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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο εντερικός μικροβιόκοσμος αποτελεί το σύνολο των συμβιωτικών μικροοργανισμών του 

ανθρώπινου εντέρου, στο οποίο λαμβάνουν χώρα πληθώρα σημαντικών λειτουργιών όπως 

η σύνθεση βιταμινών, ο καταβολισμός βιομορίων, η ρύθμιση φλεγμονωδών αντιδράσεων 

και όχι μόνο. Ο ανθρώπινος εντερικός μικροβιόκοσμος εξαρτάται από διάφορους 

παράγοντες, όπως η ηλικία, η διατροφή, η κληρονομικότητα και άλλα. Πολλές μελέτες 

υποδεικνύουν τη συμμετοχή του μικροβιόκοσμου στην ανάπτυξη μεταβολικών διαταραχών 

του ξενιστή, όπως η παχυσαρκία.  

Η παχυσαρκία αποτελεί παγκοσμίως ένα πολύ σοβαρό πρόβλημα δημόσιας υγείας με 

σοβαρές επιπτώσεις στη νοσηρότητα και στη θνησιμότητα του πληθυσμού. Συσχετίζεται με 

την εμφάνιση άλλων προβλημάτων που αφορούν τόσο την σωματική όσο και την ψυχική 

υγεία των πασχόντων. Συνδέεται επίσης με χρόνια νοσήματα, όπως η αρτηριακή υπέρταση, 

ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και η δυσλιπιδαιμία. Παρ’ όλα αυτά η παχυσαρκία είναι 

δυνατόν να αντιμετωπιστεί με την κατάλληλη πρόληψη και θεραπεία.  

Ορισμένοι τρόποι αντιμετώπισης περιλαμβάνουν την άσκηση, τη διατροφή, τη 

φαρμακευτική αγωγή και τα διατροφικά συμπληρώματα για απώλεια βάρους. Εναλλακτικοί 

τρόποι αντιμετώπισης της παχυσαρκίας περιλαμβάνουν τη μεταμόσχευση μικροβιώματος 

μέσω κοπράνων και την κατανάλωση υπερτροφών ή προιόντων από φαρμακευτικά φυτά. 

Στην παρούσα εργασία αναδεικνύονται τα είδη και η δράση των βιοδραστικών συστατικών 

που περιέχονται σε επιλεγμένες υπερτροφές και σε φαρμακευτικά φυτά που 

αλληλεπιδρούν με το μικροβίωμα με πιθανά οφέλη κατά της παχυσαρκίας. 
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ABSTRACT 

The gut microbiome is the set of symbiotic microorganisms of the human intestine, in which 

numerous important functions take place such as vitamin biosynthesis, biomolecule 

catabolism, regulation of inflammatory reactions and more. The human gut microbiota 

depends on several factors, such as age, diet, heredity, and more. Many studies indicate the 

involvement of the microbiota in the development of host metabolic disorders such as 

obesity. 

Obesity is a very serious worldwide public health problem with serious effects on the 

morbidity and mortality of the population. It is associated with the appearance of other 

health problems concerning both the physical and mental health. It is also associated with 

chronic diseases such as arterial hypertension, type 2 diabetes and dyslipidemia.  

Nevertheless, obesity can be treated with appropriate prevention and treatment. These 

include exercise, diet, medication and nutritional supplements for weight loss. Alternative 

ways may include microbiome transplantation through feces and the consumption of 

superfoods or medicinal plant products. Some types and action of bioactive components 

contained in selected superfoods and medicinal plants that interact with the microbiome 

beneficial for human health and anti-obesity are presented in this thesis. 
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1ο ΜΕΡΟΣ: Ανθρώπινος εντερικός 

μικροβιόκοσμος 

1.1. Ανθρώπινος εντερικός μικροβιόκοσμος 
Το εντερικό μικροβίωμα του ανθρώπου αντιπροσωπεύει το σύνολο των γονιδίων που 

βρίσκονται στις διάφορες περιοχές του γαστρεντερικού σωλήνα. Αυτό το πολύπλοκο 

οικοσύστημα αποτελείται από δεκάδες εκατομμύρια μικροοργανισμούς, που ανήκουν σε 

περίπου 400-500 διαφορετικά γένη μικροβίων (ΠΙΝΑΚΑΣ 1). Η αλληλεπίδραση αυτών των 

μικροβίων, μεταξύ τους και με το ανοσοποιητικό σύστημα του ανθρώπου, συμβάλλει στην 

ομοιόσταση του οργανισμού. Στο εντερικό μικροβίωμα πραγματοποιούνται σημαντικές 

λειτουργίες όπως η βιοσύνθεση βιταμινών, ο καταβολισμός βιομορίων, ο μεταβολισμός 

χολικών αλάτων και η ρύθμιση φλεγμονωδών αντιδράσεων. Επιπλέον, το εντερικό 

μικροβίωμα παρουσιάζει διαφοροποιήσεις μεταξύ ατόμων και εξελίσσεται με την πάροδο 

του χρόνου, δημιουργώντας ένα μοναδικό μικροβιακό προφίλ για κάθε άτομο. 

Το ανθρώπινο εντερικό μικροβίωμα περιλαμβάνει βακτήρια, αρχαία (αρχαιοβακτήρια), 

ιούς, μύκητες και πρωτόζωα, τα οποία είναι συνδεδεμένα με το περιβάλλον του 

ανθρώπινου εντέρου. Τα βακτήρια αποτελούν την καλύτερα μελετημένη ομάδα μεταξύ 

αυτών. Πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει ότι τα μικροβιακά κύτταρα μπορούν να 

ταξινομηθούν αποτελεσματικά σε διάφορους εντεροτύπους, βασισμένους σε συγκεκριμένα 

βακτηριακά γένη, ενώ διατηρούν υψηλή λειτουργική ομοιομορφία. Αυτή η ομοιομορφία 

δεν σχετίζεται με χαρακτηριστικά του ξενιστή, όπως η ηλικία, το φύλο, ο δείκτης μάζας 

σώματος και η εθνικότητα (Inna Sekirov et al., 2010). Η μικροβιακή χλωρίδα του εντέρου 

μπορεί να χωριστεί σε τρεις κύριες ομάδες ή "εντερότυπους" ανάλογα με τον κυρίαρχο 

γενετικό πληθυσμό.  

 Εντερότυπος 1): Bacteriodes 

 Εντερότυπος 2): Prevotella 

 Εντερότυπος 3): Ruminococcus 

Ωστόσο, καθώς παρατηρούνται πολλές ενδιάμεσες καταστάσεις στο ανθρώπινο έντερο, η 

παραπάνω κατηγοριοποίηση δεν αντικατοπτρίζει επαρκώς τα σύγχρονα δεδομένα. Η 

κυρίαρχη εμφάνιση ενός συγκεκριμένου εντερότυπου επηρεάζεται κυρίως από 

διαιτητικούς παράγοντες (Jeffery et al., 2012). 

 Οι εξελίξεις στην επιστήμη της γονιδιωματικής και της βιοπληροφορικής έχουν συμβάλει 

στην εξατομικευμένη παροχή πληροφοριών για το εντερικό μικροβίωμα, οι οποίες μπορεί 

να αποδειχθούν χρήσιμες για τον χαρακτηρισμό και τη βελτίωση της υγείας ατόμων που 

αντιμετωπίζουν διάφορες γαστρεντερικές και άλλες νόσους. Σύμφωνα με πρόσφατες 

μελέτες, έχει αποδειχθεί ότι αλλαγές στην ισορροπία της εντερικής μικροχλωρίδας 

σχετίζονται με φλεγμονώδεις παθήσεις του εντέρου, διατροφικές διαταραχές, αλλεργίες 

και ακόμη και την εξέλιξη κάποιων μορφών καρκίνου του εντέρου. Κατά συνέπεια, οι 

πληροφορίες που προκύπτουν από τη μελέτη του εντερικού μικροβιώματος αποτελούν 

σημαντικό εργαλείο στον τομέα της υγείας (Mentis et al., 2013). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Φύλα βακτηρίων με παραδείγματα βακτηρίων σε επίπεδο γένους που 
αποικίζουν τον άνθρωπο. Ο κατάλογος περιλαμβάνει μόνο τα φύλα βακτηρίων 
συμβιωτικών ή παθογόνων για τον άνθρωπο και δεν είναι πλήρης.  
(Société de Bactériologie Systématique et Vétérinaire).  

Συνομοταξία ή 
φύλο  
 

Ομοταξία ή κλάση  Τάξη  Οικογένεια  Γένος 

Proteobacteria Alphaproteobacteria Rickettsiales Rickettsiaceae Ricketsia 

  Rhizobiales Brucellaceae Brucella 

 Betaproteobacteria Neisseriales Neisseriaceae Neisseria 

  Burkholderiales Alcaligenaceae Bordetella 

 Gammaproteobacteria Legionellales Coxiellaceae Coxiella 

   Legionellaceae Legionella 

  Pseudomonadales Pseudomonadaceae Pseudomonas 

  Vibrionales Vibrionaceae Vibrio 

  Aeromonadales Aeromonaceae Aeromonas 

  Enterobacteriales Enterobacteriaceae Enterobacter, 
Escherichia, 
Salmonella 

  Pasteurellales Pasteurellaceae Aggregatibacterium, 
Haemophilus, 
Pasteurella 

 Epsilonproteobacteria Campylobacterales Campylobacteraceae Campylobacter 

Firmicutes Clostridia Clostridiales Clostridiaceae Clostridium 

   Lachnospiraceae Lachnospira 

   Rumminococcaceae Faecalibacterium, 
Ruminococcus 

 Bacilli Bacillales Staphylococcaceae 
Bacillaceae 

Staphylococcus 
Bacillus 

  Lactobacillales Lactobacillaceae Lactobacillus, 
Pediococcus 

   Enterococcaceae Enterococcus 

   Streptococcaceae Streptococcus, 
Lactococcus 

Actinobacteria Actinobacteria Actinomycetales Corynebacteriaceae Campylobacter 

   Mycobacteriaceae Mycobacterium 

   Micrococaceae Microbacterium 

  Bifidobacterales Bifidobacteraceae Bifidobacterium 

Fusobacteria Fusobacteriia Fusobacteriales Fusobacteriaceae Fusobacterium 

   Leptotrichiaceae Streptobacillus 

Bacteriodetes Bacteroidia  Bacteroidales  Bacteriodaceae Bacteroides 

   Porphyromonadeceae  Porhyromonas 

   Prevotellaceae Prevotella 

 Flavobacteriia  Flavobacteriales  Flavobacteriaceae  Flavobacterium 

Verrucomicrobia  Verrucomicrobiae  Verrucomicrobiales  Verrucomicrobiaceae  Verrucomicrobium 
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1.2. Παράγοντες που επηρεάζουν τον εντερικό μικροβιόκοσμο  

Η σύσταση του εντερικού μικροβιόκοσμου είναι διαφορετική για τον κάθε ξενιστή, 

εξελίσσεται κατά την διάρκεια της ζωής του ατόμου και επηρεάζεται από πολλούς 

ενδογενείς και εξωγενείς παράγοντες. Μερικοί από αυτούς είναι η διατροφή, ο τρόπος 

τοκετού, η κληρονομικότητα, το περιβάλλον, ο τρόπος ζωής και η φυσική δραστηριότητα, η 

κατανάλωση προβιοτικών και πρεβιοτικών, καθώς η λήψη αντιβιοτικών φαρμάκων. 

i. Ενδομήτρια περίοδος και τρόπος τοκετού (φυσιολογικός ή καισαρική) 

Υπάρχουν όλο και περισσότερα δεδομένα τα οποία αποδεικνύουν ότι ο εντερικός 

μικροβιόκοσμος του ανθρώπου ξεκινά πριν την γέννηση του νεογνού. Το μηκώνιο (τα 

πρώτα κόπρανα του μωρού) περιέχει βακτήρια, όπου επικρατούν τα Firmicutes. Έπειτα τα 

βακτήρια εισέρχονται στον εντερικό αυλό του εντέρου του εμβρύου μέσω του πλακούντα 

και του κυκλοφορικού συστήματος. (Rodrı´guez et al, 2015). 

Μετά τη γέννησή, το έντερο του ατόμου κατοικείται από ποικίλα μικροβιακά στελέχη, 

καθιστώντας τον εντερικό μικροβιόκοσμο ξεχωριστό για κάθε άτομο. Αυτή η κοινότητα 

μικροβίων υφίσταται συνεχείς αλλαγές καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής του (Ianiro et al., 

2014). Ο τρόπος που γίνεται η γέννηση επηρεάζει σημαντικά αυτήν την ποικιλία των 

μικροοργανισμών (Riiser, 2015). Κατά τη φυσιολογική γέννηση, το βρέφος έρχεται σε 

επαφή με μικροοργανισμούς από τον εντερικό σωλήνα ή τον κόλπο της μητέρας του, ενώ 

αντίθετα σε περίπτωση καισαρικής τομής, το νεογνό έρχεται αντιμέτωπο με 

μικροοργανισμούς από το περιβάλλον του νοσοκομείου. Αυτή η διαφορά στην έκθεση 

επηρεάζει τον τύπο των μικροοργανισμών που εγκαθίστανται, με την καισαρική γέννηση να 

συνδέεται με καθυστερημένη εγκατάσταση από Bacteroides, Bifidobacterium και 

Lactobacillus. Στα βρέφη από καισαρική τομή, ο εντερικός μικροβιόκοσμος ενδέχεται να 

είναι διαταραγμένος για μερικούς μήνες ή ακόμη και χρόνια (Rodrı´guez et al., 2015). 

ii. Διατροφή  

Οι διατροφικές συνήθειες είναι ένας πολύ σημαντικός παράγοντας του περιβάλλοντος που 

που επηρεάζει την ανάπτυξη των μικροοργανισμών στο έντερο του ανθρώπου. Αναλύσεις 

για την εντερική μικροχλωρίδα ατόμων από διάφορες χώρες έχουν δείξει ότι τα πρότυπα 

της συνδέονται περισσότερο με τη διατροφή σε σύγκριση με άλλους παράγοντες, όπως 

ηλικία, φύλο, σωματικό βάρος και εθνικότητα. Η κατανάλωση ζωικών ή φυτικών 

προϊόντων, είτε σε βραχυπρόθεσμη είτε σε μακροπρόθεσμη βάση, επηρεάζει τη δομή του 

εντερικού μικροβιόκοσμου, με αποτέλεσμα την αλλαγή στη μικροβιακή έκφραση των 

γονιδίων των μικροοργανισμών. 

Η προσωρινή κατανάλωση διατροφής πλούσιας σε ζωικά προϊόντα έχει ως αποτέλεσμα την 

αύξηση των μικροοργανισμών όπως τα Bacteroides, Alistipes, Bilophila, ενώ παράλληλα 

παρατηρείται μείωση στα επίπεδα των Roseburia, Eubacterium rectale, Ruminococus 

bromii, τα οποία ανήκουν στα Firmicutes. Οι τελευταίοι αποτελούν πληθυσμούς που κυρίως 

μεταβολίζουν πολυσακχαρίτες φυτικής προέλευσης (David et al, 2014). Σε ενήλικες 

Αμερικάνους, η μακροχρόνια κατανάλωση δίαιτας πλούσιας σε ζωικά προϊόντα σχετίζεται 

με τον πληθυσμό του γένους Bacteroides, ενώ η μακροχρόνια κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών από ηλικιωμένους συνδέεται με αύξηση των πληθυσμών του γένους Prevotella. 
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Εντούτοις, παρόλο που ο εντερικός μικροβιόκοσμος ανταποκρίνεται σε βραχυπρόθεσμες 

αλλαγές στη διατροφή, οι μακροπρόθεσμες αλλαγές στα θρεπτικά συστατικά είναι 

καθοριστικές για την εξέλιξη του μικροβιακού πληθυσμού (Jeffery and O’Toole, 2013).  

Σε 153 Ιταλούς, η εκτίμηση του πληθυσμού του εντέρου τους, έδειξε ότι η κατανάλωση 

τροφίμων φυτικής προέλευσης συνδέεται με ένα ευεργετικό σύνολο γονιδίων των 

μικροοργανισμών του εντέρου (microbiome) (De Filippis et al, 2015). Η Μεσογειακή 

διατροφή, που χαρακτηρίζεται από την υψηλή κατανάλωση δημητριακών, λαχανικών, 

οσπρίων και φρούτων, προσφέρει πολλά οφέλη στο έντερο των ανθρώπων. Αντιθέτως, η 

υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ και οι παρενέργειες που προκαλεί στην υγεία συνδέονται 

με ποιοτικές και ποσοτικές αλλαγές στον εντερικό μικροβιόκοσμο, γνωστές και ως 

δυσβίωση (De Filippis et al, 2015), (Engen et al, 2015). 

Ακόμη, ο εντερικός μικροβιόκοσμος των μωρών επηρεάζεται από τον τρόπο σίτισής τους 

κατά τους πρώτους μήνες της ζωής τους. Τα βρέφη που θηλάζουν έρχονται σε επαφή με τον 

εντερικό μικροβιόκοσμο που παρέχει το γάλα, το οποίο περιλαμβάνει πάνω από 700 είδη 

βακτηρίων, με αποτέλεσμα να αναπτύσσουν ισχυρότερο ανοσοποιητικό σύστημα. Το 

μητρικό γάλα επίσης περιέχει πολλούς αμυντικούς παράγοντες, οι οποίοι δεν περιέχονται 

στα υποκατάστατα. (Rodrı´guez et al, 2015), (Narayan et al, 2015). 

iii. Κληρονομικότητα  

Υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα σχετικά με τη σχέση μεταξύ του γονότυπου του ξενιστή 

και της σύστασης των βακτηρίων στο εντερικό. Παρόλα αυτά, υπάρχουν σαφείς ένδειξεις 

ότι ο γονότυπος του ατόμου επηρεάζει τους πληθυσμούς βακτηρίων στο εντερικό σύστημα. 

Μεταβολές της σύνθεσης των μικροοργανισμών στο έντερο μπορούν να προκληθούν από 

απλές μεταλλάξεις γονιδίων. (Rodrı´guez et al, 2015). Απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την 

πλήρη κατανόηση των μηχανισμών με τους οποίους συμβαίνει αυτή η επίδραση. Οι 

ελάχιστες μελέτες που έχουν συγκρίνει τον εντερικό μικροβιόκοσμο μεταξύ μελών της ίδιας 

οικογένειας δείχνουν ότι αυτή η επίδραση είναι σημαντική. Μια μελέτη σε μονοζυγωτικά 

και διζυγωτικά δίδυμα δείχνει ότι υπάρχει μεγαλύτερη ομοιότητα στον εντερικό 

μικροβιόκοσμο μεταξύ μονοζυγωτικών παρά διζυγωτικών αδερφών, υποδεικνύοντας τη 

σημασία του γενετικού υποβάθρου (Merwe et al, 1983). Επιπλέον, το 2001 παρατηρήθηκε 

ότι ο εντερικός μικροβιόκοσμος μεταξύ ίδιων στελεχών ποντικιών έδειχε μεγαλύτερες 

ομοιότητες από ποντίκια διαφορετικού είδους, ακόμη και με επίδραση κοινού 

περιβάλλοντος (Vaahtovuo et al, 2001). 

iv. Η κατανάλωση αντιβιοτικών  

Τα αντιβιοτικά, παρόλο που επιδρούν στους παθογόνους μικροοργανισμούς, έχουν 

αρνητικές επιπτώσεις στους συμβιώντες του εντέρου. Κατά τη χρήση αντιβιοτικών, ειδικά 

αυτών που καλύπτουν ένα ευρύ φάσμα δράσης, παρατηρείται αλλαγή στην ποικιλομορφία 

του εντερικού μικροβιόκοσμου. Η ποικιλία των μικροοργανισμών μειώνεται, πολλά στελέχη 

χάνονται, και επανεμφανίζονται σταδιακά. Αυτό προκαλεί σημαντική ανησυχία στους 

ειδικούς στον τομέα της υγείας του εντέρου (Cresci and Bawden, 2015), (Jandhyala et al, 

2015). 

v. Ο τρόπος ζωής και η φυσική δραστηριότητα  
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Ο σύγχρονος τρόπος ζωής είναι ένας παράγοντας που μπορεί να επηρεάσει τον εντερικό 

μικροβιόκοσμο. Η καθιστική ζωή, σε συνδυασμό με θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και την 

κατανάλωση τροφίμων ζωικής προέλευσης πλούσια σε κορεσμένα λίπη, προκαλεί 

ανακατάταξη στον πληθυσμό των μικροοργανισμών του εντέρου (Conlon and Bird, 2015). Η 

συχνή ή μέτρια άσκηση επιδρά θετικά στην άμυνα του εντέρου, στα γονίδια των 

μικροοργανισμών, καθώς και στην ποικιλομορφία των μικροοργανισμών του εντέρου 

(Clarke et al, 2014). Επίσης, το κάπνισμα επηρεάζει τη σύσταση του εντερικού 

μικροβιόκοσμου, προκαλώντας αύξηση των πληθυσμών των γενών Bacteroides-Prevotella. 

Το άγχος επηρεάζει την κινητικότητα του εντέρου, με αποτέλεσμα την αλλαγή στη δομή των 

μικροβιακών πληθυσμών και αποτελεί παράγοντα για την ανάπτυξη φλεγμονωδών νόσων 

του εντέρου (Conlon and Bird, 2015). 

 

1.3. Συμβίωση, δυσβίωση  

Η σχέση μεταξύ του ανθρώπινου εντερικού μικροβιώματος και του ξενιστή είναι 

συμβιωτική, όπου και οι δύο πλευρές επωφελούνται. Ο ξενιστής παρέχει ένα περιβάλλον 

για την ανάπτυξη και τη διατροφή των εντερικών βακτηρίων, ενώ αυτά, από την πλευρά 

τους, συνδράμουν στην καλή λειτουργία του ξενιστή. Επίσης, προάγουν την αντίσταση σε 

λοιμώξεις και διευκολύνουν την απορρόφηση των τροφών από τον ξενιστή. (Ubeda and 

Pamer, 2012). Είναι εμφανές, λοιπόν, ότι οι ευκαρυωτικοί ξενιστές και τα εντερικά βακτήρια 

έχουν εξελιχθεί με αμοιβαίες αλληλεπιδράσεις που βασίζονται σε οφέλη όσον αφορά τη 

διατροφή. Όταν, ωστόσο, αυτή η ισορροπία διαταράσσεται (δυσβίωση), όπως σε 

περιπτώσεις χρήσης αντιβιοτικών και κατάχρησης οινοπνεύματος, μπορεί να προκληθούν 

παθολογικές καταστάσεις, όπως φλεγμονές του εντέρου ή μεταβολικές διαταραχές. 

Οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των (συμβιωτικών) μικροβίων αποτελεί ένα από τα πλέον 

ενδιαφέροντα ζητήματα όσον αφορά το ανθρώπινο εντερικό μικροβίωμα. Για παράδειγμα, 

τα μέλη της οικογένειας  Βacteroides και  Prevotellaceae (που ανήκουν, επίσης, στο φύλο 

των Βacteroides) στο έντερο, έχει παρατηρηθεί ότι έχουν αρνητική συσχέτιση μεταξύ τους, 

γεγονός που μπορεί να αντανακλά σε εναλλακτικές «μεταβολικές εξειδικεύσεις» σε ένα 

κατά τα άλλα παρόμοιο εντερικό περιβάλλον. Αντίστροφα, μεταξύ των μελών της 

οικογένειας των Aggregatibacter και εκείνης των Flavobacteriaceae τα οποία είναι 

διαφορετικής οικογένειας, σχετίζονται θετικά. (Faust K, et al., 2012). Oι παράγοντες οι 

οποίοι συμβάλλουν στη συμβίωση και στον ανταγωνισμό των μικροβίων, ελπίζεται να 

διαλευκανθούν περισσότερο στην σύγχρονη εποχή των “omics”. (Chaston and Douglas, 

2012).  

Ο οργανισμός του ξενιστή έρχεται σε επαφή τόσο με παθογόνα μικρόβια από το 

περιβάλλον όσο και με τα μικρόβια της εντερικής χλωρίδας. Παλαιότερες μελέτες για το 

ανοσοποιητικό σύστημα εστίαζαν σε μηχανισμούς άμυνας έναντι των παθογόνων 

μικροβίων.  Στις μέρες μας είναι γνωστό ότι το ανοσοποιητικό σύστημα είναι εξελιγμένο 

κατά τρόπο τέτοιον, ώστε να μπορεί να παρέχει φιλοξενία σε συμβιωτικές βακτηριακές 

κοινότητες αυξανόμενης πολυπλοκότητας και ταυτόχρονα να διατηρεί την ικανότητα 

καταπολέμησης των παθογόνων βακτηρίων. (Cerf-Bensussan and Gaboriau-Routhiau, 2010). 
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Το ανθρώπινο εντερικό μικροβίωμα παίζει κρίσιμο ρόλο στην ανάπτυξη και τη λειτουργία 

της ανοσίας, τόσο της έμφυτης όσο και της επίκτητης. Οι πειραματικές μελέτες που 

συνέκριναν μύες με φυσιολογική χλωρίδα στο έντερό τους με μύες που είχαν στείρο 

μικροβιών, δηλαδή "germ-free" (ΣΜ), έχουν αποκαλύψει σημαντικές πτυχές της σχέσης 

μεταξύ του μικροβιώματος και του ανοσοποιητικού συστήματος. Σε ΣΜ μύες, έχει 

παρατηρηθεί ότι οι σπλήνες τους περιέχουν λιγότερα και μικρότερα βλαστικά κέντρα στους 

λεμφαδένες, ενώ παρατηρείται μειωμένος αριθμός CD4+ Τ κυττάρων μνήμης στο εντερικό 

επίθηλιο. Επιπλέον, η παραγωγή κυτταροκινών είναι περιορισμένη σε ανοσιακή απόκριση 

τύπου Τh2, και τα ζώα αυτά έχουν ελαττωμένη ικανότητα έκκρισης μικροβιοκτόνων 

παραγόντων. Ωστόσο, ο επαναποικισμός των ΣΜ μυών με ειδικά για τους μύες βακτήρια, 

όπως το Bacteroides fragilis, μπορεί να αντιστρέψει ορισμένες από αυτές τις διαταραχές. 

Πειραματικά, η αποκατάσταση της συστημικής ανεπάρκειας των Τ κυττάρων και η 

διόρθωση της ανισορροπίας του λόγου Th1/Th2 σε ΣΜ μύες επιτεύχθηκε μετά τον 

επαναποικισμό του εντέρου τους με το βακτήριο Bacteroides fragilis (Mazmanian SK, et al., 

2005). Παρόμοιες ανακαλύψεις υπογραμμίζουν τη σημασία του εντερικού μικροβιώματος 

στη φυσιολογική ανάπτυξη του περιφερικού ανοσοποιητικού συστήματος σε ατόμα με 

ανοσοανεπάρκεια. Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων το μικροβίωμα του ανθρώπου ασκεί 

επίδραση στο περιφερικό ανοσοποιητικό σύστημα είναι αντικείμενο ενδελεχούς 

επιστημονικής έρευνας, ακόμα και στις σημερινές μέρες. Πρόσφατες ανακαλύψεις έχουν 

επισημάνει ότι οι διαλυτοί παράγοντες από το εντερικό μικροβίωμα μπορούν να 

μεταφερθούν από το γαστρεντερικό σύστημα στην κυκλοφορία του αίματος, προκαλώντας 

την ενεργοποίηση των πρωτογενών ανοσολογικών κυττάρων. (Clarke TB, et al., 2010). 

 

1.4. Ρύθμιση μικροβιόκοσμου με χρήση προβιοτικών/πρεβιοτικών 

1.4.1. Οι προβιοτικοί μικροοργανισμοί  

Ο τρέχων ορισμός, ο οποίος διατυπώθηκε το 2002 από τους ειδικούς της ομάδας εργασίας 

FAO (Οργανισμός Τροφίμων και Γεωργίας των Ηνωμένων Εθνών) και της ΠΟΥ (Παγκόσμια 

Οργάνωση Υγείας), ορίζει τα προβιοτικά ως "ζωντανά στελέχη αυστηρά επιλεγμένων 

μικροοργανισμών που, όταν χορηγούνται σε επαρκείς ποσότητες, προσδίδουν όφελος για 

την υγεία του ξενιστή" (FAO, 2002). Η γνώση των ευεργετικών επιδράσεων της ζύμωσης του 

γαλακτικού οξέος στην ανθρώπινη υγεία χρονολογείται από την αρχαιότητα. Οι αρχαίοι 

Ρωμαίοι και οι Έλληνες γνώριζαν διάφορες συνταγές για το ζυμωμένο γάλα. Στην αρχαία 

Αίγυπτο καταναλώναν ένα συγκεκριμένο είδος ξινόγαλου, το «leben raib», που 

παρασκευαζόταν από βουβαλίσιο, αγελαδινό ή κατσικίσιο γάλα. (Hosono A., 1992). 

Τα προβιοτικά προϊόντα μπορεί να περιλαμβάνουν ένα ή περισσότερα επιλεγμένα 

μικροβιακά στελέχη. Οι ανθρώπινοι προβιοτικοί μικροοργανισμοί κυρίως ανήκουν στα εξής 

γένη: Lactobacillus, Bifidobacterium, Lactococcus, Streptococcus, και Enterococcus. 

Επιπλέον, στελέχη θετικών κατά Gram βακτηρίων που ανήκουν στο γένος Bacillus, καθώς 

και ορισμένα στελέχη ζύμης που ανήκουν στο γένος Saccharomyces, χρησιμοποιούνται 

συνήθως σε προβιοτικά προϊόντα (Simon O., 2005). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2: Προβιοτικοί μικροοργανισμοί σύμφωνα με τον Holzapfel (2001). (Kanai T., et al., 

2015). 

Lactobacillus Bifidobacteria Διάφορα γαλακτικά 
βακτήρια 

Διάφοροι 
μικροοργανισμοί 

Lactobacillus 
Acidophilus 

Bifidobacterium 
animalis 

Enterococcus 
Faecium 

Escherichia coli 

Lactobacillus casei Bifidobacterium breve Leuconostoc 
mesenteroides 

Saccharomyces 
boulardi 

Lactobacillus johnsonii Bifidobacterium 
infanti 

 Clostridium 
butyricum 

Lactobacillus reuteri Bifidobacterium 
longum 

  

Lactobacillus 
rhamnosus 

Bifidobacterium 
adolescentis 

  

Lactobacillus salvarius Bifidobacterim Lactis   

Lactobacillus 
plantarum 

Bifidobacterim 
bifidum 

  

Lactobacillus crispatus    

 

Τα προβιοτικά έχουν πολλές ευεργετικές λειτουργίες στον ανθρώπινο οργανισμό. Το κύριο 

πλεονέκτημά τους είναι η επίδραση στην ανάπτυξη της μικροχλωρίδας που κατοικεί στον 

οργανισμό, εξασφαλίζοντας τη σωστή ισορροπία μεταξύ παθογόνων και ωφέλιμων 

βακτηρίων. (Schachtsiek M., et al., 2004), (Oelschlaeger T.A., 2010). Ζωντανοί 

μικροοργανισμοί που πληρούν τα ισχύοντα κριτήρια χρησιμοποιούνται στην παραγωγή 

λειτουργικών τροφίμων και στη συντήρηση των προϊόντων διατροφής. Η θετική τους δράση 

χρησιμοποιείται για την αποκατάσταση της φυσικής μικροχλωρίδας μετά από αντιβιοτική 

θεραπεία (Cremonini F., et al., 2002), (Johnston B.C., et al., 2006). 

