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Ελληνική Περίληψη 

Η παρούσα εργασία εξετάζει τη διατροφική παρέμβαση ως μέσο διαχείρισης χρόνιων παθήσεων 

του πεπτικού σωλήνα σε ενήλικες, αναλύοντας σύγχρονες προσεγγίσεις για τη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής των ασθενών και την ανακούφιση από τα συμπτώματα. Παρουσιάζονται οι 

παθήσεις του πεπτικού όπως η Γαστροοισοφαγική Παλινδρόμηση, η Κοιλιοκάκη, και η Νόσος 

του Crohn, καθώς και οι διατροφικές προσεγγίσεις που ενδείκνυνται για κάθε μία. Η μελέτη 

εστιάζει σε στρατηγικές όπως η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP και η δίαιτα 

χωρίς γλουτένη, καθώς και σε σύγχρονες έρευνες που συνδέουν τη διατροφή με τη μείωση των 

φλεγμονών και την αποκατάσταση της εντερικής υγείας. Αναδεικνύεται η ανάγκη για 

εξατομικευμένη διατροφική καθοδήγηση, ενώ παράλληλα εξετάζονται τα πιθανά οφέλη και οι 

κίνδυνοι των διατροφικών παρεμβάσεων στην αποκατάσταση της εντερικής λειτουργίας και 

στην πρόληψη επιπλοκών. 

Λέξεις-Κλειδιά: Διατροφική παρέμβαση, χρόνιες παθήσεις πεπτικού, ενήλικες, FODMAP, 

γλουτένη, διαχείριση συμπτωμάτων, φλεγμονώδεις παθήσεις του εντέρου. 

 

Abstract 

This study explores dietary interventions as a strategy for managing chronic gastrointestinal 

diseases in adults, analyzing contemporary approaches to improve patients' quality of life and 

alleviate symptoms. The paper presents gastrointestinal conditions such as Gastroesophageal 

Reflux Disease (GERD), Celiac Disease, and Crohn’s Disease, along with suitable dietary 

approaches for each. It focuses on strategies like the low-FODMAP diet and gluten-free diet, and 

examines current research linking diet with inflammation reduction and gut health restoration. 

The need for personalized dietary guidance is highlighted, along with an analysis of the potential 

benefits and risks of dietary interventions in restoring intestinal function and preventing 

complications. 

Keywords: Dietary intervention, chronic gastrointestinal diseases, adults, FODMAP, gluten-

free, symptom management, inflammatory bowel diseases. 
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1 Εισαγωγή 
 

Από τη μελέτη της σύγχρονης βιβλιογραφίας φαίνεται να έχει κατανοηθεί ένα μεγάλο ποσοστό 

της συμπεριφοράς και της πορείας των παθήσεων του πεπτικού σωλήνα, αλλά δεν μπορεί να 

ειπωθεί το ίδιο και για την παθοφυσιολογία τους. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι πλήθος 

παθολογικών μηχανισμών έχουν ενοχοποιηθεί χωρίς να υπάρχει απόλυτη βεβαιότητα για την 

ισχύ των θεωριών που έχουν διατυπωθεί. Πιο συγκεκριμένα, οι χρόνιες παθήσεις του πεπτικού 

σωλήνα χρήζουν συνεχούς ιατρικής παρακολούθησης, καθώς όχι μόνο επηρεάζουν την 

ποιότητας ζωής, αλλά δημιουργούν επιπλέον τον κίνδυνο εμφάνισης συνοδών νοσημάτων στα 

άτομα τα οποία πάσχουν, δεδομένου του ότι ο οργανισμός τους, λόγω των παθήσεων αυτών, δεν 

είναι σε θέση να διατηρήσει ένα σωστό διατροφικό ισοζύγιο.  

Στόχος της συγκεκριμένης διπλωματικής εργασίας είναι η εμβάθυνση στην έρευνα του κατά 

πόσο οι διατροφικές παρεμβάσεις στις χρόνιες παθήσεις του πεπτικού σωλήνα μπορούν να 

βελτιώσουν την ποιότητα ζωής των ασθενών, καθώς και για το αν τελικά διαθέτουν 

θεραπευτικές ιδιότητες. Επιπρόσθετα, κρίνεται σκόπιμο να περιγραφούν λεπτομερώς τα 

ποιοτικά χαρακτηριστικά των παθήσεων προκειμένου να κατανοηθεί καλύτερα ο τρόπος 

εκδήλωσής τους στον ανθρώπινο οργανισμό. 

 

1.1 Σημασία της έρευνας και υπόβαθρο  
 

Είναι γεγονός πως στον ανθρώπινο οργανισμό συχνά παρουσιάζονται διαταραχές του πεπτικού 

σωλήνα, οι οποίες μπορεί να είναι πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς μετά από τη διαταραχή της 

μικροχλωρίδας του εντέρου. Ενδεικτικά, συνήθεις διαταραχές τέτοιου τύπου αποτελούν οι 

εντεροπάθειες επαγόμενες από τροφή, η γαστροοισοφαγική παλινδρομική νόσος (ΓΟΠΝ), η 

δυσκοιλιότητα καθώς και οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου.  

Ομολογουμένως, το πεπτικό σύστημα είναι υπεύθυνο για την επεξεργασία της 

προσλαμβανόμενης τροφής καθώς και για την μετατροπή της σε μορφή τέτοια που να μπορεί να 

απορροφηθεί από το γαστρεντερικό σωλήνα και να χρησιμοποιηθεί από τα δισεκατομμύρια 

κύτταρα του ανθρώπινου οργανισμού για τις δομικές και λειτουργικές του ανάγκες. Για την 
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ακρίβεια, η τροφή υπόκειται σε χημικές και φυσικές μεταβολές προκειμένου να καταστεί δυνατή 

η απορρόφηση και η χρήση της. Δυστυχώς, ο σύγχρονος τρόπος ζωής δεν θα μπορούσε να 

αφήσει ανεπηρέαστες τις διατροφικές συνήθειες, οι οποίες ολοένα αλλάζουν και επηρεάζουν την 

υγεία των ανθρώπων.  

Συνάμα, η μελέτη της σύγχρονης βιβλιογραφίας και η κλινική εμπειρία αποδεικνύουν ότι η 

διατροφική παρέμβαση στις χρόνιες παθήσεις του πεπτικού σωλήνα αποτελεί καθοριστικό μέσο 

στη θεραπευτική προσέγγιση του ανθρώπινου οργανισμού καθώς η βελτίωση των διατροφικών 

συνηθειών του ασθενή ενδέχεται να αποτελέσει προσέγγιση πρώτης γραμμής. Με άλλα λόγια, 

ένα ισορροπημένο και θρεπτικό διαιτολόγιο μπορεί να αξιοποιηθεί ως μέσο πρόληψης αλλά και 

θεραπείας ενός ευρέος φάσματος παθήσεων. 

Πιο αναλυτικά, η ΓΟΠΝ, οι διάφορες μορφές οισοφαγίτιδας καθώς και η κοιλιοκάκη αποτελούν 

συχνές και πολύπλοκες παθήσεις του πεπτικού συστήματος, οι οποίες αντιμετωπίζονται 

ποικιλοτρόπως. Αρχικά, η ΓΟΠΝ είναι μια πάθηση κατά την οποία το γαστρικό περιεχόμενο 

παλινδρομεί εντός του οισοφάγου, προκαλώντας ποικίλα προβλήματα σε ασθενείς κάθε ηλικίας. 

Επιπλέον, οι παράγοντες κινδύνου της ΓΟΠΝ είναι η παχυσαρκία, το κάπνισμα καθώς και η 

γενετική προδιάθεση. Αντίστοιχα, οι παρεμβάσεις που συνιστώνται, πέραν της φαρμακευτικής 

αγωγής, είναι: αλλαγές στη διατροφή, παρακολούθηση και διαχείριση βάρους, διακοπή του 

καπνίσματος και ανύψωση της κεφαλής όταν ο ασθενής είναι ξαπλωμένος στο κρεβάτι του 

(Ness-Jensen E et al,2016).  

Παράλληλα, η οισοφαγίτιδα είναι συνήθως η ενδοσκοπική ή παθολογοανατομική έκφραση της 

ΓΟΠΝ, αν και υπάρχουν ειδικές μορφές οισοφαγίτιδας όπως η ηωσινοφιλική, η λοιμώδης (από 

ιούς του έρπητα ή μεγαλοκυτταροϊό, καθώς και από μύκητες), η φαρμακευτική, η ακτινική κ.α. 

που χρειάζονται διαφορετική αντιμετώπιση. 

Επιπρόσθετα, η κοιλιοκάκη είναι μια χρόνια νόσος του λεπτού εντέρου που οφείλεται σε 

ανοσολογικές διαταραχές και προκύπτει από την έκθεση των ατόμων στη γλουτένη μέσω της 

διατροφής. Συγκεκριμένα, η γλουτένη είναι ένα πρωτεϊνικό συστατικό του σιταριού, της 

σίκαλης, αλλά και του κριθαριού. Έτσι, κατά την εμφάνιση της νόσου επηρεάζεται ο 

βλεννογόνος κυρίως του ανώτερου τμήματος του λεπτού εντέρου, προκαλώντας ατροφία των 

λαχνών, υπερπλασία των εντερικών κρυπτών και αυξημένη παραγωγή ενδοθηλιακών Τ-

λεμφοκυττάρων. Αυτό έχει σαν επακόλουθο τη δυσαπορρόφηση των θρεπτικών συστατικών από 

τον ανθρώπινο οργανισμό (CDF, 2013).  
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Αναφορικά με τα αίτια της νόσου, διαπιστώθηκε πως μεγάλο μερίδιο ευθύνης φέρει η 

κληρονομικότητα. Ωστόσο, ο κυριότερος παράγοντας που ενισχύει τη νόσο και οδηγεί στη 

δυσλειτουργία του εντέρου είναι η γλουτένη. Σαφώς, δεν είναι λίγες οι φορές όπου η νόσος 

εμφανίζεται σε συνάρτηση με άλλες νόσους ανοσολογικής αιτίας και συναντάται κυρίως σε 

μικρές ηλικίες, αν και δεν αποκλείεται να διαγνωστεί κανείς με κοιλιοκάκη και σε μεγαλύτερη 

ηλικία. Επίσης, η νόσος της κοιλιοκάκης είναι ίσως η μοναδική νόσος του γαστρεντερικού 

συστήματος, που απαιτείται αυστηρή δίαιτα (ελεύθερη από γλουτένη), η οποία αποτελεί 

αναμφίβολα την μοναδική ασφαλή οδό για την αντιμετώπισή της, δεδομένου ότι η χρήση 

φαρμακευτικής αγωγής σπάνια χρειάζεται. 

Ακολούθως, αναφέρεται πως η ελάττωση του αριθμού των κενώσεων σε λιγότερες από 3 

εβδομαδιαίως ορίζεται ως δυσκοιλιότητα. Αυτό εξάγεται από το μέσο όρο των συνηθειών του 

εντέρου φυσιολογικών ατόμων, που είναι από 3 ημερησίως μέχρι 3 εβδομαδιαίως. Πιο 

αναλυτικά, κατά την παθοφυσιολογία η δυσκοιλιότητα αναφέρεται στην επιβράδυνση της 

διέλευσης των κοπράνων από το παχύ έντερο με αποτέλεσμα την αύξηση του χρόνου μεταξύ 

δύο κενώσεων (πάνω από 2-3 ημέρες) ή στη δυσκολία εξόδου των κοπράνων από το ορθό 

(αύξηση του χρόνου κένωσης) (Τομέας Παθολογίας, 2004). Συγχρόνως, η διάγνωση της 

δυσκοιλιότητας έχει έντονο το υποκειμενικό στοιχείο, καθώς βασίζεται στις αναφορές και τις 

περιγραφές των ασθενών κατά την λήψη του ιατρικού ιστορικού (Lee, 2011).  

Υποστηρίζεται επίσης πως ο προτεινόμενος τρόπος αντιμετώπισης της δυσκοιλιότητας είναι η 

αλλαγή στη διατροφή με αύξηση στην κατανάλωση φυτικών ινών καθώς και η λήψη 

περισσότερων υγρών. Οι τρόποι προσέγγισης του προβλήματος μπορεί ωστόσο να είναι 

φαρμακευτικοί και μη. Εντούτοις, η χρήση της φαρμακευτικής αγωγής έρχεται δεύτερη αν και 

προτείνεται από τους ιατρούς. Ταυτόχρονα, ο εντοπισμός των αιτιών που εμπλέκονται στη 

δυσκοιλιότητα παίζει καθοριστικό ρόλο στην αντιμετώπιση ή έστω στον περιορισμό της, 

ωστόσο ενδέχεται να διαφέρουν από ασθενή σε ασθενή (Sumida et al, 2020). 

Αναμφίβολα, οι φλεγμονώδεις παθήσεις του παχέος εντέρου, η ελκώδης κολίτιδα και η Νόσος 

Crohn είναι χρόνιες νόσοι με εκτεταμένη φλεγμονή του παχέος και ορισμένες φορές και του 

λεπτού εντέρου. Η ακριβής αιτιολογία δεν είναι απολύτως εξακριβωμένη. Πιθανολογείται η 

παθολογική δράση του ανοσοποιητικού συστήματος στον βλεννογόνο του εντέρου, η οποία 

εκδηλώνεται ως μειωμένη ή αυξημένη αντίδραση στα ερεθίσματα που επιδέχεται (συστατικά της 

τροφής, βακτηρίδια, παράσιτα, ιοί, μύκητες κλπ). Αποτέλεσμα της λανθασμένης αντίδρασης 
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είναι να δημιουργούνται φλεγμονές στο έντερο, που διαρκούν χρόνια και ουσιαστικά 

καταστρέφουν το τοίχωμα του εντέρου και επηρεάζουν συστηματικά όλο τον οργανισμό 

(Allman,2011; Gasparetto et al,2014). Για παράδειγμα, στη νόσο του Crohn μπορεί να 

εμφανιστούν εκδηλώσεις από όλο τον γαστρεντερικό σωλήνα και συχνά από τον πρωκτό 

(συρίγγια, ραγάδες, αποστήματα). Επίσης, αυτές οι φλεγμονώδεις παθήσεις παρουσιάζουν και 

συμπτώματα από άλλα όργανα εκτός από το  έντερο (Crespi  et al, 2009; Kyle ,2013).  

Τέλος, ανατρέχοντας στις αρχές και στις μεθόδους της διατροφικής παρέμβασης κρίνεται 

αναγκαίο να μελετηθούν η αξία και η συμβολή τους τόσο στην πρόληψη όσο και στην 

αντιμετώπιση όλων των παραπάνω παθήσεων. 

 

1.2 Προσδοκώμενα αποτελέσματα 
 

Οι παθήσεις του πεπτικού σωλήνα αντιμετωπίζονται διεπιστημονικά με τέτοιο τρόπο ώστε να 

μπορούν να  καταστούν διαχειρίσιμες, αν και είναι πιθανό να μην εξαλειφθούν οριστικά, 

γεγονός που σημαίνει ότι οι ασθενείς θα πρέπει εφόρου ζωής να παρακολουθούνται προκειμένου 

να διατηρούν την πάθησή τους σε ύφεση, ακολουθώντας τις οδηγίες του ιατρού και του κλινικού 

τους διαιτολόγου. Σε κάθε περίπτωση, οι προαναφερόμενες παθήσεις πρέπει να 

αντιμετωπίζονται στα πλαίσια ενός εξατομικευμένου προγράμματος θεραπείας το οποίο θα είναι 

αποτελεσματικό.  

Ασφαλώς, οι χρόνιες παθήσεις του πεπτικού σωλήνα δεν αντιμετωπίζονται με μία συγκεκριμένη 

θεραπευτική γραμμή, αλλά ο πάσχων αντιμετωπίζεται με θεραπευτική προσέγγιση η οποία 

επιδέχεται διαφοροποιήσεις με βάση τα κλινικά του συμπτώματα. Η ίδια φιλοσοφία ισχύει και 

για τις χορηγούμενες δοσολογίες των μικροθρεπτικών και μακροθρεπτικών συστατικών, καθώς 

δεν υπάρχουν γενικές παγιωμένες οδηγίες αναφορικά με την αντιμετώπιση κάθε παθολογικής 

κατάστασης. Αυτό συμβαίνει γιατί η κλινική εικόνα της ίδιας πάθησης εμφανίζει μεγάλη 

ετερογένεια όπως και διαφοροποιήσεις μεταξύ των ασθενών αλλά και μεταξύ διαφορετικών 

χρονικών περιόδων στη ζωή του πάσχοντα 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

2 Ανατομία του πεπτικού σωλήνα 
2.1 Η ανατομία και οι βιολογικές λειτουργίες του γαστρεντερικού 

συστήματος 
 

Είναι αλήθεια πως η κύρια λειτουργία του γαστρεντερικού συστήματος είναι να απορροφά τα 

θρεπτικά συστατικά και το νερό από τα κύτταρα του σώματος. Αυτή η διαδικασία λαμβάνει 

χώρα μετά τον πρώτο συνδυασμό της τροφής με εκκρίσεις από διαφορετικές περιοχές ή όργανα 

του γαστρεντερικού συστήματος. Η κίνηση του συστήματος διευκολύνει την προώθηση αυτών 

των χημικών ουσιών. Επίσης, το γαστρεντερικό σύστημα, σε ένα πιο ολοκληρωμένο πλαίσιο, 

περιλαμβάνει μια ομάδα οργάνων και τους μηχανισμούς που επιβλέπουν τις λειτουργίες τους, 

όπως θα διερευνηθεί στη συνέχεια (Barett et al,, 2014). Επομένως, για να προκύψει μια πιο 

ολοκληρωμένη κατανόηση του πεπτικού σωλήνα, είναι απαραίτητο να αναλυθούν η δομή, οι 

λειτουργίες, η ιστολογία, ο ρυθμιστικός μηχανισμός και το περιτόναιο (Seeley et al, 2004). 

Αναλυτικότερα, το πεπτικό σύστημα αποτελείται από τον γαστρεντερικός σωλήνα, το οποίο 

εκτείνεται από το στόμα μέχρι τον πρωκτό και συνδέεται με εσωτερικά βοηθητικά όργανα, 

κυρίως αδένες, που εκκρίνουν ουσίες για να βοηθήσουν στην πέψη. Ακόμη, ο όρος "πεπτικό 

σύστημα" συχνά περιλαμβάνει ολόκληρο τον γαστρεντερικό σωλήνα, ο οποίος περιέχει το 

στομάχι, το λεπτό έντερο και το παχύ έντερο, καθώς και το ήπαρ , τα χοληφόρα και το 

πάγκρεας. Ο συγκεκριμένος ορισμός είναι ευρύς και υποστηρίζεται από τους Seeley και τους 

συνεργάτες (2004). Ομοίως, το πεπτικό σύστημα αποτελείται από τη στοματική κοιλότητα, η 

οποία περιέχει σιελογόνους αδένες και αμυγδαλές ως βοηθητικά όργανα, τον λαιμό, τον 

οισοφάγο και το στομάχι με σωληνοειδείς βλεννογόνους αδένες. Το λεπτό έντερο, μαζί με το 

ήπαρ, τη χοληδόχο κύστη και το πάγκρεας ως βοηθητικά όργανα, ακολουθείται από το παχύ 

έντερο, το οποίο καταλήγει στον πρωκτό (Seeley et al., 2004). 

Επιπροσθέτως, τα τοιχώματα και τα όργανα της κοιλιακής κοιλότητας συνδέονται με ορώδεις 

μεμβράνες, δηλαδή λείες που εκκρίνουν ένα ορώδες υγρό. Αυτό το υγρό λειτουργεί ως 

λιπαντικό μεταξύ των στρωμάτων της μεμβράνης. Ειδικά, ο πρωταρχικός σκοπός αυτών των 

μεμβρανών είναι η ελαχιστοποίηση της τριβής κατά την ενδοκοιλιακή κίνηση των οργάνων. 

Αντίστοιχα, η μεμβράνη που περιβάλλει τα όργανα αναφέρεται ως σπλαχνικό περιτόναιο, ενώ 
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αυτή που περιβάλλει την εσωτερική επιφάνεια του σώματος ονομάζεται τοιχωματικό περιτόναιο 

(Blackburn et al., 2014). 

Στη συνέχεια, η στοματική κοιλότητα, που μερικές φορές αναφέρεται ως στόμα, χρησιμεύει ως 

το πρώτο τμήμα του πεπτικού συστήματος. Η δομή περιβάλλεται από τα χείλη προς τα εμπρός, 

τον οισοφάγο οπίσθια, τις παρειές πλευρικά και ένα μυϊκό δάπεδο κάτω. Η στοματική κοιλότητα 

αποτελείται από την στοματική περιοχή, τις φατνιακές ράχες, τα δόντια και τα ούλα (Berkovitz 

et al., 2016). Η στοματική κοιλότητα είναι επίσης επενδυμένη με υγρό στρωματοποιημένο 

πλακώδες επιθήλιο, ένα είδος επιθηλίου που παρέχει προστασία από την τριβή που προκαλείται 

από τη μάσηση. Ακόμη, οι κύριες ανατομικές θέσεις που εμπλέκονται στη μάσηση είναι τα 

χείλη, οι παρειές, η υπερώα, οι αμυγδαλές, η γλώσσα, τα δόντια και οι σιελογόνοι αδένες. Ως εκ 

τούτου, η μάσηση χρησιμεύει κυρίως για τον μηχανικό τεμαχισμό της τροφής σε μικροσκοπικά 

σωματίδια (Berkovitz et al., 2016).  

Ο φάρυγγας αποτελείται επίσης από τρία κύρια ανατομικά συστατικά: τον ρινοφάρυγγα, τον 

στοματοφάρυγγα και τον λαρυγγοφάρυγγα. Για την ακρίβεια, ο ρινοφάρυγγας, ο οποίος 

βρίσκεται δίπλα στη στοματική κοιλότητα, υφίσταται μια μετάβαση στον στοματοφάρυγγα και 

στη συνέχεια εξελίσσεται περαιτέρω στον λαρυγγοφάρυγγα, καταλήγοντας τελικά στον 

οισοφάγο.  

Συμπληρωματικά, ο οισοφάγος είναι ένα συστατικό του γαστρεντερικού συστήματος που 

εκτείνεται από τον φάρυγγα μέχρι το στομάχι. Το μήκος του οργάνου είναι περίπου 20-25 cm. 

Βρίσκεται στο μεσοθωράκιο, τοποθετημένο μπροστά από τη σπονδυλική στήλη και πίσω από 

την τραχεία. Το διάφραγμα διασχίζεται από τον οισοφάγο, κυρίως μέσω του οισοφαγικού 

διαφραγματικού τρήματος, και καταλήγει στο στομάχι. Έπειτα, το στομάχι αποβάλλει την τροφή 

που λαμβάνει από τη στοματική κοιλότητα μέσω του φάρυγγα (Θεοχάρη & Φραγκιαδάκης 

2018). Παράλληλα, οι οισοφαγικοί μύες χρησιμοποιούν περισταλτικές συσπάσεις για να 

οδηγήσουν την τροφή προς την κατεύθυνση του στομάχου. Σαφώς, η επίδραση της βαρύτητας 

επηρεάζει αυτές τις κινήσεις, αν και είναι εφικτό το ανθρώπινο σώμα να λάβει τροφή ή υγρό από 

οποιαδήποτε στάση και σε κάθε στάδιο της ζωής (Barrett et al 2014). 

Επιπλέον, το στομάχι είναι τμήμα του πεπτικού συστήματος, τοποθετημένο ως ένα κοίλο όργανο 

κάτω από τον αριστερό θόλο του διαφράγματος. Ειδικότερα, το στομάχι αποτελείται από το 

καρδιακό στόμιο, που είναι το σημείο σύνδεσης μεταξύ του στομάχου και του οισοφάγου, το 
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σώμα, που είναι το μεγαλύτερο κομμάτι του στομάχου και την πυλωρική περιοχή, η οποία είναι 

το τερματικό τμήμα που συνδέεται με το δωδεκαδάκτυλο (Tortora & Derrickson, 2008). Στο 

μεταξύ, εντοπίζεται μια ευδιάκριτη διαφορά στη δομή του εσωτερικού και του εξωτερικού 

στρώματος των τοιχωμάτων του στομάχου. Η εξωτερική του επιφάνεια είναι λεία και 

θωρακίζεται από το σπλαχνικό στρώμα του περιτοναίου, σε αντίθεση με την εσωτερική 

επιφάνεια που περιέχει γαστρικές πτυχές του βλεννογόνου του στομάχου. Παράλληλα, το 

στομάχι αποτελείται από πολλές στιβάδες, καθεμιά από τις οποίες έχει πάχος μόλις μερικά 

χιλιοστά. Ολόκληρο το πεπτικό σύστημα αποτελείται από πολλές στιβάδες, 

συμπεριλαμβανομένου του βλεννογόνου, του υποβλεννογόνιου, του μυϊκού χιτώνα και  του 

ορογόνου (Soybel, 2005). Στην πραγματικότητα, η κύρια λειτουργία του στομάχου είναι να 

αποσυνθέτει ενζυματικά τον βλωμό της τροφής (δηλαδή τον όγκο της τροφής) που διέρχεται από 

τον οισοφάγο, χρησιμοποιώντας όξινες ενώσεις. Επίσης, χρησιμοποιεί περισταλτικές κινήσεις 

για τη μεταφορά της τροφής σε κατάλληλες αναλογίες στο δωδεκαδάκτυλο, το οποίο είναι το 

επόμενο τμήμα του πεπτικού συστήματος (Moore et al., 2013).  

Μετά το στομάχι, το πεπτικό σύστημα συνεχίζει να προχωρά στο λεπτό έντερο, το οποίο 

αποτελείται από τρία κύρια ανατομικά μέρη: το δωδεκαδάκτυλο, τη νήστιδα και τον ειλεό. Το 

δωδεκαδάκτυλο, που είναι το πρώτο τμήμα του λεπτού εντέρου, αποτελείται από τέσσερα 

τμήματα: βολβός, κατιούσα, οριζόντια και ανιούσα. Η νήστιδα είναι το μεσαίο τμήμα του 

λεπτού εντέρου, ενώ ο ειλεός είναι το τελευταίο τμήμα που συνδέεται με το παχύ έντερο μέσω 

της ειλεοτυφλικής βαλβίδας. Συγχρόνως, ολόκληρο το έντερο τροφοδοτείται με αρτηριακό αίμα 

από κλάδους της άνω και κάτω  μεσεντέριας αρτηρίας, εκκενώνεται από τη σπληνική, την άνω 

και κάτω μεσεντέρια φλέβα και νευρώνεται από το πνευμονογαστρικό νεύρο και τα κοιλιακά και 

άνω μεσεντέρια γάγγλια. Από την άλλη, ο κύριος ρόλος του λεπτού εντέρου περιλαμβάνει την 

περαιτέρω αποσύνθεση των ουσιών που λαμβάνονται από το στομάχι και την αφομοίωση 

ορισμένων θρεπτικών συστατικών. Το όργανο επιτυγχάνει περαιτέρω διαίρεση, 

χρησιμοποιώντας δακτυλιοειδή μορφολογία και προωθητικές κινήσεις (Fritch & Kuhnel, 2009). 

Ασφαλώς, το παχύ έντερο λειτουργεί ως το τελευταίο τμήμα του πεπτικού συστήματος. 

Συγκεκριμένα, η δομή βρίσκεται στο κατώτερο τμήμα της κοιλιακής κοιλότητας και χωρίζεται 

στο τυφλό με τη σκωληκοειδή απόφυση, το ανιόν, το εγκάρσιο, το κατιόν, το σιγμοειδές,  το 

ορθό και τον πρωκτικό σωλήνα. Η κύρια λειτουργία του παχέος εντέρου είναι η απορρόφηση 
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ύδατος και ηλεκτρολυτών και η μετατροπή του περιεχομένου του λεπτού σε στερεή ύλη, η οποία  

μεταφέρεται ακολούθως στο ορθό. Το ορθό και ο πρωκτός, είναι υπεύθυνα για την αποβολή των 

άχρηστων υλικών, συμπεριλαμβανομένης της ρύθμισης των κινήσεων του εντέρου και της 

διαδικασίας αφόδευσης (Fritch & Kuhnel, 2009). 

Ας σημειωθεί επίσης πως το ήπαρ, η χοληδόχος κύστη και το πάγκρεας είναι τρεις βασικοί 

αδένες του πεπτικού συστήματος, οι οποίοι έχουν κρίσιμη λειτουργία στη διαδικασία του 

μεταβολισμού των τροφών. Αρχικά, το πάγκρεας είναι ένας εξωκρινής και ενδοκρινής αδένας 

που βρίσκεται στην άνω και μεσαία κοιλία, τοποθετημένος πίσω από τον θόλο του 

διαφράγματος και κάθε συστατικό του εκτελεί τη δική του ξεχωριστή λειτουργία. Αντίστοιχα, το 

ήπαρ εμπλέκεται στις μεταβολικές διεργασίες των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των 

λιπιδίων και συμβάλλει επίσης στη δημιουργία αιμοσφαιρίων καθ' όλη τη διάρκεια της 

εμβρυϊκής ανάπτυξης. Από την άλλη, η χολή αποβάλλεται στο δωδεκαδάκτυλο από τη χοληδόχο 

κύστη μέσω ενός δικτύου καναλιών. Τέλος, το πάγκρεας, δουλεύοντας μαζί με το ήπαρ, βοηθά 

στην πέψη των λιπιδίων, των υδατανθράκων και των πρωτεϊνών (Gray et al., 2004). 

 

2.2  Οι φυσιολογικές διεργασίες του πεπτικού συστήματος 
 

Είναι κοινή διαπίστωση πως οι βασικές λειτουργίες του πεπτικού συστήματος είναι σαφώς 

καθορισμένες και άφθονες, με ιδιαίτερη έμφαση στην πρόσληψη τροφής. Αναμφίβολα, η τροφή 

μπορεί να υπάρχει είτε σε υγρή είτε σε στερεή μορφή και μπορεί να καταναλωθεί μέσω του 

στόματος ή να εισαχθεί απευθείας στο στομάχι με ρινογαστρικό σωλήνα ή γαστροστομία 

(Seeley et al, 2004). Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η μάσηση ακολουθείται από τη 

μεταφορά της τροφής στον οισοφάγο, ο οποίος στη συνέχεια προχωρά στο λεπτό έντερο. 

Τελικά, το γεύμα φτάνει στο παχύ έντερο και αποβάλλεται. Ταυτόχρονα, η διάρκεια της 

διέλευσης της τροφής από το πεπτικό σύστημα ποικίλλει από μία έως εικοσιτέσσερις ώρες, 

ανάλογα με το είδος του γεύματος.  

Στη συνέχεια, η περίσταλση αναφέρεται στην προώθηση της τροφής μέσω του πεπτικού 

συστήματος με ρυθμικές συσπάσεις των μυών που εκτείνονται σε όλο το μήκος της πεπτικής 

οδού. Το κύμα δείχνει χαλάρωση μπροστά από τον βλωμό και συστολή πίσω από αυτόν, 

οδηγώντας στην προώθηση του βλωμού προς τα εμπρός όπως απαιτείται (Pederesen et al, 2002).  
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Έπειτα, ακολουθεί η ανάμειξη η οποία είναι μια φυσιολογική δραστηριότητα που χρησιμεύει 

τόσο στη μετακίνηση της τροφής μέσω του πεπτικού συστήματος όσο και στην ενίσχυση της 

αλληλεπίδρασής της με τα πεπτικά ένζυμα, με αποτέλεσμα τη διάσπαση της τροφής σε 

μικρότερα κομμάτια. Η ανάμειξη λαμβάνει χώρα κυρίως στη στοματική κοιλότητα, στο στομάχι 

και στο λεπτό έντερο, όπου ο περισταλτισμός ένα είδος τμηματικών συσπάσεων, βοηθά στην 

προώθηση και στην επακόλουθη πέψη της τροφής (Seeley et al., 2002).  

