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Περίληψη  

Υπόβαθρο: Η γλουτένη αποτελεί βασικό συστατικό της καθημερινής διατροφής του 

ανθρώπου. Δεν είναι καινούριο συστατικό αφού καταναλώνεται από την αρχαιότητα. 

Εντούτοις, τα τελευταία χρόνια έρχεται στο προσκήνιο με αρνητικό τρόπο καθώς φαίνεται να 

σχετίζεται με ολοένα και περισσότερες νόσους.  

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να συνοψίσει όλες τις πληροφορίες για τη 

γλουτένη που υπάρχουν στην πρόσφατη βιβλιογραφία και γιατί συσχετίζεται τα τελευταία 

χρόνια με τόσα νοσήματα δεδομένου ότι αποτελεί βασικό συστατικό της διατροφής του 

ανθρώπου εδώ και χιλιάδες χρόνια. Επίσης, στην παρούσα μελέτη μελετώνται τα νοσήματα 

για τα οποία ενοχοποιείται η γλουτένη και τα πλεονεκτήματα της υιοθέτησης μίας δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη.  

Μεθοδολογία: Η παρούσα μελέτη είναι μία βιβλιογραφική ανασκόπηση. Η αναζήτηση 

διεξήχθη μέσω ηλεκτρονικών βάσεων δεδομένων PubMed, ScienceDirect και Google Scholar 

κατά τη χρονική περίοδο 2000 – 2022, με γλώσσα γραφής κυρίως την Αγγλική, 

συμπεριλαμβάνοντας συστηματικές ανασκοπήσεις, βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις και 

πρωτογενείς έρευνες.  

Συμπεράσματα: Η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη συνεχίζει να έχει μία τάση στη popular 

culture και τα μέσα μαζικής ενημέρωσης και περισσότεροι άνθρωποι περιορίζουν τη γλουτένη 

από τη δική τους διατροφή. Η ιατρική κοινότητα πρέπει να επιδιώξει να παρέχει μία 

τεκμηριωμένη προσέγγιση που να οριοθετεί και τα οφέλη και τις πιθανές βλάβες μίας δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη. Αν και υπάρχουν διαθέσιμα τεκμηριωμένα στοιχεία που 

υποστηρίζουν τα οφέλη μίας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη για ορισμένους πληθυσμούς 

ασθενών με αυτοάνοσες νόσους που σχετίζονται με τη γλουτένη, τα δεδομένα είναι 

αντικρουόμενα και όχι οριστικά.   

 

Λέξεις κλειδιά: Γλουτένη, Αυτοάνοσα Νοσήματα, Δίαιτα, Συμπτώματα, Έκθεση στην 

γλουτένη, Οφέλη, Συσχέτιση  
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Abstract 

Background: Gluten is a key component of the human daily diet. It is not a new ingredient 

since it has been consumed since antiquity. However, in recent years it has come to the fore in 

a negative way as it seems to be associated with more and more diseases. 

Purpose: The purpose of this study is to summarize all the information about gluten that exists 

in the recent literature and why it has been associated in recent years with so many diseases 

since it has been a key component of the human diet for thousands of years. Also, in the present 

study, the diseases for which gluten is blamed and the benefits of adopting a gluten-free diet 

are studied. 

Methodology: The present study is a literature review. The search was conducted through 

electronic databases PubMed, ScienceDirect and Google Scholar during the period 2000 - 

2022, with writing language mainly English, including systematic reviews, literature reviews 

and primary research. 

Conclusions: The gluten – free diet continues to have a trend in popular culture and the media 

and more people are limiting gluten from their own diet. The medical community should seek 

to provide an informed approach that delimits both the benefits and the potential harms of a 

gluten – free diet. Although there is evidence to support the benefits of a gluten-free diet for 

some populations of patients with gluten – related autoimmune diseases, the data are 

conflicting rather than definitive. 
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Εισαγωγή 

Το σιτάρι είναι ένα σημαντικό συστατικό της δυτικής διατροφής, ωστόσο, η αποχή από τη 

γλουτένη γίνεται ολοένα και πιο δημοφιλής (Kellyetal., 2015). Η τήρηση μιας δια βίου δίαιτας 

χωρίς γλουτένη (GlutenFreeDiet, GFD) είναι η τρέχουσα θεραπεία για την κοιλιοκάκη 

(CeliacDisease, CD) – μιας αυτοάνοσης εντεροπάθειας του λεπτού εντέρου που προκαλείται 

από την κατανάλωση γλουτένης (ReillyandGrenn, 2012).  

Έχει υποτεθεί ότι η γλουτένη μπορεί να συμβάλλει στην επιδείνωση της πορείας και άλλων   

ανοσολογικά διαμεσολαβούμενων διαταραχών (Lindforsetal., 2019; VanKalleveenetal., 

2018). Στην ερευνητική αυτή προσπάθεια συμμετέχουν ολοένα και περισσότερες ομάδες από 

διαφορετικές χώρες. Σύμφωνα με μια εθνική έρευνα των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής, 

η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη ήταν η πιο κοινή ειδική δίαιτα που χρησιμοποιούνταν από 

ασθενείς με ψωρίαση (Cicarellietal., 2003). Ομοίως, μια Αμερικανική έρευνα που μελέτησε τη 

διατροφή βρήκε ότι το 5,6% των ερωτηθέντων ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας 

(MultipleSclerosis, MS) ανέφερε ότι συμμετείχε σε μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη 

(Nikpour, 2012), ενώ σε μία Αυστραλιανή έρευνα, η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη 

υιοθετήθηκε από το 16,4% των συμμετεχόντων ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας 

(Hadjivassiliouetal., 2016). Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (Type 1 DiabetesMelitus, T1DM) 

και τα αυτοάνοσα νοσήματα του θυρεοειδούς (AutoimmuneThyroidDisease, ATDs) 

επηρεάζουν το ενδοκρινικό σύστημα. Η συμβολή των διατροφικών παραγόντων στην 

παθογένεση των αυτοάνοσων ενδοκρινικών διαταραχών είναι επί του παρόντος υπό 

διερεύνηση (Rouvroyeetal., 2020).  

Η παρούσα ανασκόπηση συνοψίζει τα διαθέσιμα κλινικά δεδομένα σχετικά με πιθανή εμπλοκή 

της γλουτένης σε διάφορα αυτοάνοσα νοσήματα, όπως για παράδειγμα της θυρεοειδίτιδας 

Hashimoto και άλλων αυτοάνοσων νοσημάτων του θυρεοειδούς, των νευροεκφυλιστικών 

παθήσεων όπως η σκλήρυνση κατά πλάκας και η εγκεφαλοπάθεια από γλουτένη, των 

ρευματοειδών παθήσεων όπως η σπονδυλαρθρίτιδα, η ινομυαλγία και η αρθριτική ψωρίαση, 

αλλά και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 
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Κεφάλαιο 1ο: Γλουτένη, αυτοάνοσα και δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη 

 

Η γλουτένη σίτου ήταν μια από τις πρώτες πρωτεΐνες που μελετήθηκαν επιστημονικά, από τον 

Jacopo Beccari  στο άρθρο του «De Frumento» το 1745 (Bailey, 1941; Beccari, 1745). Έκτοτε 

έχει μελετηθεί λεπτομερώς, λόγω της αφθονίας που συναντάται στο καθημερινό διαιτολόγιο 

του σύγχρονου ανθρώπου στην παρασκευή ψωμιού, άλλων αρτοσκευασμάτων, ζυμαρικών  

νουντλς κτλ. Η γλουτένη υποστηρίζει την παραγωγή βασικών τροφίμων για ένα σημαντικό 

ποσοστό του παγκόσμιου πληθυσμού, ιδιαίτερα αυτών που διαμένουν στις περιοχές τυ δυτικού 

κόσμου. Η γλουτένη αναγνωρίστηκε ως το έναυσμα για την κοιλιοκάκη πριν από σχεδόν 70 

χρόνια (Dicke, 1950)  απασχολούσε την επιστημονική κοινότητα και τους ασθενείς που 

υποφέρουν από την νόσο. Στις αρχές του 21ου αιώνα μεγάλο ενδιαφέρον που σχετίζεται, με τον 

προτεινόμενο ρόλο της γλουτένης στην πρόκληση μιας σειράς ανεπιθύμητων ενεργειών, 

συμπεριλαμβανομένων των αυτοάνοσων νοσημάτων. Μεγάλο μέρος του πληθυσμού σε 

πολλές χώρες επιλέγει να υιοθετήσει μια δίαιτα χωρίς γλουτένη ή μία δίαιτα χαμηλής 

περιεκτικότητας σε γλουτένη (Shewry, 2019).  

 

1.1 Δομή και εξέλιξη της γλουτένης 

Η γλουτένη ορίζεται ως η πλειονότητα της πρωτεϊνικής μάζας που μένει όταν μια ζύμη από 

αλεύρι σίτου και νερό εκπλένεται με νερό ή αραιό αλατούχο διάλυμα για την απομάκρυνση 

του μεγαλύτερου μέρους του αμύλου και του διαλυτού υλικού (WrigleyandBietz, 1988). Το 

εναπομένων υλικό, το οποίο έχει περιγραφεί ως "λαστιχωτό" περιλαμβάνει περίπου 75 – 80% 

πρωτεΐνες, ανάλογα με την αποτελεσματικότητα της έκπλυσης. Ως εκ τούτου, οι πρωτεΐνες της 

γλουτένης ορίζονται ως εκείνες που υπάρχουν σε αυτή τη μάζα και, επειδή παρόμοιο υλικό 

δεν μπορεί να απομονωθεί από ζύμες που παρασκευάζονται με άλευρα από άλλα δημητριακά, 

οι πρωτεΐνες γλουτένης περιορίζονται στον κόκκο του σιταριού  

Πιο σωστά, η γλουτένη και οι σχετικές πρωτεΐνες από άλλα δημητριακά ταξινομούνται ως 

«προλαμίνες». Με βάση την εκχύλιση τους σε μια σειρά διαλυτών (Osborne, 1924). 

(«κλασματοποίηση Osborne») κατηγοριοποιούνται σε αλβουμίνες (διαλυτές σε νερό), 

σφαιρίνες (διαλυτές σε αραιό διάλυμα ορού), προλαμίνες (διαλυτές σε 60 – 70% αλκοόλη) και 

γλουτελίνες (αδιάλυτες σε άλλους διαλύτες, αλλά μπορούν να εκχυλιστούν σε αλκάλια). Τα 

δύο πρώτα κλάσματα είναι εύκολα διακριτά και τα ονόματα εξακολουθούν να 
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χρησιμοποιούνται, ενώ οι προλαμίνες αναγνωρίστηκαν ως διακριτή ομάδα που υπάρχει μόνο 

στους κόκκους των δημητριακών, με το όνομά τους να βασίζεται στην υψηλή περιεκτικότητά 

τους σε προλίνη και αμιδικό άζωτο (τώρα είναι γνωστό ότι προέρχονται από γλουταμίνη). 

Αυτό το κλάσμα έχει συγκεκριμένες ονομασίες σε διάφορα είδη δημητριακών: γλιαδίνη στο 

σιτάρι, ορδεΐνη στο κριθάρι, σεκαλίνη στη σίκαλη, ζεΐνη στον αραβόσιτο, κ.λπ. (Shewry, 

2019).  

Ωστόσο, το τελικό κλάσμα (γλουτελίνη) είναι πιο δύσκολο να καθοριστεί, καθώς περιλαμβάνει 

όλες τις πρωτεΐνες που είναι αδιάλυτες στους τρεις προηγούμενους διαλύτες αλλά μπορούν να 

διαλυτοποιηθούν υπό συνθήκες ακραίου pH. Στην πραγματικότητα, οι γλουτελίνες είναι πλέον 

γνωστό ότι περιλαμβάνουν ένα μείγμα μη σχετιζόμενων  πρωτεϊνών, συμπεριλαμβανομένων 

των αδιάλυτων δομικών και μεταβολικών πρωτεϊνών όπως αυτές που συνδέονται με τις 

μεμβράνες και τα κυτταρικά τοιχώματα. Ωστόσο, αυτές οι πρωτεΐνες υπάρχουν μόνο σε μικρές 

ποσότητες και στο σιτάρι (και στα περισσότερα άλλα δημητριακά) τα μείζονα συστατικά της 

γλουτελίνης είναι στην πραγματικότητα υπομονάδες προλαμίνης που δεν εκχυλίζονται με 

μείγματα αλκοόλης / νερού λόγω της παρουσίας τους ως πολυμερή υψηλής μοριακής μάζας 

που σταθεροποιούνται με δισουλφιδικούς δεσμούς. Στο σιτάρι αυτές οι πρωτεΐνες ονομάζονται 

γλουτενίνες και υπάρχουν σε περίπου ίσες ποσότητες με τις διαλυτές στην αλκοόλη γλιαδίνες. 

Οι δύο αυτές ομάδες πρωτεϊνών περιλαμβάνουν τη γλουτένη (Shewry, 2019).  

 

Οι πρωτεΐνες της γλουτένης είναι η κύρια ομάδα πρωτεϊνών που αποθηκεύονται στον κόκκο 

του σπόρου για την υποστήριξη της βλάστησης και της ανάπτυξης των φιντανιών. Η κατανομή 

τους είναι περιορισμένη στα κύτταρα του αμυλούχου ενδοσπερμίου, ενώ δεν ανιχνεύονται σε 

κανέναν άλλο ιστό του κόκκου ή του φυτού. Η πορεία και οι μηχανισμοί της σύνθεσης και της 

εναπόθεσής τους έχουν μελετηθεί λεπτομερώς, αλλά δύο σημεία είναι ιδιαίτερα σημαντικά 

(Tosi, 2012). Πρώτα, εναποτίθενται αρχικά σε διακριτά πρωτεϊνικά σωμάτια, τα οποία 

συντήκονται κατά τα μεταγενέστερα στάδια της ανάπτυξης των κόκκων για να σχηματίσουν 
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μια συνεχή μήτρα που περιβάλλει τους κόκκους του αμύλου (Εικόνα 1Α). Έπειτα, αυτή η 

μήτρα σχηματίζει ένα συνεχές πρωτεϊνικό δίκτυο εντός του κυττάρου, το οποίο μπορεί να 

αποκαλυφθεί με την αφαίρεση αμύλου από ένα με ενζυμική πέψη (Εικόνα 1Β). Είναι εύκολο 

να φανταστεί κανείς πώς τα πρωτεϊνικά δίκτυα που υπάρχουν στα μεμονωμένα κύτταρα 

μπορούν να συγκεντρωθούν κατά την ανάμειξη της ζύμης για να σχηματιστεί το συνεχές 

δίκτυο γλουτένης στη ζύμη (Shewry, 2019).  

  

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 1: Η προέλευση της γλουτένης σίτου. Πηγή: Shewry, 2019 

 

Το δεύτερο σημαντικό σημείο είναι ότι οι πρωτεΐνες της γλουτένης δεν κατανέμονται 

ομοιόμορφα στα κύτταρα του αμυλούχου ενδοσπερμίου, αλλά εμπλουτίζουν τα 2 – 3 

εξωτερικά κυτταρικά στρώματα (τα οποία ονομάζονται κύτταρα αλεορρόνης). Αυτό 

απεικονίζεται στην Εικόνα 1C, η οποία αναπαριστά ένα τμήμα των κυττάρων του αμυλούχου 
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ενδοσπερμίου και των εξωτερικών στοιβάδων από το λοβό του κόκκου σε όψιμο στάδιο 

ανάπτυξης που χρωματίζεται μπλε τολουιδίνης. Στην πραγματικότητα, ο Kent (1966) 

υπολόγισε ότι η περιεκτικότητα των κυττάρων του αμυλούχου ενδοσπερμίου σε πρωτεΐνες 

ποικίλλει κατά 4 φορές, από 45% στα κύτταρα αλεορρόνης σε 8% στα κύτταρα της κεντρικής 

περιοχής (Kent, 1966). Επιπλέον, η σύνθεση των πρωτεϊνών της γλουτένης επίσης ποικίλλει, 

με το ποσοστό των υψηλού μοριακού βάρους υπομονάδων γλουτελίνης 

(HighMolecularWeight, HMW) να είναι αυξημένο και η αναλογία χαμηλού μοριακού βάρους 

(LowMolecularWeight, LMW) γλιαδίνες (εκτός από τις ω – γλιαδίνες) να είναι μειωμένο 

(Heetal., 2013). Αυτές οι κλίσεις στην σύσταση των πρωτεϊνών αντανακλώνται σε κάποιο 

βαθμό στην ανθρώπινη υγεία (Tosietal., 2018).  

 

1.2 Δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη σαν θεραπεία και ως τρόπος ζωής 

Η προέλευση της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη χρονολογείται από το 1941, όταν έκανε το 

ντεμπούτο της σε μια έκθεση για τη διατροφική θεραπεία της νόσου της κοιλιοκάκης από τον 

παιδίατρο Willem Karl Dicke (VanBerge – HenegouwenandMulder, 1993). Σήμερα, η δίαιτα 

ελεύθερη από γλουτένη συνεχίζει να εφαρμόζεται και να διερευνάται για διάφορους 

πρόσθετους σκοπούς υγείας, συμπεριλαμβανομένης της διαχείρισης της μη  κοιλιοκακικής 

ευαισθησίας στη γλουτένη (Non – CeliacGlutenSensitivity, NCGS), του συνδρόμου 

ευερέθιστου εντέρου (IrritableBowelSyndrome, IBS), του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, της 

ερπητοειδής δερματίτιδας (DermatitisHerpetiformis, DH), της φλεγμονής και της 

παχυσαρκίας. Το ερευνητικό ενδιαφέρον για τη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη, πέρα από τις 

κλινικές και πρακτικές χρήσεις της, μεγαλώνει εδώ και πολλά χρόνια (Khouryetal., 2018).  

 

1.2.1 Τα κίνητρα των καταναλωτών 

Την τελευταία δεκαετία, έχουν διεξαχθεί έρευνες για την καλύτερη κατανόηση των 

υποκείμενων αιτιών πίσω από τις αυξανόμενες τάσεις στην υιοθέτηση της δίαιτας ελεύθερης 

από γλουτένη (Choungetal., 2017; Golleyetal., 2015; Stevensonetal., 2015). Συμπτωματικές 

στρατηγικές αυτοδιαχείρισης που περιλαμβάνουν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη έχουν 

υποστηριχθεί και από ευρήματα εθνογραφικών ερευνών. Ειδικότερα, σε μία μελέτη τους, οι 

Copelton και Valle (2009) έμαθαν ότι η αυτοεπιβαλλόμενη δίαιτα ελεύθερης γλουτένης ήταν 
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κοινή μεταξύ των ατόμων που παρουσίαζαν ανεξήγητα γαστρεντερολογικά και μη 

συμπτώματα για παρατεταμένες χρονικές περιόδους (CopeltonandValle, 2009).  

Τα αναμενόμενα οφέλη για την υγεία από τη δίαιτα ελεύθερη  γλουτένης επηρεάζουν επίσης 

τις διατροφικές αποφάσεις. Αν και τα ευεργετικά αποτελέσματα της δίαιτας ελεύθερης 

γλουτένης δεν έχουν ακόμη αποδειχθεί σε υγιή άτομα (GaesserandAngadi, 2012; 

Lebwohletal., 2017), στοιχεία μίας έρευνας σχετικά με την αγορά καταναλωτών αποδεικνύει 

ότι το 33% και το 26% των Καναδών και των Αμερικανών, αντίστοιχα, πιστεύουν ότι τα 

προϊόντα χωρίς γλουτένη είναι πιο υγιεινά (Khouryetal., 2018). Αυτές οι τάσεις είναι συνεπείς 

με τα ευρήματα μίας άλλης μελέτης που διερεύνησε τις πεποιθήσεις των καταναλωτών για την 

υγεία γύρω από τη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη. Πιο συγκεκριμένα, στη μελέτη του Dunn 

και των συνεργατών του (2014), το 31% των συμμετεχόντων πίστευε ότι η αποφυγή της 

γλουτένης θα προάγει τη γενική τους υγεία, ενώ το 37% θεώρησε ότι τα προϊόντα χωρίς 

γλουτένη ήταν πιο υγιεινά από τα συμβατικά τους ισοδύναμα (Dunnetal., 2014). Η απώλεια 

σωματικού βάρους αναφέρθηκε ως ένα άλλο κοινό κίνητρο για την υιοθέτηση μίας δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη, ειδικά μεταξύ των νεότερων ενηλίκων. Ωστόσο, στοιχεία που να 

υποστηρίζουν την αποτελεσματικότητα της στη διαχείριση του σωματικού βάρους είναι 

περιορισμένα (Khouryetal., 2018).  

 

1.2.2 Η γνώση και οι στάσεις  των καταναλωτών 

Η έρευνα έχει επίσης διερευνήσει τις πιο κοινές πηγές πληροφοριών σχετικά με τη γλουτένη 

και τις δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη. Τα δεδομένα που προέρχονται από ερωτηματολόγια 

επιδεικνύουν ότι δημοφιλείς πηγές πληροφοριών περιλαμβάνουν το διαδίκτυο, τα έντυπα μέσα 

ενημέρωσης, τα βιβλία μαγειρικής, τις ομάδες υποστήριξης κοιλιοκάκης και την πληροφόρηση 

από ασθενείς ή άτομα με κοιλιοκάκη (Golleyetal., 2015; Silvesteretal., 2016; Zarkadasetal., 

2013). Σε σύγκριση με τους διαιτολόγους – διατροφολόγους, οι οικογενειακοί γιατροί 

βρέθηκαν να πληροφορούν λιγότερο συχνά θέματα που αφορούν τη γλουτένη (Silvesteretal., 

2016) και βαθμολογήθηκαν χαμηλά ή χαμηλότερα σε σχέση με τη χρησιμότητά τους 

(Silvesteretal., 2016; Zarkadasetal., 2013).  

Τα άτομα ακολουθούν τη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη σε διάφορους βαθμούς (Dunnetal., 

2014; Silvesteretal., 2016). Αυτό μπορεί να επηρεάζεται από τις στάσεις που μοιράζονται οι 

άνθρωποι απέναντι στη διατροφή. Για παράδειγμα, η αγορά προϊόντων χωρίς γλουτένη μπορεί 

να έχει κάποιες αρνητικές οικονομικές συνέπειες, ειδικά για οικογένειες με χαμηλό εισόδημα 
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(DoNascimentoetal., 2014; O’ Donnelletal., 2009; Zarkadasetal., 2013). Σε αντίθεση με τα 

αντίστοιχα προϊόντα με γλουτένη, τα προϊόντα χωρίς γλουτένη είναι πολύ πιο ακριβά. Στην 

πραγματικότητα, τα είδη χωρίς γλουτένη αναφέρθηκαν ότι ήταν περίπου 200 – 500% πιο 

ακριβά από τα ισοδύναμα τυπικά προϊόντα, ποσοστό που ποικίλλει βάσει του προϊόντος και 

της περιοχής. Επομένως, η προσιτή τιμή και η μακροπρόθεσμη βιωσιμότητα της δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη συνεχίζει να υπόκεινται σε αξιολόγηση (LambertandFicken, 2016; 

SinghandWhelan, 2011; StevensandRashid, 2008). Η ανεπαρκής διαθεσιμότητα ειδών υψηλής 

– ποιότητας χωρίς γλουτένη είναι ένα άλλο πρόβλημα, με πολλούς να αναφέρουν προκλήσεις 

στον εντοπισμό τέτοιων προϊόντων σε τοπικά παντοπωλεία (DoNascimentoetal., 2014; 

Zarkadasetal., 2006). Άτομα με χαμηλότερο κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, με περιορισμένους 

διαθέσιμους πόρους, ή όσοι ζουν σε απομακρυσμένες πόλεις είναι σίγουρα σε μειονεκτική 

θέση (Khouryetal., 2018).  

Τέλος, πολλές απόψεις σχετικά με τη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη επικεντρώνονται στις 

αισθητηριακές πτυχές των προϊόντων χωρίς γλουτένη, καθώς και στον αντίκτυπο που έχει σε 

πολλούς προσωπικούς και κοινωνικούς τομείς. Ενώ οι καταναλωτές μπορεί να είναι σχετικά 

ικανοποιημένοι με τη γεύση και την υφή των προϊόντων χωρίς γλουτένη, συνεχείς προσπάθειες 

για τη βελτίωση της γευστικότητας αυτών των ειδών εξακολουθούν να προτρέπονται 

(DoNascimentoetal., 2014). Επιπλέον, τα άτομα που αποφεύγουν τη γλουτένη εκφράζουν 

έλλειψη αυτοπεποίθησης όταν τρώνε έξω από το σπίτι (LeeandNewman, 2003; Zarkadasetal., 

2006), ενώ πολλοί βρίσκουν προβληματικό το χρονικό διάστημα που εμπλέκεται στην 

προετοιμασία των γευμάτων τους  στο σπίτι (Silvesteretal., 2016).  