Μια άλλη σημαντική λειτουργία των προβιοτικών είναι η εξουδετέρωση της 

δραστηριότητας της παθογόνου εντερικής μικροχλωρίδας που εισάγεται από μολυσμένα 

τρόφιμα και το περιβάλλον. Έτσι, τα προβιοτικά μπορούν αποτελεσματικά να αναστείλουν 

την ανάπτυξη παθογόνων βακτηρίων, όπως το Clostridium perfringens (Schoster A., et al., 

2013), το Campylobacter jejuni (JimmySaint-Cyr M., et al., 2017), η Salmonella Enteritidis 

(Carter A., et al., 2017), το Escherichia coli (Chingwaru & Vidmar, 2017), διάφορα είδη 

Shigella (Hussain s.a., et al., 2017), Staphylococcus (Sikorska and Smoragiewicz, 2013) και 

Yersinia (De Montijo-Prieto S., et al., 2015), προλαμβάνοντας έτσι την τροφική δηλητηρίαση. 

Ακόμη έχει επιβεβαιωθεί η θετική επίδραση τους στις διαδικασίες πέψης, στη θεραπεία 

των τροφικών αλλεργιών (Thomas D.W., 2010) , (Heczko P., et al., 2005) και στην οδοντική 

τερηδόνα (Nase L., et al., 2001). Οι προβιοτικοί μικροοργανισμοί όπως ο Lactobacillus 

plantarum (Li & Gu., 2016), ο Lactobacillus reuteri (Gu Q., et al., 2015), το Bifidobacterium 

adolescentis και το Bifidobacterium pseudocatenulatum (Pompei A., et al., 2007) είναι 

φυσικοί παραγωγοί βιταμινών της ομάδας Β (B1, B2, B3, B9, B1, B1). Αυξάνουν επίσης την 

αποτελεσματικότητα του ανοσολογικού συστήματος, ενισχύουν την απορρόφηση 

βιταμινών και ανόργανων ενώσεων και διεγείρουν την παραγωγή οργανικών οξέων και 
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αμινοξέων (Sanders M.E., et al., 2014), (Nova E., et al., 2007), (Mishra & Lambert, 1996), 

(Ouwehand A.C., et al., 1999). Οι προβιοτικοί μικροοργανισμοί μπορεί επίσης να είναι σε 

θέση να παράγουν ένζυμα, όπως εστεράση, λιπάση και συνένζυμα A, Q, NAD και NADP. 

Ορισμένα προϊόντα του μεταβολισμού των προβιοτικών μπορεί επίσης να εμφανίζουν 

αντιβιοτικές (οξεοφιλίνη, βακιτρακίνη, λακτακίνη), αντικαρκινογόνες και 

ανοσοκατασταλτικές ιδιότητες (Nova E., et al., 2007), (Reid G., et al., 1988), (Schellenberg J., 

et al., 2006), (Ishikawa H., et al., 2005). 

Οι μοριακές και γενετικές μελέτες επέτρεψαν τον προσδιορισμό των βασικών στοιχείων της 

ευεργετικής επίδρασης των προβιοτικών, που περιλαμβάνουν τέσσερις μηχανισμούς: 

1. Ανταγωνισμός μέσω της παραγωγής αντιμικροβιακών ουσιών (Vandenbergh P.A., 

1993). 

2. Ανταγωνισμός με παθογόνα για προσκόλληση στο επιθήλιο και για θρεπτικά 

συστατικά (Guillot J.F., 2003). 

3. Ανοσοτροποποίηση του ξενιστή (Isolauri E., et al., 2003). 

4. Αναστολή παραγωγής βακτηριακής τοξίνης (Brandao R.L., 1998). 

Οι δύο πρώτοι μηχανισμοί συνδέονται άμεσα με την επίδρασή τους σε άλλους 

μικροοργανισμούς και αποτελούν σημαντικά μέσα για την προστασία και θεραπεία από 

λοιμώξεις, καθώς και για τη διατήρηση της ισορροπίας της εντερικής μικροχλωρίδας του 

ξενιστή. Η ικανότητα των προβιοτικών να συν-συσσωματώνονται μπορεί να δημιουργήσει 

ένα προστατευτικό φράγμα που εμποδίζει τα παθογόνα βακτήρια από τον αποικισμό του 

επιθηλίου (Schachtsiek M., et al., 2004). Τα προβιοτικά βακτήρια έχουν τη δυνατότητα να 

προσκολληθούν στα επιθηλιακά κύτταρα, εμποδίζοντας έτσι τα παθογόνα. Αυτός ο 

μηχανισμός ασκεί σημαντική επίδραση στην κατάσταση της υγείας του ξενιστή. Επιπλέον, η 

προσκόλληση προβιοτικών μικροοργανισμών στα επιθηλιακά κύτταρα μπορεί να 

πυροδοτήσει έναν καταρράκτη σηματοδότησης, οδηγώντας σε ανοσολογική διαμόρφωση. 

Ακόμη, η απελευθέρωση ορισμένων διαλυτών συστατικών μπορεί να προκαλέσει άμεση ή 

έμμεση (μέσω επιθηλιακών κυττάρων) ενεργοποίηση ανοσολογικών κυττάρων. Αυτή η 

επίδραση παίζει σημαντικό ρόλο στην πρόληψη και θεραπεία μολυσματικών ασθενειών, 

καθώς και στη χρόνια φλεγμονή του πεπτικού σωλήνα ή τμήματος αυτού (Oelschlaeger 

T.A., 2009). Υπάρχουν επίσης προτάσεις για έναν πιθανό ρόλο των προβιοτικών στην 

εξάλειψη των καρκινικών κυττάρων (Collado M.C., et al., 2007). 

Οι in vitro μελέτες υποδεικνύουν το ρόλο των ουσιών χαμηλού μοριακού βάρους που 

παράγονται από προβιοτικούς μικροοργανισμούς, όπως το υδροϋπεροξείδιο και τα λιπαρά 

οξέα βραχείας αλυσίδας, στην αναστολή της αναπαραγωγής των παθογόνων (Oelschlaeger 

T.A., 2009). Για παράδειγμα, τα βακτήρια του γένους Lactobacillus μπορεί να παράγουν 

βακτηριοσίνες, περιλαμβανομένων ουσιών χαμηλού μοριακού βάρους (LMWB-

αντιβακτηριακά πεπτίδια), καθώς και υψηλού μοριακού βάρους (βακτηριοσίνες κατηγορίας 

III) και ορισμένα αντιβιοτικά. Τα προβιοτικά βακτήρια (π.χ. Lactobacillus και 

Bifidobacterium) μπορεί να παράγουν τα λεγόμενα αποσυζευγμένα χολικά οξέα (παράγωγα 

χολικών οξέων), επιδεικνύοντας ισχυρότερη αντιβακτηριακή δράση από τα χολικά άλατα 

που παράγονται από τον ξενιστή τους (Oelschlaeger T.A., 2009), (Begley M., et al., 2006). Η 

απόκτηση αντοχής στους μεταβολίτες που παράγουν τα βακτήρια του γένους Lactobacillus 
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απαιτεί περαιτέρω μελέτες. Η θρεπτική ουσία που απαιτείται για την επιβίωση σχεδόν 

όλων των βακτηρίων, εκτός από εκείνα που ανήκουν στην ομάδα των βακτηρίων του 

γαλακτικού οξέος, είναι ο σίδηρος. Συγκεκριμένα, τα βακτήρια του γένους Lactobacillus δεν 

εξαρτώνται από την παρουσία σιδήρου στο φυσικό περιβάλλον τους. Αυτό μπορεί να 

αποτελεί πλεονέκτημα για τα Lactobacillus σε σχέση με άλλους μικροοργανισμούς 

(Weinberg E.D., 1997). Συγκεκριμένα, το Lactobacillus delbrueckii επηρεάζει τη λειτουργία 

άλλων μικροοργανισμών με τον τρόπο που δεσμεύει το υδροξείδιο του σιδήρου στην 

κυτταρική του επιφάνεια, καθιστώντας το μη διαθέσιμο για άλλα μικρόβια (Elli M., 2000). 

 

1.4.2. Μη αφομοιώσιμοι υδατάνθρακες - Πρεβιοτικά  

Οι πρεβιοτικές ουσίες αποτελούν σημαντικό στοιχείο για την υγεία του εντερικού 

συστήματος. Αυξάνουν επιλεκτικά την ποσότητα και τη δραστηριότητα των ωφέλιμων 

βακτηρίων στο εντερικό οικοσύστημα, ενισχύοντας τη ζύμωση και την παραγωγή 

σημαντικών ενώσεων όπως τα SCFA. Αυτά τα κορεσμένα λιπαρά οξέα παρέχουν οφέλη για 

την υγεία του ξενιστή (Sivieri K., et al., 2014), (Abbeele VDP., et al., 2013).  Επίσης, 

επηρεάζουν το εντερικό pH και την οσμωτική κατακράτηση νερού, προάγοντας έτσι την 

υγεία του πεπτικού συστήματος. (Crittenden & Playne, 2009). Τα πρεβιοτικά δεν είναι 

αλλεργιογόνα και δεν πολλαπλασιάζουν την αντοχή στα αντιβιοτικά γονίδια. Η χρήση τους 

μπορεί να γίνει με μακροχρόνιο τρόπο για προληπτικούς σκοπούς χωρίς να προκαλεί 

ανεπιθύμητες ενέργειες, σε αντίθεση με τα αντιβιοτικά. Παρόλα αυτά, πρέπει να σημειωθεί 

ότι η δράση των πρεβιοτικών στην εξάλειψη παθογόνων είναι πιο περιορισμένη σε 

σύγκριση με τα αντιβιοτικά. (Crittenden & Playne, 2009). Ωστόσο, οι πολλαπλές θετικές 

ιδιότητες των πρεβιοτικών τα καθιστούν μια φυσική και χρήσιμη επιλογή για τη διατήρηση 

της υγείας του εντερικού συστήματος. 

Οι διαιτητικές ίνες και οι πρεβιοτικές ουσίες είναι δύο διαφορετικά αλλά συνδεδεμένα 

μεταξύ τους συστατικά που παίζουν σημαντικό ρόλο στην υγεία του εντερικού συστήματος. 

Ο όρος "πρεβιοτικές ουσίες" αναφέρεται σε συστατικά τροφίμων που δεν αφομοιώνονται 

στο γαστρεντερικό σωλήνα αλλά διεγείρουν επιλεκτικά την ανάπτυξη και δραστηριότητα 

ωφέλιμων βακτηρίων στο παχύ έντερο. Ορισμένα πρότυπα πρεβιοτικά συμπεριλαμβάνουν 

την ινουλίνη, τη φρουκτοολιγοσακχαρίτη, τους γαλακτοολιγοσακχαρίτες και άλλες δομές 

που ωφελούν την υγεία των εντερικών βακτηρίων. Από την άλλη πλευρά, οι διαιτητικές ίνες 

είναι μη απορροφώμενα συστατικά τροφίμων που υποστηρίζουν την υγεία του πεπτικού 

συστήματος. Η βασική διαφορά τους είναι ότι τα πρεβιοτικά ζυμώνονται από αυστηρά 

καθορισμένες ομάδες μικροοργανισμών, ενώ οι διαιτητικές ίνες χρησιμοποιούνται από την 

πλειοψηφία των μικροοργανισμών του παχέος εντέρου (Ouwehand A., et al., 2005). Οι 

διαιτητικές ίνες περιλαμβάνουν διάφορα συστατικά όπως η κυτταρίνη, η πηκτίνη, οι ουσίες 

από θαλάσσια φύκια και άλλα. Και οι δύο κατηγορίες παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

υποστήριξη της υγείας του εντερικού συστήματος, και η κατανάλωσή τους συχνά 

συσχετίζεται με οφέλη για την υγεία. 

Με βάση τον αριθμό των μονομερών που σχηματίζουν συνδέσμους μεταξύ τους, τα 

πρεβιοτικά μπορούν να κατηγοριοποιηθούν ως δισακχαρίτες, ολιγοσακχαρίτες (με 3–10 

μονομερή) και πολυσακχαρίτες. Οι κύριοι εκπρόσωποι των ολιγοσακχαριτών, σύμφωνα με 
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πλήρεις ερευνητικές μελέτες in vitro και in vivo, περιλαμβάνουν τους 

φρουκτοολιγοσακχαρίτες (FOS), τους γαλακτοολιγοσακχαρίτες (GOS), τους 

ισομαλτοολιγοσακχαρίτες (IMO), τους διαξύλινους ολιγοσακχαρίτες (XOS), τους 

διαγαλακτοολιγοσακχαρίτες (TOS) και τους ολιγοσακχαρίτες σόγιας (SBOS), 

συμπεριλαμβανομένων (Patterson & Burkholder, 2003), (Annison G., κ.ά., 2003). Επιπλέον, 

πολυσακχαρίτες όπως η ινουλίνη, το άμυλο παλινδρόμησης, η κυτταρίνη, η ημικυτταρίνη ή 

η πηκτίνη μπορεί ενδεχομένως να λειτουργούν ως πρεβιοτικά. 

Τα κριτήρια που περιγράφει ο Wang (2009) για την ταξινόμηση των πρεβιοτικών είναι 

σημαντικά για την κατανόηση της λειτουργίας και της αποτελεσματικότητας αυτών των 

συστατικών. (Wang Y., 2008). Συνοπτικά τα πέντε βασικά κριτήρια είναι τα εξής: 

1. Αντοχή στην πέψη: Τα πρεβιοτικά πρέπει να παραμένουν αμετάβλητα κατά τη 

διάρκεια της πέψης, δηλαδή να μην πέπτονται ή να χωνεύονται εν μέρει στα 

ανώτερα τμήματα του πεπτικού σωλήνα. Αυτό εξασφαλίζει ότι τα πρεβιοτικά 

φτάνουν στο κόλον, όπου μπορούν να ασκήσουν τη λειτουργία τους. (Maccfarlane 

G.T., et al., 2008). 

2. Ζύμωση από βακτήρια: Η ζύμωση των πρεβιοτικών στο κόλον από δυνητικά 

ωφέλιμα βακτήρια είναι σημαντική. Αυτή η διαδικασία οδηγεί στην παραγωγή 

σημαντικών συστατικών όπως τα SCFAs, τα οποία έχουν ευεργετικά αποτελέσματα 

για την υγεία. (Crittenden R., et al., 2009) 

3. Επίδραση στην εντερική μικροχλωρίδα: Η επιλεκτική διέγερση της ανάπτυξης 

και/ή της δραστηριότητας των εντερικών βακτηρίων θεωρείται σημαντική για την 

υποστήριξη της υγείας και της ευημερίας του ξενιστή. (Gibson G.R., et al., 2004).   

4. Αντοχή στις συνθήκες επεξεργασίας τροφίμων: Τα πρεβιοτικά πρέπει να είναι 

ανθεκτικά και να παραμένουν αμετάβλητα κατά τη διάρκεια της επεξεργασίας 

τροφίμων, ώστε να διατίθενται διαθέσιμα για βακτηριακό μεταβολισμό στο έντερο. 

5. Συνέπεια και αναλλοίωση: Το τελευταίο κριτήριο προϋποθέτει ότι τα πρεβιοτικά 

πρέπει να παραμένουν αμετάβλητα, μη αποικοδομημένα ή χημικά αναλλοίωτα και 

διαθέσιμα για μεταβολισμό από τα βακτήρια του εντέρου. (Wang Y., 2008). 

Τα τελικά προϊόντα που προκύπτουν από τον μεταβολισμό των υδατανθράκων κυρίως 

αποτελούνται από SCFA. Αυτά περιλαμβάνουν το οξικό οξύ, το βουτυρικό οξύ και το 

προπιονικό οξύ, τα οποία στη συνέχεια χρησιμοποιούνται ως πηγή ενέργειας από τον 

ξενιστή (Grajek W., κ.ά., 2005). Κατά τη ζύμωση των υδατανθράκων, τα Bifidobacterium ή 

τα Lactobacillus μπορεί να παράγουν ουσίες που αναστέλλουν την ανάπτυξη παθογόνων 

στο γαστρεντερικό σύστημα, ενώ επίσης ενισχύουν την οξύτητα του εντέρου (Gibson & 

Wang, 1994). Επιπλέον, τα βακτήρια του γένους Bifidobacterium φαίνεται να αντέχουν στα 

παραγόμενα σύντομα αλύκα και τη μείωση του pH. Μελέτες το 1997 και το 2003 από τον 

Bovee-Oudenhoven και συνεργάτες εξέτασαν τη χρήση της λακτουλόζης στην πρόληψη 

λοιμώξεων από Salmonella Enteritidis σε μοντέλο αρουραίου. Τα αποτελέσματα 

υποδήλωσαν ότι η οξίνιση του εντέρου λόγω της ζύμωσης της λακτουλόζης οδήγησε σε 

μειωμένη ανάπτυξη παθογόνων και αυξημένη μετατόπιση τους από το έντερο (Bovee-

Oudenhoven I.M.J., κ.ά., 1997). Επίσης, αποδείχθηκε ότι η παροχή πρεβιοτικών αυξάνει την 

απορρόφηση μετάλλων, ιδίως μαγνησίου και ασβεστίου (De Preter V., κ.ά., 2011), 

(Demigne C., κ.ά., 2008). 
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Σχετικές έρευνες με το ορθοκολικό καρκίνωμα έχουν δείξει ότι η εμφάνιση της νόσου είναι 

λιγότερο συχνή σε άτομα που καταναλώνουν συχνά λαχανικά και φρούτα, τα οποία 

περιέχουν ινουλίνη και ολιγοφρουκτόζη (πρεβιοτικά) (Mojka K., 2014). Επιπλέον, ανάμεσα 

στα πλεονεκτήματα αυτών των πρεβιοτικών, σημειώνεται η μείωση των επιπέδων LDL 

(λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας) στο αίμα, η ενίσχυση του ανοσολογικού συστήματος, 

η αυξημένη απορροφητικότητα του ασβεστίου. η διατήρηση της σωστής τιμής του 

εντερικού pH, η χαμηλή θερμιδική αξία και η ανακούφιση από συμπτώματα του πεπτικού 

έλκους και της κολπικής μυκητίασης (Socha P., et al., 2002). Η ινουλίνη και η 

ολιγοφρουκτόζη, ως πρεβιοτικά που συμπεριλαμβάνονται στην κατηγορία των διαιτητικών 

ίνων, έχουν επιπλέον επιδράσεις στην ανθρώπινη υγεία όπως την πρόληψη της 

καρκινογένεσης, την υποστήριξη της δυσανεξίας στη λακτόζη και τη θεραπεία της 

τερηδόνας (Jakubczyk & Kosikowska, 2000). Η μείωση των επιπέδων τριακυλογλυκερόλης 

στο αίμα με τη χορήγηση ινουλίνης σε αρουραίους υποδεικνύει άλλο ένα πιθανό θετικό 

αποτέλεσμα στην υγεία του καρδιαγγειακού συστήματος. (Mojka K., 2014).  Μελέτες σε 

ανθρώπους έδειξαν ότι η καθημερινή χρήση 12 g ινουλίνης για ένα μήνα οδήγησε σε 

μείωση των επιπέδων VLDL (λιποπρωτεΐνη πολύ χαμηλής πυκνότητας) στο αίμα (μείωση 

των τριακυλογλυκερολών κατά 27% και της χοληστερόλης κατά 5%). Αυτή η επίδραση 

σχετίζεται με την επίδραση του πρεβιοτικού στον ηπατικό μεταβολισμό και την αναστολή 

της ακετυλο-CoA καρβοξυλάσης και της αφυδρογονάσης της 6-φωσφορικής γλυκόζης. 

Υποτίθεται επίσης ότι η ολιγοφρουκτόζη επιταχύνει τον καταβολισμό των λιπιδίων (Socha 

P., et al., 2002). 

 

1.5. Ρόλος του εντερικού μικροβιώματος για την υγεία του ανθρώπου και σε 

συγκεκριμένα νοσήματα 

1.5.1. Εντερικό μικροβίωμα και αθηροσκλήρωση  

Η αθηροσκληρωτική αγγειακή νόσος αναφέρεται στην ανάπτυξη βλαβών στο τοίχωμα των 

αρτηριών λόγω της υπερβολικής παρουσίας LDL χοληστερόλης, οδηγώντας στη δημιουργία 

αθηρωματικών πλακών. Οι παράγοντες που συνδέονται κυρίως με την εμφάνιση αυτής της 

νόσου περιλαμβάνουν την κακή διατροφή (πλούσια σε ζωικά λίπη, υψηλά τριγλυκερίδια), 

την παχυσαρκία, την έλλειψη φυσικής δραστηριότητας και το κάπνισμα. Άλλοι παράγοντες 

που ενδέχεται να προκαλέσουν τη νόσο περιλαμβάνουν τον σακχαρώδη διαβήτη, την 

υψηλή αρτηριακή πίεση, την προχωρημένη ηλικία και το οικογενειακό ιστορικό. Η 

αθηροσκλήρωση αποτελεί σοβαρή απειλή για την υγεία, καθώς μπορεί να οδηγήσει σε 

καρδιακή προσβολή, εγκεφαλικό επεισόδιο, ρήξη ανευρύσματος ή θρόμβωση αρτηριών. 

Ο μεταβολισμός της εντερικής μικροχλωρίδας της χολίνης/φωσφατιδυλοχολίνης παράγει 

την τριμεθυλαμίνη (TMA), η οποία μεταβολίζεται περαιτέρω σε τριμεθυλαμινο-Ν-οξείδιο 

(TMAO), το οποίο επιταχύνει την αθηροσκλήρωση. Πρόσφατες μελέτες έχουν συσχετίσει 

άμεσα τα υψηλά επίπεδα TMAO με την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου και της 

σοβαρότητάς του. (Fernández-Ruiz I., 2017), (Organ C.L., et al., 2016). Αντίστοιχα, τα 

επίπεδα TMAO έχουν συσχετιστεί τόσο με το μέγεθος της αθηρωματικής πλάκας όσο και με 

τα καρδιαγγειακά συμβάντα. (Wang Z., et al., 2011).  
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Στα ποντίκια, μια δίαιτα πλούσια σε χολίνη αύξησε τα επίπεδα TMAO και την 

αθηροσκλήρωση, ανάλογα με τη δραστηριότητα του μικροβίου του εντέρου, όπως φαίνεται 

από τη θεραπεία με αντιβιοτικά ευρέος φάσματος. (Yang S., et al., 2019). Από την άλλη 

πλευρά, η μικροχλωρίδα του εντέρου επηρεάζει τη φλεγμονώδη απόκριση του ξενιστή, 

αλλάζοντας τη λειτουργία του ενδοθηλίου, η οποία μπορεί να επηρεάσει την αρτηριακή 

πίεση του ξενιστή. Η παραγωγή SCFAs από τη μικροχλωρίδα του εντέρου σχετίζεται με την 

υπέρταση, ως αποτέλεσμα της επίδρασης των SCFA στον αγγειακό τόνο. (Natarajan N., et 

al., 2016), (Cani P.D., et al., 2007), (Mell B., et al., 2015). 

Σε άνδρες με αθηρωματική πλάκα στο τοίχωμα της καρωτίδας, η κατανάλωση ενός 

ροφήματος πλούσιου σε Lactobacillus plantarum (DSM9843) δείχνει να προκαλεί αυξημένη 

ποικιλομορφία στα βακτήρια, σε σύγκριση με εκείνους που λάμβαναν ένα εικονικό 

φάρμακο. Επιπλέον, παρατηρήθηκε μείωση στα επίπεδα ορισμένων βραχείας αλυσίδας 

λιπαρών οξέων (SCFA) (Karlsson C., et al., 2010), υπονοώντας ότι η κατανάλωση αυτού του 

στελέχους μπορεί να αποτελεί στρατηγική για την προώθηση της ποικιλομορφίας των 

εντερικών βακτηρίων σε ασθενείς με αθηρωματική πλάκα στο τοίχωμα της καρωτίδας. 

Επιπλέον, οι μεταγονιδιωματικές αναλύσεις έχουν καταδείξει ότι η σύνθεση του 

μικροβιώματος παρουσιάζει μεταβολή σε ασθενείς με ασταθείς πλάκες συγκριτικά με 

αυτούς που έχουν σταθερές πλάκες. Οι ασταθείς πλάκες συσχετίζονται με μειωμένα 

επίπεδα κοπράνων Roseburia και με αυξημένη θεωρητική ικανότητα του μικροβιώματος να 

παράγει προφλεγμονώδεις πεπτιδογλυκάνες, καθώς και με μειωμένη παραγωγή 

αντιφλεγμονωδών καροτενίων (Karlsson F.H., et al., 2012). 

Άλλα παραδείγματα της σχέσης μεταξύ μικροχλωρίδας και αθηροσκλήρωσης περιλαμβάνει 

τη χορήγηση μετφορμίνης και την κατανάλωση δημητριακών ολικής αλέσεως. Η 

μετφορμίνη, ένα διγουανιδικό αντιδιαβητικό φάρμακο που ευρέως χρησιμοποιείται σε 

ενήλικες, έχει αποδειχθεί ότι έχει θετικά αποτελέσματα για την πρόληψη του κινδύνου 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Μπορεί ακόμη να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια σε ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια και να μειώσει την εμφάνιση ή τη θνησιμότητά της, όχι μόνο με 

άμεσες επιδράσεις αλλά και λόγω των πιθανών επιπτώσεων που προκύπτουν από την 

αναδιαμόρφωση της μικροχλωρίδας του εντέρου (Dziubak A., et al., 2018), (McCreight L.J., 

et al., 2016). Επιπλέον, η διατροφή φαίνεται να αποτελεί μια πιθανή θεραπεία για τη 

μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων. Μια μελέτη σε συγκεκριμένο πληθυσμό 

ενηλίκων Δανών έδειξε ότι μια δίαιτα πλούσια σε δημητριακά ολικής αλέσεως, σε σύγκριση 

με τα επεξεργασμένα δημητριακά, μειώνει τη μάζα του σώματος και τη συστηματική 

φλεγμονή (Munch Roager H., et al., 2019), (Sanchez-Rodriguez E, et al., 2020). 

Η κατανάλωση τροφών πλούσιων σε L-καρνιτίνη (κυρίως κόκκινο κρέας) μπορεί να αυξήσει 

σημαντικά τα επίπεδα ανθρώπινης L-καρνιτίνης στο πλάσμα νηστείας (Delany JP, et al., 

1986). Ο μεταβολισμός της εντερικής μικροχλωρίδας της διατροφικής L-καρνιτίνης, μιας 

τριμεθυλαμίνης που είναι άφθονη στο κόκκινο κρέας, παράγει επίσης TMAO. Τα κρέατα και 

τα γαλακτοκομικά προϊόντα με πλήρη λιπαρά, αποτελούν κυρίαρχα συστατικά στη Δυτική 

διατροφή και συνήθως συνδέονται με την καρδιαγγειακή νόσο. Μαζί, η L-καρνιτίνη και τα 

λιπίδια που περιέχουν χολίνη μπορούν να αποτελέσουν έως και 2% (Demarquoy J, et al., 

2004), (Rigault C, et al., 2008), (Zeisel SH, et al., 2003) μιας δυτικής δίαιτας.  
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Πολλές μελέτες έχουν υποδείξει μείωση του κινδύνου αθηροσκλήρωσης σε άτομα που 

ακολουθούν φυτοφαγική δίαιτα ή είναι χορτοφάγοι σε σύγκριση με όσους καταναλώνουν 

κρέας, με το υπονοούμενο μηχανισμό να είναι η μείωση της διαιτητικής χοληστερόλης και 

των κορεσμένων λιπαρών.(Fraser GE., 2009), (Key TJ, et al., 1999). Είναι ενδιαφέρον που 

πρόσφατη διατροφική έρευνα, που διήρκεσε 4,8 χρόνια, ανέδειξε μείωση κατά 30% στα 

περιστατικά καρδιαγγειακών νοσημάτων σε άτομα που ακολούθησαν μεσογειακή 

διατροφή (με ειδική έμφαση στον περιορισμό της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος), σε 

σύγκριση με άτομα που ακολούθησαν μια δίαιτα ελέγχου (Estruch R, et al., 2013), (Koeth 

RA, et al., 2013). 

1.5.2.  Μικροβίωμα, φλεγμονώδης νόσος του εντέρου και μεταμόσχευση μικροβίων  

Με τον όρο “Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου (ΦΝΕ)” περιγράφεται μία ομάδα 

νοσημάτων του εντέρου που προκαλούν χρόνια φλεγμονή του πεπτικού συστήματος. Οι 

δύο πιο κοινοί τύποι φλεγμονωδών νόσων του εντέρου είναι η νόσος του Crohn και η 

Ελκώδης κολίτιδα. Οι ασθενείς με φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου έχουν συχνά 

σημαντικές ελλείψεις σε μικροθρεπτικά συστατικά, λόγω της διαταραχής στην απορρόφηση 

των θρεπτικών στοιχείων. Παρόλο που οι ΦΝΕ δεν είναι θανατηφόρες, μπορούν να 

απειλήσουν την ζωή του ανθρώπου με συμπτώματα όπως μείωση του σωματικού βάρους, 

διάρροια, αιμοραγικές κενώσεις, κόπωση και κοιλιακό άλγος. (Krisner, 1998). 

Διάφορες αλλοιώσεις του μικροβιώματος του εντέρου έχουν αναφερθεί σε ασθενείς με 

ΦΝΕ. Οι περισσότερες μελέτες έχουν δείξει μειωμένη ποικιλία του μικροβιώματος του 

εντέρου σε άτομα που πάσχουν από ΦΝΕ (Frank DN, et al., 2007), (Manichanh C, et 

al., 2006), (Willing BP, et al., 2010), (Tong M, et al., 2013). Οι πιο σταθερές παρατηρήσεις 

για αλλοιωμένη σύσταση του μικροβιώματος του εντέρου σε ασθενείς με ΦΝΕ είναι η 

μείωση των Firmicutes και η αύξηση των Proteobacteria. (Frank DN, et al., 2007), 

(Manichanh C, et al., 2006), (Gophna U, et al. 2006), (Scanlan PD, et al., 2006), (Peterson DA, 

et al., 2008). Η μειωμένη ποικιλία του μικροβιώματος του εντέρου που παρατηρείται σε 

ασθενείς οφείλεται κυρίως σε μείωση της ποικιλίας των Firmicutes. Στα Firmicutes, έχει 

αναφερθεί μείωση στις ομάδες Clostridium leptum, κυρίως στο Faecalibacterium prausnitzii, 

σε πολλές μελέτες (Manichanh C, et al., 2006), (Sokol H, et al., 2008), (Wang W, et al., 2014). 

Οι ερευνητικές εργασίες που αναφέρονται στα Enterobacteriaceae, Bacteroides, είδη 

Bifidobacteria, είδη Lactobacillus και το Escherichia coli δεν παρουσιάζουν ομοιόμορφα 

αποτελέσματα σε όλες τις μελέτες. (Andoh A, et al., 2011), (Takaishi H, et al., 2008). 

