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Α. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν η διερεύνηση της επίδρασης ενός 

οξινιστή και δύο τύπων προβιοτικού (ενεργού ή θερμικά αδρανοποιημένου) επί κρίσιμων 

βιοδεικτών του εντερικού οικοσυστήματος ορνιθίων κρεοπαραγωγής. Συγκεκριμένα 

μελετήθηκαν: η αύξηση ζώντος βάρους (ΑΖΒ), η κατανάλωση τροφής, ο συντελεστής 

εκμετάλλευσης (ΣΕ), ο δείκτης παραγωγικής αποδοτικότητας, η πεπτικότητα της ξηράς ουσίας 

(ΞΟ), της οργανικής ουσίας (ΟΟ), των λιπαρών ουσιών (ΛΟ), και των ελεύθερων αζώτου 

εκχυλισματικών ουσιών και η κατακρατηθείσα ενέργεια. Επιπρόσθετα, προσδιορίστηκαν η 

γονιδιακή έκφραση του μετατρεπτικού αυξητικού παράγοντα (TGF-β4), της ιντερφερόνης-γ 

(IFN-γ), της ιντερλευκίνης (IL) -12p40, της IL2, της IL18, της IL10, της IL22 και της 

επαγώγιμης συνθετάσης του μονοξειδίου του αζώτου (iNOS). Τέλος, προσδιορίστηκε η 

γονιδιακή έκφραση των πρωτεϊνών ZO1 και ZO2  (ZO1, ZO2) της κλαουδίνης 1 και 5 (CLDN1, 

CLDN5), της οκλουδίνης (OCLN), της υπομονάδας 1 του πυρηνικού παράγοντα-κάπα Β 

(NFKB1) και των toll – like υποδοχέων 2 και 4 (TLR2B και TLR4).  

Δύο πολυπαραγοντικά πειράματα σχεδιάστηκαν και εκτελέστηκαν, τα οποία περιελάμβαναν 

διατροφικό πρόγραμμα τριών φάσεων, συνολικής διάρκειας 42 ημερών. Για κάθε φάση 

καταρτίστηκε βασικό ισόρροπο σιτηρέσιο (ΒΣ). Για τη μελέτη της επίδρασης του οξινιστή 

σχεδιάστηκε ένα 2×2 παραγοντικό πείραμα  με κύριους παράγοντες την προσθήκη του οξινιστή 

(0 και 1g οξινιστή/kg τροφής) και της αβιλαμυκίνης (0 και 2,5 mg αβιλαμυκίνης/kg τροφής). 

Ακολούθως, 544 αρσενικά ορνίθια κρεοπαραγωγής Cobb 500 κατανεμήθηκαν στις ακόλουθες 

επεμβάσεις, C: ΒΣ, AV: ΒΣ + 2,5 mg αβιλαμυκίνης/kg τροφής, AC: ΒΣ + 1g οξινιστή/kg 

τροφής, ACAV: AC+AV. Για τη μελέτη της προσθήκης των δύο τύπων προβιοτικού 

σχεδιάστηκε ένα 3×2 παραγοντικό πείραμα με κύριους παράγοντες την προσθήκη του τύπου 

του προβιοτικού (Χωρίς, ενεργό και αδρανοποιημένο) και της αβιλαμυκίνης (0 και 2,5 mg 

αβιλαμυκίνης/kg τροφής). Ακολούθως, 450 αρσενικά ορνίθια κρεοπαραγωγής Cobb 500 

κατανεμήθηκαν στις ακόλουθες επεμβάσεις, CοN: ΒΣ, CοN+A: ΒΣ +  2,5 mg αβιλαμυκίνης/kg 

τροφής, VIP: ΒΣ + 1g προβιοτικού/kg τροφής, VIP+A: VIP + 2,5 mg αβιλαμυκίνης/kg τροφής, 
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INP: προσθήκη 1g αδρανοποιημένου προβιοτικού/kg τροφής, INP+A: INP+2,5 mg 

αβιλαμυκίνης/kg τροφής.  

Τα συνολικά παραγωγικά χαρακτηριστικά (ΑΖΒ και ΣΕ), η πεπτικότητα της ΞΟ, της ΟΟ και 

η κατακρατηθείσα ενέργεια βελτιώθηκαν με την προσθήκη οξινιστή ή αβιλαμυκίνης στο 

σιτηρέσιο. Στον σπλήνα, η αβιλαμυκίνη είχε αντιφλεγμονώδη επίδραση μειώνοντας την 

έκφραση της IFN-γ, της IL18 και της iNOS. Η ταυτόχρονη προσθήκη οξινιστή και 

αβιλαμυκίνης ενίσχυσε την φυσική ανοσιακή απόκριση στα τυφλά έντερα, αυξάνοντας τα 

επίπεδα έκφρασης των IL10, IL18 και IL22. Η αβιλαμυκίνη έδρασε αντιμικροβιακά στο 

περιεχόμενο του ειλεού μειώνοντας τη συγκέντρωση του πληθυσμού Clostridium perfringens 

subgroup. Η προσθήκη οξινιστή ή αβιλαμυκίνης ρύθμισε αρνητικά την έκφραση των ZO1, 

OCLN και CLDN5. Η χορήγηση αβιλαμυκίνης ρύθμισε αρνητικά την έκφραση υποδοχέων της 

φυσικής ανοσίας (TLR2 και TLR4) και την έκφραση του NFΚΒ1. Η χορήγηση οξινιστή 

επηρέασε θετικά τη σύσταση της μικροχλωρίδα στο περιεχόμενο των τυφλών εντέρων, 

αυξάνοντας τους πληθυσμούς Clostridium coccoides subgroup και Clostridium leptum 

subgroup. 

Ο τύπος προσθήκης του προβιοτικού και η αβιλαμυκίνη επέδρασαν θετικά στα παραγωγικά 

χαρακτηριστικά. Σημαντικές αλληλεπιδράσεις παρουσιάστηκαν στην ειλεακή πεπτικότητα της 

ΞΟ και στην ολική πεπτικότητα της ΞΟ και των ΛΟ. Η προσθήκη ζωντανού ή 

αδρανοποιημένου προβιοτικού ή / και αβιλαμυκίνης είχε αντιφλεγμονώδη δράση μειώνοντας 

την έκφραση της iNOS στα τυφλά έντερα. Επίσης η προσθήκη αβιλαμυκίνης μείωσε την 

έκφραση της IFN-γ στα τυφλά έντερα. Η αβιλαμυκίνη έδρασε αντιμικροβιακά στο περιεχόμενο 

του ειλεού και των τυφλών εντέρων μειώνοντας τη συγκέντρωση των Lactobacillus spp. και 

του πληθυσμού Clostridium perfringens subgroup αντίστοιχα. Ο ζωντανός τύπος προβιοτικού 

μείωσε στον ειλεό και στα τυφλά έντερα την έκφραση του NFΚΒ1 ενός από τους κεντρικούς 

μεσολαβητές της φλεγμονής. Η προσθήκη ζωντανού προβιοτικού τροποποίησε την έκφραση 

υποδοχέων της φυσικής ανοσίας (TLR2B και TLR4) στα τυφλά έντερα. Η χορήγηση ζωντανού 

προβιοτικού ή αβιλαμυκίνης τροποποίησε τη ρύθμιση της μεταγραφής συστατικών του 

εντερικού φραγμού στα τυφλά έντερα, μειώνοντας τα επίπεδα έκφρασης των OCLN και 

CLDN5. 

Συμπερασματικά τα αποτελέσματα αυτής της διατριβής παρέχουν σημαντικές πληροφορίες 

σχετικά με την ευεργετική επίδραση των βιοενεργών υλών που χρησιμοποιήθηκαν (οξινιστής, 

ζωντανός και αδρανοποιημένος προβιοτικός τύπος) επί της ανάπτυξης των ορνιθίων 
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κρεοπαραγωγής καθώς και επί επιλεγμένων πεπτικών, ανοσιακών και μικροβιολογικών 

δεικτών του εντερικού οικοσυστήματος.  

Λέξεις κλειδιά: ορνίθια κρεοπαραγωγής, παραγωγικά χαρακτηριστικά, πεπτικότητα, 

κυτταροκίνες, μικροχλωρίδα, εντερικός φραγμός, στενή σύνδεση, ειλεός, τυφλά έντερα. 
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Β. ABSTRACT 

The aim of this PhD thesis was to investigate the effect of an acidifier and the probiotic type 

(viable or thermally inactivated) on critical biomarkers of the intestinal ecosystem of broilers. 

In particular, within the context of this thesis the following have been studied: body weight gain 

(BWG), feed intake, feed conversion ratio (FCR), production efficiency index, the digestibility 

of dry matter (DM), organic matter (OM), ether extracts (EE), ash and nitrogen-free extracts 

and retained energy. In addition, gene expression of transforming growth factor b4 (TGF-β4), 

interferon-γ (IFN-γ), interleukin (IL) -12p40, IL2, IL18, IL10, IL22 and inducible nitric oxide 

synthase 2 (iNOS) was determined. Lastly, gene expression of zonula occludens 1 and 2 (ZO1 

and ZO2), claudin 1 and 5 (CLDN1 and CLDN5), occludin (OCLN), nuclear factor kappa B 

subunit 1 (NFKB1) and toll-like receptors 2 and 4 (TLR2B and TLR4) was determined. 

Τwo multi-factorial experiments were designed and performed, in which a 3-phase feeding 

schedule was implemented. The total duration of both experiments was 42 days (Starter 1-14 

days, grower, 15-28 days, finisher 29-42 days). For each phase, a balanced diet based on maize 

and soybean meal (BD) was formulated. To study the effect of the acidifier a 2×2 factorial 

experimental was designed with main factors, the inclusion of the acidifier (0 and 1 g/kg of 

diet) and avilamycin (0 and 2.5 mg/kg of diet). Subsequently, 544-day-old male Cobb 500 

broilers were allocated to four treatments, C: BD with no other addition, AV: BD + 2.5 mg 

avilamycin/kg feed, AC: BD + 1 g acidifier/kg diet, ACAV: AC+AV. To study the effect of the 

probiotic form a 3×2 factorial experimental was designed with main factors the inclusion of 

probiotic type (NoP, viable and inactive) and avilamycin (0 and 2.5 mg/kg of diet). 

Subsequently, 450-day-old male Cobb 500 broilers were allocated six treatments, CoN: BD 

with no other addition, CoN+A: BD + 2.5 mg avilamycin/kg feed), ViP: 1 g viable probiotic/kg 

of feed, ViP+A: ViP + 2.5 mg avilamycin/kg feed, InP: 1g inactivated probiotic/kg of feed, 

InP+A: InP + 2.5 mg avilamycin/kg feed. 
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Overall performance (BWG and FCR), digestibility of DM and OM and retained energy was 

improved by acidifier or avilamycin addition. In the spleen, avilamycin had an anti-

inflammatory effect by reducing the expression of IFN-γ, IL18 and iNOS. The combination of 

acidifier with avilamycin (ACAV) enhanced natural immunity response at cecal tonsils by 

elevating expression of IL10, IL18 and IL22. Avilamycin incorporation had an antimicrobial 

effect at ileal digesta by reducing the concentration of Clostridium perfringens subgroup. The 

incorporation of acidifier or avilamycin negatively regulated the expression of ZO1, OCLN and 

CLDN5 at ceca. The addition of avilamycin resulted in TLR2B, TLR4 and NFKB1 reduced 

expression. Acidifier addition positively affected cecal digesta, by increasing the levels of 

Clostridium coccoides subgroup and Clostridium leptum subgroup.  

Probiotic form and avilamycin had a positive effect on performance. Significant interaction 

effects were detected on ileal digestibility of DM of and total digestibility of DM and EE. 

Addition of viable or inactive probiotic and/or avilamycin had an anti-inflammatory effect at 

the ceca, by reducing the expression of iNOS. Moreover, the addition of avilamycin reduced 

the expression of IFN-γ. Αvilamycin had an antimicrobial effect at the ileal digesta and cecal 

digesta, by reducing the concentration of Lactobacillus spp. and C. perfringens subgroup 

respectively. At ileum the inclusion of viable probiotic reduced the expression of NFKB1, a 

pivotal mediator of inflammatory responses. Viable probiotic addition modulated negatively 

gene expression of natural immune receptors (TLR2B and TLR4) and NFKB1 at ceca. The 

administration of viable probiotic or avilamycin negatively regulated the expression of OCLN 

and CLDN5 at ceca. 

In conclusion, the results of this study provide important information on the beneficial effect of 

the bioactive ingredients used (acidifier, viable probiotic, and inactive probiotic) on broiler 

performance and a selection of digestive, immunological and microbiological biomarkers of 

the intestinal ecosystem. 

Key words: broiler, performance, digestibility, cytokines, microflora, gut barrier, tight 

junction, ileum, cecum 
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Γ. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η φυσιολογική εντερική μικροχλωρίδα εγκαθίσταται και αναπτύσσεται μέσω μιας 

συμβιωτικής σχέσης με τον ξενιστή. Η διαδικασία αυτή είναι κρίσιμη και πολύπλοκη με 

μακροπρόθεσμες συνέπειες στη διαμόρφωση της υγείας του ξενιστή. Στα πρώτα στάδια ζωής 

ενός ορνιθίου όλοι οι μικροοργανισμοί, έχουν ίσες ευκαιρίες να αποικίσουν τον γαστρεντερικό 

του σωλήνα (Thompson et al. 2008, Yin et al. 2010). Οι μικροοργανισμοί που υπάρχουν στο 

κέλυφος του αυγού και στο περιβάλλον εκκόλαψης προσλαμβάνονται αμέσως από τους 

νεοσσούς. Λαμβάνοντας υπόψη ότι στα εντατικά συστήματα παραγωγής ο νεοσσός δεν έρχεται 

σε επαφή με τη μητέρα και άρα με μια φυσιολογική εντερική μικροχλωρίδα, η πιθανότητα να 

αποικιστούν οι βλεννογόνοι από παθογόνα μικρόβια είναι αυξημένη (Crhanova et al. 2011). 

Αργότερα, κατά τη διάρκεια της παραγωγικής διαδικασίας η διαταραχή της ισορροπίας της 

εντερικής μικροχλωρίδας αποτελεί συχνό φαινόμενο, λόγω διατροφικών και περιβαλλοντικών 

παραγόντων, το οποίο έχει αρνητική επίπτωση στην αποδοτικότητα και την υγεία των ορνιθίων 

(Burkholder et al. 2008, Quinteiro-Filho et al. 2010, Yang et al. 2011, Rodríguez et al. 2012).  

Ένα βασικό μέσο με το οποίο επιχειρείται η διατήρηση της ισορροπίας του εντερικού 

οικοσυστήματος και η διαφύλαξη της εντερικής υγείας είναι η διατροφή των ορνιθίων. Για 

πολλά χρόνια η χρησιμοποίηση των αντιμικροβιακών αυξητικών παραγόντων (ΑΑΠ) ως 

πρόσθετα στο σιτηρέσιο των ορνιθίων είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση του ρυθμού ανάπτυξης 

των ορνιθίων και την πρόληψη και τον έλεγχο των ασθενειών μέσω της επίδρασής τους σε 

παραμέτρους που επηρεάζουν τη δραστηριότητα της μικροβιακής χλωρίδας. Η απαγόρευση 

των ΑΑΠ έχει πολλαπλές επιπτώσεις στην εκτροφή των ορνιθίων (McEwen 2017), διότι δεν 

έχει βρεθεί εναλλακτική ουσία η οποία θα μπορούσε να αντικαταστήσει πλήρως από μόνη της 

τους ΑΑΠ. Επιπρόσθετα, η ελλιπής γνώση σχετικά με τον ακριβή μηχανισμό μέσω του οποίου 

οι ΑΑΠ ενισχύουν την αποδοτικότητα της εκτροφής ορνιθίων (Niewold 2007) καθιστά την 

ανάπτυξη βιώσιμων εναλλακτικών λύσεων ένα περίπλοκο θέμα. 

Η πολυπλοκότητα του γαστρεντερικού οικοσυστήματος, του οποίου η λειτουργία δεν είναι 

ακόμη πλήρως κατανοητή έρχεται να προστεθεί στα παραπάνω αφού, η ομοιοστασία και η 

υγεία του εντέρου είναι μια εξαιρετικά πολύπλοκη διαδικασία, η οποία αφορά τη μίκρο- και 

μάκρο- δομική του ακεραιότητα, την ισορροπία της μικροχλωρίδας και την κατάσταση του 

ανοσιακού συστήματος (Choct 2009).  

Σε πλήθος εργασιών αναφέρεται ότι διάφορα βιοδραστικά συστατικά ενσωματωμένα στο 

σιτηρέσιο ορνιθίων, επηρεάζουν θετικά τα παραγωγικά τους χαρακτηριστικά (Abdel-Fattah et 
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al. 2008, Amerah et al. 2013, Aqeel Mohssen 2009, Chowdhury et al. 2009, Cowieson and 

Adeola 2005, Galib Al-Kassi and, Gutierrez- Fuentes et al. 2013, Kim et al. 2016, Mookiah et 

al. 2014, Zhang and Kim 2014). Τα συστατικά αυτά αλληλεπιδρούν άμεσα ή έμμεσα με τα 

κύτταρα του γαστρεντερικού συστήματος ωφελώντας με αυτό τον τρόπο τις αποδόσεις των 

ορνιθίων κρεοπαραγωγής. Μέχρι και σήμερα όμως, η φύση των αλληλεπιδράσεων αυτών έχει 

προσδιοριστεί σε πολύ μικρό βαθμό (Pan and Yu 2014).  

Στόχος της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν η μελέτη των παραγωγικών αποδόσεων και 

η αποτύπωση της αλληλεπίδρασης μεταξύ συγκεκριμένων ειδών κυττάρων του ανοσιακού 

συστήματος, του εντερικού επιθηλίου και της φυσιολογικής εντερικής μικροχλωρίδας, κατά 

την προσθήκη βιοδραστικών ουσιών στο σιτηρέσιο ορνιθίων. 
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Δ. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ  

1. ΕΝΤΕΡΙΚΟ ΟΙΚΟΣΥΣΤΗΜΑ   

Ο κύριος σκοπός του εντερικού σωλήνα των ορνιθίων είναι η αφομοίωση των θρεπτικών 

συστατικών της τροφής. Παράλληλα αποτελεί το μεγαλύτερο όργανο του ανοσιακού 

συστήματος αφού περιλαμβάνει το 70 % των ανοσοκυττάρων του οργανισμού (Kogut 2013). 

Επιπρόσθετα αποικίζεται από μια πολυσύνθετη και δυναμικά μεταβαλλόμενη μικροβιακή 

κοινότητα που περιλαμβάνει εκατοντάδες είδη βακτηρίων (Rehman et al. 2007).  

Ο εντερικός σωλήνας ουσιαστικά αποτελεί ένα πολυπαραγοντικό οικοσύστημα με τρία είδη 

κυττάρων τα οποία αναπτύσσουν αμφίδρομες αλληλεπιδράσεις (Kogut 2013):  

(1) τα κύτταρα του εντερικού επιθηλίου με τις νευροενδοκρινικές συνδέσεις,  

(2) τα κύτταρα του ανοσιακού συστήματος  

(3) τα μικροβιακά κύτταρα που απαρτίζουν τη μικροχλωρίδα.  

Η συμβολή του εντερικού σωλήνα στη διατήρηση της ομοιοστασίας είναι σημαντική και 

συνίσταται κυρίως στην απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών της τροφής και στη 

δημιουργία ενός αποτελεσματικού εντερικού φραγμού. Ο φραγμός αυτός αποτρέπει την είσοδο 

παθογόνων μικροοργανισμών στον εντερικό βλεννογόνο, επιδεικνύοντας παράλληλα ανοχή σε 

συγκεκριμένα αντιγόνα (Kogut 2013). Με αυτό τον τρόπο αποτρέπεται άσκοπη δαπάνη 

ενέργειας και εξασφαλίζεται ανοσιακή ανοχή στα συστατικά της τροφής, που αλλιώς δεν θα 

ήταν δυνατόν να απορροφηθούν (Yegani and Korver 2008).  

1.1 Εντερικός φραγμός 

Η ακεραιότητα του εντερικού βλεννογόνου παίζει καθοριστικό ρόλο στη φυσιολογική 

δραστηριότητα του εντερικού σωλήνα. Η εντερική ακεραιότητα εξασφαλίζεται με τους 

ακόλουθους δύο τρόπους: Με την παραγωγή βλέννης από τα καλυκοειδή κύτταρα του εντέρου 

που καλύπτει όλο το εντερικό επιθήλιο, και με τη σύνδεση των εντεροκυττάρων μέσω της 

στενής σύνδεσης (TJ, tight junction; Chichlowski et al. 2007b).  
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1.1.1 Βλέννη 

Ένα στρώμα βλέννης καλύπτει το εντερικό επιθήλιο και σχηματίζει ένα φυσικό φραγμό μεταξύ 

της επιφάνειας του βλεννογόνου και του εντερικού χυμού, ελαχιστοποιώντας τόσο τη 

μικροβιακή μετατόπιση προς τον υποεπιθηλιακό ιστό όσο και την ενεργοποίηση της ανοσιακής 

αντίδρασης από τους συμβιωτικούς μικροοργανισμούς (Kogut and Arsenault 2016). Βασικό 

συστατικό της βλέννης αποτελούν οι βλεννίνες, οι οποίες έχουν αντιμικροβιακή δράση και 

συμβάλλουν στην προστασία του λεπτού εντέρου από τα γαστρικά υγρά του χυμού. 

Επιπροσθέτως, η βλέννη συνιστά ηθμό διήθησης, διαμέσου του οποίου ολοκληρώνεται η 

απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών της τροφής  (Horn et al. 2009).  

1.1.2 Στενή σύνδεση  

Η TJ, είναι ένα σύμπλοκο πρωτεϊνών που βρίσκεται στις πλευρικές μεμβράνες κοντά στη 

παρυφή των εντερικών επιθηλιακών κυττάρων (Lee 2015). Γενικά, οι TJs εκτός του ότι 

συγκρατούν τα κύτταρα του ίδιου ιστού μαζί δημιουργούν και διαύλους επιτρέποντας έτσι τη 

διάχυση ανάμεσα στα κύτταρα (Awad et al. 2017). Ουσιαστικά, οι TJs αποτελούν έναν 

μηχανικό ημιδιαπερατό φραγμό στην παρακυτταρική μεταφορά ιόντων, διαλυμένων ουσιών 

και ύδατος, καθώς και κυττάρων (Chiba et al. 2008). Η TJ δομείται από διαμεμβρανικές 

πρωτεΐνες, οι οποίες είναι οι οκλουδίνες, οι κλαουδίνες, τα συναπτικά μόρια προσκόλλησης, η 

τρικελουίνη και οι ενδοκυτταρικές πρωτεΐνες ικριώματος (intracellular scaffold proteins) όπως 

οι πρωτεΐνες zonula occludens (ZO, Wells et al. 2017). Οι οκλουδίνες και τα συναπτικά μόρια 

προσκόλλησης εμπλέκονται στη παρακυτταρική διαπερατότητα, ενώ οι κλαουδίνες οι οποίες 

είναι στενά συνδεδεμένες με τον κυτταροσκελετό της ακτίνης μέσω των πρωτεϊνών ZO 

αποτελούν βασικούς παράγοντες στο σχηματισμό της TJ (Gilani et al. 2017).  

1.1.3 Οκλουδίνη  

Η οκλουδίνη είναι μία πρωτεΐνη που αποτελείται από τέσσερις διαμεμβρανικές περιοχές των 

οποίων όταν η θέση μεταβάλλεται τροποποιείται η διαπερατότητα του επιθηλίου. Σε 

καταστάσεις οξειδωτικού στρες ή φλεγμονής, η οκλουδίνη μετακινείται από την TJ προς το 

κυτταρόπλασμα, γεγονός το οποίο οδηγεί σε δυσλειτουργία του φραγμού (Awad et al. 2017).  
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1.1.4 Κλαουδίνες 

Η οικογένεια των κλαουδινών συνίσταται από τουλάχιστον 24 πρωτεΐνες στα θηλαστικά, και 

τα μέλη της είναι τα κύρια δομικά και λειτουργικά συστατικά της TJ (Lu et al. 2013). Όλες οι 

κλαουδίνες περιέχουν τέσσερις περιοχές, δύο εξωκυττάριες περιοχές βρόχους και μία 

ενδοκυτταρική περιοχή στο καρβοξυτελικό άκρο της πρωτεΐνης (Collins et al. 2012). Παρά τις 

δομικές ομοιότητές τους, οι κλαουδίνες εκτελούν διαφορετικές λειτουργίες βάσει των οποίων 

διακρίνονται σε δύο τύπους: αυτές που εμπλέκονται στο σχηματισμό του φραγμού (μειώνοντας 

την παρακυτταρική διαπερατότητα) και σε αυτές που συμμετέχουν στο σχηματισμό των πόρων 

των διαύλων (αυξάνοντας την παρακυτταρική διαπερατότητα). Με βάση αυτή τη διάκριση, οι 

κλαουδίνες-1, -3, -4, -5, -8, -9, -11 και -14 των θηλαστικών ανήκουν στην πρώτη κατηγορία 

ενώ οι κλαουδίνες-2, -7, -12 και -15, στη δεύτερη (Suzuki 2013).  

Στα ορνίθια οι κλαουδίνες δεν έχουν μελετηθεί εκτενώς, όσον αφορά τη δομή τους και τη 

λειτουργία τους, ούτε έχει προσδιοριστεί αναλυτικά η γονιδιακή έκφραση των κλαουδινών 

στους διάφορους ιστούς. Σε πρόσφατη έρευνα στην οποία μελετήθηκε η γονιδιακή έκφραση 

Εικόνα 1.1. Απλοποιημένη σχηματική απεικόνιση της σύνδεσης των εντερικών 

επιθηλιακών κυττάρων μέσω της ΤΞ, των συνάψεων πρόσδεσης και του δεσμοσώματος 

(Τροποποίηση από Gilani et al. 2017) 
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διαφόρων κλαουδινών σε έμβρυα ορνιθίων, αναφέρεται η ύπαρξη πλήθους κλαουδινών που 

αντίστοιχα ο ρόλος τους στα θηλαστικά αφορά το σχηματισμό του φραγμού. Ωστόσο στην 

εργασία αυτή αναφέρεται ότι δεν ανιχνεύτηκαν οι κλαουδίνες 6, 9 και 19 (Collins et al. 2013).  

 

1.1.5 Zonula occludens πρωτεΐνες 

Οι πρωτεΐνες ZO, είναι περιφερειακές πρωτεΐνες που εντοπίζονται σε σημεία σύνδεσης. Οι ZO 

είναι πρωτεΐνες ικριώματος που προσελκύουν διάφορους τύπους πρωτεϊνών στην 

κυτταροπλασματική επιφάνεια της σύνδεσης. Βασικά, φέρουν ορισμένες περιοχές που 

απαιτούνται για τη δομική οργάνωση των διακυτταρικών συνδέσεων και άλλες περιοχές ικανές 

να λειτουργούν σε μονοπάτια μεταγωγής σημάτων. Η πιο σημαντική όμως λειτουργία τους στη 

θέση σύνδεσης είναι η ρύθμιση του πολυμερισμού της κλαουδίνης σε επιθηλιακά κύτταρα 

(Bauer et al. 2010).  

Οι πρωτεΐνες ZO περιλαμβάνουν τις ΖΟ-1, -2, και -3 πρωτεΐνες. Η ΖΟ-1 παίζει σημαντικότερο 

ρόλο στο σχηματισμό των TJs σε επιθηλιακά κύτταρα σε σύγκριση με τις ZO-2 και ZO-3. 

Αναλυτικότερα, η ΖΟ-1 δρα ως ισχυρός δεσμός μεταξύ των TJs και του κυτταροσκελετού της 

ακτίνης και θεωρείται ότι είναι ένα λειτουργικά κρίσιμο συστατικό της TJ. Έχει επίσης βρεθεί 

ότι η ΖΟ-1 αλληλεπιδρά  με την οκλουδίνη ρυθμίζοντας την διαπερατότητα του επιθηλίου. Στα 

ορνίθια έχουν ταυτοποιηθεί και οι τρεις ZO πρωτεΐνες, αλλά δεν υπάρχουν αναφορές για την 

ΖΟ-3. 

Παρόλο που ο εντερικός φραγμός έχει διερευνηθεί εις βάθος στον άνθρωπο και σε άλλα 

θηλαστικά ζώα, είναι ένα σχετικά νέο αντικείμενο έρευνας στα ορνίθια κρεοπαραγωγής (Gilani 

et al. 2017).  

Η έκφραση γονιδίων που κωδικεύουν τις πρωτεΐνες που συμμετέχουν στο σχηματισμό των TJs 

είναι ένας δείκτης που χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση του εντερικού φραγμού (Πίνακας 

1.1). Εργασίες στις οποίες μελετάται η έκφραση γονιδίων που κωδικεύουν πρωτεΐνες του 

εντερικού φραγμού σε ορνίθια κρεοπαραγωγής περιλαμβάνουν πειράματα υπό κανονικές 

συνθήκες (Rajput et al. 2013), παρουσία εντερικών παθογόνων (Eimeria sp, Salmonella 

enterica serovar Typhimurium, Clostridium perfringens type A), παρουσία 

λιποπολυσακχαριτών ή παρουσία μυκοτοξινών (Liu et al. 2012, Osselaere et al. 2013, Chen et 

al. 2015, Wang et al. 2018). Οι περισσότερες μελέτες αφορούν πολυπαραγοντικά πειράματα 

στα οποία διερευνάται η προσθήκη ενζύμων (Liu et al. 2012), προβιοτικών (Li et al. 2015), 
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πολυσακχαριτών (Shao et al. 2013) και ιχνοστοιχείων (Zhang et al. 2012a) με σκοπό την 

τροποποίηση των αρνητικών επιπτώσεων που προκαλούνται από την παρουσία μολυσματικών 

παραγόντων.  

Πίνακας 1.1. Επίδραση πρόσθετων υλών ή / και παθογόνων στην έκφραση γονιδίων που 

κωδικεύουν πρωτεΐνες του εντερικού φραγμού σε ορνίθια κρεοπαραγωγής 

Επέμβαση  
Αποτελέσματα έκφρασης 

γονίδιων 1 
Βιβλιογραφία

Zn (0, 40, 80 and 120 mg/kg 

σιτηρεσίου) 
CLDN1 ↑ OCLN ↑ 

Zhang et al. 

(2012) Salmonella enterica serovar 

Typhimurium 
CLDN1 ↓ OCLN ↓ 

Ξυλανάση (5500 U/kg σιτηρεσίου) CLDN1 ↑ OCLN ↑  
Liu et al. 

(2012) Clostridium perfringens OCLN ↓ 

Saccharomyces boulardii 2 OCLN ↑ CLDN2 ↑ CLDN3 ↑ 
Rajput et al. 

(2013) Bacillus subtilis B10 2 CLDN2 ↑ CLDN3 ↑ 

Escherichia coli LPS 3  CLDN2 ↑ ΖΟ1 ↓ 
Li et al. 

(2015) Bacillus amyloliquefaciens (1 g/ kg 

σιτηρεσίου) × Escherichia coli LPS 3 
OCLN ↑ ΖΟ1 ↑ CLDN2 ↑ 

Bacillus subtilis στέλεχος 1781 OCLN ↑ 
Gadde et al. 

(2017) 
Bacillus subtilis στελέχη 1104 και 747 JAM2 ↑, OCLN ↑, ZO1 ↑ 

Bacillus subtilis στελέχη 1781  και 747 JAM2 ↑, ZO1 ↑ 
1↑: αύξηση γονιδιακής έκφρασης, ↓: μείωση γονιδιακής έκφρασης
2Σύγκριση με θετικό μάρτυρα (virginiamycin, 20 mg/kg) 
3LPS: Λιποπολυσακχαρίτης 
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1.2 Ανοσιακό σύστημα του εντερικού βλεννογόνου  

Στο πλαίσιο της αμυντικής του λειτουργίας το εντερικό σύστημα έχει, φυσικούς, χημικούς και 

κυτταρικούς φραγμούς, καθώς και εξειδικευμένα πρωτογενή και δευτερογενή λεμφικά όργανα  

(Perry 2006).  

O λεμφικός ιστός του εντέρου (Gut-associated lymphoid tissue, ΛΙΕ) αποτελεί μέρος του 

λεμφικού ιστού των βλεννογόνων (Yegani and Korver 2008) και συνιστά έναν διακριτό κλάδο 

του ανοσιακού συστήματος  που εκτιμάται ότι έχει περισσότερα λεμφοκύτταρα από τους 

άλλους λεμφικούς ιστούς (Εικόνα 1.2). Όπως ο σπλήνας, ο ΛΙΕ αποτελεί ένα σημαντικό 

σύστημα που εμπλέκεται στην ανάπτυξη των ανοσιακών αποκρίσεων (Perry 2006). 

Αποτελείται από οργανωμένους ιστούς με μονά και / ή πολλαπλά λεμφοειδή θυλάκια καθώς 

και διάσπαρτα λεμφοκύτταρα στο υποκείμενο χόριο του βλεννογόνου (Brisbin 2008). Το 

πρόσθιο τμήμα του εντέρου (δωδεκαδάκτυλο, νήστιδα, ειλεός) είναι σχετικά φτωχό σε 

λεμφοειδή θυλάκια, αλλά υπάρχουν πολυάριθμα θυλάκια στο οπίσθιο τμήμα, ιδιαίτερα στα 

τυφλά έντερα (Yegani and Korver 2008). 

Οι οργανωμένοι λεμφικοί ιστοί του εντέρου είναι α) οι δευτερογενείς λεμφικοί αδένες των 

τυφλών εντέρων (cecal tonsils), β) πλάκες του Peyer γ) ο θύλακος του Fabricius, δ) το 

εγκόλπωμα του Meckel και άλλες λεμφικές συναθροίσεις που βρίσκονται σε διάφορες θέσεις 

κατά μήκος του πεπτικού συστήματος (Brisbin et al. 2008). 

Οι δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων, είναι μεγάλα λεμφοειδή συσσωματώματα 

που εντοπίζονται στη θέση σύνδεσης του τυφλού εντέρου με το κόλον, αποτελούνται από μια 

κεντρική κρύπτη, διάχυτους λεμφοειδείς ιστούς και βλαστικά κέντρα (Brisbin et al. 2008). Οι 

δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων των πτηνών θεωρούνται σημαντικοί καθώς 

πιθανολογείται να ελέγχουν την είσοδο βακτηρίων ή παθογόνων στα τυφλά έντερα (Setta et al. 

2012). 

Λόγω των παρόμοιων μορφολειτουργικών χαρακτηριστικών που παρουσιάζουν οι 

δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων με τις τυπικές πλάκες του Peyer των 

θηλαστικών, έχει προταθεί ότι έχουν παρόμοιο ρόλο στα πτηνά. Ο θύλακος του Fabricius και 

το εκκόλπωμα του Meckel είναι μοναδικά για τα πτηνά. Ο θύλακος του Fabricius παίζει 

σημαντικό ρόλο στην παραγωγή αντισωμάτων (Brisbin et al. 2008). 
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1.2.1 Αναγνώριση μικροβίων εντός του εντερικού σωλήνα - υποδοχείς Toll-like  

Το εντερικό ανοσιακό σύστημα έχει τη δυνατότητα να ανέχεται μη βλαπτικούς για τον 

οργανισμό μικροοργανισμούς και ταυτόχρονα να καταστρέφει δυνητικά βλαπτικά 

μικροοργανισμούς. Η αναγνώριση των μικροοργανισμών γίνεται σε κυτταρικό επίπεδο από 

υποδοχείς της φυσικής ανοσίας, τους υποδοχείς αναγνώρισης προτύπων (PRRs), που 

εκφράζονται από τα επιθηλιακά και ανοσιακά κύτταρα του εντέρου. Οι PRRs αναγνωρίζουν 

εξελικτικά συντηρημένες δομές (Microbial Associated Molecular Patterns, MAMPs) που 

χαρακτηρίζουν μεγάλες κατηγορίες μικροοργανισμών. Κύριος εκπρόσωπος των PRRs είναι οι 

υποδοχείς Toll-like (Toll-like receptors – TLRs; Brisbin et al. 2008, St. Paul et al. 2013, 

Lowenthal et al. 2013). Οι TLRs είναι διαμεμβρανικές γλυκοπρωτεΐνες αποτελούμενες από μία 

εξωκυττάρια περιοχή συγκροτούμενη από αμινοξικές επαναλήψεις πλούσιες σε λευκίνη, μία 

διαμεμβρανική και μία κυτταροπλασματική περιοχή ανάλογη του υποδοχέα της ιντερλευκίνης 

1 (St. Paul et al. 2013). Οι TLRs εντοπίζονται τόσο στην επιφάνεια του κυττάρου όσο και 

ενδοκυτταρικά. Γενικά, οι TLRs που εκφράζονται στην κυτταροπλασματική μεμβράνη 

Εικόνα 1.2. Σχηματική απεικόνιση ενός τμήματος του τοιχώματος του εντέρου των πτηνών, 

στην οποία αποδίδεται η δομή των λαχνών, η επιθηλιακή στοιβάδα και το υποκείμενο χόριο 

του βλεννογόνου, με τους διάφορους τύπους κυττάρων οι οποίοι βρίσκονται σε αυτές τις 

περιοχές (τροποποίηση από Perry 2006) 
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αναγνωρίζουν δομές από βακτήρια ή μύκητες, ενώ όσοι εκφράζονται ενδοκυτταρικά, 

εξειδικεύονται στην αναγνώριση νουκλεϊκών οξέων ιών ή βακτηρίων (Blasius and Beutler 

2010). Τα μονοπάτια μεταγωγής σήματος των TLRs καταλήγουν στην ενεργοποίηση 

μεταγραφικών παραγόντων (π.χ. NF-κB) με αποτέλεσμα την παραγωγή ενεργού οξυγόνου 

(ROI), ενδιάμεσων προϊόντων αζώτου (RNI) και προφλεγμονωδών κυτταροκινών, και την 

αύξηση της γονιδιακής έκφρασης συν-διεγερτικών μορίων. Σε συνέχεια των παραπάνω 

αποκρίσεων αρχίζει η δράση της επίκτητης ανοσίας (St. Paul et al. 2013; Werling and Jungi 

2003).  

Οι TLRs είναι ιδιαίτερα συντηρημένοι και υπάρχουν σε όλους τους πολυκύτταρους 

οργανισμούς (Keestra et al. 2013). Στην όρνιθα μέχρι σήμερα έχουν εντοπιστεί 10 TLRs που 

περιλαμβάνουν τους TLR1A και TLR1B, TLR2A και TLR2B, TLR3, TLR4, TLR5,TLR7, 

TLR15, και TLR21 (Geer et al. 2010).  

O TLR2 αναγνωρίζει συστατικά μικροβιακών κυτταρικών τοιχωμάτων όπως οι 

πεπτιδογλυκάνες, τα λιποτειχοϊκά οξέα (LTAs) και οι λιποπρωτεΐνες από θετικά κατά Gram 

βακτήρια και οι λιποαραβινομαννάνες από μυκοβακτήρια και γλυκάνες που βρίσκονται στο 

κυτταρικό τοίχωμα ζυμών. Η ποικιλία των προσδετών του TLR2 είναι μεγαλύτερη μεταξύ 

όλων των TLRs (St. Paul et al. 2013). Ο TLR21 είναι λειτουργικό ορθόλογο του TLR9 των 

θηλαστικών και αναγνωρίζει τα CpG ολιγοδεοξυνουκλεοτίδια ενώ οι λιποπολυσακχαρίτες και 

η πρωτεΐνη φλαγγελίνη αναγνωρίζονται από τους TLR4 και TLR5, αντίστοιχα. Ο TLR3 

φαίνεται να αναγνωρίζει το δίκλωνο RNA (dsRNA) με τρόπο παρόμοιο με αυτό των 

θηλαστικών και ο TLR15 ανιχνεύει πρωτεάσες ζύμης (Gupta et al. 2014). Οι διεγέρτες των 

TLRs παρουσιάζονται συνοπτικά στον πίνακα 1.2 (St. Paul et al. 2013).  

Στα ορνίθια έχει αποδειχθεί ότι τα ετερόφιλα εκφράζουν μόνιμα τους TLR2A και TLR2B και 

ότι τα ετερόφιλα που έχουν απομονωθεί από νεοσσούς και εκτέθηκαν σε LTA υφίστανται 

οξειδωτική έκρηξη (St. Paul et al. 2013).  

Ο TLR5 έχει θεμελιώδη ρόλο στη διαμόρφωση της έκβασης της μόλυνσης των ορνιθίων από 

Salmonella typhimurium αφού αποτρέπει την ενδοκυτταρική της εντόπιση (Iqbal et al. 2005).  
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Πίνακας 1.2. Υποδοχείς Toll-like (TLRs) που απαντούν στην όρνιθα (St. Paul et al. 2013) 

TLRs Δομή που αναγνωρίζεται Διεγέρτης 

TLR1A και B 

TLR2A και B 

Συστατικά βακτηριακού 

τοιχώματος 

Pam3CSK4, LTA 

TLR3 Δίκλωνο RNA Poly I:C 

TLR4 Συστατικά βακτηριακού 

τοιχώματος 

Λιποπολυσακχαρίτες 

TLR5 Βακτηριακή φλαγγελίνη/ 

μαστιγίνη 

Φλαγγελίνη 

TLR7 Μονόκλωνο RNA Imiquimod, Resiquimod 

TLR15 Πρωτεάσες που σχετίζονται 

με μικροβιακή πρόσδεση   

Πρωτεάσες που παράγονται από 

Candida guilliermondi 

TLR21 Θέσεις CpG στο DNA Ολιγοδεοξυνουκλεοτίδια CpG 

 

1.2.2 Κυτταροκίνες 

Ένα σημαντικό γνώρισμα του ανοσιακού συστήματος είναι η ικανότητα αλληλεπίδρασης 

διαφορετικών κυτταρικών πληθυσμών, η οποία επάγεται κυρίως μέσω των κυτταροκινών 

(Perry 2006). Οι κυτταροκίνες είναι ρυθμιστικές πρωτεΐνες ή γλυκοπρωτεΐνες χαμηλού 

μοριακού βάρους που εκκρίνονται από λευκοκύτταρα και διάφορους άλλους κυτταρικούς 

τύπους του σώματος, ως απόκριση σε ένα πλήθος ερεθισμάτων (Wigley and Kaiser 2003). Οι 

κυτταροκίνες, ως επί το πλείστον, δεν εκκρίνονται συνεχόμενα, αλλά παράγονται ως 

αποτέλεσμα της ανοσιακής απάντησης σε αντιγόνα και σε κάθε είδους φλεγμονή. Ως ρυθμιστές 

των κυττάρων οι κυτταροκίνες χαρακτηρίζονται από υψηλή χημικοφυσική συγγένεια με 

ειδικούς επιφανειακούς κυτταρικούς υποδοχείς επάγοντας διαφόρων τύπων κυτταρικές 

αντιδράσεις  (Rahman and Eo 2012).  