Ένας άλλος ζωτικός ρόλος του πεπτικού συστήματος είναι η έκκρισή του, η οποία βοηθά στη 

λίπανση, τη γαλακτωματοποίηση και τη διάσπαση της τροφής. Στην περίπτωση αυτή, ο πεπτικός 

σωλήνας εκκρίνει βλέννα για να προστατεύσει τα επιθηλιακά του κύτταρα από την τριβή και τις 

διαβρωτικές επιδράσεις των γαστρικών οξέων και των πεπτικών ενζύμων. Σαφώς, οι εκκρίσεις 

ενζύμων στην πέψη περιλαμβάνουν σημαντικές ποσότητες νερού, γεγονός που οδηγεί στην 

ρευστοποίηση του εντερικού περιεχομένου, βοηθώντας επομένως στην απορρόφηση και πέψη. 

Επίσης, η στοματική κοιλότητα, η γαστρική κοιλότητα, το δωδεκαδάκτυλο και το εξωκρινές 

πάγκρεας εκκρίνουν ένζυμα που υδρολύουν καταλυτικά τα μακρομόρια σε μικρότερα 

συστατικά, διευκολύνοντας την απορρόφησή τους από το εντερικό επιθήλιο. Επιπλέον, οι 

ηπατικές εκκρίσεις διευκολύνουν την υδρόλυση των σωματιδίων λίπους σε μικρότερα, 

ενισχύοντας έτσι την αφομοίωση των λιπιδίων (Duke et al., 1986). 

Ομολογουμένως, ο κύριος σκοπός του πεπτικού συστήματος είναι η πέψη, η οποία συνεπάγεται 

τη διάσπαση πολύπλοκων οργανικών μορίων από τα τρόφιμα στα θεμελιώδη συστατικά τους. 

Αυτό επιτρέπει στο σώμα να αφομοιώσει και να μεταφέρει αυτά τα συστατικά σε ορισμένα 

κύτταρα όπως απαιτείται. Με άλλα λόγια, οι υδατάνθρακες υφίστανται ενζυματική υδρόλυση 

για να διασπαστούν στους συστατικούς τους μονοσακχαρίτες, οι πρωτεΐνες αποικοδομούνται 

ενζυματικά σε ξεχωριστά αμινοξέα και τα τριγλυκερίδια διασπώνται ενζυματικά σε λιπαρά οξέα. 

Έτσι, η διαδικασία της πέψης μπορεί να χωριστεί σε δύο κύρια συστατικά: μηχανική πέψη, η 

οποία περιλαμβάνει δραστηριότητες όπως μάσηση και ανάμειξη, και χημική πέψη, η οποία 

υποβοηθείται από ένζυμα που βρίσκονται στον πεπτικό σωλήνα (Fritsch & Kuhnel 2009).  

Εκτός των άλλων, η απορρόφηση είναι η διαδικασία με την οποία τα μόρια λαμβάνονται από 

την πεπτική οδό και μεταφέρονται στο λεμφικό σύστημα για διέλευση στους ακριβείς ιστούς 

όπου χρειάζονται. Η διαδικασία της απορρόφησης εξαρτάται τόσο από τα χαρακτηριστικά του 

μορίου όσο και από την ακριβή θέση της απορρόφησης. Επιπρόσθετα, τα μόρια αποβάλλονται 
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από το πεπτικό σύστημα με πολλούς μηχανισμούς, συμπεριλαμβανομένης της διάχυσης, της 

διευκολυνόμενης διάχυσης, της ενεργού μεταφοράς ή της συνμεταφοράς. Στη συνέχεια, αυτά τα 

μόρια εισάγονται στην κυκλοφορία του αίματος και μεταφέρονται σε ορισμένα όργανα, ανάλογα 

με την κατάσταση (Sesso & Jacobson, 2001).  

Αξιοπρόσεκτο είναι πως η απέκκριση ως το τελευταίο στάδιο του πεπτικού συστήματος, 

λαμβάνει χώρα στο παχύ έντερο μετά από όλες τις προηγούμενες διεργασίες. Η αφόδευση είναι 

επίσης η διαδικασία απομάκρυνσης των άχρηστων προϊόντων από το σώμα με την αποβολή των 

κοπράνων. Πριν αποβληθούν, το πεπτικό σύστημα αφομοιώνει νερό και άλατα από το 

περιεχόμενό τους, οδηγώντας σε μετατροπή του υλικού από υγρή σε ημιστερεή, καταλήγοντας 

τελικά στην παραγωγή κοπράνων (Bruno, 2017).  

Αξίζει να σημειωθεί επίσης πως το πεπτικό σύστημα αποτελείται από τέσσερα κύρια στρώματα, 

ή χιτώνες. Η δομή περιλαμβάνει από μέσα προς τα έξω τον βλεννογόνο, τον υποβλεννογόνιο τον 

μυϊκό χιτώνα και τον ορογόνο. Το γαστρεντερικό σύστημα, που εκτείνεται από το 

στοματοφάρυγγα έως το ορθό, αποτελείται από τέσσερα διακριτά στρώματα. Συμπληρωματικά, 

τα στρώματα του πεπτικού σωλήνα συνοδεύονται από τρία είδη αδένων: μονοκύτταρους 

βλεννογόνους αδένες, πολυκύτταρους βλεννογόνους αδένες που βρίσκονται στον βλεννογόνο 

και υποβλεννογόνιο και πολυκύτταρους βοηθητικούς αδένες που βρίσκονται έξω από τον 

πεπτικό σωλήνα (Fritsch & Kuhnel, 2009). 

Ο βλεννογόνος αποτελείται από το επιθήλιο και το χόριο. Ο υποβλεννογόνιος είναι ένα πολύ 

συμπαγές στρώμα συνδετικού ιστού που περιέχει μεγάλο αριθμό νεύρων, αιμοφόρων αγγείων 

και μικρών αδένων. Βρίσκεται αμέσως κάτω από τον βλεννογόνο. Το υποβλεννογόνιο πλέγμα, 

που μερικές φορές αναφέρεται ως πλέγμα του Meissner, είναι ένα παρασυμπαθητικό γαγγλιακό 

πλέγμα που αποτελείται από άξονες και διάσπαρτα νευρωνικά σώματα που βρίσκονται στον 

υποβλεννογόνιο (Braak et al., 2006).  

Το επόμενο στρώμα αποτελείται από μυϊκό ιστό, με ένα εσωτερικό στρώμα κυκλικού λείου μυός 

και ένα εξωτερικό στρώμα επιμήκους μυός. Ο άνω οισοφάγος αποτελεί ένα παράδειγμα της 

παρουσίας σκελετικών μυών στο άνω τριτημόριό του , αλλά το στομάχι ξεχωρίζει ως μια άλλη 

παραλλαγή  λόγω των τριών στρωμάτων λείων μυικών ινών (επιμήκεις , κυκλοτερείς και λοξές). 

Ειδικά, το μυεντερικό πλέγμα, που μερικές φορές αναφέρεται ως πλέγμα του Auerbach, είναι 

ένα επιπλέον δίκτυο νευρικών ινών και κυτταρικών σωμάτων που βρίσκονται ανάμεσα στα δύο 
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στρώματα του μυός. Επιπλέον, το εντερικό ή ενδομυϊκό πλέγμα, συμπεριλαμβανομένων και των 

δύο δομών, έχει ζωτικό ρόλο στη ρύθμιση της κίνησης και των εκκριτικών δραστηριοτήτων του  

γαστρεντερικού σωλήνα (Furness & Costa, 1980).  

Εν συνεχεία, το περιτόναιο είναι ένα στρώμα συνδετικού ιστού που περιβάλλει τα τμήματα του 

πεπτικού σωλήνα που προεξέχουν στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Ο όρος, που μερικές φορές 

αναφέρεται ως σπλαχνικό περιτόναιο, αποτελείται από ένα εύθραυστο στρώμα συνδετικού ιστού 

και μια μονοστοιβάδα επίπεδων επιθηλιακών κυττάρων (Furness et al, 2014).  

Παράλληλα, τονίζεται πως το εντερικό νευρικό πλέγμα (ENTP) είναι υπεύθυνο για την τοπική 

ρύθμιση του πεπτικού σωλήνα. Οι εντερικοί νευρώνες βρίσκονται μέσα στο τοίχωμα του 

πεπτικού σωλήνα. Υπάρχουν τρεις κύριες ομάδες εντερικών νευρώνων. Ειδικά, οι εντερικοί 

αισθητικοί νευρώνες ανιχνεύουν αλλαγές στη χημική σύνθεση ή στη μηχανική κατάσταση του 

περιεχομένου του πεπτικού σωλήνα. Από την άλλη, οι εντερικοί κινητικοί νευρώνες ελέγχουν τη 

συστολή των λείων μυϊκών ινών και την απελευθέρωση χημικών ουσιών από τους αδένες. Οι 

ενδονευρώνες χρησιμεύουν επίσης ως μεσολαβητές μεταξύ των αισθητηριακών νευρώνων στους 

κινητικούς νευρώνες. Έτσι, το εντερικό νευρικό σύστημα (ENS) ελέγχει την περισταλτική και τα 

τοπικά αντανακλαστικά, ρυθμίζοντας έτσι συγκεκριμένες περιοχές του πεπτικού συστήματος. 

Συγχρόνως, οι εντερικοί νευρώνες έχουν την ικανότητα να ελέγχουν ανεξάρτητα τις λειτουργίες 

του πεπτικού συστήματος, χωρίς να απαιτούν είσοδο από το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ). 

Ωστόσο, αυτά τα δύο συστήματα συχνά λειτουργούν μαζί σε συνδυασμό το ένα με το άλλο 

(Furness et al, 2014). 

Αξιοσημείωτο θεωρείται επίσης ότι το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) ρυθμίζει την πεπτική 

οδό, ανιχνεύοντας ερεθίσματα που προέρχονται από το πεπτικό σύστημα. Ωστόσο, 

συμπληρωματικά ερεθίσματα όπως οπτικά, οσφρητικά ή γευστικά σήματα που συνδέονται με το 

φαγητό μπορεί να προκαλέσουν ένα αίσθημα πείνας. Καθένα από αυτά τα αντανακλαστικά 

επηρεάζει τις παρασυμπαθητικές ίνες του πεπτικού συστήματος, οι οποίες ρυθμίζουν τη 

λειτουργία του μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου. Επιπλέον, το συμπαθητικό σύστημα έχει 

αρκετές ίνες που παίζουν ρόλο στη ρύθμιση της λειτουργίας της πεπτικής οδού διεγείροντας τις 

συσπάσεις των μυών, την έκκριση και την αυξημένη ροή αίματος (Furness et al., 2014). Από την 

άλλη, το γαστρεντερικό σύστημα παράγει πολλές ορμόνες, όπως η γαστρίνη, η σεκρετίνη και η 

χολοκυστοκινίνη, μεταξύ άλλων. Τα ενδοκρινικά κύτταρα μέσα στο πεπτικό σύστημα παράγουν 
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αυτές τις ορμόνες, οι οποίες στη συνέχεια μεταφέρονται με την κυκλοφορία του αίματος σε 

διάφορες ομάδες κυττάρων σε διαφορετικά όργανα σε όλο το σώμα. Αυτές οι ορμόνες 

επιτρέπουν την αλληλεπίδραση μεταξύ του πεπτικού συστήματος και των σχετικών αδένων του, 

όπως το ήπαρ και το πάγκρεας. 

Τέλος, εκτός από τις ορμόνες που παράγονται από το πεπτικό σύστημα και εισέρχονται στην 

κυκλοφορία, υπάρχουν και παρακρινείς χημικές ουσίες, όπως η ισταμίνη, που απελευθερώνονται 

απευθείας στον πεπτικό σωλήνα και επηρεάζουν τη λειτουργία ορισμένων ιστών. Αυτές οι 

ρυθμιστικές ουσίες προκαλούν τοπικά αντανακλαστικά στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) για 

τον έλεγχο του περιβάλλοντος συγκεκριμένων περιοχών του πεπτικού ιστού, όπως τα επίπεδα 

pH σε διάφορα τμήματα του πεπτικού σωλήνα. 
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3 Διαταραχές του πεπτικού σωλήνα  
3.1 Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ) 
 

Είναι κοινά παραδεκτό πως η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ) αποτελεί μια ιατρική 

ασθένεια που χαρακτηρίζεται από την παλίνδρομη κίνηση του περιεχομένου του στομάχου στον 

οισοφάγο. Ταυτόχρονα, μπορεί να εκδηλωθεί ως μη διαβρωτική παλινδρόμηση ή διαβρωτική 

οισοφαγίτιδα.  

Με άλλα λόγια, η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση είναι μια επίμονη γαστρεντερική πάθηση 

που χαρακτηρίζεται από την αντίστροφη ροή του περιεχομένου του στομάχου στον οισοφάγο. 

Μάλιστα, αυτή αποτελεί ένα πολύ διαδεδομένο πεπτικό πρόβλημα στις Ηνωμένες Πολιτείες, το 

οποίο επηρεάζει περίπου το 20% του πληθυσμού. Έτσι, αυτή η κατάσταση επιβάλλει σημαντική 

οικονομική επιβάρυνση λόγω των άμεσων και των έμμεσων δαπανών και έχει αρνητικό 

αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής των ατόμων (El-Serag et al., 2014; Fass & Frazier, 2017). 

Υποστηρίζεται επίσης πως η ΓΟΠΝ προκύπτει από διάφορες διεργασίες, οι οποίες μπορεί να 

είναι εγγενείς, δομικές ή συνδυασμός και των δύο. Συγκεκριμένα, αυτοί οι μηχανισμοί 

προκαλούν τη ρήξη του φραγμού στη συμβολή μεταξύ του οισοφάγου και του στομάχου, 

οδηγώντας στην έκθεση του οισοφάγου σε γαστρικό περιεχόμενο.  

Αξιοπρόσεκτο είναι πως η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠΝ) συχνά εμφανίζεται με 

συμπτώματα που χαρακτηρίζονται από αίσθημα καύσου στο στήθος (καούρα) και επιστροφή 

του περιεχομένου του στομάχου στο στόμα (αναγωγή). Επιπλέον, μπορεί να εκδηλωθεί με 

ασυνήθιστο τρόπο με εξω-οισοφαγικά συμπτώματα όπως δυσφορία στο στήθος, οδοντικές 

διαβρώσεις, επίμονο βήχα, λαρυγγίτιδα ή άσθμα (Hom & Vaezi, 2013).  

Τέλος, η ΓΟΠΝ κατηγοριοποιείται σε τρεις διακριτούς φαινότυπους με βάση τα ενδοσκοπικά 

και ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά: μη διαβρωτική παλινδρόμηση (NERD), διαβρωτική 

οισοφαγίτιδα (EE) και οισοφάγος Barrett (BE) (Fass, 2007). Ειδικότερα, ο φαινότυπος NERD 

εμφανίζεται στην πλειονότητα των ασθενών, αντιπροσωπεύοντας το 60-70% των περιπτώσεων, 

ενώ η διαβρωτική οισοφαγίτιδα και ο ΒΕ υπάρχουν στο 30% και στο 6-12% των ασθενών με 

ΓΟΠΝ, αντίστοιχα (Fass, 2007). 
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Αίτια 

Προς το παρόν, είναι αλήθεια πως η αιτιολογία της ΓΟΠΝ παραμένει άγνωστη. Ωστόσο, με την 

πάροδο του χρόνου, έχουν ανακαλυφθεί αρκετοί παράγοντες κινδύνου που συνδέονται με την 

ανάπτυξη ΓΟΠΝ. Αναλυτικότερα, η παθογένεση της ΓΟΠΝ περιλαμβάνει κινητικές ανωμαλίες 

όπως μειωμένη κάθαρση οισοφαγικού οξέος λόγω δυσκινητικότητας του οισοφάγου, μειωμένο 

τόνο του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (LES), προσωρινή χαλάρωση του LES και 

καθυστερημένη κένωση του στομάχου (Argyrou et al., 2018). Παράλληλα, διαπιστώθηκε πως 

ανατομικές μεταβλητές όπως η ύπαρξη διαφραγματοκήλης ή η αύξηση της ενδοκοιλιακής 

πίεσης, όπως φαίνεται στην παχυσαρκία, συνδέονται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης ΓΟΠΝ 

(Argyrou et al., 2018).  

Νωρίτερα, μια μετα-ανάλυση που διεξήχθη από τους Hampel και τους συνεργάτες (2005), 

τόνισε πως η παχυσαρκία συνδέεται με υψηλότερη πιθανότητα εμφάνισης συμπτωμάτων ΓΟΠΝ, 

διαβρωτικής οισοφαγίτιδας και καρκίνου του οισοφάγου. Έπειτα, η έρευνα ProGERD που 

διεξήχθη από τους Malfertheiner και τους συνεργάτες (2012) εξέτασε πάνω από 6000 άτομα με 

ΓΟΠΝ για να προσδιορίσει τα χαρακτηριστικά που θα μπορούσαν να προβλέψουν τη 

διαβρωτική παλινδρόμηση. Για την ακρίβεια, η μελέτη διαπίστωσε ότι υπήρχε θετική συσχέτιση 

μεταξύ του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) και της πιθανότητας εμφάνισης διαβρωτικής νόσου, 

(Malfertheiner et al., 2012).  

Στο μεταξύ, αρκετοί πρόσθετοι παράγοντες κινδύνου έχουν συνδεθεί ανεξάρτητα με την 

ανάπτυξη συμπτωμάτων ΓΟΠΝ. Αυτοί περιλαμβάνουν την ηλικία των 50 ετών και άνω, το 

χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, τη χρήση καπνού, την υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ, 

τις διαταραχές του συνδετικού ιστού, την εγκυμοσύνη, τον μεταγευματικό υπτιασμό και τη 

χρήση ορισμένων κατηγοριών φαρμάκων όπως αντιχολινεργικά φάρμακα, βενζοδιαζεπίνες, 

ασπιρίνη, νιτρογλυκερίνη, αλβουτερόλη, αναστολείς διαύλων ασβεστίου, αντικαταθλιπτικά και 

γλυκαγόνη (El-Serag et al., 2014; Eusebi et al., 2018). 

 

Επιδημιολογία 

Είναι γνωστό πως η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠΝ) είναι μια πολύ διαδεδομένη 

γαστρεντερική ασθένεια που επηρεάζει πάνω από το 20% των ανθρώπων στις δυτικές κοινωνίες. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 02:36:22 EEST - 216.73.216.250



20 

Πιο συγκεκριμένα, μια πρόσφατη μελέτη των El-Serag και των συνεργατών (2014) έδειξε ότι ο 

επιπολασμός της ΓΟΠΝ στις ΗΠΑ κυμαίνεται από 18,1% έως 27,8%. Ωστόσο, η πραγματική 

επίπτωση αυτής της πάθησης μπορεί να είναι μεγαλύτερη λόγω της αυξημένης διαθεσιμότητας 

μη συνταγογραφούμενων φαρμάκων μείωσης του οξέος (El-Serag et al., 2014). Προηγουμένως, 

σύμφωνα με τους Nilsson και τους συνεργάτες  (2004), διαπιστώθηκε πως η εμφάνιση ΓΟΠΝ 

ήταν κάπως μεγαλύτερη στους άνδρες παρά στις γυναίκες. Αντιθέτως, σύμφωνα με μια 

ολοκληρωμένη μετα-ανάλυση που διεξήχθη από τους Eusebi και τους συνεργάτες (2018), 

προέκυψε ότι ο επιπολασμός των συμπτωμάτων που σχετίζονταν με τη γαστροοισοφαγική 

παλινδρόμηση (ΓΟΠΝ) ήταν κάπως μεγαλύτερος στις γυναίκες παρά στους άνδρες. Συγχρόνως, 

οι γυναίκες που είχαν συμπτώματα ΓΟΠΝ ήταν πιο επιρρεπείς στο να εμφανίσουν NERD, ενώ 

οι άνδρες ήταν πιο επιρρεπείς στο να εμφανίσουν διαβρωτική οισοφαγίτιδα (Kim et al.,2019). 

Ωστόσο, οι άνδρες που είχαν επίμονα συμπτώματα ΓΟΠΝ παρουσίασαν μεγαλύτερο 

επιπολασμό του οισοφάγου Barrett (23%) σε αντίθεση με τις γυναίκες (14%) (Lin et al., 2004). 

Η παρούσα εργασία περιλαμβάνει επίσης την αναφορά στη δυσλειτουργία του κατώτερου 

οισοφαγικού σφιγκτήρα (LES) και στις προσωρινές χαλαρώσεις του κατώτερου οισοφαγικού 

σφιγκτήρα (TLESRs). Πρώτα απ’ όλα, αναφέρεται πως ο κατώτερος οισοφαγικός σφιγκτήρας 

(LES) αποτελεί ένα τμήμα λείου μυός που συστέλλεται ανά πάσα στιγμή, με μήκος περίπου 3-4 

cm. Επιπλέον, βρίσκεται στη συμβολή μεταξύ του οισοφάγου και του στομάχου, γνωστή ως 

οισοφαγογαστρική συμβολή (EGJ). Μαζί με το διαφραγματικό τρήμα, ο LES δημιουργεί ένα 

φράγμα στην EGJ που χρησιμεύει για την αποτροπή της προς τα πίσω ροής γαστρικού 

περιεχομένου στον οισοφάγο (Savarino et al., 2017).  

Σε άτομα που είναι γενικά υγιή, ο κατώτερος οισοφαγικός σφιγκτήρας (LES) διατηρεί μια ζώνη 

υψηλής πίεσης πάνω από τις πιέσεις μέσα στο στομάχι. Αυτή η ζώνη υψηλής πίεσης επιτρέπει 

την προσωρινή χαλάρωση του LES, η οποία συμβαίνει φυσικά ως απόκριση σε ένα γεύμα. Αυτή 

η χαλάρωση με τη σειρά της βοηθά το φαγητό να ρέει πιο εύκολα στο στομάχι. Ως εκ τούτου, 

άτομα με συμπτώματα γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης (ΓΟΠΝ) μπορεί να εμφανίσουν 

συχνά επεισόδια παροδικής χαλάρωσης του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (TLESRs) που 

δεν προκαλούνται από την κατάποση. Αυτό οδηγεί σε αύξηση της ενδογαστρικής πίεσης, 

ξεπερνώντας την πίεση του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (LES), που επιτρέπει την 

παλινδρόμηση του περιεχομένου του στομάχου στον οισοφάγο (Mittal & McCallum, 1988; De 
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Giorgi et al., 2006). Αν και ο ακριβής μηχανισμός πίσω από την αυξημένη προσωρινή χαλάρωση 

δεν είναι ακόμη κατανοητός, οι παροδικές χαλαρώσεις του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα 

(TLESRs) είναι αναμφίβολα υπεύθυνες για το 48-73% των συμπτωμάτων που σχετίζονται με τη 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (GERD) (Mittal & McCallum, 1988). 

 

Διαφραγματοκήλη 

Ένας άλλος όρος που περιγράφεται στη συγκεκριμένη εργασία είναι η διαφραγματοκήλη, η 

οποία συχνά συνυπάρχει με ΓΟΠΝ και μπορεί να εμφανιστεί χωρίς να δημιουργήσει εμφανή 

συμπτώματα. Επίσης, βρέθηκε πως η ύπαρξη διαφραγματοκήλης είναι ζωτικής σημασίας για την 

ανάπτυξη της ΓΟΠΝ καθώς βλάπτει τη λειτουργία του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα 

(ΚΕΣ) (Kahrilas et al., 1999). Νωρίτερα, διαπιστώθηκε ότι τα άτομα που είχαν διαγνωστεί με 

ΓΟΠΝ, με ή χωρίς μικρή διαφραγματοκήλη, είχαν συγκρίσιμες βλάβες στη λειτουργία του 

κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (LES) και στην κάθαρση του οξέος. Ωστόσο, αποδείχθηκε 

ότι τα άτομα με σημαντική διαφραγματοκήλη είχαν μειωμένο και λιγότερο εύρωστο κατώτερο 

οισοφαγικό σφιγκτήρα (LES), οδηγώντας σε υψηλότερη συχνότητα επεισοδίων παλινδρόμησης 

(Patti et al.,1996). Οι ίδιοι ερευνητές παρατήρησαν επίσης ότι τα άτομα με μεγάλες 

διαφραγματοκήλες είχαν πιο σοβαρό βαθμό οισοφαγίτιδας (Patti et al.,1996). 

 

Βλεννογόνος του οισοφάγου 

Έπειτα, δεν παραλείπεται η αναφορά στον βλεννογόνο του οισοφάγου, ο οποίος αποτελείται από 

διάφορα δομικά και λειτουργικά συστατικά που χρησιμεύουν ως αμυντικό φράγμα έναντι των 

χημικών ουσιών που συναντώνται στη ΓΟΠΝ (De Giorgi et al., 2006). Σαφώς, η παρατεταμένη 

έκθεση στη γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, η οποία περιέχει τόσο όξινο γαστρικό 

περιεχόμενο (υδροχλωρικό οξύ και πεψίνη) όσο και αλκαλικό περιεχόμενο του δωδεκαδακτύλου 

(χολικά άλατα και παγκρεατικά ένζυμα), μπορεί να διεισδύσει σε αυτόν τον αμυντικό φραγμό 

και να προκαλέσει τραυματισμό στον βλεννογόνο. Ωστόσο, η επίδραση της γαστροπάρεσης στη 

ΓΟΠΝ είναι αβέβαιη. Ως εκ τούτου, η καθυστερημένη γαστρική κένωση θεωρείται ότι 

συμβάλλει στα συμπτώματα της γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης (GERD), προκαλώντας 
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διάταση του στομάχου και μεγαλύτερη έκθεση στη γαστρική παλινδρόμηση (De Giorgi et al., 

2006). 

 

Διαταραχή του οισοφαγικού περισταλτισμού 

Τυπικά, το όξινο περιεχόμενο του στομάχου που εισέρχεται στον οισοφάγο αφαιρείται με 

τακτικές συσπάσεις του οισοφάγου και εξισορροπείται από διττανθρακικά στο σάλιο (De Giorgi 

et al., 2006). Για παράδειγμα, σύμφωνα με μια έρευνα παρατηρήθηκε ότι το 21% των ασθενών 

με ΓΟΠΝ είχαν μια κατάσταση που ονομάζεται διαταραχή του οισοφαγικού περισταλτισμού 

(Diener et al., 2001). Αυτή η κατάσταση προκαλεί μείωση της ικανότητας εκκαθάρισης της 

γαστρικής παλινδρόμησης, οδηγώντας σε σοβαρά συμπτώματα παλινδρόμησης και βλάβη στο 

επιθήλιο του οισοφάγου (Diener et al., 2001). 

Παράλληλα, σημειώνεται πως το πλακώδες επιθήλιο του οισοφάγου δρα ως προστατευτικό 

φράγμα για να αποτρέψει βλαπτική επίδραση της παλινδρόμησης. Η διάσπαση αυτού του 

προστατευτικού στρώματος κυττάρων είναι συχνό φαινόμενο στη ΓΟΠΝ (Kandulski et al., 

2015). Επιπλέον, τα ιστολογικά χαρακτηριστικά της ΓΟΠΝ δεν είναι αποκλειστικά σε αυτή τη 

διαταραχή λόγω των περιορισμένων κριτηρίων βιοψίας για διάγνωση (Allende & Yerian, 2009). 

Τέλος, η ιστοπαθολογική διάγνωση της ΓΟΠΝ καθορίζεται με την εξέταση μικροσκοπικών 

χαρακτηριστικών όπως η φλεγμονή, η βασικοκυτταρική υπερπλασία, η επιμήκυνση των θηλών 

και η διεύρυνση των μεσοκυττάριων διαστημάτων (Allende & Yerian, 2009). 

 

Ιατρικό Ιστορικό και Φυσική Εξέταση 

Είναι αλήθεια πως η ΓΟΠΝ συχνά εκδηλώνεται ως καούρα (καύσος) και αναγωγές. Ωστόσο, η 

ΓΟΠΝ μπορεί να εκδηλωθεί με άλλα συμπτώματα όπως δυσκολία στην κατάποση, επώδυνη 

κατάποση, υπερβολικό ρέψιμο, ενόχληση στο άνω μέρος της κοιλιάς και αίσθημα ναυτίας 

(Sandhu & Fass, 2018). Πιο αναλυτικά, η καούρα είναι μια αίσθηση καψίματος ή πόνου κάτω 

από το στέρνο που μπορεί να εξαπλωθεί στον αυχένα. Συνήθως συμβαίνει μετά το φαγητό ή 

όταν ξαπλώνετε (Kellerman & Kintanar, 2017). Από την άλλη, ο όρος αναγωγές αναφέρεται 

στην προς τα πίσω κίνηση του περιεχομένου του στομάχου στο στόμα ή τον υποφάρυγγα 
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(Kellerman & Kintanar, 2017). Αναφέρεται επίσης πως η ΓΟΠΝ ταξινομείται ως άτυπη όταν οι 

ασθενείς εμφανίζουν εξωοισοφαγικά συμπτώματα όπως δυσφορία στο στήθος, επίμονο βήχα, 

άσθμα, λαρυγγίτιδα, οδοντικές διαβρώσεις, δυσφωνία, βραχνάδα και αίσθημα σφαίρας (Hom & 

Vaezi, 2013). 

 

Θεραπευτικές Προσεγγίσεις 

Είναι σαφές πως οι στόχοι του ελέγχου της ΓΟΠΝ είναι η αποτελεσματική αντιμετώπιση των 

συμπτωμάτων και η ελαχιστοποίηση του κινδύνου συνεπειών, συμπεριλαμβανομένης της 

οισοφαγίτιδας, του οισοφάγου Barrett (BE) και του καρκίνου του οισοφάγου. Ως εκ τούτου, οι 

πιθανές θεραπευτικές επιλογές περιλαμβάνουν προσαρμογές του τρόπου ζωής, φαρμακευτική 

παρέμβαση με χρήση αντιόξινων και αντιεκκριτικών φαρμάκων, χειρουργικές επεμβάσεις και 

ενδοαυλική θεραπεία. 

Πρωτίστως, κάνοντας λόγο για τις προσαρμογές στον τρόπο ζωής προέκυψε πως αποτελούν τη 

θεμελιώδη βάση οποιασδήποτε θεραπείας ΓΟΠΝ. Στο πλαίσιο αυτό, θεωρήθηκε ζωτικής 

σημασίας η παροχή συμβουλών σχετικά με τη σημασία της απώλειας βάρους, δεδομένου ότι η 

παχυσαρκία είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη ΓΟΠΝ. Συγχρόνως, 

ερευνητικά δεδομένα έδειξαν ότι ακόμη και άτομα με φυσιολογικό ΔΜΣ που παίρνουν βάρος 

είναι πιο πιθανό να εμφανίσουν συμπτώματα ΓΟΠΝ (Jacobson et al., 2006). Επομένως, 

θεωρήθηκε σημαντική η παροχή συμβουλών στα άτομα σχετικά με την αποφυγή κατανάλωσης 

γευμάτων εντός 3 ωρών από την ώρα του ύπνου και την εφαρμογή μιας σωστής υγιεινής ύπνου. 

