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2. Περίληψη  

Οι Ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΙΦΝΕ) είναι μια χρόνια κατάσταση που 

προκαλείται από το ανοσοποιητικό σύστημα και επηρεάζει τη γαστρεντερική οδό. Συχνά σε 

ασθενείς με ΙΦΝΕ παρατηρούνται σημαντικές αλλαγές στη σύνθεση και τη λειτουργία του 

εντερικού μικροβιώματος που προάγουν πιθανές παθολογικές καταστάσεις (δυσβίωση), αλλά δεν 

έχει καθοριστεί ακόμα η σημασία αυτών των αλλαγών. Ποικίλες μελέτες υποστηρίζουν μια 

αμφίδρομη σχέση μεταξύ της εξέλιξης της νόσου και της παθολογικής λειτουργίας του 

μικροβιώματος,  χωρίς όμως να έχει καθοριστεί ακόμα η σχέση αιτίου – αποτελέσματος. Ένα 

βασικό ερώτημα παραμένει: είναι η δυσβίωση η αιτία ή το αποτέλεσμα της ανοσολογικής 

ενεργοποίησης και της φλεγμονής στις ΙΦΝΕ ή και τα δύο; Υπάρχουν διφορούμενα 

αποτελέσματα μελετών και διαφωνίες σχετικά  με αυτή τη σχέση και έτσι πρέπει να γίνει πολλή 

ακόμα συζήτηση και περαιτέρω διερεύνηση  για την επίδραση του μικροβιώματος στις ΙΦΝΕ.   

Το μικροβίωμα αποτελεί το σύνολο του εντερικού οικοσυστήματος και το γενετικό του 

αποτύπωμα. Οι αλλαγές στο μικροβίωμα έχουν συσχετιστεί  με τη χρόνια φλεγμονή που είναι 

βασικός παράγοντας εξέλιξης των ΙΦΝΕ, χωρίς όμως ακόμα να έχει αποδειχθεί μία σχέση αιτίου-

αποτελέσματος μεταξύ της δυσβίωσης και των ΙΦΝΕ. Διάφορες μελέτες σε ανθρώπους έχουν 

δείξει ότι το μικροβίωμα του εντέρου είναι διαφορετικό σε ασθενείς με ΙΦΝΕ σε σύγκριση με 

αυτό σε υγιή άτομα. Άλλα στοιχεία που δείχνουν τον θεμελιώδη ρόλο του μικροβιώματος σε 

ασθενείς με ΙΦΝΕ περιλαμβάνουν την αναγνώριση μεταλλάξεων σε γονίδια που εμπλέκονται 

στην αλληλεπίδραση μικροβιώματος - ανοσοποιητικού σε ασθενείς με ΙΦΝΕ και τις 

επιδημιολογικές παρατηρήσεις που εμπλέκουν παράγοντες κινδύνου που ρυθμίζουν το 

μικροβίωμα, όπως η χρήση αντιβιοτικών, το κάπνισμα, η προσωπική υγιεινή και η δίαιτα των 

ασθενών αυτών. Ως αποτέλεσμα υπάρχει μεγάλο ενδιαφέρον για τα πιθανά οφέλη των 

παρεμβάσεων που ρυθμίζουν το μικροβίωμα, όπως τα προβιοτικά, τα πρεβιοτικά, τα αντιβιοτικά, 

η μεταμόσχευση μικροβίων με κόπρανα και οι γονιδιακές παρεμβάσεις στη θεραπεία των ΙΦΝΕ. 

Είναι σημαντικό να κατανοηθεί αυτή η σχέση αλληλεπίδρασης για να υπάρξουν πιο στοχευμένες 

επιτυχείς παρεμβάσεις. Ο σκοπός αυτής της ανασκόπησης είναι η διερεύνηση και κατανόηση του 

ρόλου του μικροβιώματος σε ασθενείς  με ΙΦΝΕ μέσω ανάλυσης των παραγόντων που οδηγούν 

στη δυσβίωση του εντέρου και των παραγόντων κινδύνου εμφάνισης ΙΦΝΕ. 

Για τη παρούσα ανασκόπηση θα συλλεχθούν στοιχεία από βιβλία ιατρικής – παθολογίας –

γαστρεντερολογίας, από επιστημονικές βάσεις δεδομένων όπως pubmed, scopus, Google Scholar 

κ.α. και από ιστοσελίδες πανεπιστημίων, ερευνητικών κέντρων και επιστημονικών εταιριών όπως 

της Ελληνικής Γαστρεντερολογικής Εταιρίας, American College of Gastroenterology κ.α. Από τις 
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επιστημονικές βάσεις δεδομένων τα άρθρα που χρησιμοποιήθηκαν ήταν δημοσιευμένα κυρίως 

την τελευταία 5ετία με λίγες εξαιρέσεις. 

Λέξεις κλειδιά: Μικροβίωμα, Ιδιοπαθή Φλεγμονώδη Νοσήματα του Εντέρου, Ελκώδης Κολίτιδα, 

νόσος Crohn, δυσβίωση. 
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3. Abstract  
 

Inflammatory bowel diseases (IBD) are a chronic condition caused by the immune system and 

affects the gastrointestinal tract. Significant changes in the composition and function of the gut 

microbiome, which promote potential pathological conditions (dysbiosis), are often observed in 

patients with IBD, but the importance of these changes has not yet been determined. A variety of 

studies support a bidirectional relationship between disease progression and pathological 

microbiome function, but a cause-effect relationship has not yet been established. So a key 

question remains: is dysbiosis a cause or the result of immune activation and inflammation in 

IBD, or both? There are conflicting study results and disagreements regarding about this 

relationship, and much more discussion and further investigation are needed to determine the role 

of the gut microbiome on IBD. 

The microbiome comprises the intestinal ecosystem and its genetic footprint. Changes in the gut 

microbiome have been associated with chronic inflammation, a key factor in IBD progression, but 

a cause-effect relationship between dysbiosis and IBD has not yet been proven. Studies in human 

subjects have shown that the gut microbiome is different in patients with IBD compared with that 

in healthy control subjects. Other evidence pointing to the fundamental role of the microbiome in 

patients with IBD includes the identification of mutations in genes involved in microbiome-

immune interaction in IBD patients and epidemiological observations implicating risk factors that 

regulate the microbiome, such as antibiotic use, smoking, personal hygiene, and diet in these 

patients. As a result, there is of great interest in the potential benefits of microbiome-regulating 

interventions, such as probiotics, prebiotics, antibiotics, fecal microbiota transplantation, and gene 

therapies in the treatment of IBD. 

Understanding this interaction relationship is crucial for more targeted and successful 

interventions. The purpose of this review is to investigate and understand the role of the 

microbiome in patients with IBD by analyzing the factors leading to gut dysbiosis and the risk 

factors for IBD development. 

For this review, data will be collected from medical-pathology-gastroenterology books, scientific 

databases such as PubMed, Scopus, Google Scholar, etc., and websites of universities, research 

centers, and scientific societies such as the Hellenic Gastroenterological Society, American 

College of Gastroenterology, etc. Articles used from scientific databases were mainly published in 

the last 5 years, with a few exceptions. 

Keywords: Microbiome, Inflammatory Bowel Diseases, Ulcerative Colitis, Crohn's disease, 

Dysbiosis. 
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4. Εισαγωγή   

Οι Ιδιοπαθείς Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου είναι ένας γενικός όρος που χρησιμοποιείται για 

δύο ιδιαίτερες, χρόνιες και χωρίς ίαση ασθένειες: την νόσο Crohn και την Ελκώδη Κολίτιδα. 

Πλήθος ερευνών προσπαθούν να κατανοήσουν πλήρως τον τρόπο που λειτουργούν αυτές οι 

ασθένειες χωρίς ακόμα πλήρη επιτυχία. Δεκαετίες έρευνας έχουν καταλήξει στον σημαντικό ρόλο 

του εντερικού μικροβιώματος σε αυτές της φλεγμονώδεις νόσους. Το εντερικό μικροβίωμα 

αποτελείται από πληθώρα μικροβιακών πληθυσμών και το αντίστοιχο γενετικό και μεταβολικό 

προφίλ τους. Το μικροβίωμα έρχεται αρκετά σε επαφή με εξωτερικούς και εσωτερικούς 

παράγοντες και επηρεάζεται από αυτούς. Στους εξωτερικούς παράγοντες ανήκουν η διατροφή, το 

κάπνισμα, η περιβαλλοντική ρύπανση και οι διάφορες τοξίνες και φάρμακα που καταναλώνονται. 

Στους εσωτερικούς συγκαταλέγονται οι ίδιοι οι μικροκροοργανισμοί και η δυναμική τους 

πληθυσμιακή ισορροπία και σχέση με το ανοσοποιητικό σύστημα. Όλοι αυτοί οι παράγοντες 

μπορούν να αποτελέσουν την αιτία εντερικής δυσβίωσης και πυροδότησης διαφόρων ασθενειών, 

όπως των ΙΦΝΕ. Ωστόσο αυτό παραμένει υπόθεση, καθώς δεν έχει ακόμα καθοριστεί οριστικά 

μία σχέση αιτίου- αποτελέσματος. Αυτό οφείλεται στην ύπαρξη πολλών ερευνών με διαφορετικό 

πρωτόκολλο, τρόπο ανάλυσης αποτελεσμάτων, τρόπο παρέμβασης μέχρι και διαφορές στον 

τρόπο αξιολόγησης. Χρειάζονται πολλές ακόμα έρευνες με στοχευμένα και καθορισμένα 

πρωτόκολλα και αναλύσεις έτσι ώστε να συνταχθούν ασφαλή συμπεράσματα για την επίδραση 

του μικροβιώματος. Η αποσαφήνιση του τρόπου που επηρεάζεται και επηρεάζει το εντερικό 

μικροβίωμα  την ανάπτυξη και την βαρύτητα των ΙΦΝΕ, θα βοηθήσει στην εύρεση ασφαλών 

θεραπευτικών σχημάτων.  
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5. Ανθρώπινο μικροβίωμα 

5.1 Ορισμός  

Ο άνθρωπος όπως και όλοι οι πολυκύτταροι οργανισμοί ζουν σε στενή σχέση με τους 

μικροοργανισμούς γύρω τους. Το ανθρώπινο σώμα κατοικείται από έναν τεράστιο αριθμό 

βακτηρίων, αρχαίων, ιών και ευκαρυωτικών μονοκύτταρων οργανισμών. Η σύνθεση αυτής της 

μικροβιακής κοινότητας είναι μοναδική για τον κάθε άνθρωπο, εξελίσσεται σε όλη τη διάρκεια 

της ζωής του και είναι ευαίσθητη τόσο σε εξωγενείς όσο και σε ενδογενείς μεταβολές [1]. Οι 

μικροοργανισμοί αυτοί που αποικίζουν την γαστρεντερική οδό ονομάζονται «μικροβιόκοσμος του 

εντέρου», η οποία έχει εξελιχθεί μαζί με τον ξενιστή για χιλιάδες χρόνια για να σχηματίσει μια 

πολύπλοκη και επωφελή συνεργατική σχέση. Ο αριθμός των μικροοργανισμών που κατοικούν 

στην γαστρεντερική οδό έχει υπολογιστεί ότι ξεπερνά τους 1014 και περιλαμβάνει ~10 φορές 

περισσότερα βακτηριακά κύτταρα από τον αριθμό των ανθρώπινων κυττάρων και πάνω από 100 

φορές την ποσότητα γονιδιακού περιεχομένου από το ανθρώπινο γονιδίωμα [2]. Τα παραπάνω 

αποτελούν το μικροβίωμα του εντέρου, το σύνολο των μικροοργανισμών του εντερικού  

περιβάλλοντος μαζί με το γονιδίωμά τους, αλλά και τα μικροβιακά δομικά στοιχεία, τους 

μεταβολίτες και τις περιβαλλοντικές συνθήκες που επικρατούν στον αυλό του εντέρου [3]. 

5.2 Σύνθεση ανθρώπινου μικροβιώματος 

Το περιβάλλον του εντέρου ευνοεί κυρίως την ανάπτυξη βακτηρίων από επτά κυρίαρχες 

κατηγορίες (Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, Fusobacteria, Proteobacteria, 

Verrucomicrobia και Cyanobacteria). Μεταξύ αυτών των επτά τμημάτων, οι Bacteroidetes και 

Firmicutes αποτελούν περισσότερο από το 90% του συνολικού πληθυσμού [4]. Υπάρχει πολλή 

έρευνα σχετικά με τον ορισμό του υγιεινού μικροβιόκοσμου του εντέρου και τη σύνδεσή της με 

τις φυσιολογικές λειτουργίες του ξενιστή. Ο μικροβιόκοσμος του εντέρου αποτελείται από 

βακτήρια, ζυμομύκητες και ιούς. Μια υγιής κοινότητα μικροβίων συχνά επιδεικνύει υψηλή 

ταξινομική ποικιλομορφία και υψηλό γονιδιακό πλούτο.  Στον άνθρωπο, ο μικροβιόκοσμος του 

εντέρου μπορεί να ποικίλλει λόγω ηλικίας και περιβαλλοντικών παραγόντων (για παράδειγμα 

χρήση φαρμάκων). Επιπλέον ο μικροβιόκοσμος του εντέρου ποικίλλει στα διαφορετικά 

ανατομικά μέρη της γαστρεντερικής οδού. Για παράδειγμα πρωτεοβακτήρια όπως τα 

Enterobacteriaceae βρίσκονται στο λεπτό έντερο αλλά όχι στο κόλον. Αντιθέτως τα βακτήρια της 

συνομοταξίας Bacteriodetes όπως τα Bacteroidaceae, Prevotellaceae και Rikenellaceae 

βρίσκονται πιο συχνά στο κόλον. Τέτοιες παραλλαγές οφείλονται κυρίως στις διαφορετικές 

περιβαλλοντικές συνθήκες του εκάστοτε σημείου στον εντερικό σωλήνα. Για παράδειγμα στο 
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κόλον, το οποίο έχει πιο αργούς ρυθμούς ροής και διαφορετικό pH, παρατηρούνται μεγαλύτερες 

μικροβιακές κοινότητες, ιδιαίτερα αναερόβιοι τύποι [3]. 

Διαφορετικές περιοχές της γαστρεντερικής οδού εκτελούν μοναδικές λειτουργίες όσον αφορά την 

πέψη και την απορρόφηση των μακρο- και μικροθρεπτικών συστατικών. Αυτά τα μοναδικά 

χαρακτηριστικά μαζί με πλήθος παραγόντων που προέρχονται από τον ξενιστή, όπως ο τύπος και 

το μέγεθος της επιφάνειας επιθηλιακών κυττάρων, το πάχος βλέννας, η κινητικότητα και η 

συσταλτικότητα του γαστρεντερικού σωλήνα, το pH, ο χρόνος διέλευσης και το τοπικό επίπεδο 

οξυγόνου οδηγούν στην ποικιλομορφία και στην αφθονία των μικροβίων του εντέρου από το 

στόμα έως στον πρωκτό. Συν τοις άλλοις, κάθε περιοχή του εντέρου απελευθερώνει μοναδικούς 

ανοσολογικούς παράγοντες που μπορούν να αλληλεπιδράσουν με τον εντερικό μικροβιόκοσμο, 

διαμορφώνοντας την ιδιαιτερότητα κάθε μέλους της μικροβιακής κοινότητας στη συγκεκριμένη 

περιοχή [5]. 

6. Βιοδείκτες υγείας και ασθένειας του μικροβιώματος  

Ένας βιοδείκτης υποδεικνύει μια βιολογική κατάσταση που μπορεί να συσχετιστεί με κάποια 

ασθένεια. Ο εντοπισμός των «ιδανικών βιοδεικτών»  θεωρείται ένα δύσκολο έργο για πολλές 

ασθένειες. Ένας βιοδείκτης πρέπει να είναι εύκολα μετρήσιμος, μη επεμβατικός και με χαμηλό 

κόστος. Το ανθρώπινο μικροβίωμα, ιδιαίτερα το μικροβίωμα του εντέρου, μπορεί να θεωρηθεί ως 

μια μη επεμβατική προσέγγιση για τον εντοπισμό βιοδεικτών ασθένειας που μπορούν να 

ανιχνεύσουν πολλές ασθένειες στα πρώιμα στάδια. Επιπλέον, η αναγνώριση βιοδεικτών που 

βασίζονται στο μικροβίωμα μπορεί να αυξήσει την ακρίβεια της ταξινόμησης της νόσου όταν 

συνδυάζεται με κλινικές πληροφορίες και άλλους βιοδείκτες. Για παράδειγμα, ορισμένα μικρόβια 

είναι γνωστό ότι συμβάλλουν στη μετάβαση αδενώματος-καρκινώματος σε ορισμένους 

καρκίνους, όπως ο καρκίνος του παχέος εντέρου [6]. Υπάρχουν αναδυόμενα στοιχεία που 

υπογραμμίζουν σημαντικούς λειτουργικούς δεσμούς μεταξύ της δυσβίωσης του εντερικού 

μικροβιόκοσμου και της νόσου. Η καταγραφή των τύπων των οργανισμών και του πληθυσμού 

τους είναι εξαιρετικά χρήσιμη για τη μελέτη της μικροβιακής δυσβίωσης. Αυτό επιτυγχάνεται 

συχνά με τη μεταγονιδιωματική, τη μελέτη  δηλαδή της γενετικής σύνθεσης (γονιδιωμάτων) μιας 

κοινότητας οργανισμών από περιβαλλοντικά και ανθρώπινα δείγματα. Οι μεταγονιδιωματικές 

μελέτες μπορούν να πραγματοποιηθούν χρησιμοποιώντας είτε μικροβιακή μαζική (shotgun) 

αλληλουχία και μεταγονιδιωματική, είτε με τη χρήση της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης 

(PCR), με βάση την ανάλυση αλληλουχίας του γονιδίου αμπλικονίου 16S rRNA, για τη μελέτη 

μικροβιακού ριβοσωμικού RNA (rRNA) [7]. Η χρήση της αλληλουχίας 16S rRNA επιτρέπει την 

ολοκληρωμένη φυλογενετική αξιολόγηση του μικροβιώματος που μελετήθηκε.  
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Κάποια προϊόντα του εντερικού μικροβιόκοσμου που μελετώνται ως δυνητικοί βιοδείκτες 

ασθενειών είναι: 

 Τα Λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFAs): παράγονται από αναερόβια ζύμωση 

δύσπεπτων διαιτητικών ινών και ανθεκτικού αμύλου από συγκεκριμένα αναερόβια 

βακτήρια του παχέος εντέρου. Είναι καλά τεκμηριωμένο ότι έχουν αντιφλεγμονώδη, 

αντικαρκινική και αντιμικροβιακή δράση. Τα SCFA κοπράνων έχουν τη δυνατότητα να 

χρησιμοποιηθούν ως βιοδείκτης για το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (IBS). Ακόμα τα 

SCFA ορού έχουν τη δυνατότητα να χρησιμοποιηθούν ως βιοδείκτης για τη σκλήρυνση 

κατά πλάκας και τον καρκίνο του παχέος εντέρου [6, 8] 

 To Ν-οξείδιο τριμεθυλαμίνης (TMAO): ένα αμινοξείδιο που παράγεται από τον 

μεταβολισμό της καρνιτίνης και της χολίνης από μικρόβια του εντέρου. Το TMAO έχει 

αποδειχθεί ότι επιδεινώνει την ανοχή στη γλυκόζη, αναστέλλει τη σηματοδότηση της 

ηπατικής ινσουλίνης και προάγει τη φλεγμονή. Ως εκ τούτου, θεωρείται ως μόριο για την 

ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Διάφορες μελέτες τονίζουν επίσης έναν 

κρίσιμο ρόλο του TMAO στην ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και στην παθοφυσιολογία 

των ισχαιμικών καρδιακών παθήσεων. Είναι επίσης ένας πολλά υποσχόμενος 

διαγνωστικός βιοδείκτης για καρδιαγγειακές και νευρολογικές διαταραχές, καθώς και για 

προεκλαμψία [ 9 ]. 

