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., A stressz az élo szervezet valasza barmilyen természetii megterhelésre. Mindossze két
alapveto reakciotipus létezik: aktiv vdlasz, azaz kiizdelem, vagy pedig passziv valasz,

azaz menekiilés vagy eltiirés.” (Selye, 1976)
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1. BEVEZETES

Ma mar a klimavaltozast nem tudjuk figyelmen kiviil hagyni. A megvaltozott
feltételek hatassal vannak a termesztési id0szakra és a novények fejlédési ciklusara (FAO,
2021). igy a kulturnévények hozama csokkenhet a héség, aszaly és a vizhiany miatt. Ezek
a sz€lsOséges iddjarasi események, mint az arvizek vagy a szarazsag, komoly karokat
okozhatnak a termésben (PORTNER és mtsai., 2022). Ezzel egyiitt a talaj minésége
romlik a gyakori erozid és elsivatagosodas miatt. Mindezek mellett Gj kartevok és
betegségek megjelenése is fenyegeti a novényeket a valtozo klima miatt (FAO, 2021).

A klimavaltozas befolyasolja az allattenyésztést is, hiszen a hdstressz csokkenti az
allatok termelékenységét és szaporodasi képességét (WORLD BANK, 2021). A
takarmanynovények hozamcsokkenése pedig veszélyezteti az allatok takarmany ellatasat.
A vizhiany miatt az allatok vizellatasa és a legel6teriiletek kimeriilése stilyos problémakat
okozhat. Az abiotikus stressz hatasara az allatok megbetegedésének kockazata is n6
(PORTNER és mtsai., 2022).

A stressz hatarasara az ¢él6szervezet fogékonyabb a betegségekre, ennek biokémiai
hatterében a redox-homeosztazis eltolodasa, felboruldsa all. A redox-homeosztazis
felborulasa mind a ndvénytermesztésben, mind az allattenyésztésben oxidativ stresszhez
vezet, amely jelentds gazdasagi karokat okozhat. A stressz soran reaktiv oxigénfajtak
(ROS) és nitrogénfajtak (RNS) halmozddnak fel a sejtekben, amelyek karositjak a
lipideket, fehérjéket és nukleinsavakat, ezéltal rontva a sejtek miikodését és
¢életképességét. Az oxidativ, vagy barmilyen stresszhatas az él6 szervezetben olyan
mértékii valaszreakcio csokkenéséhez vezet, amely a teljes szervezet védelmi stratégiajat
negativan befolyasolja.

A redox egyensuly zavara egyszerre ok és kdvetkezmény. Mint ,,” a reaktiv gyokok
a szervezetben gyulladast indukalnak, de a gyulladdsos valaszok is szabad gyokoket
generdlnak. Nem lehet eltekinteni attol a ténytdl, hogy a szervezet kozponti anyagcsere
folyamatait hatdrozza meg, ezéltal befolydsolja az €l6 szervezet miikodését. Ezért
folyamatos kutatomunkara van sziikség ahhoz, hogy megértsiik és tudjuk, hogy a stressz
fiziologia ismerete nyUjtotta lehetdséget kiakndzva noveljiik a termelékenységet.

Osszességében a redox-homeosztazis felboruldsa és az ebbdl eredd oxidativ
stressz jelentds negativ hatdssal van a ndvénytermesztésre és az dallattenyésztésre,
csokkenti a terméshozamot és a termés mindségét, rontja az allatok egészségi allapotat és

termelési mutatdit, ami gazdasagi veszteségekhez vezet. A stressztlird képesség novelése



¢s a megfeleld védekezési stratégidk alkalmazdsa kulcsfontossdgi a mezdgazdasagi

,»Circulus vitiosus ” termelés fenntarthatosaganak biztositasaban.
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2. CELKITUZES

Kutatasunk soran vizsgaltunk autotrof ¢€s heterotrof szervezetek redox-
homeosztazisanak jellemzésére szolgdld paramétereket. Célul thztik ki, hogy
megvizsgaljuk az antioxidans védelmi rendszer kitiintetett itvonalait. Kerestiik a valaszt,
hogy elegendé-e egy utvonal mérése vagy tobb utvonal feltérképezésére van sziikség
ahhoz, hogy teljes képet kapjunk. Olyan biomarkerek felkutatasa volt a cél, amelyek
gyorsan ¢és jol mérhetéek, amelyekkel egyarant jellemezheté a novények illetve allatok
antioxidans statusza. Vizsgalataink soran tovabbi célunk volt meghatarozni, hogy a
genetikailag determinalt gyors novekedés milyen hatdssal van a brojlercsirke szénhidrat-
anyagcseréjét szabalyozd hormonokra. Kutatdsi munkank sordn vizsgéltuk, hogy a
folyékony tejpotlo, hogyan segitheti a vélasztaskor fellépd stresszhatds mérséklését a
szénhidrat-anyagcsere modulalasaval. Célul tiiztiik ki tovabba olyan masodlagos ndvényi
metabolit vizsgalatat, amely képes a sejtek inzulinérzékenységének fokozasarara, igy
Segiti a nagy noOvekedési litemii haszonallatok esetében bekovetkezd fokozott
metabolikus stressz kovetkeztében megvaltozott szénhidrat-anyagcsere pozitiv irdnyu
modulalasat

Kutatasunk soran vizsgaltunk autotr6f és heterotrof szervezetek redox-
homeosztazisdnak jellemzésére szolgaldé paramétercket. Célul thztik ki, hogy
megvizsgaljuk az antioxidans védelmi rendszer kitiintetett itvonalait. Kerestiik a valaszt,
hogy elegendd-e egy utvonal mérése vagy tobb utvonal feltérképezésére van sziikség
ahhoz, hogy teljes képet kapjunk. Olyan biomarkerek felkutatasa volt a cél, amelyek
gyorsan és jol mérhetéek, amelyekkel egyarant jellemezheté névények, illetve allatok
antioxidans statusza. Vizsgalataink soran tovabbi célunk volt meghatarozni, hogy a
genetikailag determinélt gyors novekedés milyen hatéssal van a brojlercsirke szénhidrat-
anyagcseréjét szabalyozd hormonokra. Kutatdsi munkank soran vizsgaltuk, hogy a
folyékony tejpotlo, hogyan segitheti a valasztaskor fellépd stresszhatds mérséklését a
szénhidrat-anyagcsere modulédlasaval. Célul thztik ki tovabba, olyan masodlagos
novényi metabolit vizsgalatat, amely képes a sejtek inzulinérzékenységének
fokozasarara, igy segiti a nagy ndvekedési ilitemii haszondllatok esetében bekovetkezd
fokozott metabolikus stressz kovetkeztében megvaltozott szénhidrat-anyagcsere pozitiv
turanyt modulalasat

Kutatasunk f6 célja megtalalni és meghatarozni azokat az idOpontokat és mérési

paramétereket, amelyekkel lehetdség van a nagylizemi 4llattartasban, illeve
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novénytermesztésben felkésziteni az ¢l0 szervezetet a stresszhatasokra adott valaszok

mérséklésére.
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3. IRODALMI ATTEKINTES
3.1  Szabadgyokok és képzodésiik, az oxidativ stressz és karos hatasai
3.1.1 Szabadgyokok és képzodésiik

A fotoszintézis evolucidos megjelenése az oxigén felhalmozddasdhoz vezetett a
légkdrben, igy az életnek alkalmazkodnia kellett egy olyan kornyezethez, ahol az oxidativ
reakcidknak valo kitettség rendszeresen jelen van. Ebbdl kovetkezik egy 1) molekularis
mechanizmus kifejlédése, amely az egyensuly fenntartasara és szabalyozasara torekszik
az oxidativ és reduktiv reakciok kozott. Ez az ugynevezett redox-homeosztazis nemcsak
az ¢élet folytatasat tette lehetové ebben az 01j oxidald kdrnyezetben, hanem a biodiverzitas
robbanasszeri novekedését is elinditotta. A redox egyenstly egy nagyon dinamikus
folyamat, amelyben a sejteken beliili redox allapot allandosdgat valtozo anyagcsere
folyamatok tartjak fenn egy nagyon érzékeny rendszerrel, amely érzékeli a redox allapot
valtozasait, és megvaltoztatja az anyagcsere-tevékenységeket a redox egyensuly
helyreallitasa érdekében. A sejtek redoxbioldgiaja nehezen tanulmanyozhato, hiszen az
elektrondonorok és akceptorok kozotti  kolcsonhatasok — Osszetettek, nehezen
feltérképezhetdek. Ezek a kdlcsonhatdsok szadmtalan bioldgiai folyamat szabéalyozasaban
vesznek részt, beleértve az anyagcsere folyamatokat, a sejthalalt, a sejtek
differencidlodésat és fejlodését, az immunvalaszokat, a cirkadian ritmust (LE GAL és
mtsai., 2021).

Elséként Claude Bernard a 19. szdzadban mutatott rd ,,milieu intérier” azaz a belsd
kornyezet (homeosztazis) fenntartasanak fontossagdra, mint az egészségi allapot
meghatarozo tényezdjére. A home0sztazis elvesztése az €l0 szervezetben egy mas
allapotot eredményez, amelyet betegségként ismeriink. Fenntartasa és helyreallitasa a
betegségek megeldzésének, gyodgyitasanak alapja (URSINI és mtsai., 2016).

Fiziologias korilmények kozott, kiilonbozé karos ingerek (fizikai, kémiai,
bioldgiai) az €16 szervezetben valaszreakciot inditanak el. A cellularis homeosztazis
eltolodik az egyensulyi allapot oxidativ hatara felé (MEDZHITOV, 2008), amelyet az é16
szervezet visszacsatolasi reakcioval probal ellensulyozni (BRIGELIUS-FLOHE és
FLOHE, 2011). Ha az inger tovabbra is fennall, vagy a visszacsatolasi valasz nem
megfeleld (mennyiségi vagy mindségi értelemben), az eredmény a homeosztazis tartos
megvaltozasa. A redox bioldgia keretén beliil azok a hatasok, amelyek a reaktiv
oxigénfajtak (Reactive Oxygen Species, ROS) megemelkedett szintjét eredményezik, a
velesziiletett védettség részét képezik (CADENAS és SIES, 1985).
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A szabadgyokoket elészor Moses Gomberg irta le tobb, mint egy évszazaddal
ezelott (GOMBERG, 1900). Nagy reaktivitasuk és rovid életidejiilk miatt sokaig Ggy
gondoltdk, hogy nincsenek jelen a bioldgiai rendszerekben, nem tudtdk Oket
meghatarozni. T6bb, mint 30 év eltelt, majd Leonor Michaelis azt a felvetést tette, hogy
minden oxidaciés reakcid, amelyben szerves molekuldk vesznek részt, szabadgyokok
altal medialt folyamat (MICHAELIS, 1939). Habar ez az allitas téves, felkeltette az
érdeklodést a szabadgyokok biologiai folyamatokban betoltott szerepérdl. 1950-ben
szabadgyokoket fedeztek fel biologiai rendszerekben (COMMONER és mtsai., 1954).
Feltételezték, hogy részt vesznek szamos patoldgiai folyamat kialakuldsdban
(GERSCHMAN és mtsai., 1954), és az oregedésben (HARMAN, 1956).

Napjainkra a szabadgyokok életfolyamatokban vald részvételével kapcsolatos
ismereteink oriasi mértékben boviiltek. McCord és Fridovich (1969) felfedezték az elsd
szabadgyokok elleni védo enzimet, a szuperoxid-dizmutazt (MCCORD ¢és FRIDOVICH,
1969). Kutatasok bizonyitjak, hogy ez az enzim az immunrendszerrel egyiittmiikodve
felel6s a fert6z6 agensekkel szembeni védekezésért (BABIOR és mtsai., 1973, 1975;
ROSSI ¢és mtsai., 1985). A szabadgyokok széleskori vizsgélata soran kapott eredmények
ravilagitottak arra, hogy a ROS szintjének szabalyozasaban hormonok is részt vesznek
(mint példaul az inzulin) (SPAGNOLI és mtsai., 1995). Arra a kovetkeztetésre jutottak,
hogy az alapvet6 metabolikus utvonalak részt vesznek a szabadgyokok szabalyozasaban
(SHAIKHALI ¢és mtsai., 2008). Napjainkra bebizonyitottak, hogy a szabadgyokok
szamos bioldgiai folyamat aktiv résztvevéi (LUSHCHAK, 2014b).

A szabadgyokoket harom nagy csoportba osztjuk:

o Reaktiv oxigénfajtak (Reactive Oxigen Species,ROS),
o Reaktiv nitrogénfajtak (Reaktiv Nitrogen Species, RNS)
o Reaktiv kénfajtak (Reactive Sulfure Species, RSS)
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A reaktiv oxigénformak erds oxidaloszerek, amelyek magukba foglaljak a
molekularis oxigént (O2) az Oz l-elektronos redukcios lépéseinek egymast kovetd
sorozatat, amelyek kovetkeztében szuperoxid gyok (O°2), hidrogén-peroxid (H202) és
hidroxil gyok (HO") keletkezik (1. abra). Els6sorban aerob szervezetekben fordulnak el6.
Keletkezéstik az oxigén felhasznalashoz kapcsolodik, mint elektronakceptor az elektron
transzportlancban (electron transport chain, ETC) (MURPHY, 2009), vagy anyagcsere-
folyamatok eredményeként, beleértve a glikolizist vagy a zsirsavak B-oxidaciojat (LE

GAL ¢és mtsai., 2021).

0, —> 0;— ' H,0,—*—>HO" + HO'

¢, H (H")
T

2H,0=

1. dbra: A molekularis oxigén redukcioja négy- és egyelektronos rendszereken
keresztiil (LUSHCHAK, 2014a)

Az ETC-bdl kilépo elektronok kdlcsonhatasba 1épnek a molekuléris oxigénnel €s
0", keletkezik. A tovabbiakban spontan vagy enzimatikusan H2Oz-4 és hidrogén anionna
(HO") alakul. Az ETC-bél kikertiil6 elektronok mennyisége széles korben valtozik, és az
¢él6lények fiziologiai allapotatol fiigg (LUSHCHAK, 2014b).

F6bb képviselsi a hidrogén-peroxid (H20.), a szuperoxid-anion (O%), a
hidroxilgyok (OH"), a nitrogén-oxid (NO), a peroxinitrit-anion (ONOOQO"), a szingulett
oxigén (102), az 6zon (O3), és a peroxilgydk (ROO"). A reaktiv oxigénfajtdk vagy a sejten
beliili bioldgiai folyamatok sordn keletkeznek ("endogén ROS"), vagy kiils6 hatésra,
példaul sugarzas, szennyezd anyagok, xenobiotikumok, fémek ("exogén ROS"). Az
alacsony endogén ROS-szintek fontos szerepet jatszanak a sejtek jelatviteli utvonalaiban.
Ezeken a szinteken a biomolekuldk ROS altali modositésai a fehérje funkcidk reverzibilis
kapcsoloi, és fontos szerepet jatszanak az olyan sejtfolyamatokban, mint a proliferacio, a
differencialodas és a migracio (SIES és JONES, 2020).

A reaktiv nitrogénformak (RNS) kiilonb6z6 nitrogén-monoxidbdl szarmazo
vegyiiletek, beleértve a nitroxil-aniont, a nitrozonium-kationt, a nitrogén magasabb
oxidjait (P.: N2Os, NO2, N2Os), az S-nitrozotiolokat és a dinitrozil-vas komplexeket. Az
RNS-ekr6l ismert, hogy dontd szerepet jatszanak szamos, ha nem az Osszes €16 sejt,
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példaul a simaizomsejtek, a szivizomsejtek, a vérlemezkék fiziologiai szabalyozéasaban.
Poszttranszlaciés modositasokat kovetden ¢és/vagy reaktiv oxigénfajokkal vald
kolcsénhatasok utan pleiotrop hatast fejtenek ki sejtcélpontokra. A megemelkedett RNS-
szint nitrozativ stresszt indukalva sejtkarosodashoz és sejthalalhoz vezethet (MARTINEZ
¢s ANDRIANTSITOHAINA, 2009). A reaktiv nitrogénformak poszttranszlacios
moédosulasainak kiinduldé molekulaja a nitrogén-monoxid (NO). A nitrogén-monoxid az
L-argininb6l harom f6 nitrogén-monoxid-szintaz (NOS) izoforma altal termelddik: az
epitelidlis NOS (eNOS), amely az érszikiilethez és az érrendszer szabalyozdsahoz
kapcsolddik; a neurondlis NOS (nNOS), amely az intracelluldris jelatvitelhez
kapcsolodik; és az indukalhato NOS (iNOS), amelynek funkcidja kérnyezeti és sejtes
feltételektol fiigg. Mig az nNOS és eNOS altal termelt nitrogén-monoxidot a kalcium
szigoruan szabdlyozza egy kalmodulin-fiiggé mechanizmus révén, az iNOS kiilonb6zd
endotoxin- vagy citokin-jelekre reagalva aktivalodik, ami nagy mennyiségii nitrogén-
monoxid gyors termelédéséhez vezethet (MURAD, 1996).

A kén redox sokoldalusaga tobbféle oxidacios allapotot (—2-t61 +6-ig) tesz
lehetévé, tiolokat, diszulfidokat, szulfénsavakat, tioszulfatokat, poliszulfidokat és
perszulfidokat képezve. A korai definiciok az oxidalé kénvegyiileteket, példaul a
tiolgyokoket és a szulfénsavakat emelték ki. A modern nézetek az RSS-t oxidalo,
redukald és jelzd molekulakként osztalyozzak — példak erre a H.S, a poliszulfidok és a
perszulfidok. A novényekben az allicinhez hasonl6 szerves kénvegyiiletek is RSS-ként
mikodnek a védekez$ reakciokban. Kezdetben az RSS-t az oxidativ stressz
melléktermékének tekintették, hasonldoan a ROS-hoz. Kés6bb kidertilt, hogy szabalyozo
molekulakként szolgalnak, amelyek perszulfidacio vagy szulfenilezés utjan modositjak a
ciszteinmaradvanyokat. A novényekben az RSS-ek részt vesznek a korokozok elleni
védekezésben ¢és a stresszhez vald alkalmazkodasban. Az RSS a redox homeosztazis
szempontjabol akar még a ROS-nal is fontosabb lehet (GILES ¢és mtsai., 2017; GILES és
JACOB, 2002; GRUHLKE és SLUSARENKO, 2012).

Az RSS kimutatdsa tovabbra is kihivast jelent rovid élettartama és alacsony
gyakorisaga miatt. A fehérje-tiolok kulcsfontossagu célpontok; a szulfénsavak,
szulfinsavak és perszulfidokhoz hasonldé modosulasok szabalyozzak a fehérjék
miikddését. A nyitott kérdések kozott szerepel az RSS pontos meghatarozasa, biologiai
koncentraciojuk meghatarozasa, valamint ROS-hoz ¢s RNS-hez viszonyitott hatasuk

szamszer(sitése (GILES és mtsai., 2017).
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3.1.2 Oxidativ stresszt kivalto tényezok

A burgonya (Solanum tuberosum L.) a vilag egyik legfontosabb élelmiszer-
novénye, és kivalo modellként szolgal a stressz-fiziologia és az in Vitro regeneracio
tanulmanyozasahoz. Az in vitro organogenezis lehet6vé teszi a kutatok szamara, hogy
kontrollalt koriilmények kozott reprodukaljak a kdrnyezeti stresszfeltételeket, igy értékes
betekintést nyerhetnek abba, hogy a stresszorok hogyan befolydsoljadk a sejtek
differencialodasat, regeneralodasat és toleranciamechanizmusait (GUILLEMETTE és
mtsai., 2024).

Az in vitro organogenezist a sejtek redox egyensulya, a fitohormonok jelatvitele
¢s a masodlagos metabolitok felhalmozddasa szabalyozza. Az enyhe stressz morfogén
jelként hat, amely kivaltja a szomatikus sejtek dedifferencialodasat és eldsegiti a kallusz
¢s az Uj szervek kialakulasat. A burgonyaban az oxidativ, ozmotikus és hormonalis
egyensulyhianyhoz hasonl6 stresszfaktorok az erdsségiiktdl és iddtartamuktol fiiggden
stimulalhatjak vagy gatolhatjak az organogenezist (BESNARD ¢és mtsai., 2011). Az
alacsony reaktiv oxigénszarmazékok (ROS) szintjének kontrollalt expozicidja elosegiti a
morfogenezist a hidrogén-peroxid jelatvitel révén, mig a tilzott ROS oxidativ karosodast
okoz és gatolja a regeneraciot (GARCIA-CAPARROS és mtsai., 2021).

A burgonya szervképzodésének vizsgalata soran szamos abiotikus stresszfaktort
vizsgaltak: soO, szarazsag, nehézfém ¢és hormondlis stressz. Mindegyik specifikus
biokémiai és morfologiai valaszokat valt ki, amelyek a ndvény alkalmazkodasi és
stimulélja a kallusz képzddését és az antioxidans enzimek (SOD, CAT, GPx) aktivitasat,
de a magas sotartalom csokkenti a klorofillt és a regeneracios potencialt. Az in vitro
szervképzO6désbdl nyert ismeretek kozvetleniil hozzjarulnak a mezdgazdasagi
fejlédéshez, mivel segitenek azonositani a stressztlird genotipusokat és optimalizalni a
mikropropagéacios protokollokat. Az explantaitumok stressz-kondiciondldsa javitja a
regeneracios ardnyokat és az akklimatizacio sikerét a terepi atiiltetés soran. Példaul a
burgonya-explantatumok enyhe oxidativ vagy ozmotikus stresszel torténd
el6kondicionalasa beinditja az antioxidans védekezé mechanizmusokat, javitva azok
tulélési esélyeit a terepi stressz alatt (CHOURASIA és mtsai., 2021; DANESHMAND és
mtsai., 2010).

Az oxidativ stressz (OS) az intenziv allattenyésztés stresszfaktorai és az egészség,

a jolét és a termelékenység romlasa kozotti kozponti integracios mechanizmusként jelent
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meg. A baromfi- és sertéstenyésztésben két modell kiilondsen relevans: a rendkiviili
novekedési litemre tenyésztett brojlercsirkék és az elvalasztott malacok, amik hirtelen
taplalkozasi és kornyezeti atalakulason mennek keresztiil. E fajok oxidativ stresszének
megértése betekintést nyudjt az allattenyésztés hatékonysaganak ¢és fenntarthatosdganak
javitasaba (OKE és mtsai., 2024; TANG és mtsai., 2022a).

A ROS foként a mitokondriumokban keletkezik az aerob anyagcsere soran.
Fiziologiai koriilmények kozott az endogén antioxiddns rendszerek — beleértve az
enzimeket (szuperoxid-dizmutaz, katalaz, glutation-peroxidaz) és a kis molekulaja
antioxidansokat (E-vitamin, karotinoidok, glutation) — fenntartjak a redox homeosztazist.
A kornyezeti vagy metabolikus stresszorok azonban megzavarjak ezt az egyensulyt, ami
oxidativ karosodast okoz a lipidekben, fehérjékben és a DNS-ben. Ennek kovetkezményei
kozott szerepel a mitokondridlis diszfunkcid, a tdpanyagok felhasznalasanak zavara, az
endokrin valaszok megvaltozasa és az immunitas gyengiilése (AHMED-FARID és
mtsai., 2021; SON és mtsai., 2022)

A modern brojlercsirkék a haszonallatok koziil a leggyorsabb novekedési ilitemet
mutatjak, 5-6 héten beliil elérik a piaci sulyt. Ez a szelekciés nyomds noveli az
anyagcsere hdotermelését, az oxigénfogyasztast és a mitokondrialis elektronveszteséget,
ami hajlamossa teszi 0ket a ROS tultermelésre. A magas allomanysiriség (HSD), a
héstressz €s a korlatozott szell6zés fokozza az oxidativ stresszt. A kovetkezmények
kozott szerepel a novekedési litem romlésa, a takarmanyhatékonysag csokkenése és a
hiisminéség romlasa. A megnovekedett lipidperoxidacio €s a csokkent SOD/GPx
aktivitas konzisztens biomarkerek (OKE és mtsai., 2024; SAKR és mtsai., 2025). A
takarmanyadalékok alkalmazasa, mint példaul az antioxidans-kiegészités (E-vitamin,
szelén, L-karnitin, masodlagos ndvényi metabolitok) és a kornyezeti valtoztatdsok
(alacsonyabb allomanysiirliség, hdszabalyozas) hatékony enyhitd stratégidk lehetnek
(AHMADIPOUR és mtsai., 2025).

Az elvalasztas elszakadast, étrendvaltast és mikrobidlis atmenetet jelent, ami
komplex stresszreakciot valt ki, magas ROS-szinttel. Tanulmanyok kimutattak, hogy az
elvalasztott malacoknal villus atrofia, bélpermeabilitas és gyulladasos citokin-Szint
emelkedés jelentkezik. Az enterocitak mitokondrialis diszfunkcidja tovabb sulyosbitja a
redox egyensulyhianyt (TANG és mtsai., 2022a; YU és mtsai., 2024). Az antioxidans
enzimek (SOD, CAT, GPx) aktivitasa csokken, ami lassabb novekedéssel, magasabb
takarmanyértékesitéssel €s  megndvekedett  morbiditdssal  jar  egyiitt. A

mikroorganizmusokbol szarmaz6 antioxiddnsok vagy olyan vegyiiletek, mint a

18



gliikkuronolakton kiegészitése helyreéllithatja a bélbarrier funkcigjat és az oxidativ
egyensulyt (ZHANG és mtsai., 2025).

Az oxidativ stressz hatdssal van a tapanyag-anyagcserére, kiilonosen a
szénhidratok hasznositasara. Brojlercsirkéknél a stresszhelyzetek novelik a glikolizis
fluxust és csokkentik a mitokondridlis ATP hatékonysagat. Malacoknal az atmeneti
hipoglikémia és a kompenzatorikus glilkoneogenezis az oxidativ terhelés alatt
megvaltozott gliilkoz-homeosztazist tikkrozik (YU, és mtsai., 2024)

A brojlercsirkék, és a malacok esetében az OS sziik keresztmetszetként miikodik,
Osszekapcsolva a gazdalkoddsi stresszfaktorokat a fiziologiai ¢és gazdasagi
eredményekkel. A magas anyagcsere-sebesség és az oxidativ karosodas konvergenciaja
alahuzza az integralt gazdalkodas sziikségességét, amely egyensulyt teremt a genetika, és
a takarményozas kozott (FABA és mtsai., 2025; HAN és mtsai., 2024; OKE és mtsai.,
2024).

3.2 Az antioxidans védelmi rendszer
3.2.1 Direkt enzimatikus utvonal

Az minden él6 szervezetre jellemzd, hogy a stressz kovetkeztében indukalodo
gyulladésos folyamatok jelentds szabadgyok képzodést eredményeznek. Ez fontos része
az élo szervezet altalanos védekezési mechanizmusanak, azonban kronikus fazisban a
prooxidans-antioxidans egyensuly eltolodik a prooxidans struktirdk irdnyaba és a
lipidperoxidaciés folyamatok kovetkeztében nekrozis 1ép fel. Az egyenstly
helyreallitdsaért minden €16 rendszerben az antioxidans védelmi rendszer a felelés. A
sejtekben a ROS képzbédésének helye foként a mitokondrium, ahol a mitokondrialis
elektrontranszportlanc enzimjei termelik, mint a xantinoxidaz, ciklooxigenaz izoenzim
csalad, a NADPH-oxiddz, vagy a citokrom P450. ROS termeléek tovabba a
lipooxigenazok, illetve a monooxigenazok altal katalizalt folyamatok (HALLIWELL,
1990). Minden ¢é16 szervezet az enzimatikus utvonal kis molekulaju antioxidansok és
fehérjék segitségével torekszik az egyenstlyi allapot fenntartasara. Az enzimatikus
utvonal enzimjei a szuperoxid-dizmutaz (SOD), glutation-peroxiddz (GPx), glutation-
reduktaz (GR), kataldz (KAT), glutation-S-transzferaz (GST).

Az egyik legnagyobb koncentracidban képzddd szabadgydk a mitokondrialis

crcr

képz6do szuperoxid anion.
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foként a szuperoxid keletkezésének helyén (2. abra). Az egyensulyi allapot eltolodasa
kovetkeztében nagy mennyiségli H2O2 kelekezik és ennek kovetkeztében a SOD
inaktivva valik. Ahhoz, hogy ez ne kovetkezzen be, a hidrogén-peroxid eliminalasat a
glutation-peroxidaz és katalaz végzi. Azonban a KAT katalitikus aktivitasa nagy, viszont
szubsztrathoz valo affinitasa kicsi. {gy kisebb mértékben tudja ellatni ezt a feladatot ezért
a glutation-peroxidaz aktivitasara van sziikség (BRUNELLI és mtsai., 2001).

A glutation-peroxidazok csokkentik a szabad H,O2 —t és a lipid-hidroperoxidokat
redukalt glutation (GSH) felhasznalasadval. Az izoenzimek kiilonb6z6 szubcellularis
kompartmentumokban helyezkednek el, és specidlis preferencidkkal rendelkeznek a
szubsztratok tekintetében: GPx1: citoplazma (H20z), GPx2: extracellularis, bélrendszeri,
GPx3: extracellularis, plazma; GPx4: lipid-hidroperoxidok. Ezek szelenoenzimek, és a
katalitikus reakcié a szelenol szeleninsavva torténé oxidaciojat foglalja magaba, amelyet
két molekula GSH-t ismét redukal. A keletkez6 GSSG-t NADPH redukalja a glutation-
reduktaz altal katalizalt reakcioban (COUTO és mtsai.,, 2016). A ndvényekben a
glutation-peroxidazok szintén az antioxidans védelmi rendszer kulcsfontossagu elemei;
azonban ezek nem szelén tartalmt enzimek, amelyek aktiv helyén szelenocisztein helyett
ciszteint hasznalnak, és fontos szerepet jatszanak a stresszreakciokban és a redox
jelatvitelben (BELA ¢és mtsai., 2022). A direkt enzimatikus Gtvonal tagjai megtaldlhatdak
minden el szervezetben (pl.: allat, nGvény, baktérium) és részt vesznek a szabadgyokok
eliminalasaban (CROSS és mtsai., 1998; DUMANOVIC és mtsai., 2021; LOW és
MERIDA, 1996).
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2. abra: Szabadgyokok elleni védekezés mechanizmusa (BIESALSKI és mtsai., 2015)

PHS: prosztaglandin-hidrogén-szintetaz; P450: citokrom 450; LPO: lipidperoxidacio; G-6-PDH: gliik6z-6-foszfat-dehidrogenaz; G-
6-P: gliikoz-6-foszfat; NADPH: nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfat; NAD: niktoinamid-adenin-dinukleotid; GSH:redukalt-
glutation; GSSG: oxidalt glutation; GSH reduktaz: glutation reduktaz; GSH peroxidaz: glutation peroxidaz; SOD: szuperoxid-
dizmutaz; H202:hidrogén-peroxid; HO-: hidroxidion

3.2.2 Nem enzimatikus védelem

Az antioxidans védelmi rendszer méasodik védelmi vonaldhoz a kis molekul4ju
antioxidansok tartoznak. A C vitamin, E vitamin és a glutation fontos szerepet jatszik
mind az 4llati, mind a ndvényi szervezetek oxidativ stresszel szembeni védekezéseben.

Az oxidativ stressz karos hatdsainak leklizdésére a novények kiilonbozo
antioxidans szabalyozo rendszereket fejlesztettek ki, enzimatikus és nem-enzimatikus
rendszereket egyarant (MAFAKHERI ¢és mtsai., 2010). Az oxidativ stressz
védekezésében nagy szerepet jatszanak a ndvények altal szintetizalt antioxidans
tulajdonsagu molekulak. Az egyik legfontosabb ezek koziil a C-vitamin (aszkorbinsav).
A C-vitamin specialis eset, mivel ezt a szerves vegyiiletet a gerinces €s gerinctelen fajok
nagy tobbsége szintetizalja. Erdekes modon a gerinceseknél az evolucié soran a C-
vitamin szintéziséért felelds szerv kétszer modosult vesérdl majra, egyszer a madaraknal,
egyszer pedig az eml6soknél (BIRNEY és mtsai., 1980; CHATTERJEE és mtsai., 1961;
CHAUDHURI és CHATTERJEE, 1969; ROY ¢és GUHA, 1958). Mig a halak, kétéltiiek,
hiillék és régebbi madarrendek esetében a C-vitamint a vesék termelik, addig az ujabb

madarrendek és az emldsok esetében a maj (DUTTA GUPTA és mtsai., 1973). A C-
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vitamin szintézisének Utvonalat allatok, ndvények és fotoszintetikus protisztak esetében

az 3. abra mutatja be.

