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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
Το μικροβίωμα του εντέρου του ανθρώπου αποτελείται από μικροοργανισμούς που υπάρχουν εκ  

φύσεως στη περιοχή, εμπλουτίζεται από την γέννηση του, και διαμορφώνεται κατά τη διάρκεια των 

3-5 πρώτων χρόνων της ζωής του, για να μείνει, υπό φυσιολογικές συνθήκες, σταθερό για κάθε άτομο 

μετά την ενηλικίωση. Στη παρούσα εργασία θα γίνει μελέτη του εντερικού μικροβιώματος του  

ανθρώπου, της σύστασης και λειτουργίας του, τη συσχέτιση του με την ανάπτυξη ασθενειών, καθώς  

και των προβιοτικών και το ρόλο τους στην προαγωγή της υγείας του οργανισμού. Συλλέχθηκαν  

δεδομένα από δημοσιεύσεις σε έγκυρα περιοδικά μέσω Pubmed και Scopus, χρησιμοποιώντας λέξεις- 

κλειδιά όπως εντερικό μικροβίωμα, ασθένειες, δυσβίωση, προβιοτικά. Φάνηκε καθαρά ότι το 

μικροβίωμα του εντέρου διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στη διατήρηση της γενικής υγείας και ευεξίας.  

Οι μικροοργανισμοί που αποικίζουν την γαστρεντερική οδό σε μεγάλη ποικιλία υποστηρίζουν μια 

σειρά από ζωτικές διαδικασίες, όπως ο έλεγχος του ανοσοποιητικού συστήματος, η πέψη, ακόμη και  

η ψυχική υγεία. Από την άλλη πλευρά, η δυσβίωση ή η πρόκληση κάποιου είδους 

μεταβολής/ανισορροπίας στην μικροχλωρίδα μπορεί να προκαλέσει μια σειρά από προβλήματα 

υγείας, από μεταβολικές ασθένειες και γαστρεντερικές διαταραχές έως συστηματικές φλεγμονές και  

ψυχικές νόσους. Τα προβιοτικά αποτελούν εργαλεία ρύθμισης του μικροβιώματος, συμβάλλοντας έτσι 

στην βελτίωση της υγείας του ξενιστή. Δρουν με διάφορους μηχανισμούς, που συμπεριλαμβάνουν  

παραγωγή οργανικών οξέων (οξικό και γαλακτικό οξύ), αλληλεπίδραση με το εντερικό μικροβίωμα,  

ενίσχυση της λειτουργίας του εντερικού φραγμού, αλληλεπίδραση προβιοτικού-ξενιστή, παραγωγή 

ενζύμων κ.ά. Οι χρήσεις τους καλύπτουν ένα σημαντικό εύρος αντικειμένων, καθώς μπορούν να  

χρησιμοποιηθούν τόσο για προφυλακτικούς όσο και για θεραπευτικούς σκοπούς. Είναι πλέον 

αποδεδειγμένη η θετική επίδραση των προβιοτικών στον ανθρώπινο οργανισμό σε πολλούς τομείς της 

υγείας, αν και ακόμη γίνονται μελέτες για ανακάλυψη νέων μηχανισμών που παίρνουν μέρος η που  

προκαλούν. Το πεδίο που είναι πιο καλά τεκμηριωμένο είναι αυτό που αφορά στην γαστρεντερική  

οδό, το οποίο και αναλύεται εκτενώς στην παρούσα εργασία. 

 

 
Λέξεις κλειδιά: εντερικό μικροβίωμα, ασθένειες, δυσβίωση, διατροφή, προβιοτικά, εντερική 

μικροχλωρίδα. 



xi  

ABSTRACT 

 
This present study concerns the bibliographical study of the human gut microbiome, its composition 

and function, its correlation with the development of diseases, as well as probiotics and their role in 

promoting the health of the organism. Chapter one and chapter two are a review of the microbiome,  

focusing on the gut microbiome. A definition of the term is given, an analysis of its composition, and 

a description of its development and modulation during human life. The composition of the 'healthy'  

gut microbiome and its functions are then discussed. In the third chapter, the effects of dysbiosis of the 

gut microbiome are analysed, with references to specific diseases and illnesses associated with the gut 

microbiome. Finally, the fourth and last chapter lists the factors that affect the gut microbiome and  

induce its dysbiosis. In addition, after defining the concept of probiotics, their action and benefits are 

discussed, particularly in treatment of diseases caused by the dysbiosis of the gut microbiome. 

 

 

 
Key words: intestinal microbiome, diseases, dysbiosis, diet, probiotics 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η παρούσα εργασία αποσκοπεί στην μελέτη της μικροχλωρίδας του εντέρου, τη 

συσχέτιση της με την φυσιολογική λειτουργία του οργανισμού, καθώς και με ποικίλες  

παθολογικές μεταβολές τόσο του γαστρεντερικού συστήματος όσο και άλλων 

συστημάτων του οργανισμού, όπως είναι το νευρικό και ανοσοποιητικό σύστημα.. 

Επιπρόσθετα, αναλύονται οι δυνητικές θεραπευτικές ιδιότητες  του μικροβιώματος, 

εστιάζοντας στην χρήση των προβιοτικών. Πιο αναλυτικά, στο Κεφάλαιο 1 γίνεται μια 

εισαγωγή στην έννοια του ανθρώπινου μικροβιώματος , στη σύσταση του και στα 

εργαλεία που επιτρέπουν τη λεπτομερή ανάλυση του. Το Κεφάλαιο 2 εστιάζει στο 

εντερικό μικροβίωμα, όπου προσδιορίζεται η έννοια του, τα βασικά χαρακτηριστικά, η 

σύσταση του, οι λειτουργίες που επιτελεί και ο ρόλος του στην φυσιολογική λειτουργία 

του ατόμου, καθώς και οι παράγοντες που το επηρεάζουν. Στο Κεφάλαιο 3 

παρουσιάζονται οι επιπτώσεις της δυσβίωσης του εντερικού μικροβιώματος και η  

συμμετοχή του σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις, αναφέροντας χαρακτηριστικά  

νοσήματα που επάγονται από μεταβολές τους. Το Κεφάλαιο 4 εστιάζει στα προβιοτικά, 

τονίζοντας την χρήση τους ως θεραπευτικά μέσα ή μέσα αποκατάστασης της 

ισορροπίας του εντερικού μικροβιώματος. Τέλος, παρατίθενται τα σημαντικά 

συμπεράσματα που προέκυψαν από την παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση, 

παραθέτοντας παράλληλα προτάσεις για μελλοντικές μελέτες. 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 
Η σημασία της υγείας του εντερικού συστήματος και η συμβολή της στην 

φυσιολογία και ομοιόσταση του ανθρώπινου οργανισμού έχει αναγνωριστεί εδώ και  

αρκετούς αιώνες. Ο Ιπποκράτης ήταν ο πρώτος που είχε αναφέρει από την αρχαιότητα 

ότι η απαρχή όλων των ασθενειών προέρχονται από το έντερο. Αρκετά χρόνια 

αργότερα, ακολούθησε ο Metchnikoff ο οποίος εντόπισε τη συσχέτιση του εντερικού 

μικροβιώματος με την ανθρώπινη υγεία (Mowat, 2021). Συγκεκριμένα, παρατήρησε 

ότι η παρουσία γαλακτικών βακτηρίων στο έντερο έναντι των σηπτικών επάγει την  

ομαλή λειτουργία του γαστρεντερικού συστήματος και συμβάλει στην επιμήκυνση της 

ανθρώπινης ζωής. 
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Το μικροβίωμα αναφέρεται στο σύνολο των μικροοργανισμών, 

συμπεριλαμβανομένων των βακτηρίων, των ιών, των μυκήτων και των αρχαίων, που  

διαβιούν σε ένα συγκεκριμένο περιβάλλον, καθώς και των γονιδίων αυτών (Yousuf et  

al., 2019). Ο όρος χρησιμοποιείται συχνά για την περιγραφή του ανθρώπινου 

μικροβιώματος το οποίο αφορά τη συνάθροιση των μικροοργανισμών που ζουν εντός 

αλλά και στην επιφάνεια του ανθρώπινου σώματος. Αυτοί οι μικροοργανισμοί 

διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στη διατήρηση της ανθρώπινης υγείας και ομοιόστασης 

, ενώ συμμετέχουν και σε συμβιωτικές σχέσεις με τον άνθρωπο – ξενιστή, 

προσφέροντας ποικίλα οφέλη. Το μικροβίωμα μπορεί να αναπτυχθεί σε ποικίλα σημεία 

του ανθρώπινου συστήματος, όπως είναι το δέρμα, η αναπνευστική οδός και διάφοροι  

βλεννογόνοι ιστοί. Ωστόσο, η πλειονότητα των μικροοργανισμών που απαρτίζουν το  

ανθρώπινο μικροβίωμα εντοπίζονται στο γαστρεντερικό σωλήνα. Το ανθρώπινο 

γαστρεντερικό σύστημα αποτελεί σπίτι για τρισεκατομμύρια μικροοργανισμούς, οι  

οποίοι διαμορφώνουν το εντερικό μικροβίωμα. Πρόκειται για ένα αρκετά περίπλοκο 

οικοσύστημα που αποτελείται από βακτήρια, μύκητες, ζύμες, αρχαία και ιούς (Gentile  

& Weir, 2018). 

 

Το εντερικό μικροβίωμα είναι μοναδικό για κάθε άνθρωπο σαν το δαχτυλικό 

αποτύπωμα, ενώ δεν παραμένει σταθερό κατά τη διάρκεια της ζωής του. Μεταβολές 

στη σύσταση του καταγράφονται καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου. Στην  

πρώιμη βρεφική ηλικία, το γαστρεντερικό σύστημα αποικίζεται για πρώτη φορά από  

μικροοργανισμούς που προέρχονται από την μητέρα, το περιβάλλον, καθώς και από το 

μητρικό γάλα. Με αυτό τον τρόπο, διαμορφώνονται τα θεμέλια για τη σύσταση και  

ανάπτυξη της μικροβιακής χλωρίδας. Με την χορήγηση στερεάς τροφής, ακολουθεί ο  

εμπλουτισμός της μικροβιακής ποικιλομορφίας του ατόμου. Επιπρόσθετα, στην φάση  

της εφηβείας, οι ορμονικές αλλαγές και οι διατροφικές συνήθειες επηρεάζουν 

περαιτέρω τη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος. Στην ενήλικη ζωή, το 

μικροβίωμα τείνει να σταθεροποιείται, ενώ διαφορές παρατηρούνται μεταξύ των υγιών 

ατόμων οι οποίες βασίζονται σε πληθώρα παραγόντων, όπως ο τρόπος ζωής, η 

διατροφή και διάφοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες. Τέλος, η γήρανση μπορεί να 

οδηγήσει σε μείωση της μικροβιακής ποικιλότητας και σε μεταβολές στην αφθονία  

ορισμένων βακτηρίων. 



14  

Πέρα από το ηλικιακό προφίλ του ατόμου, διάφοροι άλλοι παράγοντες επιδρούν 

στη διαμόρφωση του. Η διατροφή, η χορήγηση φαρμάκων και η γενική υγεία του  

ατόμου φαίνεται να επιδρούν στην διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος σε  

μεταγενέστερα στάδια της ζωής. Αρχικά, η διατροφή αποτελεί μια από τις κινητήριες 

δυνάμεις πίσω από τη διαμόρφωση του, καθώς το είδος της τροφής και η σύσταση των 

θρεπτικών συστατικών που περιέχει επηρεάζουν άμεσα τόσο την αφθονία όσο και την  

ποικιλομορφία των βακτηρίων του εντέρου (Yatsunenko et al., 2012). Επιπρόσθετα, η 

χρήση αντιβιοτικών, παρότι είναι συχνά αναγκαία για την καταπολέμηση λοιμώξεων,  

μπορεί να διαταράξει την ισορροπία του μικροβιώματος, μιας και μπορούν να 

στραφούν έναντι επιβλαβών παθογόνων, αλλά ακόμη και ωφέλιμων βακτηρίων 

(Langdon et al., 2016). Η σωματική άσκηση και το άγχος συμβάλλουν και αυτά στη  

διαμόρφωση του, ενώ καθοριστικό ρόλο φαίνεται να κατέχει και το γενετικό υπόβαθρο 

του ατόμου. Διάφοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της 

έκθεσης σε ρυπογόνες ουσίες και σε υποβαθμισμένα περιβάλλοντα, επιδρούν στην  

μικροβιακή ποικιλομορφία. Ο προσδιορισμός των παραγόντων που επιδρούν στο 

εντερικό μικροβίωμα και η κατανόηση των επιδράσεών τους είναι υψίστης σημασίας  

για την επίτευξη και διατήρησης ενός υγιούς και ισορροπημένου εντερικού 

μικροβιώματος, το οποίο με τη σειρά του θα συμβάλλει στη συνολική ευεξία και υγεία 

του ατόμου. 

 

Τα τελευταία χρόνια, η μελέτη του μικροβιώματος έχει κερδίσει το έντονο  

ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας λόγω της πιθανής επίδρασής του σε 

διάφορες πτυχές της ανθρώπινης φυσιολογίας, όπως είναι η πέψη, η ανοσία, ο 

μεταβολισμός, ακόμη και η ψυχική υγεία. Σε αυτό συνέβαλε και η ανάπτυξη και  

εξέλιξη των μοριακών τεχνικών, που επέτρεψαν την λεπτομερή μελέτη και 

χαρακτηρισμό των μικροβιωμάτων, της σύστασης τους, το ρόλο τους στην φυσιολογία 

του οργανισμού, καθώς και τη συσχέτιση τους με την ανάπτυξη παθολογικών 

καταστάσεων. Πληθώρα μελετών υποδεικνύουν ότι ένα ισορροπημένο και 

ποικιλόμορφο μικροβίωμα συμβάλλει στη συνολική ευεξία και υγεία του οργανισμού. 

Συγκεκριμένα, το εντερικό μικροβίωμα έχει την ικανότητα να παράγει μεγάλο αριθμό  

ουσιών, οι επιδράσεις των οποίων ποικίλουν. Κάποιες είναι ωφέλιμες για τον 

οργανισμό, όπως είναι οι αντιφλεγμονώδεις ουσίες, οι βιταμίνες και τα αντιοξειδωτικά 

(Jandhyala et al., 2015). Από την άλλη, διάφορες νευροτοξίνες και καρκινογόνες  

ουσίες, που μπορεί να παράγει, επάγουν σημαντικές βλάβες και προβλήματα υγείας 
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στον οργανισμό, μιας και έχουν την ικανότητα να εισέλθουν στην κυκλοφορία του  

αίματος και να επηρεάσουν την ομοιόσταση του οργανισμού (Miyamoto et al., 2019). 

Διαταραχές του μικροβιώματος, κατάσταση γνωστή ως «δυσβίωση», έχουν συνδεθεί  

με διάφορες παθολογικές καταστάσεις, όπως είναι διάφορες μεταβολικές διαταραχές,  

φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου και διάφορα αυτοάνοσα νοσήματα. Επομένως, είναι  

ξεκάθαρος ο σημαντικός ρόλος του εντερικού μικροβιώματος στην υγεία και 

φυσιολογική λειτουργία του ανθρώπινου οργανισμού. 

 

Η κατανόηση του μικροβιώματος έχει γίνει όλο και πιο σημαντική στον τομέα  

της ιατρικής και μπορεί να ανοίξει νέους δρόμους για εξατομικευμένες θεραπείες και  

αγωγές. Η συσχέτιση του εντερικού μικροβιώματος με την υγεία του γαστρεντερικού  

συστήματος, καθώς και με την γενικότερη υγεία του ανθρώπινου οργανισμού, 

υποδεικνύει ότι η επαναφορά της ισορροπίας του μικροβιώματος μπορεί να αποτελέσει 

θεραπευτικό μέσο για την αντιμετώπιση χρόνιων παθήσεων που σχετίζονται με τη  

δυσβίωση του. Αυξημένο ενδιαφέρον υπάρχει επίσης και για τα οφέλη της χρήσης  

προβιοτικών – πρεβιοτικών για την ενίσχυση του εντερικού μικροβιώματος. Τα 

προβιοτικά αποτελούν ζωντανούς μικροοργανισμούς, κυρίως βακτήρια και ζύμες, από 

τα οποία επωφελείται το άτομο, όταν τα καταναλώνει σε συγκεκριμένες ποσότητες.  

Αυτοί οι ωφέλιμοι μικροοργανισμοί συμβάλλουν στην διατήρηση της ισορροπίας και 

της υγείας της εντερικής μικροχλωρίδας. Ουσιαστικά, ενισχύουν την φυσική άμυνα του 

οργανισμού αποτρέποντας την ανάπτυξη παθογόνων μικροοργανισμών και 

συμβάλλουν στη συνολική υγεία του γαστρεντερικού συστήματος. Παράλληλα, 

συνδέονται με μεγάλο αριθμό από οφέλη, όπως είναι η βελτίωση της διαδικασίας της  

πέψης, η ενίσχυση της απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών από τις τροφές και η  

διαμόρφωση του ανοσοποιητικού συστήματος. Αξιοσημείωτο είναι πως η 

αποτελεσματικότητα των προβιοτικών ποικίλλει ανάλογα με το είδος του βακτηριακού 

στελέχους που χρησιμοποιείται, την κατάσταση της γενικότερης υγείας του ατόμου,  

καθώς και άλλους παράγοντες. Επομένως, είναι αναγκαία η γνώμη ενός ειδικού πριν  

την χορήγηση, ώστε να γίνει εξατομικευμένη χορήγηση για την εκάστοτε περίπτωση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1Ο: ΑΝΘΡΩΠΙΝΟ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ 
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1.1 Έννοια του μικροβιώματος 

 
Απαραίτητη προϋπόθεση για την ανάλυση και διερεύνηση του ανθρώπινου  

μικροβιώματος είναι η αποσαφήνιση συγκεκριμένων όρων που εντοπίζονται στην 

παγκόσμια βιβλιογραφία και συχνά συγχέονται. Στην βιβλιογραφία συχνά γίνεται  

χρήση και εναλλαγή των όρων μικροβίωμα και μικροχλωρίδα. Ωστόσο, υπάρχουν  

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο αυτές έννοιες. Ο Lederberg (2001) περιέγραψε 

ως μικροβίωμα ένα οικολογικό σύστημα συμβιωτικών και ίσως παθογόνων 

μικροοργανισμών που διαβιούν στο ανθρώπινο σώμα . Σε διάφορες βιβλιογραφίες,  

χρησιμοποιείται ο όρος «μικροχλωρίδα», ο οποίος πλέον θεωρείται ξεπερασμένος,. Ως 

μικροχλωρίδα ορίζεται η φυσιολογική μικροβιακή χλωρίδα ενός οργανισμού, δηλαδή 

το σύνολο των μικροοργανισμών, και συναντάται στους πολυκύτταρους οργανισμούς,  

συμπεριλαμβανόμενου και του ανθρώπου. Αρκετά ενδιαφέρον αποτελεί το γεγονός ότι 

το μικροβίωμα δεν αφορά αποκλειστικά τον άνθρωπο, μιας και έχει βρεθεί και 

μελετηθεί και σε άλλους έμβιους οργανισμούς, όπως είναι τα φυτά (Liu, 2016). Πλέον 

με τον όρο «μικροβίωμα» περιγράφεται η συλλογή των γονιδιωμάτων των μικροβίων  

που υπάρχουν σε μια συγκεκριμένη θέση, καθώς και η αφθονία αυτών, όπως βακτήρια, 

μύκητες ή αρχαία. 

 

Αναφορικά με τον όρο «μικροβίωμα» μπορούν να δοθούν δύο ορισμοί. Με 

βάση την γενετική, ως μικροβίωμα ορίζεται το σύνολο της γενετικής πληροφορίας,  

δηλαδή το σύνολο των γονιδίων που εντοπίζονται σε όλους τους μικροοργανισμούς  

που ευδοκιμούν στον οργανισμό – ξενιστή. Από την άλλη, με βάση την οικολογική 

προσέγγιση, το ανθρώπινο σώμα αντιμετωπίζεται ως μιας μορφής ενδιαίτημα. Με  βάση 

αυτό, ως το μικροβίωμα χαρακτηρίζεται ένα πολύπλοκο οικοσύστημα που απαρτίζεται 

από τους μικροοργανισμούς που ζουν στο ενδιαίτημα αυτό, δηλαδή το σύνολο των 

μικροβίων που ζουν στο εσωτερικό και στην επιφάνεια του ανθρώπινου σώματος. Στην 

βιβλιογραφία επικρατεί πλέον ο «οικολογικός» ορισμός. Επομένως, ως μικροβίωμα 

ορίζεται το σύνολο των μικροοργανισμών, το σύνολο της γενετικής πληροφορίας τους 

που εντοπίζεται στην μικροχλωρίδα, καθώς και οι αλληλεπιδράσεις τους με τον 

οργανισμό-ξενιστή (Shanahan et al., 2021; Yousuf et al., 2019). 

 

Ορισμένοι εξ αυτών των μικροοργανισμών μπορούν να αναπτύξουν ωφέλιμες 

συμβιωτικές σχέσεις με άλλους οργανισμούς, αποκομίζοντας οφέλη δίχως να 

προκαλούν βλάβες και προβλήματα στον ξενιστή. Αυτοί οι οργανισμοί αποτελούν τους 
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συμβιωτικούς οργανισμούς και στην ξενόγλωσση βιβλιογραφία αναφέρονται ως 

«commensals». Ενδεικτικά, τα συμβιωτικά βακτήρια κατέχουν σημαντικό ρόλο στην  

υγεία του ανθρώπου, συμμετέχοντας στην άμυνα του οργανισμού και σε διάφορες  

μεταβολικές διαδικασίες του εντερικού συστήματος, όπως είναι ο μεταβολισμός των  

υδατανθράκων και η παραγωγή βιταμινών (Hooper & Gordon, 2001; Jandhyala et al., 

2015). Από την άλλη, είναι πιθανή η ύπαρξη παθογόνων μικροοργανισμών (pathogens) 

οι οποίοι προκαλούν προβλήματα στην φυσιολογία και υγεία του ξενιστή. Αυτοί  

διακρίνονται σε παρασιτικούς παθογόνους οργανισμούς, οι οποίοι τείνουν να 

εκμεταλλεύονται τον ξενιστή, και σε ευκαιριακούς παθογόνους μικροοργανισμούς  

(opportunistic pathogens). Τα συγκεκριμένα δεν είναι ικανά να μολύνουν υγιή άτομα,  

αλλά απαιτούν εξασθενημένο ανοσοποιητικό σύστημα, έτσι ώστε να  εκφράσουν το 

παθολογικό τους χαρακτήρα (Hornef, 2015). Παράλληλα, μπορεί να υπάρχουν και  

δυνητικά επιβλαβείς μικροοργανισμοί (pathobionts) , δηλαδή οργανισμοί που δυνητικά 

μπορεί να καταστούν παθογόνοι έναντι του ξενιστή (Cerf-Bensussan & Garoriau- 

Routhiau, 2010). Οι τελευταίοι αναπτύσσονται στην μικροχλωρίδα του ξενιστή και  

συμβάλλουν στην ωρίμανση του ανοσοποιητικού του συστήματος, αλλά κάτω από  

ορισμένες περιβαλλοντικές ή γενετικές συνθήκες, μπορεί να οδηγήσουν στην εμφάνιση 

αυτόανοσων και άλλων νοσημάτων (Hornef, 2015). Ο μηχανισμός δράσης τους 

εστιάζει στην ενεργοποίηση των βλαπτικών μηχανισμών του ανοσολογικού 

συστήματος. 

 

Σε ένα γενικότερο πλαίσιο, οι μικροοργανισμοί που συνάδουν το μικροβίωμα 

ανήκουν στους προκαρυωτικούς (αρχαία και βακτήρια) και στους ευκαρυωτικούς 

οργανισμούς (μύκητες και πρωτόζωα), ενώ είναι πιθανόν και το να εντοπιστούν και  

διάφοροι ιοί. Οι προκαρυωτικοί οργανισμοί εντοπίζονται σχεδόν σε όλα τα 

περιβάλλοντα του πλανήτη, ανεξάρτητα από τις φυσικοχημικές συνθήκες που 

επικρατούν ή το είδος του υποστρώματος που δύναται για ανάπτυξη. Είναι γνωστό ότι 

οι μικροοργανισμοί που αποικίζουν ένα συγκεκριμένο ενδιαίτημα είναι βέλτιστα 

προσαρμοσμένοι στο εύρος των συνθηκών που αναπτύσσονται εκεί. Χαρακτηριστικά,  

κάποιες μικροβιοκοινότητες έχουν την ικανότητα να αναπτύσσονται σε ακραίες 

συνθήκες, όπως είναι η υψηλή θερμοκρασία, το υψηλό pH, τα υψηλά επίπεδα 

αλατότητας, κ.ο.κ. 
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1.2 Εισαγωγή στο ανθρώπινο μικροβίωμα 

 
Το ανθρώπινο μικροβιώμα αποτελείται από το σύνολο των μικροβιακών 

πληθυσμών που αποικίζουν τον ανθρώπινο οργανισμό. Οι πληθυσμοί αυτοί 

αναπτύσσονται και διαβιούν σχεδόν σε κάθε επιφάνεια του ανθρώπινου σώματος η  

οποία, με κάποιο τρόπο, εκτίθεται στο εξωτερικό περιβάλλον. Μέχρι πρόσφατα, 

θεωρούταν ότι ο αριθμός των κυττάρων των μικροοργανισμών που αποικίζουν το 

ανθρώπινο σώμα είναι κατά πολύ μεγαλύτερος από τον αριθμό των κυττάρων του  

οργανισμού – ξενιστή, υπερβαίνοντας τον κατά 10 φορές ή ακόμη και περισσότερο.  

Ωστόσο, στην μελέτη των Sender και συν. (2016) βρέθηκε ότι η αναλογία μικροβιακών 

κυττάρων προς τα ανθρώπινα πλησιάζει περισσότερο το 1:1. Ειδικότερα, βρέθηκε ότι  

σε αρσενικά άτομα (με τα ακόλουθα χαρακτηριστικά: ηλικία 20-30 χρόνων, βάρος 

70kg, ύψος 170cm) ο συνολικός αριθμός των μικροβιακών κυττάρων ανέρχεται 

περίπου στα 4*1013 κύτταρα με την πλειονότητα αυτών, περί το 99%, να εδράζεται στο 

παχύ έντερο. Από την άλλη, ο αριθμός των ανθρώπινων κυττάρων του οργανισμού 

υπολογίζεται περίπου ίσος με 3*1013, από τα οποία το μεγαλύτερο τμήμα αποτελείται 

από ερυθρά αιμοσφαίρια. 

 

Τα τελευταία 15 χρόνια, η επιστημονική κοινότητα έχει αρχίσει να ξετυλίγει και 

να προσδιορίζει την ετερογένεια και την πολυπλοκότητα του μικροβιώματος, καθώς  

και τους μηχανισμούς με τους οποίους αυτοί μπορούν να επηρεάσουν την υγεία του. 

Χαρακτηριστικά, το ανθρώπινο μικροβίωμα υπάρχει σε αρκετά σημεία του 

ανθρώπινου σώματος, όπως είναι το γαστρεντερικό σύστημα, το τριχωτό της κεφαλής, 

τα ρουθούνια, το δέρμα, ο κόλπος και η στοματική κοιλότητα. Ανάλογα με το σημείο  

του ανθρώπινου σώματος που εντοπίζεται, δίνεται και η αντίστοιχη ονομασία. 

Ενδεικτικά, το μικροβίωμα που διαβιεί στο στόμα ονομάζεται «στοματικό 

μικροβίωμα», αυτό που υπάρχει στο έντερο ονομάζεται «εντερικό μικροβίωμα», κλπ.  

(C. Human Microbiome Project, 2012). 

