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Περίληψη 

Εισαγωγή και Σκοπός: Το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, οι ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του 

εντέρου (νόσος του Crohn & ελκώδης κολίτιδα), η χρόνια ιδιοπαθής δυσκοιλιότητα και η χρόνια 

διάρροια αποτελούν πολύ διαδεδομένα γαστρεντερικά νοσήματα. Καθένα από αυτά τα νοσήματα 

αντιμετωπίζεται συνήθως με διατροφική παρέμβαση, φαρμακευτική ή/και χειρουργική θεραπεία. 

Ωστόσο θα ήταν ωφέλιμο  να διευρευνηθούν εναλλακτικές θεραπείες, λιγότερο δαπανηρές αλλά και 

αποτελεσματικές για την αντιμετώπισή τους, όπως είναι οι σπόροι του φυτού Plantago Ovata, ευρέως 

γνωστοί ως φλοιός σπόρων ψυλλίου. Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, ο σκοπός αυτής της 

συστηματικής ανασκόπησης είναι να διερευνήσει τη θετική επίδραση του φλοιού ψυλλίου στα 

παραπάνω νοσήματα αλλά και την επίδραση που μπορεί να έχει στο μικροβίωμα του εντέρου. 

Μεθοδολογία: Η έρευνα  που πραγματοποιήθηκε ήταν συστηματική ανασκόπηση. Μελετήθηκε 

ολόκληρη η βιβλιογραφία που αναφέρεται στην επίδραση του ψυλλίου, τόσο στα παραπάνω νοσήματα 

του εντέρου όσο και στο εντερικό μικροβίωμα, η οποία αναζητήθηκε από την διεθνή διαδικτυακή 

βιβλιογραφία και συμπεριλήφθηκαν μόνο οι μελέτες που χρονολογούνται από το 2000 κι έπειτα.   

Αποτελέσματα: Βρέθηκαν έρευνες σχετικά με τις ευεργετικές ιδιότητες του ψυλλίου σε περιπτώσεις 

συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου, χρόνιας διάρροιας και χρόνια ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας. Επίσης 

υπάρχει αρθρογραφία όπου παρουσιάζονται ευρήματα σχετικά με το ρόλο του ψυλλίου στο εντερικό 

μικροβίωμα.  

 Συμπεράσματα: Πιο συγκεκριμένα, το ψύλλιο φαίνεται να έχει σημαντικά ανακουφιστικό ρόλο στους 

ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου. Μάλιστα είναι πιο βοηθητικό σε σχέση με άλλες φυτικές 

ίνες. Η μελέτη που βρέθηκε σχετικά με το ρόλο του ψυλλίου στη χρόνια διάρροια αφορά σε σκύλους, 

όπου αναφέρεται μείωση της συχνότητας αφόδευσης και αύξηση της συνοχής και του βάρους των 

κοπράνων . Σχετικά με τη χρόνια ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα, αναφέρεται ότι η κατανάλωση ψυλλίου 

άλλαξε το εντερικό μικροβίωμα, γεγονός που οδήγησε σε ανακούφιση από τα συμπτώματα της 

δυσκοιλιότητας. Ωστόσο δεν βρέθηκαν μελέτες που να αφορούν το ρόλο του στις ιδιοπαθείς 

φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου. 

 

Λέξεις κλειδιά: ψύλλιο, εντερικό μικροβίωμα, σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, νόσος Crohn, ελκώδη 

κολίτιδα, χρόνια ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα, χρόνια διάρροια   
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Abstract 

Ιntroduction and Purpose: Irritable bowel syndrome, idiopathic inflammatory bowel diseases (Crohn's 

disease & ulcerative colitis), chronic idiopathic constipation and chronic diarrhea are very common 

gastrointestinal diseases. Each of these diseases is usually treated with nutritional intervention, 

pharmaceutical and/or surgical treatment. However, it would be beneficial to explore alternative 

treatments, less expensive but also effective for their treatment, such as the seeds of the Plantago Ovata 

plant, popularly known as psyllium husk. Considering the above, the purpose of this systematic review 

is to investigate the positive effect from the consumption of psyllium husk on the above diseases, and 

the effect it may have on the gut microbiome. 

Methodology: The research carried out was a systematic review. The entire literature referring to the 

effect of psyllium on both the above intestinal diseases and the intestinal microbiome was studied, which 

was searched from the international online literature, and only studies dating from 2000 and later were 

included. 

Results: Research has found psyllium husk beneficial in cases of irritable bowel syndrome, chronic 

diarrhea and chronic idiopathic constipation. There are also some articles presenting findings on the role 

of psyllium in the intestinal microbiome. 

Conclusions: More specifically, psyllium husk seems to have a significant palliative role in patients 

with irritable bowel syndrome. In fact, it turns out more helpful than other plant fibers. The study found 

on the effect of psyllium in chronic diarrhea concerns dogs, where a decrease in the frequency of 

defecation and an increase in the consistency and weight of the feces have been reported. Regarding 

chronic idiopathic constipation, it is reported that consumption of psyllium changed the intestinal 

microbiome, which led to the relief of constipation symptoms. However, no studies were found 

regarding its role in idiopathic inflammatory bowel diseases. 

Key words: psyllium, gut microbiome, irritable bowel syndrome, Crohn's disease, ulcerative colitis, 

chronic idiopathic constipation, chronic diarrhea 
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Εισαγωγή 

           Το ψύλλιο είναι σπόροι ενός φυτού που ονομάζεται Plantago Ovata. Αποτελείται κυρίως από 

διαλυτές φυτικές ίνες μέτριας ζύμωσης και έχει την ιδιότητα να συγκρατεί νερό κατά τη διέλευση του 

από το έντερο και να δημιουργεί μιας μορφής γέλη. Λόγω της ιδιότητάς του αυτής, παρουσιάζει 

αυξημένο ενδιαφέρον το κατά πόσο μπορεί να ανακουφίσει συμπτώματα που αφορούν παθήσεις του 

εντέρου, διευκολύνοντας την αφόδευση και αλλάζωντας την μικροχλωρίδα του. 

Eίναι σημαντικό να διασαφηνιστεί πώς το ψύλλιο επηρεάζει τη μικροχλωρίδα του εντέρου, η 

οποία αναγνωρίζεται όλο και περισσότερο ως σημαντική για την υγεία του εντέρου. Δύο 

τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο, διπλά τυφλές δοκιμές συνέκριναν 7 ημέρες λήψης 

ψυλλίου με μαλτοδεξτρίνη σε 8 υγιείς εθελοντές και 16 ασθενείς με δυσκοιλιότητα. Η γαστρεντερική 

διέλευση, η περιεκτικότητα σε νερό των κοπράνων, η αναλογία των SCFA και η σύνθεση 

μικροχλωρίδας των κοπράνων εξετάστηκαν σε αυτούς τους ασθενείς. Η επίδραση του ψυλλίου στη 

μικροβιακή σύνθεση φάνηκε να είναι μικρή, αλλά σημαντική στους υγιείς εθελοντές. Στα άτομα με 

δυσκοιλιότητα, υπήρξε μεγαλύτερη επίδραση στη μικροβιακή σύνθεση και αλλαγές στα επίπεδα οξικού 

και προπιονικού οξέως (SCFAs). Φάνηκε επίσης ότι πολλά βακτηριακά γένη σχετίζονται με το χρόνο 

γαστρεντερικής διέλευσης, την αναλογία των SCFAs και την περιεκτικότητα σε νερό στα κόπρανα σε 

αυτούς τους ασθενείς.  

Το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (ΣΕΕ), είναι μια διαδεδομένη λειτουργική γαστρεντερική 

διαταραχή, η  αιτιολογία  και ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός της οποίας δεν είναι ακόμα απολύτως 

ξεκάθαρα. Η ασθένεια επηρεάζει το 9%-23% του πληθυσμού σε όλο τον κόσμο και στους 

περισσότερους ανθρώπους, έχει μια υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πορεία. Η πολυπλοκότητα και η 

ποικιλομορφία των συμπτωμάτων του ΣΕΕ καθιστούν δύσκολη την θεραπεία. Είναι γνωστό ότι οι 

φυτικές ίνες διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην καλή λειτουργία του εντέρου, όσον αφορά όμως το 

ΣΕΕ, ο τύπος της φυτικής ίνας είναι καθοριστικός για την ανακούφιση ή την έξαρση των συμπτωμάτων. 

Πιο συγκεκριμένα, οι διαλυτές φυτικές ίνες, όπως το ψύλλιο, ενδεχομένως να έχουν ευεργετική 

επίδραση στα συμπτώματα του ΣΕΕ. 

          Η νόσος του Crohn είναι μια ιδιοπαθής νόσος του εντέρου. Μπορεί να προκαλέσει βλάβες από 

το στόμα εως τον πρωκτό αλλά συνηθέστερα εντοπίζεται στο τελευταίο τμήμα του λεπτού εντέρου, τον 

ειλεό. Η παθογένεση της νόσου του Crohn περιλαμβάνει γενετικές προδιαθέσεις  αλλά και 

περιβαλλοντικά αίτια. Διάρροια, πόνος στο στομάχι, αιμορραγία από το ορθό, πυρετός, απώλεια 

βάρους, κόπωση και δερματικά προβήματα είναι τα συμπτώματα της νόσου και συνδυαστικά με 

ορθοκολικές και εξωεντερικές εξετάσεις μπορούν να ανιχνεύσουν ασταθείς ασθενείς που χρειάζονται 

άμεση αντιμετώπιση. Επιπλέον η νόσος του Crohn αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου, οστεοπόρωσης, 
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αναιμίας, διατροφικών ελλειμμάτων, κατάθλιψης, λοιμώξεων και θρομβωτικών επεισοδίων. Γίνεται 

αντιληπτό, ότι είναι επιτακτική η ανάγκη για μελέτες πιθανών φυσικών θεραπειών, όπως το ψύλλιο, 

που θα είναι αποτελεσματικές στην ανακούφιση των συμπτωμάτων και πιθανώς και στη διατήρηση της 

ύφεσης, σε αυτούς τους ασθενείς. 

Η ελκώδης κολίτιδα ανήκει κι αυτή στις ιδιοπαθείς εντερικές νόσους. Αν και είναι άγνωστης 

αιτιολογίας, η λοίμωξη από Salmonella ή Campylobacter, η ζωή σε δυτικά βιομηχανοποιημένα έθνη 

και υψηλότερα γεωγραφικά πλάτη καθώς και το οικογενειακό ιστορικό της νόσου αποτελούν 

παράγοντες κινδύνου. Οι ασθενείς μπορούν να αναπτύξουν την πάθηση από την πρώιμη βρεφική ηλικία 

έως την τρίτη ηλικία. Η ελκώδης κολίτιδα προκαλεί κοιλιακό άλγος, διάρροια και κόπρανα με αίμα 

ή/και πύον. Η έναρξη των συμπτωμάτων είναι ξαφνική και στις πιο σοβαρές περιπτώσεις μπορεί να 

εμφανιστεί πυρετός και ασχημάτιστα κόπρανα με αίμα. Παρουσιάζει εξάρσεις και υφέσεις και ενώ δεν 

θεραπεύεται πλήρως, υπάρχουν ωστόσο αρκετά φάρμακα που συντελούν στην ανακούφιση των 

συμπτωμάτων και τη διατήρηση της ύφεσης. Η σοβαρή ασθένεια απαιτεί χειρουργική επέμβαση εάν η 

φαρμακευτική θεραπεία αποτύχει. Οι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα πάνω από 8 έτη,  θα πρέπει να 

υποβάλλονται σε κολονοσκόπηση κάθε 1-2 χρόνια για να μειωθεί ο κίνδυνος καρκίνου του παχέος 

εντέρου. 

H χρόνια ιδιοπαθής δυσκοιλιότητα είναι μια κοινή λειτουργική διαταραχή του εντέρου που 

χαρακτηρίζεται από δύσκολη, σπάνια ή/και ατελή αφόδευση. Επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα ζωής 

του ατόμου έχοντας αρνητικό αντίκτυπο στην κοινωνική κι επαγγελματική του ζωή. Επηρεάζει περίπου 

το 10-17% του παγκόσμιου πληθυσμού με υψηλότερο επιπολασμό στις γυναίκες και τους 

ηλικιωμένους. Η θεραπεία πρώτης γραμμής είναι τα οσμωτικά καθαρκτικά και η χρήση τους στον 

πληθυσμό αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας και τη συχνότητα των συμπτωμάτων. Οι διαιτητικές 

ίνες διαδραματίζουν κι εδώ σημαντικό ρόλο, με τις διαλυτές ίνες (π.χ. ψύλλιο) να συντελούν στην 

ανακούφιση των συμπτωμάτων μέσω της δημιουργίας μαλακών κοπράνων.  

Η χρόνια διάρροια είναι ένας κοινός όρος που χρησιμοποιείται για να περιγράψει χαλαρά/υδαρή 

κόπρανα που εμφανίζονται τρεις ή περισσότερες φορές μέσα σε 24 ώρες και για τέσσερις ή 

περισσότερες εβδομάδες. Η αιτιολογία της χρόνιας διάρροιας είναι αρκετά ευρεία καθώς υπάρχουν 

πολλές διαφορετικές αιτίες. Οποιαδήποτε διαδικασία προκαλεί αυξημένο νερό στα κόπρανα, μπορεί να 

προκαλέσει διάρροια, για αυτό είναι σημαντικό να ληφθούν συγκεκριμένες πληροφορίες σχετικά με την 

ακριβή φύση των συμπτωμάτων για να τεθεί μια σαφής διάγνωση και να ακολουθηθεί στοχευμένη 

θεραπεία. 

Λαμβάνοντας υπόψη το αυξημένο ενδιαφέρον γύρω από τις διαιτητικές ίνες που υφίσταται τα 

τελευταία χρόνια καθώς και ότι οι διαιτητικές ίνες -ιδιαίτερα οι διαλυτές (παχύρρευστες) όπως είναι το 

ψύλλιο-  χρησιμοποιούνται ως φαρμακευτικά συμπληρώματα και πρόσθετα τροφίμων για την 
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ανακούφιση και θεραπεία χρόνιων ασθενειών, σκοπός αυτής της εργασίας είναι να διερευνήσει τη 

θεραπευτική χρήση του ψυλλίου στη χρόνια ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα, τη χρόνια διάρροια, το σύνδρομο 

ευερέθιστου εντέρου και τις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου καθώς επίσης και την επίδραση που έχει 

στο εντερικό μικροβίωμα, με γνώμονα τις ιδιότητες σχηματισμού γέλης και τη φαρμακολογική του 

σημασία. 
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1. Ψύλλιο  

1.1. Προέλευση και συστατικά 

Ο πλούσιος σε φυτικές ίνες φλοιός των σπόρων του Plantago ovata, γνωστός και ως ψύλλιο 

(psyllium ή isabgol), εκτιμάται για τις θρεπτικές και άλλες ιδιότητές του. Αυτό το φυτό είναι ιθαγενές 

στην περιοχή της Μεσογείου και η Ινδία είναι επί του παρόντος ο μεγαλύτερος παραγωγός αυτών των 

σπόρων παγκοσμίως. Σημαντική παραγωγή υπάρχει επίσης στο Πακιστάν και το Ιράν, από τα οποία οι 

σπόροι εξάγονται παγκοσμίως. Οι Ηνωμένες Πολιτείες, η Γερμανία και το Ηνωμένο Βασίλειο είναι οι 

κύριοι εισαγωγείς (1,2). 

Το πρώτο επιστημονικό άρθρο για το ψύλλιο δημοσιεύθηκε το 1927 και σύμφωνα με το Web of 

Science, έχουν υπάρξει πάνω από 1200 άρθρα με τη λέξη ψύλλιο στο θέμα. Σχεδόν 120 από αυτά είναι 

πριν από το 1995 και αφορούν κυρίως διαρθρωτικά θέματα ή ζητήματα που σχετίζονται με την υγεία. 

Ωστόσο, η πρώτη μελέτη σχετικά με το ψύλλιο που δημοσιεύτηκε σε περιοδικά στην κατηγορία της 

Επιστήμης και Τεχνολογίας Τροφίμων χρονολογείται από το 1988. Όπως φαίνεται στην Εικόνα 1, 

υπάρχει αυξανόμενο ενδιαφέρον για αυτό το θέμα και ο αριθμός των άρθρων που δημοσιεύονται σε 

επιστημονικά περιοδικά έχουν αυξηθεί τα τελευταία χρόνια.  

 

Εικόνα 1 Δημοσιευμένα άρθρα για τη χρήση του ψύλλιου στην τεχνολογία τροφίμων (3)  

Αυτές οι μελέτες εξέτασαν εκτενώς τις λειτουργικές ιδιότητες του ψυλλίου και τη χρήση του σε 

διάφορα τρόφιμα. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι το ψύλλιο βελτιώνει τις θρεπτικές και 

οργανοληπτικές ιδιότητες αυτών των προϊόντων. Αυτά τα άρθρα επικεντρώνονται κυρίως σε προϊόντα 

αρτοποιίας, ιδιαίτερα στο ψωμί (με ή χωρίς γλουτένη), αλλά υπάρχει επίσης σημαντικός αριθμός 

μελετών γαλακτοκομικών προϊόντων (Εικόνα 2). 
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Εικόνα 2 Δημοσιευμένα άρθρα για τη χρήση του ψύλλιου σε προϊόντα τροφίμων (3)  

Λόγω των λειτουργικών ιδιοτήτων του, όπως η διαλυτότητα και το ιξώδες, το ψύλλιο 

ταξινομείται ως υδροκολλοειδές. Τα υδροκολλοειδή είναι πολυσακχαρίτες που αποτελούνται από 

πολυάριθμες ομάδες υδροξυλίου που αυξάνουν την ικανότητά τους να δεσμεύουν το νερό και να 

παράγουν παχύρρευστα διαλύματα (4). Στην πραγματικότητα, το ιξώδες του ψυλλίου είναι υπεύθυνο 

για τα θρεπτικά του οφέλη και η υψηλή του ικανότητα απορρόφησης νερού είναι μια από τις πιο 

σημαντικές ιδιότητές του για την παραγωγή τροφίμων. Τα οφέλη των διαφόρων ινών για την υγεία 

καθορίζονται από τη δομή, την ικανότητα απορρόφησης νερού και την αύξηση του ιξώδους τους (5, 6, 

7). Γενικά, είναι σύνηθες να χαρακτηρίζουμε ορισμένα υδροκολλοειδή ως «κόμμι». Αυτός ο όρος 

αναφέρεται στην ικανότητα μιας ουσίας να διασκορπίζεται στο νερό, με αποτέλεσμα τη δημιουργία 

ενός πιο παχύρρευστου διαλύματος. Ομοίως, το mucilage αναφέρεται στην παχύρρευστη ουσία που 

βρίσκεται στο φλοιό των σπόρων ορισμένων φυτών, όπως το ψύλλιο (8).  

Σύμφωνα με πολυάριθμες μελέτες, το ψύλλιο είναι μια αραβινοξυλάνη που αποτελείται κυρίως 

από μονοσακχαρίτες, όπως ξυλόζη (Xyl), αραβινόζη (Ara), γαλακτόζη (Gal), ραμνόζη (Rha), γλυκόζη 

(Glu) και μαννόζη (Man). Η διαφορετική μοριακή αναλογία και η σύνθεση των μονοσακχαριτών αυτών 

των πολυσακχαριτών μπορεί να συσχετιστεί με τις τεχνικές διαχωρισμού ή καθαρισμού που μπορούν 

να χρησιμοποιηθούν για τη λήψη ψυλλίου (9). Οι περισσότερες από τις διαλυτές ίνες του φλοιού του 

ψυλλίου είναι μια αραβινοξυλάνη παρόμοια με αυτές που βρίσκονται στην πλειονότητα των 

δημητριακών (10). Στην πραγματικότητα, η ίνα του ψυλλίου και του πίτουρου σιταριού αποτελείται 

κυρίως από εξαιρετικά διακλαδισμένες αραβινοξυλάνες που αποτελούνται από γραμμικές 

ραχοκοκαλιές συνδεδεμένες με β-D-(1–>4) ξυλοπυρανόζης (Xylp) στις οποίες προσαρτώνται μονάδες 

α-L-αραβινοφουρανόζης (Araf) ως υπολείμματα μεγέθους μέσω συνδέσεων α (1-3) και α (1-2). Οι ίνες 
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του ψυλλίου έχουν πιο πολύπλοκη δομή από τις ίνες του πίτουρου σίτου, καθώς οι πλευρικές αλυσίδες 

και οι προσαρτημένοι υποκαταστάτες στις θέσεις O-2 και/ή O-3 μπορούν να μεταβληθούν. Αυτοί οι 

υποκαταστάτες είναι κυρίως μονο-υποκαταστάσεις με α-L-Ara f ή β-D-Xyl p, δι-υποκαταστάσεις με α-

L-Ara f, και μονο-υποκαταστάσεις με ολιγοσακχαρίτες που αποτελούνται από α-L-Ara f ή β-D-Xyl p 

(11,12). Υπάρχουν πολυάριθμοι τύποι αραβινοξυλανών που μοιράζονται παρόμοια μονομερή σύνθεση 

αλλά διαφέρουν ως προς τη διαμόρφωση του πολυμερούς τους (13, 14, 15). Ως εκ τούτου, η βλέννα 

που εκχυλίζεται με κρύο νερό είναι πλουσιότερη σε ραμνόζη και γαλακτουρονικό οξύ, αλλά περιέχει 

λιγότερη αραβινόζη και ξυλόζη από την βλέννα που εκχυλίζεται υπό ακραίες συνθήκες (θερμότητα και 

αλκαλικότητα). Αυτή η βλέννα που εκχυλίζεται εν ψυχρώ είναι βαρύτερη και έχει μικρότερη 

υδροδυναμική ακτίνα από τις άλλες (13). Οι Nie, Cui, και Xie (2018) (16) και ο Zhang et al. (2019)(9) 

παρουσίασαν πρόσφατα αποτελέσματα που ελήφθησαν για διάφορες μεθόδους εκχύλισης 

πολυσακχαρίτη ψυλλίου, καθαρισμού, δομικής ταυτοποίησης και βιολογικών δραστηριοτήτων. 

Επιπλέον, υπέδειξαν την επαναλαμβανόμενη μονάδα πολυσακχαριτών ψυλλίου που ελήφθη μέσω 

διαφόρων τεχνικών εκχύλισης και ταυτοποίησης. Ωστόσο, τονίστηκε η έλλειψη μελετών που να 

αναλύουν τους πολυσακχαρίτες του ψυλλίου και τη σχέση μεταξύ της δραστηριότητας και της δομής 

τους. 

1.2. Διατροφικά πλεονεκτήματα 

Σε πολλά επιστημονικά άρθρα, έχουν συζητηθεί τα διατροφικά οφέλη του ψυλλίου, 

συμπεριλαμβανομένων των επιπτώσεών του στη δυσκοιλιότητα, τη διάρροια, το σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου (ΣΕΕ), τις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου, τον καρκίνο του παχέος εντέρου, τον διαβήτη 

και την υπερχοληστερολαιμία. Όλα αυτά τα θέματα, καθώς και τα αποτελέσματα της επίδρασης του 

ψυλλίου στο σωματικό βάρος, έχουν καλυφθεί εκτενώς σε πολυάριθμες ανασκοπήσεις (9, 16). Μερικές 

από αυτές τις ιδιότητες συνδέονται με το ιξώδες του ψυλλίου, καθώς είναι γνωστό ότι οι ιξώδεις ίνες 

μπορούν να αλλάξουν το ιξώδες του πεπτικού υγρού στο γαστρεντερικό σωλήνα, αναστέλλοντας έτσι 

την απορρόφηση θρεπτικών ουσιών, ιδιαίτερα γλυκόζης και χοληστερόλης (18).  

Κλινικά σημαντικά οφέλη για την υγεία (μείωση χοληστερόλης και βελτιωμένος γλυκαιμικός 

έλεγχος) συσχετίζονται σε μεγάλο βαθμό με το ιξώδες των διαλυτών ινών στο λεπτό έντερο. Οι ίνες 

υψηλού ιξώδους (ίνες που σχηματίζουν γέλη όπως η β-γλυκάνη, το ψύλλιο και το ακατέργαστο κόμμι 

γκουάρ) μειώνουν τη χοληστερόλη και βελτιώνουν σημαντικά τον γλυκαιμικό έλεγχο. Οι αδιάλυτες 

ίνες (πίτουρο σίτου) και οι μη παχύρρευστες διαλυτές ίνες (ινουλίνη, ολιγοσακχαρίτες φρούτων και 

δεξτρίνη σίτου) δεν παρέχουν αυτά τα οφέλη για την υγεία που εξαρτώνται από το ιξώδες (18). 

Υπάρχουν μόνο δύο μηχανισμοί στο παχύ έντερο που προάγουν ένα καθαρτικό αποτέλεσμα. 

Μεγάλα/χονδρά σωματίδια αδιάλυτων ινών (πίτουρο σιταριού) προάγουν μηχανικούς ερεθισμούς στο 

έντερο, που διεγείρουν την έκκριση νερού και βλέννας. Το δεύτερο είναι η αντίσταση στην αφυδάτωση 
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που δημιουργείται από την υψηλή ικανότητα συγκράτησης νερού των διαλυτών ινών που σχηματίζουν 

γέλη (ψύλλιο). Και οι δύο μηχανισμοί απαιτούν οι ίνες να αντιστέκονται στην πέψη και να παραμένουν 

σχετικά άθικτες σε ολόκληρο το παχύ έντερο. Αυτοί οι μηχανισμοί αυξάνουν την περιεκτικότητα σε 

νερό στα κόπρανα, με αποτέλεσμα τα κόπρανα να είναι ογκώδη, μαλακά  και να αποβάλλονται εύκολα 

(18). Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει ότι ο φλοιός ψυλλίου μειώνει σημαντικά τα επίπεδα 

χοληστερόλης στον ορό τόσο στον άνθρωπο όσο και στα ζώα. Ως εκ τούτου, το ψύλλιο θεωρείται ως 

πιθανή συμπληρωματική θεραπεία για την υπερλιπιδαιμία (19). Το ψύλλιο μπορεί να μειώσει την ολική 

και χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (LDL) χοληστερόλη, όπως αποδεικνύεται από πολυάριθμες 

ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις (20, 21). Επιπλέον, μπορεί να μειώσει τον γλυκαιμικό δείκτη σε 

διαβητικούς και μη διαβητικούς ασθενείς (22). Αυτή η επίδραση είναι πιο έντονη όταν το ψύλλιο 

λαμβάνεται με τροφή, σε αντίθεση με πριν από ένα γεύμα (24). Ωστόσο, το ψύλλιο που καταναλώθηκε 

πριν από το ψωμί μείωσε αποτελεσματικά τη γλυκαιμική απόκριση (25). Αποδείχθηκε επίσης ότι η 

κατανάλωση ψυλλίου μείωσε την πείνα και την πρόσληψη ενέργειας σε υγιείς εθελοντές συμμετέχοντες 

σε έρευνα, γεγονός που συσχετίστηκε με αύξηση του χρόνου απορρόφησης των ουσιών από το έντερο 

(26). 
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2. Εντερικό μικροβίωμα  

2.1. Συμβίωση και σταθερότητα 

Το μικροβίωμα του εντέρου είναι δυναμικό κι αποτελεί το σύνολο των μικροοργανισμών που 

αποικίζουν την γαστρεντερική οδό. Αποτελείται από βακτήρια αλλά και μύκητες, παράσιτα, ιούς και 

αρχαία. Ορισμένα χαρακτηριστικά είναι απαραίτητα για τον αποικισμό, όπως ένα οπλοστάσιο ενζύμων 

για την εκμετάλλευση των διαθέσιμων θρεπτικών συστατικών, το σωστό μοριακό μοτίβο της 

κυτταρικής επιφάνειας για προσκόλληση στον «κατάλληλο» βιότοπο, η ικανότητα διαφυγής από 

βακτηριοφάγους και η ετοιμότητα αντίδρασης του ανοσοποιητικού συστήματος του ξενιστή. Ένα 

βακτήριο πρέπει να είναι σε θέση να αντέξει τους φυσικούς και χημικούς στρεσογόνους παράγοντες 

του στομάχου για να αναπαραχθεί γρήγορα και να αποφύγει την απομάκρυνση (26).  

