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Osszefoglalas

Kisérletiinkben a kiilonboz6 doézist T-2 toxinterhelés tojotytikokra gyakorolt révidtava
hatasat kivantuk felmérni. Vizsgalatunkat 49 hetes Bovans Goldline tojohibridekkel végeztiik.
Egy kontroll és harom kiilonb6z6 dozisu mikotoxinnal szennyezett takarmanyt fogyasztod
csoport keriilt kialakitasra. A 12 6rds mikotoxin terhelést kdvetden vett maj, 1ép és vese
mintakbdél a glutation redox rendszert és a lipidperoxidacidos folyamatokat jellemzo
paramétereket mértiink. A T-2 toxin terhelés hatasara a majban a lipidperoxidaciés folyamatok
iniciacios szakaszat jelz6 konjugalt dién és —trién tartalom dozisfiiggd emelkedést mutatott. A
T-2 toxin terhelés fokozott szabadgyok-képzddést indukdlt a méjban, mely aktivalta a
glutation redox rendszert, szignifikdns mértékben megndvelve annak mennyiségét (redukalt
glutation koncentracio) és aktivitasat (glutation-peroxidaz aktivitas).

Bevezetés

A tojotytikok teljesértékli takarmanykeverékeinek f6 komponensei, a gabonamagvak
gyakran lehetnek mikotoxinnal szennyezettek. Eurdpa teriiletén, igy hazankban is
leggyakoribb a trichotecén-tipusii mikotoxinok 4ltali szennyezettség. Ebbe a toxincsoportba
tartozik a T-2 toxin, amely a mérsékelt éghajlati 6vben széleskoriien elterjedt Fusarium
sporotrichioides gomba masodlagos anyagcsereterméke (Binder et al., 2007). A takarmanyban
jelenlevd T-2 toxin dozisfiiggd modon termeléscsokkenést okoz €s toxikus hatasu tojotytukok
esetében (Diaz, 2005); az egyik legmérgezdbb trichotecén-toxinként tartjak szamon (Bamburg
et al., 1968). A T-2 toxin hdéstabil molekula, igy a takarmany-, illetve élelmiszerfeldolgozas
soran valtozatlan forméban jelen marad a termékben (Lancova et al., 2008). A T-2 toxin egy
12,13-epoxi-trichotecén molekula. Reaktiv epoxi-csoportja révén elésegiti a szabad
oxigéngyokok kialakuldsat, mely oxidativ stresszt okoz a szovetekben (Iwahashi, 1982). A
reaktiv oxigéngyokok altal elinditott lancreakciot gyokfogd antioxiddns molekuldk (pl.
redukalt glutation) vagy enzimatikus folyamatok (pl. glutation-peroxidaz) képesek fiziologias
szinten tartani (Davies, 1995). A T-2 toxin altal indukalt oxidativ stresszt a hosszitavi
kisérletek soran képzodott lipidperoxidacios termékek mennyiségi mérésével bizonyitottak.
Kevés adat van ezzel szemben rovidtava és alacsonyabb mikotoxin koncentraciokkal végzett
terheléssel kapcsolatban.
Jelen kisérletiink célja T-2 toxinnal mesterségesen szennyezett takarmany lipidperoxidaciora,
¢s a glutation redox rendszer mennyiségére, illetve aktivitasara gyakorolt révidtava hatdsanak
vizsgalata volt tojotyukokban.
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Anyag és modszer

A tojastermelésiik 90%-os szintjén termeld, 49 hetes Bovans Goldline tojohibrideket
(n=24) véletlenszertien 4 kisérleti csoportra osztottunk: kontroll, valamint 5,10, illetve 15
mg/kg T-2 toxinnal szennyezett takarmanyt fogyaszté csoportra. 12 dra éheztetést kdvetden az
mikotoxinnal szennyezett takarmany etetésének iddszaka 12 6ran at tartott. A rdévidtavu
terhelés miatt az alkalmazott mikotoxin-dozis a tojotyukokra vonatkoztatott NOAEL értéknél
(0,7 mg T-2 toxin/kg) (EFSA, 2011) lényegesen magasabb volt. A takarmanyt Fusarium
sporotrichioides NRRL 3299 torzs altal Fodor et al. (2006) modszerével termelt T-2 toxinnal
mesterségesen szennyeztilk. Az etetett takarmanyok T-2 toxin tartalma HPLC-eljarassal,
Trebstein et al. (2008) modszere szerint keriilt lemérésre.
A kisérlet 12. oraja utdn az Osszes allatot exterminaltuk, majd post mortem maj-, 1ép- ¢€s
vesemintat vettlink.
A konjugalt diének (CD) és -triének (CT), azaz a lipidperoxidécié iniciacids fazisat jelzd
markerek meghatdrozdsdhoz az AOAC (1984) modszerét alkalmaztuk: 2,2.4-trimetil-
pentanban torténd kivonas utan a mintadk abszorbanciajat 232, illetve 268 nm-en mértiikk. A
malondialdehid (MDA) — a lipidperoxidéacios folyamat termindcios fazisat jelzd metastabil
(1980) mddszerével hataroztuk meg.
A mintdk redukalt glutation (GSH) tartalmat Sedlak ¢és Lindsay (1968) moddszere szerint,
glutation-peroxidaz (GPx) aktivitasat Lawrence és Burk (1976) médszere alapjan vizsgaltuk,
a szovethomogenizatumok 10000g feliiluszo frakcidjaban. A GSH tartalmat és a GPx
aktivitast fehérjetartalomra vonatkoztattuk. A szdovethomogenizatumok 10000g feliiluszo
frakcidjanak fehérjetartalmat Lowry et al. (1951) modszerével hataroztuk meg.
Az adatok statisztikai értékelését (egytényezds variancia-analizis Tukey-féle post-hoc teszt,
atlag és szoras szamitas) GraphPad InStat 3.05 szoftver (GraphPad Software, San Diego)
segitségével végeztiik.

