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1.BEVEZETES

Az oxigen a foldi élet alapfeltétele; jelenléte amerob szervezetek szamara
nélkulozhetetlen. Bizonyos esetekben azonban weszéli is az €l szervezeteket,
hiszen az oxigérih felszabadulo reaktiv oxigén-részecskék karogékats a sejtek és
szOvetek szerkezetét édikiddését (Kirdly et al., 1993). Az utébbi évtizedekbegyre
tobbet foglalkoznak mind a human, mind az allatsnkmtatomunkaban a szabad gyokok
karosito hatasaival, valamint a szervezet antioddé&delmi rendszerének vizsgalataval.
Szamos betegség (érelmeszesedés, idegrendszegsdmpk, daganatos betegségek,
autoimmun betegségek stb.) kéroka az oxidativstresedménye (Lapenna et al., 1998;
Lachance et al., 2001). A szabad gyokok altal iddtulkolyamatok haszonallataink
felnevelése, tartdsa soran is nyomon kovéthetovakban a fizikai megterhelésre
jelentke® valtozasok szamos vizsgalat targyat képezik. AklasImegbetegedések soran
kialakul6 intestinalis ischaemia-reperfusio soraansos olyan folyamat indulhat meg,
amely a szovetek elhalasat, sokkos allapotot idéz(Balogh et al, 2001).A csirkéek
embrionalis feppdésével kapcsolatban megallapithatd, hogy az egyesvekben a
kulonbo tipusa antioxidansok eli@koncentracidban vannak jelen (Gaal et al. 1995).

Antioxidansoknak nevezzik azokat az anyagokat, yekelédik a szervezetet az
oxidacios folyamatok kovetkeztében keletkezett adalyyokok vagy egyéb oxidalo
anyagok karos hatasatol. A szervezet antioxiddpaditisa a karos oxidacios hatasokkal
szembeni védekézképességet jelenti. Az antioxidans kapacitas a@eai&ezésre allo
antioxidans vegyuletek mennyiségének, masrészt eavezetet ért oxidativ terhelés
meértékének a fliggvénye (Hornsby, 1983).

A természetes kis molekulatontegntioxidansok - igy a karotinoidok, az A-, E-
és C-vitaminok, valamint a szelén — fontos szeréflstnek be a szaporodas-bioldgiai,
termelési folyamatok fenntartasaban. Az allatokdeklése és termelése soran szamos
olyan kornyezeti stresszhatas éri a szervezetet|yak intra- és extracellularis oxigén
eredeti szabad gyokok keletkezését eredményezik (Mézes,et997). Az antioxidans
vegyuletek & funkciéja ezen szabad gyokok eltavolitasa, illehannyiségik ,fiziologias
szinten tartasa”, amely méas hatasaik mellett az umendszer ,tdAmogatasiban” is
megnyilvanul (Britton,1995a; Chew,1996).

Tobbkomponens rendszerekben az antioxidans vegylletek egymas
szinergistaiként rikédnek.A szelén (Se), az E-vitamin és a 3-karotin olyatoaidans
vegylletek, amelyek egymaéssal kdlcsbnhatasban eks@szt a szervezet élettani és
detoxikalé folyamataiban (Frankel, 1998kgplalkozasélettani és takarmanyozasélettani
vonatkozasban kulondsen nagy ezeknek a molekuldkmaiintioxidans szerepe. Ez a
hatas akkor is megnyilvanul, ha szintetikus forrmabitnak rendelkezésre, de akkor is, ha
természetes matrixban veszi fel a szervezet eagkatyagokat (Surai, 2002a).

Kisérleteinkben japanfirjek takarmanyat szelénBelitaminnal, C-vitaminnal és
3-karotinnal egészitettik ki. A szelén antioxid&asasu mikroelem, amelynek szamos
hatasa ismert. Hislleges hatasa abban van, hogy a szervezet biolagtaxidans
védsrendszerében lényeges glutation-peroxidaz enzimot@észe, de emellett az allati
szervezetben szamos szeléntartalmu fehérje ismert)yek szama ma mar kdzel 70
(Gladyshev és Kryukov, 2001). Schwartz és Foltz5{)%izonyitotta, hogy a szelén
nélkilozhetetlen takarmany-alkotorész. Kisérleteikbmegfigyelték, hogy szelén-
adagolassal megakadalyozhaté az ébgeahbat tartalmazé tapon nevelt patkanyok
majnekrézisa. Még ugyanebben az évben (Eggert,et37) bizonyitottak sertésben is,
hogy a majnekrozis szelén-adagolassal niegels. A takarmanyban fokozatosan novelt
szeléntartalom korabbi irodalmi adatok alapjan dmean emelte mind a tojasfehérje,
mind a tojassargaja szeléntartalmat (Davis és A€96). A szelént a takarmanyokhoz



szervetlen (natrium-szelenit), illetve szerves I@z@metionin, szeleno-cisztein)
formaban egyarant adagoljak. A szintetikusan @&aldtott, szerves kotésszelén jo
hatdsfokkal alkalmazhaté takarmany-kiegédzdnt. Tekintettel azonban arra, hogy a
szeleno-metionin  8&llithsa koltséges, Ujabban biotechnologiai modkatr is
alkalmaznak a szerves kdoiészelén dlallitasara (Oldfield, 1997). A leggyakrabban
alkalmazott eljaras szerint az éléggimbak (Saccharomyces cerevisiae) szaporitasa
soran a tptalajhoz szervetlen szelént adagolmak|yat a gombak nagyrészt szeleno-
metionin formajaban testikbe épitenek. A szelenbemi@ biolégiailag aktiv
szelénforras a szeleno-proteinek kigiiséhez (Mahan, 1995), azonban a glutation-
peroxidaz enzim szelenociszteint tartalmazé aktwntrmmanak kialakitasa, azaz a
glutation-peroxidaz aktivitas ndvelése szempontjabgzelenit forma mérsékelten ugyan,
de biologiailag hatékonyabbnak tekinthé€Petrove et al., 2006). Etetési kisérletekben
azt is igazoltak, hogy a szerves kotésbew kzxelén nagyobb hatékonysaggal épil be a
szovetekbe, mint a szervetlen (Chavez, 1989; Parsoal. 1985).

Az E-vitamin létezését Evans és Bishop allatkiséitesoran fedezték fel 1922-
ben. Bizonyitottak, hogy a buzacsiraban, salatésaa lucernalisztben olyan anyag van,
amely megakadalyozza a vitaminokkal kiegészitdizigtetikus takarmanyon nevelt
vemhes patkdnyokban a magzatok pusztulasat ésvimissat. Ezt az anyagot (Sure,
1924 ;Evans és Bishop, 1922) E-vitaminnak nevegkék

Mai felfogasunk szerint az E-vitamin nyolc kulonbobiologiai aktivitasu
tokoferol és tokotrienol izomer ¢jgéneve (Horwitt, 1991).

A takarmanyok E-vitamin-kiegészitésének hatasateszikobrben vizsgaltak, és
tobb Aallati ereddét termékben, igy a brojlercsirke husaban is leirtédved
lipidstabilizaciés hatasait (Ajuyah et al., 1993Ross” genotipusu brojlercsirkék
takarmanyaban a tonhalolaj mellett alkalmazott mragynyiség (160 mg/kg takarméany)
E-vitamin-kiegészités medeite a szovetek-tokoferol koncentraciéjanak cstkkenéset,
és normalizalta vagy fokozta a lipidperoxidaciosydmatokkal szembeni ellenéllast
(Surai és Sparks, 2000). A takarmamyokoferol-kiegészitése noévelte aztokoferol
1997; Weber és Mézes, 2001). Az E-vitamin a husésmk stabilitasat is javitja az
oximioglobin autooxidaciéjanak gatlasa kovetkeztélf¥in et al., 1993; Chan et al.,
1996), valamint fokozza a lipidek oxidativ staldigiit a tarolas soran (Maraschiello et al.,
1998). A tojok takarmanyozasa nagymértékben befoljg mind a fef)dé embrié, mind
a kikelt csibe lipidperoxidacios folyamatait. A &ak takarmanyanak tokoferol-
kiegészitése noveli a tojasban (Cherian et al.619%l és mtsai, 2002; Kovacs et al.,
2003), illetve a csibe majaban és plazmajaban afeod koncentraciot (Cherian et al.,
1997).

A tojas természetes formaban, szerves kotésbetalnaz szamos olyan
taplaloanyagot, amelyek a huméan taplalkozasbaréikildzhetetlenek. Téplaléanyag,
vitamin- és asvanyianyag-tartalma nagymértékbenlyfolhatd takarmanyozassal és a
tartastechnolégia eszkozeivel (Kerti és Bardos, 719%zeknek a moddszereknek az
alkalmazasaval olyan adalékanyagokkal gazdagithafjutojast, amelyek a human
taplalkozasban is létfontossaguak (Se, E-vitamiuvjt@&nin, B-karotin), taplalékainkban
ugyanakkor altalaban csak kis mennyiségben, vaggztd hasznosithaté formaban
fogyasztjuk azokat. A tojast nemcsak szaporité dt&pht, funkcionalis élelmiszerként,
hanem lehetséges terapias célra is javasolhatalé&pént tarthatjuk szamon (Surai és
Sparks, 2001). Ha a tojast takarmany-kiegészit§an uantioxidans tulajdonsagu
vegyuletekkel (pl. Se, E-vitamin, C-vitamin, illet3-karotin) dusitjuk, akkor egyrészt a
szervezet antioxidans rendszeréséiik, masrészt a tojasnak mint nagy telitetldrsas



tartalmd, tehat az oxidaciéra fokozottan érzékealati eredei élelmiszernek az
eltarthatdsagat is javitjuk.

A tojas az ember egyik ,legértékesebb” taplalékamtos fehérjeforrds, szamos
asvanyi anyagot és vitamint tartalmaz alacsonygaieevitel mellett. A tojas dsszetételét
nagymértékben a takarmany és az abban talalhatékadgagok befolyasoljak (Bardos
et al., 1996). A tojasban a vitaminok és a mikrowlk felhalmozhatdk és raktarozhatok.

Ha azonban a tojas tulzottan nagy mennyiségberaltaaz hosszu lancu
tobbszorosen telitetlen zsirsavat, akkor a kikslbe szdveteiben alacsonyabb lesz a
tokoferol-tartalom (Cherian et al., 1997), amelydkegtlen irAnyba befolyasolja az
oxidativ folyamatokat. Ezért fontos a szOvetek tekml-statuszanak ismerete a korai
posztnatalis életben, hogy biztositani lehessguidpkeroxidacio elleni védelmet (Cherian
és Sim, 2003).

Az E-vitaminon kivil egyéb természetes antioxid&raalmazasaval is szamos
tanulmany foglalkozott. A baromfi sztvetei tobbg®an telitetlen zsirsavakban
gazdagok, a takarmanyok magas PUFA-tartalma pegapb noveli az allat szoveteiben
ezeknek a zsirsavaknak a koncentracidjat. Enneletkéxtében fokozodik a lipidek
peroxidaciéja (McKay és Kings, 1980; Molenaar et #980), amely az allat egészségére
és az allati termék méségére egyarant karos hatast gyakorol, valamirng§een
csokken a szovetek E-vitamin-tartalma. A takarmahngp szervezetbe juttatott
természetes €s mesterséges antioxidansokkal miresBkea lipidperoxidacios
folyamatok intenzitasdnak a fokozddasa. A mestessemtioxidansok alkalmazasakor
tapasztalt kedvéitlen hatasok egyre inkabb a természetes antioxittanshelyezik
eléstérbe — mind a bioldgiai rendszerek, mind a takayo&, mind pedig az élelmiszerek
karos oxidativ folyamatainak csokkentésében (GW999b). Jol ismert, hogy a
tokoferolok és a tokotrienolok hatékonyan gatoljak biolégiai rendszerek és az
élelmiszerek lipidperoxidacios folyamatait (Kamathie €és Appelqvist, 1996).

Az E- és C-vitaminokon tul a R-karotin is fontaeepet tolt be egyes élettani és
termelési folyamatokban. Azé&természetben tdbb mint 600 kulénbdarotinoid forma
fordul eb, ezek koziul 50 rendelkezik A-provitamin aktivitdassazaz képes retinolla
alakulni. A karotinoidokra jellentz hogy a molekulan lév ketivs kotések szama
hatarozza meg a vegyilet antioxidans potencidljaMascio és Kaiser, 1989).

A R-karotin ketds szerepet t6lt be a szervezetben: egyrészt addiosj igy
gatolja a lipidperoxidacios folyamatokat, masrésatitamin-prekurzor, amelynek révén
csokkenti a tumorképrést és javitja a tojasok keltetbsdgét (Kerti és Bardos, 1997).
Az altalanos ellenall6-képesség javitasa mellethdtagyakorol a T- és B-lymphocitak
aktivalasi folyamataira is.

A Kkarotinoidok szervezetre gyakorolt wedhatasa antioxidans aktivitdsukon
(Halvey és Sklan, 1987; Burton, 1989), immunstimal@Hughes et al., 1997; Fernandes,
1997), valamint antimutagén (antikarcinogén) hatésyMathews, 1982; Byers és Perry,
1992; Peto et al., 1981) keresztul valésul meg.afotinoidok szinglet oxigén atomok
(,O) befogasara (fizikai, illetve kémiai quenchjnggs ennek kovetkeztében a
lipidperoxidacio gatlasara is képesek.

Az E-vitaminnal szinergista karotinoidok szintje jslent)sen befolyasolhat6
takarmanyozassal (Belyavin és Marangos, 1989). \Albéd mtsai (1996) a karotinoid-
kiegészités o-tokoferol-szintre és a szOvetek lipidperoxidacioveszembeni
erzékenységére gyakorolt hatasat him Leghorn ¢dee@ tanulmanyoztak. Az
embrionalis fejpdés kozben fokozddik a majban a karotinoidok feltt6dasa (Surai et
al., 1999). Surai és Kuklenko (2000) kisérletukkeat is megallapitottak, hogy a
szubpar-tojok takarmanyahoz adott, a sziikségletet tigden meghaladd mennyiség-



vitamin-kiegészités csokkentette a kikelt csibe &bdnp az antioxidans védelem
hatéekonysagat, fokozva ezzel a lipidperoxidaciézaimbeni érzékenyseget.

Az aszkorbinsav biolégiai hatasmechanizmusa oxéda@dukcios képessegeével
flgg O6ssze. A C-vitamin (aszkorbinsav)stetjes redukdlé kapacitasa révén direkt
antioxidans hatasan kivil részt vesz az E-vitansnaéglutation (gyokfogd hatassal
rendelked tripeptid) oxidaciét kovét regeneralasaban is (Bendich, 1992). A sejtek
biokémiai folyamataiban fenntartia a szervezet kéttu allapotat, valamint
hidrogéndonorként szerepel. Emellett aktivalja amtrint, serkenti a T-limfocitak
anyagcserejét, valamint cstkkenti a taplalékbaf Eyyes anyagok karcinogén hatasat
oly médon, hogy az emésérendszerben megakadalyozza a nitrozoaminok kelesétz
(Stocker és Frei, 1991).

A szelén, az E-vitamin és a RR-karotin egyUttesddatak felismerése az utébbi 40
év kutatadsainak eredménye. A szelén, az E-vitamia 8-karotin legfontosabb élettani
hatdsa az, hogy egyittesen hatnak a szervezetdansxallapotéra. Ismeretes, hogy a
szervezetben lejatsz6dd anyagcserefolyamatok, watlamn szervezetet ért kornyezeti
hatdsok kovetkeztében szamos toxikus anyag kelktkezek: az egyatomos oxigén,
tobbféle szuperoxid, hidrogén-peroxid és a kulovbdudroxil és egyéb gyokok.
Fokozddik az intenziven oxidalo tulajdonsdgu ankatgrmebdése, ha a takarmany
tulzott mennyiségben tartalmaz telitetlen zsirsayaketve ha a takarmany zsiranyagait
antioxidans szerekkel nem védik (Pal et al., 2002).

Az antioxidans vitaminok mennyisége hatassal vaglugation-peroxidaz enzim
miikddésére. Az E-vitamin noéveli a foszfolipid glutatiperoxiddz aktivitdsat a
spermiumokban (Surai et al., 1999); a gasztroititeglis GSH-Px aktivitdsara azonban
nem gyakorol szignifikans hatast a takarmannyaitb&yvitamin-tartalom (Vilas et al.,
1976). Li és mtsai (1996) szerint a klasszikusagioh-peroxidaz aktivitasat az E-vitamin
felteheten az enzim mMRNS-ének poszttranszkripcids stabibg@réven noveli.



1.1.Vizsgélataink célja

Kisérleti munkank alapvét célja az emelt antioxidans tartalma japanfurj goja
tulajdonsagainak vizsgalata volt. A munka folyamégy kulonéllé kisérletet ertékeltlink
ki, melyek a kdvetkezcélkitizések alapjan keriltek beallitasra:
* a szelén, E-vitamin és R-karotin koncentraciojamadvelése japanfirjek
tojasaban;
 az antioxidans kiegésék mekkora koncentracidja, €s mely 0sszetétele
eredmeényezi a vizsgalt anyagok legmagasabbism@aktarozasat;
* atojasban megnovelt antioxidans tulajdonsagu alyaglyen hatassal vannak a
tojasok keltethéiségére;
* a megnovelt antioxidans tartalmu tojasbol — méntgszetes matrixbol — milyen
mértékben hasznosulnak az antioxidans vegyiletékse@iiatok szervezetében.
A kisérletek soran cél volt annak meghatarozashogy a kilénbé& koncentracioju és
Osszetét@l antioxidans vegyuletek milyen hatast gyakorolnaktogas antioxidans
kapacitasara.

Valamennyi kisérletlink elrendezését ugy végeztokyha kisérletek folyaman
vett vérmintak, illetve tojasmintak laboratoriuminaizisével valaszt kapjunk
hipotéziseinkre.

Nevezetesen:

* A szintetikus formaban takarmanyba kevert antioxgdéulajdonsagu vegyluletek
milyen koncentracidban halmozddnak fel a furjekple&zmajaban és a tojasban.

* Az antioxidans vegyuletek kdzul melyik és milyemkentracioban raktarozédik
a furjek vérében, tojasaban és szerveiben, Ossze\ettakarmanyba kevert
antioxidans vegyuletek mennyiségével.

élettani hatas: ha egyidiégg adagolunk valamennyi antioxidans kiegészitagy
ha a kiegészik kilénb6d kombinaciojat keverjuk a takarmanyba.

* Vizsgalataink arra is kiterjedtek, hogy a tojas gafnak antioxidans
vegyuletekkel valdo médositasa milyen hatassal vmjaasok keltethélségére és a
kikelt madar vitalitasara.

 Hogyan toérténik ragcsalokban az antioxidansokkakgé&szitett takarmany
elfogyasztasat kovéen a vizsgalt antioxidansok hasznosulasa.

* A Kkisérleteink soran alkalmazott laboratériumi tmdédszerek, a nemzetkozi
irodalom altal javasolt metodikak alkalmasak-e #aldnk meért vegyiletek és
hatasuk kimutatdsara, biztositjdk-e a kisérletek ghimhatésagat és
reprodukalhatésagat.
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2./ RODALMI ATTEKINTES

2. 1. Reaktiv oxigén-részecskék, szabad gyokok épexoxidacio
mechanizmusa

A szabad gyokok keprése az élszervezetben természetes élettani folyamat (A€aus
Bonifacic, 2000). Az aerob szervezetek csak oxigdaenlétében képesek anyagcserét
folytatni, e Iétfontossagu elem ugyanakkor a togikaabad gyokok prekurzora is (Fodor
et al., 2001). Sejtjeink az anyagcsere soran t&guokat égetnek, az itt lezajlé oxidacioé
melléktermekeiként is keletkeznek szabad gyokok.tasik bizonyos esetekben
sejtkarositd. (Balogh et al., 2001). A szabad gktkdetegség elleni védekezés soran is
szerepet kapnak, példaul a virusok és baktériunpmisetitasakor a sejt egyes részecskéi
maguk képezik az oxidansokat. A virusbedsekkor jelentkei altaldnos tlinetekeért is
részbensk a felebsek (Varga et al., 2008). A szabad gyokok szerepyia eloregedett
sejtek kivalasztdsaban és elpusztitdsaban is oelkéetlen (Sies, 1991). Az oxigén
szabad gyokok indukalé hatasa a programozott $&tif@apoptozis) folyamataban is
bizonyitott (Gouazé et al., 2001).

A szervezeten belil az idegen anyagok bevitelénebxidativ stressz keletkezik,
aminek a lényege, hogy a metabolikus atalakitastoXdeécid) soran reaktiv
oxigénmolekulak (szabad gyokok) szabadulnak fekkHgen nagy affinitassal kédnek
a szervezet makromolekulaihoz (DNS, RNS, fehérje- fa@szfolipid-molekuldkhoz),
aminek eredményeként ezek szerkezete karosodikfuré@iodik és funkciora képtelenné
valik. A reaktiv oxigén gyokok egyéb fontos hat&s@émert, igy példaul szikségesek a
sejtek osztodasadhoz (Polezhaev és Volkov, 1981gtvel differencialodasahoz
(Cheeseman et al, 1986), tovabba az Osztrogén-aftdukranszkripciés valtozasokhoz
(Perillo et al, 2008), vagy a prosztaglandinok bioziséhez nélkilbzhetetlen
ciklooxigenaz aktivacioja soran (Eling et al., 1998 szabad gyokok folyamatosan
képdnek a szervezetben a kiulonboanyagcsere-folyamatok soran, amelyeket az
egészseges szervezet kozombadsit. A takarmannyegblésekkal olyan anyagok juthatnak
a szervezetbe, melyek szabad gyokkégst okoznak, ilyen mddon karosithatjak a
makromolekuldkat. A szabad gyokok keletkezése retétientl karos a szervezetben,
hiszen ezek segitségével tudjak a makrofagok ableddzett baktériumokat elpusztitani
(Sies, 1991).

A biologiai oxidacié egyik alapfolyamata az oxigémwlekula vizzé tortéh
tetravalens redukcidja, melyet citokrom-oxidaz kaéh A citokrom-C altal szallitott
elektron segitségével az oxigén vizzé redukalddiknitokondrium bels membranjan
keresztil pedig aktiv protontranszport megy végbe.