 

1.3 Συσχέτιση γλουτένης και μικροβιώματος 

Η κοιλιοκάκη, επίσης γνωστή ως εντεροπάθεια ευαίσθητη στη γλουτένη, είναι μία αυτοάνοση 

εντερική ασθένεια που προκαλείται από την γλουτένη σε γενετικά ευαίσθητα άτομα. Η 

γλουτένη είναι ένα κοινό συστατικό στην καθημερινή διατροφή. Η τήρηση μίας δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη είναι μία αποτελεσματική μέθοδος για τη θεραπεία της κοιλιοκάκης. 

Το μικροβίωμα διαδραματίζει εξαιρετικά σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της ανθρώπινης 

υγείας και η διατροφή είναι ο κύριος παράγοντας για τη ρύθμιση της σύνθεσης και της 

λειτουργίας της μικροχλωρίδας  του εντέρου.  
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1.3.1 Εντερική χλωρίδα 

Το έντερο είναι η πιο πυκνο – αποικισμένη θέση της μικροχλωρίδας του πεπτικού  συστήματος. 

Μία εκτίμηση έδειξε ότι η μικροχλωρίδα σε έναν ανθρώπινο οργανισμό αντιπροσωπεύει μία 

αναλογία 1.3:1 προς ανθρώπινα κύτταρα. Υπολογίζεται ότι περισσότερα από 1.000 είδη 

μικροοργανισμών ζουν στο έντερο, με το εντερικό μικροβίωμα ενός υγιούς ατόμου να 

περιλαμβάνεται κυρίως από Firmicutes, Basteroides, πρωτεοβακτήρια και ακτινομύκητες. 

Επίσης, ορισμένοι ερευνητές υπολόγισαν ότι υπάρχουν χιλιάδες είδη βακτηρίων στο 

γαστρεντερικό σωλήνα (Gilbertetal., 2018; Tapetal., 2009). Βάσει της αλληλεπίδρασης με τον 

ξενιστή, η εντερική χλωρίδα χωρίζεται σε τρεις κατηγορίες: τα προβιοτικά (όπως για 

παράδειγμα, τα Lactobacillus και Bifidobacterium, μεταξύ άλλων), του παθογόνους 

μικροοργανισμούς (όπως για παράδειγμα, τα Clostridium και Enterococcusfaecalis, μεταξύ 

άλλων) και τα ευκαιριακά παθογόνα (Wuetal., 2021).  

Η εντερική χλωρίδα των υγιών ανθρώπων συμβάλλει στην προστασία και τη διατήρηση της 

λειτουργίας του εντερικού φραγμού, την προαγωγή του μεταβολισμού και της απορρόφησης 

των θρεπτικών συστατικών, τη ρύθμιση της ανοσίας και την πρόληψη ή την καταστολή του 

καρκίνου, μεταξύ άλλων (SommerandBlackhed, 2013). Υπάρχει μία αμοιβαία συμβιωτική 

σχέση μεταξύ της εντερικής χλωρίδας και του ξενιστή, με τον ξενιστή να παρέχει θρεπτικά 

συστατικά και το μικροπεριβάλλον για την εντερική χλωρίδα, και η εντερική χλωρίδα με τη 

σειρά της να βοηθάει στη διατήρηση της εντερικής ομοιόστασης του οργανισμού 

συμμετέχοντας σε μία σειρά φυσιολογικών λειτουργιών του ξενιστή. Ένας μεγάλος αριθμός 

από μελέτες έχουν δείξει ότι η διατάραξη της ισορροπίας μεταξύ της εντερικής μικροχλωρίδας 

και του ανθρώπινου οργανισμού, οδηγεί σε πολλαπλές συστηματικές ασθένειες, όπως 

παχυσαρκία, σακχαρώδη διαβήτη, αθηροσκλήρωση, σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, 

φλεγμονώδη νόσο του εντέρου και κοιλιοκάκη μέσω του μεταβολισμού των χολικών οξέων, 

του άξονα εγκεφάλου – εντέρου, του εντερικού φραγμού και του ανοσοποιητικού συστήματος 

και ούτω καθεξής (Zhangetal., 2016). 

1.3.2 Η γλιαδίνη επάγει άμεσα τη δυσβίωση της εντερικής χλωρίδας 

Για τους ασθενείς με κοιλιοκάκη, η ισορροπία μεταξύ της εντερικής μικροχλωρίδας και του 

ανθρώπινου οργανισμού θα μπορούσε να διαταραχθεί από τη γλιαδίνη. Από το στόμα και το 

στομάχι, μεγάλη ποσότητα μη – αποικοδομημένης γλιαδίνης ωθείται εντός του λεπτού και 

παχέος εντέρου, παρέχοντας άφθονα υποστρώματα για διαφορετικά βακτήρια στην κοιλότητα 

του εντέρου, προάγοντας την αναπαραγωγή των βακτηρίων που διασπούν τη γλιαδίνη και 
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διαταράσσοντας έτσι τη σταθερή κατάσταση της εντερικής χλωρίδας (Bernardoetal., 2009; 

Davilaetal., 2013). Επί του παρόντος, η σύσταση και η δομή της χλωρίδας του λεπτού εντέρου 

αξιολογείται κυρίως με την ανίχνευση της αφθονίας και της ποικιλομορφίας της χλωρίδας του 

δωδεκαδακτύλου. Ο D'Argenio και οι συνεργάτες του (2016) εξέτασαν τη χλωρίδα του 

βλεννογόνου του δωδεκαδακτύλου ασθενών με ενεργή κοιλιοκάκη και διαπιστώθηκε ότι η 

αφθονία των πρωτεοβακτηρίων αυξήθηκε, ενώ η αφθονία των Firmicutes και των 

Actinobacteria μειώθηκε. Σε σύγκριση με ασθενείς που ακολουθούσαν μία δίαιτα ελεύθερη 

από γλουτένη και υγιών ατόμων, μέλη του γένους Neisseria (και ιδιαίτερα των Neisseria 

flavescens) ήταν σημαντικά πιο άφθονα σε ασθενείς με ενεργή κοιλιοκάκη (D’ Argenioetal., 

2016). Ο Sanchez και οι συνεργάτες του (2013) διαπίστωσαν ότι σε σύγκριση με παιδιά που 

ακολουθούσαν μια δίαιτα ελεύθερη από  γλουτένη και υγιή παιδιά, τα βακτήρια του 

βλεννογόνου του δωδεκαδάκτυλου των παιδιών με ενεργή κοιλιοκάκη (φυσιολογική διατροφή 

που περιέχει γλουτένη) ήταν αυξημένα σε πρωτεοβακτήρια και μειωμένα σε Firmicutes. 

Επίσης, η αφθονία των εντεροβακτηριδίων και τα σταφυλόκοκκων αυξήθηκε, ενώ των 

Streptococcaceae μειώθηκε (Sanchezetal., 2013).  

 

1.3.3 Η εντερική χλωρίδα προάγει την υδρόλυση της γλιαδίνης 

Το ανθρώπινο σώμα στερείται πρωτεάσες, οι οποίες είναι σε θέση να αφομοιώσουν πλήρως 

τη γλουτένη. Ο ρόλος της εντερικής χλωρίδας στη διαδικασία του μεταβολισμού των 

πρωτεϊνών δεν μπορεί να αγνοηθεί. Η μη  αποικοδομημένη γλιαδίνη μεταφέρεται από το λεπτό 

έντερο στο παχύ έντερο. Μόλις εισέλθει στο παχύ έντερο, βρίσκεται σε στενή επαφή με έναν 

μεγάλο αριθμό μικροοργανισμών του εντέρου. Εξαιτίας της ποικιλίας των βακτηριακών 

γονιδίων στο παχύ έντερο και των διαφορετικών βιοχημικών οδών τους, σε σύγκριση με τον 

ανθρώπινο οργανισμό, κάνει ορισμένους μικροοργανισμούς του εντέρου να έχουν την 

ικανότητα μεταβολισμού της γλιαδίνης (Macfarlaneetal., 1988). 

Οι ερευνητές έχουν διαπιστώσει την παρουσία χλωρίδας που σχετίζεται με το μεταβολισμό 

της γλιαδίνης στο ανθρώπινο έντερο (όπως τα γένη Lactobacillus, Streptococcus, 

Staphylococcus, Clostridium και Bifidobacterium) (Camineroetal., 2014). Αυτοί οι 

μικροοργανισμοί όχι μόνο υπάρχουν στο παχύ έντερο, αλλά και στο λεπτό έντερο για το 

μεταβολισμό της γλουτένης. Ο Caminero και οι συνεργάτες (2019) του έδειξαν ότι, σε 

σύγκριση με την υγιή ομάδα, η χλωρίδα του βλεννογόνου του δωδεκαδάκτυλου σε ποντικούς 

με κοιλιοκάκη που τους χορηγήθηκε παράλληλη δίαιτα που περιείχε γλουτένη παρουσίαζαν 
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υψηλότερη πρωτεολυτική δράση έναντι της γλουτένης που σχετίζονταν με την αφθονία των 

πρωτεοβακτηρίων (συμπεριλαμβανομένης της Pseudomonas) (Camineroetal., 2019). 

Επιπλέον, ο Herran και οι συνεργάτες του (2017) μελέτησαν τη χλωρίδα του λεπτού εντέρου 

που αποσυνθέτει τη γλιαδίνη σε υγιή άτομα και ασθενείς κοιλιοκάκη και απομόνωσαν 114 

βακτηριακά στελέχη που ανήκαν σε 32 διαφορετικά είδη από τον βλεννογόνο του 

δωδεκαδακτύλου, εκ των οποίων, τα 85 στελέχη μπόρεσαν να αναπτυχθούν σε ένα μέσο που 

περιείχε γλουτένη ως μοναδική πηγή αζώτου. Από τα 85 στελέχη τα 31 στελέχη έδειξαν 

εξωκυτταρική πρωτεολυτική δράση έναντι των πρωτεϊνών της γλουτένης και τα 27 στελέχη 

έδειξαν πεπτιδολυτική δράση προς το 33μερές πεπτίδιο, ένα ανοσογονικό πεπτίδιο για 

ασθενείς με κοιλιοκάκη (Herranetal., 2017).  

 

1.3.4 Η γλιαδίνη σε συνδυασμό με την εντερική χλωρίδα επάγει φλεγμονή του εντέρου 

Προφανώς, οι ερευνητές δεν μπορούν να προσδιορίσουν εάν η εντερική δυσβίωση της 

χλωρίδας είναι αποτέλεσμα των δενδριτικών κυττάρων και της έκκρισης φλεγμονωδών 

κυτοκινών. Η δυσβίωση ακολουθεί την ενεργοποίηση της προσαρμοστικής ανοσολογικής 

απόκρισης μέσω της παραγωγής αντισωμάτων έναντι του ενδομυίου, της γλιαδίνης και της 

τρανσγλουταμινάσης από Β κύτταρα που αυξάνουν την εντερική διαπερατότητα (Reddeletal., 

2019). Εκτός από τη γλιαδίνη, η εντερική μικροχλωρίδα διαδραματίζει επίσης απαραίτητο 

ρόλο στην πρόκληση φλεγμονής στον εντερικό βλεννογόνο σε ασθενείς με κοιλιοκάκη. Όπως 

είναι γνωστό, οι ανοσολογικοί παράγοντες αντιπροσωπεύουν μία από τις αιτίες της 

κοιλιοκάκης, και η προσαρμοστική ανοσία διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση 

της. Έρευνες έχουν δείξει ότι η εντερική χλωρίδα είναι στενά συνδεδεμένη με την 

προσαρμοστική ανοσία και έχει σημαντικές ρυθμιστικές επιδράσεις στις δύο σκέλη της 

προσαρμοστικής ανοσίας του ξενιστή· της κοιλιοκάκης των Β κυττάρων ή / και ενός 

περιβαλλοντικού παράγοντα για κοιλιοκάκη (Wuetal., 2021).  

Συμβατικά, η γλιαδίνη θεωρήθηκε ότι ενεργοποιεί την έμφυτη, και την προσαρμοστική ανοσία 

και τη φλεγμονή του εντέρου μέσω της παραγωγής κυτοκινών και χημειοκινών. Συγκεκριμένα, 

η γλιαδίνη απαμινώνεται από την ιστική τρανσγλουταμινάση στο χόριο του βλεννογόνου του 

λεπτού εντέρου και συνδέεται με μόρια DQ2/8 της κατηγορίας HLA II κυττάρων που 

παρουσιάζουν αντιγόνο, ενεργοποιώντας τα Τ  κύτταρα, τα Β  κύτταρα και τα μακροφάγα. 

Επίσης μπορεί να διατηρήσει την ισορροπία μεταξύ της φλεγμονής του εντέρου και της 
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ανοσιακής ανοχής προκαλώντας τη διαφοροποίηση των εντερικών κυττάρων Th17 και Treg 

(Hao – NanandZhi – Hua, 2019). 

Η γλιαδίνη προκαλεί δυσλειτουργία του εντερικού φραγμού, η οποία οδηγεί σε υπερβολική 

ανάπτυξη και μετατόπιση των εντερικών παθογόνων βακτηρίων, με αποτέλεσμα την 

ανισορροπία της χλωρίδας του εντέρου. Η ανισορροπία της χλωρίδας του εντέρου ενεργοποιεί, 

με τη σειρά της, την ανοσολογική φλεγμονώδη απόκριση μέσω ρύθμισης των Β και Τ 

κυττάρων. Φλεγμονώδεις παράγοντες μπορούν να αυξήσουν περαιτέρω τη διαπερατότητα του 

βλεννογόνου του εντέρου καταστρέφοντας τα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου και 

επιδεινώνοντας την κοιλιοκάκη (Yueetal., 2019). Η ανοσολογική απόκριση του βλεννογόνου 

του εντέρου στην κοιλιοκάκη μπορεί να καταστρέψει άμεσα το βιολογικό φραγμό, 

επηρεάζοντας έτσι την μικροβιακή ομοιόσταση. Η ανισορροπία της χλωρίδας ή δυσβίωση δρα 

ως παθογόνος και αντιδραστικός παράγοντας στη κοιλιοκάκη, σχηματίζοντας έτσι έναν φαύλο 

κύκλο και συνεχίζοντας τη φλεγμονή (Wuetal., 2021).  

Στην κοιλιοκάκη, η εντερική χλωρίδα και η γλουτένη έχουν μία σύνθεση σχέση (Εικόνα 2). 

Υπάρχουν δύο βασικές διακριτές καταστάσεις, η μία είναι η ανισορροπία της εντερικής 

μικροχλωρίδας που προκαλείται από την κοιλιοκάκη και η άλλη είναι η μη – φυσιολογική 

εντερική χλωρίδα, η οποία αποτελεί έναν συμπαράγοντας της γλιαδίνης στην πρόκληση 

κοιλιοκάκης. Σε ασθενείς με νόσο κοιλιοκάκη, η αφθονία των Firmicutes και των 

ακτινοβακτηρίων είναι μειωμένη, ενώ η αφθονία των πρωτεοβακτηρίων είναι αυξημένη. Ως 

εκ τούτου, η εντερική μικροχλωρίδα μπορεί μερικές φορές να είναι η αιτία και μερικές φορές 

το αποτέλεσμα (Wuetal., 2021). 
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ΕΙΚΟΝΑ 2: Σχέση μεταξύ της εντερικής χλωρίδας και της γλουτένης στην κοιλιοκάκη. Πηγή: Wuetal., 

2021 

 

1.4 Επίδραση της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη στα αυτοάνοσα νοσήματα 

Είναι ευρέως γνωστό ότι τα αυτοάνοσα νοσήματα (AutoimmuneDiseases, ADs) έχουν δύο 

κύρια αιτιολογικά υπόβαθρα, το γενετικό και το περιβαλλοντικό (Lerner, 2011; Lerneretal., 

2016). Λόγω του γεγονότος ότι η συχνότητα εμφάνισης των αυτοάνοσων νοσημάτων είναι 

αξιοσημείωτα αυξημένη στις δυτικές χώρες τις τελευταίες δεκαετίες, είναι λογικό να υποτεθεί 

ότι η αύξηση οφείλεται περισσότερο στο μεταβαλλόμενο περιβάλλον, παρά στις γενετικές 

τροποποιήσεις ή προσαρμογές. Λαμβάνοντας υπόψη ότι η παγκόσμια κατανάλωση σιταριού 

και η πρόσληψη γλουτένης αυξάνονται επίσης τις τελευταίες δεκαετίες, είναι λογικό να 

υποτεθεί ότι υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ της αύξησης της κατανάλωσης γλουτένης και 

των αυτοάνοσων νοσημάτων (Lerneretal., 2015).  
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Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι, τουλάχιστον για τη κοιλιοκάκη, η αύξηση του επιπολασμού της 

συνδέεται στενά με την αυξημένη κατανάλωση σιταριού σε όλο τον κόσμο (Catassietal., 2015; 

Lerneretal., 2015). Δεδομένου ότι η κοιλιοκάκη σχετίζεται με πολλαπλά αυτοάνοσα νοσήματα, 

τίθεται το ερώτημα εάν η κατανάλωση γλουτένης συμβάλλει στην αύξηση των αυτοάνοσων 

καταστάσεων απουσία κοιλιοκάκης, και εάν ναι, εάν η αποχή από τη γλουτένη μπορεί να 

ωφελήσει τους πληθυσμούς που επηρεάζονται. Υποψίες για τα οφέλη της δίαιτας ελεύθερης 

από γλουτένη ως συμπληρωματική θεραπεία, είτε ως αιτιολογικός παράγοντας στην 

παθογένεση, είτε στη βελτίωση των συμπτωμάτων τέθηκαν και αναθεωρήθηκαν πρόσφατα (El 

– ChammasandDanner, 2011; SanMauroetal., 2014). Το γεγονός ότι η δίαιτα ελεύθερη από 

γλουτένη έχει προστατευτικά αποτελέσματα στο σωρευτικό επιπολασμό των αυτοάνοσων 

νοσημάτων ανοίγει ένα παράθυρο ευκαιριών για τη διερεύνηση του θέματος της γλουτένης ως 

οδηγού αυτοανοσίας και της θέση της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη στη διατροφική 

θεραπεία των αυτοάνοσων νοσημάτων (Cosnesetal., 2008; Ferrettietal., 2012).   

Δεδομένου ότι η κοιλιοκάκη και πολλά αυτοάνοσα νοσήματα μοιράζονται ορισμένα γονίδια 

αντιγόνων ανθρώπινων λευκοκυττάρων (HumanLeukocyteAntigen, HLA) και πολλαπλά 

γονίδια αντιγόνων μη ανθρώπινων λευκοκυττάρων, είναι κατανοητό ότι αυτό το γενετικό 

φορτίο μεταφέρει κάποια εξαρτώμενη –  από τη γλουτένη – τοξικότητα σε άλλα αυτοάνοσα 

νοσήματα πέρα από τη κοιλιοκάκη (Fortuneetal., 2015; Gutierrez – Achuryetal., 2011; Koning, 

2015; Richard – MiceliandCriswell, 2012; Zhengetal., 2014; Zhernakovaetal., 2011). Καθώς η 

κοιλιοκάκη και άλλα αυτοάνοσα νοσήματα έχουν κοινές γενετικές, περιβαλλοντικές και 

ανοσολογικές οδούς, θα ήταν ενδιαφέρον να διερευνηθούν οι πιθανές θεραπευτικές επιδράσεις 

της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα αλλά χωρίς 

κοιλιοκάκη. Είναι γνωστό ότι στην κοιλιοκάκη, ο πρόσθετος κίνδυνος επακόλουθων 

αυτοάνοσων νοσημάτων είναι μειωμένος σε ασθενείς που τηρούν μια δίαιτα ελεύθερη από 

γλουτένη (Cosnesetal., 2008). Η προστατευτική επίδραση της αποφυγής της γλουτένης έχει 

παρατηρηθεί σε αρκετά αυτοάνοσα νοσήματα (Εικόνα 3). Επιπλέον, η κατανάλωση γλουτένης 

φαίνεται να σχετίζεται με την εξέλιξη της νόσου. Θα πρέπει ωστόσο να τονιστεί ότι οι εικασίες 

για τα οφέλη μίας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη βασίζονται σε περιορισμένο αριθμό 

κλινικών δοκιμών που έχουν διερευνήσει τις δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη είτε ως 

αιτιολογικό παράγοντα στην παθογένεση της νόσου ή σε συσχέτιση με τη βελτίωση των 

συμπτωμάτων (Lerneretal., 2017).  
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ΕΙΚΟΝΑ 3: Αυτοάνοσα νοσήματα που βελτιώνονται μετά την αποχή από τη γλουτένη. Πηγή: 

Lerneretal., 2017 

 

1.4.1 Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 

Πολλαπλά ευρήματα υποδηλώνουν μια σύνδεση μεταξύ του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 

της γλουτένης ή της κοιλιοκάκης, με την παρουσία κοινών γονιδίων, την συνύπαρξη του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και της κοιλιοκάκης σε ορισμένους ασθενείς, την αυξημένη 

επίπτωση της κοιλιοκάκης σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, την αυξημένη 

εκλεκτική απόκριση των Τ  κυττάρων και την υψηλή συγκέντρωση αντισωμάτων σίτου τόσο 

σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 όσο και σε ασθενείς με κοιλιοκάκη, και την 

ταυτοποίηση πρωτεϊνών στο σιτάρι που σχετίζονται με τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, και 

υποδεικνύουν ότι οι cDNA κλώνοι διαφορετικών σφαιρινών στο σιτάρι συσχετίζονται με 

βλάβη στα νησίδια του Langerhans (Loitetal., 2009; MacFarlaneetal., 2003). Επιπλέον, η 

μερική εξάντληση των ρυθμιστικών Τ κύτταρων πριν από την ευαισθητοποίηση της γλιαδίνης 

προκάλεσε σοβαρή ινσουλίτιδα σε μοντέλο ποντικών. Στους παγκρεατικούς λεμφαδένες των 

ποντικών που αναπτύσσουν ινσουλίτιδα, η παρουσία Τ – λεμφοκυττάρων που 

ανταποκρίνονται στη γλοιαδίνη υποδηλώνει ότι οι ειδικοί για τη γλιαδίνη κλώνοι Τ  κυττάρων 

έχουν ρόλο στην πρόκληση ινσουλίτιδας σε αυτό το ζωικό μοντέλο (Galipeauetal., 2011).  

Κατά τη διάρκεια της βρεφικής ηλικίας, η ποσότητα, ο χρόνος και ο τρόπος εισαγωγής της 

γλουτένης έχει αποδειχθεί ότι επηρεάζει το διαβητογόνο δυναμικό της γλουτένης, και 
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προτείνεται ότι μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη μπορεί να διατηρήσει τη λειτουργία των 

βήτα κυττάρων. Σε μία μελέτη του Antvorskov και των συνεργατών του (2014), ένα 

υποσύνολο ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 παρουσίαζε μια ανώμαλη ανοσολογική 

αντίδραση στη γλουτένη, που εκδηλωνόταν με θετική αντίδραση στην πρόκληση γλουτένης 

και οδηγούσε σε λεμφοκυτταρική διήθηση του βλεννογόνου του ορθού, αυξημένη 

πολλαπλασιαστική απόκριση των Τ – κυττάρων στις πρωτεΐνες σίτου, παραγωγή 

προφλεγμονωδών κυτοκινών και αυξημένη απόκριση Τ – κυττάρων στη γλουτένη στο ένα 

τέταρτο των ασθενών με πρόσφατα διαγνωσμένο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

(Antvorskovetal., 2014).  

Συγκεκριμένα, τα οφέλη μιας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε ασθενείς με συμπτωματική 

κοιλιοκάκη και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 υποστηρίζεται από τη βιβλιογραφία, αν και δεν 

είναι σαφές εάν αυτά τα οφέλη εμφανίζονται σε ασυμπτωματικούς ασθενείς. Σε μία μελέτη, η 

υιοθέτηση δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη, σε χρονικό διάστημα των 6 μηνών, σε άτομα με 

υψηλό επίπεδο κινδύνου ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, έδειξε ότι τα επίπεδα των 

αυτοαντισωμάτων δεν άλλαξαν, αλλά η έκκριση ινσουλίνης μειώθηκε (Pastoreetal., 2003). 

Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι άλλες μελέτες δεν τεκμηρίωσαν το όφελος από τις δίαιτες 

ελεύθερες από γλουτένη (Hummeletal., 2002; Fuchtenbuschetal., 2004). Λαμβάνοντας από 

κοινού υπόψη, ότι η κατανάλωση γλουτένης μπορεί να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 

εξέλιξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, αλλά πρόσθετες μελέτες είναι απαραίτητο να 

διενεργηθούν για να διερευνηθεί εάν η αποφυγή κατανάλωσης γλουτένης θα μπορούσε να 

αποτρέψει την νόσο σε ευπαθή άτομα ή να εφαρμοστεί σε νέο – διαγνωσμένους ασθενείς με 

στόχο την αναχαίτηση ή εξασθένηση της προόδου της νόσου (Lerneretal., 2017).  

 

1.4.2 Ρευματοειδής αρθρίτιδα 

Πολλαπλές μελέτες έχουν περιγράψει κοινούς τομείς μεταξύ της ρευματοειδούς αρθρίτιδας 

και της κοιλιοκάκης (LernerandMatthias, 2015). Ως εκ τούτου, η μερική απόκριση των 

ρευματικών εκδηλώσεων που σχετίζονται με την κοιλιοκάκη σε δίαιτες ελεύθερες από 

γλουτένη είναι λογική. Επιπρόσθετα, υπάρχει προστατευτική επίδραση της αποχής από τη 

γλουτένη στη αθροιστική επίπτωση επιπρόσθετων αυτοάνοσων νοσημάτων σε ασθενείς με 

κοιλιοκάκη (Cosnesetal., 2008; Ferrettietal., 2012). Στην πραγματικότητα, οι διατροφικές 

τροποποιήσεις, όπως οι δίαιτες vegan χωρίς γλουτένη, είχαν κλινικά οφέλη σε ορισμένους 

ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα, γεγονός που μπορεί να προκύψει από την μειωμένη 



 
 

27 
 

ανοσοαντιδραστικότητα σε αντιγόνα τροφίμων που εξαλείφονται με την περιοριστική δίαιτα 

(Hafstrometal., 2001). Μια vegan δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη σε ασθενείς με ρευματοειδή 

αρθρίτιδα οδηγεί σε αλλαγές που είναι δυνητικά αθηροπροστατευτικές και αντιφλεγμονώδεις 

(Elkanetal., 2008). Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι, τα HLADQ2/8 T  κύτταρα μεταναστεύουν 

από τον εντερικό βλεννογόνο στο περιφερικό αίμα κατά την πρόκληση γλουτένης, 

υποδεικνύοντας έτσι έναν πρόσθετο μηχανισμό αρθρικής παθολογίας στην κοιλιοκάκη και 

προτείνοντας μια βάση για τα οφέλη της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη (Lerneretal., 2017). 

 

1.4.3 Σκλήρυνση κατά πλάκας 

Πολυάριθμες νευρολογικές εκδηλώσεις που μιμούνται τη σκλήρυνση κατά πλάκας έχουν 

περιγραφεί σε ασθενείς με κοιλιοκάκη (Lerneretal., 2012; Zelniketal., 2004). Ορισμένο 

ποσοστό ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας επιδεικνύει υψηλά επίπεδα IgA 

αυτοαντισώματα έναντι τις ιστικής τρανσγλουταμινάσης (Shoretal., 2009). Έχει προταθεί ότι 

οι δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη μπορούν να ληφθούν υπόψη σε ασθενείς που είναι θετικοί 

για αντισώματα έναντι της γλιαδίνης. Πιο πρόσφατα, ο επιπολασμός των αντισωμάτων που 

σχετίζονται με την κοιλιοκάκη βρέθηκε αυξημένος σε πληθυσμό ασθενών με υποτροπιάζουσα 

– διαλείπουσα σκλήρυνση κατά πλάκας (OR, 5,33) (Ροδριγο ετ αλ., 2011) και το 11% αυτού 

του πληθυσμού διαγνώστηκε ως έχοντας κοιλιοκάκη. Αυτός ο επιπολασμός είναι 5 έως 10 

φορές υψηλότερος από τον επιπολασμό που παρατηρείται στο γενικό πληθυσμό. Επί πλέον,  

το 32% των συγγενών πρώτου – βαθμού αυτού του πληθυσμού είχαν θετική ορολογία για 

κοιλιοκάκη. Αρκετές μικρές σειρές και αναφορές περιπτώσεων παρατήρησαν κλινική 

βελτίωση σε ασθενείς που υιοθέτησαν  δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη, αλλά απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα για την αξιολόγηση της απόκρισης των ασθενών με σκλήρυνση κατά 

πλάκας στις διατροφικές αλλαγές (FinstererandLeutmezer, 2014; vonGeldernandMowry, 

2012).  

Πολλά ανοσοπαθογόνα μονοπάτια και διάφορα αντισώματα που σχετίζονται με την 

κοιλιοκάκη έχουν περιγραφεί. Αυτά τα αντισώματα μπορούν να διασχίσουν τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό και να εναποτεθούν στο επίπεδο των κυττάρων Purkinje, 

παράγοντας αξιοσημείωτη φλεγμονώδης αντίδραση ακολουθούμενη από νευρωνική βλάβη και 

παρεγκεφαλιδική ατροφία (Rodrigoetal., 2011). Το τύπου – 6 ισοένζυμο της ιστικής 

τρανσγλουταμινάσης ανιχνεύθηκε στην παρεγκεφαλίδα ασθενών με κοιλιοκάκη και 

συνυπάρχουσα αταξία. Διατροφικοί παράγοντες και θετικά αυτοαντισώματα έναντι του 
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ισοενζύμου της ιστικής τρανσγλουταμινάσης μπορούν να εξηγήσουν την παθογένεια του 

άξονα εντέρου – εγκεφάλου (McKeonetal., 2014).  

 

1.4.4 Ψωρίαση 

Η ψωρίαση και η κοιλιοκάκη έχουν κοινά γενετικά και φλεγμονώδη χαρακτηριστικά. Η 

σύνδεση μεταξύ της ψωρίασης και της κοιλιοκάκης έχει εξεταστεί σε μια ανασκόπηση 

μελετών που αφορούσαν δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη σε ασθενείς με ψωρίαση (Bhatiaetal., 

2014). Από τους 33 ασθενείς με ψωρίαση που ήταν θετικοί σε αντισώματα έναντι της γλιαδίνης  

και υποβλήθηκαν σε θεραπεία με δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη, οι 24 παρουσίασαν μείωση 

του δείκτη βαρύτητας της ψωρίασης σε σύγκριση με ασθενείς που είχαν ψωρίαση και ήταν 

αρνητικοί για αντισώματα έναντι της γλιαδίνης (Michaelssonetal., 2000). Σε μία άλλη μελέτη, 

σε 28 ασθενείς, η αποχή από την κατανάλωση γλουτένης αποδείχθηκε ότι μειώνει την έκφραση 

της ιστικής τρανσγλουταμινάσης σε ασθενείς με ψωρίαση που ήταν θετικοί για αντισώματα 

έναντι της γλιαδίνης (Michaelssonetal., 2003). Εντούτοις, υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία 

που υποδηλώνουν ότι ο περιορισμός της γλουτένης μπορεί να ωφελήσει ορισμένους ασθενείς 

με ψωρίαση, και ως εκ τούτου πρέπει να διενεργηθούν πρόσθετες ελεγχόμενες μελέτες σε αυτό 

τον πληθυσμό ασθενών (Lerneretal., 2017).  

 

1.4.5 Αυτοάνοση ηπατίτιδα και ηπατίτιδα από κοιλιοκάκη 

Σαράντα τοις εκατό των ατόμων παρουσιάζονται με μη  φυσιολογικές εξετάσεις του ήπατος 

μετά τη διάγνωση της κοιλιοκάκης, με την πλειονότητα των ασθενών να επιδεικνύουν 

ομαδοποίηση ή υλοποίηση με την τήρηση μίας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη (Castilloetal., 

2015). Η κοιλιοκάκη είναι δύο φορές πιο συχνή σε ασθενείς με κίρρωση του ήπατος, σε 

σύγκριση με το γενικό υγιή πληθυσμό, και η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη είναι γνωστό ότι 

βελτιώνει τις εξετάσεις της λειτουργίας του ήπατος. Ασυνήθιστα υψηλά επίπεδα 

αντιενδομυσιακών αντισωμάτων και υψηλά επίπεδα ιστικής τρανσγλουταμινάσης αυξάνουν 

την υποψία κοιλιοκάκης σε ασθενείς με κίρρωση του ήπατος και μπορεί να ωθήσουν τους 

γιατρούς να συστήσουν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη (Wakim – Flemingetal., 2014). 

Αρκετές ασθένειες του ήπατος και των χοληφόρων σχετίζονται με την κοιλιοκάκη, 

συμπεριλαμβανομένων της αυτοάνοσης ηπατίτιδας, της πρωτοπαθούς σκληρυντικής 

χολαγγειίτιδας και της πρωτοπαθούς χολικής κίρρωσης. Αυτές οι ηπατικές παθήσεις είναι 
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λιγότερο διαδεδομένες από την ηπατίτιδα από κοιλιοκάκη και σχετίζονται με αυξημένη 

νοσηρότητα και θνησιμότητα, γεγονός που απαιτεί αντιμετώπιση με κατάλληλη 

ανοσοκατασταλτική θεραπεία και όχι απλώς με δίαιτες ελεύθερες από  γλουτένη (Ananiaetal., 

2015). Ωστόσο, ένα σημαντικά αυξημένο ποσοστό ασθενών με συνυπάρχουσα αυτοάνοση 

ηπατίτιδα και κοιλιοκάκη επιδεικνύουν παρατεταμένη ύφεση σε σύγκριση με ασθενείς με 

αυτοάνοση ηπατίτιδα χωρίς κοιλιοκάκη. Η βελτίωση της ηπατικής λειτουργίας μετά από 

διατροφική παρέμβαση προτείνει μία πιθανή μακροπρόθεσμη ευεργετική επίδραση της δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη (Colecchiaetal., 2011; Nastasioetal., 2013). 

 

1.4.6 Αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 

Σε μια Ιταλική πολυκεντρική μελέτη, η λειτουργία του θυρεοειδούς μελετήθηκε σε 241 

ασθενείς με κοιλιοκάκη και 212 υγιείς – μάρτυρες. Η νόσος του θυρεοειδούς ήταν 3 φορές 

υψηλότερη σε ασθενείς με κοιλιοκάκη από ό,τι στους υγιείς – μάρτυρες. Στους περισσότερους 

ασθενείς που ακολουθούσαν δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη για χρονικό διάστημα του ενός 

έτος, παρατηρήθηκε ομαλοποίηση του υποκλινικού υποθυρεοειδισμού, υποδηλώνοντας ότι, 

σε ορισμένους ασθενείς, η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη μπορεί από μόνη της να αναστρέψει 

τη  μη φυσιολογική λειτουργία του θυρεοειδή (Sategna – Guidettietal., 2001). Πρόσφατα, 

ωστόσο, μια πρόσθετη μελέτη δεν μπορούσε να επαναλάβει αυτά τα αποτελέσματα 

(Metsoetal., 2012). Στη σχετιζόμενη με τον θυρεοειδή οφθαλμοπάθεια, η κοιλιοκάκη είναι η 

μόνη αυτοάνοση νόσος στην οποία τα συμπτώματα και τα επίπεδα της ιστικής 

τρανσγλουταμινάσης βελτιώνονται εάν οι ασθενείς τηρήσουν μία δίαιτα ελεύθερη από 

γλουτένη (Pontoetal., 2014).  

Σε μια μελέτη του ρόλου της γλουτένης στην επαγωγή αυτοαντισωμάτων έναντι των 

ενδοκρινών αδένων και στη δυσλειτουργία των οργάνων σε έφηβους ασθενείς με κοιλιοκάκη, 

τουλάχιστον 1 αντίσωμα ήταν θετικό σε 10 από τους 19 ασθενείς που δεν έλαβαν θεραπεία, 

αλλά μόνο 5 από τους 25 ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη 

(Toscanoetal., 2000). Μία πρόσφατη ανασκόπηση περιέγραψε τις ομοιότητες και τις διαφορές 

μεταξύ της κοιλιοκάκης και της θυρεοειδίτιδας Hashimoto καθώς και τα πιθανά αλληλένδετα 

μονοπάτια εντέρου – θυρεοειδή. Η έννοια της σχέσης μεταξύ εντέρου και θυρεοειδούς 

υποστηρίζεται από την παρουσία αντισωμάτων έναντι της ιστικής τρανσγλουταμινάσης, τα 

οποία δεσμεύονται στα θυλάκια και την εξωκυτταρική μήτρα του θυρεοειδούς σε ασθενείς με 

κοιλιοκάκη. Επιπλέον, οι τίτλοι αντισωμάτων έναντι της ιστικής τρανσγλουταμινάσης 
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συσχετίζονται με τίτλους αντισωμάτων έναντι της θυρεοειδικής υπεροξειδάσης. Αυτά τα 

ευρήματα υποδηλώνουν ότι τα αυτοαντισώματα που σχετίζονται με την κοιλιοκάκη θα 

μπορούσαν να συμβάλουν στην πρόοδο της δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς παρουσία 

κοιλιοκάκης, δημιουργώντας έτσι κάποια λογική βάση για τα ευεργετικά αποτελέσματα της 

αποφυγής κατανάλωσης γλουτένης σε ασθενείς με αυτοάνοση νόσο του θυρεοειδούς 

(Lerneretal., 2017). 

 

1.4.7 Νεφροπάθεια ανοσοσφαιρίνης Α 

Όπως και άλλες αυτοάνοσες ασθένειες, η νεφροπάθεια IgA μοιράζεται πολλαπλά 

χαρακτηριστικά με την κοιλιοκάκη (Lerneretal., 2017) και αρκετές μελέτες σε ζώα και 

ανθρώπους έχουν τεκμηριώσει την ευεργετική επίδραση της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη 

στη νόσο αυτή (Papistaetal., 2015; Koivuviitaetal., 2009).  

Κεφάλαιο 2ο: Θυρεοειδίτιδα Hashimoto και γλουτένη 

Υπάρχει ένα αυξανόμενο ενδιαφέρον για μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη στη διαχείριση 

διαφόρων αυτοάνοσων νοσημάτων (Ihnatowiczetal., 2021). Τα αυτοάνοσα νοσήματα του 

θυρεοειδούς επηρεάζουν το 2-5% του πληθυσμού, με επικράτηση στο γυναικείο φύλο. Τα πιο 

κοινά αυτοάνοσα νοσήματα του θυρεοειδούς είναι η θυρεοειδίτιδα Hashimoto 

(Hashimoto’sThyroiditis, HT) και η νόσος του Graves, που οδηγούν σε υποθυρεοειδισμό και 

υπερθυρεοειδισμό, αντίστοιχα (Passalietal., 2020). Ακόμη και επαγγελματίες του ιατρικού 

τομέα ισχυρίζονται ότι η εξάλειψη της γλουτένης μπορεί να βελτιώσει τη διαχείριση αυτής της 

υποομάδας ασθενών, με ορισμένες μελέτες να προτείνουν μία σχέση μεταξύ της πρόσληψης 

γλουτένης και της ανάπτυξης ή της προόδου των αυτοάνοσων νοσημάτων του θυρεοειδούς 

(Ihnatowiczetal., 2021).  

2.1 Ορισμός 

Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, επίσης γνωστή ως χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα και χρόνια 

λεμφοκυτταρική θυρεοειδίτιδα είναι ένα αυτοάνοσο νόσημα στην οποία τα κύτταρα του 

θυρεοειδούς καταστρέφονται μέσω κυτταρικών και μεσολαβούμενων από αντισώματα 

ανοσοδιεργασιών. Είναι η πιο κοινή αιτία υποθυρεοειδισμού στις αναπτυγμένες χώρες, ενώ 

αντίθετα, παγκοσμίως, η πιο κοινή αιτία υποθυρεοειδισμού είναι η ανεπαρκής διαιτητική 

πρόσληψη ιωδίου. Η παθοφυσιολογία της θυρεοειδίτιδας Hashimoto περιλαμβάνει τον 
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σχηματισμό αντισωμάτων έναντι του θυρεοειδούς αδένα, τα οποία επιτίθενται στον θυρεοειδή 

ιστό, προκαλώντας προοδευτική ίνωση (MincerandJialal, 2021). Ειδικότερα, παρατηρείται 

διείσδυση των λεμφοκυττάρων στον θυρεοειδή αδένα και παραγωγή αντισωμάτων που 

στρέφονται έναντι της θυρεοειδικής υπεροξειδάσης (anti ThyroidPeroxidase, anti TPO), της 

θυρεοσφαιρίνης (antiThyroglobulin, anti TG) και του υποδοχέα της θυρεοτροπίνης 

(ThyrotropinReceptor, TRAb, σε περίπου 10% των ασθενών) (Szostak – Wegiereketal., 2018).  

 

2.2 Συσχέτιση θυρεοειδίτιδας Hashimoto με τη γλουτένη 

Σε αντίθεση με την κοιλιοκάκη, δεν υπάρχει διατροφική ένωση που με την κατανάλωσή της 

να πυροδοτείται μία ανοσολογική απόκριση στην θυρεοειδίτιδα Hashimoto. Μεταξύ των 

διατροφικών παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη της νόσου είναι η ανεπάρκεια και η 

περίσσεια ιωδίου, η ανεπάρκεια σεληνίου και βιταμίνης D, αλλά όχι η πρόσληψη γλουτένης 

(Ihnatowiczetal., 2020). Το σελήνιο (Selenium, Se) φαίνεται να είναι ένας από τους 

σημαντικότερους διατροφικούς παράγοντες που επηρεάζουν τον μεταβολισμό στον θυρεοειδή 

και τον κίνδυνο ανάπτυξης αυτοανοσίας. Παρόλα αυτά, ο θυρεοειδής αδένας είναι καλά 

εφοδιασμένος με σελήνιο, ακόμη και σε κατάσταση ανεπάρκειας (Schomburg, 2011), με 

ακόμη και χαμηλή πρόσληψης να αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης θυρεοειδίτιδας 

Hashimoto (Wuetal., 2015). Ο λόγος είναι ότι το σελήνιο είναι μέρος των σεληνοπρωτεϊνών 

που σχετίζονται με την ανοσοποιητική λειτουργία και τον θυρεοειδή αδένα. Είναι 

αποϊωδινάσες της ιωδοθυρονίνης, υπεύθυνες για την σύνθεση των θυρεοειδικών ορμονών και 

υπεροξειδάσες της γλουταθειόνης που εμπλέκονται στην αντιοξειδωτική προστασία των 

θυροκυττάρων από το υπεροξείδιο του υδρογόνου. Το τελευταίο παράγεται φυσικά ως 

υποπροϊόν κατά τη διάρκεια της παραγωγής θυρεοειδικών ορμονών και μπορεί να προκαλέσει 

οξειδωτική βλάβη και κυτταρικό θάνατο. Η περιεκτικότητα σεληνίου σε τρόφιμα αντανακλά 

την περιεκτικότητα σεληνίου στο έδαφος. Ως εκ τούτου, οι καλλιέργειες, τα δημητριακά και 

τα προϊόντα που περιέχουν γλουτένη μπορεί να είναι είτε μία σημαντική πηγή σεληνίου ή αιτία 

ανεπάρκειάς του. Ως εκ τούτου, η πρόσληψη γλουτένης μπορεί να σχετίζεται με την συχνότητα 

εμφάνισης θυρεοειδίτιδας Hashimoto, η οποία εξαρτάται από το περιεχόμενο σεληνίου και στα 

διατροφικα προϊόντα που περιλαμβάνονται στη διατροφή (Schomburg, 2011).  

Η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ είναι επίσης προστατευτικός παράγοντας για τον 

υποθυρεοειδισμό χωρίς να παρατηρείται διαφορά μεταξύ του κρασιού και της μπύρας. Αν και 

ο υπεύθυνος μηχανισμός δεν είναι ακόμη γνωστός και οι μελέτες επιδεικνύουν μόνο μία μικρή 
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συσχέτιση, ένα τέτοιο εύρημα υποστηρίζεται από διάφορες μελέτες. Το αλκοόλ τροποποιεί τη 

λειτουργία είτε των φυσικών κυττάρων δολοφόνων είτε την μεσολαβούμενη από Th1 και Th2 

ανοσία (Carleetal., 2012; Laurbergetal., 2013). Υπάρχει όμως και η πιθανότητα να προκαλείται 

από την αυξημένη πρόσληψη σεληνίου από τα αλκοολούχα προϊόντα. Επιπλέον, η μαγιά 

ζυθοποιίας αυξάνει τη βιοδιαθεσιμότητα του σεληνίου καθώς βιομετατρέπει το ανόργανο 

σεληνικό νάτριο στη βιοδραστική οργανική του μορφή (Adadietal., 2019). Σε άτομα με 

γενετική προδιάθεση, η έκθεση σε διατροφικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες, όπως για 

παράδειγμα υπερβολική πρόσληψη ή ανεπάρκεια θρεπτικών συστατικών, στρες, κάπνισμα, 

λοιμώξεις και φαρμακευτική αγωγή, μπορεί να συμβάλλει στην ανάπτυξη αυτοάνοσης 

θυρεοειδίτιδας Hashimoto. Τόσο η κοιλιοκάκη όσο και η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, 

μοιράζονται κοινούς παράγοντες κινδύνου, με το γενετικό υπόβαθρο να έχει αποδειχθεί 

σημαντικό (Ihnatowiczetal., 2020).  

Ένας ενδιαφέρον μηχανισμός δράσης που συνδέει την πρόσληψη γλουτένης σε ασθενείς με 

κοιλιοκάκη με υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης αυτοανοσίας του θυρεοειδούς είναι ο μοριακός 

μιμητισμός μεταξύ της ιστικής τρανσγλουταμινάσης του εντέρου και του θυρεοειδούς. Στην 

κοιλιοκάκη, αυτή η πρωτεΐνη είναι ένα αυτοαντίσωμα που σχετίζεται με τη κοιλιοκάκη 

(Naiyeretal., 2008). Άλλες πιθανές αιτίες συσχέτισης είναι οι ελλείψεις σε θρεπτικά συστατικά 

που προκαλείται από τη διαταραγμένη υγεία του γαστρεντερικού συστήματος ή ανεπαρκή 

δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη. Ορισμένα από τα θρεπτικά συστατικά είναι απαραίτητα για τη 

λειτουργία του θυρεοειδούς και έτσι μπορεί να είναι αιτία υψηλότερης συχνότητας 

θυρεοειδίτιδας Hashimoto σε ασθενείς με κοιλιοκάκη (Ihnatowiczetal., 2021).  

 

2.3 Πιθανές αιτίες συνύπαρξης της κοιλιοκάκης με τη θυρεοειδίτιδα Hashimoto 

Υπάρχουν άμεσες και έμμεσες πιθανές αιτίες για την συνύπαρξη της κοιλιοκάκης και της 

θυρεοειδίτιδας Hashimoto (Εικόνα 4), με την σημαντικότερη από τις οποίες είναι το γενετικό 

υπόβαθρο. Αν και ο ακριβής μηχανισμός που ευθύνεται είναι άγνωστος, δύο μηχανισμοί που 

εμπλέκουν το σύστημα HLA συζητούνται. Μία από τις λειτουργία των μορίων HLA είναι η 

δέσμευση αντιγόνων και η παρουσίασή τους στην κυτταρική επιφάνεια για αναγνώριση από 

τα Τ κύτταρα. Προτείνεται ότι διαφορετικά αλληλόμορφα HLA διαφέρουν ως προς την 

συγγένειά τους για πεπτίδια αυτοαντιγόνων, και επομένως όταν παρουσιάζονται μπορεί να 

αναγνωριστούν από τα Τ κύτταρα που έχουν ξεφύγει από την ανοσιακή ανοχή 

(Ihnatowiczetal., 2021). Υπάρχουν δύο πιθανοί μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την 
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ευαισθησία τόσο στην θυρεοειδίτιδα Hashimoto όσο στη κοιλιοκάκη στην κατηγορία HLAII. 

