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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η χρήση των αντιμικροβιακών φαρμάκων στην καταπολέμηση των μολυσματικών 

ασθενειών βακτηριακής προέλευσης αποτελεί αντικείμενο ύψιστης σημασίας τα τελευταία 

60 χρόνια και έφερε επανάσταση στα ιατρικά δεδομένα. Η αντιμικροβιακή χημειοθεραπεία 

συνέβαλε κατά κύριο λόγο στην αύξηση  του μέσου όρου του προσδόκιμου ζωής του 

ανθρώπου τον 20ο αιώνα, διότι εκατομμύρια ανθρώπινες ζωές έχουν σωθεί λόγω της 

χρήσης τους για στην ίαση διαφόρων λοιμώξεων.  

Πολύ γρήγορα, στην ανθρώπινη χρήση των αντιμικροβιακών φαρμάκων προστέθηκε και η 

χρήση αυτών στην κτηνιατρική, τη γεωργία και την τεχνολογία των τροφίμων. Σήμερα 

σχεδόν όλες οι κατηγορίες αντιμικροβιακών φαρμάκων, συμπεριλαμβανομένων και των 

νεότερων κατηγοριών αντιμικροβιακών όπως οι τρίτης και τέταρτης γενεάς 

κεφαλοσπορίνες, (οι φλουοροκινολόνες, τα γλυκοπεπτίδια και οι στρεπτογραμίνες) που 

χρησιμοποιούνται στην ιατρική, χρησιμοποιούνται και στην κτηνιατρική (Aarestrup et al 

2008). Η μαζική χρήση τους στον τομέα αυτό στήριξε την εντατικοποίηση της σύγχρονης 

εκτροφής ζώων από τις αρχές της δεκαετίας του 1960, διευκολύνοντας τον πρώιμο 

απογαλακτισμό, τη δυνατότητα αύξησης της πυκνότητας των εκτρεφόμενων  ζώων στις 

πτηνο-κτηνοτροφικές εγκαταστάσεις, τη χρήση οικονομικότερων πηγών ζωοτροφών και 

πιθανότατα συνέβαλε στην αύξηση των αποδόσεων των ζώων και στην μείωση της τιμής 

των προϊόντων ζωικής προέλευσης. Όσον αφορά την κτηνιατρική χρήση των 

αντιμικροβιακών φαρμάκων, εκτός της θεραπευτικής τους χρήσης σε ζώα συντροφιάς και 

παραγωγικά ζώα, χρησιμοποιούνται και για την πρόληψη εμφάνισης λοιμώξεων στις 

εκτροφές των παραγωγικών ζώων, καθώς και ως αυξητικοί παράγοντες για την αύξηση 

στην παραγωγή των πρώτων υλών (γάλα) των ζωοκομικών προϊόντων. Απόρροια των 

ανωτέρω, η χρήση τους αποτελεί αναπόσπαστο κομμάτι της σύγχρονης 

βιομηχανοποιημένης παραγωγής τροφίμων ζωικής προέλευσης. Εκτιμάται ότι η ποσότητα 

των αντιμικροβιακών φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στο ζωικό πληθυσμό υπερβαίνει 

την αντίστοιχη αυτών για ανθρώπινη χρήση παγκόσμια. Το 1998 εκτελέστηκαν 80 

εκατομμύρια ιατρικές συνταγές αντιβιοτικών στις Ηνωμένες Πολιτείες, ποσοστό που 

αντιστοιχεί σε 12.500 τόνους αντιβιοτικών. Δεδομένου ότι η χρήση των αντιμικροβιακών 

φαρμάκων στην κτηνιατρική και τη γεωργία προστίθενται στην ανθρώπινη χρήση και ότι 

η χρήση αυτών στις αγροτικές πρακτικές αντιπροσωπεύει ποσοστό μεγαλύτερο από το 

60% του συνόλου των χρήσεων στις Ηνωμένες Πολιτείες, οπότε αθροιστικά υπάρχει 

επιβάρυνση του περιβάλλοντος με 18.000 τόνους αντιβιοτικών (Todar 2011).  
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Σήμερα, οχτώ δεκαετίες μετά την ανακάλυψη των αντιβιοτικών, οι πολύτιμες αυτές για 

τον άνθρωπο ουσίες χάνουν την αποτελεσματικότητά τους με συνεχώς επιταχυνόμενο 

ρυθμό λόγω της εξάπλωσης του φαινομένου της μικροβιακής αντοχής στους 

αντιμικροβιακούς παράγοντες.  

Η μικροβιακή αντοχή αποτελεί φυσιολογικό βιολογικό φαινόμενο και είναι συνέπεια της 

φυσικής επιλογής, κατά την οποία μικροοργανισμοί που παρουσιάζουν αντοχή σε κάποιον 

αντιμικροβιακό παράγοντα, επιλέγονται και επικρατούν στον πληθυσμό των 

μικροοργανισμών, όταν ο πληθυσμός αυτός εκτεθεί στον αντιμικροβιακό παράγοντα. Τα 

μικροβιακά αυτά στελέχη είναι δυνατό στη συνέχεια να μεταδοθούν σε άλλο ξενιστή 

(άνθρωπο ή ζώο) ή / και να διασπαρούν στο περιβάλλον. Η υπέρμετρη και μη 

ενδεδειγμένη χρήση των αντιβιοτικών διαταράσσει την ισορροπία αυτού του 

φυσιολογικού φαινομένου. Η αυξανόμενη και μη ορθολογική χρήση των υπαρχόντων 

αντιβιοτικών τα τελευταία χρόνια στην ιατρική, την κτηνιατρική και την γεωργία 

συνέβαλε στην εξάπλωση του φαινομένου της μικροβιακής αντοχής στα διαθέσιμα 

αντιβιοτικά και έχει αναγνωριστεί και καταγραφεί τις τελευταίες δεκαετίες ως παγκόσμιο 

πρόβλημα για τη Δημόσια Υγεία και μια από τις κορυφαίες προκλήσεις του 21ου αιώνα 

(Levy 2002, Jones and Ricke 2003, Chiller et al 2004, Levy and Marshall 2004, Phillips et 

al 2004, Carnevale 2005, Cox and Ricci 2008, Control and Prevention 2010, Marshall and 

Levy 2011, Voidarou 2011, WHO 2014). 

Σήμερα, περίπου το 70% των βακτηρίων τα οποία προκαλούν ενδονοσοκομειακές 

λοιμώξεις είναι ανθεκτικά τουλάχιστον σε ένα από τα αντιβιοτικά που χρησιμοποιούνται 

συχνότερα για θεραπευτικούς σκοπούς. Κάποιοι μικροοργανισμοί είναι ανθεκτικοί σε όλα 

τα εγκεκριμένα προς χρήση αντιβιοτικά και μπορούν να αντιμετωπιστούν μόνο με 

φάρμακα, η δράση των οποίων βρίσκεται σε πειραματικό στάδιο και ως εκ τούτου είναι 

δυνητικά τοξικά. Επίσης έχει τεκμηριωθεί ανησυχητική αύξηση της ανθεκτικότητας στους 

αντιμικροβιακούς παράγοντες βακτηρίων των γενών Staphylococcus και Streptococcus 

(κυρίως Streptococcus pneumoniae), τα οποία είναι τα κύρια αίτια λοιμώξεων, που 

σχετίζονται με υψηλά ποσοστά θνησιμότητας του ανθρώπου. Σε πρόσφατες μελέτες 

βρέθηκε ότι το 25% των βακτηρίων που προκαλούν πνευμονία είναι ανθεκτικά στην 

πενικιλλίνη και επιπρόσθετα το 25% αυτών είναι ανθεκτικά σε περισσότερα του ενός 

αντιβιοτικά (Todar 2011).  

H ανακάλυψη των αντιβιοτικών και η εμφάνιση ανθεκτικών σε αυτά, βακτηριακών 

στελεχών αποτυπώνεται χρονολογικά στον πίνακα 1.  
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Πίνακας 1.: Aνάπτυξη αντιβιοτικών και εμφάνιση ανθεκτικών σε αυτά βακτηρίων (Saga 

and Yamaguchi 2009, Wegener 2012).  

 

 

 

Η διερεύνηση του τρόπου συσχέτισης των ανθεκτικών στους αντιμικροβιακούς 

παράγοντες βακτηρίων που προσβάλουν τον άνθρωπο, με τα αντίστοιχα που προσβάλουν 

τα παραγωγικά ζώα είναι περίπλοκη και δύσκολη. Η μετάδοση της μικροβιακής αντοχής 

από τα ζώα στον άνθρωπο δύναται να πραγματοποιηθεί με ποικίλους τρόπους, με  την 

τροφική αλυσίδα να καταλαμβάνει πιθανώς την πρώτη θέση δεδομένου ότι οι 

περισσότερες λοιμώξεις στις αναπτυγμένες χώρες που προκαλούνται από παθογόνα 

βακτήρια – ανθεκτικά στους αντιμικροβιακούς παράγοντες του γαστρεντερικού σωλήνα, 

(Salmonella enterica, Campylobacter coli/jejuni, και Yersinia enterocolitica), πιθανώς 

λαμβάνουν χώρα μέσω αυτής της οδού (Wegener 2012). Επίσης παθογόνα βακτήρια που 

παρουσιάζουν ανθεκτικότητα σε αντιμικροβιακούς παράγοντες είναι δυνατό να 

μεταφερθούν στον άνθρωπο μέσω της άμεσης επαφής με τους ζωικούς πληθυσμούς (π.χ. 

MRSA CC398) (Aarestrup et al. 2008). Βακτηριακά στελέχη καθώς και κατάλοιπα 

αντιβιοτικών προερχόμενα από τις εκτροφές ζώων διασπείρονται στο περιβάλλον, κυρίως 

μέσω της κόπρου και επηρεάζουν βακτηριακούς πληθυσμούς διαφόρων οικοσυστημάτων 

συμπεριλαμβανομένων και αυτών της άγριας πανίδας. Ως εκ τούτου το περιβάλλον και η 

άγρια πανίδα είναι δυνατό να γίνουν δεξαμενές παθογόνων μικροοργανισμών, με 

δυνατότητα μεταφοράς της μικροβιακής αντοχής στον άνθρωπο (Bezirtzoglou et al 2008, 
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Wegener 2012). Η έκταση αυτού του τρόπου μετάδοσης της μικροβιακής αντοχής (από 

ζωικούς πληθυσμούς σε ανθρώπους) δεν έχει διερευνηθεί εκτενώς και ενδεχομένως να 

ποικίλλει για τα διαφορετικά είδη βακτηρίων. Η εξάπλωση γονιδίων αντοχής σε 

αντιμικροβιακούς παράγοντες από τα βακτήρια που αποικίζουν τα ζώα, σε παθογόνα 

βακτήρια του ανθρώπου αποτελεί επιπρόσθετο δυνητικό κίνδυνο που περιπλέκει την 

κατάσταση (Council 1999, Wright 2010, Marshall and Levy 2011). Η διεθνής 

επιστημονική κοινότητα κατανοώντας και αναγνωρίζοντας το μέγεθος του προβλήματος 

της μικροβιακής αντοχής βρίσκεται σε συνεχή κινητοποίηση, η οποία αποσκοπεί κατά 

κύριο λόγο σε διορθωτικές ενέργειες για τον έλεγχο και περιορισμό του φαινομένου αυτού 

και την ενδεχόμενη εξάλειψή του για συγκεκριμένες ομάδες βακτηρίων. Η συνεργασία 

μεταξύ φορέων που δραστηριοποιούνται στους τομείς της ιατρικής, κτηνιατρικής, 

κτηνοτροφίας και γεωργίας για μια ολιστική προσέγγιση του θέματος είναι απαραίτητη 

διότι η χρήση αντιμικροβιακών είναι δεδομένη σε όλους αυτούς τους τομείς. Η 

συγκέντρωση περισσότερων βιβλιογραφικών δεδομένων σχετικά με τη χρήση των 

αντιβιοτικών στα παραγωγικά ζώα παγκοσμίως και με την εμφάνιση μικροβιακής αντοχής 

σε διαφορετικές χώρες και σε διαφορετικά συστήματα παραγωγής (ECDC and EMEA 

2009, Diaz 2013) κρίνεται απαραίτητη, ώστε να είναι εφικτές οι συγκρίσεις μεταξύ 

στοιχείων των χωρών προκειμένου να εντοπιστούν οι περιοχές προτεραιότητας για 

παρέμβαση. Οι διαφορές στα συστήματα παραγωγής, στη μεθοδολογία δειγματοληψίας, 

στα εργαστηριακά πρωτόκολλα / μεθοδολογίες και τα επικρατούντα βακτήρια, καθιστούν 

τη σύγκριση των δδομένων μεταξύ των χωρών δύσκολη και σε μερικές περιπτώσεις 

αδύνατη. Ωστόσο, υπάρχει ανάγκη εναρμόνισης των μεθοδολογιών στα συστήματα 

επιτήρησης ώστε να επιτραπεί η συγκρισιμότητα, να προαχθεί καλύτερος συντονισμός, 

κατανόηση του προβλήματος παγκοσμίως και επίτευξη προόδου. 

Η αλόγιστη και συστηματική χρήση αντιβιοτικών σκευασμάτων στη θεραπευτική 

προσέγγιση μαστίτιδων στα παραγωγικά ζώα και η παρουσία καταλοίπων στο νωπό γάλα 

έχει αποτελέσει αντικείμενο μελέτης πολλών ερευνητικών ομάδων. Στην Κείμενη 

Ευρωπαϊκή και Ελληνική Νομοθεσία θέτονται κανόνες ως προς την χρήση αντιβιοτικών 

και την τήρηση χρονικών ορίων αναμονής, όπου το νωπό γάλα δεν επιτρέπεται να εισέλθει 

στην τροφική αλυσίδα.  

Λαμβάνεται δε ως κανόνας ότι μετά την πιστή τήρηση του χρονικού ορίου αναμονής, το 

νωπό γάλα, εφόσον ελεχθεί και  δώσει: (α) αρνητικό αποτέλεσμα ως προς την ύπαρξη 

καταλοίπων αντιβιοτικών και (β) ολικό αριθμό μεσόφιλων βακτηρίων (ΟΜΧ), ολικό 

αριθμό ψυχρόφιλων βακτηρίων και ολικό αριθμό E. coli (εκφρασμένα σε cfu / ml) εντός 

θεσμοθετημένων ορίων μπορεί να δοθεί  στη βιομηχανία τροφίμων.  
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Εν τούτοις μελέτες ως προς την κατανόηση της δυναμικής της παραμένουσας μικροβιακής 

χλωρίδας του γάλακτος και την χαρτογράφηση της ευαισθησίας / ανθεκτικότητας σε 

αντιβιοτικές ουσίες των απομονωθέντων βακτηριακών ομάδων, σε ζώα που έχουν μόλις 

δεχτεί θεραπεία για μαστίτιδα ή μόλις έχουν εξέλθει από την επιτήρηση του χρονικού 

ορίου αναμονής, δεν υπάρχουν στην ελληνική και διεθνή βιβλιογραφία.  

Μία ολιστική προσέγγιση του συστήματος «θεραπευτική αγωγή για μαστίτιδες - νωπό 

γάλα και διερεύνηση βακτηριακών ομάδων, οι οποίες πιθανόν να μπορούν να αποτελέσουν 

δείκτη επιβάρυνσης ως προς την ύπαρξη πολυανθεκτικών στελεχών σε αντιβιοτικές 

ουσίες» κρίνεται αναγκαία. 
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2. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

 

2.1. ΑΝΤΙΜΙΚΡΟΒΙΑΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

2.1.1.  H Ιστορία της ανάπτυξης των αντιμικροβιακών παραγόντων 

Εξετάζοντας το χρονικό εμφάνισης και εξέλιξης των ασθενειών του ανθρώπου, τα 

λοιμώδη νοσήματα αντιπροσωπεύουν ένα μεγάλο ποσοστό αυτών. Λίγο πριν το δεύτερο 

μισό του 19ου αιώνα διαπιστώθηκε ότι μικροοργανισμοί είναι υπεύθυνοι για πληθώρα 

λοιμωδών νοσημάτων, που μαστίζουν την ανθρωπότητα από την αρχαιότητα και κατά 

συνέπεια, έλαβε χώρα η εμφάνιση και εξέλιξη της χρήσης των χημειοθεραπευτικών 

φαρμάκων, έναντι των αιτιολογικών παραγόντων των λοιμώξεων (Saga and Yamaguchi 

2009). Τα αντιμικροβιακά είναι βιοσυνθετικές, συνθετικές ή ημισυνθετικές ουσίες οι 

οποίες σε χαμηλές συγκεντρώσεις εκδηλώνουν μικροβιοκτόνο ή μικροβιοστατική δράση. 

Στην πραγματικότητα πρόκειται για τοξικές ουσίες (ενδοτοξίνες), οι οποίες παράγονται 

από μικροοργανισμούς και οι οποίες χρησιμοποιούνται απ’ αυτούς ως όπλο εναντίον 

άλλων μικροοργανισμών στον αγώνα για την επιβίωση. Αν και το προαναφερόμενο 

φαινόμενο του ανταγωνισμού μεταξύ μικροοργανισμών και η χρήση αποικιών μικροβίων, 

ως πηγή παραγωγής  δραστικών ουσιών έναντι λοιμωδών νοσημάτων πρέπει να ήταν 

γνωστή από την αρχαιότητα, η πρώτη ουσιαστική παρατήρηση του φαινομένου αυτού 

έγινε το 1877 από τους Pasteur και Joubert, οι οποίοι ανακοίνωσαν, ότι το βακτηρίδιο του 

άνθρακα παύει να πολλαπλασιάζεται, όταν στο τριβλίο επώασης αυτού συνυπάρχει 

καλλιέργεια του Bacillus subtilis (Pasteur and Joubert 1877). Ακολούθησε παρόμοια 

παρατήρηση, από τον Garre λίγα χρόνια αργότερα, ο οποίος διαπίστωσε ότι η ανάπτυξη 

αποικίας σταφυλόκοκκου αναστέλλεται παρουσία ψευδομονάδας (Fuller et al 1971, Feline 

et al 1977). Το 1910 παρασκευάστηκε από τον Ehrlich ο αντιμικροβιακός παράγοντας με 

το όνομα σαλβαράζ, ο οποίος χρησιμοποιήθηκε για τη θεραπεία της σύφιλης  (Ingraham 

and Beerman 1950, Sarbu et al 2014, Lekshmi et al 2017). Η ανακάλυψη της πενικιλλίνης 

το 1929 από τον Αλέξανδρο Φλέμινγκ, άνοιξε το δρόμο για τη σύγχρονη εποχή των 

αντιβιοτικών (Fleming 1980). Πολύ σύντομα ακολούθησε η ανακάλυψη πολλών άλλων 

αντιμικροβιακών φαρμάκων. Το 1935 οι σουλφοναμίδες αναπτύχθηκαν από τον Domagk 

και άλλους ερευνητές οι οποίοι διαπίστωσαν ότι η προντοζίλη είχε θεραπευτικά 

αποτελέσματα, όταν χορηγήθηκε σε ζώα με λοίμωξη από αιμολυτικό στρεπτόκοκκο 

(Domagk 1935). Η ουσία αυτή δεν παρουσίαζε αντιμικροβιακή δράση in vitro, γεγονός το 

οποίο εξηγήθηκε αργότερα όταν διαπιστώθηκε ότι η προντοζίλη στον οργανισμό του ζώου 

μεταβολίζεται σε σουλφανιλαμίδη, η οποία και εκδήλωνε την αντιμικροβιακή δράση. 

Όπως είναι γνωστό, η σουλφανιλαμίδη αποτέλεσε τη μητρική ουσία της μεγάλης 
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αντιμικροβιακής οικογένειας των σουλφοναμιδών (Saga and Yamaguchi 2009, Jeśman et 

al 2011). Κατά τη διάρκεια των επόμενων δύο δεκαετιών, αναπτύχθηκαν νέες κατηγορίες 

αντιμικροβιακών παραγόντων η μία μετά την άλλη, οδηγώντας στη «χρυσή εποχή» της 

αντιμικροβιακής χημειοθεραπείας. Το 1944, η στρεπτομυκίνη (αμινογλυκοζίδη), 

απομονώθηκε από βακτήριο του εδάφους (Schatz et al 1944). Στη συνέχεια, από 

σαπρόφυτα βακτήρια του εδάφους ανακαλύφθηκαν η χλωραμφενικόλη, η τετρακυκλίνη, 

τα μακρολίδια και τα γλυκοπεπτίδα (π.χ. βανκομυκίνη) (Appelbaum 2006). Το ναλιδιζικό 

οξύ, ένας συνθετικός αντιμικροβιακός παράγοντας της κατηγορίας των κινολονών 

παράχθηκε το 1962. Η συνεχής έρευνα και η βελτίωση της παραγωγής διαφόρων 

κατηγοριών αντιμικροβιακών παραγόντων οδήγησαν στην παρασκευή αντιμικροβιακών 

ουσιών ευρύτερου αντιμικροβιακού φάσματος και υψηλότερης αντιμικροβιακής δράσης 

με κύριο εκπρόσωπο τα β - λακταμικά αντιβιοτικά στα οποία ανήκουν οι πενικιλλίνες, οι 

κεφαλοσπορίνες, οι καρβεπενέμες και οι μονοβακτάμες. Εκτός των συνεχών βελτιώσεων 

όσον αφορά το αντιμικροβιακό φάσμα και τη δραστικότητα των αντιμικροβιακών 

παραγόντων, πρόοδος επήλθε με την ανάπτυξη φαρμάκων με καλύτερη φαρμακοδυναμική 

(καλύτερη απορρόφηση και συγκέντρωσή τους στο αίμα και τους ιστούς). Επιπλέον, με 

την καθιέρωση της εφαρμογής της αντιμικροβιακής χημειοθεραπείας, βαρύτητα δόθηκε 

και στην ασφάλεια χρήσης των φαρμάκων αυτών, με αποτέλεσμα αντιμικροβιακοί 

παράγοντες που σχετίζονται με σοβαρές παρενέργειες να αντικατασταθούν με άλλους 

ασφαλέστερους. Οι κινολόνες αντιπροσωπεύουν χαρακτηριστικό παράδειγμα φαρμάκων 

με βελτιωμένη φαρμακοδυναμική και ασφάλεια. Το ναλιδιξικό οξύ, το πρώτο φάρμακο 

αυτής της κατηγορίας, ήταν δραστικό μόνο έναντι Gram-αρνητικών βακτηρίων και η 

χρήση του αρχικά περιοριζόταν σε λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος, διότι 

επιτυγχάνει χαμηλές συγκεντρώσεις στο αίμα, κακή κατανομή στους ιστούς και ταχύ 

μεταβολισμό στο ανθρώπινο σώμα. Αντίθετα, η νορφλοξασίνη, η οποία τέθηκε σε 

κυκλοφορία το 1984, διατηρεί σταθερή μεταβολική κατάσταση και παρουσιάζει καλή 

κατανομή στους ιστούς, ενώ το αντιμικροβιακό της φάσμα είναι εκτενέστερο και καλύπτει 

τόσο τα Gram-θετικά όσο και τα Gram-αρνητικά βακτήρια συμπεριλαμβανομένης της 

Ρseudomonas aeruginosa (Yoneda et al 2004, Saga and Yamaguchi 2009). Οι 

αντιμικροβιακοί παράγοντες της κατηγορίας των κινολονών που αναπτύχθηκαν μετά από 

τη νορφλοξασίνη ονομάστηκαν «νέες κινολόνες» και εξακολουθούν να είναι κύρια 

φάρμακα στην αντιμετώπιση λοιμώξεων με υψηλή αντιμικροβιακή δράση, ενώ η 

συχνότητα εμφάνισης των προκαλούμενων από αυτές παρενεργειών στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα, όπως τάση ανησυχίας και ίλιγγος είναι ηπιότερες (Powers 2004, Lekshmi et al 

2017). Παρότι πολλές φαρμακευτικές εταιρείες σε διάφορες χώρες ανταγωνίστηκαν στην 
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ανάπτυξη νέων αντιμικροβιακών παραγόντων, ο αριθμός νέων διαθέσιμων φαρμάκων έχει 

μειωθεί σημαντικά τα τελευταία χρόνια. Από την άλλη πλευρά τα λοιμώδη νοσήματα 

συνεχίζουν να προσβάλλουν τον άνθρωπο, είτε ως αναδυόμενες και επανεμφανιζόμενες 

λοιμώξεις είτε ως ευκαιριακές λοιμώξεις και ως λοιμώξεις προκαλούμενες από 

μικροοργανισμούς, οι οποίοι παρουσιάζουν αντοχή στα υπάρχοντα αντιμικροβιακά 

φάρμακα (Morens et al 2004, Saga and Yamaguchi 2009). Η ορθολογική χρήση των 

περιορισμένων χημειοθεραπευτικών επιλογών στις μέρες μας είναι ύψιστης σημασίας 

δεδομένης της έλλειψης νέων φαρμάκων στην αγορά.  

 

2.1.2. Ταξινόμηση αντιμικροβιακών παραγόντων 

Οι αντιμικροβιακοί παράγοντες ταξινομούνται σε ομάδες με διάφορα κριτήρια, όπως οι 

φυσικοχημικές τους ιδιότητες, ο μηχανισμός δράσης τους, το φάσμα δράσης τους κ.α. 

(Calderón and Sabundayo 2007). 

 

α) Ταξινόμηση αντιμικροβιακών παραγόντων βάση των φυσικοχημικών τους 

ιδιοτήτων 

Με βάση τις φυσικοχημικές τους ιδιότητες οι αντιμικροβιακοί παράγοντες 

κατηγοριοποιούνται σε βακτηριοκτόνα, τα οποία επιφέρουν θανάτωση των βακτηρίων 

άμεσα και σε βακτηριοστατικά τα οποία προκαλούν επιβράδυνση της αναπαραγωγής των 

βακτηρίων, προκαλώντας θανάτωση – εξουδετέρωση αυτών μετά από τους αμυντικούς 

μηχανισμούς των ξενιστών (Frost 2007). Οι διαφορές αυτές σε γενικές γραμμές δεν είναι 

ουσιώδεις όσον αφορά την ανταπόκριση του ξενιστή (Bath-Hextall et al 2011), ωστόσο 

υπάρχουν κλινικές καταστάσεις κατά τις οποίες η επιλογή ενός βακτηριοκτόνου ή 

βακτηριοστατικού παράγοντα είναι κρίσιμη, όπως στην περίπτωση λοιμώξεων 

ανοσοκατεσταλμένων ασθενών, ειδικά αυτών που παρουσιάζουν ουδετεροπενία. Η χρήση 

βακτηριοκτόνων παραγόντων είναι απαραίτητοι στη μέτρια ή σοβαρή ουδετεροπενία και 

επίσης ενδείκνυνται στη θεραπεία της μηνιγγίτιδας μικροβιακής προέλευσης και της 

βακτηριακής ενδοκαρδίτιδας (Finch 2009). Στον πίνακα 2α δίνονται τα κυριότερα 

βακτηριοκτόνα και βακτηριοστατικά.   
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Πίνακας 2α.: Κατηγορίες βακτηριοκτόνων και βακτηριοστατικών αντιμικροβιακών 

παραγόντων (Cohen et al 2003, Nemeth et al 2015) 

 

Βακτηριοκτόνα  Βακτηριοστατικά 

aminoglycosides glycylcyclines 

b-lactams lincosamides 

fluoroquinolones macrolides 

glycopeptides oxazolidinones 

lipopeptides streptogramins 

nitroimidazoles and nitrofurans sulphonamides 

 

 

β)  Ταξινόμηση αντιμικροβιακών παραγόντων βάση του μηχανισμού δράσης τους  

Τα αντιβιοτικά είναι αποτελεσματικά έναντι των βακτηριακών κυττάρων (γνωστά και ως 

προκαρυωτικά κύτταρα). Όπως είναι γνωστό τα βακτηριακά κύτταρα είναι δομικά 

απλούστερα και πολύ μικρότερα σε σχέση με τα ευκαρυωτικά κύτταρα (Tortora et al 

2004). Οι διαφορές της κυτταρικής δομής μεταξύ προκαρυωτικών και ευκαρυωτικών 

κυττάρων αποτελούν κριτήριο διαφοροποίησης ως προς τη δράση των αντιμικροβιακών 

παραγόντων, φαινόμενο το οποίο είναι γνωστό ως επιλεκτική τοξικότητα (Bath-Hextall et 

al 2011). Η επιλεκτικότητα αυτή βασίζεται στην αρχή ότι τα αντιβιοτικά αναστέλλουν τις 

βασικές βιοχημικές διεργασίες των βακτηριακών κυττάρων ενώ δεν επηρεάζουν 

σημαντικά τα κύτταρα του ξενιστή. Για ορισμένα αντιβιοτικά υπάρχει σημαντική διαφορά 

μεταξύ της συγκέντρωσης αυτών η οποία επιφέρει  επίδραση στους μικροοργανισμούς και 

αυτής που επιφέρει επίδραση στα κύτταρα-ξενιστές, γεγονός που σημαίνει ότι τα 

αντιβιοτικά μπορούν να έχουν δυσμενείς επιδράσεις στα κύτταρα-ξενιστές εάν η 

συγκέντρωση αυτών είναι υψηλή (Simonsen et al 2006). Κάποια αντιβιοτικά είναι 

περισσότερο αποτελεσματικά έναντι των κατά Gram-αρνητικών ενώ άλλα έναντι των κατά 

Gram-θετικών βακτηρίων, γεγονός που ενδυναμώνει την άποψη της επιλογής του 

κατάλληλου αντιβιοτικού (Frost 2007, Kaufman 2011). Υπάρχουν τέσσερις κύριοι 

μηχανισμοί δράσης των αντιμικροβικών φαρμάκων έναντι των μικροοργανισμών, οι 

οποίοι βασίζονται στο φαινόμενο της εκλεκτικής τοξικότητας και παρατίθενται παρακάτω  

(Talaro 2004, Madigan et al 2008, Wright 2010, Talaro and Chess 2012, Prescott and 

Dowling 2013, Talaro and Chess 2018):  
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1) Αναστολή της σύνθεσης του κυτταρικού τοιχώματος 

Κύριοι εκπρόσωποι αυτής της ομάδας αντιβιοτικών είναι τα β-λακταμικά αντιβιοτικά 

(πενικιλλίνες, κεφαλοσπορίνες), η βανκομυκίνη, η κυκλοσερίνη, η ριστοσετίνη, η 

βακιτρακίνη και η νοβοβιοκίνη. 

Τα βακτηριακά κύτταρα περιβάλλονται από τοίχωμα το οποίο δρα προστατευτικά έναντι 

μηχανικών επιδράσεων του περιβάλλοντος σε αυτά (όπως είναι οι μεταβολές της 

οσμωτικής πίεσης) και η λύση του τα καθιστά ευάλωτα. Το κριτήριο διαχωρισμού των 

βακτηρίων σε κατά Gram-θετικά και κατά Gram-αρνητικά αποτέλεσε η χημική σύσταση 

του κυτταρικού τους τοιχώματος. Το μεγαλύτερο ποσοστό του κυτταρικού τοιχώματος των 

κατά Gram-θετικών βακτηρίων καταλαμβάνει το μουκοπεπτίδιο πεπτιδογλυκάνη 

(μουρεϊνη) (90%), ενώ στο τοίχωμα των κατά Gram-αρνητικών η ουσία αυτή 

καταλαμβάνει μόλις το 4-5%. Κατά συνέπεια τα β-λακταμικά αντιβιοτικά καθώς και άλλες 

αντιμικροβιακές ουσίες που έχουν ίδιο τρόπο δράσης αναστέλλουν το σχηματισμό της 

πεπτιδογλυκάνης σε διάφορα στάδια, γεγονός στο οποίο αποδίδεται και η ιδιαίτερη δράση 

τους κυρίως έναντι των κατά Gram-θετικών μικροβίων (Josephine et al 2004, Kahne et al 

2005, Park and Uehara 2008).  

 

2) Αναστολή της πρωτεϊνικής σύνθεσης 

Όλοι οι ζωντανοί οργανισμοί, συμπεριλαμβανομένων και των βακτηρίων, καθορίζονται 

από την ποσότητα και τον τύπο των πρωτεϊνών που έχουν ως δομικά συστατικά, τα οποία 

συνεχώς οφείλουν να παράγουν κατά τις διάφορες μεταβολικές και φυσιολογικές 

διεργασίες και κατά την ανταπόκριση των κυττάρων στις δυσμενείς συνθήκες. Δεδομένης 

λοιπόν της πρωτεύουσας σημασίας των πρωτεϊνών στις μεταβολικές και βιολογικές 

διεργασίες όλων των ζωντανών οργανισμών, οποιαδήποτε διαταραχή της διαδικασίας 

σύνθεσής τους σε ένα βακτηριακό κύτταρο οδηγεί στην παρεμπόδιση της ανάπτυξής του 

και την ολική καταστροφή του. Ο τύπος και η ποσότητα των πρωτεϊνών που παράγονται 

από ένα βακτήριο σε οποιαδήποτε δεδομένη στιγμή εξαρτάται από πληροφορίες που 

περιέχονται σε ένα ακόμα πολύ σημαντικό βιομόριο αυτού, το δεοξυριβονουκλεϊκό οξύ 

(DNA). Το DNA προσδιορίζει τον τύπο πρωτεΐνης που παράγει ένα βακτηριακό κύτταρο 

μέσω πληροφοριών που εμπεριέχει. Η πληροφορία αυτή είναι ένα σύνολο από γενετικούς 

κώδικες που ονομάζονται κωδικόνια και μεταφέρεται σε ένα συμπληρωματικό βιομόριο, 

το ριβονουκλεϊνικό οξύ (RNA) και συγκεκριμένα το αγγελιοφόρο RNA (messenger RNA 

– mRNA). Στη συνέχεια αυτό μεταφράζεται (μέσω του transfer RNA - tRNA και των 

ριβοσωμάτων) σε πρωτεΐνη (Menninger and Otto 1982, Etebu 2013). Το ριβόσωμα των 

βακτηρίων, το οποίο αποτελεί το εργοστάσιο δημιουργίας πρωτεϊνών στο κύτταρο, 
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αποτελείται από δυο υπομονάδες, την 30S και την 50S (μικρή, μεγάλη αντίστοιχα). Οι δύο 

αυτές υπομονάδες του ριβοσώματος διαφέρουν ως προς τη χημική σύνθεση. Πολλοί 

αντιμικροβιακοί παράγοντες αναστέλλουν συγκεκριμένες υπομονάδες του ριβοσώματος. 

Τα αντιμικροβιακά που αναστέλλουν την πρωτεΐνοσύνθεση χωρίζονται σε δύο υποομάδες, 

τους αναστολείς της σύνθεσης του 50S και του 30S (Epe and Woolley 1984). Η σύνθεση 

και η λειτουργία του ριβοσώματος των βακτηρίων διαφέρει από αυτές των ριβοσωμάτων 

των θηλαστικών. Έτσι εξηγείται και η επιλεκτική δράση των αντιβιοτικών στα μικροβιακά 

κύτταρα, ενώ δεν επηρεάζουν τα κύτταρα του μακροοργανισμού. 

Η σπεκτινομυκίνη, οι τετρακυκλίνες, οι αμινογλυκοσίδες, οι λινκοσαμίδες, η 

χλωραμφενικόλη και τα μακρολίδια δρουν στο βακτηριακό κυτταρόπλασμα και επιφέρουν 

αναστολή της πρωτεϊνοσύνθεση σε διάφορα στάδιά της και κυρίως διαταράσσουν τη 

ριβοσωμική λειτουργία (Douthwaite 1992, Katz and Ashley 2005). Οι αμινογλυκοσίδες, οι 

τετρακυκλίνες και η σπεκτινομυκίνη ενώνονται με την 30S ριβοσωμική υποομάδα των 

βακτηρίων και επιφέρουν αναστολή της παραγωγής πρωτεϊνικής φύσης ουσιών, όπως π.χ. 

ενζύμων. Η χλωραμφενικόλη, οι λινκοσαμίδες και τα μακρολίδια δρουν στην υποομάδα 

50S και αναστέλλουν τη δράση της πεπτιδυλοτρανσφεράσης (Vannufiel and Cocito 1996, 

Chopra and Roberts 2001, Hong et al 2014).   

 

3) Αναστολή της σύνθεσης πυρηνικών οξέων 

Ιδιαίτερα σημαντικοί για το βακτηριακό κύτταρο είναι οι μεταβολικοί οδοί που 

σχετίζονται με τη σύνθεση των νουκλεΐκών οξέων. Οποιαδήποτε διακοπή στη σύνθεση 

των νουκλεΐκών οξέων επηρεάζει τα βακτηριακά κύτταρα και την επιβίωσή τους. Οι 

αντιμικροβιακοί παράγοντες παρεμποδίζουν τη σύνθεση των νουκλεΐκών οξέων μέσω του 

αποκλεισμού της αντιγραφής ή μέσω της διακοπής της μεταγραφής. Η διαδικασία του 

αναδιπλασιασμού του DNA διευκολύνεται από τα ένζυμα ελικάσες (Snow 1982). Οι 

αντιμικροβιακοί παράγοντες της κατηγορίας των κινολονών, για παράδειγμα, 

παρεμποδίζουν τη δράση αυτών των ενζύμων με αποτέλεσμα η διαδιακασία της εκτίλυξης 

του DNA να παρεμποδίζεται, γεγονός που συνδέεται με την παρεμπόδιση της διαδικασίας 

αντιγραφής του DNA των ευαίσθητων στις κινολόνες βακτηρίων (Chen et al 1996). 

Αντιβιοτικά των οποίων ο τρόπος δράσης είναι η αναστολή της σύνθεσης των νουκλεΐκών 

οξέων παρεμποδίζουν επίσης τη δράση των ενζύμων τοποϊσομεράση II και τοποϊσομεράση 

IV των βακτηρίων, διαδικασία η οποία επηρεάζει αρνητικά την RNA πολυμεράση και η 

οποία με τη σειρά της αποτρέπει τη σύνθεση του RNA. Στην ομάδα αυτή εκτός των 

κινολονών ανήκουν και οι σουλφοναμίδες, η νοβοβιοκίνη, η τριμεθοπρίμη και η 

ριφαμπικίνη (Snow 1982).  
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4) Αναστολή της λειτουργίας της κυτταρικής μεμβράνης 

Η κυτταροπλασματική μεμβράνη βρίσκεται κάτω από το κυτταρικό τοίχωμα των 

βακτηρίων, έχει όλα τα χαρακτηριστικά ενός βιολογικού φραγμού και ελέγχει τη δίοδο 

διάφορων μορίων, από και προς το κυτταρόπλασμα. Διαταραχή της λειτουργίας της 

κυτταρικής μεβράνης προκαλεί καταστροφή του βακτηριακού κυττάρου. Οι κατηγορίες 

των αντιμικροβιακών που σχετίζονται με διαταραχή της λειτουργίας της κυτταρικής 

μεμβράνης είναι ειδικές για κάθε ομάδα βακτηρίων.  Διαφορές στη δομή της κυτταρικής 

μεμβράνης μεταξύ μικρο- και μακρο-οργανισμού, αποτελούν τη βάση της επιλεκτικής 

δράσης των αντιμικροβιακών ουσιών. Αντιβιοτικά των οποίων η δράση σχετίζεται με 

διαταραχή της λειτουργίας της κυτταρικής μεμβράνης είναι η πολυμυξίνη Ε (κολιστίνη), η 

πολυμυξίνη Β, η αμφοτερικίνη Β, η νυστατίνη και η τυροσετίνη (Alborn et al 1991, 

Falagas et al 2010).  

Οι κύριοι μηχανισμοί δράσης των αντιμικροβικών φαρμάκων έναντι των 

μικροοργανισμών, φαίνονται στην εικόνα 1.  

 

Εικόνα 1: Σχηματική απεικόνιση των κυριότερων μηχανισμών δράσης των 

αντιμικροβικών φαρμάκων έναντι των μικροοργανισμών (Prescott and Dowling 2013).  
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γ) Ταξινόμηση αντιμικροβιακών παραγόντων βάση του φάσματος δράσης τους 

Κάθε αντιμικροβιακός παράγοντας έχει ένα χαρακτηριστικό φάσμα αντιμικροβιακής 

δράσης. Όσο ευρύτερο είναι το φάσμα δράσης ενός αντιβιοτικού, τόσο περισσότερα 

βακτηριακά είδη μπορούν να θανατωθούν από αυτό (Bath-Hextall et al. 2011). Ανάλογα 

με το φάσμα δράσης τους οι αντιμικροβιακοί παράγοντες διακρίνονται σε: α) «ευρέος» 

φάσματος και είναι τα αντιβιοτικά που δρουν τόσο έναντι των  Gram-θετικών όσο και των 

Gram-αρνητικών βακτηρίων, όπως οι τετρακυκλίνες, η χλωραμφαινικόλη, οι 

κεφαλοσπορίνες, οι ημισυνθετικές πενικιλλίνες, οι κεφαλοσπορίνες, οι σουλφοναμίδες και 

οι αμινο-γλυκοσίδες. β) «στενού» φάσματος και είναι τα αντιβιοτικά που αναστέλουν την 

ανάπτυξη μόνο των Gram-θετικών ή μόνο των Gram-αρνητικών βακτηρίων. Η διάκριση 

αυτή δεν είναι πάντα απόλυτη καθώς ορισμένα αντιβιοτικά στενού φάσματος μπορεί να 

είναι δραστικά κατά κύριο λόγο έναντι των Gram-αρνητικών βακτηρίων αλλά μπορεί 

επίσης να αναστέλλουν την ανάπτυξη και κάποιων Gram-θετικών βακτηρίων.  

Χαρακτηριστικά παραδείγματα αντιβιοτικών στενού φάσματος αποτελούν η πενικιλλίνη 

και η λινκομυκίνη που δρουν μόνο έναντι των Gram-θετικών βακτηρίων και η αζθρεονάμη 

με την πολυμιξίνη (οι οποίες ανήκουν στις κατηγορίες των μονοβακαταμών και 

αμινογλυκοσιδών αντίστοιχα) και δρουν κατά κύριο λόγο έναντι των Gram-αρνητικών 

βακτηρίων (πίνακας 2β).  

Πίνακας 2β: Φάσμα δράσης των κυριότερων αντιμικροβιακών παραγόντων (Prescott and 

Dowling 2013)  
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δ) Ταξινόμηση αντιμικροβιακών παραγόντων βάση κριτηρίων που σχετίζονται με την 

μικροβιακή αντοχή  

Οι αντιμικροβιακοί παράγοντες σήμερα είναι δυνατό να κατηγοριοποιηθούν βάση νέων 

κριτηρίων περισσότερο προσανατολισμένων στην θεραπευτική τους ισχύ τόσο στην 

ιατρική όσο και την κτηνιατρική κλινική πράξη. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

(World Health Organization, WHO), η Διεθνής Οργάνωση Τροφίμων και Γεωργίας (Food 

and Agriculture Organization, FAO) και ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας των Ζώων 

(World Organisation for Animal Health, ΟΙΕ) καθόρισαν κριτήρια ταξινόμησης των 

αντιβιοτικών με βάση την κλινική τους σημασία σε σχέση με τη μικροβιακή αντοχή (FAO 

2008, WHO 2017). Η ανάγκη ταξινόμησης των αντιβιοτικών βάση κριτηρίων που 

σχετίζονται με την μικροβιακή αντοχή προκύπτει από το γεγονός ότι το φαινόμενο της 

μικροβιακής αντοχής μπορεί να αναπτυχθεί από την ανθρώπινη αλλά και την κτηνιατρική 

χρήση τους και αυτή η ταξινόμηση θα συμβάλει, μέσω της εφαρμογής κατάλληλων 

στρατηγικών, στον περιορισμό του φαινομένου της μικροβιακής αντοχής.  

Τα κριτήρια κατηγοριοποίησης που αφορούν τα προοριζόμενα για ανθρώπινη χρήση 

αντιβιοτικά είναι: 1) το κατά πόσο μια δραστική ουσία αποτελεί τη μόνη θεραπεία ή μια 

από τις ελάχιστες θεραπείες για ένα νόσημα και 2) το κατά πόσο μια δραστική ουσία 

χρησιμοποιείται για την αντιμετώπιση ασθενειών που μεταδίδονται από τα ζώα στον 

άνθρωπο ή για την αντιμετώπιση ασθενειών που προκαλούνται από μικροοργανισμούς που 

μπορεί να έχουν προσλάβει γονίδια αντοχής από το ζωικό περιβάλλον. Με βάση τα δύο 

αυτά κριτήρια ορίστηκαν τρείς κατηγορίες αντιβιοτικών ως εξής:  

Κρίσιμης σημασίας αντιβιοτικά (critically important) αυτά που πληρούν τα κριτήρια 1 

και 2. 

Μεγάλης σημασίας αντιβιοτικά (highly important) αυτά που πληρούν είτε το κριτήριο 

1 είτε το κριτήριο 2. 

Σημαντικά αντιβιοτικά (important) αυτά που δεν πληρούν κανένα από τα κριτήρια. 

Η αντίστοιχη ταξινόμηση έγινε και για τα αντιβιοτικά που χρησιμοποιούνται στην 

κτηνιατρική. Τα κριτήρια στην περίπτωση αυτή ήταν τροποποιημένα διότι η έρευνα έγινε 

με ερωτηματολόγιο μεταξύ κτηνιάτρων. Πρώτο κριτήριο αποτελεί η θετική αξιολόγηση 

του αντιμικροβιακού παράγοντα ως θεραπευτικού μέσου στην κτηνιατρική κλινική πράξη 

από την πλειοψηφία των ερωτώμενων. Ως δεύτερο κριτήριο θεωρήθηκε η δραστικότητα 

ενός αντιμικροβιακού έναντι ειδικών λοιμώξεων και η ύπαρξη ή η έλλειψη άλλου 

θεραπευτικού μέσου για την αντιμετώπιση των λοιμώξεων αυτών. 

Με βάση τα δύο αυτά κριτήρια ορίστηκαν τρείς κατηγορίες αντιμικροβιακών ως εξής:  
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Κρίσιμης σημασίας κτηνιατρικά αντιβιοτικά [Veterinary Critically Important 

Antimicrobial Agents (VCIA)]  αυτά που πληρούν τα κριτήρια 1 και 2.  

Μεγάλης σημασίας κτηνιατρικά αντιβιοτικά [Veterinary Highly Important 

Antimicrobial Agents (VHIA)] αυτά που πληρούν είτε το κριτήριο 1 είτε το κριτήριο 2.  

Σημαντικά κτηνιατρικά αντιβιοτικά [Veterinary Important Antimicrobial Agents 

(VIA)],  αυτά που δεν πληρούν κανένα από τα παραπάνω κριτήρια. 

Συγκρίνοντας τους καταλόγους των αντιβιοτικών κρίσιμης σημασίας για την ιατρική 

καθώς και την κτηνιατρική χρήση προκύπτουν έξι (6) κοινές κατηγορίες: οι 

αμινογλυκοσίδες, οι κεφαλοσπορίνες, οι μακρολίδες, οι πενικιλλίνες, οι κινολόνες και οι 

τετρακυκλίνες. Η συνετή και ενδεδειγμένη χρήση αυτών των αντιμικροβιακών ουσιών 

καθώς και η επίβλεψη μέσω προγραμμάτων παρακολούθησης (monitoring) από τους 

σχετικούς φορείς είναι ύψιστης σημασίας. Οι κατηγορίες των αντιβιοτικών τα οποία 

κρίνονται «κρίσιμα» για την κτηνιατρική καθώς και οι κατηγορίες των αντιβιοτικών τα 

οποία κρίνονται «κρίσιμα» για την ιατρική και έχουν και κτηνιατρική χρήση 

παρουσιάζονται στους πίνακες 3 και 4 αντίστοιχα. 

 Πίνακας 3: Αντιβιοτικά κρίσιμης σημασίας στην κτηνιατρική (WHO 2014).  
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Πίνακας 4: Κατηγορίες αντιμικροβιακών φαρμάκων «κρίσιμων» για την ιατρική, τα οποία 

χρησιμοποιούνται και στην κτηνιατρική (WHO 2011). 

 

 

 

2.1.3. Η χρήση των αντιβιοτικών στην κτηνιατρική 

Οι αντιμικροβιακοί παράγοντες διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο όχι μόνο στην υγεία και 

ευζωία του ανθρώπου αλλά και των ζώων. Παράλληλα με τη χρήση των αντιμικροβιακών 

ουσιών στην ιατρική από τα μέσα της δεκαετίας του 1930, η χρήση τους επεκτάθηκε και 

στην κτηνιατρική προκειμένου να επέλθει έλεγχος των ζωονόσων τόσο των αγροτικών 

ζώων όσο και των κατοικίδιων. Η χρήση τους συνέβαλε ουσιαστικά στην βελτίωση των 

συνθηκών διαβίωσης των ζώων και στην μεγάλη αύξηση της κτηνοτροφικής παραγωγής. 

Εκτιμάται ότι το 2010 χρησιμοποιήθηκαν συνολικά 63.200 τόνοι αντιβιοτικών στα ζώα 

και μέχρι το 2030 η κατανάλωση αναμένεται να αυξηθεί κατά 67% και να φτάσει περίπου 

τους 105.600 τόνους (Van Boeckel et al 2015). Η Κίνα, οι ΗΠΑ και η Βραζιλία είναι 

σήμερα οι χώρες που κατά κύριο λόγο χρησιμοποιούν αντιμικροβιακές ουσίες στη 

διατροφή των παραγωγικών ζώων και δεδομένης της αύξησης του εκτρεφόμενου ζωικού 

κεφαλαίου των χωρών αυτών, αναμένεται ότι η χρήση αντιμικροβιακών ουσιών θα 

αυξηθεί επίσης στο εγγύς μέλλον. Σύμφωνα με εκτιμήσεις στις Ηνωμένες Πολιτείες το 

2012 σε σύνολο 12.272 τόνων αντιβιοτικών σημαντικών για την ιατρική, το 72,5% 

περίπου αυτών χρησιμοποιήθηκε σε ζώα και μόνο το 27,5% αυτών χρησιμοποιήθηκε για 

την αντιμετώπιση λοιμώξεων του ανθρώπου. Από 41 εγκεκριμένων, από τον Οργανισμό 

Τροφίμων και Φαρμάκων των Ηνωμένων Πολιτειών (FDA) αντιμικροβιακών ουσιών για 

χρήση σε ζώα, οι 31 χαρακτηρίζονται «κρίσιμοι» για τη θεραπεία λοιμώξεων του 

ανθρώπου (Unnecessary 2015).  

Τις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες τα αντιβιοτικά χρησιμοποιούνται στην κτηνιατρική για 

τέσσερις κύριους σκοπούς: 1) τη θεραπεία λοιμώξεων (θεραπευτική χρήση), 2) την 

πρόληψη εκδήλωσης ασθενειών (προφύλαξη), 3) την ενίσχυση της ανάπτυξης (αυξητικοί 

παράγοντες για την αύξηση της μετατρεψιμότητας τροφής, του ρυθμού ανάπτυξης και των 
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αποδόσεων) και 4) για τον έλεγχο πρωτοζωικών λοιμώξεων των βοοειδών και πτηνών 

όπως η κοκκιδίωση (Landers et al 2012, Barton 2014). Κάποια αντιβιοτικά ανήκουν σε 

βασικές δομικές ομάδες χημικών ενώσεων, των οποίων μέλη δεν προορίζονταν αρχικά για 

ανθρώπινη χρήση. Εντούτοις, λόγω του ότι τα κύρια παθογόνα βακτήρια που ευθύνονται 

για λοιμώξεις του ανθρώπου έχουν καταστεί ανθεκτικά σε πολλά ή σε όλα τα διαθέσιμα 

αποτελεσματικά αντιβιοτικά, κατηγορίες αντιβιοτικών οι οποίες αρχικά χρησιμοποιήθηκαν 

μόνο στην κτηνιατρική χρησιμοποιούνται σήμερα και στην ιατρική (π.χ. vancomycin) ή η 

ιατρική τους χρήση βρίσκεται προς το παρόν σε πειραματικό στάδιο (π.χ streptogramins B) 

(Jetacar 1999).   

Το ιδεατό όσον αφορά την επιλογή του κατάλληλου αντιβιοτικού με σκοπό τον 

περιορισμό της εκδήλωσης μικροβιακής αντοχής του βακτηρίου που εκτίθεται στο 

συγκεκριμένο αντιβιοτικό θα ήταν η απομόνωση και ταυτοποίηση του βακτηριακού 

στελέχους που ευθύνεται για μια συγκεκριμένη λοίμωξη και στη συνέχεια η χορήγηση 

αντιβιοτικού στενού φάσματος δράσης, το οποίο θα στοχεύει στο συγκεκριμένο παθογόνο. 

Επίσης για αυτό το σκοπό είναι δυνατό να χρησιμοπιηθεί συνδυασμός αντιβιοτικών. 

Ωστόσο, λόγω του κόστους τους, οι εργαστηριακές αναλύσεις δεν συπεριλαβάνονται στις 

πρακτικές αντιμετώπισης των λοιμώξεων των ζώων και η επιλογή της φαρμακευτικής 

αγωγής για τη θεραπεία τους, βασίζεται στα κλινικά συμπτώματα των νοσούντων ζώων 

χωρίς να υποστηρίζεται από την εργαστηριακή επιβεβαίωση των υπεύθυνων βακτηρίων 

και τον εργαστηριακό έλεγχο της ευαισθησίας αυτών στα αντιβιοτικά. Επιπλέον σε 

ορισμένες λοιμώξεις (όπως στην περίπτωση της μυκοπλάσμωσης των χοίρων), είναι 

απαραίτητη η χρήση αντιβιοτικών ευρέως φάσματος δράσης λόγω του ότι δεν υπάρχουν 

γνωστής θεραπευτικής δράσης αντιβιοτικά.  

 

2.1.3.1 Χρήση αντιβιοτικών στη θεραπεία και πρόληψη λοιμώξεων των ζώων  

Αντιμικροβιακή αγωγή χορηγείται σε ζώα τα οποία έχουν προσβληθεί από παθογόνα 

βακτήρια και η θεραπεία κρίνεται χρήσιμη για τον περιορισμό της εξάπλωσης της νόσου 

σε άλλα ζώα της εκτροφής, αλλά και στη μείωση της διασποράς του παθογόνου βακτηρίου 

μέσω απεκκρίσεων (π.χ. ούρων). Εκτός από τη θεραπεία λοιμώξεων, τα αντιβιοτικά 

χρησιμοποιούνται επίσης στα ζώα προληπτικά για την αποφυγή εμφάνισης ασθενειών 

ακόμη και όταν τα ζώα είναι υγιή και δεν υπάρχουν μολυσματικοί παράγοντες στο 

περιβάλλον της εκτροφής. Οι αρχές στις οποίες βασίζεται η θεραπεία και πρόληψη των 

νοσημάτων των ζώων ακολουθούν την ίδια μεθοδολογία όπως και στην περίπτωση του 

ανθρώπου. Ωστόσο, η προληπτική χρήση αντιβιοτικών στα ζώα και ιδιαίτερα στα 

παραγωγικά συνηθίζεται περισσότερο. Για παράδειγμα, σε κάποιες περιπτώσεις, όταν το 



18 

 

ποσοστό των νοσούντων ζώων σε ένα κοπάδι είναι αυξημένο και υπάρχει η πιθανότητα 

επέκτασης της νόσου στα υπόλοιπα ζώα, τότε συνήθως όλα τα ζώα υποβάλλονται σε 

θεραπευτική αγωγή. Η προληπτική χορήγηση αντιβιοτικών γίνεται είτε ατομικά είτε 

ομαδικά μέσω της χορήγησης των αντιβιοτικών με την τροφή ή το νερό. Τα ζώα των 

εκτατικών εκτροφών, συνήθως δεν λαμβάνουν καμία αντιμικροβιακή θεραπεία κατά τη 

διάρκεια της ζωής τους ή λαμβάνουν το πολύ μία ή δυο θεραπείες σε εξειδικευμένες 

λοιμώξεις.  

 

Παραγωγικά ζώα 

Τα κύρια νοσήματα των ζώων που απαιτούν χρήση θεραπευτικής ή προφυλακτικής 

αγωγής αφορούν κατά κύριο λόγο το αναπνευστικό και γαστρεντερικό σύστημα των 

μονογαστρισκών, των πτηνών και των μηρυκαστικών.  

 

Βοοειδή κρεοπαραγωγής και γαλακτοπαραγωγής 

Στα βοοειδή κρεοπαραγωγής και γαλακτοπαραγωγής χρησιμοποιούνται αντιβιοτικά για 

εύρος λοιμογόνων παραγόντων. Με εξαίρεση τα περιστασιακά μαζικά κρούσματα 

λοιμώξεων σε επίπεδο κοπαδιών, η χρήση των αντιβιοτικών αφορά σε μεμονωμένα ζώα. 

Οι προληπτικές και θεραπευτικές αγωγές στα κοπάδια βοοειδών με τη χρήση αντιβιοτικών 

ενδεικτικά περιλαμβάνουν: α) τις λοιμώξεις του αναπνευστικού συστήματος, για τη 

θεραπεία των οποίων χορηγούνται συνήθως τετρακυκλίνες, τυλοσίνη, ερυθρομυκίνη, 

νεομυκίνη και τριμεθοπρίμη – σουλφοναμίδες. β) τη μαστίτιδα των μηρυκαστικών η οποία 

θεραπεύεται με τη χρήση αντιμικροβιακών ουσιών των κατηγοριών των β-λακταμών, των 

τετρακυκλινών, της λυνκομυσίνης και τριμεθοπρίμης – σουλφοναμίδων και τη χορήγηση 

β- λακταμών, κεφαλοσπορινών, νεομυκίνης και τετρακυκλινών με σκοπό επίσης την 

πρόληψη της μαστίτιδας κατά την ξηρά περίοδο. Όσον αφορά τον έλεγχο της μαστίτιδας 

των γαλακτοπαραγωγών ζώων, οι στρατηγικές που ακολουθούνται ως κομμάτι μιας 

πολύπλευρης προσέγγισης ελέγχου αυτής, αναφέρονται εκτενώς στο κεφάλαιο 4.  

γ) τις γαστρεντερικές λοιμώξεις οι οποίες θεραπεύονται με τη χορήγηση τετρακυκλινών 

και νεομυκίνης. δ) την κοκκιδίωση νεαρών ζώων για τη θεραπεία της οποίας 

χρησιμοποιείται πολυαιθέρας και ε) τις λοιμώξεις των ποδιών οι οποίες αντιμετωπίζονται 

με τη χρήση πενικιλλινών, τετρακυκλινών, κεφτιοφούρης και τριμεθοπρίμης – 

σουλφοναμίδων.   

Οι κατάλληλες πρακτικές διαχείρισης των εκτροφών ζώων μειώνουν τον κίνδυνο 

εκδήλωσης κρουσμάτων λοιμογόνων ασθενειών, παρόλα αυτά όμως δεν τον εξαλείφουν 
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και κατά συνέπεια παραμένει η αναγκαιότητα διαθεσιμότητας αντιβιοτικών στις εκτροφές 

βοοειδών γαλακτοπαραγωγής και κρεοπαραγωγής.  