Eredmények és értékelés

A kisérlet idétartama alatt a T-2 toxinnal szennyezett takarmanyt fogyasztd tojotytikok
takarmanyfelvétele dozisfiiggben csokkent, a kontroll csoportban mért értéknél 7,2, 8,7,
illetve 18,9%-al kisebb értéket mutatva, megerdsitve a trichotecén-vazas mikotoxinok, igy a
T-2 toxin jol ismert hatdsat a takarmany-visszautasitassal kapcsolatban (Osweiler et al., 1985).
A kisérlet végén, a mikotoxin expozicid 12. ordjdban, a maj homogenizatumok esetében a
lipidperoxidaciés folyamatok kezdeti (iniciacios) szakaszat jelz0 CD ¢és CT tartalom
dozisfiiggd emelkedést mutatott, jollehet statisztikailag is igazolhatd (p<0,05) -eltérés
kizarolag a legnagyobb dozisu (15 mg T-2 toxin/kg takarmany) kezelés esetében mutatkozott
a kontroll csoporthoz viszonyitva (1. abra). A kapott eredmények azt mutatjak, hogy az
alkalmazott doézisokkal végzett T-2 toxin terhelés a majban dozisfliggd mddon fokozza a
lipidperoxidécios folyamatok intenzitasat.
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1. abra A rovidtavl T-2 toxin terhelés hatasa tojotytkok majanak konjugélt dién (CD) és
—trién (CT) tartalmara

Ugyanakkor a lipidperoxidacids folyamatok befejezd (terminacids) szakaszaban keletkezd
végtermék, a MDA koncentracidja a majban a kisérlet idétartama alatt nem mutatott a kontrol
csoportban mért értéket statisztikailag is igazolhatdoan meghaladé mennyiséget. Ez arra utal,
hogy az antioxidans véddrendszer képes volt a fokozott mértékben keletkezd szabad gyokoket
k6zombositeni, igy a folyamat nem jutott el a terminécios fazisig.

A masik két vizsgalt szovet (Iép, vese) esetében is hasonlo, a kontroll csoport értékét
szignifikans mértékben nem meghaladdo MDA koncentracidokat mértiink.

A majban a GSH tartalomban szignifikdns mértékli novekedést tapasztaltunk a legnagyobb
dozistt (15 mg T-2 toxin/kg takarmany) kezelés hatdsdra (2. 4bra), mely aldtdmasztja
feltételezésilinket, miszerint a fokozott szabadgyok-képzddés, melyet a megemelkedett CD ¢és
CT tartalom jelez, aktivalja az antioxidans védelmi rendszert, igy a GSH szintézisét is.

A redukalt glutation a szelénfiiggd glutation-peroxidazok kizarolagos ko-szubsztratja. A GSH
koncentracio jelentds emelkedése az enzimaktivitas hasonld mértékii és iranyu valtozasaval
jart egyiitt a majban, mely ugyancsak a legnagyobb dozissal végzett terhelés esetében
mutatott szignifikans mértéki (p<0,05) eltérést a kontroll csoporthoz képest (2. abra).
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2. abra A rovidtavu T-2 toxin terhelés hatasa tojotytikok majanak redukalt glutation (GSH)

crer

A T-2 toxin szervezeten beliili raktdrozadsaban szerepet jatsz6é 1€p, valamint annak
kivélasztasaban részt vevo vese esetében a kisérlet idétartama alatt nem tapasztaltunk hasonld
mértékll valtozasokat a glutation redox rendszer mennyiségében és aktivitasaban.

Koszonetnyilvanitas )
A kutatas a Bolyai Janos Kutatasi Osztondij (BO/261/13), valamint az OTKA (PD-104823)
tamogatasaval valosult meg.
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