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ΔΥΣΤΡΟΦΙΑ: ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓ ΓΙΣΗ
Ι. Παναγιώτου: Καλή ανάπτυξη είναι δεικτικό 

υγείας και ποιότητας ζωής. Προσδοκία κάθε οικο-
γένειας είναι τα παιδιά της να είναι πιστό αντίγρα-
φο των διαφημίσεων. Όταν το γεγονός δεν είναι 
κατορθωτό οι γονείς νιώθουν άγχος, πανικό και 
αναστάτωση. Δυστροφία είναι ένα κοινό και συχνό 
πρόβλημα. Δεν υπάρχει, όμως, ομοφωνία για τον 
ορισμό και τα κριτήριά της (πίνακας 1).

Στην πλειονότητα τα αίτια της δυστροφίας είναι 
μη οργανικά. Οργανικά αίτια αποκαλύπτονται στο 
10% των περιπτώσεων.

Δυστροφία είναι αίτιο και αποτέλεσμα μιας 
αλληλουχίας γεγονότων, όπου υποκείμενη νόσος 
γνωστή ή αδιευκρίνιστη, οδηγεί σε ανεπαρκή προ-
σφορά, ελλιπή απορρόφηση, αυξημένη απώλεια, 
κακή χρήση ή υπερκατανάλωση θερμίδων. Ο φαύ-
λος κύκλος οδηγεί σε επιπλοκές στο κυκλοφορικό, 
αναπνευστικό, ανοσοποιητικό σύστημα (πίνακας 
2). Άλλες αιτίες εκτός πεπτικού μπορεί να οδηγή-
σουν σε δυστροφία (πίνακας 3).

Στη διαγνωστική προσπέλαση της δυστροφίας 
συμβάλλουν το ατομικό, οικογενειακό, κοινωνικό 
και διαιτητικό ιστορικό, η αξιολόγηση του διαιτολο-
γίου και ο εργαστηριακός έλεγχος. Ο παιδίατρος, 
αλλά και ο ειδικός θα ζητήσουν λεπτομέρειες και 
θα προσπαθήσουν να ανιχνεύσουν πιθανό προ-

διαθεσικό παράγοντα.
Πρόσφατη νόσηση, προωρότητα, ενδομήτρια 

καθυστέρηση της ανάπτυξης, επιπλοκή στην 
κύηση και λήψη φαρμάκων κατά την κύηση είναι 
πιθανοί παράγοντες κινδύνου. 

Σκόπιμο είναι να γίνει γενεαλογικό δένδρο, όπου 
θα αποτυπωθούν φυσικά χαρακτηριστικά αδελφών 
και άλλων μελών της οικογένειας, σωματομετρικά 
γονέων, διατροφική συμπεριφορά της οικογένειας, 
ιστορικό κατάθλιψης, απόρριψη ή εγκατάλειψη, 
ιδίως από την πλευρά της μητέρας.

Χρήσιμο είναι να αναφέρεται το κοινωνικοοικονο-
μικό επίπεδο της οικογένειας. Δυσάρεστα γεγονότα 
στην οικογένεια προκαλούν φόρτιση, περίεργη 
συμπεριφορά και περιγράφονται ως «φαντάσματα 
στην κούνια». Ο όρος βρεφική νευρογενής ανορεξία 
αναφέρεται στην ομάδα αυτή. 

Η αξιολόγηση του διαιτολογίου επιτυγχάνεται 
με πληροφορίες όπως: 
•  To είδος της τροφής (βασικά γεύματα, χυμοί αντί 

για φαγητό, νερό αντί για γάλα;).
•  Χρόνος που καταναλώνεται σε κάθε γεύμα (βρέφη 

με οισοφαγίτιδα ή στοματοφαρυγγική δυσφαγία 
καταναλώνουν χρόνο πολλές φορές «απρόσφο-
ρο» για σίτιση.

• Ο αριθμός γευμάτων.
•  Ποσότητα γάλακτος (μητρικός θηλασμός αρκεί; 
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Συμπλήρωμα;)
•  Ειδική δίαιτα στην οικογένεια (φυτοφάγοι, άλιπες 

δίαιτες).
•  Υπάρχει ιστορικό αλλεργίας ή δυσανεξίας στην 

τροφή;
•  Υπάρχει περίεργη διατροφική συμπεριφορά προς 

το παιδί (πίεση, φόρτιση, ενθάρρυνση;).
Εργαστηριακός έλεγχος αναφέρεται στον πί-

νακα 4.
Συνηθέστερη δυστροφία οργανικής αιτιολογίας 

από το πεπτικό αναφέρεται στον πίνακα 5.

Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση 
Τα βρέφη και παιδιά με παλινδρομική νόσο παρου-

ΠΙΝΑΚΑΣ 1.

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.

ΠΙΝΑΚΑΣ 4.

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. ΠΙΝΑΚΑΣ 6.
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σιάζουν ανορεξία, πόνο κατά τη σίτιση, θερμιδική 
απώλεια λόγω εμέτων.

Αλλεργική γαστρεντεροπάθεια (πίνακας 6)
Οντότητα που κερδίζει έδαφος τα τελευταία χρό-

νια. Ανήκει στη μη IgE μεσολαβούμενη αλλεργία και οι 
διαγνωστικές εξετάσεις που απαιτούνται δοκιμασία 
επιβραδυνόμενης ευαισθησίας (patch test)(πίνακας 
7), καθώς και η ενδοσκόπηση και η λήψη βιοψιών 
αποτελούν σημαντική βοήθεια για τη διερεύνηση 
των μη IgE πεπτικών διαταραχών. Θεραπεία είναι 
η χορήγηση γαλάτων με εκτεταμένη υδρόλυση με 
πεπτίδια ή αμινοξέα (πίνακας 8). 

Στις περιπτώσεις σοβαρής διήθησης του βλεννογό-
νου, με συμπτωματολογία όπως άλγος, πρωτεϊνόρ-
ροια, έμετος που δεν ανταποκρίνεται στη χορήγηση 

στοιχειακού γάλακτος, η θεραπεία συμπληρώνεται 
με τη χορήγηση Singulair, κορτικοειδών ή και αζα-
θειοπρίνης (πίνακες 7, 8).

Κοιλιοκάκη
Τυπική συμπτωματική κοιλιοκάκη περιγράφε-

ται σε ένα περιορισμένο αριθμό ασθενών. Στην 
πλειονότητα η κοιλιοκάκη παρατηρείται και σε 
ασυμπτωματικά άτομα με παθολογικό, όμως, βλεν-
νογόνο του λεπτού εντέρου (σιωπηλή κοιλιοκάκη, 
όπως συγγενείς πασχόντων), αλλά και σε άτομα με 
ήπια και άτυπα συμπτώματα (π.χ. αναιμία, χωρίς 
παθολογικό βλεννογόνο -λανθάνουσα κοιλιοκάκη). 
Στα άτομα αυτά θα πρέπει να γίνεται τακτική 
κλινική και εργαστηριακή παρακολούθηση.

Η διάγνωση της κοιλιοκάκης στηρίζεται (πίνακες 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7. ΠΙΝΑΚΑΣ 8.

ΠΙΝΑΚΑΣ 9. ΠΙΝΑΚΑΣ 10.
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9, 10 11, 12).

Στοματοφαρυγγική δυσφαγία 
Είναι κλινική έκφραση καταστάσεων που έχουν 

ως αρχή διαταραχή του νευρομυϊκού συστήματος 
στο πεπτικό, αλλά παράλληλα διαταραχή και του 
ΚΝΣ. 24-70% των παιδιών με εγκεφαλική παράλυση 
παρουσιάζουν διαταραχή στην κατάποση.

Η δυσφαγία μπορεί να οδηγήσει σε πολλές επι-
πτώσεις:
1. Διαταραχή της συμπεριφοράς
2. Σιελλόροια
3. Εισρόφηση

Κλινικά σημεία που υποδηλώνουν στοματοφα-
ρυγγική δυσφαγία είναι (πίνακας 13):
1. Μεγάλη δυσκολία στην κατάποση υγρών
2. Δυσκολία στη μάσηση

3. Βήχας ή πνιγμός
4. Βράγχος στη διάρκεια του γεύματος 
5. Χημική πνευμονία

Η διάγνωση της στοματοφαρυγγικής δυσφαγί-
ας στηρίζεται σε ειδικές απεικονιστικές μεθόδους, 
όπως η κινηματοακτινογράφηση ή το τροποποιη-
μένο βαριούχο γεύμα (ΒΜS), υπερηχογράφημα και 
σπινθηρογράφημα. Η φαρυγγική μανομετρία είναι η 
καλύτερη μέθοδος για την τεκμηρίωση φαρυγγικών 
και οισοφαγικών κινητικών διαταραχών. Άλλη μέθοδος 
διερεύνησης διαταραχών της κατάποσης αποτελεί 
η ενδοσκοπική ινοπτική εκτίμηση. (Τεκμηρίωση της 
εισρόφησης και αξιολόγηση της λαρυγγικής λει-
τουργίας).

Αντιμετώπιση της δυστροφίας
Η αντιμετώπιση της δυστροφίας είναι έργο ομά-

ΠΙΝΑΚΑΣ 11. ΠΙΝΑΚΑΣ 12.

ΠΙΝΑΚΑΣ 13. ΠΙΝΑΚΑΣ 14.
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δας. Βασικό προσανατολισμό δίνει ο παιδίατρος, ο 
οποίος αξιολογεί την κλινική εικόνα και το ιστορικό, 
ο γαστρεντερολόγος, ο οποίος θα παρέμβει κατά 
περίπτωση, ο διαιτολόγος, ο οποίος θα εκτιμήσει το 
ποσό των προσλαμβανόμενων θερμίδων (απαραίτητη 
εκτίμηση διαιτολογίου και η 3 ημερών αύξηση της 
θερμιδικής πρόσληψης κατά 50 %) (πίνακας 14). Η 
θερμιδική ενίσχυση του διαιτολογίου επιτυγχάνεται 
με τη χορήγηση θερμιδικών σκευασμάτων πολυμε-
ρισμένης γλυκόζης ή λίπους και υπερθερμιδικών 
γαλάτων (πίνακας 15).

Ο λογοπαιδικός θα ασχοληθεί με ειδικά προβλήμα-
τα στοματοφαρυγγικής δυσφαγίας. Η αντιμετώπιση 
περιλαμβάνει πέντε στάδια:
1. Ειδική θέση σίτισης.
2.  Αποκατάσταση της αισθητηριακής λειτουργίας 

του στόματος.
3. Τροποποίηση της σύστασης των τροφών.

4. Ειδικές συσκευές προσαρμογής κατά τη σίτιση.
5. Ειδικές ασκήσεις.

Πληροφορίες για την αντιμετώπιση, αλλά και 
την ειδική προσπέλαση αναφέρονται στην ειδική 
σελίδα στο διαδίκτυο www.new.vis.com και www.
feeding.com

Τέλος, ο ψυχολόγος θα συμβάλλει στην επούλωση 
της σχέσης γονέων - παιδιών και θα φροντίσει να 
κάνει το φαγητό να μεταβληθεί από πεδίο μάχης 
σε ευχάριστη κοινωνική εμπειρία. Στον πίνακα 16 
περιγράφεται ο αλγόριθμος της διαγνωστικής και θε-
ραπευτικής προσέγγισης παιδιών με δυστροφία.

Υπάρχει βασικός κανόνας στην παιδιατρική γα-
στρεντερολογία, όπου αναφέρεται ότι όταν το 
έντερο λειτουργεί, πρέπει να χρησιμοποιείται, όταν 
όμως υπολειτουργεί, πρέπει να προκαλείται. Σε 
ανατομικά και λειτουργικά ακέραιο πεπτικό σωλήνα, 
όταν η από του στόματος σίτιση είναι ανεπαρκής, 

ΠΙΝΑΚΑΣ 15. ΠΙΝΑΚΑΣ 16.

ΠΙΝΑΚΑΣ 17. ΠΙΝΑΚΑΣ 18.
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προτείνεται η σίτιση με γαστρικό ή εντερικό κα-
θετήρα, ενώ όταν ο πεπτικός σωλήνας δεν είναι 
επαρκής, ανατομικά και λειτουργικά, προτείνεται η 
ολική παρεντερική διατροφή (πίνακας 17). Για την 
εντερική και γαστρική έγχυση χρησιμοποιούνται 
καθετήρας και αντλία έγχυσης (πίνακας 18).

Στο 2007 παρατηρούμε την αύξηση περιπτώ-
σεων τροφικής αλλεργίας και την επίπτωσή της 
στην ανάπτυξη. Σιτιστικά προβλήματα που ανή-
καν σε περιπτώσεις δυστροφίας μη οργανικής 
αιτιολογίας, απέκτησαν διάγνωση με τη βοήθεια 
νέων τεχνικών. Αναμφισβήτητα ένα καλό ιστορικό 
αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο στη διάγνωση και στα 
βήματα αντιμετώπισης.

TΡΟΦΙΚΗ ΑΛΛΕΡΓΙΑ
Δ. Χατζής: Οι τροφές, παρά την αναμφισβήτη-

τη μεγάλη τους θρεπτική αξία και ειδικά για τον 
αναπτυσσόμενο οργανισμό, είναι δυνατό να προ-
καλέσουν ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως ακριβώς 
και τα φάρμακα. Συχνότερα, οι αναφερόμενες 
ανεπιθύμητες ενέργειες που, ενδεχομένως, κάποια 
τροφή μπορεί να προκαλέσει δεν είναι αλλεργικής 
αιτιολογίας.

Οποιασδήποτε, όμως, μορφής δυσανεξία, δυσπε-
ψία, κ.λπ. ή ακόμα και κακή συγκυρία, θεωρείται 
από τους ασθενείς «αλλεργία». Η κακή συγκυρία 
είναι ίσως το πιο χαρακτηριστικό παράδειγμα της 
«αλλεργίας», όπως την εκλαμβάνουν πολλοί ασθε-
νείς. Η εμφάνιση συμπτωμάτων, συνήθως από το 
πεπτικό σύστημα, που συμπίπτουν χρονικά με τη 
λήψη τροφής και οφείλονται σε άλλη αιτία, όπως 
π.χ. οξεία γαστρεντερίτιδα, είναι πράγματι κακή 
συγκυρία!

Επιδημιολογικά στοιχεία
Γενικά επικρατεί η άποψη στο γενικό πληθυ-

σμό, όπως και στους γονείς για τα παιδιά τους, 
ότι η τροφική αλλεργία είναι πολύ συχνή. Έτσι, 
το 20-25% ανθρώπων πιστεύει ότι έχει «τροφική 
αλλεργία». Το ποσοστό αυτό πέφτει στο 2-3% στο 
γενικό πληθυσμό και 6-8% στα παιδιά, διότι μόνο 
μετά από πλήρη και συστηματικό έλεγχο είναι 
δυνατό να τεκμηριωθεί πραγματική αλλεργία. Η 
μεγάλη αυτή ποσοστιαία διαφορά μεταξύ γενικού 
και παιδιατρικού πληθυσμού οφείλεται στον πα-
ροδικό χαρακτήρα που έχει η τροφική αλλεργία 
στην πρώτη παιδική ηλικία, λόγω ενζυματικής και 
ανοσολογικής ανωριμότητας του πεπτικού συστή-
ματος. Η συντριπτική πλειοψηφία των βρεφών με 
αλλεργία, γύρω στην ηλικία των 2 ή 3 ετών παύει να 

έχει αλλεργία, καθώς ολοκληρώνεται η λειτουργική 
ωριμότητα του πεπτικού συστήματος. 

