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KIVONAT 
 

A TAKARMÁNYOZÁS ÉS A KÖRNYE=(7,�+ 0e56e./(7 
HATÁSA BROJLERCSIRKÉK LIPIDPEROXIDÁCIÓS 

FOLYAMATAIRA 
 
$�V]HU] �PXQNiMD�VRUiQ�D�WDNDUPiQ\R]iV�pV�a N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�KDWiViW�

vizsgálta brojlercsirkék lipidperoxidációs folyamataira és antioxidáns védel-
PL� UHQGV]HUpQHN� P N|GpVpUH�� $]� prtekezés három kísérlet eredményeit is-
PHUWHWL��$]�HUHGPpQ\HN�DODSMiQ�D�NRQIRUP�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�PpUVpNHOW�
megváltozásakor, a technológiai ajánlás szerinti táplálóanyag-ellátás esetén a 
EURMOHUFVLUNpN� V]HUYH]HWpQHN�DQWLR[LGiQV� UHQGV]HUH�PHJIHOHO �YpGHlmet biz-
tosít a kontrollálatlan lipidperoxidációs folyamatokkal szemben. A májhoz 
viszonyítva a többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdagabb, kisebb A- és 
E-vitamin-WDUWDOP~� DJ\YHO � QHP� PXWDW� MHOHQW VHEE�pU]pNHQ\VpJHW� D� K Ppr-
sékletváltozás indukálta peroxidatív folyamatokkal szemben. A zsírkiegészí-
tést nem tartalmazó továbbá a telített zsírsavakban gazdag takarmányozás 
esetén a takarmány 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítése növeli a FRAP értéket. 
A többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdag zsírokat tartalmazó takarmá-
nyok etetése során azonban ez az E-YLWDPLQ� PHQQ\LVpJ� QHP� HOHJHQG � D�
komplex antioxidáns védelem biztosításához. A takarmányok zsírkiegészíté-
VH�PHOOHWW�DONDOPD]RWW��D�EURMOHUFVLUNH�Q|YHNHGpVpQHN�IHMO GpVpQHN�V]�NVpg-
OHWpW�PHJKDODGy�PHQQ\LVpJ �PHWLRQin-kiegészítés az pOHW�HOV �KiURP�KHWpEHQ 
fokozza a májszövetben az antioxidáns hatású glutation szintézisét. A broj-
lercsirke szervezetében a lipidperoxidáció intenzitása és az antioxidáns vé-
delmi rendszer tagjainak mennyisége/aktivitása az életkor függvényében 
változik. Ezt a tényt a takarmányhoz adagolt antioxidánsok mennyiségének 
PHJKDWiUR]iVD�VRUiQ�ILJ\HOHPEH�NHOO�YHQQL��N�O|Q|VHQ�DNNRU��KD�HJ\LGHM OHJ�
többszörösen telítetlen zsírsavakat tartalmazó zsírokkal egészítik ki a takar-
mányt. 
 
 

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 against 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, especially if the 
diet is simultaneously supplemented with fats containing polyunsaturated 
fatty acids. 

 
 

KURZFASSUNG 
 

WIRKUNG DER FÜTTERUNG UND UMWELTTEMPERATUR AUF 
DIE PROZESSE DER LIPIDPEROXIDATION VON 

MASTHÜHNERN 
 

Der Autor untersuchte die Wirkung der Fütterung und der Umwelttempe-
ratur auf die Prozesse der Lipidperoxidation und auf die Funktion des 
Antioxidanten-Schutzsystem von Masthühnern. Die Dissertation demonst-
riert die Ergebnisse von drei Versuchen. Auf Grund der Ergebnisse kann bei 
gemäßigter Veränderung der Standard-Umwelttemperatur das Antioxydan-
ten-System des Organismus der Masthühner einen entsprechenden Schutz 
gegen unkontrollierte Lipidperoxidation bei vorschriftsmäßiger Fütterung 
gewähren. Das im Vergleich zur Leber an mehrfach ungesättigten Fettsäuren 
reichere Hirn mit geringerem A-und E-Vitamingehalt zeigt keine bedeutende 
Empfindlichkeit gegenüber den durch die Temperaturveränderung induzier-



ten peroxydativen Prozessen. Bei einer ungesättigten Fettsäuren reichen 
Fütterung ohne Fettergänzung erhöht eine E-Vitamin-Ergänzung von 50 
mg/kg den FRAP-Wert. Bei der Fütterung von an mehrfach ungesättigten 
Fettsäuren 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-
Ergänzung, deren Menge den für das Wachstum der Masthühner not-
wendigen Bedarf übersteigt, erhöht in den ersten drei Lebenswochen die 
Synthesis von antioxidanten Glutathion im Lebergewebe. Die Intensität der 
Lipidperoxidation und die Aktivität des Antioxidantien-Systems verändert 
sich mit dem Lebensalter. Dieser Fakt ist bei der Bestimmung der 
Supplementierungsmenge von Antioxidanten zu berücksichtigen, besonders 
dann, wenn das Mischfutter gleichzeitig durch mehrfach ungesättigte Fett-
säuren ergänzt werden. 
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A DOLGOZATBAN ALKALMAZOTT RÖVIDÍTÉSEK 
JEGYZÉKE 
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1. BEVEZETÉS 
 
Az oxigén az aerob lét feltétele, ezért a világon a legtöbb szervezet szá-
mára nélkülözhetetlen. Ugyanakkor YHV]pO\H]WHWL� LV�D]�pO �V]HUYH]HWHNHW��

mivel D]� R[LJpQE l felszabaduló reaktív oxigén intermedierek súlyosan 
károsíthatják a sejtek és szövetek V]HUNH]HWpW��D]RN�P N|GpVpW��Az utóbbi 
évtizedekben egyre többet foglalkoznak mind a humán, mind az állator-
vosi kutatómunkában a szabadgyökök károsító hatásaival, valamint a 
szervezet antioxidáns védelmi rendszerének vizsgálatával. Számos beteg-
ség (érelmeszesedés, idegrendszeri betegségek, daganatos betegségek, 
autoimmun betegségek stb.) NyURNWDQiW�LOOHW HQ�az oxidatív stressz elmé-
lete egyre jobban uralkodóvá válik (Lapenna és mtsai, 1998; Lachance és 
mtsai, 2001). 
$]�HJpV]VpJHV�WiSOiONR]iV�V]HPSRQWMiEyO�D]�pOHOPLV]HUHNEHQ�OpY �]VtURN�

]VtUVDY|VV]HWpWHOH�NLHPHONHG �MHOHQW VpJ ��6]iPRV�WDQXOPiQ\�EL]RQ\tWRt-
ta, hogy a]� HOWpU � WHOtWHWWVpJ � ]VtUVDYDN�� N�O|QE|] � élettani szerepüNE O�

adódóan másképpen befolyásolják az egészségi állapotot (Zhang és mtsai, 
2000). Az n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavakat az egészségre gyako-
UROW�NHGYH] �KDWiVXN�WHWWH�PLQG�D�KXPiQ�WiSOiONR]iV��PLQG�D�EDURPIL�Wa-
karmányozás fontos alkotóelemeivé (de Deckere és mtsai, 1998). Egyre 
LQNiEE�HO WpUEH�NHU�OW�D]�iOODWL�HUHGHW �pOHOPLV]HUHN�� tJ\�D� tojás és a ba-
romfihús zsírsav-SURILOMiQDN� WDNDUPiQ\R]iV� VHJtWVpJpYHO� NHGYH] � irány-
EDQ�W|UWpQ �EHIRO\iVROiVD��Hargis és Van Elsvik, 1993; Husvéth és mtsai, 
1999; Manilla és mtsai, 1999; Pál és mtsai, 2002). 
A többszörösen telítetlen zsírsavak azonban a lipidperoxidációval szem-
ben rendkívül érzékenyek, az oxidatív folyamatok során� NHOHWNH] � V]a-
EDGJ\|N|N�PLQG�D�WHUPHO �állat, mind a terméket fogyasztó ember egész-
ségére káros hatást gyakorolnak (Coyle és Puttfarcken, 1993). 
Antioxidánsok alkalmazásával azonban a káros oxidatív folyamatok in-
tenzitása csökkeQWKHW ��D�V]HUYH]HW�DQWLR[LGiQV�VWiWXV]D�HU VtWKHW � 
 
VizsgálatoN�FpONLW ]pVHL 
 
A baromfi szöveteiben köztudottan magas az oxidációra érzékeny, több-
szörösen telítetlen zsírsavak aránya, emellett intenzív alapanyagcseréje 
IRO\WiQ��N�O|Q|VHQ�D�QHYHOpVL�LG V]DN�HOV �V]DNDV]iEDQ�MHOHQW V�szerveze-
tében D]�HQGRJpQ� J\|NNpS] � IRO\DPDWRN� LQWHQ]LWiVD� A posztnatális élet 
HOV �KHWHLEHQ�H]pUW�EiUPHO\�N�OV �KDWiVra − például az állat takarmányo-
]iVD�YDJ\�D�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�PHJYiOWR]iVD − EHN|YHWNH] �YiOWR]á-
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sok eredménye fokozottan jelentkezik. Ezek a változások a lipidanyag-
cserében központi szerepet játszó májban, a telítetlen zsírsavakban gazdag 
DJ\V]|YHWEHQ�� LOOHWYH� D� V]HUYH]HW� KRPHRV]Wi]LViW� MyO� W�NU|] � YpUSOD]Pá-
ban viszonylag nagy pontosságJDO�PpUKHW N� 
Kutatómunkánk a baromfi szervezetének lipidperoxidációs folyamataival 
és antioxidáns védelmi rendszerével kapcsolatos ismeretanyagot kívánja 
E YtWHQL��$�NDSFVROyGy�KiURP�NtVpUOHW�QN�FpONLW ]pVHL�D�N|YHWNH] N�YRl-
tak: 
 
1. kísérlet 
 
$�NHOpVW�N|YHW HQ�D�FVLEpN�QDJ\RQ�pU]pNHQ\HN�D�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHt-
re, így a komfort zónától való néhány °C-os eltérés is változásokat ered-
ményezhet a lipidperoxidációs folyamatokban és az antioxidáns védelmi 
rendszer�P N|GpVpEHQ� 

�Vizsgálni kívántuk a lipidperoxidációs folyamatok intenzitását MHO] �

malondialdehid (MDA) mennyiségét és egyes kis molekulasúlyú 
antioxidáns vegyületek, így az A- valamint az E-vitamin koncentrációjá-
nak alakulását brojlercsirkék agy- és májszövetében,�D�N|UQ\H]HWL�K Ppr-
séklet mérsékelt változásának (± 3 °&��KDWiViUD�D]�pOHW�HOV �QpJ\�KHWpEHQ� 

�Tanulmányoztuk a]� DJ\YHO � és a máj antioxidáns védelme közötti kü-
lönbséget. 
 
2. kísérlet 
 
Az E-vitamin a legismertebb és legáltalánosabban alkalmazott 
zsíroldékony, természetes antioxidáns vegyület, amely a telítetlen zsírsa-
vakban gazdag takarmányozás hatására a szervezetben indukálódó sza-
EDGJ\|N|V�UHDNFLyN�NiURV�KDWiViW�MHOHQW V�PpUWpNEHQ�FV|NNHQWKHWL� 

�Vizsgálni kívántuk a takarmányhoz adott telített zsírsavakban gazdag 
marhafaggyú- és n-3-as zsírsavakban gazdag halolaj-, illetve a takarmány 
E-vitamin-kiegészítésének hatását a májszövet MDA- és E-vitamin-
tartalmára illetve zsírsavösszetételére, valamint a vérplazma antioxidáns 
kapacitására (Ferric Reducing Ability of Plasma, FRAP). 

�Tanulmányoztuk az életkor függvéQ\pEHQ� EHN|YHWNH] � YiOWR]iVRNDW�
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3. kísérlet 
 
A sejtek oxidatíY�VWUHVV]�HOOHQL�YpGHOPpEHQ�NLHPHONHG �KHO\HW�IRJODO�HO�D�

glutation redox rendszer, amelynek� P N|GpVpW� MHOHQW VHQ� EHfolyásolja a 
szervezet aminosav –�I NpQW�NpQWDUWDOP~�DPLQRVDY�− ellátottsága. 

�(O ] �|VV]HI�JJpVE O�NLLQGXOYD�YL]VJiOWXN a WDNDUPiQ\KR]�DGRWW� HOWpU �

WHOtWHWWVpJ � ]VtUVDYDNDW� WDUWDOPD]y� ]VtUNLHJpV]tWpV� LOOHWYe metionin-
kiegészítés hatását a glutation redox rendszer P N|GpVpUH� D�SRV]WQDWiOLV�

pOHW�HOV �öt hetében. A glutation redox rendszer P N|GpVpQHN�PLQ VtWpVpW 
a májszövet redukált glutation (GSH) és glutation-diszulfid (GSSG) kon-
centrációján, a számított GSH/GSSG arányon, valamint a glutation-
peroxidáz (GSH-Px) aktivitásán keresztül végeztük. 
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 
 
2.1. Szabadgyökök, oxigén szabadgyökök 
 
Az aerob anyagcserét folytató szervezetek számára az oxigén jelenléte 
feltétlenül szükséges, e létfontosságú elem ugyanakkor a toxikus szabad-
gyökök prekurzora is. 
A biológiai oxidáció egyik alapfolyamata az oxigén molekula citokróm-
oxidáz� iOWDO� NDWDOL]iOW�� Yt]]p� W|UWpQ  tetravalens redukciója. A citokróm-
oxidáz a légzési elektrontranszport utolsó állomása, ahol a citokróm-C 
által szállított elektron segítségével megtörténik az oxigén redukciója víz-
zé, és aktív protontranszport is véJEHPHJ\�D�PLWRNRQGULXP�EHOV �PHPb-
ránján keresztül.  
 

O2 + 4e- + 4H+ → 2H2O 
 
(O IRUGXOKDW� D]RQEDQ�� KRJ\� XQLYDOHQV� UHGXNFLyV� OpSpVHNHQ� iW� (1. ábra) 
aktivált oxigénszármazékok is keletkeznek (Davies, 2001; Wlodek, 2002). 
 

1. ábra   Az oxigén redukciójának univalens útja  
(Ádám, 2001 alapján) 

 

 
 
A molekuláris oxigén elektronszerkezeti tulajdonságai miatt (triplett szer-
NH]HW�� QHP� HU V� R[LGiOyV]HU� �(OVWQHU�� �����, aktivációMD� D]� pO YLOiJEDQ�

létfontosságú�� $]� R[LJpQ� IpQ\HQHUJLD� KDWiViUD� W|UWpQ � DNWLYiFLyMD�

szinglett oxigénné (1O2��HOV VRUEDQ�D�Q|YpQ\HNEHQ�MHOHQW V��PtJ�D]�DNWi-
váció többi lépése a növényekben és az állati szervezetben egyaránt el �

fordul fiziológiás körülmények között is (Fodor, 1998). Az aktivációs 
folyamat egyes lépései spontán is végbemehetnek, nagyrészt azonban 
átmeneti fémek, illetve enzimek által katalizált reakciók. Aktivációs lépé-
VHN��PDMG�D�Yt]]p�W|UWpQ �UHGXNFLy�VRUiQ�D]�R[LJpQ�NE�����-a szabadgyök 
formájában van jelen a sejtekben (Pryor, 1986). 
Szabadgyököknek nevezzük azokat a molekulákat vagy atomokat, ame-
O\HN�N�OV �RUELWiOMiQ�HJ\�YDJ\�W|EE�SiURVtWDWODQ��YDJ\�DQWLSDUDOOHO�VSLQHk-
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NHO�UHQGHONH] �HOHNWURQ�WDOiOKDWy��H]pUW�UHQGNtY�O�UHDNFLyNpSHVHN��Ezek az 
pO � V]HUYH]HWEHQ� Rlyan oxido-redukciós kaszkádrendszert indíthatnak 
meg, amely károsítja a fehérjéket, a nukleinsavakat és a lipideket (Pacifici 
és mtsai, 1991). Oxigén szabadgyököknek, vagy reaktív oxigén interme-
diereknek azokat a szabadgyököket nevezzük, amelyekben a párnélküli 
elHNWURQ� YDJ\� HOHNWURQRN� D]� R[LJpQ� DWRP� N�OV � RUELWiOMiQ� KHO\H]NHGQHN�

el. A reaktív oxigénvegyületek csoportjába tartoznak az oxigéntartalmú 
gyökök (hidroxil aniongyök, OH•; szuperoxid aniongyök, O2

•
�
; lipid-

peroxil gyök, ROO•; lipid-alkoxil gyök, RO•; nitrogén-oxid gyök, NO•), 
pV� D]RN� D� QHP� J\|NWHUPpV]W � PROHNXOiN� �y]RQ�� 23; delta- és 
szigmaszinglett oxigén; hidrogén-peroxid, H2O2; hipoklórsav, HOCl), 
amelyek reakcióikban oxigéngyökök képzésére képesek (Langseth, 1995; 
Arouma, 1999).  
A hemoglobin O2-felvételekor a mikroszomális elektrontranszport lánc-
ban, illetve a légzési láncban szuperoxid anion keletkezhet. A kinoidális 
szerkezetet tartalmazó vegyületek enzimatikus metabolizmusa során a 
NHOHWNH] �V]HPLNLQRQRN�QHP�HQ]LPDWLNXV�DXWRR[LGiFLyMD� IRO\DPiQ�V]Ln-
WpQ�NpS] GKHWnek O2

• 
�
-gyökök (Ádám, 2001). 

A biológiai rendszerekben a hidrogén-SHUR[LG� NLW�QWHWHWW� MHOHQW VpJ ��

Semleges töltéssel rendelkezik, ezért könnyen bejut a membránba, és 
azon keresztül a citoszolba valamint a sejtorganellumokba. Ennek követ-
keztében a membránban, az extra- és az intracelluláris térben reaktív oxi-
JpQJ\|N�NpS] GpVW�LQGXNiOKDW��&Kance és mtsai, 1979; Gurr, 1999a). 
A nitrogén-oxid legfontosabb keletkezési forrása a szervezetben az L-
arginin, amelynek guanidino csoportjából a nitrogén-oxid szintetáz enzim 
hatására keletkezik, miközben az L-arginin L-citrullinná alakul át. Az NO 
NLHPHONHG � MHOHQW VpJJHO� EtU� D� vasodilatatio szabályozásában, emellett 
mediátor szerepe is közismert. A nitrogén-oxid a szuperoxid anionnal 
reakcióba lépve peroxinitrit gyökké (ONO2

•
�
) alakul, amely gyorsan le-

bomlik, hasadása során igen reakcióképes OH•-gyök NpS] GLN��)UHHPDQ��

1994). 
 
2.2. A lipidperoxidációs folyamatok kialakulása 
 
A lipidperoxidáció a biológiailag aktív molekulák reaktív oxigén gyökök-
kel való reakciója (Halliwell és Gutteridge, 1984). Biológiai szempontból 
a hidroxil gyök a legreakcióképesebb, kevésbé aktív a szuperoxid 
aniongyök és legkevésbé a hidrogén-peroxid. A Haber-Weiss reakció 
(Haber és Weiss, 1934) során a szuperoxid anion és a hidrogén-peroxid 
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egymásra hatásából reaktív hidroxil gyökök kpS] GKHWQHN��Winterbourn, 
1995; Wardman és Candeias, 1996). Ezt a folyamatot a katalitikus hatású 
átmeneti fémionok (pl.: vas, réz, mangán) a biológiai Fenton-reakció 
(Fenton, 1894) útján meggyorsítják. 

 
O2 + e− → O2

• 
�
 

                                       O2
• 
�
 + H2O2 → HO− + (OH•)+ O2 

 
                                     O2

• 
�
 + fémn+1 →   fémn + O2 

                  H2O2 + fémn  →   fémn+1 + OH• + OH− 

                                      O2
• 
�
+ H2O2   →   HO− + OH•+ O2 

 
Számos kutatás igazolja, hogy az átmeneti fémek kulcsfontosságúak a 
szabadgyök indukálta károsodások iniciációjában és propagációjában 
(Halliwell és Gutteridge, 1986; Minotti, 1993). A szabadgyökös reakciók 
HOV VRUEDQ�D�VHMWPHPEUiQW�DONRWy�OLSLGHN�W|EEV]|U|VHQ�WHOtWHWOHQ�]VtUVDYDLW�

pULQWLN�� PLYHO� H]HN� NHWW V� N|WpVHL� N�O|Q|VHQ� QDJ\� DIILQLWiVW� PXWDtnak a 
N�O|QE|] � HUHGHW � V]DEDGgyökökkel szemben (Watkins és Bierenbaum, 
2001). Ezen zsírsavak oxidációjakor részben, vagy teljesen felbomlik a 
VHMWHQ�EHO�OL�pV�D�VHMWIHO�OHWL�PHPEUiQRN�V]HUNH]HWH��pV�D�VHMWHNE O�N�O|n-
E|] � NDWDEROLNXV� HQ]LPHN� NHU�OQHN� D� YpUiUDPED� pV� D� V]|YHWN|]WL� WpUEH��

Ezek más szövetekbe is eljutnak, súlyosbítva ezzel az alapfolyamatokat 
�3U\RU�� ������� $� UHDNWtY� NDUERQLO� J\|N|N� SpOGiXO� D� NHULQJpVEHQ� OpY �

lipoproteinekben is képesek károsító hatást kifejteni (Cheeseman, 1993). 
A telítetlen zsírsavak peroxidációja során számos olyan vegyület is kép-
] GLN�� DPHO\ek potenciálisan károsítják a fehérjéket és a nukleinsavakat 
(Rice-Evans és Bruchdorfer, 1992; Burcham, 1998). A többszörösen telí-
WHWOHQ�]VtUVDYDN�SHUR[LGiFLyMiQDN�HOV GOHJHV�WHUPpNHL�D�N�O|QE|] �NRQMu-
JiOW�KLGURSHUR[LGRN��OHJMHOHQW VHEE�PiVodlagos termékei az aldehidek, az 
DONiQRN� pV� D� NHWRQRN� �-RVHSK\�� ������� DPHO\HN� V]iPRV� NHGYH] WOHQ� Io-
lyamatot iniciálnak a sejtben. 

A reaktív oxigén intermedierek nem csak a lipidperoxidáció indukálá-
ViQDN� PHJKDWiUR]y� WpQ\H] L�� .iURVtWMiN� D� IHKpUMpket (Griffitsh, 2000), 
amely az aminosavak módosulásához vezet, a szulfhidril csoportok oxi-
dációja ugyancsak szerkezeti változásokat eredményez. Megváltozik az 
enzimatikus aktivitás, keresztkötések alakulnak ki, valamint a 
glikoproteinekben szénhidrát módosulás következik be. Csökken az ellen-
anyagképzés, valamint fokozódik a proteolitikus hajlam (Sies, 1993). A 
reaktív oxigén intermedierek támadása DNS károsodáshoz vezet 
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(Shewfelt és Purvis, 1995; Song és mtsai, 2000), DNS-szál szakadást, 
illetve bázismódosulást okoz (Sies, 1993).  

Fiziológiás körülmények között azonban a szabadgyökök a normál 
celluláris redox állapot fenntartásának elemei (Lauridsen és mtsai, 1999), 
szükségesek a DNS szintéziséhez, enzimek aktiválásához, szelektív 
génexpresszióhoz és a sejtciklus szabályozásához (Castro és Freeman, 
2001). A reaktív oxigén intermedierek közvetve szabályozzák a sejtek 
IHMO GpVpW��GLIIHUHQFLiOyGiViW�pV�pusztulását (Powis és mtsai, 1997). Sze-
repüket számos élettani és patológiás folyamatban bizonyították. Lénye-
gesek a szervezetben lejátszódó élettani�IRO\DPDWRN�KDWiViUD�EHN|YHWNH] �

J\|NNpS] GpVL� IRO\DPDWRN�� PLQW� SpOGiXO� D]� DUDFKLGRQVDYEyO� NpS] G �

metabolitok – prosztaglandinok vagy leukotriének – keletkezése során 
NpS] G �J\|N|N�� D]� LRQ-SXPSD� P N|GpVpQHN (pl. a kalcium efflux me-
chanizmus) zavara (Wilhelm, 1990). $�J\|NNpS] GpVL�IRO\amatok olyan 
pOHWIRQWRVViJ~� MHOHQVpJHN�KiWWHUpEHQ� LV� IHOOHOKHW N��PLQW�D� WKURPERF\WiN�

és a granulocyták tevékenysége (Fehér és Vereckei, 1985). Az immunsej-
tek az általuk létrehozott szabadgyököket a patogének leküzdéséhez hasz-
nálják (Kettle és Winterbourn, 1997). A gyökök az intracelluláris 
ÄNLOOLQJ´�IRO\DPDWiEDQ�MiWV]DQDN�G|QW �V]HUHSHW��$]�R[LJpQJ\|N|N�OpWUe-
hozásának kulcsenzime a NADPH-oxidáz. Hatására a NADPH-ból NADP 
NpS] dik, és egy elektron felkerül a molekuláris oxigénre. Ez a rövid éle-
W � R[LJpQJ\|N� SURWRQQDO� KLGURJpQ-peroxidot képez. A neutrofil 
granulocitákban egy erre a sejtre specifikus enzim, a mieloperoxidáz a 
H2O2 és a Cl− ionok reakciyMiW� NDWDOL]iOMD�� $]� XWyEEL� LG NEHQ� D]�

intracelluláris „pusztítás” tanulmányozásakor egyre nagyobb figyelmet 
NDSRWW�D�NRUiEELDNEDQ�PiU�HPOtWHWW�HU V�R[LGiOyV]HU��D�QLWURJpQ-oxid gyök 
(Falus, 1998; Gergely és Erdei, 2000). 
Élettani jelenség az öregedés folyamata is, amelynek alapja az, hogy az 
LG V|G �V]HUYH]HWEHQ�IRNR]yGLN�D�PHPEUiQOLSLGHN�SHUR[LGDWtY�NiURVRGá-
VD�� DPHO\HW� D� IRO\DPDW� HJ\LN� I � RNR]yMiQDN� WDUWDQDN� (Rikans és 
Hornbrook, 1997). 

A lipidperoxidácó fRO\DPDWD�KiURP�I �V]DNDV]UD�RV]WKDWy (Sugiyama, 
19�����$]�HOV �OpSpV�D�V]DEDGJ\|N|N��;

•) által aktivált iniciáció, amely-
ben valamely szabadgyök hidrogén elvonással a lipidet (RH), lipid-
szabadgyök állapotba hozza, miközben maga redukálódik (XH).
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A keletkezett szabadgyök könnyen reakcióba lép a molekuláris oxigénnel, 
amelynek eredményeként lipid-peroxil gyök (ROO•) jön létre: 
 

X• + RH → R•+XH 
R•+O2 → ROO• 

 
$�N|YHWNH] �OpSpV�D�SURSDJiFLy��DPHO\EHQ�D�IRO\DPDW�OiQFUHDNFLy�V]HU �

en terjed tovább. A lipid-peroxil gyökök a környezetükben léY �PROHNu-
láktól hidrogént vonnak el, és azokat szabadgyökké (X•) oxidálják, mi-
közben átmenetileg stabil lipid-peroxidokká (ROOH) alakulnak. A hidro-
génjét leadó molekulákból keletkezett szabadgyök biztosítja a reakció 
újraindulását: 
 

ROO• + XH → ROOH + X• 
 
A reakció harmadik lépése a termináció, amelynek során stabil gyökök és 
molekulák keletkeznek. 
A gyökök közötti reakciók is ismertek, amHO\HN�D�N|YHWNH] N�OHKHWQHN� 
 

R• + R• → RR 
R• + ROO• → ROOR 

  ROO• + ROO• → ROOR + O2 

 
$�V]DEDGJ\|N|V�UHDNFLyN�OiQFUHDNFLy�MHOOHJpE O�DGyGyDQ�H]HN�D�IRO\DPa-
tok további láncreakciók sokaságát indíthatják el, veszélyeztetve ezzel 
más sejtek, szövetek integritását. 
 
2.3. Az oxidatív stressz 
 
Az oxidatív stressz kialakulását a szervezetben a pro- és az antioxidáns 
DQ\DJRN� HJ\HQV~O\iEDQ� EHN|YHWNH] � DUiQ\HOWROyGiV� LGp]L� HO � �6LHV��

1985). Ezen arány eltolódását például az antioxidánsok hiánya, 
fémtoxikózisok, a mikotoxinok, a takarmányok nagy lipid-peroxid-
tartalma illetve egyéb hatások, mint például az ionizáló sugárzás vagy a 
OpJN|UL� V]HQQ\H]HWWVpJ� LGp]KHWLN� HO �� $� IpPWR[LNy]LVRN� N|]�O� NLHPHOWHQ�

fontosak a redox-aktív fémek, a réz és a vas hatásai (Ercal és mtsai, 
2001). A réz a szabadJ\|N|N�NLDODNXOiViW�HOV VRUEDQ�D�)HQWRQ-típusú re-
akción keresztül indukálja, katalizálva ezzel a membránok lipidjeinek 
peroxidációját (Chan és mtsai, 1982). A vas magas koncentrációja is reak-
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tív oxigén intermedierek kialakulását indukálhatja, amelynek eredménye-
ként lipidperoxidációs folyamatok iniciálódhatnak (Cederbaum, 1989). A 
V]DEDGJ\|N� NpS] GpV� LQWHQ]LWiVD� I�JJ� D� UHQGV]HU� )H

2+/Fe3+ arányától, a 
Fenton-típusú reakcióhoz az 1,00 körüli érték optimális (Ursini és mtsai, 
1989). A redox-inaktív fémek, mint a kadmium, a higany és az ólom f �

ként a sejtek tiol-tartalmú antioxidánsait és enzimeit merítik ki, fokozva 
H]]HO�D�UHDNWtY�R[LJpQ�LQWHUPHGLHUHN�NpS] GpVpW��(UFDO�pV�PWVDL, 2001). 

Számos, az állati szervezetbe jutó, potenciálisan toxikus vegyület is 
HO LGp]KHW� V]DEDGJ\|N� NpS] GpVW�� (]HN� N|]�O� V]pOHV� N|UEHQ� YL]VJiOWiN�

egyes gyógyszerek, vegyszerek hatását. 
$�V]HUYH]HWHW�pU �N�OV �KDWiVRN�N|]�O�IRQWRVDk az akut vagy krónikus 

stresszhatások, mint például a hideg illetve meleg környezet. Ezekre a 
KDWiVRNUD�D�V]HUYH]HWEHQ�IRNR]yGLN�D�J\|NNpS] �IRO\DPDWRN�LQWHQ]LWiVD��

illetve csökken az antioxidánsok (pl. redukált glutation, E-vitamin) szintje 
(Seckin és mtsai, 1997). 

$]� HPEULRQiOLV� IHMO GpV� N|]EHQ� pV� D� V]�OHtést (madaraknál a kelést) 
N|YHW HQ�D]�R[LJpQHOOiWiV�MHOHQW VHQ�N�O|QE|]LN� Mind az ember, mind az 
állatRN� UHODWtYH� PDJDV� R[LJpQV]LQW � N|UQ\H]HWQHN vannak kitéve az 
intrauterin (tojásban uralkodó) feltételekhez képest, amikor antioxidáns 
enzimeik rendszere még fejletlen (van Golde és mtsai, 1998). Feltételez-
KHW ��KRJ\�D�NRUDL�SRV]WQDWiOLV�pOHWEHQ�FVDN�PHJIHOHO �DQWLR[LGiQV�YpGe-
lem képes az újszülöttkor relatív hiperoxiás körülményeit semlegesíteni. 
(Muller, 1987). Számos kutatás foglalkozott a születés/kelés körüli 
oxidatív stressz hatáViUD�EHN|YHWNH] � IRO\DPDWRN�YL]Vgálatával. Ezek az 
eredmények azt jelzik, hogy a légköri oxigén belégzésével járó oxidatív 
stresszre az állati szervezet antioxidáns rendszere reagálni képes (Muller, 
1987; Gaál és mtsai, 1996).  

Az oxidatív stressz abban az esetben is kialakulhat, amennyiben a 
V]HUYH]HWHW�YDODPHO\�HU WHOMHV� WHUKHOpV��SpOGiXO�HU WHOMHV� IL]LNDL� LJpQ\Ee-
vétel (pl. sporttevékenység) éri. A reaktív oxigénvegyületek fontos szere-
pet játszanak a vázizom károsodások mediátoraiként. Ezek a reaktív oxi-
génJ\|N|N� I NpQW� D� PLWRNRQGULiOLV� R[LJpQIRJ\DV]WiVEyO� pV� D]� HOHNWURn-
transzport folyamatból származnak. Számos humán és állatokon végzett 
YL]VJiODW�D]W�EL]RQ\tWMD��KRJ\�D]�HU WHOMHV�IL]LNDL�WHUKHOpV�KDWiViUD�OpWUHMö-
Y � L]RPNiURVRdás oxidatív stressz eredménye, amely azonban − figye-
lembe véve az alany fizikai terhelésének idejét, természetét, illetve korát 
és kondícióját − DQWLR[LGiQVRN� DONDOPD]iViYDO� NLYpGKHW � LOOHWYH� annak 
KDWiVD� FV|NNHQWKHW � �'HNNHUV� pV� PWVDL�� ������ 6DFKHFN� pV� %OXPEHUJ��

2001). 
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2.4. Az antioxidáns védelmi rendszer 
 
Az evolúció során a környezeti ingerek és az endogén folyamatokban 
NHOHWNH] �HJ\HV�YHJ\�OHWHN�NiURV�KDWiVDL�HOOHQ�V]iPRV�YpGHNH] �PHFKa-
nizmus aODNXOW� NL� D]� pO � V]HUYH]HWHNEHQ�� $]� DHURE� V]HUYH]HWHNEHQ� D]�

oxidatív hatások ellen kialakult egy védelmi rendszer, amely az oxigén-
J\|N|N� RNR]WD� VHMWV]LQW �� V]|YHWL� pV� V]HUYL� NiURVRGiVRNWyO� YpG�� (� UHQd-
szert antioxidáns védelmi rendszernek nevezzük. Az oxigpQE O�NHOHWNH] �

UHDNWtY� LQWHUPHGLHUHN� WR[LNXV�KDWiVDLWyO�YpG � scavenger (gyökfogó) mo-
lekulákat antioxidánsoknak nevezzük (Hornsby, 1983). Az antioxidánsok 
azon képességét, hogy más antioxidánsokat YDJ\� OLSLG� HUHGHW �J\|N|NHW�

redukálnak, redukciós potenciáljuk szabályozza (Buettner és Jurkiewicz, 
1996). 7|EENRPSRQHQV � UHQGV]HUHNEHQ� D]� DQWLR[LGiQV� YHJ\�OHWHN� HJy-
PiV�V]LQHUJLVWiLNpQW�P N|GQHN��)UDQNHO�������� 
Azok a reaktív gyökök, amelyek biológiai felezési ideje rövid (10-8 sec-
nál kisebb), nem állnak enzimatikus kontroll alatt, eliminálásukat a vé-
GHOPL� UHQGV]HU� NLV� PROHNXODW|PHJ � YHJ\�OHWHL� YpJ]LN� �0p]HV�� �������
amelyek víz- vagy zsíroldékonyak. A hidrogén-peroxid felezési ideje 
XJ\DQDNNRU�PHJOHKHW VHQ�KRVV]~����

1 min), mennyiségének szabályozása 
I NpQW�HQ]Lmatikus úton megy végbe (Chance, 1979). 
 
