παχύσαρκος, α-
σθενής χωρίς προδιαθεσικούς παράγοντες για φλε-
βοθρόμβωση, ασθενής που για επαγγελματικούς ή 
άλλους λόγους προτιμά να λάβει φαρμακευτική α-
γωγή από το στόμα και ασθενής στον οποίο θέλου-
με να αποφύγουμε την χορήγηση κορτιζόνης για την 
ταχύτερη επίτευξη της ύφεσης.

Στο δορυφορικό της Τakeda παρουσιάστηκε η βιο-
λογική θεραπεία ως θεραπεία πρώτης γραμμής στις 
ΙΦΝΕ-μύθοι και πραγματικότητα από την κ. Χρηστίδου 
για την ελκώδη κολίτιδα και από τον κ. Μιχαλόπουλο 
για τη νόσο του Crohn. Η κ. Χρηστίδου στα συμπε-
ράσματά της ανέφερε πως το Vedolizumab είναι α-
ποτελεσματικό σε ασθενείς με ΕΚ για επαγωγή και 
διατήρηση μακροχρόνιας και βαθειάς ύφεσης.  

Δεδομένα από τις Real-world μελέτες έδειξαν ότι 
το Vedolizumab ως 1η γραμμή θεραπείας έχει μεγα-
λύτερα ποσοστά κλινικής και ενδοσκοπικής ύφεσης 
σε σχέση με τους αντι-ΤΝF, καθώς επίσης και μεγα-
λύτερα ποσοστά παραμονής στη θεραπεία σε σχέ-
ση με τους αντι-TNF. Στην πρώτη head to head με-
λέτη σύγκρισης βιολογικών θεραπειών στην ΕΚ το 
Vedolizumab υπερέχει του Adalimumab στην επί-
τευξη και διατήρηση κλινικής και ενδοσκοπικής ύ-
φεσης, αλλά όχι στην επίτευξη ύφεσης χωρίς στε-
ροειδή. Το Vedolizumab υπερέχει του Adalimumab 
ως θεραπεία 1ης γραμμής, αλλά και τα δύο φάρμα-
κα έχουν καλό προφίλ ασφάλειας και είναι ανεκτά. 

Ο κ Μιχαλόπουλος στη συνέχεια για τη Ν. Crohn 
ανέφερε πως το Vedolizumab είναι αποτελεσματι-
κό για επαγωγή και διατήρηση μακροχρόνιας ύφε-
σης, έχει καλό προφίλ ασφάλειας, η αποτελεσμα-
τικότητα είναι ανώτερη στους naive ασθενείς, ενώ 
χρειάζεται εξατομικευμένη προσέγγιση βάση χαρα-
κτηριστικών ασθενούς και νόσου. IG
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Ατομικό αναμνηστικό: 
Παχυσαρκία, αρτηριακή υπέρταση υπό αμιλοδιπίνη και νεμπιβολόλη, παλαιό ισχαιμικό ΑΕΕ υπό Salospir 

και αγχώδης διαταραχή υπό αλπραζολάμη και φλουοξετίνη. 
Εισάγεται στην Κλινική και προγραμματίζεται ενδοσκόπηση ανωτέρου πεπτικού, 

απ’ όπου και η παρακάτω εικόνα.

Τι μπορεί να απεικονίζει η παραπάνω εικόνα;

Ασθενής 59 ετών προσέρχεται στα ΤΕΠ δύο φορές σε διάστημα έξι ημερών αιτιώμενος επιγαστραλγία 
που δεν υφίεται με κοινά αναλγητικά και PPIs. Ο καρδιολογικός έλεγχος απέβη αρνητικός. 

Στον εργαστηριακό έλεγχο ανευρέθηκε μόνο αύξηση της CRP (70 mg/l, φ.τ. <7 mg/l), 
ενώ ο απεικονιστικός έλεγχος με υπερηχογράφημα άνω κοιλίας στην 1η επίσκεψη και με αξονική τομογραφία 

άνω και κάτω κοιλίας στη 2η επίσκεψη στο ΤΕΠ δεν ανέδειξε παθολογικά ευρήματα.