Ενώ η μικροχλωρίδα του εντέρου σε υγιή άτομα παρουσιάζει μικρές παροδικές αλλαγές, η 

μικροχλωρίδα του εντέρου σε ασθενείς με ΙΦΝΕ είναι ασταθής. Η σύνθεση της 

μικροχλωρίδας του εντέρου διαφέρει μεταξύ φάσεων δραστηριότητας και αδρανών 

σταδίων. Μια μελέτη που διερεύνησε τη μικροχλωρίδα του εντέρου σε ασθενείς με 

φλεγμονώδη νόσο του εντέρου (ΦΝΕ) για ένα χρόνο ανέδειξε την αστάθεια της 

μικροχλωρίδας ακόμη και σε ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα (ΕΚ) σε περίοδο ύφεσης 

(Martinez C, et al., 2008). Προτού εμφανιστεί υποτροπή της ΕΚ, τα φυσιολογικά αναερόβια 

βακτήρια όπως τα Bacteroides, Escherichia, Eubacterium, Lactobacillus και Ruminococcus 

μειώνονται, ενώ η ποικιλομορφία της μικροχλωρίδας του εντέρου μειώνεται επίσης (Ott SJ, 

et al., 2008). Σε ασθενείς με νόσο Crohn (ΝΚ), παρατηρείται δυσβίωση ακόμη και σε 

ασθενείς με περίοδο ύφεσης. Επιπλέον, η φαρμακευτική αγωγή επηρεάζει επίσης τη 
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σύνθεση της μικροχλωρίδας του εντέρου. Η μεσαλαζίνη, για παράδειγμα, μειώνει τον 

συνολικό αριθμό βακτηρίων σχεδόν στο μισό. (Andrews CN, et al., 2011). Η ανάπαυση του 

εντέρου, η οποία είναι μια θεραπευτική επιλογή στη CD, αλλάζει τη σύνθεση της 

μικροχλωρίδας του εντέρου. Τα αντιβιοτικά ενισχύουν δραματικά τη δυσβίωση της CD. 

(Gevers D, et al., 2014). 

Μια εξέταση της μικροβιακής κοινότητας στο εντερικό σύστημα απέδειξε μειωμένη 

εκφραση γονιδίων που ελέγχουν τον μεταβολισμό των υδατανθράκων και των αμινοξέων, 

καθώς και αυξημένη έκφραση σε γονίδια που σχετίζονται με το οξειδωτικό στρες σε 

ασθενείς με ΙΦΝΕ (Morgan XC, κ.ά., 2012). Αυτό δημιουργεί την υπόθεση ότι το οξειδωτικό 

στρες από τη μικροβιακή κοινότητα του εντέρου μπορεί να προκαλεί φλεγμονή στο 

εντερικό σύστημα των ασθενών. Ένας συγκεκριμένος μεταβολίτης της μικροβιακής 

κοινότητας ενδέχεται επίσης να συμμετέχει στην παθοφυσιολογία της ΦΝΕ. Η μικροβιακή 

κοινότητα στο εντερικό σύστημα μεταβολίζει τις μη απορροφητικές διαιτητικές ίνες και 

παράγει λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας όπως το βουτυρικό και το προπιονικό. Το 

βουτυρικό, που προέρχεται από βακτήρια της κοινής ωφέλειας, επηρεάζει τη 

διαφοροποίηση των ρυθμιστικών T κυττάρων στο παχύ έντερο των ποντικιών (Furusawa Y, 

κ.ά., 2013). Το βουτυρικό αποτελεί σημαντική πηγή ενέργειας για τα επιθηλιακά κύτταρα 

του εντέρου και ενισχύει την παραγωγή βλεννίνης και αντιμικροβιακών πεπτιδίων (AMPs) 

(Sokol H, κ.ά., 2008). Οι συγκεντρώσεις βουτυρικού στα κόπρανα σταθερά μειώνονται σε 

ασθενείς με ΙΦΝΕ. Ως αποτέλεσμα, το F. prausnitzii, ένα βακτήριο που παράγει βουτυρικό, 

έχει παρατηρηθεί ότι μειώνεται επίσης στην ΙΦΝΕ (Takaishi H, κ.ά., 2008). Είναι πιθανό ότι 

η χαμηλή συγκέντρωση βουτυρικού στο έντερο συντελεί στην πρόκληση φλεγμονής του 

εντερικού συστήματος. Ένα άλλο παράδειγμα δυσλειτουργίας στη μικροχλωρίδα του 

εντέρου στην ΙΦΝΕ είναι η αύξηση των βακτηρίων που μειώνουν τα θειικά (SRB) στην 

ελκώδη κολίτιδα (UC) (Pitcher MC, κ.ά., 2000). Το SRB παράγει υδροθείο, το οποίο είναι 

τοξικό για τα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου και μπορεί να προκαλέσει φλεγμονή του 

βλεννογόνου. 

 Η μεταμόσχευση μικροβιώματος από κόπρανα (Fecal Microbiota Transplantation - FMT) 

είναι ένας τρόπος θεραπείας για την αποκατάσταση της ανωμαλίας στη σύσταση του 

μικροβιώματος του εντέρου, με την εισαγωγή μικροβιώματος από υγιές δότη σε ένα άτομο 

με νόσο. Τα αποτελέσματα μιας τυχαιοποιημένης μελέτης που συγκρίνει την μεταμόσχευση 

μικροβίωματος (FMT) με τη χρήση αντιβιοτικών για τη θεραπεία της επαναλαμβανόμενης 

λοίμωξης από Clostridium difficile ήταν εντυπωσιακά (Van Nood E, κ.ά., 2013). 

Παρατηρήθηκε επίλυση της διάρροιας που σχετίζεται με το C. difficile σε 13 από τους 16 

ασθενείς (81%) στην ομάδα FMT, συγκριτικά με 4 από τους 13 ασθενείς (31%) στην ομάδα 

που χρησιμοποίησε αντιβιοτικά. (Matsuoka and Kanai, 2015). 

 

1.5.3. Μικροβίωμα και καρκίνος της γαστρεντερικής οδού   

Ο καρκίνος του οισοφάγου (ΕΚ) είναι ο έβδομος πιο συχνός καρκίνος και η έκτη κύρια αιτία 

θανάτων που σχετίζονται με καρκίνο παγκοσμίως. (Sung H, et al., 2021). Το πλακώδες 

καρκίνωμα του οισοφάγου (ESCC) και το αδενοκαρκίνωμα οισοφάγου (EAC) είναι οι δύο 

κύριοι υποτύποι της EC. Τα συμπτώματα της ΕΚ συσχετίζονται με την εξέλιξη της νόσου. Στα 
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αρχικά στάδια, οι ασθενείς μπορεί να είναι ασυμπτωματικοί ή να παραπονιούνται για 

δυσφαγία, ενώ στα προχωρημένα στάδια οι ασθενείς μπορεί να παρουσιάσουν 

προοδευτική δυσφαγία, επίμονο οπισθοστερνικό ή οσφυαλγία και έντονη 

καχεξία. Πρόσφατα, οι ερευνητές μελέτησαν αλλοιώσεις στη μικροχλωρίδα του οισοφάγου 

που μπορεί να συμβάλλουν στην ανάπτυξη της ΕΚ. 

Ο οισοφάγος χρησιμεύει ως κρίσιμος αγωγός που συνδέει τη στοματική κοιλότητα με το 

στομάχι και το μικροπεριβάλλον του οισοφάγου υφίσταται δυναμικές 

διακυμάνσεις (Gall A, et al., 2015). Η σύνθεση των μικροβιακών κοινοτήτων εντός του 

οισοφάγου μπορεί να επηρεαστεί από διάφορους παράγοντες, όπως οι διατροφικές 

συνήθειες. Οι αστικοί πληθυσμοί, που χαρακτηρίζονται από υψηλή κατανάλωση λιπαρών 

και επεξεργασμένων τροφίμων, έχουν αυξημένα επίπεδα Bacteroides , μαζί με μειωμένα 

επίπεδα Firmicutes . Οι αγροτικοί πληθυσμοί που ακολουθούν μια καλά ισορροπημένη 

διατροφή πλούσια σε φυτικές ίνες έχουν αυξημένα 

επίπεδα Prevotella , Treponema και Succinobacterium , τα οποία βοηθούν στη διάσπαση 

των πολυσακχαριτών και των διαιτητικών ινών. Η παρατεταμένη συμμόρφωση σε μια 

δίαιτα αστικού τύπου μπορεί να οδηγήσει σε χρόνια φλεγμονή και δυσβίωση του 

οισοφάγου, συμβάλλοντας δυνητικά στην εξέλιξη των παθήσεων του οισοφάγου. 

(Nobel YR, et al., 2018). 

Οι αλλαγές στη σύνθεση και την αφθονία της μικροχλωρίδας του οισοφάγου θα μπορούσαν 

να προάγουν την ανάπτυξη της ΕΚ με διάφορους τρόπους. Για παράδειγμα, αρκετά 

βακτήρια που παράγουν γαλακτικό οξύ, όπως ο σταφυλόκοκκος και ο γαλακτοβάκιλλος , 

έχουν αυξημένη αφθονία στους ιστούς του αδενοκαρκινώμνατος του εγκεφάλου (EAC), που 

μετατρέπει το υψηλό φορτίο γλυκόζης που προσλαμβάνεται από τα καρκινικά κύτταρα σε 

γαλακτικό, υποστηρίζοντας έτσι την επιβίωση και τον πολλαπλασιασμό των κακοήθων 

κυττάρων. (Deshpande NP, et al., 2018). Παρόλο που η εκτεταμένη έρευνα επικεντρώνεται 

επί του παρόντος στη διερεύνηση των ακριβών μηχανισμών με τους οποίους η 

μικροχλωρίδα του οισοφάγου συμβάλλει στην ανάπτυξη της ΕΚ, μια επικρατούσα 

παρατήρηση είναι ότι η παρουσία χρόνιας φλεγμονής και διακυβευμένων ανοσολογικών 

αποκρίσεων δημιουργεί ένα ευνοϊκό μικροπεριβάλλον για αυτόν τον κακοήθη 

μετασχηματισμό. Η εμπλοκή της διαταραγμένης αλληλεπίδρασης μεταξύ της 

μικροχλωρίδας του οισοφάγου και των ανοσοκυττάρων έχει εμπλακεί σε διάφορα 

μονοπάτια σηματοδότησης που είναι γνωστό ότι συμβάλλουν στην ανάπτυξη της ΕΚ. 

Η ανώμαλη ενεργοποίηση της οδού Wnt/β-κατενίνης έχει εμπλακεί στην καρκινογένεση και 

τη θεραπευτική αντίσταση του EC. (Das PK, et al., 2020). Το Fusobacterium nucleatum , ένα 

βακτήριο ικανό να ενεργοποιεί την οδό β-κατενίνης μέσω της παραγωγής προσκόλλησης 

FadA και να ρυθμίζει τη φλεγμονώδη απόκριση, έχει αναφερθεί ότι υπάρχει σε περίπου 

23% των ασθενών με EC. Οι ιστοί όγκου αυτών των προσβεβλημένων ασθενών έχουν 

αυξημένη παραγωγή χημειοκινών, γεγονός που συμβάλλει σε μια πιο επιθετική πορεία της 

νόσου και σε μειωμένη επιβίωση. (Yamamura K, et al., 2016). Επιπλέον, οι αλλαγές στο 

μικροβίωμα του οισοφάγου έχει αποδειχθεί ότι διευκολύνουν την ενεργοποίηση 

πολλαπλών υποδοχέων τύπου Toll (TLRs) μέσω διαφορετικών προσεγγίσεων. Η 

ενεργοποίηση του TLR4 οδήγησε σε αυξημένες δραστηριότητες NF-κB και έκφραση της 

κυκλοοξυγενάσης-2 (COX-2). Η πρώτη προάγει την έκκριση αρκετών χημειοκινών, όπως IL-6, 



 

24 
 

IL-8 και TNF, ενώ η δεύτερη είναι γνωστό ότι σχετίζεται με διαφορετικούς κακοήθεις 

κυτταρικούς φαινοτύπους, συμπεριλαμβανομένου του αυξημένου πολλαπλασιασμού, της 

αγγειογένεσης, της διεισδυτικότητας και της μειωμένης απόπτωσης (Abdel-Latif MM, et al., 

2009). Οι TLR1, 2 και 6 επάγουν φλεγμονώδεις αποκρίσεις, η ανοδική ρύθμιση των οποίων 

όπως αναφέρθηκε σε ιστούς EAC. Αξίζει να σημειωθεί ότι το δίκτυο TLR1, 2 και 6 έχει 

επίσης εμπλακεί στον εντοπισμό δυσβιοτικών μικροβιακών συστατικών (Verbeek RE, et al., 

2016). Τρίτον, τα αρνητικά κατά Gram βακτήρια διεγείρουν την επαγώγιμη συνθάση του 

μονοξειδίου του αζώτου (iNOS), η έκφραση της οποίας έχει αποδειχθεί ότι είναι αυξημένη 

στους ιστούς EAC σε σύγκριση με τον φυσιολογικό οισοφάγο. (Clemons NJ, et al., 2010). Η 

εξάντληση της πρωτεΐνης 3 του υποδοχέα τύπου Nod (NLRP3), ενός συστατικού των 

φλεγμονωδών σωμάτων, προκαλεί ανώμαλες βακτηριοκτόνες δραστηριότητες. Αντίθετα, η 

ενεργοποίηση NLRP3 επιτρέπει στο Tregs να διατηρήσει την ομοιόσταση ενισχύοντας την 

έκκριση της IL-1β για να εξουδετερώσει τη φλεγμονώδη απόκριση. (Nadatani Y, et al., 

2016). Συνολικά, αυτές οι μελέτες υποδεικνύουν μια στενή σχέση μεταξύ της οισοφαγικής 

δυσβίωσης και των ανώμαλων ανοσοαποκρίσεων, που τελικά οδηγεί στον κακοήθη 

μετασχηματισμό της ΕΚ, όπως ανασκοπείται από τους Sharma et al. (Sharma T, et al., 2022). 

(Yi Li , et al., 2023).  

 

1.5.4. Μικροβίωμα και ηπατοχολικές παθήσεις 

Οι ασθένειες του ήπατος των χοληφόρων αποτελούνται από μείζονες ηπατικές ασθένειες 

συμπεριλαμβανομένης της μεταβολικής σχετιζόμενης λιπώδους νόσου του ήπατος 

(MAFLD), της μη αλκοολικής στεατοηπατίτιδας (NASH), της χρόνιας ιογενούς ηπατίτιδας, 

της ηπατικής νόσου που σχετίζεται με το αλκοόλ (ALD), της κίρρωσης του ήπατος με 

αλκοόλ, του πρωτοπαθούς ηπατοκυτταρικού καρκινώματος (HCC), και παθήσεις των 

χοληφόρων οδών (πέτρες στη χολή, χολοχολιθίαση, χολαγγειίτιδα, πρωτοπαθής 

σκληρυντική χολαγγειίτιδα (PSC) και ούτω καθεξής). Κατά την εξέλιξη της νόσου των 

προαναφερθέντων ασθενειών, συνήθως υπάρχουν ταυτόχρονες αλλοιώσεις τόσο της 

μικροχλωρίδας του εντέρου όσο και των αντίστοιχων μεταβολιτών, όπως αύξηση 

επιβλαβών βακτηρίων μαζί με μείωση των ωφέλιμων βακτηρίων. (Guo Χ., et al., 2021). 

Οι διαταραχές της μικροχλωρίδας του εντέρου σχετίζονται με την εμφάνιση και την 

ανάπτυξη πολυάριθμων ασθενειών του ήπατος και της χοληφόρου οδού. Η χολοχολιθίαση 

και οι πέτρες στη χολή είναι ασθένειες που σχετίζονται με το μεταβολισμό. Η σχέση μεταξύ 

της μικροχλωρίδας του εντέρου και του χολικού οξέος (ΒΑ) σχετίζεται στενά με το 

σχηματισμό χολόλιθων. Ανατομικά, ο χοληδόχος πόρος, ο οποίος χρησιμεύει ως μέρος του 

πεπτικού σωλήνα, συνδέει το ήπαρ και τα έντερα. Το BA, το οποίο επηρεάζει την κατανομή 

και τη δομή της μικροχλωρίδας, συντίθεται από το ήπαρ και αποβάλλεται στο έντερο μέσω 

της χοληφόρου οδού, όπου μεταβολίζεται από τη μικροχλωρίδα του εντέρου. Η σύνθεση 

και η απέκκριση των ΒΑ είναι κύριες οδοί καταβολισμού της χοληστερόλης και των 

λιπιδίων, και ως εκ τούτου, η διαταραχή του μεταβολισμού της ΒΑ είναι ένας σημαντικός 

παράγοντας στο σχηματισμό λίθων. (Rao A, et al., 2016). Σε ένα φυσιολογικό περιβάλλον, η 

χολή είναι πλούσια σε Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria και Proteobacteria. Τα 

μικρόβια στο έντερο και τη χολή ασθενών με πέτρες στη χοληδόχο κύστη διαφέρουν 

σημαντικά από αυτά σε υγιή άτομα και εκδηλώνονται με σημαντική αύξηση στις 
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οικογένειες Bacteroidaceae, Prevotellaceae, Porphyromonadaceae και Veillonellaceae , και 

μείωση στην οικογένεια Propionibacteriaceae (Molinero N, et al., 2019). Επιπλέον, η 

χολοκυστεκτομή μπορεί να έχει σημαντικό αντίκτυπο στη μικροχλωρίδα του εντέρου, όπως 

η αύξηση του φύλου Bacteroides. Αυτή η διαταραχή μπορεί να δημιουργήσει νέες 

προκλήσεις στις υπάρχουσες θεραπείες για χολόλιθους. (Keren N, et al., 2015). 

Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι η διαταραχή της μικροχλωρίδας του εντέρου μπορεί να 

οδηγήσει σε ανάδρομο αποικισμό ή μόλυνση, η οποία μπορεί να βλάψει τα επιθηλιακά 

κύτταρα των χοληφόρων και να επηρεάσει τη σύνθεση, το μεταβολισμό και την 

επαναρρόφηση της χοληστερόλης και των χολικών οξέων και τη ρύθμιση της ανοσίας του 

ήπατος και των χοληφόρων. Ωστόσο, οι σχετικοί μηχανισμοί της μικροχλωρίδας του 

εντέρου με ορισμένες ασθένειες της χοληφόρου οδού, συμπεριλαμβανομένης της νόσου 

των χολόλιθων, παραμένουν ασαφείς. 

1.5.5. Mικροβίωμα και αλλεργίες  

Η σύνθεση της μικροχλωρίδας του εντέρου συνδέεται εγγενώς με την ωρίμανση και τη 

ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος του ξενιστή, επομένως τυχόν διαταραχές αυτής 

της ευαίσθητης ισορροπίας, όπως αυτές που προκαλούνται από δυσβίωση, μπορούν 

ενδεχομένως να οδηγήσουν σε ανώμαλες ανοσοαποκρίσεις και, στη συνέχεια, σε 

αλλεργικές ασθένειες. (Belkaid and Hand, 2014), (Johnson and Ownby, 2016). Η «υπόθεση 

για την υγιεινή» προβάλλει ότι η μειωμένη έκθεση σε συμπαθητικούς και παθογόνους 

μικροοργανισμούς κατά την πρώιμη παιδική ηλικία μπορεί να οδηγήσει σε έλλειψη 

επαρκούς διέγερσης και ωρίμανσης του ανοσοποιητικού συστήματος. (Strachan D.P., 1989). 

Σε μία μελέτη που διεξήχθηκε από τους οι Melli et al. αναλύθηκε έρευνα που δημοσιεύτηκε 

μεταξύ 2007 και 2013 και περιλάμβανε 21 μελέτες που εξέτασαν τη σύνθεση της 

μικροχλωρίδας του εντέρου σε αλλεργικές καταστάσεις. (Melli L.C.F.L., et al., 2016). 

Παρατηρήθηκε ότι σε σύγκριση με τα μη αλλεργικά παιδιά, εκείνα με αλλεργίες 

παρουσίασαν χαμηλότερο επίπεδο βιοποικιλότητας στη μικροχλωρίδα του παχέος εντέρου, 

που χαρακτηρίζεται από υπερβολική αφθονία Firmicutes και υψηλότερο 

αριθμό Bacteroidaceae . Μια άλλη μελέτη που διεξήχθη από τους Azad et al. το 2013 

διαπίστωσε ότι τα βρέφη με μικρότερη ποικιλία μικροχλωρίδας του εντέρου διατρέχουν 

υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν αλλεργίες αργότερα στη ζωή τους. (Azad M.B., et al., 

2013). Επιπλέον, σε μια πρόσφατη μελέτη που δημοσιεύθηκε το 2022 διαπίστωσε ότι ο 

θηλασμός σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο τροφικών αλλεργιών στα παιδιά, λόγω των 

ευεργετικών επιδράσεων του μητρικού γάλακτος στο μικροβίωμα του εντέρου. (Wang S., et 

al., 2022). 

Ορισμένα βακτηριακά είδη, συμπεριλαμβανομένων των Bifidobacteria και των Lactobacilli , 

παίζουν ουσιαστικό ρόλο στη διατήρηση της ομοιόστασης του ανοσοποιητικού. (Ruiz L., et 

al., 2017), (Van Baarlen P., et al., 2013). Η συμβολή τους στη διέγερση των ρυθμιστικών Τ-

κυττάρων που μπορούν να μετριάσουν τις αλλεργικές αποκρίσεις, μαζί με την προώθηση 

αντιφλεγμονωδών κυτοκινών όπως η IL-10, είναι σημαντική. (Liang H., et al., 2020). Η 

δυσβίωση οδηγεί συχνά σε μείωση αυτών των κρίσιμων ειδών, γεγονός που μπορεί να 

διαταράξει την ανοσολογική ισορροπία και να προδιαθέσει τα άτομα σε αλλεργικές 

αντιδράσεις.  
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Ακόμη, η δυσβίωση μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της απορρύθμισης του εντερικού 

φραγμού, επιτρέποντας στα αλλεργιογόνα να εισέλθουν στην κυκλοφορία του αίματος και 

να πυροδοτήσουν μια ανοσολογική απόκριση που πιστεύεται ότι συμβαίνει λόγω της 

απελευθέρωσης φλεγμονωδών μεσολαβητών και κυτοκινών (π.χ. IFN-γ, TNF-α) που 

οδηγούν σε υποβάθμιση του εντερικού φραγμού. (Salinas E., et al., 2021), (Heyman and 

Desjeux, 2006). Τέλος, μια ενδιαφέρουσα νέα υπόθεση πρότεινε ότι η δυσβίωση που 

προκύπτει από διάφορους παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της καισαρικής τομής και 

της χρήσης αντιβιοτικών, οδηγεί σε μείωση των βακτηρίων που παράγουν βουτυρικό οξύ 

(BAPB), γεγονός που οδηγεί σε μείωση των συγκεντρώσεων του εντερικού βουτυρικού 

οξέος. (Akagawa and Kaneko, 2022). Η μείωση της συγκέντρωσης του βουτυρικού οξέος 

μπορεί να καταστείλει τη διαφοροποίηση των Τ-κυττάρων σε ρυθμιστικά Τ-κύτταρα (Tregs). 

Ο μειωμένος αριθμός Tregs βλάπτει την ικανότητα του ανοσοποιητικού συστήματος να 

ελέγχει τις υπερβολικές ανοσολογικές αποκρίσεις, συμβάλλοντας έτσι στην εμφάνιση 

αλλεργικών ασθενειών. (Akagawa and Kaneko, 2022). Προηγούμενες μελέτες υποστηρίζουν 

αυτή την υπόθεση, με μια μελέτη να δείχνει ότι τα παιδιά με υψηλά επίπεδα βουτυρικού 

οξέος στα δείγματα κοπράνων τους σε ηλικία 18 μηνών τείνουν να έχουν λιγότερα 

ευαισθητοποιημένα αλλεργιογόνα. (Roduit C., et al., 2018), (Pantazi AC, et al., 2023).  
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20  ΜΕΡΟΣ: Παχυσαρκία 

2.1. Ορισμός και περιγραφή προβλήματος 
Παχυσαρκία ορίζεται ως η υπερβολική συσσώρευση λίπους στο σώμα. Έχει δύο τύπους: την 

κεντρική παχυσαρκία, η οποία χαρακτηρίζεται από αυξημένη κατανομή λίπους στο άνω 

μέρος του σώματος και την περιφερική παχυσαρκία, με εναπόθεση λίπους στους μηρούς 

και στους γλουτούς. Από αυτές τις δύο μορφές, η κεντρική παχυσαρκία αποτελεί την 

νοσογόνο παχυσαρκία, η οποία έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται με την νοσηρότητα και την 

θνησιμότητα. (Δ. Φλωράκης, 2009). Το σωματικό βάρος είναι άμεσα εξαρτώμενο από το 

ισοζύγιο ενέργειας δηλαδή από την πρόσληψη θερμίδων μέσω της τροφής και την 

κατανάλωση θερμίδων μέσω της σωματικής άσκησης. Όταν η πρόσληψη ενέργειας είναι 

μεγαλύτερη σε σχέση με την κατανάλωσή της τότε αυξάνεται το σωματικό βάρος, ενώ σε 

αντίθετη περίπτωση το αποτέλεσμα είναι η απώλεια του σωματικού βάρους. Το λίπος το 

οποίο αποτελεί φυσιολογικό συστατικό του ανθρώπινου σώματος αποθηκεύεται στον 

λιπώδη ιστό, ο οποίος εκκρίνει διάφορες ορμόνες. Η ηλικία και το φύλο αποτελούν βασικοί 

παράγοντες του ποσοστού του σωματικού λίπους και στο φυσιολογικό ποσοστό λίπους, 

υπάρχει σημαντική απόκλιση μεταξύ των ατόμων. Στα νεογέννητα, το λίπος αυξάνεται στο 

25% της σύστασης του σώματος τον πρώτο χρόνο και στη συνέχεια πέφτει στο 15% μέχρι 

την ηλικία των 10 ετών. (Beunders VAA, et al., 2021). Οι διαφορές μεταξύ των φύλων 

αρχίζουν να γίνονται εμφανείς πριν από την εφηβεία, με τα κορίτσια να παίρνουν σωματικό 

λίπος (25%), ενώ τα αγόρια διατηρούν το ίδιο ποσοστό λίπους (περίπου 15%). (Taylor R.W., 

et al., 1997). Μετά την εφηβεία, τόσο οι άνδρες όσο και οι γυναίκες παρουσιάζουν αύξηση 

του ποσοστού σωματικού λίπους, αν και δεν είναι σαφές εάν αυτό είναι φυσιολογικό ή 

οφείλεται σε αυξημένη πρόσληψη τροφής ή στον καθιστικό τρόπο ζωής. Σε έναν ενήλικο 

άνδρα, το φυσιολογικό ποσοστό λίπους είναι 15-20% της σύστασης του σώματος, ενώ σε 

μια ενήλικη γυναίκα είναι υψηλότερο, γύρω στο 25-30%. 

Η παχυσαρκία είναι μια πολυπαραγοντική νόσος, που χαρακτηρίζεται από διαταραχές στον 

μεταβολισμό και τον ενδοκρινικό σύστημα. Δύο βασικοί παράγοντες που επηρεάζουν την 

εμφάνισή της είναι το περιβάλλον (40%) και ο γενετικός παράγοντας (60%). Η παχυσαρκία 

θεωρείται ως μια υποτροπιάζουσα και χρόνια ασθένεια, καθιστώντας τη διαχείρισή της μία 

πρόκληση. Είναι συνδεδεμένη με πολλές χρόνιες παθήσεις όπως η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, οι καρδιαγγειακές παθήσεις, το σύνδρομο άπνοιας ύπνου, 

και καρκίνοι που σχετίζονται με τις ορμόνες. Στις Ηνωμένες Πολιτείες, η παχυσαρκία 

αποτελεί το δεύτερο κύριο αίτιο θανάτου μετά το κάπνισμα. Λόγω του σύγχρονου τρόπου 

ζωής, της έλλειψης φυσικής δραστηριότητας, και της υπερβολικής κατανάλωσης θερμίδων, 

ιδιαίτερα από παιδιά και εφήβους, η επιδημία της παχυσαρκίας έχει φτάσει σε 

ανησυχητικά ύψη. (Δ. Φλωράκης, 2009). 

Επιπλέον, τα τελευταία 20-30 χρόνια έχει ανιχνευθεί αυξημένος παγκόσμιος επιπολασμός 

της παχυσαρκίας σχεδόν σε κάθε μέρος του κόσμου (Εικόνα 1 ). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Beunders%20VA%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Taylor+RW&cauthor_id=9368835
https://www.hindawi.com/journals/mi/2014/901308/fig1/
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Εικόνα 1: Worldwide Overall percentage of obesity prevalence (2008). ( Noce Annalisa, et al., 2014). 

Data source: WHO 

Ειδικά στις ΗΠΑ, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί πολύ από το 1980, όταν το 

15% των ανθρώπων ήταν παχύσαρκοι. Σε περίπου 25 χρόνια ο επιπολασμός έφτασε το 

34%. Το 2006 μια μελέτη σε παιδιά ηλικίας από 2 έως 19 ετών στις ΗΠΑ έδειξε ότι το 31,9% 

από αυτά ήταν στο 85ο εκατοστημόριο των διαγραμμάτων αύξησης του ΔΜΣ για την ηλικία 

του CDC του 2000 και το 16,3% ήταν στο 95ο εκατοστημόριο του ΔΜΣ ή πάνω από αυτό, για 

την ηλικία τους. Λαμβάνοντας υπόψη ότι το 1980 τα παιδιά που ήταν στο 85ο 

εκατοστημόριο ή άνω ήταν 5,5%, αυτή η μελέτη αποκαλύπτει μια τεράστια αύξηση στα 

ποσοστά παχυσαρκίας και υπέρβαρου στις ΗΠΑ, αν και από το 2006 δεν έχει παρατηρηθεί 

σχετική περαιτέρω αύξηση της παχυσαρκίας που δηλώνεται με ΔΜΣ ( Εικόνα 2 ). (Noce 

Annalisa, et al., 2014). 

 

Εικόνα 2: Prevalence’s trend of overweight and obesity in USA population (1980–2008) 

https://www.hindawi.com/journals/mi/2014/901308/fig2/
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Αρκετές ευρωπαϊκές μελέτες έδειξαν παρόμοια δεδομένα. Παρά τις αξιοσημείωτες 

διαφορές στον τρόπο ζωής, έχει εντοπιστεί συνολικά συχνή εμφάνιση υπερβαρίας και 

παχυσαρκίας, ακόμη και σε έθνη με γνωστό χαμηλό επιπολασμό υψηλών τιμών ΔΜΣ 

(κυρίως σε όλες τις πολιτείες της Νότιας Ευρώπης). 

Μια ομάδα ερευνητών μελέτησε την τάση της παχυσαρκίας/υπέρβαρου στην Ιταλία την 

περίοδο 1983–2010, διαπιστώνοντας μια συνολική σταθερή αύξηση του επιπολασμού και 

των δύο παθήσεων μέχρι το 1997, με σημαντική σταθεροποίηση των τιμών από τότε. 

(Εικόνα 3). 

 

Εικόνα 3: Trend of overweight and obesity in Italian population (1983–2010). ( Noce Annalisa, et al., 2014). 

