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Περίληψη 

Το ανθρώπινο μικροβίωμα, ιδιαίτερα το μικροβίωμα του εντέρου, αναγνωρίζεται όλο και περισ-

σότερο για το ρόλο του στην υγεία του ανθρώπου. Πρόσφατες μελέτες δείχνουν πως εκτελείται 

ένας σημαντικός ρόλος από το μικροβίωμα του γαστρεντερικού σωλήνα ασκώντας επιρροή στη 

συμπεριφορά και στην εγκεφαλική λειτουργία, καταλήγοντας έτσι στη σύλληψη της ολιστικής έν-

νοιας ενός άξονα μεταξύ γαστρεντερικού μικροβιώματος και εγκεφάλου. Αυτή η βιβλιογραφική 

ανασκόπηση στοχεύει να συνοψίσει τις τρέχουσες γνώσεις σχετικά με τη σχέση μεταξύ του αν-

θρώπινου μικροβιώματος και της γνωστικής λειτουργίας. Η γαστρεντερική χλωρίδα αποτελεί ένα 

πολύπλοκο οικοσύστημα με ποικίλη σειρά μικροοργανισμών, αποτελούμενη από μεγάλη ποικιλία 

αρχαίων, βακτηρίων, ιών, μυκήτων και πρώτιστων που αλληλοεπιδρούν μεταξύ τους και με τον 

ξενιστή. Οι αλληλεπιδράσεις αυτές δύνανται να επηρεάσουν διάφορες φυσιολογικές διεργασίες 

στον ξενιστή, συμπεριλαμβανομένης της γνωστικής λειτουργίας. Χωρίς να συγχέεται με άλλες πα-

θολογικές καταστάσεις όπως η εντερική διαπερατότητα. Έχουν προταθεί διάφοροι μηχανισμοί για 

το πώς το μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να επηρεάσει τη γνωστική λειτουργία, συμπεριλαμβα-

νομένης της ρύθμισης της νευροφλεγμονής, της παραγωγής νευροδραστικών μεταβολιτών και της 

ρύθμισης της νευρογένεσης. Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει συσχετίσεις μεταξύ αλλαγών στο 

μικροβίωμα του εντέρου και διαφόρων γνωστικών διαταραχών, συμπεριλαμβανομένης της δια-

ταραχής αυτιστικού φάσματος (ΔΑΦ), της διαταραχής ελλειμματικής προσοχής με ή χωρίς υπερ-

κινητικότητα (ΔΕΠΥ) και της διανοητικής αναπηρίας (ΔΑ) αλλιώς γνωστής ως νοητική υστέρηση. 

Για παράδειγμα, τα παιδιά με ΔΑΦ έχει βρεθεί ότι έχουν ξεχωριστά μικροβιακά προφίλ του εντέ-

ρου σε σύγκριση με τα νευροτυπικά παιδιά. Ομοίως, τα άτομα με ΔΕΠΥ και ΔΑ εμφανίζουν επίσης 

αλλοιώσεις στη μικροχλωρίδα του εντέρου. Ωστόσο, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι πρόκειται 

για συσχετισμούς και δεν συνεπάγονται απαραίτητα αιτιότητα. Οι ακριβείς μηχανισμοί μέσω των 

οποίων το μικροβίωμα του εντέρου επηρεάζει τη γνωστική λειτουργία δεν είναι ακόμη πλήρως 

κατανοητοί και χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης. Επιπλέον, παραλλαγές μεταξύ των ατόμων στο 

μικροβίωμα του εντέρου και άλλοι παράγοντες όπως η ηλικία, ο τρόπος γέννησης, η διατροφή, η 

σωματική άσκηση και το γενετικό υπόβαθρο μπορούν επίσης να επηρεάσουν αυτές τις συσχετί-

σεις. Συμπερασματικά, ενώ υπάρχουν αυξανόμενα στοιχεία που υποστηρίζουν το ρόλο του μικρο-

βιώματος του εντέρου στη γνωστική λειτουργία, απαιτείται περισσότερη έρευνα για την πλήρη 

κατανόηση αυτής της περίπλοκης σχέσης και των συνεπειών της στη γνωστική υγεία και νόσο. 

 

Λέξεις κλειδιά: μικροβίωμα, χλωρίδα, εγκέφαλος, λειτουργία, γνωστική, γαστρεντερικό 

 

  



VIII 
 

Abstract 

Recent studies show that the gut microbiome plays an important role in influencing behavior and 

brain function, leading to the holistic concept of a gut-microbiome-brain. This literature review aims 

to summarise current knowledge on the relationship between the human microbiome and cogni-

tive function. The gastrointestinal flora is a complex ecosystem with a diverse array of microorgan-

isms, consisting of a wide variety of archaea, bacteria, viruses, fungi and protists that interact with 

each other and with the host. These interactions can affect various physiological processes in the 

host, including cognitive function. Not to be confused with other pathological conditions such as 

intestinal permeability. Several mechanisms have been proposed for how the gut microbiome may 

influence cognition, including the regulation of neuroinflammation, the production of neuroactive 

metabolites, and the regulation of neurogenesis. Recent studies have shown associations between 

changes in the gut microbiome and various cognitive disorders, including autistic spectrum disorder 

(ASD), attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), and intellectual disability (ID) otherwise 

known as mental retardation. For example, children with ASD have been found to have distinct gut 

microbial profiles compared to neurotypical children. Similarly, people with ADHD and ID also show 

alterations in the gut microbiota. However, it is important to note that these are correlations and 

do not necessarily imply causation. The exact mechanisms through which the gut microbiome af-

fects cognition are not yet fully understood and require further investigation. In addition, inter-

individual variations in the gut microbiome and other factors such as age, mode of delivery, diet, 

exercise and genetic background can also influence these associations. In conclusion, while there is 

growing evidence to support the role of the gut microbiome in cognition, more research is needed 

to fully understand this complex relationship and its implications for cognitive health and disease.  

 

 

Key words: microbiome, flora, brain, function, cognitive, gut  
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Πρόλογος 

Αυτή η διπλωματική εργασία με τίτλο «Ανθρώπινο μικροβίωμα και γνωστική λειτουργία» ολοκλη-

ρώθηκε στο Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής, στην πόλη της Αθήνας. Πραγματοποιήθηκε ως εργασία 

για το Διιδρυματικό Πρόγραμμα Μεταπτυχιακών Σπουδών «Επιστήμες της Αγωγής μέσω Καινοτό-

μων Τεχνολογιών και Βιοϊατρικών Προσεγγίσεων» του τμήματος Βιοϊατρικών Επιστημών της Σχο-

λής Επιστημών Υγείας και Πρόνοιας του Πανεπιστημίου Δυτικής Αττικής και του Παιδαγωγικού 

τμήματος της Ανώτατης Σχολής Παιδαγωγικής και Τεχνολογικής Εκπαίδευσης. 

 Γενικά οι νευρολογικές και ψυχικές διαταραχές εν τω συνόλω τους έχουν μεγάλο βαθμό 

πολυπλοκότητας, όσον αφορά τον τρόπο εκδήλωσης ή τα αίτια, ενώ είναι χρόνιες παθήσεις. Έχουν 

σοβαρότατες συνέπειες στη ζωή του παθόντα και ο αντίκτυπός τους στο οικογενειακό περιβάλλον 

των ανθρώπων αυτών αλλά και στην κοινωνία γενικότερα είναι πολύ σφοδρός. Η φροντίδα, θερα-

πεία, αποκατάσταση, συμπερίληψη και γενικά η διαχείριση των διαταραχών αυτών απαιτεί σύ-

γκρουση με αναχρονιστικές αντιλήψεις και την προώθηση μιας νέας πιο ολιστικής κοσμοθεώρισης 

βασισμένης στον ανθρωπισμό, δηλαδή στην πραγματική αγάπη για τον άνθρωπο, σε αρμονία με 

το περιβάλλον του, δηλαδή σε ισορροπία μεταξύ ανθρώπου – κοινωνίας – φύσης. Ακόμα συνεπά-

γονται τεράστιο κόστος, που ο υπολογισμός τους και μόνο, όταν γίνεται σε λογική περικοπών ή σε 

λογική κόστους – οφέλους οδηγεί εύκολα σε συλλογισμούς περί ηθικής γενικότερα αλλά και πιο 

συγκεκριμένα περί βιοηθικής. Σαφώς υπάρχουν και πολιτικές προεκτάσεις σε όποιο θέμα άπτεται 

της αναπηρίας. Η φροντίδα και υποστήριξη των ανθρώπων αυτών είναι επίσης μια υπόθεση που 

χρίζει ορθολογικής, διαχρονικής αντιμετώπισης. Δηλαδή οι προσεγγίσεις και παρεμβάσεις πρέπει 

να έχουν ολιστική και διαχρονική χροιά σε όλα τα επίπεδα. 

 Είναι δεδομένη η ήδη αλματώδης ανάπτυξη της βιοτεχνολογίας και ακόμα αναμενόμενη 

είναι η έκρηξη της βιοπληροφορικής. Τις τελευταίες δεκαετίες έχει αναδειχθεί από πλευράς επι-

στημονικής κοινότητας το ζήτημα της σχέσης του ανθρώπινου μικροβιώματος με τη γνωστική λει-

τουργία. Η σχέση αυτή μεταξύ των δύο μέχρι στιγμής φαίνεται να είναι αμφίδρομη καθώς αλλη-

λοεπηρεάζονται, και έχουν καθοριστεί και συγκεκριμένα κανάλια, τρόποι δηλαδή, που εκτελείται 

αυτό. Από τη μια πλευρά μελετώνται διάφορα είδη ανθρώπινου μικροβιώματος με προεξέχον το 

μικροβίωμα του γαστρεντερικού σωλήνα, συγκεκριμένα προφίλ μικροβιωμάτων δηλαδή συγκε-

κριμένες συνθέσεις ειδών ή πληθυσμοί ειδών και μελέτη της απαρτίας, αγγλιστί quorum, όπου 

αλλάζει η συμπεριφορά με ενεργοποίηση ή περιστολή γονιδίων. Από την άλλη γίνονται μελέτες σε 

ζώα ή σε ανθρώπους με διάφορες μεταβλητές όπως ο τρόπος γέννησης, η διατροφή, η χορήγηση 

ουσιών, η ηλικία, η παρουσία νευροψυχικής διαταραχής ή η απουσία αυτής και πολλές άλλες. Ένα 

ακόμα πεδίο όπου οι ερευνητές μπορούν να μελετούν είναι αυτό του περιβάλλοντος, όπως γεω-

γραφική τοποθεσία, το αστικό ή το αγροτικό περιβάλλον και άλλα. Σήμερα πλέον μπορούμε να 
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μιλάμε για πιθανότερα, ακόμα ταχύτερη μελέτη σε συσχετίσεις παραγόντων και επικέντρωση σε 

ακόμα περισσότερο πιθανούς για μελέτη παράγοντες ή ακόμα και περιορισμό προκαταλήψεων 

από πλευράς ερευνητών με τη χρήση των νέων τεχνολογιών και την ενσωμάτωσή τους στα ερευ-

νητικά εργαλεία βιοπληροφορικής, στο άμεσο μέλλον. 

Αυτή η προσπάθεια αποτελεί μια ανασκόπηση και μελέτη βιβλιογραφίας στην ελληνική 

και σχεδόν κατ’ αποκλειστικότητα στην αγγλική γλώσσα, περί θεματολογίας που άπτεται πιθανής 

σχέσης του ανθρώπινου μικροβιώματος και της γνωστικής λειτουργία του ανθρώπου. 

 Στο πρώτο μέρος της εργασίας λαμβάνει χώρα η περιγραφή τους προβλήματος και της 

σημασίας του. Έπειτα αναφέρονται ο σκοπός και οι στόχοι προς επίτευξη. Και τέλος δίνονται οι 

ορισμοί και που άπτονται του θέματος καθώς γίνεται ενασχόληση επ’ αυτών. 

Στο επόμενο μέρος γίνεται αναφορά, συλλογή και ανάλυση των βιβλιογραφικών πηγών 

που ανασκοπήθηκαν, ανά ομοειδείς ομάδες, και παράθεση κυρίων συμπερασμάτων αυτών των 

εργασιών. 

 Τέλος με βάση αυτά και λαμβάνοντας υπόψη μια ολιστική προσέγγιση διατυπώνονται τα 

γενικότερα συμπεράσματα. 
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Κεφάλαιο 1. Εισαγωγή 

Περιγραφή του προβλήματος και της σημασίας του 

Τις τελευταίες δεκαετίες όλο και περισσότεροι ερευνητές ασχολούνται με τη σχέση του ανθρώπι-

νου μικροβιώματος και των διάφορων πτυχών της γνωστικής λειτουργίας. Στην πάροδο του χρό-

νου δείχνει να περιορίζεται σιγά – σιγά το πεδίο αναζήτησης σε πιο συγκεκριμένα κομμάτια τα 

οποία παρουσιάζουν αποτελέσματα. Έτσι πλέον η έρευνα σε παγκόσμιο επίπεδο επικεντρώνεται 

στο γαστρεντερικό μικροβίωμα, στον άξονα που σχηματίζεται μεταξύ αυτού και του εγκεφάλου, 

στις διόδους επικοινωνίας μεταξύ αυτών και τέλος στο πως αλληλοεπιδρούν. 

 Το ανθρώπινο μικροβίωμα είναι το σύνολο των μικροοργανισμών που κατοικούν στο 

σώμα μας και επηρεάζουν την υγεία, τη διατροφή και τη συμπεριφορά μας. Ανάμεσα στα άλλα, 

το γαστρεντερικό μικροβίωμα έχει κυριαρχήσει στην προσοχή των επιστημόνων εξ αιτίας της στε-

νής σχέσης του με τη γνωστική λειτουργία. Συγκεκριμένα, έχει αποδειχθεί ότι το γαστρεντερικό 

μικροβίωμα επικοινωνεί με τον εγκέφαλο μέσω διάφορων διόδων, όπως ο αιματικός, ο ενδοκρι-

νικός και ο ανοσολογικός άξονας. Αυτή η επικοινωνία επηρεάζει τη φυσιολογία, τη χημεία και τη 

πλαστικότητα του εγκεφάλου, και κατ' επέκταση τη μάθηση, τη μνήμη, τη συγκέντρωση, τη διά-

θεση και άλλες γνωστικές λειτουργίες. 

Κυριότερο πρόβλημα που αντιμετωπίζει η επιστημονική κοινότητα είναι ότι δεν έχει α-

κόμα καθοριστεί πλήρως το modus operandi αυτού, δηλαδή το πώς ακριβώς γίνεται αυτή η επί-

δραση, καθώς επίσης το πόσο σημαντική είναι και το με ποιο τρόπο μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 

να βελτιώσουμε τη γνωστική υγεία. Κρίνονται πλέον επιβεβλημένες οι περαιτέρω έρευνες που θα 

μας βοηθήσουν να κατανοήσουμε σε μεγαλύτερο βάθος τα προτσές, τους παράγοντες και τους 

ρόλους που διαδραματίζουν τόσο το γαστρεντερικό μικροβίωμα όσο και ο εγκέφαλος, στη γνω-

στική λειτουργία. Η σημασία του παραπάνω προβλήματος είναι λοιπόν το ότι θα μπορούσε να 

ανοίξει νέους ορίζοντες για πρόληψη, διάγνωση και ίσως γιατί όχι, τη θεραπεία διάφορων γνωστι-

κών και νευρολογικών διαταραχών, όπως η νόσος Αλτσχάιμερ, η σχιζοφρένεια, η διαταραχή αυτι-

στικού φάσματος και η διαταραχή ελλειμματικής προσοχής με ή χωρίς υπερκινητικότητα. 

 

Σκοπός της εργασίας 

Η κατανόηση της σχέσης μεταξύ του ανθρώπινου μικροβιώματος και της γνωστικής λειτουργίας, 

καθώς και της επίδρασης πιθανών παραγόντων όπως ο αυτισμός και οι νευροαναπτυξιακές δια-

ταραχές είναι το ζητούμενο. 

Ο σκοπός αυτής της εργασίας είναι μέσω της βιβλιογραφικής ανασκόπησης να συγκεντρώ-

σει και να μελετήσει πληροφορίες και να φωτιστούν οι εκείνες οι πλευρές της σχέσης του ανθρώ-

πινου μικροβιώματος που έχουν να κάνουνε με τη γνωστική λειτουργία, ως όλον, δηλαδή με μια 
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ολιστική προσέγγιση που θέλει το μικροβίωμα, τον άνθρωπο – ξενιστή, και το περιβάλλον, κρίκους 

σε μια αλυσίδα ενός ζωντανού οικοσυστήματος. Ενός συστήματος που όταν βρίσκεται σε ισορρο-

πία προάγεται η υγεία του ατόμου, ενώ αντίθετα όταν το σύστημα βρίσκεται εκτός ισορροπίας, 

δύσκολα επανέρχεται σε μια νέα υγιή κατάσταση, ασθενεί, ή παρεκκλίνει, τόσο σε σωματικό όσο 

και σε πνευματικό επίπεδο. Έτσι έχει ως αποτέλεσμα την επιδείνωση της θέσης του ατόμου απέ-

ναντι στον εαυτό, το περιβάλλον, την οικογένεια και την κοινωνία γενικότερα. 