2.4.1. Nem enzimatikus védelmi rendszer 
 
A tokoferolok�DQWLR[LGiQV�KDWiViW�PiU�V]HUNH]HWL�NpSOHW�N�NLGHUtWpVH�HO WW�

ismerték. Közülük az α-tokoferol vagy E-vitamin a legismertebb és legál-
WDOiQRVDEEDQ�DONDOPD]RWW�YHJ\�OHW��$QWLR[LGiQV�KDWiViW�HOV NpQW�D� WDNDr-
mányokban bizonyították (Drummond, 1939). Az E-vitamin bioszintézi-
sére csak a növényi szervezet képes, ezért az E-vitamin szükségletet a 
takarmánnyal kell biztosítani (Chan és Decker, 1994). Az egyes 
WRNRIHURORN� DQWLR[LGiQV� KDWpNRQ\ViJD� HOWpU �� OHJKDWpNRQ\DEE� D]� α-
tokoferol (100%), amelyet a β- (22%), a γ- (1%), majd a δ-tokoferol (1%) 
követ (Hennig, 1972). Az α-WRNRIHURO� PHOOHWW� V]iPRWWHY �

lipidperoxidációt gátló hatással rendelkeznek a tokotrienolok (Rice és 
Kennedy, 1988). A tokotrienolok a tokoferolok szerkezeti analógjai. Rice 
és Kennedy (1988) szerint a tokotrienolok hatékonysága a tokoferolokhoz 
viszonyítva átlagosan 16%, más kutatási eredmények ugyanakkor azt mu-
tatják, hogy az α-tokoferolénál magasabb antioxidáns aktivitással rendel-
keznek (Surana és mtsai, 1993; Watkins és mtsai, 1993; Serbinova és 



 

 24 

Packer, 1994). Kontush és mtsai (1996) kísérletes körülmények között az 
α-WRNRIHURO� SURR[LGiQV� KDWiViW� LV� PHJILJ\HOWpN� DODFVRQ\� V U VpJ �

lipoprotein rendszerben. Az E-vitamin hidrogén donorként funkcionál, 
ezáltal redukálja a szabadgyököket hidrofób környezetben (Kamal-Eldin 
és Appelqvist, 1996). Antioxidáns tulajdonsága révén védi a sejtmemb-
rán, valamint az extracelluláris tér többszörösen telítetlen zsírsavait a 
peroxidatív károsodásoktól. Egy molekula E-vitamin kb. 2000 foszfolipid 
molekulát képes megvédeni az oxidatív károsodástól (Packer, 1992). A 
VHMWPHPEUiQEDQ� NpS] G �SHUR[LG� J\|N|NHW� KLGURSHUR[LGGi� DODNtWMD�� Pi-
közben maga kevésbé aktív, rezonanciastabil tokoferoxil gyökké oxidáló-
dik (Duthie, 1996). A humán vérplazma legfontosabb lipidoldható 
antioxidáns vegyülete (Burton és mtsai, 1983). A tokoferolok a 
jejunumon keresztül passzív diffúzióval szívódnak fel és kerülnek a 
SRUWiOLV� NHULQJpVEH� �6XUDL�� ����D��� $� N�O|QE|] � V]|YHWHNKH]� D� véráram 
~WMiQ�� D� QDJ\RQ� DODFVRQ\� V U VpJ � OLSRSURWHLQKH]� �very low density 
lipoprotein�� 9/'/�� N|W GYH� MXWQDN� HO� �0p]HV�� ������� $� VHMWHN�

DQWLR[LGiQV�VWiWXV]D�V]HPSRQWMiEyO�NLHPHONHG �IRQWRVViJ~�D�WRNRferolok 
oxidált gyök formából biológiailag aktív formává W|UWpQ � UHGXNFLyMD�
(Porter, 1992). E folyamatban szerepet tulajdonítanak in vivo és részben 
in vitro körülmények között 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 gyököket α-tokoferollá redukálni, regenerálva ezzel az E-
vitamint a lizoszóma membránban (Niki, 1987). 

Az aszkorbinsav�KLGURILO�N|]HJEHQ�HU WHOMHV antioxidáns hatást mutat 
(Niki, 1991), emellett számos bioszintetikus és enzimatikus folyamat 
kofaktora a szervezetben, esszenciális a kollagén, a karnitin és a 
neurotranszmitterek bioszintéziséhez (Naidu, 2003; Iqbal és mtsai, 2004). 
A C-vitamin képes az α-tokoferoxil gyökök, a β-karotinból NHOHWNH] �

gyökök (Halliwell és Gutteridge, 1986) és a glutation-diszulfid redukció-
jára (Tappel, 1968). Kis koncentrációban prooxidáns, nagy koncentráció-
ban azonEDQ� DQWLR[LGiQV� NDUDNWHUH� NHU�O� HO WpUEH� �6WHLQKDUW� és mtsai, 
1993). A baromfi képes a C-vitamin szintetizálására� I NpSS� D� vesében, 
mivel rendelkezik az L-gulonolakton-oxidáz enzimmel. A dehidro-
aszkorbinsav az aszkorbinsav oxidált formája, redukálását a GSH-
dependens dehidro-aszkorbát reduktáz enzim végzi, amelynek a magas 
aktivitását patkány- (Paolicchi és mtsai, 1996) és csirkemájban (Sasaki és 
mtsai, 2001) is tapasztalták. A csirke májában hiányzik az aszkorbinsav 
szintetizáló rendszer, a dehidro-aszkorbinsav redukciója ezért fontosabb, 
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mint más szövetekben, fenntartva ezzel a C-vitamin-szintet és a 
xenobiotikum transzformáló rendszert (Sasaki, és mtsai, 2001). A C-
vitamin részt vesz az E-vitamin (Jacob, 1995) és a glutation oxidációt 
N|YHW �Uegenerálásában (Bendich, 1992) is. Az E- és a C-vitamin egymás 
KDWiViW�HU VtWLN (Kucuk és mtsai, 2003b). 

Az ubiquinon�HJ\�L]RSUpQ�ROGDOOiQFFDO�UHQGHONH] �EHQ]RNLQRQ��%L]o-
nyos esetekben, például szelén- és E-vitamin hiányos állapotokban, kémi-
ai szeUNH]HWH� PLDWW� HOHNWURQ� GRQRUNpQW� P N|GKHW�� DQWLR[LGiQV� KDWiVD� is 
HQQHN�N|V]|QKHW ��1DYDUUR�és mtsai, 1998). A tokoferolok regenerálásá-
ban is részt vesz, amely közvetett antioxidáns hatására utal (Ingold és 
mtsai, 1993). 

A flavonoidok, a polifenolok osztályába tartoznak, peroxil és hidroxil 
J\|NIRJy� KDWiVVDO� UHQGHONH]QHN�� H]pUW� HU WHOMHV� DQWLR[LGiQV� YHJ\�OHWHN��

$QWLR[LGiQV�KDWiVXN�I NpQW�D�C-Yi]RQ�OpY �2+-szubsztitúció mértékével 
van kapcsolatban (Cao és mtsai, 1997). Átmeneti fémek jelenlétében 
azonban a flavonoidok prooxidáns hatásúvá válhatnak. 

A karotinoidok az oxigéntenzió függvényében pro- és antioxidánsként 
HJ\DUiQW�P N|GKHWQHN��&LDFFLR�pV�PWVDL��������3DOR]]D�és mtsai, 1997). 
$PHQQ\LEHQ� D]� R[LJpQ� WHQ]Ly� V]LQWMH� PDJDVDEE�� PLQW� D� OHYHJ � R[LJpQ�

tenziója, a karotinoidok prooxidánsként funkcionálnak. Palozza és 
Krinsky (1992) bizonyították, hogy a karotinoidok és a tokoferolok között 
antioxidáns hatás tekintetében szinergizmus áll fenn. A karotinoidok 
DQWLR[LGiQV� SRWHQFLiOMiW� D� PROHNXOD� NHWW V� N|WpVHLQHN� V]áma határozza 
meg (Di Mascio és mtsai, 1989). 

Az A-vitamin |QPDJiEDQ�QHP�WHNLQWKHW �DQWLR[LGiQVQDN��,O\HQ�MHOOe-
J �KDWiVD�DQQDN�N|V]|QKHW ��KRJ\�ROGDOOiQFiQDN�SROLpQ�VWUXNW~UiMD�PLDWW�

D]�R[LGiFLyUD�UHQGNtY�O�KDMODPRV��YpGYH�H]]HO�D�N|UQ\H]HWpEHQ�OpY ��R[i-
dációra érzékeny molekulákat (Livrea és mtsai, 1996). Az A- és E-
vitamin között antagonizmus áll fenn, amely már a felszívódás és a máj-
EDQ� W|UWpQ � WiUROiV� V]LQWMpQ� LV� PHJQ\LOYiQXO� A nagydózisú A-vitamin 
gátló hatása az E-YLWDPLQ�IHOV]tYyGiViUD�HU WHOMHVHEE� mint fordítva (Surai 
és Kuklenko, 2000).  

Az antioxidánsok csoportjába tartoznak a IpPN|W � �NHOiWNpS] �� Ye-
gyületek is. Ezek a molekulák képesek kötött formában tartani az átmene-
ti fémeket, meggátolva ezzel a lipidperoxidáció láncreakciójának elindítá-
sát. Fontos vegyület a szabad vas megkötésére képes ferritin (van Eijk és 
de Jong, 1992). Ehhez viszonyítva, szélesebb hatásspektrummal rendelke-
zik a ciszteinben gazdag metallothionein (Hamer, 1986), amely a fémeket 
a Hg2+ < Cu2+ < Cd2+ < Zn2+ affinitási sorrend szerint köti meg. Felvetet-
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WpN��KRJ\�D�NDUQLWLQQDN�LV�OHKHW�SRWHQFLiOLV�NHOiWNpS] �KDWiVD��FV|NNHQWYH�

ezzel a rendszer szabad vastartalmát (Packer és mtsai, 1991). A 
cöruloplazmin (Atanasiu és mtsai, 1998) és a transzferrin (van Eijk és de 
Jong, 1992; Minotti, 1993) is fontos szerepet töltenek be az átmeneti fé-
mek iniciálta lipidperoxidáció megakadályozásában. 

A glutation D� VHMWHNEHQ� PLQGHQ�WW� HO IRUGXOy�� Yt]ROGKDWy� WLRO�

antioxidáns. Egy tripeptid (γ-glutamil-ciszteinil-glicin), amely számos 
DODSYHW �V]HUHSHW�W|OW�EH�D�VHMWDQ\DJFVHUpEHQ��EHOHpUWYH�D�VHMWHN�WLRO�UHGR[�

potenciáljának fenntartását (Cotgreave és Gerdes, 1998), a 
xenobiotikumok és a szabadgyökök detoxifikációját, valamint cisztein 
raktárként és szállító rendszerként, illetve xenobiotikum konjugáló vegyü-
letként is szolgál (Beutler, 1989; Märtensson és mtsai, 1993; Cooper, 
1997). Fontos szerepe van a sejtosztódásban (Poot és mtsai, 1995), vala-
mint számos antioxidáns enzim szubsztrátja (Halliwell és Gutteridge, 
1989a). A redukált glutation (GSH) nem enzimatikus reakciókban közvet-
lenül is reagál a szabadgyökökkel (Saez és mtsai, 1990; Winterbourn és 
Metodiewa, 1994), és elektron donorként részt vesz a peroxidok 
glutation-peroxidáz katalizálta redukciójában (Chance és mtsai, 1979). 
Antioxidáns hatását azon vizsgálatok eredményei bizonyítják, amelyek 
VRUiQ�D�VHMWHNHW�pUW�R[LGDWtY�KDWiVUD�D�JOXWDWLRQ�J\RUV�pV�HU WHOMHV�FV|NNe-
nését tapasztalták (Daba és Abdel-Rahman, 1998). A glutation 
millimoláris koncentrációban van jelen a sejtekben és mikromoláris kon-
centrációban az extracelluláris térben, illetve folyadékban (Meister és 
Anderson, 1983). A glutationt a máj szintetizálja alkotó aminosavaiból, 
RQQDQ�SHGLJ�D�V]LV]WpPiV�NHULQJpV�V]iOOtWMD�D�N�O|QE|] �V]HUYHNKHz, szö-
vetekhez (Anderson és mtsai, 1980; Wang és mtsai, 1997) is. Szintézisét a 
keletkezett peptid negatív feed-back úton gátolja (DeLeve és Kaplowitz, 
1990; Huang és mtsai, 1993; Misra és Griffith, 1998), és hatással van rá a 
szervezet aktuális metionin és cisztein ellátottsága (Wang és mtsai, 1997). 
$�NpQWDUWDOP~�DPLQRVDYDN�PHJIHOHO �V]LQW �HOOiWiVD�WHKiW�NULWLNXV�D�fizio-
OyJLiV�V]LQW  hepatikus GSH szint fenntartásában (Beatty és Reed, 1981; 
0HLVWHU���������$�PHWLRQLQ�V]HUHSH�D�JOXWDWLRQ�UHGR[�UHQGV]HU�P N|désé-
ben abban foglalható össze, hogy a májban gyorsan ciszteinné konvertá-
lódhat transz-szulfuráció útján a cisztationon keresztül (Reed és Orrenius, 
1977; Beatty és Reed, 1981), a cisztein, pedig a glutation prekurzora 
(Singer, 1975), V W� szintézisének limitáló aminosava (Meister és mtsai, 
1986). 
$]� HPO V|NEHQ�D�JOXWDWLRQ� PHWDEROL]PXV� N|]SRQWMD� D� PiM� emiatt rend-
szerint a máj GSH koncentrációja a legmagasabb a szervezetben 
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(Anderson és mtsai, 1980; Meister, 1983). A máj GSH készlete éhezés 
során cisztein raktárként szolgál (Cho és mtsai, 1981). Madarakban a máj 
GSH-tartalma 25-50%-DO�DODFVRQ\DEE�OHKHW��PLQW�D]�HPO V|NEHQ (Reed és 
Fariss, 1984; Kretzschmar és Klinger, 1990; Wang és mtsai, 1997), és az 
életkorral a glutation koncentrációja emelkedik (Beers és mtsai, 1992; 
Entkvetchakul és mtsai, 1993). Wang és mtsai (1998) brojlerek vörösvér-
sejtjeiben igazolták a GSH koncentráció életkor függvényében való emel-
kedését. A vérplazma glutation-tartalmának 90%-a a hepatikus sinusoid 
kiáramlásból származik, így jó indikátora lehet a hepatikus GSH státusz-
nak (Lauterburg és mtsai, 1984). 
$PHQQ\LEHQ�D�VHMWHNEHQ�QDJ\�PHQQ\LVpJ �oxigén szabadgyök van jelen, 
a glutation-diszulfid �*66*�� NpS] GpVH� PHJKDODGMD� HQQHN� UHGXNFLyMiW��

így a redukált és az oxidált glutation aránya csökken. Ezért a GSH meny-
nyiségének változása mellett a GSH/GSSG arány az oxidatív stressz je-
lenlétének pontosabb és érzékenyebb indikátora (Storey, 1996; Mézes és 
mtsai, 1996). 
A glutation in vivo�V]LQWp]LVpW�NpW�HQ]LP�HJ\PiVW�N|YHW �P N|GpVH�NDWa-
lizálja (Meister, 1974). A γ-glutamilcisztein szintetáz glutamint és ciszte-
int használ szubsztrátként a dipeptid kialakításához, amely glutation 
szintetáz katalizálta reakcióban összekapcsolódik a glicinnel, létrehozva a 
tripeptid glutationt. Egy membránhoz kapcsolódó enzim, a γ-glutation-
transzpeptidáz (γGT) bontja a glutationt, amely a GSH γ-glutamil peptid 
kötésének glutamáttá és cisztein-glicinné alakulását katalizálja. A dipeptid 
azután, a dipeptidáz hatására ciszteinre és glicinre bomlik. A szabad ami-
nosavak ezután újra hasznosulnak az intracelluláris glutation szintézisben 
(Meister, 1984; DeLeve és Kaplowitz, 1990). 
 
2.4.2. Enzimatikus védelmi rendszer 
 
A biológiai antioxidáns védelmi rendszer enzimeket is tartalmaz, amelyek 
kiegészítve az antioxidáns vegyületek hatását, illetve azokat elektron do-
norként használva fejtik ki hatásukat.  

A szuperoxid-dizmutáz (SOD) enzimek a szuperoxid aniongyök sem-
OHJHVtWpVpUH� IHMO GWHN� NL�� (J\LN� WtSXViW� Up]WDUWDOPiQiO� IRJYD� UpJHQ�

erythrocupreinnek nevezték, de ismert cink- és mangántartalmú formája is 
(McCord és Fridovich, 1969). A Cu,Zn-SOD az eukarióta sejtek citop-
OD]PiMiEDQ� P N|GLN�� D]� 0Q-SOD pedig kizárólag a mitokondriumban 
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található. Az enzim az aktív oxigén dizmutációját katalizálja hidrogén-
peroxiddá: 

 
(O2)

• 
�
 + (O2)

• 
�
+ 2H+ → H2O2 + O2 

 
$� V]HUYH]HWEHQ� NpS] G|tt hidrogén-SHUR[LGRW� N�O|QE|] � SHUR[LGi]RN�

ERQWMiN�� DPHO\HN� N|]�O� OHJMHOHQW VHEEHN� D�NDWDOi]�� D]� �¶-dejodináz és a 
glutation-peroxidáz enzimek.  

$� SHUR[LV]yPiNEDQ�� PLNURV]yPiNEDQ� pV� D� VHMWPDJEDQ� MHOHQ� OpY �

kataláz (Flohé, 1989) tetramer enzim, ferriprotoporfirin vázzal rendelke-
zik (Chance és mtsai, 1979), a hidrogén-peroxidot vízre és molekuláris 
oxigénre bontja: 

 
2H2O2 → O2 + 2H2O 

 
Az 5’-dejodináz enzim, amely fontos szerepet tölt be a pajzsmirigy 

hormonok perifériás metabolizmusában (Berry és Larsen, 1992; St. 
Germain és Galton, 1997), az alábbi reakciót katalizálja:  
 

2HI + H2O2 → I2 + 2H2O 
 

A nulkleotidok bioszintéziséhez nélkülözhetetlen tioredoxin-reduktáz 
(Gladyshev és mtsai, 1998) a tioredoxinnal együtt egy mindenütt jelenlé-
Y �R[LGR-reduktáz rendszer, amely antioxidáns és redox-regulátor szere-
pet tölt be a szervezetben (Nordberg és Arner, 2001). 

A glutation-peroxidáz enzimcsalád az enzimatikus biológiai 
antioxidáns UHQGV]HU� HJ\LN� I � NpSYLVHO MH�� 6]pOHVHEE� N|U � V]XEV]WUiW�

VSHFLILWiV��QDJ\REE�S+�pV�K PpUVpNOHW�pU]pNHQ\VpJ� MHOOHP]L�D�JOXWDWLRQ-
peroxidázokat a katalázhoz viszonyítva. Az enzim feladata, hogy a gyök-
IRJyNpQW�LV�V]HUHSO �UHGXNiOW�JOXWDWLRQ�MHOHQOpWpben redukálja a hidrogén-
peroxidot miközben a glutation oxidálódik (Dormandy, 1978; Hornsby és 
Crivello, 1983): 
 

2GSH + H2O2 → GSSG + 2H2O 
 

A glutation-GLV]XOILG� UHJHQHUiOiViW� D� 1$'3+� I�JJ � JOXWDWLRQ-reduktáz 
enzim végzi (Stryer, 1988b). 
A glutation-peroxidázoknak két csoportját különbözetjük meg, attól füg-
J HQ�� KRJ\� P N|GpV�NK|]� V]�NVpJ� YDQ-e szelénre (Erdélyi és mtsai, 
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1999). A Se-dependens glutation-peroxidázok aktív centrumukban szelén 
atomot tartalmaznak, szelenocisztein formájában. Szubsztrátként a H2O2 

mellett a szerves hidroperoxidokkal, így a zsírsavak hidroperoxidjaival is 
reagálnak (Gamble és mtsai, 1997). A Se-dependens glutation-
SHUR[LGi]RN� N|]�O� HOV NpQW� D� Y|U|VYpUVHMW� JOXWDWLRQ-peroxidázt izolálták 
(Mills, 1957). A ma klasszikus GSH-Px-ként ismert enzim, amelyet 
Rotruck és mtsai (1973) szintén kimutattak, csak egyik tagja a szervezet-
EHQ� N�O|QE|] � L]RHQ]LPHN� IRUPiMiEDQ� HO IRUGXOy� JOXWDWLRQ-peroxidáz 
enzimcsaládnak. A család jelenleg leginkább ismert tagjai a klasszikus-, 
az extracelluláris-, a foszfolipid-, és a gasztrointesztinális- és a citoszol 
glutation-peroxidáz (Erdélyi és mtsai, 1999). 

A klasszikus glutation-SHUR[LGi]�HQ]LP�QpJ\�D]RQRV�DOHJ\VpJE O�iOOy�

fehérje. Minden domén tartalmaz egy szelén atomot. A gömb alakú alegy-
ségek a tertramer enzimben, síkban rendezett konfigurációt vesznek fel 
(Epp és mtsai, 1983).  
Flohé (1989) szerint a glutation-peroxidáz enzimek a sejtben ott töltenek 
EH�HOV GOHJHV�YpGHOPL�IXQNFLyW��DKRO�D�NDWDOi]�FVDN�NLV�PHQQ\LVpJEHQ�YDQ�

jelen, így a sejtplazmában és a mitokondrium mátrixban. Gyakorlatilag 
azonban nem mutathatók ki a GSH-Px enzimek a mikroszómákban, a 
sejtmagban és a peroxiszómákban, amelyek a sejt csaknem teljes kataláz 
készletét hordozzák. A klasszikus GSH-3[�HOV VRUEDQ�Dzokban a szöve-
tekben található meg, amelyekben nagyarányú peroxid termelés folyik, 
tJ\�D�Y|U|VYpUWHVWHNEHQ��D�PiMEDQ��D�W�G EHQ�pV�D�YHVpEHQ��&KDPEHUV�pV�

Harrison, 1988). 
A glutation-redox ciklusban (2. ábra) az enzim szelenolát formája re-

dukálja a peroxid szubsztrátot alkohollá, miközben savvá oxidálódik. Eb-
EHQ� D� NDWDOLWLNXV� OpSpVEHQ� ~J\� W QLN��QHP� DODNXO� NL� D� NODVV]LNXV� HQ]LP-
szubsztrát komplex. A savas forma a redukált glutation révén 
szelenoszulfid addukt képzésben vesz részt. Amennyiben a rendszerben 
van szabad GSH, az enzim aktív formája reagál azzal és GSSG keletke-
zik, miközben az enzim szelenolát formában felszabadul (Stryer, 1988b; 
Erdélyi és mtsai, 1999). 
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2. ábra   A glutation-SHUR[LGi]�NDWDOLWLNXV�P N|GpVH 
                    (Epp és mtsai, 1983; Stryer, 1988b alapján) 

 
 

 
 

A sejtekben egy másik enzimcsalád, a glutation-transzferáz, vagy is-
mertebb nevén a glutation-S-transzferáz család is megtalálható, amely a 
glutation-peroxidázéhoz hasonló katalitikus aktivitással is rendelkezik 
(Sun és mtsai, 1996). Az enzimnek kulcsfontosságú szerepe van az 
enzimatikus detoxifikáció második szakaszában (Wilce és Parker, 1994). 
(J\� VSHFLILNXV� JOXWDWLRQ� N|W � KHOO\HO� pV� HJ\� QHP� VSHFLILNXV� KLGURIyE�

ligand köt �KHOO\HO�UHQGHONH]LN, amelyek segítségével stabilizálja a tiolát 
aniont, amely elektrofil csoportokkal reakcióba lépve, tiolétert hoz létre 
(Wilce és Parker, 1994). A folyamat során glutation-diszulfid (GSSG) 
NpS] GLN�� DPHO\QHN� YLVV]DDODNXOiVD� JOXWDWLRQQi, nélkülözhetetlen az en-
]LP� P N|GpVpKH]�� $� JOXWDWLRQ-S-transzferáz szelénhiányos állapotokban 
aktiválódik és átveszi a szelén-I�JJ � JOXWDWLRQ-peroxidáz funkcióját 
(Avissar és mtsai, 1991). 
 
2.5��$�K PpUVpNOHW�KDWiVD�D]�DQWLR[LGiQV�YpGHOPL�UHQGV]HUUH 
 
A magas környezeti K PpUVpNOHW�pV�D�OLSLGSHUR[LGiFLyV�IRO\DPDWRN�N|]|t-
ti kapcsolat vizsgálatával több tanulmány is foglalkozott (Iwagami, 1996; 
Altan és mtsai, 2000). Ezek közül a legtöbb azonban a baromfi komfort 
]yQiMiWyO�YDOy�MHOHQW V�HOWpUpVHN�KDWiVDLW�YL]VJiOMD��$�NRPIRUW�K PpUVpk-
leti zónától való néhány ºC-os eltérés lipidperoxidációs folyamatokra és 
antioxidáns védelmi rendszerre gyakorolt hatásával kapcsolatban ugyan-
akkor kevés szakirodalmi adat áll rendelkezésre. 

Számos megfigyelést végeztek a keltetés DODWW�PHJYiOWR]RWW�K PpUVpk-
OHW�HPEULyIHMO GpVUH��NHOpVL�DUiQ\UD�pV�D�QDSRV�FVLEpN�IHMO GpVpUH�J\DNo-
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rolt hatására vonatkozóan (Al-Hassani és mtsai, 1993; Suarez és mtsai, 
1996). 

A környezeti�K PpUVpNOHW�YiOWR]WDWiViYDO stresszhatásnak kitett állatok 
vérplazmájában és vörösvérsejtjeiben csökken az E-, C-, ás A-vitamin 
PHQQ\LVpJH��pV�D�V]DEDGJ\|N|N�NpS] GpVpQHN�IRNR]yGiVD�Q|veli a plaz-
ma és a szövetek MDA-tartalmát (Halliwell és Gutteridge, 1989b; 
Klasing, 1998). 

A hipotermia lipidperoxidációs folyamatokra gyakorolt hatását 
Gradinsky és mtsai (1999) nyolchetes csirkéken tanulmányozták, amelyek 
UHPHVpEHQ�PpUW�QRUPiO�K PpUVpNOHWH� ����°C) a hideg hatására 36 °C-ra 
csökkent. A vérplazmában és a vörösvpUVHMW� KHPROL]iWXPEDQ� Q WW� D�
tiobarbitursav reaktív anyagok (thiobarbituric acid-reactive substances, 
TBARS) mennyisége, amely együtt járt a GSH koncentrációjának növe-
kedésével, mindezek arra utalnak, hogy a redukált glutation 
scavengerként és quencherként játszik szerepet a lipidperoxidációban. 

2QGHUFL�pV�PWVDL��������D]�DODFVRQ\�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHWHQ�WDUWRWW�

Hy-Line tojótyúkok vérplazmájában tanulmányozták a lipidperoxidációs 
folyamatokat, az antioxidáns vitaminok mennyiségét, valamint a vas, 
cink, mangán és króm koncentrációját. Eredményeik azt jelzik, hogy az 
DODFVRQ\� N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� NiURV� KDWiVVDl van az antioxidáns stá-
tuszra. 

Naziroglu és mtsai (2000) kísérletében a takarmánymegvonás és az el-
V|WpWtWpV�NHGYH] �KDWiVW�J\DNRUROW�D�PDJDV�K PpUVpNleten (30-40 ºC) tar-
tott tojótyúkok antioxidáns vitaminjainak szintjére, az antioxidáns enzi-
mek aktivitására és így csökkentette a lipidperoxidációs folyamatokat az 
állat szervezetében. 

Brojlercsirkék szöveteinek peroxidatív státuszát akut illetve krónikus 
K VWUHVV]W�N|YHW HQ�/LQ és mtsai (2000) vizsgálták. Akut hipertermia ha-
tására a lipidSHUR[LGiFLyW� MHO] �PHWDEROLWRN�NRQFHQWUiFLyMD�D�YpUSOD]Pá-
ban és a májban emelkedett, míg a vesében nem változott. A SOD aktivi-
tását tekintve nem tapasztaltak szignifikáns változást sem a vérplazmá-
ban, sem a vizsgált szövetekben. A krónikus hipertermia a máj SOD akti-
vitásának fokozódását okozta, a lipidSHUR[LGiFLyW� MHO] � PHWDEROLWRN�

mennyisége a májban és a vérplazmában normál szintre állt vissza. A vese 
peroxidatív foO\DPDWDLW�D�NUyQLNXV�K VWUHVV]�QHP�EHIRO\iVROWD��GH�D�SOD 
aktivitása csökkent. Az akut hipertermia indukálta lipidperoxidációs fo-
O\DPDWRN�HOW QWHN�D�K VWUHVV]�PHJV] QpVpYHO� 

A hipo- és a hipertermia lipidperoxidációs folyamatokra és 
antioxidáns védelmi renGV]HU�P N|Gésére gyakorolt hatásával patkányok-
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ban is foglalkoztak. Ando és mtsai (1997) hipertermia hatására fiatal és 
LG V�iOODWRNEDQ�HJ\DUiQW�D� OLSLGperoxidációs folyamatok határozott indu-
kálódását tapasztalták. Feltételezik, hogy az öregedés és a hipertermia 
szinergista hatással van a lipidSHUR[LGiFLyUD��D�V]DEDGJ\|N|N�HOOHQ�YpG �

antioxidáns enzimek aktivitása�H]pUW�DODSYHW �OHKHW�D�K NiURVRGiVRN� W~l-
élésében és a szervezet regenerálódásában��PLQG�D]�LG V�iOODWRNEDQ��PLQG�

az emberben. Rauen és mtsai (1998) megállapították, hogy a 
hepatocitákban és a máj endothel sejtekben a hideg indukálta reaktív oxi-
génJ\|N��OHJYDOyV]tQ EEHQ�KLGUR[LO�J\|N��IHOV]DEDGXOiV�OHKHW�D�I �NiURVí-
tó faktor hipotermiás körülmények között.  
 
2.6. A takarmányozás hatása az antioxidáns rendszerre 
 
2.6.1. Zsírsavak felépítése és funkciója 
 
$�]VtURN�iOODWL�YDJ\�Q|YpQ\L�HUHGHW ��DSROiURV�ROGyV]HUHNEHQ�ROGyGy�Ye-
J\�OHWHN�� $� ]VtURNDW� IHOpStW � ]Vírsavak többsége páros szénatomszámú. 
6]HUNH]HW�NHW� WHNLQWYH� OHKHWQHN� NHWW V� N|Wpseket nem tartalmazó, azaz 
WHOtWHWW�]VtUVDYDN��DPHO\HN� I EE�NpSYLVHO L�D�PLULV]WLQVDY� �&�������D�SDl-
mitinsav (C16:0) és a sztearinsav (C18:0). Az eJ\�NHWW V�N|WpVW�WDUWDOPa-
]y��HJ\V]HUHVHQ�WHOtWHWOHQ�]VtUVDYDN��SpOGiXO�D]�RODMVDY��&������HO iOOtWiVá-
ra az állati szervezet is képes (Schmitz és PWVDL�� ������� H]HN� OHJI EE�

funkciója a szervezetben az energiaraktározás (Husvéth, 1980). A több-
V]|U|VHQ� WHOtWHWOHQ� ]VtUVDYDN� V]pQOiQFiEDQ� W|EE� NHWW V� N|WpV� WDOiOKDWy�� $�

NHWW V� N|WpVHN� V]iPiQ� pV� HOKHO\H]NHGpVpQ� W~O� D� NHWW V� N|WpV� JHRPHWULDL�
konfigurációja (cisz és transz helyzet) is meghatározó (Stryer, 1988a). A 
geometriai izoméria a zsírsavak formáját,� IL]LNDL� MHOOHP] LW� és élettani 
értékét egyaránt befolyásolja.  
A természetben leggyakoribb többszörösen telítetlen zsírsavak 
(polyunsaturated fatty acids, PUFA) 2-��NHWW V�N|WpVW�WDUWDOPD]QDN��*XUU�

és Harwood, 1991). A növényekkel ellentétben az állati és az emberi 
V]HUYH]HW�QHP�NpSHV�NHWW V�N|WpVHN�NLDODNtWiViUD�D�]VtUVDYOiQF�Q-3 és n-6 
pozíciójában (Bezard és mtsai, 1994). Ezeket az esszenciális zsírsavakat a 
takarmánnyal illetve a táplálékkal kell biztosítani. Jelenleg a linolsavat és 
az α-linolénsavat tartjuk esszenciális zsírsavaknak. A linolsavból kiindul-
va az n-6-os, az linolénsavból az n-3-as zsírsavcsaládok további tagjai 
NpS] GKHWQHN�(3. ábra) HJ\PiVW�N|YHW �GHV]DWXUiFLyV�pV�OiQFKRVV]DEEtWá-
si (elongációs) reakciók során (Sprecher, 1981).  
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Az n-6-os és az n-3-as zsírsavcsalád közötti átalakulás nem lehetséges 
(Sprecher, 1981). A többszörösen telítetlen zsírsavak harmadik csoportját 
az olajsavból származtatható n-9-es zsírsavak alkotják, amelyek az olaj-
sav de novo�V]LQWp]LVH�PLDWW�QHP�HVV]HQFLiOLV�MHOOHJ HN��%H]DUG�és mtsai, 
1994). 