 

Χοίροι 

Στις μεγάλες χοιροτροφικές μονάδες όπου η κτηνιατρική επίβλεψη των χοίρων είναι σε 

υψηλό ποσοστό ενταγμένη στη διαχείρισή τους, η χρήση των αντιμικροβιακών φαρμάκων 

εφαρμόζεται, αλλά σε χαμηλά ποσοστά και περισσότερο εξειδικευμένα. Υπάρχουν 

σοβαρά νοσήματα των χοίρων που συχνά απαιτούν θεραπευτική παρέμβαση ή χρήση 

αντιβιοτικών προληπτικά. Τα σημαντικότερα νοσήματα καθώς και τα συνήθη 

χρησιμοποιούμενα για τη θεραπεία τους αντιβιοτικά είναι: α) λοιμώξεις προκαλούμενες 

από το εντεροτοξινογόνο στέλεχος E. coli που προσβάλει τα μη απογαλακτισμένα αλλά 

και τα αμέσως μετά τον απογαλακτισμό χοιρίδια (ηλικίας δυο εβδομάδων μετά τον 

απογαλακτισμό), για την αντιμετώπιση των οποίων χορηγούνται αμοξυσιλίνη, 

τριμεθοπρίμη, σπεκτινομυκίνη, απραμυκίνη και νεομυκίνη. β) Η αναπνευστική 

μυκοπλάσμωση για τη θεραπεία της οποίας χρησιμοποιούνται τετρακυκλίνες, 

λινκομυσίνη, τυλοσίνη και τιαμουλίνη. γ) Η ακτινοβακίλλωση της οποίας ο αιτιολογικός 

παράγοντας είναι το βακτήριο Actinobacillus pleuropneumoniae και για τη θεραπεία του 

χρησιμοποιούνται πενικιλλίνη, αμοξυσιλίνη, τετρακυκλίνες, τριμεθοπρίμη. δ) Εντερίτιδα η 

οποία θεραπεύεται με τη χρήση τετρακυκλινών, λινκομυσίνης και τυλοσίνης και ε) 

Κολίτιδα οφειλόμενη σε είδη του γένους Serpulina για τη θεραπεία της οποίας 

εφαρμόζονται λινκομυσίνη, τιαμουλίνη και διμετριδαζόλη. Η προληπτική χρήση 

αντιβιοτικών σε συγκεκριμένα στάδια ανάπτυξης των χοίρων είναι απαραίτητη ώστε να 

τεθούν υπό έλεγχο τα παραπάνω νοσήματα και να διασφαλιστεί η ευζωία και η 

παραγωγικότητά τους. Η χρήση αντιβιοτικών για τον έλεγχο νοσημάτων των χοίρων 

αυξάνει το κόστος παραγωγής και κατά συνέπεια το ενδιαφέρον των παραγωγών και με 

την ταυτόχρονη συμβολή των κτηνιάτρων πρέπει να στραφεί προς τη μείωση της 

χρησιμοποιούμενης ποσότητά τους και την ταυτόχρονη αύξηση της χρήσης 

αποτελεσματικότερων αντιβιοτικών.  

 

Μικρά μηρυκαστικά (αιγοπρόβατα)   

Η χρήση αντιμικροβιακών παραγόντων στην αιγοπροβατοτροφία είναι περιορισμένη λόγω 

του υψηλού κόστους παραγωγής σε σχέση με την αξία του ζωικού κεφαλαίου. Ωστόσο 

αντιμικροβιακά φάρμακα χρησιμοποιούνται για νοσήματα των κάτω άκρων των 

προβάτων, είτε θεραπευτικά, είτε προληπτικά. Η χρήση των δημητριακών στα σιτηρέσια 

των αμνών, οδήγησε στην ανάγκη χρήσης αντιβιοτικών για την πρόληψη της γαλακτικής 



20 

 

οξέωσης, για την οποία συνήθως προστίθεται στο σιτηρέσιο αυτών η αντιμικροβιακή 

ουσία βιργινιαμυκίνη.  

 

Πτηνά  

Οι εκτροφές πτηνών συνήθως βρίσκονται υπό κτηνιατρική επίβλεψη  η οποία διασφαλίζει 

τον έλεγχο των βακτηριακών λοιμώξεων. Οι λοιμώξεις των πτηνών έχουν τεθεί υπό έλεγχο 

τα τελευταία χρόνια με την εξάλειψη των παθογόνων στα ζώα αναπαραγωγής, μέσω 

εφαρμογής προγραμμάτων βιοασφάλειας, μέσω προηγμένων συνθηκών υγιεινής και 

προγραμμάτων εμβολιασμού. Για παράδειγμα λοιμώξεις όπως η μυκοπλάσμωση, η κόρυζα 

και η χολέρα ελέγχονται με εμβολιασμό των πτηνών. Στην πτηνοτροφία η θεραπεία με 

αντιβιοτικά απαιτείται για νοσήματα για τα οποία δεν υπάρχουν προγράμματα 

εμβολιασμού ή όταν τα προγράμματα αυτά αποτυγχάνουν. Η χρήση αντιμικροβιακών 

φαρμάκων σε πτηνά κρεοπαραγωγής και ωοπαραγωγής είναι περιορισμένη λόγω των 

χρόνων αναμονής που απαιτούνται με σκοπό την απουσία καταλοίπων αυτών στα 

παραγόμενα προϊόντα (κρέας, αυγά). Για παράδειγμα μόνο δυο χρησιμοποιούμενοι 

αντιμικροβιακοί παράγοντες, η αμοξυσιλίνη και η ερυθρομυκίνη, οι οποίοι 

χρησιμοποιούνται θεραπευτικά στην πτηνοτροφία, έχουν χρόνο αναμονής μικρότερο των 5 

ημερών. Για την πρόληψη της νεκρωτικής εντερίτιδας η οποία οφείλεται στο Clostridium 

perfringens και συνδέεται με παρεμπόδιση της ανάπτυξης, μείωση της μετατρεψιμότητας 

τροφής και κάποιες φορές μέχρι και τον θάνατο χρησιμοποιούνται η αβοπαρσίνη, η  

βιργινιαμυκίνη και η βακιτρακίνη, αντιβιοτικά τα οποία προστίθενται στην τροφή. Η 

νεομυκίνη ή η αμοξυκιλλίνη χρησιμοποιούνται θεραπευτικά στο πόσιμο νερό για 3-5 

ημέρες, όταν η προληπτική αγωγή αποτυγχάνει.    

 

Ζώα συντροφιάς – μικρά κατοικίδια 

Η χρήση αντιμικροβιακών φαρμάκων σε αυτή την κατηγορία ζώων, όσον αφορά στη 

θεραπεία συμπτωματικών λοιμώξεων γίνεται σε ατομικό επίπεδο. Κάποια αντιμικροβιακά 

όπως οι σουλφοναμίδες και οι τετρακυκλίνες χρησιμοποιούνται στη θεραπεία λοιμώξεων 

των οικόσιτων πτηνών και ψαριών ενυδρείων.   

 

Ιχθύες 

Η χρήση των αντιμικροβιακών ουσιών στον κλάδο των υδατοκαλλιεργειών ήταν μέχρι 

πρόσφατα περιορισμένη αλλά με αυξητική τάση. Πρόσφατα προέκυψε ανησυχία όσον αφορά 

την εκτεταμένη χρήση των αντιβιοτικών στην εκκολαπτόμενη βιομηχανία των 

υδατοκαλλιεργειών, η οποία χρήση υπερδιπλαστιάστηκε μεταξύ των ετών 1994 και 2004 
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(Cabello 2006, Heuer et al 2009). Κάποια από τα χρησιμοποιούμενα αντιβιοτικά δεν 

ενδείκνυται και όταν αυτό κρίνεται απαραίτητο πρέπει να γίνεται κάτω από κτηνιατρική 

επίβλεψη και μόνο στα αρχικά στάδια της παραγωγής. Ωστόσο, η μικροβιολογία των υδρόβιων 

ζώων και το περιβάλλον τους είναι σύνθετη και εκφράζονται ανησυχίες σχετικά με την 

ανθεκτικότητα στα αντιβιοτικά βακτηρίων του υδάτινου περιβάλλοντος.  

Ο πίνακας 5 περιλαμβάνει κατηγορίες αντιβιοτικών κρίσιμης σημασίας που χρησιμοποιούνται 

στην πρόληψη και θεραπεία νοσημάτων των παραγωγικών ζώων.   
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Πίνακας 5: Kατηγορίες αντιβιοτικών κρίσιμης σημασίας που χρησιμοποιούνται στην πρόληψη 

και θεραπεία νοσημάτων των παραγωγικών ζώων (ΟΙΕ List 2015) 
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2.1.3.2. Χρήση αντιβιοτικών ως αυξητικοί παράγοντες 

Παγκόσμια ένας μη αναμενόμενος τομέας εφαρμογής των αντιμικροβιακών φαρμάκων 

στην εκτροφή των ζώων, είναι η χρήση αυτών ως συμπληρώματα διατροφής για την 

αύξηση της σωματικής τους  ανάπτυξης. Τα αντιμικροβιακά φάρμακα χρησιμοποιήθηκαν 

ως αυξητικοί παράγοντες (Antimicrobial growth promotants - AGPs) για πρώτη φορά στα 

μέσα της δεκαετίας του 1950, όταν ανακαλύφθηκε ότι μικρές, υποθεραπευτικές δόσεις 

αντιβιοτικών όπως η προκαΐνη, η πενικιλλίνη και η τετρακυκλίνη (συγκέντρωσης 1/10 έως 

1/100 της θεραπευτικής δόσης), παρεχόμενες στα ζώα μέσω των ζωοτροφών, μπορούν να 

αυξήσουν τη μετατρεψιμότητα της τροφής  στις εκτροφές πτηνών, χοίρων και βοοειδών 

(Stokstad and Jukes 1950).  

Αυτή η παρατήρηση άλλαξε την προοπτική της αντιμικροβιακής χρήσης στα παραγωγικά 

ζώα, γεγονός που οδήγησε σε αντιπαράθεση όσον αφορά την ουσιαστική χρήση τους ως 

θεραπευτικά μέσα λοιμώξεων του ανθρώπου και την οικονομική ανάγκη χρήσης τους σε 

παραγωγικά ζώα. Η θετική επίδραση των αντιβιοτικών στην ανάπτυξη τον ζώων 

παρατηρήθηκε για πρώτη φορά τη δεκαετία του 1940 σε κοτόπουλα των οποίων το 

σιτηρέσιο περιλάμβανε παραπροϊόντα ζύμωσης του βακτηριδίου Streptomyces 

aureofaciens το οποίο παράγει τετρακυκλίνη (Jukes and Williams 1953, Lekshmi et al. 

2017). Σύντομα η χρήση της στρεπτομυκίνης ως αυξητικός παράγοντας επεκτάθηκε και 

στις ζωοτροφές των αγροτικών ζώων (Wahlstrom et al 1950). Το σουλφοναμίδιο ήταν το 

πρώτο αντιβιοτικό που χρησιμοποιήθηκε εκτενώς στην κτηνοτροφία ως αυξητικός 

παράγοντας και  επίσης το φάρμακο αυτό με την αντιπαρασιτική του δράση συνέβαλε 

σημαντικά στη μείωση των παρασιτικών νοσημάτων των ζώων (Hao et al 2014). Στη 

συνέχεια, διάφορα αντιβιοτικά όπως η χλωροτετρακυκλίνη, το φολικό οξύ, το Carbadox, η 

τιλμικοσίνη, η τυλοσίνη κτλ. χρησιμοποιήθηκαν επίσης ως αυξητικοί παράγοντες (AGPs) 

στα παραγωγικά ζώα. Τα κυριότερα αντιβιοτικά τα οποία χρησιμοποιήθηκαν ως αυξητικοί 

παράγοντες στα σιτηρέσια των παραγωγικών ζώων φαίνονται στον πίνακα 6. 
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Πίνακας 6: αντιμικροβιακοί παράγοντες οι οποίοι χρησιμοποιήθηκαν ως αυξητικοί 

παράγοντες στη διατροφή παραγωγικών ζώων (Lekshmi et al. 2017). 

 

Η αυξητική δράση των αντιβιοτικών βασίζεται στις παρατηρούμενες επιδράσεις τους στην 

ενίσχυση της  ανάπτυξης των ζώων ενώ καμία επιστημονική μελέτη δεν απέδειξε με 

ακρίβεια τον μηχανισμό με τον οποίο τα αντιβιοτικά παρουσιάζουν τέτοιου είδους δράση. 

Εκτιμάται ότι αλληλοεπιδρούν με το φυσικό περιβάλλον της εντερικής μικροχλωρίδας των 

ζώων και οδηγούν σε θετικές επιδράσεις στην ανάπτυξή τους. Μερικοί πιθανοί μηχανισμοί 

περιλαμβάνουν: 1) τον έλεγχο χρόνιων βακτηριακών λοιμώξεων και τη γενική βελτίωση 

της υγείας των ζώων, 2) την αύξηση της οφέλιμης μικροχλωρίδας του εντέρου, 3) την 

αυξημένη παραγωγή βιταμινών και άλλων αυξητικών παραγόντων και 4) την καλύτερη 

απορρόφηση θρεπτικών συστατικών μέσω του εντερικού βλεννογόνου. Οι παράγοντες 

αυτοί ενδεχομένως δρουν συνεργατικά, οδηγώντας στην αύξηση της ανάπτυξης των ζώων 

των οποίων η διατροφή περιλαμβάνει αντιβιοτικά (Prescott and Dowling 2013).  

Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι η χρήση των αντιβιοτικών ως αυξητικοί παράγοντες έχει 

θετικές επιδράσεις στη συνολική ανάπτυξη και ευημερία των παραγωγικών ζώων των 

εντατικών εκτροφών (Hao et al. 2014). Αποδείχτηκε αύξηση του ρυθμού ανάπτυξης 

χοίρων των οποίων η διατροφή περιελάμβανε αντιβιοτικά ως αυξητικούς παράγοντες σε 

ποσοστό που κυμάνθηκε από 4% έως 8% και του δείκτη μετατρεψιμότητας τροφής σε 

ποσοστό από 2% - 8% (Jensen 1998, Butaye et al 2003, Lekshmi et al. 2017). Σε όρνιθες 

αναπαραγωγής, η χρήση βακιτρακίνης, πενικιλλίνης, χλωροτετρακυκλίνης, 

οξυτετρακυκλίνης, ερυθρομυκίνης, τυλοσίνης, βιργινιαμυκίνης, λινκομυκίνης και 

βαμπερμαμυκίνης συνέβαλε στην αύξηση του βάρους τους (Stutz and Lawton 1984, 

Lekshmi et al. 2017). Η ποσότητα των αυξητικών παραγόντων (AGP) που χρησιμοποιείται 

ποικίλει ανάλογα με την αντιμικροβιακή χημική ουσία, αλλά οι συγκεντρώσεις σε γενικές 

γραμμές κυμαίνονται σε υπο-θεραπευτικές δόσεις. Για παράδειγμα, το συνιστώμενο 

επίπεδο για την αβοπαρκίνη (avoparcin) στην Ευρωπαϊκή Ένωση ήταν 20 mg / kg σε 

χοίρους και 40 mg / kg σε κοτόπουλα. Ωστόσο, λαμβάνοντας υπόψη τον πληθυσμό των 
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ζώων αυτών η ποσότητα της χρησιμοποιούμενης αβοπαρκίνης ήταν αρκετά υψηλότερη 

από εκείνη που χρησιμοποιήθηκε για τη θεραπεία λοιμώξεων του ανθρώπου. Σύμφωνα με 

μια εκτίμηση, στη Δανία χρησιμοποιήθηκαν 24.000 kg δραστικής αβοπαρκίνης σε ζώα 

ενώ για τον άνθρωπο και για το ίδιο χρονικό διάστημα χρησιμοποιήθηκαν 24 kg (Wegener 

et al 1999). Η προσθήκη αντιβιοτικών ως αυξητικοί παράγοντες στις ζωοτροφές, πέρα από 

την επίδρασή τους στην ανάπτυξη και την αύξηση της παραγωγής τους, συνέβαλαν στη 

βελτίωση της υγείας και της γενικότερης ευημερίας τους, στη βελτίωση της υγιεινής του 

περιβάλλοντος εκτροφής τους και κατ’επέκταση στον έλεγχο σοβαρών μολυσματικών 

ασθενειών αυτών (Manning et al 1994, Kyriakis et al 1996). Παρά τις θεικές επιδράσεις η 

συγκεκριμένη χρήση των αντιβιοτικών συνδέθηκε και με άμεσες και έμμεσες επιπτώσεις 

στην υγεία του ανθρώπου (λόγω της αποβολής υψηλού ποσοστού αυτών 75% -90% στο 

περιβάλλον μέσω των ούρων και περιττωμάτων των αγροτικών ζώων (Regulation 2003, 

Voidarou et al 2011, WHO 2014), καθώς και με την ανάπτυξη του φαινομένου της 

μικροβιακής αντοχής βακτηρίων που σχετίζονται με λοιμώξεις των συγκεκριμένων ζωικών 

πληθυσμών. H EE αποφάσισε να καταργήσει σταδιακά και να απαγορεύσει οριστικά την 

εμπορία και τη χρήση αντιβιοτικών ως αυξητικών παραγόντων στις ζωοτροφές. Τα 

αντιβιοτικά θα επιτρέπεται να προστίθενται στις ζωοτροφές μόνο για κτηνιατρικούς 

σκοπούς. Ο κανονισμός για τις πρόσθετες ύλες στις ζωοτροφές εφαρμόστηκε από 1ης 

Ιανουαρίου 2006 (WHO 2012) και το εν λόγω μέτρο είναι σύμφωνο με τη συνολική 

στρατηγική της ΕΕ για την καταπολέμηση της απειλής για την ανθρώπινη υγεία και την 

υγεία των ζώων και φυτών από τη μικροβιακή αντοχή.  

 

2.1.3.3. Επιτήρηση της χρήσης αντιβιοτικών στην κτηνιατρική 

Η επιτήρηση της κατανάλωσης αντιβιοτικών στην κτηνιατρική σε Ευρωπαϊκές χώρες 

(European Surveillance of Veterinary Antimicrobial Consumption – ESVAC) ξεκίνησε το 

2009 από τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων (European Medicines Agency, ΕΜΑ) 

μετά από αίτημα της Ευρωπαϊκής Επιτροπής. Τα αρχικά δεδομένα κάλυπταν την περίοδο 

2005-2009 από 9 Ευρωπαϊκές χώρες και αφορούσαν τις πωλήσεις αντιβιοτικών για 

κτηνιατρικούς σκοπούς στις συμμετέχουσες χώρες. Γενικά, ανευρέθηκαν μεγάλες 

διαφορές στο είδος και την ποσότητα των συνταγογραφούμενων αντιβιοτικών μεταξύ των 

χωρών, ενώ κοινό εύρημα αποτέλεσε η αυξητική τάση των πωλήσεων των αντιβιοτικών 

που θεωρούνται καθοριστικής σημασίας για την ιατρική, σύμφωνα με τον ορισμό του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (Uchil et al 2014, EFSA 2015a).    

 Οι αρμόδιοι κτηνίατροι οφείλουν να συμμορφώνονται με την κρατική νομοθεσία η οποία 

διέπει τη χρήση των αντιμικροβιακών ουσιών που τους εξουσιοδοτεί να συνταγογραφούν 
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αντιβιοτικά για θεραπεία λοιμώξεων των ζώων, τα οποία αρχικά χρησιμοποιούνταν μόνο 

για θεραπεία λοιμώξεων του ανθρώπου. Η «συνετή χρήση αντιβιοτικών» καθορίστηκε 

από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας το 1997 (WHO  2000) και έκτοτε πολλές διεθνείς 

αρχές όπως η Παγκόσμια κτηνιατρική εταιρεία, (World Veterinary Association), η 

Διεθνής Ομοσπονδία Παραγωγών Γεωργίας (International Federation of Agriculture 

Producers) και η Παγκόσμια Ομοσπονδία Βιομηχανιών Υγείας των Ζώων (World 

Federation of Animal Health Industry), επιτηρούν τη χρήση αντιβιοτικών στα ζώα.   

 

2.2. ΤΟ ΦΑΙΝΟΜΕΝΟ ΤΗΣ ΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗΣ ΑΝΤΟΧΗΣ 

2.2.1. Το πρόβλημα της μικροβιακής αντοχής – Γενική θεώρηση 

Με τη βελτίωση των μικροβιολογικών, μοριακών και αναλυτικών διαγνωστικών τεχνικών, 

πολυάριθμες αντιβακτηριακές ενώσεις αναγνωρίστηκαν και χρησιμοποιήθηκαν ως επιλογή 

στις περιπτώσεις μικροβιακών λοιμώξεων ανθρώπων ή ζώων. Ανεξάρτητα από την 

αναγκαιότητα εφαρμογής τους, αυτές οι ισχυρές ενώσεις χρησιμοποιήθηκαν ευρέως για 

τον έλεγχο της ανάπτυξης μικροοργανισμών σε κλινικά περιβάλλοντα κατά τη διαχείριση 

κλινικών περιστατικών, για τη θεραπεία λοιμώξεων του ανθρώπου και των ζώων, ενώ 

βρήκαν εφαρμογή ακόμη και στην τεχνολογία τροφίμων ως συντηρητικά (Farber 1959). 

Ωστόσο, τα παθογόνα βακτήρια παρουσίασαν σύντομα ενδείξεις επιβίωσης έναντι των 

θανατηφόρων επιδράσεων των αντιβιοτικών και ο πρώτος ανθεκτικός στην πενικιλλίνη 

σταφυλόκοκκος αναφέρθηκε πολύ σύντομα μετά την εισαγωγή πενικιλλίνης το 1946, αν 

και οι πενικιλινάσες ανακαλύφθηκαν πολύ πριν από την ανακάλυψη της ίδιας της 

πενικιλλίνης, υποδηλώνοντας την εμφάνιση φυσικών δεξαμενών γονιδίων 

αντιμικροβιακής αντοχής (D'costa et al 2006, Davies and Davies 2010). Η μη ορθή χρήση 

των αντιβοτικών αντιπροσωπεύει το 20% - 50% του συνόλου των καταναλωθέντων 

(Čižman 2003) και αφορά τη χρήση τους στην αντιμετώπιση ιογενών λοιμώξεων (δεν 

ενδείκνυται), τη συνταγογράφηση αντιβιοτικών ευρέως φάσματος, τη μη συμμόρφωση 

των ασθενών στη θεραπευτική αγωγή και τη μη ορθή δοσολογία ή διάρκεια της 

θεραπευτικής αγωγής (Tenover 2006, Starrels et al 2009).   

Τα βακτήρια είναι δυνατό να αναπτύξουν μηχανισμούς μικροβιακής αντοχής λόγω της 

έκθεσής τους σε υπο-θανατηφόρα επίπεδα αντιβιοτικών στο περιβάλλον επιβίωσής τους, ή 

εναλλακτικά, έχουν τη δυνατότητα άμεσης απόκτησης μηχανισμών μικροβιακής αντοχής 

άλλων βακτηρίων, μέσω μηχανισμών μεταφοράς γενετικού υλικού (DNA). Σύμφωνα με 

δεδομένα του Κέντρου Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (CDC) των Ηνωμένων 

Πολιτειών, πάνω από δύο εκατομμύρια άνθρωποι στις Ηνωμένες Πολιτείες 

προσβάλλονται από ανθεκτικούς στα αντιβιοτικά μικροοργανισμούς και περίπου 23.000 
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άνθρωποι ετησίως οδηγούνται στο θάνατο, ενώ στην Ευρώπη περίπου 25.000 θάνατοι 

οφείλονται σε βακτήρια ανθεκτικά στα αντιβιοτικά (ECDC and EMEA 2009). Η 

νοσηρότητα και η θνησιμότητα που οφείλονται σε διάφορες μολυσματικές ασθένειες σε 

πυκνοκατοικιμένες χώρες χαμηλού βιοτικού επιπέδου αυξάνονται αισθητά και η θεραπεία 

τους επηρεάζεται καθοριστικά από την ανάπτυξη αντοχής των υπεύθυνων παθογόνων στα 

υπάρχοντα αντιβιοτικά (Chattopadhyay 2014). 

Ο άνθρωπος, τα ζώα αλλά και κάποια τρόφιμα αποτελούν μέρη ενός πολύπλοκου και 

διασυνδεδεμένου οικοσυστήματος και λαμβάνοντας υπόψη τη μετακίνηση ανθρώπων και 

ζώων καθώς και τη διακίνηση τροφίμων παγκοσμίως, κρίνεται ύψιστης σημασίας η 

εκτίμηση και αξιολόγηση των σχετικών κινδύνων εμφάνισης και διάδοσης του φαινομένου 

της μικροβιακής αντοχής. Η χρήση λοιπόν των αντιβιοτικών στην τεχνολογία των 

τροφίμων και τη γεωργία έχει άμεσες και έμμεσες επιπτώσεις στην εμφάνιση του 

φαινομένου της μικροβιακής αντοχής στα αντιβιοτικά βακτηρίων που σχετίζονται με 

λοιμώξεις των ζώων, τα οποία είναι δυνατό να εισέλθουν στην τροφική αλυσίδα μέσω των 

ζωοκομικών προϊόντων. Είναι πλέον αποδεκτό ότι η χρήση αντιμικροβιακών ουσιών στην 

κτηνοτροφία έχει ως αποτέλεσμα, την ανάπτυξη μικροβιακής αντοχής των ανθρώπινων 

παθογόνων άμεσα ή έμμεσα, διότι ενώ τα ευαίσθητα βακτήρια θανατώνονται με τη χρήση 

αντιβιοτικών, αφήνουν ανθεκτικές παραλλαγές τους που με τη σειρά τους μπορούν να 

υπερισχύσουν (Wegener 2003). Οι οφειλόμενες σε τέτοιου είδους ανθεκτικά βακτήρια 

λοιμώξεις του ανθρώπου, καθίστανται μη ιάσιμες, είτε απαιτούν παρατεταμένη θεραπεία, 

ή η θεραπεία είναι περίπλοκη και δαπανηρή (Heuer et al. 2009). Η αποτελεσματικότητα 

πολλών δημοφιλών και αποτελεσματικών αντιβιοτικών είναι σε κίνδυνο, κατάσταση που 

μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή κρίση στη θεραπεία μολυσματικών ασθενειών στο εγγύς 

μέλλον.  

 

2.2.2. Ορισμοί και μορφές μικροβιακής αντοχής 

Ως μικροβιακή αντοχή ορίζεται η προσωρινή ή μόνιμη ικανότητα ενός μικροοργανισμού 

και των απογόνων του να επιβιώνουν και να πολλαπλασιάζονται κάτω από συνθήκες που 

φυσιολογικά θα τους εξουδετέρωναν ή θα ανέστειλαν την ανάπτυξή τους (McDonnell and 

Russell 1999, Acar and Rostel 2001, Mathur and Singh 2005). Οι αντιμικροβιακές ουσίες 

εξ ορισμού περιλαμβάνουν οποιαδήποτε ουσία η οποία επιφέρει αναστολή της ανάπτυξης 

ή και το θάνατο των μικροοργανισμών σε κλινικό περιβάλλον ή μείωση του μικροβιακού 

φορτίου σε υλικά και επιφάνειες. Περιλαμβάνουν αντιβιοτικά, τα οποία χρησιμοποιούνται 

για τη θεραπεία βακτηριακών λοιμώξεων ανθρώπων και ζώων, καθώς και χημικά 

βιοκτόνα, τα οποία χρησιμοποιούνται για την απολύμανση σε περιβάλλοντα επεξεργασίας 
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τροφίμων. Ένας μικροοργανισμός μπορεί να αποκτήσει αντοχή σε ένα αντιβιοτικό στο 

οποίο παρουσίαζε έως πρόσφατα ευαισθησία, γεγονός που σημαίνει ότι το αντιβιοτικό δεν 

θα είναι πλέον σε θέση να επιφέρει το θάνατο ή την αναστολή της ανάπτυξης του 

μικροοργανισμού στο ίδιο επίπεδο όπως και πριν. Η πλειονότητα των περιπτώσεων 

μικροβιακής αντοχής οφείλονται σε γονίδια ανθεκτικότητας τα οποία μεταφέρονται 

μεταξύ μικροργανισμών με μηχανισμούς γενετικής ανταλλαγής. Όταν ένας βακτηριακός 

πληθυσμός ο οποίος  ευθύνεται για την πρόκληση μιας λοίμωξης είναι ευαίσθητος στα 

αντιβιοτικά επιλογής, θα θανατωθεί κατά την έκθεσή του σε αυτά. Ωστόσο, υπάρχει πάντα 

ένας μικρός υποπληθυσμός ανθεκτικών κυττάρων αυτών, ο οποίος είναι δυνατό να 

πολλαπλασιάζεται σε υψηλότερες συγκεντρώσεις αντιμικροβιακών φαρμάκων (Addis 

2015, Smith and Crabb 1956). Εάν η συγκέντρωση των αντιμικροβιακών δεν είναι αρκετά 

υψηλή ώστε να θανατωθεί αυτός ο υποπληθυσμός, τότε το περιβάλλον κρίνεται ευνοϊκό  

για την επιλογή του πληθυσμού αυτού. Στην περίπτωση αυτή είναι αποδεκτό ότι αυτά τα 

ανθεκτικά βακτηριακά κύτταρα προκύπτουν από τυχαίες μεταλλάξεις και ότι 

περιστασιακά οι τυχαίες αυτές μεταλλάξεις εκφράζονται από ένα γονίδιο, το οποίο 

συνδέεται  με την ευαισθησία έναντι των αντιβιοτικών και στη συνέχεια είναι δυνατό να 

κληρονομηθεί σταθερά από όλους τους απογόνους. Επίσης ανθεκτικά βακτηριακά 

κύτταρα είναι δυνατό να αποκτήσουν κάποιο γονίδιο αντοχής μέσω ανταλλαγής γενετικού 

υλικού από κάποιο άλλο βακτηριακό κύτταρο (Smith 1967, Mare 1968).  

Η ικανότητα των βακτηρίων να επιβιώνουν παρουσία αντιμικροβιακής ουσίας καθώς και 

αλλαγές στην ευαισθησία τους έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων μπορεί να 

προσδιορισθούν εργαστηριακά. Τα βακτήρια είναι δυνατό να εμφανίσουν φάσμα 

αποκρίσεων στους αντιμικροβιακούς παράγοντες. Έτσι ένα βακτηριακό είδος μπορεί να 

χαρακτηρισθεί ως «ευαίσθητο» (sensitive), «ενδιάμεσα ευαίσθητo» (intermediate) και 

«ανθεκτικό» (resistant) στον αντιμικροβιακό παράγοντα στον οποίο δοκιμάζεται στο 

εργαστήριο. Η δραστικότητα λοιπόν ενός αντιβιοτικού έναντι συγκεκριμένου βακτηριακού 

είδους είναι ένα μετρήσιμο μέγεθος, το οποίο προσδιορίζεται εργαστηριακά ως Ελάχιστη 

Ανασταλτική Πυκνότητα (MIC, Minimum Inhibitory Concentration) και εκφράζεται σε 

μg/ml ή ως ζώνη αναστολής της μικροβιακής ανάπτυξης (Inhibition zone) και εκφράζεται 

σε mm. Η MIC προσδιορίζει την ελάχιστη πυκνότητα (συγκέντρωση) του αντιβιοτικού 

που είναι ικανή να αναστείλει την ανάπτυξη ενός μικροοργανισμού σε συγκεκριμένες 

συνθήκες καλλιέργειας στο εργαστήριο και αναφέρεται στη μειωμένη ευαισθησία των 

βακτηρίων σε αντιβιοτικά πάνω από ένα «σημείο διαχωρισμού» (breakpoint), το οποίο 

ορίζεται ως το ανώτατο όριο της φυσιολογικής ευαισθησίας ενός συγκεκριμένου 

βακτηριακού είδους το οποίο είναι επίσης γνωστό και ως επιδημιολογική αντοχή. Η τιμή 
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της MIC διαχωρίζει έναν πρωτόγονο πληθυσμό από έναν ανθεκτικό υποπληθυσμό και 

ονομάζεται βιολογικό ή μικροβιολογικό breakpoint. Το μέγεθος αυτό καθορίζει την 

βιολογική αντοχή ενός μικροοργανισμού, (είναι γνωστή επίσης και ως επιδημιολογική 

αντοχή) έναντι ενός αντιμικροβιακού παράγοντα και οι μεταβολές του υποδηλώνουν την 

εμφάνιση και έκφραση ενός μηχανισμού αντοχής (Kahlmeter et al 2003, Van Eldere 2005, 

Bywater et al 2006). Στην κλινική πράξη η μικροβιακή αντοχή προσδιορίζεται από το 

κλινικό αποτέλεσμα, από το αν δηλαδή ο ασθενής θεραπεύτηκε ή όχι. Έτσι το κλινικό 

breakpoint ορίζεται ως η τιμή εκείνη της MIC της αντιμικροβιακής ουσίας κάτω από την 

οποία η πιθανότερη έκβαση είναι η ίαση (ευαίσθητο) ενώ πάνω από την οποία πιθανότατα 

δεν θα υπάρξει θεραπευτικό αποτέλεσμα (ανθεκτικό). Η μικροβιακή αντοχή μπορεί συχνά 

να επιβεβαιωθεί γενοτυπικά, με την ανίχνευση της παρουσίας ενός συγκεκριμένου 

γονιδίου ή μηχανισμού μικροβιακής αντοχής μέσω μοριακών τεχνικών. Η μικροβιακή 

αντοχή μπορεί να είναι ενδογενής ή επίκτητη.  

 

2.2.2.1. Ενδογενής μικροβιακή αντοχή 

Η ενδογενής αντοχή (Intrinsic resistance) είναι φυσική σε όλα τα μέλη μιας συγκεκριμένης 

βακτηριακής ταξoνομικής ομάδας, όπως ενός βακτηριακού γένους, είδους, ή υποείδους 

έναντι ενός συγκεκριμένου αντιβιοτικού. Σε αυτή την περίπτωση τα βακτήρια 

παρουσιάζουν αντοχή σε κάποιο/α αντιβιοτικό/ά από τη φύση τους, χωρίς δηλαδή να 

απαιτείται τροποποίηση του γενετικού τους υλικού και ως εκ τούτου η θεραπεία με τη 

χρήση αυτών των αντιβιοτικών δεν θα έχει επιτυχή έκβαση, ή ενδέχεται ακόμη και να 

επιδεινώσει μια συγκεκριμένη κλινική κατάσταση (Aarestrup 2006, Davies and Davies 

2010, Viseur et al 2011). Παραδείγματα ενδογενούς αντοχής αποτελούν, πολλά         

Gram-αρνητικά βακτηρίδια τα οποία εκ φύσεως είναι ανθεκτικά στη δράση των 

μακρολιδίων, δεδομένου ότι αυτές οι χημικές ουσίες λόγω του μεγάλου μοριακού τους 

βάρους είναι αδύνατο να διαπεράσουν το κυτταρικό τοίχωμα και να αποκτήσουν 

πρόσβαση στον κυτοπλασμικό στόχο τους. Άλλα παραδείγματα ενδογενούς αντοχής 

περιλαμβάνουν α) τη μειωμένη δραστικότητα των αμινογλυκοσιδών έναντι των 

αναερόβιων βακτηρίων, λόγω της μη ικανότητας διείσδυσης της αμινογλυκοσίδης στο 

εσωτερικό των κυττάρων υπό αναερόβιες συνθήκες και β) την αντοχή στην πολυμυξίνη 

των κατά Gram-θετικών βακτηρίων λόγω της απουσίας της φωσφατιδυλαιθανολαμίνης 

απο την κυτταροπλασματική τους μεμβράνη. Παραδείγματα φαινοτύπων ενδογενούς 

αντοχής για τις κύριες τάξεις βακτηρίων φαίνονται στον πίνακα 7.  
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Πίνακας 7: Παραδείγματα ενδογενούς μικροβιακής αντοχής (Prescott and Dowling 2013). 

 

Η ενδογενής μικροβιακή αντοχή βακτηριακών γενών πρέπει να λαμβάνεται υπόψη από 

τους κλινικούς ιατρούς και κτηνιάτρους έτσι ώστε να αποφεύγονται οι ακατάλληλες και 

αναποτελεσματικές θεραπευτικές αγωγές. Η Ευρωπαϊκή Επιτροπή για τη Δοκιμή 

Ευαισθησίας σε αντιμικροβιακά φάρμακα (EUCAST) παρέχει λίστα αντιμικροβιακής 

ευαισθησίας για εύρος μικροοργανισμών και αντιβιοτικών (http://mic.eucast.org/Eucast2/). 

 

2.2.2.2. Επίκτητη μικροβιακή αντοχή   

Η επίκτητη μικροβιακή αντοχή αναφέρεται στην ικανότητα των βακτηρίων να 

προσαρμόζονται σταδιακά στην παρουσία αντιμικροβιακών ουσιών (στις οποίες δεν 

παρουσιάζουν ενδογενή αντοχή) αναπτύσσοντας μηχανισμούς αντοχής, είτε 1) μέσω 

σημειακών μεταλλάξεων του χρωμοσωματικού τους DNA (mutations) (κάθετη 

μεταβίβαση), ή / και 2) με απόκτηση εξωγενούς γενετικού υλικού από άλλα βακτήρια 

[οριζόντια μεταβίβαση γονιδίων, Ηorizontal Gene Transfer (HGT)]. Συνήθως ως επίκτητη 

αντοχή αναφέρεται μόνον αυτή που οφείλεται σε οριζόντια μεταβίβαση γονιδίων και 

ανταλλαγή γενετικού υλικού μεταξύ βακτηριακών στελεχών του ίδιου ή διαφορετικού 

είδους (Aarestrup et al. 2008, Courvalin 2008, van Hoek et al 2011, Verraes et al 2013).  

 

1) Μεταλλάξεις (mutations) (κάθετη μεταβίβαση) 

Κάθε βακτηριακός πληθυσμός είναι πιθανόν να περιέχει στελέχη που έχουν υποστεί 

μεταλλάξεις. Οι μεταλλάξεις συμβαίνουν ως τυχαία γεγονότα, συμβάλλουν ελάχιστα στην 

απόκτηση αντοχής (ένα στα 108-109 βακτηριακά κύτταρα ενός βακτηριακού πληθυσμού 

http://mic.eucast.org/Eucast2/
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θα αποκτήσει αντοχή σε αντιμικροβιακούς παράγοντες μέσω μετάλλαξης) και ως εκ 

τούτου θεωρούνται σπάνια αιτία ανθεκτικότητας. Μπορούν να αποκτήσουν σημαντική 

κλινική σημασία όταν το αντιμικροβιακό φάρμακο που χρησιμοποιείται είναι ευρείας 

χρήσης στην κλινική πράξη, διότι με την πάροδο του χρόνου επιβιώνουν τα ανθεκτικά 

στελέχη και υπερτερούν στο μικροβιακό πληθυσμό (κάθετη μεταβίβαση) (Lindgren et al 

2003, Courvalin 2008, Couce and Blázquez 2009).  

2) Απόκτηση εξωγενούς γενετικού υλικού - Μεταβίβαση γονιδίων (Οριζόντια 

μεταβίβαση γονιδίων αντοχής) 

Για την πλειοψηφία των κλινικών απομονωθέντων στελεχών, η αντιμικροβιακή αντοχή 

είναι αποτέλεσμα της απόκτησης γονιδίων αντοχής τα οποία συχνά βρίσκονται σε 

εξωχρωμοσωμικά γενετικά στοιχεία. Η μεταβίβαση νέων γονιδίων στο βακτήριο μπορεί να 

γίνει με τρεις διαφορετικούς τρόπους (Amábile-Cuevas and Chicurel 1992, Amábile-

Cuevas 2013).  

α) Μεταμόρφωση (transformation): κατά αυτόν τον τρόπο μεταφοράς γενετικού 

υλικού λαμβάνει χώρα ενσωμάτωση εξωγενούς «ελεύθερου» DNA από το 

περιβάλλον, το οποίο έχει προκύψει από τη λύση άλλων βακτηρίων όμοιου είδους. 

Το «ξένο» DNA εισέρχεται στο κύτταρο – δέκτη, όπου ενσωματώνεται στο 

χρωμόσωμα. Απαντάται στους πνευμονιοκόκκους, στους αιμοφίλους κι άλλους 

Gram + κόκκους (Amábile-Cuevas and Chicurel 1992, Amábile-Cuevas 2013).  

β) Σύζευξη (conjugation): αποτελεί τον κυριότερο μηχανισμό μεταβίβασης 

γονιδίων αντοχής των Gram-αρνητικών βακτηρίων. Η μεταβίβαση του γενετικού 

υλικού γίνεται μέσω πλασμιδίων, τα οποία μπορεί να φέρουν ένα ή περισσότερα 

γονίδια αντοχής (πλασμίδια πολλαπλής αντοχής). Περιλαμβάνει τη μονόδρομη 

μεταφορά γενετικού υλικού μεταξύ βακτηρίων του ίδιου ή διαφορετικού είδους και 

απαιτείται άμεση επαφή μεταξύ δύο βακτηρίων (δότη – δέκτη). Η ικανότητα της 

σύζευξης οφείλεται στην παραγωγή ειδικών νηματοειδών προεκβολών των 

συζευκτικών ινιδίων (sexpili), τα οποία αποτελούν την οδό μέσω της οποίας 

πραγματοποιείται η μεταβίβαση (συζευκτικά – αυτομεταφερόμενα πλασίδια). Αν 

και υπάρχουν κάποια παραδείγματα μεταφοράς γονιδίων αντιμικροβιακής αντοχής 

μέσω βακτηριοφάγων, ο κύριος τρόπος μεταβιβάσιμης μικροβιακής αντοχής 

μεταξύ των βακτηριακών πληθυσμών παγκοσμίως είναι αυτός της βακτηριακής 

σύζευξης και θεωρείται υπεύθυνος για την αύξηση της πολυανθεκτικότητας 

βακτηριακών στελεχών από  διάφορες πηγές όπως απόβλητα, ζώα, άνθρωπος 

(Burrus et al 2002, Burrus and Waldor 2004, Lyras et al 2004, Wozniak and 

Waldor 2010, Verraes et al. 2013).  
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Μεταθετά γενετικά στοιχεία  

Η οριζόντια μεταβίβαση των γονιδίων αντοχής, η διατήρησή τους σε βακτηριακούς 

πληθυσμούς και η δημιουργία αντοχής σε πολλαπλά αντιβιοτικά ενισχύεται 

σημαντικά από γενετικές δομές όπως είναι τα πλασμίδια (plasmids), τα ιντεγκρόνια 

(integrons) και τα τρανσποζόνια (transposons) (Aarestrup 2006, Salyers et al 2007, 

Bennett 2008, Revilla et al 2008, Verraes et al. 2013). Αυτά τα κινητά γενετικά 

στοιχεία αντιπροσωπεύουν μια δεξαμενή κινητού DNA, δεδομένου ότι επιτρέπουν 

στα γονίδια να μετακινούνται μέσα στο γονιδίωμα ενός βακτηρίου ή μεταξύ 

γονιδιωμάτων διαφορετικών βακτηρίων.  

1. Πλασμίδια: Τα πλασμίδια είναι εξωχρωμοσωμικά αυτο-αναπαραγόμενα 

γενετικά στοιχεία που δεν είναι απαραίτητα για την επιβίωση, αλλά φέρουν 

γονίδια τα οποία προσδίδουν κάποιο επιλεκτικό πλεονέκτημα (ή 

πλεονεκτήματα) στο βακτήριο ξενιστή τους, όπως τα γονίδια μικροβιακής 

αντοχής. Παρά την φαινομενική αποτελεσματικότητα αυτών των 

μηχανισμών μεταφοράς, τα βακτηρίδια διαθέτουν εύρος στρατηγικών ώστε 

να αποφευχθεί η «προσβολή» τους από το ξένο DNA (Thomas and Nielsen 

2005). Τα πλασμίδια ταξινομούνται ανάλογα με τα γονίδια που 

κωδικοποιούν, σε πλασμίδια αντοχής (R πλασμίδια), σε πλασμίδια 

παθογένειας κ.ά. Επίσης με βάση την ιδιότητά τους να μεταφέρουν αντίτυπά 

τους σε άλλα βακτήρια με τη διαδικασία της βακτηριακής σύζευξης, τα 

πλασμίδια ταξινομούνται σε συζευτικά ή μη. Τέλος ανάλογα με την 

ικανότητά τους να συνυπάρχουν (χωρίς να εξασκείται κάποια συγκεκριμένη 

επιλεκτική πίεση) στο ίδιο βακτηριακό κύτταρο τα πλασμίδια ταξινομούνται 

σε ομάδες συμβατότητας (Carattoli 2011). Κάποια πλασμίδια μπορούν 

εύκολα να μεταφερθούν μεταξύ ποικίλων βακτηριακών ειδών, για 

παράδειγμα μεταξύ μη παθογόνων και συγγενών παθογόνων βακτηρίων 

οδηγώντας έτσι σε κάποιες περιπτώσεις στην εμφάνιση και μαζική 

εγκατάσταση νέων βακτηριακών πληθυσμών ανθεκτικών στα αντιβιοτικά 

(Poppe et al 2005). Εκτός από το φαινόμενο της μετακίνησης μεταξύ 

βακτηρίων, τα γονίδια ανθεκτικότητας μπορούν επίσης να κινούνται εντός 

του γονιδιώματος ενός απλού βακτηριακού κυττάρου και να μεταφέρονται 

από το χρωμόσωμα σε ένα πλασμίδιο ή μεταξύ διαφορετικών πλασμιδίων ή 

να επιστρέφουν πίσω στο χρωμόσωμα, επιτρέποντας έτσι την ανάπτυξη 

ποικίλων συνδυασμών γονιδίων αντοχής. Τα τρανσποζόνια και τα 

ιντεγκρόνια παίζουν σημαντικό ρόλο σε αυτή την κινητικότητα εντός του 
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γονιδιώματος (Toleman et al 2006, Bennett 2008, Courvalin 2008, Amábile-

Cuevas 2013) 

2. Τρανσποζόνια: Τα τρανσποζόνια (transposons) είναι μεταθετά γενετικά 

στοιχεία τα οποία περιέχουν ένα ή ομάδα γονιδίων και μπορούν να 

μετακινηθούν τόσο ενδοκυτταρικά όσο και μεταξύ γειτονικών γενετικών 

μονάδων (Bennett 2008).  

3. Ιντεγκρόνια: Τα ιντεγκρόνια (integrons) είναι γενετικά στοιχεία τα οποία 

μπορούν να αναγνωρίζουν και να ενσωματώνουν γονιδιακές «κασέτες» 

(μικρά μεταθετά στοιχεία), περιλαμβάνουν ένα μόνο γονίδιο και μια θέση 

ανασυνδυασμού, δεν κινούνται, αλλά μετακινούνται με πλασμίδια και 

τρανσποζόνια. Τα ιντεγκρόνια μέσω της διαδικασίας ενσωμάτωσης 

γονιδιακών κασετών στην ουσία μπορούν να «παγιδεύουν» γονίδια αντοχής 

(Stokes and Hall 1989, Aarestrup 2006).  

γ) Μεταγωγή (transduction): Ο μηχανισμός αυτός πραγματοποιείται με την 

βοήθεια βακτηριοφάγων και συνίστανται στην μεταφορά γενετικού υλικού (DNA) 

από αυτούς, από ένα κύτταρο σε άλλο του αυτού μικροβιακού είδους. Στην 

περίπτωση που αυτό το γενετικό υλικό περιλαμβάνει γονίδιο ή γονίδια  που 

καθορίζουν ανθεκτικότητα, αυτή μεταφέρεται στο νέο - προσβληθέν κύτταρο το 

οποίο είναι ικανό να τον μεταφέρει και στους απογόνους του (Verraes et al. 2013). 

Η μεταγωγή αποτελεί σημαντικό μηχανισμό στη μεταφορά ανθεκτικότητας μεταξύ 

στελεχών Staphylococcus aureus όπου ορισμένοι φάγοι μπορούν να μεταφέρουν 

πλασμίδια που ρυθμίζουν την παραγωγή πενικιλλινασών ή άλλων ουσιών 

υπευθύνων για την ανθεκτικότητα έναντι της ερυθρομυκίνης, τετρακυκλίνης ή 

χλωραμφαινικόλης (Mcdonald 1966).  

Στην εικόνα 2 φαίνονται οι μηχανισμοί μεταβίβασης γονιδίων μικροβιακής αντοχής.   
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Εικόνα 2: Mεταβίβαση γονιδίων μικροβιακής αντοχής (Sommer et al 2017).  

 

2. 2.3. Βιοχημικοί μηχανισμοί μικροβιακής αντοχής  

Κατά τη διάρκεια της εξέλιξής τους, τα βακτήρια έχουν αναπτύξει αρκετούς κυτταρικούς 

βιολογικούς μηχανισμούς οι οποίοι τους προσδίδουν αντοχή σε αντιμικροβιακούς 

παράγοντες (Kumar and Varela 2013). Η βάση δεδομένων για τα γονίδια αντοχής στα 

αντιβιοτικά (ARDB) παραθέτει την ύπαρξη περισσότερων από 23.000 πιθανών γονιδίων 

αντοχής (Liu and Pop 2008). Οι κύριοι βιοχημικοί μηχανισμοί αντιμικροβιακής αντοχής 

περιγράφονται παρακάτω:  

 

α) Τροποποίηση – αδρανοποίηση του αντιμικροβιακού φαρμάκου με τη δράση ενζύμων 

(Εnzymatic drug inactivation)   

Ένας από τους πρωταρχικούς μηχανισμούς αντοχής αφορά την ενζυματική αδρανοποίηση 

των αντιμικροβιακών παραγόντων (De Pascale and Wright 2010). Τα ένζυμα αυτά 

μεταβολίζουν υδρολυτικά συστατικά του αντιβιοτικού, παράγοντας αδρανή μεταβολικά 

τελικά προϊόντα, τα οποία δεν θανατώνουν ή δεν αναστέλλουν την ανάπτυξη των 

βακτηρίων. Η πρώτη περίπτωση ενζυμικής αδρανοποίησης αντιβιοτικών αφορούσε την 

αδρανοποίηση των πενικιλλινών και άλλων αντιβιοτικών της κατηγορίας των β-λακταμών 

με τη δράση των πενικιλλινασών, γνωστές και ως λακταμάσες (Jacoby and Bush 2005). 

Κάποια ένζυμα λόγω του εύρους δράσης τους, ονομάσθηκαν ευρέως φάσματος 

λακταμάσες (ESBLs) (Michael et al 2015). Αυτές αποτελούν πρόκληση τόσο στο 
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ανθρώπινο όσο και στο κτηνιατρικό κλινικό περιβάλλον (Smet et al 2010). Άλλα 

υδρολυτικά ένζυμα τα οποία απενεργοποιούν ορισμένα μακρομοριακά αντιμικροβιακά 

είναι οι εστεράσες (Leclercq 2002, Pyörälä et al 2014). Επίσης, μικροβιακά ένζυμα είναι 

δυνατό να επιφέρουν βιοχημική τροποποίηση των αντιβιοτικών, καθιστώντας τα μη ικανά 

να θανατώσουν ή να αναστείλουν την ανάπτυξη βακτηρίων (Ramirez and Tolmasky 

2010). Το αντιβιοτικό είναι δυνατό να αδρανοποιηθεί, είτε πριν είτε μετά τη διείσδυσή του 

στο βακτηριακό κύτταρο (π.χ., β-λακταμάσες και αμινογλυκοσιδο – τροποποιητικά ένζυμα 

(AMEs). Τα ένζυμα αυτά συνήθως είναι επίκτητα και μεταφέρονται στο μικροβιακό 

κύτταρο με πλασμίδια, τρανσποζόνια και άλλους μηχανισμούς οριζόντιας μεταφοράς 

γενετικού υλικού, αλλά και ενδογενή. Κάποια όμως αντιβιοτικά (π.χ. Vancomycin) δεν 

αδρανοποιούνται από ένζυμα. 

 

β) Τροποποίηση του στόχου δράσης του αντιβιοτικού (Target modification) 

Αυτός ο βακτηριακός μηχανισμός περιλαμβάνει την τροποποίηση τόσο επιφανειακών 

στόχων (π.χ. τροποποίηση της πεπτιδογλυκάνης του κυτταρικού τοιχώματος των 

ανθεκτικών στην βανκομυκίνη εντεροκόκκων) (Healy et al 2000, Lambert 2005), όσο και 

ενδοκυττάριων στόχων (π.χ. αντοχή στα μακρολίδια των Gram-θετικών βακτηρίων λόγω 

τροποποίησης του ριβοσωμιακού στόχου αυτών) (Fàbrega et al 2008, Lambert 2012).  

 

γ) Παρεμπόδιση της πρόσδεσης του αντιμικροβιακού φαρμάκου στο στόχο (προστασία 

στόχου) (Target protection)  

Στον μηχανισμό αυτό το ριβόσωμα προστατεύεται από μικρά πεπτίδια και έτσι 

παρεμποδίζεται η δέσμευση του αντιβιοτικού από τον στόχο του. Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα αποτελεί η αντοχή βακτηρίων στις τετρακυκλίνες. Οι αναστολείς της 

πρωτεΐνοσύνθεσης δεσμεύονται στην υπομονάδα 30S του ριβοσώματος, στην οποία θέση 

θα προσδένονταν η τετρακυκλίνη (Roberts 1996, Schnappinger and Hillen 1996).   

 

δ) Διαταραχές στη διαπερατότητα του κυτταρικού τοιχώματος των βακτηρίων (Reduced 

permeability)  

Αυτός ο μηχανισμός αναφέρεται ως μείωση της διαπερατότητας του κυτταρικού 

τοιχώματος των βακτηρίων και εμποδίζει την πρόσβαση του αντιβιοτικού στους 

ενδοκυτταρικούς στόχους, προσδίδοντας έτσι μικροβιακή αντοχή (Nikaido 1988, 2001, 

Delcour 2009).  Ένας πολύ γνωστός και εκτενώς μελετημένος μηχανισμός μείωσης της 

διαπερατότητας σχετίζεται με την παρουσία στην εξωτερική μεμβράνη των Gram-

αρνητικών βακτηριδίων διάφορων πρωτεϊνικών διαύλων, οι οποίες ονομάζονται πορίνες 
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και εμπλέκονται στη μεταφορά, την πρόσληψη ή την εκροή ποικίλων χημικών ενώσεων 

συμπεριλαμβανομένων και διαφόρων κατηγοριών αντιβιοτικών (Li et al 2015). Οι πορίνες 

διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στις αλληλεπιδράσεις μεταξύ του περιβάλλοντος και 

του βακτηρίου. Οι ιδιότητες διαπερατότητας έχουν σημαντική επίπτωση στην εισροή του 

αντιβιοτικού. Τα υδρόφιλα αντιβιοτικά όπως οι β-λακτάμες, η τετρακυκλίνη, η 

χλωραμφαινικόλη και οι φθοριοκινολόνες αποκτούν πρόσβαση στο εσωτερικό του 

κυττάρου μέσω πορινών, ενώ οι μακρολίδες και τα άλλα υδρόφοβα αντιβιοτικά διαχέονται 

διαμέσου της λιπιδικής διπλοστιβάδας (Hernández-Allés et al 1999, Galdiero et al 2012).   

 

ε) Ενεργή εκροή (Active efflux) αντιμικροβιακών φαρμάκων:  

Ο μηχανισμός αυτός περιλαμβάνει την ενεργή εκροή αντιβιοτικών από το βακτηριακό 

κύτταρο μέσω των αντλιών ενεργητικής εκροής (Kumar and Varela 2012, Floyd et al 

2013). Οι αντλίες ενεργητικής εκροής (οι οποίες υπάρχουν σε όλα τα ζώντα κύτταρα για 

την αποβολή τοξικών ουσιών) είναι συστήματα πρωτεϊνών οι οποίες εξωθούν ενεργητικά 

τα αντιβιοτικά από το κυτταρόπλασμα (όπως συμβαίνει στις μακρολίδες κ.λπ.), πίσω στον 

περιπλασμικό χώρο (π.χ. αντλία εκροής τετρακυκλίνης - TetA στα εντεροβακτηριακά) ή 

απευθείας στο εξωτερικό περιβάλλον (μεταφορείς εκροής πολλαπλών φαρμάκων RND). 

Μπορεί να συνυπάρχουν διάφοροι τύποι αντλιών, οπότε συνδέονται με ισχυρή αντοχή. Οι 

κύριοι βιοχημικοί μηχανισμοί αντιμικροβιακής αντοχής παρουσιάζονται στην εικόνα 3.  

 

Εικόνα 3: Kύριοι βιοχημικοί μηχανισμοί αντιμικροβιακής αντοχής (Borges et al 2016) 
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2.2.4. Αντοχή βακτηρίων στα αντιβιοτικά  

2.2.4.1. Αντοχή των σταφυλοκόκκων στα αντιβιοτικά 

β- λακταμικά αντιμικροβιακά  

Τα β- λακταμικά αντιβιοτικά φέρουν στο μόριό τους β- λακταμικό δακτύλιο και 

περιλαμβάνουν τις πενικιλλίνες, τις κεφαλοσπορίνες, τις μονοβακτάμες, τις πενέμες, 

τις καρβαπενέμες καθώς και τους αναστολείς των β- λακταμασών. Ο μηχανισμός 

δράσης των παραπάνω αντιμικροβιακών σχετίζεται με την αναστολή της σύνθεσης του 

κυτταρικού τοιχώματος των βακτηρίων. Προκειμένου τα αντιβιοτικά αυτά να δράσουν 

έναντι ενός βακτηριακού κυττάρου απαιτείται η ένωσή τους με τις πενικιλλινο-

δεσμευτικές πρωτεΐνες (penicillin- binding proteins, PBP), οι οποίες είναι ένζυμα που 

βρίσκονται στην κυτταροπλασματική μεμβράνη και χαρακτηρίζονται έτσι λόγω της 

ικανότητας σύνδεσής τους με την πενικιλλίνη μέσω της οποίας φτάνουν σε ικανή 

συγκέντρωση στον βιολογικό τους στόχο, δηλαδή στο σημείο σύνθεσης του 

μουκοπεπτιδίου. Ο S. aureus παράγει τέσσερις διαφορετικές πενικιλλινοδεσμευτικές 

πρωτεΐνες (PBP 1,2,3,4), από τις οποίες οι PBP-2 και PBP-3 είναι απαραίτητες για την 

ακεραιότητα του κυτταρικού τοιχώματος. Η αντοχή των σταφυλοκόκκων έναντι των β-

λακταμικών αντιβιοτικών οφείλεται στην παραγωγή των β- λακταμασών, ένζυμα που 

μετέχουν στην υδρόλυση του β- λακταμικού δακτυλίου. Έναντι των πενικιλλινών και 

κεφαλοσπορινών δρα μεγάλο φάσμα β- λακταμασών η παραγωγή των οποίων 

ρυθμίζεται από το γονίδιο blaZ, που εδρεύει σε πλασμίδια και μπορεί να μεταδοθεί 

μεταξύ σταφυλοκόκκων μέσω φάγου (Sabath 1982, Foster 2017). Προκειμένου να 

αντιμετωπιστεί η συνεχώς αυξανόµενη αντοχή των σταφυλοκόκκων στην πενικιλλίνη, 

το 1961 παρήχθησαν ηµισυνθετικές πενικιλλίνες (µεθικιλλίνη, οξασιλλίνη, 

δικλοξασιλλίνη και κλοξασιλλίνη) οι οποίες φέρουν αντοχή στη δράση της β-

λακταµάσης, αλλά πολύ γρήγορα και η δράση αυτών συνδέθηκε με αντοχή των 

σταφυλοκκόκων σε αυτές (Methicillin Resistant Staphylococcus aureus – MRSA) 

(Fomina et al 1971, Blázquez et al 2014). Σήμερα, παγκοσμίως ταυτοποιούνται 

στελέχη MRSA τα περισσότερα των οποίων παρουσιάζουν αντοχή σε πολλαπλά 

αντιβιοτικά (Appelbaum 2006). Η ανθεκτικότητα γενών S. aureus στη μεθικιλλίνη 

αποδίδεται στην παραγωγή μιας νέας πρωτεΐνης (PBP2a) η οποία παρουσιάζει 

μειωμένη τάση σύνδεσης με τις β- λακτάμες. Κωδικοποιείται από το mecA γονίδιο, το 

οποίο αποτελεί βασικό στοιχείο της χρωμοσωματικής σταφυλοκοκκικής κασέτας 

(Staphylococcal Cassette Chromosome, SCCmec) και έχει διαπιστωθεί ότι μπορεί να 

μεταδοθεί μεταξύ στελεχών S. aureus και ενδεχομένως και μεταξύ άλλων ειδών του 

γένους Staphylococcus (Katayama et al 2000, Berger-Bächi and Rohrer 2002, Reygaert 



42 

 

2013, Hiramatsu et al 2014). Τα επίπεδα αντοχής σε στελεχών MRSA παρουσιάζουν 

διακυμάνσεις και μπορεί να κυμαίνονται από φαινοτυπικά ευαίσθητα σε εξαιρετικά 

ανθεκτικά. Το γεγονός αυτό αποδίδεται στην αποτελεσματική ή όχι παραγωγή της   

PBP 2a, η οποία ρυθμίζεται από ποικιλία χρωμοσωμικών παραγόντων (Stapleton and 

Taylor 2002, Paterson et al 2013, Peacock and Paterson 2015).  

