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Ειςαγωγι ςτθν ανάλυςθ του γαςτρεντερικοφ μικροβιϊματοσ 
Μία πλειάδα πρόςφατων μελετϊν υποςτθρίηουν ότι αλλθλεπιδράςεισ μεταξφ του ξενιςτι και τθσ 
γαςτρεντερικισ του χλωρίδασ, ςυςχετίηονται με τθν εκδιλωςθ χρόνιων πακιςεων 
ςυμπεριλαμβανομζνων του διαβιτθ, τθσ παχυςαρκίασ, τθσ νόςου του ευερζκιςτου εντζρου, των 
νόςων διαταραχισ τθσ ςυμπεριφοράσ, των καρδιαγγειακϊν πακιςεων και του καρκίνου. Θ 
γαςτρεντερικι χλωρίδα αποτελείται από 10

13
-10

14 
μικροοργανιςμοφσ (άρχαια, μφκθτεσ, ιοφσ και 

βακτιρια) και τριςεκατομμφρια κυττάρων. Ειδικότερα, αναφορικά με τα βακτιρια, περιςςότερα των 
5000 διαφορετικϊν βακτθριακϊν ειδϊν φαίνεται να ενδθμοφν ςτον ειλεό και το παχφ ζντερο. Για τον 
λόγο αυτό, ο ςυνδυαςμόσ τθσ «βιολογίασ» του ξενιςτι και τθσ μικροχλωρίδασ του, κεωρείται ότι 
αποτελεί ζνα υπζρ-όργανο, με ςυλλογικό γονιδίωμα που υπερβαίνει, κατά τουλάχιςτον 100-φορζσ 
τον αρικμό των γονιδίων του ανκρωπίνου γονιδιϊματοσ. Ο όροσ μικροβίωμα αναφζρεται ςτο 
ςφνολο των μικροοργανιςμϊν, των γονιδιωμάτων τουσ και των περιβαλλοντολογικϊν 
αλλθλεπιδράςεων τουσ, ςε ζνα ςυγκεκριμζνο οικοςφςτθμα, εν προκειμζνω, αυτό του 
γαςτρεντερικοφ ςωλινα. Τα τελευταία χρόνια θ ζρευνα για το ανκρϊπινο μικροβίωμα ζχει 
πραγματοποιιςει άλματα, ςαν απόρροια τθσ τεράςτιασ τεχνολογικισ εξζλιξθσ που ζχει επιτευχκεί με 
τθ χριςθ πειραματικϊν διατάξεων υψθλισ απόδοςθσ (high throughput) για τθν αποκρυπτογράφθςθ 
γονιδιωμάτων. Τζτοιεσ διατάξεισ ςυντελοφν ςτθν παραγωγι εκτεταμζνων ςυνόλων πειραματικϊν 
δεδομζνων αλλθλουχίασ γενετικοφ υλικοφ, τα οποία με κατάλλθλο βιο-πλθροφοριακό χειριςμό 
επιτρζπουν τθν αποκωδικοποίθςθ γονιδιωμάτων ςε πάςθσ φφςεωσ περιβαλλοντολογικά ι 
βιολογικά/κλινικά δείγματα. Επιπλζον, ξεπερνοφν τθν δυνατότθτα απλισ αποτφπωςθσ και διάκριςθσ 
μεταξφ του γενετικοφ υλικοφ ανκρϊπινθσ και μικροβιακισ φφςεωσ και ςυμβάλλουν ςτον περαιτζρω 
χαρακτθριςμό του μεταβολικοφ τουσ προφίλ και των πικανϊν μθχανιςμϊν αλλθλεπίδραςθσ μεταξφ 
των μικροοργανιςμϊν. Για το λόγο αυτό αποτελεί ςθμαντικι πρόκλθςθ ο χειριςμόσ, θ ανάλυςθ και 
κατανόθςθ του όγκου των πλθροφοριϊν που καλείται να εξετάςει ο ςφγχρονοσ ερευνθτισ. Ο όροσ 
μεταγονιδιωματική (metagenomic) ανάλυςθ αναφζρεται ςτο χαρακτθριςμό του ςυνόλου των 
γονιδίων, ανκρϊπινθσ και βακτθριακισ προελεφςεωσ που ανιχνεφονται ςτο μικροβίωμα. 
 
