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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η παρούσα εργασία πραγματεύεται την σχέση του εντερικού μικροβιώματος, της διατροφής 

και της ψυχικής υγείας όπως αυτή αποτυπώνεται σε πειραματικές μελέτες που συμμετέχουν 

ζωικά μοντέλα. Τα τελευταία χρόνια λόγω της ραγδαίας προόδου της επιστημονικής έρευνας, 

το εντερικό μικροβίωμα έχει χαρακτηριστεί ως ένας σημαντικός παράγοντας ρύθμισης της αν-

θρώπινης υγείας. Εκτός από τον βασικό του ρόλο του στην διαδικασία της πέψης και του με-

ταβολισμού, το εντερικό μικροβίωμα φαίνεται να διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στη λει-

τουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ), επηρεάζοντας τη συμπεριφορά, την ψυ-

χική υγεία και τη γνωστική λειτουργία. Η κατανόηση της σημασίας του άξονα εντέρου-εγκε-

φάλου αποτελεί ένα δυναμικό πεδίο μελέτης, η οποία μπορεί να συμβάλει στην καλύτερη δια-

χείριση διαφόρων ψυχικών διαταραχών. 

Η διατροφή αποτελεί έναν από τους πιο σημαντικούς και τροποποιήσιμους παράγοντες που 

επηρεάζουν τη σύνθεση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος. Διάφορα διατροφικά 

πρότυπα, μακροθρεπτικά και μικροθρεπτικά συστατικά, συμπληρώματα διατροφής, τρόφιμα 

καθώς και η κατανάλωση προβιοτικών και πρεβιοτικών, φαίνεται να διαμορφώνουν το εντε-

ρικό μικροβίωμα και, κατ’ επέκταση την ψυχική υγεία. Η μελέτη αυτών των σχέσεων αποκτά 

ιδιαίτερη σημασία, καθώς συμβάλλει στην κατανόηση των μηχανισμών που συνδέουν την δια-

τροφή με διαταραχές της ψυχικής υγείας όπως το άγχος και η κατάθλιψη.  

Τα ευρήματα των μελετών που παρουσιάζονται στην παρούσα ανασκόπηση υποδεικνύουν ότι 

οι μεταβολές στο εντερικό μικροβίωμα μπορούν να επηρεάσουν σημαντικά τις συμπεριφορές 

που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη, καθώς και τη λειτουργία ποικίλων νευροδια-

βιβαστών. Παράλληλα, παρουσιάζονται οι βασικοί μηχανισμοί μέσω των οποίων το μικροβί-

ωμα έχει την ικανότητα να επικοινωνεί με το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ).  

Ωστόσο, επισημαίνονται και οι σημαντικοί περιορισμοί που προκύπτουν από την μεταφορά 

των παραπάνω ευρημάτων από τα ζωικά μοντέλα στον άνθρωπο. Η μεγάλη πολυπλοκότητα 

των αντιδράσεων και αλληλεπιδράσεων ανάμεσα στο εντερικό μικροβίωμα, τη διατροφή και 

την εγκεφαλική λειτουργία καθώς και η μεγάλη ετερογένεια στο ανθρώπινο εντερικό μικροβί-

ωμα καθιστά δύσκολη τη μελέτη απευθείας στον άνθρωπο. Συνολικά, η παρούσα εργασία συμ-

βάλλει στη καλύτερη κατανόηση των πολύπλοκων αυτών μηχανισμών και αναδεικνύει τη ση-

μασία της διατροφής και των προβιοτικών ως πιθανή θεραπευτική προσέγγιση για τη βελτίωση 

της ψυχικής υγείας. 
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ABSTRACT 

 

This paper examines the relationship between the gut microbiome, diet, and mental health as 

reflected in experimental studies involving animal models. In recent years, due to rapid ad-

vances in scientific research, the gut microbiota has been identified as a key regulator of human 

health. In addition to its fundamental role in digestion and metabolism, the gut microbiome 

appears to play a decisive role in the functioning of the central nervous system (CNS), influ-

encing behavior, mental health, and cognitive function. Understanding the importance of the 

gut-brain axis is a dynamic field of study that may contribute to better management of various 

mental disorders. 

Diet is one of the most important and modifiable factors influencing the composition and func-

tion of the gut microbiome. Various dietary patterns, macronutrients and micronutrients, dietary 

supplements, foods, as well as the consumption of probiotics and prebiotics, appear to shape 

the gut microbiome and, by extension, mental health. The study of these relationships is partic-

ularly important, as it contributes to our understanding of the mechanisms linking diet to mental 

health disorders such as anxiety and depression.  

The findings of the studies presented in this review suggest that changes in the gut microbiota 

can significantly influence behaviors associated with anxiety and depression, as well as the 

function of various neurotransmitters. At the same time, the key mechanisms through which the 

microbiota is able to communicate with the Central Nervous System (CNS) are presented. 

However, the significant limitations arising from the extrapolation of these findings from ani-

mal models to humans are also highlighted. The great complexity of the reactions and interac-

tions between the gut microbiota, diet, and brain function, as well as the high heterogeneity of 

the human gut microbiota, makes it difficult to study these processes directly in humans. Over-

all, this study contributes to a better understanding of these complex mechanisms and highlights 

the importance of diet and probiotics as a potential therapeutic approach for improving mental 

health. 

 

Keywords: gut microbiome, diet, probiotics, mental health, anxiety, depression, animal mod-

els, gut-brain axis. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Οι διαταραχές της ψυχικής υγείας, συμπεριλαμβανομένης της κατάθλιψης, του άγχους και των 

γνωστικών διαταραχών αποτελούν σημαντικό πρόβλημα υγείας παγκοσμίως και επηρεάζουν 

την ποιότητα ζωής του ατόμου, την οικονομία και την κοινωνία γενικότερα (WHO, ). Παρά τις 

σημαντικές προόδους που σημειώνονται στις φαρμακευτικές και ψυχοθεραπευτικές προσεγγί-

σεις, πολλοί ασθενείς βιώνουν περιορισμένη αποτελεσματικότητα ή σημαντικές παρενέργειες, 

υπογραμμίζοντας την επείγουσα ανάγκη για εύρεση νέων προσεγγίσεων. Τα τελευταία χρόνια, 

η προσοχή έχει στραφεί στην κατανόηση της λειτουργίας ενός άξονα που έχει την ικανότητα 

να δρα ως σύστημα επικοινωνίας μεταξύ του γαστρεντερικού μας συστήματος και του εγκεφά-

λου. Ο πολύπλοκος αυτός άξονας, ονομάζεται Άξονας Εντέρου-Εγκεφάλου (Gut-Brain Axis) 

και βασίζεται σε μεταβολικές, ενδοκρινικές, νευρικές και ανοσολογικές οδούς.  

Στο επίκεντρο αυτής της αλληλεπίδρασης μεταξύ εντέρου και εγκεφάλου βρίσκεται το εντερικό 

μικροβίωμα, ένα ποικιλόμορφο οικοσύστημα μικροοργανισμών που συμβάλλει στην εύρυθμη 

λειτουργία του οργανισμού. Εκτός από τον καθιερωμένο ρόλο του στην πέψη και την απορρό-

φηση θρεπτικών ουσιών, το μικροβίωμα παράγει μεταβολίτες που μπορούν να επηρεάσουν τη 

λειτουργία του εγκεφάλου, όπως πρόδρομες ουσίες νευροδιαβιβαστών, λιπαρά οξέα βραχείας 

αλυσίδας και ανοσοτροποποιητικά μόρια. Οι μεταβολές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώ-

ματος, μία κατάσταση γνωστή και ως δυσβίωση, έχουν συσχετισθεί με αλλαγές στη συμπερι-

φορά, τη ρύθμιση των συναισθημάτων και τις γνωστικές διαδικασίες. Είναι σημαντικό να ση-

μειωθεί λοιπόν, ότι η διατροφή καθίσταται ένας από τους πιο ισχυρούς ρυθμιστικούς παράγο-

ντες του μικροβιώματος, συμβάλλοντας στη διαμόρφωση της σύνθεσης και της λειτουργίας 

του καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής. 

Τα ζωικά μοντέλα αποτελούν ένα σημαντικό και απαραίτητο εργαλείο για την καλύτερη κατα-

νόηση αυτών των αλληλεπιδράσεων. Πιο συγκεκριμένα, οι πειραματικές προσεγγίσεις σε τρω-

κτικά επιτρέπουν τον ακριβή έλεγχο της διατροφής, του μικροβιώματος και των περιβαλλοντι-

κών συνθηκών, προσφέροντας πολύτιμες πληροφορίες για τους αιτιώδεις μηχανισμούς που δεν 

μπορούν να ελεγχθούν εύκολα στους ανθρώπους. Αξίζει να σημειωθεί ότι μέσω αυτών των 

μοντέλων, οι ερευνητές έχουν αρχίσει να ανακαλύπτουν πώς συγκεκριμένες διατροφικές πα-

ρεμβάσεις ή τροποποιήσεις στο εντερικό μικροβίωμα μπορούν να μεταβάλλουν τις νευροχημι-

κές οδούς, τις αντιδράσεις στο στρες και τη συμπεριφορά. Τέτοιου είδους ευρήματα δεν μας 

βοηθούν απλώς να κατανοήσουμε καλύτερα την σύνδεση εντέρου - εγκεφάλου, αλλά ταυτό-

χρονα ανοίγουν και πολλά υποσχόμενους δρόμους για την ανάπτυξη παρεμβάσεων βασισμέ-

νων στο μικροβίωμα και τη διατροφή. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

Το Εντερικό Μικροβίωμα: Βασικά Στοιχεία 

 

1.1 Ορισμός και βασικά χαρακτηριστικά  

Το ανθρώπινο μικροβίωμα περιλαμβάνει μία ποικιλόμορφη και δυναμική συλλογή μικροβίων 

όπως βακτήρια, μύκητες και ιούς, το γενετικό τους υλικό και τα υποπροϊόντα τους, τα οποία 

εγκαθίστανται στο σώμα μας από τη γέννηση και μεταφέρονται από γενιά σε γενιά. Το εντερικό 

μικροβίωμα εκτελεί διάφορες βασικές λειτουργίες που είναι απαραίτητες για τη διατήρηση της 

υγείας του ξενιστή. Για παράδειγμα, συμβάλει στην πέψη των σύνθετων υδατανθράκων, στη 

σύνθεση βασικών βιταμινών και στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος. Το μικροβίωμα 

ανταγωνίζεται επίσης τα παθογόνα μικρόβια για τροφή και χώρο, εμποδίζοντας έτσι την ει-

σβολή και αποίκιση τους στον εντερικό βλεννογόνο. Επιπλέον, παράγει μια ποικιλία βιοδρα-

στικών ενώσεων, συμπεριλαμβανομένων των βραχείας αλυσίδας λιπαρών οξέων (SCFA), τα 

οποία ασκούν αντιφλεγμονώδη δράση και συμβάλλουν στην ακεραιότητα του εντερικού φραγ-

μού. Η ισορροπία και η σύνθεση του μικροβιώματος του εντέρου μπορούν να επηρεαστούν 

σημαντικά από τη διατροφή, τα αντιβιοτικά και άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες, καθι-

στώντας το έναν κρίσιμο μεσολαβητή στην δράση των αμυντικών μηχανισμών του ξενιστή.  

Η κατανόηση του τι συνιστά ένα υγιές εντερικό μικροβίωμα έχει αποτελέσει το κύριο αντικεί-

μενο πολυάριθμων πρόσφατων ερευνών. Μερικά από τα βασικά χαρακτηριστικά ενός υγιούς 

μικροβιώματος είναι τα παρακάτω (Σφάλμα! Το αρχείο προέλευσης της αναφοράς δεν βρέ-

θηκε.): 

• Ποικιλομορφία 

Η υψηλή βακτηριακή ποικιλομορφία, που χαρακτηρίζεται από μεγάλο αριθμό διαφορετικών 

ειδών, θεωρείται γενικά δείκτης «καλής» εντερικής υγείας. Η υψηλή μικροβιακή ποικιλομορ-

φία συμβάλλει στην καλή πέψη, στην αποτελεσματική απορρόφηση θρεπτικών ουσιών, στην 

παραγωγή μεταβολιτών και στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος. Ενισχύει την ανθε-

κτικότητα σε διαταραχές όπως η χρήση αντιβιοτικών και οι λοιμώξεις και προάγει την ταχύτερη 

αποκατάσταση. Αντίθετα, η μειωμένη ποικιλομορφία συνδέεται με διάφορες παθήσεις, όπως η 

IBD, η παχυσαρκία, ο διαβήτης τύπου 2, οι καρδιαγγειακές παθήσεις και ορισμένοι τύποι καρ-

κίνου.  

• Σύνθεση 
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Ο λόγος Firmicutes/Bacteroidetes (F/B) (γνωστός πλέον ως λόγος Bacillota/Bacteroidota) έχει 

συγκεντρώσει σημαντική προσοχή ως πιθανός βιοδείκτης για την υγεία. Μελέτες έχουν δείξει 

ότι η αύξηση της αναλογίας F/B μπορεί να συνδεθεί με παχυσαρκία και μεταβολικές διαταρα-

χές. Έρευνες έχουν δείξει ότι τα Firmicutes μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικά στην άντληση 

ενέργειας από τα τρόφιμα, συμβάλλοντας ενδεχομένως στην ταχύτερη αύξηση του σωματικού 

βάρους. Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί αυξημένη αναλογία F/B σε γαστρεντερικές παθήσεις όπως 

η IBD και η IBS.  

Οι εντερότυποι ανακαλύφθηκαν ως ισχυρές ομάδες που κατηγοριοποιούν τα άτομα με βάση 

τις κυρίαρχες μικροβιακές κοινότητες που υπάρχουν στο έντερό τους. Αυτή η ταξινόμηση χρη-

σιμοποιήθηκε για να παρέχει χρήσιμες πληροφορίες σχετικά με τον τρόπο με τον οποίο τα 

διαφορετικά μικροβιακά προφίλ μπορεί να συσχετίζονται με διάφορες εκβάσεις στην υγεία του 

ξενιστή, προσφέροντας ένα πλαίσιο για εξατομικευμένη διατροφή και ιατρικές παρεμβάσεις. 

Οι εντερότυποι έχουν αποδειχθεί χρήσιμοι για τον προσδιορισμό γενικών εντερικών προτύπων 

και πιθανών προδιαθέσεων για ορισμένες ασθένειες, βοηθώντας έτσι στην ανάπτυξη στοχευ-

μένων θεραπειών και διατροφικών τροποποιήσεων. Ωστόσο, αυτή η προσέγγιση έχει τους πε-

ριορισμούς της. Η έννοια των εντεροτύπων μπορεί να απλοποιεί υπερβολικά τη σύνθετη και 

δυναμική φύση του μικροβιώματος του εντέρου, το οποίο επηρεάζεται από πολλούς παράγο-

ντες, όπως η διατροφή, το περιβάλλον και η γενετική. Επομένως, ενώ οι εντερότυποι μπορούν 

να προσφέρουν πολύτιμες πληροφορίες, δεν πρέπει να αποτελούν το μοναδικό μέτρο αξιολό-

γησης της εντερικής υγείας. 

• Λειτουργικότητα 

Η λειτουργική ποικιλομορφία (καταγράφει το φάσμα των μικροβιακών δραστηριοτήτων), και 

όχι η ποικιλομορφία της σύνθεσης, παρέχει μια πιο ακριβή εικόνα για την εικόνα της υγείας 

του εντερικού μικροβιόκοσμου, καθώς η πλούσια ποικιλία ειδών δεν ισοδυναμεί πάντοτε με 

ευρύτερες λειτουργικές δυνατότητες. Συγκρίνοντας τη σύνθεση με τη λειτουργία, μελέτες που 

εξέτασαν μεγάλες ομάδες ατόμων έχουν επισημάνει ότι, ενώ μόνο περίπου το 45% των βακτη-

ριακών ειδών είναι παρόμοια μεταξύ δύο ατόμων, το μικροβίωμά τους μοιράζεται το 82% κοι-

νών μεταβολικών οδών. Αυτός ο σημαντικός λειτουργικός πλεονασμός, η ικανότητα δηλαδή 

διαφορετικών βακτηριακών ειδών (είτε είναι στενά συγγενικά είτε όχι) να εκτελούν τις ίδιες 

λειτουργίες, υποδηλώνει ότι διαφορετικές βακτηριακές συνθέσεις μπορούν να διατηρούν πα-

ρόμοιες μεταβολικές λειτουργίες, τονίζοντας τη σημασία της αξιολόγησης της λειτουργικής 

ποικιλομορφίας έναντι της απλής ποικιλομορφίας της σύνθεσης. Λειτουργικοί δείκτες όπως η 

ενζυμική δραστηριότητα και το σύνολο των γονιδίων του  γονιδιώματος, μπορούν να παρέχουν 

πιο ακριβείς πληροφορίες για την κατάσταση υγείας του εντερικού μικροβιώματος σε σχέση 

απλά με την ποικιλομορφία στη σύνθεση.  
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Ωστόσο, η αξιολόγηση και η κατανόηση της λειτουργικής ποικιλομορφίας απαιτούν προηγμέ-

νες και δαπανηρές τεχνικές, όπως η μεταγονιδιωματική και η προηγμένη βιοπληροφορική, και 

συχνά παρέχουν μόνο προγνωστικές πληροφορίες. Επιπλέον, τα λειτουργικά προφίλ μπορεί να 

διαφέρουν σημαντικά μεταξύ των ατόμων, γεγονός που περιπλέκει τον καθορισμό καθολικών 

δεικτών. 

• Μεταβολίτες 

Προϊόντα όπως τα SCFA, τα χολικά οξέα και οι μεταβολίτες της τρυπτοφάνης αναφέρονται 

συχνά κατά την αξιολόγηση της υγείας του εντέρου και της βέλτιστης σύνθεσης του εντερικού 

μικροβιόκοσμου. Ιδιαίτερα τα SCFA, συμπεριλαμβανομένων του οξικού, του προπιονικού και 

του βουτυρικού οξέος, τα οποία παράγονται απευθείας από τα μικρόβια του εντέρου κατά τη 

διάρκεια της ζύμωσης των διαιτητικών ινών, έχουν μελετηθεί εκτενώς λόγω της σημασίας του 

ρόλου τους στη διατήρηση της ακεραιότητας του εντερικού φραγμού, στη ρύθμιση των ανο-

σολογικών αντιδράσεων και στη χρήση τους ως πηγή ενέργειας για τα κύτταρα του παχέος 

εντέρου. Ακόμη, τα τελευταία χρόνια, έχει αναδειχθεί  ο ρόλος του βουτυρικού οξέος στην 

προαγωγή της υγείας. Τα χολικά οξέα, που συντίθενται από τη χοληστερόλη στο ήπαρ και στη 

συνέχεια τροποποιούνται από τα βακτήρια του εντέρου, είναι επίσης πολύτιμοι δείκτες της ε-

πίδρασης των μικροβίων στο μεταβολισμό του ξενιστή και στην ακεραιότητα του εντέρου. Μια 

άλλη σημαντική ομάδα είναι οι μεταβολίτες της τρυπτοφάνης, όπως η ινδόλη και η κυνουρε-

νίνη, που αντανακλούν τόσο τη λειτουργία του μεταβολισμού των μικροβίων όσο και του ξε-

νιστή, παρέχοντας έτσι μια ολοκληρωμένη εικόνα της υγείας του εντέρου. 

Παρά τη χρησιμότητά τους, υπάρχουν αρκετές προκλήσεις στην ακριβή ποσοτικοποίηση αυ-

τών των μεταβολιτών, που απαιτούν εξειδικευμένες αναλυτικές τεχνικές, όπως αέρια χρωμα-

τογραφία, φασματομετρία μάζας και υγρή χρωματογραφία. Επιπλέον, η μεταβλητότητα στην 

παραγωγή μεταβολιτών λόγω της διατροφής, οι ατομικές διαφορές στη μικροβιακή χλωρίδα 

και η πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ του μεταβολισμού των μικροβίων και του ξενιστή 

μπορούν να περιπλέξουν ακόμη περισσότερο την ερμηνεία αυτών των δεικτών. 

• Ειδικότητα στελέχους 

Η ειδικότητα του βακτηριακού στελέχους είναι κρίσιμη λόγω των σημαντικών επιπτώσεών της 

στην υγεία, τις ασθένειες και τις θεραπευτικές παρεμβάσεις. Αυτή η σημαντική έννοια συχνά 

αγνοείται, παρόλο που στο πλαίσιο του ίδιου μικροβιακού είδους διαφορετικά στελέχη μπο-

ρούν να έχουν διαφορετικές λειτουργίες. Τα πιο γνωστά παραδείγματα περιλαμβάνουν την πε-

ρίπτωση συγκεκριμένων στελεχών του Escherichia coli, όπως το εντεροπαθογόνο E. coli 

(EPEC) και το εντεροαιμορραγικό E. coli (EHEC), τα οποία είναι παθογόνα και μπορούν να 
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προκαλέσουν σοβαρές γαστρεντερικές παθήσεις, ενώ άλλα στελέχη είναι καλοήθη και αποτε-

λούν μέρος της φυσιολογικής εντερικής μικροβιακής σύνθεσης.  

• Παραγωγή διαφόρων αερίων 

Η παραγωγή διαφόρων αερίων, όπως υδρογόνο, μεθάνιο και υδρόθειο, είναι ένας άλλος σημα-

ντικός δείκτης της υγείας της εντερικής και μικροβιακής σύνθεσης. Αυτά τα αέρια είναι υπο-

προϊόντα των διαδικασιών μικροβιακής ζύμωσης στο έντερο. Το υδρογόνο και το μεθάνιο πα-

ράγονται κυρίως από τη βακτηριακή ζύμωση των υδατανθράκων, με την παραγωγή μεθανίου 

να συνδέεται ειδικά με τη δραστηριότητα των μεθανογόνων αρχαίων. Το υδρόθειο, από την 

άλλη πλευρά, παράγεται από το μεταβολισμό αμινοξέων που περιέχουν θείο από συγκεκριμένα 

βακτήρια.  

Η μέτρηση αυτών των αερίων έχει χρησιμοποιηθεί σε κλινικό περιβάλλον για τη διάγνωση 

παθήσεων όπως το IBS. Η λογική της χρήσης της παραγωγής αερίων ως δείκτη βασίζεται στο 

γεγονός ότι συγκεκριμένα προφίλ αερίων μπορούν να υποδηλώνουν συγκεκριμένες μικροβια-

κές δραστηριότητες και ανισορροπίες.  

• Επίπεδα PH 

Στο κόλον, ένα pH περίπου 5,5-7 συνδέεται συχνά με ένα υγιές μικροβίωμα. Ένα βέλτιστο 

περιβάλλον pH υποστηρίζει την ανάπτυξη ευεργετικών βακτηρίων, αναστέλλει τα παθογόνα 

είδη, εξασφαλίζει την ενζυμική λειτουργία, ενισχύει την πεπτική αποτελεσματικότητα και την 

απορρόφηση θρεπτικών ουσιών. Ωστόσο, τα επίπεδα pH μπορούν να κυμαίνονται ανάλογα με 

τη διατροφή, την κατάσταση της υγείας και άλλους παράγοντες, καθιστώντας το ένα μεταβλητό 

δείκτη. Τα ζυμωμένα τρόφιμα και οι διατροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες προάγουν την παρα-

γωγή SCFA, μειώνοντας ευεργετικά το pH στο κόλον. Ορισμένα φάρμακα μπορούν επίσης να 

επηρεάσουν το pH. 

• Δείκτες φλεγμονής 

Τα χαμηλά επίπεδα δεικτών φλεγμονής, όπως καλπροτεκτίνη στα κόπρανα, υποδηλώνει την 

παρουσία ενός υγιούς εντέρου. Η μέτρηση των δεικτών φλεγμονής στα κόπρανα είναι μια μη 

επεμβατική μέθοδος για την αξιολόγηση της υγείας του εντέρου. Ωστόσο, οι δείκτες φλεγμονής 

μπορούν να επηρεαστούν από ένα ευρύ φάσμα παραγόντων, όπως λοιμώξεις και αλλαγές στη 

διατροφή, που ενδέχεται να οδηγήσουν σε ψευδώς θετικά αποτελέσματα. 

• Ανθεκτικότητα 

Η ικανότητα του εντερικού μικροβιώματος να διατηρεί μια σταθερή σύνθεση με την πάροδο 

του χρόνου και να αντιστέκεται σε διαταραχές, όπως τα αντιβιοτικά ή οι αλλαγές στη διατροφή, 

είναι ζωτικής σημασίας για την υγεία του εντέρου. Η ανθεκτικότητα υποδηλώνει έναν ισχυρό 
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και σταθερό μικροβιόκοσμο, ικανό να διατηρεί την ομοιόσταση και να υποστηρίζει τη γενική 

υγεία του ξενιστή. Ένα ανθεκτικό μικροβίωμα μπορεί να ανακάμψει γρήγορα από διαταραχές, 

μειώνοντας τον κίνδυνο μακροπρόθεσμων προβλημάτων υγείας. Ωστόσο, η αξιολόγηση της 

ανθεκτικότητας απαιτεί μακροπρόθεσμη παρακολούθηση. 

 

Εικόνα 1. Πιθανά χαρακτηριστικά ενός υγιούς εντερικού μικροβιώματος. 

 

Αν και υπάρχουν διάφοροι δείκτες που υποδηλώνουν ένα υγιές εντερικό μικροβίωμα, δεν υ-

πάρχει ακόμη συναίνεση σχετικά με το τι συνιστά ένα υγιές εντερικό μικροβίωμα. Κάθε δείκτης 

έχει τα πλεονεκτήματα και τους περιορισμούς του, και η πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ 

αυτών των παραγόντων καθιστά ακόμη πιο δύσκολο τον αντικειμενικό προσδιορισμό της εντε-

ρικής υγείας. Οι νέες έρευνες συνεχίζουν να ενισχύουν την κατανόησή σχετικά με αυτούς τους 

δείκτες και τις αλληλεπιδράσεις τους, αλλά η αναζήτηση ενός οριστικού και καθολικά εφαρ-

μόσιμου ορισμού για ένα υγιές εντερικό μικροβίωμα παραμένει σε εξέλιξη.1 

 

https://gut.bmj.com/content/73/11/1893.long


19 
 

1.2  Βασικές Λειτουργίες  

Οι σύνθετες συνθέσεις μικροοργανισμών που αποικίζουν τον γαστρεντερικό σωλήνα του αν-

θρώπου αναδεικνύονται σε βασικούς παράγοντες που επηρεάζουν την υγεία και τις ασθένειες 

του ανθρώπου. Αρκετές βασικές λειτουργίες που προσφέρει το μικροβίωμα του εντέρου μαρ-

τυρούν τη σημασία του. Αυτές περιλαμβάνουν τη ζύμωση των μη εύπεπτων συστατικών των 

τροφίμων σε απορροφήσιμους μεταβολίτες, τη σύνθεση βασικών βιταμινών, την απομάκρυνση 

τοξικών ενώσεων, την εξάλειψη παθογόνων οργανισμών, την ενίσχυση του εντερικού φραγμού 

και την τόνωση και ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος. Για παράδειγμα, τα προϊόντα 

της μικροβιακής ζύμωσης, όπως τα βραχείας αλύσου λιπαρά οξέα, αποτελούν βασικό υπό-

στρωμα για τα εντερικά κύτταρα και διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στις ανοσορυθμιστικές 

διεργασίες, όπως στη διαφοροποίηση των Τ κυττάρων, η οποία με τη σειρά της μπορεί να επη-

ρεάσει το μικροβίωμα του εντέρου.2 

Οι λειτουργίες του εντερικού μικροβιώματος συνοψίζονται σε τέσσερις βασικές κατηγορίες: 

μεταβολικές, προστατευτικές, δομικές και νευρολογικές.  

• Μεταβολικές  

Διαιτητικές ίνες 

Το γαστρεντερικό σύστημα του ανθρώπου αφομοιώνει περίπου το 85% των υδατανθράκων, το 

66-95% των πρωτεϊνών και όλα τα λίπη. Στο παχύ έντερο, το εντερικό μικροβίωμα συλλέγει 

περίπου το 10-30% της ενέργειας και το υπόλοιπο αποβάλλεται μέσω των κοπράνων. Οι διαι-

τητικές ίνες, συμπεριλαμβανομένης της λιγνίνης, των μη αμυλούχων πολυσακχαριτών, του αν-

θεκτικού αμύλου και των ολιγοσακχαριτών [π.χ. φρουκτο-ολιγοσακχαρίτες (FOS) και γαλα-

κτο-ολιγοσακχαρίτες (GOS)], είναι ανθεκτικές στην πέψη από τα πεπτικά ένζυμα του ξενιστή. 

Τα εντερικά μικρόβια διαθέτουν μια σειρά ενζύμων για την αξιοποίηση αυτών των διαφορετι-

κών υδατανθράκων. Για το λόγο αυτό, διάφορες βάσεις δεδομένων καταγράφουν αυτά τα έν-

ζυμα και τα κατηγοριοποιούν σε 4 ομάδες γλυκοσιδάσεων, γλυκοσιδικές υδρολάσες, γλυκοζυ-

λοτρανσφεράσες, πολυσακχαριτικές λυάσες και υδατανθρακικές εστεράσες.  

Πρωτεΐνες και αμινοξέα 

Στο κατώτερο τμήμα του εντέρου, οι άπεπτες πρωτεΐνες διασπώνται σε πεπτίδια, αμινοξέα και 

άλλους μεταβολίτες μέσω εξωκυτταρικών βακτηριακών πρωτεασών και πεπτιδασών. Αυτοί οι 

μεταβολίτες μπορούν να ταξινομηθούν γενικά σε νευροδραστικές ενώσεις (νιτρικό οξείδιο, 

τρυπταμίνη και φαινυλαιθυλαμίνη), μεταβολίτες που περιέχουν σουλφίδιο (H2S), αρωματικές 

ενώσεις (φαινόλη, παρακρεσόλη και ινδόλη), πολυαμίνες (σπερμίνη, σπερμιδίνη και καδαβε-

ρίνη), SCFA (ισοβουτυρικό, 2-μεθυλβουτυρικό και ισοβαλερικό από αμινοξέα διακλαδισμένης 
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αλυσίδας) και αμμωνία. Ορισμένοι από τους μεταβολίτες παραπάνω, όπως η φαινόλη, η παρα-

κρεσόλη και η ινδόλη, έχουν αποδειχθεί ότι μπορούν να προκαλέσουν IBD, καρκίνο του παχέος 

εντέρου και νεφρική δυσλειτουργία.  

Λιπίδια 

Μια διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά μπορεί να προκαλέσει μικροβιακή δυσβί-

ωση, να αυξήσει τις πιθανότητες εμφάνισης παχυσαρκίας και να είναι υπεύθυνη για την εμφά-

νιση ήπιας φλεγμονής στον λιπώδη ιστό. Έρευνες έδειξαν ότι οι Αφροαμερικανοί καταναλώ-

νουν περισσότερη ζωική πρωτεΐνη και λίπος και λιγότερες φυτικές ίνες σε σχέση με τους Α-

φρικανούς της υπαίθρου. Αυτή η διατροφική συνήθεια έδειξε ότι οι Αφροαμερικανοί εμφάνι-

σαν υψηλότερα επίπεδα δευτερογενών χολικών οξέων στο παχύ έντερο, μειωμένα επίπεδα 

SCFAs και τελικά υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου.  

Χολικά άλατα 

Τα χολικά άλατα είναι στεροειδή μόρια που συντίθεται από τουλάχιστον 17 διαφορετικά έν-

ζυμα στο ήπαρ για την απέκκριση της περίσσειας χοληστερόλης. Τα χολικά άλατα διαδραματί-

ζουν κρίσιμο ρόλο στη σύνδεση του μεταβολισμού του ξενιστή με το μικροβίωμα του εντέρου. 

Στο έντερο, τα χολικά άλατα αλληλοεπιδρούν δυναμικά με το μικροβίωμα καθώς ορισμένα 

βακτήρια μπορούν να αποσυνδέσουν και να μετατρέψουν τα πρωτογενή χολικά οξέα σε δευτε-

ρογενή χολικά οξέα, μεταβάλλοντας έτσι τις σηματοδοτικές τους ιδιότητες. Αυτές οι μικροβια-

κές τροποποιήσεις ρυθμίζουν τις μεταβολικές διεργασίες του ξενιστή μέσω υποδοχέων όπως οι 

FXR και TGR5, επηρεάζοντας την ομοιόσταση της γλυκόζης, το μεταβολισμό των λιπιδίων και 

την ενεργειακή δαπάνη. 

Χολίνη 

Η χολίνη είναι ένα απαραίτητο υδατοδιαλυτό θρεπτικό συστατικό και συστατικό της λεκιθίνης, 

η οποία υπάρχει σε πολλά φυτικά και ζωικά όργανα. Η χολίνη και οι μεταβολίτες της συμβάλ-

λουν στη διατήρηση της δομικής ακεραιότητας και των σηματοδοτικών ρόλων των κυτταρικών 

μεμβρανών, της χολινεργικής νευροδιαβίβασης (σύνθεση ακετυλοχολίνης) και αποτελούν πηγή 

μεθυλικών ομάδων μέσω του μεταβολίτη της, της τριμεθυλογλυκίνης (βεταΐνη), η οποία συμ-

μετέχει στη βιοσύνθεση της S-αδενοσυλ μεθειονίνης. Το εντερικό μικροβίωμα μεταβολίζει τη 

χολίνη σε τριμεθυλαμίνη (TMA), η οποία απορροφάται στο έντερο. Επιπλέον, η TMA μετα-

τρέπεται σε τριμεθυλαμίνη-N-οξείδιο (TMAO) από τις μονοοξυγενάσες FMO1 και FMO3 στο 

ήπαρ. Ο σχηματισμός TMAO επιδεινώνει την ηπατική σηματοδότηση της ινσουλίνης και την 

ανοχή στη γλυκόζη και προάγει επίσης τη φλεγμονή του λιπώδους ιστού, την αθηροσκλήρωση 

και τις καρδιαγγειακές παθήσεις. 

Πολυφαινόλες 
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Οι πολυφαινόλες είναι δευτερογενείς μεταβολίτες που σχηματίζονται σε διάφορα φυτά μέσω 

των οδών σικιμικού/φαινυλοπροπανοειδούς και/ή πολυκετιδίου, οι οποίοι περιέχουν περισσό-

τερες από μία φαινολικές μονάδες και ταξινομούνται γενικά σε δύο κύριες ομάδες, τα φλαβο-

νοειδή και τα μη φλαβονοειδή. Η πλειονότητα των πολυφαινολών υπάρχει ως γλυκοσίδες με 

σύζευξη διαφορετικών σακχάρων, όπως γλυκόζη, γαλακτόζη, ραμνόζη, ριβόζη, αραβινοπυρι-

νόζη και αραβινοφουρανόζη. Οι ανενεργές πολυφαινόλες, συμπεριλαμβανομένων των φλαβο-

νών, φλαβονόλων, φλαβανόνων, κατεχινών, ανθοκυανινών, ισοφλαβονών, λιγνάνων κ.λπ., με-

τατρέπονται σε ενεργές ενώσεις μετά την απομάκρυνση του σακχάρου από το μικροβίωμα του 

εντέρου στο λεπτό έντερο. Οι πολυφαινόλες, όπως τα υδροξυκινναμικά οξέα, συνήθως εστε-

ροποιούνται σε σάκχαρα, οργανικά οξέα και λιπίδια, τα οποία μετατρέπονται σε αγλυκόνη από 

μικροβιακές εστεράσες. Οι αγλυκόνες απορροφώνται στο λεπτό έντερο ή στο παχύ έντερο και 

μεταβολίζονται σε υδροξυφαινυλ οξικά οξέα. Άλλες διατροφικές πολυφαινόλες, όπως το ελλα-

γικό οξύ και οι ελλαγιταννίνες, μετατρέπονται σε ουρολιθίνη Α (έναν αντιφλεγμονώδη μετα-

βολίτη) από το Gordonibacter spp. . Οι πολυφαινόλες μπορούν επίσης να συμβάλουν στην α-

ποτοξίνωση του εντέρου και στην καταστολή της ανάπτυξης παθογόνων βακτηρίων, όπως τα 

Clostridium perfringens, Clostridium difficile και Bacteroides spp.   

• Προστατευτικές 

Ο γαστρεντερικός σωλήνας λειτουργεί ως βασική διασύνδεση μεταξύ του εντερικού μικροβιό-

κοσμου και του ανοσοποιητικού συστήματος, σχηματίζοντας ένα πολύπλοκο δίκτυο αλληλεπι-

δράσεων που διατηρούν την εντερική ισορροπία και προστατεύουν τον ξενιστή. Το ανοσοποι-

ητικό σύστημα του εντέρου αναπτύσσεται σε στενή συνεργασία με τα συμβιωτικά μικρόβια, 

δημιουργώντας διάφορα επίπεδα άμυνας. Το πρώτο επίπεδο εμποδίζει την άμεση επαφή μεταξύ 

των μικροβίων και των επιθηλιακών κυττάρων, διατηρώντας τη φυσική διαχωριστική γραμμή 

μέσω των ανοσολογικών φραγμών. Το δεύτερο επίπεδο ανιχνεύει και εξαλείφει γρήγορα τα 

βακτήρια πριν προλάβουν να διεισδύσουν στους εντερικούς ιστούς, ενώ το τρίτο επίπεδο πα-

ρέχει τοπικές ανοσολογικές αντιδράσεις εντός του βλεννογόνου χωρίς να προκαλεί συστημα-

τική φλεγμονή. Μαζί, αυτοί οι μηχανισμοί σχηματίζουν ένα ολοκληρωμένο έμφυτο ανοσολο-

γικό φράγμα που αποτελείται από βλέννη, αντιμικροβιακά πεπτίδια και εκκριτική IgA, τα οποία 

από κοινού εξασφαλίζουν την εντερική ομοιόσταση και την προστασία έναντι πιθανών παθο-

γόνων. 

Στρώμα βλέννης 

Το στρώμα βλέννης στην περιοχή του εντέρου, που αποτελείται κυρίως από γλυκοπρωτεΐνες 

βλεννίνης που εκκρίνονται από τα κύτταρα Goblet, σχηματίζει ένα παχύ, ζελατινώδες επίχρι-

σμα που προστατεύει το επιθήλιο από την άμεση επαφή με μικροοργανισμούς, ενώ παράλληλα 
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λιπαίνει και βοηθά στην κίνηση του εντερικού περιεχομένου. Χημικά, οι βλεννίνες αποτελού-

νται από γλυκοζυλιωμένα πεπτίδια που περιέχουν σάκχαρα όπως N-ακετυλογλυκοζαμίνη, N-

ακετυλογαλακτοζαμίνη, φουκόζη και γαλακτόζη, με τερματικές ομάδες σιαλικού οξέος ή θειι-

κού άλατος. Αυτά δημιουργούν όξινες βλεννίνες, σιαλοβλεννίνες και σουλφοβλεννίνες, που 

σχηματίζουν δύο στρώματα, με το εσωτερικό να είναι ανθεκτικό στη βακτηριακή και ενζυμική 

αποικοδόμηση και να εμποδίζει τη μικροβιακή προσκόλληση. Πέρα από την προστασία, οι 

βλεννίνες χρησιμεύουν επίσης ως πηγές θρεπτικών ουσιών για τα συμβιωτικά βακτήρια. Είδη 

όπως τα Bacteroides thetaiotaomicron, B. fragilis και Bifidobacterium bifidum χρησιμοποιούν 

σάκχαρα που προέρχονται από βλεννίνες για ενέργεια και αποικισμό. Ωστόσο, η υπερβολική 

αποικοδόμηση της βλεννίνης από βλεννολυτικά βακτήρια όπως τα είδη Ruminococcus μπορεί 

να συμβάλει σε εντερικές διαταραχές όπως η IBD. Ορισμένα παθογόνα, όπως τα H. pylori, 

Campylobacter jejuni, Salmonella, E. coli και Shigella flexneri, διαθέτουν μηχανισμούς για να 

παραβιάζουν ή να αποικοδομούν το φράγμα της βλέννης, διευκολύνοντας τη μόλυνση και τον 

ανταγωνισμό με τα ωφέλιμα μικρόβια. 

Αντιμικροβιακά πεπτίδια (AMPs) 

Τα αντιμικροβιακά πεπτίδια (AMPs) είναι μικρές, θετικά φορτισμένες πρωτεΐνες που εκκρίνο-

νται από τα εντερικά επιθηλιακά κύτταρα, όπως τα εντεροκύτταρα, τα κύτταρα Goblet και τα 

κύτταρα Paneth, τα οποία προστατεύουν το έντερο εμποδίζοντας τόσο τα συμβιωτικά όσο και 

τα παθογόνα μικρόβια να φτάσουν στο επιθήλιο. Τα κύρια AMPs περιλαμβάνουν τις αμυντίνες 

(defensins), τις καθελικιδίνες (cathelicidins) και τις λεκτίνες τύπου C (C-type lectins), οι οποίες 

είτε συνδέονται με τις μικροβιακές μεμβράνες είτε τις διαταράσσουν ενζυμικά. Οι αμυντίνες 

χωρίζονται σε τύπους α, β και θ: οι α-αμυντίνες (κρυπτίνες) ενεργοποιούνται από το ένζυμο 

MMP-7 για την προστασία του βλεννογόνου, οι β-αμυντίνες προκαλούνται μικροβιακά μέσω 

της σηματοδότησης NOD2 (Νουκλεοτίδιο ολιγομερισμού 2) και οι θ-αμυντίνες εντοπίζονται 

μόνο στους μακάκους ρέζους (Macaca mulatta). Οι καθελικιδίνες, όπως η mCRAMP, είναι ση-

μαντικές για την πρόληψη της προσκόλλησης παθογόνων οργανισμών στο εντερικό τοίχωμα. 

Οι λεκτίνες τύπου C αποτελούν μια μεγάλη οικογένεια πρωτεϊνών που είναι ζωτικής σημασίας 

για την έμφυτη και την επίκτητη ανοσία. Αναγνωρίζουν τα μικροβιακά μοτίβα μέσω των υπο-

δοχέων Toll-like (TLRs) και ενεργοποιούν την ανοσολογική σηματοδότηση μέσω του MYD88 

για να περιορίσουν την εισβολή βακτηρίων. Μια βασική λεκτίνη, η RegIIIγ, στοχεύει συγκε-

κριμένα τα Gram-θετικά βακτήρια και διατηρεί ένα φυσικό φράγμα, πάχους περίπου 50 μm, 

μεταξύ των μικροβίων του εντέρου και του επιθηλίου, συμβάλλοντας στη διατήρηση της εντε-

ρικής ομοιόστασης.  

IgA 
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Η εκκριτική IgA (SIgA) λειτουργεί ως τρίτη γραμμή άμυνας και προστατεύει το εντερικό επι-

θήλιο από εντερικές τοξίνες και παθογόνους μικροοργανισμούς. Η διαφοροποιημένη ανοσολο-

γική αναγνώριση των παθογόνων και των συμβιωτικών μικροοργανισμών διατηρεί την ανοσο-

λογική ανοχή και την ενεργοποίηση των κυττάρων που υπάρχουν στα πεδία Pyers, στους λεμ-

φαδένες ή στη μεμβράνη propria. Ο οργανισμός παράγει SIgA όταν ειδικά κύτταρα του ανο-

σοποιητικού συστήματος στο έντερο αναγνωρίζουν ποια μικρόβια είναι φιλικά και ποια είναι 

επικίνδυνα. Μόλις παραχθεί, η IgA μεταφέρεται στην επιφάνεια του εντέρου, όπου παγιδεύει 

τα επιβλαβή βακτήρια στον βλεννογόνο και βοηθά στην απομάκρυνσή τους. 

Έμφυτη και προσαρμοστική ανοσία 

Η πρώτη γραμμή άμυνας του ανοσοποιητικού συστήματος του οργανισμού, που ονομάζεται 

έμφυτο ανοσοποιητικό σύστημα, μπορεί να διακρίνει τα φιλικά βακτήρια του εντέρου από τα 

επιβλαβή μικρόβια χρησιμοποιώντας ειδικούς αισθητήρες που ονομάζονται υποδοχείς αναγνώ-

ρισης προτύπων. Αυτοί οι αισθητήρες, όπως οι υποδοχείς Toll-like (TLR), ανιχνεύουν ορι-

σμένα μέρη των μικροβίων, όπως τμήματα των κυτταρικών τοιχωμάτων τους, μαστίγια (ουρές 

που χρησιμοποιούνται για την κίνηση) ή DNA. Κάθε τύπος TLR αναγνωρίζει διαφορετικά μι-

κροβιακά συστατικά. 

Όταν ανιχνεύονται επιβλαβή μικρόβια, τα ανοσοκύτταρα, όπως τα μακροφάγα και τα δενδρι-

τικά κύτταρα, ανταποκρίνονται, καταστρέφοντας τους εισβολείς και απελευθερώνοντας σή-

ματα (κυτοκίνες) που καλούν άλλα ανοσοκύτταρα σε δράση. Αυτά τα σήματα βοηθούν στην 

καθοδήγηση των Τ κυττάρων σε διάφορους ρόλους.  

Όταν υπάρχει ισορροπία στον οργανισμό, το ανοσοποιητικό σύστημα αναγνωρίζει τα φιλικά 

βακτήρια του εντέρου και επιτίθεται μόνο στα παθογόνα. Ωστόσο, όταν τα μικρόβια του εντέ-

ρου χάσουν την ισορροπία τους (δυσβίωση), το ανοσοποιητικό σύστημα μπορεί να αρχίσει να 

επιτίθεται στα «καλά» βακτήρια του εντέρου και να προκαλέσει φλεγμονή. Αυτό συμβαίνει 

όταν ορισμένα Τ κύτταρα (που ονομάζονται TH1, TH2 και TH17) απελευθερώνουν πάρα πολ-

λές φλεγμονώδεις ουσίες όπως IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13, IL-17, IL-22 και IFN-γ, οι οποίες 

μπορούν να οδηγήσουν σε φλεγμονή και ασθένεια.  

