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Σκοπός του πακέτου εργασίας ήταν η ποσοτικοποίηση των επιπέδων έκφρασης γονιδίων 

που με βάση την βιβλιογραφία είναι πιθανοί στόχοι της δράσης των φλαβονοειδών και η 

σύγκριση της έκφρασης μεταξύ πειραματικών ομάδων ορνιθίων από τη δράση 3 και η 

διαπίστωση πιθανής επίδρασης της Εσπεριδίνης ή /και της Ναρινγίνης στην έκφραση των υπό 

μελέτη γονιδίων. Συγκεκριμένα επιλέχθηκαν για το σκοπό αυτό τα γονιδία: της αδιπονεκτίνης 

(adipoQ), του υποδοχέα της αδιπονεκτίνης 2 (adipor2), του ενεργοποιημένου υποδοχέα γ των 

πολλαπλασιαστών των υπεροξυσωμάτων (ppar-γ), και της συνθάσης των λιπαρών οξέων (fasn).  

 

Υλικά και μέθοδοι 

Δειγματοληψία 

Από 10 ορνίθια από κάθε μια από τις 6 πειραματικές ομάδες της δράσης 3 (Επίδραση των 

φλαβονοειδών στην ποιότητα του σφάγιου ορνιθίων κρεοπαραγωγής) ελήφθησαν δείγματα 

κοιλιακού λιπώδους ιστού, ήπατος και μυϊκού ιστού. Τα δείγματα των ιστών κατά την λήψη 

τους καταψύχθηκαν σε υγρό άζωτο και στη συνέχεια διατηρήθηκαν στους -80οC εως την 

απομόνωση του RNA. 

 

Απομόνωση ολικού RNA και σύνθεση cDNA 

Απομονώθηκε ολικό RNA από τον κοιλιακό λιπώδη ιστό με τη χρήση του 

αντιδραστηρίου QIAzol® (Qiagen) και από το ήπαρ με τη χρήση του κιτ InviTrap® Spin 

Universal RNA Mini Kit (STRATEC Biomedical, Birkenfeld, Germany), ακολουθώντας τις 

οδηγίες των κατασκευαστών και έπειτα από δοκιμασίες βελτιστοποίησης των πειραματικών 

πρωτοκόλλων.  

Στη συνέχεια έγινε αντίστροφη μεταγραφή του RNA από το κοιλιακό λίπος σε cDNA με 

το ένζυμο SuperScriptII (Invitrogen) σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή για σύνθεση 

cDNA με random hexamers και του RNA από το ήπαρ με το κιτ αντιδραστηρίων PrimeScript 

RT, Perfect Real Time (Clonτech-Takara Bio, Inc.) σύμφωνα με τις οδηγίες για SYBR Green 

Assay και έπειτα από δοκιμασίες βελτιστοποίησης των πειραματικών πρωτοκόλλων.  
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 Σχεδιασμός εκκινητών για την ενίσχυση των υπό εξέταση γονιδίων  

Βάσει των διαθέσιμων γονιδιακών και mRNA αλληλουχιών των παραπάνω γονιδίων 

σχεδιάστηκαν κατάλληλοι εκκινητές για την επιλεκτική ενίσχυση τμημάτων του cDNA των 

γονιδίων αυτών με real time PCR χωρίς να ενισχύεται το γενωματικό (g)DNA ή να είναι δυνατή 

η διάκριση των προϊόντων ενίσχυσης από το gDNA (Πίνακας 1). Ο σχεδιασμός των εκκινητών 

έγινε με τη χρήση του λογισμικού NCBI-Primer-BLAST (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) και 

περαιτέρω έλεγχος της καταλληλότητας των εκκινητών in silico έγινε ελέγχοντας τις πιθανές 

δευτεροταγείς δομές του προϊόντος ενίσχυσης με το λογισμικό mfold 

(http://mfold.rna.albany.edu/). Επιπλέον σχεδιάστηκαν εκκινητές και για το γονίδιο της β-

ακτίνης (actb) το οποίο χρησιμοποιήθηκε ως γονίδιο αναφοράς (housekeeping gene) για την 

κανονικοποίηση των επιπέδων έκφρασης και τον προσδιορισμό της σχετικής έκφρασης των υπό 

μελέτη γονιδίων στα δείγματα cDNA από τις έξι πειραματικές ομάδες.  