Η ομοιόσταση της μικροχλωρίδας του εντέρου διατηρείται με μηχανισμούς ανάδρασης. Η θετική 

ανατροφοδότηση υπονομεύει τη συνεργασία της μικροβιακής κοινότητας όταν δύο μικροβιακά είδη 

αυξάνονται σε αφθονία (27). Για παράδειγμα, η συνεργασία μεταξύ δύο ειδών, στην οποία η αύξηση 

του πληθυσμού του ενός είδους προάγει την αφθονία του άλλου και ούτω καθεξής. Ο πολλαπλασιασμός 

και των δύο βακτηρίων διαταράσσει τη συνολική ποικιλία και την αφθονία μιας οικολογικής 

κοινότητας. Έχουν διατυπωθεί τρεις διαδικασίες αρνητικής ανάδρασης με τις οποίες ένας ξενιστής 

μπορεί να δημιουργήσει μια πίεση επιλογής μεταξύ των συνεργαζόμενων βακτηρίων για να διατηρήσει 

την ομοιόσταση του εντέρου του. Πρώτον, η ανοσολογική απόκριση του ξενιστή αλλάζει τη μικροβιακή 

κοινότητα προκαλώντας μια συγκεκριμένη ανοσοαπόκριση. Δεύτερον, ο χωρικός διαχωρισμός των 

μικροβιακών ειδών, καθώς αυτά είναι σε θέση να ευδοκιμήσουν σε διακριτές περιοχές καθώς η 

αλληλεπίδρασή τους μειώνεται. Τέλος, η συμπλήρωση μικροοργανισμών με άλλες πηγές άνθρακα έτσι 

ώστε να μην βασίζονται πλέον στους συμβιωτικούς συντρόφους τους (28). Γενικά, τα στάδια της 

φυσικής επιλογής διατηρούν τον νόμο της συμβίωσης και τη σταθερότητά του. 

Στο επίπεδο του ξενιστή, η επιλογή «από πάνω προς τα κάτω» στη μικροβιακή κοινότητα ευνοεί 

σταθερές, εξαιρετικά περιττές κοινωνίες. Προκειμένου οι μικροοργανισμοί να γίνουν λειτουργικά 

εξειδικευμένοι, μια αντίθετη πίεση επιλογής «από κάτω προς τα πάνω» εκπορεύεται από αυτούς (26). 

Οι υπάρχοντες δεσμοί μεταξύ του ξενιστή και της μικροβιακής προσαρμοστικότητας διατηρούν την 

οικολογική θέση του εντέρου ενισχύοντας τον πλούτο και την ποικιλομορφία του. 

2.2. Ποικιλομορφία και ακεραιότητα 

Η μικροχλωρίδα του ανθρώπινου εντέρου περιλαμβάνει βακτήρια, αρχαία, ευκάρυα, ιούς και 

παράσιτα (27). Το μικροπεριβάλλον του εντέρου προωθεί κυρίως την ανάπτυξη βακτηρίων που 

ανήκουν σε επτά μεγάλες κατηγορίες (Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria, 
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Proteobacteria, Verrucomicrobia και Cyanobacteria) (30). Τα Bacteroidetes και Firmicutes αποτελούν 

περισσότερο από το 90 % του συνολικού πληθυσμού μεταξύ αυτών των επτά τμημάτων. 

Η πλειοψηφία των ειδών ανήκουν στα γένη Bacteroides και Prevotella. Το έντερο κυριαρχείται από 

βακτηριακά είδη που ανήκουν στη φυλή Firmicutes, όπως τα Clostridium clusters IV και XIVa, τα οποία 

περιλαμβάνουν τα γένη Clostridium, Eubacterium και Ruminococcus. Εκτός από την ταξινόμησή του 

κατά είδη, το ανθρώπινο μικροβίωμα χωρίζεται σε τρεις διακριτούς εντεροτύπους: Bacteroides, 

Prevotella και Ruminococcus. 

Ο εντεροτύπος 1 διακρίνεται από τα Bacteroides με σακχαρολυτική και πρωτεολυτική δράση (31). 

Ο εντεροτύπος 2 κυριαρχείται από το Prevotella και αποδομεί τη γλυκοπρωτεΐνη βλεννίνης. Ο 

εντερότυπος 1 είναι υπεύθυνος για τη σύνθεση βιοτίνης, ριβοφλαβίνης, παντοθενικού και ασκορβικού 

οξέος, ενώ ο εντεροτύπος 2 είναι υπεύθυνος για τη σύνθεση θειαμίνης και φυλλικού οξέος. Ο 

εντεροτύπος 3 διακρίνεται από την επικράτηση του Ruminococcus με δράση αποικοδόμησης της 

βλεννίνης και μεταφορά σακχάρου στη μεμβράνη. Ωστόσο, η έννοια των εντεροτύπων είναι 

συζητήσιμη λόγω της παρατήρησης υψηλού βαθμού διακύμανσης μεταξύ ατόμων και ορισμένων 

δεδομένων που υποδεικνύουν μια συνέχεια και όχι τρεις διακριτές ομάδες, δηλαδή η συζήτηση δεν 

σχετίζεται με διατροφικές διαφορές, παρά το γεγονός ότι η διατροφή επηρεάζει σαφώς τη διαφορετική 

σύνθεση (32). Η μακροχρόνια κατανάλωση ζωικής πρωτεΐνης και λίπους ευνόησε τον εντερότυπο 

Bacteroides, αλλά μια διατροφή πλούσια σε υδατάνθρακες ευνόησε την Prevotella. Περιστασιακά, οι 

εντεροτύποι Ruminococcus και Bacteroides αλληλεπικαλύπτονται και διαπιστώνεται ότι δεν 

διακρίνονται (33). Εκτός από την κατηγοριοποίηση των εντεροτύπων σε Bacteroides, Prevotella και 

Enterobacteriaceae, μια ομάδα ερευνητών από την Ταϊβάν τους συσχέτισε με τα διατροφικά πρότυπα. 

Επιπλέον, ισχυρίστηκαν ότι τα Εντεροβακτηρίδια θα μπορούσαν να αντιπροσωπεύουν έναν νέο 

υποεντερότυπο στον ασιατικό πληθυσμό (32). Ανεξάρτητα από τους εντεροτύπους, ο αριθμός των 

βακτηριακών φυλών μπορεί να ποικίλλει δραματικά μεταξύ των ατόμων, με ορισμένους 

μικροοργανισμούς να λειτουργούν ως «πυρήνας μικροχλωρίδας» και άλλους ως «ευέλικτη δεξαμενή» 

(35).  

Τα Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia intestinalis και Bacteroides uniformis θεωρούνται ως 

βασικά βακτηριακά είδη (σχετική αφθονία 0,5%). Περιστασιακά, η ανταλλαγή γενετικού υλικού 

προσδίδει στον ξενιστή ικανότητα προσαρμογής σε ένα περιβάλλον ή μια δίαιτα (36). 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



18 
 

2.3. Σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος 

Η πεπτική οδός διαχωρίζεται λειτουργικά και φυσικά στο στομάχι, το λεπτό έντερο και το παχύ 

έντερο. Ο μοναδικός βιότοπος κάθε διαμερίσματος και ο φυσικοχημικός φραγμός ευνοούν την 

ανάπτυξη συγκεκριμένων βακτηρίων (Εικόνα 3). 

 

 

Εικόνα 3: Η πεπτική οδός και το εντερικό μικροβίωμα (38).  

 

2.3.1. Στομάχι 

Παλαιότερα, πιστευόταν ότι το στομάχι ήταν στείρο και αφιλόξενο για την ανάπτυξη βακτηρίων 

λόγω ενός βακτηριοκτόνου φραγμού, της παλινδρόμησης των χολικών οξέων, ενός παχέως στρώματος 

βλέννας και της γαστρικής περισταλτικής. Το 1981, το Lancet ανέφερε μια αφθονία ανθεκτικών στα 

οξέα βακτηριακών στελεχών στο στομάχι, συμπεριλαμβανομένων των Streptococcus, Neisseria και 

Lactobacillus. Οι Robin Warren και Barry Marshall αναγνώρισαν το Campylobacter pyloridis το 1982, 

μετονομάστηκε σε Helicobacter pylori το 1984. Περισσότερο από το 65% των φυλότυπων στο στομάχι, 

προέρχονται από το στόμα. Αυτά τα βακτήρια από το στόμα, συμπεριλαμβανομένων των Veillonella, 

Lactobacillus και Clostridium, ανακαλύφθηκε ότι είναι ανθεκτικά στα οξέα. Πέντε πρωτεύοντα 

φυλάκια, συγκεκριμένα τα Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria και Proteobacteria, 
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καθώς και τα βακτηριακά γένη Prevotella, Streptococcus, Veillonella, Rothia και Haemophilus, 

κατοικούν σε ένα υγιές ανθρώπινο στομάχι (37).  

2.3.2. Λεπτό έντερο (SI) 

Το λεπτό έντερο διευκολύνει κυρίως την πέψη και την απορρόφηση της τροφής. Το λεπτό έντερο 

αποτελείται από το δωδεκαδάκτυλο, τη νήστιδα και τον ειλεό. Το περιβάλλον του δωδεκαδακτύλου 

αποτελείται από χολικά οξέα, παγκρεατικές εκκρίσεις και αντιμικροβιακούς παράγοντες και η ταχεία 

μεταφορά τροφής και η αφθονία οξυγόνου περιορίζουν τη βακτηριακή πυκνότητα (103-4 CFU/ml) και 

την ποικιλομορφία. 

Στο δωδεκαδάκτυλο, τα Firmicutes και τα Actinobacteria είναι οι κύριες φυλές (38). Η νήστιδα 

προάγει τον βακτηριακό αποικισμό όσον αφορά την ποικιλομορφία και την πυκνότητα (103-7 CFU/ml) 

και ευνοεί κυρίως την ανάπτυξη των θετικών κατά Gram αερόβιων και προαιρετικών αναερόβιων (103-

7 CFU/ml), όπως οι γαλακτοβάκιλλοι, οι εντερόκοκκοι και οι στρεπτόκοκοι (38). Κατά τη μετάβαση 

στον ειλεό, η βακτηριακή πυκνότητα φτάνει το πολύ 109 CFU/ml, με τα αερόβια είδη να κυριαρχούν. 

Συγκρίσιμα με το κόλον, τα αναερόβια και οι αρνητικοί κατά Gram μικροργανισμοί γεμίζουν το 

περιφερικό τμήμα του ειλεού κοντά στην ειλεοτυφλική βαλβίδα. 

2.3.3. Παχύ έντερο (LI) 

Το παχύ έντερο αποτελείται κυρίως από το ανιόν, το εγκάρσιο και το κατιόν κόλον, καθώς και το 

τυφλό έντερο. Λόγω της καθυστερημένης διέλευσης της τροφής και του αναερόβιου περιβάλλοντος 

της, είναι η κύρια τοποθεσία για την απορρόφηση νερού και τη ζύμωση των άπεπτων τροφίμων. Ο 

αριθμός των αναερόβιων μικροοργανισμών στο παχύ έντερο υπερβαίνει τον αριθμό των αερόβιων και 

η αναλογίας του είναι 10/1. Η βακτηριακή πυκνότητα πλησιάζει τα 1012 CFU/ml και κυριαρχούν τα 

Firmicutes και Bacteroidetes (39). Η αναλογία αυτών των δύο βακτηριακών φυλών μπορεί να ποικίλλει 

κατά τη διάρκεια διαφόρων περιόδων της ζωής και ακόμη και κάτω από ποικίλες παθοφυσιολογικές 

ρυθμίσεις. Πιστεύεται ότι η αναλογία Firmicutes προς Bacteroidetes είναι ένας προγνωστικός 

παράγοντας για την υγεία και την ασθένεια (40). Τα Bacteroides, Bifidobacterium, Streptococcus, 

Enterobacteriaceae, Enterococcus, Clostridium, Lactobacillus και Ruminococcus κυριαρχούν στον 

αυλό του παχέος εντέρου, ενώ τα Clostridium, Lactobacillus, Enterococcus και Akkermansia 

συνδέονται με το βλεννογόνο. Επιπλέον, μερικά παθογόνα, όπως Campylobacter jejuni, Salmonella 

enterica, Vibrio cholera, E. coli και Bacteroides fragilis, μπορεί να βρεθούν στο παχύ έντερο σε 

μικρότερη συχνότητα (0,1%).     
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3. Σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 

Στον δυτικό κόσμο, το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (ΣΕΕ / IBS ) είναι η πιο διαδεδομένη λειτουργική 

γαστρεντερική διαταραχή. Υπολογίζεται ότι το 10% του παγκόσμιου πληθυσμού και το 15% του 

δυτικού πληθυσμού πάσχουν από ΣΕΕ (41). Περιλαμβάνει γενετικές, φυσιολογικές και ψυχολογικές 

αντιδράσεις στο στρες, τη διατροφή, την ηλικία, τη γεωγραφική προέλευση, τις λοιμώξεις και τη χρήση 

αντιβιοτικών. Τα συμπτώματα του ΣΕΕ σχετίζονται με δυσκοιλιότητα, σπλαγχνική υπερευαισθησία, 

ανοσολογική ενεργοποίηση και αλλαγές στη σύνθεση και τη λειτουργία των βακτηρίων του εντέρου 

(μικροχλωρίδα) και του φραγμού του βλεννογόνου του εντέρου (42) 

3.1. Κριτήρια Rome  

Ελλείψει διαγνωστικού τεστ χρυσού προτύπου ή βιοδείκτη για ΣΕΕ, και προκειμένου να 

διευκολυνθεί μια τυποποιημένη διάγνωση και να ελαχιστοποιηθούν οι περιττές έρευνες, αναπτύχθηκαν 

διαγνωστικά κριτήρια με βάση τα συμπτώματα, όπως τα κριτήρια Rome, κατόπιν συμφωνίας μεταξύ 

ειδικών στον τομέα (39). Τα κριτήρια Rome III χρησιμοποιούνται από το 2006 (43) και αυτά τα κριτήρια 

έχουν αναπτυχθεί με την πάροδο των ετών.  

Αυτά άλλαξαν και η αναθεωρημένη έκδοση έγινε γνωστή ως κριτήρια Rome IV, τα οποία 

δημοσιεύθηκαν το 2016 (44). Η Επιτροπή Rome αφαίρεσε την κοιλιακή δυσφορία από τον ορισμό του 

ΣΕΕ σε αυτά τα πιο πρόσφατα κριτήρια και αύξησε τη συχνότητα με την οποία πρέπει να εμφανίζεται 

κοιλιακό άλγος προκειμένου να πληρούνται κριτήρια για ΣΕΕ από τουλάχιστον 3 ημέρες το μήνα έως 

τουλάχιστον 1 ημέρα την εβδομάδα. Αυτές οι αλλαγές έγιναν για να αντικατοπτρίζουν μια αλλαγή στο 

διαγνωστικό όριο για το ΣΕΕ. Τα κριτήρια Rome IV είναι επομένως πιο περιοριστικά από τα προκάτοχά 

τους και φαίνεται ότι αυτό οδηγεί σε λιγότερους ασθενείς που πιστεύουν ότι έχουν ΣΕΕ να πληρούν τα 

διαγνωστικά κριτήρια για την πάθηση. Από την άλλη πλευρά, εκείνοι οι ασθενείς που εξακολουθούν 

να πληρούν τα κριτήρια έχουν πιο σοβαρά συμπτώματα και παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα 

ψυχολογικής συννοσηρότητας (45). 

Κριτήρια Rome IV 

• Το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου με σημαντική δυσκοιλιότητα (IBS-C) ορίζεται ως το να έχει 

περισσότερες από το ένα τέταρτο (25%) των κενώσεων που είναι τύπου 1 ή 2 κοπράνων στην 

κλίμακα Bristol και λιγότερες από το ένα τέταρτο (25%) των κενώσεων που είναι των τύπων 

κοπράνων Bristol 6 ή 7. Εναλλακτικός ορισμός για κλινική πρακτική ή επιδημιολογία: Ο 

ασθενής συνήθως παραπονιέται για δυσκοιλιότητα όταν υπάρχουν ακανόνιστες κινήσεις του 

εντέρου. 

• Το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου με τη διάρροια ως κύριο σύμπτωμα (IBS-D) ορίζεται ως η 

εμφάνιση περισσότερων από το ένα τέταρτο (25%) των κενώσεων που έχουν κόπρανα στην 
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κλίμακα Bristol με τύπους 6 ή 7 και λιγότερα από το ένα τέταρτο (25%) κινήσεις εντέρου που 

έχουν κόπρανα τύπου  1 ή 2 κατά Bristol. Εναλλακτικός ορισμός για κλινική πρακτική ή 

επιδημιολογία: Ο ασθενής αναφέρει ότι έχει διάρροια κάθε φορά που η λειτουργία του εντέρου 

του είναι μη φυσιολογική. 

• Το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου με μικτές συμπεριφορές εντέρου (IBS-M) ορίζεται ως το να 

έχει περισσότερες από το ένα τέταρτο (25%) των κενώσεων με κόπρανα τύπου Bristol 1 ή 2 και 

περισσότερες από το ένα τέταρτο (25%) των κενώσεων με κατά Bristol τύπους κοπράνων 6 ή 

7. Εναλλακτικός ορισμός για την κλινική πρακτική ή την επιδημιολογία: Ο ασθενής συνήθως 

βιώνει τόσο δυσκοιλιότητα όσο και διάρροια όταν οι λειτουργίες του εντέρου του θεωρούνται 

μη φυσιολογικές. 

• Σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου απροσδιόριστου τύπου (IBS-U): Οι ασθενείς των οποίων οι 

συνήθειες του εντέρου δεν μπορούν να κατηγοριοποιηθούν με ακρίβεια σε 1 από τις 3 

κατηγορίες που περιγράφονται παραπάνω, ωστόσο πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια για 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, θα πρέπει να κατηγοριοποιηθούν ως με ΣΕΕ απροσδιόριστου 

τύπου. Εναλλακτικός ορισμός για την κλινική πρακτική ή την επιδημιολογία: Σύμφωνα με τον 

ασθενή, τα ακανόνιστα κόπρανα, συμπεριλαμβανομένης της διάρροιας και της δυσκοιλιότητας, 

είναι εξαιρετικά ασυνήθιστα. 

Σύμφωνα με δεδομένα που βασίζονται στην κοινότητα, το IBS-M είναι ο πιο διαδεδομένος υποτύπος, 

ακολουθούμενος από το IBS-D και το IBS-C, και συμβαίνει και εναλλαγή υποτύπου. Το φούσκωμα 

είναι το πιο κοινό σύμπτωμα που αναφέρεται στο 96% των ασθενών με ΣΕΕ, ανεξάρτητα από την 

υποομάδα (46). Εκτός από τα κοιλιακά συμπτώματα, οι συχνές παρατηρήσεις περιλαμβάνουν κακό 

ύπνο, πονοκέφαλο, δυσπεψία, κόπωση και κατάθλιψη. 

Η δυσβίωση στη μικροχλωρίδα και η επακόλουθη δυσλειτουργία στον άξονα εντέρου-εγκεφάλου 

(Gut-Brain Axis GBA) καθορίζουν τις αλλαγές στην εντερική κινητικότητα και στις εκκρίσεις που 

συμβάλλουν στη σπλαχνική υπερευαισθησία. Οι  κυτταρικές αλλαγές στο εντεροενδοκρινικό σύστημα 

και το ανοσοποιητικό σύστημα συνυπάρχουν με υπερανάπτυξη βακτηρίων στο λεπτό έντερο, σύμφωνα 

με τα διαθέσιμα στοιχεία. Σε ασθενείς με ΣΕΕ, παρατηρούνται συχνά τα ευεργετικά αποτελέσματα 

ορισμένων προβιοτικών και μη συστηματικών αντιβιοτικών (47). Η παθογένεση της σπλαχνικής 

υπερευαισθησίας στο ΣΕΕ αποδίδεται στη δυσβίωση ως αποτέλεσμα της απορρύθμισης του άξονα GBA 

(48).  

Το ευρύ φάσμα των συμπτωμάτων του ΣΕΕ έχει αρνητικό αντίκτυπο στη συναισθηματική υγεία, 

τις λειτουργικές ικανότητες και τη συνολική ποιότητα ζωής (QoL). Οι ασθενείς με ΣΕΕ επισκέπτονται 

συχνότερα τον γιατρό, χρησιμοποιούν περισσότερες διαγνωστικές εξετάσεις, καταναλώνουν 

περισσότερα φάρμακα, παίρνουν περισσότερο χρόνο άδεια από την εργασία τους, είναι λιγότερο 
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παραγωγικοί στη δουλειά και νοσηλεύονται συχνότερα από τους ασθενείς χωρίς ΣΕΕ. Κλινικές μελέτες 

εκτιμούν ότι οι ασθενείς με ΣΕΕ είναι 30% λιγότερο παραγωγικοί από τους υγιείς εργαζόμενους, 

πράγμα που μεταφράζεται σε 13,8 ώρες απώλειας ανά 40 ώρες εργασίας την εβδομάδα (49). Οι ασθενείς 

με ΣΕΕ και μειωμένη παραγωγικότητα έχουν αυξημένο επιπολασμό εξωεντερικών συννοσηροτήτων 

(όπως σύνδρομο χρόνιας κόπωσης, ινομυαλγία, κεφαλαλγία, φόβους και ανησυχίες που σχετίζονται με 

την ασθένεια). Το ΣΕΕ σχετίζεται επίσης με ψυχιατρικές καταστάσεις όπως η κατάθλιψη και το άγχος. 

Η παραγωγικότητα στην εργασία καθορίζεται πρωτίστως από παγκόσμιες μετρήσεις της σοβαρότητας 

των συμπτωμάτων, όπως η οπτική αναλογική κλίμακα (VAS), το άγχος και άλλα εξωεντερικά 

συμπτώματα, και όχι από ένα μόνο σύμπτωμα του εντέρου (50).  

Οι μελέτες Burden of Illness στις Ηνωμένες Πολιτείες υπολογίζουν ότι υπάρχουν 3,6 εκατομμύρια 

επισκέψεις σε γιατρούς που σχετίζονται με το ΣΕΕ ετησίως και ότι το άμεσο και έμμεσο κόστος που 

σχετίζεται με το ΣΕΕ υπερβαίνει τα 20 δισεκατομμύρια δολάρια. Επιπλέον, οι ασθενείς με ΣΕΕ 

καταναλώνουν πάνω από 50 τοις εκατό περισσότερους πόρους υγειονομικής περίθαλψης από τους 

αντίστοιχους ασφαλιζομένους χωρίς ΣΕΕ (51).  

Μια εθνική έρευνα σε μαθητές Γυμνασίου και Λυκείου στην Ιαπωνία αποκάλυψε ότι το ποσοστό 

των μαθητών που ταλαιπωρούνται από ΣΕΕ είναι της τάξης του 18,6% (52). Δεν παρατηρήθηκαν 

διαφορές μεταξύ των φύλων στον επιπολασμό. Η επίπτωση του ΣΕΕ με διάρροια ήταν μεγαλύτερη στα 

αγόρια παρά στα κορίτσια. Αντίθετα, ο επιπολασμός του ΣΕΕ με δυσκοιλιότητα ήταν υψηλότερος στα 

κορίτσια παρά στα αγόρια. Επιπλέον, υπήρχε σημαντική συσχέτιση μεταξύ του ΣΕΕ, των 

διαταραγμένων προτύπων ύπνου και της αϋπνίας, και το ΣΕΕ συσχετίστηκε με κακή κατάσταση 

ψυχικής υγείας και ποιότητα ζωής (52). Σε αυτό το πλαίσιο, το ΣΕΕ όχι μόνο έχει σημαντικό αντίκτυπο 

στην ποιότητα ζωής του ατόμου που επηρεάζεται, αλλά μπορεί επίσης να έχει σημαντικό αντίκτυπο στο 

κοινωνικό σύνολο. 

Ο ισχυρότερος γνωστός παράγοντας κινδύνου για ΣΕΕ είναι η οξεία βακτηριακή γαστρεντερίτιδα, 

η οποία εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τον μολυσματικό οργανισμό. Μετά από 2 χρόνια, το 36% των 

ατόμων που μολύνθηκαν τόσο με το campylobacter jejuni όσο και με το E. coli 0157:H7 συνεχίζουν να 

εμφανίζουν συμπτώματα ΣΕΕ λόγω μιας επίμονης αύξησης της διαπερατότητας του εντέρου. Αυτός ο 

υποτύπος του ΣΕΕ αναφέρεται ως μεταμολυσματικό ΣΕΕ (IBSPI). Τόσο στους ενήλικες όσο και στα 

παιδιά, η οξεία γαστρεντερίτιδα, τα αντιβιοτικά και το στρες είναι κύριοι παράγοντες κινδύνου για 

εντερική δυσβίωση και επακόλουθο ΣΕΕ (53).  Μια αύξηση της φλεγμονής στο τοίχωμα του εντέρου 

μπορεί να οδηγήσει σε χρόνια, υποκλινική, χαμηλού βαθμού φλεγμονή που επαρκεί για να αλλάξει τη 

λειτουργία των νευρομυϊκών και των επιθηλιακών κυττάρων. Η δυσβίωση μπορεί ακόμη και να 

επηρεάσει το προφίλ συμπεριφοράς ενός ασθενούς με ΣΕΕ (53).  Η έλλειψη σωματικής 
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δραστηριότητας, η δυτική διατροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες και η κατανάλωση 

επεξεργασμένων τροφών είναι επίσης καθιερωμένοι παράγοντες κινδύνου για το ΣΕΕ (54). 

Το ΣΕΕ είναι σχεδόν δύο φορές πιο διαδεδομένο στις γυναίκες από ότι στους άνδρες, (55) 

υποδηλώνοντας μια ορμονική σύνδεση. Μεταξύ 188.229 ατόμων, ο σχετικός κίνδυνος ΣΕΕ στις 

γυναίκες ήταν 1,67 φορές μεγαλύτερος από αυτόν των ανδρών. Οι γυναίκες με σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου είναι πιο ευαίσθητες στο ΣΕΕ με δυσκοιλιότητα και λιγότερο ευάλωτες στο ΣΕΕ με διάρροια 

(55). Οι στρεσογόνοι παράγοντες πρώιμης ζωής, ιδιαίτερα ο αποχωρισμός της μητέρας, παίζουν 

σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου και μπορεί να έχουν μακροχρόνιες 

επιπτώσεις στο μικροβίωμα. Αρκετά καθιερωμένα μοντέλα ζώων (πιθήκων και τρωκτικών) το έχουν 

τεκμηριώσει αυτό (56).  Σε μελέτες σε ζώα, οι φυσιολογικές αλλαγές που προκαλούνται από το στρες 

οδήγησαν σε δυσβίωση και η δυσβιοτική μικροχλωρίδα ήταν απαραίτητη για να εκδηλωθεί στα ζώα η 

προκαλούμενη από άγχος συμπεριφορά που μοιάζει με άγχος (57). 