Ενδιαφέρουσα Περίπτωση 
Γ. Κρανιδιώτης, Μ. Ροδιάς, Γ. Στεφανίδης

Γαστρεντερολογική Κλινική Ν.Ν.Α.
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Απάντηση: 
Ενσφήνωση ξένου σώματος (οδοντογλυφίδα), που είχε δημιουργήσει έλκος στην περιοχή της γωνίας του στομάχου. 

Το ξένο σώμα αφαιρέθηκε με λαβίδα βιοψίας. 
Ο ασθενής παρέμεινε ασυμπτωματικός και εξήλθε την επόμενη ημέρα. 

Χαρακτηριστικές εικόνες από την ενδοσκοπική αφαίρεση παρατίθεται παρακάτω.

          

         

          

         

IG

Εικόνα 1: Επισκόπηση της ύποπτης 
περιοχής και προσέγγιση με λαβίδα βιοψίας

Εικόνα 3: Προοδευτική έλξη του ξένου 
σώματος εντός του αυλού του στομάχου και 
αφαίρεση του με απόσυρση του ενδοσκοπίου

Εικόνα 5: Ενδοσκοπικός επανέλεγχος της 
περιοχής

Εικόνα 2: Σύλληψη του ξένου σώματος με 
τη λαβίδα βιοψίας

Εικόνα 4: Το ξένο σώμα στα χέρια του 
ενδοσκόπου: Μια ολόκληρη οδοντογλυφίδα
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ΑΠΟ ΤΗΝ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΒΙΒΛΙΟΘΗΚΗ ΤΗς ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ COOK MEDICAL
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Μια διαφορετική προσέγγιση 
στην αιμόσταση

Το Hemospray, σε αντίθεση με τις παραδοσιακές συμβατικές 
θεραπείες, είναι μια μη θερμική, ατραυματική μέθοδος  
που δεν απαιτεί άμεση επαφή αλλά ούτε και ακριβή στόχευση  
στην εστία της αιμορραγίας. Πιο συγκεκριμένα:

• �Μη θερμική: Δεν παρατηρείται αλλαγή στους ιστούς όπως 
με άλλες θερμικές μεθόδους

• �Ατραυματική: Δεν ασκείται δύναμη ούτε πίεση στην περιοχή 
θεραπείας, ως εκ τούτου η αιμοστατική σκόνη ελαττώνει  
τον κίνδυνο τραύματος στους ιστούς

• �Χωρίς επαφή: Το σύστημα ψεκασμού εξαλείφει την ανάγκη 
άμεσης μηχανικής πίεσης ή της δύναμης επαφής στην περιοχή  
της θεραπείας

• �Μη συγκεκριμένη στόχευση: η αιμοστατική σκόνη 
εφαρμόζεται στην πηγή της αιμορραγίας, έτσι δεν απαιτείται  
η ακριβής στόχευση των άλλων συμβατικών μεθόδων

Απλοποιώντας την αιμόσταση 
για εσάς και τους ασθενείς σας

Σύγκριση της ευκολίας στη 
χρήση πραγματοποιήθηκε σε 
79 θεραπείες για ασθενείς σε 
μια postmarket κλινική μελέτη 
όπου το Hemospray αποδείχτηκε 
εξίσου εύκολο ή και ευκολότερο 
στη χρήση σε σύγκριση με άλλες 
συμβατικές μεθόδους αιμόστασης.

Η αιμόσταση επετεύχθη σε 
λιγότερο από 10 λεπτά σε πάνω 
από το 77% των περιπτώσεων 
με τη χρήση του Hemospray. 
Το Hemospray θεωρείται ότι 
εξοικονομεί χρόνο στο 59%  
των περιπτώσεων.



Μια διαφορετική μέθοδος

Τι είναι το Hemospray;
Το Hemospray είναι ένα μία κοκκιώδης μεταβολικά 
αδρανής ορυκτή και μη τοξική σκόνη που δεν 
απορροφάται από το σώμα, σχεδιασμένη για 
ενδοσκοπική αιμόσταση και δεν περιέχει πρωτεΐνες 
ανθρώπινης ή ζωικής προέλευσης, φυτικά 
συστατικά, ούτε γνωστά αλλεργιογόνα.