Οι κυτταροκίνες έχουν κατηγοριοποιηθεί ανάλογα με τη λειτουργία τους, τον τύπο των 

κυττάρων από τα οποία προέρχονται και από τον τύπο των κυττάρων στα οποία δρουν (Πίνακας 

1.3) Oι κυτταροκίνες περιλαμβάνουν τις ιντερφερόνες (ΙFΝ), τις ιντερλευκίνες (ILs), τους 

παράγοντες διέγερσης αποικιών (CSFs), τους μετατρεπτικούς αυξητικούς παράγοντες (TGFs), 

τους παράγοντες νέκρωσης όγκων (TNFs) και τις χημειοκίνες (Kaiser et al. 2005, Kaiser 2010). 

Παρόλο που, στην όρνιθα έχει βρεθεί ένας μεγάλος αριθμός κυτταροκινών μόνο μερικές από 

αυτές έχουν χαρακτηριστεί όσον αφορά τη λειτουργία και τη δομή τους (Rahman and Eo 2012).  
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Πίνακας 1.3. Κατηγοριοποίηση κυτταροκινών (Rahman and Eo 2012) 

Κυτταροκίνες 

Ιντερφερόνες 

Τύπος Ι IFN-a, IFN- β, IFN-κ , IFN- ω. 

Τύπος ΙΙ IFN- γ 

Τύπος ΙΙΙ IFN- λ 

Ιντερλευκίνες 

Οικογένεια IL1 IL1 β, IL1RN, IL18, IL1F5 

Οικογένεια IL10 IL10, IL19, IL22, IL26 

Οικογένεια IL12 IL12, IL23 

Οικογένεια IL17 IL17A-D, IL17F 

Τ κύτταρα IL2, IL15, IL21 

Οικογένεια Th2  IL4, IL5, IL1 

Άλλες  IL3, IL6, IL7, IL9, IL11, IL34 

Μετατρεπτικοί αυξητικοί 

παράγοντες 
 TGF- β2, TGF- β3, TGF- β4 

Παράγοντες νέκρωσης όγκων  
OX40L, AITRL, FASL, VEGI, CD30L, 

CD40L, TRAIL, RANKL, 

BAFF, TRAIL-L 

Παράγοντες διέγερσης 

αποικιών 
 CSF2, CSF3, CSF1 

Χημειοκίνες 

XCL XCL1 

CCL 

CCL1L1, CCL1L2, CCL3L1, CCL4L1, 
CCL5, CCL16, CCL17, CCL19, 
CCL20, CCL21, CCL/MCP-L1, 
CCL/MCP-L2, CCL/MCP-L3 

CXCL 

CXCL8a, CXCL8b, CXCL12, 
CXCL13a, CXCL13b, CXCL13c, 
XCL14, 
CXCL15 

CX3CL CX3CL1 

 

Η φυσική και η επίκτητη ανοσία επικαλύπτονται, αλληλεπιδρούν και συνεργάζονται αρμονικά 

μεταξύ τους για την επιτυχή έκβαση της άμυνας του οργανισμού έναντι παθογόνων. Ο 

συντονισμός μεταξύ τους γίνεται από τις κυτταροκίνες οι οποίες καθορίζουν τον τύπο, τη 

διάρκεια και την ένταση της απόκρισης (Rahman and Eo 2012, Wigley 2014). Οι 

προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, δηλαδή οι κυτταροκίνες που προάγουν τη φλεγμονή (IL1b, 

IL6, CXCLi2 και CCLi2) έχουν ρόλο κλειδί στην έναρξη της φυσικής άνοσο-απόκρισης και 
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βοηθούν στη δημιουργία μιας τοπικής φλεγμονώδους αντίδρασης (Swaggerty et al. 2008). 

Αντίθετα, ο TGF-β4 έχει αντιφλεγμονώδη δράση, δηλαδή ελέγχει την απόκριση 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Επίσης, οι κυτταροκίνες που απελευθερώνονται από τα Τ 

βοηθητικά λεμφοκύτταρα (Th1, Th2 και Th17) επάγουν, ενισχύουν ή ελέγχουν κύτταρα της 

φυσικής ανοσίας, τα οποία βοηθούν στην εκκαθάριση ή τον περιορισμό ενός παθογόνου. Τα 

Th1 που παράγουν κυρίως IFN-γ είναι σημαντικά για την ενδοκυτταρική ανοσία κατά των 

μικροοργανισμών. Ακολούθως, τα Th2 που παράγουν κυρίως IL4 και IL13 είναι σημαντικά 

για τα εξωκυττάρια παθογόνα συμπεριλαμβανομένων των ελμίνθων και των πρωτόζωων. 

Τέλος, τα εξωκυττάρια βακτηρία και οι μύκητες διεγείρουν τα Th17 που παράγουν κυρίως 

IL17A, IL17F και IL22. Επίσης, κυτταροκίνες όπως η IL10 παράγονται από ρυθμιστικά Τ  

κύτταρα (Treg) τα οποία στοχεύουν να περιορίσουν την προ-φλεγμονώδη φύση της απόκρισης 

των Th και να ελαχιστοποιήσουν τη βλάβη των ιστών (Wigley and Kaiser 2003, Swaggerty et 

al. 2008, Kaiser 2010, Reid et al. 2016). 

 

1.2.2.1 Λειτουργία κυτταροκινών και iNOS 

Παρακάτω θα περιγραφεί η λειτουργία των κυτταροκινών TGF-β4, IL10, IFN-γ, IL18, IL12, 

IL2, IL22 και του iNOS που αποτέλεσαν αντικείμενο μελέτης στο πλαίσιο της παρούσας 

διδακτορικής διατριβής.  

Μετατρεπτικός αυξητικός παράγοντας / TGF-β4   

O TGF-β εκφράζεται σε ένα ευρύ φάσμα κύτταρων και ιστών και δρα ρυθμιστικά στην 

σύνθεση και τη δραστικότητα άλλων κυτταροκινών (cytokine induced effect) (Brisbin et al. 

2008). Τα Τh3 παράγουν κυρίως TGF-β ως απάντηση στην παρουσία αντιγόνου. Υπάρχουν 3 

ισομορφές του TGF-β στα πτηνά, η TGF-β4, TGF-β3 και TGF-β2 (Rahman and EO 2012). Ο 

TGF-β4 είναι αντίστοιχος με τον TGF-β1 των θηλαστικών αναφορικά με την αντιφλεγμονώδη 

του δράση. Παρόλα αυτά, o ρόλος της ισομορφής TGF-β4 δεν έχει ακόμα αποσαφηνιστεί in 

vivo στην όρνιθα (Waititu et al. 2014).  

 

 

Ιντερλευκίνη 10 (IL10) 



 
14 

 

Στα θηλαστικά η IL-10 είναι κυτταροκίνη η οποία παράγεται από πάρα πολλά κύτταρα του 

ανοσιακού όπως μακροφάγα, μονοκύτταρα, δενδριτικά κύτταρα, Τh (1, 2, 17), Tregs και Β 

κύτταρα αλλά και από επιθηλιακά κύτταρα. Η δράση της είναι αντιφλεγμονώδης και αφορά 

την αναστολή της έκφρασης προφλεγμονωδών κυτταροκινών, χημειοκινών, μορίων 

προσκόλλησης, καθώς και αντιγονοπαρουσιαστικών και συνδιεγερτικών μορίων από 

μονοκύτταρα / μακροφάγα, ουδετερόφιλα και Τ κύτταρα. (Masooma et al. 2012). Ο ρόλος της 

στην διατήρηση της ομοιοστασίας του εντέρου είναι βασικός και αυτό έχει αποδειχτεί σε 

ποντίκια στα οποία η αποσιωποίηση της έκφρασης της IL10 οδήγησε αυτόματα σε 

εντεροκολίτιδα (Shouval et al. 2014). Σύμφωνα, με τους Wu et al. (2016) η IL-10 διατηρεί την 

αντιφλεγμονώδη δράση της και στην όρνιθα.  

Ιντερφερόνη-γ (IFN-γ) 

H IFN-γ η οποία παράγεται κυρίως από τα Τh και τα φυσικά κύτταρα-φονείς (NKC, natural 

killer cells) είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική στην αντιμετώπιση των ενδοκυτταρίων μικροβίων  

Η κύρια δράση της συνίσταται στην ενεργοποίηση των μακροφάγων με σκοπό τη θανάτωση 

των φαγοκυτταρωθέντων μικροοργανισμών, επαγόμενη κυρίως από τις IL-12 και IL-18 (Göbel 

et al. 2003,Wigley and Kaiser 2003).  

Εκτός από την δράση της επί ανοσοκυττάρων, μελέτες σε μοντέλα ποντικών που πάσχουν από 

κολίτιδα αναφέρουν ότι η IFN-γ δρώντας συνεργικά με τον παράγοντα νέκρωσης όγκων-α 

(TNF-α) ρυθμίζει αρνητικά τις ιδιότητες του φραγμού και την αυτοανανέωση του εντερικού 

επιθηλίου, ρυθμίζοντας έτσι την επιθηλιακή ομοιόσταση και επιδεινώνοντας  τη φλεγμονή του 

βλεννογόνου (Nava et al. 2010). 

IL18 

Μαζί με την IL-12, η IL18 διαδραματίζει μείζονα ρόλο στην παραγωγή της IFN-γ από Τ-

κύτταρα και NKC και για αυτό έχει σημαντικό ρόλο στην Th1απόκριση (Wang et al. 2015).  

Απουσία όμως της IL12, η IL-18 παρουσιάζει χαρακτηριστικά άλλων προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών της οικογένειας IL1, όπως είναι η αύξηση των μορίων κυτταρικής 

προσκόλλησης, η σύνθεση μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και η παραγωγή χημειοκινών 

(Novick et al. 2013). 

Αξιοσημείωτο είναι ότι στα ορνίθια εκτός από την επίδραση της IL18 στην παραγωγή της IFN-

γ, η IL18 φαίνεται να προάγει και την παραγωγή της IL4 και άρα την Th2 απόκριση (Wang et 

al. 2015).  



 
15 

 

IL12 

Στα θηλαστικά, η IL12 συνδέεται με αμφίδρομη επαγωγική σχέση με τα Th1 κάτι που ισχύει 

και στην όρνιθα. Δομικά η IL12 της όρνιθας αποτελείται από 2 υπομονάδες, την IL12p35 και 

την IL12p40 (Degen et al. 2004).  

IL2 

Η IL2 παίζει πολύ σημαντικό ρόλο στην αντιγραφή και ωρίμανση των Τ λεμφοκυττάρων και 

των NKC (Gu et al. 2010). 

IL22 

H IL22 είναι μέλος της οικογένειας IL10 και επάγει προ-φλεγμονώδεις κυτταροκίνες και 

αντιμικροβιακά πεπτίδια σε επιθηλιακά κύτταρα και ηπατοκύτταρα, αλλά όχι σε ανοσιακά 

κύτταρα (Kim et al. 2012).  

iNOS 

Σε πολλούς οργανισμούς ένα από τα προϊόντα οξείδωσης της L-αργινίνης είναι το ΝΟ που 

εκτελεί ποικίλες και σημαντικές βιολογικές λειτουργίες. Στο ανοσιακό σύστημα το ΝΟ 

συντίθεται από ενεργοποιημένα μακροφάγα και δρα κυτταροτοξικά, αντι-ιικά και ως 

παράγοντας νέκρωσης όγκων και έχει αποδειχθεί ότι συνιστά έναν μη ειδικό ανοσιακό 

παράγοντα. Η σύνθεση του ΝΟ καταλύεται από το ένζυμο συνθετάση του ΝΟ. Υπάρχουν τρεις 

ισομορφές του συγκεκριμένου ενζύμου, η επαγώγιμη συνθετάση του ΝΟ (inducible synthetase 

NO, iNOS) είναι μία από αυτές και επάγεται από φλεγμονώδεις παράγοντες (Brujeni et al. 

2008).  

1.3 Εντερική μικροχλωρίδα 

Ο γαστρεντερικός σωλήνας των ορνιθίων φιλοξενεί ένα δυναμικό σύνολο μικροβιακών 

πληθυσμών, την εντερική μικροχλωρίδα, το οποίο διαδραματίζει ένα πολύ σημαντικό ρόλο στη 

λειτουργία και υγεία του ξενιστή. Η συμβιωτική σχέση που αναπτύσσεται ανάμεσα στα ορνίθια 

και την εντερική τους μικροχλωρίδα, παρέχει ωφέλιμες επιδράσεις που περιλαμβάνουν την 

προαγωγή της ανάπτυξης του εντερικού βλεννογόνου, τον αποκλεισμό παθογόνων 

μικροοργανισμών, τη διάσπαση πολυσακχαριτών, την παροχή ενέργειας με τη μορφή 

αμινοξέων ή πτητικών λιπαρών οξέων και την προαγωγή της σωστής ανάπτυξης και 

ομοιόστασης του ανοσιακού συστήματος (Oakley and Kogut 2016). Ως εκ τούτου, η 
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μικροχλωρίδα αναγνωρίζεται ως ένα βασικό συστατικό του εντερικού οικοσυστήματος και 

αναφέρεται ως ΄΄ξεχασμένο όργανο΄΄ (O’Hara and Shanahan 2006).  

 

1.3.1 Αποίκηση και κατανομή της μικροχλωρίδας στον εντερικό σωλήνα 

Ο εντερικός σωλήνας των νεοσσών είναι στείρος κατά τη διάρκεια της εκκόλαψης. Η αποίκηση 

του αποτελεί μια διαδικασία που αρχίζει κατά την έξοδο τους από το αυγό (Apajalahti 2005). 

Οι μικροοργανισμοί που υπάρχουν στο κέλυφος του αυγού και στο περιβάλλον εκκόλαψης 

προσλαμβάνονται αμέσως από τα νεαρά ορνίθια. Επομένως, ο αποικισμός των επιφανειών των 

βλεννογόνων είναι ουσιαστικά θέμα σύμπτωσης και σε ενδεχόμενη παρουσία παθογόνου ο 

στείρος εντερικός σωλήνας ίσως αποτελέσει ένα ιδανικό περιβάλλον αποικισμού και 

πολλαπλασιασμού (Crhanova et al. 2011). 

Οι αερόβιοι καθώς και οι προαιρετικά αναερόβιοι βακτηριακοί πληθυσμοί εγκαθίστανται 

πρώτοι. Οι εν λόγω μικροοργανισμοί θεωρείται ότι μειώνουν το διαθέσιμο οξυγόνο που 

υπάρχει στον εντερικό σωλήνα, το οποίο επιτρέπει την επακόλουθη αποίκηση από αυστηρά 

αναερόβιους πληθυσμούς (Dibner et al. 2008).  

Η κατανομή της μικροχλωρίδας στο γαστρεντερικό σωλήνα δεν αποτελεί μια τυχαία 

διαδικασία. Ποιοτικά καθώς και ποσοτικά οι διάφοροι βακτηριακοί πληθυσμοί οργανώνονται 

στα διαμήκη και στα κάθετα τμήματα του πεπτικού σωλήνα. Η διαμήκης οργάνωση της 

μικροχλωρίδας παραπέμπει στην κατανομή των βακτηρίων από τη στοματική κοιλότητα 

(ράμφος) προς το κόλον, με τη συγκέντρωση των βακτηριακών πληθυσμών να διαφέρει 

σημαντικά από τμήμα σε τμήμα (Gong et al. 2007, Witzig et al. 2015, Stanley et al. 2015).  

Η οριζόντια οργάνωση του εντερικού σωλήνα περιλαμβάνει διαφορετικά μικροπεριβάλλοντα 

που σχηματίζονται εντός κάθε τμήματος του εντερικού σωλήνα τα οποία είναι: α) ο εντερικός 

χυμός, β) ένα παχύ στρώμα βλέννης που έρχεται σε επαφή με τον εντερικό αυλό και είναι 

εύκολο να διασκορπιστεί γ) ένα λεπτό στρώμα της βλέννης το οποίο είναι δύσκολο να 

αποκολληθεί και δ) η επιφάνεια των επιθηλιακών κυττάρων (Dibner et al. 2008). Κάθε τμήμα 

και κάθε οριζόντιο στρώμα του εντερικού σωλήνα φιλοξενεί συγκεκριμένους βακτηριακούς 

πληθυσμούς το οποίο αποδίδεται κυρίως στους φυσικοχημικούς παράγοντες (χολικά άλατα, 

διαθέσιμο οξυγόνο, εντερικό pH) που επιδρούν σε κάθε ένα από αυτά.  
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1.3.2 Ποσοτική και ποιοτική εκτίμηση της μικροχλωρίδας του εντερικού σωλήνα 

1.3.2.1 Παράγοντες που επιδρούν στη σύσταση της εντερικής μικροχλωρίδας  

Η σύσταση της εντερικής μικροχλωρίδας δεν είναι απόλυτη αλλά θεωρείται ως ένα δυναμικό 

σύστημα που μεταβάλλεται ανάλογα με το είδος του υπό ανάπτυξη ζωικού πληθυσμού και τις 

συνθήκες που επιδρούν σε αυτόν. Διαφοροποιείται ανάλογα με τη φυλή, το φύλο (Mountzouris 

et al. 2015), το περιβάλλον εκτροφής, π.χ. την ποιότητα της στρωμνής (Cressman et al. 2010), 

την ατομικότητα (van Der Wielen et al. 2000), την ηλικία (Lu et al. 2003, Pourabedin et al. 

2015, Ranjitkar et al. 2016) και τη διατροφή (Mountzouris et al. 2010, 2015, Tillman et al. 

2011, Peinado et al. 2013, Mookiah et al. 2014, Corrigan et al. 2015). Η ηλικία καθώς και η 

διατροφή είναι δύο από τους παράγοντες που επηρεάζουν ιδιαίτερα τη φύση και το μέγεθος 

του μικροβιακού φορτίου που αποικίζει τον εντερικό σωλήνα, για αυτό και η παρακάτω 

ανάλυση αφορά κυρίως αυτούς τους δύο παράγοντες.  

 

1.3.2.2 Διαφοροποίηση της σύστασης κατά μήκος του εντερικού σωλήνα  

Βακτηριακή δραστηριότητα υπάρχει σε όλο σχεδόν το μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα  

αλλά εντοπίζεται κυρίως στο κατώτερο μέρος του (Εικόνα 1.3), στον ειλεό και στα τυφλά 

έντερα (Yeoman et al. 2012, Oakley and Kogut 2016). Σύμφωνα με τους Wang et al. (2016a), 

14 βακτηριακά φύλα αποικίζουν τον γαστρεντερικό σωλήνα  ΓΣ (αδενώδης στόμαχος, μυώδης 

στόμαχος, δωδεκαδάκτυλος, νήστιδα, ειλεός, τυφλά έντερα και αμάρα), ορνιθίων 42 ημερών, 

με κυρίαρχα (>90 %) να είναι των Firmicutes, Bacteroidetes και Proteobacteria. Η παρουσία 

οξέων και χολικών αλάτων, ο υψηλός βαθμός απορροφητικής ικανότητας θρεπτικών 

συστατικών, η ταχεία διέλευση του περιεχομένου, η συνεχής ανανέωση των επιθηλιακών 

κυττάρων και της βλέννης και οι μηχανισμοί ανοσιακής άμυνας παρεμποδίζουν τον 

πολλαπλασιασμό βακτηριακών κυττάρων στον εγγύς εντερικό σωλήνα (Perry 2006). 
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Ειλεός 

Η συγκέντρωση της μικροχλωρίδας που αποικίζει τον ειλεό κυμαίνεται σε 10 8 - 10 9 κύτταρα 

/ g περιεχομένου, (Olsen et al. 2008) με κυρίαρχο γένος να αποτελεί ο βακτηριακός πληθυσμός 

των Lactobacillus (Lu et al. 2003, Bjerrum et al. 2006, Wise and Siragusa 2006, Xiao et al. 

2016). Σε πρόσφατη εργασία που διερεύνησε τη σύσταση της μικροχλωρίδας του περιεχομένου 

κατά μήκος του πεπτικού σωλήνα ορνιθίων κρεοπαραγωγής 42 ημερών, ανιχνεύτηκαν 

βακτήρια που ανήκουν στο φύλο Firmicutes σε ποσοστό 60 %, με κυρίαρχα γένη αυτά των 

Lactobacillus και Enterococcus, ενώ βακτήρια των φύλων Proteobacteria, Bacteroidetes και 

Actinobacteria ανιχνεύτηκαν σε ποσοστό κάτω από 10 %. Επίσης, σύμφωνα με τους Ranjitkar 

et al. (2016), βακτήρια των οικογενειών Lactobacillaceae, Clostridiacea και Enterococaceae 

προσδιορίστηκαν σε ποσοστά 61-73 %, 19 % και 1 % αντίστοιχα σε ορνίθια ηλικίας 36 ημερών. 

Ακόμα, σε έρευνα που διεξήγαγαν οι Lu et al. (2003) σε ορνίθια κρεοπαραγωγής που 

Εικόνα 1.3. Σχηματική απεικόνιση της σύστασης και της συγκέντρωσης της μικροχλωρίδας 

κατά μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα ορνιθίων (Yeoman et al. 2012) 
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χορηγήθηκε σιτηρέσιο βασισμένο στον αραβόσιτο χωρίς τη προσθήκη αντιβιοτικών και 

κοκκιδιοστατικών, διαπίστωσαν ότι, από τους 614 16S rDNA κλώνους που ανιχνεύτηκαν στο 

περιεχόμενο ειλεού το 67,5 % απαρτίζονταν από βακτηριακούς πληθυσμούς του γένους 

Lactobacillus, το 9,69 % από είδη του γένους Clostridium, το 6,63 % και το 6,43 % από είδη 

των γενών Streptococcus και Enterococcus αντίστοιχα. Σε παρόμοια εργασία των Bjerrum et 

al. (2006), που σκοπό της είχε τη διερεύνηση της μικροχλωρίδας ορνιθίων, που είχαν διατραφεί 

με συμβατικό (προσθήκη σαλινομυκίνης και εξωγενών ενζύμων) ή με οργανικό σιτηρέσιο 

επιβεβαιώνεται η κυριαρχία του γένους Lactobacillus και τονίζεται ότι, τα είδη που 

ανιχνεύτηκαν σε μεγαλύτερο ποσοστό ήταν τα L. salivarius και L. Johnsonni, 44 % και 30 % 

των ολικών κλώνων των γαλακτοβακίλλων αντίστοιχα, στα συμβατικής διατροφής ορνίθια και 

τα L. cripatus και L. salivarius, 61 % και 20 % των ολικών κλώνων των γαλακτοβακίλλων 

αντίστοιχα, στα ορνίθια οργανικής διατροφής.  

Τυφλό έντερο    

Τα τυφλά θεωρείται ότι προσφέρουν ένα αρκετά σταθερό περιβάλλον για την εγκατάσταση 

ενός σύνθετου μικροβιακού οικοσυστήματος (Ziprin et al. 2004). Το γεγονός αυτό αποδίδεται 

στην αργή ανανέωση του περιεχομένου του τυφλού εντέρου που έχει ως αποτέλεσμα να 

διατηρούνται σταθερές συνθήκες για την ευνοϊκή ανάπτυξη μικροβιακών πληθυσμών (Mead 

2005). Εκτιμάται ότι τουλάχιστον 700 διαφορετικά είδη που ανήκουν σε 140 διαφορετικά γένη 

ανευρίσκονται εντός των τυφλών εντέρων (Apajalahti et al. 2004) 

Μελέτες επί της σύστασης της εντερικής μικροχλωρίδας του τυφλού εντέρου χρονολογούνται 

από τις αρχές του 1970 (Józefiak et al. 2004) παρόλα αυτά μέχρι και σήμερα δεν έχει 

ταυτοποιηθεί πλήρως η ακριβής σύνθεση της πολύπλοκης αυτής μικροβιακής κοινότητας. Την 

τελευταία δεκαετία βέβαια, λόγω της ανάπτυξης μοριακών αναλυτικών τεχνικών που μπορούν 

να ανιχνεύουν βακτηριακούς πληθυσμού σε σύνθετα οικοσυστήματα έχει σχηματιστεί μια πιο 

ολοκληρωμένη εικόνα (Oviedo-Rondón 2009).  

Κατά τις δεκατέσσερις πρώτες μέρες ζωής ενός υγιούς ορνιθίου η σύσταση της μικροχλωρίδας 

του τυφλού εντέρου είναι σχετικά απλή και αποτελείται από είδη που ανήκουν στα φύλα 

Firmicutes και γ-Proteobacteria. Αναλυτικότερα, μέχρι και τις τέσσερεις πρώτες μέρες ζωής 

ενός ορνιθίου το είδος E. coli κυριαρχεί σε σχέση με οποιοδήποτε άλλο, ενώ μετά τις 5 πρώτες 

μέρες μπορούν να ανιχνευτούν βακτήρια που ανήκουν στις οικογένειες Lachnospiraceae και 

Clostridiaceae (Tanikawa et al. 2011).  
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Αντιθέτως, τα τυφλά έντερα ενήλικων ορνιθίων αποικίζονται κυρίως από υποχρεωτικά 

αναερόβια και σε πολύ μικρότερο ποσοστό από προαιρετικά αναερόβια βακτήρια, με τη 

συγκέντρωση τους να κυμαίνεται στο επίπεδο του 1011 cfu / g εντερικού περιεχομένου. Το 

μεγαλύτερο ποσοστό των βακτηριακών πληθυσμών που ανιχνεύονται ανήκουν στο φύλο 

Firmicutes (Gong et al. 2002, Lu et al. 2003, Dumonceaux et al. 2006, Bjerrum et al. 2006, 

Cressman et al. 2010, Mohd Shaufi et al. 2015, Ranjitkar et al. 2016), ενώ δεν απουσιάζουν 

και βακτηριακά είδη που ανήκουν στα φύλα Bacteroidetes, Actinobacteria και Proteobacteria. 

Τα είδη που ανήκουν στην τάξη των Clostridiales (Firmicutes) και πιο συγκεκριμένα στο 

σύμπλεγμα των Clostridium XIVa (C. coccoides group) και VI (C. leptum group) υπερέχουν σε 

σχέση με οποιοδήποτε άλλο βακτηριακό πληθυσμό (Πίνακας 1.4). Σύμφωνα με τους Lu et al. 

(2003), το 65,6 % από τους 619 κλώνους που ανιχνεύτηκαν στο τυφλό έντερο ορνιθίων ήταν 

ομόλογοι με τον πληθυσμό Clostridiaceae (Clostridium, Ruminococcus και Eubacterium), 

ακολούθησε, το γένος Fusobacterium με 13,9 % και εν συνεχεία το γένος των Lactobacillus σε 

ποσοστό 7,75 %, ενώ βακτηριακά είδη που ανήκουν στα φύλα Proteobacteria, Bacteroides και 

Actinobacteria ανιχνεύτηκαν μόλις σε ποσοστό 2,8 %, 5,1 % και 0 % αντίστοιχα.  

Oι Zhu et al. (2002), οι οποίοι ανέλυσαν τον εντερικό χυμό καθώς και τη βλέννη που καλύπτει 

το εντερικό επιθήλιο στο τυφλό έντερο θηλυκών ορνιθίων 42 ημερών αναφέρουν ότι, το 47,3 

% των αλληλουχιών που απομονώθηκαν ανήκουν στα C. leptum και C. coccoides, ενώ 

επισημαίνουν ότι το 20,8 % αντιπροσωπεύεται από βακτηριακά είδη που ανήκουν στο φύλο 

Proteobacteria. Παρόμοια, οι Gong et al. (2007), οι οποίοι μελέτησαν βακτηριακούς 

πληθυσμούς που σχετίζονται με τη βλέννη του επιθηλίου του τυφλού εντέρου αναφέρουν ότι 

το γένος Clostridium αντιπροσωπεύει το 40 % των αλληλουχιών που ανίχνευσαν.  

Όπως προαναφέρθηκε η σύσταση της μικροχλωρίδας δεν είναι απόλυτη και παραλλάσει 

ποικιλοτρόπως. Οι διαφορές στα ποσοστά των διαφόρων βακτηριακών πληθυσμών που 

παρατηρούνται παραπάνω αποδίδονται σε παράγοντες όπως, η μέθοδος ανάλυσης της 

μικροχλωρίδας (επιλογή εκκινητών, ευαισθησία μεθόδου, πρωτόκολλο απομόνωσης DNA, 

κλπ.), το περιβάλλον ανατροφής, το είδος της διατροφής και το γονότυπο του ορνιθίου καθώς 

και το τμήμα του εντέρου (διάμηκες ή κάθετο) που εξετάζεται. 
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Πίνακας 1.4. Ποσοστιαία αναλογία των κυριότερων βακτηριακών πληθυσμών στα τυφλά έντερα ορνιθίων 

Βιβλιογραφία Διατροφή Ηλικία 
(ημέρες) 

Μέθοδος Αναλογία βακτηριακών πληθυσμών 

Lu et al.2003 Αραβόσιτος-σόγια 49 
Αλληλούχιση 
του 16S rDNA 

Clostridium 39,26%, Ruminococcus 16,48%, 
Eubacterium 9,85%, Fusobacterium 13,89%, 

Lactobacillus 7,75%, Bacteroides 5,01% 

Zhu et al. 
2002 

 

Αραβόσιτος-σόγια, προσθήκη ζωικής 
πρωτεΐνης 

42 
Αλληλούχιση 
του 16S rDNA 

C. coccoides 27,1%, Sporomusa 21,2%, 
Enterics and relatives 20,8%, C. leptum 

20,2%, Atopobium 3,6%, Bacillus - 
Lactobacillus - Streptococcus 1,5%, 

Actinomyces 1,3%, Bacteroides 1,9%, 
Pseudomonas 0,7%. 

Dumonceaux 
et al. 2006 

Αραβόσιτος-σόγια 47 
Chaperonin 60  

species-
specific qPCR 

Clostridiales 68%, Lactobacillales 25%, 
Bacteroidetes 6% 

Bjerrum et al. 
2006 

Σιτάρι, μπιζέλι, ελαιοκράμβη, σόγια, 
ιχθυέλαιο, συνθετικά αμινοξέα, εξωγενή 
ένζυμα (Ξυλανάση και ενδογλυκανάση, 

Σαλινομυκίνη). 40 
Αλληλούχιση 
του 16S rDNA 

C. leptum 62%, Eubacterium 15,5%, 
Lactobacillus 5% 

Σιτάρι, κριθάρι, πίτυρα σίτου, αραβόσιτος, 
βρώμη, ελαιοκράμβη, άλεσμα μηδικής, 

ιχθυέλαιο. 

C.leptum 53%, Eubacterium 35,5%, 
Lactobacillus 8% 

Gong et al. 
2007 

Σιτάρι-αραβόσιτος-σόγια 35 
Αλληλούχιση 
του 16S rDNA 

Clostridia 40%, F. prausnitsii 14%, E.coli 
11%, 

Lactobacillus spp 7%, Ruminococcus spp 6% 
Xiao et al. 

2016 
Εμπορικό σιτηρέσιο 42 

Αλληλούχιση 
του 16S rDNA 

Firmicutes 40%, Bacteroides >50% 

Ranjitkar et 
al. 2016 

Σιτάρι-αραβόσιτος-σόγια 36 
Αλληλούχιση 
του 16S rDNA 

Lachnospiraceae (22,7%), Ruminococcaceae 
(36,1%), Lactobacillus (3,3%), 

Clostridiaceae (4,8%), Escherichia (0,2%), 
Alistipes (Bacteroidetes, 20,2%) 
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1.3.3 Ρόλος της μικροχλωρίδας  

Γενικά, η εντερική μικροχλωρίδα παίζει ιδιαίτερα σημαντικό ρόλο στη προαγωγή της υγείας 

του ξενιστή, αφού αποτελεί βασικό παράγοντα διατήρησης της ομοιοστασίας ενός οργανισμού. 

Στον άνθρωπο τo μικροβίωμα του εντέρου επηρεάζει ουσιαστικά κάθε όργανο του σώματος 

αφού ρυθμίζει εκτός άλλων, την οστική μάζα, την ανάπτυξη του εγκεφάλου, τη συμπεριφορά, 

την ηπατική λειτουργία, το λιπώδη ιστό και το καρδιαγγειακό σύστημα (Al-Asmakh and 

Zadjali 2015).  

Στην όρνιθα, η έρευνα για το ρόλο της εντερικής μικροχλωρίδας έχει εστιάσει περισσότερο σε 

θέματα που άπτονται της θρέψης, του μεταβολισμού και της ανοσίας. Περιληπτικά, τα οφέλη 

της συμβιωτικής σχέσης μικροχλωρίδας-ορνιθίου αφορούν την ενίσχυση της διαδικασίας της 

πέψης και της σύνθεσης συστατικών, την προαγωγή της ανάπτυξης του γαστρεντερικού 

σωλήνα, τη ρύθμιση του πολλαπλασιασμού των κυττάρων του εντερικού επιθηλίου, της 

ανοσιακής απόκρισης, την παραγωγή βιταμινών και την κατάληψη των θέσεων προσκόλλησης 

στο εντερικό επιθήλιο (Rinttila and Apajalahti 2013). Τα παραπάνω αποδεικνύονται από 

έρευνες που έχουν διεξαχθεί σε ζώα απαλλαγμένα μικροβίων όπου παρουσίασαν διευρυμένο 

τυφλό έντερο, λεπτότερο βλεννογόνο, μικρότερου ύψους λάχνες και κρύπτες, μειωμένη 

κινητικότητα εντέρου, μικρότερη θερμοκρασία σώματος και ανεπαρκώς ανεπτυγμένο 

ανοσιακό σύστημα (Niba et al. 2009). Επίσης, χρήσιμες πληροφορίες έχουν προκύψει από την 

χρήση προβιοτικών βακτηρίων in vivo και in vitro (Kozakova et al. 2015).  

Ο μηχανισμός που οι βακτηριακοί πληθυσμοί επιδρούν στη φυσιολογία του ξενιστή παραμένει 

σε μεγάλο βαθμό άγνωστος. Προς το παρόν αναφέρεται ότι η μικροχλωρίδα επηρεάζει τον 

ξενιστή μέσω της απευθείας επαφής με τα σωματικά κύτταρα ή μέσω διαλυτών ουσιών που 

παράγονται από τη μεταβολική δραστηριότητα των μικροοργανισμών (Pan and Yu 2014).  

 

1.3.4 Συσχετισμός φυσιολογικής μικροχλωρίδας με παραγωγικά χαρακτηριστικά 

Τα τελευταία χρόνια λόγω της εξέλιξης των μοριακών αναλυτικών τεχνικών διερεύνησης της 

μικροχλωρίδας (Oviedo-Rondón 2009), υπάρχει ιδιαίτερο ενδιαφέρον για τη συσχέτιση 

συγκεκριμένων βακτηριακών πληθυσμών με την απόδοση των ορνιθίων κρεοπαραγωγής. 

Μεγαλύτερη ποικιλομορφία της βακτηριακή κοινότητας που αποικίζει τα τυφλά έντερα έχει 

συσχετιστεί με καλύτερο συντελεστή εκμετάλλευσης της τροφής (Stanley et al. 2012). Σε 

πρόσφατη εργασία παρατηρήθηκε ότι βακτηριακά είδη που ανήκουν στις οικογένειες 



 
23 

 

Lachnospiraceae, Ruminococcaceae, και Erysipelotrichaceae ανιχνεύτηκαν σε αφθονία στα 

τυφλά έντερα ορνιθίων με βελτιωμένο (χαμηλό) συντελεστή εκμετάλλευσης. Επίσης, βακτήρια 

που ανήκουν στο γένος Faecalibacterium ήταν 20,1 φορές πιο πολλά σε ορνίθια με βελτιωμένο 

συντελεστή εκμετάλλευσης και μειωμένη κατανάλωση τροφής. Σε αντίθεση, είδη του γένους 

Lactobacillus συνδέθηκαν με αυξημένη κατανάλωση τροφής και συνεπώς αυξημένο 

συντελεστή εκμετάλλευσης (Stanley et al. 2016). Σε παρόμοια εργασία που μελέτησε τη σχέση 

ανάμεσα στο σωματικό βάρος ορνιθίων κρεοπαραγωγής και στη μικροχλωρίδα του προλόβου, 

του ειλεού και των τυφλών εντέρων, αναφέρεται αρνητική συσχέτιση του γένους Streptococcus 

και Akkermansia με το σωματικό βάρος και θετική με το γένος Bifidobacterium σε επίπεδο 

ειλεού. Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της σχετικής αφθονίας του γένους 

Lactococcus με το σωματικό βάρος (Han et al. 2016).  

 

1.3.5 Μεταβολική δραστηριότητα  

Η μεταβολική δραστηριότητα της μικροχλωρίδας εντοπίζεται κυρίως στο τυφλό έντερο 

(αναερόβιο περιβάλλον, βραδεία ανανέωση του περιεχομένου και διαθεσιμότητα θρεπτικών 

συστατικών). Tα θρεπτικά συστατικά που ξεφεύγουν από τη πέψη και απορρόφηση στο λεπτό 

έντερο, οι εκκρίσεις του ξενιστή (π.χ. βλεννίνες) και τα αποβληθέντα επιθηλιακά κύτταρα 

μεταβολίζονται από τους μικροβιακούς πληθυσμούς ώστε να καλύψουν τις ανάγκες τους σε 

ενέργεια (Walter 2008) και άζωτο. Η ζυμωτική αντίδραση είναι παρόμοια με αυτή ενός 

φυτοφάγου ζώου και περιλαμβάνει υδρόλυση πολυσακχαριτών, ολιγοσακχαριτών, 

δισακχαριτών, άπεπτων πρωτεϊνών και λιπών καθώς και διάσπαση των ούρων, προερχόμενα 

από την αντιπερισταλτική κίνηση της αμάρας (Tellez et al. 2006).  

Η α και β- γαλακτοσιδάση, η α και β-γλυκοσιδάση και η β- γλυκουρονιδάση είναι ένζυμα που 

παράγουν οι βακτηριακοί πληθυσμοί για να υδρολύουν μερικά από τα παραπάνω συστατικά 

(Mountzouris et al. 2007). Ανάλογα με το τύπο της υδρόλυσης (σακχαρόλυση ή πρωτεόλυση) 

που υφίστανται τα παραπάνω διαθέσιμα συστατικά διαμορφώνονται και τα τελικά προϊόντα. 

Μέσω της σακχαρόλυσης τα βακτήρια παράγουν κυρίως οργανικά οξέα όπως, γαλακτικό οξύ 

και λιπαρά οξέα μικρής αλύσου (οξικό, προπιονικό και βουτυρικό), ενώ μέσω της πρωτεόλυσης 

παράγουν διακλαδισμένα λιπαρά οξέα, αμμωνία αμίνες, ινδόλες και φαινόλες (Apajalahti 2005, 

Rehman et al. 2007).  

Παρόλα αυτά, η βακτηριακή ζύμωση είναι μια πολύπλοκη διαδικασία λόγω της 

ποικιλομορφίας των ειδών και της μεταβολικής ικανότητας της μικροχλωρίδας του τυφλού 

εντέρου, όπου τα μεταβολικά τελικά προϊόντα ενός είδους μπορεί να χρησιμοποιούνται ως 
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ουσίες για να αναπτυχθεί ένα άλλο είδος, μηχανισμός γνωστός ως cross-feeding (Van 

Immerseel et al. 2006, Rehman et al. 2007). 

Η σακχαρολυτική ζύμωση στο έντερο και σε προέκταση η παρουσία σακχαρολυτικών 

βακτηρίων (Lactobacillus και Bifidobacterium) είναι περισσότερο επιθυμητή σε σχέση με την 

πρωτεολυτική, διότι η αμμωνία, οι φαινόλες και οι αμίνες που παράγονται από την πρωτεόλυση 

έχουν τοξική επίδραση και συνεπάγεται ενεργειακό κόστος για αποτοξίνωση. Αμμωνία 

παράγουν πρωτεολυτικά βακτήρια που ανήκουν στα γένη Clostridium spp., Enterococcus spp. 

and Bacteroides spp. (Rehman et al. 2007). Αναλυτικότερα, η υψηλή συγκέντρωση αμμωνίας 

σχετίζεται με μειωμένη ανάπτυξη του ζώου λόγω του ότι προκαλεί αυξημένη ανανέωση 

επιθηλιακών κυττάρων (Dibner and Richards 2005). Σε αντίθεση τα οργανικά οξέα που 

παράγονται από τα σακχαρολυτικά βακτήρια έχουν την τάση να μειώνουν το pH του 

περιεχομένου του εντέρου, φαινόμενο που σχετίζεται με την παρεμπόδιση παθογόνων 

βακτηρίων λόγω της ευαισθησίας τους να ανταπεξέλθουν σε όξινες συνθήκες (Van der Wielen 

et al. 2000; Apajalahti 2005). Ο μηχανισμός της βακτηριοστατικής τους δράσης δεν είναι 

πλήρως διευκρινισμένος, θεωρείται όμως ότι διαχέονται ελεύθερα εγκαρσίως της βακτηριακής 

μεμβράνης στο εσωτερικό του κυττάρου, όπου εκεί διίστανται μειώνοντας έτσι το pH με 

συνέπεια να προκαλείται εσωτερική καταστροφή (Van der Wielen et al. 2000). Η συνεισφορά 

τους στον οργανισμό εκτός από την παρεμπόδιση παθογόνων αφορά τόσο την ενεργειακή 

τροφοδοσία του οργανισμού, όσο και την διέγερση του πολλαπλασιασμού των επιθηλιακών 

κυττάρων του εντέρου (Park et al. 2016), αυξάνοντας το μέγεθος των λαχνών (Thanh et al. 

2009), που έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της απορροφητικής του επιφάνειας. Συνεπώς, η 

επίδραση των μικρής αλύσου πτητικών λιπαρών οξέων στη λειτουργία του εντέρου είναι 

αδιαμφισβήτητη, ειδικά μετά από έρευνα που επισημάνει ότι επηρεάζουν το έντερο και σε 

επίπεδο γονιδιακής έκφρασης (Yin et al. 2009).
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2. ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΜΙΚΡΟΧΛΩΡΙΔΑΣ 

Διατροφικές επεμβάσεις / διατροφικοί χειρισμοί με σκοπό την εγκατάσταση μίας ωφέλιμης 

μικροχλωρίδας ή την ρύθμιση της υπάρχουσας μικροχλωρίδας αποτελούν ένα βασικό εργαλείο 

για την προαγωγή της εντερικής υγείας και τη διατήρηση της ισορροπίας στο εντερικό 

οικοσύστημα. Η διαιτητική χορήγηση των ΑΑΠ για χρόνια αποτελούσε τη μοναδική επιλογή, 

με την απαγόρευσή τους όμως, εναλλακτικές πρόσθετες ουσίες, προβιοτικά (Mountzouris et 

al. 2007, Rajput et al. 2013, Mookiah et al. 2014), προβιοτικές βιοενεργές ουσίες (Silva et al. 

2009, Wang et al. 2016b), συμβιωτικά (Awad et al. 2009, Mookiah et al. 2014, Dibaji et al. 

2014), ένζυμα (Min et al. 2009, Shaw et al. 2010), οξινιστές (Ao et al. 2009, Goodarzi 

Boroojeni et al. 2014, Pereira et al. 2015), βακτηριοσίνες (Kierończyk et al. 2017), 

αντιμικροβιακά πεπτίδια (Zhang and Sunkara 2014) και αντισώματα (Chalghoumi et al. 2009) 

είναι υπό διερεύνηση τόσο για την αποτελεσματικότητα τους όσο και για το τρόπο δράσης 

τους. Ωστόσο, η παρούσα διδακτορική διατριβή πραγματεύεται την επίδραση της προσθήκης 

οξινιστών και προβιοτικών σε ορνίθια κρεοπαραγωγής και ως εκ τούτου η βιβλιογραφική 

ανασκόπηση θα εστιάσει σε αυτές τις πρόσθετες ύλες.  