4. Νόσος Crohn 

Η νόσος του Crohn είναι μια χρόνια φλεγμονώδης διαταραχή του γαστρεντερικού σωλήνα που 

συχνά αναπτύσσει προβλήματα κι εκτός του εντέρου. Η φλεγμονή μπορεί να εμφανιστεί παντού από το 

στόμα μέχρι τον πρωκτό. Ορισμένα διαγνωστικά και κλινικά κριτήρια διακρίνουν τη νόσο του Crohn 

από την ελκώδη κολίτιδα (61). Στις Ηνωμένες Πολιτείες, ο εκτιμώμενος επιπολασμός είναι 58 ανά 

100.000 παιδιά και 119 έως 241 ανά 100.000 ενήλικες, με τις δύο κατηγορίες να παρουσιάζουν αύξηση 

(58). Η πλειοψηφία των περιπτώσεων διαγιγνώσκεται μεταξύ 20 και 40 ετών, ωστόσο νέα περιστατικά 

εμφανίζονται αργότερα (62).  Η λευκή φυλή και τα υψηλότερα επίπεδα εκπαίδευσης σχετίζονται με 

αυξημένο επιπολασμό (63). Το εκτιμώμενο ετήσιο κόστος της υγειονομικής περίθαλψης στις Ηνωμένες 

Πολιτείες είναι 6,3 δισεκατομμύρια δολάρια (64). 

4.1. Παράγοντες κινδύνου 

Στην παθογένεση της νόσου του Crohn, φαίνεται ότι αλληλεπιδρούν η γενετική προδιάθεση και οι 

περιβαλλοντικές μεταβλητές. Έχουν βρεθεί γενετικοί τόποι που ενισχύουν τον κίνδυνο. Η ομοζυγωτία 

για το γονίδιο NOD2, για παράδειγμα, έχει συσχετιστεί με 20 έως 40 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 

εμφάνισης νόσου του Crohn (62). Το αστικό περιβάλλον, το κάπνισμα, η χρήση από του στόματος 

αντισυλληπτικών, η χρήση αντιβιοτικών και η τακτική χρήση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 

φαρμάκων είναι μεταβλητές που σχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο. Η επαφή με κατοικίδια και ζώα 

φάρμας, η κοινή χρήση κρεβατοκάμαρας, η ύπαρξη περισσότερων από δύο αδερφών, η υψηλή 

πρόσληψη φυτικών ινών, η κατανάλωση φρούτων και η σωματική δραστηριότητα συνδέονται με 

μειωμένο κίνδυνο. Δεν υπάρχουν στοιχεία που να συνδέουν τα εμβόλια με την ανάπτυξη της νόσου του 

Crohn (65).  
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4.2. Κλινικά ευρήματα  

Η νόσος του Crohn συνήθως εκδηλώνεται διακριτικά, αν και μπορεί επίσης να εκδηλωθεί ως οξεία 

τοξική ασθένεια. Η διάρροια, ο κοιλιακός πόνος, η αιμορραγία από το ορθό, ο πυρετός, η απώλεια 

βάρους και η εξάντληση είναι κοινά συμπτώματα (61). Μια ανασκόπηση περιπτώσεων 201 

συμμετεχόντων συνέκρινε άτομα με νόσο του Crohn με ασθενείς χωρίς νόσο του Crohn που είχαν 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου ή ήταν κατά τα άλλα υγιή. Η μελέτη ανακάλυψε οκτώ προειδοποιητικά 

σημάδια για τη νόσο του Crohn ενηλίκων. Περιπρωκτικές βλάβες εκτός από αιμορροΐδες, συγγενής 

πρώτου βαθμού με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, απώλεια βάρους (5% του φυσιολογικού σωματικού 

βάρους) τους τελευταίους τρεις μήνες, κοιλιακό άλγος για περισσότερο από τρεις μήνες, νυχτερινή 

διάρροια, πυρετός και απουσία κοιλιακού άλγους για 30 έως 45 λεπτά μετά τα γεύματα καταγράφηκαν 

με σειρά ισχύος συσχέτισης (66). Μια εξέταση 606 περιπτώσεων χρόνιου στομαχικού πόνου σε παιδιά 

αποκάλυψε τρία ευρήματα: αναιμία, αιματοχεσία και απώλεια βάρους (67). Το ιστορικό θα πρέπει να 

προσδιορίζει τις ειδικές για τη νόσο του Crohn ανωμαλίες, την εναλλακτική διάγνωση και τα 

εξωεντερικά ευρήματα. Σημαντικές εκτιμήσεις περιλαμβάνουν νυχτερινά συμπτώματα, επείγοντα 

ευρήματα, τροφική δυσανεξία, ταξίδια, φάρμακα (ιδιαίτερα έκθεση σε αντιβιοτικά), κατάσταση 

καπνίσματος, οικογενειακό ιστορικό φλεγμονώδους νόσου του εντέρου και προβλήματα στα μάτια, τις 

αρθρώσεις και το δέρμα. 

Η φυσική εξέταση θα πρέπει αρχικά να εντοπίσει άτομα που είναι ασταθή και χρειάζονται άμεση 

φροντίδα. Θα πρέπει να αξιολογούνται ο παλμός, η αρτηριακή πίεση, η θερμοκρασία, ο ρυθμός 

αναπνοής και η μάζα σώματος. Τα ευρήματα της εξέτασης μπορεί να περιλαμβάνουν κοιλιακή 

δυσφορία, διάταση και/ή όγκους (61). Επειδή τα αποστήματα, οι ρωγμές ή τα συρίγγια είναι κοινά στη 

νόσο του Crohn, η εξέταση του πρωκτού είναι απαραίτητη και θα πρέπει να εξεταστεί το ενδεχόμενο 

μιας πυελικής εξέτασης (61). Περιπρωκτικές ανωμαλίες (όπως συρίγγια και αποστήματα) αυξάνουν τον 

κίνδυνο της νόσου του Crohn (61). 

Οι φλεγμονώδεις επιδράσεις της νόσου του Crohn μπορεί να βλάψουν όργανα εκτός του 

γαστρεντερικού συστήματος, προκαλώντας αποστήματα, ρωγμές ή/και συρίγγια. Οι ασθενείς μπορεί να 

εμφανιστούν με εξωεντερικά σημεία πριν από την εμφάνιση γαστρεντερικών προβλημάτων. Οι 

προσβεβλημένες περιοχές περιλαμβάνουν μεταξύ άλλων τα μάτια, το αιμοποιητικό σύστημα, τις 

αρθρώσεις και το δέρμα. Το ιατρικό ιστορικό του ασθενούς, η φυσική εξέταση, ο εργαστηριακός 

έλεγχος και η απεικόνιση είναι απαραίτητα για τη διάγνωση αυτών των συμπτωμάτων (61). 
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4.3. Διαγνωστικές εξετάσεις 

4.3.1. Εργαστηριακές εξετάσεις 

Για την εξέταση της νόσου του Crohn, ο εργαστηριακός έλεγχος εξυπηρετεί διάφορες λειτουργίες, 

συμπεριλαμβανομένης της διάγνωσης, της παρακολούθησης της δραστηριότητας της νόσου και της 

παρακολούθησης των ανεπιθύμητων ενεργειών των φαρμάκων και της θεραπευτικής 

αποτελεσματικότητας. Η καλπροτεκτίνη κοπράνων είναι μια εξέταση για τον αποκλεισμό της νόσου 

του Crohn σε ενήλικες (ευαισθησία 83% έως 100%, ειδικότητα 60% έως 100%) και παιδιά (ευαισθησία 

95% έως 100%, ειδικότητα 44% έως 93%) με διφορούμενα συμπτώματα, προκειμένου να αποφευχθούν 

οι επεμβατικές εξετάσεις (68). Όταν εξετάζεται η διάγνωση της νόσου του Crohn, μια πλήρης εξέταση 

αίματος, ένα μεταβολικό πάνελ, ένα επίπεδο C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, ένας ρυθμός καθίζησης 

ερυθροκυττάρων και έρευνες κοπράνων για Clostridium difficile, και παράσιτα, μπορεί να είναι 

χρήσιμα. Τα αποτελέσματα μπορούν να παρέχουν πληροφορίες για να υποστηρίξουν τη διάγνωση, να 

καθορίσουν τη σοβαρότητα της νόσου ή να εντοπίσουν εναλλακτικές διαγνώσεις (61). Η μέτρηση της 

C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, της καλπροτεκτίνης των κοπράνων και της λακτοφερρίνης κοπράνων μπορεί 

να βοηθήσει στον προσδιορισμό της δραστηριότητας της νόσου και μπορεί να μειώσει την απαίτηση 

για ενδοσκόπηση στις αποφάσεις διαχείρισης της νόσου (69). 

Η αναιμία είναι διαδεδομένη σε ασθενείς με νόσο Crohn, επομένως είναι απαραίτητη η τακτική 

παρακολούθηση της αιμοσφαιρίνης και του αιματοκρίτη. Οι ελλείψεις σε φυλλικό οξύ, σίδηρο και 25-

υδροξυβιταμίνη D είναι επίσης συχνές. Επομένως, συνιστάται η εξέταση αυτών των παραμέτρων. Οι 

ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε σημαντική εντερική εκτομή διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για 

ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 και θα πρέπει να αξιολογούνται (70). Πριν από τη χρήση βιολογικών 

φαρμάκων, θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο εξέτασης φυματίωσης. Περιοδικά, όταν 

συνταγογραφούνται μεθοτρεξάτη, θειοπουρίνες ή/και βιολογικά φάρμακα, θα πρέπει να διενεργούνται 

πλήρης εξέταση αίματος και εξετάσεις για τη νεφρική και ηπατική λειτουργία (70). Η παρακολούθηση 

των θεραπευτικών φαρμάκων μπορεί να βοηθήσει στην άμεση θεραπεία (71). 

4.3.2. Ενδοσκόπηση  

Η ενδοσκόπηση και η απεικόνιση είναι κρίσιμα εργαλεία διάγνωσης και παρακολούθησης για τη 

νόσο του Crohn. Οι ενδοσκοπικές διαδικασίες παρέχουν άμεση πρόσβαση και ορατότητα στον αυλό 

του εντέρου. Η άμεση παρακολούθηση επιτρέπει τον εντοπισμό διακριτών βλαβών, την 

παρακολούθηση της επιτυχίας ή της αποτυχίας της θεραπείας και την ανίχνευση του καρκίνου του 

παχέος εντέρου. Οι ενδοσκοπικές μέθοδοι (με εξαίρεση την ενδοσκόπηση με κάψουλα) επιτρέπουν 

επίσης βιοψίες και θεραπευτικές παρεμβάσεις (72). 

Στη διαχείριση της νόσου του Crohn, οι τεχνικές απεικόνισης διατομής, συμπεριλαμβανομένης της 

υπολογιστικής τομογραφίας (CT), της μαγνητικής τομογραφίας και του υπερηχογραφήματος, 
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χρησιμοποιούνται πολύ συχνά. Για την αρχική διάγνωση, την παρακολούθηση της δραστηριότητας της 

νόσου και την αναγνώριση των επιπλοκών, κάθε μία από αυτές τις προσεγγίσεις είναι αποτελεσματική 

και προσφέρει συγκρίσιμη ακρίβεια (73). Είναι συμπληρωματικές της ενδοσκόπησης αφού μπορούν να 

ανιχνεύσουν την εξωαυλική παθολογία και να αξιολογήσουν περιοχές του γαστρεντερικού σωλήνα που 

δεν είναι προσβάσιμες στις ενδοσκοπικές τεχνικές. Η αξονική τομογραφία και η εντερογραφία 

μαγνητικού συντονισμού προτιμώνται έναντι των κανονικών τεχνικών αξονικής τομογραφίας και 

μαγνητικής τομογραφίας, εάν ο ασθενής μπορεί να αντέξει τη δυσκολία των εξετάσεων. Οι αξονικές 

τομογραφίες παρέχουν τα πιο σταθερά αποτελέσματα, αλλά εκθέτουν επίσης τους ασθενείς σε 

ακτινοβολία. Δεν υπάρχει έκθεση σε ακτινοβολία κατά τη διάρκεια των δοκιμών μαγνητικού 

συντονισμού, αλλά είναι δαπανηρές, μπορεί να έχουν περιορισμένη διαθεσιμότητα και είναι πιο 

δύσκολο να τις ανέχονται οι ασθενείς. Το υπερηχογράφημα είναι άμεσα διαθέσιμο και δεν εκθέτει τους 

ασθενείς σε ακτινοβολία, αλλά εξαρτάται εξαιρετικά από τον χειριστή και μπορεί να περιοριστεί 

ανάλογα με τον σωματότυπο του ασθενούς Η ηλικία τoυ ασθενούς, η κατάσταση εγκυμοσύνης, η 

τρέχουσα κλινική κατάσταση, και η διαθεσιμότητα παίζουν ρόλο στην απόφαση για το ποια μέθοδο θα 

ακολουθηθεί. (73).  

4.4. Διάγνωση  

Τα κλινικά ευρήματα μαζί με τις ενδοσκοπικές, ιστολογικές, ακτινολογικές και/ή βιοχημικές 

εξετάσεις χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση της νόσου του Crohn. Η απόφαση να συνεχιστούν οι 

διαδικασίες διάγνωσης καθορίζεται από το ιστορικό του ασθενούς, τη φυσική εξέταση και τα βασικά 

εργαστηριακά αποτελέσματα. Εάν ο ασθενής έχει επικίνδυνη εικόνα, θα πρέπει να γίνει μια συμβατική 

αξονική τομογραφία ως αρχική διαγνωστική διαδικασία.  

Εάν ο ασθενής δεν έχει έντονη εικόνα, η αρχική εξέταση πρέπει να είναι ειλεοκολονοσκόπηση με 

βιοψία. Για ανηλίκους ασθενείς, θα πρέπει να εξεταστεί το ενδεχόμενο 

οισοφαγογαστροδωδεκαδακτυλοσκόπησης. Η ενδοσκόπηση θα πρέπει να ακολουθείται από διατομική 

απεικόνιση για να αξιολογηθεί ολόκληρος ο βαθμός της νόσου που προσδιορίζεται με την ενδοσκόπηση 

ή για να ανακαλυφθεί νόσος που δεν ανιχνεύεται με ενδοσκόπηση. Για την ανάπτυξη μιας στρατηγικής 

θεραπείας, είναι ζωτικής σημασίας να προσδιοριστεί η πλήρης έκταση της πάθησης. Όταν η 

ειλεοκολονοσκόπηση και η διατομή είναι αρνητικές και υπάρχει συνεχής υποψία για τη νόσο του Crohn, 

το επόμενο βήμα θα είναι η ενδοσκόπηση με κάψουλα. Εάν τα αποτελέσματα αυτής της έρευνας είναι 

αρνητικά, είναι πιθανό η ασθένεια να μην είναι παρούσα (73).  

4.5. Αντιμετώπιση  

Η αντιμετώπιση έχει δύο στόχους. Πρώτα είναι η θεραπεία της φλεγμονώδους διαδικασίας και των 

συνεπειών της (π.χ. αποστήματα, συρίγγια, στενώσεις και εντερικές αποφράξεις) προκειμένου να 
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επιτευχθεί και να διατηρηθεί η ύφεση. Ο δεύτερος στόχος είναι η ελαχιστοποίηση των δυσμενών 

επιπτώσεων στην υγεία, της νόσου του Crohn και των θεραπειών της (70).  

4.5.1. Φαρμακευτική αντιμετώπιση 

Η ηλικία, οι συννοσηρότητες, τα συμπτώματα, η φλεγμονώδης κατάσταση, η θέση και η έκταση 

της νόσου και ο συνολικός κίνδυνος μιας πιο σοβαρής και περίπλοκης νόσου καθορίζουν τις 

θεραπευτικές προσεγγίσεις (74). Η χρήση φαρμάκων υψηλού κινδύνου δικαιολογείται από την 

παρουσία παραγόντων κινδύνου που υποδηλώνουν κακή πρόγνωση και τη σοβαρότητα της νόσου (74).  

Έχουν γίνει σημαντικές θεραπευτικές εξελίξεις. Η επούλωση του βλεννογόνου δεν έχει τεκμηριωθεί 

για τα 5-αμινοσαλικυλικά, τα οποία κάποτε χρησιμοποιούνταν ευρέως και εξακολουθούν να 

συνταγογραφούνται για θεραπεία συμπτωμάτων σε ήπια έως σοβαρή ασθένεια (74). Τα αντιβιοτικά, τα 

οποία επίσης χρησιμοποιούνται συνήθως, θα πρέπει να προορίζονται για τη θεραπεία προβλημάτων 

όπως αποστήματα και συρίγγια (74). 

Η φαρμακευτική διαχείριση περιλαμβάνει κορτικοστεροειδή, ανοσοτροποποιητές και βιολογικά 

φάρμακα. Το καθένα συμβάλλει σημαντικά στην πρόκληση ή τη διατήρηση της ύφεσης. 

Τα κορτικοστεροειδή χρησιμοποιούνται συχνά για τη θεραπεία των συμπτωμάτων (74). Με βάση 

τη σοβαρότητα της νόσου, οι αρχικές δόσεις μπορεί να είναι 40 έως 60 mg πρεδνιζόνης οι οποίες στη 

συνέχεια θα μειώνονται. Ανάλογα με την ανταπόκριση και το πόσο γρήγορα επιτυγχάνεται ύφεση, 

μπορεί να είναι συνετό να μειωθεί η δόση του ασθενούς κατά 5 mg την εβδομάδα έως ότου φτάσουν τα 

20 mg και στη συνέχεια κατά 2,5 έως 5 mg την εβδομάδα μέχρι τη διακοπή (74).  Η πρεδνιζόνη 

προτιμάται όταν η νόσος είναι διάχυτη ή εντοπίζεται στο αριστερό κόλον. Ωστόσο, τα σκευάσματα 

βουδεσονίδης ελεγχόμενης απελευθέρωσης ειλεού (Entocort EC) είναι μια επιλογή για ασθένειες που 

παρουσιάζουν πρόβλημα στον ειλεό και/ή στο εγγύς κόλον και μπορεί να προτιμώνται λόγω της 

μοναδικής τους παροχής ειδικά σε αυτήν την περιοχή (74). Η βουδεσονίδη υφίσταται ουσιαστικό 

μεταβολισμό πρώτης διόδου στο ήπαρ, γεγονός που βελτιώνει την ανοχή της (75). Λόγω του γεγονότος 

ότι τα κορτικοστεροειδή δεν διατηρούν την ύφεση, οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι συχνές και τα 

προβλήματα διάτρησης είναι πιο συχνά σε ασθενείς που λαμβάνουν κορτικοστεροειδή, συνήθως 

χρησιμοποιούνται για τη διαχείριση των εξάρσεων των συμπτωμάτων καθώς οι ασθενείς μεταβαίνουν 

σε πιο αποτελεσματική θεραπεία. 

Οι ανοσοτροποποιητές που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία της νόσου του Crohn περιλαμβάνουν 

θειοπουρίνες και μεθοτρεξάτη. Η αζαθειοπρίνη (Imuran) και η 6-μερκαπτοπουρίνη δεν είναι πιο 

αποτελεσματικές από το εικονικό φάρμακο στην πρόκληση ύφεσης. Ως εκ τούτου, η χρήση τους ως 

μονοθεραπεία είναι περιορισμένη (74). Οι ανοσοτροποποιητές έχουν πολύ αργή έναρξη δράσης, αλλά 

χρησιμοποιούνται συχνά επικουρικά λόγω των ιδιοτήτων τους που συντηρούν τα στεροειδή. Σε 
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ασθενείς μέτριου έως υψηλού κινδύνου, ο συνδυασμός της αζαθειοπρίνης με φάρμακα κατά του 

παράγοντα νέκρωσης του όγκου (TNF), όπως το infliximab (Remicade), ήταν πιο επιτυχής από τη 

χρήση οποιασδήποτε θεραπείας μόνης (74). Αυτός ο συνδυασμός μειώνει την έκθεση στα 

κορτικοστεροειδή, με αποτέλεσμα λιγότερες παρενέργειες και μειώνει την ανοσογονικότητα του 

φαρμάκου κατά του TNF (74). Η μεθοτρεξάτη μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί για την πρόκληση ή 

τη διατήρηση της ύφεσης. Ωστόσο, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο χρόνος μέχρι την κλινική 

ανταπόκριση (74).  

Πολλά μονοκλωνικά αντισώματα, συμπεριλαμβανομένων των φαρμάκων κατά του TNF, των 

φαρμάκων κατά της ιντεγκρίνης και της θεραπείας με αντισώματα κατά της ιντερλευκίνης-12/23p40, 

έχουν εγκριθεί για τη θεραπεία της νόσου του Crohn. Οποιαδήποτε θεραπεία επιτυγχάνει ύφεση θα 

πρέπει να συνεχίζεται ως θεραπεία συντήρησης. Όλα τα μονοκλωνικά αντισώματα αυξάνουν τον 

κίνδυνο ορισμένων κακοηθειών και ασθενειών, όπως η επανενεργοποίηση της φυματίωσης (61). Παρά 

αυτούς τους κινδύνους, μια πρόσφατη μετα-ανάλυση αποκαλύπτει ότι οι ασθενείς είναι πιο πιθανό να 

συνεχίσουν τη θεραπεία με βιολογικά φάρμακα παρά με ανοσοτροποποιητές λόγω της ανώτερης 

αποτελεσματικότητας και της ανεκτικότητάς τους (76).  

Τα φάρμακα κατά του TNF, όπως το certolizumab pegol (Cimzia), το adalimumab (Humira) και το 

infliximab, προκαλούν και διατηρούν ύφεση σε άτομα μέτριου έως υψηλού κινδύνου, καθώς και σε 

ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται επαρκώς στα κορτικοστεροειδή και στους ανοσοτροποποιητές. Η 

έναρξη του αποτελέσματος και η θεραπευτική βελτίωση παρατηρούνται συχνά εντός δύο εβδομάδων 

μετά την έναρξη της φαρμακευτικής αγωγής. Τα φάρμακα κατά του TNF είναι πιο αποτελεσματικά 

όταν χορηγούνται εντός δύο ετών από την έναρξη της νόσου (74).  

Οι παράγοντες κατά της ιντεγκρίνης natalizumab (Tysabri) και vedolizumab (Entyvio) στοχεύουν 

στη διακίνηση λευκοκυττάρων. Η ναταλιζουμάμπη σχετίζεται με προοδευτική πολυεστιακή 

λευκοεγκεφαλοπάθεια και θα πρέπει να χορηγείται μόνο σε ασθενείς που είναι αρνητικοί για 

αντισώματα κατά του ιού John Cunningham. Το vedolizumab δεν έχει συσχετιστεί με προοδευτική 

πολυεστιακή λευκοεγκεφαλοπάθεια. Η βεδολιζουμάμπη επιλέγεται επειδή έχει αποδειχθεί η 

εκλεκτικότητά της για διακίνηση λευκοκυττάρων στο έντερο και η αποτελεσματικότητά της στην 

επίτευξη κλινικής ανταπόκρισης, ύφεσης χωρίς κορτικοστεροειδή (74).  

Η θεραπεία με αντισώματα κατά της ιντερλευκίνης-12/23p40 (ustekinumab [Stelara]) είναι μια 

αναδυόμενη θεραπευτική επιλογή για ασθενείς όταν τα συμβατικά φάρμακα έχουν αποτύχει (74). Τον 

Σεπτέμβριο του 2016, ο Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ ενέκρινε τη χρήση του 

ustekinumab για τη νόσο του Crohn. Αν και η ουστεκινουμάμπη έχει αποδειχθεί ότι είναι ανώτερη από 

το εικονικό φάρμακο για την καθιέρωση ύφεσης και τη μείωση των συμπτωμάτων της νόσου του Crohn, 
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δεν υπάρχουν κατ' ιδίαν μελέτες που να αποδεικνύουν την υπεροχή της σε εναλλακτικά φάρμακα και η 

κλινική εμπειρία είναι περιορισμένη (74). 

4.5.2. Άλλες θεραπείες 

Στα παιδιά, η εντερική σίτιση είναι η θεραπεία πρώτης γραμμής για την πρόκληση ύφεσης (81). 

Ενήλικες μπορεί να ληφθούν υπόψη για θεραπεία συντήρησης εντερικής διατροφής όταν τα φάρμακα 

αντενδείκνυνται ή απορρίπτονται, με βάση τα ευρήματα αρκετών μικρών μελετών (72). Τα προβιοτικά 

και τα ωμέγα-3 λιπαρά οξέα δεν υποστηρίζονται από την τρέχουσα επιστημονική έρευνα (72).  

Νόσος των περιπρωκτικών και οργανικών συριγγίων  

Μια διεπιστημονική στρατηγική που ενσωματώνει εξειδικευμένη θεραπεία από 

γαστρεντερολόγους και χειρουργούς είναι ο καλύτερος τρόπος για τη διαχείριση αυτών των δύσκολων 

καταστάσεων, οι οποίες συνδέονται με χειρότερα αποτελέσματα (77). Η μαγνητική τομογραφία με 

ενισχυμένη αντίθεση παρέχει την πιο ακριβή εκτίμηση της περιπρωκτικής νόσου. Εξίσου πολύτιμα 

διαγνωστικά εργαλεία είναι το υπερηχογράφημα που γίνεται ενδοσκοπικά και οι κλινικές εξετάσεις που 

γίνονται υπό αναισθησία (73).  

Η περιπρωκτική συριγγία μπορεί να είναι απλή ή περίπλοκη. Η χειρουργική παροχέτευση των 

αποστημάτων και η αντιβιοτική θεραπεία (συχνά μετρονιδαζόλη [Flagyl] με ή χωρίς σιπροφλοξασίνη) 

χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία απλών ασθενειών. Ένα φάρμακο κατά του TNF (π.χ. infliximab ή 

adalimumab) χορηγείται μετά από χειρουργική παροχέτευση αποστημάτων στη θεραπεία πολύπλοκων 

ασθενειών. Η σιπροφλοξασίνη ή οι θειοπουρίνες μπορούν να αυξήσουν την αποτελεσματικότητα των 

φαρμάκων κατά του TNF. Για τη θεραπεία επιπρόσθετων συριγγίων (όπως εντεροδερματικά, 

εντεροεντερικά, εντεροκυστικά και εντερογυναικολογικά), δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία. Όταν η 

θεραπεία είναι απαραίτητη, συνήθως απαιτείται χειρουργική επέμβαση. Τα φάρμακα κατά του TNF, οι 

θειοπουρίνες και η τακρόλιμους (Prograf, εντεροδερμικά συρίγγια) θα μπορούσαν επίσης να 

παρουσιάζουν πλεονεκτήματα (74).  