• Δομικές 

Ο Ιπποκράτης (400 π.Χ.) είχε δηλώσει ότι «η κακή πέψη είναι η ρίζα όλων των κακών», εννο-

ώντας ότι πολλές ασθένειες ξεκινούν από το έντερο. Σήμερα, οι επιστήμονες γνωρίζουν ότι 

όταν το έντερο δεν είναι υγιές, επιβλαβή βακτήρια μπορούν να αναπτυχθούν και να βλάψουν 

το τοίχωμα του εντέρου, επιτρέποντας στις τοξίνες να διαρρεύσουν στο σώμα και να προκαλέ-

σουν σοβαρές ασθένειες. Το τοίχωμα του εντέρου αποτελείται από ένα ενιαίο στρώμα κυττά-

ρων που συνδέονται στενά μεταξύ τους με ειδικές δομές που ονομάζονται συνδέσεις. Αυτές 
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περιλαμβάνουν τις στεγανές συνδέσεις, τις συμφυτικές συνδέσεις και τα δεσμοσώματα, τα ο-

ποία συνεργάζονται για να ελέγχουν τι μπορεί να περάσει από το εσωτερικό τοίχωμα του εντέ-

ρου. Όταν αυτές οι συνδέσεις είναι ισχυρές, προστατεύουν τον οργανισμό επιτρέποντας να 

περάσουν μόνο ορισμένα μικρά, ασφαλή μόρια. Ωστόσο, οι τοξίνες από επιβλαβή βακτήρια, 

οι φλεγμονώδεις ουσίες (που ονομάζονται κυτοκίνες), η κακή διατροφή και το αλκοόλ μπορούν 

να αποδυναμώσουν αυτές τις συνδέσεις και να κάνουν το έντερο «διαρρέον». Αυτό επιτρέπει 

σε ανεπιθύμητες ουσίες να εισέλθουν στην κυκλοφορία του αίματος και να προκαλέσουν φλεγ-

μονή ή λοίμωξη. Από την άλλη πλευρά, θρεπτικά συστατικά όπως η γλουταμίνη, η τρυπτοφάνη, 

οι βιταμίνες Α και D και φυσικές ενώσεις όπως η κερσετίνη και η κουρκουμίνη βοηθούν στην 

ενίσχυση του φραγμού του. Τα ωφέλιμα βακτήρια (προβιοτικά) όπως το Lactobacillus planta-

rum και το E. coli Nissle βοηθούν επίσης, αυξάνοντας τις πρωτεΐνες που διατηρούν τα κύτταρα 

του εντέρου στενά συνδεδεμένα. Με απλά λόγια, ένα υγιές τοίχωμα του εντέρου προστατεύει 

τον οργανισμό, ενώ ένα διαρρέον έντερο μπορεί να οδηγήσει σε ασθένειες. Η καλή διατροφή 

και η υποστήριξη των υγιών βακτηρίων του εντέρου βοηθούν στη διατήρηση της αντοχής του 

φραγμού και της υγείας του οργανισμού. 

• Νευρολογικές 

Ο άξονας εντέρου-εγκεφάλου (GBA) είναι το σύστημα αμφίδρομης επικοινωνίας μεταξύ του 

εντέρου και του εγκεφάλου. Αυτή η σύνδεση πραγματοποιείται μέσω νεύρων, ορμονών και 

χημικών ουσιών. Το έντερο έχει το δικό του ειδικό δίκτυο νευρώνων που ονομάζεται εντερικό 

νευρικό σύστημα (ENS) και συχνά αποκαλείται «δεύτερος εγκέφαλος». Περιέχει εκατομμύρια 

νευρικά κύτταρα και βοηθά στον έλεγχο της πέψης. Το ENS συνδέεται με τον εγκέφαλο μέσω 

του πνευμονογαστρικού νεύρου, των συμπαθητικών νεύρων και του άξονα υποθαλάμου-υπό-

φυσης-επινεφριδίων (HPA), ο οποίος ελέγχει τις αντιδράσεις του οργανισμού στο στρες. 

Το μικροβίωμα του εντέρου (τα καλά και κακά βακτήρια που ζουν στα έντερα) μπορεί να επη-

ρεάσει τόσο το εντερικό νευρικό σύστημα όσο και τον εγκέφαλο με διάφορους τρόπους: 1) 

Παράγοντας και ελέγχοντας νευροδιαβιβαστές (χημικές ουσίες που στέλνουν σήματα στον ε-

γκέφαλο, όπως η σεροτονίνη και η ντοπαμίνη). 2) Διατηρώντας ισχυρό το φράγμα του εντέρου. 

3) Επηρεάζοντας τα νευρικά σήματα που μεταφέρονται από το έντερο στον εγκέφαλο. 4) Πα-

ράγοντας βακτηριακά υποπροϊόντα, όπως τα βραχείας αλυσίδας λιπαρά οξέα (SCFA). 5) Βοη-

θώντας στον έλεγχο του ανοσοποιητικού συστήματος μέσα στο έντερο.  

Είναι ενδιαφέρον ότι το έντερο παράγει περίπου το 90% της σεροτονίνης του σώματος και 

περίπου το 50% της ντοπαμίνης, οι οποίες είναι σημαντικές για τη διάθεση, την ευτυχία και 

την κινητοποίηση. Αυτοί οι νευροδιαβιβαστές βοηθούν στον έλεγχο των συναισθημάτων και 

των αντιδράσεων.3 
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Εικόνα 2. Βασικές ιδιότητες του μικροβιώματος του εντέρου. 

 

1.3 Ανάπτυξη και Διαφοροποίηση  

Η ανάπτυξη του εντερικού μικροβιώματος θεωρείται γενικά ότι αρχίζει από τη γέννηση, αν και 

αυτό αμφισβητείται από έναν περιορισμένο αριθμό μελετών στις οποίες ανιχνεύθηκαν μικρό-

βια σε ιστούς της μήτρας, όπως ο πλακούντας. Μετά τη γέννηση, ο γαστρεντερικός σωλήνας 

αποικίζεται γρήγορα, με ορισμένα γεγονότα της ζωής όπως ασθένειες, θεραπείες με αντιβιοτικά 

και αλλαγές στη διατροφή. Ο τρόπος τοκετού φαίνεται επίσης να επηρεάζει τη σύνθεση του 

μικροβιώματος, με το μικροβίωμα των βρεφών που γεννήθηκαν με φυσιολογικό τοκετό να πε-

ριέχει μεγάλη αφθονία γαλακτοβάκιλλων κατά τις πρώτες ημέρες, αντανακλώντας την υψηλή 

συγκέντρωση γαλακτοβάκιλλων στην κολπική χώρα. Αντίθετα, το μικροβίωμα των βρεφών 

που γεννήθηκαν με καισαρική τομή φαίνεται να καθυστερεί στην αποικιοποίηση του γένους 

Bacteroides, αλλά αποικίζεται από προαιρετικά αναερόβια όπως τα είδη Clostridium. Ενώ το 

μικροβίωμα των κοπράνων του 72% των βρεφών που γεννήθηκαν με φυσιολογικό τοκετό μοιά-

ζει με το μικροβίωμα των κοπράνων των μητέρων τους, στα μωρά που γεννήθηκαν με καισα-

ρική τομή, το ποσοστό αυτό μειώνεται στο 41%. Στα πρώτα στάδια της ανάπτυξης, το μικρο-

βίωμα είναι γενικά χαμηλής ποικιλομορφίας και κυριαρχείται από δύο κύρια φύλα, τα 

Actinobacteria και τα Proteobacteria. Κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους της ζωής, η μικρο-

βιακή ποικιλότητα αυξάνεται και η σύνθεση του μικροβιώματος συγκλίνει προς ένα διακριτό 
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μικροβιακό προφίλ παρόμοιο με αυτό των ενηλίκων, με χρονικά μοτίβα που είναι μοναδικά για 

κάθε βρέφος. Περίπου στην ηλικία των 2,5 ετών, η σύνθεση, η ποικιλότητα και οι λειτουργικές 

ικανότητες του μικροβιώματος των βρεφών μοιάζουν με αυτές του μικροβιώματος των ενηλί-

κων. Αν και στην ενήλικη ζωή η σύνθεση του μικροβιώματος του εντέρου είναι σχετικά στα-

θερή, εξακολουθεί να υπόκειται σε διαταραχές από διάφορα γεγονότα της ζωής. Σε άτομα άνω 

των 65 ετών, η μικροβιακή κοινότητα μεταβάλλεται, με αυξημένη αφθονία των φυλών 

Bacteroidetes και Clostridium cluster IV, σε αντίθεση με νεότερα άτομα, στα οποία επικρατεί 

περισσότερο το cluster XIVa.  

Η μικροβιοτική των αιωνόβιων παρουσίασε επίσης συγκεκριμένες διαφορές για κάθε ομάδα, 

όπως αύξηση της αφθονίας των προαιρετικών αναερόβιων (π.χ. Escherichia coli) και αναδιά-

ταξη του προφίλ των παραγωγών βουτυρικού οξέος (π.χ. μείωση του Faecalibacterium 

prausnitzii). Στον ηλικιωμένο πληθυσμό, έχει εντοπιστεί σημαντική σχέση μεταξύ της ποικιλο-

μορφίας και των συνθηκών διαβίωσης, όπως η διαβίωση σε μεγάλη/μικρή κοινότητα ή η μα-

κροχρόνια φροντίδα σε οίκους ευγηρίας. Συνολικά, η ικανότητα του μικροβιώματος να εκτελεί 

μεταβολικές διεργασίες, όπως η παραγωγή βραχείας αλύσου λιπαρών οξέων (SCFA), μειώνε-

ται στους ηλικιωμένους, ενώ η πρωτεολυτική δραστηριότητα δείχνει να αυξάνει. Δεδομένων 

των αυξανόμενων ενδείξεων για τον ρόλο των SCFA ως βασικών μεταβολικών και ανοσολογι-

κών μεσολαβητών (όπως περιγράφεται παραπάνω), εικάζεται ότι η μείωση των SCFA μπορεί 

να ευνοεί τη διαδικασία φλεγμονώδους γήρανσης στο έντερο των ηλικιωμένων.4 

 

1.4 Παράγοντες που επηρεάζουν την σύνθεση 

Η σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος διαμορφώνεται δυναμικά από διάφορους παράγοντες 

που επηρεάζουν τον ξενιστή, από περιβαλλοντικές επιδράσεις και από τη διατροφή. Ο ξενιστής 

διατηρεί την εντερική ομοιόσταση μέσω ενός σύνθετου εντερικού φραγμού που αποτελείται 

από φυσικά, βιοχημικά και ανοσολογικά στοιχεία. Αυτός ο φραγμός περιλαμβάνει τις επιθη-

λιακές και βλεννογόνιες στιβάδες, ένζυμα και αντιμικροβιακές πρωτεΐνες, καθώς και ανοσολο-

γικούς παράγοντες όπως η IgA και τα επιθηλιακά ανοσοκύτταρα. Μαζί, αυτά τα συστατικά 

περιορίζουν την έκθεση του ανοσοποιητικού συστήματος, ενώ ταυτόχρονα επιτρέπουν την ευ-

εργετική μικροβιακή δραστηριότητα που υποστηρίζει τη συνολική υγεία.  

Μεταξύ όλων των παραγόντων που επηρεάζουν τη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος, η 

διατροφή αποτελεί έναν από τους πιο ισχυρούς καθοριστικούς παράγοντες. Στο λεπτό έντερο, 

τα μικρόβια μεταβολίζουν κυρίως απλά σάκχαρα, ενώ στο παχύ έντερο η κοινότητα διαμορ-

φώνεται από άπεπτους υδατάνθρακες που προέρχονται από τις φυτικές ίνες. Οι ακραίες δια-
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τροφικές συνήθειες, όπως οι αυστηρά φυτικές ή ζωικές δίαιτες, μπορούν να οδηγήσουν σε ση-

μαντικές αλλαγές στη μικροβιακή σύνθεση. Μελέτες έχουν δείξει ότι οι δίαιτες πλούσιες σε 

ανθεκτικό άμυλο ή σε μη αμυλούχους πολυσακχαρίτες εμπλουτίζουν επιλεκτικά διαφορετικά 

βακτηριακά είδη. Οι διατροφικές συνήθειες επηρεάζουν επίσης την ανάπτυξη των μικροβίων 

στα βρέφη. Το μητρικό γάλα, το οποίο περιέχει φρουκτοολιγοσακχαρίτες (FOS), προάγει την 

ανάπτυξη ευεργετικών ειδών όπως το Bifidobacterium longum και το Bacteroides, ενώ η δια-

τροφή με παρασκευάσματα γάλακτος οδηγεί σε μεγαλύτερη μικροβιακή ποικιλομορφία, αλλά 

και σε αυξημένα επίπεδα δυνητικά επιβλαβών βακτηρίων όπως το E. coli και το Clostridium 

difficile. Τα υποσιτισμένα βρέφη τείνουν να παρουσιάζουν ένα δυσβιοτικό και μειωμένης ποι-

κιλομορφίας μικροβίωμα που κυριαρχείται από εντεροπαθογόνα. Ο τόπος και η χώρα διαμονής 

διαδραματίζουν επίσης σημαντικό ρόλο. Τα παιδιά της Αφρικής που καταναλώνουν τροφές 

πλούσιες σε φυτικές ίνες και πολυσακχαρίτες φυτικής προέλευσης φιλοξενούν μικροβίωμα που 

κυριαρχείται από Actinobacteria, Bacteroidetes και βακτήρια που παράγουν βραχείας αλύσου 

λιπαρά οξέά (SCFA) όπως το Prevotella, ενώ τα παιδιά που κατοικούν σε χώρες της Ευρώπης 

και καταναλώνουν τροφές πλούσιες σε ζάχαρη και πρωτεΐνες παρουσιάζουν μειωμένη μικρο-

βιακή ποικιλομορφία. Οι δυτικού τύπου δίαιτες χαμηλής περιεκτικότητας σε φυτικές ίνες έχουν 

ως αποτέλεσμα μειωμένη παραγωγή SCFA, λεπτότερα στρώματα βλέννας και μειωμένη μικρο-

βιακή ποικιλομορφία.  

Το στρώμα βλέννας του εντέρου διαδραματίζει διπλό ρόλο: λειτουργεί και ως φυσικό φράγμα 

αλλά και ως πηγή θρεπτικών ουσιών για τα μικρόβια. Αποτελείται κυρίως από τη γλυκοπρωτε-

ΐνη βλεννίνης MUC2, η δομή της οποίας ποικίλλει κατά μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα. Η 

βλέννα αποτελείται από ένα πυκνό εσωτερικό στρώμα που είναι σχεδόν αποστειρωμένο και 

από ένα πιο χαλαρό εξωτερικό στρώμα πλούσιο σε O-γλυκάνες, οι οποίες παρέχουν θρεπτικές 

ουσίες και σημεία προσκόλλησης για τα συμβιωτικά βακτήρια. Οι διακυμάνσεις στη γλυκοζυ-

λίωση της βλεννίνης, που επηρεάζονται από γονίδια του ξενιστή όπως το FUT2, επηρεάζουν 

τα βακτηριακά είδη που μπορούν να αποικίσουν το έντερο. Όταν υπάρχει έλλειψη διαιτητικών 

ινών, το στρώμα βλέννας γίνεται λεπτότερο, τα μικρόβια πλησιάζουν το επιθήλιο και οι δείκτες 

φλεγμονής αυξάνονται. Ορισμένα βακτήρια που διασπούν τη βλεννίνη, ιδιαίτερα το 

Akkermansia muciniphila, παρουσιάζουν ευεργετικά αποτελέσματα, καθώς μπορούν να ενι-

σχύσουν το φράγμα του εντέρου, να μειώσουν τη φλεγμονή και να βελτιώσουν τη μεταβολική 

υγεία, προλαμβάνοντας ακόμη και την παχυσαρκία σε ορισμένα πειραματικά μοντέλα.  

Η ικανότητα των μικροβίων του εντέρου να χρησιμοποιούν γλυκάνες που προέρχονται από τη 

διατροφή ή τη βλεννίνη εξαρτάται από το ενζυμικό τους οπλοστάσιο. Τα βακτήρια του εντέρου 

παράγουν διάφορες γλυκοσιδικές υδρολάσες και πολυσακχαριδικές λυάσες, οι οποίες καθορί-

ζουν τις προτιμήσεις τους ως προς το υπόστρωμα. Τα μέλη του φύλου Bacteroidetes κωδικο-

ποιούν πολύ περισσότερα από αυτά τα ένζυμα σε σχέση με αυτά των Firmicutes. Είδη όπως τα 
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Bacteroides thetaiotaomicron και Bacteroides ovatus έχουν ιδιαίτερα πολύπλοκα συστήματα 

για την αποικοδόμηση πολυσακχαριτών όπως το άμυλο, τη ξυλάνη και τη μαννάνη, ενώ το 

Ruminococcus bromii χρησιμοποιεί εξειδικευμένα ενζυμικά σύμπλοκα που ονομάζονται αμυ-

λοσώματα για την πέψη του ανθεκτικού αμύλου.  

Οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των μικροβίων του εντέρου διαμορφώνουν περαιτέρω την κοινό-

τητα μέσω της μεταβολικής συνεργασίας που είναι γνωστή ως “cross feeding”. Σε αυτή τη 

διαδικασία, τα μεταβολικά υποπροϊόντα ενός είδους χρησιμεύουν ως θρεπτικά συστατικά για 

ένα άλλο. Για παράδειγμα, το οξικό ή το γαλακτικό που παράγεται από βακτήρια όπως το 

Ruminococcus bromii ή τους γαλακτοβάκιλλους μπορεί να μετατραπεί σε βουτυρικό από άλλα 

είδη, συμπεριλαμβανομένων των Eubacterium hallii και Anaerostipes caccae. Ορισμένα βα-

κτήρια αποικοδομούν σύνθετους υδατάνθρακες προς όφελος της κοινότητας, όπως παρατηρεί-

ται με το Bacteroides ovatus, το οποίο αφομοιώνει την ινουλίνη εξωκυτταρικά, ωφελώντας 

άλλα μικρόβια. Τα βακτήρια που αποικοδομούν τη βλεννίνη παρέχουν επίσης απλά σάκχαρα 

σε βακτήρια που δεν έχουν την ικανότητα να την διασπάσουν, συμπεριλαμβανομένων των ευ-

καιριακών παθογόνων που βασίζονται σε αυτά τα κοινά θρεπτικά συστατικά.  

Το ανοσοποιητικό σύστημα του ξενιστή διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη διαμόρφωση του 

εντερικού μικροβιώματος, κυρίως αποτρέποντας την ευκαιριακή εισβολή παθογόνων μικροορ-

γανισμών. Τα κύτταρα Paneth στο εντερικό τοίχωμα εκκρίνουν αντιμικροβιακά πεπτίδια, όπως 

αμυντίνες, λυσοζύμες και πρωτεΐνες REGIII, οι οποίες είναι ζωτικής σημασίας για τη διατή-

ρηση της άμυνας του βλεννογόνου. Η μειωμένη παραγωγή αυτών των πεπτιδίων συνδέεται με 

ασθένειες όπως η νόσος του Crohn. Ακόμη, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω η εκκριτική IgA 

συμβάλλει περαιτέρω στην προστασία του μικροβιώματος, εμποδίζοντας τους μικροοργανι-

σμούς να έρθουν σε άμεση επαφή με τα επιθηλιακά κύτταρα. Η ανεπάρκεια IgA έχει ως απο-

τέλεσμα τη μικροβιακή ανισορροπία και την υπερβολική ανάπτυξη προσκολλητικών ειδών ό-

πως τα τμηματικά νηματώδη βακτήρια, τα οποία μπορούν να πυροδοτήσουν την ενεργοποίηση 

του ανοσοποιητικού συστήματος και να προκαλέσουν φλεγμονή.  

Πέρα από τη βιολογία του ξενιστή, η σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος επηρεάζεται επί-

σης από περιβαλλοντικούς παράγοντες και παράγοντες που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής. Με-

ρικά παραδείγματα είναι η γεωγραφική θέση, το κάπνισμα, η κατάθλιψη, οι χειρουργικές επεμ-

βάσεις και η διαμονή σε αστικό ή αγροτικό περιβάλλον. Η λήψη αντιβιοτικών αποτελεί έναν 

ιδιαίτερα ανασταλτικό παράγοντα στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος, καθώς μεταβάλ-

λουν δραστικά τη μικροβιακή σύνθεση και μειώνουν την ποικιλομορφία της μικροβιακής κοι-

νότητας. Η έκταση και η διάρκεια αυτών των αλλαγών εξαρτώνται από το μικροβίωμα του 

κάθε ατόμου πριν από τη θεραπεία. Έχει αποδειχθεί ότι συγκεκριμένα αντιβιοτικά, όπως η 

κλινδαμυκίνη, η σιπροφλοξασίνη και οι β-λακτάμες, επηρεάζουν τη μικροβιακή ισορροπία και 
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τη μεταβολική λειτουργία, συμπεριλαμβανομένης της παραγωγής βασικών κυτταρικών ενδιά-

μεσων ουσιών όπως το ακετυλο-CoA. Σε ποντίκια, η αντιβιοτική αγωγή διαταράσσει το μετα-

βολισμό των χολικών οξέων και της σεροτονίνης, επιβραδύνοντας την εντερική κινητικότητα 

και αυξάνοντας την ευαισθησία σε λοιμώξεις από παθογόνα όπως το Salmonella Typhimurium 

και το Clostridium difficile. Η κατανόηση αυτών των μηχανισμών είναι απαραίτητη για την 

ανάπτυξη στρατηγικών για τη διατήρηση ή την αποκατάσταση της μικροβιακής ισορροπίας 

μετά τη χρήση αντιβιοτικών. 

Συνοπτικά, η σύνθεση και η σταθερότητα του εντερικού μικροβιώματος καθορίζονται από μια 

πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ διαφόρων παραγόντων. Η διατήρηση αυτής της ευαίσθητης 

ισορροπίας είναι κρίσιμη για την υγεία του εντέρου, τον έλεγχο της φλεγμονής και τη συνολική 

μεταβολική και ανοσολογική ομοιόσταση του ξενιστή.4 

 

1.5 Μεταβολισμός, Ανοσία και Νευρικό Σύστημα 

• Μεταβολισμός 

Το μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να θεωρηθεί ως ο βασικός ρυθμιστής του μεταβολισμού, 

επηρεάζοντας την απορρόφηση θρεπτικών ουσιών, την ενεργειακή ισορροπία, τη λειτουργία 

του λιπώδους ιστού και τη συστηματική μεταβολική ομοιόσταση. Αποτελείται από τρισεκα-

τομμύρια μικροοργανισμούς και έχει την ικανότητα να ανταποκρίνεται δυναμικά σε περιβαλ-

λοντικούς και άλλους εξωτερικούς παράγοντες όπως η σύνθεση της διατροφής, ο θερμιδικός 

περιορισμός, η θερμοκρασία περιβάλλοντος, ο κιρκαδικός ρυθμός και το γενετικό υπόβαθρο. 

Στοιχεία από μοντέλα ποντικών χωρίς μικρόβια (germ-free) και μελέτες μεταμόσχευσης μικρο-

βιώματος σε ανθρώπους αποδεικνύουν την αιτιώδη σχέση μεταξύ της σύνθεσης του εντερικού 

μικροβιώματος και των μεταβολικών φαινοτύπων: το μικροβίωμα που λαμβάνεται από παχύ-

σαρκους δότες αυξάνει σταθερά την παχυσαρκία και τη μεταβολική δυσλειτουργία όταν μετα-

φέρεται σε ποντίκια που δεν περιέχουν μικρόβια, ενώ οι μικροβιακές κοινότητες που είναι ε-

μπλουτισμένες με ευεργετικά taxa, όπως το Akkermansia muciniphila, προάγουν τη βελτίωση 

των μεταβολικών αποτελεσμάτων.  

Η μεταβολική επίδραση του μικροβιώματος του εντέρου λειτουργεί σε μεγάλο βαθμό μέσω 

των βιοδραστικών μεταβολιτών του. Τα βραχείας αλυσίδας λιπαρά οξέα (SCFA), που παράγο-

νται από τη ζύμωση των διαιτητικών ινών, ρυθμίζουν την αποθήκευση λιπιδίων, την ομοιό-

σταση της γλυκόζης και τη θερμογένεση μέσω των υποδοχέων που συνδέονται με την πρωτεΐνη 

G, την αναστολή της ιστόνης δεακετυλάσης και των νευρικών οδών εντέρου-εγκεφάλου. Αντί-

θετα, μεταβολίτες όπως οι λιποπολυσακχαρίτες (LPS) προάγουν την ήπια φλεγμονή και την 

αντίσταση στην ινσουλίνη.  
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Παράλληλα με τις άμεσες επιδράσεις των μεταβολιτών, η αλληλεπίδραση μεταξύ μικροβιώμα-

τος και λιπώδους ιστού διαμορφώνει τη διαφοροποίηση των λιποκυττάρων, τη λειτουργία των 

μιτοχονδρίων και τη μετατροπή του λευκού σε μπεζ λίπος, διαδικασίες κρίσιμες για την κατα-

νάλωση ενέργειας. Παράγοντες όπως η έκθεση στο κρύο και η διαλειμματική νηστεία ρυθμί-

ζουν αυτές τις αλληλεπιδράσεις αναδιαμορφώνοντας τις μικροβιακές κοινότητες και τα μετα-

βολικά τους αποτελέσματα. Συνολικά, αυτά τα ευρήματα υποστηρίζουν την έννοια του εντερι-

κού μικροβιώματος ως μεταβολικά ενεργού οργάνου που επηρεάζει σημαντικά τη φυσιολογία 

του ξενιστή (Εικόνα 2).5 

• Ανοσία 

Το μικροβίωμα του εντέρου ασκεί βαθιά και πολύπλευρη επίδραση στην ανοσία του ξενιστή, 

λειτουργώντας ως βασικός καθοριστικός παράγοντας τόσο της βλεννογονικής όσο και της συ-

στηματικής ανοσολογικής ομοιόστασης. Τα πρόωρα πρότυπα αποικισμού, που διαμορφώνο-

νται από τον τρόπο τοκετού, τις πρακτικές σίτισης, την έκθεση σε αντιβιοτικά και τις περιβαλ-

λοντικές επιδράσεις, καθοδηγούν την ωρίμανση των δικτύων του έμφυτου και του προσαρμο-

στικού ανοσοποιητικού συστήματος, επηρεάζοντας την ευαισθησία σε λοιμώξεις και ασθένειες 

καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής.  

Στην επιφάνεια του βλεννογόνου, το μικροβίωμα ρυθμίζει την αρχιτεκτονική του επιθηλιακού 

φραγμού και την ακεραιότητα των στενών συνδέσεων, ενισχύοντας έτσι τις φυσικές άμυνες 

ενάντια στην εισβολή παθογόνων. Η αλληλεπίδραση μεταξύ των μικροβιακών προσδετών και 

των υποδοχέων αναγνώρισης προτύπων (PRR) του ξενιστή, συμπεριλαμβανομένων των υπο-

δοχέων τύπου Toll και των υποδοχέων τύπου NOD, εξασφαλίζει την ισορροπημένη ενεργοποί-

ηση των φυσικών ανοσολογικών οδών. Αυτές οι αλληλεπιδράσεις οδηγούν στην παραγωγή 

αντιμικροβιακών πεπτιδίων, διαμορφώνουν τα προφίλ έκκρισης κυτοκινών και υποστηρίζουν 

την ανάπτυξη και τη λειτουργία των φυσικών λεμφοειδών κυττάρων. 

Οι μικροβιακοί μεταβολίτες λειτουργούν ως βασικοί μοριακοί μεσολαβητές που συνδέουν το 

μικροβίωμα με την ανοσία του ξενιστή. Τα βραχείας αλυσίδας λιπαρά οξέα (SCFA), όπως το 

βουτυρικό και το προπιονικό, προάγουν τη διαφοροποίηση των ρυθμιστικών Τ κυττάρων, ενι-

σχύουν τον ενεργειακό μεταβολισμό του επιθηλίου και περιορίζουν τις υπέρμετρες φλεγμονώ-

δεις αντιδράσεις. Οι ινδόλες που προέρχονται από την τρυπτοφάνη επηρεάζουν τη σηματοδό-

τηση του υποδοχέα αρυλικών υδρογονανθράκων (AhR), ρυθμίζοντας τη λειτουργία των ενδο-

επιθηλιακών λεμφοκυττάρων και την ανοσία του βλεννογόνου. Ακόμη, τα βακτηριακά τροπο-

ποιημένα χολικά οξέα επηρεάζουν τη δραστηριότητα των μακροφάγων.  
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Μέσω αυτών των μεσολαβητών και της μετανάστευσης των ανοσοκυττάρων που προετοιμά-

ζονται στο έντερο, η δραστηριότητα του μικροβιώματος συμβάλλει στους άξονες ανοσίας με-

ταξύ οργάνων, όπως οι οδοί εντέρου-πνεύμονα, εντέρου-εγκεφάλου και εντέρου-δέρματος. Αυ-

τοί οι άξονες ρυθμίζουν την ευαισθησία σε αναπνευστικές και συστηματικές λοιμώξεις, επηρε-

άζουν τις αντιδράσεις στα εμβόλια και συμβάλλουν σε φλεγμονώδεις και αυτοάνοσες παθή-

σεις. Οι διαταραχές του μικροβιώματος, είτε μέσω αντιβιοτικών, αλλαγών στη διατροφή, χρό-

νιου στρες, λοιμώξεων ή αλλαγών που σχετίζονται με την ηλικία, μπορούν να αποσταθεροποι-

ήσουν τις μικροβιακές κοινότητες, να αποδυναμώσουν τις αμυντικές γραμμές, να μειώσουν 

την παραγωγή ευεργετικών μεταβολιτών και να ενισχύσουν την ανάπτυξη παθογόνων.6 

• Νευρικό σύστημα 

Η ανάπτυξη του εγκεφάλου των θηλαστικών είναι μια εξαιρετικά πολύπλοκη, εκτεταμένη δια-

δικασία που διαρκεί από την προγεννητική ζωή έως την πρώιμη ενήλικη ζωή και διαμορφώνε-

ται από δυναμικές αλληλεπιδράσεις μεταξύ ενδογενών και εξωγενών περιβαλλοντικών ερεθι-

σμάτων. Μεταξύ αυτών των εξωτερικών επιδράσεων, το έντερο, η κύρια διεπαφή με το μο-

ριακό περιβάλλον, διαδραματίζει έναν ολοένα και πιο αναγνωρισμένο ρόλο στη διαμόρφωση 

της νευροανάπτυξης.  

Μελέτες σε ζώα αποδεικνύουν ότι η απουσία μικροβιώματος μεταβάλλει σημαντικά τις λει-

τουργίες του εγκεφάλου και τη συμπεριφορά: ποντίκια χωρίς μικρόβια (germ-free) εμφανίζουν 

αυξημένη τάση για ανάληψη κινδύνων, υπερκινητικότητα και ελλείψεις στη μάθηση και τη 

μνήμη, παράλληλα με αλλαγές στην έκφραση των υποδοχέων νευροδιαβιβαστών του ιππόκα-

μπου, στα επίπεδα των νευροτροφικών παραγόντων, στις υπομονάδες των υποδοχέων NMDA, 

στην ακεραιότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και στα μοτίβα μυελίνωσης. Αυτά τα ευ-

ρήματα υποδηλώνουν ότι τα μικροβιακά σήματα επηρεάζουν βασικές διαδικασίες νευροανα-

πτυξιακής ανάπτυξης, όπως η ωρίμανση των συνάψεων, ο σχηματισμός κυκλωμάτων, οι αλ-

ληλεπιδράσεις μεταξύ του ανοσοποιητικού και του νευρικού συστήματος και η ρύθμιση της 

μυελίνης.  

Προκαταρκτικά στοιχεία συνδέουν τις αλλαγές στις μικροβιακές κοινότητες του εντέρου με 

μια σειρά νευροψυχιατρικών και νευροεκφυλιστικών παθήσεων, όπως το άγχος, η κατάθλιψη, 

η διαταραχή του φάσματος του αυτισμού, η σχιζοφρένεια, η νόσος του Πάρκινσον και η νόσος 

του Αλτσχάιμερ.7 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

Διατροφή και Εντερικό Μικροβίωμα 

 

Η διατροφή όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, αποτελεί έναν καθοριστικό παράγοντα στην σύν-

θεση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος. Τα τελευταία χρόνια υπάρχει αυξανόμενο 

ενδιαφέρον για στοχευμένη παρέμβαση στο εντερικό μικροβίωμα μέσω διάφορων διατροφικών 

παρεμβάσεων, είτε για την προαγωγή της εντερικής υγείας είτε ως συμπληρωματική θεραπευ-

τική λύση στην διαχείριση ποικίλων φλεγμονωδών νόσων του εντέρου.  

 

2.1 Ο ρόλος των μακροθρεπτικών συστατικών στη ρύθμιση του εντερικού μικρο-

βιώματος 

Το γαστρεντερικό σύστημα του ανθρώπου είναι υπεύθυνο για διάφορες λειτουργίες: πέψη τρο-

φίμων, απορρόφηση θρεπτικών συστατικών, προστασία από λοιμώξεις και διατήρηση ανοσο-

λογικής ανοχής. Οι άπεπτες τροφές διανύουν κατά μήκος το γαστρεντερικό σωλήνα και κατευ-

θύνονται προς το κόλον όπου λειτουργούν ως υπόστρωμα για τα ωφέλημα βακτήρια. Ο τύπος 

και η ποσότητα των μακροθρεπτικών συστατικών που καταναλώνει ένας άνθρωπος καθορίζει 

και την ανάπτυξη συγκεκριμένων βακτηρίων που με τη σειρά τους παράγουν και συγκεκριμένα 

είδη μεταβολιτών. Για παράδειγμα, οι άπεπτοι υδατάνθρακες (φυτικές ίνες) αποτελούν υπό-

στρωμα για συγκεκριμένα είδη βακτηρίων που έχουν την ικανότητα να διασπούν τις ίνες και 

να παράγουν βραχείας αλύσου λιπαρά οξέα (SCFAs). Ακόμη, οι άπεπτες πρωτεΐνες προάγουν 

την ανάπτυξη πρωτεολυτικών βακτηρίων που παράγουν SCFAs, διακλαδισμένα λιπαρά οξέα 

και ορισμένους τοξικούς μεταβολίτες, όπως η αμμωνία. Τα χολικά οξέα εκκρίνονται ως από-

κριση στην κατανάλωση λιπαρών και σχηματίζουν συζευγμένα λιπαρά οξέα, όπου μόλις το 5% 

αυτών καταφθάνει στην περιοχή του κόλον και είναι ικανό για βακτηριακό μεταβολισμό.  
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Εικόνα 3. Επιπτώσεις διατροφής και τροφίμων στη ρύθμιση του εντερικού μικροβιώματος. 

 

Α. Φυτικές ίνες  

Ο ορισμός των διαιτητικών ινών ανάγεται στη δεκαετία του 1950. Τα τελευταία χρόνια έχει 

εξελιχθεί αρκετά, η βάση όμως παραμένει η ίδια. Πρόκειται για πολυμερή υδατανθράκων, αν-

θεκτικών στην πέψη και την απορρόφηση από το λεπτό έντερο του ανθρώπου. Οι διαιτητικές 

ίνες ταξινομούνται ανάλογα με την χημική τους δομή. Οι διάφορες μορφές φυτικών ινών περι-

λαμβάνουν το ανθεκτικό άμυλο (RS), τους άπεπτους ολιγοσακχαρίτες και τους άπεπτους πο-

λυσακχαρίτες. Πιο συγκεκριμένα, οι άπεπτοι πολυσακχαρίτες περιλαμβάνουν την κυτταρίνη, 

την ημικυτταρίνη, τα κόμμεα, τις πολυφρουκτόζες καθώς και τις πηκτίνες. 

Δεν διαθέτουν όλοι οι τύποι φυτικών ινών την ικανότητα ζύμωσης. Για παράδειγμα η κυτταρίνη 

δεν ζυμώνεται από τα μικρόβια του εντέρου και οι ιδιότητες της περιορίζονται μόνο στην ικα-

νότητα αύξησης του όγκου. Έχουν χρησιμοποιηθεί διάφοροι όροι για να ορίσουν τις υποκατη-

γορίες ινών ανάλογα με την επίδραση τους στη ρύθμιση του εντερικού μικροβιώματος.8 

Τα «πρεβιοτικά» ορίστηκαν για πρώτη φορά από τους Gibson και Roberfroid το 1995 ως «υ-

ποστρώματα που χρησιμοποιούνται επιλεκτικά από μικροοργανισμούς του ξενιστή και προ-

σφέρουν οφέλη για την υγεία». Οι πρώτες έρευνες επικεντρώθηκαν κυρίως στην ινουλίνη και 

τους φρουκτοολιγοσακχαρίτες (FOS), που πρόκειται για φυσικές ενώσεις που βρίσκονται σε 

διάφορες φυτικές τροφές. Με την πάροδο των ετών, το πεδίο εφαρμογής των πρεβιοτικών έχει 

επεκταθεί ώστε να περιλαμβάνει πλέον και τα ανθεκτικά άμυλα και άλλους ολιγοσακχαρίτες 

από φυτικές ίνες. Επιπλέον, τα τελευταία χρόνια έχει εισαχθεί και ένας νέος όρος «MACs» 
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(microbiota-accessible carbohydrates), δηλαδή υδατάνθρακες προσβάσιμοι από το μικροβί-

ωμα, για να τονιστεί η ικανότητα των εντερικών μικροβίων να αξιοποιούν τις ζυμώσιμες διαι-

τητικές ίνες.9 

Σε μοντέλα ποντικών όπου ήταν γνωστή η μικροβιακή τους σύνθεση, ερευνητές έδειξαν ότι 

κατά τη χρόνια ή διαλείπουσα έλλειψη φυτικών ινών, είδη που αποικοδομούν τη βλεννίνη, 

όπως το A.muciniphila, αυξάνονται ραγδαία, ενώ ταυτόχρονα μειώνονται τα είδη που αποικο-

δομούν φυτικές ίνες. Η μείωση του πάχους της βλέννας προκαλεί διάφορες αντιδράσεις καθώς 

τα μικρόβια του αυλού του εντέρου έρχονται σε άμεση επαφή με το επιθήλιο.10 

Έπειτα από μόλυνση με το βακτήριο Citrobacter rodentium, ένα παθογόνο που χρησιμοποιείται 

ως μοντέλο για ανθρώπινη λοίμωξη από το E. Coli, το μικροβίωμα που στερείται ινών επιτρέπει 

μεγαλύτερη πρόσβαση του παθογόνου, εκτενέστερες περιοχές φλεγμονής και προκαλεί θανα-

τηφόρα κολίτιδα.  

Επειδή οι διαιτητικές ίνες αποτελούν μια χημικά ετερογενή ομάδα μορίων με διαφορετικές 

δομές και φυσικές μορφές, πολλοί παράγοντες επηρεάζουν τη μικροβιακή αξιοποίησή τους, 

όπως η προέλευση, το μήκος της αλυσίδας, οι τύποι σακχάρων, οι τύποι δεσμών, το μέγεθος 

των σωματιδίων και η συσχέτιση με άλλες ενώσεις. Ακόμη, τα βακτήρια εξειδικεύονται στο να 

διασπούν συγκεκριμένους τύπους δεσμών σε πολυμερή υδατανθράκων, οι χημικά διαφορετικές 

ίνες χρησιμοποιούνται εκλεκτικά από διαφορετικά εντερικά βακτήρια που διαθέτουν αντί-

στοιχα εξειδικευμένα ένζυμα. 

Συγκεκριμένα, η κυτταρίνη, με δομή poly-D-glucose ενωμένης με β-(1,4) δεσμούς, γενικά θε-

ωρείται μη ζυμώσιμη, παρότι έχουν εντοπιστεί βακτήρια που διασπούν κυτταρίνη στο ανθρώ-

πινο έντερο. 

Αντίθετα, το ανθεκτικό άμυλο, η πηκτίνη και η ινουλίνη θεωρούνται όλες ζυμώσιμες ίνες και 

επηρεάζουν διαφορετικά τη σύνθεση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος. Ακόμη, α-

ναφορικά με τον πολυσακχαρίτη αραβινοξυλάνη (AX), ακόμη και μικρές διαφορές στη χημική 

δομή του μπορούν να επηρεάσουν τη σύνθεση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος. 

Αναλυτικά, η AX με κοντύτερη κεντρική αλυσίδα και περισσότερες διακλαδώσεις οδηγεί σε 

πολύ μεγαλύτερη ποικιλότητα και ομοιομορφία σε σύγκριση με AX με πιο μακριές αλυσίδες 

και λιγότερες διακλαδώσεις. Επιπλέον, οι AX με κοντύτερη αλυσίδα ευνοούν την ανάπτυξη 

Bacteroides, ενώ οι AX με μακρύτερες αλυσίδες και λιγότερες διακλαδώσεις ευνοούν την α-

νάπτυξη Prevotella.  

Τα εντερικά βακτήρια δεν βασίζονται μόνο σε ένζυμα που διασπούν δεσμούς υδατανθράκων 

αλλά και σε πρωτεΐνες πρόσδεσης υδατανθράκων και μεταφορείς που τους επιτρέπει να προσ-

δένονται γύρω από τα μόρια των ινών. Για το λόγο αυτό, η φυσική μορφή των φυτικών ινών 
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(δομή ινώδους πλέγματος, μέγεθος σωματιδίων) μπορεί να καθορίσει την ευκολία προσκόλλη-

σης και διάσπασης των χημικών δεσμών. Πιο συγκεκριμένα, πρέπει πρώτα να προσκολληθούν 

τα βακτήρια στα σωματίδια των ινών για να μπορέσουν να τις αξιοποιήσουν. Διαφορετικά βα-

κτήρια έχουν διαφορετική ικανότητα προσκόλλησης στο ίδιο υπόστρωμα, οπότε η φυσική δομή 

των ινών καθορίζει την ειδικότητα πρόσβασης και χρήσης.  

Τρεις τύποι ανθεκτικού αμύλου τύπου IV (RS4) (από καλαμπόκι, πατάτα ή ταπιόκα) με μικρές 

διαφορές στη χημική δομή και στο μέγεθος των κόκκων επηρεάζουν διαφορετικά το μικροβί-

ωμα υγιών ανθρώπων σε σύγκριση με το φυσικό άμυλο καλαμποκιού, ένα άμυλο πλούσιο σε 

αμυλοπηκτίνη που η διαδικασία της πέψης του πραγματοποιείται γρήγορα στο λεπτό έντερο. 

Τέσσερις εβδομάδες κατανάλωσης RS4 καλαμποκιού και ταπιόκας συμβάλουν σε μεταβολές 

της σύνθεσης του μικροβιώματος και σε μείωση της ομοιομορφίας του. Πιο συγκεκριμένα, το 

RS4 πατάτας δεν επηρεάζει τη μικροβιακή ποικιλότητα και ως προς τη σύνθεση των κοπράνων 

μοιάζει με το φυσικό άμυλο καλαμποκιού. Αντίθετα, τόσο το RS4 καλαμποκιού όσο και το RS4 

ταπιόκας μεταβάλλουν επιλεκτικά την αφθονία συγκεκριμένων ταξινομικών ομάδων: το RS4 

καλαμποκιού αυξάνει τα B. adolescentis, E. rectale, Oscillibacter spp., Ruminococcus spp. Το 

RS4 ταπιόκας αυξάνει την οικογένεια Porphyromonadaceae, το γένος Parabacteroides, τα P. 

distasonis, Parabacteroides spp., Faecalibacterium prausnitzii, και Eisenbergiella spp. Τέλος, 

και τα δύο αυξάνουν το Bifidobacterium adolescentis. 

Συμπερασματικά, δεν έχουν όλες οι διαλυτές ίνες παρόμοια φυσιολογικά αποτελέσματα. Για 

παράδειγμα, τόσο η ινουλίνη όσο και η πηκτίνη ζυμώνονται γρήγορα, αλλά έχουν αντίθετες 

επιδράσεις στην κολίτιδα. Απαιτείται περισσότερες έρευνες για να κατανοηθούν οι μηχανισμοί 

με τους οποίους οι διάφοροι τύποι φυτικών ινών διαφοροποιούν το μικροβίωμα του εντέρου 

και επηρεάζουν τον μεταβολισμό και τη λειτουργία του. 

Β. Λίπη 

Έρευνες έχουν δείξει ότι μία δίαιτα υψηλή σε λιπαρά οδηγεί σε μειωμένη ποικιλότητα του 

μικροβιώματος το εντέρου σε ανθρώπους και τρωκτικά.11 Η σύνθεση των διατροφικών λιπα-

ρών καθορίζει και την επίδραση τους στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος.  

Μελέτες σε τρωκτικά έδειξαν ότι η κατανάλωση συγκεκριμένων τύπων λιπαρών οδήγησε σε 

αλλαγές της σύνθεσης του μικροβιώματος σε συγκεκριμένα στελέχη, τα οποία συνδέονται και 

με εμφάνιση παχυσαρκίας. Πιο συγκεκριμένα, η υψηλή πρόσληψη κορεσμένου λίπους από 

λαρδί αύξησε τον λόγο Firmicutes/Bacteroidetes, προκάλεσε μια αναστρέψιμη αύξηση των 

Firmicutes. Ακόμη, η κατανάλωση φοινικέλαιου οδήγησε σε μία σημαντική αύξηση του 

Verrucomicrobia σε επίπεδο φύλου και αύξησε τον λόγο Firmicutes/Bacteroidetes.  
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Σε μία μελέτη που δημοσιεύτηκε το 2015 από το πανεπιστήμιο του Cambridge  έδειξε ότι η 

συμπληρωματική χορήγηση στη διατροφή ποντικών 0,5% w/w συζευγμένων λινολεϊκών οξέων 

(CLA) επηρέασε τον λόγο Firmicutes/Bacteroidetes σε επίπεδο φύλου.12 Ταυτόχρονα, μία άλλη 

έρευνα που επικεντρώθηκε στην συμπληρωματική χορήγηση ω-3 πολυακόρεστων λιπαρών ο-

ξέων (PUFA) σε υγιείς εθελοντές, με την ημερήσια δόση να είχε οριστεί στα 4 g, έδειξε ότι τα 

PUFA προκάλεσαν μια αναστρέψιμη αύξηση της αφθονίας αρκετών γενών, συμπεριλαμβανο-

μένων των Bifidobacterium, Roseburia και Lactobacillus, αλλά δεν επηρέασε τη μικροβιακή 

ποικιλότητα ούτε προκάλεσε αλλαγές σε επίπεδο φύλου. 