 Τα χολικά οξέα: παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανοσολογική άμυνα εντός του εντερικού 

αυλού, αφού έχουν ισχυρή αντιμικροβιακή δράση. Τόσο ο ξενιστής όσο και ο εντερικός 

μικροβιόκοσμος ρυθμίζουν την παραγωγή των χολικών οξέων. Ο άξονας ηπατικού, 

χολικού οξέος – μικροβιώματος έχει εμπλακεί σε πολλές ασθένειες, 

συμπεριλαμβανομένης της κίρρωσης του ήπατος και της ηπατοκαρκινογένεσης [10]. 

Αφού συντεθούν τα χολικά οξέα στο ήπαρ, μετατρέπονται σε δευτερογενή χολικά οξέα 

από το μικροβιόκοσμο του εντέρου. Τα μειωμένα επίπεδα χολικού οξέος στην 

γαστρεντερική οδό συνήθως συνδέονται με βακτηριακή υπερανάπτυξη και φλεγμονή. Οι 

δίαιτες πλούσιες σε λιπαρά αυξάνουν τα επίπεδα των χολικών οξέων στο έντερο, τα οποία 

επηρεάζουν τα υψηλότερα ταξινομικά επίπεδα βακτηρίων του εντέρου. Οι φυσιολογικές 

συγκεντρώσεις διαφόρων χολικών οξέων του εντέρου παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

πρόληψη του εντερικού αποικισμού από παθογόνα όπως το Clostridium difficile [6] .  

 Η αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes (F/B) στο μικροβίωμα του εντέρου έχει προταθεί ως 

βιοδείκτης για διάφορες ασθένειες, αλλά η αξιοπιστία του παραμένει αντικείμενο 

έρευνας. Για παράδειγμα μια μείωση στα Firmicutes του γαστρεντερικού σωλήνα αυξάνει 

τις προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (IL12, IFN-γ) και μειώνει την αντιφλεγμονώδη κυτοκίνη 
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(IL-10). Η ασθένεια που έχει συνδεθεί περισσότερο είναι η παχυσαρκία αλλά τα 

αποτελέσματα δεν είναι ακόμα αξιόπιστα. Ωστόσο σε γενικές γραμμές μια ανισορροπία 

στους πληθυσμούς αυτών των μικροβίων καταδεικνύει την ύπαρξη εντερικής δυσβίωσης 

[11]. 

Συμπερασματικά η ποιότητα του μικροβιώματος μπορεί να προσδιοριστεί από τις 

μεταγονιδιωματικές αναλύσεις και μπορούν να προκύψουν και να χρησιμοποιηθούν διάφοροι 

βιοδείκτες ασθένειας. Ωστόσο, η αναζήτηση τέτοιων βιοδεικτών σε ανθρώπινες πληθυσμιακές 

μελέτες πολλές φορές συγχέεται με περιβαλλοντικούς παράγοντες, την κατάσταση της νόσου και 

την παρουσία άλλων συννοσηροτήτων. Βέβαια, καθώς ήδη πολλοί μελετητές χρησιμοποιούν την 

ποιότητα του εντερικού μικροβιώματος του στη κατανόηση πολλών παθήσεων, 

συμπεριλαμβανομένων του κεντρικού νευρικού συστήματος, των φλεγμονωδών και των 

μεταβολικών διαταραχών, αυτοί οι βιοδείκτες ασθένειας παραμένουν ως σημαντικές πτυχές στη 

μελέτη του ανθρώπινου μικροβιώματος [6] . 

7. Ο ρόλος του ανθρώπινου μικροβιώματος – Λειτουργία  

Το έντερο είναι ένα πολύπλοκο οικοσύστημα που αποτελείται από μια μονοστιβάδα επιθηλιακών 

κυττάρων, ένα τοπικό ανοσοποιητικό σύστημα και ποικίλους μικροοργανισμούς. Αυτά τα τρία 

συστατικά του εντερικού σωλήνα αλληλεπιδρούν για να διατηρήσουν μια δυναμική ισορροπία 

[12]. Το εντερικό ανοσοποιητικό σύστημα διατηρώντας αυτή την ισορροπία, βοηθά στο 

μεταβολισμό των θρεπτικών συστατικών, συμβάλλει στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού 

συστήματος και παρέχει στον οργανισμό προστασία από τον πολλαπλασιασμό παθογόνων 

μικροβίων [13]. Σε κάθε περιοχή του γαστρεντερικού σωλήνα υπάρχει εξειδικευμένη έκφραση 

γονιδίων, ρυθμίζοντας πολύπλοκες πεπτικές, ανοσολογικές, μεταβολικές και ενδοκρινολογικές 

διεργασίες. Έχει πραγματοποιηθεί πληθώρα μελετών για να αναδειχθεί η σημαντικότητα της 

σχέσης μεταξύ του μικροβιόκοσμου του εντέρου και των βασικών ανθρώπινων βιολογικών 

διεργασιών. Αυτή η αλληλεπίδραση διαμορφώνει διάφορες αποκρίσεις του ξενιστή, 

συμπεριλαμβανομένου του μεταβολισμού, της όρεξης και των ανοσολογικών αποκρίσεων [14].  

Ο φραγμός του εντερικού βλεννογόνου αποτελείται πρώτον από ένα παχύ στρώμα βλέννας και, 

δεύτερον, από ένα ενιαίο στρώμα επιθηλιακών κυττάρων που συνδέονται στενά με συμπλέγματα. 

Αυτό το φράγμα εμποδίζει την είσοδο των παθογόνων και επιβλαβών ουσιών από τον αυλό του 

εντέρου στη συστηματική κυκλοφορία.  Το στρώμα βλέννας ουσιαστικά δρα ως φυσικός 

φραγμός, παγιδεύοντας μικρόβια και διευκολύνοντας την κάθαρσή τους. Αλλαγές στον φραγμό 

του εντερικού βλεννογόνου οδηγούν σε καταστάσεις όπως το σύνδρομο διαρρέοντος εντέρου, το 

οποίο χαρακτηρίζεται από αυξημένη εντερική διαπερατότητα και μπορεί να συμβάλλει όχι μόνο 
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σε διάφορες παθολογίες του γαστρεντερικού σωλήνα, αλλά και σε συστηματικές καταστάσεις 

όπως μεταβολικό σύνδρομο, νευροεκφυλιστικές ασθένειες ή αυτοάνοσες διαταραχές.  

Το εντερικό ανοσοποιητικό σύστημα, το οποίο περιλαμβάνει τον φυσικό φραγμό του εντερικού 

επιθηλίου, τα μόνιμα ανοσοκύτταρα (όπως λεμφοκύτταρα και μακροφάγα) και την παραγωγή 

αντισωμάτων (ειδικά IgA), δρα για τον εντοπισμό και την εξουδετέρωση παθογόνων μικροβίων 

όπως βακτήρια, ιούς και παράσιτα. Αυτή η πρώτη γραμμή άμυνας είναι ζωτικής σημασίας για την 

πρόληψη λοιμώξεων του πεπτικού. Το ανοσοποιητικό σύστημα ουσιαστικά ανταποκρίνεται σε 

μια μόλυνση ή βλάβη ιστού και ξεκινά μια φλεγμονώδη απόκριση για την εξάλειψη του 

παθογόνου και την αποκατάσταση του προσβεβλημένου ιστού. Ωστόσο, η υπερβολική ή χρόνια 

φλεγμονή μπορεί να βλάψει τον εντερικό ιστό και να συμβάλει σε ασθένειες του γαστρεντερικού 

συστήματος. Σε αυτές τις καταστάσεις, η φλεγμονή επιμένει ακόμη και απουσία καθαρών 

παθογόνων, υποδηλώνοντας αυτοάνοσο μηχανισμό ή δυσλειτουργία στη ρύθμιση της 

ανοσοαπόκρισης [15]. 

Τέλος το μικροβίωμα του εντέρου λειτουργεί ως ένα μεταβολικό κέντρο. Αυτή η ενδοκρινική 

συμπεριφορά εκδηλώνεται μέσω της παραγωγής πολυάριθμων ορμονικά ενεργών χημικών 

ουσιών που απελευθερώνονται στην κυκλοφορία του αίματος, επηρεάζοντας τα απομακρυσμένα 

όργανα, συμπεριλαμβανομένου και του εγκεφάλου.  Κάποιες από τις ουσίες που παράγονται είναι 

νευροδιαβιβαστές, όπως το γ-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA), που αποτελεί έναν κρίσιμο 

ανασταλτικό διαβιβαστή στον εγκέφαλο, που συντίθεται από πολλούς γαλακτοβάκιλλους. 

Ορισμένα βακτηριακά στελέχη που υπάρχουν στον εντερικό μικροβιόκοσμο παράγουν επίσης 

μονοαμίνες όπως νοραδρεναλίνη, ντοπαμίνη και σεροτονίνη. Επιπλέον μέσω του μεταβολισμού 

των υδατανθράκων και πιο συγκεκριμένα των φυτικών ινών, που δεν μπορούν αλλιώς να 

διασπαστούν στο ανθρώπινο έντερο και φτάνουν ανέπαφες στο παχύ έντερο, παράγονται τα 

λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFAs), όπως το βουτυρικό και το προπιονικό οξύ,  είναι 

σημαντικοί μεταβολίτες στη διατήρηση της εντερικής ομοιόστασης. [14]. Τα SCFA χρησιμεύουν 

ως βασικά θρεπτικά συστατικά για τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα και είναι γνωστό ότι 

ενισχύουν τη λειτουργία του φραγμού του εντέρου. Πρόσφατα ευρήματα, ωστόσο, δείχνουν ότι 

τα SCFA, και ιδιαίτερα το βουτυρικό, έχουν επίσης σημαντικές ανοσοτροποποιητικές λειτουργίες 

[16]. Παράγονται επίσης και ο λιποπολυσακχαρίτης (LPS) και το τριμεθυλαμινο- Ν- οξείδιο που 

προκαλούν μια προφλεγμονώδη κατάσταση, ενώ τα λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFAs) και 

τα χολικά οξέα ρυθμίζουν το μεταβολισμό του ξενιστή. Ο μικροβιόκοσμος του εντέρου 

εμπλέκεται στην μεταβολική διαδικασία σχηματισμού των οστών βοηθώντας την σκελετική 

ανάπτυξη. Το μικροβίωμα επάγει την ορμόνη που μοιάζει με την ινσουλίνη, τον αυξητικό 

παράγοντα 1 (IGF-1), προάγοντας την ανάπτυξη και την αναδόμηση των οστών. Τέλος τα SCFAs 

που παράγονται, επάγουν την έκκριση IGF-1 που προάγει την ανάπτυξη των οστών [17].  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 19:58:00 EEST - 216.73.216.250

https://www.mdpi.com/1422-0067/25/11/5933
https://doi.org/10.3390/app14209383
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30915065/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34523250/


15 
 

8. Άξονας εντέρου – εγκεφάλου  

Εδώ και δεκαετίες έχει προταθεί ο όρος ‘’άξονας εντέρου-εγκεφάλου’’  (gut-brain axis - GBA) 

για να περιγράψει την αμφίδρομη επικοινωνία μεταξύ του κεντρικού και του εντερικού νευρικού 

συστήματος, συνδέοντας τα συναισθηματικά και γνωστικά κέντρα του εγκεφάλου με τις 

περιφερικές εντερικές λειτουργίες. Αυτή η αλληλεπίδραση μεταξύ του εντερικού μικροβιόκοσμου 

και του GBA φαίνεται να είναι αμφίδρομη, δηλαδή από τον μικροβιόκοσμο στον εγκέφαλο μέσω 

της σηματοδότησης και από τον εγκέφαλο στο μικροβιόκοσμο του εντέρου μέσω νευρικών, 

ενδοκρινικών, ανοσολογικών και χυμικών συνδέσμων. Στην κλινική πράξη, οι ενδείξεις 

αλληλεπιδράσεων μικροβίων-GBA προέρχονται από τη συσχέτιση της δυσβίωσης με διαταραχές 

του κεντρικού νευρικού συστήματος (π.χ. αυτισμός, αγχώδεις-καταθλιπτικές συμπεριφορές) και 

λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές. Συγκεκριμένα, το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου 

μπορεί να θεωρηθεί παράδειγμα διαταραχής αυτών των πολύπλοκων σχέσεων και η καλύτερη 

κατανόηση αυτών των αλλαγών μπορεί να προσφέρει νέες στοχευμένες θεραπείες. [18] 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω ο εντερικός μικροβιόκοσμος ρυθμίζει λειτουργίες του εγκεφάλου 

μέσω της παραγωγής νευροδιαβιβαστών που παίζουν σημαντικό ρόλο στη μνήμη. Επίσης ο 

εντερικός φραγμός που κρατάει ακέραιες διάφορες λειτουργίες του εγκεφάλου και του νευρικού 

συστήματος, μπορεί να επιδρά στον εγκέφαλο μέσω ουσιών που παράγονται από τα βακτήρια, 

συμπεριλαμβανομένου των λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs), της παραγωγής 

σεροτονίνης και κυνουρενίνης. Τέλος, η δημιουργία  ανοσοποιητικών μονοπατιών από τον 

εντερικό μικροβιόκοσμο, παίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του άξονα εντέρου-

εγκεφάλου[19].  

Από την άλλη υπάρχουν αρκετοί τρόποι με τους οποίους ο εγκέφαλος επηρεάζει τη 

λειτουργικότητα του εντέρου συμπεριλαμβανομένης της εντερικής κινητικότητας, της παραγωγής 

οξέων και την σηματοδότηση για έκκριση γαστρικών υγρών [20]. Επίσης υπάρχουν έρευνες σε 

ζωικά πρότυπα (ποντίκια) που επισημαίνουν ότι το στρες στις μητέρες κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης και της ανάπτυξης του εμβρύου μπορεί μακροπρόθεσμα να προκαλέσει αλλαγές 

στον εντερικό μικροβιόκοσμο του νεογνού [21]. Τέλος ο άξονας υποθαλάμου-επινεφριδίων  

ρυθμίζει την παραγωγή κορτιζόλης. Η κορτιζόλη μπορεί να επηρεάσει την λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήματος, καθώς και την εντερική διαπερατότητα και τις λειτουργίες του 

εντερικού φραγμού, όπως επίσης και την αλλαγή της σύστασης εντερικού μικροβιόκοσμου [22]. 

Εν κατακλείδι μέχρι στιγμής έχουν ανακαλυφθεί πολυάριθμοι εσωτερικοί και εξωτερικοί 

παράγοντες που επηρεάζουν τον άξονα εντέρου-εγκεφάλου του ξενιστή, όπως παρατίθεται 

παρακάτω στην Εικόνα 1. συμπεριλαμβανομένων της γενετικής, της κοινωνικοοικονομικής 

κατάστασης, της διατροφής, των φαρμάκων και των περιβαλλοντικών παραγόντων [23] Η 

γενετική και η επιγενετική είναι σημαντικές για την κατανόηση του εγκεφάλου καθώς και της 
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υγείας του εντέρου. Ένας αυξανόμενος αριθμός μελετών έχει διεξαχθεί σχετικά με τη σχέση 

μεταξύ ξενιστή (άνθρωπο ή ποντίκι) και μικροβιώματος.  

  

Εικόνα 1. Οι αλληλεπιδράσεις του άξονα εντέρου-εγκεφάλου και οι παράγοντες που τον 

επηρεάζουν. [3] 

9. Παράγοντες που επηρεάζουν το ανθρώπινο μικροβίωμα 

Το μικροβίωμα του εντέρου κάθε ανθρώπου διαμορφώνεται στην πρώιμη ζωή, καθώς η σύνθεσή 

του εξαρτάται από την ανάπτυξη των βρεφών (ημερομηνία κύησης, τύπος τοκετού, είδος 

βρεφικού γάλακτος, περίοδος απογαλακτισμού) και από εξωτερικούς παράγοντες όπως τη χρήση 

αντιβιοτικών. Ο εντερικός μικροβιόκοσμος  παραμένει σχετικά σταθερός στην ενήλικη ζωή αλλά 

διαφέρει μεταξύ των ατόμων. Αυτές οι διαφορές εξαρτώνται από τον διαφορετικό εντερότυπο, 

τον δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), την φυσική δραστηριότητα , τον τρόπο ζωής και από τις 

πολιτιστικές και διατροφικές συνήθειες. Συνεπώς, δεν υπάρχει μια μοναδική βέλτιστη σύνθεση 

του εντερικού οικοσυστήματος, καθώς είναι διαφορετική για κάθε άτομο. Πρέπει ωστόσο να 

τηρείται μια υγιής ισορροπία ξενιστή-μικροβιώματος προκειμένου να εκτελούνται βέλτιστα οι 

μεταβολικές και ανοσοποιητικές λειτουργίες και να προλαμβάνεται η ανάπτυξη ασθενειών [24]. 

9.1  Περίοδος κύησης και τρόπος τοκετού 

Ο μικροβιόκοσμος του εντέρου αρχίζει να αναπτύσσεται νωρίς στο  1ο στάδιο της ζωής, αλλά 

μπορεί αργότερα να αλλάξει από διάφορους παράγοντες που επηρεάζουν την ανάπτυξη και την 

ποικιλομορφία του [25]. Ο χρόνος κύησης μέχρι τη γέννηση είναι ένας σημαντικός καθοριστικός 

παράγοντας του αποικισμού του μικροβιόκοσμου του εντέρου, καθώς έχει φανεί πως η σύνθεση 
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του μικροβιόκοσμου των πρόωρων βρεφών (<37 εβδομάδες κύησης) είναι διαφορετική από την 

αντίστοιχη των τελειόμηνων. Ο αποικισμός του εντερικού μικροβιόκοσμου στα πρόωρα βρέφη, 

μετά τη γέννηση, είναι πιο δύσκολος λόγω της ανωριμότητας των οργάνων και περιβαλλοντικών 

παραγόντων όπως η χρήση αντιβιοτικών, η παραμονή στο νοσοκομείο και η εντερική σίτιση. Για 

αυτούς τους λόγους, η ωρίμανση του εντέρου μετά τη γέννηση και η συστηματική ανοσία μπορεί 

να επηρεαστεί σε μεγάλο βαθμό από τον πρόωρο τοκετό. Τα πρόωρα βρέφη παρουσιάζουν 

χαμηλή ποικιλομορφία με αυξημένο αποικισμό δυνητικά παθογόνων βακτηρίων από την 

οικογένεια Enterobacteriaceae του Proteobacteria phylum και μειωμένα επίπεδα αναερόβιων 

μικροοργανισμών όπως Bifidobacterium,  Bacteroides  και Atopobium [24]. 

