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Osszefoglalas

Kisérletiink soran T-2 toxin és deoxinivalenol (DONtasat vizsgaltuk egynyaras pontyok (n=154; dbsts
35,92+2,82 g) szervezetére 0,25, 0,50 és 3,00 mgéktHmeg (ttm.) dbézisban. A mikotoxinokkal meségresen
szennyezett vagy kontroll takarmanyt, egy hét aklitizacios idt kdveten, szondan keresztil kdzvetlenll a
halak gyomraba juttattuk, A mintavételek a takaryndejuttatdsat kovéen 8 oranként torténtek 24 Oran
keresztiil, amely soran csoportonként 6 eggkubttink majmintakat, amelyekbmértik a redukalt glutation
(GSH) tartalmat, a glutation-peroxidaz (GPx), dfistareduktaz (GR) és glutation S-transzferdz (GST)
aktivitast, annak érdekében, hogy felmérjik az caidiains rendszer mikotoxin terhelésre bekovetkez
véaltozasait. A lipidperoxidaciés valtozasok nyomkivetése céljabol mértiik a konjugalt diének (CD)-és
triének (CT), valamint a malondialdehid (MDA) meis8gét. Az egyszeri, gyomorszondan at bejuttatott,
mikotoxin dézisok révid idn belll fokoztak a pontyok majaban - a xenobiotikuamszformacié kézpontjaban -
a lipidperoxidaciés folyamatokat, amelyet az emadte CD és CT értékek jeleztek. A megnovekedetttiea
oxigén szabadgydk (ROS) terhelés hatadsara a glatadidox rendszer gyorsan aktivalodott, ami képas v
eliminalni az alkalmazott dézisban vizsgalt mikatmk altal generalt karos peroxidativ folyamatokigly a
lipidperoxidaciés folyamatok végterméke, az MDAtaéom, a vizsgalt iflszak alatt, nem emelkedett meg
szignifikans mértékben.

1. Bevezetés és irodalmi attekintés

A T-2 toxin és a deoxinivalenol (DON) halak szemigze kifejtett hatasai jelenleg még
kevésbé ismertek a szakirodalomban.

Woodward és mtsgi1983) ésHooft és mtsa(2011) csokkent takarmanyfelvételt és
testtdmeg-gyarapodast és romld takarmany-értékesitapasztaltak szivarvanyos
pisztrangokkal @ncorhynchus mykisségzett etetési kisérletek soran DON terhelégsiaah.
Teljes takarmany visszautasitast 20 mg DON/kg tekay dozis esetén tapasztaltak
(Woodward és mtsdi983). Hasonlo hatasokat tapasztaltak atlantcl§@almo salay esetén
3,7 mg DON/kg takarmany hatasaeo(l és mtsa010).Hooft és mtsa{2011) pedig kéros
szOvettani elvaltozasokat észleltek pisztrangokabs és belében. Ezekkel ellentétben a
csatornaharcsdctalurus punctatustakarmany fogyasztasara, hematokrit értékéreskasiv
majtdémegére nem volt hatassal 10 mg DON/kg takaymddzis. A halak mortalitasa
alacsonyabb volt a nagyobb DON dézisok hataséarat mj0 mg DON/kg takarmanyt
fogyaszto csoportban. A DON tartalmu takarmanylyésgtd csoportokban alacsonyabb volt
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tovabba azZ&dwardsiella ictalurifertézottség a kontrollhoz viszonyitvdMénning €s mtsai
2013).

A halfajok kozotti kulonbségek oOsszefiiggésben #idla Guan és mtsai(2009)
eredményeivel, ahol 9 halfajpban vizsgaltdk bél widkalis kozosségek thichotecénvazas
mikotoxin bontasi képességét. A vizsgalt fajok Korgyedul a torpeharcsaArfeiurus
nebulosul esetén tapasztaltak bontasi képességet, aholNalidDdeepoxi-DON keletkezett.
Ez a mikrobialis k6zdsség mas trichotecénvazas taxkwook transzformalasara is képes volt,
ahol deacetil és/vagy deepoxi termékek keletkezidka T-2 toxin bontasat nem vizsgaltak.
Metabolikus kilénbségeket talaltak tovabba a triebénvazas mikotoxinok detoxifikalasat
tekintve a szérazfoldi és vizi szervezetek kozdtt (és mtsaR011; Maul és mtsai2012;
Uhling és mtsai2z013;Wu és mtsaR014). Ponty fajban példaul tébb kilénbdnetabolikus
Gtvonalat is megfigyeltek a T-2 toxin metaboliz§&ian Wu és mtsa2011).