 

2.1 Αντιμικροβιακοί αυξητικοί παράγοντες 

Η χρήση των αντιμικροβιακών αυξητικών παραγόντων με σκοπό τη βελτίωση της 

αποδοτικότητας και την πρόληψη ασθενειών άρχισε τη δεκαετία του 1940 όταν παρατηρήθηκε 

ότι η προσθήκη αποξηραμένων μυκηλίων του είδους Streptomyces aureofaciens (που περιείχαν 

υπολείμματα χλωρετρακυκλίνης) εκτός του αποτελεσματικού ελέγχου ασθενειών ενίσχυσε και 

την ανάπτυξη σε παραγωγικά ζώα (Fink-Gremmels 2012). Λίγο αργότερα, το 1951, η 

Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) ενέκρινε τη χρήση αντιμικροβιακών 

ουσιών ως πρόσθετων στην τροφή χωρίς κτηνιατρική συνταγή. Έκτοτε, η ενσωμάτωση των 

ΑΑΠ στην τροφή έγινε αναπόσπαστο μέρος της παραγωγής (Laxminarayan et al. 2015). 

Σύντομα το 1960, δημιουργήθηκαν σοβαρές ανησυχίες σε παγκόσμιο επίπεδο για την ασφάλεια 

των ΑΑΠ, όταν παρατηρήθηκε βακτηριακή αντοχή στην οξυτετρακυκλίνης σε ανθρώπους, η 

οποία μεταδόθηκε από το κρέας ζώων. Περιστατικά μικροβιακής αντοχής άρχισαν να 

αναφέρονται σε διάφορα μέρη του κόσμου και η χρήση των ΑΑΠ έγινε επίμαχο ζήτημα στα 

τέλη του 1990. Η Σουηδία ήταν η πρώτη χώρα που απαγόρευσε τη χρήση των ΑΑΠ το 1986, 

ενώ την 1η Ιανουαρίου του 2006 η Ευρωπαϊκή Ένωση κατήργησε τη χρήση τους (Suresh et al. 

2018). Εκτός Ε.Ε. οι ΑΑΠ έχουν απαγορευτεί τελείως στη Νέα Ζηλανδία, εν μέρη στο Μεξικό 
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(εξαιρούνται avoparcin, vancomycin, bacitracin, tylosin, virginiamycin) ενώ στις Ηνωμένες 

Πολιτείες η Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ (FDA) έχει δώσει εθελοντικές 

κατευθυντήριες γραμμές στη βιομηχανία να αποσύρει τη χρήση των ΑΑΠ (Marshall and Levy 

2011). 

Αξιοσημείωτο να αναφερθεί είναι ότι, η ποσότητα των αντιβιοτικών που χρησιμοποιήθηκαν σε 

παραγωγικά ζώα στις ΗΠΑ το 2015 είναι 17 εκατομμύρια κιλά (σε σύγκριση με τα 4 

εκατομμύρια που καταναλώθηκαν από ανθρώπους) εκ των οποίων μεγάλο μέρος 

ενσωματώθηκε στην τροφή παραγωγικών ζώων ως ΑΑΠ. Επίσης, αναμένεται ότι οι θάνατοι 

λόγω αντοχής στα αντιβιοτικά θα φτάσουν τα 10 εκατομμύρια /έτος το 2050 εάν η χρήση των 

αντιβιοτικών συνεχιστεί με τον ίδιο ρυθμό (Brüssow 2017). 

 

2.1.1 Μηχανισμός δράσης των ΑΑΠ 

Παρά την πολυετή χρήση των ΑΑΠ ακόμα δεν έχει αποσαφηνιστεί ο μηχανισμός δράσης τους. 

Για πολλά χρόνια θεωρείται ότι η θετική επίδραση των ΑΑΠ στην απόδοση των αγροτικών 

ζώων οφείλεται στο χαρακτηριστικό των αντιβιοτικών να δρουν αντιμικροβιακά (Knarreborg 

et al. 2002, Van Immerseel et al. 2006). Λόγω της αντιμικροβιακής τους δράσης, σε επίπεδο 

εντέρου, θεωρείται ότι παρεμποδίζουν υποκλινικές λοιμώξεις, μειώνουν μεταβολίτες που 

μπορούν να επηρεάσουν αρνητικά την παραγωγικότητα (όπως τα τελικά προϊόντα της 

αποδόμησης της χολής), μειώνουν τη διαθεσιμότητα των θρεπτικών συστατικών σε 

παθογόνους μικροοργανισμούς και μειώνουν το πάχος του επιθηλιακού ιστού του εντέρου 

(Huyghebaert et al. 2011, Suresh et al. 2018). 

Ωστόσο, ο Nieworld (2007) πρότεινε ότι η ικανότητα των ΑΑΠ να προωθούν την ανάπτυξη 

οφείλεται στην αντιφλεγμονώδη δράση τους, η οποία αποτρέπει, την αύξηση του πάχους του 

εντέρου και γενικά εμποδίζει τη σπατάλη ενέργειας. Επίσης, ανέφερε ότι οι πιο αποδοτικοί 

ΑΑΠ, οι κυκλίνες και τα μακρολίδια, είναι αποδεδειγμένο ότι έχουν άμεση αντιφλεγμονώδη 

δράση τόσο in vitro (απουσία μικροβίων) όσο και in vivo (Niewold 2007).  

Συνοψίζοντας, όσο συνεχίζει η αλόγιστη χρήση αντιβιοτικών (όπως η προσθήκη ΑΑΠ στα 

σιτηρέσια των παραγωγικών ζώων) θα συνεχίσει να αυξάνεται ο κίνδυνος μικροβιακής 

αντοχής. Η ανάπτυξη βιώσιμων εναλλακτικών ουσιών έναντι των ΑΑΠ που θα έχουν ως στόχο 

τη διατήρηση της υγεία των ζώων, τη βελτίωση των παραγωγικών χαρακτηριστικών, δεν θα 

έχουν αρνητικές επιπτώσεις στη διαβίωση των ζώων και στην υγεία των καταναλωτών, είναι 
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πλέον απαραίτητη. Σημαντική συμβολή στο προσδιορισμό εναλλακτικών ουσιών θα δώσει η 

πλήρης κατανόηση του μηχανισμού των ΑΑΠ, διότι θα αναδείξει σημαντικές πληροφορίες για 

τη λειτουργία του εντερικού οικοσυστήματος. 

 

2.2 Οξινιστές / Οργανικά οξέα 

 Η ενσωμάτωση των οξινιστών ως πρόσθετων στη διατροφή των ορνιθίων αποτελεί μία από τις 

εναλλακτικές λύσεις για την αντικατάσταση των ΑΑΠ. Οι οξινιστές οι οποίοι αποτελούνται 

από οργανικά ή ανόργανα οξέα ή τα άλατα τους έχουν 

λάβει ιδιαίτερης προσοχής από τους ερευνητές, λόγω της 

ικανότητας τους να δρουν αντιμικροβιακά. Η 

αντιμικροβιακή τους δράση είναι επί δεκαετίες 

αναγνωρισμένη για αυτό τα οργανικά οξέα 

χρησιμοποιούνται για τη συντήρηση των ζωοτροφών και 

κυρίως για τη προστασία αυτών από μικροβιακές και 

μυκητιακές προσβολές αλλά και για την παράταση της 

συντηρητικής ικανότητας των ζωοτροφών που έχουν 

υποστεί τη διαδικασία της ενσίρωσης (Moon 1983).  

Τα οργανικά οξέα είναι γενικά αναγνωρισμένα ως 

ασφαλείς ουσίες (Mani-López et al. 2012). Παρόλα αυτά 

η Ευρωπαϊκή Ένωση πρόσφατα άρχισε να εξετάζει εάν 

τα οργανικά οξέα είναι ασφαλείς ουσίες και 

αποτελεσματικές έτσι ώστε να εγκρίνει τη χρήση τους ως 

οξινιστές στην διατροφή των παραγωγικών ζώων (EFSA 

FEEDAP Panel 2014, 2015).  

Όπως αναφέρεται από τους Khan and Iqbal (2016) οι πειραματικές μελέτες χρησιμοποιούν τα 

άλατα των οργανικών οξέων διότι κατέχουν συγκεκριμένα πλεονεκτήματα έναντι των απλών 

οργανικών οξέων, όπως το ότι, είναι άοσμα και ευκολότερα στο χειρισμό (στερεά και λιγότερο 

πτητικά) για τη διαδικασία παρασκευής ζωοτροφών.  

Μέχρι σήμερα τα οργανικά οξέα έχουν χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε απογαλακτισμένα 

χοιρίδια και έχουν δώσει παρόμοια αποτελέσματα με τους ΑΑΠ (Suiryanrayna and Ramana 

2015). 

Πίνακας 2.5. Χημικός τύπος και 

τιμές pKa των οργανικών οξέων 

που έχουν από 1-7 C 

Ονομασία  Χημικός 
τύπος  

pKa

Μυρμηκικό CH2O2 3,77 

Οξικό C2H4O2 4,76

Προπιονικό  C3H6O2 4,87

Βουτυρικό C4H8O2 4,87

Γαλακτικό  C3H6O3 3,86

Μαλικό  C4H6O5 3,40

Ταρταρικό  C4H6O6 4,25

Κιτρικό  C6H8O7 3,14

Βενζοϊκό  C7H6O2 4,20
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2.2.1 Ορισμός, είδη και αντιβακτηριακή δράση οργανικών οξέων  

Εκ της χημείας, ως οργανικό οξύ ορίζεται οποιοδήποτε οργανικό καρβοξυλικό οξύ 

(συμπεριλαμβανομένων των λιπαρών οξέων και αμινοξέων) είναι της γενικής δομής R-COOH. 

Ωστόσο, δεν χαρακτηρίζονται όλα τα οργανικά οξέα από αντιμικροβιακή δράση, αλλά κυρίως 

τα απλά μονοκαρβοξυλικά (όπως το μυρμηκικό οξύ, το οξικό οξύ, το προπιονικό οξύ και το 

βουτυρικό οξύ) ή τα καρβοξυλικά που φέρουν μία ομάδα υδροξυλίου (όπως το γαλακτικό, το 

μηλικό, το τρυγικό και το κιτρικό) τα οποία είναι ασθενή οξέα και μόνο εν μέρει σε διάσταση 

και έχουν pKa (Πίνακας 2.5) που λαμβάνει τιμές από 3 έως 5.  

Το φάσμα της αντιμικροβιακής δράσης παραλλάσει ανάμεσα στα οξέα, για παράδειγμα το 

γαλακτικό οξύ είναι πιο αποτελεσματικό έναντι των βακτηρίων, ενώ το σορβικό οξύ έναντι 

των μυκήτων. Επιπρόσθετα, το μυρμηκικό και το προπιονικό έχουν ευρύτερη αντιμικροβιακή 

ικανότητα και μπορούν να δράσουν κατά βακτηρίων και μυκήτων συμπεριλαμβανομένων και 

των ζυμομυκήτων (Dibner and Buttin 2002). 

Η ισχυρή αντιβακτηριδιακή δράση των οργανικών οξέων οφείλεται αφενός στη μείωση του pΗ 

που προκαλούν στο περιβάλλον, το οποίο περιορίζει την ανάπτυξη βακτηρίων με μειωμένη 

ανθεκτικότητα σε όξινες συνθήκες και αφετέρου στο γεγονός του ότι στην αδιάστατη μορφή 

του ένα οργανικό οξύ μπορεί εύκολα να διαπεράσει τη λιπιδική μεμβράνη ενός βακτηρίου 

απελευθερώνοντας 

πρωτόνια στο αλκαλικό 

κυτταρόπλασμα που έχει 

ως συνέπεια τη μείωση 

του ενδοκυτταρικού pΗ 

(Εικόνα 2.4). Το 

φαινόμενο αυτό 

τροποποιεί τις ενζυμικές 

αντιδράσεις και το 

σύστημα μεταφοράς 

θρεπτικών συστατικών και 

ωθεί το βακτηριακό κύτταρο να χρησιμοποιήσει ενέργεια για την απελευθέρωση των 

πρωτονίων το οποίο προκαλεί ενδοκυτταρική συσσώρευση όξινων ανιόντων (Ricke 2003).  

 

 

Εικόνα 2.4. Μηχανισμός αντιβακτηριακής δράσης οργανικών 

οξέων (Mani-López et al. 2012) 
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2.2.2 Μηχανισμός δράσης / Επιδράσεις των οξινιστών σε ορνίθια κρεοπαραγωγής 

Αρκετές εργασίες αναφέρουν θετικές επιδράσεις της διαιτητικής προσθήκης των οξινιστών 

στην αποδοτικότητα (Abdel-Fattah et al. 2008, Galib Al-Kassi and Aqeel Mohssen 2009, 

Chowdhury et al. 2009, Dehghani-Tafti and Jahanian 2016) και στη πεπτικότητα θρεπτικών 

συστατικών (Garcia et al. 2007, Ao et al. 2009) των ορνιθίων κρεοπαραγωγής. Τα θετικά 

αποτελέσματα που παρατηρούνται θεωρείται ότι βασίζονται στην ικανότητα τους, να δρουν 

αντιμικροβιακά (άμεσα ή έμμεσα), να μειώνουν το pH του γαστρεντερικού περιεχομένου, να 

επηρεάζουν την μορφολογία του εντερικού επιθηλίου και να διαμορφώνουν την ανοσιακή 

απάντηση. 

Τροποποίηση της μικροχλωρίδας  

In vivo μελέτες, αναφέρουν ότι οι οξινιστές μπορούν να τροποποιούν τη σύσταση της 

μικροχλωρίδας αυξάνοντας ωφέλιμους (Czerwiński et al. 2010, Hashemi et al. 2012, Sun et al. 

2013) και μειώνοντας παθογόνους (Chaveerach et al. 2004, Fernandez-Rubio et al. 2009, 

Hassan et al. 2010) ή δυνητικά παθογόνους βακτηριακούς πληθυσμούς (Gunal et al. 2006, 

Pirgozliev et al. 2008). Γενικά, οι περισσότερες μελέτες αναφέρουν αλλαγές που αφορούν 

κυρίως την αύξηση της συγκέντρωσης του γένους Lactobacillus, τη μείωση της συγκέντρωσης 

του είδους E.coli και την παρεμπόδιση της ανάπτυξης του γένους Salmonella, άρα την ενίσχυση 

των οξυ-άντοχων βακτηρίων και την παρεμπόδιση των ευαίσθητων στα οξέα βακτηρίων. 

Αναλυτικότερα, η προσθήκη μυρμηκικού αμμωνίου σε συγκέντρωση 3g / kg τροφής επέφερε 

μείωση στη συγκέντρωση του είδους E.coli στο εντερικό περιεχόμενο (Paul et al. 2007). 

Επίσης, αύξηση της συγκέντρωσης των πληθυσμών Lactobacillus / Enterococcus σημειώθηκε 

μετά από ενσωμάτωση ενός εμπορικού οξινιστή που περιείχε φουμαρικό οξύ, μυρμηκικό 

ασβέστιο, προπιονικό ασβέστιο και σορβικό κάλιο, προστατευμένο (coated) με φυτικά 

τριγλυκερίδια (Czerwiński et al. 2010). Επιπρόσθετα, μείωση στα επίπεδα του είδους E.coli 

στο περιεχόμενο του ειλεού και των τυφλών εντέρων και αύξηση στη συγκέντρωση του γένους 

Lactobacillus στα τυφλά έντερα παρατηρήθηκε μετά την προσθήκη 80 g / kg ζυμωμένου 

βαμβακόσπορου (Sun et al. 2013). Ακόμα, οι Nava et al. (2009) αναφέρουν αύξηση στη 

συγκέντρωση του Lactobacillus στο ειλεακό περιεχόμενο μετά από προσθήκη οξινιστή ο 

οποίος περιείχε DL-2-υδροξύ-4(μεθυλθειο) βουτυρικό οξύ, μυρμηκικό και προπιονικό. Τέλος, 

η εισαγωγή μυρμηκικού ή δι-μυρμηκικού καλίου σε συγκέντρωση 0,5 % της τροφής μηδένισε 

την εμφάνιση του γένους Salmonella στο τυφλό έντερο ορνιθίων 35 ημερών σε σύγκριση με 

τα ορνίθια του μάρτυρα που ανιχνεύτηκε το γένος Salmonella στο 1/3 των δειγμάτων (Ragaa 

and Korany 2016).  
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Μείωση του pH του γαστρεντερικού περιεχομένου 

Όπως προαναφέρθηκε ένας από τους μηχανισμούς δράσης των οξινιστών αποτελεί η μείωση 

του pH του περιεχομένου του γαστρεντερικού συστήματος, που εκτός του ότι μπορεί να 

αποτελέσει έναν έμμεσο αντιμικροβιακό μηχανισμό, παράλληλα όπως αναφέρεται από τους 

Dibner and Buttin (2002) είναι δυνατό να αυξήσει την ενεργότητα του πεψινογόνου, των 

ζυμογόνων και άλλων ενζύμων (π.χ μικροβιακής φυτάσης).  

Μείωση του pH του εντερικού περιεχομένου έχει αναφερθεί σε εργασίες μετά από τη 

προσθήκη, βουτυρικού 0,4 ή 0,6 % (Panda et al. 2009), 0,5 % μυρμηκικού ή 0,5 % δι-φορμικού 

καλίου (Ragaa and Korany 2016), 0,25 % ή 0,50 % ή 1 % φορμικού οξέος ή 0,5 %, ή 1 % , ή 

1,5 % φουμαρικού οξέος ή 0,25 %, ή 0,50 %, ή 0,75 % οξικού οξέος ή 1 %, ή 2 %, ή 3 % 

κιτρικού οξέος (Ghazalah et al. 2011), βενζοϊκού οξέος σε συγκέντρωση 2 g/kg τροφής 

(Olukosi and Dono 2014) και βενζοϊκού οξέος σε συγκέντρωση 300 ή 1000 mg/kg τροφής 

(Giannenas et al. 2014).  

Επίδραση στη μορφολογία βλεννογόνου 

Οι οξινιστές φαίνεται να επιδρούν άμεσα στην μορφολογία του εντερικού σωλήνα, το οποίο 

ίσως να διευκολύνει την απορρόφηση θρεπτικών ουσιών. Σύμφωνα με τους Adil et al. (2010), 

το ύψος των λαχνών του δωδεκαδακτύλου αυξήθηκε μετά από την χορήγηση 3 % βουτυρικού 

οξέος ή 3 % φουμαρικού οξέος ή 3 % γαλακτικού οξέος. Επιπρόσθετα το ύψος των λαχνών της 

νήστιδας αυξήθηκε μετά την εισαγωγή 2 % βουτυρικού ή 3 % βουτυρικού ή 2 % φουμαρικού, 

2 % ή γαλακτικού οξέος ή 3 % γαλακτικού οξέος (Adil et al. 2010). Ακόμα, η προσθήκη 

εμπορικού οξινιστή ο οποίος περιείχε μυρμηκικό οξύ, μυρμηκικό αμμώνιο, προπιονικό οξύ και 

προπιονικό αμμώνιο συντέλεσε στην αύξηση του πλάτους των λαχνών στον ειλεό (Senkoylu 

et al. 2007). Επίσης, σημειώθηκε αύξηση του ύψους των λαχνών, του βάθους των κρυπτών και 

του πλάτους του μυϊκού χιτώνα στη νήστιδα μετά την προσθήκη εμπορικού οξινιστή σε 

συγκέντρωση 1g / kg που περιείχε φουμαρικό οξύ, μυρμηκικό ασβέστιο, προπιονικό ασβέστιο 

και σορβικό κάλιο προστατευμένα από τρυγλυκερίδια (Smulikowska et al. 2009). Σε μία άλλη 

εργασία η προσθήκη βουτυρικού σε συγκεντρώσεις 0,2 ή 0,4 ή 0,6 % οδήγησε σε αύξηση του 

ύψους των λαχνών και του βάθους των κρυπτών (Panda et al. 2009). Τέλος, αύξηση του 

πλάτους, του ύψους και της περιοχής των λαχνών στο δωδεκαδάκτυλο, στη νήστιδα και στον 

ειλεό έχει παρατηρηθεί από την ενσωμάτωση οξινιστή (μίγμα από βουτυρικό ασβέστιο, 

προπιονικό ασβέστιο, γαλακτικό ασβέστιο, μυρμηκικό ασβέστιο) και αιθέριου ελαίου σε 

ποσοστό 0,79 % (Kum et al. 2010).  
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Βελτίωση της ανοσιακής απάντησης  

Η επίδραση των οξινιστών στο ανοσιακό σύστημα δεν έχει μελετηθεί εις βάθος στα ορνίθια 

κρεοπαραγωγής, ωστόσο φαίνεται η διαιτητική χορήγηση οξινιστών να διεγείρει την φυσική 

και την επίκτητη ανοσιακή απάντηση. Πιο συγκεκριμένα, η προσθήκη κιτρικού οξέος σε 

ποσοστό 0,5 % είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση της πυκνότητα των ανοσοκυττάρων στο χόριο 

του βλεννογόνου και στον υποβλεννογόνιο ιστό των τυφλών εντέρων και του ειλεού και επίσης 

στον φλοιό και το μυελό των θυλακίων του θύλακα Fabricius (Chowdhury et al. 2009). Σε 

παρόμοια εργασία, στην οποία χρησιμοποιήθηκε κιτρικό οξύ στην ίδια δοσολογία 

παρατηρήθηκε αύξηση της πυκνότητας των λεμφοκυττάρων στα λεμφικά όργανα 

(δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων, θύλακας του Fabricius, ειλεός) προτείνοντας 

την ενίσχυση της φυσικής ανοσίας (Haque et al. 2010). Επίσης, σύμφωνα με τους Abdel-Fattah 

et al. (2008) και Ghazala et al. (2011) τα ορνίθια που κατανάλωσαν οξινιστές είχαν βαρύτερα 

ανοσιακά όργανα (θύλακος του Fabricius and θύμος αδένας) και επίσης υψηλότερα επίπεδα 

σφαιρίνης στον ορό του αίματος. Επιπρόσθετα, η ενσωμάτωση οξινιστή σε συγκέντρωση 1,5 

g / kg τροφής είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση στο τίτλο των αντισωμάτων έναντι της ασθένειας 

Newcastle σε ορνίθια κρεοπαραγωγής ηλικίας 21 ημερών (Houshmand et al. 2012). Επιπλέον, 

αύξηση στον τίτλο των αντισωμάτων έναντι της ασθένειας Newcastle και σε αιμοποιητικά 

κύτταρα του προβάτου, στο βάρος του θύμου αδένα, στην έκταση του βλαστικού κέντρου του 

σπλήνα σε ορνίθια 35 ημερών που κατανάλωσαν βουτυρικό νάτριο σε συγκέντρωση 1g / kg 

τροφής (Sikandar et al. 2017). Τέλος, η ενσωμάτωση εκχυλίσματος από Ιαπωνική βερικοκιά 

(το οποίο περιείχε ποικίλες πολυφαινόλες και οργανικά οξέα όπως, μαλικό οξύ, κιτρικό οξύ, 

προπιονικό οξύ και γαλακτικό οξύ) οδήγησε σε αύξηση της έκφρασης των κυτταροκινών IL-

1β και IL-6 στο σπλήνα, ένα δευτερογενές λεμφικό όργανο το οποίο διεγείρει την επίκτητη 

ανοσιακή απάντηση (Jang et al. 2013).  

Παρόλο που αρκετές εργασίες αναφέρουν θετικά αποτελέσματα της χρήσης των οξινιστών 

όσον αφορά βασικές παραμέτρους ανάπτυξης, ωστόσο υπάρχουν και μελέτες που είτε δεν 

παρατήρησαν επιδράσεις (Gunal et al. 2006, Houshmand et al. 2012) ή παρατήρησαν αρνητικές 

επιδράσεις (Biggs and Parsons 2008). Τα αμφιλεγόμενα αποτελέσματα που παρουσιάζονται 

στις πειραματικές εργασίες ίσως να οφείλονται σε παράγοντες όπως η χημική δομή του οξέος, 

η pKa του οξέος, τα χαρακτηριστικά του οξέος (εστεροποιημένη μορφή ή μη εστεροποιημένη, 

οξύ ή άλας, επικαλυμμένο ή μη επικαλυμμένο), το μοριακό βάρος του οξέος, η ρυθμιστική 

ικανότητα της τροφής, η ελάχιστη ανασταλτική συγκέντρωση του οξέος έναντι 

μικροοργανισμών και η υγιεινή της πειραματικής εκτροφής (Dibner and Buttin 2002, 
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Papatsiros et al. 2012, Polycarpo et al. 2017). Συνεπώς, περαιτέρω πειραματικές εργασίες 

χρειάζονται για να διερευνηθούν εις βάθος οι επιδράσεις που δημιουργούν τα διάφορα είδη 

οξινιστών όταν προστίθενται μεμονωμένα σε συνδυασμό με άλλους οξινιστές ή με άλλα 

πρόσθετα.  

 

2.3 Προβιοτικά  

Η χρήση των προβιοτικών είναι πλέον ευρέως διαδεδομένη ως πρόσθετα, στη διατροφή των 

ζώων, σε φαρμακευτικά σκευάσματα, σε γαλακτοκομικά προϊόντα ακόμα και σε προϊόντα 

κρέατος (Musa et al. 2009). Βασικά αποτελεί ένα αναπτυσσόμενο πεδίο στην επιστήμη, στη 

φαρμακευτική αλλά και στη βιομηχανία.  

 

2.3.1 Ορισμός και κριτήρια επιλογής 

Ο παγκόσμιος οργανισμός υγείας ορίζει ότι τα προβιοτικά είναι «ζωντανοί μικροοργανισμοί οι 

οποίοι, όταν χορηγηθούν σε επαρκείς ποσότητες, ωφελούν την υγεία του ξενιστή» (FAO/WHO 

2006).  

Για να θεωρηθεί ένας μικροοργανισμός ως προβιοτικός θα πρέπει να κατέχει συγκεκριμένα 

χαρακτηριστικά και να πληροί και συγκεκριμένα κριτήρια ασφάλειας, τα οποία περιλαμβάνουν 

τα εξής (Gaggìa et al. 2010): 

 Να μην είναι τοξικός 

 Να μην είναι παθογόνος 

 Να έχει προέλευση από τον ξενιστή 

 Να επιζεί, να αποικίζει και να είναι μεταβολικά ενεργός στη θέση στόχο, που 

συνεπάγεται να είναι ανθεκτικό στη γαστρική οξύτητα και στα χολικά άλατα, να 

προσκολλάται στο εντερικό επιθήλιο ή στη βλέννη και να ανταγωνίζεται με τη 

φυσιολογική μικροχλωρίδα.  

 Να παράγει αντιμικροβιακές ουσίες 

 Να ανταγωνίζεται παθογόνα βακτήρια 

 Να ρυθμίζει την ανοσιακή απάντηση 

 Να είναι ικανός να ασκεί ένα τουλάχιστον επιστημονικά υποστηριζόμενο 

χαρακτηριστικό για την προαγωγή της υγείας 
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 Να είναι γενετικά σταθερός 

 Να διατηρεί σταθερά τα επιθυμητά χαρακτηριστικά του κατά την επεξεργασία, 

αποθήκευση και διανομή 

 Να διατηρεί τη βιωσιμότητά του σε υψηλούς πληθυσμούς 

 Να έχει επιθυμητά οργανοληπτικά και τεχνολογικά χαρακτηριστικά όταν επιδέχεται 

βιομηχανική κατεργασία 

 

2.3.2 Μηχανισμοί δράσης των προβιοτικών  

Ο μηχανισμός που τα προβιοτικά δρουν και επιτυγχάνουν τη διατήρηση της ωφέλιμης 

μικροχλωρίδας δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένος. Παρόλα αυτά αναφέρεται ότι επηρεάζουν 

τη λειτουργικότητα του εντερικού σωλήνα σε τρία διαφορετικά επίπεδα, επιδρώντας: α) στο 

περιβάλλον του εντερικού χυμού, β) στη λειτουργία του επιθηλιακού και βλεννογόνιου 

φραγμού και γ) στο ανοσιακό σύστημα (Ng et al. 2009). Αναλυτικότερα τα προβιοτικά : 

 ασκούν αντιμικροβιακή δράση 

 ενισχύουν τη λειτουργία του εντερικού φραγμού  

 ρυθμίζουν την ανοσιακή απάντηση  

 

2.3.2.1 Αντιμικροβιακή δράση  

Τα προβιοτικά τροποποιούν το εντερικό περιβάλλον με τέτοιο τρόπο που τα παθογόνα 

βακτήρια αδυνατούν να επιζήσουν. Η τροποποίηση αυτή επιτυγχάνεται μέσω: α) της 

παραγωγής αντιμικροβιακών ουσιών (οργανικών οξέων και βακτηριοσινών), β) του 

ανταγωνισμού για θέσεις προσκόλλησης στο εντερικό επιθήλιο και γ) του ανταγωνισμού για 

θρεπτικά συστατικά.  
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Α. Παραγωγή αντιμικροβιακών ουσιών  

Βακτηριοσίνες 

Οι βακτηριοσίνες είναι πρωτεϊνικές ουσίες που παράγονται από τα βακτήρια, με σκοπό να 

παρεμποδίσουν την αύξηση άλλων βακτηρίων. Δεν δρουν όπως τα αντιβιοτικά και διαφέρουν 

σε κρίσιμα σημεία που τις διαφοροποιούν, όπως του ότι είναι αντιμικροβιακά πεπτίδια 

(Salminen and Wright 2004). Τα Gram-θετικά βακτήρια παράγουν πολλές βακτηριοσίνες οι 

οποίες είναι διαφόρων μεγεθών, έχουν ποικίλη δομή και κατέχουν διαφορετικές φυσικοχημικές 

ιδιότητες, ενώ έχουν μεγάλο αντιμικροβιακό φάσμα (Yang et al. 2014). Ιδιαίτερη έμφαση έχει 

δοθεί στις βακτηριοσίνες που παράγονται από τα οξυγαλακτικά βακτήρια (Perez et al. 2014). 

Oξυγαλακτικά βακτήρια απομονωμένα από το εντερικό σύστημα ορνιθίων παράγουν 

βακτηριοσίνες που παρουσιάζουν παρεμποδιστική δράση έναντι παθογόνων όπως, τα 

Clostridium perfringens, Listeria monocytogenes και Campylobacter jejuni (Stern et al. 2006, 

Shin et al. 2008).  

 

Οργανικά οξέα  

Τα οργανικά οξέα, όπως το οξικό, το βουτυρικό, το προπιονικό και το γαλακτικό οξύ, είναι 

τελικά προϊόντα μεταβολισμού των οξυγαλακτικών βακτηρίων και είναι γνωστό ότι κατέχουν 

αντιμικροβιακές ιδιότητες. Η προσθήκη προβιοτικών στα σιτηρέσια των παχυνόμενων 

ορνιθίων συνεισφέρει στην αύξηση της παραγωγής των πτητικών λιπαρών οξέων στον εντερικό 

σωλήνα (Peng et al. 2016, Wang et al. 2017) ή στην τροποποίηση της αναλογίας τους 

(Mountzouris et al. 2015). Εικάζεται ότι τα πτητικά λιπαρά οξέα στο περιβάλλον του εντέρου 

συμβάλουν στην παρεμπόδιση πολλών βακτηρίων περικλειόμενων και των Gram-αρνητικών 

παθογόνων (Van Immerseel et al. 2006). 

  

Β. Ανταγωνισμός για θέσεις προσκόλλησης στο εντερικό επιθήλιο  

Ένα σημαντικό χαρακτηριστικό πολλών μικροοργανισμών, παθογόνων και ωφέλιμων, είναι η 

ικανότητα της προσκόλλησης τους στα απορροφητικά κύτταρα του εντερικού επιθηλίου 

(θέσεις προσκόλλησης). Με αυτόν τον τρόπο αποφεύγουν την απομάκρυνση τους μέσω της 

περίσταλσης του εντέρου και επιτυγχάνουν να παραμείνουν στον εντερικό σωλήνα (Ewing and 

Cole 1994). Η προσκόλληση των παθογόνων στο εντερικό επιθήλιο μπορεί να οδηγήσει στην 
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είσοδο τους στον οργανισμό του ξενιστή. Για παράδειγμα μελέτες επιβεβαιώνουν ότι η 

σαλμονέλα εισχωρεί στον οργανισμό των ορνιθίων διαμέσου των εντερικών κυττάρων (Jin et 

al. 1997). 

Η χορήγηση ωφέλιμων βακτηριακών πληθυσμών σε ορνίθια με ηλικία μίας ημέρας οδηγεί στην 

αποίκηση του εντερικού βλεννογόνου σχηματίζοντας ένα στρώμα μικροχλωρίδας που 

καταλαμβάνει τις θέσεις προσκόλλησης, προστατεύοντας τα ορνίθια έναντι της μόλυνσης από 

την σαλμονέλα (Jin et al. 1997). Η παρατήρηση αυτή ενισχύει την θεωρία ότι ο ανταγωνισμός 

για τις θέσεις προσκόλλησης είναι ο κύριος μηχανισμός παρεμπόδισης των παθογόνων 

βακτηρίων από τους προβιοτικούς μικροοργανισμούς, διότι την πρώτη μέρα ζωής των ορνιθίων 

η προστασία έναντι των παθογόνων μικροοργανισμών δεν μπορεί να είναι αποτέλεσμα της 

μικροβιακής δραστηριότητας (π.χ. βακτηριοσίνες, λιπαρά οξέα μικρής αλύσου).  

Τα οξυγαλακτικά βακτήρια έχουν αυξημένη ικανότητα προσκόλλησης στο εντερικό επιθήλιο, 

που επιτυγχάνεται με παθητικές, υδροφοβικές και πολυμερικές δυνάμεις και ηλεκτροστατικές 

αλληλεπιδράσεις (Bouzaine et al. 2005). In vitro έρευνες, δείχνουν ότι τα οξυγαλακτικά 

βακτήρια διατηρούν αυτήν την ικανότητα μετά από την αδρανοποίηση τους είτε με θέρμανση 

(80 ή 100 °C) είτε με υπεριώδη ακτινοβολία (Ouwehand et al. 2000). 

 

2.3.2.2 Ενίσχυση της εντερικής ακεραιότητας 

Τα προβιοτικά φαίνεται να ενισχύουν και να διατηρούν την ακεραιότητα του εντερικού 

βλεννογόνου προκαλώντας αλλαγές, στο στρώμα της βλέννης που καλύπτει το εντερικό 

επιθήλιο (Tsirtsikos et al. 2012, Aliakbarpour et al. 2012), στο πολλαπλασιασμό των κυττάρων 

του εντερικού επιθηλίου (Chichlowski et al. 2007c) και στη σύνδεση μεταξύ γειτονικών 

κυττάρων μέσω των TJs (Rajput et al. 2013, Song et al. 2014). 

Αναλυτικότερα, αύξηση στο πάχος του στρώματος της βλέννης μετά από διαιτητική χορήγηση 

προβιοτικού παρατηρήθηκε στο δωδεκαδάκτυλο ορνιθίων 42 ημερών (Tsirtsikos et al. 2012). 

Επίσης, η γονιδιακή έκφραση του mRNA καθώς και τα επίπεδα των βλεννινών αυξήθηκαν 

μετά την προσθήκη πολυστέλεχων προβιοτικών σε σιτηρέσιο ορνιθίων κρεοπαραγωγής 

(Smirnov et al. 2005). Σε μία άλλη μελέτη, παρατηρήθηκε αύξηση των καλυκοειδών κυττάρων 

στις εντερικές λάχνες ορνιθίων μετά την χορήγηση προβιοτικού που περιείχε Lactobacillus, 

Bifidobacterium thermophilum και Enterococcus faecium (Chichlowski et al. 2007c) 
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Αναφορικά με την επίδραση των προβιοτικών στη δομή της TJ, η προσθήκη προβιοτικού 

αποτελούμενο από τα είδη Bacillus licheniformis, Bacillus subtilis και Lactobacillus plantarum 

οδήγησε στην αύξηση της γονιδιακής έκφρασης της οκλουδίνης στη νήστιδα ορνιθίων 42 

ημερών (Song et al. 2014). Επιπλέον, η ενσωμάτωση διαφόρων στελεχών του είδους B. subtilis 

στο σιτηρέσιο οδήγησε σε αυξημένη έκφραση των γονιδίων JAM2 (Συνδετικό μόριο 

πρόσδεσης 2), ZO1 και OCLN σε σύγκριση με το μάρτυρα στον ειλεό (Gadde et al. 2017). 

Τέλος, η εισαγωγή του προβιοτικού Bacillus amyloliquefaciens σε συγκέντρωση 5,4 × 109 CFU 

/ kg τροφής ανέτρεψε τις αρνητικές επιδράσεις της διέγερσης με λιποπολυσακχαρίτη (LPS) 

μειώνοντας την έκφραση της CLND2 και αυξάνοντας την έκφραση της ΖΟ1 σε ορνίθια 20 

ημερών (Li et al. 2015).  

 

2.3.2.3 Ρύθμιση της ανοσιακής απάντησης 

Οι μικροοργανισμοί στο εντερικό σύστημα έρχονται σε στενή επαφή με τα εντεροκύτταρα και 

τους τοπικούς κλάδους του ανοσιακού συστήματος. Η αλληλεπίδραση μεταξύ των κυττάρων 

του ξενιστή και των βακτηριακών κυττάρων οδηγεί στην διαμόρφωση της ανοσιακής 

απάντησης (Kogut et al. 2005). Η προσθήκη προβιοτικών στη διατροφή των ορνιθίων ρυθμίζει 

την ανοσιακή απάντηση σε τοπικό και συστημικό επίπεδο. Τα προβιοτικά ρυθμίζουν την 

έμφυτη και επίκτητη ανοσία με τρόπο διαφορετικό ανάλογα το είδος του βακτηρίου (Rajput et 

al. 2013) και την ηλικία του ορνιθίου (Lee et al. 2010), μέσω της διαμόρφωσης της λειτουργίας 

των δενδριτικών κυττάρων (Drakes et al. 2004), των μακροφάγων (Higgins et al. 2007, Lee et 

al. 2011) και των Τ (Bai et al. 2013) και Β λεμφοκυττάρων (Haghighi et al. 2006, Rajput et al. 

2013).  

Ο ακριβής μηχανισμός της ρύθμισης της ανοσιακής απάντησης δεν είναι ακόμα 

διευκρινισμένος. Παρόλα αυτά έρευνες δείχνουν, ότι τα προβιοτικά διεγείρουν διαφορετικά 

υποσύνολα του ανοσιακού συστήματος στο να παράγουν κυτταροκίνες, οι οποίες παίζουν ρόλο 

στην επαγωγή και στη ρύθμιση της ανοσιακής απάντησης (Lee et al. 2010, Brisbin et al. 2010, 

Bai et al. 2013, Waititu et al. 2014). In vitro μελέτη, που διερεύνησε την επίδραση 

διαφορετικών ειδών του γένους Lactobacillus σε μονοπύρηνα κύτταρα του σπλήνα και των 

τυφλών εντέρων, αναφέρει ότι το είδος L. acidophilus διεγείρει την γονιδιακή έκφραση των 

κυτταροκινών που σχετίζονται με τα Th1 κύτταρα (IFN-γ, IL12 και IL1β) και το είδος L. 

salivarius την έκφραση του TGF-β4 (Brisbin et al. 2010). In vivo, η προσθήκη ενός 

μονοστέλεχου προβιοτικού, του είδους Propionibacterium acidipropionici, μείωσε την 

γονιδιακή έκφραση των IL6, IL10, IL13, IL4 και IL2 σε ορνίθια κρεοπαραγωγής 22 ημερών, 



 
37 

 

υποδηλώνοντας την αντιφλεγμονώδη δράση του προβιοτικού αυτού (Waititu et al. 2014). Σε 

μία άλλη μελέτη η ενσωμάτωση της ζύμης Saccharomyces boulardii και του βακτηριακού 

είδους Bacillus subtilis B10 σε συγκέντρωση 1 × 108 cfu / kg τροφής αύξησε τη παραγωγή των 

κυτταροκινών IL6, TNF-α και TGF-β στη νήστιδα (Rajput et al. 2013). Ακόμα, αύξηση στην 

γονιδιακή έκφραση των κυτταροκινών IL1β, IFN-γ και IL12 παρατηρήθηκε σε λεμφοκύτταρα 

του εντερικού επιθηλιακού ιστού (νήστιδα και ειλεός) ορνιθίων κρεοπαραγωγής, μετά από τη 

διαιτητική χορήγηση προβιοτικού Bacillus subtilis (Lee et al. 2014a).  

 

3. ΑΝΑΚΕΦΑΛΑΙΩΣΗ  

H εντερική μικροχλωρίδα είναι πλέον αναγνωρισμένη ως ένα ουσιώδες συστατικό του 

εντερικού οικοσυστήματος το οποίο αντιπροσωπεύει ένα δυναμικό και σύνθετο όργανο που 

μπορεί να αλληλεπιδρά με τον ξενιστή ποικιλοτρόπως. Η δυναμική της φύση μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ως εργαλείο για την ωφέλιμη τροποποίηση της σύστασης της μέσω 

διατροφικών χειρισμών με σκοπό τη βελτίωση παραμέτρων που συμβάλλουν στην ισορροπία 

του εντερικού οικοσυστήματος και τη διαφύλαξη της εντερικής υγείας. 
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E. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  

4. ΣΚΟΠΟΣ 

Στόχος της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν η μελέτη των παραγωγικών αποδόσεων και 

η αποτύπωση των αλληλεπιδράσεων μεταξύ των κυττάρων του ανοσιακού συστήματος, του 

εντερικού επιθηλίου και της φυσιολογικής εντερικής μικροχλωρίδας ως αποτέλεσμα της 

προσθήκης στο σιτηρέσιο κρεοπαραγωγών ορνιθίων ενός οξινιστή και δύο τύπων προβιοτικού 

(ενεργού ή θερμικά αδρανοποιημένου). Η διερεύνηση των μηχανισμών που διέπουν τις 

παραπάνω αλληλεπιδράσεις έγινε με τη μέτρηση κρίσιμων βιοδεικτών του εντερικού 

οικοσυστήματος.  