 
3. ábra   Az n-6-os és n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavak 

 metabolizmusa 
(Gurr, 1999b; Mohamed és mtsai, 1995; Bezard és mtsai, 1994 alapján) 

 
 n-6 reakció n-3 
 
 linolsav   -linolénsav 
 18:2n-6   18:3n-3 
  �-deszaturáció 
 
 -linolénsav   oktadekatetraénsav 
 18:3n-6   18:4n-3 
  elongáció 
 
 dihomo-γ-linolénsav   eikozatetraénsav 
 20:3n-6    20:4n-3 
  ∆5-deszaturáció 
 
 arachidonsav   eikozapentaénsav (EPA) 
 20:4n-6   20:5n-3 
  elongáció vagy 
  retrokonverzió 
 dokozatetraénsav   dokozapentaénsav (DPA) 
 22:4n-6   22:5n-3 
  ∆4-deszaturáció 
  vagy retrokonverzió 
 dokozapentaénsav   dokozahexaénsav (DHA) 
 22:5n-6   22:6n-3 

 
2.6.2. $�W|EEV]|U|VHQ�WHOtWHWOHQ�]VtUVDYDN�MHOHQW VpJH 
 
A többszörösen telítetlen zsírsavak számos fontos funkcióval rendelkez-
nek a szervezetben. Részt vesznek a sejtmembránok felépítésében (pl. 
arachidonsav, dokozahexaénsav), a 20 vagy több szénatomszámú zsírsa-
vak, pedig nélkülözhetetlenek a prosztaglandinok, tromboxánok szintézi-
séhez, emellett fontos szerepük van a gyulladásos válaszreakciók kiváltá-
sában (Pawlovsky és mtsai, 1994). 
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$]�(3$�pV�D�'+$��DPHO\HN� OHJLQNiEE�D�KDORODMRNEDQ� IRUGXOQDN�HO �

(Husvéth és Manilla, 1999), olyan biokémiai folyamatokat indukálhatnak, 
amelyek csökkentik a szív- és érrendszeri (Williams, 2000; Finnegan és 
mtsai, 2003), a gyulladásos és proliferációs betegségek kialakulásának 
veszélyét (Weber és mtsai, 1993). Azokban az országokban, ahol a halfo-
J\DV]WiV�QDJ\REE�PpUWpN �� OpQ\HJHVHQ�NLVHEE�D�cardiovascularis megbe-
tegedések aránya (Bang és Dyerberg, 1972; Halmy, 1998). 
A halolajon kívül az egyéb n-3-DV� ]VtUVDYDNDW� WDUWDOPD]y� RODMRN� I NpQW�

OLQROpQVDYDW�WDUWDOPD]QDN��DPHO\E O�D�V]HUYH]HW�FVDN�NRUOiWR]RWW�PHQQ\i-
ségben képes EPA-t, DPA-t és DHA-t szintetizálni (Nettleron, 1991). 
Hodgson és mtsai (1993) eredményeik alapján feltételezik, hogy a hosszú 
szénláncú n-3-DV�]VtUVDYDN�PHOOHWW�D�OLQROVDY�LV�MHOHQW V�V]HUHSHW�MiWV]LN�D�

szív- és érrendszeri betegségek leküzdésében. Az n-3-as PUFA-k részt 
vesznek az agy lipoprotein membránjainak felépítésében. Fogyasztásuk 
csökkentheti a trombózis veszélyét azáltal, hogy a vérlemezkék membrán-
MiED� pS�OYH� PHJQ|YHOLN� D� YpU]pVL� LG W�� JiWROMiN� D� WKURPERF\WiN�

aggregációját (von Shacky, 2000). A DHA a fotoreceptor membránok és 
az idegszövet legfontosabb zsírsavkomponense, hiánya tanulási és látási 
problémákat eredményezhet (Neuringer és mtsai, 1988). Az egészséges 
idegi (Xu és mtsai, 1996) és látásfunkciók (Holub, 2001) kialakításában 
és fenntartásában különösen a magzati élet utolsó harmadában és a korai 
neonatális szakaszban nélkülözhetetlen. 

Kutatásokat végeztek a többszörösen telítetlen zsírsavak rendellenes 
sejtburjánzásra gyakorolt hatásával kapcsolatban, amelyek eredményei 
szerint az EPA-nak és a DHA-QDN� MHOHQW VpJH� OHKHW e rosszindulatú fo-
O\DPDWRN� FV|NNHQWpVpEHQ�� tJ\� D]� HPO � GDJDQDWRV� PHJEHWHJHGpVpQHN� Oe-
küzdésében is (Dominique és mtsai, 2002). A negyven�pY�IHOHWWL�Q N�Wip-
lálékának n-3-as zsírsavakkal való kiegészítését javasolja Stoll (2002), 
mivel premenopauzában fokozóGLN�D]�HPO GDJDQDW�NLDODNXOiViQDN�D�NRc-
kázata. 
Az n-6-RV�V]pULD�WDJMDL�N|]�O�D�OLQROVDY�IHOWpWHOH]KHW HQ�V]DEiO\R]y�V]HUe-
pet játszik a vérplazma LDL (low density lipoprotein)-szintjének szabá-
lyozásában (Hayes, 1995). A linolsavval ellentétben az n-3-as zsírsavak 
QHP� IHMWHQHN� NL� HJ\pUWHOP � KDWiVW� D� YpU� NROHV]WHULQV]LQWMpUH� �*XUU��

1999b). 
.LHPHONHG �MHOHQW VpJJHO�EtU�D�V]HUYH]HWEH�MXWy�Q-6-os és n-3-as zsír-

savak aránya is. Napjainkban is több kutatás foglalkozik a szervezet szá-
mára táplálkozás-élettani szempontból optimális n-6/n-3 zsírsav arány 
meghatározásával. Egyes eredmények szerint a 4:1-6:1 (Neuringer és 
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mtsai, 1988), mások szerint az 5:1 (British Nutrition Foundation, BNF, 
1992), illetve a 4:1-HV�DUiQ\� �<HKXGD�pV�&DUDVVR�������� WHNLQWKHW �RSWi-
málisnak. A túlságosan tág n-6/n-3 arány összefüggésben van bizonyos 
tumoros megbetegedésekkel, allergiás folyamatokkal, idegrendszeri zava-
rok és trombózis gyakoriságának fokozódásával (Okuyama és mtsai, 
1996). 
Mind az n-3-as, mind az n-6-os zsírsavcsoport tagjai ugyanazt az enzim-
rendszert használják metabolizmusuk során, ezért a két csoport között 
kompetíció áll fenn a szervezetben (Sprecher, 1989). A linolsav bevitel 
fokozódása negatív hatást gyakorol a hosszú szénláncú n-3-as zsírsavak 
szintézisére. A magas linolénsav felvétel ugyanakkor az n-6-os csoport 
tagjainak szintézisét csökkenti. 

A többszörösen telítetlen zsírsavak túlzottan nagy mennyiségének fel-
vétele azonban számos negatív következménnyel jár. A szervezetben fo-
kozódnak a lipidperoxidációs folyamatok. A�WHUPHO G �V]DEDGJ\|N|NHW�D�

N|]|PE|VtW �PHFKDQL]PXVRN�PiU�QHP�NpSHVHN�KDWiVWDODQtWDQL��H]pUW�D]RN�

károsítják a sejteket, és számos betegség kockázatát növelik. A reaktív 
oxigén intermedierek károsító hatásával kapcsolatba hozhatók egyes szív- 
és érrendszeri betegségek (Stringer és mtsai, 1989), daganatos megbete-
gedések, légúti betegségek (Taylor és Hobbs, 2001), idegrendszeri elvál-
tozások (pl.: Parkinson-kór, Alzheimer-kór), autoimmun- és szembeteg-
ségek (Lachance és mtsai, 2001). 

 
2.6.3. A baromfihús zsírsavösszetételének befolyásolása, hatásai  
 
$]�HPEHUL�HJpV]VpJUH�NHGYH] �KDWiV~�]VtUVDY|VV]HWpWHOOHO�UHQGHONH] �iOOa-
WL� WHUPpNHN� IRJ\DV]WiVD�PLQGLQNiEE�HO WpUEH�NHU�OW��$� WHOtWHWW�]VtUVDYDk-
ban gazdag termékek rizikófaktorként szolgálnak bizonyos betegségek 
kialakulásában, a többszörösen telítetlen zsírsavak egyes tagjai azonban 
YpG � IDNWRUNpQW� P N|GQHN� D� cardiovascularis betegségekkel szemben 
(Kinsella és mtsai, 1990; Olomu és Baracos, 1991; Weber és mtsai, 
1993). A marha-, és a sertéshús melOHWW� HO WpUEH� NHU�OW� D� V]iUQ\DV- és a 
KDOK~V� IRJ\DV]WiVD�� $� FVLUNHK~V� ]VtUVDY|VV]HWpWHOH� JHQHWLNDL� WpQ\H] N|Q�

túl takarmányozási módszerekkel jól befolyásolható (Hargis és Van 
Elswyk, 1993). Számos kutatást végeztek a brojlercsirkék zsírsavösszeté-
telének halolajjal (López-Ferrer és mtsai, 1999; 2001) és halliszttel való 
befolyásolásával kapcsolatban (Phetteplace és Watkins, 1990), amelyek 
célja az volt, hogy növeljék a csirke szöveteiben az emberi egészség 
V]HPSRQWMiEyO�NHGYH] �KDWiV~�Q-3-as hosszú szénláncú zsírsavak mennyi-
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ségét. A kísérletek eredményei bizonyították, hogy mind az 
intramuscularis�OLSLGHNEHQ��PLQG�D]�DGLSRVD�V]|YHWEHQ�Q|YHOKHW �D]�(3$��

DPA és a DHA mennyisége (López-Ferrer és mtsai, 2001). 
Az n-3-as zsírsavak forrásaként meg kell említeni a tengeri 

PLNURDOJiN�RODMiW�LV��DPHO\�HOV VRUEDQ�'+$-ban gazdag, de más többszö-
U|VHQ�WHOtWHWOHQ�]VtUVDYDNEyO�LV�MHOHQW V�PHQnyiséget tartalmaz (Cocchi és 
mtsai, 1994). 
Az n-6-os linolsav legfontosabb forrásai a növényi olajok, például a nap-
raforgó-, a kukorica-, a szója-, a repce- és a pórsáfrány olaj (Kinsella, 
1991). Számos kísérletet végeztek az n-6-os PUFA-ban gazdag növényi 
olajok (Babinszky és mtsai, 1992; Chanmugam és mtsai, 1992), valamint 
az n-3-as PUFA-ban gazdag lenolaj (Gonzalez és Leeson, 2000) csirkehús 
zsírsavösszetételét befolyásoló hatásának vizsgálata érdekében.  
A halolaj, a halliszt, a lenolaj és a repceolaj NHGYH] �pOHWWDQL�KDWiVXN�PHl-
lett, azonban káros hatást gyakorolnak az állati termék érzékszervi min �

ségére (Gonzalez-Esquerra és Leeson, 2001; Kang és mtsai, 2001).  
 

2.6.4. Lipidperoxidációs folyamatok elleni védelem 
 
A baromfi szövetei többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdagok, a ta-
karmányok magas PUFA-tartalma, pedig tovább növeli az állat szövetei-
ben ezeknek a zsírsavaknak a koncentrációját. Ennek következtében fo-
kozódik a lipidek peroxidációja (McKay és Kings, 1980; Molenaar és 
mtsai, 1980), DPHO\� D]� iOODW� HJpV]VpJpUH� pV� D]� iOODWL� WHUPpN� PLQ VpJpUH 
HJ\DUiQW�NiURV�KDWiVW�J\DNRURO��YDODPLQW�MHOHQW Ven csökken a szövetek E-
vitamin-tartalma.  

A takarmánnyal a szervezetbe juttatott természetes és mesterséges 
antioxidánsokkal a lipidperoxidációs folyamatok inttenzitásának fokozó-
GiVD�PpUVpNHOKHW � A mesterséges antioxidánsok esetében tapasztalt ked-
YH] WOHQ� HJpV]VpJ�J\L� Katás miatt egyre inkább a természetes 
DQWLR[LGiQVRN� DONDOPD]iVD� NHU�O� HO WpUEH� PLQG� D� ELROyJLDL� UHQGV]HUHN��

mind a takarmányok, mind az élelmiszerek káros oxidatív folyamatainak 
csökkentésében (Gurr, 1999a). 
Jól ismert, hogy a tokoferolok és a tokotrienolok hatékonyan gátolják a 
biológiai rendszerek és az élelmiszerek lipidperoxidációs folyamatait 
(Kamal-Eldin és Appelqvist, 1996). A takarmányok E-vitamin-
NLHJpV]tWpVpQHN� KDWiViW� V]pOHV� N|UEHQ� YL]VJiOWiN� pV� W|EE� iOODWL� HUHGHW �

termékben, így a brojlercsirke K~ViEDQ� LV� OHtUWiN� NHGYH] �

lipidstabilizációs hatásait (Ajuyah és mtsai, 1993). Ross genotípusú broj-
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lercsirkék takarmányában a tonhalolaj mellett alkalmazott magas V]LQW �

(160 mg/kg takarmány) E-vitamin-kiegészítés mHJHO ]WH a szövetek α-
tokoferol koncentrációjának csökkenését, és normalizálta, vagy fokozta a 
lipidperoxidációs folyamatokkal szembeni ellenállást (Surai és Sparks, 
2000). A takarmány α-tokoferol-kiegészítése növelte az α-tokoferol kon-
centrációját az izoms]|YHWEHQ� pV� HU VtWHWWH annak antioxidáns státuszát 
(Guidera és mtsai, 1997; Weber és Mézes, 2001). Az E-vitamin a hús 
színének stabilitását is javítja az oximioglobin autooxidációjának gátlása 
következtében (Yin és mtsai, 1993; Chan és mtsai, 1996), valamint fo-
kozza a lipidek oxidatív stabilitását a tárolás során (Maraschiello és mtsai, 
1998).  

A tojók takarmányozáVD� QDJ\PpUWpNEHQ� EHIRO\iVROMD� PLQG� D� IHMO G �

embrió, mind a kikelt csibe lipidperoxidációs folyamatait. A tyúkok ta-
karmányának tokoferol-kiegészítése növeli a tojásban (Cherian és mtsai, 
1996; Pál és mtsai, 2002; Kovács és mtsai, 2003), illetve a csibe májában 
és plazmájában a tokoferol koncentrációt (Cherian és mtsai, 1997). Ha 
azonban a tojás túlzottan nagy mennyiségben tartalmaz hosszú láncú 
többszörösen telítetlen zsírsavat, akkor a kikelt csibe szöveteiben alacso-
nyabb lesz a tokoferol-WDUWDORP��&KHULDQ�pV�PWVDL���������DPHO\�NHGYH] t-
len irányba befolyásolja az oxidatív folyamatokat. Ezért fontos a szövetek 
tokoferol státuszának ismerete a korai posztnatális életben, hogy biztosí-
tani lehessen a lipidperoxidáció elleni védelmet (Cherian és Sim, 2003). 

Az E-vitaminon kívül egyéb természetes antioxidánsok alkalmazásá-
val is számos tanulmány foglalkozott. Az E-vitaminnal szinergista 
NDURWLQRLGRN� V]LQWMH� LV� MHOHQW VHQ� EHIRO\iVROKDWy� WDNDUPiQ\R]iVVDO�

(Belyavin és Marangos, 1989). Woodall és mtsai (1996) a karotinoid-
kiegészítés α-tokoferol-szintre és a szövetek lipidperoxidációval szembe-
ni érzékenységére gyakorolt hatását hím Leghorn csirkékben tanulmá-
nyozták. $]� HPEULRQiOLV� IHMO GpV� N|]EHQ� IRNR]yGLN� D� PiMEDQ� D�

karotinoidok felhalmozódása (Surai és mtsai, 1999a). Surai és mtsai 
(1998) kísérletükben azt is megállapították, hogy a V]�O SiU� WRMyN� WDNDr-
mányához adott, a szükségletet MHOHQW VHQ� PHJKDODGy� PHQQ\LVpJ � $-
vitamin-kiegészítés csökkentette a kikelt csibe májában az antioxidáns 
védelem hatékonyságát, fokozva ezzel a lipidperoxidációval szembeni 
érzékenységet. 

Az antioxidáns E-vitamin peroxidatív folyamatok csökkentésére kifej-
tett�NHGYH] �KDWiViW azonban nem csak a takarmányok zsírkiegészítésével 
és az embrió illetve a napos csibe antioxidáns rendszerével kapcsolatban 
vizsgálták. A korábbiakban említettem, hogy a környezetL� K PpUVpNOHW�
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változása okozta stressz hatására, csökken az antioxidáns vitaminok kon-
centrációja��pV�Q �D�OLSLGSHUR[LGiFLyV�IRO\aPDWRNDW�MHO] �0'$�PHQQ\LVé-
ge. Ennek következtében� PHJQ � D� V]HUYH]HW� DQWLR[LGiQV� YLWDPLQRN�

(Klasing, 1998), így E-vitamin iránti szükséglete is, amely csökkenti a 
környezeti stressz negatív hatásait (Sahin és mtsai, 2001, 2002d). 

Sahin és mtsai (2002a; 2002b; 2003) japánfürjekkel végzett kísérle-
WHNEHQ� D� K VWUHVV]� KDWiViUD� EHN|YHWNH] � OLSLGSeroxidációs folyamatokat 
vizsgálták, amikor az állatok takarmányát antioxidáns vitaminokkal egé-
szítették ki. Megállapították, hogy az antioxidáns vitaminok alkalmazása 
enyhítheti D�I�UMHN�K VWUHVV]�RNRzta antioxidáns státusz romlását és telje-
sítmény depresszióját. A brojlerekben (Sahin és mtsai, 2002c) és a tojó-
tyúkokban (Bollengier-Lee és mtsai, 1998, 1999; Puthpongsiriporn és 
mtsai, 2001) is igazolták, hogy az E-vitamin-kiegészítés enyhíti a 
K VWUHVV]�RNR]WD�NiURV�KDWiVRNDW� 

Az antioxidáns vitaminok mennyisége hatással van a glutation-
perR[LGi]� HQ]LP� P N|GpVpUH�� $]� (-vitamin növeli a foszfolipid 
glutation-peroxidáz aktivitását a spermiumokban (Surai és mtsai, 1997), a 
gasztrointesztinális GSH-Px aktivitására azonban nem gyakorol szignifi-
káns hatást a takarmánnyal bevitt E-vitamin-tartalom (Vilas és mtsai, 
1976). Li és mtsai (1996) szerint a klasszikus glutation-peroxidáz aktivi-
tását az E-YLWDPLQ� IHOWHKHW HQ�D]� HQ]LP�P516-ének poszttranszkripciós 
stabilizációja révén növeli. 

$�WDNDUPiQ\RN�NpQWDUWDOP~�DPLQRVDY�HOOiWRWWViJD�V]LQWpQ�NLHPHONHG �

szerepet játszik az antioxidáns védelemi rendszer PHJIHOHO � P N|GpVé-
ben, mivel a redukált glutation szintézisét meghatározza a szervezet aktu-
ális cisztein- és metionin ellátottsága (Meister, 1984). Boebel és Baker 
(1983) fiatal hímivarú csirkék májában és vérplazmájában vizsgálták az 
antioxidáns glutation koncentrációjának változását a takarmány cisztein-
kiegészítésének hatására. Megállapították, hogy az állat cisztein szükség-
OHWpQHN�NHWW - illetve négyszerese nem fokozza a májban a GSH mennyi-
ségét. 

A túlzott metionin felvétel toxikus hatásáról is beszámoltak, amely 
szöveti károsodásokat okoz, beleértve a májnagyobbodást, a zsírmáj ki-
alakulását illetve a vörösvértest membrán károsodását (Klavins és mtsai, 
�������1 �D�PHWLRQLQ�DQ\DJFVHUpE O�HUHG �R[LGDWtY�Petabolitok mennyi-
sége, amelyek zavarokat okoznak az enzimatikus antioxidáns védelmi 
rendszerben. Toborek és mtsai (1996) szerint a metionin a tiol-
autoo[LGiFLy�N|]EHQ�NpS] G � V]DEDGgyökök mennyiségének fokozódása 
révén képes lipidperoxidáció indukálására. Bár maga a metionin nem vesz 
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részt az autooxidációban, metabolitjai, mint a homocisztein, a cisztein, a 
redukált glutation és a fehérjéhez kapcsolódó tiol-csoportok hajlamosak 
az autooxidációra. SzabadJ\|N|N� NpS] GQHN� D� KRPRFLV]WHLQ� KRPR-
cisztinné oxidálódása közben, igazolva ezzel a homocisztein toxicitás 
mechanizmusát (Starkebaum és Harlan, 1986).  

Az idegrendszer különösen érzékeny az oxidatív károsodásokkal 
szemben. Az oxidatív metabolizmus során folyDPDWRVDQ�NpS] G �UHDNWtY�

oxigénvegyületek detoxifikációja az agyban is nélkülözhetetlen feladat, 
amelyben a glutation fontos szerepet játszik (Dringen, 2000). Az agyi 
ischemia közben a GSH felhasználás aránya és a glutation szintézise fo-
kozódik, ezért fontos, hogy ne csökkenjen az étrendben a prekurzorok 
mennyisége (Paterson és mtsai, 2001).  
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3. ANYAG ÉS MÓDSZER 
 
3.1.   1. kísérlet 

$]� HOWpU � N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� KDWiVD� D� EURMOHUFVLUNH�

lipidperoxidációs folyamataira és antioxidáns rendszerére 
 
3.1.1. Kísérleti állatok és kezelések 
 
Vizsgálatainkat a VeszpréPL� (J\HWHP� *HRUJLNRQ� 0H] JD]GDViJ-
tudományi Kar Állatélettani és Takarmányozástani Tanszékének kísérleti 
telepén, Ross 308 genotípusú kakasokkal végeztük, amelyek a Gallus Kft. 
GHYHFVHUL�NHOHWHW ��]HPpE O�V]iUPD]WDN� A csibéket (300 db) napos kor-
tól, 28 napos korig ketreces tartásban – D�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHWL�HO tUá-
sok kivételével – a Ross technológiának (Ross Breeders Ltd., 1999) meg-
IHOHO HQ�QHYHOW�N��$]�iOODWRNDW�|WV]LQWHV�NHWUHFHN�OHJDOVy��N|]pSV �pV�OHg-
IHOV �V]LQWMpQ�KHO\H]W�N�HO��PLQGKirom sorba 100-100 napos csibét telepí-
tettünk, 20 állat/m2

�WHOHStWpVL�V U VpJJHO��$]�DOVy�V]LQWen W|UWpQ �HOKHO\e-
zés biztosította a „hideg” kezelést (napos korban 29 ºC), a középs n a 
kontroll csoportot (napos korban 32 ºC), a legfels �V]LQWen, pedig a „me-
leg” (napos korban 35 ºC) kezelést. A h PpUVpNOHWHW����QDSRV�korig foko-
zatosan 24 ºC-ra FV|NNHQWHWW�N��~J\��KRJ\�D�NRQWUROO�K PpUVpNOHWW O�YDOy�

±  3 °C eltérés végig megmaradt. 
$�K PpUVpNOHWHW�QDSRQWD�OHJDOiEE�KiURP�DONDORPPDO�HOOHQ UL]W�N��$�Na-
kasok takarmányozása a Ross technológiának (Ross Breeders Ltd., 1999) 
PHJIHOHO � WiSOiOyDQ\DJ-tartalmú, egységes keveréktakarmánnyal, ad 
libitum történt. A kísérlet során etetett takarmány összetételét az 1. táblá-
zat tartalmazza. 
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1. táblázat   A kísérleti keveréktakarmány összetétele és 
táplálóanyag-tartalma 

 
Összetétel (g/kg) Indító 1HYHO  

Búza 100,0 100,0 

Kukorica 399,0 379,0 

Extr. szója 288,0 223,0 

Full-fat szója   57,0 133,0 

DL-metionin    2,0     3,0 

MCP    1,0    6,0 

Takarmánymész    4,0    7,0 

Energomix-50   60,0    90,0 

Húsliszt   20,0    50,0 

Só    3,0    3,0 

Vitamin és ásványi premix*    5,0    5,0 

Számított táplálóanyag-tartalom (g/kg)  

MEbaromfi (MJ/kg)      12,60    13,00 

Nyersfehérje 230,0 210,0 

Nyersrost   36,9   41,8 

Ca    9,5    9,0 

P (hasznosítható)    5,0    4,8 

Lizin  13,6  13,0 

Metionin   5,7   5,9 

Metionin+Cisztin  9,8   9,4 

Az egységes indító- ��������� vitamin és ásványi premix öszetétele: 2040000 NE/kg A-
vitamin; 680.000 NE/kg D3-vitamin; 6800 mg/kg E-vitamin (DL- -tokoferil-acetát); 
70000 mg/kg kolinklorid; K-, B1-, B2-, B3-, B6, B12-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, vizsgált paraméterek 
 
Az analitikai vizsgálatok elvégzéséhez szükséges mintákat 10, 20 és 28 
QDSRV�NRUEDQ�J\ MW|WW�N��0LQGKiURP�FVRSRUW�HJ\HGHLE O�YpOHWOHQV]HU HQ 
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történt a mintavétel. Egyesített mintákkal dolgoztunk, hat ismétlésnek 
PHJIHOHO �FVLUNpW�YiODsztottunk ki mintavételenként. Egy mintát 3-3, majd 
28 napos korban 2-2 állat agyveleje, illetve mája szolgáltatott. 
Az állatokat cervicalis dislocatioval extermináltuk. Közvetlenül az elvé-
reztetés után felnyitottuk a hasüreget és eltávolítottuk a májat. A máj ki-
vételekor az epehólyagot a szerv állományáról lefejtettük. A lehetséges 
eloszlásbeli eltérések miatt a teljes máj szolgált mintaként. $]�DJ\YHO W�LV�

közvetlenül az elvéreztetés után távolítottuk el, ügyelve arra, hogy a 
plexus choroideus ne kerüljön a mintába. 
A máj- és agyszöveti mintákból meghatároztuk a malondialdehid kon-
centrációját. Ennek érdekében a]� DJ\PLQWiNEyO� pV� D]� HO ] OHJ� ROOyYDO�

aprított májmintákból 0,5 g mennyiséget 4,5 ml +4 °&�K PpUVpNOHW ��fizi-
ológiás (0,9%) NaCl-oldattal üveg Potter-Elvehjem készülékben homoge-
nizáltunk. A homogenizátumból mintánként 2-2 ml-t Eppendorf csövek-
ben azonnal lefagyasztottunk és a biokémiai analízisek elvégzéséig -20 
°C-on tároltuk. Az A- és az E-vitamin analíziséhez a natív szövetmintákat 
szintén lefagyasztottuk és -20 ºC-on tároltuk. 
 
3.2.   2. kísérlet 

$�WDNDUPiQ\�HOWpU �(-vitamin-szintjének és zsírkiegészítésének hatá-
sa a brojlercsirke lipidperoxidációs folyamataira, antioxidáns rend-
szerére 
 
3.2.1. Kísérleti állatok és kezelések 
 
Kísérletünkben 300 db Ross 308 genotípusú kakast (Gallus Kft., 
Devecser) neveltünk napos kortól 35 napos korig ketreces tartásban a 3.1. 
pontban már ismertetett kísérleti telepen. A csibéket 14 napos korig indí-
tó, majd a kísérlet befejezéséiJ�QHYHO �WiSSDO�WDNDUPiQ\R]WXN� 
Hat takarmányozási csoportot képeztünk, csoportonként 50 állattal. A 
kísérlethez két zsírkiegészítés nélküli alapkeveréket készítettünk. Az 
egyik (kontroll) 15 mg/kg, a másik (kontroll + E-vitamin) 50 mg/kg E-
vitamin (DL- -tokoferil-acetát)-kiegészítést tartalmazott. További négy 
kísérleti csoport takarmányához az alapkeverékeket telített zsírsavakban 
gazdag marhafaggyúval (Zalahús Rt, Zalaegerszeg), illetve n-3-as zsírsa-
vakban gazdag halolajjal (Helikon Gyógyszertár, Keszthely) egészítettük 
ki. $]�LQGtWy�V]DNDV]EDQ����J�NJ��D�QHYHO �Vzakaszban 50 g/kg zsírkiegé-
szítést alkalmaztunk a kísérleti takarmányokban. A takarmány-
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kezeléseket és jelölésüket, amelyet a kísérlet eredményeit bemutató táblá-
zatokban és ábráknál alkalmaztunk, a 2. táblázat foglalja össze. 
 

2. táblázat   Kísérleti csoportok és jelölésük 
 

Takarmány-kezelések Rövidítés 

Kontroll (15 mg/kg E-vitamin-kiegészítést tartalmazó alapkeverék) K 

Kontroll + E-vitamin (50 mg/kg E-vitamin-kiegészítést tartalmazó alapkeverék) K + E 

Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyú MF 

Kontroll + E-vitamin + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyú 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 kísérleti takarmányok összetételét és táplálóanyag-tartalmát a 3. és a 4. 
táblázat, a kontroll takarmány, valamint alkalmazott zsír/olaj zsírsavösz-
szetételét a 5. táblázat tartalmazza. A kontroll keveréktakarmány összeál-
lításánál egy, a magyarországi gyakorlatban használt átlagos tápláló-
anyag-tartalmú brojlertápot kívántunk készíteni. Az állatok takarmányo-
zása ad libitum történt. 
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3. táblázat   A kísérleti alapkeverékek összetétele és 
táplálóanyag-tartalma 

 
1. alapkeverék (kontroll) 

Összetétel (g/kg) 
Indító 1HYHO  

Búza 150,0 150,0 

Kukorica 488,0 530,0 

Extr. szójadara 46 % 306,0 280,0 

Halliszt 64 % 20,0 10,0 

MCP 9,0 5,0 

Takarmánymész 2,0 – 

Premix* 25,0 25,0 

Számított táplálóanyag-tartalom (g/kg)   

MEbaromfi (MJ/kg)      12,59     12,82 

Nyersfehérje 211,0 195,9 

Nyerszsír  34,1  34,5 

Nyersrost  30,2   29,7 

Ca   9,2     7,3 

P   7,0     5,9 

E-vitamin (mg/kg)  15,0   15,0 

Lizin  12,6   11,3 

Metionin   5,3    5,0 

Metionin+Cisztin   9,0    8,6 

*Az egységes indító- ��������� 	�
���
�� ������������� ��� ��� ������ � � � � "!$# /kg A vitamin; 84000 NE/kg D3 

vitamin; 600 mg/kg E vitamin (DL- -tokoferil-acetát); 75 mg/kg K3 vitamin; 60 mg/kg B1 

vitamin; 162 mg/kg B2 vitamin; 48 mg/kg B6 vitamin; 0,48 mg/kg B12 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 antioxidáns; 200 mg/kg 
maduramycin. 
Az 1. és a 2. alapkeverék (kontroll + E-vitamin) összetétele megegyezik, ezért a táblázatban 
nem tüntettem fel. Az alkalmazott premix ** E-vitamin-tartalmában volt különbség. 
**Az egységes indító- ��������� 	�
���
�� �%����������� ���&��� ���'�� � � � � (!$#*) +�,.-/��� � 0�
1� �32�4�5� � � �!$#*) +�,"6

3 

vitamin; 2000 mg/kg E vitamin (DL- -tokoferil-acetát); 75 mg/kg K3 vitamin; 60 mg/kg B1 

vitamin; 162 mg/kg B2 vitamin; 48 mg/kg B6 vitamin; 0,48 mg/kg B12 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 antioxidáns; 200 mg/kg 
maduramycin. 
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4. táblázat   A kísérleti keveréktakarmányok összetétele és tápláló-

anyag-tartalma zsírkiegészítés alkalmazásakor 
 

1. alapkeverék (kontroll)+ zsír/olaj 
Összetétel (g/kg) 

Indító 1HYHO  

Búza 138,0 130,0 

Kukorica 470,0 500,0 

Extr. szójadara 46 % 306,0 280,0 

Halliszt 64 % 20,0 10,0 

MCP 9,0 5,0 

Takarmánymész 2,0 – 

Takarmányzsír/olaj 30,0 50,0 

Premix* 25,0*  25,0* 

Számított táplálóanyag-tartalom (g/kg)  

MEbaromfi (MJ/kg)   13,13   13,72 

Nyersfehérje 208,1 191,1 

Nyerszsír   62,7   82,2 

Nyersrost   29,6   29,7 

Ca    9,2    7,3 

P   7,0    5,7 

E-vitamin (mg/kg) 15,0   15,0 

Lizin 12,5   11,2 

Metionin  5,2     4,9 

Metionin+Cisztin  8,9     8,3 

Az 1. és a 2. alapkeverék összetétele megegyezik, ezért a táblázatban nem tüntettem fel. 
Az alkalmazott premixek E-vitamin-tartalmában volt különbség, összetételük a 3. táblá-
zat lábjegyzetében van feltüntetve. 
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5. táblázat   A kontroll takarmány és a kísérletben alkalmazott 
zsír/olaj zsírsavösszetétele (az összes zsírsav %-ában) 

 
Kontroll Zsírsavak 

Indító !7�����8�  
Marhafaggyú Halolaj 

C14:0  0,8 0,5 3,5 7,5 
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 
C18:3 n-3 3,0 2,9 - 8,1 
C20:5 n-3 2,6 1,0 - 9,1 
C22:5 n-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 
SFA1 16,3 16,1 42,5 23,3 
MUFA2 22,9 23,7 54,5 42,1 
PUFA3 58,9 59,3 1,0 33,7 
Összes n-6 50,3 53,9 1,0 6,3 
Összes n-3 8,6 5,4 - 27,4 

1SFA = telített zsírsavak (C14:0, C16:0, C18:0); 2MUFA = egyszeresen telítetlen zsírsavak 
(C16:1n-7, C18:1n-9, C20:1n-9); 3PUFA = többszörösen telítetlen zsírsavak; Összes n-6 = 
n-6-os többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:2n-6, C22:4n-6); Összes n-3 = n-3-as 
többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3). 