Csatornaharcsakban 0,625-5,0 mg/kg takarmany Txi& terhelés hatasara csokkent
novekedeést és emelkedett mortalitst tapasztat@lcsak 2,5 mg/kg takarmany dozis felett
(Manning és mtsai2003). PontyoknalQyprinus carpiy hasonlé eredményeket tapasztaltak
0,52 és 2,45 mg T-2 toxin/kg takarmany dézis hataggalogh és mtsai2009). Postonés
mtsai(1983) csokkent takarmany felvételt és ndvekedésamint alacsonyabb hematokrit €s
hemoglobin értékeket tapasztaltak szivarvanyos trdisgokban 2,5 mg T-2 toxin/kg
takarmany dozis felett.

Kordbban megallapitottak, hogy a sejtekben zajléokdmniai valtozasokkal
Osszefliggésben a trichotecénvazas mikotoxinok bosswu hatasara fokozédik a
lipidperoxidaciés folyamatok intenzitdsa, amely &iha biol6giai antioxidans rendszer
miikodésére isMlézess mtsail998;Suraiés mtsak002).

Sandenés mtsai(2012) emelkedett CYP1A mRNS értékeket talaltarn@ és 3 mg
DON/kg takarmany dézisban zebradanigaio rerio) majak vizsgalata soran. Tovabba,
Kravchenkoés mtsai(1989) a T-2 toxin xenobiotikum transzformalé rermtse kifejtett
hatdsait vizsgalva pontyokban mérsékelt emelketksasztalt a glutation S-transzferaz
(GST) aktivitasban. A hosszutava T-2 toxin terhédasasara ugyanakkor 0,52 és 2,45 mg T-2
toxin/kg takarmany doézisok emelkedett glutation K3Startalmat valamint glutation-
peroxidaz (GPx) aktivitast eredményeztek, mig alfiproxidacios folyamatok végterméke a
malondialdehid (MDA) nem valtozott szignifikans rékben Baloghés mtsak009).

A fentiek alapjan, célunk volt megallapitani, hogivid tavuper osT-2 toxin vagy
DON terhelés milyen mérték hatast gyakorol a lipidperoxidaciés és antioxidans
védsrendszer valtozasaira egynyaras pontyokban 24téxasexpozicio alatt.

2. Anyag s modszer

Kisérletink soran T-2 toxin é€s deoxinivalenol (DONgtasat vizsgaltuk egynyaras
pontyok (35,92+2,82 g) szervezetére 0,25, 0,50,@3 Bg/kg testtdmeg ddzisban, 24 oran at,
8 orankénti mintavétellel.

Egy hét akklimatizicidés @ koveten kozvetlenul a halak gyomraba, szondaval
juttattuk be a mikotoxinokkal mesterségesen szezetygagy kontroll takarmanyt.

A mintavételek soran 6-6 allatbgdost mortemma@jmintakat vettink a szondazést
koveten 8, 16 és 24 oraval. A mintakat a biokémiai dtampk elvégzéséig -26C-on
taroltuk. A majmintdkbol mértik a redukalt glutatitartalmat (GSH), glutation-peroxidaz
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(GPx), glutation-reduktaz (GR) és glutation S-trdesaz (GST) aktivitast, hogy felmérjuk az
antioxidans rendszer valtozésait. A lipidperoxidécvaltozasok nyomon kovetése céljabol
meértik a konjugalt diének (CD) és -trienek (CT),lamaint a malondialdehid (MDA)
mennyiségét.