 

Συγκεκριμένα, ο αυξημένος επιπολασμός υψηλών τιμών ΔΜΣ έχει παρατηρηθεί στις πιο 

πλούσιες χώρες, αλλά οι υψηλότερες τιμές έχουν καταγραφεί μεταξύ των πιο μειονεκτικά 

κοινωνικών τάξεων. Παρόλο που και σε αυτές τις υποομάδες τα δεδομένα έδειξαν 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των διαφόρων εθνοτικών ομάδων, έχει καταγραφεί υψηλός 

επιπολασμός υπερβαρίας/παχυσαρκίας σε όλες τις ομάδες, τονίζοντας τη σημασία 

ορισμένων παραγόντων του τρόπου ζωής (π.χ. ανθυγιεινά διατροφικά πρότυπα, μειωμένη 

φυσική δραστηριότητα και η βελτίωση των μηχανοκίνητων μεταφορών). 

Ορισμένες μελέτες απέδειξαν επίσης ότι παίζει σημαντικό ρόλο το μορφωτικό επίπεδο των 

γονέων, ιδιαίτερα των μητέρων. Τις τελευταίες δεκαετίες η παχυσαρκία και το υπερβολικό 

βάρος έχουν γίνει επιδημικά ακόμη και στη Βραζιλία, την Ρωσία, την Ινδία, την Κίνα (BRIC) 

και στις αναπτυσσόμενες χώρες, επιβεβαιώνοντας την παγκόσμια αυξητική τάση. (Noce 

Annalisa, et al., 2014). 

 

 

 

https://www.hindawi.com/journals/mi/2014/901308/fig3/
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2.2. Ταξινόμηση παχυσαρκίας  
Ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) είναι ένας χρήσιμος δείκτης που επιτρέπει τη σύγκριση 

βαρών ανεξάρτητα από το ανάστημα μεταξύ των πληθυσμών. Εκτός από άτομα που έχουν 

αυξημένο άπαχο βάρος λόγω έντονης άσκησης ή προπόνησης με αντίσταση (όπως 

bodybuilders), ο ΔΜΣ συσχετίζεται καλά με το ποσοστό σωματικού λίπους, παρά την 

επίδραση από φύλο, ηλικία και φυλή (Jackson AS, et al., 2002). Αυτή η σχέση είναι ειδικά 

αναγνωρίσιμη στους κατοίκους της Νότιας Ασίας, όπου τα στοιχεία υποδεικνύουν ότι το 

σωματικό λίπος προσαρμοσμένο με ΔΜΣ είναι υψηλότερο από άλλες εθνοτικές ομάδες 

(Jackson AS, et al., 2009). Στις Ηνωμένες Πολιτείες, η παχυσαρκία στους ενήλικες ορίζεται 

συνήθως ως ΔΜΣ 27,3 kg/m² ή περισσότερο για τις γυναίκες και ΔΜΣ 27,8 kg/m² ή 

περισσότερο για τους άνδρες, όπως καθορίζεται από τη δεύτερη Εθνική Έρευνα Εξέτασης 

Υγείας και Διατροφής (NHANES II) (Najjar and Rowland, 1987). 

Το 1998, το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας (NIH) των Ηνωμένων Πολιτειών, ως αποτέλεσμα της 

εργασίας της ομάδας εμπειρογνωμόνων για το υπέρβαρο και την παχυσαρκία στους 

ενήλικες, υιοθέτησε την ταξινόμηση του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ) για το 

υπέρβαρο και την παχυσαρκία (ΠΙΝΑΚΑΣ 3) (National Institutes of Health, 1998). Η 

ταξινόμηση του ΠΟΥ λαμβάνει υπόψη τον Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) και αποδίδει 

αυξανόμενο κίνδυνο για συννοσηρές παθήσεις σε άτομα με υψηλότερο ΔΜΣ σε σύγκριση 

με άτομα κανονικού βάρους (ΔΜΣ 18,5 - 25 kg/m²). Αυτή η προσέγγιση, που εφαρμόζεται 

κυρίως σε άτομα ευρωπαϊκής καταγωγής, στοχεύει στην αξιολόγηση του κινδύνου για 

παθήσεις όπως η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και οι καρδιαγγειακές 

παθήσεις σε σχέση με το ΔΜΣ. 

Οι ασιατικοί πληθυσμοί έχουν διαφορετικά χαρακτηριστικά και προδιαθέτουν για 

αυξημένο κίνδυνο διαβήτη και υπέρτασης σε χαμηλότερα επίπεδα Δείκτη Μάζας Σώματος 

(ΔΜΣ) σε σύγκριση με άλλες εθνοτικές ομάδες. Ως αποτέλεσμα, ο Παγκόσμιος Οργανισμός 

Υγείας (ΠΟΥ) έχει προτείνει διαφορετικά όρια ΔΜΣ για τους Ασιάτες: 

ΔΜΣ: 18,5 - 23 kg/m²: Αντιπροσωπεύει αποδεκτό κίνδυνο. 

ΔΜΣ: 23 - 27,5 kg/m²: Προσδίδει αυξημένο κίνδυνο. 

ΔΜΣ: 27,5 kg/m² ή υψηλότερο: Αντιπροσωπεύει υψηλό κίνδυνο. 

Αυτά τα όρια χρησιμοποιούνται για την εξέταση της θεραπευτικής παρέμβασης, 

λαμβάνοντας υπόψη τις ειδικές χαρακτηριστικές ανάγκες και χαρακτηριστικά των 

Ασιατικών πληθυσμών  (WHO, 2004), (Nitin SVMK, et al., 2022). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3 : Ταξινόμηση Δ.Μ.Σ 

Ταξινόμηση 

 

BMI (kg/𝒎𝟐) Κίνδυνος νοσηρότητας 

Ελλιποβαρής <18,5 Χαμηλός  

Φυσιολογικός 18.5-24.9 Χαμηλός 

Υπέρβαρος 25-29.9 Μέτριος 

Παχυσαρκία 1𝜊𝜐βαθμού 30-34.9 Αυξημένος 

Παχυσαρκία 2𝜊𝜐βαθμού 35-39.9 Πολύ αυξημένος 

Παχυσαρκία 3𝜊𝜐βαθμού ≥40 Πάρα πολύ αυξημένος 

Υπερνοσογόνος παχυσαρκία ≥60 Υπερβολικά αυξημένος 

Πηγή: Π.Ο.Υ. 2004 

 

2.3. ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ  

2.3.1. Περιβάλλον και τρόπος ζωής  

Η αυξημένη πρόσληψη θερμίδων συνδυαστικά με την έλλειψη σωματικής άσκησης οδηγεί 

στην εμφάνιση πολλών περιπτώσεων παχυσαρκίας. Το «παχυσαρκογόνο» περιβάλλον που 

ενθαρρύνει την υψηλή κατανάλωση θερμίδων παίζει σημαντικό ρόλο στην αύξηση των 

ποσοστών παχυσαρκίας παγκοσμίως. Ο σύγχρονος, απαιτητικός τρόπος ζωής, μαζί με 

στρες, κακές διατροφικές επιλογές, έλλειψη ύπνου και ψυχολογικά προβλήματα, 

δημιουργούν ένα περιβάλλον που ευνοεί την έκφραση της γενετικής προδιάθεσης για 

αύξηση του βάρους. Το χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο συχνά παρεκκλίνει τα άτομα 

από ισορροπημένες διατροφικές επιλογές, οδηγώντας τα σε τρόφιμα χαμηλού κόστους, 

ανεπαρκών θερμίδων και θρεπτικών ουσιών. Επιπλέον, άτομα με χαμηλό εκπαιδευτικό 

επίπεδο ενδέχεται να μην αντιλαμβάνονται τους λόγους για τους οποίους θα έπρεπε να 

ακολουθήσουν ένα υγιεινό πρόγραμμα διατροφής. (Γιάγκου Ελευθερία, 2020). 

 

2.3.2. Κληρονομικότητα και γενετική βάση της παχυσαρκίας  

Η παχυσαρκία προκύπτει από μια αλληλεπίδραση μεταξύ περιβαλλοντικών και γενετικών 

παραγόντων. Υπάρχει ένα ισχυρό γενετικό στοιχείο που βρίσκεται πίσω από τη μεγάλη 

διακύμανση του σωματικού βάρους, το «παχύσαρκο» περιβάλλον . Μελέτες διδύμων, 

οικογένειών και υιοθεσιών έχουν δείξει ότι η κληρονομικότητα της παχυσαρκίας κυμαίνεται 

μεταξύ 40% και 70% (Maes H.H., et al., 1997), (Elks C. E. et al., 2012). Κατά συνέπεια, 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν γενετικές προσεγγίσεις για τον χαρακτηρισμό των 

https://www.nature.com/articles/s41576-021-00414-z#Glos1
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υποκείμενων φυσιολογικών και μοριακών μηχανισμών για τον έλεγχο του σωματικού 

βάρους (Loos and Yeo, 2022). 

Τα τελευταία 10 χρόνια, οι μελέτες συσχέτισης σε όλο το γονιδίωμα (GWASs) ήταν 

ιδιαίτερα αποτελεσματικές στον εντοπισμό γενετικών τόπων που σχετίζονται με τα 

αποτελέσματα της παχυσαρκίας. Ωστόσο, η μετάφραση αυτών των τόπων στη νέα βιολογία 

ήταν απαιτητική.  Το 2007, ανακαλύφθηκε ο πρώτος γενετικός τόπος στο FTO που έδειξε 

ισχυρή συσχέτιση του ΔΜΣ με τον κίνδυνο παχυσαρκίας  (Elks CE et al., 2012), (Silventoinen 

K. et al., 2017). Από τότε έχουν εντοπιστεί περισσότεροι από 500 γενετικοί τόποι, για μια 

σειρά από χαρακτηριστικά λιπώδους ιστού. Η συντριπτική πλειονότητα αυτών (92%) 

αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά με τον δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ, n  =  341 τόποι). 

Ιστορικά, τα γενετικά τεστ έχουν χρησιμοποιηθεί για την παροχή γενετικής διάγνωσης σε 

ασθενείς με σπάνιες μορφές ακραίας και πρώιμης παχυσαρκίας που μπορεί να οφείλεται 

σε μία μόνο μετάλλαξη. Για ορισμένους ασθενείς, μια τέτοια γενετική διάγνωση ήταν 

καθοριστική για τη θεραπεία τους. Καθώς ανακαλύπτονται περισσότερες παραλλαγές και η 

αλληλουχία του γονιδιώματος γίνεται κυρίαρχη, υπάρχει μια αυξανόμενη προσδοκία ότι οι 

γενετικές εξετάσεις θα βοηθήσουν τους κλινικούς γιατρούς να προβλέψουν και να 

διαγνώσουν κινδύνους περίπλοκων ασθενειών. (Loos RJF., 2018).  

Ακόμη ένα συσσωρευμένο σύνολο στοιχείων υποδηλώνει ότι η μητρική παχυσαρκία έχει 

επίσης επίμονες επιπτώσεις στη μακροπρόθεσμη υγεία των απογόνων (Godfrey KM, et al., 

2017). Μια μετα-ανάλυση δημοσιευμένων μελετών έδειξε τριπλάσιο κίνδυνο υπέρβαρου 

σε παιδιά μητέρων με παχυσαρκία πριν από την εγκυμοσύνη, σε σύγκριση με εκείνα των 

μητέρων με φυσιολογικό βάρος πριν την εγκυμοσύνη (Yu Z, et al., 2013). Παραμένει 

ασαφές εάν αυτοί οι κίνδυνοι διαφέρουν ανάλογα με τη σοβαρότητα της παχυσαρκίας και 

εάν αυτές οι επιπτώσεις περιορίζονται στα άκρα του μητρικού ΔΜΣ ή υπάρχουν σε όλο το 

φάσμα. Εκτός από την παχυσαρκία της μητέρας πριν από την εγκυμοσύνη, η υπερβολική 

αύξηση βάρους κατά την κύηση φαίνεται επίσης να σχετίζεται με αυξημένους κινδύνους 

παιδικού υπερβολικού βάρους και παχυσαρκίας (Gaillard R, et al., 2016). Προηγούμενες 

μετα-αναλύσεις δημοσιευμένων μελετών έδειξαν 30%-40% αυξημένο κίνδυνο παιδικού 

υπέρβαρου σε παιδιά μητέρων με υπερβολική αύξηση βάρους κατά την κύηση (Nehring I, 

et al., 2013), (Tie HT, et al., 2014), (Mamun AA, et al., 2014). Από τη μεριά της πρόληψης, 

απαιτείται μία εικόνα των συνδυασμένων επιπτώσεων του μητρικού ΔΜΣ και της αύξησης 

βάρους κατά την κύηση στον κίνδυνο παχυσαρκίας των απογόνων και στον αντίκτυπό τους 

στον πληθυσμό σε διαφορετικές γεωγραφικές περιοχές. (Voerman E, et al., 2019). 

Συμπερασματικά, υπάρχει γενετική προδιάθεση στην παχυσαρκία. Όμως η πλήρη 

κατανόηση του συνόλου των γονιδίων, που συμμετέχουν στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας 

και ο ακριβής τρόπος αλληλεπίδρασής τους δεν είναι ακόμη σαφής. 

2.3.3. Ενδοκρινικά αίτια παχυσαρκίας 

Μία κοινή πεποίθηση είναι ότι η παχυσαρκία οφείλεται σε διαταραχές των ενδοκρινών 

αδένων, ειδικότερα του θυρεοειδούς αδένα. Ωστόσο, στην πραγματικότητα, οι 

ενδοκρινοπάθειες ευθύνονται μόνο για περίπου 1% των περιπτώσεων παχυσαρκίας. 

Υπάρχουν τρεις κύριες κατηγορίες δευτεροπαθούς παχυσαρκίας: 

• ενδοκρινικές παθήσεις  
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• γενετικά σύνδρομα 

• φάρμακα  

Οι κύριες ενδοκρινικές παθήσεις που προκαλούν παχυσαρκία στους ενήλικες είναι το 

σύνδρομο Cushing, ο υποθυρεοειδισμός, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, η 

εμμηνόπαυση και ο υπογοναδισμός. (Δ. Φλωράκης, 2009). Πιο αναλυτικά:  

• Σύνδρομο Cushing: Το σύνδρομο Cushing είναι μια σπάνια κατάσταση που προκαλείται 

από μακροχρόνια έκθεση σε υπερβολικά γλυκοκορτικοειδή. Επηρεάζει περίπου 10 έως 15 

άτομα ανά εκατομμύριο στις Ηνωμένες Πολιτείες (Guaraldi and Salvatori, 2012). Ασθενείς 

που παρουσιάζουν παχυσαρκία με ήπιο υπερκορτιζολισμό, διαβήτη και υπέρταση μπορεί 

να έχουν αυτό το σύνδρομο (Boscaro M, et al., 2000). Τα κλινικά χαρακτηριστικά 

περιλαμβάνουν ξαφνική αύξηση βάρους και κεντρική παχυσαρκία (Kirk LF Jr, et al., 2000). 

Σε έναν έλεγχο ασθενών που ήταν παχύσαρκοι (N = 150), το 9,33% εντοπίστηκε να πάσχει 

από σύνδρομο Cushing (Tiryakioglu O, et al., 2010). 

• Υποθυρεοειδισμός: Η σχέση μεταξύ υποθυρεοειδισμού και παχυσαρκίας είναι 

πολύπλοκη, καθώς ο υποθυρεοειδισμός επηρεάζει το βάρος, και το αντίστροφο. Οι 

θυρεοειδικές ορμόνες συνδέονται στενά με τη σύσταση του σώματος, τον βασικό 

μεταβολισμό, και άλλες μεταβολικές λειτουργίες. Επηρεάζουν επίσης τη ρύθμιση της 

γλυκόζης και των λιπιδίων, την οξείδωση του λίπους και την πρόσληψη τροφής (Pearce EN., 

2012; Longhi and Radetti, 2013). 

• Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών (ΣΠΩ): Το ΣΠΩ χαρακτηρίζεται από ακανόνιστες 

περιόδους, υπερβολική τριχοφυΐα, στειρότητα, ακμή, λιπαρό δέρμα, κύστεις ωοθηκών και 

παχυσαρκία. Περίπου 80% των γυναικών με ΣΠΩ είναι παχύσαρκες, σύμφωνα με το 

Αμερικανικό Κολλέγιο Μαιευτικής και Γυναικολογίας. (Escobar-Morreale HR, et al., 2005).  

 

• Εμμηνόπαυση: Κατά τη διάρκεια της εμμηνόπαυσης, παρατηρείται ανακατανομή του 

λιπώδους ιστού και αύξηση του σωματικού βάρους. Η κεντρική εναπόθεση του λίπους 

επηρεάζεται από τη μείωση των οιστρογόνων και της προγεστερόνης. Η ορμονική 

υποκατάσταση μπορεί να έχει ευεργετική επίδραση στην ανακατανομή του λίπους κατά την 

εμμηνόπαυση (Haarbo J, et al., 1991), (Reubinoff BE, et al., 1995). 

• Υπογοναδισμός: Στους άνδρες, ο υπογοναδισμός συνοδεύεται από μείωση της μυϊκής 

μάζας και αύξηση του λιπώδους ιστού λόγω της ελάττωσης της τεστοστερόνης. Η θεραπεία 

με υποκατάσταση τεστοστερόνης σε άνδρες με υπογοναδισμό επιφέρει μείωση του λίπους 

του σώματος και αύξηση της μυϊκής μάζας (Dandona P, et al., 2010). 

2.3.4  Γενετικά σύνδρομα: 

Αρκετά γενετικά σύνδρομα έχουν συσχετιστεί με την παχυσαρκία. Μια συστηματική 

ανασκόπηση διαπίστωσε ότι 79 σύνδρομα παχυσαρκίας έχουν αναφερθεί στη 

βιβλιογραφία, με τα 19 να έχουν πλήρως διευκρινιστεί γενετικά, τα 11 να έχουν 

αποσαφηνιστεί εν μέρει, τα 27 να έχουν χαρτογραφηθεί σε μια χρωμοσωμική περιοχή και 

τα υπόλοιπα 22 να μην έχουν ακόμη γονίδια ή αναγνωρισμένες χρωμοσωμικές θέσεις. 

Μερικά από τα σύνδρομα με γενετικές ή χρωμοσωμικές διαταραχές που σχετίζονται με την 
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παχυσαρκία περιλαμβάνουν το σύνδρομο Prader-Willi, το σύνδρομο WAGR, το σύνδρομο 

SIM1, το σύνδρομο Bardet-Biedl, το σύνδρομο Alström, την ανεπάρκεια POMC, την 

ανεπάρκεια LEPR και την ανεπάρκεια PCSK1. (Kaur Y, et al., 2017), (Tirthani E, et al., 2023), 

(Rare Genetic Diseases of Obesity). Αυτά τα σύνδρομα συνήθως περιλαμβάνουν μια σειρά 

από άλλα συμπτώματα και θέματα υγείας εκτός από την παχυσαρκία, όπως νοητική 

υστέρηση, δυσμορφικά χαρακτηριστικά και ανωμαλίες ειδικών οργάνων. (Kaur Y, et al., 

2017), (Tirthani E, et al., 2023). Οι γενετικοί και χρωμοσωμικοί παράγοντες που σχετίζονται 

με αυτά τα σύνδρομα συμβάλλουν στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας, υπογραμμίζοντας την 

πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών επιδράσεων στην 

εκδήλωση αυτής της πάθησης. (Beales, et al., 2012), (CDC). 

 

2.3.5  Φάρμακα:  

Αρκετές κατηγορίες φαρμάκων έχουν συσχετιστεί με την αύξηση βάρους, 

συμπεριλαμβανομένων των αντικαταθλιπτικών, των άτυπων αντιψυχωσικών και των 

αντιεπιληπτικών φαρμάκων.  

Αντικαταθλιπτικά: Οι συνήθεις θεραπείες της MDD μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο 

παχυσαρκίας. Ο Grundy και οι συνεργάτες του ανέφεραν ότι οι γυναίκες που έπαιρναν 

αντικαταθλιπτικά ήταν πιο πιθανό να είναι παχύσαρκες (OR, 1,71; 95% CI, 1,16-2,52). 

(Grundy A, et al., 2014). Αύξηση βάρους φαίνεται να εμφανίζεται σε μεγάλο ποσοστό 

ασθενών που λαμβάνουν αντικαταθλιπτικά. Μια μελέτη με 362 ασθενείς (κυρίως γυναίκες) 

έδειξε ότι η χρήση αντικαταθλιπτικών προώθησε την αύξηση βάρους στο 55,2% των 

ασθενών, με μέση αύξηση 4,97 ± 6,16 kg, που συνήθως συμβαίνει τους πρώτους 3 μήνες 

της θεραπείας. Η θεραπεία με εσιταλοπράμη, σερτραλίνη ή ντουλοξετίνη σχετίζεται με 

σημαντική αύξηση βάρους. Οι ασθενείς κερδίζουν 7% ή περισσότερο από το βασικό βάρος 

τους κατά τους πρώτους 3 μήνες χρήσης. Η μιρταζαπίνη, η σιταλοπράμη, η βενλαφαξίνη ή η 

παροξετίνη σχετίζονται με αύξηση βάρους 20% ή μεγαλύτερη. (Uguz F, et al., 2015). 

Αντιψυχωσικά: Τα αντιψυχωσικά που χρησιμοποιούνται ως συμπληρωματική θεραπεία 

στην MDD (Major Depressive Disorder) σχετίζονται με αύξηση βάρους, διαβήτη και 

διαταραχές λιπιδίων. Μια τυχαιοποιημένη μελέτη που εξέτασε την αποτελεσματικότητα 

των άτυπων αντιψυχωσικών ανέφερε αύξηση βάρους περισσότερο από 7% από την αρχική 

τιμή στο 30% των ασθενών που λάμβαναν ολανζαπ-ίνη, 16% των ασθενών που έπαιρναν 

κουετιαπίνη, 14% των ασθενών που έπαιρναν ρισπεριδόνη, 12% των ασθενών που 

έπαιρναν περφαιναζίνη και το 7% των ασθενών που λαμβάνουν ζιπρασιδόνη. (Lieberman 

JA, et al., 2005). Η μακροχρόνια θεραπεία, ακόμη και σε χαμηλές δόσεις, μπορεί να 

οδηγήσει σε αύξηση των λιπιδίων, των τριγλυκεριδίων και της γλυκόζης του αίματος, 

οδηγώντας τελικά σε αύξηση βάρους. (Wang and Si, 2013). Συνιστάται να λαμβάνεται 

υπόψη η πιθανή αύξηση βάρους κατά την επιλογή ενός αντιψυχωσικού και οι ασθενείς να 

ενημερώνονται για την εκτιμώμενη αύξηση βάρους για τα φάρμακα. (Apovian CM, et al., 

2015). Μόλις συνταγογραφηθεί ένα αντιψυχωσικό, οι κλινικές κατευθυντήριες γραμμές 

συνιστούν στους κλινικούς ιατρούς να παρακολουθούν το ύψος, το βάρος, τον ΔΜΣ και το 

ΔΜΣ του ασθενούς. περιφέρεια μέσης καθ' όλη τη διάρκεια της θεραπείας με 

αντιψυχωσικά. εάν ο ασθενής κερδίσει το 5% ή περισσότερο του αρχικού του βάρους, ο 
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κλινικός ιατρός θα πρέπει να εξετάσει ένα διαφορετικό αντιψυχωσικό. (American Diabetes 

Association). 

Αντιεπιληπτικά Φάρμακα: Το βαλπροϊκό οξύ, η καρβαμαζεπίνη και η γκαμπαπεντίνη είναι 

αντιεπιληπτικά φάρμακα που σχετίζονται με την αύξηση βάρους. Η πιο σημαντική αύξηση 

βάρους έχει αναφερθεί με το βαλπροϊκό οξύ, στην περιοχή από 5 έως 49 kg. (Ness-Abramof 

R, et al., 2005). 

 

2.4. ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ 

ΤΗΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 
 Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία, και ιδιαίτερα η κεντρική (σπλαχνική) εναπόθεση λίπους 

συνδέεται με διάφορα νοσήματα και παθολογικές καταστάσεις όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου 2, η υπέρταση, η καρδιαγγειακή νόσος, η δυσλιπιδαιμία και άλλα, που 

επηρεάζουν τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα (ΠΙΝΑΚΑΣ 4). (Δ. Φλωράκης, 2009). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Νοσήματα και παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται με την παχυσαρκία  

• Καρδιαγγειακή νόσος (στεφανιαία νόσος, 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια)  

• Ορμονο-εξαρτώμενοι (ενδομήτριο, 
μαστός, ωοθήκες, χοληδόχος κύστη, 
προστάτης, παχύ έντερο) 

• Παθολογική ανοχή γλυκόζης, 
υπερινσουλιναιμία, σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου 2  

• Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

• Αρτηριακή Υπέρταση  • Υπογονιμότητα 

• Δυσλιπιδαιμια (υπερτριγλυκεριδαιμία)  • Διαταραχές εμμηνορρυσιακού κύκλου 
(ολιγομηνόρροια, συχνομηνόρροια) 

• Ουρική αρθρίτιδα, υπερουριχαιμία  • Δερματικές εκδηλώσεις (υπερτρίχωση) 

• Οστεοαρθρίτιδα, οσφυαλγία  • Νεφρολιθίαση 

• Γαστρεντερικά νοσήματα 
(Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, πεπτικό 
έλκος)  

• Πρώιμη ήβη (στα παιδιά) 

• Χολολιθίαση, λιπώδης διήθηση ήπατος  • Ψευδο-όγκος εγκεφάλου (στα παιδιά) 

• Ψυχολογικά νοσήματα (κατάθλιψη, 
χαμηλή αυτοεκτίμηση, κοινωνική 
απομόνωση) 

• Φλεβικοί κιρσοί, αιμορροιδιπάθεια 
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• Αναπνευστικά νοσήματα (σύνδρομο 
άπνοιας ύπνου, χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια) 

 

 

2.4.1. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

Ο σακχαρώδης διαβήτης έχει γίνει σταδιακά ένα ολοένα και πιο σοβαρό 

κοινωνικό πρόβλημα υγείας σε όλο τον κόσμο. Το 2017, η όγδοη έκδοση του Άτλαντα 

Διαβήτη της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη (IDF) έδειξε ότι υπήρχαν περίπου 425 

εκατομμύρια διαβητικοί παγκοσμίως. Υπολογίστηκε ότι ο αριθμός των διαβητικών ασθενών 

θα αυξηθεί σε 700 εκατομμύρια έως το 2045 (Cho N.H., et al., 2018). Η επίπτωση του 

διαβήτη στην Κίνα είναι περίπου 10% (Wang L., et al., 2017), και ο αριθμός των διαβητικών 

έχει φτάσει τα 114 εκατομμύρια, αντιπροσωπεύοντας το 1/3 του συνολικού αριθμού των 

διαβητικών παγκοσμίως. Ο ΣΔ2 αντιπροσωπεύει περισσότερο από το 90% του συνολικού 

αριθμού ασθενών με διαβήτη (Holman N., et al., 2015), (Bruno G., et al., 2005). Ως εκ 

τούτου, η μελέτη των παθολογικών μηχανισμών και των αποτελεσματικών μεθόδων για την 

πρόληψη και τη θεραπεία του ΣΔ2 είναι ιδιαίτερα σημαντική και επείγουσα. 

Ο ΣΔ2 είναι μια ομάδα μεταβολικού συνδρόμου που χαρακτηρίζεται από απόλυτη ή σχετική 

ανεπάρκεια έκκρισης ινσουλίνης και μειωμένη ευαισθησία των οργάνων-στόχων στην 

ινσουλίνη, ακολουθούμενη από λίπος, πρωτεΐνες, νερό, ηλεκτρολύτες και άλλες 

μεταβολικές διαταραχές. Αν και η αιτιολογία και η παθογένεια του ΣΔ2 είναι ακόμα 

ασαφής, η εμφάνισή του σχετίζεται με ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης ή αντίσταση στην 

ινσουλίνη (IR) και το IR συχνά σχετίζεται με την παχυσαρκία. Σύγχρονες φαρμακολογικές 

μελέτες έχουν δείξει ότι η εντερική χλωρίδα παίζει ζωτικό ρόλο στην εμφάνιση και 

ανάπτυξη του ΣΔ2, όπως και για γενετικούς, περιβαλλοντικούς και διατροφικούς 

παράγοντες. (Song S. and Lee J., 2019), (Jeon J., et al., 2019), (Quantao Ma, et al., 2019). 

 

2.4.2. Καρδιαγγειακές παθήσεις  

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, οι καρδιαγγειακές παθήσεις είναι η κύρια 

αιτία θανάτου παγκοσμίως, με το μεγαλύτερο ποσοστό θανάτων λόγω καρδιακών 

προσβολών και εγκεφαλικών (WHO, 2017b). Το KN αντιπροσωπεύει ένα ευρύ φάσμα 

καρδιακών και αγγειακών παθήσεων, το οποίο αποδίδεται κυρίως στην παρουσία 

αθηρωματικών πλακών που οδηγούν σε στένωση της διαμέτρου του αυλού των αρτηριών, 

καθώς και σε μειωμένη αρτηριακή ελαστικότητα (Libby et al., 2011). Ο σχηματισμός 

αθηρωματικής πλάκας είναι μια προοδευτική και χρόνια διαδικασία που ξεκινά νωρίς στη 

ζωή, μπορεί να αναπτυχθεί σιωπηλά για πολλά χρόνια και συχνά παρουσιάζει συμπτώματα 

στην ενήλικη ζωή (Skilton et al., 2019). 

Υπάρχουν πολυάριθμες δυσμενείς επιπτώσεις της παχυσαρκίας στη γενική και ιδιαίτερα 

στην καρδιαγγειακή (CV) υγεία (Lavie and  Milani, 2003). Αν και η παχυσαρκία έχει 

ενοχοποιηθεί ως ένας από τους κύριους παράγοντες κινδύνου για υπέρταση (HTN), 

καρδιακή ανεπάρκεια (HF) και στεφανιαία νόσο (CHD), στοιχεία από κλινικές κοόρτες 

ασθενών με εγκατεστημένες καρδιαγγειακές παθήσεις υποδεικνύουν ένα παράδοξο 

παχυσαρκίας λόγω του υπέρβαρου και του παχύσαρκου. Οι ασθενείς με υπερτατική 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/disease
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/non-insulin-dependent-diabetes-mellitus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/therapeutic-procedure
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/metabolic-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/insulin-release
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/intestine-flora
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καρδιακή νόσο (HTN), HF, CHD και περιφερική αρτηριακή νόσο (PAD) τείνουν να έχουν πιο 

ευνοϊκή βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη πρόγνωση. 

Σε μια μελέτη 5.881 συμμετεχόντων στο Framingham Heart Study, οι Kenchaiah et al.  