Αλλεργία στο αγελαδινό γάλα (ΓΑ) υπάρχει στο 
2.5% των βρεφών μέχρι 2 ετών. Αν, όμως, συμπε-
ριληφθούν διάφορα συμπτώματα από το πεπτικό 
σύστημα, όπου δεν τεκμηριώνεται μεν, μετά από 
ενδελεχή έλεγχο, αντίδραση υπερευαισθησίας στο 
ΓΑ, αλλά υποχωρούν με την απομάκρυνση του ΓΑ 
από το διαιτολόγιο, τότε πιθανολογείται ευαισθησία 
προς το γάλα σε ποσοστό 10%. Στις περιπτώσεις 
αυτές, επιπλέον, δεν υπάρχει άλλη αιτιολογία που 
θα μπορούσε να ερμηνεύσει τα διάφορα φαινόμενα 
(εξανθήματα, χαλαρές κενώσεις, κωλικοί, κ.α.) που 
παρουσιάζει το βρέφος. Η διάρκεια της αλλεργίας 
στο ΓΑ κυμαίνεται κατά μέσο όρο περί τους 18 μή-
νες. Συγκεκριμένα, η αλλεργία στο ΓΑ εξαφανίζεται 
κατά το 1ο έτος της ηλικίας σε ποσοστό 56%, 77% 
κατά τους επόμενους 12 μήνες και στο 87% κατά 
το 3ο έτος της ζωής.

Αλλεργία στο αυγό έχουν τα βρέφη μέχρι 3 ετών 
σε ποσοστό 1.6%, με παροδικό επίσης χαρακτήρα, 
ενώ στο φιστίκι 0.5% (κυρίως στις ΗΠΑ και Μ. 
Βρετανία) με μόνιμη συνήθως εγκατάσταση. 

Για τα αναφυλακτικά επεισόδια, η τροφική αιτι-
ολογία (κατεξοχήν αίτια: ξηροί καρποί και θαλασ-
σινά) θεωρείται ότι συμβάλλει στο 1/3 έως 1/2 των 
επεισοδίων. Η συχνότητα των τροφικής αιτιολογίας 
επεισοδίων αναφυλαξίας, στις ΗΠΑ, έχει υπολογι-
στεί στο 0.004% του γενικού πληθυσμού, δηλαδή 
1:250.000 κατοίκους. 

Ταξινόμηση και ορολογία ανεπιθύμητων αντι
δράσεων τροφικής αιτιολογίας

Ανεπιθύμητη τροφική αντίδραση είναι οποια-
δήποτε παθολογική αντίδραση που συσχετίζεται 
αιτιολογικά με τη λήψη τροφής. Πολλές φορές ο 
όρος ευαισθησία σε κάποιο τρόφιμο χρησιμοποιεί-
ται ως συνώνυμο της ανεπιθύμητης αντίδρασης. 

Οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις μπορεί να ταξινο-
μηθούν κατά διάφορους τρόπους. Στον πίνακα 1 
προτείνεται, για διδακτικούς λόγους, ο διχοτομικός 
διαχωρισμός σε αλλεργικές και άλλης αιτιολογίας 
(μη αλλεργικές) αντιδράσεις. Η κύρια ειδοποιός 
διαφορά, δηλαδή μεταξύ των διαφόρων μορφών 
τροφικής ευαισθησίας, στην προτεινόμενη ταξινό-
μηση είναι η ύπαρξη ή μη ανοσολογικού μηχανισμού. 
Τα φαινόμενα της τροφικής αλλεργίας οφείλονται 
σε διαφόρους ανοσολογικούς μηχανισμούς, ενώ 
όταν δεν συμμετέχει το ανοσολογικό σύστημα 
οι τροφικές ανεπιθύμητες αντιδράσεις είναι είτε 
δυσανεξία, είτε τοξικές αντιδράσεις. Τέλος, οιασ-
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δήποτε αιτιολογίας ανεπιθύμητη ενέργεια από 
τρόφιμα είναι δυνατό να προκαλέσει ψυχογενείς 
αντιδράσεις. 

Με τον όρο δυσανεξία ή δυσανοχή (intolerance) 
περιλαμβάνονται όλες οι ανεπιθύμητες τροφικές 
αντιδράσεις, στις οποίες δεν υπεισέρχεται ανοσο-
λογικός μηχανισμός για την εκδήλωσή τους, αλλά 
εξαρτάται από τον οργανισμό. 

Διαχωρίζονται περαιτέρω σε αντιδράσεις: 
1)  Μεταβολικής αιτιολογίας. Ανεπάρκεια (πρω-

τοπαθής ή δευτεροπαθής) της λακτάσης, για 

παράδειγμα, είναι η δυσανεξία στη λακτόζη. 
2)  Ιδιοσυγκρασία, δηλαδή η ασυνήθης αντίδραση 

ορισμένων ατόμων σε φάρμακα ή τροφές και 
μάλιστα κατά δοσο-εξαρτώμενο τρόπο. 

Η πιθανότητα μερικής ενζυματικής ανεπάρκειας 
δεν μπορεί να αποκλειστεί ως παθογενετικός μη-
χανισμός στις ιδιοσυγκρασιακές αντιδράσεις. 

Αντιδράσεις από τοξικότητα, οι οποίες είναι αμι-
γώς εξωγενούς αιτιολογίας και περιλαμβάνουν: 
1)  Αντιδράσεις από μικροβιακές τοξίνες, π.χ. τρο-

φική δηλητηρίαση. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. 
ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΤΡΟΦΙΚΕΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ

Μηχανισμός Παράδειγμα

• ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ  Αντιδράσεις εξ υπερευαισθησίας (αλλεργία)

1 – τύπου 1  - Kνίδωση
 - Aναφυλαξία
2 – τύπου 4 (κυτταρική)  - Σύνδρομα πεπτικής αλλεργίας 
3 – ανοσοσυμπλέγματα και μηχανισμοί - Κοιλιοκάκη
 - Σύνδρομο Heiner
 - ΙΦΝΕ

• ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ ΧΩΡΙΣ ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΟ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟ
Ι) συμμετοχή ενδογενών παραγόντων  Δυσανεξία ή δυσανοχή

1 – Μεταβολική αιτιολογία - Ανεπάρκεια λακτάσης 
 - Φαινυλκετονουρία
 - Παγκρεατική ανεπάρκεια
2 – Ιδιοσυγκρασία 

ΙΙ) αμιγώς εξωγενούς αιτιολογίας  Τοξικότητα
1 – Τροφική δηλητηρίαση - Μικροβιακές τοξίνες
 - Βρώση χαλασμένου ψαριού

2 – Φαρμακολογική επίδραση  - καφεΐνη
 - τυραμίνη (παλαιωμένα τυριά)

3 – Αναφυλακτοειδής αντίδραση - Βρώση χαλασμένου ψαριού
 - Τρόφιμα με ισταμινοειδή δράση
 - φράουλα
 - μελιτζάνα, κ.α.

• ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ ΩΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΤΩΝ ΑΝΩΤΕΡΩ  Ψυχογενής αιτιολογία
 - Φόβος
 - Αποφυγή
 - Αποστροφή
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2) Αντιδράσεις από φαρμακολογική επίδραση. 
Η καφεΐνη ή η τυραμίνη (παλαιωμένα τυριά, ορι-

σμένα είδη κρασιού) προκαλούν μερικές φορές και 
ανάλογα με την ποσότητα διάφορα συμπτώματα 
όπως κεφαλαλγία, ναυτία, εμέτους.
3)  Αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις, οι οποίες οφεί-

λονται στην έκλυση μεσολαβητικών ουσιών, 
ακριβώς όπως συμβαίνει και στις αλλεργικές 
αντιδράσεις τύπου Ι, αλλά χωρίς ανοσολογικό 
μηχανισμό.
Όπως είναι εύλογο παράγονται τα ίδια φαινό-

μενα. Κλασσικό παράδειγμα αναφυλακτοειδούς 
αντιδράσεως είναι η συμπτωματολογία από βρώση 
χαλασμένου ψαριού, λόγω παραγωγής χημικής 
ουσίας με ισταμινοειδή δράση (πίνακας 2). Επίσης, 
τροφές που περιέχουν ισταμίνη (φράουλα, μελι-
τζάνα, κ.α.) μπορεί να προκαλέσουν αναφυλα-
κτοειδή αντίδραση. Τέλος, η δράση ουσιών που 
αποκοκκιώνουν απ’ ευθείας το μαστοκύτταρο 
είναι ένας ακόμα μηχανισμός αναφυλακτοειδών 
αντιδράσεων. 

Ο φόβος και η συνακόλουθη αποφυγή συγκεκρι-
μένου/ων τροφίμου/ων είναι συνήθως το αποτέλε-
σμα «κακής εμπειρίας» από κάποιο τρόφιμο, ενώ 
άλλοτε επέρχεται από «ενστάλλαξη ιδέας», λόγω 
περιγραφής «κακής εμπειρίας» άλλου ατόμου. Ο 
φόβος, όπως είναι επόμενο, έχει οδηγήσει πολλές 
φορές σε άσκοπη αποφυγή κάποιας τροφής. 

Η αποστροφή, τέλος, οδηγεί σε συμπτώματα 
τροφικής δυσανεξίας, «με την ιδέα και μόνο», με 
αποτέλεσμα την ανάπτυξη φόβου ή φοβίας. 

Ως συνέπεια του φόβου, όπως είναι εύλογο, 
εγκαθίσταται άσκοπη αποφυγή ορισμένων φα-
γητών. Χαρακτηριστικά, επί αποστροφής δεν 
προκαλείται συμπτωματολογία όταν η βρώση του 
πιθανολογούμενου αιτίου γίνεται με την «τυφλή» 
μέθοδο, όταν δηλαδή το άτομο δεν γνωρίζει (δηλαδή 
αίρεται ο παράγων «ιδέα») ότι του χορηγείται το 
συγκεκριμένο ύποπτο τρόφιμο. 

Μηχανισμοί και μορφές τροφικής αλλεργίας
Η κλασσική ταξινόμηση των αλλεργικών αντι-

δράσεων κατά Gell και Coombs σε 4 τύπους ισχύει 
προφανώς και όταν το αντιγόνο είναι τροφικό. Στον 
πίνακα 3 παρουσιάζεται η επικρατέστερη σήμερα 
ταξινόμηση της τροφικής αλλεργίας. Βασικά, οι 
πλέον συχνές μορφές είναι οι τύπου Ι και ΙV. 

Οι απαραίτητες προϋποθέσεις για την ανάπτυξη 
αλλεργίας είναι: 
1) το γενετικό υπόστρωμα, 
2)  η έκθεση στο αντιγόνο, ώστε να προκληθεί 

ευαισθητοποίηση και 
3)  η επανέκθεση στο αντιγόνο, η οποία επιφέρει 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. 
ΠΑΘΟΓΕΝΕΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ 

ΑΝΑΦΥΛΑΚΤΟΕΙΔΟΥΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΗΣ 
ΑΠΟ ΧΑΛΑΣΜΕΝΟ ΨΑΡΙ

Ψάρι + διατήρηση σε συνθήκες αναπτύξεως 
παθογόνων μικροοργανισμών 

Ανάπτυξη αποικιών Klebsiella ή Proteus 

Έκκριση αποκαρβοξυλάσης της ιστιδίνης 

Παραγωγή σουραμίνης 

Φαρμοκολογική δράση ισταμίνης

Σημ. Στην αγγλική ορολογία η δηλητηρίαση από χαλασμένο 
ψάρι αναφέρεται ως scombroidosis, από την ελληνική λέξη 
σκουμπρί.

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. 
ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΡΟΦΙΚΕΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ (ΑΛΛΕΡΓΙΑ)

• Tύπου Ι (IgE)
Κνίδωση
ΑΝΑΦΥΛΑΞΙΑ
Γαστρεντερική αναφυλαξία
Στοματο-φαρυγγικό σύνδρομο
Ηωσινοφιλική Οισοφαγίτιδα
Έκζεμα

• Κυτταρική (non IgE)
Γαστρίτιδα
Εντεροπάθεια
Εντεροκολίτιδα
Πρωκτοκολίτιδα
Έκζεμα

• Άλλοι ανοσολογικοί μηχανισμοί
Κοιλιοκάκη
Ιδιοπαθής Φλεγμονώδης Νόσος του Εντέρου (ΙΦΝΕ)
Σύνδρομο Heiner’s
Ερπητοειδής Δερματίτιδα
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τελικώς τα φαινόμενα αλλεργίας. 
Πρέπει να τονιστεί ότι η διαλείπουσα επαφή με 

το αντιγόνο ενοχοποιείται για την ανάπτυξη ευαι-
σθησίας και σε δεύτερο στάδιο έλευση αλλεργίας. 
Αντίθετα, η έγκαιρη και συνεχής χορήγηση των 
τροφίμων και συνεπώς του/των αντιγόνου/ων 
τους δεν προκαλεί αλλεργία, επειδή κατ’ αυτό τον 
τρόπο επέρχεται ανοσολογική ανοχή (tolerance). 
Παράδειγμα από την καθημέρα πράξη είναι η 
αποτροπή ανοσολογικής ανοχής στο αγελαδινό 
γάλα (ΓΑ), όταν χορηγείται ως συμπλήρωμα κατά 
άτακτα χρονικά διαστήματα επί μητρικού θηλα-
σμού. Έτσι, εξηγείται γιατί επέρχεται η μετέπειτα 
εμφανιζομένη αλλεργία στο ΓΑ. 

Επίσης, πρέπει να διευκρινιστεί ότι η εμφάνιση 
αλλεργικών φαινομένων με την «πρώτη επαφή» 
είναι δυνατόν να οφείλεται στις ακόλουθες δύο 
πιθανότητες: 
α)  αναφυλακτοειδής αντίδραση, επί πραγματικής 

πρώτης επαφής και 
β)  προηγηθείσα έκθεση και ευαισθητοποίηση κατά 

λανθάνοντα τρόπο.
Ο τύπος Ι, κατά Gell και Coombs, είναι αντιδρά-

σεις μέσω παραγωγής ειδικής ανοσοσφαιρίνης Ε 
(ΙgE), ενώ όλες οι άλλες μορφές είναι μη-ΙgE-δια-
μεσολαβούμενες. Ειδικά ο τέταρτος τύπος είναι 
οι αντιδράσεις επιβραδυνομένου τύπου, όπως 
συμβαίνει στη δερματίτιδα-έκζεμα εξ επαφής, με 
τη διαμεσολάβηση των Τ-λεμφοκυττάρων. Άλλοι 
μηχανισμοί (ανοσοσυμπλέγματα, μικτή παθογένεια) 
έχουν επίσης ενοχοποιηθεί για άλλα σύνδρομα και 
νόσους του πεπτικού συστήματος. 

