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ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Αντικείμενο της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση της επίδρασης του εντερικού 

μικροβιώματος κατά τις πρώτες 1000 μέρες ζωής στην ανάπτυξη της παιδικής 

παχυσαρκίας, καθώς και η ανάλυση των σχετικών μηχανισμών και στρατηγικών 

παρέμβασης. Η εργασία βασίζεται στην ανασκόπηση της πρόσφατης επιστημονικής 

βιβλιογραφίας στοχεύοντας στην ανάδειξη των σύγχρονων ερευνητικών δεδομένων 

και την καλύτερη κατανόηση του ρόλου που διαδραματίζει το εντερικό μικροβίωμα 

στη ρύθμιση του σωματικού βάρους κατά την πρώιμη παιδική ηλικία.

Αρχικά, παρουσιάζονται γενικά δεδομένα για τη παιδική παχυσαρκία, που αποτελεί 

ένα αυξανόμενο παγκόσμιο πρόβλημα δημόσιας υγείας με πολλαπλούς παράγοντες 

κινδύνου που προδιαθέτουν στην εμφάνισή της. Στη συνέχεια, αναλύεται η 

διαδικασία διαμόρφωσης του εντερικού μικροβιώματος, η οποία καθορίζεται από 

γεγονότα της πρώιμης ζωής όπως ο τρόπος τοκετού, ο μητρικός θηλασμός, η 

εισαγωγή στερεών τροφών , η χρήση αντιβιοτικών και το περιβάλλον. Παράλληλα 

περιγράφονται και τα βακτήρια κλειδιά, όπως Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Bacteroides που διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του πρώιμου 

νεογνικού μικροβιώματος. Ακολουθεί η ανάλυση των μηχανισμών μέσω των οποίων 

το μικροβίωμα επηρεάζει την εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας, όπως η 

τροποποίηση του μεταβολισμού, η παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου, η 

οργανολογική ρύθμιση της όρεξης και του κορεσμού και ο άξονας εντέρου- 

εγκεφάλου. Τέλος, παρουσιάζονται οι στρατηγικές παρέμβασης που μπορούν να 

οδηγήσουν σε ένα υγιές μικροβίωμα για την πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας. 

Μέτρα όπως η προώθηση της υγιεινής διατροφής της εγκύου, η προτίμηση του 

κολπικού τοκετού και η προώθηση του μητρικού θηλασμού έχουν θετικό αντίκτυπο 

στη σύσταση του μικροκλίματος και τη μεταβολική υγεία του παιδιού.

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ: πρώιμο εντερικό μικροβίωμα, παιδική παχυσαρκία, μεταβολική 

ρύθμιση, πρώτες 1000 μέρες ζωής, διατροφικές παρεμβάσεις
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ABSTRACT

The objective of this study is to investigate the impact of the gut micro biome during 

the first 1,000 days of life on the development of childhood obesity, as well as to 

analyze the related mechanisms and intervention strategies. The study is based on a 

review of recent scientific literature, aiming to highlight contemporary research 

findings and enhance the understanding of the role the gut micro biome plays in 

regulating body weight during early childhood.

Initially, general data on childhood obesity are presented, as it constitutes a growing 

global public health issue with multiple risk factors contributing to its onset. Next, the 

process of gut micro biome formation is analyzed, which is influenced by early-life 

events such as mode of delivery, breastfeeding, the introduction of solid foods, 

antibiotic use, and environmental factors. Additionally, key bacteria, such as 

Bifidobacterium, Lactobacillus, and Bacteroides, which play a crucial role in shaping 

the early neonatal micro biome, are described. This is followed by an analysis of the 

mechanisms through which the microbiome affects the development of childhood 

obesity, including metabolism modulation, the production of short-chain fatty acids, 

the hormonal regulation of appetite and satiety, and the gut-brain axis. Finally, 

intervention strategies that can promote a healthy micro biome for childhood obesity 

prevention are presented. Measures such as promoting a healthy diet during 

pregnancy, preferring vaginal delivery, and encouraging breastfeeding have a positive 

impact on the composition of the micro biome and the child’s metabolic health.

KEYWORDS: early-life gut micro biome, childhood obesity, metabolic regulation, 

first 1000 days of life, dietary interventions
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1. Εισαγωγή

Η παιδική παχυσαρκία αποτελεί πλέον ένα από τα μεγαλύτερα προβλήματα δημόσιας 

υγείας του 21ου αιώνα με ανησυχητικά αυξανόμενη επίπτωση σε παγκόσμια κλίμακα. 

Οι συνέπειες για τη ψυχοσωματική υγεία του νεαρού ατόμου είναι ιδιαιτέρως 

σοβαρές καθώς σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για πλήθος νοσηροτήτων όπως 

σακχαρώδης διαβήτη τύπου 2, καρδιαγγειακά νοσήματα, υπέρταση, υπογονιμότητα, 

νεοπλασματικές νόσοι, διαταραχές ύπνου και κατάθλιψη που μπορεί να συνεχιστούν 

στην ενήλικη ζωή[1], Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) 

εκατομμύρια παιδία παγκοσμίως είναι παχύσαρκα μια κατάσταση που πλέον 

παρατηρείται, όχι μόνο σε χώρες υψηλού εισοδήματος, αλλά και σε χώρες χαμηλού ή 

μεσαίου εισοδήματος [2], Τα δεδομένα στην Ελλάδα με βάση έρευνα της ΕΛΣΤΑΤ 

για το έτος 2019 φανερώνουν πως το 37.5% των παιδιών στην Ελλάδα ηλικίας 2-14 

είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα [3],

Η παιδική παχυσαρκία έχει αποτελέσει αντικείμενο εκτενούς μελέτης ώστε να 

αναδειχθούν τα αίτιά της και να αντιμετωπιστούν. Η αιτιολογία της είναι περίπλοκη 

και περιλαμβάνει βιολογική προδιάθεση, ατομικούς (στρες, ύπνος, χρήση 

φαρμάκων), περιβαλλοντικούς, οικογενειακούς και κοινωνικοοικονομικούς 

παράγοντες [4], Τα τελευταία χρόνια η επιστημονική κοινότητα έχει στραφεί σε νέες 

πιθανές εξηγήσεις για την εμφάνιση και εξέλιξη της παχυσαρκίας , με το εντερικό 

μικροβίωμα να αναδεικνύεται σε σημαντικό παράγοντα. Το εντερικό μικροβίωμα 

αποτελείται από δεκάδες τρισεκατομμύρια μικροοργανισμούς που κατοικούν στο 

γαστρεντερικό σύστημα του ανθρώπου και διαδραματίζουν εξέχοντα ρόλο στο 

μεταβολισμό και απορρόφηση θρεπτικών συστατικών, ενώ επιδρούν και στο κεντρικό 

νευρικό σύστημα μέσω του gut-brain-axis[5]. Οι αλλαγές στη σύσταση και την 

ποικιλία του μικροβιώματος, με την επικράτηση συγκεκριμένων ειδών βακτηρίων, 

οδηγεί σε αυξημένη διαθεσιμότητα ενέργειας στο πεπτικό σύστημα με αποτέλεσμα 

αυξημένη απορρόφηση και εναπόθεση λίπους[6]

2. Σκοπός της εργασίας

Η αλληλεπίδραση του μικροβιώματος και της παχυσαρκίας εγείρει ορισμένα 

σημαντικά ερωτήματα:
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> Ποιες συγκεκριμένες αλλαγές στη κατανομή και τη ποικιλότητα του 

μικροβιώματος μπορούν να προάγουν την παιδική παχυσαρκία;

> Πώς οι αλλαγές αυτές επιδρούν στο μεταβολισμό του νεαρού ατόμου ώστε 

να προκαλέσουν αύξηση του σωματικού βάρους;

> Γιατί οι πρώτες 1000 μέρες ζωής έχουν τεράστια σημασία στη 

διαμόρφωση του μικροβιώματος;

> Υπάρχει δυνατότητα παρέμβασης ώστε ρυθμίζοντας το μικροβίωμα του 

νεαρού ατόμου να επιτευχθεί η πρόληψη της παχυσαρκίας;

Η παρούσα εργασία έχει στόχο να απαντήσει στα παραπάνω ερωτήματα αναλύοντας 

τα τρέχοντα δεδομένα για τη σχέση του εντερικού μικροβιώματος και την παιδική 

παχυσαρκία. Μέσω της επισκόπησης της πρόσφατης βιβλιογραφίας, θα επιχειρηθεί 

να αναδειχθούν οι μεταβολές του μικροβιώματος και οι υποκείμενοι μηχανισμοί κατά 

τις πρώτες 1000 μέρες ζωής που σχετίζονται με την παιδική παχυσαρκία, καθώς και 

να αξιολογηθούν οι δυνητικές στρατηγικές παρέμβασης.

3. Μεθοδολογία

Η παρούσα εργασία βασίζεται σε ανασκόπηση της πρόσφατης διεθνούς 

βιβλιογραφίας, με αναζήτηση στην επιστημονική βάση δεδομένων PubMed. 

Επιλέχθηκαν μελέτες που δημοσιεύθηκαν κυρίως την τελευταία δεκαετία και 

αφορούν τη σύνδεση του εντερικού μικροβιώματος με τη παιδική παχυσαρκία, τη 

σημασία των πρώτων 1000 ημερών ζωής του παιδιού στη διαμόρφωση του εντερικού 

μικροβιώματος και πιθανές στρατηγικές παρέμβασης στο μικροβίωμα για να μειωθεί 

ο κίνδυνος εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Τα κριτήρια ένταξης περιλάμβαναν 

μετα-αναλύσεις, συστηματικές ανασκοπήσεις και κλινικές μελέτες δημοσιευμένες σε 

έγκριτα επιστημονικά περιοδικά.

Παράλληλα, αξιοποιήθηκαν επιδημιολογικά δεδομένα και ορισμοί από έγκριτους 

διεθνείς και εθνικούς οργανισμούς, όπως ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO), 

η Ελληνική Στατιστική Αρχή (ΕΛΣΤΑΤ) και το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης 

Νοσημάτων των ΗΠΑ (CDC). Οι πηγές αυτές χρησιμοποιήθηκαν τόσο για την 

τεκμηρίωση της έκτασης του προβλήματος της παιδικής παχυσαρκίας, όσο και για 
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την υιοθέτηση ενιαίων, αποδεκτών ορισμών και ταξινομήσεων με στόχο τη 

διασφάλιση της επιστημονικής ακρίβειας και συγκρισιμότητας των δεδομένων.

4. Η Παιδική Παχυσαρκία: Γενικά Δεδομένα

4.1. Ορισμός της παιδικής παχυσαρκίας

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας υπέρβαρο θεωρείται ένα άτομο με 

εκτεταμένη εναπόθεση λίπους. Ο όρος παχυσαρκία αναφέρεται σε μια χρόνια, 

σύνθετη νόσο με εκτεταμένη εναπόθεση λίπους που προκαλεί κινδύνους για την 

υγεία. Στην καθημερινή κλινική πράξη η διάγνωση της παχυσαρκίας γίνεται με τη 

βοήθεια του Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), που είναι το σωματικό βάρος του 

ατόμου (σε kg) διαιρεμένο με το τετράγωνο του ύψους του ατόμου (σε m)[2], Όσον 

αφορά τους ενήλικες, υπέρβαρος θεωρείται κάποιος με ΔΜΣ μεγαλύτερο ή ίσο με 25 

kg/m“ και παχύσαρκος με ΔΜΣ μεγαλύτερο ή ίσο με 30. Στα παιδιά όμως ο 

φυσιολογικός ΔΜΣ αλλάζει με βάση την ηλικία και το φύλο με αποτέλεσμα για να 

προσδιοριστεί ένα παιδί ως υπέρβαρο ή παχύσαρκο να πρέπει να συγκριθεί με 

καμπύλες αναφοράς ειδικές για το φύλο και την ηλικία[7].

Διάφοροι οργανισμοί ορίζουν την παιδική παχυσαρκία με βάση συγκεκριμένες 

καμπύλες ανάπτυξης και τον ΔΜΣ. Ο ΠΟΥ βασίζεται στις καμπύλες ανάπτυξης για 

αξιολόγηση της παχυσαρκίας χρησιμοποιώντας τις σταθερές αποκλίσεις (SDs) . 

Έτσι, ένα παιδί μικρότερο από 5 ετών θεωρείται ότι είναι παχύσαρκο όταν βρίσκεται 

πάνω από τρεις SDs από τη μέση τιμή της καμπύλης βάρους-ύψους για την ηλικία 

και το φύλο , ενώ ένα παιδί μεγαλύτερο από 5 ετών θεωρείται παχύσαρκο όταν 

βρίσκεται πάνω από δύο SDs από τη μέση τιμή της καμπύλης ΔΜΣ για την ηλικία 

και φύλο[2]. To CDC στις ΗΠΑ χρησιμοποιεί πίνακες εκατοστημορίων (percentiles) 

και χαρακτηρίζει ένα παιδί ως παχύσαρκο όταν βρίσκεται στην 95η εκατοστιαία θέση 

ή υψηλότερα της καμπύλης ΔΜΣ για την ηλικία και το φύλο του [8], Τέλος, η 

International Obesity Task Force (IOTF) για να ορίσει την παχυσαρκία σε παιδιά 
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χρησιμοποιεί συγκεκριμένες τιμές του ΔΜΣ που βασίζονται σε ομαλοποιημένες 

καμπύλες με δεδομένα από 6 χώρες. Οι τιμές αυτές (cut-offs) είναι εδικές για το 

φύλο και την ηλικία του παιδιού και αντιστοιχούν στην τιμή ΔΜΣ 30 kg/nr στην 

ηλικία των 18 ετών, που χρησιμοποιείται για τον ορισμό της παχυσαρκίας του 

ενηλίκου [9],

4.2. Επιδημιολογία της παιδικής παχυσαρκίας

Τις τελευταίες δεκαετίες η επίπτωση της παιδικής παχυσαρκίας έχει αυξηθεί με 

ανησυχητικούς ρυθμούς σε παγκόσμια κλίμακα. Από το 1975 έως το 2016 ο 

παγκόσμιος επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας ηλικίες 5-19 ετών αυξήθηκε από 

0.7 % στο 5.6% στα κορίτσια και από το 0.9% στο 7.8% στα αγόρια [10]. Το 2013, 

στην Παγκόσμια Συνέλευση Υγείας, έγινε συμφωνία με βάση την οποία οι χώρες 

έπρεπε να εξασφαλίσουν ότι τα επίπεδα της παιδικής παχυσαρκίας το 2025 δε θα 

ήταν υψηλότερα από την περίοδο 2010-2012. Το 2019, η Παγκόσμια Ομοσπονδία 

Παχυσαρκίας (World Obesity Federation) δημοσίευσε τον πρώτο Άτλαντα της 

παιδικής παχυσαρκίας με δεδομένα από 191 χώρες και αξιολόγησε την πιθανότητα 

κάθε χώρας να επιτύχει το στόχο που θεσπίστηκε το 2013. Πρόσφατες αναλύσεις 

φανέρωσαν πως 8/10 χώρες έχουν μικρότερη από 10% πιθανότητα να πετύχουν τους 

στόχους αυτούς [11]. Με βάση τον ΠΟΥ το 2022, 390 εκατομμύρια παιδιά και 

έφηβοι ηλικίας 5-19 ετών ήταν υπέρβαρα και 160 εκατομμύρια ήταν παχύσαρκα. 

