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Το ανθρώπινο ανοσοποιητικό σύστημα είναι υπεύθυνο για την παροχή προστάσιας του οργανισμού από εξωτερικούς παράγοντες (π.χ. ιούς, βακτήρια κ.α.). Αυτό επιτυγχάνεται με τα ειδικά κύτταρα του ανοσοποιητικού, τα λευκά αιμοσφαίρια. Τα αυτοάνοσα νοσήματα εμφανίζονται όταν συμβαίνει ακούσια ανοσολογική απόκριση και τα λευκά αιμοσφαίρια αντί να προστατέψουν τον οργανισμό του επιτίθενται. Παρόλο που δεν είναι γνωστός ο λόγος γιατί γίνεται αυτό τα παρόμοια χαρακτηριστικά μεταξύ των αυτοάνοσων νοσημάτων υποδηλώνουν ότι και οι μηχανισμοί που οδηγούν στην ανάπτυξή τους είναι κοινοί σε γενετικά ευαίσθητα άτομα. Οι σύγχρονες θεωρίες προτείνουν ότι η ανάπτυξη μιας αυτοάνοσης νόσου απαιτεί γενετική προδιάθεση, μολυσματικούς και περιβαλλοντικούς προδιαθεσικούς παράγοντες που πυροδοτούν τις οδούς του ανοσοποιητικού οδηγώντας, τελικά, στην καταστροφή των ιστών. Παρά την εκτεταμένη έρευνα, δεν υπάρχουν γενετικά εργαλεία που να μπορούν να χρησιμοποιηθούν κλινικά για την πρόβλεψη του κινδύνου αυτοάνοσης νόσου. Η σημαντική πρόοδος στην κατανόηση των ανθρώπινων αυτοάνοσων νοσημάτων έχει οδηγήσει σε βελτιώσεις στην ταξινόμηση και τη διάγνωση αλλά και στην πρόοδο της έρευνας για νέες θεραπείες. Οι πιο συχνά απαντώμενες αυτοάνοσες ασθένειες που περιγράφηκαν σε αυτήν την εργασία περιλαμβάνουν το λύκο, τις αγγειίτιδες, τα σύνδρομα Sjögren & Guillain-Barre, τη σκλύρυνση κατά πλάκας, τις φλεγμωνώδεις νόσου του εντέρου κ.α. Η τρέχουσα έρευνα έχει ως στόχο την ανάπτυξη πιο στοχευμένων θεραπειών και την παρεμπόδιση της εμφάνισης της αυτοάνοση νόσου.
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The human immune system is responsible for protecting the body from external factors (eg viruses, bacteria, etc.). This is achieved by special immune cells, the white blood cells. Autoimmune diseases occur when an inadvertent immune response occurs and white blood cells instead of protecting the body attack it. Although the reason why this happens is not known, the similar characteristics among autoimmune diseases suggest that the mechanisms that lead to their development are also common in genetically susceptible individuals. Current theories suggest that the development of an autoimmune disease requires genetic predisposition, infectious and environmental predisposing factors that trigger immune pathways ultimately leading to tissue destruction. Despite extensive research, there are no genetic tools that can be used clinically to predict autoimmune disease risk. Significant progress in the understanding of human autoimmune diseases has led to improvements in classification and diagnosis as well as progress in research for new treatments. The most common autoimmune diseases described in this paper include lupus, vasculitis, Sjögren & Guillain-Barre syndromes, multiple sclerosis, inflammatory bowel diseases, etc. Current research is aimed at developing more targeted therapies and preventing the onset of the autoimmune disease.
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Η πτυχιακή αυτή εργασία αποτελεί την κορύφωση των σπουδών μου στο τάδε ίδρυμα του τμήματος ταδε και αφορά τη διερεύνηση των αυτοάνοσων νοσημάτων. Αποτελείται από 3 κεφάλαια. Στο πρώτο κεφάλαιο περιγράφονται βασικές έννοιες σχετικά με το ανοσοποιητικό σύστημα, την ανοσία και πως λειτουργούν οι ανοσοποιητικοί μηχανισμοί. Το δεύτερο κεφάλαιο περιγράφει τα αυτοάνοσα νοσήματα, τα συμπτώματα καθώς και την επιδημιολογία τους. Στο τρίτο κεφάλαιο αναλύονται τα πιο συχνά αυτοάνοσα νοσήματα, περιγράφονται οι διαγνωστικές/εργαστηριακές εξετάσεις που εκτελούνται, καθώς και οι τρόποι αντιμετώπισης και πρόληψης.
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	Η παρούσα εργασία έχει ως στόχο τη διερεύνηση των αυτοάνοσων νοσημάτων και των εργαστηριακών εξετάσεων που χρησιμοποιούνται για την διάγνωσή τους. Πριν όμως ορίσουμε και αναλύσουμε τι είναι τα αυτοάνοσα νοσήματα και πως διαγιγνώσκονται, θα γίνει μια σύντομη περιγραφή σε κάποιες βασικές έννοιες της επιστήμης της Ανοσολογίας, οι οποίες θα χρειαστούν στη συνέχεια. Η Ανοσολογία είναι ένας κλάδος της βιολογίας (NTNU, 2020) που καλύπτει τη μελέτη των ανοσοποιητικών συστημάτων (Villani et al., 2018) σε όλους τους οργανισμούς (Jeneway, 2001) και έχει εφαρμογές σε πολυάριθμους κλάδους της ιατρικής, ιδιαίτερα στους τομείς της μεταμόσχευσης οργάνων, της ογκολογίας, της ρευματολογίας, της ιολογίας, της βακτηριολογίας, της παρασιτολογίας και της δερματολογίας.
	Η κλινική ανοσολογία είναι η μελέτη των ασθενειών που προκαλούνται από διαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος (αποτυχία, ανώμαλη δράση και κακοήθης ανάπτυξη των κυτταρικών στοιχείων του συστήματος) ενώ η κλασική ανοσολογία συνδέεται με τους τομείς της επιδημιολογίας και της ιατρικής και μελετά τη σχέση μεταξύ των συστημάτων του σώματος, των παθογόνων και της ανοσίας. Στη βιολογία, η ανοσία είναι η ισορροπημένη κατάσταση των πολυκύτταρων οργανισμών που διαθέτουν επαρκή βιολογική άμυνα για την καταπολέμηση λοιμώξεων, ασθενειών ή άλλων ανεπιθύμητων βιολογικών επεμβάσεων, ενώ έχουν επαρκή ανοχή για την αποφυγή αλλεργίας και αυτοάνοσων ασθενειών.
	Όλα τα παραπάνω, λειτουργούν χάρη στο ανοσοποιητικό σύστημα (το σύστημα άμυνας του ανθρώπινου οργανισμού) το οποίο περιλαμβάνει πολλές βιολογικές δομές και διεργασίες. Για να λειτουργήσει σωστά, ένα ανοσοποιητικό σύστημα πρέπει να μπορεί να ανιχνεύει μια μεγάλη ποικιλία παραγόντων, γνωστών ως παθογόνοι και να τους διακρίνει από τον υγιή ιστό του οργανισμού. Ο άνθρωπος διαθέτει ένα πολύ εξελιγμένο σύστημα μηχανισμών άμυνας (Beck and Habicht, 1996), συμπεριλαμβανομένης της ικανότητας προσαρμογής με την πάροδο του χρόνου για την αποτελεσματικότερη αναγνώριση συγκεκριμένων παθογόνων παραγόντων. 
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Στον άνθρωπο η ανοσία χωρίζεται στην έμφυτη (μη ειδική - φυσική) και στην επίκτητη (ειδική). Η έμφυτη ανοσία, αποτελεί το σύνολο των μηχανισμών άμυνας που βρίσκονται σε ετοιμότητα και κινητοποιούνται άμεσα μετά από εισβολή εξωγενών παθογόνων, μέχρι την ανάπτυξη της ειδικής ανοσιακής απάντησης. Είναι η πρώτη γραμμή απόκρισης ανοσίας και αποτελείται από κύτταρα (βασεόφιλα, ιωσινόφιλα, ουδετερόφιλα, μακροφάγα, μονοκύτταρα, μαστοκύταρα, ΝΚ κύτταρα) και πρωτεΐνες (π.χ. ιντερφερόνες) (Janeway et al., 2005). Η προσαρμοστική (ή επίκτητη) ανοσία δημιουργεί ανοσολογική μνήμη μετά από μια αρχική απόκριση σε συγκεκριμένο παθογόνο, οδηγώντας σε ενισχυμένη ανταπόκριση σε επακόλουθες επαφές με το ίδιο παθογόνο. Αυτή η διαδικασία της επίκτητης ανοσίας είναι η βάση του εμβολιασμού. Τα κυριότερα χαρακτηριστικά της είναι ότι χρειάζεται χρόνο να δράσει, χρησιμοποιεί ειδικά κύτταρα (Β κύτταρα, Τ κύτταρα, ΝΚ κύτταρα) και πρωτεΐνες και έχει υψηλή ειδικότητα και μνήμη (Keller and Stiehm, 2000).
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	Το «αντίσωμα» (Ab ή ανασοσφαιρίνη - Ig) (Rhoades, 2003) είναι μια μεγάλη πρωτεΐνη σχήματος "Υ" που παράγεται κυρίως από κύτταρα πλάσματος και χρησιμοποιείται από το ανοσοποιητικό σύστημα για να εξουδετερώνει παθογόνους παράγοντες, όπως, βακτήρια και ιούς. Το αντίσωμα αναγνωρίζει ένα μοναδικό μόριο του παθογόνου, που ονομάζεται «αντιγόνο», μέσω μιας μεταβλητής περιοχής δέσμευσης (Janeway, 2001 & Litman et al., 1993). Κάθε άκρη του "Υ" ενός αντισώματος περιέχει μια δομή που είναι ειδική για ένα συγκεκριμένο αντιγόνο, επιτρέποντας σε αυτές τις δύο δομές να δεσμεύονται μαζί με ακρίβεια. Αν και η γενική δομή όλων των αντισωμάτων είναι πολύ παρόμοια, μια μικρή περιοχή στο άκρο της πρωτεΐνης είναι εξαιρετικά μεταβλητή, επιτρέποντας να υπάρχουν εκατομμύρια αντισώματα με ελαφρώς διαφορετικές δομές κορυφής ή θέσεις δεσμεύσεως αντιγόνου δηλαδή διαφορετικές ποικιλίες γνωστές ως ισότυποι ή τάξεις. 
	Στον άνθρωπο υπάρχουν πέντε ισότυποι αντισωμάτων γνωστοί ως IgA, IgD, IgE, IgG και IgM. Το καθένα ονομάζεται με το πρόθεμα "Ig" που σημαίνει ανοσοσφαιρίνη και διαφέρει στις βιολογικές ιδιότητες, στις λειτουργικές θέσεις και στην ικανότητα αντιμετώπισης διαφορετικών αντιγόνων, όπως απεικονίζεται στον Πίνακα 1. (Geisberger et al., 2006). Τα διαφορετικά επιθήματα των ισότυπων αντισωμάτων υποδηλώνουν τους διαφορετικούς τύπους βαρέων αλυσίδων που περιέχει το αντίσωμα, με κάθε τάξη βαριάς αλυσίδας να ονομάζεται αλφαβητικά: α, γ, δ, ε και μ. Αυτό δημιουργεί IgA, IgG, IgD, IgE και IgM, αντίστοιχα.

Οι κύριες κατηγορίες δράσεις των αντισωμάτων περιλαμβάνουν:

· Εξουδετέρωση, καθιστώντας τα τμήματα της επιφάνειας του βακτηριακού ή του ιικού κυττάρου αναποτελεσματικά.
· Συγκόλληση, στην οποία τα αντισώματα «συγκολλούν» τα ξένα κύτταρα σε συστάδες δημιουργώντας εύκολους στόχους για φαγοκυττάρωση.
· Κατακρήμνιση, στην οποία τα αντισώματα «συγκολλούν» τα αντιδραστήρια που είναι διαλυτά στον ορό, αναγκάζοντάς τα να καθιζάνουν από το διάλυμα σε συστάδες δημιουργώντας εύκολους στόχους για φαγοκυττάρωση.
· Ενεργοποίηση συμπληρώματος, στην οποία τα αντισώματα που είναι κλειδωμένα σε ένα ξένο κύτταρο ενθαρρύνουν το συμπλήρωμα να προσβληθεί με ένα σύμπλεγμα μεμβράνης επίθεσης, το οποίο οδηγεί στα ακόλουθα: 
· Λύση του ξένου κυττάρου &
· Ενθάρρυνση της φλεγμονής με χημειοτακτική προσέλκυση φλεγμονωδών κυττάρων.
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Με τον όρο «νοσογόνος παράγοντας» εννοούμε κάθε παράγοντα (βιολογικό, τοξικό, ή χημικό) που μπορεί να προκαλέσει νόσο δηλαδή, διαταραχή του οργανισμού. Στη βιολογία ονομάζεται και «παθογόνος παράγοντας», όπου με την παλαιότερη και ευρύτερη έννοια, είναι οτιδήποτε μπορεί να προκαλέσει ασθένεια. Ένα παθογόνο μπορεί επίσης να αναφέρεται ως ένας μολυσματικός παράγοντας, ή απλώς ένα μικρόβιο όπως ιός, βακτήριο, πρωτόζωο ή μύκητας (Alberts, 2008).

Πίνακας 1. Ισότυποι ανθρώπινων αντισωμάτων

	Τάξη
	Περιγραφή
	Σύμπλοκα αντισωμάτων

	IgA
	Βρίσκεται στις περιοχές του βλεννογόνου, όπως το έντερο, η αναπνευστική οδός και η ουρογεννητική οδός, και αποτρέπει τον αποικισμό παθογόνων παραγόντων (Underdown and Schiff, 1986). Βρίσκεται επίσης στο σάλιο, στα δάκρυα και στο μητρικό γάλα.
	


	IgD
	Λειτουργεί κυρίως ως υποδοχέας αντιγόνου σε Β κύτταρα που δεν έχουν εκτεθεί σε αντιγόνα (Geisberger et al., 2006). Έχει αποδειχθεί ότι ενεργοποιεί τα βασεόφιλα και τα ιστιοκύτταρα για την παραγωγή αντιμικροβιακών παραγόντων (Chen et al., 2009).
	

	IgE

	Δεσμεύεται από αλλεργιογόνα και προκαλεί απελευθέρωση ισταμίνης από ιστιοκύτταρα και βασεόφιλα και εμπλέκεται στην αλλεργία. Προστατεύει επίσης από παρασιτικούς σκώληκες (Pier et al., 2004).
	

	IgG
	Παρέχει την πλειοψηφία της ανοσίας που βασίζεται σε αντισώματα έναντι των παθογόνων που εισβάλλουν στο ανθρώπινο σώμα (Pier et al., 2004). Το μόνο αντίσωμα ικανό να διασχίσει τον πλακούντα για να δώσει παθητική ανοσία στο έμβρυο λόγω του μικρού μοριακού του βάρους.
	

	IgM

	Εξαλείφει τους παθογόνους παράγοντες στα πρώιμα στάδια της ανοσίας της διαμεσολαβούμενης από κύτταρα Β (χυμική) πριν υπάρξει επαρκής IgG (Pier et al., 2004 & Geisberger et al., 2006).
	


