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Β΄ Βιολογικοι παραγοντες
Πρόσφατα, οι γνώσεις μας γύρω 

από την αιτιοπαθογένεια των ΙΦΕΝ έχει 
σημειώσει αλματώδη πρόοδο, με συ-
νέπεια την παρασκευή βιολογικών πα-
ραγόντων, οι οποίοι στοχεύουν εκλε-
κτικά σε συγκεκριμένα μονοπάτια της 
φλεγμονώδους αντίδρασης.

Τελικός στόχος είναι η αιτιολογική 
θεραπευτική αντιμετώπιση των νοση-
μάτων αυτών.

Στον πίνακα 5 συνοψίζονται οι βιο-
λογικοί παράγοντες και ο τρόπος δρά-
σης τους στη θεραπευτική προσέγγι-
ση των ΙΦΕΝ.

Πολλοί από αυτούς χρησιμοποιού-

νται ήδη, άλλοι βρίσκονται στο στά-
διο έγκρισης και άλλοι σε μελέτες φά-
σης ΙΙ, ΙΙΙ.

εγκεκριμένοι αντί-TNF 
παράγοντες στη θεραπεία των 
ιΦεν

ι. Infliximab (Remicade)

Χιμαιρικό μονοκλωνικό IgG1 αντίσω-
μα (75% ανθρώπειο, 25% επίμυος). 
Συνδέεται με τους διαμεμβρανικούς και 
διαλυτούς υποδοχείς του ΤΝFa.

Εξουδετερώνει τη βιολογική του 
δράση, κυρίως όμως προκαλεί κατα-

στροφή των ενεργοποιημένων λεμ-
φοκυττάρων, μέσω απόπτωσης την 
οποία επάγει19.

Επίσης, ασκεί κατασταλτική δράση 
στην παραγωγή χυμοκινών, μορίων 
προσκόλλησης, IL1β και IL6, με τελικό 
αποτέλεσμα την αναστολή της φλεγ-
μονώδους αντίδρασης20.

Ia. Infliximab στην Crohn
Από τις αρχικές πολυκεντρικές μελέ-

τες παρατηρήθηκε θετική ανταπόκριση 
της νόσου στη χορήγηση infiximab σε 
δόσεις 5mg/kgΒΣ (0,2,6 εβδ.) τόσο σε 
μέτρια έως βαριά, όσο και σε συριγγο-
ποιό μορφή21. Αναλυτικότερα:

Ανοσοκατασταλτικά και βιολογικές θεραπείες 
στις ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσους 

του εντέρου (ΙΦΕΝ)
B' ΜΕΡΟΣ

πετρος τζαΦεςτας, κωνςταντινα τριανταΦυλλιδου, Μι-
χαήλ τζιΒρας, κωνςταντινος ΞήροΜεριτής, νικολαος 
ΜποΒαρετος, ςταυρος ςουγιουλτζής, δήΜήτριος τζιΒρας

Κλινική Παθολογικής Φυσιολογίας, Λαϊκό Νοσοκομείο

ςυντονιστές: Μ. τζιβράς, αναπλ. καθηγητής παν/μίου αθηνών

δ. πικάζης, επικ. καθηγ. παθολογίας παν/μίου αθηνών

Οι Ιδιοπαθείς Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου είναι χρόνια νοσήματα που 

διαδράμουν με υφέσεις και εξάρσεις. Πρόκειται για νοσήματα εν πολλοίς 

αγνώστου αιτιολογίας και περιλαμβάνουν δύο οντότητες, την ελκώδη κολίτιδα (ΕΚ) 

και τη νόσο του Crohn (NC). Εμφανίζουν αρκετές θεμελιακές ομοιότητες, αλλά και 

διαφορές όπως στην εντόπιση της φλεγμονής, στη θεραπευτική ανταπόκριση, στις 

επιπλοκές και στους παράγοντες που επηρεάζουν την πορεία και την πρόγνωσή 

τους. 

Στις ΙΦΕΝ, υπάρχουν δύο θεραπευτικοί άξονες: Α) τα ανοσοκατασταλτικά και Β) οι 

βιολογικοί παράγοντες που περιγράφονται παρακάτω.



