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Εισαγωγή

Το γάλα είναι μια πολυσύνθετη βιολογική έκκριση των θηλαστικών που
προορίζεται για τη διατροφή των νεογέννητων ζώων και θεωρείται η πληρέστερη
απλή τροφή που υπάρχει στη φύση. Η υψηλή διατροφική του αξία αποδίδεται κυρίως
στις πρωτεΐνες, τους υδατάνθρακες, τις βιταμίνες αλλά και τα ανόργανα στοιχεία που
περιέχει.(National Research Council, 1988; Miller et al., 2004).

Πρόσφατα όμως, και μετά από σειρά ερευνών, η επιστημονική κοινότητα, άρχισε
να ασχολείται πολύ και με το λίπος του γάλακτος, καθώς αποδεικνύεται ότι περιέχει
συστατικά, όπως για παράδειγμα τα ακόρεστα λιπαρά οξέα, που δρουν θετικά στην
υγεία του ανθρώπινου σώματος. (National Research Council, 1996). Παρόλα αυτά το
λίπος του γάλακτος, περιέχει και υψηλό ποσοστό κορεσμένων λιπαρών οξέων, τα
οποία έχουν συνδεθεί με αρνητικές επιδράσεις στην υγεία του ανθρώπου.

Το λίπος, ωστόσο, είναι το πιο ευμετάβλητο συστατικό του γάλακτος και
επηρεάζεται από αλλαγές στη διατροφή των ζώων, τόσο όσον αφορά τη συγκέντρωσή
του στο γάλα, όσο και τη σύστασή του σε λιπαρά οξέα. (Bauman et al., 2006).
Ακριβώς γι’ αυτό το λόγο, η έρευνα γύρω από την προσπάθεια αλλαγής του προφίλ
των λιπαρών οξέων του λίπους του γάλακτος των μηρυκαστικών, ώστε αυτό να
καθίσταται πιο υγιεινό από διατροφικής άποψης, επικεντρώθηκε σε διάφορες
διατροφικές επεμβάσεις και κυρίως μέσω της χορήγησης στα ζώα διαφόρων
ζωοτροφών πλούσιων σε λιπαρές ουσίες, όπως για παράδειγμα, οι ελαιούχοι καρποί
και τα φυτικής και ζωικής προέλευσης έλαια. Βέβαια τα αποτελέσματα που
συλλέγονται από τις υπάρχουσες βιβλιογραφικές πηγές αφορούν κατά κύριο λόγο τις
γαλακτοπαραγωγικές αγελάδες και δευτερεύοντος τα αιγοπρόβατα.

Σκοπός λοιπόν της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνηθεί η επίδραση του
υποσιτισμού και υπερσιτισμού στο προφίλ των λιπαρών οξέων του γάλακτος και το
ορμονικό προφίλ γαλακτοπαραγωγών αιγών. Ιδιαίτερη έμφαση δόθηκε στο συζυγές
λινελαϊκό οξύ (CLA) που τα τελευταία χρόνια έχει γίνει «διάσημο» χάρη στις θετικές
επιδράσεις που φαίνεται να έχει στην υγεία του ανθρώπου. Ο λειτουργικός ρόλος του
έγινε αποδεκτός από την Εθνική Ακαδημία Επιστημών το 1996, δηλώνοντας ότι «το
CLA είναι το μόνο λιπαρό που αναμφίβολα παρεμποδίζει την καρκινογένεση σε
πειραματόζωα». Επιπλέον, το CLA φαίνεται να μειώνει της χαμηλής πυκνότητας
λιποπρωτεϊνες (LDL) (Lee et al.,1994;Lock et al., 2005), την εναπόθεση σωματικού
λίπους (Collomp et al, 2006) και να ενισχύει το ανοσοποιητικό σύστημα( Ramirez-
Santana et al, 2009). Για τους παραπάνω λόγους, η αύξηση του CLA στα
γαλακτοκομικά προϊόντα και στο κρέας είναι επιθυμητή.
Για τη διενέργεια αυτής της εργασίας χρησιμοποιήθηκαν 24 αίγες εγχώριας φυλής
που χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες και διατρέφονταν στο 70%, 100% και 130% των
αναγκών τους.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Το γάλα είναι μια πολυσύνθετη βιολογική έκκριση των θηλαστικών που

προορίζεται για τη διατροφή των νεογέννητων ζώων και θεωρείται η πληρέστερη
απλή τροφή που υπάρχει στη φύση. Η υψηλή διατροφική του αξία αποδίδεται κυρίως
στις πρωτεΐνες, τους υδατάνθρακες, τις βιταμίνες αλλά και τα ανόργανα στοιχεία που
περιέχει.

Πρόσφατα όμως, και μετά από σειρά ερευνών, η επιστημονική κοινότητα άρχισε
να ασχολείται πολύ και με το λίπος του γάλακτος καθώς αποδεικνύεται ότι περιέχει
συστατικά, όπως για παράδειγμα τα ακόρεστα λιπαρά οξέα, που δρουν θετικά στην
υγεία του ανθρώπινου σώματος. Παρόλα αυτά το λίπος του γάλακτος περιέχει και
υψηλό ποσοστό κορεσμένων λιπαρών οξέων τα οποία έχουν συνδεθεί με αρνητικές
επιδράσεις στην υγεία του ανθρώπου.

Το λίπος, ωστόσο, είναι το πιο ευμετάβλητο συστατικό του γάλακτος και
επηρεάζεται από αλλαγές στη διατροφή των ζώων, τόσο όσον αφορά τη συγκέντρωσή
του στο γάλα, όσο και τη σύστασή του σε λιπαρά οξέα. Ακριβώς γι’ αυτό το λόγο η
έρευνα στρέφεται γύρω από την προσπάθεια αλλαγής του προφίλ των λιπαρών οξέων
του λίπους του γάλακτος των μηρυκαστικών, ώστε αυτό να καθίσταται πιο υγιεινό
από διατροφικής άποψης με διάφορες επεμβάσεις στο σιτηρέσιο των ζώων.

Σκοπός, λοιπόν, της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνηθεί η επίδραση του
υποσιτισμού και υπερσιτισμού στη χημική σύσταση του γάλακτος, στο προφίλ των
λιπαρών οξέων του γάλακτος και του πλάσματος του αίματος και το ορμονικό προφίλ
γαλακτοπαραγωγών αιγών. Για τη διενέργεια αυτής της εργασίας χρησιμοποιήθηκαν
24 αίγες εγχώριας φυλής, οι οποίες χωρίστηκαν σε τρεις ομοιόμορφες ομάδες
λαμβάνοντας υπόψη το σωματικό βάρος και τη γαλακτοπαραγωγή. Κάθε ομάδα
διατρέφονταν με το ίδιο σιτηρέσιο, αλλά σε ποσότητα που κάλυπτε το 70% (ομάδα
Α: υποσιτισμού), το 100% (ομάδα Β: μάρτυρας) και το 130% (ομάδα Γ:
υπερσιτισμού) των αναγκών τους σε ενέργεια και αζωτούχες ουσίες.

Όλα τα ζώα αμέλγονταν δύο φορές την ημέρα και το γάλα ανά ομάδα ζυγιζόταν
καθημερινά Ατομικά δείγματα γάλακτος λαμβάνονταν από τα ζώα ανά τακτά χρονικά
διαστήματα τα οποία αναλύονταν με Milkoscan 133 όσον αφορά τη χημική τους
σύσταση.

Κατά τη διάρκεια του πειράματος πραγματοποιήθηκαν και δύο ατομικές
δειγματοληψίες γάλακτος από τα ζώα για προσδιορισμό των λιπαρών οξέων του
γάλακτος. Επιπλέον, γινόταν μέτρηση του σωματικού βάρους των αιγών. Τέλος,
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πραγματοποιήθηκαν δύο δειγματοληψίες αίματος από τη σφαγίτιδα φλέβα έκαστου
ζώου για τον προσδιορισμό των λιπαρών οξέων του πλάσματος του αίματος και έξι
δειγματοληψίες αίματος για τον προσδιορισμό των ορμονών λεπτίνης και ινσουλίνης.
Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό
πακέτο SPSS έκδοσης 17.0.

Τα αποτελέσματα του πειράματος έδειξαν ότι το σωματικό βάρος των αιγών της
ομάδας Α (υποσιτισμός) μειώνονταν σταδιακά, ενώ αυτό των αιγών της ομάδας Γ
(υπερισιτισμός) αυξάνονταν συγκριτικά με το σωματικό βάρος των αιγών της ομάδας
Β (μάρτυρας).

Η μέση ημερήσια ποσότητα γάλακτος και των τριών ομάδων παρουσίασε σταδιακή
πτώση λόγω της εξέλιξης της γαλακτικής περιόδου, αλλά η μείωση αυτή ήταν
μικρότερη στην ομάδα Γ, ακολουθούμενη από την ομάδα Β και τέλος από την ομάδα
Α. Όσον αφορά τη χημική σύσταση του γάλακτος, η συγκέντρωση της λακτόζης ήταν
χαμηλότερη στο γάλα των αιγών της ομάδας Α σε σχέση με αυτήν των ομάδων Β και
Γ. Η περιεκτικότητα του γάλακτος των αιγών σε πρωτεΐνη δεν παρουσίασε διαφορές
μεταξύ των ομάδων, αλλά λόγω της διαφορετικής ποσότητας παραγόμενου γάλακτος
η μέση παραγόμενη ημερήσια ποσότητα πρωτεΐνης ήταν υψηλότερη στην ομάδα Γ
ακολουθούμενη από την ομάδα Β και αυτή από την ομάδα Α. Το αυτό ισχύει και για
την μέση παραγόμενη ποσότητα λίπους παρά το γεγονός ότι η εκατοστιαία
λιποπεριεκτικότητα ήταν υψηλότερη στο γάλα της ομάδας Α (υποσιτισμού).

Όσον αφορά τα επιμέρους λιπαρά οξέα τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας
έδειξαν ότι τα ζώα που υποσιτίζονταν είχαν χαμηλότερη συγκέντρωση στα λιπαρά
οξέα του λίπους του γάλακτος : C10:0,C12:0,C13:0,C14:0,C14:1, VA,LA,CLA,EPA, C24:0 σε
σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς
σημαντικά μόνο για τα: C12:0,C13:0,C14:0,C14:1 και VA. Υψηλότερες συγκεντρώσεις
παρουσίασαν οι αίγες που υποσιτίζονταν στα λιπαρά οξέα: C4:0,C6:0,C8:0, C11:0,
C15:0,C15:1, C16:0, C18:0,C18:1, α LNA, LNA, C20:0 και C20:3 σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα:
C4:0 και C20:3. Στα ομαδοποιημένα λιπαρά οξέα και στις τιμές του λόγου κορεσμένα/
ακόρεστα και του αθηρωματικού δείκτη, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν
χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΕΑ, Κ, ΠΟΛΑ, Κ/Α, ΑΔ σε σχέση με τις αίγες
που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα
ΜΕΑ. Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες
συγκεντρώσεις στα: ΜΙΑ, ΜΑ και ΜΟΝΑ σε σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν,
αλλά τα αποτελέσματα δεν ήταν στατιστικώς σημαντικά για κανένα από αυτά.

Η τάση που παρατηρήθηκε μεταξύ υποσιτισμού και υπερσιτισμού για τους λόγους
της ενεργότητας της Δ-9 αφυδρογονάσης ήταν αύξηση των λόγων C14:1/C14:0,
C16:1/C16:0 και μείωση των λόγων C18:1/C18:0, cis-9, trans-11CLA/VA με πολύ μικρές
όμως διαφορές. Η μόνη στατιστικώς σημαντική διαφορά προέκυψε στο λόγο
C18:1/C18:0 όπου στον υπερσιτισμό υπήρχε χαμηλότερη τιμή σε σχέση με το μάρτυρα.

Στα λιπαρά οξέα που μετρήθηκαν στο πλάσμα του αίματος των αιγών, τις
χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα ζώα που υποσιτίζονταν παρουσίασαν τα λιπαρά
οξέα: C8:0,C14:0, C17:0,VA,LA, α-LNA, LNA, EPA, σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα LA
και α-LNA. Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες
συγκεντρώσεις στα ΛΟ: C4:0,C6:0, C15:0, C16:0, C18:0,C18:1, C20:3 και C24:0 σε σχέση με τις
αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο
για τo C18:1. Στο πλάσμα του αίματος των αιγών δεν ανιχνεύτηκε cis-9, trans-11 CLA
ανεξαρτήτως πειραματικής φάσης.
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Τέλος, η τάση της ινσουλίνης ήταν να αυξάνεται καθώς αυξάνονταν η ποσότητα
της τροφής, με αποτέλεσμα να παρατηρηθεί η υψηλότερη τιμή της όταν οι αίγες
διατρέφονταν στο 130% των αναγκών τους.

Σε αντίθεση με την ινσουλίνη, η λεπτίνη δεν παρουσίασε στατιστικώς σημαντική
διαφορά ανάμεσα στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις.

Συμπερασματικά, το επίπεδο διατροφής (υπό- και υπερ-σιτισμός) επηρέασε το
σωματικό βάρος των αιγών, τη μέση παραγόμενη ποσότητα και χημική σύσταση του
γάλακτος και το προφίλ των λιπαρών οξέων του γάλακτος και του αίματος. Επιπλέον,
η συγκέντρωση του C18:0 λιπαρού οξέος θα μπορούσε να αποτελέσει έναν καλό δείκτη
του επιπέδου διατροφής των αιγών.
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Postgraduate study by Chrisoloury Charikleia

The effect of long term under-and over feeding on milk
fatty acids profile and hormonal profile of dairy goats.

Supervisor: Professor Georgios Zervas

Summary
Milk is a multifold biological excretion from mammals that intends to be used by
newborns and it is considered as the most complete and simple food that exists in the
nature. Milk’s high nutritional value is mainly attributed to its proteins, carbohydrates,
vitamins but also minerals which contains.
Recently, after a long period of research, scientific community started to deal with
milk’s fat, as it is proved that consists components, like unsaturated fatty acids, which
act positively on the health of human body. However, milk’s fat contains a high
proportion of saturated fatty acids which have been associated with adverse effects on
human’s health.
Fat, however, is the most volatile component of milk and it is affected by changes in
animal’s nutrition, both in terms of its concentration in milk, and its recommendation
to fatty acids. Precisely, for this reason the investigation is focused on trying to
change the profile of fatty acids in milk fat of ruminants, so that it becomes
nutritionally healthier by various interventions in animal feeds.

Therefore, the purpose of the present study was to investigate the effects of under-and
over-feeding on the chemical composition of milk, on the fatty acid profile of milk
and blood plasma and hormonal profile of diary goats. To carry out this work, twenty-
four diary goats of native breed were used. The goats were divided into three
homogenous sub-groups (n=8) balanced by body weight and milk yield. Each group
were fed the same ration but in quantities which covered 70% (under-feeding), 100%
(control) and 130% (over-feeding) of their respective energy and crude protein
requirements.
All animals were milked twice a day and their milk balanced for each group
separately every day. Individual milk samples were collected from the goats in regular
intervals, which were analyzed with Milkoscan 133 for chemical composition.
During the experiment two individual samples of milk from the animals took place for
determination of fatty acids in milk. Furthermore, body weight of goats was
measured.
Finally, two samples of blood, from the jugular vein of each animal were collected for
determination of fatty acids in blood plasma and six blood samples for the
determination of the hormones, leptin and insulin. Statistical analysis of results were
accomplished by the statistical package SPSS, version17.0.
The results from the experiment showed that the weight of the goats that belong to the
group A (under-feeding) was gradually reduced, whereas, the weight from the goats
of group C (over-feeding) increased compared with the weight of the goats of group B
(control).
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The average daily quantity of milk for the three groups showed a gradual decline due
to the evolution of lactation, but the decrease was smaller in group C, followed by
Group B and finally by group A. Concerning the chemical composition of the milk,
lactose concentration was lower in the milk of goats in Group A compared with that
of groups B and C. The content of milk protein of goats showed no differences
between groups, but due to different amounts of milk produced, the average daily
amount of protein was higher in group C, followed by Group B and that of group A.
The same applies to the average quantity of fat despite the fact that the percentage fat
content in milk was higher in group A (under-feeding).
As it concerns the results of individual fatty acids of this study showed that animals
under-feeding had lower concentrations in fatty acids of milk fat: C10: 0, C12: 0,
C13: 0, C14: 0, C14: 1, VA, LA, CLA, EPA, C24: 0 compared with goats over-
feeding, but the results were statistically significant only for: C12: 0, C13: 0, C14: 0,
C14: 1 and VA. Higher concentrations showed in goats underfeeding, in fatty acids:
C4: 0, C6: 0, C8: 0, C11: 0, C15: 0, C15: 1, C16: 0, C18: 0, C18: 1, a LNA, LNA,
C20: 0 and C20: 3 compare with goats over-feeding, but the results were statistically
significant only for: C4: 0 and C20: 3. In aggregated fatty acids and in the ratios of
saturated / unsaturated and atherogenic index, under-feeding goats showed lower
concentrations in : MCFA, S, PUFA, S/U, AI compared with goats over-feeding, but
the results were statistically significant only for MCFA. In addition, under-feeding
goats exhibited higher concentrations in: SCFA, LCFA and MUFA compare with
goats which were over-fed, but the results were not statistically significant for any of
them.
The trend that observed between under-feeding and over-feeding for the ratio of
activity of D-9 dehydrogenase was an increased in ratios of C14: 1/C14: 0, C16:
1/C16: 0 and lower ratios of C18: 1/C18: 0, cis -9, trans-11CLA/VA with very small
differences. The only statistically significant difference emerged on the ratio C18:
1/C18: 0 where over-feeding had a lower price than control.
In fatty acids measured in plasma of goats, the lowest concentrations in under-feeding
animals showed in fatty acids: C8: 0, C14: 0, C17: 0, VA, LA, a-LNA, LNA, EPA, in
relation with goat over-feeding, but the results were statistically significant only for
LA and a-LNA. In addition, under-feeding goats exhibited higher concentrations in
fatty acids: C4: 0, C6: 0, C15: 0, C16: 0, C18: 0, C18: 1, C20: 3 and C24: 0 compared
with goats overfeeding but the results were statistically significant only for the C18: 1.
In blood plasma of goats was not detected cis-9, trans-11 CLA regardless
experimental phase.
Finally, the tendency of insulin was to increase as the quantity of food was increased
and as a result the highest value was observed when the goats were fed at 130% of
their needs. In contrast to insulin, leptin showed no statistically significant difference
among the three different dietary interventions.
In conclusion, the level of nutrition (under-and over-feeding) affected the weight of
goats, the average quantity and chemical composition of milk and the fatty acid
profile of milk and blood. Furthermore, the concentration of C18: 0 fatty acid could
be a good indicator of the nutrition level of goats.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Α: ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ

Α.1. Λιπαρά οξέα

Το λίπος του γάλακτος είναι ένα μίγμα που αποτελείται από 97-98%
τριγλυκερίδια και πολύ μικρά ποσά διγλυκεριδίων, μονογλυκεριδίων,
φωσφολιπιδίων, χοληστερίνης, λιποειδών και ελεύθερων λιπαρών οξέων. Τα
γλυκερίδια είναι εστέρες της γλυκερίνης με διάφορα λιπαρά οξέα ( Ανυφαντάκης).

Τα λιπαρά οξέα είναι η πιο απλή μορφή λιπιδίων και έχουν ορισμένα κοινά
χαρακτηριστικά: πρόκειται για μονοκαρβονικά οξέα συχνά με μια μη διακλαδισμένη
αλειφατική αλυσίδα μονάδων –CH2 (λιπαρά οξέα με διακλαδώσεις είναι σπάνια),
συνήθως με άρτιο αριθμό ατόμων άνθρακα (επειδή στη βιοσύνθεσή τους εμπλέκεται
το ακέτυλο-CoA, ένα ένζυμο που μεταφέρει μια ομάδα από δύο άτομα άνθρακα ),
κορεσμένα ή ακόρεστα, με έναν ή περισσότερους διπλούς δεσμούς είτε σε cis είτε σε
trans γεωμετρική ισομέρεια. Κάθε λοιπόν λιπαρό οξύ αποτελείται από μια αλυσίδα
ατόμων άνθρακα, μικρή ή μεγάλη που είναι ισχυρά μη πολική (ονομάζεται ουρά) και
μια πολική καρβοξυλική ομάδα (Διαμαντίδης, 1994).

Οι φυσικές ιδιότητες των λιπαρών οξέων, καθώς και των εστέρων τους με
αλκοόλες, εξαρτώνται από το μέγεθος της αλειφατικής τους αλυσίδας και τον αριθμό
των διπλών δεσμών που φέρουν.

Υπάρχει ποικιλία λιπαρών οξέων. Μερικά θεωρούνται «θετικά» για τον
ανθρώπινο οργανισμό και κάποια άλλα «αρνητικά». Για παράδειγμα το βουτυρικό, το
ελαϊκό, τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και το CLA, σύμφωνα με μελέτες, πιθανώς να
έχουν θετικές επιδράσεις στον ανθρώπινο οργανισμό ενώ τα κορεσμένα ( λαυρικό,
μυριστικό, παλμιτικό) έχουν συνδεθεί με αρνητικές (Chilliard, 2000).

Τα κορεσμένα λιπαρά καθώς και τα λιπαρά οξέα με trans διπλούς δεσμούς
τείνουν να είναι στερεά σε θερμοκρασίες δωματίου. Αντίθετα τα φυσικά λιπαρά οξέα
με cis διπλούς δεσμούς τείνουν να είναι υγρά.

Τα κορεσμένα ΛΟ δεν περιέχουν κανένα διπλό δεσμό ή άλλες λειτουργικές
ομάδες κατά μήκος της αλυσίδας τους. Ο όρος «κορεσμένα» αναφέρεται στο
υδρογόνο, δεδομένου ότι όλοι οι άνθρακες, εκτός από την καρβοξυλική ομάδα (-
COOH) περιέχουν όσο το δυνατόν περισσότερα υδρογόνα. Με άλλα λόγια, το ωμέγα
άκρο (n) περιέχει 3 υδρογόνα (-CH3) και κάθε άνθρακας στην αλυσίδα περιέχει 2
υδρογόνα. Μερικά από τα κυριότερα κορεσμένα λιπαρά είναι το μυριστικό (14:0), το
παλμιτικό (16:0), το στεατικό (18:0), το αραχιδικό (20:0).

Τα ακόρεστα ΛΟ είναι παρόμοιας μορφής, εκτός από το ότι μια ή περισσότερες
αλκενυλικές λειτουργικές ομάδες υπάρχουν κατά μήκος της ανθρακικής αλυσίδας, με
το κάθε αλκένιο να αντικαθιστά τον απλό δεσμό του «-CH2-CH2-» με διπλό δεσμό
σε«-CH=CH-» (δηλαδή ένας άνθρακας διπλά συνδεδεμένος με έναν άλλο άνθρακα).
Τα επόμενα δύο άτομα του άνθρακα εκατέρωθεν των συνδεδεμένων με διπλό δεσμό
ατόμων άνθρακα στην αλυσίδα μπορούν να εμφανιστούν με γεωμετρική ισομέρεια
cis ή trans. Διακρίνονται σε μονοακόρεστα και πολυακόρεστα. Τα μονοακόρεστα
λιπαρά οξέα έχουν έναν διπλό δεσμό ανθράκων στην αλυσίδα, με όλους τους άλλους
άνθρακες να είναι απλά συνδεδεμένοι. Μερικά από τα κυριότερα μονοακόρεστα ΛΟ
είναι το παλμιτελαϊκό οξύ (16:1n7) και το ελαϊκό οξύ (18:1n9). Αντιθέτως με τα
μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, τα πολυακόρεστα έχουν περισσότερους από έναν
διπλούς δεσμούς ανθράκων στην αλυσίδα τους. Μερικά από τα κυριότερα
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πολυακόρεστα ΛΟ είναι το λινελαϊκό (18:2n6c), το α-λινολενικό (18:3n3), το
αραχιδονικό ( 20:4n6)(Διαμαντίδης, 1994).

Εκτός από το διαχωρισμό των λιπαρών οξέων σε κορεσμένα και ακόρεστα,
κατηγοριοποιούνται και με βάση το μέγεθος της ανθρακικής τους αλυσίδας. Έτσι,
υπάρχουν μικρής, μεσαίας και μακράς αλύσου λιπαρά οξέα. Τα μικρής και μεσαίας
αλύσου λιπαρά οξέα αποτελούν το 40-50% των συνολικών λιπαρών οξέων του
λίπους του γάλακτος και συντίθενται αποκλειστικά ενδογενώς (de novo) στο μαστικό
αδένα από το οξικό και το β- υδροξυβουτυρικό οξύ τα οποία παράγονται στη μεγάλη
κοιλία από τη ζύμωση των υδατανθράκων. Από τα μεσαίας αλύσου λιπαρά οξέα μόνο
η μισή ποσότητα του C16:0 μπορεί να προέρχεται από την τροφή. (Τσιπλάκου
Ε.,2008).