A redukalt glutation koncentraci@edlak és Lindsafl968) modszerével mértik 5,5'-
ditiobisz-2-nitrobenzoesav reagenssel. A glutaperexidaz aktivitdstMatkovics és mtsai
(1988) altal leirt modszerrel hataroztuk meg eggpeditos direkt assay soran, redukalt
glutation és kumol-hidroperoxid ko-szubsztratok egétében. A fehérjekoncentracio
meghatarozasa a maj homogenizatum 10.000 g szupesndrakcidjaban Folin-fenol
mobdszerrel tortént, szarvasmarha szérum albumirdated felhasznalasavadldwry és mtsai,
1952). A konjugalt dién és -trién tartalom meghatasa a majmintak lipid tartalmanak 2,2,4-
trimetilpentanban valé kivonasat kégeh 232 nm-en, illetve 268 nm-en mutatott abszorpcio
alapjan tortent AOAC 1984). A malondialdehid tartalom meghatarozd®acer és mtsai
(1964) moédszere alapjan végeztik savanyu kdzeghagas Bmérsékleten valé komplex
képzés alapjan, 2-tiobarbitursavval. A majmintakutafion-reduktaz aktivitasanak
meghatarozas&mith és mtsa(1988), mig glutation-S-transzferaz aktivitasanidsgalata
Mannervik és mtsdil985) altal leirt modszer alapjan tortént.

Az eredmények statisztikai értékelését STATISTIGA Windows 4.5 programmal
(StatSoft Inc.,1993) végeztik. A normalitds vizsgalatot, majdiagio értekek kizarasat
kovet varianciaanalizis (ANOVA) soran a Fisher-féle lisghb szignifikdns kilénbség
(LSD) tesztet alkalmaztuk a szignifikans (p<0,06)0kbségek megallapitasara.

3. Eredmények és értékelésik

A Kkisérlet soran a 3,0 mg T-2 toxin/kg ttm. csobart jelends mértek, 18,2%,
mortalitast tapasztaltunk a toxinterhelést kév8t és 16. ora kozott. A tbbbi csoportban,
illetve mintavételi idpontban mortalitas nem volt.

A CD és CT értékek esetén a kontrollhoz képest régyaemelkedett értékeket
tapasztaltunk (p<0,01) a 0,25 és 0,5 mg és 3,0 R@NMm. csoportokban 16 ora toxin
kitettséget koveéien. T-2 toxin terhelés hatasara a 3,0 mg /kg tteepertban (p<0,05)
kizarolag a CD érték ¢t a 8. oOrai mintavétel soran. Az MDA tartalom suftkans
mértékben csak a 3,0 mg DON/kg ttm. csoporthihankezelést kovétl6. és 24. draban.

Az eredmények alapjan levonhaté az a kovetkeztéidgy mindkét trichotecénvazas
mikotoxin terhelés hatdsarétha lipidperoxidacios folyamatok intenzitdsa, aendialdehid
tartalom valtozasa alapjan azonban Ufyik, hogy a szervezet antioxidans rendszere képes
volt elimindlni az alkalmazott dozisokban a mikdtmk &ltal generalt peroxidativ
folyamatokat, mivel azok csak az iniciacios fazisi€D és CT tartalom) jelentkeztek, a
terminacios szakaszt (MDA tartalom) azonban negkést. Ennek oka feltehign az, hogy a
takarmany részek @&tetes vizsgalatunk eredményei szerint 16 Ora alditnek ki a
szervezethl, azaz ennyi il all rendelkezésre a mikotoxinok felszivodasahoz.

A GSH tartalom mindharom T-2 toxin kezelt, valamiat 3,0 mg DON/kg ttm.
csoportban szignifikAns mértékben (p<0,05) emelitedmikotoxin-expozicié 16. érajaban.

A GPx aktivitas a 0,5 és 3,0 mg DON, valamint aés3,0 mg T-2 toxin/kg ttm. kezelt
csoportban 6ttt a 16. 6rat kovéen (p<0,01), illetve a 3,0 mg T-2 toxin/kg ttm. k#z
csoportban (p<0,01) mar a 8. 6rai mintavétel aliéafahis.

A GST aktivitas viszont a 3,0 mg T-2 toxin/kg ttikezelt csoportban cstkkent a
kontrollhoz képest a 8. orai mintavételnél, majtiba éra utan ismétatt (p<0,01). A 0,5 mg
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T-2 toxin/kg ttm. kezelt csoportban viszont csakni&otoxin terhelés 24. orgjaban volt
szignifikansan (p<0,05) nagyobb.