15   

επιστημονικά θέματαεπιστημονικά θέματα

Η ACCENT I (διεθνής πολυκεντρι-
κή διπλή τυφλή μελέτη) διάρκειας 54 
εβδομάδων με συμμετοχή 573 ασθε-
νών με ενεργό ΝC (CDAI score>220) 
είχε τους παρακάτω στόχους:
1.  Την αξιολόγηση του φαρμάκου στη 

θεραπεία συντήρησης (χορήγηση 
ανά 8 εβδομάδες) σε σχέση με την 
εφάπαξ χορήγησή του

2.  Την εκτίμηση της μείωσης χρήσης 
κορτικοειδών και

3.  Την αξιολόγηση της ασφάλειάς του 
από τη μακροχρόνια χρήση του.
Αρχικά όλοι οι ασθενείς έλαβαν 

infliximab 5mg/kgΒΣ. Στη συνέχεια 
τυχαιοποιήθηκαν σε 3 ομάδες:
•  1η ομάδα: placebo (0,2,6 και ανά 8 

εβδομάδες)
•  2η ομάδα: 5mg/kgΒΣ infliximab (0,2,6 

και ανά 8 εβδομάδες)
•  3η ομάδα: 5mg/kgΒΣ infliximab (0,2,6) 

και 10mg/kgΒΣ ανά 8 εβδομάδες

Αποτελέσματα:
Στη 2η εβδομάδα: το 58% των ασθε-

νών υπό αγωγή παρουσίασε κλινική 
ανταπόκριση, ενώ στην 30η και την 50η 
εβδομάδα καταγράφηκαν τα αποτελέ-

σματα που φαίνονται στους πίνακες 6 
και 7, καθώς και στην εικόνα 2.

Ανεπιθύμητες ενέργειες καταγράφη-
καν στο 20-30% των ασθενών όλων των 
ομάδων: κεφαλαλγία, κοιλιακό άλγος, 

αναστολή φλεγμονωδών
• Κυτοκινών Αντί-TNF θεραπείες
  Infliximab (Remicade)
  Etanercept (Enbrel)
  Onercept
  Adalimumab (Humira)
  CDP571, CDP870, RDP58, (Certolizumab Peg)
• Υποδοχέων IL-6R αντίσωμα (tocilirumab)
• Μεταβιβαστικών παραγόντων Antisense NF-kB

αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες IL-10, IL-11, IL-19, IL-20, IL-22-24-26-28-29 (Temovil prelvekin)
αναστολείς προσκόλλησης λευκών  

- Anti-a4 integrin  
- Anti-a4b7 integrin Natalizumab (Antegren)
- Antisense ICAM-1 MLN-02

αναστολείς Th polarization ISIS 2302
αναστολείς πολλαπλασιασμού των τ-κυττάρων Anti-IL-12, anti-IL-18, anti-IFN-γ
  Αντίσωμα έναντι του υποδοχέα της IL-2 (Daclirumab, Basiliximab)
αναστολείς ενεργοποίησης τ-κυττάρων Anti-CD-40L
Anti-CD4 Θεραπεία cM-T412. Max.16H5.BF-5
Anti-CD3 Θεραπεία Visilizumab
επιθηλιακή αποκατάσταση και επανόρθωση με αυξητικούς παράγοντες EGF, KGF, Growth hormone
ανοσοδιέγερση G-CSF (filgarstim), GM-CSF (sagramostim)
ανοσοτροποποίηση INF-α, INF-β
λευκαφαίρεση  
Low-Tech Biologics  Τροποποιούν Th2 και ανοσολογική απάντηση χορηγώντας αυγά Tri-

churis suis
αναστολείς του συστήματος MAP κινασών BIRB-796, RDP58, CNI-1493 (Semapimod)

πίνακας 5. οι βιολογικοί παράγοντες και ο τρόπος δράσης τους στη θεραπευτική προσέγγιση των ιΦεν

Εικόνα 2. Δια-
τήρηση ύφεσης 
με ΙΝFLIXIMAB 
(ACCENT I).

ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΥΦΕΣΗΣ ΜΕ INFLIXIMAB
ACCENT I

κλινική υΦεςή ΣΤΙΣ 2ΕΒ ΚΑΙ ΣΤΙΣ 
54ΕΒ ΑΠΑΝΤΗΣΗ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ
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ναυτία και λοίμωξη του αναπνευστι-
κού, ενώ σε 6 ασθενείς (1%) αναπτύ-
χθηκε νεόπλασμα και 3 ασθενείς κα-
τέληξαν (2 από σήψη και 1 από οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου)23.
•  Ανάπτυξη αυτοαντισωμάτων (anti-

ds DNA και ΑΝΑ) στο 34% και 56% 
έναντι 11% και 35% της ομάδας 
ελέγχου.

•  Τέλος, καταγράφηκαν αντιδράσεις 
υπερευαισθησίας στο 6% και 14% 
στις ομάδες που έλαβαν anti-TNF 
(5mgr/kgΒΣ και 10mg/kgΒΣ) ένα-
ντι 3% στην ομάδα ελέγχου.
Συμπερασματικά, το infliximab βελ-

τίωσε την ποιότητα ζωής, μείωσε ση-
μαντικά τις δόσεις της χορηγούμενης 
κορτιζόνης. Μείωσε επίσης τις απαι-
τούμενες νοσηλείες και επεμβάσεις, 
με την επαναλαμβανόμενη χορήγη-
ση αφενός και αύξηση της δόσης του 
αφετέρου24.

Ακολούθησε η ACCENT II, στόχος 
της οποίας ήταν η αξιολόγηση του 
infliximab ως θεραπεία συντήρησης 
αναφορικά με τη διατήρηση της σύ-
γκλισης των συριγγίων, τα οποία προ-
ϋπήρχαν τουλάχιστον από τριμήνου. 
Πρόκειται για πολυκεντρική τυχαιο-
ποιημένη και καλά σχεδιασμένη με-
λέτη διάρκειας 25 εβδομάδων. Στη 
μελέτη αυτή συμπεριλήφθησαν 306 
ασθενείς25.

Αρχικά, όλοι οι ασθενείς έλαβαν 5mg/
kgΒΣ στις εβδομάδες 0,2,6.

Τη 14η εβδομάδα ανταποκρίθηκαν 
195/306 (69%). Στη συνέχεια οι ασθενείς 
τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες:
•  1η ομάδα: ομάδα ελέγχου (Place-

bo)
•  2η ομάδα: ασθενείς υπό θεραπεία, 

οπότε έλαβαν 5mg/kgΒΣ infliximab 
ανά 8 εβδομάδες έως τη 46η
Την 30η εβδομάδα: ανταπόκριση στην 

ομάδα ελέγχου καταγράφηκε στο 23%, 
ενώ στην ομάδα infliximab 48%.

Την 50η εβδομάδα, πλήρης σύγκλι-
ση των συριγγίων διαπιστώθηκε στο 
19% στην ομάδα ελέγχου και στο 36% 
στην ομάδα υπό θεραπεία. Η σύγκλι-
ση των συριγγίων τεκμηριώθηκε με 
MRI και ενδοσκοπικό U/S.

Πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι ο συν-
δυασμός infliximab και σιπροφλοξασί-
νης επιτυγχάνει ακόμη καλύτερα αποτε-
λέσματα στη σύγκλιση των συριγγίων23. 
Από τις ανωτέρω μελέτες τεκμηριώθη-
κε η θετική δράση του Infliximab. Τί-
θεται πλέον ένα σημαντικό ερώτημα 
που πρέπει να απαντηθεί, δηλαδή σε 
ποιους ασθενείς και για πόσο χρονι-
κό διάστημα θα πρέπει να χορηγεί-
ται infiximab.

Στην Αμερική το FDA συνιστά τη χο-
ρήγηση του σε ασθενείς μη ανταπο-
κριθέντες στην κλασική θεραπεία (χω-
ρίς να την καθορίζει) και έχουν μέσης 
προς σοβαρής βαρύτητας νόσο και σε 
ασθενείς με συριγγοποιό νόσο.