Τα μακράς αλύσου λιπαρά οξέα (≥C16:0) προέρχονται από το πλάσμα του αίματος
στο οποίο απελευθερώνονται με τη δράση του ενζύμου της λιποπρωτεινικής λιπάσης
(Barber et al., 1997) από τα τριγλυκερίδια (τα οποία μπορεί να βρίσκονται με τη
μορφή είτε των χυλομικρών είτε των χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών). Επιπλέον
τα μακράς αλύσου λιπαρά οξέα μπορεί να προέρχονται και από τα μη
εστεροποιημένα λιπαρά οξέα που υπάρχουν στο πλάσμα του αίματος. Τα μακράς
αλύσου λιπαρά οξέα προέρχονται κυρίως από τη πέψη των λιπιδίων της τροφής και
από πιθανόν καταβολισμό σωματικού λίπους (κυρίως στην αρχή της γαλακτικής
περιόδου). Για παράδειγμα, το λινελαϊκό και το α-λινολαϊκό οξύ που θεωρούνται
απαραίτητα λιπαρά οξέα γιατί δεν συντίθενται στους ιστούς των ζώων, αλλά τα
λαμβάνουμε αυτούσια από την τροφή, είναι οι πρόδρομες ουσίες για να γίνει η
βιοσύνθεση στον οργανισμό των ζώων, άλλων πολυακόρεστων λιπαρών οξέων , όπως
το C20 και C22.Επιπρόσθετα τα λιπαρά οξέα του λίπους του γάλακτος μπορεί να
αφυδρογονώνονται αλλά όχι να επιμηκύνονται στα εκκριτικά επιθηλιακά κύτταρα
του μαστικού αδένα.

Στο μαστικό αδένα των γαλακτοπαραγωγικών ζώων η ενδογενής σύνθεση των
λιπαρών οξέων (μικρής και μεσαίας αλύσου) του λίπους του γάλακτος προϋποθέτει
την απαραίτητη δράση δύο ενζύμων: της καρβοξυλάσης του ακέτυλου συνενζύμου Α
και της συνθετάσης των λιπαρών οξέων ενώ, στην παραλαβή των μακράς αλύσου
λιπαρών οξέων από την κυκλοφορία του αίματος και τη μεταφορά τους στο μαστικό
αδένα εμπλέκεται το ένζυμο λιποπρωεϊνική λιπάση (Διάγραμμα  Α.1).

Στη συνέχεια, στο μαστικό αδένα τα λιπαρά οξέα ( μεσαίας και μακράς αλύσου),
με τη δράση του ενζύμου της Δ-9 αφυδρογονάσης, μετασχηματίζονται σε cis-9
ακόρεστα λιπαρά οξέα.

Βιομηχανικά τα λιπαρά οξέα παράγονται από την υδρόλυση των τριγλυκεριδίων,
με αφαίρεση της γλυκερίνης. Μία άλλη πηγή είναι τα φωσφολιπίδια . Τέλος μερικά
λιπαρά οξέα παράγονται συνθετικά μέσω υδροκαρβοξυλίωσης των αλκενίων
(Wikipedia 2011, Fatty acids).



15

Γλυκόζη                                                             Μεταφορέας
Γλυκόζης

Γλυκερόλη 3-Φωσφορική
Γλυκόζη

Χυλομικρά  ή Γλυκερόλη
Χαμηλής πυκνότητας   Λιποπρωτεϊνική
λιποπρωτείνες                   Λιπάση

Ελεύθερα λιπαρά οξέα                   Λιπαρά (C12-C22) Aκέτυλο TG MFG
Οξέα                                συνένζυμο Α

DES
Οξικό (ACC)   (FAS) (C14-C18)

(C4-C16)

Β-υδροξυβουτυρικό

AIMA ΜΑΣΤΙΚΟΣ ΑΔΕΝΑΣ

Διάγραμμα Α.1.  Σύνθεση και έκκριση λιπαρών του γάλακτος των μηρυκαστικών.
TG=Τριγλυκερίδια, MFG=Μόριο λίπους γάλακτος, DES= Δ-9 αφυδρογονάση,
ACC=Καρβοξυλάση του ακέτυλου συνενζύμου Α,FAS= Συνθετάση των λιπαρών
οξέων. (Chilliard et al., 2000).
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Α.2. Συζευγμένο λινελαϊκό οξύ και ισομερή του.

Το συζευγμένο λινελαϊκό οξύ (CLA), είναι ένας γενικός όρος που
χρησιμοποιείται για να περιγράψει ένα σύνολο από διακριτά γεωμετρικά ισομερή και
ισομερή θέσης του λινελαϊκού οξέος [cis-9, cis-12(C18:2)] (Belury, 2002;Collomb, et
al.,2006; Meluchova et al., 2008).

Τα ισομερή του CLA περιλαμβάνουν δύο διπλούς δεσμούς που ξeχωρίζουν
μεταξύ τους με έναν απλό δεσμό (Kelly, 2001)Κυρίως βρίσκουμε διπλούς δεσμούς
του CLA στις θέσεις 9 και 11 ή 10 και 12 (Ha et al., 1987), ενώ έχουν αναφερθεί και
ισομερή που έχουν διπλούς δεσμούς σε άλλες θέσεις (Christie et al.,1997; Dhiman et
al., 2005).

Εκτός από τη μεγάλη ποικιλία που υπάρχει λόγω των διαφορετικών θέσεων που
μπορεί να βρίσκονται οι διπλοί δεσμοί, παρατηρείται και γεωμετρική ποικιλία
εξαιτίας του τρόπου διαμόρφωσης των διπλών δεσμών. Έτσι, υπάρχουν οι εξής
πιθανοί σχηματισμοί: cis-cis, cis-trans, trans-cis, trans-trans. Από αυτούς τους
σχηματισμούς οι trans διπλοί δεσμοί είναι οι πιο βιολογικά ενεργοί (Jensen, 2002).

Όλα τα ισομερή του CLA δεν εμφανίζονται σε ίσες ποσότητες, ενώ τα cis-9,
trans-11 C18:2 και trans-10,cis-12 C18:2 είναι τα πιο βιολογικά ενεργά (Chin et al.,
1992). Ο Parodi (1977), αναλύοντας το λίπος του γάλακτος, βρήκε ότι το cis-9, trans-
11 C18:2 αποτελούσε το 75 με 95% του ολικού CLA, το trans-7, cis-9 C18:2 περιεχόταν
σε ποσοστό περίπου 10% της συγκέντρωσης του cis-9 , trans-11 C18:2, ενώ αναλογικά
με τη συγκέντρωση του cis-9, trans-11 C18:2 το trans-10,cis-12 C18:2 εμφανιζόταν σε
ποσοστό μικρότερο του 2%( Lock and Bauman, 2004).

Εικόνα Α.2. Δομή των πιο βιολογικά ενεργών ισομερών του συζευγμένου λινελαϊκού
οξέος.

Το CLA είναι ένα λιπαρό οξύ που ανευρίσκεται κυρίως στο λίπος του γάλακτος
και στα προϊόντα αυτού(βούτυρο, τυρί, γιαούρτι), στο κρέας αλλά και σε φυτικά
έλαια (Nirvair et al., 2007; Kumar et al., 2009).

Οι ζωικές πηγές είναι πλουσιότερες σε CLA σε σχέση με τις φυτικές.(Kumar et
al.,2009). Επίσης, τα προϊόντα των μηρυκαστικών ζώων είναι πλουσιότερα σε CLA
από αυτά των μη μηρυκαστικών (Chin et al., 1991), αφού το λίπος τους περιέχει σε
μεγάλες ποσότητες το ισομερές cis-9, trans-11 C18:2 που ονομάζεται και ρουμενικό
(rumenic acid). Τελικά, η μεγαλύτερη πηγή CLA για τους ανθρώπους είναι τα
γαλακτοκομικά προϊόντα προερχόμενα από μηρυκαστικά ζώα (Kumar et al., 2009).
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Μεγάλες διαφοροποιήσεις, όσον αφορά τις ποσότητες του CLA, υπάρχουν στα
γαλακτοκομικά προϊόντα, εξαιτίας των διαφορετικών μεθόδων επεξεργασίας τους,
όπως θερμοκρασίες παστερίωσης, αρχικές καλλιέργειες κ.α.(Lin et al.,1999). Στα
τυριά για παράδειγμα, η ποσότητα του CLA κυμαίνεται από 3,59-7,69mg/g λίπους.
Από τα τυριά, το Cheddar, το Edam, το Swiss και το μπλε τυρί χαρακτηρίζονται από
υψηλή περιεκτικότητα σε CLA. Σχετικά υψηλές τιμές CLA συναντώνται και στα
ζυμωθέντα γαλακτοκομικά προϊόντα που κυμαίνονται από 3,82-4,66 mg/g λίπους.

Παρά τις μεγάλες διακυμάνσεις της ποσότητας του CLA στις φυσικές τροφές, η
κάλυψη των ημερήσιων αναγκών του οργανισμού του ανθρώπου σε CLA μόνο από
τη διατροφή, καθίσταται δύσκολη, αφού σύμφωνα με τους Ip et al., (1994), ένας
άνθρωπος που ζυγίζει 70 κιλά, θα πρέπει να καταναλώνει περίπου 3,0 g CLA ανά
ημέρα, για να επιτύχει το βέλτιστο όφελος για την υγεία του.

Αρκετοί ερευνητές καταβάλουν προσπάθεια να αυξήσουν τα επίπεδα του CLA
στις τροφές, αν και ο στόχος αυτός είναι δύσκολο να επιτευχθεί. Αυτό που συνιστάται
είναι να συμπεριλαμβάνεται στη διατροφή υψηλής ποιότητας βούτυρο, βουτυρόγαλα,
γιαούρτι, κρέας μηρυκαστικών ελευθέρας βοσκής και συμπληρωματικά
κατασκευάσματα CLA για την κάλυψη των ημερήσιων αναγκών.

Εμπορικά σκευάσματα CLA συντίθενται μέσω αλκαλικού ισομερισμού του
λινελαϊκού οξέος (Ando et al., 2008 ). Αναφορές για τεχνητή παραγωγή CLA από
λινελαϊκό οξύ μέσω του Propionibacterium freudenreichii, του Lactobacillus
acidophilus αλλά και του Lactobacillus plantarum γίνονται στην εργασία των Kumar
et al.(2009).

Το CLA που ανευρίσκεται στο γάλα και στο κρέας μηρυκαστικών, προέρχεται
από δύο πηγές. Μία πηγή σχηματισμού του CLA είναι στη μεγάλη κοιλία των
μηρυκαστικών, από αναερόβια βακτήρια, ως ενδιάμεσο προϊόν της βιοϋδρογόνωσης
του λινελαϊκού οξέος. Η δεύτερη πηγή σχηματισμού του CLA, είναι στους ιστούς των
μηρυκαστικών ζώων, από το trans-11 C18:1, (το οποίο είναι ένα άλλο ενδιάμεσο
προϊόν από την βιοϋδρογόνωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων) και την επίδραση σε
αυτό της Δ9 –αφυδρογονάσης.

Α.2.1 Παραγωγή CLA στη μεγάλη κοιλία
Το CLA μπορεί να παραχθεί ως ενδιάμεσο προϊόν της βιοϋδρογόνωσης των

λιπιδίων της τροφής εντός της μεγάλης κοιλίας. Τόσο η χλωρά νομή όσο και τα
ελαιούχα σπέρματα που συμπεριλαμβάνονται στη διατροφή των μηρυκαστικών ζώων
περιέχουν υψηλές συγκεντρώσεις πρόδρομων λιπαρών οξέων για την παραγωγή του
CLA. Η χλωρά νομή περιέχει μεγάλες ποσότητες λινολενικού (cis-6,cis-9,cis-12
C18:3) και λινελαϊκού οξέος (cis-9.cis-12 C18:2), ενώ τα ελαιούχα σπέρματα περιέχουν
κυρίως λινελαϊκό και ελαϊκό οξύ (cis-9 C18:1) (Bauman et al.,1999).

Η πρώτη απόδειξη της βιοϋδρογόνωσης των λιπαρών οξέων στη μεγάλη κοιλία
δόθηκε από τον Reiser (1951), όταν παρατήρησε ότι το σωματικό λίπος των
μηρυκαστικών περιέχει μικρότερη ποσότητα λινολενικού οξέος από αυτό των
αλόγων. Επειδή τόσο τα άλογα όσο και τα μηρυκαστικά κατανάλωναν σιτηρέσια με
υψηλή περιεκτικότητα λινολενικού οξέος, ο Reiser τη διαφορά αυτή την απέδωσε σε
« κάτι» που συνέβαινε στη μεγάλη κοιλία. Επώασε λινολενικό οξύ σε υγρό μεγάλης
κοιλίας και παρατήρησε το σχηματισμό trans λιπαρών οξέων. Έπειτα, οι Shorland et
al (1955), επιβεβαίωσαν την ύπαρξη trans λιπαρών οξέων ως αποτέλεσμα
βιοϋδρογόνωσης στη μεγάλη κοιλία.

Οι Wilde και Dawson (1966) έδειξαν την παραγωγή C18 λιπαρών οξέων, με τη
μορφή διαφόρων ισομερών θέσης και διενικών συζευγμένων δεσμών, ενώ οι Kepler
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et al (1966) βρήκαν ότι από το λινελαϊκό οξύ, με την επίδραση των Butyrivibrio
fibrisolvens, παράγεται cis-9,trans-11 CLA.

Ο τρόπος όμως που παράγονται τα ακόρεστα λιπαρά οξέα στη μεγάλη κοιλία
παρέμενε άγνωστος, ώσπου οι Dawson και Κemp (1970), Κeeney (1970) και Dawson
et al (1977) απέδειξαν ότι τα. λιπίδια της τροφής υφίστανται δύο διαδοχικούς
μετασχηματισμούς. Κατά τον πρώτο, γίνεται υδρόλυση των εστέρων με την επίδραση
μικροβιακών λιπασών, βήμα προαπαιτούμενο για το δεύτερο μετασχηματισμό, όπου
γίνεται βιοϋδρογόνωση των ακόρεστων λιπαρών οξέων.

Απαραίτητη προϋπόθεση για τους μετασχηματισμούς αυτούς θεωρείται η
παρουσία των βακτηρίων. Η μεγάλη κοιλία είναι ένας χώρος με πολλά είδη
βακτηρίων που συμβάλλουν στη διαδικασία της βιοϋδρογόνωσης. Οι Κemp et al
(1984) ταξινόμησαν τα βακτήρια σε δύο ομάδες (Α και B), βάσει του τρόπου με τον
οποίο δρουν, καθώς και βάσει των τελικών προϊόντων της βιοϋδρογόνωσης. Έτσι,
στην ομάδα Α συμπεριλαμβάνονται βακτήρια που υδρογονώνουν το λινολενικό και
το α-λινολενικό οξύ, με το trans-11 C18:1 να είναι το κύριο προϊόν παραγωγής τους,
ενώ στην ομάδα Β συμπεριλαμβάνονται βακτήρια που χρησιμοποιούν το trans-11
C18:1 ως υπόστρωμα και παράγουν ως τελικό προϊόν το στεατικό οξύ (C18:0). Η
βιοϋδρογόνωση του λινελαϊκού οξέος με την επίδραση των βακτηρίων περιλαμβάνει
διαδοχικές βιοχημικές αντιδράσεις που αναλύονται στο Διάγραμμα Α.2.1. Αρχικά το
λινελαϊκό οξύ υφίσταται μια ισομερίωση κατά την οποία ο διπλός δεσμός
μεταφέρεται από τον άνθρακα της θέσης 12 στον άνθρακα της θέσης 11, με
αποτέλεσμα να σχηματίζεται το ισομερές cis-9, trans-11 CLA. Στη συνέχεια ένα
μέρος του cis-9, trans-11 CLA υφίσταται βιοϋδρογόνωση, οπότε φεύγει ο διπλός
δεσμός και σχηματίζεται το VΑ. Τέλος το VΑ βιοϋδρογονώνεται και μετατρέπεται με
τη σειρά του σε στεατικό οξύ.

Τα δύο πρώτα βήματα του μετασχηματισμού του λινελαϊκού οξέος
πραγματοποιούνται με τη δράση των βακτηρίων που ανήκουν στην ομάδα Α, ενώ το
τελευταίο βήμα της μετατροπής του βασσενικού σε στεατικό πραγματοποιείται με τη
δράση των βακτηρίων της ομάδας Β. Τα βακτήρια της ομάδας Α εκκρίνουν ένα
ένζυμο που ονομάζεται ισομεράση του λινελαϊκού οξέος και καταλύει την
ισομερίωση του λινελαϊκού οξέος. Το ένζυμο αυτό βρίσκεται συνδεδεμένο στην
κυτταρική μεμβράνη των βακτηρίων (Griinari και Bauman, 1999).

Παρόμοιους μετασχηματισμούς με το λινελαϊκό οξύ υφίσταται και το λινολενικό,
το οποίο αρχικά ισομεριώνεται, με αποτέλεσμα ο διπλός δεσμός να μεταφέρεται από
τον άνθρακα της θέσης 12 σε αυτόν της θέσης 11 και να σχηματίζεται το cis-9, trans-
11,cis-15 C18:3 .Στη συνέχεια το cis-9, trans-11,cis-15 C18:3 υδρογονώνεται οπότε ο
δεσμός φεύγει από τη θέση 9 και δημιουργείται το trans-11,cis-15 C18:2. Έπειτα
ακολουθεί νέα υδρογόνωση οπότε ο διπλός δεσμός φεύγει από τη θέση 15 και
σχηματίζεται το VΑ. Το VΑ με τη σειρά του υδρογονώνεται και μετατρέπεται σε
στεατικό (C18:0). Από όλα τα παραπάνω είναι φανερό ότι το cis-9,trans-11 CLA εντός
της μεγάλης κοιλίας προκύπτει άμεσα μόνο από το λινελαϊκό οξύ.

Εκτός από το cis-9,trans-11 CLA, εντός της μεγάλης κοιλίας σχηματίζεται και το
trans-10,cis-12 CLA. Οι Griinari et al (1998) παρατήρησαν ότι σιτηρέσια με χαμηλή
περιεκτικότητα σε ινώδεις ουσίες προκαλούν αλλαγή στο προφίλ των trans-C18:1
οξέων με αποτέλεσμα το trans-10 C18:1 να είναι το κυρίαρχο λιπαρό οξύ στο λίπος του
γάλακτος. Αυτό το γεγονός οδήγησε τους Griinari και Bauman(1999) να προτείνουν
μία άλλη μεταβολική διαδικασία σύνθεσης του trans-10,cis-12 CLA εντός της
μεγάλης κοιλίας (Διάγραμμα Α.2.2). Έτσι το λινελαϊκό οξύ με την επίδραση της
βακτηριακής cis-9,trans-10 ισομεράσης μετατρέπεται σε trans-10,cis-12 CLA. Στη
συνέχεια το trans-10,cis-12 CLA με την επίδραση της cis-12, trans-11 ισομεράσης,
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που παράγεται από το Butyrivibrio fibriosolvens, υδρογονώνεται σε trans-10 C18:2
(Kepler et al., 1966).

Α.2.2 Σύνθεση CLA σε ιστούς
Το CLA που παράγεται στη μεγάλη κοιλία των μηρυκαστικών προέρχεται κατά

κύριο λόγο από τη βιοϋδρογόνωση του λινελαϊκού οξέος από τα βακτήρια. Η
ποσότητα όμως του CLA που παράγεται με αυτόν τον τρόπο είναι περιορισμένη και
δεν αντιπροσωπεύει μεγάλο ποσοστό του συνολικού CLA που ανευρίσκεται στο
λίπος του γάλακτος ή το κρέας (Khanal and Dhiman, 2004).

Οι Bartlett και Chapman (1961) είχαν διατυπώσει την ύπαρξη γραμμικής σχέσης
μεταξύ των trans-C18:1 καί των συζευγμένων διπλών δεσμών στο λίπος του γάλακτος.
Όμως, η σχέση αυτή δεν μπορούσε να εξηγήσει το μηχανισμό παραγωγής CLA από
το trans-11 C18:1 που παράγεται στη μεγάλη κοιλία.

Οι Bicherstaff και Annison (1970) και αργότερα ο Kinsella (1972) διατύπωσαν
την άποψη ότι ο μαστικός αδένας των γαλακτοπαραγωγών μηρυκαστικών πρέπει να
είναι η βασική θέση παραγωγής cis-9, trans-11 C18:2 CLA από το VΑ με την
επίδραση της Δ9-αφυδρογονάσης, χωρίς όμως να μπορούν να το αποδείξουν. Πρώτοι
οι Griinari et al (2000), κάνοντας έγχυση στο ήνυστρο 12.5 gr VA/ημέρα σε
γαλακτοπαραγωγι-κές αγελάδες, διαπίστωσαν αύξηση 31 % του cis-9, trans-11 C18:2
CLA στο λίπος του γάλακτος. Η εργασία αυτή των Griinari et al (2000), απέδειξε την
ύπαρξη ενδογενούς  μηχανισμού σύνθεσης του cis-9, trans-11 C18:2 CLA, αλλά η
ποσοστιαία συμβολή της στο συνολικά παραγόμενο cis-9, trans-11 C18:2 CLA
συνέχισε να παραμένει άγνωστη.

Το ποσοστό συμβολής του ενδογενώς παραγόμενου cis-9, trans-11 C18:2 CLA στο
λίπος του γάλακτος υπήρξε αντικείμενο πολλών ερευνών και έγιναν προσπάθειες να
υπολογιστεί είτε άμεσα, μέσω της χρησιμοποίησης παρεμποδιστών της Δ9-
αφυδρογονάσης, είτε έμμεσα μέσω ειδικών δεικτών που υπολογίζουν το ρυθμό ροής
του cis-9, trans-11 C18:2 CLA από τη μεγάλη κοιλία. Αργότερα, οι
Lock και Garnsworthy (2002) απέδειξαν ότι πάνω από το 80% του παραγόμενου
CLA στο λίπος του γάλακτος είναι προϊόν ενδογενούς προέλευσης. Στο ίδιο
συμπέρασμα κατέληξαν και οι Piperova et al (2002) όταν συλλέγοντας δείγματα από
το δωδεκαδάκτυλο αγελάδων διαπίστωσαν ότι το CLA που συντίθεται στη μεγάλη
κοιλία κυμαίνεται μεταξύ  4 και 7%. Επίσης οι Kay et al (2002) απέδειξαν ότι το
100% του CLA είναι ενδογενούς προέλευσης. Το συμπέρασμα αυτό ενίσχυσαν τα
πειράματα των Khanal et al (2002), που έδειξαν ότι δεν υπάρχει καθόλου CLA ή
υπάρχει σε ασήμαντα ποσά στον ορό του αίματος αγελάδων που διατηρούνται στη
βοσκή.

Την κυριαρχία του VA στο αίγειο γάλα μελέτησαν οι Le Doux et al (2002),
ενώ οι Chilliard et al (2003) βρήκαν υψηλή συσχέτιση (r =0,99) στο αίγειο γάλα
μεταξύ του VA και του CLA. Τέλος, οι Bauman et al (2003) έκαναν έγχυση
στερκουλικού ελαίου (περιέχει στερκουλικό καί μαλβαλικό οξύ) σε
γαλακτοπαραγωγικές αγελάδες που παρεμποδίζει τη δράση της Δ9 -αφυδρογονάσης
και παρατήρησαν όχι μόνο μείωση του CLA στο γάλα κατά 45%, αλλά και μείωση
των προϊόντων που παράγονται από την Δ9-αφυδρογονάση, όπως το cis-C14:1,
cis-C 16:1,cis-C18:1.

Μεταξύ των διαφόρων ειδών ζώων υπάρχουν διαφορές ως προς τον τρόπο
κατανομής της Δ9-αφυδρογονάσης στους ιστούς. Οι Chang et al (1992) και Cameron
et al (1994) διαπίστωσαν υψηλή ενεργότητα της Δ9-αφυδρογονάσης στο λιπώδη ιστό
αναπτυσσόμενων βοοειδών και προβάτων. Εκτός από την αυξημένη ενεργότητα του
ενζύμου στο λιπώδη ιστό αναπτυσσόμενων μηρυκαστικών οι  Ntambi et al (1995),
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βρήκαν υψηλές τιμές mRNA στο ήπαρ τρωκτικών. Αντίθετα, μείωση της ποσότητας
mRNA στο λιπώδη ιστό προβάτων και αντίστοιχη αύξησή της στο μαστικό αδένα,
στην έναρξη της γαλακτοπαραγωγής, διαπίστωσαν οι Ward et al (1998). Οι ίδιοι
ερευνητές απέδειξαν ότι η ινσουλίνη εμπλέκεται στην έκφραση του γονιδίου της  Δ9-
αφυδρογονάσης ενώ οι Ntambi et al (1995) παρατήρησαν ότι η διατροφή, το
φυσιολογικό στάδιο και η ορμονική κατάσταση των ζώων καθορίζουν την
ενεργότητα του ενζύμου και την έκφραση του mRNA.

