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KIVONAT

A TAKARMANYOZAS ES A KORNYEZETI HOMERSEKLET
HATASA BROJLERCSIRKEK LIPIDPEROXIDACIOS
FOLYAMATAIRA

A szerz6 munkéja soran a takarmanyozas és a kornyezeti homérséklet hatasat
vizsgalta brojlercsirkék lipidperoxidacids folyamataira és antioxidans védel-
mi rendszerének mikodésére. Az értekezés harom kisérlet eredményeit is-
merteti. Az eredmények alapjan a konform kornyezeti hdmérséklet mérsékelt
megvaltozasakor, a technoldgiai ajanlas szerinti taplaldanyag-ellatas esetén a
brojlercsirkék szervezetének antioxidans rendszere megfelelé védelmet biz-
tosit a kontrollalatlan lipidperoxidacids folyamatokkal szemben. A majhoz
viszonyitva a tdbbszordsen telitetlen zsirsavakban gazdagabb, kisebb A- és
E-vitamin-tartalma agyvel6 nem mutat jelentésebb érzékenységet a hémér-
sékletvaltozas indukalta peroxidativ folyamatokkal szemben. A zsirkiegészi-
tést nem tartalmazo6 tovabba a telitett zsirsavakban gazdag takarmanyozas
esetén a takarmany 50 mg/kg E-vitamin-kiegészitése néveli a FRAP értéket.
A tdbbszorosen telitetlen zsirsavakban gazdag zsirokat tartalmazé takarma-
nyok etetése sordn azonban ez az E-vitamin mennyiség nem elegend6 a
komplex antioxidans védelem biztositdsahoz. A takarmanyok zsirkiegészité-
se mellett alkalmazott, a brojlercsirke névekedésének/fejlodésének sziikség-
letét meghaladd mennyiségii metionin-kiegészités az élet elsé harom hetében
fokozza a méajszdvetben az antioxidans hatdsi glutation szintézisét. A broj-
lercsirke szervezetében a lipidperoxidécié intenzitdsa és az antioxidans vé-
delmi rendszer tagjainak mennyisége/aktivitdsa az életkor fiiggvényében
valtozik. Ezt a tényt a takarmanyhoz adagolt antioxiddnsok mennyiségének
meghatarozasa soran figyelembe kell venni, kiilondsen akkor, ha egyidejtleg
tobbszordsen telitetlen zsirsavakat tartalmazo zsirokkal egészitik ki a takar-
manyt.

ABSTRACT

EFFECT OF NUTRITION AND AMBIENT TEMPERATURE ON
THE LIPID PEROXIDATION PROCESSES
OF BROILER CHICKENS

During her work, the author studied the effect exerted by ambient
temperature and nutrition on the lipid peroxidation processes and the
function of the antioxidant defence system in broiler chickens. The thesis



demonstrates three experiments. On the basis of the results it can be shown
that in case of a moderate change of the ambient temperature corresponding
to the comfort zone the antioxidant defence system of the organism of
growing broiler chickens provides adequate protection againgt the
uncontrolled lipid peroxidation processes, provided that nutrition conforms
to the technological re-commendations. The brain, which is more abundant in
polyunsaturated fatty acids and contains less vitamins A and E than the liver,
does not show increased sensitivity to lipid peroxidative processes induced
by changes in ambient temperature. When feeding a diet free of
supplemented fat and abundant in saturated fatty acids, supplementation of
the feed with vitamin E at the rate of 50 mg/kg of feed increases the FRAP
value. However, this dose of vitamin E is not sufficient for providing
complex antioxidant protection if the diet contains highly unsaturated fats.
When applied together with fat supplementation of the diet, supplementation
of the diet with methionine in excess of the requirements for broiler chicken
growth and development enhances the synthesis of glutathione, a compound
of antioxidant effect, in the liver tissue in the first three weeks of postnatal
life. In the organism of broiler chickens, the intensity of lipid peroxidation
and the quantity and activity of members of the antioxidant defence system
changes as a function of age. This fact should be taken into account when
determining the quantity of antioxidants added to the diet, especidly if the
diet is ssimultaneously supplemented with fats containing polyunsaturated
fatty acids.

KURZFASSUNG

WIRKUNG DER FUTTERUNG UND UMWELTTEMPERATUR AUF
DIE PROZESSE DER LIPIDPEROXIDATION VON
MASTHUHNERN

Der Autor untersuchte die Wirkung der Fitterung und der Umwelttempe-
ratur auf die Prozesse der Lipidperoxidation und auf die Funktion des
Antioxidanten-Schutzsystem von Masthihnern. Die Dissertation demonst-
riert die Ergebnisse von drei Versuchen. Auf Grund der Ergebnisse kann bei
gemaRigter Verénderung der Standard-Umwelttemperatur das Antioxydan-
ten-System des Organismus der Masthiihner einen entsprechenden Schutz
gegen unkontrollierte Lipidperoxidation bei vorschriftsmaBiger Futterung
gewahren. Das im Vergleich zur Leber an mehrfach ungesattigten Fettsauren
reichere Hirn mit geringerem A-und E-Vitamingehalt zeigt keine bedeutende
Empfindlichkeit gegentber den durch die Temperaturverdnderung induzier-



ten peroxydativen Prozessen. Bei einer ungeséttigten Fettsduren reichen
Futterung ohne Fettergdnzung erhoht eine E-Vitamin-Erganzung von 50
mg/kg den FRAP-Wert. Bei der Fltterung von an mehrfach ungesattigten
Fettsduren reichem und Fette enthaltendem Futter ist diese E-Vitaminmenge
nicht ausreichend zur Sicherung eines komplexen Antioxydanten-Schutzes.
Die neben der Fettsupplementierung des Futters angewandte Methionin-
Ergdnzung, deren Menge den fur das Wachstum der Masthuhner not-
wendigen Bedarf Ubersteigt, erhéht in den ersten drei Lebenswochen die
Synthesis von antioxidanten Glutathion im Lebergewebe. Die Intensitat der
Lipidperoxidation und die Aktivitdt des Antioxidantien-Systems verandert
sich mit dem Lebensalter. Dieser Fakt ist bei der Bestimmung der
Supplementierungsmenge von Antioxidanten zu berticksichtigen, besonders
dann, wenn das Mischfutter gleichzeitig durch mehrfach ungeséttigte Fett-
sauren erganzt werden.
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1. BEVEZETES

Az oxigén az aerob lét feltétele, ezért a vilagon a legtobb szervezet sza-
maéra nélkildzhetetlen. Ugyanakkor veszélyezteti is az él6 szervezeteket,
mivel az oxigénbdl felszabaduld reaktiv oxigén intermedierek sulyosan
karosithatjak a sejtek és szovetek szerkezetét, azok muiikodését. Az utdbbi
évtizedekben egyre tdbbet foglalkoznak mind a human, mind az allator-
vosi kutatomunkaban a szabadgyokok karositd hatasaival, valamint a
szervezet antioxidans védelmi rendszerének vizsgalataval. Szamos beteg-
ség (érelmeszesedés, idegrendszeri betegségek, daganatos betegségek,
autoimmun betegségek stb.) kéroktanat illetéen az oxidativ stressz elmé-
lete egyre jobban uralkoddva valik (Lapenna és mtsai, 1998; Lachance és
mtsai, 2001).

Az egészséges taplalkozas szempontjabol az élelmiszerekben 1évd zsirok
zsirsavosszetétele kiemelkedo jelentdségii. Szdmos tanulmany bizonyitot-
ta, hogy az eltéré telitettségli zsirsavak, kiilonbozé élettani szerepikbodl
adoddan masképpen befolyasoljak az egészségi allapotot (Zhang és mtsai,
2000). Az n-3-as tobbszorosen telitetlen zsirsavakat az egészségre gyako-
rolt kedvezd hatasuk tette mind a human taplalkozas, mind a baromfi ta-
karmanyozas fontos alkotoelemeivé (de Deckere és mtsai, 1998). Egyre
inkabb el6térbe keriilt az allati eredetii élelmiszerek, igy a tojas és a ba-
romfihds zsirsav-profiljanak takarmanyozas segitségével kedvezd irany-
ban térténd befolyasolasa (Hargis és Van Elsvik, 1993; Husvéth és mtsai,
1999; Manilla és mtsai, 1999; Pal és mtsai, 2002).

A t6bbszorosen telitetlen zsirsavak azonban a lipidperoxidaciéval szem-
ben rendkivil érzékenyek, az oxidativ folyamatok sorén keletkez$ sza-
badgyokok mind a termel allat, mind a terméket fogyaszté ember egész-
ségére karos hatast gyakorolnak (Coyle és Puttfarcken, 1993).
Antioxidansok alkalmazasaval azonban a kéros oxidativ folyamatok in-
tenzitasa csokkenthetd, a szervezet antioxidans statusza erdsithetd.

Vizsgalatok célkitiizései

A baromfi szdveteiben koztudottan magas az oxidaciora érzékeny, tobb-
szorosen telitetlen zsirsavak aranya, emellett intenziv alapanyagcseréje
folytan, kiillondsen a nevelési iddszak els6 szakaszaban jelentds szerveze-
tében az endogén gydkképzod folyamatok intenzitasa. A posztnatalis élet
elsé heteiben ezért barmely kiilsé hatasra — példaul az allat takarmanyo-
zasa vagy a kornyezeti hOmérséklet megvaltozasa — bekovetkezd valtoza-
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sok eredménye fokozottan jelentkezik. Ezek a valtozasok a lipidanyag-
cserében kdzponti szerepet jatszd6 méajban, a telitetlen zsirsavakban gazdag
agyszovetben, illetve a szervezet homeosztazisat jol tiikr6z6 vérplazma-
ban viszonylag nagy pontossaggal mérhetok.

Kutatdbmunkank a baromfi szervezetének lipidperoxidacids folyamataival
és antioxidans védelmi rendszerével kapcsolatos ismeretanyagot kivanja
béviteni. A kapcsolodd harom kisérletiink célkitiizései a kovetkezok vol-
tak:

1. kisérlet

A kelést kovetden a csibék nagyon érzékenyek a kornyezeti hdmérséklet-
re, igy a komfort zénat6l valé néhany °C-os eltérés is valtozasokat ered-
ményezhet a lipidperoxidacios folyamatokban és az antioxidans védelmi
rendszer mikodésében.

+Vizsgélni kivantuk a lipidperoxidacios folyamatok intenzitasat jelzo
malondialdehid (MDA) mennyiségét és egyes kis molekulasulyl
antioxidans vegyiuletek, igy az A- valamint az E-vitamin koncentrécidja-
nak alakulasat brojlercsirkék agy- és majszovetében, a kornyezeti hémér-
séklet mérsékelt valtozasanak (+ 3 °C) hatasara az élet els6 négy hetében.

sTanulméanyoztuk az agyvel6 és a mgj antioxidans védelme kozotti ki-
I6nbséget.

2. kisérlet

Az E-vitamin a legismertebb és legéltalanosabban alkalmazott
zsiroldékony, természetes antioxidans vegyulet, amely a telitetlen zsirsa-
vakban gazdag takarmanyozas hatasara a szervezetben indukaldédé sza-
badgyokos reakciok karos hatdsat jelentds mértékben csdkkentheti.

+Vizsgalni kivantuk a takarmanyhoz adott telitett zsirsavakban gazdag
marhafaggyu- és n-3-as zsirsavakban gazdag halolaj-, illetve a takarmany
E-vitamin-kiegészitésének hatasat a majszovet MDA- és E-vitamin-
tartalmara illetve zsirsavosszetételére, valamint a vérplazma antioxidans
kapacitasara (Ferric Reducing Ability of Plasma, FRAP).

*Tanulményoztuk az életkor fliggveényében bekovetkezd valtozasokat.
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3. kisérlet

A sejtek oxidativ stressz elleni védelmében kiemelkedd helyet foglal el a
glutation redox rendszer, amelynek miik6dését jelentésen befolyasolja a
szervezet aminosav — foként kéntartalm( aminosav — ellatottsaga.

+El6z6 6sszefliggésbdl kiindulva vizsgaltuk a takarmanyhoz adott eltérod
telitettségli zsirsavakat tartalmazo zsirkiegészités illetve metionin-
Kiegészités hatasat a glutation redox rendszer miikédésére a posztnatalis
élet elso Ot hetében. A glutation redox rendszer miikodésének mindsitését
a majszovet redukalt glutation (GSH) és glutation-diszulfid (GSSG) kon-
centraciojan, a szamitott GSH/GSSG aranyon, valamint a glutation-
peroxidaz (GSH-Px) aktivitasan keresztil végeztik.
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2. IRODALMI ATTEKINTES

2.1. Szabadgyokok, oxigén szabadgydkok

Az aerob anyagcserét folytatdé szervezetek szdmara az oxigén jelenléte
feltétlendl szikséges, e létfontossagu elem ugyanakkor a toxikus szabad-
gyokok prekurzora is.

A bioldgiai oxidacio egyik alapfolyamata az oxigén molekula citokrém-
oxidaz altal katalizalt, vizzé torténé tetravalens redukcidja. A citokrom-
oxidaz a légzési elektrontranszport utolsé alloméasa, ahol a citokrom-C
altal szallitott elektron segitségével megtorténik az oxigén redukcidja viz-
zé, és aktiv protontranszport is végbemegy a mitokondrium belsé memb-
ranjan keresztil.

O, +4e + 4H" - 2H-0

Eléfordulhat azonban, hogy univalens redukcios 1épéseken at (1. abra)
aktivalt oxigénszarmazékok is keletkeznek (Davies, 2001; Wlodek, 2002).

1. abra Az oxigén redukcidjanak univalens Utja
(Adam, 2001 alapjan)

e e € e
02 02: > HZOZ 7 § OH‘ > > H 20
2H" H HO H

A molekularis oxigén elektronszerkezeti tulajdonsagai miatt (triplett szer-
kezet) nem erds oxidaloszer (Elstner, 1987), aktivacidja az élévilagban
létfontossagl. Az oxigén fényenergia hatdsara torténd aktivacioja
szinglett oxigénné (*O.) elsésorban a ndvényekben jelentés, mig az akti-
V&cio tobbi Iépése a ndvényekben és az &llati szervezetben egyarant el-
fordul fizioldgids korulmények kozott is (Fodor, 1998). Az aktivacios
folyamat egyes lépései spontén is végbemehetnek, nagyrészt azonban
atmeneti fémek, illetve enzimek altal katalizalt reakciok. Aktivacios 1épé-
sek, majd a vizzé torténd redukcid soran az oxigén kb. 10%-a szabadgyok
forméajaban van jelen a sejtekben (Pryor, 1986).

Szabadgy6koknek nevezziik azokat a molekuldkat vagy atomokat, ame-
lyek kiils6 orbitaljan egy vagy tobb parositatlan, vagy antiparallel spinek-
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kel rendelkez6 elektron talalhatd, ezért rendkiviil reakcioképesek. Ezek az
€16 szervezetben olyan oxido-redukcids kaszkadrendszert indithatnak
meg, amely karositja a fehérjéket, a nukleinsavakat és a lipideket (Pacifici
és mtsai, 1991). Oxigén szabadgy6koknek, vagy reaktiv oxigén interme-
diereknek azokat a szabadgyokoket nevezzik, amelyekben a parnélkuli
elektron vagy elektronok az oxigén atom kiilsé orbitaljan helyezkednek
el. A reaktiv oxigénvegyiiletek csoportjaba tartoznak az oxigéntartalmu
gyokok (hidroxil aniongydk, OHe; szuperoxid aniongyok, O, ; lipid-
peroxil gyok, ROO"; lipid-alkoxil gyok, RO’; nitrogén-oxid gyok, NO),
¢s azok a nem gyoktermésztlii molekulak (6zon, Og; delta- és
szigmaszinglett oxigén; hidrogén-peroxid, H.O,; hipoklérsav, HOCI),
amelyek reakcidikban oxigéngyokok képzésére képesek (Langseth, 1995;
Arouma, 1999).

A hemoglobin O,-felvételekor a mikroszomalis elektrontranszport lanc-
ban, illetve a légzési lancban szuperoxid anion keletkezhet. A kinoidalis
szerkezetet tartalmazd vegylletek enzimatikus metabolizmusa soran a
keletkez szemikinonok nem enzimatikus autooxidacidja folyaman szin-
tén képzodhetnek O, -gyokok (Adam, 2001).

A biolo6giai rendszerekben a hidrogén-peroxid Kkitiintetett jelentOségii.
Semleges toltéssel rendelkezik, ezért kénnyen bejut a membranba, és
azon keresztiil a citoszolba valamint a sejtorganellumokba. Ennek kovet-
keztében a membranban, az extra- és az intracellularis térben reaktiv oxi-
géngyok képzddést indukalhat (Chance és mtsai, 1979; Gurr, 1999a).

A nitrogén-oxid legfontosabb keletkezési forrasa a szervezetben az L-
arginin, amelynek guanidino csoportjabol a nitrogén-oxid szintetdz enzim
hatésara keletkezik, mikdzben az L-arginin L-citrullinna alakul . Az NO
kiemelkedd jelentéséggel bir a vasodilatatio szabalyozdsaban, emellett
mediator szerepe is kozismert. A nitrogén-oxid a szuperoxid anionnal
reakcioba Iépve peroxinitrit gyokké (ONO,' ) alakul, amely gyorsan le-
bomlik, hasadasa soran igen reakcioképes OH"-gyok képzddik (Freeman,
1994).

2.2. A lipidperoxidécios folyamatok kialakulasa

A lipidperoxidacié a bioldgiailag aktiv molekuldk reaktiv oxigén gyokok-
kel valo reakcioja (Halliwell és Gutteridge, 1984). Bioldgiai szempontbol
a hidroxil gyok a legreakcioképesebb, kevésbé aktiv a szuperoxid
aniongyok és legkevésbé a hidrogén-peroxid. A Haber-Weiss reakcid
(Haber és Weiss, 1934) soran a szuperoxid anion és a hidrogén-peroxid
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egymasra hatasabdl reaktiv hidroxil gyokok képzédhetnek (Winterbourn,
1995; Wardman és Candeias, 1996). Ezt a folyamatot a katalitikus hatasu
atmeneti fémionok (pl.: vas, réz, mangan) a bioldgiai Fenton-reakcio
(Fenton, 1894) Gtjan meggyorsitjak.

B 02+ e_ — 02._
02. + H,0, -~ HO™ + (OH‘)+ 0O,

0 +fém™ . fém"+ 0,
H,0, + fém” — fém™ + OHe + OH"
02. +H,0, - HO + OHe+ O,

Szamos kutatas igazolja, hogy az atmeneti fémek kulcsfontossaguak a
(Halliwell és Gutteridge, 1986; Minotti, 1993). A szabadgyokds reakciok
elsésorban a sejtmembrant alkoté lipidek tobbszordsen telitetlen zsirsavait
érintik, mivel ezek kettds kotései kiilondsen nagy affinitast mutatnak a
kiilonb6z6 eredetli szabadgyokokkel szemben (Watkins és Bierenbaum,
2001). Ezen zsirsavak oxidacidjakor részben, vagy teljesen felbomlik a
sejten beliili és a sejtfeliileti membranok szerkezete, és a sejtekbol kiilon-
b6z6 katabolikus enzimek keriilnek a véraramba és a szovetkozti térbe.
Ezek més szovetekbe is eljutnak, sulyosbitva ezzel az alapfolyamatokat
(Pryor, 1982). A reaktiv karbonil gyokok példaul a keringésben 1évd
lipoproteinekben is képesek karositd hatéast kifejteni (Cheeseman, 1993).
A telitetlen zsirsavak peroxidacidja soran szamos olyan vegyulet is kép-
z6dik, amelyek potencialisan karositjdk a fehérjéket és a nukleinsavakat
(Rice-Evans és Bruchdorfer, 1992; Burcham, 1998). A tébbszdérdsen teli-
tetlen zsirsavak peroxidacidjanak elsddleges termékei a kiilonb6z6 konju-
galt hidroperoxidok, legjelentésebb masodlagos termékei az aldehidek, az
alkanok és a ketonok (Josephy, 1997), amelyek szamos kedvezdtlen fo-
lyamatot inicialnak a sejtben.

A reaktiv oxigén intermedierek nem csak a lipidperoxidaci6 indukala-
sanak meghatarozo tényezo6i. Karositjak a fehérjéket (Griffitsh, 2000),
amely az aminosavak mdédosulasahoz vezet, a szulfhidril csoportok oxi-
déacidja ugyancsak szerkezeti valtozasokat eredményez. Megvaltozik az
enzimatikus aktivitas, keresztkotések alakulnak ki, valamint a
glikoproteinekben szénhidrat mddosulés kdvetkezik be. Csokken az ellen-
anyagképzés, valamint fokozédik a proteolitikus hajlam (Sies, 1993). A
reaktiv oxigén intermedierek tdmadasa DNS karosodashoz vezet
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(Shewfelt és Purvis, 1995; Song és mtsai, 2000), DNS-szal szakadast,
illetve bazismodosulast okoz (Sies, 1993).

Fiziologias korulmények kodzott azonban a szabadgyokok a normal

cellularis redox allapot fenntartasanak elemei (Lauridsen és mtsai, 1999),
szllkségesek a DNS szintéziséhez, enzimek aktivalasahoz, szelektiv
génexpressziohoz és a sejtciklus szabalyozasahoz (Castro és Freeman,
2001). A reaktiv oxigén intermedierek kdzvetve szabalyozzak a sejtek
fejlodését, differencialodasat és pusztulasat (Powis és mtsai, 1997). Sze-
repuket szamos élettani és patoldgias folyamatban bizonyitottak. Lénye-
gesek a szervezetben lejatsz6do élettani folyamatok hatasara bekovetkezd
gy6kképzOdési folyamatok, mint példaul az arachidonsavbol képzddod
metabolitok — prosztaglandinok vagy leukotriének — keletkezése soran
képz6dd gyokok, az ion-pumpa mikodésének (pl. a kalcium efflux me-
chanizmus) zavara (Wilhelm, 1990). A gyokképzodési folyamatok olyan
életfontossagu jelenségek hatterében is fellelheték, mint a thrombocytak
és a granulocytak tevékenysége (Fehér és Vereckei, 1985). Az immunsej-
tek az altaluk Iétrehozott szabadgyokoket a patogének lekiizdéséhez hasz-
naljak (Kettle és Winterbourn, 1997). A gyokok az intracellularis
,killing” folyamataban jatszanak dontd szerepet. Az oxigéngyokok Iétre-
hozasanak kulcsenzime a NADPH-oxidaz. Hatasara a NADPH-bdl NADP
képzodik, és egy elektron felkeriil a molekuléris oxigénre. Ez a rovid éle-
ti  oxigéngyok protonnal hidrogén-peroxidot képez. A neutrofil
granulocitdkban egy erre a sejtre specifikus enzim, a mieloperoxidaz a
H,O, és a CI™ ionok reakciojat katalizalja. Az utdbbi idokben az
intracelluléaris ,,pusztitads” tanulméanyozésakor egyre nagyobb figyelmet
kapott a korabbiakban mar emlitett erds oxidaldszer, a nitrogén-oxid gyok
(Falus, 1998; Gergely és Erdei, 2000).
Elettani jelenség az 6regedés folyamata is, amelynek alapja az, hogy az
id6s6d6 szervezetben fokozddik a membranlipidek peroxidativ karosoda-
sa, amelyet a folyamat egyik f6 okozojanak tartanak (Rikans €s
Hornbrook, 1997).

A lipidperoxidéacd folyamata harom f6 szakaszra oszthato (Sugiyama,
1994). Az els6 1épés a szabadgyskok (X°) altal aktivalt iniciacio, amely-
ben valamely szabadgyok hidrogén elvonassal a lipidet (RH), lipid-
szabadgyok allapotba hozza, mikdzben maga redukalodik (XH).
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A keletkezett szabadgyodk kénnyen reakcioba 1ép a molekularis oxigénnel,
amelynek eredményeként lipid-peroxil gyok (ROQO’) jon létre:

X +RH - R*+XH
R'+0, - ROO’

A kovetkezd 1épés a propagacid, amelyben a folyamat lancreakcid szeri-
en terjed tovabb. A lipid-peroxil gyokok a kornyezetiikben 1évé moleku-
laktol hidrogént vonnak el, és azokat szabadgyokké (X') oxidaljak, mi-
kozben atmenetileg stabil lipid-peroxidokka (ROOH) alakulnak. A hidro-
génjét leadd molekulakbol keletkezett szabadgydk biztositja a reakcid
Gjraindulasat:

ROO"+ XH - ROOH + X’

A reakcid harmadik lépése a terminécio, amelynek soran stabil gyokok és
molekulak keletkeznek.
A gyokok kozotti reakciok is ismertek, amelyek a kovetkezok lehetnek:

R"+R" - RR
R’ + ROO" -~ ROOR
ROO" + ROO" -~ ROOR + 0O,

A szabadgyo6kos reakciok lancreakcid jellegébdl adoddan ezek a folyama-
tok tovabbi lancreakcidk sokasagat indithatjak el, veszélyeztetve ezzel
mas sejtek, szdvetek integritasat.

2.3. Az oxidativ stressz

Az oxidativ stressz kialakulasat a szervezetben a pro- és az antioxidans
anyagok egyensulyaban bekovetkezd aranyeltolodds idézi elé (Sies,
1985). Ezen arany eltolédasat példaul az antioxidansok hianya,
fémtoxikdzisok, a mikotoxinok, a takarmanyok nagy lipid-peroxid-
tartalma illetve egyéb hatasok, mint példaul az ionizalé sugarzas vagy a
légkori szennyezettség idézhetik eld. A fémtoxikézisok koziil kiemelten
fontosak a redox-aktiv fémek, a réz és a vas hatésai (Ercal és mitsai,
2001). A réz a szabadgyokok kialakulasat elsésorban a Fenton-tipusu re-
akcion keresztul indukdlja, katalizilva ezzel a membranok lipidjeinek
peroxidacidjat (Chan és mtsai, 1982). A vas magas koncentracioja is reak-
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tiv oxigén intermedierek kialakulasat indukalhatja, amelynek eredménye-
ként lipidperoxidacidés folyamatok inicialédhatnak (Cederbaum, 1989). A
szabadgydk képzédés intenzitisa fiigg a rendszer Fe?'/Fe®* aranyatdl, a
Fenton-tipusu reakcidéhoz az 1,00 kordli érték optimalis (Ursini és mtsai,
1989). A redox-inaktiv fémek, mint a kadmium, a higany és az 6lom f6-
ként a sejtek tiol-tartalm( antioxidansait és enzimeit meritik ki, fokozva
ezzel a reaktiv oxigén intermedierek képz6dését (Ercal és mtsai, 2001).

Szamos, az allati szervezetbe jutd, potencialisan toxikus vegyulet is
eldidézhet szabadgyok képzodést. Ezek koziil széles korben vizsgaltak
egyes gyogyszerek, vegyszerek hatasat.

A szervezetet érd kiils6 hatasok koziil fontosak az akut vagy kronikus
stresszhatasok, mint példaul a hideg illetve meleg kdrnyezet. Ezekre a
hatasokra a szervezetben fokozodik a gyokképzoé folyamatok intenzitasa,
illetve cstkken az antioxidansok (pl. redukalt glutation, E-vitamin) szintje
(Seckin és mtsai, 1997).

Az embrionalis fejlédés kozben és a sziiletést (madaraknal a kelést)
kovetden az oxigénellatas jelentdsen kiilonbozik. Mind az ember, mind az
allatok relative magas oxigénszintli kornyezetnek vannak Kitéve az
intrauterin (tojasban uralkodo) feltételekhez képest, amikor antioxidans
enzimeik rendszere még fejletlen (van Golde és mtsai, 1998). Feltételez-
hetd, hogy a korai posztnatalis €életben csak megfeleld antioxidans véde-
lem képes az Gjszllottkor relativ hiperoxias kortilményeit semlegesiteni.
(Muller, 1987). Szamos kutatas foglalkozott a sziletés/kelés koruli
oxidativ stressz hatasara bekovetkezd folyamatok vizsgélataval. Ezek az
eredmények azt jelzik, hogy a légkori oxigén belégzésével jaré oxidativ
stresszre az allati szervezet antioxidans rendszere reagalni képes (Muller,
1987; Gaél és mtsai, 1996).

Az oxidativ stressz abban az esetben is kialakulhat, amennyiben a
szervezetet valamely er6teljes terhelés, példaul erdteljes fizikai igénybe-
vétel (pl. sporttevékenység) éri. A reaktiv oxigénvegyliletek fontos szere-
pet jatszanak a vazizom karosodasok mediatoraiként. Ezek a reaktiv oxi-
géngyokok foként a mitokondrialis oxigénfogyasztasbdl és az elektron-
transzport folyamatbdl szarmaznak. Szamos human és allatokon végzett
vizsgalat azt bizonyitja, hogy az erdteljes fizikai terhelés hatasara 1étrejo-
vé izomkarosodas oxidativ stressz eredménye, amely azonban — figye-
lembe véve az alany fizikai terhelésének idejét, természetét, illetve korat
és kondiciéjat — antioxidansok alkalmazasaval kivédhetd illetve annak
hatdsa csOkkenthetdé (Dekkers és mtsai, 1996; Sacheck és Blumberg,
2001).
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2.4. Az antioxidans védelmi rendszer

Az evollcié soran a kornyezeti ingerek és az endogén folyamatokban
keletkezd egyes vegyiiletek karos hatasai ellen szamos védekezd mecha-
nizmus alakult ki az él6 szervezetekben. Az aerob szervezetekben az
oxidativ hatasok ellen kialakult egy védelmi rendszer, amely az oxigén-
gyokok okozta sejtszintli, szoveti és szervi karosodasoktol véd. E rend-
szert antioxidans védelmi rendszernek nevezzilk. Az oxigénbdl keletkezd
reaktiv intermedierek toxikus hatasaitdl védé scavenger (gyokfogd) mo-
lekuldkat antioxiddnsoknak nevezziik (Hornsby, 1983). Az antioxidansok
azon képességét, hogy mas antioxidansokat vagy lipid eredetli gyokoket
redukalnak, redukcids potencialjuk szabalyozza (Buettner és Jurkiewicz,
1996). Tobbkomponensii rendszerekben az antioxidans vegyiiletek egy-
mas szinergistaiként miikodnek (Frankel, 1998).

Azok a reaktiv gyokok, amelyek bioldgiai felezési ideje révid (10® sec-
nal kisebb), nem allnak enzimatikus kontroll alatt, elimindlasukat a vé-
delmi rendszer kis molekulatomegii vegyiiletei végzik (Mézes, 1999),
amelyek viz- vagy zsiroldékonyak. A hidrogén-peroxid felezési ideje
ugyanakkor meglehetSsen hossza (10 min), mennyiségének szabalyozasa
foként enzimatikus Uton megy végbe (Chance, 1979).