A GR aktivitasdban emelkedett értékeket tapaszalta 0,5 mg DON/kg ttm.
csoportban 16. és 24. 6rai mintavétel alkalmavaD{@1), valamint a 0,5 mg T-2 toxin/kg
ttm. csoportban a 24. orat kdgen (p<0,05). A 3,0 mg T-2 toxin/kg ttm. csoporthdszont a
GR aktivitds szignifikansan kisebb volt (p<0,05) kantrollhoz viszonyitva a 8. érai
mintaveételkor.

Az eredmények alapjan levonhaté az a kovetkeztdiégy a halak antioxidans
rendszere gyorsan és sikeresen aktivalédott a t@xipozicid6 hatadsara, amint azt a
megemelkedett értékek jol jelzik. Néhany esetbemban a kontroll csoporthoz viszonyitva
csokkeneést is tapasztaltunk (GR és GST aktivit®s érai mintavétel, 3 mg T-2 toxin/kg
ttm.), ami arra utal, hogy mig egyes enzimek atésa 1, addig masoké azonossgrzakban
csokken. Ennek oka lehet a hirtelen nagy dozisutdx@hnak a génexpressziora, vagy az
enzim fehérje poszt-transzlacios modifikaciojarafejkett hatdsa. Bbbi feltevést —
génexpresszid - tAmasztja ala hogy ackbgkben az aktivitas visszatért a kontroll, vagy
anndl szignifikansan magasabb értékre (4. abra).

A vizsgalt paraméterek kozil dozis-hatas 6sszefiitfgbato a talalt tendenciak alapjan
(GSH, GPx, GST, MDA) a 16. 6rai mintavételkor (%.2 abra), & ez a tendencia a GSH
esetében megmarad a 24 Orai mintavételkor is. A @®XGST aktivitAsaban viszont a
legnagyobb mikotoxin dézis hatasdra mar csokketagstsztaltunk, ami a glutation redox
rendszer kimerilését vagy feedback mechanizmusguldl csbkkenést (3. abra) jelenthet.

A GSH tartalom valtozasa a 16. drai mintavéetelkor
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1. abra: A GSH tartalom alakulasa a 16. 6rai mintavétel sora (*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 a kontrollhoz
viszonyitva)

A GPx aktivitas valtozdsa a 16. 6ra mintavételkor
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2. abra: A GPx aktivitas alakulasa a 16. 6rai mintavétel san (*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 a kontrollhoz
viszonyitva)

A GPx aktivitas valtozasa a 24. drai mintavételkor
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3. dbra: A GPx aktivitas alakulasa a 24. 6rai mintavétel s@n

A GST aktivitas valtozasa a 8. drai mintavételkor
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4. abra: A GST aktivitas alakulasa a 24. érai mintavétel s@n (p<0,05 a kontrollhoz viszonyitva)

4. Kovetkeztetések, javaslatok

Az egyszeri, gyomorszondan at bejuttatott, mikotakbzisok révid idn belll fokoztak
a pontyok majaban - a xenobiotikum transzformaci@piontjaban - a lipidperoxidacios
folyamatokat, amint azt az emelkedett CD és CTkékgelezték. A legnagyobb T-2 toxin
terhelés hataséara révidsia belll jelends mérték mortalitas is fellépett.

A novekw reaktiv oxigén szabadgyok (ROS) terhelés hatdsaomban a glutation
redox rendszer gyorsan aktivalédott, ami eliminaltenikotoxinok &ltal generalt peroxidativ
folyamatokat, igy a lipidperoxidacios folyamatokgt@&rmeke, az MDA tartalom, mar nem
emelkedett szignifikans mértékben. A glutation pedeoendszer vizsgélt elemeinek
mennyisége/aktivitasa eltéiranyban és meértéekben valtozott a mikotoxin te¥bdiatasara,
amelynek oka az génexpressziot szabalyozodelte&chanizmusok lehetnek, mivel a 8 6ras
eltolodas az aktivitas csokkenésben, majd novekemésar elegerida fehérje szintézishez.

A kutatdsokat az OTKA PD 104823 palyazat tamogatdsageztik.
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