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Περίληψη 

Στα πτηνά το κύριο όργανο λιπογένεσης είναι το ήπαρ. Η διαδικασία της 

λιπογένεσης περιλαµβάνει µία σειρά από αντιδράσεις όπως η γλυκόλυση, ο κύκλος 

του κιτρικού οξέως και η σύνθεση των λιπαρών οξέων. ∆υο σηµαντικά ένζυµα που 

εµπλέκονται στη λιπογένεση των πτηνών είναι η NADP-αφυδρογονάση του µηλικού 

(NADP-MDH) και η NADP-αφυδρογονάση του ισοκιτρικού (NADP-ICDH) οξέως.  

Ο ευνουχισµός, µια επέµβαση που πραγµατοποιείται µε αφαίρεση των όρχεων, 

οδηγεί σε δραστική µείωση των ανδρογόνων και θηλυκοποίηση των µορφολογικών 

χαρακτηριστικών του αρσενικού ορνίθιου και επηρεάζει σε σηµαντικό βαθµό την 

λιπογένεση, αυξάνοντας τη συγκέντρωση των ηπατικών λιπιδίων και της 

τριακυλογλυκερόλης και µειώνοντας τα µη εστεροποιηµένα λιπαρά οξέα. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση της έκφρασης δύο 

σηµαντικών γονιδίων που κωδικεύουν ένζυµα που εµπλέκονται στη διαδικασία της 

λιπογένεσης  όπως η µηλική αφυδρογονάση και η ισοκιτρική αφυδρογονάση, στο 

λιπώδη ιστό και στο ήπαρ αρσενικών και ευνουχισµένων ορνιθίων ωοπαραγωγής. 

Για το σκοπό αυτό, λήφθηκαν δείγµατα από το λιπώδη ιστό και το ήπαρ από 60 

ορνίθια ενός υβριδίου ωοπαραγωγής. Η επέµβαση του ευνουχισµού 

πραγµατοποιήθηκε στα µισά ορνίθια τον πρώτο µήνα της ηλικίας τους. Η εκτροφή 

διήρκησε 34 εβδοµάδες και πραγµατοποιήθηκαν τρεις σφαγές στην ηλικία των 26, 30 

και 34 εβδοµάδων.  

Η επέµβαση του ευνουχισµού δεν προκάλεσε σηµαντική διαφοροποίηση στη 

γονιδιακή έκφραση των δύο αφυδρογονασών στο λιπώδη ιστό ενώ στο ήπαρ 
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παρατηρήθηκε διαφοροποίηση στην γονιδιακή έκφραση της µηλικής αφυδρογονάσης 

που είναι οριακά σηµαντική (P<=0,08). Η ηλικία σφαγής βρέθηκε ότι οριακά 

επηρεάζει τη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης στο ήπαρ ωστόσο 

στο λιπώδη ιστό δεν επηρέασε τη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής και µηλικής 

αφυδρογονάσης. Στο ήπαρ, στην οµάδα των ευνουχισµένων ορνιθίων, διαπιστώθηκε 

σηµαντική διαφοροποίηση στη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης 

(P<0,005) από την πρώτη στη δεύτερη ηλικία σφαγής και από τη δεύτερη στη τρίτη. 

Τέλος, παρατηρήθηκε ότι στο λιπώδη ιστό υπάρχει σηµαντική συσχέτιση της 

έκφρασης της ICDH µε την MDH αφυδρογονάση. 

 

Λέξεις κλειδιά:Λιπογένεση στα πτηνά, έκφραση γονιδίων, ορνίθια 

ωοπαραγωγικού τύπου, ευνουχισµός. 
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EFFECTS OF CAPONIZATION IN THE  LIPOGENIC GENE  

EXPRESSION IN EGG-TYPE CHICKENS 

 

EIRINI KOTOROU 

Faculty of Animal Science and Hydrobiology, Department of Animal Breeding and 

Husbandry, Iera Odos 75, 11855 Athens, email: panagiota@aua.gr 

Abstract 

The main organ of lipogenesis in birds is liver. The process of lipogenesis includes a 

series of reactions such as glycolysis, the cycle of citric acid and the composition of fatty 

acid. Two key enzymes which are involved in lipogenesis are NADP-malic dehydrogenase 

(NADP-MDH) and NADP-dehydrogenase of isocitrate (NADP-ICDH). 

Caponization is an operation carried out by removing the testicles, resulting to the 

reduction of androgen and to the feminization of male chickens. Moreover it significantly 

affects the lipogenesis by increasing the hepatic lipid and triacylglycerol concentrations and 

by reducing non-esterified fatty acids. 

The purpose of this study is to investigate the expression of two important genes 

involved in the process of lipogenesis, such as malate dehydrogenase and  isocitrate 

dehydrogenase in the adipose tissue and in the liver of male chickens and capons. 

To that end, samples were taken from adipose tissue and liver from 60 hybrid hens. 

Half of the chickens were subjected to the operation of caponization in the first month of 

age. The experiment lasted 34 weeks during which three massacres were performed at the 

age of 26, 30 and 34 weeks respectively.  

The process of caponization did not cause any significant variation in gene expression 

of the two dehydrogenases in adipose tissue, however, there is a marginally significant 

variation in gene expression of malate dehydrogenase in liver (P<=0,08). The age of 

slaughter showed a marginally trend in the diversification of gene expression of isocitrate 

dehydrogenase in liver but it didn’t affect the gene expression of isocitrate and malate 

dehydrogenase in adipose tissue. In liver, in the group of caponized chickens, significant 

differences were found in gene expression of isocitrate dehydrogenase (P<0,005) from the 

first to the second age of slaughter and from the second to the third. Finally, it was observed 
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that in the adipose tissue there was a significant correlation between the expression of 

ICDH and MDH dehydrogenase. 

 

Keywords: lipogenesis in birds, gene expression, laying hens, caponization 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 

 

ΛΙΠΟΓΕΝΕΣΗ ΣΤΑ ΠΑΡΑΓΩΓΙΚΑ ΖΩΑ 

 

1.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 Ο λιπώδης ιστός  διαδραµατίζει κεντρικό ρόλο στη ρύθµιση του ενεργειακού 

ισοζυγίου του οργανισµού του ζώου. Συγκεκριµένα, εξασφαλίζει στον οργανισµό την 

απαιτούµενη ενέργεια µε την κινητοποίηση των λιπαρών οξέων από τις λιποαποθήκες 

του σώµατος, µέσω της διαδικασίας της λιπόλυσης, της υδρόλυσης δηλαδή των 

τριγλυκεριδίων, της κύριας µορφής αποθήκευσης του λίπους. Πρωταρχικός  ρόλος 

του λιπώδους ιστού είναι η αποθήκευση ενέργειας µε τη µορφή τριγλυκεριδίων στις 

περιπτώσεις κατανάλωσης περίσσειας ενέργειας και η κινητοποίησή της µε τη µορφή 

λιπαρών οξέων, στις περιπτώσεις ανεπαρκούς πρόσληψης ενέργειας (Ingle et al., 

1972). Στην όρνιθα, ο λιπώδης ιστός παρουσιάζει µικρή ικανότητα σύνθεσης λιπαρών 

οξέων (Goodridge, 1968b) και κατανέµεται σε διάφορα µέρη του σώµατος, όπως 

υποδόρια και περιµυϊκά. Τη µεγαλύτερη σπουδαιότητα κατέχει το κοιλιακό λίπος, 

αφού αποτελεί ποσοτικά το µεγαλύτερο λιπώδη ιστό από το σύνολο των κύριων 

λιπωδών ιστών του σώµατος και επιπλέον συνιστά µέρος του σφαγίου µε αρνητική 

επίπτωση στην ποιότητά του. 

Η λιπογένεση είναι µία διαδικασία που οδηγεί στη σύνθεση λιπαρών οξέων 

και τριγλυκεριδίων σε όλα τα είδη σπονδυλωτών ζώων. Τα κύρια όργανα 

λιπογένεσης είναι ο εντερικός βλεννογόνος, το ήπαρ, ο λιπώδης ιστός και στα 

θηλαστικά ο µαστικός αδένας. Τα κύτταρα του εντερικού βλεννογόνου έχουν ως 

κύρια δράση την αξιοποίηση των λιπαρών οξέων που απορροφώνται από τον ζωικό 

οργανισµό µέσω της διατροφής. Σε αντιδιαστολή, οι άλλοι τρεις ιστοί είναι υπεύθυνοι 

για την εκ νέου σύνθεση των λιπαρών οξέων χρησιµοποιώντας ως πρόδροµη ουσία το 

ακέτυλο-CoA το οποίο παράγεται από τον καταβολισµό των υδατανθράκων (Vernon 

et al., 2001). 

Στο λιπώδη ιστό των θηλαστικών και ιδιαίτερα στα µηρυκαστικά, οι 

υδατάνθρακες µέσω των µικροβιακών ζυµώσεων που συντελούνται στη µεγάλη 

κοιλία των µηρυκαστικών παράγουν το οξικό, το προπιονικό και το βουτυρικό οξύ. 

Το οξικό οξύ είναι η κύρια πρόδροµος ουσία για τη βιοσύνθεση των λιπαρών οξέων 
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στο λιπώδη ιστό των µηρυκαστικών και στο µαστικό αδένα κατά τη 

γαλακτοπαραγωγή (Vernon et al., 2001). Στα πτηνά και στον άνθρωπο το κύριο 

όργανο λιπογένεσης είναι το ήπαρ ενώ στους χοίρους είναι όπως και στα 

µηρυκαστικά ο λιπώδης ιστός. Στους επίµυες και τους κόνικλους για τη σύνθεση των 

λιπαρών οξέων είναι εξίσου σηµαντικά και ο λιπώδης ιστός και το ήπαρ (Chilliard et 

al., 1993 . Nafikov et al., 2007). 

Όπως προαναφέρθηκε ο βασικός ρόλος του λιπώδους ιστού είναι ο έλεγχος 

της ενεργειακής ισορροπίας, παρέχοντας έτσι στον οργανισµό τα απαραίτητα 

‘καύσιµα’ υπό τη µορφή των λιπαρών οξέων, όταν απαιτείται. Μπορεί, επίσης, να 

παρέχει µηχανική στήριξη καθώς και θερµική µόνωση (Trayhurn et al., 2005). 

Επιπλέον οι Cousin et al. (1999) αναφέρουν την ανάµειξη του λιπώδους ιστού σε 

φλεγµονώδεις διεργασίες καθώς τα προλιποκύτταρα έχει παρατηρηθεί ότι µπορούν να 

δράσουν σαν µακροφάγα. Επίσης, ο λιπώδης ιστός παίζει σηµαντικό ρόλο στην 

οµοιόσταση της γλυκόζης. Η ανακάλυψη της λεπτίνης, (Zhang et al., 1994) µιας 

κυτοκίνης που εκκρίνεται από τα ώριµα λιποκύτταρα, έδειξε ότι ο λιπώδης ιστός 

µπορεί να λειτουργήσει ως ένα εκκριτικό και ενδοκρινές όργανο. Πρόσφατα βρέθηκε 

ότι εκκρίνονται και άλλες ουσίες εκτός της λεπτίνης από το λιπώδη ιστό, παίζοντας 

σπουδαίο ρόλο στη ρύθµιση της ενεργειακής ισορροπίας καθώς και σε άλλες 

φυσιολογικές διαδικασίες ( Trayhurn et al., 2001 . Mohamed-Ali et al., 1998 . Ahima 

et al., 2000). Εποµένως, ο ρόλος του λιπώδους ιστού  είναι σύνθετος  και εκτείνεται 

από τη ρύθµιση του µεταβολισµού µέχρι την οµοιοστασία του οργανισµού.  

 Στα πτηνά η αυξηµένη εναπόθεση λίπους συσχετίζεται θετικά µε την αύξηση 

του όγκου των λιποκυττάρων και όχι µε την αύξηση του αριθµού τους (Cartwright, 

1991). Γενικά, η αύξηση του λιπώδους ιστού εξαρτάται τόσο από το µέγεθος των 

λιποκυττάρων (υπερτροφία) όσο και από τον αριθµό τους (υπερπλασία) (Hood et al., 

1979). Επίσης, η υπερβολική ανάπτυξή του επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα των 

σφάγιων, ενώ είναι επιθυµητή η εναπόθεσή του ενδοµυϊκά ( Vernon et al., 2001). Στα 

µηρυκαστικά, η µεγάλη ανάπτυξη του λιπώδους ιστού κατά την ήβη και κατά το 

τελευταίο στάδιο της κυοφορίας έχει επίπτωση στην υγεία τους (κέτωση-τοξιναιµία) 

καθώς επίσης και στην µελλοντική αναπαραγωγική και γαλακτοπαραγωγική απόδοσή 

τους ( Rogdakis et al., 1997). 
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1.2.1 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΛΙΠΙ∆ΙΩΝ ΣΤΟ ΛΙΠΩ∆Η 

ΙΣΤΟ  

Τα λιπαρά οξέα συντίθενται από ένα εξωµιτοχονδριακό σύστηµα (Mayes et 

al., 2003) το οποίο είναι υπεύθυνο για τη σύνθεση του παλµιτικού οξέος από το 

ακέτυλο-CoA στο κυτταρόπλασµα. Το παλµιτικό οξύ είναι το τελικό προϊόν της 

βιοσύνθεσης στους περισσότερους οργανισµούς. Μία σηµαντική µεταβολική διαφορά 

µεταξύ µονογαστρικών ή των πτηνών και των µηρυκαστικών οργανισµών, είναι ότι η 

πρόδροµος ουσία για τη σύνθεση των λιπαρών οξέων στα µονογαστρικά και τα πτηνά 

είναι η γλυκόζη ενώ στα µηρυκαστικά είναι το οξικό οξύ. Αυτό συνήθως οφείλεται 

στη χαµηλή ενεργότητα της ATP κιτρικής λυάσης και της µηλικής αφυδρογονάσης 

στο λιπώδη ιστό των µηρυκαστικών παρεµποδίζοντας έτσι τη διοχέτευση της 

γλυκόζης στο µεταβολισµό του λίπους. Η γλυκόζη στα µηρυκαστικά παράγεται από 

τη γλυκονεογένεση (Freetly et al., 1996). 

Το οξικό οξύ µετασχηµατίζεται σε πυροσταφυλικό και στη συνέχεια µέσω 

οξείδωσης στα µιτοχόνδρια µετασχηµατίζεται περαιτέρω σε ακέτυλο-CoA. Το 

ακέτυλο-CoA χρησιµοποιείται από το κύτταρο για τη σύνθεση των λιπαρών οξέων. Η 

βιοσύνθεση του παλµιτικού τελείται µε τη δράση του πολυενζυµικού συµπλέγµατος 

της συνθετάσης των λιπαρών οξέων (Fatty Acid Synthase-FAS). Η στοιχειοµετρική 

αντίδραση συνθέσεως είναι η εξής: 

 Aκέτυλο-CoA + 7 Μαλονύλο-CoA + 14 NADPH + 14 H+ 
�Παλµιτικό + 14 

NADP + 8 CoA + 7 CO2 + 6 H2O 

Από την παραπάνω αντίδραση φαίνεται ότι για τη σύνθεση των λιπαρών 

οξέων απαιτούνται εκτός από άνθρακα, σηµαντικά ποσά αναγωγικής δύναµης υπό τη 

µορφή NADPH για το µετασχηµατισµό του ακέτυλο-CoA σε λιπαρά οξέα (Rogdakis 

et al., 1982 . Guay et al., 2007). Τα σηµαντικότερα ένζυµα τα οποία είναι υπεύθυνα 

για τη παραγωγή NADPH στα θηλαστικά είναι: 1) η αφυδρογονάση της 6-

φωσφορογλυκόζης (G6PD) 2) η αφυδρογονάση του 6-φωσφορογλυκονικού (6PGD) 

3) η µηλική NADP αφυδρογονάση κυτταροπλασµατικής µορφής (ME1ή MDH1) και 

4) η ισοκιτρική NADP αφυδρογονάση κυτταροπλασµατικής µορφής (ICDH1). 
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1.2.2 ΕΝΖΥΜΑ ΠΟΥ ΕΜΠΛΕΚΟΝΤΑΙ ΣΤΗ ΛΙΠΟΓΕΝΕΣΗ 

 

 Καρβοξυλάση του ακέτυλο-CoA (Acetyl-CoA-Carboxylase-ACC) 

H βιοσύνθεση των λιπαρών οξέων στο λιπώδη ιστό ξεκινά µε την καρβοξυλίωση 

του δεύτερου ατόµου άνθρακα του οξικού σε µηλονικό. Η παραπάνω αντίδραση 

καρβοξυλίωσης καταλύεται από το ένζυµο της καρβοξυλάσης του ακέτυλο-CoA 

(ACC) (Kim et al., 1997 . Barber et al., 2005 . Barber et al., 1998). Έχουν αναφερθεί 

δύο ισοένζυµα της ACC τα οποία είναι προϊόντα µεταγραφής 2 διαφορετικών 

γονιδίων. Συγκεκριµένα το ένα γονίδιο είναι το ACC-a, το οποίο είναι υπεύθυνο για 

την παραγωγή µιας πρωτεΐνης 265 KDa και εντοπίζεται σε λιπογόνους ιστούς, ενώ το 

άλλο γονίδιο είναι το ACC-β που κωδικοποιεί µια πρωτεΐνη 280 KDa, και εντοπίζεται 

σε µη λιπογόνους ιστούς όπως η καρδιά και ο ρόλος της περιορίζεται στη ρύθµιση 

της β-οξείδωσης των λιπαρών οξέων (Kim et al., 1994 . Ha et al., 1996).1  

 

 Συνθετάση των λιπαρών οξέων (Fatty acid Synthase-FAS) 

Η συνθετάση των λιπαρών οξέων αποτελεί το ένζυµο κλειδί της λιπογένεσης το 

οποίο καταλύει όλες τις αντιδράσεις οι οποίες εµπλέκονται στο τελευταίο στάδιο της 

βιοσύνθεσης των λιπαρών οξέων και ουσιαστικά είναι υπεύθυνο για τη µετατροπή 

του ακέτυλο-CoA και του µηλόνυλο-CoA σε παλµιτικό οξύ. Η FAS  αποτελεί το πιο 

σύνθετο πολυλειτουργικό πολυπεπτίδιο που έχει ανακαλυφθεί µέχρι σήµερα, διότι 

περιέχει όλα τα καταλυτικά συστατικά που απαιτούνται για την κατάλυση µιας σειράς 

από 37 διαδοχικές αντιδράσεις που οδηγούν στο σχηµατισµό του παλµιτικού οξέος 

(Chirala et al., 1997). 

� Για τη βιοσύνθεση των λιπαρών οξέων όπως έχει αναφερθεί απαιτείται 

ενέργεια η οποία παρέχεται υπό τη µορφή µορίων αναγωγικής ισχύος 

NADPH. Υπεύθυνα για την παραγωγή µορίων NADPH είναι κυρίως τα εξής 

κυτταροπλασµατικά ένζυµα: 

                                                 
1 Η β-οξείδωση είναι η βιοχηµική διαδικασία της αποικοδόµησης των λιπαρών 

οξέων και  επιτελείται στη µήτρα των µιτοχονδρίων των κυττάρων του λιπώδους 

ιστού και του µυοκαρδίου. 
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 Αφυδρογονάση της 6-φωσφορογλυκόζης (G6PD) και Αφυδρογονάση του 6-

φωσφορογλυκονικού (6PGD) 

Η αφυδρογονάση της 6-φωσφορογλυκόζης (G6PD) και η αφυδρογονάση του 6-

φωσφορογλυκονικού (6PGD) συγκαταλέγονται στα ένζυµα τα οποία εµπλέκονται 

στον κύκλο των φωσφοροπεντοζών. Ο κύκλος των φωσφοροπεντοζών χωρίζεται σε 

δύο στάδια. Το πρώτο, είναι το οξειδωτικό στάδιο του µεταβολισµού της γλυκόζης, 

κατά το οποίο παράγεται το απαραίτητο NADPH για τη λιπογένεση. Το δεύτερο 

στάδιο είναι το µη οξειδωτικό, στο οποίο σχηµατίζεται η 5-φωσφορική ριβόζη, η 

οποία χρησιµεύει για τη βιοσύνθεση νουκλεϊνικών οξέων και νουκλεοτιδίων (Tian et 

al., 1998). 

