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1. BEVEZETÉS  

Ma már a klimaváltozást nem tudjuk figyelmen kívül hagyni. A megváltozott 

feltételek hatással vannak a termesztési időszakra és a növények fejlődési ciklusára (FAO, 

2021). Így a kultúrnövények hozama csökkenhet a hőség, aszály és a vízhiány miatt. Ezek 

a szélsőséges időjárási események, mint az árvizek vagy a szárazság, komoly károkat 

okozhatnak a termésben (PÖRTNER és mtsai., 2022). Ezzel együtt a talaj minősége 

romlik a gyakori erózió és elsivatagosodás miatt. Mindezek mellett új kártevők és 

betegségek megjelenése is fenyegeti a növényeket a változó klíma miatt (FAO, 2021). 

A klímaváltozás befolyásolja az állattenyésztést is, hiszen a hőstressz csökkenti az 

állatok termelékenységét és szaporodási képességét (WORLD BANK, 2021). A 

takarmánynövények hozamcsökkenése pedig veszélyezteti az állatok takarmány ellátását. 

A vízhiány miatt az állatok vízellátása és a legelőterületek kimerülése súlyos problémákat 

okozhat. Az abiotikus stressz hatására az állatok megbetegedésének kockázata is nő 

(PÖRTNER és mtsai., 2022).  

A stressz határására az élőszervezet fogékonyabb a betegségekre, ennek biokémiai 

hátterében a redox-homeosztázis eltolódása, felborulása áll. A redox-homeosztázis 

felborulása mind a növénytermesztésben, mind az állattenyésztésben oxidatív stresszhez 

vezet, amely jelentős gazdasági károkat okozhat. A stressz során reaktív oxigénfajták 

(ROS) és nitrogénfajták (RNS) halmozódnak fel a sejtekben, amelyek károsítják a 

lipideket, fehérjéket és nukleinsavakat, ezáltal rontva a sejtek működését és 

életképességét. Az oxidatív, vagy bármilyen stresszhatás az élő szervezetben olyan 

mértékű válaszreakció csökkenéséhez vezet, amely a teljes szervezet védelmi stratégiáját 

negatívan befolyásolja. 

A redox egyensúly zavara egyszerre ok és következmény. Mint „” a reaktív gyökök 

a szervezetben gyulladást indukálnak, de a gyulladásos válaszok is szabad gyököket 

generálnak. Nem lehet eltekinteni attól a ténytől, hogy a szervezet központi anyagcsere 

folyamatait határozza meg, ezáltal befolyásolja az élő szervezet működését. Ezért 

folyamatos kutatómunkára van szükség ahhoz, hogy megértsük és tudjuk, hogy a stressz 

fiziológia ismerete nyújtotta lehetőséget kiaknázva növeljük a termelékenységet. 

Összességében a redox-homeosztázis felborulása és az ebből eredő oxidatív 

stressz jelentős negatív hatással van a növénytermesztésre és az állattenyésztésre, 

csökkenti a terméshozamot és a termés minőségét, rontja az állatok egészségi állapotát és 

termelési mutatóit, ami gazdasági veszteségekhez vezet. A stressztűrő képesség növelése 
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és a megfelelő védekezési stratégiák alkalmazása kulcsfontosságú a mezőgazdasági 

„circulus vitiosus” termelés fenntarthatóságának biztosításában. 
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2. CÉLKITŰZÉS 

Kutatásunk során vizsgáltunk autotróf és heterotróf szervezetek redox-

homeosztázisának jellemzésére szolgáló paramétereket. Célul tűztük ki, hogy 

megvizsgáljuk az antioxidáns védelmi rendszer kitüntetett útvonalait. Kerestük a választ, 

hogy elegendő-e egy útvonal mérése vagy több útvonal feltérképezésére van szükség 

ahhoz, hogy teljes képet kapjunk. Olyan biomarkerek felkutatása volt a cél, amelyek 

gyorsan és jól mérhetőek, amelyekkel egyaránt jellemezhető a növények illetve állatok 

antioxidáns státusza. Vizsgálataink során további célunk volt meghatározni, hogy a 

genetikailag determinált gyors növekedés milyen hatással van a brojlercsirke szénhidrát-

anyagcseréjét szabályozó hormonokra. Kutatási munkánk során vizsgáltuk, hogy a 

folyékony tejpótló, hogyan segítheti a választáskor fellépő stresszhatás mérséklését a 

szénhidrát-anyagcsere modulálásával. Célul tűztük ki továbbá olyan másodlagos növényi 

metabolit vizsgálatát, amely képes a sejtek inzulinérzékenységének fokozásárára, így 

segíti a nagy növekedési ütemű haszonállatok esetében bekövetkező fokozott 

metabolikus stressz következtében megváltozott szénhidrát-anyagcsere pozitív irányú 

modulálását 

Kutatásunk során vizsgáltunk autotróf és heterotróf szervezetek redox-

homeosztázisának jellemzésére szolgáló paramétereket. Célul tűztük ki, hogy 

megvizsgáljuk az antioxidáns védelmi rendszer kitüntetett útvonalait. Kerestük a választ, 

hogy elegendő-e egy útvonal mérése vagy több útvonal feltérképezésére van szükség 

ahhoz, hogy teljes képet kapjunk. Olyan biomarkerek felkutatása volt a cél, amelyek 

gyorsan és jól mérhetőek, amelyekkel egyaránt jellemezhető növények, illetve állatok 

antioxidáns státusza. Vizsgálataink során további célunk volt meghatározni, hogy a 

genetikailag determinált gyors növekedés milyen hatással van a brojlercsirke szénhidrát-

anyagcseréjét szabályozó hormonokra. Kutatási munkánk során vizsgáltuk, hogy a 

folyékony tejpótló, hogyan segítheti a választáskor fellépő stresszhatás mérséklését a 

szénhidrát-anyagcsere modulálásával. Célul tűztük ki továbbá, olyan másodlagos 

növényi metabolit vizsgálatát, amely képes a sejtek inzulinérzékenységének 

fokozásárára, így segíti a nagy növekedési ütemű haszonállatok esetében bekövetkező 

fokozott metabolikus stressz következtében megváltozott szénhidrát-anyagcsere pozitív 

iurányú modulálását 

Kutatásunk fő célja megtalálni és meghatározni azokat az időpontokat és mérési 

paramétereket, amelyekkel lehetőség van a nagyüzemi állattartásban, illeve 
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növénytermesztésben felkészíteni az élő szervezetet a stresszhatásokra adott válaszok 

mérséklésére. 
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3. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

3.1 Szabadgyökök és képződésük, az oxidatív stressz és káros hatásai 

3.1.1 Szabadgyökök és képződésük 

A fotoszintézis evolúciós megjelenése az oxigén felhalmozódásához vezetett a 

légkörben, így az életnek alkalmazkodnia kellett egy olyan környezethez, ahol az oxidatív 

reakcióknak való kitettség rendszeresen jelen van. Ebből következik egy új molekuláris 

mechanizmus kifejlődése, amely az egyensúly fenntartására és szabályozására törekszik 

az oxidatív és reduktív reakciók között. Ez az úgynevezett redox-homeosztázis nemcsak 

az élet folytatását tette lehetővé ebben az új oxidáló környezetben, hanem a biodiverzitás 

robbanásszerű növekedését is elindította. A redox egyensúly egy nagyon dinamikus 

folyamat, amelyben a sejteken belüli redox állapot állandóságát változó anyagcsere 

folyamatok tartják fenn egy nagyon érzékeny rendszerrel, amely érzékeli a redox állapot 

változásait, és megváltoztatja az anyagcsere-tevékenységeket a redox egyensúly 

helyreállítása érdekében. A sejtek redoxbiológiája nehezen tanulmányozható, hiszen az 

elektrondonorok és akceptorok közötti kölcsönhatások összetettek, nehezen 

feltérképezhetőek. Ezek a kölcsönhatások számtalan biológiai folyamat szabályozásában 

vesznek részt, beleértve az anyagcsere folyamatokat, a sejthalált, a sejtek 

differenciálódását és fejlődését, az immunválaszokat, a cirkadián ritmust (LE GAL és 

mtsai., 2021). 

Elsőként Claude Bernard a 19. században mutatott rá „milieu intérier” azaz a belső 

környezet (homeosztázis) fenntartásának fontosságára, mint az egészségi állapot 

meghatározó tényezőjére. A homeosztázis elvesztése az élő szervezetben egy más 

állapotot eredményez, amelyet betegségként ismerünk. Fenntartása és helyreállítása a 

betegségek megelőzésének, gyógyításának alapja (URSINI és mtsai., 2016). 

Fiziológiás körülmények között, különböző káros ingerek (fizikai, kémiai, 

biológiai) az élő szervezetben válaszreakciót indítanak el. A celluláris homeosztázis 

eltolódik az egyensúlyi állapot oxidatív határa felé (MEDZHITOV, 2008), amelyet az élő 

szervezet visszacsatolási reakcióval próbál ellensúlyozni (BRIGELIUS-FLOHÉ és 

FLOHÉ, 2011). Ha az inger továbbra is fennáll, vagy a visszacsatolási válasz nem 

megfelelő (mennyiségi vagy minőségi értelemben), az eredmény a homeosztázis tartós 

megváltozása. A redox biológia keretén belül azok a hatások, amelyek a reaktív 

oxigénfajták (Reactive Oxygen Species, ROS) megemelkedett szintjét eredményezik, a 

veleszületett védettség részét képezik (CADENAS és SIES, 1985).  
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A szabadgyököket először Moses Gomberg írta le több, mint egy évszázaddal 

ezelőtt (GOMBERG, 1900). Nagy reaktivitásuk és rövid életidejük miatt sokáig úgy 

gondolták, hogy nincsenek jelen a biológiai rendszerekben, nem tudták őket 

meghatározni. Több, mint 30 év eltelt, majd Leonor Michaelis azt a felvetést tette, hogy 

minden oxidációs reakció, amelyben szerves molekulák vesznek részt, szabadgyökök 

által mediált folyamat (MICHAELIS, 1939). Habár ez az állítás téves, felkeltette az 

érdeklődést a szabadgyökök biológiai folyamatokban betöltött szerepéről. 1950-ben 

szabadgyököket fedeztek fel biológiai rendszerekben (COMMONER és mtsai., 1954). 

Feltételezték, hogy részt vesznek számos patológiai folyamat kialakulásában 

(GERSCHMAN és mtsai., 1954), és az öregedésben (HARMAN, 1956). 

Napjainkra a szabadgyökök életfolyamatokban való részvételével kapcsolatos 

ismereteink óriási mértékben bővültek. McCord és Fridovich (1969) felfedezték az első 

szabadgyökök elleni védő enzimet, a szuperoxid-dizmutázt (MCCORD és FRIDOVICH, 

1969). Kutatások bizonyítják, hogy ez az enzim az immunrendszerrel együttműködve 

felelős a fertőző ágensekkel szembeni védekezésért (BABIOR és mtsai., 1973, 1975; 

ROSSI és mtsai., 1985). A szabadgyökök széleskörű vizsgálata során kapott eredmények 

rávilágítottak arra, hogy a ROS szintjének szabályozásában hormonok is részt vesznek 

(mint például az inzulin) (SPAGNOLI és mtsai., 1995). Arra a  következtetésre jutottak, 

hogy az alapvető metabolikus útvonalak részt vesznek a szabadgyökök szabályozásában 

(SHAIKHALI és mtsai., 2008). Napjainkra bebizonyították, hogy a szabadgyökök 

számos biológiai folyamat aktív résztvevői (LUSHCHAK, 2014b). 

A szabadgyököket három nagy csoportba osztjuk: 

• Reaktív oxigénfajták (Reactive Oxigen Species,ROS), 

• Reaktív nitrogénfajták (Reaktív Nitrogen Species, RNS) 

• Reaktív kénfajták (Reactive Sulfure Species, RSS) 
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A reaktív oxigénformák erős oxidálószerek, amelyek magukba foglalják a 

molekuláris oxigént (O2) az O2 1-elektronos redukciós lépéseinek egymást követő 

sorozatát, amelyek következtében szuperoxid gyök (O•
2

‾), hidrogén-peroxid (H2O2) és 

hidroxil gyök (HO•) keletkezik (1. ábra). Elsősorban aerob szervezetekben fordulnak elő. 

Keletkezésük az oxigén felhasználáshoz kapcsolódik, mint elektronakceptor az elektron 

transzportláncban (electron transport chain, ETC) (MURPHY, 2009), vagy anyagcsere-

folyamatok eredményeként, beleértve a glikolízist vagy a zsírsavak β-oxidációját (LE 

GAL és mtsai., 2021).  

 

Az ETC-ből kilépő elektronok kölcsönhatásba lépnek a molekuláris oxigénnel és 

O•
2

‾ keletkezik. A továbbiakban spontán vagy enzimatikusan H2O2-á és hidrogén anionná 

(HO-) alakul. Az ETC-ből kikerülő elektronok mennyisége széles körben változik, és az 

élőlények fiziológiai állapotától függ (LUSHCHAK, 2014b). 

Főbb képviselői a hidrogén-peroxid (H2O2), a szuperoxid-anion (O•
2

‾), a 

hidroxilgyök (OH•), a nitrogén-oxid (NO), a peroxinitrit-anion (ONOO-), a szingulett 

oxigén (1O2 ), az ózon (O3), és a peroxilgyök (ROO•). A reaktív oxigénfajták vagy a sejten 

belüli biológiai folyamatok során keletkeznek ("endogén ROS"), vagy külső hatásra, 

például sugárzás, szennyező anyagok, xenobiotikumok, fémek ("exogén ROS"). Az 

alacsony endogén ROS-szintek fontos szerepet játszanak a sejtek jelátviteli útvonalaiban. 

Ezeken a szinteken a biomolekulák ROS általi módosításai a fehérje funkciók reverzibilis 

kapcsolói, és fontos szerepet játszanak az olyan sejtfolyamatokban, mint a proliferáció, a 

differenciálódás és a migráció (SIES és JONES, 2020). 

A reaktív nitrogénformák (RNS) különböző nitrogén-monoxidból származó 

vegyületek, beleértve a nitroxil-aniont, a nitrozónium-kationt, a nitrogén magasabb 

oxidjait (P.: N₂O₃, NO₂, N₂O₅), az S-nitrozotiolokat és a dinitrozil-vas komplexeket. Az 

RNS-ekről ismert, hogy döntő szerepet játszanak számos, ha nem az összes élő sejt, 

1. ábra: A molekuláris oxigén redukciója négy- és egyelektronos rendszereken 

keresztül (LUSHCHAK, 2014a) 
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például a simaizomsejtek, a szívizomsejtek, a vérlemezkék fiziológiai szabályozásában. 

Poszttranszlációs módosításokat követően és/vagy reaktív oxigénfajokkal való 

kölcsönhatások után pleiotróp hatást fejtenek ki sejtcélpontokra. A megemelkedett RNS-

szint nitrozatív stresszt indukálva sejtkárosodáshoz és sejthalálhoz vezethet (MARTÍNEZ 

és ANDRIANTSITOHAINA, 2009). A reaktív nitrogénformák poszttranszlációs 

módosulásainak kiinduló molekulája a nitrogén-monoxid (NO). A nitrogén-monoxid az 

L-argininből három fő nitrogén-monoxid-szintáz (NOS) izoforma által termelődik: az 

epiteliális NOS (eNOS), amely az érszűkülethez és az érrendszer szabályozásához 

kapcsolódik; a neuronális NOS (nNOS), amely az intracelluláris jelátvitelhez 

kapcsolódik; és az indukálható NOS (iNOS), amelynek funkciója környezeti és sejtes 

feltételektől függ. Míg az nNOS és eNOS által termelt nitrogén-monoxidot a kalcium 

szigorúan szabályozza egy kalmodulin-függő mechanizmus révén, az iNOS különböző 

endotoxin- vagy citokin-jelekre reagálva aktiválódik, ami nagy mennyiségű nitrogén-

monoxid gyors termelődéséhez vezethet (MURAD, 1996). 

A kén redox sokoldalúsága többféle oxidációs állapotot (–2-től +6-ig) tesz 

lehetővé, tiolokat, diszulfidokat, szulfénsavakat, tioszulfátokat, poliszulfidokat és 

perszulfidokat képezve. A korai definíciók az oxidáló kénvegyületeket, például a 

tiolgyököket és a szulfénsavakat emelték ki. A modern nézetek az RSS-t oxidáló, 

redukáló és jelző molekulákként osztályozzák – példák erre a H₂S, a poliszulfidok és a 

perszulfidok. A növényekben az allicinhez hasonló szerves kénvegyületek is RSS-ként 

működnek a védekező reakciókban. Kezdetben az RSS-t az oxidatív stressz 

melléktermékének tekintették, hasonlóan a ROS-hoz. Később kiderült, hogy szabályozó 

molekulákként szolgálnak, amelyek perszulfidáció vagy szulfenilezés útján módosítják a 

ciszteinmaradványokat. A növényekben az RSS-ek részt vesznek a kórokozók elleni 

védekezésben és a stresszhez való alkalmazkodásban. Az RSS a redox homeosztázis 

szempontjából akár még a ROS-nál is fontosabb lehet (GILES és mtsai., 2017; GILES és 

JACOB, 2002; GRUHLKE és SLUSARENKO, 2012). 

Az RSS kimutatása továbbra is kihívást jelent rövid élettartama és alacsony 

gyakorisága miatt. A fehérje-tiolok kulcsfontosságú célpontok; a szulfénsavak, 

szulfinsavak és perszulfidokhoz hasonló módosulások szabályozzák a fehérjék 

működését. A nyitott kérdések között szerepel az RSS pontos meghatározása, biológiai 

koncentrációjuk meghatározása, valamint ROS-hoz és RNS-hez viszonyított hatásuk 

számszerűsítése (GILES és mtsai., 2017). 
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3.1.2 Oxidatív stresszt kiváltó tényezők 

A burgonya (Solanum tuberosum L.) a világ egyik legfontosabb élelmiszer-

növénye, és kiváló modellként szolgál a stressz-fiziológia és az in vitro regeneráció 

tanulmányozásához. Az in vitro organogenezis lehetővé teszi a kutatók számára, hogy 

kontrollált körülmények között reprodukálják a környezeti stresszfeltételeket, így értékes 

betekintést nyerhetnek abba, hogy a stresszorok hogyan befolyásolják a sejtek 

differenciálódását, regenerálódását és toleranciamechanizmusait (GUILLEMETTE és 

mtsai., 2024).  

Az in vitro organogenezist a sejtek redox egyensúlya, a fitohormonok jelátvitele 

és a másodlagos metabolitok felhalmozódása szabályozza. Az enyhe stressz morfogén 

jelként hat, amely kiváltja a szomatikus sejtek dedifferenciálódását és elősegíti a kallusz 

és az új szervek kialakulását. A burgonyában az oxidatív, ozmotikus és hormonális 

egyensúlyhiányhoz hasonló stresszfaktorok az erősségüktől és időtartamuktól függően 

stimulálhatják vagy gátolhatják az organogenezist (BESNARD és mtsai., 2011). Az 

alacsony reaktív oxigénszármazékok (ROS) szintjének kontrollált expozíciója elősegíti a 

morfogenezist a hidrogén-peroxid jelátvitel révén, míg a túlzott ROS oxidatív károsodást 

okoz és gátolja a regenerációt (GARCÍA-CAPARRÓS és mtsai., 2021).  

 A burgonya szervképződésének vizsgálata során számos abiotikus stresszfaktort 

vizsgáltak: só, szárazság, nehézfém és hormonális stressz. Mindegyik specifikus 

biokémiai és morfológiai válaszokat vált ki, amelyek a növény alkalmazkodási és 

regenerációs képességéhez kapcsolódnak. A mérsékelt koncentrációjú sóstressz (NaCl) 

stimulálja a kallusz képződését és az antioxidáns enzimek (SOD, CAT, GPx) aktivitását, 

de a magas sótartalom csökkenti a klorofillt és a regenerációs potenciált.  Az in vitro 

szervképződésből nyert ismeretek közvetlenül hozzájárulnak a mezőgazdasági 

fejlődéshez, mivel segítenek azonosítani a stressztűrő genotípusokat és optimalizálni a 

mikropropagációs protokollokat. Az explantátumok stressz-kondicionálása javítja a 

regenerációs arányokat és az akklimatizáció sikerét a terepi átültetés során. Például a 

burgonya-explantátumok enyhe oxidatív vagy ozmotikus stresszel történő 

előkondicionálása beindítja az antioxidáns védekező mechanizmusokat, javítva azok 

túlélési esélyeit a terepi stressz alatt (CHOURASIA és mtsai., 2021; DANESHMAND és 

mtsai., 2010).  

Az oxidatív stressz (OS) az intenzív állattenyésztés stresszfaktorai és az egészség, 

a jólét és a termelékenység romlása közötti központi integrációs mechanizmusként jelent 
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meg. A baromfi- és sertéstenyésztésben két modell különösen releváns: a rendkívüli 

növekedési ütemre tenyésztett brojlercsirkék és az elválasztott malacok, amik hirtelen 

táplálkozási és környezeti átalakuláson mennek keresztül. E fajok oxidatív stresszének 

megértése betekintést nyújt az állattenyésztés hatékonyságának és fenntarthatóságának 

javításába (OKE és mtsai., 2024; TANG és mtsai., 2022a). 

A ROS főként a mitokondriumokban keletkezik az aerob anyagcsere során. 

Fiziológiai körülmények között az endogén antioxidáns rendszerek – beleértve az 

enzimeket (szuperoxid-dizmutáz, kataláz, glutation-peroxidáz) és a kis molekulájú 

antioxidánsokat (E-vitamin, karotinoidok, glutation) – fenntartják a redox homeosztázist. 

A környezeti vagy metabolikus stresszorok azonban megzavarják ezt az egyensúlyt, ami 

oxidatív károsodást okoz a lipidekben, fehérjékben és a DNS-ben. Ennek következményei 

között szerepel a mitokondriális diszfunkció, a tápanyagok felhasználásának zavara, az 

endokrin válaszok megváltozása és az immunitás gyengülése (AHMED-FARID és 

mtsai., 2021; SON és mtsai., 2022) 

A modern brojlercsirkék a haszonállatok közül a leggyorsabb növekedési ütemet 

mutatják, 5–6 héten belül elérik a piaci súlyt. Ez a szelekciós nyomás növeli az 

anyagcsere hőtermelését, az oxigénfogyasztást és a mitokondriális elektronveszteséget, 

ami hajlamossá teszi őket a ROS túltermelésre. A magas állománysűrűség (HSD), a 

hőstressz és a korlátozott szellőzés fokozza az oxidatív stresszt. A következmények 

között szerepel a növekedési ütem romlása, a takarmányhatékonyság csökkenése és a 

húsminőség romlása. A megnövekedett lipidperoxidáció és a csökkent SOD/GPx 

aktivitás konzisztens biomarkerek (OKE és mtsai., 2024; SAKR és mtsai., 2025). A 

takarmányadalékok alkalmazása, mint például az antioxidáns-kiegészítés (E-vitamin, 

szelén, L-karnitin, másodlagos növényi metabolitok) és a környezeti változtatások 

(alacsonyabb állománysűrűség, hőszabályozás) hatékony enyhítő stratégiák lehetnek 

(AHMADIPOUR és mtsai., 2025). 

Az elválasztás elszakadást, étrendváltást és mikrobiális átmenetet jelent, ami 

komplex stresszreakciót vált ki, magas ROS-szinttel. Tanulmányok kimutatták, hogy az 

elválasztott malacoknál villus atrófia, bélpermeabilitás és gyulladásos citokin-szint 

emelkedés jelentkezik. Az enterociták mitokondriális diszfunkciója tovább súlyosbítja a 

redox egyensúlyhiányt (TANG és mtsai., 2022a; YU és mtsai., 2024). Az antioxidáns 

enzimek (SOD, CAT, GPx) aktivitása csökken, ami lassabb növekedéssel, magasabb 

takarmányértékesítéssel és megnövekedett morbiditással jár együtt. A 

mikroorganizmusokból származó antioxidánsok vagy olyan vegyületek, mint a 
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glükuronolakton kiegészítése helyreállíthatja a bélbarrier funkcióját és az oxidatív 

egyensúlyt (ZHANG és mtsai., 2025). 

Az oxidatív stressz hatással van a tápanyag-anyagcserére, különösen a 

szénhidrátok hasznosítására. Brojlercsirkéknél a stresszhelyzetek növelik a glikolízis 

fluxust és csökkentik a mitokondriális ATP hatékonyságát. Malacoknál az átmeneti 

hipoglikémia és a kompenzatórikus glükoneogenezis az oxidatív terhelés alatt 

megváltozott glükóz-homeosztázist tükrözik (YU, és mtsai., 2024) 

A brojlercsirkék, és a malacok esetében az OS szűk keresztmetszetként működik, 

összekapcsolva a gazdálkodási stresszfaktorokat a fiziológiai és gazdasági 

eredményekkel. A magas anyagcsere-sebesség és az oxidatív károsodás konvergenciája 

aláhúzza az integrált gazdálkodás szükségességét, amely egyensúlyt teremt a genetika, és 

a takarmányozás között (FABÀ és mtsai., 2025; HAN és mtsai., 2024; OKE és mtsai., 

2024). 

3.2 Az antioxidáns védelmi rendszer 

3.2.1 Direkt enzimatikus útvonal 

Az minden élő szervezetre jellemző, hogy a stressz következtében indukálódó 

gyulladásos folyamatok jelentős szabadgyök képződést eredményeznek. Ez fontos része 

az élő szervezet általános védekezési mechanizmusának, azonban krónikus fázisban a 

prooxidáns-antioxidáns egyensúly eltolódik a prooxidáns struktúrák irányába és a 

lipidperoxidációs folyamatok következtében nekrózis lép fel. Az egyensúly 

helyreállításáért minden élő rendszerben az antioxidáns védelmi rendszer a felelős. A 

sejtekben a ROS képződésének helye főként a mitokondrium, ahol a mitokondriális 

elektrontranszportlánc enzimjei termelik, mint a xantinoxidáz, ciklooxigenáz izoenzim 

család, a NADPH-oxidáz, vagy a citokróm P450. ROS termelőek továbbá a 

lipooxigenázok, illetve a monooxigenázok által katalizált folyamatok (HALLIWELL, 

1990). Minden élő szervezet az enzimatikus útvonal kis molekulájú antioxidánsok és 

fehérjék segítségével törekszik az egyensúlyi állapot fenntartására. Az enzimatikus 

útvonal enzimjei a szuperoxid-dizmutáz (SOD), glutation-peroxidáz (GPx), glutation-

reduktáz (GR), kataláz (KAT), glutation-S-transzferáz (GST). 

Az egyik legnagyobb koncentrációban képződő szabadgyök a mitokondriális 

elektrontrarnszportláncból felszabaduló elektronok és a molekuláris oxigén reakciójából 

képződő szuperoxid anion.  
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A szuperoxid-dizmutázok katalizálják a szuperoxid dizmutációját O2-é és H2O2
-á, 

főként a szuperoxid keletkezésének helyén (2. ábra). Az egyensúlyi állapot eltolódása 

következtében nagy mennyiségű H2O2 kelekezik és ennek következtében a SOD 

inaktívvá válik. Ahhoz, hogy ez ne következzen be, a hidrogén-peroxid eliminálását a 

glutation-peroxidáz és kataláz végzi. Azonban a KAT katalitikus aktivitása nagy, viszont 

szubsztráthoz való affinitása kicsi. Így kisebb mértékben tudja ellátni ezt a feladatot ezért 

a glutation-peroxidáz aktivitására van szükség (BRUNELLI és mtsai., 2001). 

A glutation-peroxidázok csökkentik a szabad H2O2 –t és a lipid-hidroperoxidokat 

redukált glutation (GSH) felhasználásával. Az izoenzimek különböző szubcelluláris 

kompartmentumokban helyezkednek el, és speciális preferenciákkal rendelkeznek a 

szubsztrátok tekintetében: GPx1: citoplazma (H2O2), GPx2: extracelluláris, bélrendszeri, 

GPx3: extracelluláris, plazma; GPx4: lipid-hidroperoxidok. Ezek szelenoenzimek, és a 

katalitikus reakció a szelenol szeleninsavvá történő oxidációját foglalja magába, amelyet 

két molekula GSH-t ismét redukál. A keletkező GSSG-t NADPH redukálja a glutation-

reduktáz által katalizált reakcióban (COUTO és mtsai., 2016). A növényekben a 

glutation-peroxidázok szintén az antioxidáns védelmi rendszer kulcsfontosságú elemei; 

azonban ezek nem szelén tartalmú enzimek, amelyek aktív helyén szelenocisztein  helyett 

ciszteint használnak, és fontos szerepet játszanak a stresszreakciókban és a redox 

jelátvitelben (BELA és mtsai., 2022). A direkt enzimatikus útvonal tagjai megtalálhatóak 

minden elő szervezetben (pl.: állat, növény, baktérium) és részt vesznek a szabadgyökök 

eliminálásában (CROSS és mtsai., 1998; DUMANOVIĆ és mtsai., 2021; LOW és 

MERIDA, 1996). 
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PHS: prosztaglandin-hidrogén-szintetáz; P450: citokróm 450; LPO: lipidperoxidáció; G-6-PDH: glükóz-6-foszfát-dehidrogenáz; G-

6-P: glükóz-6-foszfát; NADPH: nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfát; NAD: niktoinamid-adenin-dinukleotid; GSH:redukált-

glutation; GSSG: oxidált glutation; GSH reduktáz: glutation reduktáz; GSH peroxidáz: glutation peroxidáz; SOD: szuperoxid-

dizmutáz; H2O2:hidrogén-peroxid; HO–: hidroxidion 

3.2.2 Nem enzimatikus védelem 

Az antioxidáns védelmi rendszer második védelmi vonalához a kis molekulájú 

antioxidánsok tartoznak. A C vitamin, E vitamin és a glutation fontos szerepet játszik 

mind az állati, mind a növényi szervezetek oxidatív stresszel szembeni védekezésében. 

Az oxidatív stressz káros hatásainak leküzdésére a növények különböző 

antioxidáns szabályozó rendszereket fejlesztettek ki, enzimatikus és nem-enzimatikus 

rendszereket egyaránt (MAFAKHERI és mtsai., 2010). Az oxidatív stressz 

védekezésében nagy szerepet játszanak a növények által szintetizált antioxidáns 

tulajdonságú molekulák. Az egyik legfontosabb ezek közül a C-vitamin (aszkorbinsav). 

A C-vitamin speciális eset, mivel ezt a szerves vegyületet a gerinces és gerinctelen fajok 

nagy többsége szintetizálja. Érdekes módon a gerinceseknél az evolúció során a C-

vitamin szintéziséért felelős szerv kétszer módosult veséről májra, egyszer a madaraknál, 

egyszer pedig az emlősöknél (BIRNEY és mtsai., 1980; CHATTERJEE és mtsai., 1961; 

CHAUDHURI és CHATTERJEE, 1969; ROY és GUHA, 1958). Míg a halak, kétéltűek, 

hüllők és régebbi madárrendek esetében a C-vitamint a vesék termelik, addig az újabb 

madárrendek és az emlősök esetében a máj (DUTTA GUPTA és mtsai., 1973). A C-

2. ábra: Szabadgyökök elleni védekezés mechanizmusa (BIESALSKI és mtsai., 2015) 
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vitamin szintézisének útvonalát állatok, növények és fotoszintetikus protiszták esetében 

az 3. ábra mutatja be. 

 

 

UDP: uridin-difoszfát, GDP: guanozin-difoszfát, UDP-D-glükóz: uridin-difoszfát–D-glükóz, UDP-GlcDH: UDP-glükóz-

dehidrogenáz, UDP-D-glükuronát: uridin-difoszfát–D-glükuronát, UDP-D-galakturonát: uridin-difoszfát–D-galakturonát, D-
glükuronát-1-P: D-glükuronát-1-foszfát, D-galakturonát-1-P: D-galakturonát-1-foszfát, GlcUA reduktáz: glükuronsav-reduktáz, 

GalUA reduktáz: galakturonsav-reduktáz, L-gulonát: L-gulonsav, L-galaktonát: L-galaktonsav, SMP30: senescence marker protein 

30, GULO: L-gulono-1,4-lakton-oxidáz, GALDH: L-galaktono-1,4-lakton-dehidrogenáz, GDP-D-mannóz: guanozin-difoszfát–D-
mannóz, GDP-D-Man 3’,5’-epimeráz: GDP-D-mannóz-3’,5’-epimeráz, GDP-L-galaktóz: guanozin-difoszfát–L-galaktóz, L-

galaktóz-1-P: L-galaktóz-1-foszfát, foszfatáz: foszfátcsoportot eltávolító enzim, GalDH: galaktóz-dehidrogenáz 

A következő fontos kis molekulájú antioxidáns az E-vitamin, amelynek szintézise 

növényekben történik, esszenciális mind az állati, mind a humán szervezet számára és 

minden élő sejt nélkülözhetetlen alkotóeleme. 1922-ben Evans és Bishop fedezte fel az 

E-vitamint, amikor egy olyan étrendi tényezőt találtak, amely hiányzott az avas zsírból, 

és amely nélkülözhetetlen volt a vemhes patkányoknál fellépő hiányszindróma 

elkerülésére, amelynek a magzati reszorpció volt a legjellemzőbb megnyilvánulása. 

Csaknem egy évszázad telt el azóta, hogy felfedezték az egerek szaporodásához 

nélkülözhetetlen étrendi tényezőt (EVANS és BISHOP, 1922). Ezt a vitamint a görög 

tόko (to´kos, születés) és έrεin (phe´rein, hordozni, hordozni) szavakból "tokoferol"-nak 

3. ábra: C-vitamin szintézisének útvonalai (SMIRNOFF, 2018) 
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nevezték el, ami azt jelenti, hogy "kihordani a terhességet", az "-ol" végződés pedig a 

kémiai alkoholszerkezetére utal. Az E-vitaminnak nyolc különböző izomer formája 

ismert, négy tokoferol és négy tokotrienol. Ezeket alfa, béta, gamma és delta előtaggal 

jelölik, és biológiai aktivitással bírnak (BÍRÓ és mtsai., 2015). Erős antioxidáns, az 

emberi szervezet hajlamos az α-tokoferol felhalmozására a máj α-tokoferol transzfer 

fehérje (α-TPP) aktivitása miatt, amely a plazmát α-tokoferollal dúsítja (KONO és mtsai., 

2013). Az α-TPP felelős az α-tokoferol intracelluláris transzportjáért és preferenciális 

beépüléséért a nagyon alacsony sűrűségű lipoproteinekbe (VLDL). Ezt követően a máj 

kiválasztja a VLDL-t a keringésbe, ahol fokozatosan alacsony sűrűségű lipoproteinekké 

(LDL) alakulnak át. Ezen folyamat révén az α-tokoferol eloszlik a véráramban és eljut a 

májon kívüli szövetekbe, hatékonyan gazdagítva a vérplazmát E-vitaminnal (ARITA és 

mtsai., 1997). 

Már tudjuk, hogy elengedhetetlen szaporodásbiológiai hatása mellett kitüntetett 

szerepe van a redox-homeosztázis fenntartásában. Az E-vitamin a lipidekben oldódó 

tokoferolok és tokotrienolok csoportja, amelyeknek különleges funkciójuk van a 

membránok stabilizálásában és a lipidperoxidáció elleni védelemben. Szerkezetét 

tekintve egy közös kromán kettős gyűrű egy hidroxilcsoporttal, amely hidrogénion 

donációval képes a szabadgyökök csökkentésére, és metilcsoportokkal, amelyek helyzete 

meghatározza az altípust. Végül a kromanolgyűrű hidrofób oldallánca be tud illeszkedni 

a biológiai membránokba (WANG és QUINN, 1999). 

1921-ben Hopkins felfedezte a glutation (GSH) nevű tripeptidet, az L-γ-glutamil-

L-ciszteinil-glicint, amely tartalmazza a cisztein redukáló szulfhidril (-SH) csoportját, és 

a glutation-peroxidáz (GPx) által könnyen oxidált diszulfid-formát (GSSG) képez.  A 

glutation-reduktáz (GR) a NADPH segítségével képes a GSSG-t GSH-vá redukálni. Az 

oxidatív stressz elleni védekezés kulcsfontosságú meghatározójaként a GSH minden 

emlős szövetben megtalálható (1-10 mM), legnagyobb koncentrációban a citoszolban 

(80-85%), kisebb mennyiségben a mitokondriumokban (10-15%) és az endoplazmatikus 

retikulumban (<5%). Bioszintézise szigorúan szabályozott, és a cisztein aminosav 

elérhetőségétől függ (TRETTER és mtsai., 2021). A májban a cisztein metioninból 

transzszulfurációval is keletkezhet. A tripeptid GSH szintézisének sebességkorlátozója a 

glutamát-cisztein-ligáz (GCL). A GSH szintézis terminális lépését a GSH-szintetáz 

katalizálja. E bioszintetikus enzimek génexpresszióját az nuclear factor erythroid 2–

related factor 2 (Nrf2) szabályozza az antioxidáns válaszelemen (ARE) és az NF-кB-n 

keresztül. A glutamát γ-karboxilcsoportja és a cisztein L-amino-csoportja közötti 
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szokatlan peptidkötés ellenállást biztosít az intracelluláris lebomlással szemben, és csak 

az extracelluláris enzim, a γ-glutamil transzpeptidáz (GGT) hasíthatja a GSH 

újrahasznosításának eszközeként ("γ-glutamil-ciklus"). A GSH, mint antioxidáns fontos 

szerepet játszik a H2O2 eliminálásában és a lipidperoxidok GPx általi regenerálásában. A 

glutation nemcsak redukált és oxidált állapota között változik ciklikusan, hanem a 

fehérjék tiolcsoportjaihoz is kapcsolódhat ("glutationiláció"), és megváltoztathatja a 

fehérjék funkcióját, vagy megvédheti ezeket a kötőhelyeket az oxidációtól. Ez a reakció 

reverzibilis a glutaredoxin és a szulfiredoxin segítségével, amelyek szintén a GSH-t 

használják redukálószerként (FINDLAY és mtsai., 2005). 