Λίπη Σιτηρεσίου

Linolenic acid Linoleic acid γ- linoleic acid
(LNA)                                              ( LA )

c-9,c-12,c-15 C18:3 c-9,c-12 C18:2 c-6,c-9,c-12 C 18:3

* *                                                      *

c-9,t-11,c-15 C18:3 c-6,c-9,t-11C18:3

** c-9,t-11 C18:2 ( CLA ) **

t-11,c-15 C18:2 c-6,t-11C18:2

**                              ** **

t-11,C18 :1 ( TVA )

**

C18:0 (Στεατικό οξύ)

Διάγραμμα Α.2.1. Επικρατέστερες μεταβολικές διαδικασίες της βιοϋδρογόνωσης του
λινελαϊκού και λινολενικού οξέος στη μεγάλη κοιλία (Harfoot and Hazlewood, 1988).
* : Ισομεράση
**  :Υδρογονάση
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Λίπη σιτηρεσίου

c-6,c-9,c-12 C 18:3 c-9,c-12 C18:2 c-9,c-12,c-15 C18:3

c-6,t-10,c-12 C18:3 t-10,c-12 C18:2 (CLA) t-10,c-12,c-15 C18:3

c-6,t-10 C18:2 t-10 C18:2 c-6,t-10 C18:2

C18:0 (Στεατικό οξύ)

Διάγραμμα Α.2.2. Επικρατέστερες μεταβολικές διεργασίες της βιοϋδρογόνωσης του
λινελαϊκού και λινολενικού οξέος στη μεγάλη κοιλία με την επίδραση της c-9,t-10
ισομεράσης (Griinari και Bauman, 1999).
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Α.3. Σχέση λιπαρών οξέων και υγείας του ανθρώπου

Τα λιπαρά οξέα επιδρούν στην υγεία του ανθρώπου ποικιλοτρόπως. Η επίδραση
που θα έχουν εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από το μήκος της ανθρακικής τους
αλυσίδας και την ύπαρξη ή όχι διπλών δεσμών. Είναι ευρέως αποδεκτό ότι τα
κορεσμένα λιπαρά οξέα, προκαλούν την αύξηση της ολικής χοληστερόλης του
αίματος με  ταυτόχρονη αύξηση της αναλογίας LDL/HDL και επομένως ευνοούν τις
συνθήκες εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων (Ascherio & Willet, 1995).
Αντίθετα, τα ακόρεστα λιπαρά οξέα προκαλούν τη μείωση της παραπάνω αναλογίας
των λιπιδίων του αίματος.

Η αναλογία όμως κορεσμένων/ακόρεστων λιπαρών οξέων ενός τροφίμου από μόνη
της, δεν αρκεί για να προσδιορίσει το βαθμό επικινδυνότητας πρόκλησης
καρδιαγγειακών νοσημάτων ως αποτέλεσμα της κατανάλωσης αυτού του τροφίμου.(
Ulbricht & Southgate, 1991). Ο λόγος που συμβαίνει αυτό, είναι γιατί λιπαρά οξέα
της ίδιας κατηγορίας (π.χ. κορεσμένα ΛΟ) μπορεί να έχουν διαφορετική επίδραση
στα λιπίδια του αίματος. Για παράδειγμα, ενώ τα κορεσμένα λιπαρά οξέα λαυρικό
(12:0), μυριστικό (C14:0) και παλμιτικό (C16:0) αυξάνουν τα επίπεδα των LDL στο
αίμα, το στεατικό (C18:0) έχει ουδέτερη επίδραση σε αυτά.

Επιπρόσθετα, ενώ μονοακόρεστα λιπαρά οξέα όπως το ελαϊκό (cis-9 C18:1)
μειώνουν τα επίπεδα των LDL στο αίμα, τα περισσότερα trans C18:1 ΛΟ (π.χ. το
ελαϊδικό οξύ, trans-9 C18:1) έχουν την ακριβώς αντίθετη επίδραση (Kris-Etherton &
Yu, 1997). Αυτός ήταν και ο λόγος που οδήγησε τους  Ulbricht & Southgate (1991)
προκειμένου να συνοψίσουν τις διαφορετικές επιδράσεις των κυριότερων λιπαρών
οξέων των τροφίμων, να προτείνουν τον υπολογισμό των δεικτών αθηρωμάτωσης
(atherogenicity index, AI) και θρομβογένεσης (thrombogenicity index, TI). Οι
παραπάνω δείκτες υπολογίζονται με τους εξής τύπους.

ΑΙ = [C12:0+(4 x C14:0)+ C16:0) ⁄ (MUFA + PUFA), και
ΤΙ = (C14:0+C16:0+C18:0) ⁄ [(0,5 x MUFA)+(0,5 x n-6)+(3 x n-3)+(n-3/n-6)]
Σύμφωνα με τους παραπάνω ερευνητές, όσο μεγαλύτεροι είναι οι παραπάνω δείκτες
ενός τροφίμου, τόσο περισσότερο αυξάνει και η πιθανότητα εμφάνισης στον

άνθρωπο αθηρωματικών αλλοιώσεων και θρόμβων στα αγγεία του κυκλοφορικού
συστήματος.

Τα n-3 (π.χ. EPA, DHA, α-λινολενικό οξύ) και τα n-6 (π.χ. αραχιδονικό οξύ,
λινελαϊκό οξύ) λιπαρά οξέα θεωρούνται πολύ σημαντικά για τον ανθρώπινο
οργανισμό καθώς συμμετέχουν σε μεταβολικές διεργασίες.(Simopoulos, 1999;
Ricardo Uauy et al., 1996). Τα πολυακόρεστα, λινελαϊκό και α-λινολενικό έχουν
αποδειχθεί «απαραίτητα» στη διατροφή. Επειδή δεν μπορούν να συντεθούν από τον
οργανισμό πρέπει να λαμβάνονται μέσω των κανονικών ή εμπλουτισμένων τροφίμων.
Ο οργανισμός μπορεί να παράγει από λινελαϊκό οξύ ω-6 λιπαρά οξέα (γ-λινολενικό
οξύ - GLA, δι-ομο γ-λινολε-νικό οξύ - DGLA και αραχιδονικό οξύ - ΑΑ) και από α-
λινολενικό οξύ ω-3 λιπαρά οξέα (εικοσιπενταεοϊκό οξύ - EPA με 20C, 5δ.δ. και
εικοσιδυοεξαενοϊ-κό οξύ - DHA με 22C, 6δ.δ.). Αν απουσιάζουν το λινελαϊκό και το
α-λινολενικό τα ω-6 και ω-3 απαραίτητα λιπαρά οξέα αντίστοιχα δεν μπορούν να
παραχθούν.

Η δράση των ω-3 λιπαρών οξέων έχει μελετηθεί στον οργανισμό και έχει
αποδειχθεί η θετική τους επίδραση σε διάφορους επικίνδυνους παράγοντες, όπως
υπέρταση στο αίμα, γλυκερίδια, ψηλά επίπεδα χοληστερόλης και καταστροφή
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αιμοφόρων αγγείων από θρομβώσεις και αποθέσεις, αθηροσκλήρωση ή σε ασθένειες,
όπως τον καρκίνο και τις καρδιαγγειακές παθήσεις.( Τζια Κωνσταντίνα).

Επιπλέον σύμφωνα με τους Willet και Hu, 2009, το λινολαικό οξύ είναι το πιο
άφθονο πολυακόρεστο που μπορεί να βρεθεί σε μια τροφή. Σε πειράματα που έγιναν
με τροφή πλούσια σε πολυακόρεστα n-6(π.χ. λινολαικό) λιπαρά οξέα βελτιώθηκε η
ινσουλινοευαισθησία όταν συγκρίθηκε με χορήγηση τροφής πλούσιας σε κορεσμένα
λιπαρά οξέα. Μία άλλη σημαντική έυρεση ήταν η μείωση του σπλαχνικού λίπους
όταν έγινε αντικατάσταση στη διατροφή των κορεσμένων από πολυακόρεστα λιπαρά
οξέα .

Σύμφωνα με τους Scheppach et al., 1995, τα μικράς αλύσου λιπαρά οξέα ( οξικό,
προπιονικό, βουτυρικό) διεγείρουν την παραγωγή κυττάρων που βρίσκονται στο
έντερο, ενώ το βουτυρικό και σε λιγότερο βαθμό το προπιονικό απαγορεύουν την
ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων στο κόλον του εντέρου.

Τέλος δεν πρέπει να ξεχνάμε ότι τα λιπαρά οξέα είναι σημαντική πηγή καυσίμου
για τον οργανισμό, αφού ο μεταβολισμός τους, παράγει μεγάλες ποσότητες ATP.

Α.3.1 CLA και υγεία ανθρώπου
Παρακάτω θα γίνει εκτενής αναφορά στο CLA, που τα τελευταία χρόνια, έχει

γίνει αντικείμενο πάρα πολλών ερευνών, κυρίως λόγω της ευεργετικής δράσης που
πιστεύεται ότι έχει στην ανθρώπινη υγεία. Τα πλεονεκτήματα του αυτά έχουν
διαπιστωθεί μέσω πειραμάτων που έχουν γίνει κυρίως σε διάφορα είδη ζώων και
λιγότερο στον ίδιο τον άνθρωπο.
- Παχυσαρκία

Μελέτες που διεξήχθησαν σε ζώα, υποστηρίζουν ότι το CLA επηρεάζει τη
σύνθεση του σώματος, αφού μειώνει το σωματικό βάρος και το σωματικό λίπος,  ενώ,
αυξάνει σχετικά την άπαχη σωματική μάζα( μυϊκός και οργανικός ιστός).
Αποτελέσματα όμως από μελέτες σε ανθρώπους, δεν υποστηρίζουν μείωση
σωματικού βάρους οφειλόμενη στο CLA, αλλά υποδηλώνουν μείωση σωματικού
λίπους, σχετιζόμενη με την αύξηση της άπαχης σωματικής μάζας (Nagao and
Yanagita, 2005 ; Collomb et al., 2006). Για παράδειγμα, χορήγηση συμπληρώματος
CLA για 24 μήνες σε υγιή και υπέρβαρα άτομα, μείωσε το σωματικό λίπος τους,
κυρίως κατά τη διάρκεια των πρώτων 6 μηνών (Gaullier et al., 2005).

Οι διαφορές που παρουσιάζονται στην επίδραση του CLA στο σωματικό λίπος σε
έρευνες που έχουν γίνει σε ανθρώπους και ζώα, πιθανόν να οφείλονται σε κάποιο από
τους παρακάτω λόγους: (Park and Pariza, 2007)

Α)Διαφορετικές χορηγούμενες δοσολογίες. Για παράδειγμα τα ποντίκια ταΐζονταν
με διατροφή που περιείχε 0.5 w/w% CLA, το οποίο είναι ισοδύναμο με περίπου 56 g
CLA/ημέρα για 70 κιλά άνθρωπο, ενώ οι δόσεις που χρησιμοποιήθηκαν σε
ανθρώπους κυμαίνονταν μεταξύ 0.7g-6.8g ανά ημέρα , δηλαδή πολύ χαμηλότερες
από ότι στα ποντίκια.

Β) Διαφορετικός μεταβολισμός. Το γεγονός ότι, τα ποντίκια έχουν υψηλότερο
ρυθμό διακίνησης λίπους, από ότι άλλα είδη, μπορεί να εξηγεί γιατί το CLA ήταν πιο
αποτελεσματικό σε αυτά.

Γ) Χρήση διαφορετικών ισομερών του CLA. Το trans-10, cis-12 CLA ισομερές
είναι πιο γνωστό για την επίδρασή του στη μείωση του σωματικού λίπους.

Δ)Φάση που βρίσκεται ο οργανισμός. (ανάπτυξη, ενήλικας, υπέρβαρος, αδύνατος,
κ.α)

Ε)Διατροφή που ακολούθησαν. (ελεύθερη, περιορισμένων θερμίδων, κ.α)
ΣΤ)Αριθμός ατόμων που εφαρμόστηκε η έρευνα.
Η) Χρονική διάρκεια πειράματος.
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Στον πίνακα Α.3.1 συνοψίζονται μελέτες που έγιναν σε ανθρώπους όσον αφορά
την επίδραση του CLA στο σωματικό λίπος (Park and Pariza, 2007).

Πίνακας Α.3.1
Περίληψη για την επίδραση του CLA στη σωματική μάζα, από μελέτες που
πραγματοποιήθηκαν σε  ανθρώπους.

α ↑= αύξηση, ↓= μείωση, - = καμία αλλαγή, M= άνδρας, F=γυναίκα,
TG=τριγλυκερίδιο , FFA=ελεύθερα λιπαρά οξέα, BW=σωματικό βάρος,BMI=δείκτης
σωματικής μάζας, BF=σωματικό λίπος, FFM=μάζα ελεύθερη λιπών,
BWG=σωματικό βάρος που αποκτήθηκε, FMG=μάζα λίπους που αποκτήθηκε,
slight= υποδηλώνει μη-σημαντική αλλαγή.
b Τύπος 2 σακχαρώδη διαβήτη
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- Καρκίνος
Μέσα από έρευνες που πραγματοποιήθηκαν σε διάφορα είδη ζώων, άρχισε να

γίνεται γνωστός ο τρόπος δράσης του CLA στις διάφορες μορφές καρκίνου. Οι Ha et
al. (1990) παρατήρησαν στα ποντίκια ότι το CLA επιβράδυνε την ανάπτυξη του
καρκίνου και εμπόδιζε τη μετάστασή του στον πνεύμονα και στο μυελό των οστών,
όταν βρισκόταν στην τροφή τους σε ποσότητα ακόμα και μικρότερη του 1%.
Παράλληλα άρχισαν οι  έρευνες να επεκτείνονται και στους ανθρώπους, με τις
περισσότερες όμως μελέτες να γίνονται in vitro( εργαστηριακά)(Nagao and Yanagita,
2005). Οι Knekt et al(1996) παρατήρησαν ανάστροφη σχέση μεταξύ κατανάλωσης
γάλακτος και εμφάνισης καρκίνου του μαστού των γυναικών, ενώ οι Larsson et al
(2005) παρατήρησαν ανάστροφη σχέση μεταξύ CLA και εμφάνισης ορθοκολικού
καρκίνου σε γυναίκες που μελετήθηκαν επί 15ετίας.

Στις αρχές πίστευαν ότι από κοινού το cis-9, trans-11-CLA, το οποίο είναι το
ισομερές του CLA με την υψηλότερη παρουσία στο λίπος του γάλακτος, καθώς και
το trans-10,cis-12-CLA, του οποίου η παρουσία είναι σε πολύ χαμηλότερα ποσοστά,
είχαν την ίδια επίδραση, όσον αφορά την αναστολή καρκινογένεσης. Παρόλα αυτά,
πρόσφατες in vitro (εργαστηριακές) μελέτες απέδειξαν ότι το trans-10,cis-12-CLA
είναι αποδοτικότερο σε σχέση με το cis-9, trans-11-CLA, εξηγώντας ότι είναι πιθανό,
ακόμα και όταν χρησιμοποιηθεί το trans-10,cis-12-CLA σε χαμηλές δόσεις in vivo (
σε ζωντανούς οργανισμούς), να έχει καλή δραστικότητα και χαμηλή τοξικότητα
(Beppu et al., 2006). Επιπλέον, ο Yamasaki κ.α. (2002), ανέφεραν ότι το trans-10,cis-
12-CLA έδειξε ισχυρή κυτταροτοξική επίδραση σε κύτταρα από ηπάτωμα αρουραίου
ενώ το cis-9, trans-11-CLA, όχι.

Ενώ όμως υπάρχουν πολλές μελέτες για την αντικαρκινική δραστηριότητα των
cis-9, trans-11-CLA και trans-10,cis-12-CLA, λίγα είναι τα στοιχεία για άλλα φυσικά
ισομερή του CLA. Σε μια έρευνα των Beppu κ.α. (2006), μελετήθηκε η επίδραση 4
ισομερών του CLA στην ανάπτυξη ανθρώπινων καρκινικών κυττάρων του κόλον.
Από αυτή την έρευνα αποδείχτηκε ότι την υψηλότερη ανασταλτική επίδραση στα
καρκινικά κύτταρα την είχε το t9,t11-CLA ισομερές  ακολουθούμενο από το t10,c12-
CLA, το c9,c11-CLA και τέλος το c9,t11-CLA.

Αν και οι μηχανισμοί δράσης της αντικαρκινικής δραστηριότητας του CLA
παραμένουν άγνωστοι, γνωρίζουμε ότι τα ισομερή του CLA μπορούν να επιφέρουν
αλλαγές σε μία από τις 4 φάσεις(έναρξη, προαγωγή, εξέλιξη, μετάσταση) των
κακοήθη όγκων. Αυτές οι αλλαγές συνήθως αποδίδονται στην αύξηση της
υπεροξείδωσης των λιπιδίων και σε αλλαγές  στη σύνθεση των κυτταρικών λιπαρών
οξέων, στο μεταβολισμό των εικοσανοειδών, στη γονιδιακή έκφραση, στη ρύθμιση
του κυτταρικού κύκλου, του κυτταρικού πολλαπλασιασμού και της απόπτωσης
(Kelley et al., 2007).

- Διαβήτης
Η γλυκόζη είναι η κύρια πηγή ενέργειας των κυττάρων , η οποία κινητοποιείται με

τη δράση της ορμόνης ινσουλίνης. Αν το πάγκρεας δε παράγει ινσουλίνη, τότε τα
κύτταρα δεν είναι σε θέση να χρησιμοποιούν τη γλυκόζη, η περίσσεια της οποίας
είναι υπεύθυνη για την εμφάνιση του διαβήτη.

Έρευνες που έχουν γίνει σε ανθρώπους και ζώα βρήκαν αντί-διαβητική επίδραση
του CLA και πρότειναν το trans-10,cis-12 ισομερές ως κυρίως υπεύθυνο για τη
μείωση του επιπέδου της γλυκόζης στο αίμα και την αύξηση της ινσουλινο-
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ευαισθησίας( House-Knecht et al., 1998; Belury, 2002; Moloney et al., 2004; Khanal,
2004).

Σε αντίθεση όμως με αυτές τις έρευνες, άλλες μελέτες υποστηρίζουν αντίθετα
αποτελέσματα οφειλόμενα στη  δράση του trans-10,cis-12 ισομερές, όπως αύξηση
της ινσουλινο- αντοχής (Riserous et al., 2002; Moloney et al., 2004).

Περαιτέρω μελέτες πρέπει να πραγματοποιηθούν για να αποσαφηνιστεί αυτό το
θέμα και να βρεθεί ο μηχανισμός δράσης του CLA όσον αφορά το διαβήτη.

Καρδιαγγειακές παθήσεις
Τα τελευταία χρόνια αυξήθηκαν οι θάνατοι ανθρώπων σε ολόκληρο τον κόσμο, που

οφείλονταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις. Τα αίτια που τις προκαλούν είναι γενετικά
αλλά και διατροφικά. Ο Berner (1993) και οι Chisholm et al (1996) διαπίστωσαν ότι
τα κορεσμένα λιπαρά οξέα που βρίσκονται στις τροφές προκαλούν καρδιαγγειακά
προβλήματα. Η ανάγκη για πρόληψη και προστασία από τα καρδιαγγειακά
προβλήματα έστρεψε το ενδιαφέρον των ερευνητών προς το CLA.
Μελέτες που έγιναν σε διάφορα είδη ζώων έδειξαν, ότι με αύξηση της ποσότητας
του CLA στα χορηγούμενα σιτηρέσια, προκαλείται μείωση των χαμηλής πυκνότητας
λιποπρωτεϊνών (LDL)(κακή χοληστερόλη)και της ολικής χοληστερόλης.(Lee et
al.,1994; Nicolosi et al.,1997; Lock et al.,2005; Park, 2009). Είναι γνωστό άλλωστε
ότι οι LDL οξειδώνονται και επικάθονται στα εσωτερικά τοιχώματα των αρτηριών,
προκαλώντας το φράξιμό τους. Το CLA καθιστά τις λιποπρωτεΐνες πιο σταθερές και
λιγότερο ευάλωτες στην οξείδωση.
Σε αντίθεση με έρευνες που έγιναν σε ζώα, μελέτες που διεξήχθησαν σε ανθρώπους
απέδειξαν ότι το CLA, μείωσε την LDL, αλλά όχι σε κλινικά σημαντικό βαθμό
(Blankson et al., 2000; Terpstra, 2004).
Περαιτέρω έρευνες, τόσο στα ζώα, όσο και στον άνθρωπο, για το μηχανισμό δράσης
του CLA στη καλή λειτουργία της καρδιάς είναι αναγκαίες.

- Ανοσοποιητικό Σύστημα
Το 1998 οι Sugano et al., μελέτησαν την επίδραση του CLA στο ανοσοποιητικό

σύστημα αρουραίων. Αφού τάισαν τους αρουραίους με διατροφή που περιείχε 1%
CLA, παρατήρησαν ότι, τα σπληνικά επίπεδα των ανοσοσφαιρινών IgA,IgG και IgM
αυξήθηκαν, ενώ των IgE (γνωστές για την αλλεργική δράση τους) μειώθηκαν.
Έρευνες σε αρουραίους αλλά και σε άλλα είδη ζώων, κατέληξαν στο ίδιο
συμπέρασμα. Το CLA είχε θετική επίδραση στο ανοσοποιητικό σύστημα. ( Hayek et
al., 1999; Ramirez-Santana et al.,2009).

Παράλληλα μελέτες σε ανθρώπους άρχισαν να πραγματοποιούνται. Σύμφωνα με
αυτές, το CLA είχε θετική επίδραση:
- σε συγκεκριμένους τύπους αλλεργιογόνων (Ο’Shea et al., 2004; Turpeinen et

al., 2008)
- σε φλεγμονές (Ο’Shea et al., 2004; Park, 2009)
- στο ανοσοποιητικό σύστημα γενικότερα (Song et al., 2005; Park, 2009).

Η θετική αυτή επίδραση του CLA οφείλεται στο ότι μειώνει τους παράγοντες
TNF-α, IFN-γ και την ανοσοσφαιρίνη IgE, αλλά αυξάνει τις ανοσοσφαιρίνες IgA,
IgG και IgM.

Συμπερασματικά λοιπόν, οι περισσότερες μελέτες, έδειξαν, ότι ο ρόλος του CLA
στο ανοσοποιητικό σύστημα, είναι θετικός.
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- Οστά
Η οστεοπόρωση, η αρθρίτιδα και οι φλεγμονές στις αρθρώσεις, ταλαιπωρούν

σήμερα πολλούς ανθρώπους μεγάλης ηλικίας. Το CLA αφενός παρεμποδίζει την
παραγωγή φλεγμονωδών κυτοκινών που εμποδίζουν την ανάπτυξη των χόνδρων στις
αρθρώσεις και ευνοούν τη φθορά τους, αφετέρου εμποδίζει την παραγωγή της
προσταγλανδίνης PGE2 που συνδέεται με την οστεοπόρωση και την
αρθρίτιδα(Watkins et al., 2000; Hur and Park, 2007).

Όταν ερευνητές χορήγησαν σε ζώα CLA διαπίστωσαν ότι μειώθηκαν οι
φλεγμονές στους χόνδρους και ευνοήθηκε ο σχηματισμός οστών. Ο ρυθμός
σχηματισμού των οστών βρέθηκε ότι ήταν στενά συνδεδεμένος με τα επίπεδα του
CLA στο χορηγούμενο σιτηρέσιο(Belury et al., 2002). Οι Rahman et al., (2008),
υποστηρίζουν ότι το ισομερές που συμβάλει περισσότερο στην προστασία της
οστικής μάζας, μέσω ρύθμισης της οστεοκλαστογένεσης, είναι το trans-10,cis-
12CLA. Το 2008, οι Park et al, πραγματοποίησαν πείραμα σε ποντίκια, από το οποίο
συμπέραναν ότι με την έξτρα χορήγηση ασβεστίου στη διατροφή των ποντικών,
βελτιωνόταν η επίδραση του CLA στην οστική μάζα. Παρομοίως, οι Kelly et
al,(2003), απέδειξαν ότι το CLA, βελτιώνει την απορρόφηση ασβεστίου, στους
αρουραίους.

Παρόλα αυτά σε δύο ανθρώπινες κλινικές μελέτες που πραγματοποιήθηκαν, δεν
υπήρξε θετική επίδραση του CLA στην οστική μάζα (Gaullier et al.,2004; Kreider et
al., 2002). Οι Brownbill et al., (2005), όμως, ανέφεραν θετική επίδραση του CLA
στην οστική μάζα μετακλημακτηριακών γυναικών.