 

Η μέθοδος που ακολουθήθηκε 

Η μέθοδος ήταν η αναζήτηση βιβλιογραφίας με τη χρήση συγκεκριμένων όρων και λέξεων κλειδιά 

που σχετίζονται με το ανθρώπινο μικροβίωμα και τη γνωστική λειτουργία αλλά και πιο συγκεκρι-

μένοι όροι όπως αυτισμός, νευροαναπτυξιακές διαταραχές, γαστρεντερικό μικροβίωμα, αντιβιο-

τικά. 

Για την αναζήτηση της βιβλιογραφίας χρησιμοποιήθηκαν μηχανές αναζήτησης όπως 

Google Scholar, PubMEd, Elsevier, National Institute of Mental Health και άλλα αποθετήρια. Ύ-

στερα από αναζήτηση με χρήση των όρων ΔΑΦ, αυτισμός, μικροβίωμα, μικροχλωρίδα σε διάφο-

ρους συνδυασμούς ή κατά μόνα. 

Ύστερα από την περιήγηση μεταξύ των βιβλιογραφιών και των αποθετηρίων τους δη-

μιουργήθηκε ένα σύνολο κλινικών μελετών, δημοσιεύσεων, συστηματικών ανασκοπήσεων και με-

ταναλύσεων. Αυτό το σύνολο αποτελεί τη βάση για την περαιτέρω ανάλυση και ερμηνεία των δε-

δομένων που συλλέχθηκαν. 

 

Στοχοθεσία της εργασίας 

Οι στόχοι τέθηκαν αφού ορίστηκε ο σκοπός και η επίτευξη αυτών, στον όποιο βαθμό αυτοί επι-

τυγχάνονται εξυπηρετούν την ολοκλήρωση του σκοπού. Κάθε βήμα προς την ολοκλήρωση της ερ-

γασίας έκανε όλο και περισσότερο, ακόμα πιο ξεκάθαρη τη στοχοθεσία στο σύνολό της. Επίσης τα 

βήματα που έλαβαν χώρα βοήθησαν στον καθορισμό του κάθε ένα επιμέρους στόχου δηλαδή με-

μονωμένα. 

Ο πρώτος στόχος που τέθηκε ήταν η συγκέντρωση εργασιών για ανασκόπηση για το αν-

θρώπινο μικροβίωμα. Που απαντάται, τι διακρίσεις υπάρχουν, από τι αποτελείται, τι το επηρεάζει, 

αν επιδρά στη γνωστική λειτουργία γενικότερα και φυσικά τον τρόπο με τον οποίο γίνεται αυτό. Η 

συγκέντρωση βοήθησε κατά την επισκόπηση και την καταγραφή των κύριων ερωτημάτων. Κατά 

την ανασκόπηση, καθώς ο όγκος των δημοσιεύσεων είναι πολύ μεγάλος, κρίθηκε αναγκαίο να πε-

ριοριστεί το εύρος των μελετών από όλο το φάσμα της γνωστικής λειτουργίας του ανθρώπου και 
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να στοχευθούν ορισμένες μόνο νευρολογικές και ψυχιατρικές διαταραχές. Η επιλογή έγινε με γνώ-

μονα το πλήθος των σύγχρονων μελετών και το πλήθος των ιδεών που περιγράφονταν στις σελίδες 

αυτών. Ομοίως, για τον ίδιο λόγο, έγινε περιορισμός του εύρους και στην άλλη πλευρά του φά-

σματος του περί ου ο λόγος ζητήματος. Τοιουτοτρόπως επ’ αυτής της πλευράς στοχεύθηκε σχεδόν 

αποκλειστικά το γαστρεντερικό μικροβίωμα. Καθώς με τον ίδιο γνώμονα όπως προηγουμένως· 

αυτό, δηλαδή το μικροβίωμα του γαστρεντερικού σωλήνα του ανθρώπου, είναι και το αντικείμενο 

των περισσότερων μελετών. 

Επόμενος στόχος ήταν η ανασκόπηση του είδους της επίδρασης στη γνωστική λειτουργία. 

Δηλαδή εάν και κατά πόσο σχετίζεται με νευροαναπτυξιακές διαταραχές, όπως οι διάχυτες ανα-

πτυξιακές διαταραχές, ή με ψυχιατρικές διαταραχές όπως σχιζοφρένεια, ή άλλες νευρολογικές 

διαταραχές, όπως η άνοια και η νόσος Αλτσχάιμερ. Κατά την αναζήτηση εντοπίστηκε μεγάλος ό-

γκος εργασιών από ερευνητές προερχόμενους από ιδιαίτερα μεγάλο εύρος επιστημονικών κατα-

βολών τόσο από τις λεγόμενες θετικές επιστήμες, όσο και από της θεωρητικές επιστήμες. Αξίζει 

να σημειωθεί πως σεβαστό μέρος των επιστημονικών μελετών γίνεται και από ερευνητές των ε-

φαρμοσμένων επιστημών. 

  

Κεφάλαιο 2. Θεωρητικό υπόβαθρο 

Ορισμός και περιγραφή του ανθρώπινου μικροβιώματος 

Το ανθρώπινο μικροβίωμα είναι το σύνολο των γονιδίων των μικροοργανισμών που έχουν ως εν-

διαίτημα το ανθρώπινο σώμα είτε αυτά διαβιούν επιφανειακά, όπως στο δέρμα είτε σε διάφορες 

κοιλότητες όπως ο κόλπος, ο ορθός ή το στόμα καθώς επίσης και στο εσωτερικό όπως ο γαστρε-

ντερικός σωλήνας ή οι πνεύμονες. Ο κύριος όγκος δηλαδή το μεγαλύτερο πλήθος αλλά επίσης και 

ο μεγαλύτερος αριθμός μοναδικών ειδών των μικροβίων αυτών βρίσκεται στο γαστρικό σωλήνα 

και ιδίως στο έντερο (βλ. εικ. 1). Η ανθρώπινη μικροχλωρίδα έχει πολύ μεγάλο αριθμό ειδών μορ-

φών ζωής με ιδιαίτερα μεγάλη γενετική παραλλακτικότητα σε αυτές. Αν και αποτελείται κυρίως 

από βακτήρια στο ανθρώπινο μικροβίωμα συγκαταλέγονται μύκητες, αρχαία, πρωτόζωα και ιοί 

(Chenhuichen et al., 2022; Jandhyala et al., 2015; Thursby & Juge, 2017; Wong & Osborne, 2022). 
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Εικόνα 1. Ορισμένα σημεία που του ανθρώπινου σώματος που φιλοξενούν μικροβίωμα. Πηγή: Προσωπικό 
αρχείο. 
 

Πιο συγκεκριμένα περισσότεροι από 104 μικροοργανισμούς αποτελούν το γαστρεντερικό 

μικροβίωμα που ταξινομούνται σε 300 έως 3.000 μοναδικά είδη. Από την προαναφερθείσα μικρο-

χλωρίδα το μέρος εκείνο που ανήκει στα βακτήρια ταξινομείται κυρίως στα παρακάτω φύλα: Fir-

micutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinomycetes, Verrucomicrobia και Fusobacteria, με τα 

δύο πρώτα φύλα να είναι και τα κυρίαρχα (Checa-Ros et al., 2021; Eckburg et al., 2005).  

Μια ευρέως διαδεδομένη εικόνα σήμερα είναι πως το ανθρώπινο μικροβίωμα όσον α-

φορά την ποικιλία των μορφών ζωής αλλά καθώς επίσης την έκτασή του, επηρεάζεται από μια 

σειρά παραγόντων όπως το γενετικό προφίλ του ξενιστή, την άσκηση, το στρες, την ηλικία, τη γε-

ωγραφική τοποθεσία καθώς επίσης και από τα αντιβιοτικά αλλά και μεγάλο πλήθος από άλλες 

χημικές ουσίες όπως φυτικές ορμόνες σαν τις αυξίνες ή το αμπσισικό οξύ και ζιζανιοκτόνα σαν τη 

γλυφοσάτη (βλ. εικ. 2) (Borre et al., 2014; Chanclud & Lacombe, 2017; Huch et al., 2022; Long-Smith 

et al., 2020b; Tran & Mohajeri, 2021). 

 

γαστρεντερικός σωλήνας 

 

οφθαλμοί 

 πνεύμονες 

 

ουρογεννητικό σύστημα 

 

ποικίλο μικροβίωμα 

 

δέρμα 

 

ρινικός κόλπος 
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Εικόνα 2. Μερικοί από τους παράγοντες που επηρεάζουν τη σύνθεση και τον πληθυσμό των ειδών στο αν-
θρώπινο μικροβίωμα. Πηγή: Προσωπικό αρχείο. 

 

Το ιικό μέρος του μικροβιώματος 

Το ιικό μέρος του ανθρώπινου μικροβιώματος εντοπίζεται κυρίως στο γαστρεντερικό σωλήνα, 

τους πνεύμονες, το δέρμα, ρινική κοιλότητα και το στόμα. Αυτό αποτελείται από παθογόνους ιούς 

ζώων είναι χρόνιας είτε παροδικής φύσης και από βακτηριοφάγους (βλ. εικ. 3) (Stern et al., 2019). 

 

Εικόνα 3. Κάποια από τα στοιχεία του ιικού μέρους του ανθρώπινο μικροβιώματος. Πηγή: Προσωπικό αρ-
χείο. 
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Το ιικό αυτό μέρος του ανθρώπινου μικροβιώματος θεωρείται από πολλούς ως υπεύθυνο 

για διάφορες παθήσεις όπως η περιοδοντίτιδα, η κυστική ίνωση, η φλεγμονώδης νόσος του εντέ-

ρου και η δυσθρεψία. Το υποσύνολο αυτό του μικροβιώματος αλληλοεπιδρά στο βακτηριακό μέ-

ρος επηρεάζοντας τη σύνθεση και τη λειτουργία του δευτέρου. Επηρεάζεται κι αυτό όπως όλη η 

μικροχλωρίδα, στην περίπτωση του γαστρεντερικού μικροβιώματος, από τη μεταμόσχευση μικρο-

βιώματος των κοπράνων (Kang et al., 2017; Stern et al., 2019). 

 Ένας από τους πιο σημαντικούς ρόλους του είναι το ότι εμπλέκεται στην ανάπτυξη των 

καρκίνων. Πολλοί ιοί όπως οι ιοί της ηπατίτιδας Β και C, ή ο ανθρώπινος ερπητοϊός 8 έχουν σχετι-

στεί με καρκίνους όπως ο ρινοφαρυγγικός και το σάρκωμα Kaposi. Αυτοί οι ιοί εμπλέκονται στην 

καρκινογένεση με διάφορους τρόπους. Παράδειγμα αποτελούν η ενσωμάτωση του ιικού γενετι-

κού υλικού στο γενετικό υλικό του ξενιστή, ή παραγωγή τοξινών αναφερόμενα μεταξύ άλλων τρό-

πων. Αξίζει να σημειωθεί πως μπορεί να συσχετιστεί με την εκδήλωση καρκίνων και έμμεσα καθώς 

είναι γνωστό το ότι επηρεάζει το βακτηριακό μέρος του μικροβιώματος. Αυτό συμβαίνει γιατί συμ-

βάλλει στην ογκογένεση μέσω της παραγωγής ποικίλων τοξικών ουσιών που μπορούν να προ-

σβάλλουν την αρτιότητα της αλυσίδας του DNA του ξενιστή, την καταστολή του ανοσοποιητικού 

συστήματος και τέλος επιταχύνοντας τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων (Stern et al., 2019). 

 Το υποσύνολο αυτό είναι ένα περίπλοκο και δυναμικό μέρος του ανθρωπίνου μικροβιώ-

ματος με σημαντικές επιδράσεις στην ανθρώπινη υγεία. Δύναται να ρυθμίσει το ανοσοποιητικό 

σύστημα, το μεταβολισμό καθώς επίσης τη συμπεριφορά του ανθρώπου – ξενιστή (Stern et al., 

2019).  

 Από σύγχρονες μελέτες παρουσιάζεται η δυναμική  πως το ιικό  μέρος του μικροβιώματος 

του ανθρώπου να αποτελέσει κατόπιν περεταίρω έρευνας πιθανή βάση για τη θεραπεία ή τη δια-

χείριση των συμπτωμάτων ευρέως φάσματος παθολογικών καταστάσεων όπως διάφοροι τύποι 

καρκίνου και τα συμπεριφορικά και γαστρεντερικά συμπτώματα στη διαταραχή αυτιστικού φά-

σματος (Kang et al., 2017; Stern et al., 2019). 

 

Ποικίλοι παράγοντες που επιδρούν στο μικροβίωμα 

Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως μια σειρά από συνθετικές ή φυσικές χημικές ουσίες έχουν 

επίδραση επί του μικροβιώματος του ανθρώπου. Πιο συγκεκριμένα η γλυφοσάτη είναι το πιο δια-

δεδομένο και αποτελεσματικό ζιζανιοκτόνο από το 1970 μέχρι σήμερα. Είναι αυτό το ζιζανιοκτόνο 

για την αντοχή στο οποίο έχουν τροποποιηθεί γενετικά καλαμπόκι, σόγια, σακχαρότευτλα, σίτος 

και πολλά άλλα ευρέως καλλιεργούμενα φυτά. Είναι μια ουσία που στοχεύει στο ένζυμο 5-ενολο-

πυροσταφυλυλοσικιμάτη-3-φωσφορική συνθάση, το οποίο συνθέτει τις ουσίες φαινυλαλανίνη, 

τυροσίνη και τρυπτοφάνη που είναι ιδιαίτερα σημαντικές για τα φυτά. Επηρεάζει όμως και άλλες 

μορφές ζωής όπως προκαρυτωτικά και μύκητες. Έτσι, μέσω της ευρείας χρήσης της, επηρεάζει τη 



9 
 

σύνθεση και τη γενετική παραλλακτικότητα του ανθρώπινου μικροβιώματος. Γίνεται λόγος για 

ευαισθησία στη γλυφοσάτη να παρουσιάζει το 54% του ανθρώπινου μικροβιώματος και αυτό α-

ντιστοιχεί στο 20% του συνόλου των ειδών των βακτηρίων στο γαστρεντερικό σύστημα. Από αυτά 

που μελετήθηκαν ευαισθησία παρουσιάζουν το σύνολο των ειδών που ανήκουν στα γένη Actino-

myces, Anaerofustis, Anaerotruncus, Bacteroides, Bifidobacterium, Catenibacterium μεταξύ άλλων. 

Ανθεκτικότητα παρουσιάζουν μεταξύ άλλων είδη των γενών Clostridium, Coprococcus, Enterococ-

cus, Helicobacter, Lactobacillus, Ruminococcus (Leino et al., 2021). 

Το περιορισμένο σε έκταση και παραλλακτικότητα μικροβίωμα, σε μελέτες με ποντίκια 

στείρα από μικρόβια έδειξε πως τα μικρογλοιακά κύτταρα παρουσιάζουν γενικευμένα ελαττώ-

ματα, με διαφοροποιημένες κυτταρικές αναλογίες και ανώριμους φαινοτύπους που οδηγούν σε 

ανάσχεση της εκκίνησης των ανοσολογικών αντιδράσεων (Erny et al., 2015). 

Η γεωγραφική τοποθεσία επηρεάζει και τους μύκητες και τα βακτήρια που ανήκουν στο 

ανθρώπινο μικροβίωμα. Εντοπίζονται μεγαλύτερες διαφορές στα είδη των μυκήτων απ’ ότι στο 

βακτηριακό μέρος του μικροβιώματος. Η σύνθεση εκείνου του τμήματος του γαστρεντερικού μι-

κροβιώματος, που ανήκει στους μύκητες επηρεάζεται από την τοποθεσία με εμφάνιση διαφορών 

ανάμεσα στην πόλη και την ύπαιθρο καθώς επίσης και από άλλους παράγοντες όπως ο θηλασμός 

και το κάπνισμα. Αυτό γίνεται μέσω της επίδρασης πάνω σε άλλους παράγοντες όπως οι διατρο-

φικές συνήθειες και ο τρόπος ζωής π.χ. το κάπνισμα (Deschasaux et al., 2018; Kabwe et al., 2020). 