Η G6PD αποτελεί το πρώτο ένζυµο-κλειδί του κύκλου των φωσφοροπεντοζών. 

Το ένζυµο καταλύει τη µετατροπή της 6-φωσφορογλυκόζης για να παραχθεί το 6-

φωσφορογλυκονικό. Παράλληλα από την καταλυτική δράση του ενζύµου παράγεται 

και ένα µόριο NADPH. Το συγκεκριµένο ένζυµο πέραν της συνεισφοράς του στη 

βιοσύνθεση των λιπαρών οξέων, συµβάλλει και στη προστασία των κυττάρων από το 

οξειδωτικό stress, το οποίο προκαλείται από την παρουσία ελεύθερων ριζών και 

υπεροξειδίων (Salati & Amir-Ahmady, 2001). 

Η 6PGD καταλύει την οξειδωτική αποκαρβοξυλίωση του 6- φωσφορογλυκονικού 

σε 5-φωσφορική ριβουλόζη, µε ταυτόχρονη απελευθέρωση CO2 και αναγωγή του 

NADP σε NADPH (Novello et al., 1968). Η λειτουργική σηµασία του ενζύµου 

έγκειται στην παροχή NADPH για τη σύνθεση λίπους, και παροχή ριβόζης για την 

σύνθεση νουκλεϊκών οξέων (Wood, 1985). 

 

 Κυτταροπλασµατική NADP µηλική αφυδρογονάση / Μηλικό ένζυµο (ME) 

Tο µηλικό ένζυµο καταλύει την οξειδωτική αποκαρβοξυλίωση του µηλικού προς 

πυροσταφυλικό. Επίσης, συµµετέχει στις αντιδράσεις πυροσταφυλικού/κιτρικού και 

συµβάλλει στην έξοδο του ακέτυλο-CoA από το µιτοχόνδριο στο κυτταρόπλασµα. 

Στα πτηνά ο ρόλος του στη λιπογένεση είναι πιο σηµαντικός απ’ότι στα µηρυκαστικά 

εξαιτίας της υψηλής τιµής της ενζυµικής του ενεργότητας. Έτσι το ποσό του NADPH 

που είναι απαραίτητο για τη βιοσύνθεση των λιπαρών και δεν παράγεται από τον 

κύκλο των φωσφοροπεντοζών, παράγεται κυρίως από το µηλικό ένζυµο, µέσω του 

συστήµατος µεταφοράς µηλικού-πυροσταφυλικού. Στα µηρυκαστικά αντίθετα, οι 

χαµηλές τιµές ενζυµικής ενεργότητας του µηλικού ενζύµου που παρατηρούνται στο 

λιπώδη ιστό δεν επιτρέπουν την αποδοχή του παραπάνω προτεινόµενου µοντέλου 
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(Bergen et al., 2005). Η στερεοχηµική δοµή της µηλικής αφυδρογονάσης φαίνεται 

στην εικόνα 1. 

 

 

 

Εικόνα 1. Στερεοχηµική δοµή της µηλικής αφυδρογονάσης. 

 Κυτταροπλασµατική NADP-Ισοκιτρική αφυδρογονάση (ICDH) 

Η ισοκιτρική αφυδρογονάση επίσης γνωστή ως ICDH, καταλύει την οξειδωτική 

αποκαρβοξυλίωση του ισοκιτρικού, παράγοντας α-κετογλουταρικό και CO2. Η 

αντίδραση αυτή πραγµατοποιείται στο κυτταρόπλασµα και χρησιµοποιεί NADP+ ως 

συµπαράγοντα αντί για NAD+. 

Ο ρόλος της στη λιποσύνθεση των πτηνών είναι λιγότερο σηµαντικός από αυτόν 

της µηλικής αφυδρογονάσης. Ορισµένοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι το NADPH το 

οποίο παράγεται από τη δράση της χρησιµοποιείται στην αναγέννηση της 

γλουταθειόνης και άλλων συστηµάτων τα οποία εµπλέκονται στην άµυνα των 

κυττάρων απέναντι σε οξειδωτικούς παράγοντες (Lee et al., 2001.Richards et al., 

2003). Η στερεοχηµική δοµή της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης φαίνεται στην εικόνα 

2. 

 

 

Εικόνα 2. Στερεοχηµική δοµή της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης. 
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1.3  ΛΙΠΟΓΕΝΕΣΗ ΣΤΑ ΠΤΗΝΑ 

 

Τα πτηνά έχουν τη δυνατότητα να αποθηκεύουν µεγάλες ποσότητες 

περίσσειας ενέργειας, µε τη µορφή τριγλυκεριδίων στο ήπαρ, το λιπώδη ιστό και στη 

λέκιθο των αναπτυσσόµενων ωοκυττάρων (Hermier, 1997). Η λιπογένεση, δηλ. η 

µετατροπή της γλυκόζης σε τριγλυκερίδια, λαµβάνει χώρα κυρίως στο ήπαρ των 

πτηνών (Leveille et al., 1975) και περιλαµβάνει µία σειρά από αντιδράσεις όπως η 

γλυκόλυση, ο κύκλος του κιτρικού οξέως και η σύνθεση των λιπαρών οξέων οι 

οποίες καταλύονται από ένζυµα. Η λιπογένεση εξαρτάται από το µεταβολισµό της 

γλυκόζης διότι έτσι παρέχεται το ακέτυλο -CoA που είναι απαραίτητο για τη σύνθεση 

των λιπαρών οξέων. 

Η διαφορετική λιπογενετική ικανότητα του ήπατος έναντι του λιπώδους 

ιστού, οφείλεται στην έκφραση ενός σηµαντικού παράγοντα µεταγραφής, της 

SREBP-1 (ρυθµιστικό για τη στερόλη τµήµα του υποκινητή όπου προσδένεται η 

πρωτεΐνη 1). Η SREBP-1 είναι µία πρωτεΐνη που ελέγχει τη µεταγραφή του γονιδίου 

των υποδοχέων λιποπρωτεϊνών χαµηλής πυκνότητας. Το γονίδιο για τη SREBP-1 

εκφράζεται κυρίως στο ήπαρ και πολύ λιγότερο στο λιπώδη ιστό (Gondret et al., 

2001). Η έκφραση µιας πληθώρας ενζύµων λιπογένεσης όπως της συνθετάσης των 

λιπαρών οξέων (FAS), του µηλικού ενζύµου (ME), της ακέτυλο-CoA καρβοξυλάσης 

(ACC), της ATP κιτρικής λυάσης (ACL), επηρεάζεται άµεσα από τη SREBP-1 

(Shimano et al., 1999). 

Η συσσώρευση λιπιδίων στο λιπώδη ιστό εξαρτάται από τα λιπίδια του 

πλάσµατος τα οποία προέρχονται από την ηπατική λιπογένεση και από τη 

συγκέντρωση των λιπιδίων που απορροφώνται µέσω της διατροφής. Εκτιµάται ότι το 

80-85% των λιπαρών οξέων που υπάρχουν στο λιπώδη ιστό κρεοπαραγωγών ορνίθων  

προέρχεται από την ηπατική λιπογένεση ή από τη διατροφή µέσω της εντερικής 

απορρόφησης. Εποµένως η αύξηση του λιπώδους ιστού εξαρτάται από τη 

διαθεσιµότητα των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος, τα οποία µεταφέρονται στους 

διάφορους ιστούς ως συστατικά των λιποπρωτεϊνών (Hermier, 1997). Οι 

λιποπρωτεΐνες είναι η κύρια µορφή µεταφοράς των λιπιδίων που συντίθενται στο 

ήπαρ ή προέρχονται από την τροφή. Αποτελούν µακροµοριακά συµπλέγµατα 

πρωτεϊνών, φωσφορολιπιδίων και υδρόφοβων λιπιδίων, όπως τριγλυκεριδίων και 

χοληστερόλης. 
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 Οι λιποπρωτεΐνες πολύ χαµηλής πυκνότητας (Very Low Density 

Lipoproteins- VLDL) και οι λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (High Density 

Lipoproteins-HDL) είναι οι δύο κύριες µορφές λιποπρωτεϊνών που συντίθεται στο 

ήπαρ. Οι HD λιποπρωτεΐνες έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε τριγλυκερίδια, σε 

αντίθεση µε τις VLD λιποπρωτεΐνες , που ενσωµατώνουν και το µεγαλύτερο µέρος 

των τριγλυκεριδίων που κυκλοφορούν στο πλάσµα του αίµατος (Griffin et al., 1988). 

Εποµένως, οι  VLD λιποπρωτεΐνες είναι οι κύριοι µεταφορείς των τριγλυκεριδίων και 

ο έλεγχος του µεταβολισµού τους µπορεί να συµβάλλει στη µείωση εναπόθεσης του 

λίπους. Όταν ο ρυθµός µε τον οποίο πραγµατοποιείται η ηπατική λιπογένεση είναι 

µεγαλύτερος από τον ρυθµό έκκρισης των VLD λιποπρωτεϊνών, τα τριγλυκερίδια 

συσσωρεύονται στο ήπαρ προκαλώντας στεάτωση. Επίσης, οι Tarlow et al., (1977) 

διαπίστωσαν ότι η ινσουλίνη και η θυροξίνη είχαν θετική επίδραση στην παραγωγή 

VLD λιποπρωτεϊνών, σε ηπατοκύτταρα που αποµονώθηκαν από νεαρά ορνίθια, ενώ η 

γλυκαγόνη είχε το αντίθετο αποτέλεσµα. 

Η συγκέντρωση των VLD λιποπρωτεϊνών αυξάνεται µετά τη χορήγηση 

τροφής (Leclercq, 1984), ενώ διαφορές παρατηρήθηκαν και µεταξύ δύο 

επιλεγόµενων σειρών ορνιθίων. Η µία επιλεγόταν ως προς την εναπόθεση λίπους και 

η άλλη ως προς την εναπόθεση µυών µε τη ‘λιπώδη’ σειρά να εµφανίζει την 

υψηλότερη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο πλάσµα. Η συγκέντρωση των VLD 

λιποπρωτεϊνών στο πλάσµα παρουσιάζει υψηλό συντελεστή συσχέτισης µε την 

εναπόθεση λίπους στο σώµα των ορνιθίων (Whitehead et al., 1982.Griffin et al., 

1982). 

 Τα λιπίδια και ειδικότερα τα τριγλυκερίδια αποθηκεύονται στα λιποκύτταρα, 

στα ηπατοκύτταρα και στα ωοκύτταρα. Το λίπος που αποθηκεύεται στα ωοκύτταρα 

σχετίζεται µε τη λεκιθογένεση και την περαιτέρω ανάπτυξη του εµβρύου. Ο λιπώδης   

ιστός χρησιµοποιείται κυρίως σαν αποθήκη λίπους και η λιπογένεση που συντελείται 

σ’αυτόν είναι πολύ περιορισµένη (Hermier, 1997). Η αποθήκευση των 

τριγλυκεριδίων εξαρτάται από τη διαθεσιµότητα των λιπιδίων του πλάσµατος. Το 

ήπαρ διοχετεύει όλους τους ιστούς µε λιπίδια. 

 Τα εντερικά και ηπατικά λιπίδια εκκρίνονται ως λιποπρωτεΐνες. Η εξωηπατική 

πάχυνση των πτηνών εξαρτάται από 1) το ρυθµό σύνθεσης και έκκρισης των 

λιποπρωτεϊνών και 2) τον ενδοαγγειακό καταβολισµό τους, ο οποίος οδηγεί στην 

πρόσληψη λιπιδίων και στην αποθήκευσή τους στο λιπώδη ιστό. 
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 ΕΝΤΕΡΙΚΕΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

 

Η πέψη των λιπιδίων, κυρίως τριγλυκεριδίων, στο έντερο περιλαµβάνει την 

µερική υδρόλυσή τους, την απορρόφησή τους και την επανασυναρµολόγησή τους σε 

πολύ µεγάλα µόρια λιποπρωτεϊνών. Το εντερικό λεµφικό σύστηµα στα πτηνά είναι 

ελάχιστα ανεπτυγµένο και γι’αυτό οι λιποπρωτεΐνες εκκρίνονται απευθείας στην πύλη 

του ήπατος και ονοµάζονται πυλαιοµικρά (Bensadoun & Rothfield 1972). Το µέγεθός 

τους µε µέση διάµετρο περίπου 150 nm, και η σύνθεσή τους που κατά 90% είναι 

τριγλυκερίδια, είναι παρόµοια µε εκείνα των χυλοµικρών στα θηλαστικά (Griffin et 

al., 1982). Βρίσκονται σε χαµηλές συγκεντρώσεις στα αναπτυσσόµενα ορνίθια, ενώ 

απουσιάζουν από το πλάσµα σε περιπτώσεις νηστείας (Hermier, 1997). Σε αντίθεση, 

στα θηλαστικά τα χυλοµικρά, απελευθερώνονται πρώτα στο λεµφικό σύστηµα και 

από εκεί µέσω του θωρακικού πόρου στο φλεβικό αίµα. 

Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι ένα ποσοστό των ελεύθερων λιπαρών οξέων της 

τροφής (έως και 50%) δεν επανεστεροποιείται στον εντερικό βλεννογόνο και 

απελευθερώνεται στην πυλαία φλέβα συνδεδεµένο µε την αλβουµίνη του πλάσµατος 

(Sklan et al., 1984). 

 

 

 ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΙΝΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ ΚΑΙ ΕΚΚΡΙΣΗ ΣΤΟ ΗΠΑΡ 

 

� Ηπατική Λιπογένεση: Η εκ νέου σύνθεση των λιπαρών οξέων στα πτηνά, όπως και 

στα θηλαστικά, εξαρτάται από την διαθεσιµότητα των υδατανθράκων οι οποίοι 

µέσω του µεταβολισµού τους θα οδηγήσουν στο σχηµατισµό του ακέτυλο-CoA. 

Μετά την λήψη της τροφής η ινσουλίνη διεγείρει τη δράση των βασικών ενζύµων 

που εµπλέκονται στη λιπογένεση δηλαδή της µηλικής αφυδρογονάσης (MDH) και 

της συνθετάσης των λιπαρών οξέων (FAS). Στις όρνιθες ωοπαραγωγής η ηπατική 

λιπογένεση έχει αυξηθεί σηµαντικά από τα οιστρογόνα για να καλυφθούν οι 

ανάγκες λεκιθογένεσης. Παρότι τα κύρια προϊόντα της εκ νέου ηπατικής 

λιπογένεσης είναι τα τριγλυκερίδια, το ήπαρ είναι και το κύριο όργανο σύνθεσης 

της χοληστερόλης και των φωσφολιπιδίων. Αυτά τα λιπίδια µαζί µε τις πρωτεΐνες 

είναι τα κύρια συστατικά των λιποπρωτεϊνών (Hillgartner et al., 1995). 

� Ρύθµιση έκκρισης των λιποπρωτεϊνών: Πολύ λίγα είναι γνωστά για τη ρύθµιση 

της σύνθεσης των λιποπρωτεϊνών και την έκκρισή τους στο ήπαρ των πτηνών. Οι 
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βασικές έρευνες των Tarlow et al. (1977) σχετικά µε τα ηπατοκύτταρα έδειξαν ότι 

η ινσουλίνη ενισχύει τόσο την εκ νέου λιπογένεση όσο και την σύνθεση των VLD 

λιποπρωτεϊνών ενώ η θυροξίνη και η γλυκαγόνη έχουν αντίθετα αποτελέσµατα. 

Συνεπώς, το ορµονικό πλαίσιο πιθανόν να είναι ένας πολύ σηµαντικός 

παράγοντας που επιδρά στον ρυθµό της ηπατικής λιπογένεσης (Mooney & Lane, 

1981). 

� Καταβολισµός λιποπρωτεϊνών: Η µεταφορά των τριγλυκεριδίων από τις VLD 

λιποπρωτεΐνες, και από τα πυλαιοµικρά εάν υπάρχουν, στο λιπώδη ιστό 

περιλαµβάνει τον καταβολισµό τους από την λιποπρωτεϊνική λιπάση (LPL). Η 

λιποπρωτεϊνική λιπάση καταλύει την υδρόλυση των τριγλυκεριδίων σε λιπαρά 

οξέα και γλυκερόλη. Τα λιπαρά οξέα στη συνέχεια εισέρχονται στους 

παρακείµενους ιστούς, και στην περίπτωση του λιπώδους ιστού, 

επανεστεροποιούνται και αποθηκεύονται ως τριγλυκερίδια στα λιποκύτταρα 

(Hermier, 1997). Η λιποπρωτεϊνική λιπάση συντίθεται στα λιποκύτταρα, στους 

µυς καθώς και σε άλλους τύπους κυττάρων, αλλά µόνο το τµήµα του ενζύµου το 

οποίο έχει προσκολληθεί στην επιφάνεια των τριχοειδών αγγείων είναι 

λειτουργικά ενεργό.  Ακόµη, η LPL, βρίσκεται ισχυρά συνδεδεµένη µε τις 

υδατανθρακικές οµάδες των γλυκοπρωτεϊνών της µεµβράνης των ενδοθηλιακών 

κυττάρων των τριχοειδών του λιπώδους και του µυϊκού ιστού (Ρογδάκης, 1991). 

� Ρύθµιση δράσης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (LPL): Στα θηλαστικά µετά την 

λήψη της τροφής, η δράση της LPL είναι αυξηµένη στο λιπώδη ιστό και µειωµένη 

στους µυς, µε αποτέλεσµα τη συσσώρευση λίπους. Το αντίθετο συµβαίνει στα 

ζώα που βρίσκονται σε κατάσταση νηστείας. Στα πτηνά η δράση της LPL 

επηρεάζεται λιγότερο από τη θρεπτική κατάσταση (Hermier et al., 1984). 

Υπάρχουν λίγες πληροφορίες σχετικά µε την ορµονική ρύθµιση της LPL στα 

πτηνά.  Η ενεργότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στο λιπώδη ιστό των ορνίθων 

αυξάνεται µε την επίδραση της ινσουλίνης (Borron et al., 1979), ενώ τόσο η 

σύνθεση όσο και η ενεργότητά της, σε ορνίθια λιποκύτταρα in vitro, περιορίζεται 

από την κυκλική µονοφωσφορική αδενοσίνη (cAMP) (Bensadoun & Martin 

1986). Η αυξηµένη ενεργότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης δε σχετίζεται 

οπωσδήποτε και µε την αύξηση της εναπόθεσης τριγλυκεριδίων στο λιπώδη ιστό 

(Hermier, 1997). Οι  Griffin et al. (1987) διαπίστωσαν ότι η ενεργότητα της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης περιορίζεται από τη διαθεσιµότητα VLD λιποπρωτεϊνών 

στο πλάσµα. Όσο αυξάνεται η συγκέντρωση των VLD λιποπρωτεϊνών, αυξάνεται 
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και ο ρυθµός υδρόλυσης των τριγλυκεριδίων των λιποπρωτεϊνών από την 

λιποπρωτεϊνική λιπάση και η παροχή λιπαρών οξέων στο λιποκύτταρο. 

 

1.3.1 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗ ΛΙΠΟΓΕΝΕΣΗ 

ΣΤΑ ΠΤΗΝΑ 

 

 Σύνθεση του σιτηρεσίου 

Οι υδατάνθρακες, τα λίπη και οι πρωτεΐνες που συνθέτουν το σιτηρέσιο,  

συµβάλλουν µαζί µε το ενδοκρινικό σύστηµα σε αλλαγές στην έκφραση των γονιδίων 

της λιπογένεσης, οι οποίες προέρχονται από αυτά τα θρεπτικά συστατικά (Clark & 

Abraham, 1992). Οι διατροφικοί παράγοντες θα µπορούσαν πιθανόν να ρυθµίζουν 

την ενζυµική δραστηριότητα µέσω οποιουδήποτε συνδυασµού τους επηρεάζοντας τις 

διαδικασίες µετάφρασης και µεταγραφής των γονιδίων που εµπλέκονται στη 

λιπογένεση.  (Hesketh et al., 1998). 