Στην Ευρώπη συνιστάται η χορήγη-

σή του σε ασθενείς με σοβαρή νόσο, 
η οποία δεν ανταποκρίθηκε μετά από 
πλήρη δόση κορτικοειδών και ανοσο-
κατασταλτικών ή παρουσίασαν δυσα-
νεξία σε αυτά. Επίσης, σε ασθενείς που 
υπήρχαν αντενδείξεις για τη χορήγη-
ση ανοσοκατασταλτικών και τέλος, σε 
ασθενείς με συρίγγια, τα οποία δεν 
ανταποκρίθηκαν στη χορήγηση αντι-
βιοτικών, παροχέτευσης και ανοσοκα-
τασταλτικής αγωγής24.

Ανεπιφύλακτα συνιστάται στους ασθε-
νείς εκείνους οι οποίοι έχουν αναπτύ-
ξει εξωεντερικές εκδηλώσεις25, δηλαδή 
γαγγραινώδες πυόδερμα26, ραγοειδίτι-
δα27, ιερολαγονίτιδα28 και αγκυλοποι-
ητική σπονδυλίτιδα29.

Τα σχήματα χορήγησης του infliximab 
είναι τα παρακάτω30:
•  Ανά 8 εβδομάδες, σαν μονοθερα-

πεία ή σε συνδυασμό με ανοσοκα-
τασταλτικά

•  Επί υποτροπής και ενώ ο ασθενής 
λαμβάνει αγωγή με ανοσοκατα-
σταλτικά

•  Σαν γέφυρα μέχρι να δράσουν τα 
ανοσοκατασταλτικά

•  Χορηγείται επίσης ανά 8 εβδομάδες 
και σε ασθενείς οι οποίοι δε λαμβά-
νουν ανοσοκατασταλτική αγωγή λό-
γω παρενεργειών

•  Δε χορηγείται infliximab μόνο σε 
ασθενείς που εμφάνισαν υποτροπή 
και δεν έπαιρναν ανοσοκαταστολή. 
Στην ομάδα αυτή των ασθενών εί-
ναι μεγάλος ο κίνδυνος ανάπτυξης 
αντισωμάτων έναντι του infliximab 
(ATI’s), με συνέπεια μειωμένη δράση 
του, έως και αύξηση του ποσοστού 
εμφάνισης ανεπιθύμητων αντιδρά-
σεων κατά τη διάρκεια της έγχυσης 
του infliximab.
Όσον αφορά στη διάρκεια χορήγη-

σης, δεν υπάρχουν δεδομένα για περισ-
σότερο του έτους. Πολλά κέντρα όμως 
συνιστούν και τη διάρκεια χορήγησής 
του, σε ασθενείς που ανταποκρίθηκαν 
χωρίς να εμφανίσουν επιπλοκές, έως 
και 8 έτη. Στη συνέχεια παρατίθενται 
προτάσεις για τον τρόπο χορήγησης 
του infliximab31.
•  Σε ασθενείς που δε λαμβάνουν ανο-

σοκατασταλτική αγωγή χορηγούνται 
1-3 δόσεις infliximab, σαν γέφυρα 
για χορήγηση ανοσοκατασταλτι-

  1η ομάδα 2η ομάδα 3η ομάδα
Κλινική Ανταπόκριση 27% 51% 59%

Ύφεση 21% 39% 45%

Μείωση Κορτιζόνης 11% 31% 37%

  1η ομάδα 2η ομάδα 3η ομάδα
Κλινική Ύφεση 13,6% 28% 38,3%

Κλινική Ανταπόκριση 17% 43% 53%

πίνακας 6. το ποσοστό των ασθενών υπό αγωγή που παρουσίασε κλινική 
ανταπόκριση την 30η εβδομάδα

πίνακας 7. το ποσοστό των ασθενών υπό αγωγή που παρουσίασε κλινική 
ανταπόκριση την 50η εβδομάδα
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κών. Αν δεν υπάρξει υποτροπή, δε 
χρειάζεται συνέχιση της αγωγής με 
infliximab. Αν όμως υπάρχει υπο-
τροπή, χορηγούμε εκ νέου ανά 8 
εβδομάδες infliximab.