Oy + 46 + 4H' — 2H,0

Megtorténhet azonban, hogy univalens redukciosskEfen keresztull( abrg aktivalt
oxigénszarmazeékok is keletkeznek (Davies, 2001,0kp2002).
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1. abra i
Az oxigén redukciéjanak univalens uffadam, 2001)

e 3 e &
2H H HO H

A molekularis oxigén aktivacidja létfontossagu daviddgban. Triplett szerkezetének
készénheten nem tul dis oxidalészer (Elstner, 1987). A ndvények szamareegy
jelents folyamat, hogy benniik az oxigén fényenergia Katdszinglett oxigénné@.)
alakul. Az aktivacio tobbi lépése fizioldégias kariények ko6zott a ndvényekben és az
allati szervezetben egyarantéfelrdul (Fodor, 1998). Megtorténik azonban, hogy az
aktivacios folyamat egyes |épései spontan menngkesédtmeneti fémek, illetve enzimek
altal katalizalt folyamatok réveén, igy az oxigén Ri%-a szabad gyok formajdban van
jelen a sejtekben (Pryor, 1986).

Szabad gyokoknek nevezzik azokat a molekuldkat atgyiokat, amelyek kitls
orbitaljan egy vagy tobb paratlan vagy antiparakglinekkel rendelkéz elektron
taldlhatd, ezért rendkivil reakcioképesek. Ezek élfz szervezetben olyan oxido-

redukcios kaszkadrendszert indithathak meg, amedyosktja a fehérjéket, a
nukleinsavakat és a lipideket (Pacifici et al., 199

1. tablazat

Reaktiv oxigén-részecskék| Molekularis forma Képzédés

Szabad gyokok

Szuperoxid gyok 0y Az alapallapotu oxigén egy
elektronos redukcidja.

Hidroperoxil gyok HOO A szuperoxid gyok
protonacidja.
Hidroxil gyok HO A hidrogénperoxid egy-

elektronos redukcidja és az
alapallapotu oxigén harom-
elektronos redukcidja.

Nitrogén monoxid NO A nitrit egy-elektronos
redukcioja.
Peroxil gyok ROO A hidroperoxid egy-

elektronos redukcidja.
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Nem gyok természétmolekulak

Szinglet oxigén AO, , 20, Az alapallapoti oxigén
gerjesztése soran jon létre
Hidrogénperoxid H,0, Az alapallapotu oxigén két-

elektronos redukcidja, amit
a protonalédasa kovet; és a
peroxid ion protonacioja.

Peroxinitrit ONOO A nitrogén monoxid
reakcibja a
szuperoxid gyokkel.

Hidroperoxid ROOH A szinglet oxigén

oxigenaldédasa
telitetlen 6sszeték altal és
autooxidacio.

(Matsuo és Kaneko, 2000)

Oxigén szabad gyokoknek vagy reaktiv oxigén inteliereknek azokat a szabad
gyokoket nevezzilk, amelyekben a par nélkili elektragy elektronok az oxigénatom
kulsé orbitaljan helyezkednek el (Langseth, 1995). Aglekoribb szabad gyokok az
oxigén tartalmu gyokok (hidroxil aniongydk, OHe; ugeroxid aniongyodk, &
lipidperoxil gyok, ROG lipid-alkoxil gyok, RQ; nitrogén-oxid gyotk, N©, és azok a
nem gyoktermészétmolekulak (6zon, @ delta- és szigmaszinglett oxigén; hidrogén-
peroxid, HO,; hipoklorsav, HOCI), amelyek reakcidikban oxigéokyk képzésére
képesek (Aruoma et al., 1991).

A hemoglobin G-felvételekor a mikroszomalis elektrontranszponiclgan, illetve
a légzési lancban szuperoxid anion keletkezhet.idoi#talis szerkezetet tartalmazé
vegyuletek enzimatikus metabolizmusa soran a ketétkzemikinonok nem enzimatikus
autooxidacioja folyaman szintén képthetnek G-gyokok (Adam, 2001).

A biologiai rendszerekben a hidrogén-peroxid kigiiett jelendsédi. Semleges
toltéssel rendelkezik, ezért kdnnyen bejut a mentlmAés azon keresztil a citoszolba,
valamint a sejtorganellumokba. Ennek kévetkeztéaemembranban, az extra- és az
intracellularis térben reaktiv oxigéngyok-kédeést indukélhat (Chance et al., 1979; Gurr,
1999a).

A nitrogén-oxid legfontosabb keletkezési forrdsazarvezetben az L-arginin,
amelynek guanidino-csoportjabdl a nitrogén-oxidnssthz enzim hatasara keletkezik,
mikdzben az L-arginin L-citrullinna alakul at. A N®emelked jelentséggel bir a
vazodilatacié szabalyozasaban, emellett mediatrepe is kdzismert. A nitrogén-oxid a
szuperoxid anionnal reakcidba Iépve peroxinitribigé (ONQ") alakul, amely gyorsan
lebomlik, hasadasa soran igen reakcioképes OH-ggpdik (Freeman, 1994).

2. 2. A szabad gyokok élettani hatasai

A szabad gyokok termeészetes affinitasuk miatt sponteakcioba |épnek minden
molekuldval, szerkezeti éstkbdésbeli valtozasokat idézvesedzokban (Acker, 1994).
A szervezet az immunspecifikus killer-mechanizmiisokhasznélja fel a szabad gyokok
reakcioképességét. llyen esetben a szabad gyokikildehetetlen védk és tulélési
mechanizmusok részeként vallalnak szerepet (AléaReichner, 1998). A fagocitak és a
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makrofagok is olyan fagocitalo sejtek, melyek sfiees gyokdket képeznek annak
erdekében, hogy a szervezet szamara idegen arn(gagigien) megsemmisitsék, illetve az
immunkompetens sejteket aktivaljak (Tompa, 20053. ilmmunrendszer altal képzett
gyokok tevékenysége széles w&or szerepik van az anabolizmusban és az
informacidatvitelben, valamint az anyagatvitelbeagy akar a fehérjehormonok egymas
kozotti kapcsolatanak megteremtésében (Knight, RO@O respiracios lanc és az
anyagcseréhez tartozé oxidativ enzimek kimeritlegtetorrdsai az Ujonnan kéfo
szabad gyokoknek és reaktiv oxigénrészecskékneks@Ret al., 2000). A szervezetben
lejatszodo lipidperoxidacio disorban a sejtmembranok foszfolipidjeit érinti, deketett
modon a keringésben Il@vlipoproteinek is karosodhatnak (Cheeseman, 1983).
artherosclerosis folyamataban az oxidalt LDL vald&eg nagy szerepet jatszik (Glass és
Witztum, 2001). A lipidek peroxidaciéjanak egyesniékei az aminosavak, fehérjék és
nukleinsavak karosodasat is okozhatjak (Burchan®81%®Rice-Evans és Bruchdorfer,
1992).

A szervezet a pro-oxidans/antioxidans egyensulnttatasa érdekében sajatos
védelmi mechanizmust hozott létre. Ezt a védelmichmaizmust a szervezetben
termebdott enzimek és a taplalékbdl felvett antioxidamgjtlonsagu anyagok alkotjak.
Az antioxidans enzimek kozé tartozik a szuperoxsizmutaz, a katalaz, a glutation
peroxidaz és a glutation S-transzferaz. Az utélbporthoz tartozik a C-vitamin, az E-
vitamin, a béta-karotin és olyan nyomelemek, miste@én (Belitz et al., 2007).

2. tablazat

Biol6giai védelem az oxidativ stresszel szemben

Antioxidans védelem | Bfordulas
Védeke# antioxidans enzimek
Szuperoxid diszmutaz ~ CuZn-SOD citoszol

Ec-SOD extracellularis tér

Mn-SOD mitokondrium

Fe-SOD citoszol, névéenyek
Katalaz (CAT) peroxiszomak
Glutation peroxidaz (GPX) citoszol, extracellulégs, biomembranok
Antioxidansok
E-vitamin biomembranok, lipoproteinek
C-vitamin citoszol, extracellularis tér
Karotinoidok biomembranok, lipoproteinek
Redukdlt glutation (GSH) citoszol, extracellul&és

(Matsuo és Kaneko, 2000)

2. 3. A lipidperoxidacios folyamatok kialakulasa

A lipidperoxidacié a tbbbszorosen telitetlen zsiedaoxigén szabad gyokokkel vald
reakcioja (Halliwell és Gutteridge, 1986). Bioldgiszempontbdl a hidroxil-gyok a
legreakcioképesebb, kevésbé aktiv a szuperoxichgyik €s legkevésbé a hidrogén-
peroxid. A Haber-Weiss reakcio (Haber és Weiss4188ran a szuperoxid anion ¢
és a hidrogén-peroxid ¢B,) egymasra hatasabodl reaktiv hidroxil-gyokék (¢OH)
képzdhetnek (Winterbourn, 1995; Wardman és Candeie86)1¥z egy lassu folyamat,
melyet a katalitikus hatasu atmeneti fémionok (phs, réz, mangan) a biologiai Fenton-
reakcio (Fenton, 1894) utjan meggyorsitanak.
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Els6 1épésben a ferri ionok ferro formajava redukalddna
FE" + 0, — F€"+ O,

Majd a masodik Iépés a Fenton reakcio:

FE’ + H,0, > FE* + OH + «OH

Tehat a teljes reakcio:

O, + HO, > «OH + HO + O,

Szamos kutatas igazolja, hogy az atmeneti fémekstaitossaguak a szabad gyok
indukalta karosodasok iniciacidjaban és propagaban (Halliwell és Gutteridge, 1986;
Minotti, 1993). A szabad gyokods reakciok éderban a sejtmembrant alkot6 lipidek
tobbszorosen telitetlen zsirsavait érintik, mivekle ketébs kotései kiuléndsen nagy
affinitast mutatnak a kulénb6éz eredel szabad gyokokkel szemben (Watkins és
Bierenbaum, 2001). E zsirsavak oxidaciéjakor résamy teljesen felbomlik a sejten
bellli és a sejtfelileti membranok szerkezete, ésejeekidl kilénb6dz katabolikus
enzimek kerllnek a véraramba és a szovetkozti .tétbek mas szovetekbe is eljutnak,
sulyosbitva ezzel az alapfolyamatokat (Pryor, 1982eaktiv karbonil-gyokok példaul a
keringésben |&y lipoproteinekben is képesek karositd hatast lkifejt(Cheeseman,
1993). A telitetlen zsirsavak peroxidacidja soraansos olyan vegyulet is kéftik,
amely potencidlisan karositia a fehérjéket és alemdavakat (Rice-Evans és
Bruchdorfer, 1992; Burcham, 1998). A tobbszorosditetlen zsirsavak peroxidaciéjanak
elsvdleges termékei a kulonb®Zonjugalt hidroperoxidok, legjelefgebb masodlagos
termékei az aldehidek, az alkanok és a ketonokeflys 1997), amelyek szamos
kedvedtlen folyamatot inicialnak a sejtben.

A lipidperoxidacé folyamata harond fszakaszra oszthatd (Sugiyama, 1994). Az
els) lépés a szabad gyokok-paltal aktivalt iniciacidé, amelyben valamely szdhbgyok
hidrogén-elvonéssal a lipidet (RH) lipid-szabad lgylapotba hozza, mikézben maga
redukalddik (XH). A keletkezett szabad gyok konnyesakcidba lép a molekularis
oxigénnel, amelynek eredményeként lipid-peroxillggROO) jon Iétre:

X+ RH— R+XH
R-+02— ROO

A kovetked lépés a propagacid, amelyben a folyamat lancrésketien terjed tovabb.
A lipid-peroxil gyokok a kornyezetikben l@&vmolekuldktol hidrogént vonnak el, és
azokat szabad gyokke {Xoxidaljak, mikézben atmenetileg stabil lipid-peiciokka
(ROOH) alakulnak. A hidrogénjét leadé molekulakkeéletkezett szabad gyok biztositja
a reakcio ujraindulasat:

ROO + XH — ROOH + %

A reakcié harmadik lépése a terminacid, amelynalérsstabil gyokok és molekulak
keletkeznek.
A gyOkok kozotti reakciok is ismertek, amelyek av&tikedk lehetnek:

R.+ RR— RR

R-+ ROO — ROOR
ROO + ROO— ROOR + Q
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A szabad gyokds reakciok lancreakcio-jellegjéaddéddoan ezek a folyamatok tovabbi
lancreakciok sokasagat indithatjak el, veszélyeateezzel mas sejtek, szovetek
integritasat.

2. 4. Oxidativ stressz

2. abra
Oxidativ stressz
Endogé Exogén
ndogen g A lipidek, lipoproteinek,
0,,'0,, H0,, UV, szmog nukleinsavak, hormonok és
HO, RO, ROO, 6zon, stb vitaminok oxidacioja

ROOH, HO, ONOO

A szabadgyokok AZ ANTIOXIDANSOK
tonkremenetele FELHASZNALASA
Védéhatas Sejtmembra Patolégias kovetkezmények
Gyokfogok: Tokoferoxyl gysk Tokoferol ~Dehydro — GSH, DHLA
ubiquinol, aszkorba
hagysav, 0.- E-vitamin ciklu Thiol ciklus
B3-karotin, :
aszkorbat, Ubiquinol Ubiquinon | A57K0Y! &¥0K' v GsSG, Ls
thiolok 0, q

C-vitamin

ciklus

Aszkorbat

(Boross és Sajgo, 1993)

Az oxidativ stressz kialakulasat a szervezetbeetket) szabad gyokék mennyiségének
novekedése és azok eliminécidjdnak cstkkenése atiéeh. llyenkor egyensulyzavar
alakul ki a prooxidansok és az antioxidans-kapadi@dzott (Ames et al., 1993). Ez az
allapot létrejohet a fokozottabb szabadgyok-kégs vagy az elégtelen antioxidans-
védelem miatt. A felborult egyensuly koévetkezménghet akar valamilyen endogén
valtozasnak is. Nagy hatassal vannak az egyensalliigs) kornyezeti hatasok, valamint
a taplalkozasi szokasok is. llyen kitenyesk pl.:

- ionizal6 és nagy energiaju sugarzas (UV-A, UV-Bdrggen)

- szmog (6zon, nitrogén-oxidok)

- peszticidek, herbicidek és egyéb kornyezeti toxinok

- cigarettafust és alkoholos befolyasoltsag
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- megemelt, tdbbszorosen telitetlen zsirsav-bevitegyibben megnovelt
mennyiség antioxidans-bevitel hianyaban).

A fémtoxikdzisok kozul kiemelten fontosak a reddktia fémek, a réz és a vas hatasai
(Ercal et al., 2001). A réz a szabad gyokok kidasat elésorban a Fenton-tipusu
reakcion keresztll indukalja, katalizalva ezzel embranok lipidjeinek peroxidaciojat
(Chan et al.,, 1982). A vas magas koncentracidjaintukalhatja reaktiv oxigén
intermedierek kialakulasat, amelynek eredményekipidperoxidacios folyamatok
inicidlodhatnak (Cederbaum, 1989). A szabadgyotksé@@s intenzitasa fiigg a rendszer
Fef/Fe® aranyatdl, a Fenton-tipusu reakci6hoz az 1,00lkérték optimalis (Ursini et
al., 1989). A redox-inaktiv fémek, mint a kadmiuahigany és az olonbként a sejtek
tiol-tartalmd antioxidansait és enzimeit meritik, Kokozva ezzel a reaktiv oxigén
intermedierek képwését (Ercal et al., 2001). Szamos, az allati szetbe jutd,
potencialisan toxikus vegyllet iséelézhet szabadgyok-kéfest. Ezek kozul széles
korben vizsgaltak egyes gyoégyszerek, vegyszereishat

Az embriondlis feppdés kbzben és a szilletést (madaraknal a keléstlokivaz
oxigénellatas jeleisen kilonbodzik. Mind az ember, mind pedig az ddatdative magas
oxigénszint kdrnyezetnek vannak kitéve az intrauterin (tojasbealkodo) feltételekhez
képest, amikor antioxidans enzimeik rendszere neggtien (van Golde et al., 1998).
Feltételezhét, hogy a korai posztnatdlis életben csak medfetgitioxidans védelem
képes az ujszulottkor relativ hiperoxias korulménysemlegesiteni (Muller, 1987).
Szamos kutatas foglalkozott a szlletés/kelés kowitlativ stressz hatasara bekodvetkez
folyamatok vizsgalataval (Gaal et al., 2006). Ezak eredmények azt jelzik, hogy a
légkori oxigén belégzésével jard oxidativ stressaee allati szervezet antioxidans
rendszere reagalni képes (Muller, 1987; Gaal £1886).

A talzott fizikai megterhelés is noveli a szabadkik képzését. Szamos human
és allatokon végzett vizsgalat azt bizonyitja, hagyebteljes fizikai terhelés hataséara
létrejowd izomkarosodas oxidativ stressz eredménye, amelyban - figyelembe véve
antioxidansok alkalmazéasaval kivédheiletve annak hatasa csokkenthéDekkers et
al., 1996; Sacheck és Blumberg, 2001).

2. 5. Peroxidacios folyamatok hatasa a szervezetre

A reaktiv oxigén intermedierek nemcsak a lipidp&tégié indukalasanak a meghatarozo
tényedi. Karositjak a fehérjéket (Griffiths, 2000), amely aminosavak mdédosulasédhoz
vezet; a szulfhidril-csoportok oxidacidja ugyancsakerkezeti valtozasokat eredményez.
Megvaltozik az enzimatikus aktivitds, keresztkokésalakulnak ki, valamint a
glikoproteinekben szénhidrat-modosulas koévetkezak Gsokken az ellenanyagképzés,
valamint fokozédik a proteolitikus hajlam (Sies,919. A reaktiv oxigén-intermedierek
tamadasa DNS-karosodashoz vezet (Shewfelt és PaB8%; Song et al., 2000), DNS-
szal szakadast, illetve bazismddosulast okoz (3i@81). Az endogén DNS-karosodas
gyakran az oxidativ folyamatok kdvetkezménye, angekornyezeti hatasok mértékéb
adodik (Ames et al., 1993). Fiziologias korilmény@izétt azonban a szabad gyokok a
normal cellularis redox allapot fenntartdsanak elienfLauridsen et al., 1999),
szikségesek a DNS-szintéziséhez, az enzimek adlddddz, a szelektiv
génexpresszidhoz és a sejtciklus szabalyozasalastr¢Ces Freeman, 2001). A reaktiv
oxigén intermedierek kozvetve szabdlyozzak a seipfikdését, differencialodasat és
pusztulasatPowis et al., 1997). Szerepiket szamos élettamaésddgias folyamatban
bizonyitottdk. Lényegesek a szervezetben lejatszétiitani folyamatok hatdséara
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bekovetke#t gyokképsddeési folyamatok, mint példaul az arachidonsavbopzkéo
metabolitok — prosztaglandinok vagy leukotriénekeletkezése soran kéjd gyokok,
az ion-pumpa riikodésének (pl. a kalcium efflux mechanizmus) zayéfdhelm, 1990).

A gyokképzdési folyamatok olyan életfontossagu jelenségeketédien is fellelhék,
mint a trombocitak és a granulocitak tevékenységehér és Vereckei, 1985). Az
immunsejtek az altaluk létrehozott szabad gyokakeatogének lekiizdéséhez hasznaljak
(Kettle és Winterbourn, 1997). A gyokok az intr&adris ,killing” folyamataban
jatszanak dowt szerepet. Az oxigéngyokok létrehozasanak kulceemza NADPH-
oxidaz. Hatdsara a NADPH-bol NADP képik, €s egy elektron felkertl a molekularis
oxigénre. Ez a rovid életoxigéngyok protonnal hidrogén-peroxidot képez. eutnofil
granulocitakban egy erre a sejtre specifikus enainmieloperoxidaz a #D, és a Cl
ionok reakciojat katalizélja. Az utdbbi dkben az intracellularis ,pusztitas”
tanulmanyozasakor egyre nagyobb figyelmet kapdtb@bbiakban mar emlitett
oxidaloszer, a nitrogén-oxid gyok (Falus, 1998;day és Erdei, 2000). Elettani jelenség
az Oregedés folyamata is, amelynek alapja az, hagghsods szervezetben fokozédik a
membranlipidek peroxidativ kdrosodasa, amelyetyaifoat egyik § okozojanak tartanak
(Rikans és Hornbrook, 1997).

A szabad gyokok ebsllegesen a sejtek és a sejtorganellumok membranjait
tamadjak, veszélyeztetve ezzel a sejtkauését. Rendellenességeket okoznak a sejt
ko6zotti kommunikacioban és a sejtfelismerésben. 2degrjdk az adatatvitelt és a
transzport-mechanizmusokat. Sérilhet a sejt6bsterkezete (a sejtmag membranja, a
Golgi-készulék vagy az endoplazmatikus retikuluf®).irreverzibilisen karosodott sejtek
jelenléte és nem determindltikbdése tumorkégaéshez vezethet (Guyton és Kensler,
1993).

A homeosztazis megbomlasanak egyik legveszélyekébbtkezménye a Kkiller
mechanizmus karosodasa. A szabad gyokok megvdjedzta kil$ antigén szerkezetet,
amely a makrofagok és a fagocitdk szamara felisetetlenné valik. Ha a sajat sejtek
szerkezete megvaltozik, ezeket a killer sejtek etdegnyagkent kezelik, igy a szervezet
védeke?d mechanizmusa sajat maga ellen fordul. Ez a jeten&zet az autoimmun
betegségek kialakulasahoz, és szerepet jatszhauaatoid arthritis, a diabétesz vagy a
szklerézis multiplex kialakulasdban (Aruoma et aB91). A peroxidaciés folyamatok
baromfiban is szamos betegséget és toxikdzist @tlaknak. llyenek a kilonbéz
hormonok és prosztaglandinok kédésének zavarai, vagy é&rdulhat akéar az
encephalomalacia is (Mézes et al., 1997). A peexias folyamatokat blokkold
antioxidans rendszer hatékonysagat takarménnyal itt beantioxiddnsokkal s
tamogathatjuk. A kemoprevencidé sikere abban rejllggy a szervezet fokozott
peroxidaciés folyamatait kividll bevitt antioxidansokkal lassitja. A kiegészités
megvalosithatd a takarmanynak, illetve a taplalkléialmiszer-kiegeszikkel, vitamin-
készitményekkel val6 dusitasaval (Kellof et al96,91997, 1999).