 
3.2.2. Mintavételek, vizsgált paraméterek 
 
A kémiai analízisek elvégzéséhez szükséges mintákat 1, 7, 21 és 35 napos 
NRUEDQ� J\ MW|WW�N�� 0LQGHQ� csoport� HJ\HGHLE O� YpOHWOHQV]HU HQ� W|UWpQW� D�

PLQWDYpWHO�� (J\HVtWHWW� PLQWiNNDO� GROJR]WXQN�� |W� LVPpWOpVQHN� PHJIHOHO �

csirkét választottunk ki mintavételenként. Egynapos korban 5, majd a kor 
HO UHKDODGWával 3, 2, illetve 1 állat mája, valamint vére szolgáltatott egy 
mintát.  
Az állatokat cervicalis dislocatioval extermináltuk. A vért heparinnal át-
mosott, centrifugálható kpPFV|YHNEH�J\ MW|WW�N��.|]YHWOHQ�O�D]�HOYpUHz-
tetés után felnyitottuk a hasüreget és eltávolítottuk a májat. A máj kivéte-
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lekor az epehólyagot a szerv állományáról lefejtettük. A lehetséges elosz-
lásbeli eltérések miatt a teljes máj szolgált mintaként. 
A vérplazma FRAP értékének meghatározásához a vérmintákat 5 percig, 
5.000/perc fordulatszámon centrifugáltuk. Az így nyert és leszívott plaz-
mát Eppendorf csövekben, fagyasztva (-20 ºC-on) tároltuk az analízisek 
elvégzéséig. 
A májmintákat a homogenitás és a homogenizálás hatékonysága érdeké-
ben ollóval összevágtuk. A mintákból 0,5 g mennyiséget 4,5 ml +4 ºC 
K PpUVpNOHW �� 0,9%-os NaCl-oldattal üveg Potter-Elvehjem készülékben 
homogenizáltunk. A homogenizátumból mintánként 2-2 ml-t Eppendorf 
csövekben az MDA mérésekhez azonnal lefagyasztottunk. Az E-vitamin- 
és a zsírsav analízisekhez a natív szövetmintákat fagyasztva, -20 °C-on 
tároltuk. 
 
3.3.   3. kísérlet  

Metionin-kiegészítés hatása HOWpU �WHltWHWWVpJ �]VtURNNDO�WDNDUPiQ\o-
zott brojlercsirkék glutation redox rendszerére 
 
3.3.1. Kísérleti állatok és kezelések 
 
Kísérletünkben Ross 308 genotípusú kakasokat (Gallus Kft., Devecser) 
neveltünk (400 db) napos kortól 35 napos korig ketreces tartásban a 3.1.1. 
és a 3.2.1. pontokban már ismertetett kísérleti telepen. A csibéket 14 na-
SRV�NRULJ�LQGtWy��PDMG�D�NtVpUOHW�EHIHMH]pVpLJ�QHYHO �WiSSDO�WDNDUPiQ\Rz-
tuk. Nyolc takarmányozási csoportot alakítottunk ki, csoportonként 50 
állattal. A kísérlethez egy kontroll keveréktakarmányt készítettünk, 
amelynek összetételét és táplálóanyag-tartalmát a 6. táblázat tartalmazza. 
Három kísérleti csoportban a kontroll takarmányt kukoricacsíra olajjal 
(CORN DROP Kft., Szabadegyháza) halolajjal (gyógyszertárban kapha-
tó), illetve marhafaggyúval (ZALAHÚS Rt., Zalaegerszeg) egészítettük 
ki. Az indító szakaszban� ��� J�NJ�� D� QHYHO EHQ� ��� J�NJ� ]VtUNLHJpV]tWpVW�

alkalmaztunk. Három további kísérleti csoport keveréktakarmányát az 
HOWpU �]VtUVDY|VV]HWpWHO �zsírok mellett az indító és a QHYHO �V]DNDV]EDQ�LV�

5,0 g/kg metioninnal (EUROPHARMA, Budapest) egészítettük ki. 
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A takarmány-kezeléseket és jelölésüket, amelyet a kísérlet eredményeit 
bemutató táblázatokban és ábráknál alkalmaztunk, a 6. táblázat foglalja 
össze. 
 

 6. táblázat   Kísérleti csoportok és jelölésük  
 

Takarmány-kezelések Rövidítés 

Kontroll K 

Kontroll + 5 g/kg metionin K + M 

Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyú MF 

Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg marhafaggyú + 5 g/kg metionin MF + M 

Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg kukoricacsíra olaj KCSO 

Kontroll + 30 g/kg illetve 50 g/kg kukoricacsíra 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 állatok takarmányozása ad libitum történt. A kontroll keveréktakar-
mány összeállításánál egy, a magyarországi gyakorlatban használt átlagos 
táplálóanyag-tartalmú brojlertápot kívántunk készíteni. A kísérleti takar-
mányok összetételét és táplálóanyag-tartalmát a 7. táblázat, a kontroll 
takarmány, valamint a kísérletben alkalmazott zsír/olajok zsírsavösszeté-
tel adatait a 8. táblázat tartalmazza. 
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7. táblázat   A kísérleti takarmányok összetétele és 
táplálóanyag-tartalma 

 
Kísérleti takarmányok 

Kontroll Zsírkiegészítés Összetétel (g/kg) 

Indító 1HYHO  Indító 1HYHO  

Búza   150,0   150,0   138,0  130,0 

Kukorica   488,0   530,0   470,0   500,0 

Extr. szójadara 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 

Takarmánymész       2,0 –       2,0 – 

Takarmányzsír/olaj – –     30,0     50,0 

Premix*     25,0     25,0     25,0     25,0 

Számított táplálóanyag-tartalom (g/kg)  

MEbaromfi (MJ/kg)    12,59   12,82   13,13   13,72 

Nyersfehérje 194,8 180,7 192,4 176,7 

Nyerszsír   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    5,9    6,9    5,7 

Lizin   12,6   11,3   12,5   11,7 

Metionin     5,3     5,0     5,2     4,9 

Metionin + Cisztin     9,0     8,6     8,9     8,3 

*Az egységes indító- 9�:�;�:8< =�>?:�@�A B  összetétele: 300000 NE/kg A vitamin; 84000 NE/kg D3 

vitamin; 600 mg/kg E vitamin (DL- -tokoferil-acetát); 75 mg/kg K3 vitamin; 60 mg/kg B1 

vitamin; 162 mg/kg B2 vitamin; 48 mg/kg B6 vitamin; 0,48 mg/kg B12 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 antioxidáns; 200 mg/kg 
maduramycin. 
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8. táblázat   A kontroll takarmány és a kísérletben alkalmazott 
zsír/olajok zsírsavösszetétele (az összes zsírsav %-ában) 

 
Kontroll 1Zsírsavak 

Indító C(:�;�:8<  
Marhafaggyú 

Kukoricacsíra 
olaj Halolaj 

C14:0   0,8   0,5   3,5 -   7,5 
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          1,4   0,7   7,8   0,1 13,3 
C18:1n-9        19,4 22,0 46,7 30,7 24,7 
C20:1n-9          2,1   1,0 - -   4,1 
C18:2n-6 50,1 53,7   1,0 54,3   1,9 
C20:4n-6  0,2  0,2 - - - 
C22:4 n-6 - - - -   0,3 
C18:3 n-3    3,0   2,9 -   1,0   8,1 
C20:5 n-3    2,6   1,0 - -   9,1 
C22:5 n-3    0,2   0,1 - -   1,4 
C22:6 n-3   2,8   1,4 - -   8,8 
Egyéb   1,7   0,9   2,0   1,6   1,9 
SFA1 16,3 16,1 42,5 12,3 23,3 
MUFA2 22,9 23,7 54,5 30,8 42,1 
PUFA3 58,9 59,3   1,0 55,3 33,7 
Összes n-6 50,3 53,9   1,0 54,3   6,3 
Összes n-3  8,6  5,4 -   1,0 27,4 
1SFA = telített zsírsavak (C14:0, C16:0, C18:0); 2MUFA = egyszeresen telítetlen zsírsavak 
(C16:1n-7, C18:1n-9, C20:1n-9); 3PUFA = többszörösen telítetlen zsírsavak; Összes n-6 = n-
6-os többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:2n-6, C22:4n-6); Összes n-3 = n-3-as 
többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3). 

 
3.3.2. Mintavételek, vizsgált paraméterek 
 
A kémiai analízisek elvégzéséhez szükséges mintákat 1, 7, 21 és 35 napos 
NRUEDQ�J\ MW|WW�N��Az állatok exterminációja és boncolása, a máj eltávolí-
tása a 3.1.2. és a 3.2.2. pontokban már ismertetett módszerrel történt. 
Meghatároztuk a májszövet redukált glutation- és glutation-diszulfid-
tartalmát, valamint a glutation-peroxidáz enzim aktivitását. 
A májmintákat a homogenitás és a homogenizálás hatékonysága érdeké-
ben ollóval összevágtuk, majd 1 g mennyiséget 9 ml 0,9%-os, +4 °C h �

PpUVpNOHW  NaCl-oldattal üveg Potter-Elvehjem készülékben homogeni-
záltuQN�� PDMG� K WKHW � FHQWULIXJiEDQ� 5.000/perc fordulatszámon, 15 per-
cig, +4 ºC h mérsékleten centrifugáltunk. A szupernatans frakció 2-2 ml-
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ét elválasztás után azonnal, Eppendorf csövekben lefagyasztottuk és a 
biokémiai analízisek elvégzéséig -20 ºC h PpUVpNOHWHQ�WiUROWXN� 
 
3.4. Analitikai módszerek 
 
3.4.1. Az agy- és májszövet-minták malondialdehid (MDA) koncent-
rációjának meghatározása 
 
A szövetek tiobarbitursav reaktív anyagainak (TBARS) mennyiségét 
malondialdehidként (MDA) kifejezve a Placer és mtsai (1966) által kidol-
gozott, Matkovics és mtsai (1988) által módosított módszerrel mértük. 
A lipidperoxidációs folyamatok e végtermékcsoportja a tiobarbitursavval 
(TBA) termékek� PDJDV� K PpUVpNOHW� KDWiViUD�� HU VHQ� savanyú közegben 
reagál. A reakció során rózsaY|U|V�V]tQ ��Yt]EHQ�ROdható termék keletke-
zik, amelynek spektrofotometriásan mérve 532 nm-en abszorbciós maxi-
muma van. Az MDA koncentrációt 1,1,3,3,-tetrametoxi-propán standard-
GDO� NpV]tWHWW� NDOLEUiFLyV� J|UEpU O� KDWiUR]]XN� PHJ. 20 ml 70%-os 
perklórsavat 120 ml desztillált vízben feloldottunk és az oldatba annyi 
kristályos tiobarbitursavat tettünk, hogy túltelített oldat keletkezzen (§ 
0,76%). Az oldatot centrifugáltuk, majd a továbbiakban a felülúszót hasz-
náltuk fel. A tiobarbitursav-reagens készítéséhez 30 ml 20%-os triklór-
ecetsavat 10 ml tiobarbitursav oldattal elegyítettünk. A vak elkészítésekor 
FHQWULIXJD�FV EHQ�����PO�7%$�UHDJHQVW�����PO�GHV]WLOOiOW�Yt]]HO�HOHJ\tWHt-
tünk. A minták mérésekor a�FHQWULIXJD�FV EHQ�����PO�7%$�UHDJHQVW�����

PO� V]|YHWL� KRPRJHQL]iWXPPDO� HOHJ\tWHWW�QN�� (]W� N|YHW HQ� D� FV|YHNHW�

polietilén fóliával lefedve, 30 percre 100 °C-RV� Yt]I�UG EH� KHO\H]W�N��

majd OHK Wés után 10 percig 3.000/perc fordulatszámon centrifugáltuk, és 
a tiszta részeket a vakkal szemben fotométeren mértük. 
 
3.4.2. A máj- és az agyszövet-minták A- és E-vitamin-tartalmának 
meghatározása 
 
A máj- és az agyszövet A- és E-vitamin-tartalmának meghatározását 
McMurray és mtsai (1980) módszere alapján végeztük. 
A dörzsmozsárban péppé dörzsölt szövetmintákból 0,25 g-ot mértünk be 
csiszolatos gömblombikba majd 10 ml 60%-os kálium-hidroxid oldatot és 
20 ml 5%-os (etanolos) pirogallol-oldatot adtunk a mintához. Az elegyet 
YLVV]DIRO\yV� K W K|]� FVDWODNR]WDWYD�� ��� ºC-RV� Yt]I�UG EHQ� ��� SHUFLJ�

LQNXEiOWXN��/HK OpV�XWiQ����PO�GHV]WLOOiOW�Yt]]HO�Ui]yW|OFVpUEH�PRVWXN�pV�
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25 ml (40-70 ºC forráspontú) petrolétert adtunk a mintákhoz. A homoge-
QL]iOiVW� N|YHW HQ� ��-15 percig, a fázisok szétválásáig állni hagytuk. A 
petroléteres extraktumot 40 ºC-RV�Yt]I�UG EHQ�QLWURJpQ�iUDP�DODWW�rotációs 
bepárlóval szárazra pároltuk, majd 0,5 ml metanolban felvettük és az ana-
Ot]LVHN� HOYpJ]pVpLJ� K WYH� WiUROWXN� $]� HO NpV]tWHWW� PLQWiNEyO� �� µl-t 
kromatografáltunk egy BST SI-100 10 m C8 fordított fázisú (Spectra-
Physics HPLC rendszer), nagy hatékonyságú folyadékkromatográfiás 
oszlopon (250x4 mm). A kromatografáláshoz metanol:víz 95:5 arányú 
mozgó fázisát alkalmaztuk 1ml/perc áramlási sebesség mellett. A detektá-
lás fluoreszcens detektorral történt. Az A-vitamin esetén a gerjesztési hul-
lámhossz 325 nm, az emissziós pedig 500 nm volt. Az E-vitamin esetében 
a gerjesztési hullámhossz 292 nm, az emissziós hullámhossz 330 nm volt. 
A kalibrációhoz A-vitamin alkoholt (retinol) és DL-alfa-tokoferolt hasz-
náltunk (Sigma-Aldrich, Budapest) metanolban oldva. 
 
3.4.3. A vérplazma vasredukáló képességének (Ferric Reducing 
Ability of Plasma, FRAP) meghatározása 
 
Amennyiben az Fe3+-TPTZ (vas-(III)-2,4,6-tripiridil-s-triazin) komplex-
hez alacsony pH-jú közegben redukáló hatású anyagot (biológiai mintát) 
DGXQN��OLOiVNpN�V]tQ �)H

2+-TPTZ komplex formává alakul, amely spektro-
IRWRPHWULiVDQ�� ���� QP� DEV]RUSFLyV� PD[LPXPQiO� PpUKHW � �%HQ]LH� pV�

Strain, 1996). Az extinkcióérték egyenesen arányos a minta redukáló ké-
pességével. 
A vizsgálathoz szükséges reagensek: 
� Acetát puffer: 1,55 g nátriumacetát (CH3COONa·3H2O), illetve 1,06 g 

vízmentes nátriumacetát (CH3COONa) és 8 ml 100 %-os ecetsav 500 
ml desztillált vízben oldva. (pH = 3,6) 

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

� Fe3+ 20 mmol/l-es oldat: 540 mg vasklorid (FeCl3·6H2O) 100 ml desz-
tillált vízben oldva. 

� FRAP munkaoldat: acetát puffer–TPTZ-oldat–FeCl3·6H2O-oldat 
�������DUiQ\EDQ��N|]YHWOHQ�O�D�IHOKDV]QiOiV�HO WW�|VV]H|QWYH�� 

� Fe2+ 100-1000 µmol/l-es standard oldat: 28 mg FeSO4·7H2O 100 ml 
desztillált vízben oldva. Az így nyert 1000 µmol/l-es törzsoldatból a 
800-, 400-, 200-, 100 µmol/l-es oldatokat desztillált vízzHO�W|UWpQ �Kí-
gítással készítettük. 
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A FRAP mérését Eppendorf ACP 5040 klinikai kémiai analizátorral vé-
geztük. A reagens 500 µl-éhez 10 µl vérplazma-mintát adtunk és 10 perc 
várakozás után reagens vakkal szemben 578 nm-nél mértük. A minta 
FRAP értékének (µmol/l) meghatározása ����� PRO�O� )H624 standard 
oldat segítségével történt. 
 
3.4.4. A májszövet-minták redukált glutation (GSH)-tartalmának 
meghatározása 
 
A májminták redukált glutation (GSH) koncentrációját Sedlak és Lindsay 
(1968) módszerével határoztuk meg. A módszer elve, hogy a glutation, 
mint szabad SH-csoportot tartalmazó vegyület szulfhidril reagenssel 
(Ellman reagens, DTNB) 8,0-8,2 pH értéken reakcióba lép, amelynek 
soriQ�ViUJD�V]tQ �komplex keletkezik, ami spektrofotometriásan 412 nm 
hullámhosszon PpUKHW � A fehérjék precipitációja triklór-ecetsavval tör-
tént, ezzel a fehérje szulfhidril csoportok hatása minimalizálható volt. 
A vizsgálathoz szükséges reagensek: 

� 5%-os triklór-ecetsav (TCA) oldat: 5 g triklór-ecetsavat (Carlo 
Erba, Rodano) 50 ml vízben oldunk, majd 100 ml-HV�PpU ORPELk-
ban jelig töltjük. 

� TRIS-HCl (trisz-hidroximetil-aminometán) puffer, 0,4 mólos,    
pH = 8,9: 48,46 g TRIS-t (Sigma-Aldrich, Budapest) 900 ml víz-
EHQ�ROGXQN��D�NtYiQW�S+�pUWpNHW�S+�PpU YHO������PyORV�+&O�KRz-
záadásával állítjuk be, majd az oldatot 1000 ml-re töltjük fel. 

� DTNB [5,5’-ditiobis-(2-nitrobezoesav), Sigma-Aldrich, Buda-
pest], Ellmann reagens: 0,198 g készítményt 50 ml abszolút meta-
nolban oldunk fel. 

A minta 0,5 ml-éhez 2 ml 5%-os TCA oldatot adtunk, majd a keletkezett 
csapadékot lecentrifugáltuk. A reagensvak készítéséhez 0,5 ml desztillált 
vízhez 2 ml TCA-t adtunk. A felülúszó 1 ml-ét 1 ml pufferrel semlegesí-
tettük, majd 0,1 ml Ellmann reagenst adtunk hozzá. 5 percig állni hagy-
tuk, majd spektrofotométeren, reagensvakkal szemben 412 nm-en mértük 
a minta extinkcióját. 

 
3.4.5. A májszövet-minták glutation-diszulfid (GSSG)-tartalmának 
meghatározása  
 
A glutation oxidációja során két molekula glutationból egy molekula 
glutation-diszulfid keletkezik. A GSSG mérése a reciklizáció elvén ala-
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kul, vagyis a glutation-diszulfid glutation-reduktáz enzim segítségével, 
NADPH mint hidrogén donor felhasználásával glutationná redukálható, 
amely a 3.4.4. pontban LVPHUWHWHWW�PyGV]HUUHO�PpUKHW ��7LHW]H�������� 
 
3.4.6. A májszövet-minták glutation-peroxidáz (E.C. 1.11.1.9.) aktivi-
tásának meghatározása 
 
A GSH-Px enzim aktivitását Matkovics és mtsai (1988) módszerével ha-
tároztuk meg. A mérés azon az elven alapul, hogy reaktív oxigéngyökök 
jelenlétében a redukált glutation az eQ]LP� N|]UHP N|GpVpYHO� JOXWDWLRQ-
diszulfiddá oxidálódik. A mérési rendszerben az enzim szubsztrátjaként 
redukált glutation és kumen-hidroperoxid (Merck, Darmstadt) szerepel. 
$]� HQ]LPUHDNFLy� LG WDUWDma 10 perc, amelyet 10%-os triklór-ecetsavval 
(TCA) végzett fehérje precipitációval állítottunk le. A GSH-fogyás méré-
se 5,5’-ditiobis-(2-nitrobezoesav)-val képzett komplex formájában, 412 
nm-en, fotometriásan történt a 3.4.4. pontban ismertetett módon. Az en-
zimaktivitást egységben (E) fejeztük ki, amely 1 nmol glutation oxidáció-
ját jelenti percenként az alkalmazott rendszerben 25 ºC-on. Az enzimakti-
vitást a lecentrifugált szöveti homogenizátum felülúszójának fehérjetar-
talmára vonatkoztatva adtuk meg, amelyet a Folin-fenol reagensnek 
(Sigma-Aldrich, Budapest) fehérjével adott színreakciója alapján mértünk 
(Lowry és mtsai, 1951). Standardként szarvasmarha szérum albumint 
(Sigma-Aldrich, Budapest) használtunk. 
 
3.4.7. A takarmány-, a zsír/olaj-, valamint a májszövet-minták zsír-
savösszetételének meghatározása 
 
A takarmányok zsírtaratalmát a Soxhlet-módszer szerint extraháltuk 
(MSZ 6830-6:1984). 

Az összlipid-tartalom kivonását Folch és mtsai (1957) módszere sze-
rint végeztük. A zsír/olaj- és májszövet-mintákból 1 g-ot 20 ml kloro-
form-metanol 2:1 arányú elegyével Potter-Elvehjem készülékben homo-
JHQL]iOWXQN�� (]W� N|YHW HQ� ��� PO-es választótölcsérben a homo-
genizátumot 4 ml 0,9%-os NaCl oldattal összeráztuk, és két órán keresztül 
a fázisok szétválásához állni hagytuk. A kloroform-metanolos fázist sz �

U SDStURQ� V] UW�N�� PDMG� ��� °C-RV� Yt]I�UG Q� nitrogén gáz áramoltatása 
közben, rotációs bepárlóval az oldószerek eltávolításával szárazra párol-
tuk. 
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A zsírsavak metilészterekké W|UWpQ � alakításához 0,2 g 
lipidextraktumhoz 10 ml metanol-benzol-kénsav 75:25:4 térfogatarányú 
HOHJ\pW� DGWXN� pV� Yt]K WpVHV� NRQGHQ]iOy� HJ\VpJ� VHJtWVpJpYHO�� ��� °C-os 
KRPRNI�UG EHQ��NpW�yUiQ�NHUHV]W�O�LQNXEiOWXN��+ WpV�XWiQ�D]�H[WUDNWXPRW�

rázótölcsérbe öntöttük és 15-20 ml dietiléter-petroléter 1:1 arányú elegyét 
és 75-100 ml NaCl-oldatot adtunk hozzá, metilnarancs indikátor jelenlét-
ében. A homogenizálás és a két fázis V]pWYiOiVD�XWiQ�D�IHOV �Ii]LVW���-100 
ml NaCl-oldattal a metilnarancs indikátor sárga színének megjelenéséig 
mostuk, amely azt jelezte, hogy az extraktum savmentes észterré alakult. 
Az észter keverékhez NaHCO3-t adtunk az esetleges savmaradék semle-
gesítése céljából. Húsz perc várakozás után az éteres fázist vízmentes 
Na2SO4-RQ�V] UW�N�D�YLVV]DPDUDGW�QHGYHVVpJ�HOWiYROtWiVD�FpOMiEyO��$�PLn-
tát 40 °C-RV� Yt]I�UG EHQ� 12 jelenlétében bepároltuk. A metilészter ele-
gyet 1 ml n-hexánban oldottuk fel és a kromatografálásig -20 °C-on tárol-
tuk. A zsírsav-metilészterek elkülönítését és analízisét Husvéth és mtsai 
(1982) módszerével, gázkromatográfiával végeztük. 

A zsírsavak elkülönítése egy Chrom-42 típusú gázkromatográf 
(Laboratorni Pristorje, Praha) segítségével történt, amely egy 1,8 m hosz-
szúságú 10% SP 2330-al nedvesített 100/120 mesh szemcsenagyságú 
Chromosorb WAW üvegoszloppal volt felszerelve. Az analízis során az 
RV]ORS� K PpUVpNOHWH� ���� ºC volt, karrier gázként N2-t használtunk 20 
ml/perc mennyiségben. Az egyes zsírsavak azonosítására standard zsír-
savkeveréket használtunk (PUFA-2, Supelco Inc., Bellefonte, katalógus-
szám: 4-7015), mikoris az értékelést egy Shimadzu C-RGA integrátor 
(Shimadzu Corp., Tokyo) segítségével végeztük. A zsírsavak egymáshoz 
viszonyított mennyiségét az összes zsírsav tömegszázalékában fejeztük ki. 
 
3.5. Statisztikai módszerek 
 
A kísérleti eredmények statisztikai értékelését varianciaanalízissel 
(ANOVA; SAS, 1990) végeztük. Az 1. kísérlet adatainak elemzését egy-
tényH] V varianciaanalízissel hajtottuk végre. A 2. kísérletben a zsír- illet-
ve az E-vitamin-kiegészítés, a 3. kísérletben a zsír- illetve a metionin-
kiegészítés hatásainak vizsgálatiKR]�NpWWpQ\H] V�YDULDQciaanalízist alkal-
maztunk. $]� pOHWNRU� I�JJYpQ\pEHQ� EHN|YHWNH] � YiOWR]iVRN� VWDWLV]WLNDL�

analízisét a 2. és a 3. kísérlet adatainak értékelésekor kezelésenként egy-
WpQ\H] V�YDULDQFLDDQDOt]LVVHO�YL]VJiOWXN� Valamely kezelés (illetve a kor) 
szignifikáns hatása esetén a kezelések közötti eltérések megbízhatóságát 
(P<0,05) Tukey-WHV]WWHO��6$6��������HOOHQ UL]W�N� 
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4. EREDMÉNYEK 
 
4.1. 1. kísérlet 

$]� HOWpU � N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� KDWiVD� D� EURMOHUFVLUNH�

lipidperoxidációs folyamataira és antioxidáns rendszerére 
 
4.1.1. Az agyszövet MDA-, A-vitamin- és E-vitamin koncentrációjá-
nak változása 
 
$]� HOWpU � N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� OLSLGSHUR[LGiFLyV� IRO\DPDWRNDW� MHO] �

malondialdehidre valamint az A- és az E-vitamin mennyiségére gyakorolt 
hatását a 9. táblázat mutatja be. 

(UHGPpQ\HLQNE O�MyO�OiWKDWy�D]�DJ\YHO �pV�D�PiM�lipidperoxidációs ál-
lapota és antioxidáns védelme közötti különbség. A malondialdehid 
mennyisége életkortól és K PpUVpNOHWL� NH]HOpVW O� I�JJHWOHQ�O�� minden 
esetben szignifikánsan (P<0,001) kisebb volt az agyszövetben, mint a 
májban. +DVRQOy� PpUWpN �� GH� HOOHQNH] � LUiQ\~� HOWpUpVW� WDSDV]WDOWXQN� a 
vizsgált vitaminok esetében. A máj E-vitamin-tartalma többszöröse volt 
D]�DJ\YHO EHQ�PpUWQHN��D�PiMV]|YHW�$-vitamin koncentrációja, pedig több 
százszorosa volt az agyszövetének. 

A kontroll és az HOWpU � K PpUVpNOHWen nevelt csibék agyszövetének 
MDA-tartalma között tíznapos korban nem volt statisztikailag bizonyítha-
tó különbség. A 32 °C-RV�NH]G �N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHWHQ tartott kontroll 
csoporthoz viszonyítva, a „meleg” kezelés egyedeiben 20 napos korban 
szignifikánsan (P<0,05) alacsonyabb MDA koncentrációt mértünk, 28 
QDSRV�NRUEDQ�D]RQEDQ�VHP�D]�DODFVRQ\DEE��VHP�D�PDJDVDEE�K PpUVpNOHW�

nem gyakorolt statisztikailag igazolható (P>0,05) hatást az agyszöveti 
MDA mennyiségre. 

Az agyszövet A-vitamin-tartalmában tíznapos korban a „hideg” keze-
lés nem okozott statisztikailag igazolt változást, a „meleg” csoport egye-
deiben azonban szignifikánsan (P<0,05) magasabb koncentrációkat mér-
tünk mind a kontroll, mind a „hideg” csoporthoz viszonyítva.
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9. táblázat   $]�HOWpU �N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�KDWiVD�D]�DJ\- és a májszövet malondialdehid-,  
A-vitamin- és E-vitamin-tartalmára 

 
$J\YHO  Máj 

Életkor Kezelések MDA 

(µmol/g) 

A-vitamin 

(NE/g) 

E-vitamin 

( J/g) 

MDA 

(µmol/g) 

A-vitamin 

(NE/g) 

E-vitamin 

( J/g) 

Kontroll1   36,8 ± 1,2a 2,7 ± 0,2b 2,3 ± 0,1a     95,8 ± 5,9a    251,5 ± 13,0a     11,2 ± 0,5b 

Hideg1      33,8 ± 2,2a      2,4 ± 0,1b      2,8 ± 0,1a     86,6 ± 4,7a    244,5 ± 4,0a     12,3 ± 0,5b 10. nap 

Meleg1      42,4 ± 4,8a      4,5 ± 0,3a      1,7 ± 0,2b   106,8 ± 6,4a    256,5 ± 7,9a     16,9 ± 0,6a 

Kontroll 121,4 ± 3,7a      1,0 ± 0,1c      2,9 ± 0,1a   161,0 ± 6,9a   453,4 ± 21,9ab     10,2 ± 0,3b 

Hideg 120,6 ± 5,0a      1,7 ± 0,1b      2,7 ± 0,1a   147,0 ± 6,1a   487,1 ± 8,5a  10,6 ±  0,3ab 20. nap 

Meleg      97,2 ± 3,4b      2,0 ± 0,1a      0,7 ± 0,1b   152,8 ± 8,0a 403,6 ± 10,1b    12,0 ± 0,4a 

Kontroll      40,8 ± 1,7ab      0,8 ± 0,1b      3,5 ± 0,1b 155,6 ± 8,2b    511,8 ± 16,6a      6,4 ± 0,3c 

Hideg      47,8 ± 1,8a      0,7 ± 0,1b      0,9 ± 0,1c 162,2 ± 5,5b    476,3 ± 6,3ab    14,2 ± 0,1a 28. nap 

Meleg      39,0 ± 3,1b      1,1 ± 0,1a      4,3 ± 0,1a 193,0 ± 8,8a    437,1 ± 26,6b      8,4 ± 0,1b 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM; n=5) vannak feltüntetve.  
1 DEF GE H IJ KLM NE F E H IO P QLR Q

klet: kontroll = 32 °C; hideg = 29 ºC; meleg = 35 °C.  
a-e S T IF R U V W HX YL Y P Q H E L E M J QM H Y GZ H H P IM H Y[ Q H E W I I G X Z M HZ M \ E W] W YF E W H QL \ E H J E H H YL H Y W P YF ^ V H W Y UZ J R F I UM I_ IJ V

nsan (P<0,05) különböznek. 
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A húsznapos csirkék agyszövetének A-vitamin koncentrációja a kont-
roll csoportban volt a legalacsonyabb, ehhez viszonyítva mind a „hideg”, 
mind a „meleg” kezelés egyedeiben szignifikánsan (P<0,05) magasabb A-
vitamin-V]LQWHW�PpUW�QN��$]�DODFVRQ\DEE�K PpUVpNOHW�KDWiViUD�D����QDSRV�

csirkékben nem tapasztaltunk statisztikailag bizonyítható változást a kont-
roll értékhez viszonyítva, a „meleg” kezelés egyedeinél azonban szignifi-
NiQVDQ��3�������Q WW�D]�DJ\Vzövet A-vitamin-tartalma. 

Tíz és 20 napos korban az agyszövet E-vitamin tartalmában nem volt 
szignifikáns eltérés a kontroll és a „hideg” csoport között, a magasabb 
K PpUVpNOHWHQ�WDUWRWW�FVLUNpNQpO�D]RQEDQ�V]LJQLILNiQVDQ��3�������DODFVo-
nyabb volt az E-vitamin mennyisége az agyszövetben. Ezzel ellentétben, 
a 28. napon a „meleg” kezelés egyedeiben tapasztaltuk a legmagasabb E-
YLWDPLQ� NRQFHQWUiFLyW�� D� ÄKLGHJ´� NH]HOpV� D]RQEDQ� MHOHQW V� PpUWpNEHQ�

csökkentette az agyszövet E-vitamin-tartalmát mind a kontroll, mind a 
„meleg” csoporthoz viszonyítva. 

 
4.1.2. A májszövet MDA-, A-vitamin- és E-vitamin-tartalmának ala-
kulása 
 

A 10 és 20 napos állatok májszövetében nem tapasztaltunk statiszti-
kailag igazolható különbségeket (P>0,05) D]�HOWpU �N|UQ\ezeti K PpUVpk-
OHWHN�KDWiViUD��$�NRQWUROOQiO�PDJDVDEE�K PpUVpNOHW�D]RQEDQ�V]LJQLILNin-
san (P<0,05) növelte a 28 napos csirkék májszövetében a 
OLSLGSHUR[LGiFLyV�IRO\DPDWRNDW�MHO] �0'$�NRQFHQWUiFLyMiW� 

A májszövet A-vitamin-tartalmát 10 és 20 napos korban sem a „hi-
deg”, sem a „meleg” kezelés nem befolyásolta szignifikánsan a kontroll-
KR]� YLV]RQ\tWYD�� HPHOOHWW� D]� DODFVRQ\DEE� pV� D� PDJDVDEE� K PpUVpNOHWHQ�

tartott állatokban mért A-vitamin koncentrációk között sem volt statiszti-
kailag igazolható eltérés. A kontrolltól eltéU � N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHWHQ�

tartott csirkék májszövetében 28 napos korban alacsonyabb volt az A-
vitamin mennyisége, a különbség azonban csak a kontroll és a „meleg” 
csoport között volt szignifikáns (P<0,05).  

A májszövet E-vitamin koncentrációjában 10 és 20 napos korban nem 
volt szignifikáns különbség a kontroll és a hideg csoport egyedeiben mért 
pUWpNHN�N|]|WW��D�PDJDVDEE�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHWHQ�WDUWRWW�FVLUNpN�Pij-
szövetében azonban szignifikánsan (P<0,05) nagyobb E-vitamin-tartalmat 
mértünk. A kísérlet befejezésekor a legalacsonyabb E-vitamin mennyisé-
get a kontroll csoport egyedeinek májszövetében találtuk. Ehhez viszo-
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nyítva mind a „hideg”, mind a „meleg” kezelés hatására statisztikailag 
bizonyíthatóan (P<0,05) nagyobb E-vitamin-tartalmat tapasztaltunk. 
 