Η αυξηµένη χορήγηση πρωτεϊνών στο σιτηρέσιο των πτηνών, οδηγεί σε 

µείωση της εκ νέου λιπογένεσης καθώς και σε µειωµένη δράση των ενζύµων 

λιπογένεσης (Rosebrough et al., 1989). Επίσης προκαλεί αύξηση της θυροξίνης (T4) 

και µείωση της τριιωδοθυρονίνης (T3) και της αυξητικής ορµόνης (Rosebrough et al., 

1990). Ο Donaldson (1985) ανέφερε ότι υπάρχει αρνητική συσχέτιση µεταξύ της 

διατροφικής πρόσληψης πρωτεϊνών και σωµατικού λίπους στα κοτόπουλα. Ο 

Summers et al. (1992) πρότεινε ότι η σχέση µεταξύ σωµατικού λίπους και 

περιεκτικότητας του σιτηρεσίου σε  πρωτεΐνες  θα µπορούσε να εξηγηθεί µε βάση την 

ποσότητα των απαραίτητων αµινοξέων που υπάρχουν στο σιτηρέσιο. 

Οι ωοπαραγωγές όρνιθες που διατρέφονται µε σιτηρέσιο πλούσιο σε λίπη 

ενσωµατώνουν λιγότερο οξικό οξύ στα λιπίδια του ήπατος απ’ότι οι όρνιθες οι οποίες 

έχουν διατραφεί µε σιτηρέσιο φτωχό σε λίπη (Weiss et al., 1967). Αυτό οδηγεί σε 

µείωση της δραστικότητας της ακέτυλο- CoA καρβοξυλάσης και εποµένως σε 

µειωµένο ρυθµό λιπογένεσης. Παρόµοια αποτελέσµατα βρήκαν και οι Weiss et al. 

(1967), οι οποίοι διαπίστωσαν ότι η αύξηση λίπους στο σιτηρέσιο ωοπαραγωγών 

ορνίθων από 2-10% έχει σαν αποτέλεσµα και την µειωµένη δράση πολλών λιπογόνων 

ενζύµων όπως του µηλικού και του κιτρικού κατά 50 %.   

Η ηπατική λιπογένεση αυξάνεται όταν η περιεκτικότητα του σιτηρεσίου σε 

υδατάνθρακες είναι υψηλή ( Lyon et al., 1952) και µειώνεται όταν το ζώο βρίσκεται 
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σε κατάσταση νηστείας (Lyon et al., 1952 . Butterworth et al., 1966) ή όταν του έχει 

χορηγηθεί σιτηρέσιο πλούσιο σε λίπη (Bortz et al., 1963). Ο καθοριστικός 

παράγοντας περιορισµού του ρυθµού λιπογένεσης είναι η ακέτυλο CoA 

καρβοξυλάση (Ganguly, 1960) 

Η νηστεία αναστέλλει τη λιπογένεση και αυξάνει τη λιπόλυση (Goodrxdoe, 

1968). Ο ρυθµός λιπογένεσης µειώνεται ταχύτερα στα µονογαστρικά από ό,τι στα 

µηρυκαστικά. Στα πτηνά ο βαθµός λιπογένεσης κατέρχεται στο ελάχιστο επίπεδό του 

24 ώρες περίπου µετά την έναρξη της νηστείας. Ανάλογες αλλαγές ως αντίδραση στη 

νηστεία και στην επαναχορήγηση τροφής παρουσιάζει και η ενεργότητα των 

διάφορων λιπογόνων ενζύµων, όπως των NADP-αφυδρογονασών και της 

καρβοξυλάσης του ακέτυλο-CoA. Οι µηχανισµοί που προκαλούν τις παραπάνω 

αλλαγές δεν έχουν διευκρινιστεί, αν και µάλλον φαίνεται ότι είναι ενδοκρινικής 

φύσεως (Rogdakis et al., 1997). 

 

 Ενδοκρινικό σύστηµα 

Σηµαντικές επιδράσεις στο µεταβολισµό του λίπους ασκεί η ινσουλίνη. Γενικά η 

ινσουλίνη προάγει τη λιπογένεση και αναστέλλει τη λιπόλυση. Επίσης, αυξάνει την 

ενεργότητα πολλών ενζύµων της λιπογένεσης όπως της καρβοξυλάσης του ακέτυλο-

CoA (Pearce, 1974). 

Η σηµαντικότερη ορµόνη η οποία ρυθµίζει την ανάπτυξη στα πτηνά είναι η 

αυξητική (GH), η οποία παρουσιάζει άµεσες επιδράσεις στη λιπόλυση και τη 

λιπογένεση. Ο ρυθµιστικός της ρόλος, όµως,  όσον αφορά την ανάπτυξη των µυών 

και των οστών λαµβάνει χώρα µέσω των παραγόντων IGF-I και IGF-II (Insulin-like 

Growth Factors) (Decuypere & Buyse, 2005). Η δράση του IGF-I παράγοντα 

συνίσταται στην αύξηση της πρόσληψης γλυκόζης και αµινοξέων από τα κύτταρα 

όπως επίσης και της πρωτεϊνοσύνθεσης, ενώ παρουσιάζει αρνητική επίδραση στην 

εναπόθεση λίπους (Duclos et al., 1999). Ο IGF-II παράγοντας έχει βρεθεί ότι ενισχύει 

την εναπόθεση λίπους, εποµένως οι δύο πρωτεϊνικοί παράγοντες έχουν 

ανταγωνιστική δράση. 

Σηµαντική επίδραση στο µεταβολισµό του λιποκυττάρου ασκούν και οι 

κατεχολαµίνες (αδρεναλίνη και νοραδρεναλίνη). Η σύνδεση των κατεχολαµινών 

στους υποδοχείς των λιποκυττάρων ενεργοποιεί το ένζυµο αδενυλοκυκλάση, της 

µεµβράνης του λιποκυττάρου, µε αποτέλεσµα την παραγωγή της κυκλικής 

µονοφωσφορικής αδενοσίνης  (cAMP). 
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Η γλυκαγόνη είναι µία ακόµα ορµόνη η οποία επηρεάζει το µεταβολισµό του 

λιποκυττάρου. Έχει έντονη λιπολυτική δράση στο λιπώδη ιστό. Επίσης, µαζί µε τη 

cAMP εµποδίζουν τη δράση του µηλικού ενζύµου, της ATP κιτρικής λυάσης και της 

συνθετάσης των λιπαρών οξέων. Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι συσχετίζεται µε την 

έκφραση του γονιδίου της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης (Maret et al., 2000). Η 

αυξηµένη συγκέντρωση αυτής της ορµόνης είναι ενδεικτική για την ύπαρξη stress 

στα πτηνά . 

Τα επίπεδα των φυλετικών στεροειδών στο αίµα των ορνιθίων αυξάνονται 

σηµαντικά κατά την ηλικία της γενετήσιας ωρίµανσης και ασκούν σηµαντική 

επίδραση στο µεταβολισµό του λίπους. Η τεστοστερόνη µειώνει σηµαντικά τα 

επίπεδα αποθεµάτων του λίπους στα αρσενικά ορνίθια, ενώ τα οιστρογόνα αυξάνουν 

την εναπόθεση λίπους στο σώµα των ορνιθίων (Snapir et al., 1983). Η οιστραδιόλη-

17β προάγει σηµαντικά τη σύνθεση λιπαρών οξέων, το σχηµατισµό των 

λιποπρωτεϊνών και την απελευθέρωσή τους από τα ηπατοκύτταρα (Dashti et al., 

1983). Έπειτα από τη χορήγηση οιστρογόνων σε αρσενικά ορνίθια, παρατηρήθηκε 

µείωση του ρυθµού ανάπτυξης και αύξηση της εναπόθεσης λίπους, παρόλο που η 

ένταση αυτών των φαινοµένων εξαρτήθηκε σηµαντικά από τη σύσταση της 

χορηγούµενης τροφής (Akiba et al., 1982). 

 

 Ηλικία 

Κατά την περίοδο επώασης των εµβρύων της όρνιθας ο ρυθµός της ηπατικής 

λιπογένεσης είναι χαµηλός (Kilsheimer et al., 1960). Αυτό πιθανόν συµβαίνει λόγω 

της υψηλής ποσότητας λίπους (λέκιθος) που διατίθεται για το έµβρυο. Κατά την 

εκκόλαψη ο νεοσσός λαµβάνει υψηλή ποσότητα υδατανθράκων και µικρή ποσότητα 

λιπιδίων µέσω της διατροφής και κατά τη διάρκεια αυτής της πρώιµης 

µεταγεννητικής περιόδου η λιπογένεση αυξάνεται ραγδαία. Η λιπογένεση που 

λαµβάνει χώρα στο ήπαρ του νεοσσού µέσω της γλυκόζης που είναι διαθέσιµη και µε 

τη δράση των ενζύµων λιπογένεσης όπως η ATP-κιτρική λυάση, το µηλικό ένζυµο 

και η ακέτυλο-CoA καρβοξυλάση, αυξάνεται ραγδαία κατά την πρώιµη 

µεταγεννητική περίοδο και φτάνει σ’ένα µέγιστο κατά την 7η-8η µέρα ζωής του 

(Goodridge, 1968a . Ryder, 1970). Ο ρυθµός λιπογένεσης διατηρείται σ’αυτά τα 

επίπεδα τουλάχιστον µέχρι την ηλικία των 4 εβδοµάδων. Αυτή η αύξηση της 

λιπογένεσης µετά την εκκόλαψη, µοιάζει µε την περίπτωση των απογαλακτισθέντων 

αρουραίων, όπου πάλι υπάρχει αλλαγή από ένα υψηλό επίπεδο λιπιδίων, χαµηλής 
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περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες σε µια πλούσια σε υδατάνθρακες, χαµηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά διατροφή (Ballard & Hanson, 1967 . Taylor et al., 1967). 

 Φύλο 

Ο Pearce, (1971) αναφέρει ότι µε την έναρξη της σεξουαλικής ωριµότητας και της 

ωοτοκίας της πουλάδας, παρατηρείται αύξηση στην ηπατική δραστηριότητα της 

ATP-κιτρικής λυάσης και του µηλικού ενζύµου, ενώ την ίδια στιγµή δεν 

παρατηρείται αντίστοιχη αύξηση στη δράση των ενζύµων λιπογένεσης στον κόκορα. 

Στις ωοτόκες όρνιθες κατά την περίοδο της ωοτοκίας αυξάνεται η ηπατική 

λιποσύνθεση λόγω της αυξηµένης έκκρισης των οιστρογόνων (Pownall, 2001. 

Rodoman et  al., 2001). Οι  Leveille et al (1968) και Leveille (1969) ανέφεραν ότι ο 

ρυθµός της ηπατικής λιπογένεσης στην πουλάδα είναι παρόµοιος µε εκείνον της 

ωοτόκου όρνιθας και οι Husbands & Brown (1965) παρατήρησαν ότι ο ρυθµός της 

ηπατικής λιπογένεσης στον ενήλικο κόκορα είναι µικρότερος από αυτόν της ωοτόκου 

όρνιθας. Οι Leveille et al. (1968) υποθέτουν ότι ο ρυθµός λιπογένεσης είναι υψηλός 

στους νεοσσούς, στους κόκορες µειώνεται µε την ηλικία ενώ στην ωοτόκο όρνιθα 

λόγω της απαίτησης για λίπος κατά την παραγωγή αυγών, παραµένει σε υψηλά 

επίπεδα. 

 

� Ενζυµική ενεργότητα 

 

Με την αύξηση της ηλικίας και κάτω από φυσιολογικές συνθήκες σε ένα 

λιποκύτταρο αυξάνεται η περιεκτικότητά του σε λίπος και ελαττώνεται ανάλογα η 

µάζα του ενεργού πρωτοπλάσµατος. Κατά συνέπεια, η µεταβολική του 

δραστηριότητα αντικατοπτρίζεται καλύτερα στην ειδική ενεργότητα ενός ενζύµου 

(εκφράζεται σε διεθνείς µονάδες ανά χιλιοστόγραµµο διαλυτής πρωτεΐνης) παρά στην 

γενική (εκφράζεται σε διεθνείς µονάδες ανά γραµµάριο ιστού). Ο Γκολιοµύτης  

(2000) αναφέρει ότι η ενζυµική ενεργότητα της µηλικής αφυδρογονάσης (NADP-

MDH) και της ισοκιτρικής (NADP-ICDH) στο λιπώδη ιστό, αρχίζει να 

διαφοροποιείται µετά την ηλικία των 28 ηµερών περίπου των ορνιθίων. Έκτοτε, 

καθόλη την υπόλοιπη διάρκεια ζωής τους, η ενεργότητα της NADP-ICDH 

διαµορφώνεται σε στατιστικώς σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα από αυτήν της NADP-

MDH. Ωστόσο, η ενεργότητα και των δύο ενζύµων είναι µικρή, ώστε η παραγωγή 

ανηγµένης δύναµης µε τη µορφή NADPH, για την αναγωγή του ακετύλο-CoA σε 

λιπαρά οξέα στο λιπώδη ιστό, να θεωρείται µικρή. Τα ευρήµατα αυτά συµφωνούν µε 



 - 26 - 

την υπόθεση του Goodridge (1968) και των O’Hea et al., (1968), ότι ο λιπώδης ιστός 

στα πτηνά αποτελεί περισσότερο όργανο αποθήκευσης λιπαρών οξέων παρά καθαυτό 

όργανο λιπογένεσης. Σε µία πρόσφατη εργασία των Griffin et al., (1992) 

διαπιστώθηκε, επίσης, µικρός µόνο ρυθµός λιπογένεσης στον κοιλιακό λιπώδη ιστό 

ορνιθίων, ο οποίος προφανώς δε σχετίζεται µε το ρυθµό λιπογένεσης στο ήπαρ.                           

Στο ήπαρ, η ενεργότητα των αφυδρογονασών είναι υψηλότερη απ’ ότι στον 

κοιλιακό λιπώδη ιστό. Ο Γκολιοµύτης (2000) διαπίστωσε ότι έως την ηλικία των 28 

ηµερών η NADP-MDH ήταν στατιστικώς σηµαντικά υψηλότερη από ότι η 

ενεργότητα της NADP-ICDH. Μετά την ηλικία αυτή η ενεργότητα των δύο ενζύµων 

άρχισε να διαφοροποιείται αλλά προς αντίθετη κατεύθυνση  απ’ ότι στο λιπώδη ιστό. 

Ενώ στο λιπώδη ιστό η ενεργότητα της NADP-ICDH διαµορφώθηκε σε στατιστικώς 

υψηλότερα  επίπεδα, στο ήπαρ συµβαίνει ακριβώς το αντίθετο. Έχει διαπιστωθεί ότι 

η διατροφή επιδρά σηµαντικά στην ενεργότητα της αφυδρογονάσης του µηλικού. Οι 

Yeh et al., (1970) διαπίστωσαν ότι η ενεργότητα του ενζύµου µειώνεται σηµαντικά 

µετά από διακοπή χορήγησης τροφής για 24 ώρες.  

Από τα ένζυµα του κύκλου του κιτρικού-πυροσταφυλικού, η µηλική 

αφυδρογονάση προσφέρει το µεγαλύτερο µέρος NADPH  που απαιτείται για τη 

σύνθεση των λιπαρών οξέων, ενώ η αφυδρογονάση του ισοκιτρικού συµµετέχει σε 

πολύ µικρότερο βαθµό (Goodridge, 1968a . Shapira et al., 1978). Το συµπέρασµα 

αυτό τεκµηριώνεται και από τον υψηλό θετικό συντελεστή συσχέτισης (0,98) που 

προσδιόρισαν οι Tanaka et al., (1983) µεταξύ της ενεργότητας της µηλικής 

αφυδρογονάσης και της σύνθεσης των λιπαρών οξέων στο ήπαρ κρεοπαραγωγών 

ορνιθίων. 

Τα ένζυµα του κύκλου των φωσφοροπεντοζών σύµφωνα µε τις εργασίες των 

Hood et al., (1982), Shapira et al., (1978), Tanaka et al., (1983) και Kouba et al., 

(1992) έχουν χαµηλή ενζυµική ενεργότητα τόσο στο λιπώδη ιστό όσο και στο ήπαρ 

των πτηνών. Οι χαµηλές τιµές της αφυδρογονάσης της 6-φωσφορογλυκόζης και της 

αφυδρογονάσης του 6-φωσφορογλυκονικού, αποδεικνύουν την µικρή προσφορά των 

ενζύµων του κύκλου των φωσφοροπεντοζών στην παραγωγή της απαραίτητης, για τη 

βιοσύνθεση λιπαρών οξέων, ποσότητας NADPH (Shapira et al., 1978). Σε συµφωνία 

είναι και τα αποτελέσµατα των Tanaka et al., (1983) οι οποίοι βρήκαν ότι δεν υπάρχει 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της βιοσύνθεσης των λιπαρών οξέων και της 

ενεργότητας των ενζύµων του κύκλου των φωσφοροπεντοζών στο ήπαρ των 



 - 27 - 

ορνιθίων, µε εξαίρεση την αφυδρογονάση του µηλικού η οποία διαδραµατίζει 

σηµαντικό ρόλο.                                                                                                                                                                                                             

 

 Ευνουχισµός 

Τα ευνουχισµένα αρσενικά ορνίθια ονοµάζονται ‘καπόνια’ (capons). Η 

αφαίρεση των όρχεων οδηγεί στη δραστική µείωση των ανδρογόνων και τη 

θηλυκοποίηση των µορφολογικών χαρακτηριστικών του αρσενικού ορνιθίου. Λόγω 

της συνακόλουθης έλλειψης ανδρογόνων τα δευτερογενή σεξουαλικά 

χαρακτηριστικά, όπως το λειρί, το κάλλαιο, και η επιθετική συµπεριφορά 

εκφυλίζονται (εικόνα 3). Τα καπόνια συσσωρεύουν λίπος στο σώµα τους, το οποίο 

ενισχύει τη γεύση του κρέατος, την υφή του και το καθιστά χυµώδες σε σύγκριση µε 

τα µη ευνουχισµένα ορνίθια (Chen et al., 2000b, 2005, 2006). 

 

Εικόνα 3. Το λειρί και το κάλλαιο σε κόκορα (α), σε µερικώς (b) και πλήρως 

ευνουχισµένο (c) ορνίθιο. 

 

Η επέµβαση του ευνουχισµού στα αρσενικά ορνίθια θα πρέπει να 

πραγµατοποιείται πριν από τη γενετήσια ωρίµανση, ώστε να έχει επίδραση στα 

χαρακτηριστικά του σφαγίου και του κρέατος. ∆εδοµένου ότι η γενετήσια ωρίµανση 

στα ορνίθια επιτυγχάνεται περίπου στους 3-4 µήνες, τίθεται ένα χρονικό όριο ως προς 

την ηλικία ευνουχισµού. Συνήθως, θεωρείται προτιµότερο ο ευνουχισµός να 

εφαρµόζεται, σε όσο το δυνατόν µικρότερη ηλικία, ώστε τα ορνίθια να έχουν το 

χρόνο να ανακάµψουν από την καταπόνηση της επέµβασης. Ωστόσο, ο χρόνος 

ευνουχισµού εξαρτάται κυρίως από το υβρίδιο καθώς φαίνεται ότι υπάρχει 
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αντιστρόφως ανάλογη σχέση µεταξύ της ηλικίας του ευνουχισµού και της ταχύτητας 

ανάπτυξης του υβριδίου ( Fennell & Scanes 1992). 

 Ο ευνουχισµός έχει ως αποτέλεσµα τη δραστική µείωση των ανδρογόνων και 

συγκεκριµένα της τεστοστερόνης στο πλάσµα του αίµατος και οδηγεί στη 

συσσώρευση λίπους στο λιπώδη (Cason et al., 1988 . Chen et al., 2000a, 2000b, 2005, 

2006a) στον υποδόριο και στον ενδοµυϊκό ιστό, ενώ επίσης οδηγεί σε αύξηση της 

συγκέντρωσης των λιπιδίων του αίµατος. (Chen et al., 2005, 2006a). Η αυξηµένη, δε,  

εναπόθεση ενδοµυϊκού λίπους έχει σαν αποτέλεσµα να επηρεάζεται σε µεγάλο βαθµό 

η ποιότητα του κρέατος και συγκεκριµένα το χρώµα και η τρυφερότητα (Hsu & Lin, 

2003). Οι Chen et al. (2005) βρήκαν ότι τα καπόνια έχουν διαφορετικό προφίλ 

λιποπρωτεϊνών το οποίο οδηγεί σε αυξηµένη αποθήκευση των λιπιδίων. Ο Tsai 

(2004) ανέφερε ότι ο ευνουχισµός επιφέρει αύξηση των ενεργειακών αποθεµάτων του 

οργανισµού µέσω της συσσώρευσης του λίπους και της µειωµένης πεπτικότητας των 

λιπιδίων. Η αύξηση της συγκέντρωσης των λιπιδίων του αίµατος µπορεί να σχετίζεται 

µε τη ρύθµιση της ηπατικής λιπογένεσης. 

