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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΕΛΛΗΝΙΚΗ 

 

Η παρούσα εργασία εξετάζει τον κρίσιμο ρόλο της εντερικής δυσβίωσης ως κοινού 

παρονομαστή στην παθοφυσιολογία της Νόσου του Crohn και των καρκίνων του 

εντέρου (παχέος και λεπτού), αναλύοντας παράλληλα τη σημασία της διατροφής και 

των εξειδικευμένων διατροφικών παρεμβάσεων. Το εντερικό μικροβίωμα, όταν 

βρίσκεται σε κατάσταση ευβίωσης, διασφαλίζει την ανοσολογική ομοιόσταση και την 

ακεραιότητα του εντερικού φραγμού. Ωστόσο, η διατάραξή του οδηγεί σε δυσβίωση, 

αυξημένη διαπερατότητα («διαρρέον έντερο») και μεταβολική ενδοτοξαιμία, 

πυροδοτώντας χρόνια φλεγμονή χαμηλού βαθμού που συντελεί στην εμφάνιση 

καρκινογένεσης. Στη Νόσο του Crohn, παρατηρείται σημαντική μείωση ευεργετικών 

βακτηρίων, όπως το Faecalibacterium prausnitzii και το Roseburia intestinalis, τα 

οποία παράγουν λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας (SCFAs) με αντιφλεγμονώδη δράση, 

και παράλληλη αύξηση παθογόνων οικογενειών, όπως τα Enterobacteriaceae. Στον 

καρκίνο του παχέος εντέρου, συγκεκριμένοι μικροοργανισμοί, όπως το Fusobacterium 

nucleatum, το E. coli (pks+) και το εντεροτοξινογόνο Bacteroides fragilis (ETBF), 

επάγουν την ογκογένεση μέσω της ενεργοποίησης ογκογόνων μονοπατιών (όπως η β-

κατενίνη), της παραγωγής γονιδιοτοξινών (κολιμπακτίνη) και της διάσπασης των 

πρωτεϊνών στενής σύνδεσης. 

Όσον αφορά το λεπτό έντερο, αν και εμφανίζει μια σχετική «ανοσία» στις νεοπλασίες, 

η εμφάνιση του Συνδρόμου Υπερανάπτυξης Βακτηρίων (SIBO) ανατρέπει αυτή την 

προστασία. Το SIBO οδηγεί σε αποσύζευξη των χολικών αλάτων και παραγωγή 

κυτταροτοξικών ελεύθερων χολικών οξέων, προκαλώντας αντιδραστική υπερπλασία, 

συσσώρευση ελεύθερων ριζών (ROS) και σοβαρές μεταλλάξεις στο DNA, ενώ 

παράλληλα προκαλεί ελλείψεις σε βιταμίνη B12 και φυλλικό οξύ, παρεμποδίζοντας 

τους μηχανισμούς επιδιόρθωσης του γονιδιώματος. 

Η διατροφή αναδεικνύεται στον σημαντικότερο τροποποιήσιμο παράγοντα ρύθμισης 

αυτής της ισορροπίας. Ενώ το δυτικό πρότυπο (πλούσιο σε κορεσμένα λίπη και απλά 

σάκχαρα) επιτείνει τη δυσβίωση, η Μεσογειακή Διατροφή προσφέρει ισχυρή 

αντιφλεγμονώδη προστασία. Στοχευμένες παρεμβάσεις, όπως η Αποκλειστική 

Εντερική Διατροφή (EEN) και η Διατροφή Αποκλεισμού για τη Νόσο Crohn (CDED) 

σε συνδυασμό με PEN, επιτυγχάνουν βλεννογονική επούλωση και ύφεση στη Νόσο 

του Crohn. Για την πρόληψη του καρκίνου του παχέος εντέρου, προκρίνεται η επαρκής 

πρόσληψη φυτικών ινών (οι οποίες ζυμώνονται προς βουτυρικό οξύ, προκαλώντας 

απόπτωση των καρκινικών κυττάρων), ο περιορισμός του κόκκινου και 

επεξεργασμένου κρέατος (αποφυγή γονιδιοτοξικών HCAs, PAHs και NOCs) και η 

επάρκεια ασβεστίου και βιταμίνης D. Για το SIBO και τον καρκίνο του λεπτού εντέρου, 
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η δίαιτα Low-FODMAP και η Στοιχειακή Διατροφή συμβάλλουν στη μείωση του 

βακτηριακού φορτίου, ενώ τα ω-3 λιπαρά οξέα καταστέλλουν τον φλεγμονώδη 

καταρράκτη. Παρά τους περιορισμούς των υφιστάμενων μελετών, το μέλλον 

προσανατολίζεται προς την εξατομικευμένη διατροφή ακριβείας με τη χρήση 

μεταγονιδιωματικής ανάλυσης και τεχνητής νοημοσύνης. 