(S. Kenchaiah S., et al., 2002), έδειξε ότι κατά τη διάρκεια μιας 14χρονης παρακολούθησης, 

για κάθε 1 kg/m 2 αύξηση του ΔΜΣ, ο κίνδυνος καρδιακής ανεπάρκειας αυξανόταν 5% 

στους άνδρες και 7% στις γυναίκες. Στην πραγματικότητα, παρατηρήθηκε μια 

διαβαθμισμένη αύξηση του κινδύνου καρδιακής ανεπάρκειας σε όλες τις κατηγορίες 

ΔΜΣ. Σε μια μελέτη με 74 νοσογόνους παχύσαρκους ασθενείς, σχεδόν το ένα τρίτο είχε 

κλινικές ενδείξεις καρδιακής ανεπάρκειας και η πιθανότητα καρδιακής ανεπάρκειας 

αυξήθηκε δραματικά με την αύξηση της διάρκειας της νοσογόνου παχυσαρκίας  (Alpert 

M.A., et al., 1997). Επίσης πολυάριθμες μελέτες έχουν αναφέρει συσχέτιση μεταξύ του ΔΜΣ 

και του εγκεφαλικού (Poirier P., et al., 2006). Πράγματι, για κάθε 1-U αύξηση του ΔΜΣ, 

υπήρχε αύξηση 4% στον κίνδυνο ισχαιμικού εγκεφαλικού και 6% για αιμορραγικό 

εγκεφαλικό (Poirier P., et al., 2006), (Kurth T., et al. 2002). Αυτός ο αυξημένος κίνδυνος 

εγκεφαλικού μπορεί να αποδοθεί σε υψηλότερο επιπολασμό της HTN, μιας 

προθρομβωτικής/προφλεγμονώδους κατάστασης που συνοδεύει την υπερβολική 

συσσώρευση λιπώδους ιστού, καθώς και σε αυξημένη κολπική μαρμαρυγή. Συνοπτικά, η 

διατήρηση ενός φυσιολογικού σωματικού βάρους και η υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου 

ζωής και διατροφής είναι ζωτικής σημασίας για να προληφθεί η εμφάνιση καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. (Lavie MD, et al., 2009). 

 

2.4.3.Υπνοαπνοϊκό Σύνδροµο και άλλες αναπνευστικές παθήσεις  

Το υπνοαπνοϊκό σύνδρομο (ΥΑΣ) είναι μια κατάσταση κατά την οποία ο ασθενής έχει 

παύσεις στην αναπνοή ή έχει πολύ χαμηλό ρυθμό αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου. 

Αυτό συνήθως συμβαίνει λόγω της χαλάρωσης των μυών του λαιμού και του 

αναπνευστικού συστήματος κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η παχυσαρκία είναι συχνά 

συνδεδεμένη με το υπνοαπνοϊκό σύνδρομο, καθώς τα περισσότερα κιλά μπορεί να 

επηρεάσουν την ελεύθερη ροή του αέρα. Το ήμισυ των ασθενών που πάσχουν από 

παχυσαρκία παρουσιάζουν σύνδρομο υπνικής άπνοιας, και ο κίνδυνος για αυτήν την 

κατάσταση είναι δέκα φορές υψηλότερος σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Τα πρώιμα 

στάδια του συνδρόμου εκδηλώνονται με ροχαλητό, αλλά στη συνέχεια εξελίσσονται σε 

παρατεταμένη άπνοια, απαιτώντας τη χρήση μάσκας θετικής πίεσης αεραγωγών. Κύριος 

παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση αυτής της διαταραχής είναι η παχυσαρκία στην 

περιοχή της κοιλιάς, καθιστώντας το σύνδρομο πιο συχνό στους άνδρες.  Πέρα από το 

υπνοαπνοϊκό σύνδρομο, η παχυσαρκία σχετίζεται και με άλλες αναπνευστικές παθήσεις. 

Άτομα με παχυσαρκία έχουν αυξημένο κίνδυνο για άσθμα, καθώς και για χρόνια 

πνευμονοπάθεια. Επιπλέον, οι παχύσαρκοι άνθρωποι διατρέχουν υψηλό κίνδυνο για 

πνευμονική εμβολή, που είναι μια σοβαρή κατάσταση που συμβαίνει όταν ένα αγγείο 

πνεύμονα φράζεται από ένα θρόμβο. (Λάσκη ∆έσποινα, 2008). 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/morbid-obesity
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/brain-ischemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-hemorrhage
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-hemorrhage
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2.4.4. Πεπτικές δυσλειτουργίες και µυοσκελετικά προβλήµατα 

Πεπτικές δυσλειτουργίες και προβλήματα στον μυοσκελετικό σύστημα αποτελούν συχνές 

συνέπειες της παχυσαρκίας. Στον τομέα του πεπτικού συστήματος, προβλήματα όπως η 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, η ηπατική στεάτωση και η χολολιθίαση είναι συχνά 

παρατηρούμενα. Περίπου το 50% των παχύσαρκων ατόμων επηρεάζονται από τη 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση. Επιπλέον, με την αύξηση του βάρους, οι αρθρώσεις των 

οστών υποφέρουν, αυξάνοντας τον κίνδυνο οστεοαρθρίτιδας για τους παχύσαρκους. 

(Λάσκη ∆έσποινα, 2008). 

 

2.4.5. Ενδοκρινικές ανωµαλίες και υπογονιµότητα 

Ο λιπώδης ιστός σε παχύσαρκες γυναίκες εκλύει ορμόνες που μπορούν να επηρεάσουν τη 

λειτουργία των ωοθηκών και του ενδομητρίου, καθώς και τη σύνθεση και απελευθέρωση 

ορμονών που ρυθμίζουν τον εμμηνορροϊκό κύκλο. Αυτές οι ορμόνες πρόσφατα έχουν 

εντοπιστεί ως παράγοντες που επηρεάζουν τη γονιμότητα, την εγκυμοσύνη και την 

ανάπτυξη του εμβρύου (Λάσκη Δέσποινα, 2008). 

Οι μητέρες που είναι παχύσαρκες κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και του τοκετού 

διατρέχουν σοβαρό κίνδυνο προγεννητικών και περιγεννητικών επιπλοκών τόσο για τις 

ίδιες, όσο και για τα νεογνά. Οι προγεννητικές επιπλοκές περιλαμβάνουν συγγενείς 

δυσπλασίες, προεκλαμψία, υπέρταση της εγκυμοσύνης (PIH), σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

(GDM) ,  φλεβική θρομβοεμβολή, λοίμωξη του ουροποιητικού συστήματος, μακροσωμία 

του εμβρύου, αιφνίδιο και ανεξήγητο ενδομήτριο θάνατο (Athukorala et al., 2010; 

Vinturache et al., 2014; Lashen et al., 2004; Bogaerts et al., 2013; Jungheim et al., 2012; 

Bellver et al., 2006; Nohr et al., 2009; Davies, 2006). Οι υπέρβαρες γυναίκες είναι 

πιθανότερο να γεννήσουν πρόωρα ή να υπερβούν τις 41 εβδομάδες κύησης και να 

οδηγηθούν σε πρόκληση τοκετού όπου όμως εμφανίζουν σημαντικά πιο αργή πρόοδο του 

πρώτου σταδίου κατά 2-4 φορές συχνότερα από τις φυσιολογικές (Athukorala et al., 2010; 

Bogaerts et al., 2013). Ως συνέπεια παρατηρείται μεγαλύτερη διάρκεια τοκετού, ενώ 

παράλληλα οι ανάγκες για ωκυτοκίνη και καισαρική τομή αυξάνονται αυξανομένου του 

δείκτη μάζας σώματος της μητέρας (Athukorala et al., 2010; Vinturache et al., 2014; 

Bogaerts et al., 2013). 

 Σε παχύσαρκες γυναίκες παρατηρείται επίσης αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης 

αρρενογεννητικών φαινοµένων και κλινικών εκδηλώσεων συνδρόμου πολυκυστικών 

ωοθηκών. Η συνεχής διέγερση των γυναικολογικών οργάνων από τα οιστρογόνα οδηγεί σε 

αυξημένο κίνδυνο κακοηθειών του μαστού και των γυναικολογικών οργάνων. Οι 

παχύσαρκες γυναίκες έχουν τρεις φορές περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν καρκίνο 

του ενδομητρίου και των ωοθηκών και διπλάσιες πιθανότητες να αναπτύξουν καρκίνο του 

μαστού. Έρευνες δείχνουν ότι η απώλεια βάρους είναι απαραίτητη και θα πρέπει να 

θεωρείται θεραπεία πρώτης γραμμής όταν αντιμετωπίζουμε προβλήματα γονιμότητας σε 

παχύσαρκες γυναίκες ή με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. (Λάσκη Δέσποινα, 2008).  

Αλλά εκτός από την επίδραση της παχυσαρκίας στη γυναικεία αναπαραγωγή, μια νέα 

μελέτη ρίχνει επίσης φως στον αντίκτυπο του υπερβολικού βάρους στην ανδρική 
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γονιμότητα. Η ανδρική παχυσαρκία είναι υπεύθυνη για την πρόκληση μεταβολών στις 

παραμέτρους του σπέρματος, ιδιαίτερα στη συγκέντρωση σπερματοζωαρίων (Jensen et al., 

2004; McPherson & Lane,2015; Kort et al.,2006; Håkonsen et al., 2011; Andersen et al., 

2015; Tsao et al., 2015; Cui et al., 2016; Hammoud et al., 2008), τον συνολικό αριθμό 

σπερματοζωαρίων (Jensen et al., 2004; Katib, 2015; McPherson & Lane,2015; Palmer et al., 

2012; Håkonsen et al., 2011; Andersen et al., 2015; Cui et al., 2016; Hammoud et al., 2008; 

Paasch et al., 2010), τον συνολικό αριθμό σπερματοζωαρίων με προωθητική κινητικότητα, 

τον συνολικό αριθμό ζώντων σπερματοζωαρίων (McPherson & Lane,2015; Håkonsen et al., 

2011; Andersen et al., 2015; Hammoud et al., 2008), τη μορφολογία του σπέρματος και τον 

κατακερματισμό του DNA (McPherson & Lane,2015; Palmer et al., 2012; Håkonsen et al., 

2011; Andersen et al., 2015; Tsao et al., 2015; Cui et al., 2016; Hammoud et al., 2008). 

Πραγματοποιήθηκε μία μελέτη με σκοπό να προσδιοριστεί η σχέση μεταξύ BMI και των 

παραμέτρων ποιότητας του σπέρματος. Σε αυτή συλλέχθηκαν δεδομένα από 520 άνδρες, 

τα οποία έδειξαν πως ο δείκτης BMI συσχετίζεται αρνητικά με αριθμό των κινούμενων 

σπερματοζωαρίων, ενώ αντίθετα η αύξηση του ΔΜΣ συσχετίστηκε θετικά με το δείκτη 

κατακερματισμού DNA (DFI) (Kort et al.,2006). Σύμφωνα με μια έρευνα, έχει διαπιστωθεί 

ότι η πρόληψη της παχυσαρκίας ενδέχεται να συμβάλει όχι μόνο στη συνολική υγεία των 

ανδρών, αλλά επίσης να επηρεάσει θετικά τη γονιμότητά τους. Αυτό επισημαίνει τη 

σημασία της αποτροπής της παχυσαρκίας όχι μόνο για τη γενική ευεξία, αλλά και για την 

αποφυγή υποκείμενων θεμάτων στη γονιμότητα, αποφεύγοντας τα υψηλά έξοδα που 

συνδέονται με τη θεραπεία της στειρότητας (Gautam, et al., 2023). 

 

2.4.6. Καρκίνος και πρόωρη θνησιμότητα 

Επιπλέον, από την ανάλυση των δεδομένων που προέρχονται από το Σύνδεσμο Δεδομένων 

για την Έρευνα Κλινικής Πρακτικής του Ηνωμένου Βασιλείου, προκύπτει ότι οι ασθενείς που 

αντιμετωπίζουν προβλήματα παχυσαρκίας εκτίθενται σε αυξημένο κίνδυνο καρκίνου. Η 

αξιολόγηση κάλυψε μια ευρεία γκάμα δεικτών, συμπεριλαμβανομένων των τιμών ΔΜΣ και 

του επιπολασμού 22 διαφορετικών τύπων καρκίνου 5,2 εκατομμυρίων ανθρώπων.Ο μέσος 

ΔΜΣ του πληθυσμού ήταν 25,5 kg/m2. Το 3,8% ανέπτυξε οποιοδήποτε καρκίνο και το 3,2% 

ανέπτυξε 1 από τους 22 καρκίνους που καταγράφηκαν στη μελέτη. Δεκατρείς από τους 22 

καρκίνους σχετίστηκαν με υπέρβαρο ή παχύσαρκο.  Το 41% των περιπτώσεων καρκίνου της 

μήτρας και περισσότερο από το 10% των καρκίνων της χοληδόχου κύστης, των νεφρών, του 

ήπατος και του παχέος εντέρου αναφέρεται ότι οφείλονται σε υπέρβαρο ή παχύσαρκο. 

Επιπλέον, ο υψηλότερος ΔΜΣ συσχετίζεται θετικά με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνων της μήτρας, της χοληδόχου κύστης, των νεφρών, του τραχήλου της μήτρας και του 

θυρεοειδούς, καθώς και με λευχαιμία. Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκαν θετικές συσχετίσεις 

με καρκίνους του ήπατος, του παχέος εντέρου, των ωοθηκών και του μετεμμηνοπαυσιακού 

καρκίνου του μαστού. (Bhaskaran K, et al., 2014).  Αναφορικά με τους θανάτους που 

σχετίζονται με καρκίνο στις Ηνωμένες Πολιτείες, η παχυσαρκία ενέχει υψηλότερο κίνδυνο, 

καλύπτοντας ποσοστά από 4,2% έως 14,2% για άνδρες και από 14,3% έως 19,8% για 

γυναίκες. Εάν οι άνθρωποι καταφέρναν να διατηρήσουν το ΔΜΣ κάτω από 25 kg/m2, θα 

μπορούσαν πιθανώς να αποφύγουν περίπου 90.000 θανάτους ετησίως από καρκίνο (Calle 

EE, et al.,  2003). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gautam%20D%5BAuthor%5D
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2.4.7. Ψυχολογικές επιπτώσεις  

Η παχυσαρκία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση σοβαρών περιπτώσεων 

καταθλιπτικής διαταραχής (ΜDD). Σε γυναίκες με Δείκτη Μάζας Σώματος 30 ή υψηλότερο, 

παρατηρείται σημαντική αύξηση των πιθανοτήτων εμφάνισης ΜDD, ανεξαρτήτως άλλων 

παραγόντων όπως η ηλικία, η εκπαίδευση, τα προηγούμενα συμπτώματα κατάθλιψης, 

οικογενειακή κατάσταση, χρόνιες ασθένειες, χαμηλή κοινωνική στήριξη και οικονομική 

πίεση (Kasen S, et al., 2008). Άτομα με υψηλότερο ΔΜΣ εμφάνισαν μια ελαφρώς αυξημένη 

πιθανότητα εμφάνισης κατάθλιψης κατά τη διάρκεια εξαετούς περιόδου μελέτης (Gibson-

Smith D, et al., 2016). Ωστόσο, δεν έχει παρατηρηθεί σχέση μεταξύ ΔΜΣ και επίμονης 

κατάθλιψης. Επιπλέον, έχει αναφερθεί χρονική σύνδεση ανάμεσα στην παχυσαρκία και τη 

γενική αγχώδη διαταραχή (GAD). Οι γυναίκες με ΔΣΜ≥30 εμφάνιζαν αυξημένες 

πιθανότητες ανάπτυξης γενικής αγχώδους διαταραχής (GAD). Αυτό το εύρημα δεν 

επαληθεύτηκε για τις γυναίκες με ΔΜΣ≥25 (Kasen S, et al., 2008). Επιπλέον, μια μετα-

ανάλυση κατέδειξε ότι το αρχικό υπερβολικό βάρος σχετιζόταν με την εμφάνιση 

κατάθλιψης σε άτομα ηλικίας 20 ετών και άνω, αλλά όχι σε νεότερα άτομα (Luppino FS, et 

al., 2010). Άτομα με παχυσαρκία είχαν 55% υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης κατάθλιψης, 

ενώ άτομα με κατάθλιψη είχαν 58% υψηλότερο κίνδυνο να εξελιχθούν σε παχύσαρκα. Στον 

ΠΙΝΑΚΑ 5 παρουσιάζεται ο σχετικός κίνδυνος εμφάνισης ψυχιατρικών διαταραχών σε 

πληθυσμούς παχύσαρκων ασθενών. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5: Σχετικός κίνδυνος εμφάνισης ψυχιατρικών διαταραχών σε πληθυσμούς 

παχύσαρκων ασθενών. 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΣΧΕΤΙΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ 

Μείζων κατάθλιψη 
 

6.4 

Δυσθυμία  
 

2.2 

Ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή 
 

0.7 

Κοινωνική φοβία 
 

4.1 

Κρίση πανικού 
 

8.6 

Αγοραφοβία 
 

1.5 

Χρήση ναρκωτικών 
 

1.6 

Κατάχρηση ακοόλ 
 

1.5 

Οποιαδήποτε εξάρτηση ουσιών 
 

3.0 

(Σοφοκλής Χατζημωυσής, 2013). 
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2.5.ΤΡΟΠΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ 

2.5.1. Απώλεια βάρους με άσκηση και δίαιτα 

Η αντιμετώπιση της παχυσαρκίας μπορεί να βασιστεί σε συνδυασμό μίας κατάλληλης 

ισορροπημένης διατροφής και της σωματικής άσκησης. Μία δίαιτα βασιζόμενη στην αρχή 

της μείωσης της ενεργειακής πρόσληψης και αύξησης της ενεργειακής δαπάνης με κύριο 

στόχο την καταπολέμηση της παχυσαρκίας, για να είναι ασφαλής πρέπει να καλύπτει τις 

ανάγκες του οργανισμού σε θρεπτικά συστατικά, να εξασφαλίζει βαθμιαία απώλεια 

βάρους, να διατηρεί αποθέματα πρωτεϊνών και να υποστηρίζει την τροποποίηση της 

διατροφικής συμπεριφοράς. Η απώλεια του σωματικού βάρους πρέπει να γίνεται σταδιακά 

και να αποφεύγονται οι μεγάλες αυξομειώσεις του, οι οποίες μπορεί να είναι επικίνδυνες 

για την υγεία. Ο ιδανικός ρυθμός απώλειας βάρους σε μία δίαιτα είναι 0,5 με 1 kg την 

εβδομάδα . Ένα ισορροπημένο διαιτολόγιο για τους μη αθλούμενους θα πρέπει να 

αποτελείται από 55% υδατάνθρακες, 12-15% πρωτεΐνες και 25-30% λίπη και για τους 

αθλητές αντίστοιχα να αποτελείται από 58-70% υδατάνθρακες, 12% πρωτεΐνες και 20-25% 

λίπη.  Οι παρατεταμένες δίαιτες που παρέχουν λιγότερες από 1000 kcal ανά ημέρα πρέπει 

να εφαρμόζονται μόνο κάτω από ιατρική επίβλεψη. Προκειμένου να επιτευχθεί η καλύτερη 

ρύθμιση του βάρους ενός παχύσαρκου ατόμου επιβάλλεται η επίσκεψη σε έναν γιατρό 

προκειμένου να εκτιμηθούν και άλλοι παράμετροι που σχετίζονται με την παχυσαρκία 

όπως αυξημένη χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, αυξημένη πίεση ή ενδοκρινολογικά 

προβλήματα. (Jakicic JM, et al., 2001). 

Ο ρόλος της άσκησης είναι πολύ σημαντικός για τον έλεγχο του βάρους. Συνιστάται μία 

διαρκής, μέτριας έντασης, επαναλαμβανόμενη σωματική δραστηριότητα, για τον 

μακροπρόσθεμο έλεγχο του βάρους και για την βελτίωση των μεταβολικών διαταραχών. 

Πρωτίστως συνιστάται αύξηση της σωματικής δραστηριότητας στην καθημερινή ζωή αλλά 

και στον ελεύθερο χρόνο, για παράδειγμα μία προγραμματισμένη δραστηριότητα 2-3 

φορές την εβδομάδα. Η απουσία της σωματικής δραστηριότητας είναι κακός προγνωστικός 

παράγοντας για την διατήρηση του βάρους (ACSM, 2001). Ο συνδυασμός αερόβιας και 

αναέρόβιας άσκησης φαίνεται ότι φέρνει τα καλύτερα αποτελέσματα. Η αερόβια άσκηση 

εξασφαλίζει την αύξηση των καύσεων, ενώ η αναερόβια συμβάλει στην διατήρηση και 

αύξηση της άλιπης σωματικής μάζας. Αντίθετα με την αερόβια άσκηση, στην αναερόβια η 

κατανάλωση ενέργειας δεν είναι τόσο αυξημένη αλλά βοηθά στην αύξηση του βασικού 

μεταβολισμού, στην ενδυνάμωση του μυοσκελετικού συστήματος και στην προστασία του 

από τραυματισμούς. (Slentz, et al., 2004). 

 

2.5.2. Φαρµακευτική Αγωγή 

Εκτός από την καταπολέμηση του υπερβολικού βάρους μέσω της διατροφής και της 

άσκησης, πολλοί άνθρωποι καταφεύγουν στη φαρμακευτική αγωγή, η οποία συχνά 

εφαρμόζεται στην ήπια παχυσαρκία.  

Η βουπροπιόνη παρατεταμένης αποδέσμευσης (bupropion SR) είναι ένας παράγοντας 

εγκεκριμένος από τον FDA για τη θεραπεία της μείζονος κατάθλιψης και για τη διακοπή του 

καπνίσματος. Η βουπροπιόνη SR φαίνεται να έχει ουδέτερη ως προς το βάρος αποτέλεσμα 

για τα περισσότερα καταθλιπτικά άτομα κανονικού βάρους. Ωστόσο, ελεγχόμενες δοκιμές 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jakicic+JM&cauthor_id=11740312
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με άτομα με κατάθλιψη υποδηλώνουν ότι η βουπροπιόνη SR μπορεί να σχετίζεται με 

απώλεια βάρους σε υπέρβαρα ή παχύσαρκα άτομα (Settle E., et al., 1999), (Croft H.,  et al., 

2000). Επιπλέον, η αύξηση βάρους μετά τη θεραπεία για τη διακοπή του καπνίσματος ήταν 

μικρότερη σε άτομα που έλαβαν θεραπεία με βουπροπιόνη SR από ό,τι σε άτομα που 

έλαβαν εικονικό φάρμακο (Jorenby D., et al., 1999). Μια μικρή τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη 

μελέτη πρότεινε ότι η βουπροπιόνη SR μπορεί να ενισχύσει την απώλεια βάρους για μη 

καταθλιπτικά, παχύσαρκα άτομα που συνταγογραφούσαν μια δίαιτα περιορισμένης 

ενέργειας (Gadde K., et al., 2001).  

Αυτή η πολυκεντρική, διπλά τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο μελέτη διάρκειας 24 

εβδομάδων τυχαιοποίησε παχύσαρκους ενήλικες σε εικονικό φάρμακο, βουπροπιόνη SR 

300 ή 400 mg/ημέρα. Τα άτομα έλαβαν συμβουλές σχετικά με δίαιτες περιορισμένης 

ενέργειας, υποκατάστατα γευμάτων και άσκηση. Κατά τη διάρκεια μιας παράτασης 24 

εβδομάδων, τα άτομα με εικονικό φάρμακο τυχαιοποιήθηκαν σε βουπροπιόνη SR 300 ή 

400 mg/ημέρα με διπλά τυφλό τρόπο. Από 327 άτομα που συμμετείχαν, 227 συμπλήρωσαν 

24 εβδομάδες και 192 συμπλήρωσαν 48 εβδομάδες. Οι ποσοστιαίες απώλειες αρχικού 

σωματικού βάρους για άτομα που συμπλήρωσαν 24 εβδομάδες ήταν 5,0%, 7,2% και 10,1% 

για εικονικό φάρμακο, βουπροπιόνη SR 300 και 400 mg/ημέρα, αντίστοιχα. Σε σύγκριση με 

το εικονικό φάρμακο, οι καθαρές απώλειες βάρους ήταν 2,2% και 5,1% για τη βουπροπιόνη 

SR 300 και 400 mg/ημέρα, αντίστοιχα. Τα ποσοστά των ατόμων που έχασαν ≥5% του 

αρχικού σωματικού βάρους ήταν 46%, 59% και 83% για εικονικό φάρμακο, βουπροπιόνη SR 

300 και 400 mg/ημέρα, αντίστοιχα. Οι απώλειες βάρους ≥10% ήταν 20%, 33% και 46% για 

εικονικό φάρμακο, βουπροπιόνη SR 300 και 400 mg/ημέρα, αντίστοιχα. Τα άτομα που 

συμπλήρωσαν 48 εβδομάδες διατήρησαν μέση απώλεια αρχικού σωματικού βάρους 7,5% 

και 8,6% για βουπροπιόνη SR 300 και 400 mg/ημέρα, αντίστοιχα. Συμπερασματικά, η 

βουπροπιόνη SR 300 και 400 mg/ημέρα ήταν καλά ανεκτή από παχύσαρκους ενήλικες και 

συσχετίστηκε με παρατεταμένες απώλειες βάρους στις 48 εβδομάδες (Anderson JW, et al., 

2002). 

Η ορλιστάτη αποτελεί μια νέα προσέγγιση στη θεραπεία της παχυσαρκίας. Αυτό το 

φάρμακο εμποδίζει τις λιπάσες στο γαστρεντερικό σύστημα, αναστέλλοντας την 

απορρόφηση περίπου 30% των λιπών από τη διατροφή. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η ορλιστάτη 

βελτιώνει τα λιπιδικά προφίλ σε άτομα που πάσχουν από παχυσαρκία, εμποδίζοντας την 

αύξηση των συνολικών επιπέδων χοληστερόλης και της χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης χοληστερόλης. Σε ένα πείραμα με ασθενείς παχυσαρκίας που επίσης είχαν 

διαβήτη τύπου 2, όσοι χρησιμοποίησαν ορλιστάτη χάνανε περισσότερο βάρος και 

εμφάνιζαν βελτιωμένα λιπιδικά προφίλ σε σύγκριση με τους ασθενείς που λάμβαναν 

εικονικό φάρμακο. 

Σε ελεγχόμενες μελέτες, παρατηρήθηκε ότι η ορλιστάτη, σε δόση 120 mg τρεις φορές την 

ημέρα για έναν χρόνο, σε συνδυασμό με μια υποθερμιδική δίαιτα, οδηγεί σε μείωση του 

βάρους κατά 7,9% έως 10,2% σε παχύσαρκα άτομα που δεν πάσχουν από διαβήτη. Σε 

παχύσαρκους ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, η μείωση ήταν 6,2%. Σε αυτές τις μελέτες, η 

ορλιστάτη στη δοσολογία των 120 mg τρεις φορές την ημέρα ήταν σημαντικά πιο 

αποτελεσματική από το εικονικό φάρμακο που χορηγείται με υποθερμιδική δίαιτα. 

Επιπλέον, η ορλιστάτη ήταν αποτελεσματικότερη από το εικονικό σε τυχαιοποιημένες 
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διπλές-τυφλές μελέτες διάρκειας 2 ετών με περισσότερους από 2000 ασθενείς. Στο δεύτερο 

έτος θεραπείας, οι λήπτες ορλιστάτης διατήρησαν σημαντικά λιγότερο βάρος από τους 

λήπτες του εικονικού φαρμάκου, ακόμη και όταν οι ασθενείς άλλαξαν από υποθερμιδική σε 

ευθερμιδική δίαιτα. 

Μακροπρόθεσμα (1 έως 2 χρόνια) δεδομένα ανοχής από 2038 ασθενείς σε ελεγχόμενες με 

εικονικό φάρμακο δοκιμές αποκάλυψαν ότι το φάρμακο ήταν γενικά καλά ανεκτό. Οι πιο 

συχνά αναφερόμενες ανεπιθύμητες ενέργειες σχετίζονταν με μειωμένη απορρόφηση 

λίπους και περιελάμβαναν κηλίδες με λιπαρά κόπρανα, πτερύγια με έκκριμα, επείγοντα 

κόπρανα και λιπαρά κόπρανα. Οι συστηματικές ανεπιθύμητες ενέργειες που αποδίδονται 

στην ορλιστάτη ήταν αμελητέες. Συνοψίζοντας, η ορλιστάτη συνδυαστικά με μια 

υποθερμιδική δίαιτα έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί σημαντική κλινική απώλεια βάρους, 

συμπίπτοντας με τις τρέχουσες κατευθυντήριες γραμμές για τη διαχείριση της 

παχυσαρκίας. Η αποδεκτή ανεκτικότητα και η έλλειψη συστηματικών ανεπιθύμητων 

ενεργειών καθιστούν την ορλιστάτη ελκυστική επιλογή για τη θεραπεία της παχυσαρκίας 

(Hvizdos και Markham, 1999).  

Η λιραγλουτίδη, ένα ανάλογο πεπτιδίου-1 (GLP-1) που μοιάζει με γλυκαγόνο με ομολογία 

97% με το ανθρώπινο GLP-1, έχει εγκριθεί για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 σε 

ημερήσιες δόσεις έως και 1,8 mg. (Blonde and Russell-Jones, 2009). Το Liraglutide έλαβε 

πρόσφατα έγκριση κυκλοφορίας για διαχείριση βάρους στη δόση των 3,0 mg. (Summary of 

Product Characteristics), (U.S. Prescribing Information), (Canada Product Monograph). Ο 

μηχανισμός απώλειας βάρους της λιραγλουτίδης στους ανθρώπους οφείλεται στη μείωση 

της όρεξης με επακόλουθη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης και όχι στην αύξηση της 

ενεργειακής δαπάνης (van Can J, et al., 2013). Μη κλινικές και κλινικές μελέτες έχουν δείξει 

αυξημένο κορεσμό, μειωμένη πρόσληψη τροφής και επακόλουθες μειώσεις στο σωματικό 

βάρος μετά τη χορήγηση του GLP-1 (Young T, et al., 2004), (Young T, et al., 2005). 

Η λιραγλουτίδη στη δόση των 3,0 mg εξετάζεται επί του παρόντος για τη μακροχρόνια 

διαχείριση του βάρους. Τα αποτελέσματα από μια φάση 2 τυχαιοποιημένης, ελεγχόμενης 

με εικονικό φάρμακο δοκιμή με τη λιραγλουτίδη (1,2–3,0 mg) σε 564 μη διαβητικούς 

ενήλικες με παχυσαρκία έδειξαν ότι η δόση των 3,0 mg ήταν στατιστικά σημαντικά πιο 

αποτελεσματική από την ορλιστάτη ή τη δίαιτα και την άσκηση μόνο, στη μείωση βάρους 

κατά τη διάρκεια 20 και 52 εβδομάδων. Επιπλέον, η απώλεια βάρους φάνηκε να εξαρτάται 

από τη δόση (Astrup A, et al., 2009), (Astrup A, et al., 2011). Στην διάρκεια 52 εβδομάδων, 

τα άτομα που τράφηκαν με λιραγλουτίδη 2,4 ή 3,0 mg παρουσίασαν εκτιμώμενη μέση 

απώλεια βάρους 7,8 kg από τον έλεγχο (Astrup A,  et al., 2011), (Van Can J., et al., 2014).  