3.3 Az oxidatív stressz kórélettani hatásai 

3.3.1 Az oxidatív stressz hatása baromfiban 

A hús és tojás célú baromfitenyésztés számos környezeti, technológiai, 

táplálkozási és biológiai stresszfaktorral jár együtt, amelyek felelősek a csökkenő 

termelési paraméterekért, reproduktivitásért és romló egészségi állapotért (SURAI és 

FISININ, 2016a, 2016b). A kutatások nagy része egyértelműen jelzi, hogy a 

baromfiállományban a stressz káros következményeinek vezető oka igen gyakran a 

szabadgyökök túltermelődése, az antioxidáns védekezőképesség károsodása és az 

oxidatív stressz. Az evolúció során integrált antioxidáns védelmi rendszerek alakultak ki 

a baromfiban. Ezek a védelmi rendszerek szabályozzák a szabadgyökök (ROS, RNS, 

RSS) termelését és fenntartják a redox (antioxidáns/prooxidáns) egyensúlyt, hasonlóan a 

növényi szervezetben.  

Az élő sejteknek hatékonyan egyensúlyban kell tartaniuk a ROS/RNS 

képződésének és inaktiválásának/detoxifikálásának folyamatát, hogy szintjüket 

alacsonyan, de még mindig nulla felett tartsák. Mivel a ROS-ok számos biológiai 

molekulát károsítanak, az antioxidáns rendszer hálózata felelős a károsodások 

megelőzéséért/csökkentéséért. Amint a ROS/RNS-termelés meghaladja az antioxidáns 

védelmi rendszer semlegesítő kapacitását oxidatív stressz lép fel, és fontos biológiai 

molekulák, köztük a többszörösen telítetlen zsírsavak (PUFA-k), fehérjék és a DNS 

károsodhatnak, ami a baromfi egészségét, növekedését és fejlődését tekintve káros 

következményekkel jár (SURAI és mtsai., 2019). 

Egyre több bizonyíték támasztja alá, hogy a szervezetben lévő összes antioxidáns 

"csapatként" működik együtt, biztosítva az adaptív homeosztázis feltételeit. Ebben a 

csapatban kooperatív kölcsönhatások vannak. Valójában az antioxidáns védelmi rendszer 
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bizonyítottan minden sejtalkotóban (pl. mitokondrium, sejtmag, citoplazma stb.) 

megtalálható. Szövetspecifikusan fejeződnek ki, ami magába foglalja az élő szervezet 

által szintetizált és a táplálékkal bevitt antioxidánsokat is (SURAI és mtsai., 2019). 

3.3.2 Gyulladásos faktorok 

Az immunrendszer megfelelő egyensúlyi szempontjából kardinális fontosságú a 

pro- és antiinflammatorikus citokinek termelésének és szállításának szigorú szabályozása 

(KUNDT és GRUBER, 2006; LUCAS, 2010). 

A citokinek oldhatóak, alacsony molekulatömegű polipeptidek és glikopeptidek, 

amelyeket a hematopoetikus és nem-hematopoetikus eredetű sejttípusok széles skálája 

termel. Szuppresszív vagy fokozó hatással lehetnek a sejtes proliferációra, 

differenciálódásra és aktiválódásra. Ezeket a molekulákat nemcsak különféle sejttípusok 

termelik, hanem kulcsfontosságúak a különféle sejtek közötti kommunikáció 

szempontjából is. A citokinek fertőző ágensek, vagy azok származékai (például 

endotoxin), gyulladásos mediátorok, mechanikai sérülések és maguk a citokinek által 

kiváltott stimulációra válaszként termelődnek. Mint sejtszabályozók, a citokinek magas 

affinitással kötődnek a célsejtek felszínén lévő ligand-specifikus receptorokhoz, és 

intracelluláris jelet továbbítanak, második hírvivő útvonalakat indukálnak (KOGUT, 

2000a). 

Egy fertőzésre vagy szövetkárosodásra adott válaszként kezdetét veszi egy nem 

specifikus események sorozata (akut fázisú válasz), ami korai védelmet nyújt azzal, hogy 

a stimuláló hatását a helyi területre korlátozza. Az akut fázisú válasz akkor indul el, 

miután mind a helyi fagocitáló sejtek, mind a nem immunsejtek (fibroblasztok és epitél 

sejtek) aktiválódnak a gyulladáskeltő citokinek, az interleukin–1, –6 és –12 (IL–1, IL–6 

és IL–12, egyenként) és a tumor nekrózis faktor-alfa (TNF-α) termelésére. Ezek a 

citokinek szinergikusan hatnak, hogy helyi és rendszeres válaszokat indukáljanak 

stimuláló hatásra (JUNG és mtsai., 1995; LLOYD és OPPENHEIM, 1992; XING és 

mtsai., 1994). A helyi válaszok, amit a gyulladáskeltő citokinek termelése indít el, a 

következő reakciókban nyilvánulnak meg: növekedett érfal áteresztőképesség, az érfal 

endotheliumának adhéziós molekuláinak kifejeződése és helyi kemokin, például az IL–

8, indukált termelődése, hogy vonzza a specifikus leukocita populációkat a helyszínre. A 

proinflammatorikus citokinek által közvetített szisztematikus válaszok magukba 

foglalják a lázat, az akut fázis fehérjék májban történő szintézisét, és a likvór kiválasztását 

az endothel sejtekből. Vérképzést eredményez, ideiglenesen növeli a szükséges 
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fehérvérsejtek számát a fertőzések elleni küzdelemhez (AMRANI és mtsai., 1986; 

KLASING és PENG, 1990; POBER és COTRAN, 1990; TRACEY és mtsai., 1987). Bár 

a már említett gyulladáskeltő citokineket még nem klónozták a csirkéből, bizonyíték van 

arra, hogy az IL–1, IL–6, IL–8 és TNF funkcionális aktivitása hasonló a emlősök 

citokineihez (KOGUT, 2000b). 

3.3.3 A redox-homeosztázis és a tiol háztartás kapcsolata 

A ciszteinek egyedülállóak a természetben előforduló aminosavak között, mivel 

tiolt tartalmazó oldalláncuk számos különböző nukleofil reakcióban vesz részt (Poole, 

2015). A cisztein tiol csoportja képes reverzibilis és irreverzibilis oxidációs reakciókat 

véghezvinni. A szulfhidril-csoport deprotonálása a megfelelő tiolát-anionra növeli annak 

reaktivitását. Egy adott ionizációs állapotban lévő molekula általános nukleofilként való 

viselkedési képessége csökken a pKa (proton-disszociáció vizes oldatokban) 

csökkenésével (POOLE, 2015; SARDI és mtsai., 2013). A tiolcsoport reaktivitása 

legalábbis részben a pKa értékétől függ (POOLE, 2015). A szabad cisztein esetében a 

tiolcsoport pKa értéke 8,45, ami azt jelzi, hogy csak egy kis részük deprotonált fiziológiás 

pH-értékeken (CLEMENT és HARTZ, 1971). Fehérjékben a reaktív cisztein gyakran 

lényegesen alacsonyabb pKa értékeket mutat, ami a szomszédos poláros vagy pozitív 

töltésű aminosavak által stabilizált tiolát-anionnak köszönhető. (FERRER-SUETA és 

mtsai., 2011; SALSBURY és mtsai., 2008).  

Annak érdekében, hogy megakadályozzák a fehérjék, lipidek és DNS kontroll 

nélküli oxidatív módosulását, és védelmet nyújtsanak a sejtek számára az elkerülhetetlen 

és toxikus károsodások ellen, a sejtek számos rendkívül hatékony és specifikus 

antioxidáns enzimet fejlesztettek ki.  

Az élő szervezet millimoláris koncentrációban termel különböző alacsony 

molekulasúlyú (LMW) tiolokat, amelyek kofaktorként szolgálnak a tiolfüggő enzimek 

számára (BRIGELIUS-FLOHÉ és MAIORINO, 2013), Kovalens kötéseket képeznek a 

fehérje-tiolokkal, az oxidáció elleni védelem érdekében, és csökkentik a fehérjék meglévő 

oxidatív módosulásait (DALLE-DONNE és mtsai., 2009; HOLMGREN és mtsai., 2005; 

MIEYAL és CHOCK, 2012). A szabad cisztein sejtkoncentrációja általában nagyon 

alacsony (100-200 μM) (KEIRE és mtsai., 1992). A ciszteinek gyors autooxidáción 

mennek keresztül és diszulfid kötéseket képeznek más ciszteinekkel (pl. cisztin), Ezt a 

folyamatot az átmeneti fémionok, mint a réz és a vas tovább gyorsítják (ULRICH és 

JAKOb, 2019). A cisztin túlnyomórészt oldhatatlan, ami az élettani környezetben történő 
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hatékony redukcióját alapvető követelménnyé teszi. Eddig azonban csak nagyon kevés 

enzimet találtak, amelyek cisztin reduktáz aktivitást mutatnak in vitro, és fiziológiai 

szerepük még tisztázásra vár (ANDERSON és mtsai., 2007). Ehelyett úgy tűnik, hogy a 

legtöbb eukariótában, Gram-negatív baktériumban, valamint néhány Gram-pozitív 

baktériumban a tripeptid γ-glutamilciszteinil-glicin (GSH) tartja fenn a sejtek redox-

homeosztázisát (DEPONTE, 2017). Szinte minden szervezetben NADPH-függő 

reduktázok katalizálják az LMW-tiolok redukcióját (STOLL és mtsai., 1997). 

3.3.4 A szénhidrát anyagcsere és redox-homeosztázis kapcsolata 

A szénhidrát-anyagcsere központi fontosságú mindegyik modellszervezet esetében. 

A növények, mivel autotróf szervezetek, a szénhidrát-anyagcseréjük kevésbé sérülékeny, 

és kevésbé eredményez patológiás állapotot. Állatok esetében az egyik legsérülékenyebb 

és a legnagyobb gyöktermelő anyagcsere folyamat. Az anyagcsere folyamatokat számos 

hormon és enzim együttes működése irányítja. Az anyagcsere-enzimek stimulációja 

részben a hormonális egyensúlytól függ. Így az anyagcsere szabályozásában részt vevő 

hormonok szerepének megértése alapvető fontosságú bármilyen anyagcsere-hatás vagy 

rendellenesség értékeléséhez. Az anyagcsere minden élő szervezetben anabolikus és 

katabolikus folyamatokat foglal magában. Az inzulin a vércukorszint elsődleges 

szabályozója, és kulcsfontosságú szerepet játszik a normál növekedés folyamatában, 

továbbá az energiaraktározásban (ACHARYA és GHASKADBI, 2010). A kóros 

folyamatokat, amelyek a szénhidrát- zsír- és fehérje-anyagcserével összeköthetők, az 

inzulinszekréció hiánya, vagy a szövetek inzulinérzékenységének csökkenése okozza 

(QAID és ABDELRAHMAN, 2016). Kutatások széles köre foglalkozik az inzulin vérben 

csökkent vagy emelkedett szintjének következtében terhelt gyökképződési folyamatok 

feltérképezésével. Abban az esetben, ha lecsökken a vér inzulin koncentrációja, 

fokozódik az acetil-Koenzim-A (acetil-KoA) oxidáz akitivitása, ennek hatására 

bekövetkezik a zsírsavak β-xidációja, amely megnöveli a H2O2 termelést (HORIE és 

mtsai., 1981). WOHAIEB és GODIN (1987) vizsgálta diabéteszes patkányok 

hasnyálmirigyét és máját. Vizsgálataik során azt tapasztálták, hogy megmelkedett SOD 

és KAT enzimek aktivitása a hasnyálmirigyben, míg a májban általános csökkenés 

következett be a SOD és a GPx enzimek aktivitásában. Ezen eredmények bizonyítják, 

hogy szoros kapcsolat van a redox-homeosztázis és a szénhidrát anyagcsere között 

(WOHAIEB és GODIN, 1987). 
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3.3.5 Az oxidatív stressz hatása burgonyában 

A redox egyensúlyon alapuló ROS homeosztázis változását a környezeti 

feltételek ingadozását követő legkorábbi tünetek között tartják számon (BERENS és 

mtsai., 2017; DAS és ROYCHOUDHURY, 2014). ROS a növényi szervek közül 

elsősorban a gyökér- és rügymerisztémákban és a levelekben termelődik, míg sejtszinetn 

különböző organellumokban, például az apoplasztban, a mitokondriumokban, a 

kloroplasztiszokban és a peroxiszómákban. A ROS szintjének növekedése esetén az 

antioxidáns vegyületek jelenléte elengedhetetlen ezekben a sejtalkotókban a 

detoxifikálási folyamatokhoz és a folyamatos sejtfenntartáshoz (GARCÍA-CAPARRÓS 

és mtsai., 2021). Kutatások bebizonyították , hogy a reaktív oxigénfajták esszenciális 

jelzőkként funkcionálnak, mivel részt vesznek a biomolekulák közötti reakciókban, 

továbbá a nekrózisban és a növények pusztulásában is (NAFEES és mtsai., 2019). 

Napjainkban már azt is tudjuk, hogy a ROS-ok döntő szerepet játszanak számos 

biológiai folyamatban, valamint a jelátviteli útvonalak és a génexpresszió 

módosításában is (DALTON és mtsai., 1999; NAFEES és mtsai., 2019). 

A ROS-ok hasonlóan a heterotróf szervezet O2
–•, 1O2

–, •OH és a H2O2 

termelésének növekedése az egyik fő válaszreakció a különböző stresszhatások 

következtében. Mindegyik szabadgyök citotoxicitást mutat a növényekben (DE GARA 

és FOYER, 2017; WANG, és mtsai., 2018). A megemelkedett ROS szintjének 

legfontosabb következményei sejtes és biokémiai szinten a következők: 

1. A nukleinsavak konformációjának megzavarása különböző folyamatokon 

keresztül, mint például a dezoxiribóz oxidációja, szálak törése, nukleotidok 

eltávolítása/törlése, bázisok módosítása és DNS keresztkapcsolódása fehérjékkel 

(HE és mtsai., 2018). 

2. Lipid-peroxidációs folyamatok (OZGUR és mtsai., 2018). 

3. A fehérjék oxidációja különböző módosulásokhoz vezet, például a peptidlánc 

hasításához és fehérje keresztkapcsolódáshoz (AKTER és mtsai., 2015). 

Végül, ha a ROS által okozott károsodás nagymértékű, a következmény programozott 

sejthalál lehet (MITTLER, 2017).  

A ROS-eliminálás és a fokozott termelés közötti egyensúly stresszes körülmények 

között, mint például nehézfémek, fényintenzitás, szélsőséges hőmérséklet, UV-B 

sugárzás, légszennyező anyagok, vízhiány, sótartalom és herbicidek jelenléte esetén 

felborulhat, és a ROS-eliminálása enzimatikus és nem enzimatikus vegyületekből álló 
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növényi antioxidatív rendszeren keresztül történik (CHOUDHURY és mtsai., 2017; 

CORTESE-KROTT és mtsai., 2017).  

Az aszkorbát-glutation útvonal, más néven Foyer-Halliwell-Asada útvonal, 

központi szerepet játszik az antioxidáns védelmi rendszerben és kulcsfontosságú a H2O2 

metabolizmusában (HASANUZZAMAN és mtsai., 2019). Két fontos kis molekulájú 

antioxidáns játszik szerepet ezen útvonalon, a GSH és a C vitamin, amelyek a 

szabadgyökök és lipidperoxidok eliminációjában vesznek részt (MEISTER és 

ANDERSON, 1983). A GSH oxidálódik, és oxidált glutationná (GSSG) alakul 

diszulfidhíd segítségével. A NADPH-függő glutation-reduktáz katalizálta reakció révén 

visszaalakul glutationná, így biztosítva a redukált és oxidált formák megfelelő arányát 

(egészséges szervezetben 100:1) (ACWORTH, 2003). Az AA erős reduktorként 

működik, szabadgyökkel reagál, stabil oxidált formát, mono-(de)hidro-aszkorbát-gyököt 

(MDHA) képez. Az MDHA képes szabadgyökhöz kötődni és dehidro-aszkorbát (DHA) 

gyökké alakulni. A detoxifikációs folyamatban a szuperoxid anion eliminációja során 

H2O2 képződik, amelyet az APX vízzé alakít. Az APX, az aszkorbát-glutation útvonal 

egyik kulcsenzime, oxidálja a NADPH-t, miközben a H2O2-t eliminálja. Más peroxidokat 

alacsony sebességgel alakít át nem reaktív formává. Ezenkívül létezik egy glutation-

független, de aszkorbátfüggő útja a H2O2 eliminációjának, amely az APX és a MDHAR 

a NADPH oxidációjához kapcsolódik. (DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017a; GROß és 

mtsai., 2013). Ezt a folyamatot a 4. ábra mutatja be. 
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4. ábra Az antioxidáns rendszer 2 szakasza (Regeneráció-Detoxifikáció) 

 (GROß és mtsai., 2013) 

*ASA: aszkorbinsav, DHA: dehidroaszkorbát, SOD: szuperoxid-dizmutáz, KAT: kataláz, APX: aszkorbát-peroxidáz, MDHA: 
monodehidroaszkorbát, MDHAR: monodehidroaszkorbát-reduktáz, DHAR: dehidroaszkorbát-reduktáz, GR: glutation-reduktáz, 

GSH=  redukált glutation, GSSG= oxidált glutation 

A növények abban a kitüntetett helyzetben vannak, hogy képesek másodlagos  

anyagcsere termékeket szintetizálni, amelyek antioxidáns tulajdonságúak, pl.: 

karotinoidok, flavonoidok (NEMES és mtsai., 2018). Az AA szerepet játszik a 

membránok nélkülözhetetlen részét képező α-tokoferol (TCPa; E-vitamin) 

regenerációjában is, amely antioxidánsként is szolgál (THOMAS és mtsai., 1992). Az 

oxidáló gyököket, mint az alkoxi-gyökök (LO• ), a lipid-peroxil-gyökök (LOO• ), 

amelyek a többszörösen telítetlen zsírsavak oxidációjából származnak, a TCPa képes 

eliminálni (KAMAL-ELDIN és APPELQVIST, 1996). A normál növekedés és fejlődés 

során keletkező, vagy környezeti stresszhatások által kiváltott ROS-ok semlegesítése 

mellett mindkét antioxidáns (GSH és AA) redoxpufferként kulcsszerepet játszik a 

növények redox-homeosztázisának fenntartásában (FOYER és NOCTOR, 2005). Az 

aszkorbát-glutation rendszernek számos más szerepe is van a normál anyagcserében, 

valamint a növények fejlődése és növekedése során. Fontos szerepet tölt be a növényi 

organogenezisben, növekedésben és differenciálódásban, (DOBRÁNSZKI és mtsai., 

2017a). 
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3.3.6 Melatonin 

A melatonin (MT) már a fotoszintetizáló baktériumokban is jelen volt. 

Megtalálható mind autotróf, mind pedig heterotróf szervezetekben, ahol antioxidáns 

védelmet biztosít a sejtek számára (ZHAO és mtsai., 2019). A melatonin (MT), mint 

közös antioxidáns, 1950 óta ismert. Számos tanulmányban leírt vizsgálati eredmény 

alátámasztotta, hogy közvetlenül vagy közvetve szinte minden élettani folyamat 

szabályozásában részt vesz, beleértve a cirkadián ritmust (DIJK és CZEISLER, 1994). Új 

megvilágításba került, amikor felfedezték, hogy növényekben is szintetizálódik, és a 

gerincesekhez hasonlóan nélkülözhetetlen szerepet tölt be (ARNAO és HERNÁNDEZ-

RUIZ, 2013, 2014a, 2015a; BHATTACHARYA és JHA, 2020a; CASSONE, 1998). 

Számos kutatócsoport elkezdte tanulmányozni az exogén MT szerepét a mezőgazdasági 

növényekben. 

Egyre több adat áll rendelkezésre az exogén melatonin növekedésserkentő 

hatásáról, viszont még mindig hiányosak a rendelkezésre álló ismeretek szabályozó 

szerepéről endogén melatonin jelenlétében és felhalmozódása kapcsán. Ennek oka, hogy 

mennyisége eltérő különböző növény fajoknál, sőt fajtáknál is. Mára az is ismert, hogy 

növényen belül a mennyisége a különböző növényi részeket tekintve, és fejlődési 

szakasztól és napszaktól is függ (ARNAO és HERNÁNDEZ-RUIZ, 2015a; VAN 

TASSEL és mtsai., 2001) 

Vizsgálták, hogyan növelheti a biomasszát a stressztűrő képesség növelésével 

(ERLAND és mtsai., 2015). A kísérletek azt a feltételezést támasztották alá, hogy gátolja 

a klorofill lebomlását levelekben, vagy azok öregedését (ERLAND és mtsai., 2015). A 

melatonin fokozza a gyökér növekedését, regenerálódását, a növény adaptálódását 

különböző abiotikus stressztényezőkhöz, így tolerálja a sótresszt és a vízhiányt is (LI és 

mtsai., 2017). A melatonin fontos szerepet tölthet be a terméshozamok javításában, így 

fontos megismerni, hogyan fejti ki hatását. Kulcsfontosságú a melatonin lehetséges 

szerepének részletes vizsgálata olyan modell rendszeren, mint az in vitro növényi 

szövettenyészet. Ismert, hogy több területen is hatást fejt ki (ARNAO és HERNÁNDEZ-

RUIZ, 2019a), így nem kérdőjelezhető meg lehetséges toxikus hatásának vizsálata, mind 

növények, állatok, valamint a tápláléklánc összes résztvevője esetében. Még nincs 

meggyőző ismeret a baktériumokra, gombákra, a talaj és az állatok mikroflórájára 

gyakorolt hatásáról. 
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3.3.7 Az oxidatív stressz hatása sertésben 

Az állati szervezet védelmi rendszere az abiotikus stresszel szemben talán még 

érzékenyebb. A sertések stresszhelyzete – függetlenül attól, hogy azt kezelés, szállítás, 

szélsőséges környezeti feltételek, vagy egyéb tartási tényezők okozzák – neuroendokrin, 

anyagcsere- és immunválaszok sorozatát indítja el, amelyek megváltoztatják a 

homeosztázist és mérhető fiziológiai változásokhoz vezetnek. Amikor egy sertés 

stresszhatásnak van kitéve (pl.elválasztás, szállítás, hőterhelés), a szimpatikus 

idegrendszer és a hipotalamusz–hipofízis–mellékvese (HPA) tengely aktiválódik 

(MARTÍNEZ-MIRÓ és mtsai., 2016). Ezzel párhuzamosan az immun- és gyulladásos 

útvonalak is aktiválódhatnak: az akut fázisú fehérjék, citokinek és gyulladásos 

mediátorok szintje emelkedhet (BAGARIA és mtsai., 2025). Az endokrin oldalon a 

stressz zavarhatja a növekedéssel és a reprodukcióval kapcsolatos tengelyeket: például a 

szomatotrop tengely (növekedési hormon/IGF) stressz hatására eltolódhat a sertésekben, 

csökkentve az IGF-1 biológiai hozzáférhetőségét és rontva a növekedési potenciált 

(WIRTHGEN és mtsai., 2017).  

Ezek a szisztémás reakciók számos kórélettani következménnyel járnak: csökkent 

takarmányfelvétel, megváltozott gyomor-bélrendszeri funkció (pl. bélmozgás, 

gátfunkció), tápanyagfelszívódás zavara, immunológiai problémák, romló teljesítmény, 

és szélsőséges esetekben romlik a hasított test minősége (MARTÍNEZ-MIRÓ és mtsai., 

2016). A stresszreakciók egyik fő célpontja a szénhidrát-anyagcsere. A katekolaminok és 

a glükokortikoidok szintjének emelkedése glükoneogenezis és glikogenolízis útján 

mobilizálja a glükózt. A perifériás szövetekben inzulinrezisztenciát idéz elő, csökkentve 

az inzulin által közvetített glükózfeltvételt, így felkészítve az állatot a gyors 

energiaigényre (VICTORIA SANZ FERNANDEZ és mtsai., 2015). A glikogén 

tartalékok is érintettek. A stressz felgyorsítja a máj és az izmok glikogenolízisét, 

átmenetileg emelve a vércukorszintet, de idővel a glikogén tartalékok kimerülhetnek, és 

az állat glükoneogenezisre (aminosavakból és laktátból) és lipid mobilizációra (bár a lipid 

mobilizáció bizonyos stresszorok esetén szintén csökkent lehet) térhet át (VICTORIA 

SANZ FERNANDEZ és mtsai., 2015). Mivel a szénhidrát-anyagcsere központi szerepet 

játszik a növekedéshez szükséges energiaellátásban, a stressz okozta zavarok negatív 

irányú következményekkel járnak: csökkent növekedési ütem, megnövekedett 

takarmányértékesítési arány, megváltozott hasított test összetétel (MARTÍNEZ-MIRÓ és 

mtsai., 2016). A takarmányozás és a növekedés összefüggésében a stressz alatt álló sertés 
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az energiáját inkább a fenntartó és a stresszkezelő reakciókra (hőszabályozás, 

immunaktiválás, helyreállítás) fordíthatja, mint az anabolikus folyamatokra (fehérje-

lerakódás, növekedés). Ezt a változást részben a megváltozott szénhidrát-anyagcsere 

okozza: emelkedett alapszintű glükóz, csökkent inzulinérzékenység, károsodott glikogén-

tárolás és változó glükoneogenezis – mindez a tápanyagok kevésbé hatékony 

felhasználásához vezet (CLAUS és WEILER, 1994). 

3.4 A görögszénamag és a diosgenin alkalmazása takarmány-adalékanyagként 

Az állattenyésztés intenzívebbé válásával nőtt a kereslet az állatok egészségét, 

termelékenységét és a termékek minőségét javító természetes takarmány-adalékanyagok 

iránt. A másodlagos növényi metabolitok – olyan bioaktív vegyületek, mint a szaponinok, 

flavonoidok és alkaloidok – az állati táplálkozásban betöltött multifunkcionális szerepük 

miatt kerültek a figyelem középpontjába (WANI és KUMAR, 2018). Ezek közül a 

görögszéna (Trigonella foenum-graecum) és annak legfontosabb bioaktív metabolitja, a 

diosgenin, ígéretes jelöltek a fenntartható állattenyésztési stratégiákban. 

A görögszéna egy hüvelyes növény, amelyet táplálkozási és gyógyászati 

tulajdonságai miatt termesztenek. Magjai fehérjéket, rostokat, lipideket és gazdag 

másodlagos metabolitokat tartalmaznak, köztük szteroid szaponinokat (különösen 

diosgenint), flavonoidokat, alkaloidokat és fenolsavakat (WANI és KUMAR, 2018). 

Ezek a bioaktív komponensek hozzájárulnak antioxidáns, antimikrobiális és anyagcsere-

szabályozó hatásaikhoz, amelyek előnyösek lehetnek az állattenyésztési rendszerekben 

(CHAUDHARY és mtsai., 2018). 

Az állati táplálkozásban a görögszéna sikeresen alkalmazható takarmány-

adalékanyagként kérődzők, baromfi és sertések számára. Tanulmányok kimutatták, hogy 

a takarmánybevitel, a növekedési teljesítmény, a tejhozam és az általános egészségi 

állapot javul, ha a görögszéna maglisztet vagy kivonatát tartalmazza a takarmány 

(AKBAĞ és mtsai., 2022). Brojlercsirkéknél a görögszéna-kiegészítés javította a bél 

morfológiáját, növelte a bélbolyhok magasságát és javította a takarmányértékesítési 

arányt (YANG és mtsai., 2022). Tejelő kecskéknél a görögszéna-mag-kiegészítés 

javította a tejtermelés jellemzőit és összetételét, ami pozitív hatást jelez az anyagcserére 

és a tápanyagok hasznosítására (AKBAĞ és mtsai., 2022).  

A görögszéna jótékony hatásait nagyrészt másodlagos metabolitjainak, különösen 

a diosgeninnek tulajdonítják. A diosgenin egy szteroid sapogenin, amelyről ismert, hogy 

előfutára a szteroid hormonok szintézisének, és fiziológiai hatásokkal rendelkezik, 
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például gyulladáscsökkentő, koleszterinszint-csökkentő és antioxidáns tulajdonságokkal 

(CHAUDHARY és mtsai., 2018). Az állattenyésztésben a diosgenin az anyagcsere és az 

endokrin útvonalak modulálásával javítja az antioxidáns státuszt, az immunitást és a 

növekedési teljesítményt (ZENG és mtsai., 2024). 

A diosgenin metabolikus és hormonális szabályozó hatásokkal is rendelkezik, 

amelyek hozzájárulhatnak a növekedés és a szaporodás fokozásához. Modulálhatja az 

inzulinérzékenységet, a lipidanyagcserét és az anabolikus hormonok útjait, ezáltal 

támogatva a tápanyagok jobb felszívódását és az állatok testösszetételének javulását 

(CHAUDHARY és mtsai., 2018). Ezenkívül antioxidáns hatása megvédheti a szöveteket 

a magas anyagcsere-sebesség vagy a környezeti kihívások okozta oxidatív stressztől, 

elősegítve az állatok jólétét és teljesítményét (WANI és KUMAR, 2018). 
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4. ANYAG ÉS MÓDSZER 

A dolgozat tárgykörébe burgonya, baromfi, sertés és patkány kísérletekből származó 

minták vizsgálata tartozik. A burgonya stresszre adott válaszának feltérképezésére két 

kísérletet állítottunk be. Az anyag és módszer fejezetben vizsgált rendszerek, vizsgálati 

módszerek összefoglalását az 1. táblázat szemlélteti. 

Továbbá redox-homeosztázis vizsgálatokat végeztünk patkány, sügér, humán 

kutatásokban, ezen vizsgálatok nem képezik a dolgozat részét. 
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1. táblázat 

Mérések összefoglaló táblázata 

Vizsgált paraméterek Vizsgált rendszerek Vizsgált hatás Vizsgálati módszer és eszköz 

ACW, ACL, SOD 
In vitro burgonya (Solanum 

tuberosum L. cv. Desirée) 
Ultrahang Fotokemilumineszcencia (PhotoChem) 

Kis molekulájú 

antioxidánsok 

Oxidált- és redukált-glutation In vitro burgonya (Solanum 

tuberosum L. cv. Desirée);                                                                                                                                                                                                                                                                                                   
Baromfi                                                      

Patkány                                                       

Sügér 

Ultrahang;                                                                                                                                     

Nagyüzemi állattartás, növekedés - fejlődés 

Diabétesz                                                       
Megvilágítás 

Kolorimetria, (SpectroStar Nano 

microplate reader) 

C-vitamin 

E-vitamin 

Enzimek 

Kataláz 

In vitro burgonya (Solanum 
tuberosum L. cv. Desirée) 

Ultrahang 

Kolorimetria, (SpectroStar Nano 
microplatereader) 

Aszkorbát-peroxidáz 

Glutation-S-transzferáz 

Glutation-szintáz 

Glutation-reduktáz In vitro burgonya (Solanum 

tuberosum L. cv. Desirée);                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Baromfi 

Ultrahang                                                                                                                                     
Nagyüzemi állattartás, növekedés -fejlődés 

Glutation-peroxidáz 

Szuperoxid-dizmutáz inhibíciós arány 

Baromfi Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés 
Aszpartát-aminotranszferáz 

Abszorbancia csökkenés, (Cobas C 311 

műszer) 

Növényi hormonok 

Indol-3-ecetsav 

In  vitro burgonya (Solanum 

tuberosum L. cv. Desirée) 
Ultrahang 

Kolorimetria, (SpectroStar Nano 

microplatereader) 
Melatonin 
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Vizsgált paraméterek Vizsgált rendszerek Vizsgált hatás Vizsgálati módszer és eszköz 

Szénhidrát anyagcsere 

Glükóz 
Baromfi                                                                              

Sertés                                                    

Patkány 

Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés 

Kolorimetria, (SpectroStar Nano 

microplatereader) 

Inzulin Folyékony tejpótló 

Inzulinszerű növekedési faktor-1 Zsírdús táp 

Inzulinszerű növekedési hormon releasing hormonja 
Baromfi (brojler Ross 308);            

Sertés (szopós malacok) 
Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés 

Folyékony tejpótló 

Ghrelin 
Baromfi (brojler Ross 308) Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés 

Leptin 

Növekedési hormon 

Patkány Zsírdús táp T3 

T4 

Oxidatíx stressz 

biomarkerek, fehérjék 

Malondialdehid 

Baromfi Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés 
Kolorimetria, (SpectroStar Nano 

microplatereader) 
Albumin 

Összes tiolok és diszulfidok 

Szabad tiolok 
Baromfi                                             
Humán 

Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés                   
atherosclerosis 

Ultranagy-nyomású 

folyadékkromatográfia; kapcsolt 

analitikai rendszer 

Gyulladsásos paraméterek 

Interleukin-2 

Baromfi Nagyüzemi állattartás, növekedés-fejlődés 
Kolorimetria, (SpectroStar Nano 

microplatereader) 

Interleukon-6 

Interleukin-8 

Tumor nekrózis faktor-α 
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4.1 Burgonya redox-homeosztázisának vizsgálata 

A burgonya antioxidáns védelmi rendszerének feltérképezéséhez két kísérleti sort 

állítottunk össze. A két kísérleti sorban az UH kezelés módja és idejének hossza között 

volt különbség. Mind a két kísérlet során 4 hetes in vitro burgonya (Solanum tuberosum 

L. cv. Desirée) hajtás csomószegmenseit (kb. 1 cm hosszúak) használtuk. A hajtásokat 

MS táptalajon (MURASHIGE és SKOOG, 1962) tenyésztettük. Harminc darab egyetlen 

levéllel rendelkező csomószegmens került minden egyes Magenta™ edénybe (77 × 77 × 

97 mm), Sigma-Aldrich®, Budapest, Magyarország). Az edények félszilárd MS 

táptalajjal (6,0 g/l agar-agar; Sigma-Aldrich®) voltak feltöltve (50 ml/edény). Az 

ultrahangos kezelést az explantátumok táptalajra helyezését követően azonnal 

elvégeztük. Az ultrahangos kezelés után a kultúrákat 16 órás fotoperiódus mellett 63,5 

µmol m-2 s-1 fénysűrűség mellett, és 22 ± 2 °C hőmérsékleten 4 hétig neveltük. A 

mintavételezés az ultrahangos kezelés utáni regenerációs idő függvényében történt (0, 24, 

48 óra, 1 hét és 4 hét elteltével) 

Ultrahangos kezelések:  

1. kísérlet: A kezeléshez egy saját készítésű ultrahangos egységet használtunk, 

ami ultrahangot hoz létre az Al-Ni-Co mágneses rendszer segítségével, amely 

az eszköz felső oldalán található, a közvetítő közeg levegő volt. A 4 hetes in 

vitro burgonyahajtások csomóexplantátumait ultrahanggal kezeltük 35 kHz-

en, 70 W teljesítménnyel 20 percig. Az explantátumokat tartalmazó edényeket 

közvetlenül az MS táptalajra helyezés után kezeltük ultrahanggal. Egyszerre 

két edényt kezeltünk, melyeket 11 cm-re állítottuk be az UH-forrástól. Mivel 

minden edény 50 ml MS táptalajt tartalmazott, ami 1,5 cm-es magasságnak 

felel meg az edényekben, az explantátumok távolsága az UH-generátortól 9,5 

cm volt. 

2. kísérlet: Az ultrahangos kezelést Elmasonic X-tra 30 H (Elma Schmidbauer 

GmbH, Singen, Németország) készülék segítségével végeztük, amelybe 50 

ml-es üvegpoharakat helyeztünk, mindegyik 90 explantátumot tartalmazott, 

40 ml folyékony MS táptalajba merítve. A főzőpoharakat desztillált víz vette 

körül a készülékben, a víz hőmérsékletét állandó, 25°C-on tartottuk. Az 

ultrahangozás paraméterei a következők voltak: frekvencia: 35 kHz, 

hőmérséklet 25 °C, időtartam: 0 perc (kontroll), 20 és 30 perc, teljesítmény 70 
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W. A kezelést követően az explantátumokat 400 ml-es üvegedényekbe 

helyeztük, amelyek 50 ml MS táptalajt és 30 explantátumot tartalmaztak.  

A két kísérlet során kiválasztott kezelési paramétereket szakirodalmi adatok és 

előzetes kísérletek alapján választottuk ki (TEIXEIRA DA SILVA és 

DOBRÁNSZKI, 2014). 

4.1.1 Növekedés, morfológiai paraméterek és a klorofilltartalom 

meghatározása 

Vizsgáltuk a 4 hetes növények morfológiai paramétereit és klorofilltartalmát. A 

hajtáshossz, a gyökérhossz, a nóduszok száma/hajtás, valamint a hajtás és a gyökér friss 

tömege 7 edény/kezelésből, összesen 210 palánta/kezelésből került meghatározásra. A 4 

hetes in vitro hajtások klorofilltartalmára vonatkozó mintákat három ismétlésben 

gyűjtöttük három különböző edény/kezelésből. A klorofill a és b (chl a, chl b) tartalmakat  

FELFÖLDY, (1987) meghatározása alapján spektrofotometriás módszerrel mértük. E 

módszer szerint az előkészített minták abszorbanciáját 653, 666 és 750 nm-en mértük, és 

a klorofill- a és b-tartalmat a következő egyenletekkel számoltuk ki, miután a 750 nm-en 

mért értékkel korrigáltuk: 

chl a = 17,12 A666 – 8,68 A653  

chl b = 32,23 A653 – 14,55 A666  

chl a + chl b = 2,57 A666 – 23.6 A653 

A pigment tartalmat ezután a levelek 1 g friss tömegére vonatkoztatva számoltuk ki 

(DOBRÁNSZKI és MENDLER-DRIENYOVSZKI, 2014). 

4.1.2 Az antioxidáns védelmi rendszer jellemzésére szolgáló paraméterek 

meghatározása: 

A növényi mintákat az ultrahangos kezelést követően 0, 24, 48 óra, 1 hét és 4 hét 

elteltével gyűjtöttük, és a biokémiai elemzésig -80 °C-on tároltuk. A mintavételezéshez 

legalább 90 explantátumot (0, 24 és 48 óránál), vagy hajtást (1. és 4. hétnél) használtunk 

három különböző tenyészedényből. 

Minden növényi mintából három 250 mg-os replikátumot készítettünk. A 

fagyasztott mintákat dörzsmozsárban folyékony nitrogén segítségével homogenizáltuk, 

majd 3 ml jéghideg 50 mmol/l nátrium-foszfát pufferben (BR0014G, Oxoid™ Phosphate 

Buffered Saline Tablets, Thermo Scientific) vettük fel.  
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A kapott oldatot 10 000×g centrifugáltuk 4 °C-on 20 percig. A felülúszót -20 °C-

on tároltuk a biokémiai mérésekig (redukált glutation, oxidált glutation, aszkorbinsav, 

alfa-tokoferol, kataláz, aszkorbát-peoxidáz, glutation-S-transzferáz, glutation-szintetáz, 

glutation-reduktáz, glutation-peroxidáz, indol-3-ecetsav). 