2.4.1. Nem enzimatikus védelmi rendszer

A tokoferolok antioxidans hatasat mar szerkezeti képletiik kideritése elott
ismertek. Kozilik az a-tokoferol vagy E-vitamin a legismertebb és legal-
talanosabban alkalmazott vegyiilet. Antioxidans hatasat elséként a takar-
manyokban bizonyitottak (Drummond, 1939). Az E-vitamin bioszintézi-
sére csak a novényi szervezet képes, ezért az E-vitamin sziikségletet a
takarmannyal kell biztositani (Chan és Decker, 1994). Az egyes
tokoferolok antioxidans hatékonysaga eltérd, leghatékonyabb az a-
tokoferol (100%), amelyet a 3- (22%), a y- (1%), majd a d-tokoferol (1%)
kovet (Hennig, 1972). Az a-tokoferol mellett szamottevod
lipidperoxidaciot gatlé hatassal rendelkeznek a tokotrienolok (Rice és
Kennedy, 1988). A tokotrienolok a tokoferolok szerkezeti analdgjai. Rice
és Kennedy (1988) szerint a tokotrienolok hatékonysaga a tokoferolokhoz
viszonyitva atlagosan 16%, mas kutatasi eredmények ugyanakkor azt mu-
tatjak, hogy az a-tokoferolénal magasabb antioxidans aktivitassal rendel-
keznek (Surana és mtsai, 1993; Watkins és mtsai, 1993; Serbinova és
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Packer, 1994). Kontush és mtsai (1996) kisérletes kortilmények kdzott az
a-tokoferol prooxidans hatasat is megfigyelték alacsony siirliségii
lipoprotein rendszerben. Az E-vitamin hidrogén donorként funkcional,
ezaltal redukalja a szabadgydkoket hidroféb kérnyezetben (Kamal-Eldin
és Appelqvist, 1996). Antioxidans tulajdonsaga révén védi a sejtmemb-
rén, valamint az extracellularis tér tobbszordsen telitetlen zsirsavait a
peroxidativ karosodasoktdl. Egy molekula E-vitamin kb. 2000 foszfolipid
molekulat képes megvédeni az oxidativ k&rosodastdl (Packer, 1992). A
sejtmembranban képz6dd peroxid gyokoket hidroperoxidda alakitja, mi-
kdzben maga kevésbé aktiv, rezonanciastabil tokoferoxil gyokké oxidald-
dik (Duthie, 1996). A huméan vérplazma legfontosabb lipidoldhatd
antioxidans vegyilete (Burton és mtsai, 1983). A tokoferolok a
jejunumon keresztul passziv diffazioval szivodnak fel és keriilnek a
portalis keringésbe (Surai, 1999a). A kiilonb6z6d szovetekhez a véraram
Utjan, a nagyon alacsony siiriiségli lipoproteinhez (very low density
lipoprotein, VLDL) kotddve jutnak el (Mézes, 1987). A sejtek
antioxidans statusza szempontjabdl kiemelkedd fontossagu a tokoferolok
oxidalt gyok formabdl bioldgiailag aktiv forméava torténd redukcidja
(Porter, 1992). E folyamatban szerepet tulajdonitanak in vivo és részben
in vitro kordlmények kozétt a C-vitaminnak (Chan, 1993; Tanaka és
mtsai, 1997), a karotinoidoknak (Bohm és mtsai, 1997) és a glutationnak
(Niki és mtsai, 1982; Halliwell és Gutteridge, 1989a). A cisztein is képes
az E-vitamin gyokoket a-tokoferolla redukalni, regenerélva ezzel az E-
vitamint a lizoszoma membréanban (Niki, 1987).

Az aszkorbinsav hidrofil kdzegben erdteljes antioxidans hatast mutat
(Niki, 1991), emellett szdmos bioszintetikus és enzimatikus folyamat
kofaktora a szervezetben, esszencialis a kollagén, a Kkarnitin és a
neurotranszmitterek bioszintéziséhez (Naidu, 2003; Igbal és mtsai, 2004).
A C-vitamin képes az a-tokoferoxil gyokok, a [-karotinbdl keletkez6
gyokok (Halliwell és Gutteridge, 1986) és a glutation-diszulfid redukcio-
jara (Tappel, 1968). Kis koncentracidban prooxidans, nagy koncentracio-
ban azonban antioxidans karaktere keriil el6térbe (Steinhart és mtsai,
1993). A baromfi képes a C-vitamin szintetizalasara foképp a vesében,
mivel rendelkezik az L-gulonolakton-oxiddz enzimmel. A dehidro-
aszkorbinsav az aszkorbinsav oxidalt formdja, redukalasat a GSH-
dependens dehidro-aszkorbat reduktaz enzim végzi, amelynek a magas
aktivitasat patkany- (Paolicchi és mtsai, 1996) és csirkeméajban (Sasaki és
mtsai, 2001) is tapasztaltak. A csirke majaban hianyzik az aszkorbinsav
szintetizalo rendszer, a dehidro-aszkorbinsav redukcidja ezért fontosabb,
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mint méas szOvetekben, fenntartva ezzel a C-vitamin-szintet és a
xenobiotikum transzformal6 rendszert (Sasaki, és mtsai, 2001). A C-
vitamin részt vesz az E-vitamin (Jacob, 1995) és a glutation oxidaciét
kovetd regeneralasaban (Bendich, 1992) is. Az E- és a C-vitamin egymas
hatésat erésitik (Kucuk és mtsai, 2003b).

Az ubiquinon egy izoprén oldallanccal rendelkezé benzokinon. Bizo-
nyos esetekben, példaul szelén- és E-vitamin hianyos allapotokban, kémi-
ai szerkezete miatt elektron donorként miikodhet, antioxidans hatasa is
ennek koszonhetd (Navarro és mtsai, 1998). A tokoferolok regeneralasa-
ban is részt vesz, amely kozvetett antioxidans hatasara utal (Ingold és
mtsai, 1993).

A flavonoidok, a polifenolok osztalyaba tartoznak, peroxil és hidroxil
gy6kfogod hatassal rendelkeznek, ezért erdteljes antioxidans vegyiiletek.
Antioxidans hatdsuk foként a C-vazon 1évé OH-szubsztitGcid mértékével
van kapcsolatban (Cao és mitsai, 1997). Atmeneti fémek jelenlétében
azonban a flavonoidok prooxidans hatasuva valhatnak.

A karotinoidok az oxigéntenzié fliggvényében pro- és antioxidansként
egyarant miikodhetnek (Ciaccio és mtsai, 1993; Palozza és mtsai, 1997).
Amennyiben az oxigén tenzid szintje magasabb, mint a levegd oxigén
tenzidja, a karotinoidok prooxidansként funkcionélnak. Palozza és
Krinsky (1992) bizonyitottak, hogy a karotinoidok és a tokoferolok kdzott
antioxidans hatas tekintetében szinergizmus all fenn. A karotinoidok
antioxidans potencialjat a molekula kett6s kotéseinek szama hatarozza
meg (Di Mascio és mtsai, 1989).

Az A-vitamin énmagaban nem tekinthetd antioxidansnak. Ilyen jelle-
gl hatasa annak kdszonhetd, hogy oldallancanak polién struktiraja miatt
az oxidaciora rendkiviil hajlamos, védve ezzel a kbrnyezetében 1évo, oxi-
dacidra érzékeny molekulakat (Livrea és mtsai, 1996). Az A- és E-
vitamin kozoétt antagonizmus all fenn, amely mar a felszivodas és a maj-
ban torténd tarolas szintjén is megnyilvanul. A nagyddzisi A-vitamin
gatlo hatasa az E-vitamin felszivodasara erételjesebb, mint forditva (Surai
és Kuklenko, 2000).

Az antioxidansok csoportjaba tartoznak a fémkotd (kelatképzd) ve-
gyuletek is. Ezek a molekulak képesek kotott formaban tartani az &tmene-
ti fémeket, meggatolva ezzel a lipidperoxidacio lancreakcidjanak elindita-
sat. Fontos vegyllet a szabad vas megkotésére képes ferritin (van Eijk és
de Jong, 1992). Ehhez viszonyitva, szélesebb hatasspektrummal rendelke-
zik a ciszteinben gazdag metallothionein (Hamer, 1986), amely a fémeket
a Hg®" < Cu®" < Cd*" < zn*" affinitasi sorrend szerint kéti meg. Felvetet-
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ték, hogy a karnitinnak is lehet potencialis kelatképzd hatasa, csokkentve
ezzel a rendszer szabad vastartalmat (Packer és mtsai, 1991). A
coruloplazmin (Atanasiu és mtsai, 1998) és a transzferrin (van Eijk és de
Jong, 1992; Minotti, 1993) is fontos szerepet toltenek be az atmeneti fé-
mek inicialta lipidperoxidacié megakadalyozasaban.

A glutation a sejtekben mindeniitt el6forduld, vizoldhaté tiol
antioxidans. Egy tripeptid (y-glutamil-ciszteinil-glicin), amely szamos
alapvetd szerepet tolt be a sejtanyagcserében, beleértve a sejtek tiol redox
potencidljanak  fenntartasat (Cotgreave és Gerdes, 1998), a
xenobiotikumok és a szabadgydkok detoxifikacidjat, valamint cisztein
raktarként és szallité rendszerként, illetve xenobiotikum konjugalé vegyu-
letként is szolgal (Beutler, 1989; Martensson és mtsai, 1993; Cooper,
1997). Fontos szerepe van a sejtosztdédasban (Poot és mtsai, 1995), vala-
mint szdmos antioxidans enzim szubsztratja (Halliwell és Gutteridge,
1989a). A redukalt glutation (GSH) nem enzimatikus reakcidkban kozvet-
lendl is reagal a szabadgyokokkel (Saez és mtsai, 1990; Winterbourn és
Metodiewa, 1994), és elektron donorként részt vesz a peroxidok
glutation-peroxidaz katalizélta redukcidjaban (Chance és mtsai, 1979).
Antioxidans hatasat azon vizsgalatok eredményei bizonyitjak, amelyek
soran a sejteket ért oxidativ hatasra a glutation gyors és erdteljes csokke-
nését tapasztaltdk (Daba és Abdel-Rahman, 1998). A glutation
millimolaris koncentracioban van jelen a sejtekben és mikromolaris kon-
centracioban az extracellularis térben, illetve folyadékban (Meister és
Anderson, 1983). A glutationt a maj szintetizalja alkot6 aminosavaibdl,
onnan pedig a szisztémas keringés szallitja a kiilonb6z6 szervekhez, sz6-
vetekhez (Anderson és mtsai, 1980; Wang és mtsai, 1997) is. Szintézisét a
keletkezett peptid negativ feed-back Uton gatolja (DelLeve és Kaplowitz,
1990; Huang és mtsai, 1993; Misra és Griffith, 1998), és hatassal van r4 a
szervezet aktualis metionin és cisztein ellatottsdga (Wang és mtsai, 1997).
A kéntartalmu aminosavak megfeleld szintii ellatasa tehat kritikus a fizio-
16gias szintli hepatikus GSH szint fenntartasaban (Beatty és Reed, 1981;
Meister, 1984). A metionin szerepe a glutation redox rendszer miikodésé-
ben abban foglalhatd 6ssze, hogy a majban gyorsan ciszteinné konverta-
I6dhat transz-szulfuracio Utjan a cisztationon keresztil (Reed és Orrenius,
1977; Beatty és Reed, 1981), a cisztein, pedig a glutation prekurzora
(Singer, 1975), s6t szintézisének limital6 aminosava (Meister és mtsai,
1986).

Az emlGsokben a glutation metabolizmus kdzpontja a maj, emiatt rend-
szerint a ma GSH koncentracidéja a legmagasabb a szervezetben
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(Anderson és mtsai, 1980; Meister, 1983). A maj GSH készlete éhezés
soran cisztein raktarként szolgal (Cho és mtsai, 1981). Madarakban a méj
GSH-tartalma 25-50%-al alacsonyabb lehet, mint az emldsdkben (Reed €s
Fariss, 1984; Kretzschmar és Klinger, 1990; Wang és mtsai, 1997), és az
életkorral a glutation koncentracidja emelkedik (Beers és mtsai, 1992;
Entkvetchakul és mtsai, 1993). Wang és mtsai (1998) brojlerek vordsveér-
sejtjeiben igazoltdk a GSH koncentracio életkor fuggvényében vald emel-
kedését. A vérplazma glutation-tartalmanak 90%-a a hepatikus sinusoid
kiaramlasbol szarmazik, igy jé indikéatora lehet a hepatikus GSH stéatusz-
nak (Lauterburg és mtsai, 1984).

Amennyiben a sejtekben nagy mennyiségii oxigén szabadgyok van jelen,
a glutation-diszulfid (GSSG) képzddése meghaladja ennek redukcidjat,
igy a redukalt és az oxidalt glutation aranya csdkken. Ezért a GSH meny-
nyiségének valtozasa mellett a GSH/GSSG arény az oxidativ stressz je-
lenlétének pontosabb és érzékenyebb indikatora (Storey, 1996; Mézes és
mtsai, 1996).

A glutation in vivo szintézisét két enzim egymast kovetd miikodése kata-
lizdlja (Meister, 1974). A y-glutamilcisztein szintetdz glutamint és ciszte-
int hasznal szubsztratként a dipeptid kialakitdsdhoz, amely glutation
szintetaz katalizalta reakcioban dsszekapcsolddik a glicinnel, 1étrehozva a
tripeptid glutationt. EQy membranhoz kapcsol6ddé enzim, a y-glutation-
transzpeptidaz (yGT) bontja a glutationt, amely a GSH y-glutamil peptid
kotésének glutamatta és cisztein-glicinné alakulasat katalizélja. A dipeptid
azutan, a dipeptidaz hatasara ciszteinre és glicinre bomlik. A szabad ami-
nosavak ezutan Ujra hasznosulnak az intracellularis glutation szintézisben
(Meister, 1984; DeLeve és Kaplowitz, 1990).

2.4.2. Enzimatikus védelmi rendszer

A bioldgiai antioxidans védelmi rendszer enzimeket is tartalmaz, amelyek
Kiegészitve az antioxidans vegylletek hatasat, illetve azokat elektron do-
norként hasznalva fejtik ki hatasukat.

A szuperoxid-dizmutaz (SOD) enzimek a szuperoxid aniongyok sem-
legesitésére fejlodtek ki. Egyik tipusat réztartalmanal fogva régen
erythrocupreinnek nevezték, de ismert cink- és mangéntartalmd forméja is
(McCord és Fridovich, 1969). A Cu,Zn-SOD az eukariota sejtek citop-
lazmajaban muikodik, az Mn-SOD pedig kizarélag a mitokondriumban
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talalhatd. Az enzim az aktiv oxigén dizmutécidjat katalizalja hidrogén-
peroxidda:

(02 +(0p)" +2H" = Hy0, + O

A szervezetben képzddott hidrogén-peroxidot kiilonbozd peroxidazok
bontjak, amelyek koziil legjelentdsebbek a katalaz, az 5°-dejodinédz és a
glutation-peroxidaz enzimek.

A peroxiszoméakban, mikroszomakban és a sejtmagban jelen 1évo
katalaz (Flohé, 1989) tetramer enzim, ferriprotoporfirin vazzal rendelke-
zik (Chance és mtsai, 1979), a hidrogén-peroxidot vizre és molekulris
oxigénre bontja:

2H>0, - O, + 2H50

Az 5’-dejodindz enzim, amely fontos szerepet tolt be a pajzsmirigy
hormonok periférias metabolizmusaban (Berry és Larsen, 1992; St.
Germain és Galton, 1997), az albbi reakciot katalizalja:

2HI1 + H,05 — 15+ 2H5,0

A nulkleotidok bioszintéziséhez nélkilozhetetlen tioredoxin-reduktaz
(Gladyshev és mtsai, 1998) a tioredoxinnal egylitt egy mindenutt jelenlé-
v6 oxido-reduktaz rendszer, amely antioxidans és redox-regulator szere-
pet tolt be a szervezetben (Nordberg és Arner, 2001).

A glutation-peroxidaz enzimcsalad az enzimatikus bioldgiai
antioxidans rendszer egyik f6 képviselje. Szélesebb korii szubsztrat
specifitas, nagyobb pH és homérséklet érzékenység jellemzi a glutation-
peroxidazokat a kataldzhoz viszonyitva. Az enzim feladata, hogy a gyok-
fogoként is szerepld redukalt glutation jelenlétében redukalja a hidrogén-
peroxidot mikdzben a glutation oxidalédik (Dormandy, 1978; Hornsby és
Crivello, 1983):

2GSH + H,0, - GSSG + 2H,0

A glutation-diszulfid regeneralasat a NADPH fiiggd glutation-reduktaz
enzim végzi (Stryer, 1988b).

A glutation-peroxidazoknak két csoportjat killénbozetjuk meg, attél fiig-
gben, hogy miikodésiikhoz sziikség van-e szelénre (Erdélyi és mtsai,
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1999). A Se-dependens glutation-peroxidazok aktiv centrumukban szelén
atomot tartalmaznak, szelenocisztein formajaban. Szubsztratként a H,O,
mellett a szerves hidroperoxidokkal, igy a zsirsavak hidroperoxidjaival is
reagalnak (Gamble és mtsai, 1997). A Se-dependens glutation-
peroxidazok koziil elsdéként a vorosvérsejt glutation-peroxidazt izolaltak
(Mills, 1957). A ma Kklasszikus GSH-Px-ként ismert enzim, amelyet
Rotruck és mtsai (1973) szintén kimutattak, csak egyik tagja a szervezet-
ben kiilonb6z6é izoenzimek formajaban el6forduld glutation-peroxidaz
enzimcsaladnak. A csalad jelenleg leginkébb ismert tagjai a klasszikus-,
az extracellularis-, a foszfolipid-, és a gasztrointesztinalis- és a citoszol
glutation-peroxidaz (Erdélyi és mtsai, 1999).

A Klasszikus glutation-peroxidaz enzim négy azonos alegységbdl allo

fehérje. Minden domén tartalmaz egy szelén atomot. A gdmb alaku alegy-
ségek a tertramer enzimben, sikban rendezett konfiguréciot vesznek fel
(Epp és mtsai, 1983).
Flohé (1989) szerint a glutation-peroxidaz enzimek a sejtben ott tdltenek
be elsddleges védelmi funkciot, ahol a kataldz csak kis mennyiségben van
jelen, igy a sejtplazmaban és a mitokondrium matrixban. Gyakorlatilag
azonban nem mutathatok ki a GSH-Px enzimek a mikroszdmékban, a
sejtmagban és a peroxiszémakban, amelyek a sejt csaknem teljes katalaz
készletét hordozzak. A klasszikus GSH-Px els6sorban azokban a szdve-
tekben talalhaté meg, amelyekben nagyaranyl peroxid termelés folyik,
igy a vorosvértestekben, a majban, a tiidében és a vesében (Chambers és
Harrison, 1988).

A glutation-redox ciklusban (2. dbra) az enzim szelenoléat formaja re-
dukalja a peroxid szubsztratot alkoholla, mikdzben savva oxidalédik. Eb-
ben a katalitikus 1épésben gy tiinik, nem alakul ki a klasszikus enzim-
szubsztrdt komplex. A savas forma a reduk&lt glutation révén
szelenoszulfid addukt képzésben vesz részt. Amennyiben a rendszerben
van szabad GSH, az enzim aktiv formaja reagal azzal és GSSG keletke-
zik, mikdzben az enzim szelenolat formaban felszabadul (Stryer, 1988b;
Erdélyi és mtsai, 1999).
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2. abra A glutation-peroxidaz katalitikus miikodése
(Epp és mtsai, 1983; Stryer, 1988b alapjan)

ROOH+H" ROH

E-Se- E-SeOH

GSSG+H

E-Se-SG

A sejtekben egy maésik enzimcsalad, a glutation-transzferdz, vagy is-
mertebb nevén a_glutation-S-transzferaz csalad is megtaldlhatd, amely a
glutation-peroxidazéhoz hasonl6é katalitikus aktivitassal is rendelkezik
(Sun és mtsai, 1996). Az enzimnek kulcsfontossagu szerepe van az
enzimatikus detoxifikacié masodik szakaszaban (Wilce és Parker, 1994).
Egy specifikus glutation koté hellyel €s egy nem specifikus hidrofob
ligand koto hellyel rendelkezik, amelyek segitségével stabilizalja a tiolat
aniont, amely elektrofil csoportokkal reakcidba Iépve, tiolétert hoz létre
(Wilce és Parker, 1994). A folyamat soran glutation-diszulfid (GSSG)
képzddik, amelynek visszaalakulasa glutationna, nélkilozhetetlen az en-
zim mikodéséhez. A glutation-S-transzferdz szelénhianyos allapotokban
aktivalddik és atveszi a szelén-fiiggd glutation-peroxidaz funkcidjat
(Awvissar és mtsai, 1991).

2.5. A homérséklet hatasa az antioxidans védelmi rendszerre

A magas kornyezeti hdmérséklet és a lipidperoxidaciés folyamatok kozot-
ti kapcsolat vizsgalataval tobb tanulmany is foglalkozott (lwagami, 1996;
Altan és mtsai, 2000). Ezek kozul a legtdbb azonban a baromfi komfort
zonajatdl valo jelentds eltérések hatasait vizsgalja. A komfort hémérsék-
leti zonatol valé néhany °C-os eltérés lipidperoxidacios folyamatokra és
antioxidans védelmi rendszerre gyakorolt hatasaval kapcsolatban ugyan-
akkor kevés szakirodalmi adat all rendelkezésre.

Szamos megfigyelést végeztek a keltetés alatt megvaltozott hdmérsék-
let embriofejlodésre, kelési aranyra €s a napos csibék fejlodésére gyako-
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rolt hatasara vonatkozdan (Al-Hassani és mtsai, 1993; Suarez és mtsai,
1996).

A kornyezeti hdmérséklet valtoztatasaval stresszhatasnak kitett allatok
vérplazmajaban és vorosveérsejtjeiben csokken az E-, C-, as A-vitamin
mennyisége, és a szabadgyokok képzdédésének fokozodasa noveli a plaz-
ma és a szovetek MDA-tartalmat (Halliwell és Gutteridge, 1989b;
Klasing, 1998).

A hipotermia lipidperoxidaciés folyamatokra gyakorolt hatasat
Gradinsky és mtsai (1999) nyolchetes csirkéken tanulmanyoztak, amelyek
remesében mért normal hémérséklete (41 °C) a hideg hatasara 36 °C-ra
csokkent. A vérplazmaban és a vOrosvérsejt hemolizatumban nétt a
tiobarbitursav reaktiv anyagok (thiobarbituric acid-reactive substances,
kedésével, mindezek arra utalnak, hogy a redukalt glutation
scavengerként és quencherként jatszik szerepet a lipidperoxidacioban.

Onderci és mtsai (2003) az alacsony kornyezeti homérsékleten tartott
Hy-Line tojotydkok vérplazméjaban tanulmanyoztak a lipidperoxidacios
folyamatokat, az antioxidans vitaminok mennyiségét, valamint a vas,
cink, mangan és krom koncentracidjat. Eredményeik azt jelzik, hogy az
alacsony kornyezeti hdmérséklet karos hatassal van az antioxidans sta-
tuszra.

Naziroglu és mtsai (2000) kisérletében a takarmanymegvonas és az el-
sOtétités kedvezd hatast gyakorolt a magas hdmérsékleten (30-40 °C) tar-
tott tojétyukok antioxidans vitaminjainak szintjére, az antioxidans enzi-
mek aktivitasara és igy csokkentette a lipidperoxidacios folyamatokat az
allat szervezetében.

Brojlercsirkék szdveteinek peroxidativ statuszat akut illetve krénikus
héstresszt kovetden Lin és mtsai (2000) vizsgéltak. Akut hipertermia ha-
tasara a lipidperoxidaciot jelzé metabolitok koncentracidja a vérplazma-
ban és a majban emelkedett, mig a vesében nem valtozott. A SOD aktivi-
tasat tekintve nem tapasztaltak szignifikans valtozast sem a vérplazma-
ban, sem a vizsgalt szdvetekben. A krénikus hipertermia a maj SOD akti-
vitasanak fokozodasat okozta, a lipidperoxidaciot jelzé6 metabolitok
mennyisége a majban és a vérplazméban normal szintre &llt vissza. A vese
peroxidativ folyamatait a kronikus héstressz nem befolyasolta, de a SOD
aktivitasa csokkent. Az akut hipertermia indukalta lipidperoxidacios fo-
lyamatok eltlintek a hdstressz megsziinésével.

A hipo- és a hipertermia lipidperoxidaciés folyamatokra és
antioxidans védelmi rendszer miikodésére gyakorolt hatasaval patkanyok-
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ban is foglalkoztak. Ando és mtsai (1997) hipertermia hatasara fiatal és
id6s allatokban egyarant a lipidperoxidaciés folyamatok hatarozott indu-
kalodasat tapasztaltak. Feltételezik, hogy az dregedés és a hipertermia
szinergista hatdssal van a lipidperoxidaciora, a szabadgyskok ellen védo
antioxidans enzimek aktivitasa ezért alapvetd lehet a hékarosodasok tul-
élésében és a szervezet regeneralodasaban, mind az id6s allatokban, mind
az emberben. Rauen és mtsai (1998) megallapitottdk, hogy a
hepatocitakban és a méaj endothel sejtekben a hideg indukalta reaktiv oxi-
géngyok (legvaldsziniibben hidroxil gy6k) felszabadulas lehet a f6 kéarosi-
t6 faktor hipotermids koriilmények kdzott.

2.6. A takarmanyozas hatésa az antioxidans rendszerre
2.6.1. Zsirsavak felépitése és funkcidja

A zsirok allati vagy novényi eredetli, apolaros oldoszerekben oldodo ve-
gyiiletek. A zsirokat felépitd zsirsavak tobbsége paros szénatomszamd.
Szerkezetiiket tekintve lehetnek ketts kotéseket nem tartalmazo, azaz
telitett zsirsavak, amelyek fobb képviseldi a mirisztinsav (C14:0), a pal-
mitinsav (C16:0) és a sztearinsav (C18:0). Az egy kettds kotést tartalma-
70, egyszeresen telitetlen zsirsavak (példaul az olajsav, C18:1) eldallitasa-
ra az allati szervezet is képes (Schmitz és mtsai, 1977), ezek legfébb
funkcidja a szervezetben az energiaraktarozas (Husvéth, 1980). A tobb-
szOrosen telitetlen zsirsavak szénlancaban tobb kettds kotés talalhatd. A
kettds kotések szdman és elhelyezkedésén tul a kettds kotés geometriai
konfiguracidja (cisz és transz helyzet) is meghatarozo6 (Stryer, 1988a). A
geometriai izoméria a zsirsavak forméjat, fizikai jellemz6it €s élettani
értékét egyarant befolyasolja.

A természetben leggyakoribb  t6bbszordésen telitetlen  zsirsavak
(polyunsaturated fatty acids, PUFA) 2-6 kettds kotést tartalmaznak (Gurr
és Harwood, 1991). A novényekkel ellentétben az allati és az emberi
szervezet nem képes kett6s kotések kialakitisara a zsirsavlanc n-3 és n-6
pozicidjaban (Bezard és mtsai, 1994). Ezeket az esszencialis zsirsavakat a
takarmannyal illetve a taplalékkal kell biztositani. Jelenleg a linolsavat és
az a-linolénsavat tartjuk esszencialis zsirsavaknak. A linolsavbol kiindul-
va az n-6-os, az linolénsavbol az n-3-as zsirsavcsaladok tovabbi tagjai
képzOdhetnek (3. abra) egymast kdvetd deszaturacids és lanchosszabbita-
si (elongacios) reakcidk soran (Sprecher, 1981).
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Az n-6-0s és az n-3-as zsirsavcsalad kozotti atalakulas nem lehetséges
(Sprecher, 1981). A tobbszordsen telitetlen zsirsavak harmadik csoportjat
az olajsavbél szarmaztathatd n-9-es zsirsavak alkotjak, amelyek az olaj-
sav de novo szintézise miatt nem esszencialis jellegliek (Bezard €s mtsali,
1994).

3. dbra Az n-6-0s és n-3-as tobbszorosen telitetlen zsirsavak
metabolizmusa
(Gurr, 1999b; Mohamed és mtsai, 1995; Bezard és mtsai, 1994 alapjan)

n-6 reakcié n-3
linolsav a-linolénsav
18:2n-6 18:3n-3
l A6-deszaturacio i
y-linolénsav oktadekatetraénsav
18:3n-6 18:4n-3
| elongacid
; |
dihomo-y-linolénsav eikozatetraénsav
20:3n-6 20:4n-3
| A5-deszaturacio |
v v
arachidonsav eikozapentaénsav (EPA)
20:4n-6 20:5n-3
l T elongéacid vagy
FetroKONVErzio
dokozatetraénsav dokozapentaénsav (DPA)
22:4n-6 22:5n-3
AA-deszaturacio T
l T vagy retrokonverzio i
dokozapentaénsav dokozahexaénsav (DHA)
22:5n-6 22:6n-3

2.6.2. A tobbszorosen telitetlen zsirsavak jelentosége

A tébbszorosen telitetlen zsirsavak szamos fontos funkcidval rendelkez-
nek a szervezetben. Részt vesznek a sejtmembranok felépitésében (pl.
arachidonsav, dokozahexaénsav), a 20 vagy tébb szénatomszamu zsirsa-
vak, pedig nélkuldzhetetlenek a prosztaglandinok, tromboxanok szintézi-
séhez, emellett fontos szerepiik van a gyulladasos valaszreakciok kivalta-
saban (Pawlovsky és mtsai, 1994).

33



Az EPA és a DHA, amelyek leginkabb a halolajokban fordulnak eld

(Husvéth és Manilla, 1999), olyan biokémiai folyamatokat indukalhatnak,
amelyek csokkentik a sziv- és érrendszeri (Williams, 2000; Finnegan és
mtsai, 2003), a gyulladasos és proliferacios betegségek kialakulasanak
veszélyét (Weber és mtsai, 1993). Azokban az orszagokban, ahol a halfo-
gyasztas nagyobb mértéki, lényegesen kisebb a cardiovascularis megbe-
tegedések aranya (Bang és Dyerberg, 1972; Halmy, 1998).
A halolajon Kkivil az egyéb n-3-as zsirsavakat tartalmazé olajok foként
linolénsavat tartalmaznak, amelybdl a szervezet csak korlatozott mennyi-
ségben képes EPA-t, DPA-t és DHA-t szintetizalni (Nettleron, 1991).
Hodgson és mtsai (1993) eredményeik alapjan feltételezik, hogy a hosszl
szénlancu n-3-as zsirsavak mellett a linolsav is jelentds szerepet jatszik a
sziv- és érrendszeri betegségek lekiizdésében. Az n-3-as PUFA-k részt
vesznek az agy lipoprotein membranjainak felépitésében. Fogyasztasuk
csokkentheti a trombdzis veszélyét azaltal, hogy a vérlemezkék membrén-
jaba épiilve megnovelik a vérzési idot, gatoljak a thrombocytak
aggregaciojat (von Shacky, 2000). A DHA a fotoreceptor membranok és
az idegszovet legfontosabb zsirsavkomponense, hidnya tanulasi és latési
problémakat eredményezhet (Neuringer és mtsai, 1988). Az egészséges
idegi (Xu és mtsai, 1996) és latasfunkciok (Holub, 2001) kialakitasaban
és fenntartasaban kiiléndsen a magzati élet utols6 harmadaban és a korai
neonatalis szakaszban nélkil6zhetetlen.