Σε αυτό το πλαίσιο προσδιορίστηκαν, τα παραγωγικά χαρακτηριστικά και συγκεκριμένα η 

αύξηση ζώντος βάρους (ΑΖΒ), η κατανάλωση τροφής (ΚΤ), ο συντελεστής εκμετάλλευσης 

(ΣΕ) και ο δείκτης παραγωγικής αποδοτικότητας (ΔΠΑ) για τις 3 φάσεις ανάπτυξης (Έναρξη, 

Ανάπτυξη, Πάχυνση) και εξετάστηκε η πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών και η 

κατακρατηθείσα ενέργεια στο τέλος του πειράματος (37η - 42η ημέρα). Επίσης μελετήθηκε η 

σύσταση της εντερικής μικροχλωρίδας στον ειλεό και στα τυφλά έντερα, καθώς και η έκφραση 

συγκεκριμένων γονιδίων κομβικής σημασίας στη διαμόρφωση της ανοσιακής αντίδρασης και 

στη λειτουργία του εντερικού φραγμού στον ειλεό και στα τυφλά έντερα σε ορνίθια 42 ημερών. 
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5. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΖΩΙΚΟ ΥΛΙΚΟ - ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟΣ 

ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ 

Στην παρούσα διατριβή διεξήχθησαν δύο πειραματικές μελέτες, εκ των οποίων στην πρώτη 

έγινε προσθήκη οξινιστή (1η πειραματική μελέτη), ενώ στη δεύτερη έγινε προσθήκη ενός 

ζωντανού ή ενός αδρανοποιημένου προβιοτικού (2η πειραματική μελέτη), στο σιτηρέσιο 

κρεοπαραγωγών ορνιθίων. Επίσης, στις δύο πειραματικές μελέτες ενσωματώθηκε στο 

σιτηρέσιο ένας ΑΑΠ (Αβιλαμυκίνη) είτε μεμονωμένα (ως θετικός μάρτυρας), είτε σε 

συνδυασμό με τον οξινιστή, το ζωντανό ή το αδρανοποιημένο προβιοτικό. Στα υποκεφάλαια 

5.2 και 5.3 που ακολουθούν περιγράφεται αναλυτικά η διαδικασία των πειραματικών εκτροφών 

για την 1η και 2η πειραματική μελέτη αντίστοιχα.  Ακολούθως, περιγράφονται οι αναλυτικές 

τεχνικές που χρησιμοποιήθηκαν για την διερεύνηση φυσιολογικών, ανοσιακών, και 

μικροβιολογικών παραμέτρων στο έντερο. 

 

5.1 Χώρος διεξαγωγής των πειραμάτων  

Τα πειράματα και οι αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν αντίστοιχα, στις πειραματικές 

εγκαταστάσεις και τους εργαστηριακούς χώρους του Εργαστηρίου Φυσιολογίας θρέψεως και 

Διατροφής του Τμήματος Επιστήμης Ζωικής Παραγωγής & Υδατοκαλλιεργειών του 

Γεωπονικού Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Ο κυρίως χώρος εκτροφής κατασκευάστηκε σύμφωνα με τα διεθνή πρότυπα για στείρους 

χώρους ISO 14644-1 και F.S 209E. Συγκεκριμένα, είναι στεγανός, ανήκει στη κλάση 10.000  

και διαθέτει 8 φίλτρα κλάσης Η14 κατά ΕΝ1822 (Κλιμαθέρμικα Ε.Π.Ε, Αθήνα). 

 

5.2 1η πειραματική μελέτη 

Για τη διεξαγωγή της πρώτης πειραματικής μελέτης χρησιμοποιήθηκαν 544 αρσενικά ορνίθια 

υβρίδια κρεοπαραγωγής Cobb, ηλικίας μίας  ημέρας εμβολιασμένα για τις νόσους Μάρεκ, 

λοιμώδη βρογχίτιδα και Newcastle. Τα ορνίθια κατανεμήθηκαν με σχεδιασμό παραγοντικού 

πειράματος 2×2 σε 4 επεμβάσεις, με 8 επαναλήψεις, η καθεμία από τις οποίες περιελάμβανε 

17 ορνίθια (Εικόνα 5.5). Τα ορνίθια της κάθε επανάληψης τοποθετήθηκαν εντός ανεξάρτητων 

κλωβών εμβαδού 1m2 με στρωμνή από ριζοφλοιό.  
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Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες γραμμές της εταιρίας Cobb - Vantress (Guide 2012) σε κάθε 

κλωβό τοποθετήθηκαν 3 ανεξάρτητες ταΐστρες, 3 αυτόματες ποτίστρες και μία θερμαντική 

λυχνία. Επίσης, ρυθμίστηκε η θερμοκρασία της πειραματικής εκτροφής στην ιδανική για κάθε 

φάση ανάπτυξης των ορνιθίων (Guide 2012). Η φροντίδα και η εποπτεία των πτηνών και της 

εγκατάστασης ήταν καθημερινή. H διάρκεια φωτισμού κατά τη διάρκεια του πειράματος ήταν 

23 ώρες, εκτός την πρώτη μέρα στην οποία εφαρμόστηκε 24 ώρες φως. 

Όλες οι πειραματικές επεμβάσεις έλαβαν σιτηρέσιο βασισμένο στα σπέρματα και το 

σογιάλευρο (ΒΣ) για κάθε για κάθε φάση ανάπτυξης (π.χ. εναρκτήριο 1η - 14η ημέρα, 

ανάπτυξης 15η - 28η ημέρα και πάχυνσης 29η  – 42η ημέρα, πίνακας 5.6).  

  

Εικόνα 5.5. Σχηματική απεικόνιση της κατανομής ορνιθίων στις πειραματικές επεμβάσεις 

της 1ης πειραματικής μελέτης 
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Πίνακας 5.6. Συστατικά (g / kg), εκτιμηθείσα χημική σύσταση (g / kg) και ενέργεια 

(Μj/kg τροφής) των σιτηρεσίων της 1ης πειραματικής μελέτης  

Συστατικά  Εναρκτήριο 
(1η - 14η ημ) 

Ανάπτυξης  
(15η - 28η ημ) 

Πάχυνσης 
 (29η - 42η ημ) 

Αραβόσιτος (Σπέρματα) 593,08 600,11 600,00 
Σογιάλευρο (46%) 341,50 283,70 256,80 
Σογιέλαιο 22,80 0,00 0,00 
Φυτικό λίπος 1 0,00 40,70 56,90 
Πίτυρα σίτου 0,00 34,00 47,20 
Μαρμαρόσκονη 13,70 13,40 12,60 
Φωσφορικό μονοασβέστιο 16,20 15,20 13,90 
Αλάτι 4,50 3,80 3,60 
Λυσίνη 1,20 1,70 1,90 
Μεθειονίνη 2,40 2,40 2,50 
Θρεονίνη 0,02 0,39 0,60 
Βιταμίνες και ιχνοστοιχεία 2 4,00 4,00 4,00 
Κοκκιδιοστατικό 4 0,60 0,60 0,00 
ΑΑΠ 5 - - - 
Οξινιστής 6 - - - 
    
Εκτιμηθείσα σύσταση (g/kg τροφής)   
AMEn.( MJ/kg τροφής)7 12,5 12,9 13,29 

Ξηρά ουσία 895,0  896,2  897,4  
Αζωτούχες ουσίες 210,0  190,0  180,0  
Λιπαρές ουσίες 50,8  69,1  85,2  
Ινώδεις ουσίες 30,1 31,1  31,2  
Λυσίνη 12,0 11,0 10,5 
Μεθειονίνη + κυστεΐνη  8,9 8,4 8,2 
Θρεονίνη 7,9 7,4 7,2 
Ασβέστιο 10,0 9,6 9,0 
Διαθέσιμος φώσφορος  5,0 4,8 4,5 
Νάτριο 2,0 1,7 1,6 

1Φυτικό λίπος με λεκιθίνη (BERGAFAT HTL-306. Berg & Schmidt. Αμβούργο. Γερμανία)  
2 Το πρόμιγμα βιταμινών και ιχνοστοιχείων για την φάση έναρξης και ανάπτυξης (Rovimix 11 Bro Basic, Rovimix Bro M. 
Roche., DSM, Ολλανδία) παρέχονταν ανά κιλό τροφής: 3,6 mg ρετινόλη (Βιτ.A), 100 μg χολοκαλσιφερόλη (Βιτ.D3), 80 mg 
Βιτ E, 9 mg Μεναδιόνη (Vit.K3), 3 mg Θειαμίνη,7 mg Ριβοφλαβίνη, 6 mg Πυριδοξίνη, 25 mg Κυανοκοβαλαμίνη, 50 mg 
Νικοτινικό οξύ, 15 mg Παντοθενικό οξύ, 1,5 mg Φυλλικό οξύ, 150 μg Βιοτίνη. Το πρόμιγμα βιταμινών και ιχνοστοιχείων για 
τη φάση πάχυνσης (Rovimix 12 Bro Basic, DSM, Ολλανδία) παρέχονταν ανά κιλό τροφής: 3,6 mg ρετινόλη (Vit.A), 75 μg 
χολοκαλσιφερόλη (Vit.D3), 50 mg Βιτ.E, 7 mg Μεναδιόνη (Vit.K3), 3 mg Θειαμίνη, 6 mg Ριβοφλαβίνη, 6 mg Πυριδοξίνη, 
25 mg Κυανοκοβαλαμίνη, 40 mg Νικοτινικό οξύ, 12 mg Παντοθενικό οξύ, 1,2 mg Φυλλικό οξύ, 150 μg Βιοτίνη. 
400 mg χλωριούχο χολίνη, 250 μg Co, 1,5 mg I, 300 μg Se, 50 mg Fe, 130 mg Mn, 20 mg Cu και 100 mg Zn. 
3 Το κοκκιδιοστατικό που χρησιμοποιήθηκε ήταν το Monteban 100 (Elanco Animal Health. Greenfield.USA). 
4 Αντιμικροβιακός αυξητικός παράγοντας (avilamycin 10% active components: Maxus 100. Elanco Animal Health. 
Greenfield.USA) προστέθηκε σε συγκέντρωση 25 mg/kg τροφής εις βάρος του αραβοσίτου. 
5 Ο οξινιστής (Biotronic® Top 3. Biomin GmbH, Austria) προστέθηκε σε συγκέντρωση 1 g/kg τροφής εις βάρος του 
αραβοσίτου. 
6Φαινομένη μεταβολιστέα ενέργεια της τροφής διορθωμένη ως προς την κατακράτηση Ν 
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Ανάλογα με τη προσθήκη στο ΒΣ οξινιστή (AC) ή / και αβιλαμυκίνης (AV), τα ορνίθια 

κατανεμήθηκαν στις ακόλουθες 4 επεμβάσεις: C: μάρτυρας, ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: 

ΒΣ με προσθήκη οξινιστή 1g / kg τροφής, ΑV: ΒΣ με προσθήκη αβιλαμυκίνης 2,5 mg / kg 

τροφής και ACAV: συνδυασμός ΑC+AV (Πίνακας 5.7). Στην εναρκτήρια φάση καθώς και στη 

φάση ανάπτυξης για όλες τις πειραματικές επεμβάσεις έγινε προσθήκη κοκκιδιοστατικού. Η 

τροφή καθώς και το νερό ήταν κατά βούληση για όλη τη διάρκεια του πειράματος.  

Ο οξινιστής που προστέθηκε στις επεμβάσεις AC και ACAV έχει την εμπορική ονομασία 

Biotronic® Top 3 (Biomin GmbH. Herzogenburg. Austria) και συνίσταται από οργανικά οξέα 

(μυρμηκικό, προπιονικό, και οξικό οξύ) και τα αντίστοιχα αλατά τους σε αναλογία 394 g / kg, 

αρωματικές ουσίες, αντισυσσωματοποιητικό παράγοντα και φορέα.  

 

5.3 2η πειραματική μελέτη  

Για τη διεξαγωγή της 2ης πειραματικής μελέτης χρησιμοποιήθηκαν 450 αρσενικά ορνίθια 

υβρίδια κρεοπαραγωγής Cobb ηλικίας μιας ημέρας εμβολιασμένα για τις νόσους Μάρεκ, 

λοιμώδη βρογχίτιδα και Newcastle. Τα ορνίθια κατανεμήθηκαν με σχεδιασμό παραγοντικού 

πειράματος 3×2 σε 6 επεμβάσεις, με 5 επαναλήψεις και 15 ορνίθια ανά επανάληψη (Εικόνα 

5.6). Τα ορνίθια της κάθε επανάληψης τοποθετήθηκαν εντός ανεξάρτητων κλωβών εμβαδού 

1m2 με στρωμνή από ριζοφλοιό (Εικόνα 5.7).  

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες γραμμές της εταιρίας Cobb - Vantress (Guide 2012) σε κάθε 

κλωβό τοποθετήθηκαν 3 ανεξάρτητες ταΐστρες, 3 αυτόματες ποτίστρες και μία θερμαντική 

λυχνία. Επίσης, ρυθμίστηκε η θερμοκρασία της πειραματικής εκτροφής στην ιδανική για κάθε 

φάση ανάπτυξης των ορνιθίων (Guide 2012). 

Πίνακας 5.7. Κατανομή επεμβάσεων με βάση την τελική σύνθεση του σιτηρεσίου της 1ης 

πειραματικής μελέτης 

Επεμβάσεις Σιτηρεσίου C AC AV ACAV 

 ΒΑΣΙΚΟ ΣΙΤΗΡΕΣΙΟ (Πίνακας 5.6) 

Oξινιστής 
(1g / kg τροφής) 

- + - + 

Αντιμικροβιακός αυξητικός 
παράγοντας (2,5 mg αβιλαμυκίνης 

/ kg τροφής) 
- - + + 
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Η φροντίδα και η εποπτεία των πτηνών και την εγκατάστασης ήταν καθημερινή. H διάρκεια 

φωτισμού κατά τη διάρκεια του πειράματος ήταν 23 ώρες, εκτός την πρώτη μέρα στην οποία 

εφαρμόστηκε 24 ώρες φως. H διάρκεια φωτισμού κατά τη διάρκεια του πειράματος ήταν 23 

ώρες, εκτός την πρώτη μέρα στην οποία εφαρμόστηκε 24 ώρες φως.  

Όλες οι πειραματικές επεμβάσεις έλαβαν ΒΣ για κάθε φάση ανάπτυξης (π.χ. εναρκτήριο 1η - 

14η ημέρα, ανάπτυξης 15η - 28η ημέρα και πάχυνσης 29η – 42η ημέρα, πίνακας 5.8).  

 

  

Εικόνα 5.6. Σχηματική απεικόνιση της κατανομής ορνιθίων στις πειραματικές επεμβάσεις 

της 2ης πειραματικής μελέτης 

Εικόνα 5.7. Φωτογραφίες από διάφορες περιόδους των πειραματικών εκτροφών Α) 

Ορνίθια μιας ημέρας Β) Ορνίθια την 1η εβδομάδα ζωής Γ) Ορνίθια στην φάση πάχυνσης 

Α Β Γ 
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1 Φυτικό λίπος με λεκιθίνη (BERGAFAT HTL-306, Berg & Schmidt, Αμβούργο, Γερμανία). 
2 Το πρόμιγμα βιταμινών και ιχνοστοιχείων για την φάση έναρξης και ανάπτυξης (Rovimix 11 Bro Basic, Rovimix Bro M. 
Roche., DSM, Ολλανδία) παρέχονταν ανά κιλό τροφής: 3,6 mg ρετινόλη (Βιτ.A), 100 μg χολοκαλσιφερόλη (Βιτ.D3), 80 mg 
Βιτ E, 9 mg Μεναδιόνη (Vit.K3), 3 mg Θειαμίνη,7 mg Ριβοφλαβίνη, 6 mg Πυριδοξίνη, 25 mg Κυανοκοβαλαμίνη, 50 mg 
Νικοτινικό οξύ, 15 mg Παντοθενικό οξύ, 1,5 mg Φυλλικό οξύ, 150 μg Βιοτίνη. Το πρόμιγμα βιταμινών και ιχνοστοιχείων για 
τη φάση πάχυνσης (Rovimix 12 Bro Basic, DSM, Ολλανδία) παρέχονταν ανά κιλό τροφής: 3,6 mg ρετινόλη (Vit.A), 75 μg 
χολοκαλσιφερόλη (Vit.D3), 50 mg Βιτ.E, 7 mg Μεναδιόνη (Vit.K3), 3 mg Θειαμίνη, 6 mg Ριβοφλαβίνη, 6 mg Πυριδοξίνη, 
25 mg Κυανοκοβαλαμίνη, 40 mg Νικοτινικό οξύ, 12 mg Παντοθενικό οξύ, 1,2 mg Φυλλικό οξύ, 150 μg Βιοτίνη. 
400 mg χλωριούχο χολίνη, 250 μg Co, 1,5 mg I, 300 μg Se, 50 mg Fe, 130 mg Mn, 20 mg Cu και 100 mg Zn. 
3 Το κοκκιδιοστατικό που χρησιμοποιήθηκε ήταν το Monteban 100 (Elanco Animal Health, Ηνωμένες Πολιτείες). 
4 Ο αντιμικροβιακός αυξητικός παράγοντας (αβιλαμυκίνη 10% ενεργό συστατικό: Maxus 100, Elanco Animal Health, 
Ηνωμένες Πολιτείες) προστέθηκε στα αντίστοιχα σιτηρέσια (CoN+A; ViP+A and InP+A) σε συγκέντρωση 25 mg/kg τροφής 
σε βάρος του αραβοσίτου. 
 5 Ο τύπος του προβιοτικού (Ενεργό ή αδρανοποιημένο) προστέθηκε στα ανάλογα σιτηρέσια (ViP, ViP+A and InP, InP+A) 
σε συγκέντρωση 1 g/kg εις βάρος του αραβοσίτου. 
6 Φαινομένη μεταβολιστέα ενέργεια της τροφής διορθωμένη ως προς την κατακράτηση Ν 

Πίνακας 5.8. Συστατικά (g / kg) εκτιμηθείσα χημική σύσταση (g / kg) και ενέργεια (Μj/kg 

τροφής) των σιτηρεσίων της 2ης πειραματικής μελέτης 

Συστατικά (g/kg) 
Εναρκτήριο 
(1η - 14η ημ.) 

Ανάπτυξης 
(15η - 28η ημ.) 

Πάχυνσης 
(29η - 42η ημ) 

Αραβόσιτος (Σπέρματα) 556,9 611,2 624,5 
Σογιάλευρο (44%) 364,7 306,8 284,3 
Σογιέλαιο 25,0 0,00 0,00 
Φυτικό λίπος 1  11,2 40,4 52,4 
Μαρμαρόσκονη 13,7 13,3 12,4 
Φωσφορικό μονοασβέστιο 16,1 15,5 14,3 
Αλάτι 4,7 3,9 3,7 
Λυσίνη 0,95 1,5 1,6 
Μεθειονίνη 2,2 2,3 2,3 
Θρεονίνη 0,01 0,37 0,51 
Βιταμίνες και ιχνοστοιχεία 2  4,0 4,0 4,0 
Κοκκιδιοστατικό 3 0,60 0,60 0,00 
ΑΑΠ 4 - - - 
Τύπος προβιοτικού5 - - - 
     

Εκτιμηθείσα σύσταση (g/kg τροφής)   
AMEn,( MJ/kg τροφής)6 12,5 12,9 13,29 
Ξηρά ουσία 898,0 898,3 899,2 
Αζωτούχες ουσίες 210,0 190,0 181,4 
Λιπαρές ουσίες 59,8 65,7 77,8 
Ινώδεις ουσίες 37,8 34,9 33,6 
Λυσίνη  12,0 11,0 10,5 
Μεθειονίνη + κυστεΐνη 8,9 8,4 8,2 
Θρεονίνη 7,9 7,4 7,2 
Ασβέστιο 10,0 9,6 9,0 
Διαθέσιμος φώσφορος 5,0 4,8 4,5 
Αλάτι  2,0 1,7 1,6 
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Ανάλογα με τον τύπο προσθήκης του προβιοτικού στο ΒΣ (Χωρίς: χωρίς προσθήκη 

προβιοτικού, Ενεργό: προβιοτικό σε συγκέντρωση 108 CFU / kg τροφής, Αδρανοποιημένο: 

Θερμικά αδρανοποιημένο προβιοτικό) και ανάλογα με το εάν έγινε ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης 

(2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής) ή όχι, τα ορνίθια κατανεμήθηκαν στις ακόλουθες 6 

επεμβάσεις: CoN: μάρτυρας, ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, CoN+A: ΒΣ + 2,5 mg 

αβιλαμυκίνης/kg τροφής, ViP: ΒΣ με προσθήκη ενεργού προβιοτικού 1g / kg τροφής, ViP+Α: 

ΒΣ με προσθήκη ενεργού προβιοτικού 1g / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης/kg τροφής, InP: 

ΒΣ με προσθήκη αδρανοποιημένου προβιοτικού 1g / kg τροφής, InP+A: ΒΣ με προσθήκη 

αδρανοποιημένου προβιοτικού 1g / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης/kg τροφής  (Πίνακας 

5.9). Στην εναρκτήρια φάση και στην φάση ανάπτυξης σε όλες τις πειραματικές επεμβάσεις 

έγινε προσθήκη κοκκιδιοστατικού. Η τροφή καθώς και το νερό ήταν κατά βούληση για όλη τη 

διάρκεια του πειράματος.  

Το προβιοτικό που χρησιμοποιήθηκε (PoultryStar®, BIOMIN GmbH, Austria) στη παρούσα 

διατριβή απαρτίζονταν από 5 βακτηριακά στελέχη απομονωμένα από τον πρόλοβο 

(Lactobacillus reuteri DSM 16350), τη νήστιδα (Enterococcus faecium DSM 16211), τον ειλεό 

(Bifidobacterium animalis DSM 16284) και το τυφλό έντερο (Pediococcus acidilactici DSM 

16210 και Lactobacillus salivarius DSM 16351) υγειών ενήλικων ορνιθίων, το οποίο περιείχε 

ως φορέα τον πολυσακχαρίτη ινουλίνη. Η αδρανοποιημένη μορφή του παράχθηκε μετά από 

θέρμανση στους 123 °C για 20 min. Η θερμική αδρανοποίηση του επιβεβαιώθηκε μέσω τριπλής 

μηδενικής μέτρησης μετά από καλλιέργεια σε τρυβλία με θρεπτικό υλικό Wilkins-Chalgren 

(Oxoid, Basingstoke, UK). Κάθε μορφή του προβιοτικού προστέθηκε σε συγκέντρωση 1 g / kg 

τροφής. 

Πίνακας 5.9. Κατανομή επεμβάσεων με βάση τη τελική σύνθεση του σιτηρεσίου της 2ης 

πειραματικής μελέτης 

Επεμβάσεις Σιτηρεσίου CοΝ ViP InP CoN+A ViP+A InP+A 

 ΒΑΣΙΚΟ ΣΙΤΗΡΕΣΙΟ (Πίνακας 5.8) 
Ενεργό προβιοτικό  

(1g / kg τροφής) - + - - + - 

Αδρανοποιημένο προβιοτικό (1g 
/ kg τροφής) - - + - - + 

Αντιμικροβιακός αυξητικός 
παράγοντας (2,5 mg 

αβιλαμυκίνης / kg τροφής) 
- - - + + - 
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Τα πειραματικά πρωτόκολλα της 1ης και 2η μελέτης ήταν σε συμφωνία με την ισχύουσα οδηγία 

της Ευρωπαϊκής Ένωσης για την προστασία των ζώων που χρησιμοποιούνται για 

πειραματικούς σκοπούς (EC 43/2007; EU 63/2010) και εγκρίθηκαν από την αρμόδια εθνική 

αρχή και από την Επιτροπή Βιοηθικής και Δεοντολογίας του τμήματος Επιστήμης Ζωικής 

Παραγωγής και Υδατοκαλλιεργειών του Γεωπονικού Πανεπιστημίου Αθηνών.  

Με το τέλος των πειραματικών εκτροφών της 1ης και 2ης πειραματικής μελέτης και μετά τη 

διενέργεια των απαραίτητων δειγματοληψιών το πλήθος των ορνιθίων αποτεφρώθηκε κατόπιν 

ευθανασίας.   

 

5.4 Παράμετροι που προσδιορίστηκαν 

Στο πλαίσιο της παρούσας διδακτορικής διατριβής προσδιορίστηκαν τα εξής:  

1. τα παραγωγικά χαρακτηριστικά,  

2. η πεπτικότητα θρεπτικών ουσιών και το ποσοστό της κατακρατηθείσας ενέργειας,  

3. η έκφραση επιλεγμένων γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα σε 

δευτερογενή λεμφικά όργανα  

4. η σύσταση της μικροχλωρίδας στον ειλεό και στα τυφλά έντερα 

5. η έκφραση επιλεγμένων γονιδίων που σχετίζονται με τον εντερικό φραγμό 

 

5.4.1 Παραγωγικά χαρακτηριστικά 

Σε εβδομαδιαία βάση προσδιορίστηκαν το ζών βάρος των ορνιθίων, η ΑΖΒ, η ΚΤ και ο ΣΕ 

(ΣΕ; ΚΤ : ΑΖΒ) τα οποία παρουσιάζονται ανά φάση ανάπτυξης αλλά και για όλη τη διάρκεια 

του πειράματος. Η θνησιμότητα των ορνιθίων καταγράφονταν σε ημερησία βάση και η 

βιωσιμότητα των ορνιθίων υπολογίστηκε και παρουσιάζεται για όλη τη διάρκεια του 

πειράματος. Επίσης υπολογίστηκε o ΔΠΑ για όλη τη διάρκεια του πειράματος σύμφωνα με τον 

εξής τύπο : (ΔΠΑ= [βιωσιμότητα (%) × ζων βάρος (kg) / ηλικία (ημ) × ΣΕ] ×100) σύμφωνα με 

τους Awad et al. (2008). 
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5.4.2 Ολική και ειλεακή πεπτικότητα θρεπτικών συστατικών και ποσοστό 

κατακρατηθείσας ενέργειας 

Για την 1η και την 2η πειραματική μελέτη η εκτίμηση της πεπτικότητας θρεπτικών συστατικών 

άρχισε την 35η ημέρα ζωής των ορνιθίων. Στην 1η πειραματική μελέτη επιλέχθηκαν τυχαία 16 

ορνίθια ανά επέμβαση (2 ορνίθια ανά επανάληψη) και ακολούθως χωρίστηκαν σε ομάδες των 

τεσσάρων ορνιθίων και τοποθετήθηκαν σε 4 κλωβοστοιχίες (κάθε επέμβαση είχε τέσσερεις 

επαναλήψεις-κλουβιά των τεσσάρων ορνιθίων το καθένα). Στη 2η πειραματική μελέτη 

επιλέχθηκαν τυχαία 20 ορνίθια ανά επέμβαση (4 ορνίθια ανά επανάληψη) και ακολούθως 

χωρίστηκαν σε ομάδες των πέντε ορνιθίων και τοποθετήθηκαν σε 4 κλωβοστοιχίες (κάθε 

επέμβαση είχε τέσσερεις επαναλήψεις-κλουβιά των πέντε ορνιθίων το καθένα). Καθεμία από 

τις κλωβοστοιχίες είχε βάση από συρματόπλεγμα και δίσκο συλλογής περιττωμάτων. Η 

πειραματική διαδικασία διήρκησε 7 ημέρες από τις οποίες οι 4 πρώτες αποτέλεσαν τη προ-

πειραματική περίοδο προσαρμογής. Κατά τη διάρκεια των τριών ημερών συλλογής, τα 

περιττώματα από κάθε κλουβί συλλέγονταν ανά 8 ώρες και αποθηκεύονταν σε σακούλες 

αποθήκευσης μίας χρήσης, σφραγίζονταν και αποθηκεύονταν σε θερμοκρασία -20 °C μέχρι 

την ανάλυσή τους. Σε περίπτωση που στους δίσκους συλλογής υπήρχε πτέρωμα από τα ορνίθια, 

αυτό απομακρύνονταν. Για το προσδιορισμό της ολικής φαινομένης πεπτικότητας (ΟΦΠ) των 

θρεπτικών συστατικών όλα τα περιττώματα που συλλέχτηκαν ανά κλουβί ομαδοποιήθηκαν και 

αναλύθηκαν ως μία επανάληψη. Το υπόλειμμα τροφής σε κάθε κλουβί απομακρύνθηκε 

προσεκτικά και ζυγίστηκε.  

Για το προσδιορισμό της ειλεακής πεπτικότητας της τροφής, στο τέλος της τρίτης ημέρας 

συλλογής όλα τα ορνίθια θανατώθηκαν και αμέσως αφαιρέθηκε ο ειλεός. Ακολούθως, το 

ειλεακό περιεχόμενο εκκενώθηκε με ήπιο τρόπο και τοποθετήθηκε σε σακούλες αποθήκευσης 

στους -20 °C. Το ειλεακό περιεχόμενο από κάθε κλουβί ομαδοποιήθηκε και αναλύθηκε ως μία 

επανάληψη (κάθε επέμβαση είχε 4 επαναλήψεις).  

Η διαδικασία ανάλυσης της τροφή, του  ειλεακού περιεχομένου και των περιττωμάτων των 

ορνιθίων για τον προσδιορισμό της πεπτικότητας των θρεπτικών συστατικών, του ουρικού 

οξέος και της ενέργειας έγινε σύμφωνα με προηγούμενες μελέτες (Mountzouris et al. 2010).  

Εν συντομία, στην τροφή και στα περιττώματα προσδιορίστηκε η ξηρά ουσία (ΞΟ), η οργανική 

ουσία (ΟΟ), η τέφρα, οι λιπαρές ουσίες (ΛΟ), οι αζωτούχες ουσίες (ΑΟ), οι οποίες 

καθορίζονται ως 6,25 × ποσότητα αζώτου που ανιχνεύτηκε με τη μέθοδο Kjeldahl και οι 

ελεύθερες αζώτου εκχυλισματικές ουσίες (ΕΝΕΟ).  
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5.4.3 Δειγματοληψία ιστών  

Στις 42 μέρες διάρκειας των πειραμάτων 8 ορνίθια ανά επέμβαση (ένα ορνίθιο / επανάληψη) 

για την 1η πειραματική μελέτη και 10 ορνίθια ανά επέμβαση για την 2η πειραματική μελέτη 

(δύο ορνίθια / επανάληψη) επιλέχτηκαν τυχαία και θυσιάστηκαν. Κάτω από άσηπτες συνθήκες 

τα σφάγια, ανοίχθηκαν και συλλέχτηκαν, ο ειλεός, ο σπλήνας, τα τυφλά έντερα και οι 

δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων. Όλοι οι ιστοί εμβαπτίστηκαν άμεσα σε υγρό 

άζωτο και διατηρήθηκαν στους -80 oC μέχρι την περαιτέρω ανάλυση τους.  

 

5.4.4 Έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα των ορνιθίων  

5.4.4.1 Απομόνωση RNA από το σπλήνα και τους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού 

εντέρου  

Η απομόνωση του ολικού RNA από τον σπλήνα και 

τους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου 

διεξήχθη χρησιμοποιώντας το αντιδραστήριο Trifast 

(PEQLAB Biotechnologie GmbH) σύμφωνα με τις 

οδηγίες του κατασκευαστή. Η ποσοτική εκτίμηση 

του ολικού RNA έγινε με ειδικό 

φασματοφωτόμετρο (Εικόνα 5.8, Q5000 UV, 

Quawell, San Jose, CA 95161 USA) και μέτρηση σε 

μήκος κύματος 260. Το προϊόν RNA υποβλήθηκε 

σε επεξεργασία με το ένζυμο DNase για τη λύση 

τυχόν υπολείμματος γενωμικού DNA. Περιληπτικά, 

σε 10 μg ολικού RNA προστεθήκαν 1 U ένζυμο 

DNase I (M0303, New England Biolabs Inc, Ipswich, UK) και 10 μl ρυθμιστικού διαλύματος 

10× και ακολούθησε επώαση για 1 ώρα στους 37 °C. Η απενεργοποίηση του ενζύμου DNase I 

έγινε με τη προσθήκη 1 μl 0,5 Μ EDTA και εν συνεχεία επώαση στους 75 °C για 10 λεπτά. 

 

5.4.4.2 Ακεραιότητα του ολικού RNA 

Η εκτίμηση της ποσότητας και της ποιότητας του του ολικού RNA που απομονώθηκε από τα 

δείγματα που αναλύθηκαν προσδιορίστηκε αρχικά με φασματοφωτόμετρο μικροποσοτήτων 

Εικόνα 5.8. Φασματοφωτόμετρο 

μικροποσοτήτων Quawell 
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(Q5000 UV, Quawell, San Jose, CA 95161 USA) εκτιμώντας τις αναλογίες απορρόφησης στα 

260 : 230 nm και 260 : 280 nm και ακολούθως με ηλεκτροφόρηση σε πήκτωμα αγαρόζης 2 % 

(Εικόνα 5.9).  

  

 

5.4.4.3 Αντίστροφη μεταγραφή (cDNA) 

Ίσες ποσότητες ολικού RNA (500ng) μεταγράφηκαν σε cDNAs με το πακέτο αντιδραστηρίων 

PrimeScript First Strand cDNA Synthesis (Takara), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή 

χρησιμοποιώντας ένα μίγμα τυχαίων εξαμερών και oligo-dT εκκινητών. Τα cDNAs 

αποθηκεύτηκαν στους -20 °C. 

 

5.4.4.4 Αλυσιδωτή αντίδραση της πολυμεράσης πραγματικού χρόνου (qPCR) 

Στο πλαίσιο της παρούσας διατριβής, διερευνήθηκε η γονιδιακή έκφραση του TGF-β4, της 

IFN-γ, της IL12p40, της IL2, της IL22, της IL18, της IL10 και της iNOS.  

 

Σχεδιασμός εκκινητών  

Για αυτό το σκοπό σχεδιάστηκαν οι εκκινητές των παραπάνω γονιδίων καθώς και της 

αφυδρογονάσης της φωσφορικής γλυκεραλδεϋδης ως γονιδίου αναφοράς με το πρόγραμμα 

PerPrimer v.1.1.19 (Marshall 2004) χρησιμοποιώντας τις αλληλουχίες της βάσης δεδομένων 

νουκλεοτιδικών αλληλουχιών του Εθνικού Κέντρου Βιοτεχνολογικής Πληροφορίας των 

Ηνωμένων Πολιτειών (NCBI). Οι ακολουθίες των εκκινητών παρουσιάζονται στο Πίνακα 

5.10. Οι εκκινητές, επιλέχθηκαν ώστε να υβριδίζουν μέσα στην κωδικεύουσα περιοχή των 

μεταγράφων. Επιπλέον ο ένας από τους δύο εκκινητές επιλέχθηκε να υβριδίζει σε σημεία 

Εικόνα 5.9 Απεικόνιση ολικού RNA σε πήκτωμα αγαρόζης 2 % 
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συνάντησης ιντρονίων/εξονίων για την αποφυγή υβριδισμού σε γενωμικό DNA. Τέλος, με 

βάση και τα παραπάνω κριτήρια, επιλέχθηκαν οι εκκινητές που εμφάνιζαν τη μικρότερη 

αμοιβαία, αλλά και εσωτερική συμπληρωματικότητα μεταξύ τους ώστε να αποφεύγεται ο 

υβριδισμός μεταξύ και εντός των εκκινητών. 
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Πίνακας 5.10.  Η νουκλεοτιδική αλληλουχία των εκκινητών που χρησιμοποιήθηκαν στην PCR πραγματικού χρόνου για την διερεύνηση της 

έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα των ορνιθίων 

Γονίδιο στόχος 1  Αλληλουχία εκκινητή (5′-3′) 2 
Θερμοκρασία 
πρόσδεσης 

Μέγεθος προϊόντος 
(bp) 

Αλληλουχία 
αναφοράς (NCBI) 

GAPDH 
F: GCTGAATGGGAAGCTTACTG 
R: AAGGTGGAGGAATGGCTG 

60 oC 216 NM_204305.1 

IFN-γ 
F: AGCTCCCGATGAACGAC 
R: CAGGAGGTCATAAGATGCCA 

62 oC 151 NM_205149.1 

TGF-β4 
F: GGACGGATGAGAAGAACTG 
R: ACGGACCACCATATTGGA 

62 oC 296 M31160.1 

IL22 
F: GAGCAGATGTAAATACTCAGGA 
R: GCTTTGTTCTTCCCATTCTC 

60 oC 102 NM_001199614.1 

IL12p40 
F: TCAGAGATATCATAAAGCCAGACC 
R: CCAGGATGAGTTGTAATAGCGA 

62 oC 256 DQ202328.1 

IL18  
F: GTTGTTCGATTTAGGGAAGGAG 
R: TCAAAGGCCAAGAACATTCC 

60 oC 146 NM_204608.1 

IL10 
F: GACCAGCACCAGTCATCAG 
R: CCGTTCTCATCCATCTTCTCG 

62 oC 159 EF554720.1 

IL2  
F: AGTCTTACGGGTCTAAATCACAC 
R: GGACAGCAGATTAGTTAGCCA 

62 oC 219 AF000631.1 

iNOS 
F: AAAGAAAGGGATCAAAGGTGGT 
R: CAAGCATCCTCTTCAAAGTCTG 

60 oC 296 NM_204961.1 

1GAPDH: αφυδρογονάση της 3-φωσφορικής γλυκεραλδεΰδης, TGF-β4:  μετατρεπτικός αυξητικός παράγοντας , IFN-γ: ιντερφερόνη-γ, IL12p40: 
ιντερλευκίνη-12p40, IL2 : ιντερλευκίνη-2, IL22: ιντερλευκίνη-22, IL18: ιντερλευκίνη-18, IL10: ιντερλευκίνη-10, iNOS: επαγώγιμη συνθετάση 
του μονοξειδίου του αζώτου 
2F: Πρόσθιος εκκινητής, R: Οπίσθιος εκκινητής. 
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Καμπύλες αναφοράς  

Για την κατασκευή των καμπυλών αναφοράς χρησιμοποιήθηκαν σειριακές αραιώσεις (1:4, 

1:16, 1:64, 1:256, 1:1024) που προήλθαν από μίγμα όλων των δειγμάτων cDNA. Για κάθε 

ζεύγος εκκινητών διεξήχθη qPCR με τις παραπάνω σειριακές αραιώσεις, έτσι ώστε να οριστεί 

η κατάλληλη συγκέντρωση των εκκινητών στην αντίδραση και η κατάλληλη θερμοκρασία 

επαναδιάταξης/επιμήκυνσης της αντίδρασης. Η αξιολόγηση της καταλληλότητας των ανωτέρω 

συνθηκών της αντίδρασης αξιολογήθηκε μέσω της αποδοτικότητας της. Η αποδοτικότητα κάθε 

αντίδρασης θεωρήθηκε ως αποδεκτή όταν η καμπύλη αναφοράς ήταν γραμμική, υπήρχε 

συνοχή μεταξύ των επαναλήψεων και η ενίσχυση ήταν υψηλής απόδοσης (Efficiency 90-110 

%). Επιπλέον, απαραίτητη προϋπόθεση για την αποδοχή των συνθηκών συγκέντρωσης 

εκκινητών και θερμοκρασίας επαναδιάταξης/επιμήκυνσης για κάθε αντίδραση αποτέλεσε η 

παραγωγή ενός μοναδιαίου προϊόντος PCR αναμενόμενου μεγέθους με βάση το σχεδιασμό των 

εκκινητών, όπως αυτό αξιολογείτο μέσω της καμπύλης τήξης της αντίδρασης.  Στις εικόνες 

5.10 και 5.11 παρουσιάζεται ενδεικτικά η καμπύλη αναφοράς και η καμπύλη τήξης αντίστοιχα, 

για το γονίδιο TGF-β4.  

 

 

Εικόνα 5.10 Πρότυπη καμπύλη για το γονίδιο τον μετατρεπτικό αυξητικό παράγοντα 

(TGF-β4) 
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Η PCR πραγματικού χρόνου πραγματοποιήθηκε με τον θερμικό κυκλοποιητή 7500 Real Time 

PCR (Applied Biosystems) με τα ενδεδειγμένα από τον κατασκευαστή αντιδραστήρια (KAPA 

SYBR® FAST qPCR, KAPA Biosystems, Wilmington, MA, USA). Κάθε αντίδραση (10 μl) 

περιείχε από 200-250 nΜ εκκινητών. Τα δείγματα επωάστηκαν στους 95°C για 3min 

(ενεργοποίηση του ενζύμου) ακολουθούμενη από 40 κύκλους από 5 sec στους 95°C (βήμα 

αποδιάταξης) και 20 sec στους 60°C ή στους 62°C (βήμα προσαρμογής εκκινητών) και 33 sec 

στους 72°C (βήμα επιμήκυνσης). Στη συνέχεια ακολούθησε ανάλυση καμπύλης τήξης (melt 

curve analysis) για να εκτιμηθεί η ειδικότητα της αντίδρασης. Η ανάλυση των δειγμάτων έγινε 

εις διπλούν. 

 

 

5.4.5 Έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με τη λειτουργία του εντερικού φραγμού  

Για την διερεύνηση της επίδρασης των πειραματικών επεμβάσεων στη λειτουργία του 

εντερικού φραγμού προσδιορίστηκε η έκφραση των ZO1, ZO2, OCLN, CLDN1, CLDN5  

TLR2Β, TLR4 και NFKB1 από τμήμα του ειλεού και από το ένα εκ των δύο τυφλών εντέρων.  

 

 

 

Εικόνα 5.11. Καμπύλη τήξης για το γονιδίου του μετατρεπτικού αυξητικού παράγοντα 

(TGF-β4) 
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5.4.5.1 Επεξεργασία δειγμάτων  

Κάθε τμήμα ιστού του ειλεού και του τυφλού εντέρου αποψύχθηκε επάνω σε πάγο και 

διαιρέθηκε κατά μήκος με αποστειρωμένο χειρουργικό μαχαιρίδιο. Ακολούθησε απομάκρυνση 

του εντερικού περιεχομένου (ειλεού ή τυφλού) έτσι ώστε να μην επηρεαστεί η υποκείμενη 

στιβάδα βλέννας και έκπλυση του ιστού με διάλυμα 0,1 Μ ΕDΤΑ (pH 7,2). Στη συνέχεια 

παρασκευάστηκε επίχρισμα ξέσματος του ειλεακού και τυφλικού βλεννογόνου (100 mg) το 

οποίο μεταφέρθηκε σε φιαλίδιο τύπου eppendorf. Ακολούθησε η διαδικασία απομόνωσης RNA 

και μεταγραφής του (cDNA) όπως αυτές περιγράφονται στα υποκεφάλαια 5.4.5.2 και 5.4.5.3 

αντίστοιχα.  

 

5.4.5.2 Αλυσιδωτή αντίδραση της πολυμεράσης πραγματικού χρόνου (qPCR) 

Σχεδιασμός εκκινητών  

Για τον προσδιορισμό της έκφρασης των ZO1, ZO2, OCLN, CLDN1, CLDN5, TLR2B, TLR4, 

και NFKB1 στα κύτταρα του βλεννογόνου του ειλεού και του τυφλού εντέρου 

χρησιμοποιήθηκαν αλληλουχίες εκκινητών είτε από την επιστημονική βιβλιογραφία (για τα 

γονίδια OCLN, CLDN1 και CLDN5) είτε σχεδιάστηκαν με το πρόγραμμα PerlPrimer v.1.1.19 

(ZO1, ZO2; Marshall 2004) χρησιμοποιώντας τις αλληλουχίες της βάσης δεδομένων 

νουκλεοτιδικών αλληλουχιών του Εθνικού Κέντρου Βιοτεχνολογικής Πληροφορίας των 

Ηνωμένων Πολιτειών (NCBI). Η νουκλεοτιδική αλληλουχία των εκκινητών παρουσιάζεται 

στον πίνακα 5.11. Oι εκκινητές που επιλέχθηκαν σύμφωνα με τα κριτήρια που περιγράφονται 

στο υποκεφάλαιο 5.4.4.4.  

Καμπύλες αναφοράς   

Ο καθορισμός των καμπύλων αναφοράς έγινε όπως αναφέρεται στο υποκεφάλαιο 5.4.4.4. 