Η εθνική καταγωγή ως παράγοντας φαίνεται να επηρεάζει το μικροβίωμα μέσω της επί-

δρασης επί άλλων παραγόντων (Deschasaux et al., 2018) ή άλλες έρευνες αναφέρουν πως οι γονι-

διακές παραλλαγές του ανθρώπου συσχετίζονται με τη σύνθεση του μικροβιώματος σε διάφορα 

σημεία του σώματος, όπως δέρμα, στόμα, και έντερο και αναφέρεται ότι οι γονιδιακές παραλλα-

γές που συσχετίζονται με την ανοσολογική απόκριση επηρεάζουν τη σύνθεση του γαστρεντερικού 

μικροβιώματος και τη λειτουργία αυτού, ωστόσο δεν αναφέρονται ποιες συγκεκριμένες γονιδια-

κές παραλλαγές σχετίζονται (New et al., 2022). 

 

Η ηλικία και το στάδιο ανάπτυξης ως παράγοντας επηρεασμού του μικροβιώματος 

Ως παράγοντες επηρεασμού του μικροβιώματος αναφέρονται επίσης η ηλικία και η γήρανση. Κα-

θώς η ποικιλότητα των μικροβιακών μορφών ζωής μειώνεται με την γήρανση. Ενώ η παρουσία 

των πληθυσμών του φύλου Proteobacteria, της οικογένειας Enterobacteriaceae και των γενών 

Escherichia και Klebsiella είναι αυξημένη σε σχέση με τον υπόλοιπο πληθυσμό (Leite et al., 2021). 

 Αλλαγές στο μητρικό και στο νεογνικό ανθρώπινο μικροβίωμα επισυμβαίνουν κατά τις ο-

λοκλήρωση των κύριων διαδικασιών της νευροανάπτυξης τόσο ενδομητρίως και μετά τη γέννηση. 

Έχει εξεταστεί η σχέση των διαδικασιών αυτών με τις αλλαγές στο μικροβίωμα της μητέρας και 
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του νεογνού και το κατά πόσο επηρεάζεται η ανάπτυξη του εγκεφάλου και άρα κατ’ επέκταση η 

εμφάνιση διαταραχών. Ο ρόλος του εντερικού μικροβιώματος επισημαίνεται ως ενδιαφέρον πε-

δίο έρευνας για νέες πιθανές θεραπείες (Sharon et al., 2016). 

Στην ίδια εργασία με παραπάνω, σε άλλο σημείο γίνεται περιγραφή του τρόπου που η σύνθεση 

του γαστρεντερικού μικροβιώματος και του μικροβιώματος του κόλπου της εγκύου ασκεί επί-

δραση επί της ανάπτυξης και της συμπεριφοράς του εμβρύου. Ξεχωρίζουν τα σημεία που αναφέ-

ρονται παρακάτω. Η μικροχλωρίδα του εντέρου της γυναίκας αλλάζει πολύ κατά την εγκυμοσύνη 

όπου παρατηρείται αύξηση των βακτηριακών ειδών που είναι υπεύθυνα για τη φλεγμονή και πα-

ράλληλα παρατηρείται μια μείωση των πληθυσμών βακτηριακών ειδών που παράγουν λιπαρά ο-

ξέα βραχείας αλυσίδας, αλλιώς ονομαζόμενα βραχυκυκλικά λιπαρά οξέα όπου παρουσιάσουν α-

ντιφλεγμονώδεις ιδιότητες. Η μεταφορά του μικροβιώματος γίνεται μέσω του πλακούντα και του 

αμνιακού υγρού. Και έχει απο δειχθεί ότι το μικροβίωμα της εγκυμονούσας μητέρας δύναται να 

επηρεάσει τη συμπεριφορά του εμβρύου, τη μνήμη, την εκπαιδευσιμότητα και την ανταπόκριση 

στη φλεγμονή (Sharon et al., 2016).   

Τα νεογνά από στη γέννησή τους παρουσιάζουν ομοιογενές μικροβίωμα σε όλα τα μέρη 

του σώματός τους, με εξαίρεση το μηκώνιο. Ο τρόπος γέννησης επηρεάζει τη σύνθεση του μικρο-

βιώματος των νεογνών. Τα νεογνά που γεννούνται με το φυσιολογικό τοκετό παρουσιάσουν μι-

κροβίωμα παρόμοιο με αυτό των μητέρων τους στο οποίο κυριαρχούν είδη γενών βακτηρίων όπως 

Lactobacillus, Prevotella και Sneathia που κυριαρχούν και στο μητρικό κολπικό μικροβίωμα. Αντί-

θετα στα νεογνά που γεννούνται με καισαρική τομή, το μικροβίωμά τους κυριαρχείται από βακτη-

ριακά είδη γενών όπως Staphylococcus, Corynebacterium και Proionibacterium προσομοιάζοντας 

έτσι με το μικροβίωμα του δέρματος των μητέρων. Η καισαρική τομή διαταράσσει τη μεταφορά 

των μητρικών βακτηρίων του γένους Bacteroides και έτσι οδηγεί σε εμφάνιση μεγαλύτερων πλη-

θυσμών παθογόνων. Έως την έκτη εβδομάδα ζωής στα νεογνά παρατηρείται μια εμφανής αλλαγή 

στο μικροβίωμά τους, το οποίο διαφοροποιείται κατά τόπους και αρχίζει να εκτελεί τις διάφορες 

λειτουργίες του. Το μικροβίωμα διαφοροποιείται ανάλογα με τον τρόπο γέννησης, επειδή όμως 

αυτό είναι αδιαφοροποίητο στα περισσότερα μέρη του σώματος μέχρι την έκτη εβδομάδα ζωής 

και επειδή εξειδικεύεται και καθορίζεται από πολλούς παράγοντες όπως ο θηλασμός ή η σωματική 

επαφή παρουσιάζει ουσιαστική σημασία στον καθορισμό του και τη διαφοροποίησή του το ση-

μείο του σώματος περισσότερο από τον τρόπο γέννησης. (Chu et al., 2017; Dominguez-Bello et al., 

2010; Shao et al., 2019) 

 

Η άσκηση και το στρες ως παράγοντες επηρεασμού του μικροβιώματος 
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Η άσκηση με μέτρο έχει γενικά θετικές επιδράσεις στους ασκούμενους καθώς με αυτήν επιτυγχά-

νεται μείωση της φλεγμονής και της εντερικής διαπερατότητας. Ακόμη προκαλεί θετικές αλλαγές 

στη σύνθεση του μικροβιώματος και στην παραγωγή μικροβιακών μεταβολιτών στο γαστρεντε-

ρικό σωλήνα. Αντίθετα η έντονη άσκηση αυξάνει τη διαπερατότητα του επιθηλιακού τοιχώματος 

και μειώνει τη βλέννα του εντέρου. Στην περίπτωση των κορυφαίων αθλητών παρουσιάζεται αυ-

ξημένη παρουσία βακτηριακών ειδών που εμπλέκονται στη σύνθεση και το μεταβολισμό αμινο-

ξέων, υδατανθράκων και φυτικών ινών παράγοντας έτσι μεταβολίτες όπως λιπαρά οξέα βραχείας 

αλυσίδας (Clauss et al., 2021). 

Το στρες είναι ένας παράγοντας που έχει βεβαιωθεί πως επιδρά στη σύνθεση του μικρο-

βιώματος μειώνοντας τον πληθυσμό των βακτηρίων του γένους Bacteroides σε σχέση με τα βα-

κτήρια του γένους Clostridium. Αυτό επιβεβαιώνεται επίσης από μια μελέτη που διεξήχθη σε πο-

ντίκια. Εντοπίζεται παρουσία βακτηρίων στο λεμφικό σύστημα, στον σπλήνα και στο συκώτι πο-

ντικών που υπέστησαν στρες, ενώ δεν εντοπίζεται αυτή η παρουσία σε εκείνον το πληθυσμό που 

δεν υπέστη το στρες (Bailey et al., 2006, 2011). Αυτό σημαίνει ότι το στρες μπορεί να προκαλέσει 

αλλαγή στην κατανομή τουλάχιστον του βακτηριακού μέρους του μικροβιώματος, μειώνοντας την 

ποικιλομορφία και την ισορροπία μεταξύ των πληθυσμών αυτού. 

Τα συγκεκριμένα βακτήρια που σχετίζονται με την άσκηση παραμένουν ακόμη άγνωστα 

και τα αποτελέσματα έρευνας δείχνουν πως το μικροβίωμα των πιο ενεργών πληθυσμών παρου-

σιάζει μεγαλύτερη αποδοτικότητα και μεγαλύτερη μεταδοτικότητα. Καθώς επίσης εντοπίστηκαν 

είδη που μπορούμε να θεωρούμε πως εκτελούν ρόλο κλειδί στη μετατροπή του μικροβιωμάτων 

του πληθυσμού που παρουσιάζει συνήθειες καθιστικής ζωής σε εκείνο το μικροβίωμα που παρου-

σιάζει ο πληθυσμός του ενεργού τρόπου ζωής αλλά και το αντίστροφο. Στη μετατροπή του μικρο-

βιώματος από ενεργού σε καθιστικού τύπου ρόλο κλειδί παίζουν τα βακτηριακά είδη Roseburia 

faecis, ένα μη ταξινομημένο είδος του γένους Roseburia, καθώς επίσης και μη ταξινομημένα είδη 

των οικογενειών Rikenellaceae και Erysipelotrichaceae μεταξύ άλλων. Υπεύθυνα για την αντί-

στροφη μεταβολή, δηλαδή αλλαγή του μικροβιώματος από καθιστικού τύπου σε ενεργού τύπου 

ρόλο κλειδί εκτελούν Sutterella, Bacteroides ovatus, Bacteroides uniformis, Ruminococcus gnavus, 

είδη του γένους Streptococcus, του γένους Odoribacter είδη της οικογένειας Christensenellaceae 

και του είδη του γένους Clostridium (Castellanos et al., 2020). 

 

Ανθρώπινο μικροβίωμα και άνθρωπος ξενιστής, μια αμφίδρομη σχέση 

Όπως σε καμιά μικροβιακή κοινότητα στη φύση δεν έχει λάβει χώρα η ολοκλήρωση της δειγματο-

ληψίας και καταγραφής του συνόλου της (Eckburg et al., 2005) έτσι και η ταυτοποίηση, ο καθορι-

σμός και η μελέτη των γονιδίων της μικροχλωρίδας απέχουν πολύ από την ολοκλήρωσή τους με 
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αποτέλεσμα να παραμένουν ανοιχτά τα ενδεχόμενα πολλά υποσχόμενων δυνητικών μελλοντικών 

θεραπειών, μέχρι και αντικαρκινικών (Li & Chen, 2022). 

Η σχέση ανθρώπου και μικροβιώματος είναι μια κυρίως συμβιωτική σχέση που βρίσκεται 

σε φυσιολογική κατάσταση όταν ειναι σε ισορροπία. Η ισορροπία αυτή συμβάλλει στην ομοιό-

σταση, δηλαδή στη σταθερότητα των εσωτερικών συνθηκών ενός οργανισμού. Αντίθετα όμως, ό-

ταν η ισορροπία αυτή, λόγω διαφόρων αιτίων, διαταραχθεί και βρεθεί σε αυτό που λέμε ανισορ-

ροπία τότε έχουμε εκδήλωση νόσων, όπως δυσθρεψία και νευρική ανορεξία (Jensen et al., 2020; 

Wong & Osborne, 2022). 

Όπως σε αυτό το φαινόμενο, έτσι ακριβώς συμβαίνει και στα φυσικά οικοσυστήματα. Η 

ποικιλία ειδών καθιστά το οικοσύστημα ανθεκτικότερο και το βοηθά να ανακάμψει ταχύτερα ξανά 

στο προηγούμενο ή σε ένα πλέον νέο σημείο ισορροπίας. 

Το ανθρώπινο ανοσοποιητικό σύστημα έχει εξελιχθεί παράλληλα με το μικροβίωμα στα 

διάφορα σημεία του σώματος μας, έτσι ώστε να αναγνωρίζει κάθε τι ξένο και να ενεργοποιείται 

κατά περίπτωση, όταν εντοπίζει δηλαδή παθογόνα και να τους επιτίθεται καταπολεμώντας τις διά-

φορες νόσους (Jandhyala et al., 2015; Wong & Osborne, 2022). 

Όταν παρουσιάζεται η βακτηριακή δυσβίωση, όταν δηλαδή έχουμε ανισορροπία ανάμεσα 

στους πληθυσμούς των ωφέλιμων και των βλαβερών βακτηρίων είναι δυνατό να παρουσιαστεί 

καρκινογένεση. Η κατάσταση αυτή συμβαίνει μέσω διάφορων μηχανισμών όπως της παραγωγής 

βλαβερών – τοξικών ουσιών ή μέσω της φλεγμονής και της βλάβης του γονιδιώματος στον πυρήνα 

των κυττάρων του ξενιστή. Μερικά βακτηριακά είδη όπως τα Helicobacter pylori, Fusobacterium 

nucleatum, Escherichia coli, Streptococcus gallolyticus και  Bacteroides fragilis έχουν σχετιστεί με 

συγκεκριμένα είδη καρκίνων σε όλο το μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα όπως ο καρκίνος του 

στόματος, του στομάχου, του παχέος εντέρου. Η βαθύτερη γνώση επί του θέματος αυτού δύναται 

να δώσει βήμα στην ανακάλυψη νέων μεθόδων θεραπείας και διάγνωσης (Stern et al., 2019). 

Στα ποικίλα οφέλη του μικροβιώματος στον ξενιστή συγκαταλέγονται η ενίσχυση ή ο σχη-

ματισμός του εντερικού επιθηλίου, η συλλογή ενέργειας, καθώς επίσης η καταπολέμηση παθογό-

νων (Thursby & Juge, 2017). Η αλληλεπίδραση του μικροβιώματος και του ανθρώπου – ξενιστή 

γίνεται κυρίως μέσω χημικών ουσιών, πιο συγκεκριμένα αναφέρονται τα λιπαρά οξέα βραχείας 

αλυσίδας και συμβάλλει πέραν των προαναφερθέντων, στην παραγωγή ορμονών και την υγεία 

των οστών (Jensen et al., 2020; Lagod & Naser, 2023). Με έρευνες να σχετίζουν συγκεκριμένα είδη 

βακτηρίων με αυξημένες ή μειωμένες τιμές ορισμένων ορμονών όπως FT4 και TSH (Xie et al., 2023) 

μπορούμε πιθανολογήσουμε πως το μικροβίωμα ίσως επηρεάζει έμμεσα ό,τι επηρεάζουν οι ορ-

μόνες αυτές δηλαδή, μεταξύ άλλων την ανάπτυξη του εγκεφάλου και των νευρώνων ή την ενερ-

γοποίηση κατεχολαμίνων. Κάτι τέτοιο μπορεί να έχει σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία και την 
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ευεξία του ανθρώπου – ξενιστή. Επομένως η κατανόηση της σχέσης μεταξύ του ανθρώπου και του 

μικροβιώματος που φιλοξενεί είναι ζωτικής σημασίας για την ανθρώπινη υγεία. 

Οι όροι μικροβίωμα, μικροχλωρίδα, μικροβιοκοινότητα χρησιμοποιούνται σε όλη τη βι-

βλιογραφία σχεδόν αποκλειστικά κατ’ εναλλαγή (Jensen et al., 2020; Ursell et al., 2012). Παρά 

ταύτα στην επιστημονική κοινότητα δεν επικρατεί σύμπνοια σε ορισμένα ζητήματα. Ενώ από τη 

μία επί παραδείγματι υπάρχουν επιδημιολογικές μελέτες στις οποίες σχετίζεται η περιβαλλοντική 

βιοποικιλότητα μέσω του μικροβιώματος με τις νευροψυχιατρικές διαταραχές, όπως αγχώδης δια-

ταραχή και κατάθλιψη, σε άλλες παρά το ότι το ανθρώπινο μικροβίωμα αν και κατά γενική ομο-

λογία παραμένει σχετικά σταθερό άμα του καθορισμού αυτού δεν επικρατεί σύμπνοια περί του 

ποιους παράγοντες και μεταβλητές θα πρέπει να λάβουν υπόψη οι ερευνητές με σκοπό τον περιο-

ρισμό παραπλανητικών παραγόντων (Ursell et al., 2012; Wong & Osborne, 2022). 

Το μικροβίωμα του εντέρου είναι ύψιστης σημασίας, καθώς έχει εκτεταμένες επιπτώσεις 

σε πολλές λειτουργίες. Συμμετέχει στο μεταβολισμό και την απορρόφηση των θρεπτικών συστα-

τικών, όπως υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, βιταμίνες και άλλες βιοδραστικές ουσίες. Επηρεάζει την 

ανάπτυξη του εγκεφάλου, την ωρίμανση του ανοσοποιητικού και του νευροενδοκρινικού συστή-

ματος. Πράγματα που συμβαίνουν κατά την περίοδο ανάπτυξης και δεν μπορούν να αντιστραφούν 

στη συνέχεια (Checa-Ros et al., 2021; Gensollen et al., 2016). 

