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Περίληψη 
 

Πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία που 
εκπέµπεται από τις κεραίες της κινητής τηλεφωνίας επηρεάζει την υγεία των ατόµων 
που βρίσκονται κοντά σε αυτές. Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι να εξετάσει την 
επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 900MHz, αντίστοιχη µε αυτήν που 
εκπέµπεται από τις κεραίες της κινητής τηλεφωνίας, στο ανοσοποιητικό σύστηµα των 
ορνίθων, χρησιµοποιώντας τα ορνίθια και ως ζωικό µοντέλο πρόβλεψης για τις πιθανές 
επιπτώσεις της ακτινοβολίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ανθρώπων.  

 Για τη διεξαγωγή του πειράµατος χρησιµοποιήθηκαν 120 αυγά τα οποία 
χωρίστηκαν σε δύο ισάριθµες οµάδες των 60 αυγών. Η µία ήταν η οµάδα του µάρτυρα 
(Μ) και η άλλη η οµάδα της έκθεσης (Ε) της οποίας τα αυγά επωάστηκαν υπό την 
επίδραση ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας συχνότητας 900ΜHz και ισχύος 1,79 V/m 
τις πρώτες 5 ηµέρες της επώασης. Ο µέσος ειδικός ρυθµός απορρόφησης (SAR) στα 
εκτεθειµένα αυγά προσδιορίστηκε αριθµητικά σε 0,13±0,03 mW/kg. Μία µέρα µετά 
την εκκόλαψη των εµβρύων, τα ορνίθια µεταφέρθηκαν σε κλωβοστοιχίες. Οι 
αιµοληψίες πραγµατοποιήθηκαν κατά την 1η, 7η, 14η και 21η ηµέρα ηλικίας των 
ορνίθων. Σε κάθε αιµοληψία, συλλέχθηκαν 4 δείγµατα αίµατος από κάθε οµάδα. Οι 
παράµετροι που αναλύθηκαν ήταν α) η ενεργότητα του ενεργοποιητή του 
πλασµινογόνου τύπου ουροκινάσης (ΕΠ-Ο) στην κυτταρική µεµβράνη, β) η παραγωγή 
ανιόντος του υπεροξειδίου του υδρογόνου των µακροφάγων και των ετερόφιλων, γ) η 
παραγωγή οξειδίου του αζώτου των µακροφάγων. 

 Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία επηρεάζει 
σηµαντικώς αρνητικά τις παραπάνω παραµέτρους µε πιθανή συνέπεια τη µείωση της 
ικανότητας του ανοσοποιητικού συστήµατος για καταπολέµηση των ξένων 
µικροοργανισµών. Τέλος αποδείχτηκε ότι οι παράµετροι παρέµειναν σταθεροί κατά τη 
διάρκεια του χρόνου το οποίο ερµηνεύεται µε την υπόθεση ότι τα ορνίθια γεννιούνται 
µε ένα συγκριτικά ώριµο ανοσοποιητικό σύστηµα όσον αφορά τη φαγοκυττάρωση.  

 

Λέξεις κλειδιά: ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία, ΕΠ-Ο, υπεροξείδιο του υδρογόνου, 
οξείδιο του αζώτου, µακροφάγα, ετερόφιλα, ορνίθια 
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EFFECTS OF ELECTROMAGNETIC FIELD DURING 
CHICKEN’S EGGS INCUBATION IN PARAMETERS OF THE 

IMMUNE SYSTEM 

FILIPPAKI AFRODITE-DIMITRA 

Abstract 
 

Many researchers argue that the electromagnetic radiation emitted by the antennas 
of mobile phones affects the health of people close to them. The aim of this study was 
to examine the effect of electromagnetic radiation 900MHz, equivalent to that emitted 
by the antennas of mobile telephony, on the chickens’ immune system, using also 
chickens as animal model for examining the possible effects of radiation on the humans’ 
immune system. 

At the experiment, 120 eggs were divided into two groups of 60 eggs. One was 
the control group (C) and the other the radiation group (R) whose eggs were incubated 
under the influence of electromagnetic radiation 900 ΜHz, 1,79 V/m in the first 5 days 
of incubation. The average specific absorption rate (SAR) in the exposed eggs was 
determined at 0,13 ± 0,03 mW / kg. One day after hatching of the embryos, the chickens 
were transferred to battery cages. The hematologies were made during the 1st, 7th, 14th 
and 21st day of age of chickens. In each hematology 4 blood samples were collected 
from each experimental group. The parameters which analyzed was a) the membrane-
bound u-PA activity, b) the production of hydrogen peroxide from macrophages and 
heterophile, and c) the production of nitric oxide from macrophages. 

Results showed that electromagnetic radiation adversely affected the above 
parameters and possibly reducing the ability of the immune system to fight foreign 
microorganisms. Finally, it is showed that the parameters were stable during the time 
which is interpreted by assuming that the chickens are born with a relatively mature 
immune system with regard to phagocytosis. 

 

Key words: electromagnetic field, u-PA, hydrogen peroxide, nitric oxide, macrophage, 
heterophile, chicken 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο κόσµος γενικά όταν ακούει για την ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία φέρνει 
στο µυαλό του αρνητικές εικόνες που συσχετίζουν την ακτινοβολία µε καταστροφικές 
για τον άνθρωπο επιδράσεις, ασθένειες και καρκίνο. Η προκατάληψη αυτή είναι βέβαια 
δικαιολογηµένη για πολλούς λόγους. 

Αρχικά όλοι έχουν συσχετίσει την έκρηξη της πυρηνικής βόµβας στην Ιαπωνία 
κατά το δεύτερο παγκόσµιο πόλεµο µε τις βλαβερές επιδράσεις της ακτινοβολίας που 
ακολούθησε. Τα ατυχήµατα σε σταθµούς παραγωγής πυρηνικής ενέργειας στην εποχή 
µας, όπως εκείνο του Τσερνοµπίλ, επιβεβαίωσαν τους κινδύνους που διατρέχουν οι 
άνθρωποι λόγω πηγών ακτινοβολίας που δηµιουργούνται από την εφαρµογή ορισµένων 
νέων τεχνολογικών επιπτώσεων. Παράλληλα όλοι γνωρίζουν ότι η ηλεκτροµαγνητική 
ακτινοβολία από τις εξετάσεις ακτινογραφίας ή αξονικού τοµογράφου, στις οποίες 
συχνά οι ασθενείς πρέπει να υποβάλλονται, είναι δυνατόν να προκαλέσουν αρνητικές 
συνέπειες για την υγεία εάν δεν λαµβάνονται τα αναγκαία µέτρα για τη προφύλαξη 
τόσο του ίδιου του ασθενούς όσο και του προσωπικού που ασχολείται µε τις εν λόγω 
διαδικασίες. 

Είναι λοιπόν φυσιολογικό ότι στο άκουσµα του όρου ηλεκτροµαγνητική 
ακτινοβολία να δηµιουργείται ανησυχία, φόβος και κάποτε πανικός. Η σύγχρονη 
τεχνολογία που εισέβαλε στη ζωή µας (κινητή τηλεφωνία, κεραίες, δορυφόροι, 
ραδιοτηλεόραση), βασίζεται στην ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία. Έτσι οποιαδήποτε 
εξέλιξη ή πρόοδος στον τοµέα αυτό συνοδεύεται και από πολλές αντιδράσεις, 
δικαιολογηµένες ή όχι, για την ασφάλεια των εφαρµογών αυτών (www.medlook.net, 
∆1). 

Η επιστηµονική κοινότητα καλείται να τεκµηριώσει, µε την έρευνα που 
διεξάγει, τη βασιµότητα των παραπάνω φόβων και στην περίπτωση που αποδεικνύονται 
τυχόν βλαπτικές επιδράσεις να θεσµοθετήσει τα όρια και τα µέτρα ασφαλείας µε τα 
οποία θα αποφεύγονται αυτές. Μέσα σε αυτά τα πλαίσια πραγµατοποιήθηκε η παρούσα 
µελέτη των πιθανών επιπτώσεων της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα των ορνίθων. Στο θεωρητικό µέρος που ακολουθεί γίνεται 
αναφορά στην ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία, στο ανοσοποιητικό σύστηµα και στην 
ανάπτυξη του εµβρύου της όρνιθας, ενώ στο πειραµατικό µέρος αναλύονται και 
σχολιάζονται τα αποτελέσµατα της έρευνας.  

 

2. ΗΛΕΚΤΡΟΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ 

 Η ακτινοβολία είναι µορφή ενέργειας η οποία εκπέµπεται από κάποια πηγή και 
διαδίδεται στο χώρο µε οριακά µεγάλη ταχύτητα. 

Ο άνθρωπος κατά τη διάρκεια της ζωής του δέχεται συνεχώς ενέργεια µε τη 
µορφή ακτινοβολίας τόσο από το φυσικό του περιβάλλον όσο και από τεχνητές πηγές. 
Η ακτινοβολία αυτή επιδρά πάνω του κατά τρόπο πολύπλοκο, άλλοτε ευεργετικά και 
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άλλοτε βλαβερά, ανάλογα µε το είδος της, την έντασή της και την ενέργεια που 
µεταφέρει (www.eeae.gr, ∆2).  

 

2.1 Είδη ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 

 Η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία ταξιδεύει µε τη µορφή κυµάτων που 
ονοµάζονται ηλεκτροµαγνητικά κύµατα. Αυτά τα κύµατα µεταφέρουν ενέργεια µε τη 
µορφή ταλάντωσης ηλεκτρικών και µαγνητικών πεδίων (Σχήµα 2.1.1).  

 

 

 

 

  

Τα κυριότερα χαρακτηριστικά της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας είναι: το 
µήκος κύµατος*1, η συχνότητα*  και η µεταφερόµενη ενέργεια. Το µήκος κύµατος 
είναι αλληλένδετο µε τη συχνότητα. Όσο πιο µικρό είναι το µήκος κύµατος, τόσο πιο 
υψηλή είναι η συχνότητα εκποµπής. Οι σηµαντικότερες διαφορές των διαφορετικών 
τύπων κυµάτων σχετίζονται µε τη συχνότητα. Για οποιοδήποτε ηλεκτροµαγνητικό 
κύµα, το γινόµενο του µήκους κύµατος και της συχνότητας ισούται µε την ταχύτητα 
του φωτός. Η συχνότητα ενός ηλεκτροµαγνητικού κύµατος εκφράζεται συνήθως σε 
µονάδες Hertz (Hz). Ένα Ηz ισούται µε ένα κύµα ανά δευτερόλεπτο. Ένα Kilohertz 
(KHz) ισούται µε χίλια κύµατα ανά δευτερόλεπτο, ένα Megahertz (ΜΗz) ισούται µε 
ένα εκατοµµύριο κύµατα ανά δευτερόλεπτο και ένα Gigahertz (GHz) ισούται µε 1 
δισεκατοµµύριο κύµατα ανά δευτερόλεπτο. (Εθνική Επιτροπή Τηλεπικοινωνιών & 
Ταχυδροµείων (ΕΕΤΤ), 2008) 

Ανάλογα µε τη συχνότητα της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας, αυτή 
χωρίζεται σε µικροκύµατα, ραδιοκύµατα, υπέρυθρη ακτινοβολία, ορατό φως, υπεριώδη 
ακτινοβολία, ακτίνες Χ, ακτίνες γάµµα και κοσµική ακτινοβολία (Σχήµα 2.1.2) 
(www.eekt.gr, ∆4). 

                                                 
1 Λεξεις µε * ερµηνεύονται στο λεξιλόγιο στη σελίδα 69 

Σχήµα 2.1.1. Αρµονικό, επίπεδο Ηλεκτροµαγνητικό Κύµα, µεταδιδόµενο κατά την 
κατεύθυνση του άξονα Χ, µε ταχύτητα c .Το µαγνητικό πεδίο 
διαδίδεται κάθετα ως προς το ηλεκτρικό πεδίο (kyttariki.biol.uoa.gr, 
∆3). 
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 Όλες οι µορφές της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας συγκροτούν το λεγόµενο 
ηλεκτροµαγνητικό φάσµα, ταξιδεύουν µε την ταχύτητα του φωτός στο κενό και 
διαφέρουν στις τιµές της συχνότητας και του µήκους κύµατος. Το ηλεκτροµαγνητικό 
φάσµα, χωρίζεται σε δύο επιµέρους περιοχές: την ιονίζουσα και τη µη ιονίζουσα 
ακτινοβολία. 

 

2.1.1 Ιονίζουσα ακτινοβολία 

 Οι ιονίζουσες ακτινοβολίες είναι οι ακτινοβολίες που µεταφέρουν ενέργεια 
ικανή να εισχωρήσει στην ύλη, να προκαλέσει ιονισµό των ατόµων της (βίαιη 
αποµάκρυνση ηλεκτρονίου από το άτοµο, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία ζεύγους 
αντίθετα φορτισµένων ιόντων), να διασπάσει βίαια χηµικούς δεσµούς και να 
προκαλέσει βιολογικές βλάβες σε ζώντες οργανισµούς (∆2). Η ιονίζουσα ακτινοβολία 
περιλαµβάνει τις υπεριώδεις ηλιακές ακτίνες, την κοσµική ακτινοβολία, τις ακτίνες Χ 
και γάµµα (ραδιενέργεια). Ανάλογα µε τη πηγή εκποµπής τους, οι ιονίζουσες 
ακτινοβολίες διακρίνονται σε φυσικές ακτινοβολίες και τεχνητές ακτινοβολίες. 

 Οι πηγές των φυσικών ακτινοβολιών αποτελούν αναπόσπαστο µέρος του 
φυσικού περιβάλλοντος. Σε αυτές συγκαταλέγονται διάφορα ραδιενεργά στοιχεία στο 
φλοιό της γης και η κοσµική ακτινοβολία. Οι τεχνητές πηγές παραγωγής ακτινοβολιών 
ανακαλύφθηκαν από τον άνθρωπο κατά τα τέλη του 19ου αιώνα. Έκτοτε η 
συστηµατική έρευνα οδήγησε τόσο στην εκτεταµένη χρήση τους, όσο και στην λήψη 
µέτρων για την προστασία από τις ενδεχόµενες βλαβερές επιπτώσεις τους. Η τεχνητή 
ακτινοβολία χρησιµοποιείται σήµερα στην ιατρική µε συµβολή στη διάγνωση και στη 

Σχήµα 2.1.2. Φάσµα ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας. 
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θεραπεία, στη βιοµηχανία (ραδιογραφήσεις, ακτινοβολητές για αποστείρωση υλικών, 
συσκευές για έλεγχο ποιοτικών παραµέτρων, διάφορα καταναλωτικά αγαθά κ.λπ.), 
στην παραγωγή ενέργειας, στη γεωργία, στην έρευνα και στην εκπαίδευση (∆2). 

 

2.1.2 Μη ιονίζουσα ακτινοβολία 

 Η µη ιονίζουσα ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία έχει συχνότητα µικρότερη ή 
ίση µε το ορατό φως, είναι µεγάλου µήκους κύµατος και µεταφέρει σχετικά µικρή 
ποσότητα ενέργειας, η οποία δεν είναι αρκετή για να προκαλέσει ιονισµό, δηλαδή να 
σπάσει χηµικούς δεσµούς στα µόρια των κυττάρων, είναι όµως ικανή να προκαλέσει 
διέγερση αλλά και ηλεκτρικές, χηµικές και θερµικές επιδράσεις στα κύτταρα. 
Ειδικότερα, µη ιονίζουσες ακτινοβολίες είναι οι ηλεκτροµαγνητικές ακτινοβολίες στις 
οποίες εντάσσονται τα στατικά ηλεκτρικά και µαγνητικά πεδία, όπως είναι αυτά που 
δηµιουργούνται στο φυσικό περιβάλλον, τα χαµηλής συχνότητας ηλεκτρικά και 
µαγνητικά πεδία που δηµιουργούνται στο περιβάλλον διατάξεων ηλεκτρικής ενέργειας, 
τα ραδιοκύµατα και τα µικροκύµατα που εκπέµπονται από κεραίες επικοινωνιών (π.χ. 
κεραίες ραδιοφωνίας και τηλεόρασης, σταθµοί βάσης κινητής τηλεφωνίας συστήµατα 
ραντάρ κ.ά.), καθώς και η υπέρυθρη, η ορατή και η υπεριώδης ακτινοβολία.  

 Οι βιολογικές επιδράσεις της µη ιονίζουσας ακτινοβολίας διαφέρουν 
ουσιαστικά από αυτές της ιονίζουσας ακτινοβολίας και εξαρτώνται από την ένταση και 
τη συχνότητά τους. Έτσι, τα χαµηλής συχνότητας ηλεκτρικά και µαγνητικά πεδία 
επιδρούν στο ανθρώπινο σώµα, επάγοντας πεδία και ρεύµατα στο εσωτερικό του, ενώ 
τα ραδιοκύµατα και τα µικροκύµατα επιδρούν θερµαίνοντας τα κύτταρα και τους 
ιστούς (∆2). 

 

2.2 Μέτρηση ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 

Τα κύµατα και τα πεδία της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας διαθέτουν 
ηλεκτρικές και µαγνητικές συνιστώσες. Η ένταση του πεδίου της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας εκφράζεται µε βάση την ένταση και των δύο συνιστωσών. Η µονάδα 
"Volt ανά µέτρο" (V/m) χρησιµοποιείται για τη µέτρηση της έντασης του ηλεκτρικού 
πεδίου και η µονάδα "Ampere ανά µέτρο" (A/m) χρησιµοποιείται για να εκφράσει την 
ένταση του µαγνητικού πεδίου.  

Άλλος συνήθης τρόπος για το χαρακτηρισµό ενός πεδίου ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας είναι µέσω της πυκνότητας ισχύος. Η πυκνότητα ισχύος ορίζεται ως η 
ισχύς του κύµατος που προσπίπτει στη µονάδα επιφάνειας. Η πυκνότητα ισχύος µπορεί 
να εκφραστεί σε µονάδες Watt ανά τετραγωνικό µέτρο (W/m2), milliwatts (1 χιλιοστό 
του Watt) ανά τετραγωνικό εκατοστό (mW/cm2) ή microwatts (1 εκατοµµυριοστό του 
Watt) ανά τετραγωνικό εκατοστό (µW/cm2). Άλλη µονάδα που έχει επικρατήσει και 
εκφράζει την “µαγνητική επαγωγή” είναι το Τesla (T). Μαγνητικό πεδίο µε πυκνότητα 
µαγνητικής ροής 1Τ ασκεί δύναµη 1Νewton σε ένα ηλεκτρικά φορτισµένο σώµα 1 
Coulomb όταν αυτό κινείται εντός του µαγνητικού πεδίου µε ταχύτητα 1m/sec.  
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Το µέγεθος που χρησιµοποιείται για τη µέτρηση της ποσότητας της ενέργειας 
των ραδιοκυµάτων που απορροφάται από ένα σώµα ονοµάζεται Ρυθµός Ειδικής 
Απορρόφησης (Specific Absorption Rate-SAR). Συνήθως εκφράζεται σε Watts ανά 
χιλιόγραµµο (W/kg) ή milliwatts ανά γραµµάριο (mW/g).  (ΕΕΤΤ, 2008) 
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2.3 Επίδραση των ακτινοβολιών στους οργανισµούς  

 Ηλεκτρικά ρεύµατα υπάρχουν και στο ανθρώπινο σώµα και είναι απαραίτητα 
για τις φυσιολογικές σωµατικές λειτουργίες. Όλες οι δοµές του νευρικού συστήµατος 
λειτουργούν µεταδίδοντας παλµικά ηλεκτρικά σήµατα. Οι περισσότερες βιοχηµικές 
αντιδράσεις, από αυτές που σχετίζονται µε την πέψη µέχρι εκείνες που σχετίζονται µε 
την εγκεφαλική λειτουργία, περιλαµβάνουν ηλεκτρικές διεργασίες.  (ΕΕΤΤ,2008) 

Τα βιολογικά αποτελέσµατα της έκθεσης του ανθρώπινου σώµατος και των 
κυττάρων του σε εξωτερικά πεδία ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας εξαρτώνται κυρίως 
από τη συχνότητα και την έντασή τους. Ανεξάρτητα αν η πηγή της ακτινοβολίας είναι 
φυσική ή τεχνητή και ανεξαρτήτως του µεγέθους της δόσης της ακτινοβολίας, 
αναµένονται να υπάρχουν κάποιες βιολογικές επιδράσεις από την ακτινοβολία. Σε αυτό 
το κεφάλαιο συνοψίζονται οι βραχυπρόθεσµες και µακροπρόθεσµες επιδράσεις την 
έκθεσης σε ακτινοβολία. 

Αν και όλες οι επακόλουθες βιολογικές επιδράσεις µπορούν να αναχθούν στην 
αλληλεπίδραση της ακτινοβολίας µε τα άτοµα, υπάρχουν δύο µηχανισµοί µε τους 
οποίους η ακτινοβολία επηρεάζει τα κύτταρα.  Αυτοί οι µηχανισµοί ονοµάζονται 
άµεσος και έµµεσος µηχανισµός. 

Άµεσος µηχανισµός ονοµάζεται η επίδραση της ακτινοβολίας σε άτοµα του 
DNA, ή σε κάποιο άλλο κυτταρικό συστατικό (π.χ. χρωµόσωµα) που είναι σηµαντικό 
για την επιβίωση του κυττάρου. Αυτή η επίδραση µπορεί να επηρεάσει την 
αναπαραγωγή του κυττάρου και, µε επακόλουθο, την επιβίωσή του. Το µόριο του DNA 
όµως αποτελεί ένα πολύ µικρό µέρος του συνόλου του κυττάρου, και για αυτό το λόγο 
είναι πολύ µικρή η πιθανότητα η ακτινοβολία να επιδράσει άµεσα στο DNA. Το 
κύτταρο αποτελείται κυρίως από νερό, µε συνέπεια να υπάρχουν µεγαλύτερες 
πιθανότητες η ακτινοβολία να επιδράσει στο νερό. Αυτή η επίδραση ονοµάζεται 
έµµεσος µηχανισµός. Όταν η ακτινοβολία επιδρά στο νερό, µπορεί να σπάσει τους 
δεσµούς του µορίου του νερού, παράγοντας έτσι ιόντα όπως υδρογόνο (Η) και 
υδροξύλιο (ΟΗ). Αυτά τα ιόντα µπορεί να ξαναενωθούν ή να αλληλεπιδράσουν µε 
άλλα ιόντα ώστε να σχηµατίσουν ενώσεις, όπως το νερό, το οποίο δεν θα βλάψει το 
κύτταρο. Παρόλα αυτά, µπορεί να ενωθούν και να σχηµατίσουν τοξικές ουσίες, όπως 
υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), το οποίο µπορεί να συµβάλει στην καταστροφή του 
κυττάρου. Ένα πλήθος αντιδράσεων µε οξυγόνο και οργανική ύλη δηµιουργεί πολύ 
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δραστικές ενώσεις, που µπορούν να αντιδράσουν µε ζωτικής σηµασίας βιοµόρια όπως 
το DNA στον πυρήνα του κυττάρου (Εικόνα 2.3.1) (www.chem.kuleuven.be, ∆5). 
Γενικά η ακτινοβολία µπορεί να προκαλεί διέγερση, ιονισµό ή σπάσιµο των δεσµών 
των µορίων που συνθέτουν τις δοµές του κυττάρου, επηρεάζοντας το σύνολο των 
ενδοκυτταρικών διεργασιών. 

 

 

 

 

2.3.1 Ευαισθησία των κυττάρων στην ακτινοβολία 

 Όλα τα κύτταρα δεν είναι εξίσου ευαίσθητα στην ακτινοβολία. Σε γενικές 
γραµµές, τα κύτταρα που διαιρούνται γρήγορα και / ή είναι σχετικά µη ειδικευµένα 
τείνουν να είναι περισσότερο ευαίσθητα σε µικρότερες δόσεις ακτινοβολίας, σε σχέση 
µε τα κύτταρα που διαιρούνται λιγότερο γρήγορα και είναι πιο εξειδικευµένα 
(www.jlab.org, ∆6). Αυτό συµβαίνει επειδή κατά τη διαίρεση των κυττάρων δεν θα 
πρέπει το DNA να έχει µεταλλαχτεί, έτσι ώστε οι απόγονοι των κυττάρων να 
επιβιώσουν. Μια άµεση αλληλεπίδραση της ακτινοβολίας µε ένα κύτταρο κατά την 
αναπαραγωγή του µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα το θάνατο ή τη µετάλλαξη του 
κυττάρου, ενώ η άµεση αλληλεπίδραση µε το DNA ενός αδρανούς κυττάρου θα έχει 
µικρότερες συνέπειες. 

 Ως αποτέλεσµα, τα ζωντανά κύτταρα µπορούν να ταξινοµηθούν ανάλογα µε 
ρυθµό αναπαραγωγής τους, πράγµα που δείχνει επίσης τη σχετική ευαισθησία τους 
στην ακτινοβολία. Αυτό σηµαίνει ότι τα διαφορετικά κύτταρα έχουν διαφορετικές 

Εικόνα 2.3.1. Άµεση και έµµεση επίδραση της ιονίζουσας ακτινοβολίας στο DNA 
(∆5). 
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ευαισθησίες. Τα πιο ευαίσθητα κύτταρα είναι τα λεµφοκύτταρα και τα άωρα 
ερυθροκύτταρα τα οποία αναπαράγονται ταχύτατα. Ακολουθούν τα κύτταρα του 
αναπαραγωγικού και πεπτικού συστήµατος τα οποία δεν αναπαράγονται µε τόσο ταχύ 
ρυθµό. Τα νευρικά και µυϊκά κύτταρα είναι τα λιγότερο ευαίσθητα κύτταρα καθώς ο 
ρυθµός αναπαραγωγής τους είναι ο πιο αργός (www.nrc.gov, ∆7). 

 Τα κύτταρα έχουν τη δυνατότητα να αποκαθιστούν ικανό ποσοστό από τις 
ζηµιές που µπορεί να έχουν υποστεί. Ως αποτέλεσµα, οι επιπτώσεις των ακτινοβολιών 
δεν είναι πάντα καταστρεπτικές για τα κύτταρα. Σε πολλές περιπτώσεις, τα κύτταρα 
είναι σε θέση να επανορθώνουν πλήρως κάθε ζηµία και έτσι να λειτουργούν κανονικά. 
Όταν όµως οι βλάβες είναι µεγαλύτερες, τα κύτταρα µπορεί να παραµορφωθούν ή να 
καταστραφούν. Οι µεταλλάξεις στο DNA µπορεί να προκαλέσουν σηµαντικές 
µεταβολές στα φυσικά χαρακτηριστικά (φαινότυπο) του κυττάρου, οι οποίες σε σπάνιες 
περιπτώσεις µπορεί να µετακυλήσουν στους απογόνους, ή να οδηγήσουν σε καρκίνο ή 
στο θάνατο του κυττάρου (Εικόνα 2.3.1.1) (science.howstuffworks.com, ∆8). 