4.2. 2. kísérlet 

$�WDNDUPiQ\�HOWpU �(-vitamin-szintjének és zsírkiegészítésének hatá-
sa a brojlercsirke lipidperoxidációs folyamataira, antioxidáns rend-
szerére 
 
4.2.1. A májszövet MDA-tartalmának DODNXOiVD� HOWpU � WHOtWHWWVpJ �

zsíURN�HWHWpVH�pV�HOWpU  E-vitamin-szintek alkalmazása esetén 
 
A máj malondialdehid-tartalmának változását a 10. táblázat mutatja be. 
Kísérletünkben a zsírkiegészítések PLQGKiURP� PLQWDYpWHOL� LG SRQWEDQ�

szignifikánsan (P<0,001) befolyásolták az MDA koncentrációját. A telí-
tett zsírsavakban gazdag marhafaggyú etetésekor 7 és 35 napos korban 
nem tapasztaltunk szignifikáns változást (P>0,05) a kontroll csoport 
egyedeiben mért értékhez viszonyítva. A halolaj-kiegészítést tartalmazó 
takarmányt fogyasztó csoport egyedeinek májszövetében 7, 21 és 35 na-
pos korban egyaránt a kontroll értékekhez viszonyítva többszörös MDA 
mennyiségeket mértünk. 

Hétnapos korban a takarmány magasabb E-vitamin-szintjének a 
OLSLGSHUR[LGiFLyV� IRO\DPDWRN� LQWHQ]LWiViW� MHO] � 0'$� pUWpNUH� J\DNRUROW�

hatása nem volt statisztikailag bizonyítható. A 21 és a 35 napos csirkék 
májának MDA-tartalmát a takarmány E-vitamin-szintje szignifikánsan 
befolyásolta, és azokban a csoportokban, amelyek takarmánya több E-
vitamint tartalmazott, kisebb MDA mennyiséget mértünk. A posztnatális 
pOHW�����QDSMiQ�D�NpW�WpQ\H] �HJ\�WWHV�KDWiVD�LV�V]LJQLILNiQV�V]HUHSHW�Mit-
szott az MDA koncentrációjának alakulásában. 
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10. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének 
hatása a máj MDA-tartalmára � PRO�J� 

 
 
 

7. nap 21. nap 35. nap 
Zsírkiegészítés (ZS)    

K   64,8 ± 3,2b   74,9 ± 5,2b   70,8 ± 3,5b 

MF   63,2 ± 2,1b   61,6 ± 1,8c   64,7 ± 4,2b 

HO 106,2 ± 2,7a 206,5 ± 4,5a 223,6 ± 7,0a 
1P *** *** *** 
E-vitamin-kiegészítés (V)    

+15 78,9 ± 5,5 120,5 ± 17,8a 126,8 ± 19,9a 

+50 77,2 ± 5,9 108,2 ± 17,6b 112,6 ± 20,0b 

P NS ** * 
Takarmány-kezelések    

K   65,8 ± 4,7   87,3 ± 5,0b 74,1 ± 6,7 

K+E   63,7 ± 5,0   62,6 ± 4,7c 67,6 ± 2,5 

MF   64,3 ± 0,8   61,7 ± 3,7c 75,8 ± 3,1 

MF+E   62,0 ± 4,3   61,5 ± 1,1c 53,5 ± 3,1 

HO 106,6 ± 3,5 212,8 ± 3,8a 230,6 ± 10,1 

HO+E 105,8 ± 4,5 200,1 ± 7,5a   216,6 ± 9,8 

P (ZSxV) NS * NS 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c `badc�e.f�g�h�i f�j�f�k1l�m�i n�i'o�h$m�i p q�r l�m�p s�m�p*p o�rtp o�i u�o�h�v�w�p&i o�c�f�sxg�h�y gnifikánsan (P<0,05) kü-
lönböznek. 
 
A máj malondialdehid-WDUWDOPiQDN� NRU� I�JJYpQ\pEHQ� EHN|YHWNH] �

változását a 4. ábra szemlélteti. A napos korban mért MDA koncentráci-
óhoz (71,3 µmol/g) viszonyítva a kontroll csoportban az életkor függvé-
nyében szignifikáns különbséget nem tudtunk igazolni (P>0,05). Tenden-
FLiMiW�WHNLQWYH��D�QDSRV�NRUW�N|YHW HQ�D�KHWHGLN�QDSUD�FV|NNHQW�D]�0'$-
V]LQWMH��PDMG�HJ\�MHOHQW V�Q|YHNHGpV�N|YHWNHzett be a 21. napra. Ezt köve-
W HQ�D]�0'$-tartalom a napos korban tapasztalt értékre esett vissza. Sta-
tisztikailag igazolható (P<0,05) eltérést a hetedik és a 21. napon mért ér-
tékek között állapítottunk meg. 
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4. ábra   A májszövet MDA koncentrációjának változása a kor 
függvényében  

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 
 

 

 

 

 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM; n=5) értékeket tartalmazza. 
 
A takarmány magasabb E-vitamin-szintje esetén sem tapasztaltunk 

szignifikáns (P<0,05) változást a kor függvényében. A marhafaggyúval 
kiegészített takarmánnyal etetett csirkék májában az MDA koncentrációja 
���QDSRV�NRULJ�FV|NNHQ �WHQGHQFLiW�PXWDWRWW��D�QDSRV�pV�D�hetedik napon 
mért érték között azonban nem volt statisztikailag igazolható különbség. 
(]W�N|YHW HQ����QDSRV�NRUUD�V]LJQLILNiQVDQ��3�������Q WW�D]�0'$�PHny-
nyisége.  
A marhafaggyú- és az 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítés együttes alkalma-
]iVDNRU� XJ\DQFVDN� FV|NNHQ � WHQGHQFLiW� WDSDV]WDOWXQN�� GH� V]LJQLILNiQV�

�3������� HOWpUpVW� FVDN� D]� HOV � pV� D� ���� QDSRQ� PpUW� NRQFHQWUiFLy� N|]|WW�

igazoltunk. A halolaj-kiegészítést fogyasztó csoportokban, mind az ala-
csonyabb, mind a magasabb E-vitamin-tartalmú takarmány etetése esetén 
az életkor függvényében szigQLILNiQVDQ��3�������Q WW�D�PiMV]|YHW MDA-
tartalma.  
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4.2.2. A májszövet E-vitamin-tartalma 
 
A májszövet E-vitamin-tartalmának alakulását a 11. táblázat mutatja be. 
A takarmányok zsírkiegészítésének hatása 7, 21 és 35 napos korban egy-
aránt statisztikailag igazolható (P<0,001) volt. A kontroll csoporthoz vi-
szonyítva a marhafaggyú-kiegészítést tartalmazó takarmányt fogyasztó 
csoportokban nagyobb volt májszövet E-vitamin-tartalma.  
 

11. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének 
hatása a máj E-vitamin-tartalmára � J�J� 

 
 7. nap 21. nap 35. nap 

Zsírkiegészítés (ZS)    

K 41,0 ± 2,8b 16,4 ± 1,7c 16,7 ± 0,9b 

MF 80,0 ± 4,6a 32,1 ± 2,1a 26,0 ± 1,2a 

HO 26,9 ± 3,3c 23,9 ± 1,4b 27,6 ± 1,9a 
1P *** *** *** 
E-vitamin-kiegészítés (V)    

+15 46,7 ± 3,9b 20,1 ± 1,8b 20,5 ± 1,1b 

+50 51,9 ± 8,5a 28,2 ± 2,0a 26,4 ± 1,8a 

P *** *** *** 
Takarmány-kezelések    

K 37,1 ± 3,2c 11,8 ± 0,2 16,0 ± 1,3d 

K+E 44,8 ± 4,1c 21,0 ± 1,5  17,5 ± 1,2cd 

MF 66,6 ± 0,6b 27,4 ± 1,2 23,3 ± 1,0b 

MF+E 93,4 ± 1,7a 36,8 ± 2,6 28,8 ± 1,2a 

HO 36,4 ± 0,8c 20,9 ± 1,2  22,2 ± 1,6bc 

HO+E 34,6 ± 0,7c 26,8 ± 1,7 33,0 ± 0,3a 

P (ZSxV) *** NS ** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c,d `zadc8e%f�g�h�i f�j�f�kxl�m8i n�i�o�h.m�i p q�r l�m�p s�m�p�p o�r&p&o�i u�o�h�vxw�p i o�c�f�s%g�h�y gnifikánsan (P<0,05) 
különböznek. 
 

A hetedik nap kivételével, a többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdag 
halolaj etetésekor is magasabb szöveti E-vitamin koncentrációt tapasztal-
tunk a kontrollhoz viszonyítva. Az E-vitamin-kiegészítés is mindhárom 
PLQWDYpWHOL� LG SRQWEDQ� V]LJQLILNiQV� �3�������� PpUWpNEHQ� EHIRO\iVROWD� D�

májszövet E-vitamin koncentrációját, a takarmány 50 mg/kg DL- -
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tokoferil-acetát-kigésztése esetén a májszövetben nagyobb E-vitamin-
tartalmat mértünk. 
A zsír- és az E-vitamin-kiegészítés között 7 és 35 napos korban szignifi-
káns kölcsönhatást tudtunk kimutatni. A takarmány 50 mg/kg E-vitamin-
kiegészítésének alkalmazásakor hétnapos korban a marhafaggyút tartal-
PD]y� WDNDUPiQ\W� IRJ\DV]Wy� FVRSRUWEDQ� MHOHQW VHQ� Q WW� D� PiMV]|YHW� (-
vitamin-tartalma. 

A kontroll csoporthoz viszonyítva hétnapos korban az E-vitamin-
tartalom szignifikáns növekedését tapasztaltunk a marhafaggyús csoport-
ban. A 21. és a 35. napon a takarmányok zsírkiegészítésekor a kontroll 
csoportban mért értékhez viszonyítva magasabb (P<0,05) E-vitamin kon-
centrációt tapasztaltunk. A májszövet E-vitamin-tartalma statisztikailag 
igazolhatóan (P<0,05) magasabb volt azokban a csoportokban, amelyek 
takarmánya több E-vitamint tartalmazott. 
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A máj E-vitamin-tartalmának NRU� I�JJYpQ\pEHQ� EHN|YHWNH] � változását 
az 5. ábra szemlélteti.  

 
5. ábra   A májszövet E-vitamin-tartalmának változása a kor 

függvényében 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM; n=5) értékeket tartalmazza. 

 
 
 
 
 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM; n=5) értékeket tartalmazza. 

 
A napos állatok májában 243,42 J/g E-vitamin-tartalmat mértünk. Hét-
QDSRV� NRUUD� D� QDSRV� NRUL� NRQFHQWUiFLy� MHOHQW V�� V]LJQLILNiQV� �3�������

csökkenését tapasztaltuk a takarmánykezelésekre való tekintet nélkül. 
A hetedik napon mért értékhez viszonyítva a májszövet E-vitamin-
tartalma 21 napos korra szignifikánsan igazolhatóan tovább csökkent, 
ezzel ellentétes változást csak a halolaj-kiegészítés és a magasabb E-
vitamin-szint együttes alkalmazásakor tapasztaltunk. A 21 és 35 napos 
korban mért E-vitamin koncentrációk között szignifikáns (P<0,05) kü-
lönbséget csak a marhafaggyúval és 50 mg/kg E-vitaminnal kiegészített 
takarmányon tartott csirkéknél tudtunk igazolni. 
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4.2.3. A vérplazma vasredukáló képességének (FRAP) alakulása elté-
U �WHOtWHWWVpJ �]VtUok etetése, illetve E-vitamin-kiegészítés alkalmazása 
esetén 
 
A vérplazma FRAP értékeit a 12. táblázat tartalmazza. A takarmányok 
zsírkiegészítése szignifikánsan befolyásolta a vérplazma vasredukáló ké-
pességét. Hétnapos korban a halolaj-kiegészítést tartalmazó takarmányon 
nevelt csoportokban magasabb FRAP értéket mértünk. A 21. és a 35. na-
pon csak a marhafaggyú-kiegészítés alkalmazásakor tapasztaltunk statisz-
tikailag igazolható (P<0,05) változást a kontrollhoz viszonyítva. Az E-
vitamin-kiegészítés is szignifikánsan befolyásolta a vérplazma vasreduká-
ló képességének alakulását. A több E-vitamint tartalmazó takarmány ete-
tése esetén magasabb FRAP értékeket mértünk. A két tényH] � együttes 
hatása szignifikáns (P<0,001) szerepet játszott a FRAP változásában. Hét- 
pV����QDSRV�NRUEDQ�D�NRQWUROOKR]�YLV]RQ\tWYD�D�N�O|QE|] �]VtUNLHJpV]tWé-
sek nem okoztak szignifikáns változást a FRAP értékben. A 21. napon 
ezzel ellentétben a halolaj-kiegészítés alkalmazásakor közel kétszeresére 
n WW�D�YpUSOD]PD�)5$3�pUWpNH�D�NRQWUROOKR]�NpSHVW.  
A takarmányok magasabb E-vitamin-szintjének és zsírkiegészítésének 
együttes alkalmazása szignifikánsan (P<0,05) növelte a hétnapos csirkék 
vérplazma FRAP értékét a kevesebb E-vitamint tartalmazó takarmánnyal 
etetett csoportokhoz viszonyítva. A 21. és a 35. napon az 50 mg/kg E-
vitamin-kiegészítés alkalmazásakor csak a kontroll és a marhafaggyús 
csoportokban mértünk szignifikánsan (P<0,05) nagyobb FRAP értéket. 
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12. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének 
hatása a vérplazma FRAP értékére (µmol/l) 

 
 7. nap 21. nap 35. nap 

Zsírkiegészítés (ZS)    

K   2225 ± 91b 2386 ± 319a 1854 ± 155a 

MF 2561 ± 145ab 2005 ± 134b  1539 ± 112b 

HO   2836 ± 218a 2626 ± 174a    1855 ± 70a 
1P  ** *** *** 
E-vitamin-kiegészítés (V)    

+15   2295 ± 80b 2058 ± 199b 1552 ± 86b 

+50   2787 ± 164 a 2619 ± 151a 1947 ± 89a 

P *** *** *** 
Takarmány-kezelések    

K 2081 ± 106c    1451 ± 53c   1452 ± 100bc 

K+E  2368 ± 124bc  3320 ± 142a   2256 ± 134a 

MF   2227 ± 139c    1662 ± 106c   1284 ± 97c 

MF+E 2894 ± 138ab 2347 ± 106b   1794 ± 120ab 

HO 2288 ± 172bc 3061 ± 147a   1920 ± 67ab 

HO+E   3383 ± 187a 2191 ± 141b   1790 ± 124ab 

P (ZSxV) *** *** *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c {"|d}�~�������� �������(����� ���������8� � ��� ����� �������t���&�&��� �1���8�(��� � ��}����.����� gnifikánsan (P<0,05) kü-
lönböznek. 
 
A vérplazma antioxidáns kapacitásának az életkor függvényében tör-

WpQ �YiOWR]iViW�D 6. ábra mutatja be. A napos korban mért plazma FRAP 
értékhez (4452 µmol/l) viszonyítva a kontroll csoportban a kor függvé-
Q\pEHQ� V]LJQLILNiQVDQ� �3������� FV|NNHQ � WHQGHQFLiW� WDSDV]WDOtunk. 
Ugyanezt figyeltük meg a marhafaggyúval kiegészített takarmányon ne-
velt csirkékben, függetlenül a takarmány E-vitamin-kiegészítésének szint-
MpW O��A halolaj- és az 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítés együttes alkalma-
zásakor szintén megfigyeltük ezt az életkor fügJYpQ\pEHQ� EHN|YHWNH] �

YiOWR]iVW��GH�D����pV�D�����QDS�N|]|WW�D�)5$3�pUWpNH�MHOHQW VHQ�Q WW� 
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6. ábra   A vérplazma FRAP értékének változása a kor függvényében 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM; n=5) értékeket tartalmazza. 

 

4.2.4. A májszövet zsírsavösszetétele 
 
A májszövet összlipid-tartalmát a zsír- és az E-vitamin-kiegészítés szigni-
fikánsan befolyásolták (13/a. és 13/b. táblázat)�� HPHOOHWW� D� NpW� WpQ\H] �

közötti kölcsönhatás is szignifikáns (P<0,01) volt. A legnagyobb 
összlipid-tartalmat a marhafaggyús csoportok esetében határoztuk meg. A 
telített zsírsavak összes mennyiségére és az egyes telített zsírsavak ará-
nyára (13/a. és 13/b. táblázat) az E-vitamin-kiegészítés nem gyakorolt 
statisztikailag igazolható hatást, de a zsír- és E-vitamin-kiegészítés közötti 
kölcsönhatás statisztikailag bizonyítható volt. A halolaj-kiegészítést tar-
talmazó takarmányon nevelt csirkéknél szignifikánsan (P<0,05) kisebb 
volt az SFA aránya a kontrollhoz és a marhafaggyús csoporthoz viszo-
nyítva.  
Az egyszeresen telítetlen zsírsavak összes mennyiségére (13/a. és 13/b. 
táblázat) csak a takarmányok zsírkiegészítése gyakorolt statisztikailag 
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bizonyítható (P<0,001) hatást. A legnagyobb MUFA-tartalmat a marha-
faggyú-kiegészítést fogyasztó csoportokban mértük. Az egyszeresen telí-
tetlen zsírsavakon belül az olajsav (C18:1n-9) arányát szintén csak a zsír-
kiegészítés befolyásolta szignifikáns (P<0,001) mértékben. 

A többszörösen telítetlen zsírsavak együttes arányát (14/a. és 14/b. 
táblázat) a zsír- és az E-vitamin-kiegészítés egyaránt szignifikáns mérték-
ben befolyásolták,�pV�D�NpW� WpQ\H] �HJ\�WWHV�KDWiVD� is statisztikailag iga-
zolható (P<0,001) szerepet játszott. Az összes n-6-os PUFA mennyiségét 
D]� HOWpU � (-vitamin-szintek statisztikailag nem befolyásolták. Ugyanezt 
tapasztaltuk az n-3-as zsírsavak összes mennyisége esetében. A halolajat 
tartalmazó takarmánnyal etetett csoportok egyedeiben mértük a szignifi-
kánsan (P<0,05) legmagasabb összes n-3-as zsírsavtartalmat, és vala-
mennyi n-3-as zsírsav aránya a halolaj-kiegészítés alkalmazásakor volt a 
legnagyobb. A marhafaggyús csoportokban a takarmány magasabb E-
vitamin-kiegészítésének alkalmazásakor statisztikailag igazolhatóan 
(P<0,05) magasabb PUFA, összes n-6-os zsírsav és arachidonsav 
(C20:4n-6) mennyiséget mértünk. A DPA mennyisége a kontroll és a 
marhafaggyú-kiegészítést tartalmazó takarmánnyal etetett csirkék májá-
ban nem volt MHOHQ�PpUKHW �PHQQ\LVpJEHQ. 
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13/a. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása egyhetes csirkék májának 
összlipidtartalmára (tömeg %), telített és egyszeresen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 

 
Zsírkiegészítés E-vitamin-kiegészítés 1Zsírsavak 

K MF HO 2P +15 +50 P 

SFA 42,51 ± 1,08a 40,90 ± 0,98a 37,68 ± 0,24b *** 40,96 ± 0,83 39,76 ± 0,88 NS 

C14:0   0,64 ± 0,01c  0,73 ± 0,03b   0,86 ± 0,03a *** 0,74 ± 0,03   0,75 ± 0,03 NS 

C16:0 29,12 ± 1,09a 28,95 ± 1,29a 21,51 ± 0,48b *** 27,32 ± 1,43 25,74 ± 0,99 NS 

C18:0 12,75 ± 0,29b 11,21 ± 0,43c 15,31 ± 0,29a *** 12,90 ± 0,66 13,28 ± 0,35 NS 

MUFA 46,52 ± 0,93b 52,10 ± 0,74a 44,57 ± 0,50b *** 47,02 ± 0,81 48,45 ± 1,20 NS 

C16:1n-7   9,37 ± 0,22b 12,61 ± 0,86a 10,16 ± 0,33a *** 10,09 ± 0,26b 11,33 ± 0,74a *** 

C18:1n-9 37,06 ± 0,81b 39,46 ± 0,53a 34,30 ± 0,48c *** 36,85 ± 0,82 37,03 ± 0,68 NS 

C20:1n-9   0,09 ± 0,01b   0,07 ± 0,01b   0,12 ± 0,01a ** 0,11 ± 0,01   0,09 ± 0,01 NS 

Összlipid   9,23 ± 0,59b 12,99 ± 1,14a   9,19 ± 0,53b *** 9,60 ± 0,45b  11,33 ± 0,98a * 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1SFA = telített zsírsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telítetlen zsírsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9). 
2NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c = E �� ��� � � �� �� �� � � ��  � �� � ¡� � � � � � � �¢ � � £¤ � �� �� ¡ � � ¥ � � ¥¦ ¥ ¡¤ � �� � §¨ © ª*« ª¬ ­ ¡� �® � � ® � �� ¡°¯  
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13/b. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása egyhetes csirkék májának 
összlipidtartalmára (tömeg %), telített és egyszeresen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 

 
Kísérleti keveréktakarmányok 1Zsírsavak 

K K + E MF MF + E HO HO + E 

2P 
(ZSxV) 

SFA 42,16 ± 1,20ab 42,85 ± 1,94a 43,52 ± 0,47a 38,28 ± 0,81bc 37,19 ± 0,31c 38,17 ± 0,22bc ** 

C14:0  0,63 ± 0,01d  0,64 ± 0,02d   0,69 ± 0,02cd   0,77 ± 0,04bc   0,90 ± 0,03a  0,83 ± 0,04a * 

C16:0 28,79 ± 1,25ab 29,45 ± 1,93ab 32,68 ± 0,31a 25,23 ± 0,63bc 20,48 ± 0,67d 22,54 ± 0,24cd *** 

C18:0 12,74 ± 0,48b 12,76 ± 0,39b 10,15 ± 0,18c 12,28 ± 0,50b 15,81 ± 0,50a 14,80 ± 0,08a ** 

MUFA 45,72 ± 1,05 47,32 ± 1,58 50,48 ± 0,72 53,73 ± 0,76 44,85 ± 0,80 44,29 ± 0,67 NS 

C16:1n-7 9,28 ± 0,43c  9,46 ± 0,31bc 10,11 ± 0,35ab 15,10 ± 0,32a  10,89 ± 0,26c    9,43 ± 0,40c *** 

C18:1n-9 36,34 ± 0,85 37,79 ± 1,40 40,37 ± 0,78 38,56 ± 0,66 33,85 ± 0,72 34,74 ± 0,65 NS 

C20:1n-9  0,10 ± 0,02ab 0,07 ± 0,01b 3NM 0,07 ± 0,01b    0,12 ± 0,01a    0,12 ± 0,01a * 

Összlipid  8,97 ± 0,93c 9,50 ± 0,83b 9,95 ± 0,50b 16,02 ± 1,01a   9,88 ± 0,93b    8,50 ± 0,40c ** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1SFA = telített zsírsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telítetlen zsírsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9). 
2ZSxV = A zsír és az E-vitamin közötti kölcsönhatás.; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
3 ±² ³ �� ¢ ¢  � ´� �  
a,b,c,d = Egy ��� � � �� �� �� � � ��  � �� � ¡� � � � � � � � ¢ � � £¤ � �� �� ¡ � � ¥ � � ¥ ¦ ¥ ¡¤ � �� � §¨ © ª« ª ¬ ­ ¡� �® � � ® � �� ¡¯  
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14/a. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása egyhetes csirkék májának 
többszörösen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 

 
Zsírkiegészítés (ZS) E-vitamin-kiegészítés (V) 1Zsírsavak 

K MF HO 2P +15 +50 P 

PUFA 9,67 ± 1,19b 6,32 ± 0,52c 15,91 ± 0,34a *** 10,30 ± 1,29b 10,96 ± 0,86a * 

Összes n-6 8,34 ± 0,18a 5,54 ± 0,28b 8,71 ± 0,26a ***  7,43 ± 0,52  7,64 ± 0,30 NS 

  C18:2n-6 5,78 ± 0,17b 4,30 ± 0,14c 6,42 ± 0,22a ***  5,46 ± 0,33  5,55 ± 0,21 NS 

  C20:3n-6 0,59 ± 0,06a 0,20 ± 0,03b 0,46 ± 0,02a ***  0,57 ± 0,06  0,38 ± 0,04 NS 

  C20:4n-6 1,89 ± 0,07a 1,11 ± 0,12b 1,71 ± 0,05a ***  1,52 ± 0,52  1,61 ± 0,31 NS 

Összes n-3 1,33 ± 0,02b 1,56 ± 0,13b 7,20 ± 0,10a ***  4,32 ± 0,99  3,33 ± 0,72 NS 

  C18:3n-3 0,54 ± 0,02c 0,68 ± 0,03b 0,96 ± 0,08a ***   0,84 ± 0,11a   0,66 ± 0,03b *** 

  C20:5n-3 0,25 ± 0,02b 0,37 ± 0,03b 1,99 ± 0,05a ***  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 ± 0,02b 0,51 ± 0,06b 3,54 ± 0,09a ***  4,32 ± 0,47a   3,33 ± 0,41b *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1PUFA = többszörösen telítetlen zsírsavak; Összes n-6 = n-6-os többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:2n-6, 
C20:3n-6, C20:4n-6); Összes n-3 = n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavak (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. 
3 ±² ³ �� ¢ ¢  � ´� �  
a,b,e = Egy ��� � � �� �� �� � � ��  � �� � ¡� � � � � � � �¢ � � £¤ � �� �� ¡ � � ¥ � � ¥¦ ¥ ¡¤ � �� � §¨ © ª*« ª¬ ­ ¡� �® � � ® � �� ¡°¯  
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14/b. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása egyhetes csirkék májának 

többszörösen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 
 

Kísérleti keveréktakarmányok 1Zsírsavak 
K K + E MF MF + E HO HO + E 

2P 
(ZSxV) 

PUFA 9,55 ± 0,30b 9,80 ± 0,24b 4,85 ± 0,07d 7,79 ± 0,34c 16,52 ± 0,50a 15,30 ± 0,28a *** 

Összes n-6 8,20 ± 0,29a 8,49 ± 0,22a 4,85 ± 0,07c 6,23 ± 0,35b   9,23 ± 0,34a   8,19 ± 0,24a *** 

  C18:2n-6 5,44 ± 0,21b  6,12 ± 0,16ab 4,02 ± 0,01c 4,58 ± 0,22c   6,91 ± 0,27a   5,94 ± 0,21b *** 

  C20:3n-6 0,67 ± 0,10a 0,51 ± 0,05a 3NM 0,20 ± 0,03b   0,47 ± 0,04a   0,45 ± 0,02a NS 

  C20:4n-6 1,98 ± 0,12a  1,79 ± 0,07ab 0,83 ± 0,06c 1,38 ± 0,16b   1,74 ± 0,09ab   1,67 ± 0,04ab ** 

Összes n-3 1,35 ± 0,02b 1,31 ± 0,04b NM 1,56 ± 0,12b   7,29 ± 0,18a   7,11 ± 0,07a NS 

  C18:3n-3 0,57 ± 0,03c 0,51 ± 0,03c NM 0,68 ± 0,05b   1,17 ± 0,07a   0,74 ± 0,04b *** 

  C20:5n-3 0,28 ± 0,01b 0,21 ± 0,02b NM 0,37 ± 0,03b   2,00 ± 0,05a   1,99 ± 0,08a NS 

  C22:5n-3 NM NM NM NM   0,77 ± 0,05   0,64 ± 0,03 - 

  C22:6n-3 0,56 ± 0,03c 0,52 ± 0,02c NM 0,51 ± 0,06c   3,35 ± 0,12b   3,74 ± 0,02a ** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1PUFA = többszörösen telítetlen zsírsavak; Összes n-6 = n-6-os többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:2n-6, C20:3n-6, C20:4n-6); 
Összes n-3 = n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3). 
2ZSxV = A zsír és az E-vitamin közötti kölcsönhatás.; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
3NM = �� ¢ ¢  � ´� �  
a,b,c,d = Egy ��� � � �� �� �� � � ��  � �� � ¡� � � � � � � �¢ � � £¤ � �� �� ¡ � � ¥ � � ¥¦ ¥ ¡¤ � �� � § ¨ © ª*« ª¬ ­ ¡� �® � � ® � �� ¡°¯  
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Az öthetes csirkék májszövetében a telített zsírsavak összes mennyi-
ségét (15/a. és 15/b. táblázat) a zsírkiegészítés szignifikánsan (P<0,01) 
befolyásolta, az E-vitamin-kiegészítés hatása pV�D�NpW�WpQ\H] �N|]|WWL�N|l-
csönhatás azonban nem volt statisztikailag igazolható. A K+E és az 
MF+E csoportokban a mirisztinsav (C14:0) mennyisége kisebb, a sztea-
rinsav (C18:0) aránya szignifikánsan (P<0,05) nagyobb volt a kevesebb 
E-vitamint tartalmazó kontroll, illetve marhafaggyús csoportokhoz viszo-
nyítva. A MUFA-tartalmat a zsír-, és az E-vitamin-kiegészítés, valamint a 
NpW�WpQ\H] �N|]|WWL�N|OFV|QKDWiV�LV�VWDWLV]WLNDLODJ�igazolhatóan (P<0,001) 
befolyásolta. Az egyszeresen telítetlen zsírsavakon belül a palmitoleinsav 
(C16:1n-7) és az olajsav (C18:1n-9) mennyisége szignifikánsan (P<0,05) 
kisebb volt azokban a csoportokban, amelyek takarmánya 50 g/kg E-
vitamin-kiegészítést tartalmazott.  

