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Νόσοι του θυρεοειδούς  
και μικροβίωμα του εντέρου

Το ανθρώπινο μικροβίωμα συνιστά αναπόσπαστο συστατικό του μηχανισμού 

ανάπτυξης, διαφοροποίησης και ωρίμανσης του ανοσοποιητικού συστήματος, 

που σημειωτέον ότι κατά 70% βρίσκεται στον εντερικό βλεννογόνο. Είναι 

γνωστό επίσης ότι ποσοτική και ποιοτική διαταραχή της ποιοτικής και της 

ποσοτικής σύνθεσης του μικροβιώματος του εντέρου έχουν συνδεθεί με πολ-

λές νοσηρές καταστάσεις του ανθρώπου, μεταξύ των οποίων τα αυτοάνοσα 

νοσήματα κατέχουν σημαντική θέση. Οι αυτοάνοσες νόσοι του θυρεοειδούς 

είναι από τις πλέον οργανοειδικές αυτοάνοσες νόσους με παγκόσμια επίπτωση 

>5%. Μεταξύ των αυτοάνοσων νόσων του θυρεοειδούς οι πλέον συνήθεις είναι 

η θυρεοειδίτιδα Hashimoto και η νόσος Graves. Διάφοροι παράγοντες έχουν 

ενοχοποιηθεί για τη δημιουργία των αυτοάνοσων θυρεοειδικών νόσων, όπως 

γενετικοί και περιβαλλοντικοί, αλλά η ακριβής αιτιολογία παραμένει άγνωστη. 

Μέχρι σήμερα δεν είναι σαφές εάν τα βακτήρια του ανθρώπινου μικροβιώ-

ματος μπορούν να διεγείρουν, να τροποποιήσουν, να προβλέψουν ή και να 

αποτελέσουν μέρος της θεραπείας. Ο σκοπός της παρούσας ανασκόπησης 

είναι η διερεύνηση τυχόν διαταραχών της φυσιολογικής μικροβιακής χλωρίδας 

(δυσβίωσης) που σχετίζονται με τις αυτοάνοσες θυρεοειδικές νόσους. Τέλος, 

σημειώνεται η διερεύνηση της σχέσης της δυσβίωσης του εντέρου με τους 

καλοήθεις όζους και το θηλώδες καρκίνωμα του θυρεοειδούς.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Τα τελευταία έτη πληθώρα δημοσιεύσεων αναφέρονται 