2. 6. Antioxidans védelmi rendszer

Az evollcio soran a kornyezeti ingerek és az enddgé/amatokban keletkézegyes
vegyuletek karos hatasai ellen szamos védekemchanizmus alakult ki az &l
szervezetekben. Az aerob szervezetekben az oxidati®sok ellen kialakult egy védelmi
rendszer, amely az oxigéngyokok okozta sejtizseoveti és szervi karosodasoktoél ved.
Ezt a rendszert antioxidans védelmi rendszernekzmik.

Azokat a vegyuleteket, amelyek védelmet nyujtarmloxidacioval €s a szabad-
gyokos lancreakciokkal szemben, antioxidansoknalezmik. llyen reakcidkat katalizal
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szamos fémion. A kelat kéflz, mint amilyen az EDTA (etilén diamin tetra acgtat
antioxidansként hatnak és klinikailag alkalmazhatokucher, 1992). A szervezetnek is
van sajat hatékony antioxidans védelmi rendszemelyget az enzimatikus és a nem
enzimatikus aktivitdsu részegységek alkotjak. Ezékiyomorészt a sejten Kkivdli
terekben, igy tobbek kdzott a vérben és a kelazkdéphériékben fejtik ki hatdsukat
(Hornsby, 1983). Az antioxidansok azon képesséméty mas antioxidansokat vagy lipid
eredeti gyokoket redukalnak, redukciés potencidljuk szahita (Buettner és
Jurkiewicz, 1996). Tébbkompondhsendszerekben az antioxidans-vegyulletek egymas
szinergistaiként ikodnek (Frankel, 1998). Azok a reaktiv gyokdk, araklbioldgiai
felezési ideje rovid (I® sec.-nal kisebb), nem allnak enzimatikus kontrdktta
eliminalasukat a védelmi rendszer kis molekulattimeggyuletei végzik, amelyek viz-
vagy zsiroldékonyak (Mézes, 1999). A hidrogén-petofelezési ideje ugyanakkor
meglehetisen hosszt (IBmin), mennyiségének szabalyozaskéht enzimatikus Gton
megy végbe (Chance et al., 1979).

3. tablazat

A legismertebb antioxidansok

Enzimek Aminosavak

Szuperoxid-diszmutaz (SOD) L-arginin

Katalaz L-cisztein

Glutation-peroxidaz (GP) L-metionin

Glutation-reduktaz (GSH) L-glutation

Glutation-transzferaz (GT) -L-cisztein

Metionin-reduktaz -L-glutamat
-L-glicin

Nem enzimatikus, vizoldhat6 Mikroelemek

Hugysav Szelén

Bilirubin Germéanium 132

Glutation Cink

a-lipidsav Krém

Vitaminok Kelatképzdk

A-vitamin Ceruloplazmin

[-karotin Transzferrin

C-vitamin Albumin

E-vitamin

y-linolsav

Ujabb antioxidansok

Pantetein

Ciszteamin

Probukol

Sylimarin

Koenzim-Q (Ubiquinol 10)

(Tompa, 2003Pordevi¢ et al., 2000)
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2. 6. 1. Nem enzimatikus védelmi rendszer

A nem enzimatikus antioxidansok hatasosak mindaktie oxigénrészecskék, mint a
szén tartalmi szabad gyokok ellen. Ezek képezikkaza stratégiai tartalékokat,
amelyeket a szervezet oxidativ stressz esetén mibzgo legfontosabb antioxidansok,
mint amilyen a C-vitamin, az E-vitamin, a béta-karoés egyéb karotinoidok, nem
endogén vegyiletek, hanem a szervezetnek a tépfdlkkll ezeket felvennie. Ugyanigy
a taplalék atjan jut hozza a szervezet az egyébxaadns tulajdonsagu anyagokhoz is,
mint amilyenek a flavonoidok, vagy a polifenolokdkkel, 1993).

2. 6. 2. Vitamin eredeti antioxidansok
4. tablazat

Az antioxidans vitaminok és azokd&rdulasa az élelmiszerekben

Vitamin Eldfordulas

E-vitamin néveényi olajok, gabonacsira, zoldségekingdlcsok, husok, halak

C-vitamin citrusfélék, eper, dinnye, paradicsonalagk, kaposztafélek,
brokkoli, karfiol

Karotinok

béta-karotinok narancs, sargarépa, tok

alfa-karotinok sargarépa

Likopin paradicsom

Lutein sotétzold salatédk

Zeaxanthin brokkoli

béta-cryptoxanthin | citrusfélék

(Tompa és Szende, 2002)

A vitamin eredat antioxidansok harom csoportjat kilonboztetjik mig el csoportba
tartozik az E-vitamin és a hozza hasonlo biolégidivitassal rendelkéztokoferol- és
tokotrienol-szarmazékok, amelyek zsiroldékonyakmdasik vegyilet a C-vitamin, ami a
szervezeten belll az egyik legfontosabb antioxid@ediger, 2002). A karotinoidok
ugyancsak zsiroldékonyak és az A-vitamin provitganintt megkulonboztetink alfa-,
béta-karotint, likopint, luteint és béta cryptoxant.

A vitaminok egymés hatésat isosithetik. Szinergizmus létezik az E- és a C-
vitamin kozoétt (Frankel, 1998). A szinergista hat&$sitheti az eszencialis vegyiletek
Ujrahasznositasa. llyen az ubiquinol, ami képeslaasznalt E-vitamint regeneralni.
Ugyancsak szinergizmus mutathato ki az E-vitamia ézelén k6zott (Kellof et al., 1996,
1997; Lesgards et al., 2002).
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5. tablazat

Antioxidans kapacitas — bimolekularis reakciok {$#)

ROO. Redukci6 0, befogas
E-vitamin 510 8*10’
C-vitamin 2*10 1*10’
R-karotin 1,5%16 5%10°

(Sies et al., 1992)

2.6. 2. 1. Am-tokoferol

Az E-vitamint Evans és Bishop amerikai kutatok fadk fel 1922-ben. Patkanyokban
végeztek kisérletet, és az E-vitaminnak a vemhesgg@korolt hatdsat vizsgaltdk. Azt is
megfigyelték, hogy a him patkanyok sterillé val@an az esetben, ha takarmanyuk
nem tartalmazott névényi eredatlajat.

Sure (1924) vemhes allatokban magzatkarosodastyella magzat reszorpciojat
tapasztalta ndvényi olajmentes takarmany etetésn.sdnnen szarmazik a tokoferol
elnevezés (aokoferol elnevezés a gorotpkosz és apherein szavakbol szarmazik,
melynek jelentése 'gyermeksziletésiselgit’).

Pappenheimer és Goetsch (1931) csirkék encephaomajgt és nyulak
izomdisztrofigjat idézte élkisérleteiben hasonld (névény olajtél mentes) adpp

Evans és mtsai 1936-ban izolaltdk a tokoferol-makgk aminek szerkezetét
Fernholz (1938) hatarozta meg.

Az E-vitamin elnevezés nyolc, kémiailag hasonlo yidegt (tokoferolok)
gyijtoneve. Ide tartozik az alfa-, béta-, gamma- és dekaferol, valamint az
eldbbiektl kissé kulonbod, az oldallancban harom kést kotést tartalmazo 4-féle
tokotrienol-molekula. Biologiai szempontbol az aékoferol a legaktivabb.

2.6. 2. 1. 1. Ani-tokoferol képe és vegyi leirasa

1. kép
Az E-vitamin elektron-mikroszképos felvétele

(www.vital.hu)
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3. 4bra
Me A tokoferolok vegyi leirdsa (Csuka et al., 2005)
Me
- alpha- tocopherol, GHso O; is 5,7,8,-trimethyltocol
+ beta- tocopherol GgHyg O is 5,8,-trimethyltocol
« gamma tocopherol GgHss O, is 7,8,-trimethyltocol
Me + delta- tocopherol GH4 O is 8,-trimethyltocol

Me A |legtdbb alfa-tokoferol névényi olajokban (napmafd: 10-50, széja: 3-10,
kukorica: 5-20 mg/100g), z6ldségekben, gyumolcsikisérgarépa: 0,5-1,
brokkoli: 0,5 mg/100gq) és allati eredetlelmiszerekben (tej: 0,05, vaj: 1,5-

Me 3,5, tojas: 0,5, maj 0,5 mg/100g) talalhato.

2. 6. 2. 1. 2. Ani-tokoferol szerepe az anyagcserében

Az E-vitamin élettani, illetve biokémiai hatasak@etkeskben foglalhatdk 6ssze:

Antioxidans hatasa révén védi a sejtmembranblatyel az extracellularis térben
lévo tobbszorosen telitetlen zsirsavakat a (per)oxidéfosodasoktol (Bjelakovic et al.,
2007).

A vorosvértestek fokozottan érzékenyek az oxidatBrosodasokra, mivel
fokozott oxigén-terhelésnek vannak kitéve. E-vitanmianyaban hemolitikus anémia
alakul ki — gazdasagi allataink kozul &srban sertésben és baromfiban (Chatterjee et
al., 1999).

A vérlemezkék aggregacioja E-vitamin hianyaban amggak fokozodik, ami
thrombusképi&déshez vezet. A tokoferolok membranstabilizalo tidjkk mellett a
prosztanoidok bioszintézisét befolyasol6 hatdsshirnak (Raimondi et al., 2004).

A tokoferoloknak a prosztanoid, illetve a proszéawglin szintézisére gyakorolt
hatasa az immunmechanizmus befolyasolasaban istggleAz eikozapentaénsavbal
képado prosztaglandin (PG fokozott szintézise anti-inflammatorikus hatagyen
modon az E-vitamin hatasa fontos a korokozok ell@delemben. Ez a hatds minden
gazdasagi allatfaj esetében érvényesul (Falloh,et%99).

2. 6. 2. 1. 3. Az E-vitaminhiany tinetei

Az E-vitamin hidnyanak tinetei azokban a szervekbenlelheik, amelyeknek ép
viszonyok mellett a legnagyobb oxigénigényik vamelben a szervekben ugyanis az
oxidativ stressz kialakuldsanak nagyobb a valdiszige.

A vérerek falanak stabilitasat az E-vitamin anii@xs-hatasa révén biztositja.
Hidnyadban elssorban a kapillarisok karosodasaval kell szdmokitinetcsoportot
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exsudativ diathesis néven irtdk le, miutan az dfiaknak fokozott permeabilitasa
kovetkeztében 6déma alakul ki a szbévetkozti térieétisorban baromfiban (Dam et al.,
2005).

A kozponti idegrendszer szintén érzékeny a tokbfeltatottsagra, aminek oka
részben a neuronok, illetve a glia sejtek gyengmxddans-védelme. A membranok igen
nagy, tobbszoérosen telitetlen zsirsav (arachidgnsatalma az oxidativ karosodasok
irAnti hajlamot fokozza. A kérosodasok éasrban a kisagyat érintik, hidnytiinetként
foképp fiatal baromfiban encephalomalacia alakukigaa et al., 2002).

Az izomszbvet intenziv oxidativ anyagcseréje miétzékeny a tokoferolok
hianyara, a membranok karosodasa folytan izomddfsjukdvetkezik be. Ezzel
egyidejileg a mioglobin is oxidativ karosodast szenved,nakieredményeképpen a
baranyokban és borjakban az un. fehérizom-betegkdml ki. A fehérizom-betegség,
illetve az izomdegeneracio kialakulasaban az Bwitamellett a szelén hianya is kivalté
tényed lehet (Borgman, 1964). A tlneteket ugyanis az t&avin mellett szelén
adagolasaval, illetve a szelén beépiléséseg)itt kéntartalmi aminosavakkal (cisztin,
metionin) is csokkenteni lehet (Guidera et al., 7,9%eber és Mézes, 2001)

Az E-vitamin és a Se kodlcsonhatas egyes tlinetaklese egyértelth A korokok
megszintetésében nem minden esetben potolhatjakasgiatasat (Davis, 2007). Az
ivarszervek esetében hasonl6képpen egyltt jelaktlaz E-vitamin, illetve a szelén
hatasa. A hereatrofia, a magzati ddpgs zavarai, a petefészekikiildésének karosodasai
szintén a membranfunkciok zavaraval hozhatok oagpékbe. Ezekben az esetekben a
membranok foszfolipid frakcidéjanak karosodasa —-Obbszorésen telitetlen zsirsavak
peroxidaciéja — mellett szamolni kell a membranekérje-allomanyanak, éisorban a
receptor molekulaknak az oxidativ degeneracioj@avéfe es Clement, 2003).

2. 6. 2. 1. 4. Azi-tokoferol antioxidans szerepe

A peroxyl-gyokok ellen a leghatasosabb antioxidans€E-vitamin. Az E-vitamin védi a
vér és a szovet lipidjeit a szabad gyokok karosad#é#bl. Az E-vitamin kilonbéz
peroxyl-gyokok elleni reakci6janak hatékonysagat(&10° M™s* tartoméany jellemzi
(Niki és Matsuo, 1992). Az E-vitamin kis mennyiséigejelents mértékben védi a
sejtmembranokat a peroxyl-gyokok képesével szemben (1-5 nmol/mg protein/perc).
Packer elméleti szamitasai szerint egy E-vitamin leknda akar 2000
membranfoszfolipidet is meg tud menteni az oxid&#wosodastol, és 0,05 nmol E-
vitamin kb. 1mg fehérjét tud megvédeni (Packer,2)9914s szerdk a fenti aranyokat
~E-vitamin paradox”-ként emlitik, mivel az oxigémabadgyokok, ezen bellul kilondésen a
hidroxil gyok ,akcié radiuszanak” ismeretében kesésvaldszii, hogy 1 tokoferol
molekula valéban képes akar 2000 foszfolipid malelaktiv védelmét biztositani (Surai,
2002b).

A peroxyl-gyokok karos hatdsa abban nyilvanul méggy a karosodott
lipidmolekuldk stabil lipidhidroperoxidokat alkotkaamelyek veszélyeztethetik a sejtek
tevékenységét. Az E-vitamin reakcidba lép a pergyykokkel, tokoferoxyl-gyokoket
képez, amelyek igen ellenalld és kevéshbé aktiv katd&. Ezeket a C-vitamin aktiv E-
vitaminna regenerélja. Ez a redox mechanizmus glglemts folyamat a sejtmembran-
védelemben, melyet a C-vitamin és a thiolciklusx\eajens médon tamogat. Mindez az
E-vitamin kiemelt jeleritségére utal.

A tokoferolok antioxidans hatadsat mar szerkezetpldt@k kideritése étt
ismerték. Kozlluk aa-tokoferol vagy E-vitamin a legismertebb és ledaltasabban
alkalmazott vegylilet. Antioxidans hataséatoként a takarmanyokban bizonyitottak
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(Drummond, 1939). Az E-vitamin bioszintézisére csakdveényi szervezet képes, ezért
az E-vitamin szikségletet a takarmannyal kell Isitémi (Chan és Decker, 1994). Az
egyes tokoferolok antioxidans hatékonysaga &ltéeghatékonyabb az- tokoferol
(100%), amelyet 8- (22%), ay- (1%), majd a-tokoferol (1%) kdvet (Hennig, 1972). Az
a-tokoferol mellett szamottév lipidperoxidaciot gatlé hatassal rendelkeznek a
tokotrienolok (Rice és Kennedy, 1988). A tokotrilxko a tokoferolok szerkezeti
analdgjai. Rice és Kennedy (1988) szerint a toknbtiok hatékonysaga a tokoferolokhoz
viszonyitva atlagosan 16%, mas kutatasi eredménggknakkor azt mutatjak, hogy az
a-tokoferolénal magasabb antioxidans aktivitdssatetkeznek (Watkins et al., 1993;
Serbinova és Packer, 1994). Kontush és mtsai (1€86}leti korilmények kdzott ar
tokoferol prooxidans hatdsat is megfigyelték alagssiriisédi lipoprotein-rendszerben.
Az E-vitamin hidrogén donorként funkciondl, ezaltadukalja a szabad gyokoket
hidroféb kdrnyezetben (Kamal-Eldin és Appelqvis§9&). Antioxidans tulajdonsaga
révén védi a sejtmembran, valamint az extracelkitér tobbszorésen telitetlen zsirsavait
a peroxidativ karosodasoktél. Egy molekula E-vitarkb. 2000 foszfolipid molekulat
képes megvédeni az oxidativ kdrosodastol (Paclkf2)1 A sejtmembranban ké&jub
peroxid-gyokoket hidroperoxidda alakitja, mikdzbemmaga kevésbé aktiv,
rezonanciastabil tokoferoxil-gyokké oxidalodik (Dig, 1996). A tokoferolok a
jejunumon keresztll passziv diffuzioval szivodnakds kertilnek a portalis keringésbe
(Surai et al.,, 1999). A kiulonbézsztévetekhez a véraram utjan, a nagyon alacsony
siirtisédi lipoproteinhez \ery low density lipoprotejiVLDL) kotédve jutnak el (Mézes,
1987). A sejtek antioxidans statusza szempontjkiedhelked fontossagu a tokoferolok
oxidalt gyok formabdl bioldgiailag aktiv formavart@&nd redukciéja (Porter, 1992). E
folyamatban szerepet tulajdonitanakvivo és részbeimn vitro krialmeények kozott a C-
vitaminnak (Chan, 1993; Tanaka et al., 1997), atkavidoknak (Bohm et al., 1997) és a
glutationnak (Niki et al., 1982; Halliwell és Guitige, 1989). A cisztein is képes az E-
vitamin gyokoketo-tokoferolla redukalni, regeneralva ezzel az Emitat a lizoszoma
membranban (Niki, 1987).

2.6. 2. 2. A karotinoidok

A karotinoidok el§sorban a névények szinanyagai¢feldulasuk azonban sokkal
szélesebb kdir a fotoszintetizalé néveényi szévetek, terméselkraarganizmusok, egyes
izeltlabuak és halak, szines tolld madarak és szamadar és er$ vérplazmajanak
jellegzetes szinanyagai. Nélkil6zhetetlenek a himbstizald szervezetekben, nélkulik
lehetetlen lenne az oxigént hasznosité élet (Brjtt®95a).

A tébb mint 600 azonositott karotinoid k6zds vanag izoprén egysegekialld
szénldnc. Az alapvaz két 20 C-atomos geranil-gediuiioszfat molekulabdl
szintetizalodik, és az igy kialakult 40 C-atomoszb@ képsddnek a kilénbdk
prosztetikus csoportokkal rendelkeizarotinoidok A gytra és/vagy a lanc kéts kotései,
szubsztituensei, illetve az oxigéntartalomtol fégyy a karotinoidok szine a halvany
sargatol a sotét vorosig terjedhet. A karotinoi@ csoportba sorolhatok: a karotének
€s az egy vagy tobb oxigéncsoportot tartalmazoaofilok kdze, amely utdbbiaknak
provitamin-aktivitAsuk nincs, vagy csak eleny@snértéki (Bardos, 1994; Britton,
1995a; Rojas-Hidalgo és Olmedilla, 1993).

A karotinoidoknak kevesebb, mint 10%-uk szolgalBatitamin prekurzorként,
amely azt jelenti, hogy a molekula hasadasat K@&etegalabb 1 ép retinol (ROL), vagy
retinal (RAL) molekula képaik beblik (Bendich 1992; Blomhoff 1994; Britton et al.,
1995) A novények R-karotin tartalma A-vitaminna toéatalakulasa soran kdzponti
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jelentséget tolt be (Briggemann és Tiews, 1964). Csagaldbb egy R-jonon kit
tartalmazo karotinoidoko(, 3-,y-karotin, kriptoxantin) lehetnek a retinoidok tersmétes
eléanyagai, provitaminjai. A R-karotin, mint a humé&plélkozasban legelterjedtebb
karotinoid rendelkezik a legnagyobb potencidlis itswin aktivitdssal (Bendich, 1992).
Habar a R-apo-karotenalok az allatok esetében észimendelkeznek provitamin-
aktivitassal, mégis inkabb pigmental6é anyagokké&atrepelnek a takarményozas soran
(Al-Hasani és Parrish, 1968; 1972A kanthaxantin nem rendelkezik provitamin-
aktivitassal, mégis dit fliggetlendl is egyéb jeleds funkcidkat toltbe (Sies, 1990).

Az Allatok képtelenek a karotinoidok szintéziséfezért a karotinoidok
takarmannyal felvehétmennyiségét fliggnek. Kulonboé fajok karotinoid-abszorpcidja
és -tarolasa eltérmeértéki (Latscha, 1990). A karotinoidok nem tartoznak sgzencialis
tapanyagok kozé, a takarmanyok A-vitamin-tartalnkdkiazamitasakor azonban mégis
retinol ekvivalens értékként szamitasba kerulnetjg®RHidalgo és Olmedilla, 1993). A
3-karotin, és feltételezhign egyéb A-provitamin hatasu karotinoidok oxidacios
atalakulasok soran két aton — centralis hasada#isale az egyik giri felsl megindulo
lancrovidiléssel - is képesek retinoidokké atalak{Krinsky et al., 1994).

A szintetikus karotinoidok a baromfi-takarmanydz@s a tojassargajat és a
bérszovetet szinéz hatasuknak koszonléetn az érdekidés kozéppontjadban allnak
(Paust, 1991). A legismertebb természetes karatiftorasok a takarmanyozas soran a
kukorica, a lucerna és d&@félék. Ezek nemcsak provitamin tulajdonsagu sziagolat
(a- és R-karotin, kriptoxanthp hanem oxi-karotinoidokat Iutein, zeaxantip is
tartalmaznak. Az ébbiek A-vitaminna alakulnak, igy a tojassargajanseénzitasanak
novelését keveésbé szolgaljak. A R-karotin, mintfdeg A-provitamin, intenziv
transzforméacidja és kisfokl depozicibja miatt nemt & tojas €s mas szovetek
pigmentéaltsagara (Tagwerker et al., 1962; VogtmasPrabucki, 1970). Jelenleg mégis
az A-vitamin helyettesitésére hasznaljak, mert tenatogén hatdsu és emellett bioldgiai
antioxidans

A likopin provitamin hatassal nem rendelkezarotinoid pigmentalé és
antioxidans hatasa azonban kiemetkédigarwal és Rao, 1998).