Είδος τοκετού  

Ο αποικισμός μικροβίων στο βρέφος ποικίλλει ανάλογα με τον τρόπο που έρχεται ένα μωρό στο 

κόσμο. Κατά τη γέννηση, το έντερο είναι αποστειρωμένο, χωρίς βακτήρια και ανοσοκύτταρα. 

Μετά τη γέννηση, αναπτύσσεται στο βρέφος ένα πλούσιο και δυναμικό οικοσύστημα από την 

επαφή με το δέρμα της μητέρας, του εντερικού μικροβιόκοσμου του κόλπου και των κοπράνων 

της και τα μικρόβια του περιβάλλοντος.  Όσον αφορά τον φυσιολογικό τοκετό (μέσω του 

κόλπου), τα νεογνά αποκτούν μια σύνθεση εντερικού μικροβιόκοσμου που μοιάζει με τον 

εντερικό μικροβιόκοσμο του κόλπου της μητέρας τους. Σε πολλές μελέτες υπάρχει ισχυρή 

συσχέτιση μεταξύ του μικροβιόκοσμου του πεπτικού σωλήνα του νεογέννητου και των 

μικροβιακών κοινοτήτων του κόλπου της μητέρας. Τα κοινά μικρόβια που ανιχνεύονται είναι 

Lactobacillus,  Prevotella και Sneathia [ 26 ]. Αντίθετα, τα βρέφη που γεννιούνται με καισαρική 

τομή αποκτούν βακτήρια που προέρχονται από το περιβάλλον του νοσοκομείου και το δέρμα της 

μητέρας κυρίως τα είδη Staphylococcus, Corynebacterium, Propionibacterium [27]. Αυτό το είδος 

τοκετού  έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο χρόνιων διαταραχών του ανοσοποιητικού, όπως 

το άσθμα, η νεανική αρθρίτιδα, η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου και η παχυσαρκία [ 28 ].  

9.2 Μέθοδος σίτισης βρέφους – Απογαλακτισμός  

Τα βρέφη που θηλάζουν έχουν πιο ωφέλιμο και πλούσιο μικροβίωμα στο εντέρο, με μεγάλη  

ποικιλία από το είδος Bifidobacterium και μικρότερο αριθμό από τα μικρόβια Clostridium 

difficile και Escherichia coli σε σχέση με τα βρέφη που τρέφονται με γάλα σε μορφή φόρμουλας 

(σκονόγαλα)[29]. Το C. Difficile υπό κανονικές συνθήκες δεν προκαλεί καμία ασθένεια. Αλλά η 

κατάχρηση αντιβιοτικών καταστρέφει τον ευεργετικό μικροβιόκοσμο και επιτρέπει τον 

πολλαπλασιασμό του C. difficile , οδηγώντας σε παθογόνες καταστάσεις. Η αμπικιλλίνη, η 

αμοξικιλλίνη, οι κεφαλοσπορίνες, η κλινδαμυκίνη και οι φθοριοκινολόνες είναι τα αντιβιοτικά 
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που σχετίζονται συχνότερα με τη νόσο, αλλά σχεδόν όλα τα αντιβιοτικά έχουν συσχετιστεί με 

αυξημένα ποσοστά ευκαιριακής λοίμωξης. Το C. difficile αποικίζει το παχύ έντερο και 

απελευθερώνει τις εξωτοξίνες TcdA και TcdB που προκαλούν κολίτιδα σε ευαίσθητα άτομα. Το 

C. difficile έχει αναδειχθεί ως κύριο εντερικό παθογόνο με παγκόσμια κατανομή[29].   

Επιπλέον κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η διατήρηση ενός ισορροπημένου εντερικού 

μικροβιώματος της γυναίκας θεωρείται ακόμα ένας σημαντικός παράγοντας που επηρεάζει θετικά 

τη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του γάλακτος. Κάποιοι ερευνητές έχουν προτείνει ότι η από του 

στόματος χορήγηση προβιοτικών συμπληρωμάτων σε μητέρες που θα γεννήσουν με φυσιολογικό 

τοκετό, μπορεί να αυξήσει στο μητρικό γάλα τον πληθυσμό των Bifidobacterium spp. 

και Lactobacilli spp. . Αυτά τα δύο είδη μπορούν να ενισχύσουν την ανάπτυξη του 

ανοσοποιητικού συστήματος και μπορεί να βοηθήσουν στην πρόληψη καταστάσεων όπως το 

έκζεμα και το άσθμα. Αυτά τα βακτήρια είναι μη ανιχνεύσιμα στα κόπρανα των πρόωρων βρεφών 

στις πρώτες εβδομάδες της ζωής τους [24]. 

  

Περίοδος απογαλακτισμού 

Οι διατροφικές συνήθειες, ο απογαλακτισμός των βρεφών και οι πρακτικές σίτισης είναι  

καθοριστικοί παράγοντες για τη διαμόρφωση του μικροβιόκοσμου του εντέρου. Συγκεκριμένα η 

εισαγωγή στερεών τροφών και ο σταδιακός απογαλακτισμός του βρέφους, επιφέρουν σημαντικές 

αλλαγές στο μικροβίωμα του εντέρου. [30] Αρχικά φαίνεται να μειώνονται οι διαφορές στο 

μικροβίωμα των παιδιών που θήλασαν και των παιδιών που σιτίστηκαν με φόρμουλα. Έπειτα η 

εισαγωγή τροφών πλούσιων σε φυτικές ίνες και υδατάνθρακες προκαλεί αύξηση των μικροβίων 

Firmicutes και Prevotella, ενώ μια διατροφή υψηλή σε φυτικές ίνες αλλά και ζωικές πρωτεΐνες 

προκαλεί αύξηση των Bacteroidetes [24]. 

9.3 Ηλικία 

Η ποικιλία του εντερικού μικροβιόκοσμου αυξάνεται με την ηλικία έως ότου φτάσει σε μια 

σταθερή σύνθεση στην ενήλικη ζωή, όπου κυριαρχείται από τρία βακτηριακά είδη: τα 

Firmicutes(Lachnospiraceae και Ruminococcaceae), τα Bacteroidetes (Bacteroidaceae 

, Prevotellaceae και Rikenellaceae) και τα Actinobacteria (Bifidobacteriaceae  και  

Coriobacteriaceae)  που είναι αποτέλεσμα ωρίμανσης μέσω της επίδρασης της γενετικής, του 

περιβάλλοντος, της διατροφής, του τρόπου ζωής και της φυσιολογίας του εντέρου. Μια 

σημαντική μετατόπιση στους πληθυσμούς των μικροβίων του εντέρου συμβαίνει όταν τα βρέφη 

αλλάζουν σε μια πιο στερεή και ποικίλη διατροφή, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης των 

πληθυσμών του Lactobacillus και του Bifidobacterium σε ένα μικρό μόνο ποσοστό του 

μικροβιόκοσμου του παχέος εντέρου [31]. Στην ηλικία των τριών περίπου ετών, η σύνθεση και η 
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ποικιλομορφία του μικροβιόκοσμου του εντέρου ενός παιδιού είναι παρόμοια με αυτές των 

ενηλίκων [24]. Απαιτείται μεγάλη ποικιλία μικροοργανισμών για να χρησιμοποιηθούν οι φυτικές 

ίνες και άλλα θρεπτικά συστατικά που υπάρχουν στη δίαιτα ενηλίκων. Η λειτουργική ωρίμανση 

του ανθρώπινου εντερικού μικροβιόκοσμου, συμπεριλαμβανομένης της ικανότητας παραγωγής 

βιταμινών, αυξάνεται κατά τα πρώτα χρόνια της ζωής. Τα βακτήρια του γένους 

 Bacteroidetes τείνουν να κυριαρχούν αριθμητικά κατά τη νεότητα, αλλά ο αριθμός τους 

μειώνεται σημαντικά μέχρι τα γηρατειά, ενώ η αντίστροφη τάση εμφανίζεται για τα βακτήρια 

της φυλής Firmicutes [31].   Όσον αφορά τους ηλικιωμένους άνω των 70 ετών, η σύνθεση του 

μικροβιόκοσμου του εντέρου μπορεί να επηρεαστεί από τις μεταβολές στην πέψη και στην 

απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών, καθώς επίσης το εξασθενημένο ανοσοποιητικό 

σύστημα. Οι αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες (συνήθως πιο μονότονες) μπορεί επίσης να 

αποδυναμώσουν την ποικιλία του μικροβιόκοσμου του εντέρου. Η μείωση του αναερόβιου 

βακτηρίου Bifidobacterium spp. είναι μεγάλο πρόβλημα δεδομένου του ρόλου του στη διέγερση 

του ανοσοποιητικού συστήματος και των μεταβολικών διεργασιών. Η μείωση των Bifidobacteria 

μπορεί να εξηγήσει εν μέρει τη χαμηλή συστηματική φλεγμονώδη κατάσταση και τον υποσιτισμό 

σε ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας [32]. 

9.4 Διατροφή 

Μετά τη γέννηση, η πρώτη επίδραση στο μικροβιόκοσμο του εντέρου είναι η βρεφική διατροφή 

(μητρικό γάλα ή φόρμουλα). Η σύνθεση του γάλακτος επηρεάζει τη διαμόρφωση του πρώιμου 

μικροβιόκοσμου του εντέρου [33].  Στα βρέφη που θηλάζουν, τα είδη που κυριαρχούν στον 

εντερικό μικροβιόκοσμο είναι ο Lactobacillus και το Bifidobacterium . Το μητρικό γάλα περιέχει 

ολιγοσακχαρίτες που μπορούν να διασπώνται εύκολα από αυτά τα είδη, με αποτέλεσμα την 

αύξηση των λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου, τα οποία κατευθύνουν το ανοσοποιητικό σύστημα 

στην αύξηση της έκφρασης της ανοσοσφαιρίνης G [34]. Ο αρχικός εντερικός μικροβιόκοσμος 

που αποκτάται κατά τη βρεφική ηλικία μπορεί να παίζει σημαντικό ρόλο στην αρχική ανοσία 

κατά την ανάπτυξη των μωρών, γι' αυτό το λόγο, η σύνθεση του εντερικού μικροβιόκοσμου κατά 

τη διάρκεια αυτής της περιόδου είναι πολύ σημαντική για την προστασία των μωρών από 

ασθένειες που σχετίζονται με ανοσολογικές διαταραχές [35]. Αρκετές μελέτες συνέκριναν τον 

πληθυσμό του μικροβιόκοσμου του εντέρου και την ανοσολογική απόκριση του βλεννογόνου 

μεταξύ του θηλασμού και της φόρμουλας γάλακτος και διαπίστωσαν ότι ο θηλασμός οδήγησε στη 

δημιουργία πιο σταθερού πληθυσμού και καλύτερη ανοσολογική απόκριση του βλεννογόνου [36].  

Μετά τη βρεφική ηλικία, ο μικροβιόκοσμος του εντέρου συνεχίζει την ανάπτυξή της και η 

διατροφή παραμένει το κλειδί για τον καθορισμό του σχήματος, της δομής και της 

ποικιλομορφίας του μικροβιόκοσμου του εντέρου. Οι χορτοφαγικές δίαιτες έχει βρεθεί ότι 
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σχετίζονται με υγιή, ποικιλόμορφο μικροβιόκοσμο του εντέρου που χαρακτηρίζεται από την 

κυριαρχία ειδών που μπορούν να μεταβολίσουν αδιάλυτους υδατάνθρακες, όπως ο 

Ruminococcus , η Roseburia και το Eubacterium [37], ενώ μια μη χορτοφαγική δίαιτα έχει 

συσχετιστεί με την αύξηση του αριθμού των Firmicutes και μείωση των Bacteroides. Έχει φανεί 

γενικά ότι η διατροφή μπορεί να προκαλέσει άμεσες αλλαγές [38]. Μετά την κατανάλωση μιας 

δυτικής δίαιτας, γίνεται ζύμωση αμινοξέων από το μικροβιόκοσμο του εντέρου με αποτέλεσμα 

την παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας ως πηγές ενέργειας και επιβλαβείς ενώσεις. 

Ενώ η χορτοφαγική διατροφή προωθεί τη ζύμωση των υδατανθράκων ως την κύρια λειτουργία 

του εντερικού μικροβιόκοσμου [25]. 

Γενικά το εντερικό μικροβίωμα παίζει κεντρικό ρόλο στις μεταβολικές, θρεπτικές, φυσιολογικές 

και ανοσολογικές διεργασίες του ανθρώπινου σώματος, αποδομώντας δύσπεπτους διαιτητικούς 

πολυσακχαρίτες, συμπεριλαμβανομένου του ανθεκτικού αμύλου και των διαιτητικών ινών, 

οδηγώντας έτσι στην παραγωγή σημαντικών θρεπτικών συστατικών, όπως SCFAs, βιταμίνες 

(βιταμίνη Κ, βιταμίνες Β12) [39] . Οι φυτικοί πολυσακχαρίτες στη διατροφή μας αποτελούνται 

από δομές υδατανθράκων που περιέχουν ξυλάνη, πηκτίνη και αραβινόζη, ωστόσο από το 

ανθρώπινο γονιδίωμα απουσιάζει η δυνατότητα παραγωγής των περισσότερων από τα ένζυμα που 

απαιτούνται για την αποικοδόμηση αυτών των γλυκανών. Ωστόσο, το εντερικό μικροβίωμα 

περιέχει γονίδια που εμπλέκονται στο μεταβολισμό της γλυκόζης, της γαλακτόζης, της 

φρουκτόζης, της αραβινόζης, της μαννόζης και της ξυλόζης, του αμύλου και της σακχαρόζης. Το 

μικροβίωμα τέλος βοηθά στον μεταβολισμό γλυκανών, αμινοξέων και ξενοβιοτικών και στη 

βιοσύνθεση βιταμινών και ισοπρενοειδών (όπως καροτένιο) [40].  

Δίαιτες δυτικού τύπου 

Ο δυτικός τρόπος ζωής, συμπεριλαμβανομένης της διατροφής, σχετίζεται με υψηλή συχνότητα 

εμφάνισης χρόνιων ασθενειών, όπως καρδιαγγειακές παθήσεις, καρκίνος παχέος εντέρου και 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου II. Οι περισσότεροι δυτικοί πληθυσμοί υπερκαταναλώνουν τρόφιμα 

κακής ποιότητας, τα οποία έχουν φτάσει να ονομάζονται όχι απλά επεξεργασμένα τρόφιμα, αλλά 

υπερ-επεξεργασμένα. Αυτά τα τρόφιμα είναι ενεργειακά πυκνά, πλούσια σε ζωική πρωτεΐνη, 

ολικά και κορεσμένα λίπη και απλά σάκχαρα. Επίσης οι δίαιτες δυτικού τύπου χαρακτηρίζονται 

από μειωμένη κατανάλωση φυτικών ινών, όπως φρούτων, λαχανικών και γενικά τροφίμων 

φυτικής προέλευσης.  

Σε συγχρονικές μελέτες έχει φανεί ότι οι δίαιτες δυτικού τύπου σχετίζονται με μικροβιακούς 

πληθυσμούς του εντέρου που χαρακτηρίζονται από τον εντεροτύπο Bacteroides , ενώ οι 

παραδοσιακές δίαιτες πλούσιες σε σύνθετους υδατάνθρακες συνδέονται με 

τον εντεροτύπο Prevotella [41]. Ο μικροβιόκοσμος των κοπράνων των παιδιών στις ΗΠΑ 
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κυριαρχείται από το Bacteroides. Επίσης σε παιδιά στην Ιταλία παρατηρήθηκαν υψηλά 

επίπεδα εντεροβακτηριδίων κυρίως Shigella , Escherichia και Salmonella. Αντίθετα, τα κόπρανα 

των παιδιών στην αγροτική Αφρική και τη Νότια Αμερική που κατανάλωναν παραδοσιακές 

φυτικές δίαιτες είχαν εντερικό μικροβιόκοσμο πλούσιο σε Bacteroidetes , ιδιαίτερα στον 

εντεροτύπο Prevotella και σε είδη που σχετίζονται με τη χρήση φυτικών ινών (π.χ. Xylanibacter ). 

Οι δίαιτες των παιδιών της πόλης της Βόρειας Αμερικής και της Ιταλίας είναι πολύ πιο πλούσιες 

σε ζωικές πρωτεΐνες και κορεσμένα λίπη, ενώ οι δίαιτες για τους άλλους δύο πληθυσμούς είναι 

κυρίως χορτοφαγικές με υψηλότερα επίπεδα φυτικών ινών. Η αναλογία Bacteroidetes: 

Firmicutes ήταν χαμηλότερη για τα παιδιά στις δυτικές χώρες.  

Η ταξινομική ποικιλομορφία του μικροβιόκοσμου των κοπράνων των ατόμων που ακολουθούν 

συνήθεις δυτικές δίαιτες φαίνεται να είναι μικρότερη από ό,τι για εκείνα που καταναλώνουν 

φυτικές δίαιτες. Επίσης, τα άτομα που είναι παχύσαρκα ή έχουν διαβήτη τύπου ΙΙ, φλεγμονώδεις 

ασθένειες (οστεοαρθρίτιδα) και άλλα σημαντικά προβλήματα υγείας (που επικρατούν στις δυτικές 

κοινωνίες) έχουν κακό προφίλ μικροβιόκοσμου κοπράνων. Συγκεκριμένα, είναι λιγότερο 

ποικιλόμορφο από αυτό των υγιών μαρτύρων και υπάρχουν επίσης σημαντικές διαφορές 

σύνθεσης σε επίπεδο φυλής. Πρέπει να γίνουν όμως περαιτέρω έρευνες για να φανεί εάν ένα 

μικροβίωμα με χαμηλότερη μικροβιακή ποικιλομορφία είναι λιγότερο ανθεκτικό στις 

περιβαλλοντικές προκλήσεις [31].   

 

Διατροφικές παρεμβάσεις 

Έχει φανεί ότι η αντικατάσταση μιας συνηθισμένης δυτικής δίαιτας με μια δίαιτα πλούσια σε 

φυτικές ίνες προκαλεί, εντός 24 ωρών, γρήγορες και έντονες αλλαγές στη σύνθεση του 

μικροβιόκοσμου των κοπράνων, αν και οι αλλαγές ήταν ανεπαρκείς για να δημιουργήσουν μια 

ευρεία αλλαγή από τον εντεροτύπο Bacteroides στον εντεροτύπο Prevotella [ 41 ]. 