Ακόμα σύγχρονες μελέτες δείχνουν πως ιδιαίτερα το γαστρεντερικό μικροβίωμα παίζει 

πολύ σημαντικό ρόλο στο κανάλι επικοινωνίας του άξονα γαστρεντερικού μικροβιώματος - εγκε-

φάλου παράγοντας χημικές ουσίες που επιδρούν στους νευρώνες όπως για παράδειγμα νευρο-

διαβιβαστές, μερικοί εκ των οποίων καθορίζουν δυσλειτουργικές συμπεριφορές σε άτομα με νευ-

ροψυχιατρικές διαταραχές. Προς την άλλη κατεύθυνση του εν λόγω καναλιού επικοινωνίας έ-

χουμε τον επηρεασμό του γαστρεντερικού μικροβιώματος από ενεργοποίηση σημάτων από τον 

εγκέφαλο που τελικά ασκεί επίδραση στον πληθυσμό και τη σύνθεση του (Mathee et al., 2020; 

Osadchiy et al., 2019; Petra et al., 2015). 

Επιπρόσθετα μελέτες που διεξήχθησαν σε ζώα από το 2016 έως το 2021, συμφωνούν πως 

υπάρχουν εμφανείς και επιβεβαιωμένοι δεσμοί μεταξύ του γαστρεντερικού μικροβιώματος και 

νευροψυχιατρικών διαταραχών. Ακόμα υπάρχουν και πιθανές παθοφυσιολογικές διόδους που υ-

ποδηλώνουν σχέση και που καταδεικνύουν σε αυτισμό, κατάθλιψη, διπολική διαταραχή, αγχώδη 

διαταραχή, άνοια, σχιζοφρένεια, νευρική ανορεξία κ.α. (Wong & Osborne, 2022). 

Επίσης έχει αποδειχθεί ότι η αυξημένη εντερική διαπερατότητα συνδέεται με τη διατα-

ραχή του εντερικού φραγμού. Αποδεικνύεται επίσης πως υπάρχει παρουσία της διαταραχής του 

εντερικού φραγμού σε πολλές ψυχιατρικές ασθένειες. Η χρήση συγκεκριμένων βιοδεικτών έχει 

αποκαλύψει πως υπάρχει αυξημένη εντερική διαπερατότητα σε ασθενείς με ΔΕΠΥ, ΔΑΦ, σχιζο-

φρένεια και άλλες διαταραχές. Πέραν του ότι, σύμφωνα με τα τις εκτιμήσεις των επιστημόνων, η 
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αυξημένη εντερική διαπερατότητα μπορεί να ευνοεί την εμφάνιση ψυχασθένειας πρέπει να ση-

μειωθεί επίσης ότι μπορεί να υπάρχει και αντίστροφη σχέση. Δηλαδή η ψυχασθένεια να οδηγεί 

μέσω διάφορων παραγόντων, όπως διατροφή ή κατανάλωση αλκοόλ, σε επιβάρυνση και αύξηση 

της εντερικής διαπερατότητας (Wasiak & Gawlik-Kotelnicka, 2023). 

 

Περιγραφή της γνωστικής λειτουργίας. 

Η ανθρώπινη γνωστική λειτουργία δεν εξετάζει μόνο το υλικό – πραγματικό – απτό όργανό του 

νου, τον ανθρώπινο εγκέφαλο. Η γνωστική λειτουργία εξετάζει όλες τις διαδικασίες που συμβαί-

νουν στον ανθρώπινο νου και κατά την εκτέλεση της σκέψης, της αποθήκευσης της πληροφορίας, 

της επεξεργασίας και της χρήσης της γνώσης, καλύπτοντας έτσι πολλά πεδία όπως εκείνο της α-

ντίληψης, ή το πεδίο της μνήμης, εκείνο της μάθησης, το άλλο της προσοχής, το πεδίο της λήψης 

απόφασης και τέλος το πεδίο της γλώσσας. Έτσι καλύπτει τη εξέταση του πως αντιλαμβανόμαστε 

τον κόσμο γύρω μας, πως αποθηκεύουμε αλλά και ανακαλούμε πληροφορίες όταν θυμόμαστε, 

πως αποκτούμε τη νέα γνώση, πως επικεντρώνουμε την προσοχή μας σε κάποια ερεθίσματα, πως 

εξάγουμε συμπεράσματα και λαμβάνουμε αποφάσεις και τέλος πως επικοινωνούμε και κατανο-

ούμε τη γλώσσα. 

Η γνωστική λειτουργία αποτελεί έναν ευρύ όρο που αναφέρεται στα διανοητικά προτσές 

που συμπεριλαμβάνονται στην απόκτηση γνώσης, στη διαχείριση πληροφοριών και στο συλλογι-

σμό. Περιλαμβάνει τα πεδία της αντίληψης, της μνήμης, της μάθησης, της προσοχής, της λήψης 

αποφάσεων και της γλώσσας (Kiely, 2014). 

 Στα κλασσικά μοντέλα της ανθρώπινης συνείδησης επικρατεί η προσέγγιση μέσω του με-

ταφορικού παραδείγματος του ηλεκτρονικού υπολογιστή και της ανάλογης αντιστοίχισης αυτού 

ως εξής. Όπως σε έναν ηλεκτρονικό υπολογιστή έχουμε το υλισμικό, αγγλιστί hardware, και το 

λογισμικό, αγγλιστί software, έτσι έχουμε στον άνθρωπο το κεντρικό νευρικό σύστημα και τη συ-

νείδηση. Ανάλογα με την εξήγηση που απέδιδαν οι ερευνητές τότε κατατάσσονταν αντίστοιχα στα 

ρεύματα του γνωστικισμού, αγγλιστί cognitivism και του συνδετισμού, αγγλιστί connectionism α-

ντίστοιχα. Οι ύστερες γνωστικιστικές ή αλλιώς μετα-γνωσιακές θεωρήσεις στην εξέλιξή τους απέρ-

ριψαν αυτή την προσέγγιση και αντιθέτως οι σύγχρονες θεωρήσεις δίνουν βάση στη δυναμική 

αλληλεπίδραση των ενσωματωμένων συστημάτων και των περιβαλλοντικών τους πλαισίων (Kiely, 

2014; Paco & Gomila, 2009). 

 Οι ψυχολόγοι έχουν δώσει σημαντικές γνώσεις για τη γνωστική λειτουργία, ιδιαίτερα στη 

μέτρηση και στην αξιολόγηση της. Συχνά ονομάζονται γνωστικές ικανότητες ή νοημοσύνη. Χαρα-

κτηρίζονται από ιεραρχική και πολυδιάστατη φύση. Δηλαδή οι ανώτερες λειτουργίες είναι υπεύ-

θυνες για το σχεδιασμό, την εφαρμογή και το συντονισμό ενώ οι εκτελεστικές λειτουργίες είναι 

υπεύθυνες για την κρίση, τη λήψη απόφασης, την επίλυση προβλημάτων και την εκτίμηση της 
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κατάστασης (Salthouse et al., 1997). Οι εκτελεστικές λειτουργίες σχετίζονται με την καθημερινό-

τητα και ως αποτέλεσμα αυτού η υποβάθμισή τους επηρεάζει τη ζωή του ατόμου (Kiely, 2014). 

 Η μελέτη της γνωστικής γήρανσης έχει αναδείξει ζητήματα που σχετίζονται με τις επιπτώ-

σεις της γήρανσης στη γνωστική εξέλιξη. Από πλευράς νευροφυσιολογίας από τη μέση ηλικία κι 

έπειτα επισυμβαίνουν σειρά καταπτώσεων στη γνωστική λειτουργία που σχετίζονται με τη γή-

ρανση και επιταχύνουν με το πέρασμα του χρόνου παράλληλα με τη γήρανση του εγκεφάλου στον 

προμετωπιαίο φλοιό και τον έσω κροταφικό λοβό. Ως αποτέλεσμα έχουμε την έκπτωση στη βρα-

χυπρόθεσμη αποθήκευση, το χειρισμό πληροφοριών, την ταχύτητα επεξεργασίας κ.α. (Kiely, 

2014). 

 Αν και η γνωστική λειτουργία δεν θεωρείται ισχυρός προσδιορισμός της ποιότητας ζωής 

έχει συσχετιστεί με πολλούς παράγοντες που επηρεάζουν την υγεία μεταξύ άλλων. Επίσης φαίνε-

ται να μπορεί να αποτελέσει τροχοπέδη σε νευροπαθολογικές καταστάσεις όπως παραδείγματος 

χάριν τη νόσο Αλτσχάιμερ, μέσω της δημιουργίας ενός είδους γνωστικού δυναμικού που στηρίζε-

ται μεταξύ άλλων και στους βιολογικούς μηχανισμούς της συναπτογένεσης και της νευρογένεσης 

(Hurt et al., 2010; Kennell & C, 1978; Kiely, 2014). 

 

Περιγραφή ΔΑ 

Ο όρος διανοητική αναπηρία (ΔΑ), παλαιότερα ήταν γνωστή και ως νοητική υστέρηση (ΝΥ), ανα-

φέρεται στον επίπεδο γνωστικής λειτουργίας που παρουσιάζουν ορισμένα παιδιά. Είναι η παρε-

μποδιζόμενη κατάσταση στην οποία βρίσκεται η γνωστική λειτουργία αυτών των παιδιών έως του 

σημείου εκείνου όπου προκαλείται σημαντική αδυναμία στη λήψη πληροφορίας από το περιβάλ-

λον τους, στην επεξεργασία αυτής, στην επίλυση των προβλημάτων και τέλος στην προσαρμογή 

των ατόμων στην πληροφορία αυτή. Ο όρος χρησιμοποιείται επίσης για να περιγράψει τη μειω-

μένη νοημοσύνη και τη μειωμένη κοινωνική λειτουργικότητα (Shree & Shukla, 2016). 

Είναι ένας όρος που έχει αλλάξει πολλές φορές αντικατοπτρίζοντας την πρόοδο στον 

τρόπο αντιμετώπισης της κατάστασης και των ίδιων των ατόμων σε επιστημονικό, κοινωνικό και 

πολιτικό επίπεδο. Παλαιότερα η ΝΥ οριζόταν σε ένα μοντέλο ανεπάρκειας, δηλαδή αν είχαμε βαθ-

μολογία ίση ή χαμηλότερη του 70 στο δείκτη νοημοσύνης, αγγλιστί intelligence quotient (IQ). Δη-

λαδή όποιος είχε δείκτη χαμηλότερου του 70 θεωρείτο είχε ΝΥ. Πλέον ο ορισμός δίνει μεγαλύτερη 

έμβαση στις προσαρμοστικές ικανότητες του ατόμου και στις ανάγκες για περιβαλλοντική υπο-

στήριξη (Fredericks & Williams, 1998). 

Η ΔΑ εμφανίζεται στο 2 έως 3 % του πληθυσμού και μπορεί να διακριθεί σε πέντε κατηγο-

ρίες την οριακή, την ήπια, τη μέτρια, τη σοβαρή και τη βαριά. Η κατηγοριοποίηση βασίζεται σε 
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βαθμολογική κλίμακα και η μέτρηση λαμβάνεται μέσα από τυποποιημένα τεστ γνωστικής ικανό-

τητας ανά ηλικία. Αν και μπορεί να εμφανιστεί σαν συνοδό ενός συνδρόμου ή διαταραχής συνή-

θως εντοπίζεται μεμονωμένα (Daily et al., 2000). 

Δυστυχώς για το 30 – 50 % των περιπτώσεων τα αίτια της ΝΥ δεν μπορούν να εντοπιστούν 

κατά τη διαγνωστική αξιολόγηση. Κάποια άτομα με ΔΑ έχουν συγγενείς ανωμαλίες στον εγκέφαλο, 

άλλοι παρουσίασαν εγκεφαλική βλάβη κατά την προγεννητική ή μεταγεννητική περίοδο ανάπτυ-

ξης. Γνωστά προγεννητικά αίτια είναι η μολύνσεις από ιούς, τοξόπλασμα και άλλα, καθώς επίσης 

η νεογνική πρωιμότητα, ειδικότερα το εξαιρετικά χαμηλό βάρος του βρέφους, ή η μεταγεννητική 

έκθεση σε μόλυβδο. Οι μεταβολικές διαταραχές είναι ένα ακόμα πιθανό αίτιο, καθώς με έγκαιρη 

θεραπεία προλαμβάνεται η υστέρηση. Υπάρχουν και γενετικοί παράγοντες που οδηγούν σε ΝΥ 

όπως σύνδρομο του εύθραυστου Χ μεταξύ άλλων (Daily et al., 2000). 

 

Περιγραφή ΝΔ 

Οι νευροαναπτυξιακές διαταραχές (ΝΔ) είναι μια ομάδα τύπων διάφορων διαταραχών που επη-

ρεάζουν την εγκεφαλική λειτουργία και το modus operandi αυτής, τροποποιεί δηλαδή τον τρόπο 

με τον οποίο αναπτύσσεται το νευρικό σύστημα. Παρουσιάζονται περισσότερο σε άρρενα παρά 

σε θήλεα άτομα και είναι κάτι που πιθανόν να οφείλεται σε γενετικούς, βιολογικούς ή άλλους 

παράγοντες (May et al., 2019). Είναι ιδιαίτερα σύνηθες να παρουσιάζεται συνοσηρότητα και ιδίως 

σε ΝΔ που ανήκουν στον ίδιο τύπο (Hansen et al., 2018). Είναι ευρέως αποδεκτό στις μέρες μας 

πως η πλειοψηφία των ψυχικών ασθενειών έχουν βάση στη μη φυσιολογική ανάπτυξη – ωρίμανση 

του νευρικού συστήματος και της αλληλεπίδρασης αυτού με το περιβάλλον από τη στιγμή της 

σύλληψης. Οι ΝΔ έχουν πολύ αρνητικές επιπτώσεις στη ζωή του ατόμου που έχει μια εξ αυτών και 

ο αντίκτυπός τους προκαλεί πολύ μεγάλο πόνο στην οικογένεια και μεγάλο κόστος κοινωνία γενι-

κότερα. Οι επιπτώσεις αυτές αφορούν στη λειτουργία των εν λόγω ατόμων στο κοινωνικό, στο 

γνωστικό καθώς επίσης στο συναισθηματικό πεδίο (Hansen et al., 2018). Οι ΝΔ μπορούν προφα-

νώς να επηρεάσουν την ικανότητα του παθόντα ή της παθούσης να μαθαίνει αλλά και όπως προ-

αναφέρθηκε, να επικοινωνεί και να λειτουργεί τυπικά διατηρώντας τυπική συμπεριφορά. Αν και 

από τις μέχρι τώρα έρευνες τα αίτια των ΝΔ δεν έχουν ακόμη καθοριστεί πλήρως, διαφαίνεται πως 

σημαντικό ρόλο έχουν βιολογικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες και πως η πιθανή γενετική προ-

διάθεση κάποιων ενεργοποιείται από το στρες ή την πιθανή ασθένεια ή τραυματισμό. 

 Γενικά οι ΝΔ παρουσιάζουν ιδιαίτερα αυξημένο επίπεδο πολυπλοκότητας και επηρεάζο-

νται από πολλούς παράγοντες. Τέτοιοι παράγοντες είναι το γενετικό προφίλ, η ανάπτυξη του εγκε-

φάλου, το μικροβίωμα, το ανοσοποιητικό σύστημα και μεγάλη ποικιλία περιβαλλοντικών παρα-

γόντων. 
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 Είναι προφανές πως η καθημερινή ζωή για ένα άτομο με μιας κάποιας μορφής ΝΔ είναι 

μια πρόκληση. Μια πρόκληση να υπερβεί πολύ μεγάλα εμπόδια. Στην ασταμάτητη αυτή προσπά-

θεια επιβίωσης το άτομο συνήθως έχει ως συνοδοιπόρους τους κοντινούς του ανθρώπους και 

πρώτα απ’ όλα την οικογένειά του. Η αντιμετώπιση των δυσκολιών που αντιμετωπίζει το άτομο με 

ΝΔ αποτελεί πρόκληση και γεννά στρες στην οικογένεια του, που ενέχει πιθανούς κινδύνους για 

την ψυχική υγεία όλης της οικογένειας, δηλαδή και των υπολοίπων μελών (Dykens, 2015; Karst & 

Van Hecke, 2012). 

 Στην δημοσίευση με τίτλο “Family adjustment and interventions in neurodevelopmental 

disorders” γίνεται εξέταση της επίδρασης των ΝΔ στις οικογένειες και προτείνεται σειρά παρεμ-

βάσεων για την αντιμετώπισή τους (Dykens, 2015). 