[bookmark: _heading=h.17dp8vu]Κεφαλαίο 2ο : Αυτοάνοσα νοσήματα

	Κατά τη φυσιολογική λειτουργία του, το ανθρώπινο ανοσοποιητικό σύστημα, σε περίπτωση επαφής με κάποιο νοσογόνο παράγοντα (π.χ. βακτήριο, ιός κ.α.) παράγει μια απόκριση που προορίζεται να προστατεύσει τον οργανισμό. Η απόκριση μπορεί να περιλαμβάνει συγκεκριμένα ανοσοκύτταρα ή / και αντισώματα. Τα «αυτοάνοσα νοσήματα» προκύπτουν όταν το ανοσοποιητικό σύστημα παράγει απόκριση σε ένα ή περισσότερα από τα φυσιολογικά συστατικά του σώματος σαν να είναι επιβλαβές. Όταν το ανοσοποιητικό σύστημα δεν κάνει διάκριση μεταξύ «δικού του» και «όχι δικού του», μπορεί να παράγει ανοσοκύτταρα ή αντισώματα (που ονομάζονται «αυτοαντισώματα») τα οποία στοχεύουν τα δικά του κύτταρα, ιστούς ή / και όργανα. Αυτές οι επιθέσεις προκαλούν φλεγμονή και βλάβη των ιστών που οδηγούν σε αυτοάνοσες διαταραχές (Katz et al., 2011).
	Υπάρχουν περισσότερες από 80 ασθένειες που εμφανίζονται ως αποτέλεσμα αυτοάνοσων αντιδράσεων και οι ερευνητές υποπτεύονται ότι τουλάχιστον 40 επιπλέον ασθένειες έχουν αυτοάνοση βάση. Οι περισσότερες αυτοάνοσες διαταραχές είναι σπάνιες. Ωστόσο, ο συνολικός αριθμός περιπτώσεων αυτοάνοσων ασθενειών αυξάνεται για άγνωστους λόγους. Οι γυναίκες επηρεάζονται δυσανάλογα σε σύγκριση με τους άνδρες (Katz et al., 2011). Ορισμένες ασθένειες όπως ο λύκος επηρεάζουν 10 φορές περισσότερες γυναίκες από τους άνδρες. Η αιτία των περισσότερων αυτοάνοσων ασθενειών είναι άγνωστη (American Society of Health-System Pharmacists. and Borgelt, 2010), αλλά φαίνεται ότι υπάρχει μια κληρονομική (γενετική) προδιάθεση σε πολλές περιπτώσεις. Σε μερικούς τύπους αυτοάνοσων νοσημάτων (όπως ο ρευματικός πυρετός), ένας ιός ή μόλυνση με βακτήρια προκαλεί την ανοσοαπόκριση. Τα αντισώματα ή τα ανοσοκύτταρα που ονομάζονται Τ-κύτταρα προσβάλλουν φυσιολογικά κύτταρα επειδή κάποιο μέρος της δομής τους μοιάζει με μέρος του μολυσματικού μικροβίου (Wang et al., 2015).
	Οι αυτοάνοσες διαταραχές εμπίπτουν σε δύο γενικούς τύπους: σ' εκείνες που βλάπτουν πολλά όργανα (συστηματικές αυτοάνοσες ασθένειες) και σ' αυτές όπου μόνο ένα όργανο ή ιστός βλάπτεται άμεσα από την αυτοάνοση διαδικασία (εντοπισμένες). Ωστόσο, οι διακρίσεις γίνονται θολές καθώς το αποτέλεσμα εντοπισμένων αυτοάνοσων διαταραχών εκτείνεται συχνά πέρα ​​από τους στοχευμένους ιστούς, επηρεάζοντας έμμεσα άλλα όργανα και συστήματα του σώματος. Σε ορισμένες περιπτώσεις, τα αντισώματα μπορεί να μην κατευθύνονται σε συγκεκριμένο ιστό ή όργανο. Για παράδειγμα, τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα μπορούν να αντιδράσουν με ουσίες (φωσφολιπίδια) που είναι τα φυσιολογικά συστατικά των αιμοπεταλίων και το εξωτερικό τμήμα των κυττάρων (κυτταρικές μεμβράνες). Αυτή η αντίδραση μπορεί να οδηγήσει σε ακατάλληλο σχηματισμό θρόμβων αίματος μέσα στα αιμοφόρα αγγεία (θρόμβωση) (Wang et al., 2015).
	Οι αυτοάνοσες διαταραχές μπορεί να είναι δύσκολο να αναγνωριστούν και να διαγνωστούν, με τα συμπτώματα να είναι πολύ μεταβλητά και να αλλάζουν σε σοβαρότητα με την πάροδο του χρόνου. Οι εργαστηριακές εξετάσεις που διενεργούνται για τη διάγνωση αυτοάνοσων διαταραχών εξαρτώνται από τη συγκεκριμένη διαταραχή που ο θεράπων ιατρός υποψιάζεται ότι έχει ένα άτομο, αλλά συνήθως περιλαμβάνει εξετάσεις αίματος για ένα ή περισσότερα αυτοαντισώματα, καθώς και εξετάσεις για φλεγμονή όπως η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) και ο ρυθμός ή ταχύτητα καθίζησης ερυθροκυττάρων (ESR) (Wang et al., 2015).

[bookmark: _heading=h.3rdcrjn]2.1. Σημεία και συμπτώματα

	Τα αυτοάνοσα νοσήματα τείνουν να έχουν συγκεκριμένα παθολογικά χαρακτηριστικά που τα χαρακτηρίζουν ως αυτοάνοση ασθένεια. Τέτοια χαρακτηριστικά περιλαμβάνουν βλάβη ή καταστροφή ιστών, οπού υπάρχει ανώμαλη ανοσοαπόκριση, αλλοιωμένη ανάπτυξη οργάνων και αλλοιωμένη λειτουργία οργάνων ανάλογα με τη θέση της νόσου (MedlinePlus Medical Encyclopedia, 2014). Ορισμένες νόσοι είναι συγκεκριμένες για τα όργανα και περιορίζονται στην προσβολή ορισμένων ιστών, ενώ άλλες είναι συστηματικές και επηρεάζουν πολλούς ιστούς σε όλο το σώμα. Τα σημεία και τα συμπτώματα μπορεί να ποικίλλουν ανάλογα με ποια από αυτές τις κατηγορίες ανήκει η ασθένεια ενός ατόμου (Wang et al., 2015). Υπάρχουν αρκετές περιοχές που συνήθως επηρεάζονται από αυτοάνοσες ασθένειες. Αυτές οι περιοχές περιλαμβάνουν: τα αιμοφόρα αγγεία, τους υποκείμενους συνδετικούς ιστούς, τις αρθρώσεις και τους μύες, τα ερυθρά αιμοσφαίρια, το δέρμα και τους ενδοκρινείς αδένες (όπως θυρεοειδής ή πάγκρεας) (MedlinePlus Medical Encyclopedia, 2014).

	Οι αυτοάνοσες ασθένειες παρουσιάζουν παρόμοια συμπτώματα μεταξύ τους 
(Smith and Germolec, 1999). Η εμφάνιση και η σοβαρότητα αυτών εξαρτάται από τη θέση (όργανο/ιστό) και τον τύπο της αυτοάνοσης απόκρισης που εμφανίζεται. Ένα άτομο μπορεί επίσης να έχει ταυτόχρονα περισσότερες από μία αυτοάνοσες ασθένειες και να εμφανίζει συμπτώματα πολλαπλών ασθενειών. Επιπλέον, σημεία και συμπτώματα, καθώς και η ίδια η ασθένεια, μπορούν να επηρεαστούν από διάφορους άλλους παράγοντες όπως η ηλικία, οι ορμόνες και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες 
(Smith and Germolec, 1999). Γενικά, τα κοινά συμπτώματα περιλαμβάνουν (MedlinePlus Medical Encyclopedia, 2014): κούραση, χαμηλού βαθμού πυρετός, γενική αίσθηση αδιαθεσίας, μυϊκοί πόνοι και πόνος στις αρθρώσεις, εξανθήματα σε διαφορετικές περιοχές του δέρματος κ.α. Όλα τα παραπάνω, μπορούν να βοηθήσουν στη διάγνωση υποστηρίζοντας τα αποτελέσματα βιολογικών δεικτών των αυτοάνοσων ασθενειών (National Research Council (US), 1992). 
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Τα αίτια προς το παρόν παραμένουν άγνωστα (American Society of Health-System Pharmacists. and Borgelt, 2010). Ορισμένες αυτοάνοσες ασθένειες όπως ο λύκος έχει αυξημένη σύνδεση με το οικογενειακό ιστορικό και ορισμένες περιπτώσεις μπορεί να προκληθούν από λοιμώξεις ή άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες.
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	Οι αυτοάνοσες ασθένειες είναι καταστάσεις στις οποίες το ανθρώπινο ανοσοποιητικό σύστημα επιτίθεται στον εαυτό του. Τα ακριβή γονίδια που ευθύνονται για την πρόκληση κάθε αυτοάνοσης νόσου δεν έχουν απομονωθεί πλήρως. Ωστόσο, αρκετές πειραματικές μέθοδοι, όπως μελέτες συσχέτισης ολόκληρου του γονιδιώματος, έχουν χρησιμοποιηθεί για τον εντοπισμό ορισμένων παραλλαγών γενετικού κινδύνου (Gregersen and Olsson, 2009). Η έρευνα που εστιάζει τόσο στη σάρωση γονιδιώματος όσο και στην ανάλυση κληρονομικών οικογενειακών χαρακτηριστικών επέτρεψε στους επιστήμονες να κατανοήσουν περαιτέρω την αιτιολογία των αυτοάνοσων ασθενειών, όπως ο διαβήτης τύπου 1 και η ρευματοειδής αρθρίτιδα (Hill, 2008). 
	Για παράδειγμα, ο διαβήτης τύπου 1 είναι μια κατάσταση στην οποία τα β -κύτταρα του παγκρέατος στοχεύονται και καταστρέφονται από το ανοσοποιητικό σύστημα (Molven et al., 2008). Η κατάσταση αυτή αποτελεί αποτέλεσμα νεογνικών μεταλλάξεων στο γονίδιο ινσουλίνης (INS) που είναι υπεύθυνο για τη μεσολάβηση της παραγωγής της ινσουλίνης στο πάγκρεας (Molven et al., 2008). Το γονίδιο INS βρίσκεται στο χρωμόσωμα 11 μεταξύ των γονιδίων για την υδροξυλάση της τυροσίνης και τον παράγοντα ανάπτυξης που μοιάζει με την ινσουλίνη II (Bennett and and Todd, 1996). Εκτός από το χρωμόσωμα 11, ένας άλλος γενετικός και καθοριστικός παράγοντας του διαβήτη τύπου 1, είναι ένας τόπος που ονομάζεται «μείζον σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας» (MHC) και βρίσκεται στο χρωμόσωμα 6p21 (Hill, 2008). 
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	Μια σειρά περιβαλλοντικών παραγόντων έχει αναγνωριστεί σαν να έχει άμεσο ρόλο είτε στην ανάπτυξη είτε ως καταλύτης για πολλές αυτοάνοσες ασθένειες. Οι τρέχουσες μελέτες δείχνουν ότι έως και το 70% των αυτοάνοσων νόσων οφείλονται σε περιβαλλοντικούς παράγοντες, όπως: χημικές ουσίες, λοιμώξεις και διατροφή. Οι χημικές ουσίες μπορούν να βρεθούν στο άμεσο περιβάλλον ακόμη και με τη μορφή φαρμάκων, όπως: υδραζίνες, βαφές μαλλιών, τριχλωροαιθυλένιο, επικίνδυνα απόβλητα και βιομηχανικές εκπομπές (Boston Children's Hospital, 2020). 
	Η υπεριώδης ακτινοβολία θεωρείται πιθανή αιτία ανάπτυξης της νεανικής δερματομυοσίτιδας (Shah et al., 2013), η έκθεση σε φυτοφάρμακα παίζει ρόλο στην ανάπτυξη της ρευματοειδούς αρθρίτιδας (Meyer et al., 2017), και η βιταμίνη D έχει βρεθεί ως το κλειδί στην πρόληψη της ανοσολογικής δυσλειτουργίας σε ηλικιωμένους πληθυσμούς (Meier et al., 2016). Οι μολυσματικοί παράγοντες θεωρούνται ενεργοποιητές Τ κυττάρων, ένα βήμα που απαιτείται για την ενεργοποίηση αυτοάνοσων ασθενειών. Αυτοί οι μηχανισμοί είναι σχετικά άγνωστοι, αλλά αποτελεί μία από τις τρέχουσες θεωρίες για την εξήγηση αυτοάνοσων ασθενειών που προκαλούνται από λοιμώξεις όπως το σύνδρομο Guillain-Barre και ο ρευματικός πυρετός (Wucherpfennig, 2001). 
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Για να θεωρηθεί μια ασθένεια ως αυτοάνοση, πρέπει να ισχύουν τα αξιώματα του Witebsky (διατυπώθηκαν για πρώτη φορά από τον Ernest Witebsky και τους συναδέλφους του το 1957 και τροποποιήθηκαν το 1994) (Rose and Bona, 1993): 

· Αυτοαντισώματα ανιχνεύσιμα σε όλες τις περιπτώσεις ασθένειας

· Πειραματικά αναπαραγόμενη με ανοσοποίηση με αντιγόνο

· Η πειραματική νόσος πρέπει να παρουσιάζει ανοσοπαθολογικές βλάβες παράλληλες με αυτές της φυσικής νόσου.

· Μεταφορά με ορό ή λεμφοκύτταρα

Τα συμπτώματα πρώιμης αυτοάνοσης νόσου είναι συχνά τα ίδια με τις κοινές ασθένειες, όπως: κόπωση, πυρετός, αδιαθεσία, πόνος στις αρθρώσεις και εξάνθημα. Λόγω του γεγονότος ότι τα συμπτώματα ποικίλλουν για την προσβεβλημένη τοποθεσία, τους παράγοντες που προκαλούν ασθένειες και τα άτομα, είναι δύσκολο για τη σωστή διάγνωση (MedlinePlus Medical Encyclopedia. U.S., 2020). Συνήθως, η διάγνωση ξεκινά με την εξέταση του ιστορικού της οικογένειας ενός ασθενούς για γενετική προδιάθεση. Αυτό συνδυάζεται με διάφορες δοκιμές, καθώς κανένα μεμονωμένο τεστ δεν μπορεί να εντοπίσει μια αυτοάνοση ασθένεια (Boston Children's Hospital, 2020). Περιφραστικά οι δοκιμές αυτές περιλαμβάνουν τις κάτωθι και θα αναλυθούν στις ενότητες που ακολουθούν:

· Αντιπυρηνικά αντισώματα
· Γενική εξέταση αίματος
· Συμπλήρωμα
· C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) 
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ) 

Εάν αυτές οι εξετάσεις εμφανίζουν ενδεικτικές ανωμαλίες, θα διεξαχθούν περαιτέρω δοκιμές για τον εντοπισμό της αυτοάνοσης νόσου που θεωρεί ο θεράπων ιατρός ότι υπάρχει (Boston Children's Hospital, 2020).
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	Η θεραπεία εξαρτάται από τον τύπο και τη σοβαρότητα της πάθησης. Η πλειονότητα των αυτοάνοσων ασθενειών είναι χρόνιες και δεν υπάρχει οριστική θεραπεία, αλλά τα συμπτώματα μπορούν να ανακουφιστούν και να ελεγχθούν με τη θεραπεία (MedlinePlus Medical Encyclopedia, 2014). Συνολικά, ο στόχος των διαφόρων μεθόδων θεραπείας είναι η μείωση των παρουσιαζόμενων συμπτωμάτων για ανακούφιση και ο χειρισμός της αυτοάνοσης απόκρισης του σώματος, διατηρώντας παράλληλα την ικανότητα του ασθενούς να μπορεί να καταπολεμά ασθένειες (π.χ. απλή γρίπη) (Rosenblum et al., 2012). Οι παραδοσιακές επιλογές θεραπείας μπορεί να περιλαμβάνουν ανοσοκατασταλτικά φάρμακα για την αποδυνάμωση της συνολικής ανοσοαπόκρισης, όπως (Li et al., 2017): 

· Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ) για τη μείωση της φλεγμονής
· Γλυκοκορτικοειδή για τη μείωση της φλεγμονής
· Αντι-ρευματικά φάρμακα που τροποποιούν τις ασθένειες (DMARDs) για τη μείωση των επιβλαβών ιστών και των οργάνων της φλεγμονώδους αυτοάνοσης απόκρισης

Άλλες τυπικές μέθοδοι θεραπείας περιλαμβάνουν (MedlinePlus Medical Encyclopedia, 2014):

· Συμπληρώματα βιταμινών ή ορμονών για αυτό που λείπει στο σώμα λόγω της νόσου (ινσουλίνη, βιταμίνη Β12, ορμόνη θυρεοειδούς κ.λπ.)
· Μεταγγίσεις αίματος εάν η ασθένεια σχετίζεται με το αίμα
· Φυσικοθεραπεία εάν η ασθένεια προσβάλλει οστά, αρθρώσεις ή μυς