Μάλιστα, η έρευνα έδειξε ότι οι ελάχιστες διαταραχές στον ύπνο μπορούν να καταστείλουν 

παροδικές χαλαρώσεις του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (TLESRs), οδηγώντας σε μείωση 

των επεισοδίων παλινδρόμησης (Fujiwara et al., 2012; Sandhu & Fass, 2018). Τέλος, ο 

αποκλεισμός της σοκολάτας, της καφεΐνης, των πικάντικων τροφών, των εσπεριδοειδών και των 

ανθρακούχων ποτών από τη διατροφή συνιστάται ως μέσο διαχείρισης της ΓΟΠΝ (Katz et al., 

2013). 
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Ιατρική περίθαλψη 

Η ιατρική παρέμβαση συνιστάται για άτομα που δεν παρουσιάζουν βελτίωση με προσαρμογές 

στον τρόπο ζωής. Ειδικότερα, η ιατρική θεραπεία αποτελείται από αντιόξινα, ανταγωνιστές 

υποδοχέα ισταμίνης (H2) (H2RAs) ή φάρμακα PPI και προκινητικά φάρμακα. Επί του παρόντος, 

η φαρμακευτική αγωγή με αναστολείς αντλίας πρωτονίων (PPI) θεωρείται ευρέως ως η πιο 

αποτελεσματική θεραπεία τόσο για τη διαβρωτική όσο και για τη μη διαβρωτική 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (GERD), καθώς υποστηρίζεται από πολλές εκτεταμένες 

έρευνες. Ακόμη, αυτές οι μελέτες έδειξαν βελτιωμένη διαχείριση των συμπτωμάτων, 

υποχώρηση της υποκείμενης οισοφαγίτιδας και μειωμένα ποσοστά υποτροπής σε σύγκριση με 

τα H2RAs (Khan et al., 2007; Zhang et al., 2013).  

Παράλληλα, οι συστάσεις της ACG προτείνουν ότι η φαρμακευτική αγωγή με αναστολείς 

αντλίας πρωτονίων (PPI) θα πρέπει να ξεκινά με μια δόση μία φορά την ημέρα πριν από το 

πρώτο γεύμα της ημέρας (Katz et al., 2013). Επιπλέον, οι ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται 

πλήρως στη λήψη φαρμάκων μία φορά την ημέρα μπορούν να λάβουν θεραπεία είτε παίρνοντας 

το φάρμακο δύο φορές την ημέρα είτε προσαρμόζοντας το πρόγραμμα της δοσολογίας. Αυτό 

ισχύει ιδιαίτερα για ασθενείς που έχουν συμπτώματα τη νύχτα (Katz et al., 2013). 

 

3.2 Δυσκοιλιότητα 
 

Είναι ολοφάνερο πως η λειτουργική δυσκοιλιότητα είναι μια ευρέως διαδεδομένη διαταραχή, 

που επηρεάζει περίπου το 29,6% του παγκόσμιου πληθυσμού. Ωστόσο, η παθοφυσιολογία της 

λειτουργικής δυσκοιλιότητας είναι πολύπλοκη και στερείται ολοκληρωμένης κατανόησης. 

Πιθανοί παράγοντες που σχετίζονται με τη λειτουργική δυσκοιλιότητα περιλαμβάνουν 

δυσφορία, πυρετό, αφυδάτωση, κατανάλωση φαγητού και ποτών, ψυχολογικούς παράγοντες, 

εκπαίδευση στην τουαλέτα, χρήση φαρμάκων και οικογενειακό ιστορικό δυσκοιλιότητας.  

Στη συνέχεια, η χρόνια ιδιοπαθής δυσκοιλιότητα ορίζεται από την απουσία κανονικότητας στις 

κενώσεις, μαζί με την παρουσία δυσκολιών ή ενόχλησης κατά την αφόδευση, χωρίς κανένα 

αναγνωρισμένο βιολογικό λόγο, όπως φυσιολογικούς, ανατομικούς, ακτινολογικούς ή 

ιστολογικούς παράγοντες. Αν και αυτό το ζήτημα είναι διαδεδομένο μεταξύ των νέων, ένας 
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υποκείμενος λόγος εντοπίζεται μόνο σε λιγότερο από το 5% των περιπτώσεων (Iqbal et al, 

2018). 

 

Αιτίες  

Οι αιτίες της δυσκοιλιότητας μπορούν να κατηγοριοποιηθούν στις ακόλουθες κύριες ομάδες 

(Peery et al., 2019): 

1. Λειτουργική (Μη Οργανική) ή Συγκρατητική: Αυτή η κατηγορία περιλαμβάνει τη 

δυσκοιλιότητα που προκύπτει από σκόπιμη παρακράτηση κοπράνων και όταν έχουν αποκλειστεί 

όλες οι πιθανές οργανικές αιτίες. 

2. Τα ανατομικά αίτια περιλαμβάνουν στένωση ή ατρησία πρωκτού, πρόσθια μετατόπιση 

πρωκτού, στένωση ή απόφραξη του εντέρου. 

3. Μη φυσιολογικοί λόγοι που σχετίζονται με το μυϊκό σύστημα, όπως το σύνδρομο της κοιλιάς 

του δαμάσκηνου, η γαστροσχισία, το σύνδρομο Down και η μυϊκή δυστροφία. 

4. Αιτίες που συνδέονται με ανωμαλίες στα εντερικά νεύρα περιλαμβάνουν τη νόσο 

Hirschsprung, την ψευδοαπόφραξη, τη νευρωνική δυσπλασία του εντέρου, τις δυσπλασίες του 

νωτιαίου μυελού, τον δεσμευμένο μυελό και τη δισχιδή ράχη. 

5. Παραδείγματα φαρμάκων που ενδέχεται να έχουν ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβάνουν 

αντιχολινεργικά, οπιοειδή, αντικαταθλιπτικά, καθώς και ουσίες όπως ο μόλυβδος και η βιταμίνη 

D σε υπερβολικές ποσότητες. 

6. Μεταβολικοί και ενδοκρινικοί παράγοντες όπως χαμηλά επίπεδα καλίου (υποκαλιαιμία), 

υψηλά επίπεδα ασβεστίου (υπερασβεστιαιμία), υπολειτουργικός θυρεοειδής (υποθυρεοειδισμός), 

σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) ή άποιος διαβήτης. 

Πρόσθετοι παράγοντες που συμβάλλουν στην πάθηση περιλαμβάνουν κοιλιοκάκη, κυστική 

ίνωση, αλλεργία σε πρωτεΐνες αγελαδινού γάλακτος, φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, 

σκληρόδερμα. 
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Μελέτη της κατανομής και των καθοριστικών παραγόντων γεγονότων, καταστάσεων και 

συμπεριφορών που σχετίζονται με την υγεία σε πληθυσμούς: 

Είναι γεγονός πως η δυσκοιλιότητα μπορεί να επηρεάσει άτομα όλων των ηλικιακών ομάδων, 

από νεογέννητα έως ηλικιωμένα άτομα. Ωστόσο, είναι πιο διαδεδομένο στις γυναίκες παρά 

στους άνδρες. Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι ο μη λευκός πληθυσμός εμφανίζει ποσοστό 

επιπολασμού που είναι 30% μεγαλύτερο από αυτό του λευκού πληθυσμού (Martinez, 2018). 

Επιπροσθέτως, η συχνότητα και η σύσταση των κενώσεων εξαρτώνται από την ηλικία του 

παιδιού. Κατά τη διάρκεια της νεογνικής εποχής και της πρώιμης βρεφικής ηλικίας, οι κενώσεις 

μπορεί να συμβαίνουν περισσότερες από τέσσερις φορές την ημέρα, περιοριζόμενες σταδιακά σε 

μία ή δύο κενώσεις την ημέρα στο στάδιο του νηπίου. Σε αυτό το στάδιο, τα παιδιά έχουν συχνά 

αποκτήσει εκούσια κυριαρχία στους σφιγκτήρες τους. Κατά συνέπεια, υπάρχει μια σχέση μεταξύ 

των κινήσεων του εντέρου και της ηλικίας. 

 

Παθοφυσιολογία 

Η δυσκοιλιότητα έχει αρκετούς αιτιολογικούς παράγοντες. Το πρόβλημα μπορεί να εκδηλωθεί 

στο κόλον ή στο ορθό ή μπορεί να αποδοθεί σε εξωτερικό παράγοντα. Ένας παράγοντας είναι η 

μειωμένη εντερική κινητικότητα που εμφανίζεται συχνά σε άτομα μετά από παρατεταμένη 

κατάχρηση καθαρτικών. Σε ορισμένα άτομα, η αιτιολογία μπορεί να σχετίζεται με μια 

αποφρακτική κατάσταση όπως η πρόπτωση του ορθού ή η ορθοκήλη. Επίσης, πιθανοί 

εξωτερικοί παράγοντες που συμβάλλουν στη δυσκοιλιότητα μπορεί να περιλαμβάνουν τις μη 

βέλτιστες διατροφικές επιλογές, την ανεπαρκή κατανάλωση υγρών, την υπερβολική χρήση 

ορισμένων φαρμάκων, μια ενδοκρινική δυσλειτουργία όπως ο υποθυρεοειδισμός ή μια 

ψυχολογική κατάσταση. 

Αναλυτικότερα, οι παράγοντες που συμβάλλουν στη δυσκοιλιότητα περιλαμβάνουν (Andresen 

& Layer, 2018): 

• Δίαιτα ανεπαρκή σε φυτικές ίνες 

• Υπερβολική χρήση καφεΐνης 

• Υπερβολική χρήση αλκοόλ 
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• Φάρμακα 

• Υποθυρεοειδισμός, ένα είδος ενδοκρινικής πάθησης 

• Νευρολογική διαταραχή (νευροπάθεια) 

• Ανησυχίες για την ψυχική υγεία 

 

Ιατρικό Ιστορικό και Φυσική Εξέταση 

Τα κριτήρια Rome IV ορίζουν τη λειτουργική δυσκοιλιότητα ως την παρουσία τουλάχιστον δύο 

από τα ακόλουθα συμπτώματα για ελάχιστη διάρκεια ενός μήνα σε νεογέννητα και παιδιά 

ηλικίας έως τεσσάρων ετών. Σε παιδιά ηλικίας 4 ετών και άνω, προέκυψε ότι τα συμπτώματα θα 

πρέπει να επιμένουν για ελάχιστη διάρκεια 2 μηνών (Osuafor et al, 2018).  

Επομένως, τα συμπτώματα περιλαμβάνουν: 

• Λιγότερες από δύο κενώσεις την εβδομάδα 

• Το παιδί εμφανίζει ακράτεια κοπράνων τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα αφού επιτύχει τον 

πλήρη έλεγχο των κινήσεων του εντέρου του. 

• Εμφάνιση παρατεταμένης κατακράτησης κοπράνων ή σκόπιμης συμπεριφοράς συγκράτησης 

από το παιδί 

• Σημαντικός όγκος κοπράνων που ανιχνεύθηκε κατά την δακτυλική ορθική εξέταση 

• Κόπρανα με σημαντική διάμετρο που έχουν ως αποτέλεσμα την απόφραξη της εξόδου του 

ορθού 

Επίσης, αναφέρεται πως η σχολαστική αξιολόγηση του ιατρικού ιστορικού του ασθενούς και η 

ενδελεχής φυσική εξέταση αρκούν συχνά για να τεθεί η διάγνωση. Για το λόγο αυτό, συνιστάται 

η λήψη ενός ολοκληρωμένου ιατρικού ιστορικού ως συστατικό μιας ολοκληρωμένης 

αξιολόγησης ενός παιδιού που αντιμετωπίζει δυσκοιλιότητα.  
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Αξιολόγηση 

Για τη διάγνωση της λειτουργικής δυσκοιλιότητας στα παιδιά, δε συνιστάται η τακτική χρήση 

οποιασδήποτε απεικονιστικής ή εργαστηριακής εξέτασης. Ωστόσο, σε περιπτώσεις που τα 

συμπτώματα δεν βελτιώνονται με τη χρήση παραδοσιακών ιατρικών μεθόδων, η περαιτέρω 

διαγνωστική αξιολόγηση μπορεί να παρέχει σαφήνεια σχετικά με πιθανούς λόγους και να 

βοηθήσει στον καθορισμό της κατάλληλης θεραπευτικής αντιμετώπισης. Διαγνωστικές μέθοδοι 

για αυτήν την πάθηση, περιλαμβάνουν την πρωκτική μανομετρία, τη μανομετρία του παχέος 

εντέρου, τις μελέτες διέλευσης του παχέος εντέρου, καθώς και τεχνικές απεικόνισης όπως η 

ακτινογραφία και ο υπέρηχος (Maffei & Morais, 2018). 

Πιο αναλυτικά, η μανομετρία του παχέος εντέρου περιλαμβάνει την εισαγωγή ενός καθετήρα 

μέσω ενός κολονοσκοπίου για τη μέτρηση των πιέσεων σε διαφορετικά τμήματα του παχέος 

εντέρου. Αυτή η διαγνωστική τεχνική βοηθά στον εντοπισμό νευρογενών και μυογενών 

παραγόντων που συμβάλλουν στη δυσκοιλιότητα. Ωστόσο, κανένα συγκεκριμένο μοτίβο 

κινητικότητας δεν μπορεί να διαγνώσει οριστικά την ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα (Larkin et al, 

2018). 

Γενικά, μια απλή ακτινογραφία κοιλίας δεν παρέχει περαιτέρω πληροφορίες πέρα από αυτές που 

λαμβάνονται από το ιατρικό ιστορικό και τη φυσική εξέταση του ασθενούς. Παρόλα αυτά, η 

αξιολόγηση της συλλογής κοπράνων εντός του παχέος εντέρου μπορεί να είναι ευεργετική σε 

περιπτώσεις όπου οι ασθενείς είναι παχύσαρκοι, αρνούνται μια δακτυλική εξέταση του ορθού ή 

όταν αντενδείκνυται. Ωστόσο, μια ακτινογραφία κοιλίας στερείται ευαισθησίας και ειδικότητας 

στη διάγνωση της δυσκοιλιότητας (Iqbal et al., 2018). 

 

Θεραπευτικές Προσεγγίσεις 

Η διαχείριση της παιδικής δυσκοιλιότητας περιλαμβάνει ιατρική επίβλεψη, διατροφική 

καθοδήγηση, τροποποιήσεις συμπεριφοράς και συμβουλές για την εκπαίδευση στην τουαλέτα. 

Στην προκειμένη περίπτωση, συνιστάται η διατήρηση μιας τακτικής διατροφής με φυτικές ίνες, 

η κατανάλωση αρκετών υγρών και η πραγματοποίηση σωματικής άσκησης για τη θεραπεία της 

παιδικής δυσκοιλιότητας. Ωστόσο, η τακτική χρήση πρεβιοτικών ή προβιοτικών δεν ενδείκνυται. 

Συγχρόνως, η μη φαρμακολογική παρέμβαση περιλαμβάνει τη διαδικασία της απομυθοποίησης, 
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της εξήγησης και της παροχής κατευθύνσεων για εκπαίδευση στην τουαλέτα σε παιδιά που είναι 

τουλάχιστον 4 ετών ως προς την αναπτυξιακή τους ηλικία (Maffei & Morairs, 2018). 

Ομολογουμένως, τα καθαρτικά είναι η πρώτη θεραπευτική επιλογή για την παιδική 

δυσκοιλιότητα και, όταν ακολουθείται το κατάλληλο σχήμα, συχνά οδηγούν σε μείωση των 

συμπτωμάτων. Οι συναινετικές συστάσεις προτείνουν τη χορήγηση πολυαιθυλενογλυκόλης 

(PEG) καθημερινά, με δόση 1 έως 1,5 gm/kg ημερησίως για 3 έως 6 ημέρες για την έναρξη της 

απομάκρυνσης των κοπράνων. Επίσης, θα πρέπει να ακολουθείται από ημερήσια δόση 

συντήρησης 0,4 gr/kg την ημέρα για τουλάχιστον 2 μήνες για να αποφευχθεί η 

επανασυσσώρευση. Εάν η πολυαιθυλενογλυκόλη (PEG) από μόνη της δεν οδηγήσει σε 

απομάκρυνση μετά από μια περίοδο θεραπείας δύο εβδομάδων, συνιστάται η χρήση διεγερτικού 

καθαρτικού. 

Παράλληλα, υπάρχουν αναφορές που δείχνουν ότι η πολυαιθυλενογλυκόλη έχει δείξει 

αποτελεσματικότητα σε ορισμένα άτομα. Ομοίως, η προυκαλοπρίδη και η λουμπιπροστόνη 

έχουν εγκριθεί από τον FDA για τη θεραπεία της χρόνιας ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας. Ωστόσο, 

υπάρχει μια διαρκής διαφωνία σχετικά με τη μακροπρόθεσμη ασφάλεια αυτών των ουσιών και 

συνιστάται η προσοχή κατά την έναρξη των ασθενών με αυτά τα φάρμακα (Larkin et al., 2018). 

Αξιοσημείωτο είναι επίσης πως η βιοανάδραση έχει βελτιώσει τη ρύθμιση των κινήσεων του 

εντέρου, αλλά δεν έχει αντίκτυπο στην κατάσταση της δυσκοιλιότητας. Επομένως, αυτή η 

στρατηγική δεν έχει λάβει υποστήριξη για τη θεραπεία της ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας των 

παιδιών. 

Έπειτα, δεν παραλείπεται η αναφορά στη διέγερση του ιερού νεύρου, η οποία είναι μια 

θεραπευτική προσέγγιση που χρησιμοποιείται για την αντιμετώπιση της επίμονης 

δυσκοιλιότητας επηρεάζοντας την εξωτερική νευρωνική ρύθμιση του παχέος εντέρου και 

προσαρμόζοντας τα ανασταλτικά αντανακλαστικά. Σύμφωνα με τους Andersen και Layer 

(2018), αυτή η παρέμβαση αυξάνει τη συχνότητα των κενώσεων σε ορισμένα παιδιά που 

πάσχουν από λειτουργική δυσκοιλιότητα. Ωστόσο, τα οφέλη της δεν είναι μακροχρόνια καθώς 

διαρκούν λιγότερο από 6 μήνες για μια σημαντική μερίδα ασθενών. 

Τέλος, επισημαίνεται πως η χειρουργική θεραπεία εξετάζεται μόνο για άτομα που δεν 

ανταποκρίνονται σε φαρμακευτικές θεραπείες και στόχος της είναι να τους προσφέρει 
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ανακούφιση από τα συμπτώματα. Μικρό ποσοστό των παιδιών που έχουν διαγνωστεί με 

λειτουργική δυσκοιλιότητα και παραπέμπονται σε παιδοχειρουργό θα χρειαστούν χειρουργική 

επέμβαση. Ενδεικτικά, πιθανές χειρουργικές επεμβάσεις για αυτήν την πάθηση μπορεί να 

περιλαμβάνουν επεμβάσεις πρωκτού, προκαταρκτικά κλύσματα, ορθοκολική εκτομή και 

εντερική εκτροπή (Martinez de Andino, 2018). 

3.3 Κοιλιοκάκη 
 

Η σχετική βιβλιογραφία αναφέρει πως η κοιλιοκάκη είναι συχνή εντεροπάθεια του λεπτού 

εντέρου. Τα περισσότερα άτομα εμφανίζουν αυτή την πάθηση λόγω της γλουτένης. Ωστόσο, 

επισημαίνεται πως τα γονίδια καθορίζουν την ευπάθειά της. Επιπλέον, τονίζεται πως η μόνιμη 

απαγόρευση της γλουτένης είναι η μοναδική θεραπεία για τη χρόνια νόσο (Walker et al., 2017). 

Συγχρόνως, η κοιλιοκάκη μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα όπως διάρροια και υποσιτισμό ή 

να είναι ασυμπτωματική. 

 

Αιτίες 

Είναι ευρύτατα διαδεδομένη η άποψη πως η καταστροφή των εντεροκυττάρων στο λεπτό έντερο 

προκαλεί συμπτώματα κοιλιοκάκης. Επίσης, η χρόνια φλεγμονή και η συρρίκνωση των λαχνών 

χαρακτηρίζουν τη νόσο του λεπτού εντέρου (doVale et al., 2018). 

Οι γαστρεντερικές λοιμώξεις της πρώιμης παιδικής ηλικίας μπορεί να οδηγήσουν σε κοιλιοκάκη 

αργότερα στη ζωή, σύμφωνα με αρκετές έρευνες. Αυτό δεν είναι απροσδόκητο δεδομένου του 

επηρεασμένου οργάνου, αλλά μπορεί επίσης να σχετίζεται με την ανοσολογική δυσλειτουργία 

της κοιλιοκάκης. 

Ακόμη, τα αντισώματα IgA στο ενδομύιο των λείων μυών και την τρανσγλουταμινάση των 

ιστών χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση της κοιλιοκάκης. Η έλλειψη ανοσοσφαιρίνης Α αφορά  

το 2% των ασθενών με κοιλιοκάκη. 
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Επιδημιολογία 

Η κοιλιοκάκη επηρεάζει το 0,5-1% του πληθυσμού. Μάλιστα, επισημαίνεται πως ο πραγματικός 

επιπολασμός, η ανίχνευση και η διάγνωση έχουν αυξηθεί τα τελευταία 10-20 χρόνια. Επίσης, 

τονίζεται πως τα αυτοάνοσα νοσήματα όπως ο διαβήτης τύπου 1 αυξάνουν τον κίνδυνο. Κατά 

συνέπεια, ένας στους 10 συγγενείς πρώτου βαθμού ασθενών με κοιλιοκάκη βρίσκεται σε 

κίνδυνο (Walker et al., 2017). 

 

Παθοφυσιολογία 

Είναι κοινός τόπος πως ένα πεπτίδιο γλουτένης, γνωστό ως γλιαδίνη βλάπτει σοβαρά το λεπτό 

έντερο. Πράγματι, η τοπική φλεγμονή καταστρέφει τις μικροσκοπικές εντερικές λάχνες. Αυτή η 

βλάβη μειώνει τη λειτουργία της επιφάνειας του εντέρου και προκαλεί δυσαπορρόφηση. Ως εκ 

τούτου, η έλλειψη διατροφικής απορρόφησης επηρεάζει το πεπτικό σύστημα και άλλα σωματικά 

συστήματα έμμεσα. Αυτή η επίδραση προκαλεί με τη σειρά της κακή υγεία και κατ΄επέκταση 

ωθεί την κοιλιοκάκη να επηρεάζει σχεδόν κάθε σωματικό σύστημα (Walker et al., 2017). 

 

Ιστορικό 

Η σχετική βιβλιογραφία αναλύει πως ο μετεωρισμός και η διάρροια είναι χαρακτηριστικά στη 

συμπτωματική κοιλιοκάκη. Ομοίως, ο πόνος, ο έμετος και η δυσκοιλιότητα είναι περαιτέρω 

γαστρεντερικά συμπτώματα. Από την άλλη πλευρά, τα επαναλαμβανόμενα στοματικά έλκη, η 

σιδηροπενική αναιμία, η αταξία, οι επίμονες ημικρανίες και η καθυστερημένη εμμηναρχή είναι 

μη γαστρεντερικά συμπτώματα. Επίσης, η κοιλιοκάκη χωρίς θεραπεία αυξάνει τον κίνδυνο 

πρόωρου τοκετού, περιορισμού της ανάπτυξης και θνησιγένειας (Bai & Ciacci, 2017). 

Αντίστοιχα, η ερπητοειδής δερματίτιδα, όπως και η εντεροπάθεια, προκαλείται από την 

ευαισθησία στη γλουτένη και ανταποκρίνεται στην δίαιτα ελεύθερη  γλουτένης. 

Τα κοινά εξωεντερικά συμπτώματα περιλαμβάνουν: 

• Τα προβλήματα απορρόφησης της βιταμίνης Β12, του φυλλικού οξέος ή του σιδήρου 

προκαλούν αναιμία. 
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• Η διαταραχή απορρόφησης της βιταμίνης Κ προκαλεί διαταραχή της πηκτικότητας. 

• Οστεοπόρωση 

• Νευρολογικά συμπτώματα: μυϊκή αδυναμία, παραισθησία, σπασμοί, αταξία 

 

 

 

Αξιολόγηση 

Συνήθως, ο ορολογικός έλεγχος ξεκινά τη διάγνωση. Τα αντισώματα έναντι του ενδομυίου είναι 

συνήθως ήπια θετικά ή θετικά, όπως και τα αντισώματα κατά της τρανσγλουταμινάσης των 

ιστών αξιολογούνται ποσοτικά με ELISA. Επομένως, το  κύριο κριτήριο για τη διάγνωση της 

κοιλιοκάκης είναι η βιοψία του βλεννογόνου του δωδεκαδακτύλου, η οποία καταδεικνύει 

ατροφία λαχνών. Αυτές οι εξετάσεις πρέπει να γίνονται ενώ ο ασθενής καταναλώνει γλουτένη 

(Werkstetter et al., 2017). 

Η εξέταση HLA είναι επίσης βοηθητική. Η κοιλιοκάκη συνδέεται σε μεγάλο βαθμό με 

ορισμένους γονότυπους HLA. Είναι δυνατή η διαγνωστική εξέταση HLA. Το 2013, οι συστάσεις 

των Joint BSPGHAN και Celiac UK δήλωσαν ότι η θετική ορολογική εξέταση με θετικό τύπο 

HLA και τυπικά συμπτώματα μπορεί να καθορίσει τη διάγνωση χωρίς βιοψία. 

 

Διαχείριση / Θεραπεία 

Είναι ιδιαίτερα σημαντικό για τους ασθενείς με κοιλιοκάκη να ακολουθούν με συνέπεια μια 

διατροφή, η οποία δεν περιέχει τρόφιμα με γλουτένη. Για το λόγο αυτό, οι ειδικοί, ιδιαίτερα οι 

διαιτολόγοι, θα πρέπει να επιβλέπουν αυτή την τήρηση. Ωστόσο, οι ασθενείς που δεν 

ανταποκρίνονται σ’ αυτό το μέτρο απαιτούν διαγνωστικές εξετάσεις και αναθεωρήσεις 

συμμόρφωσης σχετικά με τη διατροφή. Μάλιστα, η συμμόρφωση μπορεί να ελεγχθεί με 

ορολογικό έλεγχο. Η εν αγνοία κατανάλωση γλουτένης μπορεί επίσης να οδηγήσει σε μη 

συμμόρφωση (Bai & Giacci, 2017). 
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Παράλληλα, αναφέρεται πως άλλες εξετάσεις αξιολογούν τη δυσαπορρόφηση που σχετίζεται με 

την κοιλιοκάκη. Η παρακολούθηση περιλαμβάνει πλήρη αιματολογική εξέταση, αποθήκες 

σιδήρου, φυλλικό οξύ, φερριτίνη, βιταμίνη D και άλλες λιποδιαλυτές βιταμίνες και οστική 

πυκνότητα. 

Παρόλα αυτά, καθίσταται σαφές πως η δίαιτα χωρίς γλουτένη είναι η μόνη εγκεκριμένη 

θεραπεία κοιλιοκάκης.  

3.4 Οισοφαγίτιδα 

Η βλεννογονίτιδα του οισοφάγου είναι φλεγμονή ή βλάβη. Αρκετές αιτίες οισοφαγίτιδας 

προκαλούν οπισθοστερνικό πόνο, καούρα (καύσος), δυσφαγία ή οδυνοφαγία (Glissen et al., 

2019). 

Αναλυτικότερα, η διαβρωτική οισοφαγίτιδα προκαλείται συχνά από γαστροοισοφαγική 

παλινδρόμηση. Επιπλέον, ακτινοβολία, λοιμώξεις, τοπικές βλάβες που προκαλούνται από 

φάρμακα, οισοφαγίτιδα από χάπια και ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα είναι περαιτέρω αιτίες. 

Ωστόσο, τα πιο συχνά συμπτώματα οισοφαγίτιδας είναι η δυσφορία στο στήθος, η οδυνοφαγία 

και η δυσφαγία. Ενσφήνωση τροφής μπορεί να συμβεί επίσης σε ασθενείς με EoE. Τέλος, οι 

ασθενείς με σοβαρή οισοφαγίτιδα μπορεί να έχουν συμπτώματα που συνδέονται με στενώσεις, 

συρίγγια και διάτρηση (Werkstetter et al., 2017). 

 

Αιτιολογία 

Η οισοφαγίτιδα έχει διάφορες αιτίες, όπως παλινδρόμηση, φαρμακευτική αγωγή, ιογενής, 

ηωσινοφιλική και ακτινοβολία (Savvateeva et al., 2018): 

• Η οισοφαγίτιδα προκαλείται συχνά από παλινδρόμηση του γαστρικού περιεχομένου στο 

στομάχι, με αποτέλεσμα τη βλάβη του βλεννογόνου. 

• Η μόλυνση από οισοφαγίτιδα μπορεί να προκληθεί από βακτήρια, ιούς, μύκητες και 

παρασιτικούς μικροοργανισμούς, με τους μύκητες πιο διαδεδομένους και τα βακτήρια λιγότερο 

κοινά. 
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• Οι συνήθεις αιτίες οισοφαγίτιδας που προκαλούνται από χάπια περιλαμβάνουν τα 

διφωσφονικά όπως η αλενδρονάτη και τα αντιβιοτικά όπως η τετρακυκλίνη, η δοξυκυκλίνη και 

η κλινδαμυκίνη. Η οισοφαγίτιδα που προκαλείται από χάπια έχει επίσης συνδεθεί με ΜΣΑΦ, 

ασπιρίνη, θειικό σίδηρο, χλωριούχο κάλιο και μεξιλετίνη. 

Συμπληρωματικά, οι DoVale και οι συνεργάτες (2018) αναγνώρισαν την ηωσινοφιλική 

οισοφαγίτιδα (EoE) ως μια χρόνια ανοσολογική ασθένεια σχετιζόμενη με αντιγόνο με 

παρεμφερή συμπτώματα αλλά που χαρακτηρίζεται από φλεγμονή του πλακώδους βλεννογόνου 

λόγω ηωσινοφιλικής διήθησης. 

• Η οισοφαγίτιδα που προκαλείται από την ακτινοθεραπεία, μια κατάσταση που σχετίζεται με 

την τοξικότητα, μπορεί να είναι οξεία ή χρόνια. 

 

Επιδημιολογία 

Η επιδημιολογία ποικίλλει ανά υποομάδα (McAllister et al., 2019): 

• Η διαβρωτική οισοφαγίτιδα επηρεάζει το 1% του πληθυσμού, σύμφωνα με τους επαγγελματίες. 

Η συχνότητα εμφάνισης οισοφαγίτιδας που προκαλείται από φάρμακα υπολογίζεται σε 3,9 ανά 

100.000 ετησίως, με μέση ηλικία διάγνωσης τα 41,5 έτη. 

• Πολυάριθμες έρευνες στοχεύουν στον προσδιορισμό του επιπολασμού και της συχνότητας της 

ηωσινοφιλικής οισοφαγίτιδας. Οι τροφικές αλλεργίες, το άσθμα και το έκζεμα συνδέονται με τη 

συχνότητα εμφάνισης 0,35 ανά 100.000 και 55 ανά 100.000. Τα συμπτώματα εμφανίζονται 

συνήθως σε άνδρες στα 20 ή στα 30 τους. 

• Η οισοφαγίτιδα από ακτινοβολία είναι συχνή συνέπεια της ακτινοθεραπείας. Ο οξύς 

τραυματισμός εμφανίζεται πάντα στα 6000 cGy που χορηγούνται σε εβδομαδιαία κλάσματα των 

1000. Η οισοφαγίτιδα από ακτινοβολία είναι χαμηλότερη με χαμηλότερες δόσεις ή μεγαλύτερα 

σχήματα. 

• Τα στοιχεία της λοιμώδους οισοφαγίτιδας είναι δύσκολο να ποσοτικοποιηθούν. Είναι πιο 

συχνή σε ανοσοκατεσταλμένα άτομα όπως οι οροθετικοί. 
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Παθοφυσιολογία 

Ο υποτύπος της οισοφαγίτιδας επηρεάζει επίσης την παθοφυσιολογία (Sharma et al., 2019): 

Οισοφαγίτιδα από παλινδρόμηση: Η υποτροπιάζουσα γαστρική παλινδρόμηση βλάπτει τον 

βλεννογόνο. Η παθοφυσιολογία της παλινδρόμησης είναι πολύπλοκη. Επίσης, ο τόνος του 

κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (LES) μειώνεται και οι χαλαρώσεις αυξάνονται. Έτσι, τα 

στοιχεία βοηθούν στη ροή του οξέος. 