 

Περιγραφή ΔΑΦ 

Ως διαταραχή αυτιστικού φάσματος (ΔΑΦ) ορίζουμε το σύμπλεγμα νευροαναπτυξιακών παθολο-

γικών καταστάσεων που χαρακτηρίζεται από δυσκολία στη λεκτική επικοινωνία και την αλληλεπί-

δραση καθώς επίσης την έλλειψη ενδιαφέροντος, που συνήθως ακολουθούνται από στερεοτυπι-

κές συμπεριφορές. Στα άτομα με ΔΑΦ συνυπάρχουν πέραν των προαναφερθέντων κι άλλα συ-

μπτώματα στα οποία περιλαμβάνονται γαστρεντερικά (έως και 70%), κινητικά (79%), προβλήματα 

ύπνου (50-80%) και διανοητική αναπηρία (45%). Τα ποσοστά όπου διαγιγνώσκεται ΔΑΦ παγκο-

σμίως ανεβαίνουν όλο και περισσότερο και ειδικά σε μέρος των αρρένων (Alharthi et al., 2022) 

Τα αίτια των ΔΑΦ δεν έχουν ακόμα διαλευκανθεί πλήρως. Οι ΔΑΦ δεν γνωρίζουν όρια και 

διαφορές σε φύλο, φυλή, εθνικότητα και τάξη. Τα άτομα με ΔΑΦ δυσκολεύονται στις καθημερι-

νότητά τους καθώς καθίσταται αδύνατη ή πολύ περιορισμένη η αυτοεξυπηρέτησή τους με μειω-

μένη επίδοση στις κινητικές και κοινωνικές δραστηριότητές τους (Lewandowska-Pietruszka et al., 

2023; National Institute of Mental Health, 2022). 

Συνοψίζοντας πρόκειται για μια νευρολογική και αναπτυξιακή διαταραχή που επηρεάζει 

τον τρόπο αλληλεπίδρασης με τους άλλους, τον τρόπο επικοινωνίας, τον τρόπο μάθησης και τον 

τρόπο συμπεριφοράς. Τα άτομα με ΔΑΦ παρουσιάζουν περιορισμένα και επαναλαμβανόμενα μο-

τίβα στο τι τους κεντρίζει το ενδιαφέρον και πως διαχειρίζονται το ερέθισμα. Επίσης παρουσιάζουν 

εξίσου περιορισμένα και επαναλαμβανόμενα μοτίβα στον τρόπο που συμπεριφέρονται, γνωστά 

ευρέως ως στερεοτυπικές συμπεριφορές ή απλώς στερεοτυπίες. Στον αυτισμό συμπεριλαμβάνε-

ται ποικίλη συμπτωματολογία με διάφορους βαθμούς σοβαρότητας. Η διάγνωση βασίζεται στην 

παρατήρηση του ατόμου που υποψιαζόμαστε πως έχει ΔΑΦ. Η θεραπεία περιορίζεται κυρίως στη 

μείωση των συμπτωμάτων που επηρεάζουν την ζωή του ατόμου με ΔΑΦ (Karst & Van Hecke, 2012; 

Lewandowska-Pietruszka et al., 2023; National Institute of Mental Health, 2022; Taniya et al., 2022). 
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Περιγραφή ΔΕΠΥ 

Ως διαταραχή ελλειμματικής προσοχής με ή χωρίς υπερκινητικότητα (ΔΕΠΥ) ορίζεται η νευροανα-

πτυξιακή διαταραχή που χαρακτηρίζεται από μόνιμη απροσεξία ή και υπερκινητικότητα που πα-

ρεμποδίζει τη λειτουργία του ατόμου ή την ανάπτυξη του παιδιού. Τα άτομα με ΔΕΠΥ είναι απρό-

σεκτα, έτσι δυσκολεύονται να παραμείνουν προσηλωμένα στην εργασία τους. Είναι παρορμητικά, 

πράγμα που σημαίνει πως παρουσιάζουν απουσία αυτοσυγκράτησης και δεν λαμβάνουν υπόψη 

τις ύστερες συνέπειες των πράξεών τους. Συχνά εμφανίζουν υπερκινητικότητα που μπορεί να εκ-

δηλώνεται με υπερβολική ανησυχία ή ακατάπαυστη ομιλία (National Institute of Mental Health, 

2023).  

Η ΔΕΠΥ επηρεάζει το 7,2% των παιδιών παγκοσμίως και παρουσιάζει αυξητική τάση την 

τελευταία εικοσαετία. Η πλειοψηφία των ατόμων με ΔΕΠΥ είναι λειτουργικοί παρά ταύτα όμως 

χωρίς τις κατάλληλες παρεμβάσεις η ΔΕΠΥ μπορεί να οδηγήσει σε μια σειρά δυσκολίες στη ζωή 

του ανθρώπου με αυτή τη διαταραχή. Στη ΔΕΠΥ αποδίδονται διάφοροι αιτιολογικοί παράγοντες 

κυρίως γενετικοί αλλά και περιβαλλοντικοί, συμπεριλαμβανομένων περιγεννητικών παραγόντων 

όπως προωρότητα, χαμηλό βάρος γέννησης, αλλά και ψυχοκοινωνικών παραγόντων όπως υιοθε-

σία και παραμέληση (Checa-Ros et al., 2021). 

Συνοψίζοντας η ΔΕΠΥ είναι μια νευροαναπτυξιακή διαταραχή που επηρεάζει τη συμπερι-

φορά, τη συγκέντρωση και την οργάνωση των παθόντων. Έχει διάφορα πιθανά αίτια όπως γενε-

τικά και περιβαλλοντικά, αλλά και νευροβιολογικά. Συσχετίζεται με άλλες διαταραχές όπως μαθη-

σιακές, συναισθηματικές και αγχώδεις, παρουσιάζοντας συνοσηρότητα. Η ΔΕΠΥ αντιμετωπίζεται 

στις μέρες μας ποικιλοτρόπως. Κυρίως αντιμετωπίζεται με χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής, 

αλλά και με ψυχοθεραπεία, συμβουλευτική, εκπαιδευτικές παρεμβάσεις και άλλες αλλαγές στον 

τρόπο ζωής ανάλογα με τη σοβαρότητα και την ηλικία του κάθε περιστατικού. Καθώς υπάρχουν 

μελέτες που σχετίζουν τη ΔΕΠΥ με τις διατροφικές συνήθειες και προτιμήσεις.  Κύριος στόχος των 

θεραπειών είναι η βελτίωση της ζωής των πασχόντων μέσα από την βελτίωση της λειτουργικότητά 

τους. Ακόμα αξίζει να σημειωθεί πως υπάρχουν μελέτες που ερευνούν την πιθανή συσχέτιση με-

ταξύ της ΔΕΠΥ και χημικών ουσιών που έχουν σημασία στη νευρολογία, όπως ένζυμα και άλλες 

ρυθμιστικές ουσίες που επιδρούν στην νευροδιαβίβαση, πράγμα που τις κάνει νευροδραστικές 

και κατ’ επέκταση σχετίζονται με τη φλεγμονή. (Aarts et al., 2017; Alharthi et al., 2022; Checa-Ros 

et al., 2021; Hansen et al., 2018; Kim et al., 2018; National Institute of Mental Health, 2023; 

Sukmajaya et al., 2021).  

 

Κεφάλαιο 3. Ανθρώπινο μικροβίωμα και γνωστική λειτουργία 
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Υποθετικά ο τρόπος ζωής επιδρά με διάφορους τρόπους επί της γνωστικής λειτουργίας. Η φλεγ-

μονή αποτελεί παράγοντα για τη γνωστική εξασθένιση και την άνοια. Η μικροχλωρίδα του εντέρου 

μπορεί να είναι αυτό που με την κατάλληλη παρέμβαση όπως η διατροφή και η άσκηση να μειώσει 

τη δυσβίωση και την εντερική φλεγμονή, οι οποίες αποτελούν παράγοντες που σχετίζονται με τη 

νόσο Αλτσχάιμερ (Harding & Bishop, 2022). Στη βιβλιογραφία που έγινε συλλογή και ανασκόπηση 

γίνεται λόγος για διάφορους πιθανούς μηχανισμούς με τους οποίους επηρεάζεται το κεντρικό νευ-

ρικό σύστημα, όπως η αλλαγή του μικροβιακού προφίλ, η ενεργοποίηση ανοσοποιητικού, το πνευ-

μονογαστρικό νεύρο, ο μεταβολισμός της τρυπτοφάνης, οι μικροβιακοί μεταβολίτες και μικροβια-

κοί νευρομεταβολίτες. Για να μπορέσουμε να κατανοήσουμε όμως τις επιπτώσεις του μικροβιώ-

ματος στη συμπεριφορά αλλά και τη γνωστική λειτουργία έχουν χρησιμοποιηθεί ζώα στείρα μι-

κροβίων, ζώα με βακτηριακές λοιμώξεις, και ζώα που έχουν εκτεθεί σε προβιοτικά και αντιβιοτικά. 

Στις περισσότερες από αυτές τις μελέτες υπογραμμίζεται η σημασία του μικροβιώματος στη ρύθ-

μιση του στρες, κυρίως ως παράγοντα σε ψυχιατρικές διαταραχές (Cryan & Dinan, 2012). 

 

Οι οδοί επικοινωνίας και σχέσης μεταξύ μικροβιώματος και ανθρώπινου σώματος 

Στις μέρες μας ο άξονας εγκεφάλου – γαστρεντερικού συστήματος μελετάται ευρέως κα-

θώς γίνεται περισσότερο κατανοητή η αμφίδρομη σχέση μικροβιώματος και εγκεφάλου 

(Sukmajaya et al., 2021). 

 Τα προβιοτικά σύμφωνα με το Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας είναι ζωντανοί μικροοργανι-

σμοί ωφέλιμοι στην υγεία και ιδιαίτερα στο πεπτικό σύστημα του ανθρώπου, φαίνεται να επηρε-

άζουν θετικά τη γνωστική λειτουργία τόσο σε άτομα με φυσιολογική όσο και σε άτομα με μη φυ-

σιολογική γνωστική λειτουργία. Επίσης τα προβιοτικά είναι δυνατό να επηρεάσουν το γαστρεντε-

ρικό μικροβίωμα και κατ’ επέκταση τον εγκέφαλο, μέσω των οδών που αναφέρονται. Πιο συγκε-

κριμένα όλο και περισσότερο αποδεικνύεται πως υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του γαστρεντερικού 

μικροβιώματος και γνωστικής δυσλειτουργίας, από σειρά μελετών σε ποντίκια τα οποία έχουν υ-

ποβληθεί σε κατάσταση δυσβίωσης με τη χρήση αντιβιοτικών, με μετρήσιμα αποτελέσματα σε 

χημικές ουσίες του νευρικού συστήματος όπως γ-αμινοβουτυρικό οξύ, τρυπτοφάνη κ.α. (Bagga et 

al., 2018; Eastwood et al., 2021). Η τρυπτοφάνη ένα αμινοξύ που είναι απαραίτητο για τη παρα-

γωγή άλλων χημικών ενώσεων στον ανθρώπινο οργανισμό και εμπλέκεται μέσω της οδού της τρυ-

πτοφάνης – κυνουρενίνης με τη φλεγμονή, τη νευροδιαβίβαση και την ανοσολογική αντίδραση 

και το κατά πόσο και αν αυτή, ή άλλες ουσίες σαν αυτή, μεταβολίζονται από τη μικροχλωρίδα 

μπορεί να έχει ρυθμιστικό ρόλο (Sun et al., 2020). 

Στον άνθρωπο το γαστρεντερικό μικροβίωμα εκτελεί ένα σημαντικό ρόλο στη γαστρεντε-

ρική λειτουργία καθώς επίσης στη ρύθμιση της διάθεσης και του άγχους μέσω διόδων επικοινω-

νίας με τον εγκέφαλο. Οι δημοσιεύσεις επ’ αυτού του θέματος καταδεικνύουν πως το μικροβίωμα 
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παίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη και τη λειτουργία του εγκεφάλου καθώς επίσης πως αποτε-

λεί δυνητικό εργαλείο για τη θεραπεία του δυσλειτουργιών της γνωστικής λειτουργίας. Τα περισ-

σότερα στοιχεία είναι βασισμένα σε μελέτες σε ζώα, με μερικές μόνο από τις μελέτες να στηρίζουν 

παρόμοια σχέση και στους ανθρώπους. Ύστερα από πειράματα με το γαστρεντερικό μικροβίωμα 

βρέθηκε ότι τροποποιείται η συμπεριφορά και η νευροδιαβίβαση σε ποντίκια. Επίσης πειραματι-

κές μελέτες σε υγιείς ανθρώπους, στους οποίους χορηγήθηκαν προβιοτικά έδειξαν αλλαγές στον 

τρόπο ενεργοποίησης του εγκεφάλου, όταν οι άνθρωποι αυτοί υποβλήθηκαν σε μαγνητική τομο-

γραφία, πράγμα που ανοίγει το δρόμο για περεταίρω έρευνα με σκοπό την αξιοποίησή τους ως 

θεραπειών (Bagga et al., 2018). 

Ο άξονας εντέρου – εγκεφάλου αλλιώς γνωστός ως άξονας γαστρεντερικού μικροβιώμα-

τος – εγκεφάλου έχει τρία μονοπάτια, τρεις διαύλους επικοινωνίας, το νευρικό, το ενδοκρινικό και 

τέλος το μονοπάτι του ανοσοποιητικού συστήματος (βλ. εικ.4) (Cryan & Dinan, 2012). 

Για το εντερικό μονοπάτι κρίνεται απαραίτητο να αναφερθεί πως το έντερο περιβάλλεται 

από κλάδους του πνευμονογαστρικού νεύρου. Το μικροβίωμα του εντέρου έχει την ικανότητα να 

ρυθμίζει τις συναισθηματικές και συμπεριφορικές αντιδράσεις του ξενιστή επιδρώντας στο πνευ-

μονογαστρικούς προσαγωγούς. Ένα ακόμα δίκτυο νευρώνων είναι το εντερικό νευρικό σύστημα 

που συνδέεται με το κεντρικό νευρικό σύστημα μέσω προσαγωγών νευρώνων και είναι υπεύθυνο 

για το συντονισμό των λειτουργιών του εντέρου. Η ωρίμανση και οι λειτουργίες του εντερικού 

νευρικού συστήματος φαίνεται να επηρεάζεται από το μικροβίωμα του εντέρου όπως έδειξαν με-

λέτες σε ποντίκια. Το γαστρικό μικροβίωμα μπορεί να επηρεάσει τη σύνθεση νευροδιαβιβαστών, 

ουσιών που εμπλέκονται στη γνωστική λειτουργία, το άγχος και άλλα, όπως ουσίες που επιδρούν 

στη μετατροπή της τρυπτοφάνης σε κυνουρενίνη. Επίσης επηρεάζονται τα επίπεδα ντοπαμίνης 

στον πρόσθιο λοβό των τρωκτικών (Checa-Ros et al., 2021). 
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Εικόνα 4. Οι κύριες οδοί επικοινωνίας του γαστρεντερικού μικροβιώματος με τον εγκέφαλο στον άν-
θρωπο. Πηγή: Προσωπικό αρχείο. 
 

Το γαστρεντερικό μικροβίωμα είναι απαραίτητο στην ανάπτυξη και λειτουργία του άξονα 

μεταξύ υποθαλάμου – υπόφυσης – επινεφριδίων, που είναι υπεύθυνος για το στρες. Το μικροβί-

ωμα επηρεάζει την παραγωγή γλυκοκορτικοστεροειδών που ενεργοποιούν τον παραπάνω άξονα. 

Ακόμα το μικροβίωμα ρυθμίζει την έκκριση πεπτιδίων που εμπλέκονται στη μεταβολική διαδικα-

σία όπως η ινσουλίνη, η λεπτίνη κ.α. καθώς επίσης επενεργεί στο σύστημα ανοχής πόνου. Επίσης 

το μικροβίωμα παράγει λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας, μέσω της διάσπασης των ινών και των 

άπεπτων σακχάρων και λειτουργούν ως καύσιμα για τα μιτοχόνδρια. Τέλος είναι υπεύθυνο για την 

παραγωγή άλλων ουσιών, από το μεταβολισμό των πρωτεϊνών και των αμινοξέων όπως η αμμω-

νία, που σε περιπτώσεις υπεραμμωνιαιμίας αποτελεί σημαντικό παράγοντα για νευρολογικές α-

σθένειες όπως ο αυτισμός (Checa-Ros et al., 2021). 