Noveények
Fotoszintetikus €s
Allatok protisztak zold alga
UDP-D Gliikéz UDP-D Gliikoz GDP-D-mannoz
UDP-GleDH UDP-GlcDH
Y A J

GDP-D-Man
3’,5’-epimeraz

UDP-D-Gliikuronat UDP-D-Gliikuronat

A 4 L
UDP-D-Galakturonat GDP-L-Galaktéz
GDP-L-Gal
\/ v wyphos (VTC2/5)

D-Galakturonat 1-P L-Galaktoz 1-P

A 4 A 4
D-Glukoronat D-Galakturonat o
N Foszfataz
reea GalUA
reduktdz reduktiz
A 4 - v
L-Gulonat L-Galaktonate L-Galaktoz
Regukalcin !
DA L-GalDH
”(SMI 30) l {

L-Gulono-1,4-lakton L-Galakzono-1, 4-lakton L-Galaktono- 1, 4-lakron

GULO GALDH GALDH
A J A 4 Y

L-aszkorbat L-aszkorbat L-aszkorbat

3. abra: C-vitamin szintézisének titvonalai (SMIRNOFF, 2018)

UDP: uridin-difoszfat, GDP: guanozin-difoszfat, UDP-D-gliikéz: uridin-difoszfat—D-gliikoz, UDP-GIcDH: UDP-gliikdz-
dehidrogenaz, UDP-D-gliikuronat: uridin-difoszfat—D-gliikuronat, UDP-D-galakturonat: uridin-difoszfat-D-galakturonat, D-
glitkuronat-1-P: D-gliikuronat-1-foszfat, D-galakturonat-1-P: D-galakturonat-1-foszfat, GlcUA reduktaz: glikuronsav-reduktaz,
GalUA reduktaz: galakturonsav-reduktaz, L-gulonat: L-gulonsav, L-galaktonat: L-galaktonsav, SMP30: senescence marker protein
30, GULO: L-gulono-1,4-lakton-oxiddz, GALDH: L-galaktono-1,4-lakton-dehidrogenaz, GDP-D-manno6z: guanozin-difoszfat-D-
mann6z, GDP-D-Man 3°,5’-epimeraz: GDP-D-mannéz-3°,5’-epimeraz, GDP-L-galaktéz: guanozin-difoszfat-L-galaktoz, L-
galaktoz-1-P: L-galaktoz-1-foszfat, foszfataz: foszfatcsoportot eltavolité enzim, GalDH: galakt6z-dehidrogenaz

A kovetkez6 fontos kis molekuldjt antioxidans az E-vitamin, amelynek szintézise
novényekben torténik, esszencialis mind az allati, mind a human szervezet szamara és
minden €16 sejt nélkiilozhetetlen alkotoeleme. 1922-ben Evans és Bishop fedezte fel az
E-vitamint, amikor egy olyan étrendi tényezdt talaltak, amely hidnyzott az avas zsirbol,
¢s amely nélkiilozhetetlen volt a vemhes patkdnyoknal fellépd hidnyszindroma
elkeriilésére, amelynek a magzati reszorpcid volt a legjellemzdbb megnyilvanulasa.
Csaknem egy ¢évszdzad telt el azota, hogy felfedezték az egerek szaporoddsdhoz
nélkiilozhetetlen étrendi tényez6t (EVANS és BISHOP, 1922). Ezt a vitamint a gorog

toko (to’kos, sziiletés) és érein (phe rein, hordozni, hordozni) szavakbol "tokoferol"-nak
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nevezték el, ami azt jelenti, hogy "kihordani a terhességet", az "-ol" végzddés pedig a
kémiai alkoholszerkezetére utal. Az E-vitaminnak nyolc kiilonb6z6 izomer formaja
ismert, négy tokoferol és négy tokotrienol. Ezeket alfa, béta, gamma és delta elétaggal
jelolik, és biologiai aktivitassal birnak (BIRO és mtsai., 2015). Erés antioxidans, az
emberi szervezet hajlamos az a-tokoferol felhalmozasara a maj a-tokoferol transzfer
fehérje (a-TPP) aktivitasa miatt, amely a plazmat a-tokoferollal dusitja (KONO és mtsai.,
2013). Az o-TPP felelés az a-tokoferol intracellularis transzportjaért és preferencialis
beépiiléséért a nagyon alacsony stirtiségii lipoproteinekbe (VLDL). Ezt kovetéen a maj
kivalasztja a VLDL-t a keringésbe, ahol fokozatosan alacsony stirtiségii lipoproteinekké
(LDL) alakulnak at. Ezen folyamat révén az a-tokoferol eloszlik a véraramban ¢és eljut a
majon kiviili szovetekbe, hatékonyan gazdagitva a vérplazmat E-vitaminnal (ARITA és
mtsai., 1997).

Mar tudjuk, hogy elengedhetetlen szaporodasbioldgiai hatasa mellett kitlintetett
szerepe van a redox-homeosztazis fenntartasaban. Az E-vitamin a lipidekben oldodo
tokoferolok ¢és tokotrienolok csoportja, amelyeknek kiilonleges funkcidjuk van a
membranok stabilizalasdban és a lipidperoxidaciod elleni védelemben. Szerkezetét
tekintve egy kozOs kroman kettés gytiri egy hidroxilcsoporttal, amely hidrogénion
donacidval képes a szabadgyokok csokkentésére, és metilcsoportokkal, amelyek helyzete
meghatarozza az altipust. Végiil a kromanolgy{ir(i hidrofob oldallanca be tud illeszkedni
a biologiai membranokba (WANG és QUINN, 1999).

1921-ben Hopkins felfedezte a glutation (GSH) nevii tripeptidet, az L-y-glutamil-
L-ciszteinil-glicint, amely tartalmazza a cisztein redukalé szulthidril (-SH) csoportjat, és
a glutation-peroxidaz (GPx) altal konnyen oxidalt diszulfid-format (GSSG) képez. A
glutation-reduktaz (GR) a NADPH segitségével képes a GSSG-t GSH-va redukalni. Az
oxidativ stressz elleni védekezés kulcsfontossdgii meghatarozojaként a GSH minden
emlds szovetben megtalalhato (1-10 mM), legnagyobb koncentracidban a citoszolban
(80-85%), kisebb mennyiségben a mitokondriumokban (10-15%) és az endoplazmatikus
retikulumban (<5%). Bioszintézise szigortian szabalyozott, és a cisztein aminosav
elérhetdségétol fiigg (TRETTER és mtsai., 2021). A majban a cisztein metioninbol
transzszulfuracioval is keletkezhet. A tripeptid GSH szintézisének sebességkorlatozoja a
glutamat-cisztein-ligiz (GCL). A GSH szintézis terminalis 1épését a GSH-szintetaz
katalizalja. E bioszintetikus enzimek génexpresszidjat az nuclear factor erythroid 2—
related factor 2 (Nrf2) szabalyozza az antioxidans valaszelemen (ARE) és az NF-kB-n

keresztiil. A glutamat y-karboxilcsoportja és a cisztein L-amino-csoportja kozotti
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szokatlan peptidkotés ellenallast biztosit az intracellularis lebomlassal szemben, és csak
az extracellularis enzim, a y-glutamil transzpeptiddz (GGT) hasithatja a GSH
ujrahasznositasanak eszkozeként ("y-glutamil-ciklus"). A GSH, mint antioxidans fontos
szerepet jatszik a H,O» elimindlasaban és a lipidperoxidok GPx altali regeneraldsaban. A
glutation nemcsak redukalt és oxidalt allapota kozott valtozik ciklikusan, hanem a
fehérjék tiolcsoportjaihoz is kapcsolodhat ("glutationilacid"), és megvaltoztathatja a
fehérjék funkciojat, vagy megvédheti ezeket a kdtohelyeket az oxidaciotol. Ez a reakcio
reverzibilis a glutaredoxin és a szulfiredoxin segitségével, amelyek szintén a GSH-t

hasznaljak redukaloszerként (FINDLAY és mtsai., 2005).
3.3 Az oxidativ stressz korélettani hatasai
3.3.1 Az oxidativ stressz hatasa baromfiban

A hus és tojas célu baromfitenyésztés szadmos kornyezeti, technoldgiai,
taplalkozasi és biologiai stresszfaktorral jar egyiitt, amelyek felelések a csokkend
termelési paraméterekért, reproduktivitasért és romld egészségi allapotért (SURAI és
FISININ, 2016a, 2016b). A kutatisok nagy része egyértelmiien jelzi, hogy a
baromfidllomanyban a stressz karos kovetkezményeinek vezetdé oka igen gyakran a
szabadgyokok tultermelddése, az antioxidans védekezoképesség karosodasa és az
oxidativ stressz. Az evoluci6 soran integralt antioxidans védelmi rendszerek alakultak ki
a baromfiban. Ezek a védelmi rendszerek szabalyozzak a szabadgyokok (ROS, RNS,
RSS) termelését és fenntartjak a redox (antioxidans/prooxidans) egyenstlyt, hasonldan a
novényi szervezetben.

Az ¢l6 sejteknek hatékonyan egyensulyban kell tartaniuk a ROS/RNS
képzddésének ¢és inaktivalasanak/detoxifikalasanak folyamatat, hogy szintjliket
alacsonyan, de még mindig nulla felett tartsdk. Mivel a ROS-ok szdmos bioldgiai
molekulat karositanak, az antioxidans rendszer halozata felelés a karosodasok
megeldzéséért/csokkentéséért. Amint a ROS/RNS-termelés meghaladja az antioxiddns
védelmi rendszer semlegesitd kapacitasat oxidativ stressz 1ép fel, és fontos bioldgiai
molekulak, koztiik a tobbszordsen telitetlen zsirsavak (PUFA-k), fehérjék és a DNS
karosodhatnak, ami a baromfi egészségét, novekedését és fejlodését tekintve karos
kovetkezményekkel jar (SURAI és mtsai., 2019).

Egyre tobb bizonyiték tdmasztja ald, hogy a szervezetben 1€v0 Gsszes antioxidans
"csapatként" mukodik egyiitt, biztositva az adaptiv homeosztazis feltételeit. Ebben a

csapatban kooperativ kdlcsonhatasok vannak. Val6jaban az antioxidans védelmi rendszer
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bizonyitottan minden sejtalkotoban (pl. mitokondrium, sejtmag, citoplazma stb.)
megtalalhat6. Szovetspecifikusan fejezédnek ki, ami magaba foglalja az €16 szervezet

altal szintetizalt és a taplalékkal bevitt antioxidansokat is (SURAI és mtsai., 2019).
3.3.2 Gyulladasos faktorok

Az immunrendszer megfeleld egyenstlyi szempontjabdl kardinélis fontossagu a
pro- és antiinflammatorikus citokinek termelésének és szallitasanak szigoru szabalyozasa
(KUNDT és GRUBER, 2006; LUCAS, 2010).

A citokinek oldhatoak, alacsony molekulatomegl polipeptidek és glikopeptidek,
amelyeket a hematopoetikus €s nem-hematopoetikus eredetii sejttipusok széles skalaja
termel. Szuppressziv vagy fokozo hatassal lehetnek a sejtes proliferaciora,
differencidlodésra és aktivalodasra. Ezeket a molekuldkat nemcsak kiilonféle sejttipusok
termelik, hanem kulcsfontossaguak a kiilonféle sejtek kozotti kommunikécio
szempontjabol is. A citokinek fert6zé agensek, vagy azok szarmazékai (példaul
endotoxin), gyulladasos mediatorok, mechanikai sériilések és maguk a citokinek altal
kivaltott stimulaciora valaszként termelddnek. Mint sejtszabalyozok, a citokinek magas
affinitdssal kotddnek a célsejtek felszinén 1évd ligand-specifikus receptorokhoz, és
intracellularis jelet tovabbitanak, masodik hirvivé ttvonalakat indukalnak (KOGUT,
2000a).

Egy fertdzésre vagy szovetkarosodasra adott valaszként kezdetét veszi egy nem
specifikus események sorozata (akut fazisu valasz), ami korai védelmet nyujt azzal, hogy
a stimulalo hatdsat a hely1 teriiletre korlatozza. Az akut fazist valasz akkor indul el,
miutan mind a helyi fagocitalo sejtek, mind a nem immunsejtek (fibroblasztok és epitel
sejtek) aktivalodnak a gyulladaskeltd citokinek, az interleukin—1, —6 és —12 (IL-1, IL-6
és IL-12, egyenként) és a tumor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) termelésére. Ezek a
citokinek szinergikusan hatnak, hogy helyi és rendszeres valaszokat indukaljanak
stimulalo hatasra (JUNG ¢és mtsai., 1995; LLOYD és OPPENHEIM, 1992; XING és
mtsai., 1994). A helyi valaszok, amit a gyulladaskelté citokinek termelése indit el, a
kovetkez reakciokban nyilvanulnak meg: novekedett érfal ateresztéképesség, az érfal
endotheliuméanak adhézioés molekulainak kifejezddése és helyi kemokin, példaul az IL—
8, indukalt termelddése, hogy vonzza a specifikus leukocita populacidkat a helyszinre. A
proinflammatorikus citokinek altal kozvetitett szisztematikus valaszok magukba
foglaljak a lazat, az akut fazis fehérjék majban torténd szintézisét, és a likvor kivalasztasat

az endothel sejtekbdl. Vérképzést eredményez, ideiglenesen noveli a sziikséges
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fehérvérsejtek szamat a fertézések elleni kiizdelemhez (AMRANI ¢és mtsai., 1986;
KLASING ¢és PENG, 1990; POBER ¢s COTRAN, 1990; TRACEY ¢és mtsai., 1987). Bar
a mar emlitett gyulladaskelto citokineket még nem klonoztak a csirkébdl, bizonyiték van
arra, hogy az IL-1, IL-6, IL-8 és TNF funkcionalis aktivitasa hasonldo a emlésok
citokineihez (KOGUT, 2000b).

3.3.3 A redox-homeosztazis és a tiol haztartas kapcsolata

A ciszteinek egyediilalloak a természetben eléforduldé aminosavak kozott, mivel
tiolt tartalmazo oldallancuk szamos kiilonboz6 nukleofil reakcioban vesz részt (Poole,
2015). A cisztein tiol csoportja képes reverzibilis és irreverzibilis oxidacids reakciokat
véghezvinni. A szulthidril-csoport deprotonalasa a megfeleld tiolat-anionra ndveli annak
reaktivitasat. Egy adott ionizacids allapotban 1évd molekula altalanos nukleofilként valo
viselkedési képessége csokken a pKa (proton-disszociacio vizes oldatokban)
csokkenésével (POOLE, 2015; SARDI és mtsai., 2013). A tiolcsoport reaktivitasa
legalabbis részben a pKa értékétdl fiigg (POOLE, 2015). A szabad cisztein esetében a
tiolcsoport pKa értéke 8,45, ami azt jelzi, hogy csak egy kis résziik deprotonalt fiziologias
pH-értékeken (CLEMENT és HARTZ, 1971). Fehérjékben a reaktiv cisztein gyakran
lényegesen alacsonyabb pKa értékeket mutat, ami a szomszédos polaros vagy pozitiv
toltésti aminosavak altal stabilizalt tiolat-anionnak koszonhet6. (FERRER-SUETA és
mtsai., 2011; SALSBURY és mtsai., 2008).

Annak érdekében, hogy megakadalyozzak a fehérjék, lipidek és DNS kontroll
nélkiili oxidativ modosulésat, és védelmet nyljtsanak a sejtek szamara az elkeriilhetetlen
¢és toxikus karosodasok ellen, a sejtek szdmos rendkiviil hatékony és specifikus
antioxidans enzimet fejlesztettek ki.

Az ¢l6 szervezet millimolaris koncentracidoban termel kiilonboz6é alacsony
molekulastlyt (LMW) tiolokat, amelyek kofaktorként szolgalnak a tiolfliggd enzimek
szamara (BRIGELIUS-FLOHE és MAIORINO, 2013), Kovalens kotéseket képeznek a
fehérje-tiolokkal, az oxidacio elleni védelem érdekében, és csokkentik a fehérjék meglévo
oxidativ modosulasait (DALLE-DONNE és mtsai., 2009; HOLMGREN és mtsai., 2005;
MIEYAL és CHOCK, 2012). A szabad cisztein sejtkoncentracioja altalaban nagyon
alacsony (100-200 uM) (KEIRE és mtsai., 1992). A ciszteinek gyors autooxidacion
mennek keresztiil és diszulfid kotéseket képeznek mas ciszteinekkel (pl. cisztin), Ezt a
folyamatot az atmeneti fémionok, mint a réz ¢és a vas tovabb gyorsitjak (ULRICH és

JAKOD, 2019). A cisztin tilnyomorészt oldhatatlan, ami az élettani kdrnyezetben torténd
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hatékony redukcidjat alapvetd kovetelménnyé teszi. Eddig azonban csak nagyon kevés
enzimet talaltak, amelyek cisztin reduktaz aktivitdst mutatnak in vitro, és fiziologiai
szerepiik még tisztazasra var (ANDERSON és mitsai., 2007). Ehelyett Gigy tiinik, hogy a
legtobb eukaridtadban, Gram-negativ baktériumban, valamint néhany Gram-pozitiv
baktériumban a tripeptid y-glutamilciszteinil-glicin (GSH) tartja fenn a sejtek redox-
homeosztazisait (DEPONTE, 2017). Szinte minden szervezetben NADPH-fliggd
reduktazok katalizaljak az LMW-tiolok redukci6jat (STOLL és mtsai., 1997).

3.3.4 A szénhidrat anyagcsere és redox-homeosztazis kapcsolata

A szénhidrat-anyagcsere kdzponti fontossagii mindegyik modellszervezet esetében.
A novények, mivel autotrof szervezetek, a szénhidrat-anyagcseréjiik kevésbé sériilékeny,
és kevésbé eredményez patologias allapotot. Allatok esetében az egyik legsériilékenyebb
¢s a legnagyobb gyoktermeld anyagcsere folyamat. Az anyagcesere folyamatokat szdmos
hormon ¢és enzim egyiittes miikodése iranyitja. Az anyagcsere-enzimek stimulacidja
részben a hormonalis egyensulytol fiigg. Igy az anyagcsere szabalyozasaban részt vevd
hormonok szerepének megértése alapvetd fontossagi barmilyen anyagcsere-hatas vagy
rendellenesség értékeléséhez. Az anyagcsere minden €16 szervezetben anabolikus és
katabolikus folyamatokat foglal magaban. Az inzulin a vércukorszint elsddleges
szabalyozdja, ¢és kulcsfontossagu szerepet jatszik a normal ndvekedés folyamataban,
tovabba az energiaraktarozasban (ACHARYA és GHASKADBI, 2010). A koros
folyamatokat, amelyek a szénhidrat- zsir- és fehérje-anyagceserével osszekothetok, az
inzulinszekrécid hidnya, vagy a szovetek inzulinérzékenységének csokkenése okozza
(QAID ¢és ABDELRAHMAN, 2016). Kutatasok széles kore foglalkozik az inzulin vérben
csokkent vagy emelkedett szintjének kovetkeztében terhelt gyokképzodési folyamatok
feltérképezésével. Abban az esetben, ha lecsokken a vér inzulin koncentrécioja,
fokozodik az acetil-Koenzim-A (acetil-KoA) oxidaz akitivitasa, ennek hatasara
bekovetkezik a zsirsavak B-xidacioja, amely megnoveli a H2O2 termelést (HORIE és
mtsai., 1981). WOHAIEB ¢és GODIN (1987) vizsgalta diabéteszes patkanyok
hasnyalmirigyét és majat. Vizsgalataik soran azt tapasztaltak, hogy megmelkedett SOD
¢s KAT enzimek aktivitdsa a hasnyalmirigyben, mig a majban &ltaldnos csokkenés
kovetkezett be a SOD és a GPx enzimek aktivitdsdban. Ezen eredmények bizonyitjak,
hogy szoros kapcsolat van a redox-homeosztazis és a szénhidrat anyagcsere kozott
(WOHAIEB ¢és GODIN, 1987).
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3.3.5 Az oxidativ stressz hatisa burgonyaban

A redox egyensulyon alapulé ROS homeosztiazis véltozasat a kornyezeti
feltételek ingadozasat kovetd legkorabbi tiinetek kozott tartjak szamon (BERENS és
mtsai., 2017; DAS és ROYCHOUDHURY, 2014). ROS a novényi szervek koziil
elsdsorban a gyokér- és riigymerisztémakban €s a levelekben termelddik, mig sejtszinetn
kiilonb6z6 organellumokban, példdul az apoplasztban, a mitokondriumokban, a
kloroplasztiszokban és a peroxiszomakban. A ROS szintjének novekedése esetén az
antioxidans vegyiiletek jelenléte elengedhetetlen ezekben a sejtalkotokban a
detoxifikalasi folyamatokhoz és a folyamatos sejtfenntartashoz (GARCIA-CAPARROS
¢s mtsai., 2021). Kutatasok bebizonyitottak , hogy a reaktiv oxigénfajtak esszencialis
jelzékként funkcionalnak, mivel részt vesznek a biomolekulak ko6zotti reakciokban,
tovabba a nekrozisban és a novények pusztulasaban is (NAFEES és mitsai., 2019).
Napjainkban mar azt is tudjuk, hogy a ROS-ok donté szerepet jatszanak szamos
bioldgiai folyamatban, valamint a jelatviteli utvonalak és a génexpresszid
modositasaban is (DALTON és mtsai., 1999; NAFEES és mtsai., 2019).

A ROS-0k hasonléan a heterotrof szervezet O, 10,7, ‘OH és a H»O»
termelésének novekedése az egyik f6 valaszreakcido a kiilonboz6 stresszhatasok
kovetkeztében. Mindegyik szabadgyok citotoxicitast mutat a novényekben (DE GARA
és FOYER, 2017; WANG, ¢és mtsai., 2018). A megemelkedett ROS szintjének
legfontosabb kdvetkezményei sejtes €s biokémiai szinten a kdvetkezok:

crer

1. A nukleinsavak konformacidjanak megzavardsa kiilonbozé folyamatokon
keresztiil, mint példaul a dezoxirib6z oxidacidja, szalak torése, nukleotidok
eltavolitasa/torlése, bazisok modositasa €s DNS keresztkapcsolodésa fehérjékkel
(HE és mtsai., 2018).

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

3. A fehérjék oxidacidja kiillonb6zé modosulasokhoz vezet, példaul a peptidlanc

hasitasahoz és fehérje keresztkapcsolodashoz (AKTER és mtsai., 2015).

Végiil, ha a ROS altal okozott kdrosodas nagymértékii, a kdvetkezmény programozott
sejthalal lehet (MITTLER, 2017).

A ROS-eliminalas és a fokozott termelés kozotti egyensuly stresszes koriilmények
kozott, mint példaul nehézfémek, fényintenzitds, szélsOséges homérséklet, UV-B
sugarzas, légszennyezd anyagok, vizhiany, sétartalom és herbicidek jelenléte esetén

felborulhat, és a ROS-elimindldsa enzimatikus és nem enzimatikus vegyiiletekbdl allo
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novényi antioxidativ rendszeren keresztiil torténik (CHOUDHURY ¢és mtsai., 2017,
CORTESE-KROTT és mtsai., 2017).

Az aszkorbat-glutation utvonal, mas néven Foyer-Halliwell-Asada ttvonal,
kozponti szerepet jatszik az antioxidans védelmi rendszerben és kulcsfontossagu a H20»
metabolizmusaban (HASANUZZAMAN ¢és mtsai., 2019). Két fontos kis molekulaju
antioxidans jatszik szerepet ezen tutvonalon, a GSH és a C vitamin, amelyek a
szabadgyokok ¢és lipidperoxidok elimindciojdban vesznek részt (MEISTER ¢és
ANDERSON, 1983). A GSH oxidalodik, és oxidalt glutationna (GSSG) alakul
diszulfidhid segitségével. A NADPH-fiiggd glutation-reduktaz katalizalta reakcio révén
visszaalakul glutationnd, igy biztositva a redukalt és oxidalt formak megfeleld aranyat
(egészséges szervezetben 100:1) (ACWORTH, 2003). Az AA er6s reduktorként
mitkodik, szabadgyokkel reagal, stabil oxidalt format, mono-(de)hidro-aszkorbat-gyokot
(MDHA) képez. Az MDHA képes szabadgyokhoz kotddni és dehidro-aszkorbat (DHA)
gyokké alakulni. A detoxifikacios folyamatban a szuperoxid anion eliminacidja soran
H20:2 képzddik, amelyet az APX vizzé alakit. Az APX, az aszkorbat-glutation tvonal
egyik kulcsenzime, oxidalja a NADPH-t, mikozben a H>O>-t eliminalja. Mas peroxidokat
alacsony sebességgel alakit 4t nem reaktiv formava. Ezenkiviil 1étezik egy glutation-
fiiggetlen, de aszkorbatfiiggd utja a H202 eliminacidjanak, amely az APX és a MDHAR
a NADPH oxidacidjahoz kapcsolodik. (DOBRANSZKI és mtsai., 2017a; GROB és

mtsai., 2013). Ezt a folyamatot a 4. abra mutatja be.
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(GROB ¢és mtsai., 2013)

*ASA: aszkorbinsav, DHA: dehidroaszkorbat, SOD: szuperoxid-dizmutaz, KAT: katalaz, APX: aszkorbat-peroxidaz, MDHA:
monodehidroaszkorbat, MDHAR: monodehidroaszkorbat-reduktaz, DHAR: dehidroaszkorbat-reduktaz, GR: glutation-reduktaz,
GSH= redukalt glutation, GSSG= oxidalt glutation

A novények abban a kitlintetett helyzetben vannak, hogy képesek masodlagos
anyagcsere termeékeket szintetizdlni, amelyek antioxidans tulajdonsaguak, pl.:
karotinoidok, flavonoidok (NEMES és mtsai., 2018). Az AA szerepet jatszik a
membranok nélkiillozhetetlen részét képezé a-tokoferol (TCPa; E-vitamin)
regeneracidjaban is, amely antioxidansként is szolgal (THOMAS és mtsai., 1992). Az
oxidalo gyokoket, mint az alkoxi-gyokok (LO™ ), a lipid-peroxil-gyokok (LOO™ ),
amelyek a tobbszorosen telitetlen zsirsavak oxidaciojabol szarmaznak, a TCPa képes
eliminalni (KAMAL-ELDIN és APPELQVIST, 1996). A normal novekedés és fejlodés
soran keletkezd, vagy kornyezeti stresszhatasok altal kivaltott ROS-ok semlegesitése
mellett mindkét antioxidans (GSH és AA) redoxpufferként kulcsszerepet jatszik a
novények redox-homeosztazisanak fenntartasaban (FOYER és NOCTOR, 2005). Az
aszkorbat-glutation rendszernek szdmos mads szerepe is van a normal anyagcserében,
valamint a névények fejlédése és novekedése sordn. Fontos szerepet tolt be a ndvényi

organogenezisben, ndvekedésben és differencialodasban, (DOBRANSZKI és mtsai.,

2017a).
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3.3.6 Melatonin

A melatonin (MT) mar a fotoszintetizald baktériumokban is jelen volt.
Megtalalhatdé mind autotréf, mind pedig heterotrof szervezetekben, ahol antioxidans
védelmet biztosit a sejtek szamara (ZHAO és mtsai., 2019). A melatonin (MT), mint
kozos antioxidans, 1950 ota ismert. Szamos tanulmanyban leirt vizsgalati eredmény
alatdmasztotta, hogy kozvetleniil vagy kozvetve szinte minden élettani folyamat
szabélyozasaban részt vesz, beleértve a cirkadian ritmust (DIJK és CZEISLER, 1994). Uj
megvilagitasba kertilt, amikor felfedezték, hogy novényekben is szintetizalodik, és a
gerincesekhez hasonloan nélkiilozhetetlen szerepet tolt be (ARNAO és HERNANDEZ-
RUIZ, 2013, 2014a, 2015a; BHATTACHARYA ¢és JHA, 2020a; CASSONE, 1998).
Szamos kutatdcsoport elkezdte tanulmanyozni az exogén MT szerepét a mezdgazdasagi
novényekben.

Egyre tobb adat all rendelkezésre az exogén melatonin nodvekedésserkentd
hatasarol, viszont még mindig hianyosak a rendelkezésre allo ismeretek szabalyozo
szerepérdl endogén melatonin jelenlétében és felhalmozodasa kapcsan. Ennek oka, hogy
mennyisége eltérd kiilonbozd ndvény fajoknal, sét fajtaknal is. Mara az is ismert, hogy
ndvényen beliil a mennyisége a kiilonbdzd ndvényi részeket tekintve, és fejlodési
szakasztol és napszaktol is fiigge (ARNAO és HERNANDEZ-RUIZ, 2015a; VAN
TASSEL és mtsai., 2001)

Vizsgaltdk, hogyan novelheti a biomasszat a stressztlird képesség novelésével
(ERLAND és mtsai., 2015). A kisérletek azt a feltételezést tamasztottak ala, hogy gatolja
a klorofill lebomlasat levelekben, vagy azok 6regedését (ERLAND ¢és mtsai., 2015). A
melatonin fokozza a gyokér novekedését, regeneralodasat, a novény adaptalddasat
kiilonboz6 abiotikus stressztényezokhoz, igy toleralja a sotresszt és a vizhianyt is (LI és
mtsai., 2017). A melatonin fontos szerepet tolthet be a terméshozamok javitasaban, igy
fontos megismerni, hogyan fejti ki hatasat. Kulcsfontossagii a melatonin lehetséges
szerepének részletes vizsgalata olyan modell rendszeren, mint az in vitro ndvényi
szovettenyészet. Ismert, hogy tobb teriileten is hatést fejt ki (ARNAO és HERNANDEZ-
RUIZ, 2019a), igy nem kérddjelezheté meg lehetséges toxikus hatasanak vizsalata, mind
novények, allatok, valamint a taplaléklanc Osszes résztvevdje esetében. Még nincs
meggy0z0 ismeret a baktériumokra, gombakra, a talaj és az allatok mikroflordjara

gyakorolt hatasarol.
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3.3.7 Az oxidativ stressz hatasa sertésben

Az allati szervezet védelmi rendszere az abiotikus stresszel szemben talan még
érzékenyebb. A sertések stresszhelyzete — fiiggetleniil attol, hogy azt kezelés, szallitas,
sz€ls6séges kornyezeti feltételek, vagy egyéb tartasi tényezok okozzak — neuroendokrin,
anyagcsere- ¢és immunvalaszok sorozatat inditja el, amelyek megvaltoztatjadk a
homeosztazist és mérhetd fiziolodgiai valtozasokhoz vezetnek. Amikor egy sertés
stresszhatasnak van kitéve (pl.elvalasztas, szallitds, hoéterhelés), a szimpatikus
idegrendszer és a hipotalamusz—hipofizis—mellékvese (HPA) tengely aktivalodik
(MARTINEZ-MIRO és mtsai., 2016). Ezzel parhuzamosan az immun- és gyulladasos
utvonalak is aktivalodhatnak: az akut fazisa fehérjék, citokinek és gyulladasos
mediatorok szintje emelkedhet (BAGARIA ¢és mtsai., 2025). Az endokrin oldalon a
stressz zavarhatja a novekedéssel €s a reprodukcidval kapcsolatos tengelyeket: példaul a
szomatotrop tengely (ndvekedési hormon/IGF) stressz hatdsara eltolodhat a sertésekben,
csokkentve az IGF-1 biologiai hozzaférhetdségét €s rontva a ndvekedési potencialt
(WIRTHGEN és mtsai., 2017).

Ezek a szisztémas reakciok szamos korélettani kovetkezménnyel jarnak: csokkent
takarmanyfelvétel, megvaltozott gyomor-bélrendszeri funkcido (pl. bélmozgas,
gatfunkcio), tapanyagfelszivodas zavara, immunoldgiai problémak, romld teljesitmény,
és széls6séges esetekben romlik a hasitott test mindsége (MARTINEZ-MIRO és mtsai.,
2016). A stresszreakciok egyik f6 célpontja a szénhidrat-anyagcsere. A katekolaminok és
a glikokortikoidok szintjének emelkedése glilkoneogenezis és glikogenolizis utjan
mobilizalja a gliikozt. A periférias szovetekben inzulinrezisztenciat idéz eld, csokkentve
az inzulin altal kozvetitett gliikkozfeltvételt, igy felkészitve az dallatot a gyors
energiaigényre (VICTORIA SANZ FERNANDEZ ¢és mtsai.,, 2015). A glikogén
tartalékok is érintettek. A stressz felgyorsitja a mdj és az izmok glikogenolizisét,
atmenetileg emelve a vércukorszintet, de idovel a glikogén tartalékok kimeriilhetnek, és
az allat gliikoneogenezisre (aminosavakbol €s laktatbol) és lipid mobilizacioéra (bar a lipid
mobilizacid bizonyos stresszorok esetén szintén csokkent lehet) térhet at (VICTORIA
SANZ FERNANDEZ ¢és mtsai., 2015). Mivel a szénhidrat-anyagcsere kdzponti szerepet
jatszik a novekedéshez sziikséges energiaellatasban, a stressz okozta zavarok negativ
iranya  kovetkezményekkel jarnak: csokkent novekedési iitem, megnovekedett
takarméanyértékesitési arany, megvaltozott hasitott test osszetétel (MARTINEZ-MIRO és

mtsai., 2016). A takarmanyozas és a novekedés dsszefliggésében a stressz alatt allo sertés
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az energidjat inkabb a fenntartd és a stresszkezeld reakciokra (hdszabalyozas,
immunaktivalas, helyredllitds) fordithatja, mint az anabolikus folyamatokra (fehérje-
lerakddas, novekedés). Ezt a valtozast részben a megvaltozott szénhidrat-anyagcsere
okozza: emelkedett alapszintii gliikoz, csokkent inzulinérzékenység, karosodott glikogén-
tarolds ¢és valtozd gliikoneogenezis — mindez a tdpanyagok kevésbé hatékony

felhasznalasahoz vezet (CLAUS és WEILER, 1994).
3.4 A gorogszénamag és a diosgenin alkalmazasa takarmany-adalékanyagként

Az allattenyésztés intenzivebbé valasaval nott a kereslet az allatok egészségét,
termelékenységét és a termékek mindségét javitod természetes takarmany-adalékanyagok
irant. A masodlagos névényi metabolitok — olyan bioaktiv vegyiiletek, mint a szaponinok,
flavonoidok és alkaloidok — az allati taplalkozasban bet6ltott multifunkcionalis szerepiik
miatt keriiltek a figyelem kozéppontjaba (WANI és KUMAR, 2018). Ezek koziil a
gorogszéna (Trigonella foenum-graecum) és annak legfontosabb bioaktiv metabolitja, a
diosgenin, igéretes jeldltek a fenntarthato allattenyésztési stratégiakban.

A gordgszéna egy hiivelyes novény, amelyet tdplalkozasi és gyogyaszati
tulajdonsdgai miatt termesztenek. Magjai fehérjéket, rostokat, lipideket és gazdag
masodlagos metabolitokat tartalmaznak, koztiik szteroid szaponinokat (kiilondsen
diosgenint), flavonoidokat, alkaloidokat és fenolsavakat (WANI és KUMAR, 2018).
Ezek a bioaktiv komponensek hozzajarulnak antioxidans, antimikrobidlis és anyagcsere-
szabalyoz6 hatdsaikhoz, amelyek eldnydsek lehetnek az allattenyésztési rendszerekben
(CHAUDHARY és mtsai., 2018).

Az allati tiplalkozasban a gorogszéna sikeresen alkalmazhaté takarmény-
adalékanyagként kérddzok, baromfi és sertések szamara. Tanulmanyok kimutattdk, hogy
a takarmanybevitel, a ndvekedési teljesitmény, a tejhozam és az altalanos egészségi
allapot javul, ha a gorogszéna maglisztet vagy kivonatat tartalmazza a takarmany
(AKBAG és mtsai., 2022). Brojlercsirkéknél a gdrogszéna-kiegészités javitotta a bél
aranyt (YANG és mtsai., 2022). Tejel6 kecskéknél a gorogszéna-mag-kiegészités
javitotta a tejtermelés jellemzdit €s Osszetételét, ami pozitiv hatést jelez az anyagcserére
és a tapanyagok hasznositasira (AKBAG és mtsai., 2022).

A gorogszéna jotékony hatdsait nagyrészt masodlagos metabolitjainak, kiilondsen
a diosgeninnek tulajdonitjak. A diosgenin egy szteroid sapogenin, amelyrdl ismert, hogy

eléfutara a szteroid hormonok szintézisének, és fiziologiai hatasokkal rendelkezik,
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példaul gyulladascsokkentd, koleszterinszint-csokkentd és antioxidans tulajdonsagokkal
(CHAUDHARY ¢és mtsai., 2018). Az allattenyésztésben a diosgenin az anyagcsere és az
endokrin Utvonalak modulalasaval javitja az antioxiddns statuszt, az immunitast és a
novekedési teljesitményt (ZENG és mtsai., 2024).