Στις εικόνες 5.12 και 5.13. παρουσιάζονται ενδεικτικά η καμπύλη αναφοράς και η καμπύλη 

τήξης αντίστοιχα για το γονίδιο OCLN.  
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Ο προσδιορισμός της γονιδιακής έκφρασης των ZO1, ZO2, OCLN, CLDN1, CLDN5, TLR4, 

TLR2B και NFKB1 στα κύτταρα του βλεννογόνου του ειλεού και του τυφλού εντέρου 

πραγματοποιήθηκε με το μηχάνημα SaCycler-96 (Sacace Biotechnologies) χρησιμοποιώντας 

το πακέτο αντιδραστηρίων KAPA SYBR® FAST qPCR (KAPA Biosystems, Wilmington, 

MA, USA) σύμφωνα με το πρωτόκολλο του κατασκευαστή.  

  

Εικόνα 5.12. Πρότυπη καμπύλη για το γονίδιο της οκλουδίνης (OCLN) 

Εικόνα 5.13. Καμπύλη τήξης για το γονίδιο της οκλουδίνης (OCLN) 
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Κάθε αντίδραση (15 μl) περιείχε από 200-450 nΜ εκκινητών. Τα δείγματα επωάστηκαν στους 

95°C για 3min (ενεργοποίηση του ενζύμου) ακολουθούμενη από 40 κύκλους από 5 sec στους 

95°C (βήμα αποδιάταξης) και 20 sec στους 60°C ή στους 62°C (βήμα προσαρμογής εκκινητών) 

και 33 sec στους 72°C (βήμα επιμήκυνσης). Στη συνέχεια ακολούθησε ανάλυση καμπύλης 

τήξης (melt curve analysis) για να προσδιοριστεί η εξειδίκευση της αντίδρασης. Κάθε δείγμα 

μετρήθηκε εις διπλούν. 
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Πίνακας 5.11. Η νουκλεοτιδική αλληλουχία των εκκινητών που χρησιμοποιήθηκαν στην PCR πραγματικού χρόνου για τη διερεύνηση της 

έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με τη λειτουργία του εντερικού φραγμού. 

Γονίδιο στόχος 1 Αλληλουχία εκκινητή (5′-3′) 2 
Θερμοκρασία 
πρόσδεσης 

Μέγεθος προϊόντος (bp) Αλληλουχία αναφοράς (NCBI) 

GAPDH 
F: GCTGAATGGGAAGCTTACTG 
R: AAGGTGGAGGAATGGCTG 

60oC 216 NM_204305.1 

ZO1 
F:TAAAGCCATTCCTGTAAGCC 
R:GTTTCACCTTTCTCTTTGTCC 

60 oC 243 XM_015278975.1 

ZO2 
F:GTTTCACCTTTCTCTTTGTCC 
R:TAAAGCCATTCCTGTAAGCC 

60 oC 239 NM_204918.1 

OCLN 
F:TCATCGCCTCCATCGTCTAC 
R:TCTTACTGCGCGTCTTCTGG 

62 oC 240 NM_205128.1 

CLDN5 
F:CATCACTTCTCCTTCGTCAGC 
R:GCACAAAGATCTCCCAGGTC 

59 oC 111 NM_204201.1 

CLDN1 
F:CTGATTGCTTCCAACCAG 
R:CAGGTCAAACAGAGGTACAAG 

59 oC 140 NM_001013611.2 

TLR2B 
F:CTTGGAGATCAGAGTTTGGA 
R:ATTTGGGAATTTGAGTGCTG 

62⁰C 238 NM_001161650.1 

TLR4 
F: GTCTCTCCTTCCTTACCTGCTGTTC 
R:AGGAGGAGAAAGACAGGGTAGGTG 

65⁰C 187 NM_001030693.1 

NFKB1 
F: TGTGGTTGTCAGGATGGTC 
R: GGTCTGGTAAAGGTCATTTCTC 

62⁰C 273 NM_205134 

1 GAPDH: αφυδρογονάση της 3-φωσφορικής γλυκεραλδεΰδης, ZO1: zonula occluden πρωτεΐνη 1, ZO2: zonula occluden πρωτεΐνη 2, CLDN1: κλαουδίνη 1, 
CLDN5: κλαουδίνη 5, OCLN: οκλουδίνη, NFKB1: Υπομονάδα 1 του πυρηνικού παράγοντα-κάπα Β, TLR2B: toll – like υποδοχέας 2, TLR4: toll – like 
υποδοχέας 4.  
2 F: Πρόσθιος εκκινητής, R: Οπίσθιος εκκινητής 
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5.4.6 Ποσοτικός προσδιορισμός βακτηριακών πληθυσμών στον ειλεό και στο τυφλό 

έντερο ορνιθίων 42 ημερών 

Στο πλαίσιο της παρούσας διατριβής ποσοτικοποιήθηκαν επιλεγμένοι βακτηριακοί πληθυσμοί 

της ειλεακής και τυφλικής μικροχλωρίδας. 

 

5.4.6.1 Επεξεργασία δειγμάτων  

Για τον προσδιορισμό των βακτηριακών πληθυσμών στο περιεχόμενο του ειλεού και τους 

σχετιζόμενους με το βλεννογόνο βακτηριακούς πληθυσμούς χρησιμοποιήθηκε τεμάχιο ειλεού 

μήκους 15 cm και ενός εκ των δύο τυφλών εντέρων.   

Το τμήμα του ειλεού και το τυφλό έντερο αποψύχθηκαν πάνω σε πάγο και ανοίχτηκαν με 

διαμήκη τομή. Αρχικά συλλέχθηκε προσεκτικά το περιεχόμενο του εντερικού αυλού (ειλεού ή 

τυφλού) και τοποθετήθηκε σε αποστειρωμένο φιαλίδιο για περαιτέρω ανάλυση (υποκεφάλαιο  

5.4.6.2). Ύστερα συλλέχθηκε ο εναπομένων ιστός ο οποίος και χρησιμοποιήθηκε για τον 

προσδιορισμό των βακτηριακών πληθυσμών που σχετίζονται με το επιθήλιο. Η επεξεργασία 

των δειγμάτων για τον ποσοτικό προσδιορισμό των βακτηρίων που σχετίζονται με το 

βλεννογόνο ήταν συνοπτικά η ακόλουθη: το τεμάχιο εντέρου πλύθηκε τρεις φορές σε διάλυμα 

NaCl 0.9 % (w:v) με ήπια ανάδευση για να απομακρυνθούν βακτήρια μη προσαρτημένα στον 

επιθηλιακό ιστό. Ακολούθως, ο ιστός υποβλήθηκε σε έντονη ανάδευση  1 min μέσα σε φιαλίδιο 

με 15ml φυσιολογικό ορό και 0,1 % (w/w) Tween 80. Τα εκπλύματα συνενώθηκαν και κατόπιν 

φυγοκεντρήθηκαν σε 10.000 × g για 30 min στους 4 °C έτσι ώστε να καθιζάνουν όλα τα 

κύτταρα και να δημιουργηθεί ένα συσσωμάτωμα Li et al. (2003). 

 

5.4.6.2 Aπομόνωση βακτηριακού DNA από δείγματα ειλεού και τυφλού εντέρου 

Το περιεχόμενου του ειλεού και του τυφλού εντέρου καθώς και το σύνολο των βακτηριακών 

κυττάρων που σχετίζονται με το βλεννογόνο χρησιμοποιήθηκαν για την απομόνωση 

βακτηριακού DNA χρησιμοποιώντας ένα κατάλληλο πακέτο αντιδραστηρίων (PSP® Spin 

Stool DNA Kit, Stratec Molecular GmbH, Berlin Germany) το οποίο τροποποιήθηκε ελαφρώς. 

Η τροποποίηση έγινε αναφορικά με το στάδιο λύσης, το οποίο παρατάθηκε κατά 30 λεπτά, με 

σκοπό την αύξηση της ανάκτησης DNA με τo ένζυμο λυσοζύμη και την προσθήκη ενός 
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σταδίου επώασης με ένζυμο RNase διάρκειας 15 λεπτών. Κάθε απομονωμένο δείγμα DNA 

διαλύθηκε σε ρυθμιστικό διάλυμα έκλουσης και αποθηκεύτηκε στους -30 °C.  

 

5.4.6.3 Ποσοτικοποίηση βακτηριακών πληθυσμών στον ειλεό και στο τυφλό έντερο 

ορνιθίων 42 ημερών με τη μέθοδο της PCR πραγματικού χρόνου 

Για την ποσοτικοποίηση του ολικού πληθυσμού των εντερικών βακτηρίων που ανήκουν στα 

γένη Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp. και Bacteroides spp., στις βακτηριακές ομάδες 

Clostridium perfringens subgroup (Clostridial Cluster I), Clostridium coccoides subgroup 

(Clostridium cluster XIVa) και Clostridium leptum subgroup (Clostridium cluster IV) και στο 

είδος Escherichia coli, επιλέχθηκαν κατάλληλοι εκκινητές οι οποίοι είχαν ως στόχο υβριδισμού 

μία περιοχή του 16S rRNA γονιδίου. Όλοι οι εκκινητές που χρησιμοποιήθηκαν συλλέχθηκαν 

από επιστημονική βιβλιογραφία (Πίνακας 5.12). Η ειδικότητα των εκκινητών επιβεβαιώθηκε 

μέσω in silico ανάλυσης χρησιμοποιώντας τη βάση δεδομένων του (NCBI) και το λογισμικό 

PROBE MATCH (Ribosomal Database Project II; Cole et al. 2014). 

Η PCR πραγματικού χρόνου πραγματοποιήθηκε με το μηχάνημα Applied Biosystems 7500 

(Applied Biosystems. Foster City. CA). Οι αντιδράσεις είχαν ως τελικό όγκο τα 15 μl και 

απαρτίζονταν από: 7,5 μl of 2×Green Dye master mix (Rovalab GmbH. Teltow. Germany), 300 

έως 450 nM πρόσθιο και οπίσθιο εκκινητή, 0,75 μl αλβουμίνη βόειου ορού (20 μg/ml), 0,15 μl, 

παθητική χρωστική αναφοράς ROX (50 nM τελική συγκέντρωση) και 2 μl αραιωμένο 

βακτηριακό DNA (20 ng δείγμα DNA/ αντίδραση). Τα δείγματα επωάστηκαν στους 95°C για 

10 min (ενεργοποίηση του ενζύμου) στη συνέχεια ακολούθησαν 40 κύκλοι που περιελάμβαναν 

5 sec στους 95°C (βήμα αποδιάταξης) 20 sec σε κατάλληλη θερμοκρασία πρόσδεσης (βήμα 

προσαρμογής εκκινητών) και 33 sec στους 72°C (βήμα επιμήκυνσης).  

Στη συνέχεια, ακολούθησε ανάλυση καμπύλης τήξης για να προσδιοριστεί η εξειδίκευση της 

αντίδρασης. Κάθε δείγμα μετρήθηκε εις διπλούν. Σε κάθε αντίδραση υπήρχε πρότυπη καμπύλη 

αναφοράς για το σκοπό της ποσοτικοποίησης.  
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5.4.6.4 Πρότυπες καμπύλες αναφοράς 

Για το σκοπό του ποσοτικού προσδιορισμού των  βακτηριακών πληθυσμών στον ειλεό και στο 

τυφλό έντερο ορνιθίων 42 ημερών κατασκευάστηκαν πρότυπες καμπύλες αναφοράς από 

βακτηριακά στελέχη απομονωμένα σε κατάλληλα θρεπτικά υποστρώματα (Εικόνα 5.14).  

 

Πίνακας 5.12 Η νουκλεοτιδική αλληλουχία των εκκινητών που χρησιμοποιήθηκαν για τον 

προσδιορισμό βακτηριακών πληθυσμών με την τεχνική της PCR πραγματικού χρόνου 

Βακτηριακός 
πληθυσμός  

Αλληλουχία (5’-3’) Θερμοκρασία 
πρόσδεσης 

Βιβλιογραφία

Ολικά βακτήρια 
F: ACTCCTACGGGAGGCAGCAG 

R: ATTACCGCGGCTGCTGG 60 oC 
Clifford et al. 
2012 

Bacteroides 
spp. 

F: GAGAGGAAGGTCCCCCAC 

R: CGCTACTTGGCTGGTTCAG 58 oC 
Peinado et al. 
2013 

Lactobacillus 
spp. 

F: GAGGCAGCAGTAGGGAATCTTC 

R: GGCCAGTTACTACCTCTATCCTTCTTC 60 oC 

Delroisse et 
al. 2008, 
Peinado et al. 
2013 

Bifidobacterium 
spp. 

F: CGCGTCYGGTGTGAAAG 

R: CCCCACATCCAGCATCCA 58 oC 

Delroisse et 
al. 2008, 
Peinado et al. 
2013 

Escherichia coli 
F: CATGCCGCGTGTATGAAGAA 

R: GGGTAACGTCAATGAGCAAAGG 60 oC 
Silkie and 
Nelson 2009  

C. perfringens 
subgroup 
(Clostridium 
Cluster I) 

F: TACCHRAGGAGGAAGCCAC 

R: GTTCTTCCTAATCTCTACGCAT 56 oC 
Goodarzi 
Boroojeni et 
al. 2014 

C. leptum 
subgroup 
(Clostridium 
cluster IV)  

F: GCACAAGCAGTGGAGT 

R: CTTCCTCCGTTTTGTCAA 52 oC 
Matsuki et al. 
2004 

C. coccoides 
subgroup 
(Clostridium 
cluster XIVa)  
 

F: ACTCCTACGGGAGGCAGC 

R: CTTCTTAGTCAGGTACCGTCAT 60 oC 
Schwiertz et 
al. 2010 
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Τα βακτηριακά στελέχη  που χρησιμοποιήθηκαν διαφοροποιήθηκαν ανάλογα με τον υπό 

μελέτη βακτηριακό πληθυσμό και παρουσιάζονται στον πίνακα 5.13. Η διαδικασία 

ανασύστασης και ανάπτυξης των βακτηριακών στελεχών περιγράφεται στο υποκεφάλαιο 

5.4.6.5. Για την ποσοτικοποίηση των βακτηριακών πληθυσμών το βακτηριακό γενωμικό DNA 

από καλλιέργεια βακτηριακού στελέχους απομονώθηκε χρησιμοποιώντας ένα κατάλληλο 

πακέτο αντιδραστηρίων (PSP® Spin Stool DNA Kit, Stratec Molecular GmbH, Berlin 

Germany) με μία μικρή τροποποίηση. Η διαδικασία περιγράφεται στο υποκεφάλαιο 5.4.6.2. 

  

Εικόνα 5.14. Πρότυπη καμπύλη αναφοράς για τον πληθυσμό Lactobacillus spp. 
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Πίνακας 5.13. Βακτηριακά στελέχη που χρησιμοποιήθηκαν για τη δημιουργία πρότυπων 

καμπυλών αναφοράς για την ανάλυση της PCR πραγματικού χρόνου 

Στέλεχος αναφοράς Υπό μελέτη 
βακτηριακοί 
πληθυσμοί 

Αλληλουχία αναφοράς 
 

Μέγεθος 
γενωμικού 
βακτηριακού 
DNA (Mbp) 

Escherichia coli 
ATCC 25922 

Ολικά βακτήρια και 
Escherichia coli 

NZ_CP009072.1 5,13 

Clostridium 
perfringens ATCC 
13124 

Clostridium perfringens 
subgroup (Clostridium 
Cluster I) 

NC_008261.1 3,26 

Bacteroides vulgatus 
ATCC 8482 

Bacteroides spp. NC_009614.1 5,16 

Bifidobacterium 
animalis subsp. 
animalis ATCC 
25527 

Bifidobacterium spp. NC_017834.1 1,93 

Clostridiumleptum 
DSM 753 

Clostridium leptum 
subgroup (Clostridium 
cluster IV) 

NZ_ABCB00000000.2 3,27 

Clostridium 
clostridioforme 
DSM933 

C. coccoides subgroup 
(Clostridium cluster 
XIVa) 

NZ_FOOJ00000000.1 5,47 

L. acidophilus 
ATCC 314 

Lactobacillus spp. NC_006814.3 1,99 

 

Η αντιστοίχιση του ποσοτικού αποτελέσματος της PCR πραγματικού χρόνου σε αριθμό 

βακτηρίων έγινε βάσει προηγούμενων αναφορών Joly et al. (2006). Αναλύτικότερα, ο αριθμός 

των αντιγράφων του γενώματος καθενός από τις ομάδες, τα γένη και τα είδη βακτηρίων που 

ανιχνεύθηκαν στο αρχικό απομονωμένο DNA που χρησιμοποιήθηκε για να κατασκευαστεί η 

πρότυπη καμπύλη υπολογίστηκε με βάση ένα μέσο όρο μοριακού βάρους 660 Da για 1 bp 

δίκλωνου DNA χρησιμοποιώντας την ακόλουθη 

εξίσωση: αριθμός αντιγράφων γενώματος = 

ποσότητα DNA (fg)/ μέσος όρος μάζας του 

αντίστοιχου γενώματος. Ο αριθμός των αντιγράφων 

του γενώματος αντιστοιχεί σε μία ισοδύναμη 

ποσότητα βακτηριακών κυττάρων. Τα μεγέθη των 

γενωμάτων για το σύνολο των βακτηριακών 

πληθυσμών που χρησιμοποιήθηκαν παρουσιάζονται 

στον πίνακα 5.13. Σε κάθε αντίδραση 

συμπεριλήφθηκε κατάλληλη πρότυπη καμπύλη 

Εικόνα 5.15. Ανάπτυξη βακτηρίων 
του πληθυσμού Bacteroides  
fragilis 
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χρησιμοποιώντας μια σειρά από διαδοχικές αραιώσεις (10 ×) γνωστής συγκέντρωσης 

γενωμικού DNA. 

 

5.4.6.5 Ανασύσταση και ανάπτυξη των βακτηριακών στελεχών 

Για την ανασύσταση και ανάπτυξη των βακτηριακών στελεχών παρασκευάστηκαν υγρά γενικά 

υποστρώματα. Επίσης για κάθε βακτηριακό στέλεχος επιβεβαιώθηκε η χαρακτηριστική για 

κάθε είδος μορφολογία των βακτηριακών κυττάρων με μικροσκόπηση επιχρισμάτων που είχαν 

υποβληθεί σε χρώση βάσει της μεθόδου DAPI (4′,6-diamidino-2-phenylindole) (Εικόνα 5.16). 

Η διαδικασία της ανασύστασης και ανάπτυξης των βακτηριακών στελεχών περιλάμβανε την 

παρασκευή θρεπτικού ζωμού όγκου 10 ml και τον άσηπτο ενοφθαλμισμό τους με 1 σφαιρίδιο 

(bead) αποθηκευμένου στους -80 ℃ 

βακτηριακού στελέχους. Ακολουθούσε 

επώαση των ενοφθαλμισμένων 

θρεπτικών υλικών στους 37 ℃ για 18 - 48 

ώρες υπό αερόβιες και αναερόβιες 

συνθήκες ανάλογα το βακτηριακό 

στέλεχος και με περιοδική ήπια 

ανακίνηση προς αποφυγή ιζήματος. 

Μέρος του ζωμού αποθηκεύθηκε. 

Επιπλέον γίνονταν παράλληλη 

αποθήκευση δείγματος καλλιέργειας για 

τη μετέπειτα απομόνωση DNA με σκοπό 

την κατασκευή των πρότυπων καμπυλών 

για την ποσοτικοποίηση των δειγμάτων 

ανάλογα με τον εξετασθέντα βακτηριακό 

πληθυσμό. Η επώαση των θρεπτικών 

υποστρωμάτων για τον πληθυσμό Ε.coli 

έγινε αερόβια για 24 ώρες. Ενώ τα 

τρυβλία για την καλλιέργεια των 

αναερόβιων, Gram+ κόκκων, των γενών 

Lactobacillus, Bifidobacterium, 

Clostridium και Gram- κόκκων του 

Εικόνα 5.16. Φωτογραφία επιχρίσματος 

βακτηρίων Α) Bacteroides fragilis Β) 

Clostridium perfringens Γ) Clostridium 

clostridioforme με τη χρήση της φθορίζουσας 

χρωστικής DAPI 

A 

Γ 

Β 
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γένους Bacteroides (Εικόνα 5.15) επωάστηκαν αναερόβια για 48 ώρες. Για την αναερόβια 

επώαση έγινε χρήση κατάλληλων καταλυτών (anaerocult) σε ερμητικά κλειστά δοχεία. 

 

5.5 Στατιστική ανάλυση αποτελεσμάτων 

Αρχικά έγινε εκτίμηση της κανονικότητας των δεδομένων που συγκεντρώθηκαν βάσει 

Kolmogorov-Smirnov. Στη συνέχεια τα δεδομένα αναλύθηκαν χρησιμοποιώντας παραγοντική 

ανάλυση 2×2 για την 1η πειραματική μελέτη και 3×2 για τη 2η , χρησιμοποιώντας το γενικό 

γραμμικό πρότυπο (GLM). Τα πρωτογενή δεδομένα του προσδιορισμού των παραγωγικών 

χαρακτηριστικών και των συντελεστών της ειλεακής και ολικής φαινομένης πεπτικότητας και 

της κατακρατηθείσας ενέργειας αναλύθηκε  σε επίπεδο κλωβού. Τα πρωτογενή δεδομένα της 

σύστασης της εντερικής μικροχλωρίδας στον ειλεό και στα τυφλά έντερα, της έκφρασης των 

γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα σε συστημικό και τοπικό επίπεδο και της 

έκφρασης των γονιδίων που σχετίζονται με την λειτουργία του εντερικού φραγμού στον ειλεό 

και στα τυφλά έντερα σε επίπεδο ορνιθίου. Στατιστικά σημαντικές διαφορές (P ≤ 0,05) μεταξύ 

των επεμβάσεων αναλύθηκαν περαιτέρω και συγκρίθηκαν χρησιμοποιώντας το κριτήριο 

Duncan. Οι στατιστικές αναλύσεις έγιναν με τη χρήση του λογισμικού SPSS για τα Windows 

Statistical Package Program, Version 8.0.0 (SPSS Inc., Chicago, IL). 



 
65 

 

ΣΤ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

6. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ - 1η ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ  

6.1 Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης επί των παραγωγικών 

αποδόσεων 

Στη φάση έναρξης και στη φάση ανάπτυξης, τα ορνίθια που κατανάλωσαν οξινιστή δεν 

παρουσίασαν σημαντική βελτίωση στην ΑΖΒ και στο ΣΕ. Αντίθετα, στις δύο αυτές περιόδους 

η ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης στο σιτηρέσιο των ορνιθίων είχε θετική επίδραση στην ΑΖΒ (PAV 

= 0,002 και PAV = 0,008) και στο ΣΕ (PAV = 0,001 και PAV = 0,012), σε στατιστικά σημαντικό 

επίπεδο. Στην τελική φάση, τα ορνίθια που κατανάλωσαν οξινιστή ή αβιλαμυκίνη παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντική βελτίωση στην ΑΖΒ (PAC = 0,022 και PAV = 0,038) καθώς και στο ΣΕ 

(PAC = 0,012 και PAV = 0,001). Επιπλέον, σημαντική αλληλεπίδραση της προσθήκης οξινιστή 

και αβιλαμυκίνη (AC×AV) σημειώθηκε στον ΣΕ (PAC×AV = 0,049). 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων για το πείραμα συνολικά (42 ημέρες) έδειξε 

σημαντικές κύριες επιδράσεις της προσθήκης οξινιστή ή αβιλαμυκίνης. Αναλυτικότερα, τα 

ορνίθια που έλαβαν οξινιστή παρουσίασαν σημαντική αύξηση ΑΖΒ (PAC = 0,035). 

Επιπρόσθετα, η προσθήκη αβιλαμυκίνης βελτίωσε σημαντικά την ΑΖΒ (PAV = 0,002), τον ΣΕ 

(PAV = 0,014) και το δείκτη παραγωγικής αποδοτικότητας των ορνιθίων (ΔΠΑ; PAV = 0,001). 

Η προσθήκη οξινιστή ή αβιλαμυκίνης δεν είχε στατιστικά σημαντική επίπτωση (P > 0,05) στην 

κατανάλωση τροφής, ανεξαρτήτως του σταδίου ανάπτυξης (Πίνακας 6.14).  

Το ποσοστό επιβίωσης των ορνιθίων δεν επηρεάστηκε σημαντικά (P > 0,05) από τις 

διατροφικές επεμβάσεις (τα δεδομένα δεν παρουσιάζονται). 
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1ΔΠΑ= [βιωσιμότητα (%) × ζών βάρος (kg) / ηλικία (ημ) × ΣΕ] ×100) σύμφωνα με τους Awad et al. (2008) 

2Η σύσταση του βασικού σιτηρεσίου (ΒΣ) δίνεται στον πίνακα 5.6.  
3Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
4Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
5Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=8 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g 
οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. a,b: Μέσοι όροι με διαφορετικά γράμματα διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05) 
6SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  

Πίνακας 6.14. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης επί των παραγωγικών αποδόσεων ανά φάση ανάπτυξης και συνολικά 

για όλο το πείραμα 

 Εναρκτήριο (1 - 14 ημ) Ανάπτυξης (15 - 28 ημ) Πάχυνσης (29 - 42 ημ) Συνολικά (1 - 42 ημ) 

 ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ 

ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ 

ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ 

ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ ΔΠΑ1 

      Επίδραση2      

Οξινιστής3 - 327,0 487,7 1,49 865,1 1518,3 1,77 1054,8 2218,4 2,11 2246,9 4224,5 1,88 280,4 

 + 321,8 488,1 1,53 892,5 1525,3 1,71 1118,1 2215,7 2,00 2332,4 4229,1 1,83 297,7 

Αβιλαμυκίνη4 - 308,6 484,5 1,58 855,4 1520,8 1,79 1058,0 2186,9 2,07 2221,9 4192,2 1,89 271,7 

 + 340,2 491,4 1,44 902,3 1522,8 1,69 1114,9 2247,2 2,04 2357,4 4261,4 1,81 306,4 

    Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)5      

C 314,3 489,4 1,56 844,3 1530,4 1,81 1002,0 2171,3 2,17b 2160,6 4191,1 1,94 254,3 

AC 302,9 479,5 1,58 866,4 1511,2 1,74 1114,0 2202,5 1,98a 2283,3 4193,2 1,84 289,0 

ACAV 340,7 496,7 1,46 918,6 1539,4 1,68 1122,3 2228,8 1,99a 2381,6 4264,9 1,79 306,3 

AV 339,8 486,1 1,43 885,9 1506,2 1,70 1107,6 2265,6 2,05ab 2333,3 4257,9 1,82 306,5 

      Στατιστικά      
SEM6 9,01 10,65 0,033 16,43 29,88 0,040 26,19 34,32 0,039 38,65 58,47 0,031 9,77 

PAC 0,567 0,972 0,202 0,106 0,816 0,168 0,022 0,936 0,012 0,035 0,938 0,170 0,088 

PAV 0,002 0,520 0,001 0,008 0,949 0,012 0,038 0,090 0,001 0,002 0,246 0,014 0,001 

PAC x AV 0,499 0,343 0,580 0,749 0,388 0,438 0,074 0,330 0,049 0,345 0,967 0,170 0,085 
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6.2 Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στην ολική φαινομένη 

πεπτικότητα θρεπτικών συστατικών και ποσοστό κατακρατηθείσας ενέργειας 

Στατιστικά σημαντικές διαφορές σημειώθηκαν στην πεπτικότητα θρεπτικών συστατικών και 

στο ποσοστό κατακρατηθείσας ενέργειας σε ορνίθια που κατανάλωσαν οξινιστή ή αβιλαμυκίνη 

(Πίνακας 6.15). Αναλυτικότερα, η ενσωμάτωση οξινιστή βελτίωσε σημαντικά την πεπτικότητα 

της ξηράς ουσίας (ΞΟ; PAC = 0,050) και της οργανικής ουσίας (ΟΟ; PAC = 0,045), καθώς επίσης 

το ποσοστό κατακτηθείσας ενέργειας (PAC = 0,020). Επιπλέον, τα ορνίθια που κατανάλωσαν 

αβιλαμυκίνη παρουσίασαν σημαντικά καλύτερη πεπτικότητα της ΞΟ (PAV = 0,018), των ΟΟ 

(PAV = 0,013), των λιπαρών ουσιών (ΛΟ; PAV = 0,022) και των αζωτούχων ουσιών (ΑΟ; PAV 

= 0,042) και κατακράτησαν μεγαλύτερο του ποσοστό ενέργειας (PAV = 0,012). Καμία 

σημαντική αλληλεπίδραση του οξινιστή και της αβιλαμυκίνης σημειώθηκε (P > 0,05) στις 

παραμέτρους που μελετήθηκαν.  
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Πίνακας 6.15. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στην ολική πεπτικότητα θρεπτικών συστατικών και στο ποσοστό της 

κατακρατηθείσας ενέργειας 

 Ξηρά ουσία Τέφρα 
Οργανική 

ουσία 
Λιπαρές 
ουσίες 

Αζωτούχες 
ουσίες1 

ΕΝΕΟ2 
Κατακρατηθείσα 

ενέργεια 

   Επίδραση3    
Οξινιστής4 - 68,4 25,4 71,3 56,9 58,8 83,0 63,8 

 + 72,1 34,5 74,7 63,8 66,8 83,8 69,4 
Αβιλαμυκίνη5 - 67,9 26,6 70,8 54,7 57,7 82,5 63,5 

 + 72,6 33,4 75,2 66,0 67,9 84,3 69,7 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)6   

C 65,0 20,4 68,2 49,6 53,2 81,3 59,3 
AC 70,7 32,8 73,4 59,8 62,1 83,8 67,7 
ACAV 73,5 36,3 76,1 67,7 71,4 83,8 71,1 
AV 71,7 30,5 74,4 64,3 64,3 84,8 68,3 
   Στατιστικά    
SEM7 1,71 4,95 1,53 4,29 4,29 1,39 2,09 
PAC 0,050 0,092 0,045 0,137 0,100 0,603 0,020 
PAV 0,018 0,193 0,013 0,022 0,042 0,217 0,012 
PAC x AV 0,277 0,514 0,272 0,445 0,839 0,235 0,215 
1Οι τιμές της ολικής φαινομένη πεπτικότητας των αζωτούχων ουσιών έχουν διορθωθεί για το ουρικό οξύ στα περιττώματα  
2Ελεύθερες αζώτου εκχυλισματικές ουσίες 
3Η σύσταση του βασικού σιτηρεσίου (ΒΣ) δίνεται στον πίνακα 5.6. 
4Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
5Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
6 Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=4 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 
g οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
7 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  
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6.3 Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στην έκφραση γονιδίων 

που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα σε δευτερογενείς λεμφαδένες ορνιθίων 42 

ημερών 

Στο σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών εκτιμήθηκε η έκφραση των TGF-β4, IFN-γ, IL12p40, IL18, 

IL2 και iNOS (Διαγράμματα 6.1 και 6.2) ενώ στους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού 

εντέρου εκτιμήθηκε η γονιδιακή έκφραση των TGF-β4, IFN-γ, IL10, IL18, IL22 και iNOS 

(Διαγράμματα 6.3, 6.4 και 6.5). Ο προσδιορισμός της IL10 στο σπλήνα και των IL12p40 και 

IL2 στους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου δεν ήταν εφικτός, διότι ο αριθμός 

των κύκλων που απαιτούνταν για να ανιχνευτεί το σήμα φθορισμού σε εκθετική φάση 

αντίδρασης ήταν αρκετά υψηλός (>30). 

Σπλήνας  

Η προσθήκη οξινιστή στο σιτηρέσιο ορνιθίων δεν επέφερε σημαντικές αλλαγές (P > 0,05) στην 

έκφραση των υπό μελέτη γονιδίων στον σπλήνα.  

 

 

 

 

 

Διάγραμμα 6.1. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή στην έκφραση των γονιδίων TGF-β4, 

της IFN-γ, της IL12p40, της IL2, της IL18 και της iNOS στον σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών 



 
70 

 

Αντίθετα, τα ορνίθια που κατανάλωσαν αβιλαμυκίνη παρουσίασαν σημαντική μείωση της 

έκφρασης της IFN-γ (PAV = 0,010), της IL18 (PAV = 0,048) και της iNOS (PAV = 0,035). 

Επιπλέον, δε σημειώθηκε σημαντική (P > 0,05) αλληλεπίδραση της ενσωμάτωσης οξινιστή και 

αβιλαμυκίνης στην έκφραση των γονιδίων που προσδιορίστηκαν.  

 

Δευτερογενείς λεμφαδένες τυφλού εντέρου  

Ο συνδυασμός του οξινιστή με την αβιλαμυκίνη έχει στατιστικά σημαντική επίπτωση στην 

έκφραση των IL10 (PAC×AV = 0,018), IL18 (PAC×AV = 0,002) και IL22 (PAC×AV = 0,030) στους 

δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου ορνιθίων 42 ημερών (Διάγραμμα 6.3). 

 

 
 

 

 

 

Αναλυτικότερα, τα ορνίθια που κατανάλωσαν το συνδυασμό των δύο πρόσθετων (ACAV) 

παρουσίασαν υψηλότερη έκφραση της IL10 και της IL18 σε σύγκριση με τα ορνίθια που, 

κατανάλωσαν μόνο AV ή μόνο το βασικό σιτηρέσιο (επέμβαση C). 

Διάγραμμα 6.2. Επίδραση της προσθήκης αβιλαμυκίνης στη γονιδιακή έκφραση του TGF-

β4, της IFN-γ, της IL12p40, της IL2, της IL18 και της iNOS στο σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών. 

Για το ίδιο γονίδιο στήλες με διαφορετικά γράμματα (a, b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 
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Επιπρόσθετα, η έκφραση της IL22 αυξήθηκε στα ορνίθια που κατανάλωσαν ACAV σε 

σύγκριση με τα ορνίθια που έλαβαν μόνο AV.  

  

 

 

   

 

Διάγραμμα 6.3. Αλληλεπίδραση της προσθήκης οξινιστή και αβιλαμυκίνης στην 

γονιδιακή έκφραση της IL10, της IL18 και της IL22. Για το ίδιο γονίδιο στήλες με 

διαφορετικά γράμματα (a,b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 

Διάγραμμα 6.4. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή στη γονιδιακή έκφραση του TGF-β4, 

της IL10, της IFN-γ, της IL18, της IL22 και της iNOS στους δευτερογενείς λεμφαδένες 

του τυφλού εντέρου ορνιθίων 42 ημερών. Για το ίδιο γονίδιο στήλες με διαφορετικά 

γράμματα (a, b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 
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Τα ορνίθια που κατανάλωσαν οξινιστή ή αβιλαμυκίνη παρουσίασαν διαφορετικό μοτίβο 

έκφρασης των κυτταροκινών IL10 και IL18. Αναλυτικότερα,  το επίπεδο έκφρασης της IL10 

και της IL18 αυξήθηκε σημαντικά (PAC = 0,022 και PAC = 0,018, αντίστοιχα) μετά από τη 

χορήγηση οξινιστή καθώς και της IL10 (PAV = 0,026) μετά από τη χορήγηση αβιλαμυκίνης 

(Διάγραμμα 6.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διάγραμμα 6.5. Επίδραση της προσθήκης αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση του TGF-

β4, της IL10, της IFN-γ, της IL18, της IL22 και της iNOS στους δευτερογενείς λεμφαδένες 

του τυφλού εντέρου ορνιθίων 42 ημερών. Για το ίδιο γονίδιο στήλες με διαφορετικά 

γράμματα (a, b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 
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6.4 Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση 

βακτηριακών πληθυσμών στον ειλεό και στα τυφλά έντερα 

Ειλεακό περιεχόμενο 

Η συγκέντρωση της ομάδας C. perfringens subgroup μειώθηκε σημαντικά (PAV = 0,045) στο 

περιεχόμενο του ειλεού μετά την ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης στο σιτηρέσιο. Αντιθέτως, η 

προσθήκη οξινιστή ή αβιλαμυκίνης δεν είχε επίδραση (P > 0,05) στη συγκέντρωση των ολικών 

βακτηρίων και στους βακτηριακούς πληθυσμούς που ανήκουν στις ομάδες C. coccoides 

subgroup και C. leptum subgroup, στα γένη Bacteroides spp. και Lactobacillus spp., και στο 

είδος Escherichia coli, στο ειλεακό περιεχόμενο ορνιθίων 42 ημερών (Πίνακας 6.16).  

Επιθήλιο του ειλεακού βλεννογόνου 

Ο συνδυασμός του οξινιστή με την αβιλαμυκίνη έχει στατιστικά σημαντική επίπτωση (PAC×AV 

= 0,028) στη συγκέντρωση των ολικών βακτηρίων που σχετίζονται με το βλεννογόνο του 

επιθηλιακού ιστού του ειλεού. Πιο αναλυτικά, τα ολικά βακτήρια μειώθηκαν στα ορνίθια που 

κατανάλωσαν οξινιστή και αβιλαμυκίνη (ACAV) σε συνδυασμό, σε σύγκριση με τα ορνίθια 

που έλαβαν μόνο AV (Πίνακας 6.17).  

Περιεχόμενο των τυφλών εντέρων 

Η συγκέντρωση των ομάδων C. coccoides subgroup και C. leptum subgroup αυξήθηκε 

σημαντικά (PAC = 0,040 και PAC = 0,018, αντίστοιχα) στο τυφλικό περιεχόμενο με τη διαιτητική 

χορήγηση οξινιστή. Σε αντίθεση, δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (P > 0,05) 

στη συγκέντρωση των ολικών βακτηρίων, των ομάδων C. perfringens subgroup, C. coccoides 

subgroup και C. leptum subgroup, των γενών Bacteroides spp., Lactobacillus spp. και 

Bifidobacterium spp. στα ορνίθια που έλαβαν αβιλαμυκίνη (Πίνακας 6.18).  

Επιθήλιο του βλεννογόνου των τυφλών εντέρων 

Δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (P > 0,05) στη συγκέντρωση των υπό 

εξέταση βακτηριακών πληθυσμών στον βλεννογόνο των τυφλών εντέρων ορνιθίων που 

κατανάλωσαν οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνη (Πίνακας 6.19).  

 

 



 
74 

 

 

1Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
3 Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=8 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g 

οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  

Πίνακας 6.16. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών του περιεχομένου του 

ειλεού (log βακτηριακών κυττάρων / g υγρού περιεχομένου) 

 Ολικά 
βακτήρια 

Bacteroides 
spp. 

Lactobacillus 
spp. 

Escherichia 
coli 

C. perfringens 
subgroup 

C. coccoides 
subgroup 

C. leptum 
subgroup  

 Επίδραση 

Οξινιστής1 - 8,12 5,76 7,43 5,90 6,42 6,71 5,44 
 + 8,13 5,92 7,46 6,10 6,68 6,94 5,48 
Αβιλαμυκίνη2 - 8,11 5,98 7,58 6,23 6,88 6,88 5,52 
 + 8,14 5,69 7,30 5,77 6,22 6,77 5,41 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 

C 8,05 5,84 7,47 6,21 6,85 6,88 5,45 
AC 8,17 6,12 7,70 6,25 6,90 6,88 5,58 
ACAV 8,09 5,72 7,22 5,95 6,45 7,00 5,38 
AV 8,19 5,67 7,38 5,58 5,98 6,54 5,44 

 Στατιστικά 
SEM4 0,116 0,259 0,242 0,287 0,314 0,132 0,138 
PAC 0,958 0,538 0,894 0,491 0,421 0,095 0,759 
PAV 0,827 0,271 0,258 0,116 0,045 0,414 0,440 
PAC x AV 0,363 0,668 0,429 0,563 0,509 0,099 0,483 
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1Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=8 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: 
προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg 
τροφής. a, b: Μέσοι όροι με διαφορετικά γράμματα διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05) 
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  
 

Πίνακας 6.17. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση 

βακτηριακών πληθυσμών που σχετίζονται με το επιθήλιο του ειλεακού βλεννογόνου (log 

βακτηριακών κυττάρων /g κυτταρικού συσσωματώματος) 

 Ολικά βακτήρια 
C. coccoides 

subgroup 
Lactobacillus spp. 

 Επίδραση 
Οξινιστής1 - 7,19 6,09 5,81 

 + 7,09 6,07 5,75 
Αβιλαμυκίνη2 - 7,14 6,15 5,85 

 + 7,14 6,00 5,72 
 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 

C 7,07ab 5,96 5,73 
AC 7,22ab 6,34 5,96 
ACAV 6,97a 5,79 5,54 
AV 7,31b 6,21 5,90 
 Στατιστικά 
SEM4 0,106 0,233 0,184 
PAC 0,368 0,931 0,731 
PAV 0,956 0,525 0,485 
PAC x AV 0,028 0,096 0,124 
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1 Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
2 Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=8 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g 
οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  

Πίνακας 6.18. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών του περιεχομένου των 

τυφλών εντέρων (log βακτηριακών κυττάρων / g υγρού περιεχομένου) 

 
Ολικά 

βακτήρια 
Bacteroides 

spp. 
Lactobacillus 

spp. 
Bifidobacterium 

spp. 
Escherichia 

coli 
C. perfringens 

subgroup 
C. coccoides 

subgroup 
C. leptum 
subgroup 

 Επίδραση 
Οξινιστής1 - 10,12 9,52 7,08 5,37 7,13 7,03 9,25 9,28 
 + 10,20 9,61 7,17 5,26 7,16 7,32 9,40 9,47 
Αβιλαμυκίνη2 - 10,16 9,57 7,14 5,46 7,02 7,15 9,32 9,36 

 + 10,16 9,56 7,11 5,18 7,28 7,20 9,33 9,38 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 

C 10,07 9,47 7,01 5,50 7,03 6,97 9,18 9,24 

AC 10,25 9,67 7,27 5,41 7,00 7,32 9,46 9,49 

ACAV 10,14 9,55 7,07 5,11 7,32 7,32 9,34 9,45 

AV 10,17 9,56 7,15 5,24 7,23 7,08 9,32 9,31 

 Στατιστικά 

SEM4 0,067 0,084 0,244 0,258 0,173 0,197 0,070 0,077 

PAC 0,270 0,278 0,711 0,654 0,854 0,143 0,040 0,018 

PAV 0,943 0,875 0,904 0,291 0,147 0,773 0,886 0,831 

PAC x AV 0,127 0,213 0,502 0,940 0,726 0,756 0,071 0,437 
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Πίνακας 6.19. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών που σχετίζονται με το 

επιθήλιο του βλεννογόνου των τυφλών εντέρων (log βακτηριακών κυττάρων /g κυτταρικού συσσωματώματος) 

 Ολικά βακτήρια Bacteroides spp. Lactobacillus spp. C. coccoides subgroup C. leptum subgroup 

 Επίδραση 
Οξινιστής2 - 8,56 7,98 5,37 7,76 8,02 
 + 8,59 8,00 5,50 7,72 8,11 
Αβιλαμυκίνη3 - 8,52 7,94 5,41 7,65 7,96 
 + 8,63 8,04 5,46 7,82 8,16 
 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις) 3 
C 8,55 7,95 5,73 7,76 7,98 
AC 8,49 7,92 5,77 7,56 7,95 
ACAV 8,70 8,08 5,91 7,88 8,27 
AV 8,57 8,00 5,69 7,77 8,05 
 Στατιστικά 
SEM4 0,158 0,169 0,229 0,148 0,161 
PAC 0,828 0,902 0,578 0,787 0,579 
PAV 0,469 0,545 0,842 0,263 0,228 
PAC x AV 0,574 0,754 0,699 0,319 0,435 

1Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
2 Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
3 Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=8 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g 
οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων. 
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6.5 Επίδραση της προσθήκης οξινιστή  ή / και αβιλαμυκίνης στην έκφραση γονιδίων 

που σχετίζονται με τη λειτουργία του εντερικού φραγμού 

Ειλεός 

Το αποτέλεσμα της εκτίμησης της έκφρασης των γονιδίων ZO1, ZO2, CLDN1, CLDN5, OCLN, 

NFKB1, TLR2B και TLR4 παρουσιάζεται στον πίνακα 6.20. Δεν διαπιστώθηκε στατιστικά 

σημαντική διαφορά (P > 0,05) στην σχετική έκφραση των OCLN, NFKB1, TLR2B και TLR4 

στον ειλεό όταν χορηγήθηκε συνδυαστικά ο οξινιστής και η αβιλαμυκίνη. Αντιθέτως, κατά τη 

προσθήκη του οξινιστή και αβιλαμυκίνης παρουσιάστηκε αλληλεπίδραση στην γονιδιακή 

έκφραση του ZO1 (PAC × AV = 0,007), ZO2 (PAC × AV = 0,027), CLDN1 (PAC × AV = 0,040), και 

CLDN5 (PAC × AV = 0,015). Αναλυτικότερα, τα ορνίθια των επεμβάσεων C παρουσίασαν 

υψηλότερη έκφραση ZO1 σε σύγκριση με αυτήν των υπόλοιπων επεμβάσεων. Η γονιδιακή 

έκφραση ZO2 ήταν υψηλότερη στην επέμβαση C σε σύγκριση με τις επεμβάσεις AC και AV, 

ενώ η ACAV πήρε ενδιάμεσες τιμές. Τα επίπεδα της έκφρασης της CLDN1 παρουσιάστηκαν 

χαμηλότερα στην επέμβαση AV σε σχέση με την C, ενώ οι επεμβάσεις AC και ACAV έλαβαν 

ενδιάμεσες τιμές. Ακόμα, τα ορνίθια των επεμβάσεων ACAV και C σημείωσαν μεγαλύτερα 

επίπεδα έκφρασης CLDN5 σε σχέση με την AV, ενώ η επέμβαση AC ήταν ενδιάμεση. 