Αιτιολογία τροφικής αλλεργίας
Τα πιο συχνά αίτια τροφικής αλλεργίας στην 

πρώτη παιδική ηλικία είναι το γάλα, το αυγό, τα 
σιτηρά. Σε μεγαλύτερη ηλικία και στους ενήλικες, 
συνήθη αίτια είναι οι ξηροί καρποί, τα θαλασσινά 
και τα ψάρια. Οποιαδήποτε, όμως, τροφή δεν 
αποκλείεται να προκαλέσει αλλεργία. Η συντριπτι-
κή πλειοψηφία των βρεφών με τροφική αλλεργία, 
γύρω στην ηλικία των 2 ή 3 ετών, όπως έχει προ-
αναφερθεί, παύει να έχει αλλεργία, σε αντίθεση με 
τις αλλεργίες προς τους ξηρούς καρπούς και τα 
θαλασσινά που κατά κανόνα είναι μόνιμες.

Τα κύρια αντιγόνα στο ΓΑ είναι η καζεΐνη σε 
αναλογία 80%, με όλα τα υποκλάσματά της, έναντι 
περιεκτικότητας 20% στο μητρικό γάλα, το οποίο 
επιπλέον στερείται των υποκλασμάτων α-S1, α-
S2. Η β-γαλακτοσφαιρίνη, το κύριο αντιγόνο στο 
κλάσμα του ορού ΓΑ είναι πρακτικά ανύπαρκτο στο 

γυναικείο γάλα (360.000.000 έναντι 32-1.000ng/mL, 
αντιστοίχως!). Τέλος, να σημειωθεί η χρησιμοποίηση 
καζεΐνης στις κονσέρβες τόνου, στους φρουτο-
χυμούς, στα αλλαντικά και η ανίχνευσή της στη 
σκόνη του σπιτιού. Όπως είναι εμφανές, η καζεΐνη 
είναι παντού και επομένως η πιθανότητα έκθεσης 
είναι πολύ μεγάλη, ακόμη και με την αναπνευ-
στική οδό. Αν στα προηγούμενα προστεθεί και η 
συνολική ποσοτική διαφορά του ΓΑ συγκριτικά με 
το ανθρώπειο σε συνολική πρωτεΐνη (3.3 έναντι 
0.7gr/dL, αντιστοίχως), γίνεται σαφές λόγω του 
σχεδόν 5/πλάσιου αντιγονικού φορτίου, γιατί το ΓΑ 
προκαλεί αλλεργία. Αντίθετα, ο μητρικός θηλασμός, 
εκτός όλων των άλλων πλεονεκτημάτων του, είναι 
έτσι «σχεδιασμένος» ώστε να προλαμβάνεται η 
αλλεργία στο ΓΑ. Αυτό, διότι με το συνεχή και κατά 
ποσοτικά άριστο τρόπο εισαγωγής των αντιγόνων 
επέρχεται τελικά ανοσολογική ανοχή προς τα 
αντιγόνα του ΓΑ και συνεπώς δεν εγκαθίσταται 
αλλεργία στο ΓΑ.

Σε αντίθεση προς το ανθρώπειο γάλα, το γάλα 
των άλλων γαλακτοπαραγωγικών ζώων, σε πε-
ρίπτωση αλλεργίας στο ΓΑ, δεν προσφέρεται ως 
υποκατάστατο, επειδή η αντιγονική τους ομοιότητα 
ανέρχεται στο 90% (διασταυρούμενη αντίδραση). 
Για το κρέας μόσχου αναφέρεται διασταυρούμενη 
αντίδραση με ελάσσονα αντιγόνα του ΓΑ, όπως 
λ.χ. η βόειος γ-σφαιρίνη, σε ποσοστό 6-10% των 
ασθενών, είτε με ανίχνευση της ειδικής ΙgE, είτε σε 
κλινικό επίπεδο, σύμφωνα με πολύ πρόσφατες 
μελέτες. Τέλος, αντιδράσεις από ίχνη πρωτεϊνών 
ΓΑ έχουν περιγραφεί και με την κατανάλωση βου-
τύρου, καθώς επίσης (σπανιότερα) με προϊόντα 
ζαχαροπλαστικής, όπου χρησιμοποιείται είτε ΓΑ, 
είτε βούτυρο όπως π.χ. διάφορα «κουλουράκια» 
κ.α. 

Τα 2 κύρια αντιγόνα του αυγού είναι το ωοβλεννο-
ειδές και η ωολευκωματίνη, τα οποία ανιχνέυονται 
στο ασπράδι. Ο κρόκος με 50% περιεκτικότητα σε 
λιπίδια είναι λιγότερο αντιγονικός, με κύριο αντιγόνο 
την ωοτρανσφερίνη. Ειδική αναφορά γίνεται στο 
σημείο αυτό για τη σαφώς τεκμηριωμένη, από 
πρόσφατη μελέτη στην Κορέα, ανίχνευση των 
αντιγόνων του αυγού στο μητρικό γάλα. Αυτό 
προφανώς ερμηνεύει την κλινική παρατήρηση 
αλλεργικών αντιδράσεων με την πρώτη χορήγηση 
αυγού σε μερικά βρέφη. Μέσω μητρικού θηλασμού, 
δηλαδή στις περιπτώσεις αυτές, είχε αναπτυχθεί 
ευαισθητοποίηση ως αποτέλεσμα της έκθεσης στο/α 
αντιγόνο/α του αυγού κατά λανθάνοντα τρόπο.

Όσον αφορά στα φιστίκια (αραχίς, με κοινή ονο-
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μασία «φιστίκι αράπικο»), ανήκουν στην οικογένεια 
των οσπρίων και δεν αποτελούν ξηρούς καρπούς 
δένδρων. Παρά τη βοτανολογική ομοιότητα με τα 
άλλα όσπρια, δεν υπάρχει σαφής διασταυρούμενη 
αντίδραση μεταξύ τους. Η σχετικά συχνή αλλεργία 
στις φακές είναι μάλλον αποτέλεσμα της ευρείας 
κατανάλωσης (στατιστικοί λόγοι) και όχι λόγω δια-
σταυρούμενης αντίδρασης. Το επιπλέον ενδιαφέρον 
στοιχείο που έχει η αλλεργία στο φιστίκι είναι το 
ασύνηθες της αντιγονικής του συμπεριφοράς: όσο 
πιο κατεργασμένο είναι, τόσο περισσότερο αντιγο-
νικό γίνεται. Η βρώση ακατέργαστου φιστικιού είναι 
η λιγότερο αντιγονική, έπεται ο βρασμός (σύνηθες 
στην Κίνα), ενώ η πλειονότητα των αντιδράσεων 
συνδυάζεται με «καβούρντισμα».

Η έννοια της διασταυρούμενης αντίδρασης είναι 
εμφανής σε ορισμένα τρόφιμα με κοινή αταβι-
στική καταβολή, όπως λ.χ. μεταξύ της γαρίδας, 
της καραβίδας, του αστακού και των καβουριών. 
Αντίθετα, με την εξέλιξη των ειδών, τα διάφορα είδη 
ψαριών δεν παρουσιάζουν γενικευμένη αντιγονική 
ομοιότητα, εκτός από τα ψάρια της ίδιας ομάδας. 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει η αντιγονική ομοιότητα 
μεταξύ ομάδων εισπνεόμενων αντιγόνων και πρω-
τεϊνών σε ορισμένα φρούτα. Πιθανότατα, ορισμένες 
«αρχαίες» πρωτεΐνες με πολύ βασική δομική ή λει-
τουργική αποστολή έχουν διατηρηθεί, ή τουλάχιστον 
ορισμένοι επίτοποί τους, σχεδόν αναλλοίωτες ή 
εναλλακτικά η ίδια πρωτεΐνη εκφράζεται στη γύρη 
και εξακολουθεί να εκφράζεται στους καρπούς. 
Υπενθυμίζεται ότι επίτοπος είναι το αντιγονικό 
στοιχείο σε κάποιο πολυπεπτίδιο. 

Για τα διάφορα σύνδρομα και παθήσεις του 
πεπτικού συστήματος, στα οποία ο ανοσολογικός 
μηχανισμός είναι κυτταρικός, ή ακόμα και μικτός, 
τα κύρια αντιγόνα που έχουν ενοχοποιηθεί είναι 
διάφοροι επίτοποι πρωτεϊνών του ΓΑ, αυγού, δη-
μητριακών, κοτόπουλου, ψαριών, κ.α. 

Κλινική εικόνα
Η κνίδωση φαίνεται ότι αποτελεί την πλέον συνή-

θη χαρακτηριστική εκδήλωση τροφικής αλλεργίας 
(εικόνα 1), ενώ η (ευτυχώς όχι τόσο συχνή) αναφυ-
λαξία την πλέον επικίνδυνη μορφή αλλεργίας. Το 
20% των επεισοδίων οξείας κνίδωσης αποδίδεται 
σε τροφική αλλεργία. Η χρόνια κνίδωση, αντιθέτως, 
δεν συσχετίζεται με τροφικά αίτια.

Η κλινική εικόνα της αναφυλαξίας είναι γνωστή με 
τη συμμετοχή δύο τουλάχιστον συστημάτων και με 
συχνότερο απ’ όλα τα φαινόμενά της το κνιδωτικό 
εξάνθημα. Ο όρος γαστρεντερική αναφυλαξία δη-

λώνει την αντίδραση, κατά την οποία μετά τη λήψη 
τροφής αναπτύσσονται πρώτα κοιλιακό άλγος, 
ναυτία, έμετοι, διάρροια και ακολουθεί η εμφάνιση 
των άλλων συμπτωμάτων της αναφυλαξίας. Η 
αντίδραση μπορεί να εμφανιστεί αμέσως (μέσα σε 
λίγα λεπτά ή ακόμα μόλις το ένοχο τρόφιμο έλθει 
σε επαφή με τα χείλη!) ή μέσα σε μισή με μία ώρα. 
Επειδή ο χρόνος αυτός ποικίλλει, το σχετικό όριο 
των δύο ωρών είναι αποδεκτό. 

Η αντιμετώπιση, ως γνωστόν, είναι άμεση με 
κατά σειρά χορηγήσεως: 
1. αδρεναλίνη, 
2. αντιισταμινικά και 
3.  κορτοκοστεροειδή, επειδή σε σοβαρά αναφυ-

λακτικά επεισόδια η εξέλιξη μπορεί να είναι το 
μοιραίο! 
Η ατοπική δερματίτιδα - έκζεμα (εικόνα 2) είναι 

ενοχλητική τόσο από αισθητικής απόψεως, όσο 
και από τον ενοχλητικότατο (νυχτερινό κυρίως) 
κνησμό. Το έκζεμα είναι δυνατό να είναι αμιγώς 
αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου Ι, αλλά υπάρ-
χουν και μορφές του με διττό μηχανισμό (τύπου Ι 
και ΙV). Συχνότερη είναι η ύπαρξη τροφικής αλλερ-
γίας τύπου Ι στην ατοπική δερματίτιδα - έκζεμα. 
Περίπου 35% των παιδιών με μέτριο προς σοβαρό 
έκζεμα έχουν αναπτύξει αντισώματα τύπου Ε ενα-
ντίον ορισμένων τροφίμων και πολλά από αυτά τα 
παιδιά εμφανίζουν έξαρση του εξανθήματος μετά 
από βρώση του ένοχου τροφίμου. 

ΕΙΚΟΝΑ 1. Κνι δωτικό εξάνθημα.
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Σε αντίθεση προς το έκζεμα και το κνιδωτικό 
εξάνθημα είναι η περιστοματική ερυθρότητα (εικόνα 
3), που οφείλεται σε ερεθισμό και μόνο του δέρμα-
τος, χωρίς να αποτελεί αλλεργικό φαινόμενο και 
συνεπώς δεν εγκυμονεί κανένα κίνδυνο που συσχε-
τίζεται με αλλεργικές εκδηλώσεις. Τα συνήθη αίτια 
του περιστοματικού ερεθισμού είναι: η πλαστική 
θηλή, οι σταγόνες γάλακτος, η μηχανική τριβή και 
ειδικά τα φρούτα με χαμηλό pH, όπως: σταφύλι, 
μήλο, τομάτα και τα εσπεριδοειδή («ξυνά»). 

Για τη συσχέτιση αναπνευστικής (αλλεργική 
ρινίτιδα, ατοπικό άσθμα) και τροφικής αλλεργίας 
επικρατούσε μέχρι πρότινος σχετική σύγχυση. 
Σήμερα, πιστεύεται ότι σε μικρό ποσοστό τα τρο-
φικά αντιγόνα είναι πιθανό να συσχετίζονται αιτι-
ολογικά με βρογχόσπασμο. Τα ακόλουθα στοιχεία 
ίσως διαλευκάνουν τη συνύπαρξη αλλεργικών ανα-
πνευστικών φαινομένων και τροφικής αλλεργίας. 
Πρώτον, η εμφάνιση ρινικών συμπτωμάτων, καθώς 
επίσης βρογχόσπασμου στα πλαίσια αναφυλα-
κτικού επεισοδίου δεν στοιχειοθετεί την τροφικής 
αιτιολογίας αναπνευστική αλλεργία. Πρόκειται στην 
ουσία για μέρος της όλης κλινικής εικόνας της ανα-
φυλαξίας. Δεύτερον, από μεγάλες επιδημιολογικές 
μελέτες, έχει τεκμηριωθεί ότι σε άτομα με ατοπική 
ρινίτιδα ή άσθμα συνυπάρχει ευαισθητοποίηση 
προς τα τροφικά αντιγόνα, όπως ανιχνεύεται με 
in vitro και in vivo μεθόδους. Η συνύπαρξη, όμως, 
των δύο αυτών ατοπικών φαινοτύπων, δηλαδή 
αναπνευστική αλλεργία και ευαισθητοποίηση στα 
τροφικά αντιγόνα, δεν έχει αιτιολογική κλινική συ-
σχέτιση. Τρίτον, είναι δυνατό ο ίδιος ασθενής να 
πάσχει ξεχωριστά και από αναπνευστική και από 
τροφική αλλεργία. Τέταρτον, τέλος, υπάρχει σχετικά 

μικρό ποσοστό ασθενών με μέτριο προς σοβαρό 
άσθμα, στους οποίους φαίνεται ότι η συνυπάρ-
χουσα ευαισθητοποίηση προς τροφικά αντιγόνα 
ίσως συμμετέχει στην παθογένεια του άσθματος. 
Το 20-60% των ασθματικών ασθενών (ενήλικες και 
παιδιά) πιστεύει ότι ορισμένα τρόφιμα προκαλούν 
ασθματικό παροξυσμό (υποκειμενική εκτίμηση). 
Πτώση, όμως, της FEV1 συμβατή με άσθμα, με-
τά από τροφική πρόκληση και με αντικειμενικό 
τρόπο παρουσιάστηκε μόνο στο 2.5% αυτών των 
ασθενών. Το εύρημα αυτό, σε παιδιατρικό ειδικά 
άσθμα, κυμαίνεται στο 6-8%. Είναι εμφανές από τα 
προηγούμενα, ότι μικρό σχετικά ποσοστό άσθμα-
τος έχει αιτιολογική συσχέτιση με αλλεργία σε 
τροφικά αντιγόνα. Επομένως, στην υποκατηγορία 
αυτή, είναι πιθανό να επέλθει κλινική βελτίωση του 
άσθματος με την αποφυγή των ενοχοποιούμενων 
τροφίμων. Ο πίνακας 4 συνοψίζει τις παραπάνω 
4 συσχετίσεις - πιθανότητες.