 Έχει τεκµηριωθεί ότι ακόµα και φάσµατα χαµηλής σχετικά ενέργειας, όπως 
αυτά της υπεριώδους περιοχής του ηλιακού φωτός, είναι δυνατόν να προκαλέσουν 
αντίστοιχες βλάβες. Όµως ισχύει γενικά ότι η πιθανότητα εµφάνισης αυτών είναι 
ανάλογη της ιονίζουσας ικανότητας της ακτινοβολίας, της συνολικής δόσης που 
δέχονται τα κύτταρα, του ρυθµού µε τον οποίο επιδρά η ακτινοβολία και το είδος των 
κυττάρων.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Επιδιόρθωση της ζηµιάς Κυτταρικός θάνατος 

Θάνατος θυγατρικών 
Μεταλλαγµένα θυγατρικά 

κύτταρα 
  

Θάνατος θυγατρικών 

κυττάρων 

Εικόνα 2.3.1.1. Σχηµατική απεικόνιση των τεσσάρων πιθανών αποτελεσµάτων της 
ακτινοβόλησης των κυττάρων (∆7). 
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2.3.2 Ευαισθησία των οργανισµών στην ακτινοβολία 

 Οι έµβιοι πολυκύτταροι οργανισµοί αποτελούνται από σύνολα κυττάρων, µε 
προκαθορισµένη λειτουργία, που ονοµάζονται όργανα. Η ευαισθησία κάθε οργάνου 
στην ακτινοβολία εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την ευαισθησία των επί µέρων 
κυττάρων που το αποτελούν. Έτσι, ο µυελός των οστών, κύριο αιµοποιητικό όργανο, 
παρουσιάζει µεγάλη ευαισθησία στην ακτινοβολία καθώς αποτελείται σχεδόν στο 
σύνολό του από ταχέως διαιρούµενα άωρα λευκοκύτταρα και ερυθροκύτταρα. 
Αντίθετα, οι µύες εµφανίζουν ανθεκτικότητα καθώς αποτελούνται κατά κύριο λόγο από 
µυϊκά κύτταρα που έχουν αργό ρυθµό αναπαραγωγής. Όµως επειδή τα όργανα δεν 
αποτελούνται αποκλειστικά  από ένα είδος κυττάρων είναι δυνατόν να εµφανισθούν 
δευτερογενείς βλάβες στα βασικά κύτταρα του οργάνου (π.χ. νευρικά κύτταρα 
εγκεφάλου) λόγω αρχικής βλάβης άλλων δοµικών κυττάρων αυτού (π.χ. αγγειακό 
ενδοθήλιο). 

 Οµοίως, τα έµβρυα, ως ένα σύνολο ταχέως διαιρουµένων κυττάρων, 
παρουσιάζουν αυξηµένη ευαισθησία λόγω και της διαφοροποίησης που οδηγεί στη 
µορφογένεση και οργανογένεση. Πιθανές παρενέργειες είναι η καθυστερηµένη 
ανάπτυξη, το µικρό µέγεθος ή έλλειψη οργάνων ή µελών, διαταραχές συµπεριφοράς, η 
καρκινογένεση, και ο πρόωρος θάνατος του εµβρύου.   

 

2.3.3 Επιπτώσεις ακτινοβολίας ανάλογα µε τη δοσιµετρία 

 Οι βιολογικές επιπτώσεις της ακτινοβολίας ανάλογα µε τη δόσης της, συνήθως 
χωρίζονται σε δύο κατηγορίες. Η πρώτη κατηγορία αποτελεί την έκθεση σε υψηλές 
δόσεις ακτινοβολίας για σύντοµα χρονικά διαστήµατα που προκαλεί οξείες ή 
βραχυπρόθεσµες παρενέργειες. Ο δεύτερη αντιστοιχεί στην κατηγορία της έκθεσης σε 
χαµηλές δόσεις ακτινοβολίας για µεγάλο χρονικό διάστηµα που έχει χρόνιες ή 
µακροπρόθεσµες επιπτώσεις. 

 Οι υψηλές δόσεις ακτινοβολίας τείνουν να σκοτώνουν τα κύτταρα, ενώ οι 
χαµηλές δόσεις τείνουν να τα βλάψουν ή να τα αλλάξουν. Οι υψηλές δόσεις µπορεί να 
σκοτώσουν τόσα πολλά κύτταρα ώστε να υποστούν ζηµιά ιστοί και όργανα. Αυτό µε τη 
σειρά του µπορεί να προκαλέσει µια γρήγορη απάντηση σε ολόκληρο το σώµα που 
συχνά αναφέρεται ως σύνδροµο οξείας ακτινοβολίας. Αντίθετα, οι χαµηλές δόσεις 
ακτινοβολίας που κατανέµονται σε µεγαλύτερα χρονικά διαστήµατα, δεν προκαλούν 
άµεσο πρόβληµα σε οποιοδήποτε όργανο του σώµατος. Οι επιπτώσεις των χαµηλών 
δόσεων ακτινοβολίας εµφανίζονται κυρίως σε επίπεδο κυττάρου, και οι επιπτώσεις 
αυτές δεν παρατηρούνται για πολλά χρόνια. Υπάρχουν τρεις γενικές κατηγορίες των 
επιπτώσεων που προκύπτουν από την έκθεση σε χαµηλές δόσεις ακτινοβολίας. Αυτές 
είναι οι εξής: 

 

• Γενετική – Είναι η καταστροφή ή η µετάλλαξη των κυττάρων αναπαραγωγής 
και η στείρωση. Οι µεταλλάξεις των κυττάρων µπορεί να 
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µεταδοθούν στις επόµενες γενεές και να προκαλέσουν 
τερατογενέσεις.  

• Σωµατική – Είναι η δηµιουργία καρκινώµατος ή οξεία ακτινοπληξία, η οποία 
παρουσιάζεται αν ο οργανισµός απορροφήσει µεγάλη δόση 
ακτινοβολίας σε µικρό χρονικό διάστηµα, µε αποτέλεσµα τον 
θάνατο του ατόµου (Μεντζαφός, 2001). Το αποτέλεσµα θα το 
υποστεί κυρίως το άτοµο που εκτέθηκε. ∆εδοµένου ότι ο καρκίνος 
είναι το αρχικό αποτέλεσµα, αυτό µερικές φορές ονοµάζεται 
καρκινογενετικό φαινόµενο. 

• Εντός της µήτρας - Ορισµένοι θεωρούν εσφαλµένα ότι πρόκειται για µια 
γενετική συνέπεια της έκθεσης σε ακτινοβολία, διότι η 
επίπτωση, που έχει υποστεί ένα αναπτυσσόµενο έµβρυο, 
φαίνεται µετά τη γέννηση. Ωστόσο, αυτό είναι πράγµατι µια 
ειδική περίπτωση των σωµατικών επιπτώσεων, δεδοµένου ότι 
το έµβρυο είναι αυτό που εκτίθεται στην ακτινοβολία (∆7).       

 

2.3.4 Συνοπτική παρουσίαση µελετών της επίδρασης της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος  

 Η επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα 
έχει µελετηθεί εκτενώς σε ανθρώπους και σε ζώα, τόσο in vitro όσο και in vivo. Από τις 
µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί στον άνθρωπο την τελευταία 15ετία ικανός 
αριθµός µελετών έδειξε αρνητική επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο 
ανοσοποιητική ακτινοβολία.  

 Οι Dmoch & Moszczynski (1998) µελέτησαν την επίδραση της 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας, συχνότητας 6-12 GHz, σε εργάτες κεραιών 
τηλεόρασης και δορυφορικών επικοινωνιών.  Τα αποτελέσµατα έδειξαν αύξηση της 
συγκέντρωσης των IgG και IgA, αύξηση των λεµφοκυττάρων, και µείωση του αριθµού 
των κυττάρων φονείς (ΝΚ) κυττάρων και µειωµένη τιµή του λόγου Τ-βοηθών/Τ-
καταστολέων. Συνεπώς, η υψηλή ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία είχε αρνητική 
επίδραση στο ανοσοποιητικό σύστηµα.  

 Οι Moszczynski et al. (1999) µελέτησαν την επίδραση των µικροκυµάτων σε 
εργάτες κεραιών τηλεόρασης και δορυφορικών επικοινωνιών. Τα αποτελέσµατα 
έδειξαν αύξηση της συγκέντρωσης των IgG και IgA και µείωση του αριθµού των 
λεµφοκυττάρων και των Τ8 κυττάρων. Περαιτέρω, στους εργάτες που δούλευαν σε 
ραντάρ βρέθηκε αυξηµένος αριθµός IgM και µειωµένος αριθµός των Τ8 κυττάρων. 
Συµπερασµατικά, η έκθεση σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία είχε αρνητική επίδραση 
στο ανοσοποιητικό σύστηµα.  

 Οι Boscol et al. (2001) µελέτησαν την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας σε δείγµα 19 γυναικών που εκτέθηκαν σε ηλεκτροµαγνητικό πεδίο για 2 
χρόνια. Η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία, συχνότητας 500 kHz–3 GHz, είχε ισχύ στα 
µπαλκόνια των σπιτιών των γυναικών 4,3 ± 1,4 V/m. ∆ιαπιστώθηκε ότι η έκθεση είχε 
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ως αποτέλεσµα τη δραµατική µείωση της συχνότητας των κρίσιµων κατηγοριών των 
λεµφοκυττάρων. Συγκεκριµένα µείωση των ακόλουθων ΝΚ CD16+-CD56+, CD3(-)-
CD8+, B και NK CD3(-)-HLA-DR+ και   CD(-)-CD25+. Περαιτέρω παρατηρήθηκε ότι 
η παραγωγή IL-2 µειώθηκε σε ποσοστό αντίστοιχο της µείωσης των CD16+-CD56+ 
λεµφοκυττάρων. Επιπλέον παρατηρήθηκε ότι η ικανότητα πολλαπλασιασµού των 
περιφερειακών κυττάρων του ανοσολογικού συστήµατος µειώθηκε όπως και η 
παραγωγή της ιντερφερόνης-γ. Συµπερασµατικά, η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία 
µείωσε την κυτταροτοξική ικανότητα των κυττάρων. 

 Οι Onodera et al. (2003) µελέτησαν την επίδραση του 10-Τ στατικού 
µαγνητικού πεδίου στα περιφερειακά ανοσοκύτταρα του ανθρώπου. ∆ιαπιστώθηκε ότι 
στα µη διεγερµένα λεµφοκύτταρα, δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές στη βιωσιµότητα 
των εκτεθειµένων και µη-εκτεθειµένων CD4+ T κυττάρων, CD8+ Τ κυττάρων, Β 
κυττάρων, και ΝΚ. Η έκφραση του Th1 τύπου υποδοχέα, CXCR3, και Th2 τύπου 
υποδοχέα, CCR3, δεν άλλαξε µετά την έκθεση. Επίσης, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές 
στα “παρθένα” Τ κύτταρα και Τ- κύτταρα µνήµης ούτε στα CD4+ 

ούτε στα CD8+ 
Τ 

κύτταρα. Αντίθετα, στη µη διεγερµένη κατάσταση, το µαγνητικό πεδίο µείωσε τη 
βιωσιµότητα των Τ κυττάρων ενεργοποιηµένων µε φυτοαιµατογλουτίνη  (ΡΗΑ) και 
στους δυο υποπληθυσµούς των CD4+ 

και CD8+. Πιο συγκεκριµένα, ο αριθµός των 
PHA-treated “παρθένων” CD8+ 

Τ κυττάρων (CD45RA+CD4-CD8+) µειώθηκε 
θεαµατικά µετά την έκθεση στο µαγνητικό πεδίο, ενώ PHA-treated CD8+ 

κύτταρα 
µνήµης (CD45RA-CD4-CD8+) αντιστάθηκαν στην έκθεση. Ο αριθµός των PHA-treated 
“παρθένων” CD4+ 

Τ κυττάρων (CD45RA+CD4+CD8-) και των κυττάρων µνήµης 
(CD45RA-CD4+CD8-) µειώθηκε αισθητά µε παρόµοιο βαθµό. Συνεπώς η ευαισθησία 
των λεµφοκυττάρων στην έκθεση στο µαγνητικό πεδίο διέφερε µεταξύ των 
ενεργοποιηµένων υποτύπων των Τ-κυττάρων. Αυτά τα αποτελέσµατα υποδηλώνουν ότι 
ένα ισχυρό στατικό µαγνητικό πεδίο είχε έντονες επιδράσεις στα ανοσοκύτταρα κατά 
τη διάρκεια της κυτταρικής διαίρεσης, ενώ είχε σχεδόν µηδενικές επιδράσεις στα 
ανοσοκύτταρα κατά τη φάση της µη διαίρεσης. 

 Οι Cabri et al. (2006) µελέτησαν την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας στην ενεργοποίηση των λεµφοκυττάρων. Στο πείραµα ανέλυσαν τα µόρια 
CD25, CD95, CD28 σε διεγερµένα και µη- διεγερµένα CD4+ ή CD8+ Τ-κύτταρα. Τα 
κύτταρα από νεαρούς και ενήλικους δότες εκτέθηκαν σε ηλεκτροµαγνητική 
ακτινοβολία (1800MHz, SAR 2W/kg) µε ή χωρίς µιτωτική διέγερση. Τα αποτελέσµατα 
δεν έδειξαν επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στα λεµφοκύτταρα. 
Ωστόσο, παρατηρήθηκε, ύστερα από την έκθεση στην ακτινοβολία, µια στατιστικά 
σηµαντική µείωση της έκφρασης του CD95 στα διεγερµένα CD4+ Τ-κύτταρα στους 
ενήλικους δότες σε σχέση µε τους νεαρούς.  

 Οι Amati et al. (2006) µελέτησαν την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας 50 Hz, 0,02-1 mT στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ανθρώπων. 
Εξετάστηκε η βιωσιµότητα και η χηµειοτακτική δραστηριότητα των ανθρώπινων 
πολυµορφοπυρηνικών λευκοκυττάρων. ∆ιαπιστώθηκε ότι η βιωσιµότητα των κυττάρων 
δεν επηρεάστηκε από την έκθεση στην ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία. Οι αυξηµένες 
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δόσεις της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας είχαν ως αποτέλεσµα την προοδευτική 
µείωση της χηµειοτακτικής δραστηριότητας. Στα 1 mT βρέθηκε επίσης, ότι η 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία ανέστειλε τον πολυµερισµό της ακτίνης, αποτρέποντας 
έτσι τη δηµιουργία προσανατολιζόµενων ψευδοποδίων που ακολουθούν 
χηµειοτακτικούς ερεθισµούς. Αυτά τα στοιχεία υποδεικνύουν ότι η ηλεκτροµαγνητική 
ακτινοβολία επέδρασε αρνητικά στην κινητικότητα των πολυµορφοπυρηνικών 
λευκοκυττάρων.  

 Οι Salerno et al. (2006) µελέτησαν την επίδραση του µαγνητικού πεδίου σε 
διαφορετικές εντάσεις που παράγονται από µαγνητικές µονάδες (0,5 Τ) και από ένα 
διπλό κυλινδρικό καλώδιο (0,5 mΤ) σε ανθρώπινες CD4+ Τ κυτταρικές σειρές. Τα 
CD4+ Τ κύτταρα εκτέθηκαν για 2 ώρες κάτω από ισοθερµικές συνθήκες στα 
προαναφερθέντα µαγνητικά πεδία. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η έκθεση και η 
επακόλουθη in vitro διέγερση µε τη παρουσία της κατάλληλης ουσίας προτρεπτικής 
µίτωσης, προκάλεσε τη µείωση της παραγωγής της ιντερφερόνης-γ, της βιωσιµότητας 
των κυττάρων, της έκφρασης των CD25 και της κυτταροπλασµατικής ελευθέρου 
ασβεστίου συγκέντρωσης σε εκτεθειµένες CD4+ Τ κυτταρικές σειρές. Τα αποτελέσµατα  
ήταν στατιστικώς σηµαντικά όταν αποτιµήθηκαν ύστερα από 24 ώρες in vitro 
καλλιέργειας. Αντίθετα, δεν ήταν σηµαντικά, και για τους δυο τύπους µαγνητικού 
πεδίου, όταν οι πειραµατικές οµάδες αναλύθηκαν ύστερα από παρατεταµένη in vitro 
καλλιέργεια. Εν κατά κλείδι, το στατικό µαγνητικό πεδίο µπορεί να προκαλέσει 
αρνητικές επιδράσεις στη λειτουργία των Τ-λεµφοκυττάρων. 

 Οι Atasoy et al. (2009) µελέτησαν την in vitro επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας ισχύος 450, 900 και 1784 MHz στις λειτουργικές ιδιότητες των 
µονοκυττάρων  ύστερα από 2-, 6-, 24-ωρή έκθεσή τους σε αυτήν. Τα αποτελέσµατα 
έδειξαν ότι η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν επηρέασε τις λειτουργικές ιδιότητες 
των µονοκυττάρων και την έκφραση του HLADR και CD11b. Αντίθετα, µείωσε την 
έκφραση του CD11a και αύξησε την έκφραση του CD49d. Συµπερασµατικά, η έκθεση 
σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία επηρέασε αρνητικά την ταχύτητα προώθησης στο 
σηµείο µόλυνσης.  

 Οι Gobba et al. (2009) µελέτησαν την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα 121 εργατών που απασχολήθηκαν σε 
διάφορες επαγγελµατικές δραστηριότητες για 2 ωράρια εργασίας. Το επίπεδο της 
έκθεσης υπολογίστηκε ως χρονικός σταθµικός µέσος (ΤWΑ)*. Οι εργάτες χωρίστηκαν 
σε τρείς οµάδες, της χαµηλής έκθεσης (ΤWΑ ≤ 0,2 µΤ), της µεσαίας έκθεσης (ΤWΑ = 
0,21-0,99 µΤ), και στην υψηλή έκθεση (ΤWΑ ≥ 1 µΤ). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι 
εργάτες, στην υψηλή έκθεση, εµφάνισαν σηµαντικά µειωµένη δραστηριότητα των ΝΚ 
σε σύγκριση µε αυτών στην χαµηλή έκθεση (p<0,01). Στη µεσαία έκθεση 
παρατηρήθηκε µια µείωση της δραστηριότητας, αλλά οι διαφορές δεν ήταν σηµαντικές.       

 Όµως υπάρχει ικανός αριθµός µελετών οι οποίες έδειξαν ότι η 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν προκαλεί σηµαντικές επιδράσεις στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα του ανθρώπου. 
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 Οι Tuschl et al. (1999) µελέτησαν την επίδραση της χρόνιας έκθεσης σε υψηλή 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία στο ανοσοποιητικό σύστηµα 18 χειριστών ιατρικών 
µηχανηµάτων. Μετρήθηκαν οι πληθυσµοί των λευκοκυττάρων και λεµφοκυττάρων, 
αλλά και οι υποπληθυσµοί των λευκοκυττάρων µε κυτταροµετρική ροή και 
µονοκλωνικά αντισώµατα κατά της επιφάνειας αντιγόνων. Επιπλέον υπολογίστηκε η 
δραστηριότητα των λεµφοκυττάρων. Τα λεµφοκύτταρα διεγέρθηκαν µε την 
προτρεπτική µίτωσης φυτοαιµατογλουτίνη και ο πολλαπλασιασµός τους µετρήθηκε µε 
τη µέθοδο της κυτταροµετρικής ροής. ∆εν βρέθηκαν σηµαντικά στατιστικές διαφορές 
µεταξύ των µαρτύρων και των εκτεθειµένων ανθρώπων στις ανωτέρω παραµέτρους. 
Συµπερασµατικά, η χρόνια έκθεση σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν επιδρά στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα.    

 Οι Dasdag et al. (2002) µελέτησαν την επίδραση του ηλεκτροµαγνητικού πεδίου 
στο αιµοποιητικό και ανοσοποιητικό σύστηµα 16 οξυγονοκολλητών σε σύγκριση µε 14 
υγιή άτοµα. Κατά τη διάρκεια της οξυγονοκόλλησης δηµιουργείτε ένα εξαιρετικά µικρό 
ηλεκτροµαγνητικό πεδίο εντάσεως 0,10-0,25 mT. Στο πείραµα αυτό µετρήθηκε ο 
αριθµός των αιµατοκυττάρων, της αιµοσφαιρίνης, του αιµατοκρίτη, των αιµοπεταλίων, 
των λευκών κυττάρων, των φαγοκυττάρων, των λεµφοκυττάρων, των εωσινόφιλων, και 
των CD3, CD4, CD8, και CD4/CD8. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι δεν υπήρχαν 
διαφορές µεταξύ των δυο οµάδων των ανθρώπων. Παρόλο που τα αντιγόνα στην 
επιφάνεια των Τ λεµφοκυττάρων, όπως τα CD4 και CD8, βρέθηκαν να είναι λιγότερα 
στους οξυγονοκολλητές, το επίπεδο του αιµατοκρίτη βρέθηκε να είναι υψηλότερο στα 
ίδια άτοµα σε σύγκριση µε τις αντίστοιχες τιµές των υγιών ατόµων. Παρόλα αυτά, οι 
διαφορές που παρατηρήθηκαν δεν ήταν στατιστικά και κλινικά σηµαντικά. 

 Οι Tuschl et al. (2006) µελέτησαν την in vitro επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ανθρώπων. Ανθρώπινα αιµατοκύτταρα 
εκτέθηκαν σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία 1950 MHz (SAR=1W/kg) σε 
διακοπτόµενο ρυθµό ( 5 λεπτά έκθεση, 10 λεπτά µη έκθεση) για 8 ώρες. Οι παράµετροι 
που αξιολογήθηκαν είναι: (1) η ενδοκυτταρική παραγωγή της ιντερλευκίνης-2 (IL-2)και 
ιντερφερόνης γάµµα στα λεµφοκύτταρα, και η IL-1 και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων 
(TNF)-α στα µονοκύτταρα αξιολογήθηκε µε µονοκλωνικά αντισώµατα, (2) η 
δραστηριότητα των γονιδίων σχετικών µε το ανοσολογικό σύστηµα (IL 1-α και β, IL-2, 
IL-2-υποδοχέα, IL-4, MCSF-υποδοχέα (macrophage colony stimulating factor), TNF-α, 
TNF-α-υποδοχέα) αναλύθηκαν µε real time PSR, (3) τα ενεργοποιηµένα µε λεµφοκίνη 
κύτταρα φονής (LAK κύτταρα) κατά µιας σειράς κυττάρων όγκου καθορίστηκαν µε 
δοκιµή κυτταροµετρικής ροής. ∆εν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές επιδράσεις της 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας και δεν υπήρξε ένδειξη ότι οι εκποµπές από τα κινητά 
τηλέφωνα σχετίζονται µε αρνητικές επιδράσεις στο ανοσοποιητικό σύστηµα των 
ανθρώπων.  

 Οι Salerno et al. (2009) µελέτησαν την επίδραση του 50 Hz µαγνητικού ή 
στατικού µαγνητικού πεδίου για 0,5 mT σε υποσύνολα ανθρώπινων CD4 Τ κυττάρων 
σε σχέση µε την απελευθέρωση/ αναλογία κυτοκίνης IFN-γ, τη βιωσιµότητα των 
κυττάρων και την ενδοκυτταρική συγκέντρωση, ύστερα από 24ώρη και 48ώρη έκθεση. 



16 
 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα υποσύνολα CD4CD45RA- Τ ήταν πιο ευαίσθητα 
ύστερα από 24ώρη έκθεση. Επίσης, παρατηρήθηκε µείωση της παραγωγής των IFN-γ, 
της βιωσιµότητας των κυττάρων και της ενδοκυτταρικής συγκέντρωσης στα 
εκτεθειµένα CD4CD45RA- Τ κύτταρα σε σύγκριση µε τα CD4CD45RA Τ κύτταρα. Τα 
αποτελέσµατα αυτά υποδεικνύουν ότι η έκθεση µε µαγνητικό πεδίο επιφέρει µια 
µείωση  στις αντιδράσεις κατά των ερεθισµών αλλά παράλληλα ότι οι αλλαγές 
αντιστρέφονται γρήγορα, τουλάχιστον ύστερα από µικρής διάρκειας έκθεσης. 

 Ανάλογες εργασίες έχουν γίνει και σε διάφορα είδη ζώων όπου όµως τα 
αποτελέσµατα εµφανίζονται περισσότερο αντικρουόµενα από αυτές που 
πραγµατοποιήθηκαν στον άνθρωπο. 

 Οι Jacobi-Elizondo et al. (2001) µελέτησαν την επίδραση του 
ηλεκτροµαγνητικού πεδίου 60 Hz, 1 mT στο πολλαπλασιασµό των λεµφοκυττάρων των 
επίµυων, στην παραγωγή του νιτρικού οξέος και στη φαγοκυττάρωση του µύκητα 
Candida albicans από περιτονικά λεµφοκύτταρα των επίµυων. Περαιτέρω, µελετήθηκε 
και η επίδραση της 8 ώρες/ηµέρα έκθεσης σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία για 6 
ηµέρες για την εξάπλωση του λεµφώµατος L5178Y-R των επίµυων. ∆ιαπιστώθηκε ότι 
η έκθεση σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν επηρέασε τις λειτουργίες των  
λεµφοκυττάρων και των µακροφάγων, και δεν επηρέασε την in vitro ανάπτυξη των 
κυττάρων του λεµφώµατος L5178Y-R των ποντικιών. Συνεπώς, η ηλεκτροµαγνητική 
ακτινοβολία δεν επηρεάζει το ανοσολογικό σύστηµα. 

  Οι Shafey et al. (2006) µελέτησαν την επίδραση του ηλεκτρικού πεδίου 30 
kV/m, 60 Hz κατά την διάρκεια των πρώτων 18 ηµερών της επώασης στο ανοσολογικό 
σύστηµα των ορνίθων κρεοπαραγωγικού τύπου. Μετρήθηκε το σωµατικό βάρος και το 
βάρος το λεµφικών οργάνων (θύµος, σπλήνα και του θύλακα του Fabricius) των 
ορνίθων σε ηλικία 21 και 42 ηµερών. Το ανοσοποιητικό σύστηµα των ορνίθων 
εξετάστηκε για τις αντιδράσεις των αντισωµάτων του στα ερυθρά αιµοσφαίρια του 
προβάτου (SRBC) και στο εµβόλιο κατά της ψευδοπανώλης (Newcastle disease), στην 
in vivo διάδοση των Τ-λεµφοκυττάρων στην αντίδραση κατά την φυοαιµοτογλουτίνης, 
και in vitro κατά της κονκαναβαλίνης Α (Con-A). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν επηρέασε το σωµατικό βάρος των ορνίθων, το 
βάρος των λεµφικών οργάνων και του θύλακα του Fabricius στην 21η και 42η ηµέρα της 
ηλικίας τους, αλλά και ούτε τις αντιδράσεις του ανοσοποιητικού συστήµατος. 
Εντούτοις, αυξήθηκε σηµαντικά το βάρος του σπλήνα ως ποσοστό του σωµατικού 
βάρους την 21η και 42η ηµέρα. Οι όρνιθες την 42η ηµέρα είχαν σηµαντικά υψηλότερο 
σωµατικό βάρος, πιο βαριά λεµφικά όργανα, πιο βαρύ θύλακα του Fabricius ως % του 
σωµατικού βάρους, και πιο ελαφρύ σπλήνα ως % του σωµατικού βάρους σε σύγκριση 
µε τα αντίστοιχα βάρη στην 21η ηµέρα ηλικίας. Συµπερασµατικά, η έκθεση σε 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία αυξάνει το βάρος του σπλήνα ως % του σωµατικού 
βάρους, χωρίς όµως να επηρεάζονται οι χηµικές ανοσοποιητικές αποκρίσεις και, κατά 
συνέπεια, το ανοσοποιητικό σύστηµα των ορνίθων κατά τη διάρκεια της εκτροφής 
τους. 
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 Οι Frahm et al. (2006) µελέτησαν την επίδραση του µαγνητικού πεδίου 50 Hz, 
έντασης 1 mT, στη φαγοκυτταρική δραστηριότητα και στη παραγωγή ιντερλευκίνης-1β 
των µακροφάγων των επίµυων. Τα αποτελέσµατα έδειξαν αύξηση της φαγοκυτταρικής 
δραστηριότητας ύστερα από 45λεπτή έκθεση και της παραγωγής ιντερλευκίνης-1β 
ύστερα από έκθεση 24 ωρών στο µαγνητικό πεδίο. Επιπλέον, εξετάστηκε η γονοτοξική 
ικανότητα της 1mT ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας αναλύοντας τους 
µικροπυρηνικούς σχηµατισµούς σε µακρά διάρκεια (12, 24, και 48 ώρες) έκθεση των 
µακροφάγων. ∆εν παρουσιάστηκαν σηµαντικές διαφορές στους µικροπυρηνικούς 
σχηµατισµούς ή ασυνήθιστες µιτωτικές δραστηριότητες στα εκτεθειµένα κύτταρα.  