 

2.5.3. Διατροφικά Συμπληρώματα Για Απώλεια Βάρους 

Τα διατροφικά συμπληρώματα είναι προϊόντα που σχεδιάστηκαν για να ενισχύσουν ή να 

συμπληρώσουν τη διατροφή, προσφέροντας ένα ή περισσότερα συστατικά όπως μέταλλα, 

βιταμίνες, αμινοξέα, μεταβολίτες, βότανα ή εκχυλίσματα. Αυτά τα προϊόντα, που συνήθως 

λαμβάνονται στο στόμα, είναι διαθέσιμα σε μορφές όπως δισκία, κάψουλες, σκόνες ή 

υγρά. Σκοπός τους είναι να παρέχουν υποστήριξη στην διατροφή και να βελτιώσουν τη 

διατροφική κατάσταση. Τα συμπληρώματα διατροφής δεν προτείνονται μόνα τους για τη 
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θεραπεία μιας ασθένειας, αλλά θα πρέπει να δρουν συνεργικά με άλλες θεραπείες για να 

διευκολύνουν την επούλωση ή την ανάρρωση. Αν και τα διατροφικά συστατικά μπορεί να 

παρουσιάζουν ορισμένες επιδράσεις σε προκλινικά και κλινικά περιβάλλοντα, τα στοιχεία 

μπορεί να μην είναι κλινικά σημαντικά σε κλινικές δοκιμές. (Batsis JA, et al., 2021), (Gregg 

EW., 2005), (Walter S, et al., 2009). Επομένως, θα πρέπει να πραγματοποιηθούν κλινικές 

μελέτες και μετα-αναλύσεις για να αποδειχθεί η αποτελεσματικότητα ενός συμπληρώματος 

διατροφής. Επιπλέον, πρέπει να λαμβάνονται υπόψη διάφοροι παράγοντες κατά την 

επιλογή των συμπληρωμάτων διατροφής, μεταξύ των οποίων η καθαρότητα του 

συμπληρώματος, ο συνολικός τρόπος ζωής του ασθενούς (όπως διατροφικές συνήθειες και 

άσκηση), άλλες παθήσεις που σχετίζονται με την υγεία του ασθενούς (όπως 

συνυπάρχουσες ασθένειες και διατροφική κατάσταση). Η ακριβής δοσολογία, οι 

αλληλεπιδράσεις τροφής-φαρμάκου, τα προφίλ απορρόφησης και οι πιθανές παρενέργειες 

είναι οι πιο σχετικές. (Ríos-Hoyo and Gutiérrez-Salmeán). 

Ο νόμος για τα συμπληρώματα διατροφής στις ΗΠΑ, γνωστός και ως "Νόμος για την Υγεία 

και την Εκπαίδευση του 1994," απελευθέρωσε τη βιομηχανία των συμπληρωμάτων 

διατροφής. Το Γραφείο Συμπληρωμάτων Διατροφής (ODS) στα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας 

(NIH) διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στη βελτίωση της κατανόησης και της γνώσης 

σχετικά με τα συμπληρώματα διατροφής. Μέσω της αξιολόγησης επιστημονικών 

πληροφοριών, το ODS υποστηρίζει την επιστημονική έρευνα και παρέχει εκπαίδευση στο 

κοινό σχετικά με τη χρήση συμπληρωμάτων διατροφής. Απαιτείται ένα προφίλ 

ακεραιότητας προϊόντος για ερευνητικά έργα που χρηματοδοτούνται από το ODS, 

συμπεριλαμβανομένης μιας συνεργατικής προσέγγισης για την τεκμηρίωση του εμπορικού 

προϊόντος. Η Εταιρεία Παχυσαρκίας πιστεύει ότι είναι χρήσιμο να διεξαχθεί μια ποιοτική 

ανάλυση θεραπειών που δεν έχουν εγκριθεί από τον FDA για την παροχή έγκυρων 

επιστημονικών στοιχείων για την καθοδήγηση των μελών. (Batsis JA, et al., 2021), (Bonetti 

G, et al., 2022). 

 

2.5.3.1.Πικρό πορτοκάλι (synephrine)  

Το πικρό πορτοκάλι, κατά τον επιστημονικό όρο Citrus aurantium, περιέχει υψηλή 

ποσότητα p-synephrine, ένα πρωτογενές πρωτοαλκαλοειδές που έχει ευρεία χρήση στη 

διαχείριση της απώλειας βάρους. Η ρ-συνεφρίνη αποτελεί κατασταλτικό της όρεξης και 

ενθαρρύνει την ενεργειακή δαπάνη και τη λιπόλυση (Stohs S.J., 2017), (Gutierrez-Hellin J., 

2018). Παρουσιάζει ομοιότητα με την εφεδρίνη, αλλά διαφέρει λόγω της παρουσίας μιας 

ομάδας υδροξυλίου στη θέση παραστάσεως στον δακτύλιο βενζολίου (Stohs S.J., et al., 

2020). 

 Η αποτελεσματικότητα των εκχυλισμάτων πικρού πορτοκαλιού στην πρόκληση απώλειας 

βάρους έχει αποδειχθεί σε ορισμένες κλινικές μελέτες (Cardile V., et al., 2015), (Cho Y.G., et 

al., 2017) και οι αναθεωρήσεις της βιβλιογραφίας, συμπεριλαμβανομένων μελετών που 

πραγματοποιήθηκαν σε άτομα που έλαβαν προϊόντα που περιείχαν μόνο p-synephrine ή σε 

συνδυασμό με άλλα συμπληρώματα, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση αυτού 

του συμπληρώματος διατροφής είναι συνολικά ασφαλές και μπορεί να προκαλέσει μέτρια 

απώλεια βάρους (Stohs S.J., et al., 2012), (Stohs S.J., et al., 2011). Μία πρόσφατη 
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ανασκόπηση, που περιελάμβανε περίπου 30 ανθρώπινες μελέτες και πάνω από 600 άτομα, 

επιβεβαίωσε ότι τα στοιχεία που υποστηρίζουν τον αντιπαχυσαρκικό ρόλο των 

εκχυλισμάτων πικρού πορτοκαλιού είναι περιορισμένα και αβέβαια, καθώς συχνά 

μελετώνται σε συνδυασμό με άλλα μόρια. Η P-synephrine δεν φαίνεται να προκαλεί 

καρδιαγγειακά αποτελέσματα σε δόσεις έως και 100 mg (Stohs S.J., 2017). Ανθρώπινες 

κλινικές δοκιμές που αξιολογούν τις επιδράσεις των εκχυλισμάτων πικρού πορτοκαλιού στα 

αποτελέσματα βάρους δεν έχουν δημοσιευθεί από το 2016, αν και κάποια πρόσφατη 

προκλινική μελέτη έδειξε ότι τα εκχυλίσματα φλούδας εσπεριδοειδών μετριάζουν την 

παχυσαρκία και ρυθμίζουν τη μικροχλωρίδα του εντέρου σε ποντίκια με παχυσαρκία που 

προκαλείται από δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά (Tung Y.C., et al., 2018) και 

ρυθμίζεται in vitro λιπογένεση και θερμογένεση μέσω ενεργοποίησης AMPK (Park J., et al., 

2019).  

Προς το παρόν, το πικρό πορτοκάλι δεν πρέπει να συνιστάται για τη θεραπεία της 

παχυσαρκίας, καθώς η ποιότητα των αποδεικτικών στοιχείων που υποστηρίζουν την 

εφαρμογή του για το σκοπό αυτό είναι χαμηλή. 

 

 2.5.3.2. Καφές, καφείνη και χλωρογενικά οξέα 

Ο καφές είναι ένα από τα πιο δημοφιλή ροφήματα που καταναλώνονται παγκοσμίως και 

παρασκευάζεται από καβουρδισμένους κόκκους καφέ. Οι επιστημονικές μελέτες συχνά δεν 

διαθέτουν επαρκή διαφοροποίηση μεταξύ των επιδράσεων των μεμονωμένων ενώσεων 

του, των οποίων οι πιο σημαντικές είναι η καφεΐνη, το χλωρογενικό οξύ (CGA), τα 

διτερπένια και η τριγωνελίνη. Η καφεΐνη είναι ένα φυσικό αλκαλοειδές με καθιερωμένες 

διεγερτικές ιδιότητες. Ως λιποδιαλυτή ένωση, διαπερνά ελεύθερα τον αιματοεγκεφαλικό 

φραγμό (Nehlig A., et al., 1992) και ως εκ τούτου επηρεάζει τη νευρική λειτουργία. Η 

καφεΐνη φαίνεται να καταστέλλει την πείνα και να διεγείρει τη δαπάνη ενέργειας (EE) μέσω 

της αυξημένης διεγερσιμότητας του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (SNS), της 

αυξημένης οξείδωσης του λίπους και της ενεργοποίησης του καφέ λιπώδους 

ιστού. (Velickovic K., et al., 2019), (Yoshioka K., et al., 1990). Το CGA είναι ένα 

αντιοξειδωτικό και αντιφλεγμονώδες φαινολικό οξύ που παίζει ρόλο στη νευρο- και 

ηπατοπροστασία και διαθέτει ιδιότητες μείωσης των λιπιδίων και της γλυκόζης (Naveed M., 

et al., 2018), (Stefanello N., et al., 2019). 

Μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετανάλυση δόσης-απόκρισης τόνισε τις 

θετικές επιδράσεις της κατανάλωσης καφεΐνης στην απώλεια βάρους και λίπους, 

λαμβάνοντας υπόψη μελέτες που δημοσιεύθηκαν μεταξύ 1999 και 2014. (Tabrizi R., et al., 

2019). Ωστόσο, μεταξύ των 13 μελετών που επιλέχθηκαν, οι περισσότερες είχαν τη 

χορήγηση καφεΐνης σε συνδυασμό με άλλες ενώσεις, όπως εφεδρίνη ή πράσινο τσάι, ή με 

τη μορφή ροφήματος καφέ, καθιστώντας τις επιδράσεις της καφεΐνης από το CGA και άλλα 

στοιχεία δυσδιάκριτα. Μια μελέτη που διεξήχθη σε 30 άτομα με παχυσαρκία και διήρκεσε 

12 εβδομάδες έδειξε μεγαλύτερη απώλεια βάρους κατά την κατανάλωση στιγμιαίου καφέ 

πλούσιου σε CGA και καφεΐνη σε σύγκριση με ντεκαφεϊνέ με παρόμοιες ποσότητες CGA. 

(Thom E., 2007). Ομοίως, οι Davoodi et al. έδειξαν μεγαλύτερη απώλεια βάρους σε 15 

γυναίκες με παχυσαρκία που λάμβαναν πόσιμο διάλυμα 5 mg καφεΐνης/Kg/ημέρα για 
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τέσσερις εβδομάδες σε σύγκριση με μάρτυρες που ακολουθούσαν την ίδια δίαιτα χωρίς 

κατανάλωση καφεΐνης. Η ομάδα που έλαβε καφεΐνη έδειξε κατασταλμένη πείνα και 

συνέχισε να χάνει βάρος κατά τη διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης ενός μήνα, ενώ 

οι μάρτυρες αύξησαν ελαφρώς το σωματικό βάρος (Davoodi S.H., et al., 2014).  

Πολλές επιστημονικές μελέτες έχουν εξετάσει την αποτελεσματικότητα των εκχυλισμάτων 

πράσινου καφέ, τα οποία περιέχουν τόσο υψηλή περιεκτικότητα σε χλωρογενικό οξύ (CGA) 

όσο και σε καφεΐνη, στην προώθηση της απώλειας βάρους (Stefanello N., et al., 2019). 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει μια μελέτη που περιλάμβανε 20 εθελοντές που κατανάλωναν 

πράσινο καφέ (πλούσιο σε CGA) και μαύρο καφέ, με περίοδο έκπλυσης ανάμεσα, 

δείχνοντας ότι ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) μειώθηκε σημαντικά όχι μόνο με την 

κατανάλωση πράσινου καφέ. Και τα δύο ποτά μείωσαν σημαντικά το λίπος στην κοιλιά, 

παρά τη συνεχή λήψη ενέργειας και τη σωματική δραστηριότητα καθ' όλη τη διάρκεια της 

μελέτης. 

Τα υπάρχοντα στοιχεία, που χαρακτηρίζονται ως μέτριας ποιότητας, υποδεικνύουν ότι ο 

μαύρος και ο πράσινος καφές, καθώς και η καφεΐνη και το χλωρογενικό οξύ (CGA), 

ενδέχεται να συμβάλουν στην απώλεια βάρους, καθιστώντας τα πιθανά εργαλεία για τη 

θεραπεία της παχυσαρκίας. Ωστόσο, είναι αναγκαίες περαιτέρω μελέτες για την καλύτερη 

αξιολόγηση των επιδράσεων των μεμονωμένων συστατικών στο σωματικό βάρος. 

 

2.5.3.3.Χρήση Ασβεστίου  

Η χρήση του ασβεστίου στον ανθρώπινο οργανισμό είναι πολύ σημαντική, καθώς 

συμμετέχει σε πολλούς βασικούς ρόλους. Πέραν της συμβολής του στη διατήρηση της 

υγείας των οστών και των δοντιών, αποτελεί απαραίτητο συστατικό για την ορθή 

λειτουργία των μυών, τη σύστολη και διαστολή των αιμοφόρων αγγείων, καθώς και τη 

σύνθεση και έκκριση ορμονών και ενζύμων. Παίζει επίσης σημαντικό ρόλο στη μετάδοση 

πληροφοριών μεταξύ των διαφόρων δομών των νευρικών κυττάρων στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα. Το ασβέστιο κάνει περισσότερα από την ενίσχυση των οστών στη μέση ηλικία. 

Φαίνεται ότι βοηθά στην πρόληψη της παχυσαρκίας. Επιπλέον, η πρόληψη της 

παχυσαρκίας φαίνεται να συνδέεται με τη χρήση του ασβεστίου. Η λήψη συμπληρωμάτων 

ασβεστίου ενδέχεται να συμβάλλει στη διατήρηση του βάρους χωρίς να αυξάνει τον δείκτη 

μάζας σώματος (ΔΜΣ) και μπορεί ακόμη να βοηθήσει στη μείωση του υπερβάρου που 

επιβαρύνει το σώμα. 

Σε πολλές ερευνητικές μελέτες, παρατηρήθηκε ότι η υψηλή πρόσληψη ασβεστίου 

σχετίζεται με μικρότερο σωματικό βάρος ή περιορισμένη αύξηση βάρους με την πάροδο 

του χρόνου (Davies et al., 2000. Heaney, 2003. Parikh et al., 2003. Zemel et al., 2000). 

Υπάρχουν δύο πιθανές εξηγήσεις για αυτό το φαινόμενο. Καταρχάς, υψηλές προσλήψεις 

ασβεστίου μπορεί να μειώνουν τις συγκεντρώσεις ασβεστίου στα λιποκύτταρα, με 

αποτέλεσμα τη μείωση της παραγωγής παραθυρεοειδούς ορμόνης και της ενεργού μορφής 

της βιταμίνης D. Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της διάσπασης του λίπους και στη 

μείωση της συσσώρευσης λίπους στα λιποκύτταρα (Parikh et al., 2003). Δεύτερον, το 

ασβέστιο από τρόφιμα ή συμπληρώματα μπορεί να συνδεθεί με μικρές ποσότητες 
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διαιτητικού λίπους στο πεπτικό σύστημα, εμποδίζοντας την απορρόφηση αυτού του λίπους 

(Parikh et al., 2003. Jacobsen et al., 2005. Christensen et al., 2009). 

Η χρήση συμπληρωμάτων ασβεστίου έχει αποδειχθεί αποτελεσματική, ιδίως για τις 

γυναίκες, σύμφωνα με μια μελέτη διάρκειας 12 ετών με 10.591 άνδρες και γυναίκες μεσής 

ηλικίας 53 έως 57 ετών. Η έρευνα εξέτασε την κατανάλωση διατροφικού ασβεστίου, τη 

χρήση συμπληρωμάτων ασβεστίου, καθώς και το συνολικό ασβέστιο. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι το διατροφικό ασβέστιο μόνο του δεν είχε σημαντική επίδραση στις αλλαγές 

του σωματικού βάρους. Ωστόσο, παρατηρήθηκε μείωση του βάρους στις γυναίκες που 

πήραν συμπληρώματα ασβεστίου (Li K, et al., 2018). 

Με βάση τα δεδομένα που συγκεντρώθηκαν, είναι πρόωρο να διατυπωθούν συστάσεις 

σχετικά με τη συστηματική χορήγηση συμπληρωμάτων ασβεστίου για σκοπούς απώλειας 

βάρους. Η έρευνα αυτή επιτρέπει τον συμπεριληπτικό ισχυρισμό ότι συμπληρώματα 

ασβεστίου που λαμβάνονται για άλλους λόγους, όπως η πρόληψη της οστεοπόρωσης, 

μπορεί να έχουν μια μικρή ευεργετική επίδραση στη μείωση του σωματικού βάρους, ειδικά 

σε μεσήλικες γυναίκες (Li K, et al., 2018). 

 

2.5.3.4. Συζευγμένο λινολεϊκό οξύ  

Το συζευγμένο λινολεϊκό οξύ (CLA) αποτελεί μια ομάδα ισομερών του λινολεϊκού οξέος, 

που ανήκει στην κατηγορία των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Αυτά τα οξέα βρίσκονται 

φυσικά στο κρέας και τα γαλακτοκομικά προϊόντα των μηρυκαστικών ζώων. Τα Cis-9, trans-

11 CLA και trans-10, cis-12 CLA είναι μερικά από τα κύρια ενεργά ισομερή (Steck S.E., et al., 

2007). Η περιεκτικότητα των προϊόντων διατροφής σε CLA εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από 

διάφορους παράγοντες, όπως ο τύπος της τροφής (French P., et al., 2000), (Kelly M.L., et 

al.,1998), το είδος και η ηλικία του ζώου (Daley C.A., et al., 2010), το pH της μεγάλης κοιλίας 

(Scollan N.D., et al., 2017) και η εποχή του έτους  (Duckett S.K., et al., 1993).Το CLA έχει 

αναφερθεί ότι ασκεί αντικαρκινογόνα αποτελέσματα, βελτιώνει τη σύσταση του σώματος 

και βοηθά στην απώλεια βάρους (Kim J.H., et al., 2016), ρυθμίζει τις ανοσολογικές και/ή 

φλεγμονώδεις αποκρίσεις (Hassan Eftekhari M., et al., 2013) ενώ μειώνει τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο (Mozaffarian D., et al., 2006), (Jakobsen M.U., et al, 2008). Το CLA είναι GRAS 

(γενικά αναγνωρισμένο ως ασφαλές) στις Ηνωμένες Πολιτείες από το 2008 (Kim J.H., et al., 

2016), χωρίς σημαντικές παρενέργειες που αναφέρθηκαν σε αρκετές μελέτες, εκτός από 

την εμφάνιση περιστασιακών παραπόνων γαστρεντερικού συστήματος (Blankson H., et 

al., 2000). 

Έχουν προταθεί διάφοροι πιθανοί μηχανισμοί που πιθανώς βοηθούν στην απώλεια βάρους 

σε ζωικά μοντέλα και ανθρώπους. Πρώτον, η συμπλήρωση με CLA στην διατροφή 

αποδείχθηκε ότι μειώνει το μέγεθος των λιποκυττάρων, μεταβάλλει τη διαφοροποίηση των 

λιποκυττάρων, διεγείρει τις αποπτωτικές οδούς και ρυθμίζει το μεταβολισμό των λιπιδίων 

(Kim B., et al., 2016). Επιπλέον, ορισμένες εργασίες έδειξαν μεγαλύτερη ενεργοποίηση 

υποδοχέων PPAR-γ και προφλεγμονωδών κυτοκινών (Steck S.E., et al., 2007) , (Hassan 

Eftekhari M., et al., 2013), οξείδωση λιπαρών οξέων (Den Hartigh L.J., et al., 2013) και 

αμαύρωση λευκού λιπώδους ιστού ως μηχανισμός κινητοποίησης λίπους (Shen W., et 

al., 2013), (Shen W., et al., 2015). Τέλος, η προσθήκη CLA στη δίαιτα θα μπορούσε επίσης να 
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αλλάξει τη σύνθεση της μικροχλωρίδας του εντέρου και τους σχετικούς μεταβολίτες του 

εντέρου. (Marques T.M., et al., 2015), (Den Hartigh L.J., et al., 2018), αλλά χρειάζονται 

περισσότερες μελέτες για να δείξουν ότι αυτές οι αλλαγές παίζουν ρόλο στην απώλεια 

βάρους. 

Οι μελέτες πάνω στο CLA σε ανθρώπους παρουσιάζουν δυσκολίες στην ερμηνεία τους λόγω 

ποικιλίας παραγόντων, όπως τα μικρά μεγέθη δειγμάτων, οι διαφορετικές δόσεις και οι 

ισομερείς του CLA, η ευρεία διάρκεια των συμπληρωμάτων, και τα διάφορα 

χαρακτηριστικά του πληθυσμού των μελετών. Μια μετα-ανάλυση του 2018 κατέληξε ότι το 

CLA σε δόση 3,4 γραμμάρια ή περισσότερο ανά ημέρα, για τουλάχιστον 12 εβδομάδες, είχε 

τη μεγαλύτερη επίδραση στη μείωση του σωματικού βάρους σε άτομα άνω των 44 ετών 

(Namazi N., et al., 2019). Ωστόσο, θα πρέπει να τονιστεί ότι η συμπλήρωση με CLA είχε 

αποτέλεσμα μόνο 1,3 kg μείωση του σωματικού βάρους, σχεδόν καθόλου κλινικής 

σημασίας (Namazi N., et al., 2019). Πρόσφατες εκτιμήσεις υπογραμμίζουν ότι το CLA, 

κυρίως το ισομερές 10,12 CLA, φαίνεται να παρέχει σταθερή μείωση του σωματικού λίπους 

με διάφορες επιδράσεις σε διαφορετικές κατηγορίες, ανεξαρτήτως των πρώτων 

συμπτωμάτων μεταβολικού συνδρόμου, χωρίς σημαντική μείωση της άλιπης μάζας. Οι ίδιοι 

συγγραφείς αναφέρουν πολλές μελέτες που δεν καταφέρνουν να επιβεβαιώσουν την 

επίδραση του συνδυασμού CLA στις μετρήσεις του σώματος και προτείνουν ποικίλες 

εξηγήσεις, όπως η σημασία στρατηγικής δοσολογίας για την αποτελεσματικότητα στον 

άνθρωπο, η ανάγκη υψηλότερων δοσών του ενεργού ισομερούς του CLA, καθώς και οι 

διαφορές στον βασικό μεταβολικό ρυθμό μεταξύ ζώων και ανθρώπων (Den Hartigh L.J., 

2019). 

Συμπερασματικά, τα ως τώρα ευρήματα στη βιβλιογραφία υποδεικνύουν ότι το CLA, και 

ειδικότερα το ισομερές 10,12 CLA, ενδέχεται να ενθαρρύνει την απώλεια βάρους και λίπους 

στους ανθρώπους. Αν και η αποτελεσματικότητά του φαίνεται να είναι κλινικά 

περιορισμένη και η ποιότητα των αποδεικτικών στοιχείων χαμηλή, το CLA θα μπορούσε να 

θεωρηθεί ως θεραπεία της παχυσαρκίας και επιπλέον ως ένα διατροφικό πρόγραμμα, 

δεδομένων των ισχυρών προκλινικών ενδείξεων, της μικρής επίδρασης του στην απώλεια 

βάρους και του πολύ καλού προφίλ ασφάλειας του. (Watanabe M, et al., 2020). 
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30 ΜΕΡΟΣ: Συσχέτιση εντερικού 

μικροβιόκοσμου με παχυσαρκία ( και 

πιθανοί μηχανισμοί) 

3.1. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ  

3.1.1. Βακτήρια του εντέρου 

Τα βακτήρια του εντέρου παίζουν σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση και την εξέλιξη της 

παχυσαρκίας. Ακολουθώντας την ίδια διατροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά (HFD), 

τα ποντίκια άγριου τύπου ανέπτυξαν παχυσαρκία, ενώ τα ποντίκια χωρίς μικρόβια όχι, 

υποδεικνύοντας ότι τα ποντίκια χωρίς μικρόβια ήταν σε θέση να αντισταθούν στην 

παχυσαρκία που προκαλείται από HFD (Rabot S., et al., 2010). Το Enterobacter cloacae, που 

συνδέεται στενά με την παχυσαρκία, προκάλεσε μειωμένα επίπεδα αδιπονεκτίνης, 

αυξημένη συγκέντρωση πρωτεΐνης δέσμευσης λιποπολυσακχαρίτη (LBP), διαταραχή της 

ανοχής στη γλυκόζη και αύξηση βάρους κατά την εισαγωγή σε ποντίκια που δεν έχουν 

μικρόβια (Fei N., κ.ά., 2012). Επιπλέον, τα ποντίκια χωρίς μικρόβια ανέπτυξαν παχυσαρκία 

όταν μεταμοσχεύθηκαν με μικροχλωρίδα κοπράνων από παχύσαρκα ποντίκια (Turnbaugh 

PJ., et al., 2008), (Backhed F., et al., 2007). Αντιθέτως, παρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση 

των συμπτωμάτων του μεταβολικού συνδρόμου σε παχύσαρκα ποντίκια μετά τη λήψη 

μικροβιακής κοινότητας κοπράνων από αδύνατα ποντίκια (Vrieze A., κ.ά., 2012). Τα 

παραπάνω ευρήματα υποστηρίζουν την ιδέα ότι οι βακτηρίδια του εντέρου σχετίζονται με 

την παχυσαρκία. 

Ένα συσσωρευμένο σύνολο στοιχείων υποδηλώνει ότι η σύνθεση και η βιοποικιλότητα των 

βακτηρίων του εντέρου σε παχύσαρκες ομάδες διέφερε σημαντικά από εκείνες σε υγιείς 

ομάδες. (Million M., et al., 2013), (Yun Y., et al., 2017). Σε σύγκριση με τους ελέγχους, η 

ποικιλομορφία των βακτηρίων του εντέρου είναι μειωμένη σημαντικά σε παχύσαρκα άτομα 

(Yun Y., et al., 2017). Η ταξινομική ανάλυση των βακτηρίων στα κοπράνα από παχύσαρκα 

και αδύνατα άτομα απέδειξε ότι, σε επίπεδο φυλής, η πληθώρα των Firmicutes αυξάνεται 

σημαντικά σε παχύσαρκα άτομα, ενώ η αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes επίσης 

αυξάνεται, ενώ η πληθώρα των Bacteroidetes μειώνεται σημαντικά σε σχέση με τα 

αδύνατα άτομα (Koliada A., κ.ά., 2017). Αυτά τα ευρήματα είναι συμβατά με τα 

αποτελέσματα προηγούμενων μελετών σε ποντίκια, που εξέτασαν το μικροβίωμα στα 

κοπράνα ανάλογα με τη διατροφή με αυξημένη περιεκτικότητα σε λίπη (HFD) (Ley RE., κ.ά., 

2005). Η μείωση των Bacteroidetes πιστεύεται ότι συσχετίζεται με την απώλεια λίπους, ενώ 

η αύξηση των Firmicutes σχετίζεται θετικά με την πρόσληψη εύπεπτης ενέργειας και την 

αποθήκευση λίπους (Murga-Garrido SM, et al., 2022). Ωστόσο, σε αρκετές πρόσφατες 

μελέτες, ορισμένοι ερευνητές βρήκαν ότι δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στα παχύσαρκα 

και αδύνατα άτομα όσον αφορά την αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes και την αφθονία 

των Bacteroidetes (Andoh A., et al., 2016), (Murga-Garrido SM., et al., 2022). Τα 

αμφιλεγόμενα αποτελέσματα απαιτούν περαιτέρω έρευνα.  

Άλλα είδη βακτηρίων του εντέρου που συνδέονται με την παχυσαρκία είναι τα ακόλουθα 

(Depommier et al., 2019; Crovesy et al., 2017; Million et al., 2012; Amabebe et al, 2020):  
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• “Christensenellaceae”: αύξησή τους σχετίζεται με αυξημένο Δείκτη Μάζας Σώματος. 

• “Prevotellaceae” : είναι αυξημένα σε αρκετές περιπτώσεις παχυσαρκίας.  

• “Methanobacterilles”: συμβάλλουν στη διατήρηση του φυσιολογικού βάρους. Σε 

παχύσαρκα άτομα παρουσιάζονται μειωμένοι πληθυσμοί στο εντερικό μικροβίωμα.  

• “Lactobacillus”: συμβάλλουν στην ισορροπία μεταξύ των μικροβίων του εντέρου, ενώ 

παράλληλα μπορούν να βοηθήσουν στην απώλεια βάρους σε παχύσαρκα άτομα. Συνήθως, 

είναι μειωμένα σε περιπτώσεις παχυσαρκίας.  

• “Bifidobacteria”: διαδραματίζουν κι αυτά σημαντικό ρόλο για τη διατήρηση της 

ισορροπίας του εντερικού μικροβιώματος και όταν είναι αυξημένα συμβάλλουν στη μείωση 

του βάρους. Οι μειωμένοι πληθυσμοί τους συναντώνται σε παχύσαρκα άτομα ή 

υποδηλώνουν κίνδυνο παχυσαρκίας.  

• “Akkermansia”: η αυξημένη συγκέντρωσή τους συμβάλλει στη απώλεια βάρους, ενώ 

συνήθως στα παχύσαρκα άτομα παρουσιάζουν μειωμένη συγκέντρωση. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 6 :Οι μεταβολές του εντερικού μικροβιώματος σε περιπτώσεις παχυσαρκίας 

(εικόνα προσαρμοσμένη από Kobyliak et al., 2016) 

ΦΥΛΛΟ ΓΕΝΟΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ 

Firmicutes Bacillus ↑ 

Clostridium ↑ 

Lactobacillus ↓ 

Bacteroidetes Bacteroides ↓ 

Prevotella ↑ 

Actinobacteria Bifidobacterium ↓ 

Verrucomicrobia Akkermansia ↓ 

Euryarchaeota ( domain 
archaea) 

Methanobrevibacter ↑ 

 

Επιπλέον, συγκεκριμένα είδη είχαν στενή σχέση με τον βαθμό παχυσαρκίας και τα επίπεδα 

των σχετικών μεταβολικών δεικτών. Τα γένη Lactobacillus συσχετίζονται αρνητικά με έναν 

δείκτη μάζας σώματος, ο οποίος λειτουργεί ως αναπαράσταση του λίπους, και 

συσχετίζονται θετικά με τη λεπτίνη, ανεξάρτητα από την πρόσληψη θερμίδων (Kong LC., 

κ.ά., 2013). Σε πολλές μελέτες, το γένος Christensenellaceae συσχετίζεται αρνητικά με την 

ολική χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια στον ορό, τη λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας και 

την απολιποπρωτεΐνη Β, ενώ έχει θετική συσχέτιση με τη λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας 

(Waters & Ley 2019). 

 

3.1.2. Εντερικές μη βακτηριακές κοινότητες 

Εκτός από τα βακτήρια, τα αρχαία, οι μύκητες και οι ιοί έχουν συμβάλει στην παθογένεση 

της παχυσαρκίας. Οι Zhang et al. διαπίστωσαν ότι σε σύγκριση με άτομα που είχαν 

υποβληθεί σε γαστρική παράκαμψη ή είχαν φυσιολογικό βάρος, η πληθώρα των 
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μεθανογόνων Archaea που χρησιμοποιούν H2 είχε αυξηθεί σημαντικά σε άτομα με 

παχυσαρκία. Όταν αυτή η κατηγορία αρχαίων συνυπήρχε με βακτήρια που παράγουν H2 

στον ανθρώπινο εντερικό σωλήνα, το μεθανογόνο Archaea που χρησιμοποιεί H2 είχε την 

ικανότητα να διευκολύνει τη μεταφορά μεταξύ των ειδών H2 μεταξύ βακτηρίων και 

αρχαίων. Αυτή η διαδικασία θεωρήθηκε ως μία από τις κρίσιμες προσεγγίσεις για την 

ενίσχυση της πρόσληψης ενέργειας σε άτομα με παχυσαρκία (Zhang H., κ.ά., 2009). 