Στη συνύπαρξη φαινομένων από δύο ατοπικούς 
φαινοτύπους (αναπνευστικός και πεπτικός) κατα-
τάσσεται το σύνδρομο της στοματο-φαρυγγικής 
αλλεργίας (ΣΣΦΑ). Ο όρος με τον οποίο αποδίδεται 
είναι μάλλον αδόκιμος τόσο στην ελληνική, όσο και 
στην αγγλική γλώσσα: Oral Allergy Syndrome. Οι 
ασθενείς με εποχιακή (εαρινή) αλλεργική ρινίτιδα 
σε ποσοστό 25-75% έχουν συγχρόνως και αίσθημα 
κνησμού στα χείλη, γλώσσα, στοματικό βλεννογόνο 
και φάρυγγα και ενίοτε μικρό κνιδωτικό εξάνθημα 
στα χείλη με τη βρώση συγκεκριμένων φρούτων 
και λαχανικών. Το φαινόμενο αυτό, όπως έχει ήδη 
αναφερθεί, οφείλεται σε διασταυρούμενη αντίδραση 
μεταξύ αεροαλλεργιογόνων (αίτιο ρινίτιδας) και 
τροφικών αντιγόνων (πίνακας 5). Η συμπτωμα-

ΕΙΚΟΝΑ 3. Περι-
στο ματικός ερε  θι-
σμός.

ΕΙΚΟΝΑ 2. Ατο-
πική δερματίτιδα 
– έκζεμα. 
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τολογία αυτή είναι καλοήθης και σπανιότατα έχει 
οδηγήσει σε σοβαρά συμβάματα (φαρυγγικό οίδημα, 
αναφυλαξία, κ.α). Επειδή το ΣΣΦΑ προκαλείται από 
ελάσσονα και θερμοευαίσθητα τροφικά αντιγόνα 
δεν παρουσιάζονται συμπτώματα όταν τα φρούτα 
ή τα λαχανικά υποστούν μαγειρική ή ζαχαροπλα-
στική επεξεργασία, όπως στις κομπόστες, γλυκά, 
κ.λπ. Έτσι, ενώ το μήλο για παράδειγμα προκαλεί 
ενοχλήματα, σε ορισμένα άτομα η μηλόπιτα είναι 
πολύ καλά ανεκτή. 

Οι ηωσινοφιλικές διηθήσεις του πεπτικού συστή-
ματος ανήκουν συνήθως στον τύπο ΙV ή πρόκειται 
για σύνδρομα με απροσδιόριστο προς το παρόν 
μηχανισμό. Η εξαίρεση είναι ίσως η ηωσινοφιλική 
οισοφαγίτιδα που προσφάτως θεωρείται μάλλον 
τύπου Ι, αν και δεν μπορεί να αποκλειστεί η πιθα-
νότητα του μικτού μηχανισμού (τύπου Ι και ΙV), που 
μέχρι πρότινος ήταν η επικρατέστερη άποψη. Στον 
πίνακα 6 παρουσιάζονται οι αλλεργικές εκδηλώ-
σεις τύπου Ι από τροφικά αίτια (με τη συχνότητά 
τους), ενώ στον πίνακα 7 τα διάφορα σύνδρομα 
του πεπτικού συστήματος εξ υπερευαισθησίας (όχι 
όμως τύπου Ι) και η κλινική προβολή τους. 

Το κύριο παθολογοανατομικό χαρακτηριστικό 
στην ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα είναι η διήθηση 
των χιτώνων του οισοφάγου από ηωσινόφιλα, ενώ 
περιφερική ηωσινοφιλία παρατηρείται περίπου 
στο 50% των περιπτώσεων. 

Η κατά χιτώνας διήθηση του οισοφάγου ερμηνεύει 
και το προέχον σύμπτωμα: 
1) βλεννογόνος  ΓΟΠ, 
2)  μυϊκός  σπασμός  δυσφαγία/στάση βλωμού, 

αλλά και μόνιμη στένωση από ανάπτυξη ουλώ-
δους συνδετικού ιστού επί χρονιότητας χωρίς 
θεραπεία και 

3) ορογόνος  συλλογή ασκητικού υγρού. 
Η νόσος οφείλεται σε ευαισθησία σε τροφικά 

αντιγόνα, ειδικά κατά τη βρεφική ηλικία. 
Η πλέον χαρακτηριστική εκδήλωση της νόσου 

στην ηλικία αυτή είναι η γαστρο-οισοφαγική πα-
λινδρόμηση (ΓΟΠ) με αρνητική pH-μετρία, η οποία 
ανθίσταται στην ειδική θεραπευτική αγωγή. Η ακρι-

ΠΙΝΑΚΑΣ 6. 
Η ΤΡΟΦΙΚΗ ΑΛΛΕΡΓΙΑ ΩΣ ΑΙΤΙΟ ΑΛΛΕΡΓΙΚΩΝ 

ΕΚΔΗΛΩΣΕΩΝ ΤΥΠΟΥ Ι 

Αναφυλαξία  33-50%
Ατοπικό έκζεμα – παιδιά  38%
Ατοπικό έκζεμα – ενήλικες Σπανιότατα
Οξεία κνίδωση 20%
Χρόνια κνίδωση Ασυνήθης
Άσθμα – παιδιά 5-6% 
Άσθμα – ενήλικες Σπανιότατα
Χρόνια ρινίτιδα  Σπανιότατα
Αλλεργική ρινίτιδα  25-75% ΣΣΦΑ

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. 
ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΣΤΟΜΑΤΟΦΑΡΥΓΓΙΚΗΣ ΑΛΛΕΡΓΙΑΣ

(ΣΣΦΑ)

•  Αναπνευστική • Στοματοφαρυγγικός 
Αλλεργία     κνησμός

Γύρεις Τροφικό αντιγόνο
Δέντρα Εμπύρηνα φρούτα
Αγρωστώδη Ζαρζαβατικά
Ζιζάνια  Μπανάνα, πεπόνι, καρπούζι, 

αγγούρι, κ.ά.

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. 
ΣΥΝΥΠΑΡΞΕΙΣ ΑΤΟΠΙΚΩΝ ΦΑΙΝΟΤΥΠΩΝ 

ΑΠΟ ΤΟ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΚΑΙ ΤΟ ΠΕΠΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

Α) Τροφικό αντιγόνο  ΑΝΑΦΥΛΑΞΙΑ
Βρογχόσπασμος
Ρινικά φαινόμενα (πταρμοί, καταρροή)

Β) Ευαισθητοποίηση προς αντιγόνα:
1. εισπνεόμενα  αναπνευστική αλλεργία
2. τροφικά  χωρίς κλινική σημασία

Γ) Ευαισθητοποίηση προς αντιγόνα:
1. εισπνεόμενα  αναπνευστική αλλεργία
2.  τροφικά  κλινική σημασία, αλλά ΟΧΙ αναπνευστική 

αλλεργία

Δ) Ευαισθητοποίηση προς αντιγόνα:
1. εισπνεόμενα  αναπνευστική αλλεργία
2. τροφικά  κλινική σημασία  άσθμα

Υποκειμενική εκτίμηση: 20-60%
Αντικειμενική εκτίμηση  Πτώση FEV1: 2.5%: 
παιδιά και ενήλικες
6-8%: παιδιά μόνο
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βής συχνότητα της νόσου δεν είναι γνωστή, αλλά 
σε βρέφη κάτω του έτους με ΓΟΠ υπολογίζεται 
περίπου στο 40%. Εκτός από τις αναγωγές και τους 
εμέτους (λόγω ΓΟΠ), παρατηρείται απέχθεια και 
αυτο-αποφυγή τροφής, εκνευρισμός και διαταραχή 
του ύπνου, προφανώς λόγω πόνου, σε συνδυασμό 
με πλημμελή πρόσληψη βάρους. Κατά την περίοδο, 
όμως, της εφηβείας εκτός από τα τροφικά αίτια 
φαίνεται ότι και τα εισπνεόμενα αντιγόνα παίζουν 
σπουδαίο ρόλο στην αιτιοπαθογένεια της νόσου, 
δεδομένου ότι υπάρχουν: 
1) εποχιακές εξάρσεις της νόσου, 
2) συνύπαρξή της με αλλεργική ρινίτιδα, 
3)  εντόπιση των ηωσινοφιλικών διηθήσεων και στο 

άνω τριτημόριο του οισοφάγου. 
Για τους λόγους αυτούς αποδίδεται στην ηωσινο-

φιλική οισοφαγίτιδα και ο προσφυής όρος «πεπτικό 
άσθμα». Δυσφαγία, ειδικά στερεών τροφίμων, η 
οποία περιγράφεται ως στάση βλωμού από τους 
ασθενείς, είναι το παθογνωμονικό σύμπτωμα της 
νόσου. Η στάση βλωμού έχει οδηγήσει πολλές φορές 
εφήβους επειγόντως στο νοσοκομείο, όπου με την 
ενδοσκόπηση και τη λήψη βιοψίας έγινε τελικά η 
διάγνωση. 

Η πρωκτοκολίτιδα των βρεφών από ευαισθησία 
σε πρωτεϊνικά αντιγόνα συνδυάζεται κυρίως με τη 
λήψη ΓΑ ή σόγιας, αν και σήμερα είναι συχνότερη 
στα θηλάζοντα βρέφη (επειδή έχει επικρατήσει ο 
μητρικός θηλασμός). Η συνήθης κλινική προβολή 
είναι το κατά τα άλλα υγιές νεογνό ή βρέφος με 
καλώς σχηματισμένες κενώσεις, στις οποίες υπάρχει 

πρόσμιξη αίματος. Η απώλεια αίματος είναι είτε 
μικροσκοπική, είτε μακροσκοπική και σπανίως 
οδηγεί σε αναιμία. Μερικές φορές συνοδεύεται από 
περιφερική ηωσινοφιλία, αλλά πάντοτε υπάρχει 
ηωσινοφιλική διήθηση του βλεννογόνου και στις πιο 
σοβαρές μορφές παρατηρείται καταστροφή των 
κρυπτών και συνοδός διήθηση από ουδετερόφιλα. 
Μετά από 72 ώρες χωρίς αντιγόνο η αιμορραγία 
σταματά, ενώ ο βλεννογόνος επουλώνεται σε ένα 
μήνα περίπου. Η νόσος παρέρχεται στην ηλικία 
των 9-12 μηνών συνήθως, αν και εξαιρέσεις έχουν 
αναφερθεί. 

Η εντεροκολίτιδα από τροφικά αντιγόνα παρου-
σιάζεται μέσα στους 3 πρώτους μήνες της ζωής 
και διαρκεί μέχρι την ηλικία των 12-24 μηνών. Κύριο 
αίτιο είναι το ΓΑ στα βρέφη, αλλά έχουν ενοχο-
ποιηθεί επίσης η σόγια, το αυγό, το κοτόπουλο 
και το ψάρι σε μεγαλύτερα παιδιά, καθώς επίσης, 
στους ενήλικες κυρίως, τα θαλασσινά. Τα κύρια 
κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου είναι η έναρξη 
ακατάσχετων εμέτων, 1-3 ώρες μετά τη λήψη της 
τροφής, με ή χωρίς διάρροια, που πολλές φορές 
οδηγεί σε αφυδάτωση. Άλλα συμπτώματα είναι τα 
έντονα κοιλιακά άλγη και οι αιματηρές κενώσεις. Η 
κλινική εικόνα μοιάζει, σε ενήλικες και μεγαλύτερα 
παιδιά, με τροφική δηλητηρίαση. Το βρέφος, όμως, 
έχει την εικόνα βαρέος πάσχοντος και συνήθως 
απαιτείται διαφορική διάγνωση από σοβαρή και 
γενικευμένη λοίμωξη, εκτός από την άμεση υπο-
στηρικτική αγωγή. 

Η νόσος συνοδεύεται από λευκοκυττάρωση με 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7. 
ΑΛΛΕΡΓΙΚΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΜΕ ΠΡΟΕΞΑΡΧΟΥΣΑ ΗΩΣΙΝΟΦΙΛΙΚΗ ΔΙΗΘΗΣΗ

ΝΟΣΟΣ Πρωκτοκολίτιδα Εντεροκολίτιδα Γαστρεντεροπάθεια
ΕΝΑΡΞΗ 1η ημέρα  1η εβδομάδα
 3 μήνες ζωής  3 μήνες ζωής < 6 μηνών

ΔΙΑΡΚΕΙΑ 9-12 μηνών 12-24 μηνών 12-24 μηνών

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ Υγιές μωρό Έμετοι, διάρροια Διάρροια
 Βλεννοαιματηρές  αφυδάτωση Στεατόρροια
 κενώσεις 1-3h μετά τη Έμετοι 
  λήψη τροφής Αναιμία
 Λευκοκυττάρωση  Επανεισαγωγή  Δυστροφία
 με ηωσινοφιλία αιτίου  1-6h
  Shock (15-20%)
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ηωσινοφιλία, ενώ η βιοψία αποκαλύπτει δίαχυτη 
χρόνια ηωσινοφιλική κολίτιδα με μικροαποστημάτια 
στις κρύπτες. Η θορυβώδης αυτή κλινική εικόνα 
παρέρχεται μέσα σε λίγες ημέρες με την αποφυγή 
του τροφίμου, το οποίο βάσει του ιστορικού θεω-
ρείται ένοχο. Η διάγνωση στηρίζεται, κυρίως, σε 
κλινικά κριτήρια, στην επανεμφάνιση δηλαδή των 
συμπτωμάτων και ευρημάτων της γενικής αίματος 
και αίματος στις κενώσεις περί τις 12 ώρες μετά 
από πρόκληση. Επειδή υπάρχει πιθανότητα (15-
20%) ακόμα και η ίδια η πρόκληση να προκαλέσει 
αφυδάτωση, η διαγνωστική αυτή προσπέλαση 
πρέπει να γίνεται με ετοιμότητα για την ενυδάτωση 
του ασθενούς στο νοσοκομείο.