στο ανθρώπινο μικροβίωμα και στη βιολογική του σημασία 

για τον οργανισμό. Ο όρος «μικροβίωμα» περιγράφει το 

σύνολο της φυσιολογικής μικροβιακής χλωρίδας μαζί με 

το γενετικό της υλικό.1,2

Η μικροβιακή χλωρίδα του ανθρώπου περιλαμβάνει 

όλες τις μεγάλες ομάδες μικροβίων (βακτήρια, ιούς, μύ-

κητες και πρωτόζωα), με τα βακτήρια και τους ιούς να 

συνιστούν τις πολυπληθέστερες ομάδες.3 Tα δεδομένα 

που υπάρχουν αφορούν στα βακτήρια, καθ’ όσον σχεδόν 

οι περισσότερες μελέτες αναφέρονται σε αυτή την ομάδα 

μικροβίων. Ειδικότερα, τέσσερις κυρίως φυλές κυριαρχούν 

στη χλωρίδα του εντέρου: Firmicutes (περιλαμβάνουν 

τους Gram θετικούς κόκκους, τους βάκιλλους, τα κλω-

στηρίδια), Bacteriodetes (περιλαμβάνουν τα Bacteroides, 

τις πορφυρομονάδες), Actinobacteria (περιλαμβάνουν τα 

μυκοβακτηρίδια, τις νοκάρδιες, τα κορυνοβακτηρίδια) και 

Proteobacteria (περιλαμβάνουν τα εντεροβακτηριακά, τα 

δονάκια, τα ελικοβακτηρίδια).4,5 Η φυσιολογική μικροβιακή 

χλωρίδα βρίσκεται σε διαφορετικούς αριθμούς και σύν-

θεση στον γαστρεντερικό σωλήνα (η πλέον αποικισμένη 

περιοχή του ανθρώπινου σώματος), στο δέρμα, στη στο-

ματική κοιλότητα, στο αναπνευστικό σύστημα (ανώτερο 

και κατώτερο), στον κόλπο, στον πλακούντα και στη μήτρα 

των γυναικών. Με βάση σχετικά πρόσφατες μελέτες δια-

πιστώθηκε ότι μικρόβια εντοπίζονται ακόμη σε περιοχές 

που θεωρούνταν μέχρι πρότινος στείρες μικροβίων, όπως 

η αμνιακή κοιλότητα στο έμβρυο, οι μαστοί, το κεντρικό 

νευρικό σύστημα κ.ά.6

Σημειώνεται ότι η φυσιολογική χλωρίδα περιλαμβάνει 

περίπου 10–100 τρισεκατομμύρια μικρόβια που ανήκουν σε 

35.000 περίπου διαφορετικά είδη7 και σε 2,5–3 εκατομμύρια 

εκφραζόμενα γονίδια.8,9 Αντίστοιχα, το σύνολο των ανθρώ-

πινων κυττάρων υπολογίζεται σε 10 τρισεκατομμύρια, ενώ 

η γενετική έκφρασή τους αναφέρεται σε 20.000–30.000 

γονίδια.10 Η διαφορά αυτή προκύπτει από το γεγονός ότι 
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μόνο το 2–3% του γονιδιώματος των ανθρώπινων κυττάρων 

εκφράζεται, σε αντίθεση με τα βακτήρια όπου η γενετική 

έκφρασή τους ανέρχεται σε 95–98%. Το εν λόγω δεδομένο 

υποστηρίζει την άποψη ότι το 99% των εκφραζόμενων 

γονιδίων στον άνθρωπο είναι μικροβιακής προέλευσης.11,12

Σύμφωνα με τα στοιχεία αυτά, είναι ακριβής ο ορισμός 

ότι ο άνθρωπος θεωρείται υπεροργανισμός13–15 και δεν φαί-

νεται να ισχύει η παλαιά δοξασία ότι «είσαι ό,τι τα γονίδιά 

σου καθορίζουν». Επίσης, κατέστη σαφέστατο ότι τα γονίδια 

των μικροβίων της φυσιολογικής χλωρίδας μας μπορεί να 

μεταβάλλουν την έκφραση των δικών μας γονιδίων, ενώ 

διαταραχές της μικροβιακής χλωρίδας σε μια περιοχή 

(έντερο) επηρεάζουν ανθρώπινες λειτουργίες ακόμη και 

σε απομακρυσμένες ανατομικές περιοχές (π.χ. εγκέφαλος, 

πνεύμονες, λιπώδης ιστός, ενδοκρινικό σύστημα κ.ά.). Τελι-

κά, είναι αλήθεια ότι ο άνθρωπος είναι φιλοξενούμενος στο 

σύμπαν των μικροβίων, και στη ρήση του Ιπποκράτη «ουκ 

ενί Ιατρικήν ειδέναι, όστις μη είδεν ότι εστίν άνθρωπος» 