Εποµένως, ο ευνουχισµός αυξάνει τη συγκέντρωση των ηπατικών λιπιδίων και 

της τριακυλογλυκερόλης ενώ οδηγεί σε µείωση των µη εστεροποιηµένων λιπαρών 

οξέων (Chen et al., 2005). Αυξάνει την ενεργότητα του ενζύµου της µηλικής 

αφυδρογονάσης και ευνοεί την ηπατική λιπογένεση. Σε αντίθεση η χορήγηση 

τεστοστερόνης οδηγεί σε µείωση της ηπατικής λιπογένεσης και σε µειωµένη 

συσσώρευση των λιπιδίων. 

O ευνουχισµός, αν και έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση εναπόθεσης λίπους στο 

σφάγιο, δε συντελεί πάντα στην σηµαντική αύξηση της συγκέντρωσης της 

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων στο αίµα των πτηνών (Snapir et al., 1974  
.Miller et al., 1985). Σε µία πιο πρόσφατη µελέτη τους, οι Snapir et al. (1983) 

αναφέρουν ότι ο ευνουχισµός είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση της συγκέντρωσης των 

τριγλυκεριδίων αλλά όχι της συγκέντρωσης της γλυκερόλης. Οι Chen et al. (2005) 

παρατήρησαν ότι ο ευνουχισµός, αν και δεν επηρέασε τις συγκεντρώσεις της 

χοληστερόλης και της HDL- χοληστερόλης, εντούτοις παρουσιάστηκε η τάση 

αύξησης της συγκέντρωσης των τριγλυκεριδίων. Επίσης, αυξηµένη συγκέντρωση 

χοληστερόλης σε ευνουχισµένους επίµυες βρήκαν οι Haugh et al. (1984). Κατά 

συνέπεια, από το σύνολο των λιποπρωτεϊνών, τα τριγλυκερίδια (VLDL) φαίνεται να 

αντιδρούν περισσότερο έντονα αυξητικά µετά τον ευνουχισµό. Άλλωστε, αναφέρεται 

ότι γενετικοί ή διατροφικοί παράγοντες που έχουν ως συνέπεια την αύξηση της 
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εναπόθεσης λίπους στο σφάγιο συσχετίζονται θετικά µε υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων στο αίµα (Hermier, 1997). 

 
 
1.4 ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΟΥ ΕΥΝΟΥΧΙΣΜΟΥ  

 

I. Ένζυµα λιπογένεσης 

Ο ευνουχισµός αυξάνει την δραστικότητα της µηλικής αφυδρογονάσης στο ήπαρ 

καθώς και την έκφραση του γονιδίου της µηλικής αφυδρογονάσης σε επίπεδο mRNA. 

Στα πτηνά η µηλική αφυδρογονάση καταλύει την οξειδωτική αποκαρβοξυλίωση του 

µηλικού οξέος και ταυτόχρονα οδηγεί στη µείωση της NADP η οποία µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για την εκ νέου σύνθεση των λιπαρών οξέων. Ο Legrand et al. (1987) 

ανέφεραν ότι το µηλικό ένζυµο στο ήπαρ συσχετίζεται θετικά µε το ρυθµό σύνθεσης 

των λιπαρών οξέων. Οι Chen et al. (2006a) ανέφεραν ότι ο ευνουχισµός δεν είχε 

επίδραση στη δράση του ενζύµου της κιτρικής αφυδρογονάσης (CCE) ούτε στο 

ένζυµο της αφυδρογονάσης της 6-φωσφορογλυκόζης (G6PD). Οι Grunder et al. 

(1987) διαπίστωσαν ότι η δράση της µηλικής και της κιτρικής αφυδρογονάσης ήταν 

µεγαλύτερη στα θηλυκά κοτόπουλα απ’ότι στα αρσενικά. Οι Tanaka et al. (1986) 

επίσης έδειξαν ότι τα οιστρογόνα του αίµατος συσχετίζονται θετικά µε τη δράση της 

συνθετάσης των λιπαρών οξέων (FAS), της MDH και της CCE στο ήπαρ καθώς και 

µε τα λιπίδια που βρίσκονται στη κυκλοφορία του αίµατος. Αυτό υποδεικνύει ότι οι 

µηχανισµοί συγκέντρωσης του λίπους στο σώµα των ευνουχισµένων ορνιθίων 

διαφέρουν από αυτούς των θηλυκών. 

Σε σχέση µε την αφυδρογονάση του ισοκιτρικού, η αφυδρογονάση του µηλικού 

οξέος φαίνεται ότι έχει έναν πιο σηµαντικό ρόλο στη λιπογένεση των πτηνών 

(Richards et al., 2003) και η ενεργότητά της παρουσιάζεται αυξηµένη στα 

ευνουχισµένα ορνίθια. Οι Chen et al. (2007) αναφέρουν ότι ο ευνουχισµός ορνιθίων 

της φυλής Leghorn είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση της ενεργότητας της 

αφυδρογονάσης του µηλικού οξέος ενώ δεν επηρέασε τις ενεργότητες της 

συνθετάσης των λιπαρών οξέων και της ATP-κιτρικής λυάσης. Επίσης, οι Haugh et 

al. (1985) παρατήρησαν ότι ο ευνουχισµός επίµυων είχε ως αποτέλεσµα την αύξηση 

της ενεργότητας της αφυδρογονάσης του µηλικού οξέος. 

Αναφορικά µε την επίδραση του φύλου των ορνιθίων στις ενεργότητες των 

ενζύµων που συµµετέχουν στη λιπογένεση, οι Grunder et al. (1987) αναφέρουν ότι οι 
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ενεργότητες της αφυδρογονάσης του µηλικού οξέος και της ATP κιτρικής λυάσης 

ήταν αυξηµένες στα θηλυκά σε σχέση µε τα αρσενικά ορνίθια, καθώς η εναπόθεση 

λίπους είναι περισσότερη στα θηλυκά άτοµα λόγω της δράσης των οιστρογόνων. Ο 

Pearce (1972) παρατήρησε ότι η ενεργότητα της αφυδρογονάσης του µηλικού οξέος 

αυξήθηκε σηµαντικά στο ήπαρ πουλάδων Leghorn όταν εισήλθαν στο στάδιο της 

ωοπαραγωγής κατά το οποίο οι ανάγκες λιποσύνθεσης είναι αυξηµένες. Σε 

προηγούµενο πειραµατισµό, όµως, στον οποίο οι Pearce και Brown (1971) 

χορήγησαν τεστοστερόνη σε πουλάδες Leghorn, δεν παρατήρησαν σηµαντικές 

µεταβολές στην ενεργότητα της αφυδρογονάσης του µηλικού οξέος. 

Όπως είναι φανερό, οι µεταβολές της ενεργότητας της αφυδρογονάσης του 

µηλικού οξέος δεν είναι πάντα ανάλογες µε τις µεταβολές στο ρυθµό της 

λιπογένεσης.  Ο Hermier (1997), συµπέρανε ότι η αυξηµένη λιποσύνθεση στα πτηνά 

δε συνεπάγεται πάντα τη σηµαντική αύξηση της ενεργότητας της αφυδρογονάσης του 

µηλικού οξέος, ενώ οι ενεργότητες της συνθετάσης των λιπαρών οξέων και της ATP-

κιτρικής λυάσης φαίνεται ότι αντιδρούν πιο έντονα στην αύξηση του ρυθµού 

λιποσύνθεσης. 

II.  Εµφάνιση-συµπεριφορά 

Το λοφίο και τα λειρία µειώνονται σε µέγεθος και αποκτούν ωχρή όψη, ενώ οι 

λαρυγγισµοί οµοιάζουν µε αυτούς των ορνίθων. Ταυτόχρονα, προκαλούνται 

σηµαντικές αλλαγές στη συµπεριφορά. Τα ορνίθια χάνουν την επιθετικότητα των 

αρσενικών, γίνονται λιγότερο ενεργητικά και αποκτούν ήπιο χαρακτήρα. Οι 

προστριβές µεταξύ των ατόµων εντός του σµήνους µειώνονται σηµαντικά, καθώς 

παύουν να εκδηλώνονται έντονες συµπεριφορές, όπως είναι η διεκδίκηση της 

ιεραρχίας και η υπεράσπιση του προσωπικού χώρου. 

III.  Ανάπτυξη 

Οι  µελέτες σχετικά µε την επίδραση του ευνουχισµού στο σωµατικό βάρος 

παρουσιάζουν αντικρουόµενα αποτελέσµατα. Οι Cason et al. (1988) παρατήρησαν 

ότι κρεοπαραγωγά ορνίθια που ευνουχίστηκαν κατά την 3η εβδοµάδα ηλικίας ήταν 

ελαφρύτερα από το µάρτυρα στην ηλικία των 7 εβδοµάδων. Όταν η επίδραση του 

ευνουχισµού στο σωµατικό βάρος µελετήθηκε σε µεγαλύτερες ηλικίες, οι οποίες 

κυµαίνονταν από 12 έως 32 εβδοµάδες δεν προέκυψαν σηµαντικές διαφορές όσον 

αφορά στο σωµατικό βάρος µεταξύ αρσενικών και ευνουχισµένων ορνιθίων (Chen et 

al., 2005 . Miguel et al., 2008 . Symeon et al., 2010). Σε άλλες µελέτες, όµως 

παρατηρήθηκε θετική επίδραση του ευνουχισµού στο σωµατικό βάρος (Lin & Hsu, 
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2002). Οι διαφοροποιήσεις που παρουσιάζονται θα πρέπει να οφείλονται πρωτίστως 

στο γενετικό υλικό και δευτερευόντως στις διαφορετικές συνθήκες εκτροφής ή/και 

διατροφής. 

IV. Σύσταση του σφαγίου 

Οι κυριότερες επιδράσεις του ευνουχισµού στη σύσταση του σφαγίου, οι 

οποίες επιβεβαιώνονται από τη βιβλιογραφία είναι η αύξηση του βάρους του στήθους 

(Tor et al., 2002 . Miguel et al., 2008) και η µείωση του βάρους του ποδιού (Tor et al., 

2002). Όσον αφορά την αύξηση του βάρους του στήθους είναι πιθανόν ότι η µείωση 

της συγκέντρωσης της τεστοστερόνης προκαλεί αλλαγές στο µεταβολισµό, οι οποίες 

ευνοούν την πρωιµότερη ανάπτυξη του στήθους, όπως έχει παρατηρηθεί στις όρνιθες 

ωοπαραγωγικής κατεύθυνσης (Muriel Duran, 2004). Η µείωση του βάρους του 

ποδιού πιθανότατα οφείλεται στην µείωση της σαρκογονίας στα ευνουχισµένα 

ορνίθια λόγω της µείωσης της συγκέντρωσης της τεστοστερόνης. 

Μία έντονη επίδραση του ευνουχισµού είναι η αύξηση της εναπόθεσης λίπους 

στο σφάγιο τόσο µε τη µορφή κοιλιακού όσο και υποδόριου λίπους (Tor et al., 2002 . 

Chen et al., 2005 . Miguel et al., 2008), αποτέλεσµα που αναµένεται λόγω της 

µείωσης της συγκέντρωσης της τεστοστερόνης. Η αύξηση του κοιλιακού λίπους δεν 

παρουσιάζει πρακτικά ενδιαφέρον διότι το µεγαλύτερο µέρος του απορρίπτεται κατά 

τη διάρκεια της σφαγής. Αντίθετα, η αύξηση του υποδόριου λίπους φαίνεται ότι 

συµβάλει τα µέγιστα στη διαφοροποίηση της ποιότητας του σφάγιου. 

V. Ποιότητα κρέατος 

Ο ευνουχισµός σε συµφωνία µε τη γενικότερη τάση αύξησης της εναπόθεσης 

λίπους στο σφάγιο, αυξάνει σηµαντικά την ποσότητα του ενδοµυϊκού λίπους (Tor et 

al., 2002 . Miguel et al., 2008 . Symeon et al., 2010). Η αύξηση αυτή έχει έµµεσες 

αλλά ιδιαίτερα σηµαντικές επιδράσεις: α)διαφοροποιεί σηµαντικά το χρώµα του 

κρέατος καθώς αυξάνει την ένταση του κίτρινου χρώµατος και τη φωτεινότητα και 

µειώνει την ένταση του ερυθρού χρώµατος. β) Συνήθως, η αυξηµένη περιεκτικότητα 

ενός µυός σε ενδοµυϊκό λίπος συνδέεται µε χαµηλότερες τιµές για τη δύναµη 

διάτµησης, όµως το φαινόµενο αυτό δεν παρατηρείται πάντοτε στα ευνουχισµένα 

ορνίθια. Είναι γνωστό ότι η τρυφερότητα εξαρτάται επίσης από την ηλικία σφαγής, 

τον τύπο των µυϊκών ινών και την ποσότητα και ποιότητα του κολλαγόνου που 

περιέχει. γ) Η αύξηση της περιεκτικότητας ενός µυός σε ενδοµυϊκό λίπος µπορεί 

θεωρητικά να επηρεάσει σηµαντικά τις οργανοληπτικές ιδιότητες του κρέατος πέρα 

από την τρυφερότητά του. Είναι γνωστό ότι το λίπος είναι φορέας πολλών 
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αρωµατικών ενώσεων οι οποίες είναι σε µεγάλο βαθµό υπεύθυνες για την 

γευστικότητα του κρέατος. 

 

                                                                                                                                                                                                               

1.5 ΛΙΠΟΛΥΣΗ 

 Η εναπόθεση λίπους στο λιπώδη ιστό είναι το αποτέλεσµα τόσο της 

προσφοράς λιπαρών οξέων µέσω των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών όσο 

και της πραγµατοποιούµενης λιπόλυσης. Κατά την λιπόλυση πραγµατοποιείται 

υδρόλυση των αποθηκευµένων στο λιποκύτταρο τριγλυκεριδίων από την 

ορµονοευαίσθητη λιπάση. Τα λιπαρά οξέα που παράγονται διοχετεύονται στο αίµα 

συνδεδεµένα µε την αλβουµίνη του πλάσµατος (Nir et al., 1988). 

 H διαδικασία της λιπόλυσης δραστηριοποιείται όταν υπάρχει ανάγκη 

κινητοποίησης των λιπαρών οξέων του λιπώδους ιστού για κάλυψη ενεργειακών 

αναγκών όπως π.χ. στην περίπτωση νηστείας. 

 Ο ορµονικός έλεγχος της λιπόλυσης γίνεται κυρίως µέσω της γλυκαγόνης, η 

οποία προκαλεί αύξηση του ρυθµού λιπόλυσης (Goodridge, 1968a . Langslow et al., 

1971). Η δράση της γλυκαγόνης έγκειται στο ότι προκαλεί αύξηση του επιπέδου του 

cAMP που, µε την επίδραση της πρωτεϊνικής κινάσης, ενεργοποιεί την 

ορµονοευαίσθητη λιπάση µέσω της φωσφορυλίωσης. Τα λιποκύτταρα των πτηνών 

µπορούν και συσσωρεύουν µεγαλύτερες ποσότητες  cAMP απ’ό,τι τα λιποκύτταρα 

των θηλαστικών (Maglieri et al., 1975), και αυτό αποτελεί ένα λόγο για τον οποίο τα 

λιποκύτταρα των πτηνών είναι πιο ευαίσθητα στη γλυκαγόνη απ’ό,τι των 

θηλαστικών. Σηµαντική διαφορά µεταξύ των θηλαστικών και των πτηνών αποτελεί 

το ότι στα θηλαστικά η αδρεναλίνη και η νοραδρεναλίνη αποτελούν τις κύριες 

λιπολυτικές ορµόνες, ενώ στα πτηνά µόνο όταν χορηγηθούν σε πολύ µεγάλες 

ποσότητες προκαλούν υδρόλυση των τριγλυκεριδίων στο λιποκύτταρο (Langslow, 

1972). Επίσης, ενώ η ινσουλίνη στα θηλαστικά παρουσιάζει αντιλιπολυτική δράση, 

στα πτηνά δεν έχει διαπιστωθεί καµία επίδραση (Langslow et al., 1971). Σύµφωνα µε 

τους Harvey et al., (1977) και η αυξητική ορµόνη παρουσιάζει λιπολυτική δράση σε 

λιποκύτταρα των πτηνών. 
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ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 

 
 
ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

  

1.1  Ζωικό Υλικό 

Για την εκτέλεση του πειράµατος χρησιµοποιήθηκαν δείγµατα από το λιπώδη 

ιστό και το ήπαρ, από 60 αρσενικά ορνίθια ενός υβριδίου ωοπαραγωγής (Lohmann 

Silver). Η επέµβαση του ευνουχισµού πραγµατοποιήθηκε σε τριάντα ορνίθια την 45η 

ηµέρα της ηλικίας τους. Η εκτροφή είχε διάρκεια 34 εβδοµάδες και 

πραγµατοποιήθηκαν 3 σφαγές στην ηλικία των 26, 30 και 34 εβδοµάδων. Η λήψη 

νερού και τροφής ήταν κατά βούληση. Χρησιµοποιήθηκαν συνολικά τρία σιτηρέσια, 

αναλόγως του σταδίου ανάπτυξης. Όλα τα σιτηρέσια ήταν σε µορφή τριµµάτων 

συµπήκτων ( crumbles). 

 

1.2 Αποµόνωση ολικού RNA 

 Ολικό RNA αποµονώθηκε από το ήπαρ και το λιπώδη ιστό των αρσενικών 

ορνιθίων ωοπαραγωγής. Η διαδικασία που ακολουθήθηκε περιλαµβάνει τα ίδια 

στάδια και για τους δύο ιστούς µε µικρή διαφοροποίηση η οποία και αναφέρεται στην 

κάθε περίπτωση. Για την αποµόνωση του ολικού RNA χρησιµοποιήθηκε το σύνολο 

των τυποποιηµένων αντιδραστηρίων Rneasy lipid tissue Kit (Qiagen), τα οποία είναι 

εξειδικευµένα για την αποµόνωση RNA από ιστούς µε υψηλή λιποπεριεκτικότητα. 

Εφαρµόστηκε το προτεινόµενο πρωτόκολλο της εταιρείας, µε µικρές τροποποιήσεις. 

Συγκεκριµένα, αυξήθηκε η αρχική ποσότητα του λιπώδους ιστού σε 150-200 mg και 

εφαρµόστηκε το προτεινόµενο στάδιο επεξεργασίας των δειγµάτων µε έναν 

αναστολέα των ριβονουκλεασών (RNase, Qiagen), για την εξασφάλιση καλύτερης 

ποιότητας αποµονωθέντος RNA. Επίσης, η δεοξυριβονουκλεάση (DNase, Qiagen) 

χρησιµοποιήθηκε στην επεξεργασία του τελικού προϊόντος µε σκοπό την 

ελαχιστοποίηση της ύπαρξης προσµίξεων ποσοτήτων DNA που θα παρεµπόδιζαν την 

εφαρµογή της αντίστροφης µεταγραφάσης και της αλυσιδωτής αντίδρασης της 
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πολυµεράσης (PCR). Η διαδικασία αποµόνωσης περιλαµβάνει αναλυτικότερα και για 

τους δύο ιστούς τα εξής στάδια: 

 

� Από το ήπαρ λαµβάνονται και ζυγίζονται 100 mg ιστού ενώ από το λιπώδη 

ιστό 200 mg. Στη συνέχεια και για τους δύο ιστούς ακολουθεί : 

� Ψύξη του δείγµατος σε υγρό άζωτο, προκειµένου να ανασταλεί η δράση των 

ενδογενών RNασών. 

� Λειοτρίβιση του δείγµατος, µέχρι ο ιστός να κονιορτοποιηθεί πλήρως. 

Καθ’όλη τη διάρκεια της διαδικασίας λαµβάνει χώρα ψύξη του ιστού µε την 

προσθήκη υγρού αζώτου. 

� Προσθήκη 1ml διαλύµατος λύσης (Qiazol) των κυτταρικών µεµβρανών και 

ανάµιξη µέχρι πλήρους οµογενοποίησης του δείγµατος. 