Συμπερασματικά, απαιτούνται περισσότερες μελέτες για να γίνει σαφή η
επίδραση του CLA στα οστά.

-Άλλες δράσεις του CLA
Έπειτα από μελέτες το CLA φαίνεται να:
-έχει αντιοξειδωτική δράση (Hur et al., 2007; Kumar et al., 2009)
-ρυθμίζει την αρτηριακή πίεση ( Nagao and Yanagita, 2005)
-διαμεσολαβεί στην έκφραση (ορισμένων)γονιδίων (Kumar et al., 2009)

Α.4.Παράγοντες που επηρεάζουν την παραγωγή των Λ.Ο στο
λίπος του γάλακτος  μηρυκαστικών ζώων
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Α.4.1 Παράγοντες που σχετίζονται με το ζώο:

Είδος ζώου
Διαφορές ανάλογα με το είδος του ζώου επισήμαναν ότι υπάρχουν στην

παραγωγή των λιπαρών οξέων οι Chilliard et al., (2003). Σε αυτό συμφώνησαν και οι
Park et al.,(2007), που ανέφεραν ότι τα επίπεδα των μικράς και μεσαίας αλύσου
λιπαρών οξέων είναι σημαντικά υψηλότερα στο γάλα προβάτων και αιγών σε σχέση
με το αγελαδινό.

Το 2006(α) οι Tsiplakou et al παρατήρησαν παραλλακτικότητα στη συγκέντρωση
του CLA μεταξύ προβάτων και αιγών που διατρέφονταν αποκλειστικά με βοσκή. Οι
στατιστικώς υψηλότερες συγκεντρώσεις του CLA του λίπους του γάλακτος των
προβατινών σε σχέση με αυτό των αιγών αποδόθηκαν στις διαφορετικές διατροφικές
προτιμήσεις των δύο ειδών ζώων. Άλλωστε είναι γνωστό ότι τα πρόβατα προτιμούν
την ποώδη βλάστηση ενώ οι αίγες τη θαμνώδη και ότι η θαμνώδη βλάστηση έχει
αυξημένες ίνες σε σύγκριση με τη ποώδη.

Παραλλακτικότητα όμως διαπιστώθηκε από τους Tsiplakou et al (2008a) μεταξύ
προβάτων και αιγών, όταν το σιτηρέσιο τους συμπεριλαμβάνονταν ελαιόφυλλα και
στέμφυλα οινοποιίας. Παρόλο που τα δύο είδη ζώων κατανάλωναν διαφορετική
ποσότητα σιτηρεσίου λόγω των διαφορετικών αναγκών τους, εμφάνισαν διαφορετική
ανταπόκριση στα συγκεκριμένα σιτηρέσια όσον αφορά τις συγκεντρώσεις του CLA
και του VA του λίπους του γάλακτος. Τα αποτελέσματα της εργασίας αυτής
ενισχύουν την υπόθεση της ύπαρξης διαφορών μεταξύ των διαφόρων ειδών ζώων,
την οποία εισήγαγαν πρώτοι οι Jahreis et al (1999), αλλά το πειραματικό τους σχέδιο
ήταν τέτοιο που δεν μπορεί να αποσαφηνιστεί πλήρως αν το είδος του ζώου ή η
διαφορετική καταναλισκόμενη ποσότητα του κάθε σιτηρεσίου ήταν υπεύθυνα για τις
διαφορές που παρατηρήθηκαν μεταξύ προβάτων και αιγών. Οι Jahreis et al
παρατήρησαν ότι η παραγωγή CLA μειωνόταν με την εξής σειρά:
πρόβατα>αγελάδες>κατσίκες. Με αυτή τη σειρά συμφωνούν και οι Reklewska και
Bernatowicz (2002)οι οποίοι αναφέρονται από τους Grega et al (2005).

Φυλή ζώου
Οι απόψεις για το αν η παραγωγή των λιπαρών οξέων στο λίπος του γάλακτος

των μηρυκαστικών ζώων επηρεάζεται από τη φυλή του ζώου δεν είναι ξεκάθαρες. Οι
Kelsey et al., (2003) υποστηρίζουν ότι η φυλή έχει πολύ μικρή επίδραση στην
παραγωγή των λιπαρών οξέων του γάλακτος αγελάδων. Σε έρευνα των Talpur et al
(2009) αποδείχτηκε ότι η φυλή έχει σημαντική επίδραση στη σύνθεση των λιπαρών
οξέων του γάλακτος αιγών και προβάτων που έλαβαν την ίδια τροφή και διέμεναν σε
χώρο υπό τις ίδιες συνθήκες. Τέλος οι Signorelli et al (2008) επισήμαναν ότι δεν
υπάρχει διαφορά μεταξύ των φυλών για τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, ενώ για τα
μονοακόρεστα υπάρχει.

Όσον αφορά το CLA ειδικότερα, υπάρχει ποικιλομορφία απόψεων και πάλι. Οι
Barbosa et al (2003) μελέτησαν την επίδραση της φυλής των ζώων σε δύο φυλές
προβάτων της Πορτογαλίας(Bordaleira of Entre Douro e Minho και Serra da Estrela),
οι οποίες διατηρούνταν σε διαφορετικά ποίμνια και η διατροφή τους γινόταν
αποκλειστικά με βοσκή καθ’όλη τη διάρκεια της πειραματικής περιόδου. Οι
ερευνητές αυτοί δε διαπίστωσαν καμία επίδραση της φυλής και του αριθμού τοκετών
στο παραγόμενο CLA. Καμία επίσης, επίδραση στο παραγόμενο CLA μεταξύ των
φυλών Tsigay και Karakachan, οι οποίες διατηρούνταν στη βοσκή αλλά σε
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διαφορετικά ποίμνια, διεπίστωσαν και οι Mihaylova et al (2004).Αντίθετα όταν οι
Secchiari et al (2001) ερευνησαν την επίδραση της φυλής στο παραγόμενο CLA σε
τρεις φυλές προβάτων (Garfagnima, Massese και Sarda) οι οποίες διατηρούνταν στη
βοσκή, αλλά σε διαφορετικά ποίμνια κατά τη διάρκεια της πειραματικής περιόδου,
διαπίστωσαν ότι η φυλή Sarda παρήγαγε στατιστικώς σημαντικά χαμηλότερη
ποσότητα CLA από τις άλλες δύο.

Το γεγονός ότι σε όλες τις παραπάνω εργασίες, οι υπό εξέταση φυλές
διατηρούνταν σε διαφορετικά ποίμνια και διατρέφονταν αποκλειστικά με βοσκή
καθ’όλη τη διάρκεια της πειραματικής περιόδου, καθιστά τη σύγκρισή τους αν όχι
αμφίβολη, τουλάχιστον όχι απόλυτα αξιόπιστη. Αυτό όπως έχουν δείξει πρόσφατες
έρευνες οφείλεται στην ύπαρξη ενός αριθμού παραγόντων που συμβάλουν στη
μεταβολή της σύστασης των λιπαρών οξέων της βοσκή όπως είναι οι κλιματικές
συνθήκες, τα είδη των φυτών που την αποτελούν, το βλαστικό στάδιο στο οποίο
βρίσκονται τα φυτά και η διαχείριση στην οποία ενδεχομένως υπόκειται ο
βοσκότοπος (Cabiddu et al., 2003).

Το 2006(b) οι Tsiplakou et al διερεύνησαν συστηματικά την επίδραση της φυλής
στην παραγωγή του CLA στο λίπος του γάλακτος τεσσάρων φυλών
προβάτων(Awwasi, Lacaune, Φρισλανδίας και Χίου) οι οποίες διατηρούνταν στο ίδιο
ποίμνιο το οποίο εκτρέφονταν με κατανάλωση σανού μηδικής και μίγματος
συμπυκνωμένων ζωοτροφών καθ’όλη τη διάρκεια του έτους (αφού τα ζώα παρέμεναν
εντός του στάβλου χωρίς καθόλου βοσκή). Στην εργασία αυτή, αποκλείοντας με τον
παραπάνω τρόπο την επίδραση της διατροφής, που θεωρείται ο σημαντικότερος
παράγοντας στην παραγωγή του CLA, διαπιστώθηκε ότι η φυλή των προβατίνων δεν
επηρεάζει στατιστικώς σημαντικά την παραγωγή του CLA στο λίπος του γάλακτος.
Παρομοίως και οι Signorelli et al (2008) σε πείραμα που πραγματοποίησαν σε
Ιταλικές φυλές προβάτων (Altumurana,Gentile di Puglia, Sarda) οι οποίες βρίσκονταν
στο ίδιο κοπάδι και διατρέφονταν με βοσκή και συμπληρωματική τροφή,
παρατήρησαν ότι η φυλή δεν επηρέασε τη παραγωγή του CLA στο λίπος του
γάλακτος.

Μπορεί η επίδραση της φυλής στην παραγωγή του CLA του λίπους του γάλακτος
να μην είναι στατιστικώς σημαντική, η δράση της όμως δε μπορεί να αγνοηθεί και
αυτό γιατί διαπιστώθηκε ότι υπάρχει στατιστικώς σημαντική αλληλεπίδραση της
φυλής και της διατροφής των ζώων όσον αφορά τη συγκέντρωση του CLA στο λίπος
του γάλακτος τεσσάρων φυλών προβάτων (Awwasi, Lacaune, Φρισλανδίας και
Χίου)οι οποίες διατρέφονταν το χειμώνα εντός του στάβλου με σανό μηδικής και
μίγμα συμπυκνωμένων ζωοτροφών και την άνοιξη αποκλειστικά με βοσκή(Tsiplakou
et al., 2008).

Υπάρχουν όμως εργασίες όπως των Reklewska et al (2005), Kelsey et al (2003)
και White et al (2001) που πραγματοποιήθηκαν σε φυλές αγελάδων που
διατρέφονταν με  συγκεκριμένο σιτηρέσιο, οι οποίες υποστηρίζουν ότι υπήρχαν
διαφορές στην παραγωγή του CLA μεταξύ των φυλών. Επιπλέον και οι Talpur et al
(2009), σε πείραμα που διεξήγαγαν ανάμεσα σε φυλές αιγών(Pateri και Kamori)και
προβάτων (Kachi και Kooka)που είχαν την ίδια διατροφή παρατήρησαν διαφορές
στην παραγωγή του CLA στο γάλα. Συγκεκριμένα το cis-9,trans-11CLA ήταν
στατιστικά υψηλότερο στις κατσίκες Κamori σε σύγκριση με τις
Pateri(0,54vs0,42g/100g), ενώ στις προβατίνες, οι Kooka παρήγαγαν περισσότερο
CLA από τις Kachi(0,83vs 0,71g/100g). Πρέπει όμως να επισημάνουμε ότι σε αυτή
την εργασία τα ζώα διατρέφονταν όλα μαζί (μία ομάδα) σε βοσκή και επιπλέον
λάμβαναν συμπλήρωμα διατροφής τις πρωινές ώρες.
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Συμπερασματικά θα μπορούσαμε να πούμε ότι η φυλή μπορεί να επηρεάζει τη
παραγωγή του CLA στο γάλα αλλά σε πολύ μικρό βαθμό, σύμφωνα με τις μέχρι τώρα
έρευνες.

Στάδιο της γαλακτικής περιόδου
Σύμφωνα με τους Kelsey et al., 2003, το στάδιο της γαλακτικής περιόδου επηρεάζει
αλλά σε πολύ μικρό βαθμό την παραγωγή των λιπαρών οξέων του γάλακτος. Πιο
ειδικά οι Signorelli et al., 2008, σε πείραμα που πραγματοποίησαν παρατήρησαν ότι
τα πολυακόρεστα αλλά και τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα είναι υψηλότερα στο τέλος
της γαλακτικής περιόδου των προβατινών, ενώ τα κορεσμένα λιπαρά οξέα είναι
χαμηλότερα.

Το ίδιο ισχύει και για το CLA όπου φαίνεται το στάδιο της γαλακτικής περιόδου
να επηρεάζει σε μικρό ποσοστό την παραγωγή του CLA στο λίπος του γάλακτος
προβατίνων (Tsiplakou et al.,2006b). Σε αυτό συμφωνούν και οι Signorelli et al
(2008), οι οποίοι υποστηρίζουν ότι το CLA είχε μέγιστες τιμές στο τέλος της
γαλακτικής περιόδου των προβάτων.

Σε μελέτη των Kelsey et al (2003) αναφέρεται ότι υπήρξε μικρή αύξηση του CLA
σε γαλακτοπαραγωγές αγελάδες, από 7,9mg/g λιπαρών οξέων  στην αρχή της
γαλακτικής περιόδου σε 9,7 mg/g λιπαρών οξέων στο τέλος της γαλακτικής περιόδου.

Σε μελέτη που έγινε το 2005 σε αίγες από τους Impemba et al επισημάνθηκε ότι
δεν υπήρξαν ουσιώδης διαφορές κατά τη διάρκεια της γαλακτικής περιόδου.

Τέλος υπήρξαν και έρευνες όπως των Stanton et al (1997) και Grega et al (2005)
που ανέφεραν ότι το στάδιο γαλακτικής περιόδου δεν επηρέασε το CLA στο λίπος
του γάλακτος αγελάδων.

Ηλικία
Μελέτες για την επίδραση της ηλικίας στη παραγωγή των λιπαρών οξέων δεν

υπάρχουν παρά μόνο για το CLA. Σύμφωνα με τους Dhiman et al (2005), οι
υπάρχουσες έρευνες που έχουν γίνει σε αγελάδες για να δουν αν η ηλικία επηρεάζει
την παραγωγή του CLA ποικίλουν στα αποτελέσματα.

Όταν αγελάδες εκτρέφονταν με διατροφή που βασιζόταν σε χόρτα, αυτές που
βρίσκονταν στην 5η γαλακτογονία ή υψηλότερη, είχαν περισσότερο CLA στο γάλα
τους(0,59% του λίπους) από αυτές που ήταν στη 2η έως 4η (0,41% του λίπους).
Παρόλα αυτά όταν αγελάδες εκτρέφονταν με σιτηρέσια που περιείχαν σπόρους
ελαιοκράμβης δε φαινόταν να υπάρχει συσχετισμός μεταξύ παραγωγής CLA στο
γάλα και αριθμού γαλακτογονίας(κατ’επέκταση ηλικίας).

Σε μια άλλη μελέτη, αγελάδες μεγάλης ηλικίας(>7 γαλακτογονία) είχαν
υψηλότερο CLA στο γάλα τους από ότι αγελάδες μικρότερης ηλικίας(1-3
γαλακτογονίες)(Lal and Narayanan, 1984). Οι διαφορές στο περιεχόμενο CLA στο
γάλα που παρουσιάζονται λόγω ηλικίας, μπορεί να οφείλονται στη διαφορετική
δράση του ενζύμου αφυδρογονάση ή στο διαφορετικό μεταβολισμό των λιπαρών
οξέων και σύνθεση αυτών που υπάρχει μεταξύ νέων και γηραιότερων αγελάδων.

Μελέτη σε πρόβατα από τους Tsiplakou et al (2006b) απέδειξε ότι ο αριθμός των
τοκετών που έχει κάνει στη ζωή της μια προβατίνα (έμμεσα δηλαδή η ηλικία της), δεν
επηρεάζει την παραγωγή του CLA.

Πολυδυμία
Δεν υπάρχει στατιστικώς σημαντικός συσχετισμός μεταξύ πολυδυμίας και παραγωγής
λιπαρών οξέων στο λίπος του γάλακτος σύμφωνα με τις περισσότερες
έρευνες.(Tsiplakou et al., 2006b; Kelsey et al., 2003; Barbosa et al., 2003).
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Ιδιαιτερότητα κάθε ζώου
Δεν υπάρχουν μελέτες για την επίδραση που μπορεί να έχει η ατομικότητα κάθε

ζώου στη παραγωγή των λιπαρών οξέων παρά μόνο για το CLA.Την ύπαρξη
παραλλακτικότητας ως προς τις τιμές που παίρνει το CLA στο λίπος του γάλακτος,
εντός ποιμνίων αιγοπροβάτων, που διατρέφονταν με βοσκή ή εντός στάβλου,
μελέτησαν οι Tsiplakou et al(2006a,2006b), οι οποίοι διαπίστωσαν ότι το CLA
μπορεί να πάρει ακόμα και τριπλάσια τιμή από τη χαμηλότερη που καταγράφεται
εντός του ποιμνίου. Σε αυτό συμφωνούν και άλλες έρευνες όπως των Kelsey et al
(2003) και Kelly et al (1998a,1998b). Αυτές οι διαφορές μπορεί να οφείλονται στη
διαφορετική ενεργότητα του ενζύμου αφυδρογονάση, στην ηλικία των ζώων, στο
διαφορετικό μεταβολισμό εντός της μεγάλης κοιλίας ή ακόμα και άλλους άγνωστους
παράγοντες.( Dhiman et al.,2005).

Παραγωγή γάλακτος
Από πείραμα των Signorelli et al., 2008, σε πρόβατα, φαίνεται η παραγωγή γάλακτος
καθώς και η περιεκτικότητα σε λίπος να επηρεάζουν αρκετά τα λιπαρά οξέα. Πιο
συγκεκριμένα, όταν αυξήθηκε η παραγωγή γάλακτος, το μυριστικό αλλά και τα
κορεσμένα λιπαρά οξέα μειώθηκαν, ενώ τα πολυακόρεστα αυξήθηκαν. Τα μικρής και
μεσαίας αλύσου λιπαρά οξέα επηρεάστηκαν αρνητικά από το ποσοστό του λίπους
στο γάλα, ενώ το στεατικό οξύ επηρεάστηκε θετικά. Ειδικότερα για το CLA,
σύμφωνα με τους Kelsey et al (2003), το περιεχόμενο του στο λίπος του γάλακτος
επηρεάζεται σε πολύ μικρό βαθμό ή και καθόλου από την παραγωγή γάλακτος, το
ποσοστό λίπους στο γάλα και τη παραγωγή λίπους γάλακτος. Σε αυτό συμφωνούν και
οι Tsiplakou et al (2006b)αλλά και οι Signorelli et al (2008), που ανέφεραν ότι το
περιεχόμενο CLA επηρεάζεται αρνητικά (όχι όμως στατιστικώς σημαντικά) από το
περιεχόμενο λίπος στο γάλα, στα πρόβατα και στις αγελάδες. Στις αίγες αυτός ο
συσχετισμός δε παρατηρήθηκε σύμφωνα με τους Tsiplakou et al (2006b) πιθανώς
λόγω των μη σημαντικών αλλαγών στο λίπος του γάλακτος κατά τη διάρκεια του
πειράματος.

Α.4.2 Παράγοντες που σχετίζονται με τη διατροφή του ζώου:

Όπως παρατηρήσαμε παραπάνω η επίδραση που έχει το ίδιο το ζώο στη
παραγωγή των λιπαρών οξέων δεν είναι πολύ μεγάλη. Σύμφωνα με μελέτες, όπως θα
δούμε παρακάτω ο σημαντικότερος παράγοντας που επηρεάζει τη παραγωγή των
λιπαρών οξέων είναι η διατροφή!

Βοσκή
Όλα τα λιπαρά οξέα σύμφωνα με τους Urso et al., (2008), επηρεάζονται από τη

βοσκή και έμμεσα από την εποχή. Σύμφωνα με τους Atti et al., (2006) προβατίνες
που έβοσκαν, είχαν μείωση στο περιεχόμενο των μεσαίας αλύσου λιπαρών οξέων του
γάλακτος και αύξηση στο C18:3 και CLA. Οι Pondini et al.,(2009), μετά από έρευνα
σε αγελάδες κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η φρέσκια βοσκή αυξάνει το CLA, το
ελαϊκό οξύ και τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα ενώ μειώνει τα κορεσμένα. Τέλος η
Tsiplakou et al.,(2008), μετά από πολύμηνη έρευνα έδωσαν τα εξής αποτελέσματα:

Α)Όταν τα πρόβατα που εκτρέφονταν ενσταβλισμένα με ισόρροπα σιτηρέσια
κατά τη διάρκεια του χειμώνα βγήκαν την άνοιξη στη βοσκή (χωρίς πρόσθετη
τροφή), παρουσιάσθηκαν αλλαγές στα παραγόμενα λιπαρά οξέα του γάλακτος.
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Συγκεκριμένα μειώθηκαν το C6:0, C8:0, C10:0, C12:0, C14:0, C14:1 και αυξήθηκαν τα C17:1,
C18:0 , C18:1, C18:2n6c, C18:3n3 και C18:3n6.

Β)Η βοσκή σε σύγκριση με το χορηγούμενο σιτηρέσιο μείωσε τα κορεσμένα και
αύξησε τα ακόρεστα λιπαρά οξέα του λίπους του γάλακτος.

Η βοσκή περιέχει λινολενικό οξύ, σε ποσοστό 40% των ολικών λιπαρών οξέων,
που είναι πρόδρομη ένωση για την παραγωγή του CLA. Αύξηση της συγκέντρωσης
του CLA στο λίπος του πρόβειου γάλακτος, όταν οι ανάγκες των ζώων καλύπτονταν
αποκλειστικά από τη βοσκή, έχει διαπιστωθεί από Tsiplakou et al (2006a) και Atti et
al (2006).

Το μέγεθος της αύξησης της συγκέντρωσης του CLA στο λίπος του γάλακτος
επηρεάζεται από το είδος και το βλαστικό στάδιο των φυτών της βοσκής που την
αποτελούν (Cabiddu et al., 2003; Addis et al., 2005). H βοσκή νωρίς την
Άνοιξη(νεαρό βλαστικό στάδιο) περιέχει λινολενικό οξύ σε ποσοστό πάνω από 40%
των ολικών λιπαρών οξέων, ενώ στο τέλος της Άνοιξης (ώριμο βλαστικό στάδιο) το
λινολενικό οξύ μειώνεται. Πρόβατα που κατανάλωναν βοσκή σε νεαρό βλαστικό
στάδιο, εμφανίζουν υψηλότερες συγκεντρώσεις CLA στο λίπος του γάλακτος, από
όταν καταναλώνουν βοσκή σε ώριμο βλαστικό στάδιο (Tsiplakou et al., 2006a).
Συγκεκριμένα σύμφωνα και με τους Mel’uchova et al (2008), το περιεχόμενο CLA
στο λίπος γάλακτος προβατίνων, απέκτησε υψηλές τιμές στην αρχή της περιόδου
βόσκησης(Απρίλιος- Μάιος) και από το Μάιο ως τον Αύγουστο μειωνόταν σταδιακά
έως ότου έρθει ο Σεπτέμβρης όπου έχουμε αναγέννηση της χλωρίδας (Οstrowsky et
al., 2009), η οποία ξανάφερε το περιεχόμενο CLA στο λίπος του γάλακτος σε
παρόμοια επίπεδα με την αρχή της βοσκήσιμης περιόδου(Απρίλιος).

Φυσικό είναι, οι αλλαγές που επέρχονται στη παραγωγή του CLA σε ζώα που
ήταν έγκλειστα και βγαίνουν στη βοσκή την Άνοιξη να απαιτούν τη πάροδο κάποιων
ημερών και να μη γίνονται απευθείας. Ο λόγος είναι ότι απαιτείται το πέρασμα
κάποιου χρόνου έως ότου ο μικροβιακός πληθυσμός της μεγάλης κοιλίας αλλά και η
φυσιολογία σύνθεσης των λιπαρών οξέων να προσαρμοστεί στη νέα διατροφή
(Khanal and Olson, 2004).

To πόσο σημαντικό ρόλο παίζει η βοσκή φαίνεται και στη μελέτη των
Thorsdottir et al (2004), όπου παρατηρήθηκε χαμηλότερη συγκέντρωση CLA στο
λίπος αγελάδων Σκανδιναβικών χωρών σε σχέση με το CLA στο λίπος αγελάδων από
Ευρωπαϊκές χώρες. Η πιθανή εξήγηση που δόθηκε για αυτή τη διαφορά ήταν ότι στις
Σκανδιναβικές χώρες έχουν μικρότερα καλοκαίρια (περίοδοι βόσκησης των ζώων)
και μεγαλύτερους χειμώνες σε σχέση με τις Ευρωπαϊκές χώρες.

Βέβαια το προφίλ των λιπαρών οξέων της βοσκής δεν μπορεί να εξηγήσει
απόλυτα τις μεγάλες μεταβολές που παρατηρούνται στη συγκέντρωση του CLA του
λίπους του γάλακτος. Εικάζεται ότι και άλλοι παράγοντες ή συστατικά της βοσκής
προκαλούν αύξηση του ποσοστού παραγωγής του VA στη μεγάλη κοιλία. Για
παράδειγμα το είδος των βακτηρίων που ζουν στη μεγάλη κοιλία ή ακόμα και το pH
(pH κάτω από 6 ισοδυναμεί με προβλήματα όσον αφορά την παραγωγή CLA) της
μπορεί να επηρεάζονται θετικά από τη βόσκηση ως προς τη παραγωγή του VA
(Tsiplakou et al., 2008). Αύξηση της συγκέντρωσης του CLA στο λίπος του
γάλακτος αιγών, που κατανάλωναν βοσκή και θαμνώδη βλάστηση νεαρού βλαστικού
σταδίου σε σχέση με συμπληρωματική διατροφή, διαπίστωσαν οι Tsiplakou et al
(2006a), χωρίς όμως τα αποτελέσματα να είναι στατιστικώς σημαντικά.