 

Τετρακυκλίνες  

Είναι αντιβιοτικά ευρέος φάσματος και ο μηχανισμός δράσης τους αφορά την 

αναστολή της πρωτεΐνοσύνθεσης λόγω της δέσμευσης από το αντιβιοτικό της 

ριβοσωμικής υπομονάδας 30S, που σχετίζεται με την προσθήκη νέων αμινοξέων στην 

πεπτιδική αλυσίδα (Andersen 1996, Emaneini et al 2013). Οι κύριοι μηχανισμοί 

ανάπτυξης αντοχής του σταφυλοκόκκου στις τετρακυκλίνες είναι: α) η ενεργητική 

απέκκριση του αντιβιοτικού μέσω αντλιών εκροής. Τα γονίδια που ευθύνονται για τον 

παραπάνω μηχανισμό είναι τα τα tetK και tetL τα οποία εδρεύουν σε πλασμίδια (Ardic 

et al 2005). β) η προστασία του ριβοσώματος, μεσω της παραγωγής πρωτεϊνών που 

παρεμποδίζουν τη σύνδεση των τετρακυκλινών με τα ριβοσώματα και υπεύθυνα 

γονίδια είναι τα tetM και tetO, τα οποία βρίσκονται σε μεταθετά στοιχεία ή στο 

χρωμόσωμα (Fuda et al 2005, Pantosti et al 2007).  

 

Μακρολίδες 

Οι μακρολίδες δρουν αναστέλλοντας την πρωτεΐνοσύνεση των βακτηριακών κυττάρων 

μέσω της ένωσής του με την 50S υπομονάδα των ριβοσωμάτων και την παρεμπόδιση 

της μεταφοράς ή και της μετάθεσης των πεπτιδίων. Η αντοχή στις μακρολίδες 

επέρχεται μέσω: α) τροποποίησης του στόχου δράσης του αντιβιοτικού, με υπεύθυνα 

τα γονίδια erm (ermA, ermB, ermC) (erythromycin resistance methylase) (Hosseini et 

al 2016), β) ενεργητικής απέκκρισης του αντιβιοτικού με αντλία εκροής και γ) 

αδρανοποίησης του αντιβιοτικού με τη δράση ενζύμων (Lai and Weisblum 1971, 

Leclercq 2002, Ding et al 2012).  

 

Αμινογλυκοσίδες 

Αυτή η ομάδα αντιβιοτικών έχει ως κύριους εκπροσώπους τη γενταμυκίνη, τη 

στρεπτομυκίνη, τη νεομυκίνη, τη καναμυκίνη και την αμικασίνη (Ramirez and 

Tolmasky 2010). Είναι προϊόντα μεταβολισμού μικροοργανισμών του γένους 

Streptomyces (kanamycin, tobramycin) και Micromonospora (gentamicin), ενώ άλλες 

είναι ημισυνθετικά παράγωγα. Ο μηχανισμός δράσης αυτής της ομάδας 
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αντιμικροβιακών παραγόντων έγκειται στην αναστολή της πρωτεϊνοσύνθεσης, μέσω 

δέσμευσης της ριβοσωμικής υπομονάδας 30S των μικροβίων, με αποτέλεσμα να 

προκαλούν λανθασμένη ανάγνωση της γενετικής πληροφορίας και την παραγωγή μη 

λειτουργικών πρωτεϊνών. Ο κύριος τρόπος αντοχής των βακτηρίων στις 

αμινογλυκοσίδες είναι η παραγωγή ενζύμων (ακετυλοτρανσφεράσες, 

φωσφοτρανσφεράσες και αδενυλοτρανσφεράσες) τα οποία είτε αδρανοποιούν είτε 

τροποποιούν τις αμινογλυκοσίδες με αποτέλεσμα την παρεμπόδιση της ένωσης αυτών 

με το ριβόσωμα του βακτηριόυ. Επίσης η  αντοχή στελεχών S. aureus στις 

αμινογλυκοσίδες σχετίζεται και με χρωμοσωμικές μεταλλάξεις (Zarubica et al 2011, 

Garneau-Tsodikova and Labby 2016).  

 

Φουσιδικό οξύ 

Η δράση του φουσιδικού οξεως σχετίζεται με την αναστολλή της πρωτεΐνοσύνθεσης 

των βακτηριακών κυττάρων. Η αντοχή των σταφυλοκόκκων στο φουσιδικό οξύ 

οφείλεται είτε σε σηµειακές µεταλλάξεις γονιδίων (fusA), είτε στην ύπαρξη γονιδίων 

μικροβιακής αντοχής (fusB, fusC και fusD) (Chopra 1976, Castanheira et al 2010). 

 

Κινολόνες 

Οι κινολόνες προκαλούν αναστολή της δράση της DNA- γυράσης Α και της 

τοποϊσομεράσης IV που οδηγούν στην αναστολή της σύνθεση του βακτηριακού DNA. 

Σε αυτή την κατηγορία αντιβιοτικών ανήκουν το ναλιδιξικό οξύ, η σιπροφλοξασίνη 

και η νορφλοξασίνη.  

Οι κινολόνες διεισδύουν παθητικά στα βακτηριακά κύτταρα και επιφέρουν το θάνατό 

τους αναστέλλοντας τη σύνθεση του βακτηριακού DNA. Τα βακτήρια αποκτούν 

αντοχή στις κινολόνες μέσω μεταλλάξεων (γονίδια gyrA και gyrC) που οδηγούν σε 

αλλαγές των ενζύμων-στόχων ή σε αλλαγές της διαπερατότητας της κυτταρικής τους 

μεμβράνης και των συστημάτων εξώθησης αυτής (Wolfson and Hooper 1985, 

Blondeau 2004, Redgrave et al 2014).   

Σουλφοναμίδες  

Οι σουλφοναμίδες αναστέλλουν την ανάπτυξη των βακτηρίων παρεμβαίνοντας στη 

σύνθεση του φολλικού οξέος, ενώ δεν επηρεάζουν την ανάπτυξη κυττάρων τα οποία 

δεν συνθέτουν φολλικό οξύ, όπως τα κύτταρα των θηλαστικών. Η μειωμένη παραγωγή 

φολλικού οξέως από τα βακτηριακά κύτταρα οδηγεί στην αναστολή της ανάπτυξής 

τους λόγω της μείωσης του σχηματισμού νουκλεοτιδίων. Η αντοχή των βακτηρίων 

στις σουλφοναμίδες είναι πολύ συχνή, και είναι δυνατό να οφείλεται: α) σε 
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μεταλλάξεις οι οποίες σχετίζονται με την παραγωγή π-αμινοβενζοϊκού οξέος και 

ενζύμων απαραίτητων στη σύνθεση του φολλικού οξέος (Oakberg and Luria 1947, 

Jensen and Lyon 2009). β) σε παραγωγή ενζύμων ανθεκτικών στη δράση της 

σουλφοναμίδης ή σε μειωμένη διαπερατότητα του κυτταρικού τοιχώματος.   

 

Γλυκοπεπτίδια  

Τα γλυκοπεπτίδια στα οποία ανήκουν η βανκομυκίνη και η τεϊκοπλανίνη παράγονται 

από ακτινομύκητες και αποτελούνται από μόρια αμινοξέων ενωμένα με σάκχαρα. 

Δρούν έναντι των Gram-θετικών βακτηρίων, λόγω του ότι το μεγάλο μόριό τους δεν 

είναι δυνατό να διαπεράσει το κυτταρικό τοίχωμα των Gram-αρνητικών βακτηρίων. Η 

βανκομυκίνη προκειμένου να εκδηλώσει αντιμικροβιακή δράση πρέπει να ενωθεί με 

την D- αλανίνη και μέσω αυτής της σύνδεσης επέρχεται αναστολή της βιοσύνθεσης 

του μουκοπεπτιδίου της πεπτιδογλυκάνης του κυτταρικού τοιχώματος. Η μειωμένη 

ευαισθησία των βακτηρίων στη βανκομυκίνη οφείλεται σε πάχυνση του κυτταρικού 

τους τοιχώματος το οποίο παγιδεύει τη βανκομυκίνη στην περιφέρεια του κυττάρου με 

αποτέλεσμα την αναστολή της δράσης της (Tenover et al 2001). Αποτελεί το φάρμακο 

επιλογής σε περιπτώσεις λοιμώξεων προκαλούμενες από στελέχη MRSA.  

 

Πολυαντοχή στα αντιμικροβιακά  

Ως πολυανθεκτικό (Multi Drug Resistant, MDR) χαρακτηρίζεται ένα βακτηριακό 

στέλεχος το οποίο παρουσιάζει αντοχή έναντι τριών ή περισσότερων αντιμικροβιακών 

φαρμάκων. Η εμφάνιση της μικροβιακής αντοχής σχετίζεται με πολλά αίτια όπως η μη 

ορθολογική χρήση αντιμικροβιακών φαρμάκων, η μετακίνηση ανθρώπινου και ζωικού 

πληθυσμού καθώς και η διακίνηση τροφίμων ζωικής προέλευσης κατά την οποία νέα 

ανθεκτικά στελέχη είναι δυνατό να εισαχθούν στον προϋπάρχοντα πληθυσμό, o 

ανεπαρκής έλεγχος των λοιμώξεων και η ανεπάρκεια του υπεύθυνου υγειονομικού 

προσωπικού για τον έλεγχο της διασποράς λοιμώξεων (Alekshun and Levy 2007, 

Miyakis et al 2011, Stryjewski and Corey 2014).  

 

 2.2.4.2. Αντοχή της E. coli στα αντιβιοτικά   

Ένας από τους βασικότερους μηχανισμούς αντοχής βακτηρίων της οικογένειας των 

εντεροβακτηριακών σχετίζεται με τη δομή τους. Τα κατά Gram-αρνητκά βακτήρια 

διαθέτουν δομές οι οποίες ενισχύουν την αντοχή τους στα αντιμικροβιακά φάρμακα. Η 

εξωτερική μεμβράνη του κυτταρικού τους τοιχώματος φέρει πορίνες, οι οποίες 

αποτελούν πρωτεΐνικές δομές που σχηματίζουν πόρους και ελέγχουν τη δίοδο 
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διαφόρων μορίων. Η φυσική ανοσία (ενδογενής αντοχή) ορισμένων Gram – αρνητικών 

βακτηρίων σε ορισμένους αντιμικροβιακούς παράγοντες αποδίδεται στο μεγάλο 

μοριακό βάρος αυτών και την επακόλουθη δυσκολία εισόδου τους στο εσωτερικό του 

βακτηριακού κυττάρου (Paterson 2006).   

 

β- λακταμικά αντιμικροβιακά 

Οι κύριοι μηχανισμοί αντοχής των Gram-αρνητικών βακτηριδίων 

συμπεριλαμβανομένης της Ε. coli στα β-λακταμικά είναι: α) η μειωμένη κυτταρική 

διαπερατότητα η οποία αποτελεί φραγμό στην είσοδο των αντιβιοτικών. Η μειωμένη 

είσοδος των β-λακταμικών αντιβιοτικών εντός των περισσότερων Gram-αρνητικών 

βακτηριακών κυττάρων οφείλεται σε μεταλλάξεις οι οποίες προκαλούν δομικές 

αλλαγές στις πορίνες.  β) η έκκριση β-λακταμασών στον περιπλασματικό χώρο των 

Gram-αρνητικών βακτηρίων και η εντόπισή τους σε στρατηγικά σημεία, οι οποίες 

υδρολύουν το β-λακταμικό δακτύλιο του μορίου των αντιβιοτικών αυτών (Richmond 

and Curtis 1974, Jacoby and Sutton 1985, Jacoby and Munoz-Price 2005, Canton et al 

2008). Όλα σχεδόν τα γένη της οικογένειας των εντεροβακτηριακών παράγουν μια 

κεφαλοσπορινάση η οποία κωδικοποιείται από το βακτηριακό χρωμόσωμα (επίκτητη 

αντοχή).  

Η τροποποίηση των πενικιλλινο-δευσμευτικών πρωτεϊνών δεν παρατηρείται στην 

περίπτωση των Gram - αρνητικών και κατ’ επέκταση στην E. coli (Poirel et al 2012).   

 

Αμινογλυκοσίδες 

Ο συχνότερος μηχανισμός αντοχής της E. coli στις αμινογλυκοσίδες είναι η παραγωγή 

ενζύμων τα οποία αδρανοποιούν ή τροποποιούν τις διάφορες αμινογλυκοσίδες με 

αποτέλεσμα τη διασταυρούμενη αντοχή (Courvalin 2005). Έπίσης η αντοχή της E. coli 

στις αμινογλυκοσίδες συνδέεται με το μηχανισμό της ενεργητικής απέκκρισή τους 

(efflux) από το βακτηριακό κύτταρο (Davis 1987, Ma et al 1994, Nikaido 1996).  

 

Τετρακυκλίνες  

Στους κύριους μηχανισμούς αντοχής της E. coli στις τετρακυκλίνες περιλαμβάνονται: 

α) η ενεργητική έξοδος του αντιβιοτικού από το κυτταρόπλασμα με αντλίες εκροής 

(efflux pump) μέσω μεμβρανικών πρωτεΐνών. Στην περίπτωση αυτή ο ρυθμός 

αποβολής του φαρμάκου είναι μεγαλύτερος σε σχέση με το ρυθμό εισόδου του στο 

εσωτερικό του βακτηριακού κυττάρου με αποτέλεσμα τη χαμηλή ή και ανεπαρκή 

ενδυκυτταρική συγκέντρωση αυτού. Υπάρχουν 33 γονίδια τετρακυκλίνης (tet) και 3 
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γονίδια οξυτετρακυκλίνης (otr), τα οποία ευθύνονται για την παραγωγή των 

μεμβρανικών πρωτεϊνών (McGowan 2006).  

β) οι χρωμοσωμικές μεταλλάξεις οι οποίες μέσω της μειωμένης παραγωγής πρωτεϊνών 

(πορινών) οδηγούν σε αντοχή στο αντιβιοτικό (Cohen et al 1993). 

 

Τριμεθοπρίμη – Σουλφοναμίδες 

Η τριμεθοπρίμη σε συνδυασμό με τις σουλφοναμίδες εφαρμόζεται ως αντιβακτηριακή 

αγωγή για τη θεραπεία λοιμώξεων προκαλούμενες από E. coli. Η αντοχή των 

μικροβίων σε αυτές μπορεί να οφείλεται σε χρωμοσωματικές μεταλλάξεις, σε 

μεταφορά της αντοχής μέσω πλασμιδίων, σε ελαττωμένη κυτταρική διαπερατότητα και 

απώλεια σύνδεσης του φαρμάκου με το στόχο δράσης του  (Breeze et al 1975, Perreten 

and Boerlin 2003).  

 

Κινολόνες 

Οι κινολόνες αποτελούν κατηγορία αντιβιοτικών ευρέως φάσματος και οι πιθανοί 

μηχανισμοί αντοχής της E. coli στις κινολόνες είναι οι: α) μεταλλάξεις γονιδίων (gyrA, 

gyrB) που κωδικοποιούν τα βακτηριακά ένζυμα DNA γυράση και DNA 

τοποΐσομεράση. β) Μειωμένη συσσώρευση του αντιβιοτικού είτε λόγω μη 

διαπερατότητας της κυτταρικής  μεμβράνης είτε λόγω υπερλειτουργίας των αντλιών 

εκροής. γ) Παρουσία γονιδίων (qnr) τα οποία κωδικοποιούν την πρωτεΐνη QNR η 

οποία δρα προστατευτικά στην DNA - γυράση έναντι των κινολονών (Martínez-

Martínez et al 1998, Jacoby 2005, Ruiz et al 2012).  

 

2. 3. ΤΡΟΦΙΜΟΓΕΝΗΣ ΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗ ΑΝΤΟΧΗ  

Η παρουσία στα τρόφιμα ζωικής προέλευσης βακτηρίων ανθεκτικών στα αντιβιοτικά και η 

μετάδοσή τους στον άνθρωπο μέσω της τροφικής αλυσίδας εξετάζεται ως κύρια πηγή 

μικροβιακής αντοχής στον άνθρωπο και προσελκύει το ενδιαφέρον της επιστημονικής 

κοινότητας. Παραδείγματα πολυανθεκτικών στους αντιμικροβιακούς παράγοντες 

βακτηριακών γενών τροφιμογενούς προέλευσης, περιλαμβάνουν τα κατά Gram-θετικά 

βακτήρια S. aureus (Smith and Wardyn 2015, Bortolaia et al 2016), Enterococcus spp  

(Giraffa 2003), Lactococcus spp (Walther et al 2008), Lactobacillus spp (Danielsen and 

Wind 2003) και τα κατά Gram-αρνητικά Ε. coli (Szmolka and Nagy 2013), Campylobacter 

spp (Zhang et al 2003), Listeria monocytogenes (Dhama et al 2015) και S. enterica 

(Sánchez-Vargas et al 2011, Shrestha et al 2015). Σχεδόν παράλληλα με τη χρήση 

αντιβιοτικών στην κτηνοτροφία και στο περιβάλλον παραγωγής τροφίμων, βρέθηκε ότι 
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στελέχη E. coli και Salmonella enterica εμφάνισαν πολυαντοχή σε αντιβιοτικά (Anderson 

1968, Levy 1998), με αποτέλεσμα την επακόλουθη επικράτηση αυτών των 

πολυανθεκτικών στελεχών (Witte 2000, Andersen et al 2015). Έχει αποδειχθεί 

πειραματικά ότι η χρήση της αβοπαρκίνης σε κοτόπουλα, είχε ως αποτέλεσμα την 

ανάπτυξη αντοχής του βακτηρίου Enterococcus faecium στη βανκομυκίνη (Vancomycin-

Resistant Enterococcus faecium, VRE), βακτήριο το οποίο μπορεί να μεταδοθεί στον 

άνθρωπο μέσω της κατανάλωσης μολυσμένου κρέατος (Wegener et al. 1999). Η 

απαγόρευση της χρήσης της αβοπαρκίνης στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης το 1997 

είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση της μόλυνσης πουλερικών και ανθρώπου από το βακτήριο 

αυτό (VRE). Το ενδιαφέρον που σχετίζεται με βακτηριακά γένη ανθεκτικά στα 

αντιμικροβιακά φάρμακα δεν περιορίζεται μόνο σε παθογόνους μικροοργανισμούς, οι 

οποίοι συνδέονται με άμεσους κινδύνους για τη δημόσια υγεία, αλλά το ενδιαφέρον και 

για βακτηρικά στελέχη τα οποία ανήκουν στη φυσιολογική μικροχλωρίδα των τροφίμων 

είναι συνεχώς αυξανόμενο (Hayes et al 2003, Martin et al 2005). Ερευνητές υποστηρίζουν 

ότι εντερόκοκκοι είναι δυνατό να μεταφέρουν γονίδια μικροβιακής αντοχής από τα 

τρόφιμα στον άνθρωπο. Έχει αποδειχθεί ότι τα ίδια γονίδια μικροβιακής αντοχής 

βρέθηκαν σε βακτήρια που απομονώθηκαν από μη παστεριωμένο τυρί και σε βακτήρια 

που απομονώθηκαν από ανθρώπους (Ogier and Serror 2008). 

 

α) Μετάδοση βακτηρίων ανθεκτικών στα αντιβιοτικά στον άνθρωπο μέσω της 

κατανάλωσης γάλακτος  

Το γάλα αποτελεί σημαντική δεξαμενή παθογόνων παραγόντων, καθώς μπορεί να 

φιλοξενήσει ποικιλία μικροοργανισμών (Oliver et al 2005). Οι πηγές μόλυνσεις του νωπού 

γάλακτος καθώς και οι μικροβιακοί πληθυσμοί του νωπού γάλακτος αναφέρονται 

αναλυτικά στο κεφάλαιο 2.4. Στο παρόν κεφάλαιο γίνεται αναφορά σε περιπτώσεις 

λοιμώξεων του ανθρώπου από βακτήρια προερχόμενα από την κατανάλωση γάλακτος, τα 

οποία παρουσιάζουν και ανθεκτικότητα σε αντιβιοτικά. Σύμφωνα με την ομάδα 

εμπειρογνωμόνων της EFSA και όσον αφορά τους βιολογικούς κινδύνους για τα έτη 2007 

έως  2012, στην ΕΕ σημειώθηκαν 27 εστίες τροφολοιμώξεων που σχετίζονται με την 

κατανάλωση νωπού γάλακτος. Από αυτές, 21 συσχετίστηκαν με το Campylobacter spp. 

(κυρίως το είδος C. jejuni), 1 με το βακτηριακό γένος Salmonella typhimurium, 2 με 

στελέχη Escherichia coli που παράγουν shiga τοξίνη (Shiga Toxin-Producing Escherichia 

coli - STEC), και 3 με τον ιό της κροτωγενούς εγκεφαλίτιδας (Tick-borne encephalitis 

virus - TBEV). Εντούτοις καμία περίπτωση μετάδοσης του βακτηρίου  L. monocytogenes 

από το νωπό γάλα στον άνθρωπο δεν αναφέρθηκε μεταξύ των ετών 2007 και 2012. 
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Σύμφωνα με την παραπάνω έρευνα, το 85%  περίπου των εστιών οφείλεται στο νωπό 

αγελαδινό γάλα και το υπόλοιπο ποσοστό σε νωπό γάλα αιγών (EFSA 2015b). Ενδιαφέρον 

παρουσιάζει το γεγονός ότι το νωπό γάλα γαΐδούρας φαίνεται να είναι απαλλαγμένο από 

παθογόνους μικροοργανισμούς λόγω των αντιμικροβιακών ιδιοτήτων του (π.χ. κατά του 

Clostridium perfringens, των θετικών στην πηκτάση σταφυλοκόκκων, των μυκήτων, ειδών 

του γένους Salmonella και του είδους Ε. coli) (Šarić et al 2012). Όσον αφορά την 

κροτωγενή εγκεφαλίτιδα (TBEV) πρέπει να επισημανθεί ότι θεωρείται ως μία από τις 

συχνότερες και δυνητικά θανατηφόρες ανθρώπινες μολύνσεις του κεντρικού νευρικού 

συστήματος. Αυτή η ζωονοσογόνος λοίμωξη είναι ενδημική στην Κεντρική και Ανατολική 

Ευρώπη και στη Ρωσία (Cisak et al 2010, Hudopisk et al 2013). Η TBEV μεταδίδεται 

κυρίως στον άνθρωπο μέσω των μολυσμένων κροτώνων και λιγότερο συχνά (αλλά πιο 

αποτελεσματικά και με μικρότερη περίοδο επώασης) μέσω της κατανάλωσης νωπού 

γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων από μολυσμένα ζώα και κυρίως μέσω της 

κατανάλωσης αίγιου γάλακτος και τυριού (Caini et al 2012). Συγκεκριμένα τα κύρια γένη 

βακτηρίων ανθεκτικών στα αντιβιοτικά τα οποία μπορούν να μεταδοθούν στον άνθρωπο 

μέσω της κατανάλωσης γάλακτος παρουσιάζονται παρακάτω:  

 

1. Staphylococcus aureus, συμπεριλαμβανομένου του ανθεκτικού στη μεθικιλλίνη 

Staphylococcus aureus (MRSA)  

Αν και ο S. aureus είναι τροφιμογενές παθογόνο βακτήριο, λοιμώξεις μέσω της 

κατανάλωσης νωπού γάλακτος προκαλούμενες από σταφυλόκοκκους ανθεκτικούς στη 

μεθικιλλίνη (MRSA) δεν έχουν επιβεβαιωθεί σε χώρες της ΕΕ. Παρόλα αυτά, υπάρχουν 

αυξανόμενες αναφορές για την απομόνωση του MRSA από γαλακτοκομικές 

εκμεταλλεύσεις και από νωπό γάλα δεξαμενών συλλογής σε αρκετά κράτη μέλη της ΕΕ 

(Gindonis et al 2013, Paterson et al 2013). Σε πρόσφατη μελέτη στη Γερμανία, η παρουσία 

MRSA σε δείγματα γάλακτος δεξαμενών συλλογής κυμάνθηκε στο 4,4% (Kreausukon et 

al 2012) και σε μελέτες στη νότια Γερμανία αναφέρθηκε μικρότερο ποσοστό το οποίο 

ανέρχεται στο 2,2% (Friedrich et al 2011). Ομοίως, μελέτες σε δείγματα γάλακτος 

εκτροφών στη νοτιοδυτική Γερμανία έδειξαν παρουσία του βακτηρίου σε ποσοστά μεταξύ 

5,1 και 16,7% (Spohr et al 2011). Στελέχη MRSA απομονώθηκαν επίσης  από δείγματα 

γάλακτος στο Βέλγιο (Vanderhaeghen et al 2010) και στις ΗΠΑ (Haran et al 2012). 

Μελέτες της EFSA έδειξαν ότι, μεταξύ των διαφόρων κλάδων της βοοτροφίας, οι 

εκτροφές μόσχων κρεατοπαραγωγής παρουσιάζουν τη μεγαλύτερη επιβάρυνση από 

MRSA Επιπλέον, το νωπό γάλα και τα παραγόμενα από αυτό γαλακτοκομικά προϊόντα 
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που ενδέχεται να έχουν μολυνθεί με MRSA θα πρέπει να παρακολουθούνται σε εκείνα τα 

κράτη μέλη όπου η κατανάλωση αυτών των προϊόντων είναι συχνότερη (Team 2014). 

 

2. Shigatoxin-producing E. coli (STEC)  

Παρά το γεγονός ότι το εντεροτοξινογόνο στέλεχος STEC O157 αποτελεί τον 

συνηθέστερο παράγοντα πρόκλησης γαστρεντερικών λοιμώξεων οι οποίες σχετίζονται με 

την κατανάλωση νωπού γάλακτος σε πολλές Eυρωπαϊκές χώρες (Gillespie et al 2003, 

Andreoletti et al 2007), οι πληροφορίες που υπάρχουν σχετικά με την εμφάνιση 

μικροβιακής αντοχής των στελεχών αυτών είναι ελάχιστες. Στις ΗΠΑ, προσδιορίστηκε 

μικροβιακή αντοχή στελεχών STEC που προκάλεσαν λοιμώξεις σε ανθρώπους μετά από 

κατανάλωση νωπού αγελαδινού γάλακτος μεταξύ των ετών 2000 και 2009 (Oliver et al 

2009) και μελέτη στο Ιράν το 2009 που αφορούσε σε έλεγχο στελεχών STEC προερχόμενα 

από δείγματα νωπού γάλακτος, απέδειξε ότι το 23,1% αυτών ήταν ανθεκτικά στις 

τετρακυκλίνες (Mohammadi et al 2013). 

 

3. Βακτήρια που μεταφέρουν γονίδια μικροβιακής αντοχής στις ευρέως φάσματος    

β-λακταμάσες (ESBL) / AmpC 

Οι ορότυποι Salmonella που φέρουν γονίδια ESBL / AmpC και απομονώθηκαν από νωπό 

γάλα δεξαμενών συλλογής είναι οι S. newport, dublin, typhimurium και infantis. Έχουν 

καταγραφεί στελέχη Escherichia coli που μεταφέρουν γονίδια ESBL / AmpC από 

μόσχους και βοοειδή γαλακτοπαραγωγής στο Ηνωμένο Βασίλειο (Teale et al 2005, 

Liebana et al 2006) και πιο πρόσφατα από μόσχους κρεοπαραγωγής στην Ολλανδία 

(Hordijk et al 2013, EFSA 2015b), ενώ σε χαμηλότερα ποσοστά από βοοειδή 

γαλακτοπαραγωγής (Maran 2012). Επίσης πρόσφατα έχουν αναφερθεί απομονωθέντα 

στελέχη των βακτηρίων Ε. coli και klebsiella pneumoniae subsp. Pneumoniae τα οποία 

φέρουν γονίδια αντοχής τα οποία κωδικοποιούν ένζυμα που υδρολύουν τα β-λακταμικά 

αντιβιοτικά (beta-lactamase genes, bla genes) σε περιστατικά μαστίτιδας βοοειδών στο 

Ηνωμένο Βασίλειο (Timofte et al 2014). 

 

4. Salmonella spp  

Όσον αφορά την εκδήλωση τροφολοιμώξεων που σχετίζονται με την κατανάλωση νωπού 

γάλακτος στην Αγγλία και την Ουαλία κατά τα έτη 1992 έως 2000, η Salmonella spp 

ενοχοποιήθηκε ως αιτιολογικός παράγοντας για το 35,7% αυτών (Gillespie et al. 2003). Σε 

όλες τις περιπτώσεις, ο υπεύθυνος ορότυπος ήταν η S. typhimurium. Παρότι η ανωτέρω 

μελέτη δεν περιελάμβανε δοκιμή ευαισθησίας των υπό εξέταση στελεχών, είναι πολύ 
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πιθανό τα στελέχη αυτά να παρουσίαζαν ανθεκτικότητα σε αντιμικροβιακούς παράγοντες, 

καθώς κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου πάνω από το 90% των απομονωθέντων 

στελεχών του βακτηρίου S. typhimurium από ανθρώπινες λοιμώξεις στην Αγγλία και την 

Ουαλία παρουσίασε αντοχή σε τουλάχιστον ένα αντιβιοτικό και πάνω από το 70% των 

στελεχών ήταν πολυανθεκτικά (παρουσίασαν αντοχή σε τέσσερα ή περισσότερα 

αντιβιοτικά) (Threlfall et al 1999, Threlfall 2002). Άλλες αναφορές μικροβιακής αντοχής 

βακτηριακών ειδών του γένους Salmonella σχετιζόμενες με την κατανάλωση νωπού 

αγελαδινού γάλακτος σε άλλες χώρες της ΕΕ δεν υπήρξαν. Στην Αριζόνα και στις ΗΠΑ 

στην αρχή της δεκαετίας του 1980 παρουσιάστηκαν κρούσματα τροφολοίμωξης 

προκαλούμενης από κατανάλωση νωπού γάλακτος μολυσμένου με πολυανθεκτικά στελέχη 

της S. typhimurium (Tacket et al 1985). Μία από τις περιπτώσεις αφορούσε ηλικιωμένη 

γυναίκα η οποία κατέληξε αφού προσβλήθηκε από σαλμονέλα και παρουσίασε εντερίτιδα 

και σήψη ενώ δεν ανταποκρίθηκε στη θεραπεία με χλωραμφενικόλη. Τα απομονωθέντα 

στελέχη S. typhimurium από δείγματα αυτής της ασθενούς, άλλων ασθενών και νωπού 

γάλακτος παρουσίασαν ανθεκτικότητα στην αμπικιλλίνη, τη χλωραμφενικόλη, την 

καναμυκίνη, τη στρεπτομυκίνη, τις σουλφοναμίδες και τις τετρακυκλίνες. Οι ερευνητές 

μετά τη μελέτη του ανωτέρω κρούσματος κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι στελέχη του 

γένους Salmonella ανθεκτικά στα αντιμικροβιακά φάρμακα είναι δυνατόν να μεταφερθούν 

μέσω της κατανάλωσης νωπού γάλακτος από τα ζώα στον άνθρωπο και να οδηγήσουν 

ορισμένους ξενιστές ακόμη και σε θανατηφόρες λοιμώξεις. Στα πλαίσια των ερευνών του 

Εθνικού Συστήματος Παρακολούθησης της Υγείας των Ζώων (National Animal Health 

Monitoring System, NAHMS) των ΗΠΑ, για το χρονικό διάστημα 2002 έως 2007 στελέχη 

Salmonella που απομονώθηκαν από γάλα δεξαμενών συλλογής, αναλύθηκαν προκειμένου 

να προσδιοριστεί και να διερευνηθεί η μικροβιακή αντοχή ώστε να χαρακτηριστούν 

περαιτέρω τα ανθεκτικά στελέχη (Van Kessel et al 2013). Προσδιορίστηκε η ευαισθησία 

σε 15 αντιμικροβιακούς παράγοντες 26 οροτύπων από σύνολο 176 απομονωθέντων 

στελεχών Salmonella. Το 17% αυτών (30 στελέχη) που αντιπροσώπευαν 6 διαφορετικούς 

ορότυπους της S. enterica επέδειξε αντοχή σε τουλάχιστον έναν αντιμικροβιακό 

παράγοντα. Το 11,4% (20 στελέχη, εκ των οποίων 14 ανήκαν στο είδος S. newport, 3 στο 

είδος S. dublin, 2 στο είδος S. typhimurium και 1 στο είδος S. infantis) εμφάνισε φαινότυπο 

ανθεκτικό σε πολλαπλά αντιμικροβιακά φάρμακα (multidrug - resistant - MDR), που 

σημαίνει την παρουσία αντοχής στην αμπικιλλίνη, χλωραμφενικόλη, στρεπτομυκίνη, 

σουλφοναμίδες και τετρακυκλίνες και επιπλέον αντοχή στην αμοξυκιλλίνη-κλαβουλανικό 

οξύ και τις κεφαλοσπορίνες ευρέως φάσματος. Από αυτές τις μελέτες, οι ερευνητές 

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι υπάρχει μικρός μεν αλλά σημαντικός κίνδυνος πρόκλησης 
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λοιμώξεων από είδη Salmonella spp μέσω της κατανάλωσης νωπού γάλακτος και των 

παρασκευαζόμενων από αυτό γαλακτοκομικών προϊόντων στις ΗΠΑ. Αξίζει να σημειωθεί 

ότι, περιπτώσεις λοιμώξεων μέσω του νωπού γάλακτος ή γαλακτοκομικών προϊόντων, 

προκαλούμενες από ορότυπους του είδους S. dublin, το οποίο είναι το πλέον σύνηθες είδος 

Salmonella που σχετίζεται με λοιμώξεις των βοoειδών, σπάνια έχουν αναφερθεί στο 

Ηνωμένο Βασίλειο (Lahuerta et al 2011) ή σε άλλες χώρες της ΕΕ (Rabsch et al 2001). Το 

γεγονός αυτό δεν είναι πλήρως κατανοητό, αλλά μπορεί να σχετίζεται με την περιορισμένη 

χρήση αντιβιοτικών στα ενήλικα βοοειδή σε αντίθεση με τους μόσχους σε κάποιες χώρες ή 

στον αποκλεισμό της λοίμωξης μέσω εισερχόμενων πλασμιδίων που κωδικοποιούν 

αντιμικροβιακή αντίσταση με μη συμβατούς μηχανισμούς. 

 

5. Campylobacter spp 

Αν και το βακτήριο Campylobacter spp θεωρείται σημαντικός παράγοντας στην πρόκληση 

λοιμωδών νοσημάτων του γαστρεντερικού συστήματος του ανθρώπου, οι οποίες 

σχετίζονται με την κατανάλωση νωπού γάλακτος, οι αναφορές αντιμικροβιακής αντοχής 

σε απομονωμένα από νωπό γάλα βοοειδών μικροβιακά στελέχη αυτού είναι σπάνιες. Σε 

χώρες της ΕΕ, σε μελέτη το 2010 σχετικά με την παρουσία βακτηρίων του γένους 

Campylobacter σε 150 δείγματα αγελαδινού γάλακτος που προέρχονταν από επιλεγμένες 

περιοχές της Πολωνίας, απομονώθηκε το βακτήριο μόνο από επτά (4,6%) δείγματα. Από 

αυτά δε τα απομονωμένα στελέχη, τα πέντε (71,5%) ήταν ανθεκτικά στη δοξυκυκλίνη και 

τα έξι (85,8%) στις τετρακυκλίνες και την σιπροφλοξασίνη (Wysok et al 2011). Στην 

Ιταλία, σε μελέτη το 2012 (Serraino et al 2013), διερευνήθηκε η παρουσία Campylobacter 

spp και Arcobacter spp σε αγέλες βουβαλιών γαλακτοπαραγωγής τα οποία εκτρέφονταν με 

σκοπό την παραγωγή και πώληση νωπού γάλακτος καθώς και η ευαισθησία των 

απομονωθέντων στελεχών στην σιπροφλοξακίνη, τετρακυκλίνη, χλωραμφενικόλη, 

αμπικιλλίνη, ερυθρομυκίνη και γενταμυκίνη. Απομονώθηκαν 52 στελέχη από 49 

εξετασθέντα δείγματα νωπού γάλακτος που ελήφθησαν από 12 αγροκτήματα (85,7%) 

(Serraino et al 2013). Από τα στελέχη αυτά τα 16 ταυτοποιήθηκαν ως Campylobacter spp, 

εκ των οποίων 6 ταυτοποιήθηκαν ως Campylobacter jejuni, 8 ως Campylobacter 

hyointestinalis subsp. hyointestinalis, 1 ως Campylobacter concisus και 1 επίσης ως 

Campylobacter fetus subsp. Fetus. Όλα τα απομονωθέντα στελέχη Campylobacter ήταν 

ευαίσθητα στα μακρολίδια, τα οποία αποτελούν τα αντιβιοτικά πρώτης επιλογής για τη 

θεραπεία της καμπυλοβακτηρίωσης όταν αυτή κρίνεται απαραίτητη. Διαπιστώθηκε αντοχή 

των στελεχών αυτών στις φθοροκινολόνες και τις τετρακυκλίνες, ενώ από τα είδη του 

γένους Arcobacter τα 22 ταυτοποιήθηκαν ως Arcobacter butzleri και τα 14 ως Arcobacter 
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cryaerophilus και παρουσίασαν αντοχή στην αμπικιλλίνη και την χλωραμφενικόλη. Αν και 

ο αριθμός των απομονωθέντων στελεχών των οποίων ελέγχθηκε η ευαισθησία σε 

αντιμικροβιακούς παράγοντες ήταν περιορισμένος, οι ερευνητές δήλωσαν ότι η αυξημένη 

εμφάνιση Campylobacter spp. και Arcobacter spp. στις γαλακτοπαραγωγικές 

εκμεταλλεύσεις, αποτελεί έναν αναδυόμενο κίνδυνο για την ανθρώπινη υγεία στην Ιταλία. 

Άλλες μελέτες κατέδειξαν σημαντικό βαθμό ανθεκτικότητας στελεχών του Campylobacter 

jejuni το οποίο απομονώθηκε από διάφορες πηγές όπως δείγματα ζώων, νωπού γάλακτος 

και ανθρώπινων κοπράνων, στη σιπροφλοξασίνη (ciprofloxacin) (62,8%), στις 

τετρακυκλίνες (55,9%) και το ναλιδιξικό οξύ (55,2%) (Di Giannatale et al 2014). Εκτός 

των χωρών της ΕΕ, κατά τα έτη 2000 και 2003,  σε μελέτη στο Κεμπέκ και τον Καναδά, 

σε δείγματα από διάφορες πηγές απομονώθηκαν στελέχη C. jejuni για τα οποία δεν 

αναφέρθηκε σχεδόν καμία αντοχή στη σιπροφλοξασίνη (ciprofloxacin) (Levesque et al 

2007). 

 

6. Listeria monocytogenes 

Ένα ακόμα βακτήριο που μπορεί να θεωρηθεί ύποπτο και έχει προκαλέσει θανατηφόρες 

λοιμώξεις στον άνθρωπο μέσω της κατανάλωσης νωπού γάλακτος στις ΗΠΑ είναι η L. 

Monocytogenes (Oliver et al. 2009). Μικροβιακή αντοχή στελεχών του βακτηρίου L. 

monocytogenes που απομονώθηκαν από νωπό γάλα σπάνια έχει αναφερθεί σε χώρες της 

ΕΕ. Σε μελέτη στη Βόρειο Ιρλανδία το 2001, σε σύνολο 45 απομονωθέντων στελεχών των 

οποίων ελέγχθηκε η ευαισθησία στην αμπικιλλίνη, γενταμυκίνη, στρεπτομυκίνη, 

σουλφοναμίδες, ερυθρομυκίνη, χλωραμφενικόλη, κεφαλοθίνη και τετρακυκλίνες (Harvey 

and Gilmour 2001), μόνο 2 παρουσίασαν αντοχή στην τετρακυκλίνη. Σε χώρες εκτός της 

ΕΕ, έχει αναφερθεί μικροβιακή αντοχή στελεχών του εν λόγω βακτηρίου στην 

τετρακυκλίνη και πενικιλλίνη, σε μελέτη που έλαβε χώρα στη Μαλαισία το 2012 (Jamali 

et al 2013) και πρόσφατα αναφέρθηκε πολλαπλή αντοχή απομονωθέντων στελεχών 

Listeria από νωπό γάλα στη Νιγηρία (Uwanibe et al 2014).  

Όσον αφορά στην κατανάλωση νωπού γάλακτος μικρών μηρυκαστικών (αιγοπρόβατα) σε 

χώρες της ΕΕ, οι μόνες αναφορές αντιμικροβιακής αντοχής αφορούν: α) απομονωθέντα 

στελέχη Staphylococcus spp. στη βόρεια Ιταλία, όπου το 10% αυτών έφερε το γονίδιο 

αντοχής tet (K) (Ruaro et al 2013), β) στελέχη Ε. coli O157 τα οποία απομονώθηκαν από 

γάλα αιγών και αγελάδων στην περιοχή της Λομβαρδίας στην Ιταλία (Picozzi et al 2005) 

και γ) απομονωθέντα στελέχη Ε. coli O157 από γάλα βοοειδών και αιγοπροβάτων στην 

Ελλάδα το 2009, όπου παρατηρήθηκαν υψηλά επίπεδα αντοχής στις τετρακυκλίνες, τη 

στρεπτομυκίνη και τις σουλφοναμίδες (Solomakos et al 2009). Μόνο ένα στέλεχος MRSA 



53 

 

απομονώθηκε μεταξύ 601 στελεχών S. aureus τα οποία απομονώθηκαν από νωπό πρόβειο 

στην Ισπανία (Ariza-Miguel et al 2014). Τέλος αναφορές μικροβιακής αντοχής σε 

βακτήρια τα οποία απομονώθηκαν από νωπό γάλα μόνοπλων και καμήλας στην ΕΕ δεν 

υπήρξαν.  

 

β) Μετάδοση μικροβιακής αντοχής στον άνθρωπο μέσω της κατανάλωσης προϊόντων 

κρέατος 

Βακτηριακά είδη των γενών Salmonella, Campylobacter και του είδους E. coli καθώς και 

πολυανθεκτικά είδη του γένους Staphylococcus έχουν ανιχνευθεί σε πολλούς 

διαφορετικούς τύπους προϊόντων κρέατος σε πρατήρια πώλησης, καθώς και σε αγροτικά 

ζώα και στο περιβάλλον εκτροφής αυτών (Bhargava et al 2011). Η παρουσία του 

Enterococcus spp. στο γαστρεντερικό σωλήνα των ζώων μπορεί να οδηγήσει σε μόλυνση 

του κρέατος κατά το στάδιο της σφαγής. Στελέχη αυτού του γένους εκτός από τα νωπά 

κρέατα, έχουν απομονωθεί επίσης και από μεταποιημένα κρέατα (Franz et al 1999). Τα 

βακτήρια αυτά είναι από τα πλέον ανθεκτικά στη θερμική επεξεργασία, μη σπορογόνα και 

ως εκ τούτου η θέρμανση των μεταποιημένων κρεάτων κατά τη διαδικασία της παραγωγής 

τους δεν επηρεάζει την παρουσία ή απουσία αυτών. Η επιβίωσή τους μετά τη θερμική 

επεξεργασία, επιτρέπει την εμπλοκή τους στην αλλοίωση των επεξεργασμένων προϊόντων 

όπως είναι τα κονσερβοποιημένα ζαμπόν και τα γεύματα κρέατος σε πακέτο (Magnus et al 

1986). Η αντοχή στην επίδραση της θερμότητας  των βακτηρίων Enterococcus spp στα 

προϊόντα αυτά επηρεάζεται από συστατικά όπως το αλάτι, τα νιτρώδη και το είδος του 

ιστού. 

   

γ) Μετάδοση μικροβιακής αντοχής στον άνθρωπο  μέσω της κατανάλωσης ιχθύων    

Παθογόνα βακτήρια ανθεκτικά στα αντιβιοτικά έχουν επίσης απομονωθεί από προϊόντα 

ιχθύων ή άλλων αλιευμάτων. Για παράδειγμα, παθογόνα βακτήρια ιχθύων του γένους 

Aeromonas με αντοχή στην τριμεθοπρίμη –σουλφαμεθοξαζόλη (SXT) απομονώθηκαν στη 

Γερμανία (Kadlec et al 2011). Αντοχή στα αντιβιοτικά παθογόνων βακτηρίων των ιχθύων, 

διαπιστώθηκε επίσης στο είδος Vibrio parahaemolyticus το οποίο απομονώθηκε από 

οστρακοειδή στη Γεωργία και Νότια Καρολίνα (Baker-Austin et al 2008), στην E. coli 

O157: H7 από γαρίδες στα πρατήρια πώλησης στην Ινδία (Surendraraj et al 2010), στα 

είδη Vibrio parahaemolyticus και V. alginolyticus από εκτρεφόμενoυς ιχθύες στην Κορέα 

(Oh et al 2011) και σε είδη του γένους Salmonella  από διάφορα αλιεύματα (Khan et al 

2009). Η παρατήρηση ότι παρόμοιες ή ακόμη και πανομοιότυπες γονιδιακές αλληλουχίες 

έχουν ανιχνευθεί από παθογόνα βακτήρια ιχθύων, ανθρώπων, παραγωγικών ζώων, 
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τροφίμων ζωικής προέλευσης ή / και ζώα συντροφιάς, υποδηλώνει ότι υπάρχει 

αλληλεπίδραση μεταξύ αυτών των οικοσυστημάτων σε επίπεδο παρουσίας γονιδίων 

μικροβιακής αντοχής (Kadlec et al. 2011). 

 

δ) Μετάδοση μικροβιακής αντοχής στον άνθρωπο μέσω των παραγωγικών ζώων και 

του περιβάλλοντος των κτηνοτροφικών εκμεταλλεύσεων  

Σημαντική ποσότητα αντιβιοτικών ουσιών απεκκρίνεται στο περιβάλλον μέσω των 

κοπράνων των ζώων και έχει παρατηρηθεί η εμφάνιση περιβαλλοντικής αντοχής η οποία 

μπορεί να οδηγήσει στην ευρύτερη διάδοση ανθεκτικών βακτηρίων (Finley et al 2013, Li 

et al 2013). Τα περιβαλλοντικά βακτήρια που εκτίθενται σε συγκεντρώσεις 

αντιμικροβιακών φαρμάκων χαμηλότερες από τις μικροβιοκτόνες, μπορούν να 

αναπτύξουν αντοχή και μέσω γενετικών μηχανισμών ανταλλαγής, ο φαινότυπος αντοχής 

διαχέεται βαθμιαία μεταξύ παθογόνων και μη παθογόνων βακτηρίων. Τα ανθεκτικά στα 

αντιμικροβιακά φάρμακα βακτήρια που συνδέονται με τα παραγωγικά ζώα διαδίδονται 

στο περιβάλλον μέσω  της τροφικής αλυσίδας, ενώ οι εργαζόμενοι στις κτηνοτροφικές 

εκτροφές είναι οι φορείς αυτών των βακτηρίων (Alexopoulos et al, Aarestrup et al. 2008, 

van Cleef et al 2015). Σε μελέτη στις Ηνωμένες Πολιτείες διαπιστώθηκε ότι οι 

εργαζόμενοι σε εκτροφές πτηνών παρουσίασαν 32 φορές υψηλότερο κίνδυνο να 

μεταφέρουν ανθεκτικό στη γενταμυκίνη στέλεχος της  Ε. coli σε σύγκριση με τον 

υπόλοιπο πληθυσμό (Price et al 2007). Οι μελέτες σχετικά με τα μη παθογόνα βακτήρια 

ωστόσο, είναι περιορισμένες και επικεντρώνονται κατά κύριο λόγο στους ευκαιριακά 

παθογόνους εντερόκοκκους (Cocconcelli et al 2003, Johnston and Jaykus 2004). Η σχέση 

μεταξύ της χρήσης αντιμικροβιακών φαρμάκων στα παραγωγικά ζώα και της ανάπτυξης 

ανθεκτικότητας στους αντιμικροβιακούς παράγοντες παρατηρήθηκε αρχικά σε στελέχη 

του βακτηρίου Ε. coli το οποίο απομονώθηκε από τον εντερικό σωλήνα πουλερικών που 

τους χορηγήθηκε μέσω τροφής στρεπτομυκίνη (Starr and Reynolds 1951). Σε πρόσφατη 

μελέτη στην οποία συμμετείχαν επτά ευρωπαϊκές χώρες βρέθηκε ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 

των επιπέδων των αντιμικροβιακών ουσιών που χρησιμοποιήθηκαν και της εμφάνισης 

ανθεκτικότητας έναντι αυτών, στελεχών της Ε. coli τα οποία απομονώθηκαν από χοίρους, 

πουλερικά και βοοειδή (Chantziaras et al 2013). Έχει αναφερθεί από πολλούς ερευνητές η 

ανάπτυξη μικροβιακής αντοχής σε πολλαπλά αντιμικροβιακά φάρμακα στελεχών Ε. coli 

και Salmonella τα οποία απομονώθηκαν από χοίρους που τρέφονταν με ζωοτροφές που 

περιείχαν αυτούς τους αντιμικροβιακούς παράγοντες (Rajić et al 2004, Varga et al 2009, 

Burow et al 2014). Η μείωση της χρήσης της τυλοσίνης κατά τα έτη 1998 και 1999 

ακολούθησε μείωση της αντοχής στην ερυθρομυκίνη απομονωθέντων στελεχών E. 
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faecium και E. faecalis από χοίρους. Η αυξημένη εμφάνιση μικροβιακής αντοχής στη 

βιργινιαμυκίνη (virginiamycin) στελεχών E. faecium τα οποία απομονώθηκαν από 

κοτόπουλα κρεατοπαραγωγής συσχετίστηκε με την αυξημένη χρήση της βιργινιαμυκίνης 

κατά την περίοδο 1995-1997 στη Δανία και η επακόλουθη απαγόρευση της χρήσης 

βιργινιαμυκίνης το 1998, είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση αυτής της αντοχής (Aarestrup et 

al 2001).  Άλλα γένη σημαντικών παθογόνων που χρήζουν ιδιαίτερης προσοχής και 

σχετίζονται με την ανάπτυξη αντοχής στα αντιμικροβιακά φάρμακα είναι τα 

Staphylococcus aureus, Clostridium difficile, Campylobacter spp, Salmonella spp και 

Shigella spp. Έρευνες κατέγραψαν μεγάλη συσχέτιση μεταξύ της χρήσης 

υποθεραπευτικών συγκεντρώσεων τετρακυκλίνης, ή συνδυασμού αυτής με 

σουλφαμεθαζίνη και της εμφάνισης ανθεκτικών στελεχών του Campylobacter spp σε 

κρεοπαραγωγά βοοειδή (Inglis et al 2005). Πολλές επιστημονικές μελέτες επίσης 

απέδειξαν την ύπαρξη ισχυρής σχέσης μεταξύ της χρήσης αντιμικροβιακών φαρμάκων, 

είτε ως αυξητικών παραγόντων (AGP), είτε ως μέσων θεραπείας λοιμώξεων των 

παραγωγικών ζώων και πτηνών και της ανάπτυξης του φαινομένου της μικροβιακής 

αντοχής μεταξύ συγγενών βακτηριακών γενών (Levy et al 1976, Endtz et al 1991, Bager et 

al 1997). Τα παραγωγικά ζώα καθώς και οι εργαζόμενοι σε εκμεταλλεύσεις που 

χρησιμοποιούν AGP αποικίζονται από περισσότερα βακτήρια ανθεκτικά στα αντιβιοτικά 

σε σύγκριση με τα ζώα και τους εργαζομένους εκτροφών στις οποίες δεν 

χρησιμοποιούνται αυξητικοί παράγοντες (Marshall and Levy 2011). Η ευρεία χρήση των 

κινολονών και τρίτης και τέταρτης γενιάς κεφαλοσπορινών στην κτηνοτροφία αλλά και 

στην ιατρική για τη θεραπεία της σαλμονέλωσης του ανθρώπου, οδήγησε στη δημιουργία 

ανθεκτικών στελεχών σε ανθρώπους τα οποία ενδέχεται να θέσουν σε κίνδυνο την κλινική 

εφαρμογή τους. Επίσης έχει αναφερθεί ότι η ευρεία χρήση των μακρολιδίων στα 

παραγωγικά ζώα, οδήγησε στην επιλογή ανθεκτικών σε μακρολίδια στελεχών του 

βακτηριακού γένους Campylobacter spp. Λαμβάνοντας υπόψη τη σημασία των 

μακρολιδίων στη θεραπεία λοιμώξεων παιδιών από το Campylobacter spp, η συνέχιση της 

χρήσης αυτών των αντιμικροβιακών στα παραγωγικά ζώα χρήζει κριτική επανεξέταση.  

Η χρήση αντιμικροβιακών στα παραγωγικά ζώα, συσχετίζεται όχι μόνο με την εμφάνιση 

του φαινομένου της πολυανθεκτικότητας αλλά και με την εξάπλωση λοιμωδών νοσημάτων 

του ανθρώπου των οποίων η αποτελεσματική θεραπεία και εκρίζωση δεν είναι πλέον 

δυνατή (Witte 2000, Hershberger et al 2005, Silbergeld et al 2008, Marshall and Levy 

2011). Σύμφωνα με τις πολιτικές πρακτικές που εφαρμόζονται στην Ευρώπη, οι οποίες 

απαγορεύουν τη χρήση των αντιμικροβιακών φαρμάκων για μη θεραπευτικούς σκοπούς 

στη γεωργία (π.χ. αβοπαρκίνη και βιργινιαμυκίνη), έχουν οδηγήσει στον περιορισμό του 
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φαινομένου της μικροβιακής αντοχής, καθώς και στην μείωση των ελάχιστων 

ανασταλτικών συγκεντρώσεων (MICs) αντιμικροβιακών  όπως η βανκομυκίνη (Silbergeld 

et al. 2008, Marshall and Levy 2011). Μελέτη της Ευρωπαϊκής Αρχής για την Ασφάλεια 

των Τροφίμων (ΕFSA) και του Ευρωπαϊκού Οργανισμού Φαρμάκων (EMA) σχετικά με 

τον αντίκτυπο των μέτρων που ελήφθησαν για τη μείωση της χρήσης αντιμικροβιακών στα 

παραγωγικά ζώα και τα τρόφιμα ζωικής προέλευσης συμπέρανε το συσχετισμό μεταξύ της 

μείωσης της χρήσης αντιμικροβιακών φαρμάκων και του περιορισμού του φαινομένου της 

μικροβιακής αντοχής. Έχει προταθεί μια ολοκληρωμένη προσέγγιση με τη συμμετοχή 

πολλών ενδιαφερομένων φορέων για τη μείωση της χρήσης αντιμικροβιακών φαρμάκων 

στα ζώα, με την εφαρμογή καλύτερων πρακτικών διαχείρισης των εκτροφών με σκοπό την 

πρόληψη και τον περιορισμό των λοιμωδών νοσημάτων των ζώων και την αναζήτηση 

εναλλακτικών πρακτικών όπως ο ανταγωνιστικός αποκλεισμός παθογόνων παραγόντων, η 

χρήση ανοσοδιεγερτικών, προβιοτικών και βακτηριοφάγων, ο περιορισμός της χρήσης 

αντιμικροβιακών στην πρόληψη νοσημάτων κλπ. (Murphy et al 2017). 

 

2.4. ΓΑΛΑ – ΜΑΣΤΙΤΙΔΕΣ - ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 

 

2. 4.1. Γενικά για το γάλα 

Γάλα είναι το έκκριμα του μαστικού αδένα των θηλαστικών που προορίζεται για τη 

διατροφή του νεογέννητου για το οποίο αποτελεί τη μοναδική τροφή μέχρι ορισμένη 

ηλικία. Για τον άνθρωπο όμως, το γάλα εξακολουθεί να αποτελεί μέρος της καθημερινής 

διατροφής του, είτε αυτούσιο, είτε με τη μορφή γαλακτοκομικών προϊόντων (τυρί, 

βούτυρο, γιαούρτη) για όλη τη διάρκεια της ζωής του. 

Ο Ελληνικός Κώδικας Τροφίμων και Ποτών, ορίζει ότι «γάλα είναι το απηλλαγμένο 

πρωτογάλακτος προϊόν της ολοσχερούς, άνευ διακοπής αμέλξεως υγιώς έχοντος 

γαλακτοφόρου ζώου, διαβιούντος και διατρεφομένου υπό υγιεινούς όρους και μη 

ευρισκομένου εις κατάστασιν υπερκοπώσεως». 

Όταν η λέξη γάλα δεν συνοδεύεται από κάποιο επίθετο που να δηλώνει την προέλευσή 

του, εννοείται ότι το γάλα είναι αγελαδινό. Όταν όμως προέρχεται από άλλο ζώο, 

υποχρεωτικά πρέπει να συνοδεύεται από λέξεις που να δηλώνουν την προέλευσή του 

(πρόβειο, γίδινο, βουβαλίσιο, κ.λπ.). Παραπλήσιοι ορισμοί για το γάλα δίδονται και στις 

νομοθεσίες άλλων χωρών. 

Σύμφωνα με ορισμό των οργανισμών FAO (Food and Agriculture Organization of the 

United Nations, Οργανισμός Τροφίμων και Γεωργίας του Ο.Η.Ε) / WHO (Fao 1961), 
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«γάλα είναι το φυσιολογικό έκκριμα του μαστού που παίρνεται από μία ή δύο αμέλξεις 

χωρίς να προστεθεί ή ν’ αφαιρεθεί τίποτε».       

Ο Κώδικας γάλακτος των Η.Π.Α., ορίζει ως γάλα το «έκκριμα του μαστού το οποίο είναι 

απαλλαγμένο από πρωτόγαλα, παίρνεται με άμελξη μιας ή περισσότερων υγιών αγελάδων 

και το οποίο περιέχει τουλάχιστον 3,15% λίπος και 8,25% στερεά συστατικά άνευ 

λίπους» (Ordinance 1953).  

Από ιστορική άποψη δεν είναι γνωστό πότε ο άνθρωπος χρησιμοποίησε για πρώτη φορά 

το γάλα των ζώων ως τροφή. Από κείμενα των Σουμέριων προκύπτει ότι ήδη και πριν το 

6.000 π.Χ. ο άνθρωπος εκμεταλλευόταν το γάλα των ζώων, ενώ στη Βίβλο η «Γη της 

Επαγγελίας» είναι η γη στην οποία «ρέει μέλι και γάλα» (Lampert 1970).  

Φαίνεται ότι η χρησιμοποίηση του γάλακτος των γαλακτοπαραγωγών ζώων στη διατροφή 

του ανθρώπου, άρχισε ταυτόχρονα σχεδόν με την εξημέρωσή τους. Από τους χρόνους 

εκείνους (προϊστορία) πρέπει επίσης ο άνθρωπος να πέτυχε και την παρασκευή ορισμένων 

γαλακτοκομικών προϊόντων, όπως του βουτύρου, του ξινογάλακτος, της γιαούρτης και 

των τυριών. 

Η αξιοποίηση όμως του γάλακτος και η μεταποίησή του σε άλλα προϊόντα γινόταν για 

χιλιετίες  με εμπειρικές μεθόδους στα πλαίσια της οικογενειακής οικονομίας. 

Η γαλακτοκομία άρχισε να αναπτύσσεται ως επιστήμη μετά τον 130 αιώνα και ειδικότερα 

μετά τον 190, όταν άρχισαν να αναπτύσσονται και οι άλλες θετικές επιστήμες και κυρίως 

η Χημεία, η Βιοχημεία και η Μικροβιολογία. Τον 200 όμως αιώνα η Γαλακτοκομία 

σημειώνει, από τεχνολογική άποψη, αλματώδη εξέλιξη. Παράλληλα αυξάνεται και η 

παραγωγή του γάλακτος, ως συνέπεια της ανάπτυξης της επιστήμης της Ζωοτεχνίας.  

Οι χώρες της Ε.Ε. παράγουν το 1/4 περίπου της παγκόσμιας ποσότητας γάλακτος. Η 

μεγάλη αυτή παραγωγή έχει οδηγήσει σε σημαντικό πλεόνασμα γαλακτοκομικών 

προϊόντων, η στήριξη της τιμής των οποίων επιβαρύνει σημαντικά τον Κοινοτικό 

Προϋπολογισμό. 

Η χώρα μας, παρά το γεγονός ότι πέτυχε μεταξύ των ετών 1955 και 1983 αύξηση της 

παραγωγής συνολικού γάλακτος κατά 112% περίπου, είναι ελλειμματική σε 

γαλακτοκομικά προϊόντα και εισάγει κυρίως γάλα συμπυκνωμένο, γαλακτόσκονη, τυρί 

και βούτυρο, σε ποσότητα που αναλογεί στο 30% περίπου της εθνικής παραγωγής 

συνολικού γάλακτος (Μάντης 2005).  

Απαιτείται συνεπώς ενίσχυση των εθνικών προγραμμάτων αύξησης της παραγωγής, τόσο 

του αγελαδινού, όσο και του αιγοπρόβειου γάλακτος, με παράλληλη βελτίωση της 

υγιεινής στάθμης και της ποιότητάς του.  
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Η έρευνα που αφορά στην ποιότητα του γάλακτος των μικρών μηρυκαστικών (αίγες- 

πρόβατα) είναι ελάχιστη συγκριτικά με εκείνη που έχει γίνει για το γάλα των αγελάδων. 