� Τοποθέτηση του δείγµατος σε δοκιµαστικό σωλήνα τύπου eppendorf 

συνολικού όγκου 1,5 ml. 

� Επώαση για 5 min σε θερµοκρασία δωµατίου. 

� Προσθήκη 200 µl χλωροφορµίου (CHCl3) και ανάµιξη µε έντονη µηχανική 

ανάδευση για 15 sec. 

� Επώαση για 2-3 min σε θερµοκρασία δωµατίου. 

� Φυγοκέντρηση στα 13.000 g για 15 min στους 40C. 

� Μεταφορά της υπερκείµενης υδατικής φάσης σε νέο δοκιµαστικό σωλήνα 

τύπου eppendorf (1,5 ml). 

� Προσθήκη 600 µl αιθανόλης (70%) και ανάµιξη µε έντονη µηχανική 

ανάδευση. 

� Μεταφορά 600 µl δείγµατος στην παρεχόµενη στήλη RNeasy Mini Spin, η 

οποία έχει τοποθετηθεί σε δοκιµαστικό σωλήνα τύπου eppendorf τελικού 

όγκου 2 ml. 

� Φυγοκέντρηση στα 8.000 g  για 1 min, σε θερµοκρασία δωµατίου και 

απόρριψη του διηθήµατος. 

� Επανάληψη των δύο προηγούµενων σταδίων µε το υπόλοιπο του δείγµατος 

και τοποθέτηση της στήλης σε νέο eppendorf τελικού όγκου 2 ml. 

� Προσθήκη 350 µl διαλύµατος RW1 στη στήλη. 

� Φυγοκέντρηση στα 8.000 g για 1 min, σε θερµοκρασία δωµατίου και 

απόρριψη του διηθήµατος. 
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� Προσθήκη 10 µl διαλύµατος DNάσης I και 70 µl διαλύµατος RDD σε 

δοκιµαστικό σωλήνα τύπου eppendorf και ήπια ανάµιξη. 

� Προσθήκη 80 µl από το παραπάνω µίγµα στη στήλη του ιοντοανταλλάκτη. 

� Επώαση για 15 min σε θερµοκρασία δωµατίου. 

� Προσθήκη 350 µl διαλύµατος RW1 στη στήλη. 

� Φυγοκέντρηση στα 8.000 g για 1 min, σε θερµοκρασία δωµατίου και 

απόρριψη του διηθήµατος 

� Προσθήκη 500 µl διαλύµατος RPE στη στήλη. 

� Φυγοκέντρηση στα 8.000 g για 1 min, σε θερµοκρασία δωµατίου και 

απόρριψη του διηθήµατος. 

� Μεταφορά της στήλης του ιοντοανταλλάκτη, σε νέο δοκιµαστικό σωλήνα 

τύπου eppendorf των 2 ml. 

� Προσθήκη 50 µl RNase free water (νερό ελεύθερο από RNάσες). 

� Φυγοκέντρηση στα 8.000 g για 1 min, σε θερµοκρασία δωµατίου, 

προκειµένου να αποκτηθεί, καθαρό πλέον, το ολικό RNA, το οποίο εκλούεται 

από τη στήλη του ιοντοανταλλακτή. 

� ∆ιατήρηση του δείγµατος στους -800C. 

 

1.3 Ποιοτικός και ποσοτικός έλεγχος του RNA 

� Φωτοµέτρηση 

Η καθαρότητα του RNA εκτιµήθηκε µε φωτοµέτρηση των δειγµάτων µε βάση 

τον υπολογισµό του λόγου της οπτικής τους πυκνότητας στα 260 nm, ως προς την 

οπτική πυκνότητα τους αντίστοιχα στα 280 nm. Τα δείγµατα, προκειµένου να 

φωτοµετρηθούν, αραιώθηκαν τόσο ώστε οι τιµές της οπτικής πυκνότητας να 

βρίσκονται στο γραµµικό εύρος τιµών του φασµατογράφου. Με τον τρόπο αυτό, 

υπολογίζεται επίσης και η ποσότητα του RNA λαµβάνοντας υπόψη ότι 40 µg 

RNA/ml έχουν οπτική πυκνότητα στα 260 nm ίση µε 1. Ο λόγος της οπτικής 

πυκνότητας κάθε δείγµατος στα 260 nm/280nm αναµένεται να είναι περίπου 

µεταξύ 1,9 και 2. Σε γενικές γραµµές η διαδικασία που ακολουθήθηκε µπορεί να 

περιγραφεί ως εξής :  

• 100 µl dd H2O φωτοµετρούνται στα 260 nm και το φωτόµετρο µηδενίζεται 

• 10 µl δείγµατος διαλύονται σε 90 µl dd H2O και τοποθετούνται σε κυψελίδα 

χαλαζία 
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• Ακολουθεί φωτοµέτρηση µε φασµατοφωτόµετρο υπεριώδους-ορατού (UV-

VIS) στα 260 nm 

• Υπολογισµός του λόγου 260nm/ 280nm, µε το οποίο εκτιµάται η καθαρότητα 

του αποµονωθέντος RNA. Η τιµή πρέπει να είναι περίπου 2. 

• Η συγκέντρωση του RNA  στο δείγµα υπολογίζεται από τον τύπο: 

[RNA][ µg/ml]=ABS260nm x 40 µg/ml x ‘παράγοντας διάλυσης’ (dilution factor) 

Όπου ‘παράγοντας διάλυσης’ (dilution factor) είναι η αναλογία του τελικού όγκου 

στη κυψελίδα προς τον όγκο του δείγµατος που διαλύθηκε για να γίνει η 

φωτοµέτρηση. 

 

� Ηλεκτροφόρηση RNA  σε πήκτωµα αγαρόζης 

Το πήκτωµα αγαρόζης χρησιµοποιείται για την ανάλυση κλασµάτων 

νουκλεϊνικών οξέων διαφορετικού µεγέθους και διαφορετικών διαµορφώσεων. Ο 

διαχωρισµός γραµµικών µορίων RNA είναι ανάλογος προς το µέγεθος των µορίων. 

Τα µόρια των νουκλεϊνικών οξέων γίνονται ορατά µε τη βοήθεια µιας 

χρωστικής που ονοµάζεται βρωµιούχο αιθίδιο και έχει την ιδιότητα να φθορίζει µε 

την παρουσία υπεριώδους φωτός. Η περιεκτικότητα του πηκτώµατος σε αγαρόζη 

εξαρτάται από το µέγεθος των µορίων που πρόκειται να διαχωριστούν. Συνήθως 

ποικίλλει από 0,8% έως 2% w/v αγαρόζη. 

Για την ηλεκτροφόρηση RNA σε πήκτωµα αγαρόζης είναι αναγκαία η 

παρασκευή κάποιων επιπρόσθετων βοηθητικών διαλυµάτων. Τα διαλύµατα αυτά 

είναι: α) Ρυθµιστικό διάλυµα 1 x TAE (για την υποβοήθηση της κινητικότητας των 

νουκλεϊνικών οξέων σε ηλεκτρικό πεδίο) και β) βρωµιούχο αιθίδιο (ώστε να 

καταστούν ορατά τα διαχωρισµένα νουκλεϊνικά οξέα υπό την επίδραση της UV). 

Η διαδικασία της ηλεκτροφόρησης έχει ως εξής: 

� Προσθήκη 1 gr αγαρόζης (2%) σε 50 ml διαλύµατος 1 x TAE που περιέχει 

βρωµιούχο αιθίδιο. Η τήξη της αγαρόζης πραγµατοποιείται µε βρασµό για 1,5 

min σε φούρνο µικροκυµάτων ισχύος 900 Watt. Στη συνέχεια το διάλυµα 

αγαρόζης αφήνεται µερικά λεπτά σε θερµοκρασία δωµατίου 

� Το διάλυµα της αγαρόζης τοποθετείται µε προσοχή στη µήτρα της συσκευής 

ηλεκτροφόρησης, ώστε να σχηµατιστεί το πήκτωµα 

� Εφαρµόζεται κατάλληλη χτένα για το σχηµατισµό οπών φόρτωσης 
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� Το πήκτωµα αφήνεται να στερεοποιηθεί και µετά την πήξη του αφαιρείται η 

χτένα, στη συνέχεια βυθίζεται σε διάλυµα 1 x TAE  

� Σε κάθε οπή τοποθετείται ποσότητα δείγµατος που έχει αναµειχθεί µε διάλυµα 

χρωστικής για την καταβύθισή του (0,5-1 µl χρωστικής και 3-5 µl δείγµατος) 

� Τα ηλεκτρόδια συνδέονται στους υποδοχείς της συσκευής και ρυθµίζεται η 

τάση στα 80-100 V για περίπου 40 min 

� Μετά το τέλος της ηλεκτροφόρησης το πήκτωµα τοποθετείται σε συσκευή 

εκποµπής υπεριώδους ακτινοβολίας ώστε να µπορούν να διακριθούν και να 

φωτογραφηθούν οι ζώνες των τµηµάτων που διαχωρίστηκαν. 

1.4 Αντίδραση της αντίστροφης µεταγραφής 

Η διαδικασία σύνθεσης cDNA από RNA ονοµάζεται αντίστροφη µεταγραφή 

και καταλύεται από το ένζυµο αντίστροφη µεταγραφάση (reverse transcriptase) 

(εικόνα 4). Το ένζυµο που αποµονώνεται από ορισµένους RNA ιούς, 

χρησιµοποιεί το RNA ως υπόστρωµα για να συνθέσει µια αλυσίδα DNA (copy 

DNA, cDNA). Παράγονται έτσι υβριδικά µόρια cDNA-RNA. Στη συνέχεια 

καταστρέφεται η αλυσίδα RNA και το γονίδιο-στόχος εντοπίζεται στη cDNA 

αλυσίδα και ενισχύεται µε τη χρήση ειδικών εκκινητών και µε τη δράση της DNA 

πολυµεράσης. 

 

Εικόνα 4. Περιγραφή της µεθόδου σύνθεσης του cDNA µε αντίστροφη 
µεταγραφή. Μετά την υβριδοποίηση των κατάλληλων εκκινητών, η αντίστροφη 
µεταγραφάση συνθέτει συµπληρωµατικό cDNA χρησιµοποιώντας ως υπόστρωµα 
το mRNA. Επίσης, το RNA των RNA-cDNA υβριδίων υδρολύεται χωρίς να 
επηρεάζει το ελεύθερο RNA, οπότε στο τέλος της αντίδρασης υπάρχει µόνο 
µονόκλωνο cDNA. 
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Εποµένως, µε την αντίδραση της αντίστροφης µεταγραφής (RT reaction) 

συντίθενται in vitro αλληλουχίες cDNA χρησιµοποιώντας ως µήτρα µια αλυσίδα 

RNA. To προϊόν της αντίστροφης µεταγραφής, cDNA, µπορεί να αποθηκευθεί για 

τον έλεγχο της έκφρασης πολλών γονιδίων εκφραζόµενων στο ίδιο δείγµα ιστού. 

 Στην παρούσα µελέτη για τη σύνθεση των πλήρους µήκους cDNAs 

πραγµατοποιήθηκε η αντίστροφη µεταγραφή µε τη χρήση τυχαίων εκκινητών. 

Χρησιµοποιήθηκαν τυποποιηµένα αντιδραστήρια High Capacity RNA to cDNA Kit 

της εταιρείας Applied Biosystems (ABI). 

Για την αντίδραση, τοποθετήθηκαν σε αποστειρωµένα φιαλίδια (eppendorf) 

τα ακόλουθα: 

 

Αντιδραστήρια Συγκέντρωση Ποσότητα 

Μήτρα (RNA): 1µg x µl 

Ρυθµιστικό 

διάλυµα*: 

2X 10µl 

Ένζυµο 

(Αντίστροφη 

Μεταγραφάση) 

20X 1µl 

H2O ελεύθερο από 

RNase: 

- (20 – 10 -1 –x) µl 

 

* Συµπεριλαµβάνει τυχαίους εκκινητές (εξαµερή) και dNTPs (dATP, dACP, dAGP, 

dAAP). 

  

Ακολούθησε επώαση του µίγµατος στους 370C για 1 ώρα και στη συνέχεια 

έγινε απενεργοποίηση του ενζύµου στους 950C για 5 min. Το δείγµα 

χρησιµοποιήθηκε για περαιτέρω ανάλυση στη συσκευή της real-time PCR. 
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1.5 Αλυσιδωτή αντίδραση της πολυµεράσης 

 Η αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης (PCR) είναι µια επαναστατική τεχνική in 

vitro σύνθεσης πολλών αντιγράφων µιας αλληλουχίας DNA (DNA στόχος) µε τη 

βοήθεια ειδικών ενζύµων. Η τεχνική αυτή ‘µιµείται’ το φυσιολογικό µηχανισµό του 

κυττάρου για τον πολλαπλασιασµό ειδικών τµηµάτων DNA µε τρόπο γρήγορο και 

αξιόπιστο. Η µεγάλη της αξία στηρίζεται στο ότι είναι µέθοδος γρήγορη, απλή, 

µικρού κόστους, αυτοµατοποιηµένη και απαιτεί µόνο ελάχιστες ποσότητες δείγµατος. 

Κύριο χαρακτηριστικό αυτής της µεθόδου είναι η ιδιαίτερα µεγάλη ευαισθησία της.  

Με την τεχνική PCR επιτυγχάνεται η σύνθεση in vitro ενός τµήµατος DNA. Σε 

χρονικό διάστηµα λίγων ωρών το DNA στόχος πολλαπλασιάζεται σε ένα µεγάλο 

αριθµό αντιγράφων. Ο αριθµός των αντιγράφων εξαρτάται από τον αριθµό των 

κλώνων της αντίδρασης. 

Το DNA στόχος που πρόκειται να ενισχυθεί, προστίθεται σε δοκιµαστικό σωλήνα 

µαζί µε DNA πολυµεράση, κατάλληλους εκκινητές, δεοξυνουκλεοτίδια (dNTPs), 

ρυθµιστικό διάλυµα αντίδρασης και µαγνήσιο, και υπόκειται µια εναλλαγή 

θερµοκρασιών. Το DNA στόχος είναι αυτό που θα αποτελέσει το πρότυπο DNA στην 

αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης µε αφετηρία τους εκκινητές, δυο συνθετικά 

ολιγονουκλεοτίδια (15-25 βάσεων), που έχουν δοµή συµπληρωµατική προς τις 

πλευρικές αλληλουχίες του DNA στόχου, το καθένα αντίστοιχα προς τον έναν κλώνο 

του στόχου και µε αντίθετη κατεύθυνση. Κάθε κύκλος της PCR αποτελείται από τα 

εξής στάδια (εικόνα 5): 

1. Αρχικά το DNA-στόχος µετουσιώνεται, µε θέρµανση στους 95°C, για 15 sec - 2 

min. Στο στάδιο αυτό οι δύο κλώνοι του DNA αποχωρίζονται ο ένας από τον άλλον. 

2. Στη συνέχεια η θερµοκρασία ελαττώνεται στους 40-60°C για 30-60 sec. Στο 

στάδιο αυτό οι εκκινητές προσδένονται µε τους κλώνους του DNA στόχου. 

3. Τέλος, ξεκινά η σύνθεση του νέου κλώνου του DNA, µε την προσθήκη 

νουκλεοτιδίων, από το ένζυµο DNA πολυµεράση, στο 3’ άκρο κάθε εκκινητή και η 

αλυσίδα επεκτείνεται. Η διαδικασία της επιµήκυνσης διαρκεί 1-2 min και 

πραγµατοποιείται στους 74°C.  
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Εικόνα 5: Στάδια που ακολουθούνται κατά τη διάρκεια ενός κύκλου αντίδρασης PCR. 
Στάδιο Ι: µετουσίωση δίκλωνου DNA. Στάδιο ΙΙ: ∆έσµευση των εκκινητών στους κλώνους 
του DNA. Στάδιο ΙΙΙ: Επιµήκυνση της αλυσίδας κατόπιν προσθήκης βάσεων µε την επίδραση 
της DNA-πολυµεράσης.  

 

Έτσι σχηµατίζονται δυο καινούργιες άλυσοι ή κλώνοι DNA συµπληρωµατικές 

προς αυτές των δυο κλώνων του πρότυπου DNA και το DNA στόχος έχει κατ’ αυτόν 

τον τρόπο διπλασιαστεί. Η σειρά των τριών σταδίων, µετουσίωσης (denaturation), 

υβριδισµού των εκκινητών (annealing) και επέκτασης των εκκινητών µε την σύνθεση 

καινούργιου κλώνου (extension), αποτελούν έναν κύκλο της αντίδρασης PCR. Ο 

επόµενος κύκλος ξεκινά πάλι από το στάδιο 1 όπου γίνεται µετουσίωση των 

σχηµατιζόµενων µορίων DNA. 

      Στο τέλος του πρώτου κύκλου της αντίδρασης οι κλώνοι του DNA στόχου είναι  

πλέον τέσσερις και αποτελούν τα πρότυπα για τη σύνθεση νέων κλώνων DNA στο 2ο 

κύκλο. Στο τέλος του 2ου κύκλου οι κλώνοι θα είναι οκτώ και αυξάνοντας τον αριθµό 

των κύκλων αυξάνει εκθετικά και ο αριθµός ανατύπων του στόχου DNA, επειδή οι 

κλώνοι που σχηµατίζονται χρησιµοποιούνται ως πρότυπο στον επόµενο κύκλο. Με 

αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται πολλαπλασιασµός του DNA στόχου, 2n φορές όπου n 

ο αριθµός των κύκλων (Εικόνα 6). 
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Εικόνα 6. Πολλαπλασιασµός τµηµάτων DNA σε PCR αντίδραση. Μετά το τέλος του 1ου 

κύκλου το δίκλωνο DNA έχει διπλασιαστεί, µετά το τέλος του 2ου κύκλου έχει 

τετραπλασιαστεί, µετά το τέλος του 3ου κύκλου έχει οκταπλασιαστεί, ακολουθώντας εκθετική 

αύξηση της µορφής 2n, όπου n ο αριθµός των κύκλων. 

1.6  Συστατικά της PCR αντίδρασης 

� Taq DNA πολυµεράση 

Το ένζυµο DNA πολυµεράση είναι αυτό που καταλύει την επέκταση των 

εκκινητών. Χρησιµοποιώντας την θερµοάντοχη Taq DNA πολυµεράση είναι δυνατή 

η χρήση υψηλότερων θερµοκρασιών για τον υβριδισµό των εκκινητών και την 

επέκταση της αλληλουχίας, µε µειωµένη µη ειδική πρόσδεση των εκκινητών, και 

αυξάνοντας την αποτελεσµατικότητα και την απόδοση του προϊόντος.  

� Ολιγονουκλεοτίδια - Εκκινητές 

Το µήκος των ολιγονουκλεοτιδίων που θα χρησιµοποιηθούν ως εκκινητές 

κυµαίνεται, µεταξύ 20-30 νουκλεοτιδίων και πάντα πρέπει να αποτελούνται από 

τουλάχιστον 16 νουκλεοτίδια. Οι αλληλουχίες αυτές πρέπει να περιέχουν 40-60%  

γουανίνη και κυτοσίνη (G+C) και δεν πρέπει να είναι συµπληρωµατικές, έτσι ώστε να 

αποφευχθεί  ο σχηµατισµός διµερών κατά την διάρκεια της ΡCR. Η θερµοκρασία 
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υβριδισµού των εκκινητών εκτιµάται κάθε φορά µε βάση τα σηµεία τήξης τους, τα 

οποία όµως σηµεία πρέπει να είναι παρόµοια για τους δυο εκκινητές.  

� Ρυθµιστικά διαλύµατα 

Το πιο κοινό ρυθµιστικό διάλυµα της PCR περιέχει 50 mM KCl, 10 mM Tris-HCl 

(pH 8.3) και 1.5 mM MgCl2. Τα ιόντα Mg2+ είναι σηµαντικός παράγοντας που 

επηρεάζει την απόδοση της Taq DNA πολυµεράσης. Απουσία των ελευθέρων ιόντων 

µαγνησίου, η DNA πολυµεράση είναι ανενεργή, ενώ σε περίσσεια αυτής η ακρίβεια 

του ενζύµου µειώνεται και είναι πιο πιθανή η πραγµατοποίηση  µη ειδικής ενίσχυσης. 