 

PCR πραγματικού χρόνου  

Διενεργήθηκε μια αρχική μελέτη της γονιδιακής έκφρασης σε 4 από τα 10 δείγματα κάθε 

πειραματικής ομάδας. Για το σκοπό αυτό cDNA ενισχύθηκε με το αντιδραστήριο KAPA 

SYBR® Fast qPCR (KAPA Biosystems) και τους εκκινητές των επί μέρους γονιδίων στο 

σύστημα real time PCR 7500 της Applied Biosystems® (Life Technologies), έπειτα από 

δοκιμασίες βελτιστοποίησης του πειραματικού πρωτοκόλλου. Για την σχετική ποσοτικοποίηση 

της έκφρασης κάθε γονιδίου χρησιμοποιήθηκε καμπύλη αναφοράς από διαδοχικές αραιώσεις, 

1:5, ενός αρχικού δείγματος cDNA αναφοράς το οποίο ήταν μείγμα από όλα τα δείγματα που 

αναλύθηκαν. Κάθε δείγμα cDNA ενισχύθηκε σε τρεις επαναληπτικές αντιδράσεις. Η διόρθωση 

της έκφρασης κάθε γονιδίου σε κάθε δείγμα cDNA έγινε βάσει της έκφρασης του γονιδίου 

αναφοράς actb. Η εξαγωγή των αποτελεσμάτων (υπολογισμός κύκλων ουδού, threshold cycles, 

Ct) έγινε με το λογισμικό 7500 v2.3 (Applied Biosystems®/Life Technologies). 
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Πίνακας 1: Σχεδιασμός εκκινητών για τα γονίδια: β-ακτίνη (actb), υποδοχέα της αδιπονεκτίνης 1 
και 2 (adipor1/2), του ενεργοποιημένου υποδοχέα γ των πολλαπλασιαστών των υπεροξυσωμάτων (ppar-γ), 
και της συνθάσης των λιπαρών οξέων (fasn) 

 

 

Στατιστική επεξεργασία 

  Για τον υπολογισμό του λόγου της σχετικής έκφρασης του κάθε γονιδίου στην κάθε 

πειραματική ομάδα ως προς την ομάδα του μάρτυρα (R) χρησιμοποιήθηκε η εξίσωση:  

R = Etarget   
ΔCt target (MEAN control – MEAN sample) / Eref   

ΔCt ref (MEAN control – MEAN sample) 

Όπου:  

Γονίδιο  
Όνομα 

Εκκινητή  
GeneBank Accession No Αλληλουχία  

cDNA 

amplicon 

size 

genomic 

amplicon 

size 

actb 

chACTB_F mRNA: NM_205518.1 CGAGGCCCTCTTCCAGCCATCTTT 131bp 437bp 

chACTB_R 

genomic 

DNA:NW_001486319.1 
CACCAGACAGCACTGTGTTGGC     

adipoq 

chAdipoQ_F Maddineni et al, Chicken 

Adiponectin Gene Expression. 

Endocrinology, 2005, 146 

(10):4250–4256 

GCCAGGTCTACAAGGTGTCA 86bp - 

chAdipoQ_R 
CCATGTGTCCTGGAAATCCT     

adipor1 
chAdipoR1_F mRNA: NM_001031027.1 CCAGGAGAAGGTTGTGTTTG 149bp 1286bp 

chAdipoR1_R genomic DNA:NC_006113.3  TGATCAGCAGTGCAATTCCT     

adipor2 
chAdipoR2_F mRNA: NM_001007854.1 TCATGGCTCTTCCACACAGT 145bp 1200bp 

chAdipoR2_R genomic DNA: NC_006088.3  AAGGCTGAGGGTTGCAGTAG     

ppar-γ chPPARg_F mRNA: AF470456.1 

TGTTGATTTTTCAAGCATTTCTTC

ACCACA 
143bp 1755bp 

chPPARg_R genomic DNA:  NC_006099.2 AGGGAGGAGAAGGAGGCTCCAT     

fasn 
chFASN_F mRNA: NM_205155.2 GGCTTGAGTTGGCACAGTGGCTA 126bp - 

chFASN_R genomic DNA: J04485.1 CTTGGATTCCCAGCGCCTTCCA     
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Εtarget: η αποδοτικότητα της αντίδρασης για το εξεταζόμενο γονίδιο (adipoq, adipor2, fasn ή 

ppar-γ  

Eref  :η αποδοτικότητα της αντίδρασης για το γονίδιο της β-ακτίνης 

ΔCt target: Η διαφορά του μέσου κύκλου ουδού (threshold cycle)  για το εξεταζόμενο γονίδιο 