 

Αν το μικροβίωμα λειτουργεί φυσιολογικά, μπορεί να ολοκληρώσει μεγάλο 

αριθμό λειτουργιών, οι οποίες συμβάλλουν στην φυσιολογική λειτουργία και 

διατήρηση της υγείας του οργανισμού, κατάσταση γνωστή ως «νορμοβίωση» (Toor et 

al., 2019). Στο ανθρώπινο μικροβίωμα έχει αποδοθεί πληθώρα λειτουργιών, οι οποίες 

είναι σημαντικές για την φυσιολογία του ανθρώπου, όπως είναι η σύνθεση βιταμινών,  

η συμμετοχή τους στην μεταβολική διαδικασία και στην ωρίμανση του 
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ανοσοβιολογικού συστήματος, καθώς και η ρύθμιση φλεγμονώδων αντιδράσεων 

(Μέντης και συν., 2013). Βέβαια, το μικροβίωμα δεν λειτουργεί πάντα βοηθητικά προς 

τον ανθρώπινο οργανισμό. Σε περιπτώσεις όπου η σύνθεση του απέχει από το 

φυσιολογικό, παρατηρούνται διαταραχές στην υγεία του οργανισμού, κατάσταση 

γνωστή ως «δυσβίωση». Ο αριθμός των μελετών που συσχετίζουν το μικροβίωμα με  

σοβαρές παθολογικές καταστάσεις όλο κι αυξάνεται. Για παράδειγμα, έχει συνδεθεί με 

το γαστρικό έλκος, το έκζεμα, την τερηδόνα, ακόμη και τον καρκίνο (Liu, 2016). 
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1.2.1 Μέθοδοι ανάλυσης και προσδιορισμού του ανθρώπινου μικροβιώματος 

 
Η κατανόηση της πολύπλοκης σύνθεσης και λειτουργίας του ανθρώπινου 

μικροβιώματος αποτελεί τεράστια πρόκληση για τους ερευνητές λόγω της 

πολυπλοκότητάς του και του μεγάλου αριθμού μικροβιακών ειδών που περιέχει. 

Παραδοσιακά, ο προσδιορισμός της σύνθεσης του ανθρώπινου μικροβιώματος 

βασίζεται σε μεγάλο βαθμό σε μελέτες που εστιάζουν στην καλλιέργεια μεμονωμένων 

μικροβίων, συμπεριλαμβανομένων βακτηρίων, αρχαίων, μυκήτων και ιών, τα οποία  

συχνά απομονώνονται από ασθενείς με οξείες λοιμώξεις ή χρόνιες ασθένειες (Lynch  

and Pederson, 2016). Ωστόσο, η μικροσκοπική παρατήρηση των μικροβιακών 

κοινοτήτων έδειξε σημαντικά μεγαλύτερη ποικιλομορφία σε σύγκριση με τις 

παρατηρήσεις που βασίζονται σε καλλιέργειες. Οι εξελίξεις στη βιοτεχνολογία έχουν 

διαδραματίσει καθοριστικό ρόλο στη διαλεύκανση της πολυπλοκότητας του 

μικροβιώματος και της σύνθεσης και των λειτουργιών του. 

 

Η μελέτη των βακτηρίων ξεκίνησε πριν από αρκετές δεκαετίες με τη χρήση  

μεθόδων όπως η καλλιέργεια βακτηρίων σε εργαστηριακές συνθήκες, η χρώση κατά  

Gram και ο βιοχημικός χαρακτηρισμός (Rajilic-Stojanovic and de Vos, 2014). Παρόλο 

που αυτές οι προσεγγίσεις παρείχαν πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με τη δυναμική  

των βακτηριακών κοινοτήτων, δεν πρόσφεραν πληροφορίες σχετικά με τους μη 

καλλιεργήσιμους μικροοργανισμούς που αποτελούν την πλειονότητα των μικροβίων.  

Οι ανακαλύψεις στις τεχνικές μη καλλιέργειας ανέδειξαν την τεράστια ποικιλομορφία, 

τη λειτουργική ικανότητα και τη δυναμική του ανθρώπινου μικροβιώματος (Lynch and 

Pederson, 2016). 

 

Στις αρχές της δεκαετίας του '90, η ανάπτυξη της τεχνολογίας αλληλούχισης 

των νουκλεϊκών οξέων συνέβαλε σημαντικά στη διερεύνηση των πολύπλοκων 

μικροβιακών κοινοτήτων με μεγάλη λεπτομέρεια και ακρίβεια. Συγκεκριμένα, η 

ανάλυση του γονιδίου 16S rRNA αναδείχθηκε σε βασικό εργαλείο για τον γρήγορο και 

ακριβή προσδιορισμό της ταξινομικής και φυλογενετικής κατανομής των βακτηρίων 

(Rajilic-Stojanovic and de Vos, 2014). Το γονίδιο αυτό, παρόν σε όλα τα βακτήρια, 

περιέχει διάφορες μεταβλητές περιοχές που πλαισιώνονται από συντηρημένες 

αλληλουχίες οι οποίες έχουν χρησιμοποιηθεί ευρέως σε πολλές μελέτες για την 

ταξινόμηση βακτηριακών και αρχαϊκών κοινοτήτων (Claesson et al., 2010). Αρχικά, η  

ανάλυση του γονιδίου 16S rRNA βασίστηκε στην κλωνοποίηση, η οποία είναι μια 
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επίπονη και χρονοβόρα διαδικασία (Schuppler et al., 1995; Yousuf et al., 2012, 2014). 

Η ανάπτυξη της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (PCR) έφερε επανάσταση σε  

αυτό το τοπίο, επιτρέποντας την ενίσχυση του DNA από ένα μόνο μόριο με φθηνό και 

γρήγορο ρυθμό, σηματοδοτώντας μια πρωτότυπη αλλαγή στη μικροβιακή έρευνα. 

 

Αργότερα, αναπτύχθηκε η τεχνολογία της αλληλούχισης επόμενης γενιάς (Next 

Generation Sequencing) η οποία αποσκοπεί στην ταυτόχρονη αλληλούχιση 

μεγαλύτερων τμημάτων DNA σε λιγότερο χρόνο, λιγότερο κόστος και μεγαλύτερη  

ταχύτητα. Η χρήση των πλατφορμών NGS για την αλληλούχιση του 16S rDNA 

επιτρέπει στη μεταγονιδιωματική να μελετά και να ταυτοποιεί τους περισσότερους 

μικροβιακούς πληθυσμούς, συμπεριλαμβανομένων των σπάνιων ειδών, παρέχοντας  

πληροφορίες για τη δομή της μικροβιακής κοινότητας, τα γονιδιώματα και τις 

εξελικτικές σχέσεις (Wang et al., 2015). Παρά τα πλεονεκτήματά τους, οι 

μεταγονιδιωματικές αναλύσεις δεν έχουν την ικανότητα να διαχωρίζουν μεταξύ των  

μεταβολικά ενεργών (viable bacteria) και μη (nonviable bacteria) βακτηρίων εντός ενός 

μικροβιώματος. Η τεχνολογία αλληλούχισης RNA έχει αναδειχθεί ως μια πολλά 

υποσχόμενη εναλλακτική λύση που παρέχει πληροφορίες όχι μόνο για τα μεταβολικά 

ενεργά μικρόβια, αλλά και για τις λειτουργίες και τις αλληλεπιδράσεις τους (Gosalbes  

et al., 2011). Αν και περιπλέκεται από την αστάθεια του RNA, η transcriptomics έχει  

τεράστιες δυνατότητες και αποτελεί την επόμενη επαναστατική τεχνολογία στην 

έρευνα του μικροβιώματος. 

 

Τέλος, στην μελέτη του ανθρώπινου μιρκοβιώματος, συνέβαλε και η 

ολοκλήρωση δύο ερευνητικών προγραμμάτων. Πρόκειται για το πρόγραμμα 

διερεύνησης του ανθρώπινου μικροβιώματος (Human Microbiome Project), το οποίο 

ξεκίνησε το 2007 από τα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας των ΗΠΑ, και το ανάλογο 

πρόγραμμα που πραγματοποιήθηκε από την Ευρωπαϊκή Ένωση (MetaHIT 

Consortium), το οποίο επικεντρώθηκε κυρίως στους μικροοργανισμούς του εντέρου  

(Μεντής και συν., 2013). Και οι δύο προσπάθειες αποσκοπούν στον χαρακτηρισμό του 

ανθρώπινου μικροβιώματος σε υγιή άτομα και στη μελέτη των παραλλαγών του σε  

διάφορους πληθυσμούς και καταστάσεις ασθενειών. Σήμερα, τα προγράμματα αυτά  

έχουν ολοκληρωθεί, αφήνοντας ανεξίτηλο το στίγμα τους στην κατανόηση του 

ανθρώπινου μικροβιώματος και των πολύπλοκων αλληλεπιδράσεων μεταξύ υγείας και 

ασθένειας. 
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1.2.2 Οργάνωση και σύσταση του ανθρώπινου μικροβιώματος 

 
Η εξέλιξη των τεχνολογιών στην έρευνα του μικροβιώματος, παρά τους 

εγγενείς περιορισμούς τους, έχει δώσει ανεκτίμητες πληροφορίες για τον περίπλοκο  

κόσμο των μικροοργανισμών, αποκαλύπτοντας ότι σπάνια υπάρχουν απομονωμένοι.  

Αντίθετα, σχηματίζουν πολύπλοκες, δυναμικές, αλληλοεξαρτώμενες και πολυειδείς  

μικροβιακές κοινότητες μέσα σε διάφορα ενδιαιτήματα. Καθώς ο τομέας της 

βιοτεχνολογίας εξελισσόταν, γινόταν ολοένα και πιο εμφανές ότι σχεδόν κάθε 

ενδιαίτημα και οργανισμός στη Γη φιλοξενεί το δικό του ξεχωριστό μικροβιόκοσμο,  

συμπεριλαμβανομένου του ανθρώπινου οργανισμού, ο οποίος περιλαμβάνει μια 

συμβιωτική σχέση μεταξύ θηλαστικών και μικροβιακών κυττάρων σε χωρικά 

διαχωρισμένα ενδιαιτήματα. Το γονιδιωματικό περιεχόμενο αυτής της σχέσης 

επηρεάζεται τόσο από περιβαλλοντικούς παράγοντες όσο και από τη βιολογία του  

ατόμου, όπως αναφέρθηκε προηγουμένως. 

 

Το ανθρώπινο μικροβίωμα μπορεί να οριοθετηθεί σε δύο κύριες κατηγορίες: το 

"βασικό μικροβίωμα" ή "πυρηνικό μικροβίωμα" και το "μεταβλητό μικροβίωμα" 

(Turnbaugh et al., 2007). Το πυρηνικό μικροβίωμα περιλαμβάνει τα κυρίαρχα 

μικροβιακά είδη που απαντώνται καθολικά σε διάφορες περιοχές του σώματος σε υγιή 

άτομα, ενώ το μεταβλητό μικροβίωμα είναι μοναδικό για κάθε άτομο, παρόμοιο με ένα 

δακτυλικό αποτύπωμα, που διαμορφώνεται από παράγοντες όπως η διατροφή, ο τρόπος 

ζωής και η γενετική σύνθεση (Yousuf & Misha, 2019). Πολυάριθμες μελέτες στην 

έρευνα του μικροβιώματος έχουν εντοπίσει τέσσερα μεγάλα φύλα που κυριαρχούν στο 

ανθρώπινο μικροβίωμα: Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria και Proteobacteria  

(Zoetendal et al., 2008; Segata et al., 2012). Στον Πίνακας 1 καταγράφονται τα κυρία 

γένη βακτηρίων που αποικίζουν το ανθρώπινο σύστημα. 
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Πίνακας 1. Τα κυριότερα γένη βακτηρίων που συναντώνται στο ανθρώπινο 

μικροβίωμα ταξινομημένα με βάση το φύλο, την οικογένεια και το γένος. 

 

Φύλο Οικογένεια Γενός 

Bacteroidetes 
Bacteroidaceae Bacteroides 

Prevotellaceae Prevotella 

 

 

 

 

 

 

 
Firmicutes 

 

 
Clostridiaceae 

Clostridium 

Faecalibacterium 

Dorea 

Peptostreptococcus 

Eubacteriaceae Eubacterium 

Ruminococcaceae Ruminococcus 

Lactobacillaceae Lactobacillus 

Streptococcaceae Streptococcus 

Staphylococcaceae Staphylococcus 

Veilloneallaceae Veillonella 

Enterococcaceae Enterococcus 

 

 

 

 
Actinobacteria 

Bifidobacteriaceae 
Bifidobacterium 

Gardnerella 

Coriobacteriaceae Eggerthella 

Corynebacteriaceae Corynebacterium 

Propionibacteriaceae Propionibacterium 

Actinomycetaceae 
Actinomyces 

Rothia 

 

 

 

Proteobacteria 

 

 
Enterobacteriaceae 

Escherichia 

Klebsiella 

Proteus 

Enterobacter 

Neisseriaceae Neisseria 

Moraxellaceae Moraxella 

Fusobacteria Fusobacteriaceae Fusobacterium 
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Η σύνθεση της μικροχλωρίδας ποικίλλει ανάλογα με την περιοχή του σώματος, 

με ξεχωριστές μικροβιακές κοινότητες να κατοικούν σε περιοχές όπως το έντερο, η  

στοματική κοιλότητα, το ουρογεννητικό σύστημα και το δέρμα (Hou et al., 2022).  

Πρόσφατες έρευνες έχουν επίσης αποκαλύψει βακτηριακές κοινότητες σε άλλες 

περιοχές του σώματος, όπως ο επιπεφυκότας (Dong et al., 2011), ο πλακούντας 

(Aagaard et al., 2014), η μήτρα (Verstraelen et al., 2016) και οι πνεύμονες (Dickson  

and Huffnagle, 2015). Η σύνθεση της μικροχλωρίδας ποικίλλει ανάλογα με την περιοχή 

του σώματος, όπως φαίνεται και στην Εικόνα 1. 

 
 

Εικόνα 1. Απεικόνιση των διαφόρων ενδιαιτημάτων του ανθρώπινου μικροβιώματος  

και της σύστασης τους. Καταγράφονται τα κυρίαρχα βακτηριακά γένη στα 

ενδιαιτήματα της στοματικής κοιλότητας, του αναπνευστικού συστήματος, του 

εντερικού συστήματος, του δέρματος και του κόλπου. (Πηγή: Hou et al., 2022) 
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Η μικροχλωρίδα της στοματικής κοιλότητας, για παράδειγμα, περιλαμβάνει 

πολλαπλά μικροβιακά ενδιαιτήματα, όπως στο σάλιο, γλώσσα, δόντια, ούλα, 

βλεννογόνο, ουρανίσκο και υπογνάθια/υποβλεννογόνια πλάκα. Υφίσταται σημαντικές 

και ταχείες αλλαγές στη σύνθεση και τη λειτουργία της, οι οποίες επηρεάζονται από  

παράγοντες όπως οι διακυμάνσεις του pH, οι γενετικές μεταλλάξεις και οι βακτηριακές 

αλληλεπιδράσεις (Hou et al., 2022). Ενώ ο στοματικός μικροβιόκοσμος παρουσιάζει 

ένα γενικό πρότυπο σε όλες τις υποπεριοχές, παρατηρούνται μικρές παραλλαγές. 

Γενικά, τα κυρίαρχα βακτηριακά φύλα στο στοματικό μικροβιόκοσμο περιλαμβάνουν  

τα Firmicutes, τα Proteobacteria, τα Bacteroidetes, τα Actinobacteria και τα 

Fusobacteria. 

 

Οι επιστήμονες πίστευαν ότι οι υγιείς πνεύμονες δεν αποικίζονται από 

μικρόβια, αλλά πλέον γνωρίζουν ότι στους πνεύμονές του ανθρώπου αναπτύσσεται 

μικροχλωρίδα ακόμη και σε υγιή άτομα. Αυτοί οι μικροοργανισμοί περιλαμβάνουν 

διάφορα είδη βακτηρίων, η ποικιλία των οποίων εξαρτάται από την μικροβιακή 

μετανάστευση στο εσωτερικού του οργανισμού, από την αντιμετώπιση και 

απομάκρυνση των μικροβίων από το σύστημα του ατόμου, καθώς και από τους ρυθμούς 

αναπαραγωγής των ίδιων των μικροβίων (Dickson and Huffnagle, 2015). Τα κυριότερα 

μικρόβια ανήκουν εξίσου στα Actinobacteria, Bacteroidetes, Firmicutes και 

Proteobacteria. 

 

Το δέρμα αποτελεί το μεγαλύτερο όργανο του ανθρώπινου σώματος και 

αποικίζεται από πυκνές κοινότητες μικροβίων. Η μικροχλωρίδα του δέρματος ποικίλει 

ανάλογα με τις φυσικοχημικές διαφορές μεταξύ των διαφορετικών σημείων του 

δέρματος, που καθορίζονται από την κατανομή και αφθονία των αδένων και των  

θυλάκων τριχών (Tong et al., 2018). Τα βακτήρια στο δέρμα αποτελούνται από 

διαφορετικούς τύπους, συμπεριλαμβανομένων των Actinobacteria, Bacteroidetes, 

Cyanobacteria, Firmicutes και Proteobacteria. 

 

Η κολπική μικροχλωρίδα φέρει μεγάλο αριθμό αναερόβιων βακτηρίων, 

συμπεριλαμβανομένων των Gardnerella vaginalis, Prevotella spp., Mobiluncus spp., 

Ureaplasma urealyticum και Mycoplasma hominis. Οι μέθοδοι καλλιέργειας πρότειναν 

ότι το κολπικό σύστημα αποτελεί ένα ενδιαιτήμα από το οποίο απουσιάζουν είδη που  

παράγουν γαλακτικό οξύ, όπως τα είδη Lactobacillus. Ωστόσο, μελέτες αναγνώρισαν 

τα Lactobacilli ως σημαντικά μέλη του κολπικού μικροβιόκοσμου (Hou et al., 2022). 
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Στην εντερική μικροχλωρίδα συναντώνται κυρίως έξι φύλα, 

συμπεριλαμβανομένων των Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Proteobacteria, 

Fusobacteria και Verrucomicrobia, μεταξύ των οποίων τα Firmicutes και Bacteroidetes 

αποτελούν τα κυρίαρχα. Εκτός από βακτήρια και μύκητες, την εντερική μικροχλωρίδα 

του ανθρώπου απαρτίζουν επίσης ιοί, φάγους και αρχαία, κυρίως M. Smithii. Η σύνθεση 

της εντερικής μικροχλωρίδας θα αναλυθεί σε επόμενες ενότητες. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2Ο: ΕΝΤΕΡΙΚΟ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ 
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2.1 Βασικά χαρακτηριστικά – Σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος 

 
Από το σύνολο του ανθρώπινου μικροβιώματος, το μικροβίωμα του εντέρου 

έχει προσελκύσει το ιδιαίτερο ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας. Ο 

ανθρώπινος πεπτικός σωλήνας είναι ένα φυσικό περιβάλλον όπου ευδοκιμούν 

πολύπλοκες και ποικίλες μικροβιακές κοινότητες. Η εντερική μικροχλωρίδα 

διαμορφώνεται υπό την επίδραση της φυσικής επιλογής και διαφόρων παραγόντων,  

όπως η ηλικία, το γενετικό υπόβαθρο και η διατροφή ενός ατόμου. Συχνά 

αντιμετωπίζεται από την επιστημονική κοινότητα ως ένα ανεξάρτητο «όργανο» του  

ξενιστή, επειδή οι μικροοργανισμοί που τη σχηματίζουν, συμμετέχουν σε πολλές 

βιολογικές λειτουργίες σημαντικές για την ατομική ευημερία και την ομοιόσταση  

(Grice and Segre, 2012). 

 

Με βάση πρόσφατες μελέτες, έχει υπολογιστεί ότι ο αριθμός των βακτηρίων  

που αποικίζουν το παχύ έντερο ενός ενήλικα μπορεί να φτάσει περίπου τα 4*1013 

κύτταρα, δηλαδή περίπου το 0,3 % της συνολικής μάζας του σώματος (Sender et al.,  

2016). Σε γενικές γραμμές, ο γαστρεντερικός σωλήνας αποτελεί ένα μεγάλο 

μικροβιακό οικοσύστημα που αποικίζεται από πολλά τρισεκατομμύρια μικροβιακά  

κύτταρα που είναι συμβατά με τη γαστρεντερική μικροχλωρίδα. Το 1/3 αυτών των  

οργανισμών είναι κοινό για όλους τους ανθρώπους, ενώ τα υπόλοιπα 2/3 είναι 

μοναδικά για κάθε άτομο (Μεντής και συν., 2013). Ο Qin και οι συνεργάτες του (2010) 

συνέταξαν τον πρώτο γονιδιακό κατάλογο των μικροοργανισμών που αποικίζουν το  

ανθρώπινο έντερο, αποτελούμενο από 3,3 εκατομμύρια γονίδια που προέκυψαν από  

ανάλυση 124 ατόμων ευρωπαϊκής προέλευσης. Η πλειονότητα αυτών των γονιδίων,  

περί το 99%, ήταν βακτηριακής προέλευσης, ενώ το υπόλοιπο άνηκε σε ιούς και 

ευκαρυώτες. Σε έναν μεταγενέστερο ολοκληρωμένο κατάλογο του ανθρώπινου 

μικροβιώματος που βρέθηκε στα κόπρανα, ο οποίος βασίστηκε σε δεδομένα από 1.200 

άτομα στις Ηνωμένες Πολιτείες, την Κίνα και την Ευρώπη, καταγράφηκαν συνολικά  

9,9 εκατομμύρια μικροβιακά γονίδια σε αυτά τα μικροβιώματα των κοπράνων (Li et  

al., 2014). 

 

Τα βακτήρια αποτελούν το κυρίαρχο τμήμα της εντερικής μικροχλωρίδας. Η 

εντερική μικροχλωρίδα του ανθρώπου αποτελείται κυρίως από υποχρεωτικά 

αναερόβια (περίπου 95%) και προαιρετικά αναερόβια (1-10%) (Singhi & Baranwal, 

2008; Sender et al., 2016). Τα υποχρεωτικά αναερόβια περιλαμβάνουν τα 
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Bifidobacterium, Clostridium, Eubacterium, Fusobacterium, Peptococcus, 

Peptostreptococcus και Bacteroides, ενώ τα προαιρετικά αναερόβια αποτελούνται από 

Lactobacillus, E. coli, Klebsiella, Streptococcus, Staphylococcus και Bacillus. 

Επιπρόσθετα, καταγράφονται και πολύ μικρές ποσότητες Pseudomonas aeruginosa. 

Κάθε άτομο έχει τη δική του μοναδική μικροβιακή ταυτότητα, ειδικά όταν πρόκειται 

για στελέχη βακτηρίων γαλακτικού οξέος (LAB), π.χ. Bifidobacterium και 

Lactobacillus. Τα Bifidobacteria είναι τα κυρίαρχα μικρόβια, αντιπροσωπεύοντας έως  

και το 80% των καλλιεργούμενων βακτηρίων κοπράνων στα βρέφη και το 25% στους  

ενήλικες. 

 

Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι παρατηρούνται αλλαγές τόσο στη σύνθεση  

όσο και στην αφθονία των ειδών στον πεπτικό σωλήνα (Εικόνα 2). Στο στόμαχο 

αναπτύσσονται κυρίως γαλακτοβάκιλοι, ελικοβακτηρίδια και βακτήρια του γένους 

Veillonella. Ταυτόχρονα, βακίλλια, στρεπτόκοκκοι, ακτινομύκητες και 

κορυνοβακτήρια ζουν στο λεπτό έντερο (δωδεκαδάκτυλο νήστιδα και ειλεό), ενώ 

βακτήρια και μικροοργανισμοί της οικογένειας Lachnospiraceae καταγράφονται στο  

παχύ έντερο (παχύ έντερο). Ειδικότερα, στη μικροχλωρίδα του εντέρου παρατηρούνται 

βακτήρια διαφόρων οικογενειών και γενών. Τα Firmicutes και Bacteriodetes είναι τα 

περισσότερα καταγεγραμμένα βακτήρια των φύλλων, ακολουθούμενα από 

Verrucomicrobia, Fusobacteria, Actinobacteria και Protobacteria, με κυρίαρχα τα 

προαναφερόμενα Firmicutes και Bacteroidetes. Οι μύκητες που μελετήθηκαν 

περισσότερο είναι οι Candida, Saccharomyces, Malassezia και Cladosporium. Εκτός 

από τα βακτήρια και τους μύκητες, η εντερική μικροχλωρίδα του ανθρώπου 

περιλαμβάνει επίσης ιούς, φάγους και αρχαία, κυρίως το Methanobrevibacter smithii. 

 

Στο πεπτικό σύστημα παρατηρούνται αλλαγές στην ποσοτική σύνθεση της  

μικροχλωρίδας και κατ' επέκταση του εντερικού μικροβιώματος. Επειδή οι συνθήκες  

στα διάφορα μέρη του πεπτικού σωλήνα διαφέρουν σημαντικά, η κατανομή αυτής της  

μικροχλωρίδας είναι ανομοιόμορφη. Πιο συγκεκριμένα, η συγκέντρωση των 

βακτηρίων είναι χαμηλή στο στομάχι και το δωδεκαδάκτυλο (έως 103 CFU/ml), ενώ η 

συγκέντρωση είναι υψηλότερή στην νηστίδα και στον ειλεό (104-108 CFU/ml) και οι 

υψηλότερες συγκεντρώσεις καταγράφονται στο παχύ έντερο (έως 1014 CFU/ml) 

(Εικόνα 2), οι οποίες είναι 10 φορές υψηλότερες από τον συνολικό αριθμό των 

ανθρώπινων σωματικών και γεννητικών κυττάρων (Montalto et al., 2009; Μεντής και 
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συν., 2013). Γίνεται με αυτόν τον τρόπο αντιληπτή η σημαντικότητα που αποκτά η  

διαειδική αυτή ποικιλομορφία και η αφθονία αυτών των οργανισμών μέσω την 

άυξησης τους στον γαστρεντερικό σωλήνα. 

 

 
Εικόνα 2. «Φυσιολογική» σύσταση της μικροχλωρίδας του γαστρεντερικού 

συστήματος. (Πηγή: Singhi & Baranwal, 2009) 

 

Επιπλέον, υπάρχει σημαντική διαφοροποίηση στο μικροβίωμα του εντέρου  

μεταξύ ατόμων, διαφορετικών γεωγραφικών περιοχών και ηλικιακών ομάδων 

(Odamaki et al., 2016). Η σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος διαμορφώνεται από  

μικρόβια που αποκτώνται κατά τη γέννηση, ανάλογα με τη γενετική και τη φυσιολογία 

του ατόμου, τη διατροφή και την κατανάλωση φαρμάκων και την παρουσία ασθενειών 

(Turnbaugh et al., 2009). Το μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να ταξινομηθεί σε τρεις  

διακριτούς τύπους, γνωστούς και ως "εντερότυποι", με βάση τα κυρίαρχα είδη της  

βακτηριακής κοινότητας. (Arumugam et al., 2011): 

 

 O εντερότυπος τύπου 1 ο οποίος κυριαρχείται από βακτήρια του γένους 

Bacteroides, 

 Ο εντερότυπος τύπου 2 από βακτήρια του γένους Prevotella και 

 Ο εντερότυπος τύπου 3 από βακτήρια του γένους Ruminococcus. 



32  

Ωστόσο, μεταγενέστερες μελέτες διαπίστωσαν ότι το ανθρώπινο μικροβίωμα 

μπορεί να κυριαρχείται είτε από είδη Bacteroides/Clostridiales είτε από είδη Prevotella. 

Η Prevotella βρέθηκε να κυριαρχεί σε άτομα αφρικανικής καταγωγής σε σύγκριση με  

τους Ευρωπαίους, ενώ ένας εντερότυπος που κυριαρχείται από Bacteroidetes βρέθηκε 

κυρίως σε δυτικούς πληθυσμούς (De Filippo et al., 2010; Wu et al., 2011). Ο Nakayama 

και οι συνεργάτες του (2015) διεξήγαγαν παρόμοια μελέτη σε διάφορες ασιατικές  

χώρες, όπου βρέθηκαν τόσο εντερότυποι τύπου Bacteroidetes όσο και εντερότυποι  

τύπου Prevotella. Ως εκ τούτου, θεωρήθηκε ότι οι άνθρωποι θα μπορούσαν να 

ταξινομηθούν με βάση τους εντερότυπους τους, γεγονός που θα μπορούσε να 

επηρεάσει τη διάγνωση και τις θεραπευτικές επιλογές. 

 

Βέβαια νέες μελέτες έθεσαν υπό αμφισβήτηση την υπόθεση των εντεροτύπων.  

Οι Gorvitovskaia και συν. (2016) υποστήριξαν ότι η χρήση του όρου εντερότυπος για 

την περιγραφή του εντερικού μικροβιώματος είναι παραπλανητική, καθώς δεν υπάρχει 

συνοχή στις βακτηριακές κοινότητες τόσο διαχρονικά όσο και μεταξύ διαφορετικών  

πληθυσμών, και αντ' αυτού υιοθέτησαν τον όρο «βιοδείκτης» για να περιγράφουν την 

κυρίαρχη ταξινομική ομάδα του μικροβιώματος. Οι ερευνητές κατέδειξαν ότι τα 

Prevotella, Bacteroides, Bifidobacterium είναι βιοδείκτες της διατροφής, του τρόπου 

ζωής ή των παθογόνων καταστάσεων (Gorvitovskaia et al., 2016). Για παράδειγμα, το 

Bacteroides έχει αναφερθεί ότι σχετίζεται με μια δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε  

λιπαρά ή πρωτεΐνες, ενώ το Prevotella σχετίζεται με μια δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες (Koren et al., 2013). Επίσης, τα Bacteroides, 

Escherichia, Acinetobacter και Fusobacterium έχουν έχουν επίσης βρεθεί ότι δρουν ως 

βιοδείκτες καρκίνου. Παρομοίως, η κυριαρχία των αριθμών από Bacteroides, 

Parabacteroides, Alistipes και Akkermansia συσχετίστηκε με υψηλό κίνδυνο 

εμφάνισης όγκου, ενώ τα Clostridiales XIVa συσχετίστηκαν με χαμηλό κίνδυνο όγκου. 