Kutatasokat végeztek a tobbszordsen telitetlen zsirsavak rendellenes

sejtburjanzasra gyakorolt hatasaval kapcsolatban, amelyek eredményei
szerint az EPA-nak és a DHA-nak jelent6sége lehet e rosszindulatl fo-
lyamatok csokkentésében, igy az emlé daganatos megbetegedésének le-
kiizdésében is (Dominique és mtsai, 2002). A negyven év feletti ndk tap-
lalékanak n-3-as zsirsavakkal valé kiegészitését javasolja Stoll (2002),
mivel premenopauzaban fokozddik az eml6daganat kialakulasanak a koc-
kazata.
Az n-6-os széria tagjai koziil a linolsav feltételezhetben szabalyoz6 szere-
pet jatszik a vérplazma LDL (low density lipoprotein)-szintjének szaba-
lyozéasaban (Hayes, 1995). A linolsavval ellentétben az n-3-as zsirsavak
nem fejtenek ki egyértelmii hatast a vér koleszterinszintjére (Gurr,
1999h).

Kiemelked6 jelentdséggel bir a szervezetbe jutd n-6-0s és n-3-as zsir-
savak aranya is. Napjainkban is tobb kutatas foglalkozik a szervezet sza-
mara taplalkozas-élettani szempontbdl optimalis n-6/n-3 zsirsav arany
meghatarozéasaval. Egyes eredmények szerint a 4:1-6:1 (Neuringer és
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mtsai, 1988), masok szerint az 5:1 (British Nutrition Foundation, BNF,
1992), illetve a 4:1-es arany (Yehuda és Carasso, 1993) tekinthetd opti-
malisnak. A tulsagosan tag n-6/n-3 arany 6sszefliggésben van bizonyos
tumoros megbetegedésekkel, allergias folyamatokkal, idegrendszeri zava-
rok és trombdzis gyakorisdganak fokozédasaval (Okuyama és mtsai,
1996).

Mind az n-3-as, mind az n-6-0s zsirsavcsoport tagjai ugyanazt az enzim-
rendszert hasznaljak metabolizmusuk soran, ezért a két csoport kdzott
kompeticid all fenn a szervezetben (Sprecher, 1989). A linolsav bevitel
fokoz6dasa negativ hatast gyakorol a hosszu szénlanci n-3-as zsirsavak
szintézisére. A magas linolénsav felvétel ugyanakkor az n-6-0s csoport
tagjainak szintézisét csokkenti.

A tdbbszorosen telitetlen zsirsavak tdlzottan nagy mennyiségének fel-
vétele azonban szamos negativ kdvetkezménnyel jar. A szervezetben fo-
kozodnak a lipidperoxidacios folyamatok. A termel6dé szabadgyokoket a
kdz6mbdositd mechanizmusok mar nem képesek hatéastalanitani, ezért azok
karositjak a sejteket, és szdmos betegség kockazatat novelik. A reaktiv
oxigén intermedierek kérositd hatasival kapcsolatba hozhatdk egyes sziv-
és érrendszeri betegségek (Stringer és mtsai, 1989), daganatos megbete-
gedések, léguti betegségek (Taylor és Hobbs, 2001), idegrendszeri elval-
tozasok (pl.: Parkinson-kor, Alzheimer-kér), autoimmun- és szembeteg-
ségek (Lachance és mtsai, 2001).

2.6.3. A baromfihus zsirsavisszetételének befolyasolasa, hatasai

Az emberi egészségre kedvezd hatasu zsirsavosszetétellel rendelkez6 alla
ti termékek fogyasztasa mindinkabb eldtérbe keriilt. A telitett zsirsavak-
ban gazdag termékek rizik6faktorként szolgalnak bizonyos betegségek
kialakulasaban, a tobbszorosen telitetlen zsirsavak egyes tagjai azonban
védod faktorként milkédnek a cardiovascularis betegségekkel szemben
(Kinsella és mtsai, 1990; Olomu és Baracos, 1991; Weber és mtsai,
1993). A marha-, és a sertéshis mellett el6térbe keriilt a szarnyas- €s a
halhus fogyasztasa. A csirkehus zsirsavosszetétele genetikai tényezOkon
tal takarmanyozasi modszerekkel jol befolyasolhaté (Hargis és Van
Elswyk, 1993). Szdmos kutatast végeztek a brojlercsirkék zsirsavisszeté-
telének halolajjal (Lopez-Ferrer és mtsai, 1999; 2001) és halliszttel vald
befolyasolasaval kapcsolatban (Phetteplace és Watkins, 1990), amelyek
célja az volt, hogy noveljék a csirke szoveteiben az emberi egészség
szempontjabdl kedvezd hatasu n-3-as hosszu szénlancu zsirsavak mennyi-
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ségét. A Kisérletek eredményei bizonyitottdk, hogy mind az
intramuscularis lipidekben, mind az adiposa szdvetben n6velheté az EPA,
DPA és a DHA mennyisége (LOpez-Ferrer és mtsai, 2001).

Az n-3-as zsirsavak forrasaként meg kell emliteni a tengeri
mikroalgak olajat is, amely elsésorban DHA-ban gazdag, de mas t6bbszo-
rosen telitetlen zsirsavakbdl is jelentds mennyiséget tartalmaz (Cocchi és
mtsai, 1994).

Az n-6-0s linolsav legfontosabb forrasai a ndvényi olajok, példaul a nap-
raforgo-, a kukorica-, a szbja-, a repce- és a pérsafrany olaj (Kinsella,
1991). Szamos kisérletet végeztek az n-6-os PUFA-ban gazdag névényi
olajok (Babinszky és mtsai, 1992; Chanmugam és mtsai, 1992), valamint
az n-3-as PUFA-ban gazdag lenolaj (Gonzalez és Leeson, 2000) csirkehus
zsirsavosszetételét befolyasold hatasanak vizsgalata érdekében.

A halolaj, a halliszt, a lenolaj és a repceolaj kedvezé élettani hatasuk mel-
lett, azonban karos hatast gyakorolnak az allati termék érzékszervi ming-
ségére (Gonzalez-Esquerra és Leeson, 2001; Kang és mtsai, 2001).

2.6.4. Lipidperoxidacios folyamatok elleni védelem

A baromfi szdvetei tobbszorosen telitetlen zsirsavakban gazdagok, a ta-
karmanyok magas PUFA-tartalma, pedig tovabb néveli az allat szdvetei-
kozddik a lipidek peroxidécidja (McKay és Kings, 1980; Molenaar és
mtsai, 1980), amely az allat egészségére és az allati termék mindségére
egyarant karos hatast gyakorol, valamint jelentdsen csokken a szovetek E-
vitamin-tartalma.

A takarmannyal a szervezetbe juttatott természetes és mesterséges
antioxidansokkal a lipidperoxidacios folyamatok inttenzitdsanak fokozo-
dasa mérsékelhetd. A mesterséges antioxidansok esetében tapasztalt ked-
vezGtlen egészségiigyi hatds miatt egyre inkdbb a termeészetes
antioxidansok alkalmazasa keriil el6térbe mind a biologiai rendszerek,
mind a takarmanyok, mind az élelmiszerek karos oxidativ folyamatainak
csokkentésében (Gurr, 1999a).

Jol ismert, hogy a tokoferolok és a tokotrienolok hatékonyan gatoljak a
biolégiai rendszerek és az élelmiszerek lipidperoxidacios folyamatait
(Kamal-Eldin  és Appelgvist, 1996). A takarmanyok E-vitamin-
kiegészitésének hatasat széles korben vizsgaltak és tobb allati eredetii
termékben, igy a brojlercsirke huasdban is leirtdk  kedvezd
lipidstabilizacids hatasait (Ajuyah és mtsai, 1993). Ross genotipusu broj-
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lercsirkék takarmanyaban a tonhalolaj mellett alkalmazott magas szintii
(160 mg/kg takarmany) E-vitamin-kiegészités megel6zte a szbvetek -
tokoferol koncentréacidjanak csokkenését, és normalizélta, vagy fokozta a
lipidperoxidacios folyamatokkal szembeni ellenallast (Surai és Sparks,
2000). A takarmany a-tokoferol-kiegészitése novelte az a-tokoferol kon-
centraciojat az izomszovetben és erdsitette annak antioxidans statuszat
(Guidera és mtsai, 1997; Weber és Mézes, 2001). Az E-vitamin a hds
szinének stabilitasat is javitja az oximioglobin autooxidaciojanak gatlasa
kovetkeztében (Yin és mtsai, 1993; Chan és mtsai, 1996), valamint fo-
kozza a lipidek oxidativ stabilitasat a tarolas soran (Maraschiello és mtsai,
1998).

A tojok takarmanyozésa nagymértékben befolyasolja mind a fejlodod
embrié, mind a kikelt csibe lipidperoxidaciés folyamatait. A tylkok ta-
karmanyanak tokoferol-kiegészitése ndveli a tojasban (Cherian és mtsai,
1996; Pal és mtsai, 2002; Kovacs és mtsai, 2003), illetve a csibe majaban
és plazmajaban a tokoferol koncentraciot (Cherian és mtsai, 1997). Ha
azonban a tojas tulzottan nagy mennyiségben tartalmaz hossz( lancu
tobbszordsen telitetlen zsirsavat, akkor a kikelt csibe szoveteiben alacso-
nyabb lesz a tokoferol-tartalom (Cherian és mtsai, 1997), amely kedvezot-
len irdnyba befolyasolja az oxidativ folyamatokat. Ezért fontos a szovetek
tokoferol statuszanak ismerete a korai posztnatalis életben, hogy biztosi-
tani lehessen a lipidperoxidéacio elleni védelmet (Cherian és Sim, 2003).

Az E-vitaminon kivil egyéb természetes antioxidansok alkalmazasé-
val is szamos tanulméany foglalkozott. Az E-vitaminnal szinergista
karotinoidok szintje is jelentdsen befolydsolhatd takarmanyozassal
(Belyavin és Marangos, 1989). Woodall és mtsai (1996) a karotinoid-
Kiegészités a-tokoferol-szintre és a szovetek lipidperoxidacioval szembe-
ni érzekenységére gyakorolt hatdsat him Leghorn csirkékben tanulma-
nyoztdk. Az embrionalis fejlodés kozben fokozodik a majban a
karotinoidok felhalmozddasa (Surai és mtsai, 1999a). Surai és mtsai
(1998) kisérletiikben azt is megallapitottak, hogy a sziilépar tojok takar-
manyahoz adott, a szlkségletet jelentdsen meghaladd mennyiségli A-
vitamin-kiegészités csokkentette a kikelt csibe majaban az antioxidans
védelem hatékonysagat, fokozva ezzel a lipidperoxidaciéval szembeni
érzékenységet.

Az antioxidans E-vitamin peroxidativ folyamatok csokkentésére kifej-
tett kedvez6 hatasat azonban nem csak a takarmanyok zsirkiegészitésével
és az embrio illetve a napos csibe antioxidans rendszerével kapcsolatban
vizsgaltak. A koradbbiakban emlitettem, hogy a kdrnyezeti hdmérséklet
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valtozésa okozta stressz hatasara, csokken az antioxidans vitaminok kon-
centrécidja, és nd a lipidperoxidacios folyamatokat jelz6 MDA mennyisé-
ge. Ennek kovetkeztében megné a szervezet antioxidans vitaminok
(Klasing, 1998), igy E-vitamin iranti szikséglete is, amely csokkenti a
kdrnyezeti stressz negativ hatasait (Sahin és mtsai, 2001, 2002d).

Sahin és mtsai (2002a; 2002b; 2003) japanfurjekkel végzett kisérle-
tekben a hdstressz hatasara bekovetkezd lipidperoxidacios folyamatokat
vizsgaltak, amikor az allatok takarmanyat antioxidans vitaminokkal egé-
szitették ki. Megallapitottak, hogy az antioxidans vitaminok alkalmazésa
enyhitheti a fiirjek hdstressz okozta antioxidans statusz romléasat és telje-
sitmény depresszigjat. A brojlerekben (Sahin és mtsai, 2002c) és a t0jo-
tyukokban (Bollengier-Lee és mtsai, 1998, 1999; Puthpongsiriporn és
mtsai, 2001) is igazoltdk, hogy az E-vitamin-kiegészités enyhiti a
héstressz okozta karos hatasokat.

Az antioxidans vitaminok mennyisége hatassal van a glutation-
peroxidaz enzim muikodésére. Az E-vitamin noveli a foszfolipid
glutation-peroxidaz aktivitasat a spermiumokban (Surai és mtsai, 1997), a
gasztrointesztinalis GSH-Px aktivitasara azonban nem gyakorol szignifi-
kans hatast a takarmannyal bevitt E-vitamin-tartalom (Vilas és mtsai,
1976). Li és mtsai (1996) szerint a klasszikus glutation-peroxidaz aktivi-
tasat az E-vitamin feltehetden az enzim mRNS-ének poszttranszkripcids
stabilizacioja révén noveli.

A takarményok kéntartalmt aminosav ellatottsdga szintén kiemelkedd
szerepet jatszik az antioxidans védelemi rendszer megfelel6 mikodése-
ben, mivel a redukalt glutation szintézisét meghatérozza a szervezet aktu-
alis cisztein- és metionin ellatottsdga (Meister, 1984). Boebel és Baker
(1983) fiatal himivaru csirkék méjaban és vérplazméjaban vizsgalték az
antioxidans glutation koncentracidjanak valtozasat a takarmany cisztein-
kiegészitésének hatdsara. Megallapitottak, hogy az allat cisztein sziikség-
letének kett6- illetve négyszerese nem fokozza a majban a GSH mennyi-
Ségét.

A tllzott metionin felvétel toxikus hatasarol is beszamoltak, amely
szOveti karosodasokat okoz, beleértve a majnagyobbodast, a zsirmaj Ki-
alakulasat illetve a vorosvértest membran kéarosodasat (Klavins és mtsai,
1963). N6 a metionin anyagcserébdl eredd oxidativ metabolitok mennyi-
sége, amelyek zavarokat okoznak az enzimatikus antioxidans védelmi
rendszerben. Toborek és mtsai (1996) szerint a metionin a tiol-
autooxidacié kozben képzddé szabadgyokok mennyiségének fokozodasa
révén képes lipidperoxidacié indukalasara. Bar maga a metionin nem vesz

38



részt az autooxidacioban, metabolitjai, mint a homocisztein, a cisztein, a
redukalt glutation és a fehérjéhez kapcsolddo tiol-csoportok hajlamosak
az autooxidaciora. Szabadgyokok képzédnek a homocisztein homo-
cisztinné oxidalddasa kozben, igazolva ezzel a homocisztein toxicitas
mechanizmuséat (Starkebaum és Harlan, 1986).

Az idegrendszer kilonosen érzékeny az oxidativ karosodasokkal
szemben. Az oxidativ metabolizmus soran folyamatosan képz6dé reaktiv
oxigénvegyuletek detoxifikacidja az agyban is nélkilozhetetlen feladat,
amelyben a glutation fontos szerepet jatszik (Dringen, 2000). Az agyi
ischemia kozben a GSH felhasznalas aranya és a glutation szintézise fo-
kozodik, ezért fontos, hogy ne csokkenjen az étrendben a prekurzorok
mennyisége (Paterson és mtsai, 2001).
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3. ANYAG ES MODSZER

3.1. 1. kisérlet

Az eltéré kornyezeti hémérséklet hatasa a  brojlercsirke
lipidperoxidécios folyamataira és antioxidans rendszerére

3.1.1. Kisérleti allatok és kezelések

Vizsgalatainkat a Veszprémi Egyetem Georgikon Mez6gazdasag-
tudomanyi Kar Allatélettani és Takarmanyozastani Tanszékének kisérleti
telepén, Ross 308 genotipusu kakasokkal végeztiik, amelyek a Gallus Kft.
devecseri keletetd lizemébdl szarmaztak. A csibéket (300 db) napos kor-
tol, 28 napos korig ketreces tartdsban — a kornyezeti hdmérsékleti el6ira-
sok kivételével — a Ross technoldgianak (Ross Breeders Ltd., 1999) meg-
felel6en neveltiik. Az allatokat 6tszintes ketrecek legalsd, k6zEépso és leg-
felsd szintjén helyeztiik el, mindharom sorba 100-100 napos csibét telepi-
tettiink, 20 allat/m? telepitési siirtiséggel. Az als6 szinten torténd elhelye-
zés biztositotta a ,,hideg” kezelést (napos korban 29 C), a kdzépsén a
kontroll csoportot (napos korban 32 C), a legfelsé szinten, pedig a ,,me-
leg” (napos korban 35 @C) kezelést. A hémérsékletet 28 napos korig foko-
zatosan 24 °C-ra csokkentettiik, agy, hogy a kontroll hémérséklettdl vald
t 3 °C eltérés végig megmaradt.

A hémérsékletet naponta legalabb harom alkalommal ellendriztiik. A ka-
kasok takarmanyozésa a Ross technoldgianak (Ross Breeders Ltd., 1999)
megfeleld taplaloanyag-tartalmu, egységes keveréktakarmannyal, ad
libitum tértént. A kisérlet soran etetett takarmany Osszetételét az 1. tabla-
zat tartalmazza.

40



1. tablazat A kisérleti keveréktakarmany osszetétele és
taplaléanyag-tartalma

Osszetétel (g/kg) Indito Nevels
Buza 100,0 100,0
Kukorica 399,0 379,0
Extr. széja 288,0 223,0
Full-fat sz6ja 57,0 133,0
DL-metionin 2,0 3,0
MCP 1,0 6,0
Takarmanymész 40 7,0
Energomix-50 60,0 90,0
Husliszt 20,0 50,0
Sé 3,0 3,0
Vitamin és 4svanyi premix* 5,0 5,0

Szamitott taplaldanyag-tartalom (g/kg)

MEaomii (MJI/Kg) 12,60 13,00
Nyersfehérje 230,0 210,0
Nyersrost 36,9 41,8
Ca 9,5 9,0
P (hasznosithatd) 5,0 48
Lizin 13,6 13,0
Metionin 57 59
Metionin+Cisztin 9,8 9,4

Az egyseges indito-neveld vitamin és asvanyi premix Oszetétele: 2040000 NE/kg A-
vitamin; 680.000 NE/kg Ds-vitamin; 6800 mg/kg E-vitamin (DL-a-tokoferil-acetat);
70000 mg/kg kolinklorid; K-, B;-, By, Bs-, Bg Bio-vitaminok; folsav; biotin;
pantoténsav; 114 g/kg Ca; 3990 mg/kg Fe; 20000 mg/kg Zn; 20000 mg/kg Mn; 3200
mg/kg Cu; 60 mg/kg Se; 800 mg/kg I; 20 mg/kg Co; betain.; 4230,45 mg/kg EMQ; 357
mg/kg BHA,; 182,07 mg/kg BHT; 11000 mg /kg salinomycin.

3.1.2. Mintavételek, vizsgalt paraméterek

Az analitikai vizsgalatok elvégzéséhez sziikséges mintakat 10, 20 és 28
napos korban gyiijtottiik. Mindharom csoport egyedeibdl véletlenszeriien

41



tortént a mintavétel. Egyesitett mintdkkal dolgoztunk, hat ismétlésnek
megfeleld csirkét valasztottunk ki mintavételenként. Egy mintat 3-3, majd
28 napos korban 2-2 éllat agyveleje, illetve méja szolgaltatott.

Az éllatokat cervicalis dislocatioval exterminaltuk. Kozvetlenil az elvé-
reztetés utan felnyitottuk a hasiireget és eltavolitottuk a majat. A méj ki-
vételekor az epehdlyagot a szerv alloméanyarol lefejtettik. A lehetséges
eloszlasbeli eltérések miatt a teljes maj szolgalt mintaként. Az agyvel6t is
kdzvetlenil az elvéreztetés utan tavolitottuk el, Ugyelve arra, hogy a
plexus choroideus ne keriiljén a mintéba.

A maj- és agyszoveti mintakb6l meghataroztuk a malondialdehid kon-
centracidjat. Ennek érdekében az agymintakbdl és az elézoleg olldval
apritott majmintakbdl 0,5 g mennyiséget 4,5 ml +4 °C homérséklet, fizi-
ol6giés (0,9%) NaCl-oldattal iveg Potter-Elvehjem késziilékben homoge-
nizaltunk. A homogenizatumbol mintanként 2-2 ml-t Eppendorf csévek-
ben azonnal lefagyasztottunk és a biokémiai analizisek elvégzéséig -20
°C-on taroltuk. Az A- és az E-vitamin analiziséhez a nativ szovetmintakat
szintén lefagyasztottuk és -20 °C-on taroltuk.

3.2. 2. kisérlet

A takarmany eltéré E-vitamin-szintjének és zsirkiegészitésének hata-
sa a brojlercsirke lipidperoxidaciés folyamataira, antioxidans rend-
szerére

3.2.1. Kisérleti allatok és kezelések

Kisérletinkben 300 db Ross 308 genotipusi kakast (Gallus Kift.,
Devecser) neveltiink napos kortol 35 napos korig ketreces tartasban a 3.1.
pontban mar ismertetett kisérleti telepen. A csibéket 14 napos korig indi-
t6, majd a kisérlet befejezéséig neveld tappal takarmanyoztuk.

Hat takarmanyozasi csoportot képeztiink, csoportonként 50 allattal. A
Kisérlethez két zsirkiegészités nélkili alapkeveréket készitettink. Az
egyik (kontroll) 15 mg/kg, a mésik (kontroll + E-vitamin) 50 mg/kg E-
vitamin (DL-a-tokoferil-acetat)-kiegészitést tartalmazott. Tovabbi négy
Kisérleti csoport takarmanyahoz az alapkeverékeket telitett zsirsavakban
gazdag marhafaggyuval (Zalahls Rt, Zalaegerszeg), illetve n-3-as zsirsa-
vakban gazdag halolajjal (Helikon Gydgyszertar, Keszthely) egészitettiik
Ki. Az indit6 szakaszban 30 g/kg, a neveld szakaszban 50 g/kg zsirkiegé-
szitest alkalmaztunk a Kkisérleti takarmanyokban. A takarméany-
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kezeléseket és jeldlésiiket, amelyet a kisérlet eredményeit bemutaté tabla-
zatokban és abraknal alkalmaztunk, a 2. tablazat foglalja dssze.

2. tabldzat Kisérleti csoportok és jeldlésuk

Takarmany-kezelések Rovidités
Kontroll (15 mg/kg E-vitamin-kiegészitést tartalmazo alapkeverék) K
Kontroll + E-vitamin (50 mg/kg E-vitamin-kiegészitést tartalmazo alapkeverék) | K + E
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyu MF
Kontroll + E-vitamin + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyu MF + E
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg halolaj HO
Kontroll + E-vitamin + 30 g/kg illetve 50 g/kg halolaj HO +E

A kisérleti takarmanyok osszetételét és taplaléanyag-tartalmat a 3. és a 4.
tablazat, a kontroll takarméany, valamint alkalmazott zsir/olaj zsirsavosz-
szetételét a 5. tablazat tartalmazza. A kontroll keveréktakarmany dsszeal-
litasanal egy, a magyarorszagi gyakorlatban hasznalt atlagos taplald-
anyag-tartalmua brojlertapot kivantunk késziteni. Az éllatok takarméanyo-
zasa ad libitum tortént.
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3. téblazat A Kisérleti alapkeverékek Osszetétele és
taplaléanyag-tartalma

1. alapkeverék (kontroll)

Osszetétel (g/kg)

Indito Neveld
Blza 150,0 150,0
Kukorica 488,0 530,0
Extr. sz6jadara 46 % 306,0 280,0
Halliszt 64 % 20,0 10,0
MCP 9,0 5,0
Takarmanymész 2,0 -
Premix* 25,0 25,0
Szémitott taplaldanyag-tartalom (g/kg)
MEpaomti (MJI/kg) 12,59 12,82
Nyersfehérje 211,0 195,9
Nyerszsir 34,1 34,5
Nyersrost 30,2 29,7
Ca 9,2 7,3
P 7,0 59
E-vitamin (mg/kg) 15,0 15,0
Lizin 12,6 11,3
Metionin 53 50
Metionin+Cisztin 9,0 8,6

*Az egyseges inditd-neveld premix dsszetétele: 300000 NE/kg A vitamin; 84000 NE/kg Ds
vitamin; 600 mg/kg E vitamin (DL-o-tokoferil-acetat); 75 mg/kg Ks vitamin; 60 mg/kg B,
vitamin; 162 mg/kg B, vitamin; 48 mg/kg B vitamin. 0,48 mg/kg B,, vitamin; 14520 mg/kg
kolinklorid; 30 mg/kg folsav; 300 mg/kg pantoténsav; 900 mg/kg nikotinsav; 65,01 g/kg
metionin; 1956,77 mg/kg Zn; 1251,17 mg/kg Fe; 5,34 mg/kg Co; 712,17 mg/kg Cu; 1674,46
mg/kg Mn; 20,32 mg/kg I; 7,42 mg/kg Se; 1,998 mg/kg ENDOX antioxidans; 200 mg/kg
maduramycin.

Az 1. és a 2. alapkeverék (kontroll + E-vitamin) 0sszetétele megegyezik, ezért a tablazatban
nem tlintettem fel. Az alkalmazott premix ** E-vitamin-tartalmaban volt kiillénbség.

**Az egységes indité-neveld premix osszetétele: 300000 NE/kg A vitamin; 84000 NE/kg Ds
vitamin; 2000 mg/kg E vitamin (DL-o-tokoferil-acetat); 75 mg/kg Kz vitamin; 60 mg/kg B;
vitamin; 162 mg/kg B, vitamin; 48 mg/kg B vitamin. 0,48 mg/kg B,, vitamin; 14520 mg/kg
kolinklorid; 30 mg/kg folsav; 300 mg/kg pantoténsav; 900 mg/kg nikotinsav; 65,01 g/kg
metionin; 1956,77 mg/kg Zn; 1251,17 mg/kg Fe; 5,34 mg/kg Co; 712,17 mg/kg Cu; 1674,46
mg/kg Mn; 20,32 mg/kg I; 7,42 mg/kg Se; 1,998 mg/kg ENDOX antioxidans; 200 mg/kg
maduramycin.



4. tablazat A kisérleti keveréktakarmanyok dsszetétele és taplalo-

anyag-tartalma zsirkiegészités alkalmazésakor

Osszetétel (g/kg)

1. alapkeverék (kontroll)+ zsir/olaj

Inditd Neveld
Buza 138,0 130,0
Kukorica 470,0 500,0
Extr. sz6jadara 46 % 306,0 280,0
Halliszt 64 % 20,0 10,0
MCP 9,0 5,0
Takarmanymész 2,0 -
Takarmanyzsir/olaj 30,0 50,0
Premix* 25,0* 25,0*
Szamitott taplaldanyag-tartalom (g/kg)
MEpaomi (MJ/KQ) 13,13 13,72
Nyersfehérje 208,1 191,1
Nyerszsir 62,7 82,2
Nyersrost 29,6 29,7
Ca 9,2 7,3
P 7,0 57
E-vitamin (mg/kg) 15,0 15,0
Lizin 12,5 11,2
Metionin 52 49
Metionin+Cisztin 8,9 8,3

Az 1. és a 2. alapkeverék dsszetétele megegyezik, ezért a tdblazatban nem tlintettem fel.
Az alkalmazott premixek E-vitamin-tartalmaban volt kiillonbség, dsszetételiik a 3. tabla-

zat labjegyzetében van feltlintetve.
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5. tablazat A kontroll takarmany és a kisérletben alkalmazott
zsir/olaj zsirsavosszetétele (az dsszes zsirsav %-aban)

Zsirsavak - ’Kontroll Marhafaggyd Halolaj
Inditd Neveld

C14:0 0.8 0,5 35 75
C16:0 13,2 13,3 28,3 13,8
C18:0 2,3 10,7 2,0
C16:n-7 1,4 0,7 7,8 13,3
C18:1n-9 19,4 22,0 46,7 24,7
C20:1n-9 2,1 1,0 - 4,1
C18:2n-6 50,1 53,7 1,0 1,9
C20:4n-6 0,2 0,2 - -

C22:4 n-6 - - - 0,3
C18:3n-3 3,0 2,9 - 8,1
C20:5n-3 2,6 1,0 - 91
C22:5n-3 0,2 0,1 - 1,4
C22:6 n-3 2,8 1,4 - 8,8
Egyéb 1,7 0,9 2,0 1,9
SFA! 16,3 16,1 42,5 23,3
MUFA? 22,9 23,7 54,5 42,1
PUFA® 58,9 59,3 1,0 33,7
Osszes n-6 50,3 53,9 1,0 6,3
Osszes n-3 8,6 5,4 - 27,4

'SFA = telitett zsirsavak (C14:0, C16:0, C18:0); “"MUFA = egyszeresen telitetlen zsirsavak
(C16:1n-7, C18:1n-9, C20:1n-9); *PUFA = t6bbszorosen telitetlen zsirsavak; Osszes n-6 =
n-6-0s tbbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:2n-6, C22:4n-6); Osszes n-3 = n-3-as
tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3).

3.2.2. Mintavételek, vizsgalt paraméterek

A kémiai analizisek elvégzéséhez szilkséges mintakat 1, 7, 21 és 35 napos
korban gytjtottiikk. Minden csoport egyedeibdl véletlenszeriien tortént a
mintavétel. Egyesitett mintakkal dolgoztunk, 6t ismétlésnek megfeleld
csirkét valasztottunk ki mintavételenként. Egynapos korban 5, majd a kor
elérehaladtaval 3, 2, illetve 1 allat maja, valamint vére szolgaltatott egy
mintat.

Az allatokat cervicalis dislocatioval exterminaltuk. A vért heparinnal at-
mosott, centrifugalhaté kémcsovekbe gyiijtottiik. Kézvetleniil az elvérez-
tetés utan felnyitottuk a hasireget és eltavolitottuk a majat. A maj kivéte-
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lekor az epeholyagot a szerv allomanyardl lefejtettiik. A lehetséges elosz-
lasbeli eltérések miatt a teljes maj szolgalt mintaként.

A vérplazma FRAP értékének meghatarozasahoz a vérmintakat 5 percig,
5.000/perc fordulatszdmon centrifugaltuk. Az igy nyert és leszivott plaz-
méat Eppendorf csdvekben, fagyasztva (-20 °C-on) taroltuk az analizisek
elvégzéséig.

A méajmintakat a homogenitas és a homogenizalas hatékonysaga érdeké-
ben olléval 6sszevagtuk. A mintakbdl 0,5 g mennyiséget 4,5 ml +4 °C
hémérsékletii, 0,9%-0s NaCl-oldattal liveg Potter-Elvehjem késziilékben
homogenizaltunk. A homogenizdtumbol mintanként 2-2 ml-t Eppendorf
csovekben az MDA mérésekhez azonnal lefagyasztottunk. Az E-vitamin-
és a zsirsav analizisekhez a nativ szovetmintakat fagyasztva, -20 °C-on
taroltuk.