Αυτό ήταν απόρροια του γεγονότος ότι παλαιότερα τα μικρά μηρυκαστικά θεωρούνταν 

ως μια μικρογραφία της αγελάδας, πέρα για πέρα εσφαλμένη ή υπεραπλουστευμένη 

αντίληψη, αν κανείς λάβει υπ’ όψη τη διαφορετικότητα στην ανατομία, τη φυσιολογία, 

τη διατροφή και την παθολογία ανάμεσα σ’ αυτά τα ζώα (Haenlein 2001).  

 

2.4.1.1. Χημική σύσταση γάλακτος 

2.4.1.1.1. Χημική σύσταση του γάλακτος αγελάδας 

α) Λίπος 

Το λίπος του γάλακτος αποτελείται σε ποσοστό 98-99% από τριγλυκερίδια. Το 

υπόλοιπο ποσοστό του λίπους αποτελούν διγλυκερίδια, μονογλυκερίδια, 

φωσφολιποειδή, καροτινοειδή και οι λιποδιαλυτές βιταμίνες A, D, E και Κ (Haug et al 

2007).  

β) Πρωτεΐνες 

Το πρωτεϊνικό κλάσμα του γάλακτος αποτελείται από ετερογενές μίγμα πρωτεϊνών. Από 

το γάλα είναι δυνατόν να απομονωθούν τρία κυρίως κλάσματα, η καζεΐνη, η 

γαλακταλβουμίνη και η γαλακτογλοβουλίνη. Τα κλάσματα αυτά αρχικά θεωρήθηκαν ως 

καθαρές πρωτεΐνες. Νεότερες μέθοδοι εξέτασης των παραπάνω κλασμάτων έδειξαν ότι 

το καθένα από αυτά αποτελείται από περισσότερες πρωτεΐνες. Εκτός από τα τρία 

παραπάνω πρωτεϊνικά κλάσματα, στο γάλα απαντούν και άλλες αζωτούχες ενώσεις (μη 

πρωτεϊνικό άζωτο 5%) π.χ. κρεατίνη, κρεατινίνη, ουρία, αμινοξέα, αμμωνία κ.τ.λ.  

γ) Υδατάνθρακες - Λακτόζη 

Η λακτόζη ή γαλακτοσάκχαρο είναι το κύριο σάκχαρο που απαντά στο γάλα των 

θηλαστικών και αποτελείται από 1 μόριο γαλακτόζης και 1 μόριο γλυκόζης. Η 

περιεκτικότητα της λακτόζης στο γάλα ποικίλλει από 1,0% (στο γάλα του ποντικού) 

μέχρι 7,0% (στο γάλα της γυναίκας). Η λακτόζη απαντά σε δύο ισομερείς μορφές, την 

α- και β- λακτόζη. Οι δύο αυτές μορφές διαφέρουν μεταξύ τους ως προς τη γλυκύτητα 

και τις άλλες φυσικές ιδιότητες (στροφική ικανότητα, διαλυτότητα κ.τ.λ.).  

δ) Ένζυμα 

Τα ένζυμα στο γάλα απαντούν, είτε ελεύθερα ως πρωτεΐνες, είτε δεσμευμένα σε 

σύμπλοκα όπως τις λιποπρωτεΐνες. Από αυτά τα σπουδαιότερα είναι: η αλκαλική 

φωσφατάση, η λιπάση και η πρωτεάση. 
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ε) Ανόργανα συστατικά και τέφρα 

Η τέφρα αποτελείται από τα οξείδια του Na, K, Ca, Mg, Fe, P και S. Τα ανόργανα άλατα 

είναι τα φωσφορικά, χλωριούχα, κιτρικά καθώς και εκείνα του K, Na, Ca, Mg. 

 

στ) Βιταμίνες 

Οι μεν λιποδιαλυτές βιταμίνες είναι συστατικά του λίπους στο γάλα (Α, D, E, K), ενώ η 

βιταμίνες B και C απαντούν στην υδατική φάση του γάλακτος (Meurant 1995).  

  

2.4.1.1.2. Χημική σύσταση γάλακτος προβάτου 

Όσα αναφέρθηκαν στα προηγούμενα για τη σύσταση του γάλακτος της αγελάδας, 

ισχύουν σε μεγάλο ποσοστό και για το γάλα των άλλων ειδών ζώων και κυρίως των 

μηρυκαστικών. Όμως υπάρχουν σημαντικές διαφορές ιδιαίτερα ως προς την 

εκατοστιαία αναλογία των βασικών συστατικών μεταξύ του γάλακτος των διαφόρων 

ειδών ζώων.  

Σε σύγκριση με το αγελαδινό γάλα, το πρόβειο είναι πλουσιότερο σε στερεά συστατικά, 

αλλά η εκατοστιαία αναλογία των συστατικών του παρουσιάζει σημαντικές 

διακυμάνσεις ανάλογα με τη φυλή, τη γαλακτική περίοδο και τη διατροφή. Η σύσταση 

του πρόβειου γάλακτος κατά την διάρκεια της γαλακτικής περιόδου παρουσιάζει 

αξιόλογη διακύμανση στην εκατοστιαία αναλογία ιδιαίτερα του λίπους και των 

πρωτεϊνών. Το λίπος παρουσιάζει σχετική μείωση μέχρι την 3η εβδομάδα και στη 

συνέχεια αυξάνεται. Κατά τη μετάβαση όμως από τα 3 στα 2 αρμέγματα ανά 24ωρο, 

παρατηρείται απότομη πτώση της λιποπεριεκτικότητάς του (2-3%) και απαιτούνται 3-4 

εβδομάδες για να ανέλθει και πάλι στα προηγούμενα επίπεδα (Meurant 1995).    

Την ίδια πορεία δείχνει και το κλάσμα των συνολικών στερεών, ενώ οι πρωτεΐνες (ολικό 

άζωτο) ύστερα από μια μικρή μείωση κατά την 1η – 3η εβδομάδα, αυξάνονται στα 

κανονικά τους επίπεδα (5,5-6,5%) για να παραμείνουν σχεδόν σταθερές για την 

υπόλοιπη γαλακτική περίοδο. Η λακτόζη, μετά από μια μικρή άνοδο στην αρχή της 

γαλακτικής περιόδου (2η εβδομάδα) μειώνεται ελαφρά και παραμένει σταθερή σε όλη 

την υπόλοιπη περίοδο. Το πρόβειο γάλα είναι πλουσιότερο σε πρωτεΐνες και λίπος σε 

σχέση με το αγελαδινό ενώ στα υπόλοιπα συστατικά δεν υπάρχουν ουδιώσεις διαφορές. 

Έτσι το πρόβειο αποδίδει περισσότερο κατά την τυροκόμηση και παράγει γιαούρτη με 

μεγαλύτερο ιξώδες. 
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2.4.2. Το γάλα ως τρόφιμο 

Το γάλα έχει σημαντική συνεισφορά στη δίαιτα του ανθρώπου σε διαφορετικές χώρες 

από αρχαιοτάτων χρόνων. Αποτελεί τη μοναδική και πλήρη τροφή κατά τα πρώτα 

στάδια της ζωής του νεογέννητου των θηλαστικών. Στον άνθρωπο, μετά από τους 

πρώτους μήνες της ζωής του, δεν επαρκεί για να καλύψει όλες τις ανάγκες του σε 

θρεπτικά συστατικά. Όμως αποτελεί μία άριστη τροφή και μία από τις σημαντικότερες 

πηγές πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής αξίας, ασβεστίου, φωσφόρου, καθώς και 

ορισμένων βιταμινών (Alais and Blanc 1975). Το γάλα και τα γαλακτοκομικά προϊόντα 

είναι σημαντικά στη διατροφή του ανθρώπου, λόγω του ότι αποτελούν πηγή πολλών 

σημαντικών θρεπτικών συστατικών όπως πρωτεΐνες, λίπη, υδατάνθρακες, βιταμίνες και 

ανόργανα άλατα (van Hooijdonk and Hettinga 2015). Σημαντικό ποσοστό στην 

παγκόσμια παραγωγή γάλακτος αντιπροσωπεύει το γάλα των μηρυκαστικών και 

συγκεκριμένα των βοοειδών (85,4%), βουβαλιών (11,1%), αιγών (2,1%), προβάτων 

(1,4%) και καμήλων (0,2%) (Gerosa and Skoet 2012), ενώ η παραγωγή γάλακτος άλλων 

ειδών ζώων όπως άλογα και όνοι εκτιμάται ότι είναι μικρότερη από το 0,1% της 

παγκόσμιας παραγωγής γάλακτος. Η συνολική κατανάλωση γάλακτος και 

γαλακτοκομικών προϊόντων είναι υψηλή και αυξάνεται στα περισσότερα κράτη 

παγκοσμίως, ιδίως στις αναπτυσσόμενες χώρες (Kearney 2010, Gerosa and Skoet 2012). 

Η κατανάλωση γάλακτος σε βιομηχανικές χώρες σταθεροποιήθηκε με πτωτικές τάσεις 

όμως τις τελευταίες δεκαετίες, καθώς η ζήτησή του μειώθηκε επειδή οι καταναλωτές 

αγοράζουν αθρακούχα αναψυκτικά και χυμούς. Διαφαίνεται ότι δεν θα υπάρξουν 

αισθητές αλλαγές στην κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων (βούτυρο και τυρί) σε 

παγκόσμιο επίπεδο στο μέλλον. Η τάση αυτή ανταποκρίνεται στις αυξανόμενες 

απαιτήσεις των καταναλωτών για υγιεινότερα και πιο φυσικά ζωικά προϊόντα (Egger-

Danner et al 2015). Ένα από τα προϊόντα που χαρακτηρίζονται ως «υγιεινά τρόφιμα – 

health food» είναι το νωπό, μη παστεριωμένο γάλα. Το νωπό γάλα ορίζεται από τη 

νομοθεσία της Ευρωπαϊκής Ένωσης ως: "το έκκριμα του μαστικού αδένα των 

εκτρεφόμενων ζώων το οποίο δεν έχει θερμανθεί σε θερμοκρασία άνω των 40°C ή που 

δεν έχει υποστεί οποιαδήποτε επεξεργασία ισοδύναμου αποτελέσματος" (Regulation EC 

2004). Σήμερα η κατανάλωση νωπού γάλακτος στον γενικό πληθυσμό είναι μάλλον 

χαμηλή, ενώ παρουσιάζεται αυξημένη στις περιπτώσεις καταναλωτών οι οποίοι 

επιθυμούν να καταναλώνουν φυσικά μη επεξεργασμένα τρόφιμα και πιστεύουν ότι το 

νωπό, μη παστεριωμένο γάλα χαρακτηρίζεται από ιδιαίτερες ιδιότητες, μειωμένες 

πιθανότητες πρόκλησης αλλεργιών, αυξημένη θρεπτική αξία και καλύτερη γεύση 

(Oliver et al. 2009, Claeys et al 2014). Η προσέγγιση αυτή έχει ως αποτέλεσμα την 
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κατανάλωση γάλακτος από άτομα με ιδιαίτερες διατροφικές απαιτήσεις, όπως 

ανοσοκατεσταλμένοι ασθενείς, άτομα με ειδικές διατροφικές ανάγκες και συνήθειες 

καθώς και από άτομα τρίτης ηλικίας και παιδιά. Στην Ευρώπη, το νωπό γάλα μπορεί να 

διατίθεται στον καταναλωτή με πολλούς τρόπους μεταξύ των οποίων περιλαμβάνεται η 

άμεση πώληση στους καταναλωτές στο αγρόκτημα και η πώληση μέσω αυτόματων 

μηχανημάτων. Στη Γερμανία, τη Γαλλία, το Βέλγιο, τη Δανία, την Ιταλία την Ιρλανδία 

και σε κάποιες περιοχές του Ηνωμένου Βασιλείου, το νωπό αγελαδινό γάλα είναι 

δυνατόν να φτάσει στον καταναλωτή με άμεση αγορά από αγροκτήματα, ενώ στην 

Πολωνία, την Ισπανία και τη Νορβηγία η παραπάνω διαδικασία απαγορεύεται. Η 

πώληση μέσω μηχανών αυτόματης πώλησης δεν εφαρμόζεται ή απαγορεύεται στη 

Δανία, την Ιρλανδία, την Ελλάδα, την Ισπανία, την Ολλανδία και το Ηνωμένο Βασίλειο  

(EFSA 2015b). Στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής η άμεση πώληση γάλακτος, ή η 

αγορά του μέσω προγραμμάτων χρηματοδοτικής μίσθωσης και η πώλησή του ως 

"ζωοτροφή ή τροφή για ζώα συντροφιάς" χρησιμοποιήθηκαν ως μέσα για την προμήθεια 

νωπού γάλακτος από τους καταναλωτές (Oliver et al. 2009). Το ενδιαφέρον για 

κατανάλωση νωπού μη παστεριωμένου γάλακτος ή προϊόντων που παρασκευάζονται 

από αυτό, συνεχώς αυξάνεται στην Ευρωπαϊκή Ένωση (EFSA 2015b) και στις 

Ηνωμένες Πολιτείες, παρά το γεγονός ότι η πρακτική αυτή ενέχει μικροβιολογικούς 

κινδύνους οι οποίοι σχετίζονται με την υγεία του καταναλωτή. Πολλές έρευνες 

κατέγραψαν την παρουσία τροφιμογενών παθογόνων σε νωπό γάλα από δεξαμενές 

συγκέντρωσης καθώς και την πρόκληση επιδημιών στον άνθρωπο, μέσω της 

κατανάλωσης νωπού γάλακτος, οφειλόμενων στα βακτηριακά γένη και είδη όπως 

Campylobacter, Salmonella spp., Listeria monocytogenes και STEC), επισημαίνοντας τις 

απειλές για την ανθρώπινη υγεία που προκαλεί η κατανάλωση νωπού γάλακτος και των 

παραγόμενων από αυτό γαλακτοκομικών προϊόντων. 

 

2.4.3. Η προέλευση των μικροοργανισμών που απαντούν στο γάλα 

  Η μεγάλη βιολογική αξία του γάλακτος ως τροφής, που αποδεικνύεται από το γεγονός 

ότι αποτελεί τη μοναδική τροφή για την ανάπτυξη των νεογνών αλλά και των νεαρών 

ζώων, είναι η αιτία για την απρόσκοπτη ανάπτυξη σ’ αυτό διαφόρων μικροοργανισμών. 

  Επομένως, όταν υπάρχουν ευνοϊκές συνθήκες, κυρίως θερμοκρασίας, σε σύντομο 

χρονικό διάστημα τα συστατικά του αλλοιώνονται σε βαθμό που η παραγωγή προϊόντων 

ποιότητας είναι αδύνατη. 
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  Δεδομένου ότι, όπως και για κάθε άλλο προϊόν η ποιότητα της πρώτης ύλης αποτελεί 

βασική προϋπόθεση επιτυχίας, απαιτείται καλή γνώση: 1) των πηγών μόλυνσής του, 2) 

των τρόπων προστασίας και 3) των ειδών των μικροοργανισμών και των ιδιοτήτων τους.   

  Το γάλα θεωρείται στείρο καθώς εκκρίνεται στις κυψελίδες του μαστού (Tolle 1980). 

Ωστόσο, η υψηλή περιεκτικότητά του σε ποικίλα θρεπτικά συστατικά και νερού σε 

συνδυασμό με το σχεδόν ουδέτερο pH, το καθιστούν άριστο μέσο ανάπτυξης πολλών 

μικροοργανισμών (Quigley et al 2013). Η μικροβιακή μόλυνση του γάλακτος μπορεί να 

συμβεί από τρεις κύριες πηγές: α) από το μαστό του ζώου, β) από το εξωτερικό του 

μαστού και γ) από τις επιφάνειες και τον εξοπλισμό κατά το χειρισμό από τους 

παραγωγούς και τους χειρισμούς κατά την  αποθήκευσή του (Murphy and Boor 2000, 

Skoufos et al 2006)). 

  Η ενδογενής μόλυνση του γάλακτος μπορεί να οφείλεται σε συστηματικές λοιμώξεις των 

γαλακτοπαραγωγών ζώων ή σε εντοπισμένες λοιμώξεις όπως η μαστίτιδα, φλεγμονή του 

μαστικού αδένα. Το γάλα που παράγεται από ζώα που παρουσιάζουν κλινική μαστίτιδα 

έχει συνήθως αλλοιωμένα οργανοληπτικά χαρακτηριστικά (μπορεί να περιέχει πήγματα ή 

αίμα ή μπορεί ακόμη να παρουσιάζει αλλαγές του χρώματος) και συνεπώς αυτό το 

προϊόν είναι ακατάλληλο για ανθρώπινη κατανάλωση. Από την άλλη πλευρά, το γάλα 

από ζώα με υποκλινική μαστίτιδα δεν παρουσιάζει οργανοληπτικές διαφορές σε σχέση 

με εκείνο που παράγεται από ζώα που δεν νοσούν και στην περίπτωση που αναμειχθεί 

στις δεξαμενές συγκέντρωσης των εκτροφών, εισέρχεται στην τροφική αλυσίδα και 

αποτελεί απειλή για τη δημόσια υγεία (EFSA 2015b). Η μαστίτιδα είναι δυνατό να 

προκληθεί από περισσότερους από 150 διαφορετικούς μικροοργανισμούς, στους οποίους 

περιλαμβάνονται βακτηρίδια, μυκοπλάσματα και ζυμομύκητες (Kuang et al 2009). 

Μερικά από τα τροφιμογενή παθογόνα, τα οποία αποτελούν αιτιολογικούς παράγοντες 

μαστίτιδας εκκρίνονται απευθείας στο γάλα.  

    Τα περισσότερα τροφιμογενή παθογόνα όπως η Salmonella, το Campylobacter και η 

STEC δεν απομονώνονται συχνά από το μαστιτικό γάλα, αν και βρίσκονται στον 

γαστρεντερικό σωλήνα των μηρυκαστικών. Η παρουσία τέτοιων βακτηρίων σε νωπό 

γάλα προερχόμενο από δεξαμενές συγκέντρωσης φαίνεται να προκύπτει από κοπρανώδη 

μόλυνση που λαμβάνει χώρα κατά τη διαδικασία του αρμέγματος (Oliver et al. 2005). 

Για παράδειγμα, μελέτη που εκπονήθηκε από ορισμένους ερευνητές (Beutin and Martin 

2012) έδειξε ότι το μικροβιακό προφίλ και οι ορότυποι της εντεροτοξινογόνου E. coli 

(STEC) ήταν αξιοσημείωτα παρόμοια με τα αντίστοιχα που απομονώθηκαν από τα 

κόπρανα αυτών των ζώων. Οι ερευνητές αυτοί κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα 

παραγωγικά ζώα αποτελούν τη σημαντικότερη πηγή STEC στην τροφική αλυσίδα.  
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Επιπλέον, η μικροβιακή μόλυνση του νωπού γάλακτος μπορεί επίσης να προκληθεί μέσω 

των μολυσμένων αρμεκτικών μηχανών ή των χεριών των αρμεκτών και λόγω κακών 

συνθηκών χειρισμού και αποθήκευσης του γάλακτος πριν από την κατανάλωση. Γενικά, 

εάν δεν υπάρχει ενδομαστική λοίμωξη ή συστηματική ασθένεια του ζώου, το γάλα στον 

μαστικό αδένα στο σημείο της παραγωγής του, δεν πρέπει να περιέχει μικροοργανισμούς 

ή τοξίνες τους. Ωστόσο, παρά τις προσπάθειες ελαχιστοποίησης της εμφάνισης 

παθογόνων και αλλοιογόνων μικροοργανσιμών στο νωπό γάλα, δεν είναι δυνατόν αυτοί 

να εξαλειφθούν εξ ολοκλήρου (Murphy and Boor 2000, EFSA  2015b). Έχει δηλωθεί ότι 

όλοι οι παράγοντες, δηλαδή η υγεία και η υγιεινή του ζώου, το περιβάλλον της 

εκμετάλλευσης, οι διαδικασίες που ακολουθούνται για τον καθαρισμό και την εξυγίανση 

του εξοπλισμού αρμέγματος, η θερμοκρασία και η διάρκεια αποθήκευσης επηρεάζουν το 

επίπεδο της μικροβιακής μόλυνσης και τα είδη των μικροοργανισμών που υπάρχουν στο 

νωπό γάλα.                                  

  Στη μικροβιακή χλωρίδα των γαλακτοπαραγωγών ζώων, συνήθως κυριαρχούν τα 

οξυγαλακτικά βακτήρια (LAB), τα οποία περιλαμβάνουν τα γένη Lactococcus, 

Lactobacillus, Leuconostoc, Streptococcus και Enterococcus. Το γάλα ως πηγή 

παθογόνων μικροοργανισμών του ανθρώπου εξετάστηκε από τους Quigley et al. 2013. 

Παθογόνα βακτήρια που κυριαρχούν στο νωπό γάλα, τα οποία δυνητικά μεταδίδονται 

στον άνθρωπο μέσω της κατανάλωσης αυτού και μπορεί να αποτελέσουν αιτία σοβαρών 

τροφολοιμώξεων περιλαμβάνουν τα γένη: Staphylococcus aureus, Bacillus cereus, 

Brucella abortus, Listeria monocytogenes, Yersinia enterocolitica, Yersinia 

pseudotuberculosis, Corynebacterium spp., Streptococcus suis  subsp. zooepidemicus και 

τα παράσιτα Toxoplasma gondii και Cryptosporidium parvum (Oliver et al. 2005). 

Μεγάλη συσχέτιση μεταξύ κατανάλωσης νωπού γάλακτος και ανθρώπινων λοιμώξεων 

βρέθηκε επίσης στην περίπτωση των βακτηρίων των γενών Campylobacter spp., 

Salmonella spp., STEC, Brucella melitensis, Mycobacterium bovis και TBEV. Άλλοι 

κυρίαρχοι μικροοργανισμοί που απομονώθηκαν από νωπό γάλα ανήκουν στην 

οικογένεια των εντεροβακτηριακών, στο γένος Micrococcaceae, στις ζύμες και τους 

ζυμομύκητες (Lagneau et al 1996, Fotou et al 2011, Bezirtzoglou et al 2013, Quigley et 

al. 2013). Οι ζύμες που έχουν ταυτοποιηθεί στο νωπό γάλα από υγιή ζώα ή από ζώα που 

παρουσίασαν μαστίτιδα περιλαμβάνουν τα γένη Kluyveromyces, Rhodotorula, 

Debaryomyces, Saccharomyces, Geotrichum, Pichia, Candida, Trichosporon και 

Cryptococcus. Οι μύκητες συνήθως υπάρχουν στο νωπό γάλα σε χαμηλότερα επίπεδα σε 

σχέση με τους ζυμομύκητες και τα κυρίαρχα γένη αυτών, τα οποία απομονώνονται 

συχνότερα είναι τα: Penicillium, Aspergillus, Mucor, Fusarium και Cladosporium 
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(Malinowski et al 2001, Delavenne et al 2011, Lavoie et al 2012, Ksouri et al 2015). 

Ένας ακόμη σημαντικός μικροοργανισμός προερχόμενος από το νωπό γάλα ανήκει στο 

γένος Prototheca. Σε πρόσφατη μελέτη είδη αυτού του γένους (P. zopfii, P. blaschkeae, 

P. stagnora και P. wickerhamii) απομονώθηκαν σε ποσοστό 29% σε σύνολο 200 

εξετασθέντων δειγμάτων νωπού γάλακτος και σε ποσοστό 55% σε σύνολο 100 

δειγμάτων τυριού. Αξίζει να σημειωθεί ότι τα είδη του γένους Prototheca spp. και 

κυρίως το P. zopfii, είναι ιδιαίτερα ανθεκτικά στα περισσότερα αντιβιοτικά 

(AbdelHameed 2016). Όσον αφορά στους βιολογικούς κινδύνους στο σύνολό τους στην 

ΕΕ, η ομάδα εμπειρογνωμόνων της Ευρωπαϊκής Αρχής για την Ασφάλεια των Τροφίμων 

(European Food Safety Authority, EFSA), πρόσφατα προσδιόρισε στους κύριους 

μικροβιολογικούς κινδύνους που σχετίζονται με την κατανάλωση γάλακτος 

διαφορετικών ειδών ζώων και τη δημόσια υγεία στην ΕΕ (EFSA 2015b). Η παρουσία 

αυτών των παθογόνων μικροοργανισμών που ταυτοποιήθηκαν από δείγματα νωπού 

γάλακτος διαφορετικών ειδών ζώων παρουσιάζονται στον πίνακα 8. 
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Πίνακας 8: Μικροβιολογικοί κίνδυνοι που ανευρίσκονται στο νωπό γάλα διαφόρων ειδών 

ζώων, οι οποίοι είναι δυνατό να μεταφερθούν στον άνθρωπο μέσω της κατανάλωσης 

αυτού (Zastempowska et al 2016). 

 

 

 

 

2.4.4.  Μαστίτιδες – Αντιβιοτικά 

Σε όλες τις χώρες του κόσμου, ζώα υποφέρουν από μαστίτιδες, ενώ εκείνο που διαφέρει 

είναι οι μορφές και το ποσοστό προσβολής τους. 

Μαστίτιδα είναι η φλεγμονή του μαστικού αδένα, η οποία οφείλεται σε διάφορους 

αιτιολογικούς παράγοντες και χαρακτηρίζεται από αύξηση των λευκοκυττάρων στο 

γάλα και από παθολογικές αλλαγές στο μαστικό ιστό. Η μαστίτιδα παρατηρείται σε όλα 

τα είδη θηλαστικών ζώων και έχει σημαντικές οικονομικές συνέπειες. Στην πλειονότητα 

των περιπτώσεων η μαστίτιδα είναι το αποτέλεσμα της εισόδου βακτηρίων στο μαστικό 

αδένα από τη θηλή του. Εάν το εσωτερικό περιβάλλον του μαστικού αδένα είναι 

ευνοϊκό, τα βακτήρια πολλαπλασιάζονται, “ερεθίζουν” το μαστικό ιστό και επακολουθεί 
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φλεγμονώδης αντίδραση. Η μαστίτιδα είναι η πιο σημαντική ασθένεια του μαστικού 

αδένα (Fthenakis 1994).   

 

2.4.4.1. Κλινική εκδήλωση Μαστίτιδας  

Στις προβατίνες παρουσιάζεται κλινική μαστίτιδα η οποία εμφανίζεται με ποικιλία 

κλινικών συμπτωμάτων (εικόνα 4) και υποκλινική μαστίτιδα στην οποία η φλεγμονή 

του μαστικού αδένα δεν συνοδεύεται από κλινικές εκδηλώσεις (Tzora and Fthenakis 

1998). Στην υποκλινική μαστίτιδα κανένα κλινικό σύμπτωμα δεν παρουσιάζεται. Τα 

σημαντικότερα ευρήματα στην υποκλινική μαστίτιδα είναι η αύξηση των 

λευκοκυττάρων στο γάλα και η μείωση της γαλακτοπαραγωγής. Επίσης παρατηρείται 

μείωση της % περιεκτικότητας του γάλακτος σε λακτόζη, αύξηση της % 

περιεκτικότητας του γάλακτος σε ολικές πρωτεΐνες και μείωση της % περιεκτικότητας 

του γάλακτος σε καζεΐνες. Εκδηλώνεται δε συνήθως με χρόνια μορφή, διότι δεν 

αντιμετωπίζεται επειδή δεν διαγιγνώσκεται έγκαιρα. Είναι δυνατόν η υποκλινική 

μαστίτιδα να μεταπέσει σε κλινική (Fthenakis and Jones 1990, Tzora et al 2016).  

 

 

Εικόνα 4: Τυπική  κλινική εικόνα γαγγραινώδους Μαστίτιδας  

με την αποβολή γάλακτος με τη μορφή αίματος και νερού. 

 

Όπως είναι φανερό οι μαστίτιδες προκαλούν αλλοιώσεις στη σύνθεση του γάλακτος με 

αποτέλεσμα, ανάλογα με το βαθμό προσβολής, η σύνθεσή του να πλησιάζει εκείνη του 

αίματος, επειδή ο μαστός παύει να ενεργεί ως ένα εργαστήριο παραγωγής και 

μετατρέπεται σε φίλτρο. Επίσης με τη μαστίτιδα συνδέονται χημικές αλλοιώσεις στη 

σύνθεση του παραγόμενου «μαστιτικού» γάλακτος. 
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Για τους παραγωγούς το πρόβλημα έγκειται στη μείωση των αποδόσεων των ζώων και 

του εισοδήματός τους (Reneau and Packard 1991). Η αυξημένη τιμή του pH, εμποδίζει 

την ανάπτυξη των οξυγαλακτικών καλλιεργειών και αλλοιώνεται η φυσικοχημική δομή 

του γάλακτος, με δυσμενή αποτέλεσμα στην τεχνολογία του γάλακτος όπως: βραδεία 

ανάπτυξη της οξύτητας, μείωση του αρώματος και κακή γεύση στα γιαούρτια, μείωση 

της ικανότητας συντήρησης και της αντοχής στη θέρμανση κ.α. Η τυχόν παρουσία 

αντιβιοτικών δεν επιτρέπει την ανάπτυξη των καλλιεργειών και αποτελεί απαγορευτικό 

παράγοντα για την παραγωγή προϊόντων από νωπό γάλα (Allison 1985).   

 

2.4.4.2. Μέθοδοι διαπίστωσης των μαστίτιδων 

Η πιο διαδεδομένη μέθοδος διαπίστωσης μαστίτιδων είναι η αρίθμηση των σωματικών 

κυττάρων στο γάλα. Πρόβλημα αποτελεί ο προσδιορισμός του ορίου πέραν του οποίου 

ένα γάλα θα θεωρείται «μαστιτικό».  

Το συνηθέστερο όριο είναι αυτό των 500.000 κυττάρων /ml αλλά υπάρχουν χώρες που 

κάνουν αποδεκτό και αυτό των 1.000.000 κυττάρων /ml (Barbano et al 1991). Στο 

παρελθόν, η αρίθμηση σωματικών κυττάρων (Somatic Cell Count - SCC) στο γάλα δεν 

είχε τη βαρύτητα που έχει σήμερα για την τεχνολογία γάλακτος. Η αυξημένη τιμή 

σωματικών κυττάρων στο γάλα σχετίζεται με αυξανόμενα ποσά θερμοσταθερών 

πρωτεασών και λιποπρωτεϊνών σ’ αυτό. Όταν το νωπό γάλα έχει μικρό μικροβιακό 

φορτίο και στο παστεριωμένο γάλα δεν υπάρχει μικροβιακή ανάπτυξη, τα ένζυμα που 

συνδέονται με υψηλό SCC θα προκαλέσουν τη μετουσίωση των πρωτεϊνών και την 

υποβάθμιση του λίπους κατά τη συντήρηση σε συνθήκες κατάψυξης. Δεδομένου ότι οι 

δυνατότητες θανάτωσης, απομάκρυνσης ή ελέγχου της ανάπτυξης των βακτηρίων του 

παστεριωμένου κατεψυγμένου γάλακτος βελτιώνονται, ο αριθμός των σωματικών 

κυττάρων στο νωπό γάλα  είναι ο παράγοντας που συνδέεται με το χρόνο αποθήκευσης 

του κατεψυγμένου γάλακτος πριν από την αλλοίωσή του. Ο αριθμός σωματικών 

κυττάρων στο γάλα υγιών αγελάδων γαλακτοπαραγωγής είναι <50.000 κύτταρα/ml. Ο 

αυξημένος αριθμός σωματικών κυττάρων γάλακτος δεξαμενών συλλογής (200.000 

κύτταρα /ml) αποδίδεται συνήθως σε γάλα με αυξημένο αριθμό σωματικών κυττάρων, 

το οποίο προέρχεται από μικρό αριθμό νοσούντων αγελάδων της εκτροφής. Ο 

εντοπισμός των ζώων αυτών καθώς και η μη ανάμειξη του γάλακτος που παράγουν, με 

το γάλα των υγιών ζώων, θα αυξήσει αισθητά την ποιότητα του υπόλοιπου γάλακτος για 

την περαιτέρω χρήση του. Για να επιτευχθεί παράταση του χρόνου ζωής του 

κατεψυγμένου προϊόντος στο ράφι (από 60 έως 90 ημέρες) πρέπει να δοθούν στους 

ασχολούμενους με την τεχνολογία του γάλακτος οικονομικά κίνητρα που θα τους 
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επιτρέψουν να παράγουν γάλα με τον αριθμό σωματικών κυττάρων που απαιτείται για 

την παράταση του χρόνου ζωής των προϊόντων γάλακτος που συντηρούνται σε 

συνθήκες κατάψυξης (Barbano et al 2006). Εάν ο συνολικός αριθμός βακτηρίων στο 

νωπό γάλα είναι κάτω από 25.000 cfu/ml, τότε ο αριθμός των σωματικών κυττάρων του 

νωπού γάλακτος αποτελεί το σημαντικότερο καθοριστικό παράγοντα για τη διάρκεια 

διατήρησης του παστεριωμένου γάλακτος στο ράφι όσον αφορά την ανάπτυξη οσμών. 

Παραγωγή νωπού γάλακτος με αριθμό σωματικών κυττάρων 100.000 / ml είναι 

επιτεύξιμη σε επίπεδο γεωργοκτηνοτροφικής εκμετάλλευσης, αν δοθούν τα κατάλληλα 

οικονομικά κίνητρα στους παραγωγούς. Το υψηλής ποιότητας νωπό γάλα με χαμηλό 

αριθμό σωματικών κυττάρων είναι κρίσιμο σημείο κατά τη διαδικασία παραγωγής 

παστεριωμένου γάλακτος (Boor 2001).  

Η διάταξη για το παστεριωμένο γάλα (pasteurized milk ordinance - PMO) στις Η.Π.Α. 

απαιτεί στο γάλα πρώτης ποιότητας, ο συνολικός αριθμός των βακτηρίων κατά την 

έξοδό του  από  την εκτροφή   να είναι μικρότερος από 100.000 cfu/ml. Η ίδια διάταξη 

επίσης απαιτεί ο αριθμός των σωματικών κυττάρων του γάλακτος πρώτης ποιότητας να 

είναι μικρότερος από 750 κύτταρα/ml. Οι απαιτήσεις του PMO που αφορούν στο 

ανώτατο όριο συνολικού αριθμού βακτηρίων και σωματικών κυττάρων στο γάλα 

θεσπίστηκαν για να διασφαλιστεί η δημόσια υγεία και δεν αποτελούν πρότυπα 

ποιότητας των γαλακτοκομικών προϊόντων.    

Τα δυσμενή αποτελέσματα της χρήσης γάλακτος με αυξημένο αριθμό σωματικών 

κυττάρων που προορίζεται για τυροκόμηση, συνδέονται με τη μειωμένη παραγωγή 

τυριού (Politis and Ng-Kwai-Hang 1988, Barbano et al. 1991, Klei et al 1998), την 

αύξηση της απώλειας πρωτεΐνης και λίπους στον ορό του γάλακτος και τέλος το 

συμβιβασμό σε ότι αφορά την ποιότητα των οργανοληπτικών χαρακτηριστικών. Για 

αυτούς τους λόγους, η γαλακτοβιομηχανία δίνει οικονομικά κίνητρα στους αγρότες, 

ώστε να ενθαρρύνει την παραγωγή γάλακτος με μικρό αριθμό σωματικών κυττάρων. Τα 

προγράμματα που δίνουν οικονομικά κίνητρα για τη διασφάλιση της ποιότητας του 

γάλακτος περιλαμβάνουν εκτός από τον αριθμό των σωματικών κυττάρων στο γάλα και 

άλλα κριτήρια, όπως η μη ανίχνευση αντιβιοτικών και η αποφυγή νοθείας.  

 

2.4.4.3. Αντιμετώπιση μαστίτιδων  - αντιβιοτικά 

Ανάλογα με τον αιτιολογικό παράγοντα της μαστίτιδας είναι δυνατό να χρησιμοποιηθεί 

ένα από τα πολλά αντιμικροβιακά φάρμακα που διατίθενται στο εμπόριο.  
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Επιλογή του κατάλληλου αντιμικροβιακού φαρμάκου 

Μετά την αξιολόγηση του αιτιολογικού παράγοντα πρόκλησης της μαστίτιδας και την 

αξιολόγηση των κλινικών συμπτωμάτων του ζώου πρέπει να σχεδιαστεί το κατάλληλο 

θεραπευτικό σχήμα. Κατά τον σχεδιασμό ενός θεραπευτικού σχήματος λαμβάνονται 

υπόψη ποικίλοι παράμετροι όπως, το είδος του αντιμικροβιακού φαρμάκου που 

πρόκειται να χρησιμοποιηθεί, η δοσολογία του, η οδός και η συχνότητα χορήγησής του, 

η διάρκεια της χρήσης του και οι χρόνοι αναμονής πριν την κατανάλωση κρέατος και 

γάλακτος προερχόμενα από το υπό θεραπευτική αγωγή ζώο. 

 

Ενδομαστική έγχυση αντιμικροβιακού φαρμάκου 

Για τις περιπτώσεις ήπιας έως μέτριας μαστίτιδας (μη φυσιολογικό γάλα με ή χωρίς 

οίδημα του μαστικού αδένα), η αντιμικροβιακή αγωγή χορηγείται συνήθως 

ενδομαστικά. Τα κύρια αντιβιοτικά που έχουν ενδομαστική χρήση στις ΗΠΑ είναι η 

amoxicillin, το ceftiofur, η cephapirin, η cloxacillin, η erythromycin, η hetacillin, η 

penicillin και η pirlimycin. Η χρήση φαρμάκων ή σκευασμάτων μη ειδικών για 

ενδομαστική χρήση δεν συστήνεται καθότι υπάρχει ο κίνδυνος ερεθισμού του μαστικού 

αδένα και προαγωγής της υπάρχουσας φλεγμονής. Το φάσμα δράσης αποτελεί βασικό 

παράγοντα επιλογής ενός αντιμικροβιακού φαρμάκου για την ενδομαστική θεραπεία της 

μαστίτιδας. Η ερυθρομυκίνη (η οποία ανήκει στα μακρολίδια) και η πιρλιμυκίνη (η 

οποία ανήκει στις λινκοσαμίδες) είναι τα μόνα διαθέσιμα αντιμικροβιακά φάρμακα τα 

οποία χορηγούνται ενδομαστικά και τα οποία δεν ανήκουν στην κατηγορία των β-

λακταμών. Τα δυο αυτά αντιμικροβιακά φάρμακα δρουν κατά κύριο λόγο έναντι των 

κατά Gram θετικών-βακτηρίων, ενώ δεν δρουν έναντι παθογόνων αιτιολογικών 

παραγόντων μαστίτιδων της κατηγορίας των coliforms. Ένα από τα τελευταία 

αντιμικροβιακά φάρμακα της κατηγορίας των β-λακταμών που διατίθεται για 

ενδομαστική χρήση είναι η benzathine penicillin G. Θεωρείται δραστική έναντι πολλών 

στρεπτοκόκκων και έναντι σταφυλοκόκκων, οι οποίοι δεν παράγουν πενικιλλινάση ενώ 

δεν είναι δραστική έναντι βακτηρίων της οικογένειας των εντεροβακτηριακών. 

Παρόμοιο φάσμα δράσης έχουν οι αμινοπενικιλλίνες (αμοξυκιλλίνη). Δρουν έναντι 

ορισμένων βακτηρίων της οικογένειας των εντεροβακτηρίων όπως η Ε. coli αν και 

πολλά στελέχη της Ε. coli είναι πλέον ανθεκτικά στις αμινοπεπικιλλίνες. Η 

κλοξακιλλίνη (cloxacillin) είναι πενικιλλίνη δραστική έναντι στελεχών S. aureus που 

παράγουν πενικιλλινάση, τα οποία είναι ανθεκτικά στις φυσικές πενικιλλίνες και 

αμινοπενικιλλίνες, αλλά είναι λιγότερο δραστική έναντι άλλων ευαίσθητων στην 

πενικιλλίνη μικροοργανισμών. Η ουσία κεφαπιρίνη (cephapirin) (μια πρώτης γενεάς 
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κεφαλοσπορίνη), είναι δραστική έναντι των σταφυλόκοκκων και στρεπτόκοκκων, 

ορισμένων εντεροβακτηριακών όπως η Ε. coli και η Klebsiella spp αλλά όχι έναντι των 

εντεροκόκκων. Οι κεφαλοσπορίνες «τρίτης γενιάς» όπως το ceftiofur  είναι λιγότερο 

δραστικές από αυτές της «πρώτης γενεάς» έναντι των Gram-θετικών κόκκων, αλλά πιο 

δραστικές έναντι των εντεροβακτηριακών (Prescott and Dowling 2013).  

 

Συστηματική χορήγηση αντιμικροβιακών φαρμάκων 

Η συστηματική χορήγηση αντιμικροβιακών φαρμάκων αποτελεί κατάλληλο μέσο 

θεραπείας για τις σοβαρές περιπτώσεις μαστίτιδας (αυτές που περιλαμβάνουν εκτός από 

μη φυσιολογικό γάλα και διόγκωση του μαστού, συστηματικά κλινικά σημεία όπως 

πυρετό ή κατάθλιψη). Η μαστίτιδα που συνοδεύεται από συστηματική νόσο προκαλείται 

συνήθως από κολοβακτηρίδια όπως η E. coli και είδη του γένους Klebsiella spp, αλλά 

μπορεί επίσης να προκληθεί από Gram-θετικά παθογόνα όπως ο S. aureus (Erskine et al 

2002). Λόγω του ότι η έκδοση των αποτελεσμάτων των μικροβιακών καλλιεργειών 

απαιτεί διάστημα τουλάχιστον 24 ωρών, η θεραπεία της σοβαρής μαστίτιδας πρέπει 

αρχικά να βασίζεται στη δυνατότητα αναστολής τόσο των κατά Gram-θετικών όσο και 

των κατά Gram-αρνητικών βακτηριακών αιτιολογικών παραγόντων αυτής. Μια 

ορθολογική λοιπόν προσέγγιση της θεραπείας περιπτώσεων σοβαρών μαστίτιδων οξείας 

μορφής, οι οποίες μπορεί να προκαλέσουν έως και βακτηριαιμία, θα ήταν η χρήση 

αντιμικροβιακών φαρμάκων ευρέως φάσματος δράσης, σε συνδυασμό με τη χρήση 

ενδομαστικού σκευάσματος (Prescott and Dowling 2013).   

 

2.4.4.4. Φαινοτυπικές μέθοδοι ελέγχου της in vitro ευαισθησίας παθογόνων 

μικροοργανισμών στους αντιμικροβιακούς παράγοντες - Δοκιμή ευαισθησίας 

(αντιβιόγραμμα)  

Η αλόγιστη χρήση αντιμικροβιακών ουσιών στη θεραπεία λοιμώξεων των ζώων μπορεί 

να ελεγχθεί με την εφαρμογή της in vitro δοκιμής ευαισθησίας παθογόνων 

μικροοργανισμών – αιτιολογικών παραγόντων λοιμωδών νοσημάτων των ζώων, στους 

αντιμικροβιακούς παράγοντες (αντιβιόγραμμα). Στόχος είναι ο προσδιορισμός της 

αποτελεσματικότητας των διάφορων αντιμικροβιακών φαρμάκων σε έναν συγκεκριμένο 

παθογόνο μικροοργανισμό, προκειμένου να συνταγογραφηθεί η καταλληλότερη 

θεραπευτική αγωγή με σκοπό την εξάλειψη της νόσου (Balows 1974, Madigan et al 

2000).  
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α)  Μέθοδος διάχυσης δίσκων αντιβιοτικού σε άγαρ (Kirby-Bauer) 

Πρόκειται για μια από τις απλούστερες τεχνικές προσδιορισμού της in vitro ευαισθησίας 

των μικροοργανισμών στα αντιβιοτικά. Περιλαμβάνει την τοποθέτηση δίσκων 

αντιβιοτικών προκαθορισμένης συγκέντρωσης σε στερεό θρεπτικό υλικό στο οποίο έχει 

προηγηθεί η επίστρωση του υπο μελέτη μικροοργανισμού συγκεκριμένης πυκνότητας, 

την αερόβια επώαση αυτού και τη μέτρηση της διαμέτρου των ζωνών αναστολής σε 

mm. Ως όριο της ζώνης αναστολής θεωρείται το σημείο οπου δεν παρατηρείται 

μικροβιακή ανάπτυξη με γυμνό μάτι (Wayne 2002). Tα όρια των ζωνών αναστολής για 

την έκφραση του αποτελέσματος όσον αφορά το χαρακτηρισμό της ευαισθησίας των 

βακτηριακών στελεχών για τα κτηνιατρικά δείγματα oρίζονται και επικαιροποιούνται 

από επιτροπές εμπειρογνωμόνων των τομέων της κτηνιατρικής μικροβιολογίας και  

φαρμακολογίας, σε συνεργασία με Ινστιτούτα Κλινικών και Εργαστηριακών Προτύπων 

σύμφωνα με τους κανόνες του Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) 

(Wikler 2006a, Balouiri et al 2016).  

 

 β) Μέθοδοι αραιώσεων των αντιβιοτικών σε ζωμό ή άγαρ 

Η μέθοδος αυτή γίνεται σε ζωμό είτε σε σωληνάρια (μακρομέθοδος), είτε σε πλάκες 

τιτλοποίησης (μικρομέθοδος) η οποία περιγράφεται αναλυτικά στο πειραματικό μέρος 

(Κεφ. 4.2.3.6.) (Coyle 2005, Thornsberry 2016). Με τη μέθοδο αυτή προσδιορίζεται η 

ελάχιστη ανασταλτική συγκέντρωση (Minimum Inhibitory Concentration- MIC) που 

ορίζεται ως χαμηλότερη συγκέντρωση του αντιβιοτικού, που αναστέλλει την ανάπτυξη 

του μικροοργανισμού, καθώς επίσης και η ελάχιστη βακτηριοκτόνος συγκέντρωση 

(Minimal Bactericidal Concentration – MBC) η οποία εκφράζει τη συγκέντρωση του 

αντιβιοτικού που απαιτείται για την θανάτωση του μικροοργανισμού. Η χρήση του MIC 

και όχι του MBC για την εξαγωγή συμπερασμάτων όσον αφορά την αντιμικροβιακή 

αποτελεσματικότητα συνάδει με τον θεραπευτικό στόχο ο οποίος σχετίζεται και με την 

συνεργατική δράση του ανοσοποιητικού συστήματος του ζώου προκειμένου να επέλθει 

ίασή του (Wikler 2006b).  

Τέλος, προκειμένου οι τιμές MIC να αποτελέσουν  δείκτες μικροβιακής ευαισθησίας ή 

αντοχής χρησιμοποιούνται τα «breakpoints». Μετά την ανάγνωση του 

αντιβιογράμματος λοιπόν, ένας μικροοργανισμός μπορεί να χαρακτηριστεί ως 

«ευαίσθητος», «ανθεκτικός», ή «ενδιάμεσα ευαίσθητος» στον υπό εξέταση 

αντιμικροβιακό παράγοντα. Ο έλεγχος ευαισθησίας βασίζεται στη θεωρία ότι το 

εργαστηριακό εύρημα όσον αφορά την ευαισθησία του βακτηρίου στο εργαστήριο 

δείχνει ότι είναι πιθανό ένα ευνοϊκό αποτέλεσμα μετά τη χρήση της αντιμικροβιακής 
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φαρμακευτικής αγωγής, ενώ ένα εργαστηριακό εύρημα αντοχής σχετίζεται με κακή 

πρόγνωση όσον αφορά το θεραπευτικό αποτέλεσμα.  

Τα κτηνιατρικά «breakpoints» είναι ειδικά για κάθε αντιμικροβιακό παράγοντα και για 

κάθε βακτηριακό είδος. Ορίζονται και επικαιροποιούνται από επιτροπές 

εμπειρογνωμόνων των τομέων της κτηνιατρικής μικροβιολογίας και  φαρμακολογίας, σε 

συνεργασία με Ινστιτούτα Κλινικών και Εργαστηριακών Προτύπων (Reller et al 2009, 

Prescott and Dowling 2013).    

 

γ) E-test 

Μια εναλλακτική μέθοδος για τη μελέτη της ευαισθησίας στα αντιβιοτικά, στηρίζεται 

στη χρησιμοποίηση ταινιών διαβαθμισμένης συγκέντρωσης αντιβιοτικού (μέθοδος Ε 

test) (Jacobs et al 1992). Πρόκειται για συνδυασμό των μεθόδων διάχυσης δισκίων 

αντιβιοτικών σε άγαρ και προσδιορισμού της ελάχιστης ανασταλτικής συγκέντρωσης 

(MIC). Ταινίες εμποτισμένες με το αντιβιοτικό, οι οποίες έχουν τυπωμένη κλίμακα 

συγκεντρώσεων του αντιβιοτικού, χρησιμοποιούνται όπως ακριβώς και οι δίσκοι 

αντιβιοτικών. Τοποθετούνται σε στερεό θρεπτικό υλικό (MHA), επωάζονται για 18-24 

ώρες και στη συνέχεια διαβάζεται το αποτέλεσμα. Η ελάχιστη ανασταλτική 

συγκέντρωση (MIC) προσδιορίζεται ως το σημείο που η ζώνη αναστολής τέμνει την 

αριθμητική κλίμακα της ταινίας.  

 

δ) Αυτοματοποιημένα συστήματα  

Το ευρύτερα χρησιμοποιούμενο αυτοματοποιημένο σύστημα ελέγχου ευαισθησίας 

μικροβίων σε αντιμικροβιακούς παράγοντες είναι το VITEK (bioMerieux, France). 

Πρόκειται για αυτοματοποιημένο σύστημα ταυτοποίησης και ελέγχου ευαισθησίας το 

οποίο επιτυγχάνει τον γρήγορο προσδιορισμό της ΜIC ενός βακτηρίου μέσω της 

ανάπτυξης (growth kinetics). Όταν προκύψουν τα αποτελέσματα MIC, το σύστημα 

VITEK τα ερμηνεύει βάση των κριτηρίων ερμηνείας του National Committee for 

Clinical Laboratory Standards (NCCLS) τα οποία περιλαμβάνονται στο λογισμικό του, 

ώστε να καταταχθούν τα στελέχη στις κλινικές κατηγορίες Susceptible, Intermediate και 

Resistant. 
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3. ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΟ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

 

Ό σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν διτός: 

 

(α) Διερεύνηση και αξιολόγηση της επίδρασης διαφόρων θεραπευτικών  σχημάτων  για 

μαστίτιδα, που χρησιμοποιούνται στην καθημερινή κτηνιατρική πρακτική σε 

συγκεκριμένες βακτηριακές ομάδες (E. coli με έμφαση στον ορότυπο Ο157:Η7, S. aureus, 

Salmonella spp, Bacillus spp, C. perfringens) που απομονώνονται από δείγματα μαστικού 

εκκρίματος και κόπρανα, τα οποία ελήφθησαν κατά τη διάρκεια δύο  χρονικών περιόδων 

(τη χρονική στιγμή που αντιστοιχεί στο ήμισυ του συνολικού χρόνου θεραπείας και μετά 

το πέρας του ενδεδειγμένου χρόνου αναμονής για κάθε εφαρμοζόμενο φαρμακευτικό 

σκεύασμα). 

 

(β) Τη χαρτογράφηση της ευαισθησίας/ανθεκτικότητας των απομονωθέντων βακτηριακών 

πληθυσμών του είδους E. coli και S. aureus έναντι μεγάλου αριθμού αντιβιοτικών 

σκευασμάτων.   
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4. ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ  

4. ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

4.1. ΥΛΙΚΑ 

4.1.1. Δείγματα  

Στην παρούσα μελέτη εξετάστηκαν πεντακόσια (500) δείγματα νωπού γάλακτος και 

τετρακόσια (400) δείγματα κοπράνων (τα δείγματα γάλακτος και κοπράνων 

αντιστοιχούσαν στο ίδιο ζώο),  τα οποία προέρχονταν από 75 εκτροφές προβάτων ορεινών 

περιοχών του Νομού Άρτας σε σύνολο περίπου 5.080 ζώων. Τα ζώα των εν λόγω 

εκτροφών είναι διασταύρωση Ελληνικών φυλών κυρίως της Ορεινής φυλής Ηπείρου 

(τύπου Μπούτσικο, Λάϊο, Μπέλο), Αγρινίου, Σαρακατσάνικη και Καραμάνικη – Κατσικά. 

Η γαλακτοπαραγωγή τους ανέρχεται στα 140 Kg / ζώο / έτος περίπου. Ο αριθμός των 

εκτροφών που μελετήθηκε αποτελεί το 2,5% των συνολικών εκτροφών προβάτων 

γαλακτοπαραγωγής των ορεινών περιοχών του Νομού Άρτας, ο δε αριθμός των ζώων ανά 

εκτροφή κυμαίνεται από 10 έως 80 ζώα.     

Σημειώνεται ότι το γάλα που παραγόταν στις εκτροφές στην πλειονότητά του δινόταν στις 

γαλακτοβιομηχανίες για τυροκόμηση, ενώ μια μικρότερη ποσότητα προοριζόταν για την 

παραγωγή παραδοσιακά παρασκευασμένων τυριών από τις οικογένειες των παραγωγών 

προς ιδία κατανάλωση. 

Τα δείγματα κατηγοριοποιήθηκαν στις παρακάτω ομάδες (Πίνακας 9), ενώ ταυτόχρονα με 

τη λήψη μαστικού εκκρίματος (γάλα) γινόνταν και η λήψη αντίστοιχων δειγμάτων 

κοράνων από τα ίδια ζώα: 

Α. Εκατό (100) δείγματα νωπού γάλακτος που συλλέχθηκαν από 25 εκτροφές κλινικά 

υγιών ζώων (προβάτων) ορεινών περιοχών του Νομού Άρτας, δηλαδή τέσσερα (4) 

δείγματα από κάθε εκτροφή τα οποία λαμβάνονταν σε τέσσερις μηνιαίες δειγματοληψίες 

ανά εκτροφή.  

Β. Διακόσια (200) δείγματα νωπού γάλακτος που συλλέχθηκαν από 25 εκτροφές 

προβάτων, στις οποίες υπήρξε εκδήλωση κλινικής μαστίτιδας και η δειγματοληψία έγινε 

κατά την περίοδο συστηματικής χορήγησης αντιμικροβιακών παραγόντων. Η διάγνωση 

της μαστίτιδας έγινε από Κτηνίατρο, ο οποίος έλαβε υπόψη τα κλινικά συμπτώματα, το 

ιστορικό της κάθε εκτροφής ζώου και τα ευρήματα μετά από επισκόπηση και ψηλάφηση 

του ζώου, ενώ δεν πραγματοποιήθηκαν εργαστηριακές αναλύσεις για το σκοπό αυτό.  

Τα δείγματα γάλακτος της ομάδας Β κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα με το είδος των 

αντιμικροβιακών παραγόντων και των αντίστοιχων σκευασμάτων αυτών, οι οποίοι 

επιλέχθηκαν για τη θεραπεία της μαστίτιδας ως εξής:   
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Β1. Εκατό (100) δείγματα νωπού γάλακτος προερχόμενα από προβατίνες στις οποίες 

για τη θεραπεία της μαστίτιδας χορηγήθηκε πενικιλλίνη και στρεπτομικίνη. 

Συγκεκριμένα χορηγήθηκε το εμπορικό σκεύασμα Fortsipen της εταιρείας Virbec, στη 

δοσολογία των 5ml/ ημέρα,  ενδομυϊκά.  Η διάρκεια της θεραπείας ήταν 5 ημέρες, ενώ ο 

χρόνος αναμονής που τηρήθηκε για τη λήψη του δείγματος γάλακτος της παρακάτω 

κατηγορίας Γ ήταν 7-8 ημέρες.   

Β2. Πενήντα (50) δείγματα νωπού γάλακτος προερχόμενα από προβατίνες στις οποίες 

για τη θεραπεία της μαστίτιδας χορηγήθηκε τετρακυκλίνη. Συγκεκριμένα χορηγήθηκε 

το εμπορικό σκεύασμα terramycin–Log Active της εταιρείας Pfizer, στη δοσολογία τoυ 

1g/10Kg σωματικού βάρους μία φορά την ημέρα,  ενδομυϊκά, για διάστημα τεσσάρων 

ημερών. Ο χρόνος αναμονής που τηρήθηκε για τη λήψη του δείγματος γάλακτος της 

παρακάτω κατηγορίας Γ ήταν 8 ημέρες.   

Β3. Πενήντα (50) δείγματα νωπού γάλακτος προερχόμενα από προβατίνες στις οποίες 

για τη θεραπεία της μαστίτιδας χορηγήθηκε κινολόνη. Συγκεκριμένα χορηγήθηκε το 

εμπορικό σκεύασμα Baytril της εταιρείας Veterin, στη δοσολογία του 1g/10Kg 

σωματικού βάρους, μία φορά την ημέρα, για διάστημα πέντε ημερών, ενδομυϊκά.          

Ο χρόνος αναμονής που τηρήθηκε για τη λήψη του δείγματος γάλακτος της παρακάτω 

κατηγορίας Γ ήταν 13 ημέρες. Κατά την παραπάνω θεραπεία συμπληρωματικά και λόγω 

της ανθεκτικότητας των μικροοργανισμών στο baytril, έγινε επίσης θεραπεία με 

ενδομαστική έγχυση του σκευάσματος Vetimast της εταιρείας Σεκιαρόγλου, στη 

δοσολογία του μισού σωληναρίου vetimast πρωί και βράδυ για διάστημα τεσσάρων 

ημερών.  

Σε όλα τα ζώα που υποβλήθηκαν στις παραπάνω θεραπείες εφαρμόστηκε άδειασμα του 

μαστού και πλύσιμο με χλιαρό νερό και ήπιες μαλάξεις, όπως και καθαρισμός της θηλής 

με ήπιο αντισηπτικό. 

Τα δείγματα αυτής της ομάδας συλλέχθηκαν κατά την περίοδο της θεραπείας [τέσσερα 

(4) δείγματα από κάθε εκτροφή].  

Γ. Διακόσια (200) δείγματα νωπού γάλακτος από τα ίδια ζώα της ομάδας Β, μετά την 

παρέλευση του χρόνου αναμονής των χορηγούμενων αντιβιοτικών. Αναλυτικά όσον 

αφορά τα δείγματα της ομάδας Γ ισχύει η παρακάτω κατηγοριοποίηση: 

Γ1. Εκατό (100) δείγματα νωπού γάλακτος, μετά την παρέλευση του χρόνου αναμονής 

από την χορήγηση πενικιλλίνης και στρεπτομικίνης (Fortsipen). 

Γ2. Πενήντα (50) δείγματα νωπού γάλακτος, μετά την παρέλευση του χρόνου αναμονής 

από την χορήγηση τετρακυκλίνης (terramycin –Log Active). 
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Γ3. Πενήντα (50) δείγματα νωπού γάλακτος, μετά την παρέλευση του χρόνου αναμονής 

από την χορήγηση κινολόνης (Baytril).   

Τα δείγματα των ομάδων Β και Γ δεν είχαν ουδεμία σχέση με τα δείγματα της ομάδας Α 

τα οποία χρησιμοποιούνταν ως μάρτυρες.  

Τα ανωτέρω αναφερόμενα δείγματα νωπού γάλακτος και κοπράνων προβατίνων, 

υποβλήθηκαν σε μικροβιολογική εξέταση προκειμένου να γίνει:  

α) Kαταμέτρηση (cfu/ml) και απομόνωση των παθογόνων για τον άνθρωπο βακτηρίων 

S. aureus, E. coli,  Salmonella spp., Bacillus  spp., βλαστικών και σπορογόνων μορφών 

του Clostridium perfringens.  

β) Μελέτη της ανθεκτικότητας στελεχών των γενών S. aureus και E. coli σε 

αντιμικροβιακούς παράγοντες.   

 

Πίνακας 9: Δείγματα που μελετήθηκαν  

 

α/α 

 

Ομάδες δειγμάτων 

 

Αριθμός δειγμάτων 

ΓΑΛΑ ΚΟΠΡΑΝΑ 

Α Έκκριμα μαστικού αδένα υγιών προβατίνων από 25 

εκτροφές ορεινών περιοχών της Ηπείρου 

(ΜΑΡΤΥΡΕΣ)  

 

100 

 

     - 

Β Έκκριμα μαστικού αδένα προβατίνων που 

παρουσίασαν μαστίτιδα, από 25 εκτροφές ορεινών 

περιοχών της Ηπείρου κατά την περίοδο της 

συστηματικής χορήγησης αντιβιοτικών.   