Βαςικοί Εντερότυποι τθσ γαςτρεντερικισ μικροβιακισ χλωρίδασ 
Ρρόςφατα, ςυνδυαςμόσ δεδομζνων μεταγονιδιωματικισ ανάλυςθσ κοπράνων από άτομα 
προερχόμενα από διαφορετικζσ χϊρεσ και ςφγκριςθσ τουσ με αντίςτοιχα δεδομζνα άλλων 
πολυκεντρικϊν μελετϊν, οδιγθςαν ςτθν αναγνϊριςθ τριϊν βαςικϊν εντεροτφπων τθσ 
γαςτρεντερικισ χλωρίδασ, ανεξαρτιτωσ εκνικότθτασ ι γεωγραφικισ κατανομισ.

1
 Ο εντερότυποσ Λ 

ςυςχετίηεται με τθν επικράτθςθ του γζνουσ των βακτθριοειδϊν (Bacteroidetes) και παρα-
βακτθριοειδϊν (Parabacteroides), τα οποία εμφανίηουν εκτεταμζνθ ςακχαρολυτικι και 
πρωτεολυτικι δραςτθριότθτα και χαρακτθρίηονται από πλοφςια παραγωγι βιοτίνθσ, ριβοφλαβίνθσ, 
παντοκενικοφ και αςκορβικοφ οξζοσ. Ο εντερότυποσ ΛΛ ςυςχετίηεται με τθν επικράτθςθ του γζνουσ 
Ρρεβοτζλα (Prevotella) και κειο-αναγωγικοφ δονακίου (Desulvovibrio) τα οποία χαρακτθρίηονται από 
αυξθμζνθ δυνατότθτα καταβολιςμοφ γλυκοπρωτεϊνϊν τθσ βλζννασ και πλοφςιασ παραγωγισ 
κυαμίνθσ και φυλλικοφ οξζοσ. Ο εντερότυποσ ΛΛΛ χαρακτθρίηεται από επικράτθςθ των αναερόβιων 
βακτθρίων του γζνουσ κεκρυφαλοκόκκων (Ruminococcus) και του γζνουσ Akkermansia με κατ’ 
εξοχιν ζντονθ ινολυτικι δράςθ. Τα δεδομζνα αυτά ενδεχομζνωσ υποδθλϊνουν τθν φπαρξθ ενόσ 
περιοριςμζνου αρικμοφ καταςτάςεων αρμονικισ ςυμβίωςθσ μεταξφ ξενιςτι και μικροοργανιςμϊν, 
οι οποίεσ διαφοροποιοφνται αναλόγωσ τθσ δίαιτασ και τθσ φαρμακευτικισ αγωγισ. Επίςθσ, ενϊ θ 
κατάταξθ μεταξφ των εντεροτφπων βαςίηεται κυρίωσ ςτθ πλθκυςμιακι ςφνκεςθ, για τθν πλιρθ 
κατανόθςθ του ρόλου των μικροβιακϊν κοινοτιτων, βαςικι προχπόκεςθ αποτελεί θ λειτουργικι 
ανάλυςθ τουσ. Ζτςι, ενϊ χαρακτθριςτικά του ξενιςτι όπωσ το βάροσ, θ θλικία ι το φφλο δεν 
φαίνεται να ςυςχετίηονται με τουσ ςυγκεκριμζνουσ εντεροτφπουσ, δεδομζνα που προζρχονται από 
τθν λειτουργικι ανάλυςθ, π.χ. του μεταβολικοφ προφίλ του κάκε εντεροτφπου, φαίνεται να 
ςυςχετίηονται απόλυτα με τθν θλικία ι το βάροσ, παρζχοντασ ζτςι ενδεχόμενθ διαγνωςτικι αξία 
ςτθν ανάλυςθ του μικροβιϊματοσ.  
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Μικροβίωμα μθ-εντερικοφ τφπου και νοςολογικζσ ςυςχετίςεισ 
Μζχρι πρότινοσ, κεωρείτο ότι ςε ςφγκριςθ με τθν εντερικι μικροχλωρίδα, θ ποικιλομορφία του 
μικροβιϊματοσ του οιςοφάγου και του ςτομάχου αφενόσ ιταν μάλλον πτωχι και αφετζρου ότι 
προςομοιάηει τθσ ςτοματοφαρυγγικισ. Μελζτεσ με χριςθ παραδοςιακϊν τεχνικϊν απομόνωςθσ 
αερόβιων και αναερόβιων βακτθριακϊν ειδϊν ςε εκπλφςεισ του αυλοφ είχαν προςδιορίςει τθν 
φπαρξθ ςτρεπτοκόκκων, ςταφυλοκόκκων, κλεμπςιζλλα,  βακτθριοειδϊν, γαλακτοβακίλλων και 
πεπτοκόκκων.