 

 
2.2 Λειτουργίες του εντερικού μικροβιώματος 

 
Το έντερο αποτελεί την φυσική διασύνδεση μεταξύ της εντερικής 

μικροχλωρίδας και του οργανισμού ξενιστή. Στην πραγματικότητα, στους 

βλεννογόνους του γαστρεντερικού σωλήνα λαμβάνει χώρα η αλληλεπίδραση των  

μικροοργανισμών και των αντιγόνων με τον ξενιστή (Montalto 2009). Οι σχέσεις  

μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του ανθρώπου-ξενιστή χαρακτηρίζονται ως 
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συμβιωτικές, μιας και προσφέρονται οφέλη τόσο στον άνθρωπο όσο και στους 

μικροοργανισμούς που απαρτίζουν τις μικροχλωρίδες. Ο άνθρωπος προσφέρει τα  

απαραίτητα ενδιαιτήματα και τροφή για την ανάπτυξη των συμβιωτικών 

μικροοργανισμών, οι οποίοι με τη σειρά τους συμβάλλουν στην φυσιολογική και 

ισορροπημένη λειτουργία του ανθρώπινου οργανισμού μέσω μια σειράς λειτουργιών,  

σε τέτοιο βαθμό που συχνά αντιμετωπίζεται ως ένα επιπλέον όργανο του οργανισμού  

(Lynch & Pederson, 2016). 

 

Το εντερικό μικροβίωμα κατέχει σημαντικό ρόλο: α) στην ωρίμανση και συνεχή 

«εκπαίδευση» του ανοσολογικού συστήματος του ξενιστή, β) παρέχει προστασία 

έναντι της ανάπτυξης παθογόνων μικροοργανισμών, γ) επιδρά στον πολλαπλασιασμό  

των κυττάρων του ξενιστή και στην αγγειογένεση, δ) ρυθμίζει τις ενδοκρινικές 

λειτουργίες του εντέρου, ε) επηρεάζει τη σηματοδότηση στο νευρικό σύστημα, στ)  

επιδρά στην οστική πυκνότητα, ζ) αποτελεί πηγή παραγωγής ενέργειας (5 έως 10% των 

ημερήσιων ενεργειακών αναγκών του ξενιστή), η) συνθέτει βιταμίνες, 

νευροδιαβιβαστές, και πολλές άλλες ενώσεις με άγνωστους ακόμη στόχους, θ) 

συμμετέχει στο μεταβολισμό των χολικών αλάτων, ι) αντιδρά με ή τροποποιεί φάρμακα 

και τέλος ια) αποβάλλει εξωγενείς τοξίνες. Στον Πίνακα 2 καταγράφονται αθροιστικά  

ορισμένες από τις λειτουργίες που επιτελεί το εντερικό μικροβίωμα. 
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Πίνακας 2. Αθροιστικός πίνακας ορισμένων λειτουργιών του εντερικού 

μικροβιώματος. (Τροποποιημένη εικόνα από Lynch & Pederson, 2016). 

 

 
 

ΕΠΙΡΡΟΕΣ ΣΕ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΥ 

Ωρίμανση και ομοιόσταση του ανοσοποιητικού συστήματος 

Πολλαπλασιασμός κυττάρων ξενιστή 

Αγγειογένεση 

Νευρική σηματοδότηση 

Αντιμικροβιακή προστασία 

Οστική πυκνότητα 

Βιογένεση ενέργειας 

ΒΙΟΣΥΝΘΕΣΗ ΜΟΡΙΩΝ 

Βιταμίνες 

Στεροειδείς ορμόνες 

Νευροδιαβιβαστές 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ 

Αμινοξέα διακλαδισμένης αλύσου -λευκίνη, ισολευκίνη, βαλίνη (Branched-chain amino 

acids) 

Διατροφικά συστατικά 

Φάρμακα 

Ξενοβιοτικά 

Χολικά άλατα 
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2.2.1 Μεταβολισμός θρεπτικών συστατικών & βιοσύνθεση βιταμινών 

Μία από τις κύριες λειτουργίες που επιτελεί το εντερικό μικροβίωμα είναι ο 

μεταβολισμός των θρεπτικών συστατικών. Όπως αναφέρεται παραπάνω, ο ανθρώπινος 

γαστρεντερικός σωλήνας φιλοξενεί τρισεκατομμύρια βακτήρια, τα περισσότερα από  

τα οποία είναι κοινά και έχουν προσαρμοστεί στο περιβάλλον του ανθρώπινου εντέρου 

με την πάροδο του χρόνου. Πολλαπλές μεταβολικές αλληλεπιδράσεις μεταξύ τους,  

καθώς και με τον ανθρώπινο ξενιστή επηρεάζουν την διατροφή και το μεταβολισμό με 

πολλαπλούς τρόπους. Η εντερική μικροχλωρίδα αντλεί τα απαραίτητα θρεπτικά 

συστατικά της από διάφορες πηγές, όπως είναι τα θρεπτικά συστατικά που 

προσλαμβάνονται μέσω της τροφής (υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λιπίδια) και τα  

συστατικά που προέρχονται από τον ξενιστή, συμπεριλαμβανομένων των 

αποβαλλόμενων επιθηλιακών κυττάρων και της βλέννας. Χρησιμοποιεί αυτά τα υλικά 

για την παραγωγή ενέργειας, για την πραγματοποίηση διαφόρων κυτταρικών 

διεργασίων και για την ανάπτυξη. Κατά τον μεταβολισμό αυτών των ουσιών, το  

μικροβίωμα παράγει διάφορους μεταβολίτες που επηρεάζουν την ανθρώπινη υγεία.Η  

αλληλεπίδραση με τους διάφορους υποδοχείς στην επιφάνεια των επιθηλιακών και  

υπο-επιθηλιακών κυττάρων του εντέρου παίρνει μέρος, με αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση πληθώρας κυτταρικών προϊόντων, τα οποία δύναται να επηρεάσουν τον 

ανθρώπινο μεταβολισμό, επάγοντας ίσως την παθογένεση ασθενειών, όπως για 

παράδειγμα το μεταβολικό σύνδρομο, τον σακχαρώδη διαβήτη και τον καρκίνο του  

παχέος εντέρου (Ramakrishna, 2013). 

Το εντερικό μικροβίωμα λαμβάνει θρεπτικά συστατικά κυρίως από τους 

διατροφικούς υδατάνθρακες. Η πλειονότητα αυτών είτε απορροφαται άμεσα, είτε  

πρώτα αφομοιώνεται από πεπτικά ένζυμα και έπειτα απορροφάται υπό την μορφή  

απλών σακχάρων στο ανώτερο τμήμα του πεπτικού συστήματος. Ένα ποσοστό των  

προσλαμβανόμενων υδατανθράκων, περί το 10-20%, διαφεύγει της πέψης από το 

ανώτερο μέρος του πεπτικού σωλήνα, μιας και τα απλά σάκχαρα τείνουν να συνδέονται 

με χημικούς δεσμούς που δεν διασπώνται από τα πεπτικά ένζυμα του σώματος 

(Ramakrishna, 2013). Συνηθώς αφορά τους υδατάνθρακες της κυτταρίνης, της 

ημικυτταρίνης, της ινουλίνης και του ανθεκτικού αμύλου. Οι οργανισμοί του παχέος  

εντέρου, όπως τα Bacteroides, Roseburia, Bifidobacterium, Fecalibacterium και 

Enterobacteria, ζυμώνουν τους υδατάνθρακες που διαφεύγουν της πέψης από το λεπτό 

έντερο καθώς και τους δύσπεπτους ολιγοσακχαρίτες (Ramakrishna, 2013). Αυτή η 
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ζύμωση έχει ως αποτέλεσμα τη σύνθεση λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας 

(SCFA:Short Chain Fatty Acids) (βουτυρικό οξύ, προπιονικό οξύ), που χρησιμεύουν 

ως πηγές ενέργειας για τον ξενιστή και χαρακτηρίζονται από αντιφλεγμονώδεις, 

αντικαρκινικές και αντιμικροβιακές δράσεις, καθώς και την παραγωγή και έκλυση 

διαφόρων αερίων, όπως CO2, H2 και CH4 (Macfarlane et al., 2003; Ramakrishna, 2013). 

Η αλληλεπίδραση μεταξύ των SCFAs και του πρωτεϊνικού υποδοχέα Gpr41 έχει 

ως αποτέλεσμα την έκκριση της ορμόνης PYY (Peptide Tyrosine Tyrosine /Pancreatic 

Peptide YY3-36), συντονίζοντας την ισορροπία του ενεργειακού ισοζυγίου του ξενιστή 

(Samuel et al., 2008; Tolhurst et al., 2012). Ποντίκια με ανεπάρκεια του Gpr41 κατείχαν 

χαμηλή ενεργειακή κατανάλωση και ήταν παχύσαρκα, ενώ είχαν μειωμένη έκφραση  

του PYY η οποία υπό φυσιολογικές συνθήκες αναστέλλει την κινητικότητα του 

εντέρου, συμβάλλοντας με αυτό τον τρόπο στον αυξημένο ρυθμό γαστρεντερικής  

διαβίβασης και στην μειωμένη παραγωγή ενέργειας (Samuel et al., 2008). 

Επιπρόσθετα, το βουτυρικό οξύ, που προκύπτει μέσω του μικροβιακού μεταβολισμού  

των υδατανθράκων, αποτρέπει επίσης τη συσσώρευση τοξικών μεταβολικών 

παραπροϊόντων, όπως είναι το D-γαλακτικό οξύ (Bourriaud et al., 2002). Τα 

Bacteroides, ιδίως το Bacteroides thetaiotaomicron, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 

στον μεταβολισμό των υδατανθράκων μέσω της έκφρασης διαφόρων ενζύμων, όπως  

είναι οι υδρολάσες (Cantarel et al., 2012). 

Επιπρόσθετα, το εντερικό μικροβίωμα συνεισφέρει στον μεταβολισμό των  

λιπιδίων, αφού καταστέλει τη δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στα 

λιποκύτταρα. H ενεργοποίηση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στα λιποκύτταρα έχει ως  

αποτέλεσμα την πρόσληψη λιπαρών οξέων και την αποθήκευση λίπους στα 

λιποκύτταρα (Bäckhed et al., 2004). H παρουσία του βακτηρίου Bacteroides 

thetaiotaomicron ενισχύει την αποτελεσματικότητα της υδρόλυσης των λιπιδίων, 

επάγοντας την έκφραση ενός συν-ένζυμου, της κολιπάσης, που απαιτείται για τη δράση 

του ενζύμου παγκρεατική λιπάση, ένζυμο απαραίτητο για την πέψη των λιπιδίων  

(Hooper et al., 2001). Επιπρόσθετα, η βιοσύνθεση της βιταμίνης Κ και  αρκετών 

συστατικών της βιταμίνης Β είναι μια άλλη σημαντική μεταβολική λειτουργία του  

εντερικού μικροβιώματος. Από την άλλη, ορισμένα βακτήρια, ιδίως το B. intestinalis 

και σε κάποιο βαθμό και τα B. fragilis και E. coli, διασπούν και αφυδατώνουν τα 

πρωτογενή χολικά οξέα, μετατρέποντάς τα σε δευτερογενή χολικά οξέα στο παχύ  

έντερο του ανθρώπου (Fukiya et al., 2009). Επιπλέον, το εντερικό μικροβίωμα αυξάνει 

τις συγκεντρώσεις πυρουβικού οξέος, κιτρικού οξέος, φουμαρικού οξέος και μηλικού 
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οξέος στον ορό, γεγονός που υποδηλώνει αυξημένο μεταβολικό ρυθμό (Velagapudi et  

al., 2010). 

Παράλληλα, το μικροβίωμα του εντέρου κατέχει έναν αποτελεσματικό 

μηχανισμό για τον μεταβολισμό των πρωτεϊνών, που στηρίζεται στη δράση 

μικροβιακών πρωτεασών και πεπτιδασών, οι οποίες λειτουργούν σε συνδυασμό με τις  

ανθρώπινες πρωτεάσες. Στο κυτταρικό τοίχωμα των βακτηρίων που αποικίζουν το 

γαστρεντερικό σύστημα εντοπίζονται διάφοροι μεταφορείς αμινοξέων οι οποίοι 

επιτρέπουν την είσοδο αμινοξέων στο εσωτερικό του κυττάρου από τον εντερικό αυλό. 

Στο εσωτερικό των βακτηρίων, τα αμινοξέα μετατρέπονται σε σηματοδοτικά μόρια,  

καθώς και σε αντιμικροβιακές ουσίες, γνωστές ως βακτηριοκίνες (Jandhyala et al.,  

2015). Επίσης, η εντερική μικροχλωρίδα φαίνεται ότι συμμετέχει και στη διάσπαση  

διαφόρων φαινολικών ενώσεων που βρίσκονται στους φυτικούς οργανισμούς και στα  

προϊόντα φυτικής προέλευσης. Οι πολυφαινόλες εντοπίζονται γλυκοζυλιωμένες και 

ανενεργές και μετατρέπονται σε ενεργές ενώσεις από τον εντερικό μικροβίωμα, το  

οποίο επάγει την βιομετατροπή τους. Τα τελικά ενεργά προϊόντα, που απορροφώνται  

από την πυλαία φλέβα, παρουσιάζουν αντιμικροβιακές και μεταβολικές δράσεις 

(Jandhyala et al., 2015). 

 
2.2.2 Αντιμικροβιακή προστασία 

Η διατήρηση ενός υγιούς εντερικού μικροβιώματος είναι ζωτικής σημασίας για 

τη φυσιολογική ομοιόσταση του οργανισμού, ωστόσο αποτελεί πρόκληση για το 

ανοσοποιητικό σύστημα του βλεννογόνου του εντέρου. Το σύστημα αυτό πρέπει να  

επιτύχει μια λεπτή ισορροπία, εξασφαλίζοντας την ανοχή στα ευεργετικά συμβιωτικά  

βακτήρια και εμποδίζοντας παράλληλα την υπερανάπτυξη των παθογόνων 

μικροοργανισμών που αποικίζουν το έντερο. Ένας θεμελιώδης μηχανισμός 

αντιμικροβιακής προστασίας περιλαμβάνει τον βλεννογόνο στο παχύ έντερο, ο οποίος  

δρα ως φραγμός, κρατώντας τα μικρόβια του αυλού μακριά από το επιθήλιο. Αυτό το  

προστατευτικό στρώμα βλέννας, που εκκρίνεται από τα εντερικά κύτταρα, αποτελείται 

από γλυκοπρωτεΐνες βλεννογόνου που εκτείνονται έως και 150μm από το επιθήλιο του 

παχέος εντέρου (Kim et al., 2010). Το πυκνότερο εσωτερικό στρώμα παραμένει 

απαλλαγμένο από οργανισμούς, ενώ το δυναμικό εξωτερικό στρώμα χρησιμεύει ως  

πηγή γλυκανών, παρέχοντας τροφή στα μικρόβια (Johansson et al., 2011). 
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Αντίθετα, το λεπτό έντερο έχει ασυνεχές και λιγότερο ισχυρό στρώμα βλέννας, 

καθιστώντας τις αντιμικροβιακές πρωτεΐνες πιο κρίσιμες για την άμυνα. Το 

μικροβίωμα του εντέρου, μέσω των δομικών συστατικών και των μεταβολιτών του, 

διεγείρει τη σύνθεση αντιμικροβιακών πρωτεϊνών, όπως οι κατελικιδίνες, οι λεκτίνες  

τύπου C και οι (προ)αμυνσίνες από τα κύτταρα Paneth του ξενιστή, που βρίσκονται  

κυρίως στο τυφλό και το παχύ έντερο (Salzman et al., 2007). Τα μόρια αυτά 

ενεργοποιούν εξειδικευμένα μοριακά μονοπάτια σηματοδότησης που είναι απαραίτητα 

για τη διατήρηση της ακεραιότητας του βλεννογονικού φραγμού και την προώθηση της 

παραγωγής αντιμικροβιακών πρωτεϊνών, γλυκοπρωτεϊνών του βλεννογόνου και 

αντισωμάτων IgA. 

Επιπλέον, το εντερικό μικροβίωμα χρησιμοποιεί έναν άλλο αμυντικό 

μηχανισμό για τη ρύθμιση της υπερανάπτυξης παθογόνων στελεχών, προκαλώντας την 

παραγωγή τοπικών ανοσοσφαιρινών. Τα αρνητικά κατά Gram βακτήρια, ιδίως τα  

Bacteroides, διεγείρουν τα εντερικά δενδριτικά κύτταρα, προκαλώντας την έκφραση  

εκκριτικής IgA (sIgA) από τα πλασματοκύτταρα του εντερικού βλεννογόνου.  Η sIgA 

επικαλύπτει το μικροβίωμα, καθιστώντας το ανθεκτικό στην αποικοδόμηση από 

βακτηριακές πρωτεάσες, ενώ παράλληλα εμποδίζει τη μεταφορά των μικροβίων του 

εντέρου στην κυκλοφορία, περιορίζοντας έτσι τη συστηματική ανοσολογική απόκριση 

(Macpherson et al., 2004). Αυτή η περίπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ του 

μικροβιώματος του εντέρου και του ανοσοποιητικού συστήματος του βλεννογόνου 

υπογραμμίζει την πολυπλοκότητα της διατήρησης της υγείας του εντέρου. 

 
2.2.3 Μεταβολισμός φαρμάκων και ξενοβιοτικών 

Οι ξενοβιοτικές ουσίες, που ορίζονται ως ουσίες ξένες προς τον ανθρώπινο 

οργανισμό, ταξινομούνται σε τρεις κατηγορίες: εξωγενείς, ενδογενείς και εκείνες που 

βρίσκονται σε ασυνήθιστα υψηλές συγκεντρώσεις (Qadir et al., 2017). Τα εξωγενή  

ξενοβιοτικά περιλαμβάνουν συνθετικές ενώσεις που εισάγονται στον οργανισμό μέσω 

διαφόρων οδών, όπως η διατροφή, τα θεραπευτικά φάρμακα ή η περιβαλλοντική 

έκθεση, συμπεριλαμβανομένων των φαρμάκων (αντιβιοτικά, αντιδιαβητικά), των 

πρόσθετων τροφίμων, των ρύπων (φυτοφάρμακα, εντομοκτόνα) και των καλλυντικών. 

Τα ενδογενή ξενοβιοτικά συντίθενται μέσα στο σώμα ή παράγονται ως μεταβολίτες  

από βιολογικές διεργασίες, όπως τα στεροειδή και ορισμένα λιπαρά οξέα. Αυτά τα  

ξενοβιοτικά, είτε εξωγενή είτε ενδογενή, μπορούν να προκαλέσουν καρκινογένεση, 
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τοξικότητα και βιοσυσσώρευση, οδηγώντας σε χρόνια προβλήματα υγείας, όπως 

ανώμαλη ανάπτυξη, γενετικές ανωμαλίες και νευρολογικές διαταραχές. 

Το ανθρώπινο έντερο και το ήπαρ φιλοξενούν μεταβολικά ένζυμα που μειώνουν 

σημαντικά τις συγκεντρώσεις των ξενοβιοτικών μέσω χημικών τροποποιήσεων πριν  

από τη συστηματική κυκλοφορία. Εντός του εντέρου, το μικροβίωμα εκφράζει ένζυμα 

ικανά να τροποποιούν τα συστηματικά και τα από του στόματος χορηγούμενα 

φάρμακα, επηρεάζοντας την ενεργοποίηση, την αδρανοποίηση, τη σταθερότητα, τη  

βιοδιαθεσιμότητα και την απέκρισή τους (Koppel et al., 2017). Ειδικότερα, η δράση 

του μικροβιώματος στο αντικαρκινικό φάρμακο ιρινοτεκάνη, μέσω της μικροβιακής β- 

γλυκουρονιδάσης, μπορεί να προκαλέσει τοξικότητες όπως διάρροια και φλεγμονή  

(Wallace et al., 2010). 

 

Τα ξενοβιοτικά υφίστανται μια πολύπλοκη διαδρομή στο γαστρεντερικό σύστημα. 

Αφού περάσουν από τα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου, υφίστανται περαιτέρω 

επεξεργασία από ένζυμα του ξενιστή προτού φθάσουν στο ήπαρ μέσω της πυλαίας  

φλέβας. Τα μεταβολικά ένζυμα στο ήπαρ τροποποιούν περαιτέρω αυτές τις ουσίες πριν 

εισέλθουν στη συστηματική κυκλοφορία, επηρεάζοντας διάφορα όργανα. Στη 

συνέχεια, οι μεταβολίτες απεκκρίνονται μέσω των χοληφόρων οδών, των νεφρών ή  

επαναρροφώνται στο λεπτό έντερο μέσω της εντεροηπατικής κυκλοφορίας. Όσοι 

απορροφώνται ανεπαρκώς στο λεπτό έντερο εισέρχονται στο παχύ έντερο, όπου ο 

εντερικός μικροβιόκοσμος μπορεί να τις μετασχηματίσει. Οι μεταβολίτες μπορεί να 
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επαναρροφηθούν στην κυκλοφορία ή να αποβληθούν μέσω των κοπράνων ή των 

ούρων (Wang et al., 2016). 

 

 
Εικόνα 3. Μεταβολική πορεία των φαρμάκων που χορηγούνται από το στόμα στον 

ανθρώπινο οργανισμό. (Πηγή: Pant et al., 2023) 

 
Η αποτελεσματικότητα των φαρμάκων ποικίλλει μεταξύ των ατόμων, 

επηρεαζόμενη από τον μεταβολισμό του εντερικού μικροβιώματος. Οι Zimmermann et 

al. (2019) εντόπισαν 30 μικροβιακά ένζυμα που μεταβολίζουν φάρμακα από το στόμα, 

παράγοντας 59 μεταβολίτες. Οι νεότερες μελέτες αναδεικνύουν πολύπλοκες 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ των μικροβιακών λειτουργιών και των θεραπευτικών 

φαρμάκων, επηρεάζοντας τη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος και τις 

μικροβιακές λειτουργίες (Pant et al., 2023). Για παράδειγμα, η παρακρεσόλη, ένας 

μικροβιακός μεταβολίτης, αναστέλλει ανταγωνιστικά τις ηπατικές 

σουλφοτρανσφεράσες, επηρεάζοντας την ικανότητα του ήπατος να μεταβολίζει την  

ακεταμινοφαίνη (Clayton et al., 2009). Αυτές οι περίπλοκες αλληλεπιδράσεις 
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υπογραμμίζουν τον καθοριστικό ρόλο του μικροβιώματος του εντέρου στον 

μεταβολισμό των φαρμάκων και στα θεραπευτικά αποτελέσματα. 

 
2.2.4 Ανάπτυξη ανοσοποιητικού συστήματος 

Ο ανθρώπινος οργανισμός έρχεται αντιμέτωπος με διάφορους παθογόνους  

μικροοργανισμούς από το περιβάλλον πέρα από εκείνους που αποτελούν την εντερική 

μικροχλωρίδα του. Αρχικά, οι μελέτες για το ανοσοποιητικό σύστημα διερευνούσαν 

κυρίως τους μηχανισμούς του έναντι των παθογόνων μικροοργανισμών, προσφέροντας 

προστασία στον οργανισμό. Ωστόσο, είναι πλέον κατανοητό ότι το μικροβίωμα του 

εντέρου διαμορφώνει ενεργά το ανοσοποιητικό σύστημα. Καθώς το ανοσοποιητικό  

σύστημα εξελίσσεται, διευκολύνει τον αποικισμό των ενδιαιτημάτων του οργανισμού 

από ολοένα και πιο σύνθετες βακτηριακές κοινότητες, σχηματίζοντας συμβιωτικές  

σχέσεις με τον ξενιστή, διατηρώντας παράλληλα την ικανότητα καταπολέμησης των  

παθογόνων βακτηρίων (Jandhyala et al., 2015). 

Τα βασικά «εργαλεία» του ανοσοποιητικού συστήματος που εμπλέκονται σε 

αυτή τη διαδικασία περιλαμβάνουν τους εκκριτικούς λεμφοειδείς ιστούς (gut 

associated lymphoid tissue, GALT), κύτταρα-ενεργοποιητές, ρυθμιστικά Τ 

λεμφοκύτταρα (Tregs), Β λεμφοκύτταρα που παράγουν IgA (ανοσοσφαιρίνες), έμφυτα 

λεμφοειδή κύτταρα της ομάδας 3 (ILC3s), καθώς και διάφορα μακροφάγα και 

δενδριτικά κύτταρα στον εντερικό συνδετικό ιστό. Ο σημαντικός ρόλος του εντερικού  

μικροβιώματος στη διαμόρφωση ενός φυσιολογικού GALT είναι εμφανής στη 

δυσανάλογη ανάπτυξη των πλακών του Peyer και των απομονωμένων λεμφαδένων, 

που χαρακτηρίζονται από αφθονία IgE+ Β κυττάρων σε σύγκριση με τα τυπικά IgA+  

Β κύτταρα (Durkin et al., 1981). 

Η εντερική μικροχλωρίδα διαδραματίζει ζωτικό ρόλο στη φυσιολογική 

ανάπτυξη και λειτουργία των ρυθμιστικών Τ λεμφοκυττάρων (Tregs), αν και οι 

ακριβείς μηχανισμοί παραμένουν ασαφείς. Ορισμένες τάξεις Clostridium μπορεί να 

λειτουργούν ανεξάρτητα στην επαγωγή της ανάπτυξης των Tregs, όπως και το Bacillus 

fragilis μέσω της σηματοδότησης TLR2 από τον πολυσακχαρίτη Α (Round et al., 2011). 

Παράλληλα, τα SCFAs, ιδίως το βουτυρικό οξύ, που προέρχονται από τον μεταβολισμό 

των μικροβιακών υδατανθράκων, συμβάλλουν στην ανάπτυξη και λειτουργία των Treg 

ενεργοποιώντας τους υποδοχείς που συνδέονται με πρωτεΐνες και εκφράζονται από τα 
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εντερικά επιθηλιακά κύτταρα, ρυθμίζοντας τα Tregs μέσω επιγενετικών μεταβολών  

(Smith et al., 2013). 

Στην μελέτη των Wang και συν. (2015) αναλύθηκε η ανοσολογική απόκριση  

ποντικιών με ανεπάρκεια σε συγκεκριμένα γονίδια. Η απουσία της πρωτεΐνης- 

προσαρμογέα MyD88, η οποία είναι ζωτικής σημασίας στην ανοσολογική απόκριση  

που προκαλείται από το βακτήριο Brucella abortus, οδήγησε σε ανεπάρκεια εντερικών 

Treg, ραγδαία αύξηση των Th17 κυττάρων και κολίτιδα με τη μεσολάβηση της IL-17. 

Ειδικότερα, τα ποντίκια χωρίς μικρόβια παρουσίασαν λιγότερους και μικρότερους  

μεσεντέριους λεμφαδένες και μειωμένο αριθμό CD4+ σε σύγκριση με ποντίκια με  

φυσιολογική εντερική χλωρίδα. Επιπλέον, οι μεταβολές των Τ -κυττάρων μνήμης στο 

εντερικό επιθήλιο υποδηλώνουν ανοσολογική απόκριση τύπου Th2, παράλληλα με τη  

μειωμένη έκκριση μικροβίων (Mazmanian et al., 2005). 

Επιπρόσθετα, η συμμετοχή του εντερικού μικροβιώματος στη φυσιολογική  

ανάπτυξη του περιφερικού ανοσοποιητικού συστήματος σε ανοσοκατασταλμένους 

ξενιστές είναι σημαντική, αν και οι μηχανισμοί βρίσκονται ακόμη υπό διερεύνηση.  

Ειδικότερα, διαλυτοί παράγοντες από εντερικά βακτήρια μπορούν να εισέλθουν στην  

κυκλοφορία του αίματος και να ενεργοποιήσουν πρωτογενή ανοσοκύτταρα, όπως  

καταδείχθηκε στη μελέτη των Clarke και συν. (2010). Τα ευρήματα αυτά 

υπογραμμίζουν την περίπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ του μικροβιώματος του εντέρου 

και του ανοσοποιητικού συστήματος, ρίχνοντας φως στον ουσιαστικό ρόλο του στη  

διατήρηση της ανοσολογικής ομοιόστασης και της άμυνας του ξενιστή. 