Ένας ακόμα πιθανός σύνδεσμος μεταξύ της γνωστικής δυσλειτουργίας είναι η φλεγμονή 

που παρουσιάζεται σε περιπτώσεις δυσβίωσης γαστρικής μικροχλωρίδας όπου παρουσιάζεται συ-

σχέτιση με διάφορες παθολογικές καταστάσεις μεταξύ άλλων και του νευρικού συστήματος όπως 

η νόσος Αλτσχάιμερ ή η νόσος Πάρκινσον (Hurt et al., 2010; Sun et al., 2020). Η ανάπτυξη και η 

ακέραιη σύσταση του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και το κατά πόσο ο γαστρικός σωλήνας είναι 

διαπερατός εξαρτάται από το μικροβίωμα καθώς παράγει ουσίες που ενισχύουν τους δεσμούς σε 
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αυτά και έτσι καθίστανται στεγανότερα. Έτσι το παθογόνα δεν περιορίζονται και έτσι περιορίζεται 

και η φλεγμονή (Checa-Ros et al., 2021). Ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός είναι ημιδιαπερατός και 

αποτελείται από εξειδικευμένα κύτταρα, διαχωρίζει το κεντρικό νευρικό σύστημα από το περιφε-

ρειακό, κυκλοφορούν αίμα. Η δυσλειτουργία του σχετίζεται όπως προείπαμε με την νόσο Αλτσχάι-

μερ, τη ΔΑΦ και τη σχιζοφρένεια (Zhu et al., 2020). 

Αν και η διαφορά στη σύνθεση του μικροβιώματος έχει σχετιστεί με αρκετά προβλήματα 

ψυχικής υγείας, μέχρι σήμερα οι περισσότερες έρευνες βασίζουν τις αποδείξεις αυτές είτε σε με-

λέτες σε ζώα είτε σε μεσαίου μεγέθους δείγματα. Πρόσφατα, δημοσιεύτηκε η μεγαλύτερη μελέτη 

που έχει λάβει χώρα μέχρι σήμερα. Στη μελέτη αυτή χρησιμοποιήθηκε δείγμα 1.784 δεκάχρονων 

παιδιών πολυεθνικής καταγωγής και στοχεύθηκε ο χαρακτηρισμός των σχέσεων του γαστρεντερι-

κού μικροβιώματος με τα προβλήματα παιδικής ψυχικής υγείας. Σε αυτήν την εργασία έγινε χρήση 

αλληλουχιών RNA, 16S rRNA sequencing σε δείγματα κόπρου. Ακόμα επικεντρώθηκαν τόσο σε γε-

νική συμπτωματολογία ψυχιατρικής φύσης καθώς επίσης σε συγκεκριμένα πεδία συναισθηματι-

κών και συμπεριφορικών προβλημάτων με τη χρήση λίστας παιδικής συμπεριφοράς την οποία 

συμπλήρωναν οι μητέρες. Αν και παρατηρήθηκε διαφοροποίηση του μικροβιώματος σε σχέση με 

τα προβλήματα ψυχικής υγείας η διαφορά δεν ήταν σημαντική. Καθώς επίσης δεν εντοπίστηκε 

ταξινομικό χαρακτηριστικό που να σχετίζεται με τα προβλήματα ψυχικής υγείας. Ακόμη, οι διαφο-

ρές που εντοπίστηκαν είναι παρόμοιες σε όλα τα προβλήματα υγείας. Συμπερασματικά φαίνεται 

πως δεν υπάρχει σαφής ένδειξη συσχέτισης της ποικιλομορφίας, των συγκεκριμένων ειδών αλλά 

και των λειτουργειών που επιτελεί το γαστρεντερικό μικροβίωμα με τα συνήθη προβλήματα ψυ-

χικής υγείας στο γενικό παιδικό πληθυσμό. Αν και υπάρχουν ενδείξεις για τη σχέση αυτή η επί-

δρασή της είναι πιθανόν ήσσονος σημασίας (Kraaij et al., 2023). 

Οι περισσότερες έρευνες λαμβάνουν υπόψη την αρχική αλλά και τη μετεπεμβατική γνω-

στική κατάσταση, ορίζοντας το χρησιμοποιούμενο προβιοτικό, ενώ κάποιες έλαβαν χώρα με πα-

ράλληλη χρήση φαρμάκων. Το ηλικιακό προφίλ των ανθρώπων στις έρευνες παγκοσμίως ποικίλει 

από την νεογνική, την παιδική, την νεαρή ενήλικη και την ενήλικη ζωή (Eastwood et al., 2021; Ja-

cobs et al., 2017; Román et al., 2019; Volkova et al., 2021). 

Έχει αναφερθεί επίσης πως η χορήγηση προβιοτικών σε πολύ πρόωρα βρέφη δεν επηρε-

άζει αρνητικά την νευροαναπτυξιακή τους πορεία ή τη συμπεριφορά τους όταν έφτασαν στην 

πρώιμη παιδική ηλικία. (Jacobs et al., 2017) 

Από ταξινομικής πλευράς τα στελέχη των μικροοργανισμών που μελετήθηκαν περιλαμβά-

νονται κυρίως στα γένη βακτηρίων Lactobacillus και Bifidobacterium στην περίπτωση χορήγησης 

προβιοτικού ενός στελέχους. Ενώ όταν χορηγήθηκε συνδυασμός στελεχών βρίσκουμε αντιπροσώ-

πους από τα γένη Lactobacillus, Bifidobacterium, Lactococcus και Streptococcus. Ακόμη υπάρχουν 

μελέτες που επικεντρώνουν σε επίπεδο στελέχους ερευνώντας διαφορετικά στελέχη του είδους 
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Lactobacillus planarum. Έτσι αναδεικνύεται η ανάγκη στο μέλλον να διερευνηθεί το νευροενεργό 

δυναμικό που παρουσιάζουν συγκεκριμένες ομάδες στελεχών. Από την άλλη πλευρά οι μελέτες 

με χρήση πολυστέλεχων συμπληρωμάτων προβιοτικών χαρακτηρίζονται από απουσία περιγρα-

φής των στελεχών αλλά και των συνδυασμών που χρησιμοποιήθηκαν (Eastwood et al., 2021). 

Η δοσολογία και η διάρκεια των επεμβάσεων ποικίλει καθώς δεν επικρατεί σύμπνοια α-

πόψεων στο συγκεκριμένο θέμα μεταξύ των επιστημόνων στην παγκόσμια κοινότητα. Τα στοιχεία 

καταδεικνύουν πως λαμβάνονται θετικά αποτελέσματα σε πολύ μεγάλο εύρος δοσολογίας. Αν και 

δοκιμές αναφέρουν πως δόσεις μικρότερες των 1010 CFU ανά ημέρα παρουσιάζουν μη σημαντική 

διαφορά, θετικά αποτελέσματα στη γνωστική λειτουργία έχουν αναφερθεί σε δοσολογίες από 109 

CFU/ημέρα και λιγότερο. Όσον αφορά τη χρονική διάρκεια οι περισσότερες μελέτες λαμβάνουν 

χώρα σε περιόδους μεταξύ των τριών εβδομάδων μέχρι των έξι μηνών. Σταθερά σημαντική θετική 

επίδραση παρουσιάζεται σε μελέτες διαρκείας μεταξύ τεσσάρων και εβδομάδων έως έξι μηνών 

(Eastwood et al., 2021). 

Τι είναι όμως αυτό που μετράμε για τον καθορισμό της βελτίωσης της γνωστικής λειτουρ-

γίας; Οι παράγοντες που θα μπορούσαν να καθορίσουν μια προσέγγιση σε συλλογικό επίπεδο επί 

του θέματος, όπως για παράδειγμα ο τρόπος που σχεδιάζεται μια πειραματική διαδικασία ή το 

ποια γνωστικά καθήκοντα τελικά επιλέγονται προς εκτέλεση, παραμένουν αποκεντρωμένοι και 

γενικά ασαφείς (Eastwood et al., 2021). 

Βεβαίως ένας άλλος τρόπος επέμβασης στον άξονα που σχηματίζεται μεταξύ του  γαστρε-

ντερικού μικροβιώματος και του εγκεφάλου είναι μέσω της σωματικής άσκησης που σαν σκοπό 

έχει τον περιορισμό της χρόνιας φλεγμονής αλλά και της γνωστικής δυσλειτουργίας. Παρόλα αυτά 

δεν έχει λάβει χώρα ο απαιτούμενος αριθμός ελεγχόμενων δοκιμών με ανθρώπους και άρα τα 

ευρήματα είναι περιορισμένα. Καθώς επίσης απουσιάζει η συγκεκριμενοποίηση της μεθοδολο-

γίας όσον αφορά συχνότητα, ένταση και τύπο άσκησης, πράγμα που οδηγεί σε ανάσχεση του κα-

θορισμού συγκεκριμένων θεραπευτικών στρατηγικών για τη γνωστική λειτουργία (Sun et al., 

2020). 

Η ολιστική προσέγγιση πως η σπλαχνική υγεία επιδρά στον άνθρωπο ως σύνολο, δηλαδή 

και πέραν των σπλάχνων, γίνεται ολοένα και περισσότερο αποδεκτή από μεγαλύτερο μέρος της 

επιστημονικής κοινότητας σε παγκόσμιο επίπεδο. Κατ’ επέκταση ο προσδιορισμός εκείνων των 

στοιχείων μιας δίαιτας που είναι αποτελεσματική στη ρύθμιση της μικροχλωρίδας του εντέρου 

καθίσταται μείζονος σημασίας. Αφού η διατροφή έχει ήδη αναδειχθεί ως ένας εξαιρετικά σημα-

ντικός περιβαλλοντικός παράγοντας στον καθορισμό και στη διαμόρφωση του μικροβιώματος του 

γαστρεντερικού συστήματος των θηλαστικών (Sun et al., 2020). 
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Κεφάλαιο 4. Ανθρώπινο μικροβίωμα και ΔΑΦ 

Στο κεφάλαιο αυτό θα εξεταστεί η σχέση του γαστρεντερικού μικροβιώματος με τη ΔΑΦ, μέσα από 

την παράθεση σημαντικών στοιχείων και ιδεών διατυπωμένων σε δημοσιεύσεις που συγκεντρώ-

θηκαν από την περιήγηση και αναζήτηση στη διεθνή βιβλιογραφία. 

 Το γαστρεντερικό μικροβίωμα παίζει σημαντικό ρόλο στη λειτουργία και ανάπτυξη του 

εγκεφάλου καθώς ορισμένα από τα βακτήρια που το αποτελούν παράγουν νευροδιαβιβαστές που 

σχετίζονται με την εκδήλωση ψυχιατρικής συμπτωματολογίας. Τέτοιες ουσίες είναι η σεροτονίνη, 

η νοραδρεναλίνη, η ντοπαμίνη και η ακετυλοχολίνη. Επίσης είναι αποδεδειγμένο πως επηρεάζει 

τα επίπεδα νευροτροφικών παραγόντων του εγκεφάλου που προωθούν την νευρωνική αύξηση 

και ανάπτυξη (Harding & Bishop, 2022). 

Όλο και περισσότερο εντοπίζονται ανισορροπίες στο γαστρεντερικό μικροβίωμα σε άτομα 

με ΔΑΦ. Οι καταστάσεις αυτές μπορούν να επιδεινώσουν ορισμένα χαρακτηριστικά του αυτισμού. 

Στα παιδιά με ΔΑΦ η έρευνα που αφορά στη σύνθεση του μικροβιώματος σε σχέση με νευροτυ-

πικά είναι εκτεταμένη καθώς τα ζητήματα αυτά ερευνώνται σε πολλές χώρες του κόσμου. Τα συ-

μπεράσματα των ερευνών αυτών είναι αμφίβολα εξ αιτίας του μεγάλου εύρος μεταβλητών προς 

μελέτη, της ετερογένειας στη μεθοδολογία και άλλων παραγόντων. Ύστερα από ανάλυση σαράντα 

τεσσάρων μελετών (μετα-αναλύσεις, ανασκοπήσεις, πρωτότυπες έρευνες) διαφαίνεται σχέση με-

ταξύ ΔΑΦ και μικροβιώματος, με πληθώρα διαφορών. Συγκεκριμένα στα παιδιά με ΔΑΦ η παρου-

σία των φύλων Firmicutes και Pseudomonadota είναι αυξημένη ενώ στο φύλο Bacteroidetes είναι 

μειωμένη. Επίσης ο λόγος Bacteroidetes προς Firmicutes είναι χαμηλότερος στα νευροτυπικά παι-

διά, πράγμα που συνδέεται με συμπεριφορικές και γαστρεντερικές αποκλείσεις. Στο φύλο Actino-

bacteria τα γένη Bifidobacterium και Eggerthella ήταν μειωμένα. Στο φύλο Bacteroidetes το γένος 

Alistipes παρουσίαζε τη μεγαλύτερη μείωση. Τα προβιοτικά και ιδιαίτερα ορισμένα στελέχη των 

γενών Lactobacillus, Bifidobacterium και Streptococcus φαίνονται υποσχόμενα όσον αφορά στην 

ανακούφιση ορισμένων συμπτωμάτων καθώς επίσης υποσχόμενη φαίνεται η θεραπεία με μετα-

φορά μικροβιώματος. Παρά του ότι η σύνθεση του μικροβιώματος παρουσίασε μικρή συσχέτιση 

με την παρουσία κοινωνικών δυσκολιών σχετίζεται ξεκάθαρα με τα συμπτώματα της γαστρεντερι-

κής δυσλειτουργίας (Lewandowska-Pietruszka et al., 2023). Πέραν του βακτηριακού μέρους του 

γαστρεντερικού μικροβιώματος, υπάρχουν αποδείξεις πως και το μέρος των μυκήτων συνεισφέρει 

στη διαφορετικότητά τους στα άτομα με ΔΑΦ (Strati et al., 2017). 

Στην έρευνα “Altered gut microbiota and activity in a murine model for autism spectrum 

disorders” αναφέρεται ξεκάθαρα το ότι η κάθε αλλαγή της μικροβιακής κοινότητας στο ανθρώπινο 

έντερο είναι πιθανόν να συμβάλει στη ΔΑΦ (de Theije et al., 2014). 
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 Στην εργασία των Lewandowsk-Pietruszka κ.α. παρατίθενται πολλά στοιχεία και συγκρί-

σεις μεταξύ πλήθους εργασιών. Σε αυτήν παρατίθενται αναλυτικά αλλά και συνοπτικά σε πίνακες 

παράγοντες που αφορούν στο δείγμα όπως το πλήθος του δείγματος και του μάρτυρα ή η ηλικία. 

Παράγοντες που αφορούν στην αξιολόγηση του μικροβιώματος και αυτοί είναι η σύνθεση του 

μικροβιώματος, η γαστρεντερική συμπτωματολογία, και η συμπεριφορά. Καθώς και άλλες πληρο-

φορίες όπως η χώρα διεξαγωγής, ο τίτλος και η μέθοδος που ακολουθήθηκε σε κάθε μία εξ αυτών. 

 Μελέτες στο μικροβίωμα παιδιών και νεογνών ανέτρεψαν την πρότερη αντίληψη περί 

στείρου γαστρικού σωλήνα. Με τα βακτήρια να εντοπίζονται στο μηκώνιο, τα πρώτα κόπρανα από 

τη γέννηση του νεογνού, μπορούμε πλέον να κάνουμε λόγο για προγεννητική έκθεση σε βακτήρια 

όπου μπορεί πιθανόν να εκκινούν τη διαδικασία σχηματισμού του ανοσοποιητικού, ακόμα και 

πριν τη γέννηση του ανθρώπου (Buie, 2015). 

 

Χημικές ουσίες, η σύνθεση και η αλληλεπίδραση τους με το μικροβίωμα και τη ΔΑΦ 

Τα λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας είναι κορεσμένα λιπαρά οξέα, παράγωγα της ζύμωσης των 

ινών. Η πλειοψηφία τους αποτελείται από οξικό, προπιονικό και βουτυρικό οξύ. Μεταξύ των βα-

κτηρίων στα οποία οφείλεται η παρουσία των ουσιών αυτών είναι τα Bifidobacteria των Bacteri-

oidetes και Firmicutes Clostridia. Τα Firmicutes είναι υπεύθυνα κυρίως για την παραγωγή βουτυ-

ρικού οξέος ενώ τα Bifidobacteria είναι υπεύθυνα για την παραγωγή του οξικού οξέος. Είναι γνω-

στό πως τα λιπαρά οξέα αυτά επιδρούν στην εντερική διαπερατότητα μέσω πρωτεϊνών, πράγμα 

που έχει μελετηθεί σε σχέση με παθήσεις του γαστρεντερικού όπως το σύνδρομο του ευερέθιστου 

εντέρου, η νόσος του Κρον και άλλες. Οι πρωτεΐνες αυτές αποτελούν επίσης τμήμα του αιματοε-

γκεφαλικού φραγμού. Ύστερα από μελέτες σε ποντίκια επιβεβαιώνεται πως οι ουσίες αυτές επι-

δρούν επί του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, επί παραδείγματι το προπιονικό οξύ προστατεύει τον 

αιματοεγκεφαλικό φραγμό από το οξειδωτικό στρες. Παρόμοια, το Clostridium butryricum μπορεί 

να μειώσει τη διαπερατότητα του φραγμού με την παραγωγή βουτυρικού οξέος. Πέραν της άμε-

σης επίδρασή τους έχουν και έμμεση, μειώνοντας την εντερική διαπερατότητα εμποδίζουν την 

κυκλοφορία στα παθογόνα που προκαλούν τη νευροφλεγμονή (Tran & Mohajeri, 2021). 