A zsírkiegészítések és a takarmányok E-vitamin-kiegészítése, vala-
PLQW�D�NpW�WpQ\H] �N|]|WWL�N|OFV|QKDWiV�V]LJQLILNiQVDQ��3��������EHIRO\á-
solták a többszörösen telítetlen zsírsavak (16/a. és 16/b. táblázat) együttes 
arányát, az összes n-6-os és az összes n-3-as zsírsavak mennyiségét. A 
linolénsav (C18:3n-3) kivételével, valamennyi többszörösen telítetlen 
zsírsav aránya magasabb volt azokban a csoportokban, amelyek takarmá-
nya 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítést tartalmazott. A legnagyobb különb-
séget a kontroll és a marhafaggyú-kiegészítést tartalmazó csoportokban 
tapasztaltuk. A takarmány magasabb E-vitamin-szintjének alkalmazása-
kor ugyanis a kontroll csoportban több mint háromszorosára, a marha-
faggyús kezelésben, több mint kétszeresére emelkedett az n-3-as zsírsa-
vak összes mennyisége. A zsírsavcsaládon belül a DHA-tartalom változá-
sa volt a meghatározó. 
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15/a. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása öthetes csirkék májának 
összlipidtartalmára (tömeg %), telített és egyszeresen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 

 
Zsírkiegészítés (ZS) E-vitamin-kiegészítés (V) 1Zsírsavak 

K MF HO 2P +15 +50 P 

SFA 42,45 ± 0,76 38,53 ± 0,55 40,04 ± 0,70 ** 40,23 ± 0,70 40,44 ± 0,68 NS 

  C14:0   0,31 ± 0,05c    0,44 ± 0,03b    0,79 ± 0,03a ***    0,60 ± 0,04a    0,43 ± 0,07b *** 

  C16:0 23,47 ± 1,03a  20,45 ± 0,63b  19,95 ± 0,59b ** 21,88 ± 0,94 20,70 ± 0,43 NS 

  C18:0 18,67 ± 0,68ab  17,63 ± 0,50b  19,30 ± 0,29a *  17,77 ± 0,45b  19,31 ± 0,35a ** 

MUFA 28,28 ± 3,51b  34,60 ± 2,40a  27,57 ± 1,68b ***  37,06 ± 1,41a  23,24 ± 1,25b *** 

  C16:1n-7   3,47 ± 0,51b    4,67 ± 0,39a    3,24 ± 0,32b ***    4,94 ± 0,22a    2,64 ± 0,19b *** 

  C18:1n-9 24,62 ± 3,04b  29,76 ± 2,04a  23,96 ± 1,43b ***  31,89 ± 1,25a  20,33 ± 1,12b *** 

  C20:1n-9   0,20 ± 0,01b    0,17 ± 0,02b   0,37 ± 0,02a ***   0,23 ± 0,03b    0,27 ± 0,02a * 

Összlipid 4,74 ± 0,28   5,06 ± 0,26  5,63 ± 0,39 NS   5,68 ± 0,25a    4,60 ± 0,20b * 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1SFA = telítet zsírsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telítetlen zsírsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9). 
2NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c = Egy µ¶· ¶¸ ¹º »¼ »½ ¾ º »¿ À· ¹º ¿ Áº ¿ ¿ ½ · ¿ ½ »Â ½ ¾ ÃÄ ¿ »½ Å¶ Á µ ¾ Æ Å¸ ÆÇ Æ ÁÄ ¸ µ½ ¸ ÈÉ Ê Ë*Ì ËÍ Î Á¼ »Ï¸ ¹ Ï ¾¸ º Á°Ð  
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15/b. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása öthetes csirkék májának 
összlipidtartalmára (tömeg %), telített és egyszeresen telítetlen zsírsavösszetételére 

 (összes zsírsav %-ában) 
 

Kísérleti keveréktakarmányok 1Zsírsavak 
K K + E MF MF + E HO HO + E 

2P 
(ZSxV) 

SFA 42,78 ± 1,51 42,42 ± 0,56 39,41 ± 0,66 37,64 ± 0,72 38,83 ± 0,68  41,26 ± 0,99 NS 

C14:0   0,46 ± 0,04bc 0,16 ± 0,01d  0,53 ± 0,01b  0,36 ± 0,04c 0,80 ± 0,03a    0,77 ± 0,05a ** 

C16:0 25,02 ± 1,86a 21,94 ± 0,39ab 21,86 ± 0,81ab 19,04 ± 0,38b 18,75 ± 0,54b  21,15 ± 0,75ab * 

C18:0 17,00 ± 0,69b 20,34 ± 0,42a 17,02 ± 0,79b 18,24 ± 0,56ab 19,27 ± 0,39ab  19,33 ± 0,48ab * 

MUFA 38,41 ± 1,84a 18,15 ± 0,85d 41,75 ± 0,12a 27,45 ± 0,63bc 31,01 ± 1,57b  24,12 ± 2,07cd *** 

C16:1n-7  4,93 ± 0,25b   2,00 ± 0,13d  5,80 ± 0,10a  3,54 ± 0,15c 4,08 ± 0,29c   2,39 ± 0,09d * 

C18:1n-9 33,29 ± 1,76a 15,94 ± 0,84c 35,82 ± 0,15a 23,69 ± 0,60b 26,56 ± 1,32b  21,35 ± 2,02bc *** 

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 

Összlipid   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 táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1SFA = telítet zsírsavak (C14:0; C16:0; C18:0); MUFA = egyszeresen telítetlen zsírsavak (C16:1n-7; C18:1n-9; C20:1n-9). 
2ZSxV = A zsír és az E-vitamin közötti kölcsönhatás.; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c,d = Egy µ¶ · ¶ ¸ ¹ º »¼ » ½ ¾ º » ¿ À· ¹ º ¿ Áº ¿ ¿ ½ · ¿ ½ »Â ½ ¾ Ã Ä ¿ »½ Å¶ Á µ ¾ Æ Å¸ ÆÇ Æ ÁÄ ¸ µ½ ¸ ÈÉ Ê Ë Ì ËÍ Î Á¼ » Ï¸ ¹ Ï ¾¸ º ÁÐ  
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16/a. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása öthetes csirkék májának 
többszörösen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 

 
Zsírkiegészítés (ZS) E-vitamin-kiegészítés (V) 1Zsírsavak 

K MF HO 2P +15 +50 P 

PUFA 28,93 ± 2,73b 25,06 ± 2,56c 33,05 ± 0,89a *** 23,29 ± 1,57b 34,73 ± 0,85a *** 

Összes n-6 24,20 ± 1,90a 21,05 ± 1,90b 14,91 ± 0,45c *** 16,02 ± 0,61b 24,08 ± 1,62a *** 

  C18:2n-6 13,11 ± 0,67a 12,99 ± 0,96a 10,66 ± 0,28b *** 10,66 ± 0,32b 13,86 ± 0,58a *** 

  C20:3n-6  1,50 ± 0,05a   1,45 ± 0,12a   0,79 ± 0,04b ***   1,11 ± 0,09b   1,39 ± 0,11a *** 

  C20:4n-6  9,38 ± 1,35a   6,43 ± 0,85b   3,09 ± 0,18c ***   4,03 ± 0,35b   8,57 ± 1,09a *** 

Összes n-3   4,73 ± 0,85b   3,93 ± 0,46c 18,13 ± 0,48a ***  7,27 ± 1,85b 10,59 ± 1,65a *** 

  C18:3n-3  0,54 ± 0,03c   0,66 ± 0,02b   1,25 ± 0,04a ***  0,84 ± 0,09   0,79 ± 0,08 NS 

  C20:5n-3  0,54 ± 0,08b   0,62 ± 0,10b   3,89 ± 0,21a ***   1,40 ± 0,40b   1,97 ± 0,51a *** 

  C22:5n-3  1,00 ± 0,08b   0,50 ± 0,09c   2,94 ± 0,07a ***  1,53 ± 0,43   1,61 ± 0,28 NS 

  C22:6n-3  3,16 ± 0,62b   2,15 ± 0,30c 10,06 ± 0,36a ***   4,02 ± 1,04b   6,23 ± 0,88a *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1PUFA = többszörösen telítetlen zsírsavak; Összes n-6 = n-6-os többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:2n-6, 
C20:3n-6, C20:4n-6); Összes n-3 = n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavak (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. 
a,b,c = Egy s¶ · ¶ ¸ ¹ º »¼ » ½ ¾ º » ¿ À· ¹ º ¿ Áº ¿ ¿ ½ · ¿ ½ »Â ½ ¾ Ã Ä ¿ »½ Å¶ Á µ ¾ Æ Å¸ ÆÇ Æ ÁÄ ¸ µ½ ¸ ÈÉ Ê Ë Ì ËÍ Î Á¼ » Ï¸ ¹ Ï ¾¸ º Á°Ð  
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16/b. táblázat   A takarmányok zsír- és E-vitamin-kiegészítésének hatása öthetes csirkék májának 
többszörösen telítetlen zsírsavösszetételére (összes zsírsav %-ában) 

 
Kísérleti keveréktakarmányok 1Zsírsavak 

K K + E MF MF + E HO HO + E 

2P 
(ZSxV) 

PUFA 20,90 ± 0,98c 36,96 ± 0,57a 17,94 ± 0,14c 32,18 ± 2,00b  31,05 ± 1,15b 35,05 ± 0,55ab *** 

Összes n-6 18,67 ± 0,88c 29,72 ± 0,52a 15,38 ± 0,14d 26,72 ± 0,39b  14,02 ± 0,56d 15,81 ± 0,42d *** 

  C18:2n-6 11,51 ± 0,75b 14,72 ± 0,44a 10,18 ± 0,10b 15,81 ± 0,43a  10,29 ± 0,48b 11,04 ± 0,25b *** 

  C20:3n-6  1,47 ± 0,08b  1,53 ± 0,06a   1,12 ± 0,01c   1,78 ± 0,08a    0,73 ± 0,05d   0,85 ± 0,07cd *** 

  C20:4n-6  5,51 ± 0,47c 13,26 ± 0,68a   3,95 ± 0,09cd   8,91 ± 0,36b    2,64 ± 0,16d   3,53 ± 0,13d *** 

Összes n-3  2,22 ± 0,13e  7,24 ± 0,30c   2,56 ± 0,17e   5,29 ± 0,12d  17,03 ± 0,59b 19,24 ± 0,30a *** 

  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 3NM  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 ± 0,07e  5,00 ± 0,22c   1,30 ± 0,12e  3,00 ± 0,15d   9,44 ± 0,53b 10,68 ± 0,32a *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1PUFA = többszörösen telítetlen zsírsavak; Összes n-6 = n-6-os többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:2n-6, 
C20:3n-6, C20:4n-6); Összes n-3 = n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavak (C18:3n-3, C20:5n-3, C22:5n-3, C22:6n-3). 
2ZSxV = A zsír és az E-vitamin közötti kölcsönhatás; NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
3 ÑÒ Ó¸ º Â Â À· Ôº ¿  
a,b,c,d,e = Egy µ¶ · ¶ ¸ ¹ º »¼ »½ ¾ º » ¿ À· ¹º ¿ Áº ¿ ¿ ½ · ¿ ½ »Â ½ ¾ Ã Ä ¿ »½ Å¶ Á µ ¾ Æ Å¸ Æ Ç Æ ÁÄ ¸ µ½ ¸ ÈÉ Ê Ë*Ì ËÍ Î Á¼ » Ï¸ ¹ Ï ¾¸ º ÁÐ  
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4.3. 3. Kísérlet 

Metionin-kiegészítés hatása HOWpU �WHOtWHWWVpJ �]VtURNNDO takarmányo-
zott brojlercsirkék glutation redox rendszerére 
 
4.3.1. A GSH-tartalom alakulása a májszövetben� HOWpU � WHOtWHWWVpJ �

zsír- és metionin-kiegészítés hatására 
 
A májszövet redukált glutation-tartalmának eredményeit a 17. táblázat 
mutatja be. Hétnapos korban a GSH mennyisége minden csoportban szig-
nifikánsan (P<0,05) nagyobb volt, mint a napos korban (461,1 nmol/g) 
mért érték. 
A zsírkiegészítés GSH koncentrációra gyakorolt hatása 7, 21 és 35 napos 
korban statisztikailag igazolható volt. A kontroll értékhez viszonyítva az 
pOHW�HOV  három hetében magasabb glutation koncentrációkat tapasztaltunk 
a marhafaggyú- illetve a kukoricacsíra olaj-kiegészítést tartalmazó cso-
portokban. A takarmány metionin-kiegészítése csak a 7. és a 21. napon 
befolyásolta szignifikánsan a májszövet GSH-tartalmát, azokban a cso-
portokban, amelyek takarmánya több metionint tartalmazott, magasabb 
GSH mennyiséget mértünk. $�NpW�WpQ\H] �HJ\�WWHV�KDWiVD���pV�35 napos 
korban statisztikailag igazolható szerepet játszott a redukált glutation 
mennyiségének változásában. A 35. napon a marhafaggyú-kiegészítést 
tartalmazó takarmányt fogyasztó csoportban az 5 g/kg metionin-
kiegészítés alkalmazása ellenére szignifikáns (P<0,05) csökkenést tapasz-
taltunk a GSH-tartalomban. 
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17. táblázat   A redukált glutation mennyiségének változása 
a májszövetben (nmol/g) 

 
 
 

7. nap 21. nap 35. nap 

Zsírkiegészítés (ZS)    

K 538,3 ± 29,6b 499,0 ± 31,5b  516,5 ± 17,8ab 

MF 681,6 ± 51,1a 602,0 ± 26,2a 552,6 ± 29,8a 

KCSO 656,3 ± 25,8a 567,9 ± 20,3a 493,2 ± 10,8b 

HO  618,6 ± 39,2ab  513,9 ± 15,1ab  466,8 ± 9,8b 
1P * * ** 

Metionin-kiegészítés (M)    

+0 557,8 ± 19,4b 507,0 ± 18,4b  521,0 ± 18,0 

+5 689,6 ± 28,8a 584,4 ± 19,6a 493,9 ± 9,8 

P *** ** NS 

Takarmány-kezelések    

K 503,0 ± 19,6b  433,5 ± 28,6  491,7 ± 32,1b 

K + M 573,6 ± 54,1b 564,4 ± 38,7  541,4 ± 9,7ab 

MF 533,7 ± 24,9b 565,9 ± 18,1  628,6 ± 21,4a 

MF + M 829,6 ± 14,0a 638,1 ± 46,0  476,6 ± 25,6b 

KCSO 630,7 ± 27,8b 554,9 ± 47,2  492,7 ± 18,9b 

KCSO + M 681,9 ± 43,6ab 580,8 ± 37,7  495,1 ± 12,9b 

HO  564,0 ± 55,4b   473,7 ± 4,3  471,0 ± 19,5b 

HO + M 673,2 ± 48,6ab 554,2 ± 34,9  462,6 ± 6,4b 
P (ZSxM) * NS *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b = Egy oszlopon belü Õ'Ö�×7Ø�Õ Ù Ú�Û Ü�Ø�Ù Ý�Ø�Ù'Ù&Ö�ÛtÙ Ö�Õ Þ1Ö�×8ß.à�Ù&Õ Ö�á�â�Ýxã�×�ä á8å�ä æ&ä Ý�à�å�ã?Ö�å.ç è'é*ê�ë ê�ì�í�Ý ü-
lönböznek. 

 
A marhafaggyú- és a halolaj-kiegészítést tartalmazó csoportok eseté-

ben kiemeltük a redukált glutation mennyiségének kor függvényében be-
N|YHWNH] �YiOWR]iVDLW, amelyet a 7. és a 8. ábrák mutatnak be. 
A májszövet GSH-tartalma a csak marhafaggyú-kiegészítést tartalmazó 
takarmányt fogyasztó csoportokban hétnapos kortól a kísérlet befejezésé-
ig HPHONHG � tendenciát mutatott, statisztikailag bizonyított (P<0,05) kü-
lönbséget azonban csak a 21. és a 35. napon mért értékek között tudtunk 
kimutatni. Ezzel ellentétes irányú változást figyeltünk meg a zsírkiegészí-
tés mellett alkalmazott magasabb metionin-szint esetén, amikoris a GSH 
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koncentrációja az életkorral párhuzamosan szignifikánsan (P<0,05) csök-
kent. 
 
7. ábra   A marhafaggyú- és a metionin-kiegészítés hatása a májszövet 

GSH-WDUWDOPiUD�HOWpU �NRU~�FVLUNpNEHQ 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 

 
A halolaj-kiegészítést fogyasztó csoportok májszövetében a GSH meny-
Q\LVpJH� D� NRU� I�JJYpQ\pEHQ� FV|NNHQ � WHQGHQFLiW� PXWDWRWW�� V]LJQLILNiQV�

(P<0,05) különbséget azonban csak a halolaj-kiegészítést és az 5 g/kg 
hozzáadott metionint tartalmazó takarmányt fogyasztó csoportban, a hete-
dik és a 21. napon mért koncentrációk között tudtunk igazolni.
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8. ábra   A halolaj- és a metionin-kiegészítés hatása a májszövet GSH-
WDUWDOPiUD�HOWpU �NRU~�FVLUNpNEHQ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 

 
4.3.2. A glutation-diszulfid mennyiségének változása a májszövetben 
 
A májszövet GSSG-tartalmának eredményeit a 18. táblázat tartalmazza. 
A zsírkiegészítés PLQGKiURP� PLQWDYpWHOL� LG SRQWEDQ� szignifikánsan 
(P<0,001) befolyásolta a GSSG mennyiségének változását, a metionin 
hatása azonban csak 21 és 35 napos korban volt statisztikailag igazolható 
(P<0,001). $�NpW�WpQ\H] �HJ\�WWHV�KDWiVD�VWDWLV]WLNDLODJ�LJD]ROKDWyDQ�Ee-
folyásolta a májszövet GSSG-tartalmának változását. A kontroll csoport-
ban, hétnapos korban szignifikánsan (P<0,05) magasabb GSSG koncent-
rációt mértünk a napos kori (5,2 nmol/g) értékhez viszonyítva. Annak 
ellenére, hogy a hetedik napon a metionin-kiegészítés hatása nem volt 
statisztikailag igazolható, a magasabb metionin-szint alkalmazásakor a 
marhafaggyús és a halolajos csoportokban csökkent, a kontroll és a kuko-
ricacsíra olajos csoportokban�� SHGLJ� Q WW� PiMEDQ� D� JOXWDWLRQ-diszulfid 
mennyisége. 
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18. táblázat   A glutation-diszulfid mennyiségének változása 
a májszövetben (nmol/g) 

 
 
 

7. nap 21. nap 35. nap 
Zsírkiegészítés (ZS)    

K 10,1 ± 0,5a 4,2 ± 0,3b 3,8 ± 0,1b 

MF  5,2 ± 0,2c 4,7 ± 0,5b 8,3 ± 0,8a 

KCSO  7,5 ± 0,5b 5,4 ± 0,4a 3,1 ± 0,1c 

HO  5,6 ± 0,4c 2,6 ± 0,1c 4,0 ± 0,3b 
1P *** *** *** 
Metionin-kiegészítés (M)    

+0 7,1 ± 0,5 5,1 ± 0,3a 5,5 ± 0,7a 

+5 7,2 ± 0,6 3,4 ± 0,2b 4,1 ± 0,3b 

P NS *** *** 
Takarmány-kezelések    

K   9,9 ± 1,0a 5,1 ± 0,3bc    3,9 ± 0,2cd 

K + M 10,4 ± 0,5a 3,4 ± 0,2de    3,8 ± 0,4cd 

MF   5,7 ± 0,3c 6,0 ± 0,2ab 10,6 ± 0,8a 

MF + M   4,8 ± 0,2c  3,4 ± 0,3de   6,1 ± 0,3b 

KCSO    6,3 ± 0,4bc 6,4 ± 0,4a   2,9 ± 0,2d 

KCSO + M    8,7 ± 0,2ab  4,4 ± 0,1cd   3,2 ± 0,3cd 

HO    6,4 ± 0,4bc 2,8 ± 0,1e   4,7 ± 0,2bc 

HO + M   4,9 ± 0,4c 2,4 ± 0,1e   3,3 ± 0,1cd 

P (ZSxM) ** *** *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c,d,e îðïdñ�òbó�ô�õ�ö ó�÷�ó�ø"ù�ú�ö û�ö°ü�õ�ú�ö ý þ�ÿ ù�ú�ý ��ú�ýdý&ü�ÿ&ý&ü�ö ��ü�õ�����ý ö ü�ñ�ó��bô�õ�� ñ�ø�� 	
� ����ø�ô?ü�ø
�
������� �����
különböznek. 
 

A 21. napon a takarmány nagyobb metionin-tartalma esetén a halolaj-
kiegészítést tartalmazó takarmányt fogyasztó csoportban szignifikánsan 
(P<0,05) alacsonyabb GSSG koncentrációt mértünk. A csirkék májszöve-
tének GSSG-tartalma 35 napos korban a marhafaggyú-kiegészítést 
taralmazó csoportokban szignifikánsan (P<0,05) magasabb volt a kont-
rollhoz viszonyítva. A kukoricacsíra olajjal illetve a halolajjal kiegészített 
takarmányon nevelt csirkékben ugyanakkorr nem tapasztaltunk szignifi-
káns változást (P>0,05) a kontrollhoz viszonyítva. A takarmány maga-
sabb metionin-szintjének alkalmazásakor szignifikánsan (P<0,05) kisebb 
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GSSG mennyiséget mértünk, mint azokban a csoportokban, amelyek ta-
karmánya kevesebb metionint tartalmazott. 

A kontroll és a marhafaggyú-kiegészítést tartalmazó csoportokban az 
életkor függvényében a májszövet GSSG koncentrációjának növekedését 
figyeltük meg. A telített zsírsavakban gazdag marhafaggyú takarmányo-
zás, valamint a metionin-kiegészítés KDWiViUD�EHN|YHWNH] �YiOWR]iVRNDW�D�
9. ábra mutatja be. 
 
9. ábra   A marhafaggyú- és a metionin-kiegészítés hatása a májszövet 

GSSG-tartalmárD�HOWpU �NRU~�FVLUNpNEHQ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 

 
4.3.3. A GSH/GSSG arány alakulása a májszövetben 
 
A számított GSH/GSSG arány alakulását a 19. táblázat mutatja be. A 
zsírkiegészítések szignifikáns (P<0,001) hatást gyakoroltak a máj 
GSH/GSSG arányának alakulására. A metionin-kiegészítés hatása szintén 
statisztikailag igazolható volt. Az 5 g/kg metionin-kiegészítés alkalmazá-
VDNRU� PLQGKiURP� PLQWDYpWHOL� LG SRQWEDQ� V]LJQLILNiQVDQ� �3������� Q WW� D�
GSH/GSSG arány az alacsonyabb metionin-V]LQW � WDNDUPiQ\RQ� QHYHOW�
csoportokhoz viszonyítva. A számított paraméter változásában a két té-
Q\H] � HJ\�WWHV� KDWiVD� LV szignifikánsan bizonyítható volt 7 és 35 napos 
korban. A napos csirke májának GSH/GSSG arányához (89,2) viszonyít-
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va a kontroll csoport egyedeinél a hetedik napon kisebb értéket tapasztal-
tunk. 
 

19. táblázat   A GSH/GSSG arány változása a májszövetben 
 

 
 

7. nap 21. nap 35. nap 
Zsírkiegészítés (ZS)    

K 54,3 ± 3,5d  127,2 ±14,5bc 135,9 ± 5,9b 

MF 135,3 ± 14,2a  141,5 ± 16,7b   69,9 ± 4,6c 

KCSO 90,1 ± 5,1c   108,7 ± 8,8c 163,9 ± 5,9a 

HO 114,0 ± 10,5b  203,6 ± 14,3a 122,5 ± 7,3b 
1P *** *** *** 
Metionin-kiegészítés (M)    

+0  84,3 ± 5,1b  108,3 ± 8,1b  115,2 ± 10,7b 

+5  112,5 ± 11,5a  182,2 ± 10,6a  130,9 ± 8,0a 

P *** *** ** 
Takarmány-kezelések    

K    52,8 ± 4,6d     86,0 ± 7,2 127,7 ± 7,4bc 

K + M    55,8 ± 5,7d 168,5 ± 13,2 144,0 ± 8,2ab 

MF    94,5 ± 4,2c     94,2 ± 4,3 61,0 ± 5,1e 

MF + M 176,1 ± 7,5a 188,8 ± 10,6  78,8 ± 5,5de 

KCSO 101,3 ± 5,3c     86,0 ± 4,1  168,2 ± 3,1a 

KCSO + M    78,9 ± 5,0cd   131,4 ± 8,8 159,7 ± 11,8ab 

HO   88,8 ± 8,2c   167,0 ± 3,2  104,2 ± 7,4cd 

HO + M   139,2 ± 10,6b   240,2 ± 15,7  140,9 ± 3,9ab 
P (ZSxM) *** NS * 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c,d î ïdñ�ò ó�ô�õ�ö ó�÷�ó�øbù�ú�ö û�ö ü�õ"ú�ö ý þ�ÿ ù�ú�ý ket tartalmazó átlagok szignifikánsan (P<0,05) 
különböznek. 
 

Hétnapos� NRUEDQ� D]� HOWpU � WHOtWHWWVpJ � ]VtURNNDO� YDOy� WDNDUPiQ\-
kiegészítés alkalmazásakor szignifikánsan (P<0,05) magasabb értéket 
kaptunk a kontrollhoz viszonyítva. A magasabb metionin-szint és a mar-
hafaggyú-, illetve a halolaj-kiegészítés kombinációja statisztikailag bizo-
nyítható (P<0,05) növekedést eredményezett azokhoz a csoportokhoz 
viszonyítva, amelyek takarmánya kevesebb metionint tartalmazott. A 21. 
napon a kontrollhoz képest csak a takarmányok halolaj-kiegészítésekor 
Q WW szignifikánsan (P<0,05) a GSH/GSSG hányados értéke. A 35. napon 
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a kukoricacsíra olajjal kiegészített takarmánnyal etetett csirkék májában 
tapasztaltuk a legnagyobb a GSH/GSSG értéket. 
A GSH-hoz és a GSSG-hez hasonlóan, a GSH/GSSG arány esetében is 
kiemeltük a marhafaggyú- és metionin-, valamint a halolaj- és metionin-
kiegésztWpV�pOHWNRUUDO�NDSFVRODWEDQ�EHN|YHWNH] �KDWiVDLW��DPHO\HNHW�10. és 
a 11. ábrák mutatnak be. 
A GSH/GSSG értékek között a marhafaggyú-kiegészítést tartalmazó cso-
portban (10. ábra) hét és 21 napos korban nem volt szignifikáns (P>0,05) 
eltérés, majd a 35. napra� MHOHQW V�� VWDWLV]WLNDLODJ� LJD]olható (P<0,05) 
csökkenés követNH]HWW�EH��(]]HO�PHJHJ\H] �WHQGHQFLiW�ILJ\HOW�QN�PHJ�D�
takarmány nagyobb metionin-tartalma esetén is. 

 
10. ábra   A marhafaggyú- és a metionin-kiegészítés hatása a 

májszövet GSH/GSSG arányára�HOWpU �NRU~�FVLUNpNEHQ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 

 
A halolaj-kiegészítést tartalmazó csoportban a 21 napos korra a 
GSH/GSSG értéke csDNQHP�NpWV]HUHVpUH�Q WW (11. ábra), majd a 35. napra 
QDJ\PpUWpN �� V]LJQLILNiQV� �3������ csökkenés következett be. A takar-
mány halolaj-kiegészítése és a magasabb metionin-szint hatására ugyan-
ezt a tendencLiW�WDSDV]WDOWXN�D]�HOWpU �NRU~�FVLUNpN�PiMV]|YHWpEHQ�� 
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A 35. napra tehát mind a marhafaggyús, mind a halolajos csoportokban 
kisebb GSH/GSSG értékeket kaptunk a 21 napos korban tapasztalt ada-
tokhoz viszonyítva. 
 

11. ábra   A halolaj- és a metionin-kiegészítés hatása a májszövet 
GSH/GSSG arányára�HOWpU �NRU~�FVLUNpNEHQ 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

              

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 

 

4.3.4. A GSH-Px aktivitásának változása a májszövetben 
 
A glutation-peroxidáz enzim aktivitás értékeit a 20. táblázat mutatja be. 
Az enzim aktivitását a zsírNLHJpV]tWpV�PLQGKiURP�PLQWDYpWHOL�LG SRQWEDQ�
szignifikánsan befolyásolta A 7. napon a kontrollhoz viszonyítva a mar-
hafaggyú-, illetve a kukoricacsíra olaj-kiegészítést tartalmazó takarmányt 
fogyasztó csoportokban a GSH-Px kisebb aktivitását tapasztaltuk. A 
metionin-kiegészítés hatása 7 és 21 napos korban szignifikánsan bizo-
nyítható volt. A takarmány 5 g/kg metionin-kiegészítése esetén nagyobb 
enzimaktivitást mértünk. $�NpW�WpQ\H] �HJ\�WWHV�KDWiVD�PLQGKiURP�PLn-
tavételi� LG SRQWEDQ� V]LJQLILNánsan (P<0,001) befolyásolta a a GSH-Px 
aktivitását. A zsírkiegészítésben részesült csoportokban az enzim aktivitá-
sa szignifikánsan alacsonyabb volt, mint a napos korban (1,2 E/g fehérje) 
mért érték. A kontroll és a halolaj-kiegészítést fogyasztó csoportokban a 
magasabb metionin-szint alkalmazásakor a hétnapos csirkék májszöveté-
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nek GSH-Px aktivitása szignifikánsan (P<0,05) nagyobb volt, mint azok-
ban a csoportokban, amelyek takarmánya kevesebb metionint tartalma-
zott. A 21. napon a zsírkiegészítést tartalmazó csoportok esetében ugyan-
ezt a tendenciát figyeltük meg. 
 

20. táblázat   A glutation-peroxidáz aktivitásának változása 
a májszövetben (E/g feh.) 

 
 
 

7. nap 21. nap 35. nap 
Zsírkiegészítés (ZS)    

K 2,0 ± 0,2a 0,9 ± 0,1ab 1,0 ± 0,1ab 

MF 1,3 ± 0,1b 0,8 ± 0,1b     1,2 ± 0,1a 

KCSO 1,2 ± 0,1b     1,0 ± 0,1a     0,9 ± 0,1b 

HO 1,8 ± 0,4a 0,8 ± 0,1ab 1,0 ± 0,1ab 
1P *** * * 
Metionin-kiegészítés (M)    

+0 1,0 ± 01b 0,7 ± 0,1b 1,0 ± 0,1 

+5 2,1 ± 0,2a 1,1 ± 0,1a 1,0 ± 0,1 

P *** *** NS 
Takarmány-kezelések    

K 1,5 ± 0,1b 1,2 ± 0,1a 1,0 ± 0,1bc 

K + M 2,5 ± 0,3a 0,7 ± 0,1b 1,0 ± 0,1bc 

MF 1,0 ± 0,1bc 0,5 ± 0,1b 0,8 ± 0,1c 

MF + M 1,6 ± 0,2b 1,1 ± 0,1a 1,6 ± 0,1a 

KCSO 1,0 ± 0,2bc 0,6 ± 0,1b  1,1 ± 0,1bc 

KCSO + M 1,5 ± 0,1b 1,4 ± 0,1a 0,8 ± 0,1c 

HO 0,6 ± 0,1c 0,5 ± 0,1b 1,2 ± 0,1b 

HO + M 3,0 ± 0,1a 1,2 ± 0,1a 0,8 ± 0,1c 

P (ZSxM) *** *** *** 

A táblázatban az átlagértékek és a hozzájuk tartozó szórás (SEM) vannak feltüntetve. 
1NS = P > 0,05; * = P < 0,05; ** = P < 0,01; *** = P < 0,001. 
a,b,c ����������� ��! ��"���#%$�&'! (�!*)+�,&'! - .'/ $�&0- 1�&0-*-2)+/
-
)'! 34)+�'5�60- ! )'����17� ��8 ��#�8 928 1�6:#��;)+#�< =?>�@�A @�B�C�1 ü-
lönböznek. 
 

A GSH-Px aktivitása a kontroll csoportban mért aktivitáshoz viszonyítva 
a halolaj-kiegészítés alkaklmazásakor szignifikánsan (P<0,05) alacso-
nyabb volt.�(]W�N|YHW HQ��D�����QDSRQ�D�NRQWUROOKR]�YLV]RQ\tWYD�a külön-
E|] � ]VtUNiegészítések alkalmazása esetén szignifikánsan kisebb 
glutation-peroxidáz aktivitást tapasztaltunk. 



 

 88 

A halolaj- és a metionin-NLHJpV]tWpV�HOWpU �pOHWNRU~�Erojlercsirkék má-
jának GSH-Px aktivitására gyakorolt hatását a 12. ábra mutatja be. A 
halolaj-kiegészítést tartalmazó takarmányon tartott csoport egyedeiben a 7 
és a 21 napos korban mért enzimaktivitás között nem volt szignifikáns 
N�O|QEVpJ� �3!������� (]W� N|YHW HQ�a 35. napra a GSH-Px aktivitása sta-
tisztikailag bizonyíthatóan (P<0,05) Q WW� 
A takarmány nagyobb metionin-tartalma esetén az enzimaktivitás kor 
HO UHKDODGWiYDO�SiUKX]DPRVDQ�FV|NNHQ �WHQGHQFLiMiW tapasztaltunk. 
 

12. ábra   A halolaj- és a metionin-kiegészítés hatása a májszövet 
GSH-Px aktivitásiUD�HOWpU �NRU~�FVLUNpNEHQ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Az ábra az átlagokat és a szórás (SEM) értékeket tartalmazza. 
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5. EREDMÉNYEK ÉRTÉKELÉSE 
 
5.1. 1. kísérlet 
 
$]� HOWpU � N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� KDWiVD� D� EURMOHUFVLUNH�

lipidperoxidációs folyamataira és antioxidáns rendszerére 
 
A környezeti�VWUHVV]��tJ\�D�K PpUVpNOHWYiOWR]iV�LV��oxidatív stressz folya-
matokat indukálhat�D]�pO �V]HUYH]HWHNEHQ, gyengítve ezzel az antioxidáns 
státuszt (Halliwell és Gutteridge, 1989b; Klasing, 1998). A keltetés id �
tartama alatt D� NHOWHW � K PpUVpNOHWpQHN� YiOWR]iVD és a baromfi nevelése 
során megváltozotW� N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� KLGHJ- vagy melegstressz-
hatást okoznak (Al-Hassani, 1993), amely a lipidperoxidációs folyamatok 
IHOHU V|GpVpKH]�YH]HW��.ODVLQJ��������*DiO�pV�PWVDL���������$�QDSRV�Ea-
romfi számára különösen fontos a neutrális környezeti K PpUVpNOHt bizto-
VtWiVD� pV� D� QDSL� K LQJDGR]iVRN� PLQLPiOLVUD� FV|NNHQWpVH� Eredményeink 
értékelését megnehezíti, hogy bár számos tanulmány foglalkozott a meg-
YiOWR]RWW�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�pV�D�OLSLGSHUR[LGiFLyV�IRO\DPDWRN�|VV]e-
függéseivel brojler- és tojó vonalban egyaránt, ezekben a kísérletekben 
nem mérsékelt�K PpUVpNOHWYiOWR]WDWiVW�DONDOPD]WDN� 

Saját kísérletünkben a konform� N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� mérsékelt (a 
kontrollnál 3 ºC-al magasabb, illetve alacsonyabb) megváltozása a 10 és 
28 napos korban történt mintavételek eredményei szerint nem befolyásol-
ta az agyszövetben a lipidperoxidációs folyaPDWRNDW�MHO] �0'$�PHQQ\i-
ségét, 20 napos korban azonban a PDJDVDEE�K PpUVpNOHWL�V]LQWHQ� WDUWRWW�
FVRSRUWQiO� FV|NNHQpVW� WDSDV]WDOWXQN� D� OLSLGSHUR[LGiFLyW� MHO] � H]HQ� SDUa-
méter értékében. Várakozásunkkal ellentétben az agyszövet A-vitamin-
WDUWDOPD�D]�DODFVRQ\DEE�K PpUVpNOHW�KDWiViUD�QHP�YiOWR]RWW��D�NRQWUROOQiO�
PDJDVDEE�K PpUVpNOHWHQ�WDUWRWW�FVLUNpNQpO, pedig�Q WW�D]�A-vitamin kon-
FHQWUiFLyMD�� 0iV� V]HU] N� D]� DODFVRQ\� N|UQ\H]HWL� K Pérséklet hatására 
brojlercsirkékben a szérum A-, C- és E-vitamin-tartalmának csökkenését 
tapasztalták (Datta és Gangwar, 1981). Feltételezzük, hogy az A-vitamin 
mennyiségének növekedése azért következhetett be, mert nem vett részt a 
lipidperoxidáció elleni védelemben. Ezt az is alátámasztja, hogy az A-
YLWDPLQ�GLUHNW�PyGRQ�QHP�DQWLR[LGiQV��NHWW V�N|WpVHNHW�WDUWDOPD]y�ROGDl-
OiQFiQDN� N|V]|QKHW HQ�� D]RQEDQ� R[LGiFLyUD� KDMODPRV� �/LYUHD� pV� PWVDL��
1996). 
Az E-vitamin mennyisége a 10. és a 20. napon történt mintavételkor a 
„meleg” kezelés hatására csökkent, amely eredményünk egybehangzó 
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Sahin és mtsai (2001) brojlerekkel végzett kísérletének eredményeivel. A 
OHJMHOHQW VHEE�PpUWpN �FV|NNHQpVW�K~V]QDSRV�NRUEDQ�PpUW�N�� DPLNRU� D]�
0'$� FV|NNHQpVpYHO� HJ\LGHM OHJ� FV|kkent az E-vitamin koncentráció, 
amely az E-vitamin antioxidáns szerepét jelzi. Tudjuk, hogy a C- és az E-
vitamin egymás szinergistái (Kucuk és mtsai, 2003b). Az agyszövet 
antioxidáns védelmében fontos szerepet játszó aszkorbinsav (Surai és 
mtsai, 1996) szintézise fiatal baromfiban csak fokozatosan alakul ki és éri 
el csúcspontját. Tíz- és húsznapos korEDQ�IHOWHKHW HQ�D]pUW�FV|NNHQW�D]�(-
YLWDPLQ�PHQQ\LVpJH��PHUW�QHP�YROW�HOHJHQG �PHQQ\LVpJ �&-vitamin, így 
az E-vitamin vett részt a lipidperoxidáció elleni védelemben. Másrészt, 
mivel a C-vitamin részt vesz az E-YLWDPLQ�R[LGiFLyW�N|YHW �UHJHQHUiOiVá-
ban (Bendich, 1992), kisebb szöveti koncentrációja, illetve csökkent szin-
tézise miatt, az E-vitamin-J\|N|N�UHGXNiOiVD�QHP�YROW�PHJIHOHO ��IHOWpWe-
lezésünk szerint ezért mértünk alacsonyabb E-vitamin-szintet az agyszö-
vetben. A kísérlet 28. napján�D]�DODFVRQ\DEE�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�RNo-
zott nagymérWpN �(-vitamin-szint csökkenést az agyszövetben, miközben 
az MDA koncentráció kisPpUWpN �HPHONHGpVpW�ILJ\HOW�N�PHJ. Feltételez-
]�N��KRJ\�HEEHQ�D]�pOHWNRUEDQ�D]�DJ\YHO �pU]pNHQ\HEEHQ�UHDJiO�D�K Ppr-
séklet csökkenésére, amely az antioxidáns rendszer fokozott PpUWpN �Yil-
tozását okozza. A pontos hatásmechanizmus megértéséhez további kísér-
letek elvégzése szükséges. 