Λέξεις κλειδιά 

Εντερική δυσβίωση, Μικροβίωμα εντέρου, Νόσος Crohn, Καρκίνος παχέος εντέρου, 

Καρκίνος λεπτού εντέρου, Διατροφή, Μεσογειακή διατροφή, Βραχείας αλύσου λιπαρά 

οξέα (SCFAs), Φλεγμονή 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ (Abstract) 

This paper reviews the critical role of gut dysbiosis as a common denominator in the 

pathophysiology of Crohn's disease and both colorectal and small intestinal cancers, 

focusing on the impact of diet and specific nutritional interventions. Under eubiotic 

conditions, the gut microbiome maintains immunological homeostasis and mucosal 

barrier integrity. However, its disruption triggers dysbiosis, increased intestinal 

permeability ("leaky gut"), and metabolic endotoxemia, driving the chronic low-grade 

inflammation that supports carcinogenesis. In Crohn's disease, there is a pronounced 

depletion of beneficial bacteria, such as Faecalibacterium prausnitzii and Roseburia 

intestinalis, which produce anti-inflammatory short-chain fatty acids (SCFAs), 

alongside an expansion of pathogenic families like Enterobacteriaceae. In colorectal 

cancer, specific microorganisms, including Fusobacterium nucleatum, E. coli (pks+), 

and enterotoxigenic Bacteroides fragilis (ETBF), promote oncogenesis by activating 

pro-tumorigenic pathways (such as beta-catenin), producing genotoxins (colibactin), 

and disrupting epithelial tight junctions. 

While the small intestine normally exhibits a relative "immunity" to neoplasia, the onset 

of Small Intestinal Bacterial Overgrowth (SIBO) collapses these protective 

mechanisms. SIBO induces the deconjugation of bile salts into cytotoxic free bile acids, 

leading to reactive hyperplasia, reactive oxygen species (ROS) accumulation, and 

severe DNA damage, while simultaneously causing vitamin B12 and folate deficiencies 

that impair genomic repair pathways. 

Diet serves as the primary modifiable factor governing this microbial balance. While 

the Western dietary pattern (high in saturated fats and simple sugars) exacerbates 

dysbiosis, the Mediterranean Diet provides strong anti-inflammatory protection. 

Targeted strategies, such as Exclusive Enteral Nutrition (EEN) and the Crohn's Disease 

Exclusion Diet (CDED) combined with PEN, effectively promote mucosal healing and 

induce clinical remission in Crohn's disease. For colorectal cancer prevention, key 

recommendations include adequate dietary fiber intake (which ferments into butyrate 

to induce cancer cell apoptosis), restricting red and processed meat (avoiding genotoxic 

HCAs, PAHs, and NOCs), and ensuring optimal calcium and vitamin D levels. For 

SIBO and small intestinal cancer management, the Low-FODMAP diet and Elemental 

Diets reduce bacterial load, while omega-3 fatty acids attenuate the inflammatory 

cascade. Despite the limitations of current human studies, future clinical perspectives 

point toward personalized precision nutrition driven by metagenomic profiling and 

artificial intelligence. 
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1. Εισαγωγή 

1.1 Μικροβίωμα 

Ο πρώτος ορισμός διαμορφώθηκε το 1988 από τον Whipps και τους συνεργάτες του 

που το περιέγραψαν χρησιμοποιώντας τις λέξεις «μίκρο» και «βίωμα». Με αυτόν τον 

όρο, προσδιορίζεται η έννοια μίας μικροβιακής κοινότητας με συγκεκριμένες ιδιότητες 

και οι αλληλεπιδράσεις με το περιβάλλον (Bergetal. 2020). Αναλυτικότερα, ο όρος 

μικροβίωμα περιγράφει όλο τον βιότοπο μαζί με τους μικροοργανισμούς (βακτήρια, 

αρχαία, κατώτερα και ανώτερα ευκαρυωτικά και ιούς), τα γονιδιώματά τους (τα γονίδιά 

τους) και τις περιβαλλοντικές συνθήκες που το περιβάλλουν (MarchesiandRavel, 

2015). Στον ανθρώπινο γαστρεντερικό σωλήνα, υπάρχουν περίπου 100 

τρισεκατομμύρια μικροοργανισμοί (τα περισσότερα εκ των οποίων είναι βακτήρια 

αλλά και ορισμένοι ιοί, μύκητες και πρωτόζωα). Τα μικρόβια που βρίσκονται στο 

έντερο διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο για την υγεία του ανθρώπου επηρεάζοντας το 

ανοσοποιητικό του σύστημα καθώς και τις μεταβολικές του λειτουργίες (Valdes, 

Walter, Segal, andSpector, 2018). 

Σχετικά, με το εντερικό μικροβίωμα γνωρίζουμε ότι απαρτίζεται κατά βάση από 

τέσσερα βακτηριακά φύλα. Το Bacillota (παλιά ήταν γνωστό ως Firmicutes) που 

περιλαμβάνει τα γένη: Clostridium, Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus και 

Eubacterium. Το Bacteroidota (παλιά ήταν γνωστό ως Bacteroidetes) που 

συμπεριλαμβάνει τα Bacteroides, Parabacteroides, Provotella. Το τρίτο φύλο είναι το 

Actinomycetota (παλιά ήταν γνωστό ως Actinobacteria) που συμπεριλαμβάνει το 

Biffidobacterium και το Collinsella. Όσον αφορά, το τέταρτο φύλο είναι το 

Pseudomonadota (παλιά ήταν γνωστό ως Proteobacteria) στο οποίο ανήκουν το 

Helicobacter καθώς και το Escherichia. Επιπρόσθετα, εντοπίζονται δύο ακόμη φύλα αν 

και σε μικρότερο ποσοστό: το Verrucomicrobiota (παλιά ήταν γνωστό ως 

Verrucomicrobia) που περιλαμβάνει το Akkermansia και το φύλο Fusobacteriota 

(παλιά ήταν γνωστό ως Fusobacteria) που συμπεριλαμβάνει το Fusobacterium. Στο 

λεπτό έντερο, εντοπίζονται κυρίως βακτήρια όπως Enterococcus, Lactobacillus, 

Bacteroides, Bifidobacterium, Clostridium και Enterobacteriaceae ενώ στο παχύ έντερο 