Ο τρόπος αναφέρεται στην δομή δέσμευσης των DR3 και DQB1 μορίων, η οποία παρουσιάζει 

αστάθεια σύνδεσης. Η δεύτερη πρόταση είναι ότι μπορούν να εκφραστούν διαφορετικές δομές 

δέσμευσης αντιγόνου. Μερικές μελέτες έχουν δείξει συνυπάρχουσα ευαισθησία τόσο για τη 

θυρεοειδίτιδα Hashimoto και την κοιλιοκάκη σε Καυκάσιου και Ασιάτες. Εκτός από τα γονίδια 

HLA, η συνύπαρξη διαφορετικών αυτοάνοσων νοσημάτων θα μπορούσε επίσης να εξηγηθεί 

από παρεκλίνουσα ανοσολογική ρύθμιση ευαίσθητων γονιδίων, όπως για παράδειγμα αυτά 

που εμπλέκονται στην ενεργοποίηση των κυττάρων Treg (Kahalyetal., 2018).  

 

ΕΙΚΟΝΑ 4: Πιθανές αιτίες συνύπαρξης κοιλιοκάκης και θυρεοειδίτιδας Hashimoto. Πηγή: 

Ihnatowiczetal., 2021 

 

Μεταξύ άλλων που αναφέρονται στη βιβλιογραφία είναι τα ακόλουθα (Ihnatowiczetal., 2021): 

• Σελήνιο: δυσαπορρόφηση θρεπτικών συστατικών, συμπεριλαμβανομένου του 

σεληνίου, παρατηρείται στην κοιλιοκάκη (Ambroziaketal., 2017; StaziandTrinti, 

2010). Το σελήνιο, ως ένα από αυτά, συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης και 
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εξέλιξης της θυρεοειδίτιδας Hashimoto (Ihnatowiczetal., 2019). Η ανεπάρκεια 

σεληνίου παρατηρείται συχνά σε ασθενείς με θυρεοειδίτιδα Hashimoto (Schomburg, 

2011) 

• Βιταμίνη D: παρόμοια με το σελήνιο στην κοιλιοκάκη, η απορρόφηση της βιταμίνης D 

από τα τρόφιμα μπορεί να μειωθεί (Markiewicz – Zukowskaetal., 2011). Η βιταμίνη D 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος και σε 

αυτοάνοσες διεργασίες, για παράδειγμα, μέσω της αύξησης της ανοσιακής ανοχής και 

των αντιφλεγμονωδών ιδιοτήτων της (Ihnatowiczetal., 2019). Μεταξύ των ασθενών με 

θυρεοειδίτιδα Hashimoto, και των δύο φύλων, παρατηρείται πολύ χαμηλή πρόσληψη 

(Krysiaketal., 2019; Lizis – Kolus, 2015) και πολύ χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D στο 

αίμα (Krysiaketal., 2018; Krysiaketal., 2019)   

• Σίδηρος: ένα συστατικό του οποίου η απορρόφηση μπορεί να μειωθεί λόγω της 

κοιλιοκάκης (Markiewicz – Zukowskaetal., 2011), με αποτέλεσμα αυξημένο κίνδυνο 

αναιμίας σε έως και το 70% των ασθενών (Assaetal., 2017). Ο σίδηρος συμμετέχει στην 

σύνθεση θυρεοειδικών ορμονών (Hessetal., 2002) και η ανεπάρκειά του μπορεί να 

μειώσει τη λειτουργία του θυρεοειδούς (Dahiyaetal., 2016; Wopereisetal., 2018). Στη 

θυρεοειδίτιδα Hashimoto, τα ανεπαρκή επίπεδα σιδήρου παρατηρούνται τόσο σε 

παιδιά (Khatiwadaetal., 2016) όσο και σε ενήλικες (Shuklaetal., 2017) 

• Μικροβίωμα του εντέρου: είναι μέρος του ανοσοποιητικού συστήματος και διαταραχές 

του μπορεί να διεγείρουν αυτοάνοσες διεργασίες (RooksandGarrett, 2016), 

δυσλειτουργία του θυρεοειδούς (Zhangetal., 2019) και ανάπτυξη θυρεοειδίτιδας 

Hashimoto (Ishaqetal., 2017; Virilietal., 2018) 

• Διαπερατότητα του εντέρου: η αυξημένη εντερική διαπερατότητα σχετίζεται με την 

ανάπτυξη αυτοάνοσων νοσημάτων (Fasano, 2011), συμπεριλαμβανομένης της 

θυρεοειδίτιδας Hashimoto (Kucukemreetal., 2020). Αυτό συνεπάγεται με την 

μεταφορά φλεγμονωδών μορίων, για παράδειγμα βακτηριακών τοξινών, από το έντερο 

στο αίμα (Fasano, 2012; VancamelbekeandVermeire, 2017) 

• Μοριακός μιμητισμός: λόγω της παρουσίας αντισωμάτων έναντι της ιστικής 

τρανσγλουταμινάσης στο θυρεοειδή αδένα, αυτός ο αδένας μπορεί να καταστραφεί ως 

αποτέλεσμα της διαστραυτούμενης αντίδρασης στην κοιλιοκάκη (Naiyeretal., 2008). 

Ασθενείς με αυτοανοσία του θυρεοειδούς θα πρέπει να ελεγχθούν για αντισώματα 

έναντι της ιστικής  τρανσγλουταμινάσης (Twitoetal., 2018). Όταν η δοκιμή είναι 
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θετική, η εξάλειψη της γλουτένης από τη διατροφή μπορεί να είναι ευεργετική για την 

αυτοανοσία του θυρεοειδούς (Lizis – Kolus, 2015) 

 

2.4 Διαχείριση ασθενών με θυρεοειδίτιδα Hashimoto και άλλες αυτοάνοσες νόσους του 

θυρεοειδούς 
 

Η κύρια θεραπεία για τον υποθυρεοειδισμό είναι η αντικατάσταση των θυρεοειδικών ορμονών 

που στοχεύει στην εξουδετέρωση των συμπτωμάτων, αλλά όχι στη θεραπεία της νόσου. Το 

φάρμακο εκλογής είναι η τιτλοδοτημένη νατριούχος λεβοθυροξίνη (συνθετική L-T 4) που 

χορηγείται από το στόμα καθημερινά και δια βίου σε δόσεις 1,5 – 1,7 μg ανά kg ανά ημέρα 

(Catureglietal., 2014) συνήθως νωρίς το πρωί με άδειο στομάχι για βέλτιστη απορρόφηση 

(MincerandJialal, 2021; Ragusaetal., 2019).  

Σπάνια σε ασθενείς με αυτοάνοσες θυρεοειδικές διαταραχές (AutoimmuneThyroidDisorders, 

AITDs) συνιστάται θυρεοειδεκτομή. Οι λόγοι για μία θυρεοειδεκτομή είναι πολλαπλοί: 

σοβαρά σημεία ή συμπτώματα τοπικής συμπίεσης ή οζώδους νόσου με «ύποπτη» 

κυτταρολογία για κακοήθεια ή μερικές φορές για κοσμητικούς λόγους λόγω βρογχοκήλης 

(Ragusaetal., 2019).  

Υπάρχουν λιγότερα στοιχεία που υποστηρίζουν την υιοθέτηση μίας δίαιτας ελεύθερης από 

γλουτένη. Η θεωρία πίσω από τη φλεγμονή έχει να κάνει με το σύνδρομο του διαρρέοντος 

εντέρου (LeakyGutSyndrome, LGS), όπου παρατηρείται προσβολή του βλεννογόνου του 

εντέρου, η οποία επιτρέπει τη διείσδυση πρωτεϊνών στην κυκλοφορία του αίματος μέσω 

μεταφορέων που εντοπίζονται συνήθως στο βλεννογόνο του εντέρου. Θεωρείται ότι 

εμφανίζεται μια απόκριση παρόμοια με τον μοριακό μιμητισμό και παράγονται αντισώματα 

έναντι των αντιγόνων. Δυστυχώς, το αντιγόνο μπορεί να είναι πολύ δομικά παρόμοιο με την 

θυρεοειδική υπεροξειδάση, οδηγώντας σε σχηματισμό αντισωμάτων έναντι αυτού του 

ενζύμου. Η έννοια μίας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη βασίζεται στην επούλωση του 

εντέρου και στη μείωση της σοβαρότητας της αυτοάνοσης απόκρισης. Εντούτοις, απαιτείται 

περισσότερη έρευνα για αυτό το θέμα προτού καταστεί μέρος των κατευθυντήριων γραμμών 

(MincerandJialal, 2021). 



 
 

36 
 

2.5 Παρεμβάσεις της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε αυτοάνοσα νοσήματα του 

θυρεοειδούς αδένα 

 

Λίγες μελέτες έχουν διερευνήσει εάν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη μπορεί να συμβάλει 

στη βελτίωση της παθολογίας του θυρεοειδή αδένα μεταξύ ασθενών με συνυπάρχουσα 

κοιλιοκάκη, αλλά υπάρχει έλλειψη δημοσιευμένων στοιχείων που διερευνούν την επίδραση 

μίας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε αυτοάνοσα νοσήματα του θυρεοειδούς απουσία 

κοιλιοκάκης ή αντισωμάτων που σχετίζονται με την κοιλιοκάκη (Ihnatowiczetal., 2021). Η 

ελεγχόμενη δοκιμή από τους Krysiak και τους συνεργάτες του (2019) διερεύνησε την επίδραση 

της αποφυγής κατανάλωσης γλουτένης σε επίπεδο αντισωμάτων έναντι του θυρεοειδή αδένα 

σε γυναίκες με αυτοανοσία σε κατάσταση ευθυρεοειδισμού. Όλοι οι ασθενείς ήταν θετικοί σε 

αντισώματα έναντι της ιστικής  τρανσγλουταμινάσης χωρίς κλινικά συμπτώματα κοιλιοκάκης. 

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε ομάδα – παρέμβασης (n =16) που υποβλήθηκε δίαιτα ελεύθερη 

από γλουτένη για έξι μήνες και σε ομάδα – ελέγχου (n = 18). Οι θετικοί τίτλοι των 

αντισωμάτων έναντι της ιστικής τρανσγλουταμινάσης μειώθηκαν μόνο σε ασθενείς που 

απέκλεισαν τη γλουτένη κατά 62% (10 / 16) και οι συγκεντρώσεις των anti – TPO και anti – 

TG μειώθηκαν κατά 24%. Επίσης, η βιταμίνη D αυξήθηκε κατά 25% (από 20 σε 25 ng / mL) 

και η εκκριτική ικανότητα του θυρεοειδούς αδένα μετρούμενη με το δείκτη SPINA – GT ήταν 

αυξημένη κατά 15%. Αυτές οι διαφορές ήταν στατιστικά σημαντικές στην ομάδα παρέμβασης 

σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Αντίθετα, η αποχή από τη γλουτένη δεν οδήγησε σε 

αλλαγές σε άλλους μετρούμενους δείκτες. Στην αρχή της μελέτης, η συγκέντρωση των anti – 

TPO συσχετίστηκε με αυτή των αντισωμάτων έναντι της ιστικής τρανσγλουταμινάσης, και 

συσχετίστηκε αντιστρόφως με τη συγκέντρωση της βιταμίνης D του πλάσματος και τον δείκτη 

SPINA – GT. Ωστόσο, στο τέλος της μελέτης, οι τιμές αυτών των παραμέτρων βελτιώθηκαν 

και η αυτοανοσία μειώθηκε. Στους περισσότερους ασθενείς, η μείωση των επιπέδων 

αντισωμάτων έναντι του θυρεοειδή συσχετίστηκε με μείωση των επιπέδων αντισωμάτων 

έναντι της ιστικής τρανσγλουταμινάσης (Krysiak etal., 2019).   

Η πιο πιθανή εξήγηση για τα αποτελέσματα είναι μια αύξηση της συγκέντρωσης της βιταμίνης 

D στον ορό, που μπορεί να επηρεάσει τις λειτουργίες του ανοσοποιητικού συστήματος και της 

αυτοανοσίας του θυρεοειδούς (Ihnatowiczetal., 2019; Krysiaketal., 2016). Ωστόσο, οι 

συγγραφείς ανέφεραν επίσης ότι η αύξηση του επιπέδου της βιταμίνης D ήταν πολύ χαμηλή 

για να είναι πλήρως υπεύθυνη για τα παραπάνω αποτελέσματα (Krysiaketal., 2019). Μια άλλη 

πιθανή αιτία των παρατηρούμενων αλλαγών είναι μια βελτίωση στην πρόσληψη σεληνίου 
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(KrysiakandOkopien, 2011). Η πρόσληψη σεληνίου βρέθηκε ότι ενισχύει την επίδραση της 

βιταμίνης D στην αυτοανοσία του θυρεοειδούς όταν λαμβάνονταν μαζί. Οι συμμετέχοντες της 

μελέτης προέρχονταν από μία περιοχή με χαμηλή πρόσληψη σεληνίου, και επομένως 

παρουσίαζαν ανεπάρκεια σηληνίου. Αυτό μπορεί να επιβεβαιωθεί από τη χαμηλή 

δραστηριότητας της δεϊωδινάσης στην αρχή της μελέτης· ωστόσο η έλλειψη σημαντικών 

διαφορών στο τέλος της μελέτης μάλλον επιδεικνύει ότι θα πρέπει να ληφθούν υπόψη και 

άλλοι μηχανισμοί (Krysiak etal., 2019).    

Οι συγγραφείς ανέφεραν επίσης τα αποτελέσματα που ελήφθησαν από μελέτες σε ποντίκια   

(Antvorskovetal.,. 2013) και σε ασθενείς με κοιλιοκάκη (Streetetal., 2008) για να εξηγήσουν 

το πιθανό μηχανισμό που είναι υπεύθυνος για τη βελτίωση των παραμέτρων. Στις μελέτες, η 

αποφυγή πρόσληψης γλουτένης οδήγησε σε βελτίωση του προφίλ έκκρισης κυτοκινών και 

αντιφλεγμονώδη οφέλη. Αν και υπάρχουν μερικές πιθανές εξηγήσεις για τα ληφθέντα 

αποτελέσματα, δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για να τα υποστηρίξουν. Ο Krysiak και οι 

συνεργάτες του (2019) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη 

μπορεί να αναστείλει την αυτοανοσία του θυρεοειδή και να βελτιώσει την εκκριτική του 

ικανότητα (Krysiak etal., 2019).   

Λόγω της συσχέτισης των αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων με την ανάπτυξη υποκλινικού 

υποθυρεοειδισμού (SubclinicalHypothyroidism,  SHT) και θυρεοειδίτιδας Hashimoto, μπορεί 

να προταθεί ότι η αποφυγή κατανάλωσης γλουτένης μπορεί να καθυστερήσει την ανάπτυξη 

υποθυρεοειδισμού στην ομάδα ασθενών με αυτοάνοσα νοσήματα του θυρεοειδή σε κατάσταση 

ευθυρεοειδισμού, με παράλληλα θετικούς τίτλους αντισωμάτων έναντι της ιστικής 

τρανσγλουταμινάσης (Arrigoetal., 2008; Chakeretal., 2017). Αξίζει να αναφερθεί ότι η πιο 

σημαντική επίδραση παρατηρήθηκε σε εκείνους των οποίων το επίπεδο αντιθυρεοειδικών 

αντισωμάτων ήταν υψηλότερο, με αποτέλεσμα αυτοί οι ασθενείς μπορεί να ωφεληθούν 

περισσότερο από μία δίαιτα ελεύθερης από γλουτένη. Έλλειψη αλλαγών στους δείκτες Jostel 

και SPINA – GD δεν υποδεικνύει καμία επίδραση της γλουτένης στα θυρεοτρόπα κύτταρα του 

πρόσθιου λοβού της υπόφυσης που παράγουν θυρεοτροπίνη και στη δραστηριότητα της 

αποϊωδινάσης του σεληνίου στις θυρεοειδικές ορμόνες (Ihnatowiczetal., 2021).   

Σε μία άλλη μελέτη που διεξήχθη σε 98 γυναίκες με θυρεοειδίτιδα Hashimoto, επίπεδα 

θυρεοτροπίνης μεταξύ 4 και 8 μIU / ml και φυσιολογικές τιμές fT4 και ελεύθερης fT3, ο 

αποκλεισμός της γλουτένης με παράλληλη πρόσληψη σεληνομεθειονίνης (200 μg Se) 

βελτίωσε τη λειτουργία του θυρεοειδούς και την αυτοανοσία μετά από έξι μήνες. Οι 
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συμμετέχοντες της μελέτης χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, η μία έλαβε σελήνιο με δίαιτα 

ελεύθερη από γλουτένη, και η δεύτερη, μόνο συμπλήρωμα σεληνίου χωρίς πρόσθετη 

διατροφική παρέμβαση. Στο τέλος της μελέτης, 37 / 50 (74%) συμμετέχοντες στην ομάδα 

παρέμβασης (που υιοθέτησαν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη) πέτυχαν ευθυρεοειδισμό, σε 

σύγκριση με 28 / 48 (58,3%) συμμετέχοντες από την ομάδα – ελέγχου (μόνο συμπλήρωμα 

σεληνίου). Επιπλέον, τα επίπεδα των anti – TPO στον ορό μειώθηκαν περισσότερο στην ομάδα 

– παρέμβασης (κατά 49%) από ό, τι στην ομάδα – ελέγχου (34%). Τέλος, και στις δύο ομάδες, 

τα επίπεδα θυρεοτροπίνης και anti – TG ήταν μειωμένα. Ωστόσο, ο αποκλεισμός της γλουτένης 

είχε μία πρόσθετη επίδραση στα επίπεδα των anti – TPO. Οι συγγραφείς μέτρησαν επίσης τις 

ελεύθερες θυρεοειδικές ορμόνες, αλλά τα επίπεδά τους πιθανότατα δεν τροποποιήθηκαν κατά 

τη διάρκεια της παρέμβασης καθώς δεν αναφέρθηκαν στην περίληψη της μελέτης (Asimietal., 

2020). 

Σε μία Ιταλική πολυκεντρική μελέτη που αξιολόγησε τη λειτουργία του θυρεοειδούς 128 

ασθενών με πρόσφατα διαγνωσμένη κοιλιοκάκη, πριν και μετά από ένα χρόνο μετά την 

εισαγωγή δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη, ανέφερε ότι, σε ορισμένους ασθενείς η δίαιτα 

ελεύθερη από γλουτένη μπορεί να αντιστρέψει τις ανωμαλίες του θυρεοειδούς (Sategna – 

Guidettietal., 2001). Ο Valentino και οι συνεργάτες του (1999) σημείωσαν επίσης μία 

βελτίωση στα συμπτώματα που σχετίζονταν με τον υποθυρεοειδισμό και τη δοσολογία 

θυροξίνης σε τρεις ασθενείς με αυτοάνοσο νόσημα του θυρεοειδούς με συνυπάρχουσα 

κοιλιοκάκη που ακολούθησαν δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη για έξι μήνες. Ωστόσο, τα 

επίπεδα της θυρεοσφαιρίνης και των antiTPO άλλαξαν μόνο για έναν ασθενή, ο οποίος 

παρακολουθήθηκε περαιτέρω για 18 μήνες (Valentinoetal., 1999). Αντίθετα, ο Mainardi και οι 

συνεργάτες του (2002) ανέφεραν ότι μια δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη δεν φαίνεται να 

επηρεάζει τη λειτουργία του θυρεοειδούς και τα επίπεδα των αντισωμάτων μεταξύ δύο 

περιπτώσεων με αυτοάνοσο νόσημα του θυρεοειδούς με συνυπάρχουσα κοιλιοκάκη 

(Mainardietal., 2002) Ομοίως, μια πιο πρόσφατη μελέτη δε βρήκε επίδραση μίας δίαιτας 

ελεύθερης από γλουτένη (διάρκεια ενός έτους) στα επίπεδα των antiTPO σε 10 (37%) ασθενείς 

με πρόσφατα διαγνωσμένη κοιλιοκάκη [155]. Αντίθετα, ο όγκος του θυρεοειδούς μειώθηκε 

σημαντικά σε σύγκριση με την ομάδα ασθενών χωρίς νόσο κοιλιοκάκη, υποδεικνύοντας ότι η 

θυρεοειδίτιδα προχωρούσε συνεχώς ακόμη και μετά την σύσταση για δίαιτα ελεύθερης 

γλουτένης (Metsoetal., 2012). Όπως είναι λογικό, απαιτείται μεγαλύτερος χρόνος 

παρακολούθησης για να αποκαλυφθεί η επίδραση της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη, καθώς 

τα anti – TPO παρουσιάστηκαν μόνο στο 76,9% (10/13), 46,1% (6/13) και 15,3% (2/13) των 
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ασθενών με κοιλιοκάκη με συνυπάρχον αυτοάνοσο νόσημα του θυρεοειδούς, κατά την 

παρακολούθηση 6 – , 12 – και 24 μηνών σε δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη, αντίστοιχα 

(Venturaetal., 2000).  

Επιπλέον, είναι ενδιαφέρον ότι μια μελέτη διαπίστωσε ότι ασθενείς με κοιλιοκάκη και 

συνυπάρχουσα θυρεοειδίτιδα Hashimoto (n = 14) χρειάζονταν σχεδόν 50% υψηλότερη δόση 

λεβοθυροξίνης για την επίτευξη των τιμών στόχου της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (Thyroid – 

StimulatingHormone, TSH) σε σύγκριση με ασθενείς με μόνο θυρεοειδίτιδα Hashimoto (n = 

68). Οι συγγραφείς προτείνουν ότι αυτό θα μπορούσε ενδεχομένως να εξηγηθεί από τη 

μειωμένη απορρόφηση της λεβοθυροξίνης σε περιπτώσεις έλλειψης θεραπείας για τη 

κοιλιοκάκη, καθώς αυξημένη ανάγκη για λεβοθυροξίνη αποτρέπεται με την εισαγωγή μίας 

δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη (n = 21). Ωστόσο, η μειωμένη ικανότητα απορρόφησης  δεν 

μπορεί να εξηγήσει γιατί οι ασθενείς με κοιλιοκάκη και συνυπάρχουσα θυρεοειδίτιδα 

Hashimoto είχαν σημαντικά υψηλότερη θυρεοειδοτρόπο ορμόνη (5,7 έναντι 7,26, p = 0,0099) 

και σημαντικά χαμηλότερη ελεύθερη Τ4 (1,12 έναντι 0,01, p < 0,0001) σε σύγκριση με 

ασθενείς με μόνο θυρεοειδίτιδα Hashimoto πριν από την έναρξη της θεραπείας με 

λεβοθυροξίνη (Virilietal., 2012). Σύμφωνα με τα παραπάνω, ο Zubarik και οι συνεργάτες του 

(2014) ανέφεραν ότι οι ασθενείς που χρειάζονται υψηλές δόσεις λεβοθυροξίνης για να 

διατηρήσουν μία κατάσταση ευθυρεοειδισμού ήταν πιο πιθανό να νοσούν από κοιλιοκάκη 

(Zubarik etal., 2014), αλλά αυτό δεν επιβεβαιώθηκε από τον Sharma και τους συνεργάτες του 

(Sharmaetal., 2016).  

Κεφάλαιο 3ο: Νευροεκφυλιστικές παθήσεις και γλουτένη 

Οι νευρολογικές διαταραχές που σχετίζονται με τη γλουτένη (Gluten – 

RelatedNeurologicalDisorders, GRND) αντιπροσωπεύουν ένα φάσμα νευρολογικών 

εκδηλώσεων που προκαλούνται από τη γλουτένη. Στην κοιλιοκάκη, η μεσολαβούμενη από Τ 

κύτταρα εντεροπάθεια προκαλείται από τη γλουτένη σε άτομα με γενετική προδιάθεση. 