3.3. 3. kisérlet

Metionin-kiegészités hatasa eltéro telitettségii zsirokkal takarmanyo-
zott brojlercsirkék glutation redox rendszerére

3.3.1. Kisérleti allatok és kezelések

Kisérletlinkben Ross 308 genotipuslt kakasokat (Gallus Kft., Devecser)
neveltiink (400 db) napos kortdl 35 napos korig ketreces tartasban a 3.1.1.
és a 3.2.1. pontokban mar ismertetett kisérleti telepen. A csibéket 14 na-
pos korig indit6, majd a kisérlet befejezéséig neveld tappal takarmanyoz-
tuk. Nyolc takarmanyozasi csoportot alakitottunk ki, csoportonként 50
allattal. A Kkisérlethez egy kontroll keveréktakarmanyt készitettlink,
amelynek 0sszetételét és taplaldanyag-tartalmat a 6. tablazat tartalmazza.
Héarom Kisérleti csoportban a kontroll takarmanyt kukoricacsira olajjal
(CORN DROP Kft., Szabadegyhaza) halolajjal (gy6gyszertarban kapha-
t), illetve marhafaggyaval (ZALAHUS Rt., Zalaegerszeg) egészitettiik
Ki. Az indité szakaszban 30 g/kg, a nevelében 50 g/kg zsirkiegészitést
alkalmaztunk. Harom tovabbi kisérleti csoport keveréktakarmanyat az
eltérd zsirsavosszetételli zsirok mellett az inditd és a neveld szakaszban is
5,0 g/kg metioninnal (EUROPHARMA, Budapest) egészitettik Ki.
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A takarmany-kezeléseket és jelolésuket, amelyet a kisérlet eredményeit
bemutat6 tablazatokban és abraknal alkalmaztunk, a 6. tablazat fogldja

0ssze.

6. tAblazat Kisérleti csoportok és jeldlésik

Takarmany-kezelések Rovidités
Kontroll K

Kontroll + 5 g/kg metionin K+M
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyu MF
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyd + 5 g/kg metionin MF +M
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg kukoricacsira olaj KCSO
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg kukoricacsira olaj + 5 g/kg metionin | KCSO + M
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg halolaj HO
Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg halolaj + metionin HO+M

Az allatok takarméanyozésa ad libitum tortént. A kontroll keveréktakar-
many dsszeallitasanal egy, a magyarorszagi gyakorlatban hasznalt atlagos
taplaldanyag-tartalma brojlertapot kivantunk késziteni. A kisérleti takar-
manyok osszetételét és taplaldanyag-tartalmat a 7. tablazat, a kontroll
takarmany, valamint a kisérletben alkalmazott zsir/olajok zsirsavisszeté-

tel adatait a 8. tablazat tartalmazza.
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7. tablazat A Kisérleti takarmanyok Osszetétele és

taplaléanyag-tartalma

Kisérleti takarmanyok

Osszetétel (g/kg) Kontroll Zsirkiegészités
Indito Neveld Inditd Nevel6
Blza 150,0 150,0 138,0 130,0
Kukorica 488,0 530,0 470,0 500,0
Extr. sz6jadara 46 % 306,0 280,0 306,0 280,0
Halliszt 64 % 20,0 10,0 20,0 10,0
MCP 9,0 5,0 9,0 5,0
Takarmanymész 2,0 - 2,0 -
Takarmanyzsir/olaj - - 30,0 50,0
Premix* 25,0 25,0 25,0 25,0
Szémitott taplaléanyag-tartalom (g/kg)
MEpaomi (MJ/Kg) 12,59 12,82 13,13 13,72
Nyersfehérje 194,8 180,7 192,4 176,7
Nyerszsir 34,1 34,5 62,7 82,2
Nyersrost 30,2 29,7 29,6 28,6
Ca 9,2 7,3 9,2 7,3
P 7,1 59 6,9 57
Lizin 12,6 11,3 12,5 11,7
Metionin 53 5,0 5,2 4,9
Metionin + Cisztin 9,0 8,6 8,9 8,3

* Az egységes indité-neveld premix Gsszetétele: 300000 NE/kg A vitamin; 84000 NE/kg D5
vitamin; 600 mg/kg E vitamin (DL-o-tokoferil-acetét); 75 mg/kg Kz vitamin; 60 mg/kg B;
vitamin; 162 mg/kg B, vitamin; 48 mg/kg Bg vitamin; 0,48 mg/kg B, vitamin; 14520 mg/kg
kolinklorid; 30 mg/kg folsav; 300 mg/kg pantoténsav; 900 mg/kg nikotinsav; 65,01 g/kg
metionin; 1956,77 mg/kg Zn; 1251,17 mg/kg Fe; 5,34 mg/kg Co; 712,17 mg/kg Cu; 1674,46
mg/kg Mn; 20,32 mg/kg |; 7,42 mg/kg Se; 1,998 mg/kg ENDOX antioxidans; 200 mg/kg

maduramycin.
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8. tablazat A kontroll takarmany és a kisérletben alkalmazott
zsir/olajok zsirsavisszetétele (az 6sszes zsirsav %-aban)

1o Kontroll . Kukoricacsira .
Zsirsavak indito Neveld Marhafaggyu olaj Halolaj

C14:.0 0,8 0,5 35 - 75
C16:.0 13,2 13,3 28,3 10,3 13,8
C18:.0 2,3 10,7 2,0 2,0
C16: n-7 14 0,7 78 0,1 13,3
C18:1n-9 19,4 22,0 46,7 30,7 24,7
C20:1n-9 21 1,0 - - 4,1
C18:2n-6 50,1 53,7 1,0 54,3 1,9
C20:4n-6 0,2 0,2 - - -

C22:4n-6 - - - - 0,3
C18:3n-3 3,0 29 - 1,0 81
C20:5n-3 2,6 1,0 - - 91
C22:5n-3 0,2 0,1 - - 1,4
C22:6 n-3 2,8 14 - - 8,8
Egyéb 17 0,9 2,0 1,6 1,9
SFA! 16,3 16,1 425 12,3 23,3
MUFA? 22,9 23,7 54,5 30,8 42,1
PUFA® 58,9 59,3 1,0 55,3 33,7
Osszes n-6 50,3 53,9 1,0 54,3 6,3
Osszes n-3 8,6 54 - 1,0 274

ISFA = telitett zsirsavak (C14:0, C16:0, C18:0); MUFA = egyszeresen telitetlen zsirsavak
(C16:1n-7, C18:1n-9, C20:1n-9); *PUFA = tobbszorosen telitetlen zsirsavak; Osszes n-6 = n-
6-0s tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:2n-6, C22:4n-6); Osszes n-3 = n-3-as
tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3).

3.3.2. Mintavételek, vizsgalt paraméterek

A kémiai analizisek elvégzéséhez szilkséges mintakat 1, 7, 21 és 35 napos
korban gytjtottiik. Az allatok exterminacioja és boncolasa, a méj eltavoli-
tdsa a 3.1.2. és a 3.2.2. pontokban mar ismertetett modszerrel tortént.
Meghatéroztuk a majszdvet redukalt glutation- és glutation-diszulfid-
tartalmat, valamint a glutation-peroxidaz enzim aktivitasat.

A majmintakat a homogenitas és a homogenizalas hatékonysaga érdeké-
ben olldval 6sszevagtuk, majd 1 g mennyiséget 9 ml 0,9%-0s, +4 °C ho-
mérsékletii NaCl-oldattal Uveg Potter-Elvehjem késziilékben homogeni-
zaltunk, majd hithet6 centrifugaban 5.000/perc fordulatszamon, 15 per-
cig, +4 °C hémérsékleten centrifugaltunk. A szupernatans frakci6 2-2 ml-
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ét elvalasztds utan azonnal, Eppendorf csovekben lefagyasztottuk és a
biokémiai analizisek elvégzéséig -20 °C hémérsékleten taroltuk.

3.4. Analitikai modszerek

3.4.1. Az agy- és majszdvet-mintak malondialdehid (MDA) koncent-
racidjanak meghatarozasa

A szbvetek tiobarbitursav reaktiv anyagainak (TBARS) mennyiségét
malondialdehidként (MDA) kifejezve a Placer és mtsai (1966) altal kidol-
gozott, Matkovics és mtsai (1988) altal médositott modszerrel mértik.

A lipidperoxidécios folyamatok e végtermékcsoportja a tiobarbitursavval
(TBA) termékek magas homérséklet hatasara, er6sen savanyu kdzegben
reagal. A reakcid soran rézsavorss szint, vizben oldhatd termék keletke-
zik, amelynek spektrofotometridsan mérve 532 nm-en abszorbciés maxi-
muma van. Az MDA koncentraciét 1,1,3,3,-tetrametoxi-propan standard-
dal készitett kalibracios gorbérdl hatarozzuk meg. 20 ml 70%-0s
perklorsavat 120 ml desztillalt vizben feloldottunk és az oldatba annyi
kristalyos tiobarbitursavat tettlink, hogy tultelitett oldat keletkezzen (=
0,76%). Az oldatot centrifugéltuk, majd a tovabbiakban a feluliszét hasz-
naltuk fel. A tiobarbitursav-reagens készitéséhez 30 ml 20%-os triklor-
ecetsavat 10 ml tiobarbitursav oldattal elegyitettiink. A vak elkészitésekor
centrifuga cs6ben 4,5 ml TBA reagenst 0,5 ml desztillalt vizzel elegyitet-
tink. A mintak mérésekor a centrifuga csében 4,5 ml TBA reagenst 0,5
ml szdveti homogenizatummal elegyitettiink. Ezt kdvetden a csdveket
polietilén félidval lefedve, 30 percre 100 °C-os vizfiirdébe helyeztiik,
majd lehiités utan 10 percig 3.000/perc fordulatszamon centrifugaltuk, és
a tiszta részeket a vakkal szemben fotométeren meértik.

3.4.2. A maj- és az agyszovet-mintdk A- és E-vitamin-tartalméanak
meghatarozasa

A mgj- és az agyszOvet A- és E-vitamin-tartalmanak meghatarozasat
McMurray és mtsai (1980) mddszere alapjan végeztik.

A dorzsmozsarban péppé dorzsolt szovetmintakbol 0,25 g-ot mértiink be
csiszolatos gdmblombikba majd 10 ml 60%-os kalium-hidroxid oldatot és
20 ml 5%-os (etanolos) pirogallol-oldatot adtunk a mintahoz. Az elegyet
visszafolyos hiitéhoz csatlakoztatva, 70 °C-os vizfiirddben 30 percig
inkubaltuk. Lehiilés utan 35 ml desztillalt vizzel razétélcsérbe mostuk és

51



25 ml (40-70 °C forraspontu) petrolétert adtunk a mintdkhoz. A homoge-
nizalast kévetéen 10-15 percig, a fazisok szétvalasaig allni hagytuk. A
petroléteres extraktumot 40 °C-os vizfiirddben nitrogén aram alatt rotacios
bepéarléval széarazra paroltuk, majd 0,5 ml metanolban felvettiik és az ana-
lizisek elvégzéséig hiitve taroltuk. Az eldkészitett mintakbdol 5 pl-t
kromatografaltunk egy BST SI-100 10 m C8 forditott fazisu (Spectra-
Physics HPLC rendszer), nagy hatékonysagu folyadékkromatogréafias
oszlopon (250x4 mm). A kromatografaldshoz metanol:viz 95:5 aranyu
mozgo fazisat alkalmaztuk 1ml/perc aramlasi sebesség mellett. A detekta-
I&s fluoreszcens detektorral tortént. Az A-vitamin esetén a gerjesztési hul-
ldamhossz 325 nm, az emisszids pedig 500 nm volt. Az E-vitamin esetében
a gerjesztési hullamhossz 292 nm, az emissziés hullamhossz 330 nm volt.
A kalibraciohoz A-vitamin alkoholt (retinol) és DL-alfa-tokoferolt hasz-
naltunk (Sigma-Aldrich, Budapest) metanolban oldva.

3.4.3. A vérplazma vasredukalé képességének (Ferric Reducing
Ability of Plasma, FRAP) meghatarozasa

Amennyiben az Fe**-TPTZ (vas-(I11)-2,4,6-tripiridil-s-triazin) komplex-
hez alacsony pH-ju kdzegben redukalé hatast anyagot (bioldgiai mintat)
adunk, lilaskék szinti Fe**-TPTZ komplex forméva alakul, amely spektro-
fotometridsan, 593 nm abszorpciés maximumnal mérhetd (Benzie és
Strain, 1996). Az extinkcidérték egyenesen aranyos a minta redukalo ké-
pességével.

A vizsgalathoz sziikséges reagensek:

= Acetat puffer: 1,55 g natriumacetat (CH3COONa-3H,0), illetve 1,06 g
vizmentes natriumacetat (CH3COONa) és 8 ml 100 %-o0s ecetsav 500
ml desztillalt vizben oldva. (pH = 3,6)

= 2,4,6-tripiridil-s-triazin (TPTZ; Sigma-Aldrich, Budapest) 10 mmol/I:
312 mg TPTZ 100 ml 40 mmol/I sésavban oldva

»  Fe** 20 mmol/l-es oldat: 540 mg vasklorid (FeCls-6H,0) 100 ml desz-
tillalt vizben oldva.

» FRAP munkaoldat: acetat puffer—TPTZ-oldat—FeCls6H,0-oldat
10:1:1 ardnyban, kozvetleniil a felhasznalés el6tt §sszedntve.

»  Fe?* 100-1000 pmol/l-es standard oldat: 28 mg FeSO,-7H,0O 100 ml
desztillalt vizben oldva. Az igy nyert 1000 umol/I-es térzsoldatbél a
800-, 400-, 200-, 100 umol/l-es oldatokat desztillalt vizzel térténé hi-
gitassal készitettiik.
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A FRAP mérését Eppendorf ACP 5040 klinikai kémiai analizatorral vé-
geztlik. A reagens 500 ul-éhez 10 pl vérplazma-mintat adtunk és 10 perc
varakozas utan reagens vakkal szemben 578 nm-nél mértik. A minta
FRAP értékenek (umol/l) meghatarozédsa 1000 pumol/l FeSO4 standard
oldat segitségével tortént.

3.4.4. A majszovet-mintdk redukalt glutation (GSH)-tartalmanak
meghatarozasa

=77

(1968) modszerével hatdroztuk meg. A mddszer elve, hogy a glutation,
mint szabad SH-csoportot tartalmazé vegyilet szulfhidril reagenssel
(Ellman reagens, DTNB) 8,0-8,2 pH értéken reakcidba lép, amelynek
soran sarga szinli komplex keletkezik, ami spektrofotometridsan 412 nm
hullamhosszon mérhet6. A fehérjék precipitacioja triklor-ecetsavval tor-
tént, ezzel a fehérje szulfhidril csoportok hatasa minimalizalhaté volt.
A vizsgalathoz sziikséges reagensek:
= 5%-0s triklér-ecetsav (TCA) oldat: 5 g triklér-ecetsavat (Carlo
Erba, Rodano) 50 ml vizben oldunk, majd 100 ml-es mér6lombik-
ban jelig toltjuk.
= TRIS-HCI (trisz-hidroximetil-aminometan) puffer, 0,4 molos,
pH = 8,9: 48,46 g TRIS-t (Sigma-Aldrich, Budapest) 900 ml viz-
ben oldunk, a kivant pH értéket pH mérovel, 0,1 mdlos HCI hoz-
zaadasaval allitjuk be, majd az oldatot 1000 ml-re toltjik fel.
= DTNB [5,5°-ditiobis-(2-nitrobezoesav), Sigma-Aldrich, Buda-
pest], Ellmann reagens: 0,198 g készitményt 50 ml abszolut meta-
nolban oldunk fel.
A minta 0,5 ml-éhez 2 ml 5%-0s TCA oldatot adtunk, majd a keletkezett
csapadékot lecentrifugaltuk. A reagensvak készitéséhez 0,5 ml desztillalt
vizhez 2 ml TCA-t adtunk. A felilisz6 1 ml-ét 1 ml pufferrel semlegesi-
tettlik, majd 0,1 ml Ellmann reagenst adtunk hozza. 5 percig allni hagy-
tuk, majd spektrofotométeren, reagensvakkal szemben 412 nm-en mértik
a minta extinkciojat.

3.4.5. A majszovet-mintak glutation-diszulfid (GSSG)-tartalmanak
meghatarozasa

A glutation oxidacidja soran két molekula glutationbdél egy molekula
glutation-diszulfid keletkezik. A GSSG mérése a reciklizacio elvén ala-
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kul, vagyis a glutation-diszulfid glutation-reduktdz enzim segitségével,
NADPH mint hidrogén donor felhasznéalasaval glutationna redukéalhato,
amely a 3.4.4. pontban ismertetett modszerrel mérhet6 (Tietze, 1969).

3.4.6. A majszovet-mintak glutation-peroxidaz (E.C. 1.11.1.9.) aktivi-
tasanak meghatarozasa

A GSH-Px enzim aktivitasat Matkovics és mtsai (1988) madszerével ha-
taroztuk meg. A mérés azon az elven alapul, hogy reaktiv oxigéngyokok
jelenlétében a redukalt glutation az enzim kdzremiikodésével glutation-
diszulfidda oxidalodik. A mérési rendszerben az enzim szubsztratjaként
redukalt glutation és kumen-hidroperoxid (Merck, Darmstadt) szerepel.
Az enzimreakcié id6tartama 10 perc, amelyet 10%-os triklor-ecetsavval
(TCA) végzett fehérje precipitacidval allitottunk le. A GSH-fogyas méré-
se 5,5’-ditiobis-(2-nitrobezoesav)-val képzett komplex formajaban, 412
nm-en, fotometridsan tortént a 3.4.4. pontban ismertetett modon. Az en-
zimaktivitast egységben (E) fejeztiik ki, amely 1 nmol glutation oxidacio-
jat jelenti percenként az alkalmazott rendszerben 25 °C-on. Az enzimakti-
vitast a lecentrifugalt széveti homogenizatum feltiliszéjanak fehérjetar-
talmara vonatkoztatva adtuk meg, amelyet a Folin-fenol reagensnek
(Sigma-Aldrich, Budapest) fehérjével adott szinreakcioja alapjan mértiink
(Lowry és mtsai, 1951). Standardként szarvasmarha szérum albumint
(Sigma-Aldrich, Budapest) hasznaltunk.

3.4.7. A takarmany-, a zsir/olaj-, valamint a majszévet-mintak zsir-
savosszetételének meghatarozasa

A takarmanyok zsirtaratalmat a Soxhlet-modszer szerint extrahaltuk
(MSZ 6830-6:1984).

Az osszlipid-tartalom kivonasat Folch és mtsai (1957) mddszere sze-
rint végeztiik. A zsir/olaj- és majszovet-mintakbol 1 g-ot 20 ml kloro-
form-metanol 2:1 aranyu elegyével Potter-Elvehjem késziilékben homo-
genizaltunk. Ezt kovetéen 50 ml-es valasztétolcsérben a homo-
genizatumot 4 ml 0,9%-0s NaCl oldattal 6sszeraztuk, és két éran keresztl
a fazisok szétvalasahoz allni hagytuk. A kloroform-metanolos fazist szi-
répapiron sziirtilk, majd 60 °C-os vizfiirdén nitrogén gaz aramoltatasa
kdzben, rotacios beparldval az oldoszerek eltavolitasaval szarazra parol-
tuk.



A zsirsavak  metilészterekké torténd  alakitdsdhoz 0,2 ¢
lipidextraktumhoz 10 ml metanol-benzol-kénsav 75:25:4 térfogataranyd
elegyét adtuk és vizhitéses kondenzald egység segitségével, 50 °C-0s
homokfiirdében, két 6ran keresztiil inkubaltuk. Hiités utan az extraktumot
razétolcsérbe ontottik és 15-20 ml dietiléter-petroléter 1:1 aranyu elegyét
és 75-100 ml NaCl-oldatot adtunk hozza, metilnarancs indikator jelenlét-
ében. A homogenizalas és a két fazis szétvalasa utan a fels6 fazist 75-100
ml NaCl-oldattal a metilnarancs indikator sarga szinének megjelenéséig
mostuk, amely azt jelezte, hogy az extraktum savmentes észterré alakult.
Az észter keverékhez NaHCOg3-t adtunk az esetleges savmaradék semle-
gesitése céljabol. Hasz perc varakozas utan az éteres fazist vizmentes
Na,SO4-on sziirtiik a visszamaradt nedvesség eltavolitasa céljabol. A min-
tat 40 °C-os vizfiirddben Ny jelenlétében beparoltuk. A metilészter ele-
gyet 1 ml n-hexanban oldottuk fel és a kromatografalasig -20 °C-on tarol-
tuk. A zsirsav-metilészterek elkulonitését és analizisét Husvéth és mtsai
(1982) modszerével, gazkromatografiaval végeztik.

A zsirsavak elkilonitése egy Chrom-42 tipust gazkromatograf
(Laboratorni Pristorje, Praha) segitségével tortént, amely egy 1,8 m hosz-
szlsagl 10% SP 2330-al nedvesitett 100/120 mesh szemcsenagysagu
Chromosorb WAW (ivegoszloppal volt felszerelve. Az analizis soran az
oszlop hémérséklete 180 °C volt, karrier gazként No-t hasznaltunk 20
ml/perc mennyiségben. Az egyes zsirsavak azonositasara standard zsir-
savkeveréket hasznaltunk (PUFA-2, Supelco Inc., Bellefonte, katalégus-
szam: 4-7015), mikoris az értékelést egy Shimadzu C-RGA integrator
(Shimadzu Corp., Tokyo) segitségével végeztik. A zsirsavak egyméashoz
viszonyitott mennyiségét az 6sszes zsirsav témegszazalékaban fejeztiik ki.

3.5. Statisztikai médszerek

A kisérleti eredmények statisztikai értékelését varianciaanalizissel
(ANOVA,; SAS, 1990) végeztiik. Az 1. kisérlet adatainak elemzését egy-
tényezos varianciaanalizissel hajtottuk végre. A 2. kisérletben a zsir- illet-
ve az E-vitamin-kiegészités, a 3. kisérletben a zsir- illetve a metionin-
Kiegészités hatasainak vizsgalatahoz kéttényezds varianciaanalizist alkal-
maztunk. Az életkor fuiggvényében bekovetkezd valtozasok statisztikai
analizisét a 2. és a 3. kisérlet adatainak értékelésekor kezelésenként egy-
tényez0s varianciaanalizissel vizsgaltuk. Valamely kezelés (illetve a kor)
szignifikans hatasa esetén a kezelések kozotti eltérések megbizhat6sagat
(P<0,05) Tukey-teszttel (SAS, 1990) ellendriztiik.
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4. EREDMENYEK

4.1. 1. kisérlet

Az eltéré kornyezeti hémérséklet hatasa a  brojlercsirke
lipidperoxidécios folyamataira és antioxidans rendszerére

= z=7

nak valtozasa

Az eltérd kornyezeti hdmérséklet lipidperoxidacids folyamatokat jelzd
malondialdehidre valamint az A- és az E-vitamin mennyiségére gyakorolt
hatasat a 9. tablazat mutatja be.

Eredményeinkbdl jol lathatd az agyveld és a m4j lipidperoxidacios al-
lapota és antioxidans védelme kozotti kulénbség. A malondialdehid
mennyisége életkortdl és hémérsékleti kezeléstdl fliggetleniil, minden
esetben szignifikansan (P<0,001) kisebb volt az agyszOvetben, mint a
méjban. Hasonlé mértéki, de ellenkezd iranyu eltérést tapasztaltunk a
vizsgalt vitaminok esetében. A méj E-vitamin-tartalma tébbszorose volt
az agyvelOben mértnek, a majszévet A-vitamin koncentracioja, pedig tébb
szadzszorosa volt az agyszovetének.

A Kkontroll és az eltér6 hémérsékleten nevelt csibék agyszdvetének
MDA-tartalma kozott tiznapos korban nem volt statisztikailag bizonyitha-
to kllonbség. A 32 °C-os kezdd kornyezeti hoémérsékleten tartott kontroll
csoporthoz viszonyitva, a ,,meleg” kezelés egyedeiben 20 napos korban
szignifikansan (P<0,05) alacsonyabb MDA koncentraciot mértink, 28
napos korban azonban sem az alacsonyabb, sem a magasabb hdmérséklet
nem gyakorolt statisztikailag igazolhaté (P>0,05) hatast az agyszoveti
MDA mennyiségre.

Az agyszovet A-vitamin-tartalmaban tiznapos korban a ,,hideg” keze-
Iés nem okozott statisztikailag igazolt valtozast, a ,,meleg” csoport egye-
deiben azonban szignifikansan (P<0,05) magasabb koncentracidékat mér-
tink mind a kontroll, mind a ,hideg” csoporthoz viszonyitva.

56



LS

0. téblazat Az eltéré kornyezeti hémérséklet hatasa az agy- és a majszovet malondialdehid-,
A-vitamin- és E-vitamin-tartalmara

Agyvelé Maj
Eletkor Kezelések MDA A-vitamin E-vitamin MDA A-vitamin E-vitamin
(umol/g) (NE/g) (ne/9) (umol/g) (NE/g) (ne/g)
Kontroll* 36,8+ 1,2° 2,7+02° 2,3+0,1° 95,8 + 5,92 2515+13,0° 11,2+0,5°
10.nap  Hideg" 33,8+2,2% 24+0,1° 28+0,1% 86,6 + 4,7° 2445 + 4,0° 12,3405
Meleg* 42,4 + 4,82 45+0,3° 1,7+0,2° 106,8 + 6,4 256,5 + 7,9° 16,9 + 0,6
Kontroll 121,4 + 3,7 1,0+0,1° 2,9+0,1° 161,0+6,9° 4534 +219% 102403
20.nap  Hideg 120,6 + 5,0 1,7+0,1° 274012 147,0+£6,1*  487,1+85% 10,6 + 0,3®
Meleg 97,2 +3,4° 2,0+0,1 0,7+0,1° 152,8+8,0°  4036+10,1°  12,0+0,4°
Kontroll 40,8 £1,7% 0,8+0,1° 35+0,1° 1556 +8,2°  5118+166%  64+03°
28.nap  Hideg 478+1,8 0,7+0,1° 09+0,1° 162,2+55°  4763+63® 1424012
Meleg 39,0 +3,1° 1,1+0,1 43+0,1% 193,0+88*  437,1+266°  84+01°

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM; n=5) vannak feltiintetve.
*Kezdeti kornyezeti homérséklet: kontroll = 32 °C; hideg = 29 °C; meleg = 35 °C.
&€ = Vizsgalt paraméterenként adott mintavételi idéponton beliil az eltérd betiiket tartalmazé 4tlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonboznek.



A huasznapos csirkék agyszovetének A-vitamin koncentracidja a kont-
roll csoportban volt a legalacsonyabb, ehhez viszonyitva mind a ,,hideg”,
mind a ,,meleg” kezelés egyedeiben szignifikansan (P<0,05) magasabb A-
vitamin-szintet mértiink. Az alacsonyabb homérséklet hatasara a 28 napos
csirkékben nem tapasztaltunk statisztikailag bizonyithaté valtozast a kont-
roll értékhez viszonyitva, a ,,meleg” kezelés egyedeinél azonban szignifi-
kansan (P<0,05) nétt az agyszOvet A-vitamin-tartalma.

Tiz és 20 napos korban az agyszévet E-vitamin tartalmaban nem volt
szignifikans eltérés a kontroll és a ,,hideg” csoport kozoétt, a magasabb
hémérsékleten tartott csirkéknél azonban szignifikansan (P<0,05) alacso-
nyabb volt az E-vitamin mennyisége az agyszOvetben. Ezzel ellentétben,
a 28. napon a ,,meleg” kezelés egyedeiben tapasztaltuk a legmagasabb E-
vitamin koncentraciot, a ,hideg” kezelés azonban jelentés mértékben
csokkentette az agyszOvet E-vitamin-tartalmat mind a kontroll, mind a
»meleg” csoporthoz viszonyitva.

4.1.2. A majszovet MDA-, A-vitamin- és E-vitamin-tartalmanak ala-
kulésa

A 10 és 20 napos allatok majszoévetében nem tapasztaltunk statiszti-
kailag igazolhatd kilonbségeket (P>0,05) az eltéré kornyezeti homérsék-
letek hatésara. A kontrollndl magasabb homérséklet azonban szignifikan-
san (P<0,05) ndvelte a 28 napos csirkék majszovetében a
lipidperoxidacids folyamatokat jelz6 MDA koncentraciojat.

A méjszovet A-vitamin-tartalméat 10 és 20 napos korban sem a ,,hi-
deg”, sem a ,,meleg” kezelés nem befolyasolta szignifikansan a kontroll-
hoz viszonyitva, emellett az alacsonyabb ¢és a magasabb hémérsékleten
tartott allatokban mért A-vitamin koncentraciok kozott sem volt statiszti-
kailag igazolhat6 eltérés. A kontrolltdl eltér6 kornyezeti hdmérsékleten
tartott csirkék majszovetében 28 napos korban alacsonyabb volt az A-
vitamin mennyisége, a kilénbség azonban csak a kontroll és a ,,meleg”
csoport kdzott volt szignifikans (P<0,05).

A majszdvet E-vitamin koncentracidjaban 10 és 20 napos korban nem
volt szignifikans kilonbség a kontroll és a hideg csoport egyedeiben mért
értékek kozott, a magasabb kornyezeti hdmérsékleten tartott csirkék maj-
szOvetében azonban szignifikansan (P<0,05) nagyobb E-vitamin-tartalmat
mértink. A kisérlet befejezésekor a legalacsonyabb E-vitamin mennyisé-
get a kontroll csoport egyedeinek majszovetében talaltuk. Ehhez viszo-
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nyitva mind a ,,hideg”, mind a ,,meleg” kezelés hatdsara statisztikailag
bizonyithatéan (P<0,05) nagyobb E-vitamin-tartalmat tapasztaltunk.

4.2. 2. kisérlet

A takarmany eltéré E-vitamin-szintjének és zsirkiegészitésének hata-
sa a brojlercsirke lipidperoxidaciés folyamataira, antioxidans rend-
szerére

4.2.1. A majszovet MDA-tartalmanak alakulasa eltéré telitettségii
zsirok etetése és eltéré E-vitamin-szintek alkalmazasa esetén

A méj malondialdehid-tartalmanak valtozasat a 10. tablazat mutatja be.
Kisérletlinkben a zsirkiegészitések mindharom mintavételi idépontban
szignifikansan (P<0,001) befolyasoltak az MDA koncentracidjat. A teli-
tett zsirsavakban gazdag marhafaggyu etetésekor 7 és 35 napos korban
nem tapasztaltunk szignifikans valtozast (P>0,05) a kontroll csoport
egyedeiben mért értékhez viszonyitva. A halolaj-kiegészitést tartalmazé
takarmanyt fogyasztd csoport egyedeinek majszévetében 7, 21 és 35 na-
pos korban egyarant a kontroll értékekhez viszonyitva tébbszéros MDA
mennyiségeket mértink.