 Οι Cicekcibasi et al. (2008) µελέτησαν την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας 50 Hz στο βάρος της σπλήνας, στην ιστολογία των λεµφοειδών οργάνων, 
στα περιφερειακά λεµφοκύτταρα και στο ποσοστό των ΑΝΑΕ-θετικών (alpha-naphthyl 
acetate esterase positive) λεµφοκυττάρων στους επίµυς. Οι επίµυς χωρίστηκαν σε 6 
οµάδες των 20 ατόµων και εκτέθηκαν σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία 50 Hz και 
έντασης 1, 2, 3, 4, και 5 µΤ για 40 ηµέρες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν αύξηση του 
σωµατικού βάρους µέχρι την ένταση των 4 µΤ. Αντιθέτως, το βάρος του σπλήνα δεν 
επηρεάστηκε. Επιπλέον, η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν επηρέασε το ποσοστό 
των λεµφοκυττάρων, των µονοκυττάρων, την ιστολογία των λεµφοειδών οργάνων και 
των ΑΝΑΕ-θετικών λεµφοκυττάρων, ενώ το ποσοστό των φαγοκυττάρων και των 
βασεόφιλων άλλαξε µη-γραµµικά. 

 Αντίθετα µε τις παραπάνω µελέτες που δεν έδειξαν επίδραση της 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ζώων, υπήρξαν 
µελέτες οι οποίες έδειξαν αρνητική επίδραση σε αυτό χωρίς όµως να λείπουν και 
µελέτες που έδειξαν θετική επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο 
εξεταζόµενο σύστηµα. Θετική επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα έδειξε η µελέτη των  Cuppen et al. (2007) οι οποίοι µελέτησαν 
την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στη διέγερση του ανοσοποιητικού 
συστήµατος ψαριών. Στο πρώτο µέρος του πειράµατος in vitro φαγοκύτταρα από το 
νεφρό κυπρίνων χρησιµοποιήθηκαν για να προσδιοριστεί η παραγωγή των δραστικών 
µορφών οξυγόνου (ROS) ως ένα µέτρο για τη διέγερση του ανοσοποιητικού 
συστήµατος. Η έκθεση σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία (200 Hz - 5 ΚHz) στα 5 µΤ ή 
1,5 mΤ οδήγησε σε αύξηση της ανοσοποιητικής δραστηριότητας κατά 42 ή 33%, 
αντίστοιχα. Η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία θα µπορούσε επιπλέον να διεγείρει 
χηµικώς προ-διεγερµένα κύτταρα, µέχρι 18% (5 µΤ) ή 22% (1,5 mT). Η σηµαντικότητα 
της αύξησης της παραγωγής του ROS σε όλα τα δείγµατα ήταν: p< 0,0001. Στο δεύτερο 
µέρος του πειράµατος χρησιµοποιήθηκαν in vitro χρυσόψαρα. Τα χρυσόψαρα 
εκτράφηκαν κάτω από τις ίδιες συνθήκες µε την ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία να 
είναι µεταξύ 0,15 και 50 µΤ. ∆ιαπιστώθηκε ότι η θνησιµότητα στους µάρτυρες ήταν 
50% ύστερα από 18 ηµέρες, ενώ η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία έντασης 5 µΤ τη 
µείωσε στο 20% κατά µέσο όρο. Η µείωση της έντασης στο 0,05, 0,06, 0,01, και 0,003 
µΤ έδειξε µια βαθµιαία µείωση της επιρροής, και µόνο στα 0,003 µΤ δεν υπήρχαν 
στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα. 
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 Οµοίως οι Frahm et al. (2010) µελέτησαν την in vitro επίδραση της 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 50 Hz, 1 mT στο ανοσοποιητικό σύστηµα των 
επίµυων. Η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία προκάλεσε µικρή και παροδική µείωση, 
ύστερα από 2ωρή ή µικρότερη έκθεση, της κλαθρίνης, της ΡΙ3-κινάσης, της πρωτεΐνης 
κινάσης Β (ΡΚΒ) και ΡΡ2Α, ενώ η µεγαλύτερη διάρκεια έκθεση δεν είχε κάποια 
επίδραση. Τα επίπεδα της NAD(P)H οξειδάσης υποµονάδας gp91phox κυµαίνεται 
µεταξύ µεγαλύτερων και κανονικών επιπέδων σε σύγκριση µε τον µάρτυρα. Οι 
επιδράσεις της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο επίπεδο των πρωτεϊνών είναι 
διαφορετικές από τις επιδράσεις που ασκούνται από το ΤΡΑ (12-O- 
tetradecanolyphobol-13-acetate) ή LPS, παρόλο που και οι τρείς αυτοί παράγοντες 
προκαλούν αύξηση στην απελευθέρωση των δραστικών µορφών οξυγόνου (ROS). Με 
αυτό το τρόπο υποδεικνύεται ότι η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία αλληλεπιδρά µε 
διαφορετικά κυτταρικά συστατικά από αυτά που αλληλεπιδρούν τα παραπάνω χηµικά, 
αν και επάγουν διαδροµές που εν µέρει συγκλίνουν. Τέλος, υποδεικνύεται ότι η 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία προκαλεί τη διέγερση των ανοσοκυττάρων λόγω της 
αύξησης των ROS, αλλά και επιπλέον επηρεάζει το επίπεδο έκφρασης σηµαντικών 
πρωτεϊνών ενεργώντας στην οξειδοαναγωγική διαδικασία. 

 Αντίθετα αρνητική επίδραση εµφανίστηκε στη µελέτη των Yerekli et al. (2006) 
οι οποίοι µελέτησαν την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 945 ΜΗz στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα των επίµυων. ∆ιαπίστωσαν ότι η έκθεση σε  
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία έντασης 3,67 W/m2 (SAR=11,3 mW/Kg),  πολύ κάτω 
από τα επιτρεπτά όρια, είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση της µελανοδιαλδεάσης (MDA) 
και τη σηµαντική µείωση της συγκέντρωσης της γλουταθιόνης, η οποία δρα βλαπτικά 
στο µηχανισµό αντιµετώπισης των ελεύθερων ριζών. Επιπρόσθετα, υπήρξε µια 
λιγότερο σηµαντική µείωση της δραστηριότητας του υπεροξειδίου της δισµουτάση 
(SOD) κάτω από την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας. Συµπερασµατικά, 
η έκθεση σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία έχει αρνητική επίδραση στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα. 

 Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η µελέτη των Bonhomme-Faivre et al. (2003) 
οι οποίοι µελέτησαν την επίδραση του ηλεκτροµαγνητικού πεδίου στο ανοσοποιητικό 
σύστηµα ανθρώπων και ζώων. Στο πρώτο µέρος του πειράµατος εξετάστηκαν 6 
άνθρωποι που εργάζονταν για 8ώρες/ηµέρα για 5 χρόνια σε εργαστήριο που βρισκότανε 
πάνω από ηλεκτρικούς µετασχηµατιστές και καλώδια υψηλής τάσης. Εκεί υπήρχε 
ηλεκτροµαγνητικό πεδίο 0,2-6,6 µΤ. Το ανοσοποιητικό σύστηµα των 6 εργατών 
συγκρίθηκε µε το ανοσοποιητικό σύστηµα 6 ανθρώπων που δούλευαν µακριά από 
εκποµπές ηλεκτροµαγνητικής ενέργειας. ∆ιαπιστώθηκε στατιστικά σηµαντικά 
χαµηλότερη ποσότητα λεµφοκυττάρων, CD4, και CD3 , και σηµαντικά υψηλότερη 
ποσότητα ΝΚ κυττάρων στους εκτεθειµένους ανθρώπους σε σχέση µε τους µη 
εκτεθειµένους. Έξι µήνες αφού είχε σταµατήσει η εκποµπή ηλεκτροµαγνητικής 
ενέργειας, η ποσότητα των λεµφοκυττάρων είχε αυξηθεί, όπως και τα CD4, CD3, και 
CD19 (+13%, +28%, +22%, και +17% αντίστοιχα), και τα ΝΚ κύτταρα είχαν µειωθεί 
κατά 26% στους ίδιους ανθρώπους. Στο δεύτερο µέρος του πειράµατος, 12 αρσενικοί 
επίµυς εκτέθηκαν στο ίδιο δωµάτιο µε αυτό των ανθρώπων (5-pT, 50-Hz) για 109 
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ηµέρες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι οι ποσότητες των λεµφοκυττάρων, των 
λευκοκυττάρων, των πολυµορφοπύρηνων ουδετερόφιλων, των CD4 και NK κυττάρων 
των εκτιθέµενων ποντικιών ήταν σηµαντικά χαµηλότερες σε σχέση µε τους 12 
µάρτυρες επίµυς. Τα αποτελέσµατα υποδεικνύουν  ότι η χρόνια έκθεση σε 
ηλεκτροµαγνητικό πεδίο 0,2-6,6-pΤ µπορεί να οδηγήσει σε µείωση των 
ανοσοποιητικών παραµέτρων (λεµφοκύτταρα και CD4) σε ανθρώπους και επίµυς. 

   Από τα παραπάνω προκύπτει ότι οι έρευνες για την επίδραση της µη ιονίζουσας 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας στο ανοσολογικό σύστηµα των ορνίθων είναι 
περιορισµένες. Ελάχιστες, επίσης, είναι συνολικά οι µελέτες για την επίδραση της µη 
ιονίζουσας ακτινοβολίας στις χηµικές και ανοσολογικές αντιδράσεις σε άλλα ζώα.  

 Τα αποτελέσµατα των παραπάνω ερευνών όπως φαίνονται συγκεντρωτικά στον 
πίνακα 2.3.4.1 οδηγούν σε εξαγωγή αντικρουόµενων αποτελεσµάτων. Αυτό µπορεί να 
οφείλεται σε µη γνωστούς παράγοντες ατοµικής ευαισθησίας των ζώων και των 
ανθρώπων στην ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία, στις διαφορετικές συνθήκες των 
πειραµάτων (συχνότητα και ισχύς της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας), στο στάδιο 
της ανάπτυξης κατά το οποίο οι οργανισµοί εκτέθηκαν σε αυτήν, αλλά και στο είδος 
των κυττάρων στα οποία επιδρά η ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία όπως και το στάδιο 
διαφοροποίησης αυτών. 

 Στις περισσότερες µελέτες χρησιµοποιείται για την περιγραφή του 
ηλεκτροµαγνητικού πεδίου η µονάδα Tesla καθώς ο SAR είναι ανάλογός του, όµως 
αυτός είναι επίσης ανάλογος και της επιφάνειας του σώµατος ενώ είναι αντιστρόφως 
ανάλογος της µάζας αυτού, δεδοµένα τα οποία είναι διαφορετικά για κάθε µέλος-άτοµο 
της στατιστικής οµάδας και δεν σχολιάζονται στις έρευνες. Σε δύο µελέτες µετρήθηκε 
µόνο η ηλεκτρική ενέργεια του µαγνητικού πεδίου (V/m), ενώ επίσης µόνο σε δύο 
µετρήθηκε ο SAR. Με αυτόν τον τρόπο τα αποτελέσµατα δεν είναι εύκολα συγκρίσιµα 
και καταδεικνύεται η ανάγκη της καθιέρωσης µιας  τυποποιηµένης διαδικασίας για την 
εξαγωγή ασφαλών στατιστικών συµπερασµάτων.  

 Η χρήση ως υποκειµένου των αυγών της όρνιθας προσφέρει σηµαντικά 
πλεονεκτήµατα ως µοντέλο βιολογικής έρευνας, όπως αναλύεται στο πειραµατικό 
µέρος. 
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3. ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΟΣΟΠΟΙΗΤΙΚΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Το περιβάλλον περιέχει µια µεγάλη ποικιλία µολυσµατικών µικροοργανισµών 
όπως µικρόβια, ιούς, βακτήρια, µύκητες, πρωτόζωα και πολυκύτταρα παράσιτα. Όλα 
αυτά µπορούν να προκαλέσουν νόσους, και εάν πολλαπλασιαστούν ανεξέλεγκτα µπορεί 
τελικά να θανατώσουν τον ξενιστή τους. Οι περισσότερες µολύνσεις στα φυσιολογικά 
άτοµα είναι βραχείας διάρκειας και δεν αφήνουν σηµαντικές βλάβες. Αυτό οφείλεται 
στο ανοσοποιητικό σύστηµα το οποίο καταπολεµά τους µολυσµατικούς παράγοντες 
(Roitt et al., 2004). 

 ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΜΑΓΝΗΤΙΚΟ ΠΕ∆ΙΟ ΥΠΟΚΕΙΜΕΝΟ 
Α
ρ
ν
η
τι
κ
ή
 ε
π
ίδ
ρ
α
σ
η
 

6×109 - 12×109 Hz  άνθρωπος 

0,5×106 - 3×106 Ηz 
4,3 ± 1,4 V/m (εκφράζει µόνο την 
ηλεκτρική ενέργεια της ΗΜΑ) άνθρωπος 

 0,2×10-6 – 6,6×10-6 Τ άνθρωπος, επίµυς 

 10 Τ άνθρωπος 

1,8×109 Ηz  ανθρώπινα κύτταρα 

945×106 Hz 3,67 W/m2 επίµυς 

50 Hz 0,02×10-3 - 1×10-3 T άνθρωπος 

 0,5 & 0,5×10-3 T ανθρώπινα κύτταρα 

450, 900, 1.784×106 Hz  κύτταρα 

 ≤0,2×10-3, 0,21 – 0,99×10-3, ≥1×10-3 T άνθρωπος 

Κ
α
µ
ία

 ε
π
ίδ
ρ
α
σ
η
 

60 Hz 0,001 T επίµυς 

60 Hz 30.000 V/m όρνιθα 

50 Hz 0,001 T επίµυς 

1.950×106 Hz  ανθρώπινα κύτταρα 

50 Hz 0,0005 T ανθρώπινα κύτταρα 

 0,10 – 0,25 × 10-3 Τ άνθρωπος 

50 Ηz 1 – 5 × 10-6 T επίµυς 

Θ
ετ
ικ
ή
 

επ
ίδ
ρ
α
σ
η
 

200 – 5.000 Hz 5×10-3 ή 1,5×10-3 T κύτταρα ψαριού 

50 Hz 0,001 T κύτταρα επίµυων 

Πίνακας 2.3.4.1 Συγκεντρωτικά αποτελέσµατα ερευνών. 
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Το ανοσοποιητικό σύστηµα λειτουργεί µε την αποστολή, τη µεταφορά, τη λήψη 
και την εκτέλεση συγκεκριµένων εντολών από κύτταρα (µονοκύτταρα/ µακροφάγα, Τ- 
και Β-λεµφοκύτταρα, ουδετερόφιλα κ.α.), που είναι ταυτόχρονα αποστολείς, 
αποδέκτες, φορείς και εκτελεστές των εντολών (Χαραλαµπίδης, 1998). Η φυσιολογική 
λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος είναι να αναχαιτίζει τις λοιµώξεις και να 
εξαλείφει τις ήδη εγκατεστηµένες λοιµώξεις (Abbas et al., 2004). 

Στη συνέχεια του κεφαλαίου γίνεται αναφορά στα όργανα που εµπλέκονται 
στην παραγωγή των ανοσοϊκανών κυττάρων, στο ρόλο των τελευταίων και στους 
αµυντικούς µηχανισµούς που διαθέτει ένας ζωικός οργανισµός έναντι βλαπτικών 
παραγόντων για την υγεία του. Στον πίνακα 3.1 περιγράφονται οι κύριοι ρόλοι των 
κυριότερων κυτταρικών οµάδων του ανοσοποιητικού συστήµατος. 

 

 

Κύτταρα Ρόλος 

Μονοκύτταρα, µακροφάγα Φαγοκυττάρωση, σύνθεση των 
ιντερλευκινών 1, 6 και 8 

Ουδετερόφιλα (Ετερόφιλα) Φαγοκυττάρωση βακτηριδίων, ιών και 
τοξινών 

 

Ηωσινόφιλα Καταστροφή παρασίτων 

Βασεόφιλα Αντιµετώπιση φλεγµονών σε αρχικό 
στάδιο 

Β-λεµφοκύτταρα Παραγωγή ανοσοσφαιρινών 

Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα Σύνθεση των ιντερλευκινών 2, 3, 4, 5, 6, 9 
και 10 

 

Τ-κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα Καταστροφή των κυττάρων που 
προκαλούν όγκους και προσβεβληµένων 
κυττάρων από ιούς 

Τ-κατασταλτικά λεµφοκύτταρα Αναστολή των ανοσοποιητικών  
αντιδράσεων 

 

 

3.1 Πρωτογενή και ∆ευτερογενή λεµφικά όργανα 

Τα µείζονα λεµφικά όργανα και οι ιστοί του ανοσοποιητικού συστήµατος 
ταξινοµούνται σε πρωτογενή (κεντρικά) και σε δευτερογενή (περιφερικά). Τα 
λεµφοκύτταρα παράγονται στα πρωτογενή λεµφικά όργανα και λειτουργούν στα 
δευτερογενή λεµφικά όργανα και στους ιστούς (Roitt et al., 2001). 

Πίνακας 3.1. Οι κυριότερες κυτταρικές οµάδες του ανοσοποιητικού συστήµατος. 
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Τα πρωτογενή λεµφικά όργανα αποτελούν τις κύριες θέσεις ανάπτυξης των 
λεµφοκυττάρων. Τα λεµφοκύτταρα, στα πρωτογενή λεµφικά όργανα, διαφοροποιούνται 
από αρχέγονα κύτταρα της λεµφικής σειράς, πολλαπλασιάζονται, και ωριµάζουν σε 
λειτουργικά κύτταρα. Στα θηλαστικά, τα Τ λεµφοκύτταρα ωριµάζουν στο θύµο, ενώ τα 
Β λεµφοκύτταρα στο ήπαρ του εµβρύου και στο µυελό των οστών. Τα πτηνά διαθέτουν 
ειδική θέση δηµιουργίας των Β λεµφοκυττάρων, το θύλακα του Fabricius. Στα 
πρωτογενή λεµφικά όργανα τα λεµφοκύτταρα αποκτούν ειδικούς υποδοχείς για τα 
αντιγόνα, προκειµένου να αντιµετωπίσουν τις αντιγονικές προκλήσεις που δέχεται το 
άτοµο στη διάρκεια της ζωής του (Roitt et al., 2001). 

 Η παραγωγή των λεµφοκυττάρων στα πρωτογενή όργανα ακολουθείται από τη 
µετανάστευσή τους σε δευτερογενείς περιφερικούς ιστούς. Παραδείγµατα 
δευτερογενών λεµφικών οργάνων αποτελούν ο σπλήνας, τα λεµφογάγγλια, οι 
αµυγδαλές και ο λεµφικός ιστός των οργάνων του πεπτικού, αναπνευστικού και 
ουρογεννητικού συστήµατος. Αυτά τα όργανα περιέχουν δενδριτικά κύτταρα που 
δεσµεύουν και επεξεργάζονται αντιγόνα, και λεµφοκύτταρα που µεσολαβούν στην 
αντιγονική αντίδραση. Η ανατοµική δοµή αυτών των οργάνων είναι σχεδιασµένη να 
δεσµεύει αντιγόνα και να προσφέρει τη δυνατότητα στα επεξεργασµένα αντιγόνα να 
έρθουν σε επαφή µε τα λεµφοκύτταρα (Tizard, 2004).  

 

3.2 Μηχανισµοί άµυνας του οργανισµού 

 Ανοσία είναι η αντίσταση σε µία νόσο και ειδικότερα σε ένα λοιµώδες νόσηµα 
και επιτυγχάνεται µε το ανοσοποιητικό σύστηµα και µε τη συντονισµένη αντίδραση-
µηχανισµός άµυνας των κυττάρων και των µορίων, που ονοµάζεται ανοσοαπάντηση ή 
ανοσοαπόκριση.  

 Υπάρχουν δύο ειδών µηχανισµοί άµυνας: οι µη ειδικοί ή έµφυτοι και οι ειδικοί 
ή επίκτητοι. Τα πιο σηµαντικά µέσα που έχει ένα ζώο ώστε να αµυνθεί από τους ξένους 
µικροοργανισµούς είναι οι µη ειδικοί µηχανισµοί καθώς είναι το ίδιο αποτελεσµατικοί 
σε όλα τα είδη των ξένων µικροοργανισµών (Herbert, 1974). Σε αυτούς ανήκουν το 
φαινόµενο της φαγοκυττάρωσης και η δράση του συµπληρώµατος. Οι ειδικοί 
µηχανισµοί, παρόλα αυτά, έχουν το σηµαντικό πλεονέκτηµα του να είναι 
¨εκπαιδευµένοι¨. Μαθαίνουν να αναγνωρίζουν το παθογόνο µικροοργανισµό, να 
αντιδρούν αστραπιαία και στοχευµένα σε αυτό σε µια δεύτερη εµφάνισή του και, για 
µεγάλο χρονικό διάστηµα, να παράγουν ουσίες που προστατεύουν τον οργανισµό από 
επιµόλυνση (Herbert, 1974). Στους τελευταίους ανήκουν η χυµική και η κυτταρική 
ανοσία. 

 Τόσο οι µη ειδικοί όσο και οι ειδικοί µηχανισµοί άµυνας διεγείρονται σχεδόν 
ταυτόχρονα από την είσοδο στον οργανισµό ενός παθογόνου, και τα αποτελεσµατικά 
µέσα του κάθε µηχανισµού παίρνουν µέρος στην προσπάθεια καταστροφής και 
εξάλειψής του (Herbert, 1974). Ιδιαίτερα η ειδική ανοσία δεν εµφανίζεται ποτέ 
ανεξάρτητα από την µη ειδική (Plachy, 2003). 
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3.2.1 Μη ειδικοί µηχανισµοί 

 Η µη ειδική ανοσία περιλαµβάνει δυο βασικούς µηχανισµούς, τη 
φαγοκυττάρωση και το συµπλήρωµα. 

 

3.2.1.1 Φαγοκυττάρωση 

 Φαγοκυττάρωση ονοµάζεται η ικανότητα των κυττάρων να συλλαµβάνουν και 
να καταστρέφουν στο κυτταρόπλασµά τους µικροοργανισµούς ή σωµατίδια 
(panacea.med.uoa.gr, ∆9). Επιτελείται από τα φαγοκύτταρα τα οποία προέρχονται από 
την ωρίµανση των µονοκυττάρων/µακροφάγων και των ουδετερόφιλων 
πολυµορφοπύρηνων τα οποία βρίσκονται ελεύθερα στην κυκλοφορία του αίµατος 
(Κοπτόπουλος, 1993). Τα κύτταρα αυτά έχουν την ικανότητα, αφ’ ενός µεν να δρούν 
αµέσως µετά την είσοδο του παθογόνου παράγοντα, πριν κινητοποιηθούν οι µηχανισµοί 
της ειδικής άµυνας, αφ’ ετέρου δε να φαγοκυτταρώνουν µέσω ειδικών υποδοχέων και 
να λύουν µικροοργανισµούς ή κύτταρα στόχους χωρίς να έχουν προηγουµένως 
ευαισθητοποιηθεί. Ειδικότερα, τα πολυµορφοπύρηνα συµβάλλουν στη φαγοκυττάρωση 
και την καταστροφή κυρίως των εξωκυττάριων µικροοργανισµών, ενώ τα µακροφάγα 
φαγοκυτταρώνουν και ενδοκυττάριους µικροοργανισµούς και επιπλέον συµµετέχουν 
στην ειδική ανοσοαπάντηση ως αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα (παρουσίαση 
αντιγόνου στα Τ-λεµφοκύτταρα) αλλά και ως δραστικά κύτταρα της κυτταρικής 
ανοσίας (έκκριση κυτταροκινών) (Κώνστα, 2006). Τέλος, υπάρχουν και τα 
καθηλωµένα φαγοκύτταρα όπως είναι τα ιστιοκύτταρα στο συνδετικό ιστό, τα κύτταρα 
του Kupffer στο ήπαρ, τα κύτταρα της µικρογλοίας στον εγκέφαλο, και τα κυψελιδικά 
µακροφάγα στον πνεύµονα, τα οποία επειδή δεν µετακινούνται περιµένουν τα µικρόβια 
να φτάσουν σε αυτά για να δράσουν.  

 Ο µηχανισµός της φαγοκυττάρωσης περιλαµβάνει 4 στάδια (Εικόνα 3.2.1.1.1):  

1. Τη χηµειοταξία 
2. Την οψωνοποίηση ή προσκόλληση 
3. Την ενδοκυτταρική πρόσληψη ή εγκόλπωση 
4. Την ενδοκυτταρική καταστροφή ή πέψη 
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Η κατευθυνόµενη µετανάστευση των µακροφάγων και ουδετερόφιλων 
ονοµάζεται χηµειοταξία. Η βακτηριακή είσοδος και η προκαλούµενη καταστροφή των 
ιστών προκαλεί την παραγωγή πολλών και διαφορετικών προσελκυστικών µορίων. Σε 
αυτά περιλαµβάνονται το πεπτίδιο C5α, που παράγεται µε ενεργοποίηση του 
συµπληρώµατος, ένα ινωδοπεπτίδιο Β, παραγόµενο από το ινοδογόνο και η 
αζουροσιδίνη, η οποία είναι ένα πεπτίδιο δοµικό στοιχείο των αµυντικών πρωτεϊνών 
που καλούµαι ντιφενσίνες* . Παράγονται, επίσης, πολλές και διαφορετικές χηµειοκίνες*  
και λιπίδια όπως το λευκοτριένιο Β4. Επιπρόσθετα, τα εισβάλλοντα βακτήρια 
απελευθερώνουν πεπτίδια σε οµάδες φορµυλιωµένης µεθειονίνης, τα οποία 
προσελκύονται ιδιαίτερα εύκολα από τα ουδετερόφιλα µερικών θηλαστικών (Tizard, 
2004). 