πέρα από τα παραπάνω εντοπίζονται και Escherichia, Klebsiella, Peptococcus, 

Peptostreptococcus, Proteus, Staphylococcus και Ruminococcus. Ωστόσο, όταν 

διαταραχθεί η σύσταση του μικροβιώματος παρατηρείται δυσβίωση. Πιο 

συγκεκριμένα, αλλάζει σημαντικά ο συνολικός αριθμός των βακτηριδίων έναντι των 

βάκιλων (Bacteroidetes/Firmicutes) με αποτέλεσμα να υπερτερούν τα εντεροβακτήρια 

όπως: Escherichia coli, Klebsiella spp. και Proteus spp. Η μακροχρόνια διαταραχή στο 

εντερικό μικροβίωμα μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση παθήσεων όπως τα ιδιοπαθή 

φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου, καρκίνο του παχέος εντέρου, διαβήτη, άσθμα, 

παχυσαρκία καθώς και τροφικών αλλεργιών. Αξίζει να σημειωθεί, ότι η διαταραχή 

αυτή προκύπτει όταν αναστέλλεται η παραγωγή πρωτεϊνών που είναι κρίσιμες για την 

ακεραιότητα των εντερικών συνδέσεων. Αυτό έχει ως συνέπεια την αυξημένη 

διαπερατότητα του εντερικού τοιχώματος, επιτρέποντας τη μετάβαση 
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λιποπολυσακχαριτών (LPS) από το έντερο στο αίμα, κάτι που τελικά οδηγεί στην 

ανάπτυξη μεταβολικής ενδοτοξαιμίας (Origüela and Lopez-Zaplana 2025). 

Όσον αφορά, τη σύνθεσή του επηρεάζεται από εσωτερικούς και εξωτερικούς 

παράγοντες. Οι εσωτερικοί παράγοντες (προέρχονται από τον ίδιο τον ξενιστή και 

καθορίζουν ποιοι μικροοργανισμοί μπορούν να αποικίσουν το έντερο) περιλαμβάνουν 

μηχανισμούς που ελέγχουν την ισορροπία του μικροβιώματος, όπως: 

• Η βλέννη που προέρχεται από τα επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου και παρέχει 

θρεπτικά συστατικά για ορισμένα βακτήρια περιορίζοντας συγχρόνως κάποια 

άλλα.  

• Τα αντιμικροβιακά πεπτίδια AMPs που εκκρίνονται από τα κύτταρα Paneth: 

εξειδικευμένα κύτταρα του εντερικού επιθηλίου που βρίσκονται στο βλεννογόνο 

του λεπτού εντέρου κυρίως στη βάση των κρυπτών του Lieberkuhn και 

περιορίζουν την ανάπτυξη των παθογόνων βακτηρίων.  

• Την ανοσοσφαιρίνη Α (IgA) που μπορεί να περιορίσει τη σύνδεση μικροβίων 

και τοξινών με το εντερικό επιθήλιο και συγχρόνως συμβάλλει στην αναγνώριση 

από το ανοσοποιητικό σύστημα των «φιλικών» και μη μικροβίων. 

•  Το οξυγόνο (το έντερο είναι κυρίως αναερόβιο περιβάλλον, μέσω της αιματικής 

ροής και της επιθηλιακής μεταβολικής δραστηριότητας το σώμα ρυθμίζει το 

οξυγόνο διαμορφώνοντας τη μικροβιακή σύνθεση),  

• Το pH (στο στομάχι: πολύ όξινο ~ 1-3 περιορίζει την ανάπτυξη μικροβίων, στο 

λεπτό έντερο: πιο ουδέτερο ~ 6-7, στο κόλον: ελαφρώς όξινο ~ 5,5-6,8 εξαιτίας 

της παραγωγής βραχείας αλυσίδας λιπαρών οξέων από βακτήρια) και η 

διαπερατότητα του εντερικού φραγμού (αύξηση της εντερικής διαπερατότητας 

μπορεί να οδηγήσει στην είσοδο μικροβίων ή προϊόντων τους στην κυκλοφορία 

οδηγώντας στην ύπαρξη φλεγμονής και σε αλλαγές στη σύσταση του 

μικροβιώματος).  

• Η ηλικία (νεογέννητο – παιδί – ενήλικας- γέρος) διαμορφώνει την ποικιλία και 

την ωρίμανση του μικροβιώματος. Κατά τη γέννηση, όπου στο φυσιολογικό 

τοκετό το βρέφος εκτίθεται στα μικρόβια της μητέρας από τον κόλπο ή η 

καισαρική όπου αποικείται από περιβαλλοντικά βακτήρια (δέρμα, νοσοκομειακό 

περιβάλλον) 

• Οι ορμονικές αλλαγές κατά την εφηβεία ή την εγκυμοσύνη. 

 

Σχετικά, με τους εξωτερικούς παράγοντες αφορούν: 

 

• Το περιβάλλον (γεωγραφική θέση, έκθεση σε μικρόβια) 

• Τη διατροφή (διατροφικό πρότυπο, διαιτητικές ίνες, προ – πρεβιοτικά) 

• Τη χορήγηση φαρμάκων (π.χ. αντιβιοτικά) 

• Τον τρόπο ζωής (άγχος, φυσική δραστηριότητα) 

• Συνθήκες υγιεινής (καθώς επηρεάζουν την έκθεση σε μικρόβια) (Hasan and 

Yang 2019). 
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Εικόνα 1: Απεικόνιση της εντερικής ευβίωσης και δυσβίωσης. Η επικράτηση 

ωφέλιμων βακτηρίων συμβάλλει στη διατήρηση της υγείας του ξενιστή, ενώ η 

αύξηση παθογόνων μικροοργανισμών σχετίζεται με φλεγμονή και αυξημένο 

κίνδυνο νόσου. 