Η προσθήκη αβιλαμυκίνης δεν επηρέασε την έκφραση των ZO2, CLDN1 και CLDN5 (P > 

0,05). Επίσης, δεν σημειώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στα επίπεδα έκφρασης των IgA, 

ZO2, CLDN1, CLDN5, OCLN, NFKB1, TLR2B και TLR4 μετά την κατανάλωση οξινιστή. Σε 

αντίθεση, η ενσωμάτωση οξινιστή επέφερε μείωση στην σχετική έκφραση της ZO1 (PAC = 

0,016).  

Τυφλά έντερα 

 Η κατανάλωση αβιλαμυκίνης ή οξινιστή δεν είχε σημαντική επίδραση (P > 0,05) στην 

έκφραση των ZO1, ZO2, CLDN1, CLDN5, OCLN, NFKB1, TLR2Β και TLR4 (Πίνακας 6.21) 

στα τυφλά έντερα. Επίσης, δεν σημειώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (P > 0,05) της 

ενσωμάτωσης οξινιστή και αβιλαμυκίνης επί της σχετικής έκφρασης των ZO1, ZO2, CLDN1, 

CLDN5, OCLN, NFKB1, TLR2Β και TLR4. 
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1Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής.  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. 
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=8 κλωβούς ανά επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g 
οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. a,b: Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα (a,b) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 
0,05). 
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  

Πίνακας 6.20. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση των πρωτεϊνών της στενής σύνδεσης, του 

πυρηνικού παράγοντα-κάπα Β και των υποδοχέων toll–like 2 και 4 που σχετίζονται με τη λειτουργία του επιθηλιακού φραγμού του ειλεού 

 ZO1 ZO2 CLDN1 CLDN5 OCLN NFKB1 TLR2B TLR4 

 Επίδραση 

Οξινιστής1 - 1,89 1,52 1,32 1,79 1,52 1,23 1,97 2,07 

 + 1,00 1,10 1,38 0,83 0,99 1,24 1,47 1,16 

Αβιλαμυκίνη2 - 1,88 1,42 1,64 1,86 1,60 1,55 2,49 2,25 

 + 1,01 1,20 1,05 0,77 0,91 0,92 0,96 0,97 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις) 3 

C 2,82b 2,03b 2,06b 2,67b 2,14 1,74 3,06 3,11 

AC 0,94a 0,81a 1,23ab 1,04a 1,07 1,35 1,92 1,39 

ACAV 1,07a 1,40ab 1,53ab 0,62a 0,91 1,12 1,02 0,92 

AV 0,95a 1,02a 0,57a 0,92a 0,90 0,72 0,89 1,02 

 Στατιστικά 

SEM4 0,344 0,341 0,334 0,331 0,295 0,262 0,565 0,490 

PAC 0,016 0,228 0,859 0,003 0,169 0,974 0,381 0,073 

PAV 0,016 0,533 0,085 0,001 0,018 0,024 0,011 0,014 

PAC x AV 0,007 0,027 0,012 0,036 0,125 0,140 0,272 0,110 
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Πίνακας 6.21. Επίδραση της προσθήκης οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση των πρωτεϊνών της στενής σύνδεσης, του 

πυρηνικού παράγοντα-κάπα Β και των υποδοχέων toll–like 2 και 4 που σχετίζονται με τη λειτουργία του επιθηλιακού φραγμού των τυφλών 

εντέρων 

 ZO1 ZO2 CLDN1 CLDN5 OCLN NFKB1 TLR2B TLR4 

 Επίδραση 
Οξινιστής1 - 1,24 1,20 1,29 1,07 1,29 1,11 1,17 1,03 
 + 1,32 1,05 1,01 1,31 1,27 1,48 1,46 1,48 
Αβιλαμυκίνη2 - 1,11 1,09 1,23 1,07 1,02 1,28 1,29 1,11 

 + 1,45 1,16 1,27 1,30 1,53 1,31 1,35 1,40 
 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 

C 1,12 1,32 1,32 0,86 1,27 1,34 1,00 0,72 
AC 1,10 0,85 1,14 1,29 0,79 1,21 1,58 1,49 
ACAV 1,55 1,24 1,29 1,33 1,74 1,74 1,34 1,47 
AV 1,35 1,07 1,26 1,27 1,31 0,87 1,35 1,33 
 Στατιστικά 
SEM4 0,338 0,222 0,319 0,279 0,378 0,322 0,346 0,309 
PAC 0,795 0,509 0,813 0,391 0,852 0,259 0,411 0,157 
PAV 0,327 0,751 0,883 0,417 0,154 0,931 0,866 0,350 
PAC x AV 0,736 0,161 0,745 0,522 0,211 0,130 0,401 0,323 

1Οξινιστής - : χωρίς προσθήκη οξινιστή, Οξινιστής + : προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης, Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής 
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις): από 8 ορνίθια/ επέμβαση, C: ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη, AC: προσθήκη 1 g οξινιστή / kg τροφής, ACAV: προσθήκη 1 g 

οξινιστή / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. 

4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  
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7. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ - 2η ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 

7.1 Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στα 

παραγωγικά χαρακτηριστικά ορνιθίων 

Κατά τη πρώτη φάση (έναρξη) της πειραματικής μελέτης δεν διαπιστώθηκε σημαντική κύρια 

επίδραση (P > 0,05) του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή της ενσωμάτωσης της 

αβιλαμυκίνης καθώς και σημαντική αλληλεπίδραση στις παραμέτρους που εξετάστηκαν 

(Πίνακας 7.22)  

Κατά τη διάρκεια της φάσης ανάπτυξης (15 με 28 ημέρες) η ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης στο 

σιτηρέσιο ορνιθίων βελτίωσε σημαντικά την ΑΖΒ και το ΣΕ (PAV < 0,001). Σημαντική 

αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της αβιλαμυκίνης σημειώθηκε στην 

ΑΖΒ (PPF×AV = 0,022). Αναλυτικότερα η επέμβαση CoN+A έλαβε την υψηλότερη τιμή (990 g 

/ ορνίθιο), συγκριτικά με τις επεμβάσεις ViP, InP και CoN, ενώ οι επεμβάσεις ViP+A (955 g / 

ορνίθιο) και InP+A (944 g / ορνίθιο) έλαβαν ενδιάμεσες τιμές και διέφεραν από την επέμβαση 

CoN (872 g / ορνίθιο).  

Στην τελική φάση, δεν σημειώθηκε αλληλεπίδραση (P > 0,05) του τύπου προσθήκης του 

προβιοτικού και της ενσωμάτωσης της αβιλαμυκίνης. Αντίθετα, σημαντική κύρια επίδραση 

του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή της ενσωμάτωσης της αβιλαμυκίνης παρουσιάστηκε 

στην ΑΖΒ (PPF = 0,006, PAV = 0,005, αντίστοιχα) και στο ΣΕ (PPF < 0,001, PAV = 0,005, 

αντίστοιχα). Αναλυτικότερα, τα ορνίθια που έλαβαν ζωντανό ή αδρανοποιημένο τύπο 

προβιοτικού εμφάνισαν υψηλότερη ΑΖΒ και βελτιωμένο ΣΕ σε σύγκριση με αυτά που δεν 

έλαβαν προβιοτικό. Επιπρόσθετα, τα ορνίθια που έλαβαν αβιλαμυκίνη σημείωσαν κατά 13,03 

μεγαλύτερη ΑΖΒ και καλύτερο ΣΕ κατά 7,98 % σε σύγκριση με αυτά που δεν έλαβαν 

αβιλαμυκίνη. 

Για τη χρονική περίοδο 1 - 42 ημέρες που διήρκησε το πείραμα, σημαντική κύρια επίδραση 

του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή της χορήγησης αβιλαμυκίνης παρουσιάστηκε στην 

ΑΖΒ (PPF = 0,015, PAV < 0,001) στο ΣΕ (PPF < 0,001, PAV < 0,001) και στο δείκτη παραγωγικής 

αποδοτικότητας (ΔΠΑ; PPF = 0,001 και PAV = 0,001). Αναλυτικότερα, η προσθήκη 

αδρανοποιημένου ή ζωντανού προβιοτικού τύπου ή αβιλαμυκίνης βελτίωσε όλες τις 

παραμέτρους που προαναφέρθηκαν. Επιπρόσθετα, δεν σημειώθηκε αλληλεπίδραση του τύπου 

του προβιοτικού και της αβιλαμυκίνης στα παραγωγικά χαρακτηριστικά που εξετάστηκαν για 

τις 42 μέρες του πειράματος.  

Η κατανάλωση τροφής δεν παρουσίασε σημαντική αλλαγή (P > 0,05) για τις τρεις φάσεις του 

πειράματος ούτε συνολικά.  
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Η συνολική θνησιμότητα των ορνιθίων ήταν 2,7 % και δε σημειώθηκε σημαντική κύρια 

επίδραση ή αλληλεπίδραση PF × AV (τα δεδομένα δεν παρουσιάζονται). 
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Πίνακας 7.22. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της χορήγησης αβιλαμυκίνης επί των παραγωγικών αποδόσεων ανά 
φάση ανάπτυξης και συνολικά για όλο το πείραμα 

 Εναρκτήριο (1η - 14η ημ) Ανάπτυξης (15η - 28η ημ) Πάχυνσης (29η - 42η ημ) Συνολικά (1η - 42η ημ) 

 ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ 

ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ 

ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ 

ΑΖΒ 
g/ορνίθιο 

ΚΤ 
g/ορνίθιο 

ΣΕ 
ΚΤ/ΑΖΒ ΔΠΑ1 

 Επίδραση2 
Τύπος προσθήκης  

Χωρίς 378 486 1,29 931 1572 1,70 950A 2076 2,21B 2259A 4134 1,84B 219A 
Ζωντανό 387 497 1,29 936 1548 1,66 1058B 2116 2,01A 2380B 4161 1,75A 282B 

Αδρανοποιημένο 378 487 1,28 930 1519 1,64 1133B 2135 1,90A 2441B 4140 1,70A 305B 
Αβιλαμυκίνη4  

 - 378 487 1,29 902 1546 1,72 982 2063 2,13 2262 4096 1,82 239 
 + 384 492 1,28 963 1547 1,61 1111 2155 1,96 2458 4194 1,71 299 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)5 
CoN 369 482 1,31 872a 1561 1,79 864 2012 2,32 2105 4055 1,93 177 
CoN+A 387 489 1,27 990c 1584 1,60 1036 2141 2,07 2412 4213 1,75 261 
ViP 390 498 1,28 916ab 1554 1,70 1003 2076 2,07 2309 4128 1,79 261 
ViP+A 384 496 1,29 955bc 1543 1,62 1112 2156 1,94 2452 4195 1,71 304 
InP 376 480 1,28 916ab 1524 1,66 1079 2102 1,95 2371 4106 1,73 278 
InP+A 381 491 1,29 944bc 1515 1,61 1186 2168 1,83 2510 4173 1,67 333 
 Στατιστικά 
SEM6 7,80 11,44 0,022 16,22 25,01 0,029 51,18 56,07 0,067 58,73 74,04 0,030 20,5 
PPF 0,420 0,510 0,990 0,930 0,130 0,110 0,006 0,570 < 0,001 0,015 0,930 < 0,001 0,001 
PAV 0,380 0,590 0,720 < 0,001 0,970 < 0,001 0,005 0,060 0,005 < 0,001 0,120 < 0,001 0,001 
PPFxAV 0,340 0,830 0,360 0,022 0,760 0,070 0,770 0,840 0,460 0,280 0,780 0,120 0,590 
1 ΔΠΑ= [βιωσιμότητα (%) × ζών βάρος (kg) / ηλικία (ημ) × ΣΕ] ×100 σύμφωνα με τους Awad et al. (2008). 
2 Η σύσταση του βασικού σιτηρεσίου (ΒΣ) δίνεται στον πίνακα 5.8.  
3 Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής. Α,Β: Μέσοι 
όροι μέσα στην ίδια στήλη με  διαφορετικά γράμματα (Α,Β) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
4Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
5 Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν= 5 κλωβούς ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; 
ViP: 1g προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / 
kg τροφής and InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. a-c: Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης μέσα 
στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα (a-c) διαφέρουν σημαντικά) (P ≤ 0,05). 
6 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  
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7.2 Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στα 

παραγωγικά χαρακτηριστικά ορνιθίων στην ειλεακή και ολική πεπτικότητα ορνιθίων 42 

ημερών  

Ειλεακή πεπτικότητα 

Στην πεπτικότητα της ΞΟ παρουσιάστηκε σημαντική αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης 

του προβιοτικού και της αβιλαμυκίνης (PPF×AV < 0,001). Αναλυτικότερα, τα ορνίθια των 

επεμβάσεων CoN και ViP+A είχαν χαμηλότερη πεπτικότητα ΞΟ σε σύγκριση με τις υπόλοιπες 

επεμβάσεις, ενώ της επέμβασης InP την υψηλότερη (Πίνακας 7.23). Η ενσωμάτωση του 

αδρανοποιημένου προβιοτικού τύπου στο σιτηρέσιο βελτίωσε σημαντικά την πεπτικότητα της 

ΞΟ (PPF < 0,001) και των ΟΑ (PPF < 0,001) σε σύγκριση με το σιτηρέσιο που δεν περιείχε 

προβιοτικό ή περιείχε ζωντανό προβιοτικό τύπο. Δεν υπήρξε σημαντική κύρια επίδραση (P > 

0,05) της προσθήκης αβιλαμυκίνης για τις παραμέτρους που εξετάστηκαν στην ειλεακή 

πεπτικότητα. 

Ολική πεπτικότητα θρεπτικών συστατικών και ποσοστό κατακρατηθείσας ενέργειας 

Ο συνδυασμός του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της αβιλαμυκίνης επέδρασε στην 

πεπτικότητα της ΞΟ (PPF×AV < 0,001) και των ΛΟ (PPF×AV < 0,001). Πιο συγκεκριμένα, οι 

επεμβάσεις CoN και ViP+A είχαν χαμηλότερη πεπτικότητα ΞΟ σε σύγκριση με τις επεμβάσεις 

ViP και CoN+A, ενώ η επέμβαση InP+A σημείωσε την υψηλότερη. Επιπρόσθετα, η 

πεπτικότητα των ΛΟ παρουσίασε υψηλότερες τιμές στις επεμβάσεις InP και InP+A σε 

σύγκριση με τις υπόλοιπες επεμβάσεις, με την επέμβαση CoN να σημειώνει τη χαμηλότερη 

(Πινακας 7.23).  

Ο τύπος προσθήκης του προβιοτικού είχε σημαντική επίπτωση στη πεπτικότητα των ΛΟ (PPF 

< 0,001). Τα ορνίθια που κατανάλωσαν αδρανοποιημένο προβιοτικό τύπο καθώς και ζωντανό 

είχαν σημαντικά υψηλότερη πεπτικότητα ΛΟ σε σύγκριση με αυτά που δεν κατανάλωσαν 

προβιοτικό.  

Όσον αφορά τη πεπτικότητα των ΑΟ, εμφανίστηκε σημαντικά μειωμένη στα ορνίθια που 

έλαβαν ζωντανό προβιοτικό τύπο σε σύγκριση με αυτά που έλαβαν αδρανοποιημένο ή δεν 

έλαβαν προβιοτικό.  

Δεν υπήρξε επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή της αβιλαμυκίνης ή 

αλληλεπίδραση των δύο παραγόντων (P > 0,05) στο ποσοστό της κατακρατηθείσας ενέργειας.  
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1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής. Α-C: Μέσοι όροι 
μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα (Α, Β και С ) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν= 4 κλωβούς ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; ViP: 1g 
προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής and 
InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. a-d: Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης μέσα στην ίδια στήλη με 
διαφορετικά γράμματα διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων. 

Πίνακας 7.23. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της χορήγησης αβιλαμυκίνης στην ειλεακή και ολική πεπτικότητα 

θρεπτικών συστατικών και στο ποσοστό της κατακρατηθείσας ενέργειας 

 Ειλεακή πεπτικότητα  Ολική πεπτικότητα 

 
Ξηρά 
ουσία 

Λιπαρές 
ουσίες 

Αζωτούχες 
ουσίες 

 
Ξηρά 
ουσία 

Λιπαρές 
ουσίες 

Αζωτούχες 
ουσίες 

Κατακρατηθείσα 
ενέργεια 

 Επίδραση 
Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

        

Χωρίς 70,6A 76,0 57,3A  75,0B 67,1A 65,4B 71,7 
Ζωντανό 69,7A 80,0 59,7A  72,7A 74,2B 56,4A 72,9 

Αδρανοποιημένο 76,3B 82,3 70,5B  79,5C 83,0C 67,8B 71,4 
Αβιλαμυκίνη 2         

 - 72,2 78,3 61,9 
 

74,7 72,0 61,8 71,8 
 + 72,1 80,5 63,1 76,7 77,6 64,5 72,2 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 
CoN 67,7a 72,3 52,5  71,9a 57,4a 63,5 71,3 
CoN+A 73,5bc 79,7 62,1  78,2c 76,8ab 67,2 72,2 
ViP 72,5b 79,9 61,8  74,3b 77,7ab 59,1 74,7 
ViP+A 66,9a 80,1 57,6  71,1a 70,8b 53,7 71,1 
InP 76,5c 82,8 71,6  78,0c 80,9cd 62,8 69,4 
InP+A 76,2bc 81,9 69,5  80,9d 85,1d 72,7 73,3 
 Στατιστικά 
SEM4 1,17 3,25 2,83  0,51 2,34 3,03 1,47 
PPF < 0,001 0,170 < 0,001  < 0,001 < 0,001 0,004 0,570 
PAV 0,960 0,420 0,640  < 0,001 0,009 0,280 0,740 
PPF×AV < 0,001 0,400 0,056  < 0,001 < 0,001 0,064 0,064 
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7.3 Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στην 

έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα σε δευτερογενείς λεμφαδένες 

ορνιθίων 42 ημερών 

Η έκφραση επιλεγμένων γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα προσδιορίστηκε 

σε δευτερογενείς λεμφαδένες ορνιθίων κρεοπαραγωγής 42 ημερών με τη μέθοδο PCR 

πραγματικού χρόνου.  

Αναλυτικότερα, στο σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών εκτιμήθηκε η έκφραση των TGF-β4, IFN-γ, 

IL12p40, IL18, IL2 και iNOS ενώ στους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου 

εκτιμήθηκε η γονιδιακή έκφραση των TGF-β4, IFN-γ, IL10, IL18 και iNOS. Ο προσδιορισμός 

της IL10 στο σπλήνα και των IL12p40 και IL2 στους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού 

εντέρου δεν ήταν εφικτός, διότι ο αριθμός των κύκλων που απαιτούνταν για να ανιχνευτεί το 

σήμα φθορισμού σε εκθετική φάση αντίδρασης ήταν αρκετά υψηλός (>30). 

Σπλήνας 

Τα αποτελέσματα της έκφρασης των TGF-β4, IFN-γ, IL12p40, IL2, IL18 και iNOS στο  σπλήνα 

παρουσιάζονται στα Διαγράμματα 7.6 και 7.7. 

 

 

Διάγραμμα 7.6. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού στην γονιδιακή έκφραση 

του TGF-β4, της IFN-γ, της IL12p40, της IL2, της IL18 και της iNOS στο σπλήνα ορνιθίων 

42 ημερών 
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Δεν υπήρξε σημαντική επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή της αβιλαμυκίνης 

 στη έκφραση των υπό μελέτη γονιδίων στο σπλήνα (Διαγράμματα 7.6 και 7.7 αντίστοιχα). 

 

  

 

Παρόλα αυτά, ο συνδυασμός των πρόσθετων υλών είχε σημαντική επίδραση στα επίπεδα 

έκφρασης του iNOS και TGF-β4 (PPF×AV = 0,022 και PPF×AV = 0,035 αντίστοιχα, διαγράμματα 

Αναλυτικότερα, τα ορνίθια των επεμβάσεων InP και ViP+A σημείωσαν χαμηλότερες τιμές 

έκφρασης του TGF-β4 σε σύγκριση με CoN and ViP. 

Διάγραμμα 7.7. Επίδραση της προσθήκης αβιλαμυκίνης στη γονιδιακή έκφραση του TGF-

β, της IFN-γ, της IL12p40, της IL2, της IL18 και της iNOS στο σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών 
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Η επέμβαση ViP+A είχε σημαντικά υψηλότερα επίπεδα έκφρασης iNOS σε σύγκριση με τις 

υπόλοιπες επεμβάσεις. 

 

 
 

Διάγραμμα 7.8. Αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της 

αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση της iNOS στο σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών. Στήλες 

με διαφορετικά γράμματα (a,b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 

Διάγραμμα 7.9. Αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της 

αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση του TGF-β4 στο σπλήνα ορνιθίων 42 ημερών. 

Στήλες με διαφορετικά γράμματα (a, b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 
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Δευτερογενείς λεμφαδένες τυφλού εντέρου 

Στους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου παρουσιάστηκε σημαντική 

αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της αβιλαμυκίνης στην έκφραση 

της iNOS (PPF×AV = 0,015). Συγκεκριμένα, η επέμβαση CoN έλαβε σημαντικά μεγαλύτερες 

τιμές έκφρασης σε σύγκριση με τις υπόλοιπες επεμβάσεις (Διάγραμμα 7.10). 

 

 

 

  
 

Σημαντική επίδραση της ενσωμάτωσης αβιλαμυκίνης παρουσιάστηκε στην έκφραση των IFN-

γ και iNOS (PAV = 0,002 και PAV = 0,018, αντίστοιχα), με τα ορνίθια που έλαβαν αβιλαμυκίνη 

να σημειώνουν σημαντικά χαμηλότερες τιμές (Διάγραμμα 7.11).  

Η προσθήκη προβιοτικού δεν επηρέασε (P > 0,05) τη γονιδιακή έκφραση των υπό μελέτη 

κυτταροκινών καθώς και της iNOS (Διάγραμμα 7.12).   

 

Διάγραμμα 7.10. Αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της 

αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση της iNOS στους δευτερογενείς λεμφαδένες του 

τυφλού έντερου ορνιθίων 42 ημερών. Στήλες με διαφορετικά γράμματα (a, b) διαφέρουν 

σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 
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Διάγραμμα 7.12. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού στη γονιδιακή έκφραση 

του TGF-β4, της IL10, της IFN-γ, της IL18 και της iNOS στους δευτερογενείς λεμφαδένες 

του τυφλού εντέρου ορνιθίων 42 ημερών 

Διάγραμμα 7.11. Επίδραση της προσθήκης αβιλαμυκίνης στη γονιδιακή έκφραση του 

TGF-β4, της IL10, της IFN-γ, της IL18 και της iNOS στους δευτερογενείς λεμφαδένες του 

τυφλού εντέρου ορνιθίων 42 ημερών. Για το ίδιο γονίδιο στήλες με διαφορετικά γράμματα 

(a, b) διαφέρουν σημαντικά (Ρ ≤ 0,05) 



 
91 

 

7.4 Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στη 

συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών στον ειλεό και στα τυφλά έντερα 

Ειλεακό περιεχόμενο  

Σημαντική επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού (PPF = 0,021) παρατηρήθηκε στη 

συγκέντρωση του πληθυσμού των Bacteroides στο περιεχόμενο του ειλεού (Πίνακας 7.24) 

Αναλυτικότερα, η συγκέντρωση του πληθυσμού των Bacteroides ήταν υψηλότερη στα ορνίθια 

που κατανάλωσαν ζωντανό προβιοτικό σε σύγκριση με τα ορνίθια που κατανάλωσαν 

αδρανοποιημένο, ενώ στα ορνίθια που δεν κατανάλωσαν προβιοτικό έλαβε ενδιάμεσες τιμές. 

Επιπλέον, η προσθήκη αβιλαμυκίνης μείωσε τη συγκέντρωση του πληθυσμού των 

Lactobacillus spp. (PAV < 0,001) στο ειλεακό περιεχόμενο. Σε αντίθεση, καμία σημαντική 

αλληλεπίδραση (P > 0,05) δεν παρατηρήθηκε στους πληθυσμούς που μελετήθηκαν και 

συγκεκριμένα στη συγκέντρωση, των ολικών βακτηρίων, του γένους Bifidobacterium και των 

πληθυσμών C. coccoides subgroup, C. leptum subgroup και C. perfringens subgroup.  

Επιθήλιο του ειλεακού βλεννογόνου 

Η συγκέντρωση των ολικών βακτηριακών κυττάρων που αποικίζουν το επιθήλιο του ειλεού 

παρουσίασε σημαντική μεταβολή στα ορνίθια που κατανάλωσαν το συνδυασμό των 

πρόσθετων υλών (PPF×AV = 0,028 ; Πίνακας 7.25). Πιο συγκεκριμένα, η επέμβαση ViP είχε 

σημαντική υψηλότερη συγκέντρωση του γένους Lactobacillus spp. συγκριτικά με την 

επέμβαση InP, ενώ οι υπόλοιπες επεμβάσεις έλαβαν ενδιάμεσες τιμές. Δεν διαπιστώθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά στη συγκέντρωση του πληθυσμού C. coccoides subgroup (P > 

0,05). 

Περιεχόμενο των τυφλών εντέρων 

Η συγκέντρωση των ολικών βακτηρίων, του είδους Escherichia coli του γένους 

Bifιdobacterium και των πληθυσμών Bacteroides, C. coccoides subgroup και C. leptum 

subgroup δεν επηρεάστηκαν (P > 0,05) από το τύπο προσθήκης του προβιοτικού ή / και από 

την αβιλαμυκίνη (Πίνακας 7.26). Αντίθετα, η κατανάλωση αβιλαμυκίνης επέφερε σημαντική 

μείωση (PAV = 0,018) στην συγκέντρωση του πληθυσμού C. perfringens subgroup στο 

περιεχόμενο των τυφλών εντέρων. Ο συνδυασμός των πρόσθετων υλών είχε σημαντική 

επίδραση στη συγκέντρωση του γένους Lactobacillus spp. (PPF×AV = 0,005). Πιο συγκεκριμένα, 

η επέμβαση CoN+A έλαβε χαμηλότερες τιμές σε σύγκριση με τις υπόλοιπες επεμβάσεις. 

Επιπλέον, στον ίδιο βακτηριακό πληθυσμό υπήρχε σημαντική κύρια επίδραση του τύπου 
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προσθήκης του προβιοτικού (PPF = 0,038). Αναλυτικότερα, η συγκέντρωση του γένους 

Lactobacillus spp. εμφάνισε υψηλότερες τιμές στο περιεχόμενο του τυφλού εντέρου ορνιθίων 

που κατανάλωσαν ζωντανό προβιοτικό συγκριτικά εκείνων που δεν κατανάλωσαν προβιοτικό. 

Επιθήλιο του βλεννογόνου των τυφλών εντέρων 

Όσον αφορά τα επίπεδα των βακτηριακών πληθυσμών που σχετίζονται με το επιθήλιο του 

βλεννογόνου των τυφλών εντέρων δεν διαπιστώθηκε σημαντική μεταβολή (P > 0,05) από τον 

τύπο προσθήκης του προβιοτικού ή / και για την αβιλαμυκίνη (Πίνακας 7.27).  
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1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής . Α,B: Μέσοι όροι 
μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
2 Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=10 ορνίθια ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; ViP: 1g 
προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής and 
InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. 

4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων. 

Πίνακας 7.24. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών στο 

ειλεακό περιεχομένου (log βακτηριακών κυττάρων/g υγρού περιεχομένου) 

 
 

Ολικά 
βακτήρια 

Bacteroides 
spp. 

Lactobacillus 
spp. 

Escherichia 
coli 

C. perfringens 
subgroup  

C. coccoides 
subgroup 

C. leptum 
subgroup 

 Επίδραση 
Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

       

Χωρίς 8,39 4,51AB 7,24 5,43 6,75 7,43 5,39 
Ζωντανό 8,63 4,87B 7,42 5,38 6,63 7,50 5,63 

Αδρανοποιημένο 8,40 4,29A 7,41 5,40 6,41 7,50 5,44 
Αβιλαμυκίνη 2        
 - 8,56 4,63 7,71 5,22 6,69 7,52 5,50 
 + 8,39 4,48 7,00 5,58 6,51 7,43 5,47 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 
CoN 8,51 4,64 7,63 5,31 6,90 7,54 5,43 
CoN+A 8,26 4,38 6,85 5,55 6,60 7,31 5,36 
ViP 8,68 5,09 7,76 5,45 7,00 7,52 5,66 
ViP+A 8,58 4,64 7,07 5,30 6,27 7,47 5,60 
InP 8,48 4,15 7,74 4,89 6,17 7,49 5,42 
InP+A 8,32 4,43 7,01 5,90 6,65 7,51 5,47 

 Στατιστικά 
SEM4 0,125 0,202 0,213 0,374 0,338 0,163 0,168 
PPF 0,104 0,021 0,694 0,990 0,608 0,885 0,338 
PAV 0,103 0,380 <0,001 0,238 0,517 0,534 0,829 
PPF×AV 0,841 0,173 0,981 0,297 0,205 0,723 0,927 
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Πίνακας 7.25. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης 

στη συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών που σχετίζονται με το επιθήλιο του ειλεακού 

βλεννογόνου (log βακτηριακών κυττάρων /g κυτταρικού συσσωματώματος) 

 Ολικά βακτήρια Lactobacillus spp. C. coccoides 
subgroup 

 Επίδραση 
Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

   

Χωρίς 7,27 5,53 6,01 
Ζωντανό 7,25 5,49 6,04 

Αδρανοποιημένο 7,19 5,38 5,92 
Αβιλαμυκίνη2    
 - 7,28 5,62 6,03 
 + 7,20 5,31 5,95 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 
CoN 7,34ab 5,79 6,11 
CoN+A 7,20ab 5,28 5,91 
ViP 7,42b 5,81 6,12 
ViP+A 7,09ab 5,17 5,95 
InP 7,07a 5,28 5,84 
InP+A 7,31ab 5,49 6,00 

 Στατιστικά 
SEM4 0,104 0,223 0,116 
PPF 0,738 0,787 0,583 
PAV 0,384 0,095 0,443 
PPF×AV 0,028 0,132 0,243 

1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά 
αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής.  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν= 10 ορνίθια ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; 
CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; ViP: 1g προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού 
/ kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg 
τροφής and InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / 
kg τροφής. a,b: Μέσοι όροι μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 

4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.  
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1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής. Α, Β: Μέσοι όροι 
μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα (Α και Β) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=10 ορνίθια ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; ViP: 
1g προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής 
and InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. a, b: Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης μέσα στην ίδια στήλη 
με διαφορετικά γράμματα (a και b) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων. 

Πίνακας 7.26. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση βακτηριακών πληθυσμών του 

περιεχομένου των τυφλών εντέρων (log βακτηριακών κυττάρων/g υγρού περιεχομένου) 

 Ολικά 
βακτήρια 

Bacteroides 
spp. 

Lactobacillus 
spp. 

Bifidobacterium 
spp. 

Escherichia 
coli 

C. perfringens 
subgroup 

C. coccoides 
subgroup 

C. leptum 
subgroup 

 Επίδραση 
Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

        

Χωρίς 10,17 9,50 7,53A 5,81 7,70 7,80 9,57 9,36 
Ζωντανό 10,16 9,53 7,84B 5,89 7,98 7,71 9,57 9,44 

Αδρανοποιημένο 10,19 9,59 7,72AB 5,87 7,94 7,65 9,54 9,39 
Αβιλαμυκίνη2   
 - 10,18 9,52 7,76 5,91 7,88 7,84 9,57 7,84 
 + 10,17 9,55 7,63 5,81 7,88 7,60 9,55 7,60 

Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3

CoN 10,17 9,47 7,79b 6,03 7,69 8,06 9,56 9,27 
CoN+A 10,18 9,54 7,26a 5,58 7,72 7,54 9,57 9,45 
ViP 10,15 9,55 7,70b 5,68 7,86 7,72 9,58 9,50 
ViP+A 10,18 9,51 7,98b 6,10 8,11 7,69 9,55 9,39 
InP 10,22 9,56 7,80b 6,01 8,09 7,72 9,56 9,39 
InP+A 10,15 9,61 7,64b 5,73 7,80 7,58 9,53 9,38 

Στατιστικά
SEM4 0,067 0,078 0,118 0,195 0,166 0,116 0,053 0,076 
PPF 0,935 0,553 0,038 0,901 0,201 0,412 0,880 0,544 
PAV 0,836 0,668 0,168 0,534 0,987 0,018 0,729 0,731 
PPF×AV 0,704 0,750 0,005 0,068 0,279 0,103 0,893 0,174 
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1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής.  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=10 ορνίθια ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; ViP: 
1g προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής 
and InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων. 

Πίνακας 7.27. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στη συγκέντρωση  βακτηριακών πληθυσμών που 

σχετίζονται με το επιθήλιο του βλεννογόνου των τυφλών εντέρων (log βακτηριακών κυττάρων /g κυτταρικού συσσωματώματος) 

 Ολικά βακτήρια Bacteroides spp. Lactobacillus spp. C. coccoides subgroup  C. leptum subgroup  

 Επίδραση 

Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

     

Χωρίς 8,60 7,69 5,92 7,87 8,22 
Ζωντανό 8,75 7,91 6,17 7,94 8,39 

Αδρανοποιημένο 8,68 7,76 6,08 7,88 8,32 
Αβιλαμυκίνη 2      
 - 8,67 7,75 6,13 7,93 8,32 
 + 8,68 7,82 5,98 7,87 8,30 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 
CoN 8,62 7,61 6,15 7,84 8,22 
CoN+A 8,59 7,77 5,70 7,91 8,22 
ViP 8,80 8,01 6,25 8,10 8,49 
ViP+A 8,70 7,80 6,08 7,78 8,31 
InP 8,60 7,63 5,98 7,84 8,27 
InP+A 8,76 7,89 6,17 7,91 8,36 

 Στατιστικά 
SEM4 0,128 0,162 0,198 0,137 0,124 
PPF 0,510 0,404 0,469 0,877 0,350 
PAV 0,935 0,590 0,373 0,610 0,752 
PPF×AV 0,598 0,322 0,280 0,268 0,544 
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7.5 Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στην 

έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με τη λειτουργία του εντερικού φραγμού 

Για τη μελέτη της λειτουργίας του εντερικού φραγμού προσδιορίστηκε η γονιδιακή έκφραση 

των ZO1, ZO2, CLDN1, CLDN5, OCLN, NFKB1, TLR2Β και TLR4 στον ειλεό και στα τυφλά 

έντερα. Τα αποτελέσματα της έκφρασης των παραπάνω γονιδίων παρουσιάζονται στους 

πίνακες 6.28. και 6.29. 

Ειλεός 

Σημαντική μείωση (PPF = 0,021) στα επίπεδα έκφρασης του NFKB1 σημειώθηκε στα ορνίθια 

που κατανάλωσαν ζωντανό προβιοτικό σε σχέση με αυτά που δεν κατανάλωσαν προβιοτικό. 

Σε αντίθεση η προσθήκη ζωντανού ή αδρανοποιημένου προβιοτικού δεν επηρέασε σημαντικά 

(P > 0,05) την έκφραση των ΖΟ1, ΖΟ2, CLDN1, CLDN5, OCLN, TLR2B και TLR4 (Πίνακας 

7.28).  

Τα επίπεδα έκφρασης του TLR4 εμφάνισαν σημαντική μείωση (PAV = 0,006) από την 

ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης στο σιτηρέσιο. Αντιθέτως, η έκφραση των υπόλοιπων υπό μελέτη 

γονίδιων δεν παρουσίασε σημαντική μεταβολή (P > 0,05) από την προσθήκη αβιλαμυκίνης στο 

σιτηρέσιο.  

Ο συνδυασμός των πρόσθετων υλών είχε σημαντική επίδραση στη γονιδιακή έκφραση της 

CLDN1 (PPF×AV = 0,018). Αναλυτικότερα, η επέμβαση CoN είχε χαμηλότερη γονιδιακή 

έκφραση σε σύγκριση με την επέμβαση InP+A.  

Τυφλά έντερα 

Δεν σημειώθηκε σημαντική αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού και της 

αβιλαμυκίνης στην έκφραση όλων των υπό εξέταση γονιδίων στα τυφλά έντερα (Πίνακας 

6.29). Τα ορνίθια που κατανάλωσαν ζωντανό προβιοτικό είχαν χαμηλότερη έκφραση των 

OCLN, NFKΒ1, TLR2B και TLR4 (PPF = 0,014, PPF = 0,002, PPF = 0,026 και PPF = 0,011 

αντίστοιχα) στο τυφλό έντερο σε σύγκριση με αυτά που έλαβαν αδρανοποιημένο προβιοτικό ή 

δεν έλαβαν προβιοτικό. Σε αντίθεση, τα επίπεδα έκφρασης των ZO1, ZO2, CLDN1 και CLDN5 

δεν μεταβλήθηκαν σημαντικά (P > 0,05) από την χορήγηση ζωντανού ή αδρανοποιημένου 

προβιοτικού. Η ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης μείωσε σημαντικά (PAV = 0,026) την έκφραση της 

CLDN5, ενώ δεν επηρέασε την γονιδιακή έκφραση των ZO1, ZO2, CLDN1, OCLN, NFKB1, 

TLR2Β και TLR4. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης 

στην έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με τη λειτουργία του εντερικού φραγμού. 
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1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής. Α, Β: Μέσοι όροι 
μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα (Α και Β) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05).  
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=10 ορνίθια ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; ViP: 1g 
προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής and 
InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής. a, b: Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης μέσα στην ίδια στήλη με 
διαφορετικά γράμματα (a και b) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων.

Πίνακας 7.28. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση των πρωτεϊνών της στενής 
σύνδεσης, του πυρηνικού παράγοντα-κάπα Β και των υποδοχέων toll–like 2 και 4  που σχετίζονται με τη λειτουργία του επιθηλιακού φραγμού 
του ειλεού 
 ZO1 ZO2 CLDN1 CLDN5 OCLN NFKB1 TLR2Β TLR4 

 Επίδραση 
Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

        

Χωρίς 1,46 1,34 1,42 1,24 1,04 1,23B 1,60 1,45 
Ζωντανό 1,00  1,12  1,50  1,14 0,99  0,81A  0,96  1,19 

Aδρανοποιημένο 1,13 1,06 0,93 1,30  0,31 1,02AB 1,09 1,28 
Αβιλαμυκίνη2         
 - 1,31 1,24 1,42 1,35 1,04 1,06 1,23 1,68 
 + 1,09 1,11 1,14 1,11 1,18 0,98 1,20 0,92 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 
CoN 1,67 1,50 1,97b 1,37 1,10 1,35 1,66 1,97 
CoN+A 1,25 1,18 0,87ab 1,12 0,97 1,11 1,54 0,92 
ViP 0,91 1,13 1,17ab 1,13 0,74 0,76 1,04 1,27 
ViP+A 1,09 1,12 1,83ab 1,15 1,23 0,85 0,87 1,10 
InP 1,34 1,10 1,13ab 1,56 1,28 1,06 0,99 1,81 
InP+A 0,92 1,02 0,73a 1,05 1,34 0,97 1,20 0,74 

 Στατιστικά 
SEM4 0,245 0,195 0,262 0,261 0,196 0,164 0,226 0,298 
PPF 0,194 0,133 0,065 0,896 0,186 0,021 0,175 0,374 
PAV 0,334 0,499 0,118 0,367 0,367 0,896 0,228 0,006 
PPF×AV 0,537 0,618 0,018 0,744 0,163 0,395 0,568 0,626 
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Πίνακας 7.29. Επίδραση του τύπου προσθήκης του προβιοτικού ή / και της αβιλαμυκίνης στην γονιδιακή έκφραση των πρωτεϊνών της στενής 
σύνδεσης, του πυρηνικού παράγοντα-κάπα Β και των υποδοχέων toll–like 2 και 4 που σχετίζονται με τη λειτουργία του επιθηλιακού φραγμού 
των τυφλών εντέρων 
 ZO1 ZO2 CLDN1 CLDN5 OCLN NFKB1 TLR2Β TLR4 

 Επίδραση 
Τύπος προσθήκης 
προβιοτικού1 

        

Χωρίς 1,30 1,16 1,55 1,46 1,66B 1,38B 1,84B 1,64B 
Ζωντανό 0,99 0,98  0,94  1,03  0,91A  0,87A  1,07A  0,77A  

Αδρανοποιημένο 1,52 1,22 1,39 1,46 1,59B 1,59B 1,80B 1,52B 
Αβιλαμυκίνη 2         
 - 1,06 1,06 1,21 1,02 1,36 1,20 1,67 1,12 
 + 1,48 1,18 1,38 1,61 1,41 1,36 1,48 1,51 

 Αλληλεπίδραση (Επεμβάσεις)3 
CoN 1,12 1,12 1,40 0,76 1,52 1,12 1,73 1,20 
CoN+A 1,47 1,21 1,71 2,16 1,80 1,64 1,95 2,09 
ViP 0,81 0,90 0,97 1,09 0,91 0,94 1,21 0,77 
ViP+A 1,16 1,06 0,90 0,97 0,91 0,81 0,94 0,76 
InP 1,25 1,16 1,25 1,20 1,66 1,54 2,06 1,39 
InP+A 1,79 1,27 1,52 1,71 1,52 1,64 1,54 1,66 

 Στατιστικά 
SEM 4 0,281 0,194 0,231 0,318 0,309 0,208 0,308 0,303 
PPF 0,170 0,453 0,058 0,310 0,014 0,002 0,026 0,011 
PAV 0,075 0,459 0,620 0,026 0,892 0,607 0,457 0,121 
PPF×AV 0,926 0,987 0,918 0,065 0,438 0,268 0,487 0,316 

1Χωρίς: ΒΣ χωρίς προσθήκη προβιοτικού; Ζωντανό: 1g προβιοτικού / kg τροφής; Αδρανοποιημένο: 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής. Α, Β: Μέσοι 
όροι μέσα στην ίδια στήλη με διαφορετικά γράμματα (Α και Β) διαφέρουν σημαντικά (P ≤ 0,05). 
2Αβιλαμυκίνη - : χωρίς προσθήκη αβιλαμυκίνης; Αβιλαμυκίνη + : προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
3Μέσοι όροι αλληλεπίδρασης (Επεμβάσεις) από ν=10 ορνίθια ανά επέμβαση, CoN:ΒΣ χωρίς καμία προσθήκη; CoN+A: προσθήκη 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; 
ViP: 1g προβιοτικού / kg τροφής; ViP+A: 1g προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής; InP: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / 
kg τροφής and InP+A: προσθήκη 1g θερμικά αδρανοποιημένου προβιοτικού / kg τροφής + 2,5 mg αβιλαμυκίνης / kg τροφής.  
4 SEM: Συγκεντρωτικό τυπικό σφάλμα των μέσων όρων. 
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Ζ. ΣΧΟΛΙΑΣΜΟΣ 

Η μικροχλωρίδα  που αποικίζει τον γαστρεντερικό σωλήνα των θηλαστικών θεωρείται ένα 

μεταβολικά ενεργό τμήμα του σώματος (O’Hara and Shanahan 2006). Σε φυσιολογικές 

συνθήκες, οι βακτηριακοί πληθυσμοί αποτελούν ένα ουσιαστικό στοιχείο για την υγεία, με 

διατροφική και προστατευτική επίδραση επί της εντερικής δομής και ομοιοστασίας. Η 

διαμόρφωση / τροποποίηση της μικροχλωρίδας ορνιθίων κρεοπαραγωγής μέσω διατροφικών 

χειρισμών με σκοπό τη βελτίωση παραμέτρων του εντερικού οικοσυστήματος που σχετίζονται 

με την ανάπτυξη, την ανοσία, τη φυσιολογία απασχολεί έντονα τον ερευνητικό κόσμο τα 

τελευταία χρόνια.  