Továbbá 200 mg mintát liofilizáltunk a víz- és zsíroldékony antioxidáns kapacitás 

meghatározására (ACW, ACL). A liofilizálás után a mintákat dörzsmozsárban porítottuk, 

majd 25-25 mg száraz port használtunk a mérésekhez. Az ACL és ACW mérése az 

Analytik Jena PhotoChem segítségével történt. 

A melatonin koncentráció meghatározásához 500 mg mintát folyékony 

nitrogénben dörzsmozsár segítségével homogenizáltunk, 125 µl stabilizátor oldatban 

feloldottuk és 750 µl hideg etil-acetátot adtunk hozzá. A mintákat 30 másodpercig 

vortexeltük, majd 3 percre jégre tettük. Ezt követően a korábban említett módon ismét 

vortexeltük őket, és 2 percre jégre helyeztük. Ezután 5 percre ultrahangos fürdőbe 

helyeztük, majd minden mintát 4 °C-on 1000 × g-n 10 percig centrifugáltunk. A felső 

fázist eltávolítottuk, az alsó fázist pedig vákuumcentrifugával megszárítottuk, mérésig -

80 °C-n tároltuk a mintákat, majd mérés előtt 250 µl stabilizátorban oltottuk fel. 

Vízoldható vegyületek antioxidáns kapacitásának meghatározása (ACW):  

Az ACW-t a kereskedelemben kapható ACW-kit segítségével határoztuk meg 

(készletszám: 846-60002-0; Analytik Jena AG). A PhotoChem által generált gyökök 

gátlását méri a minta ACW-tartalmával. Az ACW-készlet R1, R2, R3 és R4 reagenseket 

tartalmaz. Az R1 és R2 használatra kész, 2-8 °C-on tárolható. Az R3 liofilizált és 

felhasználásig -20 °C-on tároltuk. Az R2 reagensből 750 µl-t adtunk az R3-hoz használat 

előtt. Az R4 reagensből törzsoldatot készítettünk, az R4 reagenshez 490 µL R1 reagens 

és 10 µL H2SO4 került hozzáadásra. A törzsoldatból 10-szeres hígításokat készítettünk 

(10 µL R4 törzsoldat + 990 µL R1 oldat). Először a vakot készítettük el: 1500 µL R1, 

1000 µL R2 és 25 µL R3 oldatotokat kevertünk össze. A kalibrációt 0,1 nmol és 2 nmol 

között (legalább 5 pont) L-aszkorbinsav standarddal készítettük el. A liofilizált mintából 

25 mg-ot feloldottunk desztillált vízben (dH2O), és 90 másodpercig homogenizáltuk. A 

mintát 5 percig 10 000 fordulat/perc fordulatszámon centrifugáltuk. Az előkészített 

minták felülúszóját használtuk a mérésekhez. A munkaoldat 1490 µl R1-et, 1000 µl R2-

t, 25 µl R3-at és 10 µl mintát tartalmazott. A liofilizált mintára vonatkozó számítás a 

következő: 

𝐾𝑜𝑛𝑐𝑒𝑛𝑡𝑟á𝑐𝑖ó =
𝐴 × ℎ𝑖𝑔í𝑡á𝑠 × 176,19

𝑚𝑖𝑛𝑡𝑎 𝑡é𝑟𝑓𝑜𝑔𝑎𝑡𝑎 × 𝑙𝑖𝑜𝑓𝑜𝑙𝑖𝑧á𝑙𝑡 𝑚𝑖𝑛𝑡𝑎 𝑚𝑒𝑛𝑛𝑦𝑖𝑠é𝑔
 



41 

 

A: az egyenes egyenletével számolt érték, 176,16: aszkorbinsav molekuláris tömege, 

minta térfogata: a pipettázott térfogat (µl-ben), liofilizált minta mennyisége: (mg-ban). 

A végeredményt µg/mg aszkorbinsav-egyenértékben fejeztük ki. 

A zsíroldékony vegyületek antioxidáns kapacitás meghatározása (ACL):  

Az ACL-t kereskedelemben kapható ACL kit (katalógusszám: 849-60004-0; 

Analytik Jena AG) segítségével határoztuk meg. Az ACL kit R1, R2, R3 és R4 

reagenseket tartalmaz. Az R1-t és R2-t használatra készen kaptuk (2-8 °C-on tároltuk). 

Az R3 liofilizált formában érkezett, -20 °C-on tároltuk. Az R2 reagensből 750 µl-t adtunk 

az R3-hoz használat előtt. Az R4 reagensből törzsoldatot készítettünk: 500 µL R1 

reagenset adtunk az R4 reagenshez, és 10-szeres hígításokat készítettünk a törzsoldatból 

(10 µL R4 törzsoldat + 990 µL R1 oldat). Először a vakot készítettük el: 2300 µL R1, 200 

µL R2 és 25 µL R3 oldatotokat kevertünk össze. Trolox standarddal kalibrációt 

készítettünk 0,2 nmol és 3 nmol között (legalább 5 pont). 25 mg liofilizált mintát 

feloldottunk 1 ml metanolban, és 90 másodpercig kevertettük. A mintákat 5 percig 10 000 

g-n centrifugáltuk. Az előkészített minták felülúszóját használtuk a mérésekhez. A 

munkaoldat 2290 µl R1-et, 200 µl R2-t, 25 µl R3-at és 10 µl mintát tartalmazott. A 

liofilizált mintára vonatkozó számítás a következő: 

𝐾𝑜𝑛𝑐𝑒𝑛𝑡𝑟á𝑐𝑖ó =
𝐴 × ℎ𝑖𝑔í𝑡á𝑠 × 250,3

𝑚𝑖𝑛𝑡𝑎 𝑡é𝑟𝑓𝑜𝑔𝑎𝑡𝑎 × 𝑙𝑖𝑜𝑓𝑜𝑙𝑖𝑧á𝑙𝑡 𝑚𝑖𝑛𝑡𝑎 𝑚𝑒𝑛𝑛𝑦𝑖𝑠é𝑔
 

A: az egyenes egyenletével számolt érték, 250,3: trolox molekuláris tömege, minta 

térfogata: a pipettázott térfogat (µl-ben), liofilizált minta mennyisége: (mg-ban). A 

végeredményt µg/mg trolox egyenértékben fejeztük ki. 

A Szuperoxid-dizmutáz (SOD) meghatározása: A SOD-t a kereskedelemben 

kapható ACW kit segítségével határoztuk meg (ACW katalógusszám: 849-60002-0; SOD 

katalógusszám: S7571; Analytik Jena AG, Németország Jena). A vak készítéséhez 1500 

µl R1, 1000 µl R2, 25 µl R3 reagenseket kevertünk össze az ACW kitből. A SOD enzim 

standardjával legalább 5 pontos kalibrációt készítettünk 0,02112 és 0,2112 nmol között. 

A mérésekhez a minták felülúszóját használtuk. A munkaoldatba 1490 µl R1, 1000 µl 

R2, 25 µl R3 és 10 µl mintát tettünk. Az eredményeket az egyenes egyenlete segítségével 

határoztuk meg. A minták SOD-aktivitását burgonya SOD aktivitásaként, U/mL-ben 

fejeztük ki. 

Az ACW, ACL és SOD mérése az Analytik Jena PhotoChem segítségével történt. 

A redukált glutation (GSH) és az oxidált glutation (GSSG) meghatározása: 

A GSH és a GSSG koncentrációját egy kereskedelmi forgalomban kapható kolorimetriás 
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kit segítségével határoztuk meg (katalógusszám: 703002 Cayman Chemical Ann Arbor, 

Michigan). A mérést a gyártó által megadott protokoll szerint végeztük el. A minták GSH 

és GSSG koncentrációját a standard görbe alapján határoztuk meg. A mintákban mért 

koncentrációkat µM-ban adtuk meg.  

Aszkorbinsav (C-vitamin; AA) meghatározása: AA koncentráció 

meghatározása kereskedelmi forgalomban kapható  kolorimetriás kit segítségével történt 

(katalógusszám: ab65346; Abcam plc., Cambridge, Egyesült Királyság). A C-vitamin 

mérését a mellékelt protokollkönyv szerint végeztük el. Az AA standard görbét MARS 

kiértékelő szoftver segítségével ábrázoltuk, és az alábbi egyenlettel számoltunk:  

 
Sv

As
ióKoncentrác     =  

As: a standard görbébe alapján számolt aszkorbinsav mennyiség; Sv a plate-re pipettázott 

minta mennyisége (µl).  

Az eredményeket megszoroztuk az AA molekulatömegével (176,12 g/mol). A 

minták AA-koncentrációját AA koncentrációként (ng/µl-ben) adtuk meg 

(DOBRÁNSZKI et al., 2017b). 

Az alfa-tokoferol (TCPα) meghatározása: A TCPα kvantitatív meghatározását 

kereskedelmi forgalomban kapható kompetitív ELISA kit segítségével végeztül el. A kit 

(katalógusszám: CEA922Ge Cloud-Clone Corp., Huston, TX) reagenseit a 

protokollfüzetben leírtak szerint oldottuk fel, majd a mérést a gyártó instrukciói szerint 

végeztük el. A standard görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver 

segítségével határoztuk meg a protokollfüzetben meghatározott paraméterek szerint. A 

minták TCPα koncentrációját burgonyaTCPα koncentrációként (ng/ml-ben) fejeztük ki. 

A kataláz (KAT) meghatározása: A KAT aktivitást egy kereskedelmi forgalomban 

kapható  kolorimetriás kit segítségével határoztuk meg (katalógusszám: KA0884, 

Abnova, Taiwan, Taipei). A mérést a mellékelt útmutató szerint végeztük el. A standard 

görbét a MARS kiértékelő szoftver segítségével határoztuk meg. A minták kataláz 

aktivitását az alábbi képletek segítségével számoltuk ki: 

∆𝑂𝐷 = 𝐴ℎ𝑐 − 𝐴𝑠𝑎𝑚𝑝𝑙𝑒 

Ahc: a magas kontroll abszorbancia értéke; Asample: a minta abszorbancia értéke 

𝐾𝑎𝑡𝑎𝑙á𝑧 𝑎𝑘𝑡𝑖𝑣𝑖𝑡á𝑠 = (
𝐵

30 × 𝑉
) × 𝐷 

B: a mintákban lévő H2O2 mennyisége a standard görbe alapján kiszámolva; 30: kataláz 

reakcióidő; V: az előkezelt minta térfogata (ml); D: hígítási faktor 
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A minták KAT-aktivitását burgonya kataláz aktivitásaként nmol/min/ml = mU/ml-ben 

adtuk meg. 

Az aszkorbát-peoxidáz (APx) meghatározása: Az APx meghatározása egy 

kereskedelmi forgalomban kapható kolorimetriás kit (MyBiosource, Inc., San Diego, CA) 

segítségével történt. A kit kettős szendvics ELISA mérési módszer elven működött és a 

protokollban megadott lépéseket követve végeztük el a mérést. A standard görbét és a 

koncentráció értékeket a MARS kiértékelő szoftver segítségével határoztuk meg. Az APx 

koncentrációt burgonya APx-koncentrációjaként (ng/ml-ben) adtuk meg. 

A glutation-S-transzferáz (GST) meghatározása: A GST-aktivitást egy 

kereskedelmi forgalomban kapható kolorimetriás kit segítségével határoztuk meg 

(katalógusszám: ab65326, Abcam plc., Cambridge, Egyesült Királyság). A vizsgálatot a 

gyártó útmutatása szerint végeztük el.  

ΔA340nm =
A340(T2) − A340(T1)

(T2 − T1) ∗ V
 

A1: az abszorbancia érték az első leolvasáskor; A2: az abszorbanciaadat a második 

leolvasáskor.  

A ΔA340nm-t minden minta esetében meghatároztuk. A kapott eredményt beillesztettük 

az egyenletbe: 

GST aktivitás =
ΔA340

(0,0096) ∗ (0.2893) ∗ (
D
A)

 

0,0096 µmol-1cm-1: glutation-DNB-addukt extinkciós együtthatója; A: a well-be 

pipettázott minta térfogata (ml); D: hígítási faktor; A: wellbe adagolt minta térfogata (ml). 

0,2893: 0,1 mL reakciótérfogat fényútjának hossza egy Greiner Bio One 655101 96 wellú 

platen (cm). A minták GST-aktivitását burgonya GST-aktivitásként (mU/ml-ben) adtuk 

meg. 

A glutation-szintetáz (GSS) meghatározása: A GSS koncentrációját a 

kereskedelemben kapható ELISA-kit segítségével (katalógusszám: MBS9373764; 

MyBioSource, Inc. San Diego, Califonia) határoztuk meg. A reagenseket a 

protokollfüzetben leírtak szerint készítettük el, majd a mérést a gyártó instrukciói szerint 

végeztük el. A standard görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver 

segítségével határoztuk meg a protokollfüzetben meghatározott paraméterek szerint. A 

koncentráció értékeket burgonya GSS koncentrációként adtuk meg (ng/ml). 

Glutation-reduktáz (GR) meghatározása: A GR-aktivitást egy kereskedelmi 

forgalomban kapható kolorimetriás kit segítségével határoztuk meg (katalógusszám: 
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ab83461; Abcam plc., Cambridge, Egyesült Királyság). A mérést a gyártó által mellékelt 

protokoll szerint vgeztük. A standard görbét a MARS kiértékelő szoftver segítségével 

ábrázoltuk, majd az egyenes egyenlete segítségével kiszámoltuk a ΔB értékeket (ΔB a 

TNB standard görbe alapján kiszámolt TNB-mennyiség (nmol-ban). A kapott eredményt 

beillesztettük a kit által javasolt egyenletbe: 

𝐺𝑅 𝑎𝑘𝑡𝑖𝑣𝑖𝑡á𝑠 =
ΔB

(T2 − T1) ∗ 0,9 ∗ V
∗ D = 𝑚𝑈/𝑚𝑙 

 

ΔB: a TNB standard görbén szereplő TNB-mennyiség (nmol-ban); T1: az első leolvasás 

ideje (A1) (percben); T2: a második leolvasás ideje (A2) (percben); V: az előkezelt minta 

térfogata, amelyet a wellbe pipettáztunk (ml-ben); 0,9: a minta térfogatváltozási 

tényezője az előkezelési eljárása során; D: a hígítási faktor. A GR-aktivitást minták GR-

aktivitásként adtuk meg (nmol/perc/ml = mU/ml). 

A glutation-peroxidáz meghatározása: A GPx aktivitását egy kereskedelmi 

forgalomban kapható kolorimetriás kit segítségével határoztuk meg (katalógusszám: 

ab102530; Abcam plc.; Cambridge, Egyesült Királyság). A mérést a protkollfüzetben 

leírtak szerint végeztük el. A kiértékelésnél először a ΔA340nm értékelt számoltuk ki. 

ΔA340nm érték számolása: 

A340nm = ((minta A1 –minta A2)-(reagens kontroll A1 -reagens kontroll A2)) 

A1: az abszorbancia érték az első leolvasáskor, A2: az abszorbancia érték a második 

leolvasáskor. 

A NADPH standard görbét a MARS kiértékelő szoftver segítségével ábrázoltuk, 

és ΔA340nm értékeket behelyettesítve az egyenes egyenletébe határoztuk meg a ΔB 

értékeket. A kapott eredményt beillesztettük a protokollban ajánlott egyenletbe:  

𝐺𝑃𝑥 𝑎𝑘𝑡𝑖𝑣𝑖𝑡á𝑠 =
ΔB

(T2 − T1) ∗ V
∗ D = 𝑚𝑈/𝑚𝑙 

ΔB: a T1 és T2 között felhasznált NADPH mennyisége (nmol-ban); T1: az első leolvasás 

időpontja (A1) (perc); T2: a második leolvasás időpontja (A2) (perc); V: a wellbe 

pipettázott minta térfogata (ml); D: hígítási faktor. 

A GPx aktivitását a minták GPx-aktivitásként (mU/ml) fejeztük ki. 

Az indol-3-ecetsav (IAA) meghatározása: Az IAA koncentrációját a 

kereskedelemi forgalomban kapható ELISA kit segítségével határoztuk meg 

(katalógusszám: CEA737Ge; Cloud-Clone Corp. Huston, Texas). Minden reagenst és 

oldatot a protokollfüzetben leírtak szerint készítettünk el, majd a mérést a megadott 
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lépések szerint végeztük el. A standard görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő 

szoftver segítségével határoztuk meg a protokollfüzetben meghatározott paraméterek 

szerint. A koncentráció értékeket burgonya IAA koncentrációként adtuk meg (ng/ml). 

Melatonin meghatározása: A melatonint egy kereskedelmi forgalomban kapható 

kit segítségével határoztuk meg (katalógusszám: ab213978; Abcam plc., Cambridge, 

Egyesült Királyság). A reagenseket és a mintákat a protokollfüzetben leírtak szerint 

készítettük el. A melatonin koncentráció meghatározása a gyártó által megadott 

lépésekben történt. A standard görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver 

segítségével határoztuk meg a protokollfüzetben meghatározott paraméterek szerint. A 

koncentráció értékeket burgonya melatonin koncentrációként adtuk meg (ng/ml). 

Statisztikai analízisek: Az első kísérlet enzimatikus és nem enzimatikus 

antioxidánsok biokémiai vizsgálataiból származó adatokat statisztikailag t-próbával vagy 

one-way ANOVA-val elemeztük, amelyet Duncan többszörös rang teszt követett minden 

páros összehasonlításnál P ≤ 0,05. A különböző enzimaktivitások közötti kapcsolatok 

vizsgálatára Pearson-féle korrelációt alkalmaztunk (P ≤ 0,05). 

A statisztikai elemzésekhez az SPSS for Windows (SPSS®, 21.0 verzió) szoftvert 

használtuk. 

A második kísérlet során az antioxidáns paramétereket one-way ANOVA-val és 

Tukey post-hoc teszttel elemeztük (P ≤ 0,05) a GraphPad Prism (9-es verzió) 

segítségével, és az eredményeket átlag ± SEM-ben adtuk meg. A biokémiai paraméterek 

közötti korrelációt Pearson-féle korrelációval elemeztük (P ≤ 0,05). 

4.2 Baromfi redox-homeosztázis és szénhidrát-anyagcseréjének vizsgálata 

Etikai engedély 

A baromfikísérletet, a Debreceni Egyetem Munkahelyi Állatjóléti Bizottság (DE 

MÁB) jóváhagyásával végeztük (DEMAB/12-7/2015). A vizsgálatok összhangban 

voltak a kísérleti állatok kezelésére vonatkozó nemzetközi ajánlásokkal. 

Kísérlet beállítása 

A kísérletet a Debreceni Egyetem Kismacsi Állattenyésztési Kísérleti Telepén 

végeztük el. A kísérletben 180 db ROSS 308 típusú fajtahibridet telepítettünk be és 0 

napos kortól a 42. napos korig neveltük. A madarakat faforgáccsal almozott fülkékben 

helyeztük el (650 cm2/csibe). Az istálló fűtését gázégők szolgáltatták fogadáskor, a 

teremhőmérséklet 32 ̊C volt. A hőmérsékletet hetente 1,5 ̊  C-al csökkentettük. A nevelés 
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során a világítási protokolt Olanrewaju et al. (2006) alapján határoztuk meg. Az első 7 

napban 23 óra világos és 1 óra sötét, majd a 8-28. nap között 20 óra világos és 4 óra sötét, 

valamint a 29-42. napokon újra 23 óra világos és 1 óra sötét időszak szerint, 24 órás 

perióduson belül (OLANREWAJU és mtsai., 2006).  

Az 1 napos csirkéket véletlenszerűen 3 fülkében (60 madár/fülke) helyeztük el. A 

kísérlet a madarak 1 napos korában kezdődött és 42 napos korukig tartott. A brojlereket 

antibiotikummentes, kereskedelmi forgalomban kapható kukorica-szója alapú 

alaptakarmánnyal (BD) etettük négy takarmányozási fázis szerint: prestarter (1-9. nap), 

indító (10-21. nap), nevelő (22-31. nap) és befejező (32-42. nap). A takarmányok 

összetételét, valamint energia- és tápanyagtartalmát az 2. táblázat tartalmazza. A 

takarmány és a víz a kísérlet teljes időtartama alatt ad libitum állt rendelkezésre. Az 

állatoknak 1, 10, 21, 32 és 42 napos korukban mértük a súlyát, ekkor határoztuk meg az 

átlagos testtömeget (BW), az átlagos napi súlygyarapodást (ADG), az átlagos napi 

takarmányfelvételt (ADFI) és a takarmányhasznosulási arányt (FCR). A testtömeget és 

az ADG-t egyenként mértük, míg az ADFI-t és az FCR-t fülkénként számoltuk ki 1, 10, 

21, 32 és 42 napos korban. 

Az állatokat nyaki diszlokációval öltük le. Vér- és májmintákat fülkénként 1 

madártól vettünk, kivéve a 3. napon (3 madár/fülke).  Mintavétel 5 alkalommal történt, 

az állatok 3, 8, 21, 32 és 42 napos korában. A 3. napon vett vérmintákat pooloztuk a 

kísérletekhez. 

 

2. táblázat  

Az alaptakarmányok összetevői és kémiai összetétele a prestarter (1-9. nap), az 

indító (10-21. nap), a nevelő (22-35. nap) és a befejező (35-42. nap) fázisban etetett 

takarmányok esetében 

Összetevő (%) 

Prestarter 

(1-9. nap) 

Indító (10-

21. nap) 

Nevelő (10-

21. nap) 

Befejező 

(32-42. nap) 

Kukorica 33 34 33 32 

Búza 27 29 31 32 

Szójaliszt, oldószerrel extrahált  

(46,0% CP )a 29 24 20 16 

Szójaliszt, extrudált  

(46,0%CP) 4 6 4 4 

Napraforgódara, extrahált  - 1 3 4 

Takarmányélesztő 1  -  -  - 
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Összetevő (%) 

Prestarter 

(1-9. nap) 

Indító (10-

21. nap) 

Nevelő (10-

21. nap) 

Befejező 

(32-42. nap) 

Desztillálás után szárított, oldott 

szemek (DDGS)  - 1 3 5 

Növényi zsírok 2 1 3 4 

Premix 4 4 3 3 

Összesen 100 100 100 100 

Energia és tápanyagok a 

takarmányban 

Prestarter 

(1-9. nap) 

Indító (10-21. 

nap) 

Nevelő (10-

21. nap) 

Befejező (32-

42. nap) 

Szárazanyag, % 89.06 89.03 89.15 89.15 

AMEn
 b , Baromfi, MJ/kg 12.23 12.47 12.81 13.01 

Nyersfehérje, % 21.58 20.28 19.05 18.28 

Nyerszsír, % 4.61 4.83 6.22 6.83 

Nyersrost, % 3.37 3.51 3.7 3.88 

Lizin, % 1.37 1.27 1.17 1.09 

Metionin, % 0.57 0.54 0.53 0.49 

Metionin + cisztein, % 0.94 0.9 0.87 0.83 

Kalcium, % 0.85 0.73 0.71 0.67 

Foszfor, % 0.63 0.55 0.52 0.49 

Nátrium, % 0.17 0.16 0.16 0.16 

Nátrium-klorid, % 0.282 0.252 0.242 0.244 

A-vitamin, mg/kg 12.500 12.500 12.500 8.750 

E-vitamin, mg/kg 50.001 50.001 50.001 35 

D-vitamin3 , mg/kg 3.000 3.000 3.000 2.100 

CP, nyersfehérje; AMEn , látszólagos metabolizálható energia nulla nitrogénretencióra korrigált érték 
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Plazma és máj minták vizsálata 

A 3. napon vett vérmintákat pooloztuk a kísérletekhez. A vért EDTA tartalmú 

vacutainer csövekbe (BD, Franklin Lakes, NJ.) gyűjtöttük. Minden mintából egy 

milliliternyit 2500 rpm-nél és 20 °C-on 10 percig centrifugáltunk. A felülúszó plazmát 

300 µl-es aliquotokra osztottuk, és az elemzésig -80 °C-on tároltuk. A mintákat a plazma 

antioxidáns státuszának és szénhidrát-anyagcseréjének meghatározására használtuk. 

A májszöveteket 10%-os neutrális formalin oldatban konzerváltuk (VWR Hungary). 

4.2.1 Redox-homeosztázis meghatározás 

Baromfi esetében a glutation, glutation-reduktáz és glutation-peroxidáz 

meghatározása ugyanazokkal a kereskedelmi forgalomban kapható kitek segítségével 

történt, mint burgonya minták esetében (katalógusszámok: 703002; ab83461; ab102530). 

C-vitamin (AA) koncentráció meghatározása: A C-vitamin-koncentráció 

meghatározása kereskedelmi forgalomban kapható kit (ab65656, Abcam, Cambridge, 

Egyesült Királyság) segítségével történt. A méréseket a protokollfüzetben leírtak szerint 

végeztük el. A mérés előtt a kit által tartalmazott „FRASC Buffer”-t pH értékét 

ellenőríztük és pH 7-es értékre állítottuk 0,1mmol nátrium-hidrpxid oldoattal. A standard 

görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver segítségével határoztuk meg a 

protokollfüzetben meghatározott paraméterek szerint és nmol/ml-ben fejeztük ki. 

E-vitamin meghatározása: A plazma E-vitamin koncentrációjának 

meghatározása kereskedelmi forgalomban kapható kompetitív ELISA kit segítségével 

(E12V0032, BlueGene Biotech., Shanghai, Kína) történt. A reagenseket a 

protokollfüzetben leírtak szerint készítettük el, a mérést a gyártó instrukciói szerint 

végeztük el. A standard görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver 

segítségével határoztuk meg a protokollfüzetben meghatározott paraméterek szerint és az 

E-vitamin-koncentrációkat µg/ml-ben fejeztük ki. 

Szuperoxid-dizmutáz inhibíciós arány meghatározása: A szuperoxid-dizmutáz 

(SOD) inhibíciós rátáját kereskedelmi forgalomban kapható  kolorimetriás kit (ab65354, 

Abcam, Cambridge, Egyesült Királyság) segítségével határoztuk meg. A reagenseket a 

protokollfüzetben leírtak szerint készítettük el. A mérést a gyártó instrukciói alapján 

végeztük el. A SOD inhibíciós arány kiszámításához a következő egyenletet használtuk: 

𝑆𝑂𝐷 𝑖𝑛ℎ𝑖𝑏í𝑐𝑖ó𝑠 𝑎𝑟á𝑛𝑦 (%) =
(𝐴𝑣𝑎𝑘 1 − 𝐴𝑣𝑎𝑘 3) − (𝐴𝑚𝑖𝑛𝑡𝑎 − 𝐴𝑣𝑎𝑘 2)

(𝐴𝑣𝑎𝑘1 − 𝐴𝑣𝑎𝑘 3)
∗ 100 
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Lipid-peroxidáció meghatározása: A lipid peroxidációt egy kereskedelmi 

forgalomban kapható kit (ab118970, Abcam, Cambridge, Egyesült Királyság) 

segítségével határoztuk meg. Minden reagenst és standard oldatot a protokollfüzetben 

leírtak szerint készítettünk el. A mérést a megadott lépések szerint végeztük el. A 

malondialdehid (MDA) koncentrációt az alábbi képlet segítségével számoltuk ki: 

𝑀𝐷𝐴 𝐾𝑜𝑛𝑐𝑒𝑛𝑡𝑟á𝑐𝑖ó =
𝐴 

𝑚𝑙
∗ 4 ∗ 𝐷 

A: a standard görbe alapján számolt MDA mennyisége a mintában (nmol); ml: a 

felhasznált plazma mennyisége (0.020 ml); 4: korrekciós érték; D: hígítási faktor 

Albumin meghatározása: A plazma albumin koncentrációját egy kereskedelmi 

forgalomban kapható reagens (4125S, Diagnosticum Zrt., Budapest, Magyarország) 

segítségével határoztuk meg. A protokoll Doumas és munkatársai (1971) módszerén 

alapult (Doumas és mtsai., 1971). A mérést a gyártó által megadott lépéseknek 

megfelelően végeztük el. Az abszorbanciát 628 nm-en mértük. Az albumin koncentráció 

kiszámításához a következő egyenletet használtuk: 

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 (𝑔 𝑙⁄ ) =
𝐴𝑚𝑖𝑛𝑡𝑎

𝐴𝑠𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟𝑑
∗ 𝑠𝑡𝑎𝑛𝑑𝑎𝑟𝑑 𝑘𝑜𝑛𝑐𝑒𝑛𝑡𝑟á𝑐𝑖ó 

Szabad tiolkoncentráció meghatározása: A szabad tiolkoncentrációt Ellman kit 

(1021; Ethos Biosciences Inc., Philadelphia, PA, Egyesült Államok) segítségével 

határoztuk meg. A mérést a gyártó instrukciói alapján végeztük el. A kapott 

abszorbanciaértékeket az egyenes egyenletébe helyettesítve számoltuk ki a szabad tiolok 

koncentrációját. A szabad tiolkoncentrációt a DTNB (5,5'-ditio-bis-2-nitrobenzoát sav)-

tiol koncentrációjaként adtuk meg µM-ben. 

4.2.2 Az összes tiol- és diszulfidtartalom meghatározása 

XIAOYUN FU és mtsai. (2019) új módszert dolgoztak ki a tiol- és 

diszulfidtartalom meghatározására. A mintákat a cisztein (Cys), homocisztein (Hcy), 

ciszteinil-glicin (Cys-Gly), γ-glutamilcisztein (γ-GC), cisztin (CySS), glutation (GSH) és 

N-acetilcisztein (NAC) mérésre készítettük elő. Első lépésben N-etilmalemid (NEM) 

oldatot pipettáztunk a mintáinkba, úgy, hogy 5 mM koncentrációban tartalmazza minden 

minta. 20 µL NEM-el kezelt plazmához 80 µl 12 mM ditiotreitolt (DTT) (20 mM PBS-

ben pH:7.4) pipettáztunk. Ezután 20 percig 65 °C-on inkubáltuk, majd visszahűtöttük 

szobahőmérsékletűre a mintákat. Minden mintához hozzáadtunk 40 µL 60 mM NEM-t (5 

mM PBS-ben pH:6,5), majd 30 percig 37 °C-on inkubáltuk. Inkubáció után 560 µL 
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metanolt (80% (v/v) a metanolra nézve) a mintákhoz 1/5 plazma+4/5 metanol, majd újabb 

inkubáció következett (1 óra -20 °C-on). Az utolsó lépésben 20 percig 4 °C-n 20 000 g-n 

centrifugáltunk, a felülúszót -80 °C-on tároltuk az LC-MS mérésig. 

Standard oldatok készítése 

A Cys, Hcy, Cys-Gly, γ-GC, CySS és GSH standardokból (168149-25g, 69453-

10mg, C01666-25mg, G0903-25mg, C8630-1g és PHR1359-500mg; Merck Life Science 

Kft., Budapest, Magyarország) standard oldatot (10 µg/ml minden egyes vegyülethez) 

készítettünk. A NAC-ot (A15409.14) a VWR International Kft-től (Debrecen, 

Magyarország) vásároltuk. 

150 µl standard oldathoz 300 µl NEM oldatot (100 µg/ml), 1020 µl vizet és 30 µl 

hangyasavoldatot (0,01% V/V) adtunk. A reakcióelegyet 37 °C-on inkubáltuk 30 percig. 

Lehűtés után vízzel higítottuk (0,1, 1, 5, 10, 25, 50 és 100 ng/ml). 

LC-MS elemzés 

Az elemzéseket egy Dionex Ultimate 3000RS UHPLC rendszerrel (Thermo Fisher, 

Waltham, MA, USA) végeztük el, amelyhez egy Acclaim Mixed-Mode HILIC-1 

analitikai oszlop (2,1×150 mm, 3 µm részecskeméret) csatlakoztatott Thermo Q Exactive 

Orbitrap hibrid tömegspektrométert használtunk. Az áramlási sebességet 0,3 ml/perc 

értéken tartottuk. Az oszlopkemencét és az oszlop utáni hűtőt 25 °C ± 1 °C-ra állítottuk 

be. A minták hőmérséklete 25 °C ± 1 °C volt. A mozgófázis vízből (A) és metanolból (B) 

állt, mindkettő 0,1% hangyasavval keverve. A gradiens elúciós program a következő volt: 

0-1. perc, 95% A; 1-6. perc, →0% A; 6-10. perc, 0% A; 10-10,5. perc, →95% A; 10,5-

20. perc, 95% A. Az injekciós térfogat 5 µl volt. 

A Thermo Q Exactive Orbitrap hibrid tömegspektrométer (Thermo Fisher, 

Waltham, MA, USA) HESI-forrással volt felszerelve. A mintákat pozitív ion módban 

elemeztük szelektált ionmonitorozási (SIM) technikával, a következő felvételi listával 

([M + H]+ ): cisztein-NEM (C H N91524 S O): 247.07525; N-acetil-cisztein-NEM (C H 

N111725 S O): 289,08582; homocisztein-NEM (C H N111725 S O): 261,09090; ciszteinil-

glicin-NEM (C H N111835 S O): 304,09672; γ-glutamilcisztein-NEM (C H N142237 S O): 

376,11785; cisztin (C H N O613242 ) S: 241,03167; glutation-NEM (C H N162548 S O): 

433,13931; és glutation-diszulfid (C H N O20336122 ) S: 613,15979. 

A tömegspektrométer kapilláris hőmérsékletét 320 °C-ra, a kapilláris feszültség 4,0 

kV-ra és a felbontást 35 000-re állítottuk be. A segédgáz áramlási sebessége 32 AU, 
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illetve 7 AU volt. A mért és a számított monoizotópos molekulatömegek közötti 

különbség minden esetben kevesebb, mint 5 ppm volt. Az adatokat a Thermo Xcalibur 

4.0 szoftverrel (ThermoFisher, Waltham, MA, USA) vettük fel és dolgoztuk fel. 

4.2.3 A citokin koncentrációk meghatározása 

A plazma IL-2 koncentrációját a kereskedelemben kapható szendvics ELISA kit 

(E0003Ch, Bioassay Technology Laboratory, Junjiang International Bldg., Shanghai, 

Kína) segítségével határoztuk meg. A reagenseket a protokollfüzetben leírtak szerint 

készítettük el. A mérést a gyártó utasításai szerint végeztük el. A standard görbét és a 

koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver segítségével határoztuk meg, az IL-2 

koncentrációt ng/l-ben adtuk meg. 

Az interleukin-6 (IL-6), az interleukin-8 (IL-8) és a tumor nekrózis koncentrációkat 

szintén kereskedelemi forgalomban kapható szendvics ELISA kitek (E0004Ch, E0005Ch 

és E0025Ch) segítségével határoztuk meg (Bioassay Technology Laboratory, Junjiang 

International Bldg., Shanghai Kína). A méréseket a protokollban leírtak szerint végeztük 

el. A standard görbét és a koncentrációkat a MARS kiértékelő szoftver segítségével 

határoztuk meg, az IL-6, IL-8, TNFα koncentrációt ng/l-ben adtuk meg. 

4.2.4 Szénhidrát-anyagcsere meghatározása 

Glükózkoncentráció meghatározása: A vérplazma glükózkoncentrációját 

kereskedelemi forgalomban kapható kvantitatív kolorimetriás kit (katalógusszám: E- BC- 

K234, BioAssay System, Amerikai Egyesült Államok) segítségével határoztuk meg. A 

reagenseket a protokollban leírtak szerint készítettük el, a mérést a megadott lépések 

szerint végeztük el.  Elkészítettük a standard görbét majd az egyenes egyenlete 

segítségével kiszámoltuk a minták glükóz koncentrációját, amelyet mmol/l-ben adtunk 

meg. 

Inzulin meghatározása: A plazma inzulinkoncentrációját kereskedelmi 

forgalomban kapható szendvics ELISA kit (katalógusszám: SL0155CH, SunLong 

Biotech Co., LTD Kína) segítségével határoztuk meg. A reagenseket a protokollfüzetben 

leírtak szerint készítettük el. A mérést a gyártó utasítása szerint végeztük el. Elkészítettük 

a standard görbét, majd MARS kiértékelő szoftver segítségével kiszámoltuk a minták 

inzulinkoncentrációját, amelyet mU/l mértékegységben adtunk meg. 

A plazma GHRH, IGF-1, Ghrelin, Leptin koncentrációját kereskedelmi 

forgalomban kapható szendvics ELISA kitek (katalógusszám: SL0134CH; SL0036CH; 
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SL0133CH; SL0119CH, SunLong Biotech Co., LTD Kína) segítségével határoztuk meg. 

A mérések menete és lépései a gyártó által megadott utasítások szerint történt. Mind a 

négy paraméter esetében az eredményeket pg/ml mértékegységben adtuk meg.  

4.2.5 Májenzim meghatározása plazmából és a máj szövettani vizsgálata 

Az aszpartát-aminotranszferáz (AST) szintjének meghatározása: A 

plazmamintákat (200 µl) Hitachi küvettákba pipettáztuk, és ASTL reagens segítségével 

(20764949322, ASTL 500T Cobas C Integra) határoztuk meg az AST-szintet az 

abszorbancia csökkenésének mérésével. Cobas C311 kémiai analizátorral (ROCHE Kft., 

Budapest, Magyarország). 

A formalinnal fixált májszövetmintákat paraffinba ágyaztuk. Négy mikron 

vastagságú metszeteket készítettünk rotációs mikrotómmal, és rutinszerűen megfestettük 

hematoxilinnal és eozinnal (GYÖNGYÖSI és mtsai., 2014). 

Statisztikai elemzés 

A statisztikai elemzéseket és az adatok vizualizálását a GraphPad Prism (9-es 

verzió) segítségével végeztük. Az antioxidáns paramétereket és az összes tiolok, 

diszulfidok, citokinek koncentrációit valamint a szénhidrát-anyagcsere paramétereit one-

way varianciaanalízissel (ANOVA) elemeztük. Tukey post-hoc teszttel kiegészítve 

(p<0,05.). A biokémiai paraméterek közötti korrelációt Pearson-féle korrelációval 

elemeztük (p<0,05). 

4.3 Sertés kísérlet 

A sertés vérmintákat a Hajdúböszörményi Mezőgazdasági Zrt. sertéstelepéről 

kaptuk. A malacok súlyát választásig 3 alkalommal mérték, születéskor, 14 és 28 napos 

korukban. Két csoportot alakítottak ki. A kontrollcsoport (n=319 malac) malacai 10 napos 

korukig csak szoptak, majd prestarter száraz tápot kaptak. A kísérleti csoportban (n=330) 

a szoptatás mellett folyékony tejpótlóval (16,6% oldatban, SanAmmat F, Sano GmbH, 

Germany) is ellátták az állatokat, melynek részletes összetételét a 3. táblázat tartalmazza. 