• Οισοφαγίτιδα που προκαλείται από φάρμακα: Άμεσος ερεθισμός και κατάρρευση του 

κυτταροπροστατευτικού φραγμού. Οι ερευνητές πιστεύουν ότι η επίμονη ερεθιστική επαφή με 

τον βλεννογόνο του οισοφάγου μπορεί να τον βλάψει. 

Άγνωστη παθογένεια ηωσινοφιλικής οισοφαγίτιδας: Η ευαισθησία σε τρόφιμα και 

αεροαλλεργιογόνα μπορεί να προκαλέσει ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα. Η εοταξίνη, η IL-5 και η 

STAT6 μπορεί να έχουν σημασία. Συνεπώς, η παλινδρόμηση οξέος μπορεί να βελτιώσει τα 

συμπτώματα με την καταστολή του οξέος. 

• Οισοφαγίτιδα από ακτινοβολία: Τα ηλεκτρόνια υψηλής ενέργειας διασπούν το DNA και 

σκοτώνουν τα κύτταρα, απελευθερώνοντας ρίζες ελεύθερες από οξυγόνο. Οι βλάβες από 

ακτινοβολία μπορεί να είναι οξείες ή χρόνιες. Η οξεία φάση της ακτινοβολίας καταστρέφει τα 

επιθηλιακά κύτταρα και περιορίζει την ανάπτυξη. Μεγάλες δόσεις μπορεί να εξαντλήσουν τον 

βλεννογόνο. 

Τέλος, η λοιμώδης οισοφαγίτιδα μπορεί να προκληθεί από βακτήρια, μύκητες, παράσιτα και 

ιούς. Ωστόσο, η Candida albicans προκαλεί τις περισσότερες λοιμώδεις οισοφαγίτιδας.  

 

Διαχείριση/Θεραπεία 

Η θεραπεία ποικίλλει ανάλογα με την αιτιολογία, αλλά οι θεμελιώδεις έννοιες περιλαμβάνουν 

καταστολή οξέος με αναστολείς PPI ή H2, προσαρμογή του τρόπου ζωής, δίαιτα υγρού σε 

μαλακό ή πουρέ για διευκόλυνση της επούλωσης και τροποποίηση της διατροφής. Το ιστορικό 

υποδηλώνει παλινδρόμηση οξέος, επομένως συνιστάται η εφαρμογή αναστολέων Η2 δύο φορές 

την ημέρα ή αναστολέων αντλίας πρωτονίων καθημερινά (Clark & Johnson, 2018). Οι ασθενείς 

θα πρέπει επίσης να δέχονται συμβουλές για τρόπους απώλειας βάρους, να σηκώνουν το κεφάλι 
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τους στο κρεβάτι και να αποφεύγουν τα λιπαρά τρόφιμα, τη σοκολάτα, τα ανθρακούχα ποτά, τα 

πικάντικα τρόφιμα, το κάπνισμα και το αλκοόλ. Επιπλέον, συνιστάται η μη λήψη ενός 

φαρμάκου και η μετάβαση σε άλλο εάν η οισοφαγίτιδα που προκαλείται, οφείλεται σε 

συγκεκριμένο φάρμακο.  

Παράλληλα, η θεραπεία της ηωσινοφιλικής οισοφαγίτιδας περιλαμβάνει καταστολή οξέος, 

τοπική βουδεσονίδη ή φλουτικαζόνη και διατροφικές αλλαγές εάν εντοπιστεί τροφική αλλεργία. 

Για την  C. Albicans χορηγείται φλουκοναζόλη από το στόμα. Αντίστοιχα, η οισοφαγίτιδα HSV 

αντιμετωπίζεται με από του στόματος ή ενδοφλέβια acyclovir και Foscarnet για μη 

ανταποκρινόμενες. Θεραπεία με Gancyclovir ή Valganciclovir CMV οισοφαγίτιδα. Τέλος, η 

τοπική λιδοκαΐνη (κοκτέιλ GI) με παυσίπονα μπορεί να βελτιώσει τον πόνο του έλκους. (Yu et 

al., 2018). 

 

3.5 Νόσος του Crohn 

Η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου περιλαμβάνει τη νόσο του Crohn (CD) και την ελκώδη 

κολίτιδα (UC). Συγκεκριμένα, η CD προκαλεί φλεγμονή ολόκληρου του εντερικού τοιχώματος, 

από τον βλεννογόνο έως τον ορογόνο. Υποτροπές συμβαίνουν κατά καιρούς.  Η CD μπορεί να 

εκδηλωθεί με ήπια έως μέτρια φλεγμονή, σχηματισμό  συριγγίων ή στενωτική νόσο(Lighter et 

al, 2019). 

Οποιοδήποτε τμήμα του εντέρου μπορεί να γίνει νόσος του Crohn. Για την ακρίβεια, το ένα 

τρίτο των ασθενών έχει προσβολή του λεπτού εντέρου, ιδιαίτερα του τελικού ειλεού, το 20% 

έχει προσβολή του παχέος εντέρου και το 50% έχει και τα δύο. Επιπλέον, δεν υπάρχει ριζική 

θεραπεία και οι περισσότεροι ασθενείς έχουν απροσδόκητες υφέσεις και υποτροπές. Κατά 

συνέπεια, αυτή η ασθένεια μειώνει την ποιότητα ζωής (Marazuela et al, 2019). 

Αιτίες 

Η ακριβής αιτία της φλεγμονώδους νόσου του εντέρου (IBD) είναι άγνωστη, αλλά υπάρχουν 

ισχυρές ενδείξεις ότι προκαλείται από μια ακατάλληλη ανοσολογική απόκριση στο έντερο σε 

περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως φάρμακα, τοξίνες, λοιμώξεις ή εντερικά μικρόβια σε έναν 
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γενετικά ευαίσθητο ξενιστή. Έχουν επίσης βρεθεί πάνω από 100 γονίδια IBD (Marazuela et al, 

2019).  

Αξιοπρόσεκτο είναι ότι τα χαρακτηριστικά της νόσου του Crohn φαίνεται να είναι κληρονομικά. 

Συγκεκριμένα, οι μεταλλάξεις NOD2/CARD15 συνδέθηκαν με έναν φαινότυπο της νόσου του 

Crohn που σχετιζόταν με διάγνωση σε νεαρότερη ηλικία, συμμετοχή του ειλεού και μεγαλύτερη 

σοβαρότητα που απαιτούσε πιο συχνά χειρουργική επέμβαση. Έτσι, προέκυψε πως ο γονότυπος 

μπορεί τελικά να προβλέψει τη σοβαρότητα της νόσου. Επομένως, μια βαθύτερη γνώση της 

γενετικής ανάλυσης μπορεί επίσης να προσδιορίσει ποιος ασθενής πρέπει να λάβει χειρουργική 

ή φαρμακευτική θεραπεία (Aksan et al, 2019) 

 

Επιδημιολογία 

Οι δυτικές χώρες, συμπεριλαμβανομένης της Βόρειας Αμερικής, της Βόρειας Ευρώπης και της 

Νέας Ζηλανδίας έχουν την υψηλότερη συχνότητα νόσου του Crohn (CD). Ειδικά, οι 

Βορειοευρωπαίοι και οι Εβραίοι έχουν υψηλή συχνότητα (3,2/1000), ενώ οι Ασιάτες, οι 

Αφρικανοί και οι Νοτιοαμερικανοί έχουν χαμηλό επιπολασμό (Khan et al, 2019). Ωστόσο, 

πρόσφατα ερευνητικά ευρήματα αποκάλυψαν μεγάλη αύξηση της επίπτωσης στην ταχέως 

βιομηχανοποιούμενη Ασία, Αφρική και Αυστραλασία (Hwang et al, 2019) 

 

Παθοφυσιολογία 

Γενετικοί, ιικοί, ανοσολογικοί, περιβαλλοντικοί και διατροφικοί παράγοντες συμβάλλουν στην 

παθογένεση. Αν και είναι πιο συχνή στον τελικό ειλεό και στο δεξιό κόλον, η διατοιχωματική 

φλεγμονή μπορεί να επηρεάσει ολόκληρο τον γαστρεντερικό σωλήνα από το στόμα μέχρι τον 

πρωκτό . Πρωτίστως, η βλάβη ξεκινά ως διήθηση της εντερικής κρύπτης. Αυτό οδηγεί σε 

επιφανειακή εξέλκωση του βλεννογόνου και σε βαθύτερα στρώματα. Έπειτα, όλες οι στιβάδες 

των τοιχωμάτων του εντέρου είναι δυνατό να εμφανίσουν κοκκιώματα. Οι ουλές αντικαθιστούν 

επίσης τα φλεγμονώδη στοιχεία των εντέρων κατά τη διάρκεια της χρονιότητας της ν. του Crohn 

(Aksan et al, 2019). 
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Παράλληλα, τα κοκκιώματα είναι συχνά στη νόσο του Crohn, αν και η απουσία τους δεν 

αποκλείει τη διάγνωση. Επιπρόσθετα, η χρόνια φλεγμονή και οι ουλές προκαλούν εντερική 

απόφραξη και στενώσεις. Ομοίως, τα εντεροκυστικά, εντεροεντερικά, εντεροδερματικά και 

εντεροκολπικά συρίγγια σχετίζονται με τη νόσο του Crohn (Zaidi & Wine, 2018). 

 

 

Διαχείριση / Θεραπεία 

Η ιατρική θεραπεία χωρίζεται σε δύο κατηγορίες: 

• Μεσαλαμίνη από το στόμα, ανοσοτροποποιητές (μερκαπτοπουρίνες, αζαθειοπρίνη), 

μεθοτρεξάτη και στεροειδή μπορεί να αντιμετωπίσουν ήπια έως μέτρια ασθένεια. 

Η βέλτιστη θεραπεία για μέτρια έως σοβαρή ασθένεια περιλαμβάνει ανοσοτροποποιητές συν 

βιολογικά (π.χ. infliximab, adalimumab, golimumab, vedolizumab) ή βιολογικά μόνο (Coward et 

al, 2019). 

Αναλυτικότερα, τα βιολογικά είναι μονοκλωνικά αντισώματα που στοχεύουν φλεγμονώδεις 

κυτταροκίνες ή υποδοχείς. Κάθε βιολογικό φάρμακο στοχεύει σε μία μοριακή θέση. Το 

μονοκλωνικό αντίσωμα anti-TNF άλφα εμποδίζει το TNF να προκαλέσει φλεγμονή. Τα 

φάρμακα κατά της ιντεγκρίνης μειώνουν επίσης τη δέσμευση του μορίου προσκόλλησης σε 

υπομονάδες υποδοχέα MAdCAM ενδοθηλιακών κυττάρων σε φλεγμονώδεις περιοχές. 

Εμποδίζουν τα λεμφοκύτταρα να εισέλθουν στο εντερικό τοίχωμα, αποτρέποντας τη φλεγμονή 

του παχέος εντέρου. Οι παράγοντες κατά του TNF περιλαμβάνουν infliximab, adalimumab, 

golimumab. Το Natalizumab και το vedolizumab καταστέλλουν τα μόρια προσκόλλησης. Το 

vedolizumab έχει λιγότερες συστηματικές παρενέργειες και είναι ειδικό για το έντερο. Πολλές 

νέες θεραπείες για τη φλεγμονώδη νόσο του εντέρου βρίσκονται υπό ανάπτυξη (Ghersin et al, 

2019). 

Οι αποφράξεις του εντέρου, τα αποστήματα, τα συρίγγια και οι διατρήσεις χρειάζονται 

χειρουργική επέμβαση. Επειδή υπάρχουν συχνά διατροφικά ελλείμματα είναι χρήσιμες 

συμβουλές διαιτολόγου και συμπληρώματα διατροφής πριν και καθ' όλη τη διάρκεια της 

θεραπείας με τη νόσο του Crohn (Zaidi & Wine, 2018). 
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3.6 Ευερέθιστο Έντερο (Irritable Bowel Syndrome - IBS) 
Αιτιολογία 

 Η αιτιολογία του ευερέθιστου εντέρου (IBS) είναι πολυπαραγοντική και περιλαμβάνει 

συνδυασμό φυσιολογικών, ψυχολογικών και διατροφικών στοιχείων. Η διαταραχή αυτή 

θεωρείται ότι οφείλεται σε υπερευαισθησία του εντέρου και διαταραχές στην εντερική 

κινητικότητα, που επηρεάζουν τη φυσιολογική πέψη και απορρόφηση. Δυσλειτουργίες στο 

εντερικό μικροβίωμα, δηλαδή η ανισορροπία των βακτηρίων στο έντερο, φαίνεται να 

συνδέονται με την ανάπτυξη του IBS. Επίσης, αρκετοί ασθενείς παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα 

άγχους και στρες, που μπορεί να επηρεάζουν την ένταση των συμπτωμάτων. Ορισμένες έρευνες 

έχουν δείξει ότι το παιδικό τραύμα ή το στρες μπορεί να ευαισθητοποιήσουν το νευρικό 

σύστημα, καθιστώντας το έντερο πιο επιρρεπές σε υπερευαισθησία και δυσλειτουργία (CHOP, 

2023; Hang et al., 2021). 

Επιπλέον, το IBS μπορεί να σχετίζεται με διατροφικές ανισορροπίες, όπως η δυσανεξία σε 

FODMAPs (ζυμώσιμα σάκχαρα) και η δυσανεξία στη λακτόζη. Αυτοί οι διατροφικοί 

παράγοντες συχνά πυροδοτούν ή επιδεινώνουν τα συμπτώματα του IBS. Η διαταραχή δεν είναι 

μία απλή κατάσταση και δεν υπάρχει συγκεκριμένο οργανικό αίτιο, κάτι που καθιστά δύσκολη 

τη διάγνωση και τη διαχείριση της. Ωστόσο, η αναγνώριση αυτών των παραγόντων μπορεί να 

βοηθήσει στη διαμόρφωση κατάλληλης θεραπευτικής στρατηγικής (University of Rochester 

Medical Center, 2023). 

Επιδημιολογία 

Το IBS είναι από τις πιο συχνές διαταραχές του γαστρεντερικού συστήματος, επηρεάζοντας έως 

και το 15% του πληθυσμού παγκοσμίως. Πλήττει συνήθως νεαρά άτομα ηλικίας κάτω των 45 

ετών και παρουσιάζεται διπλάσια συχνά στις γυναίκες σε σύγκριση με τους άνδρες. Η 

υψηλότερη συχνότητα στις γυναίκες πιθανολογείται ότι σχετίζεται με τις ορμονικές διαφορές, 

καθώς και με τον τρόπο αντίδρασης στο στρες και τα ψυχολογικά ερεθίσματα. Επιπλέον, οι 

ανεπτυγμένες χώρες εμφανίζουν υψηλότερα ποσοστά IBS, πιθανόν λόγω του μοντέρνου τρόπου 

ζωής, της διατροφής και των υψηλών επιπέδων στρες που συχνά παρατηρούνται (CHOP, 2023; 

University of Rochester Medical Center, 2023). 
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Παθοφυσιολογία 

Οι παθοφυσιολογικές αλλαγές στο IBS περιλαμβάνουν υπερευαισθησία των εντερικών 

νευρώνων και ανώμαλη εντερική κινητικότητα, με αποτέλεσμα την αίσθηση του πόνου και τις 

εναλλαγές στις συνήθειες του εντέρου. Το μικροβίωμα παίζει επίσης κρίσιμο ρόλο, με τους 

ασθενείς να παρουσιάζουν ενδείξεις δυσβίωσης, η οποία μπορεί να επηρεάσει τη φλεγμονή και 

την αντίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος στο έντερο. Η παθοφυσιολογία συνδέεται συχνά 

με υπερπαραγωγή ορισμένων νευροδιαβιβαστών που επηρεάζουν την αίσθηση του πόνου και 

την κινητικότητα, όπως η σεροτονίνη (Hang et al., 2021). 

Διαχείριση/Θεραπεία 

 Η διαχείριση του IBS περιλαμβάνει προσέγγιση εξατομικευμένη για κάθε ασθενή, που 

βασίζεται στην ανακούφιση των συμπτωμάτων και στην πρόληψη των εξάρσεων. Η διατροφή, 

όπως η χαμηλή σε FODMAPs, μπορεί να συμβάλει σημαντικά στη μείωση των συμπτωμάτων. Η 

φαρμακευτική αγωγή εξαρτάται από τον τύπο του IBS, με αντισπασμωδικά για την ανακούφιση 

του πόνου, αντιδιαρροϊκά για την αντιμετώπιση της διάρροιας και καθαρτικά για τη 

δυσκοιλιότητα. Η ψυχολογική υποστήριξη, όπως η γνωστική-συμπεριφορική θεραπεία, επίσης 

προσφέρει σημαντική βοήθεια στους ασθενείς, ιδιαίτερα σε εκείνους με υψηλό άγχος 

(University of Rochester Medical Center, 2023). 

 

3.7 Ελκώδης Κολίτιδα (Ulcerative Colitis - UC) 
Αιτιολογία 

 Η ελκώδης κολίτιδα (UC) θεωρείται χρόνια φλεγμονώδης διαταραχή του εντέρου με 

χαρακτηριστικά αυτοάνοσης νόσου. Παράγοντες που συμβάλλουν στην αιτιολογία της 

περιλαμβάνουν γενετική προδιάθεση, περιβαλλοντικές επιρροές και απορρύθμιση του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Σε ασθενείς με γενετική προδιάθεση, διάφοροι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η διατροφή και οι λοιμώξεις, μπορούν να προκαλέσουν 

φλεγμονή στο βλεννογόνο του παχέος εντέρου. Αυτή η φλεγμονή μπορεί να ενεργοποιηθεί 

από τα λευκά αιμοσφαίρια, προκαλώντας καταστροφή των κυττάρων του εντέρου (CHOP, 

2023). Οι έρευνες δείχνουν επίσης ότι το μικροβίωμα του εντέρου παίζει σημαντικό ρόλο 

στη φλεγμονώδη αντίδραση, με την UC να παρουσιάζει συνήθως ανισορροπία στα βακτήρια 
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του εντέρου. Η ελκώδης κολίτιδα συνδέεται με ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού 

συστήματος, το οποίο θεωρεί τα κύτταρα του εντέρου ως ξένα και τα επιτίθεται, 

προκαλώντας χρόνια φλεγμονή και βλάβες στον εντερικό βλεννογόνο (Hang et al., 2021). 

Επιδημιολογία 

 Η UC πλήττει περίπου 1-2 άτομα ανά 1000 στις ανεπτυγμένες χώρες, με μεγαλύτερη συχνότητα 

εμφάνισης στις βόρειες και ανεπτυγμένες περιοχές. Συχνότερα εμφανίζεται σε νεαρά άτομα 

ηλικίας 15-30 ετών, με μεγαλύτερη επίπτωση στις ανεπτυγμένες χώρες, γεγονός που 

πιθανολογείται ότι συνδέεται με περιβαλλοντικούς παράγοντες και τη δυτική διατροφή. Η 

ασθένεια είναι πιο κοινή στις περιοχές με υψηλότερη υγιεινή, κάτι που ενδέχεται να μειώνει την 

επαφή με λοιμώδεις παράγοντες και αυξάνει την πιθανότητα αυτοάνοσων αντιδράσεων (CHOP, 

2023). 

Παθοφυσιολογία 

 Η παθοφυσιολογία της UC περιλαμβάνει χρόνια φλεγμονή στο βλεννογόνο του παχέος εντέρου 

που προκαλεί έλκη και αιμορραγία. Ο ενεργοποιημένος ανοσοποιητικός μηχανισμός 

αναγνωρίζει κατά λάθος τα κύτταρα του εντέρου ως ξένα και τα καταστρέφει, με αποτέλεσμα 

την αύξηση των κυτοκινών που ευνοούν την συνεχή φλεγμονή. Η χρόνια φλεγμονή στο παχύ 

έντερο αυξάνει τον κίνδυνο για σοβαρές επιπλοκές, όπως αιμορραγία, απώλεια βάρους, και 

αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του παχέος εντέρου (Hang et al., 2021). 

Διαχείριση/Θεραπεία 

 Η θεραπευτική αντιμετώπιση της UC βασίζεται σε ανοσοκατασταλτικά, αντιφλεγμονώδη και 

βιολογικούς παράγοντες για την επίτευξη και διατήρηση της ύφεσης. Τα ανοσοκατασταλτικά 

βοηθούν στην καταστολή της ανώμαλης ανοσολογικής αντίδρασης, ενώ οι βιολογικοί 

παράγοντες μειώνουν τη φλεγμονή στοχεύοντας σε συγκεκριμένατους στόχους του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Σε σοβαρές περιπτώσεις που δεν ανταποκρίνονται στη 

φαρμακευτική αγωγή, μπορεί να προταθεί χειρουργική αφαίρεση του προσβεβλημένου 

τμήματος του εντέρου, με στόχο τη μείωση του κινδύνου επιπλοκών. Η θεραπεία της UC 

επικεντρώνεται στην επίτευξη και διατήρηση της ύφεσης για την αποτροπή των υποτροπών και 

στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών (CHOP, 2023; Hang et al., 2021). 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 02:36:22 EEST - 216.73.216.250



42 

4 ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
4.1 Οι καθιερωμένες διατροφικές οδηγίες 

Οι καθιερωμένες διατροφικές οδηγίες για τις γαστρεντερικές παθήσεις, όπως η 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ), η δυσκοιλιότητα, η κοιλιοκάκη, η οισοφαγίτιδα, η 

νόσος του Crohn, το ευερέθιστο έντερο (IBS) και η ελκώδης κολίτιδα (UC), διαμορφώνονται 

από διεθνείς οργανισμούς όπως ο Παγκόσμιος Οργανισμός Γαστρεντερολογίας (WGO), ο 

Αμερικανικός Γαστρεντερολογικός Σύνδεσμος (AGA), και η Ευρωπαϊκή Εταιρεία για τη Νόσο 

του Crohn και την Ελκώδη Κολίτιδα (ECCO). Κάθε οργανισμός προτείνει εξατομικευμένες 

διατροφικές πρακτικές που βοηθούν στη διαχείριση των συμπτωμάτων και στη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής των ασθενών. 

Γαστροοισοφαγική Παλινδρόμηση (ΓΟΠ) 

Για την ΓΟΠ, ο Αμερικανικός Γαστρεντερολογικός Σύνδεσμος (AGA) συνιστά αποφυγή 

λιπαρών τροφών, σοκολάτας, καφέ και αλκοόλ, καθώς και αποφυγή μεγάλων γευμάτων πριν τον 

ύπνο, για να μειωθεί η πίεση στον κάτω οισοφαγικό σφιγκτήρα. Τα τρόφιμα αυτά μπορούν να 

προκαλέσουν παλινδρόμηση και να επιδεινώσουν τα συμπτώματα της καούρας και του 

καψίματος στο στήθος. Επίσης, η AGA προτείνει απώλεια βάρους για υπέρβαρους ασθενείς, 

καθώς η παχυσαρκία μπορεί να επιδεινώσει την κατάσταση (American Gastroenterological 

Association, 2008) 

Δυσκοιλιότητα 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Γαστρεντερολογίας (WGO) συνιστά αύξηση των φυτικών ινών στη 

διατροφή για την αντιμετώπιση της δυσκοιλιότητας, καθώς και επαρκή ενυδάτωση. Η προσθήκη 

υδατοδιαλυτών ινών, όπως αυτές από φρούτα, λαχανικά και δημητριακά ολικής αλέσεως, μπορεί 

να διευκολύνει την εντερική κινητικότητα. Ο οργανισμός επίσης τονίζει ότι οι ασθενείς πρέπει 

να ενσωματώσουν καθημερινή φυσική δραστηριότητα για τη βελτίωση της πεπτικής λειτουργίας 

και να μειώσουν την καθιστική ζωή 
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Κοιλιοκάκη 

Η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Κοιλιοκάκης και ο WGO υπογραμμίζουν ότι η μόνη αποτελεσματική 

θεραπεία για την κοιλιοκάκη είναι η δια βίου αποχή από τη γλουτένη. Οι πάσχοντες πρέπει να 

αποφεύγουν το σιτάρι, το κριθάρι και τη σίκαλη, καθώς ακόμη και μικρές ποσότητες γλουτένης 

μπορεί να προκαλέσουν φλεγμονή και εντερική βλάβη. Οι οργανισμοί αυτοί συστήνουν 

επιπλέον την ενσωμάτωση τροφίμων πλούσιων σε ασβέστιο και βιταμίνη D, καθώς η 

κοιλιοκάκη συνδέεται συχνά με διατροφικές ελλείψεις λόγω δυσαπορρόφησης (World 

Gastroenterology Organisation, 2018; European Society for Celiac Disease, 2019) 

Οισοφαγίτιδα 

Σύμφωνα με τον AGA, οι ασθενείς με οισοφαγίτιδα συνιστάται να ακολουθούν ένα διατροφικό 

πλάνο που μειώνει τη φλεγμονή και την καούρα. Οι οδηγίες προτείνουν την αποφυγή 

καφεϊνούχων ποτών, καυτερών φαγητών, ντομάτας και εσπεριδοειδών, τα οποία μπορούν να 

επιδεινώσουν τη φλεγμονή και τον πόνο στον οισοφάγο. Η κατανάλωση μικρότερων και 

συχνότερων γευμάτων μπορεί επίσης να μειώσει την πίεση στον οισοφάγο και να προλάβει την 

παλινδρόμηση (American Gastroenterological Association, 2018) 

Νόσος του Crohn 

Η νόσος του Crohn απαιτεί ιδιαίτερη διατροφική διαχείριση, καθώς οι ασθενείς συχνά 

αντιμετωπίζουν προβλήματα απορρόφησης και διατροφικές ελλείψεις. Ο ECCO και ο WGO 

προτείνουν μια δίαιτα πλούσια σε θερμίδες και πρωτεΐνες, ενώ αποφεύγουν τα υψηλά σε λιπαρά 

και δυσανεκτικά τρόφιμα που μπορεί να προκαλέσουν φλεγμονή. Οι ασθενείς θα πρέπει επίσης 

να εντάξουν στη διατροφή τους συμπληρώματα βιταμινών και μετάλλων, όπως η βιταμίνη D, το 

ασβέστιο και ο σίδηρος, για να αντιμετωπιστούν οι πιθανές ελλείψεις (World Gastroenterology 

Organisation, 2018) 

Ευερέθιστο Έντερο (IBS) 

Η δίαιτα χαμηλή σε FODMAP, που αναπτύχθηκε και προωθήθηκε από τον WGO, θεωρείται 

αποτελεσματική για την ανακούφιση των συμπτωμάτων του ευερέθιστου εντέρου. Η δίαιτα αυτή 
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περιορίζει τους ζυμώσιμους υδατάνθρακες, οι οποίοι μπορούν να προκαλέσουν αέρια, 

φούσκωμα και διάρροια. Η προσέγγιση περιλαμβάνει φάση επαναπρόσληψης για να καθοριστεί 

ποια τρόφιμα είναι ανεκτά από τον κάθε ασθενή και να διαμορφωθεί ένα διατροφικό πλάνο 

μακροπρόθεσμα (World Gastroenterology Organisation, 2018) 

Ελκώδης Κολίτιδα (UC) 

Η ECCO συστήνει διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά και την αποφυγή 

επεξεργασμένων τροφίμων, τα οποία μπορεί να αυξήσουν τη φλεγμονή στον εντερικό 

βλεννογόνο. Οι ασθενείς με UC συνιστάται επίσης να καταναλώνουν τρόφιμα πλούσια σε 

ωμέγα-3 λιπαρά οξέα, όπως τα ψάρια, καθώς τα ωμέγα-3 έχουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες. Η 

διατροφή για την UC πρέπει να είναι εξατομικευμένη και, σε περιόδους έξαρσης, οι ασθενείς 

μπορεί να χρειαστεί να προσαρμόσουν την πρόσληψη ινών ή να λάβουν συμπληρώματα 

σιδήρου, δεδομένου ότι η ελκώδης κολίτιδα συνδέεται συχνά με αναιμία (European Crohn’s and 

Colitis Organisation, 2017 

 

4.2 FODMAPs για την αντιμετώπιση του Ευερέθιστου Εντέρου 
 

Από την αρχική εξήγηση των ζυμώσιμων ολιγο-, δι- και μονοσακχαριτών και πολυολών 

(FODMAPs) από τους Gibson και Shepherd το 2005 και την επακόλουθη λεπτομερή εξήγηση 

της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP για ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου (IBS) το 2010, έχει γίνει εκτεταμένη παγκόσμια έρευνα για τη διερεύνηση της 

αποτελεσματικότητας αυτής της δίαιτας, τη σύγκριση της με άλλες θεραπείες, τη 

βελτιστοποίηση της παροχής της στους ασθενείς, τον εντοπισμό προγνωστικών παραγόντων και 

την αξιολόγηση των κινδύνων και την κατανόηση του μηχανισμού δράσης της (Tuck et al., 

2014). Συγχρόνως, έχει προκύψει διαμάχη σχετικά με την αποτελεσματικότητα και τους 

πιθανούς κινδύνους της δίαιτας, ιδιαίτερα σε σχέση με τον αντίκτυπό της στη χλωρίδα του 

εντέρου όταν ακολουθείται αυστηρά. Αυτή η εργασία εξετάζει συγκεκριμένα επίμαχα θέματα 

και τις πρόσφατες εξελίξεις στην εφαρμογή της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, 

με ιδιαίτερη έμφαση στη χρήση της στα παιδιά (Nanayakkara et al., 2016). 
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4.3 Η αποτελεσματικότητα της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε 
FODMAP  

 

Η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP είναι μια στρατηγική δύο φάσεων που 

περιλαμβάνει μια αυστηρή μείωση όλων των διατροφικών FODMAP, ακολουθούμενη από τη 

σταδιακή επανεισαγωγή συγκεκριμένων FODMAP με βάση την ατομική ανοχή. Η 

αποτελεσματικότητα της φάσης εξάλειψης της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP 

στη μείωση των γαστρεντερικών συμπτωμάτων σε ενήλικες ασθενείς με IBS έχει αποδειχθεί σε 

τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες δοκιμές, μια τυφλή, τυχαιοποιημένη μελέτη εκ νέου πρόκλησης 

και σε λεπτομερείς μελέτες παρατήρησης που έχουν ανασκοπηθεί αλλού (Tuck et. al., 2014; 

Marsh et al., 2016; de Roest et al., 2013). Αυτά τα στοιχεία υποστηρίχθηκαν περαιτέρω από μια 

μετα-ανάλυση (Marsh et al., 2016). Ειδικότερα, τα ευρήματα της έρευνας έδειξαν ότι η δίαιτα 

χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP προκαλεί κλινικά σημαντική ανταπόκριση στο 50% έως 

86% των ασθενών (Halmos et al., 2014). Αντίθετα, η αποτελεσματικότητα της συντήρησης, η 

οποία αναφέρεται στη φάση της επανεισαγωγής της δίαιτας, έλαβε ελάχιστη προσοχή στην 

επιστημονική βιβλιογραφία, καθώς λίγες μόνο μελέτες παρατήρησης πραγματοποιήθηκαν για το 

θέμα (Kinrade et al., 2014; Peters et al., 2016). Δεδομένων των προκλήσεων που σχετίζονται με 

την ανάπτυξη μιας τυφλής, τυχαιοποιημένης και μακροχρόνιας παρεμβατικής δοκιμής, τα 

δεδομένα που υποστήριξαν την αποτελεσματικότητα της συντήρησης θα συνεχίσουν πιθανώς να 

είναι λιγότερο ισχυρά. 