Χειρουργική Θεραπεία 

Έως και το 57% των ασθενών με νόσο Crohn θα χρειαστούν τουλάχιστον μία χειρουργική 

επέμβαση (78, 80). Συχνά απαιτείται χειρουργική επέμβαση για τη θεραπεία συριγγίων, αποστημάτων 

και περιπρωκτικής νόσου. Άλλες ενδείξεις περιλαμβάνουν ασθένειες που είναι ανθεκτικές στην ιατρική 

θεραπεία, διάτρηση, απόφραξη, στενώσεις, ανεξέλεγκτη αιμορραγία, δυσπλασία και καρκίνο (61). 

Ασθενείς με περιορισμένη νόσο στην ειλεοτυφλική περιοχή που επιθυμούν να μειώσουν τις δυσμενείς 

επιπτώσεις της φαρμακευτικής θεραπείας μπορεί να εξετάσουν το ενδεχόμενο πρώιμης εκτομής (81). 

Εάν η εκτομή είναι απαραίτητη για την πάθηση του παχέος εντέρου, προτιμάται να ολοκληρώνεται 
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τμηματικά. Για τη θεραπεία των στενώσεων, η στενοπλαστική και η ενδοσκοπική διαστολή είναι 

εναλλακτικές στην εκτομή. Δεν ενδείκνυνται στη στένωση του παχέος εντέρου (81).  

Για να αποφευχθεί η υποτροπή μετά από χειρουργική εκτομή, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 

η προληπτική θεραπεία (81). Σύμφωνα με την τρέχουσα έρευνα, τα φάρμακα κατά του TNF είναι τα 

πιο αποτελεσματικά (74). Για την αποφυγή της μετεγχειρητικής υποτροπής, τα αντιβιοτικά 

νιτροϊμιδαζόλης (μετρονιδαζόλη), η μεσαλαζίνη και οι θειοπουρίνες είναι επίσης ευεργετικά (74).  

Προληπτικές Δράσεις 

Τόσο η νόσος του Crohn όσο και οι θεραπείες της συνδέονται με ιατρικές συννοσηρότητες. 

Αυτές οι συνέπειες μπορούν να μετριαστούν με προληπτικά μέτρα. Ο καρκίνος, η οστεοπόρωση, η 

αναιμία, τα διατροφικά ελλείμματα, η κατάθλιψη, οι λοιμώξεις και τα θρομβοεμβολικά επεισόδια είναι 

πιο διαδεδομένα στους ασθενείς με νόσο του Crohn (70). 

 

 

5. Ελκώδης κολίτιδα  

Η ελκώδης κολίτιδα και η νόσος του Crohn είναι τα δύο πιο διαδεδομένα είδη φλεγμονώδων νόσων 

του εντέρου. Παρά ορισμένες ομοιότητες, αυτοί οι τύποι μπορούν να διαφοροποιηθούν από γενετική 

προδιάθεση, παράγοντες κινδύνου, κλινικά, ενδοσκοπικά και ιστολογικά χαρακτηριστικά. Ωστόσο, τα 

άτομα με γενετική προδιάθεση φαίνεται να έχουν μια απορρυθμισμένη ανοσολογική απόκριση του 

βλεννογόνου στη χλωρίδα του εντέρου, η οποία καταλήγει σε φλεγμονή του εντέρου (82). 

Στην ελκώδη κολίτιδα, η φλεγμονή τυπικά περιορίζεται στην επιφάνεια του βλεννογόνου. Συνήθως, 

η ασθένεια ξεκινά από το ορθό και εξελίσσεται εγγύς με συνεχή τρόπο σε ολόκληρο το κόλον. Ωστόσο, 

ορισμένοι ασθενείς με πρωκτίτιδα ή κολίτιδα αριστερής όψης μπορεί να έχουν φλεγμονή του τυφλού. 

Η κατανομή της νόσου διαστρωματώνεται ανάλογα με το βαθμό προσβολής του παχέος εντέρου, από 

πρωκτίτιδα έως αριστερόστροφη κολίτιδα ή εκτεταμένη κολίτιδα (πανκολίτιδα) (83). 

5.1. Επιδημιολογία  

5.1.1. Φύλο, γεωγραφική κατανομή και ηλικία 

Η νόσος του Crohn είναι λιγότερο συχνή από την ελκώδη κολίτιδα. Η βόρεια Αμερική και η βόρεια 

Ευρώπη έχουν τα υψηλότερα ποσοστά επίπτωσης και επιπολασμού της ελκώδους κολίτιδας, με τα 

ποσοστά επίπτωσης να κυμαίνονται από εννέα έως είκοσι περιπτώσεις ανά εκατό χιλιάδες άτομα/έτη 

και ποσοστά επιπολασμού μεταξύ 156 και 291 περιπτώσεων ανά εκατό χιλιάδες άτομα. Οι χώρες του 

ανατολικού και του νότιου ημισφαιρίου έχουν τα χαμηλότερα ποσοστά. Σε χώρες που έχουν υιοθετήσει 
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έναν βιομηχανοποιημένο τρόπο ζωής, η επίπτωση της νόσου έχει αυξηθεί, γεγονός που δείχνει ότι οι 

περιβαλλοντικές μεταβλητές μπορεί να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στην έναρξη της νόσου. 

Η επίπτωση της ελκώδους κολίτιδας παρουσιάζει διτροπική κατανομή, με την πρώτη κορυφή 

έναρξης μεταξύ των ηλικιών 15 και 30 ετών (78) και μια δεύτερη, μικρότερη κορυφή έναρξης μεταξύ 

των ηλικιών 50 και 70 ετών. Μελέτες έχουν βρει είτε καμία προτίμηση για το φύλο (64) είτε μέτρια 

προτίμηση για τους άνδρες (80). 

5.1.2. Γενετικοί παράγοντες 

Ο πιο σημαντικός ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για φλεγμονώδη νόσο του εντέρου είναι η 

παρουσία οικογενειακού ιστορικού της πάθησης (85). 5,7–15,5% των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα 

είχαν συγγενή πρώτου βαθμού με τη νόσο (86). Επιπλέον, οι Εβραίοι Ασκενάζι έχουν ποσοστό 

ελκώδους κολίτιδας που είναι τρεις έως πέντε φορές υψηλότερο από αυτό άλλων εθνοτικών ομάδων, 

υποδηλώνοντας μια επιπλέον γενετική σχέση. Ωστόσο, αυτές οι διαφορές μειώνονται, υποδεικνύοντας 

τη σημασία των περιβαλλοντικών μεταβλητών στην αιτιολογία της νόσου (87). Τέλος, τα ποσοστά 

συμφωνίας για την ελκώδη κολίτιδα σε μονοζυγωτικά δίδυμα κυμαίνονται από 6 έως 13% (868). 

5.1.3. Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Η συχνότητα της ελκώδους κολίτιδας είναι μεγαλύτερη στις ανεπτυγμένες χώρες παρά στις 

αναπτυσσόμενες χώρες, καθώς και στις αστικές περιοχές σε αντίθεση με τις αγροτικές περιοχές. Αυτά 

τα ευρήματα μπορεί να εξηγηθούν εν μέρει από τη μεγαλύτερη πρόσβαση στην υγειονομική περίθαλψη 

και τα ακριβέστερα ιατρικά αρχεία σε πιο ανεπτυγμένες χώρες σε σύγκριση με λιγότερο ανεπτυγμένα 

έθνη. Επιπλέον, η αυξημένη υγιεινή στα βιομηχανικά έθνη μπορεί να ελαχιστοποιήσει την έκθεση σε 

εντερικές λοιμώξεις σε όλη την παιδική ηλικία, εμποδίζοντας έτσι την ωρίμανση του ανοσοποιητικού 

συστήματος του βλεννογόνου, που μπορεί να οδηγήσει σε εσφαλμένη ανοσοαπόκριση όταν εκτεθεί σε 

μολυσματικά μικρόβια αργότερα στη ζωή (84). 

Πολλοί περιβαλλοντικοί παράγοντες λειτουργούν ως πυροδοτητές της ελκώδους κολίτιδας ή 

προστατευτικοί παράγοντες, με το κάπνισμα να είναι ο πιο επίμονος. Μια μετα-ανάλυση (89) έδειξε ότι 

το κάπνισμα προστατεύει από την ελκώδη κολίτιδα σε σύγκριση με το μη κάπνισμα. Τα άτομα με 

ελκώδη κολίτιδα που καπνίζουν τείνουν να έχουν μια πιο ήπια αύξηση της δραστηριότητας της νόσου 

(90). 

Επεισόδια προηγούμενης γαστρεντερικής λοίμωξης (π.χ. Salmonella spp, Shigella spp και 

Campylobacter spp) διπλασιάζουν τον κίνδυνο επακόλουθης ανάπτυξης ελκώδους κολίτιδας, 

υποδηλώνοντας ότι η οξεία εντερική λοίμωξη μπορεί να οδηγήσει σε αλλαγές στη χλωρίδα του εντέρου, 

ξεκινώντας έτσι μια χρόνια φλεγμονώδη διαδικασία σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα (91). Υπάρχει 

μια ασθενής επιδημιολογική σύνδεση μεταξύ της έκθεσης σε μη εκλεκτικά μη στεροειδή 
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αντιφλεγμονώδη φάρμακα και της εμφάνισης ή υποτροπής ελκώδους κολίτιδας (92). Η προληπτική 

δράση της σκωληκοειδεκτομής κατά της ελκώδους κολίτιδας περιορίζεται κυρίως σε ασθενείς κάτω 

των 20 ετών με οξεία σκωληκοειδίτιδα (21). Μια μετα-ανάλυση (96) έδειξε ότι η σκωληκοειδεκτομή 

μείωσε τον κίνδυνο ελκώδους κολίτιδας κατά 69%. Η σκωληκοειδεκτομή έχει χρησιμοποιηθεί ως 

θεραπεία για την ελκώδη κολίτιδα (97). Πολλές αναδρομικές μελέτες (93) έχουν υποθέσει μια εποχική 

αλλαγή στην εμφάνιση εξάρσεων της ελκώδους κολίτιδας, αλλά αυτή η σύνδεση είναι αρκετά μέτρια. 

Κανένα στοιχείο δεν υποστηρίζει το ψυχολογικό στρες ως αιτία εμφάνισης ή υποτροπής 

ελκώδους κολίτιδας (94). Η χρήση από του στόματος αντισυλληπτικών συνδέεται οριακά με την έναρξη 

της νόσου (95). Η διάρκεια του θηλασμού είναι προστατευτική έναντι της ανάπτυξης ελκώδους 

κολίτιδας, αλλά μόνο εάν υπερβαίνει τους 3 μήνες (98).  
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5.2. Παθοφυσιολογία  

5.2.1. Επιθηλιακός φραγμός  

Η παθογένεση της ελκώδους κολίτιδας απεικονίζεται στην Εικόνα 4. 

 

Εικόνα 4: Η αυξημένη διαπερατότητα του εντερικού επιθηλίου με αποτέλεσμα την πρόσληψη αντιγόνων στον αυλό, 
προκύπτει από τη διάσπαση των  στενών συνδέσεων της μεμβράνης του βλενογόννου που το καλύπτει. Τα μακροφάγα και 
τα δενδριτικά κύτταρα (έμφυτα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος) ενεργοποιούνται όταν τα TLR αναγνωρίζουν μη 
παθογόνα βακτήρια (συνηθισμένη μικροχλωρίδα). Οι οδοί NF-kB αυξάνουν τις προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες (TNF-α, 
ιντερλευκίνες 12, 23, 6 και 1β) μέσω της μεταγραφής των προφλεγμονωδών γονιδίων. Μετά την επεξεργασία των αντιγόνων, 
τα μακροφάγα και τα δενδριτικά κύτταρα τα παρουσιάζουν σε απλοϊκά CD4 Τ-κύτταρα, ενισχύοντας τη διαφοροποίηση σε 
τελεστικά κύτταρα Th2 που παράγουν ιντερλευκίνη-4. Η ιντερλευκίνη 13, που παράγεται από φυσικούς δολοφόνους Τ 
κύτταρα, διαταράσσει τον φραγμό των επιθηλιακών κυττάρων. Το αγγειακό μόριο προσκόλλησης του βλεννογόνου 
αδρανίνης-κυττάρου 1, το οποίο ρυθμίζεται προς τα πάνω στο φλεγμονώδες έντερο, συνδέεται με τα ενδοθηλιακά κύτταρα 
του παχέος εντέρου του μικροαγγειακού συστήματος και επιτρέπει στα Τ-κύτταρα του εντέρου να εισέλθουν στο επιθήλιο. 
Η ανοδική ρύθμιση των CXCL1, CXCL3 και CXCL8 στρατολογεί τα κυκλοφορούντα λευκοκύτταρα για να παρατείνει τη 
φλεγμονή. TLR=Toll-like receptor. HLA=human leucocyte antigen. IL=interleukin. TNF=tumour necrosis factor. NF- κB=nuclear 
factor-κB. Th=T-helper. NKT=natural killer T-cell. CXCL=chemokine. Treg=regulatory T cell. MAdCAM-1=mucosal addressin-cell 
adhesion molecule 1.. (99) 
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Ο επιθηλιακός φραγμός, ο οποίος επικαλύπτεται από ένα βλεννώδες στρώμα, είναι η πρώτη γραμμή 

άμυνας του ανοσοποιητικού συστήματος του βλεννογόνου, επειδή παρέχει φυσικό διαχωρισμό μεταξύ 

των ανοσοκυττάρων του ξενιστή και των μικροοργανισμών του αυλού και παράγει αντιμικροβιακά 

πεπτίδια. Στην ελκώδη κολίτιδα, η σύνθεση και η τροποποίηση της θείωσης ορισμένων υποτύπων 

βλεννίνης του παχέος εντέρου (βλεννίνη 2) μειώνονται (100). Αυτή η υποβάθμιση του φραγμού 

επιτρέπει μεγαλύτερη πρόσληψη αντιγόνων του αυλού. Ωστόσο, δεν είναι σαφές εάν αυτή η 

δυσλειτουργία προηγείται της ελκώδους κολίτιδας ή είναι το αποτέλεσμα χρόνιας λοίμωξης. 

Εκτός από το σχηματισμό ενός φυσικού φραγμού, το εντερικό επιθήλιο βοηθά στην άμυνα του 

ξενιστή δημιουργώντας αντιμικροβιακά πεπτίδια, αποτρέποντας έτσι την εισβολή βακτηρίων. 

Ορισμένες ανθρώπινες β-αμυνσίνες υπερεκφράζονται στο κόλον ατόμων με ελκώδη κολίτιδα. Είναι 

άγνωστο εάν αυτή η αύξηση στην παραγωγή ντεφενσίνης είναι αποτέλεσμα μικροβίων, φλεγμονωδών 

κυτταροκινών ή και των δύο (101, 102). 

5.2.2. Κοινή μικροχλωρίδα 

Το ανοσοποιητικό σύστημα του εντέρου διατηρεί κανονικά μια ισορροπία μεταξύ της ανοχής στην 

κοινή χλωρίδα και τα τροφικά αντιγόνα και της κατάλληλης αντιδραστικότητας στις εντερικές 

λοιμώξεις. Στοιχεία από γενετικά τροποποιημένα ζωικά μοντέλα, τα οποία αναπτύσσουν χρόνια 

εντερική φλεγμονή μετά από αποικισμό με κοινά βακτήρια του εντέρου, αλλά παραμένουν 

απαλλαγμένα από ασθένειες σε περιβάλλοντα απαλλαγμένα από βακτήρια, υποδηλώνουν ότι τα μη 

παθογόνα εντερικά βακτήρια παίζουν πρωταρχικό ρόλο στην παθογένεση της ελκώδους κολίτιδας 

(103). Μελέτες σε ανθρώπους υποστηρίζουν παρομοίως τη σημασία της εντερικής μικροχλωρίδας, όχι 

μόνο στην ανάπτυξη της νόσου, αλλά και ενδεχομένως στη σοβαρότητα της εντερικής λοίμωξης (104) 

και στον φαινότυπο της νόσου  (105). 

Κατά συνέπεια, η ελκώδης κολίτιδα φαίνεται να προκαλείται από μια διαταραχή της ομοιοστατικής 

ισορροπίας μεταξύ της άμυνας του βλεννογόνου του ξενιστή και της εντερικής μικροχλωρίδας, με 

αποτέλεσμα μια ανώμαλη ανοσολογική απόκριση έναντι των κοινών μη παθογόνων βακτηρίων. 

5.2.3. Αναγνώριση αντιγόνου  

Με αλληλεπιδράσεις με μακροφάγα και δενδριτικά κύτταρα, τα αντιγόνα διεγείρουν την έμφυτη 

ανοσοαπόκριση. Τα δενδριτικά κύτταρα μπορούν να στείλουν δενδρίτες συμπλεγμένους με εντερικά 

επιθηλιακά κύτταρα έξω από το επιθήλιο για να πάρουν δείγματα βακτηρίων και άλλων αντιγόνων στον 

αυλό (106). Το επιθήλιο γεμίζει από μακροφάγα και δενδριτικά κύτταρα που μεταφέρουν αντιγόνα στα 

Β κύτταρα και στα Τ κύτταρα, πυροδοτώντας προσαρμοστικές ανοσολογικές αποκρίσεις. Σε ασθενείς 

με ελκώδη κολίτιδα, ο αριθμός των ενεργοποιημένων και ώριμων δενδριτικών κυττάρων αυξάνεται με 

υψηλότερη διεγερτική ικανότητα και τα επίπεδα κυκλοφορίας τους αντιστοιχούν στη δραστηριότητα 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



35 
 

της νόσου, υποδηλώνοντας ότι αυτά τα κύτταρα παίζουν καθοριστικό ρόλο στην έναρξη και διατήρηση 

της λοίμωξης (107).  

Τα δενδριτικά κύτταρα εκφράζουν μια εκτεταμένη σειρά υποδοχέων αναγνώρισης μικροβιακών 

προτύπων, όπως υποδοχείς τύπου Toll (TLR) και υποδοχείς τύπου NOD. Η σηματοδότηση TLR 

συμβάλλει στην εντερική ομοιόσταση και στη διατήρηση του επιθηλιακού φραγμού παρέχοντας άμυνα 

κατά των παθογόνων και προστασία έναντι της επιθηλιακής βλάβης. Η πλειονότητα των φυσιολογικών 

επιθηλιακών κυττάρων του εντέρου εκφράζει TLR3 και TLR5, ενώ τα TLR2 και TLR4 είναι 

ασυνήθιστα ή ανύπαρκτα (108). Αντίθετα, η έκφραση TLR4 είναι σημαντικά αυξημένη στα κύτταρα 

του επιθηλίου ασθενών με ελκώδη κολίτιδα  (108). Οι πολυμορφισμοί στα TLRs μπορούν να 

τροποποιήσουν την ευαισθησία σε εντερικές λοιμώξεις ή την ικανότητα της προσαρμοστικής 

ανοσολογικής απόκρισης να αποκτά ανοχή στα κοινά βακτήρια. Ο πολυμορφισμός TLR4 D299G 

μπορεί να είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου ελκώδους κολίτιδας στα λευκά άτομα  (109). Η 

ενεργοποίηση των TLRs εκκινεί εγγενείς και προσαρμοστικές ανοσολογικές αποκρίσεις που έχουν ως 

αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του μεταγραφικού πυρηνικού παράγοντα-Β (NF-B) και άλλων 

μεταγραφικών παραγόντων που είναι απαραίτητοι για την ενεργοποίηση της φλεγμονώδους 

διαδικασίας. Το NF-kB ρυθμίζει τις προφλεγμονώδεις λειτουργίες και τις λειτουργίες επιβίωσης σε 

μακροφάγα και Τ-κύτταρα κατά τη διάρκεια χρόνιας εντερικής φλεγμονής (110) αλλά είναι 

προστατευτικό στα επιθηλιακά κύτταρα (90), καθιστώντας σημαντικό τον ρόλο του στο σύμπλεγμα 

φλεγμονής του εντέρου και τον κυτταρικό τύπο.  

5.2.4. Απορύθμιση ανοσολογικών αποκρίσεων  

Στον βλεννογόνο των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα, η ομοιοστατική ισορροπία μεταξύ ρυθμιστικών 

και τελεστικών Τ-κυττάρων (όπως το T-βοηθητικό [Th] 1, Th2 και Th17) διαταράσσεται. Υπάρχουν 

ενδείξεις ότι η ελκώδης κολίτιδα συνδέεται με μια ασυνήθιστη απόκριση Th2 που προκαλείται από μη 

κλασικά φυσικά φονικά Τ-κύτταρα που παράγουν ιντερλευκίνες 5 και 13. 

Η ιντερλευκίνη 13 είναι ιδιαίτερα σημαντική επειδή προκαλεί απόπτωση στα επιθηλιακά κύτταρα 

και μεταβάλλει την πρωτεϊνική σύνθεση των στενών συνδέσεων (100). Στο επιθήλιο ενός 

φλεγμονώδους παχέος εντέρου, τα φυσικά φονικά Τ-κύτταρα είναι αυξημένα και ικανά να παράγουν 

αρκετές Th2 κυτταροκίνες. Πρώτη η ιντερλευκίνη 4, η οποία αντικαθίσταται γρήγορα από την 

ιντερλευκίνη-13 (112). Η ιντερλευκίνη-13 μπορεί να έχει θετική επίδραση ανατροφοδότησης στα 

φυσικά φονικά Τ-κύτταρα, επιδεινώνοντας έτσι τη βλάβη των ιστών. Η ιντερλευκίνη 13 και τα Τ-

κύτταρα φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στην παθογένεση της ελκώδους κολίτιδας, καθώς τα 

στοιχεία  δείχνουν ότι ο αποκλεισμός αυτής της ιντερλευκίνης και η εξάντληση αυτών των Τ- κυττάρων 

μπορεί να αποτρέψει την ανάπτυξη κολίτιδας (100).  
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Ο παράγοντας νέκρωσης όγκου TNF-α έχει αυξημένα επίπεδα στο αίμα (114), στα δείγματα 

κοπράνων (94), και στον βλεννογόνο (116) των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα. Η σημασία του TNF-α 

στην αιτιολογία της νόσου υποστηρίζεται από αυτά τα ευρήματα και την αποτελεσματικότητα της 

θεραπείας κατά του TNF-α για την ελκώδη κολίτιδα. 

5.2.5. Πρόσληψη λευκοκυττάρων  

Η έλξη των κυκλοφορούντων λευκοκυττάρων από τη συστηματική κυκλοφορία στον φλεγμονώδη 

βλεννογόνο με την απελευθέρωση χημειοελκτικών, όπως το CXCL8 (η οποία είναι αυξημένη σε άτομα 

με ελκώδη κολίτιδα) (95), είναι απαραίτητη για την ενίσχυση της φλεγμονώδους απόκρισης. 

Οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες αυξάνουν την έκφραση μορίων προσκόλλησης, όπως η 

βλεννογονική διεύθυνση στο κυτταρικό μόριο προσκόλλησης-1 (MadCAM-1) (94), στο αγγειακό 

ενδοθήλιο των αιμοφόρων αγγείων του βλεννογόνου. Αυτό προάγει την προσκόλληση των 

λευκοκυττάρων και την εξαγγείωση στον ιστό, διαιωνίζοντας έτσι τον κύκλο της φλεγμονής. Κατά τη 

διάρκεια της μόλυνσης, το MAdCAM-1 κατευθύνει τα λεμφοκύτταρα στον λεμφικό ιστό που σχετίζεται 

με το έντερο μέσω επαφής με α4β7 ιντεγκρίνη (117). Αντισώματα κατά του MAdCAM-1 ή του συνδέτη 

του α4β7 (π.χ., βεδολιζουμάμπη) και στην β7 υπομονάδα αυτής της ετεροδιμερούς ιντεγκρίνης (π.χ., 

ετρολιζουμάμπη) αναστέλλουν τη στρατολόγηση λεμφοκυττάρων και μειώνουν τη σοβαρότητα της 

λοίμωξης του παχέος εντέρου. 

5.2.6. Γενετικοί παράγοντες  

Μελέτες συσχέτισης σε όλο το γονιδίωμα έφεραν επανάσταση στον περίπλοκο τομέα των 

πολυγονιδιακών ασθενειών και οδήγησαν στον εντοπισμό ορισμένων γονιδίων ευαισθησίας για την 

ελκώδη κολίτιδα, αποκαλύπτοντας έτσι μοναδικές γνώσεις για την παθοφυσιολογία της νόσου. Οι πιο 

σημαντικές συσχετίσεις είναι αυτές εντός της περιοχής μείζονος ιστοσυμβατότητας κατηγορίας 2 κοντά 

στο HLADRA (97). Ο απλότυπος HLA DRB1*0103 συνδέεται σημαντικά με την ευαισθησία σε νόσο, 

την εκτεταμένη νόσο και τον αυξημένο κίνδυνο κολεκτομής (117).  47 τόποι ευαισθησίας έχουν 

συνδεθεί με την ελκώδη κολίτιδα μέχρι σήμερα, συμπεριλαμβανομένων 20 που επικαλύπτονται με τη 

νόσο του Crohn, όπως οι ιντερλευκίνες 23 και 10 και τα γονίδια της οδού janus κινάσης-2 (118). Ο 

προσδιορισμός των τόπων κινδύνου που σχετίζονται με την ελκώδη κολίτιδα, όπως ο πυρηνικός 

παράγοντας-4, CDH1 και λαμινίνη-1 του ηπατοκυττάρου, που κωδικοποιούν πρωτεΐνες με 

ουσιαστικούς ρόλους στην προσκόλληση των επιθηλιακών κυττάρων, υπογραμμίζει τη σημασία της 

ελαττωματικής λειτουργίας του φραγμού στην παθογένεση της νόσου (121). Η πρώτη γενετική 

συσχέτιση μεταξύ του καρκίνου του παχέος εντέρου και της ελκώδους κολίτιδας είναι μια μετάλλαξη 

στην πρωτεΐνη E-cadherin (122). 
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Συμπερασματικά, η κύρια παρέκκλιση που οδηγεί τη φλεγμονή στην ελκώδη κολίτιδα είναι μια 

υπερβολική απόκριση των Τ-κυττάρων (τροποποιημένη άτυπη Th2), η οποία έχει ως αποτέλεσμα την 

υπεραντιδραστικότητα του βλεννογόνου σε κοινά βακτήρια, σε γενετικά ευαίσθητους ξενιστές. Η 

ανάπτυξη της κατανόησης της παθοφυσιολογίας της νόσου είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη 

καινοτόμων θεραπευτικών λύσεων. 

5.3. Διάγνωση  

Η διάγνωση της ελκώδους κολίτιδας βασίζεται σε κλινικά συμπτώματα που επιβεβαιώνονται με 

ενδοσκοπικές (113) και ιστολογικές εξετάσεις (πίνακας 1, εικόνα 5).  

Πίνακας 1 Στοιχεία διάγνωσης ελκώδους κολλίτιδας 

Κλινικά χαρακτηριστικά Ενδοσκοπικά 

χαρακτηριστικά 

Παθολογικά χαρακτηριστικά 

Αιμορραγία από το ορθό Απώλεια αγγειακού μοτίβου  

(vascular pattern) 

Παραμόρφωση κρύπτης 

Διάρροια  Ερύθημα  Αποστήματα κρύπτης 

Κοιλιακό άλγος Διαβρώσεις  Κυτταρική διήθηση 

επιθηλίου 

(πλασματοκύτταρα, 

ηωσινόφιλα, λεμφοκύτταρα) 

Πυρετός  Εξελκώσεις  Βράχυνση των κρυπτών 

 Αυθόρμητη αιμορραγία  Εξάντληση βλεννίνης 

  Λεμφοειδή συσσωματώματα 

  Διάβρωση ή εξέλκωση 
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Βαθμολογία 0=κανονική. Eνδοσκοπική ύφεση. 