 

 
2.3 Παράγοντες που επηρεάζουν τη σύσταση και τη λειτουργία του 

εντερικού μικροβιώματος 

Το μικροβίωμα του εντέρου διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στην υγεία του 

ανθρώπου, καθώς και στην εμφάνιση ασθενειών. Οποιαδήποτε ανισορροπία στο 

μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να επηρεάσει σημαντικά την ανθρώπινη φυσιολογία.  

Ως εκ τούτου, ο χαρακτηρισμός του μικροβιώματος σε υγιείς και ασθενείς καταστάσεις 

αποτελεί χρήσιμο εργαλείο για την θεραπεία διαφόρων παθολογικών καταστάσεων  

(Jovel et al., 2018). Η ποικιλότητα του μικροβιώματος σε ένα δεδομένο σημείο του  

σώματος καθορίζεται από τον αριθμό και την κατανομή της αφθονίας των ποικίλων  

μικροοργανισμών. Μεταβολές στη σύσταση του «υγιούς» μικροβιώματος έχουν 
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συσχετιστεί, όπως θα αναλυθεί παρακάτω, με σειρά ασθενειών στον άνθρωπο, όπως  

είναι η παχυσαρκία και η φλεγμονώδης νόσος. Μελέτες αναφορικά με το ανθρώπινο  

μικροβίωμα υποδεικνύουν την ύπαρξη σημαντικών διαφορών αυτού ακόμη και μεταξύ 

των υγιών ατόμων. Δεν υπάρχει μόνο μια σύσταση υγιούς μικροβιώματος. Αντιθέτως,  

ποικίλες διαμορφώσεις και αλληλεπιδράσεις μεταξύ των συστατικών του 

μικοροβιώματος μπορεί να συνάδουν με την υγεία. Αυτοί οι παράγοντες οφείλουν να  

ληφθούν υπόψιν πριν το καθορισμό της μικροχλωρίδας του ατόμου ως υγιή ή μη 

(Shanahan et al., 2021). 

Η σύσταση του εντερικού μικροβιώματος επηρεάζεται από διάφορους 

παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου του τρόπου γέννησης, της διατροφής 

(συμπεριλαμβανομένων των συμπληρωμάτων διατροφής, του θηλασμού και της λήψης 

μητρικού ή όχι γάλακτος), των αντιβιοτικών και άλλων φαρμάκων, του ιστορικού 

λοιμώξεων, της ημερήσιας έκθεσης σε περιβαλλοντικό μικροβιακό φορτίο το οποίο  

αποτελεί και παράγοντα υψηλού κινδύνου στην παιδική ηλικία λειτουργώντας ως  

υποκινητής για την εκδήλωση παχυσαρκίας και αλλεργιών, ενώ τέλος εξίσου 

σημαντικός είναι και ο κιρκαδικός ρυθμός που ακολουθεί ο κάθε οργανισμός (Yousuf 

& Mishra, 2019). Γίνεται κατανοητή λοιπόν, η σχετική επίδραση αυτών των 

παραγόντων στη σύνθεση και λειτουργία του ανθρώπινου εντερικού μικροβιώματος. 

 

 
2.5.1. Στάδιο ζωής 

 
Το ανθρώπινο μικροβίωμα έχει εξελιχθεί και διαμορφωθεί με το πέρας του  

χρόνου και την επίδραση της φυσικής επιλογής, ωστόσο συνεχίζει ακόμη να 

αναπτύσσεται, καθώς και να διαφοροποιείται κατά τη διάρκεια της ζωής του ίδιου του  

ατόμου (Shanahan et al., 2021; Yousuf & Mishra, 2019). Ο αποικισμός του ανθρώπινου 

συστήματος από μικροοργανισμούς ξεκινά από τη στιγμή της γέννησης του ατόμου με 

γοργό ρυθμό, αμέσως μετά την ρήξη των εμβρυϊκών μεμβρανών. Ο αποικισμός του  

εντέρου συμβαίνει σε διαδοχικές φάσεις (Montalto et al., 2009; Lynch & Penderson,  

2016). Σε πρώτη φάση, εμφανίζονται προαιρετικά αναερόβια βακτήρια (facultative  

anaerobes), όπως είναι τα εντεροβακτήρια, τα κολοβακτηρίδια και οι γαλακτοβάκιλλοι. 

Σε επόμενη φάση, ακολουθεί ο αποικισμός από αερόβια γένη, όπως είναι το 

Bifidobacterium, Bacteroides, Clostridium και Eubacterium (Huure et al., 2007). 
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Μέχρι πρόσφατα, υπήρχε η θεώρηση ότι το έμβρυο αναπτύσσεται σε ένα  

άσηπτο περιβάλλον, με αποτέλεσμα η πρώτη επαφή με μικροοργανισμούς να 

πραγματοποιείται αμέσως μετά την γέννηση. Ωστόσο, μελέτες της μικροχλωρίδας με  

βάση το DNA υποδεικνύουν την ύπαρξη βακτηριακών στελεχών στον πλακούντα  

υγιών εγκύων, στο αμνιακό υγρό, καθώς και στο μηκώνιο (Aagaard et al., 2014); Lynch 

& Penderson, 2016). Σε γενικές γραμμές, οι μικροβιακές κοινότητες στα νεογνά είναι  

αδιαφοροποίητες και η ίδια σύσταση φαίνεται να επικρατεί στην πλειονότητα των  

ενδιαιτημάτων εντός του οργανισμού, σε αντίθεση με τις αντίστοιχες μικροβιακές  

κοινότητες της μητέρας που εμφανίζουν έντονη διαφοροποίηση (Dominguez-Bello et 

al., 2010). Η σύσταση του μικροβιώματος γίνεται πιο ποικιλόμορφη με την αύξηση της 

ηλικίας του ατόμου, παρουσιάζοντας υψηλό δείκτη ποικιλομορφίας μεταξύ των 

ατόμων. Ωστόσο, παρατηρείται μια σχετική σταθερότητα στο μικροβίωμα σε 

μεμονωμένα άτομα, παρά τη συνεχή αλληλεπίδραση του οργανισμού τους με τους  

μικροοργανισμούς που συναντώνται στο περιβάλλον (Montalto et al., 2009). 

 

Κατά την γέννα, η πρακτική τοκετού που επιλέγεται, , είτε πρόκειται για 

φυσιολογικό τοκετό είτε για καισαρική τομή, καθορίζει την μεταγεννητική 

διαμόρφωση του μικροβιώματος. Ειδικότερα, στα νεογνά που γεννιούνται με 

φυσιολογικό τοκετό, οι μικροοργανισμοί που αποικίζουν πρώτοι το έμβρυο ανήκουν  

κυρίως στα γένη των Bacteroides, Bifidobacterium και Lactobacillus (Dominguez- 

Bello et al., 2010; Coehlo et al., 2021). Το μικροβίωμα αυτών των νεογνών είναι 

παρόμοιο με το σύνολο των μικροοργανισμών που προέρχονται από την κολπική  

μικροχλωρίδα της μητέρα, στην οποία κυριαρχούν οι βακτηριακές κοινότητες με 

Lactobacillus, Bifidobacterium και Streptococcus (Coehlo et al., 2021). Τα νεογνά αυτά 

εμφανίζουν υψηλή μικροβιακή ποικιλότητα τις εβδομάδες μετά την γέννησή τους. Από 

την άλλη, τα νεογνά που γεννιούνται με καισαρική τομή χαρακτηρίζονται από 

χαμηλότερης ποικιλότητας μικροβίωμα. Τα κυρίαρχα είδη ανήκουν κυρίως στα γένη 

Staphylococcus, Streptococcus, Clostridium, Corynebacterium, και Propionibacterium 

(Dominguez-Bello et al., 2010; Coehlo et al., 2021). Οι μικροβιακές κοινότητες που 

αναπτύσσονται στο σύστημα τους φέρουν παρόμοια σύσταση με εκείνων που 

αναπτύσσονται στην επιφάνεια του δέρματος της μητέρας, καθώς και στο περιβάλλον 

του νοσοκομείου. 
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Στην μελέτη των Huure και συν. (2007) μελετήθηκε η πιθανή σύνδεση της 

μεθόδου τοκετού με την ανάπτυξη και σύσταση του εντερικού μικροβιώματος. Τα  

αποτελέσματα έδειξαν υψηλή συσχέτιση μεταξύ του τρόπου γέννησης του εμβρύου,  

της σύς τασης του εντερικού μικροβιώματος και της ανοσολογικής απόκρισης. Ένα  

μήνα μετά τον τοκετό, τα μωρά δεν διέφεραν σημαντικά ως προς την αφθονία των  

κλοστριδίων, των γαλακτοβακίλλων ή των βακτηριδίων, όμως παρατηρήθηκαν 

διαφορές στον αριθμό των bifidobacteria, που ήταν 1.300 φορές υψηλότερος στα μωρά 

που γεννήθηκαν φυσιολογικά έναντι αυτών που προέκυψαν με καισαρική τομή. 

Επιπρόσθετα, διαφορές παρατηρήθηκαν στη συνολική αφθονία των βακτηρίων, όπου  

και καταγράφηκε τριπλάσιος αριθμός βακτηριακών κυττάρων στα μωρά που 

γεννήθηκαν φυσιολογικά. Το φαινόμενο αυτό περιορίστηκε με την αύξηση της ηλικίας, 

με αποτέλεσμα σε ηλικία έξι μηνών να μην καταγράφονται πλέον αυτές οι διαφορές. 

 

Το είδος του τοκετού που επιλέγεται μπορεί να οδηγήσει σε διαφορές στην  

ανάπτυξη και ωρίμανση του μικροβιώματος (Huure et al., 2007; Dominguez-Bello et 

al., 2010; Bukolich et al., 2016). Η χαμηλότερη αφθονία βακτηρίων είναι πιθανόν να  

δυσκολεύει τη διαδοχή των μικροβιακών πληθυσμών, επιδρώντας ίσως στην μετέπειτα 

διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος. Αυτό μπορεί να μεταβάλει την συνολική  

σύνθεση του μικροβιώματος και να επιδράσει στην φυσιολογία του ατόμου, 

μεταβάλλοντας τις ανοσολογικές αποκρίσεις κατά τη διάρκεια μιας κρίσιμης περιόδου 

ανάπτυξης του οργανισμού. Για παράδειγμα, τα μωρά που γεννιούνται φυσιολογικά  

φαίνεται να διαθέτουν ισχυρότερη μη ειδική χυμική ανοσία (Huure et al., 2007). 

Παράλληλα, τα είδη των γενών Staphylococcus, Clostridium, Klebsiella, Enterobacter 

και Enterococcus, τα οποία εντοπίζονται πιο συχνά σε νεογνά που γεννήθηκαν με  

καισαρική τομή, αποτελούν βακτήρια ανθεκτικά σε αντιβιοτικά και αναπτύσσονται σε 

χώρους νοσοκομείων (Coehlo et al., 2021). Επιπρόσθετα, οι καισαρικές τομές φαίνεται 

να προκαλούν αποτελέσματα ανάλογα με την αλόγιστη χρήση αντιβιοτικών, 

επιδρώντας δραστικά στα πρότυπα ανάπτυξης και διαμόρφωσης του μικροβιώματος  

στο μέλλον (Bokulich et al., 2016). 

 

Κατά τη διάρκεια των πρώτων χρόνων μετά την γέννηση του ατόμου, η 

βακτηριακή ποικιλομορφία και η λειτουργική ικανότητα του ατόμου εμπλουτίζονται  

(Yatsunenko etl al., 2012). Αυτή η ενίσχυση του μικροβιώματος συνδέεται με τον  

βελτιωμένο μεταβολισμό της κυστεΐνης και τα ανεπτυγμένα μονοπάτια ζύμωσης, τα 
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οποία συντονίζονται από τα ένζυμα ακετολολακτική αποκαρβοξυλάση και 

αφυδρογονάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης που κωδικοποιούνται από τους 

γαλακτοβάκιλλους, όπως και με την αποτελεσματικότερη ικανότητα των βακτηρίων να 

αναζητούν τροφή στους βλεννογόνους του εντέρου (Lynch & Pedersen, 2016). H 

ραγδαία αύξηση του βακτηριακού μικροβιώματος περιορίζεται κατά την πρώιμη 

παιδική ηλικία, μεταξύ του ενός και πέμπτου έτους ζωής (Cheng et al., 2016). Σε αυτή 

την ηλικία, η ποικιλότητα του εντερικού μικροβιώματος παραμένει χαμηλότερη από  

την αντίστοιχη ενός ενήλικα. Σημαντικό είναι ότι κατά την παιδική ηλικία 

σταθεροποιείται η σύσταση του εντερικού μικροβιώματος και χαρακτηριστική είναι η 

εγκατάσταση μελών των Bacteroidetes, συμπεριλαμβανομένων εκείνων με ικανότητα 

παραγωγής βουτυρικού οξέος (Cheng et al., 2016). 

 

Μεταξύ των ηλικιών επτά και δώδεκα ετών, ο αριθμός των βακτηριακών  

ταξινομικών ομάδων και των λειτουργικών γονιδίων που απαρτίζουν το εντερικό 

μικροβίωμα παρομοιάζει εκείνο του ενήλικου οργανισμού Ωστόσο, οι μικροβιακές  

κοινότητες μεταξύ των ηλικιακών ομάδων διαφέρουν ταξινομικά και λειτουργικά. Στα 

προεφήβους, σε σύγκριση με τους ενήλικες, η εντερική μικροχλωρίδα είναι 

εμπλουτισμένη με Anaerovorax, Bifidobacterium , Faecalibacterium και 

Lachnospiraceae, τα οποία συμμετέχουν στη βιοσύνθεση της βιταμίνης Β12 και του  

φυλλικού οξέος (Cheng et al., 2016). Από την άλλη, το εντερικό μικροβίωμα υγιών  

ενηλίκων κυριαρχείται από Bacteroidetes και Firmicutes, περιλαμβάνοντας επίσης 

μικρότερα ποσοστά Actinobacteria, Proteobacteria και Verrucomicrobia, καθώς και  

μεθανογόνα αρχαία (κυρίως Methanobrevibacter smithii), Eucarya (κυρίως ζύμες) και  

πολλαπλούς φάγους (Hollister et al., 2015). Τέλος, στους ηλικιωμένους η σύσταση του 

εντερικού μικροβιώματος είναι ασταθής και λιγότερο ποικιλόμορφη, γεγονός που  

οφείλεται σε τυχόν παθήσεις του οργανισμού και στην μείωση της ανοσολογικής  

απόκρισης του οργανισμού λόγω προχωρημένης ηλικίας (Claesson et al., 2012). 

 

Το ηλικιακό προφίλ του ατόμου δεν επιδρά μόνο στην ποικιλότητα της 

εντερικής μικροχλωρίδας, αλλά και στις ποικίλες λειτουργίες που αυτή επιτελεί. Παρότι 

έχει αναφερθεί ότι οι πρωτεΐνες και τα ένζυμα που ρυθμίζουν τη λειτουργία του 

οργανισμού είναι παρόμοια τόσο στα βρέφη όσο και στους ενήλικες, ο αριθμός των μη 

χαρακτηρισμένων ενζύμων είναι μεγαλύτερος στους τελευταίους, γεγονός που 

υποδηλώνει την αύξηση της ποικιλομορφίας με την ηλικία (Yaysunenko et al., 2012). 
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Ωστόσο, το μικροβίωμα στις μικρές ηλικίες είναι πλούσιο με γονίδια που διευκολύνουν 

τη χρήση του γαλακτικού ως πηγή άνθρακα και σταδιακά παρουσιάζονται γονίδια που 

εμπλέκονται στον μεταβολισμό των φυτικών πολυσακχαριτών κατά την εισαγωγή 

στερεών τροφών (Koenig et al., 2011). Τα βρέφη παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα 

ενζύμων που παράγουν φυλλικό οξύ σε σχέση με τους ενήλικες, ενώ η ικανότητα  

βιοσύνθεση των βιταμινών κοβαλαμίνη, θειαμίνη και βιοτίνη αυξάνεται με την ηλικία. 

 

 
 

 

 

Εικόνα 4. Μεταβολή της ποικιλότητας και των λειτουργιών του εντερικού 

μικροβιώματος ανάλογο με το στάδιο της ζωής του ατόμου. (Πηγή: (Lynch & 

Penderson, 2016) 
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2.5.2. Βιολογικό φύλο 

 
Το ηλικιακό προφίλ του ατόμου επηρεάζει την ποικιλότητα του εντερικού  

μικροβιώματος, με χαρακτηριστική αύξηση κατά την παιδική ηλικία, και μετέπειτα 

σταθεροποίηση. Ωστόσο, παρά την πρόοδο των τεχνολογιών διερεύνησης, οι γνώσεις  

σχετικά με το ρόλο και τους μηχανισμούς επίδρασης του φύλου στη σύσταση του  

εντερικού μικροβιώματος είναι περιορισμένες. Φαίνεται ότι το ορμονικό προφίλ του 

ατόμου αποτελεί ένα από τους παράγοντες που συμβάλλουν στη διαμόρφωση του  

εντερικού μικροβιώματος (Valeri & Endres, 2021). Μελέτες που διεξήχθησαν σε  

ποντίκια έδειξαν ότι οι διαφορές στο εντερικό μικροβίωμα μεταξύ των αρσενικών και 

θηλυκών εμφανίζονται κατά την έναρξη της εφηβείας όπου καταγράφονται αλλαγές  

στα επίπεδα των ορμονών του φύλου (Markle et al., 2013; Yurkovetskiy et al., 2013). 

Τα αρσενικά ποντίκια έδειξαν μεγαλύτερη αφθονία Porphyromonadaceae (phylum 

Bacteroidetes), Veillonellaceae, Peptococcaceae, Lactobacillaceae (phylum 

Firmicutes) και Enterobacteriacea (phylum Proteobacteria) σε σύγκριση με τα θηλυκά. 

Αυτές οι διαφορές εξαφανίστηκαν όταν τα αρσενικά ποντίκια υποβλήθηκαν σε 

ευνουχισμό (Yurkovetsky et al., 2013). 

 

Σε γενικές γραμμές, φαίνεται ότι τα θηλυκά άτομα κυριαρχούνται από 

Ruminococcaceae και Bacteroidetes, ενώ απουσιάζουν βακτήρια Prevotella από την 

μικροχλωρίδα τους. Από την άλλη, στα αρσενικά κατά κύριο λόγο χαρακτηρίζονται  

από υψηλότερη συγκέντρωση Prevotella και χαμηλότερη συγκέντρωση Bacteroides 

(Ding, 2018). Κατά τη φάση της εμμηνόπαυσης, τόσο τα αρσενικά όσο και τα θηλυκά  

έχουν παρόμοια και σταθερή ποικιλότητα. Το φαινόμενο αυτό παρατηρείται μέχρι την 

ηλικία των 70 ετών, και έπειτα ακολουθεί η μείωση της. Παράλληλα, κατά την 

εμμηνόπαυση, στις γυναίκες αυξάνεται ο αριθμός των βακτηρίων που μεταβολίζει και  

παράγει SCFAs (Santos-Marcos et al., 2018). 

 

 

 

2.5.3. Αντιβιοτικά 

 
Παρότι τα αντιβιοτικά έχουν σώσει εκατομμύρια ζωές και έχουν αποδειχθεί 

αποτελεσματικά στη θεραπεία βακτηριακών λοιμώξεων εδώ και δεκαετίες, η ευρεία  

χρήση και κατάχρησή τους έχουν αλλοιώσει σημαντικά το μικροβίωμα και αποτελούν 
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σοβαρή απειλή για την παγκόσμια υγεία (Langdon et al., 2016). Η υπερβολική χρήση 

αντιβιοτικών έχει προκαλέσει ανησυχητική αύξηση της συσσώρευσης ανεπιθύμητων  

μικροβίων στον ανθρώπινο οργανισμό, οδηγώντας στην απώλεια ενός υγιούς 

μικροβιώματος του εντέρου, οδηγώντας τελικά σε δυσβίωση (Klingensmith & 

Coopersmith, 2016). Μια τέτοια διαταραχή του μικροβιώματος οδηγεί στην απώλεια  

της βασικής φυσιολογικής ισορροπίας, επηρεάζει έντονα το ανοσοποιητικό σύστημα  

και πιθανώς συμβάλλει στην εκδήλωση διαφόρων ασθενειών (Langdon et al., 2016). 

 

Οι Ge και συν. (2017) διαπίστωσαν ότι η χορήγηση αντιβιοτικών επηρεάζει τον 

δευτερογενή μεταβολισμό των χολικών οξέων και της σεροτονίνης στο παχύ έντερο,  

οδηγώντας σε επιβράδυνση της εντερικής κινητικότητας και επακόλουθη μείωση του  

μικροβιώματος. Επιπλέον, τα αντιβιοτικά διακόπτουν την αρχή της ανταγωνιστικής 

εκτόπισης των βακτηρίων, η οποία αποτελεί μια βασική κατάσταση κατά την οποία οι  

ίδιοι οι μικροοργανισμοί εξαλείφουν παθογόνα μικρόβια που εμφανίζονται (Hehemann 

et al., 2010). η οποία είναι η βασική συνθήκη κατά την οποία οι ίδιοι οι 

μικροοργανισμοί εξαλείφουν τα παθογόνα μικρόβια. Η διαταραχή αυτή ευνοεί την  

ανάπτυξη άλλων παθογόνων μικροοργανισμών, όπως το Clostridium difficile το οποίο 

σχετίζεται με εντερική κολίτιδα (Ramnani et al., 2012). 

 

Διάφορα αντιβιοτικά, συμπεριλαμβανομένων της κλινδαμυκίνης, της 

κλαριθρομυκίνης, της μετρονιδαζόλης και της σιπροφλοξασίνης, έχει αποδειχθεί ότι  

επηρεάζουν σημαντικά τη σύνθεση του μικροβιώματος για μεγάλες χρονικές περιόδους 

(Jernberg et al., 2007; Jakobsson et al., 2010; Dethlefsen & Relman, 2010). Για 

παράδειγμα, η κλινδαμυκίνη μπορεί να προκαλέσει αλλαγές στη σύνθεση της 

μικροβιακής χλωρίδας που μπορεί να διαρκέσουν έως και 2 χρόνια, εμποδίζοντας την  

αποκατάσταση της ποικιλομορφίας των πληθυσμών Bacteroides (Jernberg et al., 2007). 

Παρομοίως, η θεραπεία του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού με κλαριθρομυκίνη 

μειώνει τον πληθυσμό των ακτινόβακτηρίων, ενώ η σιπροφλοξασίνη μειώνει τον  

αντίστοιχο πληθυσμό των Ruminococcus (Jakobsson et al., 2010; Dethlefsen et al.,  

2008).Η βανκομυκίνη, η οποία χρησιμοποιείται συνήθως για τη θεραπεία της λοίμωξης 

από C. difficile (CDI), μεταβάλλει επίσης τον εντερικό μικροβιόκοσμο, προκαλώντας  

υποτροπιάζουσα λοίμωξη από C. difficile ή προκαλώντας την ανάπτυξη παθογόνων 

στελεχών Escherichia coli (Zar et al., 2007; Lewis et al., 2015). Είναι εξίσου σημαντικό 

ότι η επίδραση των αντιβιοτικών στο μικροβίωμα του εντέρου και ο χρόνος που 
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απαιτείται για την ανάκαμψη της μικροχλωρίδας εξαρτάται από το άτομο (Jernberg et 

al., 2007). 

 

Επιπλέον, τα αντιβιοτικά χρησιμοποιούνται ευρέως στη γεωργία σε ορισμένες 

χώρες, ιδίως στην εντατική πτηνοτροφία και κτηνοτροφία, όπου τα ζώα συνήθως  

λαμβάνουν χαμηλές συγκεντρώσεις αντιβιοτικών για την προώθηση της ανάπτυξης και 

της αύξησης του βάρους (Blaser, 2016). Ωστόσο, μελέτες σε ανθρώπους και τρωκτικά 

δείχνουν ότι ακόμη και οι δίαιτες με χαμηλή περιεκτικότητα σε αντιβιοτικά μπορούν  

να ενισχύσουν τις τάσεις παχυσαρκίας (Blaser, 2016). Επιπλέον, η συνήθης χρήση  

φυτοφαρμάκων και άλλων χημικών ουσιών στα φυτά τροφίμων εγείρει ανησυχίες 

σχετικά με τις πιθανές δυσμενείς επιπτώσεις τους στην υγεία του εντέρου και τα οφέλη 

της κατανάλωσης βιολογικών τροφίμων (Lee et al., 2017). 

 

 

 

2.5.4. Διατροφή – Περιβάλλον 

 
Αμέσως μετά τη γέννηση, η τροφή του μωρού, είτε πρόκειται για μητρικό γάλα 

είτε για φόρμουλα, έχει την πρώτη σημαντική επίδραση στο μικροβιόκοσμο του 

εντέρου (Groer et al., 2014). Η σύνθεση του μητρικού γάλακτος επηρεάζει σημαντικά  

το πρώιμο εντερικό μικροβίωμα, ευνοώντας την κυριαρχία των ειδών Lactobacillus και 

Bifidobacterium. Τα είδη αυτά μεταβολίζουν εύκολα το μητρικό γάλα και τους 

ολιγοσακχαρίτες, αυξάνοντας την παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας 

αλυσίδας(SCFA). Αυτή η μεταβολική αλλαγή κατευθύνει το ανοσοποιητικό σύστημα  

να αυξήσει την έκφραση της ανοσοσφαιρίνης G (Ouwehand et al., 2002). Αντίθετα, τα 

βρέφη που τρέφονται με φόρμουλα τείνουν να φέρουν κυρίαρχα είδη όπως 

Enterococcus, Enterobacteria, Bacteroides, Clostridia και Streptococcus (Yoshioka et 

al., 1983). Το επίκτητο μικροβίωμα του βρέφους διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στην  

ανάπτυξη της πρωτογενούς ανοσίας, προστατεύοντας τα βρέφη από ασθένειες που  

σχετίζονται με ανεπαρκή ανοσία (Groer et al., 2014; Sherman et al., 2014). Σε σύγκριση 

με τη διατροφή με φόρμουλα, ο μητρικός θηλασμός έχει συσχετιστεί με μια πιο  

σταθερή μικροχλωρίδα και την ανάπτυξη μιας ισχυρής εντερικής βλεννογονικής 

ανοσολογικής απάντησης (Bezirtzoglou et al., 2011). 

 

Μετά την παιδική ηλικία, οι διατροφικές επιλογές συνεχίζουν να διαμορφώνουν 

την ανάπτυξη του μικροβιώματος του εντέρου. Οι Bäckhed και συν. (2015) 
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διαπίστωσαν ότι η σύνθεση του μικροβιώματος του βρέφους και του εντέρου αρχίζει  

να μοιάζει με εκείνη των ενηλίκων μετά τη διακοπή του θηλασμού και όχι μόνο μετά  

την κατανάλωση στερεών τροφών. Οι διαφορετικές δίαιτες επηρεάζουν διαφορετικά 

το μικροβίωμα. Μια φυτική διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε φυτικές ίνες προάγει 

ένα ποικιλόμορφο μικροβίωμα που χαρακτηρίζεται από είδη ικανά να μεταβολίζουν  

αδιάλυτους υδατάνθρακες, όπως το Ruminococcus, το Roseburia και το Eubacterium. 

Αντίθετα, μια δυτική διατροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε ζωικά προϊόντα και  

χαμηλή σε φυτικές ίνες συσχετίστηκε με αυξημένα στελέχη Bacteroides και μειωμένα 

στελέχη Firmicutes (David et al., 2014). Η ζύμωση των αμινοξέων που προέρχονται  

από το μικροβίωμα στη δυτική διατροφή παράγει λιπαρά οξέα μικρής αλυσίδας που  

χρησιμεύουν ως πηγές ενέργειας, αλλά μπορεί να παράγουν και επιβλαβείς ενώσεις  

(Windey et al., 2012). 

 

Μια δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά μεταβάλλει σημαντικά τη  

σύνθεση του μικροβιώματος. Μελέτες σε ζώα έχουν δείξει ότι οι δίαιτες με υψηλή  

περιεκτικότητα σε λιπαρά μειώνουν τους πληθυσμούς των Bacteroidetes και αυξάνουν 

τους πληθυσμούς των Proteobacteria και Firmicutes (Hildebrandt et al., 2009). Μια 

δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά μπορεί να οδηγήσει σε υπεραφθονία 

πρωτεοβακτηρίων, όπως το Bilophila wadsworthia (Devkota et al., 2012). Αντίθετα, 

μια μεσογειακή διατροφή πλούσια σε δημητριακά ολικής αλέσεως, ξηρούς καρπούς,  

λαχανικά, φρούτα και μέτριες ποσότητες ζωικών προϊόντων παρέχει πολλά οφέλη για 

την υγεία, συμπεριλαμβανομένου του μειωμένου κινδύνου νευρολογικών, 

ψυχιατρικών, καρκινικών και καρδιαγγειακών παθήσεων (Karstens et al., 2019). 