για την ομάδα του μάρτυρα (control) από την πειραματική ομάδα (Ε1, Ε2, Ν1, Ν2 ή VE)  

ΔCt ref: Η διαφορά του μέσου κύκλου ουδού (threshold cycle) για την β-ακτίνη για την ομάδα 

του μάρτυρα (control) από την πειραματική ομάδα (Ε1, Ε2, Ν1, Ν2 ή VE)  

Η στατιστική επεξεργασία για την σχετική ποσοτικοποίηση της γονιδιακής έκφρασης 

έγινε με το λογισμικό Relative Expression Software Tool-Multiple Condition Solver (REST-

MCS©-version 2) το οποίο χρησιμοποιεί το pair wise fixed reallocation randomisation test© 

(Pfaffl et al. 2002) για τον έλεγχο σημαντικότητας. Ως επίπεδο σημαντικότητας α ορίζεται το 

0,05.  

 

 

Αποτελέσματα 

Α) 1η ομάδα αναλύσεων 

 

Στα διαγράμματα 1 και 2 παρουσιάζονται τα επίπεδα σχετικής έκφρασης, ως προς την 

ομάδα του μάρτυρα, των γονιδίων adiponectin (adipoQ), adiponectin receptor 2 (adipor2),  fasn 

και ppar-γ στον λιπώδη ιστό και το ήπαρ αντιστοίχως. Οι μπάρες αντιπροσωπεύουν τους 

λογαρίθμους με βάση το 2 των λόγων της μέσης διορθωμένης έκφρασης κάθε γονιδίου στο 

λιπώδη ιστό ή στο ήπαρ ορνιθίων από 5 διατροφικές ομάδες ως προς την μέση διορθωμένη 

έκφραση στην ομάδα του μάρτυρα. Δίδονται και τα στατιστικά σφάλματα. Σε κάθε βιολογικό 

δείγμα η έκφραση των παραπάνω γονιδίων διορθώθηκε βάσει της αντίστοιχης έκφρασης της β-

ακτίνης (actb) η οποία που χρησιμοποιήθηκε ως γονίδιο αναφοράς.  
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Ο αριθμός των βιολογικών επαναλήψεων ανά πειραματική ομάδα ήταν n=4 εκτός από 

την ομάδα του μάρτυρα και της βιταμίνης Ε στον κοιλιακό λιπώδη ιστό όπου n=8. Σε κάθε 

βιολογικό δείγμα η έκφραση των γονιδίων αναφοράς (actb) και ενδιαφέροντος (adipoq, fasn, 

ppar-γ, adipor2) μετρήθηκε εις διπλούν. Μέσοι όροι με αστερίσκο (*) διαφέρουν στατιστικώς 

σημαντικά από την ομάδα του μάρτυρα.  

 
Διάγραμμα 1: Σχετική έκφραση των γονιδίων adipoq, fasn και ppar-γ στις πειραματικές ομάδες 
ως προς την ομάδα του μάρτυρα στον λιπώδη ιστό.  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διάγραμμα 2: Σχετική έκφραση των γονιδίων adipoq, adipor2, fasn και ppar-γ στις πειραματικές 
ομάδες ως προς την ομάδα του μάρτυρα στο ήπαρ.  
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Β) Αποτελέσματα, επαναληπτικές αναλύσεις για adipoQ και fasn σε μεγαλύτερο 

αριθμό δειγμάτων 

‘Έπειτα από την ανάλυση των αποτελεσμάτων από την ποσοτικοποίηση της έκφρασης 

των γονιδίων στο λιπώδη ιστό και το ήπαρ αποφασίστηκε να επαναληφθεί η ποσοτικοποίηση της 

έκφρασης των adipoQ και fasn σε 6 επιπλέον δείγματα ήπατος ορνιθίων κρεοπαραγωγής από 

κάθε μια από τις έξι διατροφικές ομάδες. Στο διαγράμμα 3 παρουσιάζονται τα επίπεδα σχετικής 

έκφρασης, ως προς την ομάδα του μάρτυρα, των γονιδίων adipoQ και  fasn σε δείγματα ήπατος 

από 10 συνολικά ορνίθια ανά διατροφική ομάδα (Μ, Ε1, Ε2, Ν1, Ν2 και VE). Οι μπάρες 