6. tablazat

A természetben é&lordulo leggyakoribb karotinoidok

Név Szerkezet Bfordulas Aktivitas

(%)

o-karotin B-a z6ld névények, kuko- 50
rica, sarga gyumolcsok

3-karotin B-R z6ld névények (lucerna), 100

sargarépa, siibk, algak
tojassargdja, sargatest

y-karotin 3 -0 sargareépa, kukorica, 50
algak, gombak

3-zeakarotin 3 -0 kukorica, paradicsom 50

Kriptoxantin kukorica, paprika, gyimaol- 50

(30OH-R-karotin) 3 - 30HR csok, tojassargaja

Lutein kukorica, sargarépa, 0

(3,3'OHa-karotin) 30OHR-30H gyumolcsok, tojas
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Zeaxantin kukorica, paraj, paprika, 0

(3,3'OH-3-karotin)  30OHR-30HR algak, tojas

Asztaxantin halak, rakok, algak 0
(3,3'0OH, 4.4'keto-3-karotin)30H40R-30H40R

Kapszorubin NJ-NJ** pirospaprika 0
Kapszantin NJ-NJ pirospaprika 0

e gyuri-lanc-gyirt; **nem jonongyiri
(Bardos, 1994)

A karotinoid-molekula fizikai és kémiai tulajdonsdga molekulaszerkezet hatarozza
meg. Az Aaltaldnos molekularis geometridnak (méagak, a funkcionalis csoportok
jelenléte) koszonhéen megfelél modon képes a cellularis és szubcellularis szetkez
beéplilni, és ott hatékonyantkddni. Ezen felil a konjugdlt kégkotés-rendszer
meghatarozza a molekula fotokémiai tulajdonsagaktééniai aktivitasat (Britton, 1995b).

A Kkarotinoidok kedvei hatasaikat antioxidans tulajdonsagaikkal kapcbatat
fejtik ki. Képesek szinglett oxigénatomok (,0’) bghsara (fizikai, illetve kémiai
qguenching) és ennek kovetkeztében a lipidperoxidagatiasara. Antioxidans
tulajdonsaguk az oxigén nyomasatol fégg valtozik: alacsony nyomason hatékony
antioxidansok, magas nyomason pedig prooxidansokarthaxantin, a likopin és az
asthaxantin sokkal hatékonyabb antioxidansok, rairii-karotin, illetve a zeaxanthin.
Emellett egyéb membran antioxidansokkal, pl. Emitenal szinergista kapcsolat
alakulhat ki az oxidacio gatlasara (Krinsky et &B94; Palozza és Krinsky, 1994; Sies,
1990)

A karotinoidok elnevezése hagyomanyosan triviaégikon torténik az edgent
izolalt bioldgiai forras alapjan, ez a megnevezésnhan nem utal a karotinoidok
szerkezetére. Ezért sokkal elterjedtebb a fél-snsatikus megnevezesik, amely
egyértelnien meghatarozza és leirja a szerkezettiket is. Maok&al inkabb elfogadott
az a megnevezes, ahol a két végcsoportot jel6lidg; iple 3,3-karotin. Ezenkivil szamos
természetes karotinoid raadasul optikailag aktimi a cisz/transz izoméria lelisggét
jelenti (Britton et al., 1995). A 40 C-atomnél keebb C-atombdl all6 karotinoidok
szintén az alapvazbdl szarmaztathatok, elnevezégidkarotenoid, ha a C-atomok
levaldsa a molekula végeirtortént, illetve norkarotinoid, ha ez a folyamaimolekula
belsejében jatszodott le (Britton, 1995a)

2.6. 2. 2. 1. A karotinoidok bioldgiai hatasai

A természetes antioxidansok - beleértve a karatoi@t, az A-, E- és C-vitamint -
nagyon fontos szerepet tbltenek be az egészségrneelési produkciog, valamint a
szaporodasbioldgiairéprodukcioy folyamatok fenntartdsaban. Azonban még mindig
nem teljesen tisztazott, hogy a kiegészitéskéntt &dootinoidnak a termekenységet és a
szaporasagi tulajdonsagokat javitd hatasat magaraihoid okozza, vagy a retinoidda
tortérd atalakulas kovetkeztében retinoid hatasnak bizo(Beasenfelder et al., 1996;
Diefenbacher 1981; Elmarimi et al., 1989; Kormanalg 1989; Krinsky, 1994; Somorjai
és Pethes, 1984).

Ezek a vegylletek mind az ép sejtikiidése, mind a kornyezeti stresszorok
kovetkeztében term&lott intra-, és extracellularis szabad gyokok ellid&sa soran
latnak el fontos szerepet. Ezzel kapcsolatban &tjak az immunrendszer szerkezetének
allandoséagat is (Britton, 1995a; Chew, 199Bizonyos karotinoidok az immunoldgiali
funkciok novekedését jelezték specifikus €és nem ciBpes immunvéalasszal
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0sszeflggésben (Kiss et al., 2003). A R-karotin t mdaprovitamin-karotinoid a
provitamin-aktivitdssal nem rendelkekarotinoidokhoz hasonldéan a T és B limfocitak, a
makrofagok és az édejtek megnovekedett valaszkészségét mutatta. Aanemnus
magaban foglalja a karotinoidok immunitasnévieépességét, antioxidansként és szabad
oxigén befogoként torténviselkedését, amely egyébként az A-vitaminra nelemz
(Bendich, 1992; Sies, 1990).

A mikronutriensek kozé tartozé karotinoidok, valamia tokoferol és az
aszkorbinsav képesein vitro sejt- vagy szervkultirdban a génmutacio, géentexiku
események megakadalyozaséara, és a rosszindulaganatas sejtek nodvekedésének
gatlasara. Ezen mikronutriensek kdzul néhany — @dpamin aktivitasatol fuggetlendl —
védelmet nydjt a rék ellen, antikarcinogén hatassalrendelkezik, amely hatast
antioxidans tulajdonsagaval kapcsolatban fejti Kkrir(sky 1993; Palozza és Krinsky
1994).

2.6. 2. 2. 2. A karotinoidok antioxidans hatasa

A karotinoidok kozul a [-karotin még a C-vitamin @ E-vitamin gyokfogo
tulajdonsaganak mértékét is képes felulmulni (DisMa et al., 1989). A R-karotin
antioxidans hatasa a sugarzas indukalta szabadgyi#edésnél és a fotoszintézis soran
a legjelenisebb. Kevésbé hatékony a peroxyl-gyokokkel szembent az E-vitamin
(Burton és Ingold, 1984).

A R-karotin fizikailag és kémiailag is képes megkdz elemi oxigént, bar ez a
folyamat nem minden esetben szignifikans. A fizikatbdésnél a [3-karotin az elemi
oxigén magas energiatartalmabve alakitja at. Igy eld a reakciobdl valtozatlan
formaban kerll ki. Ezzel szemben a R-karotin oxw@atmegvaltozik, ha szabad
gyokokkel és reaktiv oxigén-részecskékkel reaglabels az esetben elveszti antioxidans
tulajdonsagat. Az oxigén alacsony parcialis nyomgstén stabilizalni képes a szabad
gyokoket, és igy a lipidperoxidacidoban hatékonyctéarh (chain-breaking) antioxidanssa
valik. (Burton, 1989). A RR-karotin olyan antioxidgramely segiti a C-vitamin és az E-
vitamin hatasat, és gyokfogd képességgel rendédkPzalozza és Krinsky, 1992).

A karotinoidok az oxigéntenzid fuggvenyében pro-aésioxidansként egyarant
miikbdhetnek (Ciaccio et al., 1993; Palozza et al97)9Amennyiben az oxigéntenzid
szintje magasabb, mint a lewegoxigéntenzidja, a karotinoidok prooxidanskent
funkcionalnak. Palozza és Krinsky (1992) bizonyéthkt hogy a karotinoidok és a
tokoferolok k6zott antioxidans hatas tekintetébeimergizmus all fenn. A karotinoidok
antioxidans potencialjat a molekula Kstkotéseinek szdma hatarozza meg (Di Mascio et
al., 1989).

2. 6. 2. 3. A C-vitamin (aszkorbinsav)

A C-vitamin vizben old6do vitamin, felfedezése ablldijjal jutalmazott Szent-Gyorgyi
Albert nevéhezifzédik. O allitotta eb elsszor 1928-ban mellékvessibmajd paprikabol.
Ekkor még nem tudta, hogy mi ennek az anyagnaksazetétele, és hexuronsavnak
nevezte (Svirbely és Szent-Gyorgyi, 1932). Kémiaerkezetét 1933-ban Hawort
allapitotta meg (Haworth és Hirst, 1933). Nehargtfdj, valamint az ember nem tud
szervezetében aszkorbinsavabaditani, igy ezekben C-vitamin hianyaban a skorbut
neuvi betegség lép fel (Olson, 1999).
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2. 6. 2. 3. 1. Kémiai jellentz

A C-vitamin szénhidrat-szarmazék, a glikéz oxidacgrmekének, a 2-keto-gulonsavnak
L-konfiguracioju laktonja. A molekula jelledzrésze a dienolcsoport, amelynek az
aszkorbinsav savas tulajdonsagat készénheti, ély althetocsoportta oxidalodik (Moser
és Bendich, 1990). Ez az oka annak, hogy az asnsanb e6s redukaldszer. Jellethz
tulajdonsaga, hogy reverzibilis moédon oxidalodik el{airogéne&dik) dehidro-
aszkorbinsavva. Az L-aszkorbinsav és a dehidroaabihsav redoxrendszert képez. A
folyamat soran keletkézaszkorbil gyok részbendb dehidroaszkorbatta, majd redukalt
glutation segitségével nem enzimatikus uton (Wells Xu, 1994), vagy a
dehidroaszkorbat-reduktaz segitségével visszaalasezkorbinsavva az un. Foyer-
Halliwell-Asada cikluson keresztil (Foyer és Ha#ily 1976). A folyamat reverzibilis és
a szervezetben is lejatszodik (Kallner et al., }98%z oxidalt formak koénnyen
regenerélhatok, azaz ,visszaredukélhatok”. Az ialkatervezetekben az aszkorbinsav
redukcioja dort mértékben egy masik, szintén azoéelonalhoz tartozé, vizoldékony
antioxidans, a redukalt glutation oxidacidjanakasdra megy végbe. Az aszkorbinsav
kénnyen tuloxidalhatdé, és ilyenkor biologiailag kti® diketo-gulonsavva, majd
oxalsavra és L-treonsavra bomlik. Ezek az atalakkianér irreverzibilisek (Carr és Frei,
1999).

Az aszkorbinsav nemcsak a legegxigénjének vagy a vegyszereknek, hanem
egyes enzimeknek a hatasara is oxidalodik. Elebmisari nyersanyagaink C-vitamin-
tartalmanak enzimes inaktivalasa a névényi termék&kzelésével (példaul blansirozas)
elézhetd meg (Levin, 1986).

Az aszkorbinsav jellegzetesen savanyiij kristdlyos anyag, vizben jol oldodik.
Savassagara jelleriz hogy 2%-0s vizes oldata 2,8 pH-ju. &isndi alkoholos OH-
csoportja zsirsavval észteresithellyen vegyilet példaul a zsirban old6d6 aszkerbil
palmitat, amelyet zsiradékok antioxidansaként ldfetznalni. Megjegyzetid hogy az
aszkorbinsav sztereoizomerjei, bar vitaminhatasyakgrlatilag nincs, vizoldhato
antioxidansként alkalmazhatok (Herbert, 1996).
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4. abra

A C-vitamin szintézise

2 NADH + 2H* COOH
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(Boross és Sajgo, 1993)

2.6.2.3.2. AC-vitamin &fordulasa és hatasa

A novényi termékekben kulondsen sok C-vitamin v&f. forrdsai: gyumolcsok -
citrusfélék (pl. narancs, citrom), zoldségek etgwban paradicsom, paprika), zéldpaprika,
a friss zoldségek, kulonoésen a paradicsom, a kémosalatafélék, savanyu kaposzta. Az
allati szovetekben csekély mennyigé@gszkorbinsav van, kivételt a b&étegek képeznek
(Sauberlich, 1990).

Az aszkorbinsav biologiai hatasmechanizmusa mézpedstisztazatlan, szerepe
oxidacios-redukcidos képességével fligg oOssze (Jahnsd al.,, 1998). Az
emeészicsatornaban ésegiti a vas és a kalcium felszivodasat (Hallb&e8l. A sejtek
biokémiai folyamataiban részben a redukalt A&llaptanntartasaval, részben
hidrogéndonorként vesz részt. lly médon kozikadik a kotszovetek kollagenjének
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képadésében, a mellékvese hormonjainak szintézisébeszeeotonin ne szoveti
hormon termelésében és a tirozin oxidativ lebob@s&Ginter et al., 1982

Az aszkorbinsavat a legtobb allatfaj szintetiz&ljékdzbol vagy galaktozbdl,
ezekben a szervezetekben nincs sziikség C-vitantiispgd Néhany allatfaj, valamint a
foemlosok elvesztették az L-aszkorbat szintetizalo képdset és ezért csak a taplalék
atjan tudnak C-vitaminhoz jutni (Frei és TraberQ20

A feln6tt ember atlagos napi szikséglete, a munkavégiZéggoen, mintegy 45-
80 mg (Kallner et al., 1981).

Gazdasagi célbdl tartott baromfifajaink képesekit@mint szintetizalni, am a
korszeti, nagy termeiképesséfy hibridek esetén, valamint stresszkortlmeények kéitep
(hdstressz, attelepités) indokolt a takarmanyok Qavita kiegészitése. Brojler és
tojotyukok esetében egyarant akar 250-400 mg/kgoasinsav kiegészités is indokolt
lehet (Whitehead és Keller, 2003).

A prokariotakban sem szintetizalddik altalaban @uwiin, ezek ehelyett glutation
alapu antioxidans rendszert hasznalnak (Bertok BewC 2005). Az aszkorbatnak
tobbféle biokémiai hatdsa van. A legismertebb a#nosidans hatas, amely képes
semlegesiteni az oxigén-metabolizmus reaktiv teemépl.: szuperoxid, hidrogén-
peroxid, elemi oxigén) (Halliwell és Gutteridge, 999. Emellett szamos Fe-tartalmu
enzim kofaktora, fleg kiléonbds hidroxilazok és dioxigenazok esetében (Halliwell é
Gutteridge, 1986 A skorbut betegség a C-vitamin hianyaban kovekkiea, és tlineteit a
rendellenes kollagénszintézis okozza (Smirnoff,6)99

A noévényekben az aszkorbatnak a fotoszintézishpedaddo biokémiai szerepe
van. Itt a hidrogén-peroxidot tavolitja el, amelfotoszintézis elektrontranszportjdban az
oxigén redukcidja folyaman terndelik. Az aszkorbat-oxidacio didleges terméke a
monodehidroaszkorbat egymaga képes elektronokatgfel (Noctor és Foyer, 1998;
Asada, 1999). Az aszkorbatnak jelenszerepe van a membranokon keresztili elektron-
transzportban, és kiemelt szerepe van a sejtfatk@ilés szabalyozasaban. Esetenként
szignifikans jarvanytani 6sszeflggés tapasztallmténagas C-vitamin bevitel és a
csokkent érrendszeri és szivbetegség, valamintngéhékbetegség kozott (Smirnoff,
1996; Noctor és Foyer, 1998; Smirnoff és Wheel@99).

Az aszkorbat kémiajanak és biokémiajanak legfortossmereteit Davies és
mtsai (1991) konyve irja le. Az aszkorbat hatasagakbioszintézisének kulonkibz
szervezetekben valé taglalasahoz a legjobb példaevallcié biokémiai folyamatai
szolgaltatjadk. Az L-aszkorbat kulonk®Hzanddon szintetizalddik a ndvényekben és az
emibsokben. Van néhdny bizonyiték arra is, hogy nélsggcsoport még a névényékt
€s az endlsokbl is eltéb modon képes é&éllitani C-vitamint. A gombak mindezeit
kilénb6d modon D-erythroaszkorbéatot, az L-aszkorbgtaBalogjat tartalmazzak. Az
eleszében az erythroaszkorbat a névényekhez hasonlé mdé&ametizalodik. Az
emibsokben az aszkorbéat bioszintézisének utja mar &0-49 évelkdl ismert volt. A
novények esetében 1998-ban irtak le a C-vitamimé&zisének mechanizmusat (Wheeler
et al., 1998).

2.6. 2. 3. 3. A C-vitamin antioxidans hatasa

A C-vitamin az extracellularis folyadékterek legfosabb antioxidansa. Ezt a
tulajdonsagat vizoldhatésaganak koszonheti (StoderFrei, 1991). A C-vitamin
hatasosan gatolja a szuperoxid-gyokok, a hidrogéwe, hipoklorit-, hidroxyl- és
peroxyl-gyokok (HO- és ROO.), valamint az elemig®eq létrejottét is. A C-vitamin a
peroxid-gyokok kialakuldsat hatasosan gatolja, teagla a membranstabilitast, szerepe

30



van az eloxidalédott E-vitamin regeneraldsabanatta) (Golumbic és Mattill, 1941;
Doba és Burton, 1985).

Az aszkorbinsav hidrofil kozegbensgeljes antioxidans hatast mutat (Niki, 1991),
emellett szamos bioszintetikus és enzimatikus fobta kofaktora a szervezetben,
esszencidlis a kollagén, a karnitin és a neuratraitterek bioszintéziséhez (Naidu, 2003;
Igbal et al., 2004). A C-vitamin képes azokoferoxil gyokok, a-karotinbol keletke&
gyokok (Halliwell és Gutteridge, 1986) és a gluatdiszulfid redukcidjara (Tappel,
1968). Vas/aszkorbat rendszerekben, kis koncentesztéeben prooxidans tulajdonsagot
is mutathat, nagy koncentracidoban azonban antiagitaraktere kertl &érbe (Steinhart
et al., 1993). A baromfi képes a C-vitamin szizi@@hsara dképp a veseében, mivel
rendelkezik az L-gulonolakton-oxiddz enzimmel. Adrafiembrio fejbdése soran a szik
membran is jeleds aszkorbinsav szintetizalé kapacitassal rendétké3urai et al.,
1996). A dehidroaszkorbinsav az aszkorbinsav okifl@maja, redukaldsat a GSH
dependens dehidro-aszkorbat reduktaz enzim végmelyaek a magas aktivitasat
patkany- (Paolicchi et al., 1996) és csirkemajiBaséki et al., 2001) is tapasztaltak.
csirke majaban hianyzik az aszkorbinsav-szinteiizéndszer, a dehidro-aszkorbinsav
redukcidja ezért fontosabb, mint més szdvetektmmtéartva ezzel a C-vitamin-szintet és
a xenobiotikum transzformalo rendszert (Sasakal.et2001). A C-vitamin részt vesz az
E-vitamin (Jacob et al., 1995) és a glutation osidtakovet regeneralasaban (Bendich,
1992) is. Az E- és a C-vitamindsiti egymas hatasat (Kucuk et al., 2003).

2. 6. 3. Enzimatikus antioxidans védelmi rendszer

A szuperoxid-dizmutaz (SOD) a szuperoxid-gyokok JQedukcidjat (dizmutaciojat)
katalizalja hidrogén-peroxidda £§B,). Az emberekben ez az enzim két formaban van
jelen: a nagyobb jeletédi a réz-cink SOD, a masik a mangan SOD. A glutation-
peroxidaz (GSHPx) és a katalaz a hidrogén-perogimbritasat katalizalja. Jelenleg a
glutation-peroxidaz enzimcsalad 6t tagja — a cémplatikus, az extracellularis, a
foszfolipid, a gastrointestinalis és a majbeli s#ol izoforma — ismert. A szelén-
dependens glutation-peroxidazok kozos jelléjmz hogy szelénatomot tartalmaznak —
szelenocisztein form4jaban — aktiv centrumukbaszébsztratként a hidrogén-peroxid
mellett a szerves hidroperoxidokat is elbontjake®eve a zsirsavak hidroperoxidjait is
(Epp et al., 1983; Gamble et al, 1997).

2. 6. 3. 1. A glutation-peroxidaz enzimcsalad

A glutation-peroxidaz enzimcsalad az enzimatikugldgiai antioxidans-rendszer egyik
legfontosabb képvis@e. Az enzim feladata, hogy a gyokfogoként is sareedukalt
glutation jelenlétében redukalja a hidrogénperaianikozben a glutation oxidalodik
(Dormandy, 1978; Hornshy és Crivello, 1983

2GSH + BO, — GSSG + 2HO

A glutation-diszulfid regeneralasat a NADPH fiagglutation-reduktaz enzim végzi
(Stryer, 1988). A glutation-peroxidazoknak két amjat kilonboztetjuk meg, attél
fuggoen, hogy nikddésukhoz szikség van-e szelénre (Erdélyi et1899). A Se-
dependens glutation-peroxidazok aktiv centrumukisaelén-atomot tartalmaznak,
szelenocisztein formajaban. Szubsztratként,@,thellett a szerves hidroperoxidokkal,
igy a zsirsavak hidroperoxidjaival is reagélnak i@k et al., 1997). A Se-dependens
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glutation-peroxidazok kozul dlként a vorosvérsejt glutation-peroxidazt izolal(slls,
1957). A ma klasszikus GSH-Px-ként ismert enzimelget Rotruck és mtsai (1973)
szintén kimutattak, csak egyik tagja a szervezeth@inb6® izoenzimek formajaban
eloéforduld glutation-peroxidaz enzimcsaladnak. A cdgidenleg leginkabb ismert tagjai
a klasszikus-, az extracellularis, a foszfolipids a gasztrointesztinalis és a citoszol
glutation-peroxidaz (Erdeélyi et al., 1999). A klasis glutation-peroxidaz enzim négy
azonos alegységballé fehérje. Minden domén tartalmaz egy szel@mat. A gbmb
alaku alegységek a tertramer enzimben, sikban zettdeonfiguraciot vesznek fel (Epp
et al., 1983). Flohé (1973) szerint a glutationep@taz enzimek a sejtben ott téltenek be
elsvdleges védelmi funkciét, ahol a katalaz csak kimmmyeségben van jelen, igy a
sejtplazmaban és a mitokondrium matrixban. Gyaktatpazonban nem mutathatok ki a
GSH-Px enzimek a mikroszomakban, a sejtmagbampésoxiszomakban, amelyek a sejt
csaknem teljes katalaz-készletét hordozzak. A kilass GSH-Px elssorban azokban a
szovetekben talalhatd meg, amelyekben nagyaranyaxideermelés folyik, igy a
vorosvértestekben, a majban, adten és a vesében (Chambers és Harrison, 1988). A
glutation-redox ciklusban2( abrg az enzim szelenolat formaja redukalja a peroxid
szubsztratot alkoholla, mikézben savva oxidaldédikben a katalitikus lépésben ugy
tanik, nem alakul ki a klasszikus enzimszubsztrat lex A savas forma a redukalt
glutation révén szelenoszulfid addukt képzésber vészt. Amennyiben a rendszerben
van szabad GSH, az enzim aktiv formaja reagal a&&z&SSG keletkezik, mikdzben az
enzim szelenolat formaban felszabadul (Stryer, 1B88élyi et al., 1999).