A diosgenin metabolikus és hormonalis szabalyozd hatasokkal is rendelkezik,
amelyek hozzjarulhatnak a ndvekedés és a szaporodas fokozasahoz. Modulélhatja az
inzulinérzékenységet, a lipidanyagcserét és az anabolikus hormonok Tttjait, ezaltal
tamogatva a tapanyagok jobb felszivodasat és az allatok testosszetételének javulasat
(CHAUDHARY és mtsai., 2018). Ezenkiviil antioxidans hatasa megvédheti a szoveteket
a magas anyagcsere-sebesség vagy a kornyezeti kihivasok okozta oxidativ stressztdl,
elésegitve az allatok jolétét és teljesitményét (WANI és KUMAR, 2018).
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4. ANYAG ES MODSZER

A dolgozat targykorébe burgonya, baromfi, sertés és patkany kisérletekbdl szarmazo
mintadk vizsgalata tartozik. A burgonya stresszre adott valaszanak feltérképezésére két
kisérletet allitottunk be. Az anyag és modszer fejezetben vizsgalt rendszerek, vizsgalati
modszerek Osszefoglalasat az 1. tablazat szemlélteti.

Tovabbd redox-homeosztazis vizsgalatokat végeztiink patkdny, stigér, human

kutatasokban, ezen vizsgalatok nem képezik a dolgozat részét.

35



Mérések osszefoglalo tablazata

1. tablazat

Vizsgalt paraméterek

Vizsgalt rendszerek

Vizsgalt hatas

Vizsgalati modszer és eszkoz

In vitro burgonya (Solanum

ACW, ACL, SOD -, Ultrahang Fotokemilumineszcencia (PhotoChem)
tuberosum L. cv. Desirée)
Oxidalt- és redukalt-glutation In vitro burgonya (Solanum Ultrahana:
. naq tuberosum L. cv. Desirée); . D . ..g' . Tl ; A
Kis molekulajua Baromfi Nagyiizemi allattartas, novekedés - fejlédés Kolorimetria, (SpectroStar Nano
antioxidansok Patkén Diabétesz microplate reader)
— Siing y Megvilagitas
C-vitamin e
E-vitamin
Katalaz
Aszkorbat-peroxidaz In vitro burgonya (Solanum Ultrahang
Glutation-S-transzferaz tuberosum L. cv. Desirée)
Glutati . Kolorimetria, (SpectroStar Nano
— Uiy microplatereader)
nzime :
Glutation-reduktiz In vitro burgonya (Solanum Ultrahang

Glutation-peroxidaz

tuberosum L. cv. Desirée);
Baromfi

Nagyiizemi allattartas, novekedés -fejlodés

Szuperoxid-dizmutaz inhibicids arany

Aszpartat-aminotranszferaz

Baromfi

Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlédés

Abszorbancia csokkenés, (Cobas C 311
miiszer)

Indol-3-ecetsav

Novényi hormonok
Melatonin

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

Ultrahang

Kolorimetria, (SpectroStar Nano
microplatereader)
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Vizsgalt paraméterek

Vizsgalt rendszerek

Vizsgalt hatas

Vizsgalati modszer és eszkoz

Szénhidrat anyagcsere

Gliikoz

Inzulin

Inzulinszer(i novekedési faktor-1

Baromfi
Sertés
Patkany

Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlodés

Folyékony tejpotld

Zsirdds tap

Inzulinszerii n6vekedési hormon releasing hormonja

Baromfi (brojler Ross 308);
Sertés (szopods malacok)

Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlédés
Folyékony tejpotld

Ghrelin

Leptin

Baromfi (brojler Ross 308)

Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlodés

Novekedési hormon

Kolorimetria, (SpectroStar Nano
microplatereader)

T3 Patkany Zsirdus tap
T4
Malondialdehid
. 5 .. ., (o o P14 Kolorimetria, (SpectroStar Nano
Albumin Baromfi Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlodés microplatereader)
Oxidatix stressz Osszes tiolok és diszulfidok
biomarkerek, fehérjék
; ., P e VR Ultranagy-nyomasu
. Baromfi Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlodés n ey
Szabad tiolok Humén atherosclerosis folyadekqur_nat_ograﬁa, kapcsolt
analitikai rendszer
Interleukin-2
Interleukon-6 i i
Gyulladsasos paraméterek Baromfi Nagyiizemi allattartas, novekedés-fejlédés RORTETE, (EPEEIRSET N

Interleukin-8

Tumor nekrozis faktor-o

microplatereader)
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4.1 Burgonya redox-homeosztazisanak vizsgalata

A burgonya antioxidans védelmi rendszerének feltérképezéséhez két kisérleti sort
allitottunk Ossze. A két kisérleti sorban az UH kezelés modja €s idejének hossza kozott
volt kiilonbség. Mind a két kisérlet soran 4 hetes in vitro burgonya (Solanum tuberosum
L. cv. Desirée) hajtas csomodszegmenseit (kb. 1 cm hosszuak) hasznaltuk. A hajtasokat
MS taptalajon (MURASHIGE és SKOOG, 1962) tenyésztettiik. Harminc darab egyetlen
levéllel rendelkez6 csomdszegmens keriilt minden egyes Magenta™ edénybe (77 x 77 %
97 mm), Sigma-Aldrich®, Budapest, Magyarorszag). Az edények félszilard MS
taptalajjal (6,0 g/l agar-agar; Sigma-Aldrich®) voltak feltoltve (50 ml/edény). Az
ultrahangos kezelést az explantatumok taptalajra helyezését kovetéen azonnal
elvégeztiik. Az ultrahangos kezelés utan a kultardkat 16 6ras fotoperidodus mellett 63,5
pumol m? s fénystirtiség mellett, és 22 £ 2 °C hémérsékleten 4 hétig neveltiik. A
mintavételezés az ultrahangos kezelés utani regeneracids ido fliggvényében tortént (0, 24,
48 ora, 1 hét és 4 hét elteltével)

Ultrahangos kezelések:

1. Kkisérlet: A kezeléshez egy sajat készitési ultrahangos egységet hasznaltunk,
ami ultrahangot hoz l1étre az Al-Ni-Co magneses rendszer segitségével, amely
az eszkoz fels6 oldalan talalhato, a kdzvetito kozeg levegd volt. A 4 hetes in
vitro burgonyahajtasok csomoéexplantatumait ultrahanggal kezeltiik 35 kHz-
en, 70 W teljesitménnyel 20 percig. Az explantatumokat tartalmaz6 edényeket
kozvetleniil az MS téptalajra helyezés utan kezeltiik ultrahanggal. Egyszerre
két edényt kezeltiink, melyeket 11 cm-re allitottuk be az UH-forrastol. Mivel
minden edény 50 ml MS téptalajt tartalmazott, ami 1,5 cm-es magassagnak
felel meg az edényekben, az explantatumok tdvolsdga az UH-generatortol 9,5
cm volt.

2. kisérlet: Az ultrahangos kezelést ElImasonic X-tra 30 H (ElIma Schmidbauer
GmbH, Singen, Németorszag) késziilék segitségével végeztiik, amelybe 50
ml-es tivegpoharakat helyeztiink, mindegyik 90 explantatumot tartalmazott,
40 ml folyékony MS taptalajba meritve. A f6z6poharakat desztillalt viz vette
korul a késziilékben, a viz hdmérsékletét allandd, 25°C-on tartottuk. Az
ultrahangozas paraméterei a kovetkezOk voltak: frekvencia: 35 kHz,

hémérséklet 25 °C, idétartam: 0 perc (kontroll), 20 és 30 perc, teljesitmény 70
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W. A kezelést kdvetden az explantatumokat 400 ml-es iivegedényekbe

helyeztiik, amelyek 50 ml MS taptalajt és 30 explantatumot tartalmaztak.

A két kisérlet soran kivalasztott kezelési paramétereket szakirodalmi adatok és
clézetes kisérletek alapjan valasztottuk ki (TEIXEIRA DA SILVA és
DOBRANSZKI, 2014).

4.1.1 Novekedés, morfologiai paraméterek ¢és a Kklorofilltartalom

meghatarozasa

Vizsgaltuk a 4 hetes novények morfologiai paramétereit és klorofilltartalmat. A
hajtashossz, a gyokérhossz, a ndduszok szama/hajtas, valamint a hajtas és a gyokér friss
tomege 7 edény/kezelésbol, 6sszesen 210 palanta/kezelésbdl keriilt meghatarozasra. A 4
hetes in vitro hajtasok klorofilltartalmara vonatkoz6 mintakat harom ismétlésben
gyljtottiik harom kiilonbozo edény/kezelésbdl. A klorofill a és b (chl a, chl b) tartalmakat
FELFOLDY, (1987) meghatarozasa alapjan spektrofotometrids modszerrel mértiik. E
modszer szerint az elokészitett mintak abszorbancidjat 653, 666 és 750 nm-en mértiik, és
a klorofill- a és b-tartalmat a kovetkez6 egyenletekkel szamoltuk ki, miutan a 750 nm-en
mért értékkel korrigaltuk:

chla=17,12 Aess — 8,68 Ags3

chl b = 32,23 Agsz — 14,55 Asss

chla+chl b =257 Ases — 23.6 Ass3
A pigment tartalmat ezutan a levelek 1 g friss tomegére vonatkoztatva szamoltuk ki

(DOBRANSZKI és MENDLER-DRIENYOVSZKI, 2014).

4.1.2 Az antioxidans védelmi rendszer jellemzésére szolgal6 paraméterek

meghatarozasa:

A ndvényi mintékat az ultrahangos kezelést kovetden 0, 24, 48 ora, 1 hét és 4 hét
elteltével gytijtottiik, és a biokémiai elemzésig -80 °C-on taroltuk. A mintavételezéshez
legalabb 90 explantatumot (0, 24 és 48 6ranal), vagy hajtast (1. és 4. hétnél) hasznaltunk
harom kiilonb6z0 tenyészedénybdl.

Minden ndvényi mintabdl hdrom 250 mg-o0s replikatumot készitettiink. A
fagyasztott mintakat dérzsmozsarban folyékony nitrogén segitségével homogenizaltuk,
majd 3 ml jéghideg 50 mmol/l natrium-foszfat pufferben (BR0014G, Oxo0id™ Phosphate
Buffered Saline Tablets, Thermo Scientific) vettiik fel.
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A kapott oldatot 10 000xg centrifugaltuk 4 °C-on 20 percig. A feliiluszot -20 °C-
on taroltuk a biokémiai mérésekig (redukalt glutation, oxidalt glutation, aszkorbinsav,
alfa-tokoferol, katalaz, aszkorbat-peoxidaz, glutation-S-transzferaz, glutation-szintetaz,
glutation-reduktaz, glutation-peroxidaz, indol-3-ecetsav).

Tovabba 200 mg mintat liofilizaltunk a viz- és zsiroldékony antioxidans kapacitas
meghatarozasara (ACW, ACL). A liofilizalas utdn a mintakat dorzsmozsarban poritottuk,
majd 25-25 mg szaraz port hasznaltunk a mérésekhez. Az ACL és ACW mérése az
Analytik Jena PhotoChem segitségével tortént.

A melatonin koncentraci6 meghatdrozasahoz 500 mg mintat folyékony
nitrogénben dorzsmozsar segitségével homogenizaltunk, 125 pl stabilizator oldatban
feloldottuk és 750 pl hideg etil-acetatot adtunk hozzd. A mintdkat 30 masodpercig
vortexeltiik, majd 3 percre jégre tettilk. Ezt kovetden a kordbban emlitett modon ismét
vortexeltiik Oket, és 2 percre jégre helyeztikk. Ezutdn 5 percre ultrahangos flirdobe
helyeztiik, majd minden mintat 4 °C-on 1000 x g-n 10 percig centrifugaltunk. A felso
fazist eltavolitottuk, az als6 fazist pedig vakuumcentrifugaval megszaritottuk, mérésig -
80 °C-n taroltuk a mintakat, majd mérés elott 250 ul stabilizatorban oltottuk fel.

Vizoldhato vegyiiletek antioxidans kapacitasinak meghatarozasa (ACW):

Az ACW-t a kereskedelemben kaphaté ACW-kit segitségével hataroztuk meg
(készletszam: 846-60002-0; Analytik Jena AG). A PhotoChem altal generalt gyokok
gatlasat méri a minta ACW-tartalmaval. Az ACW-készlet R1, R2, R3 és R4 reagenseket
tartalmaz. Az R1 és R2 hasznalatra kész, 2-8 °C-on tarolhato. Az R3 liofilizalt és
felhasznalasig -20 °C-on taroltuk. Az R2 reagensbdl 750 pl-t adtunk az R3-hoz hasznalat
elétt. Az R4 reagensbdl torzsoldatot készitettiink, az R4 reagenshez 490 pL R1 reagens
és 10 pL H2SOg4 keriilt hozzaadasra. A torzsoldatbol 10-szeres higitasokat készitettiink
(10 uL R4 torzsoldat + 990 puL R1 oldat). Elszor a vakot készitettiik el: 1500 uL R1,
1000 pL R2 és 25 pL R3 oldatotokat kevertiink 0ssze. A kalibraciot 0,1 nmol és 2 nmol
kozott (legalabb 5 pont) L-aszkorbinsav standarddal készitettiik el. A liofilizalt mintabol
25 mg-ot feloldottunk desztillalt vizben (dH20), és 90 masodpercig homogenizaltuk. A
mintat 5 percig 10 000 fordulat/perc fordulatszdmon centrifugéltuk. Az eldkészitett
mintak feliiluszdjat hasznaltuk a mérésekhez. A munkaoldat 1490 ul R1-et, 1000 ul R2-
t, 25 pl R3-at és 10 pl mintat tartalmazott. A liofilizalt mintara vonatkozd szdmitas a

kovetkezo:

A X higitads X 176,19
minta térfogata X liofolizalt minta mennyiség

Koncentraci6o =
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A: az egyenes egyenletével szamolt érték, 176,16: aszkorbinsav molekularis tomege,
minta térfogata: a pipettazott térfogat (ul-ben), liofilizalt minta mennyisége: (mg-ban).
A végeredményt pg/mg aszkorbinsav-egyenértékben fejeztiik ki.

A zsiroldékony vegyiiletek antioxidans kapacitas meghatarozasa (ACL):

Az ACL-t kereskedelemben kaphaté ACL kit (katalogusszam: 849-60004-0;
Analytik Jena AG) segitségével hataroztuk meg. Az ACL kit R1, R2, R3 és R4
reagenseket tartalmaz. Az R1-t és R2-t hasznalatra készen kaptuk (2-8 °C-on taroltuk).
Az R3 liofilizalt formaban érkezett, -20 °C-on taroltuk. Az R2 reagensbdl 750 ul-t adtunk
az R3-hoz hasznélat eltt. Az R4 reagensbdl torzsoldatot készitettiink: 500 pL R1
reagenset adtunk az R4 reagenshez, és 10-szeres higitasokat készitettiink a térzsoldatbol
(10 pL R4 torzsoldat + 990 uL R1 oldat). El8szor a vakot készitettiik el: 2300 pL R1, 200
uL R2 és 25 uL R3 oldatotokat kevertiink Ossze. Trolox standarddal kalibraciot
készitettiink 0,2 nmol és 3 nmol kozott (legalabb 5 pont). 25 mg liofilizalt mintat
feloldottunk 1 ml metanolban, és 90 masodpercig kevertettiik. A mintakat 5 percig 10 000
g-n centrifugiltuk. Az eldkészitett mintdk feliiluszojat hasznaltuk a mérésekhez. A
munkaoldat 2290 pl R1-et, 200 pl R2-t, 25 pl R3-at és 10 pl mintat tartalmazott. A
liofilizalt mintara vonatkoz6 szdmitas a kovetkezo:

A X higitas x 250,3
minta térfogata X liofolizalt minta mennyiség

Koncentracio =

A: az egyenes egyenletével szamolt érték, 250,3: trolox molekularis tomege, minta
térfogata: a pipettazott térfogat (ul-ben), liofilizalt minta mennyisége: (mg-ban). A
végeredményt pg/mg trolox egyenértékben fejeztiik ki.

A Szuperoxid-dizmutaz (SOD) meghatarozasa: A SOD-t a kereskedelemben
kaphato ACW kit segitségével hataroztuk meg (ACW katalogusszam: 849-60002-0; SOD
katalogusszam: S7571; Analytik Jena AG, Németorszag Jena). A vak készitéséhez 1500
ul R1, 1000 pl R2, 25 pl R3 reagenseket kevertiink 6ssze az ACW kitbdl. A SOD enzim
standardjaval legalabb 5 pontos kalibraciot készitettliink 0,02112 és 0,2112 nmol kozott.
A mérésekhez a mintdk feliilluszdjat hasznaltuk. A munkaoldatba 1490 ul R1, 1000 ul
R2, 25 ul R3 és 10 pl mintat tettiink. Az eredményeket az egyenes egyenlete segitségével
hataroztuk meg. A mintak SOD-aktivitasat burgonya SOD aktivitasaként, U/mL-ben
fejeztiik ki.

Az ACW, ACL és SOD mérése az Analytik Jena PhotoChem segitségével tortént.
A redukalt glutation (GSH) és az oxidalt glutation (GSSG) meghatarozasa:

crer
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kit segitségével hataroztuk meg (katalogusszam: 703002 Cayman Chemical Ann Arbor,
Michigan). A mérést a gyart6 altal megadott protokoll szerint végeztiik el. A mintdk GSH
koncentraciokat uM-ban adtuk meg.

Aszkorbinsav  (C-vitamin; AA) meghatarozasa: AA Kkoncentracio
meghatdrozasa kereskedelmi forgalomban kaphat6é kolorimetrids kit segitségével tortént
(katalogusszam: ab65346; Abcam plc., Cambridge, Egyesiilt Kiralysag). A C-vitamin
mérését a mellékelt protokollkonyv szerint végeztiik el. Az AA standard gorbét MARS

kiértékeld szoftver segitségével abrazoltuk, és az alabbi egyenlettel szdmoltunk:

, ., AS
Koncentracio = —
Sv

As: a standard gorbébe alapjan szamolt aszkorbinsav mennyiség; Sv a plate-re pipettazott
minta mennyisége (pl).

Az eredményeket megszoroztuk az AA molekulatomegével (176,12 g/mol). A
mintak  AA-koncentracidjat AA  koncentracioként (ng/ul-ben) adtuk  meg
(DOBRANSZKI et al., 2017b).

Az alfa-tokoferol (TCPa) meghatarozasa: A TCPa kvantitativ meghatarozasat
kereskedelmi forgalomban kaphato kompetitiv ELISA kit segitségével végeztiil el. A kit
(katalogusszam: CEA922Ge Cloud-Clone Corp., Huston, TX) reagenseit a
protokollfiizetben leirtak szerint oldottuk fel, majd a mérést a gyartd instrukciodi szerint
végeztiik el. A standard gorbét és a koncentraciokat a MARS kiértékeld szoftver
segitségével hataroztuk meg a protokollfiizetben meghatarozott paraméterek szerint. A

A katalaz (KAT) meghatarozasa: A KAT aktivitast egy kereskedelmi forgalomban
kaphatdo  kolorimetrias Kit segitségével hataroztuk meg (katalogusszam: KA0884,
Abnova, Taiwan, Taipei). A mérést a mellékelt Gitmutatod szerint végeztiik el. A standard
gorbét a MARS kiértékeld szoftver segitségével hataroztuk meg. A mintdk katalaz
aktivitasat az alabbi képletek segitségével szamoltuk ki:

AOD = Apc — Asample

Anc: a magas kontroll abszorbancia értéke; ASample: a minta abszorbancia értéke

B
Katalaz aktivita =( )xD
atalaz arktivitas 30XV

B: a mintakban 1évé H.O»> mennyisége a standard gorbe alapjan kiszamolva; 30: katalaz

reakcioid6; V: az eldkezelt minta térfogata (ml); D: higitasi faktor
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A mintak KAT-aktivitasat burgonya katalaz aktivitasaként nmol/min/ml = mU/ml-ben
adtuk meg.

Az aszKorbat-peoxidaz (APX) meghatarozasa: Az APx meghatarozasa egy
kereskedelmi forgalomban kaphato kolorimetrias kit (MyBiosource, Inc., San Diego, CA)
segitségével tortént. A kit kettds szendvics ELISA mérési modszer elven miikodott és a
protokollban megadott 1épéseket kdvetve végeztiik el a mérést. A standard gorbét és a
koncentracio értékeket a MARS kiértékeld szoftver segitségével hataroztuk meg. Az APX
koncentraciot burgonya APx-koncentraciojaként (ng/ml-ben) adtuk meg.

A glutation-S-transzferaz (GST) meghatarozasa: A GST-aktivitast egy
kereskedelmi forgalomban kaphaté kolorimetrias Kit segitségével hataroztuk meg
(katalogusszam: ab65326, Abcam plc., Cambridge, Egyesiilt Kiralysag). A vizsgalatot a
gyart6 utmutatdsa szerint végeztiik el.

A340(T,) — A340(T;)
(T, =T =V

Az1: az abszorbancia érték az elsé leolvasaskor; A2: az abszorbanciaadat a masodik

AA340nm =

leolvasaskor.
A AA340nm-t minden minta esetében meghataroztuk. A kapott eredményt beillesztettiik
az egyenletbe:

AA340

GST aktivitas = D
(0,0096) * (0.2893) * (K)

0,0096 pmolicm™: glutation-DNB-addukt extinkcids egyiitthatoja; A: a well-be
pipettazott minta térfogata (ml); D: higitasi faktor; A: wellbe adagolt minta térfogata (ml).
0,2893: 0,1 mL reakciotérfogat fényutjanak hossza egy Greiner Bio One 655101 96 wella
platen (cm). A mintak GST-aktivitasat burgonya GST-aktivitasként (mU/ml-ben) adtuk
meg.

A glutation-szintetaz (GSS) meghatarozasa: A GSS koncentracidjat a
kereskedelemben kaphato ELISA-kit segitségével (Katalogusszam: MBS9373764;
MyBioSource, Inc. San Diego, Califonia) hataroztuk meg. A reagenseket a
protokollfiizetben leirtak szerint készitettiik el, majd a mérést a gyart6 instrukcioi szerint
végeztiik el. A standard gorbét és a koncentraciokat a MARS kiértékeld szoftver
segitségével hataroztuk meg a protokollfiizetben meghatarozott paraméterek szerint. A
koncentracio értékeket burgonya GSS koncentracioként adtuk meg (ng/ml).

Glutation-reduktaz (GR) meghatarozasa: A GR-aktivitast egy kereskedelmi

forgalomban kaphaté kolorimetrias kit segitségével hataroztuk meg (katalogusszam:
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ab83461; Abcam plc., Cambridge, Egyesiilt Kiralysag). A mérést a gyarté altal mellékelt
protokoll szerint vgeztiik. A standard gorbét a MARS kiértékeld szoftver segitségével
abrazoltuk, majd az egyenes egyenlete segitségével kiszamoltuk a AB értékeket (AB a
TNB standard gorbe alapjan kiszamolt TNB-mennyiség (nmol-ban). A kapott eredményt

beillesztettiik a kit altal javasolt egyenletbe:

o AB
GR aktivitas = (T, —T.)~09+V *D =mU/ml

AB: a TNB standard gorbén szerepld TNB-mennyiség (nmol-ban); T1: az els6 leolvasas
ideje (A1) (percben); T2: a masodik leolvasas ideje (A2) (percben); V: az el6kezelt minta
térfogata, amelyet a wellbe pipettaztunk (ml-ben); 0,9: a minta térfogatvaltozasi
tényezOje az elékezelési eljarasa soran; D: a higitasi faktor. A GR-aktivitast mintak GR-
aktivitasként adtuk meg (nmol/perc/ml = muU/ml).

A glutation-peroxidaz meghatarozasa: A GPx aktivitasat egy kereskedelmi
forgalomban kaphaté kolorimetrias kit segitségével hataroztuk meg (Katalogusszam:
ab102530; Abcam plc.; Cambridge, Egyesiilt Kiralysag). A mérést a protkollfiizetben
leirtak szerint végeztiik el. A kiértékelésnél eldszor a AAszsonm értékelt szamoltuk ki.
AAszaonm érték szamolésa:

Aszsonm = ((minta A1 —minta Az)-(reagens kontroll Az -reagens kontroll Ay))
A1 az abszorbancia érték az els6 leolvasaskor, A2: az abszorbancia érték a masodik
leolvasaskor.

A NADPH standard gorbét a MARS kiértékeld szoftver segitségével abrazoltuk,
és AAssonm értékeket behelyettesitve az egyenes egyenletébe hatiroztuk meg a AB

értékeket. A kapott eredményt beillesztettiik a protokollban ajanlott egyenletbe:

AB
GPx aktivitas = m *D = mU/ml

AB: a Ty és T2 kozott felhasznalt NADPH mennyisége (nmol-ban); T1: az els6 leolvasas
idépontja (A1) (perc); T2: a masodik leolvasas id6pontja (A2) (perc); V: a wellbe
pipettazott minta térfogata (ml); D: higitasi faktor.

A GPx aktivitasat a mintdk GPx-aktivitasként (mU/ml) fejeztiik ki.

Az indol-3-ecetsav (IAA) meghatarozasa: Az IAA koncentracidjat a
kereskedelemi forgalomban kaphato ELISA kit segitségével hataroztuk meg
(katalogusszam: CEA737Ge; Cloud-Clone Corp. Huston, Texas). Minden reagenst €s

oldatot a protokollfiizetben leirtak szerint készitettiink el, majd a mérést a megadott
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1épések szerint végeztiik el. A standard gorbét és a koncentraciokat a MARS kiértékeld
szoftver segitségével hataroztuk meg a protokollfiizetben meghatarozott paraméterek
szerint. A koncentraci6 értékeket burgonya IAA koncentracioként adtuk meg (ng/ml).

Melatonin meghatarozasa: A melatonint egy kereskedelmi forgalomban kaphat6
kit segitségével hataroztuk meg (katalogusszam: ab213978; Abcam plc., Cambridge,
Egyesiilt Kiralysag). A reagenseket és a mintakat a protokollfiizetben leirtak szerint
készitettiik el. A melatonin koncentraci6 meghatarozasa a gyartdo altal megadott
1épésekben tortént. A standard gorbét és a koncentraciokat a MARS kiértékel6 szoftver
segitségével hataroztuk meg a protokollfiizetben meghatarozott paraméterek szerint. A
koncentracio értékeket burgonya melatonin koncentracioként adtuk meg (ng/ml).

Statisztikai analizisek: Az elsd¢ kisérlet enzimatikus ¢és nem enzimatikus
antioxidansok biokémiai vizsgalataibdl szdrmazo adatokat statisztikailag t-probaval vagy
one-way ANOVA-val elemeztiik, amelyet Duncan tobbszords rang teszt kdvetett minden
paros Osszehasonlitasnal P < 0,05. A kiilonboz6 enzimaktivitasok kozotti kapcsolatok
vizsgalatara Pearson-féle korrelaciot alkalmaztunk (P < 0,05).

A statisztikai elemzésekhez az SPSS for Windows (SPSS®, 21.0 verzid) szoftvert
hasznaltuk.

A masodik kisérlet soran az antioxidans paramétereket one-way ANOVA-val és
Tukey post-hoc teszttel elemeztik (P < 0,05) a GraphPad Prism (9-es verzio)
segitségével, és az eredményeket atlag + SEM-ben adtuk meg. A biokémiai paraméterek

kozotti korrelaciot Pearson-féle korrelacioval elemeztiik (P < 0,05).

4.2 Baromfi redox-homeosztazis és szénhidrat-anyagcseréjének vizsgalata

Etikai engedély

A baromfikisérletet, a Debreceni Egyetem Munkahelyi Allatjoléti Bizottsag (DE
MAB) jovéhagyasaval végeztik (DEMAB/12-7/2015). A vizsgalatok Osszhangban

voltak a kisérleti allatok kezelésére vonatkozo nemzetkdzi ajanlasokkal.
Kisérlet beallitasa

A kisérletet a Debreceni Egyetem Kismacsi Allattenyésztési Kisérleti Telepén
végeztiik el. A kisérletben 180 db ROSS 308 tipust fajtahibridet telepitettiink be és 0
napos kortdl a 42. napos korig neveltiik. A madarakat faforgaccsal almozott fiilkékben
helyeztiik el (650 cm?/csibe). Az istallo fiitését gazégdk szolgaltattak fogadaskor, a
teremhOmérséklet 32 T volt. A hdmérsékletet hetente 1,5° C-al csokkentettiik. A nevelés
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soran a vilagitasi protokolt Olanrewaju et al. (2006) alapjan hatdroztuk meg. Az els6 7
napban 23 ora vilagos és 1 ora sotét, majd a 8-28. nap kozott 20 ora vilagos €s 4 ora sotét,
valamint a 29-42. napokon ujra 23 o6ra vilagos és 1 ora sotét idoszak szerint, 24 oras
perioduson beliill (OLANREWAJU ¢és mtsai., 2006).

Az 1 napos csirkéket véletlenszertien 3 fiilkében (60 madar/fiilke) helyeztiik el. A
kisérlet a madarak 1 napos koraban kezd6dott és 42 napos korukig tartott. A brojlereket
antibiotikummentes, kereskedelmi forgalomban kaphat6 kukorica-szoja alapu
alaptakarmannyal (BD) etettiik négy takarmanyozasi fazis szerint: prestarter (1-9. nap),
indit6 (10-21. nap), neveld (22-31. nap) és befejezd (32-42. nap). A takarmanyok
Osszetételét, valamint energia- €s tapanyagtartalmat az 2. tablazat tartalmazza. A
takarmany és a viz a kisérlet teljes idGtartama alatt ad libitum allt rendelkezésre. Az
allatoknak 1, 10, 21, 32 és 42 napos korukban mértiik a sulyat, ekkor hatdroztuk meg az
atlagos testtomeget (BW), az atlagos napi sulygyarapodast (ADG), az atlagos napi
takarmanyfelvételt (ADFI) és a takarmanyhasznosulasi aranyt (FCR). A testtomeget és
az ADG-t egyenként mértiik, mig az ADFI-t és az FCR-t fiilkénként szdmoltuk ki 1, 10,
21, 32 és 42 napos korban.

Az allatokat nyaki diszlokéacioval oltiik le. Vér- és majmintakat fiilkénként 1
madartol vettiink, kivéve a 3. napon (3 madar/fiilke). Mintavétel 5 alkalommal tortént,
az allatok 3, 8, 21, 32 ¢s 42 napos koraban. A 3. napon vett vérmintakat pooloztuk a

kisérletekhez.

2. tablazat

Az alaptakarmanyok osszetevéi és kémiai 6sszetétele a prestarter (1-9. nap), az
indito (10-21. nap), a nevel6 (22-35. nap) és a befejez6 (35-42. nap) fazisban etetett
takarmanyok esetében

Prestarter  Indito6 (10- Nevelo (10- Befejezo
Osszetevé (%) (1-9. nap) 21. nap) 21. nap) (32-42. nap)
Kukorica 33 34 33 32
Buza 27 29 31 32
Szdjaliszt, oldoszerrel extrahalt
(46,0% CP )2 29 24 20 16
Szojaliszt, extrudalt
(46,0%CP) 4 6 4 4
Napraforgodara, extrahalt - 1 3 4
Takarmanyéleszto 1 - - -
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; Prestarter  Indito6 (10- Nevel6 (10- Befejezo
Osszetevo (%) (1-9. nap) 21. nap) 21. nap) (32-42. nap)
Desztillalas utan szaritott, oldott

szemek (DDGS) - 1 3 5

Novényi zsirok 2 1 3 4

Premix 4 4 3 3

Osszesen 100 100 100 100
Energia és tipanyagok a Prestarter Indité (10-21. Neveld (10-  Befejezé (32-
takarmanyban (1-9. nap) nap) 21. nap) 42. nap)
Szarazanyag, % 89.06 89.03 89.15 89.15
AME," , Baromfi, MJ/kg 12.23 12.47 12.81 13.01
Nyersfehérje, % 21.58 20.28 19.05 18.28
Nyerszsir, % 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
Natrium, % 0.17 0.16 0.16 0.16
Natrium-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-vitamins , mg/kg 3.000 3.000 3.000 2.100

CP, nyersfehérje; AME, , latszolagos metabolizalhat6 energia nulla nitrogénretenciora korrigalt érték
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Plazma és maj mintak vizsalata

A 3. napon vett vérmintakat pooloztuk a kisérletekhez. A vért EDTA tartalmua
vacutainer csévekbe (BD, Franklin Lakes, NIJ.) gyljtottik. Minden mintabol egy
milliliternyit 2500 rpm-nél és 20 °C-on 10 percig centrifugaltunk. A feliiliszo plazmat
300 pl-es aliquotokra osztottuk, és az elemzésig -80 °C-on taroltuk. A mintakat a plazma
antioxidans statuszanak €s szénhidrat-anyagcseréjének meghatirozéasara hasznaltuk.

A majszoveteket 10%-os neutralis formalin oldatban konzervaltuk (VWR Hungary).

4.2.1 Redox-homeosztazis meghatarozas

Baromfi esetében a glutation, glutation-reduktaz ¢és glutation-peroxidaz
meghatarozasa ugyanazokkal a kereskedelmi forgalomban kaphatd kitek segitségével
tortént, mint burgonya mintak esetében (katalogusszamok: 703002; ab83461; ab102530).

C-vitamin (AA) koncentracio meghatiarozasa: A C-vitamin-koncentracio
meghatarozasa kereskedelmi forgalomban kaphaté kit (ab65656, Abcam, Cambridge,
Egyesiilt Kiralysag) segitségével tortént. A méréseket a protokollfiizetben leirtak szerint
végeztik el. A mérés elott a kit altal tartalmazott ,,FRASC Buffer’-t pH értékét
ellendriztiik és pH 7-es értékre allitottuk 0,1mmol natrium-hidrpxid oldoattal. A standard
gorbét és a koncentracidkat a MARS kiértékeld szoftver segitségével hatdroztuk meg a
protokollfiizetben meghatarozott paraméterek szerint és nmol/ml-ben fejeztiik ki.

E-vitamin meghatarozasa: A plazma E-vitamin Kkoncentraciojanak
meghatarozasa kereskedelmi forgalomban kaphaté kompetitiv ELISA kit segitségével
(E12V0032, BlueGene Biotech., Shanghai, Kina) tortént. A reagenseket a
protokollfiizetben leirtak szerint készitettiik el, a mérést a gyartd instrukcioi szerint
végeztik el. A standard gorbét és a koncentraciokat a MARS kiértékeld szoftver
segitségével hataroztuk meg a protokollfiizetben meghatarozott paraméterek szerint és az
E-vitamin-koncentraciokat pg/ml-ben fejeztiik ki.