Σε μια μελέτη σε νοσηλευόμενους ασθενείς, η αλλαγή στην ενεργειακή πρόσληψη σε αδύνατους 

και παχύσαρκους ενήλικες προκάλεσε γρήγορες αλλαγές στην αναλογική αφθονία 

των Bacteroidetes και Firmicutes. Τα Bacteroidetes μειώθηκαν ενώ τα Firmicutes 

πολλαπλασιάστηκαν μετά την αύξηση της ενεργειακής πρόσληψης. Απαιτούνται περαιτέρω 

μελέτες για να προσδιοριστεί εάν οι αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιόκοσμου ήταν 

αποτέλεσμα της αύξησης του διατροφικού λίπους ή άλλου μακροθρεπτικού συστατικού[42]. Οι 

δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά συνδέονται επίσης με σημαντικές αλλαγές στη 

σύνθεση του μικροβιόκοσμου του παχέος εντέρου σε επίπεδα φυλής και γένους, 

συμπεριλαμβανομένων μειώσεων τόσο στα θετικά κατά Gram (π.χ. Bifidobacterium spp.) όσο και 

στα αναερόβια μικρόβια (π.χ. Bacteroides ) [31].  
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9.5 Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) 

Όπως τονίστηκε και παραπάνω το μικροβίωμα του εντέρου παίζει σημαντικό ρόλο στον 

ανθρώπινο μεταβολισμό και στη ρύθμιση του σωματικού βάρους επηρεάζοντας την απορρόφηση 

μακροθρεπτικών συστατικών και την αποθήκευση λίπους. Ο δείκτης μάζας σώματος 

χρησιμοποιείται για να εκτιμηθεί αν ένα άτομο έχει υγιές βάρος για το ύψος του και 

χρησιμοποιείται σε πολλές έρευνες για την ανάδειξη του βάρους ως σημαντικού παράγοντα 

κινδύνου για πολλές ασθένειες . Ο ΔΜΣ υπολογίζεται με τον εξής τύπο: ΔΜΣ = βάρος (κιλά) / 

(ύψος (μέτρα))². Αρκετές μελέτες εξέτασαν σε παιδιά την επίδραση του ΔΜΣ στη σύνθεση του 

μικροβιόκοσμου του εντέρου και έδειξαν ότι τα παιδιά με υπέρβαρο ή φυσιολογικό ΔΜΣ έχουν 

υψηλότερη μικροβιακή ποικιλομορφία από τα λιποβαρή παιδιά [43]. Οι Riva et al. επιβεβαίωσαν 

ότι η παιδική παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα Firmicutes όπως Ruminococcaceae και 

μειωμένα επίπεδα Bacteroidetes όπως Bacteroidaceae  και Bacteroides . Επίσης τα SCFA είναι 

υψηλότερα σε παχύσαρκα παιδιά υποδηλώνοντας αυξημένη χρήση υποστρώματος. Αυτά τα 

ευρήματα υποδηλώνουν ότι η δυσβίωση του μικροβιόκοσμου του εντέρου μπορεί να συμβάλλει 

στην παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας και η αυξημένη αναλογία Firmicutes προς Bacteroidetes 

σχετίζεται με την αυξημένη παραγωγή SCFAs και τη συλλογή ενέργειας από ζύμωση του παχέος 

εντέρου [44].  Πιο συγκεκριμένα  τα Firmicutes μπορεί να έχουν έναν πιο αποτελεσματικό 

μηχανισμό παραγωγής ενέργειας από τη διατροφή, ενισχύοντας έτσι την απορρόφηση θερμίδων 

και προάγοντας την αύξηση βάρους. Η παχυσαρκία επιπλέον συνδέεται με επίμονη  χρόνια 

φλεγμονή και συχνά σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα των ενδοτοξινών, που αφορούν 

λιποπολυσακχαρίτες (LPS) που βρίσκονται στην εξωτερική μεμβράνη των Gram-αρνητικών 

βακτηρίων. Όταν αυτά τα βακτήρια πεθαίνουν, οι LPS εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίματος, 

μετοικίζουν στον εντερικό βλεννογόνο και πυροδοτούν μία χρόνια φλεγμονή, η οποία συμβάλλει 

στην παχυσαρκία. Ακόμα, τα αυξημένα επίπεδα αυτής της ενδοτοξίνης στην κυκλοφορία 

ενισχύουν τη φλεγμονή του λιπώδους ιστού προάγοντας την έκκριση προφλεγμονωδών 

κυτοκινών. Από την άλλη πλευρά όμως και ελλειποβαρή άτομα χαρακτηρίζονται από 

διαταραγμένο εντερικό μικροβιόκοσμο [12]. 

9.6 Ποιότητα ζωής – άσκηση  
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Πολυάριθμες μελέτες σχετικά με τη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος έχουν δείξει ότι 

αρκετοί παράγοντες όπως ο τόπος κατοικίας, το γονιδίωμα του ανθρώπου, η διατροφή και ο 

τρόπος ζωής, επηρεάζουν τις διαφορές στην ποικιλομορφία μεταξύ των ατόμων, καθώς και τη 

δομή και τη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του εντέρου [45] . Συνολικά, αυτές οι μελέτες 

υποδηλώνουν ότι το εντερικό μικροβίωμα επηρεάζεται από ανεξάρτητες μεταβλητές του τρόπου 

ζωής. Έτσι η κατανόηση της συσχέτισης μεταξύ του μικροβιώματος του εντέρου και του τρόπου 

ζωής πριν από την έναρξη της νόσου μπορεί να βοηθήσει στην θεραπεία της. 

Τρόπος ζωής 

Ο αντίκτυπος παραγόντων του τρόπου ζωής στο μικροβιόκοσμο του εντέρου έχει σε μεγάλο 

βαθμό αγνοηθεί, με εξαίρεση τη διατροφή όπου και εκεί χρειάζονται να γίνουν ακόμα αρκετές 

μελέτες. Το κάπνισμα και η έλλειψη άσκησης μπορεί να επηρεάσουν σημαντικά το παχύ έντερο 

(και πιθανώς το μικροβιόκοσμο) καθώς αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση του 

καρκίνου του παχέος εντέρου. Πιο συγκεκριμένα, το κάπνισμα φαίνεται να έχει σημαντική 

επίδραση στη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του εντέρου, αυξάνοντας τον πληθυσμό των 

Bacteroides-Prevotella σε άτομα με νόσο του Crohn αλλά και σε υγιή άτομα [ 46 ]. Αυτή η 

αλλαγή στον εντερικό μικροβιόκοσμο θα μπορούσε δυνητικά να συμβάλει στην αύξηση του 

κινδύνου εμφάνισης της νόσου του Crohn. Τα τοξικά σωματίδια που μεταδίδονται στον αέρα 

μπορούν να φτάσουν στο παχύ έντερο μέσω της βλέννας από τους πνεύμονες και επίσης η 

αυξημένη περιβαλλοντική ρύπανση μπορεί να συμβάλλει στην αύξηση περιστατικών με 

φλεγμονώδη νόσο του εντέρου. 

Ένας άλλος παράγοντας του τρόπου ζωής, το άγχος, έχει αντίκτυπο στην κινητική δραστηριότητα 

του παχέος εντέρου μέσω του άξονα εντέρου-εγκεφάλου που μπορεί να αλλάξει το μικροβιακό 

προφίλ του εντέρου, όπως η μείωση του πληθυσμού των ωφέλιμων γαλακτοβάκιλων 

 (Lactobacillus). Το άγχος μπορεί  επίσης να συμβάλλει στην εμφάνιση του Συνδρόμου 

ευερέθιστου εντέρου, μια από τις πιο κοινές λειτουργικές διαταραχές του εντέρου, και στις 

αντίστοιχες αλλαγές στους μικροβιακούς πληθυσμούς μέσω του κεντρικού νευρικού συστήματος 

(ΚΝΣ). Ο άξονας εντέρου-εγκεφάλου ωστόσο έχει αμφίδρομη δράση και έτσι οι αλλαγές στο 

μικροβιόκοσμο του εντέρου μπορεί να επηρεάσουν την εγκεφαλική δραστηριότητα, 

συμπεριλαμβανομένης της διάθεσης και της συμπεριφοράς. Ο αυτισμός, μια νευροαναπτυξιακή 

διαταραχή, έχει συσχετιστεί με σημαντικές αλλαγές στους πληθυσμούς του εντερικού 

οικοσυστήματος [31]. 

Αλκοόλ 
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Το αλκοόλ έχει επίσης αναγνωριστεί ως αιτία αλλαγής του εντερικού μικροβιόκοσμου. Σε άτομα 

εξαρτημένα από το αλκοόλ έχει παρατηρηθεί εντερική δυσβίωση. Και εδώ πιστεύεται επίσης ότι 

ο μικροβιόκοσμος του εντέρου παίζει ρόλο στην παθογένεση της αλκοολικής ηπατικής νόσου. 

Πιο συγκεκριμένα, έχει παρατηρηθεί αύξηση των πληθυσμών  Bacteroidetes  και  

Enterococcaceae σε ασθενείς που έχουν προσβληθεί από αλκοολική ηπατική νόσο [47]. 

 

Σωματική άσκηση και ο μικροβιόκοσμος του εντέρου 

Η σωματική άσκηση έχει δείξει τη δυνατότητα να μεταβάλλει ανεξάρτητα τη σύνθεση και τη 

λειτουργία του εντερικού μικροβιόκοσμου. Έχει συσχετιστεί με αυξημένη παραγωγή βουτυρικού 

οξέος στα ζώα και παροδικές και αναστρέψιμες αλλαγές στο μικροβίωμα του εντέρου στον 

άνθρωπο. Για παράδειγμα, σε σύγκριση με τους μάρτυρες που έχουν μία καθιστική ζωή, οι 

αθλητές εμφάνισαν διαφορετικά προφίλ μικροβιώματος του εντέρου με αυξημένη ποικιλομορφία 

και διαφορετική σχετική αφθονία, με αυξημένες αναλογίες των πληθυσμών Firmicutes και 

χαμηλότερη ποσότητα των Bacteroidetes. Ωστόσο, η διαφορά στις διατροφικές συνήθειες των 

δραστήριων ατόμων σε σύγκριση με τα άτομα που έχουν καθιστική ζωή, π.χ. η αυξημένη 

κατανάλωση πρωτεΐνης, είναι πιθανό να έπαιξε ρόλο στις παρατηρούμενες διαφορές [48]. 

Ποιότητα ύπνου και κιρκάδιος ρυθμός 

Ο άξονας εντέρου-εγκεφάλου που έχει προαναφερθεί δεν έχει συσχετιστεί μόνο με διαταραχές 

ψυχικής υγείας, αλλά και με την ποιότητα ύπνου. Οι μικροβιακοί μεταβολίτες, καθώς και το 

σεροτονινεργικό σύστημα (που κατέχει επίσης επίκαιρο και διαχρονικό ρόλο στους μηχανισμούς 

της όρεξης), το πνευμονογαστρικό νεύρο και το ανοσοποιητικό σύστημα έχουν αναδειχθεί όλοι 

ως φορείς επικοινωνίας μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του εγκεφάλου που 

εμπλέκονται στη ρύθμιση του ύπνου. Σε πρόσφατες μελέτες έχει φανεί το έντερο να έχει ένα 

μοτίβο καθημερινών λειτουργιών, που επηρεάζονται κυρίως από τα διατροφικά πρότυπα σίτισης 

καθώς και τον κιρκάδιο ρυθμό που έχει να κάνει με οποιαδήποτε βιολογική διαδικασία που 

παρουσιάζει ενδογενή περιοδική μεταβολή στη διάρκεια ενός 24ώρου. Σε άτομα με διαταραχές 

ύπνου έχει ανιχνευτεί εντερική δυσβίωση, υποδεικνύοντας τον πιθανό ρόλο των βακτηρίων στην 

παθογένεση τέτοιων καταστάσεων και ανοίγει το δρόμο σε θεραπείες για την αϋπνία που να 

στοχεύουν στη μικροβιακή χλωρίδα του εντέρου. Για παράδειγμα τα συμπληρώματα διατροφής 

που περιλαμβάνουν προβιοτικά και βιταμίνες, και η αυξημένη προσοχή στην ώρα της σίτισης 

έχουν τη δυνατότητα να βελτιώσουν τη διατήρηση της κανονικότητας του κιρκάδιου ρυθμού και 

κατά συνέπεια να βελτιώσουν τον ύπνο [49]. 
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9.7 Αντιβιοτικά  

Τα αντιβιοτικά φάρμακα χρησιμοποιούνται για την καταπολέμηση βακτηριακών λοιμώξεων.  Η 

χρήση των αντιβιοτικών φαρμάκων ωστόσο είναι δίκοπο μαχαίρι, καθώς καταστρέφει τόσο τα 

παθογόνα όσο και τα ωφέλιμα μικρόβια, οδηγώντας σε ανισορροπία το μικροβίωμα, τη λεγόμενη 

δυσβίωση, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη ανεπιθύμητων πληθυσμών μικροβίων. Τα αντιβιοτικά 

διαταράσσουν τον ανταγωνιστικό μηχανισμό αποκλεισμού παθογόνων μικροβίων από τα 

συμβιωτικά μικρόβια του εντέρου. Αυτή η διαταραχή προάγει την ανάπτυξη άλλων παθογόνων, 

όπως το Clostridium difficile. Μελέτες έχουν αναφέρει ότι οι αντιβιοτικές ουσίες όπως η 

κλινδαμυκίνη, η κλαριθρομυκίνη και η μετρονιδαζόλη και η σιπροφλοξασίνη επηρεάζουν τη 

δομή του εντερικού μικροβιόκοσμου για μεγάλο χρονικό διάστημα [25].  

Γενικά η επίδραση των αντιβιοτικών στο μικροβίωμα μπορεί να έχει τόσο βραχυπρόθεσμες όσο 

και μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία. Κάθε κατηγορία αντιβιοτικών έχει διαφορετικές 

ιδιότητες και τρόπο απέκκρισης από τον οργανισμό, με αποτέλεσμα διαφορετικά μοτίβα 

μεταβολής στη σύνθεση του μικροβιώματος. Η κλινδαμυκίνη προκαλεί αλλαγές στον εντερικό 

μικροβιόκοσμο που διαρκούν 2 χρόνια χωρίς ανάκαμψη της ποικιλίας των Bacteroides. Ομοίως, η 

χρήση κλαριθρομυκίνης στη θεραπεία για το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού προκαλεί μείωση του 

πληθυσμού των Actinobacteria, ενώ η σιπροφλοξασίνη έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί μείωση στον 

πληθυσμό Ruminococcus. Γενικά οι επιδράσεις της χορήγησης αντιβιοτικών στο μικροβιόκοσμο 

του εντέρου και ο χρόνος ανάρρωσης διαφέρουν από άτομο σε άτομο [ 50 ]. 

10. Συμβίωση – δυσβίωση 

Υπάρχει σημαντική διαφοροποίηση στη σύνθεση και τη λειτουργία του μικροβιώματος μεταξύ 

των ανθρώπων. Αυτή η ποικιλία και η μεταβλητότητα του εντερικού μικροβιόκοσμου δυσκολεύει 

την προσπάθεια να δοθεί ο ορισμός του «υγιεινού» μικροβιόκοσμου. Γενικά η ποικιλομορφία και 

η σταθερότητα του εντερικού οικοσυστήματος χρησιμοποιούνται συχνά ως βασικοί δείκτες της 

υγείας του εντέρου λόγω της αντίστροφης συσχέτισής τους με τις χρόνιες νόσους και τη 

μεταβολική δυσλειτουργία [51].  

Η δυσβίωση μπορεί να προκληθεί από ειδικούς για τον ξενιστή παράγοντες, όπως το γενετικό 

υπόβαθρο, η κατάσταση υγείας (λοιμώξεις, φλεγμονές) και συνήθειες του τρόπου ζωής όπως 

διατροφή (υψηλή ζάχαρη, χαμηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες), περιβαλλοντικούς 

παράγοντες, ξενοβιοτικά (αντιβιοτικά, φάρμακα, πρόσθετα τροφίμων) και συνθήκες υγιεινής. 

Όπως έχει γίνει αντιληπτό, η καλύτερη κατανόηση του μικροβιόκοσμου του εντέρου, των 

μεταβολιτών της και των αλληλεπιδράσεών της με τους ξενιστές θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί 

για την ανάπτυξη νέων διαγνωστικών και θεραπευτικών προσεγγίσεων. Για παράδειγμα, οι 

Loomba et al. διαπίστωσε ότι μία ομάδα του μικροβιόκοσμου του εντέρου που αποτελείται από 
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37 βακτηριακά στελέχη μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ακριβή διάγνωση της προχωρημένης 

ίνωσης σε ασθενείς με μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (NAFLD). Πολλές γαστρεντερικές 

και μεταβολικές ασθένειες σχετίζονται με μειωμένα επίπεδα του είδους Faecalibacterium 

prausnitzii , το οποίο θεωρείται ευεργετικό μικρόβιο λόγω των αντιφλεγμονωδών ιδιοτήτων του. 

Ένα άλλο στέλεχος, το Bacteroides vulgatus , είναι αυξημένο σε προχωρημένη ίνωση και σοβαρή 

παχυσαρκία. Το εάν η δυσβίωση του εντερικού μικροβιώματος είναι άμεση αιτία ασθένειας ή 

απλώς αντανακλά αλλαγές που προκαλούνται από τη νόσο στο ανοσοποιητικό και ενδοκρινικό 

σύστημα του ξενιστή παραμένει ασαφές, αλλά υπάρχουν αρκετά παραδείγματα αλλαγών στο 

μικροβιόκοσμο του εντέρου που προηγούνται της έναρξης της νόσου, όπως στον διαβήτη τύπου Ι 

και στη νόσο του Πάρκινσον [52]. 

11. Φλεγμονή 

Φλεγμονή είναι η εντοπισμένη απόκριση του σώματος στη μόλυνση ή τον τραυματισμό. Είναι η 

απάντηση δηλαδή του ανοσοποιητικού συστήματος σε επιβλαβή ερεθίσματα, όπως παθογόνα και 

κατεστραμμένα κύτταρα, τοξικές ενώσεις, ακτινοβολία κ.α. Οι βασικές λειτουργίες της 

φλεγμονής είναι η καταστροφή των ξένων εισβολέων και η ενεργοποίηση της επιδιόρθωσης της 

ιστικής βλάβης ξεκινώντας τη διαδικασία επούλωσης. Τα κύτταρα με ρόλο κλειδί είναι τα 

φαγοκύτταρα. Τα πιο σημαντικά φαγοκύτταρα είναι τα μακροφάγα και τα ουδετερόφιλα τα οποία 

αμέσως μετά την έναρξη της φλεγμονής αυξάνονται και μέσω των αιμοφόρων αγγείων 

κατευθύνονται στην φλεγμαίνουσα περιοχή. 

 Η φλεγμονή ουσιαστικά είναι ένας αμυντικός μηχανισμός που είναι ζωτικής σημασίας για την 

υγεία. Συνήθως, κατά τις οξείες φλεγμονώδεις αποκρίσεις, οι κυτταρικές και μοριακές  

αλληλεπιδράσεις ελαχιστοποιούν αποτελεσματικά τον επικείμενο τραυματισμό ή μόλυνση. Αυτή 

η διαδικασία συμβάλλει στην αποκατάσταση της ομοιόστασης των ιστών και στην επίλυση της 

οξείας φλεγμονής. Ωστόσο, μια ανεξέλεγκτη οξεία φλεγμονή μπορεί να λιμνάζει για πολύ καιρό 

εφόσον δεν αντιμετωπίζεται, συμβάλλοντας σε μια ποικιλία χρόνιων φλεγμονωδών ασθενειών 

[53]. 