 

   

 Βαθμολογία 1=ήπια. Eρύθημα, μειωμένο αγγειακό σχέδιο, ήπια ευθρυπτότητα. 
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Βαθμολογία 2=μέτρια; Μαρκαρισμένο ερύθημα, απουσία αγγειακής μορφής,         ευθρυπτότητα, 

διαβρώσεις. 

     

Βαθμολογία 3=σοβαρή.  Αυθόρμητη αιμορραγία, έλκος. 
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Εικόνα 5 Ενδοσκοπική βαθμολογία Mayo για ελκώδη κολίτιδα  

Πριν από τη διάγνωση, πρέπει να αποκλειστούν μολυσματικές (π.χ. βακτηριακές, παρασιτικές, 

ιογενείς και μυκητιακές) και μη λοιμώξεις (π.χ. μικροσκοπική κολίτιδα, δυσαπορρόφηση χολικού 

οξέος, βακτηριακή υπερανάπτυξη, κακοήθεις αιτίες και διάρροια που προκαλείται από φάρμακα). Η 

φλεγμονή ξεκινά τυπικά από το ορθό και εξαπλώνεται εγγύς με συνεχή μοτίβο, επηρεάζοντας ένα τμήμα 

ή ολόκληρο το κόλον. Παρ' όλα αυτά, ορισμένοι ασθενείς με πρωκτίτιδα ή κολίτιδα αριστερής όψης 

έχουν μια περιοχή φλεγμονής στο τυφλό (123) και περιστασιακά ανευρίσκεται εξασθένηση του ορθού. 

Ανάλογα με τα τμήματα του παχέος εντέρου που επηρεάζονται, η κατάσταση μπορεί να ταξινομηθεί ως 

πρωκτίτιδα, αριστερή κολίτιδα ή πανκολίτιδα (124).  

Η γνώση της ανατομικής έκτασης της λοίμωξης του βλεννογόνου είναι απαραίτητη για την επιλογή 

της κατάλληλης τοπικά χορηγούμενης θεραπείας και έχει προγνωστικές συνέπειες τόσο για τη 

βραχυπρόθεσμη όσο και για τη μακροπρόθεσμη παρακολούθηση. Η ποσότητα των καθημερινών 

κοπράνων και η παρουσία (ή απουσία) συστηματικών ενδείξεων λοίμωξης, όπως πυρετός και 

ταχυκαρδία, χρησιμοποιούνται για την ταξινόμηση της σοβαρότητας της νόσου (124). 

Άτομα με πανκολίτιδα μπορεί περιστασιακά να έχουν διαφορετική φλεγμονή στα απώτερα λίγα 

εκατοστά του τερματικού ειλεού. Αυτό το σύμπτωμα, ονομάζεται ειλεΐτιδα με οπισθόπλυση, και 

ορθικός περιορισμός (rectal sparing) και συνδέεται στενά με την ύπαρξη πρωτοπαθούς σκληρυντικής 

χολαγγειίτιδας (124). 

5.4. Εξέλιξη της νόσου 

Η κλινική πορεία της ελκώδους κολίτιδας χαρακτηρίζεται από εναλλασσόμενα επεισόδια ύφεσης 

και υποτροπής. Η πλειοψηφία των ασθενών είχε ήπια έως μέτρια συμπτώματα κατά τη στιγμή της 

διάγνωσης και λιγότερο από το 10% είχε σοβαρή νόσο  (127). Με βάση το χρονικό πρότυπο της 

δραστηριότητας της νόσου, οι ασθενείς μπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε διάφορες κατηγορίες. 580 

(50%) από τους 1161 ασθενείς σε μια πληθυσμιακή μελέτη παρέμειναν σε κλινική ύφεση ή με ελάχιστα 

συμπτώματα μετά από 10 χρόνια παρακολούθησης. Σε περίπου 661 (57%) των ασθενών, η νόσος είχε 

χρόνια διαλείπουσα πορεία και 209 (18%) των ασθενών είχαν χρόνια συνεχή δραστηριότητα της νόσου 

(127). 

Ένα διάστημα δύο ετών μεταξύ της διάγνωσης και της έναρξης του πρώτου επεισοδίου, της 

παρουσίας πυρετού ή απώλειας βάρους κατά τη στιγμή της διάγνωσης και της ενεργού νόσου το 

προηγούμενο έτος μπορεί να αυξήσει την πιθανότητα υποτροπής (128). Η επέκταση της νόσου του 

παχέος εντέρου είναι δυνατή με την πάροδο του χρόνου. Κατά τη στιγμή της διάγνωσης, το 30% έως 

50% των ασθενών έχουν νόσο που περιορίζεται στο ορθό ή το σιγμοειδές κόλον (άπω κολίτιδα), το 

20% έως 30% έχει αριστερή κολίτιδα και το 20% έχει πανκολίτιδα (126). 
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Το 25–50% των ασθενών με περιφερική κολίτιδα εξελίσσονται σε πιο σοβαρές μορφές της νόσου 

με την πάροδο του χρόνου (129). Όσοι διαγιγνώσκονται σε μικρότερη ηλικία (15–30 ετών) και αυτοί 

με σχετιζόμενη πρωτοπαθή σκληρυντική χολαγγειίτιδα είναι πιο πιθανό να εμφανίσουν σοβαρή νόσο. 

Οι μορφές ασθένειας που συνδέονται με την πρόοδο της ανατομικής έκτασης (π.χ. από πρωκτίτιδα στην 

αριστερή κολίτιδα ή πανκολίτιδα) έχουν τυπικά πιο σοβαρή πορεία και απαιτούν πιο έντονη ιατρική 

θεραπεία από τις μη προοδευτικές μορφές νόσου (130). Σαφώς, η ανατομική έκταση της φλεγμονής του 

βλεννογόνου είναι ένα από τα πιο σημαντικά στοιχεία στον προσδιορισμό της εξέλιξης της νόσου. Τα 

άτομα με πιο σοβαρή νόσο τείνουν να έχουν πιο εκτεταμένες μορφές (πανκολίτιδα) από εκείνα με 

λιγότερο σοβαρή νόσο. Επιπλέον, η σοβαρότητα της νόσου είναι ένας σημαντικός προγνωστικός 

παράγοντας της κολεκτομής (όσοι έχουν σοβαρή κολίτιδα έχουν τριπλάσιο έως τετραπλάσιο κίνδυνο 

σε σύγκριση με εκείνους με πρωκτίτιδα) (131) και της επίπτωσης του καρκίνου του παχέος εντέρου 

(132, 133). 20-30% των ατόμων υποβάλλονται σε κολεκτομή εντός δέκα ετών από τη διάγνωση και 

40% των ασθενών αποκτούν χρόνια και σοβαρή νόσο (132). Η πλειονότητα των κολεκτομών γίνονται 

κατά τα δύο πρώτα χρόνια έναρξης της νόσου και σε άτομα με πανκολίτιδα.   

Παρά τα μερικές φορές σοβαρά συμπτώματα της νόσου, οι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα δεν έχουν 

υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας από τον γενικό πληθυσμό (135). 

5.5. Αντιμετώπιση  

5.5.1. Φαρμακευτική αγωγή 

Οι στόχοι θεραπείας για την ελκώδη κολίτιδα έχουν μετατοπιστεί από την ανακούφιση των 

συμπτωμάτων και την πρόκληση κλινικής ύφεσης σε πιο αυστηρά αποτελέσματα, όπως η διατήρηση 

της ύφεσης χωρίς στεροειδή, η πρόληψη της εισαγωγής στο νοσοκομείο και της χειρουργικής 

επέμβασης, η επούλωση του βλεννογόνου, η βελτίωση της ποιότητας ζωής και η αποφυγή της 

αναπηρίας (134). 

Οι πιο κοινές θεραπείες για την ελκώδη κολίτιδα είναι η μεσαλαζίνη, τα κορτικοστεροειδή, τα 

ανοσοκατασταλτικά φάρμακα και τα μονοκλωνικά αντισώματα κατά του TNF-α. Η χρήση του σωστού 

φαρμάκου για τη σωστή ένδειξη, η βελτιστοποίηση της δόσης και η μεγιστοποίηση της τήρησης του 

φαρμάκου (η μη τήρηση της μεσαλαζίνης σχετίζεται με μεγαλύτερα ποσοστά υποτροπής) είναι ζωτικής 

σημασίας για την αποτελεσματικότητα της θεραπείας (136). 

Η θεραπεία θα πρέπει να προσαρμόζεται στη σοβαρότητα της δραστηριότητας της νόσου (ήπια, 

μέτρια, σοβαρή) και στην ποσότητα της προσβολής του παχέος εντέρου (πρωκτίτιδα, αριστερή κολίτιδα 

ή πανκολίτιδα) (137). 
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5.6. Επαγωγή ανταπόκρισης και ύφεση 

5.6.1. Ήπια έως μέτρια ενεργή νόσο 

Η μεσαλαζίνη είναι η θεραπεία πρώτης γραμμής για την ελκώδη κολίτιδα που είναι ήπια έως μέτρια 

ενεργή (137). Διατίθενται αρκετά σκευάσματα μεσαλαζίνης από του στόματος  και διαφορετικά 

χαρακτηριστικά απελευθέρωσης (εικόνα 6 ), αν και η αποτελεσματικότητά τους είναι συγκρίσιμη (138). 

 

Εικόνα 6 Απελευθέρωση μεσαλαζίνης (99) 

 Η πιο αποτελεσματική θεραπεία για ήπια έως σοβαρή πρωκτίτιδα είναι 1 g την ημέρα τοπικής 

μεσαλαζίνης (υπόθετα), η οποία είναι πιο αποτελεσματική από τα τοπικά κορτικοστεροειδή (139) ή τη 

μεσαλαζίνη από το στόμα. Η τοπική ή από του στόματος μεσαλαζίνη μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη 

θεραπεία της ήπιας έως μέτριας ενεργού πρωκτοσιγμοειδίτιδας, ωστόσο η μεσαλαζίνη από του 

στόματος πρέπει πάντα να χρησιμοποιείται για σοβαρή κολίτιδα. 

Η από του στόματος και τοπική θεραπεία σε συνδυασμό έχει ως αποτέλεσμα καλύτερα ποσοστά 

ύφεσης από οποιαδήποτε θεραπεία μόνη της (140). 24 g την ημέρα είναι η βέλτιστη δόση μεσαλαζίνης 

από το στόμα για την πρόκληση ύφεσης σε ήπια ασθένεια. Άτομα με μέτρια συμπτώματα, προηγούμενη 

χρήση στεροειδών ή ιστορικό πολλαπλών φαρμάκων είναι πιο πιθανό να ωφεληθούν από μεγαλύτερες 

δόσεις (48 g την ημέρα).  Γενικά, η από του στόματος μεσαλαζίνη είναι αποτελεσματική σε 2–4 

εβδομάδες (141). 
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Τα προβιοτικά στερούνται αποτελεσματικότητας (1421). Εάν τα συμπτώματα δεν βελτιώνονται 

γρήγορα, τα κορτικοστεροειδή θα πρέπει να χορηγούνται από το στόμα (137). Παρά το γεγονός ότι 

πάνω από το 70% των ασθενών αντιδρούν στην πρώτη σειρά κορτικοστεροειδών, το 22% αποκτά 

εξάρτηση από στεροειδή τον πρώτο χρόνο της θεραπείας και μόνο το 50% διατηρεί ύφεση χωρίς 

κορτικοστεροειδή (143). Η αρχική δόση κορτικοστεροειδών δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ 

πρεδνιζόνης 40 mg την ημέρα και 60 mg την ημέρα αντίστοιχα. Ωστόσο, η δόση των 60 mg είχε 

μεγαλύτερες επιβλαβείς επιδράσεις (144). Καμία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή δεν έχει 

αξιολογήσει τη βέλτιστη διάρκεια της θεραπείας με κορτικοστεροειδή και κανένα πρωτόκολλο δεν 

υπάρχει για τη μεγιστοποίηση της αποτελεσματικότητάς της, αλλά η μέγιστη δόση θα πρέπει να 

διατηρείται μέχρι να παρατηρηθεί σημαντική κλινική βελτίωση. Άτομα με ασθένεια εξαρτώμενη από 

κορτικοστεροειδή και εκείνα που υποτροπιάζουν παρά τη λήψη βέλτιστων δόσεων μεσαλαζίνης, 

μπορούν να υποβληθούν σε θεραπεία με αζαθειοπρίνη ή μερκαπτοπουρίνη (145), αλλά η 

αποτελεσματικότητα αυτών των φαρμάκων είναι μέτρια (146). Η ημερήσια δόση αζαθειοπρίνης είναι 

2,5 mg/kg, ενώ η ημερήσια δόση μερκαπτοπουρίνης είναι 1–1,5 mg/kg.  

Σε εξωτερικούς ασθενείς με μέτρια ενεργό ελκώδη κολίτιδα που δεν ανταποκρίνονται στην 

καθιερωμένη θεραπεία μπορεί να χορηγηθεί infliximab ή adalimumab (147), είτε μόνα τους είτε σε 

συνδυασμό με αζαθειοπρίνη.  

Μια μελέτη συγκριτικής αποτελεσματικότητας αποκάλυψε ότι η θεραπεία κατά του TNF με 

infliximab και αζαθειοπρίνη ήταν πιο αποτελεσματική από τη θεραπεία με οποιονδήποτε παράγοντα 

μόνο (148). Η συνδυαστική θεραπεία προτιμάται από την πλειοψηφία των ασθενών. Στο Ηνωμένο 

Βασίλειο, το infliximab δεν συνιστάται για χρήση σε εξωτερικούς ασθενείς λόγω έλλειψης δεδομένων 

κόστους-αποτελεσματικότητας (135). Το Infliximab χορηγείται ενδοφλεβίως σε δόση 5 mg/kg στις 0, 

2 και 6 εβδομάδες και στη συνέχεια κάθε 8 εβδομάδες. 160 mg adalimumab χορηγούνται υποδορίως 

την εβδομάδα 0, 80 mg την εβδομάδα 2 και στη συνέχεια 40 mg κάθε δύο εβδομάδες. 

5.6.2. Ενεργή σοβαρή νόσος  

Λόγω του υψηλού κινδύνου για κολεκτομή, οι ασθενείς με σοβαρή κολίτιδα θα πρέπει να 

νοσηλεύονται για θεραπεία με ενδοφλέβια κορτικοστεροειδή (149). Πρέπει να αποκλειστεί ότι μπορεί 

να συνυπάρχουν Clostridium difficile και κυτταρομεγαλοϊός (150). Στη σοβαρή οξεία κολίτιδα, το 

συνολικό ποσοστό ανταπόκρισης στα ενδοφλέβια κορτικοστεροειδή είναι πάνω από 70%. Μετά την 

πρώτη θεραπεία κορτικοστεροειδών, το ποσοστό βραχυχρόνιας κολεκτομής (από την έναρξη της 

νοσηλείας έως και δύο μήνες μετά ) είναι περίπου 30% (151). Η έγκαιρη αναγνώριση ασθενών για τους 

οποίους τα ενδοφλέβια κορτικοστεροειδή είναι πιθανό να είναι αναποτελεσματικά, η  προσεκτική 

παρακολούθηση από γαστρεντερολόγους και χειρουργούς και η έγκαιρη έναρξη θεραπείας για ασθενείς 
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με ανθεκτική στα στεροειδή ασθένεια, είναι απαραίτητα για την ελαχιστοποίηση της νοσηρότητας και 

της θνησιμότητας.   

Η πιθανότητα να υποβληθεί ένας ασθενής σε κολεκτομή είναι ανάλογη με τη βαρύτητα της νόσου 

(152) και την ύπαρξη ελκών του παχέος εντέρου κατά την εισαγωγή (153). Οι συνεχείς υψηλές 

ποσότητες καθημερινών κοπράνων, η παρουσία αίματος στα κόπρανα και οι υπερβολικές 

συγκεντρώσεις C-αντιδρώσας πρωτεΐνης μετά από τρεις ημέρες αυστηρής θεραπείας με 

κορτικοστεροειδή, είναι οι κύριοι παράγοντες που συνδέονται με την ανθεκτικότητα στα στεροειδή, με 

άμεσο κίνδυνο κολεκτομής έως και 85% (154). Εάν δεν υπάρξει βελτίωση μετά από 3-5 ημέρες 

ενδοφλέβιας χορήγησης στεροειδών, θα πρέπει να ξεκινήσει άμεση θεραπεία διάσωσης (155). Η 

ινφλιξιμάμπη, η κυκλοσπορίνη, η τακρόλιμους και η χειρουργική επέμβαση είναι όλες αποτελεσματικές 

θεραπείες για καταστάσεις έκτακτης ανάγκης (155). Οι θεραπευτικές επιλογές θα πρέπει να 

εξατομικεύονται για κάθε ασθενή, λαμβάνοντας υπόψη την ηλικία, τις συννοσηρότητες και τη θεραπεία 

συντήρησης κατά τη στιγμή της υποτροπής (όσοι ξεκινούν κυκλοσπορίνη μετά από αποτυχία 

αζαθειοπρίνης είναι πιο πιθανό να απαιτήσουν κολεκτομή από εκείνους που δεν έχουν λάβει 

αζαθειοπρίνη). Η κυκλοσπορίνη και η τακρόλιμους είναι αρκετά αποτελεσματικές για βραχυπρόθεσμη 

κλινική βελτίωση, με ποσοστά ανταπόκρισης που κυμαίνονται μεταξύ 60 και 80% (156). Ωστόσο, η 

χρήση αυτών των φαρμάκων έχει περιοριστεί λόγω των σημαντικών ανεπιθύμητων ενεργειών (157) και 

της χαμηλής αποτελεσματικότητας για τη μακροχρόνια διατήρηση της ύφεσης χωρίς κολεκτομή (155). 

Η κυκλοσπορίνη χορηγείται αρχικά ενδοφλεβίως σε δόση 2–4 mg/kg ημερησίως (158) και αργότερα 

καταναλώνεται ως μικρογαλάκτωμα από το στόμα στα 5–10 mg/kg. Στη συνέχεια γίνεται προσαρμογή 

των δόσεων έτσι ώστε οι κατώτατες συγκεντρώσεις στον ορό να παραμένουν μεταξύ 200 και 400 

ng/mL. Η τακρόλιμους χορηγείται από το στόμα σε δόση 0,1–0,2 mg/kg. Η προσαρμογή των δόσεων 

γίνεται έτσι ώστε οι κατώτατες συγκεντρώσεις στον ορό να παραμένουν μεταξύ 5 και 10 ng/mL.  

Τα άτομα που χρησιμοποιούν κορτικοστεροειδή και κυκλοσπορίνη ή τακρόλιμους πρέπει να 

λαμβάνουν προφύλαξη από κοτριμοξαζόλη έναντι του Pneumocystis jirovecii (159). Παρόμοια με την 

κυκλοσπορίνη, το infliximab είναι εξαιρετικά αποτελεσματικό, με 70%  ποσοστά κλινικής 

ανταπόκρισης και 40% ποσοστά ύφεσης (160). 

Δεν είναι γνωστό εάν η κυκλοσπορίνη (ή εναλλακτικά η τακρόλιμους) ή η ινφλιξιμάμπη είναι η 

βέλτιστη θεραπεία διάσωσης για ασθενείς με σοβαρή ανθεκτική στα στεροειδή κολίτιδα. Μια 

τυχαιοποιημένη δοκιμή αποκάλυψε συγκρίσιμα ποσοστά βραχυπρόθεσμης ανταπόκρισης και με τα δύο 

φάρμακα και καμία διαφορά στα ποσοστά κολεκτομής μετά από τρεις μήνες (161). Υπό το πρίσμα 

αυτών των συγκρίσιμων αποτελεσμάτων, το infliximab μπορεί να ευνοείται έναντι της κυκλοσπορίνης, 

καθώς μπορεί να χορηγηθεί ως φάρμακο συντήρησης σε άτομα που ανταποκρίνονται, ειδικά σε αυτά 

για τα οποία η αζαθειοπρίνη ήταν αναποτελεσματική. Η μετάβαση από κυκλοσπορίνη σε infliximab ή 
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αντίστροφα μπορεί να είναι μια αποτελεσματική θεραπεία διάσωσης για προσεκτικά επιλεγμένα άτομα 

σε εξειδικευμένα κέντρα (162). Ωστόσο, αυτή η τεχνική έχει σημαντικό κίνδυνο σοβαρών 

ανεπιθύμητων ενεργειών και έχει περιορισμένη μακροπρόθεσμη αποτελεσματικότητα (163). 

5.6.3. Διατήρηση της ύφεσης 

Η μεσαλαζίνη είναι το θεμέλιο της θεραπείας για τη διατήρηση της ύφεσης της ελκώδους κολίτιδας. 

Ωστόσο, το καταλληλότερο φάρμακο συντήρησης για έναν μεμονωμένο ασθενή καθορίζεται από έναν 

αριθμό παραμέτρων, όπως ο βαθμός και η σοβαρότητα της νόσου, η θεραπεία για την πρόκληση ύφεσης 

και η αποτυχία προηγούμενων θεραπειών συντήρησης. Η πλειοψηφία των ασθενών μπορεί να 

παραμείνει σε ύφεση παίρνοντας 16-30 g από του στόματος μεσαλαζίνης μία φορά την ημέρα, 

διατηρώντας τα ποσοστά ύφεσης 70-90% (164). Δεν έχει παρατηρηθεί σημαντική σχέση δόσης-

απόκρισης μεταξύ διαφορετικών δόσεων (165). Η ύφεση της πρωκτίτιδας και της περιφερικής κολίτιδας 

μπορεί να διατηρηθεί με τη μεσαλαζίνη. Τα  προβιοτικά είναι αναποτελεσματικά (143). Τα από του 

στόματος ή τοπικά κορτικοστεροειδή είναι αναποτελεσματικά για τη διατήρηση της ύφεσης. Σε 

ασθενείς με συχνές υποτροπές παρά τις βέλτιστες δόσεις μεσαλαζίνης, σε ασθενείς με εξάρτηση από 

στεροειδή και σε αυτούς που έχουν λάβει προηγουμένως θεραπεία με κυκλοσπορίνη ή τακρόλιμους για 

σοβαρή έξαρση θα πρέπει να χορηγούνται φάρμακα αζαθειοπρίνης (166)  ή antiTNF για τη διατήρηση 

της ύφεσης (165). Η διακοπή της αζαθειοπρίνης συνδέεται με σημαντικό ποσοστό υποτροπής (167). 

Ασθενείς με ανθεκτική στα στεροειδή ελκώδη κολίτιδα που έχουν ανταποκριθεί στην επαγωγή με 

infliximab ή adalimumab θα πρέπει να διατηρούνται σε αυτή τη θεραπεία (168), επειδή η επανάληψη 

θεραπείας (κάθε 8 εβδομάδες για το infliximab και κάθε 2 εβδομάδες για το adalimumab) είναι 

αποτελεσματική για τη διατήρηση της ύφεσης και της επούλωσης του βλεννογόνου (169) καθώς και 

για μείωση των ποσοστών εισαγωγής στο νοσοκομείο και κολεκτομής (170). Λόγω περιορισμένων 

ποσοστών ύφεσης χωρίς στεροειδή, το infliximab και το adalimumab δεν συνιστώνται για θεραπεία 

συντήρησης στο Ηνωμένο Βασίλειο (135). Η επούλωση του βλεννογόνου την εβδομάδα 8 σχετίζεται 

με μειωμένη πιθανότητα κολεκτομής το επόμενο έτος και ορισμένοι επιστήμονες έχουν ήδη 

χρησιμοποιήσει ενδοσκοπική εξέταση την εβδομάδα 8 (171).  

5.7. Χειρουργική επέμβαση 

5.7.1. Θεραπεία  

Παρά την ιατρική βάση της θεραπείας της ελκώδους κολίτιδας, το 20-30% των ατόμων χρειάζονται 

τελικά χειρουργική επέμβαση (172). Υπάρχουν επείγουσες και εκλεκτικές ενδείξεις για χειρουργική 

θεραπεία ελκώδους κολίτιδας. Αν δεν ανταποκρίνεται στην ιατρική θεραπεία, οι απειλητικές για τη ζωή 

συνέπειες της ελκώδους κολίτιδας απαιτούν επείγουσες επεμβάσεις. Οι ασθενείς που νοσηλεύονται με 

σοβαρή ελκώδη κολίτιδα και δεν ανταποκρίνονται σε εκτεταμένη ιατρική θεραπεία θα πρέπει να 

υποβληθούν σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση. 
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Οι κύριοι λόγοι για εκλεκτικές χειρουργικές επεμβάσεις περιλαμβάνουν την ανθεκτικότητα ή τη 

δυσανεξία σε μακροχρόνιες θεραπείες συντήρησης, τη δυσπλασία ή τον καρκίνο του παχέος εντέρου 

(173). Αν και η θνησιμότητα που σχετίζεται με σοβαρές κρίσεις ελκώδους κολίτιδας έχει μειωθεί σε 

λιγότερο από 1% τις τελευταίες δεκαετίες (174), μια καθυστέρηση στη συνιστώμενη χειρουργική 

επέμβαση μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο μετεγχειρητικών επιπλοκών και θνησιμότητας (175). 

Πολλοί παράγοντες, όπως οι συννοσηρότητες του ασθενούς και η ικανότητα του χειρουργού, 

επηρεάζουν την επιλογή της χειρουργικής μεθόδου. Σκοπός της επείγουσας χειρουργικής επέμβασης 

είναι η αποκατάσταση της υγείας του ασθενούς με την αφαίρεση του πάσχοντος τμήματος του παχέος 

εντέρου. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η αρχική χειρουργική επέμβαση είναι μια υποολική κολεκτομή με 

προσωρινή ειλεοστομία και χωρίς εκτομή του ορθικού κολοβώματος (173). Η κατασκευή του σάκου 

θα πρέπει να αποφεύγεται στο οξύ περιβάλλον λόγω του υψηλού κινδύνου πυελικής αιμορραγίας, 

μόλυνσης και τραυματισμού του πυελικού νεύρου. Εάν ο ασθενής έχει αναρρώσει πλήρως, μπορεί να 

πραγματοποιηθεί μια επέμβαση αποκατάστασης με κατασκευή πρωκτικής αναστόμωσης με θύλακα 

ειλεού (IPAA) και σύγκλειση ειλεοστομίας με μειωμένο κίνδυνο επιπλοκών. 

Η τυπική διαδικασία για την εκλεκτική χειρουργική επέμβαση είναι η πρωκτοκολεκτομή με IPAA. 