Πηγή: Gastrosydney  

1.2 Νόσος Crohn 

Ως νόσος Κρον, ορίζεται η ιδιοπαθής χρόνια φλεγμονώδης νόσος του γαστρεντερικού 

σωλήνα που μπορεί να επηρεάσει οποιαδήποτε σημείο του από το στόμα έως τον 

πρωκτό. Μάλιστα, διακρίνεται από περιόδους εξάρσεων και υφέσεων. Όσον αφορά την 

εμφάνιση της νόσου, μία ανισορροπία μεταξύ προφλεγμονωδών (π.χ. TNF-α, IL-1β) 

και αντιφλεγμονωδών μεσολαβητών (π.χ.IL-10, TGF -β) θεωρείται υπεύθυνη για την 

εμφάνισή της. Ακόμη, σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν τα αντιγόνα που υπάρχουν στον 

εντερικό αυλό καθώς και κληρονομικοί, περιβαλλοντικοί παράγοντες χωρίς όμως να 

θεωρούνται «ικανοί» να οδηγήσουν στην εμφάνισή της μεμονωμένα. Αξίζει να 

τονιστεί, ότι το 30% των περιστατικών με νόσο Κρον αφορούν το λεπτό έντερο (κυρίως 

τον τελικό ειλεό), το 20% μόνο το κόλον ενώ το 45% αφορά τόσο το λεπτό έντερο όσο 

και το κόλον. Χαρακτηριστικές κλινικές εκδηλώσεις θεωρούνται ο κοιλιακός πόνος και 

η διάρροια (αιμορραγική ή μη). Για τη διάγνωση της νόσου απαιτείται ενδοσκοπική 

απεικόνιση και βιοψία ενώ με την κολονοσκόπηση μπορεί να προσδιοριστεί με 

ακρίβεια το σημείο του εντέρου που φλεγμαίνει. Κλείνοντας, τα τελευταία χρόνια έχει 

παρατηρηθεί αύξηση στη συχνότητα της νόσου συγκριτικά με παλαιότερα τόσο σε 

παιδιά όσο και σε άτομα όλων των εθνικοτήτων (ειδικά σε κοινότητες αφρικανικής 

καταγωγής) (Ghazi, 2025). 

1.3 Καρκίνος του παχέος εντέρου - Καρκίνος του λεπτού εντέρου 
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Ο καρκίνος του παχέος εντέρου ξεκινά στο κόλον ή στο ορθό (Dekker et al., 2019). 

Επομένως, μπορεί να ονομαστεί και καρκίνος του παχέος εντέρου ή καρκίνος του 

ορθού ανάλογα με το σημείο που εντοπίζεται (Lawler et al., 2020). Τα δύο αυτά είδη 

καρκίνου έχουν πολλά κοινά χαρακτηριστικά και συνεπώς συχνά ομαδοποιούνται 

(American Cancer Society, 2023). Συνήθως, πρωτό -εμφανίζονται ως όγκοι στην 

εσωτερική επένδυση του παχέος εντέρου ή του ορθού που ονομάζονται πολύποδες 

(NCCN, 2023). Στην πλειοψηφία τους, οι πολύποδες είναι καλοήθεις ωστόσο με την 

πάροδο του χρόνου μπορεί να μετατραπούν σε καρκινικούς (Zimmer et al., 2012). 

Σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη αυτή κατέχει το είδος του πολύποδα (Velázquez et al., 

2019). Αναλυτικότερα, οι αδενωματώδεις πολύποδες (αδενώματα) και οι άμισχοι 

οδοντωτοί πολύποδες (SSP) έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να εξελιχθούν σε καρκίνο 

συγκριτικά με τους υπερπλαστικούς και φλεγμονώδους πολύποδες (NCCN, 2023; 

Origüela & Lopez-Zaplana, 2025). Ακόμη, το μέγεθος του πολύποδα (>1 εκατοστό), ο 

συνολικός τους αριθμός (> 3 πολύποδες) και η ύπαρξη δυσπλασίας (ανώμαλη 

εμφάνιση των κυττάρων) είναι ορισμένα ακόμη κριτήρια που μπορεί να καταστήσουν 

την ύπαρξη πολύποδων ως πιθανή για εμφάνιση καρκίνου του εντέρου ή του ορθού 

(American Cancer Society, 2023; NCCN, 2023).   Τα περισσότερα περιστατικά 

καρκίνου του παχέος εντέρου εμφανίζονται ως αδενοκαρκινώματα (Dekker et al., 

2019). Πιο συγκεκριμένα, αυτά προέρχονται από τα αδενικά κύτταρα του παχέος 

εντέρου όπου παράγουν βλέννα για να λιπαίνει και να προστατεύει την εσωτερική 

επιφάνεια του εντέρου και του ορθού (Libutti et al., 2019). Τις περισσότερες φορές που 

γίνεται αναφορά στον καρκίνο του παχέος εντέρου οι ιατροί εννοούν αυτόν τον τύπο 

(NCCN, 2023). Ωστόσο, υπάρχουν κι άλλα είδη όγκων που μπορούν να ξεκινήσουν 

στο κόλον ή στο ορθό αν και είναι πιο ασυνήθιστα (American Cancer Society, 2023). 