A kontrolltól eltéU � (magasabb) N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� a máj 
malondialdehid-tartalmára csak 28 napos korban gyakorolt szignifikáns 
hatást, amely a lipidperoxidációs folyamatok fokozódását mutatja. A 
K VWUHVV]�KDWiViUD irodalmi adatok szerint is�Q �D�OLSLG-peroxidok koncent-
rációja (Lin és Zhang, 2000; Sahin és mtsai, 2001). Az A-vitamin-
WDUWDORP�XJ\DQHEEHQ�D]�LG SRQWEDQ�V]LJQLILNiQVDQ�FV|NNHQW�D�NRQWUROOKR]�
viszonyítva a magasabb K PpUVpNOHWHQ� WDUWRWW� FVLUNpNEHQ. Az A-vitamin 
HJ\LGHM � FV|NNHQpVpW� 6DKLQ� pV� PWVDL� �����, 2002b) is tapasztalták 
K VWUHVV]QHN kitett brojlercsirkékben. Az A-vitamin koncentrációjának 
csökkenését az is kiválthatta, hogy stresszállapotokban csökken a karotin 
A-vitaminná való átalakulása (McDowell, 1989).  
A várakozással ellentétben, a máj E-vitamin-tartalma a kontrollhoz viszo-
Q\tWYD�QHP�FV|NNHQW��KDQHP�V]LJQLILNiQVDQ�Q WW�D�magasabb K PpUVpNOe-
ten tartott állatoknál�� DPHO\� QHP� HJ\H]LN� PHJ�PiV� V]HU] N� (Bollengier-
Lee és mtsai, 1999; Sahin és mtsai, 2001) tapasztalataival. 

$]�DJ\YHO �pV�D�PiM�DQWLR[LGiQV�Ypdelme közötti eltérés vizsgálatával, 
számos csirkeembrióval és napos csibével végzett kísérlet foglalkozott 
(Gaál és mtsai, 1996; Surai és mtsai, 1996; Balogh és mtsai, 2001). Az 
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DJ\YHO �QDJ\RQ�pU]pNHQ\�D�OLSLGSHUR[LGiFLyUD��PHUW�többszörösen telítet-
len zsírsavakban gazdag (Halliwell, 1992; Cherian és Sim, 1993; Mézes 
és mtsai, 1997). Saját vizsgálatainkban, D�SRV]WQDWiOLV�pOHW�HOV �QpJ\�KHWé-
ben, az DJ\YHO EHQ� VRNNDO� NLVHEE� $- és E-vitamin-tartalmat mértünk, 
mint a májban. Eredményeink egybehangzóak Surai és mtsai (1999c) csi-
EpNEHQ� D� NHOpVW� N|YHW HQ� tapasztalt eredményeivel, mikoris az agyvel �
ben nagyon alacsony E-vitamin-tartalmat mértek, a karotinoidok pedig 
QHP�YROWDN�PpUKHW N��Danchenko és mtsai (2003) a lúd embrionális- és 
NRUDL�SRV]WQDWiOLV�IHMO GpVH�Dlatt tanulmányozták az agyszövet antioxidáns 
homeosztázisát. Az agyszövetben fokozott lipidperoxidációt tapasztaltak, 
kimutatták, hogy az intracelluláris enzimek aktivitása alacsonyabb volt, a 
glutation-peroxidáz aktivitása ugyanakkor fokozódott a májhoz viszo-
nyítva. Surai és mtsai (1999a) a pulykaembrió és a napos állat vizsgálata-
NRU� V]LQWpQ� D]W� WDSDV]WDOWiN�� KRJ\� D]� DJ\YHO � D� OHJpU]pNHQ\HEE� D�
peroxidatív folyamatokkal szemben. Eredményeink azonban a vártakkal 
ellentétesen alakultak, mivel az MDA agyszöveti koncentrációja lényege-
sen alacsonyabb volt, mint a májszövetben mért érték. $]� DJ\YHO � V]a-
badgyökös reakciókkal szembeni védelme más módon biztosított, mint a 
májszöveté. 9DOyV]tQ ��KRJ\�D�PDGiU�DJ\YHO �DQWLR[LGiQV�YpGHOPpEHQ a 
C-vitaminnak kulcsfontosságú szerepe van (Surai és mtsai, 1996). Emel-
lett egyre Q � D]RNQDN� D]� HUHGPpQ\HNQHN� D� V]iPD�� DPHO\HN� D� redukált 
glutationnak a reaktív oxigén intermedierek detoxifikációjában játszott 
szerepét igazolják (Dringen, 2000). 

Eredményeink azt igazolják, hogy nem csak a drasztikus, hanem az 
HQ\KpEE�� D� J\DNRUODWEDQ� LV� QDJ\REE� YDOyV]tQ VpJJHO� HO IRUGXOy�� D�
NRQIRUP�K PpUVpNOHWL�]yQiKR]�YLV]RQ\tWRWW�K PpUVpNOHWW O�YDOy�HOWpUpV is 
változást eredményez a vizsgált szövetek lipidperoxidációs folyamataiban 
és antioxidáns védelmében, amely egyéb kóros folyamatok indukálása 
PHOOHWW�NHGYH] WOHQ�O�EHIRO\iVROKatja az állat egészségi állapotát.  

 
5.2. 2. kísérlet 
 
$�WDNDUPiQ\�HOWpU �(-vitamin-szintjének és zsírkiegészítésének hatá-
sa a brojlercsirke lipidperoxidációs folyamataira, antioxidáns rend-
szerére 
 
A baromfi mája központi szerepet játszik a zsírok és a zsíroldékony vita-
minok metabolizmusában (Kang és mtsai, 2001), ezért a lipidperoxidációs 
folyamatok és az antioxidáQV�YpGHOPL�UHQGV]HU�P N|GpVH�e szervben jól 
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tanulmányozható. A májszövet zsírsavösszetételére, így PUFA-tartalmára 
is hatással van a takarmányok zsírsavösszetétele (Husvéth és mtsai, 2000; 
Kang és mtsai, 2001). Kísérletünkben a takarmányok zsír/olaj-
kiegészítése szignifikánsan befolyásolta a májszövet zsírsavösszetételét. 
A telített és egyszeresen telítetlen zsírsavakban gazdag marhafaggyú ete-
tése nem eredményezett változást az SFA arányában, a MUFA mennyisé-
gét pedig, csak egyhetes korban növelte. Tapasztalataink megegyeznek 
PiV� V]HU] N� HUHGPpQ\HLYHl (Scaife és mtsai, 1994; Cherian és mtsai, 
1996; Husvéth és mtsai, 2000).  
A takarmányok magas n-3-as PUFA-tartalma növeli az ezen családba 
tartozó zsírsavak koncentrációját a csirke szöveteiben, az egyes szövetek 
között azonban különbségek vannak (Smith, 1991; Hrdinka és mtsai, 
1996). Saját munkánkban az n-3-as hosszú láncú, többszörösen telítetlen 
zsírsavakban gazdag halolaj alkalmazása nagymértékben megnövelte a 
brojlerek májában az n-3-as zsírsavak arányát. Eredményeink egybehang-
zóak� PiV� V]HU] N� �Hulan és mtsai, 1989; Chanmugam és mtsai, 1992; 
Husvéth és mtsai, 2000) tapasztalataival. A DHA és az EPA hányada, 
W|EEV]|U|VpUH� Q WW� D halolaj-kiegészítés hatására, amely eredmény meg-
egyezik Manilla (1999) kísérleteiben tapasztaltakkal. A halolaj-
kiegészítés ugyanakkor csökkentette az arachidonsav (C20:4n-6) arányát 
a májszövetben. Kísérletünk eredményei egybehangzóak Scaife és mtsai 
(1994) a tengeri HUHGHW � olaj-, illetve Cherian és mtsai (1996) a 
menhaden-halolaj-kiegészítés alkalmazásakor kapott eredményeivel. Eh-
hez hasonló összefüggést az n-3-as és az n-6-os zsírsavak antagonista 
kapcsolata N|]|WW�HPO V|NEHQ�LV�NLPXWDWWDN��Berlin és mtsai, 1994) növé-
nyi olaj és halolaj takarmányozásakor. 
A takarmányokban alkalmazott zsír/olaj-kiegészítések zsírsavösszetétele a 
NRUiEEL�NXWDWiVRN�HUHGPpQ\HLYHO�PHJHJ\H] HQ��MyO�W�NU|] G|WW�D�PiMV]ö-
vet zsírsavösszetételében. 

A takarmány E-vitamin-kiegészítése Husvéth és mtsai (2000) eredmé-
nyeivel ellentétben, kísérletünkben nem fejtett ki szignifikáns hatást az 
összes telített zsírsav és a palmitinsav (C16:0) mennyiségére. Egyhetes 
korban a marhafaggyú- és az 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítés együttes 
alkalmazásának hatására csökkent az SFA és a palmitinsav (C16:0) ará-
nya a 15 mg/kg DL- -tokoferil-acetát-kiegészítést tartalmazó csoportok-
hoz viszonyítva. A többszörösen telítetlen zsírsavak mennyisége ugyan-
DNNRU� Q WW� D� WDNDUPiQ\� PDJDVDEE� (-vitamin-szintjének alkalmazásakor. 
Öthetes korban hasonló eredményeket kaptunk, és valamennyi kezelés 
egyedeinél a DHA-WDUWDORP� MHOHQW V� IRNR]yGisa következett be az 50 
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mg/kg E-vitamin-kiegészítés hatására. Hozzánk hasonlóan Husvéth és 
mtsai (2000) is az n-3-as PUFA-tartalom növekedését tapasztalták a hal-
olaj (40 g/kg)- és E-vitamin (100 mg/kg)-kiegészítés együttes alkalmazá-
sakor a csak zsírkiegészítést tartalmazó csoporthoz viszonyítva. Elméleti-
leg az E-vitamin jobban gátolja az oxidációra különösen érzékeny több-
szörösen telítetlen zsírsavak peroxidációját, mint az oxidatíve stabil telí-
tett- és egyszeresen telítetlen zsírsavakét így arányosan növeli a szöveti 
PUFA-tartalmat és csökkenti az SFA és a MUFA arányát (Hsieh, 2002). 
Cherian és mtsai (1996) tojótyúkokkal folytatott kísérletében az E-
vitamin-kiegészítés fokozta az EPA és a DHA, és csökkentette az SFA 
mennyiségét a tojássárgájában és az adiposa szövetben menhaden-halolaj-
kiegészítés alkalmazásakor. Hsieh és mtsai (2002) brojlercsirkékkel foly-
tatott kísérletükben nem tapasztalták a takarmány E-vitamin-
kiegészítésének fentiekben leírt, a szövetek zsírsavösszetételére gyakorolt 
hatását. Feltételezik, hogy a takarmány zsírsavösszetétele és E-vitamin-
tartalma között interakció van, amely ezen anyagok szöveti mennyiségé-
vel kölcsönhatásban befolyásolja a brojlerek szöveteinek oxidatív stabili-
tását. Saját kísérletünkben egyhetes korban a takarmány halolaj- és 50 
mg/kg E-vitamin-kiegészítésének hatására csökkenést tapasztaltunk a 
linolsav és a linolénsav mennyiségében a csak halolaj-kiegészítést tartal-
PD]y� FVRSRUWKR]� YLV]RQ\tWYD�� (UHGPpQ\�QN� HOOHQWpWHV� PiV� V]HU] N�
(Cherian és mtsai, 1996; Ajuyah és mtsai, 1991) tapasztalataival. Feltéte-
OH]KHW , hogy kísérletünkben is a zsír- és az E-vitamin-kiegészítés közötti 
kölcsönhatás befolyásolta a linolsav és a linolénsav arányának alakulását. 

A malondialdehid (MDA), vagy más terminológiával a tiobarbitursav 
reaktív termékek (TBARS) meghatározása az egyik legelterjedtebb mód-
szer a potenciálisan antioxidáns vegyületek hatásának meghatározására 
annak ellenére, hogy a módszer számos hibával terhelt (Mézes, 1999). A 
lipidperoxidációs folyamatoknak azonban csak az egyik terméke az 
MDA, és számos más, a OLSLGSHUR[LGiFLyWyO�I�JJHWOHQ�O�NpS] G �YHJ\�OHW�
is adja a TBARS reakciót (Janero, 1990). Emellett az MDA aminokkal, 
aminosavakkal is képes reakcióba lépni, vagy önmagával dimereket, tri-
mereket képezni (Aubourg, 1993). A mérés specifitásának növelésére 
több más módszer is elterjedt, ennek ellenére a TBARS érték meghatáro-
zása jó közelítéssel ad információt a lipidperoxidációs folyamatokról. 

A többszörösen telítetlen zsírsavak lipidperoxidációt fokozó hatását 
számos kutatási eredmény igazolja (Madsen és mtsai, 1999; Sanz és 
mtsai, 2000). Kísérletünkben a májszövet malondialdehid-tartalmát az  
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n-3-as PUFA-ban gazdag halolajjal kiegészített takarmány etetése a 
SRV]WQDWiOLV� pOHW� HOV  öt hetében,� MHOHQW V� PpUWpNEHQ� növelte. A halolaj-
kiegészítés lipidperoxidációt fokozó hatását más kutatási eredmények 
(McGuire és Fritsche, 1997; Surai és Sparks, 2000) is alátámasztják. Ross 
húshibrid kakasok YL]VJiOW�V]|YHWHL��V]tY��W�G ��YHVH��PiM��KHUH��KDVQ\il-
mirigy, stb.) közül Surai és Sparks (2000) a legmagasabb TBARS értéket 
a májban mérték a takarmány 3 % tonhalolajjal való kiegészítésekor.  

Az 50 mg/kg DL- -tokoferil-acetát-kiegészítés MDA koncentrációt 
FV|NNHQW � hatását csak 21 és 35 napos korban tudtuk statisztikailag is 
igazolni. Husvéth és mtsai (2000) vizsgálati eredményei is igazolják az E-
vitamin lipidperoxidációs folyamatok csökkentpVpUH� J\DNRUROW� NHGYH] �
hatását a takarmányok PUFA-ban gazdag zsírforrásokkal való kiegészíté-
sekor. A takarmány magasabb E-vitamin-szintje amellett, hogy csökken-
tette a lipidperoxidációs folyamatokat, növelte a májszövetben az E-
vitamin koncentrációját. 

Kísérletünkben a takarmányok 50 mg/kg DL- -tokoferil-acetát-
kiegészítése a növelte a májszövet α-tokoferol koncentrációját. Surai és 
Sparks (2000) 75 napos brojler kakasok májában az α-tokoferol mennyi-
ségének növekedését tapasztalták a tonhalolaj- és E-vitamin-kiegészítés 
alkalmazásakor. Korábbi kutatások eredményei is alátámasztják a takar-
mány α-tokoferol-kiegészítésének kedvez � KDWiViW� D� PiMV]|YHW� (-
vitamin-szintjére (Sheehy és mtsai, 1991; Husvéth és mtsai, 2000). Saját 
vizsgálatainkban a takarmányok többszörösen telítetlen n-3-as zsírsavak-
ban gazGDJ�KDORODMMDO�W|UWpQ �NLHJpV]tWpVH�a várt hatással ellentétben, nem 
csökkentette a májszövet E-vitamin-WDUWDOPiW��V W�����pV����QDSRV�NRUEDQ�
D�NRQWUROOKR]�YLV]RQ\tWYD�Q WW�D�májszöveti E-vitamin-tartalom. Eredmé-
nyünk ellentétes PiV� V]HU] N� �6KHHK\�pV�PWVDi, 1991) megállapításával, 
mivel az n-3-as PUFA-N��N�O|Q|VHQ�D�'+$�MHOHQW VHQ�FV|NNHQWL�D�KXPiQ�
és az állati szövetek E-vitamin koncentrációját (Kubo és mtsai, 1997), 
ezért is NLHPHONHG � IRQWRVViJ~�D]� -tokoferol-kiegészítés az n-3-as zsír-
savakban gazdag s]|YHWHN�R[LGDWtY�IRO\DPDWDLQDN�PHJHO ]pVpEHQ�(Cho és 
Choi, 1994). A 3 % tonhalolaj-kiegészítés Surai és Sparks (2000) kísérle-
tében ugyancsak csökkentette a máj E-vitamin-tartalmát, ugyanezt figyel-
ték meg Cherian és mtsai (2003), amikor a csirkék takarmányát halolajjal 
egészítették ki. Ando és mtsai (2000) patkányok májában szintén az E-
vitamin koncentráció csökkenését tapasztalták a takarmány halolajjal való 
kiegészítésekor. Mlodkowski és mtsai (2003) a brojlercsirkék takarmá-
Q\iQDN�iOODWL�HUHGHW �]VtUUDO�LOletve repceolajjal (10 illetve 20 %) való ki-
egészítésének hatását vizsgálták, amikor a takarmányokat az E-vitamin 
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HOWpU � PHQQ\LVpJpYHO� ���� ��� pV� ��� PJ�NJ�� HJpV]tWHWWpN� NL�� $� PiMEDQ�� D�
szérumban és a mellizomban egyaránt az α-tokoferol-szint növekedését 
tapasztalták. 
Eredményeink a takarmány E-vitamin-kiegészítésének a lipidperoxidációs 
folyamatok csökkentésére és az antioxidáns E-vitamin fokozott szöveti 
szintjére J\DNRUROW�NHGYH] �KDWiViW�MHO]LN� 

Az antioxidánsok mérésében még viszonylag újnak számítanak azok a 
módszerek (Total Antioxidant Status, TAS, Miller és mtsai, 1993; Ferric 
Reducing Ability of Plasma, FRAP, Benzie és Strain, 1996), amelyekkel a 
vérplazma antioxidáns kapacitását lehetséges meghatározni. Mindkét 
módszer az DQWLR[LGiQVRN� YpG NDSDFLWiViQDN� |VV]HVVpJpW� WpUNpSH]L� IHl, 
elvégzése mind egészséges élettani rendszerekben, mind patológiás álla-
potokban javasolt. A vérplazmában mennyiségüket tekintve a másodlagos 
antioxidánsok (α-tokoferol, aszkorbinsav, albumin, húgysav, bilirubin, 
karotin) vannak túlsúlyban. Ezek a szabadgyökök redukciója révén hat-
nak, amely a mérés elvi alapját képezi. A FRAP módszer hibájául róják 
fel, hogy nem méri a tiol-csoportokat tartalmazó antioxidánsokat. A szak-
irodalomban kevés adat áll rendelkezésre a baromfi vérplazmájának 
)5$3�pUWpNpW�LOOHW HQ��Wöbb kutatás foglalkozott azonban a TAS vizsgála-
tával (Husvéth és mtsai, 2000; Balogh és mtsai, 2001). 

Vizsgálatunkban, hétnapos korban a halolaj-kiegészítés alkalmazása-
NRU� D� NRQWUROOKR]� YLV]RQ\tWYD� Q WW� D� YpUSOD]PD� )5$3� pUWpNH�� ��� pV� ���
napos korban azonban nem tapasztaltunk változást. Ezek az eredmények a 
vártakkal ellentétesen alakultak, mivel a többszörösen telítetlen n-3-as 
zsírsavakban gazdag halolaj lipidperoxidációt fokozó és így az 
DQWLR[LGiQV� YpGHOPL� UHQGV]HU� WDJMDLQDN� PHQQ\LVpJpW� FV|NNHQW � KDWiVD�
miatt az antioxidáns kapacitás gyengülését vártuk. Az E-vitamin koncent-
rációját, mint azt korábban jeleztem, szintén nem csökkentette a halolaj-
kiegészítés��V W����pV����QDSRV�NRUEDQ�D�NRQWUROOKR]�YLV]RQ\tWYD�NRQFHQt-
rációnövekedést tapasztaltunk. 

Az antioxidáns védelem és a lipidperoxidációs folyamatok kor függ-
YpQ\pEHQ� EHN|YHWNH] � YiOWR]iVDLYDO� W|EE� NXWDWiV� IRJODONR]RWW� pV� IRJODl-
kozik napjainkban is�HPO ViOOatokban (Matsuo és mtsai, 1992; Rikans és 
Hornbrook, 1997) és humán vonatkozásban (Aejmelaeus, 1997; Mutlu-
Türko lu és mtsai, 2003) egyaránt. Rikans és Hornbrook (1997) például 
patkányok májában és agyában 4-5 hónapos kortól a TBARS érték foko-
zódását tapasztalták a kor el rehaladtával. Számos kutatás irányult a ba-
romfi HPEULRQiOLV� IHMO GpVe alatti folyamatok tanulmányozására is (Gaál 
és mtsai, 1996; Surai, 1999b; Surai és mtsai, 1995, 1999a; Balogh és 
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mtsai, 2001). Saját vizsgálatunkban a májszövetben a lipidperoxidáxciós 
IRO\DPDWRNDW� MHO] � 0'$� NRQFHQWUiFLyMD a kontroll csoportban hétnapos 
korig szignifikánsan nem változott. Ezzel szemben a marhafaggyú-
kiegészítés alkalmazásakor napos kortól 21 napos korig statisztikailag 
igazolhatóan csökkent az MDA mennyisége a májszövetben, a halolajjal 
kiegészített takarmányon tartott csoport egyedeinél azonban napos kortól 
a malondialdehid-WDUWDORP�HPHONHG �WHQGHQFLiMiW�WDSDV]WDOWXN�� 

Kísérletünkben a máj E-vitamin-tartalma a napos kori koncentráció-
hoz viszonyítYD�D�NRQWUROO�FVRSRUWEDQ���QDSRV�NRUUD�MHOHQW VHQ�FV|NNHQW��
és ez a tendencia 21 napos korig megmaradt. Eredményeink egybehang-
zóak Cherian és Sim (2000; 2003) eredményeivel, kísérletükben a máj 
tokoferol-tartalma D� WDNDUPiQ\� ]VtUNLHJpV]tWpVpW O� I�JJHWOHQ�l, gyorsan 
FV|NNHQW�D�NHOpVW�N|YHW �2-3 hétben. (]HN�D]�HUHGPpQ\HN�PHJHU VtWLN�D]W�
a korábbi megfigyelést, hogy a máj, mint depószerv, ebben az életsza-
kaszban mobilizálja a tartalékokat, extrém gyors lipidkiáramlás játszódik 
le a májból a perifériás szövetek felé (Mézes, 1987; Gaál és mtsai, 1995). 
Ezt D�PiMEyO�W|UWpQ �UHQGNtY�O�LQWHQ]tY�OLSidtranszportot a házityúk fajban 
már korábban leírták (Noble és mtsai, 1993; Surai és Ionov, 1994; Gaál és 
mtsai, 1995).�$�NRUDL�SRV]WQDWiOLV�IHMO GpV�VRUiQ�EHN|YHWNH] �változáso-
kat Mézes (1997) házityúk és lúd faj májában és vérplazmájában tanul-
mányozta. Mindkét faj májában csökkent az E-vitamin mennyisége a na-
pos értékhez viszonyítva. Ezek az eredmények azt jelzik, hogy fokozott 
gondot kell fordítani mind a napos állatoN�PHJIHOHO �(-vitamin ellátására, 
mind a tojók takarmányozására, mivel a tojótyúk ellátottsága nagymér-
tékben meghatározza az utódRN�HPEULRQiOLV�pV�NRUDL�SRV]WQDWiOLV�IHMO Gé-
se közben az antioxidáns védelem hatékonyságát (Surai és mtsai, 1994; 
Surai és mtsai, 1999d). 

A vérplazma vasredukáló képessége a napos állatokban volt a legma-
gasabb, majd�YDODPHQQ\L�NH]HOpV�HVHWpEHQ�D���QDSRV�NRUUD�MHOHQW V�FV|k-
NHQpV�N|YHWNH]HWW�EH��(]W�N|YHW HQ�D�NRU�I�JJYpQ\pEHQ�HOWpU �YiOWR]iVo-
kat tapasztaltunk a kezelt csoportok között. Az E-vitamin-kiegészítés nél-
N�OL�NRQWUROO�FVRSRUWEDQ�FV|NNHQ �WHQGHQFLiW figyeltünk meg saját kísérle-
tünkben, a marhafaggyús csoportok egyedeinél is hasonló változásokat 
tapasztaltunk. A halolaj- és E-vitamin-kiegészítés együttes alkalmazása-
kor a FRAP érték ugyancsak a korral párhuzamosan csökkent. Multu-
7�UNR÷OX�pV� PWVDL� ������� HJpV]VpJHV� HPEHUHNNHO� YpJ]HWW� YL]VJiODWDL� D]W 
mutatják, hogy a vérplazma MDA koncentrációja emelkedik, a FRAP 
pUWpN��SHGLJ�V]LJQLILNiQVDQ�FV|NNHQ�D�NRU�HO UHKDODGWival.  
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5.3. 3. kísérlet  
 
Metionin-kiegészítés hatása HOWpU �WHltWHWWVpJ �]VtURNNDO�WDNDUPiQ\o-
zott brojlercsirkék glutation redox rendszerére 
 
A májszövet GSH koncentrációja hétnapos korban magasabb volt a napos 
korban mért értékhez viszonyítva, majd a telítetlen zsírsavakban gazdag 
]VtUNLHJpV]tWpVHN�DONDOPD]iVDNRU�D�NRU�HO UHKDODGWiYDO�FV|NNHQ �WHQGHn-
ciát tapasztaltunk. Ezzel ellentétes irányú változást figyeltünk meg a mar-
hafaggyú-kiegészítést tartalmazó takarmányt fogyasztó csoportokban. 
Enkvetchakul és mtsai (1995) héthetes brojlerek májában magasabb GSH 
koncentrációt mértek, mint három- és öthetes korban. Eredményeink így, 
D]� DONDOPD]RWW� ]VtUNLHJpV]tWpVW O� I�JJ HQ� részben egybehangzóak, rész-
ben viszont ellentétesek azokkal a korábbi megfigyelésekkel (Beers és 
mtsai, 1992; Enkvetchakul és Bottje, 1993; Wang és mtsai, 1997), ame-
lyek szerint a GSH-tartalom a brojlercsirkében az életkorral fokozatosan 
Q .� $]� HOWpUpVHN� KiWWHUpEHQ� D]� HOWpU � zsírsav|VV]HWpWHO , jelen esetben a 
nagy telítetlen zsírsav-tartalmú zsírkiegésztW N�KDWiVD�iOOKDW��(]W�WiPDV]WMD�
alá, hogy a zömében telített zsírsavakat tartalmazó marhafaggyú hatására, 
a korábbi irodalmi adatokkal PHJHJ\H] HQ, folyamatos növekedést ta-
pasztaltunk a GSH májszöveti koncentrációjában. 

A májszövet redukált glutation-tartalma D]�pOHW�HOV �KiURP�KHWpEHQ�a 
N�O|QE|] � ]sírkiegészítések, így a halolaj-kiegészítés alkalmazásakor is 
emelkedett a kontrollhoz viszonyítva, amely ellentétes azon korábbi köz-
léssel (D’Aquino és mtsai, 1991; Husvéth és mtsai, 2000), amely szerint 
az n-3-as zsírsavakban gazdag halolaj csökkenti a máj GSH koncentráció-
ját. Cho és Choi (1994) patkányokkal végzett kísérletében a menhaden-
halolaj adagolás hatására csökkent a vérplazma GSH-tartalma. A telítetlen 
zsírsavakban gazdag takarmányok etetésekor a szervezetben�Q �D� WHOtWHt-
len zsírsavak aránya, amelynek következtében várhatóan csökken a GSH 
mennyisége, reagálva az állatok szöveteiben folyó lipidperoxidációra 
(Nalbone és mtsai, 1989). 0HJMHJ\]HQG �D]RQEDQ��KRJ\�D]�HOWpU �WHOtWHWt-
VpJ �� LOOHWYH� D� WHOtWHWOHQ� NHWW VN|WpVHNHW� D� V]pQOiQFRQ� HOWpU � SR]tFLyEDQ�
WDUWDOPD]y� ]VtUVDYDN� R[LGiFLy� LUiQWL� pU]pNHQ\VpJH� LV� N�O|QE|] � �9DUVW��
������� DPHO\� IHOWHKHW HQ� EHIRO\iVROMD� D� JOXWDWLRQ� UHGR[� UHQGV]HU� WDJMDi-
nak, így a redukált glutationnak a mennyiségét is (Mataix, 1998). 

A többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdag zsírkiegészítések al-
NDOPD]iVDNRU�EHN|YHWNH] , vizsgálataink során tapasztalt GSH-szint nö-
vekedést feltevésünk szerint egy, a CYP2E1 által indukált oxidatív stressz 
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elleni adaptív mechanizmus is HO LGp]KHWWH. A többszörösen telítetlen zsír-
savak hatására ugyanis a májban aktiválódik a CYP2E1, amely oxidatív 
folyamatokat indít el. Ezeknek, a sejtek xenobiotikumokkal szembeni 
YpGHNH] � PHFKDQL]PXViQDN� UpV]pW� NpSH] � UHDNFLyN� VRUiQ� XJ\DQDNNRU�
olyan vegyületek keletkeznek, amelyek potenciálisan toxikusak a májsej-
tekre nézve. Ezen vegyületek káros hatásai ellen Caro és Cederbaum 
(2004) vizsgálatai szerint a sejt úgy védekezik, hogy aktiválja a glutamát-
cisztein ligáz enzim génexpresszióját, amely a glutation szintézis aktivá-
ciója révén a sejtek redukált glutation-szintjének emelkedését eredménye-
zi. Az eredmények alapján az etetett takarmányok aminosavtartalma, va-
lamint a telítetlen zsírsav bevitel, illetve azok baromfi fajban jól ismert 
extrakalorikus hatása� PHJIHOHO � PpUWpNEHQ� EL]WRVtWRWWD� D� IRNR]RWW�
glutation szintézis szükségletét. 

A zsírkiegészítések mellett alkalmazott, az állatok eddigiekben ismert 
(NRC, 1994; Ross Breeders Ltd., 1999) szükségletét meghaladó mennyi-
VpJ � PHWLRQLQ-kiegészítés, az alkalmazoWW� ]VtU� ]VtUVDY|VV]HWpWHOpW O� I�g-
J HQ��HOWpU �PyGRQ�EHIRO\iVROWD�D�*6+�PHQQ\LVpJpW. Ez a megfigyelés is 
alátámasztja a korábbi feltevéseket a telítetlen zsírsavak glutation rend-
V]HUW�WHUKHO �KDWiViYDO�(D’Aquino és mtsai, 1991; Crosby és mtsai, 1996) 
kapcsolatban. A metionin-kiegészítés hDWiViUD�D]�pOHW�HOV �KiURP�KHWpben 
fokozódott a májban a glutation szintézis. Eredményeink azt jelzik, hogy 
ez a GSH-szint emelkedés Wang és mtsai (1997) eredményeihez hasonló-
an még nem gátolta negatív feed-back úton a szintézis intenzitását. 

A glutation-diszulfid mennyisége a korábbi irodalmi adatok alapján 
várt oxidatív hatásokkal ellentétben, a zsírkiegészítés alkalmazásakor a 
kontrollhoz viszonyítva általában nem emelkedett, hanem csökkent. En-
nek oka az lehet, hogy a zsír- és metionin-kiegészítés hatására egyaránt 
Q WW�D�PiMEDQ�D�*6+�PHQQ\LVpJH, így oxidációs termékének (GSSG) rela-
tív és abszolút mennyisége is csökkent a sejt magasabb abszolút tiol-
tartalma miatt. Ezt egyaránt eredményezhette a GSH, illetve a GSSG sejt-
E O�W|UWpQ �LQWHQ]tYHEE�kiáramlásának (efflux) nagyobb aránya. 
A hét és a 21 napos csirkék májában a marhafaggyú- és az n-6-os telítet-
len zsírsavakban gazdag kukoricacsíra olaj-kiegészítés alkalmazása növel-
te a GSH-tartalmat a kontrollhoz viszonyítva, míg az n-3-as PUFA-ban 
gazdag halolaj nem változtatta meg a GSH koncentrációját. A 21. napon a 
halolaj-kiegészítés hatására tapasztaltuk a legnagyobb arányú GSSG 
csökkenést a kontrollhoz viszonyítva. Ezek a változások azt jelzik, hogy a 
zsírkiegészítések, felteheW HQ�D�JOXWDWLRQ�V]LQWp]LVUH�NLIHMWHWW�HOWpU �PpUWé-
N �KDWásuk révén, HOWpU HQ�EHIRO\iVROMiN�D�VHMWHN�WLRO-tartalmát. 
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Eredményeinkre pontos magyarázat jelen kísérlet alapján nem adható, a 
pontos hatásmechanizmus megadása további vizsgálatokat igényel.  