2,3
  Αντίκετα μελζτεσ που ζχουν βαςιςκεί ςτθν χριςθ ςφγχρονων μεκόδων μοριακισ 

ανάλυςθσ τθσ αλλθλουχίασ των γονιδίων που κωδικοποιοφν τθν 16S μικρι υπομονάδα RNA του 
ριβοςϊματοσ (16S rRNA), ζχουν αναδείξει τθν παρουςία πλικουσ μικροβίων και ςυνεπϊσ 
αντιτίκενται ςτθν προθγοφμενθ κεϊρθςθ περί «ςτείρων» ςυνκθκϊν ςτον ανϊτερο πεπτικό ςωλινα. 
Ζτςι, οι πλζον πρόςφατεσ μοριακζσ μελζτεσ ανάλυςθσ μικροβιϊματοσ του οιςοφάγου και του 
ςτομάχου ζχουν ιδθ καταδείξει τθν παρουςία πζραν των 150 ειδϊν.

4-8
 Θ ςυντριπτικι πλειονότθτα 

των ςυνομοταξιϊν βακτθρίων (περί το 97%) που αναγνωρίηονται μζςω γονιδιωματικισ ανάλυςθσ 
αλλθλουχιϊν 16S rRNA ανικουν ςτουσ φιρμουςίτεσ, τα βακτθριοειδι, τα πρωτεοβακτιρια και τα 
ακτινοβακτιρια.

4,5
 Οι φιρμουςίτεσ ςτουσ οποίουσ ςυγκαταλζγονται τα γζνθ των ςτρεπτοκόκκων, 

ςταφυλοκόκκων, κλοςτριδίων και βακίλλων, αποτελοφν ζνα ςθμαντικό μζροσ του μικροβιϊματοσ 
του πρόςκιου εντζρου και φυλογενετικά προζρχονται περίπου κατά 70% από τον οιςοφάγο και 
μεταξφ 22-31%  από το ςτομάχι. Πςον αφορά τον οιςοφάγο, τα βακτθριοειδι αποτελοφν τθν 
δεφτερθ πλζον πολυπλθκι ςυνομοταξία (περίπου 20% των κλϊνων) και ακολουκοφν κατά φκίνουςα 
αναλογία τα ακτινοβακτιρια (4.3%), πρωτεοβακτιρια (2.2%), φουςοβακτιρια (2.2%) και τα μθ-
καλλιεργιςιμα ΤΜ7 (1.4%). Αντίκετα ςτο ςτομάχι θ ςχετικι αναλογία ανατρζπεται υπζρ των 
πρωτεοβακτθρίων (28-37%), βακτθριοειδϊν 11-28% και ακτινοβακτθρίων (8-9%).

4,7
 Επιπλζον, 

ελάχιςτα δεδομζνα υπάρχουν αναφορικά με τθν ςφνκεςθ του μικροβιϊματοσ και διαφορϊν ςτθν 
κατανομι των ςυνομοταξιϊν βακτθρίων μεταξφ άντρου και γαςτρικοφ ςϊματοσ.