Ομοίως, η κετογονική δίαιτα (κετο), που χαρακτηρίζεται από υψηλή κατανάλωση 

λίπους και χαμηλή κατανάλωση υδατανθράκων, έχει αποκτήσει δημοτικότητα επειδή  

μπορεί να αυξήσει την κατανάλωση λίπους. Οι Olson και συν. (2018) διαπίστωσαν  

αλλαγές στους μικροβιακούς πληθυσμούς σε ποντίκια που ακολουθούσαν δίαιτα κετό, 

με αυξημένα επίπεδα Akkermansia, Parabacteroides, Sutterella και 

Erysipelotrichaceae και βελτιωμένη προστασία έναντι οξέων προσβολών. 

 

Οι διατροφικές συνήθειες που επηρεάζονται από την εθνοτική καταγωγή 

διαμορφώνουν έμμεσα το μικροβίωμα του εντέρου. Οι Deschasaux και συν. (2018) 

διαπίστωσαν σημαντικές διαφορές στο εντερικό μικροβίωμα ανθρώπων που ζουν στην 

ίδια πόλη αλλά έχουν διαφορετική εθνοτική καταγωγή. Τα άτομα αυτά είχαν 
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διαφορετικές κυρίαρχες διατροφικές συνήθειες με βάση την εθνικότητα, γεγονός που 

επηρέασε την ποικιλομορφία του μικροβιώματος. Οι διαφορές μεταξύ ατόμων και 

εθνών επηρεάζονται από την εθνικότητα, τον τρόπο ζωής ή τη διατροφή και όχι από 

τον μεταβολισμό. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3Ο: ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΔΥΣΒΙΩΣΗΣ ΤΟΥ 

ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑΤΟΣ – ΕΜΠΛΟΚΗ ΤΟΥ 

ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑΤΟΣ ΣΕ ΔΙΑΦΟΡΕΣ 

ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 
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2.1 Παράγοντες που επηρεάζουν εντερικό μικροβίωμα 

 
Η δυσβίωση του εντέρου είναι μια ανισορροπία ή διαταραχή στη σύνθεση και 

τη λειτουργία της εντερικής μικροχλωριδας (Belizário & Faintuch, 2018). Μπορεί να 

χαρακτηρίζεται είτε από απώλεια της συνολικής μικροβιακής ποικιλότητας είτε από  

παροδικές ή μόνιμες μεταβολές στη σύσταση του μικροβιώματος. Υπό φυσιολογικές  

συνθήκες, η εντερική μικροχλωρίδα ενός υγιούς ατόμου αποτελείται από μια ποικίλη 

σειρά βακτηρίων, ιών, μυκήτων και άλλων μικροοργανισμών που διαδραματίζουν  

κρίσιμο ρόλο στη διατήρηση της συνολικής υγείας του ξενιστή. Οι κύριες λειτουργίες  

του μικροβιώματος περιλαμβάνουν μεταβολικές δραστηριότητες που έχουν ως 

αποτέλεσμα τη παραγωγή και φύλαξη ενέργειας, την απορρόφηση θρεπτικών 

συστατικών, στην προστασία του ξενιστή από την εισβολή παθογόνων μικροβίων, τις  

τροφικές επιδράσεις στο εντερικό επιθήλιο, την ομοιόσταση του εντερικού επιθηλίου  

και τη ρύθμιση των ανοσολογικών αποκρίσεων (Huure et al., 2007). 

 

Η εγκαθίδρυση μιας "υγιούς" σχέσης μεταξύ του μικροβιώματος και του 

γαστρεντερικού συστήματος νωρίς στη ζωή του ατόμου φαίνεται να είναι κρίσιμη για  

τη διατήρηση της εντερικής ομοιόστασης και την αποφυγή εμφάνισης παθογόνων 

καταστάσεων. Η δυσβίωση εμφανίζεται όταν υπάρχει μετατόπιση της φυσιολογικής  

ισορροπίας αυτών των μικροοργανισμών. Αυτή η ανισορροπία μπορεί να οδηγήσει σε  

μείωση ή απώλεια των ωφέλιμων ή «καλών» βακτηρίων και σε αύξηση των 

πληθυσμών των δυνητικά επιβλαβών ή «κακών» βακτηρίων. Αυτή η διαταραχή μπορεί 

να οδηγήσει σε αλλαγές στην ποικιλομορφία, την αφθονία και τη συνολική δομή του  

εντερικού μικροβιόκοσμου. Αναμφισβήτητα, η ισχυρότερη ένδειξη της άμεσης 

συμμετοχής του εντερικού μικροβιώματος στην παθογένεια των ασθενειών προέρχεται 

από μελέτες που χρησιμοποιούν μοντέλα ανθρώπινων αυτοάνοσων ασθενειών σε 

ποντίκια χωρίς μικρόβια. 

 

Φαίνεται ότι η έκθεση και ο αποικισμός από συγκεκριμένους περιβαλλοντικούς 

μικροοργανισμούς συμβάλλουν στην εμφάνιση και εξέλιξη μιας νόσου (Mazmanian et 

al., 2005; Hsiao etal., 2013). Στην πλειονότητα των μελετών, η σοβαρότητα και οι  

επιπτώσεις της νόσου εξαλείφονται σε συνθήκες δίχως μικρόβια, γεγονός που συνάδει 

με το ότι το μικροβίωμα αποτελεί κινητήριο δύναμη για την εξέλιξη της νόσου. 

Μεταβολές στο μικροβίωμα μπορούν να προκύψουν ύστερα από την έκθεση σε 

διάφορους περιβαλλοντικούς παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της διατροφής, των 
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τοξινών, των φαρμάκων και των παθογόνων μικροοργανισμών, όπως αναλύθηκε 

παραπάνω. 

 

Ουσιαστικά, ο όρος δυσβίωση αντανακλά μια διαταραχή στη φυσιολογική 

ομοιόσταση του εντερικού μικροβιώματος, η οποία χαρακτηρίζεται από ανισορροπία  

στη βακτηριακή σύνθεση, αλλαγές στη μεταβολική δραστηριότητα και αλλαγές στη 

βακτηριακή κατανομή στο έντερο (Carding et al., 2015; DeGruttola et al., 2016 ). 

Υπάρχουν τρεις τύποι μικροβιακής δυσβίωσης: α) απώλεια ωφέλιμων βακτηρίων, β)  

υπερανάπτυξη δυνητικά παθογόνων βακτηρίων και γ) απώλεια βακτηριακής 

ποικιλότητας (DeGruttola et al., 2016). Στις περισσότερες περιπτώσεις, αυτοί οι τρεις 

τύποι συνυπάρχουν, με αποτέλεσμα την αύξηση των δυνητικά παθογόνων βακτηρίων 

και τη μείωση των ωφέλιμων βακτηρίων (DeGruttola et al., 2016). 

 

Όλο και πληθαίνουν οι ενδείξεις ότι η δυσβίωση του εντερικού μικροβιώματος 

συσχετίζεται με την παθογένεια τόσο εντερικών όσο και εξω-εντερικών διαταραχών. 

Πράγματι, η δυσβίωση του μικροβιώματος εμπλέκεται στην παθογένεση αρκετών  

διαταραχών του ανθρώπινου οργανισμού, συμπεριλαμβανομένης των φλεγμονώδων 

νόσων του εντέρου (Inflammatory bowel disease, IBD), της παχυσαρκίας και διάφορων 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Blumberg & Powrie, 2012). Αρκετές μελέτες συνδέουν τη 

δυσβίωση του εντερικού μικροβιώματος με την εμφάνιση διαταραχών του φάσματος  

του αυτισμού (Tomova et al., 2015; Ding et al., 2016). Τα συμβιωτικά βακτήρια  

επηρεάζουν μια ποικιλία σύνθετων συμπεριφορών, συμπεριλαμβανομένων 

κοινωνικών, συναισθηματικών και αγχώδεις συμπεριφορών, ενώ συμβάλλουν στην  

ανάπτυξη και λειτουργία του εγκεφάλου (Tillisch et al., 2013). 

 

Στην Εικόνα 5 απεικονίζονται οι ασθένειες που επάγονται από τη δυσβίωση του 

εντερικού μικροβιώματος, ορισμένες εκ των οποίων θα αναλυθούν παρακάτω. 
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Εικόνα 5. Η δυσβίωση του ανθρώπινου μικροβιώματος και οι ασθένειες με τις οποίες 

άμεσα συνδέεται και επάγει. (Πηγή: Hou et al., 2022) 

 

 
 

2.2 Εμπλοκή εντερικού μικροβιώματος σε συγκεκριμένα νοσήματα 

 
2.2.1 Δυσβίωση και ασθένειες του γαστρεντερικού συστήματος 

 
Οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΙΦΝΕ) περιγράφονται ως μια χρόνια και 

υποτροπιάζουσα φλεγμονώδης κατάσταση του γαστρεντερικού σωλήνα, που 

περιλαμβάνει διάφορους τύπους (Kochar et al., 2021). Η νόσος του Crohn (CD) και η  

ελκώδης κολίτιδα (UC) είναι οι επικρατέστεροι τύποι φλεγμονώδους νόσου του 

εντέρου (IBD), που χαρακτηρίζονται από επίμονη φλεγμονή που επηρεάζει τον 

εντερικό βλεννογόνο. Αν και τα ακριβή αίτια αυτών των παθήσεων είναι άγνωστα,  

υπάρχουν ολοένα και περισσότερα στοιχεία που υποδηλώνουν ότι οι ανισορροπίες στο 

εντερικό μικροβίωμα παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη της ΙΦΝΕ (Baumgart & Carding,  

2007). Οι ασθενείς εμφανίζουν γενικά μείωση του μικροβιακού πληθυσμού, καθώς και 

μείωση της ποικιλομορφίας και της σταθερότητας του εντερικού μικροβιώματος. Οι 
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συγκεκριμένες αλλαγές περιλαμβάνουν μείωση των Firmicutes και παράλληλη αύξηση 

των Bacteroidetes και των προαιρετικών αναερόβιων, όπως Enterobacteriaceae 

(Hansen et al., 2010). Ειδικότερα, έχουν παρατηρηθεί διαφοροποιήσεις στο 

μικροβίωμα μεταξύ ασθενών με CD και UC (Frank et al., 2007; Sokol et al., 2008). 

 

Μελέτες έχουν αναφέρει ότι οι ασθενείς με ΙΦΝΕ έχουν μειωμένη βακτηριακή 

ποικιλότητα και μειωμένη αφθονία Firmicutes και Bacteroidetes και αυξημένη 

αφθονία Proteobacteria σε σύγκριση με υγιή άτομα (Manichanh et al., 2007). Στη νόσο 

του Crohn, η πρωταρχική μικροβιακή ανισορροπία συνδέεται με πέντε βακτηριακά  

είδη, με μεταβολές στην αφθονία του Faecalibacterium prausnitzii να σχετίζονται με 

παρατεταμένη ύφεση της νόσου (Sokol et al., 2008). Αντίθετα, τα διεισδυτικά E. coli 

και τα Mycobacterium paratuberculosis έχουν ενοχοποιηθεί για την παθογένεια της 

CD, αν και δεν έχει αποδειχθεί η ακριβής αιτιώδης σχέση (Darfeuille-Michaud et al., 

2004). Ο άμεσος ρόλος της εντερικής μικροβιακής δυσβίωσης στην πρόκληση της 

φλεγμονής των ΙΦΝΕ παραμένει ασαφής- δεν είναι βέβαιο αν αποτελεί άμεση αιτία ή 

συνέπεια ενός διαταραγμένου περιβάλλοντος στο γαστρεντερικό σωλήνα. 

 

Μια μελέτη των Gevers και συν. (2014) προσπάθησε να εξετάσει το εντερικό 

μικροβίωμα σε περιπτώσεις CD πρώιμης διάγνωσης. Αναλύοντας μια μεγάλη ομάδα 

νεοδιαγνωσθέντων ασθενών με CD, η μελέτη διαπίστωσε διακριτές διαφορές στους 

βακτηριακούς πληθυσμούς μεταξύ των ασθενών με CD και των υγιών ατόμων. Οι 

ασθενείς με CD παρουσίασαν αυξημένη αφθονία των Enterobacteriaceae, 

Pasteurellaceae, Veillonellaceae και Fusobacteriaceae, μαζί με μειωμένη αφθονία των 

Erysipelotrichales, Bacteroidales και Clostridiales σε σύγκριση με τους υγιείς. Αξίζει 

να σημειωθεί ότι αυτές οι διαφορές ήταν εμφανείς μόνο κατά την ανάλυση των 

δειγμάτων βλεννογόνου, γεγονός που υποδηλώνει ότι τα βακτήρια που βρίσκονται στο 

στρώμα του βλεννογόνου μπορεί να διαδραματίζουν σημαντικότερο ρόλο στην 

αιτιολογία της νόσου. 

Το εντερικό μικροβίωμα εμπλέκεται σε διάφορες άλλες χρόνιες γαστρεντερικές 

παθήσεις, όπως το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (IBS), η κοιλιοκάκη και ο καρκίνος 

του παχέος εντέρου (CRC). Το σύνδρομο του ευερέθιστου εντέρου αποτελεί μια από  

τις πιο εκτενώς μελετημένες ανθρώπινες παθογενήσεις που σχετίζονται με το 

μικροβίωμα του εντέρου. Η σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος διαφέρει μεταξύ  

υγιών ατόμων και ασθενών με ΙΦΝΕ τόσο ως προς τον πλούτο των ειδών (δηλαδή τον 
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αριθμό των βακτηριακών ειδών) όσο και ως προς την αφθονία των ειδών (δηλαδή τον  

αριθμό των ατόμων ανά είδος) (Arson & Sanderon, 2017). Στο IBS, έχουν παρατηρηθεί 

μεταβολές στη σύνθεση του μικροβιόκοσμου μεταξύ των διαφόρων υποτύπων της  

νόσου σε σύγκριση με άτομα χωρίς την πάθηση, αν και οι μεταβολές αυτές δεν είναι  

συνεπείς σε όλες τις περιπτώσεις (Salonen et al., 2010) 

Η κοιλιοκάκη και ο καρκίνος του παχέος εντέρου έχουν επίσης συσχετιστεί με 

αλλαγές στη σύσταση του μικροβιώματος, που χαρακτηρίζονται από αυξημένη 

ποικιλομορφία και πλούτο σε σύγκριση με τα άτομα ελέγχου (De Palma et al., 2010; 

Shen et al., 2010). Παρά τα ευρήματα αυτά, δεν έχει ακόμη παρατηρηθεί καθολικά ένα 

σταθερό πρότυπο μεταβολών στο μικροβίωμα σε αυτές τις νόσους. Αναφορικά με την  

κοιλιοκάκη, πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει την αλληλεπίδραση μεταξύ του γενετικού 

υποβάθρου του ατόμου και της σύνθεσης του μικροβιώματος. Η έκφραση του 

λευκοκυτταρικού γονιδίου DQ2 λειτουργεί ως παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 

κοιλιοκάκης. Τα παιδιά που κατέχουν αυτόν τον γονότυπο παρουσιάζουν 

τροποποιημένη σύνθεση του μικροβιώματος, πριν από την έναρξη της νόσου, σε  

αντίθεση με άτομα χωρίς τον γενετικό δείκτη HLA DQ2 (Olivares et al., 2014). Η 

κοιλιοκάκη προκύπτει από την ενεργοποίηση των CD4 Τ-κυττάρων έναντι της 

πρωτεϊνης γλιαδίνης. Βέβαια, ορισμένα είδη βακτηρίων έχουν την ικανότητα να 

αφομοιώνουν τη γλιαδίνη, μειώνοντας δυνητικά την ανοσοπαθογένεια της 

προσλαμβανόμενης γλιαδίνης (Carding et al., 2015). 

 

 
2.2.1 Δυσβίωση και μεταβολικά νοσήματα 

 
Σημαντική αύξηση των επιπέδων των Firmicutes καθώς και μείωση των 

επιπέδων των Bacteroidetes έχει παρατηρηθεί σε παχύσαρκα άτομα, αν και τα 

ευρήματα αυτά δεν αναπαράγονται με συνέπεια σε όλες τις μελέτες (Collado et al.,  

2008; Zhang et al., 2009). Αξίζει εξίσου να σημειωθεί ότι οι διαγνωστικοί ή 

προγνωστικοί δείκτες που χρησιμοποιούνται για διάφορα μεταβολικά νοσήματα, όπως 

η παχυσαρκία ή ο διαβήτης τύπου 2 (T2D), δεν περιλαμβάνουν την εντερική δυσβίωση 

ως παράγοντα κινδύνου. Σε παχύσαρκα άτομα έχουν παρατηρηθεί ανεπαίσθητες 

αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος, οι οποίες παρουσιάζουν μειωμένη 

μικροβιακή ποικιλομορφία σε σύγκριση με τα αδύνατα άτομα (Turnbaugh et al., 2009). 

Πρόσθετα στοιχεία που υποστηρίζουν τη συμμετοχή του εντερικού μικροβιώματος 
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στην παχυσαρκία προέρχονται από μελέτες που αφορούν παχύσαρκα ποντίκια με 

έλλειψη έκφρασης λεπτίνης. Η θεραπεία με αντιβιοτικά σε αυτά τα ποντίκια είχε ως  

αποτέλεσμα μεταβολές στον εντερικό μικροβίωμα, οδηγώντας σε μειωμένη 

μεταβολική ενδοτοξαιμία, φλεγμονή και ενίσχυση τιμών-παραμέτρων που σχετίζονται 

με την παχυσαρκία (Cani et al., 2008). 

 

Στους ανθρώπινους πληθυσμούς, ιδιαίτερα τους δυτικοποιημένους, η ανάπτυξη 

της παχυσαρκίας και του διαβήτη τύπου 2 έχει συνδεθεί με τη διατροφή υψηλής  

περιεκτικότητας σε λιπαρά και την υπερκατανάλωση τροφής, προκαλώντας μεταβολές 

στο μεταβολισμό του ξενιστή και την ανοσολογική ομοιόσταση μέσω των αλλαγών  

που προκαλούνται από τη διατροφή στον εντερικό μικροβίωμα. Μελέτες με ποντίκια  

GF (Germ-Free) υποδηλώνουν μια άμεση συσχέτιση μεταξύ της σύνθεσης της 

εντερικής μικροχλωρίδας και του σωματικού βάρους, καθώς η απουσία εντερικών  

μικροβίων φαίνεται να προστατεύει από την επαγόμενη από τη δίαιτα παχυσαρκία. Οι  

μελέτες αυτές προτείνουν ότι τα παχύσαρκα άτομα είναι πιο αποτελεσματικά στη  

μετατροπή της τροφής σε αξιοποιήσιμη ενέργεια και στην αποθήκευσή της στο λίπος, 

γεγονός που ενδεχομένως επηρεάζεται από τη δράση του εντερικού μικροβιώματος  

(Turnbaugh et al., 2006; Ridaura et al., 2013). Οι έρευνες για τη λειτουργική 

μικροβιακή ποικιλομορφία, και όχι μόνο για τη φυλογενετική ποικιλομορφία, 

αποκαλύπτουν μεταβολές στη σύσταση των βακτηριακών γονιδίων και μεταβολικών  

οδών που σχετίζονται με την παχυσαρκία (Turnbaugh et al., 2006). Η ποσότητα των  

SCFAs που παράγονται από το εντερικό μκροβίωμα θεωρείται σημαντική για την  

ανάπτυξη της παχυσαρκίας (Scwiertz et al., 2010). 

 

Παρόμοιες μεταβολές στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος έχουν 

παρατηρηθεί και στον διαβήτη τύπου 2 (T2D) (Larsen et al., 2010), με μελέτες 

μεταγονιδιωματικής ανάλυσης να εντοπίζουν διακριτικούς δείκτες που μπορεί να 

διαφέρουν μεταξύ ασθενών διαφορετικών εθνικοτήτων (Qin et al., 2012). Το ερώτημα 

παραμένει αν η δυσβίωση στον εντερικό μικροβιόκοσμο προκαλεί άμεσα διαταραχές  

που σχετίζονται με τον μεταβολισμό ή αν οι αλλαγές στις μικροβιακές κοινότητες  

αποτελούν προσαρμογές στις μεταβολές της διατροφής του ξενιστή. 

 

Η πιθανή αλληλεξάρτηση μεταξύ της φυσιολογίας του οργανισμού, της 

συμπεριφοράς, του μικροβιώματος και της διατροφής είναι εμφανής σε μελέτες που  

αφορούν τη χειρουργική επέμβαση γαστρικής παράκαμψης Roux-en-Y (RYGB), στην 
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κοινή γαστρικό bypass με απώτερο στόχο την απώλεια βάρους, τόσο σε ζώα όσο και  

σε ανθρώπους, η οποία οδηγεί σε ταχείες αλλαγές στη σύσταση του μικροβιώματος  

(Zhang et al.,2009; Kong et al., 2013). Σε μοντέλα μη παχύσαρκων αρουραίων, η 

χειρουργική επέμβαση RYGB προκάλεσε σημαντικές μεταβολικές διαταραχές, 

συμπεριλαμβανομένων χαμηλότερων συγκεντρώσεων ολιγοσακχαριτών, υψηλότερων  

συγκεντρώσεων SCFAs και αυξημένων επιπέδων μεταβολιτών πρωτεϊνικής ζύμωσης  

του παχέος εντέρου σε δείγματα κοπράνων που ελήφθησαν μετά την επέμβαση (Li et 

al., 2011). Η παρατηρούμενη συσχέτιση μεταξύ των αυξημένων μεταβολιτών ζύμωσης 

αμινοξέων και της αυξημένης κυτταροτοξικότητας σε δείγματα κοπράνων απαιτεί  

περαιτέρω διερεύνηση για να διαπιστωθεί αιτιώδης σχέση. Η αμφίδρομη λειτουργική 

σχέση μεταξύ του παχέος εντέρου και των νεφρών είναι επίσης αξιοσημείωτη, με την  

ουραιμία να επηρεάζει τον μικροβιακό μεταβολισμό του παχέος εντέρου και τους  

μεταβολίτες που σχετίζονται με τα μικρόβια να συμβάλλουν στην εξέλιξη της νεφρικής 

νόσου (Evenepoel et al., 2009). Συγκεκριμένοι μεταβολίτες όπως το θειικό p-κρεσύλιο 

και το θειικό ινδοξύλιο που παράγονται από την βακτηριακή ζύμωση αρωματικών  

αμινοξέων έχουν συνδεθεί με τη συνολική θνησιμότητα, την καρδιαγγειακή νόσο  

(CVD) και την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής νόσου (Poesen et al., 2018). 

 

 

 

2.2.2 Δυσβίωση και νοσήματα του κεντρικού νευρικού συστήματος 

 
Τελευταία, όλο και περισσότερες μελέτες καταδεικνύουν τη συμμετοχή του 

εντερικού μικροβιώματος στην εμφάνιση και εξέλιξη διαφόρων διαταραχών του 

κεντρικού νευρικού συστήματος, όπως είναι το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (CVA), 

η νόσος Parkinson, η σχιζοφρένεια και η νόσος του Alzheimer. Είναι προφανές το  

γεγονός ότι η εντερική μικροχλωρίδα συμμετέχει στη ρύθμιση της λειτουργίας του  

εγκεφάλου μέσω της επίδρασής του στην ανοσία του ξενιστή (Sherwin et al., 2016). 

 

Αν και η PD (Parkinson’s Disease) θεωρείται κινητική διαταραχή, οι ασθενείς της 

εμφανίζουν επίσης νευρολογικά συμπτώματα. Όπως έχει ήδη σημειωθεί, οι 

περισσότεροι ασθενείς με PD υποφέρουν από δυσκοιλιότητα πολλά χρόνια πριν από 

την έναρξη των κινητικών συμπτωμάτων (Savica et al., 2009). Επιπλέον, μελέτες έχουν 

δείξει ότι οι νευροτοξικές ενώσεις που προκαλούν εκφυλισμό των ντοπαμινεργικών  

νευρώνων εμφανίζονται αρχικά στο έντερο και τελικά φτάνουν στο κεντρικό νευρικό 
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σύστημα μέσω του Gut Brain Axis (GBA) και του πνευμονογαστρικού νεύρου, το  

μεγαλύτερο νεύρο του ανθρώπου σε έκταση και καθοριστικό για την σωστή λειτουργία 

της καρδίας,των πνευμόνων και του πεπτικού σωλήνα. Πρόσφατες μελέτες 

υποδεικνύουν ότι η μικροβιακή δυσβίωση, και όχι απλώς η ύπαρξη παθογόνων ή  

περιβαλλοντικών τοξίνών, μπορεί να προκαλέσει την εμφάνιση συσσωματωμάτων α- 

Synuclein, μιας πρωτεΐνης που έχει σημαντικό βοηθητικό ρόλο στην σύναψη των  

νευρώνων(Hawkes et al., 2009). Η α-Synuclein στην περίπτωση της νόσου του 

πάρκινσον αλλάζει τρισδιάστατη μορφή και συσσωρεύεται, με αποτέλεσμα να 

σχηματίζουν χαρακτηριστικά σώματα, γνωστά και ώς Lewy bodies και συνδέονται  

άμεσα με την εκδήλωση Parkinson’s. 

 

Η νόσος Alzheimer (AD) είναι η πιο κοινή άνοια στους ηλικιωμένους και 

χαρακτηρίζεται από απώλεια μνήμης, μείωση της εκτελεστικής λειτουργίας και νευρο- 

ψυχιατρικά συμπτώματα. Σε ασθενείς με νόσο Alzheimer, παρατηρούνται πολλές  

αλλαγές στο μικροβίωμα του εντέρου, οι οποίες μπορεί να ευθύνονται για φλεγμονή 

στον εγκέφαλο. Η διατροφή φαίνεται να είναι ο κύριος παράγοντας που σχετίζεται με  

αυτές τις αλλαγές στο μικροβίωμα του εντέρου, κατέχοντας σημαντικό ρόλο στην  

εξέλιξη της νόσου του Alzheimer. 

 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (CVS) αποτελεί μια νευρολογική πάθηση που  

σχετίζεται με προβλήματα στη λειτουργία των νευρώνων και εξασθένηση των 

γνωστικών λειτουργιών, οδηγώντας σε αναπηρία αλλά και σε θάνατο. Ποντίκια στα  

οποία είχε προκληθεί τεχνητά CVS παρουσίασαν μειωμένη ποικιλία βακτηριακων  

ειδών και αυξημένη ανάπτυξη Bacteroidetes. Η «μεταμόσχευση» κοπράνων 

φυσιολογικού εντερικού μικροβιώματος (η οποία έγινε δυνατή μέσω της συλλογής  

κοπράνων από germ-free ποντίκια , η διάλυση τους σε απιονισμένο νερό με στόχο την 

δημιουργία ορού και εν τέλει της χορήγησης του στα ποντίκια με CVS) περιόρισε τη 

δυσβίωση του εντέρου, καθώς και τις επιπτώσεις του εγκεφαλικού επεισοδίου (Singh  

et al., 2016). Παράλληλα, στην μελέτη των Houlden και συν. (2016) καταγράφηκε  

σημαντική μεταβολή του μικροβιώματος, ύστερα από τραυματισμό του εγκεφάλου,  

που αφορούσε τα Prevotellaceae και τα Peptococcaceae, που αποτελούν βασικό μέρος 

του μικροβιώματος των ποντικιών. Επιπρόσθετα, το stress που προκαλείται από το  

εγκεφαλικό επεισόδιο μπορεί να προωθήσει την μετακίνηση από τον εντερικό χώρο 
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στο αίμα διαφόρων βακτηρίων, προκαλώντας ανοσολογικές αντιδράσεις.(Caso et al., 

2009). 

 

 

 
2.2.3 Δυσβίωση και ψυχολογικά νοσήματα 

 
Η περίπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και της 

ψυχικής υγείας έχει αναδειχθεί ως ένας ενδιαφέρον τομέας έρευνας, ρίχνοντας φως 

στην επίδραση που ασκούν τα βακτήρια του εντέρου μας στην ψυχολογία, σε διάφορες 

νευρικές αναπτυξιακές διαταραχές, όπως για παράδειγμα ο αυτισμός, καθώς και στην 

ψυχική ευεξία, ιδιαίτερα στην εκδήλωση άγχους. Μελέτες υποδεικνύουν τη συσχέτιση 

του εντερικού μικροβιώματος με τη γνωστική λειτουργία, το άγχος, την εκδήλωση  

κατάθλιψης, καθώς και τις οδούς ανταμοιβής/εθισμού των ποντικών (de Theije et al.,  

2014). Η συσχέτιση της σύστασης του εντερικού μικροβιώματος με την ψυχολογία του 

ατόμου δεν πρέπει να προκαλεί έκπληξη, αφού η μικροχλωρίδα φαίνεται να επιδρά στα 

επίπεδα των νευροδιαβιβαστών (Barandouzi et al., 2022). 