Hétnapos korban a takarmany magasabb E-vitamin-szintjének a
lipidperoxidacios folyamatok intenzitasat jelz6 MDA értékre gyakorolt
hatdsa nem volt statisztikailag bizonyithatd. A 21 és a 35 napos csirkék
méajanak MDA-tartalméat a takarmany E-vitamin-szintje szignifikansan
befolyasolta, és azokban a csoportokban, amelyek takarmanya tobb E-
vitamint tartalmazott, kissbb MDA mennyiséget mértiink. A posztnatalis
¢élet 21. napjan a két tényezd egyiittes hatasa is szignifikdns szerepet jat-
szott az MDA koncentraciojanak alakulasaban.
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10. tAblazat A takarméanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésenek

hatasa a maj MDA-tartalmara (umol/g)

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zs)
K 64,8+ 32" 749+ 52" 70,8+ 35"
MF 63,2+ 21° 61,6+ 1,8 64,7 +4,2°
HO 106,2 + 2,7 206,5+ 4,5 2236+ 7,0°
1P *k K *k K *k K
E-vitamin-kiegészités (v)
+15 789+55 1205+ 17,8 1268+ 19,9°
+50 77,2+59 108,2+17,6°  112,6+20,0°
P NS o *
Takarmany-kezelések
K 65,8+ 4,7 87,3+5,0 741+ 6,7
K+E 63,7+50 62,6+4,7° 67,6+ 25
MF 64,3+0,8 61,7+37° 75,8+ 3,1
MF+E 62,0+ 4,3 61,5+ 1,1° 535+ 31
HO 106,6 + 3,5 212,8+3,8° 230,6 + 10,1
HO+E 105,8 + 4,5 200,1+ 7,5 216,6 + 9,8
P (zsxv) NS * NS

A tablazatbhan az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltiintetve.
NS =P > 0,05; *= P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

ab,c

16nboznek.

= Egy oszlopon beliil az eltér6 betiiket tartalmazé atlagok szignifikdnsan (P<0,05) k-

A méaj malondialdehid-tartalmanak kor fiiggvényében bekovetkezd

valtozasat a 4. dbra szemlélteti. A napos korban mért MDA koncentraci-
6hoz (71,3 umol/g) viszonyitva a kontroll csoportban az életkor fuggve-
nyében szignifikans kilénbséget nem tudtunk igazolni (P>0,05). Tenden-
cigjat tekintve, a napos kort kovetden a hetedik napra csokkent az MDA-
szintje, majd egy jelentds novekedés kovetkezett be a 21. napra. Ezt kove-
téen az MDA-tartalom a napos korban tapasztalt értékre esett vissza. Sta-
tisztikailag igazolhat6 (P<0,05) eltérést a hetedik és a 21. napon mért ér-
tékek kozott allapitottunk meg.
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Az abra az atlagokat és a sz6ras (SEM; n=5) értékeket tartalmazza.

A takarmany magasabb E-vitamin-szintje esetén sem tapasztaltunk

szignifikans (P<0,05) valtozast a kor fliggvényében. A marhafaggyuval
kiegészitett takarmannyal etetett csirkék majaban az MDA koncentrécidja
21 napos korig csokken¢ tendenciat mutatott, a napos €s a hetedik napon
mért érték kdzott azonban nem volt statisztikailag igazolhatd kilonbség.
Ezt kdvetden 35 napos korra szignifikdnsan (P<0,05) nétt az MDA meny-
nyisége.
A marhafaggyu- és az 50 mg/kg E-vitamin-kiegészités egyuttes alkalma-
zéasakor ugyancsak csokkend tendenciat tapasztaltunk, de szignifikans
(P<0,05) eltérést csak az elsd €és a 35. napon mért koncentracid kozott
igazoltunk. A halolaj-kiegészitést fogyaszté csoportokban, mind az ala-
csonyabb, mind a magasabb E-vitamin-tartalm( takarmany etetése esetén
az eletkor fuggvényében szignifikansan (P<0,05) nétt a majszovet MDA-
tartalma.
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4.2.2. A m§jszovet E-vitamin-tartalma

A méjszdvet E-vitamin-tartalménak alakuldsat a 11. tabldzat mutatja be.
A takarmanyok zsirkiegészitésének hatasa 7, 21 és 35 napos korban egy-
arant statisztikailag igazolhaté (P<0,001) volt. A kontroll csoporthoz vi-
szonyitva a marhafaggyu-kiegészitést tartalmaz6 takarmanyt fogyasztd
csoportokban nagyobb volt majszévet E-vitamin-tartalma.

11. tAblazat A takarményok zsir- és E-vitamin-kiegészitésenek
hatasa a maj E-vitamin-tartalmara (pg/g)

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zS)
K 41,0+ 2,8 164+ 1,7° 16,7+ 09"
MF 80,0+ 4,6 32,1+21° 26,0+ 1,2°
HO 269+33 239+ 14° 276+ 19
1P * %% * %k * %%
E-vitamin-kiegészités (v)
+15 46,739 201+18 205+1,1°
+50 51,9+ 8,5 28,2+ 2,0° 264+ 18
P * k% * k% * k%
Takarmany-kezelések
K 37,1+32 11,8+0,2 16,0+ 1,3°
K+E 44,8+ 4,1° 21,0+1,5 175+ 1,2%
MF 66,6 + 0,6” 27,4+1.2 233+ 1,0°
MF+E 934+ 1,7 36,8+ 26 288+ 1,2°
HO 36,4+ 0,8 209+ 12 222+ 16"
HO+E 34,6+0,7° 26,8+ 17 33,0+ 0,3
P (zsxv) el NS o

A tablézatban az &tlagértékek és a hozzajuk tartoz6 szoras (SEM) vannak feltiintetve.
INS =P >0,05; * =P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abed — Eov oszlopon beliil az eltéré betiket tartalmaz6 atlagok szignifikansan (P<0,05)
kilénbdznek.

A hetedik nap Kivételével, a tobbszordsen telitetlen zsirsavakban gazdag
halolaj etetésekor is magasabb szdveti E-vitamin koncentraciot tapasztal-
tunk a kontrollhoz viszonyitva. Az E-vitamin-kiegészités is mindharom
mintavételi idopontban szignifikdns (P<0,001) mértékben befolyasolta a
majszovet E-vitamin koncentracidjat, a takarmany 50 mg/kg DL-o-
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tokoferil-acetat-kigésztése esetén a majszOvetben nagyobb E-vitamin-
tartalmat mértink.

A zsir- és az E-vitamin-kiegészités kozott 7 és 35 napos korban szignifi-
kans kolcsdnhatast tudtunk kimutatni. A takarmany 50 mg/kg E-vitamin-
Kiegészitésének alkalmazasakor hétnapos korban a marhafaggyut tartal-
maz6 takarmanyt fogyasztd csoportban jelentdsen nétt a majszovet E-
vitamin-tartalma.

A Kkontroll csoporthoz viszonyitva hétnapos korban az E-vitamin-
tartalom szignifikans novekedését tapasztaltunk a marhafaggyus csoport-
ban. A 21. és a 35. napon a takarmanyok zsirkiegészitésekor a kontroll
csoportban mért értékhez viszonyitva magasabb (P<0,05) E-vitamin kon-
centracidt tapasztaltunk. A majszovet E-vitamin-tartalma statisztikailag
igazolhatéan (P<0,05) magasabb volt azokban a csoportokban, amelyek
takarmanya t6bb E-vitamint tartalmazott.
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A mgj E-vitamin-tartalmanak kor fiiggvényében bekovetkezd valtozasat
az 5. abra szemlélteti.

5. abra A mdjszdvet E-vitamin-tartalménak véltozasa a kor
flggvényében

250 ~

200 ~

Iy

a1

o
I

100 +

E-vitamin (ug/g)

50

1. 7. 21. 35.
Mintavételi idépont (nap)

—~—K ——K+E —A——MF —&—MF+E ——HO —e—HO+E
Az abra az tlagokat és a sz6ras (SEM; n=5) értékeket tartalmazza.

A napos allatok majaban 243,42 pg/g E-vitamin-tartalmat mértink. Hét-
napos korra a napos kori koncentracid jelentds, szignifikans (P<0,05)
csokkenését tapasztaltuk a takarmanykezelésekre valo tekintet nélkiil.

A hetedik napon mért értékhez viszonyitva a méjszOvet E-vitamin-
tartalma 21 napos korra szignifikdnsan igazolhatéan tovabb csokkent,
ezzel ellentétes valtozast csak a halolaj-kiegészités és a magasabb E-
vitamin-szint egyittes alkalmazasakor tapasztaltunk. A 21 és 35 napos
korban mért E-vitamin koncentraciok kozott szignifikans (P<0,05) ku-
I6nbséget csak a marhafaggyuval és 50 mg/kg E-vitaminnal kiegészitett
takarmanyon tartott csirkéknél tudtunk igazolni.
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4.2.3. A vérplazma vasredukald képességének (FRAP) alakulasa elté-
ro telitettségii zsirok etetése, illetve E-vitamin-kiegészités alkalmazésa
esetén

A vérplazma FRAP értékeit a 12. tablazat tartalmazza. A takarméanyok
zsirkiegészitése szignifikansan befolyasolta a vérplazma vasredukald ké-
pességét. Hétnapos korban a halolaj-kiegészitést tartalmaz6 takarmanyon
nevelt csoportokban magasabb FRAP értéket mértiink. A 21. és a 35. na-
pon csak a marhafaggyu-kiegészités alkalmazasakor tapasztaltunk statisz-
tikailag igazolhaté (P<0,05) valtozast a kontrollhoz viszonyitva. Az E-
vitamin-kiegészités is szignifikansan befolyasolta a vérplazma vasreduka-
16 képességenek alakulésat. A tobb E-vitamint tartalmazo takarmany ete-
tése esetén magasabb FRAP értékeket mértiink. A két tényezé egyuttes
hatasa szignifikans (P<0,001) szerepet jatszott a FRAP valtozasaban. Hét-
¢s 35 napos korban a kontrollhoz viszonyitva a kiilonboz6 zsirkiegészité-
sek nem okoztak szignifikans véaltozast a FRAP értékben. A 21. napon
ezzel ellentétben a halolaj-kiegészités alkalmazésakor kozel kétszeresére
nott a vérplazma FRAP értéke a kontrollhoz képest.

A takarmanyok magasabb E-vitamin-szintjének és zsirkiegészitésének
egylttes alkalmazasa szignifikansan (P<0,05) ndvelte a hétnapos csirkék
vérplazma FRAP érteékét a kevesebb E-vitamint tartalmazé takarménnyal
etetett csoportokhoz viszonyitva. A 21. és a 35. napon az 50 mg/kg E-
vitamin-kiegészités alkalmazasakor csak a kontroll és a marhafaggyus
csoportokban mértiink szignifikansan (P<0,05) nagyobb FRAP értéket.
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12. tdbldzat A takarményok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének
hatasa a vérplazma FRAP értékére (umol/l)

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zs)
K 2225 + 91° 2386 + 319° 1854 + 155
MF 2561 + 145® 2005 + 134° 1539 + 112°
HO 2836 + 218* 2626 + 174% 1855 + 70°
1p ** *kk *kk
E-vitamin-kiegészités (v)
+15 2295 + 80° 2058 + 199° 1552 + 86°
+50 2787 + 164° 2619 + 1512 1947 + 89°
P * k% * %% * % %
Takarmany-kezelések
K 2081 + 106° 1451 + 53° 1452 + 100™
K+E 2368 + 124™ 3320+ 142* 2256 + 1342
MF 2227 + 139° 1662 + 106° 1284 + 97°
MF+E 2894 + 138% 2347 + 106° 1794 + 120®
HO 2288 + 172" 3061 + 147° 1920 + 67
HO+E 3383+ 187° 2191 + 141° 1790 + 124®
P(stv) * k% * % % * % %

A tablazatbhan az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltiintetve.

INS=P NS =P > 0,05 *=P <0,05; **=P < 0,01; **=P <0,001.
= Egy oszlopon beliil az eltéro betliket tartalmazo atlagok szignifikansan (P<0,05) ki-

ab,c

16nboznek.

A vérplazma antioxidans kapacitasanak az életkor fliggvényében tor-
ténd valtozasat a 6. dbra mutatja be. A napos korban mért plazma FRAP
értékhez (4452 pmol/l) viszonyitva a kontroll csoportban a kor fliggvé-
nyében szignifikdnsan (P<0,05) csokkend tendenciat tapasztaltunk.
Ugyanezt figyeltik meg a marhafaggydval kiegészitett takarmanyon ne-
velt csirkékben, fuggetlenil a takarmany E-vitamin-kiegészitésének szint-
jétol. A halolaj- és az 50 mg/kg E-vitamin-kiegészités egydttes alkalma-
zasakor szintén megfigyeltiik ezt az életkor fiiggvényében bekovetkezd

valtozast, de a 7. és a 21. nap kozott a FRAP értéke jelentdsen nott.
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6. abra A vérplazma FRAP értékének valtozasa a kor fliggvényében

6000 -

4500 -

3000 -

FRAP (umol/l)

1500 -

1. 7. 21. 35.
Mintavételi idépont (nap)
——K ——K+E —A—MF —&— MF+E ——HO —e—HO+E

Az abra az atlagokat és a sz6ras (SEM; n=5) értékeket tartalmazza.
4.2.4. A méjszovet zsirsavisszetétele

A méjszdvet dsszlipid-tartalmat a zsir- és az E-vitamin-kiegészités szigni-
fikansan befolyasoltdk (13/a. és 13/b. tdblazat), emellett a két tényezd
kozotti  kolcsonhatas is szignifikans (P<0,01) volt. A legnagyobb
osszlipid-tartalmat a marhafaggyus csoportok esetében hataroztuk meg. A
telitett zsirsavak 0sszes mennyiségére és az egyes telitett zsirsavak ara-
nyara (13/a. és 13/b. tablazat) az E-vitamin-kiegészités nem gyakorolt
statisztikailag igazolhat6 hatast, de a zsir- és E-vitamin-kiegészités kozotti
kdlcsonhatas statisztikailag bizonyithatd volt. A halolaj-kiegészitést tar-
talmaz6 takarmanyon nevelt csirkéknél szignifikansan (P<0,05) kisebb
volt az SFA ardnya a kontrollhoz és a marhafaggyds csoporthoz viszo-
nyitva.

Az egyszeresen telitetlen zsirsavak 6sszes mennyiségére (13/a. és 13/b.
tAblazat) csak a takarményok zsirkiegészitése gyakorolt statisztikailag
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bizonyithaté (P<0,001) hatéast. A legnagyobb MUFA-tartalmat a marha-
faggyu-kiegészitést fogyasztd csoportokban mértiik. Az egyszeresen teli-
tetlen zsirsavakon belll az olajsav (C18:1n-9) aranyat szintén csak a zsir-
kiegészités befolyasolta szignifikans (P<0,001) mértékben.

A tdbbszorosen telitetlen zsirsavak egyuttes aranyat (14/a. és 14/b.
tablazat) a zsir- és az E-vitamin-kiegészités egyarant szignifikans mérték-
ben befolyasolték, és a két tényezd egyiittes hatéasa is statisztikailag iga-
zolhaté (P<0,001) szerepet jatszott. Az 6sszes n-6-0s PUFA mennyiségét
az eltéré E-vitamin-szintek statisztikailag nem befolyasoltak. Ugyanezt
tapasztaltuk az n-3-as zsirsavak 6sszes mennyisége esetében. A halolajat
tartalmazé takarmannyal etetett csoportok egyedeiben mértiik a szignifi-
kansan (P<0,05) legmagasabb ¢sszes n-3-as zsirsavtartalmat, és vala-
mennyi n-3-as zsirsav ardnya a halolaj-kiegészités alkalmazéasakor volt a
legnagyobb. A marhafaggyls csoportokban a takarmany magasabb E-
vitamin-kiegészitésének alkalmazasakor statisztikailag igazolhatdan
(P<0,05) magasabb PUFA, 0Osszes n-6-0s zsirsav és arachidonsav
(C20:4n-6) mennyiséget mértiink. A DPA mennyisége a kontroll és a
marhafaggyu-kiegészitést tartalmazd takarmannyal etetett csirkék maja-
ban nem volt jelen mérhet6 mennyiségben.
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13/a. tAblazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa egyhetes csirkék majanak
osszlipidtartalmara (témeg %), telitett és egyszeresen telitetlen zsirsavisszetételére (0sszes zsirsav %-aban)

69

L irsavak Zsirkiegészités E-vitamin-kiegészités

K MF HO p +15 +50 P
SFA 42,51+1,08° 40,90 +0,98% 37,68+0,24°  *** | 4096+0,83 39,76+0,88 NS
C14:0 0,64+0,01° 0,73+0,03° 086+0,03  **=* 0,74 + 0,03 0,75 + 0,03 NS
C16:0 20,12+1,09° 28,95+1,29% 21,51+0,48"  *** |2732+143  2574+0,99 NS
C18:0 12,75+0,29° 11,21+0,43° 1531+029° *** |1290+0,66  13,28+0,35 NS
MUFA 46,52 +0,93° 52,10+0,74* 4457+050°  *** |47,02+081  4845+1,20 NS
C16:1n-7 9,37+0,22° 1261+0,86% 10,16+0,33%  *** | 10,09+0,26° 11,33+0,74%  ***
C18:1n-9 37,06 +0,81° 39,46 +0,53° 34,30+048°  *** |3685+082 37,03+0,68 NS
C20:1n-9 0,09+0,01° 007+0,01° 0,12+0,01*  ** 0,11 +0,01 0,09 0,01 NS
Osszlipid 923+059° 1299+1,14* 919+053°  *** | 960+045" 11,33+0,98° *

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartoz6 szorés (SEM) vannak feltintetve.
ISFA = telitett zsirsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telitetlen zsirsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9).
NS =P >0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abc _

= Egy soron beliil az eltéro betiiket tartalmazd atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonb6znek.



13/b. tAblazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa egyhetes csirkék majanak
osszlipidtartalmara (témeg %), telitett és egyszeresen telitetlen zsirsaviosszetételére (6sszes zsirsav %-aban)

L irsavak Kisérleti keverektakarmanyok p
K K+E MF MF + E HO Ho+g @V

SFA 42,16 +1,20° 4285+1,94® 4352+0,47° 3828+0,81° 37,19+0,31° 38,17+0,22°  **
C14:0 0,63+0,01% 064+0,02° 069+0,02° 077+0,04° 090+0,03* 0,83+0,04 *
C16:0 28,79+ 1,25% 2945+1,93% 32,68+0,31% 2523+0,63" 2048+0,67% 22,54+024%  x*x
C18:0 12,74+0,48° 1276+0,39° 10,15+0,18° 12,28+0,50° 1581+0,50° 14,80+0,08%  **
MUFA 4572+1,05 47,32+158 50,48+0,72 53,73+0,76  44,85+080 44,29+067 NS
C16:1n-7 9,28+0,43°  946+0,31™ 10,11+0,35® 1510+0,32®° 10,89+0,26° 9,43+0,40°  ***
C18:1n-9 36,34+085 37,79+1,40 40,37+0,78 3856+066  3385+0,72 3474+065 NS
C20:1n-9 0,10+0,02* 0,07 +0,01° NMm 0,07 +0,01° 0,12+0,01* 0,12+0,01* *
Osszlipid 897+0,93  950+0,83° 995+050° 16,02+1,01* 988+093°  850+040° **

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartoz6 szorés (SEM) vannak feltintetve.

ISFA = telitett zsirsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telitetlen zsirsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9).

27SxV = A zsir és az E-vitamin kozotti kolcsonhatas.; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.
3NM = nem mérhet

abcd _

= Egy soron beliil az eltérd betiiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonb6znek.



14/a. tdblazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa egyhetes csirkék majanak
tobbszorosen telitetlen zsirsavisszetételére (6sszes zsirsav %-aban)

- Zsirkiegészités (z9) E-vitamin-kiegészités (v)
Zsirsavak
K MF HO P +15 +50
PUFA 967+119° 632+052° 159140347  *** 10,30 +1,29° 10,96 + 0,867 *
Osszes n-6 834+0,18° 554+0,28° 871+0,26% Fhx 7,43 +0,52 7,64 +0,30 NS
C18:2n-6 578+0,17° 430+0,14° 6,42+0,22° faleld 5,46 £ 0,33 5,55+0,21 NS
C20:3n-6 0,59+0,06° 0,20+0,03° 0,46 +0,02% Fhx 0,57 + 0,06 0,38 + 0,04 NS
C20:4n-6 1,89+007* 1,11+0,12° 1,71+0,05° faleld 1,52+0,52 1,61+0,31 NS
Osszes n-3 1,33+0,02® 156+0,13° 7,20 +0,10 faleld 4,32 £0,99 3,33+£0,72 NS
C18:3n-3 054+0,02° 0,68+0,03" 0,96+0,08 il 0,84+0,11* 0,66 +0,03° faleied
C20:5n-3 0,25+0,02° 0,37+0,03° 1,99+0,05% il 1,14 £ 0,29 0,86 £ 0,22 NS
C22:5n-3 3NM NM 0,71+ 0,04 - 0,77 + 0,05 0,64 + 0,03 NS
C22:6n-3 0,54 +0,02° 0,51 +0,06° 3,54 +0,09° il 4,32 +0,47° 3,33+0,41° foleied

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartoz6 szorés (SEM) vannak feltintetve.
'PUFA = tobbszérosen telitetlen zsirsavak; Osszes n-6 = n-6-0s tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:2n-6,
C20:3n-6, C20:4n-6); Osszes n-3 = n-3-as tobbszérosen telitetlen zsirsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3).
2NS =P > 0,05; *= P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

TL

*NM = nem mérhetd
abe - Egy soron beliil az eltérd betiiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonboznek.
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14/b. tAblazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa egyhetes csirkék majanak
tobbszorosen telitetlen zsirsavisszetételére (6sszes zsirsav %-aban)

- Kisérleti keveréktakarmanyok 2p
Zsirsavak @sw)
K K+E MF MF + E HO HO + E
PUFA 955+0,30° 980+024" 485+007° 7,79+034° 16,52+0,50* 1530%0,28%  ***

Osszes n-6 8,20 £ 0,29° 8,49 +0,22° 4,85+ 0,07° 6,23 +0,35" 9,23 +0,34° 8,19+ 0,24  ***
C18:2n-6 5,44 £ 0,21° 6,12 +0,16®  4,02+0,01° 4,58 +0,22° 6,91 +0,27% 594 £0,21°  *x*

C20:3n-6 0,67 +0,10* 0,51 +0,05° NM 020+0,03"  047+0,04® 045+0,02*° NS
C20:4n-6 1,98+0,12*°  1,79+0,07® 083+0,06° 1,38+0,16° 174+0,09® 167+0,04®  **
Osszes n-3 1,35+0,02° 1,31 +0,04° NM 156 +0,12°  7,29+0,18®  7,11+0,07* NS
C18:3n-3 0,57 +0,03° 0,51 +0,03 NM 0,68+0,05°  117+0,07° 0,74+0,04°  **=*
C20:5n-3 0,28 +0,01°  0,21+0,02° NM 0,37+0,03" 2004005 1,99+0,08* NS
C22:5n-3 NM NM NM NM 0,770,005 0,64 +0,03 -
C22:6n-3 0,56 +0,03° 0,52 +0,02° NM 051+0,06°  3,35+0,12° 374+0,02*  **

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartoz6 szoras (SEM) vannak feltiintetve.

IPUFA = tobbszérosen telitetlen zsirsavak; Osszes n-6 = n-6-0s tobbszordsen telitetlen zsirsavak (C18:2n-6, C20:3n-6, C20:4n-6);
Osszes n-3 = n-3-as tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3).

275xV = A zsir és az E-vitamin koz6tti kolcsonhatas.; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

3NM = nem mérhet§

abed - Egy soron beliil az eltérd betiiket tartalmazo atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonboznek.



Az othetes csirkék majszovetében a telitett zsirsavak 6sszes mennyi-
ségét (15/a. és 15/b. tablazat) a zsirkiegészités szignifikansan (P<0,01)
befolyasolta, az E-vitamin-kiegészités hatasa és a két tényezd kozotti kol-
csonhatds azonban nem volt statisztikailag igazolhaté. A K+E és az
MF+E csoportokban a mirisztinsav (C14:0) mennyisége kisebb, a sztea-
rinsav (C18:0) aranya szignifikansan (P<0,05) nagyobb volt a kevesebb
E-vitamint tartalmazé kontroll, illetve marhafaggyus csoportokhoz viszo-
nyitva. A MUFA-tartalmat a zsir-, és az E-vitamin-kiegészités, valamint a
két tényezd kozotti kdlesdnhatas is statisztikailag igazolhatéan (P<0,001)
befolyasolta. Az egyszeresen telitetlen zsirsavakon beliil a palmitoleinsav
(C16:1n-7) és az olajsav (C18:1n-9) mennyisége szignifikansan (P<0,05)
kisebb volt azokban a csoportokban, amelyek takarmanya 50 g/kg E-
vitamin-kiegészitést tartalmazott.

A zsirkiegészitések és a takarmanyok E-vitamin-Kiegészitése, vala-
mint a két tényez6 kozotti kélesonhatas szignifikansan (P<0,001) befolya-
soltak a tobbszordsen telitetlen zsirsavak (16/a. és 16/b. tablazat) egyuttes
ardnyét, az 0sszes n-6-0s és az 0sszes n-3-as zsirsavak mennyiségét. A
linolénsav (C18:3n-3) kivételével, valamennyi tobbszordsen telitetlen
zsirsav aranya magasabb volt azokban a csoportokban, amelyek takarma-
nya 50 mg/kg E-vitamin-kiegészitést tartalmazott. A legnagyobb kilonb-
séget a kontroll és a marhafaggyu-kiegészitést tartalmazé csoportokban
tapasztaltuk. A takarmany magasabb E-vitamin-szintjének alkalmazéasa-
kor ugyanis a kontroll csoportban tébb mint haromszorosara, a marha-
faggyls kezelésben, tobb mint kétszeresére emelkedett az n-3-as zsirsa-
vak 0sszes mennyisége. A zsirsavcsaladon belll a DHA-tartalom véltoza-
sa volt a meghatéarozé.
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15/a. tablazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa othetes csirkék majanak
osszlipidtartalmara (témeg %), telitett és egyszeresen telitetlen zsirsaviosszetételére (6sszes zsirsav %-aban)

Zsirkiegészités (z9)

E-vitamin-kiegészités (v)

17Zsirsavak
K MF HO ’p +15 +50 P
SFA 4245+0,76  3853+055 40,04+0,70  ** | 40,23+0,70 40,44+068 NS
C14:0 0,31+0,05°  044+0,03° 0794003 *** 0,60 £0,04*  043+0,07° ***
C16:0 2347+1,03 2045+0,63° 1995+059° ** | 21,88+094 20,70+043 NS
C18:0 18,67 £0,68® 17,63+0,50° 19,30+0,29*  * 17,77 £0,45° 19,31+0,35%  **
MUFA 28,28 +351° 34,60+240° 27,57+1,68° *** | 37,06+1,41% 2324+125° ***
C16:1n-7 347+051° 46740397 324+032° *** 494+022%  264+0,19° ***
C18:1n-9  24,62+3,04° 2976+204° 2396+143° *** | 3189+125% 20,33+1,120 ***
C20:1n-9 0,20+£0,01°  017£0,02° 0737+0,02%  *** 023+0,03"  027+0,02* *
Osszlipid 4,74 +0,28 506+026  563+0,39 NS 568+025%  460+020° *

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartoz6 szoras (SEM) vannak feltlintetve.
ISFA = telitet zsirsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telitetlen zsirsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9).
2NS =P >0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abc _

= Egy soron beliil az eltérd betiiket tartalmazd atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonbdznek.
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15/b. tablazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa Othetes csirkék méjanak

osszlipidtartalmara (témeg %), telitett és egyszeresen telitetlen zsirsavosszetételére

(Gsszes zsirsav %-aban)

. Kisérleti keveréktakarmanyok 2p
Zsirsavak Z5)
K K+E MF MF + E HO HO + E

SFA 4278+151  4242+056  39,41+0,66 37,64+072 38,83+068  41,26+0,99 NS
C14:0 0,46 + 0,04 0,16 +0,01¢ 0,53+0,01°  0,36+0,04° 0,80 0,03 0,77 £0,05°  **
C16:0 25,02 +1,86% 21,94+0,39% 21,86+0,81% 19,04+0,38° 18,75+0,54° 21,15+ 0,75% *
C18:0 17,00 +0,69° 20,34 +0,42® 17,02+0,79° 18,24+0,56® 19,27 +0,39% 19,33 +0,48% *
MUFA 38,41+1,84% 18,15+0,85% 41,75+0,12° 27,45+0,63° 31,01+157° 24,12 +2,07%  ***
C16:1n-7 4,93 +0,25° 2,00+0,13° 580+0,10° 354+0,15°  4,08+0,29° 2,39 + 0,09° *
C18:1n-9 33,20 +1,76°  1594+0,84° 3582+0,15% 23,69+0,60° 26,56+1,32° 21,35+2,02%¢  ***
C20:1n-9 0,18 + 0,02 0,21 + 0,01 0,13+ 0,01 0,21 + 0,02 0,37 £ 0,03 0,38 + 0,03 NS
Osszlipid 5,29 + 0,23 4,20 + 0,41 5,54 +0,16 4,58 + 0,41 6,23 + 0,69 5,03+0,16 NS

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltlintetve.
ISFA = telitet zsirsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telitetlen zsfrsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9).
275xV = A zsir és az E-vitamin kozotti kolcsonhatas.; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abcd _

= Egy soron beliil az eltér6 betiiket tartalmazd atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonb6znek.



16/a. tablazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa othetes csirkék majanak
tobbszorosen telitetlen zsirsavisszetételére (0sszes zsirsav %-aban)

- Zsirkiegészités (z9) E-vitamin-kiegészités (v)
Zsirsavak
K MF HO ’p +15 +50 P
PUFA 28,93+273° 2506+256° 3305+0,89% *** | 2320+157° 34,73+0,85%  ***

Osszesn-6  2420+190° 21,05+190° 1491+045c *** | 16,02+0,61° 24,08+1,62° ***
C18:2n-6  13,11+0,67* 12,99+0,96* 10,66+0,28° *** | 1066+0,32" 13,86+0,58°  ***
C20:3n-6 150+0,05° 145+0,12° 0,79+0,04> *** | 111+009° 1,39+0,11% ***
C20:4n-6 9,38+1,35° 643+0,85" 3,09+0,18° *** | 4034035 857+1,09° ***

Osszes n-3 473+0,85° 393+046° 1813+048" *** | 727+185" 10,59+1,65° ***
C18:3n-3 054+0,03° 066+0,02° 1,25+004% *** | 084+009  079+008 NS
C20:5n-3 054+0,08° 062+0,10° 389+021% *** 1,40 £0,40° 1,97 £0,51%  ***
C22:5n-3 1,00+0,08°  050+009° 294+007% *** | 153+043  161+028 NS
C22:6n-3 3,16+0,62° 215+0,30° 10,06 +0,36° *** | 402+104" 623+0,88"° ***

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltiintetve.