Ωστόσο, ο υποκείμενος παθολογικός μηχανισμός της νευρολογικής δυσλειτουργίας δεν είναι 

ακόμη σαφής. Οι κυριότερες νευρολογικές διαταραχές που σχετίζονται με τη γλουτένη είναι η 

αταξία, η νευροπάθεια των μικρών και μεγάλων ινών, η μυοπάθεια, η πολλαπλή σκλήρυνση 

κατά πλάκας, η εγκεφαλοπάθεια και η επιληψία, μεταξύ άλλων (Rouvroyeetal., 2020).  
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3.1 Μηχανισμοί νευροπάθειας προκαλούμενοι από τη γλουτένη 

Οι άξονες εντέρου – εγκεφάλου υποδηλώνουν ένα πολύ περίπλοκο και προκλητικό ζήτημα 

που προσπαθεί να αποσαφηνίσει τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ των δύο λειτουργικά 

εξαρτώμενων διαμερισμάτων. Η κύρια ανοσοποιητική λειτουργία του εντέρου είναι η 

πρόκληση ανοσιακής ανοχής και η διαταραχή της ομοιόστασης. Οι νευροεκφυλιστικές 

ασθένειες χαρακτηρίζονται από προοδευτική απώλεια της δομής ή της λειτουργίας των 

νευρώνων, με αποτέλεσμα τον θάνατό τους. Οι πιο συχνές είναι η νόσος του Parkinson 

(ParkinsonDisease, PD) και η νόσος Alzheimer (AlzheimerDisease, AD). Μεσολαβούνται 

γενετικά αλλά, ο ρόλος των περιβαλλοντικών παραγόντων ξετυλίγεται συνεχώς. Πιο 

συγκεκριμένα, η θέση των θρεπτικών συστατικών, της δυσβίωσης, της ενζυματικής 

τροποποίησης των πρωτογενών πρωτεϊνών του αυλού, της αυξημένης διαπερατότητας και του 

προκύπτοντος διαρρέοντος εντέρου αποκτά γνώση (Ghaisasetal., 2016; Hirschbergetal., 2019). 

Παράλληλα, τα διασταυρούμενα αντιδραστικά αντισώματα εγκεφάλου – γλουτένης και η 

αναγνώριση των πεπτιδικών αλληλουχιών μεταξύ των πεπτιδίων γλιαδίνης και εγκεφαλικών 

αντιγόνων αναφέρονται συνεχώς, με την ενίσχυση των στοιχείων που υποστηρίζουν την 

ύπαρξη του μοριακού μιμητισμού σε νευροεκφυλιστικές καταστάσεις (Jiangetal., 2018).  

 

3.1.1 Πιθανή εμπλοκή της γλουτένης και της ιστικής τρανσγλουταμινάσης στον 

νευροεκφυλισμό 
 

Ο πιθανός ρόλος της γλουτένης στην εξωεντερική εκδήλωση παθολογιών της κοιλιοκάκης και 

των παθολογιών των απομακρυσμένων οργάνων αναφέρεται σε πολλές μελέτες 

(LernerandMatthias, 2016; Lerneretal., 2019). Επιπλέον, η θέση της στα συμβάντα της 

εντερικής μικροχλωρίδας στην πορεία του άξονα εντέρου – εγκεφάλου περιγράφηκε πρόσφατα 

(Lerneretal., 2017). Πιο πρόσφατα, ο πιθανός ρόλος της γλουτένης στον νευροεκφυλισμό 

προτάθηκε από τον Mohan και τους συνεργάτες του (Mohanetal., 2020). Πιο συγκεκριμένα, οι 

συγγραφείς περιέγραψαν με κατανοητό τρόπο και πρότειναν ότι η απορρύθμιση του 

μικροβιώματος, τα αντισώματα έναντι του ισοενζύμου της ιστικής τρανσγλουταμινάσης σε 

αταξία προκαλούμενη από κοιλιοκάκη ή εξωκυτταρικά μικροβιακά κυστίδια μπορεί να 

διαδραματίζουν ρόλο στη νευροεκφυλιστική εξέλιξη. Επιπλέον, οι συγγραφείς αναφέρθηκαν 

σε διάφορες θεραπευτικές στρατηγικές για την πρόληψη ή τη θεραπεία αυτών των παθήσεων 

του εγκεφάλου. Όχι μόνο η στέρηση / αποχή της γλουτένης, αλλά και τα προβιοτικά και 

ορισμένα θρεπτικά συστατικά, όπως τα φυτικά και τα συνθετικά κανναβινοειδή, προτάθηκαν 
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για τον μετριασμό του διατροφικού νευροεκφυλισμού που προκαλείται από τη γλουτένη 

(Mohanetal., 2020). Η κλινική βάση για ασθένειες του κεντρικού νευρικού συστήματος 

(CentralNervousSystem, CNS) που σχετίζονται με τη γλουτένη προέρχεται από πολυάριθμες 

νευρολογικές, ψυχιατρικές και συμπεριφορικές εκδηλώσεις, περιγράφονται εκτενώς σε 

συνθήκες που προκαλούνται από τη γλουτένη στον Πίνακα 1 (Lerneretal., 2019; Lerneretal., 

2021).   

Δεδομένα για τον άξονα γλουτένης – εγκεφάλου προέρχονται από επιδημιολογικές, 

βιοχημικές, παθοφυσιολογικές και διατροφικές επιστημονικές πηγές. Επιδημιολογικά, η 

επίπτωση της κατανάλωσης γλουτένης, και των νευροεκφυλιστικών / νευροφλεγμονωδών 

νόσων αυξάνονται, τουλάχιστον τις τελευταίες δεκαετίες (LernerandMatthias, 2015; 

LernerandMatthias, 2019; Niuetal., 2017). Περιέργως, το αυτοαντιγόνο της κοιλιοκάκης, η 

ιστική τρανσγλουταμινάση, είναι ένα πλειοτροπικό ένζυμο που εκφράζεται παντού και σε 

αφθονία, σε όλους τους ιστούς του σώματος, συμπεριλαμβανομένου του ανθρώπινου 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού και του εγκεφάλου (Lerneretal., 2015; Schrodletal., 2004). Είναι 

ενδιαφέρον ότι μπορεί να καταλαμβάνει μία κυτταροπλασματική, διαμεμβρανική ή 

εξωκυτταρική θέση και πρόσφατα ειδικοί αναστολείς προτάθηκαν ως νέα θεραπευτική 

στρατηγική για τη θεραπεία των νευροεκφυλιστικών καταστάσεων (MinandChung, 2018).  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1: Νευρο - ψυχιατρικές εκδηλώσεις σε ασθένειες που σχετίζονται με τη γλουτένη. Πηγή: 

LernerandBenzvi, 2021 
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Η γλουτένη /γλιαδίνες, που είναι το προτιμώμενο υπόστρωμα της ιστικής τρανσγλουταμινάσης 

μπορεί να υποστεί αποαμιδίωση ή τρανσαμίνωση (Lerneretal., 2016; Lerneretal., 2017). Αυτή 

η μετά μεταφραστική τροποποίηση των πρωτογενών πρωτεϊνών, τις μετατρέπει σε ανοσογόνα 

μόρια, που συνοδεύονται από απώλεια ανοσιακής ανοχής. Επίσης αξίζει να σημειωθεί ότι τα 

πεπτίδια γλουτένης και γλιαδίνης διασπείρονται εξωαυλικά για να φτάσουν στη συστηματική 

κυκλοφορία του αίματος (Severanceetal., 2012) και εκκρίνονται ακόμη και στα ούρα 

(Costaetal., 2019). Υποτίθεται ότι αυτά τα πεπτίδια γλιαδίνης στα ούρα φιλτράρονται από τη 

συστηματική κυκλοφορία. Σε πολλές χρόνιες ασθένειες του ανθρώπου, το έντερο παρουσιάζει 

διαρροή και τα πεπτίδια γλουτένης/γλιαδίνης μπορούν να φτάσουν στο υποεπιθηλιακό 

διαμέρισμα και έπειτα στην συστημική κυκλοφορία. Πολύ πρόσφατα, αποδείχθηκε η trans 

επιθηλιακή μεταφορά γλουτένης, και η ενεργοποίηση του τοπικού υποεπιθηλιακού 

ανοσοποιητικού συστήματος (Strickeretal., 2019).  

Η διασταυρούμενη αντιδραστικότητα των αντισωμάτων μεταξύ των πεπτιδίων γλιαδίνης και 

των πρωτεϊνών του εγκεφάλου και της παρεγκεφαλίδας μπορεί να αναφέρονται έμμεσα στην 

αντιγονική μίμηση μεταξύ των πεπτιδίων γλουτένης / γλιαδίνης και των συστατικών του 

ανθρώπινου εγκεφάλου σε εγκεφαλικές παθήσεις (Diamondetal., 2013; RudzkiandSzulc, 

2018). Οι άξονες εντέρου – εγκεφάλου είναι επίσης ενδιαφέροντες (Lerneretal., 2017; 

Lerneretal., 2019). Η κατανάλωσης γλουτένης / γλιαδινών διαδραματίζει ρόλο στις παθολογίες 

του εγκεφάλου. Από συστημική άποψη, η γλουτένη είναι προφλεγμονώδης και προαποπτωτική 

και επηρεάζει την επιγενετική (Lerneretal., 2017). Σε επίπεδο εντέρου, ενισχύει την εντερική 

διαπερατότητα θέτοντας σε κίνδυνο την ακεραιότητα με αποτέλεσμα την πρόκληση 

διαρρέοντος εντέρου (Lerneretal., 2017; Lerneretal., 2019).  

Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι, η αυξημένη εντερική διαπερατότητα έχει αναφερθεί, όχι μόνο 

σε ενεργή κοιλιοκάκη ή σε κοιλιοκάκη που βρίσκεται σε ύφεση (Hollonetal., 2015), αλλά και 

σε άλλες εξαρτώμενες από τη γλουτένη καταστάσεις, όπως για παράδειγμα σε περιπτώσεις 

ερπητοειδούς δερματίτιδας (Smecuoletal., 2005), μη – κοιλιοκακική ευαισθησία στη γλουτένη, 

μη – κοιλιοκακική ευαισθησία στο σίτο, και αλλεργία στο σιτάρι (Cardoso – Silvaetal., 2019). 

Ασθενείς που εκτέθηκαν  σε γλιαδίνη / γλουτένη, οι βιοψίες ασθενών χωρίς κοιλιοκάκη 

υπέδειξαν μία χαμηλότερη, περιορισμένη, παροδική απελευθέρωση ζωνουλίνης, παράλληλα 

με μία ενισχυμένη εντερική διαπερατότητα, που όμως δεν αγγίζει τα επίπεδα της αυξημένης 

διαπερατότητας που παρατηρείται σε μη – θεραπεύσιμη κοιλιοκάκη (Cardoso – Silvaetal., 

2019; Hollonetal., 2015; Smecuoletal., 2005). Παραδόξως, η γλιαδίνη επηρέασε την εντερική 

ακεραιότητα και διαπερατότητα και σε φυσιολογικά άτομα – ελέγχου (Hollonetal., 2015).  
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Η κατανάλωση γλουτένης επηρεάζει τη σύνθεση και την ποικιλομορφία του μικροβιώματος 

και τη δυσβίωση (Lerneretal., 2016; Lerneretal., 2017; Sanz, 2015). Η μείωση της 

ποικιλομορφίας με σημαντική αύξηση των πρωτεοβακτηρίων και των Neisseria, 

παρουσιάστηκε σε ενήλικες ασθενείς με ενεργό νόσο, ενώ ασθενείς που λάμβαναν θεραπεία 

για την κοιλιοκάκη επιδείκνυαν ένα ενδιάμεσο προφίλ μεταξύ της ασθενών με ενεργή νόσο 

και ατόμων – ελέγχου (Panellietal., 2020). Η αναλογία μεταξύ των αντιφλεγμονωδών 

βακτηρίων όπως Lactobacillus – Bifidobacterium προς προ – φλεγμονωδών βακτηρίων όπως 

Bacteroides – Enterobacteriaceae είναι μειωμένη σε παιδιά με κοιλιοκάκη που δεν επιδέχονται 

θεραπεία. Επίσης, παρατηρήθηκαν τροποποιημένα επίπεδα ελεύθερων αμινοξέων και 

πτητικών οργανικών συστατικών (DeAngelisetal., 2016).  

Εξ όσων είναι γνωστά, οι επιδράσεις της γλουτένης / γλιαδίνης στην εντερική μικροχλωρίδα, 

στις μεταβολικές επιδράσεις και στις σχέσεις εγκεφάλου – εντέρου σε νευροεκφυλιστικές 

καταστάσεις εξακολουθούν να εκλείπουν. Όσον αφορά το κυτταρικό επίπεδο, η γλουτένει 

μειώνει τη βιωσιμότητα και τη διαφοροποίηση των κυττάρων, προάγει την απόπτωση και 

καταστέλλει την σύνθεση του DNA, του RNA και των γλυκοπρωτεϊνών. Επιπλέον, η γλουτένη 

έχει ουσιαστικές επιδράσεις στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος. Ειδικότερα, 

αυξάνει τη μετανάστευση των ουδετερόφιλων, τη δραστηριότητα των κυττάρων Th17, την 

έκφραση NKG2D και το μονοπάτι σηματοδότησης TLR. Επηρεάζει το προσαρμοστικό και 

έμφυτο ανοσοποιητικό σύστημα και τις λειτουργίες των κυττάρων Treg. Ωστόσο, συνιστάται 

προσοχή, καθώς οι περισσότερες από αυτές τις παρενέργειες περιγράφονται σε in vitro και σε 

ζωικά μοντέλα και δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί σε ανθρώπους 

(Lerneretal., 2017). Ως εκ τούτου, δεν υπάρχουν καθορισμένες συστάσεις για την έναρξη 

δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε μη – κοιλιοκακική σχετιζόμενη από γλουτένη νόσο, ούτε 

σε άλλα αυτοάνοσα νοσήματα ή νευροεκφυλιστικές καταστάσεις, εκτός εάν επέλθει σωστή 

διάγνωση (Lerneretal., 2017; Lerneretal., 2018). Από την άλλη πλευρά, πριν από την εφαρμογή 

μίας παρέμβασης απόσυρσης από τη γλουτένη, πρέπει κανείς να λάβει υπόψη τις  δυσκολίες 

στη συμμόρφωση και τις διάφορες παρενέργειες της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη 

(Lerneretal., 2021).  

3.1.2 Πιθανή εμπλοκή της ιστικής και μικροβιακής τρανσγλουταμινάσης στον 

νευροεκφυλισμό 
 

Μια εντελώς νέα πτυχή που μπορεί να εφαρμοστεί στο παρόν θέμα είναι το βακτηριακό μέλος 

της οικογένειας των τρανσγλουταμινασών, δηλαδή της μικροβιακής τρανσγλουταμινάσης. 
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Παρά το ότι έχει χαμηλή ομολογία αλληλουχίας, ο μιμητισμός με την ιστική 

τρανσγλουταμινάση, για την τροποποίηση των πεπτιδίων γλουτένης / γλιαδίνης, είναι 

παρόμοια (Lerneretal., 2015), δηλαδή έχουν την ικανότητα αποαμιδίωσης ή τρανσαμίωσης 

αυτών των μορίων (Lerneretal., 2016; Lerneretal., 2017). Ως παράγοντας που εκκρίνεται από 

διάφορους προκαρυώτες συμπεριλαμβανομένου του μικροβιώματος του αυλού 

χρησιμοποιείται ευρέως ως πρόσθετο στην επεξεργασία των τροφίμων. Στις βιομηχανίες 

τροφίμων, η ικανότητά του να τροποποιεί το ένζυμο της γλουτένης και στο εντερικό 

διαμέρισμα αναφέρθηκε εκτενώς (LernerandMatthias, 2020; MatthiasandLerner, 2018). 

Επιπρόσθετα, η μικροβιακή τρανσγλουταμινάση προτάθηκε ως νέος περιβαλλοντικός 

παράγοντας για την επαγωγή της κοιλιοκάκης (LernerandMatthias, 2019; LernerandMatthias, 

2020). Δεδομένου ότι η μικροβιακή και η ιστική τρανγλουταμινάση μοιράζονται παρόμοια 

ενζυματική δραστηριότητα όσον αφορά τη γλουτένη και η ιστική τρανσγλουταμινάση του 

εγκεφάλου εμπλέκεται σε ασθένειες του εγκεφάλου και δεδομένου ότι πρόσφατα αποδείχθηκε 

η μεταφορά της μικροβιακής τρανσγλουταμινάσης μέσω του επιθηλίου, δεν προκαλεί έκπληξη 

το γεγονός ότι η βακτηριακή τρανσγλουταμινάση υποτέθηκε ότι εμπλέκεται στον ανθρώπινο 

νευροεκφυλισμό (LernerandMatthias, 2019; Lerneretal., 2021).  

 

3.1.3 Άξονες εντέρου – εγκεφάλου 

Οι οδοί που συνδέουν τα οικολογικά συμβάντα (eco – events) του αυλού του εντέρου με τον 

εγκέφαλο και οι μηχανισμοί με τους οποίους τα προσλαμβανόμενα θρεπτικά συστατικά 

προστατεύουν ή προκαλούν νευροφλεγμονώδεις / νευροεκφυλιστικές ασθένειες δεν είναι 

πλήρως κατανοητές. Το αίμα και τα λεμφικά αγγεία μπορούν να μεταφέρουν κύτταρα του 

εντέρου, αντισώματα, ανοσογόνες πρωτεΐνες, ανοσοσυμπλέγματα, κυτοκίνη και λεμφοκίνες. 

Το τοπικό ανοσοποιητικό σύστημα μπορεί να μεταφέρει συστηματικά αυτοαντισώματα και 

προφλεγμονώδεις κυτοκίνες. Τα εντερικά νευρικά συστήματα συνδέονται με τον εγκέφαλο 

μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου και των παρα – νωτιαίων νευρωνικών οδών. Στην 

πραγματικότητα, πολλαπλά επιθηλιακά (εντεροκύτταρα, εντεροενδοκρινικά κύτταρα) και 

υποεπιθηλιακά (δενδριτικά και εντερογλοιακά κύτταρα) κύτταρα ερευνώνται ως προς τα 

συμβάντα του αυλού και μπορούν να μεταφέρουν τις πληροφορίες προς τα πάνω στο κεφαλικό 

διαμέρισμα (LernerandMatthias, 2016; Lerneretal., 2017; Lerneretal., 2019).  
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3.2 Ορισμός σκλήρυνσης κατά πλάκας 

Η σκλήρυνση κατά πλάκας (MultipleSclerosis, MS) είναι μία αυτοάνοση, αλλά ανίατη, 

φλεγμονώδης νόσος του κεντρικού νευρικού συστήματος (Hernandezetal., 2014), η οποία 

αντιπροσωπεύει τη συνηθέστερη μη  τραυματική, αναπηρική νόσο που επηρεάζει κυρίως 

νεαρούς ενήλικες (Kobeltetal., 2017). Παρατηρείται αυξανόμενη επίπτωση και επιπολασμός 

της σκλήρυνσης κατά πλάκας τόσο στις αναπτυγμένες όσο και τις αναπτυσσόμενες χώρες, ενώ 

παράλληλα η υποκείμενη αιτία της παραμένει αβέβαιη. Η σκλήρυνση κατά πλάκας είναι μία 

πολύπλοκη ασθένεια, με πολλά γονίδια και αρκετοί καλώς καθορισμένοι περιβαλλοντικοί 

παράγοντες, ιδίως η έκθεση σε βιταμίνη D ή στην υπεριώδη ακτινοβολία – β 

(UltravioletlightB, UVB),  η μόλυνση από τον ιό Epstein – Barr (EpsteinBarrVirus, EBV), η 

παχυσαρκία και το κάπνισμα να αυξάνουν την ευαισθησία της νόσου (Ascherio, 2013). 

Επίσης, μία πρόσφατη δημοσίευση αναφέρει ότι το 31% (10 / 32) των ιστοτόπων που παρέχουν 

ειδικές διατροφικές συμβουλές για την σκλήρυνση κατά πλάκας συνιστούν στους ασθενείς με 

τη νόσο να απέχουν από τα σιτηρά (γλουτένη) (Beckettetal., 2019). Εντούτοις, παρά το μεγάλο 

ενδιαφέρον για τη χρήση διατροφικών τροποποιήσεων για τη βελτίωση της πορείας της νόσου, 

δεν έχουν αναπτυχθεί ακόμη τεκμηριωμένες διατροφικές κατευθυντήριες γραμμές ειδικές για 

την σκλήρυνση κατά πλάκας (BrentonandGoldman, 2016).   

Παραδοσιακά, η σκλήρυνση κατά πλάκας θεωρείται ως ασθένεια δύο σταδίων, με την πρώιμη 

φλεγμονή να είναι υπεύθυνη για υποτροπιάζουσα – διαλείπουσα νόσο και τον καθυστερημένο 

νευροεκφυλισμό να προκαλεί μη υποτροπιάζουσα πρόοδο, όπως για παράδειγμα δευτεροπαθή 

και πρωτοπαθή προοδευτική σκλήρυνση κατά πλάκας (Lerayetal., 2010). Στις αρχικές 

περιγραφές του Charcot για την παθολογία που σχετίζεται με τις “scleroseenplaques”, 

περιέγραψε “sclerosedplaques” που επηρεάζουν την περικοιλιακή περιοχή, τη γέφυρα και το 

νωτιαίο μυελό (Pearce, 2005). Το χαρακτηριστικό παθολογικό χαρακτηριστικό της 

σκλήρυνσης κατά πλάκας είναι φλεγμονώδεις αλλοιώσεις, που οδηγούν σε απομυελινωτικές 

πλάκες (Karussis, 2014). Τα φλεγμονώδη διηθήματα περιέχουν Τ λεμφοκύτταρα, 

κυριαρχούμενα από MHC κατηγορίας Ι περιορισμένα σε CD8+ Τ  κύτταρα. Επίσης 

παρατηρούνται Β κύτταρα και πλασματοκύτταρα, αν και σε πολύ μικρότερους αριθμούς 

(Lassmann, 2013). Η βλάβη των ολιγοδενδροκυττάρων και η απομυελίνωση συμβαίνουν ως 

αποτέλεσμα φλεγμονής. Οι άξονες διατηρούνται σχετικά στα αρχικά στάδια της νόσου. 

Ωστόσο, καθώς η νόσος εξελίσσεται, αναπτύσσεται μη – αναστρέψιμη αξονική βλάβη 

(DobsonandGiovannoni, 2018).  
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3.3 Συσχέτιση σκλήρυνσης κατά πλάκας και δίαιτας ελεύθερη από γλουτένη 

Μία πιθανή σχέση μεταξύ της παρουσίας αντισωμάτων έναντι της γλιαδίνης και της 

συχνότητας της σκλήρυνσης κατά πλάκας έχει συζητηθεί από τη δεκαετία του 1960 (Shoretal., 

2009). Έχει προταθεί ότι τα αντισώματα που στρέφονται κατά της γλουτένης και της γλιαδίνης 

στο σιτάρι μπορεί να διαδραματίσουν ρόλο στην παθογένεση της σκλήρυνσης κατά πλάκας, 

επηρεάζοντας τη διαπερατότητά τους στον αιματοεγκεφαλικό φραγμό (Pratesietal., 1998). 

Μελέτες έχουν εντοπίσει αυξημένη επίπτωση των αντισωμάτων ανοσοσφαιρίνης Α και G από 

την έκθεση τόσο στη γλουτένη όσο και στη γλιαδίνη μεταξύ των ασθενών με σκλήρυνση κατά 

πλάκας, μερικές φορές πολύ πιο σημαντική, σε σύγκριση με τα άτομα – ελέγχου (33,35), ενώ 

άλλοι δεν έχουν βρει συσχέτιση (Shoretal., 2009; ReicheltandJensen, 2004). Μία μελέτη που 

ανακάλυψε μία θετική συσχέτιση βρήκε ότι ο επιπολασμός της δυσανεξίας στη γλουτένη είναι 

5.5 έως 11 φορές υψηλότερος μεταξύ μίας ομάδας 72 ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας σε 

σύγκριση με τα άτομα ελέγχου (Rodrigoetal., 2011). Ωστόσο, ανέκδοτα στοιχεία για τα 

ευεργετικά αποτελέσματα μίας δίαιτας ελεύθερη από γλουτένη σε ασθενείς με σκλήρυνση 

κατά πλάκας είναι ασυνεπή (Shoretal., 2009). 