Πρόσθετα διατροφής
Λίπη, έλαια και ελαιούχα σπέρματα είναι μόνο μερικά πρόσθετα στη διατροφή

των μηρυκαστικών που έχει αποδειχτεί ότι επηρεάζουν την παραγωγή λιπαρών οξέων
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στο γάλα αιγών και προβάτων. (Chilliard et al., 2003, Park et al., 2007).
Συγκεκριμένα τα παραπάνω είναι πλούσια σε λινελαϊκό και λινολενικό οξύ, δηλαδή,
πρόδρομες ενώσεις για το σχηματισμό του CLA. Για την αύξηση των
πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στο γάλα αιγών, επιτυχία σημείωσαν η προσθήκη
στη διατροφή των ζώων ελαίων καθώς και παραγόντων που μείωναν την υδρογόνωση
στη μεγάλη κοιλία.

Υποσιτισμός-Υπερσιτισμός
Στις χώρες της Μεσογείου, όπου ανήκει και η Ελλάδα, τα αιγοπρόβατα

υπόκεινται σε περιόδους υποσιτισμού λόγω των εποχιακών αλλαγών, που επηρεάζουν
τη διαθεσιμότητα, το είδος της βοσκής αλλά και τα προϊόντα αυτής. Επιπλέον, και
ιδιαίτερα στις υψιπαραγωγικές φυλές, η αρχή της γαλακτικής περιόδου, όπου
υπάρχουν υψηλές διατροφικές ανάγκες, συνοδεύεται έμμεσα από υποσιτισμό, αφού
τα ζώα, δε μπορούν να φάνε τις πρώτες μέρες τόσο πολύ όσο θα έπρεπε για να
καλύψουν τις ανάγκες τους (ακόμα και όταν υπάρχει επάρκεια τροφής).

Αυτό το αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας που προκαλείται από τον υποσιτισμό, έχει
ως συνέπεια τη μείωση του σωματικού βάρους, της παραγωγής γάλακτος και των
πρωτεϊνών και την αύξηση των λιπών του γάλακτος.( Bocquier et al.,1999; Ζέρβας Γ.
2005). Επιπρόσθετα, επειδή στην αρχή της γαλακτικής περιόδου, το ζώο για να
καλύψει τις αυξημένες διατροφικές του ανάγκες, καταβολίζει σωματικό λίπος,
αυξάνονται τα ελεύθερα λιπαρά οξέα στο αίμα και έμμεσα το λίπος του γάλακτος.
Πιο συγκεκριμένα σύμφωνα με τους Garnsworthy et al., (2006), λιπαρά οξέα, όπως
το 18:1c9 και 18:0 βρέθηκαν σε πολύ υψηλές συγκεντρώσεις σε αγελάδες που
βρίσκονταν στην αρχή της γαλακτικής περιόδου.

Από την άλλη πλευρά υπάρχουν και ζώα που υπερσιτίζονται. Ένα παράδειγμα
είναι στην ομαδική διατροφή όπου τα κυρίαρχα ζώα φαίνεται να τρώνε συχνά
περισσότερο από αυτό που τους αναλογεί. Σύμφωνα με μελέτες (Bocquier et al.,
1999), ο υπερσιτισμός προκαλεί μείωση του λίπους του γάλακτος και αύξηση των
πρωτεϊνών.

Με εξαίρεση ελάχιστες εργασίες, οι οποίες όμως έχουν γίνει σε αγελάδες, η
επίδραση του υπερσιτισμού και υποσιτισμού στο προφίλ των λιπαρών οξέων δεν έχει
μελετηθεί σε αιγοπρόβατα. Με αφορμή λοιπόν αυτή την έλλειψη για το παρών θέμα
πραγματοποιήθηκε και η παρούσα μελέτη σε αίγες.
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Α.5.Ορμόνες που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των λιπαρών
οξέων

Ορμόνη καλείται κάθε ουσία που εκκρίνεται από ένα κύτταρο και δρα σε ένα άλλο
κύτταρο, αφού συνδεθεί με τους κατάλληλους υποδοχείς. Οι ορμόνες επιφέρουν αυτό
το αποτέλεσμα με μοναδικές χημικές δομές που αναγνωρίζονται από συγκεκριμένους
υποδοχείς στα κύτταρα-στόχους, από τα σχέδια εκκρίσεως και από τις συγκεντρώσεις
τους στη περιφερική ή σε τοπική κυκλοφορία. (Χαδιώ, 2006). Οι περισσότερες
ορμόνες παράγονται από ενδοκρινείς αδένες και παίρνουν μέρος στη κυκλοφορία του
αίματος. Έτσι επηρεάζουν άμεσα ή έμμεσα τις περισσότερες από τις λειτουργίες των
διαφόρων οργανισμών. Υπάρχουν μάλιστα ορισμένες ορμόνες, όπως για παράδειγμα
τα κορτικοειδή και η ινσουλίνη που είναι απολύτως απαραίτητα για τη ζωή. Η
ινσουλίνη και η λεπτίνη είναι δύο ορμόνες που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των
λιπαρών οξέων και για αυτό θα αναφερθούμε σε αυτές εκτενέστερα.

Α.5.1.Λεπτίνη
Η υπόθεση ύπαρξης κάποιου περιφερικού παράγοντα που ενημερώνει τον εγκέφαλο

για την ενεργειακή κατάσταση του οργανισμού προτάθηκε αρχικά τη δεκαετία του
1950 (Κennedy GC, 1953; Friedman, 1998), αλλά μόλις το 1994 αναλύθηκε η δομή
του γονιδίου που παράγει το παράγοντα αυτό ο οποίος ονομάστηκε λεπτίνη από τον
Zhang Y (1994).

Η λεπτίνη προέρχεται από την ελληνική λέξη ¨λεπτός¨ και ως πολυπεπτιδική
ορμόνη είναι πρωτεΐνη μοριακού βάρους 16-kDa, η οποία συντίθεται από 167
αμινοξέα. (Saladin et al.,1995; de Luis DA et al., 2009).Είναι προϊόν του ob γονιδίου
(από την αγγλική λέξη obese, που σημαίνει παχύς). Έχει παρατηρηθεί ότι σε επίμυες
που προέρχονται από ob/ob γονείς εκδηλώνεται παχυσαρκία , υπερφαγία, δυσανεξία
στη γλυκόζη, αντίσταση στην ινσουλίνη και στειρότητα. Τα χαρακτηριστικά αυτά
παρουσιάζονται επειδή οι επίμυες αυτοί δεν μπορούν να παράγουν λεπτίνη εξαιτίας
γενετικής μετάλλαξης. Όλα αυτά τα χαρακτηριστικά συμπτώματα εξαφανίζονται με
την εξωγενή χορήγηση της λεπτίνης. Το ποσοστό του λίπους στο σώμα επανέρχεται
στα φυσιολογικά επίπεδα και το βάρος αποκαθίσταται. Επιπλέον, οι συγκεντρώσεις
της ινσουλίνης και της γλυκόζης στον ορό του αίματος διαμορφώνονται στις
φυσιολογικές τιμές αλλά και η στειρότητα εξαφανίζεται. Επιπρόσθετα, αυξάνεται η
θερμοκρασία του σώματος, ο μεταβολικός ρυθμός και το επίπεδο της δραστηριότητας
του οργανισμού. (Zhang et al., 1994 ; Campfield et al., 1995). Από τις παραπάνω
δράσεις της λεπτίνης συμπεραίνουμε την πολύπλοκη καθώς και τη σημαντική δράση
της σε πολλά συστήματα του οργανισμού.

Ο λευκός λιπώδης ιστός εκτός από αποθήκη ενέργειας του οργανισμού, αποτελεί
και έναν ενδοκρινή αδένα, καθώς είναι η κύρια πηγή παραγωγής της πολυπεπτιδικής
ορμόνης λεπτίνης. Παρόλα αυτά, γονίδια λεπτίνης εκφράζονται, σε χαμηλότερα όμως
επίπεδα, στον πλακούντα, σε εμβρυικούς ιστούς, στο επιθήλιο του μαστού, στο
στόμαχο, στους σκελετικούς μυς, στο φαιό λιπώδη ιστό, στον εγκέφαλο κ.α. (Ζέρβας,
2005; Chilliard et al., 2005).
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Ο ρόλος της λεπτίνης είναι πολυσχιδής και ενώ έχουν γίνει πάρα πολλές έρευνες
στα τρωκτικά και στον άνθρωπο για τη φυσιολογία αλλά και τη δράση της, στα
μηρυκαστικά πρόσφατα άρχισε να μελετάται.

Με δράσεις που αφορούν σε ποικίλους βιολογικούς μηχανισμούς, όπως στο
ανοσοποιητικό και αναπαραγωγικό σύστημα, στην αιμοποίηση, στην αγγειογένεση,
στις νεφρικές λειτουργίες, στην κυτταρική διαφοροποίηση και πολλαπλασιασμό αλλά
και αλλού, καταφέρνει να εμπλέκεται στη γενικότερη ομοιοστασία ενός οργανισμού.
(Chilliard et al., 2005). Είναι η πρωτεΐνη που δίνει το σήμα σε καίρια ρυθμιστικά
κέντρα του εγκεφάλου για την αναστολή της πρόσληψης τροφής , τη ρύθμιση του
σωματικού βάρους, αλλά και της ενεργειακής ομοιοστασίας. Επιπλέον ειδοποιεί τον
εγκέφαλο για το ποσό και την καταλληλότητα των θρεπτικών συστατικών του
λιπώδους ιστού. (Ahima et al., 1996).

Όσο περισσότερο λίπος υπάρχει στο σώμα, τόσο περισσότερη λεπτίνη βρίσκεται
στο αίμα, στέλνοντας το σήμα στον εγκέφαλο ότι πρέπει να μειωθεί η πρόσληψη
τροφής και να αυξηθεί η κατανάλωση ενέργειας, ώστε να ρυθμιστεί η ισορροπία
ενέργειας και βάρους στο ζώο. Στην κυκλοφορία του αίματος η λεπτίνη ανευρίσκεται
με δύο μορφές, τη συνδεδεμένη με πρωτεΐνη αλλά και την ελεύθερη μορφή. Το σήμα
της λεπτίνης παραλαμβάνεται από τον υποθάλαμο του εγκεφάλου που ρυθμίζει το
ενδοκρινικό και το αυτόνομο νευρικό σύστημα, παράγοντας στους νευρώνες του
μόρια που ονομάζονται νευροπεπτίδια, τα οποία στέλνει εκτός του εγκεφάλου για να
σταματήσουν την όρεξη και να διατηρηθεί η ισορροπία μεταξύ προσλαμβανόμενης
ενέργειας από τη τροφή και κατανάλωσής της από τις δραστηριότητες του
οργανισμού. Η λεπτίνη, δρώντας στους υποδοχείς της στον υποθάλαμο, διεγείρει την
παραγωγή ανορεξιογόνων πεπτιδίων, όπως η προοπιομελανοκορτίνη (POMC) και τα
ρυθμιζόμενα από την κοκαΐνη και αμφεταμίνη μετάγραφα(CART) , ενώ αναστέλλει
την παραγωγή ορεξιγόνων πεπτιδίων, όπως το νευροπεπτίδιο Υ (NPY) και η Agouti-
related protein(AgRP).

Πιο συμπερασματικά ο ρόλος της λεπτίνης σε έναν οργανισμό είναι να:
( Block et al., 2003: Chilliard et al., 2005; Houseknecht et al., 1998), (σχήμα 1).
Α) Μειώνει την ινσουλίνη και τα γλυκοκορτικοειδή και αυξάνει την

ινσουλινοευαισθησία. Έχει βρεθεί ότι η λεπτίνη μειώνει τη συγκέντρωση της
ινσουλίνης περιφερικά, εξασθενώντας την δραστικότητά της στα δικά της κύτταρα
υποδοχής.

Β) Ερεθίζει την έκκριση της ορμόνης ανάπτυξης (Growth hormone – GH), των
κατεχολαμίνων και της ορμόνης του θυρεοειδούς.

Γ) Αυξάνει την ενεργειακή δαπάνη από τους ιστούς, την λιπόλυση και μειώνει τη
λιπογένεση.

Δ) Αυξάνει τη χρησιμοποίηση γλυκόζης. Σε αντίθεση με την ινσουλίνη, η γλυκόζη
και η σύνθεσή της αυξάνουν ύστερα από την έκθεση μυϊκών κυττάρων σε λεπτίνη
(Berti et al., 1997).

Ε) Αυξάνει την οξείδωση λιπαρών οξέων που συνεπάγεται την μείωση των λιπαρών
οξέων. Η οξείδωση των λιπαρών οξέων που προκαλείται από τη λεπτίνη είναι
πιθανόν το κλειδί για την ινσουλινοευαισθησία αλλά και τη μείωση του λιπώδη ιστού
που προκαλούνται από τη λεπτίνη.

Στ) Βοηθάει τα ζώα να προσαρμοστούν σε περιόδους υποσιτισμού. Στα ζώα που
υποσιτίζονται, η μείωση της λεπτίνης μπορεί να είναι ένα σήμα που ερεθίζει την
έκκριση γλυκοκορτικοειδών και μειώνει τη θυρεοειδική δραστηριότητα, τις
ενεργειακές δαπάνες, την ινσουλινοευαισθησία, τη σύνθεση πρωτεϊνών και τέλος
μπλοκάρει το αναπαραγωγικό σύστημα.
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Υ ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ
Λ ↓ΟΡΕΞΗΣ

↑ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗΣ
ΔΑΠΑΝΗΣ,

ΟΞΕΙΔΩΣΗΣ Λ.Ο,
-ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗΣ
ΝΕΥΡΙΚΟ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ,
ΣΥΣΤΗΜΑ ΩΟΘΗΚΙΚΗΣ

-ΟΡΜΟΝΕΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ
ΛΙΠΩΔΗΣ            ΛΕΠΤΙΝΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ •ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΙΣ
ΙΣΤΟΣ ΣΤΟ ΠΛΑΣΜΑ ΟΡΜΟΝΙΚΕΣ

ΡΥΘΜΙΣΕΙΣ
Υ ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑΚΟΙ
Λ        ΙΣΤΟΙ

Σχήμα 1. Φυσιολογικές επιδράσεις της λεπτίνης που εκκρίνεται από το λιπώδη ιστό
στα τρωκτικά. (ΥΛ= Υποδοχείς λεπτίνης).(Chilliard Y et al., 2001)

Η παραγωγή της λεπτίνης εξαρτάται από τους εξής παράγοντες:
1)Υπερσιτισμός. Τα ζώα που υπερσιτίζονται έχουν αύξηση λεπτίνης, σύμφωνα με

τους Chilliard et al, 2001.
2) Υποσιτισμός. Τα ζώα που υποσιτίζονται έχουν μείωση λεπτίνης. Αυτό έδειξαν

μελέτες που έγιναν σε αγελάδες (Block S. et al, 2003) αλλά και πρόβατα (Marie M et
al, 2001).

3)Το προϋπάρχων λίπος στο ζωικό οργανισμό. Η απάντηση της λεπτίνης στο αίμα
ανάλογα με το επίπεδο διατροφής, εξαρτάται από το λίπος που ήδη υπάρχει στο
σώμα. Για παράδειγμα, υπήρξε ξεκάθαρη μείωση της λεπτίνης σε χρόνια
υποσιτιζόμενα ζώα που είχαν όμως μέση σωματική κατάσταση, αλλά καθόλου σε
ζώα που ήταν πολύ αδύνατα. (Chilliard et al. 2001).

4)Την ηλικία του ζώου. Σύμφωνα με τον Chilliard (2005), οι αντιδράσεις της
λεπτίνης στα διαφορετικά σιτηρέσια, ήσαν μεγαλύτερης ευαισθησίας για τα νεαρά
αρνιά σε σχέση με τα ενήλικα.

5) Στάδιο εγκυμοσύνης και γαλακτοπαραγωγής. Στο πρώτο μισό της εγκυμοσύνης
η λεπτίνη είναι αυξημένη ενώ στο υπόλοιπο της εγκυμοσύνης και κατά τη διάρκεια
της γαλακτοπαραγωγής μειώνεται σταδιακά, με αποτέλεσμα στο τέλος της
γαλακτοπαραγωγικής περιόδου να εμφανίζονται οι πιο χαμηλές τιμές της λεπτίνης.
(Chilliard et al. 2001).

6)Η γλυκόζη, η κορτιζόλη και η ινσουλίνη φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο
στη ρύθμιση της λεπτίνης (διεγείρουν την έκκρισή της) στα μηρυκαστικά. Επίσης τα
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λιπαρά οξέα παίζουν ρόλο και κυρίως το λινολαϊκό οξύ που φαίνεται να διεγείρει την
έκφραση της λεπτίνης.

7)Η διάρκεια της ημέρας. Παρατηρήθηκε αύξηση λεπτίνης σε πρόβατα που
παρέμειναν σε μεγαλύτερη διάρκεια ημέρας σε αντίθεση με πρόβατα που παρέμειναν
σε μικρότερη διάρκεια ημέρας.

Α.5.2.Ινσουλίνη
Η ινσουλίνη είναι πολυπεπτιδική ορμόνη, η οποία εκκρίνεται απευθείας στην

κυκλοφορία του αίματος από το πάγκρεας (ενδοκρινής ορμόνη). Πιο ειδικά, η
παραγωγή της γίνεται στα νησίδια Langerhans του παγκρέατος. Το όνομα της,
προέρχεται από το λατινικό insula που σημαίνει νησί.

Η ιστορία της ινσουλίνης ξεκίνησε το 1869. 'Ένας φοιτητής ιατρικής του
Πανεπιστημίου του Βερολίνου, ο Paul Langerhans εξετάζοντας στο μικροσκόπιο
τομές παγκρεατικού ιστού εντόπισε κάποιες άγνωστες μέχρι τότε συστάδες
κυττάρων, αλλά δεν μπόρεσε να διαπιστώσει το φυσιολογικό τους ρόλο. Οι συστάδες
αυτές ονομάστηκαν αργότερα νησίδια του Langerhans και είναι συναθροίσεις
κυττάρων κάποια από τα οποία παράγουν και εκκρίνουν (μεταξύ άλλων) ινσουλίνη.
Η ινσουλίνη εκκρίνεται μέσω των αιμοφόρων αγγείων απ' ευθείας στο αίμα, σε
αντίθεση με τη μέχρι τότε γνωστή έκκριση παγκρεατικού υγρού (μίγμα πεπτικών
ενζύμων) στο δωδεκαδάκτυλο. Τα επόμενα χρόνια συνεχίζονται οι έρευνες στο
πάγκρεας, αλλά μόλις το 1921, οι επιστήμονες Frederick Banting, Charles Best, John
James Richard Macleod και James Collip καταφέρνουν να ανακαλύψουν την
ινσουλίνη και το ρόλο της.

Η ινσουλίνη είναι πολυπεπτιδική ορμόνη, με μοριακό βάρος 5808 Da, που
αποτελείται από δύο πεπτιδικές αλυσίδες (Α και Β) που περιέχουν συνολικά 51
αμινοξέα, 21 αμινοξέα στην Α αλυσίδα και 30 αμινοξέα στη Β αλυσίδα. Από τα 20
κοινά αμινοξέα των πρωτεϊνών δεν διαθέτει τα αμινοξέα θρυπτοφάνη (Try) και
μεθειονίνη (Met). Διαθέτει τρεις δισουλφιδικές γέφυρες (-S-S-) από τις οποίες οι δύο
συγκρατούν τις δύο αλυσίδες. Οι δύο αλυσίδες μπορούν να χωρισθούν εύκολα με
διάνοιξη των -S-S- γεφυρών με οξείδωση. Καμία από τις δύο αλυσίδες χωριστά δεν
εμφανίζει κάποια φυσιολογική δραστικότητα και επομένως η δράση της ινσουλίνης
οφείλεται στη συνολική διαμόρφωση του μορίου της (τριτοταγής δομή) και όχι στα
επιμέρους συστατικά της πεπτίδια ή αμινοξέα.

Η ινσουλίνη και η γλυκαγόνη είναι πολυπεπτιδικές ορμόνες οι οποίες εκκρίνονται
απ' ευθείας στην κυκλοφορία του αίματος από το πάγκρεας (ενδοκρινείς ορμόνες).
Με τις δύο αυτές ορμόνες ρυθμίζεται η συγκέντρωση γλυκόζης στο αίμα. Και οι δύο
ορμόνες παράγονται στα νησίδια Langerhans του παγκρέατος και έχουν ακριβώς
αντίθετη δράση, γεγονός στο οποίο οφείλεται και η ρυθμιστική τους ικανότητα. 'Ενα
αρκετά απλουστευμένο σχήμα που δείχνει τον κεντρικό ρόλο του παγκρέατος στη
ρύθμιση της γλυκόζης παρουσιάζεται στο σχήμα 2.  ( James Norman. Endocrine
Web.com ).

Η ινσουλίνη εκκρίνεται από τα β-κύτταρα που αποτελούν το 60-85% των
κυττάρων των νησιδίων Langerhans. Tα β-κύτταρα "διεγείρονται" από τα μόρια
γλυκόζης και η δράση της είναι ξεκάθαρα αναβολική. Όσο αυξάνει η συγκέντρωση
γλυκόζης στο αίμα, τόσο αυξάνει ο ρυθμός έκκρισης ινσουλίνης. Με τη σειρά της η
ινσουλίνη διευκολύνει την πρόσληψη γλυκόζης από τα περισσότερα είδη κυττάρων
του οργανισμού, όπως τα μυϊκά κύτταρα, τα ερυθρά αιμοσφαίρια και τα λιπώδη
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κύτταρα. Χωρίς την ινσουλίνη τα κύτταρα αυτά δεν μπορούν να προσλάβουν
γλυκόζη που αποτελεί την κύρια πηγή χημικής ενέργειας. Επιπλέον, η ινσουλίνη
προκαλεί την "αποταμίευση" γλυκόζης στα κύτταρα και κυρίως στο ήπαρ υπό τη
μορφή γλυκογόνου, ενώ μειώνει το ρυθμό αποδόμησης του γλυκογόνου σε γλυκόζη
(γλυκογονόλυση).

Εάν το ήπαρ "κορεσθεί" σε γλυκογόνο, η γλυκόζη αρχίζει να κατευθύνεται στα
λιπώδη κύτταρα όπου χρησιμοποιείται για τη σύνθεση λιπαρών οξέων και
γλυκερόλης και τελικά τριγλυκεριδίων. Η ινσουλίνη "καθοδηγεί" τα κύτταρα, όταν
αυτά αναζητούν ενέργεια, να καταναλώσουν γλυκόζη αντί λιπαρών οξέων και
επομένως εμπλέκεται στους μηχανισμούς συσσώρευσης λίπους στο σώμα. Πέραν της
εμπλοκής της ινσουλίνης στο ισοζύγιο σακχάρου/λίπους, η ινσουλίνη διευκολύνει την
πρόσληψη αμινοξέων για σχηματισμό πρωτεϊνών, ενώ η έλλειψή της (όπως π.χ. σε
καταστάσεις νηστείας) οδηγεί σε κατανάλωση και αλλοίωση των ενδοκυτταρικών
πρωτεϊνών.