Παρά το γεγονός ότι η κολεκτομή με IPAA μπορεί να πραγματοποιηθεί τη στιγμή της δημιουργίας του 

ασκού χωρίς ειλεοστομία εκτροπής (ένα στάδιο), η θεραπεία δύο σταδίων είναι συνήθως προτιμότερη 

για τη μείωση του κινδύνου πυελικής σήψης (176). Με την εμφάνιση νέων τεχνολογιών, η 

λαπαροσκοπική πρωκτοκολεκτομή εξελίσσεται και γίνεται χειρουργείο εκλογής σε κέντρα με μεγάλη 

εμπειρία με αυτή τη μέθοδο. Η λαπαροσκοπική κολεκτομή βοηθά την επακόλουθη πρωκτεκτομή και 

την κατασκευή ασκού (177) και σχετίζεται με μείωση του χρόνου εκτροπής κλεισίματος ειλεοστομίας 

μετά το σχηματισμό της IPAA (178). Αν και η πρωκτοκολεκτομή με αποκατάσταση IPAA είναι το 

πρότυπο φροντίδας για χειρουργική θεραπεία, η ολική κολεκτομή με ειλεοστομία θα μπορούσε να είναι 

η βέλτιστη για επιλεγμένους ασθενείς, όπως ηλικιωμένα άτομα. Ωστόσο, σε αυτές τις περιπτώσεις, 

απαιτείται συνεχής παρακολούθηση του ορθού λόγω του επίμονου κινδύνου καρκίνου. 

5.7.2. Επιπλοκές  

Σημαντική βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη νοσηρότητα συνδέεται με την πρωκτοκολεκτομή. 

Μετά την IPAA, έως και 15% των ασθενών αναπτύσσουν πρώιμη μετεγχειρητική απόφραξη του λεπτού 

εντέρου (179). 

Η σηψαιμία της πυέλου είναι η κύρια αιτία ανεπάρκειας θύλακα και η πιο σημαντική πρώιμη 

επιπλοκή της χειρουργικής θύλακας ειλεού, με ποσοστά έως και 20% (180). Για να μειωθούν οι 

δυσμενείς επιπτώσεις στις μακροπρόθεσμες συνέπειες του σάκου, η έγκαιρη θεραπεία είναι ζωτικής 

σημασίας. Η χορήγηση προεγχειρητικών κορτικοστεροειδών (181) και infliximab (182), αλλά όχι 
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αζαθειοπρίνης (183), αυξάνει τον κίνδυνο βραχυπρόθεσμων μετεγχειρητικών σηπτικών προβλημάτων. 

Τα μακροπρόθεσμα προβλήματα περιλαμβάνουν απόφραξη του λεπτού εντέρου (30% στα 10 έτη) 

(187), αναστομωτικές στενώσεις (8–14% μετά από 10 χρόνια) (184),  θυλακίτιδα (50% στα 3–4 έτη) 

(185), σεξουαλική δυσλειτουργία και τριπλάσιο κίνδυνο για γυναικεία υπογονιμότητα μετά από IPAA 

(186).  

Σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό, οι ασθενείς με μακροχρόνια ελκώδη κολίτιδα είχαν αυξημένο 

κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου, με αθροιστικό κίνδυνο 2% μετά από 10 χρόνια, 8% μετά από 20 

χρόνια και 18% μετά από 30 χρόνια (187). Οι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα αναπτύσσουν καρκίνο του 

παχέος εντέρου από μονοεστιακό ή πολυεστιακό δυσπλαστικό βλεννογόνο σε σημεία χρόνιας 

φλεγμονής. Ως εκ τούτου, για λόγους επιτήρησης, η έκταση της νόσου θα πρέπει να ορίζεται ως η πιο 

εκτεταμένη ασθένεια σε οποιαδήποτε δεδομένη στιγμή, όπως μετράται ιστολογικά, σε αντίθεση με την 

ενδοσκοπική εμφάνιση. Οι κατευθυντήριες γραμμές προτείνουν ότι μετά από 8 χρόνια έναρξης της 

νόσου, όλοι οι ασθενείς πρέπει να υποβληθούν σε κολονοσκόπηση προσυμπτωματικού ελέγχου με 

αρκετές βιοψίες σε ολόκληρο το κόλον για να προσδιοριστεί ο πραγματικός μικροσκοπικός βαθμός της 

νόσου (188).  

Πολλοί παράγοντες έχουν συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου σε ασθενείς 

με ελκώδη κολίτιδα, με τη διάρκεια και τη σοβαρότητα της νόσου να είναι οι δύο πιο σημαντικοί. Η 

πανκολίτιδα ενέχει κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου που είναι 14,8 φορές πιο συχνός από αυτόν 

του γενικού πληθυσμού. Η αριστερή κολίτιδα ενέχει έναν ενδιάμεσο κίνδυνο και η πρωκτίτιδα και η 

πρωκτοσιγμοειδίτιδα έχουν μικρό ή καθόλου αυξημένο κίνδυνο (189).  Ενδοσκοπική και ιστολογική 

σοβαρότητα λοίμωξης (190), θετικό οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του παχέος εντέρου, στενώσεις, 

βραχύτερο σωληναριακό κόλον και πολλαπλοί μεταφλεγμονώδεις ψευδοπολύποδες αποτελούν 

πρόσθετους παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του παχέος εντέρου. Όσοι έχουν ταυτόχρονη διάγνωση 

πρωτοπαθούς σκληρυντικής χολαγγειίτιδας έχουν έως και τέσσερις φορές περισσότερες πιθανότητες να 

αναπτύξουν καρκίνο του παχέος εντέρου από εκείνους που δεν έχουν αυτήν την πάθηση. Η ενδοσκοπική 

επιτήρηση θα πρέπει να ξεκινά από τη στιγμή της αρχικής διάγνωσης της πρωτοπαθούς σκληρυντικής 

χολαγγειίτιδας και να συνεχίζεται ετησίως (191).  Προκειμένου να γίνει διάκριση της αντιδραστικής 

ατυπίας (reactive atypia) από τη δυσπλασία στο πλαίσιο της συνεχιζόμενης λοίμωξης, τα προγράμματα 

επιτήρησης θα πρέπει ιδανικά να διεξάγονται κατά τις περιόδους ύφεσης της νόσου. 

Η κολεκτομή συνιστάται ανεπιφύλακτα όταν οι ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα διαγιγνώσκονται με 

υψηλού βαθμού δυσπλασία. Αντίθετα, οι κατευθυντήριες γραμμές για τη θεραπεία της χαμηλού βαθμού 

δυσπλασίας είναι αμφιλεγόμενες. Για την κολονοσκοπική επιτήρηση, τα δείγματα μη στοχευμένης 

βιοψίας τεσσάρων τεταρτημορίων που λαμβάνονται κάθε 10 cm του παχέος εντέρου και του ορθού 

έχουν θεωρηθεί το πρότυπο θεραπείας (192). Ωστόσο, τα τρέχοντα στοιχεία καταδεικνύουν ότι η 
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χρωμοενδοσκόπηση αποδίδει σημαντικά περισσότερες ενδοεπιθηλιακές νεοπλασματικές αλλοιώσεις 

από τις τυχαίες βιοψίες, και αυτή η μέθοδος είναι πιθανό να γίνει το πρότυπο θεραπείας (193). 

Αν και έχουν γίνει πολυάριθμες προσπάθειες για τον εντοπισμό χημειοπροληπτικών μεθόδων που 

μειώνουν τη συχνότητα του καρκίνου του παχέος εντέρου σε άτομα με ελκώδη κολίτιδα, δεν υπάρχουν 

στοιχεία που να υποστηρίζουν αυτές τις προσπάθειες. 

Η μακροχρόνια χρήση της μεσαλαζίνης μπορεί να μειώσει τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του 

παχέος εντέρου σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα  (194). Οι θειοπουρίνες συσχετίστηκαν με τριπλάσια 

μείωση της συχνότητας της νεοπλασίας του παχέος εντέρου σε ασθενείς με σοβαρή ασθένεια, σύμφωνα 

με μια μεγάλη έρευνα πρωτοκόλλου (registry study) (195). Μια ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο 

μελέτη του ουρσοδεοξυχολικού οξέος σε ασθενείς με πρωτοπαθή σκληρυντική χολαγγειίτιδα έδειξε 

προστατευτική δράση έναντι της δυσπλασίας του παχέος εντέρου και του καρκίνου σε άτομα με 

ταυτόχρονη ελκώδη κολίτιδα.  

 

 

6. Χρόνια ιδιοπαθής δυσκοιλιότητα  

Η χρόνια ιδιοπαθής δυσκοιλιότητα (CIC) είναι μια από τις πιο διαδεδομένες λειτουργικές ασθένειες 

του πεπτικού συστήματος στον κόσμο (196), η οποία χαρακτηρίζεται από δύσκολη, σπάνια και/ή ατελή 

αφόδευση . Πιο συγκεκριμένα, η  CIC μπορεί να χωριστεί σε τρεις υποτύπους: δυσσυνεργική αφόδευση 

(DD), η οποία σχετίζεται με την εκκένωση του ορθού, δυσκοιλιότητα βραδείας διέλευσης και η πιο 

κοινή μορφή, δυσκοιλιότητα φυσιολογικής διέλευσης (197). 

Ορισμένοι ασθενείς με CIC μπορεί επίσης να αισθάνονται πόνο στο στομάχι και φούσκωμα (198). 

Γενικά, τα συμπτώματα θεωρούνται χρόνια εάν έχουν επιμείνει για τουλάχιστον τρεις μήνες. 

6.1. Επιδημιολογία 

Μια μετα-ανάλυση έδειξε ότι η παγκόσμια συχνότητα της χρόνιας ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας σε 

45 πληθυσμιακές μελέτες ήταν 14%, με ελάχιστη διακύμανση ανά γεωγραφική περιοχή, αλλά τα 

δεδομένα από τη Μέση Ανατολή, την Κεντρική Αμερική και την Αφρική ήταν περιορισμένα (200). 

Παραδοσιακά, πιστευόταν ότι ο επιπολασμός της χρόνιας ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας αυξάνεται με την 

ηλικία, με μεγαλύτερα ποσοστά να καταγράφονται στους ηλικιωμένους (200), και αυτή η μετα-ανάλυση 

επικύρωσε αυτή την τάση, αν και σε μικρότερο βαθμό (199). Όσον αφορά το φύλο, η πλειονότητα των 

χρόνιων γαστρεντερικών παθήσεων, συμπεριλαμβανομένου του συνδρόμου του ευερέθιστου εντέρου 

(ΣΕΕ), είναι πιο διαδεδομένες στις γυναίκες (201), όπως συμβαίνει με τη χρόνια ιδιοπαθή 

δυσκοιλιότητα. Η μετα-ανάλυση αποκάλυψε ότι ο επιπολασμός της χρόνιας ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας 
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στις γυναίκες ήταν σχεδόν διπλάσιος από αυτόν των ανδρών (200). Η χαμηλή κοινωνικοοικονομική 

κατάσταση έχει επίσης αναγνωριστεί ως παράγοντας κινδύνου για χρόνια ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα 

(202). Υπήρξε μια ελαφρά αύξηση στον επιπολασμό της χρόνιας ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας μεταξύ 

ασθενών με χαμηλότερη κοινωνικοοικονομική κατάσταση σε σύγκριση με αυτούς με υψηλότερη 

κοινωνικοοικονομική θέση, αλλά όχι μεταξύ αυτών με μεσαία κοινωνικοοικονομική κατάσταση (200). 

6.2. Κλινική Αξιολόγηση και Έρευνα 

Η πιο κρίσιμη πτυχή της κλινικής εξέτασης ενός ασθενούς με δυσκοιλιότητα είναι το πλήρες 

ιστορικό. Τα βασικά συμπτώματα, όπως η απώλεια βάρους ή η αιμορραγία από το ορθό, θα πρέπει να 

δικαιολογούν ταχεία αξιολόγηση με κολονοσκόπηση ή διατομική απεικόνιση, όπως ενδείκνυται, 

ιδιαίτερα για να αποκλειστεί ο καρκίνος του παχέος εντέρου ή άλλου ενδοκοιλιακού καρκίνου. 

Διαφορετικά, η κολονοσκόπηση δεν είναι μια αποτελεσματική εξέταση σε περιπτώσεις γενικής 

δυσκοιλιότητας. Η διαμάχη αφορά οποιαδήποτε σχέση μεταξύ της επίμονης δυσκοιλιότητας και της 

ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέρου. Μια προηγούμενη μετα-ανάλυση υποστηρίζει μια τέτοια 

σύνδεση (203). 

Είναι απαραίτητο να γίνει λεπτομερής λήψη του ιατρικού ιστορικού του ασθενούς. Νευρολογικές 

ασθένειες, όπως η νόσος του Πάρκινσον και η σκλήρυνση κατά πλάκας, οι ενδοκρινικές ανωμαλίες, 

όπως ο υποθυρεοειδισμός και η υπερασβεστιαιμία, και τα συνταγογραφούμενα φάρμακα, όπως τα 

οπιούχα ή τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, μπορούν να προκαλέσουν δυσκοιλιότητα. Θα πρέπει να 

διερευνηθούν εξετάσεις αίματος για τη λειτουργία του θυρεοειδούς και το μεταβολισμό του ασβεστίου, 

καθώς και εξετάσεις κοιλιοκάκης. Αν και η κοιλιοκάκη συνήθως συνδέεται με διάρροια, απώλεια 

βάρους και πόνο στο στομάχι, το 10% των συμμετεχόντων σε μια μεγάλη μελέτη κοόρτης είχε 

δυσκοιλιότητα (204). 

Το μαιευτικό και γυναικολογικό ιστορικό μιας γυναίκας ασθενούς είναι ιδιαίτερα σημαντικό κατά 

την εξέταση των συμπτωμάτων δυσκοιλιότητας (205). Σε μια μελέτη, οι πιθανότητες παρεμπόδισης της 

αφόδευσης αυξήθηκαν κατά δύο φορές σε γυναίκες που είχαν υποβληθεί σε κολπική ή λαπαροσκοπική 

υστερεκτομή (206). Επιπλέον, ο κολπικός τοκετός έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την πιθανότητα 

εμφάνισης συμπτωμάτων δυσκοιλιότητας που προκύπτουν από δυσλειτουργία του πυελικού εδάφους 

(207). 

Η ψηφιακή ορθική εξέταση έχει αποδειχθεί ότι εντοπίζει με ακρίβεια την δυσσυνεργική αφόδευση 

σε ασθενείς με χρόνια δυσκοιλιότητα (208) σε ποσοστό  75% (209). Πρέπει να υπάρχουν δύο από τα 

ακόλουθα χαρακτηριστικά: εξασθενημένη περιπρωκτική κάθοδος, παράδοξη πρωκτική σύσπαση ή 

μειωμένη προσπάθεια ώθησης (210). Εάν υπάρχει υποψία δυσσυνεργικής αφόδευσης με βάση την 
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ψηφιακή ορθική εξέταση, η ανορθική μανομετρία υψηλής ανάλυσης μπορεί να είναι χρήσιμη για την 

επιβεβαίωση της διάγνωσης. 

Η μανομετρία υψηλής ευκρίνειας επιτρέπει τη μέτρηση της πρωκτικής πίεσης ανάπαυσης και 

συμπίεσης, καθώς και της ορθικής πίεσης κατά την προσομοίωση της αφόδευσης, και ως εκ τούτου 

μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση της δυσσυνεργικής αφόδευσης (211). Ωστόσο, αρκετά προηγούμενα 

ανώμαλα πρότυπα μανομετρίας έχουν παρατηρηθεί σε υγιείς, ασυμπτωματικούς ασθενείς, γεγονός που 

μπορεί να περιορίσει τη χρησιμότητά τους (212). Είναι ζωτικής σημασίας να συνδεθεί το αποτέλεσμα 

της εξέτασης με τα συμπτώματα του ασθενούς και πρέπει να χρησιμοποιείται συνετή κλινική κρίση. Η 

πρωκτογραφία αφόδευσης, που παλαιότερα εκτελούνταν με ακτινοσκόπηση και πιο πρόσφατα με 

μαγνητική τομογραφία, μπορεί να εντοπίσει αποφρακτικές αιτίες αφόδευσης, όπως εγκολεασμό του 

ορθού ή ορθοκήλη (213). 

Η δοκιμή αδιαφανούς δείκτη (214), η οποία είναι σχετικά εύκολη και γενικά προσβάσιμη, είναι η 

τυπική μέθοδος για τη μέτρηση της διέλευσης του παχέος εντέρου. Ο ασθενής καταπίνει μια κάψουλα 

που περιέχει 20 ακτινοδιαφανείς δείκτες και πέντε ημέρες αργότερα, γίνεται απλή ακτινογραφία 

κοιλίας. Μια νέα μελέτη δείχνει ότι ο αριθμός των διατηρούμενων δεικτών δεν αντιστοιχεί με την 

ένταση των συμπτωμάτων της χρόνιας ιδιοπαθούς δυσκοιλιότητας, επομένως πρέπει να δίνεται 

προσοχή ώστε να μην υπερερμηνεύονται τα δεδομένα (215). 

Επιπλέον, μπορούν να χρησιμοποιηθούν διάφορες μέθοδοι για τη μέτρηση της διέλευσης του 

παχέος εντέρου. Αυτές περιλαμβάνουν α) το σπινθηρογράφημα παχέος εντέρου (215), στο οποίο οι 

ασθενείς λαμβάνουν ένα γεύμα σημασμένο με ραδιοϊσότοπο και λαμβάνονται χρονικά μετρήσεις της 

υπολειπόμενης ραδιενέργειας για τον υπολογισμό της διέλευσης και β) την κάψουλα ασύρματης 

κινητικότητας (216), η οποία χρησιμοποιεί αλλαγές pH κατά μήκος της γαστρεντερικής οδού για τον 

υπολογισμό του χρόνου διέλευσης. Στην πράξη, αυτές οι εξετάσεις χρησιμοποιούνται μόνο σε μικρό 

αριθμό εξειδικευμένων ιδρυμάτων και δεν χορηγούνται συστηματικά σε ασθενείς με δυσκοιλιότητα. 

6.3. Αντιμετώπιση  

6.3.1. Διατροφή 

Συχνά συνιστάται στους ασθενείς με χρόνια ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα να αυξάνουν την κατανάλωση 

φυτικών ινών, με τα πρότυπα να συνιστούν 25g-30g την ημέρα. Αυτό θα πρέπει να εισάγεται σταδιακά, 

με τιτλοδότηση, για την αποφυγή αρνητικών επιπτώσεων. Οι αδιάλυτες ίνες, όπως το πίτουρο σιταριού, 

μπορεί να αυξήσουν τη συχνότητα των κοπράνων επιταχύνοντας τη γαστρεντερική διέλευση (217). 

Ωστόσο, έχουν καταγραφεί ανεπιθύμητες ενέργειες, ειδικά σε ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου (IBS-C), στους οποίους οι αδιάλυτες φυτικές ίνες μπορεί να επιδεινώσουν συμπτώματα όπως 

πόνο στο στομάχι και φούσκωμα. Όταν καταναλώνονται με νερό, οι διαλυτές ίνες όπως το ψύλλιο, 
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αυξάνουν το μέγεθος και τη συχνότητα των κοπράνων (218). Το Sterculia μπορεί να είναι μια 

εναλλακτική λύση για όσους εμφανίζουν παρενέργειες του ψύλλιου. 

6.3.2. Προβιοτικά 

Είναι άγνωστο εάν τα προβιοτικά παίζουν ρόλο στη CIC. Υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι μπορεί 

να ενισχύσουν το χρόνο διέλευσης από το γαστρεντερικό σωλήνα, τη συχνότητα των κοπράνων και τη 

συνοχή των κοπράνων (219). Ωστόσο, απαιτούνται πιο ενδελεχείς τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες 

δοκιμές (RCTs) για την αντιμετώπιση των πιθανών προκαταλήψεων που μαστίζουν τις επί του παρόντος 

διαθέσιμες μελέτες (220). 

6.3.3. Ενυδάτωση 

Υπάρχουν λίγες ενδείξεις ότι η αύξηση της πρόσληψης υγρών μπορεί να θεραπεύσει επιτυχώς τη 

CIC, εκτός εάν υπάρχει αφυδάτωση (221). Στη μοναδική μέχρι σήμερα έρευνα για την αυξημένη 

κατανάλωση υγρών μόνο, 117 ενήλικες ασθενείς με δυσκοιλιότητα (που ορίζεται ως λιγότερες από τρεις 

κενώσεις την εβδομάδα) τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν είτε απεριόριστη πρόσληψη υγρών είτε 2 λίτρα 

μεταλλικού νερού την ημέρα για δύο μήνες (222). Η συχνότητα των κενώσεων αυξήθηκε κατά 1,3 την 

εβδομάδα στην ομάδα ελέγχου και κατά 2,4 την εβδομάδα στην ομάδα παρέμβασης. Ωστόσο, τα 

αποτελέσματα είναι αμφίβολα λόγω του γεγονότος ότι τα βασικά δεδομένα ελήφθησαν από την 

ανάκληση ασθενών και το μεταλλικό νερό περιείχε μαγνήσιο, το οποίο μπορεί να είχε καθαρτικό 

αποτέλεσμα. Η προσθήκη επιπλέον νερού στο καταναλωμένο πίτουρο σιταριού δεν είχε θετική 

επίδραση στη συχνότητα ή τη μορφή των κοπράνων, σύμφωνα με μια άλλη μελέτη (223). 

6.3.4. Άθληση  

Τα προγράμματα παρέμβασης για την ενίσχυση της φυσικής δραστηριότητας μπορεί να είναι 

χρήσιμα σε μεγαλύτερους ασθενείς με CIC (223), αλλά δεν υπάρχουν στοιχεία ότι η αύξηση των 

επιπέδων φυσικής δραστηριότητας σε νεότερους ανθρώπους είναι ευεργετική (224). 

6.3.5. Φαρμακευτικές θεραπείες 

Η δυσκοιλιότητα γενικά αντιμετωπίζεται με οσμωτικά ή διεγερτικά καθαρτικά, φάρμακα και 

αγωνιστές των υποδοχέων 5-HT4. 

Οσμωτικά καθαρτικά  

Εάν οι ασθενείς δεν ανταποκρίνονται στις αλλαγές στον τρόπο ζωής, η πρώτης γραμμής 

φαρμακολογική θεραπεία είναι τα οσμωτικά καθαρτικά όπως η πολυαιθυλενογλυκόλη και η 

λακτουλόζη. Μια μετα-ανάλυση έξι RCT που συνέκρινε οσμωτικά καθαρτικά με εικονικό φάρμακο για 

τη θεραπεία της CIC αποκάλυψε ότι τα οσμωτικά καθαρτικά ήταν συνολικά πιο αποτελεσματικά. (225). 

Η πολυαιθυλενογλυκόλη εμφανίστηκε ανώτερη από τη λακτουλόζη (226) και την προυκαλοπρίδη, έναν 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



52 
 

αγωνιστή του υποδοχέα 5-HT4 (227) σε ξεχωριστές RCTs. Επιπλέον, η λακτουλόζη μπορεί να είναι 

ελάχιστα ανεκτή επειδή συχνά προκαλεί φούσκωμα (228). 

Διεγερτικά καθαρτικά 

Εάν δεν υπάρχει ανταπόκριση στα οσμωτικά καθαρτικά, μπορεί να χορηγηθούν διεγερτικά 

καθαρτικά. Σε τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές, τόσο το βισακοδύλιο όσο και το πικοθειικό νάτριο 

είναι καλά ανεκτά και ενισχύουν τη λειτουργία του εντέρου, μειώνουν τα συμπτώματα και ενισχύουν 

την ποιότητα ζωής (228). Το Bisacodyl είναι ανώτερο όχι μόνο από το πικοθειικό νάτριο, αλλά και από 

τα εξωθητικά φάρμακα και τους αγωνιστές του υποδοχέα 5-HT4, όπως φαίνεται από μια συστηματική 

ανασκόπηση και από μια μετα-ανάλυση δικτύου (network meta-analysis) (229). Το Senna, ένα 

καθαρτικό ανθρακινόνης, χορηγείται ευρέως για τη CIC, ωστόσο δεν έχουν υπάρξει έως σήμερα 

ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο μελέτες που να αξιολογούν την αποτελεσματικότητά του. Το 

Bisacodyl μπορεί επίσης να χορηγηθεί με κλύσμα. Άλλα διεγερτικά που χορηγούνται από το ορθό, όπως 

υπόθετα γλυκερίνης ή κλύσματα φωσφορικού ή κιτρικού νατρίου, μπορεί να προσφέρουν σε 

ορισμένους ασθενείς μεγαλύτερη προβλεψιμότητα και έλεγχο της εντερικής τους συνήθειας. Ωστόσο, 

δεν υπάρχουν RCT που να επιβεβαιώνουν την αποτελεσματικότητά τους (230). Δεν υπάρχει ένδειξη ότι 

οι ασθενείς αναπτύσσουν εξάρτηση από διεγερτικά καθαρτικά (2310). 

Αγωνιστές για τον υποδοχέα 5-HT4 

Η προυκαλοπρίδη είναι ένας εκλεκτικός αγωνιστής των υποδοχέων 5-HT4 που προάγει την 

κινητικότητα της πεπτικής οδού και του παχέος εντέρου. Μια μετα-ανάλυση έξι RCT φάσης III και IV 

αποκάλυψε ότι σημαντικά περισσότεροι ασθενείς με CIC πέτυχαν κατά μέσο όρο τρεις ή περισσότερες 

αυθόρμητες κινήσεις του εντέρου (SBMs) κάθε εβδομάδα μετά από 12 εβδομάδες θεραπεία με 2 mg 

προυκαλοπρίδης μία φορά την ημέρα σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο (232). Γενικά, το φάρμακο 

ήταν καλά ανεκτό. Οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες ήταν η διάρροια και ο πονοκέφαλος. Σε 

ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας ή με νεφρική ή ηπατική δυσλειτουργία, η ημερήσια δόση θα πρέπει να 

μειωθεί στο 1 mg. 

Νέες φαρμακευτικές θεραπείες 

Νέες θεραπείες για τη χρόνια ιδιοπαθή δυσκοιλιότητα είναι στον ορίζοντα, καθώς προχωρά η 

ανακάλυψη φαρμάκων. Τόσο το velustrag όσο και το naronapride είναι εκλεκτικοί αγωνιστές των 

υποδοχέων 5-HT4 με προκινητικές δράσεις, παρόμοιες με την προυκαλοπρίδη (233). Σε κλινικές 

μελέτες φάσης ΙΙ, αυτά τα φάρμακα έδειξαν κάποια υπόσχεση, αν και δεν έχουν ακόμη διερευνηθεί 

περαιτέρω. 
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Το Elobixibat, το οποίο αξιολογείται τώρα σε δύο κύριες RCT φάσης III, είναι ένας αναστολέας 

του μεταφορέα χολικού οξέος του ειλεού που προκαλεί δυσαπορρόφηση χολικού οξέος, οδηγώντας σε 

ενισχυμένη εντερική κινητικότητα και παραγωγή υγρών (234). Μπορεί να είναι μια αποτελεσματική 

νέα φαρμακευτική θεραπεία για τη CIC. 