Χαρακτηριστικό παράδειγμα, είναι οι καρκινοειδείς όγκοι που ξεκινούν από ειδικά 

κύτταρα που παράγουν ορμόνες στο έντερο (Hasan & Yang, 2019). Οι όγκοι που 

προέρχονται από νευρικά κύτταρα του γαστρεντερικού σωλήνα και βρίσκονται στο 

στομάχι ή στο λεπτό έντερο και στην πλειοψηφία τους είναι καλοήθεις (Ghazi, 2025; 

Berg et al., 2020). Επίσης, καρκίνοι του ανοσοποιητικού συστήματος που προέρχονται 

κυρίως από τους λεμφαδένες αλλά μπορεί και από το κόλον, το ορθό ή και άλλα όργανα 

(Tomasello et al., 2016; Malesza et al., 2021). Τέλος, τα σαρκώματα μπορούν να 

εμφανιστούν σε αιμοφόρα αγγεία, μυϊκές στιβάδες ενώ σπάνια μπορεί να εμφανιστούν 

και σε άλλους συνδετικούς ιστούς στο τοίχωμα του παχέος εντέρου και του ορθού (Li 

et al., 2021). Κλείνοντας, σύμφωνα, με τα δεδομένα του 2022 από το Ευρωπαϊκό 

Σύστημα Ερευνών για τον Καρκίνο (European Cancer Information System: ECIS) 

προέκυψε ότι ο καρκίνος του παχέος εντέρου είναι ο δεύτερος πιο συχνός καρκίνος 

στις γυναίκες και ο τρίτος στους άνδρες (ECIS, 2022). Σχετικά, με τον καρκίνο του 

λεπτού εντέρου πρόκειται για ένα μη συνηθισμένο είδος καρκίνου που αναπτύσσεται 

στους ιστούς του  λεπτού εντέρου. Κατά κύριο λόγο, εμφανίζεται ως αδενοκαρκίνωμα 

όπως και ο καρκίνος του παχέος εντέρου (Νational Cancer Institute. (n.d.) (National 

Cancer Institute [NCI], 2025). 

Η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση εξετάζει τον ρόλο της εντερικής δυσβίωσης 

ως κοινού παθοφυσιολογικού μηχανισμού στη Νόσο Crohn και στον καρκίνο του 
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εντέρου, δίνοντας ιδιαίτερη έμφαση στην επίδραση της διατροφής και στις πιθανές 

διατροφικές παρεμβάσεις. Αρχικά, παρουσιάζονται βασικές έννοιες σχετικά με το 

εντερικό μικροβίωμα, τη Νόσο Crohn και τις κακοήθειες του παχέος και του λεπτού 

εντέρου. Στη συνέχεια, αναλύονται οι μεταβολές της σύστασης και της λειτουργίας 

του μικροβιώματος στις παραπάνω παθήσεις καθώς και οι πιθανοί μηχανισμοί μέσω 

των οποίων η δυσβίωση συντελεί στη φλεγμονή και την καρκινογένεση. Ακολουθεί, 

ανασκόπηση της επίδρασης της διατροφής στη διαμόρφωση του εντερικού 

μικροβιώματος και παρουσιάζονται οι διαθέσιμες διατροφικές παρεμβάσεις που 

έχουν μελετηθεί για την πρόληψη ή τη διαχείριση της Νόσου Crohn και των 

καρκίνων του παχέος και του λεπτού εντέρου. Τέλος, στη συζήτηση συντίθενται τα 

υπάρχοντα επιστημονικά δεδομένα και αναδεικνύονται τα κοινά χαρακτηριστικά των 

δύο νοσημάτων. 

2. Εντερική δυσβίωση  

2.1 Η εντερική δυσβίωση στη Νόσο Crohn 

Το μικροβίωμα του εντέρου επιδρά καθοριστικό ρόλο στην εμφάνιση της 

Νόσου Κρον (Xu et al., 2025). Πιο συγκεκριμένα, όπως προαναφέρθηκε, στα 

υγιή άτομα τα συνήθη βακτηριακά φύλα είναι τα εξής τέσσερα: το Bacillota 

(παλιά ήταν γνωστό ως Firmicutes), το Bacteroidota (παλιά ήταν γνωστό ως 

Bacteroidetes), το Actinomycetota (παλιά ήταν γνωστό ως Actinobacteria) και 

το Pseudomonadota (παλιά ήταν γνωστό ως Proteobacteria) (Berg et al., 2020). 