Επειδή αυτά τα φάρμακα στοχεύουν στη μείωση της ανοσολογικής απόκρισης έναντι των ιστών του ίδιου του σώματος, υπάρχουν παρενέργειες αυτών των παραδοσιακών μεθόδων θεραπείας, όπως ότι τα άτομα αυτά καθίστανται πιο ευάλωτα σε λοιμώξεις που ενδέχεται να είναι απειλητικές για τη ζωή. Υπάρχουν νέες εξελίξεις στην ιατρική για τη θεραπεία των αυτοάνοσων νοσημάτων που επί του παρόντος ερευνώνται, αναπτύσσονται και χρησιμοποιούνται, ειδικά όταν αποτυγχάνουν οι παραδοσιακές θεραπευτικές επιλογές. Αυτές οι μέθοδοι στοχεύουν είτε να εμποδίσουν την ενεργοποίηση των παθογόνων κυττάρων στο σώμα, είτε να μεταβάλουν την οδό που καταστέλλει αυτά τα κύτταρα φυσικά (Rosenblum et al., 2012 & Smilek et al., 2014). Ο στόχος αυτών των εξελίξεων είναι να υπάρχουν διαθέσιμες επιλογές θεραπείας που είναι λιγότερο τοξικές για τον ασθενή και έχουν πιο συγκεκριμένους στόχους (Smilek et al., 2014). Τέτοιες επιλογές περιλαμβάνουν: 

· Μονοκλωνικά αντισώματα που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον αποκλεισμό των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών
· Αντιγονική ανοσοθεραπεία που επιτρέπει στα ανοσοκύτταρα να στοχεύουν συγκεκριμένα τα ανώμαλα κύτταρα που προκαλούν αυτοάνοση νόσο (Smilek et al., 2014) 
· Συν-διεγερτικός αποκλεισμός που λειτουργεί για να μπλοκάρει το μονοπάτι που οδηγεί στην αυτοάνοση απόκριση
· Ρυθμιστική θεραπεία κυττάρων Τ που χρησιμοποιεί αυτόν τον ειδικό τύπο κυττάρων Τ για την καταστολή της αυτοάνοσης απόκρισης (Rosenblum et al., 2012)
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Η πρώτη εκτίμηση του επιπολασμού των ΗΠΑ για τα αυτοάνοσα νοσήματα ως ομάδα ασθενειών δημοσιεύθηκε το 1997 από τους Jacobson και συνεργάτες. Ανέφεραν ότι ο επιπολασμός των ΗΠΑ ήταν περίπου 9 εκατομμύρια, εφαρμόζοντας εκτιμήσεις επιπολασμού για 24 ασθένειες σε πληθυσμό ΗΠΑ των 279 εκατομμυρίων (Jacobson et al., 1997). Το έργο του Jacobson ενημερώθηκε από τους Hayter και Cook το 2012 (Hayter and Cook, 2012). Αυτή η μελέτη χρησιμοποίησε τα αξιώματα του Witebsky, όπως αναθεωρήθηκε από τις Rose και Bona (Rose and Bona, 1993), για να επεκτείνει τη λίστα σε 81 ασθένειες και εκτιμώμενη συνολική αθροιστική επικράτηση των ΗΠΑ 5,0%, με 3,0% για τους άνδρες και 7,1% για τις γυναίκες. Ο εκτιμώμενος επιπολασμός της κοινότητας, ο οποίος λαμβάνει υπόψη την παρατήρηση ότι πολλοί άνθρωποι έχουν περισσότερες από μία αυτοάνοσες νόσους, ήταν συνολικά 4,5%, με 2,7% για τους άνδρες και 6,4% για τις γυναίκες (Hayter and Cook, 2012). Οι εθνικές έρευνες εξέτασης για την υγεία και τη διατροφή που διεξήχθησαν στις ΗΠΑ από τη δεκαετία του 1980 έως σήμερα, έδειξαν αύξηση των αντιπυρηνικών αντισωμάτων, ενός κοινού βιοδείκτη για αυτοάνοσα νοσήματα. Αυτό δείχνει ότι υπήρξε μια αύξηση στον επιπολασμό των αυτοάνοσων ασθενειών τα τελευταία χρόνια, δείχνοντας μια ισχυρότερη επίδραση των περιβαλλοντικών παραγόντων ως παράγοντα κινδύνου σε αυτές (Dinse et al., 2020). 
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Τόσο στις αυτοάνοσες όσο και στις φλεγμονώδεις ασθένειες, η κατάσταση προκύπτει μέσω παρεκκλίνουσας αντίδρασης του ανθρώπινου προσαρμοστικού ή έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος. Στην αυτοανοσία, το ανοσοποιητικό σύστημα του ασθενούς ενεργοποιείται έναντι των πρωτεϊνών του ίδιου του σώματος. Στις χρόνιες φλεγμονώδεις ασθένειες, τα ουδετερόφιλα και άλλα λευκοκύτταρα προσλαμβάνονται από κυτοκίνες και χημειοκίνες, με αποτέλεσμα βλάβη στους ιστούς. Ο μετριασμός της φλεγμονής με ενεργοποίηση αντιφλεγμονωδών γονιδίων και η καταστολή φλεγμονωδών γονιδίων σε ανοσοκύτταρα είναι μια πολλά υποσχόμενη θεραπευτική προσέγγιση (Mukundan et al., 2009; Rőszer et al., 2010 & Singh et al., 2012). Η μεταμόσχευση βλαστικών κυττάρων μελετάται και έχει δείξει πολλά υποσχόμενα αποτελέσματα σε ορισμένες περιπτώσεις (Swart et al., 2017).

Τροποποιημένη θεωρία γλυκανών: Σύμφωνα με αυτήν τη θεωρία, η τελεστική λειτουργία της ανοσοαπόκρισης προκαλείται από τις γλυκάνες (πολυσακχαρίτες) που εμφανίζονται από τα κύτταρα και τα χυμικά συστατικά του ανοσοποιητικού συστήματος. Άτομα με αυτοανοσία έχουν μεταβολές στο προφίλ γλυκοσυλίωσης τους έτσι ώστε να ευνοείται μια προφλεγμονώδης ανοσοαπόκριση. Υποθέτεται ότι μεμονωμένες αυτοάνοσες ασθένειες θα έχουν μοναδικές υπογραφές γλυκάνης (Swart et al., 2017). 



Υπόθεση υγιεινής: Σύμφωνα με την υπόθεση της υγιεινής, τα υψηλά επίπεδα καθαριότητας εκθέτουν τα παιδιά σε λιγότερα αντιγόνα από ότι στο παρελθόν, προκαλώντας το ανοσοποιητικό τους σύστημα να είναι υπερδραστικό και πιο πιθανό να αναγνωρίσει εσφαλμένα τα δικά του κύτταρα ως ξένα, με αποτέλεσμα αυτοάνοσες ή αλλεργικές καταστάσεις όπως το άσθμα (Maverakis et al., 2015). 

Βιταμίνη D: Η βιταμίνη D είναι γνωστή ως ρυθμιστής του ανοσοποιητικού συστήματος που βοηθά στην προσαρμοστική και έμφυτη ανοσοαπόκριση (Harrison et al., 2019 & Lucas and Rodney Harris, 2018). Η ανεπάρκεια της βιταμίνης D, από κληρονομική ή περιβαλλοντική επίδραση, μπορεί να οδηγήσει σε μια πιο αναποτελεσματική και ασθενέστερη ανοσοαπόκριση και να θεωρηθεί ότι συμβάλλει στην ανάπτυξη αυτοάνοσων ασθενειών (Lucas and Rodney Harris, 2018). Με την παρουσία της βιταμίνης D, τα στοιχεία απόκρισης της βιταμίνης D (VDRE) κωδικοποιούνται και εκφράζονται μέσω αποκρίσεων υποδοχέων αναγνώρισης προτύπου (PRR) και των γονιδίων που σχετίζονται με αυτές τις αποκρίσεις (Harrison et al., 2019). Η συγκεκριμένη αλληλουχία στόχος DNA που εκφράζεται είναι γνωστή ως 1, 25-(OH)2D3 (Harrison et al., 2019). Η έκφραση του 1,25-(OH)2D3 μπορεί να προκληθεί από μακροφάγα, δενδριτικά κύτταρα, Τ-κύτταρα και Β-κύτταρα. Παρουσία 1,25-(OH)2D3, η παραγωγή φλεγμονωδών κυτοκινών του ανοσοποιητικού συστήματος καταστέλλεται και εκφράζονται περισσότερα ανοσογόνα ρυθμιστικά Τ-κύτταρα (Harrison et al., 2019). Αυτό οφείλεται στην επίδραση της βιταμίνης D στην ωρίμανση των κυττάρων, συγκεκριμένα στα κύτταρα Τ και στην έκφραση του φαινοτύπου τους. Η έλλειψη έκφρασης 1,25-(OH)2D3 μπορεί να οδηγήσει σε λιγότερο ανεκτικά ρυθμιστικά Τ-κύτταρα, μεγαλύτερη παρουσίαση αντιγόνων σε λιγότερο ανεκτά Τ-κύτταρα και αυξημένη φλεγμονώδη απόκριση (Harrison et al., 2019). 
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Σκοπός του κεφαλαίου αυτού είναι η περιγραφή των συχνότερων αυτοάνοσων και η αναφορά των εργαστηριακών εξετάσεων που εκτελούνται για τη διάγνωση και τον έλεγχό τους (αναλυτικότερη περιγραφή θα γίνει σε επόμενο κεφάλαιο). Οι πιο κοινές αυτοάνοσες διαταραχές περιλαμβάνουν:
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Ο Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος (ΣΕΛ) ή Λύκος είναι χρόνια φλεγμονώδης αυτοάνοση διαταραχή (NIAMS, 2016). Μπορεί να επηρεάσει το δέρμα, τις αρθρώσεις, τα αιμοφόρα αγγεία και τα εσωτερικά όργανα, ειδικά τα νεφρά, την καρδιά, τους πνεύμονες και τον εγκέφαλο. Τα σημεία και τα συμπτώματα από άτομο σε άτομο ποικίλλουν αλλά συχνά περιλαμβάνουν: ένα εξάνθημα που μοιάζει με «πεταλούδα» στη μύτη και τα μάγουλα, μυϊκό πόνο, πυρετό, επίμονη κόπωση, ευαισθησία στο ηλιακό φως κ.α. (NIAMS, 2016). Υπάρχουν διάφοροι τύποι με τον πιο συνηθισμένο να είναι ο ΣΕΛ, ο οποίος επηρεάζει πολλές περιοχές του σώματος. Οι γυναίκες τείνουν να επηρεάζονται έως και 10 φορές περισσότερο από τους άντρες συνήθως στην αναπαραγωγική ηλικία. Τα αίτια δεν είναι πλήρως κατανοητά ωστόσο το οικογενειακό ιστορικό φαίνεται σαν τον σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου σε συνδυασμό με περιβαλλοντικούς παράγοντες (Lisnevskaia et al., 2014). Επί του παρόντος δεν υπάρχει θεραπεία για τον λύκο αλλά ανακούφιση των συμπτωμάτων, ελαχιστοποίηση της εμφάνισης εξάρσεων και αντιμετώπιση της ανάπτυξης επιπλοκών που σχετίζονται με τον λύκο (NIAMS, 2016).
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Η διάγνωση του λύκου μπορεί να είναι δύσκολη, λόγω του ευρέος φάσματος των συμπτωμάτων που μπορεί να εμφανιστούν αργά και να αλλάξουν με την πάροδο του χρόνου. Γίνεται συνήθως με την κλινική αξιολόγηση των σωματικών σημείων και συμπτωμάτων σε συνδυασμό με εξετάσεις που μπορούν να βοηθήσουν στην επιβεβαίωση της διάγνωσης ή στον αποκλεισμό άλλων αιτιών. Οι ακόλουθες εργαστηριακές εξετάσεις για αυτοαντισώματα μπορεί να είναι χρήσιμες στη διάγνωση του λύκου:  

· Αντιπυρηνικά αντισώματα (ANA): Σχεδόν σε όλα τα άτομα με ΣΕΛ η εξέταση είναι θετική, όπως και σε άτομα με άλλα αυτοάνοσα νοσήματα. Υποδηλώνει διεγερμένο ανοσοποιητικό σύστημα.
· Αντισώματα Anti-Sm (Anti-Smith): Συνήθως εμφανίζονται μόνο σε άτομα με ΣΕΛ. 
· Αντί-dsDNA ή διπλής έλικας DNA αντισώματα: Υψηλά επίπεδα είναι χαρακτηριστικό ενεργού ΣΕΛ.
· Αντισώματα Anti-SSA και Anti-SSB: Μπορεί να είναι θετικά.
· Αντισώματα Anti-RNP: Μπορεί να είναι θετικό.

Άλλες γενικές εξετάσεις που μπορεί να είναι χρήσιμες για την αξιολόγηση κάποιου με ή πιθανό για λύκο:

· Γενική ούρων: Μπορεί να δείξει αίμα ή πρωτεΐνη στα ούρα, που μπορεί να υποδηλώνει προσβολή των νεφρών.
· Γενική εξέταση αίματος: Μπορεί να αποκαλύψει αναιμία και μειωμένο αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων και αιμοπεταλίων, που μπορεί να εμφανιστούν με τον λύκο.
· Πλήρης μεταβολικός πίνακας (CMP): Υποδεικνύει την τρέχουσα κατάσταση των νεφρών και του ήπατος καθώς και την ισορροπία ηλεκτρολυτών και οξέος/βάσης και τα επίπεδα γλυκόζης αίματος και πρωτεϊνών αίματος.
· Ηλεκτροφόρηση πρωτεΐνης ορού (SPEP): Τα επίπεδα πρωτεΐνης γ-σφαιρίνης είναι ενδεικτικά φλεγμονωδών ασθενειών όπως ο ΣΕΛ.
· Συμπλήρωμα 3 (C-3), C4 και CH50: Παρατηρείται συχνή μείωση. Το σύστημα του συμπληρώματος είναι μέρος του ανοσοποιητικού συστήματος. Οι ποσότητες μπορεί να σχετίζονται με τον λύκο, αλλά και με αρνητική κατά Gram σηψαιμία, shock και ελονοσία.
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ): Μη ειδική εξέταση που αυξάνεται με τη φλεγμονή, όπως στο ΣΕΛ καθώς και άλλες φλεγμονώδεις καταστάσεις.
· C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP): Δείκτης φλεγμονής που μπορεί να αυξηθεί με τον λύκο.
· Κρυοσφαιρίνη: Συχνά θετική. Οι κρυοσφαιρίνες είναι μη φυσιολογικές πρωτεΐνες στο αίμα που θα καθιζάνουν όταν η θερμοκρασία του σώματος πέσει κάτω από το κανονικό, προκαλώντας απόφραξη των αιμοφόρων αγγείων. 

[bookmark: _heading=h.1ci93xb]3.1.1.2. Αντιμετώπιση & Θεραπεία

Οι κύριοι στόχοι της αντιμετώπισης-θεραπείας του ΣΕΛ περιλαμβάνουν:

· Διαχείριση των βασικών συμπτωμάτων (κόπωσης και πόνου),
· Αποφυγή γνωστών ερεθισμάτων που μπορούν να προκαλέσουν έξαρση με τη χρήση ανοσοτροποποιητών και ανοσοκατασταλτικών ουσιών,
· Πρόληψη πολυοργανικής βλάβης από ενεργή νόσο&
· Περιορισμός-μείωσης των συννοσηροτήτων που προκαλούνται από το δευτερογενή λύκο και τη θεραπεία του π.χ. η επιταχυνόμενη αθηροσκλήρωση.

Οι παραπάνω στόχοι επιτυγχάνονται με τη λήψη των ουσιών που αναφέρονται στη συνέχεια: 

· Ανοσοτροποποιητές: Οι ανοσοτροποποιητές μπορούν να ρυθμίσουν ευνοϊκά το ανοσοποιητικό σύστημα στον ΣΕΛ χωρίς να αυξάνουν τον κίνδυνο μόλυνσης ή κακοήθειας (Fava and Petri, 2019).

· Υδροξυχλωροκίνη: είναι η κύρια φαρμακευτική ουσία που χρησιμοποιείται για τον έλεγχο του λύκου και άλλων ασθενειών. Αποτελεί το μοναδικό φάρμακο που φαίνεται να αυξάνει την επιβίωση σε ασθενείς με λύκοκαθώς μειώνει τις εξάρσεις του, αποτρέπει τη βλάβη των οργάνων και προλαμβάνει τις επιληπτικές κρίσεις και τον κίνδυνο εμφάνισης νευροψυχιατρικού λύκου. Επίσης βελτιώνει τις δερματικές εκδηλώσεις και την αρθρίτιδα, μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και τον κίνδυνο θρόμβωσης και έχει ευνοϊκή επίδραση στην οστική πυκνότητα. Τέλος, δεν είναι ανοσοκατασταλτική και δεν αυξάνει τον κίνδυνο μόλυνσης ή κακοήθειας(Fava and Petri, 2019). 