Όσον αφορά τον επιπολασμό στο παγκόσμιο πληθυσμό, το 2022 το 19% των 

κοριτσιών και το 21% των αγοριών ήταν υπέρβαρα[2]. Οι προβλέψεις για το 2030 

δείχνουν ότι ο αριθμός των παχύσαρκων παιδιών θα έχει αυξηθεί σε 254 

εκατομμύρια. Ανάμεσα στις 42 χώρες που προβλέπεται να έχουν περισσότερο από 1 

εκατομμύριο παχύσαρκα παιδιά, η Κίνα βρίσκεται στην πρώτη θέση με την Ινδία, 

την Ινδονησία και τη Βραζιλία να ακολουθούν. Από αυτές τις 42 χώρες μόνο 7 

ανήκουν στις χώρες υψηλού εισοδήματος[4].
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4.3. Παράγοντες κινδύνου παχυσαρκίας

Γενικά, αναγνωρίζεται πως η παχυσαρκία προκαλείται όταν υπάρχει ανισορροπία 

ανάμεσα στην ενέργεια που προσλαμβάνεται και την ενέργεια που καταναλώνεται. 

Αυτή η ανισσοροπία, δηλαδή η υπερβολική πρόσληψη ενέργειας, συνδέεται άμεσα με 

το τρόπο ζωής και τις διατροφικές συνήθειες του ατόμου. Με βάση αποτελέσματα 

πρόσφατων ερευνών, εξίσου σημαντικό ρόλο έχουν και άλλοι παράγοντες σχετικοί με 

την οικογένεια, το περιβάλλον του ατόμου , το κοινωνικό επίπεδο καθώς και με το 

βιολογικό υπόβαθρο[12].

Οι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη παιδικής παχυσαρκίας μπορούν να 

εξηγηθούν με βάση το Μοντέλο των 6 C’s (the 6 C’s Model). Τα 6 C’s είναι τα εξής :

• Cell (Κύτταρο): Αναφέρεται στη βιολογία και τα γονίδια του παιδιού.
• Child (Παιδί): Περιλαμβάνει τις προσωπικές συμπεριφορές του παιδιού.
• Clan (Οικογένεια): Σχετίζεται με τα χαρακτηριστικά της οικογένειας.
• Community (Κοινότητα): Εμπεριέχει παράγοντες εκτός σπιτιού..
• Country (Χώρα): Αναφέρεται στους κρατικούς και εθνικούς θεσμούς.
• Culture (Κουλτούρα): Επικεντρώνεται στις πολιτισμικές νόρμες που 

καθορίζουν συνήθειες.

Κάθε ένα από αυτά τα C επικεντρώνεται σε παράγοντες που οδηγούν στην παιδική 

παχυσαρκία και που μπορούν να εμφανιστούν και να αλληλεπιδράσουν μεταξύ τους 

σε κάθε φάση ανάπτυξης του παιδιού. Για παράδειγμα, στα παιδιά προσχολικής 

ηλικίας, οι γενετικές προδιαθέσεις για παχυσαρκία (cell), η αυξημένη έκθεση στα 

μέσα ενημέρωσης (child), οι διατροφικές συνήθειες των γονέων (clan), οι ανθυγιεινές 

διατροφικές επιλογές των συνομηλίκων (community), οι επιπτώσεις της εθνικής 

οικονομικής κρίσης (country) και οι μεγάλες μερίδες φαγητού (culture) αποτελούν 

παράγοντες που συνδέονται με την παχυσαρκία και μπορεί να εμφανιστούν 

ταυτόχρονα, αλληλεπιδρώντας κατά την προσχολική ηλικία[ 13].

Τρόπος ζωής και διατροφικές συνήθειες

Όσον αφορά τον τρόπο ζωής, η υπερβολική κατανάλωση θερμίδων, ιδιαίτερα από 

τρόφιμα υψηλής ενεργειακής πυκνότητας με χαμηλή διατροφική αξία, όπως fast food, 

ζαχαρούχα αναψυκτικά και επεξεργασμένα τρόφιμα, αποτελεί σημαντικό αίτιο 

παχυσαρκίας. Ταυτόχρονα, οι αυξημένες μερίδες φαγητού με τη μειωμένη συχνότητα 

κατανάλωσης σπιτικού φαγητού, προωθούν την πρόσληψη περίσσειας ενέργειας. 

Επιπλέον, οι σύγχρονες συνήθειες, που περιλαμβάνουν πολλές ώρες μπροστά από 
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οθόνες (τηλεόραση, υπολογιστής, κινητά), προωθούν το καθιστικό τρόπο ζωής με 

μειωμένη φυσική δραστηριότητα οδηγώντας σε μειωμένο καταβολισμό της ενέργειας 

και πρόσληψη βάρους. Χαρακτηριστικό είναι, πως σε πρόσφατη έρευνα φάνηκε ότι 

παιδιά που παρακολουθούσουν τηλεόραση πάνω από 2 ώρες την ημέρα είχαν 42% 

μεγαλύτερο κίνδυνο να ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα σε σχέση με τα εκείνα με 2 ή 

λιγότερες ώρες . Το ψυχολογικό στρες, η έκθεση σε καπνό τσιγάρου και η στέρηση 

ύπνου επίσης έχουν βρεθεί ότι μπορεί να οδηγήσουν σε παχυσαρκία. [14],

Γ ενετικό υπόβαθρο

Μελέτες που έχουν γίνει σε διδύμους φανερώνουν την επίδραση του γενετικού 

υποβάθρου στην ανάπτυξη παχυσαρκίας. Οι κοινοί περιβαλλοντικοί παράγοντες που 

μοιράζονται οι δίδυμοι επηρεάζουν τον ΔΜΣ από τη παιδική ηλικία, αλλά 

εξαφανίζονται μέχρι την ενηλικίωση. Αντίθετα, η κληρονομικότητα φαίνεται να 

αυξάνεται από τη μέση παιδική ηλικία ως την ενηλικίωση, υποδεικνύοντας έτσι μια 

συσχέτιση μεταξύ γονιδίων και περιβάλλοντος[15,16]. Οι διαφορές στην επικράτηση 

της παχυσαρκίας μεταξύ διαφορετικών εθνών και η παρατηρούμενη οικογενειακή 

μετάδοση επιβεβαιώνουν την ύπαρξη ενός γενετικού παράγοντα στην εμφάνιση 

ποδικής παχυσαρκίας. Με βάση αποτελέσματα διαφόρων ερευνών φαίνεται να 

υπάρχει 40-70% συσχέτιση της κληρονομικότητας και του ΔΜΣ[17].

Οι μελέτες συσχέτισης του γονιδιώματος (GWAS) έχουν αναδείξει συγκεκριμένους 

γενετικούς τόπους (loci), οι οποίοι συσχετίζονται με την ανάπτυξη παχυσαρκίας. 

Έρευνες έχουν εντοπίσει συγκεκριμένα γονίδια, κυρίως της οδού σηματοδότησης 

λεπτίνης-μελανοκορτίνης, τα οποία ευθύνονται για περιπτώσεις μη συνδρομικής 

μονογονιδιακής παχυσαρκία. Μεταλλάξεις σε ένα μόνο τέτοιο γονίδιο , αν και 

σπάνιες, είναι αρκετές για να προκαλέσουν σοβαρού τύπου παχυσαρκία που 

εμφανίζεται σε νεαρή ηλικία. Τέτοιες μεταλλάξεις είναι η ανεπάρκεια της λεπτίνης 

(LEP), ανεπάρκεια του υποδοχέα της λεπτίνης (LEPR), ανεπάρκεια της προ- 

οπιομελανοκορτίνης (POMC), ανεπάρκεια του υποδοχέα της μελανοκορτίνης 4 

(MC4R) και ανεπάρκεια της προπρωτέΐνη κονβερτάση 1 (PCSK1)[17],

Εκτός από τη μονογονιδιακή παχυσαρκία υπάρχει και η πολυγονιδιακή που οφείλεται 

σε αλληλεπίδραση πολλαπλών γενετικών παραγόντων και είναι πολύ πιο συχνή. Στη 

περίπτωση αυτή, καμία μεμονωμένη γονιδιακή μετάλλαξη δε είναι ικανή από μόνη 

της να προκαλέσει παχυσαρκία, αλλά συνδυασμοί γονιδιακών παραλλαγών αυξάνουν 
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τον κίνδυνο παχυσαρκίας ιδίως όταν συνδυάζονται με άλλους περιβαλλοντικούς 

παράγοντες. Από τις γενετικές παραλλαγές που σχετίζονται με τη παχυσαρκία, εκείνες 

που σχετίζονται με το γονίδιο FTO (fat mass and obesity associated) ήταν οι πρώτες 

που έδειξαν ισχυρή επίδραση στο ΔΜΣ. Άλλες μελέτες έδειξαν πιθανή συσχέτιση με 

ορισμένες παραλλαγές του γονιδίου παράγοντα νέκρωσης όγκων άλφα (TNF-a) και 

ιντερλευκίνη-6 (IL-6)[ 18],

Τέλος, ιδιαίτερη κατηγορία αποτελεί η συνδρομική παχυσαρκία που εκδηλώνεται 

μαζί με ένα σύνολο χαρακτηριστικών κλινικών φαινοτύπων, όπως διανοητική 

αναπηρία, τα δυσμορφικά χαρακτηριστικά και οι αναπτυξιακές ανωμαλίες 

συγκεκριμένων οργάνων. Παραδείγματα αποτελούν το σύνδρομο Prader Willi (PWS), 

το σύνδρομο Bardet-Biedl (BBS) και το σύνδρομο Alstrom (AS), στα οποία η 

παχυσαρκία αποτελεί εξέχον χαρακτηριστικό μαζί με άλλες συστηματικές 

ανωμαλίες[19].

Πρώτες 1000 μέρες ζωής

Αρκετές έρευνες φανερώνουν πως οι πρώτες 1000 μέρες ζωής της ζωής ενός παιδιού 

είναι κρίσιμες για την ανάπτυξη της παιδικής παχυσαρκίας. Αυτό ο διάστημα 

αναφέρεται από τη σύλληψη έως τα δύο πρώτα χρόνια ζωής του παιδιού. Έτσι, 

παράγοντες κινδύνου σχετικοί με την εγκυμοσύνη, τη νεογνική και τη βρεφική ηλικία 

φαίνεται να επηρεάζουν το δια βίου κίνδυνου ανάπτυξης παχυσαρκίας[20],

Κατά τη προγεννητική περίοδο (0-280 ημέρες), παράγοντες της μητέρας έχουν 

σημαντική επιρροή στο μεταβολισμό του εμβρύου, με σημαντικότερους να είναι ο 

αυξημένος ΔΜΣ της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, η υπερβολική πρόσληψη βάρους 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η ενδομήτρια έκθεση στο καπνό τσιγάρου και η 

εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη κύησης. Όσον αφορά τη μεταγεννητική περίοδο 

παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την παιδική παχυσαρκία αποτελούν το 

μειωμένο (<2500 γραμμάρια) ή το αυξημένο βάρος γέννησης (>4000 γραμμάρια) του 

νεογνού, η πρώιμη διακοπή του μητρικού θηλασμού και έναρξης σίτισης με 

φόρμουλα, η απότομη πρόσληψη βάρους ιδιαίτερα από τη γέννηση ως τα δύο έτη 

ζωής και η πρώιμη σίτιση του βρέφους με στερεές τροφές [14,21]

Αρκετοί παράγοντες κινδύνου κατά τις 1000 πρώτες ημέρες φαίνεται πως επηρεάζουν 

τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής παχυσαρκίας μέσω αλλαγών στο εντερικό 

μικροβίωμα, το οποίο έχει εξέχοντα ρόλο στη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας. Η 
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προγεννητική (κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης) έκθεση σε αντιβιοτικά αυξάνει τον 

κίνδυνο για υψηλότερο βάρος γέννησης, επηρεάζοντας το πρωτογενές μικροβίωμα 

του νεογνού. Έρευνες δείχνουν ότι η καισαρική τομή, εμποδίζοντας την έκθεση του 

νεογνού στη μητρική, κολπική χλωρίδα, σχετίζεται με 46% αυξημένη πιθανότητα 

παχυσαρκίας του παιδιού στην ηλικία των 7 ετών. Τέλος, η διατροφικές συνήθειες 

του βρέφους κατά το διάστημα αυτό, όπως ο μητρικός θηλασμός, η χρήση 

αντιβιοτικών, πρεβιοτικών ή προβιοτικών φαίνεται να επηρεάζουν την διαμόρφωση 

του εντερικού μικροβιώματος και επομένως το κίνδυνο για παχυσαρκία[22].

5. Το Εντερικό Μικροβίωμα

5.1. Διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος τις πρώτες 1000 μέρες ζωής

Ο όρος μικροβίωμα περιγράφει το σύνολο των μικροοργανισμών μαζί με το 

γονιδίωμα τους που ζουν σε ένα περιβάλλον. Το μικροβίωμα του ανθρώπου 

αποτελείται από 10-100 τρισεκατομμύρια μικροοργανισμούς και περιλαμβάνει 3,3 

εκατομμύρια ενεργά γονίδια σε σύγκριση με τα 22.000 ανθρώπινα γονίδια. Από τις 

διάφορες μικροβιακές κοινότητες του ανθρώπινου σώματος, το πεπτικό σύστημα 

φιλοξενεί τον πιο πυκνό και καλά μελετημένο πληθυσμό μικροβίων. Πάνω από 1000 

βακτηριακά είδη, κυρίως αναερόβια, συνθέτουν την πλειονότητα του εντερικού 

αυτού μικροβιώματος, ενώ σε μικρότερο βαθμό βρίσκονται Ιοί, Αρχαία και 

Ευκαρυώτες. Η διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος καθορίζεται από 

διάφορους παράγοντες ξεκινώντας από την προγεννητική περίοδο, τον τρόπο 

τοκετού, τις τεχνικές σίτισης, την έκθεση σε αντιβιοτικά και την εισαγωγή στερεών 

τροφών. Με τη επίδραση αυτών των παραγόντων το απλό νεογνικό μικροβίωμα 

αλλάζει και γίνεται πιο σύνθετο τύπου ενηλίκου στα πρώτα χρόνια της ζωής. Όπως 

φαίνεται και στο σχήμα 1, οι πρώτες εμπειρίες του βρέφους φαίνεται να έχουν 

καθοριστική σημασία για την διαμόρφωση και σταθεροποίηση του μικροβιώματος 

επηρεάζοντας τη μελλοντική του υγεία[5.23].