αντιπροσωπεύουν τους λογαρίθμους με βάση το 2 των λόγων της μέσης διορθωμένης έκφρασης 

κάθε γονιδίου στο λιπώδη ιστό ή στο ήπαρ ορνιθίων από 5 διατροφικές ομάδες ως προς την 

μέση διορθωμένη έκφραση στην ομάδα του μάρτυρα. Δίδονται και τα στατιστικά σφάλματα. Σε 

κάθε βιολογικό δείγμα η έκφραση των παραπάνω γονιδίων διορθώθηκε βάσει της αντίστοιχης 

έκφρασης της β-ακτίνης (actb) η οποία που χρησιμοποιήθηκε ως γονίδιο αναφοράς.  

Διάγραμμα 3: Σχετική έκφραση των γονιδίων adipoq και fasn στις διατροφικές ομάδες ως προς 
την ομάδα του μάρτυρα στον λιπώδη ιστό.  
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Συμπεράσματα 

Με βάση τα προκαταρκτικά αποτελέσματα της πρώτης ομάδας αναλύσεων που 

παρουσιάζονται εδώ φαίνεται ότι η χορήγηση Ναρινγίνης στα ορνίθια μειώνει την έκφραση του 

γονιδίου FASN και η χορήγηση βιταμίνης Ε αυξάνει την έκφραση του AdipoQR2 στο ήπαρ. 

Επίσης, παρατηρείται μείωση της έκφρασης της αδιπονεκτίνης στο ήπαρ στην ομάδα που έλαβε 

Ναρινγίνη, χωρίς όμως η μείωση αυτή να είναι στατιστικώς σημαντική. Με βάσει τα παραπάνω 

μελετήθηκε περαιτέρω η έκφραση των γονιδίων adipoq και fasn στα υπόλοιπα 6 άτομα όλων 

των ομάδων. Η διενέργεια περαιτέρω αναλύσεων έδειξε ότι η χορήγηση Εσπεριδίνης ή 

Ναρινγίνης ή Βιταμίνης Ε στα ορνίθια κρεοπαραγωγής δεν επηρέασε στατιστικώς σημαντικά 

την έκφραση των γονδίων adipoq και fasn.  Βάσει των παραπάνω και καθώς η χορήγηση 

Εσπεριδίνης ή Ναρινγίνης σε ορνίθια κρεοπαραγωγής δεν βρέθηκε να επηρέασε την έκφραση 

των γονιδίων που μελετήθηκαν, αποφασίστηκε να σχεδιαστεί νέα μεθοδολογία ώστε να 

μελετηθεί η έκφραση περισσοτέρων γονιδίων ώστε να αυξηθούν οι πιθανότητες να εντοπιστούν 

γονίδια των οποίων η έκφραση να τροποποιείται από την δράση των υπό μελέτη φλαβονοειδών. 

Ο σχεδιασμός του μοριακού αυτού εργαλείου περιγράφεται στη συνέχεια.  

 
Ανάπτυξη νέου μοριακού εργαλείου για την περαιτέρω μελέτη υποψηφίων γονιδίων-στόχων 
της δράσης των φλαβονοειδών.  

Σκοπός του πακέτου εργασίας 7 ήταν η μελέτη της επίδρασης της διαιτητικής χορήγησης 

Εσπεριδίνης ή Ναρινγίνης στην έκφραση γονιδίων που εμπλέκονται στον μεταβολισμό των 

λιπών στο ήπαρ, στον λιπώδη ιστό και στον μυϊκό ιστό ορνιθίων και προβάτων. Για τον σκοπό 

αυτό είχε προ-σχεδιαστεί η μελέτη της έκφρασης τριων υποψηφίων γονιδίων-στόχων της δράσης 

των προαναφερθέντων φλαβονοειδών, της αδιπονεκτίνης, του PPAR-γ και της συνθάσης των 

λιπαρών οξέων (FASN).  