Szuperoxid-dizmutaz inhibiciés arany meghatarozasa: A szuperoxid-dizmutaz
(SOD) inhibicios ratajat kereskedelmi forgalomban kaphaté kolorimetrias kit (ab65354,
Abcam, Cambridge, Egyesiilt Kiralysag) segitségével hataroztuk meg. A reagenseket a
protokollfiizetben leirtak szerint készitettik el. A mérést a gyartd instrukcioi alapjan

végeztiik el. A SOD inhibicids arany kiszamitasahoz a kovetkezd egyenletet hasznaltuk:

A —A — (Aineg — A
SOD inhibicios arény (%) — ( vak 1 vak 3) ( minta vak 2) %100
(Avakl - Avak 3)
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Lipid-peroxidaci6 meghatarozasa: A lipid peroxidaciot egy kereskedelmi
forgalomban kaphat6 kit (ab118970, Abcam, Cambridge, Egyesiilt Kiralysag)
segitségével hataroztuk meg. Minden reagenst és standard oldatot a protokollfiizetben
leirtak szerint készitettiink el. A mérést a megadott 1€pések szerint végeztik el. A

malondialdehid (MDA) koncentraciot az alabbi képlet segitségével szamoltuk ki:

A
MDA Koncentracio = — x4 %D

A: a standard gorbe alapjan szamolt MDA mennyisége a mintiban (nmol); ml: a
felhasznalt plazma mennyisége (0.020 ml); 4: korrekcios érték; D: higitasi faktor

forgalomban kaphatd reagens (4125S, Diagnosticum Zrt., Budapest, Magyarorszag)
segitségével hataroztuk meg. A protokoll Doumas és munkatarsai (1971) modszerén
alapult (Doumas és mtsai.,, 1971). A mérést a gyartd altal megadott 1épéseknek
megfelelden végeztiik el. Az abszorbanciat 628 nm-en mértiik. Az albumin koncentracio

kiszamitasahoz a kovetkez6 egyenletet hasznaltuk:

Albumin (g/l) = _minta_, standard koncentréci6
Astandard

Szabad tiolkoncentracio meghatarozasa: A szabad tiolkoncentraciot Ellman kit
(1021; Ethos Biosciences Inc., Philadelphia, PA, Egyesiilt Allamok) segitségével
hataroztuk meg. A mérést a gyartd instrukcioi alapjan végeztik el. A kapott
abszorbanciaértékeket az egyenes egyenletébe helyettesitve szamoltuk ki a szabad tiolok
koncentraciojat. A szabad tiolkoncentraciot a DTNB (5,5'-ditio-bis-2-nitrobenzoat sav)-

tiol koncentraciojaként adtuk meg uM-ben.
4.2.2 Az 6sszes tiol- és diszulfidtartalom meghatarozasa

XIAOYUN FU és mtsai. (2019) 0j modszert dolgoztak ki a tiol- és
diszulfidtartalom meghatarozasara. A mintdkat a cisztein (Cys), homocisztein (Hcy),
ciszteinil-glicin (Cys-Gly), y-glutamilcisztein (y-GC), cisztin (CySS), glutation (GSH) és
N-acetilcisztein (NAC) mérésre készitettikk eld. Els6 1épésben N-etilmalemid (NEM)
oldatot pipettaztunk a mintainkba, ugy, hogy 5 mM koncentracioban tartalmazza minden
minta. 20 pL NEM-el kezelt plazmahoz 80 ul 12 mM ditiotreitolt (DTT) (20 mM PBS-
ben pH:7.4) pipettaztunk. Ezutan 20 percig 65 °C-on inkubaltuk, majd visszahitottiik
szobahémérsékletlire a mintakat. Minden mintahoz hozzaadtunk 40 uL. 60 mM NEM-t (5
mM PBS-ben pH:6,5), majd 30 percig 37 °C-on inkubaltuk. Inkubacioé utan 560 pL
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metanolt (80% (v/v) a metanolra nézve) a mintdkhoz 1/5 plazma+4/5 metanol, majd ujabb
inkubacio kovetkezett (1 6ra -20 °C-on). Az utolso 1épésben 20 percig 4 °C-n 20 000 g-n

centrifugaltunk, a feliiluszot -80 °C-on taroltuk az LC-MS mérésig.
Standard oldatok készitése

A Cys, Hey, Cys-Gly, y-GC, CySS és GSH standardokbdl (168149-25¢g, 69453-
10mg, C01666-25mg, G0903-25mg, C8630-1g ¢s PHR1359-500mg; Merck Life Science
Kft., Budapest, Magyarorszag) standard oldatot (10 pg/ml minden egyes vegyiilethez)
készitettiink. A NAC-ot (A15409.14) a VWR International Kft-t61 (Debrecen,
Magyarorszag) vasaroltuk.

150 pl standard oldathoz 300 pul NEM oldatot (100 ug/ml), 1020 ul vizet és 30 pl
hangyasavoldatot (0,01% V/V) adtunk. A reakcidelegyet 37 °C-on inkubaltuk 30 percig.
Lehiités utan vizzel higitottuk (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) végeztiik el, amelyhez egy Acclaim Mixed-Mode HILIC-1
analitikai oszlop (2,1x150 mm, 3 pm részecskeméret) csatlakoztatott Thermo Q Exactive
Orbitrap hibrid tdmegspektrométert hasznaltunk. Az aramlasi sebességet 0,3 ml/perc
értéken tartottuk. Az oszlopkemencét €s az oszlop utani hiitét 25 °C £ 1 °C-ra allitottuk
be. A mintak hdmérséklete 25 °C + 1 °C volt. A mozg6fazis vizbol (A) és metanolbol (B)
allt, mindkett6 0,1% hangyasavval keverve. A gradiens elucios program a kovetkezo 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 injekcids térfogat 5 ul volt.

A Thermo Q Exactive Orbitrap hibrid tomegspektrométer (Thermo Fisher,
Waltham, MA, USA) HESI-forrassal volt felszerelve. A mintakat pozitiv ion mdodban
elemeztiik szelektalt ionmonitorozasi (SIM) technikédval, a kdvetkezd felvételi listaval
([IM + H]" ): cisztein-NEM (C H Nois24 S O): 247.07525; N-acetil-cisztein-NEM (C H
N111725 S O): 289,08582; homocisztein-NEM (C H Ni1725 S O): 261,09090; ciszteinil-
glicin-NEM (C H Nu11s3s S O): 304,09672; y-glutamilcisztein-NEM (C H Nu42237 S O):
376,11785; cisztin (C H N Oes13242 ) S: 241,03167; glutation-NEM (C H Nig2s48 S O):
433,13931; és glutation-diszulfid (C H N O20336122 ) S: 613,15979.

A tomegspektrométer kapillaris hdmérsékletét 320 °C-ra, a kapillaris fesziiltség 4,0

kV-ra és a felbontast 35 000-re allitottuk be. A segédgaz aramlasi sebessége 32 AU,
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illetve 7 AU volt. A mért és a szamitott monoizotopos molekulatomegek kozotti
kiilonbség minden esetben kevesebb, mint 5 ppm volt. Az adatokat a Thermo Xcalibur

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

4.2.3 A citokin koncentraciok meghatarozasa

cres

(EO003Ch, Bioassay Technology Laboratory, Junjiang International Bldg., Shanghai,
Kina) segitségével hataroztuk meg. A reagenseket a protokollfiizetben leirtak szerint
készitettiik el. A mérést a gyartd utasitasai szerint végeztiik el. A standard gorbét és a
koncentraciokat a MARS kiértékeld szoftver segitségével hataroztuk meg, az 1L-2
koncentraciot ng/l-ben adtuk meg.

Az interleukin-6 (IL-6), az interleukin-8 (IL-8) és a tumor nekrézis koncentraciokat
szintén kereskedelemi forgalomban kaphat6 szendvics ELISA kitek (E0004Ch, EO005Ch
és E0025Ch) segitségével hataroztuk meg (Bioassay Technology Laboratory, Junjiang
International Bldg., Shanghai Kina). A méréseket a protokollban leirtak szerint végeztiik
el. A standard gorbét és a koncentraciokat a MARS kiértékel6 szoftver segitségével

hataroztuk meg, az IL-6, IL-8, TNFa koncentraciot ng/l-ben adtuk meg.

4.2.4 Szénhidrat-anyagcsere meghatarozasa

crer

kereskedelemi forgalomban kaphato kvantitativ kolorimetrias kit (katalogusszam: E- BC-
K234, BioAssay System, Amerikai Egyesiilt Allamok) segitségével hataroztuk meg. A
reagenseket a protokollban leirtak szerint készitettiik el, a mérést a megadott 1épések
szerint végeztiik el. Elkészitettik a standard gorbét majd az egyenes egyenlete

crer

meg.

Inzulin meghatarozasa: A plazma inzulinkoncentraciojat kereskedelmi
forgalomban kaphat6 szendvics ELISA kit (katalégusszam: SLO155CH, SunLong
Biotech Co., LTD Kina) segitségével hataroztuk meg. A reagenseket a protokollfiizetben
leirtak szerint készitettiik el. A mérést a gyarto utasitasa szerint végeztiik el. Elkészitettiik

a standard gorbét, majd MARS kiértékeld szoftver segitségével kiszdmoltuk a mintak

crer

crer

forgalomban kaphato szendvics ELISA kitek (katalogusszam: SLO134CH; SLO036CH;
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SL0133CH; SL0119CH, SunLong Biotech Co., LTD Kina) segitségével hataroztuk meg.
A mérések menete és 1épései a gyartd altal megadott utasitasok szerint tortént. Mind a

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

4.2.5 Majenzim meghatarozasa plazmaboél és a maj szovettani vizsgalata

Az aszpartat-aminotranszferaz (AST) szintjének meghatarozasa: A
plazmamintakat (200 ul) Hitachi kiivettakba pipettaztuk, és ASTL reagens segitségével
(20764949322, ASTL 500T Cobas C Integra) hataroztuk meg az AST-szintet az
abszorbancia csokkenésének mérésével. Cobas C311 kémiai analizatorral (ROCHE Kft.,
Budapest, Magyarorszag).

A formalinnal fixalt majszovetmintdkat paraffinba agyaztuk. Négy mikron
vastagsagu metszeteket készitettlink rotacios mikrotdémmal, és rutinszerlien megfestettiik
hematoxilinnal és eozinnal (GYONGYOSI és mtsai., 2014).

Statisztikai elemzés

A statisztikai elemzéseket €s az adatok vizualizalasat a GraphPad Prism (9-es
verzid) segitségével végeztikk. Az antioxidans paramétereket és az Osszes tiolok,
diszulfidok, citokinek koncentracioit valamint a szénhidrat-anyagcsere paramétereit one-
way varianciaanalizissel (ANOVA) eclemeztiik. Tukey post-hoc teszttel kiegészitve
(p<0,05.). A biokémiai paraméterek kozotti korrelaciot Pearson-féle korrelacioval

elemeztiik (p<0,05).
4.3 Sertés kisérlet

A sertés vérmintakat a Hajdiboszorményi MezOgazdasagi Zrt. sertéstelepérol
kaptuk. A malacok sulyat valasztasig 3 alkalommal mérték, sziiletéskor, 14 és 28 napos
korukban. Két csoportot alakitottak ki. A kontrollcsoport (n=319 malac) malacai 10 napos
korukig csak szoptak, majd prestarter szaraz tdpot kaptak. A kisérleti csoportban (n=330)
a szoptatas mellett folyékony tejpotloval (16,6% oldatban, SanAmmat F, Sano GmbH,
Germany) is ellattak az allatokat, melynek részletes dsszetételét a 3. tablazat tartalmazza.
A tejpotlot elére bekevert oldatban toltotték 100 I térfogata tartalyba.

A malacoktol - csoportonként 22-22 — valasztaskor (28. nap) — az eliils6 torkolati
vénabol (vena cava cranialis) 2 ml vért vettek. A mintvételt allatorvos végezte. A vérbol

a malacok szénhidrat-anyagcsere profiljat hataroztuk meg.
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3. tablazat

Folyékony tejpotlo osszetétele

Analitikai 6sszetevék Adalékanyagok/kg
Nyersfehérje 21,5% A-vitamin 50 000 NE Folsav 1 mg
Nyerszsir 18% D3-vitamin 5000 NE Biotin 200 pg
Nyershamu 8,3% E-vitamin 1000 mg Kolinklorid 1200 mg
Vas
Nyersrost 0,2% K3-vitamin 4 mg (vas-(I1)-szulfat monohidrat)
100 mg
Kélcium 0,7% B1-vitamin 7 mg _ Cink
’ (cink-oxid) 70 mg
L Mangan
0, -
Foszfor 0,7% B2-vitamin 11 mg (mangan-(I1)-oxid) 30 mg
Réz
Natrium 0,7% B6-vitamin 3 mg (réz-(I1)-szulfat pentahidrat
7 mg
Lizin 1,7% B12-vitamin 30 pg Jod
' (kélcium-jodad) 1 mg
Kobalt
Metionin/cisztin 0,8% C-vitamin 100 mg (kobalt-(I1)-karbonat
monohidrat) 1 mg
. _— Szelén
0,
Treonin 1% Nikotinsav 24 mg (natriumszelenit) 0,3 mg
. L-lisin-monohidroklorid
, 0 .
Triptofan 0,3% Pantoténsav 24 mg 7000 mg
Szénhidrat 40%
. . Enterococcus Faecium
Laktoz, frukto-oligoszacharidok)

A sertés vizsgalatokhoz az allattenyésztd telepen protokollszertien végzett
vérvételek mintaibol bocsajtottak  rendelkezésiinkre. Ezeket EDTA tartalmu
kémcsovekbe allatorvos vette le, majd laboratoriumba szallitottak.

A mintakat 1000 x g-vel 4 °C-on 10 percig centrifugaltuk. Ezutan a feliiliszo plazmat
eppendorf csovekbe aliquotoltuk és -80 °C-on taroltuk a mérésekig

A sertésplazmak glilkdzkoncentracigjdnak meghatarozdsa a baromfi mintak

vizsgalatanal hasznalt modszerrel tortént (E- BC- K234, BioAssay System).

«yey

forgalomban kaphaté6 ELISA kit (katalogusszam: CEA448Po, Cloud-Clone Corp.
Huston, Texas) segitségével hataroztuk meg. A reagenseket a protokollfiizetben leirtak

szerint készitettiik el. A mérést a gyartd altal megadott protokoll szerint végeztiik el.
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MARS kiértékeld szoftver segitségével elkészitettiik a standard gorbét, majd kiszamoltuk

crer

crer

(Katalogusszam: | GF-1-KO1, Eagle Biosciences, Amerikai Egyesiilt Allamok)
segitségével tortént. A reagenseket a protokollfiizetben leirtak szerint készitettiik el. Az

IGF-1 meghatarozasa leirt 1€pések szerint tortént. MARS kiértékeld szoftver segitségével

crcr

crer

forgalomban kaphaté6 ELISA kit (katalogusszam: abx(054204, Abbexa, Egyesiilt
Kiralysag) segitségével hataroztuk meg. A reagenseket a protokollfiizetben leirtak szerint
készitettiik el. A mérést a gyart6 altal megadott utasitasok szerint végeztiik el. MARS
kiértékeld szoftver segitségével elkészitettiik a standard gorbét, majd kiszdmoltuk a
Statisztikai analizis

Az adatok normal eloszlasat egymintas Kolmogorov-Smirnov teszttel vizsgaltuk.
Mivel a teszt szignifikans eredményt adott, ezért a két fiiggetlen csoport rangatlagainak
Osszehasonlitasat nem-paraméteres Mann-Whitney teszttel végeztiik p<0,05 szinten. A

statisztikailag kimutathato kiilonbségeket eltérd betlikkel jeloltiik.
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4.4 Wistar patkanyok szénhidrat-anyagcseréjének vizsgalata

Etikai engedély

A vizsgalatot patkanyok esetében a Debreceni Egyetem Munkahelyi Allatjoléti
Bizottsag (DE MAB) jovahagyasaval végeztik (25/2013/DEMAB). A vizsgalatok

Osszhangban voltak a kisérleti allatok kezelésére vonatkoz6 nemzetkdzi ajanlasokkal.
Kisérleti beallitasok

A vizsgalat soran him Wistar patkanyokat (n=42; n=7/kezelés) hasznaltunk. A
patkanyokat ellendrzott kornyezetben tartottuk (22-24 °C hoémérséklet, 12-12 o6rés
vilagos/sotét ciklus). Az éallatok szamara egy hét akklimatizaciés iddszakot
biztositottunk. Ezt kdvetden a patkanyokat véletlenszertien hat kisérleti csoportba
osztottuk: egészséges kontroll (K), magas zsirtartalma diéta kontroll (HF), magas
zsirtartalmu diéta + 1 mg/kg diosgenin (1D), magas zsirtartalmu étrend + 10 mg/kg
diosgenin (10D), magas zsirtartalmt étrend + 50 mg/kg diosgenin (50D) és magas
zsirtartalma étrend + 0,2 mg/kg gordgszénamag (FG). Csoportonként 2 allatot
metabolikus ketrecben (3701MO081, Tecniplast Corp., Buguggiate, Olaszorszag)
helyeztiink el a kisérlet végégig. A tobbi allatot csoportonként megfelelé méretii alattartd
ketrecekben helyeztiik el. Az egészséges kontrollpatkanyok standard laboratoriumi
takarmanyt (S8106-S011 SM R/MZ+H, ssniff Spezialdi“aten GmbH, Németorszag) és
friss csapvizet kaptak ad libitum. Az 6t masik csoport allatai ad libitum kaptak magas
nyerszsir- és szénhidrattartalmu, magas zsirtartalmu étrendként (HF) definialt étrendet és
5% szachar6zt az ivovizben. A specidlis ragcsalotakarmanyt (RM AFE45%FAT 20%CP
35%CHO (P) a "Special Diets Services" (Egyesiilt Kiralysag) ajanlasa szerint alkalmaztuk.
A kezelt csoportok esetében a korabban emlitett diosgenin adagokat, illetve az alaposan
Orolt gorégszénamagot kevertiik a takarmanyba (4. tablazat). A kisérlet végpontjaként a

kezelési idészak hetedik hetét hataroztuk meg.
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4. tablazat

1 kg-ra vonatkoztatott ragcesalo takarmany “high fat diet”-bol elkészitve

Csoport z—::gt;')anyag ésér(dgtis (Srf]el)zémolaj és)elatin Viz (ml)
HF kontroll 0 854,7 14,25 6,55 1245
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 1245
50D 50 mg/kg diosgenin 783,5 854,7 14,25 6,55 124,5
FG gorogszéna 18201,9 827,36 13,79 7,03 133,62

Hiperinzulinémias euglikémias gliikoz clamp (HEGC)

A hiperinzulinémiés euglikémias gliikkoz clamp (HEGC) modszer egy jol ismert
¢és leginkabb elfogadott vizsgalati mddszer az inzulinfliggd szdvetek pontos és preciz
inzulinérzékenységének meghatarozasara, amelyet DeFronzo és munkatarsai irtak le
(DeFronzo és mtsai., 1979; Hegedis és mtsai., 2013). A HEGC mddszert minden allaton
elvégeztiik a jelen vizsgalatban. Az allatokat az eljaras el6tt érzésteleniteni kellett. Egy
¢jszakai ¢hezés utan altalanos érzéstelenitést alkalmaztunk, amelyet 50 mg/kg natrium-
tiopentdl (Thiopental Sandoz, Sandoz Pharmaceutical PLC, Svéjc) intraperitonealis
injekcioval tartottunk fenn. Az allatok légzésének lehetdvé tétele érdekében trachea
kaniilt helyeztiink be. A HEGC-moddszerhez két kiilon vénas infuzids vonalra van
sziikség, az inzulin és a gliikozoldat beadasahoz, valamint egy artérias kaniilre, amely a
vérmintavételhez szolgdl a késdbbi vércukorszint meghatarozasahoz és a vérnyomads
monitorozasahoz a vizsgalat teljes id6tartama alatt. A vena jugularis két agat és az azonos
oldalon talalhato artéria carotist feltartuk, a rajta 1évo kotdszovetektdl megtisztitottuk €s
egy-egy kaniilt helyeztiink be. Az éllat az egyik vénas kaniilon az inzulint, a masikon a
gliikoz infuziot kapta. A vérmintavétel az artérids kaniilon keresztiil tortént a kisérlet
kezdetén, illetve végpontjan a tovabbi paraméterek meghatarozasahoz. Harminc perces
stabilizacios iddszak utan folyamatos inzulin (Humulin R, Eli Lilly, Indianapolis, IN,
USA) és 20% w/v gliikéz infazio indult egyszerre a jugularis vénan keresztiil. Az inzulin
infuzid sebességét 3 mU/kg/min-re allitottuk, a gliikoz infzio sebességét, gy hataroztuk
meg, hogy az euglikémias (5,5 + 0,5 mmol/l) vércukorszint fenntartasa biztositva legyen.
Az inzulin éhgyomri és steady state szintjét az EDTA-cs6évekbe (0,5 ml, 20 ul EDTA, 10

ul Trasylol; Bayer, Leverkusen, Németorszag) gytjtott vérmintakbol és a kisérlet steady
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state allapotaban vett vérmintakbol hataroztuk meg. A vérmintdkat két percig
centrifugaltuk 10 000 g-on ¢és 4 °C-on (Centrifuge 5415R, Eppendorf GmbH,
Németorszag), majd a plazmat lefagyasztottuk és -70 °C-on taroltuk a tovabbi
meghatarozasokhoz.
Szénhidrat-anyagcsere vizsgalatok

A vérmintakat 1000 X g 4 °C-on 10 percig centrifugaltuk. A centrifugalast
kovetden a feliiluszo plazmat eppendorf csdvekbe aliquotoltuk és -80 °C-on taroltuk a
mérésekig.

crer

mintak vizsgalatanal hasznalt modszerrel tortént (E- BC- K234, BioAssay System).

crer

Inzulin  meghatarozasa: Az inzulin koncentraciojat a kereskedelemi
forgalomban kaphatd ELISA kit segitségével hataroztuk meg (Insulin ELISA, Immuno
Diagnostics,Woodland Hills, California, USA, készletszam: 1606-15). A reagenseket a
gyarté utasitdsai szerint készitettiik el. A mérést az Utmutatéban leirt Iépéseknek
megfelelden végeztiik el. MARS kiértékeld szoftver segitségével elkészitettiik a standard
plazma inzulinkoncentracioként (uIU/ml-ben) fejeztiik ki.

Az inzulinszeri novekedési faktor-1 (IGF-1) meghatarozasa: Az inzulinszer(i
novekedési faktor-1 meghatarozasat egy kereskedelmi forgalomban kaphaté ELISA kit
segitségével végeztiik (Eagle Biosciences, INC., Nashua, New Hampshire, katalogus
szam: IGF31-K01). A reagenseket a gyarto utasitisai szerint készitettiik el. A mérést a
protokollfiizetben leirtak szerint hajtottuk végre. MARS kiértékeld szoftver segitségével
1 koncentraciot plazma IGF-1 koncentracioként (ng/ml-ben) fejeztiik ki.

Novekedési hormon (GH) meghatarozasa: A novekedési hormon
Cloud Immunoassay, Huston, USA, katalogusszam: SEA044) hatiroztuk meg. A
reagenseket a gyartd utasitasai szerint készitettiik el. A mérést a megadott [épések szerint
végeztiik el. MARS kiértékeld szoftver segitségével elkészitettiik a standard gorbét, majd

crer

ben) fejeztiik ki.

Trijodtironin (T3) meghatarozasa: A trijodtironin koncentracidjat egy

kereskedelmi forgalomban kaphato ELISA kit segitségével hatdroztuk meg (Wuxi
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Donglin Sci & Tech Development Co., Ltd., Ltd. Wuxi, Jiangsu, Kina, katalo6gusszdm:
DL-T3- Ge). A reagenseket a gyartd utasitdsai szerint készitettik el. A mérést a

protokollban leirtak szerint végeztiik el. MARS kiértékeld szoftver segitségével

crer

crer

kaphato ELISA-készlettel hataroztuk meg (Wuxi Donglin Sci & Tech Development Co.,
Ltd., Ltd. Wuxi, Jiangsu, Kina, kiatalégusszam: DL-T4-Ge). A reagenseket a gyartod
utasitasai szerint készitettiik el. Az abszorbanciat 450 nm-en mértiilk. MARS kiértékeld
szoftver segitségével elkészitettilk a standard gdrbét, majd kiszdmoltuk a mintdk T4
Statisztikai analizis

A statisztikai elemzést a GraphPad Prism 7.04 programmal végeztiik. Minden
adatot one-way varianciaanalizissel (ANOVA) és Tukey post-hoc teszttel elemeztiink. Az
abrakon az adatok atlag + SEM értékben szerepelnek. *, **, és * * x x a szignifikans
kiilonbséget jelzi adott mintavételi idpdpontban a kezelt csoportok €s az egészséges
kontrollcsoport kozott (* a p<0,05, ** a p<0,01, és * * * x p<0,001). #, ## és ### jelzik a
statisztikailag szignifikdns kiilonbséget a HFHSD (magas zsirtartalmi és magas
cukortartalmu étrenddel) kontrollcsoporthoz képest (p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve).
§, §§, és §§§§ szignifikdns kiilonbséget jelez. a megfeleld 0 perces értékhez képest
(p<0,05, p<0,01, illetve p<0,001).
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5. EREDMENYEK

51 Antioxidans védelmi rendszer valasza ultrahangos kezelésre 1.

Kisérlet

Vizsgaltuk az antioxidans védelmi rendszer valaszat ultrahangos (UH) kezelés
hatasara burgonya explantatum esetén. A redox-homeosztazis vizsgalatahoz 2 vizsgalati
sor keriilt beallitasra.

A mért paraméterek eredményei az 5.-8. tablazatokban lathatéak. A méréseket a
kezelést kovetd 0. idopillanatban, 24 ora elteltével, majd 1 és 4 hét elteltével gyijtott

mintakon végeztiik el.

Meghatéaroztuk a névények novekedési valaszat az ultrahangos kezelést kovetden
(sajat készitésli berendezés). Az in vitro burgonya névények fejlédését egyetlen nodusz
szegmensbdl négy kiillonbozd fazisra osztottuk (5. abra), amelyekbdl mintdkat vettiink a

biokémiai elemzésekhez:

1. fazis 2. fazis 3. fazis 4.fazis

5. abra: Az egy nodusz szegmensekbdl szarmazo in vitro
burgonyanovények fejlodési fazisai

1. fazis: egyetlen noduszbol allo, egy levelet tartalmazo explantatum - a szubkultira kezdete (mintavételi id6 = 0 ora);

2. fazis: indukci6 és a hajtasnovekedés beindulasa a honaljriigyekbdl, ahol a honaljriigyek legalabb 15%-a lathat6 hajtasnovekedést
mutatott, azaz a hajtas hossza elérte az | mm-t (mintavételi id6 = 24 6ra);

3. fazis: a hajtasok és a gyokerek intenziv névekedése, ahol a hajtashossz meghaladta a 10 mm-t, és a hajtasok gyokeresedése
meghaladta a 90%-ot az dsszes explantatumnal (mintavételi idé = 1 hét);

4. fazis: fejlett in vitro burgonya palantak a szubkultira végén, ahol a honaljhajtasok hossza elérte a 40 mm-t és rendelkezik gyokérrel
(mintavételi id6 = 4 hét).

Az UH-kezelés hatassal volt az explantaitumok kezdeti novekedési és fejlodési
valaszara. Mig 24 o6ra elteltével a szubkultira induldsa utan a kontroll honaljriigyek
15,6%-anal volt megfigyelhet6 hajtasfejlodés, 20 perces UH-kezelés hatasara 45,6%-kal
tobb hajtasfejlodés volt megfigyelhetd. Gyokérndvekedés a kontroll csoport esetében az

explantaitumok 75%-4nal volt megfigyelhetd, az UH-kezelést kapott explantatumok
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esetében 22%-nal tapasztaltunk gyokérndvekedést, ami arra utal, hogy az UH-kezelés
poztitiv hatasa érvényesiil. Az eredmények arra utalnak ugyanakkor, hogy a kezelés
késleltette a gyokérnovekedést.

S. tablazat

Morfologiai paraméterek és klorofill (chl) tartalom (pg/1 g friss tomeg )
eredményei 4 hetes in vitro burgonya palantak esetén (atlag + SD)

Kezelés Kontroll (0 perc) UH (20 perc)

Morfologiai paraméterek

A hajtasok hossza (mm) 48,12+098Db 57,96 £ 0,81 a
Noéduszok szama/hajtas 6,18 +0,08 a 5,99 +£0,07 a
A hajtasok friss tomege

(g/edény) 2,82+0,15b 3,51 +0,06 a
Gyokerek hossza (mm) 41,54 +1,08a 4421 +1,00a

Gyokerek friss tomege

(g/edény) 2.56+0.22 a 2.87+0.13 a

Klorofilltartalom

chla 1092,0+214 a 11554+ 174 a
chlb 3454+13,0a 389,0+13,1a
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+0,05a

Morfologiai paraméterek: n=7 edény/kezelés; Klorofilltartalom: n=3 edény/kezelés; chl: klorofill
kisbetiik: a kontroll és kezelt mintak kozotti szignifikans eltérés (P<0,05)

A 4 hetes in vitro novénykék morfoldgiai paramétereit jelentdsen befolyasolta az
UH-kezelés, és UH-kezelés utdhatasai voltak megfigyelhetdek. A hajtasok hossza és friss
tomege szignifikdnsan nétt az UH-kezelést kovetden 20%-Kal, illetve 24%-kal nagyobb
mértékben, mint a kontroll explantdtumok esetében. A gydkerek hosszat és friss tomegét,
valamint a névényenkénti néduszok szamat nem befolyasolta szignifikansan az UH-
expozicio. Hasonloképpen, az ultrahanggal kezelt 4 hetes novények chl-tartalma a
szubkultara végén nem mutatott szignifikans kiilonbséget a kontroll névényekhez képest
(5. tablazat).

A redox-homeosztazis meghatarozasahoz els6é 1épésben a viz- és zsiroldékony
antioxidans kapacitast hataroztuk meg (ACW). Burgonya esetében ez a moddszer jol

alkalmazhat6, mivel stressz hatdsara a novény képes olyan masodlagos metabolitokat
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szintetizalni, amelyek segitik a stresszel szembeni védekezését, és ezzel a teljes
antioxidans kapacitasat tudjuk meghatarozni (Besco és mtsai., 2007; Hellmann és mtsai.,
2021).

6. tablazat

A viz- és zsiroldhato antioxidans (ACW, ACL) kapacitas eredményei a kontroll és
UH kezelt novények esetén (a kezelést utan Oh, 24h, 1 hét és 4 hét elteletével,;

atlag + SD)
Miggg‘(;itteh Vizsdlt csoportok troﬁ\)glélf\tli%;le?cia ascorﬁ\ig;/;/v(glf\//li?/gencia

i Kontroll (0 perc) 5,01+ 0,26b 1,01+0,05 ab

UH (20 perc) 5,51+ 0,22C 0,50 + 0,06 D*
2ah Kontroll (0 perc) 6,16+ 0,46a 0,88+0,07b
UH (20 perc) 6,36 + 0,44B 0,82+ 0,06C
1 i Kontroll (0 perc) 2,20+ 0,08c 1,08 £ 0,05a
UH (20 perc) 2,64 +0,13D 1,12+ 0,04 B
4 het 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: zsiroldékony antoxidans kapacitas; ACW: vizoldékony antioxidans kapacitas

n=3/kezelés/id6pont

a tablazatban atlag + szoras értékek lettek feltiintetve

kisbetiik: kiilonboz6 idépontok koz6tti szignifikans (P < 0,05) eltérés a kontroll mintak esetében

nagybetiik: kiilonb6z6 idépontok kozotti szignifikans (P < 0,05) eltérés az UH kezelést kapott mintak esetében
*:szignifikans eltérés (P < 0,05) egy mintavételi idéponton beliil a kezelt és kontroll mintak kozott

A vizoldékony antioxidans kapacitas (ACW) eredményei alapjan megallapithato,
hogy a zsiroldékony antioxidans kapacitashoz (ACL) viszonyitva alacsonyabb értékeket
mértiink minden mintavételi idOpontban. Ennek magyardzata, hogy a novény altal
szintetizalt masodlagos metabolitok alkoholos oldékonysaguak. A zsiroldékony
antioxidanskapacitas (ACL) érték hasonld volt mind az UH-kezelt, mind a kontroll
novényekben. A vizoldhat6 antioxidans kapacitds nem mutatott valtozast, kivéve a 0.
ordban meért értékek estében, ahol az ultrahangos kezelés kovetkeztében szignifikans

csokkenést tapasztaltunk.
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7. tablazat
Oxidalt (GSSG) és redukalt glutation (GSH), C-vitamin és E-vitamin
koncentraciok eredményei a kontroll és UH kezelt novények esetén (a kezelés utan
Oh, 24h, 1 hét és 4 hét elteletével; atlag + SD)

Mintavételi Vizsalt C-vitamin E-vitamin
idépont csoportok GSSG (uM) GSH (uM) (ng/uL) (ng/mL)
ol 244 +0,62b 3,84+0,26b 17,33+£0,63b 11,01 +0,68b
oh (0 perc)
Ul 1,09+ 1,118 204+122C  838+373C* 16,93+ 1, 30A*
(20 perc)
Kontroll 3,90 + 1,05b 6,78+ 0,96 a 20,12+£2,54b 12,30+ 0,97b
24h (0 perc)
UH 465+ 132 A 7.82 40,958 2441+2,70B 10,14+ 1,18 C
(20 perc)
'é)ogter%' 1,18 + 0,50¢ 1,31+ 0,33¢c 8,09+080c 11,68+ 0.50b
1. hét
el 1,13+ 032B 1,65+ 0, 42C 6,08+ 0,52C* 12,19+ 0, 39B
(20 perc)
el 3,94+ 0462 6,83 + 2,092 3088+3,52a 2325+ 061a
4. hét (0 perc)
UH 4,33+ 0,90A* 22764293 A% 3689 +474A 17,38+ 2.18A
(20 perc)

GSSG: oxidalt glutation; GSH: redukalt glutation

n=3/kezelés/id6pont

a tblazatban atlag + szoras értékek lettek feltiintetve

kisbetiik: kiilonb6z6 idépontok kozotti szignifikans eltérés (P < 0,05) a kontroll mintak esetében

nagybetiik: kiilonb6z6 iddpontok kozotti szignifikans eltérés (P < 0,05) az UH kezelést kapott mintak esetében
*:szignifikans eltérés (P < 0,05) egy mintavételi idéponton beliil a kezelt és kontroll mintak k6zott

Kovetkez6 1épésben a kismolekulaju antioxidansok koncentracidjat hataroztuk
meg. Lathatd, hogy a kezelést kovetd 24. 6rdban az E-vitamin kivételével megemelkedik
a koncentraciojuk. A C-vitamin, 1 héttel a kezelést kovetden lecsokkent, majd a 4. hétre
ujra emelkedést tapasztaltunk. Az utolsé mintavételi idépontban nem tapasztaltunk
szignifikans kiilonbséget a kezelt és kontroll névények C-vitamin koncentracioja kozott.