13

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
03/09/2026 15:17:17 EEST - 216.73.216.250



Newborn Lactation Weaning

Solid food: 
indigestible 

carbohydrates

Breast milk: 
l IMOs, fatty acids, 
IgA, TGF0, human 
milk microbiota

·· S/aphy/cXOCCUS Bifidobacterium

Environment, 
vagina and skin

Vaginal delivery:

* Laclobactlius
* Hoct oroides
T Bifidobacteria

Breast Milk:

T Bifidobacterium

Weaning:

t Gacfero/tfes
T Clostridium
t Rumwccoceus

C-section:

t Streptococcus
T Ciosind/um

Formula milk:

T Bacfercwdejr
T Clostridium
T Clostridium difficile

Created in BioRender.com bio

Σχήμα 1. Διαμόρφωση της ποικιλίας του μικροβιώματος από τη γέννηση μέχρι τον απογαλακτισμό.
Προσαρμοσμένο από Biagoli V. et al. [28]

Πρώτος αποικισμός. Φαίνεται πως ο πρώτος αποικισμός του εντέρου με βακτήρια 

συμβαίνει κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Σε αντίθεση με παλιότερες υποθέσεις, 

πρόσφατες μελέτες δείχνουν πως το περιβάλλον της μήτρας δεν είναι στείρο, καθώς 

μικρόβια έχουν βρεθεί στο αμνιακό υγρό, στον πλακούντα, στο αίμα ομφαλίου λώρου 

και στο μηκώνιο. Αρχικά, πιστεύεται πως μικρόβια από το κόλπο ή το ουροποιητικό 

της μητέρας μπορούν να μεταφερθούν στους εμβρυϊκούς ιστούς μέσω κάθετης 

ανόδου. Κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης υπάρχει αυξημένη διαπερατότητα του 

επιθηλιακού φραγμού της μητέρας με αποτέλεσμα μικρός αριθμός βακτηρίων να 

κυκλοφορούν αιματογενώς. Τα μητρικά αυτά βακτήρια με προέλευση από το 

στοματικό ή εντερικό βλεννογόνο μεταναστεύουν ενδομητρίως και αποικίζουν τους 

εμβρυϊκούς ιστούς, καθιστώντας έτσι δυνατή τη κάθετη μεταφορά στο έμβρυο 

προγεννητικά[24].

Τρόπος τοκετού. Ο τρόπος τοκετού του νεογνού είναι καθοριστικός παράγοντας για 

τη διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος του βρέφους. Τα βρέφη που 

γεννιούνται με φυσιολογικό τοκετό εκτίθενται στη μητρική εντερική και κολπική 

χλωρίδα με αποτέλεσμα να αποικίζονται με κολπικά βακτήρια, όπως Lactobacillus 

και Prevotella. Αντίθετα, τα νεογνά που γεννιούνται με καισαρική τομή αποικίζονται 
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από τη χλωρίδα του δέρματος της μητέρας, από το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό και 

από το νοσοκομειακό περιβάλλον, Τα νεογνά αυτά εμφανίζουν μειωμένη ποικιλότητα 

του εντερικού μικροβιώματος και αποικίζονται σε μικρότερο βαθμό από ωφέλιμα 

βακτήρια όπως Bifidobacterium και Bacteriodes, ενώ αποικίζονται συχνότερα από 

Clostridium difficile και Clostridium sensu stricto[25].

Ηλικία κύησης. Η προωρότητα συσχετίζεται με παρατεταμένη διαμονή στο 

νοσοκομείο, χρήση αντιβιοτικών, τεχνητό αερισμό και παρεντερική σίτιση, 

παράγοντες που οδηγούν σε διαταραχή της δοσολογικής σύστασης του εντερικού 

μικροβιώματος. Μελέτες φανερώνουν πως τα πρόωρα νεογνά εμφανίζουν 

καθυστέρηση στον αποικισμό τους με Bifidobacterium και Bacteriodes, ενώ 

αποικίζονται συχνότερα με Enterobacteriaceae, Enterococcus και άλλα παθογόνα. 

Στα πολύ πρόωρα νεογνά το εντερικό μικροβίωμα απαρτίζεται από Gram-θετικά 

βακτήρια όπως Staphylococcus, Enterococcus και Clostridia και Gram-αρνητικά 

Enterobacteriaceae και Veillonella. Αυτός ο αποικισμός οδηγεί σε ένα ασταθές 

μικροβίωμα που συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο λοιμώξεων όπως νεκρωτική 

εντεροκολίτιδα και σήψη [25].

Τεχνική σίτισης. Η σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος των βρεφών επηρεάζεται 

καθοριστικά από τη τεχνική σίτισης που ακολουθείται κατά τους πρώτους μήνες της 

ζωής, είτε μέσω μητρικού θηλασμού είτε μέσω σίτισης με φόρμουλα. Το μητρικό 

γάλα, με το πλήθος θρεπτικών συστατικών που περιέχει, κατέχει πρωταρχικό ρόλο 

στη δημιουργία ενός υγιούς μικροβιώματος. Οι ανθρώπινοι ολογοσακχαρίτες 

(HMOs) στο μητρικό γάλα, όπως οι γαλακτο-ολιγοσακχαρίτες (GOS), δρουν ως 

πρεβιοτικά ενισχύοντας επιλεκτικά τη ανάπτυξη ενός μικροβιώματος πλούσιου σε 

Bifidobacteria. Τα Bifidobacteria ζυμώνουν τους HMOs παράγοντας βραχείας 

αλυσίδας λιπαρά οξέα αναστέλλοντας την ανάπτυξη ευκαιριακών παθογόνων κυρίως 

των ειδών Clostridiaceae, Enterobacteriaceae, και Staphylococcaceae. Το ανθρώπινο 

γάλα αποτελεί επίσης πηγή βακτηρίων που μεταφέρονται στο βρέφος κατά το 

θηλασμό. Με βάση τη θεωρία της εντερομαμμαρίας (enteromammary theory) 

ανοσοκύτταρα επιλεκτικά μεταφέρουν βακτήρια από το έντερο της μητέρας στο 

μαστικό αδένα και από εκεί στο μητρικό γάλα, ενισχύοντας έτσι την ποικιλία του 

μικροβιώματος που προσφέρεται στο βρέφος μέσω του γάλακτος. Τα βρέφη που 

τρέφονται με φόρμουλα εμφανίζουν μεγαλύτερη ποικιλία βακτηρίων στο έντερο αλλά 

με χαμηλότερα επίπεδα ευεργετικών μικροοργανισμών όπως τα Bifidobacteria και 
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αυξημένα επίπεδα από τα γένη Clostridiales και Proteobacteria. Παρά την προσθήκη 

προβιοτικών και πρεβιοτικών σε πολλές φόρμουλες, το μικροβίωμα των βρεφών που 

τρέφονται με φόρμουλα είναι διαφορετικό από εκείνο των βρεφών που τρέφονται με 

μητρικό γάλα[26].

Απογαλακτισμός. Στον άνθρωπο ο απογαλακτισμός αρχίζει από 4-6 μήνες ζωής, 

οπότε ξεκινά η σταδιακή εισαγωγή στερεών τροφών και η διακοπή του θηλασμού. Η 

εισαγωγή στερεών τροφών αποτελεί σημαντικό παράγοντα τροποποίησης του 

εντερικού μικροβιώματος, αυξάνοντας τον πλούτο και την ποικιλομορφία της 

εντερικής χλωρίδας. Αυτό αποτυπώνεται με τη μείωση του αριθμού των βακτηρίων 

που σχετίζονται με το γάλα, όπως Bifidobacterium, Lactobacillaceae και 

Enterobacteriaceae, και ταυτόχρονη αύξηση του αριθμού των βακτηρίων, όπως 

Lachnospiraceae, Bacteroides, Akkermansia και Ruminococcaceae, τα οποία είναι 

ικανά να επεξεργαστούν πιο σύνθετα θρεπτικά συστατικά[27,28].

Αντιβιοτικά. Η έκθεση σε αντιβιοτικά σε οποιαδήποτε φάση κατά τις πρώτες 1000 

μέρες ζωής μπορεί να προκαλέσει αλλαγές στο μικροβίωμα. Αρχικά, η χορήγηση 

αντιβιοτικών στη μητέρα κατά τη κύηση προκαλεί αλλαγές στο μικροβιακό πληθυσμό 

και τη ποικιλότητα, επηρεάζοντας δυσμενώς την ανάπτυξη του νεογνικού 

μικροβιώματος. Επιπρόσθετα, τα αντιβιοτικά φαίνεται να επηρεάζουν το μικροβίωμα 

του μητρικού γάλακτος, μειώνοντας την βακτηριακή ποικιλία και το πλήθος των 

Lactobacilli και Bifidobacteria. Η χορήγηση αντιβιοτικών στο βρέφος κατά τους 

πρώτους μήνες της ζωής προκαλεί αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού 

μικροβιώματος οδηγώντας σε μειωμένη ποικιλομορφία του μικροβιώματος με 

επιλογή ανθεκτικών στελεχών βακτηρίων[29], Η μελέτη από τους Tanaka και συν. 

πάνω σε νεογνά που έλαβαν αντιβιοτικά έδειξε μείωση του πληθυσμού των 

Bifidobacterium, με μια αύξηση των πληθυσμών από Enterococcus και 

Enterobacteriaceae[30].

5.2. Βακτήρια κλειδιά για το πρώιμο εντερικό μικροβίωμα

Bacteroides

Το βακτήριο αυτό μεταφέρεται από τη μητέρα στο βρέφος κατά το φυσιολογικό 

τοκετό μέσω της επαφής με το μητρικό μικροβίωμα του κόλπου και του εντέρου, 
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αποτελώντας βασικό μέρος του πρώιμου νεογνικού μικροβιώματος. Σημαντική είναι 

η συμβολή του στη ενεργοποίηση και διαμόρφωση του νεογνικού ανοσοποιητικού 

συστήματος, ενώ παράλληλα μειώνει το κίνδυνο εμφάνισης ευκαιριακών λοιμώξεων, 

παίζοντας βασικό ρόλο στη υγεία του νεογνού[31],

Bifidobacterium

Η μελέτη της βιβλιογραφία αναδεικνύει τη σημασία το είδους Bifidobacterium για 

την υγεία του γαστρεντερικού συστήματος του βρέφους. Μεγαλύτερη αφθονία των 

ειδών Bifidobacterium παρατηρείται σε νεογνά που γεννήθηκαν με φυσιολογικό 

τοκετό και σε νεογνά που σιτίζονται με μητρικό γάλα, αποτελώντας το 40-80% του 

μικροβιώματος κατά τις πρώτες εβδομάδες ζωής. Από τα διάφορα υποείδη, το 

Bifidobacterium Infantis κυριαρχεί στην εντερική χλωρίδα αυτών των νεογνών. Όπως 

γίνεται αντιληπτό και από το σχήμα 2, το Β.Infantis με πολλούς τρόπους ασκεί 

ευεργετική δράση στη υγεία του νεογνού. Οι ολιγοσακχαρίτες του ανθρώπινου 

γάλακτοςζΗΜΟβ) αποτελούν το κύριο υπόστρωμα του μεταβολισμού του Β.Infantis, 

με αποτέλεσμα να έχει ανταγωνιστικό πλεονέκτημα έναντι άλλων βακτηρίων, 

οδηγώντας σε αυξημένο αποικισμό του και μείωση των παθογόνων μικροοργανισμών 

στο έντερο. Επιπλέον, με την όξινη ζύμωση επιλεγμένων HMOs οδηγεί σε μείωση 

του ΡΗ των κοπράνων προστατεύοντας από τις δυσβιωτικές τάξεις βακτηρίων του 

εντέρου. Το Β.Infantis μεταβολίζει τους HMOs σε λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου 

(SCFAs) τα οποία παίζουν καθοριστικό ρόλο στην τοπική άμυνα του εντέρου του 

ξενιστή, την ανάπτυξη του ανοσοποιητικού συστήματος του βρέφους, στον έλεγχο 

της φλεγμονής, ενώ φαίνεται να περνούν στο αίμα επηρεάζοντας διάφορους ιστούς 

ασκώντας ευεργετικά μεταβολικά αποτελέσματα. Τέλος, μελέτες υποδεικνύουν ότι 

έχει προστατευτική επίδραση στην εμφάνιση νεκρωτικής εντεροκολίτιδας μειώνοντας 

την εντερική φλεγμονή, ενισχύοντας την ακεραιότητα του εντερικού επιθηλίου και 

ελαττώνοντας την διαπερατότητά του[32].
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Human met 
oligo sjcchandns

A Increased colonizzation of B. Jn/^mris results in fewer Jumimal paltvogMsns

B J9. r^ientis promotes maiuration of We innate immune response

C rrtfentf^ i$ mr^portant in controlling infiemmirtion

D Θ. rm^ntrs d&cr&ases irrtestin^l porme-abilrty

E EL rz? fan h's proctuces short-chain fatty acbds

Σχήμα 2. Μηχανισμοί δράσης του Β. infantis: (A) To B. infantis διαθέτει το "ενζυματικό σύστημα" για τη 
μεταβολισμό των ΗΜΟ), επιτρέποντας τον αυξημένο αποικισμό και την μείωση των παθογόνων στον εντερικό 
αυλό. (Β) Το Β. infantis παράγει εξωγενείς ουσίες που προάγουν την ωρίμανση της ανώριμης έμφυτης 
ανοσολογικής απόκρισης στα θηλάζοντα βρέφη. (Γ) Το Β. infantis έχει αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, που ωφελούν 
το εντερικό επιθήλιο. (Δ) Το Β. infantis μειώνει τη διαπερατότητα του εντέρου και βοηθά με το "διαρρέον έντερο" 
(leaky gut).(E) Το Β. infantis παράγει βραχείας αλυσίδας λιπαρά οξέα (SCFA), που είναι ευεργετικά για τον 
ξενιστή. Προσαρμοσμένο από Chichlowski Μ. et al. [32]

Lactobacillus

Το γένος αυτό είναι παρόν στο εντερικό μικροβίωμα του νεογνού σύντομα μετά το 
τοκετό. Λακτοβάκιλλοι έχουν βρεθεί στο μηκώνιο, με την αφθονία τους να είναι 
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μεγαλύτερη στα βρέφη που γεννήθηκαν με φυσιολογικό τοκετό σε σχέση με 
καισαρική τομή. Υποστηρίζεται ακόμη ότι οι Λακτοβάκιλλοι μπορούν να 
μεταβολίζουν τους HMOs με αποτέλεσμα να βρίσκονται σε μεγαλύτερη ποσότητα 
στα θηλάζοντα βρέφη. Ιδιαίτερης σημασίας αποτελεί το γεγονός ότι παράγουν 
γαλακτικό οξύ, μειώνοντας το ΡΗ των κοπράνων με αποτέλεσμα να εμποδίζεται ο 
αποικισμός του εντέρου με παθογόνα[25].