Μάλιστα, τα δύο πρώτα είναι τα πιο κοινά σε υγιή άτομα (Origüela & Lopez-

Zaplana, 2025). Υπό φυσιολογικές συνθήκες, το εντερικό μικροβίωμα 

συνυπάρχει σε ισορροπία με τον ξενιστή εξασφαλίζοντας τη σταθερότητα του 

εντερικού φραγμού, την ανοσολογική ομοιόσταση και τη σωστή μεταβολική 

λειτουργία (Tomasello et al., 2016). Σε ασθενείς με Νόσο Κρον, όμως, αυτή η 

ισορροπία μεταβάλλεται (Ghazi, 2025). Αναλυτικότερα, η ανάλυση με 

τεχνολογίες NGS έχει αναδείξει αλλαγές στη σύνθεση και στη λειτουργία του 

εντερικού μικροβιώματος οι οποίες επιφέρουν εντερική δυσβίωση (Gevers et 

al., 2014). Ως αποτέλεσμα, η δυσβίωση επηρεάζει την ανοσολογική άμυνα του 

ξενιστή είτε μέσω παραγωγής μεταβολιτών είτε λόγω της επαγωγής 

προφλεγμονωδών κυτοκινών (Tomasello et al., 2016). Παρ’ όλα αυτά δεν έχει 

καταστεί σαφές αν η εντερική δυσβίωση αποτελεί αιτιολογικό παράγοντα ή 

δευτερογενές αποτέλεσμα της νόσου (Xu et al., 2025). Σε μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε από τον Gevers D. et. al με χρήση αλληλούχισης του 16S 

rRna και της ανάλυσης MaAslin σε άτομα που νοσούν από νόσο Κρον και σε 

υγιή άτομα φάνηκαν σημαντικές μεταβολές στο εντερικό μικροβίωμα των 

πρώτων (Gevers et al., 2014). Ειδικότερα, οι οικογένειες βακτηρίων 

Enterobacteriaceae, Veillonellaceae, Fusobacteriaceae ήταν σε αυξημένα 

επίπεδα στα άτομα με Νόσο Crohn (Gevers et al., 2014). Αντίθετα, τα 

βακτηριακά γένη Bacteroides, Roseburia και Faecalibacterium ήταν σε 

μικρότερη αναλογία (Gevers et al., 2014). Ακόμη, να επισημανθεί ότι το γένος 

Fusobacterium συγκαταλέγεται στους πιο σημαντικούς δείκτες για τη 

διάγνωση της νόσου Κρον (Gevers et al., 2014). Επιπλέον ερευνητικά 
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δεδομένα, καταδεικνύουν ελαττωμένη παρουσία των γενεών Bifidobacterium, 

Bacillus και Faecalibacterium αλλά και γενικότερα της μικροβιακής 

ποικιλομορφίας (Tomasello et al., 2016). Ωστόσο, παρατηρείται αύξηση των 

γενών Ruminococcus, Shigella και Escherichia γεγονός αντιφατικό συγκριτικά 

με τη μείωση των υπόλοιπων βακτηρίων του εντέρου (Gevers et al., 2014). 

Αξιοποιώντας τα δεδομένα από τη μεταγονιδιωματική ανάλυση δειγμάτων 

κοπράνων ατόμων με Νόσο Κρον φάνηκε μειωμένος αριθμός και ποικιλία σε 

βακτηριακά στελέχη όπως το Faecalibacterium prausnitzii και το Roseburia 

intestinalis (Xu et al., 2025). Τα στελέχη αυτά είναι ιδιαίτερα γνωστά για τη 

συμβολή τους στη διατήρηση της εντερικής υγείας καθώς αποτελούν τους 

κύριους παραγωγούς λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας (SCFAs) (Rossi et al., 

2016). Μάλιστα, το πρώτο αποτελεί ένα από τα επικρατέστερα βακτηριακά είδη 

στο ανθρώπινο έντερο υγιών ατόμων (Rossi et al., 2016). Επίσης, ακόμη και η 

μειωμένη παρουσία του Roseburia intestinalis σε υγιή άτομα συνδέεται με την 

ύπαρξη γενετικής προδιάθεσης για ΙΦΝΕ (Xu et al., 2025). Τέλος, το 

Akkermansia muciniphila είναι ένα ακόμη βακτήριο που φαίνεται ελαττωμένο 

σε ασθενείς με Κρον (Xu et al., 2025). 

 

Πίνακας 1: Το εντερικό μικροβίωμα ατόμων με νόσο Κρον (Xu et al., 2025). 

2.2 Η εντερική δυσβίωση στον καρκίνο παχέος εντέρου 

Η δυσβίωση του εντερικού μικροβιώματος, δηλαδή διαταραχές στη σύσταση 

(των μικροοργανισμών στο παχύ έντερο) και στη λειτουργία του μπορεί να 

επηρεάσει την ομοιόσταση του οργανισμού ενώ συγχρόνως σχετίζεται ολοένα 

και πιο συχνά με την καρκινογένεση στο παχύ έντερο (Dekker et al., 2019). 

Μάλιστα, ήδη από το 1971 έχει καταγραφεί η πρώτη προσπάθεια διερεύνησης 
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της σχέσης μεταξύ του εντερικού μικροβιώματος και του καρκίνου παχέος 

εντέρου όπου δεκατρία βακτηριακά είδη φάνηκε να σχετίζονται με την εμφάνιση 

της νόσου (Artemev et al., 2022). Μεταξύ των πιο μελετημένων 

μικροοργανισμών συγκαταλέγονται το Fusobacterium nucleatum (Fn), το οποίο 

μπορεί να εισβάλλει στα επιθηλιακά κύτταρα του ξενιστή και μέσω της 

προσκολλητικής πρωτεΐνης FadA, ενεργοποιεί το μονοπάτι της β – κατενίνης. 