Επιπλέον, η αύξηση των μεθανογόνων Archaea που χρησιμοποιούν H2 συσχετίστηκε επίσης 

θετικά με την παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας (SCFAs), διευκολύνοντας τη 

ζύμωση, η οποία έπαιξε σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη της παχυσαρκίας ( Zhang H., et al., 

2009). 

Επιπλέον, η πληθώρα του μυκητιακού είδους Saccharomyces cerevisiae έχει αυξηθεί 

σημαντικά σε παχύσαρκα ποντίκια που προκαλούνται από υψηλή περιεκτικότητα σε λίπη 

διατροφή (HFD), σε αντίθεση με τα αδύνατα ποντίκια (Turnbaugh PJ., et al., 2009). 

Αντίθετα, η ποσότητα των ειδών Saccharomyces σε παχύσαρκα άτομα έχει μειωθεί 

σημαντικά σε σύγκριση με τους ελέγχους, σύμφωνα με πρόσφατη έκθεση (Borgo F., et al., 

2017). Το ερώτημα εάν αυτή η μεταβολή στα είδη μυκήτων επηρεάζει την ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας και τους σχετικούς μηχανισμούς παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστο. 

Έχει παρατηρηθεί ότι το ποσό της αύξησης βάρους των παχύσαρκων ποντικών μειώθηκε 

μετά τη μεταμόσχευση ιικών κοινοτήτων του τυφλού από αδύνατα άτομα, τα οποία 

υποστήριξαν τη στενή σύνδεση μεταξύ του ιού του εντέρου και της παχυσαρκίας 

(Rasmussen TS., et al., 2020). Σε σύγκριση με φυσιολογικά ποντίκια, οι ποσότητες ιικού RNA 

και DNA σε δείγματα κοπράνων από παχύσαρκα ποντίκια έχουν αυξηθεί σημαντικά, 

υποδηλώνοντας τη σημαντική αύξηση των ιικών κοινοτήτων RNA και DNA σε άτομα με 

παχυσαρκία (Yadav H., et al., 2016). Επιπλέον, έχει επιβεβαιωθεί ότι το περιεχόμενο ιικών 

στα κοπράνα συσχετίζεται θετικά με βακτήρια που σχετίζονται με την παχυσαρκία, όπως το 

Firmicutes, ενώ ο πληθυσμός των ιικών στα κοπράνα συσχετίζεται αρνητικά με τα άπαχα 

βακτήρια, συμπεριλαμβανομένων των Bacteroidetes και Bifidobacteria (Ley RE., et al., 

2006). Μία υπόθεση είναι ότι, οι ιογενείς κοινότητες του εντέρου πιθανώς συμμετέχουν 

στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας αλληλεπιδρώντας με βακτήρια που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία του εντέρου, ειδικά βακτηριοφάγους. Επίσης η αύξηση των ιικών κοινοτήτων 

των κοπράνων ευνοεί την απελευθέρωση ιικών πρωτεϊνών (Yadav H., et al., 2016), οι οποίες 

έχουν την ικανότητα να αλληλεπιδρούν με τα κύτταρα ξενιστές και να συμμετέχουν στη 

ρύθμιση βιολογικών διεργασιών, όπως ο μεταβολισμός του ξενιστή και οι φλεγμονώδεις 

αποκρίσεις (Ponterio E., et al., 2015), συμβάλλοντας έτσι στην εξέλιξη της παχυσαρκίας. 

 

3.2. Οι μηχανισμοί με τους οποίους η μικροχλωρίδα του εντέρου επηρεάζει 

την παχυσαρκία 

3.2.1. Διαταραχή της ενεργειακής ομοιόστασης 

3.2.1.1. Πρόσληψη εύπεπτης ενέργειας 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι η αλλοιωμένη μικροχλωρίδα του εντέρου σε παχύσαρκα άτομα 

εμφάνισε πιο ισχυρές ιδιότητες πρόσληψης ενέργειας από την τροφή που καταναλώθηκε 

σε σύγκριση με τους ελέγχους, κυρίως με την προώθηση της παραγωγής μεταφορέων 
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θρεπτικών ουσιών και διαφόρων ενζύμων πρωτογενούς ζύμωσης (Woting A. Et al., 2014), 

(Turnbaugh PJ., et al., 2006). Πιο συγκεκριμένα, η αύξηση του Clostridium ramosum 

(Firmicutes phylum), αύξησε την αποτελεσματικότητα της πρόσληψης εύπεπτης ενέργειας 

μέσω υψηλότερης έκφρασης Glut2 (ένας μεταφορέας γλυκόζης) και CD36 (μια 

τρανσλοκάση λιπαρού οξέος) (Woting A., et al., 2014).  

Η αυξημένη παρουσία των βακτηριδίων Firmicutes και η αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes 

σε άτομα με παχυσαρκία συσχετίζεται με τη διαδικασία πέψης δύσπεπτων 

πολυσακχαριτών. Αυτή η διαδικασία οδηγεί στην παραγωγή μονοσακχαριτών και 

συντονίζεται με την παραγωγή βραχείας αλυσίδας λιπαρών οξέων (SCFAs), ιδίως οξικού και 

βουτυρικού. Επιπλέον, η διαδικασία αυτή επιτρέπει την εξαγωγή ενέργειας από ουσίες που 

θα είχαν μειωθεί εναλλακτικά μέσω των κοπράνων. Οι αυξημένοι όγκοι α-αμυλασών και 

αμυλομαλτάσης σε βακτήρια του εντέρου, εμπλουτισμένα με παχυσαρκία, προκαλούν 

αυτές τις διεργασίες (Turnbaugh PJ., et al., 2006). Οι μονοσακχαρίτες και τα SCFAs που 

παράγονται μπορούν να απορροφηθούν από τον ξενιστή στο πεπτικό σύστημα, παρέχοντας 

ένα σημαντικό ποσοστό των θερμίδων που απαιτούνται. Ειδικότερα, εκτιμάται ότι τα SCFAs 

μπορούν να συνιστούν από 5% έως 15% των συνολικών θερμίδων που χρειάζονται οι 

άνθρωποι, με τα επιθηλιακά κύτταρα του παχέος εντέρου να απορροφούν περίπου 60-70% 

των απαιτούμενων θερμίδων (Brake LK., et al., 2013). 

Επιπλέον, η μεταφορά μεταξύ των ειδών Η2 μεταξύ βακτηρίων και αρχαίων αύξησε επίσης 

σημαντικά την πρόσληψη εύπεπτης ενέργειας σε παχύσαρκα άτομα (Zhang H., et al., 2009). 

Η παράλληλη αύξηση των μεθανογόνων Archaea που χρησιμοποιούν H2 και βακτηρίων που 

παράγουν H2 στο εντερικό σύστημα παχύσαρκων ατόμων συνέβαλε στη μετατροπή των 

πολυσακχαριτών σε SCFAs, κυρίως μέσω της ανακούφισης των θερμοδυναμικών 

περιορισμών, καθώς τα μεθανογόνα Archaea που χρησιμοποιούν H2 είχαν την ικανότητα 

να διασπείρουν τη ζύμωση. (Zhang H., et al., 2009). 

3.2.1.2. Δαπάνες ενέργειας 

Η αλλαγμένη μικροχλωρίδα του εντέρου σε παχύσαρκα άτομα οδηγεί σε μεταβολές του 

μεταβολισμού του περιεχομένου του αυλού, όπως τα χολικά οξέα και τα SCFAs, τα οποία 

συμμετέχουν στη ρύθμιση της ενεργειακής δαπάνης. (Εικόνα 4). Ο ενεργοποιημένος 

συζευγμένος με πρωτεΐνη Takeda G υποδοχέας 5 (TGR5) από το χολικό οξύ στον καφέ 

λιπώδη ιστό (BAT) επάγει την έκφραση του συνενεργοποιητή PPARγ-1α (Broeders EP., et al., 

2015) και της ιωδοθυρονίνης-αποϊωδινάσης τύπου 2. Ο πρώτος αποτελεί σημαντικό 

ρυθμιστή για τη διαδικασία δημιουργίας μιτοχονδρίων, ενώ το τελευταίο υποστηρίζει τη 

μετάβαση από ανενεργή θυροξίνη σε 3,5,3'-τριιωδοθυρονίνη. Αυτή η μετάβαση ενισχύει 

την αποσύνδεση της λειτουργίας των μιτοχονδρίων και ενθαρρύνει τη θερμογένεση μέσω 

της ενεργοποίησης του υποδοχέα της θυρεοειδικής ορμόνης, συμβάλλοντας στην 

ενεργειακή δαπάνη. Επιπλέον, στο έντερο, ο ενεργοποιημένος υποδοχέας Farnesoid X (FXR) 

ενισχύει την έκκριση του αυξητικού παράγοντα ινοβλαστών (FGF) 15/19. Αυτός ο 

παράγοντας μπορεί να αυξήσει την παραγωγή του συνδέτη TGR5 και να προκαλέσει 

αλλαγές στη σύνθεση της δεξαμενής χολικού οξέος. Αυτές οι διεργασίες καταλήγουν σε 

μαύρισμα του λευκού λιπώδους ιστού, ενεργοποίηση των βραχείας αλυσίδας του λεπτού 

(ΒΑΤ) και αυξημένη θερμογένεση (Fang S., κ.ά., 2015). Όλες αυτές οι αλλαγές είναι ευνοϊκές 

για τις ενεργειακές δαπάνες. Επομένως, η μείωση των χολικών οξέων που προκαλείται από 
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τη δυσβίωση του εντέρου στην παχυσαρκία, όπως τα μειωμένα Bacteroides και 

Lactobacillus (Ridlon JM., et al., 2006), υπονομεύει την ενεργειακή δαπάνη κυρίως με την 

αδρανοποίηση των προαναφερθέντων οδών σηματοδότησης με τη μεσολάβηση των 

χολικών οξέων, επιδεινώνοντας έτσι την εξέλιξη της νόσου. 

Τα SCFAs δημιουργούνται μέσω της ζύμωσης από τη μικροχλωρίδα του εντέρου κατά την 

αναγωγή των αναποτελεσματικών διαιτητικών ινών. Αυτά αποτελούνται κυρίως από οξικά 

οξέα, προπιονικά οξέα και βουτυρικά οξέα. Η συγκέντρωση των SCFAs έχει αυξηθεί σε 

παχύσαρκα άτομα κυρίως λόγω των αυξημένων επιπέδων Firmicutes και των μεθανογόνων 

Archaea που χρησιμοποιούν H2 (Zhang H., et al., 2009), (Cuevas-Sierra A., et al., 2019). Τα 

SCFA συμμετέχουν επίσης στη ρύθμιση των ενεργειακών δαπανών, αλλά η λειτουργία της 

φαίνεται αμφιλεγόμενη. Από τη μία πλευρά, η παρουσία SCFAs καταστέλλει την έκκριση 

του επαγόμενου από τη νηστεία λιπώδους παράγοντα (FIAF) από το έντερο (Mandard S., et 

al., 2006), (Long & Zierath 2006). Η FIAF ενισχύει τη δραστηριότητα της ενεργοποιημένης με 

AMP κινάσης σε σκελετικούς μύες, ήπαρ και κόλον, προάγοντας καταβολικές διαδικασίες 

όπως η β-οξείδωση (Woting & Blaut 2016) ), προσφέροντας έτσι προστασία από την 

παχυσαρκία. Από την άλλη πλευρά, το βουτυρικό οξύ, ως κύριο συστατικό των SCFAs, 

επηρεάζει θετικά την ενεργοποιημένη με AMP κινάση σε μυς και ήπαρ, ενισχύοντας επίσης 

την έκφραση της μιτοχονδριακής μη συζευγμένης πρωτεΐνης 1 και του συνενεργοποιητή 1α 

PPAR-γ σε λευκά λιπώδη ιστά, προωθώντας έτσι τη θερμογένεση και την οξείδωση λιπαρών 

οξέων (Lin HB., et al., 2012). Συνολικά, τα SCFAs φαίνεται να διαδραματίζουν διττό ρόλο στη 

ρύθμιση των ενεργειακών δαπανών, καθώς απαιτούν περαιτέρω ερευνητική διερεύνηση. 

 

Εικόνα 4: Διαταραχή της ενεργειακής ομοιόστασης. (Cheng Z., et al., 2022). 

 

3.2.2. Σύνθεση και αποθήκευση λιπιδίων 

Η αλλοιωμένη μικροχλωρίδα του εντέρου σε παχύσαρκα άτομα ασκεί επίδραση στη 

σύνθεση των λιπιδίων μέσω πολλαπλών μηχανισμών. Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, η 

συγκέντρωση των χολικών οξέων είναι μειωμένη σε παχύσαρκα άτομα λόγω των 

μειωμένων Bacteroides και Lactobacillus (Ridlon JM., et al., 2006). Τα χολικά οξέα παίζουν 

σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση της σύνθεσης των λιπιδίων. Ο ενεργοποιημένος FXR από το 

https://loop.frontiersin.org/people/1820552
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χολικό οξύ στο ήπαρ περιορίζει την έκφραση του ομολόγου 1 του ηπατικού υποδοχέα με 

έναν μικρό ετεροδιμερή τρόπο που διαμεσολαβείται από τον συνεργάτη και περαιτέρω 

αναστέλλει τη μετενεργοποίηση της ρυθμιστικής δέσμευσης στερόλης πρωτεΐνης1c 

(SREBP1c), η οποία έχει στενή σχέση με τα γονίδια που εμπλέκονται στη λιπογένεση 

(καταστολή της ηπατικής de novo λιπογένεσης) (Trauner M., et al., 2010). Επιπλέον, η 

απελευθέρωση του FGF19 που προκαλείται από το FXR στο έντερο μπορεί να 

ενεργοποιήσει τον υποδοχέα FGFR4 στα ηπατοκύτταρα και στη συνέχεια να αναστέλλει το 

SREBP1c απευθείας καταστέλλοντας τον ενεργοποιημένο από τον πολλαπλασιαστή 

υπεροξισώματος υποδοχέα-γ συνενεργοποιητή 1β και επάγοντας τον μετατροπέα σήματος 

και τον ενεργοποιητή, την έκφραση και τον ενεργοποιητή του trashP. (Bhatnagar S., et al., 

2009). Επομένως, τα μειωμένα χολικά οξέα ευνοούν την ηπατική de novo λιπογένεση. 

Επιπλέον, η μικροχλωρίδα του εντέρου επιφέρει πιο αποτελεσματική απορρόφηση 

ενέργειας και αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στον ορό λόγω της υψηλότερης έκφρασης του 

Glut2. Αυτό αποτελεί αφορμή για την ενεργοποίηση δύο βασικών μεταγραφικών 

παραγόντων, του SREBP1 και της πρωτεΐνης σύνδεσης στοιχείου απόκρισης υδατανθράκων 

(ChREBP), με αποτέλεσμα την προώθηση της σύνθεσης ηπατικών λιπιδίων (Backhed F., et 

al., 2004). Επιπλέον, τα αυξημένα SCFA σε παχύσαρκα άτομα μπορούν γρήγορα να 

αφομοιωθούν σε λιπίδια και υδατάνθρακες του ξενιστή, ιδιαίτερα οξικά, τα οποία 

αναγνωρίζονται ως πρόδρομοι για τη σύνθεση λιπαρών οξέων ή χοληστερόλης (Amabebe 

E., et al, 2020). Το βουτυρικό οξύ επιδρά θετικά στη σύνθεση λιπιδίων από κετονικό σώμα ή 

ακετυλο-CoA, κυρίως μέσω της ενεργοποίησης της οδού β-υδροξυ-β-μεθυλγλουταρυλ-CoA 

(Birt DF., et al., 2013). Ως αποτέλεσμα, παρατηρείται μείωση των ποσοτήτων λιπολυτικών 

ενζύμων και ενίσχυση της έκφρασης λιπογονικών γονιδίων στους απογόνους μετά από 

μητρική συμπλήρωση βουτυρικού (Huang Y., et al., 2017). Ωστόσο, σε άλλη μελέτη, 

παρατηρήθηκε ότι το βουτυρικό οξύ μείωνε τη δραστηριότητα και την έκφραση του PPAR-γ, 

διευκολύνθηκε δηλαδή η μετάβαση από τη λιπογένεση στην οξείδωση των λιπιδίων (den 

Besten G., et al., 2015). 

 Ακόμη, η δυσβίωση του εντέρου στην παχυσαρκία συμβάλλει σημαντικά στην αποθήκευση 

λιπιδίων. Η αλλοιωμένη μικροχλωρίδα του εντέρου σε παχύσαρκα άτομα επιφέρει 

υψηλότερη συγκέντρωση λιποπολυσακχαρίτη (LPS) (Yun Y., et al., 2017), ο οποίος 

πυροδοτεί μια σειρά φλεγμονωδών αποκρίσεων και προκαλεί μεταβολική ενδοτοξαιμία 

(Neal MD., et al., 2006), (Vijay-Kumar M., et al., 2010). (Εικόνα 5). Σε αυτό το πλαίσιο, η 

έκφραση των προφλεγμονωδών κυτοκινών στους λιπώδεις ιστούς ενισχύεται σημαντικά, 

συμπεριλαμβανομένης της ιντερλευκίνης (IL)-6 και του παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF)-α 

(Weisberg SP., et al., 2003), που μπορεί να οδηγήσει σε αντίσταση στην ινσουλίνη κυρίως 

μέσω της αδρανοποίησης του υποδοχέα ινσουλίνης από φωσφορυλίωση της σερίνης σε 

αυτό (Hotamisligil GS., et al., 1996). Η αντίσταση στην ινσουλίνη ευνοεί την υπερβολική 

αποθήκευση λιπιδίων στους λιπώδεις ιστούς και στο ήπαρ. Επιπλέον, η μεταβολική 

ενδοτοξαιμία αυξάνει την υπερπλασία των λιποκυττάρων, διευκολύνοντας τη διαδικασία 

αυτή μέσω του CD14, και προωθεί την παραγωγή ακτιβίνης Α. Η ακτιβίνη Α, με τη σειρά 

της, συντελεί στην πολλαπλασιαστική διαδικασία των πρόδρομων κυττάρων του 

λιποκυττάρου (Gomes AC., et al., 2018). Σε μια πρόσφατη μελέτη, η μικροχλωρίδα του 

εντέρου προκαλεί αποθήκευση λίπους αναστέλλοντας την έκφραση των Gcg και Bdnf , τα 

οποία κωδικοποιούν τα νευροπεπτίδια που καταστέλλουν το σωματικό λίπος και 
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προκαλώντας αντίσταση στη λεπτίνη με τη μεσολάβηση Socs3 (Schele E., et al., 2013). Σε 

παχύσαρκα ποντίκια που προκλήθηκαν από υψηλό λιπαρό διαιτητικό πρόγραμμα, 

παρατηρήθηκε ότι το Lactobacillus paracasei επηρέασε την έκφραση της ANGPTL4 στο 

ήπαρ. Αυτή η επίδραση οδήγησε στην αναστολή της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL), η 

οποία συνήθως συμβάλλει στη μεταφορά των τριγλυκεριδίων από το ήπαρ στη 

συστηματική κυκλοφορία και στην απορρόφησή τους από τα λιποκύτταρα. Συνεπώς, η 

μείωση του Lactobacillus paracasei σε παχύσαρκα άτομα συμβάλλει στην αποθήκευση 

λιπιδίων, αφού απελευθερώνεται η αναστολή της LPL (Aronsson L., et al., 2010). 

 

Εικόνα 5: Προτεινόμενοι μηχανισμοί για την δράση του εντερικού μικροβιόκοσμου στην εμφάνιση 
μεταβολικής ενδοτοξιναιμίας και παχυσαρκίας. (Cani P.D. and Delzenne N.M., et al., 2011).  

 

3.2.3. Κεντρική όρεξη και συμπεριφορά σίτισης 

3.2.3.1. Ο άξονας εντέρου-εγκεφάλου 

Ο άξονας εντέρου-εγκεφάλου αναφέρεται στη στενή και αμφίδρομη αλληλεπίδραση 

μεταξύ του εντέρου και του κεντρικού νευρικού συστήματος. Το έντερο μεταδίδει 

πληροφορίες σχετικά με τη διατροφική κατάσταση στον εγκέφαλο μέσω ποικίλων 

μηχανισμών, όπως το ενδοκρινικό σύστημα του εντέρου, το νευρικό σύστημα του εντέρου 

και το πνευμονογαστρικό νεύρο (van Son J, et al., 2021). Αυτή η συνεχής αλληλεπίδραση 

είναι πολύπλοκη και συμβάλλει στη ρύθμιση διάφορων φυσιολογικών λειτουργιών και 

συμπεριφορών. Πολλοί ερευνητές παρατήρησαν ότι έπαιξε καθοριστικό ρόλο σε αυτή τη 

αμφίδρομη επικοινωνία, το εντερικό μικροβίωμα. Αυξανόμενες μελέτες έχουν δείξει ότι ο 

άξονας μικροχλωρίδας-έντερου σχετίζεται στενά με διάφορες ασθένειες του 

γαστρεντερικού και του νευρικού συστήματος, συμπεριλαμβανομένου του συνδρόμου 

ευερέθιστου εντέρου και της νόσου του Πάρκινσον (Vascellari S, et al., 2020), (Rao SSC, et 

al., 2020). Δεδομένου ότι ο άξονας εντέρου- εγκεφάλου συμμετείχε στη ρύθμιση της 

κεντρικής όρεξης και της συμπεριφοράς σίτισης (Wall R, et al., 2014), (Meng F, et al., 2016), 

(Delgado TC., 2013), (Dinan and Cryan, 2016), (Schellekens H, et al., 2012), (Byrne CS, et al., 

2016), η δυσβίωση του εντέρου σε παχύσαρκα άτομα μπορεί να ασκήσει επίδραση στην 

πρόσληψη τροφής, συμβάλλοντας έτσι στην εξέλιξη της παχυσαρκίας . 

3.2.3.2. Ο ρόλος της μικροχλωρίδας του εντέρου στη ρύθμιση της κεντρικής όρεξης και της 

συμπεριφοράς σίτισης 

Η μικροχλωρίδα του εντέρου επηρεάζει τη ρύθμιση της κεντρικής όρεξης και της 

συμπεριφοράς σίτισης με διάφορους τρόπους. Κάποια βακτήρια, όπως το Bifidobacterium 

https://www.frontiersin.org/journals/endocrinology/articles/10.3389/fendo.2022.1025706/full#B71
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και το Lactobacillus, παράγουν γαλακτικό, το οποίο λειτουργεί ως υπόστρωμα για τα 

νευρωνικά κύτταρα, παρατείνοντας τον μεταγευματικό κορεσμό. (Silberbauer CJ, et al., 

2000). Τα οξικά και βουτυρικά άλατα που παράγονται από τη βακτηριακή ζύμωση των 

άπεπτων διαιτητικών ίνων έχουν επίσης σημαντικό ρόλο. Το οξικό οξύ, για παράδειγμα, 

ενεργοποιεί τον κύκλο του κιτρικού οξέος στον υποθάλαμο, επηρεάζοντας το προφίλ 

έκφρασης των νευροπεπτιδίων που ρυθμίζουν τον κορεσμό (Zhou J, et al., 2008). Αυτές οι 

αλληλεπιδράσεις συνεισφέρουν στη συνολική ρύθμιση της κεντρικής όρεξης και της 

συμπεριφοράς σίτισης από τη μικροχλωρίδα του εντέρου. Το βουτυρικό οξύ επηρεάζει την 

όρεξη του ξενιστή και τη συμπεριφορά σίτισης με διάφορους τρόπους. Ένα από τα 

μηχανισμούς είναι η ενεργοποίηση του πνευμονογαστρικού νεύρου και του υποθαλάμου. 

Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι το βουτυρικό οξύ έχει την ικανότητα να διασχίζει τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό, επιτρέποντας την επίδρασή του στο κεντρικό νευρικό σύστημα 

(Wong and Beiko, 2015). Επιπλέον, οι ορμόνες του εντέρου, όπως το πεπτίδιο YY (PYY) και 

το πεπτίδιο 1 που μοιάζει με γλυκογόνο (GLP-1), εκκρίνονται από εντεροενδοκρινικά 

κύτταρα που βρίσκονται σε όλο το επιθήλιο του εντέρου. Αυτές οι ορμόνες επηρεάζουν την 

όρεξη και τη συμπεριφορά σίτισης. (Gribble and Reimann, 2016) (Worthington JJ, et al., 

2018). Επιπλέον, τα χολικά οξέα, τα SCFA και οι ινδόλες, που παράγονται από τη 

μικροχλωρίδα του εντέρου, συνδέονται στενά με την έκκριση αυτών των ορμονών του 

εντέρου από τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα, συμβάλλοντας έτσι στη ρύθμιση της κεντρικής 

όρεξης και της συμπεριφοράς σίτισης (Chimerel C, et al., 2014), (Tolhurst G, et al., 2012). Το 

GLP-1 και το PYY ανήκουν σε ισχυρές ανορεξιγονικές ορμόνες, οι οποίες μπορούν να 

επηρεάσουν την όρεξη του ξενιστή και τη συμπεριφορά σίτισης δεσμεύοντας τους 

υποδοχείς τους τοπικά στους εντερικούς νευρώνες, στους προσαγωγούς του 

πνευμονογαστρικού, τον υποθάλαμο και το εγκεφαλικό στέλεχος (De Silva and Bloom, 

2012), (Richards P, et al., 2014). Η μικροχλωρίδα του εντέρου οδηγεί επίσης στην παραγωγή 

νευροδιαβιβαστών, συμπεριλαμβανομένου του γ-αμινοβουτυρικού οξέος (GABA) και της 

σεροτονίνης (Wall R, et al., 2014), που συσχετίζονται με τον κεντρικό έλεγχο της όρεξης 

(Meng F, et al., 2016), (Delgado TC., 2013). Πιο συγκεκριμένα, το GABA, ως οι κυρίαρχοι 

ανασταλτικοί νευροδιαβιβαστές του νευρικού συστήματος του ξενιστή, έχει την ικανότητα 

να διεγείρει τη σίτιση (Delgado TC., 2013). Η σεροτονίνη μπορεί κυρίως να καταστείλει την 

όρεξη ρυθμίζοντας τους νευρώνες της μελανοκορτίνης, οι οποίοι συμβάλλουν στη 

διατήρηση της ομοιόστασης του σωματικού βάρους (Heisler LK, et al., 2006), (Xu Y, et al., 

2008). 

Η μικροχλωρίδα του εντέρου φαίνεται να επηρεάζει την κεντρική όρεξη και τη 

συμπεριφορά σίτισης μέσω ποικίλων μηχανισμών. Ένας από αυτούς είναι η ρύθμιση της 

διάθεσης και των οδών ανταμοιβής. Η μικροχλωρίδα του εντέρου αλλάζει τη διάθεση μέσω 

των μικροβιακών μεταβολιτών, προκαλώντας ανοσολογικές αποκρίσεις και ενεργοποιώντας 

το πνευμονογαστρικό νεύρο (Dinan and Cryan, 2016). Όταν η ψυχολογική πίεση αυξάνεται, 

η μικροχλωρίδα του εντέρου επηρεάζει τις ηδονικές οδούς σηματοδότησης, αυξάνοντας 

την πρόσληψη τροφής υψηλής θερμιδικής αξίας από τον ξενιστή (Schellekens H, et al., 

2012). Η διάθεση, συνεπώς, επηρεάζει τα κυκλώματα του εγκεφάλου που σχετίζονται με τη 

συμπεριφορά σίτισης. Μια μελέτη απεικόνισης στον άνθρωπο έδειξε ότι η αυξανόμενη 

ποσότητα προπιονικού, που παράγεται από τη ζύμωση βακτηρίων, σχετίζεται με τη μείωση 



 

57 
 

της προβλεπόμενης απόκρισης ανταμοιβής σε τροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε 

θερμίδες, επηρεάζοντας έτσι τη συμπεριφορά σίτισης. (Byrne CS, et al., 2016) 

 

3.3. ΠΙΘΑΝΟΙ Η ΑΠΟΔΕΔΕΙΓΜΕΝΟΙ ΤΡΟΠΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΜΕΣΩ ΤΟΥ ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΜΙΚΡΟΒΙΟΚΟΣΜΟΥ  

3.3.1.Μεταμόσχευση μικροβιώματος μέσω κοπράνων (FMT) 

Η μεταμόσχευση μικροχλωρίδας κοπράνων (FMT) είναι μια θεραπευτική διαδικασία όπου 

το εναιώρημα κοπράνων από υγιείς δότες μεταφέρεται στην εντερική οδό των ασθενών. 

Αυτό στοχεύει στην ανασύσταση της μικροχλωρίδας του εντέρου και στη θεραπεία 

ασθενειών (Milosevic I, et al., 2019). Το FMT προσφέρει στους λήπτες όχι μόνο την πλήρη 

μικροχλωρίδα του εντέρου αλλά και τα παράγωγά της από υγιείς δότες, καθιστώντας το 

έναν πιο αποτελεσματικό τρόπο θεραπείας (Lee P, et al., 2019). Επιπλέον, η επιτυχής χρήση 

του FMT στη θεραπεία λοιμώξεων από Clostridium difficile δείχνει ότι μπορεί να αποτελέσει 

υποσχόμενη θεραπευτική επιλογή για πολλαπλές ασθένειες που συνδέονται με 

προβλήματα στο έντερο, όπως χρόνια δυσκοιλιότητα, σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου και 

ελκώδη κολίτιδα (Bron PA, et al., 2017). Σε μια μελέτη σε ζώα, το FMT από υγιείς δότες 

βελτίωσε σημαντικά τα μεταβολικά προφίλ παχύσαρκων ποντικών, ανοίγοντας τον δρόμο 

για τη μεταφορά ευεργετικών επιδράσεων από άσκηση και δίαιτα (Lai ZL, et al., 2018). 

Επίσης, σε ένα προκαταρκτικό πείραμα σε ανθρώπους, 9 άτομα με παχυσαρκία και 

μεταβολικό σύνδρομο βελτίωσαν σημαντικά την περιφερική ευαισθησία στην ινσουλίνη 

μετά από μεταμόσχευση μικροχλωρίδας κοπράνων από λεπτούς δότες (Vrieze A, et al., 

2012). Ωστόσο, σε πολλές πρόσφατες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, το FMT δεν είχε 

σημαντική επίδραση στα μεταβολικά προφίλ και την απώλεια βάρους (Leong KSW, et al., 

2020), (Yu EW, et al., 2020). Αυτές οι αμφιλεγόμενες αναφορές απαιτούν περαιτέρω 

έρευνα. Επιπλέον, μερικές μελέτες έχουν αναφέρει αρκετά επιζήμια συμβάντα που 

σχετίζονται με το FMT, όπως έμετο, δυσκοιλιότητα, διάρροια και κοιλιακή δυσφορία 

(Cammarota G, et al., 2017), διεγείροντας ανησυχίες για την ασφάλεια του FMT. 