Η ηωσινοφιλική γαστρεντεροπάθεια χαρακτηρίζε-
ται από κοιλιακά άλγη, ναυτία, εμέτους, αιματηρές 
κενώσεις, διάρροια, στεατόρροια, δυσαπορρόφηση, 
αναιμία, υπογαμμασφαιριναιμία (συχνές λοιμώ-
ξεις), απώλεια βάρους και δυστροφία. Συνοδεύεται 
από περιφερική ηωσινοφιλία στις μισές περίπου 
περιπτώσεις, όπου και ανιχνεύονται ειδικά αντι-
σώματα τύπου Ε εναντίον των πιθανών τροφικών 
αιτίων. Η παθολογοανατομική εξέταση αποκα-
λύπτει ηωσινοφιλική διήθηση του πεπτικού και 
επιπέδωση των λαχνών του λεπτού εντέρου. Η 
νόσος εμφανίζεται στην ηλικία κάτω των 6 μηνών 
και διαρκεί μέχρι το πρώτο με δεύτερο έτος της 
ζωής. Έναρξη της συμπτωματολογίας μετά τον 
έκτο μήνα επιβάλλει, απαραιτήτως, διαφορική 
διάγνωση από κοιλιοκάκη.

Οι κωλικοί του πρώτου τριμήνου σε μικρή αναλο-
γία (10-15%) μπορεί να αποδοθούν ίσως σε τροφική 
αλλεργία μετά, όμως, από σαφή τεκμηρίωση, για 
την οποία οπωσδήποτε πρέπει να έχει προηγηθεί 
δίαιτα αποφυγής και θετική πρόκληση.

Διάγνωση
Η διάγνωση της τροφικής αλλεργίας στηρίζεται, 

κυρίως, στο λεπτομερέστατο ιστορικό, γιατί μόνο 
έτσι ο γιατρός μπορεί να συσχετίσει την εμφάνιση 
φαινομένων αλλεργίας και τροφής. Πολλές φορές 
μάλιστα χρειάζεται η ημερολογιακή καταγραφή 
των διαιτητικών συνηθειών του ασθενούς, ώστε 
να τεκμηριωθεί η έναρξη των συμπτωμάτων με τη 
βρώση συγκεκριμένου/νων τροφίμου/ων. Η εξέταση 
του ασθενούς δεν παρέχει πάντα χρήσιμες διαγνω-
στικές πληροφορίες, ακόμα και όταν ο άρρωστος 
έχει συμπτώματα. Επιπλέον, έλεγχος αναιμίας, 
περιφερικής ηωσινοφιλίας και απώλειας αίματος 
από το γαστρεντερικό σωλήνα είναι τα πρώτα 
στοιχεία που θα αναζητήσει ο κλινικός γιατρός. 

Ειδικός εργαστηριακός έλεγχος θα ζητηθεί επίσης 
για την αποκάλυψη της ενοχοποιούμενης τροφής, 
όταν και εφόσον το ιστορικό στρέφει κάπου τις 
υποψίες. Για την ερμηνεία, όμως, των αποτελεσμά-
των, ειδικά για RAST, πρέπει να ληφθούν υπόψη 
τα ακόλουθα: 
1)  η ευαισθησία της μεθόδου είναι περίπου 65%, 

κατά τις πλέον πρόσφατες εκτιμήσεις, 
2)  η πιθανότητα της ψευδώς θετικής απάντησης 

είναι υπαρκτή, ειδικά όταν είναι πολύ υψηλά τα 
επίπεδα της ολικής IgE, όπως συχνά συμβαίνει 
επί εκζέματος,

3)  εξ ορισμού αρνητική όταν ο μηχανισμός δεν 
είναι τύπου Ι. 
Συμβολή ειδικού θα χρειαστεί αν ο γιατρός κρίνει 

για να προχωρήσει ο έλεγχος με ειδικές δερματικές 

ΠΙΝΑΚΑΣ 8. 
ΠΡΩΤΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 
ΜΕ ΠΙΘΑΝΗ ΤΡΟΦΙΚΗ ΑΛΛΕΡΓΙΑ

• ΙΣΤΟΡΙΚΟ

• Αντικειμενική εξέταση

• Εργαστηριακός έλεγχος
- Γενική αίματος 
- Hb κοπράνων
- Ολική IgE  & 
- RAST (Προσοχή στην ερμηνεία – 

1- δυνατόν ψευδώς θετική ή 
2- αρνητική απάντηση, επί τύπου Ι αλλεργίας
3- αρνητική, εξ ορισμού, επί άλλου μηχανισμού)

Εάν χρειάζεται περαιτέρω συμβολή ειδικού:

• Ειδικός έλεγχος
Δερματικές δοκιμασίες
- Διά νυγμού (Prick test)
- Patch test (τύπου IV)

Πρόκληση
- Ανοιχτή
- Τυφλή
-  Διπλή-τυφλή και με χρήση εικονικού τροφίμου  

(Placebo)

Ενδοσκόπηση
  Βιοψία
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δοκιμασίες ή και προκλήσεις, ενδοσκόπηση και 
βιοψία. Στον πίνακα 8 συνοψίζονται τα προη-
γούμενα. 

Τονίζεται, με ιδιαίτερη έμφαση, ότι διάγνωση 
που βασίζεται μόνο στο ιστορικό και τον έλεγχο, 
όπως αναφέρεται ανωτέρω (και στον πίνακα 8), 
δεν τεκμηριώνει την τελική διάγνωση. Η πέραν 
πάσης αμφιβολίας διάγνωση επιτυγχάνεται μόνο 
με τη διπλή-τυφλή μέθοδο και σε συνδυασμό με 
τη χρήση εικονικού τροφίμου (Placebo). Πρακτικά, 
όμως, ο γιατρός μπορεί να διελευκάνει καταστάσεις 
που υποτίθεται ότι οφείλονται σε τροφική αλλερ-
γία, ακολουθώντας τα προηγούμενα βήματα και 
συνεχίζοντας με ανοιχτή πρόκληση. 

Η ανοιχτή πρόκληση παρέχει δύο πληροφορίες 
με τεράστια σημασία όταν είναι αρνητική: 
1)  δεν υφίσταται θέμα αλλεργίας τύπου Ι, άρα και 

αναφυλαξίας, 
2) δεν πρόκειται για ψυχογενή αντίδραση. 

Πριν από την πρόκληση απαιτείται δίαιτα απο-
φυγής για 2-6 εβδομάδες, ώστε οι τυχόν βλάβες του 
γαστρεντερικού βλεννογόνου να επουλωθούν. 

Εάν με την αποφυγή τα ενοχλήματα επιμένουν, 
τότε η αιτιολογία των συμπτωμάτων πρέπει να 
αναζητηθεί αλλού, δηλαδή δεν πρέπει να ενοχο-
ποιηθεί το θεωρούμενο ως ύποπτο τρόφιμο. Εάν 
με την αποφυγή υφίεται η συμπτωματολογία, 
τότε χρειάζεται πρόκληση για την επικύρωση 
της διάγνωσης. Μετά την ανοιχτή πρόκληση ακο-
λουθεί παρακολούθηση επί μία εβδομάδα και εν 
συνεχεία ο παρακλινικός έλεγχος διαφωτίζει την 
κατάσταση. Το χρονικό διάστημα της εβδομάδος 
έχει νόημα στις ηωσινοφιλικές διηθήσεις και άλλες 
παθήσεις του πεπτικού με κυτταρική διήθηση, διότι 
απαιτείται χρόνος για την εκ νέου εγκατάσταση 
της παθολογίας. 

Εξυπακούεται ότι η ανοιχτή πρόκληση γίνεται 
παρουσία ιατρού, διαρκεί κάποιες ώρες και υπάρ-
χει ετοιμότητα άμεσης θεραπείας (αδρεναλίνη, 
κ.λπ.), επειδή η έστω και σπανιότατη πιθανότητα 
εμφανίσεως αναφυλακτικής αντίδρασης ουδέποτε 
μπορεί να αποκλειστεί! Αν και φαινομενικά παρά-
δοξο, πάντα υπάρχει το ενδεχόμενο να αναπτύξει 
ο ασθενής αντισώματα τύπου Ε εναντίον του, προς 
έλεγχο, τροφικού αντιγόνου, κατά το μεσοδιάστημα 
της αποχής μέχρι τη στιγμή που θα γίνει η πρό-
κληση. Ο πίνακας 9 περιέχει τον αλγόριθμο για την 
ανωτέρω διαγνωστική προσπέλαση. 

Θεραπευτική αντιμετώπιση
Ο καλύτερος τρόπος για να αντιμετωπιστεί ΑΠΟΦΥΓΗ

ΠΙΝΑΚΑΣ 9. 
ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΣ ΠΙΘΑΝΗΣ ΤΡΟΦΙΚΗΣ 

ΑΛΛΕΡΓΙΑΣ ΑΠΟ ΤΟΝ ΠΑΙΔΙΑΤΡΟ

Ιστορικό + Α/Ε  πιθανή τροφική αλλεργία

1 – τύπου Ι
2 – άλλες μορφές

Εργαστηριακός έλεγχος

Είτε
Επικύρωση διαγνωστικής σκέψης 

Είτε
ΑΡΝΗΤΙΚΟΣ

Δίαιτα αποφυγής 
(2 εβδομάδες – 2 μήνες)

Επιμονή 
συμπτωμάτων Βελτίωση

ΑΛΛΗ 
ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ

Ανοιχτή πρόκληση
(4ωρη ιατρική επίβλεψη)

Συμπτωματολογία Αρνητική

Αποφυγή
Τροφίμου

Επαναχορήγηση 
τροφίμου 

και παρακολούθηση 
(1 εβδομάδα)

Επανεμφάνιση ενοχλημάτων -
συμπτωματολογίας Βελτίωση

ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗ
Πιθανότατα διάγνωση 

τροφικής αλλεργίας
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η τροφική αλλεργία είναι η πρόληψη, δηλαδή η 
αποφυγή του αιτίου που την προκαλεί, όπως αυ-
τό θα έχει τεκμηριωθεί με το διαγνωστικό έλεγχο. 
Προσοχή επίσης χρειάζεται όταν διαβάζει κανείς τις 
ετικέτες τροφίμων. Για παράδειγμα, η λέξη καζεΐνη 
σημαίνει γάλα. Ομοίως η λέξη λεκιθίνη υποδηλώνει 
την πρόσμιξη με αυγό. Η συμβολή διαιτολόγου στις 
περιπτώσεις αυτές είναι επιβεβλημένη. Αντίθετα, 
τονίζεται και πάλι, ότι η «τυφλή αποφυγή» πιθανών 
ή συχνών αιτίων είναι άσκοπη, επειδή οδηγεί στη 
χωρίς νόημα στέρηση, με σημαντικότατες καμιά 
φορά συνέπειες για την ανάπτυξη.

Στα πλαίσια της αποφυγής και μέχρις ότου πα-
ρέλθει η αλλεργία προς το γάλα, συνιστάται η χο-
ρήγηση ειδικών θεραπευτικών γαλάτων, ώστε το 
βρέφος να μην εκτίθεται στα αντιγόνα του γάλακτος. 
Υποαλλεργικά γάλατα είναι μόνο τα εκτεταμένης 
υδρολύσεως και κυρίως τα στοιχειακά. Τα μερικής 
υδρολύσεως μπορεί μεν να είναι πιο εύπεπτα, δεν 
είναι όμως υποαλλεργικά. 

Για τις μόνιμες αλλεργίες (θαλασσινά, φιστίκι, 
ξηροί καρποί) συνιστάται δια βίου αποφυγή, δε-
δομένου ότι η πιθανότητα να παρέλθει αυτή η 
ευαισθησία είναι λιγότερο από 10%. 

Όσον αφορά στην φαρμακοθεραπεία (πίνα-
κας 10), η αδρεναλίνη αποτελεί τον ακρογωνιαίο 
λίθο για την αντιμετώπιση των αναφυλακτικών 
επεισοδίων, έπεται η χορήγηση αντιισταμινικών 
και για την πρόληψη της δεύτερης φάσεως της 
αλλεργικής αντίδρασης τα κορτικοστεροειδή. Ο 
κνησμός (κνίδωση, έκζεμα) αντιμετωπίζεται με 
αντιισταμινικά. Στο έκζεμα τοπικά κορτικοστερο-
ειδή ή αναστολείς καλσινευρίνης καταπολεμούν τη 
φλεγμονή, άρα και τον κνησμό. Φάρμακα με σαφή 
αντιφλεγμονώδη και ειδικά αντι-ηωσινοφιλική δράση 
χορηγούνται στις παθήσεις που χαρακτηρίζονται 
από ηωσινοφιλική διήθηση. Χρωμογλυκικό δινάτριο 
και προσφάτως μοντελουκάστη έχουν δοκιμαστεί 
με άλλοτε άλλα αποτελέσματα. Τα συστηματικά 
στεροειδή παραμένουν ως ο κύριος τρόπος για 
να μειωθεί η ηωσινοφιλία. Για την οισοφαγίτιδα 
ειδικά προτιμάται η «τοπική» χορήγησή τους, με 
την κατάποση (όχι εισπνοή!) αντιασθματικής θε-
ραπείας, δηλαδή εισπνεόμενων στεροειδών. Πολύ 
πρόσφατα δοκιμάζεται (σε πειραματικό στάδιο) η 
χορήγηση μονοκλωνικών αντισωμάτων κατά της 
ιντερλευκίνης-5, η οποία είναι ο κύριος αυξητικός 
και χημειοτακτικός παράγων των ηωσινοφίλων. 
Πολύ ενθαρρυντικά αποτελέσματα, τέλος, με τη 
χορήγηση αντισωμάτων κατά της ανοσοσφαιρίνης 
Ε έχουν αναφερθεί προσφάτως όσον αφορά στην 

αλλεργία στο φιστίκι.
Συμπερασματικά, το ΙΣΤΟΡΙΚΟ έχει τεράστια 

σημασία για την προσέγγιση της πιθανής τροφι-
κής αλλεργίας, δεδομένου ότι η πλειονότητα των 
ανεπιθύμητων αντιδράσεων από τα διάφορα τρό-
φιμα δεν είναι αλλεργικής αιτιολογίας. Οι τροφικές 
αλλεργικές αντιδράσεις μπορεί να είναι τύπου Ι, 
οπότε επιβάλλεται προσοχή για την περίπτωση 
αναφυλαξίας. Άλλοι, επίσης, ανοσολογικοί μηχανι-
σμοί συμμετέχουν στην παθογένεια των διαφόρων 
συνδρόμων, με χαρακτηριστικό την ηωσινοφιλική 
διήθηση του γαστρεντερικού σωλήνα. Επομένως, 
αρνητικό RAST δεν αποκλείει την πιθανότητα τρο-
φικής αλλεργίας. Τέλος, η τροφική αλλεργία χρειά-
ζεται ορθολογισμένη προσέγγιση και αντιμετώπιση 
για την αποφυγή τόσο κινδύνων, όσο και άσκο-
που στερητικού διαιτολογίου. Ο ορθολογισμένος 
τρόπος για τη διαγνωστική προσπέλαση απαιτεί 
ενδελεχή έλεγχο, με βάση πάντα το λεπτομερές 
ιστορικό, έτσι όπως ακριβώς το διατύπωσε κι ο 
ποιητής Γ. Σεφέρης: «...πρέπει να λογαριάσουμε 
πως προχωρούμε».