θα πρέπει να προστεθεί και «ότι εστίν μικρόβια». Όμως 

θα πρέπει να αναφερθεί ότι και η φυσιολογική μικροβιακή 

χλωρίδα (π.χ. εντέρου) επηρεάζεται κατά τη σύνθεση και 

τη λειτουργία της από άλλα όργανα (π.χ. εγκέφαλος).14,16

Η επικοινωνία-συνομιλία μεταξύ της φυσιολογικής 

μικροβιακής χλωρίδας και των διαφόρων οργάνων είναι 

αμφίδρομη, χυμική και γίνεται μέσα από ανταλλαγή χημικών 

μηνυματικών ουσιών.14,17 Αναφέρεται, σε πλήθος μελετών, 

ότι η συνομιλία της μικροβιακής χλωρίδας του εντέρου με 

τον εγκέφαλο γίνεται σε τέτοιο βαθμό που δικαιολογείται 

η διατύπωση του όρου «άξονας εντέρου-εγκεφάλου).16 

Τελευταία, με αφορμή μελέτες σχετικές με την COVID-19, 

μεγάλη συζήτηση γίνεται για τη συνομιλία εντέρου-πνεύ-

μονα, γεγονός που επέτρεψε την καθιέρωση του όρου 

«άξονας εντέρου-πνευμόνων».18 

Το ανθρώπινο μικροβίωμα έχει ιδιαίτερη σημασία όχι 

μόνο για τη φυσιολογία του ανθρώπου αλλά και για διά-

φορες παθολογικές καταστάσεις.19,20 Ειδικότερα, θεωρείται 

απαραίτητο για τη σύνθεση βιταμινών (Κ, Β12 και φυλλικού 

οξέος), ενώ συμβάλλει στον μεταβολισμό υδατανθράκων, 

λιπών, πρωτεϊνών, χολικών οξέων και μη διαλυτών φυτικών 

ινών. Με βάση αυτή την πολύπλοκη δραστηριότητά της, 

η φυσιολογική χλωρίδα χαρακτηρίζεται από μεταβολική 

άποψη ως ένα όργανο ισοδύναμο του ήπατος.21 Επίσης, είναι 

καθοριστική η συμβολή της στην ανάπτυξη, στην ωρίμανση, 

και στην εκπαίδευση της φυσικής και της επίκτητης ανοσίας 

(το 70–80% του στερεού ανοσοποιητικού συστήματος βρί-

σκεται στον εντερικό βλεννογόνο),9 ενώ είναι αναγκαία για 

την αποτροπή εγκατάστασης παθογόνων μικροοργανισμών 

και τη ρύθμιση της κινητικότητας του εντέρου. Είναι ενδια-

φέρον να τονιστεί ότι κλινικές παρατηρήσεις, πειραματικά 

δεδομένα και κλινικές μελέτες συγκλίνουν στην άποψη ότι 

διαταραχές του ανθρώπινου μικροβιώματος σχετίζονται με 

πολλές νοσηρές οντότητες, όπως κακοήθειες (π.χ. καρκίνος 

στομάχου, καρκίνος τραχήλου μήτρας, ηπατοκυτταρικό 

καρκίνωμα, ρινοφαρυγγικό καρκίνωμα κ.ά.), χρόνιες λοιμώ-

ξεις (έλκος στομάχου, αθηρωμάτωση), καρδιαγγειακά νο-

σήματα, παχυσαρκία, μεταβολικό σύνδρομο, φλεγμονώδεις 

νόσοι του εντέρου (ευερέθιστο έντερο, ελκώδης κολίτιδα, 

νόσος του Crohn), διαβήτη τύπου 2, μη αλκοολική λιπώδη 

ηπατίτιδα, νευρολογικές διαταραχές (π.χ. νόσος Parkinson, 

αυτισμός, σκλήρυνση κατά πλάκας), ψυχικές διαταραχές 

(π.χ. κατάθλιψη, αλλαγή συμπεριφοράς).22

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν πρόσφατες σχετικά 

μελέτες που αναφέρονται στη σχέση του ενδοκρινικού 

συστήματος με τη φυσιολογική χλωρίδα του ανθρώπου. 

Το 1992 διατυπώθηκε ο όρος «μικροβιακή ενδοκρινολο-

γία»23 με αφορμή τη θετική επίδραση των κατεχολαμινών 

στην ανάπτυξη του κολοβακτηριδίου. Περαιτέρω έρευνα 

αποκάλυψε την ύπαρξη ορμονικών υποδοχέων στους 

μικροοργανισμούς και ότι το εν λόγω γεγονός συνιστά τη 

βάση επικοινωνίας μεταξύ δομών διαφορετικών βασιλείων 

(π.χ. μικροβίων-μεγαλοοργανισμού).24 Όπως περιγράφεται 

στη συνέχεια, η μικροβιακή χλωρίδα φαίνεται να συμβάλλει 

σε αυτοάνοσες καταστάσεις και, ιδιαίτερα, σε αυτοάνοσες 

νόσους, καθώς και σε μορφολογικές μεταβολές του θυρε-

οειδούς αδένα.