Σχήμα 2. Ρύθμιση γλυκόζης στον οργανισμό από το πάγκρεας
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Πιο συνοπτικά, ο ρόλος της ινσουλίνης στο μεταβολισμό είναι :
1) 'Έλεγχος της πρόσληψης ορισμένων ουσιών και κυρίως της γλυκόζης από τους

μυϊκούς και τους λιπώδεις ιστούς.
2) Ενίσχυση των μηχανισμών αντιγραφής του DNA και της πρωτεϊνοσύνθεσης
μέσω ελέγχου της πρόσληψης αμινοξέων.
3) Τροποποίηση της δραστικότητας πολλών ενζύμων.
Στα κύτταρα είναι:
1) Ενίσχυση του μηχανισμού σύνθεσης γλυκογόνου και αποθήκευσής του.
2) Ενίσχυση των μηχανισμών σύνθεσης λιπαρών οξέων και τριγλυκεριδίων στα

λιπαρά κύτταρα. Η σημαντική επίδραση της ινσουλίνης στο μεταβολισμό των
λιπιδίων είναι ότι αυξάνει την αποθήκευση λίπους και παρεμποδίζει τόσο την
κινητοποίησή του όσο και την οξείδωση των λιπαρών οξέων. (Mc Donald, 1980;
Bizelis J.A,1990)

3) Περιορίζει τη διάσπαση των πρωτεϊνών.
4) Περιορίζει το σχηματισμό γλυκόζης από μη υδατανθρακικά μόρια.
5) Περιορίζει τις βλάβες που υφίστανται οργανίδια των κυττάρων.
6) Βελτιώνει την πρόσληψη αμινοξέων.
7) Βοηθά στην πρόσληψη καλίου από τα κύτταρα και έτσι μειώνει τη συγκέντρωσή

του στο αίμα.
8) Χαλαρώνει το μυικό τόνο, αυξάνει τη ροή αίματος ιδιαίτερα μέσω των

μικροαρτηριών.
9) Βοηθά στην έκκριση υδροχλωρικού οξέος από τα επιθηλιακά καλυπτήρια

κύτταρα του στομάχου.
(Colorado State University).
Υποδοχείς ινσουλίνης εκφράζονται από νευρώνες του υποθαλάμου, οι οποίοι

διαδραματίζουν κάποιο ρόλο στη ρύθμιση της ενεργειακής ομοιοστασίας και της
πρόσληψης τροφής. Αυτός ο ρόλος της ινσουλίνης ως παράγοντας κορεσμού είναι
σύμφωνος με παρατηρήσεις κατά τις οποίες ενδοεγκεφαλική χορήγηση ινσουλίνης
αναστέλλει τη πρόσληψη τροφής σε φυσιολογικούς επίμυες και αναστρέφει το
σύνδρομο υπερφαγίας των ζώων με ανεπάρκεια ινσουλίνης.( Kronenberg, 2008).

Θεωρείται ότι η ινσουλίνη μεταφέρει στον εγκέφαλο την πληροφορία για τη
διατροφική κατάσταση του ζώου και ότι ρυθμίζει τη πρόσληψη τροφής και την
αναπαραγωγική δραστηριότητα. Η έκκριση της ινσουλίνης επηρεάζεται από τη
διαθεσιμότητα των θρεπτικών συστατικών όπως η γλυκόζη, τα αμινοξέα και τα
πτητικά λιπαρά οξέα (Kacsoh, 2000).

Τα επίπεδα της ινσουλίνης στο πλάσμα του αίματος επηρεάζονται από το επίπεδο
διατροφής. Σε πείραμα που πραγματοποίησαν οι Caldeira et al, (2007), σε
προβατίνες, μελέτησαν την επίδραση του υποσιτισμού και υπερσιτισμού στο
ορμονικό προφίλ τους. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι ο υπερσιτισμός επηρεάζει τη
συγκέντρωση της ινσουλίνης, προκαλώντας την αύξησή της. Σε παρόμοια
συμπεράσματα κατέληξαν και οι Block et al, (2003), που πραγματοποίησαν πείραμα
σε αγελάδες και παρατήρησαν ότι ο υποσιτισμός προκαλεί μείωση στη συγκέντρωση
ινσουλίνης στο πλάσμα αίματος. Συμπερασματικά, ζώα που υπερσιτίζονται
παρουσιάζουν αύξηση της συγκέντρωσης της ινσουλίνης στο πλάσμα του αίματος, σε
αντίθεση με ζώα που υποσιτίζονται, που παρουσιάζουν μείωση.
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Α.5.3 Λεπτίνη- Ινσουλίνη
Οι δύο αυτές ορμόνες δεν δρουν ανεξάρτητα, αλλά η μία επηρεάζει την άλλη.
Σε συνθήκες υποσιτισμού και υπερσιτισμού που πραγματοποιήθηκε και το παρών

πείραμα, οι αλληλεπιδράσεις τους φαίνονται στο σχήμα 3.

Σχήμα 3. Σχέσεις μεταξύ λεπτίνης πλάσματος , κορτιζόλης και ινσουλίνης κατά τη
διάρκεια υποσιτισμού και υπερσιτισμού σε μηρυκαστικά. (Chilliard et al., 2001)

Πιο συγκεκριμένα, ο υποσιτισμός μειώνει τη λεπτίνη, η οποία με τη σειρά της
συνεισφέρει στην αύξηση της κορτιζόλης. Αυτή η αύξηση της κορτιζόλης οδηγεί σε
μεταβολικές προσαρμογές για τον υποσιτισμό. (κίνηση πρωτεϊνών, γλουκονεογένεση
κ.τ.λ) και διεγείρει τη συμπεριφορά του ζώου για υπερσιτισμό. Ο υπερσιτισμός έπειτα
διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης, η οποία στη παρουσία υψηλής παρουσίας
κορτιζολεμίας διεγείρει την έκκριση λεπτίνης. Η υψηλή λεπτινεμία έπειτα φέρνει σε
φυσιολογικά επίπεδα την κορτιζολεμία και την ινσουλινεμία εγκαθιστώντας μια νέα
ισορροπία στην ομοιοστασία. Οπότε, η αλληλεπιδράσεις μεταξύ κορτιζόλης-
ινσουλίνης-λεπτίνης μπορεί να παίζουν ένα σπουδαίο ρόλο στην προσαρμογή των
μηρυκαστικών σε καταστάσεις υποσιτισμού ή υπερσιτισμού.

Υποσιτισμός Λεπτίνη↓ Μεταβολικές
προσαρμογές

Υπερσιτισμός

Ινσουλίνη ↑

Κορτιζόλη↑

Λεπτίνη↑

Κορτιζόλη ↓
Ινσουλίνη

Νέα
Ισορροπία
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ  Β:  ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ

Β.1.Σκοπός πειράματος

Μετά από εμπεριστατωμένη βιβλιογραφική ανασκόπηση, παρατηρήθηκε η
ύπαρξη ελάχιστων στοιχείων όσον αφορά την επίδραση του επιπέδου διατροφής στο
προφίλ των λιπαρών οξέων του γάλακτος αιγών.

Με αφορμή αυτή την έλλειψη στοιχείων πραγματοποιήθηκε πείραμα κατά τη
διάρκεια των μηνών, Μαρτίου-Απριλίου-Μαΐου, στις εγκαταστάσεις του
Εργαστηρίου Φυσιολογίας Θρέψης και Διατροφής του τμήματος Επιστήμης Ζωικής
Παραγωγής και Υδατοκαλλιεργειών του Γεωπονικού Πανεπιστημίου Αθηνών.

Σκοπός ήταν η μελέτη της επίδρασης του υποσιτισμού και υπερσιτισμού στο
προφίλ των λιπαρών οξέων του γάλακτος αλλά και στο ορμονικό προφίλ,
γαλακτοπαραγωγών αιγών.

Β.2.Υλικά και μέθοδοι

Β.2.1.Περιβάλλον που πραγματοποιήθηκε το πείραμα
Το πείραμα πραγματοποιήθηκε στις πειραματικές εγκαταστάσεις του

Εργαστηρίου Φυσιολογίας Θρέψης και Διατροφής του Γεωπονικού Πανεπιστημίου
Αθηνών σύμφωνα με την ισχύοντα νομοθεσία για την ευζωία των πειραματόζωων.

Τα ζώα χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες και διέμεναν σε κελιά. Κάθε κελί είχε
περίπου 5 μέτρα μήκος και πλάτος και φιλοξενούσε 8 αίγες. Τα ζώα είχαν στη
διάθεση τους καθημερινά φρέσκο νερό αλλά και ομαδική διατροφή κατά μερίδες. Η
ομάδα Α διατρέφονταν στο 70% των αναγκών της, ενώ η Β και η Γ στο 100% και
130% αντίστοιχα. Επιπλέον το κάθε κελί είχε σκέπαστρο 2 μέτρων ώστε τα ζώα να
έχουν στη διάθεση τους σκιά και ήλιο όποτε θελήσουν αλλά και προστασία από
βροχή.

Το κυρίως πείραμα διενεργήθηκε τους ανοιξιάτικους μήνες και συγκεκριμένα
από της 26 Μαρτίου έως και της 17 Μαΐου του 2009. Υπήρξε όμως και
προπειραματική περίοδος από της 5 Μαρτίου έως και της 25 Μαρτίου ώστε οι ομάδες
των ζώων να προσαρμοστούν στα σιτηρέσια (τα ζώα χωρίστηκαν αρχικά σε τρεις
ισοδύναμες ομάδες, λαμβάνοντας υπόψη το σωματικό τους βάρος, τη παραγωγή αλλά
και το λίπος του γάλακτος).

Β.2.2.Ζωικό υλικό
Το ζωικό υλικό που χρησιμοποιήθηκε στο πείραμα ήταν 24 αίγες εγχώριας φυλής,

ηλικίας 3 έως 4 ετών, οι οποίες είχαν τοκετούς τον Ιανουάριο μήνα και συνεπώς κατά
τη διάρκεια του πειράματος είχαν γαλακτοπαραγωγή. Το μέσο βάρος των αιγών της
Α ομάδας ήταν στην αρχή του πειράματος (ζύγιση όλων των αιγών στης 27 Μαρτίου)
49,1kg, της Β ομάδας 52,6kg και της Γ ομάδας 53,6kg.

B.2.3.Σιτηρέσια
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Από την προπειραματική περίοδο έως και το τέλος του πειράματος
πραγματοποιήθηκαν ανά περιόδους αλλαγές στο σιτηρέσιο των ζώων για να
προσαρμόζεται η διατροφή με τις εκάστοτε ανάγκες συντήρησης και
γαλακτοπαραγωγής των ζώων(Ζέρβας κ.α.,2004), λαμβάνοντας υπόψη το μέσο
σωματικό βάρος, την παραγόμενη ποσότητα και λιποπεριεκτικότητα  του γάλακτος,
σε σχέση με τη διατροφή που ακολουθούσε η κάθε ομάδα.

Οι τροφές που χρησιμοποιήθηκαν στο σιτηρέσιο ήταν μηδική και μίγμα
συντήρησης. Τόσο η μηδική όσο και το μίγμα συντήρησης ελέχθησαν για την
ποσότητα τέφρας, ινωδών ουσιών, λίπους και  αζωτούχων ουσιών πριν την κατάρτιση
των σιτηρεσίων στο Εργαστήριο Φυσιολογίας Θρέψης και Διατροφής του τμήματος
Επιστήμης Ζωικής Παραγωγής και Υδατοκαλλιεργειών του Γεωπονικού
Πανεπιστημίου Αθηνών με τη μέθοδο Weende.

Το μίγμα συντήρησης περιείχε τα εξής συστατικά τροφής(+/- 15%):
Καλαμπόκι(52%), πίτυρα σίτου(20%), κριθάρι(13,5%), βαμβακόπιτα(10%),
μαρμαρόσκονη (2%), φωσφορικό διασβέστιο (1,50%), αλάτι(0,50%), πρόμιγμα
βιταμινών και ιχνοστοιχείων(0,50%).

Τα σιτηρέσια χορηγούνταν στα ζώα 2 φορές την ημέρα σε δύο ίσα γεύματα (στις
08:00 και 16:00) με το σύστημα ομαδικής διατροφής κατά μερίδες και ενώ η ομάδα Α
(υποσιτισμός) δεν άφηνε υπολείμματα τροφής μετά από κάθε χορήγηση σιτηρεσίου,
οι ομάδες Β και Γ μερικές φορές, άφηναν μια αμελητέα ποσότητα, με τη Γ
(υπερσιτισμός) ομάδα να αφήνει πάντα το περισσότερο.

Στον πίνακα Β.2.3 συνοψίζονται οι αλλαγές που έγιναν ανά περίοδο στο
σιτηρέσιο κατά τη διάρκεια του κυρίως πειράματος. Οι αλλαγές στα σιτηρέσια
γινόντουσαν κάθε απόγευμα.

Πίνακας Β.2.3.Σιτηρέσια που χορηγήθηκαν ανά ομάδα και ανά περίοδο.
Ομάδες
αιγών

Είδος
τροφής

Καταναλισκόμενη ποσότητα(kg) τροφής ανά περίοδο.
26/3/09-
29/3/09

29/3/09-
10/4/09

10/4/09-
16/4/09

16/4/09-
8/5/09

8/5/09-
18/5/09

Α ομάδα
70%

Μηδική 3 2,5 2,1 2 2
Μίγμα
συντήρησης

3 2,5 2,1 2 2

Β ομάδα
100%

Μηδική 4,25 3,35 3,1 3 2.9
Μίγμα
συντήρησης

4,25 3,35 3,1 3 2,9

Γ ομάδα
130%

Μηδική 5,5 4,5 4,2 4 3,9
Μίγμα
συντήρησης

5,5 4,5 4,2 4 3,9

Β.2.4.Μέσα που χρησιμοποιήθηκαν για τη διεξαγωγή του πειράματος

B.2.4.1. Αναλύσεις γάλακτος
Όλα τα ζώα αμέλγονταν δύο φορές την ημέρα με το χέρι.(στις 09:00 και 17:00).

Το γάλα από κάθε ομάδα μαζευόταν καθημερινώς και ζυγιζόταν σε ζυγό ακριβείας
0,1g.

Ανά 10 περίπου ημέρες  όμως, ατομικά δείγματα γάλακτος λαμβάνονταν από τα
ζώα, ακολουθώντας τους κανόνες δειγματοληψίας (ανάμειξη της πρωινής και της
απογευματινής ποσότητας αμελχθέντος γάλακτος και λήψη δείγματος σε ποσοστό 5%



43

της εκάστοτε αμελχθείσας ποσότητας).Κάθε ατομικό δείγμα γάλακτος αναλυόταν
από το μηχάνημα Milcoscan 133 για να βρεθεί η χημική σύσταση του γάλακτος
(λίπος, πρωτεΐνη, λακτόζη, ολικά στερεά άνευ λίπους και ολικά στερεά).

Κατά τη διάρκεια του πειράματος πραγματοποιήθηκαν και δύο ατομικές
δειγματοληψίες γάλακτος από τα ζώα (22-4-09 και 12-5-09), ώστε να γίνει
προσδιορισμός των λιπαρών οξέων του γάλακτος.  Παρακάτω θα αναλύσουμε τη
μέθοδο προσδιορισμού των λιπαρών οξέων στο γάλα.

α)Παραλαβή λίπους γάλακτος
Για τη παραλαβή του λίπους του γάλακτος εφαρμόστηκε η μέθοδος των Jiang et
al.(1996). Σύμφωνα με την αρχή της μεθόδου, σε δοκιμαστικό σωλήνα τύπου
Falcon τοποθετούνται 8,5 ml γάλακτος, 15 ml ισοπροπανόλης και 11,25 ml
εξανίου τα οποία αναδεύονται σε αναδευτήρα (vortex) για 3 min. Κατόπιν
τοποθετούνται για φυγοκέντρηση στις 4000 rpm(2520g) για 5min στους 5°C.
Μετά τη φυγοκέντρηση παρατηρείται διαχωρισμός δύο φάσεων. Στη συνέχεια
παραλαμβάνονται 10 ml από το υπερκείμενο και τοποθετούνται σε νέο
δοκιμαστικό σωλήνα. Στο υποκείμενο προστίθενται 11,25 ml εξανίου και μετά
από ανάδευση (vortex) φυγοκεντρείται εκ νέου στις ίδιες συνθήκες. Συλλέγονται
εκ νέου 10 ml από το υπερκείμενο και ακολουθεί και νέα έκπλυση με 11,25 ml
εξανίου. Έπειτα, στις συλλεχθείσες υπερκείμενες φάσεις προστίθενται 7,5 ml
διαλύματος θειικού νατρίου (Na2SO4) 0,47M και επέρχεται διαχωρισμός φάσεων.
Συλλέγονται 20 ml από το υπερκείμενο και τοποθετούνται σε ποτήρι ζέσεως. Το
ποτήρι ζέσεως μεταφέρεται σε κλίβανο στους 30°C για την παραλαβή του λίπους
μετά την εξάτμιση του εξανίου (περίπου 20 ώρες).
β)Μεθυλεστεροποίηση του λίπους του γάλακτος
Για τη μεθυλεστεροποίηση του λίπους εφαρμόστηκε η μέθοδος των Kelly et
al.(1998). Σύμφωνα με την αρχή της μεθόδου, σε δοκιμαστικό σωλήνα
τοποθετούνται 40 mg λίπους, 2 ml εξανίου και 40μl οξικού μεθυλίου. Ακολουθεί
καλή ανάδευση (vortex). Στη συνέχεια προστίθενται 40μl αντιδραστηρίου που
παρασκευάζεται με την εξής αναλογία: 1,75ml μεθανόλης και 0,4 ml μεθυλικού
νατρίου (sodium methylate) 5,4 M. Αφού αναμειχθούν αφήνονται για επώαση για
10 min. Στη συνέχεια προστίθενται 60 μl διαλύματος που παρασκευάζεται
διαλύοντας 1g οξαλικού οξέος σε 30ml διαιθυλαιθέρα. Κατόπιν γίνεται
φυγοκέντρηση για 5 min στις 5000 στροφές. Παραλαμβάνονται 90μl από την
υγρή φάση και μαζί με 10μl εσωτερικού πρότυπου διαλύματος (standard)
σφραγίζονται κατάλληλα για ανάλυση στον αέριο χρωματογράφο (GC), μοντέλο
Autosystem XL, με λογισμικό Turbochrom.

Β.2.4.2. Σωματικό βάρος αιγών
Ανά 10 περίπου μέρες γινόταν μέτρηση του σωματικού βάρους των αιγών. Η

μέτρηση γινόταν με ζυγό ακριβείας 0,1 kg και πάντα πρωινές ώρες προτού γίνει
τάισμα ή άμελξη των ζώων.

Β.2.4.3.Αναλύσεις αίματος
α)Για λιπαρά οξέα
Στις 22 Απριλίου και 13 Μαΐου πραγματοποιήθηκαν δειγματοληψίες αίματος από

τη σφαγίτιδα φλέβα έκαστου ζώου. Το αίμα συλλεγόταν σε σωληνάρια που περιείχαν
ηπαρίνη (αντιπηκτικό) και στη συνέχεια τοποθετούνταν για φυγοκέντριση (15΄λεπτά,
3500 στροφές/λεπτό, θερμοκρασία 4°C) προκειμένου να διαχωριστεί το πλάσμα από
τα ερυθροκύτταρα. Έπειτα με πιπέτα λαμβάνονταν το πλάσμα του αίματος το οποίο
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τοποθετούνταν σε μικρά σωληνάρια (eppendorfs) και αποθηκευόταν στη συνέχεια
στους -80°C για μελλοντικό προσδιορισμό των λιπαρών οξέων.

Για τον προσδιορισμό των λιπαρών οξέων του πλάσματος του αίματος
εφαρμόστηκε η μέθοδος των Bondia-Pons et al.(2004). Σύμφωνα με την αρχή της
μεθόδου, σε πυρίμαχο δοκιμαστικό σωλήνα τοποθετούνται 1 ml πλάσματος αίματος,
10μl εσωτερικού πρότυπου διαλύματος (standard) και 2ml μεθυλικού
νατρίου(0,5%w/v) τα οποία θερμαίνονται στους 100°C για 15 λεπτά. Στη συνέχεια,
αφού κρυώσουν σε θερμοκρασία περιβάλλοντος, προστίθενται 20 ml τριφθορικού
βαρίου και θερμαίνονται εκ νέου στους  100°C για 15 λεπτά. Έπειτα, αφού
κρυώσουν σε θερμοκρασία περιβάλλοντος, προστίθεται 1 ml εξανίου και ακολουθεί
ανάμειξη για 15 λεπτά. Μετά, προστίθενται 2 ml κορεσμένου διαλύματος χλωριούχου
νατρίου και ακολουθεί φυγοκέντριση για 8 λεπτά στις 5000 στροφές. Τέλος, αφού
τελειώσει η φυγοκέντριση ακολουθεί προσθήκη άνυδρου θειικού νατρίου και η
επάνω στρώση χρησιμοποιείται για ανάλυση σε αέριο χρωματογράφο.
β)Για ορμόνες

Πραγματοποιήθηκαν έξι δειγματοληψίες (9/4, 15/4, 22/4, 29/4, 6/5, 13/5) αίματος
από τη σφαγίτιδα φλέβα έκαστου ζώου για τον προσδιορισμό των ορμονών. Το αίμα
συλλεγόταν σε σωληνάρια που περιείχαν EDTA (αντιπηκτικό) και στη συνέχεια
τοποθετούνταν για φυγοκέντριση (15΄λεπτά, 3500 στροφές/λεπτό, θερμοκρασία 4°C)
προκειμένου να διαχωριστεί το πλάσμα από τα ερυθροκύτταρα. Έπειτα με πιπέτα
λαμβάνονταν το πλάσμα του αίματος το οποίο τοποθετούνταν σε μικρά σωληνάρια
(eppendorfs) και αποθηκευόταν στη συνέχεια στους -80°C για μελλοντικό
προσδιορισμό των ορμονών.

Για τη μέτρηση της λεπτίνης χρησιμοποιήθηκε το Multi-Species Leptin Ria KIT
της Linco Research με ευαισθησία 1,0 ng/ml και διακύμανση προσδιορισμών εντός
της μεθόδου (Intra Assay Variance) 3,1 % CV και διακύμανση μεταξύ των
προσδιορισμών (Inter Assay Variance) 7,8 % CV.

Για τη μέτρηση της ινσουλίνης χρησιμοποιήθηκε το Rat Insulin RIA KIT της
Linco Research το οποίο έχει ειδίκευση αντισώματος (specificity) για την ινσουλίνη
του προβάτου 100%.Η ευαισθησία της μεθόδου είναι 0,1 ng/ml.Η διακύμανση
προσδιορισμών εντός της μεθόδου (Intra Assay Variance) είναι 4,3% CV και η
διακύμανση μεταξύ των προσδιορισμών (Inter Assay Variance) 8,5% CV.

Η μέθοδος που χρησιμοποιήθηκε για τον προσδιορισμό των ορμονών είναι η
ραδιοανοσοδοκιμασία. Στην ραδιοανοσοδοκιμασία, μια σταθερή συγκέντρωση
σημασμένου ανιχνευτή αντιγόνου, επωάζεται με μια σταθερά αραιωμένη του
αντιορού έτσι ώστε η συγκέντρωση του αντιγόνου στη θέση δεσμεύσεως στο
αντίσωμα να είναι περιορισμένη. Για παράδειγμα, μόνο το 50% της συγκέντρωσης
του ολικού ανιχνευτή, μπορεί να δεσμευτεί από το αντίσωμα. Αν μη-σημασμένο
αντιγόνο προστεθεί στο σύστημα, θα υπάρξει ανταγωνισμός μεταξύ σημασμένου
ανιχνευτή και μη-σημασμένου αντιγόνου για τον περιορισμένο και σταθερό αριθμό
των θέσεων προσδέσεως στο αντίσωμα. Έτσι, η ποσότητα του δεσμευμένου
ανιχνευτή στο αντίσωμα θα μειώνεται όσο η συγκέντρωση του μη σημασμένου
αντιγόνου θα αυξάνεται.

Η μέτρηση μπορεί να γίνει, μετά το διαχωρισμό δεσμευμένου αντισώματος από
τους ελεύθερους ανιχνευτές και μετρώντας τον έναν ή τον άλλο ή και τα δύο
κλάσματα. Μια πρότυπος καμπύλη δημιουργείται με την αύξηση των συγκεντρώσεων
του πρότυπου μη-σημασμένου αντιγόνου και από αυτή τη καμπύλη, το ποσό του
αντιγόνου σε άγνωστα δείγματα μπορεί να υπολογιστεί. Συμπερασματικά, τα τέσσερα
βασικά πράγματα που χρειάζονται για την ραδιοανοσοδοκιμασία, είναι: να μετρηθεί
ένας συγκεκριμένος αντιορός στο αντιγόνο, η διαθεσιμότητα μιας ραδιενεργού
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σημασμένης μορφής αντιγόνου, μια μέθοδος μέσο της οποίας μπορεί να διαχωριστεί
δεσμευμένος ανιχνευτής αντισώματος από μη δεσμευμένο ανιχνευτή και τελικά ένα
όργανο να μετρήσει τη ραδιενέργεια. Στο παρών πείραμα χρησιμοποιήθηκε σταθερή
ποσότητα λεπτίνης και σταθερή ποσότητα ινσουλίνης σημασμένων με 125I που
ανταγωνίζονται με τη λεπτίνη και την ινσουλίνη αντίστοιχα, των προς μέτρηση
δειγμάτων για σταθερή ποσότητα θέσεων αντισωμάτων.

