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Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 (ΣΔ1) όπως και η κοιλιοκάκη είναι δυο 

αυτοάνοσες ασθένειες οι οποίες έχουν κοινούς γενετικούς παράγοντες κινδύνου. Οι 
HLA απλότυποι οι οποίοι εμφανίζουν το μεγαλύτερο μέγεθος επίδρασης και στις δυο 
ασθένειες είναι οι γονότυποι HLA-DR και HLA -DQ. 

Ο ΣΔ1 εμφανίζεται σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα, πιο συχνά στην αρχή 
της εφηβείας, με μεγαλύτερη συχνότητα στα αγόρια. Προκαλείται από αυτοάνοση 
καταστροφή των παγκρεατικών β-κυττάρων. Η αυτοάνοση αυτή διαδικασία διαρκεί για 
μήνες ή και χρόνια (προκλινική φάση), καταλήγοντας συνήθως σε κέτωση και 
υπεργλυκαιμία που εμφανίζεται λόγω απώλειας των β-κυττάρων και κατ’ επέκταση 
μειωμένη έκκριση ινσουλίνης. 

Η Κοιλιοκάκη εμφανίζεται σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα σε οποιοδήποτε 
στάδιο της ζωής ιδιαίτερα στο γυναικείο φύλο. Πρόκειται για μια πολυπαραγοντική 
νόσο που για την εμφάνιση της ενοχοποιείται η διαιτητική πρόσληψη γλουτένης 
πρωτεΐνη των δημητριακών που υπάρχει στο σιτάρι, το κριθάρι, τη σίκαλη και την 
επιμολυσμένη από γλουτένη βρόμη. Επίσης σημαντικό ρόλο έχει η ιστική 
τρανσγλουταμινάση η οποία προκαλεί την παραγωγή αντιγλιαδινικών αντισωμάτων, 
προκαλώντας φλεγμονώδη αντίδραση στο έντερο κάτι που έχει σαν αποτέλεσμα την 
καταστροφή του εσωτερικού τοιχώματος του. Παρατηρείτε υπερπλασία κρυπτών και 
ατροφία λαχνών εντέρου με αποτέλεσμα πιθανές διατροφικές ελλείψεις όπως φολικού 
οξέος, βιταμίνης Β12, ασβεστίου, βιταμίνης D, σιδήρου και ψευδαργύρου. 

Ο αυξανόμενος επιπολασμός τους τα τελευταία χρόνια σε πολλές χώρες, 
εντείνει την έρευνα, στον περιβαλλοντικό κίνδυνο και τους μικροβιακούς και 
διαιτητικούς παράγοντες που επηρεάζουν τόσο την παθογένεση του ΣΔ1, όσο και της 
Κοιλιοκάκης με έμφαση στις ομοιότητες μεταξύ των δυο συνθηκών. 

Στο 85-90% των περιπτώσεων ο ΣΔ1 διαγιγνώσκεται πριν από την Κοιλιοκάκη, 
όπως επίσης με βάση στατιστικά δεδομένα η Κοιλιοκάκη διαγιγνώσκεται συνήθως στα 
πρώτα 5 έτη από τη διάγνωση του ΣΔ1. Τα πρωτόκολλα ελέγχου ασθενών με ΣΔ1 για 
ύπαρξη κοιλιοκάκης  συνήθως περιλαμβάνουν έλεγχο κατά την διάγνωση, στα 2 χρόνια, 
έπειτα στα 5 χρόνια και ακολούθως μετά από εμφάνιση συμπτωματολογίας. Τα 
τελευταία χρόνια η πιθανότητα εμφάνισης κοιλιοκάκης σε ασθενείς με ΣΔ1 έχει 
αυξηθεί κατά 10% αφού λανθάνουσα μορφή κοιλιοκάκης συνυπάρχει και πυροδοτείτε 
παράλληλα με την ανοσολογική αντίδραση κατά των νησιδίων του Langerhans και την 
ανάπτυξη του ΣΔ1. Σε μια συστηματική ανασκόπηση και μετανάλυση του 2014, φάνηκε 
ότι το ποσοστό των ασθενών με ΣΔ1 οι οποίοι επιβεβαιώνουν με βιοψία την νόσο της 
κοιλιοκάκης φτάνει το 6% με μια αναλογία 1:20. 
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Με βάση τα επιδημιολογικά δεδομένα, αυξημένες είναι οι πιθανότητες 
εμφάνισης της νόσου σε πρώτου βαθμού συγγενείς ατόμων που ήδη νοσούν. Το ρίσκο 
εμφάνισης κοιλιοκάκης σε  πρώτου βαθμού συγγενείς ατόμων με κοιλιοκάκη είναι 2-10 
φορές μεγαλύτερο, ενώ το αντίστοιχο ρίσκο εμφάνισης ΣΔ1 σε πρώτου βαθμού 
συγγενείς ατόμων με ΣΔ1 είναι 15 φορές μεγαλύτερο. Αυξημένες είναι επίσης οι 
πιθανότητες εμφάνισης σε άτομα με άλλα αυτοάνοσα νοσήματα, όπως επίσης και σε 
άτομα με σύνδρομο Down ή Turner. 