Ομολογουμένως, η νομιμότητα της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP ως θεραπεία 

πρώτης γραμμής εξακολουθεί να αποτελεί αντικείμενο διαμάχης, όπως φαίνεται από την 

έλλειψη επαρκών δεδομένων (Krogsgaard et al., 2015; Does a low FODMAP diet helps IBS?, 

2015). Για την ακρίβεια, έχουν σημειωθεί διάφορες ανησυχίες, όπως η χρήση ακατάλληλων 

συγκριτικών σκελών εικονικού φαρμάκου, η ανεπαρκής διάρκεια των ελεγχόμενων δοκιμών και 

ο περιορισμένος αριθμός ασθενών που περιλαμβάνονται στις μελέτες (Camilleri & Acosta, 

2014). Μια περαιτέρω κριτική είναι ότι οι υποομάδες της Ρώμης, που κατηγοριοποιούνται 

ανάλογα με την επικρατούσα συμπεριφορά του εντέρου, δεν έχουν υποβληθεί σε ειδική έρευνα 

(Halmos et al., 2014). Ως εκ τούτου, η δημοσιευμένη έρευνα δεν έχει δείξει συσχέτιση μεταξύ 

της αποτελεσματικότητας και της συμπεριφοράς του εντέρου.  
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Επομένως, η αντίληψη ότι τα κριτήρια Rome ΙΙΙ κατηγοριοποιούν επακριβώς τα άτομα με 

διαφορετικές αντιδράσεις στη θεραπεία μπορεί να ισχύει για φάρμακα που στοχεύουν 

συγκεκριμένα παθογόνα μονοπάτια ή συμπτώματα, ιδιαίτερα εκείνα που σχετίζονται με τις 

συνήθειες του εντέρου. Ωστόσο, η επέκταση αυτής της υπόθεσης σε έρευνες σχετικά με τη 

δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP δεν δικαιολογείται. Μια εξήγηση είναι ότι, αν και 

η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση της 

υποκειμενικής ικανοποίησης με τη συνοχή των κοπράνων, μπορεί να μην οδηγήσει σε βελτίωση 

των αντικειμενικών μετρήσεων της συνοχής των κοπράνων, όπως η περιεκτικότητα σε νερό στα 

κόπρανα ή η αξιολόγηση των κοπράνων από έναν ανεξάρτητο παρατηρητή (Murray et al., 

2014). Επιπλέον, η χρήση σύνθετων τελικών σημείων, όπως απαιτείται από ρυθμιστικούς φορείς 

στις ΗΠΑ και την Ευρώπη για φαρμακολογικές μελέτες στο IBS, ενδέχεται να μην είναι 

κατάλληλη σε αυτό το συγκεκριμένο πλαίσιο. Ενώ ορισμένες μεθοδολογικές κριτικές μπορεί να 

έχουν εγκυρότητα, τα συνολικά δεδομένα που υποστηρίζουν την αποτελεσματικότητα της 

δίαιτας υπερτερούν αυτών των ζητημάτων. Ωστόσο, είναι σημαντικό να ληφθούν υπόψη αυτά τα 

ζητήματα κατά την αξιολόγηση της ποιότητας και της ευρωστίας των ευρημάτων από τις 

τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες δοκιμές και την έρευνα παρατήρησης. 

Αναλυτικότερα, ο κύριος τρόπος με τον οποίο τα FODMAP προκαλούν συμπτώματα είναι η 

διέγερση των μηχανοϋποδοχέων ως απόκριση στη διάταση των εντέρων που προκαλείται από 

την αυξημένη περιεκτικότητα σε νερό και την απελευθέρωση αερίων από τη βακτηριακή 

ζύμωση ορισμένων υδατανθράκων. Αυτοί οι υδατάνθρακες περιλαμβάνουν ολιγοσακχαρίτες, 

φρουκτόζη, πολυόλες και λακτόζη. Αυτή η διέγερση μπορεί να οδηγήσει στη μετάδοση 

σημάτων που μπορεί να εκληφθούν ως ενόχληση ή φούσκωμα. Μπορεί επίσης να προκαλέσει 

αντανακλαστικές αντιδράσεις στο διάφραγμα και στο πρόσθιο κοιλιακό τοίχωμα, προκαλώντας 

αύξηση της διάτασης της κοιλιάς. Επιπλέον, μπορεί να επηρεάσει την κίνηση των εντέρων, 

οδηγώντας ενδεχομένως σε αλλαγές στις συνήθειες του εντέρου.  

Αν και είναι αλήθεια ότι η κατανάλωση υψηλών ποσοτήτων FODMAPs, όπως η λακτουλόζη, 

μπορεί να προκαλέσει διάρροια, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η απαιτούμενη ποσότητα για 

να γίνει αυτό είναι πολύ μεγάλη. Το έναυσμα για αυτό το αποτέλεσμα είναι συχνά πολύ 

περισσότερο από αυτό που συνήθως λαμβάνεται σε μια κανονική δίαιτα (Vazquez-Roque et al., 

2013). Αυτό είναι κρίσιμο, καθώς πολλοί ειδικοί πιστεύουν ότι μια δίαιτα χαμηλής 
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περιεκτικότητας σε FODMAP είναι ωφέλιμη για άτομα με IBS (IBS-D) που κυριαρχεί η 

διάρροια (Austin et al., 2009). Ωστόσο, αυτή η πεποίθηση έρχεται σε αντίθεση με τα ευρήματα 

κάποιων τυχαιοποιημένων, ελεγχόμενων κλινικών δοκιμών, οι οποίες υπέδειξαν ότι οι ασθενείς 

με IBS (IBS-D) που κυριαρχεί στη διάρροια δεν παρουσιάζουν καλύτερα αποτελέσματα σε 

σύγκριση με εκείνους με IBS (IBS-C) που κυριαρχεί η δυσκοιλιότητα (Eswaran et al., 2016). 

Επιπλέον, αυτές οι δοκιμές έδειξαν ότι η περιεκτικότητα σε νερό των κοπράνων και η διέλευση 

του εντέρου υφίστανται ελάχιστες αλλαγές μόνο ως απόκριση στις διατροφικές παρεμβάσεις 

(Murray et al., 2014). Τέλος, η κινητικότητα πιστεύεται ότι επηρεάζεται από την παραγωγή 

λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας (SCFAs) που προκύπτουν από τη ζύμωση των FODMAP. 

Παρόλα αυτά, η άμεση αξιολόγηση σχετικά με το εάν οι αλλαγές στην κατανάλωση FODMAP 

επηρεάζουν τη σπλαχνική ευαισθησία δεν έχει διεξαχθεί. Τα SCFAs έχουν την ικανότητα να 

τροποποιούν αυτή την αίσθηση (Vanhoutvin et al., 2009), ενώ η απελευθέρωση ισταμίνης, η 

οποία είναι πιθανώς μια νευροφλεγμονώδης απόκριση που περιλαμβάνει την ενεργοποίηση 

ιστιοκυττάρων, μπορεί επίσης να επηρεάσει τη σπλαχνική ευαισθησία (Staudacher et al., 2011).  

Αξιοπρόσεκτο επίσης είναι ότι η τροποποίηση της πρόσληψης των FODMAPs έχει αποδειχθεί 

ότι επηρεάζει τη σύνθεση της μικροχλωρίδας του εντέρου, όπως αποδείχθηκε από τους Gibson 

και Muir το 2013. Κατά συνέπεια, είναι πιθανό να υπάρχουν πρόσθετοι μηχανισμοί που μπορεί 

να επηρεάσουν τα συμπτώματα. Το ελάχιστα τεκμηριωμένο φαινόμενο ότι ορισμένοι ασθενείς 

εμφανίζουν αυξημένη ευαισθησία στην έκθεση σε FODMAP μετά από μια περίοδο 

περιορισμού, σε σχέση με το προσωρινό φούσκωμα που προκαλείται από την αυξημένη 

πρόσληψη φυτικών ινών, υποδηλώνει ότι η προσαρμογή της μικροχλωρίδας ή του εντερικού 

νευρικού συστήματος μπορεί επίσης να παίξει σημαντικό ρόλο στους υποκείμενους 

μηχανισμούς. Επομένως, αν και η μείωση της διάτασης του αυλού εξακολουθεί να είναι η 

κρίσιμη διαδικασία μέσω της οποίας τα FODMAP προκαλούν συμπτώματα, οι οδοί που οδηγούν 

σε αυτό μόλις αρχίζουν να γίνονται κατανοητές και είναι πιθανό να εμπλέκονται και άλλες 

διεργασίες. 
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4.4 Εφαρμογή της  δίαιτας Low-FODMAP  
 

Είναι σαφές πως οι περισσότερες πληροφορίες στη δημοσιευμένη βιβλιογραφία σχετικά με την 

αποτελεσματικότητα της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP προέρχονται από την 

διατροφική εκπαίδευση που παρέχεται από τους διαιτολόγους και μερικές φορές από τους ειδικά 

εκπαιδευμένους νοσηλευτές (Whigham et al., 2015). Εντούτοις, δεν έχει διεξαχθεί έρευνα σε 

άτομα που έχουν μάθει πληροφορίες για τη διατροφή τους μέσω του έντυπου υλικού ή 

διαδικτυακών πηγών.  

Παράλληλα, η έλλειψη διαιτολόγων με εξειδίκευση στην εφαρμογή της δίαιτας χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP και η περιορισμένη διαθεσιμότητα αξιόπιστων δεδομένων 

FODMAP έθεσαν σημαντικές προκλήσεις στη χρήση της σε κλινικά περιβάλλοντα, ιδιαίτερα 

λαμβάνοντας υπόψη την ευρεία εμφάνιση του IBS. Επιπλέον, η εκπαίδευση των ασθενών στη 

δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP απαιτεί σημαντική προσπάθεια, με τις πρώτες 

επισκέψεις να διαρκούν συνήθως μία ώρα (Whigham et al., 2015).  

Στο πλαίσιο αυτό, οι Whigham και οι συνεργάτες (2015) διεξήγαγαν μια μελέτη για να 

αξιολογήσουν την αποτελεσματικότητα των ομαδικών εκπαιδευτικών συνεδριών με διαιτητική 

συμβουλευτική ένας προς έναν. Συγκεκριμένα, παρατήρησαν ότι το ποσοστό των ασθενών που 

είχαν αποδεκτή διαχείριση των συμπτωμάτων κατά την παρακολούθηση, η οποία 

πραγματοποιήθηκε 6 έως 10 εβδομάδες αργότερα, δεν έδειξε σημαντική διαφορά μεταξύ των 

δύο ομάδων (P=.895) (Whigham et al., 2015). Παρά το γεγονός ότι το 39% των ασθενών 

εξέφρασε την προτίμηση για μια ατομική συμβουλευτική, οι συγγραφείς πρότειναν ότι οι 

ομαδικές εκπαιδευτικές συνεδρίες θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη λόγω των πλεονεκτημάτων 

της υποστήριξης από τους ομοτίμους, της ανταλλαγής εμπειριών και των μειωμένων περιόδων 

αναμονής (Whigham et al., 2015).  

Νωρίτερα, σε μια μελέτη που διεξήχθη από τους Kinrade και τους συνεργάτες (2014), φάνηκε 

ότι η ομαδική οδηγία για τη διατροφική θεραπεία χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP είναι 

μια βιώσιμη και επιτυχημένη προσέγγιση για την ενίσχυση της διαχείρισης των συμπτωμάτων 

σε άτομα με IBS. Μετά την ολοκλήρωση της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP 8 

εβδομάδων, οι συγγραφείς διεξήγαγαν μια έρευνα σε 17 ασθενείς και ανακάλυψαν ότι το 82% 
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(14 στους 17) ανέφεραν ότι είχαν καλή ανακούφιση από τα γαστρεντερικά συμπτώματα 

(Kinrade et al., 2014). 

Αξιοσημείωτο επίσης είναι ότι η ανεπαρκής διατροφική καθοδήγηση και τα ανακριβή δεδομένα 

σύνθεσης FODMAP ενδέχεται να οδηγήσουν σε μη ικανοποιητικά αποτελέσματα όταν κάποιος 

ακολουθεί τη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP. Αυτό υπογράμμισε την ανάγκη 

παροχής εκπαίδευσης για τους επαγγελματίες υγείας, καθώς και την εξασφάλιση πρόσβασης σε 

ακριβή και σχετικά δεδομένα διατροφικής σύνθεσης FODMAP. Υπό αυτές τις συνθήκες, η 

ύπαρξη της εφαρμογής Smartphone Diet Low-FODMAP του Πανεπιστημίου Monash 

διευκόλυνε την απόκτηση των πιο πρόσφατων πληροφοριών σχετικά με το περιεχόμενο 

FODMAP των τροφίμων, καθώς παρείχε μια ολοκληρωμένη και συνεχή ανάλυση των τροφίμων 

που προέρχονται από 10 έθνη που εκτείνονται σε 4 ηπείρους (Monash University, 2016). 

 

 

4.5 Συγκριτική ανάλυση της δίαιτας χαμηλού FODMAP και των 
εναλλακτικών θεραπειών 

 

Είναι ολοφάνερο πως κάποιες τυχαιοποιημένες μελέτες απέδειξαν ότι η δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP είναι πιο αποτελεσματική από τις προσεγγίσεις εικονικού 

φαρμάκου. Ωστόσο, είναι σημαντικό να προσδιοριστεί πως η αποτελεσματικότητά της 

συγκρίνεται με άλλες θεραπευτικές προσεγγίσεις που χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με IBS 

(Murray et al., 2014). Αν και δεν υπάρχουν επιστημονικά στοιχεία από τυχαιοποιημένες, 

ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο δοκιμές που να υποστηρίζουν την αποτελεσματικότητα της 

εναλλακτικής διαιτητικής θεραπείας, η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP έχει 

συγκριθεί άμεσα ή έμμεσα με άλλες διατροφικές μεθόδους και μη φαρμακολογικές τεχνικές για 

τη θεραπεία του IBS γενικά (Murray et al. , 2014). 

 

4.5.1 Συμβατική Διατροφική Οδηγία 
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Επί του παρόντος, δεν υπάρχει καθολικά αποδεκτός κανόνας για την παροχή διατροφικής 

καθοδήγησης σε άτομα με IBS. Ωστόσο, το Εθνικό Ινστιτούτο Αριστείας Υγείας και Φροντίδας 

(NICE) του Ηνωμένου Βασιλείου δημοσίευσε διατροφικές συστάσεις που περιλαμβάνουν 

διάφορους παράγοντες, όπως τα διατροφικά πρότυπα και την επιλογή τροφής. Παρόλα αυτά, η 

αποτελεσματικότητα αυτών των οδηγιών δεν έχει αξιολογηθεί μέσω ελεγχόμενων με εικονικό 

φάρμακο δοκιμών (Murray et al., 2014).  

Παράλληλα, τρεις μελέτες διεξήγαγαν μια σύγκριση μεταξύ μιας στρατηγικής χαμηλού 

FODMAP και μιας περιφερειακής προσαρμογής της δίαιτας NICE (Murray et al., 2014). Η 

πρώτη μελέτη, που διεξήχθη στο Ηνωμένο Βασίλειο, ήταν μια μη τυχαιοποιημένη σύγκριση που 

πραγματοποιήθηκε σε μια περίοδο όπου οι αμφιβολίες σχετικά με την αποτελεσματικότητα της 

μεθόδου χαμηλού FODMAP ήταν ευρέως διαδεδομένες (Murray et al., 2014). Η έρευνα μπορεί 

εύλογα να θεωρηθεί ως ένας ανταγωνισμός μεταξύ των δύο μεθοδολογιών. Η μέθοδος χαμηλού 

FODMAP επέδειξε υπεροχή, καθώς το ποσοστό ανταπόκρισης στους ασθενείς ήταν 76%, σε 

αντίθεση με το 54% στους ασθενείς που τηρούσαν τη δίαιτα NICE (Murray et al., 2014).  

Από την άλλη πλευρά, μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη έρευνα που διεξήχθη στη Σουηδία βρήκε 

συγκρίσιμα αποτελέσματα μεταξύ της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP και της 

συμβατικής δίαιτας IBS (Murray et al., 2014). Για την ακρίβεια, η συμβατική δίαιτα 

περιλάμβανε συστάσεις σχετικά με τις διατροφικές συνήθειες (όπως τα τακτικά γεύματα, την 

αποφυγή της υπερβολικής κατανάλωσης σε μία συνεδρίαση και το φαγητό αργά) καθώς και 

οδηγίες για την επιλογή τροφής (όπως μείωση της πρόσληψης λίπους, πικάντικων τροφών, καφέ, 

αλκοόλ, κρεμμυδιών, λάχανο και φασόλια, αποχή από ανθρακούχα ποτά, τσίχλες και χρήση 

τεχνητών γλυκαντικών που τελειώνουν με "-ol") (Murray et al., 2014). Επίσης, η συμβατική 

δίαιτα περιλάμβανε μείωση της κατανάλωσης FODMAP, ενώ η μετρούμενη πρόσληψη έδειξε 

απροσδόκητα μόνο μια μικρή μείωση των FODMAPs (Murray et al., 2014). Η δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP επηρέασε κυρίως την κατανάλωση λακτόζης, η οποία μπορεί να 

έχει περιορισμένη σημασία σε ένα σουηδικό δείγμα, παρά την κατανάλωση άλλων FODMAP 

(Murray et al., 2014). Και οι δύο θεραπείες χορηγήθηκαν από διατροφολόγους και είχαν 

ισοδύναμη αποτελεσματικότητα (Murray et al., 2014). Στο μεταξύ, σύμφωνα με τους Murray  

και τους συνεργάτες (2014), το 57% από τους 33 ασθενείς που ακολούθησαν τη δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP και το 50% από τους 34 ασθενείς που ακολούθησαν την τυπική 
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δίαιτα IBS είχαν ανταπόκριση στις 4 εβδομάδες. Αυτή η απόκριση ορίστηκε ως πτώση 

τουλάχιστον 50% στη Βαθμολογία σοβαρότητας των συμπτωμάτων IBS. Ωστόσο, η δίαιτα 

χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP είχε ποσοστό ανταπόκρισης 57%, το οποίο ήταν πολύ 

χαμηλότερο από το αναμενόμενο ποσοστό.  

Προηγούμενες μελέτες παρατήρησης και τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ποσοστά απόκρισης 

που κυμαίνονταν από 68% έως 86% (Murray et al., 2014). Η τρίτη δοκιμή, που διεξήχθη στις 

Ηνωμένες Πολιτείες, επικεντρώθηκε μόνο σε ασθενείς με IBS-D. Σε αυτή τη μελέτη, η τυπική 

δίαιτα προσαρμόστηκε με βάση τις συστάσεις της NICE, αλλά δεν περιλάμβανε περιορισμούς σε 

είδη με υψηλή περιεκτικότητα σε FODMAP (Murray et al., 2014). Ενώ το κύριο αποτέλεσμα της 

συνολικής ικανοποίησης δε φανέρωσε σημαντική διαφορά μεταξύ της τυπικής και της δίαιτας 

χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, μια λεπτομερής εξέταση πολλών δευτερογενών 

αποτελεσμάτων, δηλαδή δυσφορία στο στομάχι και φούσκωμα, έδειξε την προφανή υπεροχή της 

δίαιτας χαμηλής FODMAP (Murray et al., 2014). 

Υπάρχουν επίσης ορισμένα δεδομένα που υποδεικνύουν ότι τουλάχιστον το 75% των ασθενών 

μπορεί να συνεχίσει να καταναλώνει FODMAP, διατηρώντας παράλληλα εξαιρετικό έλεγχο των 

συμπτωμάτων τους, με λίγο περιορισμό στην πρόσληψη FODMAP (Murray et al., 2014). Αυτό 

με τη σειρά του οδήγησε στην πραγματοποίηση μιας έρευνας σχετικά με το εάν οι ασθενείς 

χρειάζονται μια τόσο αυστηρή περίοδο αποβολής.  

Πιο αναλυτικά, το συγκεκριμένο θέμα εξετάστηκε ειδικά σε ένα πρόσφατο τυχαιοποιημένο, 

ελεγχόμενο πείραμα με 87 άτομα με IBS. Η μόνη διαφορά στη διατροφή τους ήταν η 

κατανάλωση ψωμιού σίκαλης με υψηλή ή χαμηλή περιεκτικότητα σε FODMAP (Murray et al., 

2014). Ενώ το ψωμί χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP οδήγησε σε μείωση των 

συμπτωμάτων και της παραγωγής υδρογόνου στην αναπνοή, δεν οδήγησε σε συνολική βελτίωση 

για τους ασθενείς (Murray et al., 2014). Ως εκ τούτου, αυτή η έρευνα παρουσίασε δεδομένα που 

υποστήριξαν μια πιο ολοκληρωμένη αλλαγή στη διατροφή, αντί να περιορίζουν μόνο τις 

διατροφικές αλλαγές στα κύρια τρόφιμα που περιέχουν FODMAP (Murray et al., 2014). 

 

4.5.2 Υπνοθεραπεία κατευθυνόμενη από το έντερο 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 02:36:22 EEST - 216.73.216.250



52 

Είναι γεγονός πως τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες μελέτες έδειξαν ότι η κατευθυνόμενη από το 

έντερο υπνοθεραπεία είναι αποτελεσματική στη θεραπεία ενός ευρέος φάσματος ατόμων με 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (Murray et al., 2014). Αναλυτικότερα, σε μια πρόσφατη 

τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, η αποτελεσματικότητα της εντερικής υπνοθεραπείας 

συγκρίθηκε με εκείνη της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP τόσο βραχυπρόθεσμα 

όσο και μακροπρόθεσμα. Συγκεκριμένα, η μελέτη διαπίστωσε ότι και οι δύο θεραπείες είχαν τα 

ίδια μακροχρόνια διαρκή οφέλη στην ανακούφιση των γαστρεντερικών συμπτωμάτων (Murray 

et al., 2014). Συνολικά εβδομήντα τέσσερις ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία σε τρεις διαφορετικές 

ομάδες θεραπείας: υπνοθεραπεία (n=25), δίαιτα (n=24) ή συνδυασμό και των δύο (n=25) 

(Murray et al., 2014). Μια αξιοσημείωτη ενίσχυση των γαστρεντερικών συμπτωμάτων βρέθηκε 

στο 72%, 71% και 73% των ασθενών, αντίστοιχα, από την αρχή έως την έκτη εβδομάδα της 

μελέτης (Murray et al., 2014). Επιπλέον, οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι το 74%, το 82% και το 

54% των ασθενών παρουσίασαν βελτίωση στην κατάστασή τους 6 μήνες μετά τη θεραπεία. 

Αυτό τους οδήγησε στο συμπέρασμα ότι η κατευθυνόμενη από το έντερο υπνοθεραπεία ήταν 

αποτελεσματική σε παρόμοιο ποσοστό ασθενών με τη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε 

FODMAP. Ωστόσο, όταν χρησιμοποιούνταν μαζί, αυτές οι θεραπείες δεν έδειξαν επιπλέον 

οφέλη (Murray et al., 2014).  

Ταυτόχρονα, διαπιστώθηκε ότι παρόλο που όλες οι ομάδες είχαν μια αύξηση στην ποιότητα 

ζωής τους που σχετίζεται με το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (IBS), η υπνοθεραπεία οδήγησε 

σε πολύ μεγαλύτερες βελτιώσεις στα ψυχολογικά μέτρα. Επομένως, κατέστη σαφές πως όπου 

υπάρχει πρόσβαση σε ειδικευμένους επαγγελματίες που μπορούν να παρέχουν την υπνοθεραπεία 

κατευθυνόμενη από το έντερο, αυτή η προσέγγιση θα πρέπει να θεωρείται ως μια σημαντική 

επιλογή (Murray et al., 2014). 

 

4.6 Διατροφή που αποκλείει τη γλουτένη για την αντιμετώπιση της 
κοιλιοκάκης 

 

Είναι γενικά αποδεκτό πως το σιτάρι είναι ένα από τα πιο διαδεδομένα τρόφιμα που επιταχύνει 

τη στομαχική δυσφορία, το φούσκωμα ή/και την αλλαγή στις συνήθειες του εντέρου (Gibson et 

al., 2015) Με αφορμή αυτό, μια μελέτη που διεξήχθη στην Αυστραλία και στην οποία 
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συμμετείχαν 1184 άτομα, ανακάλυψε ότι το 8% από αυτά τα άτομα απέφευγαν το σιτάρι ή  

ακολουθούσαν μια δίαιτα χωρίς γλουτένη προκειμένου να ανακουφίσουν ορισμένα συμπτώματα 

(Gibson et al., 2015).  

Εντούτοις, η συζήτηση γύρω από τις κλινικές επιδράσεις της πρωτεΐνης σίτου (κυρίως της 

γλουτένης) και των υδατανθράκων (κυρίως των FODMAP) είναι εξαιρετικά αμφιλεγόμενη. 

Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η γλουτένη, η οποία είναι κυρίως υπεύθυνη για τις επιδράσεις 

των πρωτεϊνών και οι άπεπτοι ολιγοσακχαρίτες, όπως οι φρουκτάνες και οι γαλακτο-

ολιγοσακχαρίτες, που είναι κυρίως υπεύθυνοι για τις επιδράσεις των υδατανθράκων, 

συνυπάρχουν στο σιτάρι, τη σίκαλη και το κριθάρι (Gibson et al., 2015). Επομένως, το κλινικό 

πρόβλημα έγκειται στον προσδιορισμό μιας από τις δύο βασισμένες σε στοιχεία μεθόδους, που 

πρέπει να προταθεί: τη δίαιτα χωρίς γλουτένη (GFD) ή τη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε 

FODMAP. 

Αν και δεν έχουν γίνει άμεσες συγκρίσεις μεταξύ της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε 

FODMAP και της GFD, μια μελέτη παρατήρησης έδειξε ότι τα πλεονεκτήματα της GFD σε 

ασθενείς με IBS-D είναι συγκρίσιμα με εκείνα της δίαιτας χαμηλής FODMAP (Biesiekierski et 

al., 2011). Συγκεκριμένα, από τους 41 ασθενείς, οι 29 από αυτούς (71%) ανέφεραν ότι είχαν 

θετικά αποτελέσματα από τη δίαιτα χωρίς γλουτένη (GFD). Από αυτούς τους 29 ασθενείς, οι 21 

δήλωσαν ότι θα συνεχίσουν με το GFD. Επιπλέον, όλοι αυτοί οι ασθενείς ισχυρίστηκαν ότι 

εξακολουθούσαν να τηρούν τη δίαιτα και να παρουσιάζουν βελτιώσεις στα συμπτώματά τους 

ακόμη και μετά από 18 μήνες παρακολούθησης (Biesiekierski et al., 2011). Ομοίως, μια 

εξαιρετικά περιορισμένη δίαιτα με ελάχιστη πρόσληψη υδατανθράκων, συγκεκριμένα 20 

γραμμάρια την ημέρα, μαζί με μειωμένη πρόσληψη FODMAPs και γλουτένης, δόθηκε σε 13 

παχύσαρκα άτομα με IBS-D για διάρκεια 4 εβδομάδων. Ειδικότερα, αυτή η δίαιτα οδήγησε σε 

μείωση της συχνότητας και της συνοχής των κοπράνων, καθώς και σε βελτιώσεις στα επίπεδα 

πόνου και στη συνολική ποιότητα ζωής (Eswaran et al., 2016). Αν και αυτά τα δεδομένα είναι 

αξιοσημείωτα, δεν παρέχουν καμία εικόνα για το εάν η βελτίωση των συμπτωμάτων είναι 

αποτέλεσμα του εικονικού φαρμάκου, της εξάλειψης της γλουτένης και της μειωμένης 

κατανάλωσης FODMAPs που αντιστοιχεί στην αποφυγή των προϊόντων δημητριακών που 

περιέχουν γλουτένη ή άλλου παράγοντα . 
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Στη συνέχεια, εντοπίζεται η ύπαρξη μόνο μιας τυχαιοποιημένης, ελεγχόμενης μελέτης που 

συνέκρινε μια δίαιτα που περιλάμβανε γλουτένη με μια δίαιτα χωρίς γλουτένη σε άτομα με 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (IBS) (Biesiekierski et al., 2013). Πιο αναλυτικά, σε μια κλινική 

δοκιμή 4 εβδομάδων στην οποία συμμετείχαν 45 ασθενείς που είχαν διαγνωστεί με σύνδρομο 

ευερέθιστου εντέρου με διάρροια (IBS-D), οι συμμετέχοντες χωρίστηκαν σε δύο ομάδες: η μία 

ομάδα ακολούθησε δίαιτα που περιείχε γλουτένη, ενώ η άλλη ομάδα ακολούθησε δίαιτα χωρίς 

γλουτένη (GFD). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η ομάδα που έκανε δίαιτα γλουτένης είδε μια 

μείωση λιγότερη από 1 κένωση την ημέρα. Ωστόσο, δεν ανιχνεύθηκαν σημαντικές αλλαγές όσον 

αφορά τη συνοχή των κοπράνων ή την ευκολία διέλευσης για καμία από τις δύο ομάδες 

(Biesiekierski et al., 2013). Συγχρόνως, ο αντίκτυπος στη λειτουργία του φραγμού αξιολογήθηκε 

με τη διεξαγωγή δοκιμών διπλής διαπερατότητας σακχάρου και την εξέταση της έκφρασης των 

zonula occludens-1, claudin-1 και occludin, χρησιμοποιώντας ανοσοϊστοχημεία. Ενώ υπήρχαν 

αρχικές αναφορές αυξήσεων της διαπερατότητας που προκαλούνται από τη γλουτένη για 

ορισμένα μέτρα, η στατιστική σημασία αυτών των ευρημάτων ακυρώθηκε μετά από πολλαπλές 

συγκρίσεις. Επιπλέον, ο ισχυρισμός ότι η αιτία ήταν η γλουτένη δεν υποστηρίχθηκε από 

στοιχεία (Biesiekierski et al., 2013). Τα FODMAP δεν ελήφθησαν υπόψη σε αυτήν την έρευνα. 

Παράλληλα, επισημαίνεται πως τα άτομα που παρουσιάζουν συμπτώματα όπως αυτά του 

συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου (IBS), είτε με ή χωρίς πρόσθετα συμπτώματα εκτός του 

εντέρου, και έχουν αποκλειστεί για κοιλιοκάκη, κατηγοριοποιούνται ως έχοντα μη κοιλιοκάκη 

ευαισθησία στη γλουτένη (NCGS) (Gibson et al., 2015). Στο μεταξύ, περίπου το 25% των 

ατόμων συνεχίζει να έχει μη ελεγχόμενα συμπτώματα ακόμη και μετά την αποφυγή της 

γλουτένης και το 65% των ασθενών έχει αποδειχθεί ότι έχει πρόσθετες διατροφικές δυσανεξίες 

(Gibson et al., 2015). Αυτό αποδείχθηκε σε μια μελέτη που χρησιμοποίησε έναν 

τυχαιοποιημένο, ελεγχόμενο με εικονικό φάρμακο, σχέδιο διασταύρωσης, επαναπρόκλησης. Σε 

αυτή τη μελέτη, και οι 36 ασθενείς παρουσίασαν βελτίωση στα γαστρεντερικά τους συμπτώματα 

όταν ακολούθησαν μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP κατά την αρχική περίοδο. 