A GSH koncentracio 24 oran beliil emelkedett, az UH-kezelés hatasara
kismértékli emelkedést figyeltink meg. A 4 hetes UH-kezelt ndvények esetében
haromszor magasabb redukalt-glutation koncentracio figyelhetd meg a kontroll névények
eredményével 6sszehasonlitva.

Hasonloképpen, a GSSG koncentracidja is magasabb volt az ultrahangos kezelést
kovetd 24 o6ras mintdk esetében, és az intenziv ndvekedési fazisban, azaz az egyhetes
mintakban tapasztaltuk a legalacsonyabb értéket. A 4. hét végére az oxidalt-glutation
koncentraci6é szignifikansan magasabb volt a kontroll, és az ultrahanggal kezelt
novényekben egyarant. Az UH-kezelés utdhatasaként értékeltiik a GSSG szignifikansan
magasabb szintjét a kontroll ndvényekhez viszonyitva.

Az E-vitamin koncentracidja nem valtozott szignifikansan a novekedés és fejlodés
elsé harom fazisa soran, de a tenyésztés 4. hetére megduplazodott a kontroll mintdkban

(4. fazis). Az UH-kezelés azonban csak kozvetleniil a kezelés utan (0 6ras mintavétel)
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crer

idépontokban (2-4. fazis) nem tapasztaltunk szignifikans valtozast, a kontrollngvények
eredményeihez viszonyitva. Szembetiind, hogy 24 draval, illetve 1 héttel az UH-kezelés
utan az E-vitamin mennyisége szignifikansan alacsonyabb volt, mint kozvetleniil az
ultrahangos kezelés utan (0 6ras mintavétel). A 0 oras és 4 hetes novények E-vitamin

koncentracioit 6sszehasonlitva nem talaltunk szignifikans eltérést.

8. tablazat
Katalaz, aszkorbat-peroxidat (APX), glutation-s-transzferdaz (GST), glutation-reduktdz
(GR) és szuperoxid-dizmutaz (SOD) enzimek mérési eredményei a kontroll és UH
kezelt novények esetén (a kezelést utan Oh, 24h, 1 hét és 4 hét elteletével; datlag + SD)

Mintavételi Vizsalt KAT APX GST GR SOD
idépont csoportok (mU/mL) (ng/mL) (mU/mL) (mU/mL)  (U/mL)
Kontroll 47,41 + 1.05+ 55.30 + 3.96+
oh (Operc) 1265+2.67a 0,49 ¢ 0,25b 106a  0,75d
UH 63,41 + 1.37 £ 42.18 + 9.16 +
( 20 perc) RS2 A 1,16 B* 0,56A 241B  2,39C
Kontroll 70,00 + 0.34 + 29.7 £ 131.24 +
24h (0 perc) 1487+£0.77a 2,16 b 0,17¢ 1,58b 18,39b
UH 1480+ 032 A 56,12 + 0.39 + 7191+ 218.33%+
(20 perc) ' ’ 12,81 B 0,35AB 1,42A* 24,00 A*
Kontroll 94,94 + 0.46 + 8.67+  337.03=+
1 hét (0 perc) Y00 0,16 a 0,045¢ 0,70c 36,35a
: UH 1530+ 0.13 A 90,71 + 0.24 + 21.95B+ 331.22+
(20 perc) ' i 9,48 B 0,17B 1,21* 38,82 A
Kontroll 70,24 + 235+ 30.15+ 22.13 +
ire Oper) 1426+1,022 2,49 0,26 a 4,600 1473c
’ UH 1419+ 249 A 60,35 + 0.85=+ 67.78 £ 26.40 +
(20 perc) ' ’ 0,16 B* 0, 30 AB* 8,91A* 16,08B

KAT: katalaz; APX: aszkorbat-peroxidaz; GST: glutation-S-transzferaz; GR: glutatuion reduktaz; SOD: szuperoxid-dizmutaz
oxidalt glutation; GSH: redukalt glutation

n=3/kezelés/idépont

a tablazatban atlag + szoras értékek lettek feltiintetve

Kisbetiik: kiilonbozd idépontok kozotti szignifikans eltérés (P < 0,05) a kontrollmintak esetében

nagybetiik: kiilonb6z6 idépontok kézotti szignifikans eltérés (P < 0,05) az UH kezelést kapott mintak esetében
*:szignifikéns eltérés (P < 0,05) egy mintavételi idéponton beliil a kezelt és kontrollmintak kozott

A 8. tablazatban lathatdak a SOD, GR és APX enzimek aktivitas mérési
eredményei.

A SOD aktivitas jelentésen megnétt 24 ora elteltével a kontrollmintakban. Az
ultrahangos kezelés hatasara 24 ora elteltével a SOD aktivitas jelentdés novekedését
eredményezte, a kontrollmintakhoz viszonyitva az 1,66-szorosat. Az aktivitas tovabbi
novekedését tapasztaltuk az 1 hetes novényeket vizsgalva a kontroll és az UH kezelt
novényekben, ami feltehetdleg nincs Osszefiiggésben az UH-kezeléssel. A 4. hét utdn a

SOD-aktivitas csokkent.
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A GR-aktivitas 24 6raval az UH-kezelést kovetden jelentdsen megnott, és a 4. hét
végéig 3-szor magasabb maradt a kontrollmintakhoz képest. A GST aktivitas 24 6ra utan,
és 1 hét elteltével csokkent, a magasabb SOD és/vagy APX aktivitas kovetkeztében. A
GST megnovekedett aktivitasa volt megfigyelheté a 4 hetes névényekbdl szarmazo
mintakban a kontroll esetében, bar ez a ndvekedés nem volt szignifikans az ultrahangos
kezelés hatasasra. Megnovekedett APX aktivitast és csokkent C-vitamin koncentraciot
figyeltiink meg kozvetleniil az ultrahangos kezelés utan (0 6ra).

A KAT-aktivitdsban nem észleltiink jelentds valtozast. A GPx aktivitdas minden
mintavételi iddpontban nulla volt mind az UH-kezelt, mind a kontrollnévények esetében.

Az in vitro burgonyakulturaban végzett ultrahangkezelés oxidativ stresszt indukal,
amelyet az antioxidans enzimek gyors aktivaldsa és a kis molekulatdmegli antioxidansok
valtozasa kovet, ami végsd soron befolyasolja a ndvény novekedését. Eredményeink
nagyrészt Osszhangban vannak a korabbi és késébbi in vitro stresszfiziologiai
tanulmanyokkal, amelyek hasonléan a ROS-termelés novekedésérdl és az antioxidans
védelem fokozodasarol szamolnak be a szovetkultira és a regeneracio6 soran (BATKOVA
¢és mtsai., 2008). HASANUZZAMAN ¢és munkatarsai (2020), és Mishra és munkatarsai
(2023) megallapitottak, hogy az abiotikus stressz az enzimatikus antioxidansok, példaul
a SOD, az APX és a GR feliilszabalyozasdhoz, valamint az aszkorbat- és glutation
készletek eltolédasdhoz vezet, ami megegyezik az ultrahangkezelés utan megfigyelt
valtozasokkal (Hasanuzzaman és mtsai., 2020; Mishra és mtsai.,, 2023). Rao ¢és
munkatarsai (2025) hasonlo stressz altal kivaltott redox-allapotban pozitiv vagy semleges
fejlodési eredményeket kaptak (Rao ¢€s mitsai., 2025). A tanulmanyok kozott az
antioxidans védelmi rendszer aktivalasat kovetkezetesen adaptiv valaszként értelmezik,
nem pedig visszafordithatatlan kérosodds tiineteként. Igy az altalanos eredmények
iranyultsdgukban és kimeneteliikben dsszehasonlithatoak: a stressz altal kivaltott ROS-
képzddést az antioxiddns rendszer aktivalasa, majd a novekedés fenntartdsa vagy
fokozasa koveti.

5.1.1 Ultrahangos kezelés hatisa a melatoninra, auxinra

A masodik vizsgalati sor esetében Elmasonic X-tra 30 H késziilék segitségével
végeztiik az explantatumok ultrahangos kezelését. Az ujabb kisérleti beallitas soran Gjra
vizsgaltuk az antioxiddns védelmi-rendszert és az auxin-melatonin szerepét a ndvény

védekezésében.
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Vizsgaltuk a novények ndvekedési valaszat az ultrahangos kezelésre Az in vitro
hajtasok morfoldgiai paramétereit és klorofilltartalmat 4 héttel az ultrahangos kezelés
utdn, a szubkultira végén mértiik, az eredmények a 9. tablazatban lathatoak.

9. tablazat

Morfologiai paraméterek és klorofill (chl) tartalom (ng/ 1 g friss tomeg)

eredményei 4 hetes kontroll és UH kezelt (20 és 30 perces kezelés) in vitro
burgonyapalantak esetén (atlag + SD)

Kontroll
20 perces UH 30 perces UH
(nem kapott UH kezelést)
Morfolégiai paraméterek
A hajtasok hossza (mm) 74,11+ 1,53 a 59,15+ 1,77 ¢ 67,44 +1,69b
Noduszok szama/hajtas 6,91+0,09a 6,84+0,14a 7,09+ 0,35 a
A hajtasok friss tomege
3,96+ 0,27 b 5,09+0,16 a 5,38+0,18a
(g/edény)
Gyokerek hossza (mm) 48,97+ 1,29b 5838+212a 58,83+£1,99a
Gyokerek friss tomege
2,84+0.28b 4,79+ 023 a 327+0,25b
(g/edény)
Klorofilltartalom
chla pg/g
) 840,1 + 68,8 a 677,7+31,7b 439,7+38,6¢c
(friss tomegre vonatkoztatva)
chl b ug/g
) 2329+ 183 a 155,7£79b 97,5+85¢c
(friss tomegre vonatkoztatva)
chl a+chl b pg/g
1,0749+ 87,1 a 834,9+39,6b 538,0+42,3 ¢

(friss tomegre vonatkoztatva)

chl a/chl b 3,60£0,05¢ 436+0,04b 4,52+0,11a

Morfologiai paraméterek: n=7 edény/kezelés; Klorofilltartalom: n=3 edény/kezelés; chl: klorofill
kisbetiik: a kontroll és kezelt mintak kozotti szignifikans eltérés (P<0,05)

A novények nddusz szamanak (NN) kivételével, minden mért morfologiai
paraméterre és klorofilltartalomra hatéassal volt az ultrahangos kezelés, eredményképpen
valtozas kovetkezett be a szubkultlra végére.

A hajtasok hosszat vizsgalva az ultrahangos kezelés hatasara csokkenést figyeltiink
meg. Az expozicids id6t figyelembe véve a 30 perces kezelés hatdsara szignifikansan
kisebb csokkenés volt tapasztalhatd, mint a révidebb expozicios id6 esetében (20 perc).
A gyokerek hossza és a hajtasok friss tomege novekedést mutatott, fiiggetleniil a kezelés
hosszatol.

A gyokerek friss tomege a rovidebb expozicios id6 (20 perc) kovetkeztében
szignifikansan ndtt, mig az ultrahangos kezelés hosszabb ideig torténd alkalmazasa nem

okozott jelentds valtozast a gyokerek friss tomegében a kontrollhoz képest.
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A chl a, és a chl b tartalom is csokkent az ultrahangos kezelést kovetden.
Az expoziciés id6 meghosszabbitdsa mindkét paraméterben tovabbi szignifikans
csokkenést okozott.

A csokkenés mértéke a chl b esetében kifejezettebb volt, mint a chl a esetében. A
chl a tartalom 20 és 33%-kal csokkent a 20, illetve 30 percig tarto ultrahang-expozicio
utan a kontrollhoz képest, mig a chl b csokkenése 48 és 58% volt az egyes UH-kezelések

utan.
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6. abra: In vitro burgonya vizoldékony antioxidans kapacitasa (ACW) mérés
eredményei kontroll, 20 és 30 perces kezeléseket kovetéen Oh, 24h, 48h,

1 és 4 hét elteltével (atlag £ SD)
(UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans kiilonbségeket P < 0,05.
P <0,01, P<0,001 értekeknél)

Hasonloan az el6z6 kisérletiinkhdz, vizsgaltuk hogyan valtozik a kontroll, illetve
az ultrahanggal kezelt n6vények vizoldékony antioxidans kapacitasa (ACW), amelyet az
6. abra személtet. Nem mértiink szignifikéns kiilonbséget a kiilonb6z6 csoportok kozott,
sem pedig a csoportokon beliil a kiilonb6z6é mintavételi iddpontokat dsszehasonlitva. Az

el6z6 kisérletiinkh6z hasonld eredményeket kaptunk (1. kisérlet: K 0h:1,01 pg/mg +
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0,05, K 24h: 0,88 ug/mg + 0,07, K 4. hét 1,16 pg/mg + 0,01; 2. kisérlet: K Oh: 0,99
ug/mg + 0,03, K 24h: 0,83 pg/mg + 0,02, K 4. hét: 1,33 pg/mg + 0,018).
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7. dbra: In vitro burgonya ACL mérés eredményei kontroll és a 20, 30 perces

kezeléseket kovetoen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)
(ACL: zsiroldékony antioxidans kapacitas; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jel5li
a szignifikans kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P < 0,001 értékeknél.)

Az 7. abran lathatoak a zsiroldékony antioxidans kapacitasra vonatkozo (ACL)
mérési eredményeink. Szignifikans kiillonbségeket csak az ACL értékekben tapasztaltunk
(DOBRANSZKI és mtsai., 2017a). Az intenziv nvekedési fazisban, a 24 éras (K 24h:
3,310 pg/mg + 0,24) és az egyhetes novényekben (KO 1. hét: 2,98 ng/mg + 0,04) a
novekedés és fejlddés altal kivaltott metabolikus stressz olyan jelentds volt, hogy az ACL
értékek nagymértékben csokkentek. A 20 és 30 perces UH-kezelések nem befolyasoltak
ezt a tendenciat. Az ACW és ACL osszehasonlitasaval a kontrollndvényeknél (6. és 7.

abra) az ACL az ACW t6bbszorose.
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8. dbra: In vitro burgonya oxidalt glutation (GSH) mérés eredményei kontroll és a

20, 30 perces kezeléseket kiovetoen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)

(GSH: oxidalt glutation; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans
kiilénbségeket P < 0,05, P <0,01, P <0,001 értékeknél)

A 8. abra szemlélteti a GSH eredményeinket kontroll, 20 és 30 percig tartd
ultrahangos kezelés esetében. A kontrollnévény GSH koncentracidja bizonyos
novekedési fazisokban fokozatosan emelkedett (K Oh: 2,56 pg/ml = 0,026; K 24h: 2,81
pug/ml £ 0,015; K 48h: 2,90 pg/ml + 0,010), majd az egyhetes ndvényben jelentdsen
csokkent (K 1hét:1,92 pug/ml +.0,015) Az UH-kezelések hatasara 24 ora elteltével
megemelkedett a koncentracioja (UH20 Oh: 2,53 pg/ml + 0,02; UH20 24h: 3,88 pug/ml
+. 0,025; UH30 Oh: 2,667 pg/ml + 0,032; UH30 24h: 3,74 pg/ml = 0,015). A 20 perces
kezelést kovetden a 4. hét végéig csokkenés figyelhetd meg (UH20 48h: 3,19 pg/ml +
0,015; UH20 1.hét: 2,64 pg/ml + 0,010; UH20 4. hét:1,443 pg/ml + 0,015). A 30 perces
UH kezelés alkalmazasa utan azt tapasztaltuk, hogy 1 hét elteltével hasonl6 koncentracid
érték volt jellemz6 (UH30 1hét: 2,72 pg/ml + 0,015) mint a Oh mintaknal (UH30 Oh: 2,66
ug/ml £ 0,032), majd nem szignifikans kis mértékii koncentracidemelkedés figyelhetd

meg (UH30 4. hét: 2,85 pg/ml = 0,026).
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9. abra : In vitro burgonya C-vitamin mérés eredményei kontroll és a 20, 30 perces
kezeléseket kovetéen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag = SD)

(AA: aszkorbonsav/ C-vitamin; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans
kiilonbségeket P < 0,05, P <0,01, P <0,001 értékeknél)

A glutation mellett az aszkorbinsav (AA) is fontos szerepet jatszik a redox-
homeosztazis fenntartdsaban mind a méregtelenitési, mind a regeneraciés fazisban. A
C-vitamin koncentracié valtozasanak eredményeit az 9. dbra szemlélteti. A
kontrollcsoportban 24 ora elteltével megnétt a koncentracidja (K Oh: 14,69 ng/ml +
1,056; K 24h: 20,53 ng/ml £ 0,95), ezt kdvetden a kdvetkezé novekedési fazisokban
fokozatos csokkenés figyelheté 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). Lathatd, hogy a novekedés és fejlodés okozta
metabolikus stressz mellett az alkalmazott abiotikus stressz, azaz az ultrahangos kezelés
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;
UHZ20 1. hét 4,18 ng/ml + 0,20; UH30 1. hét:5,75 ng/ml + 0,47).
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10. dbra: In vitro burgonya glutation-szintetiz mérés eredményei kontroll és a 20,

30 perces kezeléseket kovetoen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag = SD)

(GSS: glutation-szintetaz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans
kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P <0,001 értékeknél)

A glutation-szintetaz enzim valtozasanak erdményeit az 10. abran mutatom be. A
GSS aktivitasanak valtozasa GSH koncentracio inverze. Lathatd, hogy mindharom
csoport esetén az 1 hetes novényeknél a legaktivabb 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
kontrollcsoportnal szignifikansan magasabb értéket mértiink a 48 ora és 1 hét utan
begylijtott mintaknal (K Oh: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
iddpillanatban tapasztaltunk szignifikans eltérést (UH20 Oh:13,76 ng/ml +£.1,22; UH20
48h: 20,46 ng/ml + 1,37; UH20 1. hét: 20,39 ng/ml + 0,78; UH30 Oh: 12,96 ng/ml +
0,76; UH30 48h: 21,72 ng/ml =+ 1,89; UH30 1. hét: 24,30 ng/ml + 1,25).
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11. abra: In vitro burgonya glutation-reduktaz mérés eredményei kontroll és a

20, 30 perces kezeléseket kovetéen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)
(GR:glutation-reduktaz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans
kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P < 0,001 értékeknél)

Vizsgaltuk a glutation—reduktaz (GR) enzim valtozasat, melynek eredményei az 11.
abran lathatéak. A glutation-reduktaz koveti a GSH koncentracid valtozasat a
kontrollcsoportban. A 20 perces UH-kezelés nem befolyasolta a mennyiségi valtozasok
iranyat, hasonl6 tendenciat mutat. A kontrollnovények esetében kapott eredményekkel
Osszehasonlitva, azonban GR aktivitasa jelentésen csokkent. A 30 perces UH-kezelés,
ami erds abiotikus stressznek szamitott, 48 draval az ultrahangos kezelés utan novelte a
GR-aktivitast (UH30 48h:18,84 mU/ml + 0,15), de a kdvetkezo novekedési fazisokban

mar nem tudta novelni.
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12. abra: In vitro burgonya aszkorbat-peroxidaz mérés eredményei kontroll és a

20, 30 perces kezeléseket kiovetoen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)
(Apx: aszkorbat-peroxidaz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans
kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P <0,001 értékeknél)

crer

szemléltetem. Megvizsgalva szembetlind, hogy mind a hirom csoport esetében
szignifikansan megemelkedik az egy hetes novények Apx koncentracioja (K Oh: 36,71
ng/ml £+ 0,47; K 1. hét: 67,06 ng/ml = 0,62; UH20 Oh: 34,44 ng/ml + 0,76; UH 1. hét:
71,82 ng/ml + 0,44; UH30 Oh: 37,63 ng/ml £ 0,58; UH30 1. hét: 67,52 ng/ml + 0,68). Az
aszkorbat-peroxidaz esetében is megfigyelhetd ugyanaz a minta, mint a glutation-
szintetdz ¢és glutation esetében, inverz moédon koveti az aszkorbinsav koncentracid
értékeit. Mig az 1 hetes novényeknél az aszkorbinsav koncentracié szignifikans
csokkenést mutat, addig a glutation-szintetaz koncentracioja jelentdsen megemelkedik a

tobbi mintavételi iddpontban mért értékekhez képest mindharom csoport esetében.
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13. dbra: In vitro burgonya szuperoxid-dizmutaz mérés eredményei kontroll és a

20, 30 perces kezeléseket kiovetoen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)
(SOD: sziuperoxid-dizmutaz; UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans
kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P < 0,001 értékeknél)

A szuperoxid-dizmutaz enzim aktivitads valtozasanak eredményeit a 13. abran
mutatom be. A kontrollcsoport esetében 24 és 48 orat (K 24h: 183 U/ml + 4,57; K 48h:
403,8 U/ml + 3,93) kovetden jelentésen megnétt az aktivitasa a 0 6rahoz (K Oh: 114,6
U/ml £ 5,28) képest. Az 1 hetes névényben a SOD aktivitas csokkent (K 1. hét: 233,7
U/ml £ 5,04), majd tovabbi csokkenés volt megfigyelhet6 a 4 hetes mintak esetében (K
4. hét:135,5 U/ml +.2,27). Ez a tendencia nem valtozott jelentdsen, ha a ndvényeket 20
perces ultrahangos kezelésnek vetettiik ala. A SOD aktivitas jelent6s novekedése volt
kimutathat6 az 1 hetes novények 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 mintaknal a 0 6ras értékekhez hasonlo
SOD aktivitas volt jellemzd (K Oh: 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 Oh: 105,6 U/ml + 6,52;
UH 4. hét:1 12,9 U/ml + 3,98).
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14. abra: In vitro burgonya indol-3-ecetsav mérés eredményei kontroll és a

20, 30 perces kezeléseket kovetéen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)
(IAA: indol-3-ecetsav, UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, ** *¥* jelgli a szignifikans

kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P <0,001 értékeknél.

crer

14. abra szemlélteti. A kontrollnovényeket vizsgalva IAA-koncentracio az elsé 24
6raban nem valtozott (K Oh: 65,41 ng/ml + 1,53; K 24h: 66,76 ng/ml + 3,46), de a tobbi
novekedési fazisban csokkent a koncentracioja (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 mintdkban nem volt
valtozas a kezdeti szakaszhoz képest. A 20 perces UH-kezelés azonban modulalo hatast
fejtett ki, jelentésen novelte a koncentraciot a 4 hetes névényekben (UH20 Oh: 56,39
ng/ml + 3,53; UH20 4. hét: 83,32 ng/ml + 4,28). A 30 percig tartd ultrahangos kezelés
nem okozott koncentracié novekedést az 1 hetes ndvényekben, de az Osszes tobbi
fazisban szignifikans novekedést okozott (UH30 Oh: 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).
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15. dbra: In vitro burgonya melatonin mérés eredményei kontroll és a

20, 30 perces kezeléseket kiovetoen Oh, 24h, 48h, 1 és 4 hét elteltével (atlag + SD)
(UH 20: 20 perces ultrahangos kezelés; UH 30: 30 perces UH kezelés; *, **, *** jeloli a szignifikans kiilonbségeket P < 0,05, P
<0,01, P <0,001 értékeknél)

A melatonin koncentracio valtozasa a 15. abran lathato. A kontrollcsoport
melatonin koncentracioja minden novekedési fazisban szignifikansan kiilonbozik a Oh
mintdhoz viszonyitva (K Oh: 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
koncentracidja 24 6ras novényekben nétt, majd csokkent a 48 oOrds és az egyhetes
mintakban a 0 6ras mintakhoz képest. A 20 perces ultrahangos kezelés utan a 24 6ras
mintakban (UH20 24h: 4,42 ng/g + 0,02) a 0 6ras mintakhoz (UH20 Oh: 4,14 ng/g +
0,01) képest nétt a melatonin szintje. Mind a 20, mind a 30 perces UH-kezelés
csOkkentette a melatonin koncentraciot a késobbi ndvekedési tazisokban (48 ora 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 ndvényekben megemelte azt (UH
20 4. hét: 4,40 ng/g = 0,01; UH30 4. hét: 5,92 ng/g + 0,03).
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16. dbra: A biokémiai paraméterek korrelacié vizsgalata a kontrollcsoport (A), 20

perces kezelés (UH 20) és 30 perces kezelés (UH 30) (B) alkalmazasa soran
* ) Rk Rk g szignifikans kiilonbségeket jelenti P < 0,05, P < 0,01, P < 0,001,

Pearson-féle korrelacioé analizissel (16. abra) vizsgaltuk a mért paraméterek kozotti

Osszefliggéseket:

e Negativ korrelacio
o endogén MT és IAA kozott
o MT és GSH, SOD, AA kozott
e Pozitiv korrelacio
o melatonin és AA kozott
o TAA és AA kozott (20 perces UH)
o melatonin és ACL kozott
Eredményeink nagyrészt 6sszhangban vannak a burgonyéval kapcsolatos korabbi
ultrahangos kezelésrdl szolo kisérleti munka eredményeivel, amely szintén az
ultrahangos kezelés utan az antioxidans védekezés gyors aktivalodasarol szamolt be
(DOBRANSZKI és mtsai., 2017b). Mindkét tanulmanyban a stresszérzékelést
fokozott antioxidans kapacitas kovette, ami timogatta a helyreallitast és a folyamatos
novekedést. Igy az ultrahangos kezelés altalanos fizioldgiai eredménye hasonlé volt,
a kisérleti fokusz kiilonbségei ellenére.
A kezelés utani szakaszban harom antioxidans védelmi rendszer aktivalédik,
megerdsitve azt a nézetet, hogy az ultrahang kontrollalt oxidativ stresszt indukal,
amelyhez a ndvények alkalmazkodni tudnak. Hasonl6 eredményeket irnak le az

abiotikus stresszrél szolo szélesebb korti szakirodalomban, ahol a ROS
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felhalmozodasat antioxidansok felfokozasa koveti a redox homeosztazis
helyreallitasa érdekében (MISHRA és mtsai., 2023).

Az altalunk kapott eredmények Gsszhangban allnak az altaldnos stressz-vélasz
modellekkel, amelyek az abiotikus stressz kozos eredményeként a koordinalt
enzimatikus és nem enzimatikus védekezést irjak le (KHAN ES MTSAL, 2020;
REHAMAN és mtsai., 2021).

A melatonin és auxin szint kozotti interakcio O0sszhangban van a stresszhez vald
alkalmazkodas soran fellép6é hormonalis kolcsonhatasok szélesebb korti modelljeivel

(ZHANG és mtsai., 2022).

5.2 Baromfi antioxidans védelmi rendszer és szénhidrat-anyagcseréje

A baromfi antioxidans statuszanak feltérképezéséhez az 1 napos csibéket
véletlenszertien 3 flilkében (60 madar/fiilke) helyeztiik el. A kisérlet a madarak 1 napos
koraban kezdddott és 42 napos korukig tartott. A brojlereket antibiotikummentes,
kereskedelmi forgalomban kaphat6 kukorica-szdja alapt alaptakarmannyal (BD) etettiik
négy takarmanyozasi fazis szerint: prestarter (1-9. nap), indit6 (10-21. nap), neveld (22-
31. nap) és befejezd (32-42. nap). A kisérlet soran vizsgaltuk a nagyiizemi allatartasi
koriilmények hatasat a brojlecsirkék antioxidans statuszara.

A négy etetési fazis soran a madarak testtomege a 9. napon 232 g volt, ami a 21.
napra megharomszorozodott. Tovabbi jelentds sulyndvekedés kovetkezett be a 3.
novekedési szakaszban. A kisérlet végére a madarak atlagos stlya 2758 g volt. A
termelési paramétereket, mint a testtomeg (BW), az atlagos napi testtomeg-gyarapodas
(ADG), az atlagos napi takarmanyfelvétel (ADFI) és a fajlagos takarmanyértékesités
(FCR) adatait az 10. tablazat tartalmazza.
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10. tablazat

Brojlercsirkék testtomegének, atlagos napi testtomeg-gyarapodasanak, atlagos
napi takarmanyfelvételének és fajlagos takarmanyértékesitésének vizsgalata 42
napos nevelési idoszakban 4 fazisu takarmanyozas soran (atlagtSEM)

Prestarter Indito Nevel6 Befejez6
(napok 1-9) (napok 10-21) (napok 22-31)  (napok 32-42) Fi
value
Atlag? SEM Atlag SEM Atlag SEM  Atlag SEM
BW (g) 232 3,32 759™ 10,87  1713™ 24,54 2758 39,51 <0,001
ADG
(9/nap/mad 19 0,27 48™" 0,75 87" 125 104™ 1,49 <0,001
ar)
ADFI
(9/nap/mad 4 0,06 50" 0,72 130" 1,86 114™ 1,63 <0,001
ar)
FCR(kg
takarmdny/ 0,19 0,003 1,35™ 0,019 123" 0,018 1,26™ 0,018 <0,001
kg BW)

2Atlagos értékek. A testtomeg ¢s az ADG egyedi értékeken alapul (n =10/mintavételi idépont/fiilke). Az ADFI-t ketrecenként
szamoltuk ki (n = 3); BW: testtomeg, ADG: atlagos napi testtomeg-gyarapodas, ADFI: atlagos napi takarmanyfelvétel, FCR: fajlagos
takarmanyértékesités (FCR); *, **, *** jeloli a szignifikans kiilonbségeket P < 0,05, P < 0,01, P < 0,001 a kiilonb6z6 mintavételi
idépontok kozott.

Minden mért termelési paraméter esetében megfigyelhet6, hogy az elsé
takarmanyozasi fazishoz viszonyitva az értékek szignifikans kiilonbséget mutatnak.

A madarak elhullasat is nyomon kovettiik (0,56%), azonban nem volt 6sszefiiggés
az elhullas és a takarmanyozas kozott. A kisérlet teljes idGtartama alatt nem volt sziikség
allatorvosi kezelésre. A vizsgalati eredményekbdl arra kovetkeztettiink, hogy a kisérleti
madarak termelési paraméterei megfelelnek a gyorsan nové brojlerekre jellemz6
értekeknek. Tovabba az eredmények nem utalnak anyagcsere-betegségek jelenlétére az
allatallomanyban (CANOGULLARI és mtsai., 2019; CYGAN-SZCZEGIELNIAK és
BOGUCKA, 2021; FANATICO ¢és mtsai., 2008; TUDORACHE ¢és mtsai., 2022).

5.2.1 Redox paraméterek

A brojlercsirkék genetikai szelekcidja eldsegiti az allatok fogékonysagat a biotikus
és abiotikus stresszfaktorokra.

Az oxidativ stressz élettani funkciokra gyakorolt hatdsa évtizedek ota szdmos
kutatas kozponti témaja. Jellemzo paraméterei nevezetesen (i) az enzimek (SOD, KAT,
GTS és GPx), (ii) a kis molekulaja antioxidansok (E- és C-vitamin és glutation), valamint
(111) a hosokkfehérjék, amelyek lehetdvé teszik, hogy egy adott anyag vagy kornyezeti
tényezd szerepét vizsgaljuk a redox-homeosztazis fenntartasaiban (BABINSZKY és

mtsai., 2019; RAHMAN, 2007). Figyelembe kell azonban venni a redox-homeosztazis

78



dinamikus jellemzdit, ami azt jelenti, hogy egyetlen idépontban végzett mérésekbdl nem
lehet pontos kovetkeztetéseket levonni az oxidans/pro-oxidans egyensulyra és a koros
allapotokra vonatkozdan. A redox-homeosztazis allapotat a teljes életciklus alatt kell
kovetni, ami lehet6vé teszi a kiilonb6z6 fejlédési szakaszok Osszehasonlitasat. Brojler
esetében a viz- €s zsiroldékony antioxidanskapacitds meghatarozasa plazmabol az
el6zéekben leirt modszerrel nem lehetséges, mivel nem képzdédnek olyan masodlagos
metabolitok, amelyek az allat antioxidans védelmi rendszerét tamogatjak. Baromfi esetén
erre a célra az MDA, tiolok és az albumin, valamint az albumin telitettségi fokanak (az

albumin szabad tiolcsoportjanak aranya) vizsgalata alkalmas.
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17. dbra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
malondialdehid (A), E-vitamin (B), redukalt-glutation (C) és C-vitamin (D)
koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisu takarmanyozas soran (atlag + szoras)
*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket az elsé mintavételi iddponthoz viszonyitva

Az els6 idopontban vett mintdkban a plazma malondialdehid (MDA)
koncentracioja 187 nmol/ml + 1,57 volt (17/A. abra). A 8 (162,6 nmol/ml +0,10) és 21
napos (144,5 nmol/ml + 0,26) allatok plazméjaban ez az érték csokkent, majd a 32. napra
(229,3 nmol/ml =+ 0,23) jelentésen megemelkedett.
Ezzel szemben a vérplazma E-vitamin koncentracioja (17/B. abra) a 21. napon volt a

legmagasabb (26,6 ng/ml £+ 0,16), de a kisérlet végére (42. nap: 24,20 ng/ml + 0,15)
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csokkent. A 21. napon MDA-koncentraciéo novekedésével az a-tokoferol mennyisége
csokkent, habar ez szignifikdnsan nem volt kimutathato.

A GSH-koncentracio a kisérlet soran folyamatos, szignifikans csokkenést mutatott
(17/C. abra). A 3. napon 10,45 uM + 0,36 volt, a 21. napra (4,49 uM =+ 0,15) a felére
csokkent, majd a nevelési iddszak végére tovabbi csokkenést mutatott (3,15 uM + 0,13).
A hidrogén-peroxidot a GPx a GSH segitségével eliminalta. A GSH a legfontosabb kis
molekuldju antioxiddns a szervezetben, amely a koros szabadgyokoket és a
lipidperoxidokat eliminalja. A GSH-nak jelentds szerepe van a sejtek redox-ciklusaban
(AQUILANO ¢és mtsai.,, 2014; MARTEMUCCI ¢és mtsai., 2022). A glutation
koncentracidja 21 napos madaraknal még intenziv glutation-reduktaz aktivitas mellett is
csaknem a felére csokkent, ami jelentds oxidativ stresszre utal.