Β.2.4.4.Ομαδοποιήσεις των λιπαρών οξέων του λίπους του γάλακτος,
αθηρωματικός δείκτης και έμμεσος προσδιορισμός της Δ-9 αφυδρογονάσης.
Οι ομαδοποιήσεις των λιπαρών οξέων του γάλακτος έγιναν ως εξής:

-Μικρής αλύσου λιπαρά οξέα (ΜΙΑ) ή (SCFA) = C6:0+C8:0+C10:0+C11:0

-Μεσαίας αλύσου λιπαρά οξέα (ΜΕΑ) ή (MCFA)=C12:0+C13:0+C14:0+C15:0

-Μακράς αλύσου λιπαρά οξέα (ΜΑ) ή (LCFA)=C16:0+C18:0+C20:0+C22:0+C23:0+C24:0

-Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (ΠΟΛΑ) ή (PUFA) = CLA+ C18:2n6c + C18:2n6t+ C18:3n3c
+C18:3n6c+C20:2+C20:3n3c+C20:3n6c+C20:4+C20:5+C22:2

-Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (ΜΟΝΑ) ή (MUFA) = C14:1 +C15:1+C16:1 +C17:1
+C18:1+VA +C20:1

-Ακόρεστα λιπαρά οξέα (Α) ή (UFA)=ΠΟΛΑ+ΜΟΝΑ

-Κορεσμένα/ Ακόρεστα (Κ/Α) ή (S/U) = (ΜΙΑ+ΜΕΑ+ΜΑ)/(ΠΟΛΑ+ΜΟΝΑ)

-CLA= cis-9,trans-11 C18:2

-VA=trans-11 C18:2

-Ο αθηρωματικός δείκτης (ΑΔ) ή (ΑΙ) υπολογίστηκε ως (C12:0+4C14:0+C16:0)/A, όπως
περιγράφεται από τους Ulbricht και Southgate (1991).

-Ο προσδιορισμός της Δ-9 αφυδρογονάσης γίνεται έμμεσα, μέσω των λόγων των
λιπαρών οξέων: d1= C14:1/C14:0, d2=C16:1/C16:0, d3=C18:1/C18:0 και d4=cis-9, trans-
11CLA/VA.

Β.2.4.5. Στατιστική ανάλυση
Όλα τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (±SEM). Τα αποτελέσματα

αναλύθηκαν χρησιμοποιώντας το γραμμικό μοντέλο (GLM) των
επαναλαμβανόμενων μετρήσεων της ανάλυσης διασποράς (ANOVA) με στόχο να
μελετηθούν οι επιδράσεις της διατροφής (70%, 100%, 130%) και των ημερών
δειγματοληψίας, καθώς και η αλληλεπίδραση της διατροφής με τις ημέρες
δειγματοληψίας στα λιπαρά οξέα γάλακτος και αίματος αιγών.

Επιπλέον αναλύθηκαν τα αποτελέσματα από τη λεπτίνη και την ισνουλίνη στο αίμα
των αιγών, από τα σωματικά βάρη των αιγών, τη γαλακτοπαραγωγή, καθώς και τη
χημική σύσταση του γάλακτος των αιγών. Η στατιστική ανάλυση των
αποτελεσμάτων πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό πακέτο SPSS έκδοσης 17.0.
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Β.3.Αποτελέσματα

Β.3.1 Σωματικό βάρος αιγών

Στον πίνακα Β.3.1 καθώς και στο διάγραμμα Β.3.1. παρουσιάζεται η εξέλιξη του
σωματικού βάρους των αιγών. Το μέσο σωματικό βάρος των αιγών κατά τη διάρκεια της
εξέλιξης του κυρίως πειράματος, ανά ομάδα διαφορετικής διατροφικής επέμβασης,
παραμένει σχεδόν σταθερό, με σταδιακή μείωση στην ομάδα υποσιτισμού και αύξηση στην
ομάδα υπερσιτισμού. Εκεί αποδίδεται και η εμφάνιση στατιστικώς σημαντικών διαφορών τις
τελευταίες εβδομάδες, ανάμεσα στην ομάδα υποσιτισμού (χαμηλό σωματικό βάρος) και
υπερσιτισμού(αυξημένο σωματικό βάρος).

Πίνακας Β.3.1. Μέσο σωματικό βάρος (kg) (±SEM)1 αιγών στις τρεις διαφορετικές
διατροφικές επεμβάσεις σε σχέση με την ημερομηνία δειγματοληψίας.

Διατροφική επέμβαση
Ημερομηνία
δειγματοληψίας

Α (70%) Β (100%) Γ (130%)

3/3/2009 52,87±1,890 53,12±1,890 53,25±1,890
16/3/2009 48,56±2,110 49,12±2,110 51,43±2,110
27/3/2009 49,06±2,422 52,63±2,422 53,63±2,422

8/4/2009 48,31±2,196 52,75±2,196 54,00±2,196
15/4/2009 47,88 a ± 2,328 52,63 ab ±2,328 55,63 b ±2,328
23/4/2009 46,81 a ±2,162 51,06 ab ±2,162 54,56 b ±2,162

6/5/2009 47,69 a ±2,263 51,94 ab ±2,263 55,00 b ±2,263
15/5/2009 47,25 a ±2,131 52,63 ab ±2,131 55,63 b ±2,131

1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Διάγραμμα Β.3.1. Μέσο σωματικό βάρος (kg) αιγών ανά ομάδα και ανά ημερομηνία
ζύγισης.
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Β.3.2.Ημερήσια παραγόμενη ποσότητα γάλακτος

Στον πίνακα Β.3.2 καθώς και στο διάγραμμα Β.3.2 παρουσιάζεται η εξέλιξη της
γαλακτοπαραγωγής των αιγών. Η τάση που παρατηρείται στην εξέλιξη του
πειράματος είναι η μείωση της γαλακτοπαραγωγής και στις τρεις διαφορετικές
διατροφικές επεμβάσεις. Η μεγαλύτερη μείωση παρατηρήθηκε στις αίγες που
υποσιτίζονταν με στατιστικώς όμως σημαντική διαφορά μόνο στης 15/4/2009
ανάμεσα στον υποσιτισμό και στον υπερσιτισμό.

Πίνακας Β.3.2. Μέση παραγόμενη ποσότητα γάλακτος (kg) (±SEM)1 αιγών στις τρεις
διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις σε σχέση με την ημερομηνία δειγματοληψίας.

Διατροφική επέμβαση
Ημερομηνία
δειγματοληψίας

Α Β Γ

3/3/2009 0,65±0,067 0,63±0,067 0,60±0,067
16/3/2009 0,53±0,073 0,54±0,073 0,71±0,073
26/3/2009 0,67±0,090 0,64±0,090 0,78±0,090

7/4/2009 0,42±0,078 0,49±0,078 0,64±0,078
15/4/2009 0,34 a ±0,077 0,44 ab ±0,077 0,65 b ±0,077
23/4/2009 0,36±0,081 0,43±0,081 0,55±0,081

6/5/2009 0,34±0,061 0,45±0,061 0,51±0,061
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Διάγραμμα Β.3.2. Μέση παραγόμενη ποσότητα γάλακτος (kg) (±SEM)1 αιγών στις τρεις
διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις σε σχέση με την ημερομηνία δειγματοληψίας.
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Β.3.3.Χημική σύσταση γάλακτος

Στους πίνακες 4,5,6,7,8 παρουσιάζεται η μέση περιεκτικότητα του γάλακτος σε
λίπος, λακτόζη, πρωτεΐνη, ολικά στερεά και ολικά στερεά άνευ λίπους αντίστοιχα.

Β.3.3.α Λίπος
Στον πίνακα Β.3.3.α παρουσιάζεται η εξέλιξη του λίπους του γάλακτος των αιγών.

Τόσο στο μάρτυρα (100%) όσο και στον υπερσιτισμό το λίπος του γάλακτος
παρέμεινε σχεδόν σταθερό. Στον υποσιτισμό όμως, παρατηρήθηκε μια ελαφρά
αύξηση του λίπους του γάλακτος, η οποία προκαλεί κατά την εξέλιξη του κυρίως
πειράματος την εμφάνιση στατιστικώς σημαντικών διαφορών, ανάμεσα στον
υποσιτισμό (υψηλές τιμές) και τον υπερσιτισμό (χαμηλές τιμές) και ανάμεσα στον
υποσιτισμό (υψηλές τιμές) και το μάρτυρα (χαμηλές τιμές).

Πίνακας Β.3.3.α. Μέση περιεκτικότητα του γάλακτος σε λίπος (%)(±SEM)1 στις
τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις.

Διατροφική επέμβαση
Ημερομηνία
δειγματοληψίας

Α Β Γ

26/3/2009 5,83±0,406 5,09±0,406 4,88±0,406
7/4/2009 6,02 a ±0,396 4,95 ab ±0,396 4,12 b ±0,396

15/4/2009 5,85 a ±0,400 4,64 b ±0,400 4,01 b ±0,400
23/4/2009 6,04 a ±0,316 5,47 ab±0,316 4,64 b ±0,316

6/5/2009 6,11 a ±0,307 4,65 b ±0,307 4,68 b ±0,307
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Β.3.3.β Λακτόζη
Στον πίνακα Β.3.3.β παρουσιάζεται η εξέλιξη της λακτόζης στο γάλα των αιγών. Η

λακτόζη στο γάλα των αιγών παρέμεινε σχεδόν σταθερή κατά τη διάρκεια του κυρίως
πειράματος και στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις. Ο υποσιτισμός
παρουσίαζε σχεδόν πάντα στατιστικώς σημαντικά χαμηλότερες τιμές λακτόζης σε
σχέση με την ομάδα του ελέγχου αλλά και τον υπερσιτισμό.

Πίνακας Β.3.3.β. Μέση περιεκτικότητα του γάλακτος σε λακτόζη (%)(±SEM)1 στις
τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις.

Διατροφική επέμβαση
Ημερομηνία
δειγματοληψίας

70% 100% 130%

26/3/2009 4,52 a ±0,065 4,75 b ±0,065 4,82 b ±0,065

7/4/2009 4,24 a ±0,082 4,61 b ±0,082 4,62 b ±0,082

15/4/2009 4,34 a ±0,068 4,59 b ±0,068 4,70 b ±0,068

23/4/2009 4,38 a ±0,085 4,79 b ±0,085 4,75 b ±0,085

6/5/2009 4,27 a ±0,083 4,49a b ±0,083 4,60 b ±0,083
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).
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Β.3.3.γ Πρωτεΐνη
Στον πίνακα Β.3.3.γ παρουσιάζεται η εξέλιξη της πρωτεΐνης στο γάλα των αιγών. Η

πρωτεΐνη στο γάλα των αιγών παρέμενε σχεδόν σταθερή κατά τη διάρκεια του κυρίως
πειράματος και στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις.

Πίνακας Β.3.3.γ. Μέση περιεκτικότητα του γάλακτος σε πρωτεΐνη  (%)(±SEM)1 στις
τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις

Διατροφική επέμβαση

Ημερομηνία
δειγματοληψίας 70% 100% 130%

26/3/2009 4,75 ab ±0,144 4,85 a ±0,144 4,33 b ±0,144
7/4/2009 4,99±0,211 4,81±0,211 4,41±0,211

15/4/2009 4,42±0,167 4,57±0,167 4,29±0,167
23/4/2009 4,25±0,169 4,31±0,169 4,20±0,169

6/5/2009 4,32±0,209 4,61±0,209 4,42±0,209
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Β.3.3.δ Ολικά στερεά
Στον πίνακα Β.3.3.δ παρουσιάζεται η εξέλιξη των ολικών στερεών του γάλακτος

των αιγών. Τα ολικά στερεά στο γάλα των αιγών παρέμεναν σχεδόν σταθερά κατά τη
διάρκεια του κυρίως πειράματος και στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις.
Μια στατιστικώς σημαντική διαφορά παρατηρήθηκε μόνο την περίοδο από 7/4/2009
έως 23/4/2009 όπου στον υποσιτισμό παρατηρήθηκαν υψηλότερες τιμές σε σχέση με
τον υπερσιτισμό.

Πίνακας Β.3.3.δ. Μέση περιεκτικότητα του γάλακτος σε ολικά στερεά  (%)(±SEM)1

στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις
Διατροφική επέμβαση

Ημερομηνία
δειγματοληψίας 70% 100% 130%

26/3/2009 15,90±0,474 15,49±0,474 14,83±0,474

7/4/2009 16,04 a ±0,451 15,16 ab ±0,451 13,96 b ±0,451

15/4/2009 15,39 a ±0,431 14,60 ab ±0,431 13,80 b ±0,431

23/4/2009 15,47 a ±0,355 15,36 ab ±0,355 14,40 b ±0,355

6/5/2009 15,49±0,344 14,56±0,344 14,50±0,344
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Β.3.3.ε. Ολικά στερεά άνευ λίπους
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Στον πίνακα Β.3.3.ε παρουσιάζεται η εξέλιξη των ολικών στερεών άνευ λίπους του
γάλακτος των αιγών. Τα ολικά στερεά άνευ λίπους στο γάλα των αιγών παραμένουν
σχεδόν σταθερά κατά τη διάρκεια του κυρίως πειράματος και στις τρεις διαφορετικές
διατροφικές επεμβάσεις.

Πίνακας Β.3.3.ε. Μέση περιεκτικότητα του γάλακτος σε ολικά στερεά άνευ
λίπους(%)(±SEM)1 στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις

Διατροφική επέμβαση
Ημερομηνία
δειγματοληψίας

70% 100% 130%

26/3/2009 10,07 ab ±0,132 10,4 a ±0,132 9,95 b ±0,132

7/4/2009 10,02±0,324 10,26±0,324 9,83±0,324
15/4/2009 9,54±0,148 9,96±0,148 9,78±0,148
23/4/2009 9,43±0,166 9,89±0,166 9,75±0,166

6/5/2009 9,38 a ±0,170 9,90 b ±0,170 9,82 ab ±0,170
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Β.3.4.Λιπαρά οξέα του λίπους του γάλακτος των αιγών

Α)Τα επιμέρους λιπαρά οξέα του λίπους του γάλακτος των αιγών στις τρεις
διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις (70%, 100%, 130%) παρουσιάζονται στον
πίνακα Β.3.4.1.

Υποσιτισμός σε σχέση με το Μάρτυρα.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.1 δείχνουν ότι οι αίγες που υποσιτίζονταν

παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο: C12:0,C13:0,C14:0,C14:1, C16:0,
C16:1,C17:1, EPA, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των
αναγκών τους, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: C16:0,
C24:0.

Επιπλέον, τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.1 δείχνουν ότι οι αίγες που
υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο:
C4:0,C6:0,C8:0,C10:0,C11:0, C15:0,C15:1, C18:0, C18:1,VA, LA, LNA, CLA C20:0, C20:3, σε σχέση
με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα αποτελέσματα
ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: C18:0, C20:0,C20:3.

Υπερσιτισμός σε σχέση με το Μάρτυρα.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.1 δείχνουν ότι οι αίγες που υπερσιτίζονταν

παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο: C4:0,C6:0, C15:1, C16:0.,C16:1,C17:1 ,
C18:1, α LNA, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών
τους, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τo C16:0.

Αντίθετα, οι αίγες που υπερσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις
στα Λ.Ο: C8:0,C10:0,C11:0, C12:0,C13:0,C14:0,C14:1, C15:0,C18:0,VA,LA, ,LNA,CLA,
C20:0,C20:3, EPA σε σχέση με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους,
αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: C12:0,VA,CLA.
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Υποσιτισμός σε σχέση με Υπερσιτισμό.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.1 δείχνουν ότι οι αίγες που υποσιτίζονταν

παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο: C10:0,C12:0,C13:0,C14:0,C14:1,
VA,LA,CLA,EPA, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα
αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: C12:0,C13:0,C14:0,C14:1, VA.

Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις
στα Λ.Ο: C4:0,C6:0,C8:0, C11:0, C15:0,C15:1, C16:0, C18:0,C18:1, α LNA, LNA, C20:0,C20:3 σε
σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς
σημαντικά μόνο για τα: C4:0 , C20:3.

Πίνακας Β.3.4.1. Μέση συγκέντρωση (±SEM)1 λιπαρών οξέων (% των ολικών
λιπαρών οξέων) στο λίπος του γάλακτος αιγών στις τρεις διαφορετικές διατροφικές
επεμβάσεις και στις δύο διαφορετικές ημέρες δειγματοληψίας.
ΑΙΓΕΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ(Δ) ΗΜΕΡΑ ΔΕΙΓΜΑΤΟΛΗΨΙΑΣ(Η) ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ

Λ.Ο 70% 100% 130% SEM
28η
ημέρα

49η
ημέρα SEM Δ Η Δ(Χ)Η

C4:0 3,33a 3,12ab 2,91b 0,158 3,13 3,11 0,189 * NS NS
C6:0 2,93 2,79 2,73 0,118 2,80 2,84 0,096 NS NS NS
C8:0 3,31 3,11 3,26 0,152 3,18 3,27 0,124 NS NS NS
C10:0 10,57 10,53 11,18 0,638 10,4 11,12 0,521 NS NS NS
C11:0 0,86 0,11 0,13 0,022 0,10 0,11 0,018 NS NS NS
C12:0 4,42a 4,76a 5,69b 0,404 4,77 5,15 0,330 ** NS NS
C13:0 0,04a 0,06ab 0,10b 0,022 0,07 0,06 0,018 * NS NS
C14:0 8,37a 9,25ab 10,29b 0,557 8,80a 9,81b 0,455 ** * NS
C14:1 0,12a 0,17ab 0,18b 0,029 0,12a 0,20b 0,023 NS ** NS
C15:0 1,04 0,91 1,01 0,083 0,95 1,02 0,068 NS NS NS
C15:1 0,05 0,02 0,01 0,022 0,03 0,02 0,018 NS NS NS
C16:0 25,65a 27,92b 25,31a 1,056 25,25a 27,34b 0,862 * * NS
C16:1 0,80 0,84 0,80 0,048 0,76a 0,87b 0,040 NS * NS
C17:1 0,25 0,27 0,25 0,035 0,24 0,27 0,028 NS NS NS
C18:0 9,07a 7,45bc 8,37ac 0,684 8,65 7,94 0,558 NS NS NS
C18:1 20,45 18,10 17,70 1,533 19,14 18,36 1,268 NS NS NS
VA 1,35a 1,19a 1,65b 0,112 1,46 1,33 0,091 *** NS NS
LA 2,95 2,63 2,97 0,201 2,94 2,76 0,164 NS NS NS
αLNA 0,04 0,04 0,03 0,023 0,04 0,03 0,019 NS NS NS
LNA 0,33 0,29 0,32 0,039 0,32 0,31 0,032 NS NS NS
CLA 0,52ab 0,45a 0,63b 0,052 0,56 0,50 0,043 ** NS NS
C20:0 0,26a 0,18bc 0,23ac 0,029 0,22 0,23 0,023 * NS NS
C20:3 0,30a 0,18b 0,22b 0,037 0,22 0,24 0,030 * NS NS

EPA 0,01
3,30E-
19

4,34E-
19 0,007 0,01

3,28E-
19 0,006 NS NS NS

C24:0 3,76a 5,64b 4,04ab 0,852 5,84a 3,13b 0,696 NS *** NS
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).
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Β) Οι συγκεντρώσεις των ομαδοποιημένων Λ.Ο (ΜΙΑ, ΜΕΑ, ΜΑ, Κ, ΠΟΛΑ,
ΜΟΝΑ) και οι τιμές του λόγου Κ/Α και του ΑΔ στο λίπος του γάλακτος των αιγών
στις 3 διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις, παρουσιάζονται στον πίνακα Β.3.4.2.

Υποσιτισμός σε σχέση με το Μάρτυρα.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.2 δείχνουν ότι οι αίγες που υποσιτίζονταν
παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΕΑ, ΜΑ, Κ, Κ/Α, ΑΔ, σε σχέση με
τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα αποτελέσματα
ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: ΜΑ και ΑΔ.

Επιπλέον, τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.2 δείχνουν ότι οι αίγες που
υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΙΑ, ΜΟΝΑ, ΠΟΛΑ
σε σχέση με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα
αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα ΠΟΛΑ.

Υπερσιτισμός σε σχέση με το Μάρτυρα.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.2 δείχνουν ότι οι αίγες που υπερσιτίζονταν
παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα: Κ, Κ/Α, ΑΔ, ΜΑ σε σχέση με τις
αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα αποτελέσματα ήταν
στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα ΜΑ. Αντίθετα, οι αίγες που υπερσιτίζονταν
παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΕΑ, ΠΟΛΑ, ΜΙΑ, ΜΟΝΑ σε σχέση
με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα αποτελέσματα
ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: ΜΕΑ, ΠΟΛΑ.

Υποσιτισμός σε σχέση με Υπερσιτισμό.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.4.2 δείχνουν ότι οι αίγες που υποσιτίζονταν

παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΕΑ, Κ, ΠΟΛΑ, Κ/Α, ΑΔ σε σχέση
με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά
μόνο για τα ΜΕΑ. Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν
υψηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΙΑ, ΜΑ, ΜΟΝΑ σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα δεν ήταν στατιστικώς σημαντικά για κανένα
από αυτά.

Πίνακας Β.3.4.2. Μέση συγκέντρωση (±SEM)1 των ομαδοποιημένων λιπαρών οξέων
(% των ολικών λιπαρών οξέων) στο λίπος του γάλακτος αιγών στις τρεις
διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις και στις δύο διαφορετικές ημέρες
δειγματοληψίας.

ΑΙΓΕΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ(Δ) ΗΜΕΡΑ ΔΕΙΓΜΑΤΟΛΗΨΙΑΣ(Η) ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ

Λ.Ο 70% 100% 130% SEM
28η
ημέρα

49η
ημέρα SEM Δ Η Δ(Χ)Η

ΜΙΑ 20,23 19,65 20,21 0,97 19,61 20,45 0,792 NS NS NS
ΜΕΑ 13,87a 14,98a 17,08b 0,945 14,59 16,04 0,771 ** NS NS
ΜΑ 38,74a 41,19b 37,95a 0,856 39,95 38,64 0,699 ** NS NS
Κ 72,84 75,83 75,24 1,798 74,15 75,15 1,468 NS NS NS
ΠΟΛΑ 4,15a 3,59b 4,17a 0,273 4,1 3,84 0,223 NS NS NS
ΜΟΝΑ 23,02 20,58 20,59 1,593 21,75 21,04 1,3 NS NS NS
Κ/Α 2,84 3,35 3,05 0,262 3,06 3,11 0,214 NS NS NS
AΔ 2,51a 3,11b 2,93ab 0,287 2,72 2,98 0,23 NS NS NS

1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).
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Γ) Οι λόγοι της ενεργότητας της Δ-9αφυδρογονάσης στις αίγες κατά της 3 διαφορετικές
διατροφικές επεμβάσεις παρουσιάζονται στον πίνακα Β.3.4.3.
Η τάση που παρατηρήθηκε μεταξύ υποσιτισμού και υπερσιτισμού είναι να αυξάνεται
ο λόγος C14:1/C14:0, C16:1/C16:0 και να μειώνεται ο λόγος C18:1/C18:0, cis-9, trans-
11CLA/VA με πολύ μικρές όμως διαφορές. Η μόνη στατιστικώς σημαντική διαφορά
προέκυψε στο λόγο C18:1/C18:0 , όπου στον υπερσιτισμό είχαμε χαμηλότερη τιμή σε
σχέση με το μάρτυρα.

Πίνακας Β.3.4.3. Οι μέσες τιμές  (±SEM)1 των λόγων της ενεργότητας της Δ-9

αφυδρογονάσης στο γάλα των αιγών στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις
και στις δύο διαφορετικές ημέρες δειγματοληψίας.

ΑΙΓΕΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ(Δ) ΗΜΕΡΑ ΔΕΙΓΜΑΤΟΛΗΨΙΑΣ(Η) ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ

Λ.Ο 70% 100% 130% SEM
28η
ημέρα

49η
ημέρα SEM Δ Η Δ(Χ)Η

C14:1/C14:0 0,014 0,017 0,019 0,003 0,013a 0,020b 0,002 NS ** NS
C16:1/C16:0 0,031 0,030 0,032 0,002 0,030 0,032 0,002 NS NS NS
C18:1/C18:0 2,262ab 2,484a 2,175b 0,136 2,250 2,370 0,111 NS NS NS
cis-9, trans-
11CLA/VA.

0,385 0,381 0,379 0,021 0,383 0,380 0,017 NS NS NS
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Δ) Μεταξύ των δύο διαφορετικών δειγματοληψιών( 22-4-09/12-5-09) στατιστικώς
σημαντικές διαφορές παρουσιάστηκαν στα επιμέρους Λ.Ο: C14:0,C14:1, C16:0, C16:1, τα
οποία είχαν υψηλότερες τιμές στην 2η δειγματοληψία σε σχέση με την 1η , αλλά και
στο C24:0 λιπαρό οξύ, το οποίο είχε χαμηλότερη τιμή στη 2η δειγματοληψία σε σχέση
με την 1η . (Βλέπε πίνακα Β.3.4.1).

Όσον αφορά τα ομαδοποιημένα λιπαρά οξέα, καθώς και τις τιμές του λόγου Κ/Α
και του ΑΔ στο λίπος του γάλακτος των αιγών δεν παρουσιάστηκε καμία στατιστικώς
σημαντική διαφορά. (Βλέπε πίνακα Β.3.4.2).