2. ΝΟΣΟΙ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ  

ΤΟΥ ΑΝΘΡΩΠΟΥ

2.1. Αυτοάνοσες νόσοι του θυρεοειδούς

Οι αυτοάνοσες νόσοι του θυρεοειδούς είναι από τις 

πλέον συνήθεις οργανοειδικές αυτοάνοσες νόσους. Από 

αυτές η θυρεοειδίτιδα Hashimoto (ΘΗ) και η νόσος Graves 

(ΝG) θεωρούνται οι πλέον συχνές. Ο εντερικός σωλήνας, 

θεωρούμενος ως το μεγαλύτερο ενδοκρινικό όργανο, δια-

δραματίζει συχνά παραμελημένο αλλά ωστόσο σημαντικό 

ρόλο στην εμφάνιση των αυτοάνοσων νόσων του θυρεοει-

δούς. Ιδιαίτερα σημειώνεται η διασταυρούμενη αντίδραση 

διαφόρων μικροβιακών αντιγόνων με τα αυτοαντιγόνα του 

θυρεοειδούς.25 Αν και δεν υπάρχει άμεση απόδειξη για τη 

σχέση της φυσιολογικής εντερικής μικροβιακής χλωρίδας 

με τις αυτοάνοσες νόσους του θυρεοειδούς, ορισμένες 

μελέτες παρέχουν ενδείξεις ότι ο άξονας «θυρεοειδής-

έντερο» επηρεάζει τη θυρεοειδική λειτουργία, ενώ και το 

μικροβίωμα του εντέρου επηρεάζεται από τη θυρεοειδική 

λειτουργία.26,27
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2.1.1. Νόσος Hashimoto 

Η νόσος Hashimoto (ΘΗ) είναι από τις πλέον συνήθεις 

νόσους σε παγκόσμιο επίπεδο. Πρόκειται για οργανοειδι-

κή αυτοάνοση νόσο του θυρεοειδούς με συχνότητα που 

κυμαίνεται στις διάφορες χώρες από 5–20%.28 Επίσης, έχει 

ηλικιακή και φυλετική κατανομή, με τη μεγαλύτερη επί-

πτωση στις διάφορες ηλικίες να σημειώνεται στις μεγάλες 

ηλικίες και στον γυναικείο πληθυσμό.29 Χαρακτηρίζεται ως 

χρόνια λεμφοκυτταρική διήθηση με μεγάλη συγκέντρωση 

αυτοαντισωμάτων έναντι της υπεροξειδάσης (αντι-TPO) 

και της θυρεοσφαιρίνης (αντι-Tg).30 H λεμφοκυτταρική δι-

ήθηση του θυρεοειδούς συνεπάγεται διόγκωση του αδένα 

με αντικατάσταση του παρεγχύματος από ινώδη ιστό και 

σταδιακή καταστροφή της αρχιτεκτονικής του αδένα. Η εν 

λόγω κατάσταση καταλήγει σε κλινικό υποθυρεοειδισμό. 

Η έκπτωση της δομής και της λειτουργικής κατάστασης, 

εάν δεν γίνει ορμονική υποκατάσταση της λειτουργίας 

με χορήγηση θυρεοειδικών ορμονών, οδηγεί σε ποικιλία 

κλινικών εκδηλώσεων όπως καρδιαγγειακές διαταραχές, 

ελάττωση της γονιμότητας, άνοια, μυοσκελετικές και ψυ-

χοκοινωνικές μεταβολές, καθώς και διαταραχή της κινη-

τικότητας του εντέρου, με αύξηση του χρόνου διάβασης 

του περιεχομένου του.31 Σημειώνεται ότι η ΘΗ προδιαθέτει 

επίσης σε καρκίνο του θυρεοειδούς.31 Ο ακριβής μηχανισμός 

της ΘΗ παραμένει άγνωστος. Ωστόσο, αρκετά δεδομένα 

υποστηρίζουν την άποψη ότι προκαλείται από αλληλεπί-

δραση γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων.32 Η 

γενετική προδιάθεση αναφέρεται στην απώλεια της ανοχής 

στα ίδια αντιγόνα (αντιγόνα εαυτού) που συνδέεται με τα 

ανοσοτροποποιητικά γονίδια (HLA αντιγόνα τάξης Ι και ΙΙ) 