Az MDA-hoz hasonloan a vérplazma C-vitamin koncentracidja a 21. napon (9,57
nmol/ml + 0,28) volt a legalacsonyabb, majd a kisérlet végére szignifikansan emelkedett
(28.34 nmol/ml £ 0,44) (17/D. abra).
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18. dbra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
szuperoxid-dizmutaz inhibiciés aranyanak (A), éssztiol (B) és albumin (C)
koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisu takarmanyozas soran (atlag + szoras)

#(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jelsli a szignifikéns eltéréscket az elsd mintavételi iddponthoz viszonyitva

A SOD [EC 1.15.1.1] inhibicios aranya a 21. napra (49,26 % =+ 0,26) szignifikdnsan
csokkent, a 32. napra (55,55 % + 0,31) pedig enyhén emelkedett (18/A. abra), és Gjabb
csokkenés volt megfigyelhetd a kisérleti id6szak végén.

A DTNB-Tiol koncentraciot vizsgalva a 21. és 32. napra (21. nap: 2188 uM +
88,36; 32. nap: 1555 uM + 43,49) szignifikansan csokkent a plazméban, majd a 42. napra
(2353 uM + 34,40) kis mértékben emelkedett, és a 21. napon mért értékhez hasonld
értéket mértiink (18/B. abra).

Az albuminkoncentraciot értékelve folyamatos szignifikans novekedést
tapasztaltunk a kisérleti iddszakban, kivéve a 21. napot, ahol kismértékii csokkenés volt
kimutathat6 (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/1 +£0,09) (18/C. abra).
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19. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
glutation-peroxidaz (A) és glutation-reduktaz (B) aktivitasanak vizsgalata 4 fazisu
takarmanyozas soran (atlag + szoras)

#(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket az elsé mintavételi idSponthoz viszonyitva
A glutation-peroxidaz (GPx) aktivitds csokkenése kedvezdtleniil hatott a
regeneracios és méregtelenitési Gtvonalakra, ami a vérplazmaban mérheté E-vitamin
A madarakndl ez az enzim fontos szerepet jatszik a redox-homeosztazis
fenntartasaban. A GPx aktivitdsa a 21. napra (40,28 mU/ml + 0,21) csokkent, majd a
kisérlet végéig (42. nap: 59,03 mU/ml + 0,11) szignifikdnsan nétt (19/A. abra).

A glutation-reduktaz (GR) aktivitasasanak valtozasat a 19/B. abra szemlélteti. A 8.
napon (54,56 mU/ml + 0,11) és a 21.napon (53,25 mU/ml + 0,13) mért aktivitas hasonlo.
Késobb emelkedést figyeltiink meg a 32. napon (79,44 mU/ml £ 0,33). A nevelési idészak
végéig (79,30 mU/ml + 0,09) fennmaradt az el6z6 idépontban mért aktivitds. A GSH-
szint csokkent, bar a konjugalt glutationt hasitdo GR aktivitdsa a 42 nap alatt folyamatosan

szignifikansan emelkedett.
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5.2.2 A ossztiolok és diszulfid koncentracio

Az §ssztiolok és diszulfidok koncentracidja (TTD) a plazméban a 21. és 22. abran
lathato. Minden id6épontban megvizsgaltuk a cisztein (Cys) homeosztazis és a
transzszulfuracios utvonal (TSP) résztvevoit. A TTD-mérések soran a Cys homeosztazis

¢s a TSP résztvevdire fektettiik a hangsulyt.
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20. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
redukalt-glutation (A), y-glutamilcisztein (B), cisztein (C) és cisztin (D)
koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisu takarmanyozas soran (atlag + széras)

#(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeldli a szignifikéns eltéréscket az elsd mintavételi id8ponthoz viszonyitva

A GSH-koncentracio mérése soran hasonld eredményeket kaptunk, mint a
kolorimetrias méréskor (20/A. abra). A GSH-szint legmarkansabb csokkenését a 21.
napon (4930 ng/ml + 0,13) tapasztaltuk, amely a kisérleti id6szak végéig tovabb csokkent
(42. nap: 3786 ng/ml +. 0,20) Ez ellentétben allt a y-glutamilcisztein (y —GC)
koncentracioval, amely a glutation prekurzora (BRAIDY és mtsai., 2019). A y-GC
koncentracioja a 8. napra (9072 ng/ml + 018) megndtt, és ezt kdvetden szinte valtozatlan
maradt (20/B. abra).

A cisztein (Cys) a glutation egyik prekurzor vegyiilete, szabad tiolcsoportja miatt
a fehérjék fontos szerkezeti és funkcionalis eleme (GARRIDO RUIZ és mitsai., 2022).

Tekintettel arra, hogy a fehérjékhez kotott Cys az antioxidans statusz fontos indikatora,
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jol jellemezhetd a kotott €s az 0sszes Cys szintjének becslésével. Rdadasul a plazma GSH-
tartalma 4altalaban alacsony, és a GSH csak intracelluldrisan képes elimindlni a
szabadgyokoket; igy a GSH-tartalom nem adhat elegendd informacidt az antioxidans
statuszrol (AQUILANO és mtsai., 2014; RAJ RAI és mtsai., 2021). Méréseink a Cys-
szint jelentds emelkedését mutattak a gyorsan névo brojlercsirkéknél a 8. napon (9740

ng/ml £ 0,2), és a Cys-szint a madarak teljes életciklusa alatt magas maradt (20/C. abra).

2021) 6sszhangban volt a ciszteinil-glicin (Cys-Gly) diszulfid szintjének valtozasaval
(20/D. abra). A Cys koncentracidja a redukalt—glutationhoz hasonloéan a 8. napra (136
ng/ml + 0,16) megemelkedett, majd a nevelési id6szak végéig (21. nap: 120 ng/ml +0,12;
32.nap: 112 ng/ml £ 0,20; 42. nap: 96 ng/ml + 0,14) csdkkent, mig a Cys-Gly mennyisége

eldszor csokkent, majd nétt.
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21. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
homaocisztein (A), N-acetilcisztein (B) és ciszteinil-glicin (C)
koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisu takarmanyozas soran

(atlag + szoéras)
*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket az elsé mintavételi idéponthoz viszonyitva

A homocisztein (Hcy) a Cys analdgja, amely metioninbol képzddik, és a TSP-on
ciszteinné alakulhat at, vagy remetilacidé utdn metioninna 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) t6bb mint kétszeresére emelkedett, és a
42. napig (9876 ng/ml + 0,17) magas maradt a 3. naphoz képest (21/A. abra).

A N-acetilcisztein (NAC) koncentracioja bizonyos noévekedési idészakokban

jelentésen valtozik, a 42 nap (188 ng/ml +.0,20) alatt folyamatos csokkenés volt
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megfigyelhet6 a 3. naphoz (396 ng/ml +.0,19) képest.

A szabad és kotott tiolok dontd szerepét mar human vizsgalatokkal is
bizonyitottak, de még nincs megfeleld modszer a mérésiikre. A FU és munkatarsai (2019)

altal kozzétett 1j modszer megbizhatd és reprodukalhato eljarast biztosit minden tipust

tiolvegyiilet vizsgalatara.
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5.2.3 Az antioxidans rendszer és a gyulladasos markerek kozotti kapcsolat

A citokin szintek a madarak novekedésével parhuzamosan emelkedtek (23. abra).

A 21. naptdl kezdve valamennyi paraméter esetében koriilbeliil négyszeres novekedést

figyeltiink meg.
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22. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
interleukin-2 (A), interleukin-6 (B), interleukin-8 (C) és tumor necrosis factor-o (D)

koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisu takarmanyozas soran (atlag + szoras)
*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket az elsé¢ mintavételi idéponthoz viszonyitva

Az interleukin-2 (22/A. abra) koncentracioja a kisérlet 3. napjan 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 koncentracioértéket mértiink a madarak plazméjaban. Hasonlé tendencia
figyelheté meg az interleukin-6 (22/B. abra), az interleukin-8 (22/C. abra) és a tumor

nekrozis faktor-a (22/D. abra) esetében is. Eredményeink azt is kimutattak, hogy e
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markerek koncentracidja a 42. napon rendkiviil magas volt, ami sulyos gyulladast jelez
az allatokban. A gyulladdsos 4allapot minél pontosabb értékeléséhez sziikséges
legmegfelelobb markert és mérési idOpontot azonban még mindig nem sikertlt
meghatarozni.

Az oxidativ stressz kovetkeztében szétesett DNS, lipidek és fehérjék nekrézishoz,
a hepatocitak elvesztéséhez, és fokozodd gyulladasos vélaszhoz vezetnek. Progressziv
majfibrozis és kronikus gyulladas alakulhat ki abban az esetben, ha az elsddleges
betegség és a tartds ingerek nem keriilnek kontroll ala, amelyek a nekrozissal egyiitt a
fibrotikus majbetegségekre jellemzéek (CZAJA, 2014). Ezt a 21 napos madarakbol
szarmazo6 eredményeink is megerdsitették, nevezetesen a nekrotikus enzim, az aszpartat-

aminotranszferaz (AST) szintje jelent6sen megemelkedett (23. abra).
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23. dbra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
aszpartat-aminotranszferaz koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisu

takarmanyozas soran (atlag + szoras)
*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket az elsé mintavételi idéponthoz viszonyitva

A plazma (AST) koncentracidja szignifikansan emelkedett a 21. napon (3. nap:
125,8 U/l +2,92; 21. nap: 235,4 U/l + 3,57), majd a kisérlet végére lecsokkent (42. nap:
170 U/l £ 4,65).

A mért antioxidans paraméterek kozotti kapcsolatokat korrelacidelemzéssel
hataroztuk meg. A korrelaciokat egy heatmap-en szinatmenettel abrazoltuk, ahol a piros
skala a negativ korrelaciokat, a kék skala pedig a pozitiv korrelaciokat jeloli (24. abra).

A ciszteinilglicin, az I1L-6, az IL-8 és a TNFa koncentracidja az MDA
koncentracid6 novekedésével parhuzamosan ndétt, a GR megndvekedett aktivitasa

crcr
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folyamatok novekedésének kovetkezménye a glutation bomldsa, mivel a bomlastermék
koncentracioja n6, de a szintézisé¢hez nélkiilozhetetlen prekurzor mennyisége csokken.
Ez el6segiti a gyulladasos folyamatokat (CHERNIGOVA és mtsai., 2019; DOMINGUEZ
és mtsai., 2019; SAGRISTA és mtsai., 2002). Feltehetden a szervezet a membranrendszer
karosodasa ellen a C-vitamin szintézisével probal védekezni (PEHLIVAN, 2017). A
glutation esetében ezzel ellentétes Osszefiiggéseket figyeltiink meg, mivel GSH
jelenlétében csokkent a GR aktivitasa. Az antioxidans védelmi rendszerben rendelkezésre
all a redukalt glutation, a SOD aktivitasa magas, az albumintelitettség alacsony, és a
plazmaban sok szabad tiolforma van. A glutation szintje negativan korrelal a gyulladas
mértékével is. Ha a plazmaban az albumin telitettsége alacsony, akkor a tiol
komponensek, koztiik a glutation koncentracidja magas. Igy a redox rendszer nem
karosodik, és a gyulladasos citokinek kisebb mértékben fejezodnek ki (BELINSKAIA és
mtsai., 2021a).

1.0

Vitamin C

Vitamin E

Vitamin E

GPx

GR

SOD Inhibition rate
DTNB-THIOLS
Albumin

0.5

SOD Inhibition rate

DTNB-THIOLS

Cysteine TTD

GSH TTD

Cysteine TTD
GSHTTD
NACTID
HCY TTD

NAC TTD
HCY TTD

Cysteinylglycine TTD

y-Glutamylcysteine TTD

Cysteinylglycine TTD

Cystine TTD

1-0.5

-1.0
24. abra: Korrelacios analizis vizsgalati eredménye az antioxidans paraméterek,

citokinek és tiolok kozott
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A maj szovettani elvaltozasai

A gyulladasos paraméterek emelkedd szintje mellett a szovettani metszeteken (25.
abra) egyértelmiien lathatéak voltak a maj szerkezeti elvaltozasai. Tobbek kozott a
hidropikus degradacio, a gyulladasos sejtek megjelenése lathato (XING és mtsai., 2021).
A maj szovettani képe alapjan a 42 napos allatoknal a maj zsiros degeneracidja jellemzo,
¢s a lipidlerakodasok szama jelentésen megnétt. Ez a Mallory-testek szamaban is

megmutatkozott, ami a sériilt intermedier filamentumok aggregaciojat jelzi (JENSEN ¢és
GLUUD, 199%4a, 1994b).

25. abra: Csirkemaj reprezentativ mikrofelvételei
(A) A 21. napon vett metszet. (B) A 42. napon vett metszet.

Eredményeinkben tapasztalt tendencidkhoz hasonlorol szamolnak be SURAI és
munkatarsai (2019) és SAHIN és munkatarsai (2023), amelyek szerint az intenziv
novekedés, a kdrnyezeti stressz vagy az anyagcsere-terhelés kovetkezetesen emeli a
reaktiv oxigénszarmazékok szintjét és kihivast jelent az antioxidans védelmi rendszerek
szamara (SAHIN ¢és mtsai., 2023; SURAI és mtsai., 2019) .

A glutationhoz kapcsolodd paraméterek csokkenése és a transzszulfuracids Tt
aktivitdsanak megvaltozasa, szorosan Osszefligg a  brojlercsirkék  kronikus
stresszhelyzetben bekovetkez6 antioxidans-kimeriilésérol szol6 tanulmannyal (SURAI és
mtsai., 2019). Hasonloképpen, a héstresszre Gsszpontositdé tanulmanyok is kimutatjak,
hogy a hosszan tartd stressz a redoxegyensuly felborulasahoz, a lipidperoxidacio
novekedéséhez és az antioxiddns enzimaktivitds kompenzéacios valtozasaihoz vezet
(SAHIN és mtsai., 2023).

A takarmanyozasi stressz modellek, mint példaul az aflatoxin expozicio, szintén

csokkent antioxidans kapacitasrol és megndvekedett oxidativ és gyulladasos markerekrol
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szamolnak be, megerdsitve a fiziologiai valasz iranyanak hasonlosagat (Li és mitsai.,
2014).

Tovabbi baromfi-kutatasok ehhez hasonldan arr6l szamolnak be, hogy az oxidativ
stressz megvaltoztatja a SOD, CAT, GPx aktivitast és a tiol metabolizmust, fliggetlentil
attol, hogy a stresszfaktor kornyezeti, taplalkozasi vagy fejlodési eredetii-e
(RODRIGUEZ és mtsai., 2023; SAHIN és mtsai., 2023). Ezek a konvergens eredmények

azt jelzik, hogy a redox-homeosztazis zavara a kiilonb6z6 kisérletekben egyarant gyakori

eredmény.
5.2.4 Brojler csirke szénhidrat-anyagcseréjében tapasztalt valtozasok
Vizsgéltuk az intenziv novekedés alatt a szénhidrat-anyagcsere valtozasait. A

gliikéz f6 eléanyaga az adenozin-trifoszfatnak (ATP), igy a sejtek f6 energiaforrasa,

kitiintetett ~szerepe van a tdpanyagelldtdsiban, mobilizdlasban, raktdrozési

folyamatokban.
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26. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
gliikoz (A) és inzulin (B) koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisa

takarmanyozas soran (atlag + szoras)
*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket minden mintavételi iddpontot egymashoz viszonyitva

A 26. abra mutatja be a brojlercsirkék plazméjanak glikéz és inzulin
vizsgalva megallapithatd, hogy a 42 napos idOszak alatt a plazma glikozszintje nem
valtozott szignifikansan. A nevelési idészak kezdetén 15,53 mmol/l £ 2,04 a 42. napon

pedig 14,39 mmol/l £ 2,10 gliikézkoncentraciot mértiink (26/A. abra). A baromfi
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szénhidrat-anyagcseréjében tobb eltérés is megfigyelhetd az emldsokhdz képest.
Fiziologias koriilmények kozott a vérplazma gliikozkoncentracioja 190-220 mg/dl, ami
hiperglikémias allapotnak és emberben a cukorbetegség tiinetének felel meg (BELO és
mtsai., 1976), mig a baromfi esetében ez az érték megfeleld6 (ABDI-HACHESOO ¢és
mtsai., 2011).

Az emlésokhoz hasonldéan a madarak szénhidrat-anyagceseréjét is elsGsorban az
inzulin és antagonistaja, a glilkkagon szabalyozza (BRAUN és SWEAZEA, 2008). A
plazma inzulinkoncentracidjat a 26/B. abra szemlélteti A 42. napon 13,21 mU/l £+ 2,79
inzulinkoncentracidot mértiink. Az abran lathato, hogy a nevelési id6szak végén mért
eredmény szignifikdnsan magasabb a 8. napon (7,97 mU/l +0,53), a 21. napon (7,37 mU/I
+0,61) és 35. napon (8,67 mU/l + 1,12) mért koncentracio értékekhez képest.
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27. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak
inzulinszeri novekedési faktor-1 (IGF-1) (A), novekedési hormon (GH) (C) és a
novekedési hormon releasing hormon (GHRH) (B) koncentraciovaltozasanak

vizsgalata 4 fazisu takarmanyozas soran (atlag + szoras)
*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket minden mintavételi iddpontot egymashoz viszonyitva

Az inzulinszerii novekedési faktor-1 (IGF-1) a baromfi izomfejlédésének és
anyagcseréjének kulcsfontossagl szabalyozdja. A 42 napos nevelési idészak sordn mért

IGF-1 koncentraciok eredményeit a 27/A. abra szemlélteti. Lathato, hogy a 35. (342,5
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pg/ml +40,56) és 42. (359,1 pg/ml + 41,14) napra szignifikdnsan megemelkedik a plazma
IGF-1 koncentracidja a tobbi mintavételi idéponthoz viszonyitva a 21. napot kovetden.

A hipotalamusz-hipofizis-novekedési hormontengely dont6 szerepet jatszik a
novekedés szabalyozasaban. A hipotalamusz névekedési hormon releasing hormonjat és
szomatosztatin hormonokat valaszt ki (JAMIESON, 2025). A GHRH koncentracidja
(27/B. abra) a madarak plazmajaban a 21. napra szignifikansan csokkent (88,95 pg/ml +
5,47), majd a nevelési idOszak végére szignifikansan megemelkedett (42. nap 134,6 +
4,44) az elsé harom mintavételi idépont eredményeihez hasonlitva.

A ndvekedési hormon (GH) serkenti a hepatikus inzulinszer(i novekedési faktor 1
(IGF-1) termelését is, amely serkenti a madarak novekedését (BUZALA és mtsai., 2015).
A 27/C. abra részén lathatoak az altalunk mért névekedési hormon koncentraciok. A
plazma novekedési hormon koncentracidja, amely csokkend tendenciat 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 szignifikans kiilonbség nem volt

kimutathato az takarmanyvaltasok kozott.
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28. abra: Nagyiizemi koriilmények kozott tartott brojlercsirkék plazmajanak ghrelin
(A) és leptin (B) koncentraciovaltozasanak vizsgalata 4 fazisi takarmanyozas soran
(atlag + szoras)

*(P<0,05), ** (P<0,005), *** (P<0,001) jeloli a szignifikans eltéréseket minden mintavételi idopontot egymashoz viszonyitva

A csirke ghrelin 26 aminosavbol 4ll, és 54%-os szekvenciaazonossaggal
rendelkezik a human ghrelinnel (SONG és mtsai., 2019). A 28/A. abra szemlélteti a

négyfazisu takarmanyozds soran mért ghrelin koncentracidkat. Méréseink alapjan
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elmondhat6, hogy a 42. napra ugyan lecsokken (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 szignifikans kiilonbség nincs a kiilonb6zé mintavételi idopontok
kozott.

A leptin az adipocita sejtekben termelédik. Az emlGsoktdl eltéréen a csirke leptinje
a zsirszoveten kivill a majban és a sargatestben is megtalalhatd (VAROL ¢és
ONBASILAR, 2016). A plazma leptinkoncentraciojat 5 idépontban mértiik, mérési
eredményeinket a 28/B. abra szemlélteti. A 8 napos (325,5 pg/ml + 18,91) és a 42 napos
(448,6 = 10,47) allatok esetében szignifikdnsan magasabb értékeket mértiink a tobbi
mintavételkor kapott leptinkoncetraciokkal 6sszevetve.

Eredményeink 6sszhangban vannak a késéi novekedés soran bekovetkezd csokkent
inzulinérzékenység, ,inzulinrezisztencia” felé torténd atmenettel kapcsolatos
tanulmannyal. A stabil gliikoz és emelkedd inzulinszint 6sszehasonlithato a brojlercsirke
takarmanyozéasardl sz6ld6 tudomanyos munkaval, amely azt mutatja, hogy a plazma
gliikkézkoncentracidja valtozatlan lehet a makronutriensekre, még akkor is, ha az
endokrin/metabolikus szabalyozas valtozik (NIJDAM ¢és mtsai., 2006).

MURUGESAN ¢és NIDAMANURI (2022) arra a kdvetkeztetésre jutott, hogy a
baromfi endokrin és szénhidrathaztartasa a novekedési szakaszok soran folyamatosan
valtozik az étvagyat/energiat szabalyozd hormonok szintje, amelyek befolydsoljak
integraljak a takarmanyozasi és a novekedési igényeket. Ennek megfelel az alatlunk
kapott korai magas, majd kés6bbi alacsony GH koncentracié mintazata (MURUGESAN
és NIDAMANURI, 2022).
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5.3 A Kkiegészité sertéstejpotlé hatiasa szopés malacok szénhidrat-

anyagcseréjére

A malac novekedése a sziiletéstdl az elvalasztasig kritikus pont a sertésagazat
szamara. AZAIN és munkatérsai tejitatasos rendszerrel nevelt malacokat vizsgaltak, és
eredményeikbdl kideriilt, hogy a malacok vdalasztasi stlya ¢és az alomsuly is
szignifikansan nagyobb volt a kontroll csoporthoz képest (AZAIN és mtsai., 1996a).
Vizsgaltuk, hogy a tejpotlo, hogyan stabilizdlja az allatok szénhidrat-anyagcserejét,
amely segitséget nyujthat a valasztaskor fellépd stressz mérséklésében. Méréseink
kozéppontjaban a szénhidrat-anyagcsere katabolikus és anabolikus hormonjai alltak, az
inzulin, a GHRH, az IGF-1, valamint a gliikoz.

11. tablazat
A malacok napi silygyarapodasa és atlagos silya kontrollcsoport és tejpotlo
kiegészitést kapott allatok esetén 1-28 napos koruk kozott

Mintaelemszam Napi sulygyarapodas Atlagos suly
(kg) (kg)
1. 14, 28. 1-14. nap 15-28. 1. 15 28.
Csoport
nap  nap nap kozott nap koztt nap nap 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. tablazat tartalmazza a tejpotloval kezelt és kontrollcsoport napi
sulygyarapodasat €és a valasztaskori atlagos sulyat. A két csoportot Osszevetve
szignifikans kiilonbség nem volt kimutathatd egyik paraméter esetében sem, de lathato,
hogy a tejpotloval itatott malacok esetében nagyobb volt a sulygyarapodas és az atlagos

suly is.
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12. tablazat
28 napos malacok plazmajanak gliik6z, inzulin, névekedési hormon releasing
hormonja (GHRH) és inzulinszeri novekedési faktor-1 (IGF-1) koncentraciojanak
vizsgalata tejpotlo kiegészitést kapott és kontrollallatok kozott (atlag + SEM)

Mintaelemszam Glikéoz (mM)  GHRH (pg/mL) IGF-1 (ng/mL)  Inzulin (pg/mL)

n Atlag SEM  Atlag SEM  Atlag SEM Atlag SEM
Csoport
Kontroll 22 772 057 1153 046 15538 905 30,78% 3,11
Kezelt 22 6,79 046 8,74 0,30  202,54" 14,32 47,02° 4,36

n: mintaelemszam ; GHRH: névekedési hormon releasing hormonja; IGF-1: inzulinszer(i nvekedési faktor

Az 12. tablazatban lathatoak a szénhidrat-anyagcsere mért paraméterei. Minden
altalunk mért paraméter esetében szignifikans eltérést tapasztaltunk a tejpotlot kapott
csoport esetében a  kontrollcsoporthoz  viszonyitva, kivéve a plazma
volt a tejitatdsos rendszerben nevelt allatok esetében, mig a GHRH koncentracidja a
kontrollcsoport esetében mutatott szignifikansan magasabb eltérést.

Eredményeink nagyon hasonloak a klasszikus tejhelyettesitd
teljesitményvizsgalathoz, amely kimutatta, hogy a kiegészitd tejhelyettesitd ndvelte a
malacok 4tlagos elvélasztasi sulyat, és az alom teljes elvalasztisi stlyat, azaz a
novekedési eredményeink megegyeznek azzal, amit a tanulmany hormonalisan
tamogatott anabolizmusként értelmez (AZAIN ¢és mtsai., 1996b). Tehat, bar Azain és
munkatarsai (1996) elsésorban a teljesitmény végpontjair6l szamolnak be, nem pedig a
hormonok valtozasarol, az altalanos kovetkeztetés megegyezik: a kiegészités javitja az

elvalasztas el6tti novekedést (AZAIN és mtsai., 1996D).
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5.4 Diosgenin és a gorogszéna alapu biologiai matrix hatasvizsgalata patkany

inzulinrezisztencia modellben

Hiperinzulinémias euglikémias gliikoz clamp (HEGC) segitségével vizsgaltuk,
hogy a gbrégszéna és a diosgenin, milyen hatast fejt ki a periférias inzulinérzékenységre
¢és a hipotalamusz-hipofizis tengely altal szabalyozott hormonok valtozasara, mint a
novekedési hormon, inzulin, az IGF-1, a T3 ¢é¢s a Ts. A HEGC vizsgalat soran
folyamatosan magas inzulinszintet és euglikémias gliikoz szintet tartanak fent. A 0. perc
1d6pont jelzi a mitét kezdetét (gliikoz és inzulin infuzi6 inditasa el6tt), a miitét végpontjat

pedig 120 perc. Minden allat esetében tortént mintavétel.
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29. abra: Kontroll, zsirdus takarmanyon nevelt és diosgenin illetve gorogszéna
kiegészitést kapott patkanyok plazmajanak gliikkoz (A) és inzulin (B)
koncentraciojanak meghatarozasa a miitét kezdetén (0 perc, éhgyomri) és végpontjan
(120. perc, steady state/allandosult allapot)

0: 0 perc, a miitét kezdete; 120: 120. perc, a miitét végpontja; K: kontroll; HF: magas zsirtartalmt diéta; 1D: magas zsirtartalmt diéta
+ 1mg/kg diosgenin; 10D: magas zsirtartalmt diéta + 10mg/kg diosgenin; 50D: magas zsirtartalmt diéta + 50mg/kg diosgenin; FG:
magas zsirtartalmu diéta + 0,2 mg/kg gérogszénamag; *, **, és * * * * a szignifikans kiilonbséget jelzi adott mintavételi idpopontban
a kezelt csoportok és az egészséges kontrollcsoport kozott (* a p<0,05, ** a p<0,01, és * * * * p<0,001). #, ## és ### jelzik a
statisztikailag szignifikans kiilonbséget a HF (magas zsirtartalmu és magas cukortartalmu étrenddel) kontrollcsoporthoz képest
(p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). §, §§, és §§§§ szignifikans kiilonbséget jelez a megfelels 0 perces értékhez képest (p<0,05,

p<0,01, illetve p<0,001).

Az éhgyomri gliikkozszintek statisztikailag nem mutattak szignifikans eltérést a
csoportok kozott. A stacionarius allapotban, mivel a HEGC-ben a vércukorszintet
mesterségesen tartjadk fenn euglikémids allapotban, nem volt szignifikans kiilonbség a

csoportok kozott, amelyet 29/A. abra szemléltet.
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A 29/B. abra abrazolja az inzulinméréseink eredményét. Az éhgyomri plazma
inzulinszintek kozott nem volt statisztikailag igazolt eltérés. Steady state allapotban az
1D (magas zsirtartalma diéta + 1mg/kg diosgenin) allatoknal (109,5 plU/l1 + 15,14)
szignifikans csokkenést mutattak az egészséges kontrollokhoz (K) (151,4 ulU/1 + 22.8)
¢és a magas zsirtartalmu kontrollokhoz (HF) (174,4 ulU/1 £ 15,16) képest. Az FG (magas
zsirtartalma diéta + 0,2 mg/kg gorégszénamag) csoportban (117,5 plU/1 + 8,901)
statisztikailag szignifikans csokkenés volt tapasztalhato a HF (magas zsirtartalmt diéta)
csoporthoz (174,4 ulU/1 £15,16) képest. 10D (magas zsirtartalma diéta + 10mg/kg
diosgenin) csoportba tartoz6 allatok azonban (246,1 ulU/l = 7,605) szignifikans
inzulinszint névekedést mutattak mind a K (151,4 uIU/1 + 22,8), mind a HF allatokhoz
képest (174,4 pnlU/1 + 15,16).

B
A
400- 4000-
55 &
300 ko] § 3000 l
i
- = = oy # #
1 = -I-I
& £ 200+ Z £ 2000 ;
g2 O @ : 1l
- H
7z =
100- 1000 = %
= . B %
= = I = |||
o = = 1 oL ] 0 vl= é
222352 ERSSRS S°Sc°°s IRIISS
xeoooo SS8IISd xrooao NN SSd
I-28% vuwupaooo T-28 ¥xLooo®
TPEQV Tfege

30. dbra: Kontroll, zsirdus takarmanyon nevelt és diosgenin, illetve gorogszéna
kiegészitést kapott patkanyok plazmajanak inzulinszeri novekedési faktor-1 (IGF-1)

ere s

kezdetén (0 perc éhgyomri) és végpontjan (120. perc, steady state/allanddsult allapot)
0: 0 perc, a miitét kezdete; 120: 120. perc, a miitét végpontja; IGF-1: inzulinszer(i novekedési faktor-, GH: névekedési hormon; K:
kontroll; HF: magas zsirtartalm diéta; 1D: magas zsirtartalmt diéta + 1mg/kg diosgenin; 10D: magas zsirtartalmt diéta + 10mg/kg
diosgenin; 50D: magas zsirtartalmu diéta + S0mg/kg diosgenin; FG: magas zsirtartalmu diéta + 0,2 mg/kg gorogszénamag; *, **, és
* % % * a szignifikans kiilonbséget jelzi adott mintavételi idpépontban a kezelt csoportok és az egészséges kontrollcsoport kozott (+ a
p<0,05, ** a p<0,01, és * * * * p<0,001). #, ## és ### jelzik a statisztikailag szignifikans kiilonbséget a HF (magas zsirtartalmu és
magas cukortartalmu étrenddel) kontrollcsoporthoz képest (p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). §, §§, és §§§§ szignifikins
kiilonbséget jelez a megfeleld 0 perces értékhez képest (p<0,05, p<0,01, illetve p<0,001).

A 30/A és B abra mutatja be az IGF-1 és GH mérési eredményeinket. A miitét
kezdeti idopontjaban az IGF-1 szintek nem mutattak statisztikailag értékelhetd
kiilonbséget a csoportok kozott. A HEGC allandosult allapotdban azonban az IGF-1
szintek szignifikansan emelkedtek a HF, 1D, 10D és FG csoportokban a megfelel6 0

perces értékekhez képest (HFO: 226,9 ng/ml + 18,09, HF120: 278 ng/ml + 21,39; 1DO0:
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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; FGO: 209,8 ng/ml + 26,30, FG120: 281,7 ng/ml + 33,14).

A GH mérés eredményei a 30/B. abran lathatoak. Ehgyomri allapotban az Gsszes
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 szignifikans
novekedést tapasztaltunk a HF (1523 pg/ml + 316,2) allatokhoz képest a GH szintjében.
A HEGC allandosult allapotaban azonban a GH-szintek az egészséges kontrolloknal
(3107 pg/ml + 411,1) és a HF csoportban (2733 pg/ml + 204,9) emelkedtek, bar a
megfeleld 0 perces értékhez képest nem tapasztaltunk szignifikdns kiillonbséget. A
diosgenin kiegészitést kapott csoportokban a GH-szintek dozisfiiggd csokkenést
mutattak. A 10D120 (1660 pg/ml £+ 435,5) és 50D120 (magas zsirtartalma diéta +5
Omg/kg diosgenin) (1499 pg/ml +222.4) esetében a csokkenés statisztikailag szignifikans
volt az egészséges kontrollokhoz képest (3107 pg/ml + 411,1). Az 50D csoport esetében
Is szignifikans csokkenést mutattunk ki a 0 perces értékhez képest (50D0: 2329 pg/ml +
121,8,50D120: 1499 pg/ml £ 222,4). A gorogszéna kezelés (FG) szignifikans csokkenést
mutatott a GH szintekben a steady state allapotban 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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31. dbra: Kontroll, zsirdus takarmanyon nevelt és diosgenin, illetve
gorogszéna kiegészitést kapott patkanyok plazmajanak trijodtironin (T3)

(0 perc/éhgyomri) és végpontjan (120. perc, steady/allandésult allapot

0: 0 perc, a mitét kezdete; 120: 120. perc, a miitét végpontja; Ts; trijodtironin, T4 tiroxin, K: kontroll; HF: magas

zsirtartalmu diéta; 1D: magas zsirtartalmu diéta + Img/kg diosgenin; 10D: magas zsirtartalmt diéta + 10mg/kg diosgenin; 50D: magas
zsirtartalmt diéta + 50mg/kg diosgenin; FG: magas zsirtartalmu diéta + 0,2 mg/kg gorogszénamag; *, *x, és * * * * a szignifikans
kiilonbséget jelzi adott mintavételi idpSpontban a kezelt csoportok és az egészséges kontrollcsoport kozott (+ a p<0,05, ** a p<0,01,
és * * x x p<0,001). #, ## és ### jelzik a statisztikailag szignifikans kiilonbséget a HF (magas zsirtartalmu és magas cukortartalmu
étrenddel) kontrollcsoporthoz képest (p<0,05, p<0,01 és p<0,001, illetve). §, §§, és §§§§ szignifikans kiilonbséget jelez. a megfeleld
0 perces értékhez képest (p<0,05, p<0,01, illetve p<0,001).

A trijodtironin (T3) és tiroxin (Ts) mérési eredményeinket az 31/A és B abra
szemlélteti. A T3 éhgyomri szintje minden csoportban jelentdsen csokkent az egészséges
kontroll csoporthoz képest (KO: 1,125 ng/ml + 0,28; HFO0: 0,5986 ng/ml + 0,159, 1DO:
0,6557 ng/ml + 0,112; 10D0: 0,7443 ng/ml + 0,123; 50D0: 0,8086 ng/ml + 0,129; FGO:
0,8343 ng/ml % 0,1525). Allandésult allapotban a T3 csokkent a K120 csoport esetében,
de statisztikailag értékelhetd eltérés nem volt. A diosgeninnel kezelt patkdnyok
szignifikans emelkedést mutattak a megfelel6 0 perces értékekhez képest (1DO0: 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 szignifikdnsan emelkedett a Ts-szint a HF120 (0,7457
ng/ml + 0,13) allatok steady state értékéhez képest.