 Ο ρόλος του υγιούς μικροβιώματος να συνθέτει ουσίες που δημιουργούν ενώσεις με πρω-

τεΐνες και έτσι να μειώνει τη διαπερατότητα του εντέρου ενδέχεται να βελτιώνει καταστάσεις σαν 

τη διαταραχή του εντερικού φραγμού που σχετίζεται με τα σοβαρότερα συμπτώματα της ΔΑΦ 

(Wasiak & Gawlik-Kotelnicka, 2023). 

Σε σχέση με τα λιπαρά οξέα ακόμη πρέπει να αναφερθεί το παρακάτω. Πρόσφατες μελέτες 

του γαστρεντερικού μικροβιώματος και των μεταβολιτών τους δείχνουν πως οι ασθενείς με ΔΑΦ 

παρουσιάζουν σημαντική μετατόπιση στη σύνθεση του μικροβιώματος, ειδικά σε είδη που είναι 
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υπεύθυνα για την παραγωγή προπιονικού οξέος, όπως τα Bacteroides, Desulfovibrio, και Clostrid-

ium. Μοντέλα με τρωκτικά έδειξαν πως η χορήγηση με μικροβίωμα ασθενών με ΔΑΦ είχε ως απο-

τέλεσμα την αλλαγή της συμπεριφοράς των ποντικών. Ακόμη έδειξαν πως η απευθείας χορήγηση 

προπιονικού οξέος προκαλεί συμπτώματα που προσομοιάζουν με ΔΑΦ στα τρωκτικά, καθώς επί-

σης επιφέρουν στον εγκέφαλο μοριακές αλλαγές που σχετίζονται με τη ΔΑΦ. Συμπερασματικά η 

αλλαγή στο μικροβίωμα επιφέρει αλλαγές στις λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας και ιδίως στο προ-

πιονικό οξύ που πιθανόν συμβάλλει στην εξέλιξη της ΔΑΦ, καθώς η αποφυγή του προπιονικού 

οξέος και η επέμβαση επί του μικροβιώματος πιθανώς συμβάλλει στον περιορισμό του κινδύνου 

εκδήλωσης ΔΑΦ και τη βελτίωση όσον αφορά στη σφοδρότητα των συμπτωμάτων της διαταραχής 

(Lagod & Naser, 2023). 

 Πιο συγκεκριμένα περί των ΔΑΦ εμφανίζεται γενικά μείωση στα επίπεδα των λιπαρών ο-

ξέων στα κόπρανα χωρίς όμως από τη βιβλιογραφία να μπορούν να εξαχθούν σαφή συμπερά-

σματα περί των λιπαρών οξέων βραχεία αλυσίδας. Τέτοια μπορούν να εξαχθούν μόνο για άλλες 

ουσίες που είναι παράγωγα της βακτηριακής ζύμωσης των πρωτεϊνών, όπως η παρακρεσόλη, μια 

οργανική ένωση που εμφανίζεται αυξημένη στα κόπρανα, τα ούρα και το αίμα των εξεταζόμενων 

ανθρώπων με ΔΑΦ (Tran & Mohajeri, 2021). 

 Σε ορισμένες περιπτώσεις έχει παρατηρηθεί αλλαγή στη συμπεριφορά των παιδιών με 

ΔΑΦ με εκδήλωση αρχικών συμπτωμάτων έπειτα από χορήγηση αντιβιοτικών και διάρροια πολ-

λών ημερών (Petra et al., 2015; Sandler et al., 2000). Η χορήγηση αντιβιοτικών βελτιώνει τα συ-

μπτώματα σε γαστρεντερικό σύστημα και τα συμπτώματα των ΔΑΦ, όμως για μικρό χρονικό διά-

στημα, ίσως πιθανόν λόγω του σχηματισμού σπορίων από πλευράς βακτηρίων τα οποία δραστη-

ριοποιούνται εκ νέου μετά την πάροδο της θεραπείας (Finegold et al., 2002; Kang et al., 2017). Εδώ 

και αρκετό καιρό η θεραπεία με αντιβιοτικά θεωρείται πως έχει μηδαμινές δυσμενείς επιπτώσεις 

στα αρχικά στάδια της ζωής του παιδιού. Μια υπόθεση που εξετάστηκε είναι πως η έκθεση σε 

αντιβιοτικά μπορεί να διαγράψει την αρχική οργάνωση της μικροχλωρίδας κατά το σχηματισμό 

του μικροβιώματος κατά τα αρχικά στάδια της ζωή και κατά συνέπεια να αλλάξει η σηματοδότηση 

κατά την ανάπτυξη του εγκεφάλου. Οι αναλύσεις αυτές συχνά έχουν αντικρουόμενα αποτελέ-

σματα και δεν υποδεικνύουν αιτιώδη συνάφεια. Αυτό αναδεικνύει απλά την ανάγκη για περε-

ταίρω έρευνα επί του αντικειμένου. Τα αποτελέσματα των μελετών παρέχουν στοιχεία πως η έκ-

θεση σε αντιβιοτικά νωρίς στη ζωή στους ανθρώπους μπορεί να έχει επιπτώσεις όχι μόνο στο μι-

κροβίωμα του παιδιού αλλά επίσης στην έκφραση γονιδίων μέσα σε εγκεφαλικές δομές κριτικής 

σημασίας όπως ο μετωπιαίος λοβός και η αμυγδαλή. Πρέπει λοιπόν να γίνει μια αλλαγή στην προ-

σέγγιση της χρήσης αντιβιοτικών καθώς μπορεί να μην έχει τις αναμενόμενες συνέπειες (Volkova 

et al., 2021). 
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Προβιοτικά και ΔΑΦ 

Κάποια στελέχη προβιοτικών υπόσχονται τη βελτίωση συμπεριφορικών και νευροχημικών διατα-

ραχών, όμως η μελέτη σε σχέση με ασθενείς που έχουν ΔΑΦ επικεντρώνονται στη βελτίωση της 

γαστρεντερικής συμπτωματολογίας (Long-Smith et al., 2020a). 

Η χορήγηση προβιοτικών, συγκεκριμένων ή όχι στελεχών, επηρεάζει θετικά τη λειτουργι-

κότητα των ατόμων με ΔΑΦ. Καθώς φαίνεται να βελτιώνουν διάφορες πλευρές στη δυσκολία συ-

μπεριφοράς, όπως ευερεθιστότητα, στερεοτυπίες, κοινωνική αποφυγή, υπερκινητικότητα και μη 

συμμόρφωση. Όπως και μείωση της δριμύτητας σε δυσκολίες επικοινωνίας, αισθητηριακές δυ-

σκολίες και γνωστική αντίληψη. Η χορήγηση Lactobacillus acidophilus επηρεάζει θετικά στη συγκέ-

ντρωση. Ενώ αντίθετα αρνητική επίπτωση στη συμπεριφορά είχε η χορήγηση προβιοτικών των 

ειδών Lactobacillus rhamnosus, Bifidobacterium animalis, Bifictobacterium lactis. Ενώ γενικά φαί-

νεται να ενισχύουν την ισορροπία του λόγου Bacteroidetes/Firmicutes (Lewandowska-Pietruszka 

et al., 2023). Η παρουσία εννέα ειδών του γένους Clostridium παρατηρείται σε αυτιστικά άτομα 

ενώ απουσιάζουν από τα νευροτυπικά καθώς επίσης παρατηρούνται σημαντικές διαφοροποιή-

σεις στην ανώτερη και στην κατώτερη γαστρική χλωρίδα (Finegold et al., 2002). Η από στόματος 

χορήγηση Bacteroides fragilis μπορεί να διορθώσει την εντερική διαπερατότητα κι έτσι να μετριά-

σει τη συμπτωματολογία της ΔΑΦ (Zhu et al., 2020). 

 

Μεταφορά – Μεταμόσχευση μικροβιώματος και ΔΑΦ 

Ένας άλλος τρόπος παρέμβασης στο γαστρεντερικό μικροβίωμα είναι η θεραπεία μεταφοράς μι-

κροβιώματος, με την οποία μεταφέρεται στο άτομο με ΔΑΦ υγιές μικροβίωμα και λαμβάνει χώρα 

μεταμόσχευση κοπράνων. Όπου συμπεραίνεται πως σε παιδιά με ΔΑΦ, ηλικίας επτά έως δεκαέξι 

ετών, υπάρχει βελτίωση και στα συμπτώματα γαστρεντερικής φύσης των αυτιστικών όπως και στα 

συμπτώματα τα οποία είναι χαρακτηριστικά των ΔΑΦ. Αξίζει επίσης να σημειωθεί πως βελτίωση 

αυτή είχε παρατεταμένη διάρκεια και εντοπίστηκε για τουλάχιστον οκτώ εβδομάδες μετά την πα-

ρέμβαση. Ακόμα παράλληλα με τη βελτίωση της κλινικής εικόνας, το μικροβίωμα των δωρητών 

εμβολίασε αυτό των ληπτών, τουλάχιστον μερικώς, και με τους βακτηριοφάγους του. Έτσι η σύν-

θεση του μικροβιώματος των παιδιών με ΔΑΦ μεταβλήθηκε προς εκείνο των νευροτυπικών παι-

διών, πράγμα που συνάδει με την υπόθεση πως το μικροβίωμα είναι τουλάχιστον μερικώς υπεύ-

θυνο για την εκδήλωση των συμπτωμάτων των ΔΑΦ σε γαστρικό σωλήνα και συμπεριφορά (Kang 

et al., 2017). 

 Σε μελέτη όπου έγινε μεταφορά μικροβιώματος από ασθενείς με ΔΑΦ σε ποντίκια τυπικής 

ανάπτυξης, στείρα μικροβίων βρέθηκε πως αυτή είναι αρκετή από μόνη της για να οδηγήσει του 

ποντικούς να παρουσιάσουν χαρακτηριστική αυτιστική συμπεριφορά. Επίσης οι εγκέφαλοι των 
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ποντικών στους οποίους μεταφέρθηκε το μικροβίωμα των ανθρώπων με ΔΑΦ, παρουσίασαν δια-

φορετική γονιδιακή συναρμογή, αγγλιστί gene splicing (Sharon et al., 2019). 

Εν συνεχεία αναφέρεται η ολική μεταμόσχευση γαστρεντερικής χλωρίδας, αγγλιστί total 

gastrointestinal transplantation, η οποία είναι μια μέθοδος κατά την οποία ταυτόχρονα μεταφέ-

ρεται χλωρίδα από περίπου τριάντα διαφορετικά ανατομικά σημεία στο γαστρεντερικό σωλήνα 

από υγιείς δωρητές στο αντίστοιχο ανατομικό σημείο του ασθενούς με τη χρήση ενδοσκοπικής 

πλύσης. Άξιο αναφοράς είναι το ότι και οι εννέα ασθενείς με ΔΑΦ που υποβλήθηκαν σε ολική 

μεταμόσχευση γαστρεντερικής χλωρίδας παρουσίασαν σημαντική ύφεση των συμπτωμάτων του 

αυτισμού και εξαφάνιση της επιθετικότητας, καθώς επίσης παρουσίασαν κοινωνική και μαθη-

σιακή βελτίωση (Kanlioz et al., 2022). 

 

Η επίδραση της γεωγραφικής τοποθεσίας στη ΔΑΦ μέσω του μικροβιώματος 

Άξιος λόγου ως παράγοντας παραλλακτικότητας του μικροβιώματος είναι η γεωγραφική τοποθε-

σία. Καθώς φαίνεται να καταγράφεται μεγαλύτερη επίδραση του παράγοντα γεωγραφική τοπο-

θεσία επί του μικροβιώματος απ’ ότι ο αυτισμός. Πράγμα που καταγράφεται και σε άλλες μελέτες, 

ενώ στη συγκεκριμένη περίπτωση καταγράφεται και διαφοροποίηση και στη σοβαρότητα των συ-

μπτωμάτων (Fouquier et al., 2021). 

 

Κεφάλαιο 5. Ανθρώπινο μικροβίωμα και ΔΕΠΥ 

Στο κεφάλαιο αυτό γίνεται παράθεση και συζήτηση των ιδεών και των συμπερασμάτων που εντο-

πίστηκαν ύστερα από περιαγωγή και αναζήτηση επί της παγκόσμιας, αγγλόγλωσσης βιβλιογρα-

φίας που αφορά στη σχέση γαστρεντερικού μικροβιώματος και της ΔΕΠΥ.  

Όπως αναφέρθηκε και πρωτύτερα, έρευνες επιβεβαιώνουν την αμφίδρομη σχέση μεταξύ 

γαστρεντερικού μικροβιώματος και κεντρικού νευρικού συστήματος και υπάρχει ανάμειξη με διά-

φορες νευροψυχιατρικές ασθένειες σε παιδιά και ενήλικες. Αν και οι περισσότερες έρευνες επικε-

ντρώνουν στη ΔΑΦ υπάρχουν λιγοστά και αντιφατικά στοιχεία για το ρόλο που παίζει ο άξονας 

γαστρεντερικού μικροβιώματος και εγκεφάλου στη ΔΕΠΥ. Σήμερα όμως υπάρχει αύξηση του αριθ-

μού των στοιχείων που αφορούν στους αιτιολογικούς παράγοντες που σχετίζουν νευροχημικές 

διαφοροποιήσεις ως υπεύθυνες για τη ΔΕΠΥ. Πιο συγκεκριμένα σε άτομα με ΔΕΠΥ παρατηρήθηκε 

χαμηλή συγκέντρωση αντιοξειδωτικών και αυξημένα επίπεδα δεικτών οξειδωτικού και νιτροδωτι-

κού στρες, καθώς επίσης διαφοροποίηση στη μιτοχονδριακή λειτουργία πράγμα που οδηγεί σε 

αύξηση του αριθμού των δραστικών μορφών οξυγόνου και αζώτου, αγγλιστί reactive oxygen 

species (ROS) και reactive nitrogen species (RNS) και εκείνων που επενεργούν με τη σειρά τους 

στην παραγωγή τριφωσφορικής αδενοσίνης, αλλιώς γνωστής ως ATP εκ του αγγλικού adenosine 
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triphosphate, αυξάνωντάς την. Επίσης οξειδώνουν τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα που αποτελούν 

δομικά στοιχεία των μεμβρανών των νευρώνων, οδηγώντας σε νευροφλεγμονή (Checa-Ros et al., 

2021). 

Το γαστρεντερικό μικροβίωμα μπορεί να συμβάλει στην αιτιολογία της ΔΕΠΥ, μέσω του 

άξονα γαστρεντερικού μικροβιώματος – εγκεφάλου. Η σύνθεση της μικροχλωρίδας σε νεαρούς 

ενήλικες με ΔΕΠΥ, στην Ολλανδία ήταν διαφορετική. Το γένος Bifidobacterium παρουσίασε σημα-

ντική αύξηση σε σχέση το μάρτυρα και υπήρξε επίσης συσχέτιση του πληθυσμού του βακτηρίου 

με σημαντική αύξηση στο ένζυμο κυκλοεξαδιένυλο αφυδατάση που εμπλέκεται στη σύνθεση φαι-

ναλανίνης. Επίσης εντοπίστηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ της ποσότητας κυκλοεξαδιένυλο αφυ-

δατάση και της προσδοκίας για ανταμοιβή συνδέοντας πιθανά τη διαφορετικότητα στο μικροβί-

ωμα με τη διαφοροποιημένη προσδοκία για ανταμοιβή (Aarts et al., 2017). 

Σε άλλη έρευνα αποδεικνύεται πως υπάρχει σημαντική αύξηση του πληθυσμού του γέ-

νους Ruminococcaceae_UGC_004 της οικογένειας Ruminococcaceae όπου βρέθηκε πως υπάρχει 

σχέση με συμπτώματα ελλειμματικής προσοχής και πως έχει τη δυνατότητα να καταναλώνει νευ-

ροδιαβιβαστές. Καθώς επίσης επιβεβαιώνεται και εδώ πως υπάρχει διαφοροποίηση στο μικροβί-

ωμα μεταξύ των ασθενών με ΔΕΠΥ και του τυπικού πληθυσμού (Checa-Ros et al., 2021; Szopinska-

Tokov et al., 2020). 

Κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες φέρνουν στοιχεία πως παιδιά και ενήλικες με τροφι-

κές αλλεργίες, έκζεμα ή άσθμα έχουν σχετιζόμενα προβλήματα συμπεριφοράς και διαταραχές συ-

μπεριλαμβανόμενης και της ΔΕΠΥ. Το γαστρεντερικό μικροβίωμα είναι γνωστό πως σχετίζεται 

στην εκδήλωση των αλλεργιών ειδικά των τροφικών. Αναφέρεται επίσης πως κατά την εφαρμογή 

της δίαιτας Kaiser - Permanente στην οποία αποκλείονται συγκεκριμένες ουσίες όπως τεχνητές 

χρωστικές και συντηρητικά, επιτυγχάνεται μείωση της υπερκινητικότητας στα παιδιά με ΔΕΠΥ. Γε-

νικά όταν γίνεται προσπάθεια θεραπείας των αλλεργικών διαταραχών μέσω της διατροφής μειώ-

νεται σημαντικά και η συμπεριφορά που σχετίζεται με τη ΔΕΠΥ (Petra et al., 2015). 