Έρευνες που επικεντρώθηκαν στην κατανάλωση γαλακτοκομικού λίπους (πλούσιο σε κορε-

σμένα λιπαρά οξέα) παρατήρησαν υπερανάπτυξη του θειοαναγωγικού βακτηρίου Bilophila 

wadsworthia, αύξηση της εμφάνισης κολίτιδας. Αυτές οι επιδράσεις οφείλονται στην αύξηση 

των συζευγμένων χολικών οξέων με ταυρίνη που αποτελεί αποτέλεσμα της κατανάλωσης γα-

λακτοκομικού λίπους. Έτσι, μέσω της επίδρασης στον μεταβολισμό των χολικών οξέων, η υ-

ψηλή πρόσληψη ορισμένων διατροφικών λιπών προάγει την επέκταση παθογόνων μικροβίων, 

οδηγώντας σε εντερική φλεγμονή σε γενετικά επιρρεπείς ξενιστές. Η μεταβολή της σύστασης 

της δεξαμενής χολικών οξέων σχετίζεται με τη φλεγμονώδη νόσο του εντέρου (IBD).  

Επιπλέον, οι λιποδιαλυτές βιταμίνες, όπως η βιταμίνη D, καθώς και οι υποδοχείς της, παίζουν 

κρίσιμους ρόλους στη ρύθμιση του μικροβιώματος του εντέρου και των ανοσολογικών απο-

κρίσεων, και έχουν προστατευτική δράση στη φλεγμονώδη νόσο του εντέρου (IBD). Η διατρο-

φική βιταμίνη D ή αυτή που συντίθεται στο δέρμα μετατρέπεται στη δραστική μορφή 1,25-

διϋδροξυβιταμίνη D3 (1,25(OH)₂VD₃), η οποία αποτελεί τον κύριο συνδετικό παράγοντα για 

τον υποδοχέα βιταμίνης D (VDR). Ο VDR εκφράζεται σε υψηλά επίπεδα στο λεπτό έντερο και 

το κόλον. Τέλος, χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς με IBD. Η ανε-

πάρκεια βιταμίνης D σε ποντίκια οδηγεί σε μειωμένη ποικιλότητα και αλλαγές στη σύνθεση 

του εντερικού μικροβιώματος καθώς και αυξημένη ευαισθησία στην εμφάνιση κολίτιδας. 

Γ. Πρωτεΐνες 

Η διαιτητική πρωτεΐνη δεν αφομοιώνεται από το πεπτικό σύστημα του ανθρώπου. Η αφομοί-

ωση των ζωικών πρωτεϊνών υπερβαίνει το 90%, ενώ αυτή των φυτικών πρωτεϊνών κυμαίνεται 

μεταξύ 70% και 90%. Σε μια φυσιολογική μικτή διατροφή, η ποσότητα της πρωτεΐνης και όχι 

η πηγή της καθορίζει το ποσοστό πρωτεΐνης που φτάνει στο κόλον. Η αφομοίωση των άπεπτων 

πρωτεϊνών πραγματοποιείται κυρίως στο παχύ έντερο και έχει ως αποτέλεσμα την παραγωγή 

σύνθετων μεταβολιτών όπως αμμωνία, φαινόλες, θειούχες ενώσεις και ινδολικά παράγωγα. Ο-

ρισμένοι από αυτούς τους μεταβολίτες (όπως οι θειούχες ενώσεις και η αμμωνία) είναι τοξικοί 

και μπορεί να είναι επιβλαβείς για το επιθήλιο του κόλον όταν ανευρίσκονται σε υπερβολικές 



37 
 

ποσότητες, ενώ άλλοι (όπως τα ινδολικά παράγωγα) είναι απαραίτητοι για την έκφραση της 

IL-22, μιας κυτταροκίνης που ενισχύει την ακεραιότητα του εντερικού βλεννογόνου.  

Η ποσότητα και η πηγή της διαιτητικής πρωτεΐνης καθορίζουν τα επίπεδα και το προφίλ των 

βακτηριακών μεταβολιτών. Μια δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη μετατοπίζει τον 

μεταβολισμό των εντερικών βακτηρίων προς την πρωτεϊνική ζύμωση και μπορεί να διαταράξει 

την ομοιόσταση του εντερικού βλεννογόνου. Για παράδειγμα, η υψηλή πρόσληψη ζωικής πρω-

τεΐνης συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο IBD. Συγκεκριμένα, τα επεξεργασμένα κρέατα περιέ-

χουν υψηλές ποσότητες θειούχων αμινοξέων, τα οποία ζυμώνονται από θειοαναγωγικά βακτή-

ρια και παράγουν υδρόθειο (H₂S). Για το λόγο αυτό, τα επεξεργασμένα κρέατα αποκλείονται 

από τη δίαιτα ασθενών με νόσο του Crohn. 

Αν και αρκετές μελέτες έχουν ασχοληθεί με την επίδραση των διαφορετικών πρωτεϊνικών πη-

γών στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος, λίγες έχουν ασχοληθεί με την επίδραση τους 

στη λειτουργία του εντερικού βλεννογόνιου φραγμού. Μελέτες σε ποντίκια έδειξαν ότι τόσο η 

πρωτεΐνη κοτόπουλου όσο και η πρωτεΐνη σόγιας μπορούν να προκαλέσουν μετατόπιση από 

την κυριαρχία των Bacteroidetes στην κυριαρχία των Firmicutes σε επίπεδα φύλου. Ακόμη, η 

κατανάλωση κοτόπουλου οδηγεί σε μεγαλύτερη αφθονία των φύλων Actinobacteria και 

Verrucomicrobia, ενώ η πρωτεΐνη σόγιας αυξάνει την αφθονία των Proteobacteria. Σε επίπεδο 

γένους, το κρέας κοτόπουλου υποστηρίζει την ανάπτυξη της Akkermansia muciniphila σε σύ-

γκριση με την πρωτεΐνη σόγιας.  

Αντίθετα, η ανεπαρκής πρόσληψη πρωτεΐνης σχετίζεται με ανοσολογικές διαταραχές και εντε-

ρική φλεγμονή. Μία δίαιτα χωρίς πρωτεΐνη μπορεί να επιδεινώσει τα συμπτώματα της κολίτι-

δας σε ποντίκια. Ακόμη, μία δίαιτα πλούσια στο αμινοξύ τρυπτοφάνη (βασικός ρυθμιστής της 

εντερικής ανοσίας) μπορεί να δράσει προστατευτικά στην εμφάνιση συμπτωμάτων κολίτιδας. 

Για το λόγο αυτό, θεωρείται ότι η τρυπτοφάνη και ο μικροβιακός μεταβολίτης της, η νικοτινα-

μίδη, ρυθμίζουν άμεσα την εντερική ανοσία και το μικροβίωμα.13 

 

2.2 Διατροφικά Πρότυπα και Εντερικό Μικροβίωμα 

Α. Διατροφή βασισμένη σε ζωικά προϊόντα (Animal-Based Diet) 

Έρευνες έχουν δείξει ότι μία δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε ζωικά προϊόντα και λιπαρά 

μπορεί να επιφέρει αρνητικές επιπτώσεις στη σύνθεση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώ-

ματος. Πιο συγκεκριμένα, τείνει να προκαλεί αύξηση των Bacteroides, Alistipes, Bilophila, 

Proteobacteria και Firmicutes και ταυτόχρονη μείωση των ευεργετικών βακτηρίων 
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Lactobacillus, Roseburia, E. rectale και Bacteroidetes. Αυτές οι μικροβιακές μεταβολές συνδέ-

ονται με χρόνιες φλεγμονές χαμηλού βαθμού και μεταβολικές ασθένειες, συμπεριλαμβανομέ-

νου του διαβήτη τύπου 2. 

Μια διατροφή πλούσια σε λιπαρά και ζωικά προϊόντα αυξάνει τον αριθμό των Gram-αρνητικών 

βακτηρίων στο έντερο, τα οποία είναι υπεύθυνα για την παραγωγή λιποπολυσακχαριτών (LPS). 

Σε φυσιολογικές συνθήκες, πρωτεΐνες όπως η ZO-1, η κλαουδίνη και η οκκλουδίνη, είναι υ-

πεύθυνες για τη διατήρηση της εντερικής διαπερατότητας. Ωστόσο, δίαιτες πλούσιες σε λιπαρά 

αποδυναμώνουν τον εντερικό φραγμό, επιτρέποντας τα LPS να διαρρεύσουν στην κυκλοφορία 

του αίματος. Μόλις εισέλθουν στην κυκλοφορία, τα LPS συνδέονται με τον υποδοχέα TLR4. 

Ο υποδοχέας TLR4 είναι ένας βασικός υποδοχέας του έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος 

που βοηθά τον οργανισμό να αναγνωρίζει εισβολείς, όπως τα Gram-αρνητικά βακτήρια, μέσω 

των LPS που φέρουν στην επιφάνεια τους. Με την είσοδο και σύνδεση των LPS ενεργοποιείται 

μία σειρά φλεγμονωδών οδών σηματοδότησης, προκαλώντας την απελευθέρωση κυτοκινών 

που δημιουργούν χρόνια φλεγμονή χαμηλού βαθμού. Αυτή η φλεγμονή διαταράσσει τη σημα-

τοδότηση της ινσουλίνης, συμβάλλοντας στην ινσουλινοαντίσταση και στη μεταβολική ενδο-

τοξαιμία. Επιπλέον, οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά αυξάνουν τα επίπεδα των 

δευτερογενών χολικών οξέων, της αμμωνίας και του υδρόθειου, τα οποία διαταράσσουν περαι-

τέρω την μικροβιακή ισορροπία του εντέρου και ενισχύουν τον κύκλο της φλεγμονής. 

Αντίθετα, οι κετογονικές δίαιτες, αν και πλούσιες σε λιπαρά, προκαλούν διαφορετικές μικρο-

βιακές αλλαγές σε σύγκριση με παραπάνω. Πιο συγκεκριμένα, τείνουν α αυξάνουν βακτήρια 

όπως τα Akkermansia muciniphila και Parabacteroides και να μειώνουν μικροοργανισμούς που 

ενδέχεται να προκαλούν φλεγμονή, όπως τα Desulfovibrio και Turicibacter. Ακόμη, μπορεί να 

συμβάλουν στη μείωση των Bifidobacterium και Lactobacillus, πιθανώς λόγω των παραπροϊ-

όντων που δημιουργούνται από τα κετονικά σώματα, όπως το β-υδροξυβουτυρικό οξύ. Είναι 

σημαντικό να σημειωθεί επίσης, ότι οι κετογονικές δίαιτες εμφανίζουν πιθανές αντιφλεγμονώ-

δεις ιδιότητες, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης των κυττάρων Th17, γεγονός που υποδηλώ-

νει πιθανές θεραπευτικές εφαρμογές για φλεγμονώδεις ή αυτοάνοσες παθήσεις. 
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Εικόνα 4. Διατροφική Πυραμίδα βασισμένη στα ζωικά προϊόντα. 

 

Β. Διατροφή βασισμένη σε φυτικά προϊόντα (Plant-based Diet) 

Οι δίαιτες που επικεντρώνονται στα φυτικά τρόφιμα και ειδικότερα στις φυτικές ίνες, διαδρα-

ματίζουν σημαντικό ρόλο στη διαμόρφωση του μικροβιώματος του εντέρου. Μελέτες σε αν-

θρώπους και ζώα δείχνουν ότι αυτές οι δίαιτες τείνουν να  συμβάλουν στην αύξηση βακτηρίων 

όπως τα Prevotella, Bacteroides και άλλα είδη που είναι υπεύθυνα για την αποικοδόμηση των 

φυτικών ινών. Για παράδειγμα, μία έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε παιδιά που κατανάλωναν 

τρόφιμα πλούσια σε φυτικές ίνες και ανθεκτικό άμυλο, βρέθηκε να φέρουν περισσότερα είδη 

βακτηρίων Bacteroidetes, Prevotella και Xylanibacter, καθώς και υψηλότερη παραγωγή ευερ-

γετικών λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας, σε σύγκριση με τα παιδιά που κατανάλωναν μία 

δυτικού τύπου δίαιτα χαμηλή σε φυτικές ίνες.  

Πειραματικές μελέτες σε ποντίκια έδειξαν επίσης ότι η μετάβαση σε μια φυτική διατροφή με-

ταβάλλει άμεσα τις μικροβιακές κοινότητες, αυξάνοντας τα ευεργετικά βακτήρια και μειώνο-

ντας ομάδες όπως τα Porphyromonadaceae και τα Erysipelotrichaceae. Ακόμη, μελέτες διατρο-

φικής παρέμβασης σε ανθρώπους επιβεβαιώνουν ότι αυτές οι αλλαγές στο μικροβίωμα μπο-

ρούν να συμβούν γρήγορα, μερικές φορές μέσα σε 24 ώρες από την αλλαγή της διατροφής. 
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Γ. Μεσογειακή διατροφή (Mediterranean Diet) 

Η μεσογειακή διατροφή, η οποία δίνει έμφαση στα φυτικά τρόφιμα, στην υψηλή πρόσληψη 

φυτικών ινών και στα «καλά» λιπαρά, όπως τα ωμέγα-3 λιπαρά οξέα, έχει συνδεθεί με ευεργε-

τικές αλλαγές στο εντερικό μικροβίωμα. Έρευνες δείχνουν ότι άτομα που ακολουθούν αυτού 

του τύπου τη δίαιτα παράγουν υψηλότερα επίπεδα λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFA), 

τα οποία αποδεδειγμένα υποστηρίζουν την φυσιολογική λειτουργία του μικροβιώματος και 

μειώνουν την φλεγμονή. Επιπρόσθετα, αυτά τα άτομα παρουσιάζουν αυξημένα είδη των βα-

κτηρίων Prevotella, Bacteroidetes, Bifidobacteria και Firmicutes που αποικοδομούν τις ίνες και 

συνδέονται με βελτιωμένη λειτουργία του πεπτικού συστήματος, του μεταβολισμού και του 

ανοσοποιητικού συστήματος.  

Πολυάριθμες μελέτες αποδεικνύουν  ότι άτομα που ακολουθούν την μεσογειακή διατροφή τεί-

νουν να φέρουν υψηλότερο λόγο Prevotella προς Bacteroides, ένας δείκτης που έχει συνδεθεί 

με την υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών. Αντίθετα, το μικροβίωματα ατόμων που απέχουν από 

αυτόν τον τύπο διατροφής έχουν συνδεθεί με υψηλότερο λόγο Firmicutes προς Bacteroidetes, 

ένα μικροβιακό πρότυπο που συνδέεται με μεταβολικές διαταραχές όπως η παχυσαρκία και η 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Ακόμη, έρευνες έχουν δείξει ότι η υψηλή προσκόλληση σε αυτού 

του τύπου τη διατροφή τείνει να φέρει χαμηλότερα επίπεδα δυνητικά επιβλαβών μικροβίων 

όπως το Escherichia coli και αυξημένα επίπεδα ευεργετικών ειδών που συμβάλλουν στην πα-

ραγωγή SCFA.  

Μελέτες σε ζώα ενισχύουν τα παραπάνω ευρήματα. Πιο συγκεκριμένα, ποντίκια που ακολου-

θούσαν την μεσογειακή διατροφή ανέπτυξαν ένα πιο ποικίλο και ανθεκτικό μικροβίωμα σε 

σύγκριση με ποντίκια που ακολουθούσαν μία δυτικού τύπου δίαιτα. Επιπλέον, παρουσίασαν 

υψηλότερα επίπεδα ευεργετικών βακτηρίων, όπως Lactobacillus, Clostridium, 

Faecalibacterium και Oscillospira, και χαμηλότερα επίπεδα μικροβίων που συνήθως συνδέο-

νται με φλεγμονή, όπως Ruminococcus και Coprococcus.14 

Εκτός από την επίδραση της στη σύνθεση του μικροβιώματος, η μεσογειακή διατροφή παρου-

σιάζει και ισχυρές αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες. Μελέτες στις οποίες συμμετείχαν άτομα από 

διάφορες ευρωπαϊκές χώρες αναφέρουν ότι η μακροχρόνια τήρηση αυτού του τύπου διατροφής 

οδηγεί σε μείωση των συγκεκριμένων δεικτών φλεγμονής, όπως CRP, IL-17, IL-2, VEGF, 

MCP-1, IP-10 και IL-12. Ταυτόχρονα, μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση των επιπέδων ορισμένων 

κυτοκινών, όπως η IL-10, που βοηθούν στη ρύθμιση των ανοσολογικών αντιδράσεων του ορ-

γανισμού. Αυτές οι αλλαγές συμβάλλουν συλλογικά στη μείωση της συστηματικής φλεγμο-

νής.15 
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Συμπερασματικά, τα παραπάνω στοιχεία υποδηλώνουν ότι η τήρηση της μεσογειακής διατρο-

φής βελτιώνει την μικροβιακή ποικιλομορφία του εντέρου, αυξάνει ορισμένους ευεργετικούς 

μεταβολίτες όπως τα SCFA και μειώνει τη φλεγμονή σε πολλαπλές βιολογικές οδούς.16 

 

2.3 Ζυμωμένα Τρόφιμα, Προβιοτικά και Πρεβιοτικά 

Τα ζυμωμένα τρόφιμα και ποτά αποτελούν μέρος της ανθρώπινης διατροφής εδώ και περίπου 

14.000 χρόνια, από την εποχή της νεολιθικής επανάστασης, όταν οι κοινωνίες μετατράπηκαν 

από ομάδες κυνηγών (τροφοσυλλεκτών) σε μόνιμες αγροτικές κοινότητες. Αν και τα ζυμωμένα 

τρόφιμα παρέμειναν σημαντικά συστατικά της διατροφής για αιώνες, η απότομη αύξηση της 

δημοτικότητάς τους τις τελευταίες δύο δεκαετίες έχει προκαλέσει παρεξηγήσεις και ερωτήματα 

σχετικά με το τι είναι η ζύμωση και πώς αυτά τα τρόφιμα επηρεάζουν την υγεία του κατανα-

λωτή. Για το λόγο αυτό, η ISAPP (International Scientific Association for Probiotics and Prebi-

otics) συγκέντρωσε το 2019 ειδικούς από τομείς όπως η γενική ιατρική, η μικροβιολογία, η 

επιστήμη των τροφίμων, η οικολογία, η ανοσολογία και η μικροβιακή γενετική, με σκοπό την 

εκπόνηση μιας κοινής δήλωσης σχετικά με τα ζυμωμένα τρόφιμα. Στόχος της παραπάνω σύ-

μπραξης ήταν να παρέχει σε ερευνητές, κλινικούς ιατρούς και γενικότερα σε επαγγελματίες 

υγείας, σαφείς και επιστημονικές γνώσεις και τεκμηριωμένες πληροφορίες σχετικά με τα ζυ-

μωμένα τρόφιμα.  

• Ζυμωμένα τρόφιμα 

Στη βιοχημεία, η ζύμωση ορίζεται παραδοσιακά ως μια διαδικασία παραγωγής ΑΤΡ, στην οποία 

οι οργανικές ενώσεις λειτουργούν τόσο ως δότες όσο και ως δέκτες ηλεκτρονίων. Αν και ο 

ορισμός αυτός περιγράφει με ακρίβεια την αναερόβια ζύμωση του γαλακτικού οξέος και την 

αλκοολική ζύμωση (απαραίτητες διαδικασίες για την παραγωγή γιαουρτιού, κιμτσι και κρα-

σιού) δεν καλύπτει το πλήρες φάσμα των διαδικασιών που χρησιμοποιούνται στη ζύμωση των 

τροφίμων. Πολλά ζυμωμένα τρόφιμα βασίζονται σε μεταβολικές οδούς που δεν εμπίπτουν σε 

αυτό το στενό βιοχημικό πλαίσιο. Για παράδειγμα, ο αερόβιος μεταβολισμός είναι απαραίτητος 

για την ανάπτυξη των μυκήτων που χρησιμοποιούνται για την παραγωγή του koji, ενός βασικού 

συστατικού της σόγιας και του miso, καθώς και για την παραγωγή ξιδιού και kombucha από 

βακτήρια οξικού οξέος. Λόγω αυτής της ποικιλομορφίας στον μικροβιακό μεταβολισμό, η ζύ-

μωση στο πλαίσιο των τροφίμων και των ποτών απαιτεί έναν ευρύτερο ορισμό. Πιο συγκεκρι-

μένα, τα ζυμωμένα τρόφιμα και ποτά περιγράφονται ως τρόφιμα που παράγονται μέσω της 

σκόπιμης μικροβιακής ανάπτυξης και της ενζυμικής μετατροπής των συστατικών των τροφί-

μων. Αυτή η διατύπωση αναγνωρίζει ότι πολλαπλές μεταβολικές οδοί, τόσο αερόβιες όσο και 

αναερόβιες, μπορούν να συμβάλουν στη ζύμωση.  
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Ο παραπάνω ορισμός που αφορά τα ζυμωμένα τρόφιμα και ποτά είναι αρκετά ευρύς ώστε να 

περιλαμβάνει μία μεγάλη ποικιλία προϊόντων που παράγονται σε όλο τον κόσμο από διάφορες 

πρώτες ύλες. Αναγνωρίζει επίσης ότι τα ζυμωμένα τρόφιμα δεν περιέχουν πάντα ζωντανούς 

μικροοργανισμούς κατά τη στιγμή της κατανάλωσής τους. Σε ορισμένες περιπτώσεις, όπως στο 

ψωμί με μαγιά, η ζύμωση λαμβάνει χώρα κατά τη διάρκεια της παρασκευής, αλλά οι μικροορ-

γανισμοί καταστρέφονται κατά το ψήσιμο. Ομοίως, η παραγωγή διάφορων τύπων μπύρας και 

κρασιού περιλαμβάνει στάδια επεξεργασίας που απομακρύνουν τους ζωντανούς μικροοργανι-

σμούς πριν από την κατανάλωση του τελικού προϊόντος. Παρόλο που η αδρανοποίηση ή η 

απομάκρυνση των μικροοργανισμών δεν συμβαίνει σε όλες τις διαδικασίες ζύμωσης, αυτά τα 

τρόφιμα εξακολουθούν να πληρούν τα κριτήρια και να θεωρούνται ζυμωμένα.17 

• Προβιοτικά 

Σύμφωνα με τον ISAPP, προβιοτικό θεωρείται ένας ζωντανός μικροοργανισμός που όταν χο-

ρηγείται σε επαρκείς ποσότητες, μπορεί να προσφέρει οφέλη για την υγεία του ξενιστή. Ο ορι-

σμός αυτός καθιερώθηκε αρχικά από τους FAO (Food and Agriculture Organization) και  WHO 

(World Health Organization) το 2001 και επιβεβαιώθηκε και εγκρίθηκε επίσημα από την ISAPP 

το 2014.  

Σύμφωνα με τις συστάσεις του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO), του Οργανισμού Τρο-

φίμων και Γεωργίας (FAO) και της Ευρωπαϊκής Αρχής για την Ασφάλεια των Τροφίμων 

(EFSA), τα προβιοτικά στελέχη πρέπει να πληρούν αυστηρά κριτήρια σχετικά με την ασφά-

λεια, τη λειτουργικότητα και την τεχνολογική καταλληλότητα. Οι προβιοτικές ιδιότητες δεν 

είναι εγγενείς σε ολόκληρο το γένος ή το είδος των μικροοργανισμών, αλλά είναι συγκεκριμέ-

νες για προσεκτικά επιλεγμένα στελέχη εντός ενός είδους. Η ασφάλεια ενός προβιοτικού στε-

λέχους καθορίζεται από την προέλευσή του, την απουσία σύνδεσης με παθογόνους μικροορ-

γανισμούς και την αντοχή στα αντιβιοτικά.  

Τα λειτουργικά χαρακτηριστικά των προβιοτικών στελεχών περιλαμβάνουν την ικανότητά τους 

να επιβιώνουν κατά τη διέλευσή τους από το γαστρεντερικό σωλήνα και την ικανότητά τους 

να ασκούν ανοσορυθμιστικές επιδράσεις. Εκτός από αυτές τις βιολογικές απαιτήσεις, τα προ-

βιοτικά στελέχη πρέπει επίσης να είναι τεχνολογικά κατάλληλα για την παραγωγή τροφίμων, 

πράγμα που σημαίνει ότι πρέπει να διατηρούν τη βιωσιμότητα και τις λειτουργικές τους ιδιό-

τητες καθ' όλη τη διάρκεια της παραγωγής, της αποθήκευσης και της διανομής. Επιπλέον, τα 

προβιοτικά πρέπει να έχουν καλά τεκμηριωμένα οφέλη για την υγεία που να συνάδουν με το 

συγκεκριμένο στέλεχος και τη δόση που περιέχεται στο προϊόν που διατίθεται στην αγορά. 

Τα προϊόντα προβιοτικών μπορεί να περιέχουν ένα ή περισσότερα μικροβιακά στελέχη. Οι πε-

ρισσότεροι μικροοργανισμοί που χρησιμοποιούνται ως προβιοτικά ανήκουν στα γένη 
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Lactobacillus, Bifidobacterium, Lactococcus, Streptococcus και Enterococcus. Εκτός από αυτά 

τα γαλακτικά βακτήρια, μπορούν να χρησιμοποιηθούν επίσης ορισμένα Gram-θετικά βακτήρια 

του γένους Bacillus και ορισμένα στελέχη ζύμης του γένους Saccharomyces. 

Τα τελευταία χρόνια, έχει σημειωθεί σημαντική πρόοδος σχετικά με τα προβιοτικά, ιδίως όσον 

αφορά την επιλογή και τον χαρακτηρισμό μεμονωμένων προβιοτικών στελεχών, τις εφαρμογές 

τους και τις επιδράσεις τους στην ανθρώπινη υγεία. Τα προβιοτικά επιτελούν πολυάριθμες ευ-

εργετικές λειτουργίες στον ανθρώπινο οργανισμό, κυρίως υποστηρίζοντας την ανάπτυξη και 

τη διατήρηση ενός ισορροπημένου εντερικού μικροβιώματος. Αυτή η ισορροπία συμβάλλει 

στη ρύθμιση της σχέσης μεταξύ ευεργετικών μικροοργανισμών και πιθανών παθογόνων, η ο-

ποία είναι απαραίτητη για την ομαλή λειτουργία του οργανισμού. Οι ζωντανοί μικροοργανι-

σμοί που πληρούν τα καθιερωμένα κριτήρια ασφάλειας και λειτουργικότητας χρησιμοποιού-

νται ευρέως στην παραγωγή λειτουργικών τροφίμων και στη συντήρηση τροφίμων. Ένα από 

τα αναγνωρισμένα οφέλη τους είναι η αποκατάσταση της ισορροπίας του εντερικού μικροβιώ-

ματος μετά από αντιβιοτική θεραπεία. Επιπλέον, συμβάλουν στην καταπολέμηση των παθογό-

νων μικροοργανισμών που εισάγονται μέσω μολυσμένων τροφίμων ή μέσω του περιβάλλο-

ντος, αναστέλλοντας την ανάπτυξη επιβλαβών βακτηρίων όπως Clostridium perfringens, 

Campylobacter jejuni, Salmonella Enteritidis, Escherichia coli, Shigella species, 

Staphylococcus και Yersinia, μειώνοντας έτσι τον κίνδυνο τροφικών δηλητηριάσεων. 

Εκτός από τη συμβολή των προβιοτικών στην αναστολή των παθογόνων βακτηρίων που ανα-

φέρθηκε παραπάνω, έρευνες έχουν δείξει ότι ορισμένα προβιοτικά στελέχη, όπως τα 

Lactobacillus plantarum, Lactobacillus reuteri, Bifidobacterium adolescentis και 

Bifidobacterium pseudocatenulatum, παράγουν φυσικά βιταμίνες της ομάδας Β, όπως Β1, Β2, 

Β3, Β6, Β8, Β9 και Β12. Επιπλέον, Τα προβιοτικά ενισχύουν επίσης την αποτελεσματικότητα 

του ανοσοποιητικού συστήματος, βελτιώνουν την απορρόφηση βιταμινών και μετάλλων και 

διεγείρουν την παραγωγή οργανικών οξέων και αμινοξέων.  

Η πρόοδος στη μοριακή και γενετική έρευνα έχει αποσαφηνίσει τους θεμελιώδεις μηχανισμούς 

μέσω των οποίων τα προβιοτικά ασκούν τις ευεργετικές τους επιδράσεις στην ανθρώπινη υγεία. 

Αυτές οι επιδράσεις λειτουργούν κυρίως μέσω τεσσάρων αλληλένδετων μηχανισμών: της πα-

ραγωγής αντιμικροβιακών ουσιών που αναστέλλουν τους επιβλαβείς μικροοργανισμούς, του 

ανταγωνισμού με τους παθογόνους μικροοργανισμούς για θέσεις προσκόλλησης στο εντερικό 

επιθήλιο και για διαθέσιμα θρεπτικά συστατικά, της ρύθμισης του ανοσοποιητικού συστήματος 

του ξενιστή και της αναστολής της παραγωγής βακτηριακών τοξινών. Οι δύο πρώτοι μηχανι-

σμοί επηρεάζουν άμεσα άλλους μικροοργανισμούς και είναι απαραίτητοι για την πρόληψη και 

τη θεραπεία λοιμώξεων, καθώς και για τη διατήρηση ενός ισορροπημένου εντερικού μικρο-

βιώματος. Πολλά προβιοτικά στελέχη έχουν την ικανότητα να συσσωματώνονται, γεγονός που 
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τους επιτρέπει να σχηματίζουν ένα προστατευτικό φράγμα κατά μήκος του εντερικού επιθηλίου 

και να εμποδίζουν τα παθογόνα βακτήρια να αποικίσουν το έντερο. Προσκολλώντας στα επι-

θηλιακά κύτταρα, τα προβιοτικά μπορούν να εμποδίσουν φυσικά την προσκόλληση των παθο-

γόνων και να μειώσουν την ικανότητά τους να προκαλέσουν λοίμωξη. Αυτή η προσκόλληση 

μπορεί επίσης να ενεργοποιήσει σηματοδοτικές οδούς στα επιθηλιακά κύτταρα που οδηγούν 

σε ανοσολογική ρύθμιση. Επιπλέον, τα προβιοτικά μπορούν να απελευθερώσουν διαλυτές βιο-

δραστικές ενώσεις που ενεργοποιούν άμεσα τα ανοσοκύτταρα ή επηρεάζουν έμμεσα τις ανο-

σολογικές αντιδράσεις. Αυτές οι ανοσορυθμιστικές δράσεις διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 

στην πρόληψη μολυσματικών ασθενειών και στη διαχείριση χρόνιων φλεγμονωδών καταστά-

σεων του γαστρεντερικού σωλήνα. Υπάρχουν επίσης όλο και περισσότερες ενδείξεις που υπο-

δηλώνουν ότι τα προβιοτικά μπορεί να συμβάλλουν στην εξάλειψη των καρκινικών κυττά-

ρων.18 

• Πρεβιοτικά 

Τα πρεβιοτικά δεν είναι οι μόνες ουσίες που μπορούν να επηρεάσουν το μικροβίωμα του εντέ-

ρου, αλλά αυτό που διακρίνει τα πρεβιοτικά από άλλες ενώσεις που ρυθμίζουν το μικροβίωμα 

είναι η επιλεκτική χρήση τους από συγκεκριμένους μικροοργανισμούς. Αυτό το κριτήριο επι-

λεκτικότητας είναι κεντρικό στον σύγχρονο ορισμό του πρεβιοτικού και έχει ως στόχο να βοη-

θήσει τους ερευνητές και τους δημιουργούς προϊόντων να καθορίσουν εάν ένα νέο υπόστρωμα 

πληροί τις προϋποθέσεις για να χαρακτηριστεί ως πρεβιοτικό. Πιο συγκεκριμένα, για να πληροί 

το κριτήριο της επιλεκτικότητας, ένα πρεβιοτικό πρέπει να επηρεάζει ένα περιορισμένο υπο-

σύνολο του εντερικού μικροβιώματος και όχι να προκαλεί εκτεταμένες, μη ειδικές αλλαγές. 

Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η επιλεκτικότητα δεν σημαίνει ότι επηρεάζεται μόνο μία 

μικροβιακή ομάδα. Αντίθετα, ένα πρεβιοτικό μπορεί να διεγείρει επιλεκτικά διάφορες μικρο-

βιακές ομάδες χωρίς να αλλοιώνει το σύνολο του μικροβιώματος. Εκτός από την επιλεκτική 

μικροβιακή ρύθμιση, μια ουσία πρέπει επίσης να προσφέρει μετρήσιμο όφελος για την υγεία 

προκειμένου να θεωρηθεί ως πρεβιοτικό. Η βασική αρχή είναι ότι τόσο οι μικροοργανισμοί 

που διεγείρονται όσο και οι μεταβολίτες που παράγονται πρέπει να είναι ευεργετικοί και να 

συνδέονται σαφώς με μια συγκεκριμένη πτυχή της ανθρώπινης υγείας. 

Ο προσδιορισμός του κατά πόσον μια ουσία μπορεί να χαρακτηριστεί ως πρεβιοτική μπορεί να 

είναι δύσκολος, καθώς δεν είναι δυνατόν να προβλεφθούν εκ των προτέρων όλα τα πιθανά 

βιολογικά αποτελέσματα. Έχει αναφερθεί ότι ένα ευρύ φάσμα ζυμώσιμων υδατανθράκων α-

σκεί πρεβιοτικές επιδράσεις, αλλά τα πρεβιοτικά που βρίσκονται στην διατροφή και έχουν χα-

ρακτηριστεί ως ευεργετικά για την υγεία του ανθρώπου είναι οι μη εύπεπτοι ολιγοσακχαρίτες, 

ιδίως οι φρουκτάνες και οι γαλακτάνες. Αυτές οι ενώσεις μεταβολίζονται κυρίως από μικρόβια 
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του γένους Bifidobacteria. Οι συγκεκριμένοι δεσμοί που υπάρχουν στους φρουκτοολιγοσακ-

χαρίτες (FOS) και τους γαλακτοολιγοσακχαρίτες (GOS) μπορούν να διασπαστούν αποτελε-

σματικά από τα ένζυμα β-φρουκτανιδάση και β-γαλακτοσιδάση, αντίστοιχα, τα οποία βρίσκο-

νται κυρίως στα Bifidobacteria.  

Ορισμένες διαλυτές, ζυμώσιμες διαιτητικές ίνες μπορούν να λειτουργήσουν ως πρεβιοτικά, εάν 

χρησιμοποιούνται επιλεκτικά από το μικροβίωμα του ξενιστή και προσφέρουν οφέλη για την 

υγεία του. Ωστόσο, το αν μια ίνα μπορεί να χαρακτηριστεί ως πρεβιοτική εξαρτάται από τον 

ξενιστή και την περιοχή-στόχο στον οργανισμό. Μια ίνα μπορεί να λειτουργήσει ως πρεβιοτική 

ύλη σε έναν οργανισμό, αλλά όχι σε έναν άλλο. Για παράδειγμα, η κυτταρίνη μπορεί να χαρα-

κτηριστεί ως πρεβιοτικό στα μηρυκαστικά, αλλά όχι στους ανθρώπους, λόγω της περιορισμέ-

νης ικανότητας των μικροβίων του εντέρου να την διασπάσουν. Ομοίως, μπορεί να έχει τα 

χαρακτηριστικά και να δρα ως πρεβιοτικό σε μία συγκεκριμένη περιοχή του σώματος, όπως η 

ξυλιτόλη στην στοματική κοιλότητα, αλλά όχι σε άλλα μέρη του σώματος.  

Οι ολιγοσακχαρίτες του ανθρώπινου γάλακτος (HMO) ήταν από τις πρώτες ουσίες που ανα-

γνωρίστηκαν ως ευεργετικές για την υγεία του γαστρεντερικού συστήματος και διαδραματί-

ζουν καθοριστικό ρόλο στη διαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος του νεογνού, καθώς και 

στη μεταβολική και ανοσολογική ανάπτυξη, προσφέροντας μακροπρόθεσμα οφέλη για την υ-

γεία. Η κατανάλωση μητρικού γάλακτος αυξάνει τους πληθυσμούς των Bifidobacteriaceae και 

Bacteroidaceae. Συγκεκριμένα, το Bifidobacterium longum subsp. infantis έχει τη μοναδική 

ικανότητα να αποκοδομεί πλήρως τους ολιγοσακχαρίτες του ανθρώπινου γάλακτος, ενώ άλλα 

είδη Bifidobacterium που είναι κοινά στους ενήλικες στερούνται πολλών από τα ένζυμα που 

απαιτούνται για την αποτελεσματική χρήση αυτών των ενώσεων.  

Η επιλεκτική χρήση πρεβιοτικών από τους μικροοργανισμούς του ξενιστή προκαλεί φυσιολο-

γικές επιδράσεις, κυρίως μέσω των μεταβολικών προϊόντων της μικροβιακής ζύμωσης. Η ζύ-

μωση των μη αφομοιώσιμων υδατανθράκων και των διαιτητικών ινών παράγει οργανικά οξέα, 

ιδίως λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFA). Τα κύρια SCFA, οξικό, προπιονικό και βουτυ-

ρικό, παράγονται κυρίως στο παχύ έντερο του ανθρώπου και στο τυφλό έντερο των τρωκτικών 

και διαδραματίζουν ζωτικό ρόλο στην υγεία του εντέρου. Ακόμη, επηρεάζουν και άλλες λει-

τουργίες του οργανισμού όπως το μεταβολισμό, τις ανοσολογικές αντιδράσεις, την ενεργειακή 

ισορροπία, την όρεξη, τα λιπίδια του αίματος και τη συνολική ομοιόσταση του εντέρου, με 

κάθε SCFA να έχει διακριτούς βιολογικούς ρόλους.  

Η λήψη πρεβιοτικών μπορεί προσφέρει οφέλη για την υγεία πέρα από την υποστήριξη της ε-

ντερικής λειτουργίας. Μελέτες έδειξαν ότι πρεβιοτικά όπως το GOS (γαλακτο-ολιγοσακχαρί-

τες) μπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία του εγκεφάλου και τη συμπεριφορά, μειώνοντας 
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το άγχος, ρυθμίζοντας τις φλεγμονώδεις αντιδράσεις του οργανισμού και βελτιώνοντας την 

ακεραιότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού.  

Μελέτες δείχνουν ότι τα πρεβιοτικά όπως το GOS μπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία του 

εγκεφάλου και τη συμπεριφορά, μειώνοντας το άγχος, ρυθμίζοντας τις φλεγμονώδεις και νευ-

ροδιαβιβαστικές οδούς και βελτιώνοντας την ακεραιότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού. 

Τα πρεβιοτικά μπορούν επίσης να μειώσουν τα επίπεδα αμμωνίας στο αίμα και να βελτιώσουν 

τη γνωστική λειτουργία σε ασθενείς με ηπατική εγκεφαλοπάθεια μέσω της παραγωγής μικρο-

βιακών μεταβολιτών. Επιπλέον, στα παιδιά, η πρόσληψη πρεβιοτικών έχει συσχετιστεί με 

μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης  ατοπικής δερματίτιδας και εκζέματος. 

Συμπερασματικά, τα πρεβιοτικά διαδραματίζουν ζωτικό ρόλο στην προαγωγή της υγείας, διε-

γείροντας επιλεκτικά τους ευεργετικούς μικροοργανισμούς και τη μεταβολική τους δραστηριό-

τητα εντός του ξενιστή. Ενισχύοντας την παραγωγή μεταβολιτών που προάγουν την υγεία και 

υποστηρίζοντας την ισορροπημένη σύνθεση του μικροβιώματος, τα πρεβιοτικά συμβάλλουν 

στη βελτίωση της λειτουργίας του εντέρου, στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος, στη 

μεταβολική υγεία και σε οφέλη που δεν αφορούν μόνο την εντερική λειτουργία.19 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3  

 

Άξονας Εντέρου Εγκεφάλου (Gut-Brain Axis) 

 

3.1 Γενική Παρουσίαση 

Ο άξονας εντέρου εγκέφαλου αποτελεί ένα δυναμικό σύστημα επικοινωνίας που συνδέει το 

γαστρεντερικό σωλήνα με το κεντρικό νευρικό σύστημα, επιτρέποντας τη συνεχή και αμοιβαία 

επικοινωνία μεταξύ του εντέρου και του εγκεφάλου. Μέσω της παραπάνω σύνδεσης, ο εγκέ-

φαλος έχει την ικανότητα να ρυθμίζει πληθώρα πεπτικών διαδικασιών, όπως την κινητικότητα, 

την έκκριση και τη ροή του αίματος, ενώ τα σήματα που προέρχονται από το έντερο μπορούν 

να επηρεάσουν τη λειτουργία του εγκεφάλου, τη συναισθηματική κατάσταση, τη γνωστική 

λειτουργία και τη συμπεριφορά. Ένα σημαντικό στοιχείο που συμμετέχει σε αυτή την επικοι-

νωνία εντέρου-εγκεφάλου είναι το εντερικό μικροβίωμα. Αυτοί οι μικροοργανισμοί δεν είναι 

παθητικοί κάτοικοι, αλλά συμμετέχουν ενεργά στην επικοινωνία εντέρου-εγκεφάλου, δημιουρ-

γώντας την έννοια του άξονα μικροβίωμα-έντερο-εγκέφαλος. 

Η αλληλεπίδραση εντός του άξονα εντέρου-εγκεφάλου (gut–brain axis) διεξάγεται μέσω πολ-

λαπλών, στενά συνδεδεμένων βιολογικών οδών. Η νευρωνική σηματοδότηση αποτελεί μία από 

τις πλέον άμεσες οδούς, περιλαμβάνοντας το εντερικό νευρικό σύστημα (ENS), το οποίο ρυθ-

μίζει την εντερική λειτουργία, και τη σύνδεσή του με το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) 

μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου. Αισθητηριακά ερεθίσματα από το γαστρεντερικό σύ-

στημα, συμπεριλαμβανομένων σημάτων που τροποποιούνται από τη μικροβιακή δραστηριό-

τητα, μεταδίδονται σε εγκεφαλικές περιοχές που σχετίζονται με τη συναισθηματική κατάσταση 

και τη ρύθμιση του στρες. Ταυτόχρονα, ο εγκέφαλος έχει την ικανότητα να αποστέλλει σήματα 

προς την περιοχή του εντέρου, επηρεάζοντας με αυτό τον τρόπο την εντερική κινητικότητα και 

τις εκκριτικές λειτουργίες του. 

Η ενδοκρινική σηματοδότηση διαδραματίζει επίσης κομβικό ρόλο, κυρίως μέσω του άξονα 

υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA), ο οποίος συντονίζει τη συστηματική απόκριση στο 

στρες. Το εντερικό μικροβίωμα δύναται να ρυθμίσει αυτή την απόκριση επηρεάζοντας την α-

πελευθέρωση ορμονών, διαμορφώνοντας έτσι τον τρόπο με τον οποίο ο οργανισμός αντιδρά 

σε ψυχολογικές και φυσικές προκλήσεις.  

Οι ανοσολογικοί μηχανισμοί συνιστούν έναν επιπλέον κρίσιμο σύνδεσμο μεταξύ εντέρου και 

εγκεφάλου. Η γαστρεντερική οδός φιλοξενεί ένα σημαντικό ποσοστό των κυττάρων του ανο-
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σοποιητικού συστήματος του οργανισμού, ενώ οι εντερικοί μικροοργανισμοί συμβάλλουν κα-

θοριστικά στην ωρίμανση και ρύθμιση των ανοσολογικών αποκρίσεων. Η αλληλεπίδραση του 

μικροβιώματος με τα ανοσοκύτταρα μπορεί να επάγει την παραγωγή κυτοκινών και άλλων 

ανοσομεσολαβητών, οι οποίοι επηρεάζουν την εγκεφαλική δραστηριότητα, είτε άμεσα είτε έμ-

μεσα, μεταβάλλοντας τη διαπερατότητα των προστατευτικών φραγμών, όπως ο εντερικός 

βλεννογόνος και ο αιματοεγκεφαλικός φραγμός.  

Παράλληλα, η μεταβολική επικοινωνία ενισχύει τη σηματοδότηση του άξονα. Τα εντερικά βα-

κτήρια συνθέτουν ένα ευρύ φάσμα μεταβολιτών, συμπεριλαμβανομένων των λιπαρών οξέων 

βραχείας αλύσου (SCFAs) και ουσιών που δρουν ως νευροδιαβιβαστές και επηρεάζουν τη νευ-

ρωνική σηματοδότηση, τη φλεγμονώδη απόκριση και την ακεραιότητα των βιολογικών φραγ-

μών. Αυτοί οι μεταβολίτες λειτουργούν ως χημικοί αγγελιοφόροι που μετατρέπουν τις μεταβο-

λές του εντερικού περιβάλλοντος σε σήματα αναγνωρίσιμα από το κεντρικό νευρικό σύστημα. 

Ως εκ τούτου, ο άξονας εντέρου-εγκεφάλου αποτελεί σημαντικός παράγοντας για την διατή-

ρηση της υγείας. Ένα ισορροπημένο μικροβίωμα υποστηρίζει τη φυσιολογική νευροανάπτυξη, 

τη συναισθηματική ρύθμιση, την ανθεκτικότητα στο στρες και τις γνωστικές λειτουργίες, ενώ 

παράλληλα συμβάλλει στην ανοσολογική ομοιόσταση και την προστασία έναντι της φλεγμο-

νής. Η διατάραξη του άξονα, συχνά απόρροια διατροφικών παραγόντων, χρόνιου στρες, παθο-

λογικών καταστάσεων ή χρήσης αντιβιοτικών, μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχή της επικοι-

νωνίας μεταξύ των δύο συστημάτων. Τέτοιες διαταραχές έχουν συσχετιστεί με πληθώρα κατα-

στάσεων, όπως οι λειτουργικές γαστρεντερικές διαταραχές, οι αγχώδεις διαταραχές, η κατά-

θλιψη, η μειωμένη απόκριση στο στρες και τα νευροεκφυλιστικά νοσήματα.20  

 

3.2 Εντερικό Νευρικό Σύστημα (ΕΝΣ ή ENS) 

Το εντερικό νευρικό σύστημα (ΕΝΣ ή ENS) αποτελεί ένα εξελιγμένο νευρικό δίκτυο 200 έως 

600 εκατομμυρίων νευρώνων που είναι ενσωματωμένο στο γαστρεντερικό σωλήνα και οργα-

νωμένο δομικά σε υποβλεννογόνιο (Meissner) και μυεντερικό (Auerbach) πλέγμα. Λειτουργώ-

ντας ως αυτόνομος «μικρός εγκέφαλος», το ΕΝΣ χρησιμοποιεί νιτρικές και χολινεργικές οδούς 

για να ρυθμίζει ανεξάρτητα βασικές φυσιολογικές διαδικασίες, όπως την προώθηση της τρο-

φής, τη διαχείριση των θρεπτικών ουσιών και την ανοσολογική άμυνα του οργανισμού. Η αρ-

χιτεκτονική του πολυπλοκότητα, του επιτρέπει τη διαχείριση της γαστρεντερικής λειτουργίας 

μέσω ενδογενών αντανακλαστικών μικροκυκλωμάτων, διατηρώντας ταυτόχρονα τη συστημα-

τική ομοιόσταση σε συνεργασία με το ενδοκρινικό και το ανοσοποιητικό σύστημα.  