· Βιταμίνη D: διαθέτει ανοσοτροποποιητικές και αντι-ινωτικές δράσεις. Η ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι συχνή σε ασθενείς με ΣΕΛ και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο πολυοργανικής ίνωσης συμπεριλαμβανομένων, μεταξύ άλλων, των νεφρών και των πνευμόνων, με αυξημένη δραστηριότητα της νόσου, με κόπωση καθώς και με αυξημένο κίνδυνο θρόμβωσης, συμπεριλαμβανομένων των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων. Είναι σημαντικό ότι η συμπλήρωση βιταμίνης D σχετίζεται με μείωση της πρωτεϊνουρίας, υψηλότερα επίπεδα συμπληρώματος και βελτίωση της παγκόσμιας δραστηριότητας της νόσου στον ΣΕΛ (Fava and Petri, 2019). 

· Δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA): ορμόνη των επινεφριδίων που ρυθμίζεται από την φλοιοεπινεφριδιοτρόπο ορμόνη (ACTH)‧ σημαντικός πρόδρομος τόσο των οιστρογόνων όσο και των ανδρογόνων. Οι γυναίκες με λύκο τείνουν να έχουν χαμηλότερα επίπεδα ανδρογόνων, υψηλότερη οιστραδιόλη, χαμηλότερη DHEA και DHEA-S (ο μεταβολίτης της), ανεξάρτητα από τη χρήση κορτικοστεροειδών. Επιπλέον, η συμπλήρωση DHEA έχει συσχετιστεί με τη ρύθμιση των προφλεγμονωδών κυτοκινών (IL-2, IL-1, IL-6, TNF-a) και μπορεί να μειώσει την παραγωγή αντισωμάτων σε ποντίκια (Fava and Petri, 2019).

· Κορτικοστεροειδή: δρουν επηρεάζοντας τα συστατικά του ανοσοποιητικού συστήματος. Μερικά από αυτά περιλαμβάνουν την κυκλοφωσφαμίδη, την μυκοφαινολική, την βοκλοσπορίνη κ.α. (Fava and Petri, 2019).






· Κυτταροτοξικά-Ανοσοκατασταλτικά:

· Κυκλοφωσφαμίδη: είναι ένας εξαιρετικά τοξικός αλκυλιωτικός παράγοντας που εξαντλεί τα Τ και Β κύτταρα και καταστέλλει την παραγωγή αντισωμάτων. Ωστόσο, έχει πλέον αντικατασταθεί σε μεγάλο βαθμό από λιγότερο τοξικά ανοσοκατασταλτικά φάρμακα όπως το μυκοφαινολικό οξύ, τους αναστολείς καλσινευρίνης και την αζαθειοπρίνη (Fava and Petri, 2019).

· Αζαθειοπρίνη: είναι ανάλογο πουρίνης και έχει αντιμεταβολιτικό ρόλο. Χρησιμοποιείται συνήθως στον νεφρικό και εξωνεφρικό λύκο από τα τέλη της δεκαετίας του 1960. Παραμένει μια εξαιρετική επιλογή για τον έλεγχο των προαναφερθεισών νόσων και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης καθώς ο μεταβολίτης 6-MMP δεν παράγεται στο έμβρυο (Fava and Petri, 2019).

· Μεθοτρεξάτη: είναι αντιμεταβολίτης που παρεμβαίνει στη σύνθεση, επιδιόρθωση και αντιγραφή του DNA. Στον λύκο, η μεθοτρεξάτη χρησιμοποιείται από τη δεκαετία του 1960 με φανερά αποτελέσματα στη μείωση της δραστηριότητας της νόσου, στομετριασμό της λήψης κορτικοστεροειδών και στην αποτελεσματικότητα στις ασθένειες των αρθρώσεων και του δέρματος (Fava and Petri, 2019).

· Μυκοφαινολικό οξύ: είναι αποτελεσματικό για την πρόκληση και τη διατήρηση της νεφρίτιδας του λύκου παρουσιάζοντας καλύτερο προφίλ ασφάλειας σε σχέση με άλλες ουσίες. Είναι επίσης αποτελεσματικό και στον εξωνεφρικό λύκο(Fava and Petri, 2019).

· Αναστολείς καλσινευρίνης: η αναστολή της καλσινευρίνης αποτρέπει τη μετατόπιση παραγόντων μεταγραφής με αποτέλεσμα την αναστολή των Τ κυττάρων. Η ενεργοποίηση των Β κυττάρων είναι επίσης εξασθενημένη μαζί με την παραγωγή ανοσοσφαιρίνης. Χρησιμοποιούνται συνήθως για την πρόληψη της απόρριψης μοσχεύματος (Fava and Petri, 2019). 

· Τρόπος Ζωής: Μέρος της διαχείρισης του λύκου είναι μη φαρμακολογικός (Fava and Petri, 2019). Οι ασθενείς θα πρέπει να αποφεύγουν την έκθεση στον ήλιο χρησιμοποιώντας προστατευτικά ρούχα και αντηλιακό τουλάχιστον SPF 50. Η τάση ανταπόκρισης σε ασθένειες και το ψυχοκοινωνικό στρες με κόπωση, γενική αύξηση των συμπτωμάτων και εκτεταμένο πόνο τείνουν να είναι αυξημένα στον ΣΕΛ. Η τακτική άσκηση και οι διατάσεις μπορούν να βοηθήσουν στη βελτίωση της κόπωσης, της γνωστικής δυσλειτουργίας και του πόνου από ινομυαλγία (Fava and Petri, 2019 & Gomez‐Pinilla and Hillman, 2013).
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Παρόλο που, προς το παρόν, ο λύκος δεν μπορεί να προληφθείτα άτομα με λύκο μπορούν να εφαρμόσουν μερικές συμβουλές προκειμένου να διαχειριστούν την ασθένειά τους με τον καλύτερο τρόπο και να αποτρέψουν ή να ελαχιστοποιήσουν τις εξάρσεις του λύκου:

· Είναι σημαντικό για τα άτομα με λύκο η λήψη των φαρμάκων τους να γίνεται σύμφωνα με τις οδηγίες των παρόχων υγειονομικής περίθαλψης. Η λήψη φαρμάκων για τον λύκο όπως έχει συνταγογραφηθεί, ακόμη και όταν κάποιος δεν αισθάνεται άρρωστος, θα βοηθήσει στην πρόληψη των εξάρσεων και θα ελαχιστοποιήσει τις παρενέργειες.
· Η έκθεση σε ακτίνες UV από το ηλιακό φως και άλλες πηγές φωτός μπορεί να προκαλέσει εξάρσεις σε πολλά άτομα με λύκο. Η παραμονή μακριά από αυτόν ειδικά μεταξύ 10π.μ. και 4μ.μ., η εφαρμογή αντηλιακού και η χρήση αντηλιακών ενδυμάτων μπορούν να αποτρέψουν τις ακτίνες UV να πυροδοτήσουν εξάρσεις.
· Το συναισθηματικό στρες και η εξάντληση μπορεί να πυροδοτήσουν επίσης εξάρσεις. Είναι σημαντικό για τους ασθενείς να κοιμούνται πολύ και να παραμένουν ξεκούραστα. Η αποφυγή του άγχους προγραμματίζοντας εκ των προτέρων δραστηριότητες και ζητώντας βοήθεια όταν χρειάζεται μπορεί επίσης να αποτρέψει τις εξάρσεις.
· Αν και δεν υπάρχει ειδική δίαιτα, είναι σημαντικό η κατανάλωσημιας ποικιλία θρεπτικών τροφών, συμπεριλαμβανομένων φρέσκων φρούτων και λαχανικών, δημητριακών ολικής αλέσεως και μέτριων μερίδων άπαχης πρωτεΐνης όπως κρέας, ψάρι και φασόλια. Τα άτομα με λύκο πρέπει να αποφεύγουν να τρώνε θαλασσινά-οστρακοειδή, επειδή έχουν συσχετιστεί με εξάρσεις.
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Το Αντιφωσφολιπιδικό Σύνδρομο (APS) είναι μια αυτοάνοση διαταραχή, που σχετίζεται με κίνδυνο σχηματισμού θρόμβων αίματος (Erkan et al., 2011). Συμπτώματά του περιλαμβάνουν θρόμβους αίματος (θρομβωτικά επεισόδια), χαμηλό αριθμό αιμοπεταλίων (θρομβοπενία) και επιπλοκές εγκυμοσύνης, όπως, προεκλαμψία και επαναλαμβανόμενες αποβολές. Στο APS, τα αντισώματα επιτίθενται στις λιπιδικές πρωτεΐνες που βρίσκονται στο εξωτερικό στρώμα των κυττάρων και στα αιμοπετάλια. Τα κύρια αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα που σχετίζονται με το APS περιλαμβάνουν το αντιπηκτικό του λύκου, το αντίσωμα καρδιολιπίνης και το αντίσωμα βήτα-2 γλυκοπρωτεΐνης Ι (β2GP1) (Erkan et al., 2011). Το APSμπορεί να επηρεάσει οποιονδήποτε, αλλά οι γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία ή εκείνες με άλλη αυτοάνοση διαταραχή επηρεάζονται συχνότερα. Η ύπαρξη ενός μέλους της οικογένειας με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο ενός ατόμου (Islam et al., 2018).
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Οι στόχοι των διαγνωστικών εξετάσεων είναι η διάγνωση του APS και ο αποκλεισμός άλλων αιτιών παρόμοιων συμπτωμάτων και επιπλοκών. Δεν έχουν συμπτώματα ή επιπλοκές όλοι όσοι έχουν αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα. Ως εκ τούτου, η διάγνωση του APS γίνεται με βάση τόσο τα κλινικά σημεία όσο και την παρουσία των αυτοαντισωμάτων. Οι εξετάσεις αίματος που χρησιμοποιούνται για την ανίχνευση της παρουσίας αυτοαντισωμάτων περιλαμβάνουν:

· Εξέταση «Αντιπηκτικό Λύκου»
· Αντισώματα καρδιολιπίνης
· Αντισώματα έναντι της β2 γλυκοπρωτεΐνης Ι (β2GP1)

Μπορεί να υπάρξουν και άλλες εξετάσεις για την αξιολόγηση της πήξης του αίματος και των κυττάρων του αίματος οι οποίες να περιλαμβάνουν:

· Χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (PTT)
· Χρόνος προθρομβίνης (PT)
· Γενική εξέταση αίματος: για την αξιολόγηση των αιμοσφαιρίων και των αιμοπεταλίων.
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	Κύριος στόχος της αντιμετώπισης είναι η πρόληψη της πήξης και η θεραπεία των θρομβωτικών επεισοδίων στο APS. Η αρχική θεραπεία για ασθενείς με φλεβική θρόμβωση αποτελείται από μη κλασματοποιημένη ή χαμηλού μοριακού βάρους ηπαρίνη (LMWH) για 5 ημέρες ακολουθούμενη από αντιπηκτική θεραπεία με βαρφαρίνη (Uludag et al., 2021). Ο στόχος διεθνούς κανονικοποιημένης αναλογίας (INR) κυμαίνεται μεταξύ 2,0 και 3,0. 
	Η από του στόματος αντιπηκτική θεραπεία με στόχο INR 2,0 - 3,0 συνιστάται επίσης για ασθενείς με αρτηριακά μη εγκεφαλικά επεισόδια. Θεραπεία χαμηλής δόσης ασπιρίνης με μέτριας έντασης αντιπηκτική θεραπεία προτείνεται για ασθενείς με APS με εγκεφαλικά επεισόδια (Uludag et al., 2021). Η δια βίου αντιπηκτική αγωγή είναι απαραίτητη σε ασθενείς με APS που έχουν ιστορικό θρομβωτικών επεισοδίων (Uludag et al., 2021). Ωστόσο, όσον αφορά το APS που σχετίζεται με αμιγείς οφθαλμικές εκδηλώσεις, δεν υπάρχουν τρέχουσες κατευθυντήριες γραμμές ούτε προτεινόμενες θεραπευτικές ενέργειες εκτός από την πρόληψη μεταγενέστερων συμβάντων. 

Πρόσφατα, έχουν αναπτυχθεί άμεσα από του στόματος αντιπηκτικά (DOACs). Αυτά τα DOAC είναι αναστρέψιμα, ανταγωνιστικά και δοσοεξαρτώμενα. Μερικά από αυτά είναι (Uludag et al., 2021): 

· Υδροξυχλωροκίνη (HCQ): ανθελονοσιακό φάρμακο με αντιφλεγμονώδεις και αντιθρομβωτικές ιδιότητες.Λόγω των ιδιοτήτων του μπορεί να θεωρηθεί ως συμπληρωματική θεραπεία για ασθενείς με APS με υποτροπιάζοντα θρομβωτικά επεισόδια παρά τη λήψη επαρκούς αντιπηκτικής θεραπείας. Ωστόσο, απαιτούνται περαιτέρω κλινικές μελέτες για την υποστήριξη των κλινικών αντιθρομβωτικών επιδράσεων του HCQ σε ασθενείς με APS.

· Στατίνες: εκτός από τη μείωση των λιπιδίων, οι στατίνες έχουν επιδείξει αντιθρομβωτικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες. Η θεραπεία με φλουβαστατίνη έχει προταθεί για τη μείωση των προφλεγμονωδών και προθρομβωτικών μεσολαβητών σε ασθενείς θετικούς σε aPL και για την αναστολή αρκετών μεσολαβητών στα μονοκύτταρα που μπορεί να είναι προθρομβωτικοί σε ασθενείς με APS (Uludag et al., 2021).

· Ριτουξιμάμπη: ένα χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίσωμα κατά του CD20 που εκφράζεται σε Β κύτταρα. Η μονοκλωνική θεραπεία με αντι-CD20 έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τους τίτλους aPL και προλαμβάνει νέα θρομβωτικά συμβάντα (Uludag et al., 2021).

· Εκουλιζουμάμπη: είναι ένα εξανθρωπισμένο μονοκλωνικό αντίσωμα κατά του συμπληρώματος C5 που αναστέλλει τη διάσπαση του C5 σε C5a και C5b, αποτρέποντας έτσι τον σχηματισμό συμπλόκου προσβολής στη μεμβράνη. Το C5 είναι ένα μόριο που παρουσιάζει προθρομβωτική δράση ρυθμίζοντας πολλούς μεσολαβητές από πολλά κύτταρα (Uludag et al., 2021). 
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Εάν υπάρχει διάγνωση APS, είναι σημαντικό το άτομο να λάβει όλα τα δυνατά μέτρα μείωσης του κινδύνου ανάπτυξης θρόμβων αίματος. Οι αποτελεσματικότεροι τρόποι για να επιτευχθεί αυτό περιλαμβάνουν:

· Διακοπή του καπνίσματος 
· Υιοθέτηση μιας υγιεινής, ισορροπημένης διατροφής- χαμηλή σε λιπαρά και ζάχαρη και πλούσια σε φρούτα και λαχανικά
· Τακτική άσκηση
· Διατήρηση υγιούς βάρους και απώλεια βάρους εάν το άτομο είναι παχύσαρκο (Δείκτης Μάζας Σώματος 30 ή περισσότερο)
· Συνιστάται η χρήση ιατρικού βραχιολιού ώστε σε περίπτωση ατυχήματοςτο ιατρικό προσωπικό να γνωρίζει ότι το άτομο έχει διαταραχή της πήξης του αίματος.
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Η Ρευματοειδής Αρθρίτιδα (ΡΑ) είναι μια μακροχρόνια πάθηση που συνήθως επηρεάζει τις αρθρώσεις: τα χέρια και τους καρπούς πιο συχνά, αλλά και τους αγκώνες, τον λαιμό, τους ώμους, τους γοφούς, τα γόνατα και τα πόδια. Προκαλεί οίδημα, δυσκαμψία, πόνο και απώλεια λειτουργικότητας των αρθρώσεων. Άλλα συμπτώματα περιλαμβάνουν κόπωση, πυρετό και αίσθηση αδιαθεσίας. Πολλοί άνθρωποι με ΡΑ αναπτύσσουν αναιμία (Majithia and Geraci, 2007). Αυξάνεται επίσης ο κίνδυνος οστεοπόρωσης, ιδιαίτερα σε όσους λαμβάνουν κορτικοστεροειδή όπως η πρεδνιζόνη. Η ασθένεια μπορεί να επηρεάσει και άλλα όργανα του σώματος, προκαλώντας ξηροφθαλμία και ξηροστομία - συμπτώματα του συνδρόμου Sjögren (θα περιγραφεί στη συνέχεια). Η ΡΑ αναπτύσσεται συνήθως αργά μεταξύ 20 και 45 ετών με περισσότερο από το 75% των ασθενών να είναι γυναίκες. Η ασθένεια μπορεί να κληρονομείται εν μέρει μέσω γονιδίων, αλλά άλλοι να είναι οι παράγοντες που ευθύνονται για την ενεργοποίησή του, όπως π.χ. μια μόλυνση. Ορισμένοι επιστήμονες πιστεύουν ότι οι αλλαγές σε ορισμένες ορμόνες μπορεί να προάγουν τη ΡΑ σε άτομα με συγκεκριμένα γονίδια που έχουν εκτεθεί στον παράγοντα ενεργοποίησης (Majithia and Geraci, 2007).
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Η ρευματοειδής αρθρίτιδα διαγιγνώσκεται από τα σημεία και τα συμπτώματα. Η διάγνωση μπορεί να υποστηριχθεί με μια εξέταση αίματος για ένα αντίσωμα γνωστό ως ρευματοειδής παράγοντας (RF). Η εξέταση RF για την παρουσία του αντισώματος RF στο αίμα είναι θετική σε περίπου 80% των ατόμων με ΡΑ. Ωστόσο, αυτή η εξέταση είναι επίσης θετική στο 5% περίπου των ατόμων χωρίς τη νόσο. Άλλες κοινές εξετάσεις για την υποστήριξη της διάγνωσης της ΡΑ και για την παρακολούθηση της θεραπείας για αυτήν περιλαμβάνουν:
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ): Υποδεικνύει φλεγμονή
· C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP): Που υποδεικνύει τη φλεγμονή και τη δραστηριότητα της νόσου.
· Γενική εξέταση αίματος: Περίπου το 80% των ατόμων με ΡΑ αναπτύσσουν αναιμία που ανιχνεύεται από μια γεν. εξέταση αίματος.
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	Οι στόχοι της θεραπείας για τη ΡΑ αποτελούν η μείωση της φλεγμονής και του πόνου των αρθρώσεων, η μεγιστοποίηση της λειτουργίας της άρθρωσης και η πρόληψη της καταστροφής και της παραμόρφωσης των αρθρώσεων. Τα θεραπευτικά σχήματα αποτελούνται από συνδυασμούς φαρμακευτικών σκευασμάτων, ασκήσεις με βάρη, εκπαίδευση των ασθενών σχετικά με τη νόσο και ανάπαυση. Οι θεραπείες γενικά προσαρμόζονται στις ανάγκες του ασθενούς και εξαρτώνται από τη συνολική υγεία του. Αυτό περιλαμβάνει παράγοντες όπως η εξέλιξη της νόσου, οι εμπλεκόμενες αρθρώσεις, η ηλικία, η συνολική υγεία, το επάγγελμα, η συμμόρφωση και η εκπαίδευση σχετικά με τη νόσο (Bullock et al., 2018).
	Στόχος των θεραπειών πρώτης γραμμής είναι η ανακούφιση του πόνου και η μείωση της φλεγμονής. Οι κύριες ουσίες ταχείας δράσης είναι τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (ΜΣΑΦ) όπως ασπιρίνη, ναπροξένη και ιβουπροφαίνη. Η ασπιρίνη, για παράδειγμα, όταν χρησιμοποιείται σε υψηλές δόσεις δρα αναστέλλοντας τις προσταγλανδίνες έχοντας όμως σαν αποτέλεσμα έντονες παρενέργειες (εμβοές, απώλεια ακοής κ.α.). Τα κορτικοστεροειδή είναι πιο ισχυρά αντιφλεγμονώδη φάρμακα από τα ΜΣΑΦ, αλλά έχουν μεγαλύτερες παρενέργειες, γι' αυτό και η λήψη τους ενδείκνυνται μόνο για μικρό χρονικό διάστημα σε χαμηλές δόσεις, κατά τη διάρκεια παροξύνσεων ή εξάρσεων της ΡΑ. Τέλος σημαντική ήταν οι ανακάλυψη των Whittle και συνεργατών του (2012), οι οποίοι διερεύνησαν τα οπιοειδή αναλγητικά σε σχέση με την ΡΑ και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα αδύναμα οπιοειδή όπως κωδεΐνη, δεξτροπροποξυφαίνη και τραμαδόλη μπορεί να διαδραματίσουν αποτελεσματικό ρόλο στη βραχυπρόθεσμη διαχείριση του πόνου που προκαλείται από ΡΑ, με τις ανεπιθύμητες ενέργειες όμως να υπερτερούν των οφελών.
	Η δεύτερη γραμμή θεραπείας έχει ως στόχο την προώθηση της ύφεσης ύφεσης επιβραδύνοντας ή σταματώντας την εξέλιξη και της παραμόρφωσης των αρθρώσεων. Τα φάρμακα θεωρούνται βραδείας δράσης επειδή χρειάζονται από εβδομάδες έως μήνες για να είναι αποτελεσματικά. Τα τροποποιητικά της νόσου αντιρευματικά φάρμακα (DMARDs) μπορούν επίσης να μειώσουν τον κίνδυνο ανάπτυξης λεμφώματος που μπορεί να σχετίζεται με ΡΑ. Το αρχικό φάρμακο δεύτερης γραμμής είναι η μεθοτρεξάτη ένα ανοσοκατασταλτικό φάρμακο που απαιτεί τακτικές εξετάσεις αίματος λόγω των παρενεργειών του.  Στην ΡΑ μπορούν να χρησιμοποιηθούν επίσης η υδροξυχλωροκυίνη (Plaquenil) και η σουλφασαλαζίνη που χρησιμοποιείται συνήθως στη θεραπεία της νόσου του ευερέθιστου εντέρου (Bullock et al., 2018). 
	Ολοκληρώνοντας οι ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα επωφελούνται επίσης από τη φυσικοθεραπεία και την εργοθεραπεία. Συνιστάται να εκτελούν τακτικά ασκήσεις για να διατηρήσουν την κινητικότητα των αρθρώσεων και να ενισχύσουν τους μύες γύρω από τις αρθρώσεις. Οι ασκήσεις κίνησης που είναι λιγότερο τραυματικές για τις αρθρώσεις αλλά καλές για τη μυϊκή δύναμη περιλαμβάνουν το κολύμπι, τη γιόγκα και το τάι τσι. Η εφαρμογή θερμών/κρύων επιθεμάτων πριν και μετά την άσκηση ελαχιστοποιεί τα επώδυνα συμπτώματα. Με τις επιστημονικές εξελίξεις και την βελτιωμένη κατανόηση των μοριακών μηχανισμών, νεότερες και καλύτερες θεραπευτικές επιλογές θα είναι διαθέσιμες στο εγγύς μέλλον (Bullock et al., 2018).
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Αναφέρεται πως λόγω καλύτερων μεθόδων διάγνωσης και με την εύρεση ολοένα και περισσότερων βιοδεικτών ενδεικτικών της ασθένειας, ο εντοπισμός μιας προκλινικής φάσης ανάπτυξης της ΡΑ και η αυξανόμενη κατανόηση των μηχανισμών ανάπτυξης της ασθένειας καθώς και οι πιθανές προληπτικές παρεμβάσεις οδηγούν στην ελπίδα ότι αυτή η ασθένεια μπορεί να προληφθεί στο εγγύς μέλλον (Deane, 2013). 
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Το σύνδρομο Sjögren επηρεάζει ιδιαίτερα την παραγωγή εκκρίσεων στους βλεννογόνους, προκαλώντας ξηροστομία, μειωμένη παραγωγή δακρύων και ξηρότητα άλλων μεμβρανών του σώματος (Holdgate and St.Clair, 2016). Στα συμπτώματά του συχνά περιλαμβάνονται: ξηροφθαλμία, ξηροστομία, ξηρότητα του κόλπου, πόνοι αρθρώσεων, κούραση κ.α. Μπορεί να εμφανιστεί μόνο του (πρωτοπαθές σύνδρομο Sjögren) ή από άλλες καλά καθορισμένες αυτοάνοσες ασθένειες όπως η ρευματοειδής αρθρίτιδα (ΡΑ) και ο Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος (ΣΕΛ). Υπάρχει αυξημένη πιθανότητα λεμφώματος σε ασθενείς με πρωτοπαθές σύνδρομο Sjogren (Holdgate and St.Clair, 2016).
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· Θετικό τεστ Schirmer: Χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της ξηρότητας των ματιών, αν και δεν είναι ειδικό για το Sjogren. 
· Αντιπυρηνικά αντισώματα (ANA): (θετικά στις περισσότερες περιπτώσεις)
· Ρευματοειδής παράγοντας (RF): (συχνά θετικός)
· Αντισώματα ειδικά για το σύνδρομο Sjögren (SS) - Anti-SS-A και Anti-SS-B
· Αντισώματα σιελογόνων αδένων
· Γενική εξέταση αίματος: Μπορεί να εμφανίσει μειώσεις στον αριθμό των κυττάρων, ιδιαίτερα των λευκών αιμοσφαιρίων
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ): Συχνά ανεβασμένη 
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	Η θεραπευτική αντιμετώπιση του συνδρόμου Sjögren δεν έχει αλλάξει ουσιαστικά τα τελευταία χρόνια και εξακολουθεί να βασίζεται στη συμπτωματική θεραπεία της συμπτωματολογίας της ξηρότητας. Το οφθαλμικό γαλάκτωμα κυκλοσπορίνης είναι εγκεκριμένο για τη ξηροφθαλμία και χρησιμοποιείται ευρέως από οφθαλμίατρους, όταν η απλή εφαρμογή τεχνητών δακρύων είναι μερικώς αναποτελεσματική. Μελέτες συστηματικών συμβατικών ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων (όπως πρεδνιζόνη, κυκλοσπορίνη Α, αζαθειοπρίνη, μεθοτρεξάτη) και οι στρατηγικές που στοχεύουν τα Β λεμφοκύτταρα όπως, η δεϋδροεπιανδροστερόνη, η νιζατιδίνη και η ρεμπαμιπίδη θεωρούνται αναποτελεσματικές στον έλεγχο τωνσυμπτωμάτων ξηρότητας, αν και υπάρχουν αναφορές για μέτρια αποτελεσματικότητα αυτών (Vitali et al., 2021). 
	Η πρώτης γραμμής φαρμακολογική θεραπεία για τη ξηροφθαλμία βασίζεται σε σταγόνες τεχνητών δακρύων και λιπαντικές αλοιφές. Η χρήση των στεροειδών, λόγω των πιθανών επιπλοκών όπως ο καταρράκτης, το γλαύκωμα, πρέπει να περιορίζεται σε βραχυπρόθεσμη και σε εκείνους τους ασθενείς που απέτυχαν να ανταποκριθούν επαρκώς σε άλλες θεραπείες. Για την αντιμετώπισης της ξηροστομίας συνιστάται η συχνή ενυδάτωση με υγρά, οι γαργάρες και η χρήση μηχανικών/γευστικών διεγερτικών παραγόντων (π.χ. καραμέλες χωρίς ζάχαρη ή τσίχλες) για την αύξηση της ροής του σάλιου και την υγρασία του περιβάλλοντος (Negrini et al., 2021). 
	Η κόπωση αντιμετωπίζεται μέχρι και σήμερα με τακτική σωματική δραστηριότητα, για τη μείωση του μυοσκελετικού πόνου ενδείκνυται η υδροξυχλωροκίνη (HCQ). Τα κορτικοστεροειδή γενικά δεν συνιστώνται, ωστόσο μπορεί να ενδείκνυνται, μόνα τους ή σε συνδυασμό με άλλους ανοσοκατασταλτικούς παράγοντες, για σημαντικές εκδηλώσεις οργάνων, όπως πνευμονική ή νεφρική νόσο. 
	Συνοψίζοντας, η ξηρότητα αντιμετωπίζεται με τοπική θεραπεία ως προσέγγιση πρώτου βήματος, ενώ οι συστηματικές εκδηλώσεις αντιμετωπίζονται με προσέγγιση στοχευμένων οργάνων με επακόλουθα θεραπευτικά βήματα. Τα ανοσοκατασταλτικά φάρμακα μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως παράγοντες εξοικονόμησης στεροειδών ενώ άλλες παρεμβάσεις π.χ. ριτουξιμάμπη κ.α., προορίζονται για ασθενείς με σοβαρή και ανθεκτική συστηματική νόσο (Negrini et al., 2021). 
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Δεν υπάρχει μηχανισμός πρόληψης για το σύνδρομο Sjögren (SS) λόγω της πολυπλοκότητάς του ως αυτοάνοσης διαταραχής, αλλά οι αλλαγές στον τρόπο ζωής μπορούν να μειώσουν τους παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την ανάπτυξή του ή να μειώσουν τη σοβαρότητα της κατάστασης για ασθενείς που έχουν ήδη διαγνωστεί. Η διατροφή συνδέεται έντονα με τη φλεγμονή που παρατηρείται σε πολλές αυτοάνοσες ασθένειες, συμπεριλαμβανομένου του SS. Μια πειραματική μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι ασθενείς με SS συχνά εμφανίζουν υψηλή ευαισθησία στη γλουτένη που σχετίζεται άμεσα με τη φλεγμονή.Η μέτρια άσκηση είναι επίσης χρήσιμη σε ασθενείς με SS, κυρίως μειώνοντας την επίδραση της φλεγμονής των πνευμόνων.

[bookmark: _heading=h.41mghml]3.1.5. Αγγειίτιδες

Η αγγειίτιδα αναφέρεται σε μια σπάνια ομάδα ιατρικών παθήσεων όπου εμφανίζεται φλεγμονή των αιμοφόρων αγγείων (Okazaki et al., 2017). Επηρεάζονται τόσο οι αρτηρίες όσο και οι φλέβες. Υπάρχουν διάφοροι τύποι αγγειίτιδας, οι οποίοι ταξινομούνται είτε ανάλογα με το μέγεθος των αιμοφόρων αγγείων που έχουν υποστεί βλάβη είτε ανάλογα με το μέρος του σώματος που έχει προσβληθεί, καθώς και κατά πόσον υπάρχει κάποια υποκείμενη νόσος. Η αγγειίτιδα προκαλείται κυρίως από τη μετανάστευση λευκοκυττάρων και επακόλουθη βλάβη (Okazaki et al., 2017).
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· Γενική εξέταση αίματος: Αυτή η εξέταση χρησιμοποιείται για την αναζήτηση επιπλοκών της νόσου και της θεραπεία της. Αξιολογεί τα ερυθρά αιμοσφαίρια και τη συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης του ασθενούς (μειωμένη στην αναιμία) και ελέγχει τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων που μπορεί να αυξηθεί στη μόλυνση και να μειωθεί με ορισμένες θεραπείες.
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ): Η δοκιμή αυτή δείχνει την παρουσία φλεγμονής στο σώμα και βοηθά στην παρακολούθηση της νόσου.
· Δοκιμή C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP): Δοκιμή που υποδεικνύει επίσης φλεγμονή.
· Ουρία & ηλεκτρολύτες / κρεατινίνη: Αξιολόγηση της νεφρικής λειτουργίας.
· Δοκιμασίες ηπατικής λειτουργίας (LFT): Αξιολόγηση της ηπατικής λειτουργίας.
· Μικροσκόπηση ούρων: Γίνεται για την αναζήτηση παρουσίας πρωτεΐνης, ερυθρών και λευκών αιμοσφαιρίων στα ούρα, που μπορεί να υποδηλώνουν φλεγμονή στα νεφρά.
· Αντίσωμα ANCA: Κυτταροπλασματικό αντίσωμα κατά των ουδετερόφιλων -χρήσιμος δείκτης για καταστάσεις πρωτοπαθούς συστηματικής αγγειίτιδας.
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Η διαχείριση - θεραπεία της αγγειίτιδας περιλαμβάνει πρόκληση ύφεσης που ακολουθείται από συντήρηση. Η ύφεση θα πρέπει να προκληθεί γρήγορα, εξισορροπώντας πιθανή βλάβη στα όργανα-στόχους έναντι της τοξικότητας του φαρμάκου. Η συντήρηση με ανοσοκαταστολή θα πρέπει να περιορίσει την ποσότητα της χρήσης κορτικοστεροειδών και να αποτρέψει την υποτροπή. Η ταυτόχρονη φαρμακευτική αγωγή χρησιμοποιείται για τη θεραπεία ή την πρόληψη ανεπιθύμητων ενεργειών από ανοσοκατασταλτική θεραπεία (Miller et al., 2010).