και την πρωτεΐνη-4 των κυτταροτοξικών λεμφοκυττάρων 

(CTLA-4).33 Ως περιβαλλοντικοί παράγοντες αναφέρονται η 

ανεπάρκεια σεληνίου, σιδήρου, ψευδαργύρου, βιταμίνης D, 

και η υπερβολική πρόσληψη ιωδίου. Επίσης, ενοχοποιούνται 

ποικίλες λοιμώξεις όπως βακτηριακές (π.χ. Helicobacter 

pylori, Yersinia enterocolitica), ιογενείς (ιός ηπατίτιδας C, ιός 

Epstein-Barr, εντεροϊοί), καθώς και παράγοντες όπως το 

stress, το κάπνισμα, το κλίμα, το φύλο, η ηλικία και παρά-

γοντες που αναφέρονται στη μόλυνση της ατμόσφαιρας.34 

Στους περιβαλλοντικούς παράγοντες είναι ενδιαφέρον να 

σημειωθεί ότι τα τελευταία έτη γίνεται λόγος για παθογε-

νετική σύνδεση της ΘΗ με διαταραχή της μικροβιακής 

χλωρίδας του εντέρου.35

2.1.2.  Επίδραση της διαταραχής της μικροβιακής 

χλωρίδας του εντέρου στη θυρεοειδίτιδα 

Hashimoto 

Πολλές ενδείξεις έχουν συσσωρευτεί, οι οποίες υπο-

στηρίζουν ότι οι μεταβολές της χλωρίδας του εντέρου 

και η αύξηση διαπερατότητάς του (leaky gut) συνδέονται 

με αύξηση της συχνότητας της ΘΗ, ενώ διατυπώθηκε ο 

ορισμός του άξονα «θυρεοειδής-έντερο».30 

Η επίδραση της μικροβιακής χλωρίδας του εντέρου στη 

ΘΗ, η οποία στα πειραματόζωα είχε προταθεί από το 1970, 

υποστηρίζεται από τα ακόλουθα δεδομένα: (α) Μπορεί να 

τροποποιήσει τις θυρεοειδικές ορμόνες επηρεάζοντας την 

αποικοδόμηση και την εντεροηπατική κυκλοφορία, καθώς 

και την πρόσληψη ιωδίου,29 (β) επιφέρει διαταραχή της 

κυκλοφορίας των νευροδιαβιβαστών και της λειτουργίας 

του άξονα «υποθάλαμος-υπόφυση-θυρεοειδής», (γ) με 

τη μεταβολική της δράση στα χολικά οξέα υπεισέρχεται 

στην έκκριση της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (TSH)36 και 

στη ρύθμιση της αποϊωδινάσης τύπου 2 (D2) της ιωδιο-

θυρονίνης29 και (δ) μεταβάλλει τη φυσιολογική χλωρίδα 

(δυσβίωση) του εντέρου σε ασθενείς με ΘΗ. Ιδιαίτερα 

σε ασθενείς με ΘΗ παρατηρήθηκε αύξηση βακτηρίων 

τα οποία ανήκουν στα γένη Bacteroides, Parasutterela και 

εκείνων που ανήκουν στην ομάδα Escherichia-Shigella, 

με παράλληλη μείωση αυτών τα οποία ανήκουν στα γένη 

Bifidobacterium, Lactobacillus, Prevotella και Dialister.37 Με 

τα εν λόγω δεδομένα συμφωνούν τα αποτελέσματα πρό-

σφατης μελέτης ασθενών με ΘΗ από τη Βραζιλία,29 όπου 

παρατηρήθηκε αύξηση των βακτηρίων τα οποία ανήκουν 

στο γένος Bacteroides με σύγχρονη ελάττωση βακτηρίων 

που ανήκουν στο γένος Bifidobacterium. Όμως, απαιτούνται 

περισσότερα δεδομένα, καθ’ όσον σε προηγούμενη μελέτη 

είχαν δημοσιευτεί διαφορετικά αποτελέσματα.38 Συγκεκριμέ-

να, σε ασθενείς με ΘΗ σημειώθηκε αύξηση των βακτηρίων 

που ανήκουν στα γένη Blautia, Roseburia, Ruminococcus, 

Rombutsia, Dorea, Fusicatenibacter, Eubacterium με σύγ-

χρονη ελάττωση των βακτηρίων τα οποία ανήκουν στα 

γένη Bacteroides, Faecalibacterium και Prevotella. Σε μια 

ενδιαφέρουσα έρευνα39 μελετήθηκε η σχέση μεταξύ του 

Helicobacter pylori και της ΘΗ. Διαπιστώθηκε ότι ενεργο-

ποιείται το σύστημα φλεγμονής NLRP3, της κασπάσης-1 

και της έκκρισης της IL-1β μέσω των διαδικασιών TLR-4, 

MyD88 και NF-kB.40 

2.1.3. Νόσος του Graves (υπερθυρεοειδισμός) 