Az FGO0 (20,86 ng/ml + 2,30) csoport statisztikailag szignifikans névekedést mutatott
az éhgyomri Ts-szintekben a KO (12,06 ng/ml + 2,43) és a HFO (9,15 ng/ml + 1,39)
csoporthoz képest. A HEGC stacionarius iddszakaban a diosgeninnel kezelt allatokban a
T4-szintek emelkedése volt tapasztalhat6 a kezdeti iddpontban mért értékekhez képest, de
csak a 10D0 (7,99 ng/ml + 1, 16) és 10D120 (14,24 ng/ml + 0,92) csoportok esetén volt
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szignifikans eltérés. A gorogszénamaggal kezelt patkanyoknal azonban a Ts-Szint
szignifikans csokkenést mutatott az emelkedett éhgyomri értékhez képest (FGO: 20,86
ng/ml £2,30, FG120: 10,59 ng/ml + 1,42).

A gliikozszint jelentds valtozasa nélkiili javitott inzulinhatas tendencia
Osszehasonlithatd azokkal a tanulméanyokkal, amelyekben a gorogszéna/diosgenin
elsdsorban az inzulinérzékenység, a gyulladas €s a downstream metabolikus szabalyozas
révén javitja a metabolikus kontrollt, nem pedig csak a gliikkdzszint akut csokkentésével
(FULLER és STEPHENS, 2015; UEMURA ¢és mtsai., 2010).

Naidu és munkatarsai (2015) arrol szamoltak be, hogy a diosgenin csokkentette a
vércukorszintet, az inzulinszintet és az inzulinrezisztenciat cukorbeteg patkanyokban, és
javitotta a szoveti/plazma lipidprofilokat, ami 6sszhangban all eredményeinkkel (NAIDU
¢és mtsai., 2015). SARAVANAN ¢s munkatarsai (2014) arra a kovetkeztetésre jutottak,
hogy a diosgenin csokkenti a kulcsfontossagu szénhidrat-anyagcsere enzimek aktivitasat,
alatamasztva azt az altalanos dsszehasonlithatosagot, hogy a diosgenin a méj anyagcsere
utvonal szabdlyozésa révén kedvezden atalakithatja a glilkéz metabolizmusat

(SARAVANAN ¢és mtsai., 2014).
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6. KOVETKEZTETESEK ES JAVASLATOK
6.1 Antioxidans védelmi rendszer valasza ultrahangos kezelésre burgonya in

vitro hajtastenyészetben

Disszertaciom két kisérleti részt foglal magaba, amelyek az ultrahang hatasat vizsgaljak
in vitro burgonya (Solanum tuberosum L. cv. Désirée) explantatumokon, kiilonos
tekintettel az oxidativ stresszre, az antioxidans védelmi mechanizmusokra és a novekedés
szabalyozasara. A korabbi megfigyelésekkel Osszhangban, miszerint az alacsony
frekvenciaji ultrahang abiotikus stresszfaktorokként és fejlodési stimulaloként hat a
novényekre (GAGLIANO, 2013; TEIXEIRA DA SILVA és DOBRANSZKI, 2014;
TELEWSKI, 2006), mindkét kisérletiink megerdsitette, hogy az ultrahangkezelés inkabb
komplex, de adaptiv fiziologiai valaszokat valt ki, mint visszafordithatatlan karosodast.

Az ultrahangkezelés olyan mechanikai stressz, amely képes modositani a
membran permeabilitasat, az enzimaktivitast és a hormonalis szabalyozast, elsésorban a
reaktiv oxigénszarmazékok (ROS) indukcidjan keresztiil (ROKHINA ¢és mtsai., 2009;
TEIXEIRA DA SILVA és DOBRANSZKI, 2014)). Ezzel a koncepcioval 6sszhangban
az elso kisérlet kimutatta, hogy az ultrahangkezelés gyorsan oxidativ stresszt valtott ki,
ami a kezelés utan rovid idével a ROS-eliminalo enzimek aktivitasanak novekedésében
tiikroz6dott (DOBRANSZKI és mtsai., 2017b).

Az 5. abran bemutatott fejlddési fazis modell egyértelmiien illusztralja, hogy az
oxidativ stressz elsOsorban a tenyészet létrehozdsadnak korai fazisaiban jelentkezett,
amelyet a regeneracio és a novekedés stabilizalddasa kovetett. Ez a mintazat 6sszhangban
all azzal, hogy a ROS normalis anyagcsere soran folyamatosan termelddik, de
stresszhelyzetben talzottan felhalmozodik, ezaltal aktivalva az antioxidans védelmi

rendszereket (LIVANOs és mtsai., 2017; MITTLER, 2017).
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32. abra: Antioxidans védelmi rendszer enzimatikus dtvonala

(BIESALSKI és mtsai., 2015)
ROS: reaktiv oxigénfajtak; KAT: katalaz, GR: glutation-reduktaz; SOD: szuperoxid-dizmutaz; GR: glutation-reduktaz; GPX:

glutation-peroxidaz; GSH: redukalt glutation; GSSG: oxidalt glutation; APX: aszkorbat-peroxidaz; MDHA: monodehidro-aszkorbat;
MDHAR: monodehidro-aszkorbat-reduktaz; AA: aszkorbinsav; DHAR: dehidroaszkorbat-reduktaz; DHA: dehidroaszkorbat; MDA:
malondialdehid; H,O.: hidrogén-peroxid; OH: hidroxilgydk; a-Toc-OH:a-tokoferol; a-Toc-O': a-tokoferil gyok; LOO™: lipid peroxid-
gyok; LH-LOOH: hidroperoxid; NADPH: nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfat redukalt forméaja; NADP* nikotinamid-adenin-
dinukleotid-foszfat.

Mindkét kisérlet egyértelmtien bizonyitotta hogy az antioxidans védelmi rendszer
aktivalasa a kulcsfontossagii mechanizmus, amely az ultrahangos stresszhez valo sikeres
alkalmazkodas alapjat képezi. A szuperoxid-dizmutaz (SOD) fokozott aktivitasat, amely
a szuperoxid-gyokok hidrogén-peroxidda torténd atalakulasat katalizalja (BOWLER és
mtsai., 1992), a hidrogén-peroxid eliminalasaban részt vevd enzimek, koztik az
aszkorbat-peroxidaz (APX) és a glutation-reduktaz (GR) fokozott aktivitasa kovette (32.
abra) (DOBRANSZKI és mtsai., 2017b)
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Ezek a reakciok 0sszhangban vannak az aszkorbat-glutation (Foyer—Halliwell—
Asada) utvonal miikodésével, amely a novényekben a stresszhelyzetekben a redox
homeosztazist fenntarté kozponti antioxidans rendszer (FOYER ¢s NOCTOR, 2005;
LATOWSKI et al., 2010). A lathato idébeli valtozasok azt mutatjak, hogy mind az
enzimatikus, mind a kis molekulatomegli antioxidansok, mint példaul az aszkorbinsav
(AA) és a glutation (GSH), hozzajarulnak a stressz enyhitéséhez és a helyreallitashoz

(DOBRANSZKI et al., 2017).
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33. dbra: A melatonin molekularis atalakulasa és szerepe a reaktiv oxigénfajtak
eliminaciojaban, molekularis atalakulasanak minden terméke erds antioxidansokat
eredményez (kék buborékokban), és ezek, mint gyokfogok, eliminaljak a szabad
elektronokat stresszhatasnak kitett novényekben
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A masodik kisérlet tovabb erdsitette, hogy az ultrahangos kezelés haromszintii
antioxidans védelmi rendszert aktival, amely magaban foglalja az enzimatikus
antioxidansokat, a vizoldhaté antioxidansokat és a lipidfazisi védelmet (PESTI-
ASBOTH és mtsai.,, 2022). Ez a tobbszinti reakcié Osszhangban all a korabbi
tudomanyos kozleményekkel, amelyek hangsulyoztak, hogy az antioxidansok, mint
példaul a GSH ¢és az AA, nemcsak méregtelenitik a ROS-t, hanem redox pufferként is
miikodnek, szabalyozva a novények fejlédését (FOYER és NOCTOR, 2005; MEISTER
¢s ANDERSON, 1983).

A masodik kisérlet egyik legfontosabb eredménye annak bizonyitdsa, hogy az
ultrahang hatdssal van az endogén melatonin és auxin (IAA) szintekre, ezaltal
Osszekapcsolva az oxidativ stressz reakciokat a hormonalis szabalyozassal (PESTI-
ASBOTH és mtsai., 2022). A melatonin egyre inkabb elismert multifunkcionélis novényi
molekulaként, amely részt vesz a novekedés szabdlyozasaban és a stressztlirésben
(ARNAO és HERNANDEZ-RUIZ, 2013, 2015b, 2019a). Az ultrahangkezelés utén
megfigyelt endogén melatonin csokkenése arra utal, hogy aktivan részt vesz az
antioxidans védelemben, valdsziniileg a ROS kozvetlen eltavolitasan és a redox-érzékeny
utvonalak szabalyozasan keresztiil (33. abra).

A masodik kisérletben megfigyelt melatonin, auxin és aszkorbinsav kozotti szoros
kapcsolat alatdmasztja a korabbi eredményeket, miszerint a redox allapot kdlcsonhatasba
1ép a n6vényi hormonok jelatvitelével a szervképz6dés soran (GEORGE és mitsai., 2008;
TYBURSKI és TRETYN, 2010). Ezek az eredmények kiegészitik az els6 kisérletet,
amelyben az AA- és GSH-szintek valtozasait a hajtasok és gyokerek fejlodésének
megvaltozasaval hoztuk osszefiiggésbe (DOBRANSZKI és mtsai., 2017b).

Az ultrahangos kezelés altal okozott kezdeti stressz ellenére mindkét kisérlet
kimutatta, hogy az optimalizalt ultrahangos kezelések nem befolyasoljdk a hosszl tava
novekedeést. Az elsd kisérletben az ultrahanggal kezelt explantitumok négyhetes
tenye€sztés utan jelentdsen megndvekedett hajtdshosszt és hajtas friss tomeget mutattak,
ami az ultrahangos stressz egyértelmii hosszii tdva utdhatasat jelenti. A kezelés utdn
roviddel megfigyelt gyokérnovekedés gatlasa atmeneti volt, és az a kisérlet idészakanak
végére megsziint (DOBRANSZKI és mtsai., 2017b).

Hasonloképpen, a masodik kisérlet azt mutatta, hogy bar az ultrahangkezelés
roviddel a kezelés utan csokkentette a klorofilltartalmat, a palantak képesek voltak
fenntartani novekedésiiket és fiziologiai stabilitdsukat a kés6bbi fejlodési szakaszokban

(PESTI-ASBOTH és mtsai., 2022). Ezek az eredmények 6sszhangban vannak a korabbi
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megfigyelésekkel, miszerint a mérsékelt oxidativ stressz stimulalhatja a novekedést és a
szervképzddést, ha az antioxidans védekezés hatékonyan aktivalodik (VASILEVSKI,
2003; TEIXEIRA DA SILVA és DOBRANSZKI, 2014a).

ULTRAHANG KOZEGRE HELYEZETT EXPLANTATUMOK 4 HETES PALANTAK ULTRAHANGOS KEZELES UTAN
KOZVETLENUL AZ ULTRAHANGOS KEZELES UTAN
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34. dbra: Egy noduszbol allé burgonya explantatumok in vitro ultrahangos kezelése
és a melatonin szerepe a redox-homeosztazis helyreallitisaban az ultrahang altal
kivaltott lipidperoxidaciot kovetoen (sajat szerkesztés)

Ha bizonyos ndvekedési ciklusokban csak a metabolikus stressz érintette a ndvényt,
az MT-szint korreldlt az [AA-szinttel. A bioszintetikus tUtvonalakon képz6dd
prooxidansokat a redoxrendszer a ndvényi sejtekbdl eltavolitotta. A membranrendszer
integritasat megvaltoztatd ultrahangos kezelés hatasara a mérheté MT izomer Szintje
csokkent, mert hidroxi-melatonin-szarmazékok képzddnek (34. abra). Ezek a vegyiiletek
a redoxrendszer tehermentesitése soran a szuperoxid-anionbdl —enzimatikus
folyamatokban képz6dd hidrogén-peroxidok eltavolitasara szolgalnak. Lathato, hogy az
MT-szint negativan korrelalt a redox enzimekkel €s a glutationnal. Az erés UH-kezelés
(30 perces ultrahangos kezelés) nem okozott olyan drasztikus valtozasokat a novények

redox-homeosztazisaban, amit ne lehetett volna kompenzalni.
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Az indol-piruvat dekarboxilaz (EC 4.1.1.74), az IAA bioszintézis kulcsenzimének
(KOGA, 1995) génexpresszidja fokozodott 24 oraval a 20 percig tartdé UH-expozicid
utan. Ugyanekkor (24 6ra) a Trp-bol L-triptofanyl-tRNS-t el6allito triptofan-tRNS ligaz
(EC 6.1.1.2) expresszios intenzitasa jelentdsen csokkent. Ezek expressziojanak
csokkenése csak 1, illetve 4 héttel az ultrahangos kezelés utdn volt kimutathato
(TEIXEIRA DA SILVA és mtsai., 2020). Ez arra utal, hogy a 20 perces ultrahangos
kezelés tamogatja az IAA bioszintézisét 24 oraval az UH-kezelést kdvetden. Bar a
morfologiai paraméterekre vonatkozd adatok, mint a hajtasok és gyokerek friss
tomegének és a gyokérhossznak a novekedése utalhatnak az auxin talstlyara, az I1AA-
tartalom pontos mérései nem mutattak szignifikansan megnovekedett [AA-szintet a
kontrollhoz képest a 20 perces UH-expoziciés idé utan. Amikor azonban az
explantatumokat 30 percig kezeltik ultrahanggal, az IAA szintje jelent6sen
megemelkedett 48 oraval és 1 héttel az ultrahangos kezelés utan.

Az MT masik kozvetett hatasa az antioxidans enzimek, mint a GPx, GR, SOD és
KAT aktivitdsanak szabdlyozasdhoz kapcsolodik, és képes serkenteni a GSH szintézisét
(RODRIGUEZ ¢és mtsai., 2004; ERLAND és SAXENA, 2018). Figyelembe véve a
ndvényekben betoltdtt multifunkcionalitasat, a melatonint nemrégiben nemcsak ndvényi
hormonnak, hanem a ndvények mesterregulatoranak is tekintették (ARNAO ¢és
HERNANDEZ-RUIZ, 2019D).

A Korrelacioanalizis soran pozitiv kapcsolat volt kimutathat6 a melatonin és az IAA
kozott, tovabba az IAA és C-vitamin kozott is pozitiv korrelaciot figyeltiink meg. Béar a
novényekben az MT és az IAA bioszintézisének utjai kozosek, a szintézisiik
mennyiségét az AA koncentracidja is meghatarozhatja. Felmertil a kérdés, hogy az AA-
nak lehet-e szabalyozo szerepe a triptofanfiiggdé IAA szintézisében, amelyet a masik
triptofan-fliggetlen utvonal képez. 20 perces UH-kezelést kovetden negativ korrelaciot
figyeltiink meg a melatonin és SOD ¢és GSH, mig pozitiv korrelaciot a melatonin és C-
vitamin, valamint az ACL mennyisége kozott. Ez arra utal, hogy az MT ¢és a
katabolizmusa soran keletkezd MT-szarmazékok a lipidoldékony
antioxidanskapacitassal rendelkezd vegyiiletek csoportjat erdsitik. Ez akkor sem
valtozik, ha erdsebb UH-kezelést alkalmaztunk. Lehetséges, hogy az MT a SOD
aktivitasanak novelésével és az AA szintézisével iranyitja a felesleges H20-
eltavolitasat. Hasonld eredményeket kaptak KOSTOPOULOU ¢és munkatarsai (2015),
amikor exogén MT ¢és AA kezelést alkalmaztak citrusfélékben (KOSTOPOULOQOU és
mtsai., 2015).
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A két kisérlet alapjan megallapithato, hogy az ultrahangos kezelés elsésorban a ROS-
termelés révén kontrollalt abiotikus stresszfaktorként hat. Az indukalt oxidativ stressz
aktivalja az aszkorbat-glutation antioxidans rendszert ¢és a kapcsolodd enzimatikus
utvonalakat. A melatonin és az auxin részt vesz a redox-medidlt ndvekedés
szabalyozasaban, Osszekapcsolva a stresszreakciokat a fejlodés szabalyozdsaval. Az
antioxidansok aktivalasa biztositja a helyredllitast és a hosszu tava novekedés fokozasat,
kiilonosen a hajtasok fejlédésében. Az ultrahanghatds gy értelmezhetd, mint egy

elokészité inger, amely javitja a stressztlirést in vitro novényi rendszerekben.
6.2 Baromfi antioxidans védelmi rendszere

Vizsgalatunkban a novekedési teljesitmény nem tért el a gyorsan ndévd
brojlercsirkékre jellemzd irodalmi értékektdl.

Lathato, hogy a 21. nap kritikus idépont a madarak szamara, a testtomeg
nagymértékii novekedése szamos szabadgyok képzddésével jar egylitt. Az allat
szervezete fenntartja az egyensulyt, igy a majban megnd a C-vitamin szintézise, ami
csokkenti a plazma glutation szintjét.

A redox egyensuly fenntartasaban tobb tényez0 jatszik szerepet, ugyan tigy, mint a
novények esetében. A madaraknal egyéb bioszintézis utvonalak is tamogatjak az
antioxidans védelmi rendszert. A prooxidansok mennyiségi valtozasa, koncentracioik
emelkedése patologias allapotok kialakulasahoz vezethet. A brojlercsirke betegségekre
valo fogékonysaga szoros kapcsolatban all az oxidativ stresszel. Kutatasok bizonyitjak,
hogy a genetikailag determinalt betegségek (famell szindroma, hasvizkor,
diszchondroplédzia) Osszefliggésbe hozhatok a m4j patoldgids allapotaval és a
homocisztein magas koncentraciojaval (MAHARJAN és mtsai., 2020; WANG és mtsai.,
2012; XING és mtsai., 2021).

Eredményeink értékelése soran azt tapasztaltuk, hogy az MDA koncentracio
novekedésével az a-tokoferol mennyisége csokkent. Ez nem meglepd, mert a
redoxrendszer altal nem eliminalhat6 prooxidansok koncentracigja né. A Fenton-
reakciobol szarmazo hidroxilgyokok reakcioba Iépnek a lipidmolekulakkal, és MDA-va
alakulnak (AYALA és mtsai., 2014; KURUTAS, 2016; PIZZINO és mtsai., 2017). A
tokoferol H* donorként viselkedik, és az OH™ gyokokkel valo reakciot kovetden a-
tokoferil gyokokké alakul. A tokoferolok oxidalt gyokformabol biologiailag aktiv
formava torténd redukciojaban C-vitamin jatszik fontos szerepet (BAROUH ¢s mtsai.,

2022; MIAZEK és mtsai., 2022; PORTER, 1993; SZARKA és mtsai., 2012). Ebbdl arra
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kovetkeztethetiink, hogy az éllatok antioxidans statusza romlott, és a lipidperoxidacios
folyamatok szama emelkedett.

A GSH-koncentracio a kisérlet soran folyamatos, szignifikdns csokkenést mutatott.
A glutation szerkezetileg egy tripeptid (Gly-Cys-Glu) (NOCTOR és mtsai., 2011), amely
védi a tiolcsoporttal rendelkez6 enzimeket, pl. a GR [EC 1.6.4.2] és a GPx [EC 1.1.1.1.9],
az inaktivalodastol. A GPx kofaktora (WEAVER és SKOUTA, 2022), és erds
redukaloszer, amely e reakcidk soran oxidalodik, mikézben az SH-hidon keresztiil oxidalt
glutation képz6dik. A NADPH-fiiggé GR altal katalizalt reakcioban az oxidalt glutation
meghatarozott sebességgel alakul vissza glutationna (az egészséges szervezetben a
redukalt-oxidalt forma jellemz6 aranya 500:1) (BABINSZKY és mitsai.,, 2019;
KURUTAS, 2016; SZARKA ¢és mtsai., 2012). A glutation koncentracidja a 21 napos
madarakndl még intenziv glutation-reduktaz aktivitds mellett is csaknem a felére
csokkent, ami jelent6s oxidativ stresszre utal. A GPX-aktivitas csokkenése kedvezotleniil
novekedését vonta maga utan. A lipidperoxidéacios folyamatokat a szervezet nem tudta
ellenstlyozni, ami emelkedett MDA szintet eredményezett (EL-SENOUSEY ¢és mtsai.,
2018; MUSALMAH és mtsai., 2002).

A legujabb kutatasok szerint a nagy molekul4ju antioxidans fehérjék feleldsek a
plazma antioxidans statuszaért (KHARE és mtsai., 2014). A madarak vérplazmajaban az
albumin talalhato a legnagyobb koncentracioban (atlagosan 12-15 g/l) (TOTHOVA és
mtsai., 2019). A fejlddés és a ndvekedés soran a plazmaban az albumin szint stabil , a
jelentds valtozasok stlyos kovetkezményekkel jarhatnak (MONDAL és mtsai., 2011;
REZENDE és mtsai., 2017; SOETERS és mtsai., 2019). Bizonyos iddszakokban azonban
jelent6s kiilonbségek figyelhetéek meg (TOTHOVA és mtsai., 2019). A Cys-kotéhely
szabadsagi foka felelds az albumin antioxidans tulajdonsagaiért (MEDINA-NAVARRO
és mtsai., 2010; ROCHE ¢és mtsai., 2008; TAVERNA és mtsai., 2013).

Bar az albumin antioxidans kapacitasat altaldban nem vizsgaljdk allatokon, mar
rendelkezésre allnak klinikai adatok a redox-homeosztazis fenntartdsdban betdltott
szerepérol, mivel ez a vérplazma legnagyobb mennyiségben eléforduld fehérjéje. A
human szérumalbumin (HSA) orvosi alkalmazasa kritikus esetekben (szepszis €s cirrozis)
mar régota széles korben elterjedt. A HSA nemcsak az ozmotikus nyomas fenntartasara
képes, hanem kiilonleges antioxiddns funkciokkal is rendelkezik, amelyek a
szabadgyokok elnyelésére valo képességébdl erednek (HALLIWELL, 1988). Fo

ligandumai, a réz (Cu?*) és a vas (Fe?" ) intermedier ionos formai részt vesznek a H20
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eliminacigjaban (Haber-Boss és Fenton reakciok); igy a lipidperoxidacio gatlojaként
miikodik. (KHOSRAVIFARSANI és mtsai., 2016; PENEZIC és mtsai., 2015). Tovabba
szabad Cys34 szerkezete miatt reverzibilisen képes glutationt és Hcy-t kotni, vegyes
diszulfidokat képezve. (NAKASHIMA és mtsai., 2018). A CSA koriilbeliil kétharmada
redukalt formaban, merkaptoalbuminként van jelen, mig egyharmada vegyes diszulfid
formaban, amelyben a cisztein (Cys) képes szuperoxid-anionokat megkotni és stabil
szulfinsav formava (HSA-SOH) oxidalodni.

A csirke szérumalbumin (CSA) komplex szerkezeti elemzése megallapitotta, hogy
a Cys-nak ugyanaz a funkcidja a CSA-ban, mint a HSA-ban. A Cys helyzete a
fehérjékben erdsen konzervalt, és a Cys altalaban a katalitikus fémkotésért és/vagy a
redoxszabalyozo aktivitasért felelds funkciondlis vagy szerkezeti régiokban talalhato
(ANTHONY-REGNITZ ¢és mtsai., 2020; BELINSKAIA és mtsai., 2021b). A CSA
telitdésének vizsgalata (albuminkoncentracio, TTD, szabad tiolok) a teljes életciklus
soran azt mutatta, hogy a CSA szabad kotohelye az oxidativ stressz miatt a 21. napon
telitodott. A CSA-kapacitas elemzési adatokat szolgaltathat a redox-homeosztazisra és az
allatok egészségi allapotara vonatkozdan.

A tiolok és a proinflammatorikus citokinek szintje a madaraknal a 21. napon erds
gyulladés kialakulésara utal. A redox-homeosztazis ¢s a TSP kozott szoros kapesolat all
fenn. A Hcy-koncentracio és a szovettani elvaltozasok alapjan a 42. napon nem alkoholos
lipidlerakodas bizonyitotta. A homocisztein-koncentraciéo valtozasainak nyomon
kovetése diagnosztikai jelentdségii lehet.

Fontos megtalalni a novekedés azon szakaszat, amikor a madarak
redoxrendszerének erds tamogatdsara van sziikség. Ehhez olyan 1) mérhetd
biomarkereket kell keresni, amelyekbél konnyen felismerhet6, ha az allatok redox-
egyensulya felborul.

A tiolok kiemelkedd szerepet toltenek be a haromszintli antioxidans védelmi
rendszerben: (1) a redukdloszer GSH, amely az extracelluldris térben kisebb
mennyiségben kimutathato; (2) a redox-stdtusz szabdlyozdsa; és (3) immunoldgiai
funkciok. (P. Surai, 2016). A GSH cisztin/ciszteinb6l (Cyss/Cys) a sebességkorlatozo
enzimek y-GC-szintetaz (y-GCS) és glutation-szintetaz (GSS) segitségével keletkezik.
Amellett, hogy a GSH szintézis prekurzora, a cisztin/Cys a fehérjeszintézis kritikus
szubsztratja, valamint extracelluldris redukaloszer. Ezen kiviil a Hey prekurzora a TSP

(SBODIO és mtsai., 2019; WERGE és mtsai., 2021).
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A GSH lebontasat a y-glutamil-transzpeptidaz (y-GT) katalizalja egy Cys-Gly és
egy glutaminsav (Glu) maradék 1étrehozéasaval, kizarélag az emldssejtek extracellularis
terében. A Glu atkeriil egy masik akceptor aminosavra, a Cys-Gly-re, amelyet egy
dipeptidaz tovabb bont (BAUDOUIN-CORNU és mtsai., 2012). Ezek a folyamatok azt
mutatjak, hogy a GSH homeosztazis az intracellularis szintézis és felhasznalas, valamint
az export ¢és az extracellularis degradacio kombinacioja. A gyorsan novo brojlercsirkék
vérplazmajaban a fent emlitett komponensek mindegyikét ki tudtuk mutatni (JONES és
mtsai., 2000; LU, 2009; POOLE, 2015).

A tiolok millimolaris koncentracidban vannak jelen a sejtekben, foként redukalt
formajukban. A teljes glutation koncentracio 2-17 mM, amelynek 91%-a GSH (HANSEN
¢és mtsai., 2009; REQUEJO és mtsai., 2010). Ezzel szemben az extracellularis térben és
kiilondsen a plazmaban a tiolok gyorsan oxidalédnak, ami a vérplazméban alacsonyabb,
0,4-0,6 mM koncentraciot eredményez. A kis tiolmolekuldk, mint a Cys, Cys-Gly,
glutation, Hey és y-GC koncentracidja 12-20 uM, a teljes GSH-tartalom pedig 50-55%.
Ezenkiviil a Hecy diszulfidhidakat képezhet és tiolokbol keletkezhet, és modosithatja a
lizin maradvanyokat, ami viszont N-homociszteinhez vezethet a peptidekben (TURELL
és mtsai., 2013).

Az oxidativ stressz altal kivaltott adaptiv immunvalaszok fiiggetlen elérejelzéi
lehetnek a fibrotikus elvaltozasoknak a nem alkoholos zsirmajbetegségben (NAFLD).
(MANI és mtsai., 2015). A NAFLD patogenezise rendkiviil dsszetett, és modositott
molekularis biologiai €s metabolikus Utvonalak kisérik. A TPS részt vesz ezekben az
eseményekben, €s korrelal a szteatozissal, az inzulinrezisztenciaval, az oxidativ stresszel,
az ER stresszel, a gyulladassal és a portal hipertoniaval (WERGE és mtsai., 2021). A TSP
¢és az oxidativ stressz kozotti 0sszefiiggés mar bizonyitott, mivel a TSP a GSH-termelés
szabalyozoja. Emelkedett plazma Hey-szint, szteatozis, oxidativ stressz és fibrozis volt
megallapithatd a cisztationin-béta-szintaz (CBS) hianyban szenvedd egerekben (Robert
és mtsai., 2005; WATANABE és mtsai., 1995). Ugy tiinik, hogy az ER stresszben, a maj
lipid homeosztazisaban és a szteatosisban szerepet jatszo gének expressziojat a CBS
hianya fokozza, mig a cisztationin-gamma-szintaz (CSE) kiiitése a m4j lipolizisének
csokkenését okozza (GUILLEN ¢és mtsai., 2009; HAMELET és mtsai., 2007; MANI és
mtsai., 2015).

A TSP a Hcy-t a cisztathionin intermedier révén Cys-sz¢ alakitja, és kulcsszerepet
jatszik a kén anyagcseréjében és a sejtek redox-rendszerében, amelyet a Cys bioszintézis

egyetlen utvonalanak tartanak. Az els6 1épést a B6-vitamin-fliiggé CBS katalizalja, amely
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a Hcy és a szerin, mint szubsztratok felhasznédldsaval kondenzaciés reakcidval
cisztathionint hoz létre. A cisztathionint ezutan a B6-vitamin-fiiggé CSE hidrolizalja Cys
és a-ketobutirat képzddése érdekében (WERGE ¢és mtsai., 2021).

Fontos megjegyezni, hogy a Hcy-Cys atalakulas visszafordithatatlan. Ezért a TSP
minden downstream utvonala a Cys anyagcsere része. A nem esszencialis Cys aminosav
a kén metabolizmusanak dont6 fontossagu résztvevoje és jelentds metabolitok, koztiik a
GSH, H2S, szulfat és taurin prekurzora. Ezeknek a molekulaknak a hianya bizonyitottan
oxidativ stresszt general, és végso soron gyulladast idéz el6. A hepatocitdk karosodasa
lecsokkenti a Hey-t lebontd CBS és CSE enzimek expressziojat, és a Hey felhalmozodasa
akadalyozza a glutationkészletet, ami végiil 6rdogi kort hoz 1étre (SBODIO ¢és mtsai.,
2019; STIPANUK ¢és UEKI, 2011; WERGE ¢és mtsai., 2021). A Hcy majon kiviili
lebontasaért felelds enzimek az aorta falanak endotélsejtjeiben és az agyban fejezddnek
Ki. Az ebbdl eredd szisztémas betegségek valosziniileg dsszefliggnek a megemelkedett
Hcy-koncentréacioval.

A mérési eredmények arra utalnak, hogy szoros kapcsolat van a redox-
homeosztazist fenntartdé védelmi rendszer és a TSP kozott (35. abra). Ebben a
lehet, mivel eldre jelzi a kialakulé glutationhidnyt, a gyulladasos citokinek expresszios
szintjének novekedését, és a nem alkoholos zsirmajbetegség kialakulasait (RAMOS-
TOVAR ¢és MURIEL, 2020; TILG, 2010). A majszoveti karosodas kovetkezménye a
2017; SMIRNE és mtsai., 2022). A karosodott majszovet masik kdvetkezménye, hogy
nem tud kifejez6dni a homocisztein lebontasaért felelés cisztationin-p-szintaz (CBS) és
a cisztathionin-y-liaz (CTH) enzim (WERGE ¢és mtsai.,, 2021). Ennek tovabbi
kovetkezményei vannak: hianyzik a H2S, ami a redox egyenstly felborulasat

eredményezi, ami az NF-kB utvonalon keresztiil Uj gyulladasos folyamatokat general
(LUEDDE és SCHWABE, 2011; SEN ¢és mtsai., 2012).
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35. abra: Transzszulfuracios utvonal és antioxidans rendszer

(WERGE ¢és mtsai., 2021b)

Tetrahidrofolat (THF); 5,10-metilén-tetrahidrofolat (5,10-metilén-THF); metionin-szintdz (MS); metionin (Met); bétain-
homocisztein-metiltranszferaz (BHMT); dimetilglicin (DMG); S-adenozil-metionin (SAM); metionin-adenozil-transzferaz (MAT);
S-adenozil-metionin (AdoMet); glicin-N-metil-transzferaz (GNMT); S-adenozil-homocisztein (AdoHcy); S-adenozil-homocisztein-
hidrolaz (SAHH); homocisztein (Hcy); ciszthionin B-szintaz (CBS); ciszthionin y-lyaz (CTH); a-ketobutirat (aKB); aszpartat
aminotranszferaz (AAT); szulfonalanin dekarboxilaz (SAD); hipoturin-dehidrogenaz (HPD); cisztin reduktaz (Cyss R); glutation-
cisztin transzhidrogenaz (GSH-Cyss TH); y-glutamilcisztein-szintaz (GCS); glutation-szintaz (GS); és aszpartataminotranszferaz
(AST).

A nuklearis faktor kB (NF-kB) transzkripcids faktor, részt vesz a gyulladasban, a
stresszvalaszban, a sejtdifferencialodasban, a proliferacioban és az apoptodzisban.
Ezenkiviil szabalyozza a proinflammatorikus citokinek, kemokinek, adhézios molekulak,
receptorok és mikroRNS-ek (mikroribonuklinsav) génexpresszidjat (LIU és mtsai., 2017;
OECKINGHAUS és GHOSH, 2009). Az oxidativ stressz és az intracellularis redox-
statusz bizonyitottan lényeges szerepet jatszik az NF-kB aktivalasaban;, a H20>
fokozhatja, mig az antioxidansok blokkoljak ezt a folyamatot (SURAI és mtsai., 2021).

Az extracellularis Cys/diszulfid-cisztin (CySS) redox-potencial az oxidativ
stressznek kitett vérplazmdban bizonyitottan kivaltja a monocitdk tapadasat az
érrendszeri endotélsejtekhez, aktivalja az NF-kB-t és fokozza a gyulladasos citokinek
expresszidjat (GO és JONES, 2005; IYER és mtsai., 2009). Kiil6ndsen az interleukin 1§

(IL-1B) és a tumor nekrozis faktor alfa (TNF-a) indukalja sajat és mas citokinek

expresszigjat. Itt kell megemliteni az elsddleges rendellenesség azonositasat. Az eldszor
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egy szervben kialakuld oxidativ stressz gyulladashoz vezet, és fokozza az oxidativ
stresszt. Ezzel szemben, ha a gyulladas az elsddleges rendellenesség, az eldsegiti az
oxidativ stresszt €s tovabb fokozza a gyulladasos folyamatokat. Adataink a madaraknal a
21. napon felfokozott pro-inflammatorikus citokin expressziét mutattak ki, ami erds
gyulladas kialakulasara utal (BISWAS, 2016).