Τέλος, στατιστικώς σημαντική διαφορά παρουσιάστηκε στο λόγο C14:1/C14:0 της Δ-9

αφυδρογονάσης, όπου παρατηρήθηκε υψηλότερη τιμή στη 2η δειγματοληψία σε σχέση
με την 1η. Οι υπόλοιποι λόγοι της Δ-9 αφυδρογονάσης δεν παρουσίασαν στατιστικώς
σημαντικές διαφορές. (Βλέπε πίνακα Β.3.4.3).

Ε) Η επίδραση της διατροφικής επέμβασης, με το χρόνο δειγματοληψίας δεν
παρουσίασε στατιστικώς σημαντικές διαφορές.(Βλέπε πίνακες Β.3.4.1, Β.3.4.2,
Β.3.4.3).

Β.3.5.Λιπαρά οξέα του αίματος των αιγών
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Α)Τα επιμέρους λιπαρά οξέα στο αίμα των αιγών στις τρεις διαφορετικές διατροφικές
επεμβάσεις (70%, 100%, 130%) παρουσιάζονται στον πίνακα Β.3.5.

Υποσιτισμός σε σχέση με το Μάρτυρα.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.5. δείχνουν ότι οι αίγες που υποσιτίζονταν
παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο: C6:0,C8:0, C17:0,VA,LA,LNA,EPA
σε σχέση με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα
αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για το LA.

Επιπλέον, τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.5 δείχνουν ότι οι αίγες που
υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο:
C4:0,C14:0,C15:0,C16:0,C16:1,C18:0,C18:1,α LNA, C20:3, C24:0, σε σχέση με τις αίγες που
διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους.

Υπερσιτισμός σε σχέση με το Μάρτυρα.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.5 δείχνουν ότι οι αίγες που υπερσιτίζονταν
παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο: C6:0, C8:0, C15¨0, C16:0.,C18:0,C 18:1,
VA σε σχέση με τις αίγες που διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους.

Αντίθετα, οι αίγες που υπερσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις
στα Λ.Ο: C4:0,C14:0,LA, ,αLNA, LNA,C20:3, EPA, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που
διατρέφονταν στο 100% των αναγκών τους, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς
σημαντικά μόνο για τo: α LNA.

Υποσιτισμός σε σχέση με Υπερσιτισμό.
Τα αποτελέσματα του πίνακα Β.3.5 δείχνουν ότι οι αίγες που υποσιτίζονταν

παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα Λ.Ο: C8:0,C14:0, C17:0,VA,LA, αLNA,
LNA, EPA, σε σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν
στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: LA, αLNA.

Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις
στα Λ.Ο: C4:0,C6:0, C15:0, C16:0, C18:0,C18:1, C20:3, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τo:
C18:1.

Β) Μεταξύ των δύο διαφορετικών δειγματοληψιών( 22-4-09/13-5-09) στατιστικώς
σημαντικές διαφορές παρουσίασε μόνο το Λ.Ο: C6:0, το οποίο είχε υψηλότερη τιμή
στην 2η δειγματοληψία σε σχέση με την 1η. (Βλέπε πίνακα Β.3.5).

Γ) Η επίδραση της διατροφικής επέμβασης, με το χρόνο δειγματοληψίας δεν
παρουσίασε στατιστικώς σημαντικές διαφορές.(Βλέπε πίνακα Β.3.5).
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Πίνακας Β.3.5. Μέση συγκέντρωση (±SEM)1 λιπαρών οξέων (% των ολικών
λιπαρών οξέων) στο αίμα των αιγών στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις
και στις δύο διαφορετικές ημέρες δειγματοληψίας.

ΑΙΓΕΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ (Δ)
ΗΜΕΡΑ
ΔΕΙΓΜΑΤΟΛΗΨΙΑΣ (Η) ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ

Λ.Ο 70% 100% 130% SEM
28η
ημέρα

49η
ημέρα SEM Δ Η Δ (Χ) Η

C4:0 0,62 0,52 0,57 0,231 0,48 0,65 0,188 NS NS NS
C6:0

0,19 0,20 0,16 0,037 0,15a 0,22b 0,030 NS * NS
C8:0 0,06 0,08 0,07 0,018 0,06 0,08 0,015 NS NS NS
C14:0 0,44 0,41 0,47 0,109 0,43 0,44 0,089 NS NS NS
C15:0 0,63 0,60 0,54 0,109 0,55 0,64 0,089 NS NS NS
C16:0 18,14 18,11 17,81 0,393 18,08 17,96 0,321 NS NS NS
C16:1 0,58 0,49 0,58 0,110 0,49 0,61 0,090 NS NS NS
C17:0 0,93 1,06 1,06 0,110 0,99 1,04 0,090 NS NS NS
C18:0 24,98 24,42 24,24 0,592 24,88 24,22 0,483 NS NS NS
C18:1

16,38a 15,28ab
14,66b 0,672 15,13 15,75 0,548 * NS NS

VA 1,16 1,30 1,28 0,158 1,29 1,20 0,129 NS NS NS
LA 25,56a 28,31b

28,60b 1,015 27,36 27,63 0,828 * NS NS
αLNA 0,23a 0,22a

0,48b 0,085 0,28 0,34 0,069 * NS NS
LNA 1,21 1,33 1,42 0,148 1,24 1,40 0,121 NS NS NS

C20:3 7,00 6,15 6,36 0,473 6,65 6,36 0,386 NS NS NS
EPA 0,43 0,48 0,60 0,161 0,56 0,44 0,131 NS NS NS
C24:0 1,03 0,75 0,92 0,325 1,11 0,69 0,266 NS NS NS

1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).

Β.3.6. Λεπτίνη και ινσουλίνη στο αίμα των αιγών

Στον πίνακα 13 παρουσιάζονται οι συγκεντρώσεις (μέσοι όροι) των ορμονών,
λεπτίνης και ινσουλίνης, που περιείχε το πλάσμα αίματος, των αιγών στις τρεις
διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις. Σύμφωνα με τα στοιχεία του πίνακα, δεν
παρατηρήθηκαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις τρεις διαφορετικές
διατροφικές επεμβάσεις, όσον αφορά τη λεπτίνη στο πλάσμα του αίματος των αιγών.
Σε αντίθεση η ινσουλίνη παρουσιάζει στατιστικώς σημαντικές διαφορές ανάλογα με
τη διατροφική επέμβαση. Η τάση της ινσουλίνης ήταν να αυξάνεται καθώς
αυξάνεται και η ποσότητα τροφής, με αποτέλεσμα να παρατηρείται η υψηλότερη τιμή
της όταν οι αίγες διατρέφονταν στο 130% των αναγκών τους.
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Πίνακας 13. Μέση συγκέντρωση (±SEM)1 λεπτίνης και ινσουλίνης στο πλάσμα του
αίματος των αιγών στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις.

Διατροφική επέμβαση Λεπτίνη Ινσουλίνη

Α 1,59±0,113 0,58a±0,117

Β 1,44±0,113 0,79ac±0,117

Γ 1,57±0,113 1,01bc±0,117
1SEM = Τυπικό σφάλμα των μέσων
Μέσοι όροι με διαφορετικούς εκθέτες (a, b) σε κάθε στήλη διαφέρουν σημαντικά (P≤0,05).
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Β.4. Συζήτηση-Συμπεράσματα

Σύμφωνα με ένα πλήθος ερευνητικών εργασιών, που έχουν μελετήσει τους
παράγοντες που επηρεάζουν τη παραγωγή και το προφίλ των λιπαρών οξέων, στο
λίπος του γάλακτος μηρυκαστικών ζώων (Chilliard et al, 2003; Kelsey et al, 2003;
Dhiman et al, 2005; Tsiplakou et al, 2006 a ), η διατροφή θεωρείται ο σημαντικότερος
παράγοντας.

Στο παρών πείραμα μελετήθηκε η επίδραση του υποσιτισμού και υπερσιτισμού στο
προφίλ των λιπαρών οξέων του γάλακτος αιγών. Αυτό επετεύχθη αποκλείοντας
άλλους παράγοντες που πιθανών να επηρέαζαν τα αποτελέσματα. Έτσι επιλέχθηκαν
αίγες, συγκεκριμένης ηλικίας (3-4 ετών), που είχαν πραγματοποιήσει τοκετούς το
μήνα Ιανουάριο και βρίσκονταν όλες στο ίδιο στάδιο γαλακτικής περιόδου. Επιπλέον,
οι αίγες διέμεναν σε κελιά, όπου είχαν φρέσκο νερό καθημερινά και ομαδική
διατροφή κατά μερίδες που βασιζόταν σε συγκεκριμένο σιτηρέσιο που αποτελούνταν
αποκλειστικά από μηδική και μίγμα συντήρησης.

Καθώς το πείραμα εξελισσόταν με το πέρασμα των ημερών, η σταδιακή μείωση του
σωματικού βάρους στην ομάδα Α (υποσιτισμός) και η αύξηση στην ομάδα Γ
(υπερσιτισμός), σε σύγκριση με το σωματικό βάρος στην ομάδα του μάρτυρα Β
(διατροφή στο 100% των αναγκών των αιγών), υποδείκνυε την ορθότητα στη χρήση
των σιτηρεσίων για την επίτευξη υποσιτισμού και υπερσιτισμού στις αίγες. Αυτό
συνέβαινε, διότι στον υποσιτισμό, το σωματικό βάρος μειώνεται λόγω της
κινητοποίησης του λιπώδους ιστού προς κάλυψη αναγκών σε ενέργεια, ενώ αντίθετα
στον υπερσιτισμό το σωματικό βάρος αυξάνεται λόγω της εναπόθεσης λίπους, που
προέρχεται από το υψηλό επίπεδο διατροφής (Ζέρβας Γ. 2005). Ο μάρτυρας δε
μετέβαλε καθόλου το βάρος του, αφού το επίπεδο διατροφής που λάμβανε ήταν
προσαρμοσμένο στις ακριβείς του ανάγκες. Σε αυτό το συμπέρασμα συμφωνούν και
τα αποτελέσματα από την ημερήσια παραγόμενη ποσότητα γάλακτος που γενικώς με
το πέρασμα των ημερών μειωνόταν σε όλες τις ομάδες, διότι οι αίγες βρίσκονταν
προς το τέλος της γαλακτικής περιόδου. Τη μεγαλύτερη όμως μείωση στη παραγωγή
γάλακτος τη παρουσίαζε η ομάδα Α που υποσιτίζονταν. Σύμφωνα με τη
βιβλιογραφία, το μέγιστο της γαλακτοπαραγωγής παρατηρείται συνήθως την έκτη
εβδομάδα μετά τον τοκετό, όπου διατηρείται για τέσσερις περίπου εβδομάδες και στη
συνέχεια ακολουθεί σταδιακή μείωση κατά 2,5-3% ανά εβδομάδα. Οι αίγες που
υποσιτίζονταν, στην προσπάθεια να συντηρήσουν τον οργανισμό τους και να
διατηρήσουν τη γαλακτοπαραγωγή, εξαναγκάστηκαν σε καταβολισμό των
σωματικών αποθεμάτων τους. Σε αντίθεση, τα ζώα που υπερσιτίζονταν δεν
εξαναγκάστηκαν σε καταβολισμό σωματικής ύλης για να συντηρήσουν τον
οργανισμό τους και η πλεονάζουσα ενέργεια εναποτέθηκε υπό μορφή λίπους στο
σώμα των ζώων και δε χρησιμοποιήθηκε για την αύξηση της γαλακτοπαραγωγής,
διότι βρίσκονταν στο τελευταίο στάδιο και όχι στη 1η φάση της γαλακτικής περιόδου
(Ζέρβας Γ. 2005).

Επιπρόσθετα, η λιποπεριεκτικότητα του γάλακτος, αλλάζει, με εμφάνιση
υψηλότερων τιμών λίπους στο γάλα αιγών που υποσιτίζονται και χαμηλότερες τιμές
λίπους στο γάλα αιγών που υπερσιτίζονται, κάτι απολύτως φυσιολογικό σύμφωνα με
τη βιβλιογραφία, αφού επικρατεί η άποψη περί αρνητικής συσχέτισης ενεργειακού
ισοζυγίου και λιποπεριεκτικότητας (Bocquier et al, 1999; Chilliard et al, 2003).

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η καμπύλη περιεκτικότητας σε λακτόζη, ακολουθεί
σε γενικές γραμμές την καμπύλη γαλακτοπαραγωγής (Ζέρβας Γ., 2005). Η μέση
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γαλακτοπαραγωγή στην εξέλιξη του κυρίως πειράματος μειωνόταν σταδιακά, με τη
μεγαλύτερη μείωση όμως, να παρουσιάζεται στην ομάδα του υποσιτισμού. Έτσι
εξηγείται και η στατιστικώς σημαντική διαφορά που παρατηρήθηκε στην
περιεκτικότητα του γάλακτος σε λακτόζη ανάμεσα στον υποσιτισμό (χαμηλή
συγκέντρωση λακτόζης) και τις άλλες δύο ομάδες (υψηλή συγκέντρωση λακτόζης).

Οι πρωτεΐνες που εμπεριέχονται στο γάλα σύμφωνα με τη βιβλιογραφία,
αυξάνονται στον υπερσιτισμό και μειώνονται στον υποσιτισμό. Επιπλέον, στο τέλος
της γαλακτικής περιόδου έχουν την τάση να αυξάνονται (Garnsworthy et al., 2006;
Bocquier F. and Caja G., 1999). Στο παρών πείραμα η πρωτεΐνη στο γάλα των αιγών
παρέμεινε σχεδόν σταθερή κατά τη διάρκεια του κυρίως πειράματος και στις τρεις
διαφορετικές επεμβάσεις με μια μικρή τάση μείωσης του ποσοστού πρωτεΐνης
γάλακτος στον υποσιτισμό και μια μικρή αύξηση στον υπερσιτισμό.

Όσον αφορά τα επιμέρους λιπαρά οξέα τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας
έδειξαν ότι τα ζώα που υποσιτίζονται είχαν χαμηλότερη συγκέντρωση στα λιπαρά
οξέα : C10:0,C12:0,C13:0,C14:0,C14:1, VA,LA,CLA,EPA, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα:
C12:0,C13:0,C14:0,C14:1, VA. Ενώ υψηλότερες συγκεντρώσεις παρουσίασαν οι αίγες που
υποσιτίζονταν στα λιπαρά οξέα: C4:0,C6:0,C8:0, C11:0, C15:0,C15:1, C16:0, C18:0,C18:1, α LNA,
LNA, C20:0,C20:3 σε σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα
ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα: C4:0 , C20:3. Σε παρόμοια συμπεράσματα
κατέληξαν και οι Garnsworthy et al, (2006), σε πείραμα που έκαναν σε αγελάδες, οι
οποίες βρίσκονταν στο αρχικό στάδιο γαλακτικής περιόδου και έμμεσα σε
υποσιτισμό. Το μεγαλύτερο ποσοστό παραγωγής του cis-9, trans-11 CLA , όπως έχει
ήδη αναφερθεί στην εισαγωγή, είναι προϊόν ενδογενούς προέλευσης στο μαστικό
αδένα από το VA με την επίδραση της Δ-9 αφυδρογονάσης. Είναι λοιπόν λογικό να
είναι χαμηλή η συγκέντρωσή του CLA , αφού είναι και του VA. Η υψηλή
συγκέντρωση του C18:1 συνδέεται άμεσα με την υψηλή συγκέντρωση του C18:0, αφού
το μεγαλύτερο ποσοστό παραγωγής του C18:1 του λίπους του γάλακτος παράγεται στο
μαστικό αδένα από το C18:0 με την επίδραση της  Δ-9 αφυδρογονάσης, με αποτέλεσμα
όσο μεγαλύτερη είναι η ποσότητα του υποστρώματος (C18:0) που έχει στη διάθεσή
του το ένζυμο τόσο μεγαλύτερη ποσότητα προϊόντος να παράγεται (C18:1 ).

Στα ομαδοποιημένα λιπαρά οξέα και στις τιμές του λόγου Κ/Α και του ΑΔ, οι αίγες
που υποσιτίζονταν παρουσίασαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΕΑ, Κ, ΠΟΛΑ,
Κ/Α, ΑΔ σε σχέση με τις αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν
στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα ΜΕΑ. Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν
παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις στα: ΜΙΑ, ΜΑ, ΜΟΝΑ σε σχέση με τις
αίγες που υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα δεν ήταν στατιστικώς σημαντικά
για κανένα από αυτά.

Η τάση που παρατηρήθηκε μεταξύ υποσιτισμού και υπερσιτισμού για τους λόγους
της ενεργότητας της Δ-9 αφυδρογονάσης είναι να αυξάνεται ο λόγος C14:1/C14:0,
C16:1/C16:0 και να μειώνεται ο λόγος C18:1/C18:0, cis-9, trans-11CLA/VA με πολύ
μικρές όμως διαφορές. Η μόνη στατιστικώς σημαντική διαφορά προέκυψε στο λόγο
C18:1/C18:0 , όπου στον υπερσιτισμό είχαμε χαμηλότερη τιμή σε σχέση με το μάρτυρα.

Μεταξύ των δύο διαφορετικών δειγματοληψιών( 22-4-09/12-5-09) στατιστικώς
σημαντικές διαφορές παρουσιάστηκαν στα επιμέρους Λ.Ο: C14:0,C14:1, C16:0, C16:1, τα
οποία είχαν υψηλότερες τιμές στην 2η δειγματοληψία σε σχέση με την 1η , αλλά και
στο C24:0 λιπαρό οξύ, το οποίο είχε χαμηλότερη τιμή στη 2η δειγματοληψία σε σχέση
με την 1η . Όσον αφορά τα ομαδοποιημένα λιπαρά οξέα, καθώς και τις τιμές του
λόγου Κ/Α και του ΑΔ στο λίπος του γάλακτος των αιγών δεν παρουσιάστηκε καμία
στατιστικώς σημαντική διαφορά. Τέλος, στατιστικώς σημαντική διαφορά
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παρουσιάστηκε στο λόγο C14:1/C14:0 της Δ-9 αφυδρογονάσης, όπου παρατηρήθηκε
υψηλότερη τιμή στη 2η δειγματοληψία σε σχέση με την 1η. Οι υπόλοιποι λόγοι της Δ-9

αφυδρογονάσης δεν παρουσίασαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές.
Η επίδραση της διατροφικής επέμβασης, με το χρόνο δειγματοληψίας δεν

παρουσίασε στατιστικώς σημαντικές διαφορές.
Στα λιπαρά οξέα που μετρήθηκαν στο πλάσμα του αίματος των αιγών, τις

χαμηλότερες συγκεντρώσεις στα ζώα που υποσιτίζονταν παρουσίασαν τα λιπαρά
οξέα: C8:0,C14:0, C17:0,VA,LA, αLNA, LNA, EPA, σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τα:
LA, αLNA.

Επιπρόσθετα, οι αίγες που υποσιτίζονταν παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις
στα Λ.Ο: C4:0,C6:0, C15:0, C16:0, C18:0,C18:1, C20:3, C24:0 σε σχέση με τις αίγες που
υπερσιτίζονταν, αλλά τα αποτελέσματα ήταν στατιστικώς σημαντικά μόνο για τo:
C18:1. Στο πλάσμα του αίματος των αιγών δεν ανιχνεύτηκε cis-9, trans-11 CLA
ανεξαρτήτως πειραματικής φάσης.

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία (Caldeira et al, 2007; Block et al, 2003), ζώα που
υπερσιτίζονται παρουσιάζουν αύξηση της συγκέντρωσης της ινσουλίνης στο πλάσμα
του αίματος, σε αντίθεση με ζώα που υποσιτίζονται , που παρουσιάζουν μείωση. Σε
αυτό συμφωνούν και τα αποτελέσματα από το παρών πείραμα, καθώς η τάση της
ινσουλίνης ήταν να αυξάνεται καθώς αυξάνεται και η ποσότητα τροφής, με
αποτέλεσμα να παρατηρείται η υψηλότερη τιμή της όταν οι αίγες διατρέφονταν στο
130% των αναγκών τους.

Σε αντίθεση με την ινσουλίνη, η λεπτίνη δεν παρουσίασε στατιστικώς σημαντική
διαφορά ανάμεσα στις τρεις διαφορετικές διατροφικές επεμβάσεις. Σύμφωνα με τους
Chilliard et al (2001), και Marie M et al (2001) στον υπερσιτισμό τα ζώα έχουν
αύξηση λεπτίνης και στον υποσιτισμό μείωση λεπτίνης. Στο παρών πείραμα, δε
παρατηρήθηκε αυτό το φαινόμενο. Οι πιθανοί λόγοι είναι οι εξής:

Α) Το προϋπάρχων λίπος στις αίγες ήταν πολύ λίγο. Ο Chilliard et al (2001)
ανέφερε ότι η απάντηση της λεπτίνης στο αίμα ανάλογα με το επίπεδο διατροφής,
εξαρτάται από το λίπος που ήδη υπάρχει στο σώμα. Για παράδειγμα, υπήρξε
ξεκάθαρη μείωση της λεπτίνης σε χρόνια υποσιτιζόμενα ζώα που είχαν όμως μέση
σωματική κατάσταση, αλλά καθόλου σε  ζώα που ήταν πολύ αδύνατα. Πολύ πιθανό
οι αίγες να ήταν πολύ αδύνατες στο παρών πείραμα.

Β) Οι αίγες βρίσκονταν στο τέλος της γαλακτικής περιόδου, όπου σύμφωνα με τη
βιβλιογραφία εμφανίζονται οι πιο χαμηλές τιμές της λεπτίνης. (Chilliard et al, 2005).

Συμπερασματικά, μπορούμε να καταλήξουμε στο ότι ο υποσιτισμός και
υπερσιτισμός στη παρούσα μελέτη επηρέασε στις αίγες:

-το Σ.Β.
-τη παραγόμενη ποσότητα και τη χημική σύσταση του γάλακτος
-το προφίλ των Λ.Ο του γάλακτος και του πλάσματος του αίματος
-τη συγκέντρωση της ινσουλίνης στο πλάσμα του αίματος
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Παράρτημα

Πίνακας 1. Σωματικό βάρος έκαστης αίγας  και μέσος όρος κάθε ομάδας ανά ημερομηνία
δειγματοληψίας.

Ομάδα Α
Αριθμός
ζώου

3/3/2009 16/3/2009 27/3/2009 8/4/2009 15/4/2009 23/4/2009 6/5/2009 15/5/2009

40 57 54,5 56 56 57 56 56,5 58
42 56 52,5 54 52 52,5 49,5 51,5 51
43 50 46 47 48,5 47 45 46,5 46
48 55 49 51 51 51 49,5 53,5 47,5
52 60 53 52,5 50 47 47 46,5 45,5
53 58 54,5 57,5 54,5 55 53,5 53 53,5
55 43 40 39,5 40 39 39 40 41,5
60 44 39 35 34,5 34,5 35 34 35

Μέσος 52,9 48,6 49,1 48,3 47,9 46,8 47,7 47,3

Ομάδα Β
Αριθμός
ζώου

3/3/2009 16/3/2009 27/3/2009 8/4/2009 15/4/2009 23/4/2009 6/5/2009 15/5/2009

44 53 53 56,5 56 57 56 57 58
46 48 43,5 44 47 47,5 47 48,5 49
47 52 47 51,5 50,5 50 47 49 50,5
50 52 46 50 51 48 46 46,5 50
54 57 53,5 59,5 56 58,5 56 56,5 53,5
59 60 58,5 62 62,5 61,5 59,5 61 61
62 61 56 57,5 58 57 55,5 55 56
63 42 35,5 40 41 41,5 41,5 42 43

Μέσος 53,1 49,1 52,6 52,8 52,6 51,1 51,9 52,6
Ομάδα Γ

Αριθμός
ζώου

3/3/2009 16/3/2009 27/3/2009 8/4/2009 15/4/2009 23/4/2009 6/5/2009 15/5/2009

41 50 51 52 53 53,5 50,5 52 52
45 54 53 55,5 54 57 56 55,5 56
49 53 50 52,5 53 55 53,5 52 53,5
51 54 52 55,5 57 58,5 58,5 60 61
56 55 53,5 52 54 55 55 54,5 53
57 51 47,5 48,5 48,5 51 50 50,5 52,5
58 57 57 62 61,5 65 63 64,5 65,5
61 52 47,5 51 51 50 50 51 51,5

Μέσος 53,3 51,4 53,6 54,0 55,6 54,6 55,0 55,6



61

ΕΙΚΟΝΑ 1. Τα κελιά που διέμεναν οι αίγες από τη πειραματική εγκατάσταση του
Εργαστηρίου Φυσιολογίας Θρέψης και Διατροφής του Γεωπονικού Πανεπιστημίου Αθηνών.
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