Καθώς τα χηµειοτακτικά µόρια διαχέονται από περιοχές όπου υπάρχει 
µικροβιακή εισβολή, η συγκέντρωση αυτών είναι αντιστρόφως ανάλογη της απόστασης 
από την περιοχή της µικροβιακής εισβολής. Όταν τα φαγοκύτταρα ανιχνεύουν αυτά τα 
µόρια, µετακινούνται µε αµοιβαδοειδείς κινήσεις προς την περιοχή της υψηλότερης 
συγκέντρωσής τους, δηλαδή προς το µικρόβιο. Τα φαγοκύτταρα δηµιουργούν 
προεξοχές (ελασµατοπόδια) στο ¨πρόσθιο¨ µέρος αυτών. Οι χηµειοπροσελκυστικοί 
υποδοχείς κατανέµονται οµοιόµορφα στην επιφάνεια των φαγοκυττάρων, αλλά ο 
σχηµατισµός των ελασµατοποδίων προωθείται από την επιλεκτική συγκέντρωση των 
προσελκυστικών µορίων στο ¨πρόσθιο¨ µέρος των κυττάρων (την επιφάνεια του 
φαγοκυττάρου που βρίσκεται πλησιέστερα στη µικροβιακή συγκέντρωση) (Tizard, 
2004). 

Τα κύτταρα αυτά του ανοσολογικού συστήµατος εκφράζουν στην κυτταρική 
τους µεµβράνη έναν ειδικό υποδοχέα (CD87), ο οποίος ονοµάζεται υποδοχέας του 
ενεργοποιητή του πλασµινογόνου τύπου ουροκινάσης (ΥΕΠ-Ο) (Politis et al., 1996). 
Συνήθως, µεγάλες συγκεντρώσεις του υποδοχέα αυτού παρατηρούνται στα εµπρόσθια 

Εικόνα 3.2.1.1.1. Στάδια φαγοκυττάρωσης (Tizard, 2004). 
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µέρη των µεταναστευόντων κυττάρων, δηλαδή των µακροφάγων και των 
ουδετερόφιλων. Ο ενεργοποιητής του πλασµινογόνου τύπου ουροκινάσης (ΕΠ-Ο) 
συνδέεται µε αυτόν τον υποδοχέα, ενώ ταυτόχρονα διατηρεί την ικανότητά του να 
µετατρέπει το ανενεργό προένζυµο πλασµινογόνο στην ενεργή µορφή του, την 
πλασµίνη (Σχήµα 3.2.1.1.1.). Η τελευταία είναι ικανή να διασπά συγκεκριµένα 
σύµπλοκα συστατικά της βασικής κυτταρικής µεµβράνης των κυττάρων του αγγειακού 
ενδοθηλίου. Επιπλέον, η πλασµίνη ενεργοποιεί άλλα ένζυµα, όπως οι 
µεταλλοπρωτεϊνάσες, οι οποίες αποδοµούν περαιτέρω άλλα σύµπλοκα συστατικά 
(Politis, 2000). Η πρωτεολυτική δραστηριότητα του ΕΠ-Ο και της πλασµίνης θεωρείται 
πρωταρχικής σηµασίας για τη διαδικασία της διαπίδυσης των κυττάρων, δηλαδή της 
διαδικασίας κατά την οποία τα φαγοκύτταρα διαπερνούν τα τριχοειδή αιµοφόρα αγγεία. 

 

 

 

 

Όταν ένα ουδετερόφιλο αντιµετωπίζει ένα βακτήριο πρέπει να το συλλάβει. 
Αυτό δεν γίνεται αυτόµατα, διότι τόσο τα κύτταρα, όσο και τα βακτήρια που 
αιωρούνται στα υγρά του σώµατος, έχουν αρνητικό φορτίο (ζήτα δυναµικό) και έτσι 
απωθούνται µεταξύ τους. Το φορτίο των βακτηρίων πρέπει να εξουδετερωθεί 
καλύπτοντας την επιφάνειά τους µε θετικά φορτισµένα µόρια. Τα µόρια που καλύπτουν 
τα βακτήρια µε αυτόν τον τρόπο και προωθούν τη φαγοκυττάρωση ονοµάζονται 
οψωνίνες και η διαδικασία της επικάλυψης οψωνοποίηση. Παραδείγµατα τέτοιων 
φορτισµένων µορίων περιλαµβάνουν έµφυτα µόρια, όπως η λεκτίνη συνδεδεµένη µε 
µανόζη, τους παράγοντες του συµπληρώµατος, καθώς και τα αντισώµατα (Tizard, 
2004). 

Μικρόβιο που βρίσκεται σε επαφή µε το φαγοκύτταρο προκαλεί εγκόλπωση του 
κυτταρικού τοιχώµατος και η οποία προοδευτικά οδηγεί σε πλήρη εγκόλπωση-

Σχήµα 3.2.1.1.1. Απεικόνιση των κυρίων δοµικών χαρακτηριστικών του µορίου 
του υποδοχέα του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου τύπου 
ουροκινάσης (ΕΠ-Ο) (Politis, 1996). 
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ενδοκυτταρική πρόσληψη του µικροβίου Η ευκολία και η ταχύτητα της εγκόλπωσης 
εξαρτάται από τη φύση της µικροβιακής επιφάνειας. Όσο περισσότερο υδρόφοβο είναι 
το µικρόβιο, τόσο γρηγορότερα γίνεται η εγκόλπωση, ενώ αντίθετα, τα υδρόφιλα 
µικρόβια φαγοκυτταρώνονται δυσκολότερα (Κοπτόπουλος, 1993). 

Στο τελευταίο στάδιο (ενδοκυτταρική καταστροφή) το παθογόνο που έχει 
εισέλθει στο φαγοκύτταρο ανευρίσκεται στο φαγόσωµα. Εκεί πραγµατοποιείται η 
καταστροφή του µέσω δύο διακριτών διαδικασιών. Η µία, η αναπνευστική έκρηξη, 
προκαλεί αύξηση της κατανάλωσης Ο2 και της παραγωγής υπεροξειδίου του 
υδρογόνου. Η άλλη, περιλαµβάνει την απελευθέρωση λυτικών ενζύµων και 
αντιµικροβιακών πεπτιδίων από ενδοκυτταρικά κοκκία.   

 

3.2.1.1.1 Αναπνευστική έκρηξη (Respiratory burst) 

 Μέσα σε λίγα λεπτά από την ένωση µε τα βακτήρια, τα φαγοκύτταρα αυξάνουν 
τη δική τους πρόσληψη οξυγόνου. Αυτή η αύξηση είναι αποτέλεσµα της ενεργοποίησης 
του συµπλέγµατος των ενζύµων της επιφάνειας του κυττάρου, που ονοµάζεται NADPH 
οξειδάση (ΝΟΧ). Οι παράγοντες αυτού του συµπλέγµατος διατηρούνται χωριστά σε 
ανενεργά κύτταρα. Όταν τα φαγοκύτταρα ενεργοποιούνται µε τη συνένωση των Fc 
υποδοχέων τους σε οψωνοποιηµένα βακτήρια, αυτοί οι παράγοντες συνενώνονται 
(Εικόνα 5.2.1.1.1.1). Από τη στιγµή αυτή, το ενεργοποιηµένο ΝΟΧ µετατρέπει το 
NADPH σε NADP+, µε απελευθέρωση ηλεκτρονίων. Ένα µόριο οξυγόνου δέχεται ένα 
ηλεκτρόνιο, µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία ενός µορίου ανιόντος υπεροξειδίου (O2

-). 

NADPH + 2O2          NADP+ + 2.O2
-  + H+ 

 Το NADP+ επιταχύνει τη µετατόπιση της µονοφωσφορικής εξόζης, µιας 
µεταβολικής οδού που µετατρέπει τη σουκρόζη σε πεντόζη και CO2, και απελευθερώνει 
ενέργεια για να χρησιµοποιηθεί από τα κύτταρα. Τα δύο µόρια του .O2

- 
αλληλεπιδρούν 

αυτόµατα (δις-µετάλλαξη) για να παραχθεί ένα µόριο υπεροξειδίου του υδρογόνου 
(Η2Ο2) υπό την επήρεια του ενζύµου του υπεροξειδίου της δισµοτουδάσης. 

2.O2
- + 2Η+              Η2Ο2 + Ο2 

 Επειδή αυτή η αντίδραση συµβαίνει τόσο γρήγορα, τα ανιόντα της 
υπεροξειδάσης δεν συναθροίζονται, ενώ το Η2Ο2 συναθροίζεται. Το υπεροξείδιο του 
υδρογόνου µετατρέπεται σε βακτηριοκτόνες ενώσεις µέσω της επίδρασης της 
µυελοϋπεροξειδάσης, του πιο σηµαντικού ενζύµου της αναπνευστικής έκρηξης στα 
φαγοκύτταρα. Η µυελοϋπεροξειδάση βρίσκεται σε µεγάλες ποσότητες στα βασικότερα 
κοκκία των φαγοκυττάρων. Καταλύει την αντίδραση µεταξύ του υπεροξειδίου του 
υδρογόνου και των κυτταρικών ανιόντων αλογονιδίου (Cl-, Br-, I-, ή του SCN-) για να 
παραχθούν υποαλογονίδια: 

 

Η2Ο2 + Cl-                                            Η2 + OCl- 

NOX 

Μυελοϋπεροξειδάση 
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 Το Cl- χρησιµοποιείται στις περισσότερες φλεγµαίνουσες περιοχές. Το OCl- 

είναι το κυριότερο προϊόν του οξειδωτικού µεταβολισµού των φαγοκυττάρων. Λόγω 
του ότι αντιδρά έντονα, το OCl- δεν συναθροίζεται σε βιολογικά συστήµατα, αλλά 
εξαφανίζεται σταθερά σε περιπτώσεις πολλαπλών αντιδράσεων. Όσο τροφοδοτείται το 
Η2Ο2, και τα φαγοκύτταρα µπορούν να παράγουν Η2Ο2 µέχρι 3 ώρες µετά την 
ενεργοποίηση, η µυολοϋπεροξειδάση θα χρησιµοποιεί Cl- του πλάσµατος για την 
παραγωγή OCl-. Το OCl- σκοτώνει τα βακτήρια οξειδώνοντας τις πρωτεΐνες τους και 
υποβοηθώντας τις βακτηριοκτόνες δραστηριότητες των ενζύµων του λυσοσώµατος 
(Εικόνα 3.2.1.1.1.1) (Tizard, 2004). 

 

  

 

 

 

 

3.2.1.2 Το Συµπλήρωµα (Complement) 

 Το σύστηµα του συµπληρώµατος αποτελείται από περίπου 30 γλυκοπρωτεΐνες 
(19 στο πλάσµα και 11 στη µεµβράνη των κυττάρων), από τις οποίες οι 9 είναι οι 
βασικές και οι υπόλοιπες οι ρυθµιστικές. Στο σύνολό τους συνιστούν το 10% περίπου 
των πρωτεϊνών του ορού. Ο όρος συµπλήρωµα αναφέρεται στην ικανότητα των 
πρωτεϊνών αυτών να βοηθούν ή να συµπληρώνουν την αντιµικροβιακή δράση των 
αντισωµάτων. Το σύστηµα του συµπληρώµατος µπορεί να ενεργοποιηθεί από 
µικροοργανισµούς απουσία αντισωµάτων µέσω της εναλλακτικής οδού, στα πλαίσια 
απαντήσεων σε λοιµώξεις στη µη ειδική ανοσία, ή από αντισώµατα προσκολληµένα σε 
µικροοργανισµούς µέσω της κλασσικής οδού, στα πλαίσια της ειδικής ανοσίας. 
Υπάρχουν αρκετά χαρακτηριστικά του συστήµατος του συµπληρώµατος που είναι 
σηµαντικά για τις παραπάνω λειτουργίες. Η ενεργοποίηση των πρωτεϊνών του 

Εικόνα 3.2.1.1.1.1. Τα σπουδαιότερα χαρακτηριστικά της οδού της αναπνευστικής 
έκρηξης στα φαγοκύτταρα. Η διαδικασία αρχίζει µε τη συνένωση του 
αντισώµατος στους υποδοχείς τους, δηλαδή στα CD32. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσµα την παραγωγή βακτηριακών προϊόντων, όπως το υπεροξείδιο 
του υδρογόνου (Η2Ο2) και τα ιόντα υποχλωριδίου (OCl-) (Tizard, 2004). 
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συµπληρώµατος περιλαµβάνει διαδοχικές πρωτεολυτικές διασπάσεις των πρωτεϊνών 
αυτών και οδηγεί στη δηµιουργία δραστικών µορίων που συµµετέχουν στην εξάλειψη 
των µικροοργανισµών µε διάφορους τρόπους. Ένας µικρός αριθµός ενεργοποιηµένων 
µορίων του συµπληρώµατος µπορεί να παράγει ένα τεράστιο αριθµό δραστικών µορίων 
και έτσι να επιτύχει µια τεράστια ενίσχυση για την εξάλειψη των µικροοργανισµών. Τα 
ενεργοποιηµένα µόρια των πρωτεϊνών του συµπληρώµατος συνδέονται οµοιοπολικά 
στις κυτταρικές µεµβράνες όπου συµβαίνει η ενεργοποίηση, εξασφαλίζοντας ότι η 
ενεργοποίηση περιορίζεται στις σωστές θέσεις. Το σύστηµα του συµπληρώµατος 
ρυθµίζεται µε ακρίβεια από µόρια που υπάρχουν στα φυσιολογικά κύτταρα του ξενιστή, 
και η ρύθµιση αυτή εµποδίζει την ανεξέλεγκτη και δυνητικά βλαπτική ενεργοποίηση 
του συµπληρώµατος (Abbas et al., 2004).   

 

3.2.2 Ειδικοί µηχανισµοί  

 Οι ειδικοί µηχανισµοί άµυνας αποτελούν ένα πολύπλοκο και εξεζητηµένο 
σύστηµα, το οποίο αποτελεί την τελική άµυνα του οργανισµού. Υπάρχουν δύο τύποι 
ειδικών µηχανισµών άµυνας, η χυµική ανοσία και η κυτταρική ανοσία, στις οποίες 
µεσολαβούν διαφορετικά µόρια και κύτταρα και παρέχουν την άµυνα κατά 
εξωκυττάριων και ενδοκυττάριων µικροοργανισµών, αντίστοιχα (Εικόνα 5.2.2.1) 
(Abbas et al., 2004). 

 

3.2.2.1 Χυµική ανοσία 

 Στη χυµική ανοσία µεσολαβούν πρωτεΐνες που ονοµάζονται αντισώµατα, οι 
οποίες παράγονται από κύτταρα που ονοµάζονται Β-λεµφοκύτταρα. Αρχικά 
πολυδύναµα µητρικά κύτταρα από το µυελό των οστών φτάνουν, στα πτηνά, στο 
θύλακα του Fabricius. Ύστερα τα κύτταρα αυτά διαφοροποιούνται σε ανοσοϊκανά Β-
λεµφοκύτταρα , µεταφέρονται στη περιφέρεια µέσω του αίµατος και µεταναστεύουν σε 
δευτερογενή λεµφικά όργανα. Τα ανοσοϊκανά Β-λεµφοκύτταρα συνθέτουν και 
παρουσιάζουν στην επιφάνειά τους ειδικές πρωτεΐνες που ονοµάζονται ανοσοσφαιρίνες 
ή αντισώµατα. Κάθε Β-λεµφοκύτταρο διαθέτει υποδοχείς - αντισώµατα που 
αναγνωρίζουν ένα συγκεκριµένο αντιγόνο. Οι ειδικές αυτές πρωτεΐνες αναγνωρίζουν το 
αντιγόνο που έχει εισέλθει στον οργανισµό και συνδέονται µ’ αυτό. Εξαιτίας της 
σύνδεσης αυτής το Β-λεµφοκύτταρο υφίσταται διαδοχικές διαιρέσεις, από τις οποίες 
παράγονται οι εξής κατηγορίες κυττάρων: τα πλασµατοκύτταρα, που παράγουν και 
εκκρίνουν µεγάλες ποσότητες αντισωµάτων ίδιων µ’ αυτά που υπήρχαν στην επιφάνεια 
του Β-λεµφοκυττάρου από το οποίο προήλθαν, και τα Β-λεµφοκύτταρα µνήµης, που 
ενεργοποιούνται αµέσως µετά από επόµενη έκθεση του οργανισµού στο ίδιο αντιγόνο 
(www.greek-language.gr, ∆10).  
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 Τα πλασµατοκύτταρα παράγουν πέντε τύπους ανοσοσφαιρινών (οµάδα Y, M, 
A, E, και D) µε διαφορετικές φυσικοχηµικές και βιολογικές ιδιότητες: 

• Ανοσοσφαιρίνη IgY των πτηνών (όµοια µε την IgG των θηλαστικών): Αποτελεί 
το 75-80% του συνόλου των ανοσοσφαιρινών του ορού του αίµατος. ∆ρά ως 
αντιτοξίνη και οψωνίνη, µε την ικανότητά της να προσδένεται στους Fc 
υποδοχείς των µακροφάγων και ουδετερόφιλων, και έτσι αποτελεί την πιο 
σηµαντική τάξη ανοσοσφαιρινών. Επίσης, είναι ουσιώδης για την παροχή 
ανοσίας στα νεογέννητα (Roitt et al., 2001). Η IgY ανιχνεύεται στον ορό 5 
µέρες µετά τη µόλυνση, εµφανίζει την υψηλότερη συγκέντρωση 3-3,5 βδοµάδες 
µετά, και ύστερα ελαττώνεται σιγά σιγά.  

• Ανοσοσφαιρίνη IgΜ: Αποτελεί το 10% των ανοσοσφαιρινών του ορού και κατά 
κύριο λόγο παράγεται στην πρωτογενή ανοσολογική αντίδραση. Περιορίζεται 
κυρίως σε ενδοαγγειακούς χώρους και συσχετίζεται συχνά µε αντιδράσεις 
ανοσίας σε αντιγονικώς πολύπλοκους, αιµοµεταφερόµενους µολυσµατικούς 
οργανισµούς. Μόλις οι IgM προσδεθούν στον στόχο τους αποτελούν έναν 
ισχυρό ενεργοποιητή της κλασσικής οδού του συµπληρώµατος (Roitt et al., 
2001). Εµφανίζεται 4-5 µέρες µετά τη µόλυνση και εξαφανίζεται 10-12 µέρες 
µετά. 

• Ανοσοσφαιρίνη IgΑ: Μολονότι υπάρχουν σηµαντικά ποσά IgΑ στον ορό, η 
εκκριτική µορφή της IgΑ αποτελεί τη σηµαντικότερη ανοσοσφαιρίνη των 
εξωτερικών εκκρίσεων των µη θηλαστικών ζώων. Γι’ αυτό, είναι µείζονος 
σηµασίας ανοσοσφαιρίνη για την προστασία της εντερικής, της αναπνευστικής, 
της γεννετικής και της ουροποιητικής οδού. Προσφέρει µεγάλες υπηρεσίες στην 
άµυνα αυτών έναντι µικροβιολογικής εισβολής (Tizard, 2004). Η IgΑ 
εµφανίζεται 5 µέρες µετά τη µόλυνση. 

• Ανοσοσφαιρίνη IgD: Ο ακριβής βιολογικός ρόλος αυτής της τάξης 
ανοσοσφαιρινών παραµένει ασαφής, αν και µπορεί να διαδραµατίζει κάποιο 
ρόλο στην αντιγονο-προκαλούµενη διαφοροποίηση των Β-λεµφοκυτάρων (Roitt 
et al., 2001). 

• Ανοσοσφαιρίνη IgΕ: Οι ανοσοσφαιρίνες αυτές βρίσκονται κυρίως στην 
επιφάνεια των βασεόφιλων. Η ανοσοσφαιρίνη IgΕ ευαισθητοποιεί αυτά τα 
κύτταρα ώστε να ενεργοποιηθούν από αντιγόνα. ∆ιαδραµατίζει ρόλο στη 
διαµεσολάβηση των αντιδράσεων άµεσης υπερευαισθησίας, αλλά επίσης είναι 
σηµαντική στην άµυνα εναντίον παρασιτώσεων (π.χ. ελµινθικές* προσβολές) 
(Roitt et al., 2001). 
 

Σηµειωτέων, θα πρέπει να ειπωθεί ότι παρόλο που υπάρχουν κάποιες αναφορές 
ύπαρξης ενός οµόλογου των IgD στην επιφάνεια των λεµφοκυττάρων των ορνίθων 
(Chen et al., 1982), είναι γενικά αποδεκτό ότι δεν υπάρχει οµόλογο των IgD στα 
ορνίθια, µε την πλειονότητα των Β-λεµφοκυττάρων να εκφράζουν την ανοσοσφαιρίνη 
IgΜ. Παροµοίως, δεν έχουν παρατηρηθεί οι ανοσοσφαιρίνες IgΕ στα πτηνά. Είναι 
πιθανόν οι ιδιότητες που αποδίδονται στις IgΕ να επιτελούνται από τις IgΥ (Davison et 
al., 2008). 
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3.2.2.2 Κυτταρική ανοσία 

 Η προστασία ενός ατόµου από µικροοργανισµούς που έχουν εισέλθει σε 
κύτταρα πετυχαίνεται µε τους µηχανισµούς της κυτταρικής ανοσίας. Υπάρχουν δύο 
µορφές κυτταρικής ανοσίας.  

Η πρώτη γίνεται µε τα κυτταροτοξικά  Τ-λεµφοκύτταρα, που δρουν µόνα τους 
και καταστρέφουν κύτταρα στόχους, δηλαδή κύτταρα µολυσµένα π.χ. από ιούς που 
φέρουν περίβληµα. Στην περίπτωση αυτή οι µικροοργανισµοί που φέρουν περίβληµα, 
αφήνουν κατά την είσοδό τους ένα µέρος αυτού πάνω στην κυτταρική µεµβράνη του 
κυττάρου που θα παρασιτήσουν. Η τοποθέτηση µέρους του περιβλήµατος του 
µικροοργανισµού πάνω στην κυτταρική µεµβράνη του κυττάρου, έχει ως συνέπεια την 
αλλαγή της αντιγονικότητας της κυτταρικής µεµβράνης και την αναγνώρισή της από τα 
Τ-βοηθητικά λεµφοκύτταρα ως ξένης. Τα βοηθητικά Τ-κύτταρα στη συνέχεια, 
διεγείρουν το ανοσοποιητικό σύστηµα για την παραγωγή των Τ-κυτταροτοξικών 
λεµφοκυττάρων από τις θυµοεξαρτηµένες περιοχές των δευτερογενών λεµφικών 
οργάνων. Αυτά, κατόπιν, µεταναστεύουν προς τα παρασιτούµενα κύτταρα του 
οργανισµού και τα καταστρέφουν. 

Η δεύτερη µορφή κυτταρικής ανοσίας γίνεται µε τα Τ-λεµφοκύτταρα που 
συµµετέχουν στην αντίδραση υπερευαισθησίας επιβραδυνόµενου τύπου. Αυτά δρούν 
ενισχύοντας τη µικροβιοκτόνο ικανότητα των µονοκυττάρων, που έτσι είναι σε θέση να 
φονεύουν πολύ ευκολότερα ενδοκυττάριους µικροοργανισµούς.  

Ανάλογα µε την ύπαρξη ή όχι αντιγόνων στην επιφάνεια των κυττάρων, 
ενεργοποιείται η πρώτη ή η δεύτερη µορφή κυτταρικής ανοσίας αντίστοιχα 
(Κοπτόπουλος, 1993). 
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Εικόνα 3.2.2.1. Σχηµατική παράσταση των ειδικών µηχανισµών άµυνας. Τα πράσινα 
βέλη υποδεικνύουν την πρωτογενή ανοσολογική αντίδραση, ενώ τα 
κόκκινα τη δευτερογενή. 

πλασµατοκύτταρα 

Μακροφάγο 

Μακροφάγο που 
εκθέτει το αντιγόνο 

Βοηθητικό Τ 
λεµφοκύτταρο 

µνήµης 

φαγοκυττάρωση από 

διεγείρει 

µετατρέπεται σε 

διεγείρει διεγείρει 

ελεύθερο 

αντιγόνο 

ενεργοποιεί 

άµεσα 

το αντιγόνο από τα 

µολυσµένα κύτταρα 

ενεργοποιεί 

Τ λεµφοκύτταρα 
µνήµης 

Β λεµφοκύτταρα 
µνήµης 

Αντιγόνο (2ης έκθεσης) 

κυτταροτοξικά Τ 
λεµφοκύτταρα  

Αντισώµατα 

διεγείρει 

διεγείρει 

διεγείρει 

διεγείρει 

παράγει παράγει 

εκκρίνουν 

ΧΥΜΙΚΗ  

ΑΝΟΣΙΑ 

ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ  

ΑΝΟΣΙΑ 

Αντιγόνο (1ης έκθεσης) 

Βοηθητικά Τ 
λεµφοκύτταρα 

 Β λεµφοκύτταρα Τ λεµφοκύτταρα 

Προστατεύουν από τους ενδοκυτταρικούς 

παθογόνους παράγοντες δεσµευόµενα επάνω 

στα µολυσµένα από αυτούς κύτταρα και σε 

καρκινικά κύτταρα τα οποία καταστρέφουν. 

Προστατεύουν από τους εξωκυτταρικούς 

παθογόνους παράγοντες, καθώς δεσµεύονται στα 

αντιγόνα και τα κάνουν πιο εύκολους στόχους για 

τα φαγοκύτταρα και το συµπλήρωµα. 
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4. ΣΤΑ∆ΙΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΕΜΒΡΥΟΥ ΟΡΝΙΘΑΣ 

4.1 Περιγραφή του αυγού 

 Το αυγό αποτελεί το µέσο αναπαραγωγής των πτηνών καθώς εξασφαλίζει ένα 
ιδανικό περιβάλλον για την ανάπτυξη και την εξέλιξη του ζυγωτού*  σε νεοσσό. Το 
αυγό της όρνιθας είναι σχήµατος οβάλ και αποτελείται, από µέσα προς τα έξω, από τη 
λέκιθο (ή κρόκο), την αλβουµίνη και το κέλυφος (Εικόνα 4.1.1). Η αρχική ανάπτυξη 
του εµβρύου λαµβάνει χώρα στη λέκιθο. Η αλβουµίνη περιβάλλει τη λέκιθο και 
προστατεύει την ανάπτυξη του εµβρύου. Πρόκειται για µία ελαστική, ηµι-στέρεα ουσία 
που σκοπό έχει την απορρόφηση των κραδασµών. Η αλβουµίνη, τέλος, περιβάλλεται 
από δύο υποκελύφιες µεµβράνες και το κέλυφος. Το κέλυφος εξυπηρετεί την 
ανταλλαγή των αερίων µεταξύ του εξωτερικού περιβάλλοντος και του εσωτερικού του 
αυγού, και τη διατήρηση των θρεπτικών ουσιών και του νερού στο εσωτερικό του 
αυγού (msucares.com, ∆11).  