Η NG θεωρείται η πλέον συχνή αιτία του υπερθυρε-

οειδισμού. Το κύριο ανοσολογικό χαρακτηριστικό της 

νόσου είναι τα αυτοαντισώματα έναντι των υποδοχέων 

της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (TSH), με αποτέλεσμα 

υπερπαραγωγή των θυρεοειδικών ορμονών. Η κατάσταση 

αυτή κλινικά εκδηλώνεται με υπερθυρεοειδισμό, βρογχο-

κήλη και εξώφθαλμο. Αν και η αιτιολογία και η παθογένεια 

της νόσου δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως, πιστεύεται ότι 

έχουν σημασία γενετικοί, ανοσολογικοί, καθώς και περι-
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βαλλοντικοί παράγοντες.41 Μεταξύ των περιβαλλοντικών 

παραγόντων μελετάται τελευταία η μικροβιακή χλωρίδα 

του γαστρεντερικού συστήματος.

2.1.3.1.  Επίδραση της διαταραχής της μικροβιακής χλωρίδας  

του εντέρου στη νόσο Graves 

Τα τελευταία μόλις έτη άρχισε η μελέτη των μεταβολών 

του μικροβιώματος του εντέρου σε ασθενείς με ΝG, με 

σκοπό να προσφέρουν στη διάγνωση και στη θεραπεία. Με 

εφαρμογή των νεότερων μεθόδων μοριακής βιολογίας (χα-

ρακτηρισμός της αλληλουχίας του 16S RNA) μελετήθηκε η 

μικροβιακή χλωρίδα ασθενών με ΝG σε σύγκριση με άτομα 

με φυσιολογική θυρεοειδική λειτουργία και μορφολογία. 

Διαπιστώθηκε ελάττωση των βακτηρίων που ανήκουν 

στη φυλή Firmicutes και αύξηση των βακτηρίων τα οποία 

ανήκουν στη φυλή Bacteroidetes.42 Στο επίπεδο του γένους 

οι ασθενείς με ΝG είχαν αυξημένο αριθμό βακτηρίων που 

ανήκουν στα γένη Bacteroides και Lactobacillus, ενώ παρα-

τηρήθηκε ελάττωση των βακτηρίων τα οποία ανήκουν στα 

γένη Blautia, Anaerostipes, Collinsella και Dorea. Ως γνωστό, 

τα βακτήρια του γένους Bacteroides κατά τον μεταβολισμό 

τους παράγουν κατώτερα λιπαρά οξέα (ηλεκτρικό, προπιονι-

κό και οξεικό οξύ),43 τα οποία όμως δεν επάγουν τη σύνθεση 

και την έκκριση βλεννίνης, ουσίας που ισχυροποιεί τη σύν-

δεση των επιθηλιακών κυττάρων τα οποία επαλείφουν τον 

γαστρεντερικό βλεννογόνο. Η συγκεκριμένη ανεπάρκεια 

συνεπάγεται αυξημένη διαβατότητα του εντερικού βλεν-

νογόνου, που έχει ως άμεση συνέπεια την είσοδο μεγάλης 

ποσότητας μεταβολικών-προφλεγμονωδών προϊόντων 

τα οποία προκαλούν δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού 

συστήματος.44 Με την εν λόγω διαδικασία πιστεύεται ότι τα 

Bacteroides διαδραματίζουν έναν τουλάχιστον βοηθητικό 

ρόλο στην παθογένεια της ΝG. Στα βακτήρια που ανήκουν 

στο γένος Blautia και των οποίων ο αριθμός βρέθηκε 

ελαττωμένος σε άτομα με ΝG42 αποδίδονται προβιοτικές 

ιδιότητες, με την έννοια ότι ρυθμίζουν γενικότερα την υγεία 

του μεγαλοοργανισμού.46,47 Μια ενδιαφέρουσα ιδιότητα 

των βακτηρίων του γένους Blautia είναι ότι έχουν ως τελικό 

μεταβολικό προϊόν το βουτυρικό οξύ.48 Το ίδιο κατώτερο 

λιπαρό οξύ παράγουν επίσης τα βακτήρια που ανήκουν 

στο γένος Anaerostipes, τα οποία χρησιμοποιούν το γα-

λακτικό οξύ (μεταβολικό προϊόν των γαλακτοβάκιλλων) 