Η φλεγμονή χαρακτηρίζεται από ερυθρότητα, οίδημα, πυρετό, πόνο και μείωση λειτουργικότητας 

των ιστών, τα οποία προκύπτουν από τοπικές και ανοσολογικές αποκρίσεις. Τα βασικά στάδια 

που συμβαίνουν στην κυκλοφορία κατά τη διάρκεια της φλεγμονώδους διαδικασίας 

περιλαμβάνουν αλλαγές αγγειακής διαπερατότητας, στρατολόγηση και συσσώρευση 

λευκοκυττάρων και απελευθέρωση φλεγμονωδών μεσολαβητών. Οι αιτιολογίες της φλεγμονής 

μπορεί να είναι μολυσματικές ή μη μολυσματικές. Στους μη μολυσματικούς παράγοντες που 

μπορούν να προκαλέσουν φλεγμονή προκαλώντας βλάβη στους ιστούς είναι και το έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, έγκαυμα, κρυοπαγήματα αλλά και χημικές ενώσεις όπως αλκοόλ ή τοξίνες.  Η 

απόκριση σε τραυματισμό ιστού ξεκινά στο σώμα με έναν καταρράκτη χημικής σηματοδότησης 
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που διεγείρει αποκρίσεις που στοχεύουν στην επούλωση των προσβεβλημένων ιστών. Αυτά τα 

σήματα ενεργοποιούν τη χημειοταξία των λευκοκυττάρων από τη γενική κυκλοφορία προς το 

σημείο της φλεγμονής. Αυτά τα ενεργοποιημένα λευκοκύτταρα παράγουν κυτοκίνες που επάγουν 

φλεγμονώδεις αποκρίσεις [54]. Συμπερασματικά η φλεγμονή αποτελεί μια αιτία πολλών χρόνιων 

ασθενειών, συμπεριλαμβανομένων των καρδιαγγειακών και εντερικών παθήσεων, του διαβήτη, 

της αρθρίτιδας και του καρκίνου [53]. 

 

Ενεργοποίηση φλεγμονώδους αντίδρασης 

Οι φλεγμονώδεις διαδικασίες επηρεάζουν την παθογένεση ορισμένων χρόνιων ασθενειών και 

περιλαμβάνουν κοινούς φλεγμονώδεις μεσολαβητές και ρυθμιστικές οδούς. Τα φλεγμονώδη 

ερεθίσματα ενεργοποιούν τις ενδοκυτταρικές οδούς σηματοδότησης που στη συνέχεια 

ενεργοποιούν την παραγωγή φλεγμονωδών μεσολαβητών. Τα αρχικά φλεγμονώδη ερεθίσματα, 

συμπεριλαμβανομένων των μικροβιακών προϊόντων και των ιντερλευκινών, όπως η ιντερλευκίνη-

1β (IL-1β), η ιντερλευκίνη-6 (IL-6) και ο παράγοντας νέκρωσης όγκου-α (TNF-α), μεσολαβούν 

στη φλεγμονή μέσω αλληλεπίδρασης με τους TLRs, τον υποδοχέα IL-1 (IL-1R) και τον υποδοχέα 

IL-6 (IL-6). Η ενεργοποίηση των υποδοχέων ενεργοποιεί σημαντικά μονοπάτια ενδοκυτταρικής 

σηματοδότησης, συμπεριλαμβανομένων των μονοπατιών της ενεργοποιημένης από μιτογόνα 

πρωτεΐνικής κινάσης (MAPK), του πυρηνικού παράγοντα κάπα-Β (NF-kB) και του μετατροπέα 

σήματος της κινάσης Janus (JAK) και του ενεργοποιητή της μεταγραφής (STAT). Τα ερεθίσματα 

ενεργοποιούν τα φλεγμονώδη κύτταρα, όπως τα μακροφάγα και τα λιποκύτταρα, και διεγείρουν 

την παραγωγή φλεγμονωδών κυτοκινών, όπως IL-1β, IL-6, TNF-α και φλεγμονώδεις πρωτεΐνες 

και ένζυμα. Αυτά τα μόρια μπορούν δυνητικά να χρησιμεύσουν ως βιοδείκτες για τη διάγνωση 

ασθενειών, την πρόγνωση και τη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων [53]. Κατά τη διάρκεια της 

οξείας φλεγμονής, τα ουδετερόφιλα στρατολογούνται στις θέσεις του φλεγμονώδους ιστού, ενώ 

κατά τη διάρκεια της χρόνιας φλεγμονής, τα λεμφοκύτταρα, τα μακροφάγα και τα 

πλασματοκύτταρα συσσωρεύονται και διεισδύουν στον ιστό [55]. 

12. Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου  

Οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (ΙΦΝΕ) αποτελούν μια χρόνια υποτροπιάζουσα ανίατη 

φλεγμονώδη κατάσταση με χαμηλή θνησιμότητα που προκαλείται από το ανοσοποιητικό 

σύστημα του ανθρώπου και επηρεάζει τη γαστρεντερική οδό. Οι ΙΦΝΕ, αποτελούνται από δύο 

κατηγορίες με βάση τα συμπτώματα, τη θέση της νόσου και τα ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά: 

την ελκώδη κολίτιδα (ΕΚ), και τη νόσο του Crohn [ 56 ]. Η νόσος του Crohn και η Ελκώδης 

κολίτιδα  παρουσιάζουν κοινά συνήθη συμπτώματα, όπως διάρροιες (αιματηρές ή όχι), ναυτία, 

έμετοι, κοιλιακό άλγος, οστεοπόρωση, δερματικά προβλήματα και  προβλήματα στο ήπαρ και τη 
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χολή. Οι δύο αυτές οντότητες που όπως φαίνεται έχουν πολλές ομοιότητες και από πολλούς 

επιστήμονες θεωρούνται οι δύο όψεις του ίδιου νομίσματος, έχουν και κάποιες ουσιαστικές 

διαφορές τόσο στη κλινική εκδήλωση όσο και στη θεραπευτική αντιμετώπισή τους. Πιο 

συγκεκριμένα η ελκώδης κολίτιδα, επηρεάζει μόνο το κόλον και τον βλεννογόνο του, ενώ η 

νόσος του Crohn, είναι μια διατοιχωματική νόσος που συχνά σχετίζεται με σχηματισμό 

κοκκιωμάτων και μπορεί να επηρεάσει οποιοδήποτε μέρος του γαστρεντερικού σωλήνα [57]. Οι 

ΙΦΝΕ πιστεύεται ότι αναπτύσσονται ως αποτέλεσμα αλληλεπιδράσεων μεταξύ περιβαλλοντικών, 

μικροβιακών και ανοσολογικών παραγόντων σε έναν γενετικά ευαίσθητο ξενιστή.  

Τελευταία, ο πιθανός ρόλος του μικροβιώματος στην ανάπτυξη, την εξέλιξη και τη θεραπεία των 

ΙΦΝΕ έχει αποτελέσει αντικείμενο έρευνας. Πράγματι, μελέτες σε ανθρώπους έχουν δείξει ότι το 

μικροβίωμα του εντέρου είναι διαφορετικό σε ασθενείς με ΙΦΝΕ σε σύγκριση με την ομάδα 

ελέγχου. Άλλα στοιχεία που υποστηρίζουν τον θεμελιώδη ρόλο του μικροβιώματος σε ασθενείς 

με ΙΦΝΕ, περιλαμβάνουν την εύρεση μεταλλάξεων σε γονίδια που εμπλέκονται στις 

αλληλεπιδράσεις μικροβιώματος-ανοσοποιητικού μεταξύ ασθενών με ΙΦΝΕ και επιδημιολογικές 

παρατηρήσεις που εμπλέκουν παράγοντες κινδύνου που ρυθμίζουν το μικροβίωμα, όπως η χρήση 

αντιβιοτικών, το κάπνισμα, η τήρηση κανόνων υγιεινής από άτομα με ΙΦΝΕ και η δίαιτα. Κατά 

συνέπεια, υπάρχει μεγάλο ενδιαφέρον για τα πιθανά οφέλη των παρεμβάσεων που ρυθμίζουν το 

μικροβίωμα, όπως τα προβιοτικά, τα πρεβιοτικά, τα αντιβιοτικά, η μεταμόσχευση μικροβίων 

κοπράνων και ο χειρισμός γονιδίων στη θεραπεία της IBD [58]. 

12.1 Ελκώδης Κολίτιδα 

Η Ελκώδης Κολίτιδα είναι πιο συχνή σε χώρες με τον δυτικό τρόπο διαβίωσης. Η επίπτωσή της 

στην Ευρώπη είναι 40-150/100.000 κατοίκους. Εκδηλώνεται συνήθως μεταξύ 15-30  ετών και 

διαρκεί εφόρου ζωής. Η νόσος εμφανίζεται μόνο σε ένα συνεχόμενο μέρος του παχέος εντέρου, 

συνήθως στο αριστερό κόλον. Το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών (60-75%) εμφανίζουν 

εξάρσεις και υφέσεις ποικίλης διάρκειας, ενώ μικρό ποσοστό (5-15%) χρόνια ήπια αλλά συνεχή 

μορφή. Κυριότερα συμπτώματα της φλεγμονώδους αυτής κατάστασης είναι οι διάρροιες και η 

απώλεια αίματος από το ορθό, λόγω της εμφάνισης ελκών στο παχύ έντερο. Η διάγνωση και ο 

προσδιορισμός της έκτασης της φλεγμονής γίνεται με ενδοσκόπηση του παχέος εντέρου και 

ιστολογική μελέτη των βιοψιών.  

Ταξινομείται ανάλογα με το μέγεθος της έκτασης της νόσου σε ορθίτιδα, αριστερόπλευρη 

κολίτιδα και εκτεταμένη κολίτιδα. Η διάκριση αυτή είναι σημαντική για τον καθορισμό του 

τρόπου θεραπείας [59]. 

12.2 Νόσος του Crohn 
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Η νόσος του Crohn χρόνια και πολύπλοκη διαταραχή που φαίνεται να προσβάλλει τον 

γαστρεντερικό σωλήνα σε όλη την έκταση της γαστρεντερικής οδού, από το στόμα μέχρι το ορθό, 

σε ασυνεχή τμήματα αυτού. Επιπλέον, η φλεγμονή φαίνεται να επηρεάζει ολόκληρο το τοίχωμα 

του εντέρου. Προσβάλλει συχνότερα τον ειλεό του λεπτού εντέρου και το κόλον (75%). Η αρχική 

εκδήλωσή της είναι συχνά ήπια και η νόσος εξελίσσεται για μεγάλο χρονικό διάστημα μέχρι την 

διάγνωσή της. Άλλοτε η νόσος ξεκινάει με οξύ πόνο και ψηλαφητή μάζα στο δεξιά πλευρά και 

συχνά δίνει την υποψία σκωληκοειδίτιδας. Η κλινική εικόνα της νόσου εξαρτάται σε μεγάλο 

βαθμό από την εντόπισή της. Βασικά συμπτώματα της νόσου είναι η επίμονη διάρροια, το 

κοιλιακό άλγος και η μείωση όρεξης, η απώλεια βάρους, ενώ λιγότερο συχνά παρατηρείται 

αιμορραγία από το ορθό, αρθρίτιδα και πυρετός. Η διάρροια έχει χαρακτήρα στεατόρροιας επί 

εντόπισης της νόσου στο λεπτό έντερο(τυπική μορφή), ενώ επί προσβολής του κόλου (15-25%) 

είναι κυρίως βλεννοαιματηρές κενώσεις. Συχνά αποτελέσματα της νόσου εκτός από την απώλεια 

βάρους και δυσαπορρόφησης  είναι τα οιδήματα λόγω μειωμένης συγκέντρωσης λευκωμάτων στο 

ορό, αναιμία λόγω της χρόνιας αιμορραγίας, καθώς και διαταραχές πηκτικότητας του αίματος από 

έλλειψη βιταμίνης Κ και άλλους παράγοντες. Η υποθρεψία των ασθενών εντείνεται από την 

αποφυγή σίτισης λόγω του φόβου του κοιλιακού πόνου που οφείλεται σε εντερικές στενώσεις. Η 

διάγνωση της νόσου στηρίζεται σε κλινικά, ακτινολογικά, ενδοσκοπικά και ιστολογικά κριτήρια 

[60]. 

 

13. Επιδημιολογία των ΙΦΝΕ 

Η εξέλιξη και η παγκόσμια επέκταση των ΙΦΝΕ είναι μια διαδρομή 250 ετών που ξεκινά με τη 

βιομηχανική επανάσταση,  ωστόσο η περιγραφή των συμπτωμάτων τους υπάρχουν σποραδικά 

από την αρχαιότητα. Οι ερευνητές Wilks και Moxon ήταν οι πρώτοι που παρουσίασαν στην 

ιατρική κοινότητα, τον όρο ελκώδη κολίτιδα, το 1875 [61]. Αρχικά η εμφάνιση των ΙΦΝΕ 

θεωρήθηκε ότι συνδέεται με την εθνικότητα και τον τόπο διαμονής, αλλά μέχρι το τέλος του 20ου 

αιώνα, αυτή η θεωρία απορρίφθηκε, καθώς είχαν πλέον καταγραφεί περιστατικά σε κάθε 

κατοικημένη ήπειρο του πλανήτη. Ενώ η επίπτωση των ΙΦΝΕ είχε ήδη αρχίσει να αυξάνεται στον 

δυτικό κόσμο από τον 20ο αιώνα, η επίπτωση  στις  χώρες της Αφρικής, της Νότιας Αμερικής  και 

της Ασίας άρχισε να αυξάνεται μόλις στις αρχές του 21ου αιώνα [62]. Επιπρόσθετα, η αύξηση της 

επίπτωσης της νόσου σε εθνικότητες στις οποίες οι ΙΦΝΕ ήταν σπάνιες παλαιότερα, βοηθά 

καλύτερα στην κατανόηση της παθογένειας και των περιβαλλοντικών ερεθισμάτων στους 

διαφορετικούς πληθυσμούς. Εμφανίζεται λοιπόν μία  επιδημιολογική μεταβολή η οποία μαζί με 

την ταχεία κοινωνικοοικονομική ανάπτυξη, έχει κάνει αισθητή τη παρουσία της σε πληθυσμούς 

που μεταναστεύουν στη Δύση.  
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Oι Dr Siew Ng, et al. πραγματοποίησαν τον Οκτώβριο του 2017 μία συστηματική ανασκόπηση 

μελετών που σχετίζονται με την επίπτωση των ιδιοπαθών φλεγμονωδών νόσων του εντέρου 

παγκοσμίως, από το 1990 έως το 2016, σε διαφορετικές γεωγραφικές περιοχές. Η ανασκόπηση 

περιείχε 119 μελέτες για την επίπτωση (που αφορά την εμφάνιση νέων περιστατικών κατά τη 

διάρκεια μίας συγκεκριμένης χρονικής περιόδου) των ΙΦΝΕ και 69 μελέτες για τον επιπολασμό 

τους (που αφορά τον αριθμό των ατόμων που πάσχουν από τη νόσο μία δεδομένη χρονική 

στιγμή). Ο υψηλότερος καταγεγραμμένος επιπολασμός των ΙΦΝΕ συναντάται στην Ευρώπη (505 

ασθενείς με Ελκώδη Κολίτιδα ανά 100.000 άτομα στη Νορβηγία και 322 ασθενείς με νόσο Crohn 

ανά 100.000 άτομα στη Γερμανία) και τη Βόρεια Αμερική (286 ασθενείς με Ελκώδη Κολίτιδα 

ανά 100.000 άτομα στις ΗΠΑ και 319 με νόσο Crohn ανά 100.000 άτομα στον Καναδά). Η 

επίπτωση των νόσων υπερβαίνει το 0,3% στη Βόρεια Αμερική, την Ωκεανία και σε πολλές 

Ευρωπαϊκές χώρες. Από το 1990, η επίπτωση αυξάνεται στις πρόσφατα βιομηχανοποιημένες 

χώρες της Αφρικής, της Ασίας και της Νότιας Αμερικής, συμπεριλαμβανομένης της Βραζιλίας 

και της Ταϊβάν. Στον Δυτικό κόσμο, οι ΙΦΝΕ έχουν συσχετισθεί με νοσηρότητα, θνησιμότητα και 

σημαντικό οικονομικό κόστος για το σύστημα υγείας. Η αυξανόμενη επίπτωσή τους στις 

πρόσφατα βιομηχανοποιημένες χώρες πιθανόν να αναδεικνύει μια αναδυόμενη επιδημία των 

νόσων εκτός του Δυτικού κόσμου. Αυτά τα δεδομένα καταδεικνύουν την ανάγκη περαιτέρω 

έρευνας σχετικά με την πρόληψή των ΙΦΝΕ [63]. 

14. Μικροβίωμα και Φλεγμονώδεις Νόσοι του Εντέρου 

Οι οξείες και χρόνιες φλεγμονώδεις ασθένειες του εντέρου μπορούν να προκαλέσουν διάφορα 

προβλήματα υγείας και να μειώσουν την ποιότητα ζωής των ασθενών παγκοσμίως. Οι ΙΦΝΕ 

προκαλούνται από μη μολυσματική φλεγμονή του εντέρου που προκαλείται από φλεγμονώδεις 

κυτοκίνες, όπως η ιντερφερόνη γάμμα (IFN-γ), ο παράγοντας νέκρωσης όγκων άλφα (TNF-α), οι 

ιντερλευκίνες (IL-1, IL-6, IL-12, IL-23) κ.α. Για παράδειγμα, στη νόσο Crohn υπάρχει περίσσεια 

παραγωγής IFN-γ/IL-17 και IL-12/IL-23, ενώ η Ελκώδης Κολίτιδα σχετίζεται με περίσσεια IL-13. 

Οι ΙΦΝΕ φαίνεται να είναι το αποτέλεσμα μιας δυσλειτουργικής αλληλεπίδρασης μεταξύ των 

βακτηρίων του εντέρου και του ανοσοποιητικού συστήματος του βλεννογόνου [53]. Γίνεται 

λοιπόν ολοένα και περισσότερο κατανοητό ότι η δυσβίωση του εντέρου συνδέεται με την 

παθογένεση των ΙΦΝΕ. Υπό κανονικές συνθήκες, το ανοσοποιητικό σύστημα του βλεννογόνου 

ελέγχεται επακριβώς για να προστατεύει τον εντερικό αυλό από λοιμώξεις από παθογόνα 

βακτήρια και ταυτόχρονα να διατηρεί την ανοσολογική ανοχή προς όφελος του οικοσυστήματος 

του εντέρου[64]. Η διαταραχή της φυσιολογικής ανοσίας του βλεννογόνου ως προς τον εντερικό 

μικροβιόκοσμο οδηγεί σε συνεχή διέγερση από αντιγόνα και συμβάλλει στη χρόνια φλεγμονή του 

εντέρου [65]. Πολυάριθμες μελέτες έχουν συνδέσει το μικροβιόκοσμο του εντέρου με 

φλεγμονώδεις ασθένειες. Από μια μελέτη φαίνεται ότι οι φλεγμονώδεις ασθένειες που 
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προκαλούνται από το ανοσοποιητικό σύστημα, όπως η νόσος του Crohn, η ελκώδης κολίτιδα, η 

σκλήρυνση κατά πλάκας και η ρευματοειδής αρθρίτιδα, σχετίζονται με μεταβολή στη σύνθεση 

του μικροβιόκοσμου του εντέρου[66]. Επιπλέον, υπάρχουν άφθονες αναφορές που 

υπογραμμίζουν τον ρόλο του μικροβιόκοσμου του εντέρου στην παθογένεση των φλεγμονωδών 

ασθενειών όπως το άσθμα, ο σακχαρώδης διαβήτης και η παχυσαρκία [55]. 