 

 

 

Το αυγό επίσης είναι µια βιολογική πηγή όλων των οργανικών και ανόργανων 
συστατικών που απαιτούνται για την αναπαραγωγή των ειδών. Τα διάφορα αµινοξέα, 
λιπίδια, ανόργανες ουσίες και βιταµίνες, που χρειάζονται ώστε το έµβρυο να 
αναπτυχθεί, βρίσκονται στη λέκιθο και την αλβουµίνη. Πιο συγκεκριµένα, το λεύκωµα 
του αυγού είναι πλούσιο σε φωσφολιπίδια, λεκιθίνη και κεφαλίνη που είναι τονωτικά 
για το νευρικό σύστηµα και την ανάπτυξη του εγκεφάλου. Το αυγό επιπλέον, περιέχει 
βιταµίνες Α, Β1, Β2, Β12 και τα ιχνοστοιχεία Fe και Ρ. Η χηµική σύνθεση του αυγού και 
των διαφόρων µερών του  παρουσιάζεται στον Πίνακα 4.1.1. 

Εικόνα 4.1.1 Σχηµατική παράσταση καθέτου τοµής ενός νωπού αυγού στην οποία   
φαίνονται τα διάφορα συστατικά µέρη αυτού (www.britannica.com, 
∆12). 
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4.2 Ανάπτυξη εµβρύου στον ωαγωγό 

Αµέσως µετά από την απελευθέρωση του ωοκυττάρου από την αριστερή 
ωοθήκη και πριν προστεθούν τα εξωτερικά στρώµατα του αυγού, στον πυρήνα 
λαµβάνει χώρα µια µείωση*  για να το προετοιµάσει για τη γονιµοποίηση. Μόνο ένα 
από τα κύτταρα που παράγονται κατά τη διάρκεια της µείωσης προορίζεται να γίνει 
έµβρυο. Το ωάριο περιέχει τώρα έναν απλοειδή αριθµό χρωµοσωµάτων και είναι 
έτοιµο να γονιµοποιηθεί. Στον κώδωνα του πτηνού υπάρχουν ειδικές κρύπτες όπου το 
σπέρµα από έναν κόκορα µπορεί να αποθηκευτεί και να παραµείνει βιώσιµο για 2 
εβδοµάδες. Η ωορρηξία προκαλεί σύσπαση των τοιχωµάτων του ωαγωγού και  κίνηση 
στις βλεφαρίδες που βρίσκονται στα τοιχώµατα του ωαγωγού, προκαλώντας ένα 
ανοδικό ρεύµα στον ωαγωγό. Εάν σπέρµα από έναν κόκορα βρίσκεται στις κρύπτες του 
κώδωνα, θα ενωθεί µε το ώριµο ωάριο της όρνιθας και θα πραγµατοποιηθεί η 
γονιµοποίηση (chickscope.beckman.uiuc.edu, ∆13). Στον λευκωµατογόνο σωλήνα 
δηµιουργείται το ζυγωτό. Η πρώτη διαίρεση του ζυγωτού πραγµατοποιείται όταν το 
αυγό είναι στον ισθµό και η δεύτερη ακολουθεί σε 20 λεπτά, ενώ µέσα στις επόµενες 4 
ώρες σχηµατίζεται το µορίδιο*  που αποτελείται από 256 κύτταρα. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσµα ότι, ενώ το αυγό είναι ακόµα στον ωαγωγό, να σχηµατίζεται ο βλαστικός 
δίσκος*  (Αustic and Nesheim, 1990). Όταν γίνεται η απότεξη του αυγού, το έµβρυο 
έχει φθάσει στο στάδιο του βλαστοδέρµατος*  και αποτελείται από δύο απλά στρώµατα 
κυττάρων , το εξώδερµα και το εσώδερµα (Εικόνα 4.2.1).  

 Ολόκληρο 
αυγό 

(%) 

Περιεχόµενο 
αυγού 

(%) 

Κρόκος 

(%) 

Ασπράδι 

(%) 

Κέλυφος 

(%) 

Βάρος (%) 100,0 89,0 31,0 58,0 11,0 

Νερό   65,5 73,5 48,5 87,8   2,0 

Ξηρά ουσία   34,5 26,5 51,5 12,2 98,0 

Πρωτεΐνες   11,8 12,8 16,6 11,0   4,0 

Λίπος   10,0 11,0 32,5 -- -- 

Υδατάνθρακες     0,8   0,9   1,0   1,0 -- 

Τέφρα   11,0   1,0   1,5   0,8 94,0 
 

Πίνακας 4.1.1. Χηµική σύνθεση του αυγού και των διαφόρων µερών του. 
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Εικόνα 4.2.1. Σχηµατική παράσταση της ωοθυλακιορρηξίας και των σταδίων της 
εµβρυϊκής εξέλιξης της όρνιθας, στη διάρκεια της διόδου του ωαρίου 
από τον ωαγωγό, µέχρι την γέννηση του νεοσσού. 

Ω= ωοθήκη, Κ= κώδωνας, ΛΣ= λευκωµ. σωλ., Ι= ισθµός, Μ= µήτρα, Κ= κόλπος, Α= 

αµάρα, 1= ωοθυλακιορρηξία, 2= γονιµοποίηση, 3= ζυγωτό, 4= στάδιο εµβρύου, 2-8 

κυττάρων, (α) τοµή του σταδίου των 8 κυττάρων σε µεγέθυνση, 5= πρωτογενές και 

δευτερογενές βλαστίδιο, τοµή πρωτογενούς (β) και δευτερογενούς (γ) βλαστιδίου σε 

µεγέθυνση, 6= παραµονή στο στάδιο του δευτερογενούς βλαστιδίου = 5000 κύτταρα, 7= 

γέννηση αυγού (Γιαννακόπουλος, 1991). 



 

4.3 Εµβρυϊκή ανάπτυξη

Επώαση 

Η ηλικία και το µέγεθος
ποικίλλει. Εάν τα αυγά ψυχθούν
ότου αυξηθεί και  πάλι η
αφού τα αυγά έχουν ψυχθεί
επωάζονται από τις µητέρες
όρνιθας). Η θερµοκρασία
κλωσάει για να καταναλώσει
γρήγορα αναπτύσσεται το
Τα τεχνητά επωασµένα αυγά
Σε αυτήν τη θερµοκρασία

αναφέρονται τα στάδια
επώασης σε σταθερή θερµοκρασία

 

1η ηµέρα  

 Λίγο µετά την

συγκεκριµένα 1-6 ώρες
σχηµατίζεται το γαστρίδιο
εξώδερµα, το µεσόδερµα
επώασης, εµφανίζεται µια
Αυτή αποτελεί την αρχική
επιµήκης άξονας του εµβρύου
θα αναπτυχθεί το κεφάλι
εµβρύου (∆11). Πιο συγκεκριµένα
ιστός του πεπτικού σωλήνα
σχηµατισµός του νευρικού
23 ώρες εµφανίζονται νησίδες
σύστηµα και στις 24 ώρες

 

2η ηµέρα 

 Τη δεύτερη ηµέρα
σχηµατίζουν το αγγειακό
επώασης σχηµατίζεται η
από 44 ώρες επώασης το
ενώνονται και η καρδιά ξεκινά
ξεκινά να στρέφεται

καταβολές των αυτιών (35
(άµνιο, χόριο, λεκιθικός ασκός
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ανάπτυξη 

το µέγεθος της ανάπτυξης του εµβρύου όταν γεννιέται
αυγά ψυχθούν µετά την απότεξη, η ανάπτυξη του εµβρύου
πάλι η θερµοκρασία. Η ανάπτυξη µπορεί να επαναληφθεί

έχουν ψυχθεί για αρκετές ηµέρες. Η θερµοκρασία
µητέρες τους είναι 41,1 οC (η µέση θερµοκρασία

θερµοκρασία φυσικά µεταβάλλεται όταν αφήνει η όρνιθα
καταναλώσει την τροφή της, κ.λπ.. Αυτό έχει επιπτώσεις

αναπτύσσεται το έµβρυο και, εποµένως, στο πότε θα εκκολαφθεί
επωασµένα αυγά διατηρούνται σε µια σταθερή θερµοκρασία

θερµοκρασία τα αυγά εκκολάπτονται σε 21 ηµέρες
στάδια ανάπτυξης του εµβρύου ανά ηµέρα κατά

σταθερή θερµοκρασία. 

την έναρξη της επώασης, και 
ώρες µετά τη γέννηση του αυγού 

γαστρίδιο*  το οποίο αποτελείται από το 
µεσόδερµα και το ενδόδερµα. Στις 16 ώρες 

εµφανίζεται µια ευδιάκριτη γραµµή κυττάρων. 
αρχική γραµµή ή ταινία και είναι ο 

του εµβρύου. Από την αρχική γραµµή 
κεφάλι και η σπονδυλωτή στήλη του 
συγκεκριµένα στις 18 ώρες επώασης εµφανίζεται
σωλήνα, στις 20 ώρες η σπονδυλική στήλη, στις

νευρικού συστήµατος, στις 22 ώρες ο σχηµατισµός του
εµφανίζονται νησίδες αίµατος που ύστερα θα εξελιχθούν

ώρες ξεκινά ο σχηµατισµός του µατιού.  

ηµέρα οι νησίδες αίµατος ξεκινάνε να 
αγγειακό σύστηµα και την 25η ώρα της 

σχηµατίζεται η καρδιά σε άλλο σηµείο. Ύστερα 
επώασης το αγγειακό σύστηµα και η καρδιά 

καρδιά ξεκινά να χτυπά. Ακόµα, το έµβρυο 
στρέφεται αριστερά, δηµιουργούνται οι 
αυτιών (35η ώρα),  και οι εµβρυϊκοί υµένες 

λεκιθικός ασκός, αλλαντοειδής) αρχίζουν να αναπτύσσονται

όταν γεννιέται το αυγό 
του εµβρύου παύει έως 
επαναληφθεί ακόµα και 

θερµοκρασία των αυγών που 
θερµοκρασία του σώµατος µιας 

η όρνιθα τα αυγά που 
έχει επιπτώσεις στο πόσο 

εκκολαφθεί ο νεοσσός. 
θερµοκρασία 37,2-37,8 οC.. 

ηµέρες. Παρακάτω 
κατά τη διάρκεια της 

εµφανίζεται ένας πρόδροµος 
στις 21 ώρες ξεκινά ο 

σχηµατισµός του κεφαλιού, στις 
εξελιχθούν σε κυκλοφορικό 

αναπτύσσονται. 
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3η ηµέρα 

Ο αµνιακός σάκος περιβάλλει τελείως το έµβρυο. 
Το κεφάλι και το ανώτερο σώµα του εµβρύου κάµπτονται 
ακόµη περισσότερο και η ουρά αρχίζει να κάµπτει επίσης. 
Τα αυτιά είναι σαφώς ορατά. Τα δύο µέρη του εµβρυϊκού 
µατιού, ο φακός και το οπτικό κυπέλιο που περιβάλλει το 
φακό, είναι επίσης διακριτά. Τα διαφορετικά τµήµατα του 
εγκεφάλου µπορούν να φανούν. Επειδή η καρδιά 
αυξάνεται τόσο γρήγορα σε αυτή τη φάση, δεν µπορεί να χωρέσει µέσα στο έµβρυο. Ο 
σφιχτός σχηµατισµός υποχρεώνει την καρδιά να συστρέφεται καθώς αυξάνεται. Το 
υπόλοιπο του σώµατος γυρίζει τελικά για να τοποθετηθεί στην αριστερή πλευρά του, 
όπου βρίσκεται η καρδιά. Πιο συγκεκριµένα στις 50 ώρες επώασης ξεκινά ο 
σχηµατισµός του άµνιου, στις 60 ώρες της ρινικής δοµής, στις 62 ώρες των ποδιών, στις 
64 ώρες των φτερών και στις 70 ώρες της αλλαντοειδής µεµβράνης (Esminger, 1992). 

 

4η ηµέρα 

 Η στρέψη και η κάµψη του σώµατος του εµβρύου 
συνεχίζεται την τέταρτη ηµέρα. Ολόκληρο το σώµα του 
εµβρύου στρέφεται κατά 90ο και βρίσκεται στην αριστερή 
πλευρά της λεκίθου. Το κεφάλι και η ουρά έχουν έρθει 
τόσο κοντά, που το έµβρυο σχηµατίζει το σχήµα “C”. Το 
στόµα, η γλώσσα και τα ρουθούνια αναπτύσσονται ως 
µέρη του πεπτικού και του αναπνευστικού συστήµατος. Η 
καρδία συνεχίζει να µεγαλώνει και είναι ορατός ο κτύπος της αν ανοιχτεί προσεκτικά 
το αυγό. Τα υπόλοιπα εσωτερικά όργανα συνεχίζουν να µεγαλώνουν. Στο τέλος της 
τέταρτης ηµέρας το έµβρυο έχει όλα τα απαραίτητα όργανα για τη διατήρησή του στη 
ζωή µετά την εκκόλαψη και τα περισσότερα µέρη του εµβρύου µπορούν να διακριθούν. 
Παρ’ όλα αυτά το έµβρυο δεν διαφέρει ακόµα από τα υπόλοιπα έµβρυα των 
θηλαστικών ζώων (∆11). 

 

5η ηµέρα 

 Αρχίζουν να διαµορφώνονται τα αναπαραγωγικά 
όργανα (και συγχρόνως γίνεται η διαφοροποίηση του 
φύλου), τα οστά των άκρων και ο πρόλοβος. Η καρδιά 
αρχίζει να παίρνει συγκεκριµένη µορφή και τα αγγεία 
καλύπτουν τα 2/3 της λεκίθου. Το κεφάλι και το ράµφος 
ξεκινούν να παίρνουν την κανονική τους µορφή (North & Bell, 1990). 

 

 



37 
 

6η ηµέρα 

 Την έκτη ηµέρα είναι ευδιάκριτα τα άκρα του 
εµβρύου. Τα πλευρά αρχίζουν να εµφανίζονται και να 
διαµορφώνεται ο στόµαχος και το ράµφος. Το σώµα σε 
σύγκριση µε το κεφάλι είναι µικρό.  Τέλος ξεκινάει η 
συγχώνευση του χωρίου και της αλλαντοειδούς µεµβράνης. 

 

7η ηµέρα 

 Το σώµα, που ήταν πολύ µικρό, αρχίζει να 
αναπτύσσεται πολύ γρήγορα (Πανοπούλου – 
∆ιαµαντοπούλου, 1997). Ο χιτώνας του µατιού αρχίζει να 
διαµορφώνεται. Η καρδία είναι πλήρως κλεισµένη στο 
εσωτερικό της θωρακικής κοιλότητας και το έµβρυο 
ξεκινά να µοιάζει περισσότερο µε ένα πουλί. 

 

8η ηµέρα 

 Θύλακες πτερυγίων εµφανίζονται σε 
συγκεκριµένες περιοχές. Αρχίζουν να διαµορφώνονται οι 
σκαρδαµυκτικές µεµβράνες των µατιών, και η κοιλότητα 
του µυελού του οστού του µηρού. 

 

9η ηµέρα 

 Την 9η ηµέρα το έµβρυο κινείται αρκετά. Αρχίζει 
να παρουσιάζει τη µορφή πτηνού και οι επιγονατίδες 
αρχίζουν να διαµορφώνονται. Σχηµατίζεται η 
χοριοαλλαντοϊδική µεµβράνη από τη συγχώνευση του 
χορίου και της αλλαντοειδούς µεµβράνης. Η πλήρης 
αγγείων χοριοαλλαντοΐδα εφάπτεται στην εσωτερική 
επιφάνεια του κελυφικού υµένα του αυγού. Με τα αγγεία 
της συλλέγει οξυγόνο από τον αέρα, που περιβάλλει το κέλυφος το αυγού. Ταυτόχρονα, 
αποβάλλει το διοξείδιο του άνθρακα. Στην χοριοαλλαντοϊδική κοιλότητα συλλέγονται 
τα απεκκρίµατα του εµβρυϊκού ουροποιητικού συστήµατος, που στα πτηνά είναι 
πλούσια σε ουρικό οξύ (Μαγράς, 1992). 

 

10η ηµέρα 

 Αρχίζει η σκλήρυνση του ράµφους. Τα νύχια 
αρχίζουν να διαµορφώνονται, και το λειρί και τα 
φτερά είναι ορατά.  
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11η ηµέρα 

 Αυθόρµητες κινήσεις των ποδιών και των φτερών 
ξεκινούν την 11η  ηµέρα (Austic & Nesheim, 1990). Tα 
νύχια αρχίζουν να κάµπτονται. Το λειρί εµφανίζεται 
κοµµένο οδοντωτά και το έµβρυο απορροφά ασβέστιο 
από το κέλυφος για την ανάπτυξη των οστών του. Τα 
κοιλιακά τοιχώµατα εµφανίζονται και το εντερικό 
σύστηµα µπορεί να φανεί στο λεκιθικό σάκο (North & 
Bell, 1990). 

 

12η ηµέρα 

 Φολίδες εµφανίζονται στα πόδια και τα πλευρά 
αρχίζουν να οστεοποιούνται. 

  

 

13η ηµέρα 

 Την 13η ηµέρα το χνούδι περιβάλλει όλο το σώµα, 
και το χρώµα του διακρίνεται µέσα από τα λεπτά 
τοιχώµατα των σάκων (Austic & Nesheim, 1990). O 
σκελετός αρχίζει να ασβεστοποιείται και τα περισσότερα 
όργανα είναι διαφοροποιηµένα (North & Bell, 1990). 

 

 

14η ηµέρα 

 Το σώµα του εµβρύου στρέφεται παράλληλα προς το 
µεγάλο άξονα του αυγού µε το κεφάλι του τοποθετηµένο 
κανονικά στο αµβλύ άκρο του αυγού (North & Bell, 1990). 
Το κρανίο αρχίζει να οστεοποιείται. 

 

 

 

15η ηµέρα 

 Οι φολίδες, τα νύχια και το ράµφος γίνονται 
σκληρά. 
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16η ηµέρα 

 Το έµβρυο στρέφει το ράµφος προς τον 
αεροθάλαµο. 

 
 
17η ηµέρα 

 Το κεφάλι του εµβρύου στρέφετε έτσι ώστε το 
ράµφος να βρίσκεται κανονικά κάτω από το δεξί φτερό 
και πλησίον του κατώτερου µέρους του αεροθαλάµου 
(North & Bell, 1990). 

 

 

18η ηµέρα 

 Το αµνιακό υγρό αρχίζει να ελαττώνεται και το 
έµβρυο προετοιµάζεται για τη περίοδο της εκκόλαψης. 

 

 

19η ηµέρα 

 Ο λεκιθικός σάκος αρχίζει να εισέρχεται στο σώµα 
του εµβρύου µέσω του οµφαλού (Austic & Nesheim, 
1990). Τα συστατικά του λεκιθικού σάκου 
χρησιµοποιούνται ως τροφή από το νεοσσό τις πρώτες 
ηµέρες της ζωής του. Το έµβρυο τοποθετεί το σώµα του 
κατάλληλα ώστε να τρυπήσει το κέλυφος (North & Bell, 
1990). 

 

20η ηµέρα 

 Ο λεκιθικός σάκος έχει ολοκληρώσει την είσοδό 
του στο σώµα. Το έµβρυο καταλαµβάνει όλο το χώρο 
µέσα στο αυγό εκτός από τον αεροθάλαµο. Ο οµφαλός 
έχει αρχίσει να κλείνει. Το ράµφος του νεοσσού διατρυπά 
τις υποκελύφιες µεµβράνες και εισέρχεται στον 
αεροθάλαµο. Το έµβρυο σιγά-σιγά εισπνέει λίγο αέρα και 
η πνευµονική αναπνοή ξεκινά. Έπειτα σπάει λίγο το 
κέλυφος και οι πνεύµονες γίνονται πλήρως λειτουργικοί 
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(North & Bell, 1990). Ο νεοσσός διευκολύνεται στη θραύση του κελύφους από ένα 
σκληρό εξόγκωµα, τον αδάµαντο, που βρίσκεται στην άκρη του πάνω ράµφους 
(Πανοπούλου - ∆ιαµαντοπούλου, 1997). 

 

21η ηµέρα 

 Ο νεοσσός, αφού έχει σπάσει λίγο το κέλυφος, 
ξεκουράζεται για λίγη ώρα, και ύστερα σπάει σε κυκλική 
αριστερόστροφη γραµµή το κέλυφος. Αν ο νεοσσός έχει 
τοποθετήσει το σώµα του σωστά για την εκκόλαψη, σπάει 
το κέλυφος στο αµβλύ άκρο. Από την ώρα που το κέλυφος 
διαρρηγνύεται για πρώτη φορά µέχρι να βγει ο νεοσσός, 
κουρασµένος και βρεγµένος, περνάνε περίπου 10 µε 20 
ώρες (North & Bell, 1990). 

 

Οι δύο πρώτες περίοδοι της προγεννητικής ανάπτυξης (εµβρυογένεση* , 
µορφογένεση* ), περίπου µέχρι την 5η ηµέρα επώασης στο έµβρυο ορνίθων, παίζουν 
καθοριστικό ρόλο στην παραπέρα διάπλαση του εµβρύου. Αν κατά τη διάρκειά τους το 
έµβρυο υποστεί κάποια δυσµενή επίδραση, ανεξαρτήτως προελεύσεως (από το ίδιο το 
έµβρυο ή τη µητέρα) και αιτιολογίας (αίτιο φυσικό ή χηµικό), τίθεται σε κίνδυνο όχι 
µόνο η φυσιολογική διάπλαση του (σχηµατισµός τεράτων), αλλά και η επιβίωσή του 
(πρόκληση θανάτου) (Μαγράς, 1992). Η περίοδος αυτή αντιστοιχεί µε τους πρώτους 2 
µήνες της εµβρυογένεσης του ανθρώπου όπου η επίδραση δυσµενών παραγόντων 
παρουσιάζει ιδιαίτερα σηµαντικά ποσοστά τερατογένεσης ή και θανάτου του εµβρύου  

 

4.3.1 Σχηµατισµός νευρικού συστήµατος εµβρύου όρνιθας 

 Το τέλος της γαστριδιοποίησης*  σηµατοδοτεί την έναρξη της οργανογένεσης 
που ξεκινά µε την νευριδιοποίηση. Κατά την νευριδιοποίηση από το εξώδερµα 
σχηµατίζεται ένας επιµήκεις κυλινδρικός σχηµατισµός που ονοµάζουµε νευρικό 
σωλήνα.  Στο στάδιο αυτό αρχίζει ο σχηµατισµός του σώµατος του εµβρύου κατά 
µήκος του προσθίου-οπισθίου άξονα συµµετρίας. Τα στρώµατα των κυττάρων που 
αποτελούν τις βλαστικές στοιβάδες υφίστανται µορφολογικές µεταβολές και το 
γαστρίδιο  µετατρέπεται σε ένα επίµηκες, κυλινδρικό έµβρυο, που ονοµάζεται νευρίδιο 
(Εικόνα 4.3.1.1) (Αναγνωστοπούλου-Μπέη, 1993). 

 

 

 

 

 



 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αρχική ένδειξη 
εξωδέρµατος, την πρώτη
(Εξωδερµικά κύτταρα που

επιδερµίδα). Τα άκρα της
πτυχές, οι οποίες παχαίνουν
νευρική αύλακα. Η νευρική
πλευράς του εµβρύου. 
συντήκονται, µε αποτέλεσµα
νευρικού σωλήνα  (Ε
υποτυπώδη µορφή του κεντρικού
πρόσθιο και το οπίσθιο
πρόσθιος και οπίσθιος 
δεξιά και αριστερά του νευρικού
και αποτελούν το επιπολής
ολόκληρο το νευρικό σύστηµα
ο οπίσθιος λοβός της υπόφυσης
1992).  

Εικόνα 4.3.1..1
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ένδειξη της νευριδιοποίησης αποτελεί η πλάτυνση

πρώτη ηµέρα επώασης, το οποίο σχηµατίζει τη
κύτταρα που δεν αποκτούν νευρικές ιδιότητες, δηµιουργούν

άκρα της νευρικής πλάκας ανυψώνονται και σχηµατίζουν
παχαίνουν και αυξάνουν σε ύψος έτσι ώστε να
νευρική αύλακα εκτείνεται κατά µήκος της µελλοντικής

εµβρύου. Μετά την ανύψωση, οι νευρικές πτυχές
αποτέλεσµα το κλείσιµο της νευρικής αύλακας και το

(Εικόνα 4.3.1.2). Ο νευρικός σωλήνας αποτελεί
του κεντρικού συστήµατος (Αναγνωστοπούλου

οπίσθιο άνοιγµα του νευρικού σωλήνα, που ονοµάζονται
νευροπόρος, κλείνουν τελευταία. Οι παρυφές

του νευρικού σωλήνα συνενώνονται επάνω από το
επιπολής εξώδερµα. Από το ραχιαίο εξώδερµα, τελικά

νευρικό σύστηµα, ο αµφιβληστροειδής χιτώνας του οφθαλµού
της υπόφυσης και η µυελώδης ουσία των επινεφριδίων

1. Εγκάρσια τοµή τυπικής µορφής νευριδίου µετά
σχηµατισµό του νευρικού σωλήνα

(Αναγνωστοπούλου-Μπέη, 1993). 

πλάτυνση του ραχιαίου 
σχηµατίζει τη νευρική πλάκα 
ιδιότητες, δηµιουργούν την 

σχηµατίζουν τις νευρικές 
ώστε να σχηµατίσουν τη 
της µελλοντικής ραχιαίας 
πτυχές συγκλίνουν και 
και το σχηµατισµό του 
αποτελεί την αρχική 

Αναγνωστοπούλου-Μπέη, 1993). Το 
ονοµάζονται αντίστοιχα 

παρυφές του εξωδέρµατος 
από το νευρικό σωλήνα 

εξώδερµα, τελικά, σχηµατίζεται 
του οφθαλµού, η επίφυση, 

επινεφριδίων (Μαγράς, 

νευριδίου µετά το 
σωλήνα 
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Η σύντηξη των νευρικών πτυχών διαχωρίζει το νευρικό εξώδερµα από την 
υποθετική επιδερµίδα, η οποία περιβάλλει τώρα ολόκληρο το έµβρυο. Ανάµεσα στην 
επιδερµίδα και το νευρικό σωλήνα εντοπίζονται τα κύτταρα που αποτελούν τη νευρική 
ακρολοφία και αρχίζουν, σύντοµα µετά το σχηµατισµό τους, να µετακινούνται 
πλευρικά και κοιλιακά για να δώσουν γένεση σε µια ποικιλία κυτταρικών τύπων σε 
διάφορες θέσεις µέσα στο σώµα. Ανάµεσα στα παράγωγα της νευρικής ακρολοφίας 
περιλαµβάνονται χρωστικά κύτταρα*, νευρώνες* και κύτταρα γλοίας* του 
συµπαθητικού και παρασυµπαθητικού νευρικού συστήµατος, κύτταρα του σκελετικού 
και συνδετικού ιστού, και κύτταρα του µυελού του αδένα των επινεφριδίων 
(Αναγνωστοπούλου-Μπέη, 1993). 