 

8. Σχολιασμός της 1ης πειραματικής μελέτης - Οξινιστής 

Η χορήγηση οξινιστή σε συγκέντρωση 0,1 % (1g / kg τροφής) βελτίωσε τα παραγωγικά 

χαρακτηριστικά στην φάση πάχυνσης και κατά τη διάρκεια όλου του πειράματος. Θετικά 

αποτελέσματα από την κατανάλωση οργανικών οξέων έχουν αναφερθεί σε προηγούμενες 

εργασίες. Αναλυτικότερα, η ενσωμάτωση στο σιτηρέσιο μυρμηκικού ή προπιονικού οξέος ή 

συνδυασμού τους σε συγκέντρωση 0,1 %, 0,2 % και 0,3 % αντίστοιχα, βελτίωσε το σωματικό 

βάρος, την αύξηση του σωματικού βάρους και τον συντελεστή εκμετάλλευσης σε ορνίθια 42 

ημερών (Galib Al-Kassi and Aqeel Mohssen 2009). Η κατανάλωση οξικού οξέος, κιτρικού 

οξέος και γαλακτικού οξέος σε συγκεντρώσεις 1,5 ή 3 % είχε ως αποτέλεσμα τη βελτίωση του 

σωματικού βάρους στην τελική φάση και της συνολικής αύξησης του σωματικού βάρους και 

του συνολικού ΣΕ (Abdel-Fattah et al. 2008). Η κατανάλωση κιτρικού οξέος σε συγκέντρωση 

0,5 % επέδρασε θετικά στο σωματικό βάρος, στην αύξηση του σωματικού βάρους και στο 

συντελεστή εκμετάλλευσης ορνιθίων 35 ημερών (Chowdhury et al. 2009). Ακόμα, η προσθήκη 

ενός μίγματος οργανικών οξέων (γαλακτικού, φουμαρικού, κιτρικού και μυρμηκικού οξέος) σε 

συγκέντρωση 0,5 % στο σιτηρέσιο ορνιθίων οδήγησε σε παρόμοια αποτελέσματα με τα 

παραπάνω (Kim et al. 2009).  

Υπάρχουν ωστόσο και εργασίες στις οποίες αναφέρεται ότι η επίδραση της προσθήκης 

μεμονωμένων οργανικών οξέων ή μιγμάτων περιορίζεται στην βελτίωση της αύξησης του 

ζώντος βάρους, χωρίς να βελτιώνεται ο συντελεστής εκμετάλλευσης (Bortoluzzi et al. 2017), 

ενώ σε άλλες αναφέρεται ότι η προσθήκη δεν είχε επίδραση (Gunal et al. 2006, Houshmand et 

al. 2012). Παράλληλα έχουν αναφερθεί και μελέτες στις οποίες η ενσωμάτωση οργανικών 
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οξέων στο σιτηρέσιο επέφερε αντίθετα από τα επιθυμητά αποτελέσματα και οδήγησε σε 

μείωση της ανάπτυξης (Biggs and Parsons 2008, Jozefiak et al. 2010). Αναλυτικότερα, σε 

εργασία των Biggs and Parsons (2008) η προσθήκη 2 % ή  4 % ή 6 %, γλυκονικού οξέος σε ή 

4 % κιτρικού οξέος στο σιτηρέσιο επέφερε μείωση στο σωματικό βάρος, χωρίς να επηρεάζεται 

η κατανάλωση τροφής, σε σύγκριση με το μάρτυρα σε ορνίθια ηλικίας 21 ημερών. Μείωση 

στην συνολική αύξηση του ζώντος βάρους (1 - 42 ημέρες) σημειώθηκε από την προσθήκη 0,2 

% (2g/kg τροφής) βενζοϊκού οξέος σε σχέση με το μάρτυρα (Jozefiac et al. 2010) 

Προς το παρόν δεν έχει εξακριβωθεί ακόμα ο μηχανισμός δράσης των οξινιστών. Ωστόσο όπως 

αναφέρεται από τους Papatsiros et al. (2012) η χημική δομή, η pKa, τα χημικά χαρακτηριστικά 

(σε εστεροποιημένη μορφή ή σε μη εστεροποιημένη, οξύ ή άλας, επικαλυμμένο ή μη 

επικαλυμμένο), το μοριακό βάρος του οξέος, η συγκέντρωση του οξέος στην τροφή, η 

ρυθμιστική ικανότητα της τροφής, η ελάχιστη ανασταλτική συγκέντρωση του οξέος έναντι 

μικροοργανισμών και η υγιεινή του περιβάλλοντος ανατροφής είναι μερικοί από τους 

παράγοντες που φαίνεται να παίζουν καθοριστικό ρόλο στη διαμόρφωση των παραπάνω 

αποτελεσμάτων. Παρόλα αυτά, ιδιαίτερα σημαντική θεωρείται η συγκέντρωση του οξέος στην 

τροφή. Όπως προκύπτει από τα αποτελέσματα των Giannenas et al. (2014) οι οποίοι 

παρατήρησαν ότι αυξανομένης της συγκέντρωσης του βενζοϊκού οξέος από 0,3 % σε 1% (από 

300 σε 1000 mg/kg) στη τροφή το σωματικό βάρος ορνιθίων 42 ημερών μειώθηκε από 2348 

kg σε 2211 kg. Επίσης, μείωση στην συνολική αύξηση του ζώντος βάρους κατά 12 % (2318 σε 

2039) σημειώθηκε από την προσθήκη βενζοϊκού οξέος σε συγκέντρωση 0,2 % σε σύγκριση με 

τη χαμηλότερα συγκέντρωση που ήταν 0,1 %.  

Παρόλο που εντός Ε.Ε οι ΑΑΠ έχουν απαγορευτεί στην παραγωγή αγροτικών ζώων, εντούτοις 

οι ΑΑΠ χρησιμοποιούνται παγκοσμίως σε ένα μεγάλο αριθμό χωρών (Laxminarayan  et. al. 

2015, Marshall and Levy 2011). Η αβιλαμυκίνη που χρησιμοποιήθηκε στην παρούσα έρευνα 

ανήκει στους ΑΑΠ και κατατάσσεται στις ορθοσομυκίνες (Boll et al. 2006) και έχει 

χρησιμοποιηθεί σε εργασίες ως θετικός μάρτυρας για την αξιολόγηση προβιοτικών 

(Mountzouris et al. 2010, Fajardo et al. 2012), προβιοτικών βιοενεργών ουσιών (Morales-

López et al. 2010, Kim et al. 2011), αιθερίων ελαίων (Mountzouris et al. 2011, Mathlouthi et 

al. 2012) και οργανικών οξέων / οξινιστών (Motoki et al. 2011). Σε αυτό το πλαίσιο, η 

αβιλαμυκίνη χρησιμοποιήθηκε ως θετικός μάρτυρας έτσι ώστε να εκτιμηθεί η αποδοτικότητα 

του οξινιστή. Επίσης, η εκτίμηση της ταυτόχρονης χορήγησης οξινιστή μαζί με αβιλαμυκίνη 

θεωρήθηκε σημαντική για τη  διερεύνηση του τρόπου δράσης του  οξινιστή.  
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Η διαιτητική χορήγηση του οξινιστή είχε ως αποτέλεσμα τη βελτίωση της ολικής πεπτικότητας 

της ΞΟ, ΟΟ του σιτηρεσίου και επίσης βελτίωσε και την κατακρατηθείσα ενέργεια του 

σιτηρεσίου. Παρόμοια αποτελέσματα έχουν αναφερθεί από τους Ao et al. (2009) οι οποίοι 

παρατήρησαν καλύτερη πεπτικότητα, της ΞΟ, των ΑΟ, των ινωδών ουσιών αδιάλυτων σε 

ουδέτερο διάλυμα, του σιτηρεσίου μετά από προσθήκη κιτρικού οξέος σε ορνίθια 21ος ημερών. 

Επιπρόσθετα, η ενσωμάτωση φουμαρικού οξέος, σε συγκέντρωση 0,5 και 1 % της τροφής 

ενίσχυσε την φαινομένη μεταβολιστέα ενέργεια σε σύγκριση με το σιτηρέσιο που δεν υπήρχε 

προσθήκη (Runho et al. 1997). 

Η βελτίωση της πεπτικότητας του σιτηρεσίου μπορεί να συνδεθεί με την αύξηση, της 

ενεργότητας των πεπτικών ενζύμων ή / και της ικανότητας του εντερικού σωλήνα να απορροφά 

θρεπτικά συστατικά. Όμως, σύμφωνα με αποτελέσματα της ερευνητικής μας ομάδας (Palamidi 

et al. 2016a) ο οξινιστής δεν αύξησε την ενεργότητα των πεπτικών ενζύμων κατά μήκος του 

εντερικού σωλήνα. Όσον αφορά την ικανότητα του εντέρου να απορροφά θρεπτικά συστατικά, 

έχει προταθεί ότι η κατανάλωση οξινιστών έχει άμεση επίδραση στην εντερική δομή, το οποίο 

μπορεί να διευκολύνει την απορρόφηση θρεπτικών συστατικών (Sugiharto 2016). Η 

δυνατότητα των οξινιστών / οργανικών οξέων να τροποποιούν τη δομή του εντέρου σε 

κυτταρικό επίπεδο έχει αναφερθεί και σε άλλες εργασίες (Senkoylu et al. 2007, Adil et al. 

2010), κάτι που συνάδει με το αποτέλεσμα της παρούσας μελέτης. 

Η αύξηση της πυκνότητας των ανοσοκυττάρων σε λεμφικά όργανα, των  επιπέδων σφαιρίνης 

στον ορό του αίματος και του βάρους ανοσιακών οργάνων  (Abdel-Fattah et al. 2008, 

Chowdhury et al. 2009, Haque et al. 2010, Ghazalah et al. 2011), είναι κάποιες από τις ενδείξεις 

ότι οι οξινιστές επιδρούν σε παραμέτρους του ανοσιακού συστήματος. Παρόλα αυτά, ο ακριβής 

μηχανισμός της θετικής επίπτωσης είναι ακόμα άγνωστος. Στην παρούσα εργασία, η γονιδιακή 

έκφραση κυτταροκινών και της iNOS σε δευτερογενή λεμφικά όργανα μελετήθηκαν ως δείκτες 

της ανοσιακής λειτουργίας. Η προσθήκη οξινιστή δεν επηρέασε τη σχετική έκφραση των 

γονιδίων που μελετήθηκαν στον σπλήνα. Είναι πιθανό η ενσωμάτωση οργανικών οξέων στο 

σιτηρέσιο όπως στην περίπτωση της προσθήκης εκχυλισμάτων από το φρούτο Prunus (Jang et 

al. 2013) να αυξάνει την γονιδιακή έκφραση προφλεγμονωδών κυτταροκινών στο σπλήνα. 

Παρόλα αυτά, η κατανάλωση εκχυλίσματος Prunus δεν επηρέασε την έκφραση του γονιδίου 

iNOS στον σπλήνα το οποίο είναι σε συμφωνία με αυτή την εργασία, βεβαία όχι άμεσα 

συγκρίσιμο. Η προσθήκη αβιλαμυκίνης μείωσε τα επίπεδα της γονιδιακής έκφρασης των IFN-

γ, IL18 και iNOS στο σπλήνα. Η IFN-γ θεωρείται μια κρίσιμη κυτταροκίνη για την έκβαση της 

ανοσιακής απάντησης έναντι παθογόνων. Η αύξηση της γονιδιακής έκφρασης της IFN-γ έχει 
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συνδεθεί με την ασθένεια Marek (Kaiser et al. 2003) με προσβολή από Eimeria (Hong et al. 

2006) και S. Enteritidis (Crhanova et al. 2011). Η IL18 χαρακτηρίστηκε αρχικά ως παράγοντας 

ο οποίος διεγείρει την παραγωγή της IFN-γ. Σήμερα είναι γνωστό ότι είναι μία πλειοτροπική 

κυτταροκίνη η οποία μεσολαβεί στην ανοσιακή απόκριση των Th1 και Th2 λεμφοκυττάρων 

(Bamias et al. 2012). Η iNOS επάγεται από ποικίλους παράγοντες οι οποίοι σχετίζονται με τη 

φλεγμονή (Brujeni et al. 2008). Συνεπώς η μείωση της σχετικής έκφρασης των παραπάνω 

γονιδίων υποδηλώνει την αντιφλεγμονώδη επίδραση της αβιλαμυκίνης,  η οποία μπορεί να 

είναι είτε άμεση, είτε μεσολαβούμενη από τα βακτηριακά κύτταρα σε επίπεδο εντέρου 

(Niewold 2007, Kroismayr et al. 2008, Bielecka et al. 2010).  

Στους δευτερογενείς λεμφαδένες, εκτός από την σημαντική επίδραση του οξινιστή και της 

αβιλαμυκίνης στην αύξηση της έκφρασης των γονιδίων IL10 και IL18 (μόνο ο οξινιστής), 

σημαντική αλληλεπίδραση σημειώθηκε στην έκφραση των IL10, IL18 και IL22. 

Αναλυτικότερα, η επέμβαση ACAV αύξησε την έκφραση της IL10 και IL18 σε σχέση με τις 

άλλες επεμβάσεις και της IL22 σε σύγκριση με την επέμβαση AV. Η κυτταροκίνη IL10 είναι 

μία αντιφλεγμονώδης κυτταροκίνη η οποία συμβάλει στη διατήρηση της εντερικής ανοσιακής 

ομοιοστασίας και συνεπώς η αύξηση της έκφρασης της θα μπορούσε να θεωρηθεί ευεργετική 

για την εντερική υγεία. Για παράδειγμα, ένας από τους παράγοντες που μπορούν να οδηγήσουν 

στην παθολογική κατάσταση του συνδρόμου του ευερέθιστου εντέρου στους ανθρώπους είναι 

η μειωμένη λειτουργία της IL10 σηματοδότησης (Paul et al. 2012). Διαδοχικά, η IL22 ανήκει 

στην οικογένεια των IL10 κυτταροκινών. Η ΙL22 δεν έχει ρόλο επικοινωνίας ανάμεσα στα 

ανοσιακά κύτταρα αλλά αυξάνει την φυσική ανοσιακή απόκριση στα επιθηλιακά κύτταρα, 

προστατεύει τους ιστούς από φθορά και ενισχύει την αναγέννηση (Kim et al. 2012). Επιπλέον, 

η IL18 είναι κρίσιμη για την διατήρηση της εντερικής ομοιοστασίας και το φραγμό έναντι της 

βακτηριακής μετατόπισης (Siegmund 2010). Βάσει των βελτιωμένων παραγωγικών 

χαρακτηριστικών της επέμβασης ACAV, θα μπορούσε να υποτεθεί ότι η αύξηση της 

γονιδιακής έκφρασης των IL10, IL18 και IL22 οφείλεται στην καλύτερη διαχείριση του 

περιβάλλοντος των τυφλών εντέρων στο οποίο η συγκέντρωση και η μεταβολική της 

μικροχλωρίδας είναι αυξημένη.  

Είναι γενικά αποδεκτό ότι η μικροχλωρίδα συμβάλλει στην εντερική λειτουργία και επομένως 

έχει σημαντική επίδραση στην ανάπτυξη και την υγεία των ορνιθίων. Η συντριπτική 

πλειοψηφία των μικροοργανισμών του εντέρου αποικίζει το τυφλό έντερο, τα οποία ανήκουν 

σε αναερόβιους βακτηριακούς πληθυσμούς (Mohd Shaufi et al. 2015, Oakley and Kogut 2016). 
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Σε αυτή τη μελέτη, εφαρμόστηκε η PCR πραγματικού χρόνου για την εκτίμηση της επίδρασης 

της διαιτητικής προσθήκης ενός οξινιστή και / ή αβιλαμυκίνης, σε επιλεγμένους βακτηριακούς 

πληθυσμούς του ειλεακού ή τυφλικού περιεχομένου και του βλεννογόνου. Συγκεκριμένα, στο 

επίπεδο του ειλεού, η χορήγηση οξινιστή σε συνδυασμό με την αβιλαμυκίνη είχε ως 

αποτέλεσμα τη μείωση των ολικών βακτηρίων που σχετίζονται με τον βλεννογόνο. Η χρήση 

της αβιλαμυκίνη συνδέθηκε με μείωση της συγκέντρωσης του βακτηριακού πληθυσμού C. 

perfringens στο περιεχόμενο του ειλεού. Όπως είναι γνωστό η αβιλαμυκίνη εμφανίζει 

βακτηριοκτόνο δράση έναντι των θετικών κατά Gram βακτηρίων (La-ongkhum et al. 2011) 

όπως το C. perfringens (Knarreborg et al. 2002, Immerseel et al. 2004). Γενικά, οι οξινιστές 

είναι γνωστό ότι έχουν αντιμικροβιακές ιδιότητες (Van Immerseel et al. 2006, Mani-López et 

al. 2012) που μπορεί να επηρεάσουν τη συγκέντρωση βακτηρίων που παράγουν γαλακτικό οξύ 

ή που ανήκουν στο είδος Ε. coli στον ειλεό (Pirgozliev et al. 2008, Nava et al. 2009, Hashemi 

et al. 2012, Sun et al. 2013). Συνεπώς προκύπτει ότι η μείωση του πληθυσμού των 

συγκεκριμένων βακτηρίων θα μπορούσε να είναι αποτέλεσμα της άμεσης δράσης της 

αβιλαμυκίνης σε αυτά.   

Στο τυφλό έντερο, η προσθήκη οξινιστή ή / και αβιλαμυκίνης δεν είχε επίδραση στους υπό 

εξέταση βακτηριακούς πληθυσμούς που σχετίζονται με το βλεννογόνο. Παρόλα αυτά, οι 

βακτηριακοί πληθυσμοί C.coccoides και C. leptum αυξήθηκαν με την προσθήκη οξινιστή. Η 

επίδραση οξινιστή σε μέλη της τυφλικής μικροχλωρίδας (π.χ. ολικά βακτήρια ή Σαλμονέλα) 

έχει αναφερθεί σε παλαιότερες έρευνες (Fernandez-Rubio et al. 2009, Hamed and Hassan 

2013). Η αύξηση των πληθυσμών C. coccoides subgroup και C. leptum subgroup, επίσης 

γνωστοί ως ομάδες Clostridium XIVa και Clostridium IV αντίστοιχα, θα μπορούσε να 

θεωρηθεί σημαντική και επωφελής για την υγεία του εντέρου, διότι εκτός του ότι είναι 

κυρίαρχα στο περιβάλλον του εντερικού χυμού (Gong et al. 2007), ανήκει σε αυτά ένας 

μεγάλος αριθμός βακτηρίων που παράγουν βουτυρικό οξύ το οποίο είναι σημαντικό για την 

εντερική ομοιοστασία (Van Immerseel et al. 2010, Lopetuso et al. 2013). 

Η ενσωμάτωση του οξινιστή οδήγησε στη μείωση της έκφρασης, γονιδίων που κωδικοποιούν 

πρωτεΐνες της TJ στον ειλεό. Μειωμένη έκφραση αυτών των γονιδίων έχει συνδεθεί με 

πρόκληση της ανοσιακής απόκρισης από λιποπολυσακχαρίτη ή με παθολογικές καταστάσεις 

(Cox et al. 2010, Zhang et al. 2012, Wang et al. 2014, Chen et al. 2015, Lee et al. 2017) οι 

οποίες χαρακτηρίζονται από σοβαρή ειλεακή φλεγμονή (Chen et al. 2015). Γενικά, το έντερο 

είναι ένα όργανο το οποίο προκειμένου να αντισταθμίσει μια σειρά συνεχών προκλήσεων, 

βρίσκεται υπό φυσιολογική κατάσταση ήπιας φλεγμονής (O’Hara and Shanahan 2006, 
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O’Flaherty et al. 2010). Ωστόσο, σε αυτή τη μελέτη δεν υπήρχαν ενδείξεις μη φυσιολογικής 

φλεγμονής σε καμία από τις επεμβάσεις, το οποίο ενισχύεται και από τα επίπεδα έκφρασης της 

IgA του βλεννογόνου του ειλεού τα οποία δεν άλλαξαν. Επιπλέον, το γεγονός ότι τα ορνίθια 

είχαν βελτιωμένα ζωοτεχνικά χαρακτηριστικά και πεπτικότητα παρέχει περαιτέρω αποδείξεις 

για την απουσία φλεγμονής. Επιπρόσθετα, η ενσωμάτωση αβιλαμυκίνης, η οποία 

χρησιμοποιήθηκε ως θετικός μάρτυρας μείωσε επίσης την έκφραση γονιδίων που 

κωδικοποιούν πρωτεΐνες της TJ. Το τελευταίο θα μπορούσε να επεξηγηθεί λαμβάνοντας υπόψη 

τον υποτιθέμενο αντιφλεγμονώδη ρόλο της αβιλαμυκίνης και άλλων ΑΑΠ (Niewold 2007, 

Costa et al. 2011) σε απουσία προκλήσεων από παθογόνα όπως σε αυτή την εργασία.  

Η άμυνα έναντι των παθογόνων και η διατήρηση της ομοιόστασης στο έντερο εξαρτώνται από 

οδούς σηματοδότησης που επάγεται από υποδοχείς (όπως οι TLRs) που ανήκουν στη φυσική 

ανοσία. Οι TLRs αναγνωρίζουν διατηρημένες μικροβιακές δομές στο περιβάλλον και 

καθοδηγούν τα ευκαρυωτικά κύτταρα σε επαρκή απόκριση. Οι TLR2 και TLR4 αναγνωρίζουν 

κυρίως συστατικά βακτηριακών κυτταρικών τοιχωμάτων Gram-θετικών και Gram-αρνητικών 

βακτηρίων αντίστοιχα (St. Paul et al. 2013). Ένας σημαντικός στόχος της σηματοδότησης των 

TLRs είναι η ενεργοποίηση του μεταγραφικού παράγοντα NF-κB, ενός βασικού ρυθμιστή 

ανοσολογικών και φλεγμονωδών αποκρίσεων (Zhang and Ghosh 2001). Η προσθήκη του 

οξινιστή δεν επηρέασε την έκφραση των TLR2B, TLR4 και NFKB1 στο βλεννογόνου του 

ειλεού. Μία πιθανή εξήγηση για αυτό θα μπορούσε να είναι ότι η ενσωμάτωση του οξινιστή 

δεν επηρέασε την μικροχλωρίδα του ειλεού. Πράγματι, είναι γνωστό ότι τα περισσότερα 

συμβιωτικά βακτήρια δεν ενεργοποιούν ή παρεμποδίζουν το μονοπάτι σηματοδότησης του NF-

κB και γενικά σε ένα υγιές έντερο το προφίλ έκφρασης των TLR παραμένει σε χαμηλά επίπεδα 

και συμβάλει στην ομοιόσταση του εντέρου (O’Hara and Shanahan 2006, Cario 2010). Από 

την άλλη πλευρά, η εισαγωγή της αβιλαμυκίνης μείωσε την έκφραση των TLR2B, TLR4 και 

NFKB1 στο βλεννογόνου του ειλεού. Αυτό θα μπορούσε να εξηγηθεί από την επαγόμενη 

μείωση των επιπέδων του βακτηριακού πληθυσμού C. perfringens subgroup από την 

αβιλαμυκίνη ή / και και να οφείλεται στην αντί-φλεγμονώδη δράση της (Niewold 2007, Costa 

et al. 2011), μέσω μιας βακτήριο-ανεξάρτητης αναστολής των TLRs. 

Συμπερασματικά, η ενσωμάτωση οξινιστή στο σιτηρέσιο βελτίωσε τις παραγωγικές αποδόσεις, 

την πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών, τα ποσοστά κατακρατηθείσας ενέργειας και 

επέδρασε θετικά στη διαχείριση τόσο του ειλεακού όσο και τυφλικού περιβάλλοντος. Επίσης 

η μελέτη έδωσε στοιχεία πιθανής συσχέτισης μεταξύ πεπτικών, ανοσιακών και 

μικροβιολογικών δεικτών με τη βελτιωμένη ανάπτυξη.  
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9. Σχολιασμός 2ης πειραματικής μελέτης - Τύπος προσθήκης 

προβιοτικού 

Πολυάριθμες μελέτες αναφέρουν τις ευεργετικές επιδράσεις μονό, ή πολυστέλεχων 

προβιοτικών στα παραγωγικά χαρακτηριστικά των ορνιθιών κρεοπαραγωγής (Patterson and 

Burkholder 2003, Applegate et al. 2010, Lee et al. 2011, Amerah et al. 2013, Gutierrez- Fuentes 

et al. 2013, Mookiah et al. 2014, Zhang and Kim 2014).  Καθώς η ζωτικότητα των προβιοτικών 

θεωρείται σημαντική παράμετρος της αποτελεσματικότητάς τους σχετικά πρόσφατα στοιχεία 

δείχνουν ότι νεκρά στελέχη ίσως να επηρεάζουν θετικά την αποδοτικότητα των ζώων (Huang 

et al. 2004, Sakai et al. 2006, El Iraqi and Fayed 2012). Αυτή η διατριβή παρουσίασε ότι τα 

ορνίθια που κατανάλωσαν θερμικά αδρανοποιημένο ισοδύναμο με το ενεργό προβιοτικό 

εμφάνισαν βελτιωμένα παραγωγικά χαρακτηριστικά κατά τη διάρκεια την τελικής φάσης 

καθώς και για όλη τη διάρκεια του πειράματος (42 ημέρες) σε σύγκριση με τα ορνίθια που δεν 

κατανάλωσαν προβιοτικό.  

Ο μηχανισμός δράσης του προβιοτικού σκευάσματος που περιέχει μόνο νεκρά βακτήρια 

θεωρείται ότι βασίζεται στην άνοσο-ρυθμιστική του ικανότητα (Adams 2010). Για παράδειγμα, 

προβιοτικά στελέχη φαίνεται να διατηρούν την ικανότητα προσκόλλησής τους μετά από 

αδρανοποίηση (Ouwehand et al. 2000). Επιπρόσθετα, η ικανότητα αδρανοποιημένων 

βακτηρίων να προκαλούν ανοσιακή απόκριση έχει αποδοθεί στο ότι τα κύτταρα του ανοσιακού 

συστήματος αναγνωρίζουν χαρακτηριστικά βακτηριακά κυτταρικά δομικά συστατικά 

(Taverniti and Guglielmetti 2011).  

Όπως αναμενόταν, η προσθήκη της αβιλαμυκίνης ως ΑΑΠ είχε ως αποτέλεσμα τη βελτίωση 

της ΑΖΒ και του ΣΕ στην φάση ανάπτυξης, τελική φάση και για όλο το πείραμα. Τα 

αποτελέσματα έρχονται σε συμφωνία με προηγούμενες έρευνες οι οποίες χρησιμοποίησαν την 

αβιλαμυκίνη ως θετικό μάρτυρα (Miles et al. 2006, Mountzouris et al. 2010, Shim et al. 2012). 

Η παρούσα διατριβή είχε ως σκοπό να ερευνήσει εάν η αποδοτικότητα του τύπου προσθήκης 

του προβιοτικού θα μπορούσε να αλλάξει εάν γινόταν ταυτόχρονη χορήγηση και ενός ΑΑΠ. 

Ενδιαφέρον παρουσίασε το γεγονός ότι εκτός από την ΑΖΒ κατά τη διάρκεια της φάσης 

ανάπτυξης, δεν υπήρχαν αλληλεπιδράσεις ανάμεσα στον τύπο προσθήκης του προβιοτικού και 

της αβιλαμυκίνης για καμία από τις παραγωγικές παραμέτρους που προσδιορίστηκαν. 

Συνεπώς, η θετική δράση του ζωντανού και αδρανοποιημένου προβιοτικού τύπου δεν 

επηρεάζεται από την προσθήκη αβιλαμυκίνης και αντίστροφα.  
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Γενικά, έχει αποδειχτεί ότι τα μόνο- ή πολυστέλεχα προβιοτικά είναι δυνατόν να βελτιώσουν 

την πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών, αλλά η αποτελεσματικότητά τους είναι γνωστό 

ότι εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, μερικοί εκ των οποίων είναι η σύσταση τους και το 

επίπεδο προσθήκης τους στο σιτηρέσιο (Apata 2008, Mountzouris et al. 2010, Sen et al. 2012). 

Στην παρούσα εργασία, τα ορνίθια που κατανάλωσαν ζωντανό προβιοτικό σε συγκέντρωση 

108 CFU/kg τροφής δεν παρουσίασαν βελτίωση την ολική φαινομένη πεπτικότητα της ΞΟ σε 

σύγκριση με τα ορνίθια που δεν κατανάλωσαν προβιοτικό. Η παρατήρηση αυτή έρχεται σε 

αντίθεση με προηγούμενη μελέτη της ομάδας μας στην οποία χρησιμοποιήθηκε το ίδιο 

προβιοτικό στην ίδια συγκέντρωση (Mountzouris et al. 2010). Ενδέχεται λοιπόν να υπήρξε 

αρνητική συνέργεια ανάμεσα στο ζωντανό προβιοτικό και στην αβιλαμυκίνη (επέμβαση 

ViP+A) η οποία να μείωσε την πεπτικότητα της ΞΟ στο επίπεδο του μάρτυρα (CoN). Πιθανόν 

μεγαλύτερη συγκέντρωση προβιοτικού να ήταν πιο αποτελεσματική σε περιπτώσεις που 

χορηγείται ταυτόχρονα και αντιμικροβιακό συστατικό όπως οι ΑΑΠ και τα κοκκιδιοστατικά, 

βέβαια μία τέτοια υπόθεση θα πρέπει να διερευνηθεί και πειραματικά.  

Στην παρούσα διατριβή αναφέρεται για πρώτη φορά η επίδραση της προσθήκης 

αδρανοποιημένων βακτηριακών στελεχών επί της πεπτικότητας ορνιθίων κρεοπαραγωγής. 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι, τα ορνίθια που κατανάλωσαν αδρανοποιημένο τύπο 

είχαν σταθερά καλύτερη πεπτικότητα της ΞΟ και ΑΟ στον ειλεό και καλύτερη πεπτικότητα 

της ΞΟ, των ΛΟ και της ολικής πεπτικότητας σε σύγκριση με τα ορνίθια που κατανάλωσαν 

ζωντανό ή καθόλου προβιοτικό. Αντίθετα με το ζωντανό προβιοτικό, η συγχορήγηση του 

αδρανοποιημένου προβιοτικού με την αβιλαμυκίνη δε μείωσε την ολική πεπτικότητα των υπό 

μελέτη θρεπτικών συστατικών. Έχει προταθεί ότι η μέθοδος αδρανοποίησης ενός προβιοτικού 

(π.χ. θέρμανση, υπεριώδης ακτινοβολία, γ-ακτινοβολία, υψηλή πίεση) είναι δυνατό να επιδρά 

στην αποδοτικότητα των αδρανοποιημένων προβιοτικών (Ouwehand et al. 2000, Huang et al. 

2004). Παρόλα αυτά, όχι άμεσα συγκρίσιμο, η προσθήκη ενός πολυστέλεχου προβιοτικού 

σκευάσματος με μειωμένη ζωτικότητα λόγω της θέρμανσης στους 70◦℃ για 36 ώρες βελτίωσε 

την κατακράτηση ΑΟ σε σύγκριση με το ίδιο πολυστέλεχο προβιοτικό που είχε θερμανθεί 

στους 40 ℃ για 72 ώρες (Shim et al. 2012).  

Θα μπορούσε να υποτεθεί ότι η αύξηση της πεπτικότητας των θρεπτικών συστατικών είναι 

επακόλουθο της αύξησης της ενεργότητας των πεπτικών ενζύμων. Σύμφωνα με τους 

αποτελέσματα της ομάδας μας (Palamidi et al. 2016a) η λιπολυτική ενεργότητα στο 

περιεχόμενο της νήστιδας ήταν σημαντικά αυξημένη, το οποίο θα μπορούσε να εξηγήσει την 

βελτίωση της ολικής φαινομένης πεπτικότητας των ΛΟ που παρατηρήθηκε. Επιπρόσθετα η 
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βελτίωση της πεπτικότητας των θρεπτικών συστατικών θα μπορούσε να είναι αποτέλεσμα της 

βελτίωσης της μορφολογίας του εντερικού επιθηλίου. Τα προβιοτικά μπορούν να επηρεάσουν 

την μορφολογία του εντερικού επιθηλίου αυξάνοντας την επιφάνεια του λεπτού εντέρου το 

οποίο συμβάλει στην καλύτερη απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών (Awad et al. 2009, 

Perić et al. 2010, Sen et al. 2012, Tsirtsikos et al. 2012), φυσικά αυτός ο ισχυρισμός θα πρέπει 

να επαληθευτεί και πειραματικά.  

Ένας πολύ σημαντικός μηχανισμός δράσης των προβιοτικών θεωρείται η δυνατότητά τους να 

ρυθμίζουν τον εντερικό φραγμό και την ανοσία του ξενιστή επιτρέποντας την απελευθέρωση 

βιοενεργών συστατικών, όπως οι βλεννίνες, τα αντιμικροβιακά πεπτίδια (defensins), οι 

κυτταροκίνες και οι χημειοκίνες (Kogut and Swaggerty 2012). Επομένως, σκοπός αυτής της 

διατριβής ήταν να διερευνηθεί η επίδραση της προσθήκης ζωντανού ή αδρανοποιημένου 

προβιοτικού μεμονωμένα ή σε συνδυασμό αυτών με την αβιλαμυκίνη στην έκφραση 

επιλεγμένων κυτταροκινών και του iNOS σε δευτερογενείς λεμφοειδείς ιστούς, και 

συγκεκριμένα στο σπλήνα και σε δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων. Ο σπλήνας 

έχει σημαντικό ρόλο στην πρόκληση της ανοσιακής αντίδρασης έναντι συστημικών επίκτητων 

αντιγόνων (John 1994), ενώ οι δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων περιέχουν 

βλαστικά κέντρα και IgA-θετικά Β κύτταρα και θεωρούνται πολύ σημαντικοί στις 

αλληλεπιδράσεις που αναπτύσσονται ανάμεσα στον ξενιστή και στη μικροχλωρίδα (Brisbin et 

al. 2010). Σε αυτή την εργασία, η διαιτητική προσθήκη προβιοτικών δεν επηρέασε την σχετική 

έκφραση γονιδίων που σχετίζονται με Th1 ανοσιακή απόκριση στο σπλήνα (TGF-β4, IFN-γ, 

IL12, IL2, IL18 και iNOS) ή στους δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων (TGF-β4, 

IL18, IL10, iNOS και IFN-γ). Παρόμοια αποτελέσματα αναφέρονται μετά από τη χορήγηση 

του είδους Bacillus subtilis σε συγκέντρωση 1,5 × 105 cfu/g τροφής η οποία δεν επηρέασε την 

γονιδιακή έκφραση των IFN-γ, IL10 και TNFSF15 (υπεροικογένεια των υποδοχέων των 

παραγόντων νέκρωσης των όγκων) στο έντερο (Lee et al. 2014b). Επιπλέον, η ενσωμάτωση 

ενός εμπορικού προβιοτικού σε συγκέντρωση 1 × 108 cfu/g τροφής δεν άλλαξε την σχετική 

έκφραση των IL1b, IL10 και IL6 στον ειλεό (Chichlowski et al. 2007a). Παρόλα αυτά, όταν η 

αβιλαμυκίνη χορηγήθηκε μαζί με προβιοτικά υπήρχε σημαντική αλληλεπίδραση στα επίπεδα 

έκφρασης του TGF-β4 και της iNOS στο σπλήνα και μόνο στην iNOS στους δευτερογενείς 

λεμφαδένες.  

Δεδομένου ότι σε επίπεδο σπλήνα δεν υπήρχε αύξηση στην έκφραση προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών όπως της IFN-γ έτσι ώστε να υποτεθεί ότι υπάρχουν αλλαγές στο 

πολλαπλασιασμό των Τ κυττάρων και στην ενεργοποίηση των μακροφάγων (Wigley and 
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Kaiser 2003, Takaki et al. 2006) είναι πολύ δύσκολο να κατανοηθεί ο φυσιολογικός ρόλος της 

μείωσης των επιπέδων έκφρασης του TGF-β4 στην επέμβαση InP σε σύγκριση με τις 

επεμβάσεις ViP και CoN. Παρόλα αυτά υπάρχει μία εργασία που τα αποτελέσματα της μπορεί 

να μην είναι άμεσα συγκρίσιμα με της παρούσας εργασίας, αλλά αναφέρει ότι το επίπεδο 

προσθήκης του είδους Lactobacillus acidophilus σε ζώα απαλλαγμένα μικροβίων επηρέασε 

την απόκριση των Treg και την παραγωγή του TGF-β στο σπλήνα (Wen et al. 2012). Επομένως, 

θα μπορούσε να υποτεθεί ότι ανάλογα με το προβιοτικό που χρησιμοποιείται παρουσιάζεται 

και διαφορετική ανοσιακή απόκριση.  

Μεταξύ των διαφόρων παραγόντων που σχετίζονται με τη φλεγμονή που μπορεί να προκαλέσει 

την αύξηση της iNOS (Brujeni et al. 2008), ένας βασικός παράγοντας που ελέγχει την έκφραση 

της iNOS είναι ο TGF-β, ο οποίος φαίνεται να καταστέλλει την έκφραση της iNOS σε πολλά 

είδη κυττάρων (Berg et al. 2007). Επομένως, η μείωση της έκφρασης του TGF-β4 που 

παρατηρήθηκε στην επέμβαση ViP+A στο σπλήνα θα μπορούσε να είναι σύμφωνη με την 

ταυτόχρονη αύξηση που σημειώθηκε στην iNOS, γεγονός που υποδηλώνει ότι η ταυτόχρονη 

χορήγηση του ζωντανού προβιοτικού και της αβιλαμυκίνης ίσως να ενίσχυσε την ανοσιακή 

απόκριση σε συστημικό επίπεδο.  

Επιπλέον, το γεγονός ότι η έκφραση της iNOS μειώθηκε στους δευτερογενείς λεμφαδένες σε 

όλες τις επεμβάσεις σε σύγκριση με τον μάρτυρα (CoN), υποδηλώνει αντιφλεγμονώδη δράση 

που ασκείται από το ζωντανό ή το αδρανοποιημένο προβιοτικό ή και την αβιλαμυκίνη σε 

επίπεδο ιστού.  

Η ενσωμάτωση της αβιλαμυκίνης στην τροφή είχε ως αποτέλεσμα την μείωση της έκφρασης 

της IFN-γ και της iNOS στους δευτερογενείς λεμφαδένες των τυφλών εντέρων. Η IFN-γ 

μεσολαβεί στην ενεργοποίηση των μακροφάγων και έχει συσχετιστεί με την μόλυνση από 

βακτήρια, ιούς και παράσιτα (He et al. 2011). Δεδομένου ότι δεν εμφανίστηκε λοίμωξη και τα 

ορνίθια ήταν υγιή καθόλη τη διάρκεια της πειραματικής εκτροφής, η μείωση των επιπέδων 

έκφρασης της IFN-γ και της iNOS θα μπορούσε να θεωρηθεί μία ωφέλιμη αντιφλεγμονώδη 

δράση μεσολαβούμενη από την αβιλαμυκίνη. Η αντιφλεγμονώδης δράση της αβιλαμυκίνης 

έχει αναφερθεί σε προηγούμενες έρευνες. Πιο συγκεκριμένα, η προσθήκη αβιλαμυκίνης σε 

συγκέντρωση 8 mg/kg στο σιτηρέσιο ορνιθίων περιόρισε την ανοσιακή απόκριση και διέγειρε 

την παραγωγή σερουλοπλασμίνης στο αίμα (Bielecka et al. 2010). Επιπλέον, η κατανάλωση 

αβιλαμυκίνης σε συγκέντρωση 40 mg/kg σιτηρεσίου από χοιρίδια οδήγησε σε μείωση της 

γονιδιακής έκφρασης του μεταγραφικού παράγοντα NF-κB και του αποπτωτικού παράγοντα 

TNF-α στον ειλεό και στη νήστιδα αντίστοιχα (Kroismayr et al. 2008). Η αντιφλεγμονώδης 
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δράση των ΑΑΠ η οποία ασκείται μέσω της αναστολής, αρκετών λειτουργιών φλεγμονωδών 

κυττάρων, χημειοταξίας, της παραγωγής δραστικών μορφών οξυγόνου και παραγωγής αντι-

φλεγμονωδών κυτταροκινών έχει προταθεί ως ο κύριος μηχανισμός ενίσχυσης της 

αποδοτικότητας των παραγωγικών ζώων (Niewold 2007). Πράγματι, η άσκοπη ενεργοποίηση 

του ανοσιακού συστήματος (απουσία αντιγόνου) θα μπορούσε να έχει σημαντικό κόστος στη 

παραγωγικότητα και στην ανάπτυξη (Kogut and Swaggerty 2012). 