Akkermansia

Ο αποικισμός του εντέρου του βρέφους με το είδος αυτό ξεκινάει από τα πρώτα 
στάδια ζωής, φτάνοντας σε επίπεδα ενηλίκου στο πρώτο έτος. Ιδιαίτερο 
χαρακτηριστικό της Akkermansia ,και κυρίως της A. muciniphila, αποτελεί η 
ικανότητα της τόσο να διασπά τη βλέννη , απελευθερώνοντας σάκχαρα και θρεπτικά 
συστατικά, αλλά και να διεγείρει τη σύνθεση της από το εντερικό βλεννογόνο. 
Διάφορες μελέτες δείχνουν πως η Akkermania ενισχύει την ακεραιότητα του 
εντερικού βλεννογόνου, έχει αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, αλληλεπιδρά με το 
ανοσοποιητικό του ξενιστή και ρυθμίζει την εντερική χλωρίδα. Μειωμένα επίπεδα 
A.muciniphila παρατηρούνται σε ασθενείς με ιδιοπαθή φλεγμονώδη νόσου του 
εντέρου (κυρίως ελκώδη κολίτιδα) και μεταβολικές διαταραχές, όπως 
παχυσαρκία[33].

5.3. Οι λειτουργίες του εντερικού μικροβιώματος

Μεταβολισμός

Η μικροχλωρίδα του ανθρώπινου εντέρου μπορεί και μεταβολίζει διάφορα συστατικά 

των τροφών, κυρίως υδατανθράκων. Τα διάφορα βακτήρια και κυρίως τα φύλα 

Bacteroidetes και Firmicutes μπορούν και ζυμώνουν τις μη εύπεπτες ίνες παράγοντας 

βραχείας αλύσου λιπαρά οξέα (SCFAs), προϊόντα ιδιαίτερα χρήσιμα για το ξενιστή. 

Τα κύρια SCFAs που παράγονται από την ανθρώπινη εντερική χλωρίδα είναι το 

βουτυρικό, το προπιονικό και το οξικό οξύ. Το βουτυρικό θεωρείται το πιο σημαντικό 

για την υγεία, καθώς αποτελεί κύρια πηγή ενέργειας για τα εντεροκύτταρα και έχει 

αντικαρκινικές ιδιότητες, επάγοντας την απόπτωση των καρκινικών κυττάρων του 

παχέος εντέρου. Το προπιονικό αποτελεί πηγή ενέργειας στα ηπατικά επιθηλιακά 

κύτταρα και συμβάλλει στην γλυκονεογένεση, ενώ το οξικό αποτελεί απαραίτητο 

συμπαράγοντα για την ανάπτυξη συγκεκριμένων βακτηριακών ειδών[34].

19

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
03/09/2026 15:17:17 EEST - 216.73.216.250



Πέρα από το μεταβολισμό των υδατανθράκων, τα μικρόβια του ανθρώπινου εντέρου 

μπορούν να συνθέτουν απαραίτητες βιταμίνες, όπως βιταμίνη Κ, βιοτίνη, φυλλικό 

οξύ και νιασίνη[34], Μέλη της οικογένειας του Bacteroides φαίνεται να έχουν την 

δυνατότητα σύνθεσης συζευγμένου λινολεϊκού οξέος (CLA), το οποίο έχει 

αντιδιαβητικές, αντιαθηρογόνες, αντιπαχυσαρκιακές, υπολιπιδαιμικές και 

ανοσορρυθμιστικές ιδιότητες. Πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι η ανθρώπινη εντερική 

χλωρίδα εμπλέκεται στη διάσπαση των πολυφαινολών και τη βιομετατροπή τους σε 

ενεργά προϊόντα που απορροφώνται από την πυλαία φλέβα και έχουν 

αντιμικροβιακές και μεταβολικές δράσεις[35].

Άμυνα του ξενιστή

Το εντερικό μικροβίωμα διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ενίσχυση της άμυνας 

του οργανισμού επηρεάζοντας τόσο τοπικά όσο και γενικά το ανοσοποιητικό 

σύστημα. Αρχικά, συνεισφέρει στη διατήρηση της ακεραιότητας του εντερικού 

βλεννογόνου, παράγοντας μεταβολίτες που καταστέλλουν την εντερική φλεγμονή, 

ενισχύουν τον εντερικό φραγμό και διατηρούν την ομοιόσταση της βλέννης. Έτσι, 

αποτρέπεται η είσοδος βακτηρίων και φλεγμονωδών κυτταροκινών από τον εντερικό 

αυλό στο σώμα Η τοπική μικοχλωρίδα του εντέρου οδηγεί στην ωρίμανση του 

λεμφικού ιστού που συνδέεται με το έντερο (GALT) , που παράγει βλέννα και 

αντιμικροβιακά πεπτίδια. Τέλος, το μικροβίωμα του εντέρου συμβάλλει στη 

διαφοροποίηση των Τ-βοηθητικών κύτταρων (Th) σε Thl, Th2, Th 17 και ρυθμιστικά 

Τ κύτταρα (Tregs), ενώ επάγει την παραγωγή της αντιφλεγμονώδους κυτταροκίνης 

IL-10. Με αυτόν το τρόπο, η αποικιοποίηση του εντέρου παίζει σημαντικό ρόλο στην 

δημιουργία ανοσιακής ανοχής, η απώλεια της οποίας μπορεί να οδηγήσει σε 

ανάπτυξη αλλεργικών ή αυτοάνοσων νοσημάτων [36].

Gut-Brain Axis

Ο άξονας εντέρου εγκεφάλου (Gut-Brain Axis) αναφέρεται στη σύνδεση και την 

αλληλεπίδραση μεταξύ του εντέρου και του εγκεφάλου, η οποία πραγματοποιείται 

μέσω μιας πολύπλοκης αμφίδρομης επικοινωνίας ανάμεσα στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα, το εντερικό νευρικό σύστημα, το ανοσοποιητικό σύστημα και το εντερικό 

μικροβίωμα. Το μικροβίωμα φαίνεται να επηρεάζει άμεσα τον εγκέφαλο μέσω των 

ουσιών που συνθέτει, ενώ υπάρχουν ενδείξεις πως τα βακτήρια του εντέρου 
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χρησιμοποιούν τα πνευμονογαστρικά αισθητικά νεύρα για να επηρεάσουν τις 

συναισθηματικές και συμπεριφορικές αντιδράσεις των ξενιστών τους[37].

Σε αυτό το πλαίσιο τα εντερικά βακτήρια παράγουν βιολογικά ενεργές ουσίες που 

επηρεάζουν τη λειτουργία του εγκεφάλου. Αρχικά, συνθέτουν κατεχολαμίνες, όπως 

νορεπινεφρίνη και ντοπαμίνη, οι οποίες ρυθμίζουν τη διάθεση και το στρες. 

Επιπρόσθετα, παράγουν Γ-αμινοβουτυρικό οξύ(ΘΑΒΑ), τον κυριότερο ανασταλτικό 

νευροδιαβιβαστή στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Η σεροτονίνη και η το πρόδρομο 

της μόριο, η τρυπτοφάνη, παράγονται από το έντερο και συμβάλλουν στη ρύθμιση 

της διάθεσης. Τέλος, τα λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου (SCFAs) και κυρίως το 

βουτυρικό, το οξικό και το προπιονικό οξύ αποτελούν τους πιο καλά μελετημένους 

μεταβολίτες από το εντερικό μικροβίωμα. Τα SCFAs επηρεάζουν την έκκριση 

ορμονών, όπως η λεπτίνη, το γλυκαγονόμορφο πεπτίδιο-1 και το πεπτίδιο ΥΥ, που 

ρυθμίζουν την όρεξη και το μεταβολισμό, ενώ φαίνεται να επάγουν τη σηματοδότηση 

από το πνευμονογαστρικά νεύρο, ενεργοποιώντας διάφορους εγκεφαλικούς νευρώνες. 

[37],

6. Επίδραση του εντερικού μικροβιώματος στη παιδική παχυσαρκία

6.1. Το εντερικό μικροβίωμα στη ρύθμιση του βάρους

Μελέτες σε ζωικά μοντέλα δείχνουν πως το μικροβίωμα μπορεί να επηρεάσει την 

εμφάνιση παχυσαρκίας και άλλων μεταβολικών νοσημάτων. Μελέτες σε ποντίκια 

χωρίς μικροβίωμα έδειξαν πως ο αποικισμός του εντέρου τους με μικρόβια αυξάνει 

το σωματικό λίπος και μειώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη, ενώ μεταμόσχευση 

μικροβιώματος από παχύσαρκα ποντίκια προκαλεί αύξηση του βάρους. Το εντερικό 

μικροβίωμα, επομένως, επηρεάζει τη πρόσληψη βάρους μέσω μιας ποικιλίας 

μηχανισμών, όπως αυξημένη πρόσληψη ενέργειας από τη διατροφή, ρύθμιση της 

όρεξης και της αποθήκευσης λίπους[38]. Οι παρακάτω άξονες συνοψίζουν 

σχηματικά τις σχέσεις ανάμεσα στους πρώιμους περιβαλλοντικούς παράγοντες, τη 

διαμόρφωση του μικροβιώματος και την ανάπτυξη παχυσαρκίας.
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Σχήμα 3. Παράγοντες διαμόρφωσης βρεφικού μικροβιώματος και μηχανισμοί σύνδεσης με παιδική 
παχυσαρκία. Η σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος επηρεάζεται από μια σειρά παραγόντων της 
περιγεννητικής και νεογνικής περιόδου, όπως η υγεία μητέρας, ο τρόπος τοκετού, η αντιβιοτική έκθεση και ο 
θηλασμός. Αλλαγές στη μικροβιακή κοινότητα συσχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας μέσω αύξησης 
SCFAs, που ενισχύουν τη λιπογένεση και ρύθμιση όρεξης και μέσω πρόκλησης χαμηλόβαθμης συστηματικής 
φλεγμονής εξαιτίας αυξημένων επιπέδων LPS. Προσαρμοσμένο από Koleva PT et al.[66]

Απορρόφηση θρεπτικών συστατικών και ενεργειακή απόδοση

Η κυριαρχία συγκεκριμένων ειδών βακτηρίων στο εντερικό μικροβίωμα του 

ανθρώπου συσχετίζεται με αυξημένη ενεργειακή απόδοση. Το βακτηριακό φύλο 

Firmicutes περιλαμβάνει αρκετά είδη που παράγουν βουτυρικό οξύ και η αυξημένη 

σύνθεση του βουτυρικού οξέος συμβάλλει σε υψηλή ενεργειακή απόδοση. Αντίθετα, 

το γένος Bacteroides και Bifidobacterium φαίνεται να έχουν αντίστροφη σχέση με 

την αυξημένη ενέργεια και παχυσαρκία. Ορισμένα στελέχη του Bifidobacterium 

αποσυζευγνύουν τα χολικά οξέα μειώνοντας την απορρόφηση λίπους. Τα 

μεθάνιοπαραγωγά αρχαία (methanogens) επηρεάζουν την ενεργειακή απόδοση 

ενισχύοντας την ικανότητα των βακτηρίων να χωνεύουν γλυκάνες που περιέχουν 

πολυφρουκτόζη, οδηγώντας σε αύξηση βάρους σε ποντίκια. Η μεγαλύτερη παρουσία 

του Methanobrevibacter smithii συνδέεται με υψηλότερο δείκτη μάζας σώματος[39].

Λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου (SCFAs)

Τα SCFAs αποτελούν έναν από το πιο σημαντικούς μηχανισμούς μέσω των οποίων το 

μικροβίωμα επηρεάζει το μεταβολισμό και τη ρύθμιση βάρους. Τα SCFAs, κυρίως το 

βουτυρικό, το προπιονικό και το οξικό οξύ, παράγονται από τη βακτηριακή ζύμωση 

μη εύπεπτων διαιτητικών ινών της διατροφής. Το βουτυρικό οξύ χρησιμοποιείται ως 
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πηγή ενέργειας για τα εντεροκύτταρα, ενώ το οξικό και το προπιονικό 

χρησιμοποιούνται από το ήπαρ για λιπογένεση και γλυκονεογένεση. Εκτός από τη 

παροχή επιπλέον θρεπτικών συστατικών, τα SCFAs ενεργοποιούν τους υποδοχείς 

ελεύθερων λιπαρών οξέων 2 και 3 (FFAR2 και 3) και διεγείρουν την οξείδωση των 

λιπαρών οξέων και αναστέλλουν την λιπόλυση και την νεολιπογένεση[40].

Τα SCFAs, επίσης, εμπλέκονται στη ρύθμιση έκκρισης διαφόρων ορμονών οι οποίες 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη ενεργειακή ομοιόσταση. Τα SCFAs δρουν σε 

υποδοχείς FFAR 2/3 στα L-κύτταρα του εντέρου και αυξάνουν την παραγωγή του 

GLP-1 (Γλυκαγονόμορφο Πεπτίδιο 1) και του ΡΥΥ (Πεπτίδιο ΥΥ). To GLP-1 

ενισχύει την έκκριση ινσουλίνης και αναστέλλει την έκκριση γλυκαγόνης από το 

πάγκρεας. Επιπλέον αναστέλλει την κένωση του στομάχου και επηρεάζει τον 

κορεσμό και την πρόσληψη τροφή. Το ΡΥΥ ρυθμίζει το αίσθημα κορεσμού και την 

πρόσληψη τροφής δρώντας στον υποθάλαμο, όπου αναστέλλει τους νευρώνες που 

διεγείρουν την όρεξη και επιτρέπει την ενεργοποίηση της οδού κορεσμού[41],

Ορμονική ρύθμιση

Το εντερικό μικροβίωμα, πέρα από την παραγωγή SCFAs που επιδρούν στην 

παράγωγη GLP-1 και ΡΥΥ, επηρεάζει την παραγωγή και άλλων ορμονών, όπως 

λεπτίνη και γρελίνη, που ρυθμίζουν την αποθήκευση ενέργειας και την όρεξη Η 

λεπτίνη δρα στο κεντρικό νευρικό σύστημα ελέγχοντας την όρεξη και τη πρόσληψη 

τροφής, ενώ η γρελίνη διεγείρει την όρεξη και τη πρόσληψη τροφής, αυξάνει την 

εναπόθεση λίπους και ρυθμίζει το μεταβολισμό των λιπιδίων και της γλυκόζης. 