για να παράγουν, τελικά, βουτυρικό οξύ. Η ουσία αυτή, ως 

γνωστό αποκαλούμενη τροφή του εντερικού βλεννογόνου, 

σταθεροποιεί την ακεραιότητα του εντερικού βλεννογό-

νου με την ενεργοποίηση της β-οξείδωσης των λιπαρών 

οξέων και την αναστολή της συνθετάσης του οξειδίου 

του αζώτου μέσω του συστήματος μεταβίβασης σήματος 

(PPAR-γ), καθώς και με τη δράση του στη διαφοροποίηση 

των Τ-ρυθμιστικών λεμφοκυττάρων, παρεμποδίζοντας 

την είσοδο προφλεγμονωδών παραγόντων στη γενική 

κυκλοφορία.49,50 Επίσης, διαπιστώθηκε ότι το βουτυρικό 

οξύ επιφέρει ελάττωση των επιπέδων του TNF-α, της IL-6 

και καταστολή του συστήματος φλεγμονής του NLRP-3 

μέσω της έκφρασης του γονιδίου hGPR109.51 Στην παθογέ-

νεια της ΝG ιδιαίτερα θα πρέπει να τονιστεί η αύξηση των 

βακτηρίων του γένους Lactobacillus, με την έννοια ότι τα 

εν λόγω βακτήρια μπορεί να ενεργοποιήσουν τον NF-kB 

μηχανισμό μεταβίβασης σήματος και με αυτόν τον τρόπο 

να ενοχοποιηθούν στην εμφάνιση της ΝG. Ενδιαφέρον είναι 

ότι μερικοί ασθενείς με ΝG παρουσιάζουν αυξημένο τίτλο 

αντισωμάτων έναντι της υπεροξειδάσης (TPO), προφανώς 

λόγω μοριακής μίμησης, καθ’ όσον ορισμένες αλληλουχίες 

αμινοξέων στις πρωτεΐνες μερικών γαλακτοβάκιλλων είναι 

ομόλογες με αλληλουχίες αμινοξέων της TPO και της θυ-

ρεοσφαιρίνης. Με βάση το σχετικό εύρημα υποστηρίζεται 

ότι οι γαλακτοβάκιλλοι ενεργοποιούν προφλεγμονώδεις 

μεταβολικές διαδρομές μεταβίβασης σήματος, διαδικασία 

που επιτείνει περαιτέρω την υπάρχουσα δυσβίωση της 

εντερικής χλωρίδας, αποτελώντας μέρος ενός φαύλου 

κύκλου θυρεοειδικής δυσλειτουργίας και δυσβίωσης του 

μικροβιώματος του εντέρου.

Στην παθογένεια της ΝG πιθανολογείται ότι συμβάλ-

λει η αύξηση των βακτηρίων που ανήκουν στο γένος 

Fusobacterium, Suterella και Prevotella, ενώ στα βακτήρια 

τα οποία ανήκουν στα γένη Suterella και Prevotella αποδί-

δονται ανοσοτροποποιητικές ιδιότητες.52 

2.2. Όζοι και καρκίνος του θυρεοειδούς

Από μελέτη που δημοσιεύτηκε το 200753 προκύπτει ότι η 

συχνότητα όζων του θυρεοειδούς στον ενήλικα πληθυσμό 

κυμαίνεται παγκοσμίως από 20–76%, με το 10% περίπου 

αυτών να είναι κακοήθεις. Μεταξύ των προδιαθεσικών 

παραγόντων περιλαμβάνονται η ηλικία, το μεταβολικό σύν-

δρομο, ενώ φαίνεται ότι έχουν ιδιαίτερη σημασία ορισμένα 

γονίδια όπως τα TRPM3, EPB41L3 και το AP005059.54 Επίσης 

μεγάλη σημασία έχει και η ποσότητα του προσλαμβανόμε-

νου ιωδίου, καθ’ όσον άτομα που διαμένουν σε ιωδιοπενικές 

περιοχές έχουν αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης όζων.26 

Το εν λόγω φαινόμενο εξηγείται, τουλάχιστον μερικώς, 

με βάση το δεδομένο ότι το ιώδιο έχει αντιοξειδωτικές 

και αντικαρκινικές ιδιότητες (αναστέλλει τον κυτταρικό 

πολλαπλασιασμό και γενικά είναι κυτταροτοξικό για τον 

καρκίνο).55,56 

Ενώ έχει γίνει αποδεκτό από πολλά έτη ότι η θυρε-

οειδική λειτουργία έχει βασική σημασία για τη ρύθμιση 

του μεταβολισμού, ο ακριβής μηχανισμός παθογένεσης 
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των θυρεοειδικών όζων δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως.47 