5. abra
A glutation-peroxidaz katalitikus tkodése

ROOH+H ROH

E-Se- E-BalH

BH
GEsE+H

@8H H.0
E-Ee-2

(Epp et al., 1983; Stryer, 1988)

A sejtekben egy masik enzimcsalad, a glutationstzharaz, vagy ismertebb nevén a
glutation-S-transzferaz csalad is megtalalhato, ameglutation-peroxidazéhoz hasonlé
katalitikus aktivitdssal is rendelkezik (Sun et, d1996). Az enzimnek kulcsfontossagu
szerepe van az enzimatikus detoxifikaci6 masodikkazzaban. Egy specifikus
glutationkdd-hellyel és egy nem specifikus hidrofob ligandkbiellyel rendelkezik,

amelyek segitségével stabilizélja a tiolat aniamely elektrofil csoportokkal reakciéba
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Iépve tiolétert hoz létre (Wilce és Parker, 199%4)folyamat soran glutation-diszulfid
(GSSG) keépédik, amelynek glutationna valo visszaalakulasa iékhetetlen az enzim
miikodéséhez. A glutation-S-transzferdz szelénhiangldapotokban aktivalodik és
atveszi a szelén-fuggylutation-peroxidaz funkciojat (Lawrence és Bury/8).

2.6.3.2. Aszelén

2. kép

A szelén elektronmikroszkopos felvétele

(elements.vanderkrogt.net)

A szelént 1817-ben Jacob Berzelius (1779-1848)ztedel (Berzelius, 1818). Berzelius
Szelénéfl, a Hold gordg isterjérdl nevezte el az Uj anyagot.

3. kép A szelén el§ leirasa

. Diele Aehnhqhkﬂt mit dém Tel'
Tiiriuin Hat rmrﬁ #ernnlafst den’ nﬁuen linrpar 39-
Ig.ri.:mn Zu m:rmen

(elements.vanderkrogt.net)

A kutatok megfigyelték, hogy a szelénnek fényhaa&siokken az elektromos ellenallasa.
igy fedezték fel annak lehtetégét, hogy a képeket elektromos jelekké alakifgald
szelén hamarosan a fotoelektromos alkatrészek éseleviziok gyartasanak a
kozéppontjdba kertlt. Jelenleg is széles korberzrdigk az iparban: toébbek kozott
félvezebk, fénymasoldk, rozsdamentes aceél készitéséhezk@Ne£868).

2. 6. 3. 2. 1. A szelén élettani hatasa
Sokéig toxikus vegytletnek tartottdk, a szézad pémeallatkisérletek segitségével

azonban bebizonyosodott, hogy a szervezet szamfadehetetlen nyomelem (Vernie,
1984; Lisk, 1994). A szelén esetében egyildgj igazak az egymasnak ellentmondé

33



megallapitasok. A szelén mérdgees egyben rakkélthatasu elem is lehet, ugyanakkor
létfontossagu és a rakbetegségek niegsiére (gyogyitasara) alkalmas mikroelem. A
szelén hatasat a koncentracié, a vegyuletforma &s paraméterek is befolyasoljak
(Vernie, 1984).

A szervezetben ugyan kis mennyiségben fordél @& szinte valamennyi szovet
egéeszséges tUkodéséhez hozzajarul (WHO, 1996). A sejtekukidéséhez
nélkulozhetetlen aktiv form4ju pajzsmirigyhormon alkkulasahoz is szikséges
(Makropoulos, 1997). Legnagyobb mennyiségben abesgéa majban, a lépben, a
hasnyalmirigyben és a herékben halmozdodik fel (St60©8).

2. 6. 3. 2. 2. A szelén antioxidans és egyéb hiatasa

A szelén a szervezet antioxidans védelmi rendsearébsz részt, ami gatolja a szabad
gyokok DNS-molekuldkat kéarositdé hatasat (Herbertaét 1996). Az antioxidans
tulajdonsagai kozil a legfontosabb a glutation-piel@z antioxidans hatasd enzim
miikddésében betdltott szerepe. A glutation-peroxamimmunrendszer ttkodésére is
hat, ilyen modon a fehérvérsejtek termelését éwitddat, valamint a csecsémirigy
(thymus) ntikddéseét is fokozza (Schrauzer és Sacher, 19943ekrs 6nalléan is fontos
védhatast fejt ki a kornyezet és a taplalék toxikussaval szemben (Mihailovic, 1998).
Osszetett antioxidans hatasanak koszdmmeimegeiz olyan betegségeket, amelyek a
szabad gyokok felhalmozdédasa kovetkeztében alakutha szervezetben (daganatos
elvaltozasok, sziv- és érrendszeri megbetegedéstatke, szirke halyog, dregedési
folyamatok stb.) (Mark, 1998; Arthur, 1990).

A szelén csokkentheti a stroke és az infarktus &oatat, mivel gatolja az erekben
a vérrogképédesi hajlamot, néveli a HDL (High Density Lipoprotearanyat a vérben
az LDL (Low Density Lipoprotein) rovasara (Mark,98). A szelén az immunrendszer
egeszséges kodéséhez is szikséges, mivel a szervezet altalleosillokepességét is
noveli. Ez a hatdsa az immunrendszdikduoképességének javitdsaban és kilotboz
virusok lekizdésében is megnyilvanul. A HIV-viruem hatékonysagat jelenleg
kutatjak (Baum, 1997; Beck, 1998). A szelén E-vitamal egyitt gyulladascsokkentésre,
a reumas izlleti gyulladas, a pikkelysomor, @&fdrkas és az ekcéma tineteinek
enyhitésére is alkalmas (Forceville, 1998). A szedékrét pozitiv hatast fejt ki a
baromfifajok esetében is. A szelén alkalmazasawaramfi-takarmanyozasban, valamint
annak szerepér a baromfi-anyagcsere folyamataiban és termeléséberai (2006)
konyve részletesen foglalkozik.

2. 6. 4. A madarembrié antioxidans rendszere

Az antioxidans-hatds fontos szerepet jatszik a nemoldrio fejbdésében (Surai et al.,
1999). Védelmet nyujt az anyagcsere folyaman kedtlszabad gyokok és a toxikus
anyagcsere-termékekkel szemben. Ez a védelem h&omen valosul meg a
szervezetben.

Elsdként az antioxidans-enzimek (szuperoxid dizmutdatagon peroxidaz és
katalaz) tevékenysége valosul meg (Surai et al9Q919Ezek az enzimek képesek
megebzni és megkotni a szabad gyodkoket, itielazok karos hatasukat kifejthetnék
(Halliwell és Gutteridge, 1999).

A masodik szintet az antioxidans-védelemben aZA€s C-vitaminok, valamint
a karotinoidok egyiittes hatasa képezi (Surai etl@B9). Az E-vitamin kiemelt szerepet
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jatszik az embri6 fefldése soran, és képes raktarozédni az embrié siimetéSurai et
al., 1996; 1999). A karotinoidok ugyancsak fontaerspet jatszanak a csirke-embrio
antioxidans-védelmében (Surai et al., 1999; Sural.£1996). Az A-vitamin is részt vesz
az antioxidans-védelemben (Livrea et al., 1996), tdadagolasa egyitt jarhat az
antioxidans-rendszer veszélyeztetésével tojotyldokiSurai et al., 1998) és csirkékben
(Surai et al., 2000; Surai és Kuklenko, 2000). Aitamin (Surai et al., 1996) és glutation
(Surai et al., 1999) a madar-embrié antioxidanselrédnek fontos vegylletei.

Az antioxidans-védelem harmadik sZintevékenysége abban nyilvanul meg,
hogy specifikus enzimek rendszere helyredllitja éils sejtmembran-funkciot, és
eltavolitja a serilt molekulakat a séjtlfSurai et al., 1999). A szelenometionin stim@al;
azokat az enzimeket, amelyek a DNS helyreallitdsalesznek részt (Shen és Pervaiz,
2006). Laboratériumi kisérletekkel igazolhatd, hagiojas sargaja a természetes efedet
antioxidansok szdmos vegyuletét képes raktaraznj: €sé tokoferolt, valaminto. ésy
tokotrienolt. A természetes eretlddarotinoidok kdzul a lutein, zeaxantin, likopin @8-
karotin is deponalédik a tojas sargajaban (Karaéasd, 2005). A tojassargajabancaz
tokoferol tizszeres mennyiségben raktarozodik - zéfsssonlitva avy-tokoferol
mennyiségével. A tokotrienolok ennél jelésen alacsonyabb koncentracidban talalhatok
meg a tojassargajaban, arokoferol mennyiségének mindéssze kb. a 3%-atadrik

Az embrionalis fefpdés soran a madarembri6é antioxidans rendszerétigiz &sat
(Surai et al.,, 1996) a kovetkikepp irtak le: Az a-tokoferol és a karotinoidok
mennyisége az embrionalis fajés 15. napja és a kikelémbntja (21. nap) kozott a
tojas sargajaban jeldisen lecsokken; ezzel parhuzamosan viszont ugyanezek
antioxidansok nagyobb mennyiségben halmozddnakafedzikhartydban. A méjban
mindkét emlitett zsiroldhaté antioxidans lényegemdentraciondvekedést mutat az
embriondlis fejpdés 18. napja és a kikelés utani 1. nap kozott. &darembrid
zsirszoveténeki-tokoferol tartalma szintén jelgigen megemelkedik a kikelés koruli
idészakban. Azo-tokoferol szintje az 6sszes szovet koziul a majpdegmagasabb, a
legalacsonyabb szintet viszont az agyszovetbenékédgyanugy a karotinoidok sem
halmozddtak fel mérh&étmennyiségben a félo agyszovetben. C-vitamin nem volt
kimutathatd a tojas sargajaban kezdeti stadiumba@zont a szikhartyaban jelést
mennyiségben halmozaddott fel, kilondsen &tk kezdeti szakaszaban. Az embrionalis
agyszovet C-vitamin-tartalma kiugroan magasabb wa@ls szévetfélesegekénk. vitro
kisérletekben az agyszovet homogenizatuma nagyéskékenységet mutatott a lipid
peroxidacidra, viszont a szikanyag, valamint aeaikbran viszonylag ellenallt a lipid
peroxidacionak, kiulénésen Fe2+ jelenléte nélkiuréBet al., 1996).

2. 6. 5. Az antioxidansok immunstimulans hatasa

A szervezet immunrendszere érzékeny az oxidatesstre, hiszen az immunvalaszok
koordinacidja a sejtek egymas kozotti kommunika@niodplapszik. A sejtmembranok
peroxidaciéja megvaltoztatia a membranok strukéiirags funkciojat, melynek
kovetkezményeként karosodik a sejtek kozotti infacid-atvitel. Az immunsejtek
jelents antioxidans-ellatast igényelnek, ilyen médon katgabban képesek védekezni
az oxidacios folyamatok kéartétele ellen. Az avagywtoxinokkal, nehézfémekkel, illetve
egyéb karos idegen anyagokkal szennyezett takarna&ajamint az allat igényeinek
(ktlbnosen antioxidans anyagok tekintetében) nemfeleds osszetétdl taplalék-ellatas
rontja az immunstatusz szinvonalat, csokkenti adenaéllé képességet, noveli a
kardiovaszkuléris betegségek, a rak és az artkimakulasanak kockazatat (Negoro és
Hara, 1992).
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A takarmany és a taplalék antioxidans-ossigtdépesek az immunvalasz-
készség novelésére. Az antioxidansok olyan moddnakaaz immunfunkciora, hogy
antioxidans-hatas abban is megnyilvanul, hogyam interleukin 2 (IL-2) termétiése,
mely altal a T-helper sejtektktdése is fokozodik. Az antioxidansok pozitive la&ta
T- és a B-limfocitak, valamint a természete$ éejtek ndvekedésére, és emelkedik a
humoralis immunvéalasz-készség (Meydani, 2001).

Az E-vitamin egy hatasos lanctor (chain-breaking) antioxidans. A
sejtmembranok védelme altal képes firempi az immunsejtek ikodoképességét.
Human és allatkisérletekben egyarant igazolt, haggapi szukségleti minimumhoz
képest akar 6tvenszeres doézisig képes az E-vitagwelni a szervezet immunfunkciodit
(Ortega et al., 2002).

A taplalékkal bevitt antioxidansok hatadsosan csikkeaz oregedéssel jaro
immunfunkciok hanyatlasat (Mckay et al., 2000). ptarés Firth (1999) szerint a plazma
antioxidans-kapacitdsa a takarmény antioxidanaltaétdl, valamint az életkortdl
egyarant flugg. Kisérletekkel bizonyitottdk, hogy idésebb macskak vérplazmajanak
antioxidans-kapacitasa szignifikAnsan alacsonyeéldbb tarsaikénal.
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3. ANYAG ES MODSZER

Kisérleti munkank folyaman az antioxidans tulajdians vegyuleteket abbdl a célbol
adagoltuk firjek takarmanyaba, hogy az altalunkefeltudomanyos hipotéziseket
igazoljuk, kérdéseinkre adekvat valaszt kapjunkndknérdekében kisérleti allatként a
japanfurjet valasztottuk, hiszen a tyukfélék temyése és takarmanyozasa terén végzett
kutatasokban a japanfurC6turnix coturnix japonicakitiné modellallatnak bizonyult
(Wilson et al., 1961; Czibulyas és Kovacs, 197&).aBnal is inkabb elmondhato, mert
gazdasagos tartasa és takarmanyozasa, a hazityildkakozeli rokonsaga alkalmassa
tette modellkisérletek elvégzésére. A japanfirj aeggt alkalmas a tyukfélékben
lejatszodo élettani (Pusztai és Bardos, 1995) nvialatakarmanyozastani (Kakuk, 1981)
kisérletek modellezésére.

Kisérleteinkben a japanflrjeket zart ketreces sakarilmények kozott helyeztik
el, kereskedelmi forgalomban kaphaté haztaji tppéd etettik, és a kisérletek folyaman
ebbe a tapba kevertik a takarmany-kiegékeit Kisérleteinkben minden kisérleti
csoportad-libitumfogyaszthatta a tapot és az ivévizet. Az allatbkikzardlag vezetékes
csapvizet itattunk, melybe nem adagoltunk sem Ikiegket, sem gyogyszereket.
Kisérleteink folyamén az allatokat természetes rn@gjitas, azonos klimatikus feltételek
mellett helyeztik el, ilyen modon az eliékérnyezeti feltételek nem befolyasolhattak
eredmeényeinket. A kisérleti csoportokat elkulonitweegfeled tdvolsagra helyeztik el
egymastol, ilyen modon a kilénkdbzadalékanyaggal kiegészitett takarmany nem
keveredett a mésik csoportéval. Az allatok ketleftés racspadozatd volt, igy a megtojt
tojas azonnal kigurult az Aallatok aldli tétb A kisérletek folyaman tortén
tojasfogyasztas esélye igy minimalisnak tekirithef tojasokat naponta egyszer
gyujtottik, és a kisérleit fuggéen megfelel szaraz, tivos helyen, vagy esetenkent
hiitészekrényben taroltuk a laboratoriumi vizsgélatakégkeséig.

Kisérleti munkankat négy kisérleti elrendezésbeagertiik. Valamennyi kisérlet a
baromfi takarméanyaba adagolt antioxidans vegyUpin@alis mennyiségét, dsszetételét
€s hasznosulasat vizsgalta. A dolgozatban a kiskrleeirasat a célkizéseknek
megfeleben, a megvalositas sorrendjében ismertetjuk.

37



3. 1. A kisérletek bevezetése

A kisérleteket a Szent Istvan Egyetem Kgazdasag- és Kornyezettudomanyi Karanak
Allatélettani és Allat-egészségtani Tanszéekén vigtgezAz allatkisérleteket a tanszeék

kisérleti allathazaban allitottuk be.

7. tdblazat

A kisérleteinkben alkalmazott kereskedelmi tojGiapzetétele (g/kg)

Kukorica 300
Blza 276,3
Szbja 46% 152
Szojapehely FF 108
Napraforgodara 50
Hostazym elkeverék 15
Mész 88,2
So 3,8
DL-metionin 1,5
L-lizin 2,1
V-535 5

8. tablazat

A kisérleteinkben alkalmazott kereskedelmi tojdmaloanyag-tartalma

AMENn MJ/kg 11,63
Nyersfehérje g/kg 181,00
Lizin g/kg 10,26
Metionin 4, 24
Metionin+cisztin G/kg 7,41
Nyerszsir, g/kg 37,31
Nyersrost, g/kg 39,60
Na, g/kg 1.60
Ca, g/kg 38,50
P, g/kg 6,40
Emészthét foszfor, g/kg 3,57
A-vitamin, NE/kg 10 000
D-3 vitamin, NE/kg 3000
E-vitamin, mg/kg 30
NSP enzim: Az Intervet International B. V. terméke
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9. tablazat
A tojopremix Osszetétele

A-vit. 2000000 | NE/kg
D-3 vit. 500000 NE/kg
E-vit. 4400,00 mg/kg
K-3 vit. 400 ,00 mg/kg
B-1 vit. 400,00 mg/kg
B-2 vit. 1000 ,00 | mg/kg
B-6 vit. 600,00 mg/kg
B-12 vit. 4,00 mg/kg
Pantotensav, 2400,00 mg/kg
Folsav 200,00 mg/kg
Biotin 30,00 mg/kg
Kolinklorid | 85500 ,00| mg/kg
Vas 14400,00| mg/kg
Mangan 18000,00 mg/kg
Cink 14400 ,00 mg/kg
Réz 1440,00 mg/kg
Szelén 40,00 mg/kg

Kereskedelmi tojopremix, a Trouw Nutrition Hungagft. terméke

10. tablazat

(Babolnai Takarmanyipari Kft., Babolna)

A takarmanyok antioxidans vegyuleteinek kiegésgr@alkalmazott készitmények

Hatdanyag megnevezés
Szeleno-metionin
E-vitamin

R-karotin

C-vitamin

Készitmény

SelPleX (Alltech)

Lutavit E 50 S (BASF)

Lucarotin
(BASF)

L-aszkorbinsav (Reanal)

10%

fee

Hatbéanyag-tartalom

1000 mg/kg szelén
50% DL-a-tokoferol-acetat
d10% B-karotin

99,7% L-aszkuwshv

39



3. 2. Az alkalmazott biokémiai moédszerek

3. 2. 1. A vizsgalatok soran alkalmazott HPLC metaéak

Vizsgalataink soran nagynyomasu/érzékenfysétplyadékkromatografias (HPLC)
modszereket volt médunkban alkalmazni a retinogdkarotinoid-analizisekben (Kerti és
Bardos, 1999).

Méréseinket a SZIE MKK Allatélettani és Allat-egéégtani Tanszékén végeztiik.

A minta-ebkészités menete:

A kémiai analizis napjaig a mintdkat méigdben, majd felolvasztds céljabol
hiatészekrényben (+4°C) taroltuk. Az egyes szovetedb (vér, maj, tojassargaja,
agyszovet) —az &kisérletek alapjan varhatd - retinoid-koncentragiojalapjan
meghatarozott mennyiségek kimérésére kerilt sonirdakat extrahaltuk.

11. tAblazat
A retinoid- és R-karotin meghatarozasokban alkabttaextrakcios paraméterek

Kisérlet  Szdvet Minta Etanol n-Hexan
Vérplazma 0,2 ml 0,2 ml 0,5 ml
M@j 01lg 2,0 ml 2,0 ml
Agy 0,19 1.0 ml 2,0 ml
Tojas- 0,19 1,0 mi 2,0 ml
sargaja

(Kerti és Bardos, 1999)

A lezart csovek tartalmat kéntdevebvel elbsen dsszeraztuk §5.000, t:1min).
A razatast kovéen hithetv centrifugaval (Janetzky MLW K 70D) szétvalaszthtta
fazisokat (rpm 3000, t:10 min). A feltliszobol vétigk aza-tokoferol-, retinoid- és R3-
karotin-analizist.

A kis egyedi mintamennyiség miatt esetenként axtddezeléseknek megfetel
felliliszOk azonos mennyiségeinek az 0sszeméiegélszitett poolokbdl végeztik a
retinoid- és karotinoid-analizist.

A retinoid- és 3-karotin-profil meghatarozasankbhhazott HPLC készilék:

* nagynyomasu pumpa (Liquopump 312/1; Labor MIM, Baetd), ill. (JASCO
PU-980 HPLC pumpa)(JASCO-Japan);

* injektor (20uL-es hurokkal);

o elotétoszloppal szerelt 4x200 mm analitikai oszlop-{@0-S10 CN; BST Rt.,
Budapest);

» atfoly6s kuvettaval ellatott UV-Vis fotométer (ISC@I- Akron, USA);

« allithatd hullamhosszu potenciométer rekorder (RégeRt., Budapest).

Szeparaciés paraméterek:
 inicialt minta mennyisége 2aL;
* elualdé folyadék: n-hexan/izopropil-alkohol (97,5%%). Mindkét oldoszer
HPLC-minssédi (Reanal, Budapest);

40



» ellcios aramlasi sebesség 1,51 mL/min, nyosadésbar;
+ detektalasi hullamhossz retinoidok esetéke=800 nm, BC esetéba&r+450 nm.

A HPLC-kromatogramm csucsokat standard vegytulettinol (Sigma, St Louis USA),
retinil-palmitat (NBC, Cleveland, USA) és R-karofl. Merck, Darmstadt Németorszag)
alapjdn azonositottuk. A koncentraciokat a standafditasok mérésével kapott
csucsmagassagokbdl szamitottuk.