 

 

 

 

B1 Αντιβιοτικό: πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη (Fortsipen ) 100 100 

B2 Αντιβιοτικό: τετρακυκλίνη (Log Active ) 50 50 

B3 Αντιβιοτικό: κινολόνη (Baytril) 50 50 

Γ Έκκριμα μαστικού αδένα των προβατίνων της ομάδας 

Β μετά την παρέλευση του χρόνου αναμονής των 

χορηγούμενων αντιβιοτικών. 

 

 

 

 

Γ1 αντιβιοτικό: πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη (Fortsipen ) 100 100 

Γ2 αντιβιοτικό: τετρακυκλίνη  (Log Active ) 50 50 

Γ3 αντιβιοτικό: κινολόνη (Βaytril) 50 50 

 ΣΥΝΟΛΟ 500 400 
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4.1.2. Θρεπτικά υποστρώματα 

1. Buffered Peptone Water της εταιρείας Merck 

2. Brain Heart  Infusion Broth της εταιρείας Fluka  

3. Nutrient Broth της εταιρείας Lab M  

4. Νutrient Αgar της εταιρείας Lab M  

5. Columbia agar της εταιρείας Merck  

6. Ringer’s solution tablets της εταιρείας Merck  

7. Baird – Parker  Agar της εταιρείας Merck  

8. Rappaport–Vassiliadis Soya Peptone Broth της εταιρείας Merck  

9. Brilliant Green Agar, Modified της εταιρείας Fluka  

10. Xylose Lysine Desoxycholate Agar της εταιρείας Merck  

11. Peptone from casein της εταιρείας Merck  

12. Yeast extract της εταιρείας Bacto TM 

13. Lactose monohydrate της εταιρείας Merck  

14. Violet Red Bile Glucose Agar (VRBGA) της εταιρείας Merck  

15.  Endo Agar της εταιρείας Merck  

16. Mannitol Phenol Red Egg Yolk Polymixin Agar (MEYP) της εταιρείας Merck  

17. Manitol Saly Agar 

18. DNase Άγαρ 

19. Mueller Hinton Broth 

20. tryptic soy broth (TS broth) 

21. MRSA2 Agar (MRSA2, Oxoid, UK) 

22. BPLS Agar   

23. tryticase soy broth (mTSB) 

24. LS Broth 

25. MacConkey agar (CT-SMAC), cefixime (0.05 mg L-1) και  potassium tellurite 

(2.5 mg L-1)  

26. Eosin methylen blue agar (EMB). 

 

4.1.3. Χημικά αντιδραστήρια 

1. Απόλυτη αλκοόλη (absolute ethanol) της εταιρείας Merck  

2. Sodium chloride (NaCl) της εταιρείας Merck  

3. L-cysteine hydrochloride της εταιρείας Merck  

4. Anhydrous sodium metabisulphite (Na2S2O2) της εταιρείας  

5. Ferric ammonium citrate της εταιρείας Sigma  
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6. H2O2 της εταιρείας Poch  

7. Tetramethyl-p-phenylenediamine dihydrocloride της εταιρείας Merck  

8. L-cysteinhydrochloride – monohydrate της εταιρείας Merck  

9. Αντιδραστήριο  Kovacs της εταιρείας Merck  

10. Egg Yolk emulsion της εταιρείας  Merck  

11. API Staph της εταιρείας BioMerieux  

12. API20E της εταιρείας BioMerieux  

13. Πρότυπες ουσίες αντιβιοτικών υπό μορφή σκόνης της εταιρείας Difco 

Laboratories 

14.  Πρότυπες ουσίες αντιβιοτικών υπό μορφή σκόνης της εταιρείας Sigma 

15.  Phosphate Buffer 0.1M,  pH 6 

16. Διάλυμα  0.1 N HCl 

17. Απόλυτη μεθανόλη  

18. Διαλύτης  dimethyl formamide 

19. Διάλυμα  0.1 N NaOH 

20. Ρυθµιστικό διάλυµα phosphate buffered saline ( PBS) 

21. Αztreonam AZT  

22. Cefoxitin CXT 

23. Aντιορoί του σωματικού αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7 

(Murex Wellcolex, UK). 

24. (α) Δοκιμή της Indole, (β) Methyl red, (γ) Voges-Proskauer, (δ) Citrate, (ε) Urease, 

(στ) Ζύμωση cellobiose, (η) β-glucuronidase παραγωγή και (θ) Έλεγχος θολερότητας 

– ανάπτυξης σε θρεπτικό υπόστρωμα  KCN broth 

25. Αντιβιοτικά. 

 

4.1.4. Λοιπά υλικά 

1. Στείροι πλαστικοί περιέκτες χωρητικότητας 150 ml 

2. Δείκτες υγρής αποστείρωσης 

3. Δείκτες ξηρής αποστείρωσης 

4. Τρυβλία petri πλαστικά διαμέτρου 90 mm μιας χρήσης 

5. Μικροπλάκα τιτλοποίησης 96 φρεατίων από  πολυστυρένιο 

6. Πιπέτες Pasteur 230 mm 

7. Αντικειμενοφόροι πλάκες 76x26 mm 

8. Καλυπτρίδες 24x50 mm 
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9. Στείρες ευρύστομες φιάλες ή στείρα ποτήρια ζέσης χωρητικότητας 50-1000 ml      

κατασκευασμένες από βιοπυριτικό γυαλί. 

10. Φιάλες αραίωσης με βιδωτό πώμα κατασκευασμένες από βιοπυριτικό γυαλί 

βαθμολογημένες για όγκο 100 ml -1000 ml.  

11. Σιφώνια, κατασκευασμένα από βιοπυριτικό γυαλί ή πλαστικά μιας χρήσης 

βαθμολογημένα και χωρητικότητας από 0,1ml έως 11ml. 

12. Δοκιμαστικοί σωλήνες Φ16x160 mm και Φ16x100 mm κατασκευασμένοι από 

βιοπυριτικό γυαλί. 

13. Σωλήνες durham  

14. Αυτόματες πιπέτες ρυθμιζόμενου όγκου (socorex 10-100 μl) 

15. Πλαστικά ρύγχη μιας χρήσης αποστειρωμένα, κίτρινα τύπου eppendorf για τις 

παραπάνω πιπέτες 

16. Πώματα από υδρόφοβο βαμβάκι για γυάλινους δοκιμαστικούς σωλήνες 

17. Πουάρ   

18. Λαβίδες ανοξείδωτες στείρες  

19. Ψαλίδια ανοξείδωτα στείρα  

20. Στατό μεταλλικά για γυάλινους δοκιμαστικούς σωλήνες  

21. Μετρητής της τιμής του pH εταιρείας Sentron  

22. Αναδευτήρας τύπου Vortex  

23. Ζυγός ακριβείας με ευαισθησία 0,1 g  

24. Μαγνητικός αναδευτήρας με θερμενόμενη πλάκα  

25. Υδατόλουτρο  

26. Επωαστικός θάλαμος  

27. Θάλαμος κάθετης νηματικής ροής  

28. Υγρός κλίβανος (αυτόκαυστο)  

29. Κλίβανος ξηρής αποστείρωσης  

30. Ψυγεία 

31. Στήλη απιονισμένου νερού  

32. Μικροσκόπιο  

33. Θολοσίμετρο.  
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4.2. ΜΕΘΟΔΟΙ 

4.2.1. Μέθοδος ανίχνευσης της παρουσίας σωματικών κυττάρων στο νωπό γάλα 

Τα ζώα των αναφερθέντων ομάδων του πίνακα 9, εκτός των ζώων της Ομάδας Α, στην 

αρχική φάση της παρούσας μελέτης, έπρεπε να δίνουν αμέσως μετά την άμελξη στον 

τόπου δειγματοληψίας, σε έλεγχο του εκκρίματος του μαστικού τους αδένα  αποτέλεσμα 

CMT (California mastitis test) πάνω από 2. 

Τα ζώα της ομάδας Α (κοπάδι ζώων μάρτυρας) σε έλεγχο του εκκρίματος του μαστικού 

τους αδένα έδωσαν  αρνητικό αποτέλεσμα CMT. 

Μέθοδος: Κύριος παράγοντας που επηρεάζει την ποιότητα του γάλακτος είναι τα 

σωματικά κύτταρα στο γάλα. Τα σωματικά κύτταρα κατά 97-98% είναι λευκά 

αιμοσφαίρια, προερχόμενα  από το αίμα του εξεταζόμενου ζώου και κατά 2-3% είναι 

μαστικά εκκριτικά κύτταρα ή επιθηλιακά κύτταρα.  

Στη παρούσα μελέτη η έμμεση καταμέτηση των σωματικών κυττάρων που υπάρχουν στα 

εξεταζόμενα δείγματα γάλακτος έγινε με τη χρήση της δοκιμής του Καλιφόρνια τέστ 

(California mastitis test – CMT) (Zafalon et al 2016).  

Κατά την εκτέλεση της δομικής του Καλιφόρνια τέστ γίνεται ανάμιξη 2 ml γάλακτος  

(από κάθε ημιμόριο μαστικού αδένα) με ίση ποσότητα αντιδραστηρίου 3% 

λαουρυλοθειϊκού νατρίου. Η ανάμιξη πραγματοποείται σε ειδικό σκεύος (εικόνα 5) το 

οποίο αποτελείται από τέσσερις κυκλικούς υποδοχείς διαμέτρου 7,5cm και βάθος 2 cm. 

Πρώτα στους ειδικούς κυκλικούς υποδοχείς τοποθετείται το δείγμα γάλακτος και στη 

συνέχεια προστίθεται το αντιδραστήριο και με κυκλικές κινήσεις αναμιγνύεται με το 

γάλα. Το συγκεκριμένο αντιδραστήριο διαλύει το κυτταρόπλασμα και τον πυρήνα των 

λευκοκυττάρων του γάλακτος, με αποτέλεσμα την απελευθέρωση του DNA του πυρήνα, 

με το οποίο στη συνέχεια αντιδρά και σχηματίζεται ένα σύμπλεγμα (πήγμα) Το 

αποτέλεσμα της παρατηρούμενης αντίδρασης, δηλαδή ο σχηματισμός πήγματος 

βαθμολογείται και συσχετίζεται αντίστοιχα με τον αριθμό σωματικών κυττάρων στο γάλα.  

 Η βαθμολόγηση και περιγραφή των παρατηρούμενων αντιδράσεων στο γάλα (El-

Masannat 1987, Fthenakis 1995, Zafalon et al 2016) φαίνονται στον πίνακα 10.  

Βαθμολόγηση η οποία χαρακτηρίζεται ως αρνητική και ίχνη, υποδηλώνει γάλα 

απαλλαγμένο από μαστίτιδα, ενώ βαθμολόγηση από 1 και πάνω είναι ενδεικτική 

μαστίτιδας. 
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                                           α                                                                                  β 

  Εικόνα 5: α) California Mastitis Test (CMT), β) Ανάγνωση αποτελέσματος 

 

Πίνακας 10: Βαθμολόγηση τιμών αποτελεσμάτων του California mastitis test – CMT 

 

4.2.2. Τεχνική δειγματοληψίας 

Μαστικό έκκριμα: Αρχικά αρμέγονταν οι προβατίνες με το χέρι. Το γάλα συλλέγονταν σε 

στείρους περιέκτες των 150 ml και στη συνέχεια διενεργούνταν επιμελής ανάμειξή του για 

να εξασφαλισθεί ομοιογένεια σε ολόκληρη τη μάζα του δείγματος.  

Κόπρανα: Ποσότητα κοπράνων, βάρους περίπου 100g τοποθετήθηκε σε πλαστικούς 

αποστειρωμένους περιέκτες. 

Μετά από τη δειγματοληψία, τα δείγματα τοποθετούνταν αμέσως σε φορητό ψυγείο και 

μεταφέρονταν στο εργαστήριο, όπου αναλύονταν την ίδια ημέρα. Όταν αυτό δεν ήταν 

εφικτό, διατηρούνταν σε θερμοκρασία 2-40C, προκειμένου να αναλυθούν την επόμενη 

ημέρα.  

 

 

Βαθμολόγηση Περιγραφή της αντίδρασης 

Αρνητική Δεν παρατηρείται καμιά αλλαγή στο εξεταζόμενο δείγμα 

γάλακτος 

Ίχνη Μικρή κολλώδης μάζα, που παρατηρείται ευκρινέστερα στο 

λεπτό στρώμα υγρού στην περιφέρεια του υποδοχέα. 

1 1+: Μεγάλη κολλώδης μάζα, που όμως δεν συγκεντρώνεται 

καθώς το μίγμα ανακινείται. 

2 2+: Μεγάλη κολλώδης μάζα ή ημιστερεά πηκτή μάζα, που 

συγκεντρώνεται στο κέντρο του υποδοχέα ή κινείται ολόκληρη 

προς την περιφέρεια καθώς το μίγμα ανακινείται. 

3 3+: Στερεά και κολλώδης πηκτή, που σχηματίχει ομοιογενή 

μάζα, προσκολημένη στον πυθμένα του υποδοχέα.  

http://www.infovets.com/demo/demo/smrm/NOLINK.HTM
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4.2.3. Προετοιμασία δειγμάτων 

4.2.3.1. Τεχνική χειρισμού και  ομοιογενοποίησης  των  δειγμάτων   

Μαστικό έκκριμα: Το κάθε δείγμα αναμειγνυόταν καλά μέσα στο φιαλίδιο 

δειγματοληψίας, με 20-25 αναστροφικές κινήσεις. Η ανακίνηση ήταν ταχεία και έντονη 

(25 αναστροφές σε χρόνο 7 sec). Από το δείγμα αυτό και μέσα σε 3 min από τη στιγμή 

της ανακίνησης, λήφθηκαν με στείρο σιφώνιο 10ml και μεταφέρθηκαν σε φιάλη 

αραίωσης που περιείχε 90ml υγρού ομοιογενοποίησης (πεπτονούχο νερό G- Peptone 

Water). Ακολουθούσε έντονη ανακίνηση της φιάλης με το χέρι σε τόξο 30-35 cm επί 1 

min. Η ομοιογενοποίηση του δείγματος με το μέσο ομοιογενοποίησης γινόταν με τέτοιες 

αναλογίες, ώστε να προκύπτει αραίωση του δείγματος 1:10. Με αυτό τον τρόπο 

παρασκευάστηκε η πρώτη αραίωση του δείγματος (10-1). 

Κόπρανα: Από κάθε δείγμα κοπράνων τοποθετήθηκαν 10 g αυτών σε γυάλινο 

αποστειρωμένο  σωλήνα που περιέχει 90 ml PBS,  pH:7,5.  Ακολούθησε μετάγγιση της 

ποσότητας του δείγματος σε αποστειρωμένους γυάλινους σωλήνες και ανάδευση αυτών  

με τη βοήθεια Vortex για 1 min. Στη συνέχεια οι γυάλινοι σωλήνες τοποθετήθηκαν  σε 

φυγόκεντρο και το δείγμα φυγοκεντρήθηκε  στις 2000 στροφές για 10 λεπτά. Στο πέρας 

της διαδικασίας της φυγοκέντρησης  συλλέχθηκε  το υπερκείμενο υγρό. 

 

4.2.3.2. Παρασκευή δεκαδικών αραιώσεων 

 Μετά την ομοιογενοποίηση του δείγματος και την παρασκευή της πρώτης δεκαδικής 

αραίωσης (1:10), έγιναν οι υπόλοιπες δεκαδικές αραιώσεις (1:100, 1:1000 κ.λ.π.) με 

μεταφορά 1 ml δείγματος σε 9 ml Ringer’s solution. Στη συνέχεια 

πραγματοποιήθηκαν δεκαδικές αραιώσεις μέχρι την αραίωση 10-4.  

 Η μεταφορά της ποσότητας του δείγματος από τον ένα δοκιμαστικό σωλήνα στον 

επόμενο έγινε με το κατάλληλο ογκομετρικό σιφώνιο, με κατάλληλους χειρισμούς, 

ώστε να μην έρθει σε επαφή με το αραιωτικό υγρό του δοκιμαστικού σωλήνα στον  

οποίο μεταφέρθηκε το δείγμα ούτε να αδειάζει η τελευταία σταγόνα με φύσημα του 

σιφωνίου. 

 Κάθε δοκιμαστικός σωλήνας, αμέσως με τη μεταφορά του δείγματος από τον 

προηγούμενο ανακινήθηκε με την  χρήση κυκλομίκτη (Vortex). 

Όλες οι αραιώσεις παρασκευάστηκαν εντός χρόνου 15 min από τη στιγμή της 

ομοιογενοποίησης του δείγματος. 
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4.2.4.  Μέθοδοι καλλιέργειας των δειγμάτων γάλακτος, ανάπτυξης 

μικροοργανισμών, απομόνωσης και ταυτοποίησής τους. 

 

4.2.4.1. Μέθοδος απομόνωσης των στελεχών του είδους Staphylococcus aureus 

(National Standard Method-F 12 Health Protection Agency 2004, Bergey’s Manual 

of Systematic Bacteriology, 9th  Edition, 1986) και σύμφωνα με τις συστάσεις του 

National mastitis Council  

Στη μελέτη για την απομόνωση του γένους Staphylococcus  και ειδικότερα του είδους 

Staphylococcus aureus από τα δείγματα γάλακτος εφαρμόστηκε η National Standard 

Method-F 12 Health Protection Agency 2004, η οποία χρησιμοποιεί ως αρχικό στάδιο 

την τεχνική της επιφανειακής επίστρωσης στα εκλεκτικά θρεπτικά υποστρώματα Baird 

– Parker Agar και Manitol Saly Agar.  

Από όλες τις δεκαδικές αραιώσεις του κάθε δείγματος σε Ringer’ s solution, όπως 

περιγράφεται στην παράγραφο 4.2.3.2, γινόταν απευθείας επιφανειακή σπορά, με τη 

βοήθεια κεκαμένης γυάλινης ράβδου, 0,5ml εξεταζόμενου υλικού σε τρυβλία που 

περιείχαν ως υπόστρωμα Baird – Parker  Agar  (εικόνα 6) και  Manitol Saly Agar (διπλή 

σειρά τρυβλίων για κάθε αραίωση). Τα τρυβλία επωάζονταν στους 370C για 48 ώρες. 

Η ταυτοποίηση και απομόνωση των στελεχών του γένους  Staphylococcus έγινε 

σύμφωνα με τις δικλείδες του Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology (9th  

Edition, 1986). Μετά την επώαση εξετάζονταν όλες οι τυπικές αποικίες. Οι 

χαρακτηριστικές αποικίες του S. aureus (εικόνα 6) που αναπτύχθηκαν από κάθε δείγμα 

γάλακτος καταμετρούνταν. 

Οι τυπικές αποικίες υποβάλλονταν στα παρακάτω: 1) Gram χρώση, 2) δοκιμή 

καταλάσης,  3) δοκιμή οξειδάσης και 4) δοκιμή παραγωγής DNase με τη χρήση του 

DNase Άγαρ.  Επίσης 5 από τις τυπικές αποικίες ανακαλλιεργούνταν στον brain heart 

infusion broth, επωάζονταν για 24-48 ώρες στους 370C και συντηρούνταν στους -20 0C. 

Για την επιβεβαίωση εναλλακτικά των επιβεβαιωτικών δοκιμών της μεθόδου National 

Standard Method-F 12 Health Protection Agency 2004, διεξήχθη βιοχημική 

ταυτοποίηση με τη χρήση του βιοχημικού συστήματος ταυτοποίησης ΑPI Staph της 

BioMerieux, το οποίο σχετίζεται επαρκώς με τις εν λόγω δοκιμές. Στις παραπάνω 

βιοχημικές δοκιμές υποβλήθηκαν: α) οι τυπικές αποικίες του S. aureus, που 

αναπτύχθηκαν από κάθε δείγμα γάλακτος, β) αυτές που μικροσκοπικά κατά την κατά 

Gram χρώση εμφανίζονταν ως gram-θετικοί κόκκοι, διάταξης τσαμπιού σταφυλιού,      

γ) αυτές που ήταν  θετικές στη δοκιμασία της καταλάσης και δ) αρνητικές στη 

δοκιμασία της οξειδάσης. 
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Προκειμένου να διεξαχθούν οι ανωτέρω βιοχημικές δοκιμασίες ενοφθαλμίζονταν οι 

επιλεγμένες αποικίες σε τρυβλία με nutrient agar με τρόπο ώστε να αναπτυχθούν 

μεμονωμένες αποικίες. Τα ενοφθαλμισμένα τρυβλία επωάζονταν στους 370C για 24±3 

ώρες. Στη συνέχεια χρησιμοποιούνταν καθαρές καλλιέργειες για την ταυτοποίηση με το 

σύστημα API Staph, σύμφωνα με τις οδηγίες της κατασκευαστικής εταιρείας.  

 

                         

                                  α                                                                                                 β 

Εικόνα 6: α) Τυπικές αποικίες S. aureus σε Baird – Parker Agar (BP), β) Gram χρώση: S. aureus 

                        

Επιπλέον  για τα δείγματα κοπράνων, εκτός από τις ανωτέρω τεχνικές απομόνωσης:  

5 ml από το υπεκείμενο υγρό φυγοκέντρησης των δειγμάτων (παράγραφος 4.2.3.1)  

τοποθετείται σε 5 ml salty broth (SB, Mueller Hinton Broth + 6 5% NaCl, Merck, 

Germany) και ακολουθεί επώαση στους  36 ± 1 °C για 24 h και μετέπειτα 1 ml από τον 

προαναφερόμενο επωαζόμενο ζωμό τοποθετείται σε 9 ml υγρού θρεπτικού 

υποστρώματος tryptic soy broth (TS broth), το οποίο φέρει αντιβιοτικά ως 

εμπλουτιστικούς παράγοντες την aztreonam AZT και την cefoxitin CXT. Γίνεται ξανά 

επώαση στους 36 ± 1 °C για  24 h και μετέπειτα ακολουθεί επιφανειακή επίστρωση σε 

τρυβλία  με θρεπτικό υπόστρωνα MRSA2 Agar και επώαση στους 36 ± 1 °C / 24 h 

(Klimešová et al 2017).  

                           

4.2.4.2. Μέθοδος απομόνωσης στελεχών του γένους Salmonella spp (FDA/CFSAN-

BAM 2003 και ISO 6579:2002). 

Μέχρι σήμερα δεν έχει βρεθεί μέθοδος αρκετά ευαίσθητη ώστε να μπορεί να 

χρησιμοποιείται για την απομόνωση όλων των στελεχών των ορότυπων του γένους  

Salmonella  spp τόσο από το γάλα όσο και από άλλα είδη τροφίμων.  

Για την απομόνωση και την καταμέτρηση των στελεχών του γένους  Salmonella spp 

στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκαν οι δικλείδες του σχήματος που περιγράφεται 
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στο Bacteriological Analytical Manual, έκδοση του 2003 καθώς και η Διεθνής πρότυπη 

μέθοδος ISO 6579:2002.  

Η μεθοδολογία που εφαρμόστηκε για την αναζήτηση στελεχών του γένους  Salmonella 

spp στα δείγματα περιλαμβάνει τρία στάδια. Το πρώτο στάδιο του μη εκλεκτικού 

εμπλουτισμού (προεμπλουτιστική φάση), το δεύτερο στάδιο του εκλεκτικού 

εμπλουτισμού και τέλος το τρίτο στάδιο της  απομόνωσης.  

Κατά το πρώτο στάδιο, από κάθε δείγμα λαμβάνεται αντιπροσωπευτική ποσότητα του 

1ml και μεταφέρεται σε σωλήνα που περιέχει 9 ml Buffered Peptone Water. Όλοι οι 

σωλήνες τοποθετούνται σε μεταλλικό στατό και επωάζονται αερόβια στους 37˚ C για 

16-18h. Η παραπάνω διαδικασία αναφέρεται ως μη εκλεκτικός προεμπλουτισμός και 

κρίνεται απαραίτητη διότι διασφαλίζει την ανίχνευση ακόμη και μικρού αριθμού 

κυττάρων σαλμονελλών ή ακόμη και κυττάρων σαλμονελλών που έχουν υποστεί βλάβη. 

Μετά το πέρας των 18 ωρών πραγματοποιείται το δεύτερο στάδιο του εκλεκτικού 

εμπλουτισμού, κατά το οποίο γίνεται ενοφθαλμισμός 100 μl από το προηγούμενο υγρό 

σε  σωλήνες που περιέχουν ως υγρό υπόστρωμα 10ml Rappaport–Vassiliadis Soya 

Reptone Broth και στη συνέχεια γίνεται επώαση στους 420 C για 24 h. 

Μετά το πέρας της επώασης του δεύτερου σταδίου γίνεται ενοφθαλμισμός με τη μέθοδο 

της επιφανειακής επίστρωσης 0,3 ml από το προαναφερόμενο υγρό (ενοφθαλμούμενου 

υποστρώματος Rappaport–Vassiliadis Soya Reptone Broth) σε τρυβλία που περιέχουν 

Brilliant Lactose Green Agar και Xylose Lysine Desoxycholate Agar (XLD agar) 

(εικόνα 7) και επώαση των τρυβλίων για 24 – 36 h στους 370C. Στη συνέχεια 

εξετάζονται τα τρυβλία για την παρουσία τυπικών αποικιών του γένους Salmonella spp. 

Οι τυπικές αποικίες του γένους Salmonella spp στο XLD agar είναι κόκκινες με μαύρα 

κέντρα  Οι τυπικές αποικίες των γενών Shigella και Providencia στο XLD agar είναι 

κόκκινες, των γενών Escherichia και Citrobacter είναι κίτρινες (Difco Manual 1984, 

Detroit and Power 1988). Επίσης μη τυπικές αποικίες του γένους Salmonella spp 

αναπτύσσονται στο XLD είτε  με ρόζ χρωματισμό ή χωρίς μαύρα κέντρα (π.χ S. 

paratyphi A), είτε με κίτρινο χρωματισμό χωρίς εμφάνιση μαύρου χρώματος (στελέχη 

του γένους  Salmonella  spp). Oι αποικίες του γένους Salmonella spp στο BPLS Agar  

εμφανίζουν κόκκινο χρώμα ενώ οι τυπικές αποικίες του γένους E.coli έχουν χρώμα 

κίτρινο. Στη συνέχεια καταμετρούνται οι τυπικές αποικίες. 

Τέλος συλλέγονται οι τυπικές αποικίες του γένους για περαιτέρω βιοχημικές αναλύσεις. 

Για την επιβεβαίωση εναλλακτικά του συμβατικού βιοχημικού συστήματος 

ταυτοποίησης των ειδών του γένους Salmonella spp χρησιμοποιήθηκε το εμπορικό 

βιοχημικό σύστημα ταυτοποίησης API20 E το οποίο συσχετίζεται επαρκώς με το 
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συμβατικό βιοχημικό σύστημα ταυτοποίησης (FDA/CFSAN-BAM 2003). Από κάθε 

τρυβλίο λαμβάνονταν αποικίες που θεωρούνταν ότι είναι τυπικές, ενοφθαλμίζονταν σε 

τρυβλία με Νutrient Αgar με τρόπο ώστε να αναπτυχθούν μεμονωμένες αποικίες. Τα 

ενοφθαλμισμένα τρυβλία επωάζονταν στους 370C για 24±3 h. Στη συνέχεια 

χρησιμοποιούνταν καθαρές καλλιέργειες για τη διεξαγωγή της κατά Gram χρώσης 

(εικόνα 7), των δοκιμών καταλάσης, οξειδάσης και την ταυτοποίηση με το σύστημα 

API20 E, σύμφωνα με τις οδηγίες της κατασκευαστικής εταιρείας. 

                           

                                   α                                                                                                 β  

Εικόνα 7: α) Τυπικές αποικίες Salmonella spp. σε XLD agar και β) Gram χρώση: Salmonella  spp          

 

4.2.4.3. Μέθοδος απομόνωσης στελεχών του είδους Clostridium perfringens (ISO         

7937: 1997) 

Στη μελέτη για την απομόνωση στελεχών του είδους Clostridium perfringens 

χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος ISO 7937:1997 η οποία στο πρώτο στάδιο περιλαμβάνει 

την καλλιέργεια του υπό εξέταση δείγματος στο θρεπτικό υπόστρωμα Lactose – Sulfite 

(L.S.) Broth. Η χρήση στην παρούσα έρευνα του υπερεκλεκτικού θρεπτικού υλικού για 

την απομόνωση του C. perfringens, L.S. ζωμού, έδωσε τη δυνατότητα διαπίστωσης της 

ύπαρξης στελεχών του βακτηρίου (βλαστικές και σπορογόνες μορφές), ακόμη και σε 

πολύ μικρή συγκέντρωση κυττάρων ανά γραμμάριο δειγμάτων. 

Από το αρχικό ομογενοποιημένο δείγμα, σύμφωνα με τα αναφερόμενα στην παράγραφο 

4.2.3.1, λαμβάνεται με τη βοήθεια σιφωνίου μιας χρήσης 1ml υγρού, το οποίο 

τοποθετείται σε γυάλινο σωλήνα που περιέχει 9 ml L.S. Broth (10-1αραίωση). Στη 

συνέχεια πραγματοποιούνται δεκαδικές αραιώσεις σε σωλήνες που περιέχουν L.S. Broth 

μέχρι τη 10-3 αραίωση. Επίσης από το αρχικό ομογενοποιημένο δείγμα λαμβάνεται 1 ml 

υγρού και μεταφέρεται σε γυάλινο σωλήνα, στη συνέχεια θερμαίνεται στους 800C για 20 

min ώστε να απομονωθούν σπορογόνες μορφές στο εξεταζόμενο δείγμα. Τέλος το 

θερμαινόμενο υλικό μεταφέρεται σε σωλήνα που περιέχει 9 ml L.S. Broth. 

Όλοι οι σωλήνες με τον L.S. Broth, στη συνέχεια επωάζονται σε υδατόλουτρο κάτω από 

αερόβιες συνθήκες  στους 460C για 24- 36 h. 
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Ανάγνωση αποτελέσματος 

Για την εξαγωγή του αποτελέσματος εκτιμήθηκε για κάθε αραίωση δείγματος σε υλικό  

L.S.  Broth,  η θόλωση από ζύμωση λακτόζης, η παραγωγή H2S και ο σχηματισμός 

αερίου. 

Θολερότητα: Αναγνωρίζεται από την απώλεια της διαύγειας του θρεπτικού υλικού, 

λόγω ζύμωσης της λακτόζης (αξιολογείται με έναν σταυρό).  

Παραγωγή H2S: Αναγνωρίζεται με την ύπαρξη μαύρου χρώματος στον πυθμένα του 

γυάλινου σωλήνα ή σε όλη τη μάζα του υγρού λόγω παραγωγής  H2S (αξιολογείται με 

έναν σταυρό). 

Σχηματισμός αερίου: Αναγνωρίζεται με την ύπαρξη φυσαλίδων στο εσωτερικό του 

σωληναρίου Durham και απώθηση αυτού προς την επιφάνεια του υγρού κατά τη 

διάρκεια της ζύμωσης της λακτόζης (αξιολογείται με έναν σταυρό).  

Η επώαση γίνεται σε θερμοκρασία 460 C για τον διαχωρισμό από άλλα βακτήρια που 

δίνουν επίσης την αντίδραση της ζύμωσης της λακτόζης θετική.  

Η κάθε αραίωση του εξεταζόμενου δείγματος σε υλικό L.S. Broth κρίνεται θετική ως 

προς την ύπαρξη στελεχών του είδους C. perfringens αν συνυπάρχει ή όχι θολερότητα, 

παραγωγή H2S και σχηματισμός αερίου. Το ίδιο ισχύει και για την ανάδειξη θετικού ή 

όχι αποτελέσματος για την ύπαρξη σπορογόνων μορφών στο εξεταζόμενο δείγμα 

(εικόνα 8). 

 

 

                            α                                                β                                        γ 

Εικόνα 8: α) Gram χρώση: Clostridium perfringens, β) Εμφάνιση ανάπτυξης Clostridium perfringens σε 

Lactose – Sulfite (L.S.) Broth,  γ) Lactose – Sulfite (L.S.) Broth μη ανάπτυξη Clostridium   perfringens. 
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4.2.4.4. Μέθοδος απομόνωσης στελεχών του είδους Escherichia coli (Bergey’s 

Manual of Systematic Bacteriology, 9th  Edition, 1986) 

Στη μελέτη για την απομόνωση κολοβακτηριοειδών εντερικής προέλευσης με κύριο 

αντιπρόσωπο την Escherichia coli, το πρώτο στάδιο περιλαμβάνει την τεχνική της 

επιφανειακής εξάπλωσης σε Violet Red Bile Glucose Agar (VRBGA) και σε Endo Agar 

τα οποία παρασκευάστηκαν σύμφωνα με τις οδηγίες των προμηθευτών του υλικού. 

Από όλες τις δεκαδικές αραιώσεις του κάθε δείγματος γάλακτος σε Ringer’ s solution, 

όπως περιγράφεται στην παράγραφο 4.2.3.2, γίνεται απευθείας επιφανειακή σπορά, με 

τη βοήθεια κεκαμένης γυάλινης ράβδου 0,5ml εξεταζόμενου υλικού σε τρυβλία που 

περιέχουν ως υπόστρωμα Violet Red Bile Glucose Agar (VRBGA) (διπλή σειρά 

τρυβλίων για κάθε αραίωση). Τα τρυβλία επωάζονται στους 370C για 24 h.  

Καταμετρούνται και αξιολογούνται όλες οι αποικίες κόκκινου ή πορφυρού χρώματος, 

με μέγεθος ≥0,5 mm. Μη τυπικές αποικίες πρέπει επίσης να μελετηθούν. Από τις 

χαρακτηριστικές ή μη αποικίες κάθε τρυβλίου γίνονται παρασκευάσματα Gram χρώσης 

και πραγματοποιούνται δοκιμές καταλάσης και οξειδάσης. Οι αποικίες που 

παρουσιάζουν κατά τη μικροσκoπική παρατήρηση Gram-αρνητικά βακτηρίδια μέσου 

μήκους και διαμέτρου, μεμονωμένα ενοφθαλμίζονται επιφανειακά με κρίκο σε τρυβλία 

που περιέχουν ως υπόστρωμα Endo Agar και επωάζονται στους 370C για 24-48 h. Ο 

σχηματισμός μαύρων με μεταλλική απόχρωση αποικιών υποδηλώνει θετικότητα για 

κολοβακτηριοειδή και κυρίως E. coli στην αντίστοιχη αραίωση του δείγματος του 

γάλακτος (εικόνα 9). 

Οι χαρακτηριστικές αποικίες της E. coli που αναπτύχθηκαν στα υπό εξέταση δείγματα 

γάλακτος διατηρήθηκαν σε ζωμό στην κατάψυξη σε θερμοκρασία –200C. 

Για την επιβεβαίωση, από κάθε χαρακτηριστική αποικία που αναπτύχθηκε στο Endo 

agar γινόταν ενοφθαλμισμός σε σωλήνες που περιείχαν Peptone Water, μέσο το οποίο 

παρασκευάστηκε σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστικού του οίκου. Οι σωλήνες 

τοποθετούνταν αμέσως σε υδατόλουτρο θερμοκρασίας 44,5±0,2 0C και επωάζονταν για 

24-48 h. Στη συνέχεια εκτελούνταν η δοκιμή της ινδόλης στους σωλήνες με Peptone 

water. 

Ανάγνωση αποτελέσματος: Θετικό για E. coli αναγνωρίζεται το δείγμα γάλακτος του 

οποίου οι αποικίες της προκαταρκτικής δοκιμής σε Violet Red Bile Glucose Agar 

(VRBGA) και Endo Αgar δίδουν θετική δοκιμασία ινδόλης. 

Εναλλακτικά των επιβεβαιωτικών δοκιμών IMViC (Indole, Methyl red, Voges-

Proskauer, and Citrate) για την ταυτοποίηση των στελεχών του είδους E. coli 



89 

 

χρησιμοποιήθηκε, ακολουθώντας τις οδηγίες του προμηθευτή, το εμπορικό βιοχημικό 

σύστημα ταυτοποίησης API20E (FDA/CFSAN –BAM 2002).   

 

                      

                                         α                                                                                            β  

Εικόνα 9:  α) αποικίες E. coli σε VRBGA, β) Gram  χρώση: E. coli                                                                           

 

Απομόνωση στελεχών E. coli 157:H7 (Gundogan and Avci 2014, Al-Gburi 2016, 

Adhikari et al 2017).  

25 ml αντιπροσωπευτικής ποσότητας δείγματος μεταφέρεται σε αποστειρωμένο 

περιέκτη που περιέχει 225 ml θρεπτικού υποστρώματος τροποποιημένο tryticase soy 

broth (mTSB) με προσθήκη 20 mg / L novobiocin και στη συνέχεια πραγματοποιείται 

επώαση στους 37°C για 24 h. Έπειτα από το προαναφερόμενο προεμπλουτισμένο υλικό 

πραγματοποιείται επιφανειακή επίστρωση  σε θρεπεικό υπόστρωμα sorbitol MacConkey 

agar (CT-SMAC), που διαθέτει εμπλουτιστικούς παράγοντες την  cefixime (0.05 mg L-

1) και potassium tellurite (2.5 mg L-1) και επώαση στους 37°C για 24 h. 5 

αντιπροσωπευτικές αποικίες που δεν μεταβολίζουν την sorbitol επιλέγονται και 

ανακαλλιεργούνται με τη μέθοδο της επιφανειακής επίστρωσης σε τρυβλία που 

περιέχουν ως θρεπτικό υπόστρωμα eosin methylen blue agar (EMB)  και ακολουθεί 

επώαση στους 37°C για 24 h.  

Οι απομονωθείσες αποικίες ελέγθηκαν  με βιοχημικές δοκιμασίες: (α) δοκιμή της Indole, 

(β) methyl red, (γ) voges-proskauer, (δ) citrate, (ε) urease, (στ) ζύμωση cellobiose, (η)  

β-glucuronidase παραγωγή και (θ) έλεγχος θολερότητας – ανάπτυξης σε θρεπτικό 

υπόστρωμα  KCN broth.  

Οροτύπηση: Χαρακτηριστικές αποικίες Escherichia coli που δίνουν τους παρακάτω 

τύπους δοκιμών: μη ζύμωση sorbitol,  cellobiose (-), β-glucuronidase (-) και  KCN (-) 

εισήλθαν σε έλεγχο οροτύπησης, με τη χρήση αντιορών του σωματικού αντιγόνου O157 

και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7 (Murex Wellcolex, UK).  
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4.2.4.5. Μέθοδος απομόνωσης και ταυτοποίησης στελεχών του γένους Bacillus spp 

(National Standard Method – enumeration of Bacillus cereus and other Baccilus 

species F15) . 

Η προετοιμασία και η παρασκευή δεκαδικών αραιώσεων του εξεταζόμενου δείγματος 

πραγματοποιήθηκε όπως περιγράφεται στις παραγράφους 4.2.2.1 και 4.2.2.2. 

Στη μελέτη για την απομόνωση στελεχών του γένους Bacillus spp με κύριο 

αντιπρόσωπο τον Bacillus cereus χρησιμοποιήθηκε η National Standard Method – 

enumeration of Bacillus cereus and other Baccilus species F15, η οποία στο πρώτο 

στάδιο περιλαμβάνει την τεχνική της επιφανειακής εξάπλωσης στο Mannitol phenol red 

egg yolk polymixin agar (MEYP).  Από όλες τις δεκαδικές αραιώσεις του κάθε 

δείγματος γάλακτος σε Ringer’s solution, όπως περιγράφεται στην παράγραφο 4.2.3.2, 

γίνεται απευθείας επιφανειακή σπορά, με τη βοήθεια κεκαμένης γυάλινης ράβδου 0,5ml 

εξεταζόμενου υλικού σε τρυβλία με MEYP. 

Τα τρυβλία (Petri) εξετάζονται μετά από 18–24 h επώαση στους 300C, όπως επίσης και 

μετά από 42-48 h για την εμφάνιση χαρακτηριστικών αποικιών. Tα στελέχη του είδους 

Bacillus cereus εμφανίζουν μεγάλες αποικίες, ιώδες προς το κόκκινο χρώμα (είναι 

μανιτόλη αρνητικά), ακανόνιστου σχήματος και περιβάλλονται από ζώνη υδρόλυσης της 

λεκιθίνης. Τα περισσότερα υπόλοιπα είδη του γένους Bacillus spp παρουσιάζουν 

μεγάλες, ακανόνιστες, κίτρινες αποικίες (λόγω  της παραγωγής οξέος από τη ζύμωση της 

μανιτόλης)  και είναι λεκιθινάση αρνητικά. Καταμετρούνται οι τυπικές αποικίες (εικόνα 

10). 

 Από τις χαρακτηριστικές ή μη, αποικίες κάθε τρυβλίου γίνονται παρασκευάσματα Gram 

χρώσης και  διεξάγονται οι βιοχημικές δοκιμές καταλάσης και οξειδάσης. 

Πρέπει να δοθεί προσοχή στο ότι κάποια μέλη της οικογένειας  Enterobacteriaceae  

όπως Proteus και αρκετά στελέχη του είδους  Staphylococcus aureus, παρουσιάζουν 

ανάπτυξη στο προαναφερόμενο θρεπτικό υπόστρωμα  καλλιέργειας. Όμως η 

χαρακτηριστική εμφάνιση των αποικιών των στελεχών του γένους Bacillus spp, όπως 

και η χαρακτηριστική  εμφάνισή τους  μετά την εκτέλεση χρώσης Gram, δεν επιτρέπει 

κάποια λάθη στη μέθοδο. 

Οι χαρακτηριστικές αποικίες του γένους  Bacillus spp που αναπτύχθηκαν στα 

μελετώμενα δείγματα γάλακτος διατηρούνταν σε ζωμό Brain Heart Infusion στην 

κατάψυξη σε θερμοκρασία –200C.   
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                                        α                                                                              β                   

Εικόνα 10: α) Τυπικές αποικίες Bacillus cereus σε MEYP agar, β) Χρώση Gram 

 

4.2.4.6.  Έλεγχος ευαισθησίας στελεχών του είδους S. aureus στα χημειοθεραπευτικά  

Σε αρχική φάση κατά τον έλεγχο ευαισθησίας των απομονωθέντων στελέχων του είδους 

S. aureus στα β-λακταμικά αντιβιοτικά με κύριο αντιπρόσωπο αυτών τη μεθικιλλίνη, 

προκειμένου να ταυτοποιηθούν μεθικιλλίνη ανθεκτικά στελέχη (MRSA) 

χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος διάχυσης του αντιβιοτικού στο άγαρ – μέθοδος του 

εμποτισμένου δίσκου που φέρει αντιβιοτικό cefoxitin (30mg),  το οποίο έχει αποδειχθεί 

ως ο καλύτερος επαγωγέας της έκφρασης της πρωτεΐνης PBP2a στις συνήθεις συνθήκες 

του αντιβιογράμματος και επομένως εφαρμόζεται ως δείκτης ανίχνευσης των MRSA 

στελεχών (Clsi 2013, Eucast 2013, Adhikari et al 2017). 

Τεχνική: Τα  εξεταζόμενα στελέχη  καλλιεργούνται  σε Mannitol Salt Agar και γίνεται 

επώαση  στους 370C για 18 h. Ακολουθεί παρασκευή βακτηριακού εναιωρήματος σε 1 ml 

Tryptic Soy Broth (TSB) θολερότητας ίσης με το 0.5 του προτύπου θολοσιμετρικού 

διαλύματος της κλίμακας McFarland. Πραγματοποείται επιφανειακή επίστρωση σε 

τρυβλίο με Mueller Hinton άγαρ, με τη βοήθεια αποστειρωμένου βαμβακοφόρου στυλεού. 

Οι δίσκοι των αντιβιοτικών που χρησιμοποιούνται στη συγκεκριμένη μέθοδο 

αποτελούνται από διηθητικό χαρτί και έχουν διάμετρο 6 mm. Οι δίσκοι τοποθετούνται με 

αποστειρωμένη λαβίδα, 5-15 min μετά τον ενοφθαλμισμό του βακτηρίου, ώστε να 

απορροφηθεί η υγρασία και σε απόσταση όχι μικρότερη των 24 mm από κέντρο σε 

κέντρο των δίσκων, ώστε να μην αλληλεπικαλύπτονται οι ζώνες αναστολής. Η επώαση 

των τρυβλίων που φέρουν τους δίσκους των αντιβιοτικών γίνεται στους 37 0C για 18-24 h.  

 Όρια παρατηρηθέντων ζωνών αναστολής ≤ 21 mm χαρακτηρίζουν τα αντίστοιχα 

εξεταζόμενα στελέχη ως Μεθικιλλίνη Ανθεκτικά στελέχη (MRSA). 

Στην παρούσα μελέτη μόνο ένα στέλεχος χαρακτηρίστηκε ως Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό 

(MRSA). 
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Ο έλεγχος ευαισθησίας του συγκεκριμένου Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό (MRSA) στελέχους 

έγινε με τη μέθοδο διάχυσης του αντιβιοτικού στο άγαρ – μέθοδος των δίσκων 

εμποτισμένων σε αντιβιοτικό.  

Τα αντιβιοτικά που χρησιμοποιήθηκαν και τα όρια των ζωνών αναστολής  δίνονται στον 

Πίνακα 11.  

 

Πίνακας 11: Ερμηνευτικός πίνακας των αντιβιοτικών που χρησιμοποιήθηκαν και  τα όρια 

των ζωνών αναστολής 

Αντιβιοτικό Συγκέντρωση 

αντιβιοτικού (𝜇g / ml) 

Όρια ζωνών αναστολής (mm) 

Ανθεκτικό 

≤ 

Ευαίσθητο 

≥ 

Tetracycline 30 14 19 

Gentamicin 10 12 15 

Erythromycin 15 13 23 

Clindamycin 2 14 21 

Fusidic acid  10 24 24 

Kanamycin 30 18 13 

Ciprofloxacin 5 15 21 

Rifampin 5 16 20 

chloramphenicol 30 12 18 

Teicoplanin 30 10 14 

  

 

4.2.4.7. Προσδιορισμός της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας με τη μέθοδο 

αραίωσης των αντιβιοτικών σε υγρά θρεπτικά υποστρώματα (Ελάχιστη ανασταλτική 

πυκνότητα του φαρμάκου - Minimum Inhibitory Concentration, MIC) 

H ανίχνευση ανθεκτικότητας των απομονωθέντων στελεχών του είδους S. aureus MSSA 

(μεθικιλλίνη ευαίσθητα στελέχη)  και του είδους E. coli στα αντιβιοτικά  προσδιορίστηκε 

με τη χρήση της μεθόδου αραίωσης των αντιβιοτικών σε υγρό θρεπτικό υπόστρωμα 

(«Broth microdilution method»), σύμφωνα με τα δεδομένα του Eucast 2003. Όλα τα 

αντιβιοτικά που χρησιμοποιήθηκαν στη παρούσα μελέτη ήταν πρότυπες ουσίες. Στην 

ετικέτα αναγραφόταν η περιεκτικότητά τους σε δραστική ουσία (συνήθως εκφράζεται σε 

μg ή σπανιότερα σε IU ανά mg ουσίας) και η προμήθειά τους έγινε από τη Difco 

Laboratories, USA και τη Sigma, St Louis, MO, USA, υπό τη μορφή  σκόνης.    

Προετοιμάστηκαν μητρικά διαλύματα (stock solutions) των αντιβιοτικών και η 

αποστείρωσή τους πραγματοποιήθηκε με διήθηση αυτών των διαλυμάτων με τη χρήση 

φίλτρων με διάμετρο 0,2 μm. Τα παρασκευασμένα διαλύματα διατηρήθηκαν σε συνθήκες 
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κατάψυξης στους -200 C και  παρέμεναν σε θερμοκρασία δωματίου πριν από τη χρήση 

τους. Στην αντίθετη περίπτωση γίνεται συμπύκνωση υδρατμών με αποτέλεσμα να 

καταστρέφονται (β-λακταμικά αντιβιοτικά) ή να αυξάνεται το βάρος τους (υγροσκοπικές 

ουσίες όπως οι αμινογλυκοσίδες) (Lennette and Balows 1985). Για την προετοιμασία των 

μητρικών διαλυμάτων, η πλεοψηφία των αντιβιοτικών διαλύθηκε σε αποστειρωμένο νερό. 

Όταν χρειάζεται επιπλέον διάλυση τότε χρησιμοποιούνται ως μέσο διάλυσης, σε όσο το 

δυνατόν μικρότερη συγκέντρωση, διαλύτες: 0.1 N HCl, methanol, dimethyl formamide 

και στην περίπτωση του αντιβιοτικού sulfamethoxazole ως διαλυτικό μέσο 

χρησιμοποιήθηκε  διάλυμα  0,1 N NaOH. 

Για την αξιοπιστία των αποτελεσμάτων ελέγθηκαν ταυτόχρονα με τα εξεταζόμενα 

στελέχη και πρότυπα στελέχη  

 

Αρχή της μεθόδου 

Η αρχή στην οποία στηρίζεται η μέθοδος αραιώσεων των αντιβιοτικών είναι η έκθεση 

καθορισμένης πυκνότητας μικροβιακού εναιωρήματος σε διαφορετικές συγκεντρώσεις 

αντιβιοτικού (Barry 1976). Η μικρότερη συγκέντρωση του αντιβιοτικού που δεν επιτρέπει 

την ορατή ανάπτυξη του μικροοργανισμού καλείται ελάχιστη ανασταλτική πυκνότητα του 

αντιβιοτικού (Minimum Inhibitory Concentration, MIC). H τιμή της MIC θεωρείται ωs 

κριτήριο αναφοράς ώστε να ορισθεί η ευαισθησία ενός μικροοργανισμού. Με βάση τις 

πυκνότητες των αντιβιοτικών που επιτυγχάνονται στον ορό του αίματος των ζώων και των 

τιμών της MIC καθορίζονται 3 κατηγορίες ευαισθησίας μικροοργανισμών: Ευαίσθητοι 

(Susceptible), Μέτρια ευαίσθητοι (Intermediate) και Ανθεκτικοί (Resistant). 

Στη παρούσα μελέτη το θρεπτικό υλικό που χρησιμοποιήθηκε ήταν το Mueller-Hinton 

Broth (MHB) (Difco), που αποτελεί καλό υπόστρωμα για την ανάπτυξη των 

περισσοτέρων παθογόνων μικροοργανισμών. Επίσης έχει μικρή περιεκτικότητα σε ουσίες 

που αναστέλλουν τη δράση των σουλφοναμιδών, τετρακυκλινών και αμινογλυκοσιδών. 

Στην περίπτωση ελέγχου της ευαισθησίας στην οξακιλλίνη έγινε προσθήκη 2% NaCl στο 

υλικό ώστε να ανιχνεύονται και τα οριακής αντοχής στελέχη, με μεγάλη ετερογένεια 

πληθυσμού (Lennette and Balows 1985, Nccls, Nccls 2000). 

   Η χρησιμοποιούμενη επιφάνεια, στη παρούσα μελέτη, για την εκτέλεση της δοκιμής 

αραιώσεων των αντιβιοτικών, ήταν η μικροπλάκα τιτλοποίησης 96 φρεατίων από  

πολυστυρένιο (Εικόνα 11 ). 
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Εικόνα 11: Απεικόνιση μικροπλάκας τιτλοποίησης 96 φρεατίων από   πολυστυρένιο 

 

Τεχνική της μεθόδου 

Γίνονται υποδιπλάσιες αραιώσεις του μητρικού διαλύματος του αντιβιοτικού (1 mg/ml) 

σε αποστειρωμένο νερό. Συνήθως στο μητρικό διάλυμα η συγκέντρωση του 

αντιβιοτικού είναι 1000 μg / ml. Από κάθε αραίωση, γίνεται προσθήκη σε υγρό άγαρ σε 

αναλογία 1:10 mg/ml. Τα διαλύματα των αραιώσεων των εξεταζόμενων αντιβιοτικών 

δίνονται από τους τύπους: 

 

Όγκος (mL) =  ποσότητα που ζυγίστηκε (mg) X συγκέντρωση σε δραστική ουσία 

(μg/mg) / επιθυμητή συγκέντρωση (μg/mL)  (1) 

           

Βάρος (mg)= όγκος (mL) X συγκέντρωση (μg/mL) συγκέντρωση σε δραστική ουσία 

(μg/mg)  (2)       

 

Η πυκνότητα του καλλιεργήματος, που  πρόκειται να ενοφθαλιαστεί  στο υγρό θρεπτικό 

υπόστρωμα Mueller-Hinton Broth, πρέπει να είναι σταθερή, ώστε να μην έχει μεγάλες 

παρεκκλίσεις. 

Με τη βοήθεια αποστειρωμένου κρίκου συλλέγονται 4-5 αποικίες καθαρής καλλιέργειας 

του εξεταζόμενου στελέχους και εμβολιάζονται σε 5 ml TSB. Ακολουθεί επώαση στους 

370 C για 6-8 h. 

Ρυθμίζεται η θολερότητα του προαναφερόμενου διαλύματος ώστε να είναι ίση με 0,5 

της κλίμακας Mc Farland και αραιώνεται στη συνέχεια κατά 10 φορές με 

αποστειρωμένο φυσιολογικό ορό. Το μικροβιακό αυτό εναιώρημα περιέχει περίπου    

106 – 107 cfu/ml (βακτηριακά κύτταρα ανά ml).  
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Οι συγκεντρώσεις  των αντιβιοτικών που μελετήθηκαν ήταν: 0,03, 0,06, 0,12,  0,25, 

0,50,  1,  2, 4, 8, 16, 32, 64, 128, 256 και  512 μg/ml σε  Mueller-Hinton Broth.  

Τοποθετήθηκε ποσότητα 50μl, διαλύματος των διαφόρων συγκεντρώσεων των 

εξεταζόμενων αντιβιοτικών  σε κάθε φρεάτιο της πλάκας μικροτιτλοποίησης. 

Λαμβάνεται ποσότητα 1 μl βακτηριακού εναιωρήματος με αποστειρωμένη πιπέτα και 

τοποθετείται  σε κάθε φρεάτιο, όπου ήδη έχουν τοποθετηθεί οι διάφορες αριώσεις των 

αντιβιοτικών. 

Ακουλουθεί η επώαση υπό αερόβιες συνθήκες στους 370 C για 24-32 h.  

Καταγράφεται η MIC ως η ελάχιστη συγκέντρωση του αντιβιοτικού που αναστέλλει την 

ανάπτυξη του μικροβίου. 

Στους πίνακες 12 και 13 παρουσιάζονται τα MICs που ισχύουν για τα στελέχη S. aureus 

και E. coli. 

 

Πίνακας 12: Συνοπτικός ερμηνευτικός πίνακας  που παρουσιάζει τα MICs, που ισχύουν 

για τα στελέχη του βακτηριακού είδους S. aureus (NCCLS 2000, CIPARS 2006, Health 

Canada 2012, CLSI 2013, EUCAST 2013). 

 
Αντιμικροβιακοί παράγοντες Eα M A 

≤  ≥ 

Penicillin G 0.12 - 0.25 

Ampicillin 2 8 16 

Oxacillin 2 - 4 

Vancomycin 2 4-8 16 

Teicoplanin 8 16 32 

Erythromycin 0.5 1-4 8 

Clindamycin 0.5 1-2 4 

Tetracycline 4 8 16 

Chloramphenicol 8 16 32 

Gentamicin 4 8 16 

Streptomycin 16 - 32 

Fucidic acid 0.5 - 1 

Cethalotin 4 -8 - 32 

Trimethoprim/Sulfamethoxazole 2/38 - 4/76 

Enrofloxacine   4 

Cethalexin 4 8 16 

Ciprofloxacin 1 2 4 

Tobramycin 4 8 16 

α: Ε:Ευαίσθητοι (Susceptible), Μ: Μέτρια ευαίσθητοι (Intermediate) και                                                                                       

Α: Ανθεκτικοί (Resistant) 
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Πίνακας 13: Συνοπτικός ερμηνευτικός πίνακας που παραουσιάζει τα MICs, που 

ισχύουν για τα στελέχη του βακτηριαού είδους E. coli (NCCLS 2000, CIPARS 2006, 

Health Canada 2012, CLSI 2013, EUCAST 2013). 

 

Αντιμικροβιακοί παράγοντες Εα Μ Α 

≤  ≥ 

Ampicillin 8 16 32 

Amicacin - - 64 

Tetracycline 4 8 16 

Chloramphenicol 8 16 32 

Gentamicin 4 8 16 

Streptomycin 16 32 64 

Trimethoprim/Sulfamethanzole 2/38 - 4/76 

Nalidixic acid 16 - 32 

Cethalothin 4 8 32 

Cefotaxime 2 - 4 

Sulfathiozole 256 - 512 

Ciprofloxacin 1 2 4 

 

α: Ε:Ευαίσθητοι (Susceptible), Μ: Μέτρια ευαίσθητοι (Intermediate) και  

Α: Ανθεκτικοί (Resistant) 
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5. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

5.1 Αποτελέσματα  

Τα αποτελέσματα της παρούσης διατριβής παρουσιάζονται μέσω συγκεντρωτικών πινάκων 

που απεικονίζουν την ανίχνευση και ποσοτική καταμέτηση (cfu/ml)  σε δείγματα μαστικού 

εκκρίματος (γάλα) και κοπράνων, τα οποία λήφθηκαν από πρόβατα ορεινών περιοχών του 

Νομού Άρτας (από 75 εκτροφές, σε σύνολο περίπου 5.080 ζώων), όπως περιγράφτηκε στο 

πειραματικό μέρος.  

Στους πίνακες 14 έως και 25 δίνονται τα αποτελέσματα των τιμών της ελάχιστης 

ανασταλτικής πυκνότητα του φαρμάκου, έναντι των απομονωθέντων στελεχών E. coli και  

S. aureus (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού 

εκκρίματος (γάλα), από πρόβατα που αντιστοιχούν σε ομάδες που περιγράφονται στις 

ενότητες  Πειραματικό Μέρος – 4.1 Δείγματα. 

Στους πίνακες 26 έως και 37 καταγράφεαι η κατανομή των τιμών της ελάχιστης 

ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) 

(μg/ml)    έναντι των απομονωθέντων στελεχών E. coli και S. aureus. 

 

Πίνακας 14: Kαταμέτρηση (cfu/ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού  

γάλακτος προβατίνων της ομάδας Α (μάρτυρες) 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

 spp. 