A reaktiv oxigénfajok (ROS) olyan specifikus fehérjék tiolvegyiileteit veszik
apoptozisaban szerepet jatszo jelatviteli utvonalakban (kinazok, foszfatizok ¢és
transzkripcids faktorok). Ezenkiviil a hepatocitak karosodnak és a ROS-ok jelzik
apoptozisukat, amelyr6l ismert, hogy fontos, kiilonosen a nem alkoholos
steatohepatitisben (NASH), ahol a ROS-ok tobbféleképpen keletkeznek (DELLI BOVI
és mtsai., 2021; KANDA és mtsai., 2018; SERVIDDIO és mtsai., 2013).

A ROS-termelés ¢és a mitokondrialis diszfunkcid 0Osszetett metabolikus
folyamatok eredménye, beleértve a fokozott [-oxidacidot ¢és a mitokondridlis
elektrontranszportlanc TNF-a ¢és lipidperoxidaciés termékek 4ltali gatlasat. A
mitokondrialis karosodés a B-lipidek mésodlagos gatlasat eredményezi, és az oxidacio

noveli a steatosis szintjét (LI és mtsai., 2016).

6.3 Szénhidrat-anyagcsere vizsgalata

Vizsgaltuk a szénhidrat-anyagcsere valtozasait brojlercsirke és szopds malacok
esetén. Az eredményeink alapjan lathatd, hogy az allando gliikoz homeosztazis
fenntartdsa érdekében a 35. napot kovetden a brojlercsirkéknél extrém mértéki
inzulinelvalasztas figyelheté meg, amit a maj IGF-1 termelése és a ndvekedési hormon
(GHRH) szintjének emelkedése kovet, ugyanakkor a ghrelin szintje nem mutat jelentds
valtozast a ndvekedés soran.

A modern brojlercsirkék esetében az intenziv genetikai szelekcid, a gyors
novekedés és a magas takarmanyfelvétel olyan anyagcsere-valtozasokhoz vezet, amelyek
hasonléak a emlésok metabolikus szindromdjanak Osszetevéihez, beleértve a
megvaltozott szénhidrat-anyagcserét, és az inzulinrezisztenciat vetitik elére. Példaul
stresszhelyzetben, hoéhatds vagy immunrendszeri kihivds esetén, a brojlercsirkéknél
megndvekedett inzulinszintet, de csokkent inzulinérzékenységet figyeltek meg. A
tapanyaghasznositas eltoldodik az izomszovetek novekedése felél a zsirlerakodas
iranyaba (SCANES és mtsai., 2024). Ezenkiviil a szénhidrat-anyagcsere is zavart

szenved. Mig a madarak viszonylag stabil vércukorszintet tartanak fenn, a stressz
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valtozasokat valt ki a gliikozfelvételben, a glikogénraktarozasban és a glikolizisben, ami
gyakran a lipogenezis fokozodasaval jar egyiitt (BRAUN és SWEAZEA, 2008; LAKE és
ABASHT, 2020; RAHIM és mtsai., 2025)

Az anyagcsere- vagy kornyezeti stressznek kitett brojlercsirkéknél a hatékony
szénhidrat-oxidacio és a sovany szovetek novekedése helyett a zsirlerakddéas fokozodasa
¢s inzulinrezisztens fenotipus alakul ki. A szénhidrat-anyagcsere zavara nem csupan a
takarmanyfelvétel csokkenésének kovetkezménye, hanem a stressz altal kivaltott
hormonalis (kortikoszteron, inzulin) és sejtjelzési valtozasoké is (SCANES és mitsai.,
2024).

A leptin szintje, hasonléoan az IGF-1-hez, az inzulinhoz és a GHRH-hoz, a
novekedéssel aranyosan emelkedik. Friss kutatasok ravilagitottak arra, hogy a leptin, amit
az adipocitak termelnek, valamint a ghrelin, szabalyozzdk az éhség- és telitettségérzet
kozpontjat, és mitkddésiik a citokinekhez hasonlé. Ezek a hormonok nemcsak a
taplalékfelvétel szabalyozasaban jatszanak szerepet, hanem hozzajarulnak a gyulladasos
valaszok erdsitéséhez is. Vizsgalatuk, hogy a brojlercsirkék esetén hogyan hat a gyors
novekedési litem a leptinszintre. Azt tapasztaltuk, hogy a leptinszint tovabbi
lecsokkenése, akar tulzott leptin expresszidohoz vezethet, ami leptinrezisztenciat idézhet
el6. Ez a taltaplalkozéas gatlasdnak hianyat és a hasiiregi zsir tulzott felhalmozodasat
okozhatja, ami gyulladasos folyamatokat indithat el.
¢és 32. nap kozott, amelyet enyhe csokkenés vagy stabilizalodas kovet a 42. napig. Ez a
mintazat arra utal, hogy a brojlercsirkék novekedésével és a testzsir felhalmozodasaval a
leptintermelés is novekszik, ami a zsirszovet fokozott aktivitasat tiikrozi. Az inzulinszint
egyideji emelkedése, ¢és a megfigyelt hiperleptinémias mintdzat azonban a
leptinrezisztencia kialakulasara utal, amely allapotban a hipotalamuszban a leptin
jelatvitel hatékonysaga csokken, annak ellenére, hogy a keringd leptin szintje emelkedett
(DRIDI ¢és mtsai., 2005; FRIEDMAN-EINAT és SEROUSSI, 2019; MURUGESAN ¢és
NIDAMANURI, 2022b).

Vizsgaltuk a tejpotld hatdsat a malacok napi sulygyarapodasara, illetve az atlagos
sulyara. Habar szignifikans kiilonbség nem volt kimutathat6 a két csoportot dsszevetve
egyik paraméter esetében sem, de lathato, hogy a tejpétloval itatott malacok esetében
nagyobb volt a sulygyarapodas és az atlagos suly is (VASA és mtsai., 2024).

Malacok esetében is vizsgaltuk a plazma gliikéz, inzulin, GHRH és IGF-1

crer
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tejpotlot kapott csoport esetében a kontrollcsoporthoz viszonyitva, kivéve a plazma
gliikozkoncentraciojat.

A brojlercsirkék és a malacok eredményeire a cukor hurok elv ad magyarazatot
(36. abra). Kozvetlen metabolikus hatas esetén a GH gatolja a gliikkozfelvételt a
zsirszovetben €s a vazizmokban. A majban fokozza a gliikoneogenezist és a glikogén-
anyagcserét, ezért emeli a vércukorszintet. Ezen tulmenden a GH fokozza a lipolizist, az
A kozvetlen metabolikus hatdsok alacsony kaloriabevitel és energiamobilizacié esetén
kertilnek el6térbe.

A GH kozvetett metabolikus hatdsai a magas fehérje- és lipidtartalmu
takarmanykiegészitd hasznalata esetén az anabolikus folyamatok keriilnek elétérbe. A
GH fokozza a vazizomzat és a maj fehérjefelvételét, ezért a vérplazma aminosavszintje
csokken. Emellett fokozza a vazizmokban a strukturalis fehérjeszintézist
fehérjeszintézist, ezért pozitiv nitrogénegyenstlyhoz vezet (SPENCER, 1984).

A jelent6sen magasabb inzulin- és IGF-koncentracio, valamint a csdkkent GHRH-szint

magyarazata a ,,gliik6z-loop”-elmélet.

Alacsony gliikoz Magas gliikoz szint

(hipoglikémia) CUKOR-HUROK” stimuldljaa GHIH

stimulaljaa » szekréciot

GHRH szekréciét / 7. GHIM gatoljaa

= szomatotropok altal

GHRH stimulaljaa klermgltr’G‘rf
szomatotrépok dlta szekréciojat,
termelt GH-t

8. Az alacsony GH és
IGF szint csokkenti a
majban térténd

“glikogén bontast és
a glikoz lassabban
kertil a vérbe

3. AGH ésIGF
felgyorsitja a majban
a glikogén-gltikéz —>
atalakulast,ami
gyorsan jut a vérbe

9. A vér glikéz
_szintje normal
szintre csokken

4,A vér glitkoz szintje
normal szintre
emelkedik

«

5. Amennyibena vér

gliikoz szintje tovabb /

emelkedik a
hiperglikémia gatolja
a GHRH szekrécidjat

10. A vér gliikoz

szintje ha tovabb

csokken, akkor a
hipoglikémia gatolja
a GHIH szekrécidjat.

36. abra: “Cukor-hurok” elmélet

A folyamatos taplalékbevitel miatt az inzulinszint tartdsan magas, ami ¢hséget
valt ki az allat szervezetében. Az alacsony vércukorszint miatt GHRH-kivalasztas
indukalddik, ami serkenti a szomatotropok altal termelt GH-t. A GH és az IGF-1
felgyorsitja a gliikkdz-glikogén atalakuldst. Amennyiben a vércukorszint folyamatosan
emelkedik, hiperglikémia alakul ki, ezért a GHRH szekrécio ledll. A magas vércukorszint

serkenti a GHIH szekréciot, ami gatolja a GH termelést. Az alacsony GH és IGF-1 szint
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miatt csokken a glikogén-anyagcsere, ezért a gliikoz lassabban jut a vérbe. Ahogy a
vércukorszint normalizalodik, a GHIH-szekrécio leall.

Eredményeink alapjan megallapithatd, hogy a tejitatdsos rendszerben nevelt
malacok stabilabb anyagcsere-profilt mutattak, mint a kontrollcsoport. Tekintettel az
elvalasztds soran fellépd ismert fiziologiai stresszre — amelyet a tdpanyagok
felszivodasanak zavara, a gliikoz- és fehérje-anyagcesere, a hormonalis valtozasok és a
bélbarrier diszfunkcio jellemez (CAMPBELL és mtsai., 2013; TANG és mtsai., 2022b)
— a tejpotld segitheti az 0j koriilményekhez torténé adaptaciot. A kezelt csoportban a
viszonylag alacsonyabb gliik6z-, GHRH- ¢és IGF-1-ingadozasok arra utalnak, hogy a
tejpolo az elvalasztasi idészakban eldsegitheti az endokrin és a szénhidrat-anyagcsere
stabilitasat.

A tejpotld valosziniileg hozzdjarult a szénhidrat-anyagesere és a kapcsolodo
hormonalis reakcidk stabilizalasdhoz a malacok ismert stresszidOszakaban (elvalasztas).
Tekintettel az anyagcsere-szabalyozasi zavarok és az elvalasztas utani gyengébb
novekedés vagy egészségiigyi eredmények kozotti osszefiiggésre (NOVAIS és mtsai.,
2021; WANG ¢és mtsai., 2025), az eredmények aldtdmasztjdk a tejpotld hasznalatat az

elvalasztasi stratégia részeként.

6.3.1 Diosgenin és a gorogszéna alapu biolégiai matrix hatasvizsgalata patkany

alapu inzulinrezisztencia modellben

A folyamatos inzulininfuzio hatékonyan novelte az IGF-1 szintjét a magas
zsirtartalmu kontroll, az 1 és 10 mg/kg diosgenin, valamint a gérogszéna csoportokban.
Az IGF-1 emelkedés a hiperinzulinémia és a szignifikansan megnovekedett GH-szintek
kovetkeztében jelenhetett meg. Az emelkedett bazalis GH-szintre valaszul az IGF-1 a
steady state periodusra megemelkedett, aktivalva a ndvekedési hormont gatl6 hormont
(GHIH), és ezzel egyiitt csokkentve a GH-szintet, ami hozzajarulhat a vércukorszint
normalizalasahoz (NAM ¢és mtsai., 1997). A hiperinsulinaemia a pajzsmirigyhormon
termelést és szekréciot is serkenti, és az IGF-1 szintje megemelkedik a pajzsmirigyben,
valoszintileg a megemelkedett GH hatasara (TSATSOULIS, 2018). Az IGF-1 serkenti a

crer

crcr

gliik6zszint allapotaban kevesebb T4 prohormon alakul at Tz-4, a Ta/T4 arany csokken, és

elhizas alakulhat ki (PANDA ¢és mtsai., 1999).
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Eredményeink azt mutattak, hogy kronikus diosgenin és gordgszéna kezelésben a
pajzsmirigyhormonok, kiilondsen a T3 bazalis szintje jelentdsen csokkent, de az ebbdl
kovetkezd IGF-1 emelkedés valaszul a hiperinsulinaemiara a stacionarius allapotban
hatékonyan ellensulyozza ezt a csokkenést a diosgenin csoportokban. Az FG
patkanyoknal a T4 bazélis szintje jelentdsen emelkedett, de a steady state idészakban az
inzulininfuzié csokkenti a Ts-et, valdsziniileg azaltal, hogy serkenti annak Tz-4 torténd
atalakulasat az emelkedett GH miatt, ami elésegiti a hypothyreosist (ROOT és mtsai.,
1986).

Eredményeink megerdsitik, hogy a vizsgalt anabolikus hormonok k&6zott komplex
visszacsatolasi mechanizmusok és kolcsonhatas van, amelyek fontos szerepet jatszanak a
gliikkdézanyagcsere szabalyozasaban, az inzulinrezisztencia kialakulasaban, és az
inzulinérzékenység moduléldsaban. Tovabbi eredményiink, hogy a gdérdgszénamagnak
mas ¢élettani hatasai iIs lehetnek, mint aktiv komponensének, a diosgeninnek, mivel a
potencialisan terapias értékkel biro vegyiiletek mellett olyan molekuldkat is tartalmazhat,
amelyek nemkivanatos vagy akar toxikus mellékhatasokat okoznak, kiilondsen hosszl
tava kezelés esetén. Fontos azonban megjegyezni a megfeleld adagolas jelentdségét,
mivel az alacsony dozis kedvezden hatott, de a dozisok emelése rontotta az

inzulinérzékenységet és a vizsgalt hormonok homeosztazisat.
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7. UJ TUDOMANYOS EREDMENYEK

1. Osszehasonlitd vizsgilataim alapjin a redox-homeosztazis jellemzésére alkalmas a
direkt enzimatikus utvonal, és a kismolekulaju antioxidansok mérése mind autotrof,
mind heterotrof szervezetben. Burgonya esetében a két kisérlet soran 11 és 10
paramétert vizsgaltunk 4 kiilonb6z6 id6épontban in vitro organogenezis soran. Az
antioxidans védelmi rendszer és a ndvény stresszre adott valasza jol jellemezhetd az
altalunk mért paraméterek novekedés fejlodés soran bekovetkezett valtozasaval.
Borjlercsirke esetén 5 kiilonb6z6 idopontban 16 paramétert vizsgaltunk meg, melyek
eredménye atfogo képet ad a brojlercsirke metabolikus stresszre adott véalaszara.

2. A ndvényi antioxidans védelmi rendszerben kozponti szerepet jatszik a melatonin.
Korrelaciovizsgalat eredménye alapjan a redukalt glutationnal, szuperoxid-
dizmutazzal és a C-vitaminnal mutatott negativ korrelaciot, a zsiroldékony antioxidans
kapacitassal pozitiv korrelacio allt fenn.

3. A gerinces szervezetek koziil a madarak esetében igazoltuk, hogy a plazma redox-
egyensulyaban kozponti szerepet jatszik az albumin, illetve annak telitettségi foka. Az
albumin reverzibilisen képes glutationt és homociszteint kotni vegyes diszulfidokat
képezve. Eredményeink értékelése soran az albumin a tiolos komponensek 66,67%-
kal mutatott korrelaciot. Pozitiv korrelaciot tapasztaltunk az albumin és a cisztein,
homocisztein, y.glutamilcisztein kozott, negativ korrelaciot pedig az n-acetilcisztein
kozott.

4. Fu és mtsai. (2018) altal hasznalt modszert modositva a brojlercsirke 42 napos
nevelése soran 5 idOpontban sikeriilt meghatirozni a plazma total tiol ¢és
acetilcisztein koncentracio 52,52%-kal csokkent a nevelési id6szak végére. A cisztein
a 21. napra 27%-kal, a y-glutamil-cisztein 35,2%-kal emelkedett, majd 5,6%-kal és
3,1%-kal csokkent a koncentracidjuk a 42. napra. A ciszteinil-glicin koncentracioja
24,9%-Kal lecsokkent a 21. napra, majd 36,2% emelkedett a nevelési idészak végére.
A homocisztein koncentracio a 21. napra 132%-al emelkedett meg, majd a nevelés
kezdeti id6pontjaban mért értékhez képest a 42. napon 68%-al volt magasabb. Mérési
eredményeink alapjan brojlercsirke esetében az intenziv ndvekedés kovetkeztében
hiperhomociszteinézis alakul ki és sériil a tanszszulfuracios ttvonal. A homocisztein
koncentraci6 folyamatosan magas volt a madarak plazmajaban.

5. A redox egyensuly szoros Osszefliggésben 4ll a transzszulfuraciés utvonallal,

sériilésiik nem alkoholos zsirm4j szindroma kialakuldsdhoz vezet. Méréseink alapjan
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12 vizsgalt paraméter kozott talaltunk korrelaciot. Negativ korrelacié all fenn a
glutation-reduktaz aktivitas és a glutation kozott. Pozitiv korrelacid a ciszteinil-glicin
és n-acetilcisztein koncentracio kozott. Negativ korrelaciot mutattunk ki a SOD
inhibicios arany, a homocisztein és a y-glutamil-cisztein k6zott, pozitiv korrelaciot a
glutation n-acetilcisztein kozott. Tovabba pozitiv korrelaciot talaltunk a C-vitamin és
glutation, ciszteinil-glicin kozott, negativ korrelaciot pedig a C-vitamin és n-
acetilcisztein kozott. A nem alkoholos zsirm4j jellemz6 paramétere az aszpartat-
aminotranszferaz, amely a novekedés, fejlodés soran szignifikans emelkedést mutat,
mérési ereményiinkben a 21. napra 87,1%-al nétt meg a koncentracioja.

A masodlagos novényi metabolitok koziil igazoltuk, hogy a diosgenin a redox-
egyensuly mellett a szénhidrat-anyagceserét is szabalyozza. A T3 koncentracid a
kontrollhoz képest a kezelt csoportokban lecsokkent (0 perces mintavétel): 1 mg/kg
diosgenin 46,7%-kal, 10 mg/kg diosgenin 33,8%-kal; 50 mg/kg diosgenin 28,1%-Kkal.
A novekedési hormon a stacionarius szakaszban szignifikansan kisebb
koncentracioban 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

gorogszénamag 58,5 %-kal alacsonyabb koncentraciot mértiink.
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8. GYAKORLATBAN ALKALMAZHATO EREDMENYEK

A dolgozatban szerepld antioxiddns védelmi rendszer és redox-homeosztazis
eredményeink alapjan, meghataroztuk azokat a kulcsfontossaga paramétereket, amelyek
segitséget nyujthatnak a novényeket és allatokat ért stresszhatasokkal szembeni
védekezésben:

1. Az aszkorbat-glutation ciklus és a melatonin-auxin vizsgalati eredményeink
stressz hatas kovetkeztében segitséget nytjtanak a szélséséges mezogazdasagi
viszonyok kezelésében. A melatonin alkalmazhaté biostimulatorként,
eredményeink segithetik az alkalmazasi protokoll javitasat.

2. A brojlercsirke redox-homeosztazisanak vizsgalata soran szembet(in, hogy a 21.
napon az allat szervezetében fokozott oxidativ stressz allt fenn, ami a gyors,
nagymértéki testtomeg gyarapodassal hozhatd Osszefiiggésbe. Eredményeink
hozzé4jarulnak a takarméanyozasi protkollok javitdsdhoz, az antioxidans
tulajdonsagn  takarmanykiegészitok  megfelelé  idépontban  torténd
alkalmazéséhoz.

3. A tiolok ¢és diszulfidok koziill a homocisztein, cisztein, valamint az AST
meghatarozasa diagnosztikus jelentdségii.

4. A gorégszénamag ¢és diosgenin vizsgalati eredmények inzulinrezisztens
patkdnymodellen bizonyitékul szolgalnak a gorogszéna terapias felhasznaldsanak

lehetdségérol.
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9. OSSZEFOGLALAS

A dolgozat célja a redox-homeosztazis ¢és Szénhidrat-anyagcsere vizsgalata
kiilonb6z6 modelleken. Megvizsgaltuk in vitro organogenesis soran tenyésztett burgonya
novények aszkorbat-glutation ciklusat, tovabba a melatonin és indol-ecetsav kozotti
Osszefliggéseket.

Vizsgaltuk a 4 hetes novények morfologiai paramétereit és klorofilltartalmat. A
hajtashossz, a gyokérhossz, a noduszok szama/hajtas, valamint a hajtas ¢és a gyokér friss
tomege 7 edény/kezelésbol, dsszesen 210 palanta/kezelésbdl keriilt meghatarozasra.

A ndvényi mintakat ultrahangos kezelést kdvetden 0, 24, 48 o6ra, 1 hét és 4 hét
elteltével gyljtottiik, a mintavételezéshez legalabb 90 explantatumot (0, 24 és 48 6ranal),
vagy hajtast (1. és 4. hétnél) hasznaltunk harom kiilonb6z0 tenyészedénybdl. Elvégeztiik
a vizoldhat6 antioxidans kapacitas, zsiroldhato antioxidans kapacités, oxidalt glutation,
redukalt glutation, C-vitamin, E-vitamin, katalaz, glutation-S-transzferaz, glutation-
szintetaz, glutation-reduktaz, glutation-peroxidaz, aszkorbat-peroxidaz, indol-3-ecetsav,
melatonin (MT) vizsgalatat.

A nem ultrahanggal kezelt ndvények esetében a SOD novekedését a honaljriigyek
intenziv novekedési fazisaiban tapasztaltuk (a 24 oras és az egyhetes szubkultra utan

vett mintak; 2-3. fazis), amit az intenziv ROS-termelés jelzett. A SOD, APX és GR

crer

crer

oraval az ultrahangos kezelés utan a kontrollcsoporthoz képest. A novekedés és fejlodés,
illetve az UH altal okozott abiotikus stressz altal indukalt talzott ROS az aszkorbat-
glutation Utvonal GST-utvonalan keresztiil eliminalddott. Az antioxidans rendszer GPx
része inaktiv volt. Az UH kezelés javitotta az AA/glutation és a GSH/GSSG aranyokat,
¢s modositotta a ndvény redox-allapotat, ezaltal gyorsitotta és javitotta a hajtasnovekedést
és a honaljriigyekbdl vald fejlodést, de nem volt utdhatasa a gyokérfejlodésre és
novekedésre. A hajtashossz 20%-kal, a hajtas friss tomege pedig 24%-kal nétt a
szubkultara végére a kontrollcsoporthoz képest.

A MT mas ndvényi hormonokkal egyiittmiikddve egyértelmii szerepet jatszik a
novényi abiotikus vagy metabolikus stresszhez valo alkalmazkodasban. A ROS-okkal
valo tarsulasa bizonyitékot szolgaltat arra, hogy a MT kulcsfontossagti komponens a
redox-halozat kdzpontjaban, amelybdl a kiilonb6zd biokémiai, sejtes €s fiziologiai
valaszok szabalyozodnak. Az MT-ROS-ok oOnszabalyozdéak a kozvetleniil

kolcsonhatasban allo rendszerek szabalyozdsan és sajat bioszintézisiik és katabolikus
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génjeik szabalyozasan keresztiil. Az IAA ndvényi hormon és a MT és AA kozott szoros
kapcsolat all fenn. A MT kettds szerepet tolt be a novényekben: antioxidansként és
novekedésszabalyozoként is mikodik.

Gazdasagi haszonallat esetében is vizsgaltuk az antioxidans védelmi rendszer kis
molekuldji antioxidansait, valamint a ROS eliminlalasaban résztvevd enzimek szerepét.
A kisérletben 180 db ROSS 308 tipust fajtahibridet telepitettiink és 0 napos kortdl a 42.
napos korig neveltiik. Elvégeztik a GSH, GSSG, GR, GPx, szuperoxid-dizmutaz
inhibicios rata, aszpartat-aminotranszferaz, malondialdehid, albumin, cisztein,
homocisztein, ciszteinil-glicin, y-glutamilciszteint, cisztin, GSH, n-acetilcisztein,
interleukin-2, interleukin-6, interleukin-8, tumor nekrézis faktor-a, gliikkoz, inzulinszeri
novekedési faktor-1, ndvekedési hormon releasing hormonja, ghrelin, leptin vizsgalatat.

Eredményeink alapjan megallapithato, hogy a novekedési teljesitmény nem tért el a
gyorsan novo brojlercsirkékre jellemzd irodalmi értékektdl. Lathatd, hogy a 21. nap
kritikus id6pont a madarak szamdara, és a testtdmeg nagymértékii novekedése sok
szabadgyok képzddésével jar egyiitt. Az antioxiddns védelmi rendszer nem tudja
semlegesiteni az intenziv prooxidans szintézist. A redox-homeosztazis és a TSP kozott
szoros kapcsolat van. A Hcy-koncentracio és a szovettani elvaltozasok alapjan nem
jellemzd fokozott lipidlerakodés bizonyitotta. A Hcy-koncentracio valtozasainak nyomon
kovetése €s a kritikus novekedési szakasz megtaldlasa diagnosztikai jelentdségli lehet.
Sziikséges olyan U1j biomarkerek keresése amelyek segitségével konnyen felismerhet6, ha
az allatok redox-egyensilya felborul, ez vizudlisan nem észlelhet. Allatjoléti
szempontbol ez a hatds nem elhanyagolhat6.

Vizsgaltuk folyékony tejpotld hatasat szopos kismalacok szénhidrat-anyagceseréjére.
A kisérlet soran csoportonként 22-22 allattdl vettek vért. Vizsgéltuk a gliikéz, inzulin,
IGF-1, GHRH és GH koncentracidjanak alakulasat brojlercsirkék és szopos malacok
esetén. Mindkét esetben érvényes a cukor hurok elv. Magas inzulinszint esetén magas
gliikdz beépiilés, valamint magas IGF-1 szekrécid tapasztalhatd. Ennek kovetkeztében
alacsony GHRH és alacsony GH (kevert metabolikus hatas, anabolikus hatas érvényesiil).

Inzulinrezisztens patkanymodellen vizsgaltuk a gorogszéna és a diosgenin hatasat. A
vizsgalat soran 42 him Wistar patkanyt hasznaltunk. A patkdnyokat véletlenszeriien hat
kisérleti csoportba osztottuk: egészséges kontroll (K), magas zsirtartalmu diéta kontroll
(HF), magas zsirtartalmu diéta + 1 mg/kg diosgenin (1D), magas zsirtartalmu étrend + 10

mg/kg diosgenin (10D), magas zsirtartalmu étrend + 50 mg/kg diosgenin (50D) és magas
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zsirtartalmu étrend + 0,2 mg/kg gordgszénamag (FG). Megallapitottuk, hogy a
gorogszénamag hosszantartd fogyasztasa képes befolyasolni az anabolikus hormonok
komplex kolcsonhatasat. Eredményeink arra is utalnak, hogy a bizonyitott
inzulinszenzibilizald hatasa mellett a gordgszéna terapias potenciallal rendelkezhet a

pajzsmirigybetegségek adjuvans 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 TCPa 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, y-glutamylcysteine, cystine, GSH, n-acetylcysteine, interleukin-2,
interleukin-6, interleukin-8, tumor necrosis factor-a, 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
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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.
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In: Tavaszi szél 2018 : Tanulmanykétet. Szerk.: Szabé Csaba, Doktoranduszok Orszagos
Szovetsége, Budapest, 44-53, 2018. ISBN: 9786155586316

Magyar nyelv(i absztrakt kiadvanyok (3)
24. Jevcsék, S., Pesti-Asboéth, G., Bironé Molnar, P., Galné Remenyik, J., Muranyi, E., Sipos, P.:
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Abszrtraktkotet. Szerk.: Keresztes Gabor, Doktoranduszok Orszagos Szdvetsége, Budapest,
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hatasanak csdkkentése takarmanyozasi modszerekkel a pecsenyekacsa tartasban.
In: XXXVI. Ovari Tudoméanyos Nap - Hagyomény és innovacié az agrar- és
élelmiszergazdasagban: Tudomanyos Nap Osszefoglalok. Szerk.: Bali Papp Agnes, Szalka

Eva, Széchenyi Istvan Egyetem Mez6gazdasag- és Elelmiszertudomanyi Kar, / CEN] p
Mosonmagyarovar, 264, 2016. ISBN: 9786155391798 /v R
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28. Horvath, M., Pesti-Asbéth, G., Galné Remenyik, J., Babinszky, L.: Effects of chronic heat stress
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In: Krmiva 2018 : Book of abstracts of the 25th International Conference. Ed.: Mario Modric,
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29. Jevcsék, S., Pesti-Asboth, G., Bironé Molnar, P., Galné Remenyik, J., Muranyi, E., Diési, G.,
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30. Horvath, M., Pesti-Asbéth, G., Galné Remenyik, J., Babinszky, L.: Impact of chronic heat stress
on digestibility of nutrients, performance, and antioxidant capacity of meat type ducks.
In: 2nd World Conference on Innovative Animal Nutrition and Feeding Abstract Book,
AKCongress, Budapest, 61-62, 2017.

A kozlo folydiratok 6sszesitett impakt faktora: 44,123

A kozld folydiratok 6sszesitett impakt faktora (az értekezés alapjaul szolgalo kézleményekre):
13,494

A DEENK a Jeldlt altal a Tuddstérbe feltdltott adatok bibliografiai és tudomanymetriai ellendrzését a
tudomanyos adatbazisok és a Journal Citation Reports Impact Factor lista alapjan elvégezte.

Debrecen, 2025.05.21.
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KOSZONETNYILVANITAS

Halas koszonettel tartozom témavezetdmnek, Galné Prof. Dr. Remenyik Judit
egyetemi tandrnak, aki biztositotta a kisérleteimhez sziikséges feltételeket. K6szonom az
irdnymutatasait, épité kritikait. Halaval tartozom a bizalmaért, a végtelen tiirelméért, s
azért mert mindig hitt abban, hogy végigcsinalom. K6szondm a végtelen Sok lehetdséget,
mert ezek révén rengeteget fejlddhettem.

Koszonettel tartozom Prof. Dr. Stiindl Laszlonak a Mezdgazdasag-,
Elelmiszertudomanyi és Kornyezetgazdalkodasi Kar dékanjanak, hogy timogatta és
helyet biztositott kutatadsi munkdmhoz.

Oszintén koszonom Prof. Dr. Dobranszki Judit tanarndnek, hogy a kézés munka
soran folyamatosan tamogatott, biztatott. K6sz6nom, hogy részese lehettem a kutatasanak
¢és rengeteget tanulhattam a k6z6s munka sorén.

Koszonettel tartozom Dr. Kiss Rita egyetemi adjunktusnak és Novotniné Dr. Danké
Gabriella Agnes egyetemi docensnek a kozos munkaért, amely soran Gj modszerekben
szereztem tapasztalatot.

Ko6szonom Dr. Czidky Zoltannak, hogy szakértelmével hozzdjarult kutatasi
munkam szinvonalasabba tételé¢hez.

Koszonettel tartozom Prof. Dr. Babinszky Laszl6 professzor urnak, a képzésem alatt
nyujtott tamogatasaért, tanitasaiért, a kisérleti munka tervezésénél nytjtott segitségéért.

Szeretném koszonetemet kifejezni Prof. Dr. Czeglédi Leventének és Dr. Csernus
Brigittanak, akik mindig 6nzetleniil segitettek munkam soran.

Halaval tartozom Korcsmarosné Varga Mariannanak, aki mindig igyekezett
segiteni és iranymutatasaival megkdnnyitette a rendszerben torténd eligazodast.

Koszonettel tartozom Bironé Molnar Piroskanak, segitségével egyiitt probaltunk
eligazodni az enzimkinetikai mérések Utvesztdjében. Koszondm Szilagyi Endrének az
allatkisérlet soran nyujtott szakmai segitségét, és onzetlen tamogatasat.

Ko6szonom Dr. Homoki Judit Ritanak, hogy a mesterképzés ota timogatja €s segiti
munkéamat.

Koszonettel tartozom a munkacsoport jelenlegi és régi tagjainak a tamogatasukért,
Onzetlen segitségiikért, biztatdsukért: Szarvas Maria Magdolna, Kovacs-Forgacs
Ildiko Noémi, Sz6llési Erzsébet, Dr. Szilagyi- Tolnai Emese, Kun-Nemes Andrea, Dr.
Fazekas Monika Eva, Szab6 Szabolcs, Dr. Paholcsek Melinda, Dr. Skopko Boglarka
Emese, Dr. Gal Ferenc Gabor, David Péter, Fauszt Péter Zsombor, Szoke Zsombor,

Mikolas Maja, Njomza Gashi, Szilagyi-Riacz Anna, Dr. Fiedler Gabor, Dr.
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Markovics Arnold, Dr. Biré Attila. Nélkiiliikk ez a dolgozat nem késziilhetett volna el.
Tamogaté és segitd szavaik, mosolyuk és sokszor hallgatasuk segitett hogy végigmenjek
ezen az uton.

Halas vagyok a barataimnak tdmogatasukért, tiirelmiikért, és azért mert mindig
mellettem allnak.

Végezetiil szeretnék koszonetet mondani csalddomnak. Koszondm sziileimnek a
belém vetett hitiiket, hogy az ¢let barmely teriiletén szamithatok a tamogatasukra,
segitségiikre. KOszonettel tartozom férjem sziileinek minden segitségért. Koszonom
névéremnek, hogy mindig biztatott és tdmogatott. Elmondhatatlan hélaval tartozom a
férjemnek. Mindvégig segitett és tadmogatott, végtelen tiirelemmel és odaadassal allt
mellettem mindig mindenben. Végiil k6sz6nom a gyermekeinknek, altaéuk nagyon sokat

tanultam, és bearanyozzék mindennapjainkat.
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NYILATKOZATOK

NYILATKOZATOK
NYILATKOZAT
Ezen értekezést a Debreceni Egyetem Allattenyésztési Tudomédnyok Doktori Iskola

keretében készitettem, a Debreceni Egyetem doktori (Ph.D.) fokozatanak clnyerése
céljabol.

Debrecen, 2026.02.27.

a jelolt aldirasa

NYILATKOZAT
Tanusitom, hogy Pesti-Asboth Georgina doktorjel6lt 2016-2019 kézow a fent
megnevezett Doktori Iskola keretében irdnyitisommal/irdnyitdsunkkal végezte munkajat.
Az ¢értekezésben foglalt eredményekhez a jelolt onallo alkoto tevekenységével
meghatdrozoan hozzajarult, az értekezés a jeldlt 6nallo munkdja. Az értekezés elfogadasat
javaslom/javasoljuk.

Debrecen, 2026. 02.27.

a témavezetd(k) aldirasa
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