3. 2. 2. FRAP (Ferric Reducing Antioxidant Power) reghatarozas (plazma- és
szovetmintara)

Vizsgalatainkban a Benzie és Strain (1996) altdbkjozott €s ugyanazon szé&kzaltal
(Benzie és Strain 1999) mdédositott modszert alkaioka Ezt a modszert (Gaal és mtsai,
2000) mar csirke maj- és agyszovet antioxidansditgsinak meérésére is alkalmaztak.

A modszer elve:

Alacsony pH-értéken a ferri-tripiridyl-triazine (Fe— TPTZ) komplex a kdzegben
jelenléws oxidans anyagok mennyiségének mértékében ferrdl (FeTPTZ) formajava
redukalodik. Az utdbbi 593 nm-en mérbéntenziv kék elszinézést ad.

Elsdként négy torzsoldatot kellett elkésziteni:

A: 300 mmol/l acetéat puffer (1,55 g Na —acetat OH 8 ml ecetsav-500 ml ) —
eltarolhato torzsoldat.

B: 10 mmol/l TPTZ (2,4,6-tripiridyl-s-triazin) 40 mol/l HCI-ban oldva (TPTZ old.: 31
mg TPTZ-10 ml HCI, HCI old.: 0,32 ml konc. HEF100 ml-re) — frissen készitefid

C: 20 mmol/l ferri-klorid (FeGl* 6H,0) 54 mg—10 ml-re

D: Standard t6rzsoldat: 10@®nol/l ferro-szulfat (FeS©* 7 H,O) 28 mg— 100 ml-re. —
frissen késziterd

A torzsoldatok elkészitéese utan a mintaszam fluggslgen elkészitettik a reagens
oldatot: A+B+C (10+1+1), melyet minden méréételnaponta frissen kell elkésziteni.

Standard oldat:

D-torzsoldat higitasabdl készl

Koncentracio gmol/l) D-tdrzsoldat higitas
eredeti D-tdrzsoldat

1,5mlad 2,0 ml

1,0 mlad 2,0 ml

0,5ml ad 2,0 ml

0,2mlad 2,0 ml

Kivitelezés:

20 ul minta (EDTA plazma) + 600l reagens\OD 593 nm

A reagenst ére kimérjuk egy kéméese, majd belemériink 20 mintat. A fotometralast
azonos utemben végezzik.

Tojas:

El6készités: a sargdja tomegéhez hozzaadunk ugyanmahfigvizet, majd 5%-0s TCA-t
a fehérje-kicsapasa ceéljabol. A centrifugalast émérést a veérhez hasonl6 modon
végezzik.

Szdvet:
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El6készités: 1:9 ardnyban minta + fizviz. Centrifugalddn mérés. (Benzie és Strain,
1996)

3. 2. 3. Szelén vizsgélati metodika teljes vér- esdvetmintakban

1. Mintaebkészités:

A vérmintdkbdl 2 ml-t mikrohullami roncsoléban 5 ndalétromsav + 1 mi
hidrogénperoxid elegyében elroncsoltunk és 10 nitéttink. A szévetmintat ébb 60
°C-on kiszéritottuk, és a szarazanyagbdl 0,5 gfehtiekhez hasonldéan roncsoltunk.

2. Méreés:

A roncsolatbhdl a Se-tartalmat elektrotermikus gen@si langmentes atomabszorpcios
spektrométerrel mertik (UNICAM 939 QZ GFAA spektreter) Zeeman
hattérkorrekcidval. Az alkalmazott mdodszer a SZl&zponti laboratériumanak sajat
fejlesztéé modszere (SM 501/0837. Reg. sz. 3:1996).

3.2.4. Malondialdehid-tartalom mérése:

A 4. kisérletben a tojassargaja oxidativ stabéitgsllemz TBARS érték (kifejezve nmol
MDA/g tojassargaja) meghatarozasat a Dorman és (11885) altal ismertetett modszer
alapjan végeztik. A malondialdehid méréséhez 2atlmbursavas reakciot alkalmaztunk,
amely azon az elven alapul, hogy a malondialdehiths kdzegben 108C-on a 2-
tiobarbitursavval sargas-vorés komplexet képez,yame& 535 nm-en van az abszorpcios
maximuma (Placer et al., 1966).

Anyagok:
+ KCI
* Ecetsav

* Tiobarbitursav
* Na-dodecyl-szulfat

* N-butanol
» Tetraetoxipropan (Malondialdehid-bis-dietil-acetat)
» Etanol

Kivitelezés:

» Atojassargaja-mintabol 0,1 g-ot 0,9 ml 1,15%-od-&ldatban homogenizaltunk.

* A homogenizatum 0,5 ml-éhez 1,5 ml 20%-0s ecetdg¥4t3,5), 1,5 ml 0,8%-0s
tiobarbitursav oldatot (1,1 % Na dodecyl szulfatlwdeva) €és 0,5 ml desztillalt
vizet adtunk. Majd ismét homogenizaltuk.

« 100°C-on vizfiirdbben 30 percig inkubaltuk.

* Lehités utan a mintakhoz 5 ml n-butanolt adtunk.

» Keverés utan 1500 fordulat/perc fordulatszamoner@ig centrifugaltuk.

* A butanolos fazist butanol vak oldattal szemben @32en fotometraltuk.

e Szamitas: a mért OD-értékek MDA-koncentraciobatétdrkifejezése érdekében
tetraetoxipropan (Malondialdehid-bis-dietil-acet&tanolos oldatabdl @éllitott
standard sor mérési eredményeit hasznaltuk fel.
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3. 3. Statisztikai modszerek

A kisérleti kezelések szignifikdns hatasat egytetyevariancia-analizissel allapitottuk
meg.

A modszer leirdsa:

Tobb alapsokasag varhaté értékére vonatkozo6 hipotéizsgalatok: anova-
variaciaanalizis

A kezelések hatasanak a vizsgalatara alkalmaztuil, @z alapsokasag egy bizonyos
tulajdonsaganak mért értéke a kilonféle kezelésaishra azonos (nincs hatas), vagy
kulonbozik (van hatas).

Egyszempontl (vagy egytéenyés), teljesen véletlen elrendezésnodell
(ATV)

FELTETEL : A k darab alapsokasag, amedyh fliggetlen mintak szarmaznak, normalis
eloszlasu és azonos szoérasu (normalitasvizsg@aatlett-proba).

KERDES: ak darab fiiggetlen, (nem feltétleniil azonos elems)aéiétlen minta

alapjan elfogadhato-e az a feltételezés, hogy ankamazonos varhato értigk
alapsokasagbdl szarmazik?

Ho p1=:1o= us= pa=......... = W

Ha: Van koztuk legalabb kétnem egyerd. wi#

A tovabbi szamitast Microsoft Excell programmal végzzik: Data analysis,
ANOVA:SINGLE FACTOR

KRITIKUS TARTOMANY : K={F ~ F*}

Ha elfogadjuk a Ho-t, akkor azt mondjuk, hogy a minta alapjan a kezddé®z6tt nem
mutathato ki szignifikans eltérés.

szignifikhnsan egymastol. A csoportonkénti minagkilonbségeket 06ssze kell
hasonlitanunk aa hibahoz tartoz6 szignifikans differenciaval.

SzD,= tl"' MSH(i +i : ahol MS$ a csoporton beltli (Within
= n n

2 J
groups) szorasnégyzet (Mean square) az ANOVA tabihar.
DF=N-k

Ha a két atlag kulonbsége nagyobb Szial ,akkor a mintak szignifikansan
kulonboznek.

Xi— X;| >~ SzD,
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3. 4. A kisérletek leirasai

3.4.1. 1.kisérlet
A kisérlet cime: A tojas és a vérplazma antioxidéagzacitasanak meérése (modellkisérlet
japanfurjekben)

Kisérleti allatok és kezelések

A japanfirjek takarményat antioxidans tulajdonsaggyiletekkel (szelén, E-vitamin, 3-

karotin és C-vitamin), valamint ezek keverékeivgieszitettik ki — a szikségletet

Iényegesen meghaladdé mennyiségben, amelyek 6nmaguid egylttesen is képesek a
szervezet antioxidans kapacitasanak noveléseére.isérlét bedllithsanal 6-8 hetes
japanfurjeket 5 kisérleti csoportba osztottunk.

1.1. tablazat

A kisérleti takarmanyhoz adagolt antioxidans kig@ék mennyisége

Csoport Szelén E-vitamin C-vitamin 3-karotin
szama (mgl/tak.kg)| (mg/tak.kg) (mg/tak.kg) (mg/tak.kg)
1 0,8* 0 0 0

2 0,8* 500 0 0

3 0,8* 0 0 33,3

4 0,8* 0 500 0

5 0,8* 500 500 33,3
Kontroll 0 0 0 0

* A jelen kisérletben alkalmazott teljes ériétakarmanyhoz adagolt 0,8 mg/kg szelén
meghaladja az Europai Unio 1750/2006/EK rendeletébeaximalizalt 0,5 mg/kg
takarmany szeleno-metionin szintjét.

Mintavétel, vizsgélt paraméterek

Vizsgalatainkban 8 hetes japanfiirjeket tojoketrbeekhelyeztiink el 1 kakas: 3 tyuk
ivararanyban. A furjekkel a kereskedelmi forgalomlimeszerezhéttojotapot (Babolnai
Takarmanyipari Kft., Babolna) etettik a kisérlerdete edtt. Miutan levettilk a 0. napi
mintakat (6nkontroll), ugyanezt a tapot egeésziketki szelénnel, E-vitaminnal, C-
vitaminnal és [3-karotinnal.

A Kkisérlet kezdetekor a kisérleti csoportok takarydda a kiegésiiket
hatéanyag-tartalmuktdl figgmennyiségben bekevertik. A kisérlet folyaman afiealott
antioxinans vegyuleteket a 0. napon bekevertikla@atakarmanyba, majd sotétivds
helyen taroltuk.

Az éllatok 3 héten aad libitum fogyasztottak az antioxidans vegyuletekkel
kiegészitett tapot.

A flrjekbdl a kisérleti tap etetéseodl (0. nap), illetve a zaré (21.) napon
vérmintékat vettink (allatonként egy minta) hepatamtalmazé csovekbe, a vérplazmat
€s a vérsejteket centrifugalassal elvalasztottukjdna vérplazmabdl meghataroztuk a
szelénp-tokoferol-, retinol- és 3-karotin-tartalmat.
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A kisérlet ideje alatt naponta folyamatosanijgittik a tojast és csoportonként
elkilénitve, azonos korulmények kozott taroltuk. téjassargajabdl a veérplazmahoz
hasonl6an mértik annak szelém-tokoferol-, retinol- és R-karotin-tartalmat, valaina
tojassargdja antioxidans-kapacitasat a FRAP (F&educing Antioxidant Power) érték
meéréseével hataroztuk meg.

3.4.2. 2.kisérlet
A kisérlet cime: Kilénbdzmennyised és osszetétielantioxidans-kiegészités hatasanak
vizsgélata japan furjekben

Mésodik kisérletiinkben arra torekedtink, hogy a® ehodellkisérlet eredményeit
kamatoztatva optimalis kisérleti elrendezést texuak.
Vizsgalati céljainkat az aldbbi pontokban foglalfidsze:

* A takarmanyban az allatok aktualis szUkséghetétters mennyiségben
adagolt antioxidans vegyiletek mennyiben befolyjakol azok
vérplazmaban meért koncentracidjat €s a tojasbadrttraktarozasat.

* A fent jelzett antioxidans hatasu vegyuletek milyeennyisége, illetve
mely dsszetétele eredményezi a tojas legnagyoldixatins kapacitasat.

Az 0sszedllitott takarmany-kiegéesiit segitik vagy gatoljak egyes
antioxidansok raktarozodasat.

Kisérleti csoportjainkat kilonbézkombinacioban szelén, E-vitamin, C-vitamin és [3-
karotin eltéé mennyiségevel etettik. Vizsgaltuk, hogy az elf@gyatt mennyiség
hogyan befolyasolja a vér és a tojas antioxidays@artalmat. Vizsgaltuk tovabb4,
hogy miként valtoztatja a kiegés#ent adott vegyuletek barmelyikének cstkkentése
a takarmanyban a vér és a tojas antioxidans dejipaacA kisérleti csoportok
takarmanyabol egy-egy antioxidans vegyuletet kihagy abbol a célbol, hogy miként
hat ez a tobbi antioxidans vegytilet depozicidjara.

2.1. tablazat

A kisérleti takarmanyhoz adagolt antioxidans-kie@@k mennyisége

Csoport Szelén E-vitamin C-vitamin [3-karotin
szama (mg/tak.kg)| (mg/tak.kg) (mg/tak.kg) (mg/tak.kg)
Kontroll 0 0 0 0

1 0,8* 500 500 35

2 0,8* 100 100 6,6

3 0,8* 0 100 6,6

4 0,8* 100 100 0

5 0 100 100 6,6

6 0,8* 100 0 6,6

* A jelen kisérletben alkalmazott teljes ériétakarmanyhoz adagolt 0,8 mg/kg szelén
meghaladja az Europai Unio 1750/2006/EK rendeletébeaximalizalt 0,5 mg/kg
takarmany szeleno-metionin szintjét.
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A masodik kisérletinket 8 hetes japanfiurjekben x#ide melyeket
tojoketrecekben helyeztiink el 1 kakas: 3 tyuk ikemgban. A furjekkel etetett kontroll
takarmany a kereskedelmi forgalomban beszerézioghtap (Babolnai Takarmanyipari
Kft., Babolna) volt, mig a kisérleti csoportokkaoaos taplaléanyag-tartalma szelénnel,
E-vitaminnal, C-vitaminnal és 3-karotinnal kiegéstzitakarmanyt etettiink.

Az éllatok 3 héten aad libitum fogyasztottak a kontroll-, illetve az antioxidans
vegyuletekkel kiegészitett tpot.

A furjekbol a kisérleti tp etetésének elején (0. nap),viled zar6é (21.) napon
vérmintékat vettink (allatonként egy minta) hepatamtalmazé csovekbe, a vérplazmat
€s a vérsejteket centrifugalassal elvalasztottukjdna vérplazmabdl meghataroztuk a
szelén-q-tokoferol-, retinol- és 3-karotin-tartalmat.

A kisérlet ideje alatt naponta folyamatosartjtgittiik a tojast, és csoportonként
elkilénitve, azonos korulmények kozott taroltuk. téjassargajabdl a veérplazmahoz
hasonléan mértik annak szelém-tokoferol-, retinol- és 3-karotin-tartalmat, valaitaz
antioxidans-kapacitas meérésére a FRAP (Ferric Reguntioxidant Power) moédszert
alkalmaztuk.

3.4.3. 3.Kkisérlet
A Kkisérlet cime: Az antioxidans kiegészités hatasmpanfiirjek keltethéségére és
vitalitasara

Harmadik kisérletinkben azt vizsgaltuk, hogy a makanyba adagolt szerves koétésben
lévé szelén, alfa-tokoferol és béta-karotin hogyan lyéfolja a tojasok keltethidégét,
és milyen hatassal van a kikelt napos allatok itdtséra. Nyomon kovettiik a zsiroldhato
antioxidans vegyuletek koncentracio-valtozasatnaos allatok méjaban.

Kisérleti allatok és kisérleti elrendezés

A japanfurjeket természetes megvilagitasu ketrecbaeh libitum ivoviz és
takarmanyfogyasztas mellett két kezelési csopasmottuk. Kezelésenként 5-5 csalad
3:1 (@:3) ivararanyban alkotta az allomanyt. Az egyik cspvp@reskedelmi tojétapot
fogyasztott, a masik csoport azonos alaptakarmarng@dtioxidans tulajdonsagu
vegyuletekkel egészitettik Ki.
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3.1. tablazat

A kisérleti takarmanyhoz adagolt antioxidans-kie@ék mennyisége

Csoport Szelén E-vitamin [3-karotin
szama (mgltak.kg)| (mg/tak.kg) (mg/tak.kg)
Kezelt 0,8* 500 35
Kontroll 0 0 0

* A jelen kisérletben alkalmazott teljes ériétakarmanyhoz adagolt 0,8 mg/kg szelén
meghaladja az Europai Unio 1750/2006/EK rendeletébeaximalizalt 0,5 mg/kg
takarmany szeleno-metionin szintjét.

A furjekkel harom hétigad libitum etettiik a takarmanykeverékeket. Az utolsé
héten keltetés céljabol gyottuk a tojasokat. Az dsszeigjtbtt tojasokbdl véletlenszéen
kivettiink 40-40 darabot analitikai célra. A kisérd®eran hetente vettink vérmintakat a
tojomadarakbdl. A kikelést kouwetegy héten keresztil naponta €s csoportonkéntjé fur
elvéreztettiink, és kiemeltik a majukat analizigabél. A kikelt csibék testsulyvaltozasat
4 napig naponta mértuk.

Analitikai moédszerek

A vérplazma, valamint a tojasséargaja retinoid-ifiadf retinil-palmitat), a-tokoferol- és
B-karotin-koncentraciéjat HPLC-mddszerrel hataroztugg. A tojassargaja antioxidans-
kapacitasanak mérésére a mobdositott FRAP-moOdszidlmaztunk. A szelén
meghatarozasat langmentes atomabszorpcids spatrafoias eljarassal végeztik.

Keltetéstechnoldgia

A tojasgyijtés befejeztével 3 napig toriepihentetés utan mindkét csoport tojasabdl 100-
100 darabot helyeztink a kelibe. A tojasokatBabolna Egg Star EU-6-Sipusu
keltebgépben inkubaltuk. A gépberakasotel 8 oraval a tojasokat 25°C-on
elomelegitettik. A keltéigépet is éimelegitettiik, a tojasokat 37 &-0s keltestérbe
raktuk. Az inkubéaciét az ajanlott paramétereknelgfelelben folytattuk (Biesalski et al,
1986; Czibulyas és Kovacs, 1976; Kiss, 1981). Kelés bujtatébdl 6 éranként vettik ki
a naposallatokat, ezzel regisztraltuk a kelés mtésat, valamint ilyenkor lemértik a
flrjcsibék tomegeét is. A kikelt naposfirjeket csdpaként elkilonitve helyeztik el a
tovabbi mérések céljabal.

3.4.4. 4. kisérlet

A kisérlet cime: Természetes és mesterséges érmuat@xidans mikronutriensek (13
karotin, E-vitamin, Szelén) hasznosulasa

A kisérlet célja az eddig is vizsgalt antioxidan&knonutriensek (3 karotin, E-vitamin,
szelén) természetes kozégbilletve kémiai formulabol tértéh hasznosulasdnak a
kimutatasa volt.

A kisérlet el$ szakaszaban — &5 kisérleteinkhez hasonléan — japanfirjek
takarmanyat antioxidans vegyuletek keverékével I€sze E-vitamin, [3-karotin)
egészitettlik ki az aktudlis szikségletet lényegeseghaladd mennyiségben (szelén 0,8
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mg/kg tak. + E-vitamin 500 mg/kg tak. R-karotini@g/kg tak.), melynek eredményeként
emelt antioxidans tartalmu tojast kaptunk. A kiserhasodik részében az igyallitott
flrjtojasok sargajat etettik meg egerekkel.

A Kkisérlet elején két japanfirj csoportot alakii@ttki. Csoportonként 5-5 tojot
helyeztiink el természetes megvilagitdsu ketrecekbeegyik csoport a kereskedelmi
forgalomban kaphato tojotapot fogyasztotta, a mésdport takarmanyahoz pedig a 4.1.
tablazatban feltiintetett kiegéskiet kevertik.

4.1. tdblazat
A kisérleti takarmanyhoz adagolt antioxidans kie@ék mennyisége

Csoport Szelén E-vitamin [3-karotin
szama (mg/tak.kg)| (mg/tak.kg) (mg/tak.kg)
1 0 0 0

2 0,8* 500 35

* A jelen kisérletben alkalmazott teljes ériétakarmanyhoz adagolt 0,8 mg/kg szelén
meghaladja az Eurdpai Unid 1750/2006/EK rendeletébeaximalizalt 0,5 mg/kg
takarmany szeleno-metionin szintjét.

A kisérlet kezdete utan egy hétteliggni kezdtik a kisérleti japanfurj-csoportok altal
tojt tojasokat, majd megmeértik azok beltartalmat.

Az antioxidans kapacitast a tojassargajaban l&étszperoxidaciés folyamatok
egyik melléktermékének, a malondialdehidnek mérdéis@MDA) kdvettik nyomon (4.1.
abra):
Kontroll: 89,87+ 25,29 nmol/g
Dusitott : 49,58 4,94 nmol/g

nmol/g tojassarga

140,00

120,00

100,00 l

RUGe -

)

kK
4000 +——
ROloe—
0,00

kontroll kezelt

4.1. abra:A tojasok MDA tartalma
Az abran felfintetett szignifikancia jelélés: (*** = P<0,001)

Kontroll tojasok antioxidans vegydulet tartalma:
E-vit.:0,09 mg/g

3-karotin:0,34ug/g

Szelén: 90,3i19/kg

Az emelt antioxidans tartalmu tojas beltartalma:
a-tokoferol: 0,39mg/kg
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3-karotin: 3,43mg/kg
szelén: 392,619/kg

Az emelt antioxidans tartalmd tojas beltartalmiekeil®l kivontuk a kontroll tojas
beltartalmanak értékét, és igy kaptuk meg azt a@rikdéget, amellyel megegyez
mennyisé§ szintetikus kiegésiZit kevertlink a kontroll tojas sargajahoz. A tojasoka
megbztik, és a keményréit tojas sargajat etettiik az egerekkel, valamibedievertik
bele a szintetikus kiegésiket is.

13-17g-os Balb-C (Charles River) egerék® csoportot alakitottunk ki (csoportonként 10
egyed), majd az alabbi felosztas szerint etettokaz

Egércsoportok:

1. emelt antioxidans tartalmu tojas sargajat fogita;

2. szintetikus kiegésaitkel kiegészitve a kontroll tojas sargajat fogyatat
3. kontroll tojas séargajat fogyasztotta.