A tejpótlót előre bekevert oldatban töltötték 100 l térfogatú tartályba. 

A malacoktól - csoportonként 22-22 – választáskor (28. nap) – az elülső torkolati 

vénából (vena cava cranialis) 2 ml vért vettek. A mintvételt állatorvos végezte. A vérből 

a malacok szénhidrát-anyagcsere profilját határoztuk meg. 
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3. táblázat 

Folyékony tejpótló összetétele 

Analitikai összetevők Adalékanyagok/kg 

Nyersfehérje 21,5% A-vitamin 50 000 NE Folsav 1 mg 

Nyerszsír 18% D3-vitamin 5000 NE Biotin 200 µg 

Nyershamu 8,3% E-vitamin 1000 mg Kolinklorid 1200 mg 

Nyersrost 0,2% K3-vitamin 4 mg 

Vas 

(vas-(II)-szulfát monohidrát) 

100 mg 

Kálcium 0,7% B1-vitamin 7 mg 
Cink 

(cink-oxid) 70 mg 

Foszfor 0,7% B2-vitamin 11 mg 
Mangán 

(mangán-(II)-oxid) 30 mg 

Nátrium 0,7% B6-vitamin 3 mg 

Réz 

(réz-(II)-szulfát pentahidrát 

7 mg 

Lizin 1,7% B12-vitamin 30 µg 
Jód 

(kálcium-jodád) 1 mg 

Metionin/cisztin 0,8% C-vitamin 100 mg 

Kobalt  

(kobalt-(II)-karbonát 

monohidrát) 1 mg 

Treonin 1% Nikotinsav 24 mg 
Szelén 

 (nátriumszelenit) 0,3 mg 

Triptofán 0,3% Pantoténsav 24 mg 
L-lisin-monohidroklorid  

7000 mg 

Szénhidrát 40% 

Enterococcus Faecium  

Laktóz, frukto-oligoszacharidok) 

 

A sertés vizsgálatokhoz az állattenyésztő telepen protokollszerűen végzett 

vérvételek mintáiból bocsájtottak rendelkezésünkre. Ezeket EDTA tartalmú 

kémcsövekbe állatorvos vette le, majd laboratóriumba szállították.  

A mintákat 1000 x g-vel 4 °C-on 10 percig centrifugáltuk. Ezután a felülúszó plazmát 

eppendorf csövekbe aliquotoltuk és -80 °C-on tároltuk a mérésekig 

A sertésplazmák glükózkoncentrációjának meghatározása a baromfi minták 

vizsgálatánál használt módszerrel történt (E- BC- K234, BioAssay System). 

Inzulin meghatározása: A sertésplazmák inzulinkoncentrációját kereskedelmi 

forgalomban kapható ELISA kit (katalógusszám: CEA448Po, Cloud-Clone Corp. 

Huston, Texas) segítségével határoztuk meg. A reagenseket a protokollfüzetben leírtak 

szerint készítettük el. A mérést a gyártó által megadott protokoll szerint végeztük el. 
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MARS kiértékelő szoftver segítségével elkészítettük a standard görbét, majd kiszámoltuk 

a minták inzulin koncentrációját, melyeket pg/ml-ben adtuk meg. 

Inzulinszerű növekedési factor (IGF-1) meghatározása: Sertésplazma IGF-1 

koncentrációjának meghatározása kereskedelmi forgalomban kapható ELISA kit 

(katalógusszám: I GF-1-K01, Eagle Biosciences, Amerikai Egyesült Államok) 

segítségével történt. A reagenseket a protokollfüzetben leírtak szerint készítettük el. Az 

IGF-1 meghatározása leírt lépések szerint történt. MARS kiértékelő szoftver segítségével 

elkészítettük a standard görbét, majd kiszámoltuk a minták IGF-1 koncentrációját. Az 

IGF-1 koncentrációkat ng/ml-ben adtuk meg. 

GHRH meghatározása: A sertésplazmák GHRH koncentrációját kereskedelmi 

forgalomban kapható ELISA kit (katalógusszám: abx054204, Abbexa, Egyesült 

Királyság) segítségével határoztuk meg. A reagenseket a protokollfüzetben leírtak szerint 

készítettük el. A mérést a gyártó által megadott utasítások szerint végeztük el. MARS 

kiértékelő szoftver segítségével elkészítettük a standard görbét, majd kiszámoltuk a 

minták GHRH koncentrációját. Az GHRH koncentrációkat pg/ml-ben adtuk meg. 

Statisztikai analízis 

Az adatok normál eloszlását egymintás Kolmogorov-Smirnov teszttel vizsgáltuk. 

Mivel a teszt szignifikáns eredményt adott, ezért a két független csoport rangátlagainak 

összehasonlítását nem-paraméteres Mann-Whitney teszttel végeztük p<0,05 szinten. A 

statisztikailag kimutatható különbségeket eltérő betűkkel jelöltük.  

  



55 

 

4.4 Wistár patkányok szénhidrát-anyagcseréjének vizsgálata 

Etikai engedély 

A vizsgálatot patkányok esetében a Debreceni Egyetem Munkahelyi Állatjóléti 

Bizottság (DE MÁB) jóváhagyásával végeztük (25/2013/DEMAB). A vizsgálatok 

összhangban voltak a kísérleti állatok kezelésére vonatkozó nemzetközi ajánlásokkal. 

Kísérleti beállítások 

 A vizsgálat során hím Wistár patkányokat (n=42; n=7/kezelés) használtunk. A 

patkányokat ellenőrzött környezetben tartottuk (22-24 ∘C hőmérséklet, 12-12 órás 

világos/sötét ciklus). Az állatok számára egy hét akklimatizációs időszakot 

biztosítottunk. Ezt követően a patkányokat véletlenszerűen hat kísérleti csoportba 

osztottuk: egészséges kontroll (K),  magas zsírtartalmú diéta kontroll (HF), magas 

zsírtartalmú diéta + 1 mg/kg diosgenin (1D), magas zsírtartalmú étrend + 10 mg/kg 

diosgenin (10D), magas zsírtartalmú étrend + 50 mg/kg diosgenin (50D) és magas 

zsírtartalmú étrend + 0,2 mg/kg görögszénamag (FG). Csoportonként 2 állatot 

metabolikus ketrecben (3701M081, Tecniplast Corp., Buguggiate, Olaszország) 

helyeztünk el a kísérlet végégig. A többi állatot csoportonként megfelelő méretű álattartó 

ketrecekben helyeztük el.  Az egészséges kontrollpatkányok standard laboratóriumi 

takarmányt (S8106-S011 SM R/MZ+H, ssniff Spezialdi¨aten GmbH, Németország) és 

friss csapvizet kaptak ad libitum. Az öt másik csoport állatai ad libitum kaptak magas 

nyerszsír- és szénhidráttartalmú, magas zsírtartalmú étrendként (HF) definiált étrendet és 

5% szacharózt az ivóvízben. A speciális rágcsálótakarmányt (RM AFE45%FAT 20%CP 

35%CHO (P) a "Special Diets Services" (Egyesült Királyság) ajánlása szerint alkalmaztuk. 

A kezelt csoportok esetében a korábban említett diosgenin adagokat, illetve az alaposan 

őrölt görögszénamagot kevertük a takarmányba (4. táblázat). A kísérlet végpontjaként a 

kezelési időszak hetedik hetét határoztuk meg. 
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4. táblázat 

1 kg-ra vonatkoztatott rágcsáló takarmány “high fat diet”-ből elkészítve 

Csoport 
Hatóanyag 

(mg) 

Zsírdús 

táp (g) 

Szezámolaj 

(ml) 

Zselatin 

(g) 
Víz (ml) 

HF kontroll 0 854,7 14,25 6,55 124,5 

1D 1 mg/kg diosgenin 15,7 854,7 14,25 6,55 124,5 

10D 10 mg/kg diosgenin 156,7 854,7 14,25 6,55 124,5 

50D 50 mg/kg diosgenin 783,5 854,7 14,25 6,55 124,5 

FG görögszéna 18201,9 827,36 13,79 7,03 133,62 

 

Hiperinzulinémiás euglikémiás glükóz clamp (HEGC) 

A hiperinzulinémiás euglikémiás glükóz clamp (HEGC) módszer egy jól ismert 

és leginkább elfogadott vizsgálati módszer az inzulinfüggő szövetek pontos és precíz 

inzulinérzékenységének meghatározására, amelyet DeFronzo és munkatársai írtak le 

(DeFronzo és mtsai., 1979; Hegedűs és mtsai., 2013). A HEGC módszert minden állaton 

elvégeztük a jelen vizsgálatban. Az állatokat az eljárás előtt érzésteleníteni kellett. Egy 

éjszakai éhezés után általános érzéstelenítést alkalmaztunk, amelyet 50 mg/kg nátrium-

tiopentál (Thiopental Sandoz, Sandoz Pharmaceutical PLC, Svájc) intraperitoneális 

injekcióval tartottunk fenn. Az állatok légzésének lehetővé tétele érdekében trachea 

kanült helyeztünk be. A HEGC-módszerhez két külön vénás infúziós vonalra van 

szükség, az inzulin és a glükózoldat beadásához, valamint egy artériás kanülre, amely a 

vérmintavételhez szolgál a későbbi vércukorszint meghatározásához és a vérnyomás 

monitorozásához a vizsgálat teljes időtartama alatt. A vena jugularis két ágát és az azonos 

oldalon található artéria carotist feltártuk, a rajta lévő kötőszövetektől megtisztítottuk és 

egy-egy kanült helyeztünk be. Az állat az egyik vénás kanülön az inzulint, a másikon a 

glükóz infúziót kapta. A vérmintavétel az artériás kanülön keresztül történt a kísérlet 

kezdetén, illetve végpontján a további paraméterek meghatározásához. Harminc perces 

stabilizációs időszak után folyamatos inzulin (Humulin R, Eli Lilly, Indianapolis, IN, 

USA) és 20% w/v glükóz infúzió indult egyszerre a juguláris vénán keresztül. Az inzulin 

infúzió sebességét 3 mU/kg/min-re állítottuk, a glükóz infúzió sebességét, úgy határoztuk 

meg, hogy az euglikémiás (5,5 ± 0,5 mmol/l) vércukorszint fenntartása biztosítva legyen. 

Az inzulin éhgyomri és steady state szintjét az EDTA-csövekbe (0,5 ml, 20 𝜇l EDTA, 10 

𝜇l Trasylol; Bayer, Leverkusen, Németország) gyűjtött vérmintákból és a kísérlet steady 
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state állapotában vett vérmintákból határoztuk meg. A vérmintákat két percig 

centrifugáltuk 10 000 g-on és 4 °C-on (Centrifuge 5415R, Eppendorf GmbH, 

Németország), majd a plazmát lefagyasztottuk és -70 °C-on tároltuk a további 

meghatározásokhoz. 

Szénhidrát-anyagcsere vizsgálatok 

A vérmintákat 1000 x g 4 °C-on 10 percig centrifugáltuk. A centrifugálást 

követően a felülúszó plazmát eppendorf csövekbe aliquotoltuk és -80 °C-on tároltuk a 

mérésekig. 

A patkányplazmák glükózkoncentrációjának meghatározása a baromfi és sertés 

minták vizsgálatánál használt módszerrel történt (E- BC- K234, BioAssay System). 

Inzulin meghatározása: Az inzulin koncentrációját a kereskedelemi 

forgalomban kapható ELISA kit segítségével határoztuk meg (Insulin ELISA, Immuno 

Diagnostics,Woodland Hills, California, USA, készletszám: 1606-15). A reagenseket a 

gyártó utasításai szerint készítettük el. A mérést az útmutatóban leírt lépéseknek 

megfelelően végeztük el. MARS kiértékelő szoftver segítségével elkészítettük a standard 

görbét, majd kiszámoltuk a minták inzulinkoncentrációját. Az inzulinkoncentrációt 

plazma inzulinkoncentrációként (µIU/ml-ben) fejeztük ki.  

Az inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1) meghatározása: Az inzulinszerű 

növekedési faktor-1 meghatározását egy kereskedelmi forgalomban kapható ELISA kit 

segítségével végeztük (Eagle Biosciences, INC., Nashua, New Hampshire, katalógus 

szám: IGF31-K01). A reagenseket a gyártó utasításai szerint készítettük el. A mérést a 

protokollfüzetben leírtak szerint hajtottuk végre. MARS kiértékelő szoftver segítségével 

elkészítettük a standard görbét, majd kiszámoltuk a minták IGF-1 koncentrációját az IGF-

1 koncentrációt plazma IGF-1 koncentrációként (ng/ml-ben) fejeztük ki.  

Növekedési hormon (GH) meghatározása: A növekedési hormon 

koncentrációját egy kereskedelmi forgalomban kapható ELISA kit segítségével (Elisa 

Cloud Immunoassay, Huston, USA, katalógusszám: SEA044) határoztuk meg. A 

reagenseket a gyártó utasításai szerint készítettük el. A mérést a megadott lépések szerint 

végeztük el. MARS kiértékelő szoftver segítségével elkészítettük a standard görbét, majd 

kiszámoltuk a minták GH koncentrációját, amelyet plazma GH koncentrációként (pg/ml-

ben) fejeztük ki. 

Trijódtironin (T3) meghatározása: A trijódtironin koncentrációját egy 

kereskedelmi forgalomban kapható ELISA kit segítségével határoztuk meg (Wuxi 
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Donglin Sci & Tech Development Co., Ltd., Ltd. Wuxi, Jiangsu, Kína, katalógusszám: 

DL-T3- Ge). A reagenseket a gyártó utasításai szerint készítettük el. A mérést a 

protokollban leírtak szerint végeztük el. MARS kiértékelő szoftver segítségével 

elkészítettük a standard görbét, majd kiszámoltuk a minták T3 koncentrációját, amelyet 

plazma T3 koncentrációként (ng/ml-ben) fejeztük ki. 

A tiroxin (T4) meghatározása: A tiroxin koncentrációját a kereskedelemben 

kapható ELISA-készlettel határoztuk meg (Wuxi Donglin Sci & Tech Development Co., 

Ltd., Ltd. Wuxi, Jiangsu, Kína, kiatalógusszám: DL-T4-Ge). A reagenseket a gyártó 

utasításai szerint készítettük el. Az abszorbanciát 450 nm-en mértük. MARS kiértékelő 

szoftver segítségével elkészítettük a standard görbét, majd kiszámoltuk a minták T4 

koncentrációját, a T4 koncentrációt plazma T4 koncentrációként (ng/ml-ben) fejeztük ki. 

Statisztikai analízis 

A statisztikai elemzést a GraphPad Prism 7.04 programmal végeztük. Minden 

adatot one-way varianciaanalízissel (ANOVA) és Tukey post-hoc teszttel elemeztünk. Az 

ábrákon az adatok átlag ± SEM értékben szerepelnek. ∗, ∗∗, és ∗ ∗ ∗ ∗ a szignifikáns 

különbséget jelzi adott mintavételi idpőpontban a kezelt csoportok és az egészséges 

kontrollcsoport között (∗ a p<0,05, ∗∗ a p<0,01, és ∗ ∗ ∗ ∗ p<0,001). #, ## és ### jelzik a 

statisztikailag szignifikáns különbséget a HFHSD (magas zsírtartalmú és magas 

cukortartalmú étrenddel) kontrollcsoporthoz képest (p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). 

§, §§, és §§§§ szignifikáns különbséget jelez. a megfelelő 0 perces értékhez képest 

(p<0,05, p<0,01, illetve p<0,001). 
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5. EREDMÉNYEK 

5.1 Antioxidáns védelmi rendszer válasza ultrahangos kezelésre 1. 

kísérlet 

Vizsgáltuk az antioxidáns védelmi rendszer válaszát ultrahangos (UH) kezelés 

hatására burgonya explantátum esetén. A redox-homeosztázis vizsgálatához 2 vizsgálati 

sor került beállításra.  

A mért paraméterek eredményei az 5.-8. táblázatokban láthatóak. A méréseket a 

kezelést követő 0. időpillanatban, 24 óra elteltével, majd 1 és 4 hét elteltével gyűjtött 

mintákon végeztük el.  

Meghatároztuk a növények növekedési válaszát az ultrahangos kezelést követően 

(saját készítésű berendezés). Az in vitro burgonya növények fejlődését egyetlen nódusz 

szegmensből négy különböző fázisra osztottuk (5. ábra), amelyekből mintákat vettünk a 

biokémiai elemzésekhez: 

1. fázis: egyetlen nóduszból álló, egy levelet tartalmazó explantátum - a szubkultúra kezdete (mintavételi idő = 0 óra); 

2. fázis: indukció és a hajtásnövekedés beindulása a hónaljrügyekből, ahol a hónaljrügyek legalább 15%-a látható hajtásnövekedést 

mutatott, azaz a hajtás hossza elérte az 1 mm-t (mintavételi idő = 24 óra); 

3. fázis: a hajtások és a gyökerek intenzív növekedése, ahol a hajtáshossz meghaladta a 10 mm-t, és a hajtások gyökeresedése 

meghaladta a 90%-ot az összes explantátumnál (mintavételi idő = 1 hét); 

4. fázis: fejlett in vitro burgonya palánták a szubkultúra végén, ahol a hónaljhajtások hossza elérte a 40 mm-t és rendelkezik gyökérrel 

(mintavételi idő = 4 hét). 

Az UH-kezelés hatással volt az explantátumok kezdeti növekedési és fejlődési 

válaszára. Míg 24 óra elteltével a szubkultúra indulása után a kontroll hónaljrügyek 

15,6%-ánál volt megfigyelhető hajtásfejlődés, 20 perces UH-kezelés hatására 45,6%-kal 

több hajtásfejlődés volt megfigyelhető. Gyökérnövekedés a kontroll csoport esetében az 

explantátumok 75%-ánál volt megfigyelhető, az UH-kezelést kapott explantátumok 

5. ábra: Az egy nódusz szegmensekből származó in vitro 

burgonyanövények fejlődési fázisai 



60 

 

esetében 22%-nál tapasztaltunk gyökérnövekedést, ami arra utal, hogy az UH-kezelés 

poztitív hatása érvényesül. Az eredmények arra utalnak ugyanakkor, hogy a kezelés 

késleltette a gyökérnövekedést. 

5. táblázat 

Morfológiai paraméterek és klorofill (chl) tartalom (μg/1 g friss tömeg ) 

eredményei 4 hetes in vitro burgonya palánták esetén (átlag ± SD) 

Kezelés Kontroll (0 perc) UH (20 perc) 

Morfológiai paraméterek 
  

A hajtások hossza (mm)  48,12 ± 0,98 b 57,96 ± 0,81 a 

Nóduszok száma/hajtás 6,18 ± 0,08 a 5,99 ± 0,07 a 

A hajtások friss tömege 

(g/edény)  2,82 ± 0,15 b 3,51 ± 0,06 a 

Gyökerek hossza (mm) 41,54 ± 1,08 a 44,21 ± 1,00 a 

Gyökerek friss tömege 

(g/edény) 2.56 ± 0.22 a  2.87 ± 0.13 a 

Klorofilltartalom     

chl a  1092,0 ± 21,4 a  1155,4 ± 17,4 a 

chl b  345,4 ± 13,0 a  389,0 ± 13,1 a 

chl a+chl b  1440,0 ± 34,1 a  1547,1 ± 30,6 a 

chl a/chl b  3,17 ± 0,06 a  2,98 ± 0,05 a 

Morfológiai paraméterek: n=7 edény/kezelés; Klorofilltartalom: n=3 edény/kezelés; chl: klorofill 

kisbetűk: a kontroll és kezelt minták közötti szignifikáns eltérés (P≤0,05) 

A 4 hetes in vitro növénykék morfológiai paramétereit jelentősen befolyásolta az 

UH-kezelés, és UH-kezelés utóhatásai voltak megfigyelhetőek. A hajtások hossza és friss 

tömege szignifikánsan nőtt az UH-kezelést követően 20%-kal, illetve 24%-kal nagyobb 

mértékben, mint a kontroll explantátumok esetében. A gyökerek hosszát és friss tömegét, 

valamint a növényenkénti nóduszok számát nem befolyásolta szignifikánsan az UH-

expozíció. Hasonlóképpen, az ultrahanggal kezelt 4 hetes növények chl-tartalma a 

szubkultúra végén nem mutatott szignifikáns különbséget a kontroll növényekhez képest 

(5. táblázat). 

A redox-homeosztázis meghatározásához első lépésben a víz- és zsíroldékony 

antioxidáns kapacitást határoztuk meg (ACW). Burgonya esetében ez a módszer jól 

alkalmazható, mivel stressz hatására a növény képes olyan másodlagos metabolitokat 
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szintetizálni, amelyek segítik a stresszel szembeni védekezését, és ezzel a teljes 

antioxidáns kapacitását tudjuk meghatározni (Besco és mtsai., 2007; Hellmann és mtsai., 

2021). 

6. táblázat 

A víz- és zsíroldható antioxidáns (ACW, ACL)  kapacitás eredményei a kontroll és 

UH kezelt növények esetén (a kezelést után 0h, 24h, 1 hét és 4 hét elteletével;     

átlag ± SD) 

Mintavételi  

időpont  
Vizsált csoportok 

ACL (µg/mg) 

trolox ekvivalencia 

ACW (µg/mg) 

ascorbinsav ekvivalencia 

0h 
Kontroll (0 perc) 5,01± 0,26b 1,01 ± 0,05 ab 

UH (20 perc) 5,51 ± 0,22C 0,50 ± 0,06 D* 

24h 
Kontroll (0 perc) 6,16± 0,46a 0,88 ± 0,07b 

UH (20 perc) 6,36 ± 0,44B 0,82± 0,06C 

1. hét 
Kontroll (0 perc) 2,20 ± 0,08c 1,08 ± 0,05a 

UH (20 perc) 2,64 ± 0,13D 1,12 ± 0,04 B 

4. hét 
Kontroll (0 perc) 6,86 ± 0.25 a 1,16 ± 0,01a 

UH (20 perc) 7,80 0,24 aA 1,41± 0,13A 

ACL: zsíroldékony antoxidáns kapacitás; ACW: vízoldékony antioxidáns kapacitás 
n=3/kezelés/időpont 

a táblázatban átlag ± szórás értékek lettek feltüntetve 

kisbetűk: különböző időpontok közötti szignifikáns (P ≤ 0,05) eltérés a kontroll minták esetében 
nagybetűk: különböző időpontok közötti szignifikáns (P ≤ 0,05) eltérés az UH kezelést kapott minták esetében 

*:szignifikáns eltérés (P ≤ 0,05) egy mintavételi időponton belül a kezelt és kontroll minták között 

 

A vízoldékony antioxidáns kapacitás (ACW) eredményei alapján megállapítható, 

hogy a zsíroldékony antioxidáns kapacitáshoz (ACL) viszonyítva alacsonyabb értékeket 

mértünk minden mintavételi időpontban. Ennek magyarázata, hogy a növény által 

szintetizált másodlagos metabolitok alkoholos oldékonyságúak. A zsíroldékony 

antioxidánskapacitás (ACL) érték hasonló volt mind az UH-kezelt, mind a kontroll 

növényekben. A vízoldható antioxidáns kapacitás nem mutatott változást, kivéve a 0. 

órában mért értékek estében, ahol az ultrahangos kezelés következtében szignifikáns 

csökkenést tapasztaltunk. 
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7. táblázat  

Oxidált (GSSG) és redukált glutation (GSH), C-vitamin és E-vitamin 

koncentrációk eredményei a kontroll és UH kezelt növények esetén (a kezelés után 

0h, 24h, 1 hét és 4 hét elteletével; átlag ± SD) 
Mintavételi  

időpont  

Vizsált 

csoportok 
GSSG (µM) GSH (µM) 

C-vitamin 

(ng/µL) 

E-vitamin 

(ng/mL) 

0h 

Kontroll 

(0 perc) 
2,44 ± 0,62b 3,84 ± 0, 26 b 17,33 ± 0,63b 11,01 ± 0,68b 

UH  

(20 perc) 
1,99± 1,11B 2,94 ± 1,22C 8,38 ± 3,73C* 16,93 ± 1, 30A* 

24h 

Kontroll  

(0 perc) 
3,90 ± 1,05b 6,78 ± 0,96 a 20,12 ± 2,54b 12,30 ± 0,97b 

UH  

(20 perc) 
4,65 ± 1,32 A 7,82 ± 0,95B 24,41 ± 2,70B 10,14 ± 1,18 C 

1. hét 

Kontroll  

(0 perc) 
1,18 ± 0,50c 1,31 ± 0,33c 8,09 ± 0,80c 11,68 ± 0,50b 

UH 

(20 perc) 
1,13 ± 0,32B 1,65 ± 0, 42C 6,08 ± 0,52C* 12,19 ± 0, 39B 

4. hét 

Kontroll  

(0 perc) 
3,94 ± 0,46a 6,83 ± 2,09a 39,88 ± 3,52a 23,25 ± 0,61a 

UH  

(20 perc) 
4,33 ± 0,90A* 22,76 ± 2,93 A* 36,89 ± 4,74A 17,38 ± 2,18A 

GSSG: oxidált glutation; GSH: redukált glutation 
n=3/kezelés/időpont 

a táblázatban átlag ± szórás értékek lettek feltüntetve 

kisbetűk: különböző időpontok közötti szignifikáns eltérés (P ≤ 0,05) a kontroll minták esetében 
nagybetűk: különböző időpontok közötti szignifikáns  eltérés (P ≤ 0,05) az UH kezelést kapott minták esetében 

*:szignifikáns eltérés (P ≤ 0,05) egy mintavételi időponton belül a kezelt és kontroll minták között 

Következő lépésben a kismolekulájú antioxidánsok koncentrációját határoztuk 

meg. Látható, hogy a kezelést követő 24. órában az E-vitamin kivételével megemelkedik 

a koncentrációjuk. A C-vitamin, 1 héttel a kezelést követően lecsökkent, majd a 4. hétre 

újra emelkedést tapasztaltunk. Az utolsó mintavételi időpontban nem tapasztaltunk 

szignifikáns különbséget a kezelt és kontroll növények C-vitamin koncentrációja között. 

A GSH koncentráció 24 órán belül emelkedett, az UH-kezelés hatására 

kismértékű emelkedést figyeltünk meg. A 4 hetes UH-kezelt növények esetében 

háromszor magasabb redukált-glutation koncentráció figyelhető meg a kontroll növények 

eredményével összehasonlítva. 

Hasonlóképpen, a GSSG koncentrációja is magasabb volt az ultrahangos kezelést 

követő 24 órás minták esetében, és az intenzív növekedési fázisban, azaz az egyhetes 

mintákban tapasztaltuk a legalacsonyabb értéket. A 4. hét végére az oxidált-glutation 

koncentráció szignifikánsan magasabb volt a kontroll, és az ultrahanggal kezelt 

növényekben egyaránt. Az UH-kezelés utóhatásaként értékeltük a GSSG szignifikánsan 

magasabb szintjét a kontroll növényekhez viszonyítva.  

Az E-vitamin koncentrációja nem változott szignifikánsan a növekedés és fejlődés 

első három fázisa során, de a tenyésztés 4. hetére megduplázódott a kontroll mintákban 

(4. fázis). Az UH-kezelés azonban csak közvetlenül a kezelés után (0 órás mintavétel) 



63 

 

eredményezett növekedést az E-vitamin koncentrációjában, de a későbbi mintavételi 

időpontokban (2-4. fázis) nem tapasztaltunk szignifikáns változást, a kontrollnövények 

eredményeihez viszonyítva. Szembetűnő, hogy 24 órával, illetve 1 héttel az UH-kezelés 

után az E-vitamin mennyisége szignifikánsan alacsonyabb volt, mint közvetlenül az 

ultrahangos kezelés után (0 órás mintavétel). A 0 órás és 4 hetes növények E-vitamin 

koncentrációit összehasonlítva nem találtunk szignifikáns eltérést.  

8. táblázat 

Kataláz, aszkorbát-peroxidát (APX), glutation-s-transzferáz (GST), glutation-reduktáz 

(GR) és szuperoxid-dizmutáz (SOD) enzimek mérési eredményei a kontroll és UH 

kezelt növények esetén (a kezelést után 0h, 24h, 1 hét és 4 hét elteletével; átlag ± SD) 

Mintavételi  

időpont  

Vizsált 

csoportok 

KAT 

(mU/mL) 

APX  

(ng/mL) 

GST 

(mU/mL) 

GR 

(mU/mL) 

SOD 

(U/mL) 

0h 

Kontroll 

 (0 perc) 
12,65 ± 2,67 a 

47,41 ±  

0,49 c 

1.05 ±  

0,25b 

55.30 ± 

1,06a 

3.96± 

0,75d 

UH 

( 20 perc) 
7,80 ± 5,24 A 

63,41 ±  

1,16 B* 

1.37 ±  

0,56A 

42.18 ± 

2,41B 

9.16 ±     

2, 39 C 

24h 

Kontroll 

(0 perc) 
14,87 ± 0,77 a 

70,00 ± 

 2,16 b 

0.34 ±  

0,17c 

29.7 ± 

1,58b 

131.24 ± 

18,39b 

UH  

(20 perc) 
14,80 ± 0,32 A 

56,12 ±  

12,81 B 

0.39 ±  

0,35AB 

71.91 ± 

1,42A* 

218.33 ± 

24,00 A* 

1. hét 

Kontroll  

(0 perc) 
15,80 ± 0,10 a 

94,94 ± 

 0,16 a 

0.46 ±  

0,045c 

8.67 ± 

0,70c 

337.03 ± 

36,35 a 

UH  

(20 perc) 
15,30 ± 0,13 A 

90,71 ±  

9,48 B 

0.24 ±  

0,17B 

21.95B ± 

1,21* 

331.22 ± 

38,82 A 

4. hét 

Kontroll  

(0 perc) 
14,26 ± 1,02 a 

70,24 ±  

2,49b 

2.35 ±  

0,26 a 

30.15 ± 

4, 60b 

22.13 ± 

14,73 c 

UH 

(20 perc) 
14,19 ± 2,49 A 

60,35 ±  

0,16 B* 

0.85 ±  

 0, 30 AB* 

67.78 ± 

8,91A* 

26.40 ± 

16,08 B 
KAT: kataláz; APX: aszkorbát-peroxidáz; GST: glutation-s-transzferáz; GR: glutatuion reduktáz; SOD: szuperoxid-dizmutáz 
oxidált glutation; GSH: redukált glutation 

n=3/kezelés/időpont 

a táblázatban átlag ± szórás értékek lettek feltüntetve 
kisbetűk: különböző időpontok közötti szignifikáns eltérés (P ≤ 0,05) a kontrollminták esetében 

nagybetűk: különböző időpontok közötti szignifikáns  eltérés (P ≤ 0,05) az UH kezelést kapott minták esetében 

*:szignifikáns eltérés (P ≤ 0,05) egy mintavételi időponton belül a kezelt és kontrollminták között 

A 8. táblázatban láthatóak a SOD, GR és APX enzimek aktivitás mérési 

eredményei. 

A SOD aktivitás jelentősen megnőtt 24 óra elteltével a kontrollmintákban. Az 

ultrahangos kezelés hatására 24 óra elteltével a SOD aktivitás jelentős növekedését 

eredményezte, a kontrollmintákhoz viszonyítva az 1,66-szorosát. Az aktivitás további 

növekedését tapasztaltuk az 1 hetes növényeket vizsgálva a kontroll és az UH kezelt 

növényekben, ami feltehetőleg nincs összefüggésben az UH-kezeléssel. A 4. hét után a 

SOD-aktivitás csökkent.  
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A GR-aktivitás 24 órával az UH-kezelést követően jelentősen megnőtt, és a 4. hét 

végéig 3-szor magasabb maradt a kontrollmintákhoz képest. A GST aktivitás 24 óra után, 

és 1 hét elteltével csökkent, a magasabb SOD és/vagy APX aktivitás következtében. A 

GST megnövekedett aktivitása volt megfigyelhető a 4 hetes növényekből származó 

mintákban a kontroll esetében, bár ez a növekedés nem volt szignifikáns az ultrahangos 

kezelés hatásásra. Megnövekedett APX aktivitást és csökkent C-vitamin koncentrációt 

figyeltünk meg közvetlenül az ultrahangos kezelés után (0 óra). 

A KAT-aktivitásban nem észleltünk jelentős változást. A GPx aktivitás minden 

mintavételi időpontban nulla volt mind az UH-kezelt, mind a kontrollnövények esetében.  

Az in vitro burgonyakultúrában végzett ultrahangkezelés oxidatív stresszt indukál, 

amelyet az antioxidáns enzimek gyors aktiválása és a kis molekulatömegű antioxidánsok 

változása követ, ami végső soron befolyásolja a növény növekedését. Eredményeink 

nagyrészt összhangban vannak a korábbi és későbbi in vitro stresszfiziológiai 

tanulmányokkal, amelyek hasonlóan a ROS-termelés növekedéséről és az antioxidáns 

védelem fokozódásáról számolnak be a szövetkultúra és a regeneráció során (BAŤKOVÁ 

és mtsai., 2008). HASANUZZAMAN és munkatársai (2020), és Mishra és munkatársai 

(2023) megállapították, hogy az abiotikus stressz az enzimatikus antioxidánsok, például 

a SOD, az APX és a GR felülszabályozásához, valamint az aszkorbát- és glutation 

készletek eltolódásához vezet, ami megegyezik az ultrahangkezelés után megfigyelt 

változásokkal (Hasanuzzaman és mtsai., 2020; Mishra és mtsai., 2023). Rao és 

munkatársai (2025) hasonló stressz által kiváltott redox-állapotban pozitív vagy semleges 

fejlődési eredményeket kaptak (Rao és mtsai., 2025). A tanulmányok között az 

antioxidáns védelmi rendszer aktiválását következetesen adaptív válaszként értelmezik, 

nem pedig visszafordíthatatlan károsodás tüneteként. Így az általános eredmények 

irányultságukban és kimenetelükben összehasonlíthatóak: a stressz által kiváltott ROS-

képződést az antioxidáns rendszer aktiválása, majd a növekedés fenntartása vagy 

fokozása követi.  

5.1.1 Ultrahangos kezelés hatása a melatoninra, auxinra 

A második vizsgálati sor esetében Elmasonic X-tra 30 H készülék segítségével 

végeztük az explantátumok ultrahangos kezelését. Az újabb kísérleti beállítás során újra 

vizsgáltuk az antioxidáns védelmi-rendszert és az auxin-melatonin szerepét a növény 

védekezésében.  
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Vizsgáltuk a növények növekedési válaszát az ultrahangos kezelésre Az in vitro 

hajtások morfológiai paramétereit és klorofilltartalmát 4 héttel az ultrahangos kezelés 

után, a szubkultúra végén mértük, az eredmények a 9. táblázatban láthatóak.  

9. táblázat 

Morfológiai paraméterek  és klorofill (chl) tartalom (µg/ 1 g friss tömeg) 

eredményei 4 hetes kontroll és UH kezelt (20 és 30 perces kezelés) in vitro 

burgonyapalánták esetén (átlag ± SD) 

Morfológiai paraméterek: n=7 edény/kezelés; Klorofilltartalom: n=3 edény/kezelés; chl: klorofill 

kisbetűk: a kontroll és kezelt minták közötti szignifikáns eltérés (P≤0,05) 

A növények nódusz számának (NN) kivételével, minden mért morfológiai 

paraméterre és klorofilltartalomra hatással volt az ultrahangos kezelés, eredményképpen 

változás következett be a szubkultúra végére.  

A hajtások hosszát vizsgálva az ultrahangos kezelés hatására csökkenést figyeltünk 

meg. Az expozíciós időt figyelembe véve a 30 perces kezelés hatására szignifikánsan 

kisebb csökkenés volt tapasztalható, mint a rövidebb expozíciós idő esetében (20 perc). 

A gyökerek hossza és a hajtások friss tömege növekedést mutatott, függetlenül a kezelés 

hosszától. 

A gyökerek friss tömege a rövidebb expozíciós idő (20 perc) következtében 

szignifikánsan nőtt, míg az ultrahangos kezelés hosszabb ideig történő alkalmazása nem 

okozott jelentős változást a gyökerek friss tömegében a kontrollhoz képest. 

 

Kontroll                                           

(nem kapott UH kezelést) 
20 perces UH 30 perces UH 

Morfológiai paraméterek 
   

A hajtások hossza (mm) 74,11 ± 1,53 a  59,15 ± 1,77 c  67,44 ± 1,69 b 

Nóduszok száma/hajtás 6,91 ± 0,09 a  6,84 ± 0,14 a  7,09 ± 0,35 a 

A hajtások friss tömege 

(g/edény) 
3,96 ± 0,27 b  5,09 ± 0,16 a 5,38 ± 0,18 a 

Gyökerek hossza (mm) 48,97 ± 1,29 b  58,38 ± 2,12 a  58,83 ± 1,99 a 

Gyökerek friss tömege 

(g/edény) 
2,84 ± 0,28 b  4,79 ± 0,23 a  3,27 ± 0,25 b 

Klorofilltartalom    

chl a µg/g                                 

(friss tömegre vonatkoztatva) 
840,1 ± 68,8 a  677,7 ± 31,7 b  439,7 ± 38,6 c 

chl b µg/g                                 

(friss tömegre vonatkoztatva) 
232,9 ± 18,3 a  155,7 ± 7,9 b  97,5 ± 8,5 c 

chl a+chl b µg/g                                 

(friss tömegre vonatkoztatva) 
1,074.9 ± 87,1 a  834,9 ± 39,6 b  538,0 ± 42,3 c 

chl a/chl b  3,60 ± 0,05 c  4,36 ± 0,04 b  4,52 ± 0,11 a 
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A chl a, és a chl b tartalom is csökkent az ultrahangos kezelést követően.  

Az expozíciós idő meghosszabbítása mindkét paraméterben további szignifikáns 

csökkenést okozott.  

A csökkenés mértéke a chl b esetében kifejezettebb volt, mint a chl a esetében. A 

chl a tartalom 20 és 33%-kal csökkent a 20, illetve 30 percig tartó ultrahang-expozíció 

után a kontrollhoz képest, míg a chl b csökkenése 48 és 58% volt az egyes UH-kezelések 

után. 