Η αλληλουχία του 16S ριβοσωμικού RNA (rRNA) άνοιξε τον δρόμο για τη σύγκριση της 

σύνθεσης του μικροβιόκοσμου του εντέρου μεταξύ των ατόμων, η οποία αποκάλυψε τη 

συσχέτιση μεταξύ συγκεκριμένων μικροβίων και ασθένειας. Για παράδειγμα, ο προσκολλητικός 

τύπος  E. coli (AIEC), που ανήκει στα τα εντεροβακτηριοειδή, έχει συσχετιστεί με τη νόσο του 

Crohn, ενώ τα διαχύτως προσκολλημένα E. coli (DAEC) έχει συνδεθεί με την ελκώδη κολίτιδα 

[67]. Επίσης η μείωση του γένους Firmicutes και η αύξηση των πληθυσμών Proteobacteria έχουν 

συνδεθεί με τις ΙΦΝΕ στους ανθρώπους. Τέλος αν και επί του παρόντος υπάρχει συμφωνία για το 

ότι η δυσβίωση του εντέρου συνδέεται στενά με τις ΙΦΝΕ, δεν πρέπει να εξαχθεί το συμπέρασμα 

ότι υπάρχει άμεση αιτιώδης σχέση μεταξύ τους. Ωστόσο, είναι σαφές ότι η εντερική φλεγμονή 

μπορεί να αλλάξει τη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του εντέρου, γεγονός που επιδεινώνει 

περαιτέρω τη φλεγμονή [55]. 

 

Ενεργοποίηση φλεγμονωδών οδών 

Οι φλεγμονώδεις οδοί όπως έχει αναφερθεί εμπλέκονται στην παθογένεση ορισμένων χρόνιων 

νόσων και περιλαμβάνουν κοινούς μεσολαβητές της φλεγμονώδους απόκρισης και ρυθμιστικές 

οδούς. Τα φλεγμονώδη ερεθίσματα ενεργοποιούν τις ενδοκυτταρικές οδούς σηματοδότησης που 

στη συνέχεια ενεργοποιούν την παραγωγή φλεγμονωδών μεσολαβητών. Τα φλεγμονώδη 

ερεθίσματα, συμπεριλαμβανομένων των μικροβιακών προϊόντων και των κυτοκινών, διεγείρουν 

τη φλεγμονή μέσω αλληλεπίδρασης με τους υποδοχείς TLRs (οι Toll-like είναι μια κατηγορία 

πρωτεϊνών που λειτουργούν ως αισθητήρες που αναγνωρίζουν τα παθογόνα μοριακά πρότυπα 

PAMPs), τον υποδοχέα IL-1, IL-6 και τον TNFR. Η ενεργοποίηση αυτών των υποδοχέων 

ενεργοποιεί σημαντικά μονοπάτια ενδοκυτταρικής σηματοδότησης, συμπεριλαμβανομένων των 

μονοπατιών της ενεργοποιούμενης από μιτογόνα πρωτεϊνικής κινάσης (MAPK), του πυρηνικού 

παράγοντα κάπα-Β (ο NF- kΒ είναι  ο ρυθμιστής κλειδί της κωδικοποίησης των γονιδίων για τους 

χημικούς μεσολαβητές της φλεγμονής, γι’ αυτό θεωρείται ότι ρυθμίζει μια ποικιλία κυτταρικών 

λειτουργιών, περιλαμβανομένης της φλεγμονής, των ανοσοαποκρίσεων, της κυτταρικής 

ανάπτυξης και του κυτταρικού θανάτου) και του μετατροπέα σήματος της κινάσης Janus (JAK) 

και του ενεργοποιητή της μεταγραφής (STAT) [53]. 
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15. Ο ρόλος του μικροβιόκοσμου του εντέρου στην ανοσία και τη φλεγμονή 

Τα μικρόβια διαθέτουν μια ποικιλία λειτουργιών που βοηθούν στην ικανότητά τους να 

πολλαπλασιάζονται και να δημιουργούν αποικίες, ενώ επιφέρουν διάφορα αποτελέσματα για τον 

ξενιστή που μπορεί να είναι ευεργετικά ή όχι. Ένα παράδειγμα του ρόλου των μικροβίων του 

εντέρου είναι ότι οι άνθρωποι δεν είναι ικανοί να αφομοιώσουν ορισμένα συστατικά, όπως τις 

φυτικές ίνες λόγω της έλλειψης των απαιτούμενων ενζύμων για τη διάσπαση και την αξιοποίηση 

της ενέργειάς τους. Ορισμένα είδη εντερικών μικροβίων όμως παράγουν συγκεκριμένα ένζυμα 

που επιτρέπουν τη ζύμωση θρεπτικών ουσιών, συμπεριλαμβανομένης της ζύμωσης των 

δύσπεπτων υδατανθράκων σε λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFAs). Τα SCFA έχουν 

αντιφλεγμονώδη και ανοσοτροποποιητική δράση. Εκτός από τα ένζυμα και άλλους μεταβολίτες 

που παράγονται, κάποια συστατικά των ίδιων των βακτηρίων, συμπεριλαμβανομένων των 

λιποπολυσακχαριτών και ενδοτοξινών, μπορεί επίσης να απελευθερωθούν και να οδηγήσουν σε 

δευτερογενείς επιδράσεις στον ξενιστή. Αυτές οι επιδράσεις περιλαμβάνουν τη διατήρηση του 

επιθηλίου του εντέρου (και συνεπώς της ακεραιότητας του εντερικού τοιχώματος), την παραγωγή 

βιταμινών και αλληλεπιδράσεις με πολλά βασικά μόρια και κύτταρα σηματοδότησης του 

ανοσοποιητικού συστήματος, ενεργοποιώντας και αναστέλλοντας συγκεκριμένες αποκρίσεις. 

Επίσης οι μικροοργανισμοί του εντέρου επηρεάζουν πτυχές της φαρμακοκινητικής, καθώς 

εμπλέκονται και στον μεταβολισμό των φαρμάκων. Επιπλέον οι μικροοργανισμοί που αποικίζουν 

το έντερο μπορούν να προκαλέσουν ή να αποτρέψουν μια φλεγμονή, καθώς μπορούν να 

αλληλεπιδρούν με αντιφλεγμονώδεις μηχανισμούς, διεγείροντας τα ρυθμιστικά κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος για την αναστολή της φλεγμονής. Από την άλλη πλευρά, καθώς τα 

βακτήρια ρυθμίζουν τη διαπερατότητα του εντερικού φραγμού, ορισμένα είδη μπορούν να 

οδηγήσουν στην αύξηση αυτής της διαπερατότητας και έτσι μεταβολίτες που σχετίζονται με τα 

μικρόβια να εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίματος. Σε απόκριση, το σώμα παράγει κυτοκίνες 

και άλλους μεσολαβητές, ξεκινώντας αποτελεσματικά μια φλεγμονώδη απόκριση. Η επιμονή 

αυτής της κατάστασης μπορεί να οδηγήσει σε υποξεία ή χρόνια φλεγμονή, η οποία μπορεί στη 

συνέχεια να οδηγήσει στην ανάπτυξη ασθενειών όπως οι ΙΦΝΕ, ο σακχαρώδης διαβήτης ή η 

καρδιαγγειακή νόσος [68]. 

 

16. Παράγοντες που επηρεάζουν την αλληλεπίδραση μικροβιώματος και συστηματικής 

φλεγμονής  

Τα συνεχώς αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών μεσολαβητών μπορούν να ξεκινήσουν παθολογικές 

διεργασίες που μπορεί να οδηγήσουν σε αρκετές χρόνιες διαταραχές. Όπως απεικονίζεται στην 

Εικόνα 2, ενώ ο εντερικός μικροβιόκοσμος μπορεί να βοηθήσει στην υποξεία συστηματική 

φλεγμονή, μπορεί επίσης να επηρεαστεί από αυτήν, δυσχεραίνοντας τη νόσο. Έτσι είναι δύσκολο 
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να προσδιοριστεί μια ακριβής αιτιολογική σειρά. Η συστημική φλεγμονή μπορεί να οδηγήσει σε 

διάφορες παθολογικές καταστάσεις όπως το μεταβολικό σύνδρομο, τις φλεγμονώδεις νόσους του 

εντέρου και το καρκίνο. Όλες αυτές οι ασθένειες έχουν συσχετιστεί με διαταραγμένο εντερικό 

μικροβιόκοσμο και έχουν μελετηθεί ευρέως σε μελέτες τόσο σε ζωικά πρότυπα όσο και σε 

ανθρώπους [68]. 

 

Εικόνα 2 : Αλληλεπίδραση μεταξύ του μικροβιόκοσμου του εντέρου, της φλεγμονής και των 

φλεγμονωδών καταστάσεων [68]. 

16.1 Γενετική προδιάθεση  

Οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου, που περιλαμβάνουν τη νόσο του Crohn και την ελκώδη 

κολίτιδα είναι χρόνιες, υποτροπιάζουσες, φλεγμονώδεις ασθένειες του γαστρεντερικού σωλήνα με 

άγνωστη ακόμα αιτιολογία. Ένας από τους βασικότερους παράγοντες κινδύνου είναι για την 

εμφάνιση ΙΦΝΕ είναι η ύπαρξη θετικού οικογενειακού ιστορικού. Πιστεύεται ότι οι ΙΦΝΕ 

εκδηλώνονται σε άτομα που έχουν τη γενετική προδιάθεση, αφού εκτεθούν σε συγκεκριμένους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες. Μελέτες συσχέτισης σε επίπεδο γονιδιώματος έχουν εντοπίσει 

περισσότερα από 200 αλληλόμορφα που σχετίζονται με την ασθένεια. Ωστόσο, εκτιμάται ότι 

μόνο το 8 -13% της κληρονομικότητας της νόσου εξηγείται από τη γενετική παραλλαγή, 
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τονίζοντας την επιρροή περιβαλλοντικών και επιγενετικών παραγόντων. Τα τελευταία χρόνια, με 

την εξέλιξη της ανάλυσης του γονιδιώματος, έχουν εντοπιστεί πολλά γονίδια που έχουν 

συσχετιστεί με την παθογένεια της νόσου με αποτέλεσμα να έχει υπάρξει μεγάλη ανάπτυξη του 

καταλόγου GWAS (Genome-Wide Association Study - μελέτες σάρωσης του γονιδιώματος), ο 

οποίος παρέχει πληροφορίες για τα γονίδια αυτά. Οι ισχυρότερες γενετικές επιδράσεις είναι η 

ILR23R στις ΙΦΝΕ, η NOD2 στην νόσο Crohn και η HLA στην ελκώδη κολίτιδα  2018. Ο 

κίνδυνος εμφάνισης στους απογόνους είναι δύσκολο να ποσοτικοποιηθεί με ακρίβεια, παρά τις 

πολλές δημοσιευμένες μελέτες. Η μεγάλη διακύμανση μπορεί να εξηγηθεί από έντονα ετερογενείς 

μεθοδολογίες και πιθανή μεροληψία που προκαλείται από διαφορές στην επιλογή πληθυσμού, στο 

σχεδιασμό της μελέτης και στην εξακρίβωση της διάγνωσης. Οι λευκοί πληθυσμοί έχουν 

υψηλότερο επιπολασμό οικογενειακού ιστορικού ΙΦΝΕ (26-33%) σε σύγκριση με πληθυσμούς 

Αφροαμερικανών (9-18%), Ισπανόφωνων (9-16%) ή Ασιατών (5,9%) [ 69 ]. 

Κίνδυνος εμφάνισης ΙΦΝΕ σχετιζόμενος με τη φυλή 

Οι φυλετικές παραλλαγές των φαινοτύπων των ΙΦΝΕ μελετώνται ελάχιστα στη βιβλιογραφία, 

καθώς οι περισσότερες επιδημιολογικές πληθυσμιακές μελέτες βασίζονται σε λευκούς 

πληθυσμούς και οι φυλετικές μελέτες περιορίζονται από μικρό μέγεθος δείγματος, περιορισμένη 

παρακολούθηση και κοινωνικοοικονομική ετερογένεια. Η υψηλότερη επίπτωση της ΙΦΝΕ 

παραμένει μεταξύ των μη Ισπανόφωνων λευκών, οι οποίοι έχουν 3 φορές υψηλότερο κίνδυνο σε 

σύγκριση με τις άλλες φυλετικές και εθνοτικές ομάδες [ 70 ]. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι 

πρόσφατα επιδημιολογικά δεδομένα αναφέρουν μια ταχέως αυξανόμενη συχνότητα της ΙΦΝΕ 

στην Ασία, τη Μέση Ανατολή, την Αφρική και τους πληθυσμούς της Νότιας Αμερικής, 

υπογραμμίζοντας τον ρόλο των ταχέως μεταβαλλόμενων εξωτερικών περιβαλλοντικών 

παραγόντων στην παθογένεση της νόσου. Σε αυτές τις μελέτες οι Εβραίοι ασθενείς Ασκενάζι 

έχουν αναφερθεί ότι έχουν 2 έως 4 φορές υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν ΙΦΝΕ σε σύγκριση 

με τις μη-εβραϊκές ομάδες. Αρκετές μελέτες έχουν τεκμηριώσει υψηλότερο επιπολασμό της 

μετάλλαξης  NOD2/CARD15 στους Εβραίους Ασκενάζι [ 69 ].  

Μια πρόσφατη έρευνα που διεξήχθη στην Ευρώπη έδειξε ότι σχεδόν το 75% των γυναικών 

φοβούνται μήπως μεταδώσουν ασθένειες στους απογόνους τους. Η άρνηση απόκτησης παιδιού 

είναι πιο συχνή από γυναίκες με ΙΦΝΕ. Έτσι είναι σημαντικό να παρέχονται ακριβείς εκτιμήσεις 

κινδύνου στους υποψήφιους γονείς. Ο τρέχων εκτιμώμενος επιπολασμός της IBD είναι περίπου 

0,3% στην Ευρώπη και τη Βόρεια Αμερική. Ενώ ο απόλυτος κίνδυνος είναι χαμηλότερος από 3%. 

Επομένως, αυτή η εκτίμηση κινδύνου θα πρέπει να συζητηθεί και να διευκρινιστεί δίπλα σε 

υποψήφιο γονέα με ΙΦΝΕ.  Για άτομα ωστόσο με προσβεβλημένο δίδυμο ή μεταξύ οικογενειών 

με πολλαπλές περιπτώσεις ΙΦΝΕ, ο κίνδυνος μπορεί να είναι υψηλότερος [ 71]. 
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16.2 Περιβαλλοντικοί παράγοντες και ΙΦΝΕ 

Η γενετική προδιάθεση δεν εξηγεί πλήρως τη διακύμανση στη συχνότητα της νόσου, 

υποδηλώνοντας  τον σημαντικό ρόλο των περιβαλλοντικών παραγόντων. Περιβαλλοντικοί 

παράγοντες όπως το κάπνισμα, η μόλυνση, τα ναρκωτικά, το στρες, η ατμοσφαιρική ρύπανση, η 

ρύπανση του νερού, η διατροφή και τα πρόσθετα τροφίμων έχουν διερευνηθεί στην ΙΦΝΕ και σε 

άλλες αυτοάνοσες ασθένειες. Αυτοί οι παράγοντες έχουν συλλογικά αναφερθεί ως exposomes. Ο 

όρος exposomes αναφέρεται σε κάθε πιθανή έκθεση σε εξωτερικούς – περιβαλλοντικούς 

παράγοντες από σύλληψη του ατόμου έως το θάνατο. Οι παράγοντες που συμβάλλουν στην 

έκθεση του ανθρώπου είναι πολυδιάστατοι.  Ως εκ τούτου, η μελέτη της επίδρασης των 

περιβαλλοντικών παραγόντων στην ανθρώπινη υγεία παρέχει μια πλήρη εικόνα της ανθρώπινης 

υγείας και ασθένειας. Το πως αυτοί οι παράγοντες επηρεάζουν το μικροβίωμα του εντέρου και 

κατ’ επέκταση την επιδείνωση των ΙΦΝΕ έχει επίσης αναλυθεί [72]. 

17. Το μικροβίωμα στις ΙΦΝΕ 

Υπάρχει μια γενική συναίνεση ότι οι ΙΦΝΕ σχετίζονται με αλλαγές της σύνθεσης του εντερικού 

μικροβιώματος (δυσβίωση), χωρίς ακόμα να έχει διευκρινιστεί η αιτιολογική σχέση τους. Η 

νόσος του Crohn και η ελκώδης κολίτιδα χαρακτηρίζονται από απορρύθμιση του ανοσοποιητικού 

συστήματος, με αποτέλεσμα βλάβες του πεπτικού συστήματος που προκαλούνται από 

ανοσοαποκρίσεις. Οι ανοσοαποκρίσεις είναι ικανές να προκαλέσουν οι ίδιες ιστική βλάβη και 

νόσο. Οι επιβλαβείς ανοσοαποκρίσεις ονομάζονται αντιδράσεις υπερευαισθησίας. Η 

υπερευαισθησία είναι ουσιαστικά η συνέπεια υπερβολικών ή λανθασμένων ανοσοαποκρίσεων. Οι 

αντιδράσεις αυτές μπορεί να εκφραστούν σε δύο περιπτώσεις: έπειτα από επανειλημμένες ή 

ανεπαρκώς ελεγχόμενες ανοσολογικές αντιδράσεις σε ξένα αντιγόνα ή μετά από ανοσολογικές 

αντιδράσεις εναντίων κυττάρων του ίδιου του οργανισμού (αυτοανοσία).  