A szintetikus kiegészités mennyisége:
E-vit.: 0,3 mg/kg takarmany

3-kar.: 3,09 mg/kg takarmany

Se.: 30Qug/kg takarmany

Az egerek a kisérlet édartama alatt kizarolag a tojas sargajat fogyassad libitum
mennyiségben, minden més takarmany bekeverése.nélki

Az egereket 14 napig etettik, majd az exterminakitetben maj- és teljes
agymintakat vettiink. Osszehasonlitottuk a tojaggabg beépiilt, illetve a szintetikus
kiegészites formaban adagolt antioxidans vegylldtatasat az egerek majaban és
agyszovetében.

Az agybol meghataroztuk annak vasredukcios képés$@RAP (Ferric Reducing
Antioxidant Power) mddszerrel, valamint a retind @&-tokoferol tartalmat HPLC-
modszerrel. A majbdél HPLC-madszerrel meghataroztuétinil-palmitét, a retinol, aa-
tokoferol, és a R-karotin tartalmat, valamint |aeges atomadszorpciés
spektrofotometrids modszerrel a szelén-tartalmakis&rlet folyaman a FRAP modszer
hasznalhatésaganak bizonyitasa céljabol megmeértiiktojadsok MDA-tartalmat
tiobarbitursavas meghatarozassal is.
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4. EREDMENYEK ES MEGVITATASUK

4. 1. Az 1. kisérlet eredménye é€s megvitatasa

Vizsgalataink célja annak felmérése volt, hogy katmanyban az allatok aktualis
szikseégletét meghaladd mennyiségben adagolt vegliiteennyiben befolyasoljak azok
masrészt annak meghatarozasa, hogy a fent jeldsik@ans hatasu vegyuletek milyen
mértékben hatnak a vérplazma, illetve a tojas zidims kapacitasara. Azt a kérdést
tettik fel tovabba, hogy az élettanilag sziksédgstenibsen nagyobb bevitt mennyiség
esetén jelentkeznek-e a hipervitaminoézis, illetvailaroelem-toxikdzis tlinetei a kisérleti
allatokban. Kisérleteinkben a vérplazma- és tojgsgamintak laboratériumi
analiziséhez a FRAP-modszert alkalmaztuk és adapt&dz éppen aktualis minta
meéréséere. A vérplazma mérésére kifejlesztett modsakkalmaztuk a tojassargaja
antioxidans kapacitdsdnak a meghatarozasara. &liggkl a mdodszer alkalmazhatéséagat
igazolja, tovabbi Kkisérleteink soran pedig adaptilh agyszovet antioxidans
kapacitdsanak mérésére.

Az egyedileg begjjtott mintak egységnyi mennyiséd#b csoportonként
keveréket készitettlink, az igy kapott csoportmigtétkeltik, az eredményt pedig un.
,biologiai atlagnak” tekintettiik. Irodalmi adatoKapjan azt talaltuk, hogy az azonos
mennyiségben dsszemért bioldgiai mintak analiziselem esetben az egyedi érték&kb
szamitott atlagokat behatarold szorasok savjanl helélhatdé. Ez a jelenség enzimek
(Bardos és Buchholcz 1986), valamint immungobuliiBlrdos et al., 1989) esetében
mar bizonyitott.

Az egyes csoportok atlagos napi tojastermelése es@ortban (szelén + E-
vitamin kiegészités) volt a legnagyobb, mig a tdasmportban 20-50%-kal volt kevesebb
a 2. csoporthoz viszonyitva (1.1. &bra).

A vérplazma retinol-koncentracioja a 2. és a épostban (Se + E-vitamin, ill. Se
+ C-vitamin-kiegészités) volt a legnagyobb. A cstgokdzott a retinol-koncentracidban
Iényeges eltérés nem mutatkozott (1.2. abra).

A tojassargaja retinol-koncentracidja (1.3. abrgyamazon két csoportban volt
kiemelked, mint a vérplazmaé, csak itt a 4. csoportbanwmélthet a legnagyobb érték.

Eredményeink alapjan megallapithatd, hogy a téj@sga retinol-koncentracioja
nem kovette linearisan a vérplazma retinol-konéandjanak valtozasat. A tojassargaja
retinol-koncentracioja sokkal nagyobb méttéktérést mutatott a csoportok k6zott, mint
a vérplazmae.

A vérplazmaa-tokoferol- koncentraciéja abban a csoportban aolégnagyobb,
ahol a furjek aza-tokoferol mellett Se-, R-karotin- és C-vitaming@szitéesben is
részesultek: 5. csoport (1.4. abra).

A tojassargaja-tokoferol- koncentracidja (1.5. abra) azokbana@pestokban volt
a legkiemelkedbb, amelyek szelén- (2. csoport), illetve szel@karotin- és C-vitamin-
kiegészitéssel egyitt fogyasztottak az E-vitantintgoport).

A vérplazma 3-karotin- koncentracioja abban a ocgban volt kiemelketen a
legnagyobb, ahol az 6sszes kiegésbt csoport) szerepelt a takarmanyban (1.6. abra).
szelén kedvez hatasa a tojas esetében jutott kifejezésre, ugyanszelénnel egyutt
adagolt 3-karotin deponalodott a legkedidr mértékben a tojas sargajaban(3. csoport)
(1.7. abra).
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A vérplazma és a tojassargaja szelén-koncentégkj alakuldsat a 1.8. dbran
mutatjuk be, amely arra enged kévetkeztetni, ho@eaaktarozddas akkor is kedigz
ha 3-karotinnal, E-vitaminnal, illetve C-vitaminreayUtt keverjik a furjek takarmanyéba
(5. csoport).

A tojassérgaja antioxidans kapacitasanak (FRA®Xeér(1.9. abra) akkor volt a
legnagyobb, amikor Se- és E-vitamin-kiegészitéstidegileg adtunk a flurjeknek (2.
oszlop). A szelén az E-vitaminnal parositva mégledunk alkalmazott nagy dézisban is
sok esetben a legmagasabb értéket adta.

Az eredmények alapjan levonhaté az a kovetkeztéiggy az 1. kisérlet soran
alkalmazott antioxidans hatasu vegyuletek &lténértékben ndvelik a tojassargaja
antioxidans kapacitasat. A szikségletet meghaladénngiségben alkalmazott
szelénbevitel hatasat a vele egyutt adagolt zsiviBoldékony antioxidansok bizonyos
esetekben még tovabb képesek fokozni. A kisérlefiasanalt antioxidans tulajdonsagu
anyagok sokszor egy masik antioxidanssal egyltlmidzva érték el a legnagyobb
koncentracié-értéket a tojassargajaban, illetvéralazmaban.
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Kovetkeztetések

Az eredmények aladtdmasztjdk, hogy a vizsgalt arkyagoérhed mennyiségben
raktarozodnak mind a vérplazmaban, mind a tojasg#vgn. Eredményeink alapjan
megfigyelhed, hogy a szelén egyittes adagolasa az altaluniésaditként alkalmazott
antioxidansokkal tobb esetben is szinergens kolai@ist eredményezett. Az E-vitamin
mellett mas polién jelldg vegylletek, igy a karotinoidok és a retinoidoksizerepet
jatszanak a biologiai antioxidans védelemben. AzvitAmin és danyagai, a
karotinoidok olyan antioxidans tulajdonsagt molékyl amelyek hatasukat a
sejtmembranba beépilve fejtik ki. A t6bbszorosettokekotés szénlanc hatékony
elektron akceptor, igy szinglet oxigén befog6 képggel rendelkezikiivrea és Packer
1994). Ezzel magyarazhat0, hogy kisérletiinkben edydittesen adagoltuk a RR-karotint,
az E-vitamint, a C-vitamint és a szelént -dselgitették az E-vitamin-deponaciot a
vérplazmaban és a tojassargajaban. A szelén ésveaaniin szinergista hatasat mutatja
az az eredmény, hogy akkor is névekszik a rakt@l@zoha csak szelént és E-vitamint
adagolunk egyutt. A kisérletben hasznalt kiegékztbzil a szelén az egyetlen, amely
akar onalléan, akar mas vegytletekkel egyitt mineeetben az antioxidans kapacitas
novekedeését segiticel

A kisérletek folyaman az élettani szukségleti stinényegesen (kdzel 10x)
meghaladé mennyiség kiegészités nem eredményezett klinikailag megagillo
toxikézisra utald tiineteket. Egyetlen kivételt kelegemliteniink: a C-vitamin magas
(500 mg/kg takarmany) dozisban toemlkalmazasa kovetkeztében a tojassargjat
korilvew szikhartya fellazult, elfoly6sodott, igy a toja$vid tarolasi i@ utan
alkalmatlanna valt akar a laboratoriumi vizsgalaglakar a keltetésre.
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4. 2. A 2. kisérlet eredményei

A masodik kisérlet eredményeinek kiértékelése atégvizsgaltuk, hogy, hogyan alakul
a vérplazmaban és a tojassargdjaban a vizsgabbxatétns vegylletek deponacidja,
amennyiben a japanfirjek takarmanyaba allandé sazelényiséget é€s az élettani
szikségletnek megfetel3-karotint, E-vitamint, C-vitamint adunk. Ezt areéményt
0sszehasonlitottuk azéeb modellkisérletben is alkalmazott magas dozisuoamans
kiegészités hatasaval, valamint az altalunk adagalttioxidans koktél” egyes
hatoanyagainak kihagyasa kovetkeztében mért eékek

A japéanfirjek vérplazmajdban és tojassargajdban emdioxidans vegyuletek
koncentraci6janak valtozasat az egyes antioxidansgékzitéseket tartalmazo
takarmanyok etetésének hatadsara a 2.1-2.8. dbrakamtioxidans kapacitas értékének
valtozasat pedig a 2.9. abran mutatjuk be. Az awal szignifikancia-jeldlést az
oszlopok alatti béfelzések mutatjak. Azonos lfeelsfordulasa nem mutat szignifikans
kulonbséget.

A vérplazma a-tokoferol koncentracidja (2.1. abra) abban a cebpo a
legnagyobb, ahol a magas dézisu antioxidans kiégészalkalmaztuk (1. csoport).
Szintén magas értéket mutat azokban a csoportokbahol nem dusitottuk szelénnel
vagy C-vitaminnal a takarmanyt (5.,6. csoport). &&dmeények a magas szoéras-ertek
miatt a kontrollcsoporthoz képest viszont nem dfikpinsak. Feltételezhé&t hogy a fiirj
vérplazmajanak antioxidans kapacitdsa egyenes lamanyaltozik a szervezet szamara
felszivhaté antioxidans vegylletek mennyiségévela MWizben oldédd, kdnnyen
felszivhatd az antioxidans forras (C-vitamin, smpléakkor onnan szivodik fel a
szervezetbe. Ha nem &ll rendelkezésre C-vitamirsz&eén, a szervezet antioxidans
forrasa aai-tokoferol (Barclay, 1988). llyen médon a vérplazantokoferol-szintje kdzel
azonos azzal a furjcsoporttal, amelyben a legndgyeblt az a-tokoferol bevitt
mennyisége. A kisérlet tovabbi eredményei viszora @ilagitanak ra, hogy a szelén
valamennyi vegyullet kozll egyértelen segiti az 6sszes tobbi antioxidans hatasu
vegyulet felhalmozodasat.

A vérplazma retinol-koncentracidja (2.2. abra) aitamin kiegészitéét mentes
tap esetén mutatott legmagasabb értéket (6. c3ppm@zont aza-tokoferol értékeihez
hasonléan a vérben itt sem tudtunk szignifikAndregnyeket kapni.

A vérplazmap-karotin-koncentraciéja (2.3. abra) egyedil csakagas dozisu
.=antioxiddns koktél” takarmanyba keverése eseténatoti szignifikans ndvekedést a
kontrollhoz képest (1. csoport), de magas értéleeft a C-vitamin mentes tap etetése
esetén is (6. csoport).

A vérplazma szelén-koncentraciéja (2.4. abra) neggenes aranyban az etetett
szelén mennyiségével, kisérletiinkben ugyanis gswaltuk, hogy a szelén mellett
egyéb antioxidansok segitik a szelén felszivodadatan a csoportban jutott at legtdbb
szelén a tojasba, amelynek a takarmanyabol hidhg4dkarotin (4. csoport).

A tojassargajanak szelén-koncentracidja (2.8. axighifikansan csokkent abban
az esetben, amikor cstkkentettilk az adagolt adtmsi kiegészik mennyiségét a
takarmanyban. A tojassargajanak szelén-koncenjgacimég a kontrollénal is
alacsonyabb volt akkor, amikor a takarmanyba aéseel kivil minden mas kisérleti
antioxidans-kiegés4it belekevertiink (5. csoport). Ezek szerint tobbéglgoxidans nagy
mennyiség jelenléte a tojasban cstkkenti a szelén-deponéciot

A tojassargajanaka-tokoferol koncentracioja (2.5. abra) a nagymenrdyis
antioxidans anyag bevitele (1. csoport), illetv€-gitamin kihagyasa (6. csoport) esetén
volt a legnagyobb. A kontrollhoz képest azonbandamolyan csoportban szignifikans
ndvekedést kaptunk, amelybencatokoferol kiegészitként szerepelt.
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V4

mertink a kontrollhoz képest szignifikans névekedds a kisérleti tdpba nem kevertiink
C-vitamint (6. csoport).

A tojassargajanaR-karotin koncentracioja (2.7. abra) a nagy doézistioaidans
kiegészités esetén bizonyult a legnagyobbnak ¢hat).

A tojas vasredukaldé képessége (2.9. abra) szintéagy dozisu ,antioxidans
koktél” etetése esetén volt a legnagyobb (1. cahpés itt is tapasztalhatd, hogy szelén-
kiegészités hianyaban mértik a legalacsonyabb F&R#&Ret (5. csoport).

Tobb esetben tapasztaltuk, hogy C-vitamin menfeetétése utan magasabb volt
a vizsgalt vegyiletek konzentracidja. A-karotin esetében a jelenséget azzal
magyarazzuk, hogy a mobilizaciéhoz szikséges ralaghsdés pH-fugg folyamat. A
perfuziéval vizsgalt mobilizacio mértéke és a pH &b negativ korrelacio tapasztalhato,
és amennyiben a kdzeg pH<4,5-nél kisebb értékmicelldk szama jelefden cstkken
(EI-Gorab és Underwood, 1973). A tyukfélék béltrséban az etisokenel kisebb pH-
értékeket kozoltek (Duke, 1984; Denbow, 2000), &gykarotinoid-mobilizacibban e
tényedt is érdemes figyelembe venni. Feltdleat kisérletinkben a C-vitamin-
kiegészités hatdsara olyan szintre csokkent a phklya csOkkentette a R3-karotin
mobilizaciojanak hatékonysagat.

A kisérletben bedllitott csoportok takarany-kiegese (a 2.1 tablazat ismételt
feltlintetése)

Csoport | Szelén E-vitamin | C-vitamin [3-karotin
szama | (mg/tak.kg)| (mg/tak.kg)| (mg/tak.kg) | (mg/tak.kg)
Kontroll | O 0 0 0

1 0,8* 500 500 35

2 0,8* 100 100 6,6

3 0,8* 0 100 6,6

4 0,8* 100 100 0

5 0 100 100 6,6

6 0,8* 100 0 6,6

kontroll 1 2 3 4 5 [}
csoportok
A A A A A A A

2. 1. abra:A vérplazman-tokoferol-koncentracioja
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2. 9. abra:A tojas sargajanak antioxidans kapacitasa (FRAEké)t

Kovetkeztetések

A tojasban raktarozodott szelén koncentracidja yarsan kovette a kisérleti csoportok
vérplazmajaban meért szelén koncentracidjat. A weiph szelén-koncentraciojat
nagymértékben befolyasolja a kisérleti csoportdatmany-kiegészitnek abszolut és
relativ mennyisége, amely eredmény egybevag masaniagakkal kordbban végzett
vizsgalatok eredményeivel (Surai, 2002a).

A nagydozisu antioxidans kiegeészités (1. csopaignifikans mértékben novelte
a verplazma R-karotin koncentraciojat. A vérplazmatokoferol- és retinol-
esetében a nagyddzisu antioxidans-keverék alkabaazd. csoport) szignifikans
mértekben noévelte az-tokoferol-, [3-karotin- és a szelén-koncentraciat,retinol-
koncentracié novekedésere ugyanakkor nem volt sikigns mérték hatdsa, amely
felteheben az elt&F dozisok és aranyok miatt némiképp eltér a korabhégzett
vizsgalatok eredményéit(Surai, 2002a).

A kisérlet eredményei alapjan elmondhat0, hogykartaanyokhoz szubkrénikus
ideig adagolt antioxidans kombinacié 6sszetételazéegyes antioxidansok mennyisége
kulon-kalon és egydttesen is Iényeges az antiosiddatas szempontjabdl. Baromfi-
kisérletekben bizonyitottdk, hogy a nagy dozisbdagalt 3-karotin cstkkentheti az E-
vitamin koncentraciojat a szévetekben (King et 4895). Tovabbi baromfi-kisérletek
ramutatnak g3-karotin és aa-tokoferol egyittes hatasara az oxidalt zsirokéstkor
bekovetkezett negativ hatasok kivédéseére japamidtir{Csuka et al, 2005), valamint az
A-, E- és C-vitaminok pozitiv hatasara a csirkékosvérsejtjeit ért oxidaciés karosodas
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kivédésében (Aydemir et al., 2000). Ennek alapp@n kbvetkeztetés vonhaté le, hogy az
antioxidans vegyuletek egymashoz viszonyitott mes@ge és aranya a takarmanyban
megvaltoztathatja az egyes antioxidansok hatasétmezetben.

Furjekkel végzett kisérletinkben a kulonbdisszetétél és dozisu antioxidans
kiegészités a vérplazma esetében nem eredméngeigtifikans mérték valtozast sem
az a-tokoferol-, sem a retinol-tartalomban, mig annakafotin szintjét is csak az éls
csoportban alkalmazott nagyddézisu antioxidans lKdvearlkalmazasa novelte jeléat
meértékben. A vérplazma szelén-koncentracidjanakangikor szignifikans merték
novekedését eredményezte valamennyi Aaltalunk al@ith szeléntartalmu
takarmanykeverék, ami feltelden a rendkivil nagy szeléntartalomnak volt az
eredménye.
legnagyobb mértékben akkor novelte a hozzaadoitamint, B-karotint, illetve szelént
tartalmazo kisérleti takarmanykeverék, ha abba kerilt C-vitamin bekeverésre. Ezt
szamos korabbi vizsgalat soran is tapasztaltala{Se002a).

Az alkalmazott antioxidans kiegésait hatdsara a vasredukcios képességen
alapuld FRAP maodszerrel mért antioxidans kapaatagnifikans novekedést mutatott
azokban a furjcsoportokban, amelyek takarmanyadlérsizkevertink.

A vizsgalat eredményei alapjan levonhatd az a k@=zetés, hogy az altalunk
alkalmazott antioxidans hatasu vegyuletek éltéértékben novelik a vérplazma, illetve a
tojassargaja antioxidans kapacitasat. Szignifikdestékben megndvelhetik a vérplazma
antioxidans koncentraciéjat és jeléntmennyiségben raktarozédnak a tojassargajaban is.
Az antioxidans vegyuletek raktarozott mennyiségénwos a takarmany antioxidans
vegydulet tartalmaval, amely egybevag szamos korabBgzett vizsgalat eredményeivel
(Surai, 2002a).

4. 3. A 3. kisérlet eredményei

A madarembrio egy félig zart rendszerbenéidifk, ahol az inkubacio alatt csak a viz és a
gazok cseréldnek a kornyezettel (Sinkovitsné, 1968). Atéplalo és bioldgiailag aktiv
anyagok (makro- €s mikronutriensek, beleértve dmxidans komponenseket is) a tojas
képzdése soran épllnek be és raktarozédnak, igy mhseemadefiek. Az embrionalis
fejlédés e raktarozott anyagok mennyiségéminéségébl és metabolizmusatol fugg
(Bardos et al., 1999). Az embrié f&jlése alatt a készletéibis szintetizadl néhany
szllkséges anyagot az antioxidans rendsfgdesehez; pl.: az aszkorbinsavat (Etches,
1996; Klasing, 1998). Az embrié antioxidans védeltebat a tojé takarmanyanak
beltartalmatal, illetve az allat anyagcserdjét fligg (Leeson és Walsh, 2004; Whitehead
és Portsmouth, 1989), valamint a takarmanyok aiutims kiegészitésével fokozhatd
(Lengyel et al., 2001).

A baromfifajok tojasanak tokoferol-tartalmat Osszie a japanfirjtojas E-
vitamin-tartalma igen jeleisnek itélhei. Az atlagos tyuktojasénak 2,5-szeresét, a lud,
pulyka, kacsa tojasénak 6-7-szeresét tartalmamna\let al., 1994). Ugyanilyen jelenség
tapasztalhaté az A-vitamin esetében is, mivel &tbjas szokasos retinoid-tartalmanal 4-
5-sz6r tobb (3,7-5,5 ng/g) a furjtojasokban méhkemncentracio (Bardos et al., 1996).