Μελέτες που έγιναν σε ποντίκια δείχνουν πως η σύνθεση του μικροβιώματος του 

εντέρου επηρεάζει τα επίπεδα της λεπτίνης και της γρελίνης. Συγκεκριμένα, μελέτη 

από τους Queipo-Ortuno ΜΙ και συν. έδειξε θετική συσχέτιση μεταξύ επιπέδων 

λεπτίνης και παρουσία Bifidobacterium και Lactobacillus, ενώ αρνητική συσχέτιση 

παρατηρήθηκε με τα Clostridium, Bacteroides και Prevotella. Όσον αφορά την 

γκρελίνη, θετική συσχέτιση παρουσιάζει με Bacteroides και Prevotella και αρνητική 

συσχέτιση με Bifidobacterium, Lactobacillus και την ομάδα Blautia coccoides- 

Eubacterium rectale[42].

Μεταβολισμός χολικών οξέων

Τα χολικά οξέα συντίθενται στο ήπαρ, αποθηκεύονται στη χοληδόχο κύστη και 

εκκρίνονται κατά τη πέψη, συνεισφέροντας στη διάσπαση και απορρόφηση των 
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λιπιδίων. Το εντερικό μικροβίωμα τροποποιεί τη δομή των χολικών οξέων, μέσω 

υδρόλυσης του δεσμού μεταξύ του χολικού οξέος και του αμινοξέος με το οποίο είναι 

συνδεδεμένο ή μέσω αλλαγών στο στεροειδή πυρήνα του χολικού οξέος, 

δημιουργώντας δευτερογενή χολικά οξέα. Η βακτηριακή αποσύζευξη ελαττώνει την 

αποτελεσματικότητα των χολικών οξέων για την γαλακτωμάτωση των λιπών και το 

σχηματισμό μικκυλίων, τροποποιώντας έτσι τη πεπτική λειτουργία του ξενιστή και 

την απορρόφηση λιπών της διατροφής. Τα χολικά οξέα, επίσης, αποτελούν και 

σημαντικά σηματοδοτικά μόρια που δρουν στους υποδοχείς FXR και GRP TGR5, 

ρυθμίζοντας γονίδια που είναι σημαντικά για τη σύνθεση, σύζευξη, μεταφορά και 

αποτοξίνωση των χολικών οξέων , καθώς και για το μεταβολισμό των λιπιδίων, της 

γλυκόζης και γενικότερα την ενεργειακή ομοιόσταση[43],

Βακτηριακά λιποπολυσακχαρίδια (LPS)

Τα βακτηριακά λιποπολυσακχαρίδια (LPS), ή ενδοτοξίνες, αποτελούν συστατικό των 

κατά Gram αρνητικών βακτηρίων και μπορούν να διεγείρουν τη φλεγμονώδη 

απάντηση. Τα LPS σε υγιείς ανθρώπους βρίσκονται σε υψηλές ποσότητες εντός του 

εντερικού αυλού, αλλά μόνο σε ένα μικρές συγκεντρώσεις στη κυκλοφορία του 

αίματος. Οι αυξημένες συγκεντρώσεις LPS στο αίμα, κατάσταση που αναφέρεται ως 

μεταβολική ενδοτοξιναιμία, διαταράσσουν την λειτουργία βασικών οργάνων 

ομοιόστασης της γλυκόζης και των λιπιδίων, όπως ο λιπώδης ιστός. Έτσι, 

απορρυθμίζεται το φλεγμονώδες προφίλ, αυξάνεται η αντίσταση στην ινσουλίνη και 

προωθείται η αύξηση του σωματικού βάρους[44].

Υπάρχουν διάφοροι μηχανισμοί μέσω των οποίων το εντερικό μικροβίωμα επηρεάζει 

τα επίπεδα των LPS στο αίμα. Αρχικά, οι αλλαγές στις αναλογίες των κατά Gram 

αρνητικών και θετικών βακτηρίων του εντέρου επηρεάζουν την βιοδιαθεσιμότητα 

των LPS. Έτσι, η ανάπτυξη ευκαιριακών παθογόνων, όπως κάποιων ειδών 

Bacteroidetes και Proteobacteria που περιέχουν LPS, μπορεί να οδηγήσει σε 

μεταβολική ενδοτοξιναιμία. Ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο έχει και η εντερική 

διαπερατότητα του εντερικού βλεννογόνου που καθορίζεται από τη σύσταση του 

μικροβιώματος. Το μικροβίωμα ρυθμίζει την εντερική διαπερατότητα διατηρώντας 

την υγεία των εντερικών κυττάρων, των στενών συνδέσεών τους και ενός 

προστατευτικού στρώματος βλέννης. Σε καταστάσεις δυσβίωσης παρατηρείται 

αυξημένη εντερική διαπερατότητα (γνωστή και ως διαρρέον έντερο), η οποία 
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επιτρέπει στα LPS να μετακινηθούν μέσω διακυττάριων οδών των εντερικών 

κυττάρων προς την συστηματική κυκλοφορία, προκαλώντας φλεγμονή και 

μεταβολική δυσλειτουργία[40].

Άξονας εντέρου εγκεφάλου

Ο άξονας εντέρου-εγκεφάλουί gut-brain axis) αναφέρεται στην αμφίδρομη 

επικοινωνία μεταξύ του εγκεφάλου και του γαστρεντερικού συστήματος. Το 

γαστρεντερικό σύστημα επικοινωνεί με το κεντρικό νευρικό σύστημα κυρίως μέσω 

των αισθητικών νεύρων του πνευμονογαστρικού(ΥΑΝ5) και μέσω παραγωγής 

σηματοδοτικών πεπτιδίων από τα εντεροενδοκρινικά κύτταρα(EECs). Σημαντικό για 

τη ρύθμιση της ενεργειακής και της γλυκαιμικής ομοιόστασης είναι ότι μεγάλος 

αριθμός VANs περιέχει υποδοχείς για τα εντερικά πεπτίδια που απελευθερώνονται. 

Απολήξεις του πνευμονογαστρικού που ενεργοποιούνται μέσω του γαστρεντερικού 

συστήματος στέλνουν σήματα προς τον εγκέφαλο, τα οποία επεξεργάζονται στα 

οζώδη γάγγλια (nodosa ganglia) και φτάνουν στον πυρήνα της μονήρους 

δεσμίδας(ΝΤ8) του οπίσθιου εγκεφάλου. Από εκεί οι πληροφορίες μεταφέρονται σε 

διάφορες περιοχές του εγκεφάλου και τελικά ενεργοποιούν εξειδικευμένους νευρώνες 

του τοξοειδούς πυρήνα(ΑΡΈ) το υποθαλάμου που ρυθμίζουν την ενέργεια και τη 

γλυκόζη [45].

Το εντερικό μικροβίωμα μέσω του άξονα εντέρου-εγκεφάλου (gut-brain axis), όπως 

φαίνεται και στο σχήμα 3, μπορεί και επηρεάζει τη μεταβολική υγεία του ανθρώπου. 

Τα εντερικά βακτήρια παράγουν πλήθος νευροδιαβιβαστών όπως η σεροτονίνη(5- 

ΗΤ), ντοπαμίνη, λεπτίνη και γ-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA), οι οποίοι ενεργοποιούν 

νευρώνες που ρυθμίζουν σημαντικά μεταβολικά μονοπάτια. Το μικροβίωμα, επίσης, 

διαμορφώνει τη δεξαμενή χολικών οξέων, τα οποία δρουν ως σηματοδοτικά μόρια 

επηρεάζοντας τη έκκριση GLP-1, που ρυθμίζει την πρόσληψη τροφής. Επιπλέον, τα 

εντερικά βακτήρια παράγουν λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου (SCFAs) τα οποία δρουν 

είτε άμεσα στους αισθητικούς νευρώνες του πνευμονογαστρικού νεύρου είτε μέσω 

παραγωγής εντερικών ορμονών, όπως GLP-1 και ΡΥΥ. Ένα από αυτά τα SCFAs, το 

οξικό οξύ, φαίνεται ότι μπορεί να περάσει τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και να 

ενεργοποιήσει άμεσα νευρώνες του κεντρικού νευρικού συστήματος, συμβάλλοντας 

στη μείωση της όρεξης. Τέλος, οι λιποπολυσακχαρίτες (LPS), που αποτελούν 

παραπροϊόντα παθογόνων μικροοργανισμών, παρεμποδίζουν τη σηματοδότηση 
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εντέρου εγκεφάλου μέσω του πνευμονογαστρικού και μειώνει την ενεργοποίηση των 

VANs που μεσολαβείται από την λεπτίνη.[45].

Σχήμα 4. Επίδραση του μικροβιώματος στη σηματοδότηση εντέρου εγκεφάλου. Το μικροβίωμα επηρεάζει 
άμεσα την έκφραση υποδοχέων θρεπτικών συστατικών, την έκκριση εντερικών πεπτιδίων από τα 
εντεροενδοκρινικά κύτταρα (EECs) και την παραγωγή σεροτονίνης (5-ΗΤ) που τροποποιεί την ενεργοποίηση του 
εντερικού νευρικού συστήματος (ENS) .Τα χολικά οξέα (BAs) ρυθμίζουν την έκκριση πεπτιδίων από τα EECs, ενώ 
τα SCFAs τροποποιούν την έκφραση υποδοχέων θρεπτικών συστατικών και την παραγωγή εντερικών πεπτιδίων 
από τα EECs. Αντίθετα, τα LPS παρεμποδίζουν τη σηματοδότηση του εντέρου εγκεφάλου, εμποδίζοντας την 
ενεργοποίηση παρασυμπαθητικών νευρώνων. Έτσι, το μικροβίωμα με τους μεταβολίτες του τροποποιούν τη 
σηματοδότηση εντέρου-εγκεφάλου, επηρεάζοντας την ενεργοποίηση του πυρήνα της μονήρους δεσμίδας(ΝΤ5) 
και του τοξοειδούς πυρήνα(ΑΚΘ), οι οποίοι ρυθμίζουν την πρόσληψη τροφής, την ενεργειακή δαπάνη, την 
έκκριση ινσουλίνης και το μεταβολισμό της γλυκόζης. Προσαρμοσμένο από Wachsmuth HR, et al. [45]

6.2. H δυσβίωση του εντερικού μικροβιώματος και παιδική παχυσαρκία

Τα μικρόβια που ζουν στον ανθρώπινο γαστρεντερικό σωλήνα συμβάλλουν 

σημαντικά στην υγεία του οργανισμού όταν υπάρχει μια συμβιωτική σχέση μεταξύ 

τους. Η διαταραχή της μικροβιακής ισορροπίας μεταξύ ωφέλιμων και δυνητικά 

παθογόνων μικροοργανισμών , που ονομάζεται δυσβίωση, έχει συσχετιστεί με την 
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ανάπτυξη διαφόρων ασθενειών , όπως η παιδική παχυσαρκία. Στα πρώτα έτη ζωής, 

καθώς το εντερικό μικροβίωμα εξελίσσεται και ωριμάζει, είναι ιδιαίτερα ευαίσθητο 

σε αλλαγές, υπό την επίδραση διαφόρων φαρμακευτικών , περιβαλλοντικών και 

διατροφικών παραγόντων. Παράγοντες όπως ο τρόπος τοκετού (καισαρική τομή), η 

σίτιση με φόρμουλα αντί για μητρικό θηλασμό και η πρώιμη χρήση αντιβιοτικών, 

έχουν συσχετιστεί με πρόκληση δυσβίωσης σε βρέφη. Οι αλλαγές αυτές στη σύνθεση 

του μικροβιώματος σχετίζονται με μείωση της ποικιλίας και του πλούτου του 

εντερικού μικροβιώματος οδηγώντας σε φλεγμονή, διαταραχή του εντερικού 

φραγμού, αυξημένη απορρόφηση ενέργειας και με τελικό απότοκο την ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας[46].

Αρχικά μελέτες σε ζωικά μοντέλα συσχετίζουν την επίδραση που έχει η δυσβίωση 

στην ανάπτυξη παχυσαρκίας. Ιδιαίτερα ενδιαφέροντα ευρήματα εμφανίζει η 

προκλινική μελέτη από τους Tumbaugh PJ και συνεργάτες, όπου εξετάστηκε πως το 

μικροβίωμα επιδρά στην εμφάνιση παχυσαρκίας μέσω της αυξημένης ικανότητα του 

να εξάγει ενέργεια από την τροφή. Συγκρίνοντας το μικροβίωμα παχύσαρκων και μη 

παχύσαρκων ποντικιών, φάνηκε ότι το μικροβίωμα των παχύσαρκων ποντικιών ήταν 

πιο αποτελεσματικό στην αποδόμηση σύνθετων πολυσακχαριτών της τροφής, ενώ η 

μεταμόσχευση μικροβιώματος από παχύσαρκα σε άπαχα ποντίκια ήταν αρκετό για 

να προκαλέσει αύξηση του βάρους χωρίς αύξηση της προσλαμβανόμενης τροφής. 

Στο μικροβίωμα των παχύσαρκων ποντικιών υπήρξε αύξηση των βακτηριών του 

γένους Firmicutes με ταυτόχρονη μείωση του γένους Bacteroidetes. Η μετατόπιση 

στην αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes θεωρείται κρίσιμη γιατί τα Firmicutes έχουν 

μεγαλύτερη ικανότητα διάσπασης σύνθετων υδατανθράκων σε απορροφήσιμα μόρια 

με αποτέλεσμα αυξημένη συγκομιδή ενέργειας και αυξημένη εναπόθεση λίπους 

[47].Παρόμοια ευρήματα παρατηρούνται και στην μελέτη των Ridaura και 

συνεργατών του. Οι ερευνητές μετέφεραν μικροβίωμα από δίδυμες γυναίκες, όπου η 

μία ήταν παχύσαρκη και η άλλη όχι, σε αποστειρωμένα ποντίκια άνευ 

μικροβιώματος. Η μεταμόσχευση μικροβιώματος από παχύσαρκες γυναίκες στα 

ποντίκια οδήγησε σε αύξηση βάρους, αποθήκευση λίπους και ανάπτυξη μεταβολικών 

χαρακτηριστικών της παχυσαρκίας. Επιπρόσθετα, η συμβίωση ποντικιών που έφεραν 

μικροβίωμα από παχύσαρκες δότριες στο ίδιο κλουβί με ποντίκια με μικροβίωμα από 

λεπτές δότριες φάνηκε να εμποδίζει την ανάπτυξη παχύσαρκου φαινοτύπου. Το 

γεγονός αυτό συσχετίστηκε με τη διείσδυση προστατευτικών βακτηρίων από το 
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μικροβίωμα των λεπτών ατόμων, κυρίως μέλη του γένους Bacteroides που βοηθούν 

στη διάσπαση διακλαδισμένων αμινοξέων (BCAAs) στο έντερο. Η αυξημένη 

εντερική αποδόμηση των BCAAs οδηγεί σε μειωμένη απορρόφηση και, συνεπώς, σε 

χαμηλότερα επίπεδα στη κυκλοφορία. Τα υψηλά κυκλοφορούντο επίπεδα BCAAs 

έχουν συσχετιστεί με αντίσταση στην ινσουλίνη, μεταβολικό κίνδυνο και 

παχυσαρκία στους ανθρώπους, εύρημα που υπογραμμίζει την δυνατότητα ορισμένων 

μικροβίων να έχουν προστατευτική δράση στο μεταβολισμό του ξενιστή[48].