ΠΙΝΑΚΑΣ 10. 
ΦΑΡΜΑΚΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

ΑΛΛΕΡΓΙΚΩΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΩΝ

Αναφυλαξία
1 – αδρεναλίνη
2 – αντιισταμινικά
3 – κορτικοστεροειδή

Κνίδωση
• αντιισταμινικά
• (+/-) κορτικοστεροειδή

Ατοπική δερματίτιδα
• Αντιισταμινικά (επί κνησμού)
•  Τοπικά κορτικοστεροειδή ή αναστολείς 

καλσινευρίνης

Ηωσινοφιλικές διηθήσεις πεπτικού
• Μοντελουκάστη
• Χρωμογλυκικό δινάτριο
• Κορτικοστεροειδή

Τοπικά – οισοφαγίτιδα
Συστηματικά

• Μονοκλωνικά αντισώματα κατά της ιντερλευκίνης-5
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YΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΝΤΕΣ ΕΜΕΤΟΙ
Α. Ξαϊδάρα: Η αρχική αντίληψη για τους εμέτους 

ήταν ότι αποτελούν έναν προστατευτικό μηχανισμό 
για την απαλλαγή του οργανισμού από εξωγενείς 
τοξίνες. Ακολούθως, διαπιστώθηκε ότι οι έμετοι 
είναι ένα συχνό σύμπτωμα διαφόρων νοσημάτων, 
τα οποία προσβάλλουν όχι μόνο το πεπτικό, αλ-
λά πρακτικά όλα τα οργανικά συστήματα, προ-
καλώντας κλινικούς και διαφοροδιαγνωστικούς 
προβληματισμούς.

Οι έμετοι ανάλογα με τη χρονική τους εμφάνι-
ση ταξινομούνται σε οξείς και υποτροπιάζοντες. 
Στους υποτροπιάζοντες ανήκουν οι χρόνιοι και 
οι κυκλικοί υποτροπιάζοντες έμετοι, οι οποίοι 
είτε οφείλονται σε οργανικό αίτιο ή αποτελούν το 
σύνδρομο των κυκλικών εμέτων, στο οποίο δεν 
ανευρίσκεται αιτιολογία.

Οι χρόνιοι υποτροπιάζοντες έμετοι (πίνακας 1) 
είναι οι συχνότεροι και προβάλλουν με ήπια έως 
μέτρια βαρύτητα, χωρίς να συνοδεύονται από 
αφυδάτωση. Ο ασθενής εμφανίζει περίπου 1 έως 
2 επεισόδια την ώρα, περισσότερες από 2 φορές 
την εβδομάδα και τα επεισόδια αυτά δεν έχουν 
κοινά χαρακτηριστικά. Κάθε επεισόδιο διαφέρει ως 
προς το χρόνο έναρξης, την ένταση, τη διάρκεια, 
τη συχνότητα και τα συνοδά συμπτώματα και 
σημεία. Εκδηλώνονται όλη τη διάρκεια του εικοσι-
τετραώρου, μπορεί να συνοδεύονται από κοιλιακό 
άλγος ή και διάρροια και μικρό μόνο ποσοστό (14%) 
έχει θετικό οικογενειακό ιστορικό ημικρανίας. Τα 

νοσήματα του πεπτικού αποτελούν τα συχνότε-
ρα αίτια των χρόνιων υποτροπιαζόντων εμέτων, 
ανευρισκόμενα 7 φορές συχνότερα από νοσήματα 
άλλων συστημάτων. 

Οι κυκλικοί έμετοι αποτελούν το 1/3 των περιπτώ-
σεων των υποτροπιαζόντων εμέτων. Εκδηλώνονται 
με σοβαρή κλινική εικόνα και συνοδεύονται από 
αφυδάτωση, η οποία οφείλεται στο γεγονός ότι 
ο ασθενής μπορεί να εμφανίσει περισσότερα από 
6 επεισόδια την ώρα. Εμφανίζονται σε αραιότερα 
χρονικά διαστήματα από τους χρόνιους εμέτους 
και κάθε επεισόδιο έχει τα ίδια χαρακτηριστικά με 
το προηγούμενο. Η συμπτωματολογία αρχίζει κατά 
κανόνα τις πρωινές ώρες και συνυπάρχει ωχρότητα, 
κοιλιακό άλγος, ναυτία και λήθαργος. Ποσοστό 82% 
των ασθενών έχουν θετικό οικογενειακό ιστορικό 
ημικρανίας και στις περιπτώσεις εκείνες στις οποίες 
ανευρίσκεται το αίτιο, αυτό εντοπίζεται συχνότερα 
σε νοσήματα που αφορούν σε άλλα οργανικά συ-
στήματα, σε αναλογία εξωπεπτικά προς πεπτικά 
νοσήματα 5 προς 1. Οι περιπτώσεις εκείνες στις 
οποίες δεν ανευρίσκεται αιτία, όταν ολοκληρωθεί 
ο εργαστηριακός έλεγχος, κατατάσσονται στο 
σύνδρομο των κυκλικών εμέτων.

Γενικά, τα κυριότερα αίτια των υποτροπιαζόντων 
εμέτων (πίνακας 2) περιλαμβάνουν νοσήματα 
του πεπτικού, ενδοκρινικά και μεταβολικά νοσή-
ματα, νευρολογικά και διάφορα άλλα νοσήματα. 
Κυριότερα νοσήματα του πεπτικού είναι: ανατομική 
απόφραξη, γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση με 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΝΤΩΝ ΕΜΕΤΩΝ

 Χρόνιοι Κυκλικοί

Επιδημιολογία 2/3 των υποτροπιαζόντων 1/3 των υποτροπιαζόντων
Bαρύτητα κλινικής εικόνας • Ήπια  μέτρια • Σοβαρή
 • Αφυδάτωση (-) • Αφυδάτωση (+)
Ένταση  1 – 2 επεισόδια/ώρα  6 επεισόδια/ώρα
Εμφάνιση > 2 επεισόδια/εβδομάδα  2 επεισόδια/εβδομάδα
Στερεοτυπία Όχι Ναι
Έναρξη 24 ώρες Πρωινές ώρες
Συνοδά συμπτώματα Κοιλιακό άλγος, διάρροια  Ωχρότητα, λήθαργος, ναυτία, κοιλιακό 

άλγος
Θετικό οικογενειακό 
ιστορικό ημικρανίας 14% 82%
Αίτια Πεπτικά/εξωπεπτικά: 7/1 Εξωπεπτικά/πεπτικά: 5/1



ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΕΝΗΜΕΡΩΣΗ, 2007 415

ή χωρίς οισοφαγίτιδα, τροφική αλλεργία, ηωσινο-
φιλική γαστρίτιδα, κοιλιοκάκη, σύνδρομο της άνω 
μεσεντερίου, υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα και 
malrotation. Συχνότερα ενδοκρινικά και μεταβολικά 
νοσήματα που προβάλλουν με υποτροπιάζοντες 
εμέτους είναι η υπερπλασία των επινεφριδίων, η 
νόσος Addison, η οξεία διαλείπουσα πορφυρία και οι 
διαταραχές του νεφρικού σωληναρίου. Στα νευρο-
λογικά αίτια ανήκουν οι δυσπλασίες του Κεντρικού 
Νευρικού Συστήματος, ο υδροκέφαλος, οι όγκοι του 
εγκεφάλου και η ημικρανία. Στη διαφορική διάγνωση 
των υποτροπιαζόντων εμέτων περιλαμβάνονται 
επίσης η αποφρακτική ουροπάθεια, ψυχογενή αίτια, 
η βουλιμία, το σύνδρομο Munchausen by proxy, ο 
οικογενής μεσογειακός πυρετός και το σύνδρομο 
των κυκλικών εμέτων.

Στον παιδικό πληθυσμό, τα αίτια των υποτροπι-
αζόντων εμέτων διαφέρουν κατά ηλικία. Η γνώση 
των νοσημάτων που αφορούν στην κάθε ηλικία σε 
συνδυασμό με την κατάταξη των υποτροπιαζόντων 
εμέτων σε χρόνιους ή κυκλικούς, περιορίζουν ση-
μαντικά το φάσμα του εργαστηριακού ελέγχου.

Στη βρεφική ηλικία (πίνακας 3) επικρατούν τα 
ανατομικά αίτια, τα ενδοκρινικά και μεταβολικά νο-
σήματα, οι τροφικές αλλεργίες και τα νοσήματα του 
Κεντρικού Νευρικού Συστήματος. Τα περισσότερα 
ενδοκρινικά και μεταβολικά νοσήματα διαγιγνώσκο-
νται κατ’ εξοχήν σε αυτή την ηλικία. Στη βιβλιογρα-
φία περιγράφονται βρέφη στα οποία διαγνώσθηκε 
επινεφριδιακή ανεπάρκεια ή μεταβολική διαταραχή, 
αφού είχαν ήδη χειρουργηθεί για μια υποτιθέμενη 
πυλωρική στένωση ή είχαν αλλάξει πολλά βρεφικά 
γάλατα. Στην ηλικία αυτή διαγιγνώσκονται συγγε-
νείς ατρησίες και στενώσεις, το τραχειοοισοφαγικό 
συρίγγιο, ατελή διαφράγματα, αναδιπλασιασμοί ή 
γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, ο εγκολεασμός, 
η συγγενής υπερπλασία των επινεφριδίων, η νόσος 
του Addison, η γαλακτοζαιμία, οργανικές οξεουρίας, 
αμινοξυουρίες, διαταραχές του κύκλου της ουρίας 
ή διαταραχές των υδατανθράκων. Στα βρέφη δι-
αγιγνώσκονται επίσης δυσπλασίες του νευρικού 
συστήματος, υδροκέφαλος ή όγκοι εγκεφάλου.

Στην παιδική και εφηβική ηλικία (πίνακας 4) 
εξακολουθούν να ανευρίσκονται τα νοσήματα 
του πεπτικού και τα μεταβολικά ή ενδοκρινικά 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. 
ΑΙΤΙΑ ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΝΤΩΝ ΕΜΕΤΩΝ

• Πεπτικά
- Ανατομική απόφραξη
- Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση ± οισοφαγίτιδα
- Τροφική αλλεργία
- Ηωσινοφιλική γαστρίτιδα
- Κοιλιοκάκη
- Malrotation
- Σύνδρομο άνω μεσεντερίου
- Υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα

• Ενδοκρινικά – μεταβολικά
- Υπερπλασία επινεφριδίων
- Νόσος Addison
- Οξεία διαλείπουσα πορφυρία
- Διαταραχές νεφρικού σωληναρίου

• Νευρολογικά
- Δυσπλασίες ΚΝΣ
- Υδροκέφαλος
- Όγκοι εγκεφάλου
- Ημικρανία

• Διάφορα
- Αποφρακτική ουροπάθεια
- Ψυχογενή αίτια
- Βουλιμία
- Munchausen by proxy
- Οικογενής μεσογειακός πυρετός
- Σύνδρομο κυκλικών εμέτων

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. 
ΑΙΤΙΑ ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΝΤΩΝ ΕΜΕΤΩΝ 

ΣΤΗ ΒΡΕΦΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ

1. Ανατομικές ανωμαλίες
2. Ενδοκρινικά/μεταβολικά νοσήματα
3. Τροφικές αλλεργίες
4. Νευρολογικά

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. 
ΑΙΤΙΑ ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΝΤΩΝ ΕΜΕΤΩΝ 

ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ – ΕΦΗΒΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ

1. Πεπτικά
2. Μεταβολικά/ενδοκρινικά
3. Νευρολογικά
4. Ψυχογενή 
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νοσήματα, όπως και τα νοσήματα του Κεντρικού 
Νευρικού Συστήματος, στην ηλικία αυτή, όμως, 
εμφανίζονται συνήθως οι έμετοι ψυχογενούς αιτιο-
λογίας. Στα νοσήματα που μπορεί να διαγνωσθούν 
περιλαμβάνονται η ανώμαλη στροφή και καθήλωση 
του εντέρου, η ηωσινοφιλική γαστρεντεροπάθεια, 
το ξένο σώμα στον πεπτικό σωλήνα, το σύνδρομο 
της άνω μεσεντερίου και η αχαλασία. Στη διαφο-
ρική διάγνωση πρέπει να τίθενται η νόσος του 
Addison, ο διαβήτης, οι διαταραχές της οξείδωσης 
των λιπαρών οξέων, τα μιτοχονδριακά νοσήματα, 
τα νοσήματα εναπόθεσης (γλυκογονιάσεις, λυσοσω-
μικά νοσήματα), η δυσανεξία στη φρουκτόζη και η 
οξεία διαλείπουσα πορφυρία. Αναζητούμε, επίσης, 
όγκους εγκεφάλου και επιπλέον στα άτομα αυτής 
της ηλικίας σκεφτόμαστε την καλοήθη ενδοκράνια 
υπέρταση, την ημικρανία, το σύνδρομο Munchausen 
by proxy, τη βουλιμία και τη νευρική ανορεξία.

Έχοντας όλα αυτά κατά νου, ας επιχειρήσουμε 
τη διαγνωστική προσπέλαση του παιδιού με τους 
υποτροπιάζοντες εμέτους (πίνακας 5). Σημαντικό 
ρόλο στη διενέργεια του ελέγχου παίζουν το κληρο-
νομικό και ατομικό αναμνηστικό, τα χαρακτηριστικά 
του επεισοδίου των εμέτων και τα ευρήματα της 
αντικειμενικής εξέτασης. Η συγγένεια μεταξύ των 
γονέων, η ανεύρεση ατόμων με παρόμοιο πρόβλημα 
ή ατόμων που πάσχουν από κάποιο από τα νοσή-
ματα που ήδη αναφέρθηκαν, η ύπαρξη αιφνίδιου 
βρεφικού θανάτου στην οικογένεια, η εμφάνιση 
υπογλυκαιμικού επεισοδίου, οι συχνές λοιμώξεις, 
κατευθύνουν τον έλεγχο καταρχήν στα μεταβολικά 
ή ενδοκρινικά νοσήματα. Η πρωινή εμφάνιση των 
εμέτων επιβάλλει την απεικόνιση του εγκεφάλου. 
Η αντικειμενική εξέταση προσφέρει ουσιαστικές 
πληροφορίες. Η ανάπτυξη του παιδιού, η αύξηση 
του ύψους, του βάρους και της περιμέτρου κεφαλής 
είναι σημεία – κλειδιά. Το παιδί που δεν παίρνει 
βάρος μπορεί να έχει μεταβολικό νόσημα, όπως 
και το παιδί στο οποίο ψηλαφάται ηπατοσπλη-
νική διόγκωση. Η μικροκεφαλία κατευθύνει στα 
νευρομεταβολικά νοσήματα, ενώ η μακροκεφαλία 
σε αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. Η αρτηριακή 
υπέρταση απομακρύνει τη διάγνωση από παθή-
σεις του πεπτικού, όπως επίσης και τα ευρήματα 
από το κυκλοφορικό (μυοκαρδιοπάθεια, συγγενής 
καρδιοπάθεια). Η μυϊκή υποτονία, η υπερτονία, δυ-
στονικές θέσεις, εστιακά νευρολογικά σημεία, οξύς 
στραβισμός, αταξία ή παρέσεις νεύρων οδηγούν στη 
διερεύνηση του κεντρικού νευρικού συστήματος με 
απεικονιστικές μεθόδους και ενζυμικούς προσδιο-
ρισμούς στο αίμα, τα ούρα, τους ινοβλάστες του 
δέρματος και τον ηπατικό ιστό.