A redukált glutation és a glutation-diszulfid mennyiségének változása 
mellett W|EE�V]HU] ��6WRUH\��������$YDQ]R�pV�PWVDL��������D�GSH/GSSG 
arányt az oxidatív stressz pontoVDEE�pV�pU]pNHQ\HEE�MHO] IDNWRUiQDN�WDUt-
ja. Az arány csökkenése jelezheti (Mézes és mtsai, 2001), hogy a szerve-
zetben fokozódik a glutation oxidációja, de ehhez nem társul fokozott 
redukció. Ennek oka lehet például a glutation-reduktáz csökkent aktivitá-
sa, vagy a szénhidrát anyagcsere valamely zavara miatt a hidrogéndonor 
NADPH mérsékelt intenzitású szintézise, illetve más ok miatt csökkent 
mennyisége. Abban az esetben is kisebb a GSH/GSSG arány értéke, ha a 
GSH koncentrációja a rendszerben alacsonyabb, például a sejtek glutation 
szintézisének csökkenésekor. Ezzel a hatással akkor is számolni kell, ha a 
glutation-peroxidáz aktivitása fokozódik. Az arány értékének a növekedé-
se jelezheti a glutation azonos oxidációs szint melletti fokozott redukció-
ját is a reciklizációs mechanizmus enzimeinek aktivitásfokozódása révén 
(Mézes és mtsai, 2001). Az arány növekedése akkor is bekövetkezhet, ha 
a rendszerben fokozódik a glutation szintézis, vagy a GSH-Px aktivitása 
azonos glutation-reduktáz aktivitás mellett csökken. Saját munkánkban a 
*6+�*66*�DUiQ\�pUWpNHN�D�SRV]WQDWiOLV�pOHW�HOV �KiURP�KHWpEHQ�D keze-
OpVHNW O� I�JJHWOHQ�O�Q|YHNHGWHN�D�NRQWUROOKR]�YLV]RQ\tWYD�� DPHO\� HJ\pr-
WHOP HQ�D�JOXWDWLRQ�V]LQWp]LV�IRNR]yGiViUD�XWDO�� 

A takarmányok metionin-NLHJpV]tWpVpQHN� NHGYH] � KDWiVD� D� Ntsérlet 
egész� LG WDUWDPD�DODWW� pUYpQ\HV�OW� amely igazolja a metionin-ellátottság 
glutation szintézist befolyásoló hatását. Ez a megnövekedett GSH kon-
centráció ugyanakkor – az ismert feed-back mechanizmus révén – még 
nem gátolta a szintézis intenzitását. A GSH/GSSG arány folyamatos nö-
vekedése egyúttal arra is utal, hogy a metionin-kiegészítéssel HJ\LGHM OHJ 
nem kell számolni a redukált glutation fokozott oxidációjával is, vagyis a 
szervezet antioxidáns rendszere még a megnövelt telítetlen zsírsav-
WHUKHOpVVHO�V]HPEHQ�LV�PHJIHOHO �YpGHOPHW�EL]WRVtW. 
A takarmány PUFA-tartalmának, különösen a halolaj zsírsavainak 
glutation-peroxidáz aktivitására gyakorolt hatásával több korábbi tanul-
mány is foglalkozott (Crosby és mtsai, 1996; Linard és mtsai, 2001). A 
glutation-peroxidáz aktivitása a kontrollhoz viszonyítva 21 napos korig 
DODFVRQ\DEE�YROW�D�N�O|QE|] �]VtUNLHJpV]tWpVW�WDUWDOPD]y�FVRSRUWRNEDQ��$�
takarmányok 5 g/kg metionin-NLHJpV]tWpVH� XJ\DQHEEHQ� D]� LG V]DNEDQ�
fokozta az enzim aktivitását. A telítetlen zsírsavak általában növelik a 
GSH-Px aktivitását (Bellisola és mtsai, 1992), így az aktivitás csökkené-
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sében más, jelen kísérlet eredményei alapján pontosan nem meghatároz-
KDWy�WpQ\H] N�(pl. szelén-HOOiWRWWViJ��JHQHWLNDL�WpQ\H] N��játszanak szere-
pet. A metionin-NLHJpV]tWpV� RNR]WD� DNWLYLWiVQ|YHNHGpV� IHOWHKHW HQ a 
szubsztrát kínálat, kísérletünkben a glutation mennyiségének emelkedése 
miatt (Flohé, 1989) következett be. Meg kell azonban említeni, hogy a 
GSH szaturációt meghaladó koncentrációja már csökkenti az enzim akti-
vitását (Maddipati és Marnett, 1987). Ugyanakkor a máj esetében a foko-
]RWW�JOXWDWLRQ�V]LQWp]LV�KDWiViUD�PHJQ �D�*6+�VHMWE O�W|UWpQ �NLiUDPOiVD�
LV� �'HQHNH� pV� )DQEXUJ�� ������� DPHO\QHN� KDWiViUD� PpUVpNO GLN� D]� HO EE�
HPOtWHWW�HQ]LPDNWLYLWiVW�FV|NNHQW �KDWiV��)HOWpWHOH]]�N��KRJ\�NtVpUOHW�Qk-
ben emiatt következett be a GSH-Px aktivitásának fokozódása. A másik 
OHKHW VpJ��KRJ\�D�PHWLRQLQ-NLHJpV]tWpV�KDWiViUD�NpS] G �FLV]WHLQ� W|EEOHW�
aktiválja a glutation-peroxidáz aktív centrumát alkotó szelenociszetin 
szintézisét, amely az enzimaktivitás fokozódását eredményezheti 
(Chambers és mtsai, 1986). 
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6. KÖVETKEZTETÉSEK, JAVASLATOK 
 
Vizsgálataink eredményei alapján megállapítható, hogy a környezeti h �
mérséklet már mérsékelt megváltozása is hatást gyakorolt a brojlercsirke 
agy- és májszövetének lipidperoxidációs folyamataira és antioxidáns vé-
delmére. Eredményeink alapján feltételezzük, hogy a növendék brojler-
csirkék antioxidáns rendszere PHJIHOHO � védelmet biztosított a normál 
N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHWW l� YDOy� NLVPpUWpN � ���� ºC illetve -3 ºC) eltérés 
estén. Az aJ\YHO �pV�D�máj A- és E-vitamin-WDUWDOPiEDQ�MHOHQW V�N�O|Qb-
séget tapasztaltunk. Az alacsonyabb A- és E-vitamin koncentráció ellené-
re azonban�D]�DJ\YHO �QHP�PXWDWRWW�MHOHQW VHEE�pU]pNHQ\VpJHW a környe-
]HWL�K PpUVpNOHW�PHJYiOWR]iVD�iOWDO�HO LGp]HWW�oxidatív hatásokkal szem-
ben. Eredményeink igazolták� D]� DJ\YHO � pV�D�PiM� DQWLR[LGiQV� UHQGV]HUH�
közötti különbséget, és alátámasztják azokat a korábbi kutatási eredmé-
Q\HNHW�� DPHO\HN� V]HULQW� D]� DJ\YHO � szabadgyökös reakciókkal szembeni 
védelmét más biokémiai mechanizmus biztosítja. A környe]HWL�K PpUVpk-
let kísérletünkben is alkalmazott enyhe változatásával kapcsolatban kevés 
irodalmi adat áll rendelkezésre. Ezért, a mérsékelt, a gyakorlatban is na-
J\REE�YDOyV]tQ VpJJHO�HO IRUGXOy�környezeti K PpUVpNOHWYiOWR]iV�KDWiVá-
UD� D� EDURPIL� V]HUYH]HWpEHQ� EHN|YHWNH] � SHUR[LGDWtY� folyamatok jobb 
megismerése érdekében további kísérletek elvégzése javasolt.  

A brojlercsirkék takarmányának kísérletünkben alkalmazott 50 mg/kg 
DL-α-tokoferil-acetát kiegészítése a zsírkiegészítés nélküli és a telített 
illetve telítetlen zsírsavakban gazdag zsírokat tartalmazó takarmányt fo-
gyasztó csoportokban egyaránt� NHGYH] � KDWiVW� J\DNRUROW� az antioxidáns 
UHQGV]HU�P N|GpVpUH��$� WHOtWHWW�]VtUVDYDNEDQ�JD]GDJ�PDUKDIDJgyúval ki-
egészített takarmányt fogyasztó csoportokban annak nagyobb E-vitamin-
tartalma esetén,� Q WW� D]� (-vitamin koncentrációja a májszövetben. A ta-
karmányok n-3-as többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdag halolajjal 
való kiegészítése MHOHQW VHQ� IRNR]WD� D� lipidperoxidációt, az E-vitamin-
tartalmat pedig, a korábbi kutatási eredményekkel ellentétben 21 és 35 
napos korban növelte a májszövetben. A zsírkiegészítést nem tartalmazó 
és a telített zsírsavakban gazdag takarmányozás esetén a takarmány 50 
mg/kg E-vitamin-kiegészítése növelte a vérplazma FRAP értékét, a több-
szörösen telítetlen zsírsavakban gazdag halolaj etetése során azonban 21 
és 35 napos korban ez az E-YLWDPLQ� NRQFHQWUiFLy� QHP� YROW� HOHJHQG � D�
komplex antioxidáns védelem biztosításához. 
A lipidperoxidációs folyamatok és az antioxidáns védelem életkor függ-
YpQ\pEHQ�EHN|YHWNH] �YiOWR]iVDLYDO�kapcsolatos eredményeink igazolták, 
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hogy a lipidperoxidáció elleni védelemi rendszer a növendék csirkében 
NRUWyO� I�JJ HQ� YiOWR]LN�� (]W� D� VDMiWRVViJRW� D� takarmányokhoz adagolt 
antioxidánsok mennyiségének optimális meghatározásához ajánlatos fi-
J\HOHPEH�YHQQL��N�O|Q|VHQ�DNNRU��KD�HJ\LGHM OHJ� WHOtWHWOHQ�]VtUVDYDNEDQ 
gazdag zsírokkal egészítjük ki a takarmányt. 

$�N�O|QE|] �]VtUVDY|VV]HWpWHO �WDNDUPiQ\RN�HWHWpVH�HOWpU HQ�EHIolyá-
solta az antioxidáns KDWiVVDO�UHQGHONH] �glutation mennyiségét a májszö-
vetben. 
A zsírkiegészítések mellett alkalmazott, az állatok szükségletét meghala-
Gy�PHQQ\LVpJ �PHWLRQLQ-NLHJpV]tWpV�D]�pOHW�HOV �KiURP�KHWpEHQ�IRNR]WD�D�
glutation szintézisét a májban. Ez a GSH-szint emelkedés eredményeink 
szerint még nem gátolta negatív feed-back úton a szintézis intenzitását. A 
továbbiakban azonban (21-35 életkori nap) a többlet metionin hatása már 
RO\DQ� PpUWpN � YROW�� DPHO\� eredményeink szerint gátolhatta a további 
glutation szintézist. 
Az eredmények alapján levonható az a következtetés, hogy a baromfi 
takarmányok energia kiegészítésére a gyakorlatban általánosan alkalma-
zott QDJ\�WHOtWHWOHQ�]VtUVDY�WDUWDOP~�]VtUNLHJpV]tW N�DONDOPD]iVDNRU�D�PiM�
tiol antioxidáns rendszere, ezen belül a jelen vizsgálat során meghatáro-
zott redukált glutation mennyisége metionin-kiegészíWpVVHO� MHOHQW VHQ�
PHJQ|YHOKHW �� tJ\� D]� DQWLR[LGiQV� YpGHOPL� UHQGV]HU� D� IRNR]RWW� WHOtWHWOHQ�
zsírsav bevitel esetén LV�PHJIHOHO �YpGHOPHW�EL]WRVtW� 
A technológiai ajánlások (NRC, 1994; Ross Breeders Ltd., 1999) a növe-
NHGpV�IHMO GpV�PHWLRQLQ�V]�NVpJOHWpW�DGMiN�PHJ��$PHQQ\LEHQ�viszont Q �
a csirke takarmányában a telítetlen zsírsavak mennyisége, további 
metionin-kiegészítésre lehet szükség az antioxidáns glutation szintézisé-
nek fokozása érdekében. A szükségleteW� PHJKDODGy� PHQQ\LVpJ �
metionin-kiegészítés azonban eredményeink alapján biztonsággal, csak a 
SRV]WQDWiOLV� pOHW� HOV � KiURP� KHWpEHQ� MDYDVROKDWy�� PLYHO� H]W� N|YHW HQ� D�
metionin többlet már ellentétes irányú hatást is kiválthat. 
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7. ÚJ KUTATÁSI EREDMÉNYEK 
 
1. Vizsgálataink eredményei alapján megállapítható, hogy a környezeti h �
mérséNOHW� PiU� NLVPpUWpN � PHJYiOWR]iVD� LV� KDWiVW� J\DNRURO� D� EURMOHUFVLUNH�
agy- és májszövetének lipidperoxidációs folyamataira és antioxidáns védel-
mére. $� NRQIRUP� N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHW� mérsékelt megváltozása ennek 
ellenére, a technológiai ajánlás szerinti takarmányozás esetén a növendék 
brojlercsirke agyában és májában nem növeli érdemlegesen a malondialdehid 
koncentrációját, jelezve ezzel, hogy a szervezet antioxidáns védelmi rendsze-
UH� PHJIHOHO � YpGHOPHW� EL]WRVtW� D� kontrollálatlan lipidperoxidációs folyama-
tokkal szemben. 
 
2. A májhoz viszonyítva a többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdagabb, 
kiesebb A- és E-vitamin-tartalmú agyYHO �QHP�PXWDW�MHOHQW VHEE�pU]pNHQy-
VpJHW� D� PpUVpNHOW� N|UQ\H]HWL� K PpUVpNOHWYiOWR]iV� LQGXNiOWD� SHUR[LGDWtY� Io-
lyamatokkal szemben. 

 
3. Kísérletünk új eredményeket szolgáltat a baromfi vérplazma vasredukáló 
képességével (FRAP) kapcsolatban a posztnatális fejl GpV�HOV �LG V]DNiEDQ. 
A zsírkiegészítést nem tartalmazó továbbá a telített zsírsavakban gazdag ta-
karmányozás esetén a takarmány 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítése növeli a 
FRAP értéket. A többszörösen telítetlen zsírsavakban gazdag zsírok etetése 
során azonban ez az E-YLWDPLQ� NRQFHQWUiFLy� QHP� HOHJHQG � a brojlercsirke 
komplex antioxidáns védelmének biztosításához. 
 
4. A takarmány zsírkiegészítése mellett alkalmazott, a brojlercsirke növeke-
GpVpQHN�IHMO GpVpQHN� V]�NVpJOHWpW� PHJKDODGy� PHQQ\LVpJ � PHWLRQLQ-
kiegészíWpV�D�SRV]WQDWiOLV�pOHW�HOV �KiURP�KHWpEHQ�IRNR]]D�D�PiMV]|YHWEHQ�D]�
antioxidáns hatású glutation szintézisét. 
 
5. A brojlercsirke szervezetében a lipidperoxidáció intenzitása és az 
antioxidáns védelmi rendszer tagjainak (E-vitamin, GSH, GSH-Px) mennyi-
sége/aktivitása az életkor függvényében változik. Az oxidatív folyamatok a 
NRU�HO UHKDODGWiYDO�fokozódnak, az E-vitamin és a GSH mennyisége, a GSH-
Px aktivitása pedig csökken a posztnatális élet HOV �heteiben. Ezt a tényt a 
takarmányhoz adagolt antioxidánsok mennyiségének meghatározása során 
figyelembe kell venni, különösen akkor, ha HJ\LGHM OHJ�W|EEV]|U|VHQ�WHlítet-
len zsírsavakat tartalmazó zsírokkal egészítik ki a takarmányt. 
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8. ÖSSZEFOGLALÁS 
 
Az egészséges táplálkozás iránt egyre fokozódó igény miatt az utóbbi 
pYHNEHQ� HO WpUEH� NHU�OW� D� EDURPILK~V� IRJ\DV]WiVD�� $]�pUWpNHV� K~VUpV]HN�
KXPiQ� pOHOPH]pVL� V]HPSRQWEyO� NHGYH] � ]VtUVDY|VV]HWpWHOH� JHQHWLNDL� Wé-
Q\H] N|Q�W~O�WDNDUPiQ\R]iVL�PyGV]HUHNNHO�MyO�EHIRO\iVROKDWy� 
A többszörösen telíteWOHQ�]VtUVDYDN��I NpQW�D]�Q-3-as széria tagjai kedve-
] HN�D�cardiovascularis-�pV�D�GDJDQDWRV�EHWHJVpJHN�PHJHO ]pVpEHQ��DPe-
lyek nagy veszélyt jelentenek az emberi élet számára. 
A többszörösen telítetlen zsírsavak azonban a lipidperoxidációra rendkí-
vül hajlamosak, antioxidáns kiegészítés nélküli fokozott felvételük jelen-
W VHQ� WHUKHOL�D� V]HUYH]HW�DQWLR[LGiQV�YpGHOPL� UHQGV]HUpW��$]�R[LJpQ�V]a-
badgyökök által kiváltott szabadgyökös folyamatok intenzitásának foko-
zódása oxidatív stressz állapot kialakulásához vezet, amely számos beteg-
ség kóroktanában játszik szerepet. Doktori munkámban a brojlercsirke 
szervezetének lipidperoxidációs folyamataival és antioxidáns védelmi 
UHQGV]HUpYHO�NDSFVRODWRV�LVPHUHWDQ\DJRW�NtYiQWDP�E YtWHQL��$]W�YL]VJil-
tam, hogy a két meghatározó k|UQ\H]HWL� WpQ\H] ��D�K PpUVpNOHW�pV�D� Wa-
karmányozás, hogyan befolyásolja a szabadgyökös folyamatokat a broj-
OHUFVLUNH� V]HUYH]HWpEHQ�� $� FpONLW ]pV� PHJYDOyVtWiVD� pUGHNpEHQ� KiURP�
kísérletet végeztünk. 
 
$]�HOV �NtVpUOHWEHQ�D]W�YL]VJiOWXN��KRJ\�D�N|UQ\H]HWL�K Pprséklet mérsé-
kelt (± 3 ºC) megváltoztatása milyen hatást gyakorol a növendék brojler-
csirkék agy- és májszövetének lipidperoxidációs folyamataira és antioxi-
dáns rendszerére. Emellett tanulmányoztuk a két szerv antioxidáns vé-
delme közötti különbséJHW�� (QQHN� D� NtVpUOHWQHN� D� MHOHQW VpJpW� D]� DGMD��
KRJ\�D�NHOpVW�N|YHW HQ�D�FVLEpN�QDJ\RQ�pU]pNHQ\HN�D�N|UQ\H]HWL�K Ppr-
sékletre, amelynek mérsékelt megváltozása, a konform zónától való né-
hány ºC-RV� HOWpUpVH� LV� HO LGp]KHWL� D� V]DEDGJ\|N|V� OiQFUHDNFLy� LQLFLiFLys 
szakaszának elindítását. 

A kísérletben 300 db Ross 308 típusú, hím ivarú csibét neveltünk ket-
reces tartásban napos kortól 28 napos korig. Az állatokat (100-100 napos 
csibe/kezelés) ötszintes ketrecek legalsó („hideg” kezelés, napos kori h �
mérséklet 29 ºC���N|]pSV ��NRQWUROO�����ºC) és legfels ��ÄPHOHJ´�NH]HOpV��
35 ºC) szintjén helyeztük el. A h PpUVpNOHWHW����QDSRV�NRULJ�IRNR]DWRVDQ�
24 ºC-UD�FV|NNHQWHWW�N��~J\��KRJ\�D�NRQWUROO�K PpUVpNOHWW O�YDOy����� ºC 
eltérés végig megmaradt. Az állatok takarmányozása a Ross technológiá-
QDN�PHJIHOHO HQ�W|UWpQW��$]�DQDOLWLNDL�YL]VJiODWRN�HOYpJ]pVpKH]��������pV�



 

 105 

��� QDSRV�� H[WHUPLQiOW� iOODWRN� DJ\YHO -� pV� PiMPLQWiLW� J\ MW|WW�N�� DPe-
O\HNE O�D�PDORQGLDOGHKLG��0'$���D]�$- és az E-vitamin koncentrációját 
határoztuk meg. 

A lipidperoxidáció indikátoraként használt malondialdehid (MDA) 
PHQQ\LVpJH� pOHWNRUWyO� pV� K PpUVpNOHWL� NH]HOpVW O� I�JJHWOHQ�O�� PLQGHQ�
esetben szignifikánsan kisebb volt az agyszövetben, mint a májban. Vizs-
gálatainkban a máj E-vitamin-tartalma többszöröse volt az agyveO EHQ�
mért értéknek, a májszövet A-vitamin koncentrációja, pedig több százszo-
rosa volt az agyszövetének. A kontrollhoz viszonyítva 10 és 28 napos 
NRUEDQ�VHP�D]�DODFVRQ\DEE��VHP�D�PDJDVDEE�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW�QHP�
gyakorolt statisztikailag igazolható hatást az agyszövet MDA-tartalmára. 
Az agyszövetben az A-vitamin mennyisége a kontrollhoz viszonyítva a 
„meleg” kezelés egyedeiben szignifikánsan nagyobb volt. Az E-vitamin 
NRQFHQWUiFLyMD�D�����pV�D�����QDSRQ�D�PDJDVDEE�K PpUVpNOHWL�V]LQWHQ�WDr-
tott csirkék agyszövetében a kontrollhoz viszonyítva szignifikánsan 
(P<0,05) kisebb volt. 
A májszövet MDA-tartalmát 10 és 20 napos korban statisztikailag igazol-
KDWyDQ�QHP�EHIRO\iVROWD�D�NRQWUROOWyO�HOWpU �N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHW��D�����
napon azonban a „meleg” kezelés egyedeiben magasabb MDA koncentrá-
ciót mértünk. A máj A-vitamin-WDUWDOPD�D�����QDSRQ�D�PDJDVDEE�K Ppr-
sékleten nevelt csirkékben a kontrollhoz viszonyítva csökkent. A máj E-
vitamin-tartalma viszont a kontrollhoz viszonyítva mindhárom mintavéte-
OL�LG SRQWEDQ�PDJDVDbb volt a „meleg” kezelés egyedeiben. 

Eredményeink alapján elmondható, hogy a konform környezeti h �
mérséklet mérsékelt megváltozásakor a növendék brojlercsirke szerveze-
tének antioxidáns védelmi rendszere a technológiai ajánlás szerinti takar-
mányozás esetén� PHJIHOHO � YpGHOPHW� EL]WRVtW� D� NiURV� OLSLGSHUR[LGiFLyV�
folyamatokkal szemben. $]� DJ\YHO � pV� D� PiM� $- és E-vitamin-
WDUWDOPiEDQ� IHQQiOOy� MHOHQW V� NRQFHQWUiFLyN�O|QEVpJ� HOOHQpUH� D� W|EEV]ö-
rösen telítetleQ� ]VtUVDYDNEDQ� JD]GDJ� DJ\YHO  nem PXWDWRWW� MHOHQW VHEE�
ér]pNHQ\VpJHW�D�PpUVpNHOW�N|UQ\H]HWL�K PpUVpNOHWYiOWR]iV�iOWDO�HO LGp]HWW�
peroxidatív folyamatokkal szemben. 
 
Az E-vitamin a legismertebb és a legáltalánosabban alkalmazott 
zsíroldékony természetes antioxidáns vegyület, amely a telítetlen zsírsa-
vakban gazdag takarmányozás hatására a szervezetben indukálódó sza-
EDGJ\|N|V� UHDNFLyN� NiURV� KDWiViW� MHOHQW V� PpUWpNEHQ� FV|NNHQWKHWL�� 0á-
VRGLN�NtVpUOHW�QNEHQ�H]pUW�D� WDNDUPiQ\RN� HOWpU � (-vitamin-szintjének és 
zsírkiegészítésének hatását vizsgáltuk a máj MDA- és E-vitamin-
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tartalmára, zsírsavösszetételére, valamint a vérplazma antioxidáns kapaci-
tására (Ferric Reducing Ability of Plasma, FRAP). Tanulmányoztuk az 
pOHWNRU�I�JJYpQ\pEHQ�EHN|YHWNH] �YiOWR]iVRNDW�LV� 

A kísérletben 300 db Ross 308 típusú húshibrid kakast neveltünk na-
pos kortól 35 napos korig ketreces tartásban. A 15 mg/kg, illetve 50 
mg/kg E-vitamin (DL- -tokoferil-acetát)-kiegészítést tartalmazó alapta-
NDUPiQ\RNDW�LQGtWy�V]DNDV]EDQ����J�NJ��QHYHO �V]DNDV]EDQ����J�NJ�PDr-
hafaggyúval, illetve halolajjal egészítettük ki. Az analízisek elvégzéséhez 
V]�NVpJHV�PiMPLQWiNDW����������pV����QDSRV�NRUEDQ�J\ MW|WW�N� 

A takarmányokban alkalmazott marhafaggyú, illetve halolaj zsírsav-
|VV]HWpWHOH� MyO� W�NU|] G|WW� D� PiMV]|YHW� ]VtUVDY|VV]HWpWHOpEHQ�� $� WDNDr-
mány magasabb E-vitamin-tartalma esetén statisztikailag igazolhatóan 
�3������� Q WW� D� W|EEV]|U|VHQ� WHOtWHWOHQ� ]VtUVDYDN� PHQQ\LVpJH�� .tVpUOe-
tünkben a máj MDA-tartalmát a halolaj-NLHJpV]tWpV�D�SRV]WQDWiOLV�pOHW�HOV �
öt-hetében szignifikánsan (P<0,05) növelte, jelezve ezzel a lipid-
peroxidációs folyamatok fokozódását. A takarmány 50 mg/kg DL- -
tokoferil-acetát-NLHJpV]tWpVpQHN� PDORQGLDOGHKLG� NRQFHQWUiFLyW� FV|NNHQW �
hatását csak 21 és 35 napos korban lehetett statisztikailag is igazolni. A 
májszövet E-vitamin-tartalma szignifikánsan nagyobb volt azokban a 
csoportokban, amelyek takarmánya több E-vitamint tartalmazott. A vér-
plazma antioxidáns kapacitása (FRAP érték) 7 napos korban a halolaj-
NLHJpV]tWpV� DONDOPD]iVDNRU� V]LJQLILNiQVDQ� �3������� Q WW� D� NRQWUROOKR]�
viszonyítva. A takarmány 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítésének hatására 
iOWDOiEDQ�V]LJQLILNiQVDQ��3�������Q WW�D�)5$3�pUWpN� 
$]� pOHWNRU� I�JJYpQ\pEHQ� EHN|YHWNH] � YiOWR]iVRN� HUHGPpQ\HL� V]HULQW� D�
halolaj-kiegészítésben részesült csoportokban, mind az alacsonyabb, mind 
a magasabb E-vitamin-tartalmú takarmány etetése esetén a kor 
HO UHKDODGWiYDO� VWDWLV]WLNDLODJ� LJD]ROKDWyDQ� Q WW� D� PiM� 0'$� NRQFHQWUá-
ciója. A máj E-vitamin-tartalma a napos kori értékhez viszonyítva vala-
PHQQ\L�NH]HOpV�HVHWpEHQ�D�KHWHGLN�QDSUD�MHOHQW VHQ�FV|NNHQW��pV�H]�D�WHn-
dencia 21 napos korig megmaradt. Ezzel ellentétes változást csak a hal-
olaj-kiegészítés és a magasabb E-vitamin-szint együttes alkalmazásakor 
tapasztaltunk. A vérplazma FRAP értéke napos kortól 7 napos korig szig-
nifikánsan csökkent. A halolajjal kiegészített takarmányt fogyasztó cso-
portok kivételével ez a tendencia a kísérlet végéig megmaradt. 

Kísérletünk új eredményeket szolgáltat a baromfi vérplazma vasredu-
NiOy�NpSHVVpJpYHO�NDSFVRODWEDQ�D�SRV]WQDWiOLV�IHMO GpV�HOV �LG V]DNiEDQ��
A zsírkiegészítést nem tartalmazó továbbá a telített zsírsavakban gazdag 
takarmányozás esetén a takarmány 50 mg/kg E-vitamin-kiegészítése nö-
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YHOL� D� NRPSOH[� DQWLR[LGiQV� YpGHOHP� KDWpNRQ\ViJiW� MHOOHP] � YpUSOD]PD�
FRAP értéket. Az utóbbi paraméter értékei ugyanakkor azt jelzik, hogy az 
HU VHQ� WHOtWHWOHQ�� SHUR[LGNpS] GpVUH� KDMODPRV� ]VtURN� WHWHWpVH� VRUiQ� D�
takatrmány 50 mg/kg E-vitamin-NLHJpV]tWpVH�QHP�HOHJHQG �D�EURMOHUFVLr-
ke komplex antioxidáns védelméhez. 
A második kísérletben tapasztalt eredményeink azt is igazolják, hogy a 
brojlercsirke szervezetében a lipidperoxidáció intenzitása és az antioxi-
dáns védelmi rendszer tagjainak mennyisége/aktivitása az életkor függvé-
nyében változik. Ezt a sajátosságot a takarmányhoz adagolt antioxidánsok 
mennyiségének optimális meghatározásához ajánlatos figyelembe venni, 
különösen akkor, ha telítetlen zsírsavakban gazdag zsírokkal egészítik ki 
a takarmányt. 
 
$�VHMWHN�R[LGDWtY�VWUHVV]�HOOHQL�YpGHOPpEHQ�NLHPHONHG �KHO\HW�IRJODO�HO�D�
JOXWDWLRQ� UHGR[� UHQGV]HU�� DPHO\QHN� P N|GpVpW� MHOHQW VHQ� EHIRO\iVROMD� D�
szervezet aminosav –�I NpQW�NpQWDUWDOP~�DPLQRVDY�– ellátottsága. Harma-
GLN�NtVpUOHW�QNEHQ�HO ] �|VV]HI�JJpVE O�NLLQGXOYD�YL]VJiOWXN�D�PHWLRQLQ-
NLHJpV]tWpV� KDWiViW� HOWpU � WHOtWHWWVpJ � ]VtURNNDO� WDNDUPiQ\R]RWW� EURMOHr-
FVLUNpN�JOXWDWLRQ�UHGR[�UHQGV]HUpQHN�P N|GpVpUH� 

Kísérletünkben Ross 308 típusú húshibrid kakasokat (400 db) nevel-
tünk napos kortól 35 napos korig. Három kísérleti csoportban a kontroll 
WDNDUPiQ\W�LQGtWy�V]DNDV]EDQ����J�NJ��QHYHO �V]DNDV]EDQ����J�NJ�NXNRUi-
cacsíra olajjal, halolajjal, illetve marhafaggyúval egészítettük ki. Három 
további kísérleti csoport keverékWDNDUPiQ\iEDQ� D]� HOWpU � ]VtUVDYössze-
WpWHO �zsírok mellett D]�LQGtWy�pV�D�QHYHO �V]DNDV]EDQ�LV�����J�NJ�metionin-
NLHJpV]tWpVW�DONDOPD]WXQN��$�JOXWDWLRQ�UHGR[�UHQGV]HU�PLQ VtWpVpKH]�D]����
7, 21 éV� ��� QDSRV� NRUEDQ� J\ MW|WW� PiMV]|YHW-minták redukált glutation 
(GSH)- és glutation-diszulfid (GSSG)-tartalmát, a számított GSH/GSSG 
arányt, valamint a glutation-peroxidáz (GSH-Px) aktivitását határoztuk 
meg. 

A májszövet GSH koncentrációja egyhetes korban magasabb volt a 
napos korban mért értékhez viszonyítva, majd a telítetlen zsírsavakban 
JD]GDJ� ]VtUNLHJpV]tWpVHN� DONDOPD]iVDNRU� D�NRU� HO UHKDODGWiYDO� FV|NNHQ �
tendenciát tapasztaltunk. Ezzel ellentétes irányú változást figyeltünk meg 
a telített zsírt tartalmazó takarmányt fogyasztó csoportokban. A kontroll 
értékhez viszonyítva 7 és 21 napos korban szignifikánsan (P<0,05) na-
gyobb glutation koncentrációkat mértünk a marhafaggyú-, illetve a kuko-
ricacsíra olajjal kiegészített takarmány etetésekor. A takarmány 5 g/kg 
metionin-kiegészítése esetén 7 és 21 napos korban statisztikailag igazol-
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hatóan (P<0,05) magasabb GSH-koncentrációt tapasztaltunk. A glutation-
diszulfid-tartalom változását a zsírkiegészítések mindhárom mintavételi 
LG SRQWEDQ� V]LJQLILNiQVDQ� EHIRO\iVROWik. A 21. napon a takarmány na-
gyobb metionin-tartalma esetén mindegyik csoportban statisztikailag bi-
zonyíthatóan alacsonyabb GSSG koncentrációt mértünk. A számított 
GSH/GSSG arány értéke az 5 g/kg metionin-kiegészítés alkalmazásakor 
szignifikánsan meghaladta az alacsonyabb metionin-tartalmú takarmány-
nyal etetett csoportokban kapott hányados értéket. A glutation-peroxidáz 
aktivitását 21 napos korban a zsírkiegészítések a kontrollhoz viszonyítva 
szignifikánsan (P<0,05) csökkentették. A takarmányok 5 g/kg metionin-
NLHJpV]tWpVH� YLV]RQW� XJ\DQHEEHQ� D]� LG V]DNEDQ� V]LJQLILNiQVDQ� Q|YHOWH� D�
GSH-Px aktivitását. 

Eredményeink alapján elmondható, hogy a takarmány zsírkiegészítése 
PHOOHWW�DONDOPD]RWW��D�EURMOHUFVLUNH�Q|YHNHGpVpQHN�IHMO GpVpQHN�V]�NVpg-
letét meghaladó mennyiséJ �PHWLRQLQ-NLHJpV]tWpV�D�SRV]WQDWiOLV�pOHW�HOV �
három hetében fokozza a májszövetben az antioxidáns hatású glutation 
szintézisét. Ezzel hatékonyan növeli a lipidperoxidáció elleni védelmet. 
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9. SUMMARY 
 
As a result of the steadily growing demand for healthy 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 plays a role in 
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. I studied the influence exerted by two 
environmental factors of decisive importance, i.e. temperature and 
nutrition, on free radical 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 (± 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- -tocopheryl acetate) supplementation at a rate of 15 
mg/kg and 50 mg/kg, respectively, was supplemented with 30 g/kg and 50 
g/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- -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 oil 
supplemented diet than in the controls. As a result of supplementing the 
diet with vitamin E at a rate of 50 mg/kg, the FRAP value usually 
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 value 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 a function of age. This characteristic should be taken into consideration 
when determining the optimal amount of antioxidants to be added to the 
diet, especially 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 experimental 
groups, the control feed was supplemented with corn germ oil, fish oil 
and beef tallow, respectively, at a rate 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 tissue in 
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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