 

H ανισορροπία των επιπέδων των νευροδιαβιβαστών ή τα ανεπαρκή επίπεδα τους 

μπορεί να οδηγήσουν στη συναισθηματική δυσφορία. Στην μελέτη των Baranduzi και  

συν. (2022) μελετήθηκαν τα επίπεδα των νευροδιαβιβαστών, της σεροτονίνης και της  

νορεπινεφρίνης στο πλάσμα ανθρώπων, καθώς και το προφίλ της εντερικής τους 

μικροχλωρίδας σε υγιή άτομα και σε άτομα που έπασχαν από IBS. Τα αποτελέσματα  

έδειξαν θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων νορεπινεφρίνης και της 

ποικιλομορφίας της μικροχλωρίδας στα άτομα με IBS. Πιο αναλυτικά , τα επίπεδα  

σεροτονίνης, της οποίας μεγάλο ποσοστό παράγεται στο έντερο, συσχετίστηκαν θετικά 

με την αφθονία των Proteobacteria και η νορεπινεφρίνη συσχετίστηκε εξίσου θετικά 

με τα Bacteroidetes, αλλά συσχετίστηκαν αρνητικά με τα Firmicutes. 

 

Οι πιο σημαντικές διαταραχές του εγκεφάλου, όπως είναι η κατάθλιψη και το 

άγχος φαίνεται ότι επηρεάζονται από τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων 

(HPA-axis), το οποίο θεωρείται ότι ρυθμίζεται από την εντερική μικροχλωρίδα.(Luo et 

al., 2018). Είναι γνωστό ότι οι εντερικές λοιμώξεις μπορούν να προκαλέσουν άγχος, 

αίσθηση κατάθλιψης και γνωστική δυσλειτουργία, επιδρώντας στον άξονα εντέρου– 

εγκεφάλου μέσω ενδοκρινικών (κορτιζόλης), ανοσοποιητικών (κυτοκινών) και 
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νευρικών (εντερικού νευρικού συστήματος) οδών σηματοδότησης (Carding et al.,  

2015). Τα ποντίκια που είναι αποστειρωμένα από μικρόβια και δεν έχουν εντερικό  

μικροβίωμα εμφανίζουν μεταβολές στην ανταπόκριση στο στρες, και στη ενδεικτική  

συμπεριφορά μείωσης του άγχους σε σύγκριση με τα ποντίκια με εντερική 

μικροχλωρίδα (Olivares et al., 2014). Για παράδειγμα, σε ποντίκια χωρίς μικρόβια, η  

υπερβολική συμπεριφορά που μοιάζει με άγχος έχει συσχετιστεί με αλλαγές στην  

παραγωγή νευροτροφικών παραγόντων και ορμονών και στην έκφραση των υποδοχέων 

τους (Neufeld et al., 2011). Επιπρόσθετα, σε ποντίκια, η μόλυνση από το παθογόνο  

Campylobacter jejuni, που προκαλεί την κοινή γαστρεντερίτιδα, μπορεί να προκαλέσει 

αγχώδεις διαταραχές (Lyte et al., 2006). Επίσης, τα συμβιωτικά βακτήρια μπορεί να  

επηρεάσουν το νευρικό σύστημα μέσω του αμινοβουτυρικού οξέος (GABA), το οποίο 

επιδρά με άμεσο τρόπο με τους υποδοχείς του κεντρικού και περιφερικού νευρικού  

συστήματος. Το GABA είναι ο κύριος ανασταλτικός νευροδιαβιβαστής του ΚΝΣ και  

εμπλέκεται στη ρύθμιση των φυσιολογικών και ψυχολογικών διεργασιών. Οι 

μεταβολές στην έκφραση του κεντρικού υποδοχέα GABA εμπλέκονται στην 

παθογένεση του άγχους και της κατάθλιψης (Bravo et al., 2011). 

 

Αρκετές μελέτες έχουν περιγράψει μια διαφοροποιημένη μικροχλωρίδα του  

εντέρου σε παιδιά που πάσχουν από διαταραχές του φάσματος του αυτισμού (Autism  

Spectrum Disorders, ASD), σε σχέση με παιδιά δίχως αυτού(Ding et al., 2016; Tomova 

et al., 2015). Το ASD αποτελεί μια ευρέως γνωστή αναπτυξιακή διαταραχή του 

νευρικού συστήματος που χαρακτηρίζεται από κοινωνικές διαταραχές, δυσκολίες στην 

επικοινωνία και επαναλαμβανόμενες συμπεριφορές. Δεδομένα από μελέτες με την  

χρήση ζωικών μοντέλων υποδεικνύουν ότι ορισμένες μεταβολές της εντερικής 

μικροχλωρίδας μπορεί να προκαλέσουν αλλαγές στη συμπεριφορά ανάλογες με αυτές 

που καταγράφονται κατά την κλινική εικόνα του ASD. Οι μηχανισμοί που φαίνεται να 

υποκινούν την εκδήλωση αυτού του φαινομένου αφορούν την παραγωγή τοξινών,  

παρεκκλίσεις από την φυσιολογική διαδικασία της ζύμωσης και της παραγωγής 

προϊόντων, καθώς και σε ανοσολογικές και μεταβολικές ανωμαλίες (Ding et al., 2016). 

 

Στην μελέτη των Tomova et al. (2015) οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι υπάρχει 

σημαντική διαφορά στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος των παιδιών με και  

χωρίς ASD. Συγκεκριμένα, μελετήθηκε η μικροχλωρίδα των κοπράνων παιδιών με και 

χωρίς αυτισμό, κάποια από τα οποία ήταν και αδέρφια. Τα αποτελέσματα έδειξαν 
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σημαντική μείωση της αναλογίας Bacteroidetes/Firmicutes και αύξηση της ποσότητας 

του Lactobacillus spp στα παιδιά με αυτισμό. Παράλληλα, καταγράφηκε αυξημένη 

εμφάνιση Desulfovibrio spp. σε παιδιά με αυτισμό και η συγκέντρωση αυτών των  

πληθυσμών φαίνεται να συνδέεται με την σοβαρότητα του αυτισμού. Διαφορές στο  

περιεχόμενο της μικροχλωρίδας μεταξύ υγιών και παιδιών με αυτισμό προέκυψαν και 

στην μελέτη των Ding και συν. (2016). Στη συγκεκριμένη μελέτη παρατηρήθηκε 

υψηλή συγκέντρωση ορισμένων εντερικών βακτηρίων τα οποία μπορεί να εμπλέκονται 

στην παθογένεση του ASD, περιλαμβάνοντας μεταξύ άλλων βακτήρια του γένους  

Clostridium και Sutterella. 

 

Στην μελέτη των Hsiao και συν. (2013) βρέθηκε ότι το εντερικό μικροβίωμα 

επάγει την ανάπτυξη ASD, γεγονός που αποδείχθηκε με την χρήση ποντικιών και ενός 

μοντέλου μητρικής ανοσολογικής ενεργοποίησης (maternal immune activation, MIA). 

Σε έγκυα ποντίκια χορηγήθηκε ο ιικός μιμητής pοly(I:C), με αποτέλεσμα τα ποντίκια- 

απόγονοι να εμφανίσουν αυξημένη εντερική διαπερατότητα, καθώς και στερεοτυπικές 

ανωμαλίες στη συμπεριφορά, την κοινωνική αλληλεπίδραση και την επικοινωνία οι  

οποίες παρομοιάζουν το ASD. Ταυτόχρονα, τα ποντίκια αυτά εμφανίζουν και τη 

νευροπαθολογία του αυτισμού, παρουσιάζοντας τοπική μείωση των κυττάρων Purkinje 

στην παρεγκεφαλίδα (Malkova et al., 2012). Παράλληλα,καταγράφηκαν και αλλαγές  

στην αφθονία των ταξινομικών ομάδων των Clostridia και Bacteroidia, που αποτελούν 

τους κύριους παράγοντες των διαφορών των μικροβίων του εντέρου μεταξύ των 

απογόνων MIA και των μαρτύρων. Στους απόγονους MIA εμφανίστηκαν υψηλότερες  

συγκεντρώσεις από την οικογένεια Lachnospiraceae των Clostridia. 

 

Αρκετές μελέτες καταγράφουν ομοιότητες στο μικροβίωμα κοπράνων ατόμων  

με IBS και ατόμων που πάσχουν από κατάθλιψη, μιας και παρατηρείται συνήθως  

υψηλή αφθονία Proteobacteria και χαμηλή αφθονία Bifidobacteria.Η κατάσταση αυτή 

τονίζει την αμφίδρομη αλληλεπίδραση μεταξύ του εγκεφάλου και του εντέρου, καθώς  

και συννοσηρότητα, δηλαδή την ταυτόχρονη νόσηση από IBS και κάποιου είδους  

ψυχολογικού νοσήματος (Peter et al., 2018). Η μελέτη των Jiang et al. (2015) έδειξε  

ότι το μικροβίωμα στα κόπρανα ασθενών με μείζων καταθλιπτική διαταραχή έχουν 

δείξει αυξημένα Bacteroides, Proteobacteria και Actinobacteria σε σύγκριση με 

δείγματα κοπράνων από υγιείς αντικείμενα. Παράλληλα, έχει αποδειχθεί ότι η χρόνια  

κατάθλιψη στον άνθρωπο συνοδεύεται από αυξημένη ανοσολογική απόκριση 
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(αποκρίσεις IgM και IgA στον ορό) έναντι προϊόντων λιποπολυσακχαρίτη (LPS) που  

παράγονται από αρνητικά κατά Gram εντεροβακτηρίων του εντέρου, δηλαδή από  

Hafnia alvei, Pseudomonas aeruginosa, Morganella morganii, Pseudomonas putida, 

Citrobacter koseri και Klebsiella pneumonia (Maes et al., 2012). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3Ο: Προβιοτικά και εντερική ευζωία 
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3.1 Εισαγωγή 

 
Τα τελευταία χρόνια, έχει αυξηθεί το ενδιαφέρον για τα προβιοτικά και σε μικρότερο  

βαθμό για τα πρεβιοτικά, ως πιθανές θεραπευτικές παρεμβάσεις για διάφορες 

γαστρεντερικές παθήσεις. Ζώντας αρμονικά στο πολύπλοκο οικοσύστημα του 

ανθρώπινου εντερικού μικροβιώματος με αμέτρητους άλλους μικροοργανισμούς, τα  

προβιοτικά προσφέρουν μια σειρά από οφέλη που εκτείνονται πέρα από την υγεία του 

εντέρου. Ο κεντρικός τους ρόλος επικεντρώνεται στη βελτίωση της εντερικής υγείας,  

στην καλυτέρευση των συμπτωμάτων που σχετίζονται με τη δυσανεξία στη λακτόζη  

και στη μείωση του κινδύνου διαφόρων γαστρεντερικών ασθενειών αναγνωρίζεται όλο 

και περισσότερο (Kechagia et al., 2012; Toma & Pokrotniks, 2006; Salminen et al.,  

2005 ). Επιπλέον, τα προβιοτικά έχουν καταστεί πολλά υποσχόμενοι ρυθμιστές της  

λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήματος, ενισχύοντας αποτελεσματικά τόσο την 

έμφυτη όσο και την προσαρμοστική ανοσία, προωθώντας αλλαγές στη σύνθεση και τη 

δραστηριότητα του μικροβιακού προφίλ του εντέρου, ενισχύοντας την ακεραιότητα  

του εντερικού φραγμού και συνθέτοντας αντιμικροβιακές ενώσεις πρώτης γραμμής με 

σκοπό την προστασία από επιτιθέμενους παθογόνους μικροοργανισμούς(Bantayehu et 

al., 2022). 

 

Παρόλο που ορισμένα προβιοτικά στελέχη, όπως το Lactobacillus, το Bifidobacterium 

και το Saccharomyces, είναι γνωστά για την αποδεδειγμένη ασφάλεια και 

αποτελεσματικότητά τους, υπάρχει αυξανόμενο ενδιαφέρον για τη διερεύνηση των  

θεραπευτικών ικανοτήτων λιγότερο γνωστών στελεχών, όπως το είδος Roseburia spp., 

το Akkermansia Propionippum. spp. και το Faecalibacterium spp., τα οποία είναι  

πολλά υποσχόμενα ως μελλοντικές προσθήκες στο προβιοτικό σύμπλεγμα. Ειδικότερα, 

το πεδίο εφαρμογής των προβιοτικών και πρεβιοτικών επεκτείνεται πέρα από τους  

παραδοσιακούς γαστρεντερικούς στόχους, καθώς οι τρέχουσες μελέτες διερευνούν τα  

πιθανά οφέλη τους σε διάφορες ανατομικές περιοχές, συμπεριλαμβανομένης της 

στοματικής κοιλότητας, του κόλπου και του δέρματος (Collins et al., 2018; Sanders et  

al., 2019). 

 

Δεδομένου ότι η ευαίσθητη ισορροπία του εντερικού μικροβιώματος είναι ιδιαίτερα  

ευάλωτη σε διαταραχές που προκαλούνται από πολλούς παράγοντες, από 

φαρμακευτικές παρεμβάσεις έως συμπληρώματα διατροφής και επιλογές του τρόπου  

ζωής, υπάρχει απόλυτη ανάγκη προληπτικής εξασφάλισης της ρύθμισης αυτής της 
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ισορροπίας. Παρά τον σημαντικό όγκο επιστημονικών ερευνών που συσσωρεύτηκαν 

με την πάροδο των ετών, τα προβιοτικά και τα πρεβιοτικά εξακολουθούν να αποτελούν 

ένα ελκυστικό πεδίο έρευνας, με πολλούς τομείς εφαρμογής που εξακολουθούν να 

διερευνώνται και να αναπτύσσονται. Παρακάτω, εμβαθύνονται βασικά θέματα, όπως  

οι διαφοροποιημένοι ορισμοί των προβιοτικών, οι ευρείες εφαρμογές τους σε 

διαφορετικά κλινικά πλαίσια και η ποικιλία των ευεργετικών ιδιοτήτων τους, ώστε να  

διερευνηθεί το πλήρες θεραπευτικό δυναμικό τους. 

 

 
3.2 Ετυμολογία και ορισμός των προβιοτικών 

 
Η ετυμολογία του όρου "προβιοτικό" έχει τις ρίζες της στην ελληνική διάλεκτο, όπου  

"προπ" σημαίνει "υπέρ" και "βίος" σημαίνει "ζωή" και τονίζει την εγγενή σύνδεσή του 

με την προώθηση της ζωτικότητας και της γενικής ευεξίας. Η κατανόηση των 

μικροβίων έχει εξελιχθεί, όπως και ο ορισμός των προβιοτικών, αντανακλώντας τόσο  

το αυξανόμενο ενδιαφέρον για αυτά τα ευεργετικά βακτήρια όσο και για την 

προοδευτική κατανόηση των μηχανισμών δράσης τους. Ο όρος επινοήθηκε αρχικά το  

1965, όταν οι Lilly και Stillwell τον χρησιμοποίησαν για να περιγράψουν ουσίες που  

παράγονται από έναν μόνο μικροοργανισμό και διεγείρουν την ανάπτυξη άλλων. Οι  

μεταγενέστερες συνεισφορές του Spert το 1971 επέκτειναν την έννοια αυτή για να  

συμπεριλάβει τις εκκρίσεις που προέρχονται από ιστούς, οι οποίες προάγουν τη 

μικροβιακή ανάπτυξη και συμβάλλουν στην πολύπλοκη ισορροπία του μικροβιώματος 

του εντέρου (Fuller, 1999- Smolyansky, 2010- Kechagia et al., 2012 ). 

 

Μέχρι πρόσφατα, ο επικρατέστερος ορισμός των προβιοτικών που δημοσιεύθηκε από  

τον Fuller το 1989 είχε το σημαντικότερο αντίκτυπο στη συζήτηση σχετικά με αυτά τα 

μικροβιολογικά συμπληρώματα. Σύμφωνα με τον Fuller, τα προβιοτικά είναι ζωντανά  

μικροβιακά συμπληρώματα που έχουν θετική επίδραση στον ξενιστή βελτιώνοντας τη  

μικροβιακή ισορροπία (Fuller, 1989- Fuller, 1992- Kechagia et al., 2012). Αυτός ο 

ορισμός έπαιξε καθοριστικό ρόλο στη διαμόρφωση της έρευνας και των κλινικών  

εφαρμογών των προβιοτικών, καθοδηγώντας τους επιστήμονες και τους επαγγελματίες 

υγείας στην κατανόηση των πιθανών ιδιοτήτων τους για την υγεία. 

 

Ωστόσο, το πεδίο των προβιοτικών συνέχισε να εξελίσσεται, οδηγώντας σε 

επαναξιολόγηση και τελειοποίηση του εννοιολογικού τους πλαισίου. Ο πιο σύγχρονος 
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ορισμός, που υιοθετήθηκε από τον Οργανισμό Τροφίμων και Γεωργίας του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας των Ηνωμένων Εθνών, προσφέρει μια ευρύτερη  

προοπτική για τα προβιοτικά. Σύμφωνα με αυτόν τον ορισμό, τα προβιοτικά ορίζονται 

ως ζωντανοί μικροοργανισμοί που, σε επαρκή ποσότητα, παρέχουν ένα ευεργετικό για 

την υγεία όφελος στον ξενιστή (FAO/WHO, 2001- Kechagia et al., 2012). Αυτός ο 

επικαιροποιημένος ορισμός περιλαμβάνει τον πολύπλευρο ρόλο των προβιοτικών στην 

προώθηση της υγείας του ξενιστή και τονίζει τη σημασία του ακριβούς χαρακτηρισμού 

για την αποτελεσματική καθοδήγηση της θεραπευτικής τους χρήσης. 

 

Αυτή η εξέλιξη στον ορισμό των προβιοτικών αντικατοπτρίζει τη βαθύτερη κατανόηση 

των πολύπλοκων αλληλεπιδράσεών τους εντός του μικροβιώματος του εντέρου και των 

πιθανών επιπτώσεών τους στην ανθρώπινη υγεία. Καθώς τα προβιοτικά συνεχίζουν να 

κερδίζουν την προσοχή για τις ικανότητές τους να προάγουν την ευεξία και να 

αντιμετωπίζουν ασθένειες, πρόκειται για έναν προηγμένο ορισμό για τους ερευνητές,  

τους κλινικούς ιατρούς και τους καταναλωτές που περιηγούνται στο πολύπλοκο τοπίο 

της επιστήμης και των εφαρμογών των προβιοτικών. 

 

 
3.3 Ιστορική αναδρομή 

 
Παρότι η λέξη «προβιοτικό» συνδεόμενη με την έννοια των διατροφικών  

συμπληρωμάτων χρονολογείται μόνο από το 1974 και έπειτα, η ιστορία των ζωντανών 

μικροβιακών συμπληρωμάτων διατροφής ξεκίνησε αρκετές χιλιάδες χρόνια πριν από 

αυτό (Fuller, 1992). Στην αρχαιότητα, οι νομάδες βοσκοί της Ανατολής που ταξίδευαν, 

συχνά μετέφεραν αποθέματα φρέσκου γάλακτος αποθηκευμένα σε σακούλες, όταν  

κάποια στιγμή ανακάλυψαν τυχαία ότι το γάλα ορισμένες φορές ζυμωνόταν σε ένα 

αφρώδες και γευστικό ρόφημα. Το τελευταίο ονομάστηκε από τους νομάδες «κεφίρ»,  

όνομα το οποίο πιστεύεται ότι προέρχεται από το «keif», που σημαίνει «καλό 

συναίσθημα» στα τούρκικα. Επίσης, σε μέρη των Καυκάσιων βουνών, ο μύθος λέει ότι 

οι ιθαγενείς χρησιμοποιούσαν κόκκους κεφίρ, μαζί με τους ζυμωτικούς 

μικροοργανισμούς του, στο φρέσκο γάλα και το κατανάλωναν όταν ξίνιζε. Είναι  

άγνωστος ο αριθμός των πολιτισμών που είχαν γνώση του κεφίρ, αλλά είναι γνωστό  

ότι ο ίδιος ο Marco Polo αναφέρθηκε σε αυτό στα ταξίδια του στην Ανατολή (Lilly & 

Stillwell, 1965; Smolyansky, 2010). 
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Στα μέσα του 19ου αιώνα, προέκυψε ένα ενδιαφέρον στους μικροοργανισμούς  

που αφορούσε στην ανακάλυψη των «βακτηρίων του γαλακτικού  οξέος» (lactic acid 

bacteria/LAB), και έκτοτε τα γαλακτοκομικά προϊόντα που ζυμώνονται από αυτά τα  

βακτήρια, έχουν αναγνωριστεί ως πηγές με ποικιλία οφελών στην υγεία. Τα τελευταία  

150 χρόνια, έρευνες έδειξαν πως ορισμένοι μικροοργανισμοί είναι ωφέλιμοι στην 

ανθρώπινη υγεία και έτσι, όχι μόνο κατεύθυναν τους επιστήμονες στην ιδέα χρήσης  

τους ως βιοθεραπευτικά και προφυλακτικά μέσα, αλλά και την εκτεταμένη χρήση των  

προβιοτικών στον σημερινό κόσμο. Μετά την δήλωση του Louis Pasteur, το 1857, ότι  

η διαδικασία της ζύμωσης πραγματοποιείται από μικροοργανισμούς, δεν καθυστέρησε 

να ακολουθήσει και η πρώτη επιτυχής απομόνωση ενός LAB. Συγκεκριμένα, ο Joseph 

Lister απομόνωσε το στέλεχος Bacterium lactis σε ζυμωμένο γάλα το 1873 (Lister, 

1873; Smolyansky, 2010). 

 

Έπειτα, πυροδοτήθηκε μια σειρά από ανακαλύψεις που αφορούσαν 

μικροοργανισμούς και την στενή σχέση τους με την ανθρώπινη υγεία. Οπότε, το 1885  

ανακαλύφθηκε το Escherichia coli από τον Theodor Escherich, του οποίου οι αποικίες 

υπάρχουν φυσιολογικά στο γαστρεντερικό μικροβίωμα (Goktepe et al., 2006; 

Smolyansky, 2010). Μερικά χρόνια αργότερα, βγήκαν στο προσκήνιο τα 

bifidobacteria, τα οποία, όπως αναφέραμε και προηγουμένως, αποτελούν μέρος της  

εντερικής πανίδας των βρεφών που βρίσκονται σε φάση θηλασμού, από τον Henri  

Tissier, ο οποίος τα πρότεινε την χορήγηση τους σε βρέφη που έπασχαν από διάρροια  

(Schrezenmeir, 2001; Smolyansky, 2010). Ο βραβευμένος με Nobel Elie Metchnikoff,  

θεωρείται συχνά ο πατέρας των προβιοτικών, και είναι αυτός που έγραψε για τα 

πλεονεκτήματα των LAB στην υγεία, αλλά και την επέκταση του χρόνου ζωής στον  

άνθρωπο που έγκειται σε αυτά. Βασιζόμενος, στην παρατήρηση ότι οι Βούλγαροι  

αγρότες που κατανάλωναν άφθονες ποσότητες ξινού γάλακτος ζούσαν περισσότερο  

από τον μέσο όρο των ανθρώπων, ονόμασε λίγο καιρό αργότερα τα βακτήρια του ξινού 

γάλατος Lactobacillus bulgaricus (Metchnikoff, 1907; Smolyansky, 2010). 

 

Στις αρχές του 20ου αιώνα πλέον, ανακαλύφθηκαν και άλλα ωφέλημα 

βακτήρια, όπως τα Lactobacillus acidophilus (από τον Moro,1900), Lactobacillus casei 

(από Dr. Minoru Shirota, 1930), και άλλα πολλά (Smolyansky, 2010). Τέλος, ο όρος 

«προβιοτικά» χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά στην ιστορία από τον Kollath, το  

1953, για την σύγκριση ορισμένων ευεργετικών διατροφικών σκευασμάτων που 
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περιείχαν αντιβιοτικά με άλλες αντιμικροβιακές ουσίες (Goktepe et al., 2006; 

Smolyansky, 2010). Το 1965, από την άλλη, όπως προαναφέρθηκε, οι Lilly και Stillwell 

χρησιμοποίησαν τον όρο για να γενικεύσουν τον ορισμό του (Lilly & Stillwell, 1965; 

Smolyansky, 2010). 

 

 
3.4 Μηχανισμός δράσης 

 
Τα προβιοτικά αποτελούν έναν τύπο βακτηρίων που ζουν φυσιολογικά στην 

εντερική περιοχή του ανθρώπινου οργανισμού, και πολλές φορές χαρακτηρίζονται ως 

«όργανο» μεταβολισμού, χάρη στις ωφέλιμες επιδράσεις τους στην ανθρώπινη υγεία, 

και κυρίως στην μεταβολική και ανοσολογική λειτουργία του οργανισμού (Sanders et 

al., 2019). Επομένως, ως μέρος του εντερικού μικροβιώματος, τα προβιοτικά 

σχηματίζουν τις αποικίες τους αμέσως μόλις γεννηθεί ο άνθρωπος, μαζί με άλλους 

μικροοργανισμούς, όπως μύκητες, βακτήρια, ιούς, προκαρυωτικούς μικροοργανισμούς 

και μικροευκαρυωτικά κύτταρα (Silva et al., 2020). Τα περισσότερα είναι βακτήρια 

Gram-θετικά, και η κύρια λειτουργία τους βασίζεται στην ρύθμιση και την διατήρηση 

της υγείας της εντερικής οδού (Lactobacillus and Bifidobacterium) (Silva et al., 2020). 

Πιο αναλυτικά, τα Gram-θετικά βακτήρια του γαλακτικού οξέος (ανήκουν γενικά στο 

γένος Lactococcus), αποτελούν καταλάσες, με την ικανότητα να δημιουργούν 

γαλακτικό οξύ ως κύριο τελικό προϊόν της υδατανθρακικής ζύμωσης. Όσον αφορά στο 

γένος Bifidobacterium τώρα, αυτό κατατάσσεται με τα παραπάνω κατά βάση 

παραδοσιακά και όχι φυλογενετικά, καθώς ακολουθούν διαφορετική μεταβολική οδό.  

(Kechagia et al., 2012). Ωστόσο, για να χαρακτηριστεί ένα στέλεχος ως προβιοτικό, 

αλλά και να μπορεί να ασκήσει τις ευεργετικές επιδράσεις του, είναι αναγκαίο να  

κατέχει ορισμένες επιθυμητές ιδιότητες. Αυτή τη στιγμή έχουν εντοπιστεί με τη 

βοήθεια in vitro δοκιμών οι παρακάτω αναγραφόμενες (Kechagia et al., 2012): 

 

Ανθεκτικότητα στο γαστρεντερικό περιβάλλον. Τα αποτελέσματα των γαστρεντερικών 

συνθηκών, όπως του pH, της χολής και των πεπτικών ενζύμων, στις ικανότητες 

επιβίωσης και προσκόλλησης των προβιοτικών βακτηρίων έχουν τεκμηριωθεί σε 

μεγάλο βαθμό (Isolauri et al., 1991; Ouwehand et al., 2001). Κάθε βακτήριο δείχνει  

διαφορετικά επίπεδα ανθεκτικότητας στις διάφορες γαστρεντερικές συνθήκες 

(Salminen et al., 2005). Για παράδειγμα, η ικανότητα προσκόλλησης του L. rhamnosus 

GG και του Lactobacillus johnsonii La1 στη βλέννα της εντερικής περιοχής μειώθηκε 
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στο 1/10 και 1/3 αντίστοιχα, μετά από κατεργασία με τα ένζυμα της αμυλάσης και της  

πεψίνης, τα χολικά ένζυμα και την παγκρεατίνη.[27] Τέτοιου είδους ιδιότητες πρέπει  

να διερευνηθούν για κάθε προβιοτικό στέλεχος,καθώς είναι κρίσιμες για την στοματική 

χορήγηση των τελευταίων (Salminen et al., 2005; Kechagia et al., 2012). 