6.3.6. Χειρουργική επέμβαση 

Οι χειρουργικές θεραπείες περιλαμβάνουν ολική κολεκτομή είτε με ειλεο-ορθική αναστόμωση είτε 

με δημιουργία ειλεοστομίας. Ωστόσο, ενδείκνυνται σπάνια και είναι απαραίτητα αυστηρά κριτήρια 

επιλογής ασθενών. Μόνο ασθενείς με τεκμηριωμένη καθυστερημένη διέλευση, στους οποίους έχουν 

αποκλειστεί εναλλακτικές διορθώσιμες αιτίες δυσκοιλιότητας και οι οποίοι απέτυχαν να ανταποκριθούν 

σε όλες τις τρέχουσες φαρμακολογικές θεραπείες είναι υποψήφιοι για χειρουργική επέμβαση. Αυτός ο 

πληθυσμός ασθενών μπορεί να κερδίσει από μια ολική κολεκτομή με ειλεο-ορθική αναστόμωση (235). 

Υψηλά επίπεδα ικανοποίησης των ασθενών και βελτιώσεις στην ποιότητα ζωής έχουν τεκμηριωθεί όταν 

χρησιμοποιούνται αυστηρά κριτήρια επιλογής (236).  

7. Χρόνια διάρροια  

Η χρόνια διάρροια είναι μια συχνή και περίπλοκη κατάσταση για τους γιατρούς πρωτοβάθμιας 

περίθαλψης. Ο επιπολασμός της υπολογίζεται σε 3-20% παγκοσμίως (237). Αυτό το κοινό παράπονο 

είναι και σύμπτωμα και δείκτης και οι ασθενείς μπορεί να το ερμηνεύσουν διαφορετικά (238). Μερικά 

άτομα περιγράφουν αυξημένη συχνότητα, ασυνεπή συμπεριφορά ή συνδυασμό και των δύο (237).  

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) ορίζει τη διάρροια ως «την έκπτωση τριών ή 

περισσότερων χαλαρών ή υδαρών κοπράνων την ημέρα, ή συχνότερα από ότι είναι φυσιολογικό για το 

άτομο». Με βάση τη διάρκεια, η διάρροια μπορεί να χωριστεί σε οξεία, επίμονη και χρόνια μορφή. Η 

οξεία διάρροια διαρκεί λιγότερο από 14 ημέρες και η επίμονη διάρροια διαρκεί από 14 έως 28 ημέρες 

(237).  Η χρόνια διάρροια επιμένει για περισσότερες από 28 ημέρες (238). Η χρόνια διάρροια τείνει να 

αναπτύσσεται χωρίς ξεκάθαρη έναρξη, ενώ η επίμονη διάρροια μπορεί να θεωρηθεί ως μια οξεία 

κατάσταση που συνεχίστηκε για παρατεταμένο χρονικό διάστημα (237).  

7.1. Αιτιολογία 

Η υποκείμενη αιτία της επίμονης διάρροιας στα παιδιά ποικίλλει ανάλογα με την κλινική 

κατάσταση. Η χρόνια διάρροια συνδέεται συχνά με πολλές εντερικές ασθένειες και υποσιτισμό σε 

υπανάπτυκτες χώρες (239). Η χρόνια διάρροια είναι πιο πιθανό να είναι λειτουργική ή να συνδέεται με 

μια υποκείμενη ασθένεια που προκαλεί δυσαπορρόφηση ή δυσπεψία σε πλούσιες χώρες όπως οι 

Ηνωμένες Πολιτείες (240).  
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Ωστόσο, αυτό δεν σημαίνει ότι οι εντερικές ασθένειες, ο υποσιτισμός και οι διατροφικές μεταβλητές 

(όπως η υπερβολική κατανάλωση χυμού) δεν είναι δυνατές στις Ηνωμένες Πολιτείες. Η αιτιολογία της 

χρόνιας διάρροιας στις Ηνωμένες Πολιτείες μπορεί να ταξινομηθεί ευρέως με βάση τον τύπο της 

διάρροιας: υδαρής, λιπαρή, φλεγμονώδης και λειτουργική (237). Η υδαρής διάρροια μπορεί περαιτέρω 

να υποδιαιρεθεί σε οσμωτικά και εκκριτικά είδη, τα οποία συχνά αναγνωρίζονται με μια δοκιμασία 

νηστείας. Γενικά, η οσμωτική διάρροια υποχωρεί κατά τη διάρκεια της νηστείας, ενώ η εκκριτική 

διάρροια παραμένει ως επί το πλείστον σταθερή (237). Σημειωτέον, η λειτουργική διάρροια είναι 

διάγνωση αποκλεισμού (διαφέρει από την πλασματική διάρροια) σύμφωνα με τα κριτήρια της Rome 

IV (241). Λειτουργικές διαταραχές είναι εκείνες στις οποίες επηρεάζονται οι κανονικές λειτουργίες του 

σώματος αλλά δεν υπάρχουν δομικές ανωμαλίες που μπορούν να ανιχνευθούν μέσω ενδοσκόπησης, 

ακτινογραφίας ή αίματος. Κατά συνέπεια, οι λειτουργικές ασθένειες χαρακτηρίζονται από τα 

συγκεκριμένα συμπτώματά τους. Τα κριτήρια Rome IV ορίζουν τη λειτουργική διάρροια ως τη χρόνια 

(ξεκινώντας τουλάχιστον 6 μήνες πριν και ενεργή για τους προηγούμενους 3 μήνες) έκπτωση τεσσάρων 

ή περισσότερων μεγάλων, ασχημάτιστων κοπράνων χωρίς περαιτέρω προσδιορισμένη αιτία, με έναρξη 

στη βρεφική ή πρώιμη παιδική ηλικία (220). Αυτή είναι μια καλοήθης ασθένεια, επομένως δεν θα πρέπει 

να υπάρχουν ενδείξεις αποτυχίας ανάπτυξης ή ανησυχίες για χρόνια νόσο (241). Η λειτουργική διάρροια 

μπορεί να είναι χειρότερη στο τέλος της ημέρας, αν και τα άτομα με λειτουργική διάρροια σπάνια 

εμφανίζουν διάρροια τα μεσάνυχτα (237).  

Η λειτουργική διάρροια διαφέρει από τον υπότυπο διάρροιας λόγω σύνδρομου ευερέθιστου εντέρου 

λόγω της απουσίας στομαχικής δυσφορίας, φουσκώματος ή άλλων δυσάρεστων συμπτωμάτων (IBS-D) 

(238).   

7.2. Διάγνωση 

Εάν ένας ασθενής πληροί τα κριτήρια για επίμονη διάρροια, θα πρέπει να υποβληθεί σε πρόσθετες 

εξετάσεις και να παραπεμφθεί σε ειδικό. Ωστόσο, υπάρχουν μερικές συχνές αιτίες που πρέπει να 

διερευνηθούν πριν από την παραπομπή. Ένα ενδελεχές ιατρικό ιστορικό και η φυσική εξέταση μπορεί 

να είναι επαρκή για τον προσδιορισμό της αιτίας των συμπτωμάτων του ασθενούς. Αυτή η μέθοδος 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη διάκριση μεταξύ οργανικής και λειτουργικής αιτιολογίας. 

Ένα ολοκληρωμένο ιστορικό θα περιλαμβάνει τον χρόνο και τη συχνότητα των κενώσεων, μια 

περιγραφή του τύπου κοπράνων (π.χ. υδαρή, λιπαρά, κόκκινα) και τυχόν σχετικά συμπτώματα. 

Επιπλέον, θα πρέπει να συγκεντρωθούν διατροφικά, ταξιδιωτικά, ιατρικά, χειρουργικά και 

οικογενειακά ιστορικά. Η διάρροια μπορεί να είναι μια κοινή ανεπιθύμητη ενέργεια των φαρμάκων 

(238), επομένως είναι απαραίτητο να γνωρίζουμε όλα τα φάρμακα που μπορεί να παίρνει ο ασθενής. 

Επιπλέον, εάν ο ασθενής έχει ιστορικό έκθεσης σε ακτινοβολία, είναι ζωτικής σημασίας να διερευνηθεί 

η εντερίτιδα από ακτινοβολία, η οποία προκαλεί μόνιμη βλάβη στο φραγμό του βλεννογόνου και 
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επιθηλιακά κύτταρα της κρύπτης του εντέρου με έντονη δράση (238). Η εξέταση των ζωτικών σημείων 

του ασθενούς, της κοιλιάς και της κατάστασης διατροφής και ενυδάτωσης θα πρέπει να 

περιλαμβάνονται στη φυσική εξέταση. 

Εάν ένα παιδί εμφανίζεται με ασταθή ζωτικά σημεία ή άλλα ανησυχητικά ευρήματα, όπως απώλεια 

βάρους, σοβαρός υποσιτισμός ή αφυδάτωση, μπορεί να απαιτηθεί νοσηλεία για επείγουσα παρέμβαση 

και σταθεροποίηση πριν από περαιτέρω αξιολόγηση. Εάν η νοσηλεία δεν φαίνεται απαραίτητη και το 

παιδί ικανοποιεί τα κριτήρια για επίμονη διάρροια, θα πρέπει να διερευνηθούν τα «χαρακτηριστικά 

συναγερμού». Τα «χαρακτηριστικά συναγερμού» είναι συμπτώματα που αυξάνουν την πιθανότητα ένα 

παιδί να έχει σοβαρή ασθένεια και αυξάνουν την πιθανότητα μιας θεραπεύσιμης οργανικής αιτιολογίας: 

• Η απώλεια βάρους, η κόπωση, η νυχτερινή εφίδρωση ή/και ένα κοιλιακό εξόγκωμα θα πρέπει 

να εξεταστούν για κακοήθη αιτία (238). 

• Ο μετεωρισμός και τα αέρια μπορεί να υποδηλώνουν δυσαπορρόφηση υδατανθράκων (238). 

• Τα κόπρανα που φαίνονται γυαλιστερά ή λιπαρά μπορεί να υποδηλώνουν δυσαπορρόφηση 

λίπους (238). 

• Τα αιμορραγικά κόπρανα, ο έντονος κοιλιακός πόνος, ο πυρετός, η έλλειψη ανάπτυξης, ο 

υποσιτισμός ή η απώλεια βάρους μπορεί να υποδηλώνουν μια φλεγμονώδη διαταραχή όπως οι 

φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (238). 

• Διαλείποντες, χρόνιοι έμετοι και υδαρής διάρροια με αίμα/βλέννα μπορεί να υποδηλώνουν το 

σύνδρομο εντεροκολίτιδας που προκαλείται από πρωτεΐνες τροφίμων (FPIES). Το οίδημα 

μπορεί να είναι ενδεικτικό σοβαρού υποσιτισμού ή εντεροπάθειας με απώλεια πρωτεΐνης. 

• Το εξάνθημα μπορεί να είναι ενδεικτικό της κοιλιοκάκης ή της νόσου των μαστοκυττάρων 

(238). 

• Η παρουσία έξαψης, συριγμού ή καρδιακού φυσήματος μπορεί να υποδηλώνει καρκινοειδές 

σύνδρομο. 

Ασθενείς χωρίς συμπτώματα συναγερμού που ταιριάζουν με τα κριτήρια για σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου (IBS-D) ή λειτουργική διάρροια θα πρέπει να αντιμετωπίζονται εμπειρικά χωρίς πρόσθετες 

εξετάσεις. 

7.3. Αντιμετώπιση  

Αφού αξιολογηθεί εάν είναι απαραίτητη η νοσηλεία, η θεραπεία ασθενών με επίμονη διάρροια 

εξαρτάται από την υποκείμενη αιτία. Αν και τα αντικινητικά/αντιδιαρροϊκά φάρμακα όπως η 

λοπεραμίδη μπορεί να είναι χρήσιμα στην περίπτωση της οξείας διάρροιας ως συμπλήρωμα της 

στοματικής επανυδάτωσης και της επανασίτισης από το στόμα σε ορισμένους πληθυσμούς ασθενών 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



56 
 

(240), η παρατεταμένη χρήση της λοπεραμίδης σε παιδιά με χρόνια διάρροια δεν θα πρέπει να 

συνταγογραφείται χωρίς συνεννόηση με γαστρεντολόγο.  

Αρχικά, θα πρέπει να εντοπιστούν  πιθανοί φαρμακευτικοί λόγοι ή λόγοι που μπορεί να σχετίζονται 

με τη διατροφή με βάση το ιστορικό του ασθενούς και τις δοκιμές απόρριψης. Οι πραγματικές τροφικές 

αλλεργίες είναι λιγότερο συχνές αιτίες από την υπερβολική κατανάλωση χυμών, ποτών με καφεΐνη, 

προϊόντων χωρίς ζάχαρη όπως τσίχλες ή άλλες καραμέλες και άλλα τρόφιμα με αυξημένο ωσμωτικό 

φορτίο. Θα μπορούσε επίσης να εξεταστεί μια δίαιτα χωρίς λακτόζη. Το εβδομήντα τοις εκατό του 

παγκόσμιου ενήλικου πληθυσμού έχει δυσανεξία στη λακτόζη, με το ένα πέμπτο αυτών των 

περιπτώσεων να εμφανίζονται πριν από την ηλικία των πέντε ετών (237). Η γλουτένη μπορεί να είναι 

ένας άλλος διατροφικός ένοχος, ιδιαίτερα σε ασθενείς με κοιλιοκάκη. Σε ασθενείς με επίμονη διάρροια 

που δεν έχουν έλλειμμα IgA, η τρανσγλουταμινάση ιστού IgA ορού έχει ευαισθησία και ειδικότητα 

>90% για την αναγνώριση της παρουσίας κοιλιοκάκης (242). Ένα θετικό αποτέλεσμα πρέπει να 

επαληθευτεί με βιοψία δωδεκαδακτύλου και πρέπει να ακολουθηθεί δίαιτα χωρίς γλουτένη. 

Για την αξιολόγηση της κατάστασης των υγρών, των ηλεκτρολυτών και της θρεπτικής αξίας, μπορεί 

να είναι χρήσιμες συνήθεις εργαστηριακές εξετάσεις όπως CBC και CMP. Σε περιπτώσεις όπου υπάρχει 

υποψία φλεγμονώδους διάρροιας, φλεγμονώδεις δείκτες όπως ESR, CRP και καλπροτεκτίνη κοπράνων 

μπορεί να είναι χρήσιμοι. Άλλες εξειδικευμένες αιματολογικές εξετάσεις θα πρέπει να είναι 

περιορισμένες εκτός εάν υπάρχει υποψία με βάση το ιστορικό. 

Ανάλογα με την κλινική υποψία, ορισμένες τεχνικές απεικόνισης μπορεί να είναι χρήσιμες στη 

διάγνωση και τη θεραπεία της επίμονης διάρροιας. Για παράδειγμα, εάν υπάρχει υποψία κακοήθειας  

(όπως το VIPoma), μπορεί να απαιτούνται συγκεκριμένοι δείκτες αίματος και απεικόνιση για εντοπισμό 

όγκου που εκκρίνει ορμόνες. 

Εάν υπάρχει υποψία λειτουργικής αιτιολογίας, όπως IBS-D ή λειτουργική διάρροια, μπορεί να 

επιχειρηθεί δίαιτα χαμηλή σε FODMAPs (Ζυμώσιμοι ολιγοσακχαρίτες, δισακχαρίτες, μονοσακχαρίτες 

και πολυόλες). Μια δίαιτα χαμηλή σε FODMAPs βελτιώνει τα πεπτικά συμπτώματα στο 75% των 

ασθενών με ΣΕΕ σε ένα τυχαιοποιημένο πείραμα (243). Πριν από την παραπομπή σε ειδικό 

γαστρεντερολόγο, μπορεί επίσης να επιχειρηθεί περιορισμός της λακτόζης, του αλκοόλ, της καφεΐνης 

και της σορβιτόλης (238). 

Εάν πιστεύεται ότι ο υποσιτισμός είναι η αιτία της επίμονης διάρροιας και δεν απαιτείται πλέον 

νοσηλεία, θα πρέπει να διατηρηθεί η διατροφική βελτιστοποίηση και η παραπομπή σε διατροφολόγο 

μπορεί να είναι επωφελής (244). Είναι απαραίτητο να ζητηθούν από εργαστήρια προσυμπτωματικός 

ελέγχος για επίπεδα λιποδιαλυτών βιταμινών (βιταμίνες A, D, E και INR ως υποκατάστατο της 

βιταμίνης Κ), ψευδάργυρο, σελήνιο, χαλκό και φολικό οξύ (245).  
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Τυπικά, η υποστηρικτική φροντίδα χρησιμοποιείται για τη θεραπεία μολυσματικών αιτιολογιών. 

Ωστόσο, πρέπει επίσης να λαμβάνεται υπόψη η ιατρική θεραπεία, ιδιαίτερα όταν επηρεάζονται 

ανοσοκατεσταλμένοι ασθενείς (237).  Η εικαζόμενη αιτιολογία είναι οξεία εντερίτιδα που προκαλεί 

καταστροφή του βλεννογόνου στο λεπτό έντερο, με αποτέλεσμα διάρροια. Η ασθένεια είναι συχνά 

αυτοπεριοριζόμενη, ωστόσο υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία που υποδηλώνουν ότι τα προβιοτικά 

μπορεί να βοηθήσουν στην επούλωση (245). Εάν μια λοιμώδης αιτιολογία προκαλεί ανησυχία, το συχνό 

πλύσιμο των χεριών μπορεί να βοηθήσει στον περιορισμό της εξάπλωσής της. Για να αποφευχθεί η 

διάσπαση του δέρματος και οι επακόλουθες δερματικές λοιμώξεις, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη η 

κατάλληλη φροντίδα του δέρματος. 

Μόλις γίνει η διάγνωση, θα πρέπει να υιοθετηθεί για θεραπεία μια διεπιστημονική προσέγγιση που 

θα περιλαμβάνει όλους τους διαθέσιμους πόρους που κρίνονται απαραίτητοι από τον ειδικό 

γαστρεντερολόγο. Όλοι οι ασθενείς που χρειάζονται νοσηλεία λόγω επίμονης διάρροιας ως αποτέλεσμα 

αφυδάτωσης ή υποσιτισμού θα πρέπει να αποστέλλονται σε γαστρεντερολόγο για αξιολόγηση και 

παρακολούθηση. Επιπλέον, ασθενείς που παρουσιάζουν χρόνια διάρροια και ανησυχίες για απόφραξη 

ή ψευδοαπόφραξη θα πρέπει να παραπέμπονται στο τμήμα επειγόντων περιστατικών. 
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Μεθοδολογία έρευνας 

Αναζητήθηκαν επιστημονικά άρθρα και μελέτες από το 2000 μέχρι τον Ιανουάριο του 2023 σε 

διαδικτυακές βάσεις δεδομένων όπως PubMed, Elsevier, Google Scholar, Science Direct στην Αγγλική 

γλώσσα. 

 Οι λέξεις κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν ήταν: psyllium, psyllium husk, irritable bowel syndrome, 

irritable bowel diseases, Crohn's disease, ulcerative colitis, chronic idiopathic constipation, chronic 

diarrhea, gut microbiome ενώ χρησιμοποιήθηκαν οι τελεστές Boole. Οι περιορισμοί των μελετών 

αφορούσαν την γλώσσα και τη χρονολογία δημοσίευσης. Συγκεκριμένα, έγιναν αποδεκτά όσα είχαν 

δημοσιευτεί από το 2000 και έπειτα. Μια μελέτη που αφορούσε ζώα, λήφθηκε επίσης υπόψη. 

Τα αποτελέσματα της αναζήτησης παρουσιάζονται παρακάτω με τη μορφή του διαγράμματος ροής 

Prisma. 
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Αποτελέσματα 

Συγγραφείς Έτος  Τίτλος  Αποτελέσματα  

Alves, Santos, 

Jorge, Pitães 

2021 The use of soluble 

fibre for the 

management of 

chronic idiopathic 

largebowel 

diarrhoea in police 

working dogs 

Το 50% των ζώων ανταποκρίθηκε "πολύ καλά", 

το 40% "καλά" και το 10% "κακά" στη θεραπεία 

με ψύλλιο. Κατά τη διάρκεια της χορήγησης 

φλοιού ψυλλίου, η συχνότητα αφόδευσης 

μειώθηκε από 3,5 σε 2,9 φορές την ημέρα και το 

90% των ζώων είχαν ομοιόμορφα κόπρανα και 

πήραν 2 κιλά. Τα ευεργετικά αποτελέσματα 

παρατηρήθηκαν και τον δεύτερο μήνα, χωρίς 

χορήγηση φλοιού ψυλλίου. 

Bijkerk, Muris, 

Knottnerus, 

Hoes, Wit 

2003 Systematic 

review: the role of 

different types of 

fibre in the 

treatment 

of irritable bowel 

syndrome 

Γενικά, οι φυτικές ίνες ανακουφίζουν τα 

συμπτώματα του συνδρόμου ευερέθιστου 

εντέρου. Οι φυτικές ίνες μπορεί να βοήθησαν 

τους ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 

με δυσκοιλιότητα, αλλά δεν ανακούφισαν τον 

πόνο στο στομάχι. Οι διαλυτές και οι αδιάλυτες 

φυτικές ίνες επηρέασαν διαφορετικά τα 

συμπτώματα του συνδρόμου ευερέθιστου 

εντέρου. Οι διαλυτές φυτικές ίνες (psyllium, 

ispaghula, calcium polycarbophil) ήταν 

ευεργετικές, ενώ οι αδιάλυτες ίνες (καλαμπόκι, 

πίτουρο σίτου) μερικές φορές επιδείνωσαν τα 

κλινικά αποτελέσματα αλλά δεν διέφεραν από το 

εικονικό φάρμακο. 

Bijkerk, de 

Wit, Muris,  

Whorwell, 

Knottnerus, 

Hoes 

2009 Soluble or 

insoluble fibre in 

irritable bowel 

syndrome in 

primary care? 

Randomised 

placebo-

controlled trial 

Η ομάδα ψυλλίου είχε περισσότερες 

ανταποκρίσεις από την ομάδα εικονικού 

φαρμάκου και τους δύο μήνες. 

Το πίτουρο ξεπέρασε τον έλεγχο μόνο τον τρίτο 

μήνα, αλλά αυτό δεν ήταν στατιστικά 

σημαντικό. Μετά από τρεις μήνες, το ψύλλιο 

μείωσε τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων κατά 

90 βαθμούς, σε σύγκριση με 49 βαθμούς στην 
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ομάδα εικονικού φαρμάκου και 58 βαθμούς 

στην ομάδα με πίτουρο. Η ποιότητα ζωής δεν 

επηρεάστηκε. 54 ασθενείς με ψύλλιο, 54 

ασθενείς με πίτουρο και 56 ασθενείς με εικονικό 

φάρμακο ολοκλήρωσαν την τρίμηνη θεραπεία. 

Η ομάδα πίτουρου είχε τις περισσότερες 

πρόωρες εγκαταλείψεις λόγω επιδείνωσης του 

συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου. 

Cabre 2010 Irritable bowel 

syndrome: can 

nutrient 

manipulation 

help? 

Μόνο για τα δυσαπορροφούμενα σάκχαρα 

(φρουκτόζη, λακτόζη) απαιτούνται δίαιτες 

αποκλεισμού. Πρόσφατη έρευνα δείχνει ότι οι 

ασθενείς που δεν έχουν ΣΕΕ επωφελούνται 

περισσότερο από τον αποκλεισμό αυτών των 

σακχάρων. Η πρώτη μικρής κλίμακας ανοιχτή 

μελέτη σε ΣΕΕ με VLCD (20 g/ημέρα) έδειξε 

πολλά υποσχόμενα αποτελέσματα. Ωστόσο, 

ζητήματα ασφάλειας αποκλείουν τη σύσταση. Ο 

ρόλος του ψυλλίου στο ΣΕΕ σε σχέση με άλλες 

φυτικές ίνες, έχει ενισχυθεί από την 

ανασκόπηση. 

Dai, Zhong, Ji 2019 Irritable bowel 

syndrome and 

functional 

constipation 

management 

with integrative 

medicine: A 

systematic review 

Η μελέτη για τη θεραπεία της λειτουργικής 

δυσκοιλιότητας πρότεινε διογκωτικούς 

παράγοντες ψυλλίου, πολυαιθυλενογλυκόλη και 

λακτουλόζη ως οσμωτικά καθαρτικά, 

βισακοδύλιο και πικοθειικό νάτριο ως 

διεγερτικά καθαρτικά, λουβιπροστόνη και 

λινακλοτίδη ως παράγοντες εκκρίσεως 

Erdogan, Rao, 

Thiruvaiyaru, 

Lee, Adame, 

Valestin, and 

O’Banion 

2016 RANDOMIZED 

CLINICAL 

TRIAL: 

SOLUBLE/INSO

LUBLE FIBER 

OR PSYLLIUM 

72 άτομα (Mixed Fiber=40, psyllium=32) έγιναν 

δεκτά, και 2 άτομα της ομάδας ψυλλίου 

αποσύρθηκαν. Μικτές ίνες και ψύλλιο αύξησαν 

τις CSBM/εβδομάδα χωρίς διαφορές στις 2 

ομάδες. Αποκρίθηκαν 30 (75%) άτομα από την 

ομάδα μικτών ινών και 24 (75%) από του  

ψυλλίου. Η συνοχή των κοπράνων βελτιώθηκε, 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



62 
 

FOR CHRONIC 

CONSTIPATION 

οι βαθμολογίες καταπόνησης και φουσκώματος 

μειώθηκαν χωρίς διαφορές στην ομάδα. Οι 

μικτές φυτικές ίνες διαλύθηκαν καλύτερα από το 

ψύλλιο και βελτίωσαν το μετεωρισμό (53% 

έναντι 25%). Και οι δύο θεραπείες βελτίωσαν τη 

δυσκοιλιότητα και την ποιότητα ζωής. 

Fernandez-

Banares 

2006 Nutritional care of 

the patient with 

constipation 

Η πρόσληψη διαιτητικών ινών και διογκωτικών 

παραγόντων (ψύλλιο), μπορεί να είναι 

αποτελεσματική στην ανακούφιση της χρόνιας 

δυσκοιλιότητας σε ασθενείς χωρίς αργή 

διέλευση του παχέος εντέρου ή διαταραγμένη 

δυσκοιλιότητα. 

 

 

Gamage, Tetu, 

Chong, 

Bucio-Noble, 

Rosewarne, 

Kautto, Ball, 

Molloy, Packer 

and Paulsen 

2018 Fiber 

Supplements 

Derived From 

Sugarcane Stem, 

Wheat Dextrin 

and 

Psyllium Husk 

Have Different In 

Vitro 

Effects on the 

Human Gut 

Microbiota 

Το Benefiber και ο φλοιός ψυλλίου αύξησαν τη 

συγκέντρωση SCFA και την αφθονία των 

Parabacteroides και Bacteroides. 

Gunn, Abbas, 

Harris, Major, 

Hoad, 

Gowland, 

Marciani, Gill,  

Warren, Rossi, 

Remes-Troche, 

Whelan , 

Spiller 

2022 Psyllium reduces 

inulin-induced 

colonic gas 

production in IBS: 

MRI and in vitro 

fermentation 

studies 

Η συγχορήγηση ινουλίνης και ψυλλίου μείωσε 

τα αέρια του παχέος εντέρου με παρόμοιο τρόπο 

με το εικονικό φάρμακο. Η ινουλίνη και η 

συγχορήγηση ινουλίνης και ψυλλίου (p=0,005) 

αύξησαν τους όγκους του παχέος εντέρου AUC 

σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο . Η 

συγχορήγηση ψυλλίου καθυστέρησε και μείωσε 

τη μέγιστη αύξηση του υδρογόνου αναπνοής. Η 

ζύμωση in vitro παρήγαγε περισσότερο αέριο με 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



63 
 

ινουλίνη από ότι με ψύλλιο. Ο συνδυασμός 

ψυλλίου με ινουλίνη δεν μείωσε την παραγωγή 

αερίου. 