Α&L MEDICAL SUPPLIES S.A
Παρμενίδου 6, 116 36 Αθήνα
Τηλ: +30 210 75 13 156, Fax: +30 210 70 15 727
email: info@a-lmedicalsupplies.com
www.a-lmedicalsupplies.com

Πώς λειτουργεί;
Όταν το Hemospray έρχεται σε επαφή με ενεργή περιοχή 
αιμορραγίας, η αιμοστατική σκόνη απορροφά νερό και εν 
συνεχεία δρα συνεκτικά και συγκολλητικά δημιουργώντας 
ένα μηχανικό φράγμα πάνω από την εστία της αιμορραγίας 
επιτυγχάνοντας έτσι άμεση επίσχεση σε οξείες διάχυτες 
αιμορραγίες του ανώτερου πεπτικού.
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Πέντε χρόνια εμπειρίας με το 
FiLaC® laser για την αντιμετώπιση 
του συριγγίου ορθού:
αποτελέσματα μακροπρόθεσμης παρακολούθησης

ΑΠΟ ΤΗΝ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΒΙΒΛΙΟΘΗΚΗ ΤΗς ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ENDOTECH

Ιστορικό:
Υπάρχουν πολύ λίγα διαθέσιμα δεδομένα που αφορούν τις ενδο-

σκοπικές θεραπείες περιεδρικών συριγγίων, με την ομάδα μας να α-
ναφέρει τα πρώτα προκαταρκτικά αποτελέσματα από τη χρήση της 
οπτικής ίνας (FiLaC® Fistula laser Closing) στη θεραπεία των περιε-
δρικών συριγγίων.

Μέθοδοι:
Ο στόχος αυτής της μελέτης ήταν, στα πλαίσια μιας μακροπρόθε-

σμης παρακολούθησης, να αξιολογήσει μια σειρά πρωκτικών συριγ-
γίων στα οποία πραγματοποιήθηκε εξάχνωση του ενδοθηλίου τους, 
με τη χρήση laser, σε συνδυασμό με τη χρήση κρημνού για το κλείσι-
μο του εσωτερικού στομίου του συριγγίου. Προσδιορίστηκαν οι πα-
ράγοντες που συντέλεσαν στην πρωτογενή και στην δευτερογενή ε-
πιτυχή επούλωση (δηλαδή επιτυχία μετά από μία ή δύο επεμβάσεις).

Αποτελέσματα:
Η μελέτη ανέλυσε 117 ασθενείς σε χρονικό διάστημα παρακολού-

θησης 25,4 μήνες κατά μέσο όρο (εύρος 6-60 μήνες), με 13 από τους 
ασθενείς να έχουν συρίγγια που σχετίζονται με του Crohn.

Δεν αναφέρθηκε ακράτεια σε στερεά και υγρά κόπρανα. Το ποσο-
στό της πρωτογενούς επούλωσης ήταν 75/117 (64.1%), ήτοι 63,5% 
για κρυπτοαδενικά (cryptoglandular) συρίγγια έναντι 69,2% για τα 
συρίγγια σε ασθενείς με νόσο του Crohn.

Από τους 42 ασθενείς που απέτυχαν αρχικά να θεραπευτούν με 
την τεχνική FiLaC®, οι 31 υποβλήθηκαν σε δεύτερη επέμβαση (“Re-
FiLaC®”), εκτομή του συριγγίου. Συνυπολογίζοντας και το ποσοστό 
της δευτερογενούς επούλωσης, που ορίζεται ως επούλωση του συ-
ριγγίου στο τέλος της περιόδου της μελέτης, το συνολικό ποσοστό 
επιτυχούς θεραπείας διαμορφώθηκε στα 103/117 (88%). Το ποσο-
στό ήταν 85,5% για τα κρυπτοαδενικά συρίγγια έναντι του 92,3% 
των συριγγίων Crohn.

Ένα σημαντικά υψηλότερο ποσοστό πρωτογενούς επιτυχίας παρα-
τηρήθηκε στα συρίγγια διασφιγκτηριακού τύπου, με τα πρωτογενή 
και τα δευτερογενή αποτέλεσμα να μην επηρεάζονται από την ηλι-
κία, το φύλο, την παρουσία της νόσου του Crohn, τον αριθμό των 
προηγούμενων χειρουργικών επεμβάσεων και τον τύπο του κρη-
μνού που χρησιμοποιήθηκε για το κλείσιμο του εσωτερικού ανοίγ-
ματος του συριγγίου.