Οι επιδράσεις μιας δίαιτας χωρίς γλουτένη σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας έχουν 

διερευνηθεί μόνο σε μία singleopenlabel, μη – τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη δοκιμή. Τριάντα 

έξι ασθενείς, οι οποίοι ακολούθησαν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη για διάμεσο χρονικό 

διάστημα των 4,5 ετών (μέσος όρος 5,3 ± 1,6), συγκρίθηκαν με 36 ασθενείς που ακολούθησαν 

συνήθη δίαιτα. Στο τέλος της μελέτης, η ομάδα παρέμβασης (ομάδα που ακολουθούσε μία 

δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη) είχε σημαντικά χαμηλότερη αναπηρία που μετρήθηκε με τη 

κλίμακα EDSS(ExpandedDisabilityStatusScale) (1,5 ± 1,4 έναντι 2,1 ± 1,5, p = 0,001, η βασική 

τιμή της κλίμακας EDSS ήταν 1,7 και για τις δύο ομάδες) και σημαντικά χαμηλότερη 

δραστηριότητα στην μαγνητική τομογραφία (MagneticResonanceImaging, MRI) (28% έναντι 

67%, p = 0,001) σε σύγκριση με την ομάδα – ελέγχου (ομάδα που ακολουθούσε μία συνήθη 

δίαιτα) (Rodrigoetal., 2014). 

 

3.4 Εγκεφαλοπάθεια γλουτένης 

Η εγκεφαλοπάθεια είναι ένας κλινικός όρος που υποδηλώνει γενική δυσλειτουργία του 

εγκεφάλου. Οι ασθενείς με εγκεφαλοπάθεια μπορεί να έχουν ένα φάσμα συμπτωμάτων που 

κυμαίνονται από πονοκεφάλους, σύγχυση, αποπροσανατολισμό, γνωστικά ελλείμματα, 
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μειωμένη νοημοσύνη και, σε ακραίες περιπτώσεις, αλλοιωμένο επίπεδο συνείδησης. Ο Brucke 

και οι συνεργάτες του (1988) περιέγραψαν μία περίπτωση 45χρονου άνδρα με προοδευτική 

απώλεια ενέργειας, αρρυθμικές μυοκλονικές κινήσεις των χεριών και της γλώσσας, 

δυσαρθρία, παράλυση προσώπου και ταυτόχρονη διάγνωση νόσου κοιλιοκάκη. Ο ασθενής 

πέθανε ένα χρόνο αργότερα από βαριά πνευμονική εμβολή. Η μεταθανάτια εξέταση 

αποκάλυψε εγκεφαλικό οίδημα και περικοιλιακές αλλοιώσεις με φλεγμονώδη νέκρωση και 

απώλεια μυελίνης. Επίσης, παρατηρήθηκε υπερτροφία του δέρατος κάτω ελαίας και γλοίωση 

του σκώληκα της παρεγκεφαλίδας με λεμφοκυτταρική διήθηση στη γέφυρα και τον 

μεσεγκέφαλο. (Bruckeetal., 1988).  

Επίσης, οι Keller (2006) και Dimberg (2007) με τους συνεργάτες τους παρουσίασαν 2 

περιπτώσεις ανθεκτικής νόσου κοιλιοκάκης και εγκεφαλοπάθειας (Dimbergetal., 2007; 

Kelleretal., 2006). Η ανθεκτική νόσος κοιλιοκάκη ορίζεται από εμμένουσα δυσαπορρόφηση 

και ατροφία των λαχνών παρά την αυστηρή τήρηση μίας δίαιτας χωρίς γλουτένη 

(MalamutandCellier, 2019). Τα νευρολογικά συμπτώματα συνοδεύονταν από γαστρεντερικά 

συμπτώματα, τα οποία χαρακτηρίζονταν από σοβαρή διάρροια και απώλεια σωματικού 

βάρους. Ας σημειωθεί ότι και οι δύο ασθενείς πέθαναν εντός τεσσάρων μηνών από την 

έναρξη των νευρολογικών παραπόνων. Τα νευροπαθολογικά ευρήματα περιλάμβαναν 

απώλεια κυττάρων Purkinje, νευρωνική απώλεια του οδοντωτού πυρήνα και περιαγγειακό 

cuffing των λεμφοκυττάρων. Η γέφυρα, ο μεσεγκέφαλος, ο θάλαμος και τα βασικά γάγγλια 

παρουσίασαν αρτηριακές αλλαγές και ήπιο εκφυλισμό της πυραμιδικής οδού και των 

οπίσθιων στηλών με απώλεια μυελινωμένων νευρικών ινών (Dimbergetal., 2007; Kelleretal., 

2006). Στην περίπτωση ασθενή που περιγράφηκε από τον Dimberg η νευροπαθολογική 

εξέταση αποκάλυψε επίσης εκτεταμένη περιαγγειακή λεμφοκυττάρωση στον φλοιό του 

ιππόκαμπου και στην κροταφική έλικα (Dimbergetal., 2007).  

Η μελέτη του Hu και των συνεργατών του (2006) διερεύνησε δεκατρείς ασθενείς με αμνησία, 

αλλαγή προσωπικότητας, σύγχυση, αποπροσανατολισμό, αταξία και επιληπτικές κρίσεις που 

είχαν επίσης νόσο κοιλιοκάκη. Δύο ασθενείς υποβλήθηκαν σε βιοψία μετωπιαίου λοβού και 

τρεις ασθενείς υποβλήθηκαν σε μεταθανάτιες εξετάσεις. Τα ευρήματα αποκάλυψαν μη ειδική 

γλοίωση και αστροκυττάρωση. Σε έναν άνδρα 57 ετών βρέθηκαν θετικά εγκλείσματα στην 

ουβικιτίνη (Huetal., 2006).  

Τέλος, ο LaMantia και οι συνεργάτες του (1998) ανέφεραν μία περίπτωση γυναίκας ασθενή 

με διαλείποντες πονοκεφάλους που εξελίχθηκαν σε χρόνια κεφαλαλγία στην ηλικία των 29 
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ετών . Η γυναίκα νοσηλεύτηκε πέντε χρόνια αργότερα με οίδημα οπτικής θηλής και 

εγκεφαλικό οίδημα, και σοβαρή ενδοκρανιακή υπέρταση, όπου πραγματοποιήθηκε λοβεκτομή 

και την μείωσή της. Η εξέταση του αφαιρεθέντος ιστού αποκάλυψε ασβεστοποιήσεις, 

αυξημένη αγγείωση, ήπια νευρωνική απώλεια, αντιδραστική γλοίωση, απομυελίνωση και 

οιδηματικές αλλαγές. Την ίδια στιγμή διαγνώστηκε η νόσος κοιλιοκάκη. Με την έναρξη μίας 

δίαιτας χωρίς γλουτένη η ασθενής βελτιώθηκε αισθητά και ήταν πλέον σε θέση να συνεχίσει 

την εργασία της ως δασκάλα (LaMantiaetal., 1998). Η Εικόνα 5 απεικονίζει τη διήθηση των 

λεμφοκυττάρων στον εγκέφαλο ενός ασθενούς που πέθανε από εγκεφαλοπάθεια γλουτένης 

(Rouvroyeetal., 2020).   

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 5: Μεταθανάτιος εγκεφαλικός ιστός λευκής ουσίας από ασθενή με εγκεφαλοπάθεια  

γλουτένης που παρουσιάζει διήθηση με φλεγμονώδη λεμφοκύτταρα και περιαγγειακό cuffing (χρώση 

Η&Ε, μεγέθυνση 100x). Πηγή: Rouvroyeetal., 2020 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 4ο: Ρευματοπάθειες και γλουτένη 

Η κοιλιοκάκη είναι ένα αυτοάνοσο συστημικό νόσημα που περιλαμβάνει στις συχνές της 

κλινικές εκδηλώσεις της συμπτώματα κοινά με ρευματολογικές παθήσεις όπως, μυοσκελετικό 

πόνο, ψυχική κούραση και ασθενικότητα (asthenia). Επίσης, η μη κοιλιοκακική ευαισθησία 

στη γλουτένη (NonCeliacGlutenSensitivity, NCGS) είναι μία αναδυόμενη οντότητα παρόμοια 

με την κοιλιοκάκη, αλλά χωρίς ειδικές διαγνωστικές εξετάσεις. Η έννοια της μη κοιλιοκακικής 
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ευαισθησίας στη γλουτένη και τα διαγνωστικά της προβλήματα έχουν ανασκοπηθεί και η 

υπόθεση της συσχέτισης με ινομυαλγία, σπονδυλαρθρίτιδα και αυτοάνοσες καταστάσεις έχει 

προταθεί (Isasietal., 2016).   

 

4.2 Σχέση ανάμεσα σε ινομυαλγία και γλουτένη 

Η ανθεκτική ινομυαλγία (Fibromyalgia, FM), είναι μία κλινική κατάσταση που σχετίζεται με 

την ευαισθησία στη γλουτένη. Η κούραση, ο χρόνιος μυοσκελετικός πόνος, το σύνδρομο 

ευερέθιστου εντέρου και η ψυχική κούραση είναι όλα χαρακτηριστικά της ινομυαλγίας. Αυτή 

η προσέγγιση είναι μάλλον λογική, δεδομένου ότι αυτά τα συμπτώματα σχετίζονται επίσης με 

τη νόσο κοιλιοκάκη και ότι η διάγνωση της ινομυαλγίας είναι απλώς μια περιγραφική 

διάγνωση. Η έννοια της μη  κοιλιοκακικής ευαισθησίας στη γλουτένη δεν είχε ακόμη 

αποκαλυφθεί, αλλά ακόμα και τότε, ήταν γνωστό ότι υπήρχαν ασθενείς με κοιλιοκάκη με 

αρνητικό τεστ anti tTG αντισωμάτων και εντεροπάθεια ευαίσθητη στη γλουτένη που δεν 

πληρούσαν τα κριτήρια για νόσο κοιλιοκάκη (Isasietal., 2016).  

Με την εξουσιοδότηση της Επιτροπής Δεοντολογίας της Κλινικής Έρευνας 

(ClinicalResearchEthicsCommittee) και την ενημερωμένη συγκατάθεση από κάθε ασθενή, 

πραγματοποιήθηκε γαστροσκόπηση και βιοψία δωδεκαδακτύλου παρά την αρνητική ορολογία 

για νόσο κοιλιοκάκη. Για άλλη μια φορά, τα ευρήματα ήταν απογοητευτικά, καθώς η ατροφία 

των λαχνών δεν παρατηρούνταν σχεδόν σε κανένα από τους ασθενείς στον πληθυσμό της 

μελέτης (Tovolietal., 2013).  

Παρά το γεγονός αυτό, μια αυστηρή δίαιτα χωρίς γλουτένη συστάθηκε με τη βοήθεια του 

Συλλόγου Ασθενών με Κοιλιοκάκη της Μαδρίτης (Asociación de Celíacos de Madrid), που 

έκτοτε μετονομάστηκε σε Ένωση Ασθενών με Κοιλιοκάκη και Ευαίσθητων στη Γλουτένη της 

Μαδρίτης (AsociacióndeCelíacosySensiblesalGluten de Madrid). Άλλες συστάσεις ήταν η 

εξάλειψη γαλακτοκομικών προϊόντων και λακτόζης από τη δίαιτα εάν υπήρχε οποιαδήποτε 

κλινική υποψία δυσανεξίας σε κάποιο από αυτά, και στην ενσωμάτωση βιταμίνης και 

συμπληρωμάτων μετάλλων, και τα δύο από τα οποία προτείνονταν συχνά σε ασθενείς με 

κοιλιοκάκη. Η χρήση αντιφλεγμονωδών παραγόντων, αναστολέων αντλίας πρωτονίων και 

ψυχοφαρμάκων ελαχιστοποιήθηκαν επίσης λόγω δευτερογενών επιδράσεων στο λεπτό έντερο 

και το κεντρικό νευρικό σύστημα (Isasietal., 2016). 
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Οι πρώτες κλινικές παρατηρήσεις ήταν εκπληκτικά ευνοϊκές, ξεπερνώντας τις προσδοκίες των 

ερευνητών. Η σχετική κλινική βελτίωση ορίστηκε ως επίτευξη τουλάχιστον ενός από τους 

ακόλουθους στόχους: ύφεση της ινομυαλγίας, επιστροφή στην εργασία ή στην κανονική ζωή 

ή διακοπή της θεραπείας με οπιοειδή. Ο μέσος χρόνος παρακολούθησης ήταν 16 μήνες (εύρος: 

5 – 31 μηνών), και μόνο 11 ασθενείς έφεραν DQ2.5 ή DQ8 (Isasietal., 2014). Επιπλέον, 

δεδομένα παρακολούθησης είναι διαθέσιμα για 246 ασθενείς με ινομυαλγία, στους οποίους 

εφαρμόστηκε στρατηγική που βασίζεται σε δίαιτα χωρίς γλουτένη. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι παρατηρήθηκε σχετική κλινική βελτίωση στους 90 εξ αυτών (36%). Θεωρείται αρκετά 

πιθανό ότι οι ασθενείς που φέρουν HLA DQ2 ή DQ8 και έχουν ενδοεπιθηλιακή 

λεμφοκυττάρωση στη βιοψία δωδεκαδακτύλου θα ανταποκριθούν στη δίαιτα ελεύθερη από 

γλουτένη, αν και η έλλειψη απόκρισης δεν τους αποκλείει. Με βάση τα κλινικά δεδομένα, τα 

ευρήματα που θεωρούνται ότι είναι πιο ενδεικτικά της μη – κοιλιοκακικής ευαισθησίας στη 

γλουτένη περιλαμβάνουν: ύπαρξη συγγενούς με νόσο κοιλιοκάκη, υποτροπιάζουσα αφθώδης 

στοματίτιδα, διάρροια με κυριαρχία συνδρόμου ευερέθιστου εντέρου και σιδηροπενική 

αναιμία (Isasietal., 2014).  

 

4.2 Σχέση ανάμεσα σε σπονδυλαρθρίτιδα και γλουτένη 

Η σπονδυλοαρθρίτιδα έχει παρουσιαστεί σε ασθενείς με μη κοιλιοκακική ευαισθησία στη 

γλουτένη. χρόνιος οσφυϊκός πόνος που σχετίζεται με τη σπονδυλαρθρίτιδα και μπορεί να είναι 

παρόμοιος με τα συμπτώματα της ινομυαλγίας. Δεν υπάρχει  δοκιμή που να επιβεβαιώνει ή να 

αποκλείει οποιαδήποτε από τις δύο ασθένειες και, σύμφωνα με την εμπειρία των ερευνητών, 

δεν είναι σπάνιο να εξετάζονται ασθενείς με ινομυαλγία για σπονδυλαρθρίτιδα και χορηγείται 

ακόμη και δοκιμαστική θεραπεία. Σε μία μελέτη 30 ασθενών με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα, 

11 είχαν αντισώματα έναντι της γλιαδίνης, ενώ κανένα από τα άτομα στην ομάδα ελέγχου δεν 

είχε. Ωστόσο, η κοιλιοκάκη επιβεβαιώθηκε μόνο σε έναν ασθενή (Togroletal., 2009). Καθώς 

η αιτιολογία και η παθογένεση του εντέρου είναι σημαντικές στην σπονδυλοαρθρίτιδα και την 

ιερολαχίτιδα, και η κοιλιοκάκη έχει συσχετιστεί σε ορισμένες αναφορές (Usaietal., 1995; 

Vereckeietal., 2010), φαίνεται λογικό να υποτεθεί ότι η μη κοιλιοκακική ευαισθησία στη 

γλουτένη μπορεί να είναι αιτία εντεροπαθητικής σπονδυλοαρθρίτιδας (Isasietal., 2016).  

 

  



 
 

51 
 

4.3 Σχέση ανάμεσα σε ψωρίαση και γλουτένη 

Η ψωρίαση είναι μια χρόνια αυτοάνοση δερματοπάθεια που χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη 

ερυθηματωδών φολιδωτών βλαβών. Η κοινή ψωρίαση (Psoriasisvulgaris), γνωστή και ως 

ψωρίαση κατά πλάκας, είναι ο πιο κοινός τύπος ψωρίασης, αλλά υπάρχουν και αρκετοί άλλοι 

τύποι ψωρίασης (Birleaetal., 2020). Το Ιατρικό Συμβούλιο του Εθνικού Ιδρύματος Ψωρίασης 

(MedicalBoardoftheNationalPsoriasisFoundation) πραγματοποίησε συστηματική 

ανασκόπηση το 2018 με στόχο την ανάπτυξη διατροφικών συστάσεων για ασθενείς με 

ψωρίαση ή ψωριασική αρθρίτιδα. Ειδικότερα, το διοικητικό συμβούλιο αναφέρει «Συνιστούμε 

μια δίαιτα χωρίς γλουτένη μόνο σε ασθενείς που έχουν θετικό αποτέλεσμα για ορολογικούς 

δείκτες ευαισθησίας στη γλουτένη» (Fordetal., 2018). Η δημοτικότητα της δίαιτας ελεύθερης 

από γλουτένη μεταξύ των ασθενών με ψωρίαση τονίζεται σε μία μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής το 2017, στην οποία το 38% των 

ασθενών που ανταποκρίθηκαν (n = 1206) ανέφεραν την αποφυγή κατανάλωσης γλουτένης και 

το 53,4% (247 / 459) από αυτούς ανέφεραν ότι παρουσίασαν βελτίωση ή κάθαρση της νόσου 

τους ως αποτέλεσμα της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη (Afifietal., 2017).  

 

4.3.1 Πρόσληψη γλουτένης και κίνδυνος ψωρίασης 

Χρησιμοποιώντας δεδομένα από τη Μελέτη Νοσηλευτών Υγείας II (Nurses’ HealthStudyII), 

μια δημοσίευση εξέτασε εάν η υψηλότερη πρόσληψη γλουτένης συσχετίστηκε με υψηλότερο 

κίνδυνο μελλοντικής ψωρίασης, ψωριασικής αρθρίτιδας και ατοπικής δερματίτιδας. Κατά τη 

σύγκριση του υψηλότερου και του χαμηλότερου πεμπτημορίου πρόσληψης γλουτένης, οι 

πολυμεταβλητοί HRs ήταν 1,15 (95% CI = 0,98 –1,36, 1,12 95%CI = 0,78–1,62 και 0,91 

95%CI = 0,66–1,25) για ψωρίαση, ψωριασική αρθρίτιδα και ατοπική δερματίτιδα, αντίστοιχα 

(Druckeretal., 2020).  

 

4.3.2 Παρεμβάσεις χωρίς γλουτένη στην ψωρίαση 

Ο πιθανός ρόλος της γλουτένης στην ψωρίαση έχει εξεταστεί σε αρκετές δημοσιεύσεις από 

τον Michaëlsson και τους συναδέλφους του. Το 2000, δημοσίευσαν μια μελέτη που απεικόνιζε 

κλινική βελτίωση στο 73% (22 / 30) των ασθενών που συμμετείχαν σε μία δίαιτα ελεύθερη 

από γλουτένη για τρεις μήνες (μείωση της βαθμολογίας της περιοχής και του δείκτη 
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σοβαρότητας της ψωρίασης [PsoriasisAreaandSeverityIndex, PASI]) από 5,5 ± 4,5 έως 3,6 ± 

3,0 (p = 0,001)) (Michaelssonetal., 2000). Όλοι οι ασθενείς ήταν θετικοί για IgA – AGA ή IgG 

– AGA και δεν παρατηρήθηκε κλινική βελτίωση σε έξι οροθετικά αρνητικούς ασθενείς, οι 

οποίοι συμμετείχαν επίσης σε δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη. Οι ανοσοϊστοχημικές αναλύσεις 

βιοψιών δέρματος από 19 από τους παραπάνω οροθετικούς ασθενείς δημοσιεύθηκαν αργότερα 

σε διακριτή δημοσίευση που αποκάλυψε και η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη οδήγησε σε 

πτώση της έκφρασης tTG στο χόριο κατά 50% (Michaelssonetal., 2003).  

Ομοίως, το 2007 ο Michaëlsson και οι συνεργάτες του παρουσίασαν αποτελέσματα από 16 

περιπτώσεις φλυκαινώδους παλαμο – πελματιαίας ψωρίασης, οι οποίοι συμμορφώθηκαν σε 

μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη. Οι AGA οροθετικοί ασθενείς που τηρούσαν αυστηρά την 

διαίτα ελεύθερη από γλουτένη (n = 9) παρουσίασαν μεγάλες βελτιώσεις ή ακόμα και κάθαρση 

των αλλοιώσεών τους, ενώ βελτιώσεις φάνηκαν μόνο σε δύο από τους τέσσερις ασθενείς με 

χαμηλότερη συμμόρφωση στη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη και σε κανέναν από τους 

οροθετικά αρνητικούς ασθενείς (n = 3) (Michaelssonetal., 2007). 

Οι επιπτώσεις μίας δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε ασθενείς με ταυτόχρονη ψωρίαση και 

κοιλιοκάκη έχουν διερευνηθεί σε μία ιταλική πολυκεντρική μελέτη. Σε μια παρακολούθηση 

τριών μηνών, οι ασθενείς (n = 9) παρουσίασαν σημαντικές βελτιώσεις. 

Συνολικά, τα στοιχεία δείχνουν ότι οι ασθενείς με ψωρίαση με αντισώματα που σχετίζονται με 

τη γλουτένη μπορεί να ωφεληθούν από μια δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη, ωστόσο, 

μεγαλύτερες δοκιμές πρέπει να πραγματοποιηθούν για την επικύρωση των αποτελεσμάτων / 

ευρημάτων.  

 

Κεφάλαιο 5ο: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι και γλουτένη 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (Type 1 DiabetesMellitus, T1DM) είναι μία χρόνια 

αυτοάνοση νόσος που χαρακτηρίζεται από την καταστροφή των β – κυττάρων του παγκρέατος 

που παράγουν ινσουλίνη. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 διαγιγνώσκεται συχνά στην 

παιδική ηλικία και οδηγεί σε μία δια βίου ανάγκη για εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης 

(Passalietal., 2020). Αρκετές μελέτες σε ζώα υποστηρίζουν την πιθανή εμπλοκή της γλουτένης 

στην παθογένεση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και έχουν συνοψιστεί προηγουμένως από 
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τους Antvorskov(105) και τον Haupt–Jorgensenκαι τους συνεργάτες τους (Antvorskovetal., 

2014; Haupt – Jorgensenetal., 2018).  

 

5.1 Συσχέτιση μεταξύ του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και της γλουτένης 

Πρόσφατες μελέτες κοόρτης μητέρας και παιδιού υποδεικνύουν ότι η έκθεση στη γλουτένη 

κατά την πρώιμη ζωή μπορεί να επηρεάζει τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

1 (Antvorskovetal., 2018; Lund–Blixetal., 2020), ενώ παλαιότερες μελέτες σε άτομα με 

προδιάθεση δεν αποκάλυψε τέτοιο συσχετισμό (Lambetal., 2008; Virtanenetal., 2011). 

Σύμφωνα με μια Δανική μελέτη που πραγματοποιήθηκε το 2018, οι απόγονοι από μητέρες που 

κατανάλωναν υψηλότερες ποσότητες γλουτένης είχαν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 σε σύγκριση με απογόνους από μητέρες με τη χαμηλότερη 

πρόσληψη γλουτένης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (προσαρμοσμένο HR = 2,00,95%CI 

= 1,02–4,00). Ωστόσο, μόνο μια σχέση δόσης – απόκρισης αποδείχθηκε και μόνο με 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ομάδων με την υψηλότερη και τη χαμηλότερη 

πρόσληψη γλουτένης (Antvorskovetal., 2018).  Αυτά τααποτελέσματα δεν επαναλήφθηκαν σε 

παρόμοια Νορβηγική μελέτη που πραγματοποιήθηκε  το 2020, καθώς η πρόσληψητης 

γλουτένης από τους ίδιους τους απογόνους συσχετίστηκε με υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (προσαρμοσμένο HR = 1,46,95%CI = 1,06–2,01, p = 0,02) 

(Lund–Blixetal., 2020).   