Αγγειίτιδα μεγάλων αγγείων: 

· Γιγαντοκυτταρική αρτηρίτιδα: τα γλυκοκορτικοειδή συνίστανται ως θεραπεία πρώτης γραμμής. Άλλες χρησιμοποιούμενες ουσίες περιλαμβάνουν την πρεδνιζολόνη και την αζαθειοπρίνη (ως συμπλήρωμα στα γλυκοκορτικοειδή). Η ινφλιξιμάμπη χρησιμοποιείται ως θεραπεία συντήρησης (Miller et al., 2010).

· Αρτηρίτιδα Takayasu: ενδείκνυται η ανοσοκατασταλτική θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή υψηλών δόσεων, συνήθως σε συνδυασμό με έναν παράγοντα διατήρησης στεροειδών. Η αζαθειοπρίνη και η πρεδνιζολόνη χρησιμοποιούνται και εδώ. Η μεθοτρεξάτη προτιμάται σε ανθεκτικές περιπτώσεις αρτηρίτιδας Takayasu (Miller et al., 2010). 

Αγγειίτιδα μεσαίων αγγείων: 

· Οζώδης πολυαρτηρίτιδα: γλυκοκορτικοειδή, αντιιικοί παράγοντες (όπως βιδαραβίνη, ιντερφερόνη-άλφα και λαμιβουδίνη) και στη συνέχεια πλασμαφαίρεση. Για τους μη πάσχοντες από ηπατίτιδα Β, ενδείκνυται η συνδυαστική θεραπεία κυκλοφωσφαμίδης και γλυκοκορτικοειδών υψηλής δόσης. Η οζώδης πολυαρτηρίτιδα έχει χαμηλό ποσοστό υποτροπής και συνήθως δεν απαιτείται θεραπεία συντήρησης. Σε περιπτώσεις υποτροπής, θα μπορούσε να εξεταστεί το ενδεχόμενο θεραπείας συντήρησης με αζαθειοπρίνη ή μεθοτρεξάτη (Miller et al., 2010).

· Νόσος Kawasaki: αντιμετωπίζεται με υψηλή δόση ενδοφλέβιας ανοσοσφαιρίνης (IVIG) συν ασπιρίνη ως τυπική θεραπεία. Η θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή δεν χρησιμοποιείται στην πρωτογενή θεραπεία της νόσου Kawasaki, αλλά μπορεί να έχει αξία σε ανθεκτικές περιπτώσεις (Miller et al., 2010). 

Αγγειίτιδα μικρών αγγείων: 

· Κρυοσφαιριναιμική αγγειίτιδα: η θεραπεία με ιντερφερόνη (IFN)-α2b ή PEG-IFN-α2b, αμφότερες σε συνδυασμό με από του στόματος ριμπαβιρίνη, οδήγησε σε πλήρη κλινική ανταπόκριση στο 63%, σε παρατεταμένη ιολογική ανταπόκριση στο 58% και κάθαρση των κρυοσφαιρινών στο 46% των ασθενών. Σε ασθενείς χωρίς λοίμωξη από ηπατίτιδα C, η θεραπεία περιλαμβάνει κορτικοστεροειδή, ανοσοκατασταλτικά και ανταλλαγή πλάσματος ανάλογα με τη σοβαρότητα (Miller et al., 2010).
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Ορισμένοι τύποι αγγειίτιδας δεν μπορούν να προληφθούν, καθώς προκαλούνται από αυτοάνοσες διαταραχές. Ωστόσο, ανάλογα με το τι προκάλεσε την αγγειίτιδα, ορισμένοι τύποι μπορούν να αποτραπούν από το να εκδηλωθούν.Μπορούν να χρησιμοποιηθούν φάρμακα για τη μείωση των συμπτωμάτων της αγγειίτιδας.

· Τα αντιπηκτικά φάρμακα αντιμετωπίζουν τους θρόμβους αίματος ή αποτρέπουν το σχηματισμό θρόμβων αίματος.
· Οι β-αναστολείς μειώνουν την αρτηριακή πίεση. 
· Οι στατίνες ελέγχουν ή μειώνουν τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα.
· Επίσης συνιστώνται αλλαγές στον υγιεινό τρόπο ζωής (διακοπή καπνίσματος, όχι ανεξέλεγκτη κατανάλωση αλκοόλ, ισορροπημένη διατροφή κ.α.).
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Η Μυασθένεια Gravis (MG) είναι μια χρόνια αυτοάνοση νόσος που επηρεάζει τη μυϊκή δύναμη εμποδίζοντας την επικοινωνία μεταξύ νεύρων και μυών (Phillips and Vincent, 2016). Η μυϊκή αδυναμία ποικίλλει με την πάροδο του χρόνου, τείνει όμως να επιδεινώνεται με συνεχή προσπάθεια και βελτιώνεται με την ανάπαυση. Για την επίτευξη κινήσεων, ένα νεύρο «δίνει ένα σήμα» μια νευρική ώση η οποία ταξιδεύει σε μια νευρική απόληξη απελευθερώνοντας έναν νευροδιαβιβαστή, την ακετυλοχολίνη. Στη συνέχεια στο άλλο άκρο ο υποδοχέας ακετυλοχολίνης «λαμβάνει το σήμα», ενεργοποιείται και επιτυγχάνεται συστολή των μυών. Με τη MG, το ανοσοποιητικό σύστημα του σώματος παράγει πρωτεΐνες (αυτοαντισώματα) που στοχεύουν τους υποδοχείς ακετυλοχολίνης μπλοκάροντας ή καταστρέφοντάς τους. Αυτό αναστέλλει τη λήψη σημάτων προκαλώντας αδυναμία και γρήγορη μυϊκή κόπωση. Οποιοσδήποτε μπορεί να αναπτύξει MG, αλλά πιο συχνά διαγιγνώσκεται σε άνδρες άνω των 60 ετών και σε γυναίκες κάτω των 40 ετών (Phillips and Vincent, 2016). Η αιτία της MG δεν είναι γνωστή, αλλά περίπου το 75% των προσβεβλημένων έχουν έναν αφύσικα μεγάλο θύμο αδένα και ορισμένοι αναπτύσσουν θυμώματα (καλοήθεις όγκοι του θύμου). Ο θύμος είναι ένας μικρός αδένας που διαδραματίζει ενεργό ρόλο στο ανοσοποιητικό σύστημα κατά τη νεαρή ενήλικη ζωή, αλλά φυσιολογικά αρχίζει να συρρικνώνεται μετά την εφηβεία και είναι ουσιαστικά μη λειτουργικός στους ενήλικες. Η σχέση μεταξύ της MG και του θύμου δεν είναι πλήρως κατανοητή, αλλά ορισμένοι ερευνητές πιστεύουν ότι ο θύμος παίζει έμμεσο ρόλο στην ενεργοποίηση της παραγωγής αντισωμάτων υποδοχέα ακετυλοχολίνης (Phillips and Vincent, 2016).
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Ο εργαστηριακός έλεγχος μπορεί να περιλαμβάνει τη μέτρηση ενός ή περισσότερων αυτοαντισωμάτων:

· Αντισώματα υποδοχέων ακετυλοχολίνης (AChR): Βρίσκονται σε έως και 90% των ατόμων με γενικευμένη MG και περίπου στο 50% αυτών με οφθαλμική MG. Αυτή είναι η κύρια εξέταση αίματος για MG. Υπάρχουν τρεις τύποι αντισωμάτων AChR: δεσμευτικά (που ελέγχονται πιο συχνά), ανασταλτικά και ρυθμιστικά.
· Αντισώματα κατά του MuSK (ειδική μυϊκή κινάση): Βρίσκονται σε έως και 70% όσων είναι αρνητικά για αντισώματα AchR και έχουν γενικευμένη MG.

Άλλες εξετάσεις που μπορεί μερικές φορές να ζητηθούν:

· Ρευματοειδής παράγοντας (RF): Αυτή η εξέταση μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση ή τον αποκλεισμό της ρευματοειδούς αρθρίτιδας.
· Αντί-CCP: Μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί για τον αποκλεισμό της ΡΑ.
· Αντιπυρηνικό αντίσωμα (ANA): Μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον αποκλεισμό άλλων αυτοάνοσων διαταραχών όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος.
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	Η θεραπεία με κορτικοστεροειδή ήταν η πρώτη ευρέως χρησιμοποιούμενη ανοσοκατασταλτική θεραπεία που εισήχθη στη μυασθένεια Gravis. Από τις πρώτες ουσίες που μελετήθηκαν ήταν η πρεδνιζόνη, με το 80% των ασθενών ή περισσότερο να εμφανίζει είτε ιατρική ύφεση είτε έντονη βελτίωση. Αν και τα μέχρι τώρα στοιχεία είναι περιορισμένα, όπως και η μελέτη των παρενεργειών τους, δημιουργούνται σημαντικές προκλήσεις στην κλινική χρήση, με τα κορτικοστεροειδή να θεωρούνται ο πιο αποτελεσματικός ανοσοκατασταλτικός παράγοντας από του στόματος και χαρακτηρίζονται ως παράγοντας πρώτης γραμμής (Farmakidis et al., 2018). 
	Η χρήση της αζαθειοπρίνης για τη θεραπεία MG πρωτοπαρουσιάστηκε στην Ευρώπη τη δεκαετία του 1970, με το φάρμακο αυτό να είναι το πιο ευρέως αποδεκτό ανοσοκατασταλτικό που συντηρεί τα στεροειδή που χρησιμοποιούνται για τη μυασθένεια. Η κυκλοσπορίνη (επίσης ανοσοκατασταλτικό φάρμακο) έχει αποδειχτεί αποτελεσματική στη θεραπεία της γενικευμένης μυασθένειας. 
	Ολοκληρώνοντας, εκτός των φαρμακευτικών ουσιών υπάρχει και η χειρουργική αντιμετώπιση. Η θυμεκτομή (αφαίρεση του θύμου αδένα) έχει κεντρικό ρόλο στη θεραπεία της μυασθένειας. Αν υπάρχει θυμωμάτωση, ο όγκος πρέπει να αφαιρεθεί, έτσι μαζί με το θυμώμα, αφαιρείται και ο ολόκληρος ο θύμος αδένας όπου μπορεί να ακολουθήσει ή όχι βελτίωση των συμπτωμάτων της μυασθένειας. Σε πολυπαθείς ασθενείς με υψηλό εγχειρητικό κίνδυνο, η παρηγορητική ακτινοθεραπεία ως εναλλακτική μπορεί επίσης να ληφθεί υπόψη. Στη μη θυμωματώδη γενικευμένη MG, η θυμεκτομή έχει γίνει το πρότυπο παρά την έλλειψη στοιχείων από μια καλή προοπτική κλινική δοκιμή (Farmakidis et al., 2018). 
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Δεν υπάρχουν γνωστοί τρόποι πρόληψης της μυασθένειας Gravis. Εάν το άτομο έχει ήδη την πάθηση, μπορεί να λάβει τα παρακάτω μέτρα για την αποφυγή εξάρσεων: 

· Αποτροπή των λοιμώξεων με προσεκτική τήρηση των κανόνων υγιεινής και αποφυγή των αρρώστων
· Έγκαιρη αντιμετώπιση των λοιμώξεων
· Όχι στην έκθεση σε ακραίες θερμοκρασίες (υπερβολική ζέστη/κρύο)
· Μαθήματα αντιμετώπισης του άγχους μέσω τεχνικών χαλάρωσης εξατομικευμένης στον εκάστοτε ασθενή.
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Το σύνδρομο Guillain-Barré (GBS) είναι μια οξεία κατάσταση που σχετίζεται με προοδευτική μυϊκή αδυναμία και παράλυση (van den Berg et al., 2014). Προκαλεί φλεγμονή που τραυματίζει ή καταστρέφει τα έλυτρα μυελίνης -που καλύπτουν και μονώνουν τις νευρικές ίνες (άξονες)- και μερικές φορές καταστρέφει τις ίδιες τις ίνες. Έτσι, υπάρχουν τόσο αξονικοί όσο και απομυλινωτικοί υποτύποι του GBS. Η διαδικασία απομυελίνωσης επιβραδύνει ή σταματά την αγωγή των παλμών μέσω των νεύρων, παρεμποδίζοντας τον κινητικό έλεγχο και προκαλώντας συμπτώματα όπως μυρμήγκιασμα ή μούδιασμα που συνήθως ξεκινούν στα χέρια και τα πόδια και κινούνται προοδευτικά προς τα πάνω (van den Berg et al., 2014). Το GBS είναι επείγουσα ιατρική κατάσταση και πρέπει να παρακολουθείται στενά. Οι πάσχοντες μπορεί να γίνουν τόσο αδύναμοι που να έχουν δυσκολία στην αναπνοή και ο καρδιακός ρυθμός τους μπορεί να γίνει ανώμαλος. Μπορεί να επηρεάσει οποιονδήποτε σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά αυξάνεται σε συχνότητα με την ηλικία και υπάρχει μια μικρή υπεροχή των ανδρών. Η ακριβής αιτία του GBS δεν είναι καλά κατανοητά. Ωστόσο φαίνεται πως οι λοιμώξεις διαδραματίζουν κάποιο ρόλο χωρίς να είναι σίγουρος ακόμα ο μηχανισμός (van den Berg et al., 2014). 
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Το ιστορικό του ασθενούς είναι σημαντικό στη διάγνωση. Η εξέλιξη της ανιούσας παράλυσης - ξεκινώντας από τα πόδια ή τα χέρια και προχωρώντας προς τα πάνω - είναι μια τυπική παρουσίαση. Περίπου το 50% των περιπτώσεων περιλαμβάνει επίσης ιστορικό πρόσφατης ήπιας λοίμωξης ή ασθένειας όπως πονόλαιμος, κρυολόγημα, γρίπη ή διάρροια. Πολλές εξετάσεις χρησιμοποιούνται συνήθως για τη διάγνωση ή την επιβεβαίωση της νόσου και, μερικές φορές, για την παρακολούθηση της θεραπείας.