Η συγκέντρωση χηλικών παραγόντων, όπως είναι το EDTA, ή αρνητικά φορτισµένοι 

παράγοντες, όπως είναι τα φωσφορικά ιόντα, πρέπει να διατηρούνται σε χαµηλά 

επίπεδα και αυτό γιατί χηλικοί ή αρνητικά φορτισµένοι παράγοντες θα 

δηµιουργούσαν σύµπλοκα µε τα ιόντα Mg2+ µε αρνητικά αποτελέσµατα στη δράση 

της Taq DNA πολυµεράσης. 

� dNTPs 

Τα τέσσερα δεοξυνουκλεοτίδια dATP, dCTP, dGTP, dTTP είναι απαραίτητα για 

τη σύνθεση της συµπληρωµατικής αλυσίδας κατά τη διάρκεια της αντίδρασης. Είναι 

σηµαντικό τα δεοξυνουκλεοτίδια να βρίσκονται σε ίση συγκέντρωση µεταξύ τους 

ώστε να µη γίνονται λάθη κατά την αντιγραφή του στόχου DNA. H συγκέντρωσή 

τους πρέπει να κυµαίνεται µεταξύ 20-200 µΜ. 

� Στόχος-Μήτρα DNA (template) 

Το DNA που περιέχει την αλληλουχία-στόχο µπορεί να προστεθεί στο µείγµα 

αντίδρασης της PCR σε µονο- αλλά και δίκλωνη µορφή. Το µέγεθος του DNA δεν 

αποτελεί κρίσιµο παράγοντα, αλλά έχει δειχθεί ότι είναι καλύτερο να 

χρησιµοποιούνται µεγάλα τµήµατα DNA, αφού πρώτα γίνει η διάσπασή τους µε 

διάφορα ένζυµα περιορισµού. Επιπλέον, θα πρέπει,  το DNA να µην είναι 

αποδοµηµένο στην περιοχή του στόχου, ώστε να υπάρχει η δυνατότητα να 

πολλαπλασιαστεί αυτή η περιοχή και ταυτόχρονα να είναι υψηλής καθαρότητας, 

απουσία φαινολών, πολυσακχαριτών, EDTA ή άλλων χηµικών που µπορούν να έχουν 

ανασταλτική επίδραση στην αντίδραση. 
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1.7 Αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης σε πραγµατικό χρόνο 

(Real-Time PCR) 

Η Real-Time PCR (αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης σε πραγµατικό χρόνο) 

είναι µια in vitro µέθοδος ενζυµικού πολλαπλασιασµού συγκεκριµένων αλληλουχιών 

RNA που επιτρέπει την εκτίµηση της ποσότητας του RNA των αντίστοιχων γονιδίων 

στο δείγµα που εξετάζεται. Ανάλογα µε την αρχική µήτρα που χρησιµοποιείται (RNA 

ή cDNA) µπορεί να διακριθεί σε ένα (cDNA ως αρχική µήτρα) ή δύο (RNA ως 

αρχική µήτρα) επιµέρους βήµατα: 1) την αντίστροφη µεταγραφή του RNA σε cDNA 

µε τη βοήθεια της αντίστροφης µεταγραφάσης και 2) τον εκθετικό πολλαπλασιασµό 

του cDNA σε µια αντίδραση PCR. 

Στην παρούσα εργασία το πειραµατικό πρωτόκολλο της Real-Time PCR 

βασίστηκε στη χρήση και ανίχνευση κατάλληλης χρωστικής (SYBR Green). Η 

µεθοδολογία στη συγκεκριµένη περίπτωση στηρίζεται στη χρήση κατάλληλης 

φθορίζουσας χρωστικής (SYBR Green) που δεσµεύεται ειδικά στο δίκλωνο DNA και 

συνδυάζει ταυτόχρονα τον πολλαπλασιασµό και την ανίχνευση της αλληλουχίας–

στόχου επιτρέποντας την παρακολούθηση του προϊόντος της PCR αντίδρασης σε 

πραγµατικό χρόνο (εικόνα 7). Η φθορίζουσα χρωστική µετριέται σε κάθε κύκλο της 

PCR, µε αποτέλεσµα να προκύπτει µια καµπύλη ενίσχυσης (amplification plot), 

γεγονός που επιτρέπει στον ερευνητή να παρακολουθεί όλη τη διαδικασία της 

αντίδρασης. Η αύξηση του σήµατος φθορισµού είναι ανάλογη του συντιθέµενου 

προϊόντος και σχετίζεται άµεσα µε την ποσότητα του αρχικού υποστρώµατος. Η 

καµπύλη ενίσχυσης διακρίνεται σε τρεις φάσεις: την εκθετική, τη γραµµική και τη 

φάση κορεσµού (εικόνα 8). Κατά την εκθετική φάση (exponential phase), σε κάθε 

κύκλο της αντίδρασης πραγµατοποιείται ακριβής διπλασιασµός του προϊόντος, καθώς 

όλα τα απαραίτητα για την PCR συστατικά (π.χ. dNTPs, εκκινητές, πολυµεράση) 

βρίσκονται σε περίσσεια (100% αποδοτικότητα). Καθώς συνεχίζεται η αντίδραση, 

επέρχεται η γραµµική φάση κατά την οποία κάποια από τα αντιδραστήρια αρχίζουν 

να εξαντλούνται, ενώ παράλληλα συσσωρεύονται, σταδιακά, αναστολείς. Στη 

συγκεκριµένη φάση, η αντίδραση της ενίσχυσης επιβραδύνεται, καθώς µειώνεται η 

αποδοτικότητα της και τελικά σταµατάει εντελώς, οπότε η καµπύλη φθορισµού 

φτάνει σε σηµείο κορεσµού (plateau). Το σηµείο κορεσµού διαφέρει µεταξύ των 

δειγµάτων και εξαρτάται από την κινητική των αντιδράσεών τους.  
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Εικόνα 7. Περιγραφή της λειτουργίας της χρωστικής SYBR green I. Όταν η 

χρωστική βρίσκεται ελεύθερη στο διάλυµα δεν παράγεται φθορισµός. Η ενσωµάτωσή 
της στο DNA κατά τη σύνθεσή του σε συνδυασµό µε τη διέγερσή της µε ακτινοβολία 
κατάλληλου µήκους κύµατος, έχει ως αποτέλεσµα την παραγωγή φθορισµού. Η 
ένταση του φθορισµού αυτού είναι ανάλογη της συγκέντρωσης του παραγόµενου 
προϊόντος. 

 
Οι µετρήσεις για την ποσοτικοποίηση αφορούν την εκθετική φάση της 

αντίδρασης. Σηµαντική παράµετρο για την ποσοτικοποίηση αποτελεί η τιµή Ct 

(threshold cycle). Πρόκειται για τον αριθµό των κύκλων της αντίδρασης ενίσχυσης 

που απαιτούνται ώστε η τιµή του παρατηρούµενου φθορισµού να προσεγγίζει ένα 

συγκεκριµένο όριο (threshold). Η τιµή του ορίου αυτού ορίζεται πάνω από την 

αντίστοιχη του µη-ειδικού σήµατος (background). Η τιµή Ct είναι αντιστρόφως 

ανάλογη της αρχικής ποσότητας του υποστρώµατος: όσο µικρότερη είναι η τιµή Ct 

τόσο υψηλότερη είναι η συγκέντρωση του αρχικού υποστρώµατος (Bustin et al., 

2005. Kubista et al., 2006).  

 

Εικόνα 8. Χαρακτηριστική καµπύλη ενίσχυσης, όπου διακρίνονται η εκθετική, η 

γραµµική και η φάση κορεσµού. Το όριο φθορισµού που τίθεται για τον 

προσδιορισµό της τιµής Ct, ορίζεται έτσι ώστε να βρίσκεται πάνω από το επίπεδο 

‘θορύβου’ (baseline) και στην αρχή της εκθετικής φάσης. Στον οριζόντιο άξονα 
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παριστάνεται ο αριθµός των κύκλων της αντίδρασης, ενώ στον κατακόρυφο η τιµή 

των επιπέδων φθορισµού. 

 

 

 Η αναλυτική ικανότητα της Real Time-PCR στηρίζεται στο σχεδιασµό 

κατάλληλων εκκινητών και στη διαµόρφωση κατάλληλου θερµοκρασιακού 

πρωτοκόλλου ώστε να αποφεύγεται ο πολλαπλασιασµός µη ειδικών αλληλουχιών-

στόχων (παραπροϊόντα). Πέρα όµως από αυτό, η ειδικότητά της πιστοποιείται από 

την ανάλυση της καµπύλης αποδιάταξης του προϊόντος της PCR. Οι καµπύλες 

αποδιάταξης προκύπτουν από την παρακολούθηση της αλλαγής της έντασης του 

φθορισµού συναρτήσει της µεταβολής της θερµοκρασίας. Η µορφή τους εξαρτάται 

από το µέγεθος και την αλληλουχία του προϊόντος καθώς και από το περιεχόµενό του 

σε G-C. Οι θερµοκρασίες στις οποίες αποδιατάσσονται τα διαφορετικά προϊόντα της 

PCR παρουσιάζουν µεγάλο εύρος τιµών. Υπολογίζεται ότι ένα δίκλωνο µόριο µε 0% 

GC περιεχόµενο αποδιατάσσεται 410C χαµηλότερα από ότι ένα άλλο µόριο ίδιου 

µεγέθους µε 100% GC περιεχόµενο. Έτσι, σε αντίθεση µε την τεχνική της 

ηλεκτροφόρησης, η ανάλυση των καµπυλών αποδιάταξης καθιστά δυνατό τον 

διαχωρισµό προϊόντων ίδιου µήκους, µε βάση την αναλογία βάσεων GC/AT. Για 

κάθε αντίδραση PCR, συµπεριλήφθηκε καµπύλη αποδιάταξης του προϊόντος.  

Ο υπολογισµός της έκφρασης του κάθε γονιδίου στην αντίδραση της Real-Time 

PCR υπολογίστηκε από τον αριθµό των κύκλων στην εκθετική φάση της αντίδρασης 

PCR στον οποίο ο φθορισµός ανιχνεύθηκε πάνω από το επίπεδο Ct, µετά από την 

κανονικοποίησή του ως προς τον αντίστοιχο αριθµό των κύκλων για το δείγµα 

αναφοράς και ως προς την αποτελεσµατικότητα της αντίδρασης του γονιδίου 

αναφοράς της β-ακτίνης στο ίδιο δείγµα. Συγκεκριµένα χρησιµοποιήθηκε ο 

ακόλουθος τύπος (µέθοδος ∆∆Ct): Έκφραση= 2-∆∆Ct 

όπου: 

∆∆C
T 

= ∆C
T 

δείγµατος – ∆C
T 

µάρτυρα =( C
T δείγµατος 

– C
T γονίδιο αναφοράς 

) – (C
T µάρτυρα 

– C
T 

γονίδιο αναφοράς  
). 

Εξ’ ορισµού, για το δείγµα αναφοράς ισχύει ότι 2-∆∆Ct =20=1, οπότε η διαφορά 

στην έκφραση του γονιδίου στόχου στο δείγµα αναφοράς σε σχέση µε τον εαυτό του 

ισούται µε 1. Οι αντίστοιχες εξισώσεις για τα υπόλοιπα δείγµατα δείχνουν πόσες 
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φορές είναι αυξηµένη ή µειωµένη η γονιδιακή έκφραση του γονιδίου-στόχου, στα 

δείγµατα αυτά, σε σχέση µε το δείγµα αναφοράς. (Livak & Schmittgen, 2001). 

 

ΓΟΝΙ∆ΙΟ ΑΝΑΦΟΡΑΣ 

 

Προκειµένου η παραπάνω εξίσωση να είναι ακριβής, είναι απαραίτητη η χρήση 

ενός κατάλληλου ενδογενούς γονιδίου το οποίο πρέπει να τηρεί κάποιες 

προϋποθέσεις. Καταρχάς, το γονίδιο αυτό θα πρέπει να παρουσιάζει σταθερή και 

συνεχή έκφραση σε όλα τα υπό εξέταση δείγµατα και στο δείγµα αναφοράς. 

Επιπλέον, καλό είναι το ενδογενές γονίδιο να παρουσιάζει παρόµοια επίπεδα 

έκφρασης µε αυτά του γονιδίου-στόχου. Ακόµη, δεν πρέπει να επηρεάζεται από τις 

εκάστοτε πειραµατικές συνθήκες, καθώς θετική ή αρνητική ρύθµισή του οδηγεί σε 

λανθασµένη κανονικοποίηση και ερµηνεία των αποτελεσµάτων. Για τους λόγους που 

αναφέρονται, σε πειράµατα που έχουν γίνει σε ορνίθια και αφορούν την ανίχνευση 

της έκφρασης των γονιδίων, ως γονίδιο αναφοράς χρησιµοποιείται η β ακτίνη. 

Η β ακτίνη αποτελεί βασικό συστατικό του κυτταρικού σκελετού. Συµµετέχει σε 

διάφορες κυτταρικές διεργασίες όπως είναι η αλλαγή του κυτταρικού σχήµατος, η 

κυτταρική κινητικότητα, η κυτταρική διαίρεση, η φαγοκυττάρωση και η κατανοµή 

στο κυτταρόπλασµα των διαλυτών πρωτεϊνών. Το mRNA της εκφράζεται σε 

ενδιάµεσα επίπεδα στους περισσότερους κυτταρικούς τύπους, γεγονός που συνέβαλε 

στην ευρεία χρήση του ως ενδογενούς γονιδίου-ελέγχου στην ποσοτικοποίηση της 

Real-Time PCR.  

Για την αντίδραση της Real-Time PCR τοποθετήθηκαν σε αποστειρωµένα 

φιαλίδια (eppendorf) τα ακόλουθα: 

 

Αντιδραστήρια Συγκέντρωση Ποσότητα 

Ρυθµιστικό δ/µα  

(SYBR Green PCR 

Master Mix) 

2Χ 10 

Πρόσθιος εκκινητής 10 µΜ 0,6 

Οπίσθιος εκκινητής  10 µΜ 0,6 

cDNA 80 ng X 

DNase free H2O: - 20-(10+0.6+0.6+x)  µl 
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Οι αλληλουχίες των εκκινητών (primers) που χρησιµοποιήθηκαν είναι οι ακόλουθες: 

Ακτίνη 

πρόσθιος: 5' - TGC GTG ACA TCA AGG AGA AG -3' 

οπίσθιος:  5' - TGC CAG GGT ACA TTG TGG TA -3' 

Ισοκιτρική αφυδρογονάση 

πρόσθιος: 5' - CCC AGT TTG AAG CCC AAG AAG -3' 

οπίσθιος:  5' - TCA ACA GTC TTG CCC ATC AGG -3' 

Μηλική αφυδρογονάση 

πρόσθιος: 5' - AGT GCC TAC CTG TGA TGT TG -3' 

οπίσθιος:  5' - GGC TTG ACC TCT GAT TCT CT -3' 

 

Το πρόγραµµα που εφαρµόστηκε στο θερµικό κυκλοποιητή ήταν το εξής: 

• 950C για 10 min 

• 40 κύκλοι 

	 950C για 15 sec 

	 600C για 1 min. 
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Οι αντίστοιχες καµπύλες αποδιάταξης Tm που προέκυψαν για τα τρία γονίδια είναι: 

 

Καµπύλη αποδιάταξης της ακτίνης στον λιπώδη ιστό 

 

 

 

Καµπύλη αποδιάταξης της ακτίνης στο ήπαρ 
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Καµπύλη αποδιάταξης της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης (ICDH) στο λιπώδη ιστό 

 

 
 

 

Καµπύλη αποδιάταξης της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης (ICDH) στο ήπαρ 
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Καµπύλη αποδιάταξης του µηλικού ενζύµου (ΜΕ) στο λιπώδη ιστό 
 

 
 

Καµπύλη αποδιάταξης του µηλικού ενζύµου (ΜΕ) στο ήπαρ 
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1.8 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 

Μετά τη διεξαγωγή του πειράµατος έγινε στατιστική επεξεργασία των 

αποτελεσµάτων. Η στατιστική ανάλυση των πειραµατικών δεδοµένων διεξήχθη µε 

εφαρµογή της ανάλυσης διασποράς (ANOVA) µε την βοήθεια του στατιστικού 

πακέτου  SPSS 16.0., και  εξετάστηκε η επίδραση του ευνουχισµού και της ηλικίας 

σφαγής στην έκφραση των γονιδίων λιπογένεσης σε ορνίθια ωοπαραγωγικού τύπου. 

Η ανάλυση διασποράς είναι µία διαδεδοµένη µέθοδος σύγκρισης των µέσων δύο ή 

περισσότερων πληθυσµών διότι επιτρέπει τον ταυτόχρονο έλεγχο όλων των µέσων.  

 

1.9 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Από την στατιστική επεξεργασία προέκυψαν τα αποτελέσµατα που 

παρουσιάζονται στους πίνακες που ακολουθούν: 

1.9.1 Επίδραση του ευνουχισµού στην γονιδιακή έκφραση των δύο ενζύµων 

Πίνακας 1: Εκτιµήσεις διάφορων στατιστικών µέτρων της γονιδιακής έκφρασης των 

ενζύµων της ισοκιτρικής (ICDH) και µηλικής (MDH) αφυδρογονάσης στο 

λιπώδη ιστό µε βάση την επέµβαση του ευνουχισµού. 
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Τιµή 
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Μ
έγ

ισ
το

 
Χαµηλότερο 

Όριο 
Υψηλότερο 

Όριο 

ICDH 
1 27 7,19 4,26 0,82 5,51 8,88 1,94 20,58 

2  28 5,38 4,31 0,82 3,71 7,05 1,00 24,30 

MDH 
1 27 0,22 0,20 0,04 0,14 0,30 0,08 1,09 

2 28 0,31 0,25 0,05 0,21 0,40 0,09 1,01 

 

Όπου 1= oµάδα ελέγχου (µάρτυρας) και 2= oµάδα επέµβασης (ευνουχισµός). 

 

Στον πίνακα 1, παρουσιάζονται οι εκτιµήσεις των διάφορων στατιστικών 

µέτρων της γονιδιακής έκφρασης των δύο ενζύµων στο λιπώδη ιστό. Παρατηρούµε 

ότι η επέµβαση του ευνουχισµού είχε σαν αποτέλεσµα τη µείωση της µέσης τιµής της 
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ισοκιτρικής αφυδρογονάσης (από 7,19 ± 0,82 σε 5,38 ± 0,82 ) ενώ ταυτόχρονα 

οδήγησε σε αύξηση της µέσης τιµής της µηλικής αφυδρογονάσης (από 0,22 ± 0,04  

σε 0,31 ± 0,05 ).  

 

Πίνακας 2: Αποτελέσµατα της ανάλυσης διασποράς κατά ένα παράγοντα 

(ευνουχισµός) στο λιπώδη ιστό. 

  
Άθροισµα 

Τετραγώνων 
Βαθµοί 

Ελευθερίας 
Μέσα 

Τετράγωνα 
F 

Σηµαντι-
κότητα 

(P-value) 

ICDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 

45,052 1 45,052 2,448 0,124 

Εντός των 
οµάδων 

975,423 53 18,404   

MDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,103 1 0,103 2,062 0,157 

Εντός των 
οµάδων 

2,653 53 0,050   

 

Όµως οι παραπάνω διαφορές µε βάση τα αποτελέσµατα της ανάλυσης 

διασποράς στον πίνακα 2 δείχνουν ότι η επίδραση του ευνουχισµού δεν προκαλεί 

σηµαντική διαφοροποίηση στη γονιδιακή έκφραση των δύο αφυδρογονασών στο 

λιπώδη ιστό. Πιο αναλυτικά για την ισοκιτρική βρέθηκε P=0,124 και για τη µηλική 

P=0,157. 
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Πίνακας 3: Εκτιµήσεις διάφορων στατιστικών µέτρων της γονιδιακής έκφρασης των 

δύο ενζύµων στο ήπαρ µε βάση την επέµβαση του ευνουχισµού. 
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Εµπιστοσύνης για τη Μέση 
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Χαµηλότερο 

Όριο 

Υψηλότερο 

Όριο 

ICDH 
1 25 2,10 1,26 0,25 1,58 2,62 0,11 5,02 

2 27 1,94 1,43 0,28 1,37 2,50 0,05 6,49 

MDH 
1 25 0,21 0,25 0,05 0,10 0,31 0,01 1,00 

2 27 0,34 0,28 0,05 0,23 0,45 0,02 1,12 

 

Στον πίνακα 3, παρουσιάζονται οι τιµές της γονιδιακής έκφρασης και διάφορα 

στατιστικά µέτρα τους όπως εκτιµήθηκαν στο ήπαρ. Παρατηρούµε ότι η επέµβαση 

του ευνουχισµού οδήγησε σε µείωση της µέση τιµής της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης 

(από 2,10 ± 0,25 στην οµάδα του µάρτυρα σε 1,94 ± 0,28 στην οµάδα των 

ευνουχισµένων) ενώ η µέση τιµή της µηλικής αφυδρογονάσης αυξήθηκε (από 0,21 ± 

0,05 στην οµάδα του µάρτυρα σε 0,34 ± 0,05 στα ευνουχισµένα ορνίθια). 