'PUFA = tobbszordsen telitetlen zsirsavak; Osszes n-6 = n-6-0s tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:2n-6,

C20:3n-6, C20:4n-6); Osszes n-3 = n-3-as tobbszérosen telitetlen zsirsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3).
2NS =P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abe = Eqgy soron beliil az eltérd betiket tartalmazé atlagok szignifikdnsan (P<0,05) kiilénboznek.
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16/b. tablazat A takarmanyok zsir- és E-vitamin-kiegészitésének hatasa Othetes csirkék méjanak

tobbszorosen telitetlen zsirsavisszetételére (0sszes zsirsav %-aban)

i K Kisérleti keveréktakarmanyok 2p
Sirsaval
K K+E ME MF + E HO HO+E &V
PUFA 20,90 +0,98° 36,96+057° 17,94+0,14° 32,18+2,00° 31,05+1,15° 3505+0,55%  ***
Osszesn-6 18,67 +0,88° 29,72+052* 1538+0,14° 26,72+0,39° 14,02+0,56° 1581 +0,429  ***
C18:2n-6 11,51+0,75° 14,72+0,44* 10,18+0,10° 1581+0,43* 10,29 +0,48° 11,04 +0,25°>  ***
C20:3n-6 1,47+0,08° 153+0,06* 1,12+0,01° 1,78+0,08° 0,73+0,05% 0,85+0,07¢  ***
C20:4n-6 551+0,47° 13,26+0,68°  3,95+0,09¢ 891+0,36° 2,64+0,16% 353+0,13¢  ***
Osszes n-3 2,22+0,13°  7,24+0,30° 256+0,17° 529+0,12° 17,03+0,59° 19,24 +0,30%  ***
C18:3n-3 0,57 + 0,05 0,50 * 0,02 0,64 0,03 0,67 0,02 1,30 £ 0,07 1,19+ 0,01 NS
C20:5n-3 0,34 + 0,02 0,75 + 0,08 0,37 £ 0,01 0,87 £0,12 3,48 + 0,29 4,29 +0,17 NS
C22:5n-3 SNM 1,00 + 0,08 0,25 + 0,01 0,75 + 0,04 2,81+0,11 3,07 + 0,05 NS
C22:6n-3 1,31+0,07° 500+0,22° 130+0,12° 3,00+0,15% 9,44+053° 10,68+0,32%  ***

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltiintetve.
'PUFA = tobbszordsen telitetlen zsirsavak; Osszes n-6 = n-6-0s tobbszorosen telitetlen zsirsavak (C18:2n-6,

C20:3n-6, C20:4n-6); Osszes n-3 = n-3-as tobbszérosen telitetlen zsirsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3).
275xV = A zsir és az E-vitamin kozotti kolcsonhatas; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.
*NM = nem mérheté

ab,cde

= Egy soron beliil az eltérd betiiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05) kiilonboznek.



4.3. 3. Kisérlet

Metionin-kiegészités hatasa eltéré telitettségii zsirokkal takarmanyo-
zott brojlercsirkék glutation redox rendszerére

4.3.1. A GSH-tartalom alakuladsa a majszovetben eltéré telitettségii
zsir- és metionin-kiegészités hatasara

A majszovet redukalt glutation-tartalmanak eredményeit a 17. tablazat
mutatja be. Hétnapos korban a GSH mennyisége minden csoportban szig-
nifikdnsan (P<0,05) nagyobb volt, mint a napos korban (461,1 nmol/g)
mért érték.

A zsirkiegészités GSH koncentracidra gyakorolt hatasa 7, 21 és 35 napos
korban statisztikailag igazolhaté volt. A kontroll értékhez viszonyitva az
élet els6 harom hetében magasabb glutation koncentraciokat tapasztaltunk
a marhafaggyu- illetve a kukoricacsira olaj-kiegészitést tartalmazé cso-
portokban. A takarmany metionin-kiegészitése csak a 7. és a 21. napon
befolyasolta szignifikdnsan a majszdvet GSH-tartalméat, azokban a cso-
portokban, amelyek takarmanya tébb metionint tartalmazott, magasabb
GSH mennyiséget mértiink. A két tényezé egyiittes hatasa 7 és 35 napos
korban statisztikailag igazolhatd szerepet jatszott a redukalt glutation
mennyiségének valtozasadban. A 35. napon a marhafaggyU-kiegészitést
tartalmazé takarmanyt fogyaszté csoportban az 5 g/kg metionin-
kiegészités alkalmazésa ellenére szignifikans (P<0,05) csdkkenést tapasz-
taltunk a GSH-tartalomban.
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17. tdblazat A redukalt glutation mennyiségének véaltozasa
a majszovetben (nmol/g)

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zs)
K 538,3+29,6"  4990+315"  5165+17,8%
MF 681,6 +51,1°  602,0+26,2° 5526 + 29,8
KCSO 656,3+ 258  567,9+20,3°  4932+10,8"
HO 618,6 £39,2%* 5139+151* 466,8+9,8"
lP * * *k
M etionin-kiegészités (M)
+0 557,8 +19,4>  507,0 +18,4° 521,0 + 18,0
+5 689,6 +28,8° 5844+ 19,6 4939+98
P ok *x NS
Takarmany-kezelések
K 503,0+19,6°  4335+286 4917 +321"
K+M 573,6 +54,1°  5644+387 5414+97%
MF 533,7+249°  5659+181 6286 +21.4%
MF + M 829,6+14,0°  638,1+46,0  476,6 + 25,6
KCSO 630,7+27,8°  554,9+472 4927 +18,9°
KCSO + M 681,9+436%  580,8+37,7 4951 +12,9°
HO 564,0 +554°  4737+43 471,0 +19,5°
HO+ M 6732 +48,6%  5542+349 4626+ 6,4°
P (ZSxM) * NS senx

A tablazatbhan az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltiintetve.

NS =P > 0,05; *= P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

3P = Egy oszlopon beliil az eltérd betiiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05) kii-
16nbdznek.

A marhafaggyu- és a halolaj-kiegészitést tartalmaz6 csoportok eseté-
ben kiemeltiik a redukalt glutation mennyiségének kor fiiggvényében be-
kovetkezd valtozasait, amelyet a 7. és a 8. &brak mutatnak be.

A majszovet GSH-tartalma a csak marhafaggyu-kiegészitést tartalmazé
takarményt fogyaszté csoportokban hétnapos kortdl a kisérlet befejezésé-
ig emelked6 tendenciat mutatott, statisztikailag bizonyitott (P<0,05) k-
I6nbséget azonban csak a 21. és a 35. napon mért értékek kozott tudtunk
kimutatni. Ezzel ellentétes iranyu valtozast figyeltiink meg a zsirkiegészi-
tés mellett alkalmazott magasabb metionin-szint esetén, amikoris a GSH
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koncentréacioja az életkorral parhuzamosan szignifikansan (P<0,05) csok-
kent.

7. abra A marhafaggyu- és a metionin-kiegészités hatdsa a majszovet
GSH-tartalmara eltéré koru csirkékben

900

750 -

600 -

450 -

300 ~

GSH (nmol/g)

150

1. hét 3. hét 5. hét
Mintavételi idépont
—— MF —— MF+M

Az 4bra az tlagokat és a szoras (SEM) értékeket tartalmazza.

A halolaj-kiegészitést fogyasztd csoportok majszévetében a GSH meny-
nyisége a kor fliggvényében csokkend tendencidt mutatott, szignifikans
(P<0,05) kulonbséget azonban csak a halolaj-kiegészitést és az 5 g/kg
hozzéadott metionint tartalmazé takarmanyt fogyasztd csoportban, a hete-
dik és a 21. napon mért koncentraciok kozott tudtunk igazolni.
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8. dbra A halolaj- és a metionin-kiegészités hatasa a majszévet GSH-
tartalmara eltéro koru csirkékben

800 -

R
—F

400 +

GSH (nmol/g)

200 +

7. nap 21. nap 35. nap

Mintavételi idépont

—0— HO —e— HO+M
Az abra az atlagokat és a szoras (SEM) értékeket tartalmazza.

4.3.2. A glutation-diszulfid mennyiségének valtozasa a méajszdvetben

A méjszdvet GSSG-tartalmanak eredmeényeit a 18. tablazat tartalmazza
A zsirkiegészités mindharom mintavételi idépontban szignifikansan
(P<0,001) befolyasolta a GSSG mennyiségének valtozasat, a metionin
hatdsa azonban csak 21 és 35 napos korban volt statisztikailag igazolhato
(P<0,001). A két tényezd egyiittes hatasa statisztikailag igazolhatéan be-
folyasolta a majszévet GSSG-tartalméanak valtozasat. A kontroll csoport-
ban, hétnapos korban szignifikansan (P<0,05) magasabb GSSG koncent-
raciét mértiink a napos kori (5,2 nmol/g) értékhez viszonyitva. Annak
ellenére, hogy a hetedik napon a metionin-kiegészités hatasa nem volt
statisztikailag igazolhatd, a magasabb metionin-szint alkalmazasakor a
marhafaggyus és a halolajos csoportokban csokkent, a kontroll és a kuko-
ricacsira olajos csoportokban, pedig nétt majban a glutation-diszulfid
mennyisége.
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18. tdblazat A glutation-diszulfid mennyiségének valtozasa
a majszévetben (nmol/g)

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zS)
K 10,1+ 0,5° 42+0,3" 3,8+0,1°
MF 5,2 +0,2° 47+05" 8,3+0,8°
KCSO 75+0,5° 54 +0,4° 31+0,1°
HO 5,6 + 0,4° 2,6 +0,1° 4,0+0,3°
1p *kk Fkk Fkk
M etionin-kiegészités (M)
+0 7,105 51+0,3% 55+0,7%
+5 72+0,6 34+02° 41+0,3
P NS *k*k ***k
Takarmany-kezelések
K 9,9+ 1,0° 51+03% 3,9+0,2%
K +M 10,4+ 0,5 34+0,2% 3,8 +0,4%
ME 57+0,3 6,0+ 0,2% 10,6 +0,8%
MF + M 48+0,2° 34+03% 6.1+0,3°
KCSO 6,3 0,4% 6,4+ 04° 2,9+0,2°
KCSO + M 87+ 0,2° 44+0,1% 3.2 +0,3%¢
HO 6,4+ 0,4™ 2,8+0,1° 47 +0,.2"
HO+M 49+04° 24+01° 3,3+0,1%
P (ZS(M) ** * k% * %k %

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltlintetve.

NS =P > 0,05; *= P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abede = Eoy oszlopon beliil az eltéré betiiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05)
klldnboznek.

A 21. napon a takarmany nagyobb metionin-tartalma esetén a halolaj-
Kiegészitést tartalmazo takarmanyt fogyasztd csoportban szignifikansan
(P<0,05) alacsonyabb GSSG koncentraciét mértiink. A csirkék majszove-
tének GSSG-tartalma 35 napos korban a marhafaggyu-kiegészitést
taralmazd csoportokban szignifikansan (P<0,05) magasabb volt a kont-
rollhoz viszonyitva. A kukoricacsira olajjal illetve a halolajjal kiegészitett
takarmanyon nevelt csirkékben ugyanakkorr nem tapasztaltunk szignifi-
kans valtozast (P>0,05) a kontrollhoz viszonyitva. A takarmany maga-
sabb metionin-szintjének alkalmazésakor szignifikansan (P<0,05) kisebb
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GSSG mennyiséget mértiink, mint azokban a csoportokban, amelyek ta-
karmanya kevesebb metionint tartalmazott.

A kontroll és a marhafaggyu-kiegészitést tartalmazéd csoportokban az
életkor fliggvényében a majszdvet GSSG koncentracidjanak ndvekedését
figyeltik meg. A telitett zsirsavakban gazdag marhafaggyu takarmanyo-
zas, valamint a metionin-kiegészités hatasara bekovetkezd valtozasokat a
9. 4bra mutatja be.

9. abra A marhafaggyu- és a metionin-kiegészités hatasa a majszovet
GSSG-tartalmara eltéré kori csirkékben

12

10

7. nap 21. nap 35. nap

GSSG (nmol/g)
[e)]

Mintavételi idépont

——MF ——MF+M
Az abra az atlagokat és a szoras (SEM) értékeket tartalmazza.

4.3.3. A GSH/GSSG arany alakulasa a majszévetben

A szamitott GSH/GSSG arany alakulasat a 19. tablazat mutatja be. A
zsirkiegészitések szignifikans (P<0,001) hatast gyakoroltak a mjj
GSH/GSSG aranyanak alakulasara. A metionin-kiegészités hatasa szintén
statisztikailag igazolhaté volt. Az 5 g/kg metionin-kiegészités alkalmaza-
sakor mindharom mintavételi idopontban szignifikdnsan (P<0,05) nétt a
GSH/GSSG arany az alacsonyabb metionin-szinti takarmanyon nevelt
csoportokhoz viszonyitva. A szamitott paraméter valtozasaban a két té-
nyezé egyiittes hatasa is szignifikansan bizonyithaté volt 7 és 35 napos
korban. A napos csirke majanak GSH/GSSG aranyahoz (89,2) viszonyit-
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va a kontroll csoport egyedeinél a hetedik napon kisebb értéket tapasztal-

tunk.

19. tdblazat A GSH/GSSG arany valtozasa a majszovetben

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zS)
K 54,3 + 3,5 127,2#145°  1359+59"
MF 1353+14,2°  1415+16,7° 69,9 + 4,6°
KCSO 90,1 +5,1° 108,7 + 8,8° 163,9+59°
HO 114,0+105°  2036+14,3*  1225+7,3"
lP Kokk Kokk Sokk
M etionin-kiegészités (M)
+0 843+51°  1083%81°  1152+10,7°
+5 1125+115* 1822+10,6°  130,9+8,0"
P ***k *k*k **
Takarmany-kezelések
K 52,8 + 4,6° 86,0+7,2 127,7 + 7,4
K+M 558+57"  1685+132 144,0 + 8,2*
MF 94,5+ 4,2° 942+43 61,0 +5,1°
MF+M 176,1 £ 7,5° 188,8 + 10,6 78,8 +5,5%
KCSO 101,3 £5,3° 86,0 £ 4,1 168,2 + 3,12
KCSO + M 789+50°  131,4+88 159,7 + 11,8®
HO 88,8+ 8,2° 167,0£3,2 104,2 + 7,4%
HO + M 139,2+10,6° 240,2+157 1409 +3,9%
P (zSxM) il NS *

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé szoras (SEM) vannak feltintetve.

NS =P >0,05; *=P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

abed — Eoy oszlopon beliil az eltérd betiiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05)
kulénbdznek.

Hétnapos korban az eltérd telitettségli zsirokkal vald takarmany-
kiegészités alkalmazésakor szignifikansan (P<0,05) magasabb értéket
kaptunk a kontrollhoz viszonyitva. A magasabb metionin-szint és a mar-
hafaggyu-, illetve a halolaj-kiegészités kombinacidja statisztikailag bizo-
nyithaté (P<0,05) novekedést eredményezett azokhoz a csoportokhoz
viszonyitva, amelyek takarmanya kevesebb metionint tartalmazott. A 21.
napon a kontrollhoz képest csak a takarmanyok halolaj-kiegészitésekor
nétt szignifikansan (P<0,05) a GSH/GSSG hanyados értéke. A 35. napon
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a kukoricacsira olajjal kiegészitett takarmannyal etetett csirkék majaban
tapasztaltuk a legnagyobb a GSH/GSSG értéket.

A GSH-hoz és a GSSG-hez hasonl6an, a GSH/GSSG arany esetében is
kiemeltiik a marhafaggyu- és metionin-, valamint a halolaj- és metionin-
kiegészités életkorral kapcsolatban bekdvetkez6 hatasait, amelyeket 10. és
a 11. abrak mutatnak be.

A GSH/GSSG értékek kdzott a marhafaggyu-kiegészitést tartalmazo6 cso-
portban (10. &bra) hét és 21 napos korban nem volt szignifikans (P>0,05)
eltérés, majd a 35. napra jelentds, statisztikailag igazolhatd (P<0,05)
csokkenés kovetkezett be. Ezzel megegyez6 tendenciat figyeltiink meg a
takarmany nagyobb metionin-tartalma esetén is.

10. &bra A marhafaggyu- és a metionin-kiegészités hatasa a
majszovet GSH/GSSG aranyara eltéré kori csirkékben

240 -

180 -
)
0]
0
O 120 -
I x
: T T

60 -
0

7. nap 21. nap 35. nap
Mintavételi idépont

—— MF —&— MF+M
Az abra az atlagokat és a szoras (SEM) értékeket tartalmazza.

A haolg-kiegészitést tartalmazd csoportban a 21 napos korra a
GSH/GSSG értéke csaknem kétszeresére nétt (11. abra), majd a 35. napra
nagymértékii, szignifikans (P<0,05) csokkenés kovetkezett be. A takar-
many halolaj-kiegészitése és a magasabb metionin-szint hatsara ugyan-
ezt a tendenciat tapasztaltuk az eltér6 kora csirkék majszévetében.
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A 35. napra tehat mind a marhafaggyuds, mind a halolajos csoportokban
kisebb GSH/GSSG értékeket kaptunk a 21 napos korban tapasztalt ada-
tokhoz viszonyitva.

11. &bra A halolaj- és a metionin-kiegészités hatasa a majszovet
GSH/GSSG aranyara eltéré kori csirkékben

300
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7. nap 21. nap 35. nap

Mintavételi idépont

—0—HO —e—HO+M

Az abra az atlagokat és a szoras (SEM) értékeket tartalmazza.
4.3.4. A GSH-Px aktivitasanak véaltozasa a majszévetben

A glutation-peroxiddz enzim aktivitas értékeit a 20. tablazat mutatja be.
Az enzim aktivitasat a zsirkiegészités mindharom mintavételi iddpontban
szignifikansan befolyasolta A 7. napon a kontrollhoz viszonyitva a mar-
hafaggyu-, illetve a kukoricacsira olaj-kiegészitést tartalmazé takarmanyt
fogyasztd csoportokban a GSH-Px kisebb aktivitasat tapasztaltuk. A
metionin-kiegészités hatasa 7 és 21 napos korban szignifikansan bizo-
nyithat6 volt. A takarmany 5 g/kg metionin-kiegészitése esetén nagyobb
enzimaktivitast mértiink. A két tényezo egyiittes hatdsa mindharom min-
tavételi idépontban szignifikansan (P<0,001) befolyasolta a a GSH-Px
aktivitasat. A zsirkiegeszitésben részesilt csoportokban az enzim aktivita-
sa szignifikansan alacsonyabb volt, mint a napos korban (1,2 E/g fehérje)
mért érték. A kontroll és a halolaj-kiegészitést fogyaszté csoportokban a
magasabb metionin-szint alkalmazéasakor a hétnapos csirkék majszoveté-
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nek GSH-Px aktivitasa szignifikansan (P<0,05) nagyobb volt, mint azok-
ban a csoportokban, amelyek takarmanya kevesebb metionint tartalma-
zott. A 21. napon a zsirkiegészitést tartalmazé csoportok esetében ugyan-
ezt a tendenciat figyeltik meg.

20. tabldzat A glutation-peroxidéz aktivitasdnak valtozasa
a majszovetben (E/g feh.)

7. nap 21. nap 35. nap
Zsirkiegészités (zS)
K 2,0+0,2° 0,9+0,1% 1,0 £0,1%®
MF 1,3+0,1° 0,8+0,1° 1,2+0,1
KCSO 1,2+0,1° 1,0+0,1 0,9+0,1°
HO 1,8+0,4° 0,8+0,1% 1,0+£01%®
lP Kk * *
M etionin-kiegészités (M)
+0 1,0+01° 0,7+0,1° 1,001
+5 2,1+0,2° 1,1+0,1° 1,001
P ek ok NS
Takarmany-kezelések
K 1,5+0,1° 1,2 +0,1 1,0 0,1
K+M 25+0,3% 0,7+0,1° 1,0 £ 0,1
MF 1,0+0,1% 05+0,1° 0,8+0,1°
MF + M 1,6+0,2° 1,1+0,1° 1,6+0,1°
KCSO 1,0+ 0,2 0,6+0,1° 1,1+0,1%
KCSO + M 15+0,1° 1,4 +0,1° 0,8+0,1°
HO 0,6 +0,1° 05+0,1° 1,2+0,1°
HO + M 3,0+0,1° 1,2+0,1° 0,8+0,1°
P (zsxMm) Fkx Fokx Fkx

A tablazatban az atlagértékek és a hozzajuk tartozé széras (SEM) vannak feltlintetve.

INS =P > 0,05, * =P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001.

3b¢ = Boy oszlopon beliil az eltéré betiket tartalmazé atlagok szignifikansan (P<0,05) kil-
16nbdznek.

A GSH-Px aktivitasa a kontroll csoportban mért aktivitashoz viszonyitva
a halolaj-kiegészités alkaklmazéasakor szignifikansan (P<0,05) alacso-
nyabb volt. Ezt kdvetden, a 21. napon a kontrollhoz viszonyitva a kulon-
b6z6  zsirkiegészitések alkalmazéasa esetén szignifikdnsan kisebb
glutation-peroxidaz aktivitast tapasztaltunk.
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A halolg- és a metionin-kiegészités eltérd életkora brojlercsirkék ma-
janak GSH-Px aktivitasara gyakorolt hatasat a 12. dbra mutatja be. A
hal ol gj-kiegészitést tartalmazé takarmanyon tartott csoport egyedeiben a 7
és a 21 napos korban mért enzimaktivitas kdzott nem volt szignifikans
kiilonbség (P>0,05). Ezt kdvetéen a 35. napra a GSH-Px aktivitasa sta-
tisztikailag bizonyithatéan (P<0,05) nétt.

A takarmany nagyobb metionin-tartalma esetén az enzimaktivitas kor
elorehaladtaval parhuzamosan csokken6 tendenciajat tapasztaltunk.

12. dbra A halolaj- és a metionin-kiegészités hatasa a majszovet
GSH-Px aktivitasara eltéré kora csirkékben

GSH-Px (E/g feh.)

7. nap 21. nap 35. nap

Mintavételi idépont
—0—HO —e— HO+M

Az abra az atlagokat és a szoras (SEM) értékeket tartalmazza.
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5. EREDMENYEK ERTEKELESE
5.1. 1. kisérlet

Az eltér6 kornyezeti hémérséklet hatiasa a  brojlercsirke
lipidperoxidacios folyamataira és antioxidans rendszerére

A kornyezeti stressz, igy a homérsékletvaltozas is, oxidativ stressz folya-
matokat indukalhat az €16 szervezetekben, gyengitve ezzel az antioxidans
statuszt (Halliwell és Gutteridge, 1989b; Klasing, 1998). A keltetés ido-
tartama alatt a keltetd homérsékletének valtozasa és a baromfi nevelése
sordn megvaltozott kornyezeti homérséklet hideg- vagy melegstressz-
hatast okoznak (Al-Hassani, 1993), amely a lipidperoxidécids folyamatok
feler6sodéséhez vezet (Klasing, 1998; Gaal és mtsai, 2000). A napos ba-
romfi szdmara killéndsen fontos a neutralis kdrnyezeti hémérséklet bizto-
sitdsa ¢és a napi héingadozasok minimalisra csokkentése. Eredményeink
értékelését megneheziti, hogy bar szamos tanulmany foglalkozott a meg-
valtozott kornyezeti homérséklet és a lipidperoxidacios folyamatok 6ssze-
fuggéseivel brojler- és tojé vonalban egyarant, ezekben a kisérletekben
nem mérsékelt hdmérsékletvaltoztatast alkalmaztak.

Sajat kisérletiinkben a konform kornyezeti homérséklet mérsékelt (a
kontrollnal 3 °C-al magasabb, illetve alacsonyabb) megvaltozasa a 10 és
28 napos korban tortént mintavételek eredményei szerint nem befolyasol-
ta az agyszovetben a lipidperoxidacios folyamatokat jelz6 MDA mennyi-
ségét, 20 napos korban azonban a magasabb hémérsékleti szinten tartott
csoportnal csokkenést tapasztaltunk a lipidperoxidaciot jelzo ezen para-
méter értékében. Varakozéasunkkal ellentétben az agyszovet A-vitamin-
tartalma az alacsonyabb hdmérséklet hatasara nem valtozott, a kontrollnal
magasabb homérsékleten tartott csirkéknél, pedig nott az A-vitamin kon-
centracidja. Mas szerzOk az alacsony kornyezeti hémeérséklet hatdsara
brojlercsirkékben a szérum A-, C- és E-vitamin-tartalmanak csokkenését
tapasztaltak (Datta és Gangwar, 1981). Feltételezziik, hogy az A-vitamin
mennyiségének novekedése azért kovetkezhetett be, mert nem vett részt a
lipidperoxidacio elleni védelemben. Ezt az is alatamasztja, hogy az A-
vitamin direkt modon nem antioxidans, kettds kotéseket tartalmazo oldal-
lancéanak koszonheten, azonban oxidaciora hajlamos (Livrea és mtsai,
1996).

Az E-vitamin mennyisége a 10. és a 20. napon tortént mintavételkor a
»meleg” kezelés hatasara csokkent, amely eredménylink egybehangzo
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Sahin és mtsai (2001) brojlerekkel végzett kisérletének eredményeivel. A
legjelent6sebb mértékii csokkenést husznapos korban mértiik, amikor az
MDA csokkenésével egyidejileg csokkent az E-vitamin koncentrécio,
amely az E-vitamin antioxidans szerepét jelzi. Tudjuk, hogy a C- és az E-
vitamin egymas szinergistai (Kucuk és mtsai, 2003b). Az agyszOvet
antioxidans védelmében fontos szerepet jatszo aszkorbinsav (Surai és
mtsai, 1996) szintézise fiatal baromfiban csak fokozatosan alakul ki és éri
el cstcspontjat. Tiz- és hisznapos korban feltehetéen azért csokkent az E-
vitamin mennyisége, mert nem volt elegenddé mennyiségii C-vitamin, igy
az E-vitamin vett részt a lipidperoxidacio elleni védelemben. Masrészt,
mivel a C-vitamin részt vesz az E-vitamin oxidaciot kovetd regeneralasa-
ban (Bendich, 1992), kisebb szdveti koncentracidja, illetve csdkkent szin-
tézise miatt, az E-vitamin-gyokok redukalasa nem volt megfeleld, feltéte-
lezéslink szerint ezért mértlink alacsonyabb E-vitamin-szintet az agysz0-
vetben. A kisérlet 28. napjan az alacsonyabb kdrnyezeti hdmérséklet oko-
zott nagymértékii E-vitamin-szint csdkkenést az agyszovetben, mikdzben
az MDA koncentracié kismértékii emelkedését figyeltiik meg. Feltételez-
ziik, hogy ebben az életkorban az agyvel6 érzékenyebben reagal a hdmér-
séklet csokkenésére, amely az antioxidans rendszer fokozott mértékii val-
tozasat okozza. A pontos hatdsmechanizmus megértéséhez tovabbi kisér-
letek elvégzése szlikseges.

A Kkontrolltél eltér6 (magasabb) kornyezeti hémérséklet a maj

malondialdehid-tartalmara csak 28 napos korban gyakorolt szignifikans
hatast, amely a lipidperoxidaciés folyamatok fokozodasat mutatja. A
hostressz hatasara irodalmi adatok szerint is n6 a lipid-peroxidok koncent-
racidja (Lin és Zhang, 2000; Sahin és mtsai, 2001). Az A-vitamin-
tartalom ugyanebben az idépontban szignifikansan csokkent a kontrollhoz
viszonyitva a magasabb hémérsékleten tartott csirkékben. Az A-vitamin
egyidejii csokkenését Sahin és mtsai (2001, 2002b) is tapasztaltak
héstressznek Kitett brojlercsirkékben. Az A-vitamin koncentracidjanak
csokkenését az is kivalthatta, hogy stresszallapotokban csdkken a karotin
A-vitaminna valo atalakulasa (McDowell, 1989).
A varakozassal ellentétben, a maj E-vitamin-tartalma a kontrollhoz viszo-
nyitva nem csokkent, hanem szignifikansan n6tt a magasabb homérsékle-
ten tartott allatoknal, amely nem egyezik meg mas szerz6k (Bollengier-
Lee és mtsai, 1999; Sahin és mtsai, 2001) tapasztalataival.

Az agyvel6 ¢és a m4j antioxidans védelme kodzotti eltérés vizsgalataval,
szamos csirkeembridval és napos csibével végzett kisérlet foglalkozott
(Gaal és mtsai, 1996; Surai és mtsai, 1996; Balogh és mtsai, 2001). Az
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agyveld nagyon érzékeny a lipidperoxidaciora, mert tobbszordsen telitet-
len zsirsavakban gazdag (Halliwell, 1992; Cherian és Sim, 1993; Mézes
és mtsai, 1997). Sajat vizsgalatainkban, a posztnatalis élet elsd négy heté-
ben, az agyvel6ben sokkal kisebb A- és E-vitamin-tartalmat mértink,
mint a majban. Eredményeink egybehangzdak Surai és mtsai (1999c) csi-
békben a kelést kdvetden tapasztalt eredményeivel, mikoris az agyvels-
ben nagyon alacsony E-vitamin-tartalmat mértek, a karotinoidok pedig
nem voltak mérhet6k. Danchenko és mtsai (2003) a lud embrionalis- és
korai posztnatalis fejlodése alatt tanulményoztak az agyszovet antioxidans
homeosztazisat. Az agyszovetben fokozott lipidperoxidaciét tapasztaltak,
kimutattédk, hogy az intracellularis enzimek aktivitasa alacsonyabb volt, a
glutation-peroxidaz aktivitdsa ugyanakkor fokozédott a majhoz viszo-
nyitva. Surai és mtsai (1999a) a pulykaembri6 és a napos allat vizsgalata-
kor szintén azt tapasztaltdk, hogy az agyveldé a legérzékenyebb a
peroxidativ folyamatokkal szemben. Eredményeink azonban a vartakkal
ellentétesen alakultak, mivel az MDA agyszoveti koncentracioja lényege-
sen alacsonyabb volt, mint a majszévetben mért érték. Az agyvel6 sza-
badgyokds reakciokkal szembeni védelme mas modon biztositott, mint a
majszoveté. Valoszind, hogy a madar agyvel6 antioxidans védelmében a
C-vitaminnak kulcsfontossagu szerepe van (Surai és mtsai, 1996). Emel-
lett egyre n6 azoknak az eredményeknek a szama, amelyek a redukalt
glutationnak a reaktiv oxigen intermedierek detoxifikacidjaban jatszott
szerepét igazoljak (Dringen, 2000).

Eredményeink azt igazoljak, hogy nem csak a drasztikus, hanem az
enyhébb, a gyakorlatban is nagyobb valoszintséggel eléforduld, a
konform hémérsékleti zonahoz viszonyitott hdmérséklettdl valo eltérés is
valtozast eredményez a vizsgalt szovetek lipidperoxidacios folyamataiban
és antioxidans védelmében, amely egyéb koros folyamatok indukalasa
mellett kedvezotleniil befolyasolhatja az allat egészségi allapotat.