Τα ευρήματα από ζωικά πρότυπα έχουν αναδείξει διάφορες δράσεις του εντερικού 

μικροβιόκοσμου στην υγεία του ατόμου, που κυμαίνονται από προστατευτικές έως 

προφλεγμονώδεις δράσεις. Επιπλέον, στοιχεία από αυτά τα πειραματικά μοντέλα υποδεικνύουν 

ότι αν και τα βακτήρια του εντέρου μπορεί να οδηγούν συχνά στην ενεργοποίηση του 

ανοσοποιητικού συστήματος, η χρόνια φλεγμονή με τη σειρά της διαμορφώνει τον 

μικροβιόκοσμο του εντέρου και συμβάλλει στη επιδείνωση της δυσβίωσης [73]. Πολλαπλές 

μελέτες έχουν επισημάνει διαφορές στη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του εντέρου μεταξύ 

ασθενών με ΙΦΝΕ και υγιών ατόμων, ιδιαίτερα σε σχέση με τη μικροβιακή ποικιλομορφία και τη 

σχετική αφθονία συγκεκριμένων πληθυσμών. Ωστόσο δεν υπάρχουν ακόμα ισχυρές ενδείξεις για 
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συγκεκριμένους παθογόνους (ή μη) μικροοργανισμούς που, υπό συγκεκριμένες περιβαλλοντικές 

συνθήκες ή παρουσία κάποιων γενετικών αλληλόμορφων, μπορούν να προκαλέσουν ΙΦΝΕ . Αν 

και είναι δελεαστικό λοιπόν να υποθέσει κανείς έναν ενεργητικό ρόλο του εντερικού 

μικροβιόκοσμου στην παθογένεση των ΙΦΝΕ, πρέπει να τονιστεί ότι οι περισσότερες μελέτες που 

μιλούν για συσχέτιση μεταξύ τους, δεν αποδεικνύουν αιτιότητα. Στην πραγματικότητα, τα 

στοιχεία δείχνουν ότι η δυσβίωση στις ΙΦΝΕ μπορεί να αντανακλά την αντίδραση μιας 

πολύπλοκης μικροβιακής κοινότητας στο στρεσογόνο περιβάλλον της εντερικής φλεγμονής. Έτσι, 

οι μεταβολικές αλλοιώσεις που σχετίζονται με τη φλεγμονή ή/και τον αποικισμό των παθογόνων 

μπορεί να προάγουν την ανάπτυξη δυσβιοτικών ειδών. 

Τυπικά, οι ασθενείς με ΙΦΝΕ έχουν μειωμένη βιοποικιλότητα με μείωση των βακτηρίων του 

γένους Firmicutes (π.χ. Faecalibacterium prausnitzii και Roseburia hominis) και αύξηση των 

Εντεροβακτηριοειδών (Enterobacteriaceae). Το προφίλ των μικροβίων διαφέρει ανάλογα με τον 

φαινότυπο και τη δραστηριότητα της νόσου. Έτσι αυτές οι αλλαγές στους πληθυσμούς μπορούν 

να βοηθήσουν στην πρόγνωση της νόσου . Η αύξηση  στον εντερικό αυλό των μυκήτων 

Basidiomycota και η μείωση των Ascomycota (ιδιαίτερα των Sacchromyces cerevisiae) έχουν 

συσχετιστεί με τη δραστηριότητα της νόσου σε ασθενείς ΙΦΝΕ. Επίσης σε ασθενείς με ΙΦΝΕ έχει 

παρατηρηθεί αυξημένη παρουσία της Candida albicans. Οι ιοί από την άλλη είναι πιο 

διαδεδομένοι στο μικροβίωμα από τα βακτήρια, ωστόσο πολύ λίγες μελέτες έχουν ασχοληθεί με 

το μη βακτηριακό φορτίο του εντερικού βλεννογόνου. Παρόλο που τα βακτήρια φαίνεται να 

έχουν βασικό ρόλο στη δραστηριότητα των ΙΦΝΕ, αρκετοί ιοί έχουν επίσης συσχετιστεί όπως για 

παράδειγμα η ύπαρξη Ρετροϊού (Retroviridae ) στην νόσο Crohn. Επιπλέον, δεδομένου ότι 

ορισμένοι ιοί μπορούν να ρυθμίσουν τη δραστηριότητα των κάποιων βακτηρίων, είναι σημαντική 

η κατανόηση της συσχέτισης των ιών με το μικροβίωμα στις ΙΦΝΕ, για να εκτιμηθεί ο ρόλος τους 

στην παθοφυσιολογία της συγκεκριμένης ασθένειας  και ο τρόπος θεραπείας [73]. 

Ακόμα η σοβαρότητα των ΙΦΝΕ και οι επιπλοκές τους έχουν θετική συσχέτιση με την 

υπερανάπτυξη παθογόνων βακτηρίων ( Coprobacillus , Clostridium ramosum , Clostridium 

hathewayi ) και τη μείωση των ευεργετικών αντιφλεγμονωδών βακτηρίων Faecalibacterium 

prausnitzll, τα οποία είναι ωφέλιμα βακτήρια στο έντερο που ρυθμίζουν το ανοσοποιητικό 

σύστημα του ξενιστή. Τα προστατευτικά βακτήρια παίζουν ρόλο στην ανοσοκαταστολή, 

αποτρέποντας την επαγωγή κυτοκινών και πιθανή εντερική βλάβη.  Σε ασθενείς με νόσο Crohn, 

φαίνεται στον εντερικό μικροβιόκοσμο να επικρατούν οι  μύκητες Actinomyces spp. και τα 

βακτηριακοί πληθυσμοί Veillonella spp., Ε.Coli  και  Intestinibacter spp. Ο μικροβιόκοσμος του 

εντέρου των ασθενών με ελκώδη κολίτιδα  κυριαρχούν μικρόβια που διατηρούν και επάγουν τη 
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φλεγμονή των κυττάρων όπως τα βακτήρια Eubacterium rectum , E.Coli και Ruminococcus 

gnavus [56]. 

 Η απώλεια ανταπόκρισης στη θεραπεία στην ΙΦΝΕ έχει οδηγήσει σε αύξηση ερευνών που 

μελετούν τη συσχέτιση μεταξύ του μικροβιώματος και της δραστηριότητας της νόσου ή της 

ανταπόκρισης στη θεραπεία, με την ελπίδα ότι αυτές οι συσχετίσεις μπορεί να χρησιμεύσουν ως 

βιοδείκτες για την πρόβλεψη της θεραπευτικής απόκρισης. Μέχρι σήμερα, έχουν δημοσιευθεί 

τρεις συστηματικές ανασκοπήσεις που διερευνούν τις συσχετίσεις μεταξύ του μικροβιόκοσμου 

του εντέρου και της ανταπόκρισης στη θεραπεία των ΙΦΝΕ. Στην μία από αυτές 

συμπεριλήφθηκαν 10 μελέτες που δημοσιεύθηκαν μεταξύ 2014-2018 και περιγράφουν τις 

μεγάλες αλλαγές στο μικροβίωμα δια μήκους του εντέρου κατά τη διάρκεια της θεραπείας.   

Από τα διαθέσιμα δεδομένα, οι περισσότερες μελέτες ερευνούν κυρίως τους βακτηριακούς 

πληθυσμούς με ή χωρίς πρόσθετη λειτουργική ανάλυση. Δεδομένου ότι οι μεταβολικές 

διακυμάνσεις αντιπροσωπεύουν σχεδόν το 70% της διακύμανσης του μικροβιώματος, οι 

λειτουργικές και μεταβολομικές αναλύσεις παρέχουν έναν έμμεσο τρόπο ποσοτικοποίησης της 

μικροβιακής δραστηριότητας. Οι πιο συχνά αναφερόμενες μεταβολικές αλλαγές στο εντερικό 

μικροβίωμα περιλαμβάνουν τη μείωση των λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας (SCFAs), 

συμπεριλαμβανομένου του βουτυρικού, που σχετίζεται με τη μείωση του  πληθυσμού 

Bacillota,  και αλλαγές στο προφίλ της χολής και των αμινοξέων. 

Μια σαφής σχέση αιτίου-αποτελέσματος μεταξύ της δυσβίωσης και των ΙΦΝΕ στους ανθρώπους 

δεν έχει ακόμη καθοριστεί οριστικά. 

Ο λόγος: οι άνθρωποι ζουν σε ένα εξαιρετικά μεταβλητό περιβάλλον, παρουσιάζουν γενετική 

ποικιλομορφία και καταναλώνουν ποικίλη διατροφή. Αυτή η μεταβλητότητα που είναι πιο έντονη 

στις ΙΦΝΕ είναι ο βασικότερος λόγος διακύμανσης των αποτελεσμάτων στις μελέτες 

μικροβιώματος του ανθρώπινου εντέρου. Η πιο σωστή διατύπωση είναι ότι η σχέση μεταξύ της 

δυσβίωσης και της ΙΦΝΕ είναι πιθανώς πολύπλοκη και δυναμική, παρά μια απλή σχέση αιτίου-

αποτελέσματος. Έτσι, η άποψη της διαταραχής  μιας πολύπλοκης μικροβιακής κοινότητας ως 

αποτέλεσμα στο στρεσογόνο περιβάλλον της φλεγμονής ή της χρήσης φαρμάκων δεν είναι 

ασύμβατη με την ιδέα ότι η δυσβίωση παίζει άμεσο ρόλο στην παθογένεση των ΙΦΝΕ. Για 

παράδειγμα, η δυσβίωση μπορεί να μην είναι το εναρκτήριο συμβάν, αλλά μπορεί να αναπτυχθεί 

αργότερα κατά τη διάρκεια εκδήλωσης της ΙΦΝΕ και να συμβάλει στην εξέλιξη και τη 

χρονιότητα της νόσου [74].   
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18. Παρεμβάσεις στο μικροβίωμα για τη θεραπεία των ΙΦΝΕ 

Με βάση τη θεωρία ότι η φλεγμονή στις ΙΦΝΕ μπορεί να προκληθεί από την εντερική δυσβίωση, 

έχει οδηγήσει σε μια σειρά κλινικών προσεγγίσεων που στοχεύουν στη διόρθωση της δυσβίωσης 

με διαιτητικές ή μικροβιακές παρεμβάσεις. Τέτοιες παρεμβάσεις  περιλαμβάνουν τη χρήση 

προβιοτικών, αντιβιοτικών, καθορισμένη διατροφική θεραπεία (ΕΝ - εντερική διατροφή) και 

μεταμόσχευση μικροβίων κοπράνων (FMT- Faecal microbiota transplantation) [73]. 

18.1 Διατροφικές παρεμβάσεις στο μικροβίωμα 

Η διατροφή έχει αποδειχθεί ότι έχει σημαντική επίδραση στη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του 

εντέρου αλλάζοντας τη λειτουργικότητα και το μεταβολισμό της. Η τροποποίηση της διατροφής 

έχει χρησιμοποιηθεί από καιρό ως θεραπεία για τη νόσο του Crohn. Η Εντερική Διατροφή (ΕΔ) 

με υγρά σκευάσματα που έχουν στοιχειακή σύνθεση μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως θεραπεία 

πρώτης γραμμής για την πρόκληση ύφεσης στη νόσο του Crohn και έχει συσχετιστεί τόσο με 

κλινική βελτίωση της νόσου όσο και με επούλωση του βλεννογόνου . Αν και ο μηχανισμός 

δράσης της ΕΔ δεν έχει καθοριστεί επακριβώς, οι υποθέσεις περιλαμβάνουν μείωση των 

αντιγόνων του αυλού δευτερογενώς μέσω αποκλεισμού των μικροβίων της απλής τροφής, καθώς 

τα εντερικά σκευάσματα είναι παστεριωμένα.  Αρκετές μελέτες έχουν δείξει αλλαγή στη σύνθεση 

του μικροβιόκοσμου των κοπράνων μετά από θεραπεία με ΕΔ, καθώς και λειτουργικές αλλαγές 

που οδηγούν σε αυξημένα επίπεδα αντιφλεγμονωδών SCFAs σε παιδιά με νόσο του Crohn. Η ΕΔ 

αποδείχθηκε στην πρόκληση ύφεσης σε παιδιατρικούς ασθενείς με νόσο του Crohn και 

συσχετίστηκε με γρήγορες αλλαγές στη σύνθεση του μικροβιόκοσμου του εντέρου [73]. 

O καθηγητής Arie Levine και οι συνεργάτες του ανέπτυξαν το 2014 τη δίαιτα αποκλεισμού για τη 

νόσο του Crohn (Crohn’s disease exclusion diet - CDED). Αυτή η δίαιτα αποκλεισμού είναι μια δίαιτα 

ολόκληρων τροφών σε συνδυασμό με μερική εντερική διατροφή και αποκλείοντας διατροφικά 

συστατικά που συνήθως έχουν αρνητικά συμπτώματα σε αυτούς τους ασθενείς,  όπως 

επεξεργασμένα τρόφιμα, ζωικό λίπος, κόκκινο και επεξεργασμένο κρέας, γλουτένη, προϊόντα με 

λακτόζη κ.λπ. Επίσης περιέχονται φρέσκα ολόκληρα τρόφιμα όπως κοτόπουλο, αυγά, πατάτες, ρύζι, 

καθώς και φρούτα και λαχανικά που αποτελούν πηγές ανθεκτικού αμύλου και πηκτίνης. Ο 

σχεδιασμός της δίαιτας αποκλεισμού είναι αρκετά αυστηρός, καθώς περιλαμβάνει υποχρεωτικά, 

επιτρεπόμενα και μη επιτρεπόμενα τρόφιμα γενικά. Οι ασθενείς αυτοί φαίνεται να έχουν ήπια έως 

μέτρια ύφεση και έχουν εντοπιστεί παρόμοιες αλλαγές στη σύνθεση του μικροβιώματός τους με 

αυτές που παρατηρούνται σε ασθενείς που σιτίζονται με την εντερική διατροφή [79]. 

18.2 Μεταμόσχευση μικροβιώματος κοπράνων (FMT) 
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Οι περισσότερες τρέχουσες θεραπευτικές στρατηγικές συνδέονται με υψηλό κόστος και πολλές 

δυσμενείς επιπτώσεις στοχεύοντας άμεσα την ανοσοαπόκριση, επομένως η τροποποίηση του 

μικροβιακού περιβάλλοντος με FMT προσφέρει μια εναλλακτική προσέγγιση που θα μπορούσε 

να επηρεάσει έμμεσα το ανοσοποιητικό σύστημα του ξενιστή με ασφαλή τρόπο. Η FMT 

περιλαμβάνει τη μεταφορά υγιούς κοπρανώδους μικροβιώματος από έναν δότη, στον 

γαστρεντερικό σωλήνα ενός λήπτη, συνήθως μέσω μεθόδων όπως η κολονοσκόπηση, ο 

ρινογαστρικός σωλήνας, οι κάψουλες ή ακόμη και τα ορθικά κλύσματα.  Στα περισσότερα 

εργαστήρια τα φρέσκα κόπρανα συλλέγονται και υποβάλλονται σε επεξεργασία την ημέρα της 

μεταμόσχευσης. Η επεξεργασία κοπράνων πριν από τη μεταμόσχευση μπορεί επίσης να 

επηρεάσει το μόσχευμα. Έχει αποδειχθεί ότι τα κατεψυγμένα κόπρανα σε συνθήκες -80 °C 

μπορούν να μεταμοσχευθούν τόσο αποτελεσματικά όσο τα φρέσκα. 

Η FMT έχει χρησιμοποιηθεί επιτυχώς κυρίως για γαστρεντερικές ασθένειες, όπως η ιδιοπαθής 

δυσκοιλιότητα, η υποτροπιάζουσα λοίμωξη από Clostridium difficile , τις φλεγμονώδεις νόσους 

του εντέρου και το σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου.  

Ιστορικά, η πρώτη χρήση της FMT σε άνθρωπο ασθενή αναφέρθηκε τον 4ο αιώνα από τον Ge 

Hong στην Κίνα, όταν χορηγήθηκε για πρώτη φορά από το στόμα σε ασθενή για τροφική 

δηλητηρίαση. 

Η FMT έχει αρχίσει να θεωρείται μια καινοτόμος μέθοδος για τη θεραπεία της IBD σε σοβαρές 

περιπτώσεις, με σημαντικό ποσοστό επιτυχίας. Είναι μια διαδικασία που χρησιμοποιείται για τη 

χορήγηση ενός υγιούς διαλύματος κοπράνων στον εντερικό σωλήνα του λήπτη. Οι περισσότεροι 

ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με επιτυχία έλαβαν μία μόνο θεραπεία με κόπρανα από τον δότη, 

αλλά έχουν πραγματοποιηθεί με επιτυχία πολλαπλές εγχύσεις. Η σύνθεση του δείγματος 

κοπράνων εξακολουθεί να συζητείται, με έμφαση στο βακτηριακό περιεχόμενο, το οποίο μπορεί 

να προέρχεται από έναν δότη ή να συνδυάζονται πολλά δείγματα. Η αποτελεσματικότητα του 

συνδυασμού βακτηρίων από το γαστρεντερικό σωλήνα από πολλαπλούς δότες είναι μια πολλά 

υποσχόμενη ερευνητική κατεύθυνση για την μεταμόσχευση κοπράνων λόγω των αυξημένων 

μεταβολικών χαρακτηριστικών και της ποικιλότητας των ειδών και του αποικισμού. Τα κόπρανα 

που επιλέγονται και οι δότες τους χρειάζονται ενδελεχή έλεγχο για τον αποκλεισμό 

μολυσματικών παθογόνων. Προκειμένου να βελτιωθεί η ασφάλεια για τους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε θεραπεία με FMT, οι δότες πρέπει να πληρούν έναν κατάλογο κριτηρίων 

επιλογής, πρέπει να δώσουν λεπτομερές ιατρικό ιστορικό πριν από τη διαδικασία, καθώς και 

εξετάσεις κοπράνων, εξετάσεις αίματος και  προφανώς συγκατάθεση . Οι αναλύσεις κοπράνων 

που επικεντρώθηκαν ειδικά στη βακτηριακή ανάλυση έδειξαν ότι οι λήπτες κοπράνων αύξησαν 

την ποιότητα και ποσότητα του εντερικού μικροβιόκοσμου τους και ότι τα χαρακτηριστικά του 
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εντερικού μικροβιόκοσμου παρέμειναν παρόμοια με εκείνα του δότη μήνες και χρόνια μετά τη 

διαδικασία [56].  

 

18.3 Προβιοτικά και πρεβιοτικά ως θεραπεία των ΙΦΝΕ 

Τα προβιοτικά, είναι ζωντανοί μικροοργανισμοί που σε επαρκείς ποσότητες προσφέρουν 

ευεργετικές επιδράσεις στον ξενιστή. Η χρήση συγκεκριμένων και καλά ελεγμένων προβιοτικών, 

πρεβιοτικών και συμβιωτικών μπορεί να γίνει μια εναλλακτική μορφή θεραπείας για τις ΙΦΝΕ. 

Πολλοί ασθενείς με ΙΦΝΕ τα τελευταία χρόνια στρέφονται σε αυτές τις εναλλακτικές μεθόδους 

και αυτό οφείλεται στην πεποίθηση ότι τα προβιοτικά είναι ασφαλή και έχουν ευεργετική 

επίδραση ως πρόσθετη μορφή θεραπείας με σκοπό της μείωσης των συμπτωμάτων, τόσο κατά τις 

περιόδους έξαρσης όσο και ύφεσης. Σε κάποιες μελέτες φάνηκε ότι η χορήγηση κάποιων 

προβιοτικών στελεχών π.χ. VSL#3 και Escherischia coli Nissle 1917, είναι μια αποτελεσματική 

μορφή θεραπείας για την πρόκληση ύφεσης σε ασθενείς με ήπια έως μέτρια ΕΚ. Δυστυχώς όμως 

έχουν πραγματοποιηθεί πολύ λίγες καλά σχεδιασμένες κλινικές δοκιμές για τα προβιοτικά του 

εμπορίου. Αυτό οφείλεται στον μικρό αριθμό ασθενών, στην μικρή διάρκεια, στις διαφορές στο 

τρόπο παρέμβασης ή και στην έλλειψη τυποποίησης των μεθόδων έρευνας. Επίσης, δεν υπάρχουν 

ακόμη ισχυρές ενδείξεις ότι η χρήση των πρεβιοτικών και των συμβιωτικών θα μπορούσε να 

επηρεάσει ευεργετικά την πορεία των ΙΦΝΕ. Ως εκ τούτου, η χρήση των πρεβιοτικών και των 

συμβιωτικών για την πρόκληση και τη διατήρηση της ύφεσης τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά 

με ΙΦΝΕ, δεν συστήνεται [75].  