Πέραν των ζωικών μοντέλων πλήθος μελετών σε παιδιατρικούς πληθυσμούς 

καταδεικνύουν αντίστοιχες συσχετίσεις μεταξύ σύστασης του εντερικού 

μικροβιώματος και του κινδύνου εμφάνισης παχυσαρκίας . Αρχικά, μελέτη από τους 

Kalliomaki και συνεργάτες, αναλύοντας δείγματα κοπράνων σε βρέφη, διαπίστωσε 

ότι τα παιδιά που παρέμειναν φυσιολογικού βάρους μέχρι την ηλικία των 7 ετών 

είχαν υψηλότερα επίπεδα Bifidobacterium κατά τη βρεφική ηλικία σε σχέση με όσα 

έγιναν υπέρβαρα. Επιπλέον παρατηρήθηκε στα υπέρβαρα παιδιά αυξημένα επίπεδα 

Staphylococcus aureus. Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι πρώιμες αλλαγές στο 

βρεφικό εντερικό μικροβίωμα μπορεί να προβλέψουν τον κίνδυνο ανάπτυξης 

παχυσαρκίας μελλοντικά[49].

Στο πλαίσιο αυτό, η σύσταση του μικροβιώματος έχει ιδιαίτερη σημασία, καθώς 

ορισμένα βακτηριακά φύλα σχετίζονται άμεσα με τη ρύθμιση του σωματικού βάρους 

και το μεταβολισμό. Το εντερικό μικροβίωμα αποτελείται από τέσσερα κύρια 

βακτηριακά φύλα : Actinobacteria (Bifidobacterium spp.), Firmicutes (Clostridium 

spp.), Proteobacteria (Proteobacterium spp) και Bacteroidetes (Bacteroides spp.). 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η αναλογία Bacteroidetes προς τα Firmicutes, καθώς έχει 

συσχετιστεί με το σωματικό βάρος. Συγκεκριμένα, αυξημένη αναλογία Firmicutes σε 

σχέση με Bacteroidetes παρουσιάζεται σε παχύσαρκα άτομα, ενώ το μικροβίωμα 

υγιών ατόμων χαρακτηρίζεται από αυξημένη αναλογία Bacteroidetes και μεγαλύτερη 

μικροβιακή ποικιλότητα. Τα Bacteroidetes, που εντοπίζονται κυρίως στο κόλον, 

παράγουν SCFAs σε δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες, ενώ τα 

Firmicutes, που εντοπίζονται στο άνω τμήμα του λεπτού εντέρου, εξάγουν 

αποτελεσματικότερα ενέργεια από τη τροφή, προάγοντας της αποθήκευση ενέργειας 

σε μορφή λίπους. Η διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος επηρεάζεται 

καθοριστικά από γεγονότα κατά τα πρώτα χρόνια της ζωής του βρέφους Για 

παράδειγμα, έχει παρατηρηθεί ότι τα βρέφη που γεννιούνται με κολπικό τοκετό 
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διαθέτουν μικροβίωμα πλούσιο σε Bifidobacterium και Bacteroidetes, βακτήρια που 

έχουν συσχετιστεί με φυσιολογικό σωματικό βάρος. Αντιθέτως, βρέφη που 

γεννιούνται με καισαρική τομή εμφανίζουν αυξημένη παρουσία βακτηρίων όπως 

Enterobacter και Staphylococcus aureus, τα οποία έχουν συνδεθεί με υψηλότερο 

σωματικό βάρος και αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας σε μεταγενέστερη . Παρομοίως, 

βρέφη που σιτίστηκαν με φόρμουλα αντί για μητρικό γάλα εμφάνισαν εντερικό 

μικροβίωμα, με υψηλότερα ποσοστά σε Clostridia και Proteobacteria και 

καθυστερημένο αποικισμό από Bifidobacteria, μικροβιακό προφίλ που παρατηρείται 

σε παχύσαρκα άτομα[50].

Επιπρόσθετα, αυξανόμενα δεδομένα υποδεικνύουν ότι η έκθεση σε αντιβιοτικά κατά 

τη βρεφική και πρώιμη παιδική ηλικία μπορεί να διαταράξει σημαντικά την 

ανάπτυξη του εντερικού μικροβιώματος, προκαλώντας δυσβίωση, η οποία σχετίζεται 

με αυξημένο κίνδυνο πρόσληψης βάρους και μεταβολικών διαταραχών. Σύμφωνα με 

συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση του 2017, η οποία περιέλαβε 15 

μελέτες με συνολικό αριθμό 445.880 συμμετεχόντων, παρατηρήθηκε σημαντική 

θετική συσχέτιση μεταξύ της πρώιμης έκθεσης σε αντιβιοτικά και της εμφάνισης 

παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Μάλιστα, τεκμηριώθηκε δοσοεξαρτώμενη σχέση, 

με κάθε επιπλέον κύκλο αντιβιοτικών να αυξάνει τον σχετικό κίνδυνο παχυσαρκίας 

κατά 6%[51],

7. Παρέμβάσεις στο μικροβίωμα για τη πρόληψη παιδικής 

παχυσαρκίας

7.1. Παρεμβάσεις κατά τη κύηση

Η περίοδος της κύησης αποτελεί κρίσιμη περίοδο στην διαμόρφωση του εντερικού 

μικροβιώματος επηρεάζοντας τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής παχυσαρκίας. 

Παραδοσιακά, επικρατούσε η άποψη πως η μήτρα αποτελεί ένα αποστειρωμένο 

περιβάλλον και πως ο αποικισμός του εντέρου του νεογνού ξεκινά μετά το τοκετό. 

Νεότερα δεδομένα ερευνών αμφισβητούν αυτό το δόγμα και υποστηρίζουν ότι ο 

μικροβιακός αποικισμός του εντέρου του εμβρύου ξεκινά ήδη από την ενδομήτριο 

ζωή. Διάφορες μελέτες δείχνουν ότι ο μικροβιακός αποικισμός του εμβρυϊκού 
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εντέρου πραγματοποιείται μέσω ανόδου μικροοργανισμών από το γεννητικό 

σύστημα της μητέρας και μέσω βακτηριακής μετατόπισης από το γαστρεντερικό της 

σύστημα . Η κατανόηση αυτή, αναδεικνύει την σημασία της περιγεννητικής περιόδου 

ως κρίσιμο «παράθυρο ευκαιρίας» για παρεμβάσεις [52],

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφική ανασκόπηση από τους A. Grench και συνεργάτες, 

προγεννητικοί παράγοντες όπως η χρήση αντιβιοτικών από τη μητέρα, η μητρική 

παχυσαρκία και οι διατροφικές συνήθειες κατά τη διάρκεια του τοκετού φαίνεται να 

επηρεάζουν τη σύνθεση και ποικιλομορφία του μικροβιώματος του βρέφους. 

Ειδικότερα, σε ορισμένες μελέτες νεογνά μητέρων που έλαβαν αντιβιοτικά κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης εμφάνισαν χαμηλότερη σχετική αφθονία Bifidobacterium 

και αυξημένη παρουσία των φύλων Firmicutes και Proteobacteria, βακτηριακή 

κατανομή που μπορεί να συσχετιστεί με ανάπτυξη παχυσαρκίας μελλοντικά. 

Επιπρόσθετα, η δίαιτα της μητέρας κατά την κύηση, που χαρακτηρίζεται από υψηλή 

πρόσληψη μακροθρεπτικών συστατικών και κυρίως λιπαρών, προκαλεί αλλαγές στο 

μικροβίωμα των νεογνών. Τα κόπρανα των νεογνών που εκτέθηκαν σε δίαιτα υψηλή 

σε λιπαρά(>40%) χαρακτηρίζονταν από χαμηλότερη σχετική αφθονία Bacteroides. Η 

μείωση των Bacteroides και η αύξηση των Firmicutes έχει περιγράφει τη 

βιβλιογραφία ως μικροβιακό προφίλ που σχετίζεται με ανάπτυξη παχυσαρκίας σε 

παιδιά, συνδέοντας τη διατροφή, μικροβίωμα και ρύθμιση σωματικού βάρους μέσω 

της έννοιας της δυσβίωσης. Επίσης, η μητρική παχυσαρκία και η μεγάλη αύξηση 

βάρους κατά την κύηση συνδέθηκε με μειωμένο Shannon Index (δείκτης μικροβιακής 

ποικιλομορφίας) υποδεικνύοντας περιορισμό του μικροβιακού πλούτου στο έντερο 

αυτών των βρεφών. Τέλος, παρά την ευρεία χρήση προβιοτικών και πρεβιοτικών 

συμπληρωμάτων κατά την εγκυμοσύνη, η παρούσα ανασκόπηση κατέδειξε ότι η 

επίδρασή τους στο μικροβίωμα των νεογνών είναι περιορισμένη ή μη 

ανιχνεύσιμη. [53],

Η μελέτη από τους Fan και συνεργάτες ανέδειξε ότι η διατροφή της μητέρας κατά τη 

κύηση ,που χαρακτηρίζεται από αυξημένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, 

σχετίστηκε με υψηλότερη αφθονία βακτηρίων όπως Cutibacterium, Parabacteroides 

και Lactococcus στο μικροβίωμα των νεογνών. Τα συγκεκριμένα βακτηριακά γένη 

έχουν συσχετιστεί με θετικές επιδράσεις στην εντερική υγεία και τη ρύθμιση του 

ανοσοποιητικό σύστημα, ενώ έχουν αντιφλεγμονώδεις και μεταβολικές ιδιότητες. 

Συγκεκριμένα φαίνεται να μειώνουν την εντερική φλεγμονή, την υπεργλυκαιμία, την 
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αύξηση του βάρους και την λιπώδη διήθηση του ήπατος, συμβάλλοντας δυνητικά στη 

μείωση του κινδύνου παχυσαρκίας[54].

Πέρα από τα διατροφικά μοτίβα κατά τη κύηση, έχουν εξεταστεί και μεμονωμένα 

μικροθρεπτικά συστατικά ως προς την επίδραση του εντερικού μικροβιώματος των 

νεογνών, με χαρακτηριστικό παράδειγμα τη βιταμίνη D. Μελέτες όπως VDAART 

(Vitamin D Antenatal Asthma Reduction Trial) προσπάθησαν να προσδιορίσουν τη 

σχέση ανάμεσα στη χορήγηση βιταμίνης D στην εγκυμοσύνη και τη σύσταση του 

μικροβιώματος του βρέφους. Τα αρχικά ευρήματα έδειξαν ότι μια υγιεινή διατροφή 

πλούσια σε λαχανικά και χαμηλή σε επεξεργασμένα κρέατα και τηγανητά) 

σχετίστηκε με αυξημένη μικροβιακή ποικιλομορφία στα νεογνά. Ωστόσο, όταν τα 

δεδομένα αναλύθηκαν λαμβάνοντας υπόψη δημογραφικούς παράγοντες και το τρόπο 

διατροφής του βρέφους, οι συσχετίσεις αυτές έπαψαν να είναι στατιστικά σημαντικές. 

Επιπλέον, τόσο στη μελέτη VDAART όσο και στη μελέτη KOALA, δε 

παρατηρήθηκε ουσιαστική επίδραση της συμπληρωματικής χορήγησης βιταμίνης D 

στη κύηση στη σύσταση του βρεφικού μικροβιώματος. Τα παραπάνω δεδομένα 

υποδεικνύουν ότι η βιταμίνη D δε φαίνεται να έχει σημαντικό ρόλο στη διαμόρφωση 

του πρώιμου εντερικού μικροβιώματος, γεγονός που περιορίζει τη χρησιμότητα της 

ως προληπτική παρέμβαση για προστασία από το κίνδυνο παιδικής παχυσαρκίας [26],

Συνοψίζοντας, καθίσταται σαφές ότι η διατροφή και η συνολική μεταβολική 

κατάσταση της μητέρας στη κύηση αποτελούν τροποποιήσιμους παράγοντες που 

επηρεάζουν το μικροβίωμα του βρέφους και τη μελλοντική του μεταβολική υγεία. Η 

αυξημένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών σχετίζεται με ένα μικροβιακό 

προφίλ με αντιφλεγμονώδεις και ευεργετικές μεταβολικές ιδιότητες, ενώ η μητρική 

παχυσαρκία, η υπερβολική αύξηση βάρους στη κύηση και μια διατροφή της μητέρας 

πλούσια σε λιπαρά συσχετίζεται με αυξημένη παρουσία βακτηρίων που σχετίζονται 

με φλεγμονή και αυξημένο κίνδυνο παιδικής παχυσαρκίας. Επιπλέον, η χρήση 

αντιβιοτικών στη κύηση επηρεάζει αρνητικά το εντερικό νεογνικό μικροβίωμα 

μειώνοντας τη παρουσία ωφέλιμων μικροοργανισμών και αυξάνοντας την 

επικράτηση φύλων που σχετίζονται με μεταβολική δυσρύθμιση. Από την άλλη 

πλευρά, η χορήγηση προβιοτικών και πρεβιοτικών στη κύηση καθώς και 

συμπληρωμάτων βιταμίνης D δεν έχει αποδείξει σαφή και στατιστικά σημαντική 

επίδραση στη μικροβιακή σύνθεση των νεογνών.
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7.2. Επιλογή τρόπου τοκετού

Ο τρόπος τοκετού αποτελεί σημαντικό παράγοντα που επηρεάζει τον αποικισμό και 

διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος των νεογνών. Νεογνά που γεννιούνται με 

καισαρική τομή εμφανίζουν διαφορετικό μικροβίωμα συγκριτικά με τα νεογνά που 

γεννιούνται με κολπικό τοκετό. Χαρακτηριστικά, έχει καταγραφεί 46% αυξημένος 

κίνδυνος παχυσαρκίας στη ηλικία των 7 ετών για παιδιά που γεννήθηκαν με 

καισαρική τομή, ακόμη και μετά από έλεγχο για συγχυτικούς παράγοντες, ενώ μετα­

αναλύσεις αναφέρουν αυξημένο κίνδυνο 22-50% παχυσαρκίας σε διάφορες 

ηλικίες[55]. Η συσχέτιση της ανάπτυξης παχυσαρκίας με την καισαρική τομή 

αποδίδεται στο γεγονός ότι η καισαρική τομή παρακάμπτει τη φυσική κατακόρυφη 

μετάδοση μικροοργανισμών από τη μητέρα στο νεογνό μέσω του κολπικού σωλήνα, 

με αποτέλεσμα το νεογνό να αποικίζεται κυρίως από δερματική μικροχλωρίδα της 

μητέρας. Ειδικότερα, η καισαρική τομή έχει συσχετιστεί με μειωμένη αφθονία 

ευεργετικών γενών όπως Bifidobacterium, Bacteroides και Escherichia, και αυξημένη 

παρουσία Pseudomonas και Acinetobacter. Τα ευρήματα αυτά βρίσκονται σε 

συμφωνία με άλλες σύγχρονες μελέτες κοορτών, όπου σε νεογνά από καισαρική τομή 

παρατηρήθηκε καθυστερημένη ή ελλιπής αποίκιση με Bacteroides και 

Bifidobacterium. Τα βακτήρια αυτά διαδραματίζουν σπουδαίο ρόλο στην υγεία του 

πρώιμου εντερικού μικροβιώματος, έχοντας ευεργετικά αποτελέσματα στη 

μεταβολική υγεία και αποτελώντας φραγμό στον αποικισμό του νεογνού με επιβλαβή 

ευκαιριακά παθογόνα που θα οδηγούσαν σε δυσβίωση[56].