Jalanka, 

Major, 

Murray, Singh , 

Nowak, 

Kurtz, Silos-

Santiago,  

Johnston, 

Willem M. de 

Vos 7 and 

Robin Spiller 

2019 The Effect of 

Psyllium Husk on 

Intestinal 

Microbiota 

in Constipated 

Patients and 

Healthy Controls 

Η λήψη ψυλλίου είχε σημαντική επίδραση στη 

μικροβιακή σύνθεση στους υγιείς 

συμμετέχοντες και ακόμα μεγαλύτερη σε 

εκείνους με δυσκοιλιότητα. 

Σε άτομα με δυσκοιλιότητα, αύξησε τα 

Lachnospira,Faecalibacterium, Veillonella 

Phascolarctobacterium, και Sutterella, μείωσε τα 

Coriobacteria και Christensenella και άλλαξε τα 

επίπεδα οξικού και προπιονικού οξέος. Σε υγιείς 

ενήλικες, αύξησε το Veillonella και μείωσε το 

Subdoligranulum. 

Rao, Brenner 2021 Efficacy and 

Safety of Over-

the-Counter 

Therapies for 

Chronic 

Constipation: An 

Updated 

Systematic 

Review 

Το οσμωτικό καθαρτικό πολυαιθυλενογλυκόλη 

(PEG) και το διεγερτικό Senna είχαν καλές 

ενδείξεις (σύσταση βαθμού Α), μέτριες ενδείξεις 

(βαθμός Β) για ψύλλιο, SupraFiber, άλατα 

μαγνησίου, διεγερτικά (βισακοδύλιο και 

πικοθειικό νάτριο), καθαρτικά με βάση τα 

φρούτα (ακτινίδιο, μάνγκο, δαμάσκηνα και 

φίκους), και γιαούρτι με 

γαλακτοολιγοσακχαρίτη/δαμάσκηνα/λινέλαιο 

και ανεπαρκή στοιχεία (βαθμού Ι) για 

πολυδεξτρόζη, ινουλίνη και φρουκτο-

ολιγοσακχαρίτη. Η διάρροια, η ναυτία, το 

φούσκωμα και ο κοιλιακός πόνος ήταν συχνές 

ανεπιθύμητες ενέργειες, αλλά καμία δεν ήταν 

σοβαρή. 

Shulman, 

Hollister, Cain, 

Czyzewski, 

Self, Weidler, 

Devaraj, Luna, 

2017 Psyllium Fiber 

Reduces 

Abdominal Pain 

in Children With 

Irritable Bowel 

Syndrome in a 

Η ομάδα του ψυλλίου είχε μεγαλύτερη μείωση 

στα επεισόδια πόνου από την ομάδα εικονικού 

φαρμάκου. Η  ένταση του πόνου δεν διέφερε 

μεταξύ των ομάδων. Η ανταπόκριση δεν είχε 

σχέση με την ψυχολογία. Η αναλογία των 

κανονικών κοπράνων (βαθμολογίες της 
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Versalovic, 

Heitkemper 

Randomized, 

Double-Blind 

Trial 

κλίμακας Bristol 3-5), η παραγωγή υδρογόνου ή 

μεθανίου από την αναπνοή, η εντερική 

διαπερατότητα και η σύνθεση του 

μικροβιώματος ήταν παρόμοια μεταξύ των 

ομάδων μετά τη δοκιμή. 

Ceresola, 

Ferrarese, 

Preti, Canducci 

2018 Targeting 

patients’ 

microbiota with 

probiotics 

and natural fibers 

in adults and 

children 

with constipation 

Η ύπαρξη δυσκοιλιότητας αλλοιώνει τη 

μικροχλωρίδα. Οι φυτικές ίνες, τα πρεβοτικά και 

τα στελέχη των προβιοτικών επηρεάζουν 

διαφορετικά την κινητικότητα και τη συνοχή 

των κοπράνων.  

Trinkley, 

Nahata 

2014 Medication 

Management of 

Irritable 

Bowel Syndrome 

Λοπεραμίδη, ψύλλιο, πίτουρο, λουμπιπροστόνη, 

λινακλοτίδη, αμιτριπτυλίνη, τριμιπραμίνη, 

δεσιπραμίνη, σιταλοπράμη, φλουοξετίνη, 

παροξετίνη, δικυκλομίνη, έλαιο μέντας, 

ριφαξιμίνη, κετοτιφαίνη, πρεγκαμπαλίνη, 

γκαμπαπεντίνη έχει φανεί ότι βελτιώνουν τα 

συμπτώματα του ΣΕΕ. 

Yang, Liu, Li, 

Bai, Shan, Gao, 

Dong 

2021 The effects of 

psyllium husk on 

gut microbiota 

composition and 

function in 

chronically 

constipated 

women of 

reproductive age 

using 16S rRNA 

gene sequencing 

analysis 

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι ο φλοιός του 

ψυλλίου μπορεί να βοηθήσει στα συμπτώματα 

της δυσκοιλιότητας ρυθμίζοντας τη 

μικροχλωρίδα του εντέρου, αλλά τα 

αποτελέσματα και οι μηχανισμοί του σε 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας δεν έχουν 

μελετηθεί. Η αλληλουχία του γονιδίου 16S 

ριβοσωμικού ριβονουκλεϊκού οξέος (rRNA) 

χρησιμοποιήθηκε για την εξέταση των 

κοπράνων μετά από θεραπεία με εικονικό 

φάρμακο (n = 29) και φλοιό ψυλλίου (n = 25). Ο 

φλοιός ψυλλίου ανακούφισε τις γυναίκες 

αναπαραγωγικής ηλικίας που είχαν 

δυσκοιλιότητα. 
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Συζήτηση 
Σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 

Η άποψη ότι η κατανάλωση φυτικών ινών πρέπει να αποτελεί τη θεραπεία πρώτης γραμμής στα 

συμπτώματα του ΣΕΕ, δεν ευσταθεί πάντα και εξαρτάται από τα συμπτώματα του εκάστοτε ασθενή. 

Είναι ωστόσο γνωστό ότι έχουν θετική επίδραση  στα ευρέως αναγνωρισμένα συμπτώματα του 

συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου, έχουν χαμηλό κόστος, είναι εύκολες στη χρήση με ήπιες ανεπιθύμητες 

ενέργειες και η ανασκόπηση των Trinkley KE και Nahata MC. (2014), έρχεται να το επιβεβαιώσει. Οι 

ασθενείς με ΣΕΕ με υπότυπο δυσκοιλιότητας είναι πιο πιθανό να επωφεληθούν από την κατανάλωση 

φυτικών ινών, όμως δεν φάνηκε οτι ανακουφίζουν από τον κοιλιακό πόνο. Οι διαλυτές ίνες, όπως το 

ψύλλιο, φάνηκε να έχουν ευεργετική επίδραση στα ευρέως αναγνωρισμένα συμπτώματα του 

συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου καθώς και στη δυσκοιλιότητα που οφείλεται σε αυτό, σύμφωνα με την 

μετα ανάλυση των Bijkerk et al., (2003). Πιο συγκεκριμένα, οι ασθενείς που έλαβαν ψύλλιο ανέφεραν 

1,3 φορές μεγαλύτερη συνολική βελτίωση συμπτωμάτων από την ομάδα ελέγχου. Σε αντίθεση,  οι 

αδιάλυτες φυτικές ίνες όπως το πίτουρο σίτου, δεν είχαν διαφορά από το εικονικό φάρμακο, ενώ σε 

ορισμένες περιπτώσεις φάνηκε να επιδείνωσαν τα κλινικά αποτελέσματα, σε σχέση με μια κανονική 

διατροφή. Καμία από τις δύο κατηγορίες ινών, δεν βελτίωσε τον κοιλιακό πόνο. Σε μια ακόμα 

τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή σε ασθενείς πρωτοβάθμιας περίθαλψης με σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου που πραγματοποίησαν οι Bijkerk et al. (2009) χρησιμοποιώντας ψύλλιο, πίτουρο και εικονικό 

φάρμακο, το ψύλλιο αναφέρθηκε από σημαντικό ποσοστό ασθενών ότι επέφερε επαρκή ανακούφιση 

των συμπτωμάτων σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Οι ασθενείς που έλαβαν ψύλλιο ανέφεραν 

επίσης σημαντική μείωση της σοβαρότητας των συμπτωμάτων τους. Δεν διαπιστώθηκαν διαφορές 

μεταξύ των ομάδων θεραπείας όσον αφορά τον κοιλιακό πόνο ή την ποιότητα ζωής που σχετίζεται με 

την υγεία. Το πίτουρο δεν έδειξε κλινικά σημαντικό όφελος και φάνηκε να μην είναι καλά ανεκτό από 

πολλούς ασθενείς. 

      Τα αποτελέσματα της βελτίωσης των συμπτωμάτων από τη λήψη ψυλλίου υποστηρίζονται και από 

την ανασκόπηση του Cabre (2010), σχετικά με την αποτελεσματικότητα διάφορων ειδών διατροφής 

στο ΣΕΕ  η οποία ανέδειξε ότι οι δίαιτες αποκλεισμού και οι διατροφικοί περιορισμοί (εξαιρούμενης 

της δίαιτας χαμηλής σε FODMAPs) δεν είναι πάντα αποτελεσματικές για μεγάλο ποσοστό ατόμων με 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, κι από τις δίαιτες με αυξημένες φυτικές ίνες, τα υδρόφιλα κολλοειδή 

όπως το ψύλλιο πρέπει να προτιμώνται γιατί οδηγούν στη μείωση της  σοβαρότητας των συμπτωμάτων 

του ΣΕΕ σε σχέση με το πίτουρο σίτου και το εικονικό φάρμακο. Παρά τα αισιόδοξα αποτελέσματα, οι 

μελέτες αυτές απέδειξαν ότι η πρωτοβάθμια φροντίδα χρειάζεται περισσότερες ερευνητικές δοκιμές 

θεραπείας με φυτικές ίνες όπως το ψύλλιο.  
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Όσον αφορά το αίσθημα της κοιλιακής διάτασης λόγω των αερίων που δημιουργούνται στο έντερο από 

τη λήψη ινουλίνης και συχνά αναφέρουν τα άτομα με ΣΕΕ,  η μελέτη των Gunn David et al. (2022), 

συνέκρινε τη χορήγηση: ψυλλίου , ινουλίνης, ψυλλίου συνδυαστικά με ινουλίνη και εικονικού 

φαρμάκου σε ασθενείς με ΣΕΕ. Το αποτέλεσμα ήταν οτι η χορήγηση ψυλλίου μείωσε σημαντικά τα 

αέρια που προκαλούνται στο παχύ έντερο από την ινουλίνη, κι άρα το αισθημα κοιλιακής διάτασης, 

δυσφορίας και πόνου που προκαλείται στα άτομα αυτά από την κατανάλωσή της. Συμπερασματικά, 

πρότεινε ότι με κατανάλωση επαρκών ποσοτήτων  παχύρρευστων διαλυτών ινών από τη διατροφή, 

όπως το ψύλλιο, είναι πιθανό τα άτομα με ΣΕΕ να μπορούν να είναι σε θέση να λάβουν τα πρεβιοτικά 

οφέλη για την υγεία από δίαιτες πλούσιες σε φυτικές ίνες, χωρίς να επιδεινώσουν τα συμπτώματά τους, 

και ιδιαίτερα την κοιλιακή διάταση. Περισσότερες μελέτες όμως είναι απαραίτητες για αυτό το 

συμπέρασμα 

          Στην ίδια γραμμή, η μελέτη των Shulman et al. (2017), έδειξε ότι οι ίνες ψυλλίου μείωσαν τα 

επεισόδια κοιλιακού πόνου σε παιδιά με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου ανεξάρτητα από ψυχολογικούς 

παράγοντες. Δεν είχε καμία διαφορά στην ένταση του πόνου σε σχέση με το εικονικό φάρμακο και δεν 

άλλαξε το ποσοστό των κοπράνων που χαρακτηρίστηκαν φυσιολογικά σύμφωνα με την κλίμακα 

Bristol.  

Χρόνια διάρροια  

Σε σκύλους εργασίας με χρόνια διάρροια, ο φλοιός του ψυλλίου μείωσε τη συχνότητα 

αφόδευσης, ενίσχυσε τη συνοχή των κοπράνων και αύξησε το βάρος των σκύλων σύμφωνα με τη 

μελέτη των Alves J.C., Santos A., et al. (2021). Τα θετικά οφέλη της λήψης ψυλλίου συνεχίστηκαν και 

μετά την περίοδο λήψης του, για τους περισσότερους σκύλους. Αν και τα αποτελέσματα αυτής της 

μελέτης είναι ενθαρρυντικά, για την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων είναι αναγκαίες κι άλλες 

μελέτες οι οποίες θα αφορούν και την επίδραση της χρήσης του σε ανθρώπινο δείγμα. 

Χρόνια δυσκοιλιότητα  

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι ο φλοιός ψυλλίου μπορεί να ανακουφίσει τα κλινικά 

συμπτώματα της δυσκοιλιότητας, με διάφορους μηχανισμούς. Η μελέτη των Erdogan A. et al. (2016), 

συνέκρινε τη χορήγηση ψυλλίου με τη χορήγηση μίγματος φυτικών ινών φρούτων για 4 εβδομάδες και 

ανέδειξε ότι και τα δύο είδη ήταν εξίσου αποτελεσματικά στην βελτίωση της δυσκοιλιότητας αλλά και 

της ποιότητας ζωής των ατόμων με χρόνια δυσκοιλιότητα. Το μίγμα φυτικών ινών φρούτων όμως, 

φάνηκε να είναι πιο αποτελεσματικό στην ανακούφιση του μετεωρισμού και του φουσκώματος και 

διαλύονταν καλύτερα στο νερό από ότι το ψύλλιο. Η κλινική αυτή μελέτη διήρκησε 4 εβδομάδες με 

άλλες 4 εβδομάδες παρακολούθησης μετά το τέλος των δοκιμών. Επειδή η χρόνια δυσκοιλιότητα είναι 

μια υποτροπιάζουσα κατάσταση, χρειάζονται περισσότερες και πιο μακροσκελείς κλινικές δοκιμές για 

την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων σχετικά με τη θεραπεία της με φυτικές ίνες.  
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Ο Fernando Fernández-Bañares στην ανασκόπηση που δημοσίευσε το 2006 στο περιοδικό Best 

Practice & Research Clinical Gastroenterology, συμπεριλαμβάνει μια μελέτη παρατήρησης και τρεις 

ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο δοκιμές για τη χρήση του ψυλλίου σε ασθενείς με χρόνια 

δυσκοιλιότητα. Οι ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο δοκιμές έδειξαν βελτιώσεις στη συχνότητα και τη 

συνοχή των κοπράνων σε δόσεις μεταξύ 10 και 24 g/ημέρα, ενώ δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές στις παρενέργειες μεταξύ ψυλλίου και εικονικού φαρμάκου. Στη μελέτη παρατήρησης, 149 

ασθενείς υποβλήθηκαν σε θεραπεία με ίνες ψυλλίου, 15–30 g ημερησίως, για περίοδο τουλάχιστον 6 

εβδομάδων. Υπήρξε μια βελτίωση της τάξης του 85% σε ασθενείς χωρίς παθολογικό εύρημα, ενώ 

υπήρξε κακή ανταπόκριση στη θεραπεία μεταξύ ασθενών που διαγνώστηκαν από αργή διέλευση του 

παχέος εντέρου ή διαταραγμένη αφόδευση. Αυτά τα αποτελέσματα τονίζουν ότι οι ασθενείς με ιδιοπαθή 

δυσκοιλιότητα μπορεί να είναι θεραπεύσιμοι με τροποποίηση της πρόσληψης και του είδους φυτικών 

ινών.  

Η συστηματική ανασκόπηση των Dai L, Zhong LL και Ji G. (2019) , σχετικά με τις διεθνείς 

οδηγιες κλινικής πρακτικής για τη χρόνια δυσκοιλιότητα αλλά και τη δυσκοιλιότητα λόγω ΣΕΕ, 

ανέδειξε ότι οι φυτικές ίνες που δρουν ως παράγοντες αύξησης όγκου, όπως το ψύλλιο, είχαν θετική 

επίδραση στη δυσκοιλιότητα κι ότι υπάρχουν υποστηρικτικές κλινικές μελέτες πίσω από την σύστασή 

τους ως θεραπεία. Τα δεδομένα αυτά έρχεται να ενισχύσει και η ανασκόπηση των Rao SSC και Brenner 

DM (2021) η οποία εντόπισε 9 μελέτες που αξιολόγησαν την αποτελεσματικότητα του ψυλλίου στη 

δυσκοιλιότητα. Κατέληξαν ότι τόσο το ψύλλιο όσο και οι μικτές ίνες (SupraFiber) έχουν μέτρια 

αποτελεσματικότητα για τη θεραπεία της δυσκοιλιότητας, με πιο ισχυρά δεδομένα όσον αφορά το 

ψύλλιο, του οποίου η αποτελεσματικότητα υποστηρίζεται από  στοιχεία επιπέδου ΙΙ και αποτελεί 

θεραπεία Β βαθμού σύστασης. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι το ψύλλιο φάνηκε να είναι λιγότερο 

αποτελεσματικό σε σχέση με άλλους συγκριτικούς παράγοντες (π.χ. PEG, λακτουλόζη και φρούτα).   

Ένα άλλο στοιχείο σχετικά με τη χρόνια δυσκοιλιότητα είναι οτι συνήθως απασχολεί 

ηλικιωμένους ανθρώπους και γυναίκες. Ωστόσο, οι κλινικές επιδράσεις και οι πιθανοί μηχανισμοί 

δράσης του ψυλλίου σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που πάσχουν από δυσκοιλιότητα δεν είχαν 

διερευνηθεί προηγουμένως. Οι Yang, Chuanli et al. (2021), για πρώτη φορά χρησιμοποιώντας ανάλυση 

αλληλουχίας γονιδίου 16S ριβοσωματικού ριβονουκλεϊκού οξέος (rRNA), διερεύνησαν τα συμπτώματα 

της δυσκοιλιότητας και συνέκριναν τη μικροχλωρίδα των κοπράνων μετά από θεραπεία με εικονικό 

φάρμακο (n = 29) και ίνες ψυλλίου (n = 25) στις γυναίκες αυτές. Η μελέτη αποκάλυψε την κλινική 

σημασία των βελτιώσεων στα συμπτώματα της δυσκοιλιότητας σε αυτές τις γυναίκες μετά από τέσσερις 

εβδομάδες παρέμβασης με φλοιό ψυλλίου και τα αποτελέσματα της συνάδουν και με προγενέστερες 

μελέτες σε ενήλικες, παιδιά και ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ. Οι ίνες ψυλλίου βελτιώνουν τα κλινικά 

συμπτώματα της δυσκοιλιότητας αλλάζοντας τη μικροχλωρίδα του εντέρου, κυρίως αυξάνοντας την 
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ικανότητα κατακράτησης νερού καθ' όλη τη διάρκεια της εντερικής διέλευσης και αυξάνοντας την 

συνοχή και τον όγκο των κοπράνων.  

Εντερικό μικροβίωμα 

              Υπάρχει αυξανόμενο ενδιαφέρον για τη χρήση συμπληρωμάτων φυτικών ινών ως τρόπο 

αύξησης της πρόσληψης διαιτητικών ινών και δυνητικά βελτίωσης της σύνθεσης της μικροχλωρίδας 

του εντέρου και της υγείας του πεπτικού συστήματος. Οι Gamage, Hasinika et al. (2018), στη μελέτη 

τους συνέκριναν τρία σκευάσματα φυτικών ινών, το NutriKane, το Benefiber και φλοιό ψυλλίου in vitro 

σε μοντέλο ανρώπινου πεπτικού συστήματος και εντερικού μικροβιώματος . Το συμπλήρωμα 

NutriKane διατήρησε τη μικροβιακή ποικιλία, ενώ το Benefiber και o φλοιός ψυλλίου τη μείωσαν 

σημαντικά. Οι βαθμολογίες ομοιότητας Simpson επιβεβαίωσαν ότι τα δείγματα φλοιού ψυλλίου είχαν 

χαμηλότερη μικροβιακή ομαλότητα. Οι δραματικές αυξήσεις στην αφθονία ομάδων που αφομοιώνουν 

τις ίνες, όπως τα Parabacteroides (30,5% των συνολικών βακτηρίων στις 48 ώρες στο Benefiber) και οι 

Bacteroides (68,9% και 24,0% των συνολικών βακτηρίων στις 48 ώρες στο φλοιό ψυλλίου και το 

Benefiber, αντίστοιχα) μπορούν να το εξηγήσουν. Αν και η χρήση ενός in vitro μοντέλου διευκόλυνε 

τη συχνή δειγματοληψία, με μελέτες in vivo θα μπορούσε να αποκτηθεί περαιτέρω γνώση της 

μακροπρόθεσμης επίδρασης των προϊόντων ινών στο εντερικό μικροβίωμα και πόσο διαρκούν τα οφέλη 

μετά την κατανάλωση, λαμβάνοντας επίσης υπόψη τις διαφορές στην υγεία, τη συνήθη διατροφή και 

τον χρόνο διέλευσης του παχέος εντέρου μεταξύ των ατόμων. 

            Οι Jalanka, Jonna et al. (2019), στη μελέτη που δημοσίευσαν στο περιοδικό International Journal 

of Molecular Sciences, έδειξαν ότι η λήψη φλοιού ψυλλίου είχε μικρές αλλά σημαντικές αλλαγές στο 

μικροβίωμα τόσο των υγιών εθελοντών όσο κι εκείνων με δυσκοιλιότητα, με τις μεγαλύτερες αλλαγές 

να εμφανίζονται στους δεύτερους. Αυτό είναι αποτέλεσμα των περιβαλλοντικών αλλαγών που 

δημιούργησε στο έντερο (μεταβολή του χρόνου διέλευσης, της περιεκτικότητας σε νερό στα κόπρανα 

και της συγκέντρωσης των SCFAs). Τα άτομα με δυσκοιλιότητα παρουσίασαν μεγαλύτερες επιδράσεις 

στη μικροβιακή σύνθεση (αύξηση Lachnospira, Faecalibacterium, Phascolarctobacterium, Veillonella 

και Sutterella και μειωμένα μη καλλιεργημένα Coriobacteria και Christensenella) και μεταβολές στα 

επίπεδα οξικού και προπιονικού οξέος από το συμπλήρωμα ψυλλίου. Αν και η μικροβιακή σύνθεση των 

υγιών ατόμων είναι ανθεκτική στις περιβαλλοντικές αλλαγές, από τη λήψη ψυλλίου εντοπίστηκε μια 

σημαντική αύξηση του γένους Veillonella και σημαντική μείωση του Subdoligranulum. Οι οργανισμοί 

που σχετίζονται με την εντερική παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs), όπως το 

Faecalibacterium ssp. αυξήθηκαν στα άτομα με δυσκοιλιότητα, μια επίδραση που υποδηλώνει ένα 

πιθανό όφελος για την υγεία από τη συμπληρωματική λήψη ψυλλίου. Υπάρχουν διάφοροι μηχανισμοί 

που μπορεί να οδηγούν σε μια τέτοια επίδραση, όπως οι αλλαγές στο χρόνο διέλευσης του εντέρου και 

η αυξημένη περιεκτικότητα των κοπράνων σε νερό. Τα δεδομένα αυτά υποστηρίζουν πιθανά οφέλη για 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
06/07/2024 02:04:59 EEST - 3.133.134.101



69 
 

την υγεία από τέτοιους μηχανισμούς, όπως το ρόλο τους στην ανακούφιση των συμπτωμάτων 

δυσκοιλιότητας. Σε μία άλλη συστηματική ανασκόπηση που δημοσιεύτηκε από τους Ceresola E.R. et 

al. (2018), στο European review for medical and pharmacological sciences, το ψύλλιο φάνηκε να 

επηρεάζει τη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος και να ενισχύει τη δράση των προβιοτικών 

στελεχών, επιτρέποντας καλύτερο μικροβιακό μεταβολισμό και διάχυση των θρεπτικών συστατικών ή 

μεταβολιτών στα ενυδατωμένα κόπρανα. 

          Οι Yang, Chuanli et al. (2021), στη μελέτη τους σε γυναίκες 15-49 ετών με δυσκοιλιότητα 

κατέδειξαν αλλαγές στη μικροβιακή χλωρίδα της ομάδας φλοιού ψυλλίου με κυρίως αύξηση στην 

αφθονία των γενών Faecalibacterium, Romboutsia, Streptococcus και Bifidobacterium και μειώσεις των 

Bacteroides, unidentified_Lachnospiraceae, Megamonas, Megasphaer, Paraprevotella και 

Lactobacillus. Επιπλέον διαπιστώθηκε ότι ο σχετικός πλούτος των Lachnospiraceae μειώθηκε στην 

ομάδα φλοιού ψυλλίου. Όλοι οι συμμετέχοντες είχαν υψηλά επίπεδα Lactobacillus, τα οποία μειώθηκαν 

μετά την παρέμβαση με φλοιό ψυλλίου. Στα αποτελέσματα αυτά πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι το δείγμα 

αποτελούνταν μόνο από γυναίκες. 

Συμπεράσματα 

             Συμπερασματικά, μέσα από μελέτες το ψύλλιο φαίνεται να αποτελεί μια ελπιδοφόρα 

θεραπευτική προσέγγιση όσον αφορά το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου -ιδίως με υπότυπο 

δυσκοιλιότητας- τη χρόνια διάρροια και τη χρόνια δυσκοιλιότητα, όταν καταναλώνεται σε σωστές, 

ελεγχόμενες δόσεις και με το σωστό τρόπο. Η δράση του αυτή οφείλεται τόσο στην σύστασή του όσο 

και στην επίδραση που επιφέρει στο μικροβίωμα του εντέρου, αλλάζοντας το περιβάλλον και τη 

μικροχλωρίδα του. Το χαμηλό κόστος του, οι ελάχιστες παρενέργειες που έχει εάν χορηγηθεί σωστά 

και η ευκολία στην πρόσβαση αλλά και στη συμμόρφωση των ασθενών με τη χρήση του το καταστούν 

μια φυσική, εναλλακτική θεραπεία σε παθήσεις που είναι γνωστό ότι απασχολούν μεγάλο μέρος του 

πληθυσμού, περισσότερες μελέτες όμως, σε διαφορετικές ηλικιακές ομάδες και πληθυσμούς είναι 

απαραίτητες για να παγιώσουν αυτά τα αποτελέσματα. Επιπλέον, αποτελώντας μια μη ζυμώσιμη φυτική 

ίνα, κι έχοντας επίδραση στη μικροχλωρίδα του εντέρου θα μπορούσε να μελετηθεί η αξιοποίησή του 

ως μέρος συμβιοτικών σκευασμάτων. Η απουσία πρόσφατων μελετών που να αφορούν το ρόλο του 

ψυλλίου στις περιπτώσεις της νόσου του Crohn και της ελκώδους κολίτιδας μπορεί να αποτελέσει 

έναυσμα για μελλοντικές έρευνες. 
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