Έτσι, μεταβάλλεται η γονιδιακή έκφραση προς ογκογένεση ενισχύοντας τον 

κυτταρικό πολλαπλασιασμό και την ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων στο παχύ 

έντερο (Shang & Liu, 2018). Επιπλέον, μικροοργανισμοί που σχετίζονται με τον 

καρκίνο του παχέος εντέρου είναι τα στελέχη του Escherichia coli που φέρουν 

το γονιδιακό σύμπλεγμα πολυκετιδικής συνθάσης (pks+), το εντεροτοξιγόνο 

Bacteroides fragilis (ETBF) που έχει φανεί ότι μπορεί να επάγει την 

καρκινογένεση στο κόλον σε ποντίκια, το Streptococcus gallolyticus subsp. 

gallolyticus (Sgg) και το Peptostreptococcus anaerobius (Han et al., 2026). Οι 

μηχανισμοί με τους οποίους συντελούν στην εμφάνιση καρκίνου του παχέος 

εντέρου είναι ποικίλοι. Αρχικά, προάγουν την εγκατάσταση χρόνιας φλεγμονής 

μέσω ενεργοποίησης έμφυτων ανοσολογικών μηχανισμών και επαγωγής της 

παραγωγής προφλεγμονωδών κυτοκινών οδηγώντας στη διαμόρφωση ενός 

ευνοϊκού περιβάλλοντος για την ανάπτυξη όγκου (Tomasello et al., 2016). Γι’ 

αυτό και οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου έχουν συσχετιστεί με την εμφάνιση 

καρκίνου παχέος εντέρου (Tomasello et al., 2016). Ακόμη, πολλά από αυτά 

παράγουν τοξικούς μεταβολίτες όπως ορισμένα δευτερογενή χολικά οξέα και 

άλλα μόρια με μικρό μοριακό βάρος τα οποία επηρεάζουν τον κυτταρικό 

μεταβολισμό και προάγουν το οξειδωτικό στρες (O'Keefe, 2016). Επίσης, 

ορισμένα βακτηριακά στελέχη παράγουν γονιδιοτοξίνες οι οποίες μπορούν να 

προκαλέσουν άμεση βλάβη στο DNA των κυττάρων του ξενιστή όπως ρήξεις 

διπλής έλικας (DSBs) συντελώντας έτσι στην επιτάχυνση της συσσώρευσης 

καρκινικών γενετικών αλλοιώσεων (Li et al., 2021). Επιπλέον, το εντερικό 

μικροβίωμα μπορεί να επηρεάσει την αντικαρκινική ανοσολογική απόκριση είτε 

προσελκύοντας ανοσοκατασταλτικά κύτταρα είτε μέσω της αναστολής της 

λειτουργίας των Τ – λεμφοκυττάρων διευκολύνοντας με τον τρόπο αυτόν τη 

διαφυγή των καρκινικών κυττάρων από την «ανοσοεπιτήρηση» (Li et al., 2021). 

Ακόμη, η διαταραχή της βλέννης και των διακυτταρικών συνδέσεων του 

επιθηλίου οδηγεί σε αποδυνάμωση του εντερικού φραγμού αυξάνοντας την 

έκθεση του ιστού σε αντιγόνα και μικροβιακούς μεταβολίτες ενισχύοντας τυχόν 

καρκινικές διεργασίες (Han et al., 2026). 

Μικροοργανισμός Μηχανισμοί παθογένεσης στον καρκίνο 

παχέος εντέρου 

Fusobacterium nucleatum (Fn) Παραγωγή H2S – εισέρχεται στον ξενιστή. 

Μέσω του παράγοντα FadA συνδέεται με 

την Ε – καδερίνη, αναστέλλλοντας την 

ογκοκατασταλτική της δράση, κι οδηγώντας 
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στην παραγωγή προφλεγμονωδών 

κυτοκινών. Αυτή η αλληλεπίδραση 

ενεργοποιεί την οδό της β – κατενίνης που 

συντελεί στην ογκογένεση. 

Escherichia coli (pks +) Μπορεί να προκαλέσουν θραύσεις στη 

διπλή έλικα του DNA γεγονός που 

συνδέεται με την καρκινογένεση στο παχύ 

έντερο. Επίσης, μπορεί να αναστείλουν τη 

φάση G2/M («σημείο ελέγχου») του 

κυτταρικού κύκλου. 

Bacteroides fragilis (ETBF) Η τοξίνη BFT ενεργοποιεί την οδό Wnt/β- 

κατενίνης προάγοντας τον κυτταρικό 

πολλαπλασιασμό και συγχρόνως 

ενεργοποιεί τον NFkB συντελώντας στην 

ύπαρξη φλεγμονής και στην ογκογένεση. 

Ακόμη, προκαλεί τη διάσπαση της Ε-

καδερίνης (PRO που καταστέλλει όγκους). 

Πίνακας 2: Μικροοργανισμοί με μείζονα ρόλο στην ανάπτυξη καρκίνου παχέος 

εντέρου 

(Artemev et al., 2022). 

 

Εικόνα 2: Ο ρόλος της εντερικής δυσβίωσης στην εμφάνιση καρκίνου του 

παχέος εντέρου (Han et al., 2026). 