 

Προσκόλληση-πρόσφυση. Η πρόσφυση στις εντερικές επιφάνειες (βλεννογόνος και  

επιθήλιο) επεκτείνει το χρονικό διάστημα πρόσδεσης ενός προβιοτικού, κάτι το οποίο 

παίζει πολύ σημαντικό ρόλο ιδίως για το λεπτό έντερο, λόγω του ότι το εντερικό υλικό 

προσμένει ελάχιστα σε αυτό (Salminen et al., 2005). Επιπλέον, αυτή η ιδιότητα είναι  

πολύ σημαντική για την εύστοχη ρύθμιση του ανοσοποιητικού, τον ανταγωνιστικό  

αποκλεισμό, καθώς και την πρόληψη από την προσκόλληση και τον πολλαπλασιασμό  

παθογόνων μικροβίων (Kechagia et al., 2012). Παράδειγμα αποτελούν τα στελέχη L. 

rhamnosus GG και Lactobacillus bulgaricus. Το πρώτο αναφέρεται ότι προσφύεται και 

αποικίζει στο λεπτό έντερο, πράγμα το οποίο είναι αποδοτικό στην αντιμετώπιση της  

βρεφικής διάρροιας. Ενώ, το δεύτερο στέλεχος, που δεν μπορεί να προσκολλήσει και  

να αποικίσει στο έντερο, δεν είχε κάποια επίδραση στην ίδια ασθένεια (Schell et al.,  

2002).Αξίζει να αναφερθεί βέβαια και το ότι η ικανότητα των προβιοτικών να 

προσδένονται στη γλυκοπρωτεΐνη της εντερικής βλεννογόνου πιθανόν αντικατοπτρίζει 

την ιδιότητα ενός προβιοτικού να εξακολουθεί να μένει μέσα στο έντερο, αλλά όχι 

απαραίτητα και την ιδιότητα τους να προσκολλούν επιτυχώς στον εντερικό ιστό. (Lee  

et al., 2000). 

 

Εκλεκτικότητα σε τμήματα στοχευμένων σημείων του εντέρου. Μόλις καταναλωθούν, τα 

προβιοτικά περνούν κατά μήκος ολόκληρης της γαστρεντερικής οδού, όπου ελέγχονται 

από τα ήδη υπάρχοντα μέλη του κανονικού μικροβιώματος. Ο έλεγχος αυτός αφορά 

κυρίως στην προαπαιτούμενη επιβιωτική ικανότητα και ειδικότητα που μπορεί να 

διαθέτουν τα προβιοτικά, ανάλογα βέβαια και την περιοχή από την οποία 

απομονώθηκαν. Ένα αποτελεσματικό προβιοτικό πρέπει να προσμένει στους 

επιθυμητούς υποδοχείς της στοχευμένης τοποθεσίας στην εντερική κοιλότητα για 

επαρκές χρονικό διάστημα και σε επαρκείς συγκεντρώσεις, ώστε να αποδώσουν οι  

προβιοτικές επιδράσεις. Επιπρόσθετα, η πρόσφυση, ακόμα και ο προσωρινός 

πολλαπλασιασμός, των προαναφερόμενων βακτηρίων στις κατάλληλες θέσεις του  

στόχου θα οδηγήσει στον εμπλουτισμό της συγκέντρωσής τους, επιτυγχάνοντας τις 
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επιθυμητές αποκρίσεις ακόμα και σε χαμηλότερη δόση (Lee et al., 2000΄ Pessi et al., 

2000; Ouwehand et al., 2001). 

 

Ανάπτυξη και μεταβολική δραστηριότητα. Χωρίς την προσκόλληση στην εντερική 

βλεννογόνο, η συγκέντρωση των προβιοτικών βακτηρίων θα ελαττωνόταν σε πάρα  

πολύ μικρά επίπεδα μετά από ένα γεύμα ή ένα ποτό. Υπάρχουν ακόμα αμφιβολίες για 

το αν όλα τα προβιοτικά μπορούν να ευημερήσουν στο εντερικό περιβάλλον. 

Γενικότερα, δεν έχει βρεθεί εμπορικό προβιοτικό σκεύασμα που να διαθέτει την  

ικανότητα να εγκατασταθεί μόνιμα στο ανθρώπινο έντερο, ως συμπέρασμα προκύπτει 

ότι ακόμα και αν υπάρχει κυτταρική διαίρεση, οι ρυθμοί ανάπτυξης των προβιοτικών  

δεν είναι επαρκώς γρήγοροι ώστε να αναπληρώσουν τα αποσπασμένα από την εντερική 

επιφάνεια κύτταρα τους (Salminen et al. 1998). Ως εκ τούτου, είναι απαραίτητο να  

γίνουν περαιτέρω μελέτες σε βάθος χρόνου που αφορούν στον αποικισμό, για 

μεγαλύτερη κατανόηση των επιδράσεων στο μικροβίωμα μετά από πρώιμη χορήγηση  

προβιοτικών (Salminen et al., 2005). 

 

Όσον αφορά τώρα τον πολλαπλασιασμό μέσα στην εντερική οδό, αυτός θα 

προκαλούσε αύξηση του μεγέθους ενός προβιοτικού πληθυσμού και κατ’ επέκταση και 

της συγκέντρωσης των μεταβολικών προϊόντων του, με αποτέλεσμα την αύξηση της  

ικανότητας μετατροπής των γαστρεντερικών βακτηρίων. Τα μεταβολικά προϊόντα 

παίζουν μεγάλο ρόλο στη βιωσιμότητα. Η βακτηριακή παραγωγή οξέων και υπεροξέων 

συνδέεται με την ανάπτυξη, ωστόσο μπορούν να σχηματιστούν και δευτερεύοντες  

μεταβολίτες που δεν συνδέονται με αυτήν, ακόμα και όταν τα κύτταρα δεν 

πολλαπλασιάζονται. Αυτοί οι μεταβολίτες είναι πιθανό να είναι απαραίτητοι στην 

τοπική ρύθμιση του γαστρεντερικού μικροβιώματος (Salminen et al., 2005). 

 

Με λίγα λόγια, τα προβιοτικά στελέχη σε συμπληρωματικά σκευάσματα θα 

πρέπει ιδανικά να πηγάζουν από τον ανθρώπινο οργανισμό, να είναι ανθεκτικά σε οξέα 

και τη χολή, να προσδένονται στις εσωτερικές επιφάνειες της γαστρεντερικής οδού, να 

ανταγωνίζονται με παθογόνα βακτήρια, και να μπορούν να χορηγηθούν με ασφάλεια,  

στην κατάλληλη δόση στον άνθρωπο (Ahmad & Khalid, 2018; Bantayehu et al., 2022). 

Επομένως, τα κριτήρια επιλογής τους περιλαμβάνουν: 1) όφελος στον ξενιστή, 2) 

ικανότητα επιβίωσης κατά τη διέλευση μέσω της εντερικής οδού, 3) δυνατότητα 

προςσκόλλησης στις μεμβράνες των εντερικών επιθηλιακών κυττάρων, 4) δυνατότητα 
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δημιουργίας αντιβιοτικών ουσιών κατά ασθενειών, και 5) ικανότητα σταθεροποίησης 

της εντερικής μικροχλωρίδας (Kopp-Hoolihan, 2001; Bantayehu et al., 2022). 

 

 

 

 
Εικόνα 6. Σχηματική απεικόνιση των διαφορετικών ρόλων που επιτελούν τα 

προβιοτικά (Πηγή: Banerjee et al., 2018). 

 

 

 

 

 
Τα προβιοτικά έχουν ποικίλους μηχανισμούς δράσης, παρόλο που δεν έχει ακόμα 

διευκρινιστεί πλήρως ο ακριβής τρόπος με τον οποίο ασκούν τις επιδράσεις τους. Αυτοί 

περιλαμβάνουν ένα μεγάλο εύρος χαρακτηριστικών, από την παραγωγή βακτηριοσίνης 

και λιπαρών οξέων μικρής αλυσίδας (Short-Chain Fatty Acids – SCFA), τη μείωση του 

pH του εντέρου, και τον διατροφικό ανταγωνισμό, μέχρι και την διέγερση της 

λειτουργίας του βλεννογόνου φραγμού και της ρύθμισης του ανοσοποιητικού. Το  

τελευταίο συγκεκριμένα αποτελεί θέμα πολυάριθμων μελετών και υπάρχουν 
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αξιοσημείωτα δεδομένα σύμφωνα με τα οποία τα προβιοτικά επηρεάζουν τόσο την  

επίκτητη όσο και την έμφυτη ανοσολογική απόκριση (φαγοκυττάρωση, απόκριση T- 

κυττάρων) (Guarner & Malagelada, 2003). 

 

Ουσιαστικά, ο τρόπος δράσης των προβιοτικών συνδέεται με την βελτίωση της 

«μικροβιακής ισορροπίας» του ξενιστή ή την περιβαλλοντική ισορροπία. Βέβαια, οι  

μοριακοί μηχανισμοί δεν ερευνώνται διεξοδικά, καθώς υπάρχουν αμέτρητες 

εναλλακτικές διαδικασίες που τους περιγράφουν. Τα στελέχη των προβιοτικών 

αποτελούν ασπίδα για τις επιθηλιακές μεμβράνες ενάντια στους βλαβερούς 

μικροοργανισμούς, διασχίζοντας το στομάχι και τις βλεννογόνους επιφάνειες, κατά την 

στοματική χορήγηση. Προβιοτικά βακτήρια, όπως τα Bifidobacterium και 

Lactobacillus, παράγουν οξέα σαν το γαλακτικό, το προπιονικό και το οξικό οξύ, που 

χαμηλώνουν το pH και βοηθούν στην αναστολή της ανάπτυξη βλαβερών βακτηρίων 

(Kopp-Hoolihan, 2001; Ahmad & Khalid, 2018). 

 

Στην Εικόνα 7 υπάρχει μια επικοινωνία τριπλής αμφίδρομης κατεύθυνσης 

μεταξύ του στόχου ξενιστή, των προβιοτικών και των μικροβιακών αποικιών, ενώ γύρω 

από αυτήν υπάρχει ένας αριθμημένος κύκλος, όπου φαίνονται οι λειτουργίες και οι 

μηχανισμοί των προβιοτικών στελεχών, που θα αναλυθούν. Σημαντικός αριθμός 

μηχανισμών είναι πιθανό να οδηγήσουν σε προβιοτικά οφέλη για την υγεία του 

ξενιστή. Σε μερικές περιπτώσεις, όπως είναι η παραγωγή αντιμικροβιακών προϊόντων, 

αυτοί οι μηχανισμοί καθοδηγούνται άμεσα από τις αλληλεπιδράσεις με την «μόνιμη» 

μικροχλωρίδα. Σε άλλες περιπτώσεις, όπως η απευθείας αλληλεπίδραση με τα κύτταρα 

του ανοσοποιητικού συστήματος, τα επιδράσεις τους μπορεί να προέρχονται απευθείας 

μέσω αλληλεπίδρασης με τα κύτταρα του ξενιστή. Συνολικά, κλινικά οφέλη που 

παρέχονται από τα προβιοτικά μπορούν να προκύψουν από συνδυασμό δράσεων  

αρκετών μηχανισμών (Sanders et al., 2019). 
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Εικόνα 7. Σχηματική απεικόνιση των διάφορων μηχανισμών δράσης των 

προβιοτικών.(Πηγή: Sanders et al., 2019). 

 

Ένα σημαντικό μέρος της κατανόησης των μηχανισμών των προβιοτικών 

βασίζεται σε μελέτες που χρησιμοποιούν μοντέλα in vitro, ζωικούς οργανισμούς,  

κυτταρικές καλλιέργειες και ανθρώπινα μοντέλα ex vivo. Το σχήμα της Εικόνα 7 

δείχνει γνωστούς μηχανισμούς που κατανέμονται μεταξύ διαφόρων προβιοτικών 

στελεχών. Δεν έχουν εξακριβωθεί όλοι οι μηχανισμοί στους ανθρώπινους οργανισμούς, 

αλλά ούτε και όλα τα προβιοτικά στελέχη τους διαθέτουν. Μολονότι πολλαπλοί 

μηχανισμοί ίσως να συνεκφράζονται σε ένα στέλεχος, η σημασία κάθε μηχανισμού 

εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως η φυσιολογική κατάσταση του 

οργανισμού κατά τη στιγμή της χορήγησης. Για παράδειγμα, σε ένα φλεγμαίνον έντερο, 

η ικανότητα μείωσης των κυττάρων που ευθύνονται για τη φλεγμονή και ενίσχυσης της 

λειτουργίας του επιθηλιακού φραγμού μπορεί να είναι πιο σημαντική από τη σημασία 

της αύξησης των λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας (SCFA) και της 
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ενυδάτωσης του παχέος εντέρου, η οποία θα ήταν πιο σημαντική κατά τη διάρκεια της 

εντερικής φάσης ομαλοποίησης της κινητικότητας (Mujagic et al., 2017). 

 

1. Ρύθμιση των κυτταρικών και χυμικών ανοσοποιητικών λειτουργειών. Μερικά 

προβιοτικά έχουν παρουσιάσει δυνατότητα ενίσχυσης της φαγοκυττάρωσης ή της  

δραστηριότητας «φονικών» κυττάρων, και αλληλεπιδρούν απευθείας με τα 

δενδριτικά κύτταρα (Klaenhammer et al., 2012). Επίσης, μερικά εκδήλωσαν την  

ικανότητα να αυξάνουν την έκκριση αντισωμάτων που οδηγεί σε καλύτερη άμυνα 

έναντι παθογόνων μικροοργανισμών και αύξηση της ανταπόκρισης στα εμβόλια  

(Przemska-Kosicka et al., 2016; Vitetta et al., 2017). Τα προβιοτικά στελέχη  

φαίνεται να συνδράμουν και στην καταπολέμηση του καρκίνου του παχέος 

εντέρου και της κολίτιδας, καθώς διαθέτουν την ιδιότητα αύξησης των επιπέδων 

των αντιφλεγμονωδών κυτοκινών, όπως ο TNF (Tumor Necrosis Factor- 

Παράγοντας Νέκρωσης Όγκου) (Klaenhammer et al., 2012; Rowland et al., 2018). 

 

2. Αλληλεπίδραση με το εντερικό μικροβίωμα. Τα προβιοτικά στελέχη μπορούν να 

αλληλεπιδράσουν με το εντερικό μικροβίωμα μέσω των θρεπτικών ουσιών, του 

ανταγωνισμού, της διασταυρούμενης σίτισης (cross-feeding) και της υποστήριξης 

της μικροβιακής σταθερότητας (van Baarlen et al., 2013). Πολυάριθμα προβιοτικά 

μικρόβια ανταγωνίζονται άλλους μικροοργανισμούς, εν μέρει λόγω του 

σακχαρολυτικού μεταβολισμού, από τον οποίο παράγονται οργανικά οξέα, όπως  

επίσης και της παραγωγής βακτηριοσίνης (Hegarty et al., 2016). Αυτές οι 

αντιμικροβιακές ενώσεις μπορούν να καταπολεμήσουν παθογόνα βακτήρια στο  

ανθρώπινο ουροποιητικό σύστημα και το έντερο των ανθρώπων και των ζώων 

(Bali et al., 2016; Mokoena et al., 2017). 

 

3. Παραγωγή οργανικών οξέων. Είδη προβιοτικών, που ανήκουν στα γένη 

Lactobacillus και Bifidobacterium, παράγουν γαλακτικό και οξικό οξύ ως κύρια  

τελικά προϊόντα του υδατανθρακικού μεταβολισμού. Η in situ παραγωγή των 

παραπάνω οργανικών οξέων έχει ως επακόλουθο τη μείωση του pH στο τμήμα του 

εντέρου και την αναστολή της ανάπτυξης παθογόνων, όπως δείχνουν διάφορα  

συστήματα-μοντέλα (Flint et al., 2015; Aoudia et al., 2016; Rios-Covian et al., 

2016). Επειδή, όμως, τα παραπάνω είδη προβιοτικών δεν παράγουν βουτυρικό οξύ, 

χρησιμοποιούν την οδό της διασταυρούμενης σίτισης άλλων συγγενών μικροβίων 

(για παράδειγμα, Faecalibacterium), για να ενισχυθούν τα επίπεδα του βουτυρικού 
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και άλλων SCFAs στο έντερο, ενδεχομένως επηρεάζοντας τον καρδιομεταβολικό  

φαινότυπο, αλλά και πολλές άλλες πτυχές της φυσιολογίας του ανθρώπου(Canfora  

et al., 2015). Το γεγονός αυτό μπορεί να σχηματιστεί από μεγάλη παραγωγή  

βουτυρικού οξέος, που συσχετίζεται με την βελτιωμένη ανταπόκριση της 

ινσουλίνης (Sanna et al., 2019). 

 

4. «Αντίσταση» αποικίας. Η ιδέα της «αντίσταση της αποικίας», είναι ουσιαστικά η 

κατάσταση κατά την οποία τα εγγενή εντερικά μικρόβια προστατεύουν τον ξενιστή 

από πιθανή μόλυνση από παθογόνα μικρόβια (που είτε ζουν ήδη στον οργανισμό  

είτε έχουν εισβάλει σε αυτόν), καταλαμβάνοντας τους ιστούς τους, και αποτελεί  

έναν επιπρόσθετο μηχανισμό που αποδίδεται στα προβιοτικά (Chiu et al., 2017; 

Sorbara & Pamer, 2018). 

 

5. Βελτίωση στη λειτουργία του φραγμού. Ένας από τους τρόπους λειτουργίας  

αυτού του μηχανισμού είναι η αύξηση της έκφρασης των γονιδίων έκκρισης  

βλέννας, και κατ’ επέκταση η παρεμπόδιση επαφής παθογόνων μικροοργανισμών 

με τα επιθηλιακά κύτταρα (στήριξη της υγείας των επιθηλιακών κυττάρων) (Mack 

et al., 1999; Yan et al., 2013). Ένας επιπλέον παράγοντας που συνδράμει στην  

βελτίωση της λειτουργίας του φραγμού είναι η μείωση των φλεγμονωδών 

κυττάρων (Sanders et al., 2018). Ας σημειωθεί ότι, η ικανότητα βελτίωσης της  

φρακτικής λειτουργίας είναι μια διαδικασία που δεν εμφανίζεται σε όλες τις  

ομάδες προβιοτικών για λόγους που ακόμα δεν έχουν κατανοηθεί πλήρως 

(Stadlbauer et al., 2015). 

 

6. Αλληλεπίδραση προβιοτικού-ξενιστή. Οι αλληλεπιδράσεις των προβιοτικών 

στελεχών με τους ιστούς του ξενιστή γίνονται διαμέσου μακρομορίων της 

κυτταρικής επιφάνειας. Τέτοια μόρια είναι πρωτεΐνες (που συνδέονται με το 

επιφανειακό στρώμα, που προσδένονται στη βλέννα, πρωτεϊνώματα(τα λεγόμενα  

pili), και αυτές που δεσμεύονται σε αλληλουχίες LPxTG(Leu-Pro-any-Thr-Gly)- 

και άλλα μη-πρωτεϊνικά συστατικά (όπως λιποτεϊχοϊκό οξύ, πεπτιδογλυκάνη, 

εξοπολυσακχαρίτες). Αυτές οι δομές αποδείχθηκε ότι έχουν αντίκτυπο στην 

σύνδεση με τα εντερικά και κολπικά κύτταρα, τη βλέννα, και τα κύτταρα του  

ανοσοποιητικού, με αποτέλεσμα να μεγαλώνει ο χρόνος διέλευσης και έτσι να  

επωφελείται η ακεραιότητα του φραγμού (Sanders et al., 2018). Δυνατό 

παράδειγμα των διαφορετικών επιφανειακών δομών είναι η γονιδιακή σύγκριση 
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του Lactobacillus rhamnosus GG που χρησιμοποιεί πρωτεϊνώματα για την 

αλληλεπίδραση με το έντερο, και του L. rhamnosus GR-1 που διαθέτει μια 

μοναδική ομάδα εξοπολυσακχαριτών που συμβάλουν στην κολπική 

δραστηριότητα (Petrova et al., 2018). 

 

7. Παραγωγή μικρών μορίων με τοπικές και μη-τοπικές επιδράσεις. Στη 

βιβλιογραφία που αφορά τα προβιοτικά, έχουν ερευνηθεί γενικά μικρά μόρια που  

παράγονται από ορισμένα στελέχη και διαθέτουν διαφορετικούς τρόπους 

επιδράσεων στον ξενιστή και το μικροβίωμά του (Yan et al., 2013). Ίσως ένα από  

τα πιο αξιοσημείωτα ευρήματα είναι η παραγωγή νευροδιαβιβαστών, όπως είναι η 

οξυτοκίνη, το γ-αμινοβουτυρικό οξύ, η σεροτονίνη η οποία προαναφέρθηκε, η  

τρυπταμίνη, η νοραδρεναλίνη, η ντοπαμίνη και η ακετυλοχολίνη, που είναι γνωστό 

ότι σχετίζονται με την εγκεφαλική λειτουργία (Kim et al., 2018). 

 

8. Παραγωγή ενζύμων. Μικροβιακά ένζυμα, όπως παραδείγματος χάρη η β- 

γαλακτοσιδάση και η υδρολάση των χολικών αλάτων, τα οποία σχηματίζονται και 

διανέμονται από ορισμένα προβιοτικά, συμβάλλουν στην πέψη της λακτόζης και  

στα λιπιδικά προφίλ του αίματος στον άνθρωπο, αντίστοιχα (Kotz et al., 

1994;Costabile et al., 2017; Sanders et al., 2019). 

 

 

 

3.5 Πρεβιοτικά 

 
Η περίπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ προβιοτικών και πρεβιοτικών αποτελεί 

ακρογωνιαίο λίθο της διαχείρισης της υγείας του εντέρου. Τα προβιοτικά, γνωστά για  

την ικανότητά τους να προάγουν ένα ευνοϊκό μικροβιακό περιβάλλον στο έντερο,  

συμπληρώνονται από τα πρεβιοτικά, τα οποία χρησιμεύουν για να θρέψουν και να 

διεγείρουν την ανάπτυξη ή τη δραστηριότητα των ωφέλιμων βακτηρίων που ήδη  

κατοικούν στο παχύ έντερο. Ο όρος "πρεβιοτικά", που επινοήθηκε το 1995 από τους  

Gibson και Roberfroid, περιέγραψε αρχικά μη εύπεπτα συστατικά τροφίμων ικανά να 

προωθήσουν επιλεκτικά την ανάπτυξη ή τη δραστηριότητα συγκεκριμένων βακτηρίων 

στο παχύ έντερο, προσφέροντας έτσι οφέλη για την υγεία του ξενιστή (Gibson et al.,  

1995). 
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Από την ίδρυσή του, ο ορισμός των πρεβιοτικών έχει υποστεί βελτιώσεις και  

επεκτάσεις. Οι Sanders et al. (2019) πρότειναν έναν ολοκληρωμένο ορισμό που 

χαρακτηρίζει τα πρεβιοτικά ως μη πτητικές ενώσεις που μεταβολίζονται από τους  

μικροοργανισμούς του εντέρου, επηρεάζοντας έτσι τη σύνθεση και τη δραστηριότητα  

του εντερικού μικροβιόκοσμου ώστε να προσδίδουν ευεργετικές φυσιολογικές 

επιδράσεις στον ξενιστή (Carlson et al., 2018). Αυτή η διευρυμένη προοπτική 

υπογραμμίζει τη δυναμική φύση των πρεβιοτικών αλληλεπιδράσεων στο 

γαστρεντερικό οικοσύστημα, αναδεικνύοντας τον καθοριστικό τους ρόλο στην 

προώθηση της συνολικής υγείας και ευεξίας.Οι πρεβιοτικές διαιτητικές ίνες παρέχουν  

ποικίλα οφέλη στην υγεία, μερικά από τα οποία σχετίζονται με διάφορες σημαντικές  

διαδικασίες του οργανισμού, όπως η παραγωγή μεταβολιτών, η απορρόφηση 

μεταλλικών ιχνοστοιχείων, η πρωτεϊνική ζύμωση, και την άμυνα του ανοσοποιητικού  

συστήματος (Carlson et al., 2018). Γίνεται αντιληπτό ότι τα πρεβιοτικά, όπως και τα  

προβιοτικά, παίζουν μεγάλο ρόλο στην υγεία της εντερικής οδού, πράγμα το οποίο  

πολλές φορές οδηγεί στην συνδυαστική χορήγησή τους. Έτσι, την τελευταία δεκαετία, 

έχει πυροδοτηθεί πληθώρα ερευνών που αφορούν στη συμβιωτική σχέση των δύο  

παραπάνω και εμπλουτίζουν την ιδέα παρασκευής τροφίμων και ποτών που ενισχύουν 

και συμβάλλουν στην καλή υγεία του ξενιστή (Smolyansky, 2010). 

 

 
3.6 Νέες αναδυόμενες λειτουργίες των προβιοτικών 

 
Ένας αυξανόμενος όγκος νέων στοιχείων υποδεικνύει τις πολλές ευεργετικές 

επιδράσεις των προβιοτικών, συμπεριλαμβανομένης της βελτίωσης της υγείας του  

εντέρου, της ενίσχυσης της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήματος, της ρύθμισης 

των επιπέδων χοληστερόλης και ενδεχομένως της πρόληψης του καρκίνου. Ωστόσο, τα 

στοιχεία για άλλες κλινικές καταστάσεις είναι μικτά και απαιτείται περαιτέρω έρευνα 

για να διευκρινιστεί το πλήρες φάσμα των θεραπευτικών εφαρμογών των προβιοτικών. 

 

Επιπλέον, η έρευνα σχετικά με τον πιθανό ρόλο των προβιοτικών βακτηρίων  

στην πρόληψη του καρκίνου έχει δώσει πολλά υποσχόμενες πληροφορίες. Μελέτες  

δείχνουν ότι ορισμένα στελέχη των ειδών Lactobacillus και Bifidobacterium έχουν 

αντικαρκινικές επιδράσεις διαμορφώνοντας τη σύνθεση της μικροχλωρίδας του παχέος 

εντέρου, ομαλοποιώντας την εντερική διαπερατότητα και βελτιώνοντας τις 

ανοσολογικές αποκρίσεις του ξενιστή (Hirayama and Rafter, 1999- Kumar et al., 2010). 
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Τα ευρήματα αυτά αναδεικνύουν τους πολύπλευρους μηχανισμούς με τους οποίους τα 

προβιοτικά προστατεύουν από την κακοήθεια, υποδεικνύοντας δυνητικούς δρόμους για 

πρόσθετες στρατηγικές πρόληψης του καρκίνου. Επιπλέον, τα προϊόντα διατροφής  

εμπλουτισμένα με προβιοτικά βακτήρια υπόσχονται πολλά για την καρδιαγγειακή  

υγεία και τα προκαταρκτικά στοιχεία υποδηλώνουν τη δυνατότητά τους να μειώσουν  

τους παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο. Οι προτεινόμενοι μηχανισμοί 

περιλαμβάνουν τη δέσμευση της χοληστερόλης στην εντερική κοιλότητα, την άμεση  

αφομοίωση της χοληστερόλης από τα προβιοτικά στελέχη και την παραγωγή 

υποπροϊόντων ζύμωσης που διαμορφώνουν τα συστηματικά επίπεδα λιπιδίων και  

ασκούν υποτασική δράση (Sanders, 1999). Ωστόσο, απαιτούνται αυστηρές 

μακροχρόνιες μελέτες σε ανθρώπους για να προσδιοριστούν οι ακριβείς επιδράσεις των 

προβιοτικών στις καρδιαγγειακές εκβάσεις. 

 

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα που περιέχουν προβιοτικά στελέχη έχουν δείξει 

αποτελεσματικότητα στη βελτίωση των αποτελεσμάτων  της θεραπείας σε γυναίκες με 

βακτηριακή κολπίτιδα, προωθώντας την αποκατάσταση ενός υγιούς κολπικού 

μικροβιώματος στο οποίο κυριαρχούν οι γαλακτοβάκιλλοι (Falagas et al., 2007). Το 

γεγονός αυτό αναδεικνύει την ευελιξία των προβιοτικών παρεμβάσεων στη θεραπεία 

διαφόρων κλινικών ασθενειών και υπογραμμίζει τις δυνατότητές τους ως ακρογωνιαίος 

λίθος της ολιστικής υγειονομικής περίθαλψης. Εν κατακλείδι, ο αυξανόμενος όγκος  

των στοιχείων που υποστηρίζουν τα διάφορα οφέλη των προβιοτικών για την υγεία  

υπογραμμίζει τις βαθιές θεραπευτικές τους δυνατότητες σε διάφορα κλινικά πλαίσια. 