· Ανάλυση εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ): Για τον εντοπισμό της παρουσίας αυξημένης πρωτεΐνης. 
· Anti-GQ1B & Anti-GM1Q: Πρόκειται για εξειδικευμένες εξετάσεις και πραγματοποιούνται σε εργαστήρια Ανοσολογίας.
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	Σε ασθενείς με GBS οι διακυμάνσεις της αρτηριακής πίεσης και του καρδιακού ρυθμού, τα κλινικά σημεία αναπνευστικής ανεπάρκειας και του ειλεού θα πρέπει να παρακολουθούνται προσεκτικά και σχολαστικά. Η ανοσοθεραπεία δεν έχει μειώσει τη θνησιμότητα στο GBS. Η πιο κοινή περιφερική νευροπάθεια που προκαλείται είναι η αναπνευστική παράλυση. Παρά τις προόδους στη διαχείριση της αναπνοής και την ανοσοθεραπεία, η θνησιμότητα από αναπνευστική παράλυση φτάνει το 20% για τους ασθενείς με GBS (Meena et al., 2011). 
	Η σίτιση με ρινογαστρικό ή γαστρικό σωλήνα πρέπει να γίνεται έγκαιρα και αργά. Η επιτήρηση για λοιμώξεις με εβδομαδιαίες ή συχνότερες καλλιέργειες πτυέλων και ούρων και αιματολογικών εξετάσεων μπορεί να είναι χρήσιμη, αλλά η χρήση αυτών θα πρέπει να καθοδηγείται από τις κλινικές περιστάσεις. Τόσο η ανταλλαγή πλάσματος όσο και το IVIg είναι αποτελεσματικές ανοσοθεραπείες για ενήλικες και παιδιατρικούς ασθενείς με GBS εάν χορηγηθούν κατά τις πρώτες εβδομάδες της νόσου. Σε μια μετα-ανάλυση βρέθηκε ότι η πλασμαφαίρεση μείωσε τον κίνδυνο ανάπτυξης αναπνευστικής ανεπάρκειας. Σε μια συστηματική ανασκόπηση υπηστηρίχτηκε ότι η θεραπεία με κορτικοστεροειδή είναι αναποτελεσματική για τη θεραπεία του GBS (Meena et al., 2011).
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Μέχρι σήμερα δεν έχει καθοριστεί από την επιστήμη πως μπορεί να αποτραπεί το σύνδρομο Guillain-Barré. Δεδομένου ότι το σύνδρομο δεν είναι ασθένεια καθεαυτό και δεν είναι γνωστό πώς ακριβώς εμφανίζεται, είναι δύσκολο να διαστυπωθούν τρόποι πρόληψής του. Οι επιστήμονες επικεντρώνονται στην εύρεση νέων θεραπειών και στη βελτίωση των υπαρχουσών. Εξετάζουν επίσης τη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος για να βρουν ποια κύτταρα είναι υπεύθυνα για την έναρξη και την πραγματοποίηση της επίθεσης στο νευρικό σύστημα. Το γεγονός ότι πολλές περιπτώσεις συνδρόμου Guillain-Barré ξεκινούν μετά από ιογενή ή βακτηριακή λοίμωξη υποδηλώνει ότι ορισμένα χαρακτηριστικά ορισμένων ιών και βακτηρίων μπορεί να ενεργοποιήσουν το ανοσοποιητικό σύστημα με ακατάλληλο τρόπο. Οι ερευνητές αναζητούν αυτά τα χαρακτηριστικά και ίσως στο μέλλον χρησιμεύσουν ως προκλινικοί δείκτες.
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Η Σκλήρυνση κατά Πλάκας (ΣΚΠ) επηρεάζει τη λειτουργία του εγκεφάλου, του νωτιαίου μυελού και των νεύρων (Baecher-Allan et al., 2018). Προκαλείται από φλεγμονή και καταστροφή της μυελίνης -ενός λευκού λιπώδη ιστού- που περιβάλλει τις νευρικές ίνες και τις μονώνει έναντι «βραχυκυκλωμάτων» που θα μπορούσαν να εμποδίσουν τα νευρικά σήματα να έχουν τα επιθυμητά αποτελέσματα. Η διαδικασία «απομυελίνωσης» παρεμβαίνει στη μετάδοση των νευρικών παλμών, προκαλώντας μια μεγάλη ποικιλία συμπτωμάτων που επηρεάζουν την αίσθηση, την κίνηση και τη σκέψη. Τα συγκεκριμένα συμπτώματα καθορίζονται από τις θέσεις των βλαβών μέσα στο νευρικό σύστημα και μπορεί να περιλαμβάνουν απώλεια ευαισθησίας ή αλλαγές στην αίσθηση όπως μυρμήγκιασμα ή μούδιασμα, μυϊκή αδυναμία, θολή όραση, πολύ έντονα αντανακλαστικά, σπασμούς, αίσθημα κόπωσης, οξύ ή χρόνιο πόνο, μεταξύ άλλων (Baecher-Allan et al., 2018). Η σκλήρυνση κατά πλάκας είναι μια αυτοάνοση διαδικασία που πιστεύεται ότι προκαλείται από κάποιον ιό ή από περιβαλλοντικούς παράγοντες σε άτομα με γενετική προδιάθεση. Συνήθως διαγιγνώσκεται για πρώτη φορά σε άτομα μεταξύ 20 και 50 ετών και επηρεάζει τις γυναίκες δύο ή τρεις φορές συχνότερα από τους άνδρες (Baecher-Allan et al., 2018).
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Παρόλο που δεν υπάρχει ένα μόνο τεστ ή σύνολο δοκιμών που να μπορούν να θέσουν τη διάγνωση της ΣΚΠ, υπάρχουν τρεις εξετάσεις που γενικά θεωρούνται χρήσιμες:

· Ανάλυση εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ): Αναζητούνται στοιχεία παραγωγής ανοσοσφαιρίνης G (IgG) εντός του κεντρικού νευρικού συστήματος.
· Προκλητά δυναμικά (EP)
· Απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού (MRI)
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	Παρόλο που δεν υπάρχει γνωστή θεραπεία σκλήρυνσης κατά πλάκας, αρκετές θεραπείες έχουν αποδειχθεί χρήσιμες. Οι κύριοι στόχοι της θεραπείας είναι η επιστροφή της λειτουργικότητας του ασθενή μετά από μια έξαρση, η πρόληψη νέων εξάρσεων και η πρόληψη της αναπηρίας. Τα αρχικά φάρμακα συνιστώνται γενικά στους ασθενείς όταν παρατηρούνται περισσότερες από δύο βλάβες στη μαγνητική τομογραφία. Όπως συμβαίνει με οποιαδήποτε ιατρική θεραπεία, τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται στη διαχείριση της σκλήρυνσης κατά πλάκας έχουν διάφορες ανεπιθύμητες ενέργειες. Παρά την έλλειψη αποδεικτικών στοιχείων μερικοί άνθρωποι επιδιώκουν εναλλακτικές θεραπείες. 
	Οι ιντερφερόνες και η οξεική γλατιραμέρη είναι θεραπείες πρώτης γραμμής  και είναι περίπου ισοδύναμες, μειώνοντας τις υποτροπές κατά περίπου 30%. Η ναταλιζουμάμπη μειώνει το ποσοστό υποτροπής περισσότερο από τους παράγοντες πρώτης γραμμής. Ωστόσο, εξαιτίας ζητημάτων με ανεπιθύμητες ενέργειες είναι ένας παράγοντας δεύτερης γραμμής αποκλειστικός για εκείνους που δεν ανταποκρίνονται σε άλλες θεραπείες ή με σοβαρή ασθένεια (Derwenskus, 2011).
	Η μιτοξανδρόνη, η χρήση της οποίας περιορίζεται από σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, είναι μια επιλογή τρίτης γραμμής για όσους δεν ανταποκρίνονται στα άλλα φάρμακα. Η θεραπεία του κλινικά απομονωμένου συνδρόμου (CIS) με ιντερφερόνες μειώνει την πιθανότητα πρόκλησης κλινικής σκλήρυνσης κατά πλάκας (Derwenskus, 2011). Η αποτελεσματικότητα των ιντερφερονών και της οξεικής γλατιραμέρης σε παιδιά εκτιμάται ότι είναι περίπου ισοδύναμη με εκείνη των ενηλίκων. Ο ρόλος μερικών νεότερων παραγόντων, όπως η φιγκολιμόδη, η τεριφλουνομίδη και το φουμαρικό διμεθύλιο, από το 2011, δεν είναι ακόμη απολύτως σαφής (Derwenskus, 2011). 
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Παρόλο που δεν υπάρχει μέχρι σήμερα τρόπος πρόληψης της σκλήρυνσης κατά πλάκας φαίνεται πως αλλαγές/τροποποιήσεις στον τρόπο ζωής μπορούν να μειώσουν τον κίνδυνο εμφάνισης της ασθένειας.

· Διακοπή του καπνίσματος.
· Επαρκή αποθέματα βιταμίνης D.
· Υγιεινή διατροφή χαμηλή σε κορεσμένα λιπαρά.
· Μείωση του στρες και τακτική άσκηση. 
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Η ψωρίαση είναι μια μακροχρόνια, μη μεταδοτική αυτοάνοση νόσος που χαρακτηρίζεται από περιοχές μη φυσιολογικού δέρματος (Boehncke and Schön, 2015). Αυτές οι περιοχές μπορεί να είναι κόκκινες ή μωβ, ξηρές και φολιδωτές. Υπάρχουν πέντε κύριοι τύποι ψωρίασης με την ψωρίαση κατά πλάκας (κοινή ψωρίαση) να αποτελεί περίπου το 90% των περιπτώσεων. Οι πιο συχνές περιοχές του σώματος που επηρεάζονται είναι το πίσω μέρος των αντιβραχίων, οι κνήμες, η περιοχή του ομφαλού και το τριχωτό της κεφαλής (Boehncke and Schön, 2015). Πιστεύεται ότι είναι μια γενετική ασθένεια που ρόλο διαδραματίζουν και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες. Οι λοιμώξεις και το ψυχολογικό στρες μπορούν επίσης να συσχετιστούν. Ο υποκείμενος μηχανισμός περιλαμβάνει το ανοσοποιητικό σύστημα που αντιδρά στα κύτταρα του δέρματος. Η ασθένεια μπορεί να ξεκινήσει σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά τυπικά αρχίζει στην ενήλικη ζωή και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ψωριασικής αρθρίτιδας, λεμφωμάτων, καρδιαγγειακών παθήσεων, νόσου του Crohn και κατάθλιψης (Boehncke and Schön, 2015).
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Δεν υπάρχουν ειδικές εξετάσεις για ασθενείς με ψωρίαση. Ωστόσο συχνά ελέγχονται τα κάτωθι για αποκλεισμό άλλων ασθενειών: 

· Ρευματοειδής παράγοντας (RF): Το αποτέλεσμα είναι αρνητικό.
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ): Είναι συνήθως φυσιολογική (εκτός από 2 τύπους ψωρίασης).
· Ουρικό οξύ: Τα επίπεδα ουρικού οξέος μπορεί να είναι αυξημένα στην ψωρίαση (ειδικά στη φλυκταινώδη ψωρίαση), προκαλώντας σύγχυση με ουρική αρθρίτιδα στην ψωριασική αρθρίτιδα.
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Παρά την μη ύπαρξη καθορισμένης θεραπείας για την ψωρίαση, υπάρχουν πολλές αποτελεσματικές θεραπευτικές επιλογές. Η εφαρμογή τοπικής θεραπείας είναι το πρότυπο φροντίδας για τη θεραπεία της ήπιας έως μέτριας νόσου, μ' ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών να επωφελείται απ' αυτήν. Εάν η εφαρμογή τοπικών παραγόντων δεν προκαλέσουν επαρκή ανταπόκριση ή εάν δεν είναι πρακτικοί λόγω της πληγείσας επιφάνειας του σώματος, αυτοί οι ασθενείς μπορούν να παραπεμφθούν για αξιολόγηση από εξειδικευμένο ιατρό (π.χ. δερματολόγο), οπότε η συστηματική θεραπεία με τοπικά πρόσθετα μπορεί να είναι πιο κατάλληλη (Smith and Barker, 2006).

Τοπική θεραπεία:

· Κορτικοστεροειδή: σε διάφορες συνθέσεις, περιεκτικότητες και συνδυασμούς είναι αποτελεσματική αρχική θεραπεία για τον γρήγορο έλεγχο των συμπτωμάτων (Smith and Barker, 2006). 

· Ανάλογα βιταμίνης D3: η καλσιποτριόλη, είναι ένας τοπικός παράγοντας πρώτης γραμμής για τη θεραπεία της ψωρίασης. Μειώνει τα συμπτώματα ρυθμίζοντας τον πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίηση των κερατινοκυττάρων και αναστέλλει τη δραστηριότητα των Τ λεμφοκυττάρων. Δεδομένου του προφίλ αποτελεσματικότητας και ασφάλειας τα ανάλογα βιταμίνης D3 χρησιμοποιούνται συνήθως ως μονοθεραπεία ή, πιο συχνά, ως θεραπεία συνδυασμού. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβάνουν ήπια ερεθιστική δερματίτιδα και σπάνια υπερασβεστιαιμία με υπερβολική χρήση.

· Συνδυαστικά προϊόντα: Ο συνδυασμός καλσιποτριόλης και διπροπιονικής-βηταμεθαζόνης αποδείχθηκε πιο αποτελεσματικός για την ψωρίαση από ό,τι οποιαδήποτε από τις δύο μονοθεραπεία με τοπικά κορτικοστεροειδή (Smith and Barker, 2006).




Συστημική θεραπεία: 

· Φωτοθεραπεία: βασική θεραπεία για την αντιμετώπιση της μέτριας έως σοβαρής ψωρίασης, ειδικά αυτής που δεν ανταποκρίνεται σε τοπικούς παράγοντες. Λόγω της αποτελεσματικότητας και των πλεονεκτημάτων ασφαλείας της, χρησιμοποιείται συχνά ως θεραπεία πρώτης γραμμής (Smith and Barker, 2006). 

· Ασιτρετίνη: συνθετικό ρετινοειδές που ενδείκνυται για τη θεραπεία της μέτριας έως σοβαρής ψωρίασης. Ο ρόλος του ως συμπληρωματικής θεραπείας σε άλλους συστημικούς παράγοντες έχει τεκμηριωθεί καλά για την ενίσχυση της αποτελεσματικότητας, τις χαμηλότερες δόσεις και τη μείωση της εμφάνισης παρενεργειών. 

· Μεθοτρεξάτη: αναστολέας της βιοσύνθεσης του φυλλικού οξέος, χρησιμοποιείται για τις κυτταροστατικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητές της στη θεραπεία της μέτριας σοβαρής έως σοβαρής ψωρίασης, καθώς και της ψωριασικής αρθρίτιδας. Παρά τη σημαντική κλινική εμπειρία με αυτό το φάρμακο, μεγάλες μελέτες για την αποτελεσματικότητα και την ασφάλειά του είναι περιορισμένες. Μια πολύ γνωστή παρενέργεια είναι η ηπατοτοξικότητα. Άλλες πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβάνουν ναυτία, έμετο, διάρροια και κόπωση (Smith and Barker, 2006).

· Κυκλοσπορίνη: αναστολέας καλσινευρίνης που ενδείκνυται για τη θεραπεία της μέτριας έως σοβαρής ψωρίασης. Έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί σημαντική βελτίωση ή πλήρη ύφεση στο 80% έως 90% των ασθενείς εντός 12 έως 16 εβδομάδων. Τα πλεονεκτήματα έναντι άλλων συστηματικών παραγόντων περιλαμβάνουν ταχεία έναρξη δράσης και λιγότερη ανησυχία για μυελοκαταστολή ή ηπατοτοξικότητα. 

· Βιολογική θεραπεία: Τα βιολογικά φάρμακα έχουν αναδειχθεί ως εξαιρετικά ισχυρές θεραπευτικές επιλογές σε ασθενείς για τους οποίους οι παραδοσιακές συστηματικές θεραπείες αποτυγχάνουν να επιτύχουν επαρκή ανταπόκριση, δεν γίνονται ανεκτές λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών ή είναι ακατάλληλες λόγω συννοσηροτήτων. Η επιλογή αυτού του τύπου θεραπείας εξαρτάται από τις κλινικές ανάγκες, τα οφέλη και τους κινδύνους, τις προτιμήσεις των ασθενών και τη σχέση κόστους-αποτελεσματικότητας (Smith and Barker, 2006).
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Δεν υπάρχει τρόπος πρόληψης της ψωρίασης. Αλλά μέσω γενικευμένων παρεμβάσεων στον τρόπο ζωής μπορούν να βελτιωθούν τα συμπτώματα ή να μειωθούν οι εξάρσεις.

· Χρήση ενυδατικών προϊόντων.
· Σωστή υγιεινή του δέρματος και του τριχωτού της κεφαλής .
· Αποφυγή του ξηρού και κρύου περιβάλλοντος.
· Χρήση υγραντήρα.
· Αποφυγή ουσιών που προκαλούν εξάρσεις.
· Προσοχή σε μικροτραυματισμού (γρατζουνιές, κοψίματα, χτυπήματα και μολύνσεις).
· Έλεγχος των επιπέδων του άγχους και τεχνικές χαλάρωσης.
· Περιορισμός της κατανάλωσης αλκοόλ.
· Τακτική άσκηση και διατήρηση ενός υγιούς βάρους.
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Οι φλεγμονώδεις ασθένειες του εντέρου (IBD) είναι χρόνιες διαταραχές που χαρακτηρίζονται από φλεγμονή στην επένδυση του εντέρου (Baumgart and Carding, 2007). Οι πιο κοινές φλεγμονώδεις ασθένειες του εντέρου είναι η νόσος του Crohn και η ελκώδης κολίτιδα. Παρά τις διαφορές τους τα συμπτώματά τους συχνά είναι παρόμοια: κοιλιακό άλγος, διάρροια, αιμορραγία από το ορθό, έντονες εσωτερικές κράμπες/μυϊκοί σπασμοί στην περιοχή της λεκάνης και απώλεια βάρους. Και οι δύο ασθένειες μπορούν να ξεκινήσουν σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά η πλειονότητα διαγιγνώσκεται για πρώτη φορά σε ασθενείς ηλικίας μεταξύ 15 και 40 ετών και ένας μικρότερος αριθμός μεταξύ 60 και 80 (Baumgart and Carding, 2007).  
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Η διάγνωση της νόσου του Crohn ή της ελκώδους κολίτιδας βασίζεται σε συνδυασμό κλινικής αξιολόγησης, βιοχημικών, απεικονιστικών και βιοψιών. Οι συνηθέστερες εξετάσεις που μπορεί να ζητηθούν για τον αποκλεισμό άλλων αιτιών περιλαμβάνουν:

· Καλλιέργεια κοπράνων: Για την αναζήτηση βακτηριακής λοίμωξης
· Καλπροτεκτίνη: Πρωτεΐνη που εκκρίνεται κυρίως από ουδετερόφιλα και μονοκύτταρα. Η μέτρηση της αποτελεί δείκτη νεοπλασματικών και φλεγμονωδών νοσημάτων του γαστρεντερικού.
· Ταχύτητα καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ)
· C-αντιδρώσα πρωτεΐνη
· Εξετάσεις για κοιλιοκάκη
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Επί του παρόντος, η φαρμακολογική παρέμβαση είναι σημαντική για τη θεραπεία των φλεγμονοδών νόσων του εντέρου. Τα φάρμακα περιλαμβάνουν κυρίως αμινοσαλικυλικά, κορτικοστεροειδή, ανοσοτροποποιητές, βιολογικά και από του στόματος μικρά μόρια (Cai et al., 2021). 