Στο πλαίσιο της αμφίδρομης σχέσης μεταξύ εντέρου και εγκεφάλου, το ΕΝΣ λειτουργεί ως 

κρίσιμος διαμεσολάτης, μεταδίδοντας σήματα μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του 
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κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Αν και το ΕΝΣ διαθέτει ανεξάρτητο έλεγχο, παραμένει 

ενσωματωμένο στον εγκέφαλο μέσω εξωγενών νευρικών εισροών από το πνευμονογαστρικό 

νεύρο και τον νωτιαίο μυελό. Η επικοινωνία διευκολύνεται περαιτέρω από την παραγωγή πάνω 

από 30 νευροδιαβιβαστών και τη δραστηριότητα εξειδικευμένων νευροποδών (neuropods), τα 

οποία γεφυρώνουν το χάσμα μεταξύ του εντερικού αυλού και των αισθητηρίων νευρώνων. Ε-

πιπλέον, οι ορμόνες και τα πεπτίδια που συντίθενται από το ΕΝΣ μπορούν να εισέλθουν στην 

συστηματική κυκλοφορία και να διαπεράσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, επηρεάζοντας 

συνεργικά τις κεντρικές οδούς και τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA).  

Η σχέση μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του ΕΝΣ είναι θεμελιώδης, καθώς η έκθεση 

σε μικροοργανισμούς είναι απαραίτητη για τη σωστή μεταγεννητική ανάπτυξη και δομική ορ-

γάνωση των εντερικών νευρώνων. Οι μεταβολίτες και τα μόρια των μικροοργανισμών επηρε-

άζουν το ΕΝΣ τόσο άμεσα, μέσω της ενεργοποίησης των υποδοχέων Toll-like (TLRs) και των 

υποδοχέων αρυλικών υδρογονανθράκων, όσο και έμμεσα, προωθώντας τη βιοσύνθεση της σε-

ροτονίνης στα εντεροχρωμαφινικά κύτταρα. Ελλείψεις σε αυτές τις μικροβιακές αλληλεπιδρά-

σεις οδηγούν σε σημαντικές νευροανατομικές ανωμαλίες και διαταραχή της κινητικότητας του 

εντέρου.  

 

3.2.1 Νευρωνική σηματοδότηση εντέρου-εγκεφάλου 

Η ανάπτυξη του κεντρικού νευρικού συστήματος του ανθρώπου ξεκινά την τρίτη εβδομάδα 

της κύησης, με την διαφοροποίηση των νευρικών βλαστικών κυττάρων. Αυτή η πολύπλοκη 

διαδικασία περιλαμβάνει τον πολλαπλασιασμό των νευρικών προγονικών κυττάρων στην κοι-

λιακή ζώνη, ακολουθούμενο από τη μετανάστευση των νευρώνων στην φλοιώδη πλάκα για να 

σχηματίσουν τον εγκεφαλικό φλοιό. Ενώ η νευρογένεση ολοκληρώνεται σε μεγάλο βαθμό στα 

μέσα της κύησης, η επακόλουθη βελτίωση των νευρικών συνάψεων διέπεται από μια ανταγω-

νιστική διαδικασία απόπτωσης, όπου περίπου το ήμισυ των παραγόμενων νευρώνων (νευρικά 

κύτταρα) εξαλείφεται. Η επιβίωση καθορίζεται από τη «νευροτροφική υπόθεση», η οποία υπο-

στηρίζει ότι οι νευρώνες που ενσωματώνονται σε λειτουργικά δίκτυα λαμβάνουν βασικά σή-

ματα επιβίωσης, όπως ο νευροτροφικός παράγοντας που προέρχεται από τον εγκέφαλο 

(BDNF), ενώ εκείνοι που δεν καταφέρνουν να συνδεθούν υφίστανται προγραμματισμένο κυτ-

ταρικό θάνατο. 

Πρόσφατες έρευνες υπογραμμίζουν το μικροβίωμα του εντέρου ως θεμελιώδη εξωτερικό ρυθ-

μιστή αυτών των σημαντικών αναπτυξιακών γεγονότων. Στοιχεία από ζωικά μοντέλα στείρα 

μικροβίων (Germ-Free ή GF) δείχνουν ότι τα μικροβιακά σήματα επηρεάζουν σημαντικά τη 

λειτουργία των νευρώνων, ιδιαίτερα στον ιππόκαμπο και την αμυγδαλή. Η απουσία μικροβιώ-

ματος συνδέεται με αυξημένη νευρογένεση στον ιππόκαμπο και αλλοιωμένη μορφολογία των 
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δενδριτών, φαινότυποι που συχνά γίνονται μη αναστρέψιμοι εάν δεν πραγματοποιηθεί μικρο-

βιακή αποικιοποίηση κατά τη διάρκεια κρίσιμων περιόδων της πρώιμης ζωής. Επιπλέον, το 

μικροβίωμα είναι απαραίτητο για την ωρίμανση των μικρογλοιακών κυττάρων, των εγγενών 

κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος του εγκεφάλου. Σε αντίθεση με άλλα κύτταρα του 

ΚΝΣ, τα μικρογλοιακά κύτταρα προέρχονται από τον λεκιθικό σάκο και απαιτούν μικροβιακή 

διέγερση για να μεταβούν από μια ανώριμη κατάσταση σε μια πλήρως λειτουργική, διακλαδι-

σμένη μορφολογία. Σε περιβάλλοντα GF, τα μικρογλοιακά κύτταρα παραμένουν αναπτυξιακά 

στάσιμα και εμφανίζουν μειωμένη ανοσολογική απόκριση σε ιογενείς προκλήσεις.  

Η δομική ακεραιότητα του εγκεφάλου διατηρείται περαιτέρω από τον αιματοεγκεφαλικό 

φραγμό (BBB), ο οποίος σχηματίζεται κατά τη διάρκεια της κύησης και ρυθμίζει τη διέλευση 

των μακρομορίων. Το μικροβίωμα και τα μεταβολικά του υποπροϊόντα, συγκεκριμένα τα βρα-

χείας αλύσου λιπαρά οξέα (SCFA) όπως το βουτυρικό οξύ, είναι κρίσιμα για την έκφραση ορι-

σμένων πρωτεϊνών (υπεύθυνες για την διαμόρφωση των στενών συνδέσεων ή στενών συνδέ-

σμων ή tight-junction) που εξασφαλίζουν τη φυσιολογική διαπερατότητα στον αιματοεγκεφα-

λικό φραγμό. Χωρίς αυτές τις μικροβιακές εισροές, ο BBB παραμένει παθολογικά διαπερατός. 

Σε συνδυασμό με την ανακάλυψη του λεμφικού αγγειακού συστήματος του εγκεφάλου, αυτά 

τα ευρήματα υποδηλώνουν μια εξαιρετικά διαπερατή και επικοινωνιακή διεπαφή μεταξύ του 

εντέρου και του αναπτυσσόμενου εγκεφάλου. Με τη ρύθμιση της νευρικής σηματοδότησης, 

της ωρίμανσης του ανοσοποιητικού συστήματος και της αγγειακής ακεραιότητας, ο άξονας 

εντέρου-εγκεφάλου λειτουργεί ως πρωταρχικός αγωγός μέσω του οποίου η μικροβιακή αποι-

κιοποίηση διαμορφώνει τις νευροαναπτυξιακές οδούς και τη μακροπρόθεσμη νευρολογική υ-

γεία.21 

Επιπλέον, είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι α εντερικά βακτήρια παράγουν πολλές ουσίες, 

όπως γ-αμινοβουτυρικό οξύ (GABA) (Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp.), ακετυλοχο-

λίνη (Lactobacillus spp.), σεροτονίνη (Escherichia spp., Candida spp., Enterococcus spp.), ντο-

παμίνη (Bacillus spp.) ή νοραδρεναλίνη (Bacillus spp., Saccharomyces spp.). Αυτές οι ουσίες 

εμπλέκονται όχι μόνο στην επικοινωνία εντός της εντερικής μικροχλωρίδας, αλλά και σε συ-

στηματικές και περιφερικές επιδράσεις που επηρεάζουν τη λειτουργία του εγκεφάλου. Το εντε-

ρικό μικροβίωμα επηρεάζει επίσης, το επίπεδο και το μεταβολισμό του γλουταμινικού οξέος 

(γλουταμινικό), ενός από τα κύρια διεγερτικά του ΚΝΣ. Το γλουταμινικό οξύ συντίθεται σε 

γλοιακά κύτταρα που προέρχονται από γλουταμίνη με τη συμμετοχή της γλουταμινάσης. Ο 

σημαντικότερος υποδοχέας του γλουταμινεργικού συστήματος είναι ο υποδοχέας Ν-μεθυλ-d-

ασπαρτικού (NMDA). Υπό φυσιολογικές συνθήκες, το γλουταμινικό οξύ αποτελεί τη βάση της 

μάθησης και της μνήμης. Ως εκ τούτου, έχει εφαρμοστεί ευρέως στη θεραπεία διαταραχών της 

μνήμης και νευρικής εξάντλησης. Ωστόσο, η αφθονία αυτού του οξέος προκαλεί υπερενεργο-

ποίηση των γλουταμινεργικών υποδοχέων και, κατά συνέπεια, βλάβη στους νευρώνες. Τόσο η 
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γλουταμίνη όσο και το γλουταμινικό οξύ μετατρέπονται σε GABA, τον κύριο ανασταλτικό 

νευροδιαβιβαστή, σε άλλες μεταβολικές οδούς. Αρκετές μελέτες αναφέρουν ότι το εντερικό 

μικροβίωμα επηρεάζει όχι μόνο το επίπεδο του GABA αλλά και το μεταβολισμό του.22 

 

3.2.2 Ανοσολογικοί μηχανισμοί 

Όλο και περισσότερες επιστημονικές ενδείξεις υποδηλώνουν ότι οι ψυχιατρικές και συναισθη-

ματικές διαταραχές έχουν σημαντική φλεγμονώδη βάση, η οποία οφείλεται σε μεγάλο βαθμό 

στην υγεία του γαστρεντερικού σωλήνα. Ένας πρωταρχικός καταλύτης της συστηματικής 

φλεγμονής είναι η αυξημένη εντερική διαπερατότητα, που συνήθως αναφέρεται ως «σύνδρομο 

διαρρέοντος εντέρου» (Leaky Gut Syndrome ή LGS). Αυτή η κατάσταση προκύπτει από εντε-

ρική δυσβίωση, βλάβη των εντεροκυττάρων και αποδυνάμωση των στενών συνδέσεων, που 

συχνά επιδεινώνεται από το ψυχολογικό στρες. Όταν η εντερική διαπερατότητα διαταράσσεται, 

τα Gram-αρνητικά βακτήρια που περιέχουν λιποπολυσακχαρίτη (LPS) μεταφέρονται στην κυ-

κλοφορία του αίματος, προκαλώντας χρόνια υπερδραστηριότητα του ανοσοποιητικού συστή-

ματος. Αυτή η ανοσολογική αντίδραση έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση των προφλεγμονωδών 

κυτοκινών και το σχηματισμό ανοσοσυμπλεγμάτων με αντιγόνα τροφίμων, τα οποία μπορούν 

να κυκλοφορήσουν στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ), προκαλώντας νευροφλεγμονή και 

κυτταρική βλάβη.  

Οι βιοχημικές συνέπειες αυτής της φλεγμονώδους κατάστασης είναι ιδιαίτερα εμφανείς στη 

διαταραχή της σύνθεσης των νευροδιαβιβαστών. Οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες ενεργοποιούν 

το ένζυμο ινδολαμίνη 2,3-διοξυγενάση (IDO), το οποίο ανακατευθύνει το μεταβολισμό της 

τρυπτοφάνης από την παραγωγή σεροτονίνης. Αντ' αυτού, η τρυπτοφάνη μεταβολίζεται μέσω 

της οδού της κινουρενίνης, οδηγώντας στη συσσώρευση νευροτοξικών μεταβολιτών όπως το 

κινολινικό οξύ και η 3-υδροξυ-κινουρενίνη. Αυτή η μεταβολική μετατόπιση οδηγεί σε εξά-

ντληση της σεροτονίνης που σταθεροποιεί τη ψυχική υγεία και αύξηση της τοξικότητας του 

ΚΝΣ, τα οποία συνδέονται στενά με την παθοφυσιολογία της κατάθλιψης και άλλων γνωστι-

κών διαταραχών. 

Επιπρόσθετα, ο αντίκτυπος της εντερικής δυσβίωσης εκτείνεται πέρα από την ψυχιατρική υ-

γεία, λειτουργώντας ως πρόδρομος για ένα ευρύ φάσμα συστημικών παθολογιών, συμπεριλαμ-

βανομένων των αυτοάνοσων ασθενειών, του μεταβολικού συνδρόμου και των φλεγμονωδών 

εντερικών παθήσεων. Η αμφίδρομη επικοινωνία μεταξύ του εντέρου και του εγκεφάλου εξα-

σφαλίζει ότι οι παθολογικές καταστάσεις εντός της περιοχής του εντέρου μπορούν να ρυθμί-

ζουν άμεσα τη λειτουργία του ΚΝΣ. Με τη ρύθμιση των επιπέδων των κυτοκινών και της δο-
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μικής ακεραιότητας του εντερικού φραγμού, το εντερικό μικροβίωμα λειτουργεί ως καθοριστι-

κός παράγοντας της συστηματικής φλεγμονώδους κατάστασης και, κατά συνέπεια, της ανά-

πτυξης και της εξέλιξης χρόνιων ψυχικών διαταραχών.23 

 

3.2.3 Ο ρόλος του πνευμονογαστρικού νεύρου 

Το πνευμονογαστρικό νεύρο (VN), ή δέκατο κρανιακό νεύρο ή νεύρο Χ, λειτουργεί ως η βα-

σική φυσική και λειτουργική γέφυρα που συνδέει το γαστρεντερικό σωλήνα με το κεντρικό 

νευρικό σύστημα, λειτουργώντας ως «αισθητήρας». Το 80% των ινών του πνευμονογαστρικού 

νεύρου είναι προσαγωγές (ή αλλιώς αισθητήριες), επιτρέποντάς του να παρακολουθεί συνεχώς 

το βιοχημικό περιβάλλον του εντέρου, συμπεριλαμβανομένης της παρουσίας μεταβολιτών που 

προέρχονται από το μικροβίωμα, όπως τα λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFA), οι πρωτεΐ-

νες και οι νευροδιαβιβαστές.  

Έρευνες έχουν δείξει ότι ενώ το πνευμοναγαστρικό νεύρο δεν διεισδύει άμεσα στον εντερικό 

αυλό και επομένως δεν έρχεται σε επαφή με τα βακτήρια, χρησιμοποιεί ένα εξελιγμένο έμμεσο 

σύστημα ανίχνευσης μέσω εντεροενδοκρινικών κυττάρων (EEC) και νευροπόδων (neuropods), 

τα οποία συνδέονται με τις απολήξεις του πνευμονογαστρικού νεύρου για να μεταδίδουν μι-

κροβιακά σήματα με υψηλή χρονική ακρίβεια. Κρίσιμης σημασίας είναι το γεγονός ότι το πνευ-

μονογαστρικό νεύρο εμφανίζει αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες μέσω της χολινεργικής αντιφλεγ-

μονώδους οδού. Ανιχνεύοντας την περιφερική φλεγμονή (που συχνά προκαλείται από εντερική 

δυσβίωση), ενεργοποιεί ένα αντανακλαστικό που αναστέλλει την απελευθέρωση προφλεγμο-

νωδών κυτοκινών, διατηρώντας με αυτό τον τρόπο την εντερική ομοιόσταση.  

Η κλινική σημασία του πνευμονογαστρικού νεύρου ως κύριου καναλιού επικοινωνίας αποδει-

κνύεται από μελέτες απονεύρωσης (βαγοτομή), οι οποίες καταδεικνύουν ότι η θεραπευτική 

αποτελεσματικότητα των ψυχοβιοτικών εξαρτάται από την ακεραιότητα της πνευμονογαστρι-

κής οδού. Συγκεκριμένα, τα αγχολυτικά και αντικαταθλιπτικά αποτελέσματα στελεχών όπως 

το Lactobacillus rhamnosus εξαλείφονται όταν διακόπτεται η φυσική σύνδεση μεταξύ του ε-

ντέρου και του εγκεφάλου. Επιπλέον, το πνευμονογαστρικό νεύρο ρυθμίζει την χολινεργική 

αντιφλεγμονώδη οδό, όπου τα εφεδρικά σήματα ρυθμίζουν τη συστηματική ανοσοαπόκριση 

αναστέλλοντας την παραγωγή προφλεγμονωδών κυτοκινών. Κατά συνέπεια, ο τόνος του πνευ-

μονογαστρικού νεύρου, που ποσοτικοποιείται μέσω της μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθ-

μού (HRV), λειτουργεί ως μη επεμβατικός δείκτης για την ακεραιότητα του άξονα μικροβιώ-

ματος-εντέρου-εγκεφάλου. Ο χαμηλός τόνος του πνευμονογαστρικού νεύρου αναγνωρίζεται 

όλο και περισσότερο ως βιοδείκτης για την παθοφυσιολογία της νευροφλεγμονής και των νευ-

ροψυχιατρικών διαταραχών που σχετίζονται με το άγχος.24 
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3.2.4 Άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA άξονας) 

Ο άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (ΥΥΕ ή HPA) διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο 

στη ρύθμιση του στρες και στην αλληλεπίδραση μεταξύ εντερικού μικροβιώματος και εγκεφά-

λου. Ο άξονας YYE αποτελεί ένα σύστημα επικοινωνίας μεταξύ τριών οργάνων. Αυτά τα όρ-

γανα είναι μέρος του ενδοκρινικού συστήματος και δημιουργούν έναν βρόχο ανατροφοδότησης 

ορμονών για να ενεργοποιήσουν και να ρυθμίσουν την αντίδραση του οργανισμού στο στρες. 

Η κύρια λειτουργία του άξονα HPA είναι η έκκριση κορτιζόλης (γλυκοκορτικοειδούς ή στερο-

ειδούς ορμόνης). Ο κύριος λόγος παραγωγής κορτιζόλης είναι η αντίδραση του οργανισμού σε 

συνθήκες έντονου στρες. Ο άξονας HPA προκαλεί μια αλυσιδωτή αντίδραση ορμονών που τε-

λικά ενεργοποιεί την έκκριση κορτιζόλης. Αρχικά, σε απόκριση σε μια αγχωτική κατάσταση, 

το αυτόνομο νευρικό σύστημα ενεργοποιεί τον υποθάλαμο για να εκκρίνει την ορμόνη που 

απελευθερώνει κορτικοτροπίνη (CRH). Στη συνέχεια, η CRH ενεργοποιεί την πρόσθια υπό-

φυση για να απελευθερώσει την αδρενοκορτικοτροπική ορμόνη (ACTH). Τέλος, η ACTH ε-

νεργοποιεί τα επινεφρίδια, συγκεκριμένα τον φλοιό των επινεφριδίων, για να απελευθερώσουν 

κορτιζόλη.  

Η κορτιζόλη μπορεί να επηρεάσει την λειτουργία του άξονα εντέρου-εγκεφάλου μέσω διαφό-

ρων οδών. Οι υποδοχείς κορτιζόλης εκφράζονται σε διάφορα κύτταρα του εντέρου, συμπερι-

λαμβανομένων των επιθηλιακών κυττάρων, των κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος 

και των ενδοκρινικών κυττάρων, υποδηλώνοντας την άμεση επίδραση της κορτιζόλης στην 

εντερική λειτουργία. Η κορτιζόλη μπορεί επίσης να επηρεάσει τη σύνθεση και ποικιλομορφία 

του εντερικού μικροβιώματος μεταβάλλοντας τον χρόνο διέλευσης του εντέρου, την εντερική 

διαπερατότητα και τη διαθεσιμότητα θρεπτικών ουσιών. Τέλος, μέσω της ικανότητας της να 

συνδέεται με συγκεκριμένους υποδοχείς γλυκοκορτικοειδών (GR) που βρίσκονται σε διάφορες 

περιοχές του εγκεφάλου, συμπεριλαμβανομένου του ιππόκαμπου, της αμυγδαλής και του προ-

μετωπιαίου φλοιού, μπορεί να μεταβάλλει τη λειτουργία του εγκεφάλου.  

Το χρόνιο ή παρατεταμένο στρες μπορεί να οδηγήσει σε δυσλειτουργία του άξονα HPA, η ο-

ποία μπορεί να φέρει αρνητικές επιπτώσεις σε διάφορα συστήματα του σώματος, συμπεριλαμ-

βανομένου του άξονα εντέρου-εγκεφάλου. Τα αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης έχουν συσχετιστεί 

με αλλοιώσεις στη σύνθεση του μικροβιώματος του εντέρου και αυξημένη διαπερατότητα του 

εντέρου, καταστάσεις που μπορούν να οδηγήσουν σε φλεγμονή και σε μειωμένη λειτουργία 

του εγκεφάλου και του ΚΝΣ.25 

3.2.5 Νευροδιαβιβαστές (Τρυπτοφάνη, Σεροτονίνη και GABA) 

Εκτός από τις φυσικές συνδέσεις, το μικροβίωμα του εντέρου και το νευρικό σύστημα επικοι-

νωνούν μέσω διαφόρων χημικών σημάτων. Τα βακτήρια που βρίσκονται κατά μήκος του πε-
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πτικού συστήματος είναι ικανά να παράγουν και να επεξεργάζονται βασικούς νευροδιαβιβα-

στές όπως η σεροτονίνη, η ντοπαμίνη και το GABA. Αν και αυτές οι συγκεκριμένες χημικές 

ουσίες δεν μπορούν να διαπεράσουν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και να εισέλθουν απευ-

θείας στον εγκέφαλο, εξακολουθούν να επηρεάζουν τη δραστηριότητα του εγκεφάλου μέσω 

σημάτων που μεταδίδονται μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου ή του εντερικού νευρικού 

συστήματος. Επιπλέον, τα μικρόβια παράγουν «δομικά στοιχεία» (πρόδρομες ουσίες) που μπο-

ρούν να διαχέονται μέσω της κυκλοφορίας του αίματος και να εισέλθουν στην περιοχή του 

εγκεφάλου και να χρησιμοποιηθούν στην παραγωγή νευροδιαβιβαστών. 

Μελέτες σε “germ free” ποντίκια (στείρα μικροβίων) αποκαλύπτουν σημαντικές διαφορές στη 

χημεία του εγκεφάλου και στη λειτουργία των υποδοχέων. Ομοίως, η χρήση αντιβιοτικών έχει 

αποδειχθεί ότι μεταβάλλει τα επίπεδα των νευροδιαβιβαστών τόσο στο έντερο όσο και στο 

αίμα. Νέες έρευνες σε ανθρώπους υποστηρίζουν περαιτέρω αυτό το συμπέρασμα, υποδηλώνο-

ντας ότι η αλλαγή της σύνθεσης του εντερικού μικροβιώματος μπορεί να μεταβάλει τις συγκε-

ντρώσεις των νευροδιαβιβαστών.25 

Α Τρυπτοφάνη 

H τρυπτοφάνη είναι ένα απαραίτητο αμινοξύ που χρησιμεύει ως πρόδρομος για πολλά βιολο-

γικά ενεργά μόρια, συμπεριλαμβανομένης της σεροτονίνης, της μελατονίνης, της κινουρενίνης 

και των παραγώγων ινδόλης. Τα παραπάνω μεταβολικά προϊόντα έχουν αποδειχθεί ότι έχουν 

σημαντικές επιδράσεις στη λειτουργία του άξονα εντέρου-εγκεφάλου. 

Ένα από τα πιο σημαντικά παράγωγα του μεταβολισμού της τρυπροφάνης από τα βακτήρια 

του εντέρου είναι η κινουρενίνη. Η οδός της κινουρενίνης αποτελεί έναν σημαντικό σύνδεσμο 

μεταξύ της ανοσολογικής κατάστασης του εντέρου και της υγείας του εγκεφάλου. Η κινουρε-

νίνη διαπερνά τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και μεταβολίζεται περαιτέρω κατά μήκος δύο 

ξεχωριστών μονοπατιών είτε σε κυνουρενικό οξύ είτε σε κινολινικό οξύ και στη συνέχεια σε 

νιασίνη και δινουκλεοτίδιο αδενίνης-νικοτιναμίδης (NAD+). Υπό κανονικές συνθήκες, το με-

γαλύτερο μέρος της τρυπτοφάνης μετατρέπεται σε κινουρενίνη, αλλά σε περιόδους στρες ή 

εντερικής φλεγμονής, το εντερικό μικροβίωμα και το ανοσοποιητικό σύστημα μπορούν να ε-

πιταχύνουν αυτή τη διαδικασία. Αυτή η μεταβολική αλλαγή μπορεί να οδηγήσει στην παρα-

γωγή νευροτοξικών μεταβολιτών που μεταφέρονται μέσω της κυκλοφορίας του αίματος και 

εισέρχονται στον εγκέφαλο και να προκαλέσει την εμφάνιση νευροεκφυλιστικών ασθενειών, 

κατάθλιψης και έντονου στρες.  

Τέλος, το μικροβίωμα του εντέρου χρησιμοποιεί τη τρυπτοφάνη για να παράγει συγκεκριμένα 

μόρια που ονομάζονται ινδόλες, και τα οποία ο ανθρώπινος οργανισμός δεν μπορεί να παράγει 

από μόνος του. Οι ινδόλες ενισχύουν τον εντερικό φραγμό και συμβάλουν στην φυσιολογική 

λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος.26 
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Εικόνα 5. Παράγωγα του μεταβολισμού της τρυπτοφάνης. 

 

Β Σεροτονίνη 

Η σεροτονίνη είναι υπεύθυνη για τη ρύθμιση διαφόρων φυσιολογικών διεργασιών του οργανι-

σμού όπως η γνωστική λειτουργία, ο κιρκάδιος ρυθμός, η αλγαισθησία, η καρδιαγγειακή λει-

τουργία, καθώς και οι γαστρεντερικές εκκρίσεις και οι περισταλτικές κινήσεις. Λειτουργεί ως 

πρωταρχική χημική γέφυρα στην αμφίδρομη επικοινωνία μεταξύ του κεντρικού νευρικού συ-

στήματος (ΚΝΣ) και του εντερικού νευρικού συστήματος (ENS). Οι επιδράσεις της σεροτονί-

νης στηρίζονται στην οικογένεια των υποδοχέων σεροτονίνης συζευγμένων με G-πρωτεΐνες 

(GPCR). Η μεγαλύτερη ποσότητα σεροτονίνης εντοπίζεται εκτός του ΚΝΣ, με το 90-95% να 

βρίσκεται στην περιοχή του εντέρου, και πιο συγκεκριμένα στα εντεροχρωμαφινικά κύτταρα 

(ECL).27 

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, ο μηχανισμός σύνθεσης της σεροτονίνης λαμβάνει χώρα στα 

εντεροχρωμαφινικά κύτταρα. Πιο συγκεκριμένα, τα κύτταρα λειτουργούν ως αισθητήρες. Ό-

ταν ανιχνεύουν μηχανική πίεση (από την τροφή), τοξίνες ή μικροβιακά μεταβολικά προϊόντα 

(όπως τα λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας), ενεργοποιούν τη σύνθεση της σεροτονίνης. Η L-

Τρυπτοφάνη που λαμβάνεται από τη διατροφή μετατρέπεται 5-HTP (5-Υδροξυτρυπτοφάνη) 

μέσω του ενζύμου τρυπτοφάνη υδροξυλάση 1 (TPH1). Στη συνέχεια, με αποκαρβοξυλίωση 

παράγεται η σεροτονίνη ή αλλιώς 5-HT. Η διαδικασία αυτή πραγματοποιείται στα κύτταρα 

ECL. 
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Η σεροτονίνη που παράγεται από τα κύτταρα του εντέρου συνήθως δεν διαπερνά τον αιματοε-

γκεφαλικό φραγμό. Ωστόσο, έχει την ικανότητα να επικοινωνεί με τον εγκέφαλο μέσω του 

πνευμονογαστρικού νεύρου. Όταν τα κύτταρα ECL απελευθερώνουν 5-HT, αυτή συνδέεται με 

τους υποδοχείς 5-HT₃ που βρίσκονται στα άκρα του πνευμονογαστρικού νεύρου στο εσωτερικό 

του εντέρου. Η σύνδεση αυτή, ενεργοποιεί ένα ηλεκτρικό σήμα που φτάνει μέχρι τον πυρήνα 

μονήρους δεσμίδας (NTS) του εγκεφάλου. Από τον NTS, αυτά τα σήματα φτάνουν σε ανώτερα 

τμήματα του εγκεφάλου, όπως ο υποθάλαμος (που ρυθμίζει την όρεξη) και η αμυγδαλή (που 

ρυθμίζει τα συναισθήματα και το άγχος).  

Ορισμένα βακτήρια στην περιοχή του εντέρου, έχουν την ικανότητα να διεγείρουν άμεσα τα 

κύτταρα ECL με αποτέλεσμα να παράγουν μεγαλύτερη ποσότητα σεροτονίνης. Για το λόγο 

αυτό, οποιαδήποτε ανισορροπία στην στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος (δυσβίωση), 

μπορεί να διαταράξει τη σηματοδότηση της σεροτονίνης και πιθανώς να οδηγήσει σε άγχος ή 

κατάθλιψη. 

Σημαντικό επίσης είναι το γεγονός ότι, τα κύτταρα του εγκεφάλου χρειάζονται συγκεκριμένη 

ποσότητα τρυπτοφάνης για να μπορούν να παράγουν την δική τους σεροτονίνη. Τα εντερικά 

κύτταρα έχουν την δυνατότητα να «ανακατευθύνουν» την τρυπτοφάνη προς την οδό της κι-

νουρενίνης (συχνό φαινόμενο σε καταστάσεις εντερικής φλεγμονής). Το γεγονός αυτό, μπορεί 

να οδηγήσει σε μειωμένα επίπεδα σεροτονίνης και κατ’ επέκταση σε διαταραγμένη διάθεση.28 

Γ GABA (γ-αμινοβουτυρικό οξύ) 

Το γλουταμινικό οξύ και το GABA αποτελούν τους κύριους νευροδιαβιβαστές του ΚΝΣ, με το 

γλουταμινικό οξύ να δρα ως ο κύριος διεγερτικός νευροδιαβιβαστής και το GABA ως ο κύριος 

ανασταλτικός νευροδιαβιβαστής. Αυτοί οι οι νευροδιαβιβαστές διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο 

σε διάφορες νευροψυχιατρικές παθήσεις. Στο γαστρεντερικό σύστημα, το GABA λειτουργεί 

επίσης ως νευροδιαβιβαστής, με υψηλή συγγένεια πρόσληψης που παρατηρείται σε περίπου 5-

8% του συνολικού αριθμού των μυεντερικών νευρώνων. Επιπλέον, το GABA συντίθεται, απο-

θηκεύεται και εκκρίνεται ως ενδοκρινής ουσία από τα ενδοκρινή κύτταρα του βλεννογόνου, 

ρυθμίζοντας την κινητικότητα και εκκριτική δραστηριότητα του γαστρεντερικού συστήματος, 

και τη δραστηριότητα των ανοσοκυττάρων που σχετίζονται με την εντερική φλεγμονή. Τα πα-

ραπάνω ευρήματα υποδηλώνουν ότι το GABA διαδραματίζει βασικό ρόλο στην επικοινωνία 

μεταξύ εντέρου και εγκεφάλου και η ρύθμισή των επιπέδων του θα μπορούσε να φέρει ποικίλες 

επιπτώσεις στη διαχείριση διαφόρων γαστρεντερικών και νευροψυχιατρικών παθήσεων.  

Πολλά είδη βακτηρίων έχουν βρεθεί ότι εκφράζουν γονίδια που εμπλέκονται στην παραγωγή, 

το μεταβολισμό και τη μεταφορά του γλουταμινικού οξέος και του GABA. Αυτά τα βακτήρια 

μπορούν να παράγουν, να χρησιμοποιούν και να μεταφέρουν γλουταμινικό οξύ και GABA, 
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καθώς και να επαναπροσλαμβάνουν γλουταμινικό και να εκκρίνουν GABA. Το σύστημα αντι-

μεταφοράς (antiporter system) γλουταμινικού/GABA, το οποίο περιλαμβάνει πρωτεΐνες όπως 

οι GadC (αντιμεταφορέας γλουταμινικού/γαμμα-αμινοβουτυρικού), είναι απαραίτητο για την 

προσαρμογή των βακτηρίων σε όξινες συνθήκες και στρες, διευκολύνοντας την επαναπρόσ-

ληψη γλουταμινικού οξέος και την εξαγωγή GABA. Επιπλέον, ορισμένοι οργανισμοί, όπως το 

Escherichia coli, μπορούν να χρησιμοποιήσουν το GABA ως μοναδική πηγή άνθρακα και α-

ζώτου, και υπό όξινες συνθήκες, το Escherichia coli μπορεί να μεταφέρει γλουταμινικό και 

GABA μέσω του GadC.29 

 

3.3 Η θεωρία της «δεύτερης εγκεφαλικής λειτουργίας» του εντέρου 

Η θεωρία ότι το ανθρώπινο πεπτικό σύστημα φιλοξενεί ένα «δεύτερο εγκέφαλο» βασίζεται 

στην πολύπλοκη βιολογική λειτουργία και σύνθεση του εντερικού νευρικού συστήματος, ή 

ENS. Το σύστημα αυτό, δεν αποτελεί απλώς μια απλή συλλογή νευρώνων που έχουν σχεδια-

στεί για να μεταφέρουν την τροφή. Αντιθέτως, το ENS αντιπροσωπεύει ένα εκτεταμένο, αυτό-

νομο δίκτυο που περιέχει εκατοντάδες εκατομμύρια νευρώνες και γλοιακά κύτταρα ενσωμα-

τωμένα στο εσωτερικό του γαστρεντερικού σωλήνα.  

Κατά τη διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης, ένα συγκεκριμένο σύνολο κυττάρων, γνωστό ως 

νευρικά κύτταρα, μεταναστεύει από τον αναπτυσσόμενο νωτιαίο μυελό στον εντερικό σωλήνα. 

Στη συνέχεια, πρέπει να πολλαπλασιαστούν και να διαφοροποιηθούν σε μια μεγάλη ποικιλία 

εξειδικευμένων νευρώνων και υποστηρικτικών κυττάρων. Αυτή η διαδικασία είναι τόσο σημα-

ντική που οποιαδήποτε διαταραχή μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικές αναπτυξιακές διαταρα-

χές. Το δίκτυο κυττάρων που σχηματίζεται είναι οργανωμένο σε δύο κύρια στρώματα ολοκλη-

ρωμένων κυκλωμάτων: το μυεντερικό πλέγμα (ή πλέγμα του Auerbach), το οποίο ελέγχει τις 

μυϊκές συσπάσεις του εντέρου, και το υποβλεννογόνιο πλέγμα (ή πλέγμα του Meissner), το 

οποίο διαχειρίζεται την έκκριση υγρών και τη μεταφορά ιόντων μέσω του εντερικού τοιχώμα-

τος.  

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, το ENS χρησιμοποιεί σχεδόν όλες τις κατηγορίες νευροδια-

βιβαστών που βρίσκονται στον εγκέφαλο, συμπεριλαμβανομένης της σεροτονίνης, της ντοπα-

μίνης και της ακετυλοχολίνης, με την μεγαλύτερη ποσότητα σεροτονίνης να παράγεται και να 

αποθηκεύεται στο έντερο. Αυτή η νευροχημική αλληλεπικάλυψη υποδηλώνει ότι το έντερο δεν 

αντιδρά απλώς στις ανάγκες του σώματος, αλλά επικοινωνεί ενεργά με το κεντρικό νευρικό 

σύστημα.  
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Τέλος, το νευρικό σύστημα του εντέρου λειτουργεί ως κύρια διεπαφή μεταξύ του οργανισμού 

και του εξωτερικού περιβάλλοντος. Στην περιοχή του εντέρου συναντάμε την υψηλότερη συ-

γκέντρωση ξένων αντιγόνων και βακτηρίων. Για το λόγο αυτό, η συνεργασία του ENS με το 

ανοσοποιητικό σύστημα κρίνεται πολύ σημαντική. Τα κύτταρα του ENS έχουν την ικανότητα 

να αναγνωρίζουν τα ευεργετικά θρεπτικά συστατικά, ενώ ταυτόχρονα μπορούν να ενεργοποι-

ήσουν επιθετικές άμυνες ενάντια σε επιβλαβή παθογόνα. 

Συμπερασματικά, τα παραπάνω δεδομένα έχουν οδηγήσει τους ερευνητές στην θεωρία ότι το 

εντερικό νευρικό σύστημα αποτελεί σημαντικό παράγοντα για την κατανόηση της παθοφυσιο-

λογίας ποικίλων νευροεκφυλιστικών και ψυχικών διαταραχών. Σε παθήσεις όπως η νόσος του 

Πάρκινσον, τα στοιχεία υποδηλώνουν ότι παθολογικά συσσωματώματα πρωτεϊνών μπορεί 

στην πραγματικότητα να σχηματίζονται εντός του ENS χρόνια πριν εμφανιστούν στον εγκέ-

φαλο, μεταβαίνοντας από την μία περιοχή στην άλλη μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου. 

Επιπρόσθετα, όπως υπογραμμίζεται και παραπάνω, η συντριπτική πλειονότητα της σεροτονί-

νης παράγεται στην περιοχή του εντέρου. Το γεγονός αυτό, οδηγεί σε μία συνεχή διεπαφή ε-

ντέρου-εγκεφάλου, με αποτέλεσμα τυχόν διαταραχές στο έντερο να συνδέονται με περιπτώσεις 

εμφάνισης άγχους και κατάθλιψης.30 

 

3.4 Επίδραση του εντερικού μικροβιώματος στην ψυχική υγεία 

Όπως έγινε ήδη κατανοητό, στον βασικά πυρήνα της σύνδεσης εντέρου-εγκεφάλου βρίσκεται 

η βιοχημική σηματοδότηση που μεσολαβείται από μικροβιακούς μεταβολίτες. Τα ευεργετικά 

βακτήρια, όπως αυτά του γένους Bifidobacterium και Lactobacillus, παράγουν λιπαρά οξέα 

βραχείας αλύσου (SCFA) όπως το βουτυρικό οξύ, τα οποία διατηρούν την ακεραιότητα του 

εντερικού φραγμού και ασκούν αντιφλεγμονώδη δράση. Αντίθετα, η δυσβίωση συχνά ακολου-

θείται από υπερβολική ανάπτυξη προφλεγμονωδών ταξινομικών ομάδων, όπως τα 

Proteobacteria, και ταυτόχρονη μείωση της μικροβιακής ποικιλομορφίας. Αυτή η μεταβολή ο-

δηγεί στο σύνδρομο «διαρρέοντος εντέρου» ή αλλιώς γνωστό ως “leaky gut”, όπου η αυξημένη 

εντερική διαπερατότητα επιτρέπει στους λιποπολυσακχαρίτες (LPS) και σε άλλες βακτηριακές 

ενδοτοξίνες να μεταφερθούν στην κυκλοφορία του αίματος. Μόλις εισέλθουν στη κυκλοφορία, 

τα μόρια αυτά μπορούν να θέσουν σε κίνδυνο τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και να συμβάλουν 

στην ενεργοποίηση των μικρογλοιακών κυττάρων, κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος 

που εδράζονται στην περιοχή του εγκεφάλου. Η παραπάνω κατάσταση είναι ένα κοινό χαρα-

κτηριστικό σε ένα ευρύ φάσμα διαταραχών, από την κλινική κατάθλιψη έως τις νευροεκφυλι-

στικές ασθένειες.  

Στα πλαίσια περιστατικών με Μείζων Καταθλιπτική Διαταραχή (ΜΚΔ ή MDD) ή/και Γενικευ-

μένη Αγχώδη Διαταραχή (ΓΑΔ ή GAD), κλινικές μελέτες έχουν ασχοληθεί με την ανάλυση και 
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μελέτη του προφίλ του εντερικού μικροβιώματος των παραπάνω ασθενών. Οι ασθενείς με 

ΜΚΔ, συχνά παρουσίαζαν μειωμένη ποικιλία και έλλειψη βακτηρίων που παράγουν SCFA. 

Επιπρόσθετα, όπως έχει ήδη αναφερθεί το μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να επηρεάσει άμεσα 

τη συγκέντρωση των νευροδιαβιβαστών. Συγκεκριμένα είδη μικροβίων στο έντερο είναι υπεύ-

θυνα για τη σύνθεση των προδρόμων της σεροτονίνης και του γ-αμινοβουτυρικού οξέος 

(GABA). Η δυσβίωση μπορεί να μετατοπίσει το μεταβολισμό της τρυπτοφάνης από την παρα-

γωγή σεροτονίνης προς την οδό της κινουρενίνης, με αποτέλεσμα τη συσσώρευση νευροτοξι-

κών μεταβολιτών που έχουν συνδεθεί με την παθοφυσιολογία ποικίλων ψυχιατρικών διαταρα-

χών.  

Οι επιπτώσεις που μπορεί να φέρει μία διαταραχή στη λειτουργία του άξονα εντέρου-εγκεφά-

λου, μπορεί να επεκτείνονται σε πιο σοβαρές ψυχιατρικές παθήσεις, όπως η σχιζοφρένεια και 

η διπολική διαταραχή. Έρευνες δείχνουν ότι ασθενείς με σχιζοφρένεια συχνά παρουσιάζουν 

αλλοιωμένα επίπεδα Lactobacillus και Bacteroides, με παράλληλη βακτηριακή μετατόπιση. 

Στη διπολική διαταραχή, οι μεταβολές στην αναλογία Firmicutes προς Bacteroidetes έχουν συ-

σχετιστεί με τη σοβαρότητα εμφάνισης της νόσου και της γνωστικής δυσλειτουργίας. Τα πα-

ραπάνω ευρήματα υποδηλώνουν ότι το εντερικό μικροβίωμα λειτουργεί ως ένας βασικός ρυθ-

μιστής της εξέλιξης της νόσου, όπου τα μεταβολικά υποπροϊόντα ενός μη ισορροπημένου ε-

ντερικού περιβάλλοντος επιδεινώνουν τις νευροχημικές ανισορροπίες που είναι εγγενείς με αυ-

τές τις παθήσεις.  

Από την άλλη μεριά, εντυπωσιακά είναι τα δεδομένα ερευνών για την επίδραση του μικροβιώ-

ματος στην έκβαση συγκεκριμένων νευροεκφυλιστικών ασθενειών, όπως η νόσος Πάρκινσον 

και Αλτσχάιμερ. Αρχικά, στην περίπτωση της νόσου του Πάρκινσον, η συσσώρευση της άλφα-

συνουκλεΐνης, μιας χαρακτηριστικής πρωτεΐνης της νόσου, έχει παρατηρηθεί στο εντερικό νευ-

ρικό σύστημα προτού εισέλθει στον εγκέφαλο μέσω του πνευμονογαστρικού νεύρου. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι η βαγοτομή, διατομή πνευμονογαστρικού νεύρου, μπορεί να μειώσει σημα-

ντικά τον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου του Πάρκινσον, υπογραμμίζοντας τον ρόλο της επικοι-

νωνίας του πνευμονογαστρικού με το εντερικό μικροβίωμα στην έκβαση της νόσου. Ομοίως, 

στη νόσο Αλτσχάιμερ, η δυσβίωση συνδέεται με τη συσσώρευση βήτα αμυλοειδούς πλακών. 

Τα προφλεγμονώδη βακτήρια του εντέρου μπορούν να διεγείρουν την παραγωγή κυτοκινών 

που προάγουν τη «φλεγμονή της γήρανσης», μια χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση που σχετί-

ζεται με την ηλικία και επιταχύνει τη γνωστική παρακμή και τον νευρωνικό θάνατο.  

Ο προσδιορισμός συγκεκριμένων μικροβιακών βιοδεικτών που σχετίζονται με νευροψυχιατρι-

κές παθήσεις επιτρέπει την ανάπτυξη καινοτόμων παρεμβάσεων, όπως τα στοχευμένα ψυχο-

βιοτικά και η μεταμόσχευση μικροβιώματος κοπράνων (FMT). Αυτές οι προσεγγίσεις εισάγουν 

ένα νέο θεραπευτικό σχήμα για διαταραχές του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος, οι οποίες 
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πιθανώς να παρουσίαζαν ανθεκτικότητα στις παραδοσιακές ιατρικές και φαρμακευτικές μεθό-

δους.31,32 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



61 
 

ΣΚΟΠΟΣ 

 

Σκοπός της παρούσας διπλωματικής εργασίας είναι η ανασκόπηση και αξιολόγηση των πειρα-

ματικών προσεγγίσεων που χρησιμοποιούνται σε ζωικά μοντέλα για τη διερεύνηση των σχέ-

σεων μεταξύ εντερικού μικροβιώματος, διατροφής και ψυχικής υγείας. Η ραγδαία αύξηση του 

ενδιαφέροντος της επιστημονικής κοινότητας σχετικά με τον άξονα εντέρου εγκεφάλου έχει 

αναδείξει τη σημασία του μικροβιώματος του εντέρου στη φυσιολογική λειτουργία του νευρι-

κού συστήματος. Οι μελέτες σε ζώα προσφέρουν ένα ελεγχόμενο πειραματικό πλαίσιο στο ο-

ποίο μπορούν να εξεταστούν συστηματικά οι διατροφικές παρεμβάσεις, οι μικροβιακές αλ-

λοιώσεις και τα συμπεριφορικά αποτελέσματα, επιτρέποντας έτσι την κατανόηση βασικών 

γνώσεων που είναι δύσκολο να αποδειχθούν σε μελέτες σε ανθρώπους.  