7
 Οι αντίςτοιχεσ 

ομοιότθτεσ μεταξφ των μικροβιωμάτων του οιςοφάγου και του ςτομάχου αναφορικά με τθν 
ςφςταςθ αλλά και τθν κατανομι επεκτείνονται και ςτο επίπεδο του γζνουσ και του είδουσ. Θ 
επικρατοφςα ςυνομοταξία των φιρμουςιτϊν αντιπροςωπεφεται ςε επίπεδο είδουσ από τουσ 
ςτρεπτόκοκκουσ (S. mitis, S. pneumoniae, S. parasanguis, and S. salivarius). Είναι αναμενόμενο ότι, ο 
αυςτθρά αερόβιοσ χαρακτιρασ των ςτρεπτοκόκκων ςυμβάλλει ςτθ διαβακμιςμζνθ μείωςθ τθσ 
παρουςίασ τουσ από τον οιςοφάγο ςτο ςτομάχι. Επιπλζον, ςτουσ παρόντεσ κατά gram(-) 
μικροοργανιςμοφσ ςε επίπεδο γζνουσ ςυγκαταλζγονται τα βακτιρια Ρρεβοτζλλα, οι κόκκοι 
Βεϊλλονζλλα, οι Ναϊςζριεσ, οι Ρορφυρομονάδεσ, οι Αιμόφιλοι και τα κατά gram(+) Rothia. 
Θ ανάπτυξθ χρόνιασ γαςτρίτιδασ από λοίμωξθ με Ελικοβακτιριο του πυλωροφ επιφζρει ςθμαντικζσ 
κλινικζσ επιπτϊςεισ, όπωσ αναμζνεται για κάκε λοίμωξθ που οφείλεται ςε ζνα κυρίαρχο βακτθριακό 
είδοσ. Ζτςι ανάλυςθ του γαςτρικοφ μικροβιϊματοσ με τθν ςυνδρομι μεκόδων γονιδιωματικισ 
ανάλυςθσ, επί κετικισ Ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ ζχει καταδείξει ότι το ςυγκεκριμζνο 
πρωτεοβακτιριο αποτελεί τθν κφρια ςυνομοταξία, ςε ποςοςτό 72% των κλϊνων, που ανιχνεφονται.

4
 

Ωσ γνωςτόν, θ χρόνια φλεγμονι που επιφζρει θ λοίμωξθ από Ελικοβακτιριο του πυλωροφ αποτελεί 
αιτιολογικό παράγοντα για τθν δθμιουργία δυςπεψίασ και πεπτικοφ ζλκουσ και αποτελεί παράγοντα 
αυξθμζνου κινδφνου για τθν εκδιλωςθ γαςτρικοφ αδενοκαρκινϊματοσ και γαςτρικοφ λεμφϊματοσ. 
Θ ανάπτυξθ γαςτρίτιδασ ανεξαρτιτωσ τθσ παρουςίασ ι απουςίασ Ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ ι 
προερχόμενθσ από χριςθ μθ-ςτεροειδϊν αντι-φλεγμονωδϊν (ΜΣΑΦ) παραγόντων, ζχει 
παρατθρθκεί ότι ςυνοδεφεται από μεταβολζσ ςτο γαςτρικό μικροβίωμα. Υπό φυςιολογικζσ ςυνκικεσ 
το γαςτρικό μικροβίωμα ςτο άντρο αποτελείται από πρωτεοβακτιρια (37%) και φιρμουςίτεσ (22%).

7
 

Αντίκετα παρουςία γαςτρίτιδασ που δεν ςυνδζεται με τθ παρουςία Ελικοβακτθρίου ι τθν χριςθ 
ΜΣΑΦ θ αναλογία ςτο μικροβίωμα του άντρου αναςτρζφεται με τουσ φιρμουςίτεσ – κυρίωσ 
παρουςία ςτρεπτοκόκκων- να επικρατοφν κατά 41% ζναντι των πρωτεοβακτθρίων (20%). Αυτό το 
αποτζλεςμα δθμιουργεί τθν εντφπωςθ ότι υπάρχει ςχζςθ αιτίου και αιτιατοφ μεταξφ τθσ φλεγμονισ 
και τθσ ςφςταςθσ του μικροβιϊματοσ. 
Θ λοίμωξθ από Ελικοβακτιριο του πυλωροφ αποτελεί τον κυριότερο παράγοντα κινδφνου για τθν 
ανάπτυξθ γαςτρικοφ καρκίνου ςφμφωνα με τθν Διεκνι Εταιρεία για τθν Ζρευνα του Καρκίνου (IARC) 
του Ραγκόςμιου Οργανιςμοφ Υγείασ.