Hasonlóan az előző kísérletünkhöz, vizsgáltuk hogyan változik a kontroll, illetve 

az ultrahanggal kezelt növények vízoldékony antioxidáns kapacitása (ACW), amelyet az 

6. ábra személtet. Nem mértünk szignifikáns különbséget a különböző csoportok között, 

sem pedig a csoportokon belül a különböző mintavételi időpontokat összehasonlítva. Az 

előző kísérletünkhöz hasonló eredményeket kaptunk (1. kísérlet: K 0h:1,01 µg/mg ± 

6. ábra: In vitro burgonya vízoldékony antioxidáns kapacitása (ACW) mérés 

eredményei kontroll, 20 és 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 

 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns különbségeket P ≤ 0,05, 

P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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0,05, K 24h: 0,88 µg/mg ± 0,07, K 4. hét 1,16 µg/mg ± 0,01; 2. kísérlet: K 0h: 0,99 

µg/mg ± 0,03, K 24h: 0,83 µg/mg ± 0,02, K 4. hét: 1,33 µg/mg ± 0,018). 

 

Az 7. ábrán láthatóak a zsíroldékony antioxidáns kapacitásra vonatkozó (ACL) 

mérési eredményeink. Szignifikáns különbségeket csak az ACL értékekben tapasztaltunk 

(DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017a). Az intenzív növekedési fázisban, a 24 órás (K 24h: 

3,310 µg/mg ± 0,24) és az egyhetes növényekben (K0 1. hét: 2,98 µg/mg ± 0,04) a 

növekedés és fejlődés által kiváltott metabolikus stressz olyan jelentős volt, hogy az ACL 

értékek nagymértékben csökkentek. A 20 és 30 perces UH-kezelések nem befolyásolták 

ezt a tendenciát. Az ACW és ACL összehasonlításával a kontrollnövényeknél (6. és 7. 

ábra) az ACL az ACW többszöröse. 

7. ábra: In vitro burgonya ACL mérés eredményei kontroll és a 20, 30 perces 

kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(ACL: zsíroldékony antioxidáns kapacitás; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli 
a szignifikáns különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél.) 
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A 8. ábra szemlélteti a GSH eredményeinket kontroll, 20 és 30 percig tartó 

ultrahangos kezelés esetében. A kontrollnövény GSH koncentrációja bizonyos 

növekedési fázisokban fokozatosan emelkedett (K 0h: 2,56 µg/ml ± 0,026; K 24h: 2,81 

µg/ml ± 0,015; K 48h: 2,90 µg/ml ± 0,010), majd az egyhetes növényben jelentősen 

csökkent (K 1hét:1,92 µg/ml ±.0,015) Az UH-kezelések hatására 24 óra elteltével 

megemelkedett a koncentrációja (UH20 0h: 2,53 µg/ml ± 0,02; UH20 24h: 3,88 µg/ml 

±. 0,025; UH30 0h: 2,667 µg/ml ± 0,032; UH30 24h: 3,74 µg/ml ± 0,015). A 20 perces 

kezelést követően a 4. hét végéig csökkenés figyelhető meg (UH20 48h: 3,19 µg/ml ± 

0,015; UH20 1.hét: 2,64 µg/ml ± 0,010; UH20 4. hét:1,443 µg/ml ± 0,015). A 30 perces 

UH kezelés alkalmazása után azt tapasztaltuk, hogy 1 hét elteltével hasonló koncentráció 

érték volt jellemző (UH30 1hét: 2,72 µg/ml ± 0,015) mint a 0h mintáknál (UH30 0h: 2,66 

µg/ml ± 0,032), majd nem szignifikáns kis mértékű koncentrációemelkedés figyelhető 

meg (UH30 4. hét: 2,85 µg/ml ± 0,026).  

8. ábra: In vitro burgonya oxidált glutation (GSH) mérés eredményei kontroll és a 

20, 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(GSH: oxidált glutation; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 

különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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A glutation mellett az aszkorbinsav (AA) is fontos szerepet játszik a redox-

homeosztázis fenntartásában mind a méregtelenítési, mind a regenerációs fázisban. A 

C-vitamin koncentráció változásának eredményeit az 9. ábra szemlélteti. A 

kontrollcsoportban 24 óra elteltével megnőtt a koncentrációja (K 0h: 14,69 ng/ml ± 

1,056; K 24h: 20,53 ng/ml ± 0,95), ezt követően a következő növekedési fázisokban 

fokozatos csökkenés figyelhető meg (K 48h:10,97 ng/ml ± 0,26; K 1. hét: 4,21 ng/ml ± 

0,61; K 4. hét: 6,13 ng/ml ± 0,63). Látható, hogy a növekedés és fejlődés okozta 

metabolikus stressz mellett az alkalmazott abiotikus stressz, azaz az ultrahangos kezelés 

nem változtatta meg jelentősen a C-vitamin koncentrációját a növényekben, hasonlóan 

alakultak az értékek, mint a kontrollcsoportban (K 24h: 20,53 ng/ml ± 0,95; UH20 24h 

16,49 ng/ml ± 0,74; UH30 24h: 18,04 ng/ml ± 0,76; K 48h: 10,97 ng/ml ± 0,26; UH20 

48h:11,83 ng/ml ± 1,03; UH30 48h:10,96 ng/ml ± 0,38; K 1. hét: 4,21 ng/ml ± 0,61; 

UH20 1. hét 4,18 ng/ml ± 0,20; UH30 1. hét:5,75 ng/ml ± 0,47). 

 

 

 

 

 

9. ábra : In vitro burgonya C-vitamin mérés eredményei kontroll és a 20, 30 perces 

kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(AA: aszkorbonsav/ C-vitamin; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 
különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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A glutation-szintetáz enzim változásának erdményeit az 10. ábrán mutatom be. A 

GSS aktivitásának változása GSH koncentráció inverze. Látható, hogy mindhárom 

csoport esetén az 1 hetes növényeknél a legaktívabb az enzim (K 1. hét: 25,53 ng/ml ± 

0,43; UH20 1. hét: 20,39 ng/ml ± 0,78; UH30 1. hét: 24,30 ng/ml ± 1,25). A 

kontrollcsoportnál szignifikánsan magasabb értéket mértünk a 48 óra és 1 hét után 

begyűjtött mintáknál (K 0h:13,35 ng/ml ± 0,89; K 48h: 16,40 ng/ml ± 1,19; K 1. hét: 

25,53 ng/ml ± 0,43). Az ultrahanggal kezelt csoportok esetében is ebben a két 

időpillanatban tapasztaltunk szignifikáns eltérést (UH20 0h:13,76 ng/ml ±.1,22; UH20 

48h: 20,46 ng/ml ± 1,37; UH20 1. hét: 20,39 ng/ml ± 0,78; UH30 0h: 12,96 ng/ml ± 

0,76; UH30 48h: 21,72 ng/ml ± 1,89; UH30 1. hét: 24,30 ng/ml ± 1,25). 

 

 

10. ábra: In vitro burgonya glutation-szintetáz mérés eredményei kontroll és a 20, 

30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(GSS: glutation-szintetáz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 
különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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Vizsgáltuk a glutation–reduktáz (GR) enzim változását, melynek eredményei az 11. 

ábrán láthatóak. A glutation-reduktáz követi a GSH koncentráció változását a 

kontrollcsoportban. A 20 perces UH-kezelés nem befolyásolta a mennyiségi változások 

irányát, hasonló tendenciát mutat. A kontrollnövények esetében kapott eredményekkel 

összehasonlítva, azonban GR aktivitása jelentősen csökkent. A 30 perces UH-kezelés, 

ami erős abiotikus stressznek számított, 48 órával az ultrahangos kezelés után növelte a 

GR-aktivitást (UH30 48h:18,84 mU/ml ± 0,15), de a következő növekedési fázisokban 

már nem tudta növelni. 

  

11. ábra: In vitro burgonya glutation-reduktáz mérés eredményei kontroll és a 

20, 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(GR:glutation-reduktáz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 
különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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Az aszkorbát-peroxidáz (Apx) koncentrációjának változását az 12. ábrán 

szemléltetem. Megvizsgálva szembetűnő, hogy mind a három csoport esetében 

szignifikánsan megemelkedik az egy hetes növények Apx koncentrációja (K 0h: 36,71 

ng/ml ± 0,47; K 1. hét: 67,06 ng/ml ± 0,62; UH20 0h: 34,44 ng/ml ± 0,76; UH 1. hét: 

71,82 ng/ml ± 0,44; UH30 0h: 37,63 ng/ml ± 0,58; UH30 1. hét: 67,52 ng/ml ± 0,68). Az 

aszkorbát-peroxidáz esetében is megfigyelhető ugyanaz a minta, mint a glutation-

szintetáz és glutation esetében, inverz módon követi az aszkorbinsav koncentráció 

értékeit. Míg az 1 hetes növényeknél az aszkorbinsav koncentráció szignifikáns 

csökkenést mutat, addig a glutation-szintetáz koncentrációja jelentősen megemelkedik a 

többi mintavételi időpontban mért értékekhez képest mindhárom csoport esetében. 

  

12. ábra: In vitro burgonya aszkorbát-peroxidáz mérés eredményei kontroll és a 

20, 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(Apx: aszkorbát-peroxidáz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 
különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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A szuperoxid-dizmutáz enzim aktivitás változásának eredményeit a 13. ábrán 

mutatom be. A kontrollcsoport esetében 24 és 48 órát (K 24h: 183 U/ml ± 4,57; K 48h: 

403,8 U/ml ± 3,93) követően jelentősen megnőtt az aktivitása a 0 órához (K 0h: 114,6 

U/ml ± 5,28) képest. Az 1 hetes növényben a SOD aktivitás csökkent (K 1. hét: 233,7 

U/ml ± 5,04), majd további csökkenés volt megfigyelhető a 4 hetes minták esetében (K 

4. hét:135,5 U/ml ±.2,27). Ez a tendencia nem változott jelentősen, ha a növényeket 20 

perces ultrahangos kezelésnek vetettük alá. A SOD aktivitás jelentős növekedése volt 

kimutatható az 1 hetes növények esetében mind a kontroll (K 1. hét: 233,7 U/ml ± 5,04), 

mind a 20 (UH20 1hét: 309,9 U/ml ± 1,95) és 30 perces (UH30 1. hét: 326,3 U/ml ± 3,49) 

UH kezelés eredményeit megfigyelve. A 4 hetes mintáknál a 0 órás értékekhez hasonló 

SOD aktivitás volt jellemző (K 0h: 114,6 U/ml ± 5,28; K 4. hét:135,5 U/ml ± 2,27; UH20 

0h:138,9 U/ml ± 3,35; UH20 4. hét: 110,9 U/ml ± 3,63; UH30 0h: 105,6 U/ml ± 6,52; 

UH 4. hét:1 12,9 U/ml ± 3,98). 

 

 

13. ábra: In vitro burgonya szuperoxid-dizmutáz mérés eredményei kontroll és a 

20, 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(SOD: sziuperoxid-dizmutáz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 
különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
 



74 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Megmértük az indol-3-ecetsav koncentrációjának változását, ezen eredményeket az 

14. ábra szemlélteti. A kontrollnövényeket vizsgálva IAA-koncentráció az első 24 

órában nem változott (K 0h: 65,41 ng/ml ± 1,53; K 24h: 66,76 ng/ml ± 3,46), de a többi 

növekedési fázisban csökkent a koncentrációja (K 48h: 52,75 ng/ml ± 1,12; K 1. hét: 

54,32 ng/ml ± 1,39; K 4. hét: 50,78 ng/ml ± 4,70). Az 1 hetes mintákban nem volt 

változás a kezdeti szakaszhoz képest. A 20 perces UH-kezelés azonban moduláló hatást 

fejtett ki, jelentősen növelte a koncentrációt a 4 hetes növényekben (UH20 0h: 56,39 

ng/ml ± 3,53; UH20 4. hét: 83,32 ng/ml ± 4,28). A 30 percig tartó ultrahangos kezelés 

nem okozott koncentráció növekedést az 1 hetes növényekben, de az összes többi 

fázisban szignifikáns növekedést okozott (UH30 0h: 58,58 ng/ml ±.3,21; UH30 24h: 

77,64 ng/ml ± 1,62; UH30 48h: 76,65 ng/ml ± 1,19; UH30 4. hét: 80,53 ng/ml ± 1,11). 

 

 

 

 

 

 

14. ábra: In vitro burgonya indol-3-ecetsav mérés eredményei kontroll és a           

20, 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(IAA: indol-3-ecetsav, UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns 

különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél. 
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A melatonin koncentráció változása a 15. ábrán látható. A kontrollcsoport 

melatonin koncentrációja minden növekedési fázisban szignifikánsan különbözik a 0h 

mintához viszonyítva (K 0h: 5.88 ng/g ± 0,01; K 24h: 8,62 ng/g ± 0,02; K 48h: 5,18 

ng/g ± 0,06; K 1. hét: 5, 47 ng/g ± 0,03; K 4. hét: 6,52 ng/g ± 0,05). A melatonin 

koncentrációja 24 órás növényekben nőtt, majd csökkent a 48 órás és az egyhetes 

mintákban a 0 órás mintákhoz képest. A 20 perces ultrahangos kezelés után a 24 órás 

mintákban (UH20 24h: 4,42 ng/g ± 0,02) a 0 órás mintákhoz (UH20 0h: 4,14 ng/g ± 

0,01) képest nőtt a melatonin szintje. Mind a 20, mind a 30 perces UH-kezelés 

csökkentette a melatonin koncentrációt a későbbi növekedési fázisokban (48 óra és 1. 

hét; UH20 48h: 3,47  ng/g ± 0,03; UH20 1. hét: 3,54 ng/g ± 0,05; UH30 48h: 3,44 ng/g 

± 0,01; UH30 1 hét: 3,89 ng/g ± 0,03), majd a 4 hetes növényekben megemelte azt (UH 

20 4. hét: 4,40 ng/g ± 0,01; UH30 4. hét: 5,92 ng/g ± 0,03).  

15. ábra: In vitro burgonya melatonin mérés eredményei kontroll és a  

20, 30 perces kezeléseket követően 0h, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (átlag ± SD) 
(UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jelöli a szignifikáns különbségeket P ≤ 0,05, P 
≤ 0,01, P ≤ 0,001 értékeknél) 
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Pearson-féle korreláció analízissel (16. ábra) vizsgáltuk a mért paraméterek közötti 

összefüggéseket: 

• Negatív korreláció 

o endogén MT és IAA között 

o MT és GSH, SOD, AA között 

• Pozitív korreláció 

o melatonin és AA között 

o IAA és AA között (20 perces UH) 

o melatonin és ACL között 

Eredményeink nagyrészt összhangban vannak a burgonyával kapcsolatos korábbi 

ultrahangos kezelésről szóló kísérleti munka eredményeivel, amely szintén az 

ultrahangos kezelés után az antioxidáns védekezés gyors aktiválódásáról számolt be 

(DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017b). Mindkét tanulmányban a stresszérzékelést 

fokozott antioxidáns kapacitás követte, ami támogatta a helyreállítást és a folyamatos 

növekedést. Így az ultrahangos kezelés általános fiziológiai eredménye hasonló volt, 

a kísérleti fókusz különbségei ellenére. 

A kezelés utáni szakaszban három antioxidáns védelmi rendszer aktiválódik, 

megerősítve azt a nézetet, hogy az ultrahang kontrollált oxidatív stresszt indukál, 

amelyhez a növények alkalmazkodni tudnak. Hasonló eredményeket írnak le az 

abiotikus stresszről szóló szélesebb körű szakirodalomban, ahol a ROS 

16. ábra: A biokémiai paraméterek korreláció vizsgálata a kontrollcsoport (A), 20 

perces kezelés (UH 20) és 30 perces kezelés (UH 30) (B) alkalmazása során  
*, **, *** a szignifikáns különbségeket jelenti P < 0,05, P < 0,01, P < 0,001, 
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felhalmozódását antioxidánsok felfokozása követi a redox homeosztázis 

helyreállítása érdekében (MISHRA és mtsai., 2023). 

Az általunk kapott eredmények összhangban állnak az általános stressz-válasz 

modellekkel, amelyek az abiotikus stressz közös eredményeként a koordinált 

enzimatikus és nem enzimatikus védekezést írják le (KHAN ÉS MTSAI., 2020; 

REHAMAN és mtsai., 2021). 

A melatonin és auxin szint közötti interakció összhangban van a stresszhez való 

alkalmazkodás során fellépő hormonális kölcsönhatások szélesebb körű modelljeivel 

(ZHANG és mtsai., 2022).  

5.2 Baromfi antioxidáns védelmi rendszer és szénhidrát-anyagcseréje 

A baromfi antioxidáns státuszának feltérképezéséhez az 1 napos csibéket 

véletlenszerűen 3 fülkében (60 madár/fülke) helyeztük el. A kísérlet a madarak 1 napos 

korában kezdődött és 42 napos korukig tartott. A brojlereket antibiotikummentes, 

kereskedelmi forgalomban kapható kukorica-szója alapú alaptakarmánnyal (BD) etettük 

négy takarmányozási fázis szerint: prestarter (1-9. nap), indító (10-21. nap), nevelő (22-

31. nap) és befejező (32-42. nap). A kísérlet során vizsgáltuk a nagyüzemi állatartási 

körülmények hatását a brojlecsirkék antioxidáns státuszára. 

A négy etetési fázis során a madarak testtömege a 9. napon 232 g volt, ami a 21. 

napra megháromszorozódott. További jelentős súlynövekedés következett be a 3. 

növekedési szakaszban. A kísérlet végére a madarak átlagos súlya 2758 g volt. A 

termelési paramétereket, mint a testtömeg (BW), az átlagos napi testtömeg-gyarapodás 

(ADG), az átlagos napi takarmányfelvétel (ADFI) és a fajlagos takarmányértékesítés 

(FCR) adatait az 10. táblázat tartalmazza. 
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10. táblázat 

Brojlercsirkék testtömegének, átlagos napi testtömeg-gyarapodásának, átlagos 

napi takarmányfelvételének és fajlagos takarmányértékesítésének vizsgálata 42 

napos nevelési időszakban 4 fázisú takarmányozás során (átlag±SEM) 

 

Prestarter                       

(napok 1-9) 

Indító                          

(napok 10-21) 

Nevelő                                           

(napok 22-31) 

Befejező                                                    

(napok 32-42)  p-

value 
Átlaga SEM Átlag SEM Átlag SEM Átlag SEM 

BW (g) 232 3,32 759*** 10,87 1713*** 24,54 2758*** 39,51 <0,001 

ADG 

(g/nap/mad

ár) 

19 0,27 48*** 0,75 87*** 1,25 104*** 1,49 <0,001 

ADFI 

(g/nap/mad

ár) 

4 0,06 50*** 0,72 130*** 1,86 114*** 1,63 <0,001 

FCR(kg 

takarmány/

kg BW) 

0,19 0,003 1,35*** 0,019 1,23*** 0,018 1,26*** 0,018 <0,001 

aÁtlagos értékek. A testtömeg és az ADG egyedi értékeken alapul (n =10/mintavételi időpont/fülke). Az ADFI-t ketrecenként 

számoltuk ki (n = 3); BW: testtömeg, ADG: átlagos napi testtömeg-gyarapodás, ADFI: átlagos napi takarmányfelvétel, FCR: fajlagos 

takarmányértékesítés (FCR); *, **, *** jelöli a szignifikáns különbségeket P ≤ 0,05, P ≤ 0,01, P ≤ 0,001 a különböző mintavételi 

időpontok között. 

Minden mért termelési paraméter esetében megfigyelhető, hogy az első 

takarmányozási fázishoz viszonyítva az értékek szignifikáns különbséget mutatnak. 

A madarak elhullását is nyomon követtük (0,56%), azonban nem volt összefüggés 

az elhullás és a takarmányozás között. A kísérlet teljes időtartama alatt nem volt szükség 

állatorvosi kezelésre. A vizsgálati eredményekből arra következtettünk, hogy a kísérleti 

madarak termelési paraméterei megfelelnek a gyorsan növő brojlerekre jellemző 

értékeknek. Továbbá az eredmények nem utalnak anyagcsere-betegségek jelenlétére az 

állatállományban (CANOĞULLARI és mtsai., 2019; CYGAN-SZCZEGIELNIAK és 

BOGUCKA, 2021; FANATICO és mtsai., 2008; TUDORACHE és mtsai., 2022). 

5.2.1 Redox paraméterek 

A brojlercsirkék genetikai szelekciója elősegíti az állatok fogékonyságát a biotikus 

és abiotikus stresszfaktorokra. 

Az oxidatív stressz élettani funkciókra gyakorolt hatása évtizedek óta számos 

kutatás központi témája. Jellemző paraméterei nevezetesen (i) az enzimek (SOD, KAT, 

GTS és GPx), (ii) a kis molekulájú antioxidánsok (E- és C-vitamin és glutation), valamint 

(iii) a hősokkfehérjék, amelyek lehetővé teszik, hogy egy adott anyag vagy környezeti 

tényező szerepét vizsgáljuk a redox-homeosztázis fenntartásában (BABINSZKY és 

mtsai., 2019; RAHMAN, 2007). Figyelembe kell azonban venni a redox-homeosztázis 
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dinamikus jellemzőit, ami azt jelenti, hogy egyetlen időpontban végzett mérésekből nem 

lehet pontos következtetéseket levonni az oxidáns/pro-oxidáns egyensúlyra és a kóros 

állapotokra vonatkozóan. A redox-homeosztázis állapotát a teljes életciklus alatt kell 

követni, ami lehetővé teszi a különböző fejlődési szakaszok összehasonlítását. Brojler 

esetében a víz- és zsíroldékony antioxidánskapacitás meghatározása plazmából az 

előzőekben leírt módszerrel nem lehetséges, mivel nem képződnek olyan másodlagos 

metabolitok, amelyek az állat antioxidáns védelmi rendszerét támogatják. Baromfi esetén 

erre a célra az MDA, tiolok és az albumin, valamint az albumin telítettségi fokának (az 

albumin szabad tiolcsoportjának aránya) vizsgálata alkalmas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Az első időpontban vett mintákban a plazma malondialdehid (MDA) 

koncentrációja 187 nmol/ml  ± 1,57 volt (17/A. ábra). A 8 (162,6 nmol/ml  ± 0,10) és 21 

napos (144,5 nmol/ml  ± 0,26) állatok plazmájában ez az érték csökkent, majd a 32. napra 

(229,3 nmol/ml  ± 0,23) jelentősen megemelkedett.  

Ezzel szemben a vérplazma E-vitamin koncentrációja (17/B. ábra) a 21. napon volt a 

legmagasabb (26,6 ng/ml ± 0,16), de a kísérlet végére (42. nap: 24,20 ng/ml ± 0,15) 

17. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

malondialdehid (A), E-vitamin (B), redukált-glutation (C) és C-vitamin (D) 

koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során (átlag ± szórás) 

*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva  
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csökkent. A 21. napon MDA-koncentráció növekedésével az α-tokoferol mennyisége 

csökkent, habár ez szignifikánsan nem volt kimutatható.  

A GSH-koncentráció a kísérlet során folyamatos, szignifikáns csökkenést mutatott 

(17/C. ábra). A 3. napon 10,45 µM ± 0,36 volt, a 21. napra (4,49 µM ± 0,15) a felére 

csökkent, majd a nevelési időszak végére további csökkenést mutatott (3,15 µM ± 0,13). 

A hidrogén-peroxidot a GPx a GSH segítségével eliminálta. A GSH a legfontosabb kis 

molekulájú antioxidáns a szervezetben, amely a kóros szabadgyököket és a 

lipidperoxidokat eliminálja. A GSH-nak jelentős szerepe van a sejtek redox-ciklusában 

(AQUILANO és mtsai., 2014; MARTEMUCCI és mtsai., 2022). A glutation 

koncentrációja 21 napos madaraknál még intenzív glutation-reduktáz aktivitás mellett is 

csaknem a felére csökkent, ami jelentős oxidatív stresszre utal. 

Az MDA-hoz hasonlóan a vérplazma C-vitamin koncentrációja a 21. napon (9,57 

nmol/ml ± 0,28) volt a legalacsonyabb, majd a kísérlet végére szignifikánsan emelkedett 

(28.34 nmol/ml ± 0,44) (17/D. ábra).  
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A SOD [EC 1.15.1.1] inhibíciós aránya a 21. napra (49,26 % ± 0,26) szignifikánsan 

csökkent, a 32. napra (55,55 % ± 0,31) pedig enyhén emelkedett (18/A. ábra), és újabb 

csökkenés volt megfigyelhető a kísérleti időszak végén. 

A DTNB-Tiol koncentrációt vizsgálva a 21. és 32. napra (21. nap: 2188 µM ± 

88,36; 32. nap: 1555 µM ± 43,49) szignifikánsan csökkent a plazmában, majd a 42. napra 

(2353 µM ± 34,40) kis mértékben emelkedett, és a 21. napon mért értékhez hasonló 

értéket mértünk (18/B. ábra).  

Az albuminkoncentrációt értékelve folyamatos szignifikáns növekedést 

tapasztaltunk a kísérleti időszakban, kivéve a 21. napot, ahol kismértékű csökkenés volt 

kimutatható (3. nap: 12,25 g/l ± 0,08; 8. nap: 15,56 g/l ± 0,13; 21. nap: 14,43 g/l ± 0,24, 

32. nap: 15,29 g/l ± 0,87; 42. nap: 15,92 g/l ±0,09) (18/C. ábra). 

  

18. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

szuperoxid-dizmutáz inhibíciós arányának (A), össztiol (B) és albumin (C) 

koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva 
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A glutation-peroxidáz (GPx) aktivitás csökkenése kedvezőtlenül hatott a 

regenerációs és méregtelenítési útvonalakra, ami a vérplazmában mérhető E-vitamin 

koncentrációjának növekedését vonta maga után. 

A madaraknál ez az enzim fontos szerepet játszik a redox-homeosztázis 

fenntartásában. A GPx aktivitása a 21. napra (40,28 mU/ml ± 0,21) csökkent, majd a 

kísérlet végéig (42. nap: 59,03 mU/ml ± 0,11) szignifikánsan nőtt (19/A. ábra). 

A glutation-reduktáz (GR) aktivitásásának változását a 19/B. ábra szemlélteti. A 8. 

napon (54,56 mU/ml ± 0,11) és a 21.napon (53,25 mU/ml ± 0,13) mért aktivitás hasonló. 

Később emelkedést figyeltünk meg a 32. napon (79,44 mU/ml ± 0,33). A nevelési időszak 

végéig (79,30 mU/ml ± 0,09) fennmaradt az előző időpontban mért aktivitás. A GSH-

szint csökkent, bár a konjugált glutationt hasító GR aktivitása a 42 nap alatt folyamatosan 

szignifikánsan emelkedett. 

  

19. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

glutation-peroxidáz (A) és glutation-reduktáz (B) aktivitásának vizsgálata 4 fázisú 

takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva 
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5.2.2 A össztiolok és diszulfid koncentráció 

Az össztiolok és diszulfidok koncentrációja (TTD) a plazmában a 21. és 22. ábrán 

látható. Minden időpontban megvizsgáltuk a cisztein (Cys) homeosztázis és a 

transzszulfurációs útvonal (TSP) résztvevőit. A TTD-mérések során a Cys homeosztázis 

és a TSP résztvevőire fektettük a hangsúlyt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A GSH-koncentráció mérése során hasonló eredményeket kaptunk, mint a 

kolorimetriás méréskor (20/A. ábra). A GSH-szint legmarkánsabb csökkenését a 21. 

napon (4930 ng/ml ± 0,13) tapasztaltuk, amely a kísérleti időszak végéig tovább csökkent 

(42. nap: 3786 ng/ml ±. 0,20) Ez ellentétben állt a γ-glutamilcisztein (γ –GC) 

koncentrációval, amely a glutation prekurzora (BRAIDY és mtsai., 2019). A γ-GC 

koncentrációja a 8. napra (9072 ng/ml ± 018) megnőtt, és ezt követően szinte változatlan 

maradt (20/B. ábra). 

A cisztein (Cys) a glutation egyik prekurzor vegyülete, szabad tiolcsoportja miatt 

a fehérjék fontos szerkezeti és funkcionális eleme (GARRIDO RUIZ és mtsai., 2022). 

Tekintettel arra, hogy a fehérjékhez kötött Cys az antioxidáns státusz fontos indikátora, 

20. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

redukált-glutation (A), γ-glutamilcisztein (B), cisztein (C) és cisztin (D) 

koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva 
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jól jellemezhető a kötött és az összes Cys szintjének becslésével. Ráadásul a plazma GSH-

tartalma általában alacsony, és a GSH csak intracellulárisan képes eliminálni a 

szabadgyököket; így a GSH-tartalom nem adhat elegendő információt az antioxidáns 

státuszról (AQUILANO és mtsai., 2014; RAJ RAI és mtsai., 2021). Méréseink a Cys-

szint jelentős emelkedését mutatták a gyorsan növő brojlercsirkéknél a 8. napon (9740 

ng/ml ± 0,2), és a Cys-szint a madarak teljes életciklusa alatt magas maradt (20/C. ábra). 

A GSH és a cisztin (Cyss) koncentrációjának jelentős változása (NTE és GUNN, 

2021) összhangban volt a ciszteinil-glicin (Cys-Gly) diszulfid szintjének változásával 

(20/D. ábra). A Cys koncentrációja a redukált–glutationhoz hasonlóan a 8. napra (136 

ng/ml ± 0,16) megemelkedett, majd a nevelési időszak végéig (21. nap: 120 ng/ml ± 0,12; 

32. nap: 112 ng/ml ± 0,20; 42. nap: 96 ng/ml ± 0,14) csökkent, míg a Cys-Gly mennyisége 

először csökkent, majd nőtt. 
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A homocisztein (Hcy) a Cys analógja, amely metioninból képződik, és a TSP-on 

ciszteinné alakulhat át, vagy remetiláció után metioninná alakulhat vissza (SIBRIAN-

VAZQUEZ és mtsai., 2010; WERGE és mtsai., 2021). A Hcy-szint a 8. napon (3. nap: 

5866 ng/ml ± 0,15; 8. nap: 13866 ng/ml ± 013) több mint kétszeresére emelkedett, és a 

42. napig (9876 ng/ml ± 0,17) magas maradt a 3. naphoz képest (21/A. ábra). 

A N-acetilcisztein (NAC) koncentrációja bizonyos növekedési időszakokban 

jelentősen változik, a 42 nap (188 ng/ml ±.0,20) alatt folyamatos csökkenés volt 

megfigyelhető a 3. naphoz (396 ng/ml ±.0,19) képest. 

A szabad és kötött tiolok döntő szerepét már humán vizsgálatokkal is 

bizonyították, de még nincs megfelelő módszer a mérésükre. A FU és munkatársai (2019) 

által közzétett új módszer megbízható és reprodukálható eljárást biztosít minden típusú 

tiolvegyület vizsgálatára. 

 

21. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

homocisztein (A), N-acetilcisztein (B) és ciszteinil-glicin (C) 

koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során 

 (átlag ± szórás) 
 *(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva 
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5.2.3 Az antioxidáns rendszer és a gyulladásos markerek közötti kapcsolat 

A citokin szintek a madarak növekedésével párhuzamosan emelkedtek (23. ábra). 

A 21. naptól kezdve valamennyi paraméter esetében körülbelül négyszeres növekedést 

figyeltünk meg. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Az interleukin-2 (22/A. ábra) koncentrációja a kísérlet 3. napján 1,26 ng/l ± 0,14 

volt, majd a 21-napra 8,76 ng/l ± 0,98-ra emelkedett. A 42. napon (12,84 ng/l ± 2,67) még 

nagyobb koncentrációértéket mértünk a madarak plazmájában. Hasonló tendencia 

figyelhető meg az interleukin-6 (22/B. ábra), az interleukin-8 (22/C. ábra) és a tumor 

nekrózis faktor-α (22/D. ábra) esetében is. Eredményeink azt is kimutatták, hogy e 

22. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

interleukin-2 (A), interleukin-6 (B), interleukin-8 (C) és tumor necrosis factor-α (D) 

koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva 
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markerek koncentrációja a 42. napon rendkívül magas volt, ami súlyos gyulladást jelez 

az állatokban. A gyulladásos állapot minél pontosabb értékeléséhez szükséges 

legmegfelelőbb markert és mérési időpontot azonban még mindig nem sikerült 

meghatározni. 

Az oxidatív stressz következtében szétesett DNS, lipidek és fehérjék nekrózishoz, 

a hepatociták elvesztéséhez, és fokozódó gyulladásos válaszhoz vezetnek. Progresszív 

májfibrózis és krónikus gyulladás alakulhat ki abban az esetben, ha az elsődleges 

betegség és a tartós ingerek nem kerülnek kontroll alá, amelyek a nekrózissal együtt a 

fibrotikus májbetegségekre jellemzőek (CZAJA, 2014). Ezt a 21 napos madarakból 

származó eredményeink is megerősítették, nevezetesen a nekrotikus enzim, az aszpartát-

aminotranszferáz (AST) szintje jelentősen megemelkedett (23. ábra). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A plazma (AST) koncentrációja szignifikánsan emelkedett a 21. napon (3. nap: 

125,8 U/l ± 2,92; 21. nap: 235,4 U/l ± 3,57), majd a kísérlet végére lecsökkent (42. nap: 

170 U/l ± 4,65).  

A mért antioxidáns paraméterek közötti kapcsolatokat korrelációelemzéssel 

határoztuk meg. A korrelációkat egy heatmap-en színátmenettel ábrázoltuk, ahol a piros 

skála a negatív korrelációkat, a kék skála pedig a pozitív korrelációkat jelöli (24. ábra).  

A ciszteinilglicin, az IL-6, az IL-8 és a TNFα koncentrációja az MDA 

koncentráció növekedésével párhuzamosan nőtt, a GR megnövekedett aktivitása 

negatívan korrelál a cisztein koncentrációjával, ami azt mutatja, hogy a lipidperoxidációs 

23. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

aszpartát-aminotranszferáz koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú 

takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket az első mintavételi időponthoz viszonyítva 
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folyamatok növekedésének következménye a glutation bomlása, mivel a bomlástermék 

koncentrációja nő, de a szintéziséhez nélkülözhetetlen prekurzor mennyisége csökken. 

Ez elősegíti a gyulladásos folyamatokat (CHERNIGOVA és mtsai., 2019; DOMÍNGUEZ 

és mtsai., 2019; SAGRISTÁ és mtsai., 2002). Feltehetően a szervezet a membránrendszer 

károsodása ellen a C-vitamin szintézisével próbál védekezni (PEHLIVAN, 2017). A 

glutation esetében ezzel ellentétes összefüggéseket figyeltünk meg, mivel GSH 

jelenlétében csökkent a GR aktivitása. Az antioxidáns védelmi rendszerben rendelkezésre 

áll a redukált glutation, a SOD aktivitása magas, az albumintelítettség alacsony, és a 

plazmában sok szabad tiolforma van. A glutation szintje negatívan korrelál a gyulladás 

mértékével is. Ha a plazmában az albumin telítettsége alacsony, akkor a tiol 

komponensek, köztük a glutation koncentrációja magas. Így a redox rendszer nem 

károsodik, és a gyulladásos citokinek kisebb mértékben fejeződnek ki (BELINSKAIA és 

mtsai., 2021a). 

 

24. ábra: Korrelációs analízis vizsgálati eredménye az antioxidáns paraméterek, 

citokinek és tiolok között 
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A máj szövettani elváltozásai 

A gyulladásos paraméterek emelkedő szintje mellett a szövettani metszeteken (25. 

ábra) egyértelműen láthatóak voltak a máj szerkezeti elváltozásai. Többek között a 

hidropikus degradáció, a gyulladásos sejtek megjelenése látható (XING és mtsai., 2021). 

A máj szövettani képe alapján a 42 napos állatoknál a máj zsíros degenerációja jellemző, 

és a lipidlerakódások száma jelentősen megnőtt. Ez a Mallory-testek számában is 

megmutatkozott, ami a sérült intermedier filamentumok aggregációját jelzi (JENSEN és 

GLUUD, 1994a, 1994b). 

 

 

 

 

 

Eredményeinkben tapasztalt tendenciákhoz hasonlóról számolnak be SURAI és 

munkatársai (2019) és SAHIN és munkatársai (2023), amelyek szerint az intenzív 

növekedés, a környezeti stressz vagy az anyagcsere-terhelés következetesen emeli a 

reaktív oxigénszármazékok szintjét és kihívást jelent az antioxidáns védelmi rendszerek 

számára (SAHIN és mtsai., 2023; SURAI és mtsai., 2019) . 

A glutationhoz kapcsolódó paraméterek csökkenése és a transzszulfurációs út 

aktivitásának megváltozása, szorosan összefügg a brojlercsirkék krónikus 

stresszhelyzetben bekövetkező antioxidáns-kimerüléséről szóló tanulmánnyal (SURAI és 

mtsai., 2019). Hasonlóképpen, a hőstresszre összpontosító tanulmányok is kimutatják, 

hogy a hosszan tartó stressz a redoxegyensúly felborulásához, a lipidperoxidáció 

növekedéséhez és az antioxidáns enzimaktivitás kompenzációs változásaihoz vezet 

(SAHIN és mtsai., 2023). 

A takarmányozási stressz modellek, mint például az aflatoxin expozíció, szintén 

csökkent antioxidáns kapacitásról és megnövekedett oxidatív és gyulladásos markerekről 

25. ábra: Csirkemáj reprezentatív mikrofelvételei 
(A) A 21. napon vett metszet. (B) A 42. napon vett metszet. 
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számolnak be, megerősítve a fiziológiai válasz irányának hasonlóságát (Li és mtsai., 

2014). 

További baromfi-kutatások ehhez hasonlóan arról számolnak be, hogy az oxidatív 

stressz megváltoztatja a SOD, CAT, GPx aktivitást és a tiol metabolizmust, függetlenül 

attól, hogy a stresszfaktor környezeti, táplálkozási vagy fejlődési eredetű-e 

(RODRÍGUEZ és mtsai., 2023; SAHIN és mtsai., 2023). Ezek a konvergens eredmények 

azt jelzik, hogy a redox-homeosztázis zavara a különböző kísérletekben egyaránt gyakori 

eredmény. 