•  Σε ασθενείς με ενεργό νόσο, οι οποί-
οι λαμβάνουν ανοσοκατασταλτική 
αγωγή, χορηγείται infliximab ανά 8 
εβδομάδες για ένα έτος. Αν οι ασθε-
νείς εμφανίσουν ύφεση, η οποία δι-
ατηρείται χωρίς κορτικοειδή, διακό-
πτεται η χορήγηση του infliximab και 
συνεχίζουν τη λήψη ανοσοκατασταλ-
τικών. Επί υποτροπής, χορηγείται εκ 
νέου infliximab επί μακρόν.

•  Σε ασθενείς με εξωεντερικές εκδη-
λώσεις (δέρμα, οφθαλμοί) χορηγεί-
ται infliximab μέχρι να επέλθει ίασή 
τους και συνεχίζουν τη λήψη ανοσο-
κατασταλτικών.

•  Σε ασθενείς όμως με οστικές εκδη-
λώσεις απαιτείται θεραπεία συντή-
ρησης με infliximab ανά 8 εβδομά-
δες επί μακρόν.
Η χορήγηση του infliximab αντεν-

δείκνυται σε ασθενείς με:
•  Ενεργό λοίμωξη (σήψη, πνευμονία, 

ουρολοίμωξη)
• Ενδοκοιλιακό απόστημα
•  Ιστορικό TBC (προηγείται Man-

toux)
•  Ιστορικό αυτοάνοσης νόσου - κακο-

ήθειας
• Ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας

• Παρουσία στενώσεων στο έντερο
Ενώ οι παρενέργειες που καταγρά-

φονται είναι:
•  αντιδράσεις υπερευαισθησίας (κατά 

την έγχυση και 2 ώρες μετά) σε ασθε-
νείς που έλαβαν >2 εγχύσεων

•  κνίδωση, υπνηλία, κνησμός, πυρε-
τός, κεφαλαλγία, θωρακικό άλγος, 
δύσπνοια, ναυτία (6-38%)

•  ανάπτυξη αντισωμάτων έναντι διπλής 
έλικας DNA (anti-ds DNA)

•  εμφάνιση συνδρόμου όμοιο με 

ΣΕΛ
•  αναζωπύρωση λοιμώξεων, κυρί-

ως Τb
• λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα
• απομυελινωτική νόσος

Τέλος, το ποσοστό εμφάνισης πα-
ρενεργειών είναι σαφώς μικρότερο 
σε ασθενείς που λαμβάνουν ανοσο-
κατασταλτική αγωγή32.

Ιβ. Ελκώδης Κολίτιδα-infliximab
Οι πρώτες μελέτες χορήγησης infliximab 

στην ΕΚ εμφανίστηκαν στη Διεθνή Βι-
βλιογραφία το 200133. Στη συνέχεια 
δημοσιεύτηκαν και άλλες τυχαιοποι-
ημένες μελέτες με μικρό όμως αριθ-
μό ασθενών, οι οποίες κατέγραφαν 
θετικά αποτελέσματα και μείωση του 
αριθμού ασθενών με βαριά ΕΚ που 
υποβλήθηκαν σε κολεκτομή34.

Ενδείξεις χορήγησης infliximab σε 
ασθενείς με ΕΚ:
•  Σε ασθενείς με σοβαρή ΕΚ ανθεκτι-

κή στην iv χορήγηση κορτικοειδών 
στους οποίους θα χορηγούνταν κυ-
κλοσπορίνη35.

•  Σε ασθενείς με ανθεκτική ή κορτικο-
εξαρτώμενη νόσο η οποία θα αντι-
μετωπιζόταν με αζαθειοπρίνη ή κο-
λεκτομή.
Πολλοί προτείνουν την πρώιμη έναρ-

ξη χορήγησης infliximab, ώστε να επι-
τευχθεί ύφεση και στη συνέχεια να 
χορηγηθεί αζαθειοπρίνη με στόχο τη 

299 ασθενείς στην εβδ. 0 ανταπόκριση

74 έλαβαν placebo 12%

74 έλαβαν Adalimumab 40/20mg 18%

75 έλαβαν Adalimumab 80/40mg 24%

76 έλαβαν Adalimumab 160/80mg 36%

 εβδ. Placebo  40 mg 40 mg
  (n=170) ανά 2η W  ανά W
   (n=172) (n=157)
Ανταπόκριση 26 17% 40% 47%