Έπειτα από την ανάλυση των εως τώρα αποτελεσμάτων από το πακέτο εργασίας 3, και 

καθώς βρέθηκε ότι η χορήγηση των φλαβονοειδών στα ορνίθια επηρέασε σημαντικά την 

αντιοξειδωτική ικανότητα του ορνιθίου κρέατος και το προφίλ των λιπαρών οξέων, σχεδιάστηκε 

νέα στρατηγική για τον εντοπισμό περισσοτέρων των παραπάνω τριών υποψηφίων γονιδίων 



 Πρόγραμμα Θαλής-«Αξιοποίηση Φυσικών Αντιοξειδωτικών στην Εκτροφή των Αγροτικών 
Ζώων για Παραγωγή Προϊόντων Ποιότητας»   9 
 

 

στόχων των φλαβονοειδών που χορηγήθηκαν στα ορνίθια κρεοπαραγωγής. Για το σκοπό αυτό 

έγινε μια λεπτομερής βιβλιογραφική έρευνα για τον εντοπισμό γονιδίων ή φυσιολογικών 

διεργασιών που έχει βρεθεί ότι επηρεάζονται από την χορήγηση Εσπεριδίνης ή Ναρινγίνης in 

vitro ή in vivo σε άλλα είδη ζώων ή και σε κυτταροκαλλιέργειες ώστε εν συνεχεία να 

χρησιμοποιηθεί η τεχνολογία των PCR μικροσυστοιχειών (PCR arrays) η οποία επιτρέπει την 

σύγκριση επιπέδων έκφρασης μεγάλου αριθμού γονιδίων μεταξύ διαφορετικών επεμβάσεων.  

Από την βιβλιογραφική έρευνα βρέθηκε ότι η χορήγηση Εσπεριδίνης ή/και Ναρινγίνης 

έχει διαπιστωθεί σε διάφορα ζωικά μοντέλα ή σε κυτταροκαλλιέργειες ότι μπορεί να επηρεάσει 

βιοδείκτες που σχετίζονται με (i) την παχυσαρκία, την αθηροσκλήρυνση και την δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά (Assini, et al., 2015; Chtourou, et al., 2015; Hoek-van den Hil, et al., 

2015; Iio, et al., 2012; Jeon, et al., 2002; Jeon, et al., 2001; Jing, et al., 2013; Ke, et al., 2015; 

Lee, et al., 2001; Leray, et al., 2011; Lu and Qian, 2004; Lu, et al., 2013; Mitsuzumi, et al., 2011; 

Morin, et al., 2008; Nichols, et al., 2011; Ohara, et al., 2015; Pu, et al., 2012; Wang, et al., 2011; 

Zar Kalai, et al., 2013), (ii) τον διαβήτη τύπου 2 και την δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε 

σάκχαρα (Akiyama, et al., 2009; Jung, et al., 2006; Kannappan, et al., 2010; Kapoor and Kakkar, 

2014; Kapoor, et al., 2013), (iii) να προστατεύσει από την ανάπτυξη ηπατικής ίνωσης (Chen, et 

al., 2010; Chen, et al., 2013; Elshazly and Mahmoud, 2014; Esmaeili and Alilou, 2014; Hu, et 

al., 2014; Liu, et al., 2006; Pérez-Vargas, et al., 2014) και (iv) να μειώσει την ανάπτυξη κάποιων 

τύπων καρκινικών κυττάρων (Choi and Kim, 2011; Lee, et al., 2010; Yeh, et al., 2009).  

Οι φυσιολογικές διεργασίες στις οποίες φαίνεται ότι επιδρούν η Εσπεριδίνη ή/και η 

Ναρινγίνη ώστε να εμφανίζουν τις παραπάνω επιδράσεις μπορούν να συνοψιστούν στις εξής:   

(i) de novo  σύνθεση λιπαρών οξέων, (ii) λιπογένεση, (ii) β-οξείδωση των λιπαρών 

οξέων, (iii) μεταβολισμός των λιπών, (iv) ρύθμιση φλεγμονωδών αντιδράσεων και (v) ρύθμιση 

αντιοξειδωτικών ενζύμων.  

Στο μοριακό επίπεδο, η Εσπεριδίνη και η Ναρινγίνη έχει βρεθεί ότι επιδρούν μέσω τις 

ρύθμισης της έκφρασης γονιδίων που σχετίζονται με τις παραπάνω διεργασίες. Από τα γονίδια 
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που έχει βρεθεί ότι οι ουσίες αυτές επηρεάζουν σε διάφορα είδη ζώων που έχουν μελετηθεί, και 

που αναφέρονται παραπάνω, επιλέχθηκαν 36 γονίδια (Πίνακας 1), καθώς εμπλέκονται στον 

μεταβολισμό των λιπών και στην αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισμού και επομένως 

θεωρήθηκαν οι πιο πιθανοί μοριακοί μεσολαβητές των επιδράσεων της Εσπεριδίνης και της 

Ναρινγίνης που παρατηρήθηκαν στα ορνίθια.  