Clostridium 

perfringens 

Βλαστικές 

 Μορφές 

Σπορογόνες 

 μορφές 

1 - - - 2,78 - +++ 

2 - - - - - + 

3 - - <1,00 - - ++ 

4 - - - - - - 

5 - - - - - + 

6 - - - 2,90 + ++ 

7 - - - - - ++ 

8 3,38 - - - - - 

9 - - - - - + 

10 - - - 2,76 - + 

11 - - - - + - 

12 - 1,70 - - - ++ 

13 - - - 2,04 + ++ 

14 - - - 1,95 ++ +++ 

15 - - - - - - 

16 - - <1,00 - - + 

17 - - 1,95 - - + 

18 - - - 2,11 - + 

19 - - - - - + 

20 - - 1,78 - - + 
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21 - - 1,00 - - + 

22 - - - - - + 

23 - - - - - - 

24 - - 2,20 - - ++ 

25 - - - - - - 

26 - - - - - - 

27 - - - - - - 

28 - - - - - +++ 

29 - - 2,45 - - - 

30 - - - - - - 

31 4,40 1,90 - 2,30 - - 

32 - - - 2,70 - + 

33 - - - - - + 

34 - - - - - + 

35 - - - - - - 

36 - - - - - - 

37 - - - -  + 

38 - - - - - - 

39 4,26 2,00 2,30 - - ++ 

40 - - - 2,08 - - 

41 - - 1,00 - + + 

42 - - - 2,08 - + 

43 - - - - - + 

44 - - 2,08 2,60 - ++ 

45 - - - - - - 

46 - - - - - - 

47 - - - - - ++ 

48 - - - - - +++ 

49 - - - 2,08 - - 

50 - - - - - - 

51 - - - - - + 

52 - - - - - + 

53 - - - - - + 

54 - - - 2,20 - + 

55 3,48 - 1,60 2,26 - + 

56 - - - 2,28 - - 

57 - - 1,00 - - ++ 

58 - - - - - - 

59 - - - - + + 

60 - - - - - + 

61 - - 2,08 2,30 - + 

62 - - - - - + 

63 - - - 1,90 - + 

64 - - - - - + 

65 - - 2,26 - - + 

66 - - - - - - 

67 - - - - - - 

68 - - - - - - 
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69 - - - - - - 

70 - - - - + - 

71 - - - - - - 

72 - - - - - + 

73 - - - - - + 

74 3,30 2,41 - 2,08 + ++ 

75 - - 2,08 - - + 

76 - - - - - + 

77 - - - - - + 

78 - - <1,00 2,40 - - 

79 - 1,78 - 1,90 ++ - 

80 - - 1,00 - - + 

81 - - 2,04 - - + 

82 - - - - - + 

83 - - - - - - 

84 - - - - - - 

85 - - - - - - 

86 - - - - - - 

87 - - - 2,26 - + 

88 - - - 1,20 - + 

89 - - - - ++ - 

90 - - - - - +++ 

91 - - 2,08 2,45 ++ + 

92 - - 2,48 2,69 - + 

93 - - - - - - 

94 - - - 1,90 + ++ 

95 - - 1,00 1,78 - ++ 

96 - - 1,00 1,90 - - 

97 - - - - - - 

98 - - - - - - 

99 - - 2,53 2,15 - + 

100 - - - - + + 
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                            Πίνακας 15: Καταμέτρηση (cfu/ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού γάλακτος 

προβατίνων της ομάδας Β1 (γάλα από προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας 

μαστίτιδας με χορήγηση των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της                         

E. coli Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella  

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

 Μορφές 

Σπορογόνες  

μορφές 

1 - - - - - + 

2 - - - - - + 

3 2,15 - - 2,70 - - 

4 - - - 2,40 - - 

5 - - - - - - 

6 - 2,41 - - - + 

7 - - <1,00 - - + 

8 - - <1,00 - - + 

9
*

 
1,90 - 2,53 2,08 - ++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

10 - - - - + + 

11 - - - - - ++ 

12 - - - 1,90 - + 

13 - - - 2,08 - + 

14 - - 2,26 - - - 

15 - - - - - - 

16 - - - - + +++ 

17 - - - - - - 

18
*

 
2,38 2,49 - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

19 - - <1,00 2,61 + - 

20 2,08 - 2,32 - - + 

21 - - - - - + 

22
*

 
1,90 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+  - 

23 - - - - + + 
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24 - - <1,00 2,32 - + 

25 2,08 - 2,45 - - + 

26 - - 2,76 - - - 

27 - - - - + - 

28 2,39 - - 2,41 - - 

29 - - - - - + 

30 - - 2,08 - - ++ 

31 - - - - - ++ 

32 2,53 - - - + + 

33 - - - - - - 

34 - - - - - + 

35 2,08 - - - - - 

36 - - - - - - 

37 2,74 - - - - - 

38 - - - - - + 

39 - - 2,38 - + - 

40 - - <1,00 - - + 

41 - - - - ++ + 

42 - - - - + - 

43 - - - - + ++ 

44 - 2.06 - <1,00 - +++ 

45 2.10 - - - - - 

46 3.10 - - 2.4 - - 

47 - - - - +++ - 

48 - - - 3.6 + - 

49 - - <1,00 1.98 - + 

50 - - 3.40 <1,00 - + 

51 - - 2.56 <1,00 - + 

52 2.56 - - - + - 

53 - - - - ++ - 

54 - - - - + + 

55 <1,00 - 3.56 - - + 

56 - - 2.58 <1,00 - - 

57 - - 3.10 1.98 - ++ 

58 3.10 <1,00 - 2.10 + - 

59 2.56 - - - - - 

60 <1,00 - - - + - 

61 <1,00 - - 2.54 - - 

62 - - - 2.10 - +++ 
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63 - - - - + - 

64 - <1,00 <1,00 - - - 

65 - - 2.54 - - - 

66 - - - 2.54 - +++ 

67 - - - <1,00 - ++ 

68 2.56 1.45 - - + - 

69 1.90 <1,00 - - - - 

70 1.86 <1,00 - - + - 

71 - - 3.56 - - - 

72 - - 2.45 <1,00 - ++ 

73 - - - <1,00 - + 

74 - - - <1,00 - - 

75 - - - - - - 

76 - - 3.78 - - - 

77 <1,00 - 3.5 1.54 + - 

78 <1,00 - - - + - 

79 - - - - + - 

80 - - - 2.54 - + 

81 2.45 - - - + + 

82 1.96 - <1,00 - - - 

83 - - - - - - 

84 - - - <1,00 - + 

85 - - 3.4 <1,00 - + 

86 - - 2.12 <1,00 - + 

87 - <1,00 - - + - 

88 - - - - - + 

89 - - - <1,00 - - 

90 - - - - - - 

91
*

 
<1,00 - - - - ++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

92 - - - - - - 

93 - - 3.10 <1,00 - - 

94 - - 1.85 1.58 - - 

95 <1,00 - - - + - 

96 1.98 - - - - - 

97
*

 
2.54 - - - - - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

98 - - - <1,00 - ++ 
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99 - - 2.45 2.54 - ++ 

100 <1,00 - - - - - 

 

 

Πίνακας 16: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού 

γάλακτος προβατίνων της ομάδας Γ1 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη μετά την παρέλευση 

του χρόνου αναμονής) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της            

E. coli Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση 

σωματικού  αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

 spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες 

 μορφές 

1 - - - - + + 

2 - - - 2,26 + + 

3 <1,00 - - 2,59 + + 

4 - - - 2,49 - + 

5 - - - - - + 

6 - - - - - + 

7 - - - 2,26 ++ - 

8 - - - 1,90 + + 

9 - <1,00 - 2,30 - + 

10 - - - - ++ + 

11 - - - - - ++ 

12 - - - 2,45 + ++ 

13 - - - 2,48 - - 

14 - - 2,66 - - + 

15 - - - - - - 

16 - - - 2,30 ++ + 

17 - - - - - + 

18 - 1,30 - - + - 

19 - - - 2,60 + + 

20 - - <1,00 - - - 

21 - - - - - + 

22 - - - 2,00 + + 

23 - - -  - + 

24 - - - 2,30 - + 

25 - - - 2,00 + + 

26 - - ‹1,00 - + + 

27 - - - - + + 
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28 1,30 2,00 - - - + 

29 - - - - - ++ 

30 - - - - - ++ 

31 - - - - + + 

32 - - - - - + 

33 - - - - - - 

34 - - - - - + 

35 - - ‹1,00 - - - 

36 - - - 1,78 + - 

37 <1,00 1,48 - - + + 

38 - - - - - + 

39 - - 2,60 - - - 

40 - - ‹1.00 - - - 

41 - - 1.56 - + ++ 

42 - - - - + + 

43 - - - - - +++ 

44 <1,00 - 1.58 - + - 

45 - - - - + + 

46 - - - - - ++ 

47 - - 1.28 - + +++ 

48 - - - - - + 

49 - - - - - ++ 

50 - - - - - + 

51 - - - - - + 

52 - <1,00 - 1.90 + - 

53 - - 2.10 - + +++ 

54 - - ‹1.00 - + ++ 

55 - - ‹1.00 - + ++ 

56 - - - - - +++ 

57 - - 1.98 2.54 - + 

58 <1,00 - - - - - 

59 <1,00 - - 1.68 - - 

60 - - - - - ++ 

61 - - - - - ++ 

62 - - 2.54 - + - 

63 - - - 2.54 - - 

64 - - - - - - 

65
*

 
1,98 - - - - ++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

66 - - 2.54 - + ++ 

67 - - ‹1.00 - - + 
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68 - - - 2.54 - + 

69 - 1.96 - 3.10 - - 

70 - <1,00 - - - - 

71 - - - - - - 

72
*

 
1,90 - 2.68 - + +++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

73 - - - - - + 

74 - - - - - - 

75 <1,00 - - ‹1.00 - - 

76 - - ‹1.00 2.54 - ++ 

77 - 1.98 - - - - 

78 - - - - + - 

79 - - - - ++ - 

80 - - - - + + 

81 - - - - - - 

82 - - - - - - 

83 - - - - ++ - 

84 - - - - - - 

85 - - - 3.10 - - 

86 - - - ‹1.00 - - 

87 - - ‹1.00 ‹1.00 + + 

88 - - - - - - 

90 - - - 2.10 - - 

91 - <1,00 2.10 - - - 

92 <1,00 - - - - - 

93 - - - - - - 

94 - - - - ++ - 

95 - - - - - - 

96 - - - - - - 

97 - - - - - - 

98 - - 2.54 3.10 - + 

99 - - 1.58 1.85 - - 

100 - - - - - - 
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Πίνακας 17: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού 

γάλακτος προβατίνων της ομάδας Β2 (γάλα από προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία 

θεραπείας μαστίτιδας  με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της            

E. coli Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση 

σωματικού  αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 
 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella  

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες 

μορφές 

1
*

 
 

2,36 

- ‹1,00 - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

2 - - ‹1,00 - - + 

3 - - - - - ++ 

4 - - - - - + 

5 - ‹1,00 - - + - 

6
*

 
2,79 - - 2,40 - ++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

7 - - 2,36 2,81 - - 

8 - - - - - - 

9 - - - - - + 

10 - - - - - - 

11 - - - - - + 

12 2,38 - 2,79 2,08 - - 

13 - - - - + + 

14 - - ‹1,00 2,00 - - 

15 2,04 - - - - - 

16 - - - - + + 

17 - - - - + + 

18 - - - - - + 

19 - - 1,30 - - + 

20 2,69 - - 2,48 - - 

21 - - - - + - 

22 2,26 - - 2,45 - + 

23 - - - - + - 

24
*

 
1,90 - - 2,69 - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 
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25 - - - - - - 

26 - - - - - + 

27 - - - - + - 

28
*

 
2,30  - - - + + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

29 - - 2,00 1,95 + - 

30 - - 2,38 - - - 

31 <1,00 - - - - - 

32 <1,00 - - - - - 

33 - - - - - - 

34 - - - - - - 

35 - - - - - - 

36 - <1,00 - 1.85 + - 

37 - 1.98 - - - - 

38 1,98 - - - - - 

39 - - - - - - 

40 - - <1,00 <1,00 - + 

41 - - - - - - 

42 - <1,00 - - - - 

43 2,5 - - - - - 

44 - - - 2.95 - - 

45 - - - <1,00 - - 

46 - - 2.95 <1,00 + + 

47 <1,00 - - - - - 

48 - 2.10 - - + - 

49 - - <1,00 - - + 

50 - - - - - - 
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Πίνακας 18: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού 

γάλακτος προβατίνων της ομάδας Γ2 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε 

θεραπεία μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη μετά την παρέλευση του 

χρόνου αναμονής) 

 
*: Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της E. coli 

Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

 spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

psp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες  

μορφές 

1
*

 
1,30 ‹1.00 - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

2 - - - - - + 

3 - - - - + + 

4 - - - 2,08 - + 

5
*

 
2,00 - <1.00 2,00 ++ + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

6 2,70 - - - - + 

7 - - 2,48 2,54 - + 

8 - - - - - - 

9 - - - 1,90 - + 

10 - - 2,30 - - + 

11 - - - - + + 

12 - - - 2,30 + + 

13 - - - - - + 

14 - - - 2,26 + - 

15
*

 
2,53 <1.00 <1.00 - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

16 - - <1.00 - - ++ 

17 2,49 - <1.00 2,08 - ++ 

18 - - - - - ++ 

19 - - - 1.00 + + 

20 - - <1.00 - + + 

21 - - - 2,32 - + 

22 - <1.00 - - ++ + 
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23 - - - - + + 

24 - - - 2,41 - + 

25 - - - - - + 

26 - - - - - + 

27 1,00 - - - - + 

28
*

 
2,49 2,08 - 2,08 ++ + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

29 - - - - - - 

30 - - 2,83 1,00 - - 

31 - - - 2.50 - + 

32 - - - 3.10 - + 

33 - - - 2.54 - - 

34 - - - 2.10 - - 

35 - - - 1.58 - - 

36 - - 1.58 - ++ - 

37 - - - - ++ - 

38 - - - - ++ - 

39 - - - - +++ - 

40 - - - - ++ - 

41 - - - - + + 

42 - - - - - +++ 

43 2,10 - - <1.00 - - 

44 - - - - - +++ 

45 - - - - - +++ 

46 - - 2.95 - + - 

47 - - - 1.98 - + 

48 - - 1.98 - - + 

49 <1,00 - - - + + 

50 - - - - + + 
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Πίνακας 19: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού 

γάλακτος προβατίνων της ομάδας Β3 (γάλα από προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία 

θεραπείας μαστίτιδας  με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη ) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της                   

E. coli Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση 

σωματικού  αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

 Spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες  

μορφές 

1 - - 1,00 - - + 

2 - - - - + - 

3 2,08 - - - - - 

4 - - - - - - 

5 - - 2,64 - - + 

6 2,08 - - - - - 

7 2,00 - - - - + 

8 - - - - - ++ 

9 - - - - + - 

10 2,56 - 2,49 - - - 

11 - - - - - - 

12 - - - - + - 

13 - - 1,00 - + + 

14
*

 
2,73 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

15 - - - - ++ - 

16
*

 
2,28 - - - + + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

17 2,00 - - - - - 

18 - - - - - - 

19 - - - - + - 

20 2,32 - - - - + 

21 - - 2,08 - - + 

22 - - - - + + 

23
*

 
2,28 - - - ++ - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 
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+ + 

24 - - - 2,00 - + 

25 - - 1,90 - - - 

26 - - 1,00 - - + 

27 2,08 - 2,00 - - - 

28
*

 
2,04 - - - + - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

29 - - - - - - 

30 - - 1,00 - - + 

31 - - - - - + 

32 - - - - - - 

33 - - - - + - 

34 - - - - - - 

35 - - <1,00 <1,00 - - 

36 - <1,00 - - - - 

37 <1,00 - - - + - 

38
*

 
1,96 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

39 - - 1.98 - - + 

40 - <1,00 - - + - 

41 - - - - -  

42 - - - - + - 

43 2,54 - - - - - 

44 - - - 1.18 + - 

45 - - - - - - 

46 - 1.54 - - ++ - 

47 <1,00 - - - - + 

48 <1,00 - <1,00 - - - 

49 - - - - - + 

50 - - - - - - 
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Πίνακας 20: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα νωπού 

γάλακτος προβατίνων της ομάδας Γ3 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε 

θεραπεία μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη μετά την παρέλευση του 

χρόνου αναμονής) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της E. coli 

Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella  

Spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες 

μορφές 

1 - - ‹1.00 - - + 

2 - - - - - + 

3
*

 
1,00 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

4 - - ‹1.00 - - - 

5 - - - - + + 

6 - - - - - - 

7 1,00 - - - - - 

8
*

 
1,00 - - - + + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

9 - - - - - - 

10 1,90 - - - - - 

11 - - - -  + 

12
*

 
1,00 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

13 - - - - - - 

14
*

 
2,60 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

15
*

 
‹1,00 - - - + + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

16 - - - - - + 

17
*

 
2,32 - - - - + 
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Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

18 - - 1.98 - - + 

19 - - ‹1.00 - - + 

20
*

 
‹1,00 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

21 - ‹1.00 - - - + 

22 - - - - - + 

23 - - - ‹1,00 + - 

24 - - - 2,30 - + 

25 - - 2,32 - - - 

26 - - - - - + 

27 - - - - - - 

28
*

 
2,61 - - - - ++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

29 - - - - - + 

30 - - - - - + 

31 - - 2.56 - - + 

32 - - 1.98 - - + 

33 - - - - - +++ 

34 - - 2.10 - - + 

35
*

 
‹1,00 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

36 - - - - - +++ 

37
*

 
‹1,00 - - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

38 - - - - - ++ 

39 - - - - - + 

40 - ‹1.00 - 2.68 + - 

41 - - 2.22 ‹1.00 - ++ 

42 - -- - - - +++ 

43 - - - - - + 

44 - - - - - + 

45 - - 1.54 - - - 

46 - - - - - ++ 
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47 ‹1,00 - - - - + 

48 ‹1,00 - - - - - 

49 - - - - - - 

50 - - - - - ++ 

                   

 

Πίνακας 21: Καταμέτρηση (cfu/ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα κοπράνων 

προβατίνων της ομάδας Β1 (γάλα από προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία 

θεραπείας μαστίτιδας με χορήγηση των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της E. coli 

Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7.  

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella  

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

 Μορφές 

Σπορογόνες  

μορφές 

1 - - - - - + 

2 - - - - - + 

3 <1,00 - - - - + 

4 <1,00 - - - - + 

5 - - - - - - 

6 - - - - - + 

7 - - - - - + 

8 - - - - - + 

10 - - - - - + 

11 - - - - - + 

12 - - - - - + 

13 - - - - - + 

14 - - - - - + 

15 - - - - - - 

16 1,45 - - - - - 

17 - - - - - - 

18 <1,00 - - - - + 

19 - - - - - + 

20 <1,00 - - - - + 

21 - - - - - + 

22
*

 
 

2,55 

- - - - + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 
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+  + 

23 - - - - - + 

24 - - - - - + 

25 - - - - - + 

26 - - - - - - 

27 - - - - - - 

28 <1,00 - - - - - 

29 <1,00 - - - - + 

30 - - 2,95 - - + 

31 - - - - - + 

32 - - - - - + 

33 - - - - - + 

34 - - - - - + 

35 - - - - - - 

36 - - - - - - 

37  - - - - - 

38 - - - <1,00 - + 

39 <1,00 - - - - - 

40 <1,00 - <1,00 - - + 

41 - - - - - + 

42 - - - - - - 

43 - - - - - + 

44 - - - - - + 

45 - - <1,00 - - - 

46 - - - - - - 

47 - - - - - + 

48 - - - - - - 

49 - - - - - + 

50 - - <1,00 - - + 

51 - - <1,00 <1,00 - + 

52 1,45 - - - - - 

53 - - - - - - 

54 - - <1,00 - + + 

55 <1,00 - <1,00 - - + 

56 - - - - - - 

57 - - - - - + 

58 - - - - - - 

59 1,10 - - - - - 

60 - - - <1,00 - + 
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61 - - - - - - 

62 - - - - - + 

63 - - - - - - 

64 - - <1,00 - - - 

65 - - - - - + 

66 - - - - - + 

67 - - - <1,00 - + 

68 - - - <1,00 - - 

69 <1,00 - - <1,00 - - 

70 <1,00 - <1,00 - - - 

71 1,35 - <1,00 - - - 

72 - - 1,30 <1,00 - + 

73 - - - - - + 

74 - - - - - - 

75 - - - - - - 

76 - - 4,80 - - - 

77 - - <1,00 - - + 

78 <1,00 - - - - + 

79 <1,00 - - - - - 

80 - - - - - + 

81 - - - - - + 

82 - - - - - - 

83 - - - - - - 

84 - - - <1,00 - + 

85 - - <1,00 <1,00 - + 

86 - - <1,00 <1,00 - + 

87 - - - - - - 

88 - - - - - + 

89 - - - <1,00 - + 

90 - - - - - - 

91 - - - - - + 

92 - - - - - - 

93 - - 3,60 <1,00 - - 

94 - - <1,00 <1,00 - - 

95 - - - - - - 

96 <1,00 - - - - - 

97
*

 
1,10 - - - - ++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 
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98 - - - <1,00 - + 

99 - - 4,60 <1,00 - + 

100 <1,00 - - - - - 

 

 

Πίνακας 22: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα 

κοπράνων προβατίνων της ομάδας Γ1 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε 

θεραπεία μαστίτιδας με χορήγηση των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη  μετά 

την παρέλευση του χρόνου αναμονής) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της     

E. coli Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση 

σωματικού  αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

 spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες 

 μορφές 

1 - - - - + ++ 

2 - - - - + ++ 

3 <1,00 - - - + + 

4 - - - 1.58 + +++ 

5 - - - - - + 

6 - - - - + + 

7 - - - 1.30 + - 

8 - - - 1,90 + +++ 

9 - - - - + +++ 

10 - - - - - + 

11 - - - - - ++ 

12 - - - <1,00 + ++ 

13 - - - <1,00 - ++ 

14 - - - - - + 

15 - - - - + + 

16 - - - <1,00 + + 

17 - - - - - + 

18 - - - - + + 

19 - - - <1,00 + + 

20 - - - <1,00 + - 

21 - - - - - + 

22 2,30 - - - ++ ++ 

23 - - - - - + 

24 - - - - - + 

25 - - - - + + 
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26 - - - - + + 

27 - - - - + + 

28  - - - - + 

29 - - - - - ++ 

30 - - - - - ++ 

31 - - - - + + 

32 - - - - - + 

33 - - - - - + 

34 - - - - - ++ 

35 - - - - - - 

36 - - - 1.40 + ++ 

37 <1,00 - - - + + 

38 - - - 1.90 - + 

39 - - - - - - 

40 - - - - - - 

41 - - - - + ++ 

42 - - - - + + 

43 - - - - + +++ 

44 <1,00 - - - + - 

45 - - - - + + 

46 - - - - - ++ 

47 - - - - + +++ 

48 - - - - - + 

49 - - - - - ++ 

50 - - - - - + 

51 - - - - - + 

52 - - - 1.90 + + 

53 - - - - + +++ 

54 - - - - + ++ 

55 - - - - + ++ 

56 - - - - - +++ 

57 - - - 2.54 - + 

58 <1,00 - - - + - 

59 <1,00 - - 1.68 - - 

60 - - - 2.54 - ++ 

61 - - - - - ++ 

62 - - - - + - 

63 - - - - - - 

64 - - - - - - 

66 <1,00 - - - + ++ 

67 - - - - - + 

68 - - - - - + 

69 - - - - - - 
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70 - - - - + - 

71 - - - - - - 

72
*

 
2,54 - - 2.45 + +++ 

Φ.Χ. - 

+ - 

73 - - - - + + 

74 - - - - - + 

75 <1,00 - - - - - 

76 - - - - - ++ 

77 - - - - - - 

78 - - - - + - 

79 - - - - ++ - 

80 - - - - + + 

81 - - - - - ++ 

82 - - - - - - 

83 - - - - ++ +++ 

84 - - - - - ++ 

85 - - - - - - 

86 - - - - - ++ 

87 - - - - + + 

88 - - - - - - 

90 - - - - - - 

91 - - - - - + 

92 <1,00 - - <1,00 - - 

93 - - - <1,00 - + 

94 - - - - ++ + 

95 - - - - - - 

96 - - - - - - 

97 1,30 - - - - - 

98 - - - - - + 

99 - - - - - ++ 

100 - - - - - + 
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Πίνακας 23: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα   κοπράνων 

προβατίνων της ομάδας Β2 (γάλα από προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας 

μαστίτιδας  με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη) 

 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella  

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες 

μορφές 

1  - - - - +++ 

2 - - - - - - 

3 - ‹1,00 - - - - 

4 - ‹1,00 - - - - 

5 - ‹1,00 - - - + 

6 - - - - - - 

7 - - - - - - 

8 - - - - - + 

9 - - - - - - 

10 - - - - - + 

11 - - - - - - 

12 ‹1,00 - - - - - 

13 ‹1,00 - - - - - 

14 ‹1,00 - ‹1,00 - - + 

15 ‹1,00 - ‹1,00 - - - 

16 - - - - - - 

17 - - - - - + 

18 - - - - - - 

19 - - - - - - 

20 - - - - - - 

21 - ‹1,00 - - - - 

22 - - - - -  

23 - - - - - - 

24 ‹1,00 - - - - - 

25 - - - - - - 

26 - - ‹1,00 - - - 

27 - - - - - - 

28 ‹1,00 ‹1,00 - - - +++ 

29 - - - - - - 

30 - - - - - - 

31 <1,00 - - - - - 
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32 <1,00 - - - - - 

33 - - - - - - 

34 - ‹1,00 - - - + 

35 - ‹1,00 - - - - 

36 - <1,00 - - - - 

37 - 3.10 ‹1,00 - - - 

38 - - - - - - 

39 - - - - - - 

40 - - - - - - 

41 - ‹1,00 - - - - 

42 - ‹1,00 1.30 - - - 

43 - - - - - - 

44 - - - - - + 

45 - - - - - - 

46 - - - - - - 

47 - - - - - + 

48 - ‹1,00 - - - - 

49 - - 1.10 - - + 

50 - - - - - - 
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Πίνακας 24: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα κοπράνων 

προβατίνων της ομάδας Γ2 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της  E. coli 

Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 
 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

 spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

psp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες  

μορφές 

1 <1,00 ‹1,00 - - - + 

2 - - - - - - 

3 - - - - - - 

4 - - - - - + 

5
*

 
1,35 - - - + + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

6 2,70 - - - - - 

7 - 2,10 - - - - 

8 - - - - - + 

9 - - - - - - 

10 - - - - - + 

11 - - - <1.00 - - 

12 - - - - + - 

13 - - - - - - 

14 - - - - + + 

15
*

 
2,53 1,35 - - + - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

16 - - - - - - 

17 - - - - - ++ 

18 - - - - - - 

19 - - - - - - 

20 - - <1.00 - - - 

21 - <1.00 - - - - 

22 - <1.00 - - - - 

23 - - - <1.00 - - 
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24 1,45 - - <1.00 - - 

25 - - - - - - 

26 - - - - - - 

27 <1,00 - - - - - 

28  2,08 - - - + 

29 - - - - - - 

30 - - - - - - 

31 - - - - + - 

32 - - - - - - 

33 - - - - - - 

34 - - - - - + 

35 - <1.00 - - - - 

36 - <1.00 - - - - 

37 - - - - - - 

38 - - - - - - 

39 - - - - - + 

40 - - - - - - 

41 - - - - - - 

42 - - - - - - 

43 <1,00 - - - + - 

44 - - - - - - 

45 - - - - - - 

46 - - - - - - 

47 - - - - - - 

48 - - 2.54 - - - 

49 - - - - - - 

50 - - - - - - 
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Πίνακας 25: Καταμέτρηση (cfu /ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα   κοπράνων 

προβατίνων της ομάδας Β3 (γάλα από προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας 

μαστίτιδας  με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της  E. coli 

Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

   Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella 

 Spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες  

μορφές 

1 - - - - - - 

2 - - - - - - 

3 - - - - - - 

4 - - - - - - 

5 - - - - - - 

6 - - - - - - 

7 - - - - - - 

8 - - - - - + 

9 - - - - - - 

10 - - - - - - 

11 - - - <1.00 - - 

12 - - - - - - 

13 - - - - + - 

14
*

 
3,4 - - - - - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

15 - - - - - - 

16
*

 
2,85 - - - - - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

17 - - - - - - 

18 - - - - - - 

19 - - - - - - 

20 - - - - - - 

21 - - - - - - 

22 - - - - - - 

23
*

 
1,10 - - - + - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 
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24 - - - <1.00 + + 

25 - - - - - + 

26 - - - - - ++ 

27 - - - - - - 

28
*

 
<1,00 - - - - - 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

29 - - - - - - 

30 - - - - - +++ 

31 - - - - - ++ 

32 - - - - - - 

33 - - - - - - 

34 - - - - - - 

35 - - - - - - 

36 - - - - - - 

37 <1,00 - - - - - 

38  - - - - + 

39 - - - - - ++ 

40 - - - - - - 

41 - - - - -  

42 - - - - - - 

43 <1,00 - - - - - 

44 - - - <1.00 - - 

45 - - - - - - 

46 - - - - - - 

47 - - - - - +++ 

48 - - - - - - 

49 - - - - - - 

50 - - - - - - 
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Πίνακας 26: Καταμέτρηση (cfu/ml) και απομόνωση βακτηρίων από δείγματα   κοπράνων 

προβατίνων της ομάδας Γ3 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής) 

 
*: 

Οι σκιασμένες περιοχές αντιστοιχούν στις περιπτώσεις φαινοτυπικής ανίχνευσης στελεχών της  E. coli 

Ο157:H7 με τη βοήθεια βιοχημικών δοκιμών και αποτελέσματα οροτύπησης με τη χρήση σωματικού  

αντιγόνου O157 και του βλεφαριδικού αντιγόνου  H7. 

     Φ. Χ.:  Ταυτοποίηση της E. coli O157:H7 βάση φαινοτυπικών χαρακτηριστικών. 
 

 

α/α 

 

E. coli 

 

Salmonella  

Spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

spp. 

Clostridium perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Σπορογόνες 

μορφές 

1 - - ‹1.85 - + + 

2 - - - - - + 

3  - - - - + 

4 - - ‹1.00 - - - 

5 - - - - ++ + 

6 - - 1.10 - - - 

7 1,00 - - - - - 

8  - - ‹1.00 + + 

9 - - - - - - 

10 1,90 - 1.35 - + - 

11 - - - -  + 

12
*

 
1,00 - - ‹1.00 ++ + 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ - 

13 - - ‹1.00 - - - 

14  - ‹1.00 - ++ ++ 

15  - ‹1.00 - + + 

16 - - - - - + 

17  - - - - + 

18 - - 2.50 - - + 

19 - - ‹1.00 - ++ * 

20  - - - - + 

21 - - - - - + 

22 - - - - - + 
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23 - - - - ++ ++ 

24 - - - ‹1.00 - + 

25 - - 1.10 ‹1.00 - - 

26 - - - - - + 

27 - - - - - - 

28
*

 
2,61 - - - ++ +++ 

Φ.Χ. Οροτύπηση 

+ + 

29 - - - - - + 

30 - - - - - + 

31 - - 2.85 - - + 

32 - - 2.10 - - + 

33 - - - - ++ + 

34 - - 1.85 - - + 

35  - - - - + 

36 - - - - ++ ++ 

37 3,65 - 1.10 - + + 

38 - - - - - ++ 

39 - - - - - + 

40 - - - - ++ - 

41 ‹1,00 - 1.85 1.85 - ++ 

42 ‹1,00 -- - - ++ ++ 

43 - - - - - + 

44 - - - - - + 

45 - - 1.10 - + - 

46 - - - - - ++ 

47 ‹1,00 - - - - + 

48 ‹1,00 - - - ++ - 

49 - - - - - - 

50 - - - - - ++ 
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Πίνακας 27: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος 

(γάλα) προβατίνων της ομάδας Β1 (προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας 

μαστίτιδας με χορήγηση των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη) για τα 

απομονωθέντα στελέχη της E. coli 

   α: Τιμή MIC για την Trimethoprim, β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

Συντομογραφίες: 

Am: Ampicillin  Tr/Sulf: Trimethoprim/Sulfamethoxazole  

Αmc: Amicacin  Nl a: Nalidixic acid  

Te: Tetracycline  Ce: Cethalotin  

Chl: Chloramphenicol  Cef: Cefotaxime  

Ge: Gentamicin  Cip: Ciprofloxacin  

St: Streptomycin  Sulf: Sulfathiazole  

 

    Οι συντομογραφίες αναφέρονται στους πίνακες: 27 έως 32 και 61 

ΒΙ Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl a Ce Cef Cip Sulf 

E. coli 3* 16 4 32 32 8 64 1α/19β 8 16 1 0,5 64 

E. coli 9 O157    

- H7 

16 8 4 8 4 8 2/38 32 32 4 2 64 

E. coli 18  O157 

- H7 

16 4 32 4 2 8 2/38 32 4 1 1 128 

E. coli 20 64 4 2 4 1 128 2/38 8 64 1 1 32 

E. coli 22  O157 

- H7 

64 4 2 4 2 8 2/38 8 4 2 0,5 32 

E .coli 25 64 4 4 32 2 32 1/19 16 4 2 0,25 64 

E. coli 28 64 4 16 32 2 4 1/19 8 4 2 1 64 

E. coli 32 8 8 4 4 1 4 1/19 4 4 1 1 32 

E. coli 35 16 2 2 4 2 8 1/19 32 4 1 1 32 

E. coli 37 64 4 8 4 4 64 2/38 32 4 1 0,5 64 

E. coli 45 4 4 2 16 2 8 2/38 64 4 2 0,25 64 

E. coli 46 8 4 2 4 2 8 2/38 8 2 2 0,25 128 

E. coli 52 8 4 16 8 2 16 2/38 32 4 8 4 128 

E.coli 55 16 4 2 8 2 16 1/19 32 4 1 1 128 

E. coli 58 64 8 4 8 2 8 1/19 4 4 4 2 64 

E. coli 59 64 8 2 4 2 64 2/38 4 16 1 0,5 64 

E. coli 60 64 4 2 32 1 4 2/38 8 16 1 0,5 128 

E. coli 61 64 8 2 32 1 4 2/38 8 4 2 0,5 64 

E. coli 68 64 8 4 4 8 8 1/19 4 2 2 1 64 

E. coli 69 8 8 2 8 4 8 1/19 32 2 1 1 64 

E. coli 70 64 4 16 4 2 64 1/19 32 2 1 0,5 128 

E. coli 77 4 4 32 2 1 32 2/38 32 4 1 0,25 64 

E. coli 78 4 8 4 4 1 16 2/38 4 1 0,5 1 64 

E. coli 81 4 4 2 4 1 8 2/38 4 2 0,5 1 128 

E. coli 82 8 4 2 8 2 8 2/38 32 2 1 0,5 64 

E. coli 91  O157 

- H7 

64 8 2 2 2 64 1/19 4 2 4 0,5 128 

E. coli 95 8 4 4 8 2 8 2/38 8 4 0,5 1 64 

E. coli 96 8 4 4 8 1 4 2/38 8 4 1 0,5 64 

E. coli 97 - 

O157 - H7 

128 2 16 32 8 128 1/19 4 4 4 1 64 

E. coli 100 4 4 4 4 1 8 2/38 4 4 1 0,25 64 
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Πίνακας 28: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος 

(γάλα) προβατίνων της ομάδας Γ1 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση των αντιβιοτικών  πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη  και μετά την 

παρέλευση του χρόνου αναμονής) για τα απομονωθέντα στελέχη της E. coli 

 
Γ1 Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl a Ce Cef Cip Sulf 

E. coli 3* 64 4 16 32 1 64 2α/38β 16 32 1 0,25 32 

E. coli 28 64 4 32 32 1 64 1/19 32 4 1 0,5 32 

E. coli 37 128 8 32 4 2 64 2/38 32 32 1 0,5 32 

E. coli 44 64 4 4 8 2 16 1/19 4 4 8 1 64 

E. coli 58 64 4 2 8 1 16 2/38 4 2 1 4 64 

E. coli 59 16 4 4 8 1 128 2/38 16 16 1 0,25 64 

E. coli 65  

O157 - H7 

64 16 16 8 2 128 1/19 8 4 2 0,5 32 

E. coli 72 

O157 - H7 

64 16 4 4 1 32 1/19 8 16 2 0,5 64 

E. coli 75 16 8 4 16 8 8 2/38 8 16 1 2 128 

E. coli 92 8 4 8 16 2 16 2/38 16 2 1 2 128 

α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,  β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

    *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

Πίνακας 29: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος 

(γάλα) προβατίνων της ομάδας Β2 (προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη) για τα απομονωθέντα στελέχη 

της E. coli 

      α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,  β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

Β2 Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl a Ce Cef Cip Sulf 

E. coli 1-O157 

- H7* 

32 26 16 4 8 8 1α/19β 32 32 2 2 256 

E. coli 6  O157 

- H7 

64 8 32 8 8 64 1/19 8 8 8 0,5 128 

E. coli 12 32 8 2 8 2 8 1/19 32 32 1 2 256 

E. coli 15 32 8 16 4 8 64 2/38 32 32 1 0,5 256 

E. coli 20 32 4 8 16 2 8 2/38 8 8 0,5 0,25 256 

E. coli 22 32 4 8 16 2 8 1/19 16 4 2 0,25 128 

E. coli 24-157  

- H7 

64 8 32 16 4 128 1/19 32 4 1 0,5 256 

E. coli 28  

O157 - H7 

32 16 16 4 8 32 1/19 32 2 1 2 256 

E. coli 31 64 8 4 4 1 32 1/19 8 2 0,5 1 256 

E. coli 32 64 8 4 8 1 8 1/19 32 4 1 1 128 

E. coli 38 4 4 2 8 2 16 1/19 8 4 2 0,25 128 

E. coli 43 64 16 4 4 2 64 2/38 16 2 1 0,5 256 

E. coli 47 8 8 4 2 1 16 1/19 8 1 1 0,25 256 
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Πίνακας 30: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος 

(γάλα) προβατίνων της ομάδας Γ2 (από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής) για τα απομονωθέντα στελέχη της E. coli 

 
Γ2 Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl 

a 

Ce Cef Cip Sulf 

E. coli 1-O157 - 

H7* 

32 8 16 8 32 8 2α/38β 32 32 0,5 4 6 

E. coli 5-O157 - 

H7 

32 4 32 16 8 64 2/38 8 4 0,5 1 4 

E. coli 6 64 4 32 4 8 128 1/19 8 2 4 2 128 

E. coli 15 -O157 

- H7 

64 2 64 4 8 128 2/38 64 32 1 1 128 

E. coli 17 8 8 32 16 16 64 2/38 8 2 0,5 1 64 

E. coli 27 8 8 8 16 1 128 2/38 16 1 0,25 0,5 64 

E. coli 28- O157 

- H7 

64 4 16 8 8 32 2/38 32 32 0,25 2 32 

E. coli 43 32 4 4 4 0,5 64 2/38 8 2 0,5 1 64 

E. coli 49 4 2 4 4 1 16 2/38 8 32 0,5 1 64 

  α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,  β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

 *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

 

Πίνακας 31: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος 

(γάλα) προβατίνων της ομάδας Β3 (προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας 

μαστίτιδας  με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη) για τα απομονωθέντα στελέχη της    

E. coli 

 
Β3 Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl a Ce Cef Cip Sulf 

E . coli 3* 32 8 2 4 2 64 2α/38β 32 4 1 2 64 

E . coli 6 64 8 4 2 2 8 2/38 8 4 0,5 0,5 64 

E . coli 7 32 4 16 16 4 32 2/38 32 16 0,25 4 64 

E . coli 10 32 8 16 8 8 8 2/38 8 4 0,5 8 64 

E . coli 14 -

O157 - H7 

32 2 32 16 8 64 1/19 8 16 1 2 128 

E . coli 16-

O157 - H7 

64 2 16 16 1 64 2/38 16 2 1 1 64 

E . coli 17 32 4 16 16 16 32 2/38 8 2 0,5 2 64 

E . coli 20 64 4 32 4 32 64 2/38 4 4 0,25 2 64 

E . coli 23-

O157 - H7 

64 8 2 2 16 32 2/38 8 2 1 0,5 64 

E . coli 27 32 8 1 4 1 8 1/19 32 4 1 2 128 

E.  coli 28- 

O157 - H7 

32 64 16 8 8 64 2/38 4 16 1 4 64 

E . coli 37 32 4 8 16 1 16 1/19 32 32 0,25 2 64 

E . coli 38-

O157 - H7 

32 8 2 4 1 16 2/38 8 16 0,5 1 128 

E.  coli 43 8 8 1 2 2 16 2/38 8 2 0,5 1 64 

E.  coli 47 8 4 16 32 8 32 2/38 4 4 1 0,5 64 

E.  coli 48 64 4 16 16 8 32 2/38 32 16 0,5 2 64 
α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,   β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

*: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 
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Πίνακας 32: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος 

(γάλα) προβατίνων της ομάδας Γ3 (προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής) για τα απομονωθέντα στελέχη της E. coli 

 
Γ3 Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl a C

e 

Cef Cip Sulf 

E. coli 3- O157   

- H7* 

64 16 2 4 2 128 1α/19β 32 4 2 2 128 

E. coli7 64 8 16 16 1 32 1/19 32 8 1 4 128 

E. coli 8-O157    

- H7 

64 8 2 8 2 64 1/19 32 8 1 0,5 128 

E. coli 10 128 16 16 8 8 128 1/19 8 2 1 8 128 

E. coli 12-O157   

- H7 

64 16 16 4 4 16 1/19 32 32 2 2 256 

E. coli 14-O157  

- H7 

64 16 32 8 8 128 1/19 8 4 0,5 4 128 

E. coli 15-O157  

- H7 

8 8 2 4 1 16 1/19 4 2 1 2 128 

E. coli 17 -

O157 - H7 

32 8 32 16 16 64 1/19 4 2 1 4 64 

E. coli 20 -

O157 - H7 

64 16 16 4 16 64 1/19 4 1 1 4 128 

E. coli 28- 

O157  - H7 

32 64 16 4 8 64 2/38 8 16 2 4 128 

E. coli 35 -

O157 - H7 

64 16 8 8 1 16 1/19 4 2 0,5 1 64 

E. coli 37-O157  

- H7 

64 16 8 16 1 16 1/19 32 32 1 4 128 

E. coli 47 64 16 16 4 8 32 1/19 8 4 1 1 64 

E. coli 48 128 16 16 32 16 16 1/19 8 16 0,5 2 128 
     α: Τιμή MIC για την Trimethoprim, β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

    **: E. coli O157 - H7, μη σκιασμένη περιοχή αντιστοιχεί σε στέλεχος που δίνει 

μόνο φαινοτυπική ταυτοποίηση E. coli με τη βοήθεια των βιοχημικών δοκιμών,     

E. coli O157 - H7, σκιασμένη αντιστοιχεί σε στέλεχος που δίνει φαινοτυπική  και 

οροτυπική ταυτοποίηση E. coli   
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         Πίνακας 33: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος (γάλα) προβατίνων 

της ομάδας Β1 (προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας μαστίτιδας με χορήγηση 

των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη) για τα απομονωθέντα στελέχη του S. aureus 

ΒΙ Pe 

G  

Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc a Ce Tr/Sulf En Cet Cip Tob 

S. 

aureus 

7* 

0,06 16 1 1 2 0,25 0 4 4 2 8 0,2 32 1α/19β 0,3 4 1 2 

S.aureus 
8 

0,12 32 1 1 4 0,25 1 2 4 2 16 0,5 32 2/38 0,3 2 1 2 

S.aureus 

9 

0,12 16 1 1 4 0,5 1 16 8 4 8 1 4 2/38 0,1 4 1 2 

S.aureus 
14 

0,5 32 2 16 4 2 1 4 32 4 8 0,25 32 2/38 0,1 2 1 1 

S.aureus 

19 

0,12 16 4 1 4 0,25 0 2 4 4 8 0,25 64 2/38 0,1 2 0,5 1 

S.aureus 
20 

0,5 32 1 1 2 0,5 0 2 4 2 32 0,12 4 1/19 0,5 2 0,5 2 

S.aureus 

24 

0,03 32 1 1 2 0,5 0 1 8 1 8 0,12 64 1/19 0,1 2 0,3 4 

S.aureus 
25 

0,03 1 1 0,5 2 0,5 0 32 4 1 8 0,5 32 1/19 0,1 4 0,3 4 

S.aureus 

26 

0,06 32 1 1 1 0,25 0 4 8 2 8 0,5 32 1/19 0,1 4 1 4 

S.aureus 

30 

0,06 1 1 1 4 0,25 0 4 32 4 8 0,12 64 1/19 0,1 4 1 2 

S.aureus 

39 

1 8 1 1 4 16 1 16 64 2 4 0,12 32 1/19 0,3 1 1 2 

S.aureus 

40 

0,12 1 8 1 4 0,5 1 32 4 1 16 0,25 8 2/38 0,3 1 0,3 4 

S.aureus 

49 

0,12 1 1 2 4 0,5 0 2 2 1 16 0,25 8 2/38 0,1 2 0,3 1 

S.aureus 

50 

0,12 2 1 2 8 0,5 1 2 4 2 18 0,25 32 2/38 0,1 1 0,5 2 

S.aureus 

51 

0,12 2 2 1 4 0,25 1 2 2 2 8 0,25 4 1/19 0,1 2 0,5 4 

S.aureus 

55 

0,06 16 1 1 4 0,25 0 4 4 4 32 0,5 32 2/38 0,1 4 1 2 

S.aureus 

56 

0,06 1 1 1 4 0,25 0 4 4 4 16 0,5 32 2/38 0,3 2 1 2 

S.aureus 

57 

0,03 16 4 1 2 0,25 0 4 4 2 8 1 8 2/38 0,3 4 0,3 1 

S.aureus 

64 

0,12 32 1 1 4 0,5 0 16 2 1 8 0,5 8 1/19 0,3 1 0,5 2 

S.aureus 

65 

0,12 1 1 2 4 0,5 1 2 2 4 16 1 64 2/38 0,1 1 1 1 

S.aureus 

71 

0,12 64 1 8 8 0,5 1 2 8 4 8 0,25 4 1/19 0,1 1 1 2 

S.aureus 

72 

0,5 1 4 1 4 0,5 0 2 8 2 8 0,12 4 2/38 0,1 2 0,3 1 

S.aureus 
76 

0,12 1 1 1 4 0,25 0 4 4 1 16 0,12 32 1/19 0,1 2 0,5 1 

S.aureus 

77 

0,06 16 1 1 4 0,25 0 1 4 1 8 2 32 2/38 0,1 1 1,3 1 

S.aureus 
82 

0,12 1 1 1 8 0,12 0 2 8 2 8 0,12 8 2/38 0,1 1 1 4 

S.aureus 

85 

0,12 1 1 2 2 0,25 4 2 4 4 4 0,12 8 1/19 0,3 1 1 2 

S.aureus 
86 

0,12 1 8 1 1 0,25 1 4 32 4 4 0,25 4 1/19 0,3 0,5 0,5 2 
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α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,   β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

 

 

Συντομογραφίες: 

   Οι συντομογραφίες αναφέρονται στους πίνακες:  33 έως 38  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

S.aureus 
93 

0,12 2 1 1 2 0,25 1 2 4 2 8 0,25 8 1/19 0,1 2 0,3 1 

S.aureus 

94 

0,12 1 1 2 2 0,5 0 4 4 2 8 1 32 2/38 0,1 2 0,5 0,5 

S.aureus 
99 

0,12 1 4 16 2 0,5 0 2 8 2 8 0,5 32 2/38 0,3 1 0,5 1 

Pe G: Penicillin G    Cl: Clindamycin  Ce: Cethalotin  

Am: Ampicillin  Te: Tetracycline   Tr/Sulf: Trimethoprim/Sulfamethoxazole  

Ox: Oxacillin  Chl: Chloramphenicol  En: Enrofloxacine  

Vn: Vancomycin  Ge: Gentamicin  Cet: Cethalexin  

Tcp: Teicoplanin   St: Streptomycin  Cip: Ciprofloxacin  

Er: Erythromycin  Fc a: Fucidic acid  Tob: Tobramycin  
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Πίνακας 34: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος (γάλα) προβατίνων 

της ομάδας Γ1 (γάλα από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία μαστίτιδας με 

χορήγηση των αντιβιοτικών πενικιλλίνη + στρεπτομυκίνη μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής) για τα απομονωθέντα στελέχη του S.aureus 

 

Γ1 Pe 

G 

Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc 

a 

Ce Tr/Sulf En Cet Cip Tob 

S.  

aureus 
14* 

2 16 1 1 4 0,25 0,1 2 4 2 4 0,06 4 2α/38β 0,3 1 1 4 

S. 

aureus 

20 

4 32 1 16 4 0,12 0,1 2 64 2 32 0,03 32 2/38 0,1 2 1 4 

S. 

aureus 

26 

0,12 16 4 1 4 0,12 0,1 4 4 2 8 0,12 4 1/19 0,1 2 1 4 

S. 
aureus 

35 

0,25 35 1 1 4 0,5 0,3 2 2 1 8 1 2 1/19 0,1 2 2 4 

S. 
aureus 

39 

2 64 1 1 2 0,5 0,3 1 2 4 8 0,5 4 1/19 0,3 1 2 4 

S. 

aureus 
40 

0,25 2 4 1 2 0,12 0 2 2 1 8 0,12 32 2/38 0,1 1 1 2 

S. 

aureus 
41 

2 16 2 0,5 4 0,12 0,3 1 4 1 16 0,25 4 2/38 0,3 4 0,5 2 

S. 

aureus 

44 

2 16 2 1 2 0,25 0,3 4 4 1 8 2 2 2/38 0,3 4 1 4 

S. 

aureus 

47 

4 32 2 2 4 0,5 0,1 1 2 2 8 0,5 2 2/38 0,1 1 1 4 

S. 
aureus 

53 

0,25 32 4 2 2 0,25 0,1 2 4 2 32 0,5 4 2/38 0,1 2 1 4 

S. 
aureus 

54 

0,25 64 4 1 2 0,5 0,1 2 1 4 32 0,25 32 1/19 0,1 2 0,5 2 

S. 
aureus 

55 

0,12 64 2 8 8 0,12 0,3 2 2 4 8 0,25 32 1/19 0,3 1 0,3 2 

S. 

aureus 
57 

0,12 64 4 1 4 0,12 0,5 1 2 1 8 1 4 1/19 0,1 0,5 1 2 

S. 

aureus 
62 

0,25 2 1 1 2 0,5 0,5 4 1 2 8 0,12 32 1/19 0,1 1 1 4 

S. 

aureus 

66 

0,25 64 4 0,5 2 0,25 0,5 4 0,5 2 4 0,25 32 2/38 0,3 1 1 4 

S. 

aureus 

67 

0,25 2 1 1 2 0,12 0,1 2 1 2 8 0,25 2 1/19 0,1 1 0,3 2 

S. 
aureus 

72 

4 1 4 2 4 0,12 0,3 2 0,5 4 8 0,25 2 1/19 0,1 2 1 4 

S. 
aureus 

76 

0,25 2 8 1 1 0,5 0,3 1 4 1 8 0,5 4 1/19 0,3 4 0,5 2 
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                    α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,  β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

 

Πίνακας 35: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος (γάλα) 

προβατίνων της ομάδας Β2 (προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας μαστίτιδας  

με χορήγηση του αντιβιοτικού τετρακυκλίνη) για τα απομονωθέντα στελέχη του S. aureus 

 

α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,   β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

S. 
aureus 

87 

0,25 64 1 1 2 0,5 0,1 1 4 1 4 0,12 4 2/38 0,3 4 0,5 4 

S. 

aureus 
91 

0,25 2 1 1 2 0,5 0,3 2 2 4 8 1 2 2/38 0,3 4 1 4 

S. 

aureus 
98 

4 2 1 2 4 0,25 0,3 1 1 2 16 0,25 4 1/19 0,1 0,5 1 2 

S. 

aureus 

99 

0,25 1 4 16 4 0,25 0,5 2 4 2 16 0,12 8 1/19 0,1 1 0,5 2 

Β2 Pe 

G 

Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc a Ce Tr/Sulf En Cet Cip Tob 

S. 

aureus 

1* 

2 16 1 1 8 0,5 0,3 4 4 4 4 0,25 R 2α/38β 0,1 2 1 2 

S. 

aureus 

2 

0,5 32 2 1 1 0,25 0,1 2 4 2 2 0,25 R 1/19 0,1 16 1 1 

S. 

aureus 

7 

0,25 16 2 2 1 0,25 0,1 1 2 2 2 0,12 R 2/.38 0,3 2 0,5 1 

S. 
aureus 

12 

0,25 16 1 2 2 16 0,1 1 2 1 1 0,12 S 1/19 0,1 2 0,5 0,5 

S. 
aureus 

14 

0,25 32 1 1 2 0,5 0,3 0,5 1 2 4 0,12 R 2/38 0,1 1 0,3 0,5 

S. 

aureus 
19 

0,25 32 2 1 4 0,25 0,5 16 4 1 2 0,12 S 1/19 0,1 2 0,3 1 

S. 

aureus 
29 

4 32 1 0,5 2 8 0,5 32 8 4 0,5 0,25 R 2/38 0,1 2 0,3 1 

S. 

aureus 

30 

0,25 64 1 2 2 16 0,3 32 8 1 1 0,12 S 2/38 0,1 2 1 0,25 

S. 

aureus 

40 

0,25 32 1 2 1 0,25 0,3 1 4 1 1 1 S 1/19 0,3 1 1 0,25 

S. 
aureus 

46 

1 32 1 16 1 0,25 0,1 64 8 1 1 0,25 R 1/19 0,1 2 1 0,12 

S. 
aureus 

49 

0,5 32 21 2 2 0,5 0,5 0,5 4 2 2 0,12 R 2/38 0,1 4 0,5 1 
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                 Πίνακας 36: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος (γάλα) προβατίνων 

της ομάδας Γ2 (από προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία μαστίτιδας με χορήγηση του 

αντιβιοτικού τετρακυκλίνη μετά την παρέλευση του χρόνου αναμονής) για τα απομονωθέντα 

στελέχη του S. aureus 

 

      α: Τιμή MIC για την Trimethoprim, β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Γ2 Pe 

G 

Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc 

a 

Ce Tr/Sulf En Cet Cip Tob 

S. aureus 

5* 

0,25 32 1 2 16 16 0,5 64 8 4 4 2 S 2α/38β 0,12 1 0,5 2 

S. aureus 

7 

0,5 64 2 2 1 0,25 0,5 1 4 4 4 0,25 R 2/38 0,3 1 0,5 2 

S. aureus 

10 

0,5 64 2 1 1 0,25 0,5 4 32 4 8 0,12 R 2/38 0,3 2 0,1 2 

S. aureus 

15 

1 32 2 1 8 0,25 0,3 16 32 4 4 1 S 2/38 0,25 2 0,1 1 

S. aureus 

16 

0,25 32 1 2 2 0,5 0,5 1 4 2 4 0,25 R 2/38 0,25 4 0,1 2 

S. aureus 

17 

0,25 16 1 16 2 0,25 0,5 32 8 2 1 1 S 2/38 0,25 4 0,3 1 

S. aureus 

20 

0,25 32 1 2 4 0,12 0,5 4 8 1 1 0,12 S 2/38 0,25 4 0,3 0,5 

S. aureus 

30 

0,12 32 1 1 8 16 0,3 32 2 4 2 0,12 S 2/38 0,1 2 0,3 1 

S. aureus 
36 

0,5 16 1 1 4 8 0,1 32 4 4 2 1 S 1/19 0,12 1 0,1 1 

S. aureus 

46 

2 32 2 32 1 0,5 0,5 64 2 4 1 0,12 R 1/19 0,1 2 0,1 0,5 

S. aureus 
48 

0,5 32 2 1 2 0,25 0,5 4 32 2 2 0,12 R 1/19 0,12 1 0,1 2 
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              Πίνακας 37: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος (γάλα) προβατίνων 

της ομάδας Β3 (προβατίνες που βρίσκονται σε διαδικασία θεραπείας μαστίτιδας με χορήγηση 

του αντιβιοτικού κινολόνη) για τα απομονωθέντα στελέχη του S. aureus 

α: Τιμή MIC για την Trimethoprim, β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

   *: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Β3 Pe 

G 

Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc 

a 

Ce Tr/Sulf En Cet Cip Tob 

S. aureus 

1* 

0,5 32 1 1 4 0,25 0,3 16 4 2 4 1 S 2α/38β 0,3 S 8 2 

S. aureus 5 1 32 1 2 1 0,12 0,3 4 2 4 8 1 S 2/38 0,25 S 1 2 

S. aureus 

10 

1 64 2 2 1 0,5 0,3 32 1 4 8 0,5 S 1/19 0,1 S 1 1 

S. aureus 
13 

2 4 4 0,5 0,5 0,5 0,1 4 2 4 7 0,5 S 1/19 0,12 S 0,5 2 

S. aureus 

21 

2 32 1 1 1 0,5 0,1 4 2 1 32 0,25 S 2/38 0,1 S 1 2 

S. aureus 
25 

4 64 8 1 1 0,25 0,1 16 4 2 4 1 S 2/38 4 S 4 1 

S. aureus 

26 

2 32 1 1 0,5 12 0,5 16 2 2 4 0,25 S 2/38 0,3 S 0,5 4 

S. aureus 
27 

4 64 1 0,5 0,25 0,12 0,5 2 1 4 8 0,12 R 2/38 0,25 S 0,5 4 

S. aureus 

30 

2 32 2 2 0,25 0,12 0,1 2 1 4 16 0,12 S 2/38 0,3 S 0,3 2 

S. aureus 
35 

4 8 4 1 0,12 0,25 0,3 16 2 2 4 1 R 1/19 0,25 S 0,3 2 

S. aureus 

39 

2 32 1 1 1 0,5 0,3 4 4 1 32 0,25 S 2/38 0,1 S 1 4 

S. aureus 
48 

0,5 64 1 8 1 0,25 0,5 64 2 2 8 1 R 2/38 0,25 S 1 4 
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Πίνακας 38: Αποτύπωση της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου (Minimum 

Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) από δείγματα μαστικού εκκρίματος (γάλα) προβατίνων 

της ομάδας Γ3 (προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία μαστίτιδας με χορήγηση του 

αντιβιοτικού κινολόνη μετά την παρέλευση του χρόνου αναμονής)  για τα απομονωθέντα 

στελέχη του S. aureus 

 

α: Τιμή MIC για την Trimethoprim,  β: Τιμή MIC για την Sulfamethoxazole 

*: Η αρίθμηση των στελεχών ακολουθεί τον κωδικό του δείγματος – κωδικός ζώου 

Γ3 Pe 

G 

Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc 

a 

Ce Tr/Sulf En Cet Cip Tob 

S. aureus 

1* 

0,5 32 1 1 0,25 0,5 0,1 64 4 4 8 1 S 2α/38β 8 S 4 2 

S. aureus 

4 

2 32 1 1 0,5 0,25 0,1 2 2 4 8 2 S 2/38 0,25 S 8 2 

S. aureus 

18 

2 32 1 1 1 0,12 0,1 2 4 4 8 1 S 2/38 4 S 0,3 2 

S. aureus 

19 

4 32 1 2 1 0,5 0,3 4 4 4 4 0,25 R 2/38 4 S 0,5 1 

S. aureus 

25 

1 64 8 0,5 1 0,5 0,3 16 2 4 2 1 S 2/38 8 S 8 0,5 

S. aureus 

31 

4 64 2 0,5 2 0,25 0,3 4 16 4 4 1 R 1/19 0,25 S 1 0,5 

S. aureus 

32 

1 32 2 1 2 0,12 0,1 4 16 2 4 0,12 S 2/38 4 S 8 1 

S. aureus 

34 

4 34 2 1 4 0,12 0,1 2 16 1 8 1 R 1/19 0,25 S 0,3 1 

S. aureus 
41 

2 2 2 2 0,25 0,25 0,5 64 4 1 4 0,25 R 1/19 0,12 S 0,5 2 

S. aureus 

45 

4 2 2 0,5 1 0,5 0,1 4 4 4 4 2 R 2/38 0,12 S 0,5 4 
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Πίνακας 39: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών E. coli ομάδας Β1 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιβιοτικό  

MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 n* 

30 

Ampicillin 

 

       5 7 5  12 1    

Amicacin 

 

      2 19 9        

Tetracycline 

 

      13 9 1 4 3      

Chloramphenicol 

 

      2 13 8 1 6      

Gentamicin 

 

     9 15 3 3        

Streptomycin 

 

       5 13 3 2 5 2    

Trimethoprim- 

Sulfamethoxazole 

 

     13 17          

Nalidixic acid 

 

       9 9 1 10 1     

Cethalothin 

 

     1 7 17  3 1 1     

Cefotaxime 

 

    3 15 7 4 1        

Ciprofloxacin 

 

   5 10 12 2 1         

Sulfathiazole 

 

          4 18 8    
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Πίνακας 40: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων στελεχών 

E. coli ομάδας Γ1 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που ελέγχθηκαν 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 n 

10a 

Ampicillin 

 

        1 2  6 1    

Amicacin 

 

       6 2 2       

Tetracycline 
 

      1 4 1 2 2      

Chloramphenicol 

 

       2 4 2 2      

Gentamicin 

 

     5 4  1        

Streptomycin 

 

        1 3 1 3 2    

Trimethoprim- 
Sulfamethoxazole 

 

     5 5          

Nalidixic acid 

 

       2 3 3 2      

Cethalothin 
 

      2 3  3 2      

Cefotaxime 

 

     7 2  1        

Ciprofloxacin 

 

   2 4 1 2 1         

Sulfathiazole 

 

          4 4 2    
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Πίνακας 41: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών E. coli ομάδας Β2 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

13 

Ampicillin 
 

       1 1  6 5     

Amicacin 

 

       3 7 3       

Tetracycline 

 

      2 4 2 3 2      

Chloramphenicol 

 

      1 5 4 3       

Gentamicin 

 

     3 5 1 4        

Streptomycin 

 

        5 2 2 3 1    

Trimethoprim- 

Sulfamethoxazole 

 

     10 3          

Nalidixic acid 
 

        5 2 6      

Cethalothin 

 

     1 3 4 2  3      

Cefotaxime 
 

    2 7 3  1        

Ciprofloxacin 

 

   4 4 2 3          

Sulfathiazole 

 

            4 9   
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Πίνακας 42: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών E. coli ομάδας Γ2 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na   

9 

Ampicillin 
 

       1 2  3 3     

Amicacin 

 

      2 4 3        

Tetracycline 

 

       2 1 2 3 1     

Chloramphenicol 

 

       4 2 3       

Gentamicin 
 

    1 2   4 1 1      

Streptomycin 

 