Καθώς η έρευνα συνεχίζει να διευκρινίζει τους πολύπλοκους μηχανισμούς που διέπουν 

την αλληλεπίδραση μεταξύ προβιοτικών και ξενιστή, η ενσωμάτωση των προβιοτικών 

σε προληπτικά και θεραπευτικά προγράμματα υγειονομικής περίθαλψης υπόσχεται να  

φέρει επανάσταση στη διαχείριση των ασθενειών και να προωθήσει τη συνολική  

ευεξία. Γενικότερα, τα προβιοτικά έχουν τόσο προφυλακτική όσο και θεραπευτική  

χρήση. Είναι αξιόλογο, λοιπόν, να θεωρηθεί ότι στις προφυλακτικές χρήσης τους 

υπάγονται τα εξής (Bantayehu et al., 2022): 

 

 προστασία των ασθενών νοσοκομείου από τη λοίμωξη της κολίτιδας από 

Clostridium difficile, 
 

 πρόληψη από μετεγχειρητικές λοιμώξεις, 
 

 πρόληψη θνησιμότητας στα νεογέννητα βρέφη με πολύ χαμηλό βάρος γέννησης, 
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 παρέμβαση στην καρκινογένεση, 
 

 αντιμετώπιση της οξείας παγκρεατίτιδας, 
 

 πρόληψη της σήψης με καθυστερημένη έναρξη σε πρόωρα βρέφη, 
 

 προστασία από τη νεκρωτική εντεροκολίτιδα σε πρόωρα βρέφη, και 
 

 αντιμετώπιση της πνευμονίας που σχετίζεται με το αναπνευστικό. 
 

Επίσης, αξιοσημείωτες είναι και οι θεραπευτικές χρήσεις των προβιοτικών  

στελεχών στις οποίες κατατάσσονται οι παρακάτω (Bantayehu et al., 2022): 

 

 συμβολή στην εξάλειψη του Helicobacter pylori στο στομάχι, 
 

 αντιμετώπιση των αυτοάνοσων και φλεγμονωδών διαταραχών, 
 

 συμμετοχή στην ρύθμιση της υπέρτασης, 
 

 θεραπεία της νόσου του φλεγμονώδους εντέρου, 
 

 αντιμετώπιση της στοματικής καντιντίασης σε χρήστες οδοντοστοιχιών, 
 

 συμβολή στην διαταραχή στο φάσματος του αυτισμού, 
 

 αντιμετώπιση ημικρανίας, και 
 

 θεραπεία του διαβήτη τύπου 1 και 2. 
 

Τα τελευταία χρόνια, μεγάλος όγκος μελετών ανέδειξε οφέλη στην χορήγηση 

προβιοτικών, που επεκτείνονται από την άμεση αναστολή παθογόνων 

μικροοργανισμών μέχρι την ενίσχυση των λειτουργιών του ανοσοποιητικού 

συστήματος του ξενιστή (Sajedinejad et al., 2018). Η χρήση προβιοτικών έχει 

εντατικοποιηθεί, όμως η συντριπτική πλειοψηφία των ερευνών τα σχετίζει κυρίως με  

την εντερική υγεία, αντικείμενο που θα αναλυθεί στο επόμενο κεφάλαιο, που 

περιλαμβάνει τη χρήση των προβιοτικών βακτηρίων στο εντερικό μικροβίωμα 

(Underwood, 2019). 

 
3.7 Χρήση των προβιοτικών στο εντερικό μικροβίωμα 

 
Όπως έχει ήδη επανειλημμένα αναφερθεί, είναι πιθανόν να προκληθεί 

διαταραχή της φυσιολογικής συνύπαρξης του εντερικού μικροβιώματος (δυσβίωση), η 

οποία πιθανόν να οφείλεται σε μια σειρά παραγόντων, συμβάλλοντας στην εμφάνιση  

και ανάπτυξης ένα εύρος οξειών και χρόνιων διαταραχών στον άνθρωπο (Cani et al., 
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2008; Rowland et al., 2018; Kochar et al., 2021). Στις παθήσεις που προκαλούνται από 

το εντερικό μικροβίωμα συγκαταλέγονται και η διάρροια που προκαλείται από 

αντιβιοτικά, η λοιμώδης διάρροια και η δυσανεξία στην λακτόζη (Kechagia et al.,  

2012). Αυτό επιτρέπει την πιθανή παρέμβαση στη μικροχλωρίδα, ώστε να ελαττωθεί  

όσο το δυνατό γίνεται ο κίνδυνος παθήσεων, να βελτιωθεί το ανοσοποιητικό και, σε  

κάποιες περιπτώσεις, να ενισχυθεί η θεραπευτική κατάσταση (Singhi & Baranwal  

2008; Tillisch et al., 2013; ). Οι διατροφικές συνήθειες αποτελούν βασικό και πολύτιμο 

συντελεστή στην εντερική ζύμωση και ως εκ τούτου έχουν την ικανότητα να 

επηρεάσουν σε μεγάλο βαθμό την λειτουργικότητα της ενδογενούς μικροχλωρίδας  

(Hansen et al., 2018). Στη συνέχεια, αναλύονται οι λόγοι που εμφανίζονται ορισμένες  

από τις άνωθεν παθήσεις, καθώς και η θετική συνεισφορά των προβιοτικών. 

 

 Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (IBD-Inflammatory bowel disease)

 

Η αιτιολογία των Ιδιοπαθών Φλεγμονωδών Νοσημάτων του Εντέρου (ΙΦΝΕ) 

παραμένει πολυπαραγοντική, με τη μικροβιακή δυσβίωση να αναδεικνύεται σαν 

κεντρικό παράγοντα της παθογένειας της νόσου. Δύο επικρατούσες υποθέσεις ρίχνουν 

φως στην περίπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ του εντερικού μικροβιόκοσμου και της  

ανοσολογικής απορρύθμισης στην εμφάνιση και την εξέλιξη των ΙΦΝΕ. Πρώτον, οι  

δυσλειτουργίες στην ανοσολογική αναγνώριση και απόκριση στα κοινά μικρόβια που  

κατοικούν στο οικοσύστημα του εντέρου μπορούν να πυροδοτήσουν ανώμαλες 

φλεγμονώδεις αποκρίσεις, διαιωνίζοντας τη βλάβη του βλεννογόνου. Δεύτερον, οι  

μεταβολές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος ή οι διαταραχές στην 

ακεραιότητα του βλεννογονικού φραγμού μπορεί να τροφοδοτήσουν μια υπερβολική  

ανοσολογική απόκριση κατά των ίδιων των ιστών του ξενιστή, επιδεινώνοντας 

περαιτέρω τις φλεγμονώδεις διεργασίες εντός του γαστρεντερικού σωλήνα. 

 

Υπό το πρίσμα αυτών των περιπλοκών, οι θεραπευτικές παρεμβάσεις που 

αποσκοπούν στη διαμόρφωση του εντερικού μικροβιόκοσμου, στην αποκατάσταση της 

λειτουργίας του εντερικού φραγμού και στην άμβλυνση των φλεγμονωδών αποκρίσεων 

υπόσχονται πολλά για τη διαχείριση των ΙΦΝΕ. Οι ιατρικές θεραπείες, οι διατροφικές  

τροποποιήσεις και η συμπληρωματική χρήση προβιοτικών αναδεικνύονται ως 

αναπόσπαστα συστατικά της ολοκληρωμένης θεραπευτικής προσέγγισης για τους 

ασθενείς με ΙΦΝΕ (de Souza et al., 2015; Zaylaa et al., 2019). 
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Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το θεραπευτικό δυναμικό των προβιοτικών, με  

τους γαλακτοβάκιλλους να ξεχωρίζουν ως μια εξέχουσα ομάδα μικροοργανισμών που  

χρησιμοποιούνται σε προβιοτικά σκευάσματα. Αυτά τα προβιοτικά παρουσιάζουν 

πολύπλευρες ευεργετικές επιδράσεις, συμπεριλαμβανομένης της απελευθέρωσης 

αντιοξειδωτικών ενζύμων που μετριάζουν τις βλάβες που προκαλούνται από το 

οξειδωτικό στρες εντός του φλεγμονώδους εντερικού περιβάλλοντος. 

 

Επιπλέον, η κατανάλωση γιαουρτιού εμπλουτισμένου με προβιοτικά έχει αποδειχθεί 

ότι ενισχύει την εντερική λειτουργία και ευνοεί τον πολλαπλασιασμό των ευεργετικών 

πληθυσμών προβιοτικών βακτηρίων εντός του γαστρεντερικού σωλήνα, προσφέροντας 

μια βιώσιμη συμπληρωματική θεραπεία για ασθενείς με ΙΦΝΕ που επιδιώκουν να 

βελτιώσουν τα συμπτώματα και να βελτιώσουν τη συνολική υγεία του εντέρου (Xie et 

al., 2019). 

 

Στην ουσία, η αντιμετώπιση των ΙΦΝΕ απαιτεί μια πολυδιάστατη προσέγγιση που  

αντιμετωπίζει τη σύνθετη αλληλεπίδραση μεταξύ της ανοσολογικής δυσλειτουργίας, 

της σύνθεσης του εντερικού μικροβιόκοσμου και της ακεραιότητας του βλεννογόνου. 

Μέσω στοχευμένων θεραπευτικών παρεμβάσεων, συμπεριλαμβανομένης της συνετής  

χρήσης προβιοτικών, οι κλινικοί γιατροί μπορούν να προσπαθήσουν να ανακουφίσουν 

τα συμπτώματα, να μετριάσουν την εξέλιξη της νόσου και να βελτιώσουν τη συνολική 

ποιότητα ζωής των ατόμων που παλεύουν με τις προκλήσεις της φλεγμονώδους νόσου 

του εντέρου. 

 

 Διάρροια συνδεδεμένη με αντιβιοτικά
 

Η διάρροια που σχετίζεται με αντιβιοτικά αποτελεί μία από τις πιο διαδεδομένες  

ανεπιθύμητες ενέργειες που προκύπτουν από την αντιμικροβιακή θεραπεία, ιδίως με τη 

χορήγηση αντιβιοτικών ευρέος φάσματος, όπως οι αμινοπενικιλλίνες, οι 

κεφαλοσπορίνες και η κλινδαμυκίνη. Αυτά τα ισχυρά φάρμακα, ενώ είναι απαραίτητα 

για την καταπολέμηση των βακτηριακών λοιμώξεων, μπορούν να διαταράξουν 

ακούσια την ευαίσθητη ισορροπία του εντερικού μικροβιόκοσμου, επισπεύδοντας έναν 

καταρράκτη γαστρεντερικών διαταραχών. 

 

Ο μηχανισμός που διέπει τη διάρροια που σχετίζεται με τα αντιβιοτικά εξαρτάται 

από την αδιάκριτη δράση των αντιβιοτικών, τα οποία όχι μόνο στοχεύουν τα παθογόνα 

βακτήρια, αλλά επίσης αποδεκατίζουν τα ωφέλιμα μικρόβια που κατοικούν στο 
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γαστρεντερικό σωλήνα. Αυτή η διαταραχή της φυσικής μικροχλωρίδας του εντέρου, 

που χαρακτηρίζεται από αξιοσημείωτη μείωση του πληθυσμού των αυτόχθονων 

μικροοργανισμών, ανοίγει το δρόμο για τον ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό 

ευκαιριακών παθογόνων μικροοργανισμών, προκαλώντας έτσι γαστρεντερικές 

διαταραχές στον ξενιστή. 

 

Οι επιπτώσεις αυτής της δυσβίωσης εκτείνονται πέρα από την απλή γαστρεντερική  

δυσφορία, περιλαμβάνοντας ένα φάσμα δυσμενών επιπτώσεων που θέτουν σε κίνδυνο 

την υγεία και την ευημερία του ξενιστή. Η επιστημονική βιβλιογραφία, 

συμπεριλαμβανομένων των μελετών των Maziade και συν. (2013), Issa και συν. (2014) 

και Yadav και συν. (2017), αναδεικνύει τους τρόπους με τους οποίους μπορεί να  

εκδηλωθεί η διαταραχή των συμβιωτικών βακτηρίων του εντέρου, από τη 

δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος έως τις μεταβολικές διαταραχές. 

 

Σε αυτό το παράδειγμα της γαστρεντερικής αναταραχής που προκαλείται από τα  

αντιβιοτικά, τα προβιοτικά εμφανίζονται προσφέροντας μια θεραπευτική οδό για τον  

μετριασμό των επιβλαβών επιπτώσεων της διάρροιας που σχετίζεται με τα αντιβιοτικά. 

Τα προβιοτικά, που αποτελούνται από ωφέλιμους μικροοργανισμούς όπως οι 

γαλακτοβάκιλλοι και τα bifidobacteria, ασκούν πολύπλευρη επίδραση στην υγεία του  

εντέρου. Με την αναπλήρωση του εξαντλημένου μικροβιόκοσμου, τα προβιοτικά 

διευκολύνουν την αποκατάσταση του μικροβιώματος του εντέρου, αποκαθιστούν την  

ακεραιότητα του βλεννογόνου και μετριάζουν τη φλεγμονή, βελτιώνοντας έτσι τα  

συμπτώματα της διάρροιας που σχετίζεται με αντιβιοτικά. Η αποτελεσματικότητα των 

προβιοτικών από την άποψη αυτή υπογραμμίζεται από πρόσφατα ερευνητικά 

ευρήματα, όπως διευκρινίζεται από τους Bantayehu και συν. (2022), τα οποία 

καταδεικνύουν τη βαθιά επίδραση της συστηματικής προβιοτικής θεραπείας στην  

ανακούφιση των γαστρεντερικών διαταραχών που σχετίζονται με αντιβιοτικά. 

 

 Λοιμώδης διάρροια

 

Ο ροταϊός, ένα εξαιρετικά μεταδοτικό παθογόνο που είναι γνωστό ότι προκαλεί  

σοβαρή διάρροια, αποτελεί απειλή για τους ευάλωτους πληθυσμούς παιδιών 

παγκοσμίως. Αυτά τα βακτήρια μπορούν να θέσουν σε κίνδυνο την υγεία των 

προσβεβλημένων βρεφών, προωθώντας εξουθενωτικά συμπτώματα όπως σοβαρή 

διάρροια, εμετό, πυρετό και αφυδάτωση. Σε σοβαρές περιπτώσεις, η λοίμωξη από 
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ροταϊό μπορεί να οδηγήσει σε απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές, γεγονός που δείχνει 

την επείγουσα ανάγκη για στρατηγικές πρόληψης και θεραπείας. 

 

Σημαντική για την παθογένεια της νόσου από ροταϊό είναι η σύνδεσή της με το λεπτό 

έντερο, μια σημαντική περιοχή όπου λαμβάνουν χώρα σημαντικές διεργασίες όπως η  

απορρόφηση θρεπτικών συστατικών και η ανοσολογική επιτήρηση. Σε αυτό το 

εντερικό περιβάλλον, οι ροταϊοί εκμεταλλεύονται τα ευάλωτα επιθηλιακά κύτταρα για 

να ξεκινήσουν φλεγμονώδεις αντιδράσεις και να διαταράξουν την ευαίσθητη 

ισορροπία του εντερικού οικοσυστήματος (Salminen et al. 1998). Αλλά σε αυτό το 

πεδίο μάχης, ο οργανισμός μας διαθέτει μια ισχυρή γραμμή άμυνας με τη μορφή  

ωφέλιμων μικροοργανισμών που ονομάζονται προβιοτικά. 

 

Νέα έρευνα δείχνει την ικανότητα των προβιοτικών να καταπολεμούν τη λοίμωξη  

από ροταϊό στα παιδιά. Όταν προστίθενται στο βρεφικό γάλα, τα συγκεκριμένα 

βακτήρια μπορούν να έχουν σημαντικό αντίκτυπο στη μολυσματική διαδικασία και να 

παρέχουν προληπτικά και θεραπευτικά οφέλη. Μεταξύ των προβιοτικών που 

ξεχωρίζουν από αυτή την ιδιότητα είναι τα L. rhamnosus GG, L. reuteri, L. casei 

Shirota, και B. animalis Bb12, με πιο αποτελεσματικά τα L. rhamnosus GG και B. 

animalis Bb12 (Szajewska & Mrukowicz, 2001; Isolauri et al., 2002; Shad, 2007). 

 

Οι μηχανισμοί που διέπουν την προστατευτική αποτελεσματικότητα αυτών των 

προβιοτικών έναντι της λοίμωξης από ροταϊό είναι πολύπλευροι και πολύπλοκοι.  

Πρώτον, αυτά τα προβιοτικά ασκούν προστατευτική δράση εμποδίζοντας 

ανταγωνιστικά την προσκόλληση των σωματιδίων του ροταϊού στα επιθηλιακά 

κύτταρα του ξενιστή, εμποδίζοντας έτσι την είσοδο και τον πολλαπλασιασμό. 

Επιπλέον, τροποποιούν την ανοσολογική απόκριση του ξενιστή, αυξάνοντας την 

παραγωγή αντιιικών κυτταροκινών και ενισχύοντας τη δραστηριότητα των κυττάρων  

του ανοσοποιητικού συστήματος για την καταπολέμηση των ιικών εισβολέων. 

Επιπλέον, αυτά τα προβιοτικά εκκρίνουν αντιβακτηριακές ενώσεις, οργανικά οξέα, που 

αναστέλλουν άμεσα την ανάπτυξη του ροταϊού, καταστέλλοντας έτσι την παθογένεια  

και μειώνοντας τη σοβαρότητα της νόσου (Kechagia et al., 2012). . 

 

Εκμεταλλευόμενοι λοιπόν τη σχέση μεταξύ προβιοτικών και ξενιστή και έμφυτης  

ανοσίας, οι κλινικοί γιατροί μπορούν να αναπτύξουν ισχυρή ανοσία κατά της λοίμωξης 

από ροταϊό στα βρέφη. Η αποτελεσματική εφαρμογή της συμπληρωματικής χορήγησης 
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προβιοτικών στα σχήματα διατροφής των βρεφών μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο και  

τη σοβαρότητα της ασθένειας και της νόσου που σχετίζονται με τον ροταϊό. Επιπλέον, 

η κατάλληλη χρήση προβιοτικών αποτελεί μια ασφαλή και οικονομικά αποδοτική  

στρατηγική για την προαγωγή της υγείας και της ευημερίας των βρεφών και 

υπογραμμίζει τον σημαντικό ρόλο των προβιοτικών στην παιδιατρική υγειονομική  

περίθαλψη. 

 

 Δυσανεξία στη λακτόζη

Η δυσανεξία στη λακτόζη, μια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από την αδυναμία 

του οργανισμού να μεταβολίσει αποτελεσματικά τη λακτόζη λόγω ανεπάρκειας του 

ενζύμου β-γαλακτοσιδάση, αποτελεί μια πολύπλευρη αλληλεπίδραση γενετικής 

προδιάθεσης και περιβαλλοντικών παραγόντων. Η ανεπάρκεια αυτή διαταράσσει την  

ενζυμική διαδικασία που είναι απαραίτητη για τη διάσπαση της λακτόζης, του κύριου 

σακχάρου που βρίσκεται στο γάλα και τα γαλακτοκομικά προϊόντα, στους 

μονοσακχαρίτες που την αποτελούν, τη γλυκόζη και τη γαλακτόζη. Κατά συνέπεια, η 

άπεπτη λακτόζη διασχίζει τον γαστρεντερικό σωλήνα, φτάνοντας στο παχύ έντερο 

όπου συναντά βακτηριακά ένζυμα που τη ζυμώνουν, οδηγώντας στα δυσάρεστα 

συμπτώματα της οσμωτικής διάρροιας. 

Η αιτιολογία της ανεπάρκειας της β-γαλακτοσιδάσης συχνά περιλαμβάνει επίκτητες 

και αναστρέψιμες αιτίες, διευκρινίζοντας τη δυναμική φύση αυτής της κατάστασης. Η  

ακτινοθεραπεία της πυέλου, μια θεραπευτική μέθοδος που χρησιμοποιείται για την  

αντιμετώπιση διαφόρων κακοηθειών, μπορεί να προκαλέσει ακούσια βλάβη στις 

ευαίσθητες βλεννογόνες μεμβράνες που επενδύουν τον γαστρεντερικό σωλήνα. Η  

βλάβη αυτή παρεμποδίζει την παραγωγή και τη λειτουργία της β-γαλακτοσιδάσης, 

επιδεινώνοντας έτσι τα συμπτώματα δυσανεξίας στη λακτόζη. Ομοίως, λοιμώξεις όπως 

αυτές που προκαλούνται από τον ροταϊό, διαβόητες για τις επιβλαβείς επιπτώσεις τους 

στην υγεία του γαστρεντερικού συστήματος, μπορούν να επιταχύνουν μια σειρά 

γεγονότων με αποκορύφωμα την εξασθένιση των κυττάρων που παράγουν λακτάση  

(ένζυμο υπεύθυνο για την προαναφερόμενη διάσπαση) εντός του εντερικού 

βλεννογόνου. Το προκύπτον σύνδρομο του λεπτού εντέρου θέτει περαιτέρω σε κίνδυνο 

την πέψη της λακτόζης και επιδεινώνει τις κλινικές εκδηλώσεις της δυσανεξίας στη  

λακτόζη. 

Υπό την πίεση αυτών των προκλήσεων, τα άτομα που πάσχουν από δυσανεξία στη  

λακτόζη συνήθως συμβουλεύονται να απέχουν από την κατανάλωση γάλακτος και των 
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παραγώγων του για να αποφύγουν τα οδυνηρά επακόλουθα της διάρροιας, της 

κοιλιακής δυσφορίας και του φουσκώματος. Ωστόσο, εν μέσω αυτού του διαιτητικού 

περιορισμού, αναδύεται μια εναλλακτική με τη μορφή παραδοσιακών σκευασμάτων 

γιαουρτιού. Αυτά τα σκευάσματα, που διαθέτουν στελέχη Streptococcus thermophilus 

και Lactobacillus delbrueckii ssp. Bulgaricus, αντιπροσωπεύουν ένα παράδοξο στη 

σφαίρα της διαχείρισης της δυσανεξίας στη λακτόζη. Ενώ είναι παράγωγα 

γαλακτοκομικών προϊόντων, φιλοξενούν προβιοτικά-ευεργετικά βακτήρια γνωστά για 

την ικανότητά τους να παρέχουν πλεονεκτήματα για την υγεία του ξενιστή. 

Η αποτελεσματικότητα αυτών των προβιοτικών στη βελτίωση των συμπτωμάτων  

δυσανεξίας στη λακτόζη μπορεί να αποδοθεί, εν μέρει, στην αυξημένη δραστηριότητα 

της β-γαλακτοσιδάσης. Αυτοί οι μικροοργανισμοί παρουσιάζουν αξιοσημείωτη 

ικανότητα να υδρολύουν τη λακτόζη, διευκολύνοντας έτσι την πέψη της και 

ανακουφίζοντας τις γαστρεντερικές ενοχλήσεις που βιώνουν τα άτομα με δυσανεξία 

στη λακτόζη. Κατά συνέπεια, η συμπερίληψη γιαουρτιού πλούσιου σε προβιοτικά στη  

διαιτητική αγωγή των ατόμων με δυσανεξία στη λακτόζη υπόσχεται μια ρεαλιστική  

στρατηγική για τη διαχείριση των συμπτωμάτων. 

Επιπλέον, τα αναδυόμενα στοιχεία υπογραμμίζουν τη σημασία της 

συμπληρωματικής χορήγησης προβιοτικών ως βιώσιμης συμπληρωματικής θεραπείας 

στη διαχείριση της δυσανεξίας στη λακτόζη. Κλινικές μελέτες που διεξήχθησαν από  

τους de Vrese και συν. (2001) και Levri και συν. (2005) έχουν καταδείξει ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα, όπου οι ασθενείς παρουσίασαν αξιοσημείωτη βελτίωση της 

συμπτωματολογίας μετά την παρέμβαση με προβιοτικά. Τα ευρήματα αυτά όχι μόνο  

τονίζουν το θεραπευτικό δυναμικό των προβιοτικών αλλά υπογραμμίζουν επίσης την  

επιτακτική ανάγκη για τους επαγγελματίες υγείας να εξετάσουν τη χορήγηση 

προβιοτικών ως αξιόπιστη εναλλακτική λύση στο οπλοστάσιο κατά της δυσανεξίας στη 

λακτόζη. 

 

Περαιτέρω έρευνες 

Το πεδίο χρήσης των προβιωτικών που είναι το πιο καλά τεκμηριωμένο είναι 

αυτό που αφορά στην γαστρεντερική οδό. Παρά τις πολυάριθμες χρήσεις των 

προβιοτικών, μερικές από τις οποίες αναφέρθηκαν προηγουμένως, είναι απαραίτητη η  

επιπλέον μελέτη πάνω στα πεδία εφαρμογής τους, καθώς ακόμη γίνονται μελέτες για  

ανακάλυψη νέων μηχανισμών που παίρνουν μέρος η που προκαλούν. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
 Το μικροβίωμα του εντέρου του ανθρώπου αποτελείται από 

μικροοργανισμούς που υπάρχουν φυσιολογικά στη περιοχή, εμπλουτίζεται

από την γέννηση του, και διαμορφώνεται κατά τη διάρκεια των πρώτων 

χρόνων της ζωής του, συγκεκριμένα περίπου μέχρι τα πρώτα 3-5 χρόνια για 

να μείνει, υπό φυσιολογικές συνθήκες, σταθερό για κάθε άτομο μετά την 

ενηλικίωση. 

 Το μικροβίωμα του εντέρου διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στη διατήρηση της  

γενικής υγείας και ευεξίας. Η μεγάλη ποικιλία των μικροοργανισμών που 

αποικίζουν την γαστρεντερική οδό υποστηρίζουν μια σειρά από ζωτικές 

διαδικασίες όπως ο έλεγχος του ανοσοποιητικού συστήματος, η πέψη, ακόμη 

και η ψυχική υγεία.

 Το μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να επηρεαστεί είτε από ενδογενείς 

παράγοντες όπως η μεταβολή του pH ή της οξειδοαναγωγικής δράσης των  

ηλεκτρονίων, είτε από εξωγενείς παράγοντες όπως η διατροφή ή τα φάρμακα.

 Η δυσβίωση ή η πρόκληση κάποιου είδους μεταβολής/ανισορροπίας στην 

μικροχλωρίδα μπορεί να προκαλέσει μια σειρά από προβλήματα υγείας, από 

μεταβολικές ασθένειες και γαστρεντερικές διαταραχές έως συστηματικές 

φλεγμονές και ψυχικές νόσους.

 Στην αντιμετώπιση αυτών των προβλημάτων, σημαντικό ρόλο έχει η ρύθμιση  

της εντερική μικροχλωρίδας. Το ρόλο αυτό μπορούν να τον «αναλάβουν» τα 

προβιοτικά, συμβάλλοντας έτσι στην βελτίωση της υγείας του ξενιστή.

 Τα προβιοτικά δρουν με διάφορους μηχανισμούς, που συμπεριλαμβάνουν 

παραγωγή οργανικών οξέων (οξικό και γαλακτικό οξύ), αλληλεπίδραση με το  

εντερικό μικροβίωμα, ενίσχυση της λειτουργίας του εντερικού φραγμού, 

αλληλεπίδραση προβιοτικού-ξενιστή, παραγωγή ενζύμων κ.ά.

 Οι χρήσεις τους καλύπτουν ένα σημαντικό εύρος αντικειμένων, καθώς μπορούν 

να χρησιμοποιηθούν τόσο για προφυλακτικούς όσο και για θεραπευτικούς  

σκοπούς. Έτσι, ορισμένες εφαρμογές τους ως προφυλακτικά μέσα είναι η  

πρόληψη από μετεγχειρητικές λοιμώξεις, η παρέμβαση στην καρκινογένεση, η  

αντιμετώπιση οξείας παγκρεατίτιδας, ενώ άλλες ως θεραπευτικά μέσα είναι η  

αντιμετώπιση αυτοάνοσων και φλεγμονωδών διαταραχών, η συμμετοχή στη
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ρύθμιση της υπέρτασης, η αντιμετώπιση της ημικρανίας και η θεραπεία του  

διαβήτη τύπου 1 και 2. Το πεδίο που είναι πιο καλά τεκμηριωμένο είναι αυτό  

που αφορά στην γαστρεντερική οδό. 

 Θα πρέπει να αρχίσει να εξασθενεί η πεποίθηση που επικρατεί σε ένα ικανό 

ποσοστό ανθρώπων, πως τα προβιοτικά δεν αποφέρουν ρεαλιστικά θετικά 

αντίκτυπα στην υγεία και παράλληλα να αναγνωριστει η αναγκαίοτητα χρήσης 

τους ως ένα εργαλείο ρύθμισης της ισορροπίας της εντερικής μικροχλωρίδας 

και κατά συνέπεια στην σφαιρική βελτίωση της υγείας του ξενιστή.

 Είναι πλέον κατανοητή και αποδεδειγμένη η θετική επίδραση των προβιοτικών 

στον ανθρώπινο οργανισμό σε πολλούς τομείς της υγείας και είναι απαραίτητη  

η επιπλέον μελέτη πάνω στα πεδία εφαρμογής τους, καθώς ακόμη γίνονται 

μελέτες για ανακάλυψη νέων μηχανισμών που παίρνουν μέρος η που 

προκαλούν.
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