Ομοίως, δημοσιεύσεις έχουν διερευνήσει εάν και πώς τα πρότυπα διατροφής των βρεφών θα 

μπορούσαν να επηρεάσουν τον κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

1(Antvorskovetal., 2014). Τα δεδομένα από τη Μελέτη Αυτοανοσίας του Διαβήτη στους 

Νέους (DiabetesAutoimmunityStudyintheYoung, DAISY) υποστηρίζουν ότι η εισαγωγή 

δημητριακών μεταξύ 4 – 6 μηνών οδηγεί σε χαμηλότερο κίνδυνο αυτοανοσίας των νησιδίων 

(<4 μήνες: HR = 4,32, 95%CI = 2,0–9,35, >6 μήνες: HR = 5,36, 95%CI = 2,08–13,8) 

(Norrisetal., 2003).Ομοίως, η καθυστερημένη (≥7 μήνες) εισαγωγή κουάκερ που περιέχει 

γλουτένη έχει βρεθεί ότι είναι ένας παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη αυτοαντισωμάτων 

έναντι των β – κυττάρων (Wahlbergetal., 2006), ενώ ο Ludvigsson (2003) δεν εντόπισε 

συσχέτιση μεταξύ του χρόνου εισαγωγής της γλουτένης και των επιπέδων αυτοαντισωμάτων 

των νησιδίων (Ludvigsson, 2003).  
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Αποτελέσματα από τη μελέτη BABYDIAB υποστηρίζουν την ιδέα ότι η εισαγωγή τροφίμων 

που περιέχουν γλουτένη σε ή πριν από την ηλικία των τριών μηνών αυξάνει τον κίνδυνο 

αυτοανοσίας των νησιδίων (HR = 5,2, 95%CI = 1,7–15,5,p = 0,003), ωστόσο, η 

καθυστερημένη (>6 μηνών) εισαγωγή τροφίμων που περιέχουν γλουτένη δεν συσχετίστηκεμε 

μειωμένο κίνδυνο αυτοανοσίας των νησιδίων(Ziegleretal., 2003). Τέλος, η μελέτη 

BABYDIET – μια πιλοτική μελέτη στην οποία 150 βρέφη με υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 τυχαιοποιήθηκαν είτε σε μάρτυρες (6 μήνες) είτε σε 

καθυστερημένη (12 μήνες) εισαγωγή γλουτένης  δεν εντόπισε καμία διαφορά στην αυτοανοσία 

των νησιδίων στα τρία χρόνια παρακολούθησης (συμμόρφωση = 70%) (Hummeletal., 2011).   

 

5.2 Συννοσηρότητα μεταξύ της κοιλιοκάκης και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

Τα τελευταία χρόνια, πολλαπλές μελέτες έχουν καταδείξει την συννοσηρότητα μεταξύ του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και της κοιλιοκάκης. Διάφοροι μηχανισμοί και παράγοντες έχουν 

μελετηθεί και συμπεριληφθεί σε αυτές τις αναφορές. Το πιο καθιερωμένο και αποδεκτό 

συμπέρασμα είναι ότι και οι δύο νόσοι μοιράζονται ένα κοινό γενετικό υπόβαθρο, το οποίο 

καθορίζεται κυρίως από τα γονίδια HLADQ2 και DQ8 (Camarcaetal., 2012).  

 

5.2.1 Γενετική και ανοσολογία 

Η σημασία της συσχέτισης μεταξύ αυτών των δύο ασθενειών μπορεί να αντικατοπτρίζεται στο 

ότι σε ορισμένες χώρες ο γονότυπος των γονιδίων υψηλού  κινδύνου HLA είναι απαραίτητη 

προϋπόθεση εάν ένας ασθενής διαγνωστεί με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Ενώ σε άλλες 

χώρες, η συνύπαρξη της κοιλιοκάκης και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 έχει καλώς 

τεκμηριωθεί, ώστε όταν ένας ασθενής διαγιγνώσκεται σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, δεν είναι 

απαραίτητο να γίνουν περισσότερες εξετάσεις, δεδομένων των υψηλών θετικών 

προγνωστικών τιμών αυτών των δοκιμών (Dejaetal., 2020). Αυτές οι μελέτες έχουν επίσης 

δείξει ότι είναι πολύ πιο συνηθισμένο για ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 να 

αναπτύξουν αργότερα στη ζωή τους κοιλιοκάκη,  από ότι το αντίθετο (Elfstrometal., 2014). 

Επιπλέον, ένα μεγάλο ποσοστό ασυμπτωματικών ασθενών με διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 ήταν επίσης θετικοί για αντισώματα έναντι της ιστικής τρανσγλουταμινάσης, με τα 

επίπεδά τους να συσχετίζονταιμε το βαθμό της ατροφίας των λαχνών (Kauretal., 2019). 

Δεδομένης της σημασίας της συσχέτισης αυτών των δύο ασθενειών, έχουν διεξαχθεί ορισμένες 
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μελέτες προς διερεύνηση των μηχανισμών αυτής της συσχέτισης και της καλύτερης 

κατανόησης των συμπεριφορών τους. Ομοίως, θα βοηθούσε η ανάπτυξη νέων τρόπων 

αντιμετώπισης αυτών των ασθενειών και βελτίωσης της ποιότητας ζωής των ασθενών 

(Prietoetal., 2021).  

 

5.2.2 Μικροβίωμα 

Μία από τις νεότερες εξελίξεις στην κατανόηση της συνύπαρξης της κοιλιοκάκης με τον 

σακχαρώδη διαβήτητ τύπου 1 είναι η δυσβίωση που παρατηρείται σεασθενείς και με τις δύο 

νόσους. Ο όρος «δυσβίωση» χρησιμοποιείται και αναφέρεται σε μια ανισορροπία στη 

φυσιολογική μικροχλωρίδα του εντέρουπου μπορεί να προκαλέσει διαφορετικά συμπτώματα 

(Caioetal., 2019). Οι ασθενείς με συνύπαρξη και των δύο νόσων επιδεικνύουν 

παρόμοιαβακτηριακή σύνθεση του εντέρου, σε σύγκριση με ασθενείς μόνο με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1, πράγμα που μπορεί να αποδοθεί στο γεγονός ότι οι ασθενείς αναπτύσσουν 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 πριν από την κοιλιοκάκη (Singhetal., 2021). Επίσης, τα υψηλά 

επίπεδα ορισμένων βακτηρίων όπως τωνBacteroides και τα χαμηλάεπίπεδα άλλων όπως το 

Coprococcus και το Prevotella μπορεί να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της 

κλασσικής συμπτωματολογίας της κοιλιοκάκης, δεδομένου ότι ορισμένα βακτήρια 

χρησιμοποιούν τη γλουτένη ως καύσιμο και τα προϊόντα αυτού του μεταβολισμούμπορεί να 

είναι η αιτία των κλασικών συμπτωμάτων (Olivaresetal., 2018; Singhetal., 2021). Ωστόσο, 

απαιτούνται περισσότερες μελέτες για να διευκρινιστούν αυτές οι δηλώσεις (Prietoetal., 2021).  

5.2.3 Ανοσοποιητικό προφίλ και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Μια άλλη ανακάλυψη στην παθογένεση ασθενών με κοιλιοκάκη και σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 είναι τα τροποποιημένα επίπεδα κυτοκινών, μεταλλοπρωτεϊνασών, χημειοκινών, 

πρωτεϊνών οξείας φάσης και αντισωμάτων, σε σύγκριση με υγιή άτομα ελέγχου. ΟTiberti και 

οι συνεργάτες του (2012) έδειξαν ότι οι ασθενείς με προηγούμενη διάγνωση σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 επιδείκνυαν χαμηλή ανοσολογική απόκριση τη στιγμή της διάγνωσης της 

κοιλιοκάκης χρόνια αργότερα. Αυτό το εύρημα μπορεί να εξηγήσει τη διαφορά στο χρόνο 

διάγνωσης μεταξύ διαφορετικών ασθενών (Tibertietal., 2012). Από την άλληπλευρά, ο Tompa 

και οι συνεργάτες του (2020) εντόπισαν μειωμένα επίπεδα ορισμένων ουσιών μπορούν να 

προσδώσουν προστατευτικό ρόλο στην ανάπτυξη της κοιλιοκάκης σε ασθενείςμε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (Tompaetal., 2020).  
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Μια άλλη έρευνα όπως του Guan και των συνεργατών του (2011) μελέτησε τα επίπεδα 

συγκεκριμένων κυτοκινών και έδειξε χαμηλά επίπεδα σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες (Guanetal., 2011). Ομοίως, ο El Samahi και οι 

συνεργάτες του (2017) μελέτησαν τα επίπεδα του ενδοκυτταρικού ενζύμου βισφατίνη σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, παρουσιάζοντας χαμηλότερα επίπεδα σε 

σύγκρισημε υγιείς μάρτυρες (ElSamahietal., 2017). Όλες αυτές οι πληροφορίες δείχνουν ότι 

τα χαμηλά επίπεδα κυτοκινών, ενζύμων και πρωτεϊνών, μεταξύ άλλων, μπορούν να 

διαδραματίζουν προστατευτικό ρόλο στην παθογένεση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 

της κοιλιοκάκης. Ωστόσο, απαιτούνται μελέτες με μεγαλύτερα δείγματα για να έχουμε 

καλύτερα συμπεράσματα (Prietoetal., 2021).  

Σε αντίθεση με τα προηγούμενη ευρήματα, οVorobjova και οι συνεργάτες του (2019) 

εντόπισαν αυξημένα επίπεδα ορισμένων κυτοκινών συσχετίζεται με το επίπεδοφλεγμονήςκαι 

λοίμωξης από εντεροϊό στα κύτταρα του εντέρου ασθενών με κοιλιοκάκη και σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (Vorobjovaetal., 2019). Αυτά τα ευρήματα επιβεβαιώνονται επίσης από τη 

μελέτη του Goodwin (2019), ο οποίος, στην κριτική του, διαπίστωσε ότι η παρουσία εντεροϊού 

στα κύτταρα του εντέρου αυξάνουν τον κίνδυνο και είναι παρόν σε ασθενείς με συνυπάρχων 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και κοιλιοκάκη (Goodwin, 2019). Αυτό μπορεί να επιβεβαιωθεί 

και με τα αποτελέσματα της μελέτης TEDDY (The Environmental Determinants of Diabetes 

in theYoung) που διεξήχθη σε δείγμα 8676 παιδιών, όπου αποδείχθηκε ότι ηλοίμωξη από 

εντεροϊό προδιαθέτει για ανάπτυξη κοιλιοκάκης σε διαβητικούς ασθενείς (Lindforsetal., 

2020). 

 

5.3 Κίνδυνος ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 σε ασθενείς με φλεγμονώδη 

νοσήματα του εντέρου 

 

Η φλεγμονώδης νόσου του εντέρου (InflammatoryBowelDisease, IBD), 

συμπεριλαμβανομένης της νόσου του Crohn (Crohn’sDisease, CD) και της ελκώδους 

κολίτιδας (UlcerativeColitis, UC) χαρακτηρίζεται από χρόνια υποτροπιάζουσα φλεγμονή στο 

γαστρεντερικό σωλήνα που σχετίζεται με σύνθετες αλληλεπιδράσεις μεταξύ γενετικών, 

περιβαλλοντικών, ανοσολογικών παραγόντων και παραγόντων του μικροβιώματος του 

εντέρου (Bassoetal., 2014). Εξωεντερικές εκδηλώσεις σχεδόν από κάθε σύστημα οργάνων 

αναπτύσσονται στο 25 – 40% των ασθενών με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου (Bernsteinetal., 

2001). 2009). Επιπλέον, δεν υπάρχουν επιδημιολογικά στοιχεία που να υποστηρίζουν ότι η 
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φλεγμονώδης νόσο του εντέρου είναι ένας σαφής παράγοντας κινδύνου ανάπτυξης σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (Kangetal., 2019).  

 

5.3.1 Μελέτες που συσχετίζουν τη φλεγμονώδη νόσο του εντέρου με τον κίνδυνο ανάπτυξης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

 

Από έρευνες που έχουν διεξαχθεί έχει δειχθεί ότι η συχνότητα εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη 

σε ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, και ιδιαίτερα νόσο του Crohn, είναι σημαντικά 

υψηλότερη σε σύγκριση με άτομα του γενικού πληθυσμού (με ίδια χαρακτηριστικά ηλικίας, 

φύλου, δείκτη μάζας σώματος, κατάστασης καπνίσματος και κατανάλωσης αλκοόλ, άσκηση 

και εισόδημα). Σε μία συγχρονική μελέτη που περιλάμβανε 12.601 ασθενείς με φλεγμονώδη 

νόσο του εντέρου, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 ήταν η τρίτη πιο συχνή συννοσηρότητα 

(επιπολασμός 1%), ωστόσο, οι πιθανότητες ανάπτυξης δεν ήταν σημαντικά αυξημένες τόσο 

σε ασθενείς με νόσο Crohnόσο και σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (Wengetal., 2007). 

Αντίθετα, μία συγχρονική μελέτη στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής ανέφερε ότι δεν 

υπήρχε σημαντική συσχέτιση μεταξύ των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου και του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Cohenetal., 2008). Επίσης, μία πρόσφατη επιδημιολογική 

μελέτη της NHIστις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής έδειξε ότι ο ηλικιακά προσαρμοσμένος 

επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 ήταν 10.1 (95% CI, 8.2 – 12.4) σε ασθενείς 

με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου και 8.6 (95% CI, 8.4 – 8.9) σε άτομα χωρίς φλεγμονώδη 

νόσο του εντέρου, αντίστοιχα, αλλά η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική (Xuetal., 2018).  

Αντίθετα, μία πρόσφατη συγχρονική μελέτη από 47.325 ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του 

εντέρου στην Δανία έδειξε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 συσχετίστηκε σημαντικά τόσο 

με την ελκώδη κολίτιδα όσο και με τη νόσο Crohn(Hallingetal., 2017). Σε μία μελέτη 

περίπτωσης – ελέγχου 1.200 παιδιατρικών ασθενών με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, ο 

επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 ήταν επίσης υψηλότερος σε ασθενείς με 

ελκώδη κολίτιδα από ό, τι στα άτομα ελέγχου Kappelmanetal., 2011). 

Ηπρώτηπληθυσμιακήμελέτη – κοόρτης από τηνUnited Kingdom Clinical Practice Research 

Datalink έδειξε επίπτωση των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου 37.7 ανά 100.000 άτομα – έτη 

σε 141.170 ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και η χρήση αναστολέων διπεπτιδυλικής 

πεπτιδάσης – 4 συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο ελκώδους κολίτιδας, χωρίς παρουσία 

νόσου Crohn (Abrahamietal., 2018). Ωστόσο, στην μελέτη του Kangκαι των συνεργατών του 

(2019) ο κίνδυνος ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 με τη χρήση στεροειδών ήταν 
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σημαντικά υψηλότερος σε ασθενείς με νόσο Crohn, αλλά όχι σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα. 

Λαμβάνοντας υπόψη τα αποτελέσματα μεγάλων πληθυσμιακών μελετών – κοόρτης  μπορεί να 

υπάρχει μία πιθανότητα κινδύνου ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 σε ασθενείς 

με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, αν και εξακολουθεί να υπάρχει μία διαμάχη σχετικά με την 

αιτιώδη σχέση μεταξύ των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου και του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 και 2 λόγω της ετερογένειας του σχεδιασμού της μελέτης και του πληθυσμού 

(Kangetal., 2019).  

5.3.2 Μηχανισμός και γενετικοί παράγοντες 

Ο μηχανισμός της χρόνιας φλεγμονής και οι γενετικοί παράγοντες που είναι κοινοί στο 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 και στις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου, ειδικά στη νόσο 

του Crohn, μπορεί να διαδραματίσουν κρίσιμο ρόλο σε αυτό το φαινόμενο. Μία εξήγηση για 

τη σχέση μεταξύ των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου και του σακχαρώδη διαβήτη είναι ότι 

οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου σχετίζονται με τον σακχαρώδη διαβήτη από την άποψη 

της χρόνιας φλεγμονής και της δυσβίωσης (Jurjusetal., 2016; Kamadaetal., 2013). Η αυξημένη 

διαπερατότητα του εντερικού βλεννογόνου και η διαταραχή της μικροχλωρίδας του εντέρου 

μπορεί να ενεργοποιήσει τη συστηματική φλεγμονή μέσω των βοηθητικών Τ λεμφοκυττάρων, 

οδηγώντας τελικά σε αυτοάνοσα νοσήματα όπως η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου και ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 (Arifetal., 2011; Morrisetal., 2016).  

Σε προηγούμενες έρευνες, οι οποίες μελέτησαν τη παθοφυσιολογία και τις γενετικές 

μεταλλάξεις της φλεγμονώδους νόσου του εντέρου και του σακχαρώδη διαβήτη, βρέθηκαν 

ενδείξεις γενετικής ή επιγενετικής προδιάθεσης, κοινές τόσο για τη φλεγμονώδη νόσο του 

εντέρου όσο και για το σακχαρώδη διαβήτη. Έχουν αναφερθεί διάφορες παραλλαγές γενετικών 

τόπων που σχετίζονται με την παθογένεια της φλεγμονώδους νόσου του εντέρου και του 

σακχαρώδη διαβήτη. Οιγονιδιακές μεταλλάξεις, PTPN2) και PTN22 είναι γενετικές 

παραλλαγές που διαδραματίζουν ρόλο στην ανάπτυξη τόσο του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

όσο και της νόσου του Crohn (Sharpetal., 2015). Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, η 

μετάλλαξη PTPN2 παίζει σημαντικό ρόλο στην απόπτωση των παγκρεατικών β – κυττάρων 

αλλά, παράλληλα, ρυθμίζει την λειτουργία του εντερικού επιθηλιακού φραγμού και την 

έμφυτη ανοσοαπόκριση στην νόσο του Crohn (McCole, 2012; Spalingeretal., 2015; 

Santinetal., 2011).  

Η συνολική επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη αυξάνεται με την ηλικία. Ωστόσο, οι ασθενείς 

με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου μπορεί να βρίσκονται σε σημαντικό κίνδυνο εμφάνισης 
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σακχαρώδη διαβήτη ακόμη και σε μικρότερη ηλικία σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό. 

Νεότεροι ασθενείς με νόσο του Crohn(κάτω των 40 ετών) είχαν 2.4 φορές υψηλότερο κίνδυνο 

ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη σε σύγκριση με άτομα ελέγχου. Ακόμη και ασθενείς ηλικίας 

κάτω των 40 ετών με ελκώδη κολίτιδα είχαν σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

σακχαρώδη διαβήτη σε σύγκριση με το γενικό πληθυσμό. Αυτά τα ευρήματα υποδεικνύουν 

ότι η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου έχει κρίσιμο ρόλο στην παθογένεση του σακχαρώδη 

διαβήτη σε νεότερα άτομα με σχετικά χαμηλό κίνδυνο μεταβολικών νοσημάτων. Επομένως, 

οι ιατροί θα πρέπει να γνωρίζουν ότι οι νεαροί ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου θα 

μπορούσαν να αναπτύξουν σακχαρώδη διαβήτη (Kangetal., 2019).  

Ο Shanahanκαι οι συνεργάτες του (2016) ανέφεραν ότι οι μικροβιακές διαταραχές, ως 

περιβαλλοντικός παράγοντας στην πρώιμη ζωή, συμβάλλουν στην ανάπτυξη χρόνιας 

φλεγμονής και μεταβολικών διαταραχών (Shanahanetal., 2016). Επειδή η αντίσταση στην 

ινσουλίνη σχετίζεται επίσης με χρόνια φλεγμονή, η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου μπορεί 

να αυξήσει τον κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη μέσω φλεγμονωδών και μεταβολικών 

μονοπατιών (σηματοδότησης) σε νεότερους ασθενείς (Shanahan, 2012). Η πρώιμη έκθεση σε 

περιβαλλοντικούς παράγοντες που επηρεάζουν την αναλογία της μικροχλωρίδας, όπως η 

πρώιμη έκθεση στα αντιβιοτικά, αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης φλεγμονωδών νόσων του 

εντέρου (BernsteinandShanahan, 2008; Shawetal., 2010). Αυτοί οι περιβαλλοντικοί και 

γενετικοί παράγοντες σε νεαρούς ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου μπορεί να 

επηρεάσουν το μεταβολισμό της γλυκόζης και να οδηγήσουν σε σακχαρώδη διαβήτη. Ωστόσο, 

η παθογένεια του σακχαρώδη διαβήτη σε νεότερους ασθενείςπαραμένει ασαφής και 

απαιτούνται περαιτέρω έρευνες (Kangetal., 2019). 

 

5.4 Παρεμβάσεις δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 

Δύο μελέτες έχουν διερευνήσει εάν μια δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη θα μπορούσε να έχει 

προστατευτική επίδραση στα παιδιά που ευρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Στην πρώτη μελέτη, 17 συγγενείς πρώτου – βαθμού ασθενών 

με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 μετουλάχιστον δύο αυτοαντισώματα έναντι των β – 

κυττάρων συμπεριλήφθηκαν σε μια διασταυρούμενη δοκιμή που αποτελούνταν από έξι 

μήνες υιοθέτησης μίας δίαιτας ελεύθερη από γλουτένη που ακολουθήθηκε από έξι μήνες 

υιοθέτησης μίας δίαιτας που περιείχε γλουτένη. Οι δοκιμασίες ανοχής γλυκόζης αποκάλυψαν 

μία βελτιωμένη οξεία απόκριση της ινσουλίνης μετά την δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη (p = 
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0,004) και μη σημαντική επιδείνωση μετά τηνεπανεισαγωγή διατροφικής γλουτένης (p = 

0,07). Τα αποτελέσματα ήταν παρόμοια για την ευαισθησία στην ινσουλίνη που μετρήθηκε 

με το μοντέλο ομοιόστασης της αντίστασης στην ινσουλίνη 

(HomeostasisModelofInsulinResistance, HOMA–IR), ωστόσο, αυτή τη φορά, μία μη – 

σημαντική αύξηση μετά την δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη ακολουθήθηκε από σημαντική 

μείωση (p < 0,005) μετά την υιοθέτηση δίαιτας που περιείχε γλουτένη. Ωστόσο, δεν 

παρατηρήθηκε επίδραση στα επίπεδα των αυτοαντισωμάτων σε αυτή τη μελέτη (Pastoreetal., 

2003), ούτε σε παρόμοιαμελέτη που περιλάμβανε μεγαλύτερη παρέμβαση ελεύθερη από 

γλουτένη διάρκειας 12 μηνών (n = 7). Μία πενταετής παρακολούθηση της τελευταίας 

μελέτης υποδήλωσε ότι οι 12 μήνες σε δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη δεν επηρέασε τον 

κίνδυνο εξέλιξης σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Fuchtenbuschetal., 2004). 

Η παρατεταμένη μερική ύφεση ως απόκριση στη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη απεικονίστηκε 

επίσης σε μια μελέτη που ήταν μεθοδολογικά ισχυρότερη λόγω της συμπερίληψης μιας ομάδας 

– ελέγχου που παρέμεινε σε μία πρότυπη δίαιτα που περιείχε γλουτένη (n = 19) κατά τη 

διάρκεια της μελέτης. Η δοκιμή δεν ήταν τυχαιοποιημένη και 20 από τα 26 παιδιά 

ολοκλήρωσαν την παρέμβασηελεύθερης από γλουτένη διάρκειας ενός έτους με ικανοποιητική 

συμμόρφωση. Η δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη εισήχθη εντός ενός διάμεσου 38 ημερών από 

την έναρξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Στην παρακολούθηση, τα παιδιά που τηρούσαν 

τη δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη επιδείκνυαν χαμηλότερο IDAA1c (κατά 1,37, p = 0,01), 

χαμηλότερο μέσο όρο HbA1c (κατά 0,7% [7,8 mmol/mol], p = 0,02) και υπήρχε μια τάση προς 

χαμηλότερη δόση ινσουλίνης (κατά 0,15 U/kg/ημέρα, p = 0,07) σε σύγκριση με την ομάδα – 

ελέγχου (Neumanetal., 2020).  

 

Κεφάλαιο 6ο: Γλουτένη και κοιλιακό άλγος στα παιδιά   

Η σχέση μεταξύ της γλουτένης και του κοιλιακού άλγους είναι ευρεία και μπορεί να αποδοθεί 

σε πολλούς παράγοντες (Fasano et al., 2015; Junker et al., 2012; Sapone et al., 2011; Volta et 

al., 2016). Ωστόσο, η συσχέτιση μεταξύ της γλουτένης και των λειτουργικών διαταραχών 

κοιλιακού άλγους (Functional Abdominal Pain Disorders, FAPD) δεν είναι καλώς - 

καθορισμένη. Στα παιδιά, οι λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές (Functional 

Gastrointestinal Disorders, FGIDs) είναι συχνές σε όλες τις ηλικίες (Chogle et al., 2016; Lewis 
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et al., 2016; Vandenplas et al., 2015). Οι λειτουργικές διαταραχές κοιλιακού άλγους είναι ένας 

σχετικά νέος όρος που ορίστηκε πρόσφατα στα κριτήρια Rome IV το 2016 (Πίνακας 2). 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2: Ταξινόμηση Rome IV για λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές σε παιδιά και εφήβους. 