5.2.4 Brojler csirke szénhidrát-anyagcseréjében tapasztalt változások 

Vizsgáltuk az intenzív növekedés alatt a szénhidrát-anyagcsere változásait. A 

glükóz fő előanyaga az adenozin-trifoszfátnak (ATP), így a sejtek fő energiaforrása, 

kitüntetett szerepe van a tápanyagellátásában, mobilizálásban, raktározási 

folyamatokban.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A 26. ábra mutatja be a brojlercsirkék plazmájának glükóz és inzulin 

koncentrációját 3-42 napos korukig, takarmányváltásonként. Mérései eredményeinket 

vizsgálva megállapítható, hogy a 42 napos időszak alatt a plazma glükózszintje nem 

változott szignifikánsan. A nevelési időszak kezdetén 15,53 mmol/l ± 2,04 a 42. napon 

pedig 14,39 mmol/l ± 2,10 glükózkoncentrációt mértünk (26/A. ábra). A baromfi 

26. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

glükóz (A) és inzulin (B) koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú 

takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket minden mintavételi időpontot egymáshoz viszonyítva 
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szénhidrát-anyagcseréjében több eltérés is megfigyelhető az emlősökhöz képest. 

Fiziológiás körülmények között a vérplazma glükózkoncentrációja 190-220 mg/dl, ami 

hiperglikémiás állapotnak és emberben a cukorbetegség tünetének felel meg (BELO és 

mtsai., 1976), míg a baromfi esetében ez az érték megfelelő (ABDI-HACHESOO és 

mtsai., 2011). 

Az emlősökhöz hasonlóan a madarak szénhidrát-anyagcseréjét is elsősorban az 

inzulin és antagonistája, a glükagon szabályozza (BRAUN és SWEAZEA, 2008). A 

plazma inzulinkoncentrációját a 26/B. ábra szemlélteti A 42. napon 13,21 mU/l ± 2,79 

inzulinkoncentrációt mértünk. Az ábrán látható, hogy a nevelési időszak végén mért 

eredmény szignifikánsan magasabb a 8. napon (7,97 mU/l ± 0,53), a 21. napon (7,37 mU/l 

± 0,61) és 35. napon (8,67 mU/l ± 1,12) mért koncentráció értékekhez képest.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Az inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1) a baromfi izomfejlődésének és 

anyagcseréjének kulcsfontosságú szabályozója. A 42 napos nevelési időszak során mért 

IGF-1 koncentrációk eredményeit a 27/A. ábra szemlélteti. Látható, hogy a 35. (342,5 

27. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának 

inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1) (A), növekedési hormon (GH) (C) és a 

növekedési hormon releasing hormon (GHRH) (B) koncentrációváltozásának 

vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során (átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket minden mintavételi időpontot egymáshoz viszonyítva  
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pg/ml ± 40,56) és 42. (359,1 pg/ml ± 41,14) napra szignifikánsan megemelkedik a plazma 

IGF-1 koncentrációja a többi mintavételi időponthoz viszonyítva a 21. napot követően. 

A hipotalamusz-hipofízis-növekedési hormontengely döntő szerepet játszik a 

növekedés szabályozásában. A hipotalamusz növekedési hormon releasing hormonját és 

szomatosztatin hormonokat választ ki (JAMIESON, 2025).  A GHRH koncentrációja 

(27/B. ábra) a madarak plazmájában a 21. napra szignifikánsan csökkent (88,95 pg/ml ± 

5,47), majd a nevelési időszak végére szignifikánsan megemelkedett (42. nap 134,6 ± 

4,44)  az első három mintavételi időpont eredményeihez hasonlítva. 

A növekedési hormon (GH) serkenti a hepatikus inzulinszerű növekedési faktor 1 

(IGF-1) termelését is, amely serkenti a madarak növekedését (BUZAŁA és mtsai., 2015). 

A 27/C. ábra részén láthatóak az általunk mért növekedési hormon koncentrációk.  A 

plazma növekedési hormon koncentrációja, amely csökkenő tendenciát mutat (3. nap 

249,7 pg/ml ± 64,11, 8. nap 177,7 pg/ml ± 43,13, 21. nap 161,9 pg/ml ± 32,24, 35. nap 

173,3 pg/ml ± 37,53, 42. nap 158,9 pg/ml ± 22,05), de szignifikáns különbség nem volt 

kimutatható az takarmányváltások között. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A csirke ghrelin 26 aminosavból áll, és 54%-os szekvenciaazonossággal 

rendelkezik a humán ghrelinnel (SONG és mtsai., 2019). A 28/A. ábra szemlélteti a 

négyfázisú takarmányozás során mért ghrelin koncentrációkat. Méréseink alapján 

28. ábra: Nagyüzemi körülmények között tartott brojlercsirkék plazmájának ghrelin 

(A) és leptin (B) koncentrációváltozásának vizsgálata 4 fázisú takarmányozás során 

(átlag ± szórás) 
*(P≤0,05), ** (P≤0,005), *** (P≤0,001) jelöli a szignifikáns eltéréseket minden mintavételi időpontot egymáshoz viszonyítva 
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elmondható, hogy a 42. napra ugyan lecsökken (3. nap 1349 pg/ml ± 27,09; 8. nap 1347 

pg/ml ± 54,48; 21. nap 1297 pg/ml ± 226,9; 32. nap 1365 pg/ml ± 85,39; 42. nap 1135 

pg/ml ± 24,33), de szignifikáns különbség nincs a különböző mintavételi időpontok 

között. 

A leptin az adipocita sejtekben termelődik. Az emlősöktől eltérően a csirke leptinje 

a zsírszöveten kívül a májban és a sárgatestben is megtalálható (VAROL és 

ONBAŞILAR, 2016). A plazma leptinkoncentrációját 5 időpontban mértük, mérési 

eredményeinket a 28/B. ábra  szemlélteti. A 8 napos (325,5 pg/ml ± 18,91) és a 42 napos 

(448,6 ± 10,47) állatok esetében szignifikánsan magasabb értékeket mértünk a többi 

mintavételkor kapott leptinkoncetrációkkal összevetve. 

Eredményeink összhangban vannak a késői növekedés során bekövetkező csökkent 

inzulinérzékenység, „inzulinrezisztencia” felé történő átmenettel kapcsolatos 

tanulmánnyal. A stabil glükóz és emelkedő inzulinszint összehasonlítható a brojlercsirke 

takarmányozásáról szóló tudományos munkával, amely azt mutatja, hogy a plazma 

glükózkoncentrációja változatlan lehet a makronutriensekre, még akkor is, ha az 

endokrin/metabolikus szabályozás változik (NIJDAM és mtsai., 2006). 

MURUGESAN és NIDAMANURI (2022) arra a következtetésre jutott, hogy a 

baromfi endokrin és szénhidrátháztartása a növekedési szakaszok során folyamatosan 

változik az étvágyat/energiát szabályozó hormonok szintje, amelyek befolyásolják 

integrálják a takarmányozási és a növekedési igényeket. Ennek megfelel az álatlunk 

kapott korai magas, majd későbbi alacsony GH koncentráció mintázata (MURUGESAN 

és NIDAMANURI, 2022). 
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5.3 A kiegészítő sertéstejpótló hatása szopós malacok szénhidrát-

anyagcseréjére 

A malac növekedése a születéstől az elválasztásig kritikus pont a sertéságazat 

számára. AZAIN és munkatársai tejitatásos rendszerrel nevelt malacokat vizsgáltak, és 

eredményeikből kiderült, hogy a malacok választási súlya és az alomsúly is 

szignifikánsan nagyobb volt a kontroll csoporthoz képest (AZAIN és mtsai., 1996a). 

Vizsgáltuk, hogy a tejpótló, hogyan stabilizálja az állatok szénhidrát-anyagcserejét, 

amely segítséget nyújthat a választáskor fellépő stressz mérséklésében. Méréseink 

középpontjában a szénhidrát-anyagcsere katabolikus és anabolikus hormonjai álltak, az 

inzulin, a GHRH, az IGF-1, valamint a glükóz.  

11. táblázat 

A malacok napi súlygyarapodása és átlagos súlya kontrollcsoport és tejpótló 

kiegészítést kapott állatok esetén 1-28 napos koruk között 

 
Mintaelemszám Napi súlygyarapodás 

(kg) 

Átlagos súly  

(kg) 

Csoport 
1. 

nap 

14. 

nap 

28. 

nap 

1-14. nap 

között 

15-28. 

nap köztt 

1. 

nap 

15. 

nap 

28. 

nap 

Kontroll 363 333 321 0,20 0,23 1,40 4,11 7,38 

Kezelt 347 330 318 0,24 0,26 1,40 4,76 8,38 

Az 11. táblázat tartalmazza a tejpótlóval kezelt és kontrollcsoport napi 

súlygyarapodását és a választáskori átlagos súlyát. A két csoportot összevetve 

szignifikáns különbség nem volt kimutatható egyik paraméter esetében sem, de látható, 

hogy a tejpótlóval itatott malacok esetében nagyobb volt a súlygyarapodás és az átlagos 

súly is. 

  



95 

 

12. táblázat  

28 napos malacok plazmájának glükóz, inzulin, növekedési hormon releasing 

hormonja (GHRH) és inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1) koncentrációjának 

vizsgálata tejpótló kiegészítést kapott és kontrollállatok között (átlag ± SEM) 

   Mintaelemszám Glükóz (mM) GHRH (pg/mL) IGF-1 (ng/mL) Inzulin (pg/mL) 

 

Csoport  

n Átlag SEM Átlag SEM Átlag SEM Átlag SEM 

Kontroll 22 7,72 0,57 11,53a 0,46 155,38a 9,05 30,78a 3,11 

Kezelt 22 6,79 0,46 8,74b 0,30 202,54b 14,32 47,02b 4,36 
n: mintaelemszám ; GHRH: növekedési hormon releasing hormonja; IGF-1: inzulinszerű növekedési faktor 

Az 12. táblázatban láthatóak a szénhidrát-anyagcsere mért paraméterei. Minden 

általunk mért paraméter esetében szignifikáns eltérést tapasztaltunk a tejpótlót kapott 

csoport esetében a kontrollcsoporthoz viszonyítva, kivéve a plazma 

glükózkoncentrációját. Az inzulin és az IFG-1 koncentrációja szignifikánsan magasabb 

volt a tejitatásos rendszerben nevelt állatok esetében, míg a GHRH koncentrációja a 

kontrollcsoport esetében mutatott szignifikánsan magasabb eltérést. 

Eredményeink nagyon hasonlóak a klasszikus tejhelyettesítő 

teljesítményvizsgálathoz, amely kimutatta, hogy a kiegészítő tejhelyettesítő növelte a 

malacok átlagos elválasztási súlyát, és az alom teljes elválasztási súlyát, azaz a 

növekedési eredményeink megegyeznek azzal, amit a tanulmány hormonálisan 

támogatott anabolizmusként értelmez (AZAIN és mtsai., 1996b). Tehát, bár Azain és 

munkatársai (1996) elsősorban a teljesítmény végpontjairól számolnak be, nem pedig a 

hormonok változásáról, az általános következtetés megegyezik: a kiegészítés javítja az 

elválasztás előtti növekedést (AZAIN és mtsai., 1996b). 
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5.4 Diosgenin és a görögszéna alapú biológiai mátrix hatásvizsgálata patkány 

inzulinrezisztencia modellben 

Hiperinzulinémiás euglikémiás glükóz clamp (HEGC) segítségével vizsgáltuk, 

hogy a görögszéna és a diosgenin, milyen hatást fejt ki a perifériás inzulinérzékenységre 

és a hipotalamusz-hipofízis tengely által szabályozott hormonok változására, mint a 

növekedési hormon, inzulin, az IGF-1, a T3 és a T4. A HEGC vizsgálat során 

folyamatosan magas inzulinszintet és euglikémiás glükóz szintet tartanak fent. A 0. perc 

időpont jelzi a műtét kezdetét (glükóz és inzulin infúzió indítása előtt), a műtét végpontját 

pedig 120 perc. Minden állat esetében történt mintavétel. 

 

0: 0 perc, a műtét kezdete; 120: 120. perc, a műtét végpontja; K: kontroll; HF: magas zsírtartalmú diéta; 1D: magas zsírtartalmú diéta 

+ 1mg/kg diosgenin; 10D: magas zsírtartalmú diéta + 10mg/kg diosgenin; 50D: magas zsírtartalmú diéta + 50mg/kg diosgenin; FG: 

magas zsírtartalmú diéta + 0,2 mg/kg görögszénamag; ∗, ∗∗, és ∗ ∗ ∗ ∗ a szignifikáns különbséget jelzi adott mintavételi idpőpontban 

a kezelt csoportok és az egészséges kontrollcsoport között (∗ a p<0,05, ∗∗ a p<0,01, és ∗ ∗ ∗ ∗ p<0,001). #, ## és ### jelzik a 

statisztikailag szignifikáns különbséget a HF (magas zsírtartalmú és magas cukortartalmú étrenddel) kontrollcsoporthoz képest 

(p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). §, §§, és §§§§ szignifikáns különbséget jelez a megfelelő 0 perces értékhez képest (p<0,05, 

p<0,01, illetve p<0,001). 

Az éhgyomri glükózszintek statisztikailag nem mutattak szignifikáns eltérést a  

csoportok között. A stacionárius állapotban, mivel a HEGC-ben a vércukorszintet 

mesterségesen tartják fenn euglikémiás állapotban, nem volt szignifikáns különbség a 

csoportok között, amelyet 29/A. ábra szemléltet. 

29. ábra: Kontroll, zsírdús takarmányon nevelt és diosgenin illetve görögszéna 

kiegészítést kapott patkányok plazmájának glükóz (A) és inzulin (B) 

koncentrációjának meghatározása a műtét kezdetén (0 perc, éhgyomri) és végpontján 

(120. perc, steady state/állandósult állapot) 
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A 29/B. ábra ábrázolja  az inzulinméréseink eredményét. Az éhgyomri plazma 

inzulinszintek között nem volt statisztikailag igazolt eltérés. Steady state állapotban az 

1D (magas zsírtartalmú diéta + 1mg/kg diosgenin) állatoknál (109,5 µIU/l ± 15,14) 

szignifikáns csökkenést mutattak az egészséges kontrollokhoz (K) (151,4 µIU/l ± 22,8) 

és a magas zsírtartalmú kontrollokhoz (HF) (174,4 µIU/l ± 15,16) képest. Az FG (magas 

zsírtartalmú diéta + 0,2 mg/kg görögszénamag) csoportban (117,5 µIU/l ± 8,901) 

statisztikailag szignifikáns csökkenés volt tapasztalható a HF (magas zsírtartalmú diéta) 

csoporthoz (174,4 µIU/l ±15,16) képest. 10D (magas zsírtartalmú diéta + 10mg/kg 

diosgenin) csoportba tartozó állatok  azonban (246,1 µIU/l ± 7,605) szignifikáns 

inzulinszint növekedést mutattak mind a K (151,4 µIU/l ± 22,8), mind a HF állatokhoz 

képest (174,4 µIU/l ± 15,16). 

0: 0 perc, a műtét kezdete; 120: 120. perc, a műtét végpontja; IGF-1: inzulinszerű növekedési faktor-, GH: növekedési hormon; K: 

kontroll; HF: magas zsírtartalmú diéta; 1D: magas zsírtartalmú diéta + 1mg/kg diosgenin; 10D: magas zsírtartalmú diéta + 10mg/kg 

diosgenin; 50D: magas zsírtartalmú diéta + 50mg/kg diosgenin; FG: magas zsírtartalmú diéta +  0,2 mg/kg görögszénamag; ∗, ∗∗, és 

∗ ∗ ∗ ∗ a szignifikáns különbséget jelzi adott mintavételi idpőpontban a kezelt csoportok és az egészséges kontrollcsoport között (∗ a 

p<0,05, ∗∗ a p<0,01, és ∗ ∗ ∗ ∗ p<0,001). #, ## és ### jelzik a statisztikailag szignifikáns különbséget a HF (magas zsírtartalmú és 

magas cukortartalmú étrenddel) kontrollcsoporthoz képest (p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). §, §§, és §§§§ szignifikáns 

különbséget jelez a megfelelő 0 perces értékhez képest (p<0,05, p<0,01, illetve p<0,001). 

A 30/A és B ábra mutatja be az IGF-1 és GH mérési eredményeinket. A műtét 

kezdeti időpontjában az IGF-1 szintek nem mutattak statisztikailag értékelhető 

különbséget a csoportok között. A HEGC állandósult állapotában azonban az IGF-1 

szintek szignifikánsan emelkedtek a HF, 1D, 10D és FG csoportokban a megfelelő 0 

perces értékekhez képest (HF0: 226,9 ng/ml ± 18,09, HF120: 278 ng/ml ± 21,39; 1D0: 

30. ábra: Kontroll, zsírdús takarmányon nevelt és diosgenin, illetve görögszéna 

kiegészítést kapott patkányok plazmájának inzulinszerű növekedési faktor-1 (IGF-1) 

(A) és növekedési hormon (GH) (B) koncentrációjának meghatározása a műtét 

kezdetén (0 perc éhgyomri) és végpontján (120. perc, steady state/állandósult állapot) 
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216,8 ng/ml ± 28,99, 1D120: 310,7 ng/ml ± 20,03; 10D0: 223,2 ng/ml ± 16,08, 10D120: 

275,7 ng/ml ± 25,07; FG0: 209,8 ng/ml ± 26,30, FG120: 281,7 ng/ml ± 33,14). 

A GH mérés eredményei a 30/B. ábrán láthatóak. Éhgyomri állapotban az összes 

diosgenin csoport (1D0: 2396 pg/ml ± 236,8; 10D0: 2047 pg/ml ± 254,7; 50D0: 

2329pg/ml ± 121,8) és az FG csoport (1443 pg/ml ± 204,5) esetében is szignifikáns 

növekedést tapasztaltunk a HF (1523 pg/ml ± 316,2) állatokhoz képest a GH szintjében. 

A HEGC állandósult állapotában azonban a GH-szintek az egészséges kontrolloknál 

(3107 pg/ml ± 411,1) és a HF csoportban (2733 pg/ml ± 204,9) emelkedtek, bár a 

megfelelő 0 perces értékhez képest nem tapasztaltunk szignifikáns különbséget. A 

diosgenin kiegészítést kapott csoportokban a GH-szintek dózisfüggő csökkenést 

mutattak. A 10D120 (1660 pg/ml ± 435,5) és 50D120 (magas zsírtartalmú diéta +5 

0mg/kg diosgenin) (1499 pg/ml ± 222,4) esetében a csökkenés statisztikailag szignifikáns 

volt az egészséges kontrollokhoz képest (3107 pg/ml ± 411,1). Az 50D csoport esetében 

is szignifikáns csökkenést mutattunk ki a 0 perces értékhez képest (50D0: 2329 pg/ml ± 

121,8, 50D120: 1499 pg/ml ± 222,4). A görögszéna kezelés (FG) szignifikáns csökkenést 

mutatott a GH szintekben a steady state állapotban mind a K és a HF csoporthoz képest 

(K120: 3107 pg/ml ± 411,1; HF120: 2733 pg/ml ± 204,9; FG120: 1289 pg/ml ± 329,2). 
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0: 0 perc, a műtét kezdete; 120: 120. perc, a műtét végpontja; T3; trijódtironin, T4 tiroxin; K: kontroll; HF: magas 

zsírtartalmú diéta; 1D: magas zsírtartalmú diéta + 1mg/kg diosgenin; 10D: magas zsírtartalmú diéta + 10mg/kg diosgenin; 50D: magas 

zsírtartalmú diéta + 50mg/kg diosgenin; FG: magas zsírtartalmú diéta + 0,2 mg/kg görögszénamag; ∗, ∗∗, és ∗ ∗ ∗ ∗ a szignifikáns 

különbséget jelzi adott mintavételi idpőpontban a kezelt csoportok és az egészséges kontrollcsoport között (∗ a p<0,05, ∗∗ a p<0,01, 

és ∗ ∗ ∗ ∗ p<0,001). #, ## és ### jelzik a statisztikailag szignifikáns különbséget a HF (magas zsírtartalmú és magas cukortartalmú 

étrenddel) kontrollcsoporthoz képest (p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). §, §§, és §§§§ szignifikáns különbséget jelez. a megfelelő 

0 perces értékhez képest (p<0,05, p<0,01, illetve p<0,001). 

A trijódtironin (T3) és tiroxin (T4) mérési eredményeinket az 31/A és B ábra  

szemlélteti. A T3 éhgyomri szintje minden csoportban jelentősen csökkent az egészséges 

kontroll csoporthoz képest (K0: 1,125 ng/ml ± 0,28; HF0: 0,5986 ng/ml ± 0,159, 1D0: 

0,6557 ng/ml ± 0,112; 10D0: 0,7443 ng/ml ± 0,123; 50D0: 0,8086 ng/ml ± 0,129; FG0: 

0,8343 ng/ml ± 0,1525). Állandósult állapotban a T3 csökkent a K120 csoport esetében, 

de statisztikailag értékelhető eltérés nem volt. A diosgeninnel kezelt patkányok 

szignifikáns emelkedést mutattak a megfelelő 0 perces értékekhez képest (1D0: 0,6557 

ng/ml ± 0,112, 1D120: 1,029 ng/ml ± 0,13; 10D0: 0,7443 ng/ml ± 0,123, 10D120: 1,070 

ng/ml ± 0,14; 50D0: 0,8086 ng/ml ± 0,129, 50D120: 1,21 ng/ml ± 0,22). Az 50D120 

(1,21 ng/ml ± 0,22) csoportban is szignifikánsan emelkedett a T3-szint a HF120 (0,7457 

ng/ml ± 0,13) állatok steady state értékéhez képest. 

Az FG0 (20,86 ng/ml ± 2,30) csoport statisztikailag szignifikáns növekedést mutatott 

az éhgyomri T4-szintekben a K0 (12,06 ng/ml ± 2,43) és a HF0 (9,15 ng/ml ± 1,39) 

csoporthoz képest. A HEGC stacionárius időszakában a diosgeninnel kezelt állatokban a 

T4-szintek emelkedése volt tapasztalható a kezdeti időpontban mért értékekhez képest, de 

csak a 10D0 (7,99 ng/ml ± 1, 16) és 10D120 (14,24 ng/ml ± 0,92) csoportok esetén volt 

31. ábra: Kontroll, zsírdús takarmányon nevelt és diosgenin, illetve 

görögszéna kiegészítést kapott patkányok plazmájának trijódtironin (T3) 

(A) és tiroxin (T4) (B) koncentrációjának meghatározása a műtét kezdetén 

(0 perc/éhgyomri) és végpontján (120. perc, steady/állandósult állapot 
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szignifikáns eltérés. A görögszénamaggal kezelt patkányoknál azonban a T4-szint 

szignifikáns csökkenést mutatott az emelkedett éhgyomri értékhez képest (FG0: 20,86 

ng/ml ±2,30, FG120: 10,59 ng/ml ± 1,42). 

A glükózszint jelentős változása nélküli javított inzulinhatás tendencia 

összehasonlítható azokkal a tanulmányokkal, amelyekben a görögszéna/diosgenin 

elsősorban az inzulinérzékenység, a gyulladás és a downstream metabolikus szabályozás 

révén javítja a metabolikus kontrollt, nem pedig csak a glükózszint akut csökkentésével 

(FULLER és STEPHENS, 2015; UEMURA és mtsai., 2010).  

Naidu és munkatársai (2015) arról számoltak be, hogy a diosgenin csökkentette a 

vércukorszintet, az inzulinszintet és az inzulinrezisztenciát cukorbeteg patkányokban, és 

javította a szöveti/plazma lipidprofilokat, ami összhangban áll eredményeinkkel (NAIDU 

és mtsai., 2015). SARAVANAN és munkatársai (2014) arra a következtetésre jutottak, 

hogy a diosgenin csökkenti a kulcsfontosságú szénhidrát-anyagcsere enzimek aktivitását, 

alátámasztva azt az általános összehasonlíthatóságot, hogy a diosgenin a máj anyagcsere 

útvonal szabályozása révén kedvezően átalakíthatja a glükóz metabolizmusát 

(SARAVANAN és mtsai., 2014).  
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6. KÖVETKEZTETÉSEK ÉS JAVASLATOK 

6.1 Antioxidáns védelmi rendszer válasza ultrahangos kezelésre burgonya in 

vitro hajtástenyészetben 

Disszertációm két kísérleti részt foglal magába, amelyek az ultrahang hatását vizsgálják 

in vitro burgonya (Solanum tuberosum L. cv. Désirée) explantátumokon, különös 

tekintettel az oxidatív stresszre, az antioxidáns védelmi mechanizmusokra és a növekedés 

szabályozására. A korábbi megfigyelésekkel összhangban, miszerint az alacsony 

frekvenciájú ultrahang abiotikus stresszfaktorokként és fejlődési stimulálóként hat a 

növényekre (GAGLIANO, 2013; TEIXEIRA DA SILVA és DOBRÁNSZKI, 2014; 

TELEWSKI, 2006), mindkét kísérletünk megerősítette, hogy az ultrahangkezelés inkább 

komplex, de adaptív fiziológiai válaszokat vált ki, mint visszafordíthatatlan károsodást. 

Az ultrahangkezelés olyan mechanikai stressz, amely képes módosítani a 

membrán permeabilitását, az enzimaktivitást és a hormonális szabályozást, elsősorban a 

reaktív oxigénszármazékok (ROS) indukcióján keresztül (ROKHINA és mtsai., 2009; 

TEIXEIRA DA SILVA és DOBRÁNSZKI, 2014)). Ezzel a koncepcióval összhangban 

az első kísérlet kimutatta, hogy az ultrahangkezelés gyorsan oxidatív stresszt váltott ki, 

ami a kezelés után rövid idővel a ROS-elimináló enzimek aktivitásának növekedésében 

tükröződött (DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017b). 

Az 5. ábrán bemutatott fejlődési fázis modell egyértelműen illusztrálja, hogy az 

oxidatív stressz elsősorban a tenyészet létrehozásának korai fázisaiban jelentkezett, 

amelyet a regeneráció és a növekedés stabilizálódása követett. Ez a mintázat összhangban 

áll azzal, hogy a ROS normális anyagcsere során folyamatosan termelődik, de 

stresszhelyzetben túlzottan felhalmozódik, ezáltal aktiválva az antioxidáns védelmi 

rendszereket (LIVANOs és mtsai., 2017; MITTLER, 2017). 
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ROS: reaktív oxigénfajták; KAT: kataláz, GR: glutation-reduktáz; SOD: szuperoxid-dizmutáz; GR: glutation-reduktáz; GPX: 

glutation-peroxidáz; GSH: redukált glutation; GSSG: oxidált glutation; APX: aszkorbát-peroxidáz; MDHA: monodehidro-aszkorbát; 

MDHAR: monodehidro-aszkorbát-reduktáz; AA: aszkorbinsav; DHAR: dehidroaszkorbát-reduktáz; DHA: dehidroaszkorbát; MDA: 

malondialdehid; H2O2: hidrogén-peroxid; OH-: hidroxilgyök; α-Toc-OH:α-tokoferol; α-Toc-O-: α-tokoferil gyök; LOO-: lipid peroxid-

gyök; LH-LOOH: hidroperoxid; NADPH: nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfát redukált formája; NADP+: nikotinamid-adenin-

dinukleotid-foszfát. 

Mindkét kísérlet egyértelműen bizonyította hogy az antioxidáns védelmi rendszer 

aktiválása a kulcsfontosságú mechanizmus, amely az ultrahangos stresszhez való sikeres 

alkalmazkodás alapját képezi. A szuperoxid-dizmutáz (SOD) fokozott aktivitását, amely 

a szuperoxid-gyökök hidrogén-peroxiddá történő átalakulását katalizálja (BOWLER és 

mtsai., 1992), a hidrogén-peroxid eliminálásában részt vevő enzimek, köztük az 

aszkorbát-peroxidáz (APX) és a glutation-reduktáz (GR) fokozott aktivitása követte (32. 

ábra) (DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017b) 

32. ábra: Antioxidáns védelmi rendszer enzimatikus útvonala 

(BIESALSKI és mtsai., 2015) 
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Ezek a reakciók összhangban vannak az aszkorbát-glutation (Foyer–Halliwell–

Asada) útvonal működésével, amely a növényekben a stresszhelyzetekben a redox 

homeosztázist fenntartó központi antioxidáns rendszer (FOYER és NOCTOR, 2005; 

LATOWSKI et al., 2010). A látható időbeli változások azt mutatják, hogy mind az 

enzimatikus, mind a kis molekulatömegű antioxidánsok, mint például az aszkorbinsav 

(AA) és a glutation (GSH), hozzájárulnak a stressz enyhítéséhez és a helyreállításhoz 

(DOBRÁNSZKI et al., 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

33. ábra: A melatonin molekuláris átalakulása és szerepe a reaktív oxigénfajták 

eliminációjában, molekuláris átalakulásának minden terméke erős antioxidánsokat 

eredményez (kék buborékokban), és ezek, mint gyökfogók, eliminálják a szabad 

elektronokat stresszhatásnak kitett növényekben 



104 

 

A második kísérlet tovább erősítette, hogy az ultrahangos kezelés háromszintű 

antioxidáns védelmi rendszert aktivál, amely magában foglalja az enzimatikus 

antioxidánsokat, a vízoldható antioxidánsokat és a lipidfázisú védelmet (PESTI-

ASBÓTH és mtsai., 2022). Ez a többszintű reakció összhangban áll a korábbi 

tudományos közleményekkel, amelyek hangsúlyozták, hogy az antioxidánsok, mint 

például a GSH és az AA, nemcsak méregtelenítik a ROS-t, hanem redox pufferként is 

működnek, szabályozva a növények fejlődését (FOYER és NOCTOR, 2005; MEISTER 

és ANDERSON, 1983). 

A második kísérlet egyik legfontosabb eredménye annak bizonyítása, hogy az 

ultrahang hatással van az endogén melatonin és auxin (IAA) szintekre, ezáltal 

összekapcsolva az oxidatív stressz reakciókat a hormonális szabályozással (PESTI-

ASBÓTH és mtsai., 2022). A melatonin egyre inkább elismert multifunkcionális növényi 

molekulaként, amely részt vesz a növekedés szabályozásában és a stressztűrésben 

(ARNAO és HERNÁNDEZ-RUIZ, 2013, 2015b, 2019a). Az ultrahangkezelés után 

megfigyelt endogén melatonin csökkenése arra utal, hogy aktívan részt vesz az 

antioxidáns védelemben, valószínűleg a ROS közvetlen eltávolításán és a redox-érzékeny 

útvonalak szabályozásán keresztül (33. ábra). 

A második kísérletben megfigyelt melatonin, auxin és aszkorbinsav közötti szoros 

kapcsolat alátámasztja a korábbi eredményeket, miszerint a redox állapot kölcsönhatásba 

lép a növényi hormonok jelátvitelével a szervképződés során (GEORGE és mtsai., 2008; 

TYBURSKI és TRETYN, 2010). Ezek az eredmények kiegészítik az első kísérletet, 

amelyben az AA- és GSH-szintek változásait a hajtások és gyökerek fejlődésének 

megváltozásával hoztuk összefüggésbe (DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017b). 

Az ultrahangos kezelés által okozott kezdeti stressz ellenére mindkét kísérlet 

kimutatta, hogy az optimalizált ultrahangos kezelések nem befolyásolják a hosszú távú 

növekedést. Az első kísérletben az ultrahanggal kezelt explantátumok négyhetes 

tenyésztés után jelentősen megnövekedett hajtáshosszt és hajtás friss tömeget mutattak, 

ami az ultrahangos stressz egyértelmű hosszú távú utóhatását jelenti. A kezelés után 

röviddel megfigyelt gyökérnövekedés gátlása átmeneti volt, és az a kísérlet időszakának 

végére megszűnt (DOBRÁNSZKI és mtsai., 2017b). 

Hasonlóképpen, a második kísérlet azt mutatta, hogy bár az ultrahangkezelés 

röviddel a kezelés után csökkentette a klorofilltartalmat, a palánták képesek voltak 

fenntartani növekedésüket és fiziológiai stabilitásukat a későbbi fejlődési szakaszokban 

(PESTI-ASBÓTH és mtsai., 2022). Ezek az eredmények összhangban vannak a korábbi 
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megfigyelésekkel, miszerint a mérsékelt oxidatív stressz stimulálhatja a növekedést és a 

szervképződést, ha az antioxidáns védekezés hatékonyan aktiválódik (VASILEVSKI, 

2003; TEIXEIRA DA SILVA és DOBRÁNSZKI, 2014a). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ha bizonyos növekedési ciklusokban csak a metabolikus stressz érintette a növényt, 

az MT-szint korrelált az IAA-szinttel. A bioszintetikus útvonalakon képződő 

prooxidánsokat a redoxrendszer a növényi sejtekből eltávolította. A membránrendszer 

integritását megváltoztató ultrahangos kezelés hatására a mérhető MT izomer szintje 

csökkent, mert hidroxi-melatonin-származékok képződnek (34. ábra). Ezek a vegyületek 

a redoxrendszer tehermentesítése során a szuperoxid-anionból enzimatikus 

folyamatokban képződő hidrogén-peroxidok eltávolítására szolgálnak. Látható, hogy az 

MT-szint negatívan korrelált a redox enzimekkel és a glutationnal. Az erős UH-kezelés 

(30 perces ultrahangos kezelés) nem okozott olyan drasztikus változásokat a növények 

redox-homeosztázisában, amit ne lehetett volna kompenzálni.  

34. ábra: Egy nóduszból álló burgonya explantátumok in vitro ultrahangos kezelése 

és a melatonin szerepe a redox-homeosztázis helyreállításában az ultrahang által 

kiváltott lipidperoxidációt követően (saját szerkesztés) 
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Az indol-piruvát dekarboxiláz (EC 4.1.1.74), az IAA bioszintézis kulcsenzimének 

(KOGA, 1995) génexpressziója fokozódott 24 órával a 20 percig tartó UH-expozíció 

után. Ugyanekkor (24 óra) a Trp-ből L-triptofanyl-tRNS-t előállító triptofán-tRNS ligáz 

(EC 6.1.1.2) expressziós intenzitása jelentősen csökkent. Ezek expressziójának 

csökkenése csak 1, illetve 4 héttel az ultrahangos kezelés után volt kimutatható 

(TEIXEIRA DA SILVA és mtsai., 2020). Ez arra utal, hogy a 20 perces ultrahangos 

kezelés támogatja az IAA bioszintézisét 24 órával az UH-kezelést követően. Bár a 

morfológiai paraméterekre vonatkozó adatok, mint a hajtások és gyökerek friss 

tömegének és a gyökérhossznak a növekedése utalhatnak az auxin túlsúlyára, az IAA-

tartalom pontos mérései nem mutattak szignifikánsan megnövekedett IAA-szintet a 

kontrollhoz képest a 20 perces UH-expozíciós idő után. Amikor azonban az 

explantátumokat 30 percig kezeltük ultrahanggal, az IAA szintje jelentősen 

megemelkedett 48 órával és 1 héttel az ultrahangos kezelés után. 

Az MT másik közvetett hatása az antioxidáns enzimek, mint a GPx, GR, SOD és 

KAT aktivitásának szabályozásához kapcsolódik, és képes serkenteni a GSH szintézisét 

(RODRIGUEZ és mtsai., 2004; ERLAND és SAXENA, 2018). Figyelembe véve a 

növényekben betöltött multifunkcionalitását, a melatonint nemrégiben nemcsak növényi 

hormonnak, hanem a növények mesterregulátorának is tekintették (ARNAO és 

HERNÁNDEZ-RUIZ, 2019b). 

A korrelációanalízis során pozitív kapcsolat volt kimutatható a melatonin és az IAA 

között, továbbá az IAA és C-vitamin között is pozitív korrelációt figyeltünk meg. Bár a 

növényekben az MT és az IAA bioszintézisének útjai közösek, a szintézisük 

mennyiségét az AA koncentrációja is meghatározhatja. Felmerül a kérdés, hogy az AA-

nak lehet-e szabályozó szerepe a triptofánfüggő IAA szintézisében, amelyet a másik 

triptofán-független útvonal képez. 20 perces UH-kezelést követően negatív korrelációt 

figyeltünk meg a melatonin és SOD és GSH, míg pozitív korrelációt a melatonin és C-

vitamin, valamint az ACL mennyisége között. Ez arra utal, hogy az MT és a 

katabolizmusa során keletkező MT-származékok a lipidoldékony 

antioxidánskapacitással rendelkező vegyületek csoportját erősítik. Ez akkor sem 

változik, ha erősebb UH-kezelést alkalmaztunk. Lehetséges, hogy az MT a SOD 

aktivitásának növelésével és az AA szintézisével irányítja a felesleges H2O2 

eltávolítását. Hasonló eredményeket kaptak KOSTOPOULOU és munkatársai (2015), 

amikor exogén MT és AA kezelést alkalmaztak citrusfélékben (KOSTOPOULOU és 

mtsai., 2015). 
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A két kísérlet alapján megállapítható, hogy az ultrahangos kezelés elsősorban a ROS-

termelés révén kontrollált abiotikus stresszfaktorként hat. Az indukált oxidatív stressz 

aktiválja az aszkorbát-glutation antioxidáns rendszert és a kapcsolódó enzimatikus 

útvonalakat. A melatonin és az auxin részt vesz a redox-mediált növekedés 

szabályozásában, összekapcsolva a stresszreakciókat a fejlődés szabályozásával. Az 

antioxidánsok aktiválása biztosítja a helyreállítást és a hosszú távú növekedés fokozását, 

különösen a hajtások fejlődésében. Az ultrahanghatás úgy értelmezhető, mint egy 

előkészítő inger, amely javítja a stressztűrést in vitro növényi rendszerekben. 

6.2 Baromfi antioxidáns védelmi rendszere  

Vizsgálatunkban a növekedési teljesítmény nem tért el a gyorsan növő 

brojlercsirkékre jellemző irodalmi értékektől. 

Látható, hogy a 21. nap kritikus időpont a madarak számára, a testtömeg 

nagymértékű növekedése számos szabadgyök képződésével jár együtt. Az állat 

szervezete fenntartja az egyensúlyt, így a májban megnő a C-vitamin szintézise, ami 

csökkenti a plazma glutation szintjét.  

A redox egyensúly fenntartásábán több tényező játszik szerepet, ugyan úgy, mint a 

növények esetében. A madaraknál egyéb bioszintézis útvonalak is támogatják az 

antioxidáns védelmi rendszert. A prooxidánsok mennyiségi változása, koncentrációik 

emelkedése patológiás állapotok kialakulásához vezethet. A brojlercsirke betegségekre 

való fogékonysága szoros kapcsolatban áll az oxidatív stresszel. Kutatások bizonyítják, 

hogy a genetikailag determinált betegségek (famell szindróma, hasvízkór, 

diszchondroplázia) összefüggésbe hozhatók a máj patológiás állapotával és a 

homocisztein magas koncentrációjával (MAHARJAN és mtsai., 2020; WANG és mtsai., 

2012; XING és mtsai., 2021). 