2.3 Η εντερική δυσβίωση στον καρκίνο λεπτού εντέρου 

Η μελέτη της καρκινογένεσης στον γαστρεντερικό σωλήνα έχει επικεντρωθεί στο παχύ 

έντερο, αφήνοντας το λεπτό έντερο σε μια κατάσταση σχετικής ερευνητικής αφάνειας 

(Dekker et al., 2019). Ωστόσο, η ανάδυση νέων δεδομένων γύρω από το μικροβίωμα 

και τη λειτουργική του αλληλεπίδραση με τον ξενιστή αναδεικνύει την εντερική 

δυσβίωση ως έναν κεντρικό άξονα στην παθοφυσιολογία των νεοπλασιών του λεπτού 
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εντέρου (Berg et al., 2020). Παρά το γεγονός ότι αποτελεί το μεγαλύτερο μέρος του 

πεπτικού σωλήνα (με μήκος ~ 6 μέτρα και τεράστια απορροφητική επιφάνεια), ο 

καρκίνος εντός αυτής της ανατομικής δομής είναι σπάνιος, στο ~3% του συνόλου των 

καρκίνων του πεπτικού συστήματος (American Cancer Society, 2023· European Cancer 

Information System, 2022). Αυτή η «ανοσία» του λεπτού εντέρου έναντι της 

δημιουργίας όγκου προέρχεται από παραμέτρους όπως η ταχεία διέλευση του 

περιεχομένου, το αλκαλικό pH, η υψηλή συγκέντρωση ανοσοσφαιρινών IgA και ο 

χαμηλός αριθμός βακτηρίων (O'Keefe, 2016). Παρόλα αυτά, όταν η λεπτή ισορροπία 

του μικροβιώματος διαταράσσεται, οι προστατευτικοί αυτοί μηχανισμοί καταρρέουν, 

ανοίγοντας το δρόμο για την ανάπτυξη αδενοκαρκινωμάτων και άλλων όγκων (Song & 

Chan, 2019). Σε αντίθεση με το παχύ έντερο, το λεπτό έντερο διαθέτει ένα ιδιαίτερο 

μικροπεριβάλλον με χαμηλότερη μικροβιακή πυκνότητα και διαφορετικές οικολογικές 

συνθήκες, γεγονός που το καθιστά λειτουργικά διακριτό (Berg et al., 2020). Υπό 

συνθήκες ευβίωσης, ο μικροβιακός πληθυσμός του σπάνια υπερβαίνει τα 10³–10⁴ 

κύτταρα/mL εντερικού περιεχομένου, ενώ στο παχύ έντερο οι συγκεντρώσεις 

μικροοργανισμών είναι κατά πολλές τάξεις μεγέθους υψηλότερες, φτάνοντας περίπου 

τα 10¹² κύτταρα/mL (O'Keefe, 2016).Η χλωρίδα περιλαμβάνει, ιδιαίτερα, Gram-θετικά 

αερόβια και προαιρετικά αναερόβια βακτήρια όπως, για παράδειγμα, λακτοβάκιλλοι 

(Lactobacillus) και εντερόκοκκοι (Enterococcus), τα οποία ζουν σε αρμονία με τον 

ξενιστή (Berg et al., 2020). Μεταβαίνοντας από το ευβιοτικό στο δυσβιοτικό, υπάρχει 

μια σημαντική μεταμόρφωση αυτού του μικροπεριβάλλοντος (Gevers et al., 2014). Σε 

αυτό το μικροπεριβάλλον, ο όρος δυσβιοτικός αναφέρεται στην ποσοτική και ποιοτική 

διαταραχή των μικροβίων, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε απώλεια της ομοιοστατικής 

κατάστασης στο λεπτό έντερο (Berg et al., 2020). Σε αυτό το πλαίσιο, το 

μικροπεριβάλλον μετατρέπεται από μια περιοχή βέλτιστης απορρόφησης θρεπτικών 

συστατικών σε ένα πεδίο παραγωγής τοξικών μεταβολιτών και χρόνιας ανοσολογικής 

διέγερσης (O'Keefe, 2016). Η απώλεια της «αποικιακής αντίστασης» επιτρέπει σε 

ευκαιριακά παθογόνα και βακτήρια του παχέος εντέρου να εισβάλουν και να γεμίσουν 

τον αυλό του λεπτού εντέρου, αλλάζοντας τη βιοχημεία του (Gevers et al., 2014). Μια 

κρίσιμη πτυχή αυτής της αλλαγής είναι η διατάραξη της στιβάδας της βλέννης (Song & 

Chan, 2019). Ειδικότερα, ενώ στο παχύ έντερο η βλέννα χρησιμεύει ως μια παχιά 

ασπίδα που διαχωρίζει τα μικρόβια από το επιθήλιο, στο λεπτό έντερο είναι λεπτότερη 

και λιγότερο οργανωμένη, βασιζόμενη στη συνεχή έκκριση αντιμικροβιακών πεπτιδίων 

από τα κύτταρα Paneth (O'Keefe, 2016). Υπό συνθήκες δυσβίωσης, η υπερβολική 

συγκέντρωση βακτηρίων οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή ενζύμων που διασπούν τη 

βλέννη, επιτρέποντας την άμεση επαφή των μικροβίων με τα επιθηλιακά κύτταρα (Song 

& Chan, 2019). Αυτή η άμεση επαφή πυροδοτεί μια συνεχή ενεργοποίηση των 

υποδοχέων αναγνώρισης προτύπων (PRRs), όπως οι υποδοχείς Toll-like, 

μεταβάλλοντας το τοπικό ανοσολογικό τοπίο (Gevers et al., 2014). Τα μεταβολικά 

ενεργά μέλη της δυσβιοτικής χλωρίδας θέτουν περαιτέρω σε κίνδυνο τη διαθεσιμότητα 

θρεπτικών συστατικών (O'Keefe, 2016). Τα υπεραναπτυγμένα βακτήρια 

ανταγωνίζονται τον ξενιστή για την απορρόφηση κρίσιμων στοιχείων, όπως η βιταμίνη 

B12, η οποία είναι απαραίτητη για τη σύνθεση και την επιδιόρθωση του DNA (Serrano 