Ανταπόκριση  56 12% 36% 41%

πίνακας 8. τα ποσοστά ύφεσης στις 4 εβδομάδες, στη μελέτη CLASSIC-I

πίνακας 9. τα αποτελέσματα της μελέτης CHARM

Εικόνα 3. Η απάντηση των ασθενών στη θεραπεία την 8η 
εβδομάδα (ACT I και ACT II).
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ACT 2

5mg of infliximab 10mg of infliximab

πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι ο 

συνδυασμός infliximab και σι-

προφλοξασίνης επιτυγχάνει ακό-

μη καλύτερα αποτελέσματα στη 

σύγκλιση των συριγγίων. από τις 

ανωτέρω μελέτες τεκμηριώθηκε η 

θετική δράση του Infliximab. τίθε-

ται πλέον ένα σημαντικό ερώτημα 

που πρέπει να απαντηθεί, δηλαδή 

σε ποιους ασθενείς και για πόσο 

χρονικό διάστημα θα πρέπει να 

χορηγείται infiximab
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διατήρηση της ύφεσης.
Ακολούθησαν τα αποτελέσματα δύο 

μεγάλων πολυκεντρικών ελεγχόμενων 
και τυχαιοποιημένων μελετών των ACT 
I και ACT ΙΙ. Στις μελέτες αυτές συμπε-
ριλήφθηκαν 728 ασθενείς από 117 κέ-
ντρα με διάρκεια παρακολούθησης 54 
εβδομάδες για την ACT Ι και 30 εβδο-
μάδες για την ACT II36.

Oι ασθενείς στη μελέτη ΑCT I είχαν 
μέσης προς σοβαρής βαρύτητας νό-
σο  και λάμβαναν κορτικοστεροειδή 
και αζαθειοπρίνη, ενώ στην ACT II πε-
ριελήφθηκαν ασθενείς με υποτροπιά-
ζουσα ΕΚ σε τουλάχιστον μία θεραπεία 
είτε με μεσαλαζίνη, είτε με κορτικοει-
δή ή/και ανοσοκατασταλτικά.

Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε 
τρεις ομάδες και έλαβαν infliximab 
5mg/kgΒΣ, 10mg/kgΒΣ και Placebo 
0,2,6 εβδ. και στη συνέχεια ανά 8 
εβδομάδες για διάστημα 46 εβδομά-
δων στην ACTI και για 22 εβδομαδες 
στην ACT II.

Αποτελέσματα: Στις 8 εβδομάδες 
τα ποσοστά ύφεσης ήταν 68%, 60% 
και 36% αντίστοιχα στην ACT I. Πα-
ρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν και 
στην ACT II (εικόνα 3), ενώ τα ποσο-
στά ασθενών σε ύφεση χωρίς να λαμ-
βάνουν κορτικοστεροειδή ήταν 34%, 
27% και 15% στις 30 και 54 εβδομά-
δες αντίστοιχα 37.

Και στις δύο μελέτες τα ποσοστά ύφε-
σης ήταν στατιστικώς σημαντικά υψη-
λότερα στις ομάδες υπό αγωγή.

Στις εικόνες 4, 5 και 6 βλέπουμε εν-

δοσκοπικές εικόνες πριν και μετά τη 
χορήγηση του infliximab.

II. Adalimumab (Humira)

Πρόκειται για ανασυνδυασμένη αν-
θρώπινη ΙgG1, μονοκλωνικό αντίσω-
μα έναντι του TNFa. Εμφανίζει μεγά-
λη συγγένεια τόσο με το διαλυτό, όσο 
και με το διαμεμβρανικό υποδοχέα 
του TNFa, οδηγώντας τα ενεργοποιη-
μένα λεμφοκύτταρα και μονοκύτταρα 
σε θάνατο μέσω απόπτωσης38.

Η μέχρι τώρα εμπειρία της χορήγη-
σης Humira (40-80-160mg υποδορί-

ως/2weeks) σε ασθενείς με NC, όπως 
καταγράφηκε μετά από τις μελέτες, 
είναι θετική (Μελέτες CLASSIC-I και 
CHARM)39. Φαίνεται ότι είναι αποτε-
λεσματικό και σε ασθενείς που έχουν 
παρουσιάσει ανοχή ή δυσανεξία στο 
infliximab40.