Συμπεράσματα:
Υπάρχει ένα ικανοποιητικό ποστοστό πρωτογενούς επιτυχίας με τη 

χρήση της θεραπείας FiLaC®. Αν η FiLaC® αποτύχει, η δευτερογε-
νής επιτυχία με επανάληψη της FiLaC® ή άλλων προσεγγίσεων, ήταν 
υψηλή. Η ελάχιστα επεμβατική προσέγγιση FiLaC®, μπορεί να απο-
τελέσει μια λογική επιλογή θεραπείας πρώτης γραμμής για τη θερα-
πεία των περιπρωκτικών συριγγίων.

Tech Coloproctol 2017

A. Wilhelm, A. Fiebig, M. Krawczak
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LEONARDO®

Universal and ingenious

Κλινικά αποδεδειγµένες θεραπευτικές επιλογές
HELP®: Απολίνωση αιµορροΐδων
LHP®: Αιµορροϊδοπλαστική
FiLaC®: Σύγκλιση περιεδρικών συριγγίων
SiLaC®: Θεραπεία κύστης κόκκυγος

Λεωφ. Αµαρουσίου 5, Λυκόβρυση, 14123, Αθήνα • Τηλ.:210 2852400 • Fax : 210 2852693 • info@endotech.gr • www.endotech.gr
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Kουσκούκης E. Κωνσταντίνος
Καθηγητής Δερματολογίας - Νομικός, Πρόεδρος Ελληνικής Ακαδημίας Ιαματικής Ιατρικής

Πρόεδρος Παγκόσμιας Ακαδημίας Κινεζικής και Συμπληρωματικής Ιατρικής

Ιαματική 
Ιατρική
Συμπληρωματικές Θεραπείες
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Προσεχή Συνέδρια

EUROPEAN COLORECTAL 
CONGRESS
December 1-5, 2019
Switzerland
www.colorectalsurgery.eu

17η ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΑ 
ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ 
ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΕΠΕΓΕ
7-8 Δεκεμβρίου 2019
Divani Caravel Hotel, Αθήνα
www.epege.gr

ENDO 2020 – 2nd 
WORLD CONGRESS OF 
ENDOSCOPY 
March 7-10, 2020
Rio de Janeiro, Brazil
www.endo2020.org

21st WORLD CONGRESS 
ON GASTROENTEROLOGY
March 9-10, 2020
Paris, France, gastro.
insightconferences.com

4ο ΣΥΝΕΔΡΙΟ 
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗΣ 
ΕΝΔΟΣΚΟΠΗΣΗΣ
13-14 Μαρτίου 2020
Ενδοσκοπικές αίθουσες 

Βενιζέλειου ΓΝΗ, Ηράκλειο
www.hsg.gr

11th INTERNATIONAL 
CONFERENCE ON LIVER 
AND HEPATITIS
March 18-19, 2020
Amsterdam, Netherlands
hepatitis.healthconferences.
org

25ο ΣΥΝΕΔΡΙΟ 
ΕΛΙΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΟΥ ΤΟΥ 
ΠΥΛΩΡΟΥ ΚΑΙ ΛΟΙΠΩΝ 
ΛΟΙΜΟΞΕΩΝ ΠΕΠΤΙΚΟΥ
27-28 Μαρτίου 2020
Ξενοδοχείο Royal Olympic, 
Αθήνα
www.eemep.gr

INTERNATIONAL LIVER 
CONGRESS 2020
April 15-19, 2020
London, United Kingdom
www.easl.eu

5th ATHENS 
INTERNATIONAL 
SYMPOSIUM AISDD
July 3-4, 2020
Megaron Athens 

International Conference 
Centre, Athens
www.aisdd.com

INTERNATIONAL 
CONFERENCE ON 
DIGESTIVE AND 
GASTROENTEROLOGY 
HEALTH CONDITIONS 
July 20-21, 2020
Barcelona, Spain
digestive.gastroconferences.
com

INTERNATIONAL 
CONFERENCE ON 
GASTROENTEROLOGY 
AND HEPATOLOGY
October 21-22, 2020
Frankfurt, Germany
gastroenterology.
insightconferences.com

5th INTERNATIONAL 
CONFERENCE ON 
DIGESTIVE AND 
METABOLIC DISEASES
November 23-24, 2020
London, UK
digestivediseases.
conferenceseries.com