 

 

 

 

Εικόνα 4.3.1.2. Νευριδιοποίηση εµβρύου. (Α) Εγκάρσιες τοµές, (Β) Ραχιαία 
επιφάνεια και (Γ) Επιµήκεις τοµές, στα στάδια (i) της νευρικής 
πλάκας, (ii) της νευρικής πτυχής, και (iii) του σχηµατισµού του 
νευρικού σωλήνα. (Κατά Balinsky, 1975, Αναγνωστοπούλου-
Μπέη, 1993). 
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Η διαφοροποίηση του νευρικού σωλήνα στα διάφορα τµήµατα του Κεντρικού 
Νευρικού Συστήµατος συντελείται ταυτόχρονα στο ανατοµικό, ιστολογικό και 
κυτταρικό επίπεδο. Στο ανατοµικό επίπεδο, ο νευρικός σωλήνας παρουσιάζει 
διογκώσεις και µεταξύ αυτών σχισµές που οδηγούν σταδιακά στο σχηµατισµό των 
τµηµάτων του εγκεφάλου και της σπονδυλικής στήλης. Στο ιστολογικό επίπεδο, οι 
κυτταρικοί πληθυσµοί ανακατατάσσονται και δηµιουργούν τα διάφορα λειτουργικά 
τµήµατα του εγκεφάλου και της σπονδυλικής στήλης. Τέλος, στο κυτταρικό επίπεδο, τα 

Εικόνα 4.3.1.3 Τρισδιάστατη εικόνα τµηµάτων εµβρύου ορνιθίου ηλικίας 24 
ωρών, κατά µήκος της ραχιαίας περιοχής. Η νευριδιοποίηση 
ολοκληρώνεται στο κεφάλι, ενώ οι οπίσθιες περιοχές δεν έχουν 
συµπληρώσει ακόµα τη γαστριδιοποίηση. 
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νευροεπιθηλιακά κύτταρα διαφοροποιούνται στους ποικίλους τύπους των νευρώνων και 
κυττάρων γλοίας (Αναγνωστοπούλου-Μπέη, 1993). 

 Αρχικά ο νευρικός σωλήνας είναι επιµήκης, αλλά τη δεύτερη ηµέρα της 
επώασης η δοµική του οργάνωση µεταβάλλεται. Κατά τη διάρκεια αυτής της 
διεργασίας, κύτταρα από το πρόσθιο τµήµα του νευρικού σωλήνα αρχίζουν να 
σχηµατίζουν το αρχέγονο πρόσθιο και µέσο εγκέφαλο, ενώ κύτταρα από το οπίσθιο 
τµήµα σχηµατίζουν τον ροµβοειδή εγκέφαλο και τον νωτιαίο µυελό (Kandel et al., 
2000). ∆ηµιουργούνται, έτσι, τρείς διογκώσεις στο νευρικό σωλήνα, διαιρώντας την 
εµβρυική εγκεφαλική και σπονδυλική κοιλότητα σε τρία κυστίδια: τον πρόσθιο 
εγκέφαλο, το µεσεγκέφαλο και το ροµβοειδή εγκέφαλο. Το στάδιο αυτό είναι γνωστό 
ως το στάδιο των ¨τριών κυστιδίων¨ (Εικόνα 4.3.1.4). 

Α        Β 

 

 

 

 
 Λίγο αργότερα ο νευρικός σωλήνας εισέρχεται στο στάδιο που ονοµάζεται 
στάδιο των ¨πέντε κυστιδίων¨, όπου η εγκεφαλική και σπονδυλική κοιλότητα 
διαιρείται σε πέντε κυστίδια κατά µήκος της µέσης γραµµής (δηµιουργούνται και δύο 
οπτικές κοιλίες που διογκώνονται προς το πλάι, αλλά συνυπολογίζονται µε τον τελικό 
εγκέφαλο). Η καταγωγή των τριών κυστιδίων είναι ακόµα εµφανής σε αυτό το σηµείο, 
µε τον πρόσθιο εγκέφαλο να έχει χωριστεί σε τελικό εγκέφαλο και σε διεγκέφαλο, και 
το ροµβοειδή εγκέφαλο να έχει χωριστεί σε οπίσθιο εγκέφαλο και σε µυελεγκέφαλο. 
Λόγω αυτής της περαιτέρω διαφοροποίηση του νευρικού σωλήνα, είναι δυνατόν τώρα 
να δει κανείς που θα σχηµατιστούν οι διάφορες κοιλίες και άλλα υπολείµµατα της 
εγκεφαλικής και σπονδυλικής κοιλότητας (Εικόνα 4.3.1.5) (∆14). 

Εικόνα 4.3.1.4. Στάδιο ¨τριών κυστιδίων¨. Α: Σχηµατική παράσταση του σταδίου          
Β: Εικόνα εµβρύου 33 ωρών (www.uoguelph.ca, ∆14). 
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Α      Β 

 

 

 

Στην εικόνα 4.3.1.6 φαίνεται έµβρυο ηλικίας 60-70 ωρών και καταγράφονται τα 
µέρη του εγκεφάλου ενώ στην εικόνα 4.3.1.7 φαίνεται µια πλευρική άποψη των 
κρανιακών νευρών όταν το έµβρυο είναι στην 4η ηµέρα της επώασης. Παρουσιάζονται 
τα νευρικά µονοπάτια από τον ροµβοειδή εγκέφαλο (ΗΒ), στα δεξιά, στις βραγχιακές 
κάµαρες (ΒΑs) και σε άλλες δοµές του κεφαλιού (τον µεσεγκέφαλο (ΜΒ) και τον 
πρόσθιο εγκέφαλο (FB)), στα αριστερά. Τα λατινικά νούµερα υποδηλώνουν τα νεύρα: 
ΙΙΙ = οφθαλµοκινητικός, IV= τροχιλιακός, V = τρίδυµος, VI = απαγωγός, VII/VIII = 
προσωπικό/ αιθουσοχωκλιακό, ΙΧ = γλωσσοφαρυγγικό, Χ = πνευµονογαστρικό, ΧΙ =  
παραπληρωµατικό, ΧΙΙ = υπογλώσσιος, ΟV = ακουστικό κυστίδιο (Mason, 2007). Η 
ανάπτυξη του εγκεφάλου συνεχίζεται καθ’ όλη τη  διάρκεια της επώασης, κατά την 
οποία το µέγεθός του αυξάνεται δραµατικά. Η ανάπτυξη συνεχίζεται και κατά τη 
διάρκεια των δύο ή τριών πρώτων εβδοµάδων της ζωής του ορνιθίου (Rogers, 1995). 
Όταν ο εγκέφαλος σχηµατιστεί πλήρως ο τελικός εγκέφαλος θα αποτελείται από τον 
εγκέφαλο και τις πλευρικές κοιλίες, ο διεγκέφαλος από την επίφυση, τον θάλαµο, τον 
υποθάλαµο και το οπτικό κύπελλο, ο µεσεγκέφαλος από τον εγκεφαλικό µίσχο και τον 
µεσεγκέφαλο, ο οπίσθιος εγκέφαλος από την παρεγκεφαλίδα, και ο µυελεγκέφαλος από 
τον προµήκη µυελό (Πίνακας 4.3.1.1). 

Εικόνα 4.3.1.5. Στάδιο ¨πέντε κυστιδίων¨. Α: Σχηµατική παράσταση του σταδίου Β: 
Πλευρική σχηµατική παράσταση εµβρύου 50 ωρών (∆14). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Αρχικές διαιρέσεις

Πρόσθιος εγκέφαλος

Μεσεγκέφαλος 

Ροµβοειδής 
εγκέφαλος 

Νωτιαίος µυελός 

Εικόνα 4.3.1.6. 
εµβρύου 60
(biology.clc

Πίνακας 4.3.1.1. Οι υποδιαιρέσεις

σχηµατισµένου
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διαιρέσεις Υποδιαιρέσεις 
Μέρη σχηµατισµένου 

εγκεφάλου 

εγκέφαλος 

Τελικός 
εγκέφαλος 

- Εγκέφαλος 
-Πλευρικές κοιλίες 

- Έλεγχος
- Αισθητήρια

∆ιεγκέφαλος 

- Επίφυση 

- Θάλαµος 

- Υποθάλαµος 

- Οπτικό κύπελλο 

- Βιολογικό

-Σταθµός

-Ρύθµιση
συστήµατος

-Μάτι, όραση

Μεσεγκέφαλος 
-Εγκεφαλικός µίσχος 

-Μεσεγκέφαλος 

-Σύνδεση

-Οπτικά

Οπίσθιος 
εγκέφαλος 

- Παρεγκεφαλίδα 

- Σχεδιασµός
κατά βούλησης

-∆ιατήρηση

Μυελεγκέφαλος - Προµήκης Μυελός -Ρυθµίσεις

Νωτιαίος µυελός - Νωτιαίος µυελός  

 Φωτογραφία 
εµβρύου 60-70 ωρών 

clc.uc.edu, ∆15). 

Εικόνα 4.3.1.7.
εµβρύου

(Mason

Οι υποδιαιρέσεις και η βασική λειτουργία 
σχηµατισµένου εγκεφάλου (∆14). 

Λειτουργίες 

Έλεγχος σκελετικών µυών 
Αισθητήρια αντίληψη 

λογικό ρολόι 

Σταθµός αισθητικών οδών 

Ρύθµιση του αυτόνοµου 
συστήµατος 

Μάτι, όραση 

Σύνδεση µε τον εγκέφαλο 

Οπτικά αντανακλαστικά 

Σχεδιασµός και συντονισµός της 
κατά βούλησης κίνησης 

∆ιατήρηση ισορροπίας 

Ρυθµίσεις ζωτικών λειτουργιών 

 4.3.1.7. Σχέδιο 
εµβρύου 4 ηµερών 
Mason, 2007). 

λειτουργία κάθε µέρους του 
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4.3.2 Σχηµατισµός ανοσοποιητικού συστήµατος εµβρύου όρνιθας 

 Οι αναπτυσσόµενοι νεοσσοί και τα νεογέννητα ορνίθια προστατεύονται 
παροδικά έναντι βακτιριακών τοξινών, βακτηρίων, παρασίτων και ιών χάρη των 
µητρικών Ig που µεταφέρονται µέσω της λεκίθου. Τα µητρικά αντισώµατα 
εξακολουθούν να υφίστανται µέχρι ένα µήνα µετά την εκκόλαψη (Hamal et al., 2006). 
Το ορνίθιο ξεκινά να αναπτύσσει τους δικούς του αµυντικούς µηχανισµούς κατά τη 
διάρκεια της εµβρυικής ζωής του, αλλά σύµφωνα µε την υπάρχουσα βιβλιογραφία η 
ανοσοϊκανότητα εµφανίζεται λίγες µέρες µετά την εκκόλαψη (Mast and Goddeeris, 
1999). Από ανοσολογικής άποψης, η µετα-εκκολαπτική περίοδος είναι κρίσιµη, καθώς 
το ορνίθιο εκτίθεται απότοµα σε ένα µεγάλο εύρος αντιγόνων από το περιβάλλον. 
Σηµειώνεται ότι τα πτηνά, κατά αυτό το στάδιο, µειονεκτούν έναντι των θηλαστικών τα 
οποία συνεχίζουν να προµηθεύονται µητρικά αντισώµατα µέσω του πρωτογάλακτος. 
Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι  κατά την πρώτη µέρα της εκκόλαψης η οποιαδήποτε 
αντιγονική διέγερση δεν ενεργοποιεί την παραγωγή αντισωµάτων, πιθανόν λόγω της µη 
ολοκληρωµένης οργάνωσης των δευτερογενών λεµφικών οργάνων του νεογνού (Fellah 
et al., 2008).      

 Γενικά τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος προέρχονται από κύτταρα 
του αιµοποιητικού συστήµατος. Ο λεκιθικός σάκος κατά τη διάρκεια της επώασης, 
παράγει δύο ξεχωριστές γενιές προγονικών κυττάρων ερυθράς και λευκής σειράς. Η µια 
πραγµατοποιείται µεταξύ 1ης και 5ης ηµέρας επώασης και απορρέει από in situ 
διαφοροποιηµένα προγονικά κύτταρα. Η άλλη ξεκινάει την 5η ηµέρα επώασης και 
τελειώνει κατά την εκκόλαψη και απορρέει  από τον λεκιθικό σάκο και από 
διαφοροποιηµένα αρχέγονα εµβρυικά κύτταρα. Μεταξύ της 6ης και 9ης ηµέρας επώασης 
µια µεγάλη οµάδα από αιµοποιητικά κύτταρα βρίσκονται στο χαλαρό µεσέγχυµα, 
κοιλιακά της αορτής. Χάρη στη θέση τους, αυτές οι δοµές έχουν οριστεί ως παρα-
αορτικές εστίες. Αυτά τα κύτταρα φαίνεται να είναι υπεύθυνα για το πρώτο κύµα 
αποίκησης του θύµου αδένα (Dunon et al., 1998, 1999) και για τη δηµιουργία του 
µυελού των οστών (Le Douarin et al., 1984). Η δηµιουργία του µυελού των οστών 
ξεκινά τη 10,5η ηµέρα επώασης και συνεχίζει µέχρι την εκκόλαψη. Σε εκείνη τη 
περίοδο, η λειτουργία των παρα-αορτικών εστιών έχει σταµατήσει (Fellah et al., 2008). 
Τα Β λεµφοκύτταρα πρώτα µεταναστεύουν από το θύλακα στα δευτερογενή λεµφικά 
όργανα τρείς ηµέρες πριν από την εκκόλαψη (Davinson et al., 2008), ενώ ο πρώτος 
πληθυσµός των Τ λεµφοκυττάρων φεύγει από το θύµο αδένα περίπου την 6η ηµέρα 
επώασης, µε το δεύτερο και τρίτο κύµα να πραγµατοποιείται περίπου τη 12η και 18η 
ηµέρα επώασης αντίστοιχα (Coltey et al., 1989; Εικόνα 4.3.2.1). Κάθε κύµα διαρκεί 1 ή 
2 ηµέρες και διαχωρίζεται από το προηγούµενο κύµα µε περιόδους αδράνειας (Fellah et 
al., 2008). Τα µητρικά αντισώµατα βοηθούν στην προστασία του νεοσσού µέχρι να 
αναπτύξει πλήρως τα δικά του αντισώµατα. 
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Οι τρείς κύριες οµάδες αντισωµάτων που έχουν καταγραφεί στα πτηνά είναι : 
IgM, IgA και IgY (το τελευταίο είναι όµοιο µε το IgG των θηλαστικών). Τα IgY 
µεταφέρονται επιλεκτικά από το κυκλοφορικό σύστηµα της όρνιθας στη λέκιθο του 
αυγού (Patterson et al., 1962a, b). Η ποσότητα των IgY που µεταφέρεται στη λέκιθο 
είναι ανάλογη µε τη συγκέντρωση του IgY στον ορό του αίµατος της όρνιθας (Kramer 
and Cho, 1970; Loeken and Roth, 1983; Al-Natour et al., 2004; Hamal et al., 2006). Το 
δεύτερο βήµα της µεταφοράς µητρικών αντισωµάτων απαιτεί την απορρόφηση των IgY 
στην εµβρυική κυκλοφορία µέσω της µεµβράνης της λεκίθου. Αυτή η µεταφορά 
ξεκινάει µε αργούς ρυθµούς περίπου την 7η ηµέρα επώασης (Kramer and Cho, 1970) 
και αυξάνεται απότοµα κατά τη διάρκεια των τριών τελευταίων ηµερών της επώασης 
ώστε να φτάσει τα 600µg/ηµέρα. Η συνολική ποσότητα που απορροφάται από το 
έµβρυο αποτελεί µόνο το 10% της συνολικής ποσότητας της λεκίθου. Η συνολική 
ποσότητα των IgY φτάνει το ανώτερο επίπεδο 2 ηµέρες µετά την εκκόλαψη, αγγίζοντας 
τα 1-5mg/ml (Kowalczyk et al., 1985) και µεταγενέστερα µειώνονται µέχρι η de novo 
σύνθεσή τους γίνει εµφανής. Μια ακόµη λειτουργία του λεκιθικού σάκου είναι η 
παραγωγή της πρώτης γενιάς των µακροφάγων (Davinson et al., 2008).  

 Ενώ τα IgY βρίσκονται µόνο στη λέκιθο, και όχι στην αλβουµίνη, το αντίθετο 
συµβαίνει για τα IgM και IgA αντισώµατα. Πολύ µικρή ποσότητα από αυτά τα 
αντισώµατα µπορεί να εντοπιστεί στη λέκιθο (Yamamoto, 1975), µε τη µεγαλύτερη 

Εικόνα 4.3.2.1. Σχηµατική απεικόνιση των µηχανισµών ανάπτυξης των 
αιµοποιητικών µερών, των αιµοποιητικών στοιχείων και οι 
διαδροµές µετακίνησης των αιµοποιητικών κυττάρων στο 
έµβρυο. (Davison et al., 2008). 
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ποσότητα να απεκκρίνεται στο λευκό του αυγού (Rose and Orlans, 1981), αγγίζοντας 
τις ποσότητες των 0,15 και 0,7 mg/ml για τα IgM και IgA αντισώµατα, αντίστοιχα 
(Rose et al., 1974). Κατά τη διάρκεια της εµβρυικής ανάπτυξης αυτά τα αντισώµατα 
διανέµονται στο λεκιθικό σάκο και στο αµνιακό υγρό (Kaspers et al., 1991) αλλά δεν 
µεταφέρονται στην εµβρυική κυκλοφορία (Higgins, 1975). Όταν το αµνιακό υγρό 
απορροφάται από το έµβρυο την 10η-12η ηµέρα επώασης, τα IgM και IgA εντοπίζονται 
κατά την εκκόλαψη, στο έντερο. Εναλλακτικά τα Ig µεταφέρονται στο έντερο όταν το 
εναποµείναν περιεχόµενο του λεκιθικού σάκου µεταφέρεται µέσω του λεκιθικού µίσχου 
κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων ηµερών µετά την εκκόλαψη (Davinson et al., 2008). 

 Ο θύλακας του Fabricius αναπτύσσεται όπως και ο θύµος αδένας, από ένα ενδο-
µεσοδερµικό στοιχείο που αποικίζεται από αιµοποιητικά κύτταρα εξωτερικής 
προέλευσης. Στο ορνίθιο, η καταβολή του θύλακα εµφανίζεται την τέταρτη ηµέρα 
επώασης ως ένας επιθηλιακός κάλυκας που αναδύεται στην πρωτογενή περιοχή της 
αµάρας. Σε αντίθεση µε το θύµο αδένα, η επέκταση του θύλακα πραγµατοποιείται µόνο 
µια συγκεκριµένη περίοδο που διαρκεί από την 8η µέχρι την 14η ηµέρα της επώασης 
(Houssaint et al., 1976). Τα θυλάκια δεν σχηµατίζονται µε έναν συγχρονισµένο ρυθµό 
και νέοι κάλυκες µπορεί να εµφανιστούν µεταξύ 11ης και 14ης ηµέρας επώασης. Η 
πρώτη επιφάνεια από IgM-θετικών κυττάρων εντοπίζεται από την 12η ηµέρα επώασης 
και κατά την εκκόλαψη περισσότερο από το 90% των κυττάρων του θύλακα του 
Fabricius είναι ώριµα B κύτταρα (Fellah et al., 2008).  

Η σύνθεση των IgM από τα θυλακοειδή κύτταρα πραγµατοποιείται µόλις 
αναγνωρισµένα λεµφοκύτταρα εµφανίζονται στον θύλακα, δηλαδή περίπου την 14η 
ηµέρα επώασης (Leslie and Clem, 1969). Tα IgY παράγωγα λεµφοκύτταρα 
εµφανίζονται στα θυλακοειδή θυλάκια αργότερα, περίπου την ώρα της εκκόλαψης. 
Κύτταρα που περιέχουν IgM παρατηρήθηκαν έξω από τον θύλακα περίπου την 17η 
ηµέρα επώασης, ενώ δεν βρεθήκαν κύτταρα που περιέχουν IgY αλυσίδες στο σπλήνα, 
στην αµυγδαλή του εντέρου και στον θύµο αδένα µέχρι τέσσερις ηµέρες µετά την 
εκκόλαψη (Kincade and Cooper, 1971). Ταχεία επέκταση των κυττάρων που περιέχουν 
IgΜ και IgY ξεκινά στον σπλήνα τρείς και οχτώ ηµέρες µετά την εκκόλαψη, αντίστοιχα 
(Fellah et al., 2008). 

 

5. ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΕΜΒΡΥΟΥ 

 Το αναπτυσσόµενο έµβρυο χρειάζεται υδατάνθρακες, λίπη, πρωτεΐνες, 
ανόργανες ουσίες, βιταµίνες, νερό και οξυγόνο για να ολοκληρώσει κανονικά την 
ανάπτυξη του (North & Bell, 1990). 

Οι υδατάνθρακες πιθανόν προµηθεύουν την ενέργεια που χρειάζεται για την 
ανάπτυξη του εµβρύου αρχικά, καθώς η ουρία που φανερώνει την έναρξη του 
µεταβολισµού των πρωτεϊνών, ανιχνεύεται στη συνέχεια στα υγρά των εµβρυϊκών 
υµένων µετά την 4η ηµέρα επώασης. Τα λίπη που προέρχονται από τη λέκιθο, 
χρησιµοποιούνται ως πηγή ενέργειας για την ανάπτυξη του εµβρύου αργότερα στη 
διάρκεια της επώασης (Γιαννακόπουλος, 1991). 
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Το ασβέστιο είναι το σηµαντικότερο στοιχείο που χρειάζεται για την ανάπτυξη 
του εµβρύου και µεταφέρεται σε αυτό από το κέλυφος. Αυτό, φαίνεται από το γεγονός 
ότι η συγκέντρωση του ασβεστίου στο έµβρυο αυξάνει σηµαντικά µετά την 12η ηµέρα 
της επώασης, καθώς αρχίζει η ταχεία εµβρυϊκή ανάπτυξη και η ανάπτυξη του σκελετού 
έχει σχεδόν ολοκληρωθεί (Γιαννακόπουλος, 1991). Το περιεχόµενο του αυγού είναι 
πηγή και άλλων στοιχείων για το έµβρυο. Σε πολλές περιπτώσεις, ελλείψεις στοιχείων 
στη διατροφή της όρνιθας έχουν ως αποτέλεσµα τη µείωση της ποσότητας των 
στοιχείων που είναι διαθέσιµες στο έµβρυο (North & Bell, 1990). 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ-ΣΚΟΠΟΣ 

 

 Όλοι οι οργανισµοί εξελίχθηκαν υπό την επίδραση του µαγνητικού πεδίου της 
γης, αλλά και των µαγνητικών πεδίων που δηµιουργούσαν οι ηλιακές ή ατµοσφαιρικές 
αναταράξεις. Το µαγνητικό πεδίο της γης παραµένει σχετικά σταθερό, ενώ οι ηλιακές 
και ατµοσφαιρικές επιδράσεις στη φύση είναι σποραδικές και σχετικά µικρής χρονικής 
διάρκειας (Bloxham and Gubbins, 1989). Μέχρι πριν από έναν αιώνα περίπου, αυτές 
ήταν οι µόνες πηγές εξωτερικών µαγνητικών πεδίων που επηρέαζαν τα βιολογικά 
συστήµατα (Martin, 1992). 

Στις µέρες µας, µε την εξέλιξη της τεχνολογίας εκτιθέµεθα σε ένα συνεχές 
βοµβαρδισµό ηλεκτροµαγνητικού πεδίου. Αυτό έχει ονοµαστεί «ηλεκτροµαγνητικό 
νέφος» και θεωρείται υπεύθυνο για διάφορα προβλήµατα υγείας (Marino, 1988). Τα 
ενδεχόµενα βιολογικά αποτελέσµατα που οφείλονται στις κατασκευασµένες από τον 
άνθρωπο πηγές ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας έχουν προσελκύσει το επιστηµονικό 
ενδιαφέρον από τα τέλη του 1800 και έχουν τύχει ιδιαίτερης προσοχής κατά τα 
τελευταία 30 χρόνια.  

Μέρος αυτού του ηλεκτροµαγνητικού νέφους αποτελεί η ακτινοβολία που 
εκπέµπεται από τις κεραίες της κινητής τηλεφωνίας. Οι κεραίες της κινητής τηλεφωνίας 
εκπέµπουν µε συχνότητα 900-2100 MHz µε πιο συνηθισµένη τα 900 MHz. Στην 
Ελλάδα, οι δύο Νόµοι που έχουν σχέση µε την προστασία του κοινού από µη ιονίζουσα 
ακτινοβολία είναι η Κοινή Υπουργική Απόφαση υπ' αριθ. 53571/3839, «Μέτρα 
προφύλαξης του κοινού από τη λειτουργία κεραιών εγκατεστηµένων στην ξηρά», (ΦΕΚ 
1105/Β/6-9-2000) και ο Νόµος 3431/2006 «Περί ηλεκτρονικών επικοινωνιών και άλλες 
διατάξεις», (ΦΕΚ 13/Α/3-2-2006, Άρθρο 31). Σύµφωνα µε τον Νόµο 3431/2006, γύρω 
από κάθε κατασκευή κεραίας που εκπέµπει ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία δεν θα 
πρέπει να υπάρχουν χώροι προσπελάσιµοι, από το γενικό πληθυσµό, στους οποίους τα 
επίπεδα έκθεσης θα υπερβαίνουν το 70% των ορίων της ∆ιεθνούς Επιτροπής 

Προστασίας από Μη-Ιονίζουσες Ακτινοβολίες (ICNIRP). Επιπλέον, σε περίπτωση 
εγκατάστασης κατασκευής κεραίας σε απόσταση µικρότερη από 300 µέτρα από την 
περίµετρο κτιριακών εγκαταστάσεων βρεφονηπιακών σταθµών, σχολείων, 
γηροκοµείων και νοσοκοµείων, τα επίπεδα έκθεσης του κοινού απαγορεύεται να 
υπερβαίνουν το 60% των ορίων της ICNIRP. ∆ηλαδή εφαρµόζονται ακόµα 
αυστηρότερα όρια σε σχέση µε αυτά που ορίζονται από την ICNIRP, όπως φαίνεται 
στον Πίνακα 1.1. 
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Οι κεραίες της κινητής τηλεφωνίας µπορεί να βρίσκονται κοντά (στα όρια του 
70%) σε µονάδες εκτροφής αγροτικών ζώων. Πολλοί ερευνητές πιστεύουν ότι η 
ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία που εκπέµπεται από αυτές τις κεραίες επηρεάζει την 
υγεία των ατόµων που βρίσκονται κοντά σε αυτές.  

Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι να εξετάσει την επίδραση της 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 900MHz, αντίστοιχη µε αυτήν που εκπέµπεται από 
τις κεραίες της κινητής τηλεφωνίας, στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ορνίθων, 
χρησιµοποιώντας τα ορνίθια και ως ζωικό µοντέλο πρόβλεψης για τις πιθανές 
επιπτώσεις της ακτινοβολίας στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ανθρώπων. 

Στη µελέτη χρησιµοποιήθηκαν γονιµοποιηµένα αυγά όρνιθας καθώς για αρκετές 
δεκαετίες το αναπτυσσόµενο έµβρυο της όρνιθας θεωρείται ως ιδανικό µοντέλο για την 
έρευνα µηχανισµών ζωτικής σηµασίας σε διάφορους τοµείς βιολογικής έρευνας σε 
σχέση µε τα υπόλοιπα ανώτερα σπονδυλωτά (Veicsteinas et al., 1996). Η γρήγορη 
εµβρυογένεση της όρνιθας εµπλέκει εξελικτικούς µηχανισµούς που είναι όµοιοι µε 
αυτούς των ανώτερων θηλαστικών, αλλά λαµβάνουν µέρος µε µεγαλύτερη ταχύτητα. 
Επιπλέον, σε έναν ωοτόκο οργανισµό, κάθε έκθεση του εµβρύου σε κάποιον εξωτερικό 
παράγοντα, όπως η  ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία, επιδρά άµεσα στο έµβρυο και στη 
διαδικασία της εµβρυϊκής ανάπτυξης και όχι έµµεσα µέσω του µητρικού οργανισµού 
(Ubeda et al., 1994, Rajendra et al., 2004).  