 

Πίνακας 1: Γονίδια που περιελήφθησαν στην μικροσυστοιχία PCR με την οποία θα 
συγκριθεί οι έκφραση των 36 γονιδίων υποψηφίων στόχων της δράσης της Εσπεριδίνης 
και της Ναρινγίνης μεταξύ ηπατικών δειγμάτων από ορνίθια της ομάδας του Μάρτυρα και 
των ομάδων που έλαβαν Εσπεριδίνη ή Ναρινγίνη ή Βιταμίνη Ε.  
Σύμβολο Ονομασία Γονιδίου Λειτουργία   
CAT Catalase   Αντιοξειδωτική δράση 
DIO1 Deiodinase, Iodothyronine deiodinase Type I Μετατροπή της Τ4 σε Τ3 
DIO2 Deiodinase, Iodothyronine deiodinase Type II Μετατροπή της Τ4 σε Τ3 
GPX1 Glutathione peroxidase 1 Αντιοξειδωτική δράση  
GPX4   Glutathione peroxidase 4 Αντιοξειδωτική δράση  
GSR Glutathione Reductase  Αντιοξειδωτική δράση  
SOD1 CuZn Superoxide Dismutase  Αντιοξειδωτική δράση  
SOD2 Mn Superoxide Dismutase  Αντιοξειδωτική δράση  
SOD3 extracellular Cu-Zn-Superoxide Dismutase  Αντιοξειδωτική δράση  
TXNRD1 Thioredoxin reductase Type I   Αντιοξειδωτική δράση 
TXNRD2 Thioredoxin reductase Type II  Αντιοξειδωτική δράση 
BCL2 B-cell CLL/lymphoma 2 Κυτταρική Απόπτωση  
CASP3 Caspase 3, apoptosis-related cysteine peptidase Κυτταρική Απόπτωση  
CASP8 Caspase 8, apoptosis-related cysteine peptidase Κυτταρική Απόπτωση  
CASP9 Caspase 9, apoptosis-related cysteine peptidase Κυτταρική Απόπτωση  
TMBIM1 Transmembrane BAX inhibitor motif containing 1 Κυτταρική Απόπτωση  
ACOX1 Acyl-CoA oxidase 1, palmitoyl  

CPT1A Carnitine palmitoyltransferase 1A (liver) Μεταβολισμός λιπαρών οξέων 
FASN Fatty acid synthase De novo σύνθεση λιπαρών οξέων  
PPARA Peroxisome proliferator-activated receptor alpha Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   

PPARG 
Peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   

PPARGC1A 
Peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma, coactivator 1 alpha Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   
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SCD Stearoyl-CoA desaturase (delta-9-desaturase) Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   

SREBF1 
Sterol regulatory element binding transcription 
factor 1 Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   

LDLR Low density lipoprotein receptor Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   
LPL Lipoprotein lipase Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   
ACACA acetyl-CoA carboxylase alpha Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   
GCK Similar to glucokinase Μεταβολισμός λιπαρών οξέων   
IL10 Interleukin 10 Προφλεγμονώδης κυτταροκίνη  
IL1B Interleukin 1, beta Προφλεγμονώδης κυτταροκίνη  
IL2 Interleukin 2 Προφλεγμονώδης κυτταροκίνη  
IL6 Interleukin 6 (interferon, beta 2) Προφλεγμονώδης κυτταροκίνη  

LITAF 
lipopolysaccharide-induced tumor necrosis factor-
alpha factor homolog Προφλεγμονώδης δράση 

NOS2 Inducible Nitric Oxide synthase Προφλεγμονώδης δράση 
PTGS2  Prostaglandin-endoperoxide synthase 2 Προφλεγμονώδης δράση 
SMAD3 SMAD family member 3 Προφλεγμονώδης δράση 

 

Η παραπάνω μικροσυστοιχία PCR αποτελεί μια νέα μοριακή μεθοδολογία που θα 

χρησιμοποιηθεί ώστε να εντοπιστούν ανάμεσα στα 36 υποψήφια γονίδια-στόχους της δράσης 

της Εσπεριδίνης και της Ναρινγίνης αυτά τα οποία εμπλέκονται στις παρατηρούμενες δράσεις 

των ουσιών αυτών στα ορνίθια κρεοπαραγωγής.  
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