Eredményeink értékelése során azt tapasztaltuk, hogy az MDA koncentráció 

növekedésével az α-tokoferol mennyisége csökkent. Ez nem meglepő, mert a 

redoxrendszer által nem eliminálható prooxidánsok koncentrációja nő. A Fenton-

reakcióból származó hidroxilgyökök reakcióba lépnek a lipidmolekulákkal, és MDA-vá 

alakulnak (AYALA és mtsai., 2014; KURUTAS, 2016; PIZZINO és mtsai., 2017). A 

tokoferol H+ donorként viselkedik, és az OH- gyökökkel való reakciót követően α-

tokoferil gyökökké alakul. A tokoferolok oxidált gyökformából biológiailag aktív 

formává történő redukciójában C-vitamin játszik fontos szerepet (BAROUH és mtsai., 

2022; MIAZEK és mtsai., 2022; PORTER, 1993; SZARKA és mtsai., 2012). Ebből arra 
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következtethetünk, hogy az állatok antioxidáns státusza romlott, és a lipidperoxidációs 

folyamatok száma emelkedett. 

A GSH-koncentráció a kísérlet során folyamatos, szignifikáns csökkenést mutatott. 

A glutation szerkezetileg egy tripeptid (Gly-Cys-Glu) (NOCTOR és mtsai., 2011), amely 

védi a tiolcsoporttal rendelkező enzimeket, pl. a GR [EC 1.6.4.2] és a GPx [EC 1.1.1.1.9], 

az inaktiválódástól. A GPx kofaktora (WEAVER és SKOUTA, 2022), és erős 

redukálószer, amely e reakciók során oxidálódik, miközben az SH-hídon keresztül oxidált 

glutation képződik. A NADPH-függő GR által katalizált reakcióban az oxidált glutation 

meghatározott sebességgel alakul vissza glutationná (az egészséges szervezetben a 

redukált-oxidált forma jellemző aránya 500:1) (BABINSZKY és mtsai., 2019; 

KURUTAS, 2016; SZARKA és mtsai., 2012). A glutation koncentrációja a 21 napos 

madaraknál még intenzív glutation-reduktáz aktivitás mellett is csaknem a felére 

csökkent, ami jelentős oxidatív stresszre utal. A GPx-aktivitás csökkenése kedvezőtlenül 

hatott a regenerációs és detoxifikációs útvonalakra, ami az E-vitamin koncentrációjának 

növekedését vonta maga után. A lipidperoxidációs folyamatokat a szervezet nem tudta 

ellensúlyozni, ami emelkedett MDA szintet eredményezett (EL-SENOUSEY és mtsai., 

2018; MUSALMAH és mtsai., 2002). 

A legújabb kutatások szerint a nagy molekulájú antioxidáns fehérjék felelősek a 

plazma antioxidáns státuszáért (KHARE és mtsai., 2014). A madarak vérplazmájában az 

albumin található a legnagyobb koncentrációban (átlagosan 12-15 g/l) (TÓTHOVÁ és 

mtsai., 2019). A fejlődés és a növekedés során a plazmában az albumin szint stabil , a 

jelentős változások súlyos következményekkel járhatnak (MONDAL és mtsai., 2011; 

REZENDE és mtsai., 2017; SOETERS és mtsai., 2019). Bizonyos időszakokban azonban 

jelentős különbségek figyelhetőek meg (TÓTHOVÁ és mtsai., 2019). A Cys-kötőhely 

szabadsági foka felelős az albumin antioxidáns tulajdonságaiért (MEDINA-NAVARRO 

és mtsai., 2010; ROCHE és mtsai., 2008; TAVERNA és mtsai., 2013). 

Bár az albumin antioxidáns kapacitását általában nem vizsgálják állatokon, már 

rendelkezésre állnak klinikai adatok a redox-homeosztázis fenntartásában betöltött 

szerepéről, mivel ez a vérplazma legnagyobb mennyiségben előforduló fehérjéje. A 

humán szérumalbumin (HSA) orvosi alkalmazása kritikus esetekben (szepszis és cirrózis) 

már régóta széles körben elterjedt. A HSA nemcsak az ozmotikus nyomás fenntartására 

képes, hanem különleges antioxidáns funkciókkal is rendelkezik, amelyek a 

szabadgyökök elnyelésére való képességéből erednek (HALLIWELL, 1988). Fő 

ligandumai, a réz (Cu2+ ) és a vas (Fe2+ ) intermedier ionos formái részt vesznek a H2O2 
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eliminációjában (Haber-Boss és Fenton reakciók); így a lipidperoxidáció gátlójaként 

működik. (KHOSRAVIFARSANI és mtsai., 2016; PENEZIĆ és mtsai., 2015). Továbbá 

szabad Cys34 szerkezete miatt reverzibilisen képes glutationt és Hcy-t kötni, vegyes 

diszulfidokat képezve. (NAKASHIMA és mtsai., 2018). A CSA körülbelül kétharmada 

redukált formában, merkaptoalbuminként van jelen, míg egyharmada vegyes diszulfid 

formában, amelyben a cisztein (Cys) képes szuperoxid-anionokat megkötni és stabil 

szulfinsav formává (HSA-SOH) oxidálódni.  

A csirke szérumalbumin (CSA) komplex szerkezeti elemzése megállapította, hogy 

a Cys-nak ugyanaz a funkciója a CSA-ban, mint a HSA-ban. A Cys helyzete a 

fehérjékben erősen konzervált, és a Cys általában a katalitikus fémkötésért és/vagy a 

redoxszabályozó aktivitásért felelős funkcionális vagy szerkezeti régiókban található 

(ANTHONY-REGNITZ és mtsai., 2020; BELINSKAIA és mtsai., 2021b). A CSA 

telítődésének vizsgálata (albuminkoncentráció, TTD, szabad tiolok) a teljes életciklus 

során azt mutatta, hogy a CSA szabad kötőhelye az oxidatív stressz miatt a 21. napon 

telítődött. A CSA-kapacitás elemzési adatokat szolgáltathat a redox-homeosztázisra és az 

állatok egészségi állapotára vonatkozóan. 

A tiolok és a proinflammatorikus citokinek szintje a madaraknál a 21. napon erős 

gyulladás kialakulására utal. A redox-homeosztázis és a TSP között szoros kapcsolat áll 

fenn. A Hcy-koncentráció és a szövettani elváltozások alapján a 42. napon nem alkoholos 

zsírmájbetegség alakulhat ki. Ezt a máj zsíros degenerációjára jellemző fokozott 

lipidlerakódás bizonyította. A homocisztein-koncentráció változásainak nyomon 

követése diagnosztikai jelentőségű lehet. 

Fontos megtalálni a növekedés azon szakaszát, amikor a madarak 

redoxrendszerének erős támogatására van szükség. Ehhez olyan új mérhető 

biomarkereket kell keresni, amelyekből könnyen felismerhető, ha az állatok redox-

egyensúlya felborul. 

A tiolok kiemelkedő szerepet töltenek be a háromszintű antioxidáns védelmi 

rendszerben: (1) a redukálószer GSH, amely az extracelluláris térben kisebb 

mennyiségben kimutatható; (2) a redox-státusz szabályozása; és (3) immunológiai 

funkciók. (P. Surai, 2016). A GSH cisztin/ciszteinből (Cyss/Cys) a sebességkorlátozó 

enzimek γ-GC-szintetáz (γ-GCS) és glutation-szintetáz (GSS) segítségével keletkezik. 

Amellett, hogy a GSH szintézis prekurzora, a cisztin/Cys a fehérjeszintézis kritikus 

szubsztrátja, valamint extracelluláris redukálószer. Ezen kívül a Hcy prekurzora a TSP 

(SBODIO és mtsai., 2019; WERGE és mtsai., 2021). 
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A GSH lebontását a γ-glutamil-transzpeptidáz (γ-GT) katalizálja egy Cys-Gly és 

egy glutaminsav (Glu) maradék létrehozásával, kizárólag az emlőssejtek extracelluláris 

terében. A Glu átkerül egy másik akceptor aminosavra, a Cys-Gly-re, amelyet egy 

dipeptidáz tovább bont (BAUDOUIN-CORNU és mtsai., 2012). Ezek a folyamatok azt 

mutatják, hogy a GSH homeosztázis az intracelluláris szintézis és felhasználás, valamint 

az export és az extracelluláris degradáció kombinációja. A gyorsan növő brojlercsirkék 

vérplazmájában a fent említett komponensek mindegyikét ki tudtuk mutatni (JONES és 

mtsai., 2000; LU, 2009; POOLE, 2015). 

A tiolok millimoláris koncentrációban vannak jelen a sejtekben, főként redukált 

formájukban. A teljes glutation koncentráció 2-17 mM, amelynek 91%-a GSH (HANSEN 

és mtsai., 2009; REQUEJO és mtsai., 2010). Ezzel szemben az extracelluláris térben és 

különösen a plazmában a tiolok gyorsan oxidálódnak, ami a vérplazmában alacsonyabb, 

0,4-0,6 mM koncentrációt eredményez. A kis tiolmolekulák, mint a Cys, Cys-Gly, 

glutation, Hcy és γ-GC koncentrációja 12-20 µM, a teljes GSH-tartalom pedig 50-55%. 

Ezenkívül a Hcy diszulfidhidakat képezhet és tiolokból keletkezhet, és módosíthatja a 

lizin maradványokat, ami viszont N-homociszteinhez vezethet a peptidekben (TURELL 

és mtsai., 2013). 

Az oxidatív stressz által kiváltott adaptív immunválaszok független előrejelzői 

lehetnek a fibrotikus elváltozásoknak a nem alkoholos zsírmájbetegségben (NAFLD). 

(MANI és mtsai., 2015). A NAFLD patogenezise rendkívül összetett, és módosított 

molekuláris biológiai és metabolikus útvonalak kísérik. A TPS részt vesz ezekben az 

eseményekben, és korrelál a szteatózissal, az inzulinrezisztenciával, az oxidatív stresszel, 

az ER stresszel, a gyulladással és a portál hipertóniával (WERGE és mtsai., 2021). A TSP 

és az oxidatív stressz közötti összefüggés már bizonyított, mivel a TSP a GSH-termelés 

szabályozója. Emelkedett plazma Hcy-szint, szteatózis, oxidatív stressz és fibrózis volt 

megállapítható a cisztationin-béta-szintáz (CBS) hiányban szenvedő egerekben (Robert 

és mtsai., 2005; WATANABE és mtsai., 1995). Úgy tűnik, hogy az ER stresszben, a máj 

lipid homeosztázisában és a szteatosisban szerepet játszó gének expresszióját a CBS 

hiánya fokozza, míg a cisztationin-gamma-szintáz (CSE) kiütése a máj lipolízisének 

csökkenését okozza (GUILLÉN és mtsai., 2009; HAMELET és mtsai., 2007; MANI és 

mtsai., 2015). 

A TSP a Hcy-t a cisztathionin intermedier révén Cys-szé alakítja, és kulcsszerepet 

játszik a kén anyagcseréjében és a sejtek redox-rendszerében, amelyet a Cys bioszintézis 

egyetlen útvonalának tartanak. Az első lépést a B6-vitamin-függő CBS katalizálja, amely 



111 

 

a Hcy és a szerin, mint szubsztrátok felhasználásával kondenzációs reakcióval 

cisztathionint hoz létre. A cisztathionint ezután a B6-vitamin-függő CSE hidrolizálja Cys 

és α-ketobutirát képződése érdekében (WERGE és mtsai., 2021). 

Fontos megjegyezni, hogy a Hcy-Cys átalakulás visszafordíthatatlan. Ezért a TSP 

minden downstream útvonala a Cys anyagcsere része. A nem esszenciális Cys aminosav 

a kén metabolizmusának döntő fontosságú résztvevője és jelentős metabolitok, köztük a 

GSH, H2S, szulfát és taurin prekurzora. Ezeknek a molekuláknak a hiánya bizonyítottan 

oxidatív stresszt generál, és végső soron gyulladást idéz elő. A hepatociták károsodása 

lecsökkenti a Hcy-t lebontó CBS és CSE enzimek expresszióját, és a Hcy felhalmozódása 

akadályozza a glutationkészletet, ami végül ördögi kört hoz létre (SBODIO és mtsai., 

2019; STIPANUK és UEKI, 2011; WERGE és mtsai., 2021). A Hcy májon kívüli 

lebontásáért felelős enzimek az aorta falának endotélsejtjeiben és az agyban fejeződnek 

ki. Az ebből eredő szisztémás betegségek valószínűleg összefüggnek a megemelkedett 

Hcy-koncentrációval. 

A mérési eredmények arra utalnak, hogy szoros kapcsolat van a redox-

homeosztázist fenntartó védelmi rendszer és a TSP között (35. ábra). Ebben a 

rendszerben a homocisztein koncentrációjának mért változása diagnosztikai jelentőségű 

lehet, mivel előre jelzi a kialakuló glutationhiányt, a gyulladásos citokinek expressziós 

szintjének növekedését, és a nem alkoholos zsírmájbetegség kialakulását (RAMOS-

TOVAR és MURIEL, 2020; TILG, 2010). A májszöveti károsodás következménye a 

vérben a nekroenzimek koncentrációjának növekedése (NALLAGANGULA és mtsai., 

2017; SMIRNE és mtsai., 2022). A károsodott májszövet másik következménye, hogy 

nem tud kifejeződni a homocisztein lebontásáért felelős  cisztationin-β-szintáz (CBS) és 

a cisztathionin-γ-liáz (CTH) enzim (WERGE és mtsai., 2021). Ennek további 

következményei vannak: hiányzik a H2S, ami a redox egyensúly felborulását 

eredményezi, ami az NF-κB útvonalon keresztül új gyulladásos folyamatokat generál 

(LUEDDE és SCHWABE, 2011; SEN és mtsai., 2012). 
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Tetrahidrofolát (THF); 5,10-metilén-tetrahidrofolát (5,10-metilén-THF); metionin-szintáz (MS); metionin (Met); bétain-

homocisztein-metiltranszferáz (BHMT); dimetilglicin (DMG); S-adenozil-metionin (SAM); metionin-adenozil-transzferáz (MAT); 

S-adenozil-metionin (AdoMet); glicin-N-metil-transzferáz (GNMT); S-adenozil-homocisztein (AdoHcy); S-adenozil-homocisztein-

hidroláz (SAHH); homocisztein (Hcy); ciszthionin β-szintáz (CBS); ciszthionin γ-lyáz (CTH); α-ketobutirát (αKB); aszpartát 

aminotranszferáz (AAT); szulfonalanin dekarboxiláz (SAD); hipoturin-dehidrogenáz (HPD); cisztin reduktáz (Cyss R); glutation-

cisztin transzhidrogenáz (GSH-Cyss TH); γ-glutamilcisztein-szintáz (GCS); glutation-szintáz (GS); és aszpartátaminotranszferáz 

(AST). 

A nukleáris faktor κB (NF-κB) transzkripciós faktor, részt vesz a gyulladásban, a 

stresszválaszban, a sejtdifferenciálódásban, a proliferációban és az apoptózisban. 

Ezenkívül szabályozza a proinflammatorikus citokinek, kemokinek, adhéziós molekulák, 

receptorok és mikroRNS-ek (mikroribonuklinsav) génexpresszióját (LIU és mtsai., 2017; 

OECKINGHAUS és GHOSH, 2009). Az oxidatív stressz és az intracelluláris redox-

státusz bizonyítottan lényeges szerepet játszik az NF-κB aktiválásában; a H2O2 

fokozhatja, míg az antioxidánsok blokkolják ezt a folyamatot (SURAI és mtsai., 2021). 

Az extracelluláris Cys/diszulfid-cisztin (CySS) redox-potenciál az oxidatív 

stressznek kitett vérplazmában bizonyítottan kiváltja a monociták tapadását az 

érrendszeri endotélsejtekhez, aktiválja az NF-κB-t és fokozza a gyulladásos citokinek 

expresszióját (GO és JONES, 2005; IYER és mtsai., 2009). Különösen az interleukin 1β 

(IL-1β) és a tumor nekrózis faktor alfa (TNF-α) indukálja saját és más citokinek 

expresszióját. Itt kell megemlíteni az elsődleges rendellenesség azonosítását. Az először 

35. ábra: Transzszulfurációs útvonal és antioxidáns rendszer  

(WERGE és mtsai., 2021b) 
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egy szervben kialakuló oxidatív stressz gyulladáshoz vezet, és fokozza az oxidatív 

stresszt. Ezzel szemben, ha a gyulladás az elsődleges rendellenesség, az elősegíti az 

oxidatív stresszt és tovább fokozza a gyulladásos folyamatokat. Adataink a madaraknál a 

21. napon felfokozott pro-inflammatorikus citokin expressziót mutattak ki, ami erős 

gyulladás kialakulására utal (BISWAS, 2016). 

A reaktív oxigénfajok (ROS) olyan specifikus fehérjék tiolvegyületeit veszik 

célba, amelyek részt vesznek a sejtek proliferációjában, differenciálódásában és 

apoptózisában szerepet játszó jelátviteli útvonalakban (kinázok, foszfatázok és 

transzkripciós faktorok). Ezenkívül a hepatociták károsodnak és a ROS-ok jelzik 

apoptózisukat, amelyről ismert, hogy fontos, különösen a nem alkoholos 

steatohepatitisben (NASH), ahol a ROS-ok többféleképpen keletkeznek (DELLI BOVI 

és mtsai., 2021; KANDA és mtsai., 2018; SERVIDDIO és mtsai., 2013).  

A ROS-termelés és a mitokondriális diszfunkció összetett metabolikus 

folyamatok eredménye, beleértve a fokozott β-oxidációt és a mitokondriális 

elektrontranszportlánc TNF-α és lipidperoxidációs termékek általi gátlását. A 

mitokondriális károsodás a β-lipidek másodlagos gátlását eredményezi, és az oxidáció 

növeli a steatosis szintjét (LI és mtsai., 2016). 

6.3 Szénhidrát-anyagcsere vizsgálata 

Vizsgáltuk a szénhidrát-anyagcsere változásait brojlercsirke és szopós malacok 

esetén. Az eredményeink alapján látható, hogy az állandó glükóz homeosztázis 

fenntartása érdekében a 35. napot követően a brojlercsirkéknél extrém mértékű 

inzulinelválasztás figyelhető meg, amit a máj IGF-1 termelése és a növekedési hormon 

(GHRH) szintjének emelkedése követ, ugyanakkor a ghrelin szintje nem mutat jelentős 

változást a növekedés során. 

A modern brojlercsirkék esetében az intenzív genetikai szelekció, a gyors 

növekedés és a magas takarmányfelvétel olyan anyagcsere-változásokhoz vezet, amelyek 

hasonlóak a emlősök metabolikus szindrómájának összetevőihez, beleértve a 

megváltozott szénhidrát-anyagcserét, és az inzulinrezisztenciát vetítik előre. Például 

stresszhelyzetben, hőhatás vagy immunrendszeri kihívás esetén, a brojlercsirkéknél 

megnövekedett inzulinszintet, de csökkent inzulinérzékenységet figyeltek meg. A 

tápanyaghasznosítás eltoldódik az izomszövetek növekedése felől a zsírlerakódás 

irányába (SCANES és mtsai., 2024). Ezenkívül a szénhidrát-anyagcsere is zavart 

szenved. Míg a madarak viszonylag stabil vércukorszintet tartanak fenn, a stressz 
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változásokat vált ki a glükózfelvételben, a glikogénraktározásban és a glikolízisben, ami 

gyakran a lipogenezis fokozódásával jár együtt (BRAUN és SWEAZEA, 2008; LAKE és 

ABASHT, 2020; RAHIM és mtsai., 2025)  

Az anyagcsere- vagy környezeti stressznek kitett brojlercsirkéknél a hatékony 

szénhidrát-oxidáció és a sovány szövetek növekedése helyett a zsírlerakódás fokozódása 

és inzulinrezisztens fenotípus alakul ki. A szénhidrát-anyagcsere zavara nem csupán a 

takarmányfelvétel csökkenésének következménye, hanem a stressz által kiváltott 

hormonális (kortikoszteron, inzulin) és sejtjelzési változásoké is (SCANES és mtsai., 

2024).  

A leptin szintje, hasonlóan az IGF-1-hez, az inzulinhoz és a GHRH-hoz, a 

növekedéssel arányosan emelkedik. Friss kutatások rávilágítottak arra, hogy a leptin, amit 

az adipociták termelnek, valamint a ghrelin, szabályozzák az éhség- és telítettségérzet 

központját, és működésük a citokinekhez hasonló. Ezek a hormonok nemcsak a 

táplálékfelvétel szabályozásában játszanak szerepet, hanem hozzájárulnak a gyulladásos 

válaszok erősítéséhez is. Vizsgálatuk, hogy a brojlercsirkék esetén hogyan hat a gyors 

növekedési ütem a leptinszintre. Azt tapasztaltuk, hogy a leptinszint  további 

lecsökkenése, akár túlzott leptin expresszióhoz vezethet, ami leptinrezisztenciát idézhet 

elő. Ez a túltáplálkozás gátlásának hiányát és a hasüregi zsír túlzott felhalmozódását 

okozhatja, ami gyulladásos folyamatokat indíthat el. 

Vizsgálati eredményünk a leptin koncentrációjának jelentős emelkedését mutatja a 8. 

és 32. nap között, amelyet enyhe csökkenés vagy stabilizálódás követ a 42. napig. Ez a 

mintázat arra utal, hogy a brojlercsirkék növekedésével és a testzsír felhalmozódásával a 

leptintermelés is növekszik, ami a zsírszövet fokozott aktivitását tükrözi. Az inzulinszint 

egyidejű emelkedése, és a megfigyelt hiperleptinémiás mintázat azonban a 

leptinrezisztencia kialakulására utal, amely állapotban a hipotalamuszban a leptin 

jelátvitel hatékonysága csökken, annak ellenére, hogy a keringő leptin szintje emelkedett 

(DRIDI és mtsai., 2005; FRIEDMAN-EINAT és SEROUSSI, 2019; MURUGESAN és 

NIDAMANURi, 2022b). 

Vizsgáltuk a tejpótló hatását a malacok napi súlygyarapodására, illetve az átlagos 

súlyára. Habár szignifikáns különbség nem volt kimutatható a két csoportot összevetve 

egyik paraméter esetében sem, de látható, hogy a tejpótlóval itatott malacok esetében 

nagyobb volt a súlygyarapodás és az átlagos súly is (VASA és mtsai., 2024). 

Malacok esetében is vizsgáltuk a plazma glükóz, inzulin, GHRH és IGF-1 

koncentrációját. Minden mért paraméter esetében szignifikáns eltérést tapasztaltunk a 
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tejpótlót kapott csoport esetében a kontrollcsoporthoz viszonyítva, kivéve a plazma 

glükózkoncentrációját. 

A brojlercsirkék és a malacok eredményeire a cukor hurok elv ad magyarázatot 

(36. ábra). Közvetlen metabolikus hatás esetén a GH gátolja a glükózfelvételt a 

zsírszövetben és a vázizmokban. A májban fokozza a glükoneogenezist és a glikogén-

anyagcserét, ezért emeli a vércukorszintet. Ezen túlmenően a GH fokozza a lipolízist, az 

FFA és a ketontestek koncentrációját a vérplazmában (KUO és mtsai., 2015). 

A közvetlen metabolikus hatások alacsony kalóriabevitel és energiamobilizáció esetén 

kerülnek előtérbe. 

A GH közvetett metabolikus hatásai a magas fehérje- és lipidtartalmú 

takarmánykiegészítő használata esetén az anabolikus folyamatok kerülnek előtérbe. A 

GH fokozza a vázizomzat és a máj fehérjefelvételét, ezért a vérplazma aminosavszintje 

csökken. Emellett fokozza a vázizmokban a strukturális fehérjeszintézist 

fehérjeszintézist, ezért pozitív nitrogénegyensúlyhoz vezet (SPENCER, 1984). 

A jelentősen magasabb inzulin- és IGF-koncentráció, valamint a csökkent GHRH-szint 

magyarázata a „glükóz-loop”-elmélet. 

A folyamatos táplálékbevitel miatt az inzulinszint tartósan magas, ami éhséget 

vált ki az állat szervezetében. Az alacsony vércukorszint miatt GHRH-kiválasztás 

indukálódik, ami serkenti a szomatotropok által termelt GH-t. A GH és az IGF-1 

felgyorsítja a glükóz-glikogén átalakulást. Amennyiben a vércukorszint folyamatosan 

emelkedik, hiperglikémia alakul ki, ezért a GHRH szekréció leáll. A magas vércukorszint 

serkenti a GHIH szekréciót, ami gátolja a GH termelést.  Az alacsony GH és IGF-1 szint 

36. ábra: “Cukor-hurok” elmélet 
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miatt csökken a glikogén-anyagcsere, ezért a glükóz lassabban jut a vérbe. Ahogy a 

vércukorszint normalizálódik, a GHIH-szekréció leáll.  

Eredményeink  alapján megállapítható, hogy a tejitatásos rendszerben nevelt 

malacok stabilabb anyagcsere-profilt mutattak, mint a kontrollcsoport. Tekintettel az 

elválasztás során fellépő ismert fiziológiai stresszre – amelyet a tápanyagok 

felszívódásának zavara, a glükóz- és fehérje-anyagcsere, a hormonális változások és a 

bélbarrier diszfunkció jellemez (CAMPBELL és mtsai., 2013; TANG és mtsai., 2022b) 

– a tejpótló segítheti az új körülményekhez történő adaptációt. A kezelt csoportban a 

viszonylag alacsonyabb glükóz-, GHRH- és IGF-1-ingadozások arra utalnak, hogy a 

tejpóló az elválasztási időszakban elősegítheti az endokrin és a szénhidrát-anyagcsere 

stabilitását. 

A tejpótló valószínűleg hozzájárult a szénhidrát-anyagcsere és a kapcsolódó 

hormonális reakciók stabilizálásához a malacok ismert stresszidőszakában (elválasztás). 

Tekintettel az anyagcsere-szabályozási zavarok és az elválasztás utáni gyengébb 

növekedés vagy egészségügyi eredmények közötti összefüggésre (NOVAIS és mtsai., 

2021; WANG és mtsai., 2025), az eredmények alátámasztják a tejpótló használatát az 

elválasztási stratégia részeként. 

6.3.1 Diosgenin és a görögszéna alapú biológiai mátrix hatásvizsgálata patkány 

alapú inzulinrezisztencia modellben 

A folyamatos inzulininfúzió hatékonyan növelte az IGF-1 szintjét a magas 

zsírtartalmú kontroll, az 1 és 10 mg/kg diosgenin, valamint a görögszéna csoportokban. 

Az IGF-1 emelkedés a hiperinzulinémia és a szignifikánsan megnövekedett GH-szintek 

következtében jelenhetett meg. Az emelkedett bazális GH-szintre válaszul az IGF-1 a 

steady state periódusra megemelkedett, aktiválva a növekedési hormont gátló hormont 

(GHIH), és ezzel együtt csökkentve a GH-szintet, ami hozzájárulhat a vércukorszint 

normalizálásához (NAM és mtsai., 1997). A hiperinsulinaemia a pajzsmirigyhormon 

termelést és szekréciót is serkenti, és az IGF-1 szintje megemelkedik a pajzsmirigyben, 

valószínűleg a megemelkedett GH hatására (TSATSOULIS, 2018). Az IGF-1 serkenti a 

TSH-t és a pajzsmirigyszövet proliferációját, ami a pajzsmirigyhormonok fokozott 

szekréciójához és ennek következtében hipoglikémiához vezet. A magas plazma 

glükózszint állapotában kevesebb T4 prohormon alakul át T3-á, a T3/T4 arány csökken, és 

elhízás alakulhat ki (PANDA és mtsai., 1999). 
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Eredményeink azt mutatták, hogy krónikus diosgenin és görögszéna kezelésben a 

pajzsmirigyhormonok, különösen a T3 bazális szintje jelentősen csökkent, de az ebből 

következő IGF-1 emelkedés válaszul a hiperinsulinaemiára a stacionárius állapotban 

hatékonyan ellensúlyozza ezt a csökkenést a diosgenin csoportokban. Az FG 

patkányoknál a T4 bazális szintje jelentősen emelkedett, de a steady state időszakban az 

inzulininfúzió csökkenti a T4-et, valószínűleg azáltal, hogy serkenti annak T3-á történő 

átalakulását az emelkedett  GH miatt, ami elősegíti a hypothyreosist (ROOT és mtsai., 

1986). 

Eredményeink megerősítik, hogy a vizsgált anabolikus hormonok között komplex 

visszacsatolási mechanizmusok és kölcsönhatás van, amelyek fontos szerepet játszanak a 

glükózanyagcsere szabályozásában, az inzulinrezisztencia kialakulásában, és az 

inzulinérzékenység modulálásában. További eredményünk, hogy a görögszénamagnak 

más élettani hatásai is lehetnek, mint aktív komponensének, a diosgeninnek, mivel a 

potenciálisan terápiás értékkel bíró vegyületek mellett olyan molekulákat is tartalmazhat, 

amelyek nemkívánatos vagy akár toxikus mellékhatásokat okoznak, különösen hosszú 

távú kezelés esetén. Fontos azonban megjegyezni a megfelelő adagolás jelentőségét, 

mivel az alacsony dózis kedvezően hatott, de a dózisok emelése rontotta az 

inzulinérzékenységet és a vizsgált hormonok homeosztázisát. 

  



118 

 

7. ÚJ TUDOMÁNYOS EREDMÉNYEK 

1. Összehasonlító vizsgálataim alapján a redox-homeosztázis jellemzésére alkalmas a 

direkt enzimatikus útvonal, és a kismolekulájú antioxidánsok mérése mind autotróf, 

mind heterotróf szervezetben. Burgonya esetében a két kísérlet során 11 és 10 

paramétert vizsgáltunk 4 különböző időpontban in vitro organogenezis során. Az 

antioxidáns védelmi rendszer és a növény stresszre adott válasza jól jellemezhető az 

általunk mért paraméterek növekedés fejlődés során bekövetkezett változásával. 

Borjlercsirke esetén 5 különböző időpontban 16 paramétert vizsgáltunk meg, melyek 

eredménye átfogó képet ad a brojlercsirke metabolikus stresszre adott válaszára. 

2.  A növényi antioxidáns védelmi rendszerben központi szerepet játszik a melatonin. 

Korrelációvizsgálat eredménye alapján a redukált glutationnal, szuperoxid-

dizmutázzal és a C-vitaminnal mutatott negatív korrelációt, a zsíroldékony antioxidáns 

kapacitással pozitív korreláció állt fenn.  

3. A gerinces szervezetek közül a madarak esetében igazoltuk, hogy a plazma redox-

egyensúlyában központi szerepet játszik az albumin, illetve annak telítettségi foka. Az 

albumin reverzibilisen képes glutationt és homociszteint kötni vegyes diszulfidokat 

képezve. Eredményeink értékelése során az albumin a tiolos komponensek 66,67%-

kal mutatott korrelációt. Pozitív korrelációt tapasztaltunk az albumin és a cisztein, 

homocisztein, γ.glutamilcisztein között, negatív korrelációt pedig az n-acetilcisztein 

között. 

4.  Fu és mtsai. (2018) által használt módszert módosítva a brojlercsirke 42 napos 

nevelése során 5 időpontban sikerült meghatározni a plazma totál tiol és 

disszulfidjainak koncentrációját: a glutationkoncentráció 40,41%-kal csökkent, n-

acetilcisztein koncentráció 52,52%-kal csökkent a nevelési időszak végére. A cisztein 

a 21. napra 27%-kal, a γ-glutamil-cisztein 35,2%-kal emelkedett, majd 5,6%-kal és 

3,1%-kal csökkent a koncentrációjuk a 42. napra. A ciszteinil-glicin koncentrációja 

24,9%-kal lecsökkent a 21. napra, majd 36,2% emelkedett a nevelési időszak végére. 

A homocisztein koncentráció a 21. napra 132%-al emelkedett meg, majd a nevelés 

kezdeti időpontjában mért értékhez képest a 42. napon 68%-al volt magasabb. Mérési 

eredményeink alapján  brojlercsirke esetében az intenzív növekedés következtében 

hiperhomociszteinózis alakul ki és sérül a tanszszulfurációs útvonal. A homocisztein 

koncentráció folyamatosan magas volt a madarak plazmájában. 

5. A redox egyensúly szoros összefüggésben áll a transzszulfurációs útvonallal, 

sérülésük nem alkoholos zsírmáj szindróma kialakulásához vezet. Méréseink alapján 
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12 vizsgált paraméter között találtunk korrelációt. Negatív korreláció áll fenn a 

glutation-reduktáz aktivitás és a glutation között. Pozitív korreláció a ciszteinil-glicin 

és n-acetilcisztein koncentráció között. Negatív korrelációt mutattunk ki a SOD 

inhibíciós arány, a homocisztein és a γ-glutamil-cisztein között, pozitív korrelációt a 

glutation n-acetilcisztein között. Továbbá pozitív korrelációt találtunk a C-vitamin és 

glutation, ciszteinil-glicin között, negatív korrelációt pedig a C-vitamin és n-

acetilcisztein között. A nem alkoholos zsírmáj jellemző paramétere az aszpartát-

aminotranszferáz, amely a növekedés, fejlődés során szignifikáns emelkedést mutat, 

mérési ereményünkben a 21. napra 87,1%-al nőtt meg a koncentrációja.  

6. A másodlagos növényi metabolitok közül igazoltuk, hogy a diosgenin a redox-

egyensúly mellett a szénhidrát-anyagcserét is szabályozza. A T3 koncentráció a 

kontrollhoz képest a kezelt csoportokban lecsökkent (0 perces mintavétel): 1 mg/kg 

diosgenin 46,7%-kal, 10 mg/kg diosgenin 33,8%-kal; 50 mg/kg diosgenin 28,1%-kal. 

A növekedési hormon a stacionárius szakaszban szignifikánsan kisebb 

koncentrációban volt jelen, mint a kontrollcsoportban, 1 mg/kg diosgenin 37,7%-al, 

10 mg/kg diosgenin 46,57%-kal, 50 mg/kg diosgenin 51,7%-kal, 0,2 mg/kg 

görögszénamag 58,5 %-kal alacsonyabb koncentrációt mértünk. 
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8. GYAKORLATBAN ALKALMAZHATÓ EREDMÉNYEK 

 

A dolgozatban szereplő antioxidáns védelmi rendszer és redox-homeosztázis 

eredményeink alapján, meghatároztuk azokat a kulcsfontosságú paramétereket, amelyek  

segítséget nyújthatnak a növényeket és állatokat ért stresszhatásokkal szembeni 

védekezésben: 

1. Az aszkorbát-glutation ciklus és a melatonin-auxin vizsgálati eredményeink 

stressz hatás következtében segítséget nyújtanak a szélsőséges mezőgazdasági 

viszonyok kezelésében. A melatonin alkalmazható biostimulátorként, 

eredményeink segíthetik az alkalmazási protokoll javítását. 

2. A brojlercsirke redox-homeosztázisának vizsgálata során szembetűnő, hogy a 21. 

napon az állat szervezetében fokozott oxidatív stressz állt fenn, ami a gyors, 

nagymértékű testtömeg gyarapodással hozható összefüggésbe. Eredményeink 

hozzájárulnak a takarmányozási protkollok javításához, az antioxidáns 

tulajdonságú takarmánykiegészítők megfelelő időpontban történő 

alkalmazásához. 

3. A tiolok és diszulfidok közül a homocisztein, cisztein, valamint az AST 

meghatározása diagnosztikus jelentőségű. 

4. A görögszénamag és diosgenin vizsgálati eredmények inzulinrezisztens 

patkánymodellen bizonyítékul szolgálnak a görögszéna terápiás felhasználásának 

lehetőségéről. 
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9. ÖSSZEFOGLALÁS 

A dolgozat célja a redox-homeosztázis és szénhidrát-anyagcsere vizsgálata 

különböző modelleken. Megvizsgáltuk in vitro organogenesis során tenyésztett burgonya 

növények aszkorbát-glutation ciklusát, továbbá a melatonin és indol-ecetsav közötti 

összefüggéseket.  

Vizsgáltuk a 4 hetes növények morfológiai paramétereit és klorofilltartalmát. A 

hajtáshossz, a gyökérhossz, a nóduszok száma/hajtás, valamint a hajtás és a gyökér friss 

tömege 7 edény/kezelésből, összesen 210 palánta/kezelésből került meghatározásra. 

A növényi mintákat ultrahangos kezelést követően 0, 24, 48 óra, 1 hét és 4 hét 

elteltével gyűjtöttük, a mintavételezéshez legalább 90 explantátumot (0, 24 és 48 óránál), 

vagy hajtást (1. és 4. hétnél) használtunk három különböző tenyészedényből. Elvégeztük 

a vízoldható antioxidáns kapacitás, zsíroldható antioxidáns kapacitás, oxidált glutation, 

redukált glutation, C-vitamin, E-vitamin, kataláz, glutation-s-transzferáz, glutation-

szintetáz, glutation-reduktáz, glutation-peroxidáz, aszkorbát-peroxidáz, indol-3-ecetsav, 

melatonin (MT) vizsgálatát.  

A nem ultrahanggal kezelt növények esetében a SOD növekedését a hónaljrügyek 

intenzív növekedési fázisaiban tapasztaltuk (a 24 órás és az egyhetes szubkultúra után 

vett minták; 2-3. fázis), amit az intenzív ROS-termelés jelzett. A SOD, APX és GR 

aktivitásának, valamint a TCPα koncentrációjának szignifikáns növekedését, és az AA 

koncentrációjának szignifikáns csökkenését tapasztaltuk kiindulási időpontban vagy 24 

órával az ultrahangos kezelés után a kontrollcsoporthoz képest. A növekedés és fejlődés, 

illetve az UH által okozott abiotikus stressz által indukált túlzott ROS az aszkorbát-

glutation útvonal GST-útvonalán keresztül eliminálódott. Az antioxidáns rendszer GPx 

része inaktív volt. Az UH kezelés javította az AA/glutation és a GSH/GSSG arányokat, 

és módosította a növény redox-állapotát, ezáltal gyorsította és javította a hajtásnövekedést 

és a hónaljrügyekből való fejlődést, de nem volt utóhatása a gyökérfejlődésre és 

növekedésre. A hajtáshossz 20%-kal, a hajtás friss tömege pedig 24%-kal nőtt a 

szubkultúra végére a kontrollcsoporthoz képest. 