Στη μελέτη CLASSIC-I συμπεριλήφθη-
καν 299 ασθενείς, οι οποίοι χωρίστη-
καν σε μία ομάδα που έλαβε εικονικό 
φάρμακο και σε άλλες τρεις ομάδες 
που ελάμβαναν adalimumab σε δια-
φορετική δόση. Πιο συγκεκριμένα, οι 
74 ασθενείς της ομάδας ελέγχου έλα-
βαν placebo την εβδομάδα 0 και την 
εβδομάδα 2. Η ανταπόκριση στην ομά-
δα αυτή ήταν 12%. Η δεύτερη ομάδα 
των 74 ασθενών έλαβε adalimumab 
40mg την εβδομάδα 0 και 20mg την 
εβδομάδα 2 με ανταπόκριση 18%. Η 
τρίτη ομάδα 75 ασθενών έλαβε 80mg 
την ομάδα 0 και 40 mg εβδομάδα 2 
με ανταπόκριση 24%. Τέλος, η τέταρ-
τη ομάδα έλαβε 160mg την εβδομά-
δα 0 και 80mg την εβδομάδα 2 με 
ανταπόκριση 36%.

Τα ποσοστά ύφεσης στις 4 εβδο-
μάδες φαίνονται στον πίνακα 8 που 
δείχνει ότι η ύφεση ήταν μεγαλύτερη 
στην ομάδα που έλαβε adalimumab 
στην υψηλότερη δόση.

Στη μελέτη CHARM, στόχος ήταν να 
συγκριθεί η χορήγηση του adalimumab 
στη νόσο του Crohn, καθώς επίσης και 
η ανά δεύτερη εβδομάδα σε σχέση με 
την εβδομαδιαία χορήγησή του στη 
δόση των 40mg. Τα αποτελέσματα 

Εικόνα 4. Ενδοσκοπική εικόνα πριν τη χο-
ρήγηση του Infliximab.

Εικόνα 5. Ενδοσκοπική εικόνα 6 ημέρες μετά 
τη θεραπεία με Infliximab.

Εικόνα 6. Ενδοσκοπική εικόνα 34 ημέρες 
μετά τη θεραπεία με Infliximab.

ή μέχρι τώρα εμπειρία της χο-

ρήγησης Humira (40-80-160mg 

υποδορίως/2weeks) σε ασθενείς 

με NC, όπως καταγράφηκε με-

τά από τις μελέτες, είναι θετική 

(Μελέτες CLASSIC-I και CHARM). 

Φαίνεται ότι είναι αποτελεσμα-

τικό και σε ασθενείς που έχουν 

παρουσιάσει ανοχή ή δυσανεξία 

στο Infliximab
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ήταν θετικά και δείχτηκε στατιστικώς 
σημαντική υπεροχή του adalimumab 
σε σχέση με το εικονικό φάρμακο για 
τη νόσο του Crohn. Δείχτηκε επίσης, 
ότι η εβδομαδιαία χορήγηση σε δόση 
40mg υπερτερεί της ανά 2ης εβδομά-
δας χορήγησης. Συνοπτικά, βλέπουμε 
στον πίνακα 9 τα αποτελέσματα.

Συμπερασματικά, οι βιολογικοί πα-
ράγοντες αποτελούν την πρώτη αιτι-
ολογική θεραπευτική προσέγγιση των 
ΙΦΕΝ, η οποία βασίζεται σε παθοφυ-
σιολογικά δεδομένα. Σημαντικό επί-
σης βήμα θα αποτελέσει η ταυτοποί-
ηση των προγνωστικών παραγόντων 
ανταπόκρισης, ώστε οι βιολογικές θε-
ραπείες των ΙΦΕΝ να εξατομικεύονται 
βασιζόμενες στο γενετικό υλικό, στο 
ανοσοβιοχημικό και στο ορολογικό 
προφίλ του κάθε ασθενούς, με σκο-
πό στο εγγύς μέλλον οι στοχευμένες 
θεραπείες για τα νοσήματα αυτά να 
είναι πραγματικότητα.
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