Λαμβάνοντας υπ’ όψιν τις συνέπειες αυτές, ερευνητές έχουν προτείνει μια καινοτόμο 

παρέμβαση γνωστή ως vaginal seeding( κολπική μικροβιακή μεταφορά). Η τεχνική 

αυτή περιλαμβάνει άμεση έκθεση των νεογνών στο μητρικό κολπικό μικροβίωμα είτε 

με από του στόματος χορήγηση ή μέσω επιχρίσματος (swabbing) με κολπικό υλικό. 

Στόχος είναι η μίμηση της μικροβιακής έκθεσης που λαμβάνει χώρα κατά το 

φυσιολογικό τοκετό. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι το vaginal seeding οδηγεί σε 

διακριτές αλλαγές στη συνολική σύνθεση του μικροβιώματος των νεογνών που 

γεννήθηκαν με καισαρική τομή προσεγγίζοντας τη μικροβιακή σύσταση των βρεφών 

που γεννήθηκαν με κολπικό τοκετό, αυξάνοντας τα επίπεδα Bacteroides και 

Lactobacillus. Παρά την έλλειψη τυπικών πρωτοκόλλων και τις ανησυχίες για πιθανές
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λοιμώξεις το vaginal seeding μπορεί να αναδειχθεί σε μια ελπιδοφόρα προσέγγιση 

για την αποκατάσταση της ισορροπίας του εντερικού μικροβιώματος και μείωση του 

κινδύνου εμφάνισης μεταβολικών διαταραχών , όπως η παιδική παχυσαρκία [57]

Συνεπώς, η προώθηση του κολπικού τοκετού, όταν αυτός είναι εφικτός και ιατρικά 

ασφαλής, αποτελεί μία βασική στρατηγική πρόληψης, με στόχο τη διασφάλιση της 

φυσιολογικής μικροβιακής αποίκισης του νεογνού και τη μακροπρόθεσμη 

μεταβολική του υγεία. Όταν η καισαρική τομή είναι απαραίτητη η εφαρμογή του 

vaginal seeding μπορεί να αποτελέσει μια χρήσιμη παρέμβαση για υποστήριξη του 

μικροβιακού αποικισμού και μείωση των πιθανών μεταβολικών επιπτώσεων.

7.3. Μητρικός θηλασμός και σίτιση με φόρμουλα

Ο μητρικός θηλασμός έχει αναγνωριστεί ως ένας από τους σημαντικότερους 

παράγοντες στη διαμόρφωση ενός υγιούς εντερικού μικροβιώματος κατά τη βρεφική 

ηλικία. Το μητρικό γάλα περιέχει πλήθος θρεπτικών και βιοδραστικών συστατικών, 

όπως πρωτεΐνες, λίπη, υδατάνθρακες, ανοσοσφαιρίνες, ολιγοσακχαρίτες ανθρωπίνου 

γάλακτος (HMOs) αλλά και ευεργετικά βακτήρια Bifidobacterium και Lactobacillus. 

Το μητρικό γάλα κυρίως μέσω των HMOs, που δρουν ως πρεβιοτικά, προωθεί την 

αύξηση συγκεκριμένων ευεργετικών ομάδων βακτηρίων όπως Bifidobacterium αλλά 

και κάποιες μορφές Bacteroides και Lactobacillus. Τα βακτήρια αυτά έχουν τη 

δυνατότητα να μεταβολίζουν HMOs μέσω ζύμωσης, εν αντιθέσει με άλλα δυνητικά 

παθογόνα βακτήρια όπως Clostridium, Enterococcus, Escherichia, Staphylococcus, 

Streptococcus και Veillonella δεν διαθέτουν αυτή την ικανότητα. Τα βρέφη που 

τρέφονται με φόρμουλα που δεν περιέχει HMOs εμφανίζουν σημαντικά χαμηλότερη 

συγκέντρωση Bifidobacteria σε σχέση με τα θηλάζοντα βρέφη. Ειδικότερα, ενώ στο 

εντερικό μικροβίωμα των θηλαζόντων βρεφών τα Bifidobacteria και τα Lactobacilli 

καλύπτουν έως και το 90% της μικροβιακής σύνθεσης, στα βρέφη με φόρμουλα το 

ποσοστό αυτό μειώνεται στο 40-60%, με το υπόλοιπο να καταλαμβάνεται από 

Enterobacteriaceae και Bacteroides. Η προώθηση συγκεκριμένων βακτηριακών 

ειδών, όπως τα Bifidobacteria, θεωρείται καθοριστικής σημασίας για την ωρίμανση 

του ανοσοποιητικού και μεταβολικού συστήματος του ξενιστή, ενώ η 

αποσταθεροποίηση του μικροβιώματος συνδέεται με μεταβολικές διαταραχές και 

αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας. [58].
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Πληθυσμιακές μελέτες δείχνουν ότι ο μητρικός θηλασμός συνδέεται με μειωμένο 

κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Αρχικά, στη γερμανική μελέτη KiGGS, 

καταγράφηκε ότι τα βρέφη που σιτίστηκαν με αποκλειστικά μητρικά θηλασμό για 

τουλάχιστον τέσσερις μήνες είχαν μειωμένο κίνδυνο για εμφάνιση παχυσαρκίας στη 

ηλικία 7-10 ετών[59]. Σε προοπτική μελέτη στη Μούρθια της Ισπανίας φάνηκε ότι 

υπήρχε μια δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ αποκλειστικού μητρικού θηλασμού και 

προστασία από την εμφάνιση παχυσαρκίας στο μέλλον. Συγκεκριμένα, 

παρατηρήθηκε μια μείωση της τάξης του 3.5% του ΒΜΙ των παιδιών ηλικίας 6 ετών 

για κάθε βδομάδα αποκλειστικού μητρικού πληθυσμού που είχε προηγηθεί στη 

βρεφική ηλικία[60].

Αναγνωρίζοντας τα οφέλη του μητρικού θηλασμού, η επιστημονική κοινότητα έχει 

στραφεί στην ανάπτυξη βρεφικών φόρμουλων εμπλουτισμένων με πρεβιοτικά και 

προβιοτικά σε μια προσπάθεια για προσέγγιση του μητρικού γάλακτος. Έτσι, έχει 

προταθεί η προσθήκη συγκεκριμένων προβιοτικών στελεχών όπως Bifidobacterium 

και Lactobacillus στις φόρμουλες . Επιπρόσθετα, η ενσωμάτωση πρεβιοτικών όπως οι 

γαλακτο-ολισακχαρίτες (GOS) και οι φρουκτο-ολισακχαρίτες (FOS) έχει αποδειχθεί 

ότι προάγει την ανάπτυξη ευεργετικών βακτηρίων, όπως Bifidobacterium στο έντερο 

των βρεφών, με ταυτόχρονη μείωση του εντερικού αποικισμού με επιβλαβή 

βακτήρια, όπως Clostridium[61].

Συνολικά, η προώθηση και υποστήριξη του μητρικού θηλασμού πρέπει να αποτελεί 

βασικό άξονα δημόσιας υγείας, δεδομένων των πολυδιάστατων ωφελειών του για τη 

μικροβιακή και μεταβολική υγεία του παιδιού. Αν και οι εμπλουτισμένες βρεφικές 

φόρμουλες αποτελούν σημαντική εναλλακτική για βρέφη που δεν μπορούν να 

θηλάσουν, δεν μπορούν να αντικαταστήσουν πλήρως τα οφέλη του μητρικού 

θηλασμού.

7.4. Συμπληρωματική σίτιση

Ο όρος συμπληρωματική σίτιση όπως ορίζεται από την Επιτροπή Διατροφής της 

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Παιδιατρικής Γαστρεντερολογίας, Ηπατολογίας και 

Διατροφής (ESPGHAN), αναφέρεται στο σύνολο των στερεών και υγρών τροφών, 
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εκτός από το μητρικό γάλα ή το γάλα φόρμουλα, που δίνεται στα βρέφη όταν το 

μητρικός γάλα ή η φόρμουλα δεν είναι πλέον επαρκή για να καλύψουν τις 

διατροφικές ανάγκες του βρέφους. Όσον αφορά συστάσεις από επιστημονικές 

εταιρείες η Αμερικάνικη Ακαδημία Παιδιατρικής και η Καναδική Παιδιατρική 

Εταιρεία συνιστούν εισαγωγή στερεών τροφών να γίνεται περίπου στους 6 μήνες 

ζωής, ενώ η ESPGHAN να γίνεται μεταξύ 4 και 6 μηνών. Η εισαγωγή των 

συμπληρωματικών τροφών επηρεάζει τη διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος. 

Έχει παρατηρηθεί πως η κατανάλωση φρούτων , λαχανικών, δημητριακών, ψωμιού 

και φυτικών ινών στους 7 μήνες ζωής σχετίστηκε με αυξημένη ποικιλότητα 

μικροβιώματος στους 12 μήνες ζωής, με μείωση της σχετικής αφθονίας βακτηρίων 

που σχετίζονται με τη κατανάλωση γάλακτος (όπως Bifidobacteriaceae και 

Veillonellaceae) και με αύξηση των Lachnospiraceae και Ruminococcaceae, που 

εμπλέκονται στην αποικοδόμηση πολυσακχαριτών φυτικής προέλευσης [61],

Ωστόσο, η πρόωρη εισαγωγή στερεών τροφών, δηλαδή πριν από την ηλικία των 3 

μηνών, έχει συσχετιστεί με δυσμενείς αλλαγές στη σύσταση του μικροβιώματος και 

με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας. Σε μελέτη των Differding et al., βρέφη 

που εισήγαγαν στερεά τρόφιμα πριν από τους 3 μήνες παρουσίασαν υψηλότερη 

μικροβιακή ποικιλότητα ήδη στους 3 μήνες, εύρημα που συνάδει με προηγούμενη 

νορβηγική μελέτη που είχε συσχετίσει τη μεγάλη ποικιλομορφία του μικροβιώματος 

σε πρώιμο στάδιο με αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας αργότερα στη ζωή. Επιπλέον, οι 

ερευνητές μέτρησαν τα αποβαλλόμενα επίπεδα SCFAs στα κόπρανα των βρεφών 

αυτών. Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι αυξημένα αποβαλλόμενα SCFAs, που 

προκύπτει από μικροβιακή δυσβίωση, συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας 

και σακχαρώδους διαβήτη. Τα βρέφη που έλαβαν στερεές τροφές πριν τους 3 μήνες 

ζωής παρουσίασαν αυξημένα αποβαλλόμενα επίπεδα SCFAs στα κόπρανα, ιδιαίτερα 

βουτυρικού και προπιονικού οξέος, στους 12 μήνες ζωής. Η αύξηση αυτών των 

SCFAs σχετίστηκε με αυξημένη βακτηριακή ποικιλομορφία αλλά και υπερανάπτυξη 

κάποιων βακτηρίων κυρίως Bilophila wadsworthia και Lachnospiraceae 

Roseburia[62]. Ωστόσο, μελέτη από τους Backhed και συνεργάτες υποδηλώνει πως η 

καθυστερημένη εισαγωγή στερεών τροφών μπορεί να επιφέρει καθυστέρηση στην 

μικροβιακή ωρίμανση του εντέρου και να αυξήσει τον κίνδυνο εμφάνισης 

παχυσαρκίας στη μετέπειτα ζωή [26]
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Πέραν της σημασίας του κατάλληλου χρονισμού στην εισαγωγή στερεών τροφών, η 

ποικιλομορφία της διατροφής αποτελεί καθοριστικό παράγοντα για τη σταθερότητα 

και τη λειτουργική επάρκεια του εντερικού μικροβιώματος. Σύμφωνα με μελέτες σε 

Καναδικά και Ολλανδικά βρέφη, Η αυξημένη ποικιλία κατά την εισαγωγή των 

πρώτων τροφών σχετίστηκε με υψηλότερη ποικιλομορφία του μικροβιώματος και με 

αυξημένη σταθερότητα της μικροβιακής κοινότητας. Η σταθερότητα αυτή ενδέχεται 

να οφείλεται στην αυξημένη λειτουργική ικανότητα και εφεδρεία του μικροβιώματος 

έναντι εξωτερικών διατροφικών μεταβολών, παρέχοντας ένα πιο ανθεκτικό και 

ισορροπημένο εντερικό οικοσύστημα από τους πρώτους μήνες της ζωής[63].