A MT más növényi hormonokkal együttműködve egyértelmű szerepet játszik a 

növényi abiotikus vagy metabolikus stresszhez való alkalmazkodásban. A ROS-okkal 

való társulása bizonyítékot szolgáltat arra, hogy a MT kulcsfontosságú komponens a 

redox-hálózat központjában, amelyből a különböző biokémiai, sejtes és fiziológiai 

válaszok szabályozódnak. Az MT-ROS-ok önszabályozóak a közvetlenül 

kölcsönhatásban álló rendszerek szabályozásán és saját bioszintézisük és katabolikus 
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génjeik szabályozásán keresztül. Az IAA növényi hormon és a MT és AA között szoros 

kapcsolat áll fenn. A MT kettős szerepet tölt be a növényekben: antioxidánsként és 

növekedésszabályozóként is működik.  

Gazdasági haszonállat esetében is vizsgáltuk az antioxidáns védelmi rendszer kis 

molekulájú antioxidánsait, valamint a ROS eliminlálásában résztvevő enzimek szerepét. 

A kísérletben 180 db ROSS 308 típusú fajtahibridet telepítettünk és 0 napos kortól a 42. 

napos korig neveltük. Elvégeztük a GSH, GSSG, GR, GPx, szuperoxid-dizmutáz 

inhibíciós ráta, aszpartát-aminotranszferáz, malondialdehid, albumin, cisztein, 

homocisztein, ciszteinil-glicin, γ-glutamilciszteint, cisztin, GSH, n-acetilcisztein, 

interleukin-2, interleukin-6, interleukin-8, tumor nekrózis faktor-α, glükóz, inzulinszerű 

növekedési faktor-1, növekedési hormon  releasing hormonja, ghrelin, leptin vizsgálatát. 

Eredményeink alapján megállapítható, hogy a növekedési teljesítmény nem tért el a 

gyorsan növő brojlercsirkékre jellemző irodalmi értékektől. Látható, hogy a 21. nap 

kritikus időpont a madarak számára, és a testtömeg nagymértékű növekedése sok 

szabadgyök képződésével jár együtt. Az antioxidáns védelmi rendszer nem tudja 

semlegesíteni az intenzív prooxidáns szintézist. A redox-homeosztázis és a TSP között 

szoros kapcsolat van. A Hcy-koncentráció és a szövettani elváltozások alapján nem 

alkoholos zsírmájbetegség alakulhat ki a 42. napon. Ezt a máj zsíros degenerációjára 

jellemző fokozott lipidlerakódás bizonyította. A Hcy-koncentráció változásainak nyomon 

követése és a kritikus növekedési szakasz megtalálása diagnosztikai jelentőségű lehet. 

Szükséges olyan új biomarkerek keresése amelyek segítségével könnyen felismerhető, ha 

az állatok redox-egyensúlya felborul, ez vizuálisan nem észlelhető. Állatjóléti 

szempontból ez a hatás nem elhanyagolható. 

Vizsgáltuk folyékony tejpótló hatását szopós kismalacok szénhidrát-anyagcseréjére. 

A kísérlet során csoportonként 22-22 állattól vettek vért. Vizsgáltuk a glükóz, inzulin, 

IGF-1, GHRH és GH koncentrációjának alakulását brojlercsirkék és szopós malacok 

esetén. Mindkét esetben érvényes a cukor hurok elv. Magas inzulinszint esetén magas 

glükóz beépülés, valamint magas IGF-1 szekréció tapasztalható. Ennek következtében 

alacsony GHRH és alacsony GH (kevert metabolikus hatás, anabolikus hatás érvényesül). 

Inzulinrezisztens patkánymodellen vizsgáltuk a görögszéna és a diosgenin hatását. A 

vizsgálat során 42 hím Wistar patkányt használtunk. A patkányokat véletlenszerűen hat 

kísérleti csoportba osztottuk: egészséges kontroll (K), magas zsírtartalmú diéta kontroll 

(HF), magas zsírtartalmú diéta + 1 mg/kg diosgenin (1D), magas zsírtartalmú étrend + 10 

mg/kg diosgenin (10D), magas zsírtartalmú étrend + 50 mg/kg diosgenin (50D) és magas 
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zsírtartalmú étrend + 0,2 mg/kg görögszénamag (FG). Megállapítottuk, hogy a 

görögszénamag hosszantartó fogyasztása képes befolyásolni az anabolikus hormonok 

komplex kölcsönhatását. Eredményeink arra is utalnak, hogy a bizonyított 

inzulinszenzibilizáló hatása mellett a görögszéna terápiás potenciállal rendelkezhet a 

pajzsmirigybetegségek adjuváns kezelésében. 
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10. SUMMARY 

The aim of this thesis is to study redox homeostasis and carbohydrate metabolism in 

different models. We investigated the ascorbate-glutathione cycle in potato plants grown 

during in vitro organogenesis, and also the relationship between melatonin and 

indoleacetic acid. 

Morphological parameters and chlorophyll content of 4-week-old plants were 

investigated. Shoot length, root length, number of nodes/shoot, and fresh shoot and root 

mass were determined from 7 pots/treatment, from a total of 210 seedlings/treatment. 

Plant samples were collected after ultrasonic treatment at 0, 24, 48 h, 1 week and 4 weeks, 

with a minimum of 90 explants (at 0, 24 and 48 h) or shoots (at 1 and 4 weeks) from three 

different culture vessels. We detected water-soluble antioxidant capacity, fat-soluble 

antioxidant capacity, oxidized glutathione, reduced glutathione, vitamin C, vitamin E, 

catalase, glutathione S-transferase, glutathione synthetase, glutathione reductase, 

glutathione peroxidase, ascorbate peroxidase, indole-3-acetic acid, and melatonin (MT). 

In plants without ultrasonical treatment, an increase in SOD was observed during the 

intense growth phases of axillary buds (samples taken after 24 h and one week of 

subculture; phases 2-3), as indicated by intense ROS production. We observed a 

significant increase in SOD, APX and GR activity and TCPα concentration, and a 

significant decrease in AA concentration (0 h) or 24 h after ultrasound treatment 

compared to the control group. The large amount of ROS induced by growth and 

development and abiotic stress induced by UH were eliminated via the GST pathway of 

the ascorbate-glutathione pathway. The GPx part of the antioxidant system was inactive. 

UH treatment improved the AA/glutathione and GSH/GSSG ratios and modified the 

redox status of the plant, thereby accelerating and improving shoot growth and axillary 

bud development, but had no aftereffect on root development and growth. Shoot length 

increased by 20% and shoot fresh weight also increased by 24% at the end of the 

subculture compared to the control group. 

MT in cooperation with other plant hormones clearly plays a role in plant adaptation 

to abiotic or metabolic stress. Its association with ROS provides the evidence that MT is 

a key component at the centre of the redox system from which various biochemical, 

cellular and physiological responses are regulated. MT-ROSs are self-regulated through 

the regulation of directly interacting systems and the regulation of their own biosynthesis 

and catabolic genes. There is a close relationship between the plant hormone IAA and 
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MT and AA. MT has a dual role in plants: it acts both as an antioxidant and as a growth 

regulator. 

Small molecule antioxidants of the antioxidant defense system and the role of 

enzymes involved in the elimination of ROS have also been investigated in farm animals. 

In the experiment, 180 ROSS 308 hybrids were installed and reared from 0 days of age 

to 42 days of age. GSH, GSSG, GR, GPx, superoxide dismutase inhibition rate, aspartate 

aminotransferase, maldondialdehyde, albumin, cysteine , homocysteine, 

cysteinylglycine, γ-glutamylcysteine, cystine, GSH, n-acetylcysteine, interleukin-2, 

interleukin-6, interleukin-8, tumor necrosis factor-α, glucose, insulin-like growth factor-

1, growth hormone releasing hormone, ghrelin, leptin were measured.  

In our study, growth performance did not deviate from literature values typical of 

fast growing broiler chickens. It can be seen that 21 days is a critical time point for birds 

and that a large increase in body weight is associated with the formation of many free 

radicals. The antioxidant defence system cannot neutralise the intense prooxidant 

synthesis. There is a strong link between redox homeostasis and TSP. Hcy concentrations 

and histological lesions suggest the development of non-alcoholic fatty liver disease on 

day 42. This was demonstrated by increased lipid deposition characteristic of fatty liver 

degeneration. Monitoring changes in Hcy concentration and finding the critical growth 

phase may have diagnostic importance. There is a need to find new biomarkers for the 

measurement that can be easily detected when the redox balance of animals is upset 

because they are not visually detectable. From an animal welfare perspective, this impact 

is not negligible. 

We investigated the effect of liquid milk replacer on carbohydrate metabolism in 

suckling piglets. Blood samples were taken from 22-22 animals per group.We 

investigated the evolution of glucose, insulin, IGF-1, GHRH and GH concentrations in 

broiler chickens and suckling piglets. In both cases, the "sugar loop away" was valid. 

High insulin levels are associated with high glucose uptake and high IGF-1 secretion. 

This results in low GHRH and low GH (mixed metabolic effect, anabolic effect). 

The effects of goitrogen and diosgenin were studied in an insulin resistant rat model. 

The study was performed using 42 male Wistar rats. Rats were randomly divided into six 

experimental groups: healthy control (K), high fat diet control (HF), high fat diet + 1 

mg/kg diosgenin (1D), high fat diet + 10 mg/kg diosgenin (10D), high fat diet + 50 mg/kg 

diosgenin (50D) and high fat diet + 0.2 mg/kg fenugreek seed (FG). Chronic consumption 

of fenugreek seed has the potential to affect the complex interaction of anabolic 



126 

 

hormones. Our results also suggest that, in addition to its proven insulin sensitizing effect, 

fenugreek may have therapeutic potential in the adjuvant treatment of thyroid diseases. 

  



127 

 

10. IRODALOMJEGYZÉK 

1. ABDI-HACHESOO, B., TALEBI, A., ASRI-REZAEI, S. (2011). Comparative 

Study on Blood Profiles of Indigenous and Ross-308 Broiler Breeders. Global 

Veterinaria, 7. 

2. ACHARYA, J. D., GHASKADBI, S. S. (2010). Islets and their antioxidant defense. 

Islets, 2(4), 225–235. https://doi.org/10.4161/isl.2.4.12219 

3. ACWORTH, I. (2003). The Handbook of Redox Biochemistry. CD-ROM. ESA, 

Biosciences Inc. Part. 

https://www.academia.edu/66356051/The_Handbook_of_Redox_Biochemistry 

4. AHMADIPOUR, B., ISFAHANI, M. H., ABASZADEH, S., HASSANPOUR, H., 

KHAJALI, F. (2025). Dietary L-carnitine modulates oxidative stress, lipid 

metabolism, and pulmonary hypertension in chickens raised at high-altitude under 

cold stress. BMC Veterinary Research, 21(1), 369. https://doi.org/10.1186/s12917-

025-04813-w 

5. AHMED-FARID, O. A., SALAH, A. S., NASSAN, M. A., EL-TARABANY, M. S. 

(2021). Effects of Chronic Thermal Stress on Performance, Energy Metabolism, 

Antioxidant Activity, Brain Serotonin, and Blood Biochemical Indices of Broiler 

Chickens. Animals: An Open Access Journal from MDPI, 11(9), 2554. 

https://doi.org/10.3390/ani11092554 

6. AKBAĞ, H. I., SAVAŞ, T., KARAGÜL YÜCEER, Y. (2022). The effect of 

fenugreek seed (Trigonella foenum-graecum) supplementation on the performance 

and milk yield characteristics of dairy goats. Archives Animal Breeding, 65(4), 385–

395. https://doi.org/10.5194/aab-65-385-2022 

7. AKTER, S., HUANG, J., WASZCZAK, C., JACQUES, S., GEVAERT, K., VAN 

BREUSEGEM, F., MESSENS, J. (2015). Cysteines under ROS attack in plants: A 

proteomics view. Journal of Experimental Botany, 66(10), 2935–2944. 

https://doi.org/10.1093/jxb/erv044 

8. ALMATROODI, S. A., ALNUQAYDAN, A. M., BABIKER, A. Y., ALMOGBEL, 

M. A., KHAN, A. A., HUSAIN RAHMANI, A. (2021). 6-Gingerol, a Bioactive 

Compound of Ginger Attenuates Renal Damage in Streptozotocin-Induced Diabetic 

Rats by Regulating the Oxidative Stress and Inflammation. Pharmaceutics, 13(3), 

317. https://doi.org/10.3390/pharmaceutics13030317 

9. AMRANI, D. L., MAUZY-MELITZ, D., MOSESSON, M. W. (1986). Effect of 

hepatocyte-stimulating factor and glucocorticoids on plasma fibronectin levels. 

BIOCHEMICAL JOURNAL, 238(2), 365–371. 

HTTPS://DOI.ORG/10.1042/BJ2380365 

10. ANDERSON, C. L., IYER, S. S., ZIEGLER, T. R., JONES, D. P. (2007). Control of 

extracellular cysteine/cystine redox state by HT-29 cells is independent of cellular 



128 

 

glutathione. American Journal of Physiology. Regulatory, Integrative and 

Comparative Physiology, 293(3), R1069-1075. 

https://doi.org/10.1152/ajpregu.00195.2007 

11. ANTHONY-REGNITZ, C. M., WILSON, A. E., SWEAZEA, K. L., BRAUN, E. J. 

(2020). Fewer Exposed Lysine Residues May Explain Relative Resistance of 

Chicken Serum Albumin to In Vitro Protein Glycation in Comparison to Bovine 

Serum Albumin. Journal of Molecular Evolution, 88(8–9), 653–661. 

https://doi.org/10.1007/s00239-020-09964-y 

12. AQUILANO, K., BALDELLI, S., CIRIOLO, M. R. (2014). Glutathione: New roles 

in redox signaling for an old antioxidant. Frontiers in Pharmacology, 5. 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fphar.2014.00196 

13. ARAI, K., LEE, F., MIYAJIMA, A., MIYATAKE, S., ARAI, N., YOKOTA, T. 

(1990). CYTOKINES: COORDINATORS OF IMMUNE AND INFLAMMATORY 

RESPONSES. Annual Review of Biochemistry, 59(Volume 59, 1990), 783–836. 

https://doi.org/10.1146/annurev.bi.59.070190.004031 

14. ARITA, M., NOMURA, K., ARAI, H., INOUE, K. (1997). Alpha-tocopherol 

transfer protein stimulates the secretion of alpha-tocopherol from a cultured liver cell 

line through a brefeldin A-insensitive pathway. Proceedings of the National 

Academy of Sciences of the United States of America, 94(23), 12437–12441. 

https://doi.org/10.1073/pnas.94.23.12437 

15. ARNAO, M. B., HERNÁNDEZ-RUIZ, J. (2013). Growth conditions determine 

different melatonin levels in Lupinus albus L. Journal of Pineal Research, 55(2), 

149–155. https://doi.org/10.1111/jpi.12055 

16. ARNAO, M. B., HERNÁNDEZ-RUIZ, J. (2014). Melatonin: Plant growth regulator 

and/or biostimulator during stress? Trends in Plant Science, 19(12), 789–797. 

https://doi.org/10.1016/j.tplants.2014.07.006 

17. ARNAO, M. B., HERNÁNDEZ-RUIZ, J. (2015a). Functions of melatonin in plants: 

A review. Journal of Pineal Research, 59(2), 133–150. 

https://doi.org/10.1111/jpi.12253 

18. ARNAO, M. B., HERNÁNDEZ-RUIZ, J. (2015b). Functions of melatonin in plants: 

A review. Journal of Pineal Research, 59(2), 133–150. 

https://doi.org/10.1111/jpi.12253 

19. ARNAO, M. B., HERNÁNDEZ-RUIZ, J. (2019a). Melatonin: A New Plant 

Hormone and/or a Plant Master Regulator? Trends in Plant Science, 24(1), 38–48. 

https://doi.org/10.1016/j.tplants.2018.10.010 



129 

 

20. ARNAO, M. B., HERNÁNDEZ-RUIZ, J. (2019b). Melatonin: A New Plant 

Hormone and/or a Plant Master Regulator? Trends in Plant Science, 24(1), 38–48. 

https://doi.org/10.1016/j.tplants.2018.10.010 

21. AYALA, A., MUÑOZ, M. F., ARGÜELLES, S. (2014). Lipid Peroxidation: 

Production, Metabolism, and Signaling Mechanisms of Malondialdehyde and 4-

Hydroxy-2-Nonenal. Oxidative Medicine and Cellular Longevity, 2014, 360438. 

https://doi.org/10.1155/2014/360438 

22. AZAIN, M. J., TOMKINS, T., SOWINSKI, J. S., ARENTSON, R. A., JEWELL, D. 

E. (1996a). Effect of supplemental pig milk replacer on litter performance: Seasonal 

variation in response. Journal of Animal Science, 74(9), 2195–2202. 

https://doi.org/10.2527/1996.7492195x 

23. AZAIN, M. J., TOMKINS, T., SOWINSKI, J. S., ARENTSON, R. A., JEWELL, D. 

E. (1996b). Effect of supplemental pig milk replacer on litter performance: Seasonal 

variation in response. Journal of Animal Science, 74(9), 2195–2202. 

https://doi.org/10.2527/1996.7492195x 

24. BABINSZKY, L., HORVÁTH, M., REMENYIK, J., VERSTEGEN, M. W. A. 

(2019). The adverse effects of heat stress on the antioxidant status and performance 

of pigs and poultry and reducing these effects with nutritional tools. Poultry and Pig 

Nutrition: Challenges of the 21st Century, 187–208. https://doi.org/10.3920/978-90-

8686-884-1_8 

25. BABIOR, B. M., CURNUTTE, J. T., KIPNES, R. S. (1975). Biological defense 

mechanisms. Evidence for the participation of superoxide in bacterial killing by 

xanthine oxidase. The Journal of Laboratory and Clinical Medicine, 85(2), 235–244. 

26. BABIOR, B. M., KIPNES, R. S., CURNUTTE, J. T. (1973). Biological defense 

mechanisms. The production by leukocytes of superoxide, a potential bactericidal 

agent. The Journal of Clinical Investigation, 52(3), 741–744. 

https://doi.org/10.1172/JCI107236 

27. BAGARIA, M., TOUS, N., TORRALLARDONA, D., CERÓN, J. J., PÉREZ-

CALVO, E., REN, W., ARGAMASILLA, R., FÀBREGA, E. (2025). Understanding 

the Impact of Social Stress on Serum Metabolome and Saliva Biomarkers in 

Growing–Finishing Pigs. Animals, 15(9), 1228. https://doi.org/10.3390/ani15091228 

28. BALKWILL, F. R., BURKE, F. (1989). The cytokine network. Immunology Today, 

10(9), 299–304. https://doi.org/10.1016/0167-5699(89)90085-6 

29. BAROUH, N., BOURLIEU‐LACANAL, C., FIGUEROA‐ESPINOZA, M. C., 

DURAND, E., VILLENEUVE, P. (2022). Tocopherols as antioxidants in lipid‐based 

systems: The combination of chemical and physicochemical interactions determines 

their efficiency. Comprehensive Reviews in Food Science and Food Safety, 21(1), 

642–688. https://doi.org/10.1111/1541-4337.12867 



130 

 

30. BAŤKOVÁ, P., POSPÍŠILOVÁ, J., SYNKOVÁ, H. (2008). Production of reactive 

oxygen species and development of antioxidative systems during in vitro growth and 

ex vitro transfer. Biologia Plantarum, 52(3), 413–422. 

https://doi.org/10.1007/s10535-008-0085-5 

31. BAUDOUIN-CORNU, P., LAGNIEL, G., KUMAR, C., HUANG, M.-E., 

LABARRE, J. (2012). Glutathione Degradation Is a Key Determinant of Glutathione 

Homeostasis *. Journal of Biological Chemistry, 287(7), 4552–4561. 

https://doi.org/10.1074/jbc.M111.315705 

32. BELA, K., RIYAZUDDIN, R., CSISZÁR, J. (2022). Plant Glutathione Peroxidases: 

Non-Heme Peroxidases with Large Functional Flexibility as a Core Component of 

ROS-Processing Mechanisms and Signalling. Antioxidants, 11(8). 

https://doi.org/10.3390/antiox11081624 

33. BELINSKAIA, D. A., VORONINA, P. A., SHMURAK, V. I., JENKINS, R. O., 

GONCHAROV, N. V. (2021a). Serum Albumin in Health and Disease: Esterase, 

Antioxidant, Transporting and Signaling Properties. International Journal of 

Molecular Sciences, 22(19), 10318. https://doi.org/10.3390/ijms221910318 

34. BELINSKAIA, D. A., VORONINA, P. A., SHMURAK, V. I., JENKINS, R. O., 

GONCHAROV, N. V. (2021b). Serum Albumin in Health and Disease: Esterase, 

Antioxidant, Transporting and Signaling Properties. International Journal of 

Molecular Sciences, 22(19), 10318. https://doi.org/10.3390/ijms221910318 

35. BELO, P. S., ROMSOS, D. R., LEVEILLE, G. A. (1976). Blood Metabolites and 

Glucose Metabolism in the Fed and Fasted Chicken. The Journal of Nutrition, 

106(8), 1135–1143. https://doi.org/10.1093/jn/106.8.1135 

36. BERENS, M. L., BERRY, H. M., MINE, A., ARGUESO, C. T., TSUDA, K. (2017). 

Evolution of Hormone Signaling Networks in Plant Defense. Annual Review of 

Phytopathology, 55, 401–425. https://doi.org/10.1146/annurev-phyto-080516-

035544 

37. BESCO, E., BRACCIOLI, E., VERTUANI, S., ZIOSI, P., BRAZZO, F., BRUNI, 

R., SACCHETTI, G., MANFREDINI, S. (2007). The use of 

photochemiluminescence for the measurement of the integral antioxidant capacity of 

baobab products. Food Chemistry, 102(4), 1352–1356. 

https://doi.org/10.1016/j.foodchem.2006.05.067 

38. BESNARD, F., VERNOUX, T., HAMANT, O. (2011). Organogenesis from stem 

cells in planta: Multiple feedback loops integrating molecular and mechanical 

signals. Cellular and Molecular Life Sciences: CMLS, 68(17), 2885–2906. 

https://doi.org/10.1007/s00018-011-0732-4 

39. BHATTACHARYA, P., JHA, S. (2020). Melatonin: An Alternative Signal to 

Antioxidant Enzyme Modulation in Plants. In F. Baluška, S. Mukherjee, & A. 



131 

 

Ramakrishna (Szerk.), Neurotransmitters in Plant Signaling and Communication (o. 

241–251). Springer International Publishing. https://doi.org/10.1007/978-3-030-

54478-2_12 

40. BIRNEY, E. C., JENNESS, R., HUME, I. D. (1980). Evolution of an enzyme system: 

ascorbic acid biosynthesis in monotremes and marsupials. Evolution, 34(2), 230–

239. https://doi.org/10.1111/j.1558-5646.1980.tb04811.x 

41. BÍRÓ, A., NEMES, A., REMENYIK, J. (2015). Sour cherry seed as an industrial 

gamma tocopherol source. Acta Agraria Debreceniensis, 63, Article 63. 

https://doi.org/10.34101/actaagrar/63/1831 

42. BISWAS, S. K. (2016). Does the Interdependence between Oxidative Stress and 

Inflammation Explain the Antioxidant Paradox? Oxidative Medicine and Cellular 

Longevity, 2016, 1–9. https://doi.org/10.1155/2016/5698931 

43. BOWLER, C., MONTAGU, M. V., INZE, D. (1992). Superoxide Dismutase and 

Stress Tolerance. Annual Review of Plant Biology, 43(Volume 43, 1992), 83–116. 

https://doi.org/10.1146/annurev.pp.43.060192.000503 

44. BRAIDY, N., ZARKA, M., JUGDER, B.-E., WELCH, J., JAYASENA, T., CHAN, 

D. K. Y., SACHDEV, P., BRIDGE, W. (2019). The Precursor to Glutathione (GSH), 

γ-Glutamylcysteine (GGC), Can Ameliorate Oxidative Damage and 

Neuroinflammation Induced by Aβ40 Oligomers in Human Astrocytes. Frontiers in 

Aging Neuroscience, 11. 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnagi.2019.00177 

45. BRAUN, E. J., SWEAZEA, K. L. (2008). Glucose regulation in birds. Comparative 

Biochemistry and Physiology Part B: Biochemistry and Molecular Biology, 151(1), 

1–9. https://doi.org/10.1016/j.cbpb.2008.05.007 

46. BRIGELIUS-FLOHÉ, R., FLOHÉ, L. (2011). Basic Principles and Emerging 

Concepts in the Redox Control of Transcription Factors. Antioxidants & Redox 

Signaling, 15(8), 2335–2381. https://doi.org/10.1089/ars.2010.3534 

47. BRIGELIUS-FLOHÉ, R., MAIORINO, M. (2013). Glutathione peroxidases. 

Biochimica et Biophysica Acta (BBA) - General Subjects, 1830(5), 3289–3303. 

https://doi.org/10.1016/j.bbagen.2012.11.020 

48. BRUNELLI, L., YERMILOV, V.,  BECKMAN, J. S. (2001). Modulation of catalase 

peroxidatic and catalatic activity by nitric oxide. Free Radical Biology and Medicine, 

30(7), 709–714. https://doi.org/10.1016/S0891-5849(00)00512-8 

49. BUZAŁA, M., JANICKI, B.,  CZARNECKI, R. (2015). Consequences of different 

growth rates in broiler breeder and layer hens on embryogenesis, metabolism and 

metabolic rate: A review. Poultry Science, 94(4), 728–733. 

https://doi.org/10.3382/ps/pev015 



132 

 

50. CADENAS, E., SIES, H. (1985). Oxidative stress: Excited oxygen species and 

enzyme activity. Advances in Enzyme Regulation, 23, 217–237. 

https://doi.org/10.1016/0065-2571(85)90049-4 

51. CAMPBELL, J. M., CRENSHAW, J. D., POLO, J. (2013). The biological stress of 

early weaned piglets. Journal of Animal Science and Biotechnology, 4(1), 19. 

https://doi.org/10.1186/2049-1891-4-19 

52. CANOĞULLARI, S., BAYLAN, M., BULANCAK, A., AYAŞAN, T. (2019). 

Differences in performance, carcass characteristics and meat quality between fast- 

and slow-growing broiler genotypes. https://doi.org/10.23751/pn.v21i3.7747 

53. CASSONE, V. M. (1998). Melatonin’s Role in Vertebrate Orcadian Rhythms. 

Chronobiology International, 15(5), 457–473. 

https://doi.org/10.3109/07420529808998702 

54. CHATTERJEE, I. B., KAR, N. C., GHOSH, N. C., GUHA, B. C. (1961). Aspects of 

ascorbic acid biosynthesis in animals. Annals of the New York Academy of Sciences, 

92, 36–56. https://doi.org/10.1111/j.1749-6632.1961.tb46105.x 

55. CHAUDHARY, S., CHAUDHARY, P. S., CHIKARA, S. K., SHARMA, M. C., 

IRITI, M. (2018). Review on Fenugreek (Trigonella foenum-graecum L.) and its 

Important Secondary Metabolite Diosgenin. Notulae Botanicae Horti Agrobotanici 

Cluj-Napoca, 46(1), 22–31. https://doi.org/10.15835/nbha46110996 

56. CHAUDHURI, C. R., CHATTERJEE, I. B. (1969). L-ascorbic acid synthesis in 

birds: Phylogenetic trend. Science (New York, N.Y.), 164(3878), 435–436. 

https://doi.org/10.1126/science.164.3878.435 

57. CHERNIGOVA, S. V., CHERNIGOV, Y. V., VATNIKOV, Y. A., KULIKOV, E. 

V., POPOVA, I. A., SHIRMANOV, V. I., MOLCHANOVA, M. A., 

LIKHACHEVA, I. F., VORONINA, Y. Y., LUKINA, D. M. (2019). Special aspects 

of systemic inflammation course in animals. Veterinary World, 12(7), 932–937. 

https://doi.org/10.14202/vetworld.2019.932-937 

58. CHOUDHURY, F. K., RIVERO, R. M., BLUMWALD, E., MITTLER, R. (2017). 

Reactive oxygen species, abiotic stress and stress combination. The Plant Journal: 

For Cell and Molecular Biology, 90(5), 856–867. https://doi.org/10.1111/tpj.13299 

59. CHOURASIA, K. N., LAL, M. K., TIWARI, R. K., DEV, D., KARDILE, H. B., 

PATIL, V. U., KUMAR, A., VANISHREE, G., KUMAR, D., BHARDWAJ, V., 

MEENA, J. K., MANGAL, V., SHELAKE, R. M., KIM, J.-Y., PRAMANIK, D. 

(2021). Salinity Stress in Potato: Understanding Physiological, Biochemical and 

Molecular Responses. Life, 11(6), 545. https://doi.org/10.3390/life11060545 



133 

 

60. CLAUS, R., WEILER, U. (1994). Endocrine regulation of growth and metabolism 

in the pig: A review. Livestock Production Science, 37(3), 245–260. 

https://doi.org/10.1016/0301-6226(94)90120-1 

61. CLEMENT, G. E., HARTZ, T. P. (1971). Determination of the microscopic 

ionization constants of cysteine. Journal of Chemical Education, 48(6), 395–397. 

https://doi.org/10.1021/ed048p395 

62. COMMONER, B., TOWNSEND, J., PAKE, G. E. (1954). Free Radicals in 

Biological Materials. Nature, 174(4432), 689–691. 

https://doi.org/10.1038/174689a0 

63. CORTESE-KROTT, M. M., KONING, A., KUHNLE, G. G. C., NAGY, P., 

BIANCO, C. L., PASCH, A., WINK, D. A., FUKUTO, J. M., JACKSON, A. A., 

VAN GOOR, H., OLSON, K. R.,  FEELISCH, M. (2017). The Reactive Species 

Interactome: Evolutionary Emergence, Biological Significance, and Opportunities 

for Redox Metabolomics and Personalized Medicine. Antioxidants & Redox 

Signaling, 27(10), 684–712. https://doi.org/10.1089/ars.2017.7083 

64. COUTO, N., WOOD, J., BARBER, J. (2016). The role of glutathione reductase and 

related enzymes on cellular redox homoeostasis network. Free Radical Biology & 

Medicine, 95, 27–42. https://doi.org/10.1016/j.freeradbiomed.2016.02.028 

65. CROSS, C. E., VAN DER VLIET, A., LOUIE, S., THIELE, J. J., HALLIWELL, B. 

(1998). Oxidative stress and antioxidants at biosurfaces: Plants, skin, and respiratory 

tract surfaces. Environmental Health Perspectives, 106(Suppl 5), 1241–1251. 

https://doi.org/10.1289/ehp.98106s51241 

66. CYGAN-SZCZEGIELNIAK, D., BOGUCKA, J. (2021). Growth Performance, 

Carcass Characteristics and Meat Quality of Organically Reared Broiler Chickens 

Depending on Sex. Animals, 11(11), Article 11. https://doi.org/10.3390/ani11113274 

67. CZAJA, A. J. (2014). Hepatic inflammation and progressive liver fibrosis in chronic 

liver disease. World Journal of Gastroenterology, 20(10), 2515–2532. 

https://doi.org/10.3748/wjg.v20.i10.2515 

68. DALLE-DONNE, I., ROSSI, R., COLOMBO, G., GIUSTARINI, D., MILZANI, A. 

(2009). Protein S-glutathionylation: A regulatory device from bacteria to humans. 

Trends in Biochemical Sciences, 34(2), 85–96. 

https://doi.org/10.1016/j.tibs.2008.11.002 

69. DALTON, T. P., SHERTZER, H. G., PUGA, A. (1999). Regulation of gene 

expression by reactive oxygen. Annual Review of Pharmacology and Toxicology, 39, 

67–101. https://doi.org/10.1146/annurev.pharmtox.39.1.67 



134 

 

70. DANESHMAND, F., ARVIN, M. J., KALANTARI, K. M. (2010). Physiological 

responses to NaCl stress in three wild species of potato in vitro. Acta Physiologiae 

Plantarum, 32(1), 91–101. https://doi.org/10.1007/s11738-009-0384-2 

71. DAS, K., ROYCHOUDHURY, A. (2014). Reactive oxygen species (ROS) and 

response of antioxidants as ROS-scavengers during environmental stress in plants. 

Frontiers in Environmental Science, 2. https://doi.org/10.3389/fenvs.2014.00053 

72. DE GARA, L., FOYER, C. H. (2017). Ying and Yang interplay between reactive 

oxygen and reactive nitrogen species controls cell functions. Plant, Cell & 

Environment, 40(4), 459–461. https://doi.org/10.1111/pce.12936 

73. DEFRONZO, R. A., TOBIN, J. D.,  ANDRES, R. (1979). Glucose clamp technique: 

A method for quantifying insulin secretion and resistance. American Journal of 

Physiology-Endocrinology and Metabolism, 237(3), E214. 

https://doi.org/10.1152/ajpendo.1979.237.3.E214 

74. DELLI BOVI, A. P., MARCIANO, F., MANDATO, C., SIANO, M. A., SAVOIA, 

M., VAJRO, P. (2021). Oxidative Stress in Non-alcoholic Fatty Liver Disease. An 

Updated Mini Review. Frontiers in Medicine, 8, 595371. 

https://doi.org/10.3389/fmed.2021.595371 

75. DEPONTE, M. (2017). The Incomplete Glutathione Puzzle: Just Guessing at 

Numbers and Figures? Antioxidants & Redox Signaling, 27(15), 1130–1161. 

https://doi.org/10.1089/ars.2017.7123 

76. DIJK, D.-J.,  CZEISLER, C. A. (1994). Paradoxical timing of the circadian rhythm 

of sleep propensity serves to consolidate sleep and wakefulness in humans. 

Neuroscience Letters, 166(1), 63–68. https://doi.org/10.1016/0304-3940(94)90841-

9 

77. DOBRÁNSZKI, J., ASBÓTH, G., HOMOKI, D., BÍRÓ-MOLNÁR, P., TEIXEIRA 

DA SILVA, J. A., REMENYIK, J. (2017a). Ultrasonication of in vitro potato single 

node explants: Activation and recovery of antioxidant defence system and growth 

responses. Plant Physiology and Biochemistry, 121, 153–160. 

https://doi.org/10.1016/j.plaphy.2017.10.022 

78. DOBRÁNSZKI, J., ASBÓTH, G., HOMOKI, D., BÍRÓ-MOLNÁR, P., TEIXEIRA 

DA SILVA, J. A., REMENYIK, J. (2017b). Ultrasonication of in vitro potato single 

node explants: Activation and recovery of antioxidant defence system and growth 

responses. Plant Physiology and Biochemistry: PPB, 121, 153–160. 

https://doi.org/10.1016/j.plaphy.2017.10.022 

79. DOBRÁNSZKI, J., MENDLER-DRIENYOVSZKI, N. (2014). Cytokinin-induced 

changes in the chlorophyll content and fluorescence of in vitro apple leaves. Journal 

of Plant Physiology, 171(16), 1472–1478. 

https://doi.org/10.1016/j.jplph.2014.06.015 



135 

 

80. DOMÍNGUEZ, R., PATEIRO, M., GAGAOUA, M., BARBA, F. J., ZHANG, W., 

LORENZO, J. M. (2019). A Comprehensive Review on Lipid Oxidation in Meat and 

Meat Products. Antioxidants, 8(10), Article 10. 

https://doi.org/10.3390/antiox8100429 

81. DOUMAS, B. T., ARD WATSON, W., BIGGS, H. G. (1971). Albumin standards 

and the measurement of serum albumin with bromcresol green. Clinica Chimica 

Acta, 31(1), 87–96. https://doi.org/10.1016/0009-8981(71)90365-2 

82. DRIDI, S., SWENNEN, Q., DECUYPERE, E., BUYSE, J. (2005). Mode of leptin 

action in chicken hypothalamus. Brain Research, 1047(2), 214–223. 

https://doi.org/10.1016/j.brainres.2005.04.034 

83. DUMANOVIĆ, J., NEPOVIMOVA, E., NATIĆ, M., KUČA, K., JAĆEVIĆ, V. 

(2021). The Significance of Reactive Oxygen Species and Antioxidant Defense 

System in Plants: A Concise Overview. Frontiers in Plant Science, 11. 

https://doi.org/10.3389/fpls.2020.552969 

84. DUTTA GUPTA, S., CHOUDHURY, P. K., CHATTERJEE, I. B. (1973). Synthesis 

of l-ascorbic acid from d-glucurono-1,4-lactone conjugates by different species of 

animals. International Journal of Biochemistry, 4(21), 309–314. 

https://doi.org/10.1016/0020-711X(73)90053-0 

85. EL-SENOUSEY, H. K., CHEN, B., WANG, J. Y., ATTA, A. M., MOHAMED, F. 

R., & NIE, Q. H. (2018). Effects of dietary vitamin C, vitamin E, and alpha-lipoic 

acid supplementation on the antioxidant defense system and immune-related gene 

expression in broilers exposed to oxidative stress by dexamethasone. Poultry 

Science, 97(1), 30–38. https://doi.org/10.3382/ps/pex298 

86. ERLAND, L., MURCH, S., REITER, R.,  SAXENA, P. (2015). A new balancing 

act: The many roles of melatonin and serotonin in plant growth and development. 

Plant signaling & behavior, 10. https://doi.org/10.1080/15592324.2015.1096469 

87. EVANS, H. M., BISHOP, K. S. (1922). On the Existence of a Hitherto Unrecognized 

Dietary Factor Essential for Reproduction. Science, 56(1458), 650–651. 

https://doi.org/10.1126/science.56.1458.650 

88. FABÀ, L., MARTÍN-ORÚE, S. M., HULSHOF, T. G., PÉREZ, J. F., 

WELLINGTON, M. O., VAN HEES, H. M. J. (2025). Impact of initial postweaning 

feed intake on weanling piglet metabolism, gut health, and immunity. Journal of 

Animal Science, 103, skaf099. https://doi.org/10.1093/jas/skaf099 

89. FANATICO, A. C., PILLAI, P. B., HESTER, P. Y., FALCONE, C., MENCH, J. A., 

OWENS, C. M., EMMERT, J. L. (2008). Performance, Livability, and Carcass Yield 

of Slow- and Fast-Growing Chicken Genotypes Fed Low-Nutrient or Standard Diets 

and Raised Indoors or with Outdoor Access. Poultry Science, 87(6), 1012–1021. 

https://doi.org/10.3382/ps.2006-00424 



136 

 

90. FAO. (2021). Climate-smart agriculture case studies 2021. FAO ; 

https://openknowledge.fao.org/handle/20.500.14283/cb5359en 

91. FELFÖLDY, L. (1987). A biológiai vízminősítés (4. javított és bővített). 
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