 

Πίνακας 4: Αποτελέσµατα της ανάλυσης της διασποράς κατά ένα παράγοντα 

(ευνουχισµός) στο ήπαρ. 

 

  
Άθροισµα 

Τετραγώνων 
Βαθµοί 

Ελευθερίας 
Μέσα 

Τετράγωνα 
F 

Σηµαντι-
κότητα 

(P-value) 

ICDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,346 1 0,346 0,188 0,667 

Εντός των 
οµάδων 

92,012 50 1,840   

MDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,220 1 0,220 3,156 0,082 

Εντός των 
οµάδων 

3,493 50 0,070   
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Με βάση τα αποτελέσµατα από την ανάλυση διασποράς στον πίνακα 4, γίνεται 

σαφές ότι στο ήπαρ η επέµβαση του ευνουχισµού προκαλεί διαφοροποίηση στην 

γονιδιακή έκφραση της µηλικής αφυδρογονάσης που είναι οριακά σηµαντική 

(P<=0,08) ενώ δεν βρέθηκε σηµαντική διαφορά στις τιµές της ισοκιτρικής. 

 

1.9.2 Επίδραση της ηλικίας σφαγής στη γονιδιακή έκφραση των δύο ενζύµων 

στους δύο ιστούς 

Πίνακας 5: Εκτιµήσεις διάφορων στατιστικών µέτρων της γονιδιακής έκφρασης των 

δύο ενζύµων στο λιπώδη ιστό µε βάση την ηλικία σφαγής. 
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95% ∆ιάστηµα 
Εµπιστοσύνης για τη Μέση 
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Χαµηλότερο 

Όριο 

Υψηλότερο 

Όριο 

ICDH 

1 19 5,70 2,82 0,65 4,34 7,06 1,00 12,8 

2 18 6,16 5,12 1,20 3,62 8,71 2,31 24,3 

3 18 6,98 4,94 1,16 4,52 9,44 1,74 20,5 

MDH 

1 19 0,23 0,18 0,04 0,14 0,33 0,10 1,00 

2 18 0,23 0,29 0,04 0,14 0,32 0,08 0,80 

3 18 0,33 0,23 0,07 0,19 0,48 0,09 1,09 
 

Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται τα στατιστικά µέτρα της γονιδιακής έκφρασης 

της ισοκιτρικής και µηλικής αφυδρογονάσης στο λιπώδη ιστό µε βάση την ηλικία 

σφαγής. Στην ηλικία σφαγής των 26 εβδοµάδων (1η ηλικία σφαγής) η µέση τιµή της 

γονιδιακής έκφρασης της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης ήταν 5,70 ± 2,82  . Στην ηλικία 

σφαγής των 30 εβδοµάδων (2η ηλικία σφαγής) και των 34 εβδοµάδων (3η ηλικία 

σφαγής) οι µέσες τιµές ήταν 6,16 ± 5,12 και 6,98 ± 4,94, αντίστοιχα. Παρατηρείται 

µία αύξηση της γονιδιακής έκφρασης από την πρώτη έως την τρίτη ηλικία σφαγής. Οι 

µέσες τιµές της γονιδιακής έκφρασης της µηλικής αφυδρογονάσης στο ήπαρ για την 

1η, 2η και 3η ηλικία σφαγής ήταν 0,23 ± 0,18, 0,23 ± 0,29 και 0,33 ± 0,23 αντίστοιχα. 
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Πίνακας 6: Αποτελέσµατα της ανάλυσης διασποράς κατά ένα παράγοντα (ηλικία 

σφαγής) στο λιπώδη ιστό. 

 

  
Άθροισµα 

Τετραγώνων 
Βαθµοί 

Ελευθερίας 
Μέσα 

Τετράγωνα 
F 

Σηµαντι-
κότητα 

(P-value) 

ICDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 15,611 2 7,805 0,404 0,670 

Εντός των 
οµάδων 1004,864 52 19,324   

MDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 0,124 2 0,062 1,227 0,302 

Εντός των 
οµάδων 2,632 52 0,051   

 

Με βάση την ανάλυση διασποράς στον πίνακα 6 φαίνεται ότι στο λιπώδη ιστό ο 

παράγοντας ‘ηλικία σφαγής’ δεν επηρεάζει την γονιδιακή έκφραση των δύο ενζύµων 

(P>0,05).  

 

Πίνακας 7: Εκτιµήσεις διάφορων στατιστικών µέτρων της γονιδιακής έκφρασης των 

δύο ενζύµων στο ήπαρ µε βάση την ηλικία σφαγής. 
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95% ∆ιάστηµα 
Εµπιστοσύνης για τη Μέση 

Τιµή 

Ε
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Χαµηλότερο 
Όριο 

Υψηλότερο 
Όριο 

ICDH 

1 17 1,52 1,24 0,30 0,88 2,16 0,05 4,07 

2 18 2,52 1,52 0,36 1,76 3,28 0,93 6,49 

3 17 1,97 1,09 0,26 1,41 2,53 0,40 5,02 

MDH 

1 17 0,30 0,35 0,08 0,12 0,48 0,01 1,12 

2 18 0,24 0,21 0,05 0,13 0,35 0,08 0,81 

3 17 0,28 0,24 0,06 0,16 0,42 0,04 0,93 

Όπου 1, 2 και 3 οι τρεις ηλικίες σφαγής. 

 

Στον πίνακα 7 σηµειώνονται οι µέσες τιµές της γονιδιακής έκφρασης των δύο 

αφυδρογονασών στο ήπαρ µε βάση την ηλικία σφαγής. Στην ηλικία σφαγής των 26 
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εβδοµάδων (1η ηλικία σφαγής) η µέση τιµή της γονιδιακής έκφρασης της ισοκιτρικής 

αφυδρογονάσης ήταν 1,52 ± 0,30. Στην ηλικία σφαγής των 30 εβδοµάδων (2η ηλικία 

σφαγής) και των 34 εβδοµάδων (3η ηλικία σφαγής) οι µέσες τιµές ήταν 2,52 ± 0,36 

και 1,97 ± 0,26, αντίστοιχα. Οι µέσες τιµές της γονιδιακής έκφρασης της µηλικής 

αφυδρογονάσης στο ήπαρ για την 1η, 2η και 3η ηλικία σφαγής ήταν 0,30 ± 0,08, 0,24 

± 0,05 και 0,28 ± 0,06 αντίστοιχα. 
 
 

Πίνακας 8: Αποτελέσµατα της ανάλυσης της διασποράς κατά ένα παράγοντα (ηλικία 

σφαγής) στο ήπαρ. 

 

  
Άθροισµα 

Τετραγώνων 
Βαθµοί 

Ελευθερίας 
Μέσα 

Τετράγωνα 
F 

Σηµαντι-
κότητα 

(P-value) 

ICDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 

8,869 2 4,435 2,603 0,084 

Εντός των 
οµάδων 

83,488 49 1,704   

MDH 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,039 2 0,020 0,261 0,771 

Εντός των 
οµάδων 

3,674 49 0,075   

 

Με βάση τον πίνακα 8 βρέθηκε ότι ο παράγοντας ‘ηλικία σφαγής’ προκάλεσε  

διαφοροποίηση στη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής στο ήπαρ σε οριακό επίπεδο, 

(P<=0,084) ενώ δεν παρατηρήθηκε καµία σηµαντική διαφοροποίηση (P=0,771) στις 

τιµές της µηλικής αφυδρογονάσης ανάµεσα στις τρεις ηλικίες σφαγής. 
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Πίνακας 9: Πολλαπλές συγκρίσεις ανάµεσα στις 3 ηλικίες σφαγής στο λιπώδη ιστό. 
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 95% ∆ιάστηµα 

Εµπιστοσύνης για τη Μέση 
Τιµή 

Χαµηλότερο 
Όριο 

Υψηλότερο 
Όριο 

ICDH 

1 
2 0,47 1,44 0,748 3,36 2,43 

3 1,28 1,44 0,378 4,18 1,61 

2 
1 0,47 1,44 0,748 2,43 3,36 

3 0,82 1,46 0,578 3,76 2,11 

3 
1 1,28 1,44 0,378 1,61 4,18 

2 0,82 1,46 0,578 2,11 3,76 

MDH 

1 
2 0,02 0,07 0,974 0,15 0,15 

3 0,10 0,07 0,182 0,25 0,05 

2 
1 0,02 0,07 0,974 0,15 0,15 

3 0,10 0,07 0,178 0,25 0,05 

3 
1 0,10 0,07 0,182 0,05 0,25 

2 0,10 0,07 0,178 0,05 0,25 
 

  

Στον πίνακα 9 τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι η ‘ηλικία σφαγής’ δεν επηρεάζει 

την έκφραση των δύο γονιδίων λιπογένεσης, της ισοκιτρικής και µηλικής 

αφυδρογονάσης (P-value>0,05) στο λιπώδη ιστό. Αντίθετα, στο ήπαρ υπήρξε 

σηµαντική διαφοροποίηση της γονιδιακής έκφρασης της ισοκιτρικής από την πρώτη 

στη δεύτερη ηλικία σφαγής (P<0,027), ενώ δε βρέθηκε κάτι ανάλογο από τη 2η στην 

3η ηλικία σφαγής (P=0,220) καθώς και από την 1η στην 3η (P=0,313) (πίνακας 10). 
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Πίνακας 10: Πολλαπλές συγκρίσεις ανάµεσα στις 3 ηλικίες σφαγής στο ήπαρ. 
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 95% ∆ιάστηµα 

Εµπιστοσύνης για τη Μέση 
Τιµή 

Χαµηλότερο 
Όριο 

Υψηλότερ
ο Όριο 

ICDH 

1 
2 1,00 0,44 0,027 1,89 0,18 

3 0,46 0,45 0,313 1,35 0,44 

2 
1 1,00 0,44 0,027 0,12 1,89 

3 0,55 0,44 0,220 0,34 1,43 

3 
1 0,46 0,45 0,313 0,44 1,35 

2 0,55 0,44 0,220 1,43 0,34 

MDH 

1 
2 0,06 0,09 0,487 0,12 0,25 

3 0,02 0,09 0,842 0,17 0,21 

2 
1 0,06 0,09 0,487 0,25 0,12 

3 0,05 0,09 0,621 0,23 0,14 

3 
1 0,02 0,09 0,842 0,21 0,17 

2 0,05 0,09 0,621 0,14 0,23 
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Πίνακας 11: Αποτελέσµατα της ανάλυσης διασποράς ως προς την ηλικία σφαγής 

στους δύο ιστούς στην οµάδα των ευνουχισµένων ορνιθίων. 

 

  
Άθροισµα 

Τετραγώνων 
Βαθµοί 

Ελευθερίας 
Μέσα 

Τετράγωνα 
F 

Σηµαντι-
κότητα 

(P-value) 

IC
D

H
 

Λ
ιπ

ώ
δη

ς 
ισ

τό
ς 

Μεταξύ των 
οµάδων 

12,650 2 6,325 0,323 0,727 

Εντός των 
οµάδων 

489,794 25 19,592   

M
D

H
 

λι
πώ

δη
ς 

ισ
τό

ς 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,061 2 ,031 0,487 0,620 

Εντός των 
οµάδων 

1,573 25 ,063   

IC
D

H
 

ήπ
αρ

 

Μεταξύ των 
οµάδων 

18,586 2 9,293 6,341 0,006 

Εντός των 
οµάδων 

35,175 24 1,466   

M
D

H
 

ήπ
αρ

 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,112 2 0,056 0,709 0,502 

Εντός των 
οµάδων 

1,889 24 0,079   

 

 Η ίδια σηµαντική επίδραση της ηλικίας σφαγής στη γονιδιακή έκφραση της 

ισοκιτρικής (P<0,006) βρέθηκε και όταν η ανάλυση διασποράς πραγµατοποιήθηκε 

µόνο λαµβάνοντας υπόψη την οµάδα των ευνουχισµένων ορνιθίων (πίνακας 11). 

Αντίθετα, µέσα στην οµάδα του µάρτυρα (µη ευνουχισµένα) η ανάλυση της 

διασποράς δεν ανέδειξε καµία σηµαντική επίδραση (πίνακας 12). 
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Πίνακας 12: Αποτελέσµατα της ανάλυσης διασποράς ως προς τον παράγοντα ηλικία 

σφαγής στην οµάδα του µάρτυρα (µη ευνουχισµένα). 

 

  
Άθροισµα 

Τετραγώνων 
Βαθµοί 

Ελευθερίας 
Μέσα 

Τετράγωνα 
F 

Σηµαντι-
κότητα 

(P-value) 

IC
D

H
 

Λ
ιπ

ώ
δη

ς 
ισ

τό
ς 

Μεταξύ των 
οµάδων 

70,758 2 35,379 2,111 0,143 

Εντός των 
οµάδων 

402,221 24 16,759   

M
D

H
 

λι
πώ

δη
ς 

ισ
τό

ς 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,074 2 0,037 0,946 0,402 

Εντός των 
οµάδων 

0,944 24 0,039   

IC
D

H
 

ήπ
αρ

 

Μεταξύ των 
οµάδων 

2,882 2 1,441 0,896 0,422 

Εντός των 
οµάδων 

35,368 22 1,608   

M
D

H
 

ήπ
αρ

 

Μεταξύ των 
οµάδων 

0,003 2 0,001 0,020 0,980 

Εντός των 
οµάδων 

1,490 22 0,068   

 

 Στην ίδια κατεύθυνση είναι τα αποτελέσµατα από τη µέθοδο πολλαπλών 

συγκρίσεων εντός της οµάδας των ευνουχισµένων ορνιθίων. Όπως φαίνεται στον 

πίνακα 13 η σηµαντική διαφοροποίηση στη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής στο 

ήπαρ βρέθηκε από την 1η στη 2η ηλικία σφαγής και επιπλέον από τη 2η στην 3η 
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Πίνακας 13 : Πολλαπλές συγκρίσεις ανάµεσα στις τρεις ηλικίες σφαγής στο ήπαρ και 

στο λιπώδη ιστό. 
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ρτ
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Μ
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Τ
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Τ
υπ

ικ
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Σ
φ

άλ
µ
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Σ
ηµ

αν
τι

κό
τη

τα
 95% ∆ιάστηµα 

Εµπιστοσύνης για τη Μέση 
Τιµή 

Χαµηλότερο 
Όριο 

Υψηλότερο 
Όριο 

IC
D

H
 

Λ
ιπ

ώ
δη

ς 
ισ

τό
ς 1 

2 -1,32 2,08 1,000 -6,67 4,03 

3 0,20 2,03 1,000 -5,01 5,41 

2 
1 1,32 2,08 1,000 -4,03 6,67 

3 1,52 2,03 1,000 -3,69 6,74 

3 
1 -0,20 2,03 1,000 -5,41 5,01 

2 -1,52 2,03 1,000 -6,74 3,69 

M
D

H
 

λι
πώ

δη
ς 

ισ
τό

ς 1 
2 0,05 0,11 1,000 -0,24 0,36 

3 -0,05 0,11 1,000 -0,35 0,23 

2 
1 -0,05 0,11 1,000 -0,36 0,24 

3 -0,11 0,11 1,000 -0,40 0,18 

3 
1 0,05 0,11 1,000 -0,23 0,35 

2 0,11 0,11 1,000 -0,18 0,40 

IC
D

H
 

ήπ
αρ

 

1 
2 -1,92(*) 0,58 0,010 -3,43 -0,41 

3 -0,34 0,57 1,000 -1,81 1,13 

2 
1 1,92(*) 0,58 0,010 0,41 3,43 

3 1,58(*) 0,55 0,027 0,15 3,01 

3 
1 0,34 0,57 1,000 -1,13 1,81 

2 -1,58(*) 0,55 0,027 -3,01 -0,15 

M
D

H
 

ήπ
αρ

 

1 
2 0,16 0,13 0,740 -0,18 0,51 

3 0,09 0,13 1,000 -0,24 0,43 

2 
1 -0,16 0,13 0,740 -0,51 0,18 

3 -0,06 0,12 1,000 -0,39 0,26 

3 
1 -0,09 0,13 1,000 -0,43 0,24 

2 0,06 0,12 1,000 -0,26 0,39 

 

 

 

 
 



 - 62 - 

1.9.3 Συσχέτιση της γονιδιακής έκφρασης των δύο αφυδρογονασών στο λιπώδη 

ιστό και στο ήπαρ. 

Πίνακας 14: Συσχέτιση της γονιδιακής έκφρασης µεταξύ των δύο ενζύµων 

Μεταβλητές 
ICDH 

λιπώδης 
ιστός 

MDH 
λιπώδης 

ιστός 

ICDH 
ήπαρ 

MDH  
ήπαρ 

Επέµβαση 
Ηλικία 
σφαγής 

 

ICDH - 
λιπώδης  

ιστός 

Συσχέτιση 1,000 0,398 0,160 -0,067 0,105 -0,177 

P-value . 0,003 0,258 0,639 0,458 0,208 

Β.Ε 0 50 50 50 50 50 

MDH -  
λιπώδης 

ιστός 

Συσχέτιση  1,000 -0,120 0,008 0,210 0,171 

P-value  . 0,397 0,957 0,134 0,225 

Β.Ε  0 50 50 50 50 

ICDH - 
 ήπαρ 

Συσχέτιση   1,000 0,169 0,138 -0,061 

P-value   . 0,230 0,328 0,667 

Β.Ε   0 50 50 50 

MDH - 
 ήπαρ 

Συσχέτιση    1,000 -0,028 0,244 

P-value     . 0,841 0,082 

Β.Ε    0 50 50 

Επέµβαση 
ευνουχι-

σµού 

Συσχέτιση     1,000 0,095 

P-value     . 0,502 

Β.Ε     0 50 

Ηλικία 
σφαγής 

Συσχέτιση      1,000 

P-value      . 

Β.Ε      0 

Ε
πέ

µ
βα

σ
η 

ευ
νο

υχ
ισ

µ
ού

  &
 η

λι
κί

α 
σ

φ
αγ

ής
 ICDH -

λιπώδης 
ιστός 

Συσχέτιση 1,000 0,429 0,136 -0,018   

P-value . 0,002 0,346 0,901   

Β.Ε 0 48 48 48   

MDH -
λιπώδης 

ιστός 

Συσχέτιση  1,000 -0,144 -0,026   

P-value  . 0,317 0,860   

Β.Ε  0 48 48   

ICDH -
ήπαρ 

Συσχέτιση   1,000 0,200   

P-value   . 0,163   

Β.Ε   0 48   

MDH - 
ήπαρ 

Συσχέτιση    1,000   

P-value    .   

Β.Ε    0   

Β.Ε.: Βαθµοί Ελευθερίας  
P-value: Σηµαντικότητα 
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Ενδιαφέρον θα παρουσίαζε η πιθανή συσχέτιση της γονιδιακής έκφρασης των 

δύο αφυδρογονασών στους δύο ιστούς. Τα αποτελέσµατα αυτής της διερεύνησης 

παρουσιάζονται στον πίνακα 14. Η εύρεση µιας ισχυρής συσχέτισης θα µείωνε το 

κόστος προσδιορισµού των δύο αφυδρογονασών διότι θα επέτρεπε την έµµεση 

εκτίµηση της γονιδιακής έκφρασης της µιας µε βάση τη µέτρηση της άλλης. Η 

συσχέτιση που βρέθηκε είναι σηµαντική (F=0,398) όµως δεν είναι τόσο ισχυρή και 

δεν επιτρέπει να στηριχτεί κανείς σε αυτήν. 