Πηγή: Hyams et al., 2016 

 

Τα κριτήρια Rome IV αναφέρουν ότι οι λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές δεν είναι 

απαραίτητα διαγνώσεις αποκλεισμού, και ότι άλλες ιατρικές καταστάσεις μπορεί να 

συνυπάρχουν με αυτές (Faure and Giguere, 2008; Zimmerman et al., 2013). Ο όρος «κοιλιακό 

άλγος που σχετίζεται με λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές» άλλαξε σε «λειτουργικές 

διαταραχές κοιλιακού άλγους» το 2016 και ένας νέος όρος, «λειτουργικό κοιλιακό άλγος – που 

δεν προσδιορίζεται διαφορετικά (Functional Abdominal Pain – Not Otherwise Specified, FAP 

– NOS)» για παιδιατρικούς ασθενείς, προστέθηκε για ασθενείς που δεν πληρούν τα κριτήρια 

για το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, της λειτουργικής δυσπεψίας ή της κοιλιακής 

ημικρανίας (Hyams et al., 2016). 
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6.1 Παθογένεια των λειτουργικών διαταραχών κοιλιακού άλγους και των λειτουργικών 

γαστρεντερικών διαταραχών  

Οι λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές θεωρούνται ως επί το πλείστο το άθροισμα 

πολλών πολύπλοκων παραγόντων που αλληλοεπιδρούν μεταξύ τους, συμπεριλαμβανομένων 

βιολογικών, γενετικών, ψυχολογικών, περιβαλλοντικών και κοινωνικών παραγόντων. Η 

χρήση της βιοψυχοκοινωνικής προσέγγισης επιτρέπει στον κλινικό ιατρό να κατανοήσει 

καλύτερα τις λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές και να καθιερώσει ένα κλινικό πλαίσιο 

για την αντιμετώπιση της μεταβλητότητας και της πολυπλοκότητας αυτών των ασθενών 

(Drossman, 2016; Van Oudenhove et al., 2016).  Γεγονότα πρώιμης ζωής επηρεάζουν τους 

ψυχοκοινωνικούς παράγοντες και την εντερική φυσιολογία, η οποία αλληλεπιδρά ως μέρος 

του άξονα εντέρου – εγκεφάλου. Χρησιμοποιώντας νευροδιαβιβαστές, αυτός ο άξονας 

μεταδίδει αμφίδρομα σήματα από το γνωστικό και συναισθηματικό κέντρο στο γαστρεντερικό 

σωλήνα (Gastrointestinal, GI) (Gaman and Kuo, 2008). Αρκετές κινητικές, αισθητηριακές, 

αυτόνομες, ανοσιακές και οι ενδοκρινικές λειτουργίες επηρεάζονται μέσω των άμεσων 

συνδέσεων μεταξύ των σπλαχνικών μυών, των δομών των τελικών οργάνων και του κεντρικού 

νευρικού συστήματος (Jones et al., 2006), με τους ψυχοκοινωνικούς παράγοντες να 

διαμορφωθούν την εμπειρία του πόνου και τη συμπεριφορά των συμπτωμάτων του ασθενούς 

(Drossman, 2016) (Εικόνα 6).  

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 6: Βιοψυχοκοινωνική προσέγγιση και άξονας εντέρου – εγκεφάλου. Πηγή: Llanos – Chea and 

Fasano, 2018 
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Το μικροβίωμα του εντέρου έχει αναγνωριστεί ως σημαντικός παράγοντας στην παθογένεση 

των λειτουργικών γαστρεντερικών διαταραχών. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, τα εντερικά 

βακτήρια διατηρούν μία ομοιοστατική σχέση με το βλεννογόνο του ξενιστή χωρίς να 

διεγείρουν το συστηματικό ανοσοποιητικό σύστημα, ενώ σε παθολογικές καταστάσεις αυτή η 

ισορροπία φαίνεται να διαταράσσεται λόγω της δυσβίωσης (Daulatzai, 2015). Αυτές οι 

αλλαγές οδηγούν σε ενίσχυση της εντερικής διαπερατότητας, ανοσολογική ενεργοποίηση του 

βλεννογόνου, τροποποιημένη κινητικότητα του εντέρου και σπλαχνική υπερευαισθησία 

(Llanos – Chea and Fasano, 2018). Ωστόσο, τα δεδομένα είναι αντικρουόμενα κατά την 

σύγκριση της σύνθεσης και της διαφοράς μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του 

χρόνιου κοιλιακού άλγους σε ενήλικες και παιδιά με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (Mayer 

et al., 2014). 

Η αναδυόμενη έννοια του άξονα μικροβιώματος – έντερου – εγκεφάλου (Mayer et al., 2014; 

Pigrau et al., 2016) περιγράφεται ως ο έλεγχος της γαστρεντερικής και της νευρολογικής 

λειτουργίας μέσω της σύνδεσης της μικροχλωρίδας, του εντέρου και του εγκεφάλου (Pigrau et 

al., 2016). Το κεντρικό νευρικό σύστημα ρυθμίζει τη γαστρεντερική οδό μέσω του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος (Autonomous Nervous System, ANS). Η μικροχλωρίδα επηρεάζεται 

από τον άξονα υποθάλαμος – υπόφυση – επινεφρίδια (Hypothalamus – Pituitary – Adrenal, 

HPA) μέσω αλλαγών στο περιβάλλον, δηλαδή την έκκρισης οξέων και βλέννας, την 

περιφερική κινητικότητα, τη διαπερατότητα του εντέρου και την εντερική σηματοδότηση της 

μικροχλωρίδας του ξενιστή μέσω λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας και νευροδραστικών 

ουσιών (Llanos – Chea and Fasano, 2018).  

Πιο πρόσφατα, τα τρόφιμα και η διατροφή, και η επίδρασή τους στην εντερική μικροχλωρίδα, 

έχουν συσχετιστεί με λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές. Το γάλα και οι υδατάνθρακες, 

αντίστοιχα, είναι τα πιο κοινά τρόφιμα που αποφεύγουν οι ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου (Llanos – Chea and Fasano, 2018). Ορισμένοι περιορισμοί τροφίμων θα μπορούσαν 

να είναι ωφέλιμοι ως αποτέλεσμα μειωμένων οσμωτικών επιδράσεων ή αλλοιώσεων στον 

βλεννογόνο του εντέρου (Chey, 2013; Rajilic – Stojanovic et al., 2015).  

 

6.2 Συσχέτιση γλουτένης με κοιλιακό άλγος  

Η επιδημιολογία των λειτουργικών διαταραχών κοιλιακού άλγους που σχετίζονται με τη 

γλουτένη δεν έχει ακόμη αναφερθεί. Μεταξύ των συνθηκών που περιλαμβάνονται στις 
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λειτουργικές διαταραχές κοιλιακού άλγους, το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου ήταν το πιο 

μελετημένο σε σχέση με τη διατροφή και την κατανάλωση γλουτένης (Volta et al., 2016). 

Περισσότερο από το 60% των ενήλικων ασθενών με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 

αναπτύσσουν τυμπανισμό και κοιλιακό άλγος μέσα σε 15 λεπτά έως λίγες ώρες μετά την 

κατανάλωση ορισμένων τροφών (Simren et al., 2001). Σε μία διπλά – τυφλή, τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο δοκιμή, ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου και 

αυτοαναφερόμενη δυσανεξία στη γλουτένη με αρνητική διάγνωση για κοιλιοκάκη έλαβαν είτε 

γλουτένη είτε εικονικό φάρμακο. To 32% των ασθενών στην ομάδα που εκτέθηκε σε γλουτένη 

ανέφερε επαρκή έλεγχο των συμπτωμάτων έναντι του 60% της ομάδας εικονικού φαρμάκου, 

υποδηλώνοντας ότι οι ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου θα μπορούσαν να 

αντιδράσουν στη γλουτένη παρά την έλλειψη διάγνωσης δυσανεξίας στη γλουτένη 

(Biesiekierski et al., 2011). Ωστόσο παρόμοιες μελέτες σε παιδιά εκλείπουν (Van Tilburg and 

Felix, 2013).  

Υπάρχει ένα αποτελεσματικό και συντονισμένο σύστημα που ανταποκρίνεται στην κατάποση 

τροφής με την πέψη, την απορρόφηση θρεπτικών ουσιών και την αποβολή αποβλήτων. 

Ορισμένες τροφές μπορεί να επηρεάσουν ορισμένους ασθενείς λόγω διαφόρων μηχανισμών 

που περιλαμβάνουν δυσανεξία, αλλεργία ή / και υπερευαισθησία (Cuomo et al., 2014). Το 

σιτάρι στη διατροφή διαδραματίζει σημαντικό ρόλο επιδεινώνοντας τα συμπτώματα σε 

ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (De Giorgio et al., 2016). Όπως προαναφέρθηκε, 

η γλουτένη, που βρίσκεται στο σιτάρι, τη σίκαλη, και το κριθάρι, είναι μια ομάδα ανοσογόνων 

πρωτεϊνών που είναι γνωστό ότι προκαλεί κοιλιοκάκη, μια αυτοάνοση νόσο, σε άτομα με 

γενετική προδιάθεση (Ludvigsson et al., 2013). 

Οι πρωτεάσες του εντέρου δεν αποικοδομούν πλήρως τις πρωτεΐνες γλουτένης, οδηγώντας 

στην παραγωγή αρκετών μη – χωνεμένων πεπτιδίων. Έχει προταθεί ότι, ακόμη και απουσία 

κοιλιοκάκης, αυτά τα πεπτίδια μπορούν να προκαλέσουν ήπιες ανοσολογικές και / ή 

λειτουργικές ανωμαλίες του εντέρου σε μια υποομάδα ασθενών με σύνδρομο ευερέθιστου 

εντέρου (Verdu et al., 2009). Μοντέλα ποντικών με ευαισθητοποίηση στη γλουτένη, απουσία 

κοιλιοκάκης, έχουν περιγραφεί με αλλοιωμένη συσταλτικότητα των λείων μυών και ανώμαλη 

ανοσολογική αντίδραση που σχετίζεται με το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (Volta et al., 

2016). Επιπλέον, οι αναστολείς α – αμυλάσης / θρυψίνης (Amylase / Trypsin Inhibitors, ΑΤΙ) 

και η συγκολλητίνη λεκτίνης σίτου, άλλα πρωτεϊνικά συστατικά του σίτου, έχουν αποδειχθεί 

ότι διεγείρουν μονοπάτια της έμφυτης ανοσίας (de Punder and Pruimboom, 2013). Ο ρόλος 

των αναστολέων α – αμυλάσης / θρυψίνης στο σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου δεν είναι ακόμη 
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γνωστός, και οι μηχανισμοί της είναι διαφορετικοί από αυτούς που προτείνονται για τη 

γλουτένη (Volta et al., 2016). Το σιτάρι περιέχει επίσης φρουκτάνες, οι οποίες είναι 

υδατάνθρακες που απορροφώνται ελάχιστα στο λεπτό έντερο, καθώς και άλλους ζυμώσιμους 

ολιγοσακχαρίτες, δισακχαρίτες, μονοσακχαρίτες, και πολυόλες (Fermentable 

Oligosaccharides, Disaccharides, Mono -–saccharides, Polyols, FODMAPs) (De Giorgio et al., 

2016).   

Ακόμη και απουσία κοιλιοκάκης, η γλουτένη έχει υποτεθεί ότι προκαλεί συμπτώματα 

γαστρεντερικού συστήματος. Ποντίκια που ευαισθητοποιήθηκαν στη γλουτένη επέδειξαν 

αυξημένη απελευθέρωση ακετυλοχολίνης από το μυεντερικό πλέγμα. Ως κύριος διεγερτικός 

νευροδιαβιβαστής στο έντερο, η ακετυλοχολίνη αυξάνει τη συσταλτικότητα των λείων μυών, 

τη μεταφορά ιόντων, και τις διανυσματικές κινήσεις νερού. Στον αντίποδα, η ευαισθητοποίηση 

με πρωτεΐνες ελεύθερες από γλουτένη δεν προκάλεσε παρόμοια αντίδραση, και η γλουτένη 

δεν προκάλεσε ατροφία του βλεννογόνου. Επίσης, η εν λόγω δυσλειτουργία ήταν πιο έντονη 

στην απόκριση των Τ – κυττάρων έναντι του ανθρώπινου λευκοκυτταρικού αντιγόνου (HLA) 

σε διαγονιδιακά ποντίκια θετικά στο DQ8 (Verdu et al., 2008). Τα μονοκύτταρα ατόμων χωρίς 

κοιλιοκάκη, όπως διαπιστώθηκε με αρνητική μικροσκοπία ιστού και ορολογία, με θετικό 

γενετικό απλότυπο HLA – DQ2, έχει αποδειχθεί ότι απελευθερώνουν 2 – 3 φορές περισσότερη 

ιντερλευκίνη – 8 σε σύγκριση με τα μονοκύτταρα από HLA – DQ2 αρνητικών ατόμων (Cinova 

et al., 2007).  

 

6.3 Στοιχεία για τη σύσταση δίαιτας ελεύθερη από γλουτένη ως θεραπεία σε ασθενείς 

με λειτουργικές διαταραχές κοιλιακού άλγους   
 

Επί του παρόντος, μια αυστηρή, δια βίου εφαρμογή δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη είναι η 

μόνη θεραπευτική επιλογή σε ασθενείς με κοιλιοκάκη (Leonard et al., 2017), ενώ για ασθενείς 

με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου με μη – κοιλιοκακική ευαισθησία στη γλουτένη, δεν 

υπάρχουν συγκεκριμένες κατευθυντήριες γραμμές θεραπείας (Volta et al., 2016). Η παρουσία 

γλουτένης στα τρόφιμα είναι κοινή και, ακόμη και σε τρόφιμα χωρίς γλουτένη, ελάχιστες 

ποσότητες γλουτένης μπορεί να είναι παρούσες. Το όριο ανοχής στη γλουτένη σε ασθενείς με 

μη – κοιλιοκακική ευαισθησία στη γλουτένη είναι άγνωστο και φαίνεται ότι είναι 

μεταβαλλόμενο μεταξύ των ασθενών (Catassi et al., 2013; Catassi et al., 2015).  
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Οι ασθενείς με κοιλιακό άλγος και τυμπανισμό αναφέρουν έλεγχο των συμπτωμάτων και οι 

ασθενείς με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου με διάρροια βρέθηκε να βελτιώνουν τα 

συμπτώματά τους όταν ακολουθούν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη για 6 μήνες 

(Wahnschaffe et al., 2007). Όταν είναι επιτυχής, η αποφυγή γλουτένης μπορεί να βελτιώσει 

σημαντικά τα συμπτώματα σε σύντομο χρονικό διάστημα, όπως εντός μιας εβδομάδας από την 

έναρξη της δίαιτας ελεύθερη από γλουτένη. Ενήλικα άτομα με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου, 

απουσία κοιλιοκάκης, που διατηρούσαν δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη ανέφεραν επιδείνωση 

των συμπτωμάτων όταν εκτέθηκαν σε γλουτένη (68%) σε σύγκριση με ασθενείς που έλαβαν 

εικονικό φάρμακο χωρίς γλουτένη (40%) (Biesiekierski et al., 2011). Άλλες κλινικές δοκιμές 

σε ενήλικες υποστήριξαν την ιδέα ότι η πρόκληση της γλουτένης προκαλεί συμπτώματα σε 

άτομα με σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (Di Sabatino et al., 2015; Elli et al., 2016; Zanini et 

al., 2015). Ειδικότερα, η πρόκληση σίτου οδηγεί σε συμπτώματα του συνδρόμου ευερέθιστου 

εντέρου (Carroccio et al., 2013), και παράλληλα τα συμπτώματα του συνδρόμου ευερέθιστου 

εντέρου με γενετικό απλότυπο HLA DQ2 – 8 ανταποκρίνονται στη δίαιτα ελεύθερη από 

γλουτένη (Vazquez – Roque et al., 2013; Wahnschaffe et al., 2007).  

Σε μια δεύτερη δοκιμή από το Biesikierski και τους συνεργάτες του (2013), ασθενείς με 

σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου με υποχώρηση των συμπτωμάτων μετά από δίαιτα ελεύθερη 

από γλουτένη προκλήθηκαν με χαμηλή δόση γλουτένης (2 g την ημέρα), υψηλή δόση 

γλουτένης (16 g την ημέρα) ή πρωτεΐνη ορού γάλακτος (16 g την ημέρα) μετά τη διατήρηση 

μίας δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε FODMAPs για 2 εβδομάδες. Η πρόκληση γλουτένης 

δεν προκάλεσε συμπτώματα γαστρεντερικού συστήματος, αλλά όλες οι παρεμβάσεις είχαν ως 

αποτέλεσμα την εμφάνιση νευρολογικών συμπτωμάτων, ανεξαρτήτου της δόσεις της 

γλουτένης (Biesikierski et al., 2013). 

Σε ασθενείς που έχουν αυτοδιαγνωσθεί ως NCGS / NCWS, πριν ξεκινήσουν μια δίαιτα 

ελεύθερη από γλουτένη, συνιστάται ο έλεγχος για τον αποκλεισμό της κοιλιοκάκης (Sapone et 

al., 2012). Δίαιτες ελεύθερες από γλουτένη με χαμηλότερες συγκεντρώσεις θερμίδων και 

φυτικών ινών μπορεί να οδηγήσουν σε διατροφικές ελλείψεις και σε αυξημένη πρόσληψη 

ολικών και κορεσμένων λιπαρών. Επίσης, μπορεί να περιέχουν χαμηλότερες ποσότητες 

φυλλικού οξέος, νιασίνης, κοβαλαμίνης, βιταμίνης Α, βιταμίνης Ε, φωσφόρου, ασβεστίου, 

ψευδαργύρου και σεληνίου σε σύγκριση με μία δίαιτα τρόφιμα πλούσια σε γλουτένη. 

Επιπρόσθετα, η σύνθεση της μικροχλωρίδας στο λεπτό έντερο επηρεάζεται, όπως φαίνεται, με 

τη μείωση των ωφέλιμων βακτηρίων όπως των Firmicutes, όταν η γλουτένη περιορίζεται στη 

διατροφή (Dall’ Asta et al., 2012; Wild et al., 2010). Οι αλλαγές στη μικροχλωρίδα και στη 
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φυσιολογία του εντέρου μετά από δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη θα μπορούσαν ενδεχομένως 

να ενισχύσουν την αντιδραστικότητα και την ευαισθησία στη γλουτένη και / ή τις 

επανεισαγωγές σίτου (Volta et al., 2016).  

Για να αποφευχθεί η ανεπαρκής διατροφή, μια δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη πρέπει να 

υποδειχθεί ιατρικά, ενώ παράλληλα να υπάρχει σωστή αξιολόγηση, καθοδήγηση και επίβλεψη 

από έναν έμπειρο διαιτολόγο – διατροφολόγο. Άλλες τροφικές ευαισθησίες και / ή δυσανεξίες 

θα πρέπει να αξιολογούνται εάν τα συμπτώματα του γαστρεντερικού συστήματος εμμένουν 

μετά από τουλάχιστον 6 εβδομάδες επιτηρούμενης δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη σε 

ασθενείς με υποψία NCGS / NCWS (De Giorgio et al., 2016). Είναι πιθανό ότι άλλα τρόφιμα 

πλούσια σε FODMAPs θα μπορούσαν να προκαλέσουν συμπτώματα και μια δοκιμή 

αποκλεισμού μπορεί να είναι επωφελής (Volta et al., 2016). 

Συμπέρασμα 

Η εισαγωγή του σίτου στην ανθρώπινη διατροφή έχει προκαλέσει πολλαπλά προβλήματα 

υγείας που προέρχονται από την ανοσολογική απόκριση του σώματος στη γλουτένη. Η 

αντικατάσταση της γλουτένης ως ζωτικού συστατικού σε πολλά προϊόντα διατροφής δεν είναι 

ξεκάθαρη. Διαφορετικά συστατικά και τεχνικές επεξεργασίας έχουν διερευνηθεί μέχρι 

σήμερα. Ωστόσο, η ποιότητα των προϊόντων χωρίς γλουτένη συχνά δεν είναι συγκρίσιμη με 

τα προϊόντα που περιέχουν γλουτένη.  Το κίνητρο για την υιοθέτηση ενός τρόπου ζωής 

ελεύθερου από γλουτένη υπερβαίνει την αρχική εφαρμογή για τη διαχείριση της κοιλιοκάκη. 

Τα τρέχοντα στοιχεία δεν επαρκούν ακόμη για να συστήσουν μία δίαιτα ελεύθερη από 

γλουτένη σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα που σχετίζονται με τη γλουτένη, όπως 

θυρεοειδίτιδας Hashimoto, σκλήρυνση κατά πλάκας, εγκεφαλοπάθειας γλουτένης, 

ινομυαλγία, ψωρίαση και σπονδυλαρθρίτιδα και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, μεταξύ άλλων. 

Ως εκ τούτου, περαιτέρω μελέτες δικαιολογούν την αναπαραγωγή των αποτελεσμάτων των 

τρεχόντων μελετών για να διευκρινιστούν τα ευεργετικά αποτελέσματα των συγκεκριμένων 

ομάδων ασθενών. Επομένως σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα θα πρέπει να συνιστάται 

δίαιτα ελεύθερη γλουτένης με βασικό στόχο την περιορισμένη πρόληψη και όχι την πλήρες 

διακοπή κατανάλωσης.  

Τα αντιληπτά οφέλη για την υγεία και η ανακούφιση από τα ανεπιθύμητα συμπτώματα 

επηρεάζουν τις ατομικές διατροφικές αποφάσεις για αποχή από τη γλουτένη. Ακόμη και έτσι, 

σύγχυση γύρω από τις επιλογές με ή χωρίς γλουτένη, καθώς και το υψηλό κόστος και η χαμηλή 
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διαθεσιμότητα των προϊόντων χωρίς γλουτένη, μπορεί να είναι επαχθείς για πολλούς 

ανθρώπους. Ακόμα άτομα που ζουν σε απομακρυσμένες πόλεις είναι σίγουρα σε μειονεκτή 

θέση για να προμηθευτούν τρόφιμα από τα παντοπωλεία , επειδή ο εντοπισμός τους δεν είναι 

τόσο εφικτός, Για άλλους, τα μειονεκτήματα της δίαιτας ελεύθερης από γλουτένη μπορεί να 

είναι μικρά σε σύγκριση με τις κλινικές βελτιώσεις στη διατροφή. Παρά τους ισχυρισμούς των 

μέσων ενημέρωσης, υπάρχουν επίσης περιορισμένα στοιχεία που επιβεβαιώνουν την 

αποτελεσματικότητα της δίαιτας στην απώλεια σωματικού βάρους για το ευρύ κοινό. 

Επιπλέον, η αναφερόμενη αύξηση του σωματικού βάρους σε ασθενείς με κοιλιοκάκη που 

ακολουθούν δίαιτα μπορεί να μην είναι πάντα ευνοϊκή, ιδιαίτερα μεταξύ των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων ατόμων. Ωστόσο, μέχρι σήμερα, δεν έχουν αποδειχθεί ευεργετικά αποτελέσματα 

από μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη σε υγιή άτομα. Το πιο σημαντικό, τα άτομα που 

επιλέγουν να ακολουθήσουν μία δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη πρέπει να λαμβάνουν προσοχή 

τις ανεπάρκειες μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών συστατικών της δίαιτας. Πολλαπλοί 

κίνδυνοι μπορούν να προκύψουν σε περίπτωση μη υιοθέτησης ενός κατάλληλου διατροφικού 

πλάνου, το οποίο θα επιτευχθεί πάντοτε με την βοήθεια ενός διαιτολόγου. Γενικά συνιστάται 

να προσφερθεί διατροφική εκπαίδευση και συμβουλευτική για την υποστήριξη των ατόμων 

που κάνουν δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη. Όπως για παράδειγμα τα άτομα που θα κάνουν 

δίαιτα ελεύθερη από γλουτένη να γνωρίζουν ποια τρόφιμα που θα προμηθευτούν. Ακόμα και  

τη διαθεσιμότητα ασφαλών επιλογών για φαγητό εκτός σπιττιού.  
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