9,10
 Ραρ’ όλα αυτά ο ακριβισ μθχανιςμόσ καρκινογζνεςθσ είναι 

ακόμα υπό διερεφνθςθ και ςυναρτάται με τθν ςυντονιςμζνθ δράςθ λοιμοτοξικϊν παραγόντων του 
βακτθρίου, του ανοςολογικοφ υπόβακρου του ξενιςτι, κακϊσ και περιβαλλοντολογικϊν ςυνκθκϊν 
διατροφισ και καπνίςματοσ. Επιπλζον είναι ςαφζσ ότι θ παρουςία τθσ Ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ 
ζχει αποτζλεςμα τθν δυνθτικι ουδετεροποίθςθ του γαςτρικοφ pH, επιτρζποντασ ζτςι τθν ανάπτυξθ 



 44 

άλλων ειδϊν, με ενδεχομζνωσ ενδογενι καρκινογενι δράςθ τα οποία υπό φυςιολογικζσ ςυνκικεσ 
κα ιταν απόντα, π.χ. βακτιρια ικανά για νιτρωδο-αναγωγικι δράςθ. Καλλιζργειεσ λθφκείςεσ από 
βιοψίεσ γαςτρικοφ καρκίνου ςε ςφγκριςθ με αντίςτοιχεσ από φυςιολογικό ςτομάχι ζχουν καταδείξει 
τθν φπαρξθ περιςςότερων και πολυποίκιλων  ειδϊν βακτθρίων – κυρίωσ αναερόβιου χαρακτιρα που 
ανικουν ςτθ ςυνομοταξία των βακτθριοειδϊν και των κλοςτριδίων.

11
 Αντίκετα, μοριακι 

γονιδιωματικι ανάλυςθ μικροβιωμάτων αςκενϊν με γαςτρικό καρκίνο, εκ των οποίων 8 ςτουσ 10 
ιταν κετικοί ςε Ελικοβακτθριακι λοίμωξθ, ςε ςφγκριςθ με αντίςτοιχουσ δυςπεπτικοφσ αςκενείσ-
απουςία Ελικοβακτθριακισ λοίμωξθσ,  δεν ανζδειξε ςθμαντικζσ διαφορζσ αναφορικά με τθ ςφςταςθ 
ι τθν κατανομι ςτο επίπεδο των ειδϊν, ςυμπεριλαμβανομζνου του Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ.

12
 

Αναγνωρίςτθκαν όμωσ περιςςότερεσ από 100 ςυνομοταξίεσ βακτθρίων με επικρατζςτερεσ αυτζσ των 
φιρμουςιτϊν, βακτθριοειδϊν, πρωτεοβακτθρίων, ακτινοβακτθρίων και φουςοβακτθρίων με 
χαρακτθριςτικά αντιπροςωπευτικά γζνθ αυτά των ςτρεπτοκόκκων, γαλακτοβακίλλων, βεϊλλονζλλα 
και πρεβοτζλλα. Ο ενδεχόμενοσ ρόλοσ αυτϊν των ςυγκεκριμζνων ειδϊν ςτθν ανάπτυξθ γαςτρικισ 
νεοπλαςίασ δεν ζχει εκτιμθκεί.  
 
Ελικοβακτιριο του πυλωροφ – Μικροβίωμα υπό εξαφάνιςθ 
Μία ςειρά μελετϊν καταδεικνφουν πλζον ότι το Ελικοβακτιριο του πυλωροφ αποτελεί αναπόςπαςτο 
κομμάτι του ανκρϊπινου γαςτρικοφ μικροβιϊματοσ ςυνοδεφοντασ το ανκρϊπινο είδοσ ςτθν ζξοδο 
του από τθν Αφρικι περίπου πριν από 50.000 χρόνια.

13
 Σαν αποτζλεςμα αυτοφ παρατθροφνται 

μεγάλεσ γεωγραφικζσ διαφοροποιιςεισ μεταξφ των ςτελεχϊν. Τα ςυγκεκριμζνα βακτιρια 
αναπτφςςουν, μζςω προςκολλθτινϊν (BabA, SabA), ιδιαίτερα ςτενι ςχζςθ με το γαςτρικό επικιλιο 
και ζχουν τθν ικανότθτα μζςω του λειτουργικοφ ςυςτιματοσ μεταφοράσ τφπου IV να ενίουν εντόσ 
των επικθλιακϊν κυττάρων διάφορουσ παράγοντεσ. Αυτοί οι παράγοντεσ, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ 
πρωτεΐνθσ CagA, μποροφν να παρεμβάλλονται ςτθν φυςιολογικι μεταγωγι τθσ ενδοκυττάριασ 
πλθροφορίασ και να επάγουν μθχανιςμοφσ φλεγμονισ ςτο χόριο, επθρεάηοντασ αφενόσ τισ 
νευροενδοκρινικζσ (γαςτρίνθ, ςωματοςτατίνθ) και αφετζρου τισ ανοςολογικζσ λειτουργίεσ 
(χθμειοκίνεσ, Τ- και Β- λεμφοκφτταρα).