        1 1 1 3 3    

Trimethoprim- 

Sulfamethoxazole 

 

     1 8          

Nalidixic acid 

 

        5 1 2 1     

Cethalothin 
 

     1 3 1   4      

Cefotaxime 
 

   2 5 1  1         

Ciprofloxacin 

 

    1 5 2 1         

Sulfathiazole 

 

          1 6 2    

 

 *:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 
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Πίνακας 43: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών E. coli ομάδας Β3 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που ελέγχθηκαν 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

16 

Ampicillin 

 

        2  9 5     

Amicacin 

 

      2 6 7   1     

Tetracycline 

 

     2 3 1 1 7 2      

Chloramphenicol 
 

      3 4 2 6 1      

Gentamicin 

 

     4 3 1 5 2 1      

Streptomycin 
 

        3 3 5 5     

Trimethoprim- 

Sulfamethoxazole 

 

     3 13          

Nalidixic acid 
 

       3 7 1 5      

Cethalothin 

 

      4 6  5 1      

Cefotaxime 

 

   3 6 7           

Ciprofloxacin 

 

    3 3 7 2 1        

Sulfathiazole 

 

           13 3    
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Πίνακας 44: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών E. coli ομάδας Γ3 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που ελέγχθηκαν 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

 

 

 

 

 

 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

14 

Ampicillin 

 

        1  2 9 2    

Amicacin 

 

        4 9  1     

Tetracycline 
 

      3  2 7 2      

Chloramphenicol 

 

       6 4 3 1      

Gentamicin 

 

     4 2 1 4 3       

Streptomycin 
 

         5 2 4 3    

Trimethoprim- 

Sulfamethoxazole 

 

     13 1          

Nalidixic acid 
 

       4 5  5      

Cethalothin 

 

     1 4 3 2 2 2      

Cefotaxime 

 

    3 8 3          

Ciprofloxacin 
 

    1 2 4 6 1        

Sulfathiazole 

 

           3 10 1   
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Πίνακας 45: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του φαρμάκου 

(Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων στελεχών S. aureus 

ομάδας Β1 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που ελέγχθηκαν 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 n* 
 

30 

Penicillin G 
 

3 6 17 - 3 1 - - - - - - - - -  

Ampicillin 

 

- - - - -- 13 3 - 1 6 6 1 - - -  

Oxacillin 
 

    3 19 2 4 2        

Vancomycin     1 21 5  1 2       

Teicoplanin 

 

     2 9 1

6 

3        

Erythromycin 
 

  1 14 13  1   1       

Clindamycin 

 

  7 11 11   1         

Tetracycline 
 

     2 13 1
0 

 3 2      

Chloramphenicol       4 1

5 

7  3 1     

Gentamicin 
 

     7 13 1
0 

        

Streptomycin 

 

       3 1

8 

7 2      

Fucidic  acid 
 

  8 10 7 4 1          

Cethalotin 

 

       6 7  13 4     

Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazole 

 

     16** 14          

Enrofloxacine 
 

 4 15 10 1            

Cethalexin 

 

    1 10 12 7         

Ciprofloxacin 
 

   8 9 13           

Tobramycin 

 

    1 10 13 6         

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 
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Πίνακας 46: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών S. aureus ομάδας  Γ1 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 
 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

22 

Penicillin G  
 

  3 11   4 4         

Ampicillin 
 

         4 4      

Oxacillin 
 

     9 4 8 1        

Vancomycin 
 

    2 13 4  1 2       

Teicoplanin 
 

     1 10 10 1        

Erythromycin 
 

  8 6 8            

Clindamycin 
 

 1 8 9 4            

Tetracycline 
 

     7 11 4         

Chloramphenicol 
 

    2 4 7 8    1     

Gentamicin 
 

     7 10 5         

Streptomycin 
 

       3 13 3 3      

Fucidic  acid 
 

1 1 5 7 4 3 1          

Cethalotin 
 

      6 9 1  6      

Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazole 
 

     12 10          

Enrofloxacine 
 

 2 11 9             

 
Cethalexin 
 

    2 9 6 5         

Ciprofloxacin 
 

   2 5 13 2          

Tobramycin 
 

      9 13         

 

      *:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

       όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 
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Πίνακας 47: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών S. aureus ομάδας Β2 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 
 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

11 

Penicillin G  
 

   6 2 1 1 1         

Ampicillin 

 

         3 7 1     

Oxacillin 

 

   1 2 5 3          

Vancomycin 
 

    1 4 5   1       

Teicoplanin 

 

     4 5 1 1        

Erythromycin 

 

   5 3    1 2       

Clindamycin 
 

  4 4 3            

Tetracycline 

 

    2 3 1 1  1 2 1     

Chloramphenicol 

 

     1 2 5 3        

Gentamicin 

 

     5 4 2         

Streptomycin 

 

    1 4 4 2         

Fucidic  acid 

 

   6 4 1           

Cethalotin 
 

       3 1  2 5     

Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 

 

     5** 6          

Enrofloxacine 

 

 2 7 2             

 

Cethalexin 

 

     2 7 1  1       

Ciprofloxacin 

 

   3 3 5           

Tobramycin 

 

  1 2 2 5 1          
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Πίνακας 48: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών S. aureus ομάδας Γ2 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

11 

Penicillin G  

 

  1 4 4 1 1          

Ampicillin 

 

         2 7 2     

Oxacillin 
 

    2 4 5          

Vancomycin 

 

     5 4   1 1      

Teicoplanin 
 

     3 3 2 2 1       

Erythromycin 

 

  1 5 2    1 2       

Clindamycin 

 

  1 2 8            

Tetracycline 

 

     2  3  1 3 2     

Chloramphenicol 

 

      2 3 3  3      

Gentamicin 
 

     1 3 7         

Streptomycin 

 

     3 3 4 1        

Fucidic  acid 
 

  5 2  3 1          

Cethalotin 

 

      4 2   5      

Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 
 

     3 8          

Enrofloxacine 

 

  5 6             

 
Cethalexin 

 

     4 4 3         

Ciprofloxacin 
 

 2 4 3 2            

Tobramycin 

 

    2 4 5          

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 
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Πίνακας 49: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών S. aureus ομάδας Β3 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 

 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

Penicillin G  
 

    2 2 5 3        12 

Ampicillin 

 

       1 1  6 4     

Oxacillin 

 

     7 2 2 1        

Vancomycin 
 

    2 6 3  1        

Teicoplanin 

 

  1 2 2 6  1         

Erythromycin 

 

  4 4 4            

Clindamycin 
 

  4 5 3            

Tetracycline 

 

      2 4  4 1 1     

Chloramphenicol 

 

     3 6 3         

Gentamicin 
 

     2 5 5         

Streptomycin 

 

       4 5 1 2      

Fucidic  acid 

 

  2 3 2 5           

Cethalotin 
 

      6 2 1  3      

Trimethoprim/ 

Sulfamethoxazole 

 

     3  9         

Enrofloxacine 

 

  4 7    1         

 

Cethalexin 
 

      2 10         

Ciprofloxacin 

 

   2 3 5  1 1        

Tobramycin 
 

     2 6 4         

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 
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Πίνακας 50: Κατανομή των τιμών της ελάχιστης ανασταλτικής πυκνότητας του 

φαρμάκου (Minimum Inhibitory Concentration, MIC) (μg/ml) απομονωθέντων 

στελεχών S. aureus ομάδας Γ3 έναντι των αντιμικροβιακών παραγόντων που 

ελέγχθηκαν 

 

 

*:n, Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

**: Trimethoprim- Sulfamethoxazole:  

       όπου τιμή 1 σημαίνει 1: Trimethoprim /19 για Sulfamethoxazole,  

        όπου τιμή 2 σημαίνει 2: Trimethoprim /38 για Sulfamethoxazole 

 

Η έντονη γραμμή τοποθετήθηκε στην τιμή του breakpoint της MIC και η 

σκιασμένη περιοχή περιλαμβάνει τα ανθεκτικά στελέχη 

Αντιβιοτικό MIC 

 ≤0.03 0.06 0.12 0.25 0.5 1** 2** 4 8 16 32 64 128 256 ≥512 na 

Penicillin G  
 

    1 2 3 4        10 

Ampicillin 
 

      2    5 3     

Oxacillin 
 

     4 5  1        

Vancomycin 
 

    3 5 2          

Teicoplanin 
 

   2 1 4 2 1         

Erythromycin 
 

  3 3 4            

Clindamycin 
 

  6 3 1            

Tetracycline 
 

      4 3  1  2     

Chloramphenicol 
 

      2 5  3       

Gentamicin 
 

     2 1 7         

Streptomycin 
 

      1 5 4        

Fucidic  acid 
 

   1 2 5 2          

Cethalotin 
 

      2 3   5      

Trimethoprim/ 
Sulfamethoxazole 
 

     3 7          

Enrofloxacine 
 

  2 3    3 2        

 
Cethalexin 
 

      9 1         

Ciprofloxacin 
 

   2 3 1  1 3        

Tobramycin 
 

    2 3 4 1         



151 

 

Πίνακας 51: Αποτύπωση των ορίων ζωνών αναστολής κατά τον έλεγχο ευαισθησίας 

του μοναδικού απομονωθέντος Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό (MRSA)  στελέχους  S. aureus  

 

Αντιβιοτικό Συγκέντρωση 

(𝜇g) 

Παρατηρηθέντα όρια 

ζωνών αναστολής 

(mm) 

 

       Χαρακτηρισμός  

  

Tetracycline 30 10  Α* 

Gentamicin 10 10 Α 

Erythromycin 15 8 Α 

Clindamycin 2 9 Α 

Fusidic acid  10 25 Ε 

Kanamycin 30 12 Ε 

Ciprofloxacin 5 12 Α 

Rifampin 5 22 Ε 

chloramphenicol 30 20 Ε 

Teicoplanin 30 8 Α 

       *: Α: Ανθεκτικό 

        Ε: Ευαίσθητο 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



152 

 

Πίνακας 52: Συγκεντρωτικός πίνακας αποτύπωσης θετικών δειγμάτων νωπού 

γάλακτος προβατίνων (έξι ομάδες εξεταζόμενων δειγμάτων) ως προς την 

απομόνωση   βακτηρίων 

 

 

 

Κωδικός 

Ομάδας 

Απομονωθέντα βακτήρια 

 

E.coli 

 

Salmonella 

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

 spp. 

Clostridium 

perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Clostridium 

perfringens 

Σπορογόνες 

μορφές 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

Ομάδα  Α 

Μάρτυρας 

5 5 5 5 23 23 28 28 13 13 62 62 

             

Β1 30 30 9 9 30 30 34 34 25 25 49 49 

Γ1 10 10 9 9 22 30 28 28 35 35 57 57 

             

Β2 13 26 5 10 17 34 13 26 18 36 18 36 

Γ2 9 18 4 8 11 22 19 38 19 38 36 72 

             

Β3 16 32 3 6 12 24 3 6 15 30 18 36 

Γ3 14 28 2 4 10 20 4 8 5 10 37 74 

             

 

n: αριθμός θετικών δειγμάτων 
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Πίνακας 53: Συγκεντρωτικός πίνακας αποτύπωσης θετικών δειγμάτων κοπράνων 

προβατίνων (έξι ομάδες εξεταζόμενων δειγμάτων) ως προς την απομόνωση 

βακτηρίων 

 

 

 

Κωδικός 

Ομάδας 

Απομονωθέντα βακτήρια 

 

E.coli 

 

Salmonella 

spp. 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

 

Bacillus 

 spp. 

Clostridium 

perfringens 

Βλαστικές 

μορφές 

Clostridium 

perfringens 

Σπορογόνες 

μορφές 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

 

n 

 

% 

Ομάδα 

Μάρτυρας 

Δεν εξετάστηκαν 

             

Β1 21 21 - - 18 18 15 15 - - 54 54 

Γ1 11 11 - - - - 17 17 35 35 71 71 

             

Β2 8 16 2 4 6 12 - - - - 11 22 

Γ2 7 14 8 16 2 4 3 6 6 12 8 16 

             

Β3 6 12 - - - - 3 6 3 6 7 14 

Γ3 9 18 - - 15 30 5 10 14 28 37 74 

             

 

     n: αριθμός θετικών δειγμάτων 
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Πίνακας 54: Συγκεντρωτικός πίνακας αποτύπωσης θετικών δειγμάτων εκκρίματος 

μαστικού αδένα (γάλακτος) και κοπράνων προβατίνων (έξι ομάδες εξεταζόμενων 

δειγμάτων) ως προς την απομόνωση στελεχών E. coli Ο157:H7  

 

Είδος 

δείγματος 

Κωδικός εξεταζόμενων ομάδων προβατίνων 

Β1 Γ1 Β2 Γ2 Β3 Γ3 

n n n n n n 

BX* BX, 

OΡ+** 

BX BX, 

OΡ+ 

BX BX, 

OΡ+ 

BX BX, 

OΡ+ 

BX BX, 

OΡ+ 

BX BX, 

OΡ+ 

Έκκριμα 

μαστικού 

αδένα 

(γάλα) 

5 1 2 - 4 2 4 2 5 3 10 1 

 

Κόπρανα 2 2 1 - - - 2 - 4 2 2 1 

 

n: αριθμός θετικών δειγμάτων 

*: ΒΧ, Εμφανίζουν θετικότητα (+) στις βιοχημικές δοκιμές ως προςς τον 

χαρακτηρισμό του στελέχους  E. coli 157:H7 και  αρνητική οροτύπηση (-) 

**: ΒΧ, ΟΡ+, Εμφανίζουν θετικότητα (+) στις βιοχημικές δοκιμές ως προς τον 

χαρακτηρισμό του στελέχους  E. coli 157:H7 και  θετική οροτύπηση (+) 
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5.2. Συζήτηση 

Στατιστική επεξεργασία 

Για την στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων χρησιμοποιήθηκε το t τέστ, η x2 

δοκιμή και ο  λόγος των σχετικών συμπληρωματικών πιθανοτήτων (Odd Ratio - OR).  

 

1. Μεταβολές στελεχών και πληθυσμών στις διαφορετικές  εξεταζόμενες ομάδες 

ζώων, ως προς τα δείγματα του μαστικού εκκρίματος (γάλακτος) 

Στον πίνακα 55 φαίνονται οι μεταβολές των απομονωθέντων στελεχών στις 

διαφορετικές ομάδες καθώς και οι πληθυσμιακές μεταβολές.  

1α. E. coli.  

Σε ότι αφορά την E. coli ενώ ο αρχικός επιπολασμός (=συχνότητα απομόνωσης) του 

βακτηρίου ήταν σχετικά χαμηλός (5%) όπως άλλωστε  φαίνεται από την Ομάδα Α 

(μάρτυρες), οι απομονώσεις αυξήθηκαν στις ομάδες Β (ζώα υπό θεραπεία αλλά με 

διαφορετικά αντιβιοτικά) και στη συνέχεια μειώθηκαν στις ομάδες Γ (μετά την 

πάροδο του χρόνου αναμονής). Συγκεκριμένα οι ομάδες Β1, Β2 και Β3 εμφανίζουν 

επιπολασμό του βακτηρίου 30%, 26% και 32% αντίστοιχα. Οι ομάδες Γ1, Γ2 και Γ3 

εμφανίζουν επιπολασμό 10%, 18% και 28% αντίστοιχα. Οι μεταβολές αυτές της 

κατανομής των στελεχών E. coli στις ομάδες είναι στατιστικά σημαντικές (χ2 δοκιμή 

της ανεξαρτησίας για p<0,05), εύρημα το οποίο υποδηλώνει ότι οι μεταβολές 

(μείωση του επιπολασμού)  από τις υπό θεραπεία ομάδες προς τις ομάδες στις οποίες 

η γαλακτοληψία έγινε μετά την πάροδο το χρόνου αναμονής,  συσχετίζονται και δεν 

είναι ανεξάρτητες (τυχαίες) μεταξύ τους. Τα ευρήματα αυτά είναι βέβαια 

αναμενόμενα διότι κατά τη φάση της θεραπείας  (πριν δηλαδή επιτευχθεί η κλινική 

ίαση) η λοίμωξη του μαστικού παρεγχύματος βρίσκεται σε υψηλά επίπεδα. Με τη 

λήξη του χρόνου αναμονής (δηλαδή μετά τη λήξη της φαρμακευτικής αγωγής και την 

πάροδο μερικών ημερών) η λοίμωξη έχει υποχωρήσει, οπότε παρατηρείται η μείωση 

του επιπολασμού. Η αύξηση του επιπολασμού στις ομάδες Β σε σχέση με την ομάδα 

Α, συνδέεται ενδεχομένως με την ενεργητική συμμετοχή του συγκεκριμένου 

μικροοοργανισμού στην αιτιοπαθογένεια του νοσήματος.  
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Πίνακας 55: Κατανομή των θετικών δειγμάτων γάλακτος (οι τιμές με 2 δεκαδικά είναι 

τα  μεγέθη απομονωθέντων πληθυσμών εκφρασμένα σε cfu/ml). 

 

 

 

Ομάδες 

δειγμάτων 

Aπομονωθέντα στελέχη 

E. coli Salmonella 

spp 

Staphylococcus 

aureus 

Bacillus 

spp 

Clostridium 

perfringens 

(βλαστικές 

μορφές) 

Clostridium 

perfringens 

(σπορογόνες 

μορφές ) 

ΟΜΑΔΑ Α 

(n=100) 

5 

3,76 + 0,52 

5 

1,96 + 0,28 

23 

2,53 + 1,62 

28 

2,21 + 0,36 

13 62 

ΟΜΑΔΑ 

Β1 (n=100) 

30 

1,83 + 0,88 

9 

1,21 + 0,89 

30 

2,15 + 1,12 

34 

1,55 + 0,96 

25 49 

ΟΜΑΔΑ 

Β2 (n=50) 

13 

1,9 + 0,64 

5 

1,12 + 0,84 

17 

1,48 + 1,02 

13 

1,03 + 0,88 

18 18 

ΟΜΑΔΑ 

Β3 (n=50) 

16 

1,90 + 0,73 

3 

0,84 + 0,60 

12 

1,46 + 0,79 

3 

1,22 + 0,75 

15 18 

ΟΜΑΔΑ 

Γ1 (n=100) 

10  

0,67 + 0,66 

9 

1,19 + 0,70 

22 

1,46 + 0,90 

28 

2,15 + 0,70 

35 57 

ΟΜΑΔΑ 

Γ2 (n=50) 

9  

1,85 + 0,90  

4 

0,90 + 0,80 

11 

!,51 +1,03 

19 

2,01 + 0,62 

19 36 

ΟΜΑΔΑ 

Γ3 (n=50) 

14  

1,17 + 0,82 

2 

0,50 + 0,00 

10 

1,62 +0,81 

4 

1,50 + 1,16 

5 37 

 

Η στατιστική σημαντικότητα της κατανομής των απομονωθέντων στελεχών E. coli 

στις διάφορες ομάδες δείχνει και την διαφορετική αποτελεσματικότητα των 

θεραπευτικών σχημάτων που εφαρμόστηκαν. Το θεραπευτικό σχήμα πενικιλλίνης – 

στρεπτομυκίνης (ομάδες Β1 και Γ1) ήταν το αποτελεσματικότερο, διότι εμφάνισε την 

μεγαλύτερη μείωση του επιπολασμού. Δεύτερο σε αποτελεσματικότητα ήταν το σχήμα 

της οξυτετρακυκλίνης (ομάδες Β2 και Γ2) και τρίτο σε θεραπευτική 

αποτελεσματικότητα, το σχήμα της ενροφλοξασίνης  (ομάδες Β3 και Γ3). Όμως παρά 

την μείωση της συχνότητας απομόνωσης, σε καμία ομάδα της κατηγορίας Γ ο 

επιπολασμός δεν μειώθηκε στα επίπεδα της ομάδας Α (μάρτυρες). Το εύρημα αυτό 

υποδηλώνει είτε μια νέα ισορροπία στο μικροβιακό οικοσύτημα του υγιούς πλέον 

μαστού, είτε την αντικατάσταση παθογόνων στελεχών από μη παθογόνα. 

Παρόμοια είναι και η εικόνα σε ότι αφορά το μέγεθος των πληθυσμών. Αν και σε όλες 

τις ομάδες Γ (μετά το πέρας του χρόνου αναμονής) παρατηρείται μείωση των 

πληθυσμών σε σχέση με τις ομάδες Β (σε διαδικασία θεραπείας και λήψης 

αντιβιοτικού), οι διαφορές είναι στατιστικά σημαντικές (t-test για p<0,05) στις 

περιπτώσεις Β1-Γ1 και Β3-Γ3. Στην περίπτωση Β2-Γ2 η παρατηρούμενη μείωση είναι 

οριακή (μικρής κλίμακας) και δεν είναι στατιστικά σημαντική. Έτσι στις περιπτώσεις 
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Β1-Γ1 και Β3-Γ3, εκτός από μείωση του επιπολασμού, παρατηρήθηκε και μείωση του 

πληθυσμού μετά την θεραπεία. Στην περίπτωση Β2-Γ2 στατιστικά σημαντική ήταν 

μόνο η μείωση του επιπολασμού αλλά όχι η μείωση του πληθυσμού E. coli. Όπως 

ακριβώς παρατηρήθηκε και στη συζήτηση για τη μεταβολή του επιπολασμού, έτσι 

ακριβώς και στη μεταβολή των πληθυσμών, οι μεταβολές από τη νόσο στη θεραπεία 

δεν αποκατέστησαν τους πληθυσμούς E. coli στα αρχικά επίπεδα της ομάδας Α 

(μάρτυρες) (t-test, p<0,05). 

 Εδώ πρέπει να γίνει μια παρατήρηση η οποία αφορά όλους τους μικροοργανισμούς 

που μελετήθηκαν και όλες τις ομάδες. Η μαστίτιδα των αιγοπροβάτων είναι 

πολυσύνθετο κλινικό νόσημα με πολύπλοκη αιτιοπαθογένεια. Ενώ η κλινική διάγνωση 

είναι σχετικά εύκολη με βάση τα κλινικά σημεία του μαστού (διόγκωση, θερμότητα, 

ερυθρότητα δέρματος, πόνος και αλλοίωση των φυσικοχημικών χαρακτηριστικών του 

εκκρίματος), η αιτιολογική διάγνωση είναι πολύ δύσκολη και απαιτεί ειδικές 

εργαστηριακές εξετάσεις. Σκοπός της παρούσας μελέτης δεν ήταν η διερεύνηση των 

αιτίων της μαστίτιδας των αιγοπροβάτων και η θεραπεία αυτής και για αυτόν το λόγο 

δεν έγινε συστηματική εργαστηριακή προσπάθεια για την εξακρίβωση των αιτίων του 

νοσήματος. Οι μικροοργανισμοί που μελετήθηκαν ενδεχομένως να μην ήταν τα μόνα ή 

τα κύρια αίτια εκδήλωσης του νοσήματος. Η παθογένεια της μαστίτιδας πρέπει να γίνει 

αντιληπτή κυρίως ως μεταβολή του μικροβιακού οικοσυστήματος του μαστού που με 

τη σειρά του οφείλεται σε διαφορετικές αιτίες (πχ σφάλματα διαχείρισης του ποιμνίου, 

κακή διατροφή, κακές συνθήκες σταβλισμού κλπ). Οι διαταραχές του μικροβιακού 

οικοσυστήματος του μαστού οι οποίες προκάλεσαν την μαστίτιδα  στα ποίμνια που 

έγινε η δειγματοληψία στην παρούσα μελέτη, ασφαλώς και επηρέασαν σε κάποιο 

βαθμό και τους μικροοργανισμούς που μελετήθηκαν. Η θεραπεία με αντιβιοτικά και 

μάλιστα με διαφορετικά αντιβιοτικά για κάθε πειραματική ομάδα είναι καταλυτικός 

παράγοντας διαμόρφωσης νέων ισορροπιών μεταξύ διαφορετικών ειδών. Η 

θεραπευτική δράση του κάθε αντιβιοτικού λόγω του διαφορετικού μηχανισμού δράσης 

εκδηλώνεται με διαφορετική ένταση σε κάθε μικροβιακό οικοσύστημα. Με τον τρόπο 

αυτό, παρόμοια μικροβιακά οικοσυστήματα υπό την επίδραση διαφορετικών 

αντιβιοτικών καταλήγουν σε διαφορετικές καταστάσεις ισορροπίας λόγω της 

διαφορετικής ευαισθησίας / ανθεκτικότητας των ποικίλων ειδών που αποτελούν τον 

αρχικό πληθυσμό.  

Η ως άνω παρατήρηση γίνεται εργαλείο ερμηνείας των ευρημάτων τόσο στην 

περίπτωση του επιπολασμού όσο και των μεγεθών των πληθυσμών. Αν για παράδειγμα 

θεωρηθεί η συχνότητα απομόνωσης E. coli στην ομάδα Α (μάρτυρες) ως «κανονική», 
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«φυσιολογική» και «συνήθης», τότε θα έπρεπε ο επιπολασμός και στις τρεις ομάδες 

της κατηγορίας Γ να είναι ίσος ή έστω παρεμφερής με αυτόν της ομάδας Α. Κάτι 

τέτοιο δεν παρατηρείται και η μόνη εύλογη ερμηνεία είναι ότι μετά την διαταραχή των 

ισορροπιών του μικροβιακού οικοσυστήματος λόγω της νόσου κατά την 

αποκατάσταση της υγείας διαμορφώθηκαν νέες ισορροπίες μεταξύ των πληθυσμών του 

οικοσυστήματος, τέτοιες που να ευνοούν την E. coli. Στον πίνακα 56 φαίνεται ο 

επιπολασμός της E. coli O157:H7 στις ομάδες της κατηγορίας Β και της κατηγορίας Γ, 

αν λάβουμε δογματικά ότι θετικότητα στις βιοχημικές δοκιμές, υποδηλώνει και 

θετικότητα στην ύπαρξη E. coli O157:H7 

 

Πίνακας 56: Συγκριτική κατανομή στελεχών E. coli O157:H7 μεταξύ των 

πειραματικών ομάδων σε δείγματα γάλακτος.  

 

 Β1 Γ1 Β2 Γ2 Β3 Γ3 Σύνολο 

E. coli O157:H7 5 2 4 4 5 10 30 

E. coli 25 8 9 5 11 4 62 

Σύνολο 30 10 13 9 16 14 92 

 

Από τον πίνακα 56 προκύπτει μια διαφοροποιημένη εικόνα σε ότι αφορά τα στελέχη 

E. coli O157:H7. Ο επιπολασμός τους μειώνεται από την ομάδα Β1 στην ομάδα Γ1, 

παραμένει σταθερός στις ομάδες Β2-Γ2, ενώ αυξάνεται από την ομάδα Β3 στην 

ομάδα Γ3. Αν συγχωνευθούν οι ομάδες Β μεταξύ τους καθώς και οι ομάδες Γ μεταξύ 

τους, τότε γίνεται αντιληπτό ότι παρά το γεγονός ότι ο συνολικός επιπολασμός E. coli 

στις ομάδες Β μειώνεται, ο επιπολασμός της E. coli O157:H7 αυξάνεται (Πίνακας 57). 

 

 Πίνακας 57: Σύμπτυξη του Πίνακα 56  

 Β (συνολικό) Γ (συνολικό) Σύνολο 

E.  coli O157:H7 14 16 30 

E. coli 45 17 62 

Σύνολο 59 33 92 

 

Η διαφορά των επιπολασμών στον Πίνακα 57 είναι στατιστικά σημαντική για την 

δοκιμή χ2 (δοκιμή της ανεξαρτησίας για p<0,05) που σημαίνει ότι γενικά μετά την 

θεραπεία αυξήθηκε σημαντικά ο συνολικός αριθμός των απομονωθέντων στελεχών E. 

coli O157:H7, ενώ μειώθηκε ο συνολικός αριθμός των «απλών» E. coli. Αυτή η 
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αυξομείωση είναι μια στατιστικά σημαντική συμμεταβολή. Η αύξηση αυτή μπορεί να 

ερμηνευθεί με τον μηχανισμό της εγκαθίδρυσης νέων ισορροπιών μεταξύ 

βακτηριακών ειδών και πληθυσμών μετά τη νόσηση και την φαρμακευτική αγωγή. Το 

οικολογικό κενό που αφήνει η μείωση της «απλής» E. coli το καταλαμβάνει -σε ένα 

βαθμό- η E. coli O157:H7.  Σε μια τέτοια περίπτωση η προέλευση του συγκεκριμένου 

μικροοργανισμού είναι περιβαλλοντική και πιθανόν αντανακλά την παλαιότητα της 

σταβλικής εγκατάστασης σε συνδυασμό με τις κακές συνθήκες υγιεινής.  

Στην περίπτωση όμως που θεωρηθεί ότι θετικότητα στην ύπαρξη E. coli O157:H7 

απαιτεί θετικότητα στις βιοχημικές δοκιμές και θετική οροτύπηση στο σωματικό 

αντιγόνο Ο157 και βλεφαριδικό αντιγόνο Η7, τότε ο πίνακας 56 δίδει την θέση του 

στον πίνακα 58 (που απορρέει από τον πίνακα 54). 

 

Πίνακας 58: Συγκριτική κατανομή στελεχών E. coli O157:H7 μεταξύ των 

πειραματικών ομάδων σε δείγματα γάλακτος.  

 

 Β1 Γ1 Β2 Γ2 Β3 Γ3 Σύνολο 

E coli O157:H7 1 4 5 0 2 1 13 

E. coli 25 8 9 5 11 4 62 

Σύνολο 26 12 14 5 13 5 75 

 

Από τον πίνακα 58 προκύπτει μια τελείως αντίστροφη εικόνα  σε ότι αφορά τα 

στελέχη E. coli O157:H7, σε σχέση με τα αποτελέσματα του πίνακα 56. Ο 

επιπολασμός τους αυξάνεται  από την ομάδα Β1 στην ομάδα Γ1, εμφανίζει μια 

πτωτική τάση από την ομάδα Β3 στην ομάδα Γ3 και που οδηγεί στην εκμηδένιση από 

την ομάδα  Β2 στην ομάδα Γ2.  

Σύμφωνα με την διεθνή βιβλιοραφία η E. coli O157:H7 αναγνωρίστηκε για πρώτη 

φορά ως παθογόνο μικρόβιο το 1982, κατά τη διάρκεια έξαρσης λοιμώξεων του 

γαστρεντερικού συστήματος με έντονα συμπτώματα στις Η.Π.Α. (Marzocca et al 

2006). Ως  αιτιολογικός παράγοντας αναγνωρίστηκε ότι ήταν ένας σπάνιος ορότυπος 

της E. coli, η E. coli O157:H7. O ορότυπος αυτός είχε ταυτοποιηθεί, στο παρελθόν, 

ακόμη μία φορά, όπου εμπλεκόνταν μόνο ένας ασθενής με επιβεβαρημένο ιατρικό 

ιστορικό (Marzocca et al. 2006). Μετά το 1982 τα επόμενα δέκα χρόνια, περίπου 30 

εξάρσεις λοιμώξεων τόσο του γαστρεντερικού συστήματος όσο και με τη μορφή 

συστηματικών νόσων,  που οφείλονταν στο βακτήριο E. coli O157:H7 καταγράφηκαν 

στις Η.Π.Α. (Griffin and Tauxe 1991). Οι ορότυποι της E. coli O157:H7 
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χαρακτηρίζονται ως εντεροαιμορραγικά στελέχη (EHEC) της E. coli και 

κατηγοροποιούνται ως τύποι verotoxin - παραγωγοί E. coli (VTEC) που προκαλούν 

αιμορραγική κολίτιδα και μπορούν να οδηγήσουν σε αιμολυτικό ουραιμικό σύνδρομο 

(HUS), που μπορεί να καταλήξει σε σοβαρές βλάβες στα νεφρά (Bezirtzoglou 2010, 

Rahimi et al 2011). Τα στελέχη E. coli Ο157:H7 εμφανίζουν διαφορετικούς 

φαινοτυπικούς χαρακτήρες ανάπτυξης και μεταβολισμού από τα άλλα παθογόνα 

στελέχη της E. coli. Ειδικότερα, είναι αρνητικά για εισχώρηση (δοκιμή sereny), 

προσκολλώνται μέσω του Κοινού Ινιδίου (ΕCP, E. coli Common Pillus) (Rendón et al 

2007) και δεν προκαλούν αιμόλυση. Επίσης, είναι σορβιτόλη - αρνητικά σε σχέση με 

το 93% του συνόλου των στελεχών της E. coli τα οποία είναι σορβιτόλη-θετικά 

(Delahay et al 2001). Η E. coli O157:H7 είναι αρνητική στη δοκιμή υδρόλυσης της β-

γλυκουρονιδάσης και δεν αναπτύσσεται στους 45οC, παρουσία 0,15% χολικών 

αλάτων (Doyle and Buchanan 2012). Λόγω δε της πολύ χαμηλής δόσης (ποσότητας σε 

cfu/ml) που χρειάζεται προκειμένου να προκαλέσει λοίμωξη και της ικανότητάς της 

να επιβιώνει στις αντίξοες συνθήκες της κατάψυξης αποτελεί μικροοργανισμό που 

θεωρείται ως παράγοντας ελέγχου, προκειμένου να μην θιγεί η Δημόσια υγεία 

(Roberts et al 1996, Paton and Paton 1998).  

Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν σχετικά λίγες μελέτες που διαπραγματεύονται την 

απομόνωση στελεχών E. coli O157:H7 σε νωπό πρόβειο γάλα (Little and De Louvois 

1999, Rubini et al 1999, Chapman et al 2001, Dontorou et al 2003, Caro et al 2006, 

Gundogan and Avci 2014). Η συχνότητα απομόνωσης στις προαναφερόμενες μελέτες 

κυμαινόνταν από  τιμές 0, 0,6, 1, 2 και 3,5 % αντίστοιχα. Στην παρούσα μελέτη η 

συχνότητα απομόνωσης της E. coli O157:H7 στα εξεταζόμενα δείγματα γάλακτος, που 

προέρχονατι από ζώα τα οποία είχαν υποβληθεί πρόσφατα σε θεραπευτικό σχήμα ήταν 

3,25% (στηριζόμενοι στην οροτύπηση) και 7,5% (στηριζόμενοι μόνο στον φαινότυπο 

βιοχημικών δοκιμών). Οι παρατηρούμενες διαφορετικές τιμές απομόνωσης που 

καταγράφονται από μελέτη σε μελέτη αποδίδονται σε πολλούς αιτιολογικούς 

παράγοντες, όπως: τήρηση διαφορετικών  συνθηκών υγιεινής κατά την άλμεξη, 

επιρροή του γεωγραφικού αναγλύφου εκτροφής, τροποποιήσεις στις τεχνικές 

δειγματοληψίας και χρήση διαφορετικών μεθόδων ανίχνευσης της παρουσίας του εν 

λόγω μικροοργανισμού (Blackburn and McCarthy 2000, Chapman 2000, Caro et al. 

2006). Τη σημασία του τελευταίου προαναφερόμενου αιτιολογικού παράγοντα έρχεται 

να ενισχύσουν τα ευρήματα της παρούσας μελέτης όπου καταγράφονται διαφορετικές 

τιμές συχνότητας απομόνωσης της E. coli O157:H7. Όταν η ταυτοποίηση στηρίζεται 

μόνο στον φαινότυπο των βιοχημικών δοκιμών το ποσοστό απομόνωσης είναι 7,5% 
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και  3,25 % (σχεδόν μείωση κατά το ήμυσι) όταν η ταυτοποίηση ενισχύεται και με την 

οροτύπηση. Σε κάθε περίπτωση η οροτυπική τιμή του επιπολασμού στην παρούσα 

μελέτη (3,2%) πρέπει να χαρακτηριστεί ως μάλλον υψηλή σε σχέση με αυτές που 

δημοσιεύονται στη διεθνή βιβλιογραφία και πέραν των άλλων παραγόντων θα πρέπει 

να αποδοθεί στις ιδιαίτερα κακές συνθήκες υγιεινής των κτηνοτροφικών 

εκμεταλλεύσεων τόσο σε ότι αφορά τη διαβίωση των ζώων όσο και σε ότι αφορά την 

υγιεινή της άμελξης.  

 Σχετικά πρόσφατη μελέτη ανέδειξε τη σημασία της μεθόδου απομόνωσης και 

ταυτοποίησης, όπου παρατηρήθηκε ότι η χρήση μόνο των βιοχημικών δοκιμών 

επιτρέπει διαφυγή θετικών δειγμάτων στην E. coli O157:H. Ενώ με τη χρήση  «E. coli 

O157:H7 Rapid kit» και μετέπειτα πραγματοποίηση PCR δοκιμής αυξάνονται οι 

καταγραφηθείσες τιμές ανίχνευσης (Kim et al 2005). Στην παρούσα όμως μελέτη η 

οροτύπηση έρχεται να περικόψει σχεδόν κατά το ήμιση την τιμή συχνότητας 

απομόνωσης της E. coli O157:H7 που δίδεται με τη χρήση μόνο των φαινοτυπικών 

χαρακτηριστικών  βιοχημικών δοκιμών. Από τους πίνακες 54, 56, 57 και 58 

παρατηρείται ότι θεραπευτική αγωγή με τη χρήση διαφορετικών αντιβιοτικών 

σκευασμάτων προκαλεί ποικιλλομορφία και πιθανόν συνθήκες εισαγωγής σε 

λανθάνουσα κατάσταση  της E. coli O157:H, κυρίως στις ομάδες Β1 και Γ3.  

 

1β.  Salmonella spp. 

Στον Πίνακα 55 φαίνεται ο επιπολασμός των στελεχών Salmonella spp στις διάφορες 

πειραματικές ομάδες. Αρχικά στην ομάδα Α (μάρτυρες) ο επιπολασμός ήταν 5%.  Στα 

ζώα υπό θεραπεία η συχνότητα απομόνωσης αυξήθηκε σε 9% (Β1), 10% (Β2) και 6% 

(Β3).  Μετά την πάροδο του χρόνου αναμονής ο επιπολασμός είτε παρέμεινε 

σταθερός (9% στην ομάδα Γ1) είτε μειώθηκε ελαφρά (8% και 4% στις ομάδες Γ2 και 

Γ3 αντίστοιχα). Οι διαφορές αυτές δεν είναι στατιστικά σημαντικές, εύρημα το οποίο 

υποδηλώνει ότι είναι μικρής κλίμακας αλλά και ότι είναι  τυχαίες.  

Σε ότι αφορά τους πληθυσμούς η ομάδα των μαρτύρων υπερέχει αριθμητικά των 

υπόλοιπων ομάδων (t-test για p<0,05). Τόσο κατά τη νόσηση όσο και μετά τη 

θεραπεία οι πληθυσμοί των στελεχών Salmonella spp μειώθηκαν στατιστικά 

σημαντικά και δεν επανήλθαν σε αυτά τα επίπεδα ακόμα και μετά την πάροδο του 

χρόνου αναμονής. Η κάμψη αυτή των πληθυσμών ενώ είναι στατιστικά σημαντική 

από την ομάδα Α (μάρτυρες στις άλλες ομάδες των κατηγοριών Β και Γ), δεν είναι 

στατιστικά σημαντική μεταξύ των ομάδων Β και της αντίστοιχης Γ. Αυτό σημαίνει ότι 

τόσο κατά την θεραπεία όσο και μετά οι πληθυσμοί παρέμειναν μειωμένοι μεν σε 
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σχέση με τους μάρτυρες αλλά πρακτικά αμετάβλητοι.  Προφανώς η διαταραχή της 

ισορροπίας του μικροβιακού οικοσυστήματος του μαστού κατά τη νόσηση αλλά και η 

θεραπευτική αγωγή δημιούργησαν νέα δυναμική πληθυσμών που οδήγησε σε νέα 

ισορροπία, ακριβώς όπως και στην περίπτωση της E. coli. Το γεγονός ότι τόσο σε 

επίπεδο πληθυσμού όσο και σε επίπεδο επιπολασμού δεν υπήρξαν επιδημιολογικά 

αξιόλογες μεταβολές, υποδηλώνει μάλλον τη μηδαμινή συμβολή των στελεχών 

Salmonella spp στην αιτιοπαθογένεια του νοσήματος.  

 

2γ. Staphylococcus aureus.   

Ενώ ο αρχικός επιπολασμός του μικροοργανισμού στους μάρτυρες ήταν 23%, κατά τη 

διάρκεια της νόσησης και της θεραπείας αυξήθηκε (πίνακας 55). Η αύξηση αυτή είναι 

πιο έντονη στην ομάδα Β2 (34%) και στην ομάδα Β1 (30%) και οριακή στην ομάδα Β3 

(24%). Στην λήξη του χρόνου αναμονής η συχνότητα απομόνωσης  του 

μικροοργανισμού στις ομάδες της κατηγορίας Γ είναι σαφώς μειωμένη ακόμα και κάτω 

από το αρχικό επίπεδο της ομάδας των μαρτύρων. Έτσι, ο επιπολασμός του S. aureus 

στις ομάδες Γ διαμορφώνεται ως εξής: 22% στις ομάδες Γ1 και Γ2 και 20% στην 

ομάδα Γ3.  Όλες οι παραπάνω μεταβολές είναι στατιστικά σημαντικές και αυτό 

σημαίνει ότι ο επιπολασμός του S. αureus επηρεάστηκε από τη μαστίτιδα αλλά και από 

την θεραπευτική αγωγή. Για τους ίδιους λόγους που προαναφέρθηκαν στη συζήτηση 

για την E. coli, δεν ήταν στους σκοπούς της παρούσας έρευνας να διερευνήσει την 

εμπλοκή του S. aureus στην αιτιοπαθογένεια της μαστίτιδας των αιγοπροβάτων. 

Συνεπώς, δεν μπορεί να γίνει λόγος για θεραπευτικό αποτέλεσμα κρίνοντας από τις 

μεταβολές των επιπολασμών. Αυτό όμως που φαίνεται είναι ότι ο S. aureus έδειξε τη 

μεγαλύτερη ευαισθησία στην δράση της κινολόνης (ενροφλοξασίνη).  

Σε ότι αφορά τα μεγέθη των πληθυσμών οι πειραματικές ομάδες διαφοροποιούνται 

μεταξύ τους. Η βαθμιαία αριθμητική μείωση που παρατηρείται στον πληθυσμό  από 

την ομάδα Α στην ομάδα Β1 και τελικά στην ομάδα Γ1 δεν είναι στατιστικά 

σημαντική. Η μείωση του πληθυσμού του S. aureus από την ομάδα Α στην ομάδα Β2 

είναι στατιστικά σημαντική  (t test p<0,05) αλλά η περαιτέρω παρατηρούμενη ελαφρά 

αύξηση από την ομάδα Β2 στην ομάδα Γ2 δεν είναι στατιστικά σημαντική. Δηλαδή 

παρά την μείωση του επιπολασμού τα μεγέθη των πληθυσμών δεν μεταβλήθηκαν. Ο 

συνδυασμός αυτών των ευρημάτων  σημαίνει πρακτικά ότι λιγότερα ζώα του ποιμνίου 

μετά την θεραπεία απέβαλλαν με το γάλα στελέχη του μικροοργανισμού, αλλά σε όσα 

παρέμειναν θετικά στον S. aureus ο πληθυσμός στην ουσία ήταν ποσοτικά 

αμετάβλητος. Το εύρημα αυτό ενδεχομένως να οφείλεται σε ατομικούς παράγοντες 
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των ζώων όπως η ηλικία, το ύψος της γαλακτοπαραγωγής, η πολυδυμία, η κατάσταση 

του ανοσοποιητικού συστήματος κλπ. Η ίδια εικόνα παρατηρείται και στις 

πειραματικές ομάδες Β3 και Γ3. Ενώ δηλαδή η μείωση από την ομάδα Α στην ομάδα 

Β3 είναι στατιστικά σημαντική, η ελαφρά αύξηση από την ομάδα Β3 στην ομάδα Γ3 

δεν είναι στατιστικά σημαντική.  

Διαπιστώθηκε δε μόνο ένα (1) δείγμα μαστικού εκκρίματος (γάλα) θετικό στην 

παρουσία στελέχους S. aureus ανθεκτικό στη μεθικιλλίνη (MRSA) και πρόκειται για 

το δείγμα Νο 13 στην ομάδα Γ3 (προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής). Παρατηρήθηκε δε ότι το ίδιο δείγμα, τη χρονική περίοδο που 

αντιστοιχούσε στα μέσα της θεραπείας μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού 

κινολόνη (ομάδα Β3) εμφάνιζε παρουσία μόνο S. aureus MSSA (Μεθικιλλίνη 

Ευαίσθητο). Η διαπίστωση αυτή θέτει προβληματισμούς για το αν η μετέπειτα 

παρουσία του ανθεκτικού στη μεθικιλλίνη (MRSA) στελέχους S. aureus θεωρείται  ως 

«νέα» μόλυνση του δείγματος ή ο μικροοργανισμός υπήρχε στο μαστικό παρέγχυμα 

και για κάποιο λόγο η χορήγηση της αντιβιοτικής θεραπείας στο ζώο δημιούργησε 

συνθήκες απόκρυψης αυτού.  

Σύμφωνα με τα βιβλιογαρφικά δεδομένα ο κυριότερος αιτιολογικός παράγοντας 

πρόκλησης υποκλινικής και κλινικής μαστίτιδας των προβάτων είναι ο Staphylococcus 

spp. O S. aureus είναι το πιο συχνό παθογόνο που συναντάται στα τεταρτημόρια του 

μαστού με αυξημένο αριθμό σωματικών κυττάρων σε χώρες της Ευρωπαικής Ένωσης 

και αντιπροσωπεύει περίπου το 50% των ενδομαστικών λοιμώξεων των 

γαλακτοπαραγωγών αγελάδων (Mørk et al 2007, Gundogan and Avci 2014). 

Ο S. aureus είναι ένας συμβιωτικός μικροοργανισμός τόσο στα ζώα όσο και στον 

άνθρωπο, όπου μπορεί ανά πάσα στγμή να προκαλέσει επιφανειακές  και εν τω βάθει 

λοιμώξεις (από ήπιες δερματικές λοιμώξεις έως και συστηματικές, πιθανά 

θανατηφόρες, όπως η ενδοκαρδίτιδα). Οι λοιμώξεις από S. aureus στον άνθρωπο  

σχετίζονται συχνά με υψηλά ποσοστά νοσηρότητας και θνησιμότητας και σε 

πρόσφατες μελέτες βρέθηκε ότι στις Η.Π.Α. το 2005 το συγκεκριμένο βακτήριο 

προκάλεσε περισσότερους θανάτους από ότι ο HIV/AIDS. Η δράση του S. aureus ως 

παθογόνου του ανθρώπου μπορεί να οφείλεται σε ένα μεγάλο ποσοστό στην ικανότητά 

του να παράγει τοξίνες οι οποίες συγκεντρώνονται στους ιστούς του ξενιστή ενώ δεν 

επηρεάζονται από την ανοσολογική απόκριση αυτού (Olson et al 2011). 

Συγκρίνοντας τα ποσοστά απομόνωσης του S. aureus που καταγράφηκαν στην 

παρούσα μελέτη με ευρήματα προγενέστερων ερευνών διαπιστώνονται υψηλότερες 
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τιμές από άλλους ερευνητές: από 66,7 έως και 100 % (Gündoğan et al 2006, 

Bartolomeoli et al 2009, Gundogan and Avci 2014). Ενώ άλλοι μελετητές αναφέρουν 

μηδενική συχνότητα απομόνωσης του εν λόγω μικροοργανισμού (Mersha et al 2010).   

Η κύρια αποθήκη του S. aureus στα πρόβατα είναι οι μολυσμένοι μαστικοί αδένες και 

τα τραύματα των θηλών. Ωστόσο, ο S. aureus μπορεί επίσης να αναπτυχθεί και σε 

ανέπαφο δέρμα των θηλών, εμπλέκοντας και άλλα μέρη του σώματος. Στα κοπάδια 

γαλακτοπαραγωγής η μεταφορά του μικροοργανισμού  κατά τη διάρκεια της άμελξης, 

είτε από τα χέρια του αλμεκτή, είτε από τον εξοπλισμό της αρμεκτικής μηχανής, 

θεωρείται σημαντικός μηχανισμός εξάπλωσης αυτού του οργανισμού. Στα κοπάδια 

κρεοπαραγωγικής κατεύθυνσης η μετάδοση του S. aureus μεταξύ των προβατίνων 

μπορεί να είναι αποτέλεσμα μεταφοράς από το βοσκό κατά τη διάρκεια του ελέγχου 

του μαστού με το χέρι ή ο μαστός εκτίθεται στη στρωμνή που έχει μολυνθεί από τις 

μολυσμένες προβατίνες. Κάποιοι αμνοί που θηλάζουν και από άλλες προβατίνες, εκτός 

από τη μητέρα τους, μπορεί να συμβάλλουν στο μηχανισμό εξάπλωσης του S. aureus. 

Οι υποκλινικά μολυσμένοι μαστοί αποκτούν σημαντικό ρόλο διατηρήσης του S. aureus 

(αποθήκη) στις εγκαταστάσεις της εκτροφής και ως εκ τούτου διαδραματίζουν ισχυρό 

ρόλο στον φαύλο κύκλο επιμόλνσης υγιών ζώων της μονάδας.  

Επίσης ευρήματα της παρούση μελέτης ήταν ότι σε ομάδες ζώων που υποβλήθηκαν σε 

θεραπευτική αγωγή, παρά την μείωση του επιπολασμού που παρατηρήθηκε μετά τη 

λήξη του χρόνου αναμονής του χρησιμοποιθέντος αντιβιοτικού, τα μεγέθη των 

πληθυσμών του S. aureus δεν μεταβλήθηκαν. Άρα σε εκτροφές προβάτων η χρήση 

αντιβιοτικών σκευασμάτων (είτε για θεραπεία μαστίτιδας, είτε για κάποια άλλη 

λοίμωξη) μπορεί να οδηγήσει στη δημιουργία ενός ισχυρού οικοσυστήματος στελεχών 

του S. aureus, με διακυμάνσεις των τιμών επιπολασμού αλλά με ισχυρή παρουσία.  

 

  1δ. Bacillus spp. 

Στον Πίνακα 55 φαίνεται η συχνότητα απομόνωσης των στελεχών Bacillus spp στις 

διάφορες πειραματικές ομάδες.  Ο επιπολασμός στην ομάδα Α (μάρτυρες) ήταν 28%. 

Στην ομάδα Β1 ανέρχονταν στο 34% και μειώθηκε στην ομάδα Γ1 στο αρχικό 28%. Η 

αντίθετη μεταβολή παρατηρήθηκε στις ομάδες Β2 και Γ2. Η συχνότητα απομόνωσης 

στην ομάδα Β2 μειώθηκε στο 26% και ανακάμπτει στην ομάδα Γ2 στο 38%. Στην 

ομάδα Β3 η μείωση του επιπολασμού είναι πολύ έντονη και φτάνει στο 6% ενώ μια 

μικρή ανάκαμψη παρατηρείται στην ομάδα Γ3 (8%). Όλες αυτές οι μεταβολές είναι 

στατιστικά σημαντικές (δοκιμή χ2  για τον έλεγχο της ανεξαρτησίας για p<0,05) και θα 

πρέπει να αποδοθούν στη δυναμική των πληθυσμών του μικροβιακού οικοσυστήματος 
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του μαστού υπό την επίδραση των διαφορετικών θεραπευτικών σχημάτων. Σε ότι 

αφορά τους πληθυσμούς η εικόνα παρουσιάζει ιδιομορφίες. Αρχικά παρατηρήθηκε 

στατιστικά σημαντική μείωση του πληθυσμού από την ομάδα Α στην ομάδα Β1 αλλά 

ακολούθησε στατιστικά σημαντική αύξηση στην ομάδα Γ1 (t test p<0,05). Η ίδια 

στατιστικά σημαντική μεταβολή παρατηρήθηκε και στην περίπτωση των ομάδων Β2 

και Γ2. Στην ομάδα Β3 ενώ παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση σε σχέση με 

την ομάδα Α, η ακολουθούμενη αύξηση στην ομάδα Γ3 δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική.  

 

1ε. Clostridium perfringens 

Βλαστικές μορφές Clostridium perfringens: 

α) απομονώθηκαν σε ποσοστό 13% στα δείγματα της ομάδας Α. 

β) απομονώθηκαν σε ποσοστό 25% στα δείγματα της ομάδας Β1. 

γ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 35% στα δείγματα της ομάδας Γ1. 

δ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 36% στα δείγματα της ομάδας Β2. 

ε) απομονώθηκαν σε ποσοστό 38% στα δείγματα της ομάδας Γ2. 

στ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 30% στα δείγματα της ομάδας Β3. 

ζ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 10% στα δείγματα της ομάδας Γ3. 

 

Σπορογόνες μορφές Clostridium perfringens: 

α) απομονώθηκαν σε ποσοστό 62 % στα δείγματα της ομάδας Α. 

β) απομονώθηκαν σε ποσοστό 49 % στα δείγματα της ομάδας Β1. 

γ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 57 % στα δείγματα της ομάδας Γ1. 

δ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 36% στα δείγματα της ομάδας Β2. 

ε) απομονώθηκαν σε ποσοστό 72% στα δείγματα της ομάδας Γ2. 

στ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 36 % στα δείγματα της ομάδας Β3. 

ζ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 74 % στα δείγματα της ομάδας  Γ3. 

Σε ότι αφορά τις βλαστικές μορφές του Cl. perfringens παρατηρήθηκε αύξηση των 

επιπολασμών στις ομάδες τις κατηγορίας Β. Στο μεταβατικό στάδιο από την αγωγή 

στην αποθεραπεία, ο επιπολασμός του συγκεκριμένου μικροοργανισμού αυξήθηκε 

ακόμα περισσόερο από την ομάδα Β1 προς την ομάδα Γ1, παρέμεινε σταθερός από 

την ομάδα Β2 προς την ομάδα Γ2, ενώ μειώθηκε κατά πολύ από την ομάδα Β3 στην 

ομάδα Γ3. Οι μεταβολές αυτές είναι στατιστικά σημαντικές (δοκιμή  χ2  για τον 

έλεγχο της ανεξαρτησίας για p<0,05). Τα ευρήματα αυτά δείχνουν την εμφανή 
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αποτελεσματικότητα της ενροφλοξασίνης έναντι της βλαστικής μορφής του Cl. 

perfringens.  

Μετά την πάροδο του χρόνου αναμονής του χορηγηθέντος ατιβιοτικού σκευάσματος 

παρατηρήθηκε μετακύλιση των βλαστικών μορφών του Cl. perfringens σε 

σπορογόνες μορφές. Η μετάπτωση αυτή ήταν πιο έντονη μεταξύ των ομάδων Γ2 και 

Γ3, γεγονός που σημαίνει ότι η χρήση τετρακυκλίνης και κινολόνης, ως θεραπευτικό 

σχήμα, προκαλούν στρες στα βλαστικά κύτταρα του Cl. perfringens, με αποτέλεσμα 

να αναγκάζονται να υποστούν μεταμόρφωση και να μεταπέσουν σε πιο ανθεκτικές 

μορφές, δηλαδή τις σπορογόνων. Επίσης συγκρίνοντας την αρχική συχνότητα 

ανίχνευσης των βλαστικών μορφών του βακτηρίου στην ομάδα Α (μάρτυρες) 

παρατηρήθηκε το χρονικό διάστημα χορήγησης της αντιβιοτικής θεραπείας μία 

ενεργοποίηση των βλαστικών μορφών του βακτηρίου και ως εκ τούτου άνοδος στην 

συχνότητα ανίχνευσης αυτών.  

Οι σπορογόνες μορφές του Cl. perfringens εμφανίζουν μειωμένο επιπολασμό στους 

νοσούντες μαστούς (ομάδες κατηγορίας Β) σε σχέση με τους μάρτυρες. Οι τιμές των 

επιπολασμών αυξάνονται στις ομάδες της κατηγορίας Γ και μάλιστα στις ομάδες Γ2 

και Γ3 ανέρχονται σε τιμές μεγαλύτερες από αυτές των μαρτύρων. Οι μεταβολές 

αυτές είναι στατιστικά σημαντικές (δοκιμή  χ2  για τον έλεγχο της ανεξαρτησίας για 

p<0,05). 

 

2. Μεταβολές στελεχών και πληθυσμών στις διαφορετικές εξεταζόμενες ομάδες 

ζώων, ως προς τα δείγματα κοπράνων 

 

2α. E. coli  

Σε ότι αφορά την E. coli οι τιμές απομόνωσης στις ομάδες Β1, Β2 και Β3 εμφάνισαν 

επιπολασμό του βακτηρίου 21%, 8% και 6% αντίστοιχα. Οι ομάδες Γ1, Γ2 και Γ3 

εμφάνισαν επιπολασμό 11%, 7% και 9% αντίστοιχα. Οι μεταβολές αυτές της 

κατανομής των στελεχών E. coli στις ομάδες είναι στατιστικά σημαντικές (χ2 δοκιμή 

της ανεξαρτησίας για p<0,05). Οι προαναφερόμενες τιμές είναι κατά πολύ μικρότερες 

από τις τιμές ανίχνευσης του βακτηρίου στο μαστικό έκκριμα.  

Το θεραπευτικό σχήμα πενικιλλίνης – στρεπτομυκίνης (ομάδες Β1 και Γ1) και η 

χορήγηση κινολόνης (ομάδες Β3 και  Γ3) δίνουν τη μεγαλύτερη μείωση του 

επιπολασμού του εν λόγω βακτηρίου.   

Στον πίνακα 59  φαίνεται ο επιπολασμός της E. coli O157:H7 στις ομάδες της 

κατηγορίας Β και της κατηγορίας Γ, αν θεωρήσουμε δογματικά ότι θετικότητα στις 
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βιοχημικές δοκιμές, υποδηλώνει και θετικότητα στην ύπαρξη E. coli O157:H7. Ενώ 

στον πίνακα 60 αποτυπώνεται ο επιπολασμός του εν λόγω βακτηρίου, στην περίπτωση 

που η αποδοχή θετικότητας στην ύπαρξη E. coli O157:H7 απαιτεί θετικότητα στις 

βιοχημικές δοκιμές και θετική οροτύπηση στο σωματικό αντιγόνο Ο157 και 

βλεφαριδικό αντιγόνο Η7. 

Παρατηρήθηκε ότι με την πραγματοποίηση της οροτύπησης η συχνότητα απομόνωσης 

του εντεροτοξινογόνου βακτηρίου ελαχιστοποείται έως και εκμηδενίζεται.  

 

Πίνακας 59: Συγκριτική κατανομή στελεχών E. coli O157:H7 μεταξύ των 

πειραματικών ομάδων σε δείγματα κοπράνων. 

 Β1 Γ1 Β2 Γ2 Β3 Γ3 Σύνολο 

E. coli O157:H7 6 2 6 6 8 3 31 

E. coli 20 10 8 6 2 7 53 

Σύνολο 27 12 14 12 10 10 84 

 

Πίνακας 60: Συγκριτική κατανομή στελεχών E. coli O157:H7 μεταξύ των 

πειραματικών ομάδων σε δείγματα κοπράνων (βιοχημικό προφίλ και οροτύπηση). 

 Β1 Γ1 Β2 Γ2 Β3 Γ3 Σύνολο 

E coli O157:H7 1 - 2 2 3 1 8 

E. coli 20 10 8 6 2 7 53 

Σύνολο 21 10 10 8 5 8 61 

 

Σε πρόσφατη μελέτη η συχνότητα απομόνωσης της E. coli O157:H7 από δείγματα 

κοπράνων αιγών και προβάτων ήταν 3,3 % και 5,4 % αντίστοιχα (Mersha et al. 2010).  

Τα αποτελέσματα της παρούσας διατριβής είναι συμβατά με τα προαναφερόμενα, 

μόνο όταν η θετικότητα των δειγμάτων για το εν λόγω βακτήριο ενισχύεται με την 

επιβεβαίωση της οροτύπησης.  

Άλλες έρευνες που αχολήθηκαν με τη μελέτη ανίχνευσης και απομόνωσης της E. coli 

O157:H7 δίδουν παρόμοια αποτελέσματα με διακύμανση στη συχνότητα απομόνωσης 

από 0, 0.2, 1.3, 4 και 4.8 % (Heuvelink et al 1998, Paiba et al 2002, Battisti et al 2006, 

Jensen and Lyon 2009, Mersha et al. 2010). 