Υπάρχει μια ασάφεια σχετικά με τους παράγοντες που σχετίζονται με την 
εμφάνιση ΣΔ1 και για το ποιοι άλλοι παράγοντες εχτός από την διαιτητική πρόσληψη 
γλουτένης σχετίζονται με την εμφάνιση κοιλιοκάκης. Παρόλα αυτά υπάρχουν ενδείξεις 
ότι διάφοροι ιοί σχετίζονται με την εμφάνιση και των δυο ασθενειών όπως επίσης η 
χρονική στιγμή εισαγωγής της γλουτένης στη διατροφή του βρέφους φαίνεται να 
σχετίζεται με την ανάπτυξη κοιλιοκάκης. Άλλοι παράγοντες οι οποίοι μελετώνται και 
φαίνεται είτε να προστατεύουν είτε να προδιαθέτουν είναι η πρόσληψη πρωτεϊνών 
αγελαδινού γάλακτος, η ανισορροπία στο εντερικό μικροβίωμα, η γέννηση με 
καισαρική τομή, οι πρώιμες πρακτικές διατροφής του βρέφους, ο θηλασμός και η 
πρόσληψη βιταμίνης D. 

Σε ασθενείς που πάσχουν ταυτόχρονα από ΣΔ1 και κοιλιοκάκη παρατηρούνται 
συχνά υψηλότερες τιμές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) αφού οι ανάγκες σε 
ινσουλίνη είναι αυξημένες. Συχνά είναι επίσης τα υπογλυκαιμικά επεισόδια όπως 
επίσης και συχνότερη είναι η ανεπάρκεια σιδήρου και βιταμίνης Β12. Τα άτομα αυτά 
παρουσιάζουν μειωμένη έκκριση ινσουλινομιμητικού αυξητικού παράγοντα 1 (IGF-1), 
χαμηλότερη οστική πυκνότητα, γρηγορότερη ανάπτυξη διαβητικής νεφροπάθειας ή 
ρετινοπάθειας, όπως επίσης φαίνεται να είναι πιο επιρρεπή στην εμφάνιση υπέρτασης 
και στεφανιαίας νόσου. 

H μόνη μέχρι στιγμής θεραπεία της κοιλιοκάκης είναι η εφ’ όρου ζωής αυστηρή 
διατροφή χωρίς γλουτένη. Όπως ήδη αναφέρεται τα δημητριακά τα οποία περιέχουν 
γλουτένη είναι το σιτάρι, το κριθάρι, η σίκαλη και η επιμολυσμένη από γλουτένη βρόμη 
καθώς και τα παράγωγα από τα άλευρα τους. Πολύ σημαντικό να αναφερθεί ότι ένα 
τρόφιμο για να θεωρείται ασφαλές για κάποιο άτομο το οποίο νοσεί με κοιλιοκάκη θα 
πρέπει η περιεκτικότητα του σε γλουτένη να μην ξεπερνά τα 20 ppm, ποσότητα η οποία 
είναι πολύ μικρότερη ακόμα και από ένα ψίχουλο. Η προετοιμασία ασφαλών γευμάτων 
χωρίς γλουτένη αποτελεί κύριο μέλημα αφού η επιμόλυνση ενός γεύματος με γλουτένη 
κατά την προετοιμασία ή κατά το σερβίρισμα μπορεί να επιφέρει αρνητικές επιπτώσεις 
στο άτομο με κοιλιοκάκη που θα το καταναλώσει. 

Ο περιορισμός της γλουτένης στο πρόγραμμα διατροφής ενός ατόμου με 
διαβήτη όταν προκύπτει διάγνωση κοιλιοκάκης επιβάλλει πρακτικούς και σημαντικούς 
περιορισμούς στον τρόπο ζωής ιδιαίτερα ενός παιδιού ή ενός εφήβου. Έτσι σε πολλές 
περιπτώσεις αυτό έχει ως αποτέλεσμα να μην τηρείτε αυστηρά η διατροφή χωρίς 
γλουτένη σε ασθενείς με ΣΔ1 και κοιλιοκάκη, όπου μέσα από πρόσφατες έρευνες 
φαίνεται πως η αυστηρή συμμόρφωση δεν ξεπερνά το 60%. Αυτός είναι ένας 
σημαντικός παράγοντας που πρέπει να λαμβάνεται υπόψη κατά την θεραπεία ενός 
παιδιού ή ενός εφήβου με ΣΔ1 αφού η διατροφή είναι ένας από τους ακρογωνιαίους 
λίθους της διαχείρισης της νόσου. 



Η επιλογή τροφίμων χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη είναι σημαντική και σε αυτό 
το σημείο η διατροφή χωρίς γλουτένη θα μπορούσε να αποτελέσει εμπόδιο εάν δεν 
είναι προσεγμένη και ισορροπημένη καθώς πολλά από τα συσκευασμένα τρόφιμα 
χωρίς γλουτένη έχουν υψηλό γλυκαιμικό δείκτη. Κύριες πρώτες ύλες των προϊόντων 
χωρίς γλουτένη είναι το καλαμπόκι, το ρύζι, η σόγια , η ταπιόκα και η πατάτα. Σε γενικές 
γραμμές τα προϊόντα είναι χαμηλά σε πρωτεΐνη και φυτικές ίνες, αυξημένα σε λιπαρά, 
ζάχαρη και νάτριο σε σύγκριση με τα συμβατικά προϊόντα.  

Γι’ αυτό τον λόγο είναι σημαντικό να παρέχονται στους ασθενείς συμβουλές 
σχετικά με την ποσότητα, τον τύπο, την κατανομή και τον συνδυασμό των 
υδατανθράκων στην διάρκεια της ημέρας και να γίνεται εκπαίδευση στην καταμέτρηση 
υδατανθράκων. 
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