 

3.3.2.Υπερτροφές-Superfoods 

Οι υπερτροφές, γνωστές και ως superfoods, αναφέρονται σε τρόφιμα που ξεχωρίζουν για 

την υψηλή τους συγκέντρωση σε ένα ή περισσότερα θρεπτικά συστατικά ή βιοδραστικές 

ουσίες. Τα χαρακτηρίζει η εξαιρετική βιοδιαθεσιμότητα τους, και η κατανάλωσή τους 

πιθανότατα συνδέεται με οφέλη για την υγεία σε σύγκριση με συμβατικά τρόφιμα (Κρυωνά 

& Μυλωνάκη, 2017; Ζαχαρού & Σταμούλη, 2015). 

Πιο συγκεκριμένα, οι υπερτροφές θεωρείται ότι συμβάλλουν στην προάσπιση της υγείας 

του ανθρώπου, ενισχύοντας το ανοσοποιητικό σύστημα, προωθώντας την ομαλή 

λειτουργία των διαφόρων οργάνων και ρυθμίζοντας την έκκριση ορμονών. Ορισμένα από 

αυτά μπορούν να συμβάλλουν και στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Είναι αναγκαίο οι 

υπερτροφές να ενσωματώνονται στη διατροφή με μέτρο, εντός ενός γενικού πλαισίου 

ισορροπημένης διατροφής και χωρίς υπερβολική κατανάλωση. Η υπερκατανάλωση τους 

μπορεί να οδηγήσει σε ανεπιθύμητες συνέπειες (Proestos, 2018). Σημαντικό είναι επίσης να 
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σημειωθεί ότι λόγω του υψηλού ποσοστού βιοδραστικών συστατικών, η απορρόφησή τους 

μέσω της πέψης είναι υψηλή. Ως εκ τούτου, συνήθως δεν απαιτείται μεγάλη ποσότητα για 

να επιτευχθούν οι ευεργετικές τους επιδράσεις, με αποτέλεσμα να μην επηρεάζεται 

σημαντικά το ενεργειακό ισοζύγιο (Κρυωνά & Μυλωνάκη, 2017). 

3.3.2.1 Παραδείγματα υπερτροφών 

Παρακάτω παρουσιάζονται δεδομένα από σύγχρονες ερευνητικές μελέτες της 

επιστημονικής βιβλιογραφίας για επιλεγμένες υπερτροφές, συγκεκριμένα για τη 

σπιρουλίνα, το αβοκάντο και το λιναρόσπορο, αναφορικά με την διατροφική τους αξία και 

την επίδραση που έχουν στους βακτηριακούς πληθυσμούς του εντέρου. 

ABOKANTO 

 

Εικόνα 6:  Φρέσκο φρούτο αβοκάντο 

Το αβοκάντο είναι ένα πράσινο φρούτο που προέρχεται από την Κεντρική και Νότια 

Αμερική και διακρίνεται για τη βουτυρώδη υφή του. Ανήκει στο γένος Persea της 

οικογένειας Lauraceae και περιλαμβάνει τρία είδη, με το Persea americana να είναι το πιο 

κοινό. Εκτός από τη φρέσκια σάρκα του, το αβοκάντο είναι διαθέσιμο και σε μορφή 

λυοφιλοποιημένης σκόνης, που προστίθεται σε άλλα τρόφιμα για να προσδώσει γεύση. 

Επίσης, από τα υποπροϊόντα του όπως τη φλούδα, το κουκούτσι και τα φύλλα παράγονται 

διάφορα εδώδιμα έλαια και εκχυλίσματα. Σε ό,τι αφορά τη διατροφική του αξία, το 

αβοκάντο είναι πλούσιο σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, μέταλλα (Mg, K), βιταμίνες (Α, Β2, 

Β9, Κ, C, E, συνένζυμο Q10), πολυφαινόλες (προανθοκυανιδίνες, κατεχίνες, φαινολικά οξέα, 

φλαβονοειδή), καροτενοειδή (ξανθοφύλλες όπως λουτεΐνη, ζεαξανθίνη, β-κρυπτοξανθίνη)  

και φυτοστερόλες (καμπεστερόλη, σιγμαστερόλη).  (Jimenez et al., 2020). 

Πρόσφατες επιστημονικές έρευνες έχουν δείξει ότι τόσο η σάρκα όσο και τα υποπροϊόντα 

του αβοκάντο μπορούν να προσφέρουν πολλά οφέλη στην υγεία. Εμφανίζουν 

αντιμικροβιακή, αντιφλεγμονώδη, αντικαρκινική, αντιδιαβητική και αντιυπερτασική δράση. 

(Jimenez et al., 2020). Η τακτική κατανάλωση αβοκάντο συνδέεται με μείωση του βάρους 

και αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Επιπλέον, μελέτες έχουν δείξει ότι μπορεί να 

επηρεάσει θετικά την ισορροπία των μικροβιακών πληθυσμών στο εντερικό σύστημα, ιδίως 

μετά από υψηλή πρωτεϊνική διατροφή που μπορεί να προκαλέσει ελκώδη κολίτιδα ή 

καρκίνο του εντέρου. Σύμφωνα με τη μελέτη των Henning και συνεργατών του (2019), 

διάρκειας 12 εβδομάδων, η συνδυαστική κατανάλωση ενός ολόκληρου αβοκάντο 

καθημερινά με μια διατροφή χαμηλή σε θερμίδες, σε άτομα που αντιμετώπιζαν 

προβλήματα παχυσαρκίας (n=24) αποδείχθηκε ότι αυτή η διατροφική πρακτική οδήγησε σε 

μείωση του σωματικού βάρους και των επιπέδων τριγλυκεριδίων στο αίμα. Επίσης, 

παρατηρήθηκε μείωση των πληθυσμών Bacteroides και Methanosphaera, και αύξηση των 
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Firmicutes, Dialister, Holdemanella, Acetivibrio, Sutterella, Bilophila, Herbaspirillum, 

Prevotella και Ruminococcus (Henning et al., 2019). Σύμφωνα με τη μελέτη των Thompson 

και συνεργατών (2021), η καθημερινή κατανάλωση συγκεκριμένων ποσοτήτων αβοκάντο 

(175g για άνδρες, 140g για γυναίκες) από άτομα που αντιμετωπίζουν προβλήματα 

παχυσαρκίας (n=55) οδήγησε σε μείωση του σωματικού βάρους και σε αλλαγές στη 

σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος. Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε αύξηση στους 

πληθυσμούς των Faecalibacterium, Lachnospira και Alistipes, ενώ μειώθηκαν οι πληθυσμοί 

των Ruminococcus και Roseburia. Επιπλέον, παρατηρήθηκε μείωση των συγκεντρώσεων 

των χολικού και χηνοδεοξυχολικού οξέος, ενώ αυξήθηκαν οι συγκεντρώσεις των οξικού, 

στεατικού και παλμιτικού οξέος στο έντερο. (Thompson et al., 2021). Στις δύο αυτές 

μελέτες, οι αλλαγές που προκλήθηκαν από το αβοκάντο πιθανόν να οφείλονταν στις 

υψηλές περιεκτικότητές του σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και διαιτητικές ίνες. Επιπλέον, 

οι έρευνες των Cires και συνεργατών του (2019a, 2019b) έδειξαν ότι οι προανθοκυανιδίνες 

που περιέχονται στη φλούδα του αβοκάντο έχουν ευεργετική επίδραση στις αλλαγές που 

προκαλεί μια διατροφή πλούσια σε πρωτεΐνες. Συγκεκριμένα, σύμφωνα με την πρώτη 

μελέτη (in vitro), παρατηρήθηκε αύξηση των πληθυσμών των Actinobacteria, 

Coriobacteriaceae, Ruminococcaceae, Faecalibacterium και Lachnospira. Αυτή η αύξηση 

προκάλεσε μείωση των παραγόμενων ποσοτήτων αμμωνίας και υδροθείου (τοξικοί 

μεταβολίτες) και αύξηση του παραγόμενου βουτυρικού οξέος και ινδόλης. (Cires, et al., 

2019b). Στη δεύτερη μελέτη (in vivo), που διεξήχθη σε ποντίκια (n=10) και συνδύασε την 

κατανάλωση 300mg/kg πολυφαινολικού εκχυλίσματος φλούδας αβοκάντο με υψηλή 

πρωτεΐνη διατροφή για 4 εβδομάδες, παρατηρήθηκε μείωση των παραγόμενων τοξικών 

μεταβολιτών και αύξηση της παραγόμενης ινδόλης. Επιπλέον, αποκαταστάθηκαν οι 

μικροβιακές ισορροπίες, με μείωση των πληθυσμών των Firmicutes και Lactobacillus, και 

αύξηση των Actinobacteria, Paraprevotellaceae και Prevotella. (Cires, et al., 2019a). 

ΣΠΙΡΟΥΛΙΝΑ 

 

Εικόνα 7: Σπιρουλίνα υπό τις μορφές σκόνης και ταμπλέτας 

Η σπιρουλίνα είναι ένα γαλαζοπράσινο φωτοσυνθετικό μικροφύκη που ανήκει στο γένος 

Arthrospira, με δύο πιο γνωστά είδη, τα Arthrospira platensis και Arthrospira maxima. 

(Lafarga et al., 2020).  Είναι πολυκύτταρη, νηματοειδής κυανοβακτήριο και χαρακτηρίζεται 

ως υπερτροφή λόγω της υψηλής διατροφικής της αξίας. Η σπιρουλίνα είναι δημοφιλής όχι 

μόνο ως συμπλήρωμα διατροφής αλλά και ως συστατικό πολλών τροφίμων, όπως 

ζυμαρικά, αρτοποιήματα, γλυκίσματα, ροφήματα και άλλα. (Vrenna et al., 2021). Η χρήση 

της σπιρουλίνας έχει επεκταθεί σε πολλούς τομείς, ενώ πολλοί θεωρούν τη σπιρουλίνα ως 

ένα υγιεινό συστατικό στη διατροφή τους λόγω των πολυάριθμων θρεπτικών οφελών που 

προσφέρει. 

Η διατροφική της αξία είναι υψηλή, περιλαμβάνοντας: 
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 Πρωτεΐνες: Η σπιρουλίνα περιέχει περίπου 55-70% πρωτεΐνης επί ξηρού βάρους, 

καθιστώντας την μια εξαιρετική πηγή πρωτεΐνης. 

 Υδατάνθρακες: Περιλαμβάνει περίπου 12-25% υδατάνθρακες επί ξηρού βάρους. 

 Λιπαρά οξέα: Περιέχει πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, όπως το γ-λινολενικό και το 

λινολεϊκό οξύ. 

 Βιταμίνες: Περιλαμβάνει ένα εύρος βιταμινών, όπως Β1, Β2, Β3, Β6, Β9, Β12, C, D, E. 

 Μέταλλα: Περιέχει ποικίλα μέταλλα όπως Κ, Ca, Cr, Cu, Fe, Mg, Mn, P, Se, Na, Zn. 

 Φωτοσυνθετικά χρωστικά: Συγκεκριμένα, περιλαμβάνει C-φυκοκυανίνη, 

αλλοφυκοκυανίνη, α-χλωροφύλλη, και καροτενοειδή. (Vrenna et al., 2021; Jung et 

al., 2019). 

Σύμφωνα με έρευνες, η σπιρουλίνα μπορεί να μεταβάλει τη σύσταση του εντερικού 

μικροβιώματος, βοηθώντας στην αντιμετώπιση διαφόρων μεταβολικών ασθενειών, όπως 

της παχυσαρκίας και της υπερλιπιδαιμίας, ενώ παράλληλα φαίνεται να έχει θεραπευτικές 

ιδιότητες στην υπέρταση, στον διαβήτη τύπου ΙΙ και σε ορισμένους τύπους καρκίνου. 

(Lafarga et al., 2020). Μία έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τους Yu et al. (2020), 

φαίνεται να εξετάζει τις επιδράσεις της σπιρουλίνας στο έντερο και την αντιμετώπιση 

χρόνιων φλεγμονωδών παθήσεων που σχετίζονται με ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, η προσθήκη 3% σπιρουλίνας στη διατροφή αρσενικών 

ποντικιών που είχαν υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά φάνηκε να έχει ανασταλτική 

επίδραση στις δυσβιωτικές σχέσεις των πληθυσμών του εντερικού μικροβιώματος. 

Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε αύξηση στη σχετική αφθονία των Bacteroidetes, και 

ειδικότερα των Bacteroidaceae. Παράλληλα, σημειώθηκε μείωση στον λόγο 

Firmicutes/Bacteroidetes, καθώς και στους πληθυσμούς των Actinobacteria, Proteobacteria 

και Firmicutes. Επιπλέον, παρατηρήθηκε μείωση στους πληθυσμούς ορισμένων 

οικογενειών, όπως Bifidobacteriaceae, Corynebacteriaceae, Enterobacteriaceae, 

Ruminococcaceae, Erysipelotrichaceae, και Aerococcaceae. Αυτά τα αποτελέσματα 

υποδηλώνουν ότι η σπιρουλίνα μπορεί να έχει ευεργετική επίδραση στο εντερικό 

μικροβίωμα και να συμβάλλει στη μείωση των δυσβιωτικών επιπτώσεων από υπερβολική 

κατανάλωση λιπαρών. Παράλληλα, παρατηρήθηκε μείωση στο σωματικό βάρος, αύξηση 

στην παραγωγή φλεγμονώδων κινητοκινών στο έντερο, μείωση στα επίπεδα LDL-

χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων στο αίμα, και αύξηση στα επίπεδα ινσουλίνης στον ορό, 

σύμφωνα με τη μελέτη των Yu et al. (2020). Επίσης, παρόμοια έρευνα διεξήχθη από τους Li 

et al. (2019), όπου εξετάστηκε η επίδραση των πολυακορεστικών λιπαρών οξέων της 

σπιρουλίνας στην αντιμετώπιση της υπερλιπιδαιμίας. Σε αυτήν τη μελέτη, αρσενικοί 

υπερλιπιδαιμικοί ποντίκοι (n=8) λάμβαναν καθημερινά 2 mL αιθανολικού εκχυλίσματος 

σπιρουλίνας 55% (150mg/kg) για 8 εβδομάδες. Ως αποτέλεσμα, ρυθμίστηκε η έκφραση των 

γονιδίων που αφορούν τον μεταβολισμό των λιπιδίων, παρατηρήθηκε μείωση στα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, χοληστερόλης και LDL-χοληστερόλης στο αίμα, μειώθηκε σημαντικά η 

συσσώρευση λίπους στο ήπαρ και αποκαταστάθηκαν οι ανισορροπίες στο εντερικό 

μικροβίωμα. Πιο συγκεκριμένα, αυξήθηκαν οι πληθυσμοί των Firmicutes, Allobaculum, 

Lachnospiraceae, Clostridium XIVa, Clostridium XVIII, Romboutsia και Turicibacter, ενώ 

μειώθηκαν οι πληθυσμοί των Bacteroidetes, Blautia, Ruminococcus, Prevotella, 

Paraprevotella, Parasutterella, Porphyromonadaceae, Alloprevotella, και Barnesiella. (Li et 

al., 2019). 
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ΛΙΝΑΡΟΣΠΟΡΟΣ 

 

Εικόνα 8: Σπόροι λιναριού 

Ο σπόρος του λιναριού προέρχεται από το λινάρι (Linum usitatissimum L.), ένα 

αγγειόσπερμο φυτό με ποώδη άνθη, που ανήκει στην οικογένεια Linaceae (Κρυωνά & 

Μυλωνάκη, 2017). Αυτός ο σπόρος είναι πλούσιος σε λιπαρά και έχει ευρεία χρήση λόγω 

της υψηλής του διατροφικής αξίας και των ευεργετικών επιδράσεών του στην υγεία. Ο 

λιναρόσπορος καταναλώνεται ως έχει ή προστίθεται σε διάφορα τρόφιμα, όπως γιαούρτι, 

ενώ παράγεται επίσης σε μορφή λινέλαιου και αλεύρου από τη σύνθλιψη των σπόρων, τα 

οποία χρησιμοποιούνται στην παραγωγή διαφόρων τροφίμων όπως αρτοποιήματα, 

ζωοτροφές και κρέας. Ο λιναρόσπορος περιέχει α-λινονενικό οξύ, ω-3 λιπαρά οξέα 

(λινολεϊκό, ελαϊκό, στεατικό, παλμιτικό), λιγνάνες, τοκοφερόλες, φαινολικά οξέα 

(συριγγικό, φερουλικό, γαλλικό, χλωρογενικό, υδροξυκινναμικό, p-κουμαρικό) και υψηλής 

ποιότητας διαιτητικές ίνες, μετάλλα (Mg, P, Ca, Fe, Cu, Zn) και αμινοξέα (ασπαρτικό οξύ, 

αργινίνη, μεθειονίνη, κυστεΐνη) (Tang et al., 2021). Ωστόσο, περιέχει επίσης μικρές 

ποσότητες βλαβερών ουσιών, όπως το κάδμιο και κυανογόνοι γλυκοζίτες. Για αυτόν τον 

λόγο, η κατανάλωση του πρέπει να είναι ισορροπημένη ή να υποβάλλεται σε θερμική ή 

μηχανική επεξεργασία, προκειμένου να αποδεσμεύονται οι επιβλαβείς ουσίες και να μη 

θεωρείται τοξικός για τον οργανισμό (Tang et al., 2021; Κρυωνά & Μυλωνάκη, 2017). 

Πρόσφατες έρευνες έχουν αποκαλύψει ότι ο λιναρόσπορος μπορεί να επηρεάσει τη 

σύσταση του εντερικού μικροβιώματος, προστατεύοντας τον έτσι από την ανάπτυξη 

δυσβιωτικών σχέσεων μεταξύ των βακτηριακών πληθυσμών και συμβάλλοντας στην 

πρόληψη και αντιμετώπιση πολλών χρόνιων ασθενειών. Υπάρχουν επιστημονικά στοιχεία 

που υποδεικνύουν ότι η κατανάλωση λιναρόσπορου μπορεί να συμβάλει στη διαχείριση 

της παχυσαρκίας. Σύμφωνα με μια έρευνα από τους Luo et al. (2018), η προσθήκη βλέννας 

(διαιτητικές ίνες) λιναρόσπορου (10%, 20% ή 30%) στην καθημερινή διατροφή αρσενικών 

παχύσαρκων ποντικιών (n=18) για 5 εβδομάδες μείωσε τα επίπεδα γλυκόζης και 

χοληστερόλης στο αίμα, ενώ αποτράπηκε η αύξηση του σωματικού βάρους. Αυτό συνέβη 

λόγω της μείωσης ορισμένων πληθυσμών των Firmicutes, και ειδικότερα των Roseburia, 

Lactobacillus, Ruminococcus, Oscillospira, Turicibacter, Clostridiales, Peptostreptococcaceae, 

Mogibacteriaceae και Coriobacteriaceae. Παράλληλα, παρατηρήθηκε αύξηση των 

Clostridium, Prevotella, Elusimicrobiaceae, Sutterella, Enterobacteriaceae, Burkholderiales 

και Veillonella, που σύμφωνα με την ίδια έρευνα, ήταν ενδεχομένως υπεύθυνοι για τη 

μεταβολή της βλέννας και τη μείωση του βάρους (Luo et al., 2018). Σε μια άλλη 

επιστημονική έρευνα που πραγματοποιήθηκε από τους Zhang et al. (2017) σε αρσενικά 

ποντίκια (n=15), παρατηρήθηκε ότι η κατανάλωση λινελαίου ενδέχεται να συμβάλει στην 

αντιμετώπιση της αλκοολικής ηπατοπάθειας. Η κατανάλωση αυτή οδήγησε σε μείωση της 

ηπατικής βλάβης και του συνολικού βάρους, καθώς επίσης παρατηρήθηκε αύξηση του 
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πληθυσμού των Parabacteroides και μείωση των πληθυσμών των Proteobacteria και 

Porphyromonadaceae (Zhang X, et al., 2017). 

 

3.3.3.Αρωματικά-Φαρμακευτικά φυτά κατά της παχυσαρκίας 

Αρωματικά φυτά χαρακτηρίζονται τα φυτά τα οποία περιέχουν αιθέρια έλαια σε διάφορα 

φυτικά μέρη τους (ρίζα, φύλλα, άνθη, καρπούς), τα οποία τους προσδίδουν χαρακτηριστική 

οσμή. Πολλά από τα αρωματικά φυτά μπορούν να χαρακτηριστούν και ως φαρμακευτικά 

γιατί περιέχουν ουσίες με αποδεδειγμένες θεραπευτικές ιδιότητες.  

Ορισμένα σημαντικά βιοδραστικά συστατικά είναι τα αλκαλοειδή, οι τανίνες, τα 

φλαβονοειδή και οι φαινολικές ενώσεις, τα οποία παρουσιάζουν ευεργετική επίδραση κατά 

της παχυσαρκίας. Βρίσκονται σε αρκετά βότανα και ανήκουν κυρίως στις οικογένειες 

Amaryllidaceae, Annobacea, Berberidaceace, Cactaceae, Fumariaceae, Lamiaceae, 

Magnoliaeace, Menispermaceae, Papaveraceace, Ranunculacea, Rutaceae (Singh et al., 

2021). 

Υπάρχει μία ποικιλία φυτοχημικών ουσιών οι οποίες επηρεάζουν εκτενώς το σχηματισμό 

λιποκυττάρων, την συσσώρευση ενδοκυτταρικών λιπιδίων και την ειδική λειτουργία των 

λιποκυττάρων. Ορισμένες φυτοχημικές ουσίες που αναστέλλουν την λιπογένεση είναι οι 

εξής: η βιτυσίνη Α, η βερβερίνη, η 6-τζιντερόλη, η κουρκουμίνη, η σινιγρίνη, η σιλιμπινίνη 

και το τανικό οξύ. Οι περισσότερες από αυτές στοχεύουν στην ρύθμιση της έκφρασης των 

PPARγ και C/EBPα, που εμπλέκονται στην λιπογένεση (Farmer, 2006). 

Ακολούθως απεικονίζονται οι δομές ορισμένων φυτικών αντι-λιπογόνων φυσικών 

ενώσεων: 

 

                                     

                          Silibinin 

 

 

                         Sulforaphane 
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                          Sinigrin 

 

 

                          Vitisin A 

Ορισμένα παραδείγματα φαρμακευτικών φυτών κατά της παχυσαρκίας ακολουθούν 

παρακάτω: 

Thymbra spicata 

 

Εικόνα 9: Thymbra spicata 

Η Thymbra spicata είναι ένα μεσογειακό, μελισσοτροφικό, φαρμακευτικό και αρωματικό 

φυτό, το οποίο ανήκει στην οικογένεια Lamiaceae. Τα εκχυλίσματα του, τα οποία περιέχουν 

κυρίως καρβακρόλη, παρουσίασαν σημαντική αντιυπερχοληστερολαιμική και 

αντιοξειδωτική δράση σε HFD παχύσαρκους ποντικούς (Cho et al., 2012). 
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Κουρκουμάς 

 

Εικόνα 10: Κουρκουμάς από τον οποίο προέρχεται η κουρκουμίνη 

Ο κουρκουμάς περιέχει μία βιοδραστική πολυφαινόλη, την κουρκουμίνη (Zhao et al., 2017). 

Ανήκει στην οικογένεια Zingiberaceae ( ή οικογένεια τζίντζερ) (Shabbir et al., 2021: Kotha & 

Luthria, 2019). Η κουρκουμίνη έχει αναγνωριστεί ότι προστατεύει τον άνθρωπο από τις 

παθολογικές επιπτώσεις της παχυσαρκίας και των σχετικών μεταβολικών διαταραχών (Wu 

et al., 2019: Bradford, 2013). Η χορήγηση κουρκουμίνης στην διατροφή ποντικών είχε ως 

αποτελέσμα μία σημαντική απώλεια βάρους και αύξηση της μάζας του άπαχου ιστού. (Ejaz 

et al., 2009). 

 

Thymus zygis 

 

Εικόνα 11: Thymus zygis 

Το Thymus zygis (θυμάρι) περιέχει σε αφθονία μία μονοτερπενική φαινόλη, η οποία 

ονομάζεται θυμόλη. (Salehi et al., 2018: Nagoor et al., 2017). Σύμφωνα με διάφορες μελέτες 

σε μοντέλα ποντικών αποδείχθηκε ότι η θυμόλη (30 mg/kg) μπορεί να αναστείλει την 

συσσώρευση του σπλαχνικού λίπους και να ενισχύσει την ευαισθησία στην ινσουλίνη. 

Ακόμη έχει την ικανότητα να συμβάλει στην μετατροπή των λευκών λυποκυττάρων σε φαιά 

λιποκύτταρα τα οποία παίζουν σημαντικό ρόλο στην ομοιόσταση της γλυκόζης και στον 

μεταβολισμό των λιπιδίων (Choi et al., 2016). 

3.3.3.1. Πειραματικές και επιδημιολογικές μελέτες για την αντιπαχυσαρκιογόνο δράση 

ορισμένων βρώσιμων και φαρμακευτικών φυτών  

Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι ορισμένα βρώσιμα και φαρμακευτικά φυτά 

έχουν θετική επίδραση στην απώλεια βάρους. Η αντιπαχυσαρκιογόνος δράση πολλών 

εδώδιμων και φαρμακευτικών φυτών αξιολογήθηκε από πειραματικές μελέτες σε 

πειράματα in vitro και σε ζωικά μοντέλα. Στον παρακάτω πίνακα  αναφέρονται  

φαρμακευτικά φυτά στα οποία διερευνήθηκε η δράση τους και των βιοδραστικών τους 

ουσιών. (Μαρία Σιονδώρη, 2022). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 7: δράση ορισμένων εδώδιμων και φαρμακευτικών φυτών κατά της παχυσαρκίας 

(Μαρία Σιονδώρη, 2022). 

Φυτά Βιοδραστικές ουσίες Μηχανισμοί Αναφορές 

Oxycoccus quadripetalus 
(Κράνμπερι) 

Πολυφαινόλες • Καταστολή της 
αδιπογένεσης 
(adipogenesis) και της 
λιπογένεσης  
• Μείωση της έκφρασης 
παραγόντων μεταγραφής 
που σχετίζονται με την 
αδιπογένεση, όπως PPAR-
γ, C/EBP-α και SREBP-1 

Kowalska et al. (2014) 

Morus alba (Λευκή 
Μουριά) 

Πολυσακχαρίτης JS-MP-1 • Αναστολή του 
πολλαπλασιασμού των 
3T3-L1 κυττάρων  
• Απόπτωση των κυττάρων 
3T3- L 

Choi et al. (2016) 

Glycine max (Σόγια) 
(Περίβλημα σπόρων 
μαύρης σόγιας) 

Ανθοκυανίνες •Καταστολή της όρεξης  
• Μείωση της πρόσληψης 
τροφής και του σωματικού 
βάρους  
• Μείωση της έκφρασης 
του NPY και της 
πρωτεϊνικής κινάσης Α 

Badshah et al. (2013) 

Σταυρανθή λαχανικά 
(κουνουπίδι, λάχανο 
μπρόκολο κ.α.) 

Σουλφοραφάνη 
(Sulforaphanes) 

•Καταστολή της όρεξης Shawky and Segar (2018) 

Ipomoea batatas (Μωβ 
γλυκοπατάτα) 

Ανθοκυανίνες •Μείωση της παχυσαρκίας 
που επάγεται από δίαιτα 
υψηλής περιεκτικότητας 
σε λιπαρά  
• Μείωση του σωματικού 
βάρους και της 
συσσώρευσης λίπους  
• Ρύθμιση της ενεργειακής 
δαπάνης 

Ju et al. (2017) 

Zingiber officinale (Τζίνζερ) 6-τζιντζερόλη • Βελτίωση της 
παχυσαρκίας και της 
φλεγμονής  
• Ενεργοποίηση AMPK σε 
WAT 

Kim et al. (2018) 

Aloe barbadensis (Αλόη, 
τζελ) 

Γαλλικό οξύ, Κερκετίνη • Μείωση της 
συσσώρευσης λίπους  
• Ενεργοποίηση λιπόλυσης 
• Βελτίωση του 
οξειδωτικού στρες 

Walid et al. (2018) 
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3.4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
Η παχυσαρκία είναι ένα σύγχρονο κοινωνικό φαινόμενο, που εξαπλώνεται με ραγδαίους 

ρυθμούς. Είναι αποδεδειγμένο ότι η ισορροπία της εντερικής μικροχλωρίδας του εντέρου 

μεταβάλλεται συνεχώς λόγω διάφορων παραγόντων και το γεγονός μπορεί να προκαλέσει 

διάφορα νοσήματα και παθολογικές καταστάσεις, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η 

υπέρταση, η καρδιαγγειακή νόσος, η δυσλιπιδαιμία και άλλα, που επηρεάζουν τη 

νοσηρότητα και τη θνησιμότητα. Επομένως, τα  στοιχεία από την μελέτη του εντερικού 

μικροβιώματος χρησιμεύουν στους τομείς της έρευνας και της υγείας. 

Ποικίλοι παράγοντες συντελούν στην ανάπτυξη του δυσάρεστου αυτού φαινομένου, όπως  

περιβαντολλογικοί, κοινωνικοί, ψυχολογικοί, μεταβολικοί και πολλοί άλλοι. Η ανάπτυξή της 

παχυσαρκίας καθορίζεται σε σημαντικό βαθμό από την διατροφή, ωστόσο η αντιμετώπισή 

της είναι δυνατόν να επιτευχθεί με την κατάλληλη πρόληψη και θεραπεία. Μερικοί τρόποι 

αντιμετώπισης είναι η κατάλληλη διατροφή, η άσκηση, η χρήση διατροφικών 

συμπληρωμάτων για απώλεια βάρους καθώς και φαρμακευτική αγωγή. Η αντιμετώπισή της 

μέσω του εντερικού μικροβιόκοσμου είναι επίσης ένας αποτελεσματικός τρόπος. Η 

μεταμόσχευση μικροβιώματος μέσω κοπράνων (FMT), παρόλο που είναι μία πολλά 

υποσχόμενη μελέτη, είναι απαραίτητο να γίνουν επιπλέον κλινικές δοκιμές για τον 

προσδιορισμό της αποτελεσματικότητάς της. Ορισμένες υπερτροφές επίσης, συγκεκριμένα 

η σπιρουλίνα, το αβοκάντο και ο λιναρόσπορος, λόγω της διατροφικής τους αξίας και της 

επίδρασής που έχουν στους βακτηριακούς πληθυσμούς του εντέρου, μπορούν να 

συμβάλλουν αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Επιπρόσθετα υπάρχουν 

διάφορα βιοδραστικά συστατικά βοτάνων και αρωματικών φυτών, τα οποία θεωρούνται 

ότι έχουν πολλά ευεργετικά αποτελέσματα κατά της παχυσαρκίας, αλλά πρέπει να 

διεξαχθούν επιπλέον μελέτες προκειμένου να αποκαλυφθούν οι μηχανισμοί και οι δράσεις 

των συστατικών αυτών κατά της παχυσαρκίας. Παρόλ’ αυτα, η αντιμετώπιση της 

παχυσαρκίας σε κάθε περίπτωση πρέπει να γίνεται όσο το δυνατόν πιο άμεσα, καθώς είναι 

ένα πολύ δυσάρεστο κοινωνικό φαινόμενο, με βλαβερές συνέπειες στον άνθρωπο, που 

μπορεί να οδηγήσει ακόμα και στο θάνατο. 
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