5.2. 2. Kisérlet

A takarmany eltéré E-vitamin-szintjének és zsirkiegészitésének hatéa-
sa a brojlercsirke lipidperoxidaciés folyamataira, antioxidans rend-
szerére

A baromfi maja kdzponti szerepet jatszik a zsirok és a zsiroldékony vita-

minok metabolizmusaban (Kang és mtsai, 2001), ezért a lipidperoxidacios
folyamatok és az antioxidans védelmi rendszer miikodése e szervben jol
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tanulmanyozhat6. A méajszovet zsirsavisszetételére, igy PUFA-tartalmara
is hatdssal van a takarmanyok zsirsavisszetétele (Husvéth és mtsai, 2000;
Kang és mtsai, 2001). Kisérletinkben a takarmanyok zsir/olaj-
kiegészitése szignifikansan befolyasolta a majszovet zsirsavosszetételét.
A telitett és egyszeresen telitetlen zsirsavakban gazdag marhafaggyu ete-
tése nem eredményezett valtozast az SFA aranyaban, a MUFA mennyisé-
gét pedig, csak egyhetes korban novelte. Tapasztalataink megegyeznek
mas szerzOk eredményeivel (Scaife és mtsai, 1994; Cherian és mitsai,
1996; Husvéth és mtsai, 2000).

A takarmanyok magas n-3-as PUFA-tartalma noveli az ezen csaladba
kozott azonban kilonbségek vannak (Smith, 1991; Hrdinka és mitsai,
1996). Sajat munkankban az n-3-as hosszu lancu, tébbszordsen telitetlen
zsirsavakban gazdag halolaj alkalmazésa nagymértékben megnovelte a
brojlerek majaban az n-3-as zsirsavak aranyat. Eredményeink egybehang-
z0ak mas szerzok (Hulan és mtsai, 1989; Chanmugam és mtsai, 1992;
Husvéth és mtsai, 2000) tapasztalataival. A DHA és az EPA hanyada,
tobbszorosére nott a halolaj-kiegészités hatasara, amely eredmény meg-
egyezik Manilla (1999) kisérleteiben tapasztaltakkal. A halolaj-
kiegeszités ugyanakkor csokkentette az arachidonsav (C20:4n-6) aranyat
a majszovetben. Kisérletlink eredményei egybehangzéak Scaife és mtsai
(1994) a tengeri eredetii olaj-, illetve Cherian és mtsai (1996) a
menhaden-halolaj-kiegészités alkalmazasakor kapott eredményeivel. Eh-
hez hasonld Osszefliggést az n-3-as és az n-6-os zsirsavak antagonista
kapcsolata kozott emlGsokben is kimutattak (Berlin és mtsai, 1994) nové-
nyi olaj és halolaj takarmanyozasakor.

A takarmanyokban alkalmazott zsir/olaj-kiegészitések zsirsavosszetétele a
korabbi kutatasok eredményeivel megegyezden, jol tiikkroz6dott a majszo-
vet zsirsavosszetételében.

A takarmany E-vitamin-kiegészitése Husvéth és mtsai (2000) eredmé-
nyeivel ellentétben, kisérletlinkben nem fejtett ki szignifikans hatéast az
Osszes telitett zsirsav és a palmitinsav (C16:0) mennyiségére. Egyhetes
korban a marhafaggyu- és az 50 mg/kg E-vitamin-kiegészités egydttes
alkalmazésanak hatasara csokkent az SFA és a palmitinsav (C16:0) ara-
nya a 15 mg/kg DL-a-tokoferil-acetat-kiegészitést tartalmazd csoportok-
hoz viszonyitva. A tobbszordsen telitetlen zsirsavak mennyisége ugyan-
akkor nétt a takarmany magasabb E-vitamin-szintjének alkalmazésakor.
Othetes korban hasonld eredményeket kaptunk, és valamennyi kezelés
egyedeinél a DHA-tartalom jelentés fokozodasa kdvetkezett be az 50
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mg/kg E-vitamin-kiegészités hatasara. Hozzank hasonléan Husvéth és
mtsai (2000) is az n-3-as PUFA-tartalom novekedését tapasztaltak a hal-
olaj (40 g/kg)- és E-vitamin (100 mg/kg)-kiegészités egyiittes alkalmaza-
sakor a csak zsirkiegészitést tartalmazo6 csoporthoz viszonyitva. EIméleti-
leg az E-vitamin jobban géatolja az oxidaciora kiloénosen érzékeny tobb-
szOrosen telitetlen zsirsavak peroxidacidjat, mint az oxidative stabil teli-
tett- és egyszeresen telitetlen zsirsavakét igy aranyosan noveli a szOveti
PUFA-tartalmat és csokkenti az SFA és a MUFA aranyat (Hsieh, 2002).
Cherian és mtsai (1996) tojotyukokkal folytatott kisérletében az E-
vitamin-kiegészités fokozta az EPA és a DHA, és csokkentette az SFA
mennyiségét a tojassargajaban és az adiposa szévetben menhaden-halolaj-
kiegészités alkalmazasakor. Hsieh és mtsai (2002) brojlercsirkékkel foly-
tatott  kisérletikben nem tapasztalt4k a takarmany E-vitamin-
kiegészitésének fentiekben leirt, a szdvetek zsirsavosszetételére gyakorolt
hatasat. Feltételezik, hogy a takarmany zsirsavosszetétele és E-vitamin-
tartalma kozott interakcid van, amely ezen anyagok szdveti mennyiségé-
vel kélcsdnhatasban befolyasolja a brojlerek szoveteinek oxidativ stabili-
tasat. Sajat kisérletlinkben egyhetes korban a takarmany halolaj- és 50
mg/kg E-vitamin-kiegészitésének hatasara csokkenést tapasztaltunk a
linolsav és a linolénsav mennyiségében a csak halolaj-kiegészitést tartal-
mazd csoporthoz viszonyitva. Eredményiink ellentétes mas szerzok
(Cherian és mtsai, 1996; Ajuyah és mtsai, 1991) tapasztalataival. Feltéte-
lezhet6, hogy kisérletlinkben is a zsir- és az E-vitamin-kiegészités kdzotti
kdlcsonhatas befolyasolta a linolsav és a linolénsav ardnyanak alakulasat.

A malondialdehid (MDA), vagy mas terminoldgiaval a tiobarbitursav
reaktiv termékek (TBARS) meghatarozasa az egyik legelterjedtebb mad-
szer a potencidlisan antioxidans vegyuletek hatasanak meghatarozasara
annak ellenére, hogy a mddszer szdmos hibaval terhelt (Mézes, 1999). A
lipidperoxidéaciés folyamatoknak azonban csak az egyik terméke az
MDA, és sz&mos mas, a lipidperoxidaciotol fiiggetleniil képz6dd vegyiilet
is adja a TBARS reakciot (Janero, 1990). Emellett az MDA aminokkal,
aminosavakkal is képes reakcioba lépni, vagy 6nmagaval dimereket, tri-
mereket képezni (Aubourg, 1993). A mérés specifitdsanak novelésére
tobb mas maddszer is elterjedt, ennek ellenére a TBARS érték meghatéro-
zasa jO kozelitéssel ad informéaciét a lipidperoxidacios folyamatokral.

A tobbszorosen telitetlen zsirsavak lipidperoxidaciot fokoz6 hatasat
szamos kutatasi eredmény igazolja (Madsen és mtsai, 1999; Sanz és
mtsai, 2000). Kisérletiinkben a majszévet malondialdehid-tartalméat az
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n-3-as PUFA-ban gazdag halolajjal kiegészitett takarmany etetése a
posztnatalis élet elsé Ot hetében, jelentds mértékben novelte. A halolaj-
kiegészités lipidperoxidaciot fokozO hatdsat mas kutatasi eredmények
(McGuire és Fritsche, 1997; Surai és Sparks, 2000) is alatdmasztjak. Ross
hashibrid kakasok vizsgalt szovetei (sziv, tiido, vese, maj, here, hasnyal-
mirigy, stb.) kdzil Surai és Sparks (2000) a legmagasabb TBARS értéket
a majban mérték a takarmany 3 % tonhalolajjal val6 kiegészitésekor.

Az 50 mg/kg DL-a-tokoferil-acetat-kiegészités MDA koncentraciot
csokkentd hatasat csak 21 és 35 napos korban tudtuk statisztikailag is
igazolni. Husvéth és mtsai (2000) vizsgalati eredményei is igazoljak az E-
vitamin lipidperoxidécids folyamatok csokkentésére gyakorolt kedvezo
hatasat a takarmanyok PUFA-ban gazdag zsirforrasokkal vald kiegészité-
sekor. A takarméany magasabb E-vitamin-szintje amellett, hogy cstkken-
tette a lipidperoxidacios folyamatokat, novelte a majszovetben az E-

Kisérletiinkben a takarmanyok 50 mg/kg DL-a-tokoferil-acetat-
kiegészitése a ndvelte a majszovet a-tokoferol koncentraciojat. Surai és
Sparks (2000) 75 napos brojler kakasok méjaban az a-tokoferol mennyi-
ségének novekedését tapasztaltdk a tonhalolaj- és E-vitamin-kiegészités
alkalmazéasakor. Korabbi kutatdsok eredményei is alatamasztjak a takar-
many a-tokoferol-kiegészitésének kedvezé hatasat a majszovet E-
vitamin-szintjére (Sheehy és mtsai, 1991; Husvéth és mtsai, 2000). Sajat
vizsgalatainkban a takarmanyok tobbszordsen telitetlen n-3-as zsirsavak-
ban gazdag halolajjal torténé kiegészitése a vart hatassal ellentétben, nem
csokkentette a majszovet E-vitamin-tartalmat, sot, 21 és 35 napos korban
a kontrollhoz viszonyitva nétt a majszoveti E-vitamin-tartalom. Eredmé-
nylink ellentétes mas szerzOk (Sheehy és mtsai, 1991) megallapitasaval,
mivel az n-3-as PUFA-K, kiilondsen a DHA jelent6sen csokkenti a human
ezeért is kiemelked6 fontossagu az a-tokoferol-kiegészités az n-3-as zsir-
savakban gazdag szovetek oxidativ folyamatainak megel6zésében (Cho és
Choi, 1994). A 3 % tonhalolaj-kiegészités Surai és Sparks (2000) kisérle-
tében ugyancsak csokkentette a maj E-vitamin-tartalmat, ugyanezt figyel-
ték meg Cherian és mtsai (2003), amikor a csirkék takarmanyat halolajjal
egészitették ki. Ando és mtsai (2000) patkanyok majaban szintén az E-
vitamin koncentréacié csokkenését tapasztaltak a takarmany halolajjal valé
kiegészitésekor. Mlodkowski és mtsai (2003) a brojlercsirkék takarma-
nyanak allati eredetii zsirral illetve repceolajjal (10 illetve 20 %) valo ki-
egészitésének hatasat vizsgaltdk, amikor a takarmanyokat az E-vitamin
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eltér6 mennyiségével (5, 20 és 50 mg/kg) egészitettek ki. A méajban, a
szérumban és a mellizomban egyarant az a-tokoferol-szint ndvekedését
tapasztaltak.

Eredményeink a takarmany E-vitamin-kiegészitésének a lipidperoxidacios
folyamatok csokkentésére és az antioxidans E-vitamin fokozott szdveti
szintjére gyakorolt kedvez hatasat jelzik.

Az antioxidansok mérésében még viszonylag Ujnak szamitanak azok a
modszerek (Total Antioxidant Status, TAS, Miller és mtsai, 1993; Ferric
Reducing Ability of Plasma, FRAP, Benzie és Strain, 1996), amelyekkel a
vérplazma antioxidans kapacitasat lehetséges meghatarozni. Mindkét
maodszer az antioxidansok véddkapacitasanak Osszességét térképezi fel,
elvégzése mind egészséges élettani rendszerekben, mind patoldgias alla-
potokban javasolt. A vérplazmaban mennyiségliket tekintve a masodlagos
antioxidansok (a-tokoferol, aszkorbinsav, albumin, hdgysav, bilirubin,
karotin) vannak tulstlyban. Ezek a szabadgyokok redukcidja révén hat-
nak, amely a mérés elvi alapjat képezi. A FRAP mddszer hibajaul rojak
fel, hogy nem méri a tiol-csoportokat tartalmazd antioxidansokat. A szak-
irodalomban kevés adat all rendelkezésre a baromfi vérplazmajanak
FRAP értékét illetéen, tobb kutatas foglalkozott azonban a TAS vizsgala-
taval (Husvéth és mtsai, 2000; Balogh és mtsai, 2001).

Vizsgélatunkban, hétnapos korban a halolaj-kiegészités alkalmazasa-
kor a kontrollhoz viszonyitva nétt a vérplazma FRAP értéke, 21 és 35
napos korban azonban nem tapasztaltunk valtozast. Ezek az eredmények a
vartakkal ellentétesen alakultak, mivel a tobbszordsen telitetlen n-3-as
zsirsavakban gazdag halolaj lipidperoxidaciét fokozo és igy az
antioxidans védelmi rendszer tagjainak mennyiségét csokkentd hatasa
miatt az antioxidans kapacitas gyengulését vartuk. Az E-vitamin koncent-
racidjat, mint azt korabban jeleztem, szintén nem csokkentette a halolaj-
Kiegészites, s6t 21 és 35 napos korban a kontrollhoz viszonyitva koncent-
raciondvekedést tapasztaltunk.

Az antioxidans védelem és a lipidperoxidacios folyamatok kor filigg-
vényében bekovetkezd valtozasaival tobb kutatas foglalkozott és foglal-
kozik napjainkban is emlésallatokban (Matsuo és mtsai, 1992; Rikans és
Hornbrook, 1997) és human vonatkozasban (Aejmelaeus, 1997; Mutlu-
Turkoglu és mtsai, 2003) egyarant. Rikans és Hornbrook (1997) példaul
patkanyok majaban és agyaban 4-5 hénapos kortdl a TBARS érték foko-
zbdasat tapasztaltdk a kor elérehaladtaval. Szamos kutatas iranyult a ba-
romfi embrionalis fejlédése alatti folyamatok tanulmanyozésara is (Gaal
és mtsai, 1996; Surai, 1999b; Surai és mtsai, 1995, 1999a; Balogh és
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mtsai, 2001). Sajat vizsgalatunkban a majszévetben a lipidperoxidaxcios
folyamatokat jelz6 MDA Kkoncentracidja a kontroll csoportban hétnapos
korig szignifikansan nem valtozott. Ezzel szemben a marhafaggyu-
kiegészités alkalmazasakor napos kortél 21 napos korig statisztikailag
igazolhatoan csokkent az MDA mennyisége a majszdvetben, a halolajjal
kiegészitett takarmanyon tartott csoport egyedeinél azonban napos kortol
a malondialdehid-tartalom emelkedd tendenciajat tapasztaltuk.

Kisérletiinkben a maj E-vitamin-tartalma a napos kori koncentracié-
hoz viszonyitva a kontroll csoportban 7 napos korra jelentésen csokkent,
és ez a tendencia 21 napos korig megmaradt. Eredményeink egybehang-
zGak Cherian és Sim (2000; 2003) eredmeényeivel, kisérletiikben a méj
tokoferol-tartalma a takarmény zsirkiegészitésétol fiiggetlentil, gyorsan
csokkent a kelést koveto 2-3 hétben. Ezek az eredmények megerdsitik azt
a kordbbi megfigyelést, hogy a m4j, mint depdszerv, ebben az életsza-
kaszban mobilizalja a tartalékokat, extrém gyors lipidkidramlas jatszodik
le a majbol a periférias szovetek felé (Mézes, 1987; Gaal és mtsai, 1995).
Ezt a majbol toérténd rendkiviil intenziv lipidtranszportot a hazityuk fajban
mar korabban leirtak (Noble és mtsai, 1993; Surai és lonov, 1994; Gaal és
mtsai, 1995). A korai posztnatalis fejlddés soran bekovetkezd valtozaso-
kat Mézes (1997) hazitydk és lud faj majaban és vérplazmajaban tanul-
manyozta. Mindkét faj majaban csokkent az E-vitamin mennyisége a na-
pos értékhez viszonyitva. Ezek az eredmények azt jelzik, hogy fokozott
gondot kell forditani mind a napos allatok megfelelé E-vitamin ellatésara,
mind a tojok takarmanyozésara, mivel a tojotydk ellatottsaga nagymér-
tékben meghatarozza az utddok embrionalis és korai posztnatalis fejlodé-
se kozben az antioxidans védelem hatékonysagat (Surai és mtsai, 1994;
Surai és mtsai, 1999d).

A vérplazma vasredukal6 képessége a napos allatokban volt a legma-
gasabb, majd valamennyi kezelés esetében a 7 napos korra jelentds csok-
kenés kovetkezett be. Ezt kdvetden a kor fliggvényében eltérd valtozaso-
kat tapasztaltunk a kezelt csoportok kézott. Az E-vitamin-kiegészités nél-
kiili kontroll csoportban csékkend tendenciat figyeltink meg sajat kisérle-
tlnkben, a marhafaggyus csoportok egyedeinél is hasonld valtozasokat
tapasztaltunk. A halolaj- és E-vitamin-kiegészités egyuttes alkalmazésa-
kor a FRAP érték ugyancsak a korral parhuzamosan csokkent. Multu-
Tiirkoglu és mtsai (2003) egészséges emberekkel végzett vizsgalatai azt
mutatjak, hogy a vérplazma MDA koncentracidja emelkedik, a FRAP
érték, pedig szignifikansan csokken a kor elérehaladtaval.
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5.3. 3. kisérlet

Metionin-kiegészités hatasa eltéré telitettségii zsirokkal takarmanyo-
zott brojlercsirkék glutation redox rendszerére

A majszovet GSH koncentracioja hétnapos korban magasabb volt a napos
korban mért értékhez viszonyitva, majd a telitetlen zsirsavakban gazdag
zsirkiegészitések alkalmazasakor a kor eldrehaladtaval csokkend tenden-
ciat tapasztaltunk. Ezzel ellentétes iranyl valtozast figyeltink meg a mar-
hafaggyu-kiegészitést tartalmazé takarmanyt fogyaszté csoportokban.
Enkvetchakul és mtsai (1995) héthetes brojlerek majaban magasabb GSH
koncentraciot mértek, mint harom- és Othetes korban. Eredményeink igy,
az alkalmazott zsirkiegészitéstol fiiggben, részben egybehangzoak, rész-
ben viszont ellentétesek azokkal a kordbbi megfigyelésekkel (Beers és
mtsai, 1992; Enkvetchakul és Bottje, 1993; Wang és mtsai, 1997), ame-
lyek szerint a GSH-tartalom a brojlercsirkében az életkorral fokozatosan
nd. Az eltérések hatterében az eltérd zsirsavosszetételii, jelen esetben a
nagy telitetlen zsirsav-tartalmu zsirkiegészitok hatasa allhat. Ezt timasztja
ala, hogy a z6mében telitett zsirsavakat tartalmaz6 marhafaggyl hatasara,
a korabbi irodalmi adatokkal megegyezben, folyamatos ndvekedést ta-

A méjszovet redukalt glutation-tartalma az élet elsé harom hetében a
kiilonboz6 zsirkiegészitések, igy a halolaj-kiegészités alkalmazasakor is
emelkedett a kontrollhoz viszonyitva, amely ellentétes azon kordbbi koz-
Iéssel (D’Aquino és mtsai, 1991; Husvéth és mtsai, 2000), amely szerint
az n-3-as zsirsavakban gazdag halolaj csokkenti a maj GSH koncentracio-
jat. Cho és Choi (1994) patkanyokkal végzett kisérletében a menhaden-
halolaj adagolés hatéséra csokkent a vérplazma GSH-tartalma. A telitetlen
zsirsavakban gazdag takarmanyok etetésekor a szervezetben né a telitet-
len zsirsavak aranya, amelynek kovetkeztében varhatéan csokken a GSH
mennyisége, reagalva az allatok szdveteiben folyd lipidperoxidaciéra
(Nalbone és mtsai, 1989). Megjegyzendd azonban, hogy az eltérd telitett-
ségli, illetve a telitetlen kettOskotéseket a szénlancon eltérd pozicidban
tartalmazd zsirsavak oxidécio iranti érzékenysége is kiillonbozd (Varst,
2001), amely feltehetéen befolyasolja a glutation redox rendszer tagjai-
nak, igy a redukalt glutationnak a mennyiségét is (Mataix, 1998).

A tobbszorosen telitetlen zsirsavakban gazdag zsirkiegészitések al-
kalmazasakor bekdvetkezd, vizsgalataink soran tapasztalt GSH-szint n6-
vekedést feltevésiink szerint egy, a CYP2E1 altal indukalt oxidativ stressz
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elleni adaptiv mechanizmus is el6idézhette. A tébbszorosen telitetlen zsir-
savak hatasara ugyanis a majban aktivalodik a CYP2E1, amely oxidativ
folyamatokat indit el. Ezeknek, a sejtek xenobiotikumokkal szembeni
védekezd mechanizmusanak részét képezd reakciok soran ugyanakkor
olyan vegytuletek keletkeznek, amelyek potenciélisan toxikusak a majsej-
tekre nézve. Ezen vegyliletek karos hatasai ellen Caro és Cederbaum
(2004) vizsgalatai szerint a sejt Ugy védekezik, hogy aktivélja a glutamat-
cisztein ligdz enzim génexpresszidjat, amely a glutation szintézis aktiva-
cidja révén a sejtek redukalt glutation-szintjének emelkedését eredménye-
zi. Az eredmények alapjan az etetett takarmanyok aminosavtartalma, va-
lamint a telitetlen zsirsav bevitel, illetve azok baromfi fajban jol ismert
extrakalorikus hatdsa megfelelé mértékben biztositotta a fokozott
glutation szintézis szikségletét.

A zsirkiegészitések mellett alkalmazott, az &llatok eddigiekben ismert
(NRC, 1994; Ross Breeders Ltd., 1999) sziikségletét meghaladé mennyi-
ségli metionin-kiegészités, az alkalmazott zsir zsirsavosszetételétol fiig-
gben, eltérd mddon befolyasolta a GSH mennyiségét. Ez a megfigyelés is
alatdmasztja a korabbi feltevéseket a telitetlen zsirsavak glutation rend-
szert terheld hatasaval (D’Aquino és mtsai, 1991; Crosby és mtsai, 1996)
kapcsolatban. A metionin-kiegészités hatasara az élet els6 harom hetében
fokozodott a majban a glutation szintézis. Eredményeink azt jelzik, hogy
ez a GSH-szint emelkedés Wang és mtsai (1997) eredményeihez hasonlo-
an még nem gétolta negativ feed-back Gton a szintézis intenzitasat.

A glutation-diszulfid mennyisége a korabbi irodalmi adatok alapjan

vart oxidativ hatasokkal ellentétben, a zsirkiegészités alkalmazasakor a
kontrollhoz viszonyitva altalaban nem emelkedett, hanem csokkent. En-
nek oka az lehet, hogy a zsir- és metionin-kiegészités hatasara egyarant
nétt a majban a GSH mennyisége, igy oxidacios termékének (GSSG) rela-
tiv és abszolut mennyisége is csokkent a sejt magasabb abszoldt tiol-
tartalma miatt. Ezt egyarant eredményezhette a GSH, illetve a GSSG sejt-
bol térténd intenzivebb kiaramlasanak (efflux) nagyobb aranya.
A hét és a 21 napos csirkék majaban a marhafaggyu- és az n-6-os telitet-
len zsirsavakban gazdag kukoricacsira olaj-kiegészités alkalmazasa nével-
te a GSH-tartalmat a kontrollhoz viszonyitva, mig az n-3-as PUFA-ban
gazdag halolaj nem valtoztatta meg a GSH koncentracidjat. A 21. napon a
halolaj-kiegészités hatasara tapasztaltuk a legnagyobb aranyl GSSG
csokkenést a kontrollhoz viszonyitva. Ezek a valtozasok azt jelzik, hogy a
zsirkiegészitések, feltehetden a glutation szintézisre kifejtett eltéré mérté-
kii hatasuk révén, eltéréen befolyasoljak a sejtek tiol-tartalmat.
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Eredményeinkre pontos magyarazat jelen kisérlet alapjan nem adhato, a
pontos hatasmechanizmus megadasa tovabbi vizsgalatokat igényel.

A redukalt glutation és a glutation-diszulfid mennyiségének valtozasa
mellett tobb szerzd (Storey, 1996; Avanzo és mtsai, 2001) a GSH/GSSG
aranyt az oxidativ stressz pontosabb és érzékenyebb jelz6faktoranak tart-
ja. Az arany csokkenése jelezheti (Mézes és mtsai, 2001), hogy a szerve-
zetben fokozodik a glutation oxidacidja, de ehhez nem tarsul fokozott
redukcio. Ennek oka lehet példaul a glutation-reduktaz csdkkent aktivita-
sa, vagy a szénhidrat anyagcsere valamely zavara miatt a hidrogéndonor
NADPH mérsékelt intenzitasl szintézise, illetve mas ok miatt csokkent
mennyisége. Abban az esetben is kisebb a GSH/GSSG arény értéke, ha a
GSH koncentracidja a rendszerben alacsonyabb, példaul a sejtek glutation
szintézisének csokkenésekor. Ezzel a hatassal akkor is szamolni kell, ha a
glutation-peroxidaz aktivitasa fokozodik. Az arény értékének a novekede-
se jelezheti a glutation azonos oxidacios szint melletti fokozott redukcio-
jat is a reciklizaciés mechanizmus enzimeinek aktivitasfokozodasa révén
(Mézes és mtsai, 2001). Az arany novekedése akkor is bekdvetkezhet, ha
a rendszerben fokozddik a glutation szintézis, vagy a GSH-Px aktivitasa
azonos glutation-reduktaz aktivitas mellett csokken. Sajat munkankban a
GSH/GSSG arany értékek a posztnatalis élet elsé harom hetében a keze-
l1ésektol fliggetleniil novekedtek a kontrollhoz viszonyitva, amely egyér-
telmien a glutation szintézis fokozddéasara utal.

A takarmanyok metionin-kiegészitésének kedvezé hatasa a kisérlet
egész idotartama alatt érvényesiilt, amely igazolja a metionin-ellatottsag
glutation szintézist befolyasol6 hatasat. Ez a megndvekedett GSH kon-
centracié ugyanakkor — az ismert feed-back mechanizmus révén — még
nem géatolta a szintézis intenzitasat. A GSH/GSSG arény folyamatos no-
vekedése egydttal arra is utal, hogy a metionin-kiegészitéssel egyidejiileg
nem kell szamolni a redukalt glutation fokozott oxidacidjaval is, vagyis a
szervezet antioxidans rendszere még a megnovelt telitetlen zsirsav-
terheléssel szemben is megfeleld védelmet biztosit.

A takarmany PUFA-tartalmanak, kilénosen a halolaj zsirsavainak
glutation-peroxidaz aktivitasara gyakorolt hatasaval tobb korabbi tanul-
many is foglalkozott (Crosby és mtsai, 1996; Linard és mtsai, 2001). A
glutation-peroxidaz aktivitasa a kontrollhoz viszonyitva 21 napos korig
alacsonyabb volt a kiilonbdz0 zsirkiegészitést tartalmazd csoportokban. A
takarmanyok 5 g/kg metionin-kiegészitése ugyanebben az idészakban
fokozta az enzim aktivitasat. A telitetlen zsirsavak altaldban novelik a
GSH-Px aktivitasat (Bellisola és mtsai, 1992), igy az aktivitas csokkené-
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sében mas, jelen kisérlet eredményei alapjan pontosan nem meghataroz-
hato tényezOk (pl. szelén-ellatottsag, genetikai tényezok) jatszanak szere-
pet. A metionin-kiegészités okozta aktivitasnovekedés feltehetdéen a
szubsztrat kinalat, kisérletiinkben a glutation mennyiségének emelkedése
miatt (Flohé, 1989) kdvetkezett be. Meg kell azonban emliteni, hogy a
GSH szaturaciét meghaladd koncentracidja mar csokkenti az enzim akti-
vitasat (Maddipati és Marnett, 1987). Ugyanakkor a méj esetében a foko-
zott glutation szintézis hatasara megnd a GSH sejtbdl torténd kidramlasa
is (Deneke és Fanburg, 1989), amelynek hatidsara mérséklddik az eldbb
emlitett enzimaktivitast csokkentd hatas. Feltételezziik, hogy kisérletiink-
ben emiatt kovetkezett be a GSH-Px aktivitdsanak fokozodasa. A masik
lehet6ség, hogy a metionin-kiegészités hatasara képzddd cisztein tobblet
aktivalja a glutation-peroxidaz aktiv centrumat alkotd szelenociszetin
szintézisét, amely az enzimaktivitdss fokozddasat eredményezheti
(Chambers és mtsai, 1986).
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6. KOVETKEZTETESEK, JAVASLATOK

Vizsgalataink eredményei alapjan megallapithatd, hogy a kornyezeti ho-
mérséklet mar mérsékelt megvaltozasa is hatast gyakorolt a brojlercsirke
agy- és majszovetének lipidperoxidacios folyamataira és antioxidans vé-
delmére. Eredményeink alapjan feltételezziik, hogy a névendék brojler-
csirkék antioxidans rendszere megfeleld veédelmet biztositott a normal
kérnyezeti hdmérséklettdl valo kismértékli (+3 °C illetve -3 °C) eltérés
estén. Az agyvel6 és a maj A- és E-vitamin-tartalmaban jelentés kiilonb-
séget tapasztaltunk. Az alacsonyabb A- és E-vitamin koncentracié ellené-
re azonban az agyvelé nem mutatott jelentdsebb érzékenységet a kornye-
zeti hdmérséklet megvaltozasa altal eldidézett oxidativ hatadsokkal szem-
ben. Eredményeink igazoltak az agyvel6 és a maj antioxidans rendszere
kozotti kildnbséget, és aldtamasztjak azokat a korabbi kutatési eredmé-
nyeket, amelyek szerint az agyveld szabadgyokds reakcidkkal szembeni
védelmét mas biokémiai mechanizmus biztositja. A kérnyezeti hémérsék-
let kisérletlinkben is alkalmazott enyhe valtozatasaval kapcsolatban kevés
irodalmi adat all rendelkezésre. Ezért, a mérsékelt, a gyakorlatban is na-
gyobb valdsziniiséggel eldforduld kdrnyezeti homérsékletvaltozas hatasa-
ra a baromfi szervezetében bekdvetkezd peroxidativ folyamatok jobb
megismerése érdekében tovabbi kisérletek elvégzése javasolt.