Κατά τη διάρκεια του πειράµατος τα αυγά ακτινοβολήθηκαν κατά τις πρώτες 5 
ηµέρες της επώασης καθώς αυτές οι µέρες παίζουν καθοριστικό ρόλο στην παραπέρα 
διάπλαση του εµβρύου. Οι παράµετροι που µελετήθηκαν είναι  η ενεργότητα του 
πλασµινογόνου της ουροκινάσης της κυτταρικής µεµβράνης και η παραγωγή του 
υπεροξειδίου του υδρογόνου στα µακροφάγα και στα ετερόφιλα, και η παραγωγή του 
οξειδίου του αζώτου στα µακροφάγα. 

 

Εφαρµογή Ένταση Ηλεκτρικού 
πεδίου (V/m) 

Ένταση 
Μαγνητικού πεδίου 

(Α/m) 

Πυκνότητα Ισχύος 
Ισοδύναµου 
Επιπέδου ΗΜ 
κύµατος (W/m2) 

Κινητή τηλεφωνία 
900 MHz (GSM) 28.7 (24.6) 0.08 (0.066) 3.15 (2.7) 

Κινητή τηλεφωνία 
1800 MHz (DCS) 40.6 (34.8) 0.11 (0.096) 6.3 (5.4) 

Κινητή τηλεφωνία 
2100 MHz (UMTS) 42.7 (36.6) 0.11 (0.096) 7 (6) 

Πίνακας 3. Επίπεδα αναφοράς, σύµφωνα µε την ελληνική νοµοθεσία, για το γενικό 
πληθυσµό σε συνήθεις εφαρµογές ασυρµάτων δικτύων. Τα επίπεδα 
αναφοράς που ισχύουν στην Ελλάδα αντιστοιχούν στο 70% (60%) των 
ορίων της ICNIRP. 
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Εικόνα 2.1.1.1  Φωτογραφία του εσωτερικού της επωαστικής µηχανής 

2. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

 

2.1 Υλικά 

2.1.1 Επωαστική µηχανή 

 Χρησιµοποιήθηκαν δυο επωαστικές µηχανές µοντέλο FIEM MG 
επώασης/εκκόλαψης. Κάθε επωαστική µηχανή είχε τοποθετηθεί σε διαφορετικό 
δωµάτιο έτσι ώστε η επωαστική µηχανή της πειραµατικής οµάδας να βρίσκεται αρκετά 
µακριά από αυτή του µάρτυρα. Οι επωαστικές µηχανές που χρησιµοποιήθηκαν στο 
πείραµα είχαν τα παρακάτω χαρακτηριστικά (Εικ. 2.1.1.1):  

1. ∆ιαστάσεις: 53 εκ. µήκος x 58 εκ. βάθος x 55 εκ. ύψος.  

2. Βάρος: 33-35 κιλά. 

3. Τοίχους φτιαγµένους από ξύλο (MDF) καλυµµένο από πλαστικό πάχους 0,1 εκ..  

4. Θερµόµετρο. 

5. Υγρόµετρο. 

6. ∆ύο πλαστικούς δίσκους µε 30 αυγοθήκες σε κάθε δίσκο.  

7. Ανεµιστήρα στο πίσω µέρος για την οµοιόµορφη κατανοµή του ζεστού αέρα 
µέσα στην µηχανή. 

8. Στρογγυλή αντίσταση παραγωγής θερµότητας. 

9. Μηχάνηµα για την αυτόµατη στροφή των πλαστικών δίσκων αριστερά-δεξιά. Οι 
δίσκοι γυρνούσαν κατά  90ο κάθε 1 ώρα.  

∆εν χρησιµοποιήθηκαν µεταλλικοί δίσκοι για να µην επηρεάζεται η κατανοµή της 
ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας µέσα στην επωαστική µηχανή. 
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2.1.2  Ποµπός ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας και υπολογισµός δοσιµετρίας 

 Η παραγωγή του ποµπού, που είχε ένα ελεγχόµενο τοπικό ταλαντωτή στα 900 
MHz, τροφοδοτούνταν σε έναν ενισχυτή έτσι ώστε να δηµιουργηθεί σήµα 1 W 
(+30dbm), το οποίο µεταφερότανε σε µια κεραία Yagi (6.2 dBi gain) µε οριζόντια 
πόλωση. Η επωαστική µηχανή τοποθετήθηκε στο πεδίο εκποµπής της κεραίας, η οποία 
στόχευε στο µέσον της επωαστικής µηχανής. Πραγµατοποιήθηκαν µετρήσεις για το 
µέγεθος του ηλεκτρικού πεδίου µπροστά στην επωαστική µηχανή µε ένα µετρητή 
ακτινοβολίας SRM-3000 (Narda Safety Test Solutions, Pfullingnen, Germany). Η µέση 
τιµή της ισχύς του ηλεκτρικού πεδίου στα 900 MHz ήταν 1,79 V/m, ενώ η µέση τιµή 
της ισχύος, όταν ο ποµπός ήταν κλειστός, ήταν λιγότερη από 0,013 V/m. Αυτό σηµαίνει 
ότι τα αυγά εκτέθηκαν σε 135 φορές µεγαλύτερη ισχύ.  

 Η µέτρηση της δοσιµετρίας της έκθεσης πραγµατοποιήθηκε µε το λογισµικό 
SEMCAD X (version 14.0 Aletsch, Schmid & Partner Engineering AG, Zurich, 
Switzerland). Το λογισµικό χρησιµοποιεί τη µέθοδο Finite-Difference Time-Domain 
(FDTD) για τη λύση του ηλεκτροµαγνητικού προβλήµατος. Οι διηλεκτρικές ιδιότητες 
για τη λέκιθο και την αλβουµίνη του αυγού ελήφθησαν από Ragni et al., 2007. Στο 
µοντέλο χρησιµοποιήθηκε µια αρµονική πηγή επίπεδου κύµατος, διαβαθµισµένη στις 
παραπάνω µετρήσεις του ηλεκτρικού πεδίου. 

 

2.2 Χειρισµός αυγών 

Στα πειράµατα χρησιµοποιήθηκαν 120 αυγά, κάθε φορά, από σµήνος Redbro 
(broiler) ηλικίας 32 εβδοµάδων. Αµέσως µετά τη παραλαβή τους, τα αυγά 
αποθηκεύτηκαν για 5 ηµέρες σε θερµοκρασία δωµατίου (18-21ºC) και σχετική υγρασία 
80%. Ύστερα τα αυγά χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες των 60 αυγών, και 
τοποθετήθηκαν στις επωαστικές µηχανές. Τα αυγά επωάστηκαν τις 18 πρώτες ηµέρες 
στους 37,5-37,7 ºC και σε σχετική υγρασία 55-65%, και τις 3 τελευταίες ηµέρες στους 
36,1-37,2 ºC και σε σχετική υγρασία 70-75%. 

Η επωαστική µηχανή των αυγών της πειραµατικής οµάδας τοποθετήθηκε 2 µ. 
µακριά από την κεραία εκποµπής. Το πρωτόκολλο της έκθεσης περιελάµβανε 900 MHz 
συνεχόµενης έκθεσης ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας κατά τη διάρκεια των πέντε 
πρώτων ηµερών της επώασης. Ο µέσος ρυθµός ειδικής απορρόφησης (SAR) στα 
εκτεθειµένα αυγά προσδιορίστηκε, όπως παραπάνω αριθµητικά, σε 0,13±0,03 mW/kg. 

 

2.3 Χειρισµός ορνίθων 

Μία µέρα µετά την εκκόλαψη των εµβρύων, τα ορνίθια µεταφέρθηκαν σε 
κλωβοστοιχίες οπού υπήρχαν θερµοµητέρες. Η πειραµατική οµάδα και ο µάρτυρας 
ήταν σε ξεχωριστές κλωβοστοιχίες. Τα ορνίθια κατανάλωναν τροφή και νερό κατά 
βούληση. Στα ορνίθια δεν χορηγήθηκαν εµβόλια ή φάρµακα έτσι ώστε να µην 
επηρεαστούν οι µετρήσεις  για το ανοσολογικό σύστηµα. 
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2.4 Αιµοληψίες- Χειρισµός αίµατος 

 Οι αιµοληψίες πραγµατοποιήθηκαν κατά την 1η, 7η, 14η, 21η ηµέρα ηλικίας των 
ορνίθων, µε σκοπό την αποµόνωση των µακροφάγων και των ετερόφιλων. Σε κάθε 
αιµοληψία, συλλέχθηκαν 4 δείγµατα αίµατος από κάθε οµάδα.  

 Τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα αποµονώθηκαν σύµφωνα µε τη µέθοδο των 
Politis et al. (1995; 2001), η οποία περιλαµβάνει τα ακόλουθα στάδια: 

- Ανάµειξη 5 ml αίµατος µε 5 ml αλατώδους ρυθµιστικού διαλύµατος (ΑΡ∆; 
Hanks Balanced Salt Solution, Sigma). 

- Τοποθέτηση του µίγµατος στο πάνω µέρος στοιβάδας 6,5 ml διαλύµατος 
πολυσουκρόζης και διατριζοΐκού νατρίου, πυκνότητας 1,077 g/ml 
(Histopaque, Sigma), σε πλαστικό σωλήνα 50 ml τύπου Falcon. 

- Φυγοκέντρηση µίγµατος στα 500 × g στους 4 oC για 45 λεπτά. Μετά τη 
φυγοκέντρηση παρατηρείται σχηµατισµός 3 καλά διαχωριζόµενων 
στοιβάδων: πάνω, ενδιάµεση και κάτω. 

- Ανάκτηση των µακροφάγων που βρίσκονται στην ενδιάµεση στοιβάδα 
(Politis et al., 2001) µε πλαστική πιπέτα. 

-  Έκπλυση των κυττάρων µε ΑΡ∆. 
- Λύση του µικρού αριθµού ερυθροκυττάρων στην ανωτέρω στοιβάδα, µε 

την προσθήκη 20 ml νερού διπλής απόσταξης για 45 δευτερόλεπτα. 
- Αποκατάσταση ισοτονικότητας του διαλύµατος µε προσθήκη 10 ml 

αποστειρωµένου διαλύµατος NaCl (2,7%). 
- Φυγοκέντρηση µακροφάγων στα 1000 × g στους 4 oC για 5 λεπτά. 
- Ανάκτηση των κυττάρων σε νέο ΑΡ∆. Η τελική συγκέντρωση των 

µακροφάγων στο ανώτερο διάλυµα ήταν 1 × 106 κύτταρα / ml διαλύµατος. 
Η καταµέτρηση των κυττάρων έγινε σε πλάκα Burger. 

Τα ουδετερόφιλα µαζί µε τα ερυθρά αιµοσφαίρια εντοπίζονται στην κάτω 
στοιβάδα µετά τη φυγοκέντρηση (Politis et al., 2001). Για την αποµόνωσή τους 
πραγµατοποιήθηκαν τα εξής βήµατα: 

- Ανάκτηση όλων των κυττάρων της κάτω στοιβάδας µε πλαστική πιπέτα. 
- Λύση των ερυθροκυττάρων µε την προσθήκη 20 ml νερού διπλής 

απόσταξης για 45 δευτερόλεπτα. 
- Αποκατάσταση ισοτονικότητας του διαλύµατος µε προσθήκη 10 ml 

αποστειρωµένου διαλύµατος NaCl (2,7%). 
- Φυγοκέντρηση ουδετερόφιλων στα 1000 × g στους 4 oC για 5 λεπτά. 
- Ανάκτηση των κυττάρων σε νέο ΑΡ∆. Η τελική συγκέντρωση των 

µακροφάγων στο ανώτερο διάλυµα ήταν 1 × 106 κύτταρα / ml διαλύµατος. 
Η καταµέτρηση των κυττάρων έγινε σε πλάκα Burger. 
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2.5 Προσδιορισµός της ενεργότητας του ΕΠ-Ο της κυτταρικής µεµβράνης 

 Ο ΕΠ-Ο που βρίσκεται στην κυτταρική µεµβράνη είναι ενεργό ένζυµο και για 
αυτό το λόγο η ενεργότητά του µπορεί να µετρηθεί σε «ζωντανά» ενεργοποιηµένα µε 
οξική µυριστική φορβόλη (ΟΜΦ, 80 µΜ), µονοκύτταρα-µακροφάγα και ουδετερόφιλα 
(Politis et al., 2001). Για τον προσδιορισµό της ενεργότητας ακολουθήθηκαν τα εξής 
βήµατα: 

- Φυγοκέντρηση των µακροφάγων και ουδετερόφιλων (2 × 106 ml) σε 
πλαστικά φιαλίδια τύπου Ependorf στα 11000 × g στους 4 oC για 5 λεπτά. 

- Ανάκτηση των κυττάρων σε ΑΡ∆, στο οποίο προστέθηκε OΜΦ (0 ή 80 
µΜ). Το διάλυµα επωάστηκε στους 37 oC για 30 λεπτά. 

- Φυγοκέντρηση των κυττάρων στα 11000 × g στους 4 oC για 5 λεπτά. 
- Ανάκτηση των κυττάρων σε ΑΡ∆. 
- Τοποθέτηση κυττάρων σε 250 µl ρυθµιστικού διαλύµατος Tris (100 mM) 

του οποίου το pH ρυθµίστηκε στο 8,0, για τον προσδιορισµό της 
ενεργότητας του ΕΠ-Ο στην κυτταρική µεµβράνη. 
 

Το διάλυµα του Tris περιέχει επίσης 100 mM NaCl, 50 µg /ml πλασµινογόνο 
(Sigma), 0,6 mM χρωµογενικό υπόστρωµα βαλίνης-λευκίνης-λυσίνης-π-νιτροανιλίνης 
(Sigma). Το µίγµα της αντίδρασης επωάστηκε για 2 ώρες και η απορρόφηση µετρήθηκε 
φασµατοµετρικά ανά 30 λεπτά στα 405 nm, σύµφωνα µε τη τεχνική της ELISA. Ο 
ρυθµός σχηµατισµού της π-νιτροανιλίνης µετρήθηκε στο γραµµικό µέρος της καµπύλης 
της απορρόφησης σε σχέση µε το χρόνο. Ως µάρτυρας, χρησιµοποιήθηκε ένα δείγµα 
χωρίς πλασµινογόνο. 

Η παραπάνω µέθοδος βασίζεται στην ακόλουθη αρχή: ο ΕΠ-Ο που βρίσκεται 
στη κυτταρική µεµβράνη, µετατρέπει το εξωγενούς προέλευσης πλασµινογόνο, που 
προστίθεται στο διάλυµα της τελικής αντίδρασης, στο ενεργό ένζυµο πλασµίνη. Η 
πλασµίνη που παράγεται υδρολύει ακολούθως το χρωµογενικό υπόστρωµα της 
βαλίνης-λευκίνης-λυσίνης-π-νιτροανιλίνης, απελευθερώνοντας την τελευταία. Το 
υπόστρωµα της βαλίνης-λευκίνης-λυσίνης-π-νιτροανιλίνης στη µη διασπασθείσα του 
µορφή δεν απορροφά το φως στα 405 nm. Αντίθετα, η ελεύθερη π-νιτροανιλίνη 
απορροφά το φως και η απορρόφηση µπορεί να µετρηθεί στα 405 nm. Στο σύστηµα 
αυτό, οι αλλαγές της απορρόφησης του φωτός συνδέονται άµεσα µε τη συγκέντρωση 
της πλασµίνης και ως εκ τούτου εµµέσως µε την ενεργότητα του ΕΠ-Ο. 

Για να περιοριστεί στο ελάχιστο η πιθανότητα να υπάρξει λύση των κυττάρων, 
µε αποτέλεσµα µια ποσότητα ΕΠ-Ο να µεταφερθεί στο διάλυµα, τα µακροφάγα και τα 
ουδετερόφιλα αποµακρύνθηκαν µε φυγοκέντρηση πριν και µετά από κάθε 
προσδιορισµό. ∆εν ανιχνεύτηκε ενεργότητα του ΕΠ-Ο στο διάλυµα µετά την 
αποµάκρυνση των κυττάρων. Αυτό υποδεικνύει, ότι δε µεταφέρθηκε στο διάλυµα 
καµία ποσότητα ΕΠ-Ο απ’ το εσωτερικό του κυττάρου. Οι αλλαγές που παρατηρούνται 
στην απορρόφηση οφείλονται στην µετατροπή του πλασµινογόνου σε πλασµίνη από 
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τον ευρισκόµενο στην κυτταρική µεµβράνη ως ενεργό ένζυµο ΕΠ-Ο. Η βιωσιµότητα 
των κυττάρων κατά τη διάρκεια της αντίδρασης ήταν πάντα µεγαλύτερη από 97%. 

 

2.6 Προσδιορισµός της παραγωγής ανιόντος του υπεροξειδίου του υδρογόνου 

Η παραγωγή του υπεροξειδίου του υδρογόνου, άµεσου δείκτη της 
ενεργοποιηµένης αναπνευστικής λειτουργίας, µετρήθηκε µε τη χρησιµοποίηση του 
ενζύµου της δεσµουτάσης του υπεροξειδίου (Politis et al., 1995). Τα κύτταρα, (2×106 /  
ml) σε 1,4 ml ΑΡ∆, επωάστηκαν µε την παρουσία ή την απουσία 10  µl δεσµουτάσης 
του υπεροξειδίου (3 mg/ml, Sigma) για 2 λεπτά. Στη συνέχεια, προστέθηκαν 0,1 ml 
κυτοχρώµατος C τύπου IV (35 mg/ml, Sigma), καθώς επίσης και 1,5 ml ΟΜΦ (2 
mg/ml). Μετά από επώαση 10 λεπτών, ακολούθησε φυγοκέντρηση των κυττάρων στα 
1500 × g για 20 λεπτά. Το υπερκείµενο διάλυµα συλλέχθηκε και µετρήθηκε η 
απορρόφηση στα 550 nm. Η ποσότητα του παραχθέντος ανιόντος του υπεροξειδίου του 
υδρογόνου  υπολογίστηκε ως η διαφορά µεταξύ του ποσού που παράχθηκε παρουσία ή 
απουσία της δεσµουτάσης του υπεροξειδίου. 

 

2.7 Προσδιορισµός της παραγωγής οξειδίου του αζώτου 

Η παραγωγή του οξειδίου του αζώτου µετρήθηκε χρησιµοποιώντας τη 
δηµοσιευµένη µέθοδο των Lee et al., 2009. Τα κύτταρα καλλιεργήθηκαν εις τριπλούν 
σε 1x 107 

κύτταρα/ ml σε πλάκα 96 τρυπών (100 µl/ τρύπα) στα 41 ºC και 5 % CO2 για 
24 ώρες µε 1.0 µg/ml ανασυνδιασµένη ιντερφερόνη-γ (IFN-γ) (Song et al., 1997) ή µε 
αρνητικούς ελέχγους (PBS) (Lillehoj et al., 2004). Τα υπερκείµενα των καλλιεργειών 
(100 µl) µεταφέρθηκαν σε καθαρή πλάκα 96 τρυπών, και προστέθηκαν 100 µl 
αντιδραστηρίου Griess (sigma). Επωάστηκαν για 15 λεπτά σε θερµοκρασία δωµατίου 
και µετρήθηκε η οπτική πυκνότητα στα 540 nm (OD540). Η συγκέντρωση του οξειδίου 
του αζώτου προσδιορίστηκε χρησιµοποιώντας κανονική καµπύλη που δηµιουργήθηκε 
µε γνωστές συγκεντρώσεις νιτρώδους νατρίου.  

  

2.8 Στατιστική επεξεργασία 

Τα δεδοµένα αναφορικά µε τις µετρήσεις, υποβλήθηκαν σε ανάλυση 
διακύµανσης µε σταθερούς παράγοντες την πειραµατική οµάδα (n=1,2) και την 
εβδοµάδα  δειγµατοληψίας (n=1,2,3,4). Πριν την ανάλυση τα στοιχεία υποβλήθηκαν σε 
λογαριθµικό µετασχηµατισµό. Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται ως µέσοι όροι (µ.ο. ± 
Τ.Σ.). Η ανάλυση έγινε µε το πρόγραµµα SAS (2002). 

 

 

 

 



 

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

 
3.1 Ενεργότητα του ΕΠ
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ - ΣΧΟΛΙΑΣΜΟΣ 

ΕΠ-Ο της κυτταρικής µεµβράνης  

διάγραµµα 3.1.1. παρουσιάζεται η επίδραση της ακτινοβολίας

Ο της κυτταρικής µεµβράνης των  µακροφάγων

ακτινοβολία επέδρασε σηµαντικά (Ρ<0,05) στην ενεργότητα
µεµβράνης στα µακροφάγα και τα ετερόφιλα. 

κυτταρικής µεµβράνης ήταν µειωµένη στην πειραµατική
µακροφάγα και κατά 43,9% στα ετερόφιλα. Ακόµα παρατηρήθηκε

της κυτταρικής µεµβράνης ήταν µεγαλύτερη στα
µακροφάγα. 

όπως αναφέρθηκε και στο θεωρητικό µέρος

χηµειοταξίας. Τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα αποµακρύνονται
αίµατος ως απάντηση στους χηµειοτακτικούς

κατά την καταστροφή ενός ιστού από µόλυνση, τραυµατισµό
µετανάστευση των µακροφάγων ή των ετερόφιλων σε έναν

ιστό είναι µια τυπική απάντηση σε µια φλεγµονώδη
µακροφάγα ξεκινούν τη µετανάστευσή του (ή αλλιώς
µέσα από τριχοειδή αγγεία, µια διαδικασία γνωστή ως

της διαπίδυσης, τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα

από τους χηµειοτακτικούς παράγοντες που 
στηµα, έρχονται σε επαφή µε τα ενδοθηλιακά

πίδραση της ακτινοβολίας στην ενεργότητα ΕΠ
µεµβράνης των µακροφάγων και των ετερόφιλων κυττάρων
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αλληλεπίδραση των φαγοκυττάρων και των ενδοθηλιακών κυττάρων διευκολύνεται µε 
την έκφραση αρκετών προσκολληµένων στη κυτταρική µεµβράνη µορίων (CAMs) που 
βρίσκονται και στους δύο αυτούς τύπους κυττάρων. Τα λευκοκύτταρα καθοδηγούνται 
από τα CAMs που ενεργούν σαν ¨φανάρια¨ πληροφορώντας τα µακροφάγα και τα 
ετερόφιλα που πρέπει να εισέλθουν, να εξέλθουν, να σταµατήσουν ή να πάνε πιο σιγά 
(Klein & Horejsi, 1997; Politis, 1996, 2000). 

Τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα, για να ξεπεράσουν τους φραγµούς των 
τοιχωµάτων των αγγείων, χρησιµοποιούν µια περιορισµένη πρωτεολυτική 
δραστηριότητα κατά την επαφή τους µε τα ενδοθηλιακά κύτταρα (Plesner et al., 1994). 
Τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα εκφράζουν τον υποδοχέα του ενεργοποιητή του 
πλασµινογόνου τύπου ουροκινάσης (ΥΠΕ-Ο, CD 87). Τυπικά, οι ΥΠΕ-Ο 
παρατηρούνται σε όλα τα µεταναστευτικά κύτταρα (Sitrin et al., 2000). Ο ΕΠ-Ο µπορεί 
να προσδεθεί στον υποδοχέα του διατηρώντας την ενζυµική του δραστηριότητα. Έτσι, 
ο υποδοχέας δεσµεύει τον ΕΠ-Ο ο οποίος µετατρέπει το προένζυµο (ζυµογόνο) 
πλασµινογόνο σε ενεργό ένζυµο πλασµίνη. Η ενεργοποίηση του πλασµινογόνου στην 
ενεργό πλασµίνη περιλαµβάνει τη διάσπαση ενός πεπτιδικού δεσµού, που έχει ως 
αποτέλεσµα τη µετατροπή του µορίου από πρωτεΐνη µονής αλυσίδας σε πρωτεΐνη 
διπλής αλυσίδας που συγκρατείται µε δύο δισουλφιδικούς δεσµούς. Η πλασµίνη είναι 
ικανή να διασπά συγκεκριµένα σύµπλοκα συστατικά της βασικής κυτταρικής 
µεµβράνης των κυττάρων του ενδοθηλίου, αλλά και να ενεργοποιεί άλλα ένζυµα, όπως 
οι µεταλλοπρωτεϊνάσες, οι οποίες αποδοµούν περαιτέρω άλλα σύµπλοκα συστατικά 
(Politis, 1996, 2000). 

Ο ΕΠ-Ο συντίθεται ως πρωτεΐνη µονής αλυσίδας. Η αλληλουχία των αµινοξέων 
του ενζύµου στα ορνίθια έχει αποσαφηνιστεί πλήρως κατά τη µελέτη της Leslie et al. 
(1989) και αποτελείται από 414 αµινοξέα µε µοριακό βάρος 47.183. Ο ΕΠ-Ο απαντάται 
σε δύο µορφές: µε τη µορφή της µονής και τη µορφή της διπλής αλυσίδας. 

Η ακολουθία του cDNA έδειξε ότι το mRNA του ΕΠ-Ο των ορνίθων είναι 
2.500 νουκλεοτίδια σε µέγεθος και περιέχει µια µεγάλη 3΄-µη κωδικοποιηµένη περιοχή 
(998 νουκλεοτίδια). Η οµοιότητα των ακολουθιών των ΕΠ-Ο πρωτεϊνών των ορνίθων 
και των ανθρώπων είναι 43,1%. Το cDNA του ΕΠ-Ο των ορνίθων είναι παρόµοιο µε 
αυτό των θηλαστικών τόσον όσον αφορά στο µέγεθος (8.158 ζευγάρια βάσεων µεταξύ 
της έναρξης µεταγραφής και πολυαδενυλιακών ακολουθιών (polyadenylation sites)) 
όσο και στην οργάνωση (11 εξώνια). Παρόλα αυτά, η αλληλουχία στο γονίδιο ΕΠ-Ο 
των ορνίθων είναι ίδια µε αυτή των θηλαστικών µόνο στα τµήµατα των εξωνίων που 
κωδικοποιούν πρωτεΐνες (Leslie et al., 1989). 

 Η γρήγορη µεταφορά των φαγοκυττάρων είναι ένα σηµαντικό βήµα για τη 
άµυνα του οργανισµού. Αποτυχία ή καθυστέρηση στη µεταφορά των φαγοκυττάρων 
στο σηµείο της µόλυνσης έχει σηµαντικές επιπτώσεις. Η µειωµένη παραγωγή του ΕΠ-Ο 
δρα αρνητικά στη διαπίδυση των µακροφάγων και των ετερόφιλων. Στη διεθνή 
βιβλιογραφία υπάρχουν πολλές µελέτες (ενδεικτικά Worely et al., 2006; Bauvois et al., 
1996; Rhodes et al., 1983)  που αφορούν στην ταχύτητα κίνησης των φαγοκυττάρων 
υπό την επίδραση διαφόρων χηµειοτακτικών παραγόντων in vitro. Αν και εκτιµάται ότι 
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3.2 Παραγωγή ανιόντος
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ενεργότητας του ΕΠ-Ο θα προκαλέσει καθυστέρηση
στο σηµείο της µόλυνσης, η ακριβής επίπτωση

ερευνών σε εξέλιξη. 