Η καταγραφή όλων των καταστάσεων που προ-
βάλουν με υποτροπιάζοντες εμέτους καταδεικνύει 
την πολυπλοκότητα του προβλήματος και δικαι-
ολογεί την ανησυχία και τους φόβους του γονιού, 
αλλά και τη δυσκολία του γιατρού. Τί μπορεί να 
κάνει ο παιδίατρος σε ένα εξωτερικό ιατρείο για 
να διαγνώσει το μικρό άρρωστο με τη μικρότερη 
δυνατή ταλαιπωρία;

Ο αρχικός έλεγχος (πίνακας 6) που μπορεί να 
γίνει σε οποιοδήποτε εργαστήριο περιλαμβάνει 
απλές εξετάσεις, που δίνουν αρχικές πληροφορίες 
ή οδηγούν σε ορισμένες διαγνώσεις. Στην απλή 
ακτινογραφία της κοιλιάς μπορεί να ανευρεθεί από-
φραξη του εντέρου, ενώ στο υπερηχογράφημα της 
κοιλιάς εκτός από την απόφραξη διαγιγνώσκονται 
συγγενείς κύστεις, συστροφή ή παγκρεατίτιδα. Η 
γενική αίματος δείχνει λοίμωξη που θεραπεύεται, 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7. 
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΩΣ ΗΛΙΚΙΑΣ

*Στο νοσοκομείο

• Διάβαση ανώτερου – κατώτερου πεπτικού
• CT, MRI εγκεφάλου
• pHμετρία – ενδοσκόπηση
• Μεταβολικός έλεγχος

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. 
ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ

• Κληρονομικό αναμνηστικό
• Χαρακτηριστικά επεισοδίου εμέτων
• Ευρήματα αντικειμενικής εξέτασης

ΠΙΝΑΚΑΣ 6. 
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΩΣ ΗΛΙΚΙΑΣ

*Στο εξωτερικό ιατρείο

• Απλή ακτινογραφία  απόφραξη
• U/S κοιλίας  συγγενείς κύστεις

 Συστροφή
 Υποτροπιάζουσα παγκρεατίτιδα

• Γενική αίματος
•  Γλυκόζη, ουρία, κρεατινίνη, ηπατικός έλεγχος, αμυλάση, 

λιπάση
• Γενική ούρων, κ/α ούρων
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ή αναιμία που απαιτεί διερεύνηση στο νοσοκομείο. 
Οι τιμές της γλυκόζης, της ουρίας, της κρεατινί-
νης, του ηπατικού ελέγχου, της αμυλάσης και της 
λιπάσης, όταν αποκαλύψουν υπογλυκαιμία, αφυ-
δάτωση ή νεφρική ανεπάρκεια, σημαντική ηπατική 
προσβολή ή παγκρεατίτιδα οδηγούν σε νοσηλεία 
στο νοσοκομείο. Αντίθετα, οι φυσιολογικές τιμές 
των παραπάνω παραμέτρων επιτρέπουν την 
παραμονή του παιδιού στο σπίτι, ακολουθώντας 
σαφείς σιτιστικές οδηγίες. Η καλλιέργεια ούρων 
θα διαγνώσει την ουρολοίμωξη, ενώ από τη γενι-
κή ούρων θα τεθεί η ένδειξη για την αναζήτηση 
σωληναριακής οξέωσης όταν ανευρεθεί αλκαλικό 
pH και νεφρίτιδας όταν υπάρχει χαμηλό ειδικό 
βάρος, αιματουρία ή λευκωματουρία. Εάν, λοιπόν, 
απ’ όλα αυτά τεθεί διάγνωση, το παιδί σύμφωνα 
με αυτή θα αντιμετωπισθεί. Όταν υπάρχουν 
ενδείξεις περαιτέρω διερεύνησης ή ο έλεγχος δεν 
είναι διαγνωστικός, τότε ο ασθενής εισάγεται στο 
νοσοκομείο. Ο έλεγχος στο νοσοκομείο (πίνακας 
7) περιλαμβάνει διάβαση ανώτερου – κατώτερου 
πεπτικού, απεικόνιση του εγκεφάλου με μαγνη-
τική τομογραφία και αξονική τομογραφία όταν 
υπάρχουν ενδείξεις γι’ αυτή, pHμετρία και ενδο-
σκόπηση του πεπτικού και μεταβολικό έλεγχο. 
Στον αδρό βιοχημικό έλεγχο του παιδιού με τους 
υποτροπιάζοντες εμέτους κατά τη διάρκεια του 
επεισοδίου, ας μην ξεχνάμε τον προσδιορισμό της 
αμμωνίας, η υψηλή τιμή της οποίας κατευθύνει 
στην αναζήτηση των διαταραχών του κύκλου 
της ουρίας.

Σύνδρομο κυκλικών εμέτων
Όταν ο εργαστηριακός έλεγχος είναι απόλυτα 

φυσιολογικός, αποκλείει δηλαδή οργανικό αίτιο των 
υποτροπιαζόντων εμέτων, τίθεται η διάγνωση του 
συνδρόμου των κυκλικών εμέτων, μια από τις πιο 
θορυβώδεις νοσολογικές οντότητες του παιδικού 
πληθυσμού. Από την αρχική του περιγραφή από 
τον Sammel Gee το 1882 έως σήμερα ελάχιστα 
πράγματα έχουν αλλάξει και το σύνδρομο των 
κυκλικών εμέτων παραμένει ένα αίνιγμα για τον 
κλινικό γιατρό και αιτία πανικού για τον άρρωστο. 
Η συχνότητά του υπολογίζεται σε 0,04 έως 2,3% 
του παιδικού πληθυσμού και προσβάλλει συχνό-
τερα τα θήλεα, σε αναλογία θήλεα/άρρενα: 57/43. 
Εμφανίζεται στην ηλικία περίπου των 5 χρόνων, 
στη βιβλιογραφία, όμως, έχουν περιγραφεί άτομα 
με σύνδρομο κυκλικών εμέτων ηλικίας 6 ημερών 
έως 73 χρόνων. Οι ασθενείς εμφανίζουν κατά μέσο 
όρο περίπου 12 επεισόδια ανά έτος, ενώ έχουν 

αναφερθεί 1 έως 70 επεισόδια ετησίως. Φαίνεται 
πως το σύνδρομο των κυκλικών εμέτων έχει άμε-
ση συσχέτιση με την ημικρανία. Επικρατέστερες 
θεωρίες για την αιτιολογία του συνδρόμου είναι 
οι ακόλουθες τρεις, οι οποίες δεν έχουν ακόμα 
τεκμηριωθεί: μεταλλάξεις του μιτοχονδριακού 
DNA, παθήσεις διαύλων ιόντων και διαταραχή 
στην απέκκριση των προσταγλανδινών.

Η διάγνωση του συνδρόμου των κυκλικών εμέ-
των τίθεται με κριτήρια τα οποία αναθεωρήθηκαν 
το 1999. Τα κριτήρια διακρίνονται σε ουσιαστικά 
και βοηθητικά.
Ουσιαστικά κριτήρια είναι τα εξής:
•  Υποτροπιάζοντα επεισόδια εμέτων που συνο-

δεύονται από βαριά κλινική εικόνα και αρχίζουν 
κατά κανόνα στην ηλικία των 5 χρόνων.

•  Μεσοδιαστήματα ελεύθερα συμπτωμάτων ποι-
κίλης διάρκειας.

•  Η διάρκεια των επεισοδίων κυμαίνεται από ώρες 
έως ημέρες.

•  Δεν ανευρίσκεται αιτιολογία των εμέτων (ο ερ-
γαστηριακός, ακτινολογικός – απεικονιστικός και 
ενδοσκοπικός έλεγχος είναι αρνητικός).

Βοηθητικά κριτήρια είναι:
•  Στερεοτυπική εμφάνιση: κάθε επεισόδιο είναι 

όμοιο με το προηγούμενο ως προς το χρόνο 
έναρξης, την ένταση, τη διάρκεια, τη συχνότητα, 
τα συνοδά συμπτώματα και σημεία.

•  Αυτοπεριοριζόμενο επεισόδιο: αυτόματη υπο-
χώρηση των εκδηλώσεων.

•  Συνοδά συμπτώματα: ναυτία, κοιλιακό άλγος, 
κεφαλαλγία, φωτοφοβία, ίλιγγος, λήθαργος.

•  Συνοδά σημεία: πυρετός, ωχρότητα, διάρροια, 
αφυδάτωση, σιελόρροια, κοινωνική απόσυρση.

•  Διάρκεια συνδρόμου κυκλικών εμέτων: 2,5-5,5 
χρόνια.

•  Περίπου 75% των ασθενών εμφανίζουν ημικρανία 
στην ηλικία των 18 χρόνων.
Στην αντιμετώπιση του συνδρόμου των κυκλικών 

εμέτων περιλαμβάνεται: η συμπτωματική θερα-
πεία, η προσπάθεια μείωσης της διάρκειας και 
της έντασης των συμπτωμάτων και η πρόληψη 
των επεισοδίων.

Χορηγούνται ενδοφλεβίως υγρά και ηλεκτρο-
λύτες για την πρόληψη ή την αντιμετώπιση της 
αφυδάτωσης. Έχει δοκιμασθεί με αμφίβολα απο-
τελέσματα φαρμακευτική αγωγή, η οποία περιλαμ-
βάνει αντιεμετικά όπως chlorpromazine, droperidol, 
metochlopamide, ondansentron και αγχολυτικά όπως 
lorazepam. Για την πρόληψη της επανάληψης των 
επεισοδίων των κυκλικών εμέτων δίδονται οδηγίες 
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για αποφυγή εκλυτικών παραγόντων (π.χ. stress), 
χορηγείται δε προφυλακτική φαρμακοθεραπεία με 
amitriptyline, propranolol, atenolol, αντιεπιληπτικά 
και ερυθρομυκίνη.

Οι υποτροπιάζοντες έμετοι αποτελούν ένα συχνό 
και πολύπλοκο διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα 
της καθημερινής παιδιατρικής πράξης. Ο αριθμός 
των νοσημάτων που προκαλούν υποτροπιάζοντες 
εμέτους είναι μεγάλος κι αυτό συνεπάγεται τη δι-
ενέργεια εκτεταμένης εργαστηριακής διερεύνησης 
για να τεθεί η διάγνωση. Ο έλεγχος κατά κανόνα 
αποκαλύπτει οργανικό αίτιο. Για να γίνεται ορ-
θολογικός έλεγχος και όσο το δυνατό μικρότερος 
αριθμός εξετάσεων απαιτείται προσεκτική και 
λεπτομερής συναξιολόγηση των ευρημάτων του 
ιστορικού (ατομικού και κληρονομικού), της κλι-
νικής εικόνας και της αντικειμενικής εξέτασης. Ο 
εργαστηριακός έλεγχος, για να είναι διαγνωστικός 
πρέπει ΠΑΝΤΑ να γίνεται ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ του 
επεισοδίου. Πολλά από τα νοσήματα αυτά αφορούν 
στο πεπτικό σύστημα, για το λόγο αυτό καταδει-
κνύεται η σημασία του ακτινολογικού ελέγχου της 
ανατομίας του πεπτικού, ο οποίος επιβάλλεται 
στην πλειοψηφία των περιπτώσεων.

Κάθε επεισόδιο των υποτροπιαζόντων εμέτων 
αποτελεί πρόκληση και ταυτόχρονα προβληματι-
σμό. Για την αντιμετώπισή του ισχύει η διαχρονική 
τοποθέτηση του Lorrimer Dodds, ο οποίος το 1935 
έγραψε:

Ακόμα κι όταν υπάρχει μια τεκμηριωμένη διά-
γνωση, ο γιατρός πρέπει να αντιμετωπίζει κά-
θε καινούριο επεισόδιο με το ανοιχτό μυαλό του 
ερευνητή παρά με τη μακάρια και εφησυχαστική 
αποδοχή «ακόμα μια επιπλέον κρίση».

ΥΠΕΡΤΡΑΝΣΑΜΙΝΑΣΑΙΜΙΑ: ΑΠO ΤΟ ΕΥΡΗΜΑ 
ΣΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Α. Ζέλλου: Η υπερτρανσαμινασαιμία αποτε-
λεί συχνό κλινικό πρόβλημα που αντιμετωπίζει ο 
παιδίατρος. Ως υπερτρανσαμινασαιμία ορίζεται 
η αύξηση των ηπατικών ενζύμων SGOT και SGPT 
πάνω απο 1,5 φορές από το φυσιολογικό και 
υποδηλώνει ηπατική βλάβη από οποιαδήποτε 
αιτιολογία. 

Η SGPT είναι ειδικό ένζυμο, που εκκρίνεται απο-
κλειστικά από το ηπατοκύτταρο, ενώ η SGOT 
εκκρίνεται και από τον καρδιακό ιστό και τους 
σκελετικούς μύες και είναι λιγότερο ειδικό για το 
ήπαρ. Παράλληλα, η γGT και η αλκαλική φωσφα-
τάση εκκρίνονται κυρίως απο τα χοληφόρα και η 
αύξησή τους υποδηλώνει φλεγμονή ή απόφραξη 

των χοληφόρων. Η αλκαλική φωσφατάση εκκρί-
νεται και από τα οστά, τα νεφρά και τα εντερικά 
κύτταρα και η αύξησή της υποδηλώνει συχνά 
πιθανή εξωηπατική βλάβη. 

Η αναλογία SGOT/SGPT, αλλά και οι τιμές των 
SGOT, SGPT μπορεί να βοηθήσουν στη διάγνωση. 
Όταν η SGOT είναι πολύ αυξημένη σε σχέση με 
την SGPT τότε τα αίτια είναι κυρίως εξωηπατικά, 
όπως από ισχαιμία, έμφραγμα μυοκαρδίου και 
απαιτείται έλεγχος CPK ορού. Μεγάλη αύξηση και 
των τρανσαμινασών SGOT και SGPT συναντούμε 
σε οξεία ηπατίτιδα, αλλά μετά από πρόσληψη 
φαρμάκων και τοξινών. Μέτριες αυξήσεις SGOT 
και SGPT συναντούμε σε μεταβολικά νοσήματα, 
λιπώδη διήθηση του ήπατος, χολοστατικά νοσή-
ματα και νεοπλάσματα.

Άλλες εξετάσεις ηπατικής λειτουργίας, που εκ-
φράζουν τη μεταβολική και συνθετική ικανότητα 
του ήπατος είναι η ολική, έμμεση και άμεση χολερυ-
θρίνη, η αλβουμίνη, η γλυκόζη (μετά από νηστεία), 
η χοληστερόλη, η γενική αίματος, η αμμωνία και οι 
χρόνοι πήξεως PT, aPTT (πίνακας 1). 