 

 2β.  Salmonella spp 

Το βακτήριο Salmonella spp. απομονώθηκε μόνο στις ομάδες Β2 και Γ2 με τις 

συχνότητες απομόνωσης  4 και 16, αντίστοιχα.  
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2γ. Staphylococcus aureus   

Ο επιπολασμός του S. aureus στις ομάδες  Β1, Β2 και  Β3 ήταν 18, 12 και 0%, 

αντίστοιχα. Ενώ για τις ομάδες Γ1, Γ2 και Γ3  διαμορφώθηκε στο 0, 4 και 30 %, 

αντίστοιχα. Όλες οι παραπάνω μεταβολές είναι στατιστικά σημαντικές και αυτό 

σημαίνει ότι ο επιπολασμός του S. αureus επηρεάστηκε από τη μαστίτιδα αλλά και από 

την θεραπευτική αγωγή. Παρατηρήθηκε λογική μείωση της συχνότητας απομόνωσης 

από την ομάδα Β1 προς την ομάδα Γ1 και το ίδιο από την ομάδα Β2 προς την ομάδα 

Γ2. Στις ομάδες όμως Β3 και Γ3 παρατηρήθηκε ότι η μηδενική (0%) συχνότητα 

απομόνωσης του βακτηρίου μετατρέπεται, μετά τη λήψη χορήγησης θεραπείας στο 

ζώο, σε μία ομολογουμένως υψηλή τιμή απομόνωσης, της τάξης του 30 %. Κρίνται 

απαραίτητο λοιπόν να διερευνηθεί στο μέλλον γιατί στο θεραπευτικό σχήμα μαστίτιδας 

με τη χρήση κινολόνης η παρουσία του S. aureus, σε δείγματα μαστικού εκκρίματος, 

είναι πολύ μικρή (ο μικροοργανισμός δείχνει μεγαλύτερη ευαισθησία), ενώ σε 

δείγματα κοπράνων από τα ίδια ζώα παρατηρείται εκτόξευση της τιμής απομόνωσης 

του εν λόγω βακτηρίου. 

Σε καμία από τις εξεταζόμενες ομάδες δεν παρατηρήθηκε η παρουσία Μεθικιλλίνη 

Ανθεκτικού (MRSA) στελέχους S. aureus.  

Σε παρόμοιες μελέτες διαπιστώθηκαν μηδενικές εως πολύ μικρές συχνότητες 

απομόνωσης του εν λόγω βακτηρίου (Klimešová et al 2017).  

  

 2δ. Bacillus spp 

Για τα στελέχη του βακτηρίου Bacillus spp. τιμές απομόνωσης στις ομάδες Β1, Β2 και 

Β3 είχαν επιπολασμό του βακτηρίου 15%, 0% και 6% αντίστοιχα. Οι ομάδες Γ1, Γ2 

και Γ3 είχαν επιπολασμό 17%, 6% και 10% αντίστοιχα. Οι μεταβολές αυτές της 

κατανομής των στελεχών E. coli στις ομάδες είναι στατιστικά σημαντικές (χ2 δοκιμή 

της ανεξαρτησίας για p<0,05). Οι προαναφερόμενες τιμές είναι κατά πολύ μικρότερες 

από τις τιμές ανίχνευσης του βακτηρίου στο μαστικό έκκριμα, κυρίως για τις ομάδες 

που αντιστοιχούν στα ζώα που βρίσκονταν υπό θεραπευτική αγωγή ακόμη.  

 

2ε. Clostridium perfringens 

Βλαστικές μορφές Clostridium perfringens: 

α) ΔΕΝ απομονώθηκαν  στα δείγματα της ομάδας Β1. 

β) απομονώθηκαν σε ποσοστό 35% στα δείγματα της ομάδας Γ1. 

γ) ΔΕΝ απομονώθηκαν  στα δείγματα στα δείγματα της ομάδας Β2. 
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δ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 12% στα δείγματα της ομάδας Γ2. 

ε) απομονώθηκαν σε ποσοστό 6% στα δείγματα της ομάδας Β3. 

στ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 28% στα δείγματα της ομάδας Γ3. 

 

Σπορογόνες μορφές Clostridium perfringens: 

α) απομονώθηκαν σε ποσοστό 54 % στα δείγματα της ομάδας Β1. 

β) απομονώθηκαν σε ποσοστό 72 % στα δείγματα της ομάδας Γ1. 

γ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 22% στα δείγματα της ομάδας Β2. 

δ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 16% στα δείγματα της ομάδας Γ2. 

ε) απομονώθηκαν σε ποσοστό 14 % στα δείγματα της ομάδας Β3. 

θ) απομονώθηκαν σε ποσοστό 74 % στα δείγματα της ομάδας  Γ3. 

 

Σε όλα τα δείγματα κοπράνων που μελετήθηκαν στην παρούσα διατριβή 

παρατηρήθηκε μετάπτωση των απομονωθέντων βλαστικών μορφών στις ομάδες Β σε 

σπορογόνες μορφές στις ομάδες Γ, η οποία εικάζεται ότι αποτελεί  λύση επιβίωσης 

του εν λόγω σπορογόνου μικροοργανισμού σε πιθανόν στρεσογόνο περιβάλλον που 

δημιουργεί η φαρμακευτική χορήγηση αντιβιοτικών στα ζώα.  

 

3. Μικροβιακή Αντοχή 

Δεδομένου ότι ο κύριος όγκος έρευνας της παρούσας διατριβής ήταν η διερεύνηση της 

μικροβιακής αντοχής, σε δείγματα μαστικού εκκρίματος από προβατίνες που 

δέχτηκαν αντιβιοτική θεραπεία για μαστίτιδα, η σύγκριση θα αφορά τον αριθμό των 

αντιμικροβιακών παραγόντων έναντι των οποίων εμφανίστηκε αντοχή, την τιμή MIC 

(breakpoint) στην οποία διαπιστώθηκε η αντοχή καθώς και τον αριθμό των στελεχών 

τα οποία εμφάνισαν αντοχή. Στην τελευταία περίπτωση θα υπολογιστεί και ο λόγος 

των συμπληρωματικών πιθανοτήτων (Odd Ratio - OR). Το μέγεθος αυτό υποδηλώνει 

το πόσο πιο πιθανό είναι να εντοπιστούν ανθεκτικά στελέχη έναντι  χρήσης 

συγκεκριμένου αντιβιοτικού (ως θεραπευτικό σχήμα) στις ομάδες της κατηγορίας Γ 

σε σχέση με αυτές της κατηγορίας Β. Για παράδειγμα OR=6,5 σημαίνει ότι στην 

ομάδα Γ ήταν 6,5 φορές πιο πιθανό να βρεθούν ανθεκτικά στελέχη έναντι του 

συγκεκριμένου αντιβιοτικού σε σχέση με την ομάδα Β. Τιμές του OR<1 δείχνουν ότι 

ο εξεταζόμενος παράγοντας (το πείραμα στη συγκεκριμένη περίπτωση) έδρασε 

προστατευτικά μειώνοντας τον κίνδυνο.  Είναι ευνόητο ότι ο συγκεκριμένος 

υπολογισμός μπορεί να γίνει μόνο για αντιβιοτικά έναντι των οποίων εμφανίζεται 
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αντοχή τόσο σε ομάδα της κατηγορίας Β όσο και στην αντίστοιχη ομάδα της 

κατηγορίας Γ.   

E. coli 

Στον Πίνακα 61 παρουσιάζονται τα ανθεκτικά ανά πειραματική ομάδα στελέχη E. coli 

στα 12 αντιβιοτικά καθώς και οι MIC στις οποίες διαπιστώθηκε η αντοχή 

(breakpoints). Οι συγκρίσεις αφορούν τις ομάδες της κατηγορίας Β (ποίμνια στα 

οποία χορηγήθηκε συγκεκριμένο αντιβιοτικό ή συγκεκριμένος συνδυασμός 

αντιβιοτικών) με τις αντίστοιχες της κατηγορίας Γ (δειγματοληψία / γαλακτοληψία  

αμέσως μετά την πάροδο του χρόνου αναμονής).  

Στην ομάδα Β1 παρατηρήθηκε αντοχή έναντι έξι (6) αντιβιοτικών ενώ στην ομάδα Γ1 

έναντι επτά (7). Συγκεκριμένα και στις δύο ομάδες παρατηρήθηκε αντοχή έναντι της 

Αμπικιλλίνης (OR=3,05), της Τετρακυκλίνης (OR=2,19), της Στρεπτομυκίνης 

(OR=3,28) και της Κεθαλοθίνης (OR=6,5) με ακριβώς ίδιες τιμές MIC για κάθε 

αντιβιοτικό και στις δύο ομάδες. Επιπλέον στην Ομάδα Β1 παρατηρήθηκε αντοχή 

έναντι της κλινδαμυκίνης και έναντι του ναλιδιξικού οξέος που δεν καταγράφηκε στην 

ομάδα Γ1, στην οποία όμως παρατηρήθηκε αντοχή έναντι της γενταμυκίνης, της 

κεφοταξίμης και της σιπροφλοξασίνης. Τα ευρήματα αυτά οδηγούν στο συμπέρασμα 

ότι η μικροβιακή αντοχή αυξήθηκε στην ομάδα Γ1 σε σχέση με την ομάδα Β1 παρά το 

γεγονός ότι ο επιπολασμός του μικροοργανισμού έχει μειωθεί (από 30% στην ομάδα 

Β1 σε 10% στην ομάδα Γ1).  
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Πίνακας 61: Ανθεκτικά στελέχη E. coli ανά πειραματική ομάδα και breakpoints (mg/L) 

 B/P: breakpoints,  n: Αριθμός απομονωθέντων στελεχών 

Στην ομάδα Β2 παρατηρήθηκε αντοχή έναντι οκτώ (8) αντιμικροβιακών παραγόντων 

ενώ στην ομάδα Γ2 καταγράφηκε αντοχή έναντι επτά (7) αντιμικροβιακών 

παραγόντων (κοινοί  με την ομάδα Β2). Συγκεκριμένα οι κοινοί παράγοντες είναι η 

αμπικιλλίνη (OR=0,36), η τετρακυκλίνη (OR=5,6), η γενταμυκίνη (OR=4,5), το 

ναλιδιξικό οξύ (0,58), η κεθαλοθίνη (OR=2,67), η κεφοταξίμη (OR=1,5) και η 

σιπροφλοξασίνη (OR=1,5). Με εξαίρεση την κεφοταξίμη η οποία εμφάνισε αντοχή σε 

μικρότερη τιμή MIC στην ομάδα Γ2, τα άλλα αντιβιοτικά εμφάνισαν αντοχή στις ίδιες 

ακριβώς τιμές MIC και στις δύο ομάδες. Τα ευρήματα αυτά δείχνουν ότι μαζί με την 

μείωση του επιπολασμού του μικροοργανισμού (από 26% στην ομάδα Β2 σε 18% 

στην ομάδα Γ2) μειώθηκε εν μέρει και η μικροβιακή αντοχή όχι μόνο επειδή 

μειώθηκε ο αριθμός των αντιβιοτικών έναντι των οποίων εμφανίστηκε η αντοχή αλλά 

και διότι η αντοχή αυτή εμφανίζεται μειωμένη στην ομάδα Γ2 στις περιπτώσεις της 

αμπικιλλίνης και του ναλιδιξικού οξέος (OR<1 και για τους δύο παράγοντες). Την 

μεγαλύτερη αύξηση της αντοχής εμφάνισε η τετρακυκλίνη, ένα εύρημα απολύτως 

αναμενόμενο με δεδομένο ότι στην πειραματική ομάδα Β2 η θεραπευτική αγωγή 

γινόταν με την ουσία αυτή.  

Στην ομάδα Β3 αντοχή εμφανίστηκε έναντι επτά (7) αντιμικροβιακών παραγόντων 

και συγκεκριμένα έναντι της αμπικιλλίνης, της αμικασίνης, της τετρακυκλίνης, της 

χλωραμφενικόλης, της γενταμυκίνης, του ναλιδιξικού οξέος και της κεθαλοθίνης. 

 

Ομάδες 

δειγμάτων 

Αριθμός ανθεκτικών στελεχών για κάθε αντιβιοτικό  

Am Amc Te Chl Ge St Tr/ Sulf Nl a Ce Cef Cip Sulf 

B1 (n=30) 19 - 7 6 - 7 - 11 4 - - - 

B/P 32 - 16 32 - 64 - 32 8 - - - 

Γ1 (n=10) 7 - 4 - 1 5 - - 5 1 3 - 

B/P 32 - 16 -- 4 64 - - 8 4 2 - 

Β2 (n=13) 11 - 5 - 4 6 - 6 3 1 3 - 

B/P 16 - 8 - 8 64 - 32 16 4 2 - 

Γ2 (n=9) 6 - 7 - 6 - - 3 4 1 3 - 

B/P 16 - 8 - 8 - - 32 16 2 2 - 

Β3 (n=16) 14 1 9 7 8 - - 5 6 - - - 

B/P 16 64 16 16 8 - - 32 8 - - - 

Γ3 (n=14) 13 1 11 - 7 7 - 5 - - - - 

B/P 16 32 4 - 8 64 - 16 - - - - 
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Στην ομάδα Γ3 αντοχή καταγράφηκε έναντι της αμπικιλλίνης (OR=1,85), της 

αμικασίνης (OR=1,15), της τετρακυκλίνης (OR=2,85) της γενταμυκίνης (OR=1), του 

ναλιδιξικού οξέος (OR=1,22) και της στρεπτομυκίνης.  Από τους έξι (6) αυτούς 

παράγοντες, οι πέντε πρώτοι είναι κοινοί με την ομάδα Β3 και στους οποίους η 

αντοχή αυξάνεται με εξαίρεση το ναλιδιξικό οξύ έναντι του οποίου η αντοχή μένει 

σταθερή. Τα breakpoints έχουν μειωθεί στις περιπτώσεις της αμικασίνης, της 

τετρακυκλίνης και του ναλιδιξικού οξέος ενώ έχουν παραμείνει αμετάβλητα στις 

περιπτώσεις των άλλων δυο κοινών παραγόντων.  

 

S. aureus 

Στην ομάδα Β1, καταγράφηκε αντοχή έναντι εννέα (9) αντιμικροβιακών παραγόντων, 

ενώ στην ομάδα Γ1 η αντοχή καταγράφηκε έναντι  πέντε (5) αντιβιοτικών, κοινών με 

την ομάδα Β1 (Πίνακας 62). Οι κοινοί παράγοντες ήταν η πενικιλλίνη (OR=3,71), η 

οξακυκλίνη (OR=2,77), η βανκομυκίνη (OR=1,42), η χλωραμφενικόλη (OR=0,30) και 

η κεθαλοθίνη (0,29). Στις περιπτώσεις της πενικιλλίνης και της χλωραμφενικόλης τα 

breakpoints είναι αυξημένα. Τη μεγαλύτερη αύξηση στην αντοχή δείχνει η 

πενικιλλίνη, ένα απολύτως αναμενόμενο εύρημα με δεδομένο ότι στην πειραματική 

ομάδα Β1 χρησιμοποιήθηκε η ουσία αυτή. Στην ομάδα Β2, καταγράφηκε αντοχή 

έναντι πέντε (5) μικροβιακών παραγόντων ενώ στην ομάδα Γ2 έναντι έξι (6) 

παραγόντων (πίνακας 62). Τέσσερεις παράγοντες ήταν κοινοί και στις δύο ομάδες και 

συγκεκριμένα η βανκομυκίνη (OR=2), η ερυθρομυκίνη (OR=7,87), η τετρακυκλίνη 

(OR=2,57) και η κεθαλοθίνη (OR=0,48). Τα  breakpoints παραμένουν στις ίδιες τιμές 

και στις δύο ομάδες με εξαίρεση το breakpoint της τετρακυκλίνης στην ομάδα Γ2 το 

οποίο ελαττώθηκε, εύρημα το οποίο δεν είναι αναμενόμενο διότι η μείωση αυτή 

συνεπάγεται αύξηση της ευαισθησίας. Έτσι προκύπτει σχετική αύξηση των 

ανθεκτικών στελεχών αλλά με μειωμένη ευαισθησία. Η σχετική αύξηση της αντοχής 

της ερυθρομυκίνης ήταν υπερδιπλάσια της τετρακυκλίνης.  
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Πίνακας 62:  Ανθεκτικά στελέχη ανά ομάδα και breakpoints του S. aureus 

B/P: breakpoints 

 

Στην ομάδα Β3 παρατηρήθηκε αντοχή έναντι δέκα (10) αντιμικροβιακών παραγόντων 

ενώ στην ομάδα Γ3 αντοχή καταγράφηκε έναντι εννέα (9) παραγόντων (Πίνακας 62). 

Έξι (6) παράγοντες ήταν κοινοί και στις δύο ομάδες και συγκεκριμένα η αμπικιλλίνη 

(OR=0,8), η τειχοπλανίνη (OR=25,7), η τετρακυκλίνη (OR=,43), η κεθαλοθίνη 

(OR=3), η ενροφλιξασίνη (OR=11) και η σιπροφλοξασίνη (OR=3,33). Αξιοσημείωτη 

είναι η σχετική αύξηση της αντοχής της τειχοπλανίνης η οποία δεν χρησιμοποιείται 

στην κλινική πράξη της κτηνιατρικής και ενδεχομένως το εύρημα αυτό πιθανό να 

οφείλεται σε γενετικό παράγοντα. Από τις δύο κινολόνες η ενροφλοξασίνη 

παρουσιάζει υπερτριπλάσια αύξηση στη σχετική αντοχή σε σχέση με τη 

σιπροφλοξασίνη και αυτό είναι ένα μάλλον αναμενόμενο εύρημα με δεδομένο ότι 

στην πειραματική ομάδα Β3 είχε χρησιμοποιηθεί ο συγκεκριμένος παράγοντας. και 

στις τρείς ομάδες της κατηγορίας Γ ο επιπολασμός του μικροοργανισμού μειώνεται 

αλλά επειδή υπήρξε κλινική ίαση, αυτό σημαίνει ότι τα λίγα κλινικά υγιή ζώα που 

έμειναν θετικά είναι φορείς της αντοχής που δημιούργησε ο πειραματισμός. Τα ζώα 

αυτά μπορεί να γίνουν πηγή μετάδοσης και διασποράς των ανθεκτικών 

μικροοργανισμών σε άλλα ζώα του ίδιου κοπαδιού ή και σε ανθρώπους μέσω των 

προϊόντων τους.  

Οι μεταβολές που παρατηρήθηκαν στην μικροβιακή αντοχή από τις ομάδες της 

κατηγορίας Β στις κατηγορίες Γ ενδεχομένως να οφείλονται σε άμεση επίδραση του 

κάθε αντιβιοτικού που χορηγήθηκε στην αντίστοιχη πειραματική ομάδα. Η άμεση 

Ομάδες 

δειγμάτων 

& 

breakpoints 

Αριθμός ανθεκτικών στελεχών για κάθε αντιβιοτικό 

Pe G Am Ox Vn Tcp Er Cl Te Chl Ge St Fc a Ce Tr/ 

Sulf 

En Cet Cip Tob 

Β1 4 14 6 3  2 1 5 4 - - - 17 - - - - - 

Β/Ρ 0.25 4 4 4 - 1 2 8 16 - - - 16 - - - - - 

Γ1 8 - 9 3 - - - - 1 - - - 6 - - - - - 

Β/Ρ 1 - 4 4 - - - - 32 - - - 16 - - - - - 

Β2 - - - 1 - 3 - 4 - - - - 7 - - 1 - - 

Β/Ρ - - - 8 - 4 - 8 - - - - 16 - - 8 - - 

Γ2 - - - 2 - 3 - 9 3 - - 4 5 - - - - - 

Β/Ρ - - - 8 - 4 - 2 16 - - 0,5 16 - - - - - 

Β3 - 10 - 1 1 - - 6 - - 2 5 3 9 1 - 2 - 

Β/Ρ - 16 - 4 2 - - 8 - - 32 1 16 2 2 - 2 - 

Γ3 - 8 1 - 7 - - 3 3 7 - - 5 - 5 - 4 - 

Β/Ρ - 16 4 - 1 - - 8 8 6 - - 16 - 2 - 2 - 
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επίδραση του αντιβιοτικού μέσω του μηχανισμού της φυσικής επιλογής ευνοεί την 

ανάπτυξη των μικροοργανισμών εκείνων που φέρουν γενετικά στοιχεία που 

κωδικοποιούν την αντοχή. Μπορεί όμως η επίδραση να είναι και έμμεση δηλαδή να 

εξαλείφονται κατά τη θεραπεία τα ευαίσθητα μικρόβια  αλλά μέχρι την πάροδο του 

χρόνου αναμονής να έχουν αντικατασταθεί από άλλα μικρόβια του ίδιου είδους τα 

οποία να προέρχονται από το περιβάλλον και να έχουν αντοχή. Θα μπορούσε δηλαδή 

ένα μέρος των αποτελεσμάτων της παρούσας διατριβής να οφείλεται σε προηγούμενες 

θεραπείες των συγκεκριμένων ποιμνίων οι οποίες επέφεραν στα ποίμνια ένα 

συγκεκριμένο προφίλ αντοχής. 

 

ΠΟΛΥΑΝΘΕΚΤΙΚΟΤΗΤΑ 

S. aureus   

Όπως φαίνεται και από τον πίνακα 63 από τα 96 στελέχη  S. aureus, τα οποία όλα 

είναι MSSA (Μεθικιλλίνη Ευαίσθητος S. aureus) που απομονώθηκαν συνολικά από 

τις πειραματικές ομάδες, τα 6 εμφάνισαν καθολική ευαισθησία έναντι όλων των 

αντιμικροβιακών παραγόντων, τα 19 ήταν μονοανθεκτικά ενώ τα υπόλοιπα 71 ήταν 

πολυανθεκτικά (73,95%). Το ποσοστό αυτό είναι αρκετά υψηλό αλλά ενδεχομένως 

μεγάλο μέρος της αντοχής αυτής να οφείλεται σε διασταυρούμενη αντοχή μεταξύ 

αντιβιοτικών με τον ίδιο μηχανισμό δράσης ή με τον ίδιο στόχο δράσης στο 

βακτηριακό κύτταρο. Tο μοναδικό απομονωθέν MRSA (Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό S. 

aureus) από δείγμα της ομάδας Γ3, σύμφωνα με τα δεδομένα του πίνακα 51 κρίνεται 

ιδιατέρως πολυανθεκτικό δηλαδή εμφάνισε ανθεκτικότητα σε 6 από τα 10 συνολικά 

χρησιμοποιηθέντα αντιβιοτικά και συγκεκριμένα στην τερακυκλίνη, στην 

γενταμυκίνη, στην ερυθρομυκίνη, στην κλινταμυκίνη, στην σιπροφλοξασίνη και στην 

τειχοπλανίνη.  
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Πίνακας 63: Ανθεκτικότητα των στελεχών του S. aureus ανά πειραματική ομάδα. 

Ομάδες 

δειγμάτων 

Αριθμός Αντιβιοτικών Σύνολο 

0 1 2 3 4 5 6  

Β1 4 5 13 4 2 1 1 30 

Γ1 2 2 9 5 3 - 1 22 

Β2 - 7 2 2 - - - 11 

Γ2 - 3 3 3 2 - - 11 

Β3 - 2 5 2 1 1 1 12 

Γ3 - - 2 3 3 1 1 10 

Σύνολο 6 19 34 19 11 3 4 96 

Τα στελέχη που εμφανίζουν ευαισθησία έναντι όλων των αντιβιοτικών κατανέμονται 

στις ομάδες Β1 και Γ1 και μάλιστα μειώνονται από τη Β1 στη Γ1. Τα περισσότερα 

μονοανθεκτικά βρέθηκαν στην ομάδα Β2 (7) και ακολουθεί η ομάδα Β1 (5). Η 

πολυπληθέστερη ομάδα είναι εκείνη των στελεχών που εμφάνισαν αντοχή σε 2 

αντιβιοτικά, ενώ οι ομάδες των στελεχών που εμφανίζουν αντοχή σε 1 αντιβιοτικό ή 

σε 3 αντιβιοτικά βρίσκονται στην ίδια σειρά κατάταξης. Τα ιδιαιτέρως πολυανθεκτικά 

στελέχη (έναντι 5 και 6 αντιβιοτικών) κατανέμονται κατά κύριο λόγο στις ομάδες Β3 

και Γ3. Οι ομάδες της κατηγορίας Β στο σύνολό τους έχουν 34 πολυανθεκτικά 

στελέχη ενώ οι ομάδες της κατηφορίας Γ στο σύνολό τους έχουν 37 πολυανθεκτικά 

στελέχη. Η μαστίτιδα αποτελεί μία από τις σημαντικότερες οντότητες λοιμώξεων στα 

μικρά μυρηκαστικά (πρόβατα και αίγες). Τις περισσότερες φορές η ατιολογική 

διάγνωση μιας μαστίτιδας κρίνεται αδύνατη, διότι εμπλέκεται ένα μεγάλο εύρος 

μικροοργανισμών. Εντούτοις τις περισσότερες περιπτώσεις αποτυπώνεται η παρουσία 

(ως αιτιολογικός παράγοντας) κοαγκουλάση - αρνητικών  σταφυλοκόκκων (CNS) και 

ο S. aureus (Mørk et al. 2007).) Η κύρια δεξαμενή του S. aureus στα αιγο-πρόβατα 

είναι οι μολυσμένοι μαστικοί αδένες και τα τραύματα των θηλών. Επίσης είναι δυνατή 

η μεταφορά και εγκατάσταση του εν λόγω βακτηρίου κατά τη διάρκεια της άμελξης 

(όταν υπάρχει αμελκτική μηχανή),  από τα χέρια του βοσκού κατά τη διάρκεια της 

χειρωνακτικής άμελξης ή  του ελέγχου του μαστού με το χέρι ή όταν ο μαστικός 

αδένας εκτίθεται στη στρωμνή που έχει μολυνθεί από τις μολυσμένες προβατίνες 

(Akindolire et al 2015, Teshome et al 2016).  

Δεδομένης της υψηλής συχνότητας απομόνωσης του Staphylococcus aureus σε 

γαλακτοπαραγωγικές εκτροφές βοειδών και αιγο-προβάτων είναι ανεμενόμενο να 

εφαρμόζεται στις μονάδες αυτές, ένας συνδυασμός προληπτικών μέτρων για να 

μειωθεί ο αριθμός των νέων μολύνσεων περιλαμβάνοντας τη χρήση αντιβιοτικών. Τα 
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αντιβιοτικά που έχουν εγκριθεί για την ανωτέρω χρήση στις αγελάδες που βρίσκονται 

στη γαλακτοπαραγωγική και στην ξηρή περίοδο ως μέτρα για την αποφυγή και τη 

θεραπεία της μαστίτιδας περιλαμβάνουν την αμοξικιλλίνη, την κεφαπιρίνη, την 

κλοξακιλλίνη, την πιρλιμισίνη, την πενικιλλίνη και τους συνδυασμούς της με τη 

νοβοβιοκίνη ή τη στρεπτομυκίνη. Η αλόγιστη χρήση των χρησιμοποιούμενων 

αντιβιοτικών οδήγησε στην αύξηση της συχνότητας παρουσίας ανθεκτικών στα 

αντιβιοτικά σταφυλοκόκκων. Η ανάπτυξη αντοχής του S. aureus στη μεθικιλλίνη 

(Methicillin-resistant S. aureus - MRSA) περιφράφτηκε για πρώτη φορά το 1961, λίγο 

μετά την εισαγωγή αυτού του αντιβιοτικού στην ιατρική – κτηνιατρική πρακτική 

(Jevons 1961). Η εν λόγω αντοχή  ελέγχεται από το mecA gene, το οποίο κωδικοποιεί 

την αλλοιωμένη δεσμευτική πρωτεΐνη της πενικιλλίνης 2a και σχετίζεται με την 

αντοχή στην πενικιλλίνη. Η εμφάνιση κοινοτικών στελεχών S. aureus που είναι 

ανθεκτικά στη μεθικιλλίνη υποκρύπτουν γονίδια που σχετίζονται με αυξημένη 

λοιμογόνο δύναμη (Howden et al 2010). Σήμερα ο S. aureus θεωρείται ότι είναι 

τυπικά ένας πολυανθεκτικός μικροοργανισμός, που έχει ανθεκτικότητα στις 

πενικιλλίνες, βανκομυκίνη και οξακιλλίνη (Kennedy et al 2008, Olson et al., 2011). 

Μελέτες έχουν δείξει την εμφάνιση μη πολυανθεκτικών στελεχών S. aureus, τα οποία 

για παράδειγμα εμφανίζουν ευαισθησία στα ακόλουθα αντιβιοτικά: ciprofloxacin (77,8 

– 100 %), gentamicin (88,8%), tetracycline (77,8 – 83,3%), amoxicillin (66,7 – 83,3%), 

vancomycin (88,2%) and Trimethoprim-Sulfamethoxazole (66,7- 83,3 %). Σε αντίθεση 

υψηλή ανθεκτικότητα, αποτυπώνεται σε διάφορες έρευνες,  για το ναλιδιξικό 

οξύ (nalidixic acid) και την πενικιλλίνη G (Teshome et al., 2016).  

Η παρούσα μελέτη αναδεικνύει τον προβληματισμό της εμφάνισης 

πολυανθεκτικότητας των απομονωθέντων στελεχών S. aureus, τα οποία κατανέμονται 

σχεδόν  αποκλειστικά στις ομάδες Β3 και Γ3, δηλαδή στην ομάδα που τα ζώα έλαβαν 

θεραπευτικό σχήμα με κινολόνη.  Ειδική προσοχή θα πρέπει να δοθεί ως προς την 

παρούσα διαπίστωση διότι η παρουσία ιδιατέρως πολυανθεκτικών στελεχών του S. 

aureus, θα προκαλέσει έντονο προβληματισμό, είτε στην περίπτωση που αυτά τα 

στελέχη θα αποτελέσουν αιτιολογικό παράγοντα μαστίτιδας και θα είναι δύσκολο να 

βρεθεί κατάλληλο θεραπευτικό σχήμα, είτε αν εισέλθουν στην τροφικκή αλυσίδα.  

 

E. coli 

Ο Πίνακας 64 δείχνει την κατανομή των ανθεκτικών στελεχών της E. coli στις 

διάφορες πειραματικές ομάδες. 
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Πίνακας 64: Κατανομή των ανθεκτικών στελεχών της E. coli στις ομάδες που 

μελετήθηκαν. 

Ομάδες 

δειγμάτων 

Αριθμός αντιβιοτικών  

0 1 2 3 4 5 6 7 Σύνολο 

Β1 9 4 7 3 5 1 1 - 30 

Γ1 1 2 2 1 1 1 1 1 10 

Β2 5 - 2 1 1 2 1 1 13 

Γ2 - 2 - 2 3 2 1 2 12 

Β3 3 1 2 2 3 3 - 1 15 

Γ3 1 - 1 2 3 2 5 4 18 

Σύνολο 19 9 14 11 16 11 9 9 98 

 

Τα πολυανθεκτικά στελέχη είναι 70 (71,4%) σαφώς περισσότερα των 19 ευαίσθητων 

και των 9 μονοανθεκτικών. Τα ιδιαιτέρως πολυανθεκτικά (έναντι 6 και 7 

αντιβιοτικών) κατανέμονται σχεδόν σε όλες τις ομάδες που μελετήθηκαν αλλά η 

μεγαλύτερη συχνότητά τους απαντά στην ομάδα Γ3.  

Στον Πίνακα 65 φαίνεται η κατανομή των ανθεκτικών στελεχών  E. coli Ο157:Η7 στις 

ομάδες που μελετήθηκαν. Στην ομάδα Γ3 βρέθηκαν 9 πολυανθεκτικά στελέχη, 6 εκ 

των οποίων είναι ιδιαίτερα πολυανθεκτικά.  Το εύρημα αυτό σε συνδυασμό με το 

εύρημα της προηγούμενης παραγράφου θέτουν σοβαρή υποψία ότι το ποίμνιο της 

συγκεκριμένης ομάδας που μελετήθηκε έχει ιστορικό πολλών θεραπευτικών 

παρεμβάσεων με αντιβιοτικά διαφορετικών κατηγοριών. Οι παρεμβάσεις αυτές είχαν 

ως αποτέλεσμα την επικράτηση ανθεκτικών βακτηρίων στο μικροβιακό οικοσύστημα 

της εκτροφής. 

Πίνακας 65: Κατανομή των ανθεκτικών στελεχών της E. coli Ο157:Η7 στις ομάδες 

που μελετήθηκαν. 

Ομάδες 

δειγμάτων 

Αριθμός Αντιβιοτικών  

0 1 2 3 4 5 6 7 Σύνολο 

Β1 1 - - 1 3 - - - 5 

Γ1 1 - - - 1 - - - 2 

Β2 - - - - 1 1 1 - 4 

Γ2 - - - - 1 - - 2 4 

Β3 1 - 2 1 - - - 1 5 

Γ3 1 - 1 2 - - 5 1 10 

Σύνολο 4 - 3 4 6 6 6 4 30 
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Από την πρώτη σοβαρή επιδημία τροφιμογενούς νοσήματος, το 1982, που 

αποδόθηκε στην παρουσία  του  τύπου της E. coli, με σωματικό αντιγόνο Ο157 και 

το βλεφαριδικό Η7, μέχρι και σήμερα έχουν καταγραφεί αρκετές εξάρσεις 

γαστρεντερικών λοιμώξεων, με συμπτώματα που τις συνοδεύουν και από άλλα 

συστήματα. Είναι αξιοσημείωτη η ένταση και σφοδρότητα των κλινικών 

συμπτωμάτων σε μερικές περιπτώσεις. Ενοχοποιητικοί παράγοντες κυρίως είναι η 

κατανάλωση τροφίμων ζωικής προέλευσης, κυρίως το ατελώς ψημένο μπιφτέκι σε 

σάντουιτς τύπου hamburger, το μη παστεριωμένο γάλα, τα μαλακά τυριά και 

λαχανικά τα οποία ποτίζονται με μη επεξεργασμένα λύματα. Οι Υγειονομικές 

Αρχές των ΗΠΑ και πολλών κρατών της Ευρωπαικής ΄Ενωσης  θεωρούν τη 

διασπορά του συγκεκριμένου ορότυπου ως σοβαρή απειλή για τη δημόσια υγεία. Ο 

παράγοντας επικινδυνότητας του βακτηρίου αυτού θεωρείται πολύ υψηλός γιατί 

έχει πολύ μικρή μολύνουσα δόση. Αναφέρεται ότι δέκα μικροβιακά κύτταρα 

μπορούν να προκαλέσουν νόσο στον άνθρωπο, σε σύγκριση με τις σαλμονέλλες 

που απαιτούνται 100.000 περίπου μικροβιακά κύτταρα και επίσης ότι η πρόγνωση 

της κλινικής εικόνας είναι δυσμενής, εφόσον εμφανιστούν τα κλινικά συμπτώματα. 

Μελέτες απέδειξαν ότι παραγωγικά ζώα, κυρίως τα μεγάλα μυρηκαστικά, είναι 

φορείς αυτού του μικροοργανισμού με συχνότητα που κυμαίνεται από πολύ χαμηλά 

ποσοστά 1%, αλλά μπορεί όμως να φθάσει σε ποσοστό 60% των ζώων, ανάλογα με 

τις συνθήκες εκτροφής (Ostroff et al 1989, Rangel et al 2005).     

Στη παρούσα μελέτη βρέθηκαν πολυανθεκτικά στελέχη E. coli σε ποσοστό 71,4%.       

Τα ιδιαίτερα πολυανθεκτικά (έναντι 6 και 7 αντιβιοτικών) κατανέμονται σχεδόν σε 

όλες τις ομάδες που μελετήθηκαν αλλά η μεγαλύτερη συχνότητά τους απαντάται 

στην ομάδα Γ3, δηλαδή στην ομάδα που τα ζώα έλαβαν θεραπευτικό σχήμα με 

κινολόνη. Στην εν λόγω ομάδα (Γ3) βρέθηκαν 9 πολυανθεκτικά στελέχη E. coli 

Ο157:Η7,  τα 6 εκ των οποίων είναι ιδιαίτερα πολυανθεκτικά. Μελέτες 

αποτύπωσαν STEC στελέχη O157:H7 από δείγματα προβάτων, που ήταν στην 

πλειοψηφία τους ανθεκτικά σε ένα μόνο από τα εξεταζόμενα αντιβιοτικά. Μόνο 

ένα στέλεχος ήταν ανθεκτικό στα αντιβιοτικά: αμπικιλλίνη, αμπικιλλίνη – 

σουλβακτάμη, κεφαλοσπορίνες, αμινογλυκοσίδες τετρακυκλίνη και στην 

χλωραμφαινικόλη. Έρευνες ως προς την εμφάνιση ανθεκτικότητας στελεχών E. 

coli Ο157Η7 ανέδειξαν υψηλές τιμές ανθεκτικότητας στην τετρακυκλίνη (Jevons 

1961, Riley et al  1983, Rahimi and Nayebpour 2012). 
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6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Συνοπτικά, τα κυριότερα συμπεράσματα της παρούσας διατριβής είναι:  

 

 Ο επιπολασμός της E. coli O157:H7 τροποποιείται ανάλογα με τη 

χρησιμοποιηθείσα μέθοδο ανίχνευσης. Η χρήση μόνο φαινοτυπικών 

χαρακτήρων, μέσω των βιοχημικών εξετάσεων, μπορεί να δίνει ψευδώς θετικά 

αποτελέσματα. Τα αποτελέσματα δε που λαμβάνονται με τη χρήση της 

οροτύπησης θα πρέπει να συγκριθούν με αυτά της τεχνικής PCR, προκειμένου 

να ενισχυθεί η άποψη περί ψηλής ευαισθησίας της μεθόδου οροτύπησης. 

 Παρατηρήθηκε έντονη κινητικότητα των τιμών επιπολασμού των διαφόρων 

βακτηριακών ομάδων που μελετήθηκαν αλλά οι μεταβολές αυτών από τη νόσο  

(καταγραφή αυτών στο μέσο χρονικά μιας θεραπευτικής  προσέγγισης) στη 

θεραπεία  (μετά το πέρας του χρόνου αναμονής που δίδεται για κάθε 

θεραπευτικό σκεύασμα) δεν αποκατέστησαν τους πληθυσμούς E. coli στα 

αρχικά επίπεδα της ομάδας Α (μάρτυρες). 

 Η χρήση τετρακυκλίνης και κινολόνης, ως θεραπευτικό σχήμα σε μαστίτιδες, 

προκαλούν στρες στα βλαστικά κύτταρα του Clostridium perfringens, με 

αποτέλεσμα να αναγκάζονται να υποστούν μεταμόρφωση και να μεταπέσουν 

σε πιο ανθεκτικές μορφές, δηλαδή να σπορογονήσουν. Επίσης συγκρίνοντας 

την αρχική συχνότητα ανίχνευσης των βλαστικών μορφών του Clostridium 

perfringens στην ομάδα Α (μάρτυρες) παρατηρήθηκε ότι κατά το χρονικό 

διάστημα χορήγησης της αντιβιοτικής θεραπείας συμβαίνει ενεργοποίηση των 

βλαστικών μορφών του βακτηρίου και ως εκ τούτου άνοδος στην συχνότητα 

ανίχνευσης αυτών.  

 Διαπιστώθηκε μόνο ένα (1) δείγμα  μαστικού εκκρίματος (γάλακτος) θετικό 

στην παρουσία Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό (MRSA) στέλεχος S. aureus, στα 

δείγματα της ομάδας Γ3 (προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία 

μαστίτιδας με χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη και μετά την παρέλευση 

του χρόνου αναμονής). 

 Ανιχνεύθηκε υψηλό ποσοστό ανθεκτικότητας στελεχών του S. aureus, στα 

οποία ενδεχομένως μεγάλο μέρος της αντοχής τους, να οφείλεται σε 

διασταυρούμενη αντοχή μεταξύ αντιβιοτικών με τον ίδιο μηχανισμό δράσης ή 

με τον ίδιο στόχο δράσης στο βακτηριακό κύτταρο.  

 Tο μοναδικό απομονωθέν MRSA (Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό S. aureus) από 

δείγμα της ομάδας Γ3, κρίνεται ιδιαίτερα πολυανθεκτικό δηλαδή εμφάνισε 

ανθεκτικότητα σε 6 από τα 10 συνολικά αντιβιοτικά που χρησιμοποιήθηκαν 
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(τερακυκλίνη, γενταμυκίνη, ερυτρομυκλινη, κλινταμυκίνη, σιπροφλοξασίνη και 

τειχοπλνίνη).  

 Ανιχνεύθηκαν ιδιαίτερα πολυανθεκτικά στελέχη (71,4%) E. coli, έναντι 6 και 7 

αντιβιοτικών, τα οποία κατανέμονται σχεδόν σε όλες τις ομάδες που 

μελετήθηκαν αλλά η μεγαλύτερη συχνότητά τους απαντά στην ομάδα Γ3.  

 Η ομάδα Γ3 συγκεντρώνει 9 πολυανθεκτικά στελέχη E. coli, τα 6 εκ των 

οποίων είναι ιδιαίτερα πολυανθεκτικά. Το εύρημα αυτό σε συνδυασμό με το 

εύρημα της προηγούμενης παραγράφου θέτουν σοβαρή υποψία ότι το ποίμνιο 

της συγκεκριμένης πειραματικής ομάδας έχει ιστορικό πολλών θεραπευτικών 

παρεμβάσεων με αντιβιοτικά διαφορετικών κατηγοριών. Οι παρεμβάσεις αυτές 

είχαν ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη ανθεκτικών βακτηρίων στο μικροβιακό 

οικοσύστημα της εκτροφής. 

 Χρειάζεται να πραγματοποιηθούν περισσότερες μελέτες, οι οποίες θα δίνουν 

πρόσθετες πληροφορίες σχετικά με την οικολογία των ανωτέρω βασικών 

βακτηριακών ομάδων, σε ζώα των εγκαταστάσεων εντατικών μονάδων όταν 

υποβάλλονται συχνά σε θεραπευτικές αγωγές, είτε προληπτικά, είτε στα 

πλαίσια θεραπευτικής προσέγγισης μίας μαστίτιδας. 

 Κρίνεται πολύ σημαντικό να πραγματοποιηθούν μελέτες στο μέλλον, οι οποίες 

θα υιοθετήσουν το διερευνητικό σκεπτικό της παρούσης έρευνας, στοχεύοντας 

όμως στην ιδιαίτερη ομάδα των οξυγαλακτικών βακτηρίων  που υπάρχουν στο 

νωπό γάλα.   

 Αποδεχόμενοι ότι η μοναδικότητα των οργανοληπτικών χαρακτηριστικών στη 

διατήρηση των ντόπιων παραδοσιακών ελληνικών γαλακτοκομικών προϊόντων 

οφείλεται στη μοναδικότητα της μικροβιακής ποικιλότητας και κατά κύριο 

λόγο στα αυτόχθονα οξυγαλακτικά βακτήρια,  θα πρέπει να διερευνηθεί αν 

ταυτόχρονα ο βιολογικός αυτός πλούτος μπορεί να  γίνει και ένα εργαλείο 

καθίζησης της ποιότητας του παραγόμενου τροφίμου στην περίπτωση που 

διαπιστωθεί σε μελλοντικές μελέτες ότι τα εν θέματι βακτήρια αποτελούν 

φορέα πολυανθεκτικτικότητας σε αντιβιοτικές ουσίες ή αποκαλυφθεί ότι 

διαθέτουν μηχανισμούς που να δημιουργούν πρόσφορο περιβάλλον ύπαρξης 

πολυανθεκτικών βακτηρίων. 
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7. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η επιτήρηση της χρήσης αντιβιοτικών σκευασμάτων στην κτηνιατρική, στα κράτη 

μέλη της Ε.Ε. (European Surveillance of Veterinary Antimicrobial Consumption - 

ESVAC) ξεκίνησε το 2009 από τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό Φαρμάκων-European 

Medicines Agency (ΕΜΑ). 

Στοιχεία που δημοσιεύθηκαν από την Ευρωπαϊκή Υπηρεσία Φαρμάκων (EMA) 

αποκαλύπτουν ότι πολλές ευρωπαϊκές χώρες δεν έχουν θέσει τέλος στη μαζική 

κατάχρηση των αντιβιοτικών στην κτηνοτροφία. Τα δεδομένα καταγραφής ως προς 

την χορήγηση αντιβιοτικών στην Ευρώπη αποκαλύπτουν ότι η χρήση αυτών είναι 

διπλάσια στα ζώα απ’ ότι στους ανθρώπους. 

Μεταξύ της χρήσης αντιβιοτικών και της ανάπτυξης μικροβιακής αντοχής υπάρχει 

μια σαφής συσχέτιση, τόσο σε επίπεδο μεμονωμένων ζώων όσο και πληθυσμών. 

Ως εκ τούτου στις χώρες της Ε.Ε με τη μεγαλύτερη κατανάλωση αντιβιοτικών 

παρατηρούνται και τα υψηλότερα ποσοστά αντοχής. 

Η μικροβιακή αντοχή αποτελεί φυσιολογικό βιολογικό φαινόμενο και είναι 

συνέπεια φυσικής επιλογής, κατά την οποία μικροοργανισμοί που παρουσιάζουν 

αντοχή σε κάποιον αντιμικροβιακό παράγοντα επιλέγονται και επικρατούν στον 

πληθυσμό των μικροοργανισμών, όταν ο εν λόγω πληθυσμός εκτεθεί στον 

παράγοντα αυτόν. Γονιδιακοί παράγοντες που καθορίζουν τη μικροβιακή αντοχή, 

μπορούν να μεταβιβάζονται μεταξύ μικροβίων. Τα ανθεκτικά στελέχη στη 

συνέχεια μπορούν να μεταδοθούν σε άλλον ξενιστή (άνθρωπο ή ζώο) ή/και να 

διασπαρούν στο φυσικό περιβάλλον. Οι ανθεκτικά στα αντιβιοτικά 

μικροοργανισμοί αποτελούν  απειλή για τη Δημόσια Υγεία. Η δε μετάδοση στον 

άνθρωπο, μέσω της τροφικής αλυσίδας (κυρίως μέσω του γάλακτος και κρέατος) 

παθογόνων μικροοργανισμών ανθεκτικών στα αντιβιοτικά τελευταία παίρνει 

ανησυχητικές διαστάσεις. 

Σκοπός της παρούσας διατριβής ήταν: 

(α) Η διερεύνηση και αξιολόγηση της επίδρασης διαφόρων θεραπευτικών 

σχημάτων για μαστίτιδα, που χρησιμοποιούνται στην καθημερινή κτηνιατρική 

πρακτική σε συγκεκριμένες βακτηριακές ομάδες [E. coli (με έμφαση στον ορότυπο 

Ο157:Η7), S. aureus, Salmonella spp, Bacillus spp και C. perfringens] που 

απομονώθηκαν από δείγματα μαστικού εκκρίματος και κοπράνων, τα οποία 

ελήφθησαν από πρόβατα, στα οποία χορηγήθηκε θεραπεία με αντιβιοτικά 

σκευάσματα. 
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(β) Η χαρτογράφηση της ευαισθησίας/ανθεκτικότητας των απομονωθέντων 

βακτηριακών πληθυσμών του είδους E. coli και S. aureus έναντι αντιβιοτικών 

σκευασμάτων, που χρησιμοποιούνται στην ιατρική και κτηνιατρική πρακτική. 

Εξετάστηκαν 30 κοπάδια με πρόβατα, τα οποία συμμετείχαν στις κλινικές δοκιμές 

και έγινε λήψη δειγμάτων μαστικού εκκρίματος (500 δείγματα) και κοπράνων (400 

δείγματα). Στα ζώα που έγινε θεραπευτική αγωγή χρησιμοποιήθηκαν τα εξής 

αντιβιοτικά σχήματα: (1) πενικιλίνη και στρεπτομικίνη, (2) σκεύασμα terramycin–

Log Active και (3) κινολόνη (ενροφλοξασίνη). 

Οι ομάδες λήψης δειγμάτων διαμορφώθηκαν ως εξής: 

(α) Ομάδα Α (ζώα Μάρτυρες – χωρίς χορήγηση  θεραπευτικού σχήματος). 

(β) Ομάδα Β (ζώα στα μέσα  αγωγής με τη χορήγηση χημειοπροφύλαξης (σύμφωνα 

με τα προαναφερόμενα διαμορφώθηκαν τρεις υποομάδες Β1, Β2 & Β3). 

(γ) Ομάδα Γ [ζώα μετά το πέρας του χρόνου αναμονής που συστήνεται, σύμφωνα 

με το φυλλάδιο οδηγιών κάθε θεραπευτικού σχήματος (σύμφωνα με τα 

προαναφερόμενα διαμορφώθηκαν τρεις υποομάδες Γ1, Γ2 & Γ3)]. 

H ανίχνευση ανθεκτικότητας των στελεχών E. coli και S. aureus που 

απομονώθηκαν, προσδιορίστηκε με τη μέθοδο αραίωσης των αντιβιοτικών σε 

υγρό θρεπτικό υπόστρωμα («Broth microdilution method»), σύμφωνα με τα 

δεδομένα του European Committee for Antimicrobial Susceptibility Testing 

(EUCAST). 

Οι αντιμικροβιακοί παράγοντες που χρησιμοποιήθηκαν ήταν: 

Αmpicillin, Penicillin G, Oxacillin, Vancomycin, Teicoplanin, Erythromycin, 

Gentamicin, Streptomicin, Tetracycline, Chloramphenicol, Trimethoprim, 

Metronidazole, Nalidixic acid, Fucidic acid,  Cefalotin, Cefoperazone, 

Enrofloxacine, Cefalexin, Ciprofloxacin, Sulfamethoxazole, Sulfathiazole, 

Cloxacillin, Clindamycin, Tobramycin. 

Η διαφορά των καταγραφέντων επιπολασμών ως προς την απομόνωση της E. coli 

Ο157:Η7 βρέθηκε στατιστικά σημαντική για την δοκιμή χ2  (δοκιμή της 

ανεξαρτησίας για p<0,05), που σημαίνει ότι γενικά μετά την χορήγηση 

θεραπευτικού σχήματος αυξήθηκε σημαντικά ο συνολικός αριθμός των 

απομονωθέντων στελεχών του εν λόγω μικροοργανισμού. 

Παρατηρήθηκε έντονη κινητικότητα των τιμών επιπολασμού των διαφόρων 

βακτηριακών ομάδων που μελετήθηκαν αλλά οι μεταβολές αυτών από τη νόσο 

(καταγραφή αυτών στο μέσο χρονικά μιας θεραπευτικής προσέγγισης) στη 

θεραπεία (μετά το πέρας του χρόνου αναμονής που δίνεται για κάθε θεραπευτικό 
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σκεύασμα) δεν αποκατέστησαν τους πληθυσμούς E. coli στα αρχικά καταγραφέντα 

επίπεδα της ομάδας μάρτυρα. 

Σε ότι αφορά την E. coli ο αρχικός επιπολασμός του βακτηρίου ήταν σχετικά 

χαμηλός (5%) στην ομάδα με τα ζώα μάρτυρες και μετέπειτα οι απομονώσεις 

αυξήθηκαν στα ζώα υπό θεραπεία και στη συνέχεια μειώθηκαν μετά την πάροδο 

του χρόνου αναμονής. 

Το θεραπευτικό σχήμα πενικιλίνης – στρεπτομυκίνης ήταν το αποτελεσματικότερο 

διότι εμφάνισε την μεγαλύτερη μείωση του επιπολασμού. Δεύτερο σε 

αποτελεσματικότητα ήταν το σχήμα της οξυτετρακυκλίνης και τρίτο σε 

θεραπευτική αποτελεσματικότητα, το σχήμα της ενροφλοξασίνης. 

Ο επιπολασμός της E.coli O157:Η7 γενικά αυξήθηκε μετά την πάροδο του χρόνου 

αναμονής, παρά τη συνολική μείωση του επιπολασμού των στελεχών E. coli. 

Ο επιπολασμός των στελεχών Salmonella spp παρά τις αυξομειώσεις που 

καταγράφηκαν δεν μεταβλήθηκε σημαντικά μεταξύ των πειραματικών ομάδων. 

Ο επιπολασμός του S. aureus επηρεάστηκε από τη μαστίτιδα αλλά και από την 

θεραπευτική αγωγή και έτσι οι απομονώσεις του μειώθηκαν σημαντικά με τη λήξη 

του χρόνου αναμονής. 

Τα στελέχη Bacillus spp έδειξαν μέγιστη ευαισθησία στην ενροφλοξασίνη με 

ιδιαίτερα στατιστικά σημαντική μείωση του επιπολασμού τους με τη λήξη του 

χρόνου αναμονής. 

Ο επιπολασμός των σπορογόνων μορφών του C. perfringens μειώθηκε κατά τη 

διάρκεια της νόσησης σε όλες τις πειραματικές ομάδες και αυξήθηκε με τη λήξη 

του χρόνου αναμονής.  Στις βλαστικές μορφές παρατηρήθηκε αύξηση των 

απομονώσεων κατά τη διάρκεια της νόσου η οποία εντείνεται ακόμα περισσότερο 

μετά την αποθεραπεία. 

Η χρήση τετρακυκλίνης ή κινολόνης, ως θεραπευτικό σχήμα, σε μαστίτιδες, 

προκαλούν στρες στα βλαστικά κύτταρα του C. perfringens, με αποτέλεσμα να 

αναγκάζονται να υποστούν μεταμόρφωση και να μεταπέσουν σε πιο ανθεκτικές 

μορφές, δηλαδή να σπορογονήσουν. Επίσης συγκρίνοντας την αρχική συχνότητα 

ανίχνευσης των βλαστικών μορφών του C. perfringens στην ομάδα Α (μάρτυρες) 

παρατηρήθηκε ότι κατά το χρονικό διάστημα χορήγησης της αντιβιοτικής 

θεραπείας συμβαίνει ενεργοποίηση των βλαστικών μορφών του βακτηρίου και ως 

εκ τούτου άνοδος στην συχνότητα ανίχνευσης αυτών. 

Διαπιστώθηκε μόνο ένα (1) δείγμα μαστικού εκκρίματος (γάλα) ανθεκτικό στην 

Μεθικιλλίνη (MRSA) στελέχους S. aureus, στα δείγματα της ομάδας που 
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περιελάμβανε προβατίνες που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία μαστίτιδας με 

χορήγηση του αντιβιοτικού κινολόνη και μετά την παρέλευση του χρόνου 

αναμονής. 

Ανιχνεύθηκε υψηλό ποσοστό ανθεκτικότητας στελεχών του S. aureus, όπου 

ενδεχομένως μεγάλο μέρος της αντοχής αυτής να οφείλεται σε διασταυρούμενη 

αντοχή μεταξύ αντιβιοτικών με τον ίδιο μηχανισμό δράσης ή με τον ίδιο στόχο 

δράσης στο βακτηριακό κύτταρο. 

Tο μοναδικό απομονωθέν MRSA (Μεθικιλλίνη Ανθεκτικό S. aureus) από δείγμα 

της ομάδας Γ3 κρίνεται ιδιαίτερα πολυανθεκτικό δηλαδή εμφάνισε ανθεκτικότητα 

σε 6 από τα 10 συνολικά αντιβιοτικά που χρησιμοποιήθηκαν (τερακυκλίνη, 

γενταμυκίνη, ερυθρομυκίνη, κλινταμυκίνη, σιπροφλοξασίνη και τειχοπλανίνη). 

Ανιχνεύθηκαν ιδιαίτερα πολυανθεκτικά στελέχη (71,4%) E. coli, έναντι 6 και 7 

αντιβιοτικών, τα οποία  κατανέμονται σχεδόν σε όλες τις ομάδες που μελετήθηκαν 

αλλά η μεγαλύτερη συχνότητά τους απαντά στην ομάδα Γ3. 

Τέλος, τα ποσοστά αντοχής και πολυανθεκτικότητας βρέθηκαν υψηλά, πιθανώς 

λόγω αυξημένης οριζόντιας μετάδοσης των γονιδίων αυτών, είτε λόγω φαινομένων 

διασταυρούμενης αντοχής. Αξιοσημείωτη ήταν η διαπίστωση ότι εκδηλώθηκε 

αντοχή ακόμα και έναντι αντιβιοτικών τα οποία δεν χρησιμοποιούνται στην 

θεραπευτική των παραγωγικών ζώων. 
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8. ABSTRACT 

The European Surveillance of Veterinary Antimicrobial Consumption (ESVAC) 

begun at 2009 by the European Medicines Agency (ΕΜΑ). 

Data published from EMA reveal that many European countries have failed to 

cease antibiotic drug misuse in animal farming. The same data suggests that the use 

of antibiotics to farm animals is twice as that to humans. Veterinary prescription 

practices are looser than the ones in human medicine. 

There is a direct link between the use of antibiotics and the development of resistant 

strains. EU member states with the highest antibiotic consumption do have the 

highest rates of resistance. 

Microbial resistance is a natural phenomenon based on natural selection of certain 

microorganisms from a population exposed to antibiotics. These strains finally 

dominate on the population while sensitive strains perish. Genetic determinants 

coding resistance can be transferred between bacteria. The resistant strains can 

infect another host (human or animal) or can be dispersed to the environment and 

pose a serious threat to Public Health. The transmission of resistant strains to 

humans via the food chain (milk and meat) is of increasing concern. 

The aim of the present dissertation as a doctoral thesis is: 

a) The investigation and assessment of the effect of various therapeutic protocols 

used in veterinary practice for the treatment of the mastitis in small ruminants on 

bacteria isolated from the milk and feces of the treated sheep, such as E. coli 

(including serotype O157:H7), S. aureus, Salmonella spp, Bacillus spp and C. 

perfringens. 

b) The investigation of the susceptibility of the isolated strains of E.coli και S. 

aureus against a series of antibiotics used in medicine as well as in veterinary 

medicine. 

Samples of milk and feces were collected from sheep belonging to 30 flocks. In 

total, 500 samples of milk were analyzed, originating from ewes treated for mastitis 

(400 samples) as well as from healthy animals [100 samples (martyrs). Also, 400 

feces samples originating from ewes treated for mastitis, were analyzed. The treated 

ewes were divided in three groups receiving different drastic compounds. The milk 

samples were taken during treatment (infected udder) and right after the withdrawal 

period (treated udder) for every therapeutic compound used. The therapeutic 

protocols used included the following antibiotic substances a) penicillin and 

streptomycin, b) oxyetracycline and c) enrofloxacin. 
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The initial prevalence of E. coli was relatively low (5%), was increased in the 

animals under treatment and finally decreased at the end of the withdrawal period. 

The therapeutic protocol of penicillin-streptomycin was the most effective one. 

The prevalence of E. coli O157:H7 increased at the end of the withdrawal period 

despite the total decrease of the E. coli strains. 

The prevalence of Salmonella spp strains was not statistically significant altered 

among the experimental groups and the martyrs. 

S. aureus was seriously affected by the mastitis and by the treatment and its 

prevalence was decreased significantly at the end of the withdrawal period for all 

groups. 

The Bacillus spp strains showed an increased sensitivity to enrofloxacin and their 

prevalence was significantly reduced at the end of the withdrawal period. 

The prevalence of the spore forms of C. perfringens was decreased during the 

treatment but was increased at the end of the withdrawal period. In the case of the 

vegetative forms an increase during the treatment period was observed, which 

intensified during the withdrawal period. 

The susceptibility of the isolated E. coli and S. aureus strains was determined by 

the broth microdilution method according to the European Committee for 

Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST). 

The following antimicrobial agents were used: 

Αmpicillin, Penicillin G, Oxacillin, Vancomycin, Teicoplanin, Erythromycin, 

Gentamicin, Streptomicin, Tetracycline, Chloramphenicol, Trimethoprim, 

Metronidazole, Nalidixic acid, Fucidic acid,  Cefalotin, Cefoperazone, 

Enrofloxacine, Cefalexin, Ciprofloxacin, Sulfamethoxazole, Sulfathiazole, 

Cloxacillin, Clindamycin, Tobramycin. 

A single sample was found positive to MRSA originating from an ewe at the end of 

the withdrawal period of enrofloxacin. This strain was characterized as 

multiresistant due to its resistance to 6 more substances. 

A high percentage of the isolated strains of S. aureus were found highly resistant. 

This resistance-as in the case of E coli and E coli O157:H7- is probably due to cross 

resistance phenomena between substances with the same or similar mode of action 

or with the same target in the bacterial cell. 

A large portion of the isolated E. coli strains were found resistant against 6 or 7 

antibiotic substances. These strains were distributed to all the experimental groups 
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but their highest prevalence was recorded at the end of the withdrawal period of the 

enrofloxacin treated group. 

In general, high levels of resistance and multiresistance against antibiotics were 

found, probably due to horizontal gene transfer or due to cross resistance 

phenomena. It is remarkable that this resistance was observed even against 

antibiotics that are not used in the veterinary clinical practice. 
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