Την τελευταία διετία άρχισε να διερευνάται η σχέση της 

μικροβιακής εντερικής χλωρίδας με τους όζους και τον 

καρκίνο του θυρεοειδούς.

2.2.1.  Επίδραση της μικροβιακής χλωρίδας του εντέρου 

στη δημιουργία των όζων του θυρεοειδούς 

Η υπάρχουσα βιβλιογραφία είναι πολύ πτωχή. Μόνο 

τελευταία δημοσιεύτηκε μελέτη47 που αφορά στη σύνθεση 

του μικροβιώματος του εντέρου σε ασθενείς οι οποίοι είχαν 

θυρεοειδικούς όζους. Η έρευνα βασίστηκε στη μελέτη 

της αλληλουχίας των βάσεων ολόκληρου του γονιδιώμα-

τος (genome-wide association study) των μικροβίων του 

εντέρου, ενώ πραγματοποιήθηκε και προσδιορισμός των 

θυρεοειδικών ορμονών, όπως της ελεύθερης τριιωδοθυ-

ρονίνης (FT3), της ελεύθερης θυροξίνης (FT4) και της TSH. 

Είναι ενδιαφέρον να τονιστεί ότι στα άτομα με όζους του 

θυρεοειδούς παρατηρήθηκε ελάττωση των βακτηρίων που 

παράγουν βουτυρικό οξύ ως το κύριο μεταβολικό προϊόν 

της ζύμωσης των υδατανθράκων (Butyrivibrio, Roseburia 

hominis, Faecalibacterium prausnitzii, Eubacterium eligens). 

Το κατώτερο αυτό λιπαρό οξύ, εκτός των ιδιοτήτων που 

αναφέρθηκαν προηγουμένως (βλ. 2.1.2.1.), ως αναστολέας 

της αποακετυλάσης των ιστονών επιφέρει αναστολή του 

πολλαπλασιασμού των κυττάρων και αυξάνει την πρόσλη-

ψη ιωδίου από τα θυλακιώδη κύτταρα του θυρεοειδούς.57 

2.2.2.  Επίδραση της μικροβιακής χλωρίδας του εντέρου 

στη δημιουργία θυρεοειδικού καρκίνου 

Σε πρόσφατες μελέτες27,58 βρέθηκε μεγάλη ποσοτική και 

ποιοτική μεταβολή στη σύνθεση της μικροβιακής χλωρίδας 

του εντέρου σε άτομα με καρκίνο του θυρεοειδούς. Ειδι-

κότερα, σε άτομα με θυρεοειδικό καρκίνο παρατηρήθηκε 

μεγάλη αύξηση των βακτηρίων που ανήκουν στις ομάδες 

Clostridiaceae, Neisseria και Streptococcus, ενώ με ενδια-

φέρον σημειώνεται η ελάττωση των βακτηρίων τα οποία 

ανήκουν στο γένος των γαλακτοβάκιλλων. Σημειώνεται 

ότι τα μεταβολικά προϊόντα των βακτηρίων που ανήκουν 

στις ομάδες Clostridiaceae και Streptococcus έχουν καρκι-

νική δράση.59,60 Τα βακτήρια του γένους Neisseria έχουν 

συσχετιστεί με φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου και 

παγκρεατικές νόσους.61 Η ελάττωση των γαλακτοβάκιλλων 

έχει σημασία για την πρόσληψη των ιχνοστοιχείων, όπως 

σεληνίου το οποίο έχει αντιοξειδωτική και προστατευτική 

δράση στον θυρεοειδή αδένα.58 Με βάση τα παραπάνω 

στοιχεία διατυπώθηκε η υπόθεση ότι οι μεταβολές του 

μικροβιώματος του εντέρου συμβάλλουν στην εμφάνιση 

του καρκίνου του θυρεοειδούς.27
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