Τα αίτια της υπερτρανσαμινασαιμίας στην παιδι-
κή ηλικία είναι πολλά και συχνά αποτελούν κλινικό 
πάζλ που για να το συνθέσει ο παιδίατρος πρέπει 
να λάβει υπόψη την ηλικία, την κλινική εικόνα, το 
οικογενειακό ιστορικό και ορισμένους παράγοντες 
που θέτουν το παιδί σε ομάδα υψηλού κινδύνου 
για ηπατίτιδα.

Τα συχνότερα αίτια υπερτρανσαμινασαιμίας σε 

Άμεση χολερυθρίνη

γGT
Αλκαλική φωσφατάση

PT
aPTT

Αμμωνία

Γλυκόζη

Ηπατική δυσλειτουργία
Απόφραξη χοληφόρων

Φλεγμονή, απόφραξη
χοληφόρων

Έλλειψη βιταμίνης Κ
Ηπατική δυσλειτουργία

Μεταβολικά νοσήματα

Ηπατική δυσλειτουργία
Γλυκογονίαση
Υποφυσιακή ανεπάρκεια

ΠIΝΑΚΑΣ 1. 
ΕΞΕΤAΣΕΙΣ ΗΠΑΤΙΚHΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓIΑΣ 

ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚA ΣΥΜΠΕΡAΣΜΑΤΑ ΠΟΥ ΠΡΟΚyΠΤΟΥΝ ΑΠO 
ΤΗΝ ΑyΞΗΣΗ Η ΜΕIΩΣΗ ΤΟΥΣ
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όλες τις ηλικίες είναι τα λοιμώδη. Πρωταρχικά, στα 
μεγαλύτερα παιδιά συνιστάται έλεγχος για ιογενή 
ηπατίτιδα (ηπατίτιδα Α, Β, C, EBV, CMV, αδενοϊό, 
εντεροϊούς και τον ιό της γρίππης). Επιπλέον, στα 
νεογνά με υπερτρανσαμινασαιμία συνιστάται έλεγ-
χος TORCH, αλλά και αποκλεισμός ουρολοίμωξης 
και βακτηριαιμίας.

Αίτια υπερτρανσαμινασαιμίας στα νεογνά και 
βρέφη (όπου παράλληλα εμφανίζουν και χολό-
σταση), που πρέπει άμεσα να διαγνωστούν και 
να αντιμετωπιστούν, είναι ο υποθυρεοειδισμός, η 
υποφυσιακή ανεπάρκεια, η γαλακτοζαιμία, η κυ-
στική ίνωση, η παρεντερική σίτιση και η απόφραξη 
των ενδο- και εξωηπατικών χοληφόρων. Η ηλικία 
εμφάνισης της υπερτρανσαμινασαιμίας/χολόστασης 
στο νεογνό έχει ιδιαίτερη διαγνωστική σημασία. 
Για παράδειγμα, όταν ο ίκτερος προβάλλει τις 
πρώτες 15 μέρες ζωής, υποψιαζόμαστε κυρίως 
ενδομήτριες λοιμώξεις και μεταβολικά νοσήματα, 
ενώ όταν προβάλλει το δεύτερο δεκαπενθήμερο 
ζωής σε αυτά προστίθενται και τοξικά αίτια από 

χορήγηση φαρμάκων και παρεντερική σίτιση. Όταν 
νεογνό ηλικίας 30 ημερών και άνω εμφανίζει κλινικά 
ίκτερο, τότε πρέπει να αποκλεισθεί η ατρησία των 
χοληφόρων. Είναι απαραίτητο να γίνεται μέτρηση 
άμεσης και ολικής χολερυθρίνης σε κάθε νεογνό με 
εμφανή κλινικό ίκτερο που παρατείνεται πέραν 
των 15 ημερών ζωής.

Συχνά αίτια υπερτρανσαμινασαιμίας στα μεγα-
λύτερα παιδιά αποτελούν η λιπώδης διήθηση του 
ήπατος, η αυτοάνοση ηπατίτιδα, η έλλειψη α1-
αντιθρυψίνης, η νόσος Wilson και η χρόνια λήψη 
φαρμάκων (όπως παρακεταμόλη, αντιεπιληπτικά 
φάρμακα). Συστηματικά νοσήματα που προκα-
λούν υπερτρανσαμινασαιμία είναι η κοιλιοκάκη, τα 
αυτοάνοσα νοσήματα, η ιδιοπαθής φλεγμονώδης 
νόσος του εντέρου (σκληρυντική χολαγγειίτιδα) και 
οι αιμοσφαιρινοπάθειες. 

Στην αντικειμενική εξέταση, η σωματική διάπλαση 
του ασθενούς καθορίζει την κλινική σκέψη. Για πα-
ράδειγμα, το μικρόσωμο πρόωρο βρέφος με IUGR, 
μας παραπέμπει σε ενδομήτριες λοιμώξεις και ηπα-

ΠIΝΑΚΑΣ 2. 
ΑΡΧΙΚOΣ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚOΣ (1-3) ΚΑΙ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚOΣ EΛΕΓΧΟΣ (4) ΑΣΘΕΝΩΝ 

ΜΕ ΥΠΕΡΤΡΑΝΣΑΜΙΝΑΣΑΙΜΙΑ ΑΠΟ ΤΟΝ ΠΑΙΔΙΑΤΡΟ

•  Επανάληψη SGOT, SGPT, GGT  
σε 3 μέρες - 1 εβδομάδα

• SGOT, SGPT, GGT
- χολερυθρίνη ολική, άμεση
-  αλκαλική φωσφατάτη, 

αλβουμίνη, γλυκόζη, 
χοληστερόλη

- γενική αίματος
- χρόνος προθρομβίνης
- GPK, LDH

• καλλιέργεια ούρων
• TORCH ορού (νεογνό)
•  anti-HAV, HBsAg, HBeAg, HBcAb, 

HBsAb, anti-HCV, HCVRNA
• EBV, CMV, HSV IgM
• α1-αντιθρυψίνη και φιανότυπο
• T4, TSH, T3

1 2

34
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τίτιδα από παρεντερική σίτιση, ενώ το τελειόμηνο 
βρέφος με ίκτερο σε ατρησία ή υποπλασία των 
χοληφόρων και μεταβολικά νοσήματα του ήπατος. 
Στη φυσική εξέταση του μεγαλύτερου παιδιού, η 
ηπατομεγαλία με +/- σπληνομεγαλία παραπέμπει 

σε υποψία νόσου Wilson, αυτοάνοσης ηπατίτιδας, 
γλυκογονίασης, νόσου Gaucher και λιπώδους διή-
θησης του ήπατος. Η ψηλάφιση σκληρού ήπατος 
υποδηλώνει ίνωση ή κίρρωση από οποιαδήποτε 
αιτιολογία, όπως τη χρόνια ηπατίτιδα Β και C και 

ΠIΝΑΚΑΣ 3. 
ΕΛΕΓΧΟΣ ΓΙΑ ΤΑ ΣΥΝΗΘΕΣΤΕΡΑ ΑΙΤΙΑ ΥΠΕΡΤΡΑΝΣΑΜΙΝΑΣΑΙΜΙΑΣ 

ΣΤΟ ΝΕΟΓΝΟ ΚΑΙ ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΑΝΩ ΤΩΝ 2 ΕΤΩΝ

• Νεογνό
-  γαλακτική 1-6-φωσφατική 

ουριδυλ-φωσφατάση

-  ελεύθερο Τ4, TSH,  
9:00πμ Κορτιζόλη

- τεστ ιδρώτα

• Παιδί >2 ετών
-  χαλκός ορού και 24ώρου 

ούρων, σερουλοπλασμίνη, 
οφθαλμολογική εξέταση, 
γενετικός έλεγχος

-  C3, C4, ANA, anti-SMA, anti-
LKM, ανοσοσφαιρίνες

- Α-εμβρυϊκή σφαιρίνη

Γαλακτοζαιμία

Υποφυσιακή ανεπάρκεια

Κυστική ίνωση

N. Wilson

Αυτοάνοση ηπατίτιδα

Ηπατοβλάστωμα
Ηπατοβλαστικός καρκίνος

ΣΧhΜΑ 1. Απεικόνιση βιοψίας 
ήπατος σε παιδιά με υπερτραν σαμι-
νασαιμία.

βιοψία ήπατος

Έλλειψη α1-αντιθρυψίνης Λιπώδης Διήθηση Ήπατος

Ατρησία χοληφόρων N. Wilson
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τη συγγενή ηπατική ίνωση. 
Ο αρχικός εργαστηριακός έλεγχος από τον παι-

δίατρο που απεικονίζεται στον πίνακα 2, περιλαμ-
βάνει επανάληψη των τρανσαμινασών σε 3 μέρες 
με μία εβδομάδα, ανάλογα με την κλινική εικόνα του 
ασθενούς. Αν οι τρανσαμινάσες είναι σε παθολο-
γικές τιμές, ακολουθεί και εκτίμηση της ηπατικής 
και συνθετικής λειτουργίας του ήπατος, έλεγχος 
για ειδικές λοιμώξεις που προκαλούν ηπατίτιδα, 
θυρεοειδική λειτουργία, κρεατοφωσφοκινάση (CPK) 
ορού, LDH ορού και υπερηχογράφημα ήπατος και 
χοληφόρων. 

Ανάλογα με τα αποτελέσματα ο ασθενής θα 
πρέπει να παραπέμπεται σε ειδικό κέντρο, για να 
αποκλεισθούν μεταβολικά νοσήματα με επιπρόσθε-
τες απεικονιστικές και εργαστηριακές εξετάσεις, 
που περιλαμβάνουν ενζυμικό και γονιδιακό έλεγχο, 
αλλά και διαδερμική βιοψία ήπατος. Στον έλεγχο 
για μεταβολικά νοσήματα περιλαμβάνεται μέτρηση 
pH αίματος, γαλακτικού, πυροσταφυλικού οξέως, 
διττανθρακικών, αμμωνίας, γλυκόζης, αμινόγραμμα 
αίματος και ούρων, χολικά άλατα αίματος και ού-
ρων, αναγωγικές ουσίες και οργανικά οξέα ούρων, 
VLDL και καλλιέργεια ινοβλαστών. Στον πίνακα 3 
αναφέρεται ο έλεγχος για τα συνηθέστερα αίτια 
υπερτρανσαμινασαιμίας στο νεογνό και στο παιδί 
άνω των 2 ετών.

Ο ακτινολογικός έλεγχος που ακολουθεί σε περί-

πτωση υποψίας ατρησίας χοληφόρων περιλαμβάνει 
και σπινθηρογράφημα ήπατος-χοληφόρων με τε-
χνήτιο-99m ιμινοδιοξεικό οξύ (HIDA). Όταν υπάρχει 
υποψία αποστήματος ή νεοπλάσματος ακολουθεί 
αξονική ή μαγνητική τομογραφία κοιλίας. 

Η διαδερμική βιοψία ήπατος αποτελεί τη βασικό-
τερη εξέταση για την επιβεβαίωση της διάγνωσης, 
αλλά και των αποκλεισμό άλλων αιτιών ηπατο-
πάθειας και επιτρέπει τη μέτρηση ενζύμων του 
ήπατος, μέτρηση χαλκού ήπατος και εφαρμογή 
PCR και ειδικών ανοσοϊστοχημικών μεθόδων. Στο 
σχήμα 1 απεικονίζονται χαρακτηριστικές εικόνες 
από βιοψία ήπατος.

Στις ημέρες μας η συχνότερη αιτία υπερτρανσα-
μινασαιμίας στην παιδική ηλικία είναι η λιπώδης διή-
θηση του ήπατος, με συχνότητα που υπολογίζεται 
περίπου γύρω στο 7-10 % του γενικού παιδιατρικού 
πληθυσμού, ποσοστό που αυξάνει και κυμαίνεται 
μεταξύ 10-80% στα παχύσαρκα παιδιά. Η λιπώδης 
διήθηση του ήπατος εμφανίζεται πιο συχνά σε 
αγόρια σχολικής ηλικίας απ’ ότι σε κορίτσια και 
ανακαλύπτεται από τον παιδίατρο σε τυχαίο ερ-
γαστηριακό έλεγχο, όπου παρατηρείται αυξημένη 
SGPT. Σε υπερηχογράφημα ήπατος επιβεβαιώνεται 
λιπώδες ήπαρ. Στα παιδιά αυτά υπάρχει αυξημένη 
χοληστερόλη, τριγλυκερίδια και ινσουλίνη ορού, 
κλινικά στοιχεία που συμβαδίζουν με το σύνδρομο. 
Τα παιδιά είναι αρχικά ασυμπτωματικά, αλλά 

ΣΧΗΜΑ 2. Λιπώδες ήπαρ και 
στεατοηπατίτιδα: κλινικά και 
ιστολογικά ευρύματα. 

Λιπώδες 
ήπαρ

Στεατο-
ηπατίτιδα 

(NASH)

Ηπατίτιδα    Ίνωση, κίρρωση

20% παχύσαρκων εφήβων

Κοιλιακό άλγοςΑσυμπτωματικό στάδιο
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αργότερα μπορεί να εμφανίσουν κοιλιακό άλγος. 
Δεν είναι γνωστός ο μηχανισμός σύμφωνα με τον 
οποίο το λιπώδες ήπαρ εξελίσσεται σε μη αλκοο-
λική στεατοηπατίτιδα (nonalcoholic steatohepatitis, 
NASH), τη νόσο που πλήττει 20% των παχύσαρ-
κων εφήβων στις ΗΠΑ (σχήμα 2). Άλλα νοσήματα 
που μιμούνται ιστολογικά τη NASH και πρέπει να 
αποκλείονται είναι η χρόνια ηπατίτιδα B και C, η 
αυτοάνοση ηπατίτιδα και μεταβολικά νοσήματα, 
όπως η νόσος Wilson και οι διαταραχές του μετα-
βολισμού της οξείδωσης των λιπιδίων.

Συμπερασματικά, ελέγχουμε το παιδί με υπερ-
τρανσαμινασαιμία όταν οι τρανσαμινάσες SGOT, 
SGPT > 1.5 x φυσιολογικού και επαναλαμβάνουμε 
μαζί με άλλους δείκτες σε λίγες ημέρες. Πιο συχνές 
είναι οι λοιμώξεις σε όλες τις ηλικίες, αλλά η λιπώδης 
διήθηση ήπατος είναι πιο συχνή αιτία σε παιδιά 
και εφήβους. Δίνουμε μεγάλη προσοχή στο νεογνό 
με υπερτρανσαμινασαιμία και χολόσταση για να 
μην μας διαφύγουν μεταβολικά νοσήματα και η 
ατρησία των χοληφόρων. Ελέγχουμε πάντοτε με 
υπερηχογράφημα ήπατος πριν την παραπομπή 
σε ειδικό κέντρο, όταν κρίνεται απαραίτητο. 
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