 Παρά την κληρονομικότητα της η ΔΕΠΥ δεν παύει να είναι μια διαταραχή που εξαρτάται 

από πολλούς παράγοντες και την αλληλεπίδρασή τους όπως η δίαιτα. Έχει επιβεβαιωθεί η συσχέ-

τιση μεταξύ της συμπτωματολογίας της ΔΕΠΥ και της αυξημένης κατανάλωσης γρήγορου φαγητού, 

αναψυκτικών και στιγμιαίων γευμάτων κινέζικων ζυμαρικών. Καθώς επίσης υπήρχε αρνητική συ-

σχέτιση με τη μεγαλύτερη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών. Η υπερκατανάλωση τροφής και 

ο ταχύς ρυθμός κατανάλωσης συσχετίστηκαν επίσης με τα συμπτώματα (Kim et al., 2018). 

Τα παραπάνω στοιχεία που παρατέθηκαν όπως και στοιχεία που αναφέρονται στη σχετική 

βιβλιογραφία πως υπάρχει και σε σχέση με τη ΔΕΠΥ ετερογένεια στα συμπεράσματα. Καθώς επί-

σης πως είναι πολλοί οι παράγοντες που επηρεάζουν τα αποτελέσματα των ερευνών όπως η γεω-

γραφική τοποθεσία, οι συνήθειες του πληθυσμού, διαφορά στις ομάδες προς μελέτη από τους 
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ερευνητές, η λήψη φαρμακευτικής αγωγής για τη ΔΕΠΥ αναφέρονται μεταξύ άλλων (Checa-Ros et 

al., 2021). 

 

Κεφάλαιο 6. Ανθρώπινο μικροβίωμα και λοιπές νευροαναπτυ-

ξιακές ή ψυχιατρικές διαταραχές 

Στην παρούσα εργασία κρίνεται σκόπιμο να γίνει αναφορά και στη σχέση του ανθρώπινου μικρο-

βιώματος με νευροαναπτυξιακές και ψυχιατρικές διαταραχές που όμως λόγω του μικρού εύρους 

και αριθμού εργασιών επ’ αυτών καθίσταται αδύνατη η ολοκληρωμένη και λεπτομερής παρουσί-

αση τους σε ξεχωριστά κεφάλαια. Αντ’ αυτού θα γίνει αναφορά και συζήτηση σε ορισμένες άξιες 

λόγου ιδέες που εντοπίστηκαν κατά τη βιβλιογραφική ανασκόπηση, αναζήτηση και περιαγωγή.  

 Οι πρόσφατες ανακαλύψεις σε αυτό το πεδίο καθώς επίσης η διευρυμένη έκταση των με-

λετών σε σχέση με το παρελθόν δείχνουν το δρόμο για την εξέταση νέων μοντέλων και πιθανών 

θεραπευτικών παρεμβάσεων. Ειδικά για τις νευροαναπτυξιακές διαταραχές μεγάλο μέρος της βι-

βλιογραφίας αναφέρεται στην έγκαιρη διάγνωση και στην έγκαιρη και στοχευμένη παρέμβαση. 

Χρειάζεται να υπογραμμιστεί πως το αναπτυξιακό παράθυρο μεταξύ της γέννησης και της ηλικίας 

των τριών ετών παίζει καθοριστικό ρόλο και πως είναι σε αυτό το ευαίσθητο και περιορισμένο 

χρονικό περιθώριο που πρέπει να ασκηθούν οι παρεμβάσεις, στοχευμένα, καθώς σε αυτό έχουμε 

τα βέλτιστα αποτελέσματα. Ιδανικά, όπως αναφέρεται, οι νευροαναπτυξιακές διαταραχές και οι 

νευροψυχιατρικές ασθένειες θα πρέπει να προβλέπονται παρά να θεραπεύονται, χρησιμοποιώ-

ντας τον πανίσχυρο άξονα γαστρικού μικροβιώματος – εγκεφάλου κατά το αναπτυξιακό παράθυρο 

των 0 – 3 ετών το οποίο προσφέρει απίστευτες δυνατότητες για μελλοντική έρευνα (Laue et al., 

2022). 

Γίνεται εξέταση του ρόλου του μικροβιώματος στην ανάπτυξη του εγκεφάλου και της επί-

δρασής του νευροαναπτυξιακές διαταραχές στη δημοσίευση με τίτλο “Microbiota and neurode-

velopmental windows: implications for brain disorders” (Borre et al., 2014) 

 Η σχιζοφρένεια είναι η μια νευροψυχιατρική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από ψευδαι-

σθήσεις, παραλήρημα, κοινωνική απόσυρση, ανηδονία και γνωστική εξασθένηση, με την πρώτη 

εκδήλωση της νόσου κατά την εφηβεία. Η μελέτη έδειξε πως οι ασθενείς με σχιζοφρένεια παρου-

σιάζουν μειωμένο πλήθος ειδών στο μικροβίωμά τους. Καθώς επίσης υπογραμμίζεται η ένδειξη 

πως υπάρχει εμπλοκή του μονοπατιού κυνουρενίνης καθώς η παρουσία νευροτοξικών μεταβολι-

τών κινολινικού οξέος ήταν αυξημένη σε ασθενείς με σχιζοφρένεια. Καθώς επίσης σημαντική φαί-

νεται να είναι για τη γνωστική λειτουργία η σύνθεση τυροσίνης (Florence et al., 2023). 

 Η νευρική ανορεξία είναι μια σοβαρή ψυχική ασθένεια που μπορεί να απειλήσει τη ζωή 

του παθόντα. Σχετίζεται με χαμηλό σωματικό βάρος και βιοχημικές, μεταβολικές, ανοσολογικές 
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και αισθητηριακές ανωμαλίες. Σε σχετικές μελέτες εντοπίστηκε πως τα εντερικό βακτηρίωμα των 

ασθενών με νευρική ανορεξία έχει λιγότερη ποικιλία μοναδικών ειδών και είναι διαφορετικό από 

των υγιών ανθρώπων. Καθώς επίσης εντοπίστηκε το ότι το εντερικό βακτηρίωμα των ασθενών 

διέφερε σε σχέση με τη διάθεσή τους και την εκδήλωση των χαρακτηριστικών συμπτωμάτων της 

διαταραχής. Το γαστρεντερικό μικροβίωμα παίζει ακόμα πιο σημαντικό ρόλο στην περίπτωση των 

ασθενών με νευρική ανορεξία καθώς εκείνο είναι υπεύθυνο για την πρόσληψη των θρεπτικών 

ουσιών, την ενέργεια καθώς επίσης και για τη διαχείριση της διάθεσής τους περιορίζοντας το άγ-

χος (Kleiman et al., 2015). 

 Η νόσος Αλτσχάιμερ σχετίζεται με τη σοβαρή γνωστική διαταραχή. Χαρακτηρίζεται από 

κατάπτωση των γνωστικών δεξιοτήτων όπως η μνήμη ή η γλώσσα και οδηγεί σε άνοια. Παθολογικά 

παρουσιάζεται νευροφλεγμονή και συσσωρεύεται β-αμυλοειδές που με τη σειρά του προκαλεί 

νέα φλεγμονή. Επίσης έχει αναφερθεί πως το Helicobacter Pylori μπορεί να ενεργοποιήσει την α-

πελευθέρωση τόσο ουσιών που προκαλούν φλεγμονή, όσο και αμυλοειδή, καθώς επίσης σχετίζε-

ται με την. Από μελέτες σε ζώα έχει σχετιστεί η γνωστική λειτουργία με τα προβιοτικά. Αυτές οι 

δύο ιδέες μελετήθηκαν συνδυαστικά σε τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή με χορήγηση προβιοτικού 

γάλακτος για 12 εβδομάδες. Το προβιοτικό συμπλήρωμα όγκου 200mL, που χορηγήθηκε ημερη-

σίως εμπεριείχε 2x109 CFU/g Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Bifidobacterium bifi-

dum, και Lactobacillus fermentum. Η γνωστική λειτουργία αξιολογήθηκε με το τεστ Mini – mental 

state examination. Και εντοπίστηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά (Akbari et al., 2016; Long-

Smith et al., 2020a). Γνωρίζουμε πως στους ασθενείς με τη νόσο αυτή παρουσιάζεται διαφοροποι-

ημένο γαστρεντερικό μικροβίωμα με μειωμένο αριθμό ειδών καθώς επίσης παρουσιάζεται και 

εδώ διαφορά στο λόγο μεταξύ Firmicutes/Bacteroidetes (Long-Smith et al., 2020a). 

Συμπεράσματα 

Η σχέση μεταξύ ανθρώπινου μικροβιώματος και γνωστικής λειτουργίας είναι ένα πεδίο που διε-

ρευνάται ενεργά στις μέρες μας. Μάλιστα η έρευνα στον τομέα τελευταία εξελίσσεται ταχύτατα. 

Στο πεδίο της σχέσης του ανθρώπινου μικροβιώματος και της γνωστικής λειτουργίας παρατηρού-

νται δύο κύριοι άξονες επί της έρευνας 

Από τη μία οι έρευνες έχουν επικεντρωθεί κατά κύριο λόγω στην μελέτη του γαστρεντερι-

κού μικροβιώματος. Από την άλλη ερευνώνται συνηθέστερα οι επιδράσεις του γαστρεντερικού 

μικροβιώματος στον εγκέφαλο καθώς επίσης με τους τρόπους όπου λαμβάνει χώρα αυτή η επί-

δραση. 

Πλέον είναι πιο κατανοητός ο κρίσιμος ρόλος του μικροβιώματος στη διατήρηση της υ-

γείας και γίνεται ευρύτερη η αποδοχή μιας ολιστικής προσέγγισης. Έχουν αποδειχτεί πλέον σειρά 

σχέσεων της μεταβολής της μικροχλωρίδας με διάφορες νόσους, όπως λόγου χάρη φλεγμονώδεις 
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παθήσεις. Παρά τις ενδείξεις για μια πιθανή σύνδεση μεταξύ του ανθρώπινου μικροβιώματος και 

της γνωστικής λειτουργίας, η ακριβής φύση καθώς επίσης οι μηχανισμοί αυτής της σχέσης παρα-

μένουν ακόμα ακαθόριστοι. 

Ο σκοπός της εργασίας είναι να συγκεντρώσει πληροφορίες και να φωτίσει τη σχέση του 

ανθρώπινου μικροβιώματος με τη γνωστική λειτουργία μέσω μιας ολιστικής προσέγγισης. Η μέ-

θοδος που χρησιμοποιήθηκε για την επίτευξη αυτού του σκοπού ήταν η αναζήτηση και ανασκό-

πηση βιβλιογραφίας με τη χρήση σχετικών όρων και λέξεων κλειδιών σε αποθετήρια και των πη-

γών των σχετικών μελετών. Οι στόχοι που τέθηκαν ήταν η συγκέντρωση εργασιών για ανασκόπηση 

για το ανθρώπινο μικροβίωμα στο σύνολό του και η ανασκόπηση του είδους της επίδρασης στη 

γνωστική λειτουργία γενικότερα. Η εργασία επικεντρώθηκε σε συγκεκριμένες νευρολογικές και 

ψυχιατρικές διαταραχές, καθώς και στο γαστρεντερικό μικροβίωμα. 

Συνολικά, η εργασία αυτή επιδιώκει να κατανοήσει καλύτερα τον τρόπο με τον οποίο το 

ανθρώπινο μικροβίωμα επηρεάζει τη γνωστική λειτουργία και την υγεία γενικότερα. Η εργασία 

αυτή θέλει να συμβάλει στην προαγωγή της υγείας και την πρόληψη των ασθενειών. 

Συμπεραίνουμε τελικά πως η έρευνα επί του πεδίου της γνώσης αυτού ακόμη  είναι πολύ 

πίσω από τις ανάγκες του σήμερα. Επίσης πιο συγκεκριμένα, πρέπει να σημειωθεί πως εκκρεμεί 

ακόμα η μελέτη της πιθανής σχέσης του μικροβιώματος επί ή εντός άλλων ανατομικών σημείων 

του ανθρώπινου σώματος, πέραν του γαστρεντερικού μικροβιώματος, γενικά επί της υγείας του 

ανθρώπου, πόσο μάλλον με τη γνωστική λειτουργία που αποτελεί τμήμα της πνευματικής υγείας 

του. Όπως παράλληλα εκκρεμεί ο καθορισμός των ειδών των μορφών ζωής και η εξολοκλήρου 

καταγραφή του γονιδιώματος αυτών, με σκοπό την χρήση του ως βάση πάνω στην οποία θα οικο-

δομηθεί η νέα επιστημονική γνώση. Ο ρόλος της βιοπληροφορικής, που είναι εξαιρετικά πιθανό 

να οδηγήσει σε νέα συμπεράσματα, είναι ήδη ξεκάθαρα αναμφισβήτητος. Ακόμα παρατηρήθηκε 

πως παρουσιάζεται μεγάλη ανομοιογένεια στους παράγοντες προς μελέτη από τους ερευνητές, 

πράγμα που μαζί με τα μικρά δείγματα και την απουσία μεγάλου αριθμού μελετών στον άνθρωπο 

χαμηλώνουν τον πήχη στην εγκυρότητα και την συνολικότερη αποδοχή των αποτελεσμάτων α-

κόμα κι όταν δεν έρχονται αντικρουόμενα μεταξύ των διάφορων ερευνητικών ομάδων. Αυτή η 

κατάσταση παρατηρήθηκε περισσότερο στην πρώτη φάση, ενώ τα τελευταία χρόνια παρουσιάζε-

ται μια πιο θετική εικόνα προς την υπόλοιπη επιστημονική κοινότητα, με πιο καθορισμένα τα πε-

δία μελέτης. Επίσης θα άξιζε να σημειωθεί πως σε αυτό παίζει σημαντικό ρόλο η αντίληψη και ο 

καθορισμός των όρων. Όπως το τι είναι αναπηρία ή τι είναι νοητική αναπηρία ή τι είναι γνωστική 

λειτουργία. Επειδή μεν, οι διάφοροι μελετητές έχουν, ο καθένας τους ως αφετηρία διαφορετικά 

πεδία γνώσης έχουν διαφορετική προσέγγιση, τρόπο μελέτης και ορίζουν διαφορετικά αρκετά 

πράγματα που συν τω χρόνο θα γίνουν κοινά. Καθώς επίσης επειδή δε, είναι ζητήματα που άπτο-

νται του ανθρώπου ως κοινωνικό ον και είναι πάντοτε μεταβαλλόμενα. 
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Οφείλουμε να αναδείξουμε τους ρόλους μιας ολιστικής προσέγγισης παράλληλα με μιας 

διαχρονικής αντιμετώπισης του προβλήματος προσπαθώντας έτσι να βοηθήσουμε να γίνουν ευ-

ρύτερα αποδεκτές ως σύμμαχοι της παγκόσμιας επιστημονικής κοινότητας στην ανακάλυψη των 

πιθανών σχέσεων και στην επίλυση των προβλημάτων, γιατί όχι ακόμα και στην εφεύρεση νέων 

τεχνολογιών. Επιτυγχάνοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο να υπερκεράσουμε δυο εμπόδια· από την μια 

τον κατακερματισμό τις γνώσης στη μορφή των απλών μεμονωμένων πληροφοριών ενώ από την 

άλλη αποφεύγονται η ίσως τυχαία, στην περίπτωση μεμονωμένων ερευνητών, ή η καμπανιακή, 

στην περίπτωση οργανισμών, ενασχόληση επ’ αυτού. Τοιουτοτρόπως ο επιστημονικός διάλογος 

αποκτά συνοχή και συνέχεια, στοιχεία απαραίτητα και αναντικατάστατα στην επίλυση πολυσύν-

θετων ζητημάτων και ζητημάτων που επιδέχονται πολύτροπης παρέμβασης και επηρεάζονται από 

πολλαπλούς παράγοντες. Ένα τέτοιου είδους ζήτημα είναι και το ζήτημα που εξετάστηκε στην πα-

ρούσα βιβλιογραφική εργασία, δηλαδή αυτό της σχέσης του ανθρώπινου μικροβιώματος και της 

γνωστικής λειτουργίας.  

Παρά τις όποιες ενδείξεις για πιθανή σύνδεση του μικροβιώματος με τη γνωστική λειτουρ-

γία του ανθρώπου, η ακριβής φύση της συσχέτισης και οι μηχανισμοί αυτής παραμένουν ακόμη 

ακαθόριστοι. 
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