· Αμινοσαλικυλικά: τα αμινοσαλικυλικά για την IBD περιλαμβάνουν κυρίως την παραδοσιακή σουλφασαλαζίνη (SASP) και άλλους τύπους φαρμάκων 5-αμινοσαλικυλικού οξέος (5-ASA). Οι μηχανισμοί δράσης αυτών των φαρμάκων (του 5-ASA και του SASP) περιλαμβάνουν παρεμβολή στο μεταβολισμό του αραχιδονικού οξέος, σάρωση ενεργών ειδών οξυγόνου και επιδράσεις στη λειτουργία των λευκών αιμοσφαιρίων και στην παραγωγή κυτοκινών. Η θεραπευτική αποτελεσματικότητα των παρασκευασμάτων αμινοσαλικυλικού οξέος για CD παραμένει αμφιλεγόμενη. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες του 5-ASA, συμπεριλαμβανομένων του μετεωρισμού, της ναυτίας, του κοιλιακού άλγους, της διάρροιας και του πονοκεφάλου, είναι γενικά ήπιες σε αντίεθση με αυτούς του SASP, όπως η στειρότητα, η αιμολυτική αναιμία, η φωτοευαισθητοποίηση και η κοκκιοκυττάρωση (Cai et al., 2021).

· Κορτικοστεροειδή (CS): τα από του στόματος CS έχουν χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία της IBD από τη δεκαετία του 1950 (24, 25) και μπορούν να προκαλέσουν αποτελεσματικά ύφεση όταν υπάρχει έξαρση. Αποτελούν ένα είδος θεραπείας επιλογής για ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα που δεν έχουν ανταποκριθεί στη μεσαλαζίνη εντός 2-4 εβδομάδων, και εκείνους με ήπια έως μέτρια Νόσο του Crohn, ειδικά με εκτεταμένες βλάβες. Τέλος, δεν έχουν αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα στη διατήρηση της ύφεσης και μπορεί να οδηγήσουν σε πολυάριθμες παρενέργειες, όπως ευκαιριακές λοιμώξεις, σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση, οφθαλμικές επιδράσεις, φλεβική θρομβοεμβολή, οστεοπόρωση, κ.α. (Cai et al., 2021). 

· Ανοσοτροποποιητές: είναι σημαντικοί για ασθενείς με IBD και περιλαμβάνουν κυρίως θειοπουρίνες, μεθοτρεξάτη, αναστολείς καλσινευρίνης και αναστολείς JAK. 

· Βιολογική και στοχευμένη κυτταρική θεραπεία: η κλιμάκωση σε βιολογική ή στοχευμένη κυτταρική θεραπεία συμβαίνει όταν οι συμβατικές επιλογές έχουν αποτύχει ή υπάρχουν αντενδείξεις (π.χ. λοίμωξη από ηπατίτιδα Β, χαμηλά επίπεδα TPMT ή σοβαρή νεφρική/ηπατική δυσλειτουργία) (Cai et al., 2021).
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Δεν υπάρχει γνωστός τρόπος πρόληψης των IBD. Τα IBD αναπτύσσονται λόγω ενός συνδυασμού τεσσάρων παραγόντων:

· Γενεσιολογία
· περιβάλλον
· Μικροβίωμα του εντερικού σωλήνα
· Ανοσοποιητικό σύστημα


Για τη μείωση του κινδύνου ανάπτυξης: 

· Αποφυγή επεξεργασμένων τροφίμων και πρόσθετων.
· Ισορροπημένη διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά.
· Ξεκούραση.
· Διακοπή καπνίσματος.
· Μείωση του άγχους και του στρες. 
· Ο θηλασμός κατά τη βρεφική ηλικία έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τον κίνδυνο IBD στα παιδιά. Μελέτες έχουν επίσης δείξει ότι τα άτομα που ασκούνται τακτικά μπορεί να έχουν χαμηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν IBD.
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Η κοιλιοκάκη είναι μια μακροχρόνια αυτοάνοση διαταραχή, που επηρεάζει κυρίως το λεπτό έντερο, όπου τα άτομα αναπτύσσουν δυσανεξία στη γλουτένη (πρωτεΐνη που βρίσκεται στο σιτάρι, τη σίκαλη, το κριθάρι κ.α.) (Lindfors et al., 2019). Τα κλασικά συμπτώματα περιλαμβάνουν γαστρεντερικά προβλήματα, όπως χρόνια διάρροια, διάταση της κοιλιάς, δυσαπορρόφηση, απώλεια όρεξης και στα παιδιά αδυναμία φυσιολογικής ανάπτυξης. Συνήθως εμφανίζεται μεταξύ έξι μηνών και δύο ετών. Εμφανίζεται σε άτομα που έχουν γενετική προδιάθεση (Lindfors et al., 2019). Κατά την έκθεση στη γλουτένη, μια ανώμαλη ανοσοαπόκριση μπορεί να οδηγήσει στην παραγωγή πολλών διαφορετικών αυτοαντισωμάτων που μπορεί να επηρεάσουν έναν αριθμό διαφορετικών οργάνων (Lundin and Wijmenga, 2015). Στο λεπτό έντερο, αυτό προκαλεί μια φλεγμονώδη αντίδραση και μπορεί να προκαλέσει βράχυνση των λαχνών που επενδύουν το λεπτό έντερο (λαχνοειδής ατροφία). Αυτό επηρεάζει την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών, οδηγώντας συχνά σε αναιμία (Lindfors et al., 2019). Συνδέεται με άλλα αυτοάνοσα νοσήματα, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 και η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, μεταξύ άλλων.
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Οι επαγγελματίες υγείας χρησιμοποιούν συχνότερα ορολογικές εξετάσεις και βιοψίες εντέρου για τη διάγνωση της κοιλιοκάκης. Εάν οι ορολογικές εξετάσεις υποδηλώνουν ότι ένας ασθενής μπορεί να έχει κοιλιοκάκη, οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει στη συνέχεια να παραγγείλουν βιοψίες εντέρου για να επιβεβαιώσουν τη διάγνωση. Η παραγγελία ορολογικών εξετάσεων - εξετάσεων αίματος που ελέγχουν για αντισώματα - είναι συνήθως το πρώτο βήμα για τη διάγνωση της κοιλιοκάκης. Οι ορολογικές εξετάσεις για κοιλιοκάκη περιλαμβάνουν:

· Δοκιμές ανοσοσφαιρίνης Α (IgA) και tTG ανοσοσφαιρίνης G (IgG) Ιστικής Τρανσγλουταμινάσης (tTG) 
· Ενδομυϊκό αντίσωμα (EMA) - Τεστ IgA
· Αντισώματα IgG έναντι απαμιδιωμένων πεπτιδίων γλιαδίνης
· Αντισώματα IgA έναντι του ενδομυϊου (ΕmΑ)
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Η κύρια θεραπεία περιλαμβάνει την αλλαγή των διατροφικών συνηθειών του ατόμου μέσω της υιοθέτησης μιας διατροφής χωρίς γουτένης (Gluten Free Diet - GFD) η οποία συνήθως μειώνει τα κλινικά συμπτώματα και τη νοσηρότητα και αυξάνει τις διατροφικές παραμέτρους, συμπεριλαμβανομένου του σωματικού βάρους και της οστικής πυκνότητας. Για την αποτελεσματικότητα της GFD, όλα τα προϊόντα σιταριού, σίκαλης και κριθαριού πρέπει να αποφεύγονται αυστηρά. Μόλις 50 mgγλουτένης, ποσότητα που βρίσκεται σε μερικά ψύχουλα ψωμιού ή σε ένα μικρό κομμάτι ζυμαρικού, μπορεί να ενεργοποιήσει την ανοσοαπόκριση. Εκτός από προφανείς πηγές γλουτένης όπως το ψωμί και τα ζυμαρικά, πολλά προϊόντα είναι μολυσμένα με γλουτένη καθώς έρχοναι σε επαφή κατά τη συγκομιδή, την επεξεργασία ή/και τη συσκευασία. Ωστόσο παρά την απόρριψη της γλουτένης από τη διατροφή τους κάποια άτομα εξακολουθούν να έχουν διαλείποντα συμπτώματα που σχετίζονται με διαλείπουσα ή συνεχή έκθεση στη γλουτένη (Kelly et al., 2015).
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	Αρκετές αναδρομικές μελέτες έχουν προτείνει ότι ο θηλασμός, ο τρόπος τοκετού και ο χρόνος εισαγωγής γλουτένης στη διατροφή των βρεφών που διατρέχουν κίνδυνο για κοιλιοκάκη μπορεί να επηρεάσουν τη συχνότητα της νόσου. Ωστόσο, τα δεδομένα που υποστηρίζουν το ρόλο αυτών των παραγόντων στον κίνδυνο ανάπτυξης της ασθένειας περιορίζονται από τον αναδρομικό σχεδιασμό τους και έχουν επικριθεί για εναλλακτικές ερμηνείες. Δύο πρόσφατες μελέτες (Lionetti et al., 2014 & Vriezinga et al., 2014), οι οποίες εξέτασαν προοπτικά βρέφη με μέλος της οικογένειας πρώτου βαθμού με CD από τη γέννηση, διαπίστωσαν ότι η CD αναπτύσσεται αρκετά νωρίς στη ζωή σε αυτήν την ομάδα κινδύνου, αποδεικνύοντας ότι οι πρώιμοι περιβαλλοντικοί παράγοντες μπορεί να είναι κρίσιμοι στην ανάπτυξή της (Caio et al., 2019). 
	Ωστόσο, αυτές οι μελέτες απέτυχαν να προσδιορίσουν πιθανούς στόχους για την πρόληψη, οδηγώντας στη μικροχλωρίδα του εντέρου ως το βασικό στοιχείο για τον έλεγχο για πιθανές καινοτόμες προληπτικές στρατηγικές. Σε αυτή τη γραμμή, ιογενείς (π.χ. ροταϊός) γαστρεντερικές λοιμώξεις μπορεί να ενισχύσουν την επακόλουθη ανάπτυξη CD (Caio et al., 2019). Έτσι, ο εμβολιασμός κατά του ροταϊού φαίνεται να μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο CD, ιδιαίτερα μεταξύ των παιδιών με πρώιμη (πριν από την ηλικία των 6 μηνών) έκθεση στη γλουτένη. Η εν εξελίξει μελέτη γονιδιώματος, περιβάλλοντος, μικροβιώματος και μεταβολικής κοιλιοκάκης έχει σχεδιαστεί για τον εντοπισμό πιθανών στόχων πρωτογενούς πρόληψης καθιερώνοντας μικροβιωματικούς ή/και περιβαλλοντικούς παράγοντες που ευθύνονται για την απώλεια ανοχής στη γλουτένη, μεταβάλλοντας έτσι τη γενετική προδιάθεση σε κλινική έκβαση (Caio et al., 2019).
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	Το ανοσοποιητικό σύστημα του ανθρώπου διαδραματίζει ζωτικό ρόλο στην άμυνα του οργανισμού έναντι των επιβλαβών παθογόνων μικροοργανισμών. Ωστόσο, ελαττώματα σε αυτό το σύστημα, όπου το σώμα χάνει την ικανότητά του να διακρίνει μεταξύ μη εαυτού και εαυτού πρωτεϊνών (αντιγόνα) οδηγούν σε διαταραχές γνωστές ως «αυτοάνοσες ασθένειες». Η αυτοάνοση απόκριση μπορεί να κατευθυνθεί σε ένα συγκεκριμένο όργανο (οργανοειδικά αυτοάνοσα νοσήματα) ή πιο συστηματικά σε ολόκληρο το σώμα (μη ειδικές για τα όργανα αυτοάνοσα νοσήματα). Πολλές από τις ασθένειες συνδέονται με την παρουσία αυτοαντισωμάτων, αντισωμάτων που στρέφονται εναντίον μιας ή περισσότερων πρωτεϊνών ενός ατόμου, και αυτά χρησιμοποιούνται συχνά εν μέρει στη διάγνωση της νόσου. 
	Τα αυτοάνοσα νοσήματα επηρεάζουν περίπου το 3% του ανθρώπινου πληθυσμού και προκαλούνται από συνδυασμό γονιδίων και περιβάλλοντος, επομένως είναι γνωστά ως σύνθετα γενετικά χαρακτηριστικά. Παρά το γεγονός ότι πολλά αυτοάνοσα νοσήματα είναι φαινοτυπικά διαφορετικά, είναι πλέον καλά τεκμηριωμένο ότι υπάρχει σαφώς γενετική επικάλυψη μεταξύ των ασθενειών. Αυτό ενισχύεται από τις παρατηρήσεις επικαλυπτόμενων αυτοάνοσων νοσημάτων σε ορισμένες οικογένειες.
	Η συχνότητα των αυτοάνοσων νοσημάτων αυξάνεται στην παρούσα εποχή. Τα αυτοάνοσα νοσήματα αποτελούν πρόκληση, καθώς υπάρχει αλληλεπικάλυψη κλινικών εκδηλώσεων και απαιτούνται ειδικές εξετάσεις για τη διαφοροποίησή τους. Διακριτά ευρήματα ιστοπαθολογικών και ορολογικών εξετάσεων θα οδηγήσουν σε κατάλληλη διάγνωση. Μαζί με τη διεξοδική ανασκόπηση του ιστορικού, των συμπτωμάτων και των εκδηλώσεων των ασθενών, οι κλινικοί ιατροί θα πρέπει να γνωρίζουν τόσο τις διαγνωστικές τεχνικές όσο και τις εργαστηριακές εξετάσεις, καθώς καμία μεμονωμένη εξέταση δεν μπορεί από μόνη της να βοηθήσει στη διάγνωση, αλλά μόνο ένας συνδυασμός εξετάσεων και τεχνικών θα έδινε ακριβές διαγνωστικό αποτέλεσμα. 
	Ως εκ τούτου, η παρούσα εργασία επέλεξε να παρουσιάσει τις πιο σύγχρονες μεθόδους διερεύνησης που οδηγούν στη διάγνωση μιας αυτοάνοσης διαταραχής καθώς και τις τελευταίες εξελίξεις για την θεραπεία αυτών. Συμπερασματικά, υπάρχει λόγος αισιοδοξίας ότι οι μέρες των μη ειδικών ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων με περιορισμένη αποτελεσματικότητα, υψηλή τοξικότητα και απειλητικές για τη ζωή παρενέργειες μπορεί να τελειώσουν καθώς η νέα γενιά ανοσοθεραπείας προχωρά. Σίγουρα, κάνουμε βήματα προς την επίτευξη της καλύτερης θεραπείας για τα αυτοάνοσα.
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	Για να ολοκληρωθεί αυτή η εργασία προηγήθηκε εκτεταμένη έρευνα μηνών σε πολλού τύπου πηγές. Όλες οι αναλύσεις και οι ορισμοί που υπάρχουν είναι επιστημονικά τεκμηριωμένοι όπως επίσης και οι αναφορές σε έρευνες. Οι δυσκολίες που αντιμετώπισα κατά την συγγραφή της εργασίας δεν ήταν πολλές. Η μεγαλύτερη δυσκολία, θα έλεγα ότι ήταν η απόδοση των αγγλικών άρθρων στην ελληνική γλώσσα, με την καλύτερη δυνατή μετάφραση και χωρίς την αλλαγή του νοήματος. 
	Η ενασχόλησή µου µε την εργασία αυτή µου έδωσε τη δυνατότητα να ασχοληθώ µε ένα πολύ ιδιαίτερο και ενδιαφέρον θέμα, να αποκομίσω πλούτο γνώσεων εμπλουτίζοντας τις προηγούμενες οι οποίες θα μου χρησιμεύουν στο μέλλον.
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