Επιπλέον, κανένας από τους ασθενείς δεν παρουσίαζε σταθερά επιδείνωση των συμπτωμάτων 

όταν έλαβαν γλουτένη που είχε εξαντληθεί από FODMAPs κατά τη διάρκεια των φάσεων 

τυφλής εκ νέου πρόκλησης της μελέτης (Gibson et al., 2015). Ένα εύλογο συμπέρασμα από αυτά 

τα ευρήματα είναι ότι η μείωση των FODMAPs που προκύπτει από την αποφυγή του σίτου, της 

σίκαλης και του κριθαριού, τα οποία είναι όλα πλούσια σε FODMAP, οδήγησε σε μερική 
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αντίδραση. Επιπροσθέτως, ένας πιο ολοκληρωμένος περιορισμός των FODMAPs ενίσχυσε 

περαιτέρω αυτήν την απόκριση (Gibson et al., 2015). Τρεις επιπλέον τυχαιοποιημένες έρευνες 

έδειξαν επίσης παρόμοια έλλειψη εξειδίκευσης στην παραγωγή συμπτωμάτων στη συντριπτική 

πλειονότητα των ατόμων με αυτοαναφερόμενη ευαισθησία στη γλουτένη μη κοιλιοκάκη 

(NCGS), υποδηλώνοντας ότι η γλουτένη σπάνια είναι η αιτία αυτών των συμπτωμάτων (Gibson 

et al., 2015). 

4.7 Άλλα είδη διατροφής 
Εκτός από τη δίαιτα χαμηλή σε FODMAPs και τη διατροφή χωρίς γλουτένη, υπάρχουν αρκετές 

άλλες διατροφικές προσεγγίσεις που μπορούν να συμβάλουν στη διαχείριση γαστρεντερικών 

διαταραχών. Παρακάτω αναφέρονται ορισμένες διατροφές που είναι σύμφωνες με καθιερωμένες 

οδηγίες και έχουν θετικά αποτελέσματα για συγκεκριμένες παθήσεις: 

4.7.1  Δίαιτα πλούσια σε φυτικές ίνες 
Για τη δυσκοιλιότητα και τη νόσο του Crohn, η αύξηση των φυτικών ινών είναι συχνά χρήσιμη 

για την υποστήριξη της πεπτικής υγείας. Οι φυτικές ίνες, κυρίως από πηγές όπως φρούτα, 

λαχανικά, και δημητριακά ολικής αλέσεως, βοηθούν στην αύξηση του όγκου των κοπράνων, 

βελτιώνοντας την κινητικότητα του εντέρου. Ωστόσο, στις περιπτώσεις οξείας έξαρσης της 

νόσου του Crohn ή της ελκώδους κολίτιδας, οι διαλυτές φυτικές ίνες (π.χ., από βρώμη) 

προτιμώνται έναντι των αδιάλυτων για να μειώσουν τον ερεθισμό του εντέρου (World 

Gastroenterology Organisation, 2018; ECCO, 2017) 

4.7.2 Δίαιτα χαμηλή σε λιπαρά 
Για τη Γαστροοισοφαγική Παλινδρόμηση (ΓΟΠ) και την Οισοφαγίτιδα, η αποφυγή λιπαρών 

τροφών θεωρείται ευεργετική, καθώς τα λιπαρά τρόφιμα επιβραδύνουν την κένωση του 

στομάχου και αυξάνουν την πίεση στο στομάχι, κάτι που μπορεί να επιδεινώσει τα συμπτώματα 

της παλινδρόμησης. Η κατανάλωση τροφών χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά και η αποφυγή 

τηγανητών τροφίμων μειώνουν την πίεση στον κατώτερο οισοφαγικό σφιγκτήρα, βελτιώνοντας 

τα συμπτώματα καούρας και παλινδρόμησης (American Gastroenterological Association, 2008) 

4.7.3 Μεσογειακή Διατροφή 
Η Μεσογειακή διατροφή έχει αποδειχθεί ευεργετική για την ελκώδη κολίτιδα και τη νόσο του 

Crohn λόγω των αντιφλεγμονωδών ιδιοτήτων της. Περιλαμβάνει αυξημένη κατανάλωση 

λαχανικών, φρούτων, ελαιόλαδου, ψαριών και οσπρίων, ενώ περιορίζει την πρόσληψη κόκκινου 

κρέατος και επεξεργασμένων τροφών. Το ελαιόλαδο, ειδικά, είναι πλούσιο σε μονοακόρεστα 
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λιπαρά οξέα και αντιοξειδωτικά, τα οποία συμβάλλουν στη μείωση της φλεγμονής. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι η υιοθέτηση αυτής της διατροφής μπορεί να βελτιώσει τα συμπτώματα και να 

μειώσει τη συχνότητα εξάρσεων (ECCO, 2017; World Gastroenterology Organisation, 2018) 

4.7.4  Ειδική Υδατανθρακική Δίαιτα (Specific Carbohydrate Diet - SCD) 
Η SCD ενδείκνυται για τη νόσο του Crohn και την ελκώδη κολίτιδα, καθώς περιορίζει την 

κατανάλωση σύνθετων υδατανθράκων που μπορούν να προκαλέσουν δυσάρεστα συμπτώματα 

και εντερικές διαταραχές. Η SCD επικεντρώνεται σε φυσικά τρόφιμα που είναι εύκολα 

αφομοιώσιμα, όπως λαχανικά, φρούτα και πρωτεΐνες, ενώ αποφεύγει σύνθετα σάκχαρα και 

επεξεργασμένα τρόφιμα που ενδέχεται να προκαλούν φλεγμονή (Crohn’s and Colitis 

Foundation, 2020) 

4.7.5 Δίαιτα χαμηλή σε λακτόζη 
Η δίαιτα χαμηλή σε λακτόζη είναι ιδιαίτερα χρήσιμη για ασθενείς με ευερέθιστο έντερο (IBS) 

και νόσο του Crohn που εμφανίζουν δυσαπορρόφηση λακτόζης, η οποία μπορεί να προκαλέσει 

φούσκωμα, αέρια και διάρροια. Η World Gastroenterology Organisation συνιστά τη μείωση ή 

την αποφυγή γαλακτοκομικών προϊόντων για ασθενείς που εμφανίζουν δυσανεξία στη λακτόζη 

και την αντικατάστασή τους με γαλακτοκομικά προϊόντα χωρίς λακτόζη ή φυτικά υποκατάστατα 

(World Gastroenterology Organisation, 2018) 

4.7.6 Δίαιτα χαμηλή σε ωμέγα-6 λιπαρά οξέα και πλούσια σε ωμέγα-3 
Για την ελκώδη κολίτιδα, η μείωση των ωμέγα-6 λιπαρών οξέων (π.χ., από σπορέλαια) και η 

αύξηση των ωμέγα-3 λιπαρών οξέων (π.χ., από λιπαρά ψάρια) μπορεί να βοηθήσει στη μείωση 

της φλεγμονής. Οι ECCO και WGO συνιστούν τα ωμέγα-3 για τη μείωση των φλεγμονωδών 

δεικτών και τη βελτίωση της γενικής υγείας των ασθενών με UC. Τα ωμέγα-3 έχουν αποδειχθεί 

ιδιαίτερα ευεργετικά για την ανακούφιση των συμπτωμάτων και την επίτευξη ύφεσης σε 

φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου (ECCO, 2017; World Gastroenterology Organisation, 2018) 

Αυτές οι διατροφικές στρατηγικές είναι βασισμένες σε κλινικές μελέτες και καθιερωμένες 

κατευθυντήριες οδηγίες από διεθνείς οργανισμούς, οι οποίες υπογραμμίζουν την ανάγκη για 

εξατομικευμένη προσέγγιση στη διατροφή, ανάλογα με τα συμπτώματα και τις ανάγκες κάθε 

ασθενή. 

4.8 Διαχείριση διατροφής σε γαστρεντερικές διαταραχές 
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Είναι αλήθεια πως για την πλειοψηφία των ασθενών με γαστρεντερικά προβλήματα, είναι 

απαραίτητο να γίνει διάκριση μεταξύ δυσανεξίας στη γλουτένη ή FODMAP (Gibson et al., 

2015). Για το λόγο αυτό, οι κλινικοί γιατροί μπορούν να μειώσουν τους διατροφικούς 

περιορισμούς, να διασφαλίσουν τη σωστή αντικατάσταση των απαγορευμένων ειδών και να 

βελτιώσουν τη διατροφική ποικιλομορφία, βοηθώντας τους ασθενείς να εντοπίσουν τις τροφές 

που προκαλούν συμπτώματα και τα επίπεδα που προκαλούν συμπτώματα (Gibson et al., 2015). 

Επομένως, ακολουθώντας τη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP και το GFD, τα 

άτομα μπορεί να μειώσουν τους πιθανούς κινδύνους, όπως ελλείμματα σε μικροθρεπτικά 

συστατικά, ανεπαρκείς διαιτητικές ίνες, ανισορροπημένα βακτήρια του εντέρου και ανθυγιεινές 

διατροφικές συνήθειες (Gibson et al., 2015). Συγχρόνως, προκειμένου να αντιμετωπιστούν 

αποτελεσματικά οι γαστρεντερικές διαταραχές μέσω διατροφικών μέσων, είναι σημαντικό να 

ακολουθηθεί μια κλινική οδός, όπως αυτή που πρότειναν οι Biesiekierski και οι συνεργάτες 

(Biesiekierski et al., 2011) και να τηρηθεί το πρότυπο των δοκιμών τροφικής δυσανεξίας. που 

περιλαμβάνει τον αποκλεισμό ορισμένων τροφών για την ανακούφιση των συμπτωμάτων, τη 

σταδιακή επανεισαγωγή τους και την παρατήρηση εάν τα συμπτώματα επανεμφανιστούν για τον 

προσδιορισμό της ανοχής (Gibson et al., 2015). 

Συμπληρωματικά, η αποτελεσματική διατροφική διαχείριση απαιτεί την τεχνογνωσία ενός 

κατάλληλα καταρτισμένου διαιτολόγου που διαθέτει γνώσεις σχετικά με το FODMAP και την 

περιεκτικότητα των τροφίμων σε γλουτένη (Biesiekierski et al., 2013). 

 

4.9 Παράγοντες που επηρεάζουν την πιθανότητα θετικής ανταπόκρισης των 
διατροφικών παρεμβάσεων σε γαστρεντερικές διαταραχές 

 

Είναι πιθανό ότι ο εντοπισμός των βιοδεικτών και των κλινικών χαρακτηριστικών που μπορούν 

να προβλέψουν πώς θα ανταποκριθεί ένας ασθενής στη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε 

FODMAP και η ευαισθησία του σε συγκεκριμένους τύπους FODMAP (όπως φρουκτόζη, 

λακτόζη, σορβιτόλη, μαννιτόλη και ολιγοσακχαρίτες) θα επιτρέψει στους κλινικούς ιατρούς να 

επιλέξουν την καταλληλότερη και λιγότερο επεμβατική θεραπεία για τις γαστρεντερικές 

διαταραχές. Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχουν δεδομένα που να αποδεικνύουν ότι τα πρότυπα 
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συμπτωμάτων προβλέπουν σωστά τις δυσκολίες με τα FODMAP γενικά ή με τα συγκεκριμένα 

FODMAP (Di Sabatino et al., 2015; Zanini et al., 2015). 

 

4.10 Ανάλυση του μικροβιώματος σε δείγματα κοπράνων για τη μελέτη 
γαστρεντερικών διαταραχών. 

 

Τον τελευταίο καιρό, υπήρξε σημαντικός ενθουσιασμός στη διερεύνηση του προφίλ του 

μικροβιώματος. Ενδεικτικά, μια έρευνα που διεξήχθη σε μια ομάδα παιδιών είχε στόχο να 

προσδιορίσει εάν η αρχική σύνθεση της μικροχλωρίδας τους μπορεί να προβλέψει τη 

συμπτωματική τους απόκριση στη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, με βάση τη 

συχνότητα του πόνου που βιώνουν. Αυτή η μελέτη χρησιμοποίησε ένα τυχαιοποιημένο, διπλά 

τυφλό σχέδιο διασταύρωσης, όπου τα παιδιά υποβλήθηκαν σε γεύματα υψηλής και χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP για διάρκεια 2 ημερών. Προκειμένου να εντοπιστούν οι 

παράγοντες πρόβλεψης της ανταπόκρισης πριν από την έναρξη της δίαιτας, οι ασθενείς 

κατηγοριοποιήθηκαν επίσης σε τρεις ομάδες: ανταποκρινόμενοι, μη ανταποκρινόμενοι και 

ανταποκρινόμενοι σε εικονικό φάρμακο. Αυτή η κατηγοριοποίηση βασίστηκε στη συχνότητα 

των επώδυνων επεισοδίων που εμφανίστηκαν σε όλες τις δύο διατροφικές θεραπείες. Έτσι, η 

μελέτη αποκάλυψε ότι το 24% των συμμετεχόντων που ανταποκρίθηκαν στη θεραπεία είχαν 

υψηλότερη αρχική παρουσία ορισμένων μικροοργανισμών, όπως Bacteroides, Ruminococcus 

και Faecalibacterium prausnitzii. Αυτοί οι μικροοργανισμοί είναι γνωστό ότι διαθέτουν 

ισχυρότερη ικανότητα να διασπούν τους υδατάνθρακες. Ως εκ τούτου, αυτή η ανακάλυψη 

υποστήριξε τη θεωρία ότι η αποτελεσματικότητα της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε 

FODMAP συνδέεται με τη μείωση της διάτασης των εντέρων και έδειξε ότι τα άτομα με 

υψηλότερη συγκέντρωση σακχαρολυτικών μικροοργανισμών στο έντερό τους μπορεί να έχουν 

τα μεγαλύτερα πλεονεκτήματα από τη μείωση των ζυμώσιμων ουσιών στο διατροφή. Επί του 

παρόντος, δεν υπάρχουν ενδείξεις τέτοιων συνδέσεων σε ενήλικες ασθενείς και γι’ αυτό 

απαιτούνται περαιτέρω πληροφορίες από μακροχρόνιες μελέτες (Chumpitazi et al., 2015; 

Staudacher & Whelan, 2016). 
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4.11 Πιθανοί κίνδυνοι από διατροφικές παρεμβάσεις σε γαστρεντερικές 
διαταραχές 

 

Αν και οι διατροφικές θεραπείες συνήθως θεωρούνται ασφαλείς, είναι σημαντικό να 

αναγνωριστεί ότι, όπως και άλλες θεραπευτικές μέθοδοι, έχουν εγγενείς κινδύνους και πιθανές 

αρνητικές συνέπειες. Όταν πρόκειται για τη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, είναι 

σκόπιμο να ληφθούν υπόψη τρεις σημαντικοί παράγοντες σχετικά με τη χρήση της σε ασθενείς 

με γαστρεντερικές παθήσεις (Gibson, 2012; Staudacher et al., 2012). 

 

4.11.1 Ακατάλληλη χρήση διατροφικών παρεμβάσεων 
 

Μια ανησυχητική πρακτική που παρατηρείται σε κλινικά περιβάλλοντα είναι η χρήση της 

δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP ως διαγνωστικού εργαλείου για τις 

γαστρεντερικές παθήσεις. Πράγματι, αυτή η στρατηγική συχνά υποκαθιστά μια διεξοδική 

διαγνωστική προσέγγιση που υποστηρίζεται από οργανισμούς όπως το Ίδρυμα της Ρώμης. Αυτή 

η διαγνωστική μέθοδος είναι συγκρίσιμη με τη λανθασμένη χρήση μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη 

(GFD) με σκοπό την ανίχνευση της ευαισθησίας στη γλουτένη στον ευρύτερο πληθυσμό. Ως εκ 

τούτου, η εφαρμογή της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP με αυτόν τον τρόπο 

θεωρείται ιατρικά αβάσιμη, επειδή πολλοί ασθενείς με διαφορετικά γαστρεντερικά συμπτώματα 

μπορεί να βιώσουν ανακούφιση από τα συμπτώματα, μειώνοντας την πρόσληψη FODMAP, 

ανεξάρτητα από το αν η υποκείμενη πάθησή τους είναι λειτουργική ή κυρίως οργανική, όπως 

στην περίπτωση της ασθένειας του φλεγμονώδους εντέρου  (IBD). Κατά συνέπεια, για την 

πρόληψη της λανθασμένης διάγνωσης και την εξασφάλιση της κατάλληλης θεραπείας, είναι 

σημαντικό να ασκείται ακριβής κλινική κρίση και να ακολουθούνται αναγνωρισμένες 

διαγνωστικές συστάσεις (Halmos et al., 2015). 

 

4.11.2 Τροποποιημένη μικροχλωρίδα του εντέρου 
 

Οι φρουκτάνες και οι γαλακτο-ολιγοσακχαρίτες, οι οποίοι περιορίζονται στη δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP, έχουν πρεβιοτικά χαρακτηριστικά καθώς προάγουν τον 
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πολλαπλασιασμό της πλεονεκτικής χλωρίδας του εντέρου. Η παρατεταμένη τήρηση μιας 

αυστηρής δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, όπως φαίνεται από δοκιμές διάρκειας 

3 έως 4 εβδομάδων, έχει συνδεθεί με μείωση της αναλογίας Bifidobacteria στα δείγματα 

κοπράνων. Τα άτομα με γαστρεντερικές παθήσεις έχουν συχνά μειωμένα επίπεδα Bifidobacteria 

σε σύγκριση με υγιή άτομα. Αρκετές μελέτες έδειξαν επίσης μια συσχέτιση μεταξύ της 

μειωμένης αφθονίας των Bifidobacteria και της αυξημένης δυσφορίας σε αυτές τις καταστάσεις. 

Αν και δεν υπάρχουν σαφή στοιχεία που να υποστηρίζουν τη συμμετοχή της δυσβίωσης σε 

γαστρεντερικές παθήσεις, η αυστηρή δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP μπορεί να 

έχει απρόβλεπτες επιπτώσεις στη χλωρίδα του εντέρου. Επιπλέον, τα βακτήρια που είναι 

υπεύθυνα για την παραγωγή βουτυρικού μειώνονται σημαντικά τόσο σε απόλυτες όσο και σε 

σχετικές ποσότητες, ενώ τα βακτήρια που διασπούν τη βλέννα αυξάνονται όταν η πρόσληψη 

FODMAPs περιορίζεται αυστηρά. Εάν αυτές οι επιπτώσεις επιμείνουν για μεγάλο χρονικό 

διάστημα, ενδέχεται να επηρεάσουν τη συνολική υγεία του ατόμου. Ωστόσο, η ακριβής 

επίδραση αυτών των αλλαγών στα κλινικά αποτελέσματα είναι ακόμα αβέβαιη. Επομένως, είναι 

σημαντικό να τονιστεί ότι η τρέχουσα έρευνα δεν έχει διερευνήσει τη μικροχλωρίδα των ατόμων 

με γαστρεντερικά προβλήματα μετά την επανεισαγωγή γευμάτων υψηλής περιεκτικότητας σε 

FODMAP σε επίπεδα που μπορούν να ανεχθούν. Ο λόγος για αυτό είναι ότι συνήθως συνιστάται 

να ακολουθείται αυστηρά μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP για διάρκεια 2 έως 

6 εβδομάδων. Αναμφίβολα, απαιτείται πρόσθετη έρευνα για την πλήρη κατανόηση των 

πραγματικών επιπτώσεων μιας δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP στο μικροβίωμα 

του εντέρου μεσοπρόθεσμα έως μακροπρόθεσμα, όταν εφαρμόζεται στην κλινική πράξη. Αυτό 

είναι ιδιαίτερα σημαντικό λόγω της υψηλότερης διαχρονικής μεταβλητότητας της 

μικροχλωρίδας σε ασθενείς με γαστρεντερικές διαταραχές σε σύγκριση με υγιή άτομα, καθώς 

και της αυξημένης ευαισθησίας τους στις διατροφικές τροποποιήσεις (Manichanh et al., 2014; 

Satherley et al., 2015). 

 

4.11.3 Δυσπροσαρμοστικά διατροφικά πρότυπα 
 

Είναι εμφανές ότι τα άτομα με γαστρεντερικές ασθένειες που κάνουν διατροφικές προσαρμογές 

έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν διαταραγμένες διατροφικές συνήθειες (Satherley 

et al., 2015). Με αφορμή αυτό, οι Satherley και οι συνεργάτες  πραγματοποίησαν μια 
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ολοκληρωμένη ανάλυση για να διερευνήσουν τις διαταραγμένες διατροφικές συνήθειες σε 

άτομα με κοιλιοκάκη, IBS και IBD. Συγκεκριμένα, διαπίστωσαν ότι τα ποσοστά επικράτησης 

αυτών των πρακτικών κυμαίνονταν από 5% έως 44%. Επιπλέον, οι ερευνητές υπέθεσαν ότι τα 

γαστρεντερικά προβλήματα μπορεί να οδηγήσουν σε αποστροφή για το φαγητό και διαταραχές 

στις διατροφικές συνήθειες, ιδιαίτερα σε άτομα που επιδεικνύουν ικανές μεθόδους διατροφικού 

ελέγχου. Ως επακόλουθο, αυτά τα άτομα ενδέχεται να βιώσουν άγχος και υπερβολική ανησυχία 

σχετικά με την προετοιμασία του φαγητού, κάτι που μπορεί να τους οδηγήσει να αποφεύγουν τα 

νέα γεύματα και να επιλέξουν να μαγειρεύουν μόνοι τους. Ομολογουμένως, αυτές οι 

συμπεριφορές παρουσιάζουν ομοιότητες με τη νευρική ορθορεξία, μια διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από την έντονη ενασχόληση με την ποιότητα των τροφίμων, τους αυστηρούς 

διατροφικούς περιορισμούς και την πεποίθηση ότι οι επιλογές τροφίμων μπορεί να έχουν 

ουσιαστική επίδραση στην υγεία. Αυτά τα χαρακτηριστικά παρατηρούνται συχνά σε άτομα που 

τηρούν στενά τον διαιτητικό έλεγχο. Παρόλο που υπάρχει σπανιότητα πληροφοριών σε αυτόν 

τον τομέα, οι πιθανές συνέπειες της διαταραγμένης διατροφής στη σωματική και ψυχολογική 

ευεξία όσων πλήττονται είναι θέμα ανησυχίας. Συνεπώς, η εφαρμογή ενός τακτικού ελέγχου για 

τις διατροφικές διαταραχές σε γαστρεντερολογικές κλινικές μπορεί να βοηθήσει στη λήψη 

κατάλληλων παραπομπών και στην καθοδήγηση των γιατρών προς εναλλακτικές στρατηγικές 

θεραπείας για τους ασθενείς που παρουσιάζουν συμπτώματα διαταραχής διατροφής. Για 

παράδειγμα, η υπνοθεραπεία μπορεί να είναι μια κατάλληλη θεραπεία για τα άτομα με 

γαστρεντερικά προβλήματα, καθώς αποσπά την προσοχή από τη διατροφή και τα περιοριστικά 

διατροφικά πρότυπα (Satherley et al., 2015). 

 

4.11.4 Ανεπαρκής απορρόφηση υδατανθράκων και λειτουργικός κοιλιακός πόνος 
 

Αν και δεν υπάρχει έρευνα για τα αποτελέσματα μιας δίαιτας χαμηλής σε όλα τα FODMAPs στα 

παιδιά, συγκεκριμένοι υδατάνθρακες που δεν απορροφώνται καλά, όπως η λακτόζη, η 

φρουκτόζη και η σορβιτόλη, έχουν συσχετιστεί σταθερά με την ανάπτυξη και τη διαχείριση 

λειτουργικών γαστρεντερικών παθήσεων (FGIDs ) στη βρεφική ηλικία (Hyams & Leichtner, 

1985).  
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Το 1985, οι Hyams και Leichtner τεκμηρίωσαν ότι η υπερβολική πρόσληψη χυμού μήλου 

οδήγησε σε χρόνια μη ειδική διάρροια σε μικρά παιδιά. Ωστόσο, τα παιδιά ανέκαμψαν πλήρως 

μετά τη διακοπή της κατανάλωσης χυμού μήλου (Hyams & Leichtner, 1985). Αυτή η 

ανακάλυψη υπογράμμισε τη σημαντική επίδραση που μπορεί να έχουν οι σύγχρονες διατροφικές 

συνήθειες στην ανάπτυξη και διαχείριση των λειτουργικών γαστρεντερικών διαταραχών 

(FGIDs).  

Επιπλέον, κατέστη σημαντικό να εκτιμηθεί εάν η παροχή θεμελιωδών διατροφικών οδηγιών για 

μια δίαιτα που είναι ποικίλη και καλά ισορροπημένη θα ήταν επαρκής για την αποκατάσταση 

της φυσιολογικής γαστρεντερικής λειτουργίας. Hyams & Leichtner, 1985). Αναλυτικότερα, οι 

Hyams και Leichtner (1985) παρατήρησαν μια αύξηση στα επίπεδα υδρογόνου στην αναπνοή 

μετά την κατάποση χυμού μήλου. Αυτή η ανακάλυψη οδήγησε σε μια εκτεταμένη έρευνα 

σχετικά με τη δυσαπορρόφηση των υδατανθράκων ως βασικό τομέα μελέτης σε λειτουργικά 

γαστρεντερικά προβλήματα τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά. 

Αρκετές ανοιχτές, μη ελεγχόμενες μελέτες σε παιδιά (Hyams & Leichtner, 1985) έδειξαν επίσης 

ότι η φρουκτόζη, η λακτόζη και/ή η σορβιτόλη μπορεί να συμβάλλουν στη λειτουργική 

δυσφορία του στομάχου. Ενδεικτικά, μια έρευνα που διεξήχθη σε 32 παιδιά που έπασχαν από 

λειτουργικό κοιλιακό άλγος αποκάλυψε ότι το 28% από αυτά βρέθηκαν θετικά για 

δυσαπορρόφηση φρουκτόζης μέσω ενός τεστ αναπνοής υδρογόνου. Από αυτούς τους ασθενείς, 

το 81% ανέφερε ότι βίωσε ταχεία ανακούφιση από τα συμπτώματα όταν ακολουθούσε μια 

δίαιτα που περιορίζει τη φρουκτόζη. Ακόμη και μετά από 2 μήνες από το αρχικό τεστ αναπνοής, 

οι ασθενείς συνέχισαν να παρουσιάζουν σημαντικά μειωμένο κοιλιακό άλγος και φούσκωμα 

(Hyams & Leichtner, 1985).  

Επιπροσθέτως, μια μελέτη που έγινε σε μια ομάδα 222 παιδιών με λειτουργική κοιλιακή 

δυσφορία διαπίστωσε ότι το 55% από αυτά βρέθηκαν θετικά για δυσαπορρόφηση φρουκτόζης 

με τεστ αναπνοής. Επιπλέον, το 77% των παιδιών ανέφεραν κλινική βελτίωση μετά από δίαιτα 

χαμηλής περιεκτικότητας σε φρουκτόζη για 2 μήνες. Αυτό το αποτέλεσμα ήταν στατιστικά 

σημαντικό (P<.0001) (Hyams & Leichtner, 1985). Ομοίως, οι Wintermeyer και οι συνεργάτες 

ανακάλυψαν ότι το 42% από τα 117 παιδιά που εξετάστηκαν είχαν θετικό τεστ αναπνοής 

υδρογόνου που υποδηλώνει δυσαπορρόφηση φρουκτόζης (Hyams & Leichtner, 1985). 

Εβδομήντα πέντε από αυτούς τους νέους τήρησαν μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε 
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φρουκτόζη υπό την επίβλεψη διαιτολόγου για διάρκεια 4 εβδομάδων. Η συχνότητα και ο βαθμός 

του πόνου παρουσίασαν σημαντική βελτίωση κατά τη διάρκεια 2 εβδομάδων μετά την έναρξη 

της δίαιτας (Hyams & Leichtner, 1985).  

Σε μια περαιτέρω ανάλυση, με 118 παιδιά που διαγνώστηκαν με δυσαπορρόφηση φρουκτόζης 

και με πρόσβαση σε μακροπρόθεσμα δεδομένα, φάνηκε επίσης ότι η πλειοψηφία εκείνων που 

ακολούθησαν μια δίαιτα χαμηλή σε λακτόζη, φρουκτόζη ή/και σορβιτόλη είχαν θετικά 

αποτελέσματα. Επιπλέον, το επίπεδο ικανοποίησης των οικογενειών τους σημειώθηκε ότι ήταν 

πολύ υψηλό (Hyams & Leichtner, 1985). 

Ωστόσο, η αιτιολογική σχέση μεταξύ των βελτιώσεων του πόνου που παρατηρήθηκαν σε αυτές 

τις τέσσερις έρευνες και της δυσαπορρόφησης φρουκτόζης παραμένει άγνωστη (Hyams & 

Leichtner, 1985). Χωρίς ομάδα θεραπείας ελέγχου, τα πλεονεκτήματα που παρατηρήθηκαν 

μπορεί να αποδοθούν αποκλειστικά στο φαινόμενο του εικονικού φαρμάκου. Επιπλέον, οι 

συγκεκριμένες λεπτομέρειες σχετικά με τη δίαιτα ήταν διφορούμενες (Hyams & Leichtner, 

1985). Για παράδειγμα, οι συγγραφείς δεν συμπεριέλαβαν καμία παρατήρηση σχετικά με το εάν 

υπήρχε περιορισμός στη φρουκτόζη σε ποσότητες μεγαλύτερες από τη γλυκόζη μόνο ή εάν 

αποκλείστηκαν επίσης οι φρουκτο-ολιγοσακχαρίτες. Επιπλέον, η συσχέτιση μεταξύ της 

αποτελεσματικότητας και της ύπαρξης της ίδιας της δυσαπορρόφησης φρουκτόζης δεν 

μπορούσε να εκτιμηθεί, καθώς δεν αναφέρθηκε καμία διατροφική τροποποίηση για όσους δεν 

είχαν δυσαπορρόφηση φρουκτόζης. Τελικά, ο περιορισμός των πολυολών (που υπάρχουν σε 

γεύματα όπως τα φρούτα και οι χυμοί) θα μπορούσε να είχε κάποιο ρόλο σε αυτά τα ευνοϊκά 

αποτελέσματα. Ωστόσο, η ανοιχτή εμπειρία παρείχε στοιχεία ότι η τροποποίηση της 

κατανάλωσης υδατανθράκων μικρής αλυσίδας που απορροφώνται ελάχιστα μπορεί να έχει 

θεραπευτικά οφέλη (Hyams & Leichtner, 1985). 

 

5  Διατροφικές παρεμβάσεις και η επιτυχία τους ανά είδος 
πάθησης 

 

5.1 Γαστροοισοφαγική παλινδρομική νόσος (ΓΟΠΝ) 
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5.1.1 Διατροφική Παρέμβαση 
 

Οι διατροφικές παρεμβάσεις για τη γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ) σε παιδιά έχουν 

αποτελέσει αντικείμενο ενδιαφέροντος σε πρόσφατες έρευνες. Σε μια διπλά τυφλή 

τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, σε παιδιά ηλικίας 1-7 ετών με ΓΟΠΝ χορηγήθηκε είτε 

ομεπραζόλη και «σιρόπι φρούτων μυρτιάς» ή ομεπραζόλη και σιρόπι εικονικού φαρμάκου 

(Paknejad et al., 2021). Ειδικότερα, αυτή η μελέτη παρείχε στοιχεία για την πιθανή χρήση του 

σιροπιού φρούτων μυρτιάς ως διατροφικής παρέμβασης για τη ΓΟΠ στα παιδιά.  

Επιπλέον, οι κατευθυντήριες γραμμές κλινικής πρακτικής της Βορειοαμερικανικής Εταιρείας 

Παιδιατρικής Γαστρεντερολογίας, Ηπατολογίας και Διατροφής (NASPGHAN) και της 

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Παιδιατρικής Γαστρεντερολογίας, Ηπατολογίας και Διατροφής 

(ESPGHAN) προσφέρουν ολοκληρωμένες συστάσεις για τη διάγνωση και τη διαχείριση της 

ΓΟΠΝ σε βρέφη και παιδιά (Rosen et al., 2018). Αυτές οι κατευθυντήριες γραμμές χρησιμεύουν 

ως πολύτιμη πηγή για τους επαγγελματίες υγείας που αναζητούν διατροφικές παρεμβάσεις 

βασισμένες σε στοιχεία για την παιδιατρική ΓΟΠΝ.  