Τα προβιοτικά είναι γνωστό ότι ωφελούν τον ξενιστή βελτιώνοντας την ισορροπία της 

εντερικής μικροχλωρίδας του (Fuller 1989). Συγκεκριμένα, βακτήρια που ανήκουν στο γένος 

Lactobacillus spp. θεωρούνται ευεργετικά για την εντερική ομοιοστασία αφού παρεμποδίζουν 

την ανάπτυξη παθογόνων μέσω της παραγωγής οργανικών οξέων, βακτηριοσινών και άλλων 

μεταβολιτών και διεγείρουν το ανοσιακό σύστημα (Brisbin et al. 2011). Παρόλο που η 

ενσωμάτωση ζωντανού προβιοτικού τύπου δεν επηρέασε τους υπό εξέταση βακτηριακούς 

πληθυσμούς σε επίπεδο ειλεού στο τυφλό έντερο σημειώθηκε αύξηση της συγκέντρωσης των 

Lactobacillus spp. στο περιεχόμενο. Σε σύγκριση με προηγούμενη μελέτη της ομάδας μας  

όπου χρησιμοποιήθηκαν καλλιέργειες (Mountzouris et al. 2010) ή η μοριακή τεχνική της 

φθορίζουσας in situ υβριδοποίησης (Mountzouris et al. 2015), η δυνατότητα ανίχνευσης της εν 

λόγω θετικής τροποποίησης στη συγκέντρωση των Lactobacillus έγινε δυνατή λόγω της 

μεγαλύτερης ευαισθησίας και ακρίβειας της PCR πραγματικού χρόνου που εφαρμόστηκε στην 

παρούσα διατριβή. Η επίδραση της αβιλαμυκίνης στη σύσταση της μικροχλωρίδας 

υποστηρίζεται σε μεγάλο βαθμό από τα ευρήματα της παρούσας διατριβής. Πρώτον, η 

συγκέντρωση του γένους Lactobacillus spp. ήταν χαμηλότερη στα ορνίθια που έλαβαν 

αβιλαμυκίνη στο περιεχόμενο του ειλεού. Μειωμένη συγκέντρωση του γένους Lactobacillus 

sp. μετά από διαιτητική χορήγηση ΑΑΠ έχει αναφερθεί σε άλλες εργασίες (Knarreborg et al. 

2002, Dumonceaux et al. 2006, Guban et al. 2006). Πρέπει ωστόσο να σημειωθεί ότι, αν και η 

αύξηση του πληθυσμού Lactobacillus spp. σε επίπεδο τυφλού εντέρου θεωρείται ευεργετική, 

η αύξηση των επιπέδων του πληθυσμού Lactobacillus spp. στον ειλεό ενδέχεται να οδηγήσει 

σε μειωμένη απορρόφηση λίπους εξαιτίας της αποσύζευξης των χολικών αλάτων (Engberg et 

al. 2000). Επιπλέον, η αύξηση αυτή συνδέεται με αρνητικές επιπτώσεις στο σωματικό βάρος 

(Lin 2014). Δεύτερον, σε επίπεδο τυφλού εντέρου, η προσθήκη αβιλαμυκίνης είχε ως 

αποτέλεσμα τη μειωμένη συγκέντρωση του βακτηριακού πληθυσμού C. perfringens. subgroup 

Το είδος C. perfringens μπορεί να προκαλέσει νεκρωτική εντερίτιδα σε ορνίθια, γεγονός που 

μπορεί να οδηγήσει σε αιφνίδιο θάνατο με ποσοστά θνησιμότητας έως 50 %, ενώ οι 

υποκλινικές λοιμώξεις που προκαλεί το είδος C. perfringens σχετίζονται με χρόνια βλάβη του 

εντερικού βλεννογόνου (Caly et al. 2015). Αυτό το αποτέλεσμα είναι σε συμφωνία με μια 
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προηγούμενη μελέτη, στην οποία η προσθήκη αβιλαμυκίνης σε συγκέντρωση 10 ppm στο 

σιτηρέσιο ορνιθίων κρεοπαραγωγής οδήγησε σε μείωση του είδους C. perfringens στο 

περιεχόμενο του τυφλού εντέρου (Elwinger et al. 1998). 

Ο φραγμός του εντέρου επιτυγχάνεται από την ικανότητα των εντεροκυττάρων να παράγουν 

ένα παχύ στρώμα βλέννας που εκκρίνεται από τα καλυκοειδή κύτταρα και διασκορπίζεται σε 

όλο το εντερικό επιθήλιο και από την ιδιαίτερη δομή των διακυτταρικών συνδέσεων του 

επιθηλίου (Capaldo et al. 2017). Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι τα προβιοτικά 

μπορούν να τροποποιήσουν την έκφραση διαφόρων γονιδίων που σχετίζονται με το φραγμό 

του εντέρου υπό κανονικές συνθήκες (Rajput et al. 2013, Dong et al. 2016, Gadde et al. 2017) 

υπό συνθήκες θερμικής καταπόνησης (Song et al. 2014) ή με διέγερση με λιποπολυσακχαρίτη 

(Li et al. 2015).  

Στην παρούσα διατριβή, παρατηρήθηκε μια σημαντική αλληλεπίδραση του τύπου προσθήκης 

του προβιοτικού στην γονιδιακή ρύθμιση της CLDN1. Οι κλαουδίνες αποτελούν το βασικό 

συστατικό των TJs. Η λειτουργία της CLDN1, είναι γνωστή για την σφράγιση των πόρων των 

διαύλων (Lee 2015). Η έκφραση της CLDN1 είναι αυξημένη σε περίπτωση που υπάρχει ενεργή 

φλεγμονή για τη ρύθμιση της χρόνιας φλεγμονώδους εντερικής νόσου σε ανθρώπους (Weber 

et al. 2008). Στα ορνίθια, έχει αναφερθεί αυξημένη γονιδιακή έκφραση της CLDN1 μετά από 

μόλυνση με δεσοξυνιβαλενόλη που συνδυάστηκε με έναν προσροφητικό παράγοντα στον ειλεό 

(Osselaere et al. 2013). Αντίθετα, μειωμένα επίπεδα μεταγράφων CLDN1 στον ειλεό έχουν 

αναφερθεί σε ορνίθια που μολύνθηκαν με σαλμονέλα ηλικίας 21 ημερών το οποίο όμως 

συνοδευόταν από σημαντική μείωση της ΑΖΒ (Zhang et al. 2012a). Σε αυτή τη μελέτη, τις 

μεγαλύτερες τιμές έκφρασης CLDN1 έλαβε η επέμβαση CON σε σύγκριση με όλες τις 

υπόλοιπες επεμβάσεις στον ειλεό. Τα αποτελέσματα μας μπορούν να υπογραμμίσουν ότι η 

προκύπτουσα μείωση της ρύθμισης της CLDN1 από την προσθήκη οποιωνδήποτε από τα τρία 

πρόσθετα ή τους συνδυασμούς τους (αβιλαμυκίνη, ζωντανός τύπος, αδρανοποιημένος τύπος) 

είναι ένας μηχανισμός εξοικονόμησης ενέργειας απουσία φλεγμονής. 

Η προσθήκη αβιλαμυκίνης οδήγησε σε μείωση της ρύθμισης του γονιδίου TLR4 στον ειλεό. 

Αυτή η μείωση μπορεί να ενορχηστρωθεί μέσω της παρουσίας και της δράσης ορισμένων 

βακτηριακών ειδών, το οποίο μπορεί να επιβεβαιωθεί σε αυτή την έρευνα λόγω του ότι 

παρατηρήθηκαν αλλαγές στην μικροχλωρίδα του ειλεού. Ωστόσο, δεν πρέπει να αγνοείται ότι 

η μείωση των επιπέδων έκφρασης του TLR4 θα μπορούσε να είναι  ή / και αποτέλεσμα της 

αντιφλεγμονώδους δράσης της αβιλαμυκίνης (Niewold 2007, Brown et al. 2016). 
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Η χορήγηση ζωντανού προβιοτικού τύπου είχε μεγάλο αντίκτυπο στη ρύθμιση της έκφρασης 

διαφόρων γονιδίων (OCLN, NFKB1, TLR2B και TLR4) που σχετίζονται με το φραγμό του 

τυφλού εντέρου, γεγονός που υποδηλώνει ότι το τυφλό είναι το τμήμα του εντέρου με την 

υψηλότερη αλληλεπίδραση μεταξύ ξενιστή και μικροχλωρίδας και υπογραμμίζει την 

ικανότητα των προβιοτικών να τροποποιούν το οικοσύστημα του εντέρου.  

Το έντερο εκτίθεται συνεχώς σε αντιγόνα που μπορούν να προκαλέσουν ανοσοαπόκριση, η 

οποία χαρακτηρίζεται από ενεργοποίηση της οδού NFKB. Ένας από τους αρνητικούς 

ρυθμιστικούς μηχανισμούς της εν λόγω οδού είναι η μείωση της ρύθμισης της μεταγραφής των 

TLR και των σχετικών γονιδίων (Villena and Kitazawa 2014). Έχει αναφερθεί ότι η 

φυσιολογική μικροχλωρίδα και τα προβιοτικά στελέχη δρουν με αντί-φλεγμονώδη τρόπο 

μειώνοντας τα επίπεδα των TLRs (Shibolet and Podolsky 2007). Τα αποτελέσματα της 

παρούσας διατριβής δείχνουν δύο διαφορετικούς αντιφλεγμονώδεις μηχανισμούς, εκ των 

οποίων ο ένας είναι ανεξάρτητος της σηματοδότησης των TLR στον ειλεό ενώ ο άλλος 

διαμεσολαβείται από τους TLR στο τυφλό. Ωστόσο, δεν μπορεί να αποκλειστεί η πιθανότητα 

σηματοδότησης από τους TLR στον ειλεό, επειδή δεν μετρήθηκε η έκφραση όλων των TLRs 

σε επίπεδο μεταγραφής, ενώ δεν υπήρχαν δεδομένα για την έκφρασή τους σε πρωτεϊνικό 

επίπεδο. Η μείωση της ρύθμισης των TLR2 και TLR4 σε ορνίθια έχει αναφερθεί επίσης μετά 

από την προσθήκη των προβιοτικών in ovo, που περιείχαν Lactobacillus acidophilus, 

Lactobacillus casei, Enterococcus faecium και Bifidobacterium bifidum στους δευτερογενείς 

λεμφαδένες των τυφλών εντέρων, γεγονός που υποδηλώνει ότι η πρωτογενής επίδραση των 

προβιοτικών είναι η μείωση της έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα 

(Pender et al. 2016). Η ανοσορυθμιστική ικανότητα προβιοτικών στελεχών απομονωμένα από 

το εντερικό σύστημα ορνιθίων (δηλαδή του L. salivarius), όπως αυτά που χρησιμοποιήθηκαν 

σε αυτή τη μελέτη έχει αναφερθεί και in vitro (Brisbin et al. 2010). 

Στο τυφλό έντερο παρατηρήθηκε επίδραση των πρόσθετων υλών στην έκφραση γονιδίων που 

κωδικοποιούν πρωτεΐνες του TJ και συγκεκριμένα στην CLDN5 και OCLN αντίστοιχα. Όπως 

αναφέρουν οι Ozden et al. (2010) η έκφραση της CLDN5 είναι πολύ μεγαλύτερη στην κρύπτη 

και στο κατώτερο επιθήλιο της λάχνης μέσα σε διασταυρωμένα σύμπλοκα στο έντερο των 

ορνιθίων, 2 ημέρες μετά την εκκόλαψη, υποδηλώνοντας ότι η λειτουργία της CLDN5 αφορά 

τόσο τη διευκόλυνση της κυτταρικής διαίρεσης όσο και τη ρύθμιση της έκκρισης μέσω 

παρακυτταρικών διαύλων (Ozden et al. 2010). Ακολούθως, έχει παρατηρηθεί ότι η 

αβιλαμυκίνη επιδρά στο εντερικό επιθήλιο, μειώνοντας το πάχος του βλεννογόνου (Kaczmarek 

et al. 2016). Λαμβάνοντας υπόψη όλα αυτά, η μείωση της έκφρασης της CLDN5 από την 
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αβιλαμυκίνη ίσως υποδεικνύει αλλαγές στην μορφολογία του επιθηλίου. Βέβαια αυτό δεν 

μπορεί να επιβεβαιωθεί σε αυτή την εργασία από τη στιγμή που δεν μελετήθηκε η δομή του 

εντερικού επιθήλιου.  

Η οκλουδίνη είναι ένα σημαντικό συστατικό των TJs. Ωστόσο, η κατασκευή των TJs και η 

λειτουργία του εντερικού φραγμού δεν εξαρτώνται από την οκλουδίνη (Groschwitz and Hogan 

2009). Συνεπώς, το εύρημα της μειωμένης έκφρασης της οκλουδίνης από τη χορήγηση του 

ζωντανού προβιοτικού τύπου δεν μπορεί να αξιολογηθεί.  

Συμπερασματικά, όλες οι πρόσθετες ύλες που χρησιμοποιήθηκαν επέδρασαν θετικά στις 

παραγωγικές επιδόσεις και προκάλεσαν μια αντιφλεγμονώδη αντίδραση σε τοπικό επίπεδο. Η 

ενσωμάτωση του ζωντανού προβιοτικού επηρέασε θετικά την μικροχλωρίδα και τροποποίησε 

συστατικά της φυσικής ανοσίας κυρίως σε επίπεδο τυφλών εντέρων. 
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10. Γενικός σχολιασμός 

Η διαμόρφωση της εντερικής μικροχλωρίδας μέσω διατροφικών επεμβάσεων με σκοπό να 

ωφεληθεί η «υγεία του εντέρου» του ξενιστή είναι ένα ζήτημα το οποίο συγκεντρώνει μεγάλο 

ενδιαφέρον από την επιστημονική κοινότητα τόσο για τον άνθρωπο όσο και για τα ζώα. Είναι 

γενικά αποδεκτό ότι η διατήρηση της εντερικής ομοιοστασίας απαιτεί μια πολυδιάστατη 

προσέγγιση τόσο σε ανοσιακό και μικροβιολογικό επίπεδο όσο και στην πρόσληψη και 

αφομοίωση των θρεπτικών συστατικών (Choct 2009). Πολυάριθμες εργασίες αναφέρουν ότι, 

η διαιτητική προσθήκη βιοενεργών συστατικών μπορεί να επηρεάσει τόσο την ανάπτυξη όσο 

και υγεία των κρεοπαραγωγών ορνιθίων, το οποίο πιθανολογείται ότι επιτυγχάνεται μέσω της 

επίδρασης τους στη σύσταση της εντερικής μικροχλωρίδας και ακολούθως στο περιβάλλον του 

εντερικού οικοσυστήματος.  

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η προσθήκη οξινιστή ή προβιοτικού (ζωντανός ή 

αδρανοποιημένος τύπος) βελτίωσε τις αποδόσεις των ορνιθίων. Ωφέλιμη επίδραση της 

προσθήκης οξινιστών στα παραγωγικά χαρακτηριστικά έχει αναφερθεί σε προηγούμενες 

εργασίες, σε πειράματα που είτε η χορήγηση αφορούσε μεμονωμένα οργανικά οξέα (Abdel-

Fattah et al. 2008, Galib Al-Kassi and Aqeel Mohssen 2009, Kim et al. 2009, Chowdhury et al. 

2009) είτε μίγματα οργανικών οξέων (Galib Al-Kassi and Aqeel Mohssen 2009). Όσον αφορά 

την ενσωμάτωση ζωντανού τύπου του πολυστέλεχου προβιοτικού, υπάρχει μεγάλος όγκος 

εργασιών στην επιστημονική βιβλιογραφία που τεκμηριώνει την ευεργετική επίδραση των 

μονοστέλεχων ή πολυστέλεχων προβιοτικών στην ανάπτυξη των ορνιθίων κρεοπαραγωγής 

(Patterson and Burkholder 2003, Applegate et al. 2010, Amerah et al. 2013, Gutierrez- Fuentes 

et al. 2013, Mookiah et al. 2014, Zhang and Kim 2014). Παρόλο που η ζωτικότητα των 

προβιοτικών θεωρείται ένας κρίσιμος παράγοντας που επηρεάζει την αποτελεσματικότητα 

τους, υπάρχουν εργασίες στις οποίες η εισαγωγή αδρανοποιημένου τύπου προβιοτικών στο 

σιτηρέσιο επηρέασε θετικά την αποδοτικότητα κρεοπαραγωγών ορνιθίων (Huang et al. 2004, 

El Iraqi and Fayed 2012). Τα αποτελέσματα της  παρούσας διατριβής έρχονται σε συμφωνία 

με τα παραπάνω παρουσιάζοντας βελτίωση των παραγωγικών χαρακτηριστικών. Η θετική 

επίδραση των βιοενεργών συστατικών που χρησιμοποιήθηκαν σε αυτή την εργασία είναι σε 

συγκρίσιμα επίπεδα με την αβιλαμυκίνη η οποία αποδεδειγμένα δρα ως αυξητικός παράγοντας 

σε ορνίθια κρεοπαραγωγής (Mountzouris et al. 2010, 2011, Wealleans et al. 2017). Συνεπώς, 

με βάση τα παραπάνω η ενσωμάτωση οξινιστή, ζωντανού ή αδρανοποιημένου προβιοτικού 

τύπου στο σιτηρέσιο μπορούν να επιλεγούν ως μια βιώσιμη εναλλακτική των ΑΑΠ λύση για 

την εκτροφή κρεοπαραγωγών ορνιθίων.  
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Σημαντικός δείκτης για την εκτίμηση της γαστρεντερικής λειτουργίας είναι η πεπτικότητα των 

θρεπτικών συστατικών και το ποσό της κατακρατηθείσας ενέργειας. Τα αποτελέσματα της 

παρούσας εργασίας έδειξαν ότι η προσθήκη οξινιστή βελτίωσε παραμέτρους της ολικής 

πεπτικότητας καθώς και της κατακρατηθείσας ενέργειας το οποίο έρχεται σε συμφωνία με 

παλαιότερες έρευνες (Runho et al. 1997, Ao et al. 2009). Ο ζωντανός τύπος προβιοτικού 

μείωσε την ολική πεπτικότητα της ΞΟ και των ΑΟ το οποίο έρχεται σε αντίθεση με τους 

Mountzouris et al. (2010) που χορήγησαν το ίδιο προβιοτικό στην ίδια συγκέντρωση (108 CFU 

/ kg τροφής) σε ένα μονοπαραγοντικό πείραμα και βρήκαν θετική ή καμία επίδραση στις 

παραμέτρους που εξέτασαν. Παρατηρώντας όμως τα αποτελέσματα της παρούσας εργασίας 

αναδεικνύεται ότι η αρνητική επίδραση του ζωντανού τύπου προβιοτικού επί την πεπτικότητας 

της ΞΟ οφείλεται στο ότι δεν υπήρχε συνέργεια του ζωντανού τύπου προβιοτικού με την 

αβιλαμυκίνη. Όσον αφορά το αδρανοποιημένο τύπο προβιοτικού, τα ευρήματα της παρούσας 

μελέτης έρχονται να δώσουν καινούρια στοιχεία σχετικά με την θετική επίδραση της 

χορήγησής του στην πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών, καθώς δεν υπάρχουν παρόμοιες 

εργασίες στα ορνίθια κρεοπαραγωγής.  

Κύριος μηχανισμός της θετικής δράσης των οξινιστών και των προβιοτικών θεωρείται η 

διαμόρφωση και ευεργετική τροποποίηση της σύστασης της μικροχλωρίδας, η οποία 

επιτυγχάνεται μέσω δύο διαφορετικών μηχανισμών για τους οξινιστές και τα προβιοτικά, της 

άμεσης ή έμμεσης αντιμικροβιακής δράσης και του ανταγωνιστικού αποκλεισμού, αντίστοιχα. 

Λόγω του παραπάνω, χρησιμοποιώντας την PCR πραγματικού χρόνου, μίας ευαίσθητης 

μοριακής τεχνικής, εκτιμήθηκε η σύσταση της μικροχλωρίδας στον ειλεό και στο τυφλό 

έντερο, δύο πολύ σημαντικών σημείων του εντερικού σωλήνα, τόσο για την απορρόφηση των 

θρεπτικών συστατικών όσο και για την άμυνα του οργανισμού, αφού αποτελούν μέρη εισόδου 

παθογόνων προς τον οργανισμό (Wigley 2014, Stanley et al. 2014). Σε επίπεδο ειλεού δεν 

παρουσιάστηκε διαφοροποίηση στη συγκέντρωση των βακτηριακών πληθυσμών που 

προσδιορίστηκαν μετά από τη προσθήκη του οξινιστή ή του ζωντανού ή του αδρανοποιημένου 

προβιοτικού τύπου. Παρόλα αυτά, σύμφωνα με αποτελέσματα της ερευνητικής μας ομάδας 

(Palamidi and Mountzouris 2018) υπήρξε σημαντική αύξηση στην ενεργότητα των 

γλυκολυτικών ενζύμων με την προσθήκη του οξινιστή, που ίσως υποδεικνύει τη μεταβολική 

διέγερση της ειλεακής μικροχλωρίδας. Αντίθετα, η μικροχλωρίδα του περιεχομένου του 

τυφλού εντέρου τροποποιήθηκε με ωφέλιμο τρόπο μετά από την ενσωμάτωση του οξινιστή 

αυξάνοντας ευεργετικούς για την υγεία βακτηριακούς πληθυσμούς (Lopetuso et al. 2013).  
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Η διαμόρφωση του ανοσιακού συστήματος αποτελεί μία από τις δράσεις των οξινιστών και 

των προβιοτικών. Υπάρχουν πολλές εργασίες που αναφέρουν ότι η προσθήκη οξινιστών 

διεγείρει την ανοσοαπάντηση σε ορνίθια κρεοπαραγωγής το οποίο το αποτυπώνουν μέσω της 

αύξησης της πυκνότητας ανοσοκυττάρων ή μέσω του βάρους λεμφοειδών οργάνων ή μέσω της 

αύξησης της συγκέντρωσης της σφαιρίνης γστο αίμα (Abdel-Fattah et al. 2008, Chowdhury et 

al. 2009, Haque et al. 2010, Ghazalah et al. 2011). Παρόλα αυτά οι βασικοί μηχανισμοί αυτού 

του φαινομένου είναι προς το παρόν άγνωστοι, αφού η επίδραση της διαιτητικής προσθήκης 

οξινιστών επί των ρυθμιστών της ανοσιακής απόκρισης (κυτταροκινών) συστημικά και τοπικά 

δεν έχει μελετηθεί επαρκώς. Το κενό αυτό έρχεται να καλύψει η παρούσα διατριβή. Σύμφωνα 

με τα αποτελέσματα της γονιδιακής έκφρασης των κυτταροκινών παρατηρήθηκαν μεταβολές 

μόνο στους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου. Η παρατηρούμενη επίδραση της 

προσθήκης οξινιστή στη γονιδιακή έκφραση των κυτταροκινών IL-18 και IL-10 οφείλεται κατά 

κύριο λόγο στη συνέργεια των δύο πρόσθετων (οξινιστής × αβιλαμυκίνη) που 

χρησιμοποιήθηκαν στην παρούσα μελέτη. In vitro εργασία αναφέρει ότι η ταυτόχρονη αύξηση 

των κυτταροκινών IL-18 και IL-10 αποτελεί ένδειξη ενεργοποίησης των NK κυττάρων χωρίς 

την περαιτέρω κινητοποίηση των Th1, υποδεικνύοντας ότι διεγείρεται η φυσική ανοσία χωρίς 

να ακολουθεί η δράση της επίκτητης ανοσίας (Cai et al. 1999). Παρατήρηση που μπορεί να 

επιβεβαιωθεί καθώς τα παραπάνω αποτελέσματα δεν συνοδεύτηκαν με αύξηση της γονιδιακής 

έκφρασης της IgA στο τυφλό έντερο (Palamidi and Mountzouris 2018). Επίσης, η ενδεχόμενη 

ενεργοποίηση των NK κυττάρων δεν μπορεί να είναι αποτέλεσμα φλεγμονής διότι η γονιδιακή 

έκφραση του NFKB1 στο τυφλό έντερο παρέμεινε αμετάβλητη.  

Ο τύπος του προβιοτικού δεν επέδρασε στη γονιδιακή έκφραση των κυτταροκινών που 

μελετήθηκαν, αποτέλεσμα το οποίο έρχεται σε συμφωνία με προηγούμενες έρευνες 

(Chichlowski et al. 2007c, Lee et al. 2014b). Ωστόσο, ο συνδυασμός του ζωντανού προβιοτικού 

τύπου με την αβιλαμυκίνη ενδέχεται να ενίσχυσε την ανοσοαπόκριση σε συστημικό επίπεδο 

καθώς οδήγησε σε μείωση της γονιδιακής έκφρασης του TGF-β4 και αύξηση της γονιδιακής 

έκφρασης της iNOS στο σπλήνα. Αντίθετα, σε τοπικό επίπεδο παρατηρήθηκε μια 

αντιφλεγμονώδης επίδραση που αποτυπώθηκε με την μείωση της γονιδιακής έκφρασης της 

iNOS σε όλες τις επεμβάσεις σε σύγκριση με το CoN. Σε μελέτη των Brisbin et al. (2010), οι 

οποίοι συν-καλλιέργησαν μονοπύρηνα κύτταρα του σπλήνα ή των δευτερογενών λεμφαδένων 

με διάφορα προβιοτικά στελέχη προερχόμενα από τη φυσιολογική μικροχλωρίδα των ορνιθίων, 

παρατηρήθηκε ότι τα προβιοτικά στελέχη μπορούν να διεγείρουν μια ανοσορυθμιστική 

απόκριση, η οποία ήταν διαφορετική τόσο για τη θέση όπου απομονώθηκαν τα κύτταρα όσο 

και για κάθε προβιοτικό στέλεχος (Brisbin et al. 2010). Αντίστοιχα, σε in vivo έρευνα που 
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εξετάστηκε η επίδραση της διαιτητικής προσθήκης του είδους Bacillus substilis (τριστέλεχο) ή 

του Propionibacterium acidipropionici σε επίπεδο σπλήνα και δευτερογενών λεμφαδένων του 

τυφλού εντέρου παρατηρήθηκε διαφορετικό μοτίβο έκφρασης κυτταροκινών στο σπλήνα και 

τους δευτερογενείς λεμφαδένες του τυφλού εντέρου (Waititu et al. 2014).  

Στην 1η πειραματική μελέτη, σε επίπεδο τυφλού εντέρου, ο συνδυασμός του οξινιστή με την 

αβιλαμυκίνη επέδρασε ενεργοποιώντας τα ανοσοκύτταρα, ενώ στη 2η πειραματική μελέτη ο 

συνδυασμός του αδρανοποιημένου ή του ενεργού προβιοτικού μεμονωμένα ή σε συνδυασμό 

με την αβιλαμυκίνη φαίνεται να είχαν τοπικά αντιφλεγμονώδη δράση. Στα δύο πειράματα η 

επίδραση εντοπίστηκε κυρίως στη ρύθμιση της φυσικής ανοσίας. Σε ζώα όπως τα ορνίθια 

κρεοπαραγωγής, τα οποία έχουν πολύ μικρή διάρκεια ζωής η επίκτητη ανοσία δεν είναι 

παρούσα την πρώτη, ίσως και τη δεύτερη βδομάδα ζωής (Bar-Shira and Friedman 2006) με 

συνέπεια η φυσική ανοσία να είναι κύριας σημασίας για την προάσπιση της υγείας των 

ορνιθίων. Ωστόσο, η διέγερση της φυσικής ανοσίας ίσως οδηγεί σε δαπάνη θρεπτικών 

συστατικών (Klasing 2004) τα οποία μπορεί να χρησιμοποιούνταν από τον οργανισμό για 

παραγωγικούς σκοπούς. Επίσης, η μείωση προφλεγμονωδών μεσολαβητών δεν έχει γίνει σαφές 

εάν είναι επιθυμητή, διότι σε ενδεχόμενη προσβολή από κάποιο παθογόνο ίσως η ανοσιακή 

απάντηση να μην είναι η κατάλληλη. Βασικό στοιχείο για να διερευνηθεί περαιτέρω η 

επίδραση των πρόσθετων που μελετήθηκαν στην παρούσα μελέτη επί της ανοσιακής 

απόκρισης θα αποτελέσει η εισαγωγή ενός μολυσματικού παράγοντα (παρουσία αντιγόνου) σε 

πειραματικό επίπεδο.  

Τα εντεροκύτταρα εκφράζουν εξωκυττάριους υποδοχείς της φυσικής ανοσίας (TLRs) οι οποίοι 

συμβάλλουν στη διατήρηση της ομοιοστασίας του εντερικού οικοσυστήματος. Οι TLRs 

συμμετέχουν στη λειτουργία του ανοσιακού συστήματος μέσω της αναγνώρισης διάφορων 

δομών που υπάρχουν σε μικροοργανισμούς (Keestra et al. 2013) αλλά συμβάλλουν και σε μη 

ανοσιακό επίπεδο επηρεάζοντας άμεσα τον εντερικό φραγμό (Cario et al. 2004). Στην 1η και 

2η πειραματική μελέτη δεν υπήρξε αύξηση της έκφρασης και άρα ενεργοποίηση των TLR2 και 

TLR4 για κανέναν από τους παράγοντες που μελετήθηκαν, στον ειλεό ή στο τυφλό έντερο. Η 

αποφυγή της άσκοπης ενεργοποίησης των TLRs αποτελεί πολύ σημαντικό ζήτημα στο 

περιβάλλον του εντέρου όπου τα εντεροκύτταρα βρίσκονται σε συνεχή επαφή με αντιγόνα. 

Παρόλα αυτά, στην 2η πειραματική μελέτη η κατανάλωση ζωντανού προβιοτικού τύπου 

οδήγησε σε αρνητική ρύθμιση των TLR2 και TLR4 στο τυφλό έντερο, το οποίο υποδεικνύει την 

ικανότητα του ζωντανού προβιοτικού να διαχειρίζεται καλύτερα ένα περιβάλλον στο οποίο 
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εκτός του ότι η συγκέντρωση της μικροχλωρίδας είναι μεγάλη είναι και αυξημένη η 

μεταβολική της δραστηριότητα.  

Η έκφραση γονιδίων που κωδικοποιούν τις TJ πρωτεΐνες είναι ένας δείκτης που 

χρησιμοποιείται για την διερεύνηση του εντερικού φραγμού, όπου ο τελευταίος αποτελεί 

σημαντικό συστατικό για την αξιολόγηση της εντερικής υγείας (Shao et al. 2013, Chen et al. 

2015). Σημαντικές πληροφορίες αναφορικά με την έκφραση γονιδίων που κωδικοποιούν τις TJ 

πρωτεΐνες έρχονται να δώσουν τα αποτελέσματα της παρούσας διατριβής καθώς δεν έχει 

αναφερθεί ξανά στη βιβλιογραφία η επίδραση των οξινιστών ή των αδρανοποιημένων 

βακτηριακών στελεχών επί των μεταβλητών αυτών σε ορνίθια κρεοπαραγωγής. Η έκφραση 

των γονιδίων που σχετίζονται με τη TJ μειώθηκε μετά από την προσθήκη οξινιστή ή / και 

αβιλαμυκίνης στον ειλεό, ενώ η χορήγηση ενεργού ή αδρανοποιημένου προβιοτικού ή / και η 

αβιλαμυκίνης μείωσε την έκφραση γονιδίων και στον ειλεό αλλά και στο τυφλό έντερο. 

Μείωση της έκφρασης γονιδίων που εμπλέκονται στο σχηματισμό του φραγμού στον ειλεό έχει 

παρατηρηθεί μετά από πρόκληση, με εντερικά παθογόνα (Salmonella enterica serovar 

Typhimurium, C. perfringens type A) και με λιποπολυσακχαρίτες (Liu et al. 2012, Zhang et al. 

2012a, Li et al. 2015, Wang et al. 2018) ενώ αύξηση της έκφρασης έχει παρατηρηθεί παρουσία 

μυκοτοξινών (CLDN1, CLDN5, ΖΟ1 και ZO2) και σε περίπτωση που τα ορνίθια είχαν 

υποβληθεί σε θερμικό στρες (CLDN5, CLDN1 και ΖΟ1; Varasteh et al. 2015). Σε περιπτώσεις 

που υπάρχουν όμως τέτοιοι στρεσογόνοι παράγοντες υπάρχει άμεσος αντίκτυπος στα 

παραγωγικά χαρακτηριστικά, γεγονός το οποίο αποδίδεται, είτε στην εκτροπή των θρεπτικών 

συστατικών από την ανάπτυξη για τη σύνθεση μορίων του ανοσιακού συστήματος, είτε στη 

μείωση της πέψης και της απορρόφησης των θρεπτικών ουσιών λόγω της εντερικής 

δυσλειτουργίας που προκαλούν. Αντίθετα, στη παρούσα εργασία, η εισαγωγή οξινιστή στο 

σιτηρέσιο στην 1η πειραματική μελέτη, καθώς και η προσθήκη ζωντανού ή αδρανοποιημένου 

προβιοτικού τύπου στην 2η πειραματική μελέτη οδήγησαν σε βελτίωση των παραγωγικών 

χαρακτηριστικών, ενώ αναφορικά με την πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών 

παρατηρήθηκε βελτιωμένη ή σταθερή εικόνα σε σχέση με το μάρτυρα. Επίσης, δεν υπήρξαν 

ενδείξεις φλεγμονώδους αντίδρασης στον ειλεό ή στο τυφλό έντερο, το οποίο προκύπτει από 

τα αποτελέσματα έκφρασης των γονιδίων NFKB1 και IgA (Palamidi and Mountzouris 2018, 

Mountzouris-Palamidi et al. υπό κρίση) σε σχέση με το μάρτυρα. Συνεπώς, η μείωση της 

έκφρασης γονιδίων που κωδικοποιούν τις TJ πρωτεΐνες που παρατηρήθηκε ίσως περιγράφει 

έναν μηχανισμό εξοικονόμησης ενέργειας, που προκύπτει λόγω της ικανότητας αυτών των 

βιοενεργών ουσιών να διαμορφώνουν ωφέλιμα το εντερικό οικοσύστημα.  
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Οι ΑΑΠ είναι γνωστοί για την ικανότητα τους να βελτιώνουν τα παραγωγικά χαρακτηριστικά 

όταν προστίθενται στα σιτηρέσια των κρεοπαραγωγών ορνιθίων, ο μηχανισμός όμως που 

οδηγεί σε αυτά τα αποτελέσματα παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστος . Καθώς η παρούσα 

εργασία χρησιμοποίησε την αβιλαμυκίνη ως θετικό μάρτυρα, μελετήθηκαν και πιθανοί 

μηχανισμοί δράσης της. Σε αυτό το επίπεδο, τα αποτελέσματα της σύστασης της 

μικροχλωρίδας καθώς και της έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με το ανοσιακό σύστημα 

και τον εντερικό φραγμό ήταν ιδιαίτερα ενδιαφέροντα. Η αντιμικροβιακή δράση της 

αβιλαμυκίνης που έχει αναφερθεί και σε άλλες εργασίες (Elwinger et al. 1998, Paradis et al. 

2016), επιβεβαιώθηκε και στα δύο πειράματα με την μείωση βακτηριακών πληθυσμών στον 

ειλεό (C. perfringens subgroup, 1η πειραματική μελέτη) και στον ειλεό και στο τυφλό έντερο 

(Lactobacillus spp. και C. perfringens subgroup, 2η πειραματική μελέτη). Επιπρόσθετα όμως 

της αντιμικροβιακής της δράσης, η αβιλαμυκίνη φάνηκε να δρα με αντιφλεγμονώδη τρόπο 

τροποποιώντας την έκφραση υποδοχέων της φυσικής ανοσίας στον ειλεό και μειώνοντας την 

έκφραση κυτταροκινών και μεσολαβητών της φλεγμονής σε συστημικό (1η πειραματική 

μελέτη) ή σε τοπικό επίπεδο (2η πειραματική μελέτη). Η άμεση ανοσοτροποποιητική δράση 

των ΑΑΠ σε παραγωγικά ζώα έχει προταθεί στο παρελθόν (Niewold 2007), ωστόσο στη 

παρούσα διατριβή δεν μπορεί να προκύψει από τα αποτελέσματα εάν η αβιλαμυκίνη 

τροποποίησε πρωταρχικά το ανοσιακό σύστημα ή τη σύσταση της μικροχλωρίδας.  
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Η. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 Τα ευρήματα της παρούσας διδακτορικής διατριβής έρχονται να δώσουν καινούρια 

στοιχεία σχετικά με την επίδραση της χορήγησης οξινιστή, ζωντανού και 

αδρανοποιημένου προβιοτικού τύπου σε σημαντικούς βιοδείκτες του εντερικού 

οικοσυστήματος. Επίσης, η παρούσα μελέτη δίνει συμπληρωματικά στοιχεία στη 

βιβλιογραφία για το μηχανισμό δράσης των ΑΑΠ.  

 

 Τα αποτελέσματα της μελέτης απέδειξαν ότι ο οξινιστής και οι δύο τύποι προβιοτικών 

που χρησιμοποιήθηκαν μπορούν να έχουν θετική επίπτωση στην ανάπτυξη των 

ορνιθίων κρεοπαραγωγής.  

 

 Η προσθήκη οξινιστή επέδρασε θετικά στην πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών 

και αύξησε την κατακρατηθείσα ενέργεια. Ο αδρανοποιημένος τύπος προβιοτικού είχε 

θετική επίδραση στην ειλεακή και ολική πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών. Ο 

συνδυασμός της αβιλαμυκίνης με τον ζωντανό τύπο προβιοτικού δεν ήταν 

συνεργιστικός για την ειλεακή πεπτικότητα.  

 

 Η ενσωμάτωση του οξινιστή και του ζωντανού προβιοτικού τύπου διαμόρφωσαν θετικά 

την μικροχλωρίδα του τυφλού εντέρου. Η αβιλαμυκίνη έδρασε αντιμικροβιακά τόσο σε 

επίπεδο ειλεού όσο και τυφλών εντέρων.  

 

 Η ταυτόχρονη προσθήκη οξινιστή και αβιλαμυκίνης ενίσχυσε την φυσική ανοσιακή 

απόκριση στα τυφλά έντερα ενώ η προσθήκη ζωντανού ή αδρανοποιημένου 

προβιοτικού ή / και αβιλαμυκίνης είχε αντιφλεγμονώδη δράση. Ο ζωντανός τύπος 

προβιοτικού μείωσε στον ειλεό και στα τυφλά έντερα την έκφραση του NFΚΒ1 ενός 

από τους κεντρικούς μεσολαβητές της φλεγμονής. Η αβιλαμυκίνη έδρασε με 

αντιφλεγμονώδη τρόπο τόσο σε συστημικό όσο και σε τοπικό επίπεδο.  

 

 Ο οξινιστής επέδρασε στα επίπεδα έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με τον εντερικό 

φραγμό στον ειλεό και όχι στα τυφλά έντερα. Ο συνδυασμός οξινιστή και αβιλαμυκίνης 

έδρασε συνεργιστικά τροποποιώντας την έκφραση γονιδίων που κωδικοποιούν 

πρωτεΐνες του εντερικού φραγμού στον ειλεό. Ο ζωντανός τύπος προβιοτικού 

τροποποίησε την γονιδιακή έκφραση συστατικών του εντερικού φραγμού κυρίως στα 
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τυφλά έντερα. Αντίθετα, ο αδρανοποιημένος τύπος προβιοτικού δεν τροποποίησε τα 

συστατικά του εντερικού φραγμού, γεγονός το οποίο τονίζει ότι η ζωτικότητα και η 

μεταβολική δραστηριότητα των βακτηριακών κυττάρων παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

αλληλεπίδραση τους με τα κύτταρα του ξενιστή.  

Ανακεφαλαιώνοντας, όλα τα βιοενεργά συστατικά που χρησιμοποιήθηκαν (οξινιστής, 

ζωντανός και αδρανοποιημένος προβιοτικός τύπος) είχαν ευεργετική επίδραση στην ανάπτυξη 

των ορνιθίων κρεοπαραγωγής (Palamidi et al. 2016a, Palamidi et al. 2016b). Ο μηχανισμός 

που υποστηρίζει την αναβολική τους δράση μπορεί να αποδοθεί εν μέρει στην ικανότητα τους 

να αυξάνουν την πεπτικότητα των θρεπτικών συστατικών (Palamidi et al. 2016a, Palamidi et 

al. 2016b). Η βελτίωση της πεπτικότητας που παρατηρήθηκε, ίσως οφείλεται στην αύξηση της 

ικανότητας του εντερικού σωλήνα να απορροφά θρεπτικά συστατικά, γεγονός το οποίο μπορεί 

να συνδέεται με αλλαγή της δομής του εντέρου. Συμπληρωματικά με τα παραπάνω, η 

τροποποίηση της γονιδιακής έκφρασης των συστατικών του εντερικού φραγμού, της σύστασης 

της μικροχλωρίδας και η αποφυγή της άσκοπης ενεργοποίησης των υποδοχέων της φυσικής 

ανοσίας, που παρατηρήθηκαν με την προσθήκη οξινιστή ή ζωντανού προβιοτικού, αποτελούν 

δυνητικά μηχανισμούς εξοικονόμησης ενέργειας προς όφελος της ανάπτυξης (Palamidi and 

Mountzouris 2018, Mountzouris-Palamidi et al. υπό κρίση). Αναφορικά, με την προσθήκη του 

αδρανοποιημένου προβιοτικού τύπου, τα αποτελέσματα της παρούσας διατριβής και 

συγκεκριμένα η αύξηση της πεπτικότητας των θρεπτικών συστατικών, που αναφέρεται για 

πρώτη φορά στη βιβλιογραφία, αναμένεται να δώσει το έναυσμα για νέες μελέτες.  

Η παρούσα διδακτορική διατριβή μπορεί να αποτελέσει σημείο αναφοράς για την περαιτέρω 

αξιολόγηση της ανοσιακής αντίδρασης κατά την διαιτητική προσθήκη βιοενεργών ουσιών υπό 

συνθήκες στρες (π.χ. θερμικό ή ανοσιακό στρες). Ο μηχανισμός της βελτίωσης της 

πεπτικότητας χρήζει περαιτέρω διερεύνησης τόσο σε επίπεδο επιθηλίου όσο και σε κυτταρικό 

επίπεδο. Η διερεύνηση των βακτηριακών πληθυσμών σε επίπεδο είδους θα παρέχει πολύτιμα 

στοιχεία στην έρευνα του εντερικού οικοσυστήματος διότι θα προσδιοριστούν με μεγαλύτερη 

ακρίβεια τυχόν αλλαγές της εντερικής μικροχλωρίδας.   
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