 

 

2. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Οι οικονοµικές διαστάσεις που λαµβάνει ο µεταβολισµός και ειδικότερα ο 

βαθµός εναπόθεσης του λιπώδους ιστού, στη ζωική παραγωγή, σε συνδυασµό µε το 

έντονο ενδιαφέρον του καταναλωτικού κοινού σε θέµατα που αφορούν τη 

παχυσαρκία, αλλά και την κατανάλωση ζωικών προϊόντων µε περιορισµένη 

περιεκτικότητα σε λιπαρά οξέα, δηµιούργησαν την ανάγκη µελέτης και κατανόησης 

του ρυθµού λιπογένεσης και λιπόλυσης. 

 Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται µία σηµαντική αύξηση στη διερεύνηση 

καλύτερης ποιότητας κρέατος πουλερικών, γεγονός που οδήγησε στην επανεκτίµηση 

της χρήσης τοπικών φυλών πτηνών και παραδοσιακών τεχνικών όπως ο ευνουχισµός. 

Η παραγωγή ευνουχισµένων ορνιθίων (καπόνια) σε ορισµένες χώρες όπως η Γαλλία 

έχει µακρά παράδοση, και τα καπόνια προτιµώνται από τους καταναλωτές επειδή το 

κρέας τους είναι πολύ τρυφερό (Mast et al., 1981 . Welter 1976). Ωστόσο η κύρια 

επίπτωση του ευνουχισµού είναι ότι οδηγεί σε αύξηση της συνολικής εναπόθεσης 

λίπους του σφάγιου, χαρακτηριστικό µε µεγάλο οικονοµικό ενδιαφέρον, διότι η 

αυξηµένη παραγωγή λίπους µειώνει την οικονοµική του αξία. 

Στα πτηνά η λιπογένεση λαµβάνει χώρα κυρίως στο ήπαρ (Leveille et al., 

1975) και περιλαµβάνει µία σειρά από αντιδράσεις οι οποίες καταλύονται από 

ένζυµα. ∆υο σηµαντικά ένζυµα που εµπλέκονται στη λιπογένεση των πτηνών είναι η 

NADP-αφυδρογονάση του µηλικού (NADP-ICDH) και η NADP-αφυδρογονάση του 

ισοκιτρικού (NADP-ICDH) οξέος. Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η 

διερεύνηση της έκφρασης των γονιδίων που κωδικεύουν τα δύο παραπάνω ένζυµα, τα 

οποία εµπλέκονται στη διαδικασία της λιπογένεσης στο λιπώδη ιστό και στο ήπαρ 

αρσενικών και ευνουχισµένων ορνιθίων ωοπαραγωγής. 
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Ο ευνουχισµός λόγω της συνακόλουθης µείωσης των ανδρογόνων οδηγεί σε  

αύξηση: 1) του κοιλιακού λίπους (Fennell et al., 1990 . Fennell & Scanes, 1992 . Chen 

et al., 2006a) και 

2) της συνολικής περιεκτικότητας του ήπατος σε λιπίδια και κατ’ επέκταση 

στη συσσώρευση των λιπιδίων µεταξύ της υποδερµίδας και των µυών (Chen et al., 

2006a).  

Η αύξηση αυτή εξαρτάται τόσο από τη φυλή του πτηνού όσο και από την 

ηλικία όπου πραγµατοποιήθηκε η επέµβαση του ευνουχισµού καθώς και από την 

ηλικία σφαγής του (Tor et al., 2002). Οι Lin & Hsu (2002) και Chen et al. (2007) 

υποστηρίζουν ότι ο ευνουχισµός ενισχύει την ανάπτυξη των πτηνών. Άλλες όµως 

µελέτες καταλήγουν σε διαφορετικά συµπεράσµατα, προτείνοντας ότι υπάρχει 

αρνητική επίδραση του ευνουχισµού στην ανάπτυξή τους ( Fennell & Scanes 1992). 

Οι αποκλίσεις αυτές οφείλονται στις διαφορετικές φυλές, ηλικίες σφαγής, ηλικίες 

επέµβασης και συνθήκες διαχείρισης των πτηνών. 

 Τα ανδρογόνα εκτός του ότι είναι υπεύθυνα για τη σεξουαλική συµπεριφορά, 

παίζουν και σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη των πτηνών (Decuypere & Buyse, 2005). 

Στα θηλαστικά ενεργοποιούν την πρωτεϊνική σύνθεση και οδηγούν στην αύξηση της 

µυϊκής µάζας βελτιώνοντας την κατακράτηση αζώτου, φωσφόρου και καλίου στο 

σώµα (Ford & Klindt, 1989). Η πιο ισχυρή ανδρογόνος ορµόνη είναι η τεστοστερόνη 

η οποία συσχετίζεται αρνητικά µε την εναπόθεση λίπους. Έχει επίσης αναφερθεί, ότι 

η µείωση των επιπέδων τεστοστερόνης καταστέλλει τη δράση της λιπάσης και 

ενζύµων που συµµετέχουν στο κύκλο του Kreb’s ενώ οδηγεί σε αύξηση  της 

συγκέντρωσης της χοληστερόλης και της τριακυλογλυκερόλης (Xu et al., 2002). Η 

τριακυλογλυκερόλη αποτελεί πηγή ενέργειας για όλα τα ζώα (Sturkie, 1976). Η 

χοληστερόλη είναι γνωστό ότι είναι µία λιπαρή ουσία, η οποία αποτελεί βασικό 

συστατικό των λιποπρωτεϊνικών συµπλόκων που σχηµατίζουν τις κυτταρικές 

µεµβράνες. Οι λιποπρωτεΐνες µεταφέρουν τη χοληστερόλη στην κυκλοφορία του 

αίµατος (Russel, 1992). Ο ευνουχισµός αυξάνει τη συγκέντρωση της 

τριακυλογλυκερόλης καθώς και της χοληστερόλης (Chen et al., 2005, 2006a) 

Στη βιοµηχανία κρέατος πουλερικών, η επέµβαση του ευνουχισµού συνήθως 

πραγµατοποιείται σε πτηνά νεαρής ηλικίας, πριν την ολοκλήρωση της σεξουαλικής 

τους ωριµότητας. Η επίδραση των γονάδων στην ανάπτυξη ξεκινάει πολύ νωρίς 

(Raham et al., 1984) αλλά αρχίζουν να εκφράζονται πλήρως µετά την ήβη. Τα 

καπόνια τα οποία ευνουχίζονται µετά την ολοκλήρωση της σεξουαλικής τους 
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ωριµότητας αναπτύσσονται µε βραδύτερους ρυθµούς συγκριτικά µε τα µη 

ευνουχισµένα ορνίθια. Οι στερεοειδείς ορµόνες είναι σηµαντικές για την ανάπτυξη 

των πτηνών που βρίσκονται στην ήβη και ως αναβολικοί παράγοντες, αυξάνουν την 

αποτελεσµατικότητα χρήσης του αζώτου (Lawrence & Fowler, 2002). 

Σύµφωνα µε τους Chen et al., (2006a) η µειωµένη παραγωγή ανδρογόνων έχει 

σαν αποτέλεσµα την µείωση της επιθετικότητας των ορνιθίων και η ενέργεια που 

αποταµιεύεται µπορεί να επιφέρει βελτίωση της ποιότητας του κρέατος των 

καπονιών. Το κρέας που προέρχεται από τα καπόνια είναι πιο τρυφερό, γευστικότερο 

και πιο χυµώδες από αυτό των µη ευνουχισµένων ορνιθίων. Με την επέµβαση του 

ευνουχισµού γίνεται δυνατή η διοχέτευση στην αγορά ενός ειδικού τύπου κρέατος 

που προέρχεται από τα πουλερικά. (Miguel et al., 2008 . Lin & Hsu, 2002). Όσο σε 

πιο µικρή ηλικία πραγµατοποιείται η επέµβαση του ευνουχισµού τόσο πιο τρυφερό 

είναι το κρέας (Chen et al., 2005, 2006). 

Στην παρούσα εργασία, η επέµβαση του ευνουχισµού δεν επηρέασε στατιστικώς 

σηµαντικά την έκφραση των δύο γονιδίων στο λιπώδη ιστό (P>0,05). Τα ευρήµατα 

αυτά συµφωνούν µε την υπόθεση του Goodridge (1968) και των O’Hea et al., (1968), 

ότι ο λιπώδης ιστός στα πτηνά αποτελεί περισσότερο όργανο αποθήκευσης λιπαρών 

οξέων παρά καθ’ αυτό όργανο λιπογένεσης. Στο ήπαρ η επέµβαση του ευνουχισµού 

εµφανίζεται να είναι οριακά σηµαντική για την γονιδιακή έκφραση της µηλικής 

αφυδρογονάσης (P<0,08). Αυτό το αποτέλεσµα έρχεται σε συµφωνία µε τα 

αποτελέσµατα των εργασιών του Chen et al., (2005, 2006a, 2007) όπου στα 

ευνουχισµένα ορνίθια παρατηρείται αυξηµένη δραστικότητα της µηλικής 

αφυδρογονάσης η οποία µε τη δράση της οδηγεί και στην αύξηση του κοιλιακού 

λίπους. Σε συµφωνία µε τα αποτελέσµατα της παρούσας εργασίας ο Goodridge 

(1968) αναφέρει ότι η δράση του µηλικού ενζύµου συσχετίζεται θετικά µε την 

αυξηµένη ηπατική λιπογένεση στα πτηνά. Στο ίδιο συµπέρασµα κατέληξαν ο 

Richards et al. (2003) και οι Haugh et al. (1985). 

Από τα ένζυµα του κύκλου του κιτρικού-πυροσταφυλικού, η µηλική 

αφυδρογονάση προσφέρει το µεγαλύτερο ποσό NADPH που απαιτείται για τη 

σύνθεση των λιπαρών οξέων, ενώ η αφυδρογονάση του ισοκιτρικού συµµετέχει σε 

πολύ µικρότερο βαθµό (Goodridge, 1968b . Shapira et al., 1978). Τα ένζυµα του 

κύκλου των φωσφοροπεντοζών σύµφωνα µε τις εργασίες των Hood et al., (1982), 

Shapira et al., (1978), Tanaka et al., (1983) και Kouba et al., (1992) έχουν χαµηλή 

ενζυµική ενεργότητα τόσο στο λιπώδη ιστό όσο και στο ήπαρ των πτηνών. Οι 
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χαµηλές τιµές της αφυδρογονάσης της 6-φωσφορογλυκόζης και της αφυδρογονάσης 

του 6-φωσφορογλυκονικού, αποδεικνύουν την µικρή συνεισφορά των ενζύµων του 

κύκλου των φωσφοροπεντοζών στην παραγωγή της απαραίτητης, για τη βιοσύνθεση 

λιπαρών οξέων, ποσότητας NADPH (Shapira et al., 1978). Σε συµφωνία είναι και τα 

αποτελέσµατα των Tanaka et al., (1983) βρήκαν ότι δεν υπάρχει σηµαντική 

συσχέτιση µεταξύ της βιοσύνθεσης των λιπαρών οξέων και της ενεργότητας των 

ενζύµων του κύκλου των φωσφοροπεντοζών στο ήπαρ των ορνιθίων, µε εξαίρεση την 

αφυδρογονάση του µηλικού, η οποία διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο. 

Η εναπόθεση χηµικού λίπους αυξάνεται προϊούσης της ηλικίας, (Leenstra, 

1986) ένα φαινόµενο που αντικατοπτρίζεται στο ποσοστό του χηµικού λίπους και 

στον όγκο των λιποκυττάρων και στις δύο πειραµατικές οµάδες, µέχρι την 30η 

εβδοµάδα. Έχει παρατηρηθεί ότι το φαινόµενο αυτό διαφοροποιείται την 34η 

εβδοµάδα στην οµάδα του µάρτυρα, καθώς το ποσοστό του χηµικού λίπους όσο και ο 

όγκος των λιποκυττάρων µειώθηκαν (Συµεών,2009). Η µείωση αυτή οφείλεται στην 

αύξηση της δραστηριότητας και της επιθετικότητας των ορνιθίων της οµάδας του 

µάρτυρα. Αντίθετα, στην οµάδα των ευνουχισµένων ορνιθίων, τα οποία 

παρουσιάζουν πιο ήρεµο χαρακτήρα, αντίστοιχο µε το χαρακτήρα των θηλυκών 

ορνιθίων, τέτοια µείωση δεν παρατηρήθηκε. 

O αριθµός των λιποκυττάρων παρουσιάζει µία αυξητική τάση στα ευνουχισµένα 

ορνίθια εξαιτίας της συνεχιζόµενης εναπόθεσης λίπους (Συµεών, 2009). Έχει βρεθεί, 

επίσης, ότι στους επίµυες, (Bjorntorp, 1982), τα βοοειδή (Hood & Allen, 1973), τα 

πρόβατα (Rogdakis et al., 1997) και τον άνθρωπο (Bjorntorp, 1974) όταν η 

εναπόθεση λίπους είναι αυξηµένη και τα λιποκύτταρα αποκτήσουν ένα µέγιστο 

µέγεθος, τότε νέα λιποκύτταρα παράγονται από τους λιποβλάστες. Στα πτηνά 

πιστεύεται ότι η αύξηση του λιπώδους ιστού µε υπερπλασία διαρκεί περίπου µέχρι 

την 12η-14η εβδοµάδα ενώ µετά την 15η η αύξηση περιορίζεται σχεδόν αποκλειστικά 

στην υπερτροφία των λιποκυττάρων (Cartwright et al., 1988).  

Στην παρούσα µελέτη στο λιπώδη ιστό η ηλικία σφαγής δεν επηρέασε την 

γονιδιακή έκφραση των δύο ενζύµων ενώ στο ήπαρ παρουσιάστηκε µία τάση 

διαφοροποίησης στην έκφραση της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης (P<0,084). Από τις 

πολλαπλές συγκρίσεις µεταξύ των τριών ηλικιών σφαγής στο ήπαρ, η τάση 

διαφοροποίησης στη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης 

παρατηρήθηκε από την 1η στην 2η ηλικία σφαγής. Το ίδιο διαπιστώθηκε και για την 

οµάδα των ευνουχισµένων ορνιθίων, όπου η γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής 
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αφυδρογονάσης διαφοροποιήθηκε σηµαντικά στο ήπαρ. Η διαφοροποίηση αυτή 

έλαβε χώρα από τη πρώτη στη δεύτερη ηλικία σφαγής και από τη δεύτερη στη τρίτη. 

Αυτό πιθανόν συνδέεται µε τ’ότι ο όγκος των λιποκυττάρων στα ευνουχισµένα 

ορνίθια αυξήθηκε σηµαντικά από την 1η στη 2η ηλικία σφαγής (Συµεών 2009). 

Αντίθετα, στην οµάδα των µη ευνουχισµένων ορνιθίων δε διαπιστώθηκε καµία 

επίδραση της ηλικίας σφαγής στην έκφραση της µηλικής και ισοκιτρικής 

αφυδρογονάσης τόσο στο λιπώδη ιστό όσο και στο ήπαρ. Αυτό το εύρηµα 

επιβεβαιώνεται και από την εργασία του Συµεών (2009) σύµφωνα µε την οποία, ο 

όγκος των λιποκυττάρων στην οµάδα του µάρτυρα λόγω της µειωµένης εναπόθεσης 

λίπους, σε σχέση µε την οµάδα των ευνουχισµένων, ενώ είχε µια αυξητική τάση ήταν 

πολύ µικρότερος σε σχέση µε τον όγκο των λιποκυττάρων των ευνουχισµένων 

ορνιθίων. Εποµένως, ο ευνουχισµός, είχε ως συνέπεια την αύξηση εναπόθεσης λίπους 

προϊούσης της ηλικίας, αύξηση η οποία αποτυπώθηκε στον όγκο των λιποκυττάρων, 

στο ποσοστό του χηµικού λίπους και στην έκφραση των δύο γονιδίων λιπογένεσης. 

∆εν υπάρχουν αρκετές εργασίες στις οποίες να αναφέρεται η επίδραση της 

ηλικίας σφαγής στην έκφραση της µηλικής και ισοκιτρικής αφυδρογονάσης στο ήπαρ 

και στο λιπώδη ιστό των ευνουχισµένων ορνιθίων, αλλά σαφώς υπάρχει 

αλληλεπίδραση µεταξύ του ευνουχισµού και της ηλικίας αναφορικά µε το ποσοστό 

του χηµικού λίπους στο λιπώδη ιστό, καθώς και µε την αύξησή του είτε µε 

υπερπλασία είτε µε υπερτροφία.                                                                                                                                                       

Όσο σε πιο νεαρή ηλικία πραγµατοποιείται η σφαγή, τόσο πιο µικρή είναι η 

δράση του µηλικού ενζύµου καθώς και ο ρυθµός της ηπατικής λιπογένεσης. Η δράση 

του µηλικού ενζύµου αυξάνεται ταυτόχρονα µε την αύξηση της ηπατικής  

λιπογένεσης, γεγονός που υποδεικνύει το σηµαντικό ρόλο αυτού του ενζύµου στη 

λιπογένεση (Goodridge, 1968b). Από την βιβλιογραφία φαίνεται ότι ο ρόλος της 

αφυδρογονάσης του ισοκιτρικού οξέος στη λιποσύνθεση των πτηνών είναι λιγότερο 

σηµαντικός από αυτόν της µηλικής αφυδρογονάσης και το γεγονός ότι στην παρούσα 

µελέτη η γονιδιακή της έκφρασή βρέθηκε ότι επηρεάζεται σηµαντικά από την ηλικία 

σφαγής (σηµαντική διαφοροποίηση της έκφρασής της από την 1η στην 2η ηλικία 

σφαγής) είναι κάτι που χρήζει περαιτέρω έρευνα. Περαιτέρω έρευνα αναφορικά µε 

την επίδραση του ευνουχισµού στην γονιδιακή έκφραση της µηλικής και ισοκιτρικής 

αφυδρογονάσης δε θεωρείται απαραίτητη καθώς τα αποτελέσµατα της παρούσας 

µελέτης συµφωνούν σε µεγάλο βαθµό µε εκείνα που αναφέρονται στη βιβλιογραφία.  
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Μία µέτρια συσχέτιση µεταξύ των δύο αφυδρογονασών ως προς τη γονιδιακή 

έκφραση παρουσιάζει περιορισµένο ενδιαφέρον (r=0,398, και P<0,005) και αυτό το 

εύρηµα είναι πολύ πιθανό να οφείλεται στο µικρό σχετικά διαθέσιµο δείγµα ζώων. 

 

 

2.1 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Τα  σηµαντικότερα συµπεράσµατα που εξάγονται από την πραγµατοποίηση 

του πειράµατος µπορούν να συνοψιστούν στα εξής: 

� Η επίδραση του ευνουχισµού δεν προκαλεί σηµαντική διαφοροποίηση στη 

γονιδιακή έκφραση των δύο αφυδρογονασών στο λιπώδη ιστό. 

�  Στο ήπαρ η επέµβαση του ευνουχισµού προκαλεί διαφοροποίηση στην 

γονιδιακή έκφραση της µηλικής αφυδρογονάσης που είναι οριακά σηµαντική 

(P<=0,08). 

� Η ηλικία σφαγής βρέθηκε ότι οριακά επηρεάζει τη γονιδιακή έκφραση της 

ισοκιτρικής αφυδρογονάσης στο ήπαρ. 

� ∆ε βρέθηκαν διαφορές ως προς τη γονιδιακή έκφραση της ισοκιτρικής και 

µηλικής αφυδρογονάσης ως προς την ηλικία σφαγής στο λιπώδη ιστό 

� Στο ήπαρ παρατηρήθηκε σηµαντική διαφοροποίηση στη γονιδιακή έκφραση 

της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης (P<0,027) από την πρώτη στη δεύτερη ηλικία 

σφαγής. 

� Στην οµάδα των ευνουχισµένων ορνιθίων η γονιδιακή έκφραση της 

ισοκιτρικής αφυδρογονάσης διαφοροποιείται σηµαντικά στο ήπαρ. Η διαφοροποίηση 

αυτή λαµβάνει χώρα από τη πρώτη στη δεύτερη ηλικία σφαγής και από τη δεύτερη 

στη τρίτη. 

� Στο λιπώδη ιστό βρέθηκε σηµαντική θετική συσχέτιση της έκφρασης της 

ICDH µε την MDH αφυδρογονάση όπου F=0,398 και P-value<0,003. 
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