Kisérletiink soran a termelt tojasokban megvizsgaktind az adagolt of
tokoferol, R-karotin, Se), mind pedig a R-karotinb@etabolizalod6 bioldgiailag aktiv
anyagok (retinoidok) koncentracioit. A kezelt aleidl szarmazé tojasokban a FRAP-
értéket kivéve valamennyi vizsgélt paraméter shiggmis mértékben nagyobb lett a
harmadik hét végére, mint a kontrollcsoportban .(&bra, 3.12.-3.16. abrak). Tobb
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egybehangzé vizsgalat szerint a takarmanyba adégait tojasban raktaroz6ddé anyagok
(vitaminok, zsirsavak, mikroelemek) esetében alfithshoz minimum egy hét, majd a
megemelkedett érték szinten tartdsahoz legaldbbhé&gtfolyamatos etetés sziikséges
(Bardos, 1989; Kiss et al., 2003). Ez a tendencimj@madarak vérében is nyomon
kovethed (3.7.—3.11. abrék). A keltetés hatékonysagararjeth ertékeket a 3.4. tablazat
tartalmazza. Mivel az és pigmentacioju furjtojasokban az embrid ddgsét lampazassal
csak igen nehéz megallapitani, a tobbek (Biesaltkdl., 1986; Czibulyas és Kovacs,
1976) altal javasolt 13-14. keltetési napon elvégadampazastol is eltekintettiink, mivel
a 16. napra mar varhaté a kelés. Ezért a kelézaEddol nem kovetkeztethetlink arra,
hogy a kezeletlen kontrollallomanyban a 78%-o0s kégé milyen meérték volt a
terméketlen tojasok szama. A felszaradast Kiret kdldoktajék allapota miatt csak egy
csibe volt kelésgyengének nisithet, a kezelt csoportban a kontrollok kézil kett
sorolhaté ebbe a kategoéridba. Osszességében aélette felvett értékek szerint az
antioxidansokkal kiegészitett takarmanyt fogyasfiigek tojasai jobb eredménnyel
keltethebk. Hasonlo6 vizsgalatok alkalmaval a tenyésztojaswdés idszakaban végzett
emelt dozisu A-vitamin, vagy azzal egyenétidk-karotin-kiegészités 86%-os, illetve
89%-0s kelést eredményezett a kontrollok 80, iHeB2%-ahoz képest (Kerti és Bardos,
1997). Az E-vitamin és a szelén kombinaciojanakeftekhetségre gyakorolt javito
hatasat mar tyukokban bizonyitottak (Latshaw és @snmi974). Jelen eredményeink
szerint a [3-karotimy-tokoferol és Se egyuttes adagolassal a kédlhatas még névelhet
volt. Az antioxidansokat fogyasztd flrjek tojasditi®%-kal eredményesebb volt a
keltetés. Ugyancsak kedveeredmeény az, ha a kelési sulyt sikertl névelngzslet el§
napjaiban ezt a sulyg@iyt tartani. A szuletési suly a felnevelés alapjkikelés utani el§
négy napon volt kilénbség a két csoport atlagasdtesege kozott (3.5. abra). A kezelt
csoport mar eleve nagyobb testtémeggel kelt kirdrktinal, és ezt a foélényt a 4. napig
tudta megtartani.

A Kkeltetésre gljtott tojasok antioxidans kapacitasanak meértékétrexlll-
vegyuletet redukalé képességével jellemeztik. Atzomidansokkal tortént kiegészités
hatasara nem szignifikans mértékben, de megemdtlkedgjasok antioxidans kapacitasa
(3.6.4bra).

A tojébmadarak antioxidans anyagokkal tottérkezelésének hatékonysagat
nemcsak a keltetési mutatok, de a tojasaikbol &ikesibék majabol kimutathato
hat6anyagok készletezési mértéke jelzi. A 3.1. abkét csoportban a raktarozott (retinil
palmitat), a 3.2. abra a mozgaositott (retinol) Aamiin forma, a 3.3. abra az E-vitamia (
tokoferol), a 3.4. abra pedig B-karotin-tartalmarakelativ valtozasat szemlélteti a
kikelés utani els héten. Mind a négy paraméter esetében kiinduléskrek (100%) a
kontrollcsoport allatainak majabdl kikeléskor (1.aph mérhet koncentraciokat
tekintettik.

A szervezet antioxidans kapacitasat jeleminyagok a fefldé csirkeembrio
szoOveteiben is igen jeleid valtozasokat mutatnak (Gaal et al., 1995). Ménksszerint a
vizsgalt zsiroldhato vitaminok (retinoidok, 3-kampt koncentracid-valtozasai a kikelést
kovet elh héten is igen jeleisek, €és egymashoz valé viszonyuk alapjan azonos
tendenciat mutattak a napos csibékben. A tojomadakarmanyanak szelén, 3-karotin-
és a-tokoferol-kiegészitése megemelte a tojasokbarlletd ianyagok tartalmat (3.12.—
3.16. 4brak), ami azutan a kikelt csibék méajadbamegmutatkozott (3.1.—3.4. abrak). A
kiegészitesil fuggetlentl mind a [3-karotin és az abbol metadddido retinoidok, mind
pedig aza-tokoferol is a 4-5. napra lecsokken a csibék naaf3.1.—3.4. brak). Ez a
csokkenés a kiscsibék szervezetének hirtelen megedvy metabolikus igényével
magyarazhatdé. Az intenziv tollasodas kezdetekoroltiszokepzidés és -fefidés
retinoid-, tokoferol- és Se-igénye jeléat(Supplee, 1966). A tollazat fé&féseben a
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thyroid hormonok szerepe meghatdrozé. E hormonokodykciojaban és
metabolizmusaban (Arthur, 1990), valamint a hormaordzportban (Leeson és Caston,
2003) a retinoid-kdlcsdonhatds miatt a megtelstelénellatottsdg nélkulozhetetlen. Az
onallé taplalkozas megindulasaval is fokozodik pcsatornaban a nyalkahartya és
mirigyham felrétt korra jellems kialakulasa és érése. Ez a hAmszovet kdzismerdickt
igénye mellett a membranstruktaraba tostentokoferol-beépuléssel is jar. A kelést
kovetben a majbdl a periféria felé nagyon intenziv ligidnszport zajlik (Noble és
Cocchi, 1990), amelynek hatasara jedeenh csokken tobbek kdzott a méj tokoferol-
tartalma is, amely csak nagyon jel&t mennyiséf E-vitamin-kiegészitéssel
kompenzalhatd (Mézes, 1987). A kelést kéeat jelends oxidativ stresszel is
szamolhatunk (Leeson és Caston, 2003), és a szgakyfogyasat kovéen azonnal
megindulo taplalkozas is oxidativ terhelést jelentiMéréseink szerint ezek a folyamatok
a majban raktarozott-tokoferol és R-karotin fogyasaval jarnak, anndkndre, hogy a
szikben deponalddo zsiroldekony anyagok a kikekéstethen ebbb meég jeleriisen
megemelik a méin ovo kialakult készletét. Ez az emelkedés japanfirjpet-3. napon
jatszadik le. A jelenség értliethiszen ebben az igen gyors anyagcfiegg) életciklusu
fajpan a szikzacsko visszahUzédasa nem tart olgsszi ideig, mint a tyuk-, illetve
viziszarnyas-félékben (Kiss, 1981). Az 5-6. naptidzont kimutathatéan megindul a
tartalékok visszapédtlasa, ami fokoz6édd takarmams,abban az illét hatéanyagok
felvételével jar. Az altalunk vizsgalt paramétetancentraciovaltozasa a majban tehat
egy szinuszoid gorbével jellemezhedz el$ élethéten. Metabolizmusukra a [dels
(szikanyag transzport) és kalgtakarmany) oldal tényéz egyarant hatnak. Az input
oldal novekedése, azaz a takarmany kiegészitésea endenciat, azaz a hullam
frekvencigjat nem, az amplitadéjat viszont szidg@fisan megvaltoztatta. A 3.1.-3.4.,
valamint a 3.6. 4bran az oszlopok feletti jel6légtatja a kontroll és a kezelt csoport
kozotti statisztikailag kimutathato eltérés mértelk& alabbi jeldlést alkalmaztuk: n.s. —
nem szignifikans (P>0,05); *<¥P0,05; ** P< 0,01; *** P<0,001. A 3.7.-3.16. 4brakon a
szignifikancia-jeldlést az oszlopok alatti ielzések mutatjak. Azonos lietlsfordulasa
nem mutat szignifikans kulonbséget.

no/g
3500
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Okontroll
. Okezelt
1000

500

3 4 5 5 7
Kikelés utani napok

3. 1. &bra:A mjj retinil palmitat koncentracioja
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3. 2. abra:A maj retinol-koncentracioja
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3. 3. abra:A maj a-tokoferol- koncentracioja
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3. 4. 4bra:A m4j R-karotin- koncentracioja
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3. 5. bra:A kikelt japanfirjek testtomeg-gyarapodasa a# aksgy napon
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3. 6. 4bra:A tojasok antioxidans kapacitasat kifejeZRAP érték
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3.7. abra: A vér retinil palmitat koncentrcidja 3-karotimtokoferol és szerves
szelén kiegészitést kdvven
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3.8. abra: A vér retinol-koncentraciéja R-karotin;tokoferol és szerves szelén
kiegészitést kbvéen

3.9. abra: A vér a-tokoferol koncentracioja 3-karoting-tokoferol és szerves
szelén kiegészitést kovein

3.10. abra:A vér B-karotin koncentracidja 3-karotinfokoferol és szerves szelén
kiegészitést kbvéen
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3.11. abra A vér szelén-koncentracidja R-karotirfokoferol és szerves szelén
kiegészitést kbvéen

Okontroll
DOkezelt

3.12. 4bra:A keltetbbe berakott tojasok retinil palmitat koncentraciBjkarotin,
a-tokoferol és szerves szelén kiegészitést kiaret

Okontroll
Okezelt

3.13. abra: A keltetbbe berakott tojasok retinol koncentracioja R-kawoti-
tokoferol és szerves szelén kiegészitést kK@ret

68



Okontroll
Okezelt

3.14. abra A keltettbe berakott tojasol-tokoferol koncentracidja 3-karotiny-
tokoferol és szerves szelén kiegészitést K@ret

DOkontroll
DOkezelt

3.15. abra A keltetbbe berakott tojasok [3-karotin koncentracioja R-taya-
tokoferol és szerves szelén kiegészitést Karet

3.16. abra A keltettbe berakott tojasok szelén-koncentraciéja R-karaiin
tokoferol és szerves szelén kiegészitést K@ret
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3. 2. tablazat

A két kisérleti csoport kikelésére vonatkoz6 adatok

KONTROLL |KEZELT

KELTETOBE BERAKOTT TOJASOK SZAMA 100 100
KELTETOBOL KIVETT ALLATOK SZAMA 1 |47 48

2 |31 37

3 |0 7
OSSZES KIVETT ALLAT 78 92
MEGMARADT TOJASOK SZAMA 22 8
KELESI % 78 92
KELESGYENGEK SZAMA 2 1
Kovetkeztetések

Eredményeink alapjan elmondhato, hogy a &Gzdrlok takarmanyaba kevert antioxidans
kiegészités hatasa megmutatkozott a kikebdokban. A kikél allatok maja a kezelt
csoportban nagyobb koncentraciéban tartalmaztaaazakvegyuleteket, amelyekkel a
szuballomany takarményat kiegeészitettik (3.1.—3.4. I§brA kezelt csoport tojasaibol
tobb csibe kelt ki (3.2. tablazat). Az eredménykdpj@n levonhaté az a kdvetkeztetés,
hogy egy ilyen élénk anyagcsearéllatnal, mint a japanfurj, a tenyészallatok eseie
indokolt lehet az antioxidans elemek egyuttes, ész@kasos takarmanyodsszetételnél
nagyobb dézisu alkalmazasa.

A tojas taplaléanyag-, vitamin- és asvanyianyatptara nagymeértékben
befolyasolhat6 takarmanyozéassal (Bardos et al.9,19896; Kerti és Bardos, 1997;
Leeson és Caston, 2003). llyen moédon emelhetjuk itaminok, mikroelemek
mennyiségét a tojasban, amelyek természetes thptaldajaban hatékonyabbak, mint a
szintetikus készitményéekben (Lengyel et al., 2001).

A tojas — amellett, hogy magas vitamin-, mikroelertlma és dsszetétele miatt
rendkivul értékes élelmiszer — az embriod@gsének, érésének is zaloga. A szelén, az E-
vitamin és a [3-karotin mennyisége a tojasban nétielKisérletiinkben igazoltuk, hogy a
tojo furjek takarmanyaba adagolt szelén, E-vitamiletve R-karotin szignifikans
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V4

tojassargajaban. A kedvehatas a tojasok kelési eredményeiben is megmuiaitko

4. 4. A 4. kisérlet eredmeényei

A negyedik kisérlet eredményei arra mutatnak rgyhuaiként alakul az egerek majanak
€s agyszoOvetének antioxidans anyag tartalma, vataamnitioxidans kapacitdsa abban az
esetben, ha az antioxidans kiegészitést tojasbapibheé vagy szintetikus
takarmanyadalékként hozzaadva kapjdk az allatokstWas Castenmiller (1988)
ramutatott, hogy a [3-karotin hasznosulasaban fedesgerepe van a bioldgiai matrixnak.
Az erre hat6 tényéket SLAMENGHI betiszéval irtdk le ("SLAMENGHI": species of
carotenoid; molecular linkage; amount of carotesocddnsumed in a meal; matrix in
which the carotenoid is incorporated; effectorab$orption and bioconversion; nutrient
status of the host; genetic factors; host-relatedofs; and mathematical interactions).
Kisérletink ravilagit arra, hogy a munkank sorarzsgalt antioxidans anyagok
hasznosulasa is jeléisen fligg a martixhatastol.

Az alabbi abrdkon az egércsoportok majabdél mértészé4.2. abra), Retinil
palmitat (4.3. abra), retinol (4.4. abra) @sokoferol (4.5. abra) értekeket, valamint az
agyszovet retinol (4.6. abra)tokoferol (4.7. abra) és FPAP-értékeit (4.8. almmajatjuk
be. Mind a majban, mind az agyszovetben az an@msdvegylletek magasabb

V4

Az abrakon feltlintetett csoportok értelmezése:

1.: emelt antioxidans tartalmu tojas sargajat fegy@egerek csoportja;

2.. szintetikus kiegésditkel kiegészitve a kontroll tojas sargdjat fogyasegerek
csoportja;

3.: kontroll tojas sargdjat fogyasztd egerek cstjgor

Az abrakon a szignifikancia-jelolést az oszlopokttalbetijelzések mutatjak. Azonos
beti eléfordulasa nem mutat szignifikans kilonbseéget.

nalkg
800
700 T
600 T
500 - i
400 - —
300 - —
200 - —
100 A B

D p
1 2 3
csopartok

4. 2. abra:A maj szelén-koncentracioja
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unglg
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4. 3. abra:A maj retinil palmitat koncentracioja

ng'g
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5 T
6
4 I
2 —
0 . . CAB
1 2 3
csoportok
4. 4. dbra:A maj retinol-koncentracioja
Hg/g
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6 4
2 . I
o : : CAB
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4. 5. abra:A maj a-tokoferol koncentraciéja
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4. 6. dbra:Az agy retinol-koncentracidja
Halg
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4. 7. dbra:Az agya-tokoferol koncentracioja
nmol/g
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4. 8. dbra:Az agy FRAP-értékei

Kovetkeztetések

A vizsgalatok eredményei alapjan elmondhatd, hokigérleti egerek majaban magasabb
volt a szelén-p-tokoferol-, retinol-, retinil-palmitat-koncentrécabban az esetben, ha az
egerek emelt antioxidans tartalmu tojast kaptakraényként, mint amikor a szintetikus
kiegészibket adtuk hozzéa a tojassargajahoz (4.2.—4.5. abrak)

Az egerek teljes agyanaktokoferol-, €s retinol-koncentracidja, valamint AR
értéke a természetes (tojasba beépllt) antioxikidgeszités esetén volt a legmagasabb a
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kontroll (kiegészitésben nem részesllt) tojassargéjgyaszté csoporthoz viszonyitva
(4.6.—4.8. abrak).

Az eredmények alapjan levonhaté az a kodvetkeztdtégy az egerek jobban
hasznositjak az antioxidans anyagokat, ha azolesaetes forrasbol szarmaznak, szerves
kotésben vannak, vagyis a tojasba tortént beépiiées kerlilnek elfogyasztasra. Ezeket
az eredményeket a human élelmezésre vetitve megdsd, hogy van maéd arra, hogy
szilkség esetén szervezetlink antioxidans status@deetes anyagokkal, példaul ilyen
hatasu vegytletekkel dusitott tojas elfogyasztdgavahassuk.

Az antioxidans anyagoknak a bélcsatornabol tértéeiszivodasa eltér lehet
aszerint, hogy természetes taplalékban (tojas) saiyetikus formaban jut a szervezetbe
(West et al., 1998). A szelén beépllésével kaptmntamegjegyzerid hogy a tojas
természetes szelén-tartalma, kilondsen a megnévelén tartalml tojas esetében
felteheben részben szeleno-metionin, részben pedig szelsmt®in formajaban van
jelen, mig a hozzaadott szelén kiegésgszelennel dusitott éle$ztelsssorban szeleno-
metionint tartalmaz (Potatajko et al., 2004). Isire@onban az is, hogy az egyes szerves
szelénvegylletek (szeleno-metionin, szeleno-cisztezeleno ciszteinil cisztein) eléér
mértékben szivodnak fel a bélcsatornabdl, illetygilek be a szelenoproteinekbe
(Levander és Burk, 1996). Ez a jelenség is okoehétést a tojasba beépult és a kémiai
formuldban adagolt szelén hasznosulasa kozott.

A tojas viz-, szarazanyag-, fehérje- és zsirmeegggs valamint az ezekkel
Osszefug§ energiaszintie és makroelem-tartalma igen kis abdiiasu (kvantitativ
tényedk), de az ezeken bellli anyagok dsszetétele mditdiae modosithatd (Naber,
1979).

A tojas Osszes zsirtartalman belll a lipid kompee&nisszetétele a madarfajok
kozott jelends eltéréseket mutat (Surai et al., 1999), de takayozassal befolyasolhatd
(Bardos et al., 1993). A tojémadar lipidmechanizémak és zsirban oldhatd vitamin-
anyagcseréjének osszefliggése ahetteszi a tojasok ez utdbbi anyagokkal t&itén
dusitasat is (Bardos et al., 1996).

A széles korben elterjedt mikronutriens (vitamin é&svanyi anyag)
preparatumokkal szemben a tojasnak — sajat teli@id¢apanyag-komponensei mellett —
elvitathatatlan éinye, hogy egy-egy faktor hasznosulasatrapvo kdrnyezet tényes
nagyban disegitik (West et al., 1998).

Eredményeink azt mutatjak, hogy az irodalmi forkdmxz hasonl6an természetes
matrixban adagolt antioxidans vegyiletek (szelénta-takoferol, béta-karotin)
hasznosulasa jobbnak bizonyult, mint a kémiai fdéaban tortéfi kiegészités esetén.
Hasonlé eredményre jutottak Ben-Amotz és mtsai 4889 amikor kisérletikben
csirkéket természetes algabdl kivont karotinoidbkés azok izomerjeivel etettek. A
természetes eredetkarotinoidok hasznosulasa jobbnak bizonyult a tedkus béta-
karotinénal.
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5.UJ TUDOMANYOS EREDMENYEK

Az eredetileg vérplazma vasredukcios képességéimakitdtasara kifejlesztett
FRAP-mddszer adaptalhatd és alkalmazhat6 tojag-,éedagyszovet antioxidans
kapacitasanak méréseére is.

Szerves kotésben lévantioxidans anyagok adagolasaval a tojas belaated
takarmanyba kevert mennyiséggel aranyosan valtattat A takarmany
antioxidans vegyuletekkel tortérkiegészitése utan a tojasban nagy menntiség
szerves kotésben lév antioxidans halmozédik fel, amely funkcionalis
élelmiszerként fogyaszthato.

A megnovelt antioxidans-tartalmu és -kapacitasaswi keltethéisége és a kikelt
csibék vitalitdsa szignifikans mértékben javul.

A nagy adagban (0,8 mg/ tak. kg.) etetett szerédégk szelén nem okoz toxikus
tineteket a japan flrj szervezetében.

A szelén és am-tokoferol kisebb (Se: 0,8 mg/tak. kg;tokoferol: 100 mg/tak.
kg) és nagyobb (Se: 0,8 mg/tak. ketokoferol: 500 mg/tak. kg) koncentraciéban
is szinergista hatast gyakorol egymasra.

A tojasba épllt természetes matrixban dléantioxidans vegyiletek jobban
hasznosulnak az egerekben, mint a vegyi formabagadidantioxidansok.

A zsirban oldédé antioxidansola-tokoferol, béta-karotin, szelén) noévelik az
agyszovet antioxidans kapacitasat egerekben.

75



76



6. OSSZEFOGLALAS

A TOJAS ANTIOXIDANS KAPACITASANAK MERESE JAPANFURJB EN

Kisérleti munkank soran a japanfurjek takarmanyattioaidans tulajdonsagu
vegylletekkel egészitettik ki, majd tojas- és vatékat gyjtottink a Kkisérleti
allatokbol. Szerves kotésben ¢&evszelénnel, a-tokoferollal, [3-karotinnal, valamint
aszkorbinsavval egészitettiik ki a kisérleti japajek takarmanyat. Mértiik a tojasok és a
vérmintak vasredukcios képességét, amely adatamgyadtat az antioxidans kapacitas
értékéhez, valamint megmértik a vizsgalt anyagktarazott koncentracigjat a tojasban
és a veérben. A kutatbmunkat négy kisérlet alkatj@]yek soran bebizonyosodott az
emelt antioxidans tartalmd tojas 6éllithatésdga a vizsgalt antioxidans anyagok
tekintetében, az alkalmazott kiegéskikdlcsOnhatasainak és dozisainak hatasa a tojas
antioxidans kapacitasara, valamint az alkalmazoétési modszerek alkalmassaga a
kisérleti mintdk vizsgalatara. A tojas antioxiddapacitdsanak megnodvekedése mellett
megallapithat6é volt az emelt antioxidans tartalmjag keltethéiségének javulasa is. A
zarO kisérlet pedig azt igazolja, hogy a természet&étrixba beépilt antioxidans
anyagokat jobban hasznositja az &tk (egerek) szervezete, mintha kémiai formulaban
adagoljuk azokat.
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7. SUMMARY

EVALUATION OF ANTIOXIDANT CAPACITY IN JAPANESE QUAI L EGG
YOLK

In the course of our experiment, compounds havimgxidant feature were added into
the feed of Japanese quails; later egg samplebland samples were collected from the
experimental animals. The feed of the experimed#gdanese quails was enriched by
Selenium,a-tocopherol, 3-carotene and Ascorbic Acid, all mgamic binding. Ferric-
reducing ability of eggs and blood samples werduawead, in order to provide us data on
antioxidant capacity values; the stored quantity examined materials were also
measured in egg and blood. The research work derdi$our experiments. During these
experiments egg’s capability for enrichment witle g#xamined antioxidant compounds;
the influence of both, interaction and applied dose€ used supplements on the egg’s
antioxidant capacity; as well as the adequacy gliegp measuring methods for the
experimental samples have been verified. Besidesiribrease of egg’'s antioxidant
capacity, it was to determine higher level of hatuhty. The final experiment verifies
that the antioxidant compounds were better utilizgdhe organism of mammals (mice)
in case of incorporation into natural matrix thancase when they have been dosed in
chemical form.
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