Στη συνέχεια, μια άλλη μελέτη υπογράμμισε τη συνύπαρξη παιδικής λειτουργικής 

δυσκοιλιότητας και ΓΟΠΝ, τονίζοντας τη σημασία της εξέτασης ταυτόχρονων θεραπευτικών 

παρεμβάσεων για αυτές τις καταστάσεις (Ahmadipour et al., 2022). Αυτό υποδήλωσε ότι οι 

διατροφικές παρεμβάσεις για την παιδιατρική ΓΟΠΝ θα πρέπει να ενσωματωθούν με μια 

ολιστική προσέγγιση για την αντιμετώπιση σχετικών πεπτικών διαταραχών.  

 

5.1.2 FODMAP 
 

Μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP έχει αποδειχθεί ότι έχει θετικό αντίκτυπο στα 

συμπτώματα που σχετίζονται με τις λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές, 

συμπεριλαμβανομένου του συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου (IBS) (Marsh et al., 2015; Altobelli 

et al., 2017). Πράγματι, αυτή η δίαιτα έχει βρεθεί ότι μειώνει συμπτώματα όπως το κοιλιακό 

άλγος, το φούσκωμα και τη διάρροια σε ασθενείς με επικαλυπτόμενη γαστροοισοφαγική 

παλινδρόμηση (GERD) και IBS (Plaidum et al., 2022a; Plaidum et al., 2022b).  
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Επιπροσθέτως, έχει αναφερθεί ότι μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP μπορεί να 

ωφελήσει ασθενείς με ανθεκτική δυσπεψία και ΓΟΠΝ, με δίαιτες χωρίς γλουτένη που πιθανώς 

αποτελούνται από σχήματα χαμηλού FODMAP (Tokmak et al., 2022). Συγχρόνως, μια δίαιτα 

χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP μπορεί να ανακουφίσει τα μεταγευματικά συμπτώματα 

ΓΟΠΝ σε ασθενείς με επικαλυπτόμενη ΓΟΠΝ και IBS (Patcharatrakul et al., 2021).  

Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η αποτελεσματικότητα μιας δίαιτας χαμηλής 

FODMAP σε ασθενείς με συμπτώματα GERD ανθεκτικά σε αναστολείς αντλίας πρωτονίων έχει 

δείξει ανάμεικτα αποτελέσματα, με ορισμένες μελέτες να μην αναφέρουν σημαντική διαφορά 

στον έλεγχο της ΓΟΠΝ και των δυσπεπτικών συμπτωμάτων (Rivière et al., 2021;Tack et al., 

2022). Ενώ η δίαιτα χαμηλής FODMAP έχει αποδειχθεί ότι οδηγεί σε κλινική ανταπόκριση σε 

σημαντικό ποσοστό ασθενών με IBS, με βελτιώσεις στο φούσκωμα, τον μετεωρισμό, τη 

διάρροια και τα παγκόσμια συμπτώματα, η επίδρασή της στις παραμέτρους παλινδρόμησης σε 

ασθενείς με ΓΟΠ δεν έχει διερευνηθεί πλήρως (Staudacher et al., 2011; Staudacher & Whelan, 

2017; Geysen et al., 2019).  

Επιπλέον, η ταχεία ζύμωση και η διέλευση των FODMAPs μέσω της γαστρεντερικής οδού έχει 

υποτεθεί ότι πυροδοτεί γαστρεντερικά συμπτώματα σε διάφορες καταστάσεις, όπως το IBS, η 

νόσος του Crohn και η ελκώδης κολίτιδα, αυξάνοντας την εντερική διαπερατότητα (Roncoroni 

et al., 2018). Επιπρόσθετα, η ζύμωση του παχέος εντέρου των FODMAPs έχει αποδειχθεί ότι 

αυξάνει τις παροδικές χαλαρώσεις του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (TLOSRs) και την 

παλινδρόμηση οξέος, προκαλώντας δυνητικά συμβάντα παλινδρόμησης (Simpson et al., 2019; 

"Refractory Gastro-esophageal Reflux Disenge - Use the Laryttomophary Reflux Disease 

Προσέγγιση», 2020).  

Συμπερασματικά, ενώ μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP έχει αποδείξει 

αποτελεσματικότητα στη μείωση των συμπτωμάτων που σχετίζονται με λειτουργικές 

γαστρεντερικές διαταραχές, συμπεριλαμβανομένου του IBS, ο αντίκτυπός της στα συμπτώματα 

της ΓΟΠΝ και ο πιθανός της ρόλος στη διαχείριση της ανθεκτικής ΓΟΠΝ απαιτούν περαιτέρω 

έρευνα. Αναμφίβολα, η σχέση μεταξύ των FODMAP και των γαστρεντερικών συμπτωμάτων 

είναι πολύπλοκη και πολύπλευρη και περιλαμβάνει παράγοντες όπως η εντερική διαπερατότητα, 

η ζύμωση του παχέος εντέρου και οι παροδικές χαλαρώσεις του κατώτερου οισοφαγικού 

σφιγκτήρα. 
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5.2 Χωρίς γλουτένη 
 

Η δίαιτα χωρίς γλουτένη ήταν ο ακρογωνιαίος λίθος για τη διαχείριση της κοιλιοκάκης, με την 

αυστηρή τήρηση να είναι απαραίτητη για τον έλεγχο των συμπτωμάτων και την επούλωση του 

βλεννογόνου. Ωστόσο, ο αντίκτυπος μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη σε μη κοιλιοκάκη, όπως η 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ) είναι λιγότερο σαφής. Ενώ έχει περιγραφεί η 

ευαισθησία στη γλουτένη από μη κοιλιοκάκη, όπου τα γαστρεντερικά και εξωεντερικά 

συμπτώματα ανταποκρίνονται σε μια χωρίς γλουτένη δίαιτα, τα στοιχεία για την 

αποτελεσματικότητά της στη διαχείριση της ΓΟΠΝ είναι περιορισμένα.  

Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι μια δίαιτα χωρίς γλουτένη μπορεί να είναι περίπλοκη, 

δαπανηρή και να επηρεάζει όλες τις δραστηριότητες που περιλαμβάνουν τρόφιμα, καθιστώντας 

δύσκολη τη διατήρησή της για μια ζωή. Επιπλέον, μια δίαιτα χωρίς γλουτένη μπορεί να 

οδηγήσει σε διατροφικές ελλείψεις, καθώς είναι συνήθως χαμηλή σε φυτικές ίνες και 

μικροθρεπτικά συστατικά όπως βιταμίνες Β, σίδηρος και ασβέστιο που είναι άφθονα στα 

προϊόντα σίτου. Ωστόσο, ο ψυχολογικός αντίκτυπος μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη σε άτομα με 

κοιλιοκάκη είναι ακόμα ασαφής.  

Ενώ μια δίαιτα χωρίς γλουτένη έχει αποδειχθεί αποτελεσματική στη διαχείριση της κοιλιοκάκης, 

ο ρόλος της στη διαχείριση της ΓΟΠΝ δεν είναι καλά εδραιωμένος. Ως εκ τούτου, τα πιθανά 

οφέλη και μειονεκτήματα μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη στο πλαίσιο της ΓΟΠΝ δικαιολογούν μια 

περαιτέρω διερεύνηση προκειμένου να προσδιοριστεί η αποτελεσματικότητά της και ο πιθανός 

αντίκτυπός της στη διατροφική κατάσταση και την ψυχολογική ευεξία..  

Πάντως, η δίαιτα FODMAP, όσο και η δίαιτα χωρίς γλουτένη δεν φαίνονται να σχετίζονται με 

τη γνωστή παθοφυσιολογία της ΓΟΠΝ, η οποία αναφέρθηκε στο Γενικό μέρος, οπότε τα 

αναμενόμενα αποτελέσματα από αυτές τις δίαιτες στη ΓΟΠΝ δεν εμφανίζονται ενθαρρυντικά. 
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5.3  Δυσκοιλιότητα 
 

5.3.1 Διατροφικές παρεμβάσεις 
 

Είναι κοινώς παραδεκτό πως οι διατροφικές παρεμβάσεις παίζουν καθοριστικό ρόλο στη 

διαχείριση της δυσκοιλιότητας. Για το λόγο αυτό, αρκετές μελέτες υπογράμμισαν τη σημασία 

των διατροφικών τροποποιήσεων, συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης πρόσληψης φυτικών 

ινών, της κατανάλωσης υγρών και συγκεκριμένων διατροφικών προτύπων καθώς και για την 

ανακούφιση των συμπτωμάτων δυσκοιλιότητας (Markland et al., 2013).  

Ενδεικτικά, μια μελέτη που διεξήχθη από τους Markland και τους συνεργάτες (2013) 

αξιολόγησε τον επιπολασμό και τις συσχετίσεις της πρόσληψης διαιτητικών ινών και υγρών με 

τη δυσκοιλιότητα (Markland et al., 2013). Τα ευρήματα τόνισαν τη σημασία της επαρκούς 

πρόσληψης διαιτητικών ινών και υγρών στη διαχείριση της δυσκοιλιότητας. Ομοίως, οι 

Murakami και οι συνεργάτες (2006) ανέφεραν ότι η υψηλή πρόσληψη διαιτητικών ινών και 

νερού θεωρήθηκε ευεργετική για την πρόληψη της δυσκοιλιότητας (Murakami et al., 2006). Ως 

εκ τούτου, αυτές οι μελέτες υπογράμμισαν τη θετική επίδραση των διαιτητικών ινών και του 

νερού στη λειτουργία του εντέρου και στην ανακούφιση από τη δυσκοιλιότητα.  

Έπειτα, οι Rijnaarts και οι συνεργάτες (2022) απέδειξαν ότι μια εξατομικευμένη διατροφική 

συμβουλή υψηλής περιεκτικότητας σε ίνες αύξησε αποτελεσματικά την πρόσληψη φυτικών ινών 

και στη συνέχεια βελτίωσε τη δυσκοιλιότητα, υπογραμμίζοντας τη σημασία των 

καθοδηγούμενων διατροφικών προσαρμογών στη διαχείριση της δυσκοιλιότητας (Rijnaarts et 

al., 2022). Ομοίως, ο Bagepally (2022) τόνισε την πρωταρχική παρέμβαση στη θεραπεία της 

χρόνιας δυσκοιλιότητας, η οποία περιλαμβάνει την κατάλληλη πρόσληψη φυτικών ινών και 

υγρών (Bagepally, 2022). Επομένως, αυτά τα ευρήματα υπογράμμισαν τη σημασία των 

εξατομικευμένων διατροφικών συμβουλών και της κατάλληλης πρόσληψης φυτικών ινών και 

υγρών στη διαχείριση της δυσκοιλιότητας. 

Εκτός από την πρόσληψη φυτικών ινών και υγρών, συγκεκριμένα διατροφικά πρότυπα έχουν 

επίσης συσχετιστεί με βελτιωμένα συμπτώματα δυσκοιλιότητας. Για παράδειγμα, μια 

παρέμβαση μεσογειακής διατροφής βρέθηκε ότι μειώνει τα συμπτώματα δυσκοιλιότητας και 

ρυθμίζει τη γαστρεντερική λειτουργία σε άτομα με νόσο του Πάρκινσον (Rusch et al., 2021). 
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Αυτό φανέρωσε ότι συγκεκριμένα διατροφικά πρότυπα, όπως η μεσογειακή διατροφή, μπορεί να 

έχουν θετικό αντίκτυπο στη γαστρεντερική λειτουργία και στη διαχείριση της δυσκοιλιότητας.  

Επιπροσθέτως, οι Pinto και οι συνεργάτες (2020) τόνισαν τις αλλαγές στον τρόπο ζωής και τα 

συμπληρώματα διατροφής ως προτιμώμενες σημαντικές παρεμβάσεις για τη διαχείριση της 

δυσκοιλιότητας, υποδεικνύοντας τη σημασία των διατροφικών τροποποιήσεων στη διαχείριση 

της δυσκοιλιότητας (Pinto et al., 2020). Παρόμοια, οι Sullivan και οι συνεργάτες (2011) 

διεξήγαγαν μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή για τη βελτίωση της πρόσληψης διαιτητικών 

ινών σε παιδιά με δυσκοιλιότητα, δίνοντας έμφαση στην αποτελεσματικότητα των 

συμπεριφορικών παρεμβάσεων στην αύξηση της πρόσληψης διαιτητικών ινών για τη διαχείριση 

της δυσκοιλιότητας (Sullivan et al., 2011).  

Συνολικά, τα στοιχεία από τις επιλεγμένες αναφορές υποστήριξαν τη σημασία των διατροφικών 

παρεμβάσεων, συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης πρόσληψης φυτικών ινών, της 

κατανάλωσης υγρών, των εξατομικευμένων διατροφικών συμβουλών και των ειδικών 

διατροφικών προτύπων, στη διαχείριση της δυσκοιλιότητας. Ειδικότερα, αυτά τα ευρήματα 

υπογράμμισαν τη σημασία των διατροφικών τροποποιήσεων ως προσέγγισης πρώτης γραμμής 

στη διαχείριση της δυσκοιλιότητας. 

 

5.3.2 FODMAP 
 

Είναι αλήθεια πως η δίαιτα χαμηλής ζύμωσης ολιγοσακχαριτών, δισακχαριτών, 

μονοσακχαριτών και πολυολών (FODMAP) έχει κερδίσει την προσοχή ως πιθανή διατροφική 

παρέμβαση για τη διαχείριση των συμπτωμάτων του συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου (IBS), 

συμπεριλαμβανομένης της δυσκοιλιότητας. Συγκεκριμένα, αρκετές μελέτες έχουν διερευνήσει 

την αποτελεσματικότητα της δίαιτας χαμηλού FODMAP στη βελτίωση των συμπτωμάτων του 

IBS, με ορισμένα στοιχεία να υποδηλώνουν την αποτελεσματικότητά της για τη δυσκοιλιότητα 

IBS (Altobelli et al., 2017; Pourmand & Esmaillzadeh, 2017; Whelan et al., 2018; Więcek al., 

2022).  
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Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η ανταπόκριση στη δίαιτα χαμηλού FODMAP 

μπορεί να διαφέρει μεταξύ των ατόμων και οι προγνωστικοί παράγοντες της ανταπόκρισης στη 

θεραπεία πρέπει να διερευνηθούν περαιτέρω (Colomier et al., 2022).  

Στην πραγματικότητα, η χαμηλή δίαιτα FODMAP έχει σχεδιαστεί για να μειώνει την πρόσληψη 

ζυμώσιμων υδατανθράκων, οι οποίοι είναι γνωστό ότι συμβάλλουν στα γαστρεντερικά 

συμπτώματα σε άτομα με IBS. Ενώ η δίαιτα έχει δείξει ότι είναι πολλά υποσχόμενη όσον αφορά 

τη διαχείριση των συμπτωμάτων του IBS, συμπεριλαμβανομένου του κοιλιακού πόνου και του 

φουσκώματος, ο αντίκτυπός της στη δυσκοιλιότητα έχει αποτελέσει αντικείμενο συζήτησης.  

Αναλυτικότερα, ορισμένες μελέτες υπέδειξαν ότι η δίαιτα χαμηλού FODMAP μπορεί να μειώσει 

τη διάρροια, αλλά μπορεί να μην βελτιώσει σημαντικά τη δυσκοιλιότητα σε ασθενείς με IBS 

(Pasqui et al., 2016; Fragkos et al., 2019). Επιπλέον, αποτυπώθηκαν ανησυχίες για την πιθανή 

μείωση της περιεκτικότητας σε διαιτητικές ίνες σε μια τυπική δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας 

σε FODMAP, η οποία θα μπορούσε να επηρεάσει τα συμπτώματα δυσκοιλιότητας (Pasqui et al., 

2016).  

Συγχρόνως, επισημάνθηκε η επίδραση των δημογραφικών χαρακτηριστικών στα συμπτώματα 

της δυσκοιλιότητας, τονίζοντας την ανάγκη για μια ολοκληρωμένη προσέγγιση για τη διάγνωση 

και τη διαχείριση της δυσκοιλιότητας (Verkuijl et al., 2020). Σε παιδιατρικούς πληθυσμούς, η 

λειτουργική δυσκοιλιότητα συσχετίστηκε με την κατάσταση ανάπτυξης, υποδεικνύοντας τη 

σημασία της αντιμετώπισης της δυσκοιλιότητας στα παιδιά (Yousefi et al., 2019). Τέλος, οι 

κατευθυντήριες οδηγίες κλινικής πρακτικής πρότειναν την απώθηση για την οξεία 

δυσκοιλιότητα στα παιδιά, υπογραμμίζοντας τη σημασία των κατάλληλων στρατηγικών 

διαχείρισης για την παιδιατρική δυσκοιλιότητα (Stephens et al., 2017).  

Συνοψίζοντας, ενώ η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP έδειξε ότι είναι πολλά 

υποσχόμενη όσον αφορά τη διαχείριση των συμπτωμάτων του IBS, συμπεριλαμβανομένου του 

κοιλιακού πόνου και του φουσκώματος, η αποτελεσματικότητά της στη βελτίωση της 

δυσκοιλιότητας σε άτομα με IBS παραμένει ένα θέμα συνεχιζόμενης έρευνας. Συνεπώς, ο 

πιθανός αντίκτυπος της δίαιτας χαμηλού FODMAP στην πρόσληψη διαιτητικών ινών και οι 

επιπτώσεις της για τη δυσκοιλιότητα δικαιολογούν περαιτέρω διερεύνηση. 
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5.3.3 Χωρίς γλουτένη 
 

Είναι φανερό πως υπάρχει μια πολύπλοκη σχέση μεταξύ της δίαιτας χωρίς γλουτένη και των 

γαστρεντερικών συμπτωμάτων, ιδιαίτερα της δυσκοιλιότητας. Για την ακρίβεια, οι Ontiveros και 

οι συνεργάτες (2015) διαπίστωσαν ότι τα άτομα που ανέφεραν επαναλαμβανόμενες 

ανεπιθύμητες ενέργειες στη γλουτένη εμφάνισαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε 

συμπτώματα όπως φούσκωμα, δυσκοιλιότητα και κόπωση (Ontiveros et al., 2015). Ομοίως, οι 

Axelrod & Saps (2020) τόνισαν την πιθανή αρνητική επίδραση της αποβολής γλουτένης στο 

μικροβίωμα του εντέρου, που οδηγεί σε δυσκοιλιότητα λόγω χαμηλής πρόσληψης φυτικών ινών 

(Axelrod & Saps, 2020).  

Παράλληλα, οι Volta & Villanacci (2011) ανέφεραν ότι η ευαίσθητη στη γλουτένη 

δυσκινητικότητα μπορεί να αφορά ολόκληρο το γαστρεντερικό σωλήνα, οδηγώντας σε σοβαρή 

δυσκοιλιότητα μεταξύ των ασθενών με κοιλιοκάκη (Volta & Villanacci, 2011). Αυτά τα 

ευρήματα υποδήλωσαν μια σαφή συσχέτιση μεταξύ της γλουτένης και των συμπτωμάτων της 

δυσκοιλιότητας.  

Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι οι Sabença και οι συνεργάτες (2021) προειδοποίησαν 

για την αδικαιολόγητη τήρηση των διαιτών χωρίς γλουτένη, καθώς υπάρχει μια αυξανόμενη 

τάση ατόμων που υιοθετούν τέτοιες δίαιτες χωρίς ιατρική ανάγκη (Sabença et al., 2021). Οι 

Diez-Sampedro (2019) ανέδειξαν επίσης τις επιζήμιες συνέπειες της απελευθέρωσης γλουτένης, 

συμπεριλαμβανομένης της απώλειας διαιτητικών ινών και των πιθανών ελλείψεων σε μέταλλα 

και βιταμίνες (Diez-Sampedro et al., 2019). Στο ίδιο πνεύμα, οι Bjelakovic και οι συνεργάτες 

(2020) τόνισαν ότι μια δίαιτα χωρίς γλουτένη μπορεί να οδηγήσει σε ελλείψεις σε βασικά 

θρεπτικά συστατικά όπως διαιτητικές ίνες, βιταμίνες και μέταλλα (Bjelakovic et al., 2020). Σε 

τελική ανάλυση, αυτές οι αναφορές παρείχαν μια ισορροπημένη προοπτική, δίνοντας έμφαση 

στους πιθανούς κινδύνους της περιττής αποφυγής γλουτένης.  

Επιπλέον, κρίθηκε απαραίτητο να ληφθούν υπόψη οι πιθανές λανθασμένες αντιλήψεις και 

παρανοήσεις σχετικά με τις δίαιτες χωρίς γλουτένη. Συγκεκριμένα, οι Littlejohns και οι 

συνεργάτες (2021) ανέφεραν σημαντικό αριθμό ατόμων που ακολουθούσαν δίαιτα χωρίς 

γλουτένη χωρίς ιατρική διάγνωση, υποδεικνύοντας πιθανή έλλειψη επίγνωσης ή κατανόησης 

των επιπτώσεων τέτοιων διατροφικών επιλογών (Littlejohns et al., 2021). Οι Brannan και οι 
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συνεργάτες (2021) τόνισαν επίσης την ανάγκη για βελτιωμένη εκπαίδευση σχετικά με τις 

διαταραχές που σχετίζονται με τη γλουτένη μεταξύ των επαγγελματιών υγείας, ιδιαίτερα στη 

διαφοροποίηση μεταξύ της απαραίτητης και της περιττής τήρησης δίαιτας χωρίς γλουτένη 

(Brannan et al., 2021).  

Συμπερασματικά, η σχέση μεταξύ δίαιτας χωρίς γλουτένη και δυσκοιλιότητας είναι πολύπλοκη. 

Ενώ υπάρχουν στοιχεία που συνδέουν τη γλουτένη με τα συμπτώματα της δυσκοιλιότητας, είναι 

απαραίτητο να προσεγγιστεί η αποφυγή γλουτένης με προσοχή, λαμβάνοντας υπόψη τους 

πιθανούς κινδύνους ελλείψεων θρεπτικών συστατικών και την ανάγκη για ακριβή ιατρική 

διάγνωση. Επιπλέον, είναι γνωστή η «παρενέργεια» της πρόκλησης δυσκοιλιότητας σε ασθενείς 

με κοιλιοκάκη που εφαρμόζουν δίαιτα χωρίς γλουτένη. Επομένως, η εκπαίδευση και η 

ευαισθητοποίηση τόσο του γενικού κοινού όσο και των επαγγελματιών υγείας είναι ζωτικής 

σημασίας για τη διασφάλιση κατάλληλων διατροφικών επιλογών και τη διαχείριση των 

γαστρεντερικών συμπτωμάτων. 

 

5.4 Κοιλιοκάκη 
 

5.4.1 FODMAP 
 

Η σχέση μεταξύ των FODMAP και της κοιλιοκάκης έχει αποτελέσει αντικείμενο ενδιαφέροντος 

σε πρόσφατες έρευνες. Τα FODMAP, τα οποία αντιπροσωπεύουν ζυμώσιμους ολιγοσακχαρίτες, 

δισακχαρίτες, μονοσακχαρίτες και πολυόλες, είναι γνωστό ότι προκαλούν συμπτώματα σε 

ασθενείς με ευαισθησία στη γλουτένη μη κοιλιοκάκη (NCGS) (Dias et al., 2022). Συγκεκριμένα, 

έχει αναφερθεί ότι μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP μπορεί να οδηγήσει σε 

μείωση των γαστρεντερικών συμπτωμάτων σε άτομα με NCGS (Skodje et al., 2018). Επιπλέον, 

υπάρχουν στοιχεία που υποδηλώνουν ότι ο περιορισμός του FODMAP μπορεί να μειώσει τα 

γαστρεντερικά συμπτώματα σε ασθενείς με NCGS (Priyanka et al., 2018).  

Εντούτοις, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι τα FODMAP από μόνα τους δεν έχουν 

επανεισαχθεί σε καμία μελέτη συμμετεχόντων με αυτοαναφερόμενο NCGS (Skodje et al., 2018). 

Στο πλαίσιο της κοιλιοκάκης, έχει προταθεί ότι μια δίαιτα χαμηλού FODMAP μπορεί να είναι 

ευεργετική για ασθενείς με κοιλιοκάκη με επίμονα γαστρεντερικά προβλήματα ενώ βρίσκονται 
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σε δίαιτα χωρίς γλουτένη (Dieterich & Zopf, 2019). Ωστόσο, έχει επίσης αναφερθεί ότι ο 

αποκλεισμός του FODMAP μπορεί να οδηγήσει σε διατροφική ανεπάρκεια στην κοιλιοκάκη 

(Bascuñán et al., 2019).  

Επιπλέον, μια μελέτη στόχευε στην αξιολόγηση της πρόσληψης τροφής που περιέχει FODMAPs 

ως πιθανό παράγοντα που προκαλεί γαστρεντερικά συμπτώματα σε ασθενείς που λαμβάνουν 

θεραπεία με κοιλιοκάκη (Roncoroni et al., 2018). Ειδικότερα, η μελέτη διαπίστωσε ότι η 

διατροφική πρόσληψη ασθενών με κοιλιοκάκη που ακολουθούσαν δίαιτα χωρίς γλουτένη και 

δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP δεν διέφερε σημαντικά από ασθενείς που 

ακολουθούσαν μόνο δίαιτα χωρίς γλουτένη υπό την επίβλεψη εκπαιδευμένου διαιτολόγου 

(Cárdenas-Torres et al., 2021).  

Η σχέση μεταξύ των FODMAPs και της μη κοιλιοκάκης ευαισθησίας στη γλουτένη έχει επίσης 

διερευνηθεί. Πιο συγκεκριμένα, έχει αναφερθεί ότι η μείωση της πρόσληψης FODMAP κατά τη 

διάρκεια μιας τυχαιοποιημένης ελεγχόμενης τυφλής δοκιμής επαναπρόκλησης οδήγησε σε 

μείωση των επιπέδων ορού του παν-επιθηλιακού δείκτη, sydecan-1, σε ασθενείς με 

αυτοαναφερόμενη ευαισθησία στη γλουτένη (Gibson et al., 2020). Επιπλέον, μια μελέτη που 

αφορούσε μια δίαιτα χαμηλής FODMAP σε ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 

διαπίστωσε ότι έως και 97% των ασθενών τηρούσαν τη δίαιτα, υποδεικνύοντας την πιθανή 

αποτελεσματικότητά της στη διαχείριση των γαστρεντερικών συμπτωμάτων 

(«Αποτελεσματικότητα και εφαρμογή της δίαιτας χαμηλής FODMAP στο σύνδρομο 

ευερέθιστου εντέρου: Προκαταρκτικά αποτελέσματα προοπτικής μελέτης», 2019).  

Συνοπτικά, η βιβλιογραφία πρότεινε ότι υπάρχει μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ των 

FODMAPs, της κοιλιοκάκης και της ευαισθησίας στη γλουτένη σε μη κοιλιοκάκη. Ενώ ο 

περιορισμός του FODMAP μπορεί να οδηγήσει σε μείωση των γαστρεντερικών συμπτωμάτων 

σε άτομα με NCGS, η επίδρασή του στην κοιλιοκάκη και η πιθανή διατροφική ανεπάρκεια σε 

ασθενείς με κοιλιοκάκη απαιτούν περαιτέρω διερεύνηση. 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 02:36:22 EEST - 216.73.216.250



73 

5.4.2 Χωρίς γλουτένη 
 

Η θεραπεία της κοιλιοκάκης περιλαμβάνει κυρίως την υιοθέτηση μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη, η 

οποία έχει αναγνωριστεί ευρέως ως η βασική παρέμβαση για τη διαχείριση της πάθησης 

(Siminiuc & Țurcanu, 2020; Dembiński et al., 2021; Königová et al., 2023). Για την ακρίβεια, 

μελέτες έχουν δείξει ότι μια δίαιτα χωρίς γλουτένη παρέχει ανακούφιση από τα συμπτώματα σε 

ασθενείς με κοιλιοκάκη (Dembiński et al., 2021). Ωστόσο, είναι απαραίτητο να διασφαλιστεί η 

διατροφική συμμόρφωση και η διατροφική επάρκεια, καθώς υπάρχει κίνδυνος διατροφικών 

ελλείψεων που σχετίζονται με αυτήν την περιοριστική δίαιτα (Leonard et al., 2017; Dembiński 

et al., 2021).  

Επιπλέον, η αποτελεσματικότητα των διατροφικών παρεμβάσεων, συμπεριλαμβανομένης της 

δίαιτας χωρίς γλουτένη, έχει υποστηριχθεί από έρευνες, οι οποίες αποκάλυψαν στατιστικά 

σημαντικές βελτιώσεις στη γνώση, τη διατροφική τήρηση και την ικανοποίηση από την 

ποιότητα ζωής μεταξύ των ασθενών με κοιλιοκάκη (Jyoti et al., 2022; Königová et al., 2023).  

Αναντίρρητα, η θεραπεία για την κοιλιοκάκη είναι μια αυστηρή δίαιτα χωρίς γλουτένη για όλη 

τη ζωή, καθώς είναι η μόνη ασφαλής και αποτελεσματική θεραπεία για άτομα που έχουν 

διαγνωστεί με κοιλιοκάκη (McNeill et al., 2017). Η κοιλιοκάκη είναι επίσης μια μόνιμη, χρόνια, 

ευαίσθητη στη γλουτένη διαταραχή που χαρακτηρίζεται από φλεγμονή του λεπτού εντέρου και 

δυσαπορρόφηση σε άτομα με γενετική προδιάθεση (Usai-Satta & Lai, 2020). Επομένως, η 

τήρηση μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη είναι ζωτικής σημασίας για τα άτομα με κοιλιοκάκη, καθώς 

επιλύει τη χρόνια φλεγμονώδη κατάσταση του βλεννογόνου του λεπτού εντέρου και 

προλαμβάνει συμπτώματα όπως η υποκαλιαιμική τετραπάρεση και η κοιλιοκάκη (Vale et al., 

2018; Chakrabarti et al., 2019).  

Επιπλέον, η υιοθέτηση μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη έχει έμμεσα αυξήσει τις δοκιμές για 

κοιλιοκάκη, υπογραμμίζοντας τη σημασία της διατροφικής διαχείρισης στη διάγνωση και την 

επιδημιολογία της πάθησης (Sapone et al., 2012; Lebwohl & Rubio–Tapia, 2021). Ωστόσο, είναι 

σημαντικό να σημειωθεί ότι ο αριθμός των ατόμων που ακολουθούν μια δίαιτα χωρίς γλουτένη 

φαίνεται πολύ υψηλότερος από τον προβλεπόμενο αριθμό ασθενών με κοιλιοκάκη, 

τροφοδοτώντας μια παγκόσμια αγορά προϊόντων χωρίς γλουτένη (Sapone et al., 2012). Αυτό 
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τόνισε την ανάγκη για ακριβή διάγνωση και εκπαίδευση σχετικά με την αναγκαιότητα μιας 

αυστηρής δίαιτας χωρίς γλουτένη για άτομα με κοιλιοκάκη (Rashid et al., 2005). 

Εκτός από τη δίαιτα χωρίς γλουτένη, η αξιολόγηση του διατροφικού φορτίου οξέος και η 

διερεύνηση της διατροφικής κατάστασης έχουν αναγνωριστεί ως κρίσιμες πτυχές των 

διατροφικών παρεμβάσεων για την κοιλιοκάκη (Oztekin et al., 2022; Nikniaz et al., 2022). Έχει 

τονιστεί ότι το περιεχόμενο μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη παίζει καθοριστικό ρόλο στη 

διατροφική κατάσταση και την ποιότητα της ζωής ε των ασθενών με κοιλιοκάκη (Oztekin et al., 

2022). Επιπλέον, έχει τονιστεί η σημασία της παρακολούθησης της διαπερατότητας του λεπτού 

εντέρου και των δεικτών λακτουλόζης/μαννιτόλης και λακτουλόζης/D-ξυλόζης σε ασθενείς με 

κοιλιοκάκη μετά από θεραπεία με δίαιτα χωρίς γλουτένη (Kohout, 2001).  