14
 Ραρ’ όλθ όμωσ τθν μακροχρόνια ςυμβίωςθ και τον 

κυρίαρχο ρόλο του ςτο ανκρϊπινο γαςτρικό μικροβίωμα
4
 είναι ςαφζσ ότι τα 100 τελευταία χρόνια ο 

επιπολαςμόσ του Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ μειϊνεται δραματικά. Αν και οι λόγοι για αυτι τθ 
μείωςθ δεν είναι απόλυτα ξεκάκαροι, είναι λογικό να κεωροφνται ςθμαντικοί παράγοντεσ οι 
αλλαγζσ ςτο τρόπο και τισ ςυνκικεσ διαβίωςθσ π.χ. κακαρό νερό, χριςθ αντιβιοτικϊν κ.λπ.

15
 

Μελζτεσ τθσ τελευταίασ εικοςαετίασ ζχουν αναδείξει τθν ςυμβολι του Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ 
ςτθν αφξθςθ του κινδφνου εμφάνιςθσ πεπτικοφ ζλκουσ και γαςτρικοφ καρκίνου. Ρρόςφατα όμωσ 
υπάρχουν αρκετζσ ενδείξεισ περί αρνθτικισ ςυςχζτιςθσ μεταξφ Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ και 
γάςτρο-οιςοφαγικισ παλινδρομικισ νόςου κακϊσ και των νεοπλαςτικϊν τθσ επακόλουκων όπωσ 
οιςοφάγου Barrett και αδενοκαρκινϊματοσ του οιςοφάγου και τθσ γάςτρο-οιςοφαγικισ ςυμβολισ.

16
  

Ρρόςφατα, ζνασ ςθμαντικόσ αρικμόσ επιδθμιολογικϊν μελετϊν ζχουν ςυςχετίςει τθν λοίμωξθ από 
Ελικοβακτιριο του πυλωροφ με μειωμζνο κίνδυνο εκδιλωςθσ παιδιατρικοφ άςκματοσ, αλλεργικισ 
ρινίτιδασ και αλλεργιϊν του δζρματοσ.

17-19
 Τα τελευταία χρόνια μελζτεσ ςε πειραματικζσ λοιμϊξεισ 

Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ ςε πειραματόηωα ζχουν καταδείξει ότι, αντίκετα με τα ενιλικα ηϊα, τα 
νεογνά με λοίμωξθ ενϊ παρουςιάηουν υψθλότερα επίπεδα αποικιςμοφ του βακτθρίου, ζχουν 
χαμθλότερα επίπεδα χθμικισ και κυτταρικισ ανοςολογικισ απόκριςθσ, αναπτφςςοντασ ανοςολογικι 
ανοχι.

20
 Σθμαντικό ρόλο ςτθν ανάπτυξθ τθσ ανοςολογικισ ανοχισ παίηουν τα foxP3-κετικά Τ-

ρυκμιςτικά λεμφοκφτταρα και ο παράγοντασ TGF-β. Είναι ενδιαφζρον ότι, αντίςτοιχα υψθλοτζρα 
επίπεδα Τ-ρυκμιςτικϊν λεμφοκυττάρων ςτθ κυκλοφορία, ζχουν παρατθρθκεί ςε αςκενείσ με 
λοίμωξθ Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ ζναντι αυτϊν χωρίσ λοίμωξθ και ότι θ ανάπτυξθ πεπτικοφ 
ζλκουσ ςτουσ αςκενείσ ςυνδυάηεται με διαταραχι τθσ λειτουργίασ των Τ-ρυκμιςτικϊν 
λεμφοκυττάρων.

21
 Ακόμα πιο ςθμαντικά, απεδείχκθ ςε επίπεδο πειραματοηϊων ότι είναι δυνατι θ 

προςταςία με απλι μεταμόςχευςθ CD4+CD25+ Τ-λεμφοκυττάρων από νεογνά πειραματόηωα που 
είχαν λοίμωξθ Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ.