A brojlercsirkék takarmanyanak kisérletiinkben alkalmazott 50 mg/kg
DL-a-tokoferil-acetat kiegészitése a zsirkiegészités nelkili és a telitett
illetve telitetlen zsirsavakban gazdag zsirokat tartalmaz6 takarmanyt fo-
gyasztd csoportokban egyarant kedvezé hatast gyakorolt az antioxidans
rendszer miikddésére. A telitett zsirsavakban gazdag marhafaggydval ki-
egészitett takarmanyt fogyaszté csoportokban annak nagyobb E-vitamin-
tartalma esetén, nétt az E-vitamin koncentraciéja a majszOvetben. A ta-
karmanyok n-3-as tobbszordsen telitetlen zsirsavakban gazdag halolajjal
val6 kiegészitése jelentbsen fokozta a lipidperoxidaciot, az E-vitamin-
tartalmat pedig, a korabbi kutatasi eredményekkel ellentétben 21 és 35
napos korban ndvelte a méajszovetben. A zsirkiegészitést nem tartalmazo
és a telitett zsirsavakban gazdag takarmanyozas esetén a takarmany 50
mg/kg E-vitamin-kiegészitése novelte a vérplazma FRAP értékét, a tobb-
szOrosen telitetlen zsirsavakban gazdag halolaj etetése soran azonban 21
és 35 napos korban ez az E-vitamin Koncentracié nem volt elegendd a
komplex antioxidans védelem biztositasahoz.

A lipidperoxidaciés folyamatok és az antioxidans védelem életkor fligg-
vényében bekovetkezd valtozasaival kapcsolatos eredmenyeink igazolték,
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hogy a lipidperoxidacid elleni védelemi rendszer a ndvendék csirkében
kortol fiiggbéen valtozik. Ezt a sajatossagot a takarmanyokhoz adagolt
antioxidansok mennyiségének optimalis meghatarozasahoz ajanlatos fi-
gyelembe venni, kiilondsen akkor, ha egyidejiileg telitetlen zsirsavakban
gazdag zsirokkal egészitjik ki a takarmanyt.

A kiilonboz6 zsirsavosszetételli takarmanyok etetése eltérden befolya-
solta az antioxidans hatassal rendelkez6 glutation mennyiségét a majszo-
vetben.

A zsirkiegészitések mellett alkalmazott, az allatok sziikségletét meghala-
dé mennyiségli metionin-kiegészités az €let els6 harom hetében fokozta a
glutation szintézisét a majban. Ez a GSH-szint emelkedés eredményeink
szerint még nem gatolta negativ feed-back Uton a szintézis intenzitasat. A
tovabbiakban azonban (21-35 életkori nap) a tdbblet metionin hatasa mar
olyan mértékli volt, amely eredményeink szerint gatolhatta a tovabbi
glutation szintézist.

Az eredmények alapjan levonhat6 az a kdvetkeztetés, hogy a baromfi
takarmanyok energia kiegészitésére a gyakorlatban altalanosan alkalma-
zott nagy telitetlen zsirsav tartalmu zsirkiegészitok alkalmazéasakor a m4j
tiol antioxidans rendszere, ezen belil a jelen vizsgélat soran meghataro-
zott redukalt glutation mennyisége metionin-kiegészitéssel jelent6sen
megnovelhetd, igy az antioxidans védelmi rendszer a fokozott telitetlen
zsirsav bevitel esetén is megfelelé védelmet biztosit.

A technoldgiai ajanlasok (NRC, 1994; Ross Breeders Ltd., 1999) a nove-
kedés/fejlodés metionin sziikségletét adjak meg. Amennyiben viszont nd
a csirke takarményaban a telitetlen zsirsavak mennyisége, tovabbi
metionin-kiegészitésre lehet szilkség az antioxidans glutation szintézisé-
nek fokozasa érdekében. A sziikségletet meghaladd mennyiségl
metionin-kiegészités azonban eredményeink alapjan biztonsaggal, csak a
posztnatalis élet elsé harom hetében javasolhatd, mivel ezt kovetden a
metionin tébblet mar ellentétes iranyl hatast is kivalthat.
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7. UJ KUTATASI EREDMENYEK

1. Vizsgalataink eredményei alapjan megallapithatd, hogy a koérnyezeti ho-
mérseklet mar kismértéki megvaltozasa is hatast gyakorol a brojlercsirke
agy- és majszovetének lipidperoxidacids folyamataira és antioxidans védel-
mére. A konform kornyezeti hémérséklet mérsékelt megvaltozasa ennek
ellenére, a technologiai ajanlas szerinti takarmanyozas esetén a ndvendék
brojlercsirke agyaban és majaban nem ndveli érdemlegesen a malondialdehid
koncentraciojat, jelezve ezzel, hogy a szervezet antioxidans védelmi rendsze-
re megfelelé védelmet biztosit a kontrollalatlan lipidperoxidacios folyama-
tokkal szemben.

2. A majhoz viszonyitva a tobbszdrosen telitetlen zsirsavakban gazdagabb,
kiesebb A- és E-vitamin-tartalml agyvel6 nem mutat jelentdsebb érzékeny-
séget a mérsékelt kornyezeti hdmérsékletvaltozas indukalta peroxidativ fo-
lyamatokkal szemben.

3. Kisérletlink Gj eredményeket szolgaltat a baromfi vérplazma vasredukald
képességével (FRAP) kapcsolatban a posztnatélis fejlédés els6 idészakaban.
A zsirkiegészitést nem tartalmazo6 tovabbé a telitett zsirsavakban gazdag ta-
karmanyozas esetén a takarmany 50 mg/kg E-vitamin-kiegészitése noveli a
FRAP értéket. A tobbszordsen telitetlen zsirsavakban gazdag zsirok etetése
sordn azonban ez az E-vitamin koncentracié nem elegend6 a brojlercsirke
komplex antioxidans védelmeének biztositasahoz.

4. A takarmany zsirkiegészitése mellett alkalmazott, a brojlercsirke noveke-
désének/fejlodésének  sziikségletét meghaladd mennyiségli  metionin-
kiegészités a posztnatalis élet elsé harom hetében fokozza a majszivetben az
antioxidans hatasu glutation szintézisét.

5. A brojlercsirke szervezetében a lipidperoxidacié intenzitasa és az
antioxidans védelmi rendszer tagjainak (E-vitamin, GSH, GSH-Px) mennyi-
sége/aktivitasa az életkor figgvényében valtozik. Az oxidativ folyamatok a
kor elérehaladtaval fokozddnak, az E-vitamin és a GSH mennyisége, a GSH-
Px aktivitdsa pedig csokken a posztnatalis élet elsé heteiben. Ezt a tényt a
takarmanyhoz adagolt antioxidansok mennyiségének meghatarozasa soran
figyelembe kell venni, kiiléndsen akkor, ha egyidejiileg tobbszérdsen telitet-
len zsirsavakat tartalmazo zsirokkal egészitik ki a takarmanyt.
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8. OSSZEFOGLALAS

Az egészséges taplalkozas irant egyre fokozodd igény miatt az utdbbi
években el6térbe keriilt a baromfihas fogyasztidsa. Az értékes husrészek
human élelmezési szempontbol kedvezd zsirsavosszetétele genetikai té-
nyezO6kon til takarmanyozasi modszerekkel jol befolyasolhato.

A tdbbszorosen telitetlen zsirsavak, foként az n-3-as széria tagjai kedve-
z6ek a cardiovascularis- és a daganatos betegségek megel6zésében, ame-
lyek nagy veszélyt jelentenek az emberi élet szamara.

A tobbszorosen telitetlen zsirsavak azonban a lipidperoxidaciora rendki-
vil hajlamosak, antioxidans kiegészités nélkili fokozott felvételik jelen-
tosen terheli a szervezet antioxidans védelmi rendszerét. Az oxigén sza-
badgyokok altal kivaltott szabadgyokds folyamatok intenzitasanak foko-
zbdasa oxidativ stressz allapot kialakulasahoz vezet, amely szamos beteg-
ség koroktandban jatszik szerepet. Doktori munkdmban a brojlercsirke
szervezetének lipidperoxidaciés folyamataival és antioxidans védelmi
rendszerével kapcsolatos ismeretanyagot kivantam boviteni. Azt vizsgal-
tam, hogy a két meghatéroz6 kérnyezeti tényezd, a hdmérséklet és a ta-
karmanyozas, hogyan befolyasolja a szabadgyokos folyamatokat a broj-
lercsirke szervezetében. A célkitiizés megvalositasa érdekében harom
kisérletet végeztink.

Az els6 kisérletben azt vizsgaltuk, hogy a kdrnyezeti hdmérséklet mérsé-
kelt (+ 3 °C) megvaltoztatasa milyen hatéast gyakorol a névendék brojler-
csirkék agy- és majszovetének lipidperoxidacios folyamataira és antioxi-
dans rendszerére. Emellett tanulmanyoztuk a két szerv antioxidans vé-
delme kozotti kilénbséget. Ennek a kisérletnek a jelentdségét az adja,
hogy a kelést kovetden a csibék nagyon érzékenyek a kornyezeti homér-
sékletre, amelynek mérsékelt megvaltozéasa, a konform zo6natdl vald né-
hany °C-os eltérése is el6idézheti a szabadgyokos lancreakcid iniciacios
szakaszanak elinditasat.

A Kkisérletben 300 db Ross 308 tipust, him ivarQ csibét neveltink ket-
reces tartasban napos kort6l 28 napos korig. Az allatokat (100-100 napos
csibe/kezelés) otszintes ketrecek legalsd (,,hideg” kezelés, napos kori ho-
mérséklet 29 °C), k6zépsé (kontroll, 32 °C) és legfelsd (,,meleg” kezelés,
35 °C) szintjén helyeztik el. A hémérsékletet 28 napos korig fokozatosan
24 °C-ra csokkentettiik, agy, hogy a kontroll hdmérséklettdl vald = 3 °C
eltérés végig megmaradt. Az allatok takarmanyozasa a Ross technoldgia-
nak megfelelden tortént. Az analitikai vizsgalatok elvégzéséhez 7, 20, és
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28 napos, extermindlt allatok agyveld- és majmintait gyujtottik, ame-
lyekbdl a malondialdehid (MDA), az A- és az E-vitamin koncentrécidjat
hataroztuk meg.

A lipidperoxidacié indikatoraként hasznalt malondialdehid (MDA)

mennyisége életkortdl és hdmérsékleti kezeléstdl fiiggetleniil, minden
esetben szignifikansan kisebb volt az agyszOvetben, mint a majban. Vizs-
galatainkban a maj E-vitamin-tartalma t6bbszorose volt az agyvelében
mért értéknek, a majszovet A-vitamin koncentracidja, pedig tobb szazszo-
rosa volt az agyszovetének. A kontrollhoz viszonyitva 10 és 28 napos
korban sem az alacsonyabb, sem a magasabb kdrnyezeti hémérséklet nem
gyakorolt statisztikailag igazolhatd hatast az agyszévet MDA-tartalmara.
Az agyszOvetben az A-vitamin mennyisége a kontrollhoz viszonyitva a
»meleg” kezelés egyedeiben szignifikansan nagyobb volt. Az E-vitamin
koncentracidja a 10. és a 20. napon a magasabb homérsékleti szinten tar-
tott csirkék agyszovetében a kontrollhoz viszonyitva szignifikdnsan
(P<0,05) kisebb volt.
A méjszoévet MDA-tartalmat 10 és 20 napos korban statisztikailag igazol-
hatéan nem befolyésolta a kontrolltol eltérd kornyezeti homérséklet, a 28.
napon azonban a ,,meleg” kezelés egyedeiben magasabb MDA koncentra-
ciot mértiink. A méj A-vitamin-tartalma a 28. napon a magasabb hémér-
sékleten nevelt csirkékben a kontrollhoz viszonyitva csokkent. A méj E-
vitamin-tartalma viszont a kontrollhoz viszonyitva mindharom mintavéte-
li idépontban magasabb volt a ,,meleg” kezelés egyedeiben.

Eredményeink alapjan elmondhat6, hogy a konform kérnyezeti ho-
mérséklet mérsékelt megvaltozasakor a névendék brojlercsirke szerveze-
tének antioxidans védelmi rendszere a technolégiai ajanlas szerinti takar-
manyozas esetén megfeleld védelmet biztosit a karos lipidperoxidacios
folyamatokkal szemben. Az agyvelé és a maj A- és E-vitamin-
tartalmaban fennalld jelentds koncentraciokiilonbség ellenére a tobbszo-
rosen telitetlen zsirsavakban gazdag agyveld nem mutatott jelentdsebb
érzékenységet a mérsékelt kornyezeti hdmérsékletvaltozas altal eléidézett
peroxidativ folyamatokkal szemben.

Az E-vitamin a legismertebb és a legaltalanosabban alkalmazott
zsiroldékony természetes antioxidans vegyilet, amely a telitetlen zsirsa-
vakban gazdag takarmanyozas hatasara a szervezetben indukaldédé sza-
badgyokos reakciok karos hatasat jelentds mértékben csokkentheti. Méa-
sodik kisérletiinkben ezért a takarmanyok eltéré E-vitamin-szintjének es
zsirkiegészitésének hatdsat vizsgaltuk a maj MDA- és E-vitamin-
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tartalmara, zsirsavosszetételére, valamint a vérplazma antioxidans kapaci-
tasara (Ferric Reducing Ability of Plasma, FRAP). Tanulmanyoztuk az
életkor fliggvényében bekovetkezd valtozasokat is.

A Kisérletben 300 db Ross 308 tipust hushibrid kakast neveltlink na-
pos kortdl 35 napos korig ketreces tartasban. A 15 mg/kg, illetve 50
mg/kg E-vitamin (DL-a-tokoferil-acetat)-kiegészitést tartalmazd alapta-
karmanyokat indit6 szakaszban 30 g/kg, neveld szakaszban 50 g/kg mar-
hafaggyuval, illetve halolajjal egészitettiik ki. Az analizisek elvégzéséhez
szitkséges majmintakat 1, 7, 21 és 35 napos korban gytjtottiik.

A takarméanyokban alkalmazott marhafaggyu, illetve halolaj zsirsav-

Osszetétele jol tiikr6zodott a majszovet zsirsavosszetételében. A takar-
many magasabb E-vitamin-tartalma esetén statisztikailag igazolhat6an
(P<0,05) noétt a tobbszordsen telitetlen zsirsavak mennyisége. Kisérle-
tlinkben a maj MDA-tartalmat a halolaj-kiegészités a posztnatalis élet els6
ot-hetében szignifikansan (P<0,05) novelte, jelezve ezzel a lipid-
peroxidacids folyamatok fokozddasat. A takarmany 50 mg/kg DL-a-
tokoferil-acetét-kiegészitésének malondialdehid koncentraciét csokkentd
hatasat csak 21 és 35 napos korban lehetett statisztikailag is igazolni. A
majszovet E-vitamin-tartalma szignifikansan nagyobb volt azokban a
csoportokban, amelyek takarmanya tobb E-vitamint tartalmazott. A vér-
plazma antioxidans kapacitasa (FRAP érték) 7 napos korban a halolaj-
kiegészités alkalmazasakor szignifikdnsan (P<0,05) nétt a kontrollhoz
viszonyitva. A takarméany 50 mg/kg E-vitamin-kiegészitésének hataséra
altalaban szignifikansan (P<0,05) nétt a FRAP érték.
Az életkor fliggvényében bekovetkezd valtozasok eredményei szerint a
halolaj-kiegészitésben részesiilt csoportokban, mind az alacsonyabb, mind
a magasabb E-vitamin-tartalmG takarmany etetése esetén a kor
elorehaladtaval statisztikailag igazolhatéan nétt a maj MDA Koncentra-
cidja. A mdj E-vitamin-tartalma a napos kori értékhez viszonyitva vala-
mennyi kezelés esetében a hetedik napra jelentdsen csokkent, és ez a ten-
dencia 21 napos korig megmaradt. Ezzel ellentétes valtozast csak a hal-
olaj-kiegészités és a magasabb E-vitamin-szint egyiittes alkalmazéasakor
tapasztaltunk. A vérplazma FRAP értéke napos kortdl 7 napos korig szig-
nifikdnsan csokkent. A halolajjal kiegészitett takarmanyt fogyasztd cso-
portok Kivételével ez a tendencia a kisérlet végéig megmaradt.

Kisérletiink Uj eredményeket szolgaltat a baromfi vérplazma vasredu-
kalo képességével kapcsolatban a posztnatalis fejlodés elsé iddszakaban.
A zsirkiegészitést nem tartalmazo tovabba a telitett zsirsavakban gazdag
takarmanyozas esetén a takarmany 50 mg/kg E-vitamin-kiegészitése no-
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veli a komplex antioxiddns védelem hatékonysagat jellemzd vérplazma
FRAP értéket. Az utébbi paraméter értékei ugyanakkor azt jelzik, hogy az
erdsen telitetlen, peroxidképzOodésre hajlamos zsirok tetetése soran a
takatrmany 50 mg/kg E-vitamin-kiegészitése nem elegendd a brojlercsir-
ke komplex antioxidans védelméhez.

A masodik kisérletben tapasztalt eredményeink azt is igazoljak, hogy a
brojlercsirke szervezetében a lipidperoxidacié intenzitasa és az antioxi-
dans védelmi rendszer tagjainak mennyisége/aktivitasa az életkor fliggvé-
nyében valtozik. Ezt a sajatossagot a takarmanyhoz adagolt antioxidansok
mennyiségének optimalis meghatarozasahoz ajanlatos figyelembe venni,
kilénosen akkor, ha telitetlen zsirsavakban gazdag zsirokkal egészitik ki
a takarméanyt.

A sejtek oxidativ stressz elleni védelmében kiemelkedd helyet foglal el a
glutation redox rendszer, amelynek miikodését jelentésen befolyasolja a
szervezet aminosav — foként kéntartalm aminosav — ellatottsdga. Harma-
dik kisérletiinkben el6z6 6sszefliggésbol kiindulva vizsgaltuk a metionin-
kiegészités hatasat eltérd telitettségii zsirokkal takarmanyozott brojler-
csirkék glutation redox rendszerének miikodésére.

Kisérletlinkben Ross 308 tipust hashibrid kakasokat (400 db) nevel-
tlnk napos kortdl 35 napos korig. Harom kisérleti csoportban a kontroll
takarmanyt indit6 szakaszban 30 g/kg, neveld szakaszban 50 g/kg kukori-
cacsira olajjal, halolajjal, illetve marhafaggyuval egészitettik ki. Harom
tovabbi kisérleti csoport keveréktakarmanyaban az eltérd zsirsavissze-
tételli zsirok mellett az indito és a neveld szakaszban is 5,0 g/kg metionin-
kiegészitést alkalmaztunk. A glutation redox rendszer minésitéséhez az 1,
7, 21 és 35 napos korban gyijtott majszovet-mintak redukalt glutation
(GSH)- és glutation-diszulfid (GSSG)-tartalmat, a szamitott GSH/GSSG
aranyt, valamint a glutation-peroxidaz (GSH-Px) aktivitasat hataroztuk
meg.

A majszévet GSH koncentracioja egyhetes korban magasabb volt a
napos korban mért értékhez viszonyitva, majd a telitetlen zsirsavakban
gazdag zsirkiegészitések alkalmazasakor a kor elérehaladtaval csokkend
tendenciat tapasztaltunk. Ezzel ellentétes iranyu valtozast figyeltink meg
a telitett zsirt tartalmazé takarmanyt fogyaszté csoportokban. A kontroll
értékhez viszonyitva 7 és 21 napos korban szignifikansan (P<0,05) na-
gyobb glutation koncentracidékat mértink a marhafaggyu-, illetve a kuko-
ricacsira olajjal kiegészitett takarmany etetésekor. A takarmany 5 g/kg
metionin-kiegészitése esetén 7 és 21 napos korban statisztikailag igazol-

107



hatéan (P<0,05) magasabb GSH-koncentraciot tapasztaltunk. A glutation-
diszulfid-tartalom valtozasat a zsirkiegészitések mindharom mintavételi
idépontban szignifikansan befolyasoltak. A 21. napon a takarmany na-
gyobb metionin-tartalma esetén mindegyik csoportban statisztikailag bi-
zonyithatéan alacsonyabb GSSG koncentraciét mértiink. A szamitott
GSH/GSSG arany értéke az 5 g/kg metionin-kiegészités alkalmazéasakor
szignifikdnsan meghaladta az alacsonyabb metionin-tartalmu takarmany-
nyal etetett csoportokban kapott hanyados értéket. A glutation-peroxidaz
aktivitasat 21 napos korban a zsirkiegészitések a kontrollhoz viszonyitva
szignifikansan (P<0,05) csokkentették. A takarmanyok 5 g/kg metionin-
kiegészitése viszont ugyanebben az iddszakban szignifikdnsan novelte a
GSH-Px aktivitasat.

Eredményeink alapjan elmondhat6, hogy a takarmany zsirkiegészitése
mellett alkalmazott, a brojlercsirke ndvekedésének/fejlodésének sziikség-
letét meghaladd mennyiségli metionin-kiegészités a posztnatalis élet elsd
harom hetében fokozza a majszdvetben az antioxidans hatast glutation
szintézisét. Ezzel hatékonyan noveli a lipidperoxidécid elleni védelmet.
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9. SUMMARY

As a result of the steadily growing demand for heathy nutrition, the
consumption of poultry meat has increased in recent years. The fatty acid
composition of the meat, which is favourable from the aspect of human
nutrition, can be influenced effectively by nutritional methods in addition
to genetic factors.

Polyunsaturated fatty acids (PUFA), especially those of the n-3 series, are
beneficial in the prevention of cardiovascular and neoplastic diseases that
pose a huge risk to human life.

However, PUFA are extremely prone to lipid peroxidation, and their
increased intake without antioxidant supplementation imposes a
substantial load on the antioxidant defence system of the organism.
Enhancement of the intensity of free radical processes elicited by oxygen
free radicals will lead to a status of oxidative stress, which playsarolein
the aetiology of numerous diseases. The objective of the research reported
in my doctoral dissertation was to expand the knowledge existing on the
lipid peroxidation processes and antioxidant defence system of the
organism of broiler chickens. | studied the influence exerted by two
environmental factors of decisive importance, i.e. temperature and
nutrition, on free radica processes within the organism of broiler
chickens. In order to attain this objective, three experiments were carried
out.

In the first experiment, we studied the effect exerted by a moderate
alteration (x 3 °C) of the ambient temperature on the lipid peroxidation
processes and antioxidant defence system of the brain and liver tissue of
growing broiler chickens. In addition, differences between these two
organs were also studied in terms of antioxidant protection.

The importance of this experiment arises from the fact that newly hatched
chicks are highly susceptible to the ambient temperature. Even a moderate
change of the ambient temperature and its deviation from the comfort
zone by a few centigrade degrees (°C) can trigger the initiation stage of
the free radical chain reaction.

In the experiment, a total of 300 cockerel chicks of Ross 308 type
were reared in cage system from day old to 28 days of age. The chicks
were divided into three treatment groups of 100 day-old chicks each.
Chicks of the three treatment groups were kept on the bottom tier (“cold”
treatment, ambient temperature at day old: 29 °C), middle tier (control
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group, 32 °C) and top tier (“warm” treatment, 35 °C) of five-tier cages,
respectively. Up to 28 days of age, the ambient temperature was gradually
reduced to 24 °C in such a way that the £3 °C difference from the control
temperature was maintained throughout. The chickens were fed according
to the Ross technology. Brain and liver samples were collected from
chickens sacrificed at 7, 20 and 28 days of age, and subjected to analyses
for the determination of malondialdehyde (MDA), vitamin A and vitamin
E concentrations.

The concentration of malondialdehyde (MDA), used as an indicator of

lipid peroxidation, was always significantly lower in the brain tissue than
in the liver, irrespective of the age and the ambient temperature. In our
studies, the vitamin E content of the liver was multiple times higher than
that of the brain, while the vitamin A concentration of the liver tissue was
several hundred times higher than the concentration measured in the brain
tissue. At 10 and 28 days of age, neither the lower nor the higher ambient
temperature exerted a statistically significant effect (P>0,05) on the MDA
content of the brain tissue as compared to the control. In chickens
subjected to “warm” treatment, the vitamin A content of the brain tissue
was significantly higher (P<0,05) than in the control chickens. On days 10
and 20, the vitamin E concentration of the brain tissue was significantly
(P<0.05) lower in chickens kept at higher ambient temperature than in the
control chickens.
At 10 and 20 days of age, the MDA content of the liver tissue was not
affected in a statistically significant degree by an ambient temperature
deviating from the control (P>0,05); however, on day 28 higher MDA
concentrations were measured in chickens of the “warm” treatment group.
On day 28, the vitamin A content of the liver was lower in chickens
reared at higher ambient temperature than in the control chickens. At the
same time, the vitamin E content of the liver of chickens in the “warm”
treatment group was higher (P<0,05) than that of the controls at all three
sampling times.

On the basis of the results it can be established that in case of a
moderate change of the ambient temperature corresponding to the comfort
zone the antioxidant defence system of growing broiler chickens provides
adequate protection against the adverse lipid peroxidation processes,
provided that nutrition conforms to the technological recommendations.
Despite the substantial difference existing between the brain and the liver
in vitamin A and E concentration, the brain, which is rich in PUFA, does
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not show increased sensitivity to lipid peroxidative processes induced by
moderate changes in ambient temperature.

Vitamin E is the best known and most commonly applied natural fat-
soluble antioxidant compound, which can markedly diminish the adverse
effect of free radical reactions induced in the organism by the feeding of
diets high in PUFA. Therefore, the objective of our second study were to
determine the effect exerted by different levels of dietary vitamin E and
fat supplementation on the MDA and vitamin E content and fatty acid
composition of the liver and the antioxidant capacity of the blood plasma
(Ferric Reducing Ability of Plasma, FRAP). The changes occurring as a
function of age were also studied.

In the experiment, 300 broiler cockerels of Ross 308 type were reared
in cage system from day old to 35 days of age. The basic diet containing
vitamin E (DL-a-tocopheryl acetate) supplementation at a rate of 15
mg/kg and 50 mg/kg, respectively, was supplemented with 30 g/kg and 50
o/kg beef tallow or fish oil added to the starter and the grower diet,
respectively. The liver tissue samples necessary for performing the
analyses were collected at 1, 7, 21 and 35 days of age.

The fatty acid composition of beef tallow or fish oil added to the diets
was closely reflected by the fatty acid composition of the liver tissue.
When feeding a diet of higher vitamin E content, the concentration of
total PUFA increased in a significant (P<0.05) degree. In our experiment,
fish oil supplementation significantly (P<0.05) raised the MDA content of
the liver in the first five weeks of postnatal life, which indicated the
enhancement of lipid peroxidation processes. The malondialdehyde
concentration lowering effect of supplementing the diet with 50 mg/kg
DL-a-tocopheryl acetate was significant at 21 and 35 days of age only.
The vitamin E content of the liver tissue was significantly higher
(P<0,001) in the groups fed higher levels of vitamin E in the diet. At 7
days of age, the antioxidant capacity of the blood plasma (FRAP value)
was significantly (P<0.05) higher in the chickens fed a fish ail
supplemented diet than in the controls. As a result of supplementing the
diet with vitamin E a a rate of 50 mg/kg, the FRAP vaue usualy
increased significantly (P<0.05).

According to the results obtained on changes occurring as a function of
age, the MDA concentration of the liver increased significantly with the
advance of age in chicken groups receiving fish oil supplementation,
irrespective of whether a diet of lower or higher vitamin E content was
fed. As compared to the value found at day old, the vitamin E content of
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the liver had decreased substantially in all treatment groups by the 7th day
of life, and this tendency was maintained until 21 days of age. A change
opposite to this was found only if fish oil supplementation and the higher
dietary vitamin E level were used in combination. The FRAP vaue of the
blood plasma significantly decreased from day old up to 7 days of age.
With the exception of the groups fed a fish oil supplemented diet, this
tendency was maintained up to the end of the experiment.

Our experiment provides new data on the ferric reducing ability of the

blood plasma in poultry in the first period of postnatal development. In
chickens fed a diet not supplemented with fat and high in saturated fatty
acids, supplementation of the diet with vitamin E at a rate of 50 mg/kg
increases the blood plasma FRAP value characterising the efficiency of
complex antioxidant protection. At the same time, the values of this latter
parameter indicate that in the case of feeding highly unsaturated fats
prone to peroxide formation supplementation of the diet with 50 mg/kg
vitamin E is not sufficient for providing broiler chickens with complex
antioxidant protection.
The results obtained in our second experiment also demonstrate that in the
organism of broiler chickens the intensity of lipid peroxidation and the
amount and activity of members of the antioxidant defence system change
as afunction of age. This characteristic should be taken into consideration
when determining the optimal amount of antioxidants to be added to the
diet, especidly if the diet is supplemented with fats high in PUFA.

The glutathione redox system plays a prominent role in the protection of
cells against oxidative stress. Its function is markedly influenced by
amino acid, and especially the sulphur-bearing amino acid, supply status
of the organism. Setting out from the above relationship, in our third
experiment was conducted to study the effect of methionine
supplementation on the function of the glutathione redox system of
broiler chickens fed fats of different saturation levels.

In the experiment, a total of 400 broiler cockerels of Ross 308 type
were reared from day old up to 35 days of age. In three experimentad
groups, the control feed was supplemented with corn germ oil, fish ail
and beef tallow, respectively, at arate of 30 g/kg in the starter and 50 g/kg
in the grower phase of rearing. The compound feed given to three further
groups was supplemented with 5.0 g/kg methionine in both the starter and
the grower phase of rearing, in addition to fats of different fatty acid
composition. For evaluating the functioning of the glutathione redox
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system, liver tissue samples collected at 1, 7, 21 and 35 days of age were
assayed for reduced glutathione (GSH) and glutathione disulphide
(GSSG) content and glutathione peroxidase (GSH-Px) activity; in
addition, the calculated GSH/GSSG content was determined.

At one week of age, the GSH concentration of the liver tissue was

higher than the value measured at day old. When the diet was
supplemented with fat high in PUFA, the GSH concentration of the liver
tended to decrease with age. An opposite change was observed in chicken
groups fed a diet containing saturated fat.
As compared to the control value, at 7 and 21 days of age significantly
(P<0.05) higher glutathione concentrations were measured when a diet
supplemented with beef tallow or corn germ oil was fed. In chickens fed a
diet supplemented with 5 g/kg methionine, the GSH concentrations
measured at 7 and 21 days of age were significantly (P<0.05) higher. The
different types of fat supplementation exerted a significant influence on
changes of the glutathione disulphide content at all three sampling times.
On day 21, significantly lower GSSG concentrations were measured in all
groups fed a diet of higher methionine content. In the groups fed a diet
supplemented with 5 g/kg methionine the calculated GSH/GSSG ratio
significantly exceeded the ratio obtained for the groups fed a diet of lower
methionine content. The different types of fat supplementation
significantly (P<0.05) lowered the activity of glutathione peroxidase
found at 21 days of age as compared to the control. At the same time,
supplementation of the diets with 5 g/kg methionine significantly elevated
the GSH-Px activity in the same period.

On the basis of the results obtained in this study, it can be stated that
supplementation of the diet with methionine in excess of the amount
required for broiler chicken growth and development, when applied in
combination with fat supplementation of the diet, enhances the synthesis
of glutathione, a compound having antioxidant effect, in the liver tissuein
the first three weeks of postnatal life. Through this effect, methionine
supplementation of the diet effectively enhances protection against lipid
peroxidation.
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