Αναλυτικά, η παρούσα εργασία έχει στόχο έχει ως στόχο να αναλύσει τον τρόπο με τον οποίο 

διάφορες παρεμβάσεις, όπως για παράδειγμα η υιοθέτηση συγκεκριμένου τύπου δίαιτας και η 

λήψη προβιοτικών στελεχών, μπορούν να μεταβάλλουν τη σύνθεση των μικροβίων του εντέ-

ρου, τη ψυχολογική και γνωστική λειτουργία σε ζωικά μοντέλα. Επιπλέον, επιδιώκει να αξιο-

λογήσει τον τρόπο με τον οποίο αυτές οι μικροβιακές αλλαγές που προκαλούνται από τη δια-

τροφή και τη λήψη συγκεκριμένων στελεχών σχετίζονται με συμπεριφορές που σχετίζονται με 

την ψυχική υγεία όπως άγχος, κατάθλιψη και γνωστική έκπτωση. Ιδιαίτερη έμφαση δόθηκε σε 

πειραματικά παραδείγματα που χρησιμοποιούνται συνήθως σε τρωκτικά, όπως μοντέλα χρό-

νιου στρες (Chronic Unpredictable Mild Stress, Chronic Social Defeat Stress, Chronic Restraint 

Stress, Chronic Subordinate Colony Housing, Maternal Separation), μοντέλα στείρα μικρο-

βίων, εξάντληση μικροβιώματος με χρήση αντιοβιοτικών και προσεγγίσεις με μεταμόσχευση 

μικροβιώματος κοπράνων (FMT).  

Εκτός από τη σύνοψη των παραπάνω ευρημάτων σχετικά με τη συμπεριφορά, θα αναλυθούν 

και οι προτεινόμενοι βιολογικοί μηχανισμοί που συνδέουν τις μεταβολές του μικροβιώματος 

με τη λειτουργία του εγκεφάλου. Αυτοί οι μηχανισμοί περιλαμβάνουν την παραγωγή μικρο-

βιακών μεταβολιτών (π.χ. λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας), τη ρύθμιση του ανοσοποιητικού 

συστήματος και τη συστηματική φλεγμονή, τη ρύθμιση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-ε-

πινεφριδίων (HPA), τη σύνθεση νευροδιαβιβαστών και τις οδούς σηματοδότησης (π.χ. σερο-

τονίνη και GABA) και την επικοινωνία του πνευμονογαστρικού νεύρου.  

Τέλος, ένας επιπλέον στόχος αυτής της ανασκόπησης είναι η παρουσίαση των περιορισμών που 

προκύπτουν από την διεξαγωγή αυτών των πειραμάτων. Συνδυάζοντας τα ευρήματα από ζωικά 

μοντέλα με τα νέα στοιχεία από κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες, η παρούσα ανασκόπηση 

στοχεύει να γεφυρώσει την προκλινική και την έρευνα στον άνθρωπο, υπογραμμίζοντας τον 
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τρόπο με τον οποίο οι πληροφορίες που προέρχονται από ελεγχόμενα πειραματικά συστήματα 

μπορούν να συμβάλουν στην ανάπτυξη στοχευμένων παρεμβάσεων με βάση τη διατροφή και 

το μικροβίωμα σε διαταραχές που σχετίζονται με την ψυχική υγεία.
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

Η παρούσα συστηματική ανασκόπηση αφορά στην αναζήτηση της διεθνούς βιβλιογραφίας α-

ναφορικά με την διερεύνηση της σχέσης διατροφής – μικροβιώματος – ψυχικής υγείας, όπως 

αυτή αποτυπώνεται σε πειραματικές μελέτες σε ζώα. 

Η βιβλιογραφία αναζητήθηκε με τις παρακάτω λέξεις -  κλειδιά: gut microbiome, microbiota, 

nutrition, diet, probiotic, Lactobacillus, Bifidobacterium, prebiotic, GOS, FOS, psychobiotic, 

synbiotics, anxiety depression behavior, forced swim test, open field, elevated plus maze, FMT, 

animal models, mouse, rat, western diet, mediterranean diet, fermented foods, gut-brain axis, 

GABA, high-fat diet, short-chain fatty acid, chronic stress. Η αναζήτηση πραγματοποιήθηκε 

στα διεθνή αποθετήρια PubMed, Scopus, Google Scholar και αφορούσε μελέτες που πραγμα-

τοποιήθηκαν κυρίως την τελευταία δεκαετία (2015-2025).  

Στην ανασκόπηση συμπεριελήφθησαν πρωτότυπες μελέτες (όχι ανασκοπήσεις ή editorials) 

γραμμένες στην αγγλική γλώσσα, στις οποίες υπήρχε ελεύθερα διαθέσιμο το ολοκληρωμένο 

κείμενο (open access) και οι οποίες περιλάμβαναν αποτελέσματα που αφορούσαν αποκλει-

στικά την επίδραση της χορήγησης προβιοτικών, τροφίμων, συμπληρωμάτων διατροφής, ου-

σιών και συγκεκριμένων τύπων δίαιτας στη συμπεριφορά και την ψυχική υγεία ζωικών μοντέ-

λων. Η διαδικασία επιλογής των μελετών πραγματοποιήθηκε σε δύο στάδια: αρχικά μέσω της 

ανάγνωσης των τίτλων και των abstracts και στη συνέχεια μέσω της ανάγνωσης και ανάλυσης 

ολόκληρου του κειμένου. Κατά την ανάλυση των μελετών αποκλείστηκαν συνολικά δέκα πέντε 

μελέτες (15). Τα κριτήρια αποκλεισμού αφορούσαν: 

• περιορισμένη πρόσβαση στη μελέτη, 

• δυσκολία αντιστοίχισης, 

• μη επιστημονικές πηγές, 

• μελέτες που πραγματοποιήθηκαν εκτός του χρονικού διαστήματος των δέκα ετών. 

Η τελική ανάλυση αφορούσε συνολικά σαράντα μία (41) μελέτες, οι οποίες περιλάμβαναν δη-

μοσιεύσεις των τελευταίων δέκα ετών, άρθρα επιστημονικών περιοδικών και γενικότερα μελέ-

τες σχετικές με το υπό εξέταση θέμα της εργασίας. Η αναζήτηση επικεντρώθηκε στον εντοπι-

σμό συγκεκριμένων ερευνητικών ευρημάτων: 

• μεταβολές στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων, 

• μεταβολές σε δείκτες φλεγμονής, 
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• αλλαγές στην παραγωγή ορμονών, 

• αλλαγές σε δείκτες που αφορούν την εγκεφαλική λειτουργία, 

• μεταβολές στη σύνθεση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος, 

• διακυμάνσεις στην παραγωγή ουσιών από το εντερικό μικροβίωμα. 

Με την ολοκλήρωση της αναζήτησης, πραγματοποιήθηκε εξαγωγή των πειραματικών δεδομέ-

νων από τα επιλεγμένα άρθρα τα οποία συνοψίζονται στα αποτελέσματα παρακάτω.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στην ενότητα αυτή παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των μελετών που συλλέχθηκαν και εξε-

τάζουν τη σχέση μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος, της διατροφής και της ψυχικής υγείας 

σε ζωικά μοντέλα. Για την καλύτερη οργάνωση και κατανόηση των ευρημάτων, οι μελέτες 

κατηγοριοποιήθηκαν σε τρεις θεματικές ενότητες ανάλογα με το είδος της παρέμβασης που 

εξετάστηκε σε κάθε μία ξεχωριστά.  

Συγκεκριμένα, στην πρώτη κατηγορία συμπεριλήφθηκαν μελέτες που εξέταζαν την επίδραση 

συγκεκριμένων προβιοτικών στελεχών στην σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος και της 

ψυχικής υγείας. Η δεύτερη κατηγορία αφορά μελέτες στις οποίες εξετάζεται η δράση ορισμέ-

νων ουσιών, τροφίμων ή συμπληρωμάτων διατροφής στην λειτουργία του άξονα εντέρου-ε-

γκεφάλου. Τέλος, στην τρίτη και τελευταία κατηγορία συμπεριλαμβάνονται μελέτες που διε-

ρευνούν την επίδραση ποικίλων τύπων δίαιτας στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος και 

στους δείκτες που σχετίζονται με την ψυχική υγεία.  

Στη συνέχεια παρουσιάζονται αναλυτικά τα βασικά χαρακτηριστικά και ευρήματα της κάθε 

μελέτης που επιλέχθηκε, ανάλογα με την κατηγορία στην οποία συμπεριλήφθηκε.  

 

Α. Χορήγηση προβιοτικών στελεχών 

 

Στην παρούσα ενότητα παρουσιάζονται συνολικά δεκαεπτά (17) μελέτες που διερευνούν την 

επίδραση της χορήγησης συγκεκριμένων προβιοτικών στελεχών στο εντερικό μικροβίωμα και 

στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων.  

Η προκλινική μελέτη των De Santa F. et al, διεξήχθη το 2024 και αφορούσε την επίδραση της 

χορήγησης του προβιοτικού σκευάσματος OttaBac® (Bifidobacterium animalis subsp. lactis BL03, 

B. animalis subsp. lactis BI04, B. breve BB02, Lactobacillus acidophilus BA05, Lactobacillus helveticus 

BD08, Lacticaseibacillus paracasei BP07, Lactiplantibacillus plantarum BP06 και Streptococcus ther-

mophilus BT01.), σε ενήλικα αρσενικά C57BL/6J ποντίκια και σε δοσολογία 

109  CFU/ποντίκι/ημέρα. Οι ερευνητές για την εξαγωγή των αποτελεσμάτων τους χρησιμοποί-

ησαν ένα κλασσικό και αναγνωρισμένο μοντέλο στρες, τον αποχωρισμό από τη μητέρα 

(Maternal Separation ή αλλιώς MS). Συγκεκριμένα, η πειραματική ομάδα αποτελούνταν από 

ποντίκια που είχαν υποστεί MS και έλαβαν το προβιοτικό σκεύασμα, η ομάδα ελέγχου 1 από 

ποντίκια που είχαν υποστεί MS αλλά δεν έλαβαν το προβιοτικό σκεύασμα και η ομάδα ελέγχου 

2 από φυσιολογικά και υγιή ποντίκια που δεν έλαβαν το προβιοτικό σκεύασμα. Στα ποντίκια 
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χορηγήθηκε από του στόματος OttaBac® (109 CFU/ποντίκι/ημέρα), για 15 ημέρες και στη 

συνέχεια υποβλήθηκαν όλα σε δοκιμές συμπεριφοράς. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το προ-

βιοτικό σκεύασμα ανέστρεψε πλήρως τις συμπεριφορές άγχους που είχαν προκληθεί από το 

MS και παρατηρήθηκε μείωση της νευροφλεγμονής με ταυτόχρονη αποκατάσταση της φυσιο-

λογικής λειτουργίας των μικρογλοιακών κυττάρων στον εγκέφαλο. Επιπλέον, παρατηρήθηκε 

αύξηση της νευρογένεσης και της παραγωγής SCFAs και ιδιαίτερα βουτυρικού οξέος, ουσίες 

με νευροπροστατευτικές και αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες. Τέλος, το Maternal Separation (MS) 

προκάλεσε αλλαγές στη σύσταση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος, οι οποίες όμως 

αναστράφηκαν από τη λήψη του προβιοτικού σκευάσματος.33 

Η μελέτη των Westfall S. et al. πραγματοποιήθηκε το 2021 και διερεύνησε την επίδραση της 

συνδυαστικής χορήγησης προβιοτικών στελεχών και πρεβιοτικών ουσιών στην ρύθμιση του 

εντερικού μικροβιώματος και στη συμπεριφορά ποντικών που είχαν εκτεθεί σε καταστάσεις 

χρόνιου στρες (chronic stress). Στη μελέτη χρησιμοποιήθηκαν αποκλειστικά αρσενικά ενήλικα 

ποντίκια. Η πειραματική ομάδα αποτελούνταν από ποντίκια που είχαν εκτεθεί σε χρόνιο στρες 

και τους χορηγήθηκε σκεύασμα πρεβιοτικών και προβιοτικών στελεχών. Στην ομάδα ελέγχου 

συμπεριλήφθηκαν ποντίκια που εκτέθηκαν σε χρόνιο στρες και δεν έλαβαν την θεραπεία ενώ 

η ομάδα ελέγχου 2 συμπεριέλαβε αποκλειστικά υγιή ποντίκια. Το παρασκεύασμα βιοδραστι-

κών διαιτητικών πολυφαινολών (BDPP) περιλάμβανε 1% w/v εκχύλισμα πολυφαινολών από 

σπόρους σταφυλιου, 1% w/v ρεσβερατρόλη και 5% w/v εκχύλισμα σταφυλιού Concord. Τα 

προβιοτικά στελέχη ενσωματώθηκαν στο πόσιμο νερό των ζώων σε τελική δόση 1,0x10 (9) 

CFU/ημέρα ανά βακτήριο. Η διάρκεια της παρέμβασης υπολογίστηκε στις δύο εβδομάδες. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι η ταυτόχρονη λήψη προβιοτικών και πρεβιοτικών ενίσχυσε την αν-

θεκτικότητα των ποντικών στο χρόνιο στρες και μείωσε τις συμπεριφορές άγχους και κατάθλι-

ψης. Επιπλέον, παρατηρήθηκε αποκατάσταση στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος μετά 

από την χρόνια έκθεση στο στρες. Τέλος, παρατηρήθηκε αύξηση των ρυθμιστικών Τ-κυττάρων 

(Treg) μέσω τροποποίησης της δραστηριότητας των λεμφοειδών κύτταρων τύπου 3 (ILC3) στο 

έντερο και βελτίωση του ανοσολογικού λόγου Treg/Th17, ο οποίος σχετίζεται με μειωμένη 

φλεγμονή.34 

Μία παρόμοια προκλινική μελέτη των Tian P. et al. το 2020 ασχολήθηκε με την επίδραση του 

Bifidobacterium breve CCFM1025 στην ψυχική υγεία ενήλικων αρσενικών ποντικών 

C57BL/6J που είχαν εκτεθεί σε χρόνιο στρες (chronic stress). Η πειραματική ομάδα αποτελού-

νταν από ποντίκια που είχαν εκτεθεί σε χρόνιο στρες και έλαβαν το προβιοτικό στέλεχος, η 

ομάδα ελέγχου 1 από ποντίκια που είχαν εκτεθεί στο μοντέλο του χρόνιου στρες και δεν έλαβαν 

το προβιοτικό σκεύασμα και η ομάδα ελέγχου 2 από υγιή ποντίκια. Το πειραματικό πρωτό-

κολλο διήρκεσε επτά (7) εβδομάδες συνολικά, με έξι (6) εβδομάδες θεραπείας μετά από μία 
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εβδομάδα προσαρμογής από την έκθεση στο μοντέλο στρες. Οι ερευνητές διαπίστωσαν σημα-

ντική μείωση των συμπεριφορών άγχους σε διάφορα τεστ συμπεριφοράς που πραγματοποιή-

θηκαν μετά τη χορήγηση του προβιοτικού CCFM1025 και βελτίωση της υπερδραστηριότητας 

του άξονα HPA που προκαλείται μετά από επίμονο χρόνιο στρες. Επιπλέον, σημειώθηκε ση-

μαντική μείωση των δεικτών φλεγμονής που σχετίζονται με την κατάθλιψη και αύξηση της 

έκφρασης του παράγοντα BDNF στον εγκέφαλο, που σχετίζεται με νευροπλαστικότητα και 

νευροανάπτυξη. Τέλος, το προβιοτικό στέλεχος αποκατέστησε τις διαταραχές του εντερικού 

μικροβιώματος που προκαλούνται μετά από έκθεση σε χρόνιο στρες και συνέβαλε στην αύξηση 

των συγκεντρώσεων SCFAs και 5-HTP στην περιοχή του εντέρου.35 

Στη προκλινική πειραματική μελέτη των Sun Y. et al. που πραγματοποιήθηκε το 2023, οι ερευ-

νητές εξέτασαν την επίδραση της χορήγησης του προβιοτικού στελέχους Akkermansia 

muciniphila ή της πρωτεΐνης Amuc_1100 στην δυσβίωση και την ψυχική υγεία ενήλικων αρ-

σενικών ποντικών. Η πρωτεΐνη Amuc_1100 εντοπίζεται στην εξωτερική μεμβράνη του βακτη-

ρίου και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην αλληλεπίδραση μικροβιώματος-ξενιστή. Τα πο-

ντίκια χωρίστηκαν στις παρακάτω ομάδες: η πειραματική ομάδα αρχικά έλαβε αντιοβιοτικά 

για πρόκληση δυσβίωσης και στην συνέχεια το προβιοτικό Akkermansia muciniphila (1.5 × 

109 CFU/200 µl) ή τη πρωτεΐνης Amuc_1100 (100 μg/200 µl), η ομάδα ελέγχου 1 έλαβε απο-

κλειστικά αντιοβιοτικά και πιο συγκεκριμένα Ampicillin, Streptomycin, and Clindamycin ή 

αλλιώς ASC αντιβιοτικά (1 g/L) και η ομάδα ελέγχου 2 αποτελούνταν από υγιή ποντίκια που 

δεν έλαβαν τίποτα από τα παραπάνω. Μετά από μία εβδομάδα προσαρμογής τα ποντίκια έλα-

βαν αντιβιοτικά για τρεις (3) εβδομάδες και στη συνέχεια στα ποντίκια της πειραματικής ομά-

δας χορηγήθηκε για δύο (2) εβδομάδες το προβιοτικό Akkermansia muciniphila ή η πρωτεΐνης 

Amuc_1100. Παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση A. muciniphila ή Amuc_1100 μπόρεσε να μειώσει 

σημαντικά τις συμπεριφορές άγχους και κατάθλιψης σε ποντίκια που είχαν λάβει αντιοβιοτική 

θεραπεία. Επιπλέον, τα αντιοβιοτικά προκάλεσαν σημαντική μείωση των επιπέδων σεροτονί-

νης (5-HT) στον ορό και στον ιππόκαμπο, ενώ η παρέμβαση με Amuc_1100 αποκατέστησε τα 

επίπεδα 5-HT. Τέλος, οι ερευνητές παρατήρησαν αύξηση της κορτικοστερόνης στα ποντίκια 

μετά από τη δυσβίωση που προκλήθηκε από τα αντιβιοτικά, η οποία όμως βελτιώθηκε μετά 

από τη λήψη του προβιοτικού στελέχους και την πρωτεΐνης Amuc_1100.36  

Μία άλλη πειραματική μελέτη των Chang WY et al. που πραγματοποιήθηκε το 2025 εξέτασε 

την επίδραση της πρόκλησης υποξίας (Hypobaric Hypoxia Exposure ή αλλιώς HHE) στην σύν-

θεση του εντερικού μικροβιώματος και της ψυχικής υγείας. Στη μελέτη χρησιμοποιήθηκαν ε-

νήλικα αρσενικά ποντίκια που έλαβαν ένα μίγμα από στελέχη του γένους Lactobacillus από 

του στόματος ή μέσω ρινογαστρικού σωλήνα. Συγκεκριμένα, το μίγμα περιείχε Lactobacillus 

rhamnosus (L. rhamnosus) DSM17648, Lactobacillus acidophilus (L. acidophilus) DDS-1 και 
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L. reuteri (L. reuteri). Το προβιοτικό μείγμα υπέστη διάλυση σε 10 μL αποστειρωμένου φυσιο-

λογικού ορού με ρυθμιστικό φωσφορικό διάλυμα. Για τους σκοπούς της μελέτης οι ερευνητές 

δημιούργησαν τις παρακάτω ομάδες: τη πειραματική ομάδα όπου ανήκαν ποντίκια που εκτέ-

θηκαν σε συνθήκες υποξίας και έλαβαν το προβιοτικό μίγμα, την ομάδα ελέγχου 1 ποντίκια 

όπου τα υποκείμενα εκτέθηκαν σε συνθήκες υποξίας αλλά δεν έλαβαν το προβιοτικό και την 

ομάδα ελέγχου 2 όπου περιείχε υγιή ποντίκια που δεν εκτέθηκαν σε συνθήκες υποξίας δεν έ-

λαβαν το προβιοτικό μίγμα. Το πειραματικό πρωτόκολλο διήρκησε συνολικά επτά (7) ημέρες. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η υποξία προκάλεσε σημαντική αύξηση σε συμπεριφορές που 

σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη και ταυτόχρονη μείωση της αφθονίας των στελεχών 

του γένους Lactobacillus στο στοματικό και εντερικό μικροβίωμα των ποντικών. Τέλος, η πα-

ρέμβαση με χορήγηση προβιοτικών του γένους Lactobacillus μείωση σημαντικά τις συμπερι-

φορές άγχους και κατάθλιψης στο ποντίκια που εκτέθηκαν σε συνθήκες υποξίας και αποκατέ-

στησε τη μικροβιακή ισορροπία του στοματικού και εντερικού μικροβιώματος.37 

Η μελέτη των Palepu MSK et al. ασχολήθηκε με την επίδραση της ταυτόχρονης χορήγησης 

προβιοτικών και πρεβιοτικών στελεχών στην βελτίωση των συμπτωμάτων κατάθλιψης σε α-

ρουραίους με μοντέλο TRD (Treatment-Tesistant Depression). Για την πρόκληση του μοντέλου 

TRD χρησιμοποιήθηκαν αρουραίοι Sprague-Dawley που εκτέθηκαν σε απρόβλεπτο χρόνιο ή-

πιο στρες (UCMS) σε συνδυασμό με χορήγηση αδρενοκορτικοτρόπου ορμόνης (ACTH). Η 

φόρμουλα προβιοτικών και πρεβιοτικών ουσιών περιείχε το βακτήριο Faecalibacterium 

prausnitzii (1 × 10⁸ CFU/mL ανά 100 g σωματικού βάρους) και τους φρουκτοολιγοσακχαρίτες 

(FOS) και γαλακτοολιγοσακχαρίτες (GOS) (διάλυμα 1 mL ανά 100 g σωματικού βάρους με 

περιεκτικότητα 8% σε FOS και GOS). Η πειραματική ομάδα αποτελούνταν από τους αρουραί-

ους με μοντέλο TRD που έλαβαν το μίγμα προβιοτικών και πρεβιοτικών,  η ομάδα ελέγχου 1 

από αρουραίους με TRD που δεν έλαβαν το προβιοτικό και πρεβιοτικό μίγμα και τέλος η ομάδα 

ελέγχου 2 που απαρτίζονταν αποκλειστικά από υγιείς αρουραίους. Η διάρκεια της παρέμβασης 

ορίστηκε στις 6 εβδομάδες. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν σημαντική βελτίωση σε συ-

μπεριφορές άγχους και κατάθλιψης μετά τη χορήγηση του προβιοτικού και πρεβιοτικού μίγμα-

τος με ταυτόχρονη αποκατάσταση των επιπέδων SCFAs στο έντερο. Ακόμη, παρατηρήθηκε 

αλλαγή στη σύνθεση του μικροβιώματος, με αύξηση βακτηρίων όπως Lactobacillus helveticus, 

Lactobacillus hamsteri και Ruminococcus flavefaciens. Τέλος, οι ερευνητές διαπίστωσαν ση-

μαντική αύξηση των κυττάρων goblet στο κόλον και μείωση σημαντικών προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών (IFN-γ, TNF-α, CRP, IL-6).38 

Στη μελέτη των Han SK & Kim DH et al., οι ερευνητές ασχολήθηκαν με την επίδραση της 

χορήγησης δύο προβιοτικών στελεχών: Lactobacillus mucosae (NK41), Bifidobacterium 

longum (NK46) στην ψυχική υγεία σε ενήλικα αρσενικά ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε στρες 



69 
 

ακινητοποίησης (Immobilization Stress ή αλλιώς IS). Το IS αποτελεί ένα ερευνητικό πειραμα-

τικό μοντέλο στρες, το οποίο περιλαμβάνει τον περιορισμό κίνησης του ζωικού μοντέλου για 

την πρόκληση στρες. Στόχος της μελέτης ήταν να εξετάσουν την επίδραση των προβιοτικών 

στελεχών ξεχωριστά αλλά και συνδυαστικά για πιθανή συνεργιστική δράση στη συμπεριφορά 

των ποντικιών. Αρχικά χώρισαν τα ποντίκια στις παρακάτω κατηγορίες: στη πειραματική ο-

μάδα τα ποντίκια εκτέθηκαν σε IS και έλαβαν το προβιοτικό στέλεχος L. mucosae NK41 (1 × 

109 CFU NK41/ποντίκι/ημέρα) ή το B. longum NK46 (1 × 109 CFU NK46/ποντίκι/ημέρα)  ή 

συνδυασμό αυτών [μίγμα από 1 × 109 CFU NK46 και ΝΚ41/ποντίκι/ημέρα (σε αναλογία 1:1)], 

η ομάδα ελέγχου 1 εκτέθηκε σε IS αλλά δεν έλαβε την προβιοτική θεραπεία και στην ομάδα 

ελέγχου 2 ανήκαν υγιή ποντίκια που δεν εκτέθηκαν στο μοντέλο IS. Τα ποντίκια υποβλήθηκαν 

στο μοντέλο IS για δώδεκα (12) ώρες μία φορά την ημέρα για δύο (2) ημέρες. Στη συνέχεια, 

τους χορηγήθηκαν τα προβιοτικά στελέχη από του στόματος για πέντε (5) ημέρες, ξεκινώντας 

είκοσι τέσσερις (24) ώρες μετά την τελική έκθεση σε IS. Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν 

ότι η χορήγηση προβιοτικών μείωσε τις συμπεριφορές άγχους και κατάθλιψης που προκαλού-

νται από IS σε ενήλικα ποντίκια. Επιπλέον, διαπίστωσαν ότι ο συνδυασμός των δύο προβιοτι-

κών στελεχών είχε ισχυρότερη επίδραση στη βελτίωση των συμπτωμάτων συγκριτικά με την 

χορήγηση του κάθε προβιοτικού ξεχωριστά. Παρατηρήθηκε μείωση της κορτικοστερόνης, του 

NF-κB και της IL-6 στο αίμα των ζώων καθώς και αύξηση της έκφρασης του παράγοντα BDNF. 

Τέλος, η χροήγηση προβιοτικών στελεχών μείωσε τη δυσβίωση στην περιοχή του εντέρου, πε-

ριορίζοντας ομάδες όπως Proteobacteria και Bacteroidetes και μειώνοντας την παραγωγή 

LPS.39 

Τον Αύγουστο του 2024 οι Gao K. et al., μελέτησαν την επίδραση της από του στόματος χορή-

γησης δύο προβιοτικών στελεχών του γένους Lactococcus (Lactococcus lactis WHH2078 και 

Lactococcus cremoris WHH2080) στην ενίσχυση της παραγωγής του 5-HTP, πρόδρομου της 

σεροτονίνης. Για την διεξαγωγή της μελέτης επιλέχθηκαν τριάντα δύο (32) ηλικιωμένα αρσε-

νικά ποντίκια για τη μελέτη της ηλικιακής γνωστικής έκπτωσης και των διακυμάνσεων στην 

διάθεση τους. Στην πειραματική ομάδα ανήκαν ηλικιωμένα ποντίκια που έλαβαν το προβιοτικό 

στέλεχος L. Lactis ή το L. Cremoris (1 × 1012 CFU/mL), στην ομάδα ελέγχου 1 ηλικιωμένα 

ποντίκια που δεν έλαβαν την προβιοτική θεραπεία και στην ομάδα ελέγχου 2 νεαρά ποντίκια 

που χρησιμοποιήθηκαν ως φυσιολογική, υγιή ομάδα αναφοράς. Η χορήγηση των προβιοτικών 

πραγματοποιήθηκε για δώδεκα (12) ημέρες. Παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση των προβιοτικών 

στελεχών του γένους Lactococcus βελτίωσε σημαντικά τις συμπεριφορές άγχους και κατάθλι-

ψης σε ηλικιωμένα ποντίκια. Επιπλέον, υπήρξε βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας και μνή-

μης μετά από την διεξαγωγή τεστ γνωστικής συμπεριφοράς. Τέλος, η χορήγηση προβιοτικών 

ενίσχυσε τα επίπεδα BDNF, 5-HT και 5-HTP στον ιππόκαμπο και ομαλοποίησε τη σύνθεση 

του εντερικού μικορβιώματος, διαταραχές που σχετίζονται με την ηλικία.40 
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Η μελέτη των Khan MF et al. διερεύνησε την επίδραση ενός προβιοτικού σκευάσματος (Bifilac 

Sachet, Tablet India Ltd.) στην σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος και στην βελτίωση των 

συμπτωμάτων αρσενικών ποντικών με Σύνδρομο Μετατραυματικού Στρες (Post-Traumatic 

Stress Disorder ή αλλιώς PTSD). Τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε μοντέλο Single Prolonged Stress 

(SPS), για την πρόκληση συμπτωμάτων PTSD. Το σκεύασμα Bifilac Sachet περιείχε τα προ-

βιοτικά στελέχη Streptococcus faecalis T-110 JPC (30 million), Clostridium butyricum TO-A 

(2 million), Bacillus mesentericus TO-A (1 million), Lactic acid bacillus (Lactobacillus sporo-

genes) (50 million). Οι ερευνητές χώρισαν τα ζωικά μοντέλα στις παρακάτω κατηγορίες: στη 

πειραματική ομάδα συμπεριλήφθηκαν ποντίκια τα οποία υποβλήθηκαν σε SPS και έλαβαν προ-

βιοτική θεραπεία (264 mg/kg/day), στην ομάδα ελέγχου 1 ποντίκια που υποβλήθηκαν σε SPS 

και δεν έλαβαν το προβιοτικό σκεύασμα και στην ομάδα ελέγχου 2 που αποτελούνταν απο-

κλειστικά από υγιή ποντίκια. Η δόση για κάθε ζωικό μοντέλο ορίστηκε στα 264 mg/kg/ημέρα 

για 14 συνεχόμενες ημέρες. Τα αποτελέσματα έδειξαν το SPS προκάλεσε έντονες συμπεριφο-

ρές άγχους και κατάθλιψης στα ποντίκια. Επιπρόσθετα, τα ποντίκια με συμπτώματα PTSD εμ-

φάνισαν εντερική δυσβίωση με αυξημένη εντερική διαπερατότητα και αλλοιώσεις στην πε-

ριοχή του εντέρου. Η χορήγηση του προβιοτικού σκευάσματος συνέβαλε στην αύξηση των 

ωφέλιμων βακτηρίων του εντέρου και στη βελτίωση της συνολικής εντερικής υγείας. Τέλος, 

στα ποντίκια που υποβλήθηκαν σε SPS παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων BDNF στον ε-

γκεφαλικό φλοιό, η οποία όμως αποκαταστάθηκε μετά τη χορήγηση προβιοτικών.41 

Σε μία παρόμοια μελέτη των Liu QF et al., μελετήθηκε η επίδραση της χορήγησης ενός σκευ-

άσματος προβιοτικών με την εμπορική ονομασία Cell Biotech Co. Ltd. (Lactobacillus 

plantarum LP3, L. rhamnosus LR5, Bifidobacterium lactis BL3, B. breve BR3, and 

Pediococcus pentosaceus PP1) στην σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος και στην ψυχική 

υγεία 6 εβδομάδων αρσενικών ICR ποντικών που είχαν υποβληθεί σε μοντέλο Restraint Stress. 

Οι ερευνητές χώρισαν τα ποντίκια σε τέσσερις (4) ομάδες: η ομάδα 1 (control group) περιείχε 

υγιή ποντίκια που έλαβαν αποστειρωμένο φυσιολογικό ορό και δεν υποβλήθηκαν σε μοντέλο 

στρες, η ομάδα 2 (stress group) ποντίκια που εκτέθηκαν σε restraint stress και έλαβαν αποστει-

ρωμένο φυσιολογικό ορό, η ομάδα ελέγχου 3 (positive control) ποντίκια που υποβλήθηκαν σε 

restraint stress και έλαβαν fluoxetine και τέλος η ομάδα ελέγχου 4 (Probiotic group) που πε-

ριείχε τα ποντίκια που υποβλήθηκαν σε restraint stress και έλαβαν το προβιοτικό σκεύασμα 

[500 μL (2 × 10⁸ CFU/mL)]. Τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε restraint stress για τέσσερις (4) ε-

βδομάδες και στη συνέχεια τους χορηγήθηκε το προβιοτικό σκεύασμα σε δοσολογία 500 μL (2 

× 10⁸ CFU/mL). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα ποντίκια που εκτέθηκαν σε συνθήκες στρες 

εμφάνισαν συμπτώματα κατάθλιψης και αυξημένα επίπεδα κορτικοστερόνης ορού, τα οποία 

όμως αποκαταστάθηκαν στην ομάδα 4 μετά τη χορήγηση του προβιοτικού σκευάσματος. Α-
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κόμη, η πρόκληση στρες προκάλεσε σημαντικές αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικρο-

βιώματος, οι οποίες βελτιώθηκαν μετά τη θεραπεία με προβιοτικά. Τέλος, η σχετική αφθονία 

βακτηρίων σε επίπεδο phylum και genus μειώθηκε λόγω στρες και επανήλθε μετά τη χορήγηση 

των προβιοτικών.42 

Σε μία προκλινική πειραματική μελέτη με χρήση Human Flora-Associated Depression Rat 

model (HFADR), δηλαδή μοντέλο αρουραίων που έχουν υποβληθεί σε διαδικασία μεταμόσχευ-

σης ανθρώπινου μικροβιώματος, διερευνήθηκε ο ρόλος του Limosilactobacillus reuteri ή/και 

βουτυρικού οξέος (butyrate) στην ανακούφιση των συμπτωμάτων κατάθλιψης. Για τους σκο-

πούς της πειραματικής μελέτης χρησιμοποιήθηκαν αρσενικοί Sprague-Dawley (SD) αρου-

ραίοι, έξι έως οκτώ εβδομάδων. Στην πειραματική ομάδα ανήκαν αρουραίοι που είχαν υποβλη-

θεί σε HFADR και έλαβαν L. reuteri ή/και βουτυρικό οξύ, στην ομάδα ελέγχου 1 αρουραίοι με 

HFADR που δεν έλαβαν L. reuteri ή/και βουτυρικό οξύ και στην ομάδα ελέγχου 2 υγιείς αρου-

ραίοι που δεν είχαν υποβληθεί σε μοντέλο HFADR. Στα ζωικά μοντέλα της πειραματικής ομά-

δας χορηγήθηκε 0,2 ml ζωντανού βακτηριακού εναιωρήματος (10⁹ CFU/ημέρα) για δύο (2) 

εβδομάδες. Το μοντέλο HFADR αναπαρήγαγε χαρακτηριστικά της ανθρώπινης κατάθλιψης ό-

πως: αλλαγές στο μικροβίωμα, μεταβολές στα επίπεδα BDNF, διαταραχές μονοαμινών και 

φλεγμονωδών δεικτών. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η χορήγηση L. reuteri ή/και βουτυρικού 

οξέος ανέστρεψε τα συμπτώματα που σχετίζονται με την κατάθλιψη στους αρουραίους. Τέλος, 

παρατηρήθηκε μείωση της ενεργοποίησης αστροκυττάρων στον ιππόκαμπο και αύξηση της 

έκφρασης του Nrf2, ένας παράγοντας που σχετίζεται με την αντιοξειδωτική και νευροπροστα-

σία του οργανισμού.43 

Η μελέτη των Sushma G. et al. διερεύνησε την επίδραση του προβιοτικού στελέχους 

Bifidobacterium breve Bif11 στην ψυχική υγεία και την σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος 

σε αρσενικά ενήλικα Ελβετικά αλμπίνο ποντίκια (Swiss albino mice) που τους έχει χορηγηθεί 

(ενέσιμα) λιποπολυσακχαρίτης (LPS) για πρόκληση συμπτωμάτων κατάθλιψης. Τα ποντίκια 

της πειραματικής ομάδας έλαβαν από του στόματος το προβιοτικό Bifidobacterium breve Bif11 

για είκοσι ένα (21) ημέρες και στη συνέχεια τους χορηγήθηκε LPS. Η χορήγηση έγινε καθημε-

ρινά σε δύο δόσεις: 1×1010CFU και 2×1010CFU. Στην ομάδα ελέγχου 1 τα ποντίκια έλαβαν την 

ένεση LPS για την πρόκληση συμπτωμάτων κατάθλιψης αλλά δεν έλαβαν το προβιοτικό στέ-

λεχος ενώ στην ομάδα ελέγχου 2 συμπεριλήφθηκαν αποκλειστικά υγιή ποντίκια που δεν έλα-

βαν την προβιοτική θεραπεία. Μετά το τέλος των δοκιμών οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η 

χορήγηση του B. breve Bif11 συνέβαλε στην πρόληψη της εμφάνισης συμπτωμάτων κατάθλι-

ψης σε ποντίκια που τους είχε χορηγηθεί ένεση LPS. Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκε μείωση των 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών όπως οι MMP-2, CRP, IL-6, TNF-α και NF-κB. Η λήψη προ-

βιοτικού μπόρεσε να αποτρέψει την μείωση του BDNF στον προμετωπιαίο φλοιό και να προ-

στατεύσει τα κύτταρα του νευρικού συστήματος των ποντικών. Τέλος, σε επίπεδο εντερικού 
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μικροβιώματος παρατηρήθηκε βελτίωση της εντερικής διαπερατότητας, μείωση της δυσβίω-

σης και αύξηση των SCFAs. 44 

Η συστηματική ανασκόπηση των Khalili et al. που πραγματοποιήθηκε το 2024 βασίστηκε σε 

δέκα πέντε (15) πειραματικές μελέτες σε ποντίκια που αξιολόγησαν την δράση του προβιοτικού 

στελέχους Akkermansia muciniphila σε μοντέλα άγχους, κατάθλιψης και στρες. Οι παρεμβά-

σεις περιλάμβαναν την από του στόματος χορήγηση του προβιοτικού A. Muciniphila, διαφό-

ρων παραγώγων ή/και μεταβολιτών του βακτηρίου. Οι περισσότερες μελέτες αφορούσαν αρ-

σενικά (δώδεκα μελέτες), δύο διεξήχθησαν σε θηλυκά και μόνο μία αφορούσε και τα δύο φύλα. 

Η ηλικία των ζώων κατά την έναρξη της μελέτης κυμαινόταν μεταξύ πέντε και δώδεκα εβδο-

μάδων. Συγκρίθηκαν ενήλικα ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε μοντέλο πρόκλησης στρες και 

έλαβαν το προβιοτικό A. Muciniphila, με ποντίκια που υποβλήθηκαν στο ίδιο πειραματικό μο-

ντέλο και δεν έλαβαν το προβιοτικό. Η παρούσα μετά-ανάλυση έδειξε ότι η χορήγηση 

Akkermansia muciniphila μείωσε σημαντικά τα συμπτώματα κατάθλιψης και τις συμπεριφορές 

άγχους στα ποντίκια, βελτίωσε τα αποτελέσματα διαφόρων behavioral tests που χρησιμοποιή-

θηκαν και βελτίωσε τη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος. Τέλος, η μετα-ανάλυση υπο-

στηρίζει ότι το στέλεχος A. Muciniphila μπορεί να λειτουργήσει ως “next-generation probiotic” 

με πιθανή χρήση στη θεραπεία ποικίλων διαταραχών που σχετίζονται με την ψυχική υγεία.45 

Σε μία προ-κλινική πειραματική μελέτη in vivo των Freitas SM et al., οι ερευνητές μελέτησαν 

την επίδραση ενός γαλακτοκομικού προϊόντος που περιείχε το προβιοτικό Bifidobacterium 

animalis BB-12 και χυμό ροδιού, με στόχο τη διερεύνηση της επίδρασης στη συμπεριφορά, 

στον ύπνο και στο μικροβίωμα του εντέρου ενήλικων Wistar-Kyoto (WKY) αρουραίων. Οι 

αρουραίοι Wistar-Kyoto (WKY) είναι μια ομόζυγη, αλμπίνο ομάδα αρουραίων που χρησιμο-

ποιείται ευρέως στη βιοϊατρική έρευνα ως γενετικό μοντέλο για την διερεύνηση των συμπτω-

μάτων κατάθλιψης, άγχους και διαταραχών που σχετίζονται με το στρες. Συγκρίθηκαν αρου-

ραίοι που έλαβαν το ζυμωμένο γαλακτοκομικό προϊόν και αρουραίοι που δεν το έλαβαν. Για 

την ανάλυση της συμπεριφοράς, χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος του ανοιχτού πεδίου, η οποία 

αξιολογεί τη συμπεριφορά μετά από δέκα, είκοσι και τριάντα ημέρες συμπληρωματικής χορή-

γησης. Για την ανάλυση του ύπνου, στα ζώα πραγματοποιήθηκε εμφύτευση ηλεκτροδίων και 

24ωρη πολυσωματογραφία, ακολουθούμενη από 48ωρη στέρηση ύπνου (REM) και 48ωρη πο-

λυσωματογραφία, και στη συνέχεια ευθανασία εκατό (100) ημέρες μετά την έναρξη του πειρά-

ματος. Από την εβδομηκοστή (70ή) ημέρα ζωής των ζώων αυτών, ξεκίνησε η χορήγηση του 

γάλακτος και στις δύο ομάδες, για τριάντα (30) ημέρες, μέσω σωληνίσκου σίτισης, από Δευ-

τέρα έως Παρασκευή, σε δόση 2 mL την ημέρα. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι οι αρουραίοι 

που έλαβαν το ζυμωμένο γαλακτοκομικό προϊόν παρουσίασαν μείωση των συμπεριφορών άγ-

χους, αύξηση της ποιότητας του ύπνου (sleep efficiency) και μείωση του αριθμού των αφυπνί-
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σεων κατά τη διάρκεια του ύπνου. Επιπλέον, τα αποτελέσματα των δοκιμών έδειξαν ότι η στέ-

ρηση ύπνου μείωσε τη συνολική ποσότητα βακτηριακού DNA στο έντερο. Τέλος, δεν παρατη-

ρήθηκαν σημαντικές διαφορές στον αριθμό των βακτηρίων του γένους Bifidobacterium μεταξύ 

των ομάδων.46 

Η πειραματική μελέτη των Bankah AZ et al., εξέτασε την χορήγηση προβιοτικών του γένους 

Lactobacillus spp. και Bifidobacterium spp. σε δύο διαφορετικές δόσεις 104 CFU/ml και 

108 CFU/ml. Οι ερευνητές είχαν στόχο να μελετήσουν τα οφέλη της συνδυαστικής ή της ξεχω-

ριστής χορήγησης των δύο στελεχών σε αρσενικά ενήλικα ICR ποντίκια ηλικίας έξι έως οκτώ 

εβδομάδων, που έχουν υποβληθεί στο μοντέλο CUMS (Chronic Unpredictable Mild Stress). 

Τα ποντίκια χωρίστηκαν σε εννέα πειραματικές ομάδες:  

• Control group: Υγιή ποντίκια που δεν έχουν υποβληθεί σε μοντέλο stress (CUMS). 

• Stress group: Ποντίκια που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο CUMS και δεν έλαβαν την προ-

βιοτική θεραπεία. 

• Positive Control group: Ποντίκια που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο CUMS και τους χορη-

γήθηκε fluoxetine (αναστολέας της επαναπρόσληψης της σεροτονίνης). 

• Έξι (6) Πειραματικές ομάδες (Experimental Animal groups): ποντίκια που υποβλήθηκαν 

σε μοντέλο CUMS και έλαβαν Lactobacillus (χαμηλή και υψηλή δόση), ποντίκια με CUMS 

που έλαβαν Bifidobacterium (χαμηλή και υψηλή δόση) και τέλος ποντίκια με CUMS που 

έλαβαν συνδυασμό Lactobacillus και Bifidobacterium (χαμηλή και υψηλή δόση).  

Τα ζωικά μοντέλα υποβλήθηκαν σε μοντέλο CUMS για δύο (2) εβδομάδες και στη συνέχεια 

για τέσσερις εβδομάδες θεραπεία με τα προβιοτικά στελέχη. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα 

ποντίκια που υποβλήθηκαν σε μοντέλο χρόνιου στρες εμφάνισαν απότομη απώλεια βάρους και 

ανηδονία. Η χορήγηση προβιοτικών στελεχών βελτίωσε τα συμπτώματα κατάθλιψης σε τεστ 

συμπεριφοράς (behavioral tests) όπως στο τεστ καταναγκαστικής κολύμβησης. Επιπλέον, τα 

ποντίκια που έλαβαν τα προβιοτικά στελέχη παρουσιάσαν αποκατάσταση της προτίμησης σακ-

χαρόζης (sucrose preference), ένας δείκτης που δείχνει βελτίωση των συμπτωμάτων ανηδονίας. 