22
 Το ςφνολο των παραπάνω πειραματικϊν μελετϊν 

καταδεικνφει ότι πράγματι ενδεχομζνωσ θ λοίμωξθ Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ προςτατεφει 
ζναντι ανάπτυξθσ παιδιατρικοφ άςκματοσ. Αντίςτοιχα παρόμοιεσ μελζτεσ αρχίηουν να 
καταδεικνφουν ότι θ λοίμωξθ Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ προςτατεφει ζναντι άλλων κοινϊν 
λοιμϊξεων όπωσ τθ φυματίωςθ.

23
 Μάλιςτα θ ςυγκεκριμζνθ μελζτθ καταδεικνφει ότι θ παρουςία του 

Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ όχι μόνο αυξάνει τθν ειδικι ανοςολογικι απόκριςθ ζναντι του 
μυκοβακτθρίου τθσ φυματίωςθσ αλλά και μειϊνει αιςκθτά τθν αναηωπφρωςθ τθσ λοίμωξθσ ςε ζνα 
πειραματικό μοντζλο φυματίωςθσ ςε πικικουσ. Συμπεραςματικά, όπωσ θ ανκρωπότθτα μετακινείται 
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από κετικζσ ςε αρνθτικζσ ςυνκικεσ λοίμωξθσ Ελικοβακτθρίου του πυλωροφ είναι ςαφζσ ότι θ 
φυςιολογία του πεπτικοφ δεν είναι θ μόνθ που κα υποςτεί μεταβολζσ. 
 
Επίλογοσ 
Τα τελευταία χρόνια, παρ’ όλθ τθν επιτάχυνςθ ςτθν ζρευνα για τον χαρακτθριςμό τθσ 
ποικιλομορφίασ των μικροβιωμάτων που απαντϊνται είτε ςτουσ διαφορετικοφσ ανκρϊπινουσ 
πλθκυςμοφσ, είτε ςε ςυςχζτιςθ με ςυγκεκριμζνεσ νόςουσ αλλά και διαιτολογικζσ ςυνκικεσ, θ 
εκμετάλλευςθ των αποτελεςμάτων για τθν αναγνϊριςθ κεραπευτικϊν πρακτικϊν είναι ακόμα ςτα 
ςπάργανα. Θ υπολογιςτικι βιολογία φαίνεται να πλθςιάηει όλο και περιςςότερο ςτον προςδιοριςμό 
ενόσ «κεραπευτικοφ μικροβιϊματοσ» μζςα από τθν ολοκλθρωμζνθ ανάλυςθ των πολλαπλϊν τφπων 
δεδομζνων. Τα βαςικά ηθτιματα που πρζπει να απαντθκοφν είναι ποιεσ πρωτεΐνεσ και μεταβολικζσ 
οδοί του μικροβιϊματοσ ςυνδζονται με φαινοτφπουσ τθσ νόςου και πϊσ κα μποροφςε να ςχεδιαςτεί 
ζνασ αρικμόσ αποτελεςματικϊν κεραπευτικϊν προςεγγίςεων για τθν κάκε περίπτωςθ. Αντίςτοιχα, 
ενδιαφζρον παρουςιάηει και ο τρόποσ με τον οποίο κα ιταν δυνατόν να τροποποιθκεί το 
μικροβίωμα ςε τζτοιο βακμό ϊςτε και να μειωκοφν οι ενδεχόμενεσ παρενζργειεσ από τα προϊόντα 
μεταβολιςμοφ των φαρμάκων και ταυτόχρονα να αυξθκεί θ ςυνολικι κεραπευτικι απόδοςθ των 
χορθγοφμενων ςχθμάτων. Τζλοσ αποτελεί ενδιαφζρον ερϊτθμα κατά πόςον θ γνϊςθ από τθν 
διαλεφκανςθ του μικροβιϊματοσ μπορεί να αποβεί χριςιμθ για τθν ανάπτυξθ αποδεδειγμζνα 
χριςιμων πρακτικϊν που κα ςυνδυάηουν τθ χοριγθςθ προβιοτικϊν και πρεβιοτικϊν για τθν 
λειτουργικι παρζμβαςθ ςτο ανκρϊπινο μικροβίωμα.  
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