Εκτός απ’ αυτό, είναι σημαντικό να αντιμετωπιστεί ο πιθανός κίνδυνος διατροφικών ελλείψεων 

και ο επιπολασμός της εντερικής βλάβης σε ενήλικες με κοιλιοκάκη σε δίαιτα χωρίς γλουτένη 

(Siminiuc & Țurcanu, 2020). Μελέτες έχουν επίσης αναφέρει ότι η διατροφική εκπαίδευση 

βελτιώνει σημαντικά τη γνώση των ασθενών με κοιλιοκάκη σχετικά με τα αίτια, τη διάγνωση 

και τη θεραπεία της νόσου, κάτι που θα μπορούσε τελικά να συμβάλει στη βελτίωση της υγείας 

τους (Jyoti et al., 2022).  

Στο μεταξύ, είναι απαραίτητο να σημειωθεί ότι η δίαιτα χωρίς γλουτένη δεν είναι σημαντική 

μόνο για τη διαχείριση της κοιλιοκάκης αλλά μπορεί επίσης να έχει επιπτώσεις και σε άλλες 

καταστάσεις. Για παράδειγμα, η διατροφική εξάλειψη, συμπεριλαμβανομένης μιας δίαιτας χωρίς 

γλουτένη, έχει προταθεί ως πιθανή παρέμβαση τροποποίησης της νόσου για τη λεύκη 

(Khandalavala & Nirmalraj, 2014). Φυσικά, παρόμοιες πρακτικές δεν συμπεριλαμβάνονται στις 

κατευθυντήριες οδηγίες διεθνών Διαιτολογικών ή Γαστρεντερολογικών εταιρειών. Τέλος, η 

δίαιτα χωρίς γλουτένη μπορεί να βελτιώσει τα συμπτώματα που σχετίζονται με την αποφρακτική 

άπνοια ύπνου σε παιδιά με κοιλιοκάκη (Yerushalmy-Feler et al., 2018).  

Συμπερασματικά, η δίαιτα χωρίς γλουτένη παραμένει ο ακρογωνιαίος λίθος των διατροφικών 

παρεμβάσεων για την κοιλιοκάκη, με έμφαση στη διασφάλιση της διατροφικής τήρησης, στην 

αντιμετώπιση των διατροφικών ελλείψεων και στην παροχή ολοκληρωμένης εκπαίδευσης και 

υποστήριξης στους ασθενείς. Συγχρόνως, η αξιολόγηση του διατροφικού φορτίου οξέος, της 

διατροφικής κατάστασης, της διαπερατότητας του λεπτού εντέρου και της πιθανής επίδρασης 
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της δίαιτας χωρίς γλουτένη σε άλλες καταστάσεις υπογραμμίζει περαιτέρω τη σημασία των 

διατροφικών παρεμβάσεων στη διαχείριση της κοιλιοκάκης. 

 

5.5   Οισοφαγίτιδα 
 

5.5.1 FODMAP 
 

Η χρήση μιας δίαιτας χαμηλής FODMAP (ζυμώσιμοι ολιγοσακχαρίτες, δισακχαρίτες, 

μονοσακχαρίτες και πολυόλες) έχει αποτελέσει αντικείμενο ενδιαφέροντος στη διαχείριση της 

οισοφαγίτιδας, ιδιαίτερα στο πλαίσιο της γαστροοισοφαγικής παλινδρόμησης (GERD) και της 

ηωσινοφιλικής οισοφαγίτιδας. Επιπλέον, ο ρόλος των FODMAPs σε παροδικές χαλαρώσεις του 

κατώτερου οισοφάγου σε ασθενείς με ΓΟΠΝ με επικαλυπτόμενο IBS έχει διερευνηθεί, 

υποδηλώνοντας μια πιθανή σύνδεση μεταξύ των FODMAPs και της οισοφαγικής λειτουργίας 

(De Bortoli et al, 2017). Ωστόσο, η επίδραση των FODMAPs, όπως οι φρουκτάνες, στις 

παραμέτρους της παλινδρόμησης σε ασθενείς με ΓΟΠΝ δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως. 

Παράλληλα, η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP δεν βελτίωσε σημαντικά τα 

συμπτώματα στην ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα σε ορισμένους ασθενείς, υποδεικνύοντας την 

ανάγκη για περαιτέρω έρευνα σχετικά με την αποτελεσματικότητά της σε αυτή την πάθηση.  

Η πιθανή παθοφυσιολογική σχέση μεταξύ της δυσβίωσης, της ζύμωσης του παχέος εντέρου 

δύσπεπτων υδατανθράκων και της δημιουργίας συμπτωμάτων στο IBS έχει προταθεί, 

υπογραμμίζοντας τη σημασία μιας δίαιτας χαμηλής FODMAP στην αντιμετώπιση 

γαστρεντερικών διαταραχών. Ενώ τα στοιχεία υπέδειξαν πιθανό ρόλο για δίαιτες χαμηλού 

FODMAP στην αντιμετώπιση των συμπτωμάτων που σχετίζονται με την οισοφαγίτιδα, 

απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την ολοκληρωμένη αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας και 

των μηχανισμών δράσης αυτών των διατροφικών παρεμβάσεων στο πλαίσιο των οισοφαγικών 

παθήσεων. 
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5.5.2 Χωρίς γλουτένη 
 

Είναι εμφανές πως οι δίαιτες χωρίς γλουτένη θα πρέπει να χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με 

διαγνωσμένη διαταραχή σχετιζόμενη με τη γλουτένη, συμπεριλαμβανομένης της κοιλιοκάκης, 

της μη κοιλιοκάκης ευαισθησίας στη γλουτένη και της ευαίσθητης στο σιτάρι ηωσινοφιλικής 

οισοφαγίτιδας (Newberry, 2019). Ωστόσο, η χρήση αυτής της δίαιτας στη διαχείριση άλλων 

πεπτικών καταστάσεων, όπως η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, το σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου και η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου είναι αμφιλεγόμενη και δεν υποστηρίζεται επί 

του παρόντος από τη βιβλιογραφία. Για παράδειγμα, σε μια προηγούμενη μελέτη από τους 

Abraham και τους συνεργάτες (2012) σε ασθενείς με κοιλιοκάκη, μια δίαιτα χωρίς γλουτένη δεν 

φάνηκε να προκαλεί ύφεση των συνυπαρχόντων ενδοσκοπικών και ιστολογικών 

χαρακτηριστικών της ηωσινοφιλικής οισοφαγίτιδας. 

 

5.6 Ελκώδης κολίτιδα 
 

5.6.1 Διατροφικές Παρεμβάσεις  
 

Οι διαθέσιμες θεραπείες για την ελκώδη κολίτιδα περιλαμβάνουν φάρμακα 5-αμινοσαλικυλικού 

οξέος, στεροειδή και ανοσοκατασταλτικά (Ungaro et al., 2017). Ενώ η ακριβής αιτία της 

ελκώδους κολίτιδας παραμένει άγνωστη, υπάρχουν στοιχεία που υποδηλώνουν ότι οι 

διατροφικοί παράγοντες μπορεί να παίξουν κρίσιμο ρόλο στην παθογένεση και τη διαχείρισή της 

(Keshteli et al., 2019).  

Μια ανασκόπηση των τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων διατροφικών παρεμβάσεων σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα τόνισε επίσης τους πιθανούς μηχανισμούς της σχέσης μεταξύ της διατροφής 

και της παθογένεσης της νόσου (Keshteli et al., 2019). Επιπλέον, έχει δημοσιευθεί μια 

συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση Cochrane των διατροφικών παρεμβάσεων για την 

πρόκληση ή τη διατήρηση της ύφεσης στην ελκώδη κολίτιδα, υποδεικνύοντας τη συνάφεια των 

διατροφικών παρεμβάσεων στη διαχείριση της νόσου (Limketkai et al., 2019).  

Παρά τις τεκμηριωμένες κατευθυντήριες γραμμές κλινικής πρακτικής που υπέδειξαν ότι δεν 

υπάρχει ανάγκη ειδικής διαιτητικής θεραπείας για ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα σε ύφεση, αυτοί 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 02:36:22 EEST - 216.73.216.250



77 

οι ασθενείς συνήθως έχουν διατροφικούς περιορισμούς, χωρίς να συμβουλεύονται τον γιατρό ή 

τον διαιτολόγο τους, καθώς πιστεύουν ότι αυτοί οι περιορισμοί μπορεί να είναι ευεργετικοί για 

τους ίδιους (Głąbska et al., 2023). Αυτό υπογράμμισε τη σημασία της αντιμετώπισης 

διατροφικών εσφαλμένων αντιλήψεων και προνοιών δίνοντας ακριβείς διατροφικές οδηγίες σε 

ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα.  

Επιπροσθέτως, οι διατροφικοί παράγοντες συσχετίστηκαν με την παθογένεση της ελκώδους 

κολίτιδας καθώς και με τον αυξημένο κίνδυνο υποτροπής (Dabas et al., 2021). Ενδεικτικά,  

παρατηρήθηκε ότι η υψηλή πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων ή η χαμηλή πρόσληψη 

διαιτητικών ινών μπορεί να σχετίζεται με υποτροπή και υπάρχουν ενδείξεις ότι το θείο και το 

θειικό μπορεί να εμπλέκονται στην υποτροπή της κολίτιδας (Jowett et al., 2004). Αυτά τα 

ευρήματα υπογράμμισαν την πιθανή επίδραση συγκεκριμένων διατροφικών συστατικών στην 

κλινική πορεία της ελκώδους κολίτιδας.  

Όσον αφορά τα συγκεκριμένα διατροφικά συστατικά, μια μελέτη πρότεινε ότι το λυκοπένιο, η 

λουτεΐνη και η ζεαξανθίνη μπορεί να μειώσουν το αίμα, τη βλέννα και το πύον στα κόπρανα σε 

άτομα με ελκώδη κολίτιδα, αν και μπορεί να μην ανακουφίσουν τον κοιλιακό πόνο (Głąbska et 

al., 2016). Επιπλέον, η θετική πρόσληψη ψευδαργύρου και μια ιαπωνική διατροφή πλούσια σε 

ωμέγα-3 λιπαρά οξέα συσχετίστηκαν με την πρόκληση κλινικής ύφεσης σε ασθενείς με ήπια 

ενεργό ελκώδη κολίτιδα (Miyaguchi et al., 2023). Αυτά τα ευρήματα ανέδειξαν τον πιθανό ρόλο 

συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών στη διαχείριση των συμπτωμάτων της ελκώδους 

κολίτιδας. 

Παράλληλα, η αποτελεσματικότητα των διατροφικών παρεμβάσεων στην πρόκληση και τη 

διατήρηση της ύφεσης στη φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, συμπεριλαμβανομένης της ελκώδους 

κολίτιδας, αποτέλεσε επίσης αντικείμενο έρευνας, υποδεικνύοντας το αυξανόμενο ενδιαφέρον 

για διατροφικές προσεγγίσεις με σκοπό τη διαχείριση της νόσου (Limketkai et al., 2017). Είναι 

σημαντικό να σημειωθεί ότι ενώ οι διατροφικές παρεμβάσεις μπορεί να διαδραματίσουν ρόλο 

στη διαχείριση της ελκώδους κολίτιδας, θα πρέπει να αντιμετωπιστούν προσεκτικά σχετικά με 

τον έλεγχο για τις ελλείψεις των θρεπτικών συστατικών, τον περιορισμό των τροφών που 

προκαλούν αρνητικά συμπτώματα, την ανοχή του ασθενούς και την τρέχουσα κατάσταση της 

νόσου (Sohail, 2023). Τέλος, ο Horiuchi (2016) συζήτησε την αξία μιας στοματικής στοιχειακής 

δίαιτας κατά τη διάρκεια της θεραπείας επαγωγής της ελκώδους κολίτιδας με infliximab, 
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υπογραμμίζοντας τη σημασία των διατροφικών παρεμβάσεων στη διαχείριση της ελκώδους 

κολίτιδας και υποδηλώνοντας ότι οι διατροφικές τροποποιήσεις μπορεί να συμπληρώσουν τις 

συμβατικές θεραπείες για αυτήν την πάθηση. 

Συμπερασματικά, η σχέση μεταξύ διατροφής και ελκώδους κολίτιδας είναι περίπλοκη και ενώ 

υπάρχουν στοιχεία που υποδηλώνουν ότι διατροφικοί παράγοντες μπορεί να επηρεάσουν την 

παθογένεση και τη διαχείριση της νόσου, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να διαλευκανθούν τα 

συγκεκριμένα διατροφικά συστατικά και ο αντίκτυπός τους στην ελκώδη κολίτιδα. Ως εκ 

τούτου, είναι σημαντικό για τους επαγγελματίες υγείας να παρέχουν ακριβείς διατροφικές 

οδηγίες στους ασθενείς και να εξετάζουν τον πιθανό ρόλο των διατροφικών παρεμβάσεων στην 

ολοκληρωμένη διαχείριση της ελκώδους κολίτιδας. 

 

5.6.2 Fodmap 
 

Με βάση τις παρεχόμενες παραπομπές, είναι προφανές ότι η δίαιτα χαμηλού FODMAP έχει 

μελετηθεί εκτενώς στο πλαίσιο γαστρεντερικών καταστάσεων, ιδιαίτερα σε σχέση με το 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (IBS) και τις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου (IBD) όπως η 

νόσος του Crohn και η ελκώδης κολίτιδα. Η δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP 

περιλαμβάνει τον περιορισμό των ζυμώσιμων ολιγοσακχαριτών, δισακχαριτών, μονοσακχαριτών 

και πολυολών, οι οποίοι είναι υδατάνθρακες βραχείας αλυσίδας ανεπαρκώς απορροφούμενοι. 

Αυτή η διατροφική προσέγγιση στοχεύει στην ανακούφιση συμπτωμάτων όπως το φούσκωμα, ο 

μετεωρισμός και η κοιλιακή δυσφορία, μειώνοντας την οσμωτική επίδραση και την υπερβολική 

ζύμωση των FODMAPs από τη μικροχλωρίδα του εντέρου. 

Στο πλαίσιο της ελκώδους κολίτιδας, υπάρχουν αναδυόμενες ενδείξεις που φανέρωσαν τα 

πιθανά οφέλη μιας δίαιτας χαμηλού FODMAP. Ενδεικτικά, ένα πρωτόκολλο τυχαιοποιημένης 

ελεγχόμενης δοκιμής από τους Milajerdi και τους συνεργάτες (2020) περιέγραψε τη διερεύνηση 

της επίδρασης μιας δίαιτας χαμηλού FODMAP στο εντερικό μικροβίωμα και τη φλεγμονή σε 

ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα. Ειδικότερα, η μελέτη στόχευε να καθορίσει εάν η κατανάλωση 

μιας δίαιτας χαμηλής FODMAP μπορεί να μειώσει τη συστηματική και εντερική φλεγμονή, να 

ρυθμίσει τον πληθυσμό των βακτηρίων στο έντερο και να ανακουφίσει τα κλινικά συμπτώματα 

σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα. 
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Επιπλέον, μια μελέτη από τους Mclean και Davies (2010) διερεύνησε την αντίληψη της 

διατροφής και του τρόπου ζωής ως παράγοντες για την ελκώδη κολίτιδα. Αν και αυτή η μελέτη 

δεν διερεύνησε άμεσα τη δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, παρείχε πολύτιμες 

πληροφορίες σχετικά με τις αντιλήψεις των ασθενών αναφορικά με τους διατροφικούς 

παράγοντες που προκαλούν ελκώδη κολίτιδα, υπογραμμίζοντας τη σημασία των διατροφικών 

παραγόντων στη διαχείριση αυτής της πάθησης. Ενώ οι αναφορές παρείχαν πολύτιμες 

πληροφορίες για τα πιθανά οφέλη της δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP για την 

ελκώδη κολίτιδα, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι τα στοιχεία εξακολουθούν να εξελίσσονται 

και ότι μια περαιτέρω έρευνα δικαιολογείται για την τεκμηρίωση της αποτελεσματικότητας και 

της ασφάλειας αυτής της διατροφικής προσέγγισης στη διαχείριση της ελκώδους κολίτιδας. 

Δεν είναι σπάνια η συνύπαρξη συμπτωμάτων ευερεθίστου εντέρου σε ασθενείς με ελκώδη 

κολίτιδα ή ν. Crohn. Σ αυτή την κατηγορία ασθενών η δίαιτα FODMAPs  θα μπορούσε να έχει 

ευεργετικά αποτελέσματα 

 

5.6.3 Χωρίς γλουτένη 
 

Είναι γνωστό πως υπάρχει ένας αυξανόμενος όγκος ερευνών που διερευνούν τον πιθανό 

αντίκτυπο μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη (GFD) στην ελκώδη κολίτιδα (UC). Ενώ η πλειονότητα 

των αναφορών δεν αναφέρεται άμεσα στη σχέση μεταξύ GFD και UC, αρκετές μελέτες 

παρέχουν σχετικές πληροφορίες. Ενδεικτικά, οι Weaver και Herfarth (2020) συζήτησαν τον 

πιθανό ρόλο μιας GFD στις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου (IBD), συμπεριλαμβανομένης της 

νόσου του Crohn και του UC. Αν και δεν υπάρχουν προοπτικές μελέτες που να αξιολογούν το 

ρόλο ενός GFD στην πρόκληση και τη διατήρηση της UC, οι συγγραφείς τόνισαν την ανάγκη 

για περαιτέρω έρευνα σε αυτόν τον τομέα (Weaver & Herfarth, 2020). Οι Harringer και οι 

συνεργάτες (2022) ανέφερε επίσης ότι αρκετές μελέτες έχουν δείξει βελτιωμένη 

συμπτωματολογία της νόσου σε ασθενείς με UC που κατανάλωναν GFD. Αυτό υποδήλωσε ένα 

πιθανό όφελος ενός GFD στη διαχείριση των συμπτωμάτων UC (Harringer, et al., 2022).  

Επιπλέον, οι Passali και οι συνεργάτες (2020) συζήτησαν την αποτελεσματικότητα του GFD σε 

διάφορες αυτοάνοσες ασθένειες, συμπεριλαμβανομένης της σκλήρυνσης κατά πλάκας, της 

ψωρίασης, του διαβήτη τύπου 1 και των αυτοάνοσων παθήσεων του θυρεοειδούς. Ενώ η 
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εστίαση δεν ήταν ειδικά στο UC, αυτή η αναφορά υπογράμμισε την ευρύτερη επίδραση της 

GFD στις αυτοάνοσες καταστάσεις, υποδηλώνοντας πιθανή συνάφεια με την UC (Passali, et al., 

2020).  

Συμπληρωματικά, οι Herfarth και οι συνεργάτες (2014) διεξήγαγαν μια μελέτη σχετικά με τον 

επιπολασμό μιας GFD και τη βελτίωση των κλινικών συμπτωμάτων σε ασθενείς με IBD. Η 

μελέτη έδειξε ότι οι φορείς του HLA-DQ2, ενός γενετικού παράγοντα κινδύνου για κοιλιοκάκη, 

ανταποκρίθηκαν θετικά σε μια GFD (Herfarth, et al., 2014).  

Συμπερασματικά, ενώ οι αναφορές παρείχαν ορισμένες πληροφορίες σχετικά με τον πιθανό 

αντίκτυπο ενός GFD στο UC, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι τα στοιχεία δεν ήταν πειστικά 

και γι’ αυτό απαιτείται περαιτέρω έρευνα προκειμένου να διαπιστωθεί η αποτελεσματικότητα 

ενός GFD στη διαχείριση UC.  

Πάντως, η συνύπαρξη IBD ή άλλων αυτοάνοσων νοσημάτων και κοιλιοκάκης δεν είναι σπάνια, 

οπότε σ αυτές τις περιπτώσεις σίγουρα είναι απαραίτητη η χορήγηση δίαιτας χωρίς γλουτένη. 

 

5.7 Νόσος Crohn 
 

5.7.1 Διατροφικές Παρεμβάσεις 
 

Η νόσος του Crohn είναι μια χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση του γαστρεντερικού σωλήνα και 

οι διαιτητικές παρεμβάσεις παίζουν σημαντικό ρόλο στη διαχείρισή της. Μια συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των διατροφικών παρεμβάσεων για την πρόκληση ή τη 

διατήρηση της ύφεσης στη νόσο του Crohn και την ελκώδη κολίτιδα διεξήχθησαν, 

υπογραμμίζοντας τη σημασία των διατροφικών στρατηγικών στη διαχείριση αυτών των 

καταστάσεων. Συγχρόνως, η αποκλειστική εντερική διατροφή (EEN) αναγνωρίστηκε ως 

αποτελεσματική θεραπεία για την πρόκληση ύφεσης στην παιδιατρική νόσο του Crohn, δίνοντας 

έμφαση στο ρόλο της εντερικής διατροφής στον έλεγχο της φλεγμονής του εντέρου (Critch et 

al., 2012). Επιπλέον, η ειδική δίαιτα υδατανθράκων συσχετίστηκε με την κλινική και ιστολογική 

ύφεση σε ενήλικες ασθενείς με τη νόσο του Crohn, καταδεικνύοντας τον πιθανό αντίκτυπο των 
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διατροφικών παρεμβάσεων στα αποτελέσματα της νόσου και στο κόστος υγειονομικής 

περίθαλψης (Arjomand & Suskind, 2022).  

Παράλληλα, η ανάλυση των σκευασμάτων αποκλειστικής εντερικής διατροφής που 

χρησιμοποιούνται στη διαχείριση της ενεργού νόσου του Crohn έδωσε νέες γνώσεις σχετικά με 

τα αίτια της διατροφικής νόσου, ρίχνοντας φως στη σημασία της κατανόησης της σύνθεσης των 

διατροφικών παρεμβάσεων στη διαχείριση της νόσου (Logan et al., 2020). Επιπροσθέτως, η 

πρόσληψη διαιτητικών ινών συσχετίστηκε με την αυξημένη πολυμορφοπυρηνική διήθηση του 

βλεννογόνου του παχέος εντέρου στην ενεργό νόσο του Crohn, υποδεικνύοντας την πιθανή 

επίδραση των διαιτητικών ινών στις φλεγμονώδεις διεργασίες στο κόλον (Zhao et al., 2015).  

Συνολικά, αυτά τα ευρήματα υπογράμμισαν τη σημασία των διατροφικών παρεμβάσεων στη 

διαχείριση της νόσου του Crohn, που κυμαίνονται από την αποκλειστική εντερική διατροφή έως 

συγκεκριμένα διατροφικά σχήματα και ανέδειξαν την ανάγκη για περαιτέρω έρευνα για τη 

βελτιστοποίηση διατροφικών στρατηγικών για την αποτελεσματική διαχείριση αυτής της 

πάθησης.  

Σε οποιαδήποτε περίπτωση, η ν. Crohn, ειδικά όταν εντοπίζεται στο λεπτό έντερο, μπορεί να 

συνοδεύεται από πληθώρα διατροφικών ελλειμμάτων, των οποίων η διόρθωση είναι απαραίτητη 

για την υγεία του ασθενούς, την πρόκληση ύφεσης και την καλύτερη έκβαση ενός χειρουργείου. 

 

5.7.2 FODMAP 
 

Ο πιθανός αντίκτυπος μιας δίαιτας χαμηλού FODMAP σε ασθενείς με νόσο του Crohn έχει 

διερευνηθεί σε αρκετές μελέτες. Για τη ακρίβεια, αρκετές καλά ελεγχόμενες μελέτες έδειξαν ότι 

μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP δεν έχει καμία επίδραση στη βακτηριακή 

ποικιλομορφία, δείκτη καλής υγείας του εντέρου, μεταξύ των ασθενών με νόσο του Crohn 

(Halmos & Gibson, 2019).  

Ωστόσο, υπάρχουν περιορισμένες μελέτες σχετικά με τη χρήση της δίαιτας χαμηλού FODMAP 

στη διαχείριση των λειτουργικών γαστρεντερικών συμπτωμάτων στη νόσο του Crohn και μόνο 

μία έχει διερευνήσει την επίδραση στη μικροχλωρίδα του εντέρου (Wilson & Whelan, 2017). 

Συγκεκριμένα, σε μια αναδρομική τηλεφωνική έρευνα, το 56% των ασθενών με νόσο του Crohn 
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και λειτουργικά συμπτώματα του εντέρου που έλαβαν διατροφικές συμβουλές χαμηλής 

FODMAP από εξειδικευμένο γαστρεντερολόγο διαιτολόγο είχαν κλινικά σημαντική βελτίωση 

στα συνολικά κοιλιακά συμπτώματα, κοιλιακό άλγος, φούσκωμα, άνεμο και διάρροια (Gibson, 

2017). Ως εκ τούτου, θεωρήθηκε ότι τα FODMAP παίζουν ρόλο στην παθογένεση της νόσου 

του Crohn και έχουν συνδεθεί με τον αυξημένο επιπολασμό της νόσου στις δυτικές χώρες 

(Gibson et al., 2006). Τα στοιχεία που υποστηρίζουν αυτή την υπόθεση περιλαμβάνουν την 

αυξανόμενη πρόσληψη FODMAPs στις δυτικές κοινωνίες και τη συσχέτιση της αυξημένης 

πρόσληψης σακχάρων στην ανάπτυξη της νόσου του Crohn (Gibson & Shepherd, 2005). 

Ωστόσο, μια δίαιτα χαμηλού FODMAP μπορεί να επηρεάσει περαιτέρω αρνητικά τη 

μικροχλωρίδα των ασθενών με νόσο του Crohn, ενός πληθυσμού που ήδη κινδυνεύει από 

δυσβίωση (Halmos, 2016).  

Ακολούθως, σε μια μικρή μελέτη ασθενών με νόσο του Crohn σε ηρεμία, μια δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε FODMAP συσχετίστηκε με αλλαγές στο μικροβίωμα των κοπράνων σε 

σύγκριση με μια κανονική αυστραλιανή διατροφή (Vakil, 2018). Επιπλέον, μια τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη δοκιμή έδειξε ότι η αύξηση της διατροφικής πρόσληψης FODMAP προκάλεσε 

λειτουργικά συμπτώματα σε ασθενείς με νόσο του Crohn χωρίς αλλαγή της δραστηριότητας της 

νόσου, όπως φαίνεται από τα σταθερά επίπεδα καλπροτεκτίνης στα κόπρανα (Halmos et al., 

2016).  

Συνοπτικά, τα στοιχεία σχετικά με τη χρήση μιας δίαιτας χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP 

στη διαχείριση των συμπτωμάτων και της μικροχλωρίδας του εντέρου σε ασθενείς με νόσο του 

Crohn εξακολουθούν να εξελίσσονται. Ενώ ορισμένες μελέτες έδειξαν βελτιώσεις στα κοιλιακά 

συμπτώματα με μια δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAP, υπάρχουν ανησυχίες σχετικά 

με τον πιθανό αρνητικό αντίκτυπό της στη μικροχλωρίδα του εντέρου σε αυτόν τον πληθυσμό 

ασθενών. Κατά συνέπεια, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την πλήρη κατανόηση των 

επιπτώσεων μιας δίαιτας χαμηλού FODMAP σε ασθενείς με νόσο του Crohn. 

 

5.7.3 Χωρίς γλουτένη 
 

Η σχέση μεταξύ μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη (GFD) και της νόσου του Crohn έχει αποτελέσει 

αντικείμενο ενδιαφέροντος σε πρόσφατες έρευνες. Η νόσος του Crohn είναι μια χρόνια 
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φλεγμονώδης κατάσταση του γαστρεντερικού σωλήνα και η πιθανή επίδραση μιας GFD σε 

ασθενείς με νόσο του Crohn έχει διερευνηθεί σε αρκετές μελέτες. Ενδεικτικά, σε μια αναφορά 

περίπτωσης, ένας ασθενής με ανθεκτική νόσο του Crohn για 14 χρόνια βρέθηκε να έχει 

αυξημένα αντισώματα κατηγορίας IgG που στρέφονται κατά της φυσικής γλιαδίνης (AGA), 

ρίχνοντας φως σε μια πιθανή διαταραχή που σχετίζεται με τη γλουτένη (Roszkowska et al., 

2019). Ωστόσο, δεν έχουν υπάρξει προοπτικές μελέτες που να αξιολογούν το ρόλο ενός GFD 

στην πρόκληση και διατήρηση της νόσου του Crohn και της ελκώδους κολίτιδας (Weaver & 

Herfarth, 2020).  

Επιπλέον, μια μελέτη που αξιολογούσε την τήρηση μιας GFD σε ενήλικες με κοιλιοκάκη 

διαπίστωσε ότι η λήψη ακριβών πληροφοριών σχετικά με μια GFD αμέσως μετά τη διάγνωση 

είναι ένας σημαντικός παράγοντας για την έναρξη της καλής διατροφικής συμμόρφωσης και της 

αποκατάστασης των συμπτωμάτων (Zarkadas et al., 2012).  

Επιπροσθέτως, μια μελέτη μέτρησε τη συγκέντρωση της εντερικής πρωτεΐνης που δεσμεύει 

λιπαρά οξέα (iFABP) σε παιδιά με νόσο του Crohn πριν και μετά τη θεραπεία με GFD, 

δείχνοντας πιθανές γνώσεις για την επίδραση των διατροφικών παρεμβάσεων στους βιοδείκτες 

της νόσου (Logan et al., 2022). Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η 

αποτελεσματικότητα μιας GFD ως μεθόδου θεραπείας για τη νόσο του Crohn δεν είναι οριστική 

και υπάρχουν ανησυχίες σχετικά με την πιθανή επικάλυψη της ευαισθησίας στη γλουτένη από 

μη κοιλιοκάκη με τη νόσο του Crohn (Brannan et al., 2021).  

Συνοψίζοντας, τα στοιχεία σχετικά με τη χρήση ενός GFD στη διαχείριση της νόσου του Crohn 

είναι ασαφή. Ενώ ορισμένες μελέτες έδειξαν πιθανούς συσχετισμούς μεταξύ των αντισωμάτων 

που σχετίζονται με τη γλουτένη και της νόσου του Crohn, υπάρχει έλλειψη προοπτικών μελετών 

που να αξιολογούν το ρόλο ενός GFD στην πρόκληση και τη διατήρηση της νόσου. Επομένως, 

απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την πλήρη κατανόηση των επιπτώσεων ενός GFD σε ασθενείς 

με νόσο του Crohn. 
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6 Συμπεράσματα 
 

Η σχέση μεταξύ διατροφής και γαστροεντερικών χρόνιων παθήσεων είναι περίπλοκη και απαιτεί 

περαιτέρω μελέτη και έρευνα για να κατανοηθεί καλύτερα ο ρόλος της διατροφής σε αυτές τις 

παθήσεις. Συγχρόνως, υπάρχουν ενδείξεις ότι ορισμένοι διατροφικοί παράγοντες μπορεί να 

επηρεάσουν την ανάπτυξη και τη διαχείριση των γαστροεντερικών χρόνιων παθήσεων. Ωστόσο, 

απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να διαπιστωθούν συγκεκριμένα διατροφικά συστατικά και ο 

ακριβής τρόπος με τον οποίο επηρεάζουν αυτές τις παθήσεις. Ως εκ τούτου, είναι σημαντικό για 

τους επαγγελματίες υγείας να παρέχουν ακριβείς και εξατομικευμένες διατροφικές οδηγίες 

στους ασθενείς με γαστροεντερικές χρόνιες παθήσεις. Επίσης, ο ρόλος της διατροφής μπορεί να 

είναι σημαντικός στην ολοκληρωμένη διαχείριση αυτών των παθήσεων και γι’ αυτό το λόγο 

πρέπει να λαμβάνεται υπόψη. 
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