Η υψηλότερη δόση προβιοτικών έφερε ισχυρότερη επίδραση στη ψυχική υγεία των ποντικών 

που είχαν υποβληθεί σε μοντέλο CUMS ενώ ο συνδυασμός των δύο στελεχών (Lactobacillus 

& Bifidobacterium) εμφάνισε ισχυρότερη αντικαταθλιπτική και αγχολυτική δράση συγκριτικά 

με τη χορήγηση των δύο στελεχών ξεχωριστά.47 

Στη μελέτη των Alatan H. et al. διευρευνήθηκε ο ρόλος του προβιοτικού στελέχους 

Lactobacillus helveticus NS8 στη ρύθμιση του εντερικού μικροβιώματος και των συμπτωμά-

των κατάθλιψης σε Wistar-Kyoto (WKY) αρουραίους. Οι ερευνητές χώρισαν τους αρουραίους 
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σε τρείς βασικές ομάδες, στους αρουραίους WKY που δεν έλαβαν το προβιοτικό στέλεχος, 

τους αρουραίους WKY που έλαβαν για ένα μήνα το στέλεχος Lactobacillus helveticus NS8 

(109 CFU/ml) και τους υγιείς αρουραίους που δεν είχαν υποβληθεί σε μοντέλο πρόκλησης συ-

μπτωμάτων κατάθλιψης. Οι WKY αρουραίοι εμφάνισαν συμπτώματα κατάθλιψης και διατα-

ραγμένη σύνθεση στο μικροβίωμα του εντέρου. Η χορήγηση του προβιοτικού L. helveticus 

NS8 μείωσε τον χρόνο ακινησίας στο  τεστ εξαναγκασμένης κολύμβησης (forced swim test), 

παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων της ορμόνης απελευθέρωσης κορτικοτροπίνης (CRH) 

στον ιππόκαμπο, των επιπέδων νοραδρεναλίνης στον υποθάλαμο και αύξηση των επιπέδων 

BDNF, ντοπαμίνης στον ιππόκαμπο.48 

Σε μία παρόμοια προ-κλινική μελέτη μελετήθηκε η δράση ενός άλλου προβιοτικού στελέχους, 

του Lactobacillus rhamnosus GG (LGG, ATCC 53103), στην βελτίωση της ψυχικής υγείας αρ-

σενικών Wistar Albino αρουραίων που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο πρόκλησης συμπτωμάτων 

κατάθλιψης. Όπως και στις προηγούμενες μελέτες οι ερευνητές δημιούργησαν τέσσερις (4) 

ομάδες: στη πειραματική ομάδα συμπεριλήφθηκαν αρουραίοι με συμπτώματα κατάθλιψης που 

έλαβαν το προβιοτικό στέλεχος (15 × 108 cfu/ml αποστειρωμένου νερού) για τρείς (3) εβδομά-

δες, στην ομάδα ελέγχου 1 αρουραίοι με συμπτώματα κατάθλιψης που δεν έλαβαν το 

Lactobacillus rhamnosus GG, στην ομάδα ελέγχου 2 αρουραίοι με συμπτώματα κατάθλιψης 

που έλαβαν αντικαταθλιπτική φαρμακευτική αγωγή (bupropion ή venlafaxine) και τέλος στην 

ομάδα ελέγχου 3 που απαρτίζονταν αποκλειστικά από υγιείς αρουραίους. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν ότι η χορήγηση Lactobacillus rhamnosus GG μείωσε σημαντικά τα συμπτώματα κατά-

θλιψης και αύξησε την έκφραση ειδικών υποδοχέων όπως οι υποδοχείς 5-HT1A (σεροτονίνης), 

DRD1 (ντοπαμίνης) και GABA-A α1. Επίσης, παρατηρήθηκε αύξηση των επιπέδων BDNF 

στον ιππόκαμπο, μείωση της εντερικής διαπερατότητας και βελτίωση της σύνθεσης του εντε-

ρικού μικροβιώματος. Τέλος, σε ορισμένες μετρήσεις η δράση του προβιοτικού Lactobacillus 

rhamnosus GG φάνηκε να ασκεί πιο ισχυρή δράση στη μείωση των συμπτωμάτων κατάθλιψης 

συγκριτικά με τα bupropion και venlafaxine.49
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Στο παρακάτω πίνακα (Πίνακας 1. Επίδραση προβιοτικών στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων. παρουσιάζεται το σύνολο των βασικών χαρακτηριστικών 

των παραπάνω μελετών. 

 

` Τίτλος μελέ-

της 

Τύπος με-

λέτης 

Είδος παρέμβασης Σύγκριση Ζωικό μο-

ντέλο 

Αποτελέσματα 

1 Effect of a multi-

strain probiotic 

mixture con-

sumption on anx-

iety and depres-

sion symptoms 

induced in adult 

mice by postnatal 

maternal separa-

tion. 

(De Santa F. et 

al., 2024) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση multi-strain 

probiotic mixture (OttaBac®)  

σε ενήλικα ποντίκια. 

Πειραματική ομάδα: 

Ενήλικα αρσενικά ποντίκια με MS και 

έλαβαν το OttaBac®. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια με MS που δεν έλαβαν 

OttaBac®. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Ποντίκια χωρίς MS (φυσιολογική ανά-

πτυξη) που δεν έλαβαν OttaBac®. 

 

 

 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6J 

ποντίκια 

1. ⭣ συμπτωμάτων που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη σε ποντικούς 

με μοντέλο MS. 

2. ⭣ της νευροφλεγμονής. 

3. ⭡ νευρογένεσης. 

4. Το MS προκάλεσε αλλαγές στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος. 

5. ⭡ της παραγωγής SCFA, (βουτυρικό οξύ). 

2 Chronic Stress-

Induced Depres-

sion and Anxiety 

Priming Modu-

lated by Gut-

Brain-Axis Im-

munity. 

(Westfall S. et al., 

2021) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση προβιοτικών και 

πρεβιοτικών σε ενήλικα ποντί-

κια. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε χρόνιο 

στρες και έλαβαν το μείγμα προβιοτι-

κών και πρεβιοτικών. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε χρόνιο 

στρες και δεν έλαβαν τα προβιοτικά και 

πρεβιοτικά 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια  

1.  ⭡ ανθεκτικότητας των ποντικών στο στρες. 

2. Βελτίωση της σύνθεσης του εντερικού μικροβιώματος. 

3.  ⭡ Τ-ρυθμιστικών κυττάρων μέσω τροποποίησης της δραστηριότητας των 

ILC3 κυττάρων στο έντερο. 

4. .Βελτίωση του λόγου Treg/Th17. 

5.  ⭣ των αλλαγών που σχετίζονται με το στρες στην περιφερική ανοσία και στη 

νευροφλεγμονή. 
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Υγιή ποντίκια (baseline control) 

3 Towards a psy-

chobiotic therapy 

for depression: 

Bifidobacterium 

breve 

CCFM1025 re-

verses chronic 

stress-induced 

depressive symp-

toms and gut mi-

crobial abnormal-

ities in mice. 

(Tian P. et al., 

2020) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση από του στόματος 

του προβιοτικού στελέχους 

Bifidobacterium breve 

CCFM1025. 

 

Δόση 

109 CFU/mL Bifidobacterium 

breve 

0.1 ml/10g σωματικού βάρους 

την ημέρα. 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε χρόνιο 

στρες και έλαβαν Bifidobacterium 

breve CCFM1025. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε χρόνιο 

στρες και δεν έλαβαν το προβιοτικό στέ-

λεχος. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ποντίκια (baseline control). 

 

 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια 

1. Βελτίωση της λειτουργίας του άξονα HPA που προκαλείται από έκθεση σε 

χρόνιο στρες. 

2.  ⭣ δεικτών φλεγμονής που σχετίζονται με την κατάθλιψη. 

3.  ⭡ του παράγοντα BDNF στον εγκέφαλο. 

4.  ⭣ ενεργοποίησης του μονοπατιού pCREB–c-Fos που σχετίζεται με χρόνιο 

στρες. 

5..  ⭡ των συγκεντρώσεων SCFAs και 5-HTP. 

4 Outer membrane 

protein 

Amuc_1100 of 

Akkermansia 

muciniphila alle-

viates antibiotic-

induced anxiety 

and depression-

like behavior in 

mice. 

(Sun Y. et al., 

2023) 

 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση του προβιοτικού 

βακτηρίου Akkermansia 

muciniphila ή της εξωτερικής 

μεμβρανικής πρωτεΐνης του 

Amuc_1100. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που έλαβαν μείγμα αντιβιοτι-

κών και στη συνέχεια τους χορηγήθηκε 

Akkermansia muciniphila ή 

Amuc_1100. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που έλαβαν το μείγμα αντιβιο-

τικών και δεν έλαβαν Akkermansia 

muciniphila ή Amuc_1100. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ποντίκια (baseline control). 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια 

1. Σημαντική  ⭣ των συμπεριφορών που σχετίζονται με το άγχος και την κατά-

θλιψη. 

2. Τα αντιβιοτικά ⭣ τα επίπεδα σεροτονίνης (5-HT) στον ορό και στον ιππόκα-

μπο. 

3. Τα αντιβιοτικά ⭡ τα επίπεδα κορτικοστερόνης. 

4. Η θεραπευτική παρέμβαση βελτίωσε τα επίπεδα του παράγοντα BDNF στον 

εγκέφαλο. 

5. Η θεραπευτική παρέμβαση  ⭡ την έκφραση c-Fos στον ιππόκαμπο. 

6. Η λήψη αντιβιοτικών προκάλεσε εντερική δυσβίωση. 
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5 Modulating oral 

microbiota ame-

liorates hypo-

baric hypoxia-in-

duced anxiety- 

and depression-

like behaviors in 

mice. 

(Chang WY et al., 

2025) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση προβιοτικού μείγ-

ματος που περιείχε στελέχη 

του γένους Lactobacillus. 

 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε συνθήκες 

HHE και έλαβαν το προβιοτικό μείγμα. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε συνθήκες 

HHE αλλά δεν έλαβαν το προβιοτικό 

μείγμα. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ποντίκια (baseline control). 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια 

1. Η HHE ⭡ συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. 

2. Η  HHE  ⭡ την έκφραση c-Fos σε αρκετούς πυρήνες του εγκεφάλου. 

3. Η HHE προκάλεσε  ⭣ της αφθονίας Lactobacillus και  ⭣ Lactobacillus και 

Bifidobacterium στο έντερο 

4. Το Lactobacillus αποκατέστησε τη μικροβιακή ισορροπία. 

5. Το μίγμα Lactobacillus  ⭣ τα επίπεδα άγχους και τα συμπτώματα κατάθλιψης. 

6 Faecalibacterium 

prausnitzii, FOS 

and GOS loaded 

synbiotic re-

verses treatment-

resistant depres-

sion in rats: Res-

toration of gut-

brain crosstalk. 

(Palepu MSK et 

al., 2024) 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση μείγματος προβιο-

τικού και πρεβιοτικών ουσιών 

σε αρουραίους. 

Προβιοτικό στέλεχος: 

Faecalibacterium prausnitzii 

Πρεβιοτικά: fructooligosaccha-

rides (FOS) και galactooligo-

saccharides (GOS). 

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι με treatment-resistant 

depression (TRD)  που έλαβαν το προ-

βιοτικό και πρεβιοτικό μείγμα. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Αρουραίοι με treatment-resistant 

depression (TRD) που δεν έλαβαν το 

προβιοτικό και πρεβιοτικό μείγμα. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιείς αρουραίοι (baseline control). 

 

 

 

 

 

 

Ενήλικοι αρσε-

νικοί Sprague-

Dawley 

1.  ⭣ συμπεριφορών άγχους και κατάθλιψης. 

2. ⭡ των επιπέδων SCFAs (acetate, propionate, butyrate)  στο έντερο.  

3. Αλλαγή στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος. 

4. ⭡  κυττάρων Goblet στο κόλον. 

5.  ⭣ προφλεγμονωδών κυτταροκινών (IFN-γ, TNF-α, CRP, IL-6). 

6. Ομαλοποίηση της παραγωγής νευροδιαβιβαστών (σεροτονίνη, αδρεναλίνη, 

νοραδρεναλίνη και GABA). 
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7 Lactobacillus 

mucosae and 

Bifidobacterium 

longum Synergis-

tically Alleviate 

Immobilization 

Stress-Induced 

Anxiety/Depres-

sion in Mice by 

Suppressing Gut 

Dysbiosis. 

(Han SK & Kim 

DH, 2019) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση δύο προβιοτικών 

στελεχών σε ποντίκια που έ-

χουν εκτεθεί σε συνθήκες IS 

(Immobilization Stress). Εξε-

τάστηκε η επίδραση κάθε προ-

βιοτικού ξεχωριστά και συν-

δυαστικά για την εμφάνιση πι-

θανής συνεργιστικής δράσης. 

 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε συνθήκες IS 

και έλαβαν το NK41 ή το NK46 ή 

μείγμα των παραπάνω προβιοτικών στε-

λεχών. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που εκτέθηκαν σε συνθήκες IS 

και δεν έλαβαν το NK41 ή το NK46 ή 

μείγμα των παραπάνω προβιοτικών στε-

λεχών. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ποντίκια (baseline control). 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια 

1. ⭣ συμπεριφορών άγχους και κατάθλιψης. 

2. Η χορήγηση των δύο προβιοτικών συνδυαστικά παρουσίασε ισχυρότερη 

δράση (συνεργιστική δράση). 

3. ⭣ ενεργοποίησης του NF-κB. 

4.. ⭣ των επιπέδων κορτικοστερόνης, TNF-α και IL-6. 

5. ⭡ της έκφρασης του BDNF. 

6. Η χορήγηση των προβιοτικών στελεχών βελτίωσε την σύνθεση του εντερικού 

μικροβιώματος. 

8 Lactococcus 

strains with psy-

chobiotic proper-

ties improve cog-

nitive and mood 

alterations in 

aged mice. 

(Gao K. et al., 

2024) 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση δύο προβιοτικών 

στελεχών του γένους 

Lactococcus (Lactococcus 

lactis WHH2078, Lactococcus 

cremoris WHH2080) σε ηλι-

κιωμένα αρσενικά ποντίκια. 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ηλικιωμένα ποντίκια που έλαβαν L. 

lactis WHH2078 ή L. cremoris 

WHH2080 από του στόματος. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ηλικιωμένα ποντίκια που δεν έλαβαν τα 

προβιοτικά στελέχη. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή νεαρά ποντίκια (baseline control). 

 

 

 

 

Ηλικιωμένα αρ-

σενικά ποντίκια 

 

1. ⭣ συμπεριφορών άγχους και κατάθλιψης. 

2. Βελτιωμένη γνωστική λειτουργία και μνήμη. 

3. ⭡ BDNF, 5-HT και 5-HTP. 

4. ⭣ νευροφλεγμονωδών κυτταροκινών στον ιππόκαμπο (IL-1β, IL-6, TNF-α). 

5. ⭣ της απώλειας των νευρώνων (CA1, CA3, DG). 

6.  Ομαλοποίηση στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος. 
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9 Probiotic treat-

ment improves 

post-traumatic 

stress disorder 

outcomes in 

mice. 

(Khan MF et al., 

2025) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση του προβιοτικού 

σκευάσματος Bifilac Sachet, 

Tablet India Ltd σε ενήλικα πο-

ντίκια με μοντέλο PTSD.  

Πειραματική ομάδα: 

Ενήλικα ποντίκια με μοντέλο PTSD που 

προκλήθηκε μέσω SPS που έλαβαν το 

προβιοτικό σκεύασμα. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ενήλικα ποντίκια με μοντέλο PTSD που 

προκλήθηκε μέσω SPS που δεν έλαβαν 

το προβιοτικό σκεύασμα. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ενήλικα ποντίκια (baseline con-

trol). 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια 

1. Το SPS  ⭡ συμπεριφορές άγχους και κατάθλιψης. 

2. Το PTSD ⭡ την εντερική διαπερατότητα. 

3. Τ προβιοτικά ⭡ την παραγωγή των ωφέλιμων βακτηρίων στο έντερο. 

4.  ⭣ συμπτωμάτων άγχους και κατάθλιψης μετά την λήξη της παρέμβασης. 

5. Το PTSD  ⭣ του BDNF στον εγκεφαλικό φλοιό, η οποία αποκαταστάθηκε 

μετά τη χορήγηση του προβιοτικού σκευάσματος. 

10 Effect of probi-

otic administra-

tion on gut micro-

biota and depres-

sive behaviors in 

mice. 

(Liu QF et al., 

2020) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση προβιοτικής φόρ-

μουλας  σε αρσενικά ποντίκια 

που έχουν υποβληθεί σε συν-

θήκες στρες.  

Ομάδα 1 (Control group): 

Χορήγηση αποστειρωμένου φυσιολογι-

κού ορού (sterile saline). 

Ομάδα 2 (Stress group):: 

Συνθήκες στρες & χορήγηση φυσιολο-

γικού ορού. 

Ομάδα 3 (Positive control): 

Συνθήκες στρες & χορήγηση fluoxetine. 

Ομάδα 4 (Probiotic group): 

Συνθήκες στρες & προβιοτική φόρ-

μουλα. 

 

Έξι εβδομάδων 

ICR αρσενικά 

ποντίκια  

1. Το στρες  ⭡ συμπεριφορών που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη.  

2. Το στρες  ⭡ τα επίπεδα κορτικοστερόνης. 

3. Τα προβιοτικά  ⭣ σημαντικά τα επίπεδα άγχους. 

4. ⭣ των επιπέδων κορτικοστερόνης με τη λήψη προβιοτικών 

5. Το στρες προκάλεσε αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος. 
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11 Limosilactobacil-

lus reuteri-butyr-

ate axis in depres-

sion therapy: A 

key pathway dis-

covered through a 

novel preclinical 

human flora-as-

sociated animal 

model. 

(Liu X. et al., 

2025) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

με χρήση hu-

man flora-as-

sociated de-

pression rat 

model 

(HFADR) 

Χορήγηση του προβιοτικού 

στελέχους Limosilactobacillus 

reuteri σε αρουραίους με 

HFADR. 

Πειραματική ομάδα: 

Μοντέλο HFADR & χορήγηση L. 

Reuteri. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Μοντέλο HFADR. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ενήλικα ποντίκια (baseline con-

trol). 

Ενήλικοι αρσε-

νικοί Sprague-

Dawley αρου-

ραίοι 

1. Δημιουργία ενός νέου human flora-associated depression rat model (HFADR) 

μέσω FMT. 

2. Το μοντέλο HFADR αναπαρήγαγε χαρακτηριστικά που συνδέονται με την 

κατάθλιψη στους ανθρώπους. 

3. Το L.reuteri ⭣ συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. 

4. ⭣ της ενεργοποίησης αστροκυττάρων στον ιππόκαμπο. 

5. Ο άξονας L.reuteri-βουτυρικό οξύ αναγνωρίστηκε ως κεντρικός μηχανισμός 

ρύθμισης του άξονα εντέρου-εγκέφαλου. 

12 Bifidobacterium 

breve Bif11 sup-

plementation im-

proves depres-

sion-related neu-

robehavioural 

and neuroinflam-

matory changes 

in the mouse. 

(Sushma G. et al., 

2023) 

 

 

 

 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση του προβιοτικού 

στελέχους Bifidobacterium 

breve Bif11 σε ποντίκια που υ-

ποβλήθηκαν σε ένεση με LPS 

για πρόκληση κατάθλιψης. 

Πειραματική ομάδα: 

Χορήγηση Bifidobacterium breve Bif11 

για 21 ημέρες &  ένεση LPS.  

Ομάδα ελέγχου 1: 

Έκθεση σε ένεση LPS. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ενήλικα ποντίκια (baseline con-

trol). 

 

 

 

 

 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά Ελβετικά 

Αλμπίνο (Swiss 

Albino mice) 

1. Το B.breve ανέστρεψε την εμφάνιση καταθλιψης στα ποντίκια που υποβλή-

θηκαν LPS. 

2.  ⭣ προφλεγμονωδών κυτταροκινών. 

3.  Το B.breve απέτρεψε τη  ⭣  του παράγοντα BDNF. 

4. Βελτίωση της εντερικής διαπερατότητας και  ⭣  της εντερικής δυσβίωσης. 

5.  ⭡ της παραγωγής SCFAs. 
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13 The Impact of 

Akkermansia 

muciniphila on 

Mouse Models of 

Depression, Anx-

iety, and Stress: A 

Systematic Re-

view and Meta-

Analysis. 

(Khalili et al. 

2024) 

Συστηματική 

ανασκόπηση 

& 

Μετα-Ανά-

λυση 

(Systematic 

review  

& 

Meta-Analy-

sis) 

Χορήγηση του προβιοτικού 

στελέχους Akkermansia mu-

ciniphila σε διάφορα ζωικά μο-

ντέλα που έχουν υποβληθεί σε 

μοντέλο stress. 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ζωικά μοντέλα με μοντέλα πρόκλησης 

stress, άγχους ή κατάθλιψης που έλαβαν 

A. muciniphila. 

 

Ομάδα ελέγχου: 

Ζωικά μοντέλα με μοντέλα πρόκλησης 

stress, άγχους ή κατάθλιψης αλλά χωρίς 

την χορήγηση του προβιοτικού. 

 

Σε ορισμένες μελέτες υπήρχε και: 

healthy control group (χωρίς πρόκληση 

στρες ή κατάθλιψης). 

Αρσενικά & θη-

λυκά ποντίκια 

ηλικίας 5 και 12 

εβδομάδων. 

1. Η Akkermansia muciniphila  ⭣ τα συμπτώματα που σχετίζονται με το άγχος 

και την κατάθλιψη. 

2. Βελτίωση της συμπεριφοράς σε διάφορα τεστ συμπεριφοράς (behavioral 

tests). 

3. Η A.muciniphila φαίνεται να ρυθμίζει την σύνθεση του εντερικού μικροβιώ-

ματος. 

4.  Η A.muciniphila ⭢ αντιφλεγμονώδεις και νευροπροστατευτικές δράσεις. 

5. A. muciniphila  ⭢ “next-generation probiotic” ⭢ πιθανή χρήση στη θερα-

πεία ψυχιατρικών διαταραχών. 

14 Effect of a probi-

otic fermented 

milk supplemen-

tation on behav-

ior and sleep. 

(Freitas SM et al., 

2024) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση προβιοτικού ζυμω-

μένου γάλακτος (probiotic 

fermented milk) που περιείχε 

Bifidobacterium animalis BB-

12 και χυμό ροδιού, με στόχο 

τη διερεύνηση της επίδρασης 

στη συμπεριφορά, στον ύπνο 

και στο μικροβίωμα του εντέ-

ρου. 

 

 

 

 

 

 

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι που έλαβαν το probiotic 

fermented milk. 

Ομάδα ελέγχου: 

Αρουραίοι που δεν έλαβαν το probiotic 

fermented milk. 

Εξήντα ημερών 

Wistar-Kyoto α-

ρουραίοι 

1. Το ζυμωμένο γαλακτοκομικό προϊόν  ⭣ συμπεριφορές που σχετίζονται με το 

άγχος και την κατάθλιψη. 

2.  ⭡ της αποδοτικότητας του ύπνου (sleep efficiency). 

3.  ⭣ του αριθμού αφυπνίσεων κατά τη διάρκεια του ύπνου. 

4. Η λήψη του ζωμωμένου γαλακτοκομικού προϊόντος επηρεάζει τη σχέση μι-

κροβωίμα-ύπνος-συμπεριφορά. 
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15 Combined Ad-

ministration of 

Lactobacillus or 

Bifidobacterium 

Offers Enhanced 

Antidepressant 

and Anxiolytic 

Activity in a 

Dose Dependent 

Manner. 

(Bankah AZ et 

al., 2025) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Χορήγηση προβιοτικών του 
γένους: 

• Lactobacillus spp. 

• Bifidobacterium spp. 

σε ποντίκια με chronic unpre-
dictable mild stress (CUMS). 

 

Πειραματική ομάδα: 

ποντίκια με CUMS που έλαβαν: 

• Lactobacillus 

• Bifidobacterium 

• συνδυασμό Lactobacillus & 

Bifidobacterium  

Stress group: 

Ποντίκια με (CUMS). 

Positive control: 

Ποντίκια με CUMS που έλαβαν fluoxe-

tine. 

Control group: 

Υγιή ενήλικα ποντίκια (baseline con-

trol). 

Αρσενικά ICR 

ποντίκια ηλικίας 

έξι έως οκτώ ε-

βδομάδων 

1. Το CUMS ⭡ την απώλεια βάρους και την ανηδονία. 

2. Τα προβιοτικά  ⭣ τις συμπεριφοές που σχετίζονται με το άγχος και την κατά-

θλιψη. 

3. Τα προβιοτικά παρουσιάσαν αποκατάσταση της προτίμησης σε σακχαρόζη 

(sucrose preference). 

4. Ο συνδυασμός Lactobacillus και Bifidobacterium εμφάνισε μεγαλύτερη αντι-

καταθλιπτική και αγχολυτική δράση. 

5. Η υψηλή δόση προβιοτικών είχε ισχυρότερη επίδραση συγκριτικά με τη χα-

μηλή. 

16 Supplementation 

with Lactobacil-

lus helveticus 

NS8 alleviated 

behavioral, neu-

ral, endocrine, 

and microbiota 

abnormalities in 

an endogenous 

rat model of de-

pression. 

(Alatan H. et al., 

2024) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Από του στόματος χορήγηση 

του προβιοτικού στελέχους, 

Lactobacillus helveticus NS8, 

σε αρουραίους με μοντέλο εν-

δογενούς κατάθλιψης. 

 

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι με συμπτώματα ενδογενούς 

κατάθλιψης που έλαβαν το 

Lactobacillus helveticus NS8. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Αρουραίοι με συμπτώματα ενδογενούς 

κατάθλιψης που δεν έλαβαν το προβιο-

τικό στέλεχος. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιείς αρουραίους. 

 

Ενήλικοι 

Wistar-Kyoto α-

ρουραίοι 

1. Το L.helveticus  ⭣  τον χρόνο ακινησίας και ⭡ τη δραστηριότητα αναρρίχησης 

. 

2.  ⭣ των επιπέδων της ορμόνης που απελευθερώνει κορτικοτροπίνη (CRH). 

3.  ⭣ τα επίπεδα νοραδρεναλίνης στον υποθάλαμο και αποκαταστάθηκε η ισορ-

ροπία νευροδιαβιβαστών. 

4.  ⭡ BDNF, ντοπαμίνης και 5-HIAA. 

5. Βελτίωση της εντερικής διαπερατότητας και της σύνθεσης του εντερικού μι-

κροβιώματος. 
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17 Promising Anti-

depressant Poten-

tial: The Role of 

Lactobacillus 

rhamnosus GG in 

Mental Health 

and Stress Re-

sponse. 

(Işık M. et al., 

2025) 

Προκλινική 

πειραματική 

μελέτη σε 

ζώα (in vivo 

animal study) 

Από του στόματος χορήγηση 

του προβιοτικού στελέχους, 

Lactobacillus rhamnosus GG, 

σε αρουραίους έχουν υποβλη-

θεί σε μοντέλο πρόκλησης συ-

μπτωμάτων κατάθλιψης.. 

 

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι με συμπτώματα κατάθλιψης 

& χορήγηση προβιοτικού στελέχους. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Αρουραίοι με συμπτώματα κατάθλιψης 

& χορήγηση προβιοτικού στελέχους. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Αρουραίοι με συμπτώματα κατάθλιψης 

που έλαβαν bupropion ή venlafaxine. 

Ομάδα ελέγχου 3 (Control group): 

Υγιείς αρουραίοι (baseline control). 

Αρσενικοί 

Wistar Albino 

αρουραίοι (δύο 

μηνών) 

1. Το Lactobacillus rhamnosus GG ⭣ σημαντικά τις συμπτώματα κατάθλιψης 

στους αρουραίους. 

2.  ⭡ επιπέδων BDNF στον ιππόκαμπο. 

3.  ⭡ της έκφρασης υποδοχέων σεροτονίνης, ντοπαμίνης & GABA. 

4.  ⭣ εντερικής διαπερατότητας και βελτίωση λειτουργίας του εντερικού φραγ-

μού. 

Πίνακας 1. Επίδραση προβιοτικών στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων. 
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Β. Χορήγηση ουσίας, τροφίμου ή συμπληρώματος διατροφής 

 

Στην παρούσα ενότητα παρουσιάζονται συνολικά δέκα πέντε (15) μελέτες που διερευνούν την 

επίδραση της χορήγησης συγκεκριμένης ουσίας, τρόφιμου ή συμπληρώματος διατροφής στο 

εντερικό μικροβίωμα και στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων. 

Στη μελέτη των Davis DJ et al. που πραγματοποιήθηκε το 2017, οι ερευνητές εξέτασαν την 

επίδραση του λιπαρού οξέος DHA (δοκοσοξαενοϊκό οξύ) στην συμπεριφορά ενήλικων αρσε-

νικών και θηλυκών ποντικών. Για τις ανάγκες του πειράματος, τα ζωικά μοντέλα είχαν υπο-

βληθεί σε κοινωνικό αποκλεισμό (social isolation) με σκοπό την πρόκληση στρες. Τα ποντίκια 

της πειραματικής ομάδας υποβλήθηκαν σε κοινωνικό αποκλεισμό για είκοσι επτά συνεχόμενες 

ημέρες και στη συνέχεια έλαβαν συμπλήρωμα DHA σε δόσεις των 0.1% και 1.0% για επτά 

ημέρες. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα αρσενικά ποντίκια που έλαβαν DHA παρουσίασαν 

μείωση σε συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη, σε αντίθεση με τα 

θηλυκά ποντίκια που δεν παρουσίασαν αντίστοιχη μείωση. Επιπλέον, οι ερευνητές παρατήρη-

σαν σαφείς διαφορές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος μεταξύ αρσενικών και θηλυ-

κών ζωικών μοντέλων, πριν και μετά την παρέμβαση με DHA. Τέλος, η χορήγηση DHA προ-

κάλεσε σημαντικές αλλαγές στο μικροβίωμα μόνο των αρσενικών ποντικών με σημαντικές 

βελτιώσεις στη παραγωγή συγκεκριμένων στελεχών όπως το Allobaculum και 

Ruminococcus.50 

Σε μία πρόσφατη προκλινική μελέτη των Paiva IHR et al. (2024), μελετήθηκε η επίδραση των 

πρεβιοτικών FOS (φρουκτοολιγοσακχαρίτες) και GOS (γαλακτοολιγοσακχαρίτες) στην ψυχο-

λογία ποντικών που τρέφονται με δίαιτα υψηλή σε λιπαρά (high fat diet ή HFD). Τα ζωικά 

μοντέλα χωρίστηκαν σε τέσσερις (4) ομάδες: στην πρώτη ομάδα ή αλλιώς control group, τα 

ποντίκια έλαβαν μία standard δίαιτα με φυσιολογική περιεκτικότητα σε λιπαρά, στην δεύτερη 

ομάδα έλαβαν μία δίαιτα HFD (53% σε λιπαρά οξέα), στην τρίτη ομάδα έλαβαν δίαιτα HFD 

(53% σε λιπαρά οξέα) και τα πρεβιοτικά FOS (0.3 g) και GOS (0.4 g) και τέλος η τέταρτη 

ομάδα ή αλλιώς positive control group έλαβε την HFD (53% σε λιπαρά οξέα) σε συνδυασμό 

με 20 mg/kg φλουοξετίνη (fluoxetine). Η χορήγηση της HFD διήρκησε δέκα οχτώ (18) ημέρες 

και στην τρίτη ομάδα τα πρεβιοτικά χορηγήθηκαν από την 13η έως και την 18η εβδομάδα (πέντε 

εβδομάδες θεραπείας). Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η δίαιτα υψηλή σε λιπαρά προκάλεσε 

συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. Η χορήγηση των πρεβιοτικών 

FOS και GOS μείωσε σημαντικά τα επίπεδα στρες στα ζωικά μοντέλα σύμφωνα με τα αποτε-

λέσματα που έδειξαν τα τεστ συμπεριφοράς που διενεργήθηκαν (FST, TST, EPM). Επιπλέον, 

παρατηρήθηκε βελτίωση της σύστασης του εντερικού μικροβιώματος, μείωση της δυσβίωσης 

και ταυτόχρονη αύξηση βακτηρίων που παράγουν SCFAs. Τέλος, οι πρεβιοτικές ουσίες FOS 
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και GOS συνδέθηκαν με μείωση των προφλεγμονωδών κυτταροκινών, αύξηση της νευρογένε-

σης.51  

Η πειραματική μελέτη των Wang D. et al. ασχολήθηκε με την επίδραση της τρυπτοφάνης σε 

ζωικά μοντέλα που έχουν υποβληθεί σε CUMS. Η πειραματική ομάδα απαρτίζονταν από αρ-

σενικά νεαρά ενήλικα C57BL/6 ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε CUMS και έλαβαν μία δίαιτα 

πλούσια σε τρυπτοφάνη (0.6% w/w) για τριάντα πέντε (35) ημέρες. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

σημαντική αύξηση των επιπέδων BDNF στον εγκέφαλο και βελτίωση της νευροπλαστικότη-

τας. Ακόμη, η τρυπτοφάνη μετέβαλε τον μεταβολισμό προς τη σεροτονινεργική οδό, με αύξηση 

του 5-HT και μείωση της οδού της κινουνερίνης. Τέλος, οι ερευνητές παρατήρησαν βελτίωση 

στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος με αύξηση των βακτηρίων του γένους 

Lactobacillus, Bifidobacterium και Clostridium.52 

Τον Απρίλιο του 2023 οι Araki R. et al. δημοσιοποίησαν μία μελέτη όπου ως στόχο είχε την 

μελέτη της επίδρασης της 2-φουκοζυλακτόζης (2′-FL) στη συμπεριφορά ενήλικων αρσενικών 

ποντικών που έχουν υποβληθεί σε πρόωρο απογαλακτισμό (early weaning). Η 2-φουκοζυλα-

κτόζη αποτελεί έναν από τους πιο σημαντικούς ολιγοσακχαρίτες του ανθρώπινου γάλακτος και 

βρίσκεται φυσικά στο μητρικό γάλα. Η 2′-FL χορηγήθηκε στα ποντίκια μέσω της διατροφής 

τους μετά τον πρόωρο απογαλακτισμό και κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης τους. Τα ζωικά 

μοντέλα της πειραματικής μελέτης υποβλήθηκαν σε πρόωρο απογαλακτισμό (δεκαεπτά ημέ-

ρες) και έλαβαν μία δίαιτα πλούσια σε 2′-FL (σε περιεκτικότητα 5%). Η ομάδα ελέγχου 1 υπο-

βλήθηκε επίσης σε πρόωρο απογαλακτισμό αλλά δεν έλαβε 2′-FL ενώ στην ομάδα ελέγχου 2 

συμπεριλήφθηκαν αποκλειστικά υγιή ποντίκια που απογαλακτίστηκαν φυσιολογικά (δέκα τέσ-

σερις ημέρες). Στη συνέχεια τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε νευρολογική και συμπεριφορική α-

ξιολόγηση. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι τα ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε διαδικασία 

πρόωρου απογαλακτισμού παρουσίασαν έντονές συμπεριφορές άγχους ενώ ταυτόχρονα παρα-

τηρήθηκε υπερδραστηριότητα αμυγδαλής, μία ένδειξη αυξημένης νευροδιέγερσης. Τα αποτε-

λέσματα των τεστ συμπεριφοράς έδειξαν ότι η χορήγηση 2′-FL μείωσε τις συμπεριφορές άγ-

χους στα ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε διαδικασία πρόωρου απογαλακτισμού και μείωσε 

της υπερδραστηριότητα της αμυγδαλής, υποδηλώνοντας μία πιθανή νευρορυθμιστκή δράση. 

Τέλος, παρατηρήθηκαν σημαντικές αλλαγές στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος με-

ταξύ φυσιολογικών ποντικών, ποντικών με πρόωρο απογαλακτισμό και ποντικών με πρόωρο 

απογαλακτισμό και χορήγηση 2′-FL.53 

Η μελέτη των Coffman CN et al., εξέτασε την επίδραση του MgO (οξείδιο του μαγνησίου) 

στην αναστολή των βακτηρίων που είναι υπεύθυνα για την μείωση των θειικών (Sulfate-

Reducing Bacteria ή αλλιώς SRB) και της μείωση της παραγωγής υδρόθειου (H₂S) στην πε-
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ριοχή του εντέρου. Στη συγκεκριμένη μελέτη, χρησιμοποιήθηκαν θηλυκά ποντίκια δεκαέξι ε-

βδομάδων. Οι ερευνητές για να επιτύχουν την πρόκληση στρες, τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε 

Water Avoidance Stress (WAS). Κατά τη διαδικασία αυτή, τα ποντίκια τοποθετούνται σε μια 

μικρή πλατφόρμα στο κέντρο ενός δοχείου γεμάτου με νερό για περίπου μία ώρα την ημέρα, 

για αρκετές συνεχόμενες ημέρες. Το τεστ πρόκλησης στρες πραγματοποιήθηκε για δέκα ημέρες 

και τα ζωικά μοντέλα της πειραματικής ομάδας λάμβαναν MgO πριν και κατά τη διάρκεια του 

πειραματικού πρωτοκόλλου (το πλήρες χρονοδιάγραμμα απεικονίζεται στην Σφάλμα! Το αρ-

χείο προέλευσης της αναφοράς δεν βρέθηκε. Η συμπεριφορική αξιολόγηση των ποντικών 

πραγματοποιήθηκε της εικοστή πρώτη (21η) ημέρα. Στα ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε WAS, 

παρατηρήθηκε υπερανάπτυξη των SRB και αυξημένα επίπεδα άγχους. Η χορήγηση MgO ανέ-

στειλε την ανάπτυξη των SRB, μείωσε την παραγωγή H₂S με δοσοεξαρτώμενο τρόπο και τις 

συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και το στρες.54 

 

Εικόνα 6. Πλήρες χρονοδιάγραμμα πειραματικού πρωτοκόλλου (Coffman CN et al). 

Οι Zou H. et al είχε ως στόχο την διερεύνηση της επίδρασης της ινουλίνης στη συμπεριφορά 

ζωικών μοντέλων που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο πρόκλησης στρες. Για τις ανάγκες της πει-

ραματικής μελέτης χρησιμοποιήθηκαν οκτώ (8) ενήλικα αρσενικά ποντίκια. Η πρόκληση στρες 

πραγματοποιήθηκε μέσω του μοντέλου δυσκοιλιότητας (constipation model), όπου οι ερευνη-

τές χορήγησαν στα ποντίκια διφαινοξυλάτη σε δόση 20 mg/kg σωματικού βάρους/ημέρα. Στα 
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πλαίσια του πειραματικού πρωτοκόλλου, τα ποντίκια κατηγοριοποιήθηκαν στις παρακάτω ο-

μάδες: η πειραματική ομάδα υποβλήθηκε σε πρόκληση στρες μέσω της χορήγησης διφαινοξυ-

λάτης και έλαβε ινουλίνη μέσω διατροφής (10% περιεκτικότητα), η ομάδα ελέγχου 1 υποβλή-

θηκε σε μοντέλο δυσκοιλιότητας αλλά δεν έλαβε ινουλίνη και η ομάδα ελέγχου 2 απαρτίζονταν 

αποκλειστικά από υγιή ποντίκια. Τα ζωικά μοντέλα έλαβαν για δεκατέσσερις συνεχόμενες η-

μέρες διφαινοξυλάτη και στη συνέχεια για δεκατέσσερις ημέρες μία δίαιτα με περιεκτικότητα 

10% σε ινουλίνη. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η πρόκληση δυσκοιλιότητας προκάλεσε έντο-

νες συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. Η χορήγηση ινουλίνης έ-

δειξε να βελτιώνει σημαντικά αυτές τις συμπεριφορές. Πιο συγκεκριμένα, στα ποντίκια της 

πειραματικής ομάδας παρατηρήθηκε μείωση της νευροφλεγμονής, βελτίωση της λειτουργίας 

του εντερικού φραγμού μέσω αύξησης των tight junction πρωτεϊνών και αναδιαμόρφωση του 

εντερικού μικροβιώματος με αύξηση των Bacteroides και Proteobacteria και ταυτόχρονη μεί-

ωση των Muribaculaceae και Melainabacteria.55 

Στη μελέτη των Zhao F. et al. εξετάστηκε η επίδραση της μειωμένης πρόσληψης λυσίνης μέσω 

της δίαιτας LRD (Lysine-Restricted Diet) στη συμπεριφορά ενήλικων αρσενικών ποντικών που 

έχουν υποβληθεί σε μοντέλο πρόκλησης στρες μέσω μίας δίαιτας υψηλής σε λιπαρά (HFD). Τα 

ποντίκια της πειραματικής ομάδας υποβλήθηκαν σε HFD (60% περιεκτικότητα σε λίπος) για 

την πρόκληση στρες και στη συνέχεια σε LRD (10% περιεκτικότητα σε λίπος). Η διατροφική 

παρέμβαση διήρκησε συνολικά δώδεκα εβδομάδες. Με το τέλος της πειραματικής πραγματο-

ποιήθηκαν τεστ συμπεριφοράς για την αξιολόγηση των επιπέδων στρες. Οι ερευνητές παρατή-

ρησαν ότι η LRD μείωσε σημαντικά τις συμπεριφορές άγχους που προκαλούνται από μία δίαιτα 

υψηλή σε λιπαρά. Ακόμη, τα αποτελέσματα έδειξαν μείωση του σωματικού βάρους και βελτί-

ωση του γλυκαιμικού ελέγχου στα ποντίκια που έλαβαν LRD. Τέλος, η δίαιτα με μειωμένη 

περιεκτικότητα σε λυσίνη φάνηκε να προκαλεί αναδιαμόρφωση του εντερικού μικροβιώματος 

με σημαντική αύξηση του Oscillibacter ruminantium, ενός βακτηρίου που σχετίζεται με μειω-

μένες συμπεριφορές άγχους.56  

Οι Wei H. et al. μελέτησαν την επίδραση του βουτυρικού νατρίου (sodium butyrate ή NaB) σε 

σημαντικούς νευρολογικούς δείκτες σε ποντίκια που είχαν υποβληθεί σε χρόνια έκθεση στο 

αλκοόλ (chronic alcohol exposure). Το βουτυρικό οξύ (butyrate) ανήκει στην ομάδα των SCFA, 

παράγεται από τα εντερικά βακτήρια και δρα ως βασικός ρυθμιστής του άξονα εντέρου-εγκε-

φάλου. Για της ανάγκες της πειραματικής μελέτης χρησιμοποιήθηκαν εξήντα θηλυκά ποντίκια. 

Οι ερευνητές χώρισαν τα ποντίκια σε τρείς βασικές ομάδες: η πειραματική ομάδα υποβλήθηκε 

σε χρόνια έκθεση στο αλκοόλ και έλαβε NaB (0,6 g/kg), η ομάδα ελέγχου 1 υποβλήθηκε σε 

χρόνια έκθεση στο αλκοόλ αλλά δεν έλαβε NaB και η ομάδα ελέγχου 2 αποτελούνταν αποκλει-

στικά από υγιή ποντίκια. Κάθε ομάδα τράφηκε με τροποποιημένη υγρή δίαιτα Lieber-DeCarli 

με ή χωρίς αλκοόλ (αιθανόλη). Μετά από έξι εβδομάδες σίτισης, τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε 
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ευθανασία και διερευνήθηκαν οι σχετικοί δείκτες. Η χρόνια κατανάλωση αλκοόλ προκάλεσε 

αυξημένη νευροφλεγμονή, νευρωνική βλάβη και διαταραχές στη μνήμη και την συμπεριφορά 

των ποντικών. Στα ποντίκια που έλαβαν NaB παρατηρήθηκε βελτίωση της νευροφλεγμονής με 

ρύθμιση της ισορροπίας της Μ1 και Μ2 μικρογλοίας. Επιπλέον, ενεργοποιήθηκαν σημαντικά 

μονοπάτια όπως των GPR109A, PPAR-γ, TLR4 και NF-κB. Τέλος, σημειώθηκαν σημαντικές 

αλλαγές στον μεταβολισμό της τρυπτοφάνης και της οδού της κυνουνερίνης.57 

Σε μία προκλινική πειραματική μελέτη που πραγματοποιήθηκε από τους Li B. et al., εξετά-

στηκε η επίδραση της μελατονίνης στη συμπεριφορά και την λειτουργία του κιρκάδιου ρυθμού 

ενήλικων Wistar αρουραίων. Για τους σκοπούς της μελέτης, οι αρουραίοι υποβλήθηκαν σε ένα 

μοντέλο πρόκλησης στρες και πιο συγκεκριμένα στη διαδικασία χρόνιας στέρησης ύπνου 

(sleep deprivation ή αλλιώς SD). Οι αρουραίοι της πειραματικής ομάδας υποβλήθηκαν σε 4 

εβδομάδες SD και στη συνέχεια τους χορηγήθηκε για τρείς εβδομάδες ενδοπεριτοναϊκά μελα-

τονίνη σε μία δόση των 10 mg/kg ΣΒ. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η χρόνια στέρηση ύπνου 

προκάλεσε στους αρουραίους έντονες συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κα-

τάθλιψη και σημαντική γνωστική έκπτωση. Η χορήγηση μελατονίνης μείωσε σημαντικά τις 

συμπεριφορές άγχους και βελτίωσε την γνωστική ικανότητα. Τέλος, παρατηρήθηκε βελτίωση 

στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος καθώς η λήψη μελατονίνης συνδέθηκε με ενίσχυση 

των επιπέδων SCFAs (λιπαρά οξέα μικρής αλύσου) και μείωση των SBAs (δευτερογενή χολικά 

οξέα).58 

Στη μελέτη με τίτλο «Dietary Capsaicin Exacerbates Gut Microbiota Dysbiosis and Mental 

Disorders in Type 1 Diabetes Mice» οι Liu Y. et al., μελέτησαν την επίδραση της καψαϊκίνης 

(capsaicin) στη συμπεριφορά ενήλικων αρσενικών ποντικών με διαβήτη τύπου 1. Στη πειρα-

ματική ομάδα προκλήθηκε μοντέλο για πρόκληση διαβήτη τύπου 1, και έλαβε μία δίαιτα με 

περιεκτικότητα 0.005%  σε καψαϊκίνη για πέντε συνεχόμενες εβδομάδες. Το σωματικό βάρος, 

η πρόσληψη τροφής και η γλυκόζη νηστείας μετρήθηκαν σε εβδομαδιαία βάση καθ’ όλη τη 

διάρκεια της μελέτης. Τα ποντίκια με διαβήτη τύπου 1 εμφάνισαν έντονες συμπεριφορές που 

σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη, με ταυτόχρονη πρόκληση δυσβίωσης του εντερικού 

μικροβιώματος. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η χορήγηση καψαϊκίνης επιδείνωσε στατιστικά 

σημαντικά τις παραπάνω συμπεριφορές. Πιο συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε μείωση των ωφέ-

λιμων βακτηρίων στην περιοχή του εντέρου, ενίσχυση της φλεγμονής και μείωση των μεταβο-

λιτών που σχετίζονται με την φυσιολογική νευρική λειτουργία. Τέλος, τα ευρήματα δείχνουν 

ότι η καψαϊκίνη μπορεί να ενισχύσει την παθολογική σύνδεση μεταξύ διαβήτη, εντερικού μι-

κροβιώματος και ψυχικών διαταραχών.59 

Οι Robertson RC et al. μελέτησαν την επίδραση των ωμέγα-3 στη συμπεριφορά απόγονων 

ποντικών που είχαν λάβει από την κύηση και μετά μία διατροφή με ανεπαρκή περιεκτικότητα 
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σε ωμέγα-3 λιπαρά οξέα (δίαιτα Ο3+). Η δίαιτα O3+ παρασκευάστηκε με έλαιο μικροφυκών 

πλούσιο σε EPA/DHA (Life’s Omega™45 – DSM, Ολλανδία). Στη συγκεκριμένη πειραματική 

μελέτη συμμετείχαν θηλυκά και αρσενικά ποντίκια C57BL/6J, ηλικίας οκτώ εβδομάδων τα 

οποία χωρίστηκαν σε τρείς ομάδες ανάλογα με τον τύπο δίαιτας που ακολουθούσαν. Τα ζωικά 

μοντέλα της ομάδας 1 έλαβαν μία δίαιτα με ανεπαρκή περιεκτικότητα σε ωμέγα-3, η ομάδα 2 

μία δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε ωμέγα-3 (∼1 g Eicosapentaenoic acid (EPA) & 

Docosahexaenoic acid (DHA)/100g διατροφής) και η ομάδα 3 μία κανονική δίαιτα (control 

diet). Η αξιολόγηση πραγματοποιήθηκε κατά την διάρκεια της εφηβείας (4-5 εβδομάδων) και 

κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής (11–13 εβδομάδων). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα πο-

ντίκια που έλαβαν μία δίαιτα ανεπαρκής σε ωμέγα-3 εμφάνισαν αυξημένες συμπεριφορές που 

σχετίζονται με κατάθλιψη, διαταραχές κοινωνικής συμπεριφοράς και μειωμένη γνωστική ικα-

νότητα. Η ομάδα 2 που έλαβε ωμέγα-3 συμπληρωματικά εμφάνιση βελτιωμένη γνωστική λει-

τουργία και μειωμένες συμπεριφορές κατάθλιψης και άγχους. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ρύθ-

μιση του άξονα HPA. Τέλος, φάνηκε πως η διατροφή των ποντικών επηρέασε σημαντικά τη 

σύσταση του εντερικού μικροβιώματος, με αύξηση των Bifidobacterium και Lactobacillus στα 

ποντίκια που έλαβαν συμπληρωματική ωμέγα-3 και αύξηση στην αναλογία 

Firmicutes/Bacteroidetes στα ποντίκια με ανεπαρκή πρόσληψη ωμέγα-3.60 

Στην πειραματική μελέτη των Burokas A. et al., οι ερευνητές ασχολήθηκαν με την επίδραση 

των πρεβιοτικών (FOS, GOS και συνδυασμό αυτών) στη συμπεριφορά αρσενικών ποντικών με 

χρόνιο στρες. Τα ποντίκια στη πειραματική ομάδα έλαβαν FOS (0.3 g/mouse/day), GOS (0.4 

g/mouse/day) ή συνδυασμό αυτών (0.3–0.4 g/mouse/day) ενώ τα ποντίκια της ομάδας ελέγχου 

έλαβαν νερό (vehicle control). Επιπλέον, τα ποντίκια υποβλήθηκαν σε μοντέλο χρόνιου στρες. 