Μια εναλλακτική μέθοδος εισαγωγής στερεών τροφών που έχει κεντρίσει το 

ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια είναι η προσέγγιση του baby led weaning, κατά την 

οποία το βρέφος σιτίζεται μόνο του με κομμάτια τροφής από το γεύμα της 

οικογένειας, χωρίς τη χρήση κουταλιού ή πολτοποιημένων τροφών. Αν και έχει 

θεωρηθεί ότι με τη μέθοδο αυτή, προάγεται η αυτονομία στη σίτιση και 

καταναλώνονται μεγαλύτερης ποικιλίας υγιεινές τροφές, τα ερευνητικά δεδομένα 

είναι αντικρουόμενα. Μελέτες δείχνουν ότι τα βρέφη που ακολουθούν την 

προσέγγιση αυτή συχνά καταναλώνουν μικρότερες ποσότητες φρούτων, λαχανικών 

και διαιτητικών ινών σε σύγκριση με τη παραδοσιακή σίτιση με πολτοποιημένα 

φαγητά με κουτάλι, πιθανότατα επειδή τα φαγητά που πολτοποιούνται στη 

παραδοσιακή μέθοδο είναι τρόφιμα φυτικής προέλευσης και είναι πιο εύκολο να 

καταναλωθούν στα αρχικά στάδια. Όσον αφορά το μικροβίωμα των βρεφών της 

μεθόδου baby led weaning , έχει περιγράφει ως λιγότερο ποικιλόμορφο στην ηλικία 

των 12 μηνών. Αν και οι επιπτώσεις της μειωμένης μικροβιακής ποικιλομορφίας 

αυτής στην ανάπτυξη παραμένουν ασαφείς, τα ευρήματα αυτά υποδεικνύουν την 

ανάγκη προσοχής της διατροφικής ποιότητας και ποικιλίας, ακόμη και σε 

εναλλακτικές προσεγγίσεις βρεφικής σίτισης[64].

Μελετώντας τη βιβλιογραφία σχετικά με τη συμπληρωματική σίτιση και το εντερικό 

μικροβίωμα, γίνεται σαφές πόσο κρίσιμο στάδιο αποτελεί για τη διαμόρφωση της 

μεταβολικής υγείας του βρέφους. Πέρα από τον χρονισμό, που πρέπει να κινείται 

εντός των συνιστώμενων πλαισίων, η έμφαση πρέπει να δίνεται στη διατροφική 

ποιότητα και ποικιλομορφία. Η έκθεση του μικροβιώματος σε πλούσιες και φυτικής 

προέλευσης τροφές φαίνεται να ενισχύει τη σταθερότητα και την ανθεκτικότητά του.
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Παράλληλα, η υιοθέτηση εναλλακτικών μεθόδων όπως το baby-led weaning 

χρειάζεται να συνοδεύεται από προσεκτική καθοδήγηση ώστε να διασφαλίζεται η 

διατροφική ποικιλία και η επαρκής πρόσληψη θρεπτικών συστατικών.

7.5. Εναλλακτικές στρατηγικές παρέμβασης

Εκτός από τους ήδη αναγνωρισμένους καθοριστικούς παράγοντες που επηρεάζουν τη 

σύσταση και ωρίμανση του εντερικού μικροβιώματος κατά την κρίσιμη περίοδο των 

πρώτων 1.000 ημερών ζωής, όπως η υγεία της μητέρας κατά την κύηση, ο τρόπος 

τοκετού, ο μητρικός θηλασμός και η εισαγωγή στερεών τροφών, ερευνητικό 

ενδιαφέρον έχουν προσελκύσει και άλλες στρατηγικές παρέμβασης. Παράγοντες 

όπως η αποφυγή άσκοπης χορήγησης αντιβιοτικών, η συμπληρωματική χρήση 

πρεβιοτικών και πρεβιοτικών, καθώς και η επάρκεια σε βιταμίνη D, φαίνεται να 

επιδρούν σημαντικά στη μικροβιακή ισορροπία του εντέρου και να συνδέονται με 

μεταγενέστερους κινδύνους εμφάνισης παχυσαρκίας και άλλων μεταβολικών 

διαταραχών.

Αποφυγή άσκοπης χρήσης αντιβιοτικών

Η χρήση αντιβιοτικών κατά την βρεφική ηλικία αυξάνει το ρίσκο παχυσαρκίας μέσω 

πρόκλησης δυσβίωσης. Το μικροβίωμα των νεαρών βρεφών είναι ιδιαίτερα ευάλωτο 

στις αλλαγές που προκαλούνται από τα αντιβιοτικά, καθώς τα βρέφη δυσκολεύονται 

να επαναποικίσουν τα βακτήρια που θανατώθηκαν από τη χρήση αντιβιοτικών. 

Μελέτες σε ανθρώπους έδειξαν πως η έκθεση σε αντιβιοτικά κατά τη πρώιμη παιδική 

ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο ποδικής παχυσαρκίας, ανεξαρτήτως είδους ή ισχύος του 

αντιβιοτικού, ενώ μακρύτερη διάρκεια έκθεσης αύξανε περαιτέρω το κίνδυνο. Σε 

άλλη μελέτη φάνηκε πως ο αριθμός των θεραπευτικών κύκλων-τουλάχιστον 

τέσσερις- και όχι απλά η έκθεση είναι καθοριστικός παράγοντας για την εμφάνιση 

παχυσαρκίας. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει εύρημα ότι η χορήγηση αντιβιοτικών 

σε βρέφη μητέρων φυσιολογικού βάρους αύξησε το κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας, 

ενώ η ίδια αγωγή σε βρέφη από παχύσαρκες μητέρες μείωσε το κίνδυνο εμφάνισης 

παχυσαρκίας στο παιδί. Το εύρημα αυτό εξηγείται από το γεγονός, ότι στα βρέφη 

μητέρων φυσιολογικού βάρους, τα αντιβιοτικά πιθανόν προκάλεσαν διαταραχή του 

φυσιολογικού υγιούς μικροβιώματος, οδηγώντας σε κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας. 

Αντιθέτως στα βρέφη από παχύσαρκες μητέρες τα αντιβιοτικά μπορεί να κατέστειλαν 
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επιβλαβείς μικροβιακούς πληθυσμούς που προϋπήρχαν, έχοντας έτσι προστατευτική 

δράση στην εμφάνιση παχυσαρκίας[65].

Χρήση προβιοτικών

Τα προβιοτικά ορίζονται ως ζωντανοί οργανισμοί που, όταν χορηγούνται σε 

επαρκείς ποσότητες προσφέρουν όφελος στην υγεία του ξενιστή. Τα πιο συχνά 

στελέχη προβιοτικών που χρησιμοποιούνται ανήκουν στα γένη Lactobacillus και 

Bifidobacterium, και ο ωφέλιμος ρόλος τους στην υγεία του εντέρου είναι μέσω 

καταστολής ανάπτυξης παθογόνων μικροοργανισμών. Σε τυχαιοποιημένη μελέτη με 

παχύσαρκα και υπέρβαρα παιδία η χορήγηση ενός συμβιοτικού σκευάσματος 

(συνδυασμός προβιοτικών με πρεβιοτικών) έδειξε να μειώνει σημαντικά τους δείκτες 

ζ-ΒΜΙ, ενώ παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και με ένα προβιοτικό μείγμα 

από Bifidobacterium, Lactobacillus και Streptococcus.Τα προβιοτικά έχουν προταθεί 

ως προσθήκη σε βρεφικά γάλατα σε μια προσπάθεια να προσομοιάσουν τα ζωντανά 

βακτήρια του βρεφικού γάλακτος και να διευκολύνουν τον υγιή αποικισμό του 

εντέρου των βρεφών. Υπάρχουν μελέτες που δείχνουν θετικά αποτελέσματα στη 

μείωση του ΒΜΙ μέσω της χρήσης προβιοτικών αλλά άλλες δε βρίσκουν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές, υπογραμμίζοντας έτσι την ανάγκη για πιο καλά σχεδιασμένες 

μελέτες[66].

Χρήση πρεβιοτικών

Τα πρεβιοτικά αποτελούν συστατικά τροφίμων που είναι ανθεκτικά στα πεπτικά 

ένζυμα του ανθρώπου και ζυμώνονται εκλεκτικά από εντερικά βακτήρια προωθώντας 

και διεγείροντας την ανάπτυξη αυτών των βακτηρίων. Το πρεβιοτικό μείγμα με 90% 

γαλακτο-ολιγοσακχαρίτες (GOS) και 10% φρουκτο-ολιγοσακχαρίτες (FOS) έχει 

αξιολογηθεί ασφαλές για τη προσθήκη του σε βρεφικές φόρμουλες. Σε μελέτη για την 

επίδραση των πρεβιοτικών στο μικροβίωμα, φάνηκε πως η προσθήκη τους παραπάνω 

μείγματος σε βρεφική φόρμουλα οδήγησε σε μικροβιακή σύνθεση παρόμοια με 

εκείνη των θηλαζόντων βρεφών. Σε άλλες μελέτες όμως δε φάνηκε η χορήγηση 

προβιοτικών να συσχετίζεται με μείωση του κινδύνου παχυσαρκίας. Απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα για να διαπιστωθεί αν η χορήγηση πρεβιοτικών κατά τη βρεφική 

ηλικία αποτελεί ρεαλιστική στρατηγική πρόληψης του κινδύνου παχυσαρκίας[66,67].
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Επάρκεια βιταμίνης D

Τα επίπεδα της βιταμίνης D φαίνεται να ασκούν επίδραση στη σύνθεση του 

εντερικού μικροβιώματος. Πειραματικά δεδομένα από μελέτες σε ποντίκια 

υποδεικνύουν ότι η γενετική απουσία υποδοχέα βιταμίνης D οδήγησε σε μείωση 

Lactobacillus και αύξηση των Clostridium και Bacteroides[68]. Επιπλέον, δεδομένα 

από μελέτη σε ανθρώπινα νεογνά ανέδειξαν ότι επαρκή επίπεδα βιταμίνης D 

συνδέονταν με σταθερότητα του εντερικού μικροβιώματος. Παράλληλα, 

παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων κυκλοφορούσας βιταμίνης D 

και της αφθονίας του γένους Bifidobacterium, γνωστού για τις προβιοτικές του 

ιδιότητες [69], Αντίθετα, στη μελέτη KOALA, η συμπληρωματική χορήγηση 

βιταμίνης D στα νεογνά δεν φάνηκε να επηρεάζει σημαντικά την αφθονία 

συγκεκριμένων βακτηριακών γενών. Ωστόσο, οι συγγραφείς υπέθεσαν ότι η βιταμίνη 

D, μέσω της ανοσορρυθμιστικής της δράσης και της επαγωγής αντιμικροβιακών 

πεπτιδίων, ενδέχεται να ασκεί έμμεση επίδραση στη διαμόρφωση του εντερικού 

μικροβιώματος [70], Παρότι απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για την ακριβή 

κατανόηση των μηχανισμών, η επαρκής πρόσληψη βιταμίνη D στη βρεφική ηλικία 

μπορεί να διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στην διαμόρφωση ενός υγιούς εντερικού 

μικροβιώματος και πρόληψη μεταβολικών διαταραχών.

δ.Συζήτηση

Η αυξανόμενη επίπτωση της παιδικής παχυσαρκίας σε παγκόσμιο επίπεδο 

καταδεικνύει την ανάγκη για βαθύτερη κατανόηση όλων των παραγόντων που 

συμβάλλουν στην αιτιοπαθογένειά της. Στο πλαίσιο αυτό, η παρούσα εργασία 

ανέδειξε τον ρόλο του εντερικού μικροβιώματος ως έναν από τους πλέον 

καθοριστικούς ρυθμιστές της μεταβολικής πορείας του παιδιού κατά τις πρώτες 1000 

ημέρες ζωής. Η σύνθεση και η λειτουργία του μικροβιώματος κατά τη διάρκεια αυτής 

της κρίσιμης περιόδου διαμορφώνονται από ποικίλους περιγεννητικούς και 

περιβαλλοντικούς παράγοντες, όπως ο τρόπος τοκετού, η διάρκεια και 

αποκλειστικότητα του μητρικού θηλασμού, η διατροφή της μητέρας κατά την κύηση, 

η εισαγωγή στερεών τροφών, καθώς και η χρήση αντιβιοτικών στην εγκυμοσύνη και 

τη βρεφική ηλικία. Παράλληλα, ιδιαίτερη σημασία φαίνεται να έχουν ορισμένα 
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βακτηριακά γένη όπως τα Bifidobacterium, Lactobacillus και Bacteroides, τα οποία 

σχετίζονται με τη διατήρηση ενός ευνοϊκού μικροβιακού προφίλ και μεταβολικά 

οφέλη για τον ξενιστή.

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων το εντερικό μικροβίωμα επηρεάζει τη ρύθμιση του 

σωματικού βάρους περιλαμβάνουν την ενίσχυση της απορρόφησης θερμίδων από τη 

δίαιτα, τη μεταβολή της σύστασης και δράσης των λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου 

(SCFAs), τη ρύθμιση της έκφρασης ορμονών που σχετίζονται με την όρεξη και τον 

κορεσμό, καθώς και την αμφίδρομη επικοινωνία μέσω του άξονα εντέρου- 

εγκεφάλου. Η κατανόηση των μηχανισμών αυτών ενισχύει την άποψη ότι η πρώιμη 

διαμόρφωση του μικροβιώματος αποτελεί κρίσιμο πεδίο παρέμβασης για την 

πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας.

Σε αυτό το πλαίσιο, ιδιαίτερη σημασία αποκτά η εφαρμογή στρατηγικών πρόληψης 

που στοχεύουν στη θετική τροποποίηση του μικροβιώματος ήδη από την εμβρυϊκή 

και νεογνική ζωή. Παρεμβάσεις όπως η προώθηση ισορροπημένης διατροφής στην 

έγκυο, η προτίμηση του κολπικού τοκετού, η ενίσχυση του αποκλειστικού μητρικού 

θηλασμού και η αποφυγή της αλόγιστης χορήγησης αντιβιοτικών, είναι καλά 

τεκμηριωμένες , εύκολα εφαρμόσιμες στην κλινική πρακτική και υποστηριζόμενες 

από εκτενή βιβλιογραφία Αντιθέτως, πιο εξειδικευμένες στρατηγικές, όπως η 

χορήγηση συγκεκριμένων στελεχών προβιοτικών ή πρεβιοτικών και η εξατομίκευση 

της διατροφής με βάση το μικροβιακό προφίλ, παραμένουν ερευνητικά πεδία με 

υποσχόμενα αποτελέσματα αλλά περιορισμένα δεδομένα.

Για την ενίσχυση της επιστημονικής τεκμηρίωσης και τη διαμόρφωση σαφών 

οδηγιών πρόληψης, είναι αναγκαίες περισσότερες μακροχρόνιες και καλά 

σχεδιασμένες μελέτες που θα διερευνούν το είδος, τη χρονική στιγμή και τη διάρκεια 

των παρεμβάσεων, καθώς και τη συσχέτισή τους με μεταβολικά αποτελέσματα. Η 

ενσωμάτωση των ευρημάτων αυτών στην κλινική πρακτική μπορεί να συμβάλει 

καθοριστικά στη μείωση του επιπολασμού της παιδικής παχυσαρκίας και στη 

διαμόρφωση θεμελίων για μακροχρόνια υγεία ήδη από τα πρώτα στάδια της ζωής.
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