 

Προβιοτικά στην Ελκώδη Κολίτιδα 

Η φλεγμονή της ελκώδους κολίτιδας εντοπίζεται στο παχύ έντερο, κυρίως στο κόλον. Το παχύ 

έντερο έχει την υψηλότερη συγκέντρωση μικροβίων στο ανθρώπινο σώμα. Έτσι, η θεραπεία της 

σύνθεσης του μικροβιώματος του παχέος εντέρου θεωρητικά θα μπορούσε να αποφέρει 

σημαντικά οφέλη σε αυτούς τους ασθενείς. Έχουν μελετηθεί αρκετά στελέχη προβιοτικών σε 

ασθενείς με ΕΚ. Για παράδειγμα, η χρήση διαφόρων  γαλακτοβάκιλλων 

και Bifidobacteria, επιπλέον της βασικής θεραπείας, βελτίωσε σημαντικά την πορεία της νόσου 

και τη διατήρηση της ύφεσης των κλινικών συμπτωμάτων. Αρκετές πιλοτικές μελέτες έδειξαν τα 

ίδια αισιόδοξα αποτελέσματα με τη χορήγηση του μη παθογόνου ζυμομύκητα S.boulardii. 

Επιπλέον, η χρήση κλυσμάτων που περιέχουν Lactobacillus reuteri ATCC 55730 σε συνδυασμό 

με τη βασική φαρμακευτική αγωγή με το αντιφλεγμονώδες  5-αμινοσαλικυλικό οξύ (5-ASA) σε 

παιδιά και εφήβους με ήπια ή μέτρια άπω ΕΚ, οδήγησε σε βελτίωση του βλεννογόνου σε 
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σύγκριση με την ομάδα που χορηγήθηκε εικονικό φάρμακο. Τέλος ένα από τα καλύτερα 

μελετημένα προβιοτικά είναι το σύμπλοκο VSL#3 που αποτελείται από τέσσερα στελέχη 

γαλακτοβάκιλλων ( L. casei , L. plantarum , L. acidophilus και L. delbrueckii subsp. Bulgaricus ), 

τρία Bifidobacterium ( B. longum , B. breve και B. infantis ) και ένα στέλεχος Streptococcus ( S. 

salivarius subsp. Thermophilus ). Σε μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί, μέχρι στιγμής σε 

μοντέλα ποντικών, έχει αποδειχθεί ότι η χρήση αυτού του μίγματος προβιοτικών οδηγεί στην 

αναστολή της έκφρασης των προφλεγμονωδών κυτοκινών NF-kB και TNF-α. Ως αποτέλεσμα, 

μειώνεται η έκφραση των προφλεγμονωδών κυτοκινών και των υποδοχέων τύπου toll (TLR) και 

αυξάνεται το επίπεδο των ρυθμιστικών κυτοκινών. Έχει αποδειχθεί ότι η χρήση του VSL#3, τόσο 

ως επικουρική θεραπεία όσο και ως μονοθεραπεία, ήταν αποτελεσματική στην πρόκληση και τη 

διατήρηση της ύφεσης σε ασθενείς με ήπια έως μέτρια ΕΚ [76].  

Θα πρέπει ωστόσο να τονιστεί ότι η χρήση προβιοτικών, όπως και άλλων φαρμάκων, μπορεί να 

έχει σημαντικές παρενέργειες. Υπάρχουν αναφορές τόσο σε παιδιά όσο και σε ενήλικες ότι η 

παροχή προβιοτικών, π.χ., L. rhamnosus GG, μπορεί να προκαλέσει την ανάπτυξη βακτηριαιμίας 

και σήψης σε ασθενείς με μειωμένη ανοσία ή οξεία σοβαρή κολίτιδα. Επομένως θα πρέπει να 

χρησιμοποιούνται μόνο συγκεκριμένα είδη προβιοτικών με καλά τεκμηριωμένα αποτελέσματα 

για την ύφεση της ήπιας ή μέτριας φλεγμονώδους νόσου. Σύμφωνα με τις συστάσεις της 

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Κλινικής Διατροφής και Μεταβολισμού (ESPEN), η χρήση ορισμένων 

προβιοτικών (VSL#3, E. coli Nissle 1917) μπορεί να ληφθεί υπόψη ως συμπληρωματική 

θεραπεία σε ασθενείς με ήπια ή μέτρια ΕΚ όχι όμως σε ΕΚ με βαριά συμπτωματολογία[75].  

Τα προβιοτικά στη νόσο του Crohn 

Τα προβιοτικά έχουν ήδη αποδειχθεί ότι είναι χρήσιμα στη θεραπεία της ελκώδους κολίτιδας και 

άλλων γαστρεντερικών διαταραχών, γεγονός που θα υποστήριζε την υπόθεση ότι η ίδια 

παρέμβαση στο μικροβίωμα θα μπορούσε να ωφελήσει και τη νόσο του Crohn. Ωστόσο τα 

ερευνητικά δεδομένα σχετικά με τη χρήση προβιοτικών για την πρόκληση ή τη διατήρηση ύφεσης 

σε ασθενείς με νόσο Crohn (ΝC) είναι περιορισμένα και έτσι δεν μπορούν να εξαχθούν ασφαλή 

συμπεράσματα. Μια πιθανή εξήγηση μπορεί να σχετίζεται με τη διαφορετική φύση της 

φλεγμονής μεταξύ των δύο ασθενειών, καθώς η φλεγμονή στην  ΕΚ περιορίζεται στην επιφάνεια 

επιθηλίου, ενώ η νόσος Crohn χαρακτηρίζεται από διατοιχωματική φλεγμονή με δυνατότητα 

σχηματισμού στενώσεων και συριγγίων. Μια άλλη πιθανότητα μπορεί να σχετίζεται με την 

επιλογή των προβιοτικών στελεχών [75].  

Μία μετα-ανάλυση έδειξε ότι το στέλεχος L. rhamnosus GG δεν προσέφερε οφέλη, ενώ μπορεί 

ακόμη και να αυξήσει τη συχνότητα των υποτροπών σε παιδιά με NC. Το VSL#3 επίσης δεν ήταν 

αποτελεσματικό σε αυτή την ομάδας ασθενών [77]. Αρκετά προβιοτικά σκευάσματα όμως, 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/09/2026 19:58:00 EEST - 216.73.216.250

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/19174792/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC8199601/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC8199601/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29570147/


42 
 

συμπεριλαμβανομένων των  Lactobacillus rhamnosus GG,  Lactobacillus johnsonii LA1 ή VSL#3 

φαίνεται να είναι αναποτελεσματικά στη μείωση της μετεγχειρητικής υποτροπής της ΝC. Μια 

συστηματική ανασκόπηση έδειξε ότι χρειάζονται τουλάχιστον 120 καλά σχεδιασμένες μελέτες 

για να αξιολογηθεί με σαφήνεια ο αντίκτυπος της θεραπείας με προβιοτικά στην πορεία της ΝC. 

Πρεβιοτικά σε φλεγμονώδεις παθήσεις του εντέρου 

Τα πρεβιοτικά είναι μη εύπεπτα συστατικά των τροφίμων, που προάγουν την ανάπτυξη των 

προβιοτικών, με μεγάλη ποικιλία χημικών δομών που χορηγούνται για τοπικά ή συστηματικά 

οφέλη για την υγεία. Υπάρχουν σε τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες. Τα πρεβιοτικά μπορεί να 

αλλάξουν τη σύνθεση του εντερικού μικροβιόκοσμου, να βελτιώσουν τη λειτουργία του 

εντερικού φραγμού και να  διεγείρουν μικρόβια της πεπτικής οδού να παράγουν ωφέλιμους 

μεταβολίτες για τον ξενιστή. Όπως και στην περίπτωση των προβιοτικών, έτσι και για τα 

πρεβιοτικά είναι πολύ δύσκολο να διεξαχθούν κλινικές δοκιμές που επιτρέπουν ασφαλή 

συμπεράσματα για τη χρήση τους στις ΙΦΝΕ, αλλά και σε άλλες ασθένειες. Μέχρι στιγμής 

υπάρχουν ενδείξεις ότι η χρήση των πρεβιοτικών μπορεί να είναι χρήσιμη ιδιαίτερα σε ασθενείς 

με ήπια κλινικά συμπτώματα της νόσου ή για τη διατήρηση της ύφεσης. Τα περισσότερα 

πρεβιοτικά που χρησιμοποιούνται σε μελέτες ασθενών με ΙΦΝΕ είναι κατηγορίες 

ολιγοσακχαριτών και ινουλίνης. Σε μελέτες σε ζώα (ποντίκια και αρουραίους), φάνηκε ότι η 

χορήγηση φρουκτανών και ρεσβερατρόλης αύξησε τους πληθυσμούς των 

Bifidobactrium και Lactobacillus στο κόλον. Μελέτες in vitro που χρησιμοποίησαν σφαιρίδια 

βραδείας απορρόφησης που περιείχαν άμυλο, προκάλεσαν ευεργετικές αλλαγές στο προφίλ των 

βακτηρίων του παχέος εντέρου σε ασθενείς με ΙΦΝΕ, μέσω της παραγωγής μεγάλων ποσοτήτων 

βουτυρικού, διατηρώντας το pH του παχέος εντέρου χαμηλό και αναστέλλοντας την ανάπτυξη 

δυνητικά παθογόνων βακτηρίων. Μελέτες σε ανθρώπους με IBD έδειξαν ότι η χρήση σκόνης 

ψύλλιου (psyllium husk) ανακούφισε τα γαστρεντερικά συμπτώματα σε ασθενείς με ΕΚ σε 

ύφεση. Τέλος στην Ιαπωνία έχουν διεξαχθεί κλινικές δοκιμές για τη θεραπεία της ΕΚ με κριθάρι 

με φύτρες (GBF- Germinated Barley Food), προϊόν που είναι πλούσιο σε φυτικές ίνες και 

γλουταμίνη και έχει φανεί ότι μπορεί να μειώσει τα κλινικά συμπτώματα σε ασθενείς με ήπια έως 

μέτρια ΕΚ. Είναι σημαντικό επίσης ότι φαίνεται να είναι αρκετά ασφαλές, καθώς στους ασθενείς 

της μελέτης που χορηγήθηκε δεν εμφάνισε παρενέργειες [78]. 

Συμβιωτικά στις ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις παθήσεις του εντέρου 

Τα συμβιωτικά είναι προϊόντα που περιέχουν τόσο προβιοτικά όσο και πρεβιοτικά. Στο 

συμβιωτικό συμπλήρωμα τα συστατικά δρουν συνδυαστικά, επομένως πρέπει η πρεβιοτική 

ένωση να ευνοεί επιλεκτικά τον προβιοτικό οργανισμό που περιέχεται. Τα συμβιωτικά 

αναπτύχθηκαν για να ξεπεραστούν οι πιθανές δυσκολίες των προβιοτικών στην επιβίωση, ειδικά 
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κατά τη διέλευση από το ανώτερο πεπτικό σύστημα. Η χρήση ενός συμβιωτικού επομένως 

συμβάλλει στο να φτάσει ένα προβιοτικό στο κόλον και να προωθήσει την ανάπτυξη προβιοτικών 

στελεχών. Ωστόσο στη βιβλιογραφία επί του παρόντος υπάρχουν μεμονωμένες αναφορές για την 

ευεργετική επίδραση των συμβιωτικών στην πορεία της ΙΦΝΕ [78]. 

19. Συζήτηση 

Μετά από δεκαετίες ερευνών φαίνεται να υπάρχει πλέον συμφωνία για τον σημαντικό ρόλο του 

μικροβιώματος στην υγεία και σε διάφορες νόσους, όπως στις ΙΦΝΕ. Στη παρούσα ανασκόπηση 

έγινε εμφανές ότι ο εντερικός μικροβιόκοσμος μπορεί να επηρεάσει σχεδόν όλες τις πτυχές του 

ξενιστή, από τις πεπτικές λειτουργίες μέχρι τις νευρολογικές και ενδοκρινικές λειτουργίες, ενώ η 

εντερική δυσβίωση σχετίζεται με ένα ευρύ φάσμα ασθενειών. Η εκπληκτική ικανότητα του 

μικροβιώματος να προσαρμόζεται στον ευμετάβλητο  τρόπο ζωής μας (όπως η διατροφή, το 

σωματικό βάρος, η φυσική κατάσταση, το άγχος, η ποιότητα ύπνου, τα φάρμακα που 

καταναλώνουμε) έρχεται για να μας υπενθυμίσει πως οι συνέπειες των συμπεριφορών μας 

επηρεάζουν όχι μόνο το περιβάλλον και τους γύρω μας, αλλά τον ίδιο μας τον αυτό και 

οργανισμό. Είναι σημαντικό λοιπόν να προσδιοριστεί με σαφήνεια με ποιους τρόπους και 

βιοχημικά μονοπάτια συμμετέχει το εντερικό μικροβίωμα στην υγεία αλλά και στις ασθένειες. 

Ενώ η προηγμένη τεχνολογία έχει βοηθήσει προς αυτή τη κατεύθυνση, τα ερευνητικά 

πρωτόκολλα επικεντρώνονται κυρίως στους βακτηριακούς πληθυσμούς. Ο ρόλος των μυκήτων, 

των ιών και άλλων μικροβίων στο εντερικό μικροβίωμα και επομένως και στην υγεία και τις 

ασθένειες παραμένει σε μεγάλο βαθμό ασαφής. 

Η πλειονότητα των μικροβίων του πεπτικού σωλήνα είναι στο παχύ έντερο. Ωστόσο υπάρχουν 

πολλές περιπτώσεις όπως στις ΙΦΝΕ που η φλεγμονώδης κατάσταση εντοπίζεται σε διάφορα 

σημεία του γαστρεντερικού σωλήνα. Υπάρχουν λοιπόν πολλοί μικροοργανισμοί που δεν έχουν 

μελετηθεί επαρκώς για να προσδιοριστεί αν ο ρόλος τους είναι παθολογικός ή προστατευτικός. Ο 

λόγος είναι ότι είναι δύσκολο να υπάρξει πρόσβαση σε αυτά τα σημεία του σώματος πόσο δε 

μάλλον σε υγιή άτομα που δεν χρειάζεται να επισκεφτούν τον γαστρεντερολόγο. Έτσι η μελέτη 

του ισορροπημένου εντερικού μικροβιώματος πρέπει να είναι μία από τις προτεραιότητες στις 

έρευνες για μελλοντικές θεραπείες ασθενειών αλλά και πρόληψης της εμφάνισής τους.  

Σε αυτή την ανασκόπηση έγινε μία διερεύνηση της τρέχουσας βιβλιογραφίας σχετικά με το 

μικροβίωμα και παράγοντες που το επηρεάζουν, και πως το μικροβίωμα πυροδοτεί ή επηρεάζεται 

από την ύπαρξη κάποιας φλεγμονώδους νόσου στο γαστρεντερικό σωλήνα. Όπως τονίστηκε 

φαίνεται πως υπάρχει μία συνεχής αλληλεπίδραση ξενιστή και μικροβιώματος και η κατανόηση 

αυτής της αλληλεπίδρασης μπορεί να βοηθήσει στην εύρεση θεραπευτικών μονοπατιών για τις 

ΙΦΝΕ.  Φαίνεται πως η σχέση μεταξύ μικροβιώματος και ΙΦΝΕ πιθανώς είναι μια πολύπλοκη και 
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δυναμική σχέση παρά μία σχέση αιτίου αποτελέσματος. Ωστόσο υπάρχουν πολλά ακόμα 

προβλήματα και κενά στην βιβλιογραφία για τον ρόλο του μικροβιώματος στις ΙΦΝΕ. Για 

παράδειγμα, πολλές ακόμα από τις έρευνες γίνονται σε ζωικά πρότυπα και όχι σε ανθρώπινους 

πληθυσμούς, έχοντας ως μειονέκτημα τη δεδομένη διαφορετικότητα των ειδών. Επίσης τα ζωικά 

πρότυπα βρίσκονται όλα σε ένα συγκεκριμένο περιβάλλον με συγκεκριμένη δίαιτα αλλά και 

στρεσογόνους παράγοντες σε αντίθεση με τους ανθρώπους που βρίσκονται σε αρκετά μεταβλητό 

περιβάλλον και διατροφή. Από την άλλη, στις περισσότερες αναλύσεις που γίνονται μελετώνται 

δείγματα κοπράνων, αλλά η σύνθεση του εντερικού μικροβιόκοσμου διαφέρει σημαντικά μεταξύ 

δειγμάτων κοπράνων και του εντερικού βλεννογόνου. Επίσης οι περισσότερες μελέτες 

ασχολούνται με τη σύνθεση του μικροβιώματος και των πληθυσμών που φιλοξενεί και όχι τόσο 

με τη λειτουργία αυτών των πληθυσμών. Τέλος ένα σημαντικό πρόβλημα της μελέτης των ΙΦΝΕ 

είναι πως το μικροβίωμα ενός ασθενή με ΙΦΝΕ αλλάζει κα συγχέεται με τις θεραπευτικές 

παρεμβάσεις αλλά και τις επιπτώσεις της φλεγμονής. 

Συμπερασματικά οι μελέτες συσχέτισης και οι πρώιμες θεραπευτικές δοκιμές σε ανθρώπους και 

ζώα, υποδεικνύουν έναν σημαντικό ρόλο του εντερικού οικοσυστήματος και των μεταβολιτών 

του στην παθογένεση των ΙΦΝΕ.  Ίσως η επίτευξη της πλήρους χαρτογράφησης του εντερικού 

μικροβιώματος να είναι όσο δύσκολη είναι η χαρτογράφηση των ωκεανών του πλανήτη μας. 

Μπορεί λοιπόν να απαιτούνται επενδύσεις για την βελτιστοποίηση των ερευνών σε ανθρώπους με 

ΙΦΝΕ αλλά είναι ο μόνος τρόπος έτσι ώστε όλη αυτή η γνώση που συσσωρεύεται από τις μελέτες, 

να καταλήξει σε ασφαλή συμπεράσματα και βιώσιμες θεραπευτικές προσεγγίσεις. Δεδομένης 

όμως της αυξανόμενης επίπτωσης των ΙΦΝΕ παγκοσμίως και της συσχέτισής της με 

περιβαλλοντικούς παράγοντες, η έρευνα για τον εντερικό μικροβιόκοσμο θα γίνει σημαντική 

αλλά και αναγκαία.   
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