Η διάρκεια λήψης πρεβιοτικών ήταν οι τρείς εβδομάδες και στη συνέχεια τα ποντίκια υποβλή-

θηκαν σε συμπεριφορικά τεστ. Η συνδυαστική χορήγηση FOS και GOS παρουσίασε μείωση 

των συμπεριφορών που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. Επιπλέον, μείωσε τα επί-

πεδα κορτικοστερόνης και των προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Τέλος παρατηρήθηκε αύξηση 

των SCFAs και αποκατάσταση της σύστασης του εντερικού μικροβιώματος που είχε υποστεί 

δυσβίωση λόγω του χρόνιου στρες.61 

Η μελέτη των Zhang F. et al., εξέτασε την επίδραση της κουρκουμίνης στην συμπεριφορά πο-

ντικών με οξεία κολίτιδα. Για την πρόκληση κολίτιδας, οι ερευνητές χρησιμοποίησαν θειικό 

νάτριο δεξτράνης (DSS). Τα ποντίκια της πειραματικής ομάδας έλαβαν για οκτώ συνεχόμενες 

ημέρες DSS (σε περιεκτικότητα 3%) με σκοπό την πρόκληση κολίτιδας και στη συνέχεια για 

οκτώ ημέρες κουρκουμίνη (100 mg/Kg/ημέρα). Η ομάδα ελέγχου 1 έλαβε για οκτώ ημέρες DSS 

για πρόκληση κολίτιδας αλλά σε αντίθεση με την πειραματική ομάδα δεν έλαβε κουρκουμίνη. 

Τέλος, η ομάδα ελέγχου 2 απαρτίζονταν αποκλειστικά από υγιή ποντίκια. Η λήψη DSS (για 
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πρόκληση IBD) προκάλεσε έντονες συμπεριφορές άγχους και διαταραχές στη σύνθεση του ε-

ντερικού μικροβιώματος. Η χορήγηση κουρκουμίνης φάνηκε να μειώνει σημαντικά τις παρα-

πάνω συμπεριφορές, παρατηρήθηκε αποκατάσταση της εντερικής δυσβίωσης που προκαλείται 

από DSS και βελτίωση της μεταβολικής ικανότητας του οργανισμού. Ακόμη, η λήψη κουρκου-

μίνης ενίσχυσε τα επίπεδα φωσφατιδυλοχολίνης (phosphatidylcholine) προμετωπιαίο φλοιό. 

Τέλος, η χορήγηση κουρκουμίνης συνδέθηκε με την ενίσχυση ενός συγκεκριμένου στελέχους, 

του Muribaculaceae.62 

Τον Ιούνιο του 2022 δημοσιεύθηκε η μελέτη των Wang T-Y et al. με τίτλο «Quinoa Reduces 

High-Fat Diet-Induced Obesity in Mice via Potential Microbiota-Gut-Brain-Liver Interaction 

Mechanisms». Οι ερευνητές είχαν στόχο την επίδραση της λήψης του ψευδοδημητριακού κινόα 

(quinoa) και πιο συγκεκριμένα της επίδραση των σαπωνινών στη συμπεριφορά ποντικών με 

χρόνιο στρες. Για την πρόκληση στρες τα ποντίκια έλαβαν μία δίαιτα υψηλή σε λιπαρά (HFD) 

και μετφορμίνη (1 g/100 g). Τα ποντίκια της πειραματικής ομάδας έλαβαν για έξι συνεχόμενες 

εβδομάδες quinoa με σαπωνίνες και quinoa χωρίς σαπωνίνες (2 g/mouse/day). Η HFD ενίσχυσε 

τα περιστατικά παχυσαρκίας, προκάλεσε διαταραχές στα επίπεδα γλυκόζης και λιπιδίων και 

εντερική δυσβίωση. Η χορήγηση quinoa μείωσε σημαντικά τα περιστατικά παχυσαρκίας και 

βελτίωσε το γλυκαιμικό και λιπιδαιμικό προφίλ των ποντικών. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ανα-

διαμόρφωση του μικροβιώματος με αύξηση των Bacteroidetes, Actinobacteria, μείωση του λό-

γου Firmicutes/Bacteroidetes και Blautia. Τέλος, η λήψη quinoa επηρέασε σημαντικούς μορια-

κούς μηχανισμούς όπως αύξηση του GLP-1 και μείωση του TLR4.63 

Η μελέτη των Rahangdale S. et al., ασχολήθηκε με την επίδραση ενός παράγωγου της αργινί-

νης, την αγματίνη (agmatine), σε συνδυασμό με ένα μίγμα προβιοτικών, στη συμπεριφορά α-

ρουραίων με εντερική δυσβίωση. Για την πρόκληση δυσβίωσης, χορηγήθηκαν αντιβιοτικά (75 

mg/kg  ampicillin και 50 mg/kg  metronidazole). Στη πειραματική διαδικασία συμμετείχαν ε-

νήλικοι Sprague Dawley αρουραίοι ηλικίας οκτώ εβδομάδων. Οι αρουραίοι έλαβαν μείγμα 

προβιοτικών (1x10⁸ CFU/ml, 0,5–2 ml, από του στόματος) ή αγματίνη (20–80 mg/kg, από του 

στόματος) ή συνδυασμό προβιοτικών (1x10⁸ CFU/ml, 0,5 ml, από του στόματος) και αγματίνης 

(20 mg/kg, από του στόματος) ή εικονικού φαρμάκου καθημερινά 30 λεπτά πριν από το μείγμα 

αμπικιλλίνης (75 mg/kg, από του στόματος) και μετρονιδαζόλης (50 mg/kg, από του στόματος). 

Τα αντιβιοτικά προκάλεσαν έντονη εντερική δυσβίωση και αύξηση των προφλεγμονωδών κυτ-

ταροκινών. Τα αποτελέσματα του συμπεριφορικού τεστ (forced swim test) έδειξε ότι η λήψη 

αντιβιοτικών προκάλεσε στους αρουραίους συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος, την 

κατάθλιψη και μείωσε τα επίπεδα αγματίνη στον εγκέφαλο. Η χορήγηση αγματίνης βελτίωσε 

τη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος και μείωσε τα συμπτώματα που σχετίζονται με την 

κατάθλιψη και το άγχος. Επιπλέον, μείωσε τη νευροφλεγμονή, τη περιφερική φλεγμονή και 

ενίσχυσε τα επίπεδα της αγματίνης και των μοναμινών στον εγκέφαλο.64
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Στον παρακάτω πίνακα (Σφάλμα! Το αρχείο προέλευσης της αναφοράς δεν βρέθηκε. παρουσιάζονται αναλυτικά τα βασικά χαρακτηριστικά των μελετών 

που αναλύθηκαν στην παρούσα υποενότητα. 

 

Α/Α Τίτλος μελέτης Τύπος μελέτης Είδος παρέμβασης Σύγκριση 
Ζωικό μο-

ντέλο 
Αποτελέσματα 

1 Sex-specific effects 

of docosahexaenoic 

acid (DHA) on the 

microbiome and be-

havior of socially- 

isolated mice. 

(Davis DJ et al., 

2017) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διαιτητική χορήγηση του λιπαρού οξέος DHA σε 

ενήλικα ποντίκια που έχουν υποβληθεί σε συνθή-

κες κοινωνικού αποκλεισμού (social isolation) για 

πρόκληση στρες. 

Πειραματική ομάδα: 

Ενήλικα ποντίκια με κοινω-

νικό αποκλεισμό που έλαβαν 

συμπλήρωμα DHA. 

Ομάδα ελέγχου: 

Ενήλικα ποντίκια με κοινω-

νικό αποκλεισμό που δεν έλα-

βαν DHA.  

Ενήλικα αρσε-

νικά και θηλυκά 

ποντίκια 

1. Τα αρσενικά ποντίκια που έλαβαν DHA παρουσίασαν  

⭣ συμπεριφορές άγχους και κατάθλιψης. 

2. Δεν παρατηρήθηκαν αντίστοιχες βελτιώσεις στα θη-

λυκά. 

3. Σαφείς διαφορές στο μικροβίωμα μεταξύ αρσενικών 

και θηλυκών 

4. Τα DHA προκάλεσαν σημαντικές αλλαγές στο μικρο-

βίωμα μόνο στα αρσενικά. 

5. Συγκεκριμένα βακτήρια όπως Allobaculum και 

Ruminococcus συσχετίστηκαν με βελτίωση στη συμπε-

ριφορά. 
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2 Prebiotics modulate 

the microbiota–gut–

brain axis and ame-

liorate anxiety and 

depression-like be-

havior in HFD-fed 

mice. 

(de Paiva IHR et al., 

2024) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Χορήγηση πρεβιοτικών (prebiotics), 

Fructooligosaccharides (FOS) και 

Galactooligosaccharides (GOS), σε ενήλικα πο-

ντίκια που τρέφονταν με δίαιτα υψηλή σε λιπαρά 

(HFD) για πρόκληση στρες. 

 

Ομάδα 1 (Control): 

Ποντίκια που έλαβαν τυπική 

δίαιτα. 

Ομάδα 2 (HFD): 

Ποντίκια που έλαβαν HFD 

(53% σε λιπαρά οξέα). 

Ομάδα 3 (HFD & Prebiot-

ics): 

Ποντίκια που έλαβαν HFD 

και συμπληρωματική χορή-

γηση FOS & GOS. 

Ομάδα 4 (Positive control): 

Ποντίκια που έλαβαν HFD  

και fluoxetine. 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια  

1. Η HFD  ⭣ συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος 

και την κατάθλιψη. 

2. Τα FOS και GOS  ⭣ σημαντικά τις παραπάνω συμπε-

ριφορές . 

3. Βελτίωση της σύστασης του εντερικού μικροβιώματος 

και  ⭣ της δυσβίωσης. 

4.  ⭡ βακτηρίων που παράγουν SCFAs. 

5.  ⭣ της εντερικής διαπερατότητας και της χρόνιας φλεγ-

μονής. 

6.  ⭣ προφλεγμονωδών κυτταροκινών και  νευροφλεγμο-

νής. 

3 Tryptophan-rich diet 

ameliorates chronic 

unpredictable mild 

stress induced de-

pression- and anxi-

ety-like behavior in 

mice: The potential 

involvement of gut-

brain axis. (Wang D. 

et al., 2022) 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλής περιε-

κτικότητας σε τρυπτοφάνη σε ποντίκια που έχουν 

υποβληθεί σε μοντέλο CUMS. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια με CUMS και έλα-

βαν τη δίαιτα με υψηλή περιε-

κτικότητα σε τρυπτοφάνη. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια με CUMS. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ποντίκια. 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6 

ποντίκια 

1. ⭣ συμπεριφορών που σχετίζονται με το άγχος & την 

κατάθλιψη. 

2.  ⭣ BDNF στον εγκέφαλο. 

3.  ⭣ της νευροφλεγμονής και βελτίωση του ενεργειακού 

μεταβολισμού.. 

4. Η τρυπτοφάνη μετέβαλε τον μεταβολισμό προς τη σε-

ροτονινεργική οδό. 

5.. Βελτίωση σύνθεσης εντερικού μικροβιώματος. 
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4 2'-Fucosyllactose 

Alleviates Early 

Weaning-Induced 

Anxiety-Like Be-

havior, Amygdala 

Hyperactivity, and 

Gut Microbiota 

Changes. 

(Araki R. et al., 

2023) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Χορήγηση 2'-φουκοζυλακτόζη (2′-fucosyllactose 

ή 2′-FL) σε ποντίκια που έχουν υποστεί πρόωρο 

απογαλακτισμό (early weaning) στις δέκα επτά η-

μέρες μετά τη γέννηση τους. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια με πρόωρο απογα-

λακτισμό &  δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε 2'-FL. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια με πρόωρο απογα-

λακτισμό &  τυπική δίαιτα. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Ποντίκια με φυσιολογικό α-

πογαλακτισμό (24 ημερών). 

Ενήλικα αρσε-

νικά ποντίκια 

1. Τα ποντίκια με πρόωρο απογαλακτισμό εμφάνισαν  ⭡ 

συμπεριφορές άγχους και κατάθλιψης.  

2. Υπερδραστηριότητα της αμυγδαλής.  

3. Η 2'-FL ⭣ τις συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγ-

χος και την κατάθλιψη. 

4. Η χορήγηση 2'-FL ⭣ την υπερδραστηριότητα της αμυ-

γδαλής.  

5. Αλλαγές στη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος 

ανάμεσα στις τρεις ομάδες. 

5 Magnesium Oxide 

Reduces Anxiety-

like Behavior in 

Mice by Inhibiting 

Sulfate-Reducing 

Bacteria. 

(Coffman CN et al., 

2024) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Χορήγηση διατροφής εμπλουτισμένης με οξείδιο 

του μαγνησίου (MgO) σε ποντίκια που έχουν ε-

κτεθεί σε συνθήκες WAS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια με WAS & δίαιτα 

πλούσια σε MgO. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια με WAS & τυπική 

δίαιτα.  

 Ενήλικα θη-

λυκά C57Bl/6 

ποντίκια δέκα 

έξι εβδομάδων 

1. Το WAS ⭢υπερανάπτυξη των βακτηρίων που μειώ-

νουν την παραγωγή θειικού. 

2. Το MgO ⭣ την παραγωγή H₂S.  

3. Το MgO ⭣ σημαντικά τις συμπεριφορές άγχος και κα-

τάθλιψη στα ποντίκια. 

4. Παρατηρήθηκε αμφίδρομη σχέση μεταξύ στρες και α-

νάπτυξη βακτηρίων SRB. 
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6 Dietary inulin allevi-

ated constipation-in-

duced depression 

and anxiety-like be-

haviors: Involve-

ment of gut microbi-

ota and microbial 

metabolite short-

chain fatty acid. 

(Zou H. et al., 2024) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική χορήγηση ινουλίνης σε ενήλικα πο-

ντίκια που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο δυσκοι-

λιότητας (diphenoxylate-induced). 

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι TRD  που έλαβαν 

το προβιοτικό και πρεβιοτικό 

μίγμα. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Αρουραίοι TRD που δεν έλα-

βαν το μίγμα. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιείς αρουραίοι (baseline 

control). 

 Ενήλικα αρσε-

νικά CD-1 πο-

ντίκια 

1.  Το μοντέλο πρόκλησης δυσκοιλιότητας  ⭡ συμπερι-

φορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιθψη. 

2.   Η ινουλίνη βελτίωσε σημαντικά τις παραπάνω συ-

μπεριφορές.  

3.  ⭣ της νευροφλεγμονής και προστασία της συναπτικής 

δομής του εγκεφάλου.  

4. Η ινουλίνη βελτίωσε τη λειτουργία του εντερικού 

φραγμού. 

5.      Η λήψη ινουλίνης προκάλεσε αναδιαμόρφωση της 

σύνθεσης του εντερικού μικροβιώματος. 

6.  ⭡ των SCFAs στο έντερο. 

7 Lysine restriction at-

tenuates obesity-re-

lated anxiety-like be-

haviors via increas-

ing Oscillibacter ru-

minantium-mediated 

tryptophol regula-

tion. 

(Zhao F. et al., 2025) 

 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα περιορισμένης 

περιεκτικότητας σε λυσίνη (lysine-restricted diet 

ή LRD σε ποντίκια που τρέφονταν με HFD για 

πρόκληση στρες. 

 

 

 

Ομάδα 1: 

Δίαιτα  LFD. 

Ομάδα 2: 

Δίαιτα LFD και LRD (40%). 

Ομάδα 3:  

Δίαιτα LFD και LRD (80%). 

Ομάδα 4: 

Δίαιτα HFD. 

Ομάδα 5: 

Δίαιτα HFD και LRD (40%). 

Ομάδα 6: 

Δίαιτα HFD και LRD (80%). 

 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6J 

ποντίκια ηλικίας 

4 εβδομάδων 

1. Η LRD  ⭣  τις συμπεριφορές που σχετίζονται με το 

άγχος. 

2.  ⭣ του σωματικού βάρους και βελτίωση του γλυκαιμι-

κού ελέγχου στα ποντίκια. 

3. Η LRD προκάλεσε αναδιαμόρφωση στη σύνθεση του 

εντερικού μικροβιώματος. 

4. H LRD αποκατέστησε τα επίπεδα τρυπτοφόλης, η ο-

ποία με τη σειρά της μείωσε τις συμπεριφορές που σχε-

τίζονται με το άγχος.  
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8 Butyrate ameliorates 

chronic alcoholic 

central nervous dam-

age by suppressing 

microglia-mediated 

neuroinflammation 

and modulating the 

microbiome-gut-

brain axis. 

(Wei H. et al., 2023) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Χορήγηση βουτυρικού νατρίου σε ποντίκια με 

χρόνια έκθεση στο αλκοόλ (μοντέλο πρόκλησης 

στρες). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια με χρόνια έκθεση 

στο αλκοόλ που έλαβαν NaB. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια με χρόνια έκθεση 

στο αλκοόλ που δεν έλαβαν 

NaB. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή νεαρά ποντίκια (baseline 

control). 

Ενήλικα θηλυκά 

C57BL/6 J πο-

ντίκια 

 

1.   Η χρόνια κατανάλωση αλκοόλ προκάλεσε διαταρα-

χές στη μνήμη και τη συμπεριφορά.. 

2. Το NaB ⭣ συμπεριφορές άγχους και κατάθλιψης. 

3. Βελτίωση  γνωστικής ικανότητας & μνήμης. 

4.  ⭣  της νευροφλεγμονής. 

5. Αλλαγές στο μεταβολισμό της τρυπτοφάνης & της κι-

νουρενίνης. 

9 Melatonin Amelio-

rates Neuropsychiat-

ric Behaviors, Gut 

Microbiome, and 

Microbiota-Derived 

Metabolites in Rats 

with Chronic Sleep 

Deprivation. 

(Li B. et al., 2023) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Χορήγηση μελατονίνης ενδοπεριτοναϊκά 

(intraperitoneal injection). 

Στη μελέτη συμμετείχαν αρουραίοι που έχουν υ-

ποβληθεί σε μοντέλο χρόνιας στέρησης ύπνου. 

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι με μοντέλο SD και 

έλαβαν μελατονίνη ενδοπερι-

τοναϊκά. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Αρουραίοι με μοντέλο SD & 

δεν έλαβαν μελατονίνη. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ενήλικα ποντίκια 

(baseline control). 

Wistar αρου-

ραίοι ηλικίας έξι 

εβδομάδων 

1. Η SD προκάλεσε έντονες συμπεριφορές άγχους, κα-

τάθλιψης και γνωστική έκπτωση. 

2. Η χορήγηση μελατονίνης βελτίωσε τις παραπάνω συ-

μπεριφορές. 

3. Αποκατάσταση της σύνθεσης του εντερικού μικρο-

βιώματος. 

4. Η SD προκάλεσε ⭣ των SCFAs και ⭡ των SBAs. 

5. Η χορήγηση μελατονίνης προκάλεσε ⭡ των SCFAs & 

⭣ των SBAs. 
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10 Dietary Capsaicin 

Exacerbates Gut Mi-

crobiota Dysbiosis 

and Mental Disor-

ders in Type 1 Diabe-

tes Mice. 

(Liu Y. et al., 2024) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική χορήγηση καψαϊκίνης (capsaicin) σε 

ποντίκια που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο δια-

βήτη τύπου 1 (T1D model) για πρόκληση διαβήτη 

και συμπτωμάτων στρες. 

Πειραματική ομάδα:  

Ποντίκια με μοντέλο T1D 

που έλαβαν δίαιτα καψαϊκίνη. 

Ομάδα 2: 

Ποντίκια με μοντέλο T1D 

που δεν έλαβαν καψαϊκίνη. 

Ομάδα 3: 

Υγιή ποντίκια (baseline con-

trol). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αρσενικά πο-

ντίκια 

C57BL/6J ηλι-

κίας έξι εβδο-

μάδων 

1. Τα ποντίκια με T1D εμφάνισαν συμπεριφορές που 

σχετίζονται με το άγχος, την κατάθλιψη & έντονη εντε-

ρική δυσβίωση.  

2. Η καψαϊκίνη επιδείνωσε τις παραπάνω συμπεριφορές. 

3. Έντονη διαταραχή του εντερικού μικροβιώματος, 

4. Η καψαϊκίνη επηρέασε αρνητικά τον αριθμό των με-

ταβολιτών που προέρχονται από τα βακτήρια του εντέ-

ρου.  

11 Omega-3 polyun-

saturated fatty acids 

critically regulate 

behaviour and gut 

microbiota develop-

ment in adolescence 

and adulthood. 

(Robertson RC et al., 

2017) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) με χρήση hu-

man flora-associated 

depression rat model 

(HFADR) 

Διατροφική παρέμβαση με ω-3 λιπαρά οξέα (n-3 

PUFA) σε ποντίκια. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πειραματικές ομάδες: 

Απόγονοι που εκτέθηκαν από 

την κύηση και μετά σε συνθή-

κες διατροφής O3+ & O3− . 

Ομάδα ελέγχου: 

Απόγονοι που τράφηκαν με 

Standard Control Diet.  

Θηλυκά και αρ-

σενικά ποντίκια 

C57BL/6J, ηλι-

κίας 8 εβδομά-

δων. 

 

Αρσενικά νεο-

γνά ποντίκια. 

1. H O3- ⭡ συμπεριφορές που σχετίζονται με την κατά-

θλιψη, διαταραχές κοινωνικής συμπεριφοράς και ⭣ γνω-

στική λειτουργία. 

2. Πιο έντονα αποτελέσματα στην ενήλικη ζωή σε σχέση 

με την εφηβεία. 

3. Η Ο3+ βελτίωσε την γνωστική λειτουργία & ⭣ τα συ-

μπτώματα άγχους. 

4. Ρύθμιση του άξονα HPA με ⭣ της απόκρισης κορτικο-

στερόνης στο στρες. 

5. ⭡ Bifidobacterium και Lactobacillus. 
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12 Targeting the Micro-

biota-Gut-Brain 

Axis: Prebiotics 

Have Anxiolytic and 

Antidepressant-like 

Effects and Reverse 

the Impact of 

Chronic Stress in 

Mice. 

(Burokas A. et al., 

2017) 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Χορήγηση των πρεβιοτικών: FOS, GOS ή συν-

δυασμού FOS & GOS. 

Πειραματικές ομάδες: 

Ποντίκια που έλαβαν: 

• FOS 

• GOS 

• FOS & GOS  

 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που έλαβαν νερό 

(vehicle control) 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6J 

ποντίκια ηλι-

κίας επτά εβδο-

μάδων 

1. Τα FOS & GOS παρουσίασε αντικαταθλιπτική και αγ-

χολυτική δράση στα ποντίκια. 

2. Τα FOS & GOS  ⭣ επίπεδα κορτικοστερόνης.  

3. Αναστροφή των επιπτώσεων του χρόνιου στρες στη 

συμπεριφορά. 

4. Τα  FOS & GOS ⭣ την παραγωγή προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών.  

5. Αλλαγές στη γονιδιακή έκφραση. 

6.  ⭡ της παραγωγής SCFAs. 

13 Curcumin Alleviates 

DSS-Induced Anxi-

ety-Like Behaviors 

via the Microbial-

Brain-Gut Axis. 

(Zhang F. et al., 

2022) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Χορήγηση κουρκουμίνης ή DSS και κουρκουμί-

νης σε ενήλικα ποντίκια. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που έλαβαν DSS & 

κουρκουμίνη. 

Ομάδα ελέγχου: 

Ποντίκια που έλαβαν μόνο 

DSS. 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6 

ποντίκια. 

1. Το DSS ⭣ συμπεριφορές άγχους και του εντερικού μι-

κροβιώματος. 

2. Η κουρκουμίνης ⭣ τα συμπτώματα άγχους. 

3. Βελτιώθηκαν μεταβολικές διαταραχές. 

4. Η κουρκουμίνη προκάλεσε ⭡ φωσφατιδυλχολίνης. 
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14 Quinoa Reduces 

High-Fat Diet-In-

duced Obesity in 

Mice via Potential 

Microbiota-Gut-

Brain-Liver Interac-

tion Mechanisms. 

(Wang T-Y et al., 

2022) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με κινόα (quinoa) με και 

χωρίς σαπωνίνες.  

Η παρέμβαση πραγματοποιήθηκε σε ενήλικα πο-

ντίκια που τράφηκαν με HFD, με στόχο την πρό-

κληση παχυσαρκίας και στρες. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια με HFD που έλαβαν 

quinoa με σαπωνίνες & 

quinoa χωρίς σαπωνίνες  

 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια με HFD που έλαβαν 

μετφορμίνη. 

 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιή ποντίκια που έλαβαν τυ-

πική δίαιτα (standard diet). 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6 

ποντίκια 

1. HFD ⭢ πρόκληση παχυσαρκίας, διαταραχών στο με-

ταβολισμό της γλυκόζης και των λιπιδίων. 

2. Η quinoa με σαπωνίνες ⭣ τα περιστατικά παχυσαρκίας 

και βελτίωσε τον γλυκαιμικό και λιπιδαιμικό προφίλ. 

3. Η quinoa με σαπωνίνες προκάλεσε ⭡ των 

Bacteroidetes, Actinobacteria και  ⭣ του λόγου 

Firmicutes/Bacteroidetes. 

4. Η quinoa ⭡ τα επίπεδα του υποδοχέα TGR5 & GLP-1 

και  ⭣ τον υποδοχέα TLR4. 

15 Agmatine modula-

tion of gut-brain axis 

alleviates dysbiosis-

induced depression-

like behavior in rats. 

(Rahangdale S. et al., 

2024) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Χορήγηση αγματίνης και μείγμα προβιοτικών σε 

αρουραίους με εντερική δυσβίωση. 

Η εντερική δυσβίωση επιτεύχθηκε με τη χορή-

γηση αμπικιλλίνης και μετρονιδαζόλης. σε δύο 

διαφορετικές δόσεις (χαμηλή και υψηλή).  

 

Πειραματικές ομάδες: 

Μίγμα αντιβιοτικών & αγμα-

τίνη ή/και μείγμα προβιοτι-

κών. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Μίγμα αντιβιοτικών.  

Ομάδα ελέγχου 2: 

Υγιείς αρουραίοι (baseline 

control). 

Ενήλικοι Spra-

gue Dawley α-

ρουραίοι 

1. Τα αντιβιοτικά προκάλεσαν έντονη εντερική δυσβί-

ωση. 

2. Τα αντιβιοτικά  ⭡ τις προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες 

και  ⭣ της αγματίνης. 

3. Η αγματίνη και τα προβιοτικά αποκατέστησαν την ι-

σορροπία του εντερικού μικροβιώματος,  

4. Βελτίωση λειτουργίας του εντερικού φραγμού. 

Πίνακας 2. Επίδραση ουσίας, τροφίμου ή συμπληρώματος διατροφής στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων. 
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Γ. Επίδραση συγκεκριμένου τύπου δίαιτας 

 

Στην τρίτη και τελευταία ενότητα παρουσιάζονται συνολικά εννέα (9) πειραματικές μελέτες 

που εστιάζουν στην μελέτη της επίδρασης συγκεκριμένων τύπων διατροφής στη συμπεριφορά, 

στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος και στην εγκεφαλική λειτουργία ζωικών μοντέλων. 

Η μελέτη των de Noronha SISR et al. εξέτασαν την επίδραση μίας δίαιτας υψηλής σε λιπαρά ή 

αλλιώς HFD (45% περιεκτικότητα σε λίπος) στη συμπεριφορά αρουραίων από την εφηβεία 

έως την ενήλικη ζωή τους. Για της ανάγκες της πειραματικής μελέτης χρησιμοποιήθηκαν 

Wistar αρουραίοι, οι οποίοι ακολούθησαν τον συγκεκριμένο τύπο δίαιτας για εννέα συνεχόμε-

νες εβδομάδες (από την εφηβεία έως την ενηλικίωση). Οι ερευνητές διαπιστώσαν ότι η υιοθέ-

τηση της HFD είχε ως αποτέλεσμα την εμφάνιση αμυντικών συμπεριφορών από τους αρουραί-

ους. Η υψηλή πρόσληψη λίπους επηρέασε τη σύνθεση της μικροβιακής ποικιλότητας με μεί-

ωση της alpha-ποικιλότητας. Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκαν αλλαγές στη λειτουργία του σερο-

τονινεργικού συστήματος, με ενίσχυση της έκφρασης γονιδίων όπως των tph2, htr1a, slc6a4. 

Τέλος, η υιοθέτηση της HFD συνδέθηκε με αυξημένες πιθανότητες εμφάνισης παχυσαρκίας 

και νευροφλεγμονής.65  

Οι Zou L. et al. ασχοληθήκαν με την επίδραση μίας δίαιτας με υψηλή περιεκτικότητα σε χολη-

στερόλη (HCD) στη συμπεριφορά αρσενικών C57BL/6J ποντικών. Οι ερευνητές χώρισαν τα 

ποντίκια σε τρείς κατηγορίες ανάλογα με τον τύπο της διατροφικής παρέμβασης και την πρό-

κληση στρες.  Η πειραματική ομάδα έλαβε την HCD, η ομάδα ελέγχου 1 μία τυπική δίαιτα και 

η ομάδα ελέγχου 2 υποβλήθηκε σε μοντέλο χρόνιου επίμονου στρες (Chronic Restraint Stress 

ή CRS). Τα χαρακτηριστικά των δύο διατροφικών παρεμβάσεων παρουσιάζονται στον 

Σφάλμα! Το αρχείο προέλευσης της αναφοράς δεν βρέθηκε. Η διατροφική παρέμβαση είχε 

διάρκεια έξι εβδομάδες. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η HCD προκάλεσε την εμφάνιση συ-

μπεριφορών άγχους και κατάθλιψης, παρόμοιες με αυτές στα ποντίκια με μοντέλο CRS. Η δί-

αιτα υψηλής περιεκτικότητας σε χοληστερόλη προκάλεσε μείωση της μικροβιακής ποικιλότη-

τας με ταυτόχρονη μείωση των επιπέδων του βακτηρίου Akkermansia muciniphila. Επιπλέον, 

παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της περιφερικής φλεγμονής με αύξηση  των IL-1β, MCP-1, 

IL-17A. Τέλος, παρατηρήθηκαν σημαντικές αλλαγές στα επίπεδα 5-HT στον ιππόκαμπο και 

αύξηση του σωματικού βάρους και των λιπιδίων του αίματος.66 

Μία προκλινική μελέτη που διεξήχθη το 2023 από τους Wu H. et al., οι ερευνητές εξέτασαν 

την επίδραση της μακροπρόθεσμης διατροφικής παρέμβασης με δίαιτα υψηλής περιεκτικότη-

τας σε λιπαρά (HFD) στη συμπεριφορά ενήλικων ποντικών. Η HFD περιείχε λιπαρά σε ποσο-

στό 60%. Τα ποντίκια της πειραματικής ομάδας έλαβαν για έξι συνεχόμενους μήνες την HFD 
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ενώ τα ποντίκια της ομάδας ελέγχου έλαβαν μία τυπική δίαιτα (10% περιεκτικότητα σε λίπος) 

για το ίδιο χρονικό διάστημα. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η μακροπρόθεσμη χορήγηση δί-

αιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά προκάλεσε έντονες συμπεριφορές που σχετίζονται με 

το άγχος και την κατάθλιψη. Επιπλέον, τα ποντίκια της πειραματικής ομάδας εμφάνισαν μειω-

μένη ικανότητας μνήμης και κοινωνικής συμπεριφοράς. Σε επίπεδο εντερικού μικροβιώματος, 

οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η μακροπρόθεσμη λήψη HFD προκάλεσε εντερική δυσβίωση 

με αύξηση συγκεκριμένων βακτηρίων όπως Prevotellaceae_NK3B31_group, Ruminococcus.. 

Τέλος, η HFD προκάλεσε αυξημένη εντερική διαπερατότητα και μείωση των πρωτεϊνών στε-

νών συνδέσεων (ZO-1, Occludin).67  

Σε μία παρόμοια μελέτη, οι Jeong M.Y. et al. εξέτασαν επίσης, την επίδραση μίας δίαιτας υψη-

λής περιεκτικότητας σε λιπαρά σε αρσενικά ποντίκια. Όπως και στην προηγούμενη προκλινική 

μελέτη, τα ζωικά μοντέλα της πειραματικής μελέτης έλαβαν μία HFD με περιεκτικότητα 60% 

σε λιπαρά και αυτά της ομάδας ελέγχου μία δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε λίπος (10%). 

Τα αποτελέσματα των συμπεριφορικών τεστ (Y-maze, novel object recognition, elevated plus 

maze) έδειξαν ότι η HFD προκάλεσε μειωμένη ικανότητα μνήμης και αυξημένα επίπεδα άγ-

χους. Η ανάλυση του εντερικού μικροβιώματος έδειξε σημαντική πρόκληση δυσβίωσης και 

συγκεκριμένα αύξηση του πληθυσμού των Proteobacteria. Επίσης, παρατήρησαν αύξηση των 

επιπέδων LPS στο αίμα των ποντικών, με ταυτόχρονη πρόκληση ενδοτοξιναίμιας. Τέλος, ση-

μειώθηκε μείωση των επιπέδων του παράγοντα BDNF στον ιππόκαμπο.68 

Οι Acharya K.D. et al. ασχολήθηκαν με την επίδραση μίας δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε 

λιπαρά σε συνδυασμό με την συμπληρωματική χορήγηση οιστραδιόλης σε ενήλικα θηλυκά 

ποντίκια. Οι ερευνητές διαχώρισαν τα ζωικά μοντέλα σε τρείς ομάδες ανάλογα με τον τύπο της 

διατροφικής παρέμβασης. Οι ομάδες ήταν οι παρακάτω: 

• Θηλυκά ποντίκια που έλαβαν HFD και 50 μg 17β-οιστραδιόλης, 

• θηλυκά ποντίκια που έλαβαν αποκλειστικά HFD, και 

• θηλυκά ποντίκια που έλαβαν μία τυπική δίαιτα. 

Η παρέμβαση είχε συνολική διάρκεια εννέα εβδομάδες. Η παρέμβαση με δίαιτα υψηλής περιε-

κτικότητας σε λιπαρά αύξησε τις συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος. Η χορήγηση οι-

στραδιόλης ανέστρεψε τις παραπάνω συμπεριφορές και μείωσε την νευρωνική ενεργοποίηση 

(c-fos). Τέλος, η υψηλή πρόσληψη διαιτητικού λίπους προκάλεσε έντονη εντερική δυσβίωση η 

οποία αποκαταστάθηκε με τη χορήγηση οιστραδιόλης.69  

Η προκλινική πειραματική μελέτη των Herselman M.F. & Bobrovskaya L., εξέτασε την επί-

δραση δύο διαφορετικών διατροφικών παρεμβάσεων στη συμπεριφορά ποντικών με μοντέλο 
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CUMS (Chronic Unpredictable Mild Stress). Τα ποντίκια της πειραματικής ομάδας υποβλήθη-

καν σε μοντέλο CUMS για τέσσερις εβδομάδες και χωρίστηκαν σε τρείς ομάδες ανάλογα με 

τη διατροφή που ακολούθησαν:  

• AIN93M: Τυπική ημι-καθαρή δίαιτα για τρωκτικά (standard semi-pure diet). 

• Δυτικού τύπου δίαιτα (High Fat Diet ή αλλιώς HFD). 

• "Superfood" δίαιτα (SUP): Δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε φυτικές ίνες (φρούτα και 

λαχανικά). 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το μοντέλο CUMS προκάλεσε έντονες συμπεριφορές που σχετί-

ζονται με το άγχος και την κατάθλιψη και επηρέασε την έκφραση των γονιδίων που είναι υπεύ-

θυνα για τη σύνθεση και το μεταβολισμό της σεροτονίνης (TPH2, MAO-A, SERT). Οι ερευ-

νητές παρατήρησαν ότι το είδος της διατροφής επηρέασε την ένταση των συμπτωμάτων. Τέλος, 

η πρόκληση χρόνιου στρες στα ποντίκια προκάλεσε σημαντική εντερική δυσβίωση, η οποία 

βελτιώθηκε με την χορήγηση της δίαιτας SUP.70  

Οι Fan S. et al. ανέπτυξαν μοντέλο OD (Overeating Disorder ή αλλιώς διαταραχή υπερφαγίας) 

σε ενήλικα θηλυκά ποντίκια. Οι ερευνητές επέλεξαν θηλυκά ζωικά μοντέλα για την διεξαγωγή 

της μελέτης καθώς το μοντέλο OD είναι πιο συχνό στα θηλυκά άτομα. Η διάρκεια της παρέμ-

βασης ορίστηκε στις έντεκα ημέρες και περιελάβανε τρείς κύκλους: 

Ημέρες 1 – 4: Πλήρης περιορισμός τροφής 

Ημέρες 5 – 6: Ελεύθερη πρόσβαση σε τροφή & μπισκότα Oreo 

Ημέρες 7 – 10: Ελεύθερη πρόσβαση σε τροφή 

Ημέρα 11: Πρόκληση στρες μέσω Foot Shock (FS) και διεξαγωγή συμπεριφορικών τεστ 

Τα ποντίκια που υποβλήθηκαν σε μοντέλο πρόκλησης OD εμφάνισαν έντονες συμπεριφορές 

υπερφαγίας (binge-like eating) και υπερ-ενεργοποίηση νευρώνων που σχετίζονται με συμπερι-

φορές ανταμοιβής και εθισμού. Στην περιοχή του εντέρου παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων 

κυνουρενικού οξέος και σημαντική εντερική δυσβίωση.71 

Η μελέτη των Spencer K.D. et al. ασχολήθηκε με την επίδραση μίας δίαιτας υψηλής περιεκτι-

κότητας σε πρεβιοτικά στην συμπεριφορά ενήλικων αρσενικών ποντικών. Συγκεκριμένα, τα 

ποντίκια έλαβαν μία δίαιτα περιεκτικότητας 1.5% σε GOS, για τρεις εβδομάδες. Τα ποντίκια 

είχαν απεριόριστη πρόσβαση σε τροφή ή ειδική διατροφή και νερό και διατηρούνταν συνεχώς 

σε πρόγραμμα 12 ωρών φως - σκοτάδι (σβήσιμο φώτων στις 18:00). Οι ερευνητές παρατήρη-

σαν ότι τα ποντίκια που τράφηκαν με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε GOS, σημείωσαν στο 

τεστ ανοιχτού πεδίου (open-field test) αυξημένο χρόνο παραμονής στο κέντρο και μειωμένα 
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επίπεδα άγχους. Επιπλέον, τα αποτελέσματα έδειξαν αυξημένα επίπεδα methyl-IAA (παρά-

γωγο τρυπτοφάνης). Κατά την ανάλυση του εντερικού μικροβιώματος, παρατηρήθηκε αύξηση 

των επιπέδων των επιπέδων Akkermansia και Lachnospiraceae UCG-006. Τέλος, σε επίπεδο 

νευρικού συστήματος σημειώθηκε μείωση της ενεργοποίησης των νευρογλοιακών κυττάρων.72  

Οι Mika A. et al. εξέτασαν την επίδραση μίας δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε GOS, λακτο-

φερρίνη, πολυδεξτρόζη (PDX) και πρωτεΐνη ορού γάλακτος στη συμπεριφορά αρουραίων που 

βρίσκονται σε στάδιο post-weaning (μετά τον απογαλακτισμό). Στη μελέτη συμμετείχαν 

Juvenile αρσενικοί  Fischer αρουραίοι, που υποβλήθηκαν σε διατροφική παρέμβαση για τρείς 

συνεχόμενες εβδομάδες. Οι αρουραίοι της πειραματικής ομάδας λάμβαναν την δοκιμαστική 

δίαιτα, ενώ αυτοί της ομάδας ελέγχου μία ισοθερμιδική τυπική δίαιτα. Η δοκιμαστική δίαιτα 

περιελάβανε:  GOS: 21.23 g/kg, PDX: 6.58 g/kg, Λακτοφερρίνη: 1.86 g/kg και Πρωτεΐνη ορού 

γάλακτος: 15.9 g/kg. Και οι δύο τύποι δίαιτας σχεδιάστηκαν από την Mead Johnson Nutrition 

(MJN, Evansville IN) έτσι ώστε να είναι ισοθερμιδικές και να έχουν παρόμοια επίπεδα υδα-

τανθράκων, πρωτεϊνών, λιπών, βιταμινών και ανόργανων συστατικών, με βάση τις προδιαγρα-

φές AIN-93G. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι οι αρουραίοι της πειραματικής ομάδας που έλα-

βαν την δοκιμαστική δίαιτα παρουσίασαν περισσότερο χρόνο στο κέντρο κατά τη διάρκεια 

διεξαγωγής του τεστ ανοιχτού πεδίου συγκριτικά με αυτούς που έλαβαν την τυπική δίαιτα. 

Επιπρόσθετα, παρατήρησαν αύξηση των επιπέδων του παράγοντα BDNF και της πρωτεΐνης c-

fos στον εγκέφαλο. Τέλος, σημειώθηκε βελτιωμένη σύνθεση του εντερικού μικροβιώματος με 

αύξηση της παραγωγής Lactobacillus spp.73
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Στον παρακάτω πίνακα (Σφάλμα! Το αρχείο προέλευσης της αναφοράς δεν βρέθηκε. συνοψίζονται τα βασικά χαρακτηριστικά των μελετών που παρουσιά-

στηκαν παραπάνω. 

 

Α/Α Τίτλος μελέτης Τύπος μελέτης Είδος παρέμβασης Σύγκριση Ζωικό μοντέλο Αποτελέσματα 

1 High-fat diet, micro-

biome-gut-brain axis 

signaling, and anxi-

ety-like behavior in 

male rats. 

(de Noronha SISR et 

al., 2024) 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλή σε λι-

παρά (45% περιεκτικότητα σε λίπος) σε αρουραί-

ους (από την εφηβεία έως και την ενήλικη ζωή 

τους). 

 

Πειραματική ομάδα: 

Αρσενικοί αρουραίοι που έ-

λαβαν HFD. 

Ομάδα ελέγχου: 

Αρσενικοί αρουραίοι που έ-

λαβαν τυπική δίαιτα (control 

diet). 

Έφηβοι Wistar 

αρουραίοι 

1. HFD  ⭢ αμυντικές συμπεριφορές. 

2. Η HFD ⭣ τη μικροβιακή ποικιλότητα. 

3. Η HFD επηρέασε τη λειτουργία του σεροτονινερ-

γικού συστήματος του εγκεφάλου. 

4. Συνδέθηκε με παχυσαρκία και πιθανή νευροφλεγ-

μονή. 

2 High-cholesterol 

diet promotes de-

pression- and anxi-

ety-like behaviors in 

mice by impact gut 

microbe and neu-

roinflammation. 

(Zou L. et al., 2023) 

 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλή σε χολη-

στερόλη σε αρσενικά ποντίκια. 

Δίαιτα υψηλή σε λιπαρά (High-Cholesterol 

Diet ή HCD): 

Πρωτεΐνη: 15.2 % kcal 

Υδατάνθρακες: 42.7 % kcal 

Λιπαρά: 42.0 % kcal (χοληστερόλη: 1.25 % kcal). 

Τυπική δίαιτα (Control Diet ή CON): 

Πρωτεΐνη: 15.2 % kcal 

Υδατάνθρακες: 74.7 % kcal 

Λιπαρά: 10.0 % kcal 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που έλαβαν HCD. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που έλαβαν CON. 