µείωση της χηµειοτακτικής ικανότητας των φαγοκυττάρων
 της ανοσοκαταστολή αλλά λογικό συµπέρασµα

εξέλιξη µιας φλεγµονής και τη χρονική διάρκεια αυτής

ανιόντος του υπεροξειδίου του υδρογόνου  

της ακτινοβολίας στην παραγωγή ανιόντος του
από τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα παρουσιάζεται

ακτινοβολία επέδρασε σηµαντικά (Ρ<0,05) στην παραγωγή
υδρογόνου από τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα

ανιόντων του υπεροξειδίου του υδρογόνου ήταν µειωµένη
και κατά 36% στα ετερόφιλα των ατόµων-µελών
µε αυτών του µάρτυρα. Επιπλέον, η παραγωγή 
υδρογόνου ήταν µεγαλύτερη στα ετερόφιλα σε

 

του υδρογόνου παράγεται και βοηθάει τη φαγοκυττάρωση
παράγει βακτηριοκτόνες αντιδραστικές οξυγονούχες

έκρηξη). Η αναπνευστική έκρηξη είναι µια διαδικασία
µεταβολίτες τοξικοί για τα εισερχόµενα µικρόβια, 
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συµπέρασµα θα ήταν η 
αυτής.  

ανιόντος του υπεροξειδίου του 
παρουσιάζεται στο διάγραµµα 

παραγωγή ανιόντος του 
ετερόφιλα. Συγκεκριµένα η 
ήταν µειωµένη κατά 31,9% 

µελών της πειραµατικής 
παραγωγή των ανιόντων του 
ετερόφιλα σε σχέση µε τα 

 

φαγοκυττάρωση ξένων 
οξυγονούχες ουσίες 

διαδικασία κατά την οποία 
µικρόβια, παράγονται από 

κύτταρα)

Μάρτυρας

Πειραματική

παραγωγή ανιόντος του 
µακροφάγα και τα 



 

ενεργοποιηµένα µακροφάγα
σύµπλεγµα ενζύµων που
στο πλάσµα του αίµατος
σύµπλεγµα αυτό καταλύει
ανιόν συνοδευόµενο µε τη
σουπεροξειδικά ανιόντα
υδροξειλίου και µονοατοµικά
παύση των φυσιολογικών

φαγοκυτταρωθεί από τα φαγοκύτταρα

Η µείωση της παραγωγής
παρούσα έρευνα ήταν ανάλογη
αρνητικές συνέπειες στην
παραγωγής του υπεροξειδίου
ιδιαίτερης µελέτης, καθώς
πιθανή σύµφωνα µε το 
ανοσίας είναι σηµαντικός
πολλαπλασιασµού του εισβολέα

 

3.3 Παραγωγή οξειδίου του

 
Η επίδραση της 

µακροφάγα παρουσιάζεται
σηµαντική (Ρ<0,05) στην
Συγκεκριµένα η παραγωγή
µακροφάγα των ατόµων
µάρτυρα. 
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µακροφάγα και ετερόφιλα. Η αναπνευστική έκρηξη
ενζύµων που λέγεται NADPH οξειδάση. Η  NADPH οξειδάση

αίµατος και στη µεµβράνη των µακροφάγων και των
καταλύει τη µετατροπή του µοριακού οξυγόνου 

συνοδευόµενο µε τη µετατροπή του NADPH σε NADP. Μόλις

ανιόντα, διαχωρίζονται αµέσως σε υπεροξείδιο του
µονοατοµικά οξυγόνα, το σύνολο των οποίων έχει ως
φυσιολογικών λειτουργιών των µικροοργανισµών

από τα φαγοκύτταρα (Allen & Adersen, 1996).    

παραγωγής του υπεροξειδίου του υδρογόνου που πα
ανάλογη µε τη µείωση της ενεργότητας του ΕΠ

συνέπειες στην ανοσοϊκανότητα του οργανισµού από
υπεροξειδίου του υδρογόνου απαιτείται να αποτελέσει

καθώς µια παράταση του χρόνου εκκαθάρισης της
µε το θεωρητικό µοντέλο. Ο χρόνος αντίδρασης

σηµαντικός για την εξέλιξη µιας µόλυνσης συγκρινόµενος
του εισβολέα-παράγοντα µόλυνσης. 

οξειδίου του αζώτου  

της ακτινοβολίας στην παραγωγή οξειδίου του
παρουσιάζεται στο διάγραµµα 3.3.1. Η επίδραση της 

στην παραγωγή οξειδίου του αζώτου από

παραγωγή του οξειδίου του αζώτου ήταν µειωµένη
ατόµων-µελών της πειραµατικής οµάδας σε σχέση

6,137

4,318

Μάρτυρας Πειραματική

Οξείδιο του αζώτου (nmol/ 106 κύτταρα) 

πίδραση της ακτινοβολίας στην παραγωγή οξειδίου
από τα µακροφάγα. 

*  

έκρηξη περιλαµβάνει ένα 
οξειδάση βρίσκεται 

και των ετερόφιλων. Το 
οξυγόνου σε σουπεροξείδιο 

Μόλις παραχθούν τα 
υπεροξείδιο του υδρογόνου, ρίζες 

έχει ως αποτέλεσµα τη 
µικροοργανισµών που έχουν 

που παρατηρήθηκε στη 
του ΕΠ-Ο. Οι πιθανές 
από την µείωση της 

αποτελέσει αντικείµενο 
εκκαθάρισης της µόλυνσης είναι 

αντίδρασης των µηχανισµών 
συγκρινόµενος µε το ρυθµό 

οξειδίου του αζώτου από τα 
της ακτινοβολίας ήταν 
από τα µακροφάγα. 

µειωµένη κατά 29,6% στα 
σχέση µε αυτών του 

 
Πειραματική

οξειδίου του αζώτου 
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Το οξείδιο του αζώτου (ΝΟ) είναι ένα πολυλειτουργικό µόριο, που δρα ως 
αγγειοδιασταλτικός, νευροδιαβιβαστικός και ρυθµιστικός παράγοντας των 
φλεγµονωδών διεργασιών (Sild & Horak, 2009). Επίσης συµβάλλει σε µια πρόσθετη 
διεργασία καταστροφής των φαγοκυτταρούµενων στόχων. Τα µακροφάγα συνθέτουν το 
ΝΟ από ένα τερµατικό γουανιδικό αζωτούχο άτοµο της L-αργινίνης η οποία 
µετατρέπεται σε L-κιτρουλίνη χωρίς την απώλεια ενός γουανιδικού ατόµου άνθρακα 
(Hibbs et al., 1988). Παρουσία δραστικών προϊόντων του οξυγόνου, µέσα στα 
φαγοκυτταρικά κυστίδια, το ΝΟ µετατρέπεται σε διάφορους άλλους παράγοντες (π.χ. 
υπεροξυνιτρίδιο), που είναι εξαιρετικά τοξικοί για τα βακτήρια, τη ζύµη, του ιούς και 
άλλα παθογόνα (Γερµενής, 2000).  

  Η αντιµικροβιακή και κυτοτοξική δραστηριότητα του ΝΟ ενισχύεται από άλλα 
παράγωγα των µακροφάγων όπως τα οξέα, η γλουταδιόνη, η κυστεΐνη και το 
υπεροξείδιο του υδρογόνου (MacMicking et al., 1997). Οι οξειδωτικοί οδοί του ΝΟ και 
του υπεροξειδίου του υδρογόνου είναι από τους πιο αποτελεσµατικούς 
αντιµικροβιακούς µηχανισµούς που διαθέτουν τα φαγοκύτταρα. Η δραστηριότητά τους 
αποδεικνύεται από την ιδιαίτερα αυξηµένη κατανάλωση οξυγόνου που παρατηρείται 
αµέσως µετά από τη φαγοκυττάρωση, διαρκεί για 3 περίπου ώρες και ονοµάζεται, όπως 
προαναφέρθηκε, «αναπνευστική έκρηξη» (Γερµενής, 2000). Ο συντελεστής συσχέτισης 
µεταξύ της παραγωγής οξειδίου του αζώτου και της παραγωγής υπεροξειδίου του 
υδρογόνου βρέθηκε, στη παρούσα έρευνα, να είναι 0,451 και να είναι στατιστικά  
σηµαντικός.  

Στη παρούσα έρευνα καταγράφηκε ελάχιστα µικρότερο ποσοστό µείωσης της 
παραγωγής του ΝΟ σε σχέση µε τη µείωση της παραγωγής του υπεροξειδίου του 
υδρογόνου. Και οι δυο αυτοί παράγοντες συµβάλλουν στην αποτελεσµατικότητα του 
φαγοκυτταρικού µηχανισµού, και ως εκ τούτου, οι µειωµένες τιµές που καταγράφηκαν  
έχουν ως αποτέλεσµα και την ανάλογη µείωση της φαγοκυτταρικής ικανότητας.  

 

 
3.4 Επίδραση της ηλικίας στην ενεργότητα ΕΠ-Ο της κυτταρικής µεµβράνης 

 

Η επίδραση της ηλικίας στην ενεργότητα ΕΠ-Ο της κυτταρικής µεµβράνης των 
µακροφάγων και των ετερόφιλων παρουσιάζεται στο διάγραµµα 3.4.1. Στα µακροφάγα  
παρατηρήθηκε µικρή και µη στατιστικώς σηµαντική (Ρ>0,05) αύξηση της ενεργότητας 
του ΕΠ-Ο της κυτταρικής µεµβράνης. Όσον αφορά στα ετερόφιλα διαπιστώθηκε 
µεταξύ πρώτης και τετάρτης εβδοµάδας της ηλικίας µια στατιστικώς σηµαντική 
(Ρ<0,05) αύξηση της ενεργότητας του ΕΠ-Ο η οποία όµως δεν ήταν σταθερή σε όλο το 
εξεταζόµενο χρονικό διάστηµα, καθώς την τρίτη εβδοµάδα της ηλικίας παρατηρήθηκε 
µια µη στατιστικώς σηµαντική µείωση της ενεργότητας του ΕΠ-Ο σε σχέση µε την 
δεύτερη εβδοµάδα της ηλικίας.  

 



 

 
 
 
 
 
 Στο πείραµα της 
µεµβράνης των µακροφάγων
την 12η  στην 24η ηµέρα
µακροφάγων την 12η ηµέρα
και ο ΕΠ-Ο των ετερόφιλων
η συγγραφέας για την δραµατική
µεταξύ της ηµέρας 0-36, 
χοιριδίων, από το στάδιο
δεδοµένο ότι ο θηλασµός
τα στάδια του πειράµατος

Λαµβάνοντας υπόψη
να ισχυριστούµε ότι η
µεµβράνης των µακροφάγων
υποδηλώνει ότι τα ορνίθια
σύστηµα.  

 
 
3.5 Επίδραση της ηλικίας
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της Fragou et al. (2004) η ενεργότητα του ΕΠ
µακροφάγων και των ετερόφιλων των χοιριδίων, διπλασιάστηκε

ηµέρα µετά τον απογαλακτισµό. Πιο συγκεκριµένα
ηµέρα ήταν 0,10 (∆Α/h/106 cells) και την 24

ετερόφιλων ήταν 0,16 και 0,29 αντίστοιχα. Η λογική εξήγηση

την δραµατική αύξηση των παραµέτρων στο πείραµα
36, ήταν η µετάβαση του ανοσοποιητικού

στάδιο της ανωριµότητας στην κατάσταση της
θηλασµός διαρκεί 21 ηµέρες , η πραγµατική ηλικία των

πειράµατος ήταν 21, 33, 45 και 57 ηµερών αντίστοιχα).

Λαµβάνοντας υπόψη το προηγούµενο συµπέρασµα θα µπορούσαµε
ότι η σταθερότητα της ενεργότητας του ΕΠ-

µακροφάγων κατά το πειραµατικό διάστηµα της παρούσας
ορνίθια γεννιούνται µε ένα συγκριτικά ώριµο

της ηλικίας στην παραγωγή ανιόντος του υπεροξειδίου

της ηλικίας στην παραγωγή ανιόντος του υπεροξειδίου

µακροφάγα και τα ετερόφιλα παρουσιάζεται στα
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πίδραση της ηλικίας στην ενεργότητα ΕΠ-Ο
µεµβράνης των µακροφάγων και των ετερόφιλων

 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΕΠ-Ο της κυτταρικής 
χοιριδίων, διπλασιάστηκε από 

συγκεκριµένα ο ΕΠ-Ο των 
την 24η ηµέρα ήταν 0,23, 
λογική εξήγηση που δίνει 
πείραµα που διεξήγαγε 

ανοσοποιητικού συστήµατος των 
κατάσταση της ωριµότητας. (µε 

ηλικία των χοιριδίων κατά 
). 

µπορούσαµε αντίστοιχα 
-Ο της κυτταρικής 

της παρούσας εργασίας 
ώριµο ανοσοποιητικό 

του υπεροξειδίου του 

του υπεροξειδίου του 
τα διάγραµµα 3.5.1. 
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4η εβδομάδα

Ο της κυτταρικής 
ετερόφιλων. 



 

Παρατηρείται σταθερότητα
από την πρώτη ως την 
τέταρτη εβδοµάδα, η οποία
µακροφάγα. 

 

 
 
 

Όπως και στη προηγούµενη
παραγωγή του υπεροξειδίου
χοιριδίων, διπλασιάστηκε
Πιο συγκεκριµένα το υπ
ήταν 0,07 (nmol/106 cells
υδρογόνου των ετερόφιλων

συµπέρασµα και αυτής

γεννιούνται µε ένα συγκριτικά

 

3.6 Επίδραση της ηλικίας
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σταθερότητα στην παραγωγή ανιόντος του υπεροξειδίου
την τρίτη εβδοµάδα του πειράµατος και µια 

η οποία ήταν στατιστικώς σηµαντική (Ρ<0,05) µόνο

στη προηγούµενη παράγραφο, στο πείραµα της Fragou
υπεροξειδίου του υδρογόνου των µακροφάγων και των

διπλασιάστηκε από την 12η στην 24η ηµέρα µετά τον απογαλακτισµό
το υπεροξειδίου του υδρογόνου των µακροφάγων

cells)και την 24η ηµέρα ήταν 0,14, και το 
ετερόφιλων ήταν 0,11 και 0,22 αντίστοιχα. Έτσι

αυτής της µετρήσεως, όσον αφορά στα ορνίθια

συγκριτικά ώριµο ανοσοποιητικό σύστηµα.  

ηλικίας στην παραγωγή οξειδίου του αζώτου 

της ηλικίας στην παραγωγή οξειδίου του αζώτου 
διάγραµµα 3.6.1. Η παραγωγή του οξειδίου του αζώτου

κατά τη διάρκεια του πειράµατος, µε µικρές αυξοµειώσεις
σηµαντικές στατιστικές διαφορές µεταξύ τους (Ρ>0,05). 
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του υδρογόνου από τα µακροφάγα και τα ετερόφιλα

υπεροξειδίου του υδρογόνου 
µια µικρή αύξηση την 

<0,05) µόνο όσον αφορά τα 

Fragou et al. (2004) η 
και των ετερόφιλων των 
τον απογαλακτισµό τους. 

µακροφάγων την 12η ηµέρα 
και το υπεροξειδίου του 

αντίστοιχα. Έτσι, ως λογικό 
ορνίθια, εξάγεται ότι 

 από τα µακροφάγα 
του αζώτου παρέµεινε 
αυξοµειώσεις οι οποίες 

1,158

1,599

4η εβδομάδα

ανιόντος του υπεροξειδίου 
ετερόφιλα. 
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 Γενικά, λαµβάνοντας υπόψη όσα προαναφέρθηκαν στις παραγράφους 3.4, 3.5 και 
3.6 και αφορούν στη σχέση της ηλικίας µε την ωρίµανση του ανοσοποιητικού 
συστήµατος, υποδεικνύουν ότι τα ορνίθια γεννιούνται µε ένα συγκριτικά ώριµο 
ανοσοποιητικό σύστηµα καθώς δεν υπάρχουν σηµαντικά στατιστικές διαφορές από την 
1η ως την 4η εβδοµάδα της ηλικίας τους και τα αποτελέσµατα παραµένουν σχετικά 
σταθερά κατά τη πάροδο του χρόνου.  

 Αντίθετα το ανοσοποιητικό σύστηµα των χοιριδίων είναι ανώριµο για 3-4 
εβδοµάδες µετά τη γέννησή τους και για αυτό τα νεογέννητα χοιρίδια εξαρτώνται από 
τη µητρική πηγή ανοσίας που είναι το πρωτόγαλα.   

Τέλος πρέπει να επισηµανθεί ότι η ενεργότητα του ΕΠ-Ο της κυτταρικής 
µεµβράνης και η παραγωγή του ανιόντος του υπεροξειδίου ήταν πάντα µεγαλύτερες 
στα ετερόφιλα σε σχέση µε τα µακροφάγα. Η ανωτέρω διαπίστωση, εξηγεί τη µικρή 
διάρκεια ζωής των ετερόφιλων (4-5 ηµέρες), η οποία σε περιπτώσεις σοβαρών 
λοιµώξεων, περιορίζεται σε λίγες µόνο ώρες και αυτό γιατί µετακινούνται ταχύτατα 
στην περιοχή της λοίµωξης, επιτελούν την λειτουργία τους και κατά τη διεργασία αυτή, 
λόγω της µεγάλης τους δραστηριότητας, καταστρέφονται και τα ίδια. Αντίθετα τα 
µακροφάγα µπορούν να ζήσουν επί µήνες ή χρόνια (Guyton & Hall, 2000) 
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4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  
 

Η παρούσα έρευνα εξέτασε την επίδραση της ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 
συχνότητας 900 MHz και ισχύος 1,79 V/m στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ορνίθων. 
Συγκεκριµένα οι παράµετροι που αναλύθηκαν ήταν: α) η ενεργότητα του 
πλασµινογόνου της ουροκινάσης (ΕΠ-Ο) της κυτταρικής µεµβράνης η οποία συνδέεται 
µε τη χηµειοταξία, δηλαδή µε τη ταχύτητα προσέλευσης των φαγοκυττάρων στο σηµείο 
της φλεγµονής, β) η παραγωγή του ανιόντος του υπεροξειδίου του υδρογόνου και η 
παραγωγή του οξειδίου του αζώτου τα οποία συνδέονται µε τη φαγοκυττάρωση 
µικροοργανισµών.  

Το βασικό συµπέρασµα που προκύπτει είναι ότι η έκθεση των εµβρύων της 
όρνιθας στη συγκεκριµένη ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία έχει αρνητική επίδραση στο 
ανοσοποιητικό σύστηµα. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η ενεργότητα του ΕΠ-Ο της 
κυτταρικής µεµβράνης ήταν µειωµένη κατά 36% στα µακροφάγα και κατά 43,9% στα 
ετερόφιλα, η παραγωγή του ανιόντος του υπεροξειδίου του υδρογόνου κατά 31,9% και 
36% αντίστοιχα, και η παραγωγή του οξειδίου του αζώτου µειωµένη κατά 29,6% στα 
µακροφάγα.  

Οι παραπάνω µειωµένες τιµές των µετρήσεων παρόλα αυτά δεν θα πρέπει να 
ερµηνευτούν ως πλήρης καταστολή του ανοσοποιητικού συστήµατος. Ενδεικτικά 
κανένα από τα ορνίθια δεν απεβίωσε µέχρι το τέλος του πειράµατος. Ως εκ τούτου, το 
ανοσοποιητικό σύστηµα πιθανότατα επαρκεί για την προστασία του οργανισµού από 
µικροοργανισµούς ή σωµατίδια και µε αυτές τις µειωµένες τιµές. 

Τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας δεν µπορούν να συγκριθούν µε 
αντίστοιχες παλαιότερες µελέτες, καθώς δεν έχει µελετηθεί ξανά η επίδραση της 
έκθεσης σε ηλεκτροµαγνητική ακτινοβολία συχνότητας 900MHz, κατά τις 5 πρώτες 
ηµέρες της επώασης, στο ανοσοποιητικό σύστηµα των ορνίθων. Υπάρχουν µελέτες που 
έγιαναν σε διάφορα υποκείµενα και µε διαφορετικές συχνότητες ηλεκτροµαγνητικής 
ακτινοβολίας, οι οποίες έδειξαν ανάλογες αρνητικές επιδράσεις στο ανοσοποιητικό 
σύστηµα, όµως υπάρχει και ικανός αριθµός µελετών οι οποίες, αντίθετα µε τη παρούσα 
έρευνα, δεν κατέγραψαν οποιαδήποτε σηµαντική επίδραση στο ανοσοποιητικό 
σύστηµα διαφόρων υποκειµένων.  

Παράλληλη παρατήρηση της παρούσας έρευνας αποτέλεσαν οι µεταβολές των 
παραπάνω παραγόντων κατά το χρονικό διάστηµα µετά την εκκόλαψη και µέχρι την 
τέταρτη εβδοµάδα της ηλικίας των ορνίθων.  Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι όσον αφορά 
στα µακροφάγα, η ενεργότητα του ΕΠ-Ο της κυτταρικής µεµβράνης ήταν σταθερή καθ’ 
όλο το εξεταζόµενο χρονικό διάστηµα, όπως επίσης σταθερή ήταν και η παραγωγή του 
οξειδίου του αζώτου, ενώ σχετικά σταθερή µετρήθηκε και η παραγωγή υπεροξειδίου 
του υδρογόνου η οποία έδειξε µικρή αύξηση µόνο µεταξύ τρίτης και τέταρτης 
εβδοµάδας. Όσον αφορά στα ετερόφιλα, τα αποτελέσµατα έδειξαν αύξηση της 
ενεργότητας του ΕΠ-Ο κατά τα εξεταζόµενο χρονικό διάστηµα µε διπλασιασµό των 
επιπέδων µεταξύ τέταρτης και πρώτης εβδοµάδας, ενώ αντίθετα τα επίπεδα του 
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υπεροξειδίου του υδρογόνου ήταν σταθερά σε όλο το εξεταζόµενο χρονικό διάστηµα. 
Οι παρατηρήσεις αυτές, συγκρινόµενες µε αντίστοιχες σε θηλαστικά ζώα στα οποία 
µετρήθηκε σταθερή αύξηση αυτών των παραγόντων κατά το πρώτο χρονικό διάστηµα 
και µάλιστα µετά τον απογαλακτισµό τους, οδηγούν στο συµπέρασµα ότι τα ορνίθια 
εκκολάπτονται µε συγκριτικά ώριµο ανοσοποιητικό σύστηµα όσον αφορά το φαινόµενο 
της φαγοκυττάρωσης. Πιθανώς αυτό να σχετίζεται µε την απουσία περιόδου 
αντίστοιχής µε αυτής του θηλασµού. 

Η συνεχής επέκταση των διαφόρων πηγών ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας 
απαιτεί τη µελλοντική διεξαγωγή µελετών, ίσως σε πολυκεντρικό επίπεδο, υπό 
τυποποιηµένες διαδικασίες έτσι ώστε, να µελετηθεί η επίδραση ενός ευρέος φάσµατος 
συχνοτήτων και εντάσεων ηλεκτροµαγνητικής ακτινοβολίας υπό συγκρίσιµες συνθήκες  
τόσο σε κυτταρικό / οργανικό επίπεδο όσο και σε επίπεδο οργανισµού.  
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Λεξιλόγιο 
 

Βλαστόδερµα (ή βλαστικός δίσκος): εµβρυϊκός σχηµατισµός, σε µορφή ελάσµατος, 
αποτελούµενος από µία ή περισσότερες στοιβάδες κυττάρων 
(βλαστοµεριδίων) 

Βλαστικός δίσκος: βλ. βλαστόδερµα  

Βλαστοµερίδιο: καθένα από τα κύτταρα που προκύπτουν από τη διαίρεση του 
γονιµοποιηµένου ωού, κατά τα πρώτα στάδια της εµβρυικής 
ανάπτυξης 

Γαστρίδιο: το γονιµοποιηµένο κύτταρο το οποίο έχει αποκτήσει σωµατικό άξονα, 
συµµετρία και τρείς κυτταρικές στοιβάδες (εκτόδερµα, µεσόδερµα, 
ενδόδερµα) 

Γαστριδιοποίηση: το στάδιο δηµιουργίας του γαστριδίου 

Ελµινθικά παράσιτα: σκώληκες που παρασιτούν στο εντερικό σύστηµα των 
ανθρώπων και των ζώων 

Εµβρυογένεση: η περίοδος από τη γονιµοποίηση του ωαρίου µέχρι την ανάπτυξη ενός 
ώριµου εµβρύου 

Ζυγωτό: το κύτταρο που δηµιουργείται κατά την ένωση ενός σπερµατοζωαρίου και 
ενός ωαρίου 

Κύτταρα γλοίας: τα κύτταρα (αστροκύτταρα, ολιγόδενδρα κύτταρα, 
µικρονευρογλοιακά κύτταρα) που καλύπτουν τις κοιλίες του 
εγκεφάλου και τον αυλό του κεντρικού σωλήνα του νωτιαίου 
µυελού 

Μείωση: ειδικός τύπος κυτταρικής διαίρεσης κατά τον οποίο δηµιουργούνται απλοειδή 
κύτταρα (n) µε το µισό αριθµό των χρωµοσωµάτων, από διπλοειδή κύτταρα 
(2n), σε οργανισµούς που παράγονται αµφιγονικά. 

Μήκος κύµατος: η απόσταση µεταξύ δύο διαδοχικών κορυφών ενός κύµατος 

Μορίδιο: το στάδιο του εµβρύου µετά το ζυγωτό το οποίο αποτελείται από κύτταρα 
που ονοµάζονται βλαστοµερίδια  

Μορφογένεση: η περίοδος, µετά την εµβρυογένεση, κατά την οποία το σχηµατισµένο 
εµβρυϊκό σώµα αρχίζει να αποκτά σταδιακά τα χαρακτηριστικά του 
είδους του 

Νευρώνας: το κύτταρο που αποτελεί δοµικό µέρος και λειτουργική µονάδα του 
νευρικού συστήµατος 

Ντιφενσίνες: πρωτεΐνες που αµύνονται στην προσπάθεια «εισβολής» επικίνδυνων για 
τον ανθρώπινο οργανισµό µικροβίων 

Συχνότητα: ο αριθµός των επαναλήψεων στη µονάδα του χρόνου 
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ΤWA (T ime Weighted Αverage): Ο όρος αυτός χρησιµοποιείται για τον προσδιορισµό 
των οριακών τιµών επαγγελµατικής έκθεσης για να καθορίσει τη µέση 
συγκέντρωση µιας χηµικής ουσίας µε την οποία επιτρέπεται να εκτίθεται 
ο εργαζόµενος κατά τη διάρκεια µιας χρονικής περιόδου, συνήθως 8 
ωρών. 

Χηµειοκίνες: µεγάλη οικογένεια κυτταροκινών (µικρού µοριακού βάρους συχνά 
γλυκοζυλιωµένες πρωτεΐνες) µε χαρακτηριστική κοινή ιδιότητα την 
ικανότητα να προκαλούν χηµειοταξία των κυττάρων που φέρουν τους 
υποδοχείς τους   

Χρωστικά κύτταρα: τα κύτταρα που περιέχουν χρωστικά κοκκία όπως µελανίνη 
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