Ομάδα ελέγχου 2: 

Ποντίκια που υποβλήθηκαν 

σε μοντέλο CRS. 

Αρσενικά  

C57BL/6J πο-

ντίκια. 

1. Η HCD  ⭡ συμπεριφορές που σχετίζονται με το 

άγχος και την κατάθλιψη. 

2. Με την HCD παρατηρήθηκε ⭣ της μικροβιακής 

ποικιλότητας και ⭣ της αφθονίας του Akkermansia 

muciniphila. 

3. ⭡ της περιφερικής φλεγμονής. 

4. Αλλαγές στα επίπεδα 5-HT στον ιππόκαμπο. 

5. ⭡ του σωματικού βάρους και των λιπιδίων του αί-

ματος. 
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3 Prolonged High-Fat 

Diet Consumption 

throughout Adult-

hood in Mice In-

duced Neurobehav-

ioral Deterioration 

via Gut-Brain Axis. 

(Wu H. et al., 2023) 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Μακροπρόθεσμη διατροφική παρέμβαση με δί-

αιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά (High Fat 

Diet) σε ενήλικα ποντίκια. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια έλαβαν για έξι μή-

νες HFD. 

 

Ομάδα ελέγχου: 

Ποντίκια που έλαβαν για έξι 

μήνες ND. 

Ενήλικα 

C57BL/6J πο-

ντίκια 

1. Η HFD προκάλεσε έντονες συμπεριφορές που σχε-

τίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. 

2. H HFD προκάλεσε διαταραγμένη κοινωνική αλλη-

λεπίδραση και ⭣ ικανότητα μνήμης. 

3. Η HFD προκάλεσε σημαντική εντερική δυσβίωση. 

4. Η HFD προκάλεσε αυξημένη εντερική διαπερατό-

τητα. 

5.  ⭣ της έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με τη 

συναπτική πλαστικότητα, την ανάπτυξη νευρώνων & 

τη λειτουργία μικρογλοιακών κυττάρων. 

4 High-fat diet causes 

psychiatric disorders 

in mice by increasing 

Proteobacteria popu-

lation. 

(Jeong M.Y. et al., 

2019) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλής περιε-

κτικότητας σε λιπαρά σε αρσενικά ποντίκια. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που έλαβαν δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε 

λιπαρά. 

Ομάδα ελέγχου (Control 

group): 

Ποντίκια που έλαβαν δίαιτα 

χαμηλής περιεκτικότητας σε 

λιπαρά. 

Αρσενικά 

C57BL/6J πο-

ντίκια 

1.  Τα αποτελέσματα των συμπεριφορικών τεστ  ⭢ 

μειωμένη ικανότητα μνήμης & έντονες συμπεριφορές 

άγχους. 

2. Διαταραχή στη σύσταση του εντερικού μικροβιώ-

ματος. 

3.    Η HFD ⭢  ⭡ των LPS στο αίμα και ενδοτοξιναι-

μία. 

4. ⭣ των επιπέδων του παράγοντα BDNF στον ιππό-

καμπο. 

5.   ⭡ στα επίπεδα TNF-α. 
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5 Estradiol-mediated 

protection against 

high-fat diet induced 

anxiety and obesity 

is associated with 

changes in the gut 

microbiota in female 

mice. 

(Acharya K.D. et al., 

2023) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλής περιε-

κτικότητας σε λιπαρά και χορήγηση οιστραδιόλης 

σε θηλυκά ποντίκια.  

 

Πειραματικές ομάδες: 

Θηλυκά ποντίκια που έλαβαν 

HFD με ή χωρίς συμπληρω-

ματική χορήγηση οιστραδιό-

λης. 

Ομάδα ελέγχου 1: 

Ποντίκια που υποβλήθηκαν 

σε WAS και έλαβαν μία τυ-

πική δίαιτα.  

 

 

 

Θηλυκά 

C57BL/6J πο-

ντίκια 

1.  Η HFD  ⭡ τις συμπεριφορές που σχετίζονται με το 

άγχος.  

2.  Η οιστραδιόλη ⭣ τις παραπάνω συμπεριφορές.  

3. Η οιστραδιόλη ⭣ την νευρωνική ενεργοποίηση. 

6 The Effects of 

Chronic Unpredicta-

ble Mild Stress and 

Semi-Pure Diets on 

the Brain, Gut and 

Adrenal Medulla in 

C57BL6 Mice. 

(Herselman M.F. & 

Bobrovskaya L., 

2023) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δυτικού τύπου δίαιτα 

ή με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε φυτικές ί-

νες σε ποντίκια που έχουν υποβληθεί σε μοντέλο 

CUMS. 

Πειραματικές ομάδες: 

Ποντίκια που υποβλήθηκαν 

σε μοντέλο CUMS και έλα-

βαν τρείς διαφορετικούς τύ-

πους δίαιτας. 

Ομάδες ελέγχου: 

Ποντίκια που δεν υποβλήθη-

καν σε συνθήκες stress 

(CUMS) και έλαβαν τις παρα-

πάνω δίαιτες. 

Αρσενικά  

C57BL/6 ποντί-

κια 

1. Το CUMS προκάλεσε έντονες συμπεριφορές που 

σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη. 

2.  Το είδος της διατροφικής παρέμβασης επηρέασε 

την ένταση των συμπτωμάτων.  

3.  Το CUMS επηρέασε την έκφραση των γονιδίων 

που είναι υπεύθυνα για τη σύνθεση και το μεταβολι-

σμό της σεροτονίνης. 

5.  ⭣ των επιπέδων του παράγοντα BDNF. 

6. Αλλαγές στη σύνθεση του εντερικού μικροβιώμα-

τος λόγω CUMS, η οποία βελτιώθηκε με την δίαιτα 

SUP. 



106 
 

7 Microbiota-gut-

brain axis drives 

overeating disorders. 

(Fan S. et al., 2023) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Ανάπτυξη μοντέλου OD (Overeating Disorder) σε 

ενήλικα θηλυκά ποντίκια μέσω δίαιτας ή πρόκλη-

σης στρες. 

 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια με OD 

 

Ομάδα ελέγχου (Control 

group): 

Υγιή ποντίκια (baseline con-

trol). 

 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6J 

ποντίκια ηλι-

κίας 4 εβδομά-

δων 

1. Τα OD ποντίκια εμφάνισαν έντονες συμπεριφορές 

binge-like eating. 

2. Υπερ-ενεργοποίηση νευρώνων που σχετίζονται με 

συμπεριφορές ανταμοιβής & εθισμού. 

3. ⭣ των επιπέδων KYNA. 

4. Σημαντική εντερική δυσβίωση. 

8 Modulation of anxi-

ety-like behavior in 

galactooligosaccha-

ride-fed mice: A po-

tential role for bacte-

rial tryptophan me-

tabolites and reduced 

microglial reactivity. 

(Spencer et al., 2024) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλής περιε-

κτικότητας σε πρεβιοτικά σε ενήλικα αρσενικά 

ποντίκια. 

Πειραματική ομάδα: 

Ποντίκια που έλαβαν την δί-

αιτα με υψηλή περιεκτικό-

τητα σε GOS. 

Ομάδα ελέγχου (Control 

group): 

Ποντίκια που έλαβαν τυπική 

δίαιτα (standard diet). 

Ενήλικα αρσε-

νικά C57BL/6 

ποντίκια 

 

1.   Η δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε GOS  ⭣ συ-

μπεριφορές άγχους. 

2. ⭡ των επιπέδων methyl-IAA. 

3. ⭡των επιπέδων Akkermansia & Lachnospiraceae 

UCG-006. 

4. ⭣ της ενεργοποίησης των γλοιακών κυττάρων & 

του παράγοντα TNF-α. 

9 Feeding the develop-

ing brain: Juvenile 

rats fed diet rich in 

prebiotics and bioac-

tive milk fractions 

exhibit reduced anx-

iety-related behavior 

and modified gene 

expression in emo-

tion circuits. 

(Mika A. et al., 

2018) 

Προκλινική πειρα-

ματική μελέτη σε 

ζώα (in vivo animal 

study) 

Διατροφική παρέμβαση με δίαιτα υψηλής περιε-

κτικότητας σε GOS, λακτοφερρίνη, πολυδεξτρόζη 

(PDX) και πρωτεΐνη ορού γάλακτος σε αρουραί-

ους που βρίσκονται σε στάδιο post-weaning.  

Πειραματική ομάδα: 

Αρουραίοι που έλαβαν την 

δοκιμαστική δίαιτα. 

Ομάδα ελέγχου (Control 

group): 

Αρουραίοι που έλαβαν μία ι-

σοθερμιδική τυπική δίαιτα. 

 

Juvenile αρσενι-

κοί  Fischer α-

ρουραίοι 

1. Η δοκιμαστική δίαιτα ⭣ τα συμπτώματα άγχους. 

2.  ⭡ των επιπέδων BDNF & c-fos. 

3. ⭡ των επιπέδων Lactobacillus spp. 

4. Η ⭡ που σημειώθηκε στα επίπεδα Lactobacillus spp 

συσχετίστηκε με αλλαγές στην έκφραση υποδοχέων 

σεροτονίνης. 

Πίνακας 3. Επίδραση συγκεκριμένου τύπου δίαιτας στη συμπεριφορά ζωικών μοντέλων. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Ένας από τους βασικούς σκοπούς της παρούσας εργασίας ήταν η μελέτη της σχέσης του εντε-

ρικού μικροβιώματος, της διατροφής και της ψυχικής υγείας σε ζωικά μοντέλα. Τα αποτελέ-

σματα των μελετών αναδεικνύουν μία σημαντική και ισχυρή αλληλεπίδραση μεταξύ των πα-

ραπάνω, επιβεβαιώνοντας τον κεντρικό ρόλο του άξονα εντέρου-εγκεφάλου στη ρύθμιση της 

συμπεριφοράς και της εγκεφαλικής λειτουργίας. Πιο συγκεκριμένα, ανεξάρτητα από τον τύπο 

της παρέμβασης, παρατηρήθηκε ότι η τροποποίηση της σύνθεσης του εντερικού μικροβιώμα-

τος συνοδεύεται από σημαντικές μεταβολές σε δείκτες που σχετίζονται με το άγχος, την κατά-

θλιψη, τη γνωστική και νευρική λειτουργία. Τα αποτελέσματα αυτά ενισχύουν την θεωρία ότι 

το εντερικό μικροβίωμα αποτελεί ένα δυναμικό και δυνητικά τροποποιήσιμο παράγοντα που 

μπορεί να επηρεάσει ψυχική υγεία μέσω ποικίλων βιολογικών μηχανισμών.  

Τα ευρήματα που προκύπτουν από μελέτες που αφορούν την χορήγηση προβιοτικών στελεχών 

υποδεικνύουν ότι τα προβιοτικά μπορεί να έχουν ευεργετική επίδραση στη συμπεριφορά και 

την γνωστική λειτουργία ζωικών μοντέλων. Στην πλειονότητα των πειραματικών πρωτοκόλ-

λων παρατηρήθηκε μείωση στις συμπεριφορές που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη, 

ανεξάρτητα από το μοντέλο πρόκλησης στρες που χρησιμοποιήθηκε. Τα αποτελέσματα συνο-

δεύονταν από μεταβολές σε σημαντικούς βιολογικούς δείκτες, όπως μείωση των επιπέδων κορ-

τικοστερόνης, σταθεροποίηση της λειτουργίας του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφρι-

δίων (HPA), γεγονός που υποδηλώνει ότι η λήψη προβιοτικών μπορεί να ρυθμίσει την από-

κριση του οργανισμού στο στρες33,36. 

Παράλληλα με τη μείωση βασικών βιολογικών δεικτών, παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της 

νευροφλεγμονής, μέσω καταστολής συγκεκριμένων προφλεγμονωδών κυτταροκινών όπως IL-

6, TNF-α και NF-κB. Πολλές μελέτες αναφέρουν ότι η φλεγμονή αποτελεί σημαντικό παράγο-

ντα για την πρόκληση ψυχικών διαταραχών, επομένως η πιθανή αντιφλεγμονώδης δράση των 

προβιοτικών ενδέχεται να αποτελεί έναν σημαντικό μηχανισμό ρύθμισης της διάθεσης. Επι-

πρόσθετα, αρκετές μελέτες έδειξαν ότι η χορήγηση προβιοτικών συνδέθηκε με αύξηση των 

επιπέδων του νευροτροφικού παράγοντα BDNF, ο οποίος σχετίζεται άμεσα με τη νευροπλα-

στικότητα, τη μάθηση και τη μνήμη38–40. 

Ένα ακόμη σημαντικό εύρημα πολλών προκλινικών μελετών με χρήση προβιοτικών, αφορά 

την ενισχυμένη παραγωγή λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (SCFAs), και πιο συγκεκριμένα 

βουτυρικού οξέος, τα οποία φαίνεται να φέρουν νευροπροστατευτικές ιδιότητες. Ταυτόχρονα, 
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οι ερευνητές ανέφεραν ότι η χορήγηση προβιοτικών σε ζωικά μοντέλα συνέβαλε σε αποκατά-

σταση της σύνθεσης τους εντερικού μικροβιώματος και βελτίωση της εντερικής ακεραιότητας. 

Η μείωση της εντερικής διαπερατότητας φαίνεται να διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο στη διατή-

ρηση της ομοιόστασης του άξονα εντέρου–εγκεφάλου καθώς σημειώνεται μειωμένη ικανότητα 

εισροής ενδοτοξινών και λιποπολυσακχαριτών (LPS) στη συστημική κυκλοφορία35,38,44. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι σε αρκετές μελέτες που εξέτασαν τη συνδυαστική χορήγηση προβιο-

τικών στελεχών ή τη συγχορήγηση προβιοτικών και πρεβιοτικών ουσιών, τα αποτελέσματα 

έδειξαν ισχυρότερη επίδραση στη συμπεριφορά των ζωικών μοντέλων σε σύγκριση με τη μο-

νοθεραπεία. Το παραπάνω εύρημα υποδηλώνει πιθανή συνεργιστική δράση μεταξύ διαφορετι-

κών μικροοργανισμών και θρεπτικών υποστρωμάτων, ενισχύοντας περαιτέρω την πολυπλοκό-

τητα της δράσης του εντερικού μικροβιώματος39,42,47. 

Αναφορικά με τις μελέτες που είχαν ως αντικείμενο τη μελέτη της επίδρασης συγκεκριμένων 

ουσιών, τροφίμων ή/και συμπληρωμάτων διατροφής στη ψυχική υγεία ζωικών μοντέλων, τα 

αποτελέσματα που αναφέρουν οι ερευνητές είναι αρκετά ενθαρρυντικά. Συγκεκριμένα, ουσίες 

όπως τα πρεβιοτικά, τα ω-3 λιπαρά οξέα, η τρυπτοφάνη και το βουτυρικό οξύ φαίνεται να α-

σκούν προστατευτική δράση, συμβάλλοντας στη μείωση των συμπεριφορών που σχετίζονται 

με το άγχος και την κατάθλιψη σε ζωικά μοντέλα. Οι παραπάνω επιδράσεις σχετίζονται με 

ενισχυμένη παραγωγή σεροτονίνης, ρύθμιση του μεταβολισμού της τρυπτοφάνης και βελτίωση 

στη διαδικασία της νευρογένεσης50–52,60,61. 

Σε ορισμένες περιπτώσεις, οι ερευνητές παρατήρησαν ότι συγκεκριμένες παρεμβάσεις μπο-

ρούν να δράσουν σε πολλαπλά επίπεδα ταυτόχρονα, επηρεάζοντας τόσο το εντερικό μικροβί-

ωμα όσο και τη λειτουργία του ανοσοποιητικού και νευρικού συστήματος. Παράδειγμα αποτε-

λεί το βουτυρικό νάτριο και η μελατονίνη που φαίνεται να συμβάλλουν στη ρύθμιση του κιρ-

κάδιου ρυθμού, στη μείωση της νευροφλεγμονής και στην τροποποίηση της μικροβιακής σύν-

θεσης του εντέρου. Αντιθέτως, ορισμένες ουσίες, όπως η καψαϊκίνη, σε συγκεκριμένα παθολο-

γικά μοντέλα όπως ο διαβήτης τύπου I, φάνηκε να επιδεινώνει την εντερική δυσβίωση και τα 

συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης, γεγονός που υποδηλώνει ότι ο τρόπος με τον οποίο επιδρά 

ένας διατροφικός παράγοντας στον οργανισμό, εξαρτάται από το φυσιολογικό ή παθολογικό 

υπόβαθρο του ξενιστή57–59. 

Οι μελέτες με αντικείμενο την επίδραση διαφορετικών τύπων δίαιτας στην ψυχική υγεία, κα-

ταδεικνύουν την σημασία των διατροφικών προτύπων στη διαμόρφωση του εντερικού μικρο-

βιώματος και της συμπεριφοράς ζωικών μοντέλων. Οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε λί-

πος (HFD) και χοληστερόλη (HCD) συνδέθηκαν με αυξημένες συμπεριφορές άγχους και κα-

τάθλιψης, γνωστική έκπτωση και σημαντικές αλλαγές στη μικροβιακή ποικιλότητα των ζώων. 

Επιπλέον, συνδέθηκαν με ενεργοποίηση συγκεκριμένων φλεγμονωδών μονοπατιών, εντερική 



109 
 

διαπερατότητα και ενδοτοξιναιμία. Αντίθετα, οι ερευνητές παρατήρησαν ότι δίαιτες πλούσιες 

σε φυτικές ίνες και πρεβιοτικά εμφάνισαν προστατευτική δράση, συμβάλλοντας σε αύξηση της 

μικροβιακής ποικιλότητας και ενίσχυση της παραγωγής ωφέλιμων βακτηρίων. Τα ευρήματα 

αυτά ενισχύουν την άποψη ότι η διατροφή μπορεί να λειτουργήσει τόσο ως παράγοντας κινδύ-

νου όσο και ως θεραπευτικό μέσο για την ενίσχυση της ψυχικής υγείας, ανάλογα με τη σύσταση 

και την ποιότητα της65–68. 

Συνολικά, τα αποτελέσματα που παρουσιάζονται στην παρούσα ανασκόπηση συγκλίνουν σε 

ορισμένους βασικούς μηχανισμούς μέσω των οποίων το εντερικό μικροβίωμα επηρεάζει την 

ψυχική υγεία. Μερικοί από αυτούς περιλαμβάνουν τη ρύθμιση του άξονα HPA, τον μεταβολι-

σμό της τρυπτοφάνης, την ρύθμιση της παραγωγής δραστικών ουσιών του νευρικού συστήμα-

τος, όπως το GABA και η σεροτονίνη, τη διατήρηση της εντερικής ακεραιότητας και την ανο-

σολογική απόκριση του οργανισμού. Οι παραπάνω μηχανισμοί φαίνεται να παρουσιάζουν συ-

νεργιστική δράση, διαμορφώνοντας ένα πολύπλοκο δίκτυο αλληλεπιδράσεων μεταξύ εντέρου 

και εγκεφάλου (άξονας εντέρου - εγκεφάλου). 

Ωστόσο, ανεξάρτητα των ενθαρρυντικών ευρημάτων που προκύπτουν από τις παραπάνω με-

λέτες, υπάρχουν ορισμένοι σημαντικοί περιορισμοί που πρέπει να ληφθούν υπόψη. Στην πλειο-

νότητα των πειραματικών μελετών παρουσιάζεται σημαντική ετερογένεια ανάμεσα στα πειρα-

ματικά πρωτόκολλα που ακολουθούν οι ερευνητές, στη διάρκεια των παρεμβάσεων και στα 

χρησιμοποιούμενα στελέχη, γεγονός που καθιστά δύσκολη τη σύγκριση των αποτελεσμάτων. 

Επιπρόσθετα, στις περισσότερες περιπτώσεις οι ερευνητές επιλέγουν αρσενικά ζωικά μοντέλα 

έναντι θηλυκών, γεγονός που δυσχεραίνει την κατανόηση των διαφορών στα ευρήματα ανά-

μεσα στα δύο φύλα.   

Ένας από τους πιο σημαντικούς περιορισμούς που προκύπτουν, είναι η μετάφραση των παρα-

πάνω ευρημάτων στην κλινική πράξη. Το ανθρώπινο εντερικό μικροβίωμα παρουσιάζει υψηλό 

βαθμό εξατομίκευσης και επηρεάζεται από πληθώρα παραγόντων όπως η ηλικία, το φύλο και 

ο τόπος κατοικίας, γεγονός που καθιστά δύσκολη την ανάπτυξη θεραπευτικών παρεμβάσεων 

που στοχεύουν στο εντερικό μικροβίωμα. Επιπλέον, από τις παραπάνω μελέτες δεν προκύπτει 

σαφής καθορισμός των κατάλληλων προβιοτικών στελεχών, της κατάλληλης δοσολογίας και 

διάρκειας θεραπείας. Τέλος, η μελέτη όλου του φάσματος του ανθρώπινου εντερικού μικρο-

βιώματος αποτελεί μία δαπανηρή και χρονοβόρα διαδικασία. Συνεπώς, παρά το γεγονός ότι οι 

παρεμβάσεις που στοχεύουν στο εντερικό μικροβίωμα παρουσιάζονται ιδιαίτερα υποσχόμενες, 

η εφαρμογή τους στην κλινική πράξη παραμένει περιορισμένη και απαιτεί περαιτέρω έρευνα 

μέσω προσεκτικά σχεδιασμένων κλινικών μελετών. 

Συμπερασματικά, τα δεδομένα που προκύπτουν από την παρουσίαση των παραπάνω μελετών 

υποστηρίζουν ότι το εντερικό μικροβίωμα μπορεί να αποτελέσει βασικό παράγοντα ρύθμισης 
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της ψυχικής υγείας. Η τροποποίηση της σύνθεσης του εντερικού μικροβιώματος μέσω της χο-

ρήγησης προβιοτικών στελεχών, ουσιών, τροφίμων, συμπληρωμάτων διατροφής ή μέσω δια-

τροφικής παρέμβασης μπορεί να προσφέρει νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις. Ωστόσο, οι μελ-

λοντικές έρευνες θα πρέπει να επικεντρωθούν στη εφαρμογή των παραπάνω ευρημάτων στη 

κλινική πράξη, με στόχο την ανάπτυξη νέων εξατομικευμένων και αποτελεσματικών παρεμβά-

σεων στον άνθρωπο. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



111 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση αναδεικνύει την πολύπλοκη σχέση μεταξύ του εντερι-

κού μικροβιώματος, της διατροφής και της ψυχικής υγείας, όπως αύτη αποτυπώνεται σε πειρα-

ματικές μελέτες ζωικών μοντέλων. Τα τελευταία χρόνια, η επιστημονική κοινότητα έχει στρα-

φεί με ιδιαίτερο ενδιαφέρον στη μελέτη και κατανόηση του άξονα εντέρου-εγκεφάλου (gut-

brain axis). Τα αποτελέσματα αυτών των ερευνών τονίζουν την σημασία και τον ρόλο του ε-

ντερικού μικροβιώματος στην ρύθμιση της συμπεριφοράς και της ψυχικής υγείας καταρρίπτο-

ντάς την μέχρι τώρα άποψη ότι το μικροβίωμα του εντέρου είναι υπεύθυνο μόνο για την εύ-

ρυθμη λειτουργία του πεπτικού συστήματος και του μεταβολισμού.  

Από τα διαθέσιμα ερευνητικά δεδομένα των τελευταίων ετών προκύπτει ότι οι μεταβολές στη 

σύσταση και λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος μπορούν να επηρεάσουν σημαντικά τη 

λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Οι πειραματικές μελέτες σε ζωικά μο-

ντέλα απέδειξαν ότι η εντερική δυσβίωση συνδέεται με αυξημένες συμπεριφορές άγχους, κα-

τάθλιψης, γνωστική έκπτωση και διαταραχές μνήμης. Αντίθετα, η αποκατάσταση της σύνθεσης 

του εντερικού μικροβιώματος φαίνεται να έχει ευεργετική επίδραση στη συμπεριφορά και την 

εγκεφαλική λειτουργία. 

Η διατροφή φαίνεται να αποτελεί ένα βασικό τροποποιήσιμο παράγοντα σύνθεσης του εντερι-

κού μικροβιώματος. Δίαιτες πλούσιες σε φυτικές ίνες, πολυφαινόλες, προβιοτικά και πρεβιο-

τικά συνδέονται με αυξημένη μικροβιακή ποικιλομορφία και παραγωγή μεταβολιτών, όπως τα 

λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου (SCFAs), τα οποία συμβάλλουν στη διατήρηση της φυσιολογι-

κής λειτουργίας του εντέρου, του νευρικού συστήματος και στη ρύθμιση της φλεγμονής. Αντί-

θετα, δυτικού τύπου δίαιτες, πλούσιες σε λιπαρά και χοληστερόλη, φαίνεται να προάγουν την 

εντερική δυσβίωση και φλεγμονή, επηρεάζοντας αρνητικά την ψυχική υγεία. 

Ταυτόχρονα, τα αποτελέσματα των πειραματικών μελετών ανέδειξαν τη σημασία συγκεκριμέ-

νων προβιοτικών στελεχών, ουσιών, συμπληρωμάτων διατροφής και τροφίμων στη ρύθμιση 

της συμπεριφοράς και της αντίδρασης του οργανισμού στο στρες. Σε αρκετές έρευνες παρατη-

ρήθηκε βελτίωση των συμπεριφορών που σχετίζονται με το άγχος και την κατάθλιψη, τροπο-

ποίηση στα επίπεδα ορισμένων νευροδιαβιβαστών όπως η σεροτονίνη, καθώς και ρύθμιση του 

άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA axis). Τα ευρήματα αυτά ενισχύουν την ά-

ποψη ότι το εντερικό μικροβίωμα μπορεί να αποτελέσει ένα νέο θεραπευτικό μέσο για την 

πρόληψη και διαχείριση πληθώρας ψυχικών διαταραχών. 
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Ωστόσο, παρά τα ενθαρρυντικά δεδομένα, η παρούσα ανασκόπηση τόνισε και σημαντικούς 

περιορισμούς. Τα διαθέσιμα δεδομένα των ερευνών που παρουσιάστηκαν, προέρχονται απο-

κλειστικά από πειραματικές μελέτες σε ζωικά μοντέλα, γεγονός που δυσχεραίνει την άμεση 

μετάφραση των αποτελεσμάτων στον άνθρωπο. Οι διαφορές στην ανατομία και τη φυσιολογία 

μεταξύ ζωικών μοντέλων και ανθρώπων, η μεγάλη πολυπλοκότητα και ετερογένεια του ανθρώ-

πινου μικροβιώματος, οι γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες, καθώς και οι διαφοροποι-

ήσεις στις διατροφικές συνήθειες, αποτελούν σημαντικοί περιορισμοί για τη μεταφορά των 

πειραματικών ευρημάτων στην κλινική πράξη. Ακόμα, σε πολλές μελέτες παρατηρούνται δια-

φοροποιήσεις ως προς τη μεθοδολογία, τα στελέχη που χρησιμοποιούνται, τη διάρκεια των 

παρεμβάσεων και τα μοντέλα αξιολόγησης συμπεριφοράς, γεγονός που περιορίζει τη δυνατό-

τητα εξαγωγής οριστικών συμπερασμάτων. 

Σε αντίθεση με τους παραπάνω περιορισμούς, η αυξανόμενη επιστημονική έρευνα γύρω από 

τον άξονα εντέρου-εγκεφάλου δημιουργεί νέες προοπτικές για την ανάπτυξη καινοτόμων θε-

ραπευτικών παρεμβάσεων που θα έχουν ως βάση τη ρύθμιση της σύνθεσης και λειτουργίας του 

εντερικού μικροβιώματος μέσω της διατροφής. Η βαθύτερη κατανόηση των σύνθετων αλλη-

λεπιδράσεων που λαμβάνουν χώρα μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του εγκεφάλου, 

ενδέχεται να συμβάλλει στη δημιουργία πιο εξατομικευμένων και αποτελεσματικών παρεμβά-

σεων για την πρόληψη και αντιμετώπιση διαφόρων ψυχικών διαταραχών. 

Συνολικά, το εντερικό μικροβίωμα φαίνεται να συμβάλει στη διατήρηση τόσο της πεπτική λει-

τουργίας όσο και της υγείας γενικότερα. Η ραγδαία αύξηση του ενδιαφέροντος της επιστημο-

νικής κοινότητας τα τελευταία χρόνια, ενισχύει την άποψη ότι το εντερικό μικροβίωμα μπορεί 

να αποτελέσει καθοριστικό παράγοντα στην βελτίωση της ψυχικής υγείας. Η διατροφή μέσω 

της ικανότητας της να τροποποιεί τη σύνθεση και τη λειτουργία του εντερικού μικροβιώματος, 

αναδεικνύεται ως ένα σημαντικό εργαλείο για την πρόληψη και την θεραπεία, πιθανώς, ποικί-

λων ψυχικών διαταραχών. Η μελέτη της επίδρασης συγκεκριμένων προβιοτικών στελεχών, ου-

σιών και συμπληρωμάτων διατροφής στην ψυχική υγεία και στην εγκεφαλική λειτουργία μπο-

ρεί να ανοίξει νέα μονοπάτια στην ανάδειξη της σημασίας του άξονα εντέρου-εγκεφάλου. Η 

περαιτέρω διερεύνηση αυτού του πεδίου, αναμένεται τα επόμενα έτη να αποτελέσει ένα από 

τα σημαντικότερα ερευνητικά αντικείμενα, συμβάλλοντας στην ουσιαστική σύνδεση της επι-

στήμης της διατροφής με την σημασία του άξονα εντέρου εγκεφάλου.  

 

 

 

 



113 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



114 
 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

 

1. Van Hul, M. et al. What defines a healthy gut microbiome? Gut 73, e333378 

(2024). 

2. Heintz-Buschart, A. & Wilmes, P. Human Gut Microbiome: Function Matters. 

Trends Microbiol. 26, 563–574 (2018). 

3. Adak, A. & Khan, M. R. An insight into gut microbiota and its functionalities. Cell. 

Mol. Life Sci. CMLS 76, 473–493 (2018). 

4. Thursby, E. & Juge, N. Introduction to the human gut microbiota. Biochem. J. 474, 

1823–1836 (2017). 

5. Xiao, H. & Kang, S. The Role of the Gut Microbiome in Energy Balance With a Focus 

on the Gut-Adipose Tissue Axis. Front. Genet. 11, (2020). 

6. Wiertsema, S. P., van Bergenhenegouwen, J., Garssen, J. & Knippels, L. M. J. The 

Interplay between the Gut Microbiome and the Immune System in the Context of 

Infectious Diseases throughout Life and the Role of Nutrition in Optimizing Treat-

ment Strategies. Nutrients 13, 886 (2021). 

7. Sharon, G., Sampson, T. R., Geschwind, D. H. & Mazmanian, S. K. The Central Nerv-

ous System and the Gut Microbiome. Cell 167, 915–932 (2016). 

8. Zhang, P. Influence of Foods and Nutrition on the Gut Microbiome and Implica-

tions for Intestinal Health. Int. J. Mol. Sci. 23, (2022). 

9. Home - International Probiotics Association. https://ipa-biotics.org/. 

10. Desai, M. S. et al. A Dietary Fiber-Deprived Gut Microbiota Degrades the Co-

lonic Mucus Barrier and Enhances Pathogen Susceptibility. Cell 167, 1339-

1353.e21 (2016). 



115 
 

11. Turnbaugh, P. J., Bäckhed, F., Fulton, L. & Gordon, J. I. Diet-Induced Obesity Is 

Linked to Marked but Reversible Alterations in the Mouse Distal Gut Microbiome. 

Cell Host Microbe 3, 213–223 (2008). 

12. Marques, T. M. et al. Dietary trans-10, cis-12-conjugated linoleic acid alters 

fatty acid metabolism and microbiota composition in mice. Br. J. Nutr. 113, 728–

738 (2015). 

13. Zhang, P. Influence of Foods and Nutrition on the Gut Microbiome and Impli-

cations for Intestinal Health. Int. J. Mol. Sci. 23, (2022). 

14. Nagpal, R. et al. Gut Microbiome Composition in Non-human Primates Con-

suming a Western or Mediterranean Diet. Front. Nutr. 5, (2018). 

15. Ghosh, T. S. et al. Mediterranean diet intervention alters the gut microbiome 

in older people reducing frailty and improving health status: the NU-AGE 1-year di-

etary intervention across five European countries. https://doi.org/10.1136/gutjnl-

2019-319654 (2020) doi:10.1136/gutjnl-2019-319654. 

16. Beam, A., Clinger, E. & Hao, L. Effect of Diet and Dietary Components on the 

Composition of the Gut Microbiota. Nutrients 13, (2021). 

17. Marco, M. L. et al. The International Scientific Association for Probiotics and 

Prebiotics (ISAPP) consensus statement on fermented foods. Nat. Rev. Gastroen-

terol. Hepatol. 18, 196–208 (2021). 

18. Markowiak, P. & Śliżewska, K. Effects of Probiotics, Prebiotics, and Synbiotics 

on Human Health. Nutrients 9, (2017). 



116 
 

19. Gibson, G. R. et al. Expert consensus document: The International Scientific 

Association for Probiotics and Prebiotics (ISAPP) consensus statement on the defi-

nition and scope of prebiotics. Nat. Rev. Gastroenterol. Hepatol. 14, 491–502 

(2017). 

20. Wang, H.-X. & Wang, Y.-P. Gut Microbiota-brain Axis. Chin. Med. J. (Engl.) 129, 

2373–2380 (2016). 

21. Sharon, G., Sampson, T. R., Geschwind, D. H. & Mazmanian, S. K. The Central 

Nervous System and the Gut Microbiome. Cell 167, 915–932 (2016). 

22. Góralczyk-Bińkowska, A., Szmajda-Krygier, D. & Kozłowska, E. The Microbiota–

Gut–Brain Axis in Psychiatric Disorders. Int. J. Mol. Sci. 23, (2022). 

23. Góralczyk-Bińkowska, A., Szmajda-Krygier, D. & Kozłowska, E. The Microbiota–

Gut–Brain Axis in Psychiatric Disorders. Int. J. Mol. Sci. 23, (2022). 

24. Bonaz, B., Bazin, T. & Pellissier, S. The Vagus Nerve at the Interface of the Mi-

crobiota-Gut-Brain Axis. Front. Neurosci. 12, 49 (2018). 

25. Rusch, J. A., Layden, B. T. & Dugas, L. R. Signalling cognition: the gut microbi-

ota and hypothalamic-pituitary-adrenal axis. Front. Endocrinol. 14, (2023). 

26. Gao, K., Mu, C., Farzi, A. & Zhu, W. Tryptophan Metabolism: A Link Between 

the Gut Microbiota and Brain. Adv. Nutr. 11, 709–723 (2020). 

27. Rusch, J. A., Layden, B. T. & Dugas, L. R. Signalling cognition: the gut microbi-

ota and hypothalamic-pituitary-adrenal axis. Front. Endocrinol. 14, (2023). 

28. Roth, W., Zadeh, K., Vekariya, R., Ge, Y. & Mohamadzadeh, M. Tryptophan Me-

tabolism and Gut-Brain Homeostasis. Int. J. Mol. Sci. 22, 2973 (2021). 

29. Qu, S. et al. Gut microbiota modulates neurotransmitter and gut-brain signal-

ing. Microbiol. Res. 287, 127858 (2024). 



117 
 

30. Avetisyan, M., Schill, E. M. & Heuckeroth, R. O. Building a second brain in the 

bowel. J. Clin. Invest. 125, 899–907 (2015). 

31. Jang, S.-H., Woo, Y. S., Lee, S.-Y. & Bahk, W.-M. The Brain–Gut–Microbiome 

Axis in Psychiatry. Int. J. Mol. Sci. 21, 7122 (2020). 

32. Ferreiro, A. L. et al. Gut microbiome composition may be an indicator of pre-

clinical Alzheimer’s disease. Sci. Transl. Med. 15, eabo2984 (2023). 

33. De Santa, F. et al. Effect of a multi-strain probiotic mixture consumption on 

anxiety and depression symptoms induced in adult mice by postnatal maternal 

separation. Microbiome 12, 29 (2024). 

34. Westfall, S. et al. Chronic Stress-Induced Depression and Anxiety Priming 

Modulated by Gut-Brain-Axis Immunity. Front. Immunol. 12, 670500 (2021). 

35. Tian, P. et al. Towards a psychobiotic therapy for depression: Bifidobacterium 

breve CCFM1025 reverses chronic stress-induced depressive symptoms and gut 

microbial abnormalities in mice. Neurobiol. Stress 12, 100216 (2020). 

36. Sun, Y., Zhu, H., Cheng, R., Tang, Z. & Zhang, M. Outer membrane protein 

Amuc_1100 of Akkermansia muciniphila alleviates antibiotic-induced anxiety and 

depression-like behavior in mice. Physiol. Behav. 258, 114023 (2023). 

37. Chang, W.-Y. et al. Modulating oral microbiota ameliorates hypobaric hypoxia-

induced anxiety- and depression-like behaviors in mice. World J. Psychiatry 15, 

104809 (2025). 

38. Palepu, M. S. K., Bhalerao, H. A., Sonti, R. & Dandekar, M. P. Faecalibacterium 

prausnitzii, FOS and GOS loaded synbiotic reverses treatment-resistant depression 

in rats: Restoration of gut-brain crosstalk. Eur. J. Pharmacol. 983, 176960 (2024). 



118 
 

39. Han, S.-K. & Kim, D. H. Lactobacillus mucosae and Bifidobacterium longum 

Synergistically Alleviate Immobilization Stress-Induced Anxiety/Depression in Mice 

by Suppressing Gut Dysbiosis. 29, 1369–1374 (2019). 

40. Gao, K. et al. Lactococcus strains with psychobiotic properties improve cogni-

tive and mood alterations in aged mice. Front. Nutr. 11, 1439094 (2024). 

41. Khan, M. F., Khodve, G., Yadav, S., Mallick, K. & Banerjee, S. Probiotic treat-

ment improves post-traumatic stress disorder outcomes in mice. Behav. Brain Res. 

476, 115246 (2025). 

42. Liu, Q. F. et al. Effect of probiotic administration on gut microbiota and de-

pressive behaviors in mice. DARU J. Pharm. Sci. 28, 181–189 (2020). 

43. Liu, X. et al. Limosilactobacillus reuteri-butyrate axis in depression therapy: A 

key pathway discovered through a novel preclinical human flora-associated animal 

model. Pharmacol. Res. 220, 107941 (2025). 

44. Sushma, G. et al. Bifidobacterium breve Bif11 supplementation improves de-

pression-related neurobehavioural and neuroinflammatory changes in the mouse. 

Neuropharmacology 229, 109480 (2023). 

45. Khalili, L., Park, G., Nagpal, R., Bhide, P. & Salazar, G. The Impact of Akkerman-

sia muciniphila on Mouse Models of Depression, Anxiety, and Stress: A Systematic 

Review and Meta-Analysis. Curr. Neuropharmacol. 23, 1423–1441 (2025). 

46. Freitas, S. M. et al. Effect of a probiotic fermented milk supplementation on 

behavior and sleep. Nutr. Neurosci. 27, 607–619 (2024). 

47. Bankah, A. Z. et al. Combined Administration of Lactobacillus or Bifidobacte-

rium Offers Enhanced Antidepressant and Anxiolytic Activity in a Dose Dependent 

Manner. Brain Behav. 15, e70564 (2025). 



119 
 

48. Alatan, H. et al. Supplementation with Lactobacillus helveticus NS8 alleviated 

behavioral, neural, endocrine, and microbiota abnormalities in an endogenous rat 

model of depression. Front. Immunol. 15, 1407620 (2024). 

49. Işık, M. et al. Promising Antidepressant Potential: The Role of Lactobacillus 

rhamnosus GG in Mental Health and Stress Response. Probiotics Antimicrob. Pro-

teins 17, 5235–5265 (2025). 

50. Davis, D. J. et al. Sex-specific effects of docosahexaenoic acid (DHA) on the mi-

crobiome and behavior of socially-isolated mice. Brain. Behav. Immun. 59, 38–48 

(2017). 

51. Paiva, I. H. R. de et al. Prebiotics modulate the microbiota–gut–brain axis and 

ameliorate anxiety and depression-like behavior in HFD-fed mice. Food Res. Int. 

182, 114153 (2024). 

52. Wang, D. et al. Tryptophan-rich diet ameliorates chronic unpredictable mild 

stress induced depression- and anxiety-like behavior in mice: The potential in-

volvement of gut-brain axis. Food Res. Int. 157, 111289 (2022). 

53. Araki, R., Tominaga, Y., Inoue, R., Kita, A. & Yabe, T. 2′-Fucosyllactose Allevi-

ates Early Weaning-Induced Anxiety-Like Behavior, Amygdala Hyperactivity, and 

Gut Microbiota Changes. Biol. Pharm. Bull. 46, 796–802 (2023). 

54. Coffman, C. N. et al. Magnesium Oxide Reduces Anxiety-like Behavior in Mice 

by Inhibiting Sulfate-Reducing Bacteria. Microorganisms 12, 1429 (2024). 

55. Zou, H. et al. Dietary inulin alleviated constipation induced depression and 

anxiety-like behaviors: Involvement of gut microbiota and microbial metabolite 

short-chain fatty acid. Int. J. Biol. Macromol. 259, 129420 (2024). 



120 
 

56. Zhao, F. et al. Lysine restriction attenuates obesity-related anxiety-like behav-

iors via increasing Oscillibacter ruminantium-mediated tryptophol regulation. Mi-

crobiome 13, 250 (2025). 

57. Wei, H. et al. Butyrate ameliorates chronic alcoholic central nervous damage 

by suppressing microglia-mediated neuroinflammation and modulating the micro-

biome-gut-brain axis. Biomed. Pharmacother. 160, 114308 (2023). 

58. Li, B. et al. Melatonin Ameliorates Neuropsychiatric Behaviors, Gut Microbi-

ome, and Microbiota-Derived Metabolites in Rats with Chronic Sleep Deprivation. 

Int. J. Mol. Sci. 24, 16820 (2023). 

59. Zhang, X. et al. Dietary Capsaicin Exacerbates Gut Microbiota Dysbiosis and 

Mental Disorders in Type 1 Diabetes Mice. Nutrients 17, 593 (2025). 

60. Robertson, R. C. et al. Omega-3 polyunsaturated fatty acids critically regulate 

behaviour and gut microbiota development in adolescence and adulthood. Brain. 

Behav. Immun. 59, 21–37 (2017). 

61. Burokas, A. et al. Targeting the Microbiota-Gut-Brain Axis: Prebiotics Have An-

xiolytic and Antidepressant-like Effects and Reverse the Impact of Chronic Stress in 

Mice. Biol. Psychiatry 82, 472–487 (2017). 

62. Zhang, F. et al. Curcumin Alleviates DSS-Induced Anxiety-Like Behaviors via 

the Microbial-Brain-Gut Axis. Oxid. Med. Cell. Longev. 2022, 6244757 (2022). 

63. Wang, T.-Y. et al. Quinoa Reduces High-Fat Diet-Induced Obesity in Mice via 

Potential Microbiota-Gut-Brain-Liver Interaction Mechanisms. Microbiol. Spectr. 

10, e00329-22. 

64. Rahangdale, S. et al. Agmatine modulation of gut-brain axis alleviates dysbio-

sis-induced depression-like behavior in rats. Eur. J. Pharmacol. 981, 176884 (2024). 



121 
 

65. de Noronha, S. I. S. R. et al. High-fat diet, microbiome-gut-brain axis signaling, 

and anxiety-like behavior in male rats. Biol. Res. 57, 23 (2024). 

66. Zou, L. et al. High-cholesterol diet promotes depression- and anxiety-like be-

haviors in mice by impact gut microbe and neuroinflammation. J. Affect. Disord. 

327, 425–438 (2023). 

67. Wu, H., Zhang, W., Huang, M., Lin, X. & Chiou, J. Prolonged High-Fat Diet Con-

sumption throughout Adulthood in Mice Induced Neurobehavioral Deterioration 

via Gut-Brain Axis. Nutrients 15, 392 (2023). 

68. Jeong, M.-Y., Jang, H.-M. & Kim, D.-H. High-fat diet causes psychiatric disorders 

in mice by increasing Proteobacteria population. Neurosci. Lett. 698, 51–57 (2019). 

69. Acharya, K. D. et al. Estradiol-mediated protection against high-fat diet in-

duced anxiety and obesity is associated with changes in the gut microbiota in fe-

male mice. Sci. Rep. 13, 4776 (2023). 

70. Herselman, M. F. & Bobrovskaya, L. The Effects of Chronic Unpredictable Mild 

Stress and Semi-Pure Diets on the Brain, Gut and Adrenal Medulla in C57BL6 Mice. 

Int. J. Mol. Sci. 24, 14618 (2023). 

71. Fan, S. et al. Microbiota-gut-brain axis drives overeating disorders. Cell Metab. 

35, 2011-2027.e7 (2023). 

72. Spencer, K. D. et al. Modulation of anxiety-like behavior in galactooligosaccha-

ride-fed mice: A potential role for bacterial tryptophan metabolites and reduced 

microglial reactivity. Brain. Behav. Immun. 121, 229–243 (2024). 

73. Mika, A. et al. Feeding the developing brain: Juvenile rats fed diet rich in 

prebiotics and bioactive milk fractions exhibit reduced anxiety-related behavior 



122 
 

and modified gene expression in emotion circuits. Neurosci. Lett. 677, 103–109 

(2018). 



123 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



124 
 

Παράρτημα Α – Άδειες Χρήσης Εικόνων 

 

Παράρτημα Α1 

 

• Άδεια χρήσης από Prof. Dr. Patrice D. Cani. 

• Τίτλος Άρθρου: "What defines a healthy gut microbiome?" 

• Ημερομηνία επικοινωνίας: 24/04/2026. 

• Επικοινωνία μέσω email. 

 

 

 



125 
 

Παράρτημα Α2 

 

• Άδεια χρήσης από Ping Zhang, Ph.D. 

• Τίτλος Άρθρου: " "Influence of Foods and Nutrition on the Gut Microbiome and Im-

plications for Intestinal Health." 

• Ημερομηνία επικοινωνίας: 30/04/2026. 

• Επικοινωνία μέσω email. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


