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EGYUTTESEN ELOFORDULO FUSARIUM
MIKOTOXINOK ROVIDTAVU TERHELESENEK HATASA
A BROJLERCSIRKE GLUTATION REDOX RENDSZERERE
ES LIPIDPEROXIDACIOS FOLYAMATAIRA
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OSSZEFOGLALAS

Korabbi kutatasok szerint a Fusarium fajok altal termelt mikotoxinok hatasara fokozédik az allati
szervezetben a reaktiv oxigén gyokok képzédése, kdvetkezményesen lipidperoxidacié indukalédik,
amely kihat a biolégiai antioxidans rendszer mikoddésére, ezen bellll az altalunk vizsgalt glutation
rendszerre. In vivo, révid tavl (72 6ra) T-2/HT-2 toxin+ DON+ fumonizin B, terheléses vizsgalatot vé-
geztek brojler csirkével, két dézist alkalmazva: egy alacsony, az EU javaslati hatarértékkel megegyez6
mennyiséget (0,25 mg T-2+HT-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarméany), valamint
egy magas, az EU javaslati hatarérték négyszeres mennyiségét (1 mg T-2+HT-2 toxin, 20 mg DON
és 80 mg fumonizin B,/kg takarmany). Biokémiai médszerekkel meghataroztéak a lipidperoxidacios
folyamat iniciacids fazisa soran létrejové konjugalt diének, és triének, valamint a terminacids fa-
is. Megéllapitottak, hogy a vérplazmaban nem valtozott a malondialdehid koncentracio, a majban
viszont szignifikansan kisebb volt a konjugaltdién-tartalom az alacsony dézis hatasara a terhelés
48. 6rajaban, valamint kisebb volt a malondialdehid-tartalom a terhelés 72. 6rajaban szintén az
alacsony doézis hatasara. A glutationredox-rendszer paraméterei kozil mérték a redukalt glutation
mennyiségét és a glutation-peroxidaz aktivitasat. Megallapitottak, hogy a redukalt glutation meny-
nyisége és a glutation-peroxidaz aktivitasa szignifikdns mértékben nagyobb volt a vérplazmaban a
terhelés 72. 6rajaban a magas dézis hatasara, a majban azonban nem véltozott. Ezek az eredmények
arra utalnak, hogy az egyes mikotoxinok jol ismert oxidativ stresszt kivaltd hatdsa a multi-mikotoxin
terhelés hatasara nem jelentkezett, ennek alapjan tehat kdzottik antagonista hatas feltételezhetd.

SUMMARY

Kulcsar, Sz. - Kbvesi, B. - Mézes, M. - Balogh, K. - Zandoki, E. - Ancsin, Zs.. EFFECT OF CO-
OCCURRING FUSARIUM MYCOTOXINS ON THE GLUTATHIONE-REDOX SYSTEM AND ON LIPID
PEROXIDATION IN BROILER CHICKEN

It is well known that Fusarium mycotoxins in single application induce the formation of reactive
oxygen substances in the animals, and it consequently causes oxidative stress and lipid peroxidation,
which can be neutralized by the glutathione system. An in vivo study was performed with broiler
chicken in a short-term (72 hours) feeding trial with a low dose, equivalent to the recommended
EU limit (0.25 mg T-2+HT-2 toxin, 5 mg DON and 20 mg fumonisin B,/kg feed) and a high dose,
quadruple the recommended EU limit (1 mg T-2+HT-2 toxin, 20 mg DON and 80 mg fumonisin B,/
kg feed) multi-mycotoxin exposure. The markers of the initiation and termination phases of lipid
peroxidation, conjugated dienes and trienes, and malondialdehyde levels were measured in the liver
and the latter parameter was measured in the blood plasma. It was found that malondialdehyde
content did not change in blood plasma. Still, conjugated diene level was lower than control at the
48 hours of treatment as an effect of low dose in the liver, and the malondialdehyde content in the
liver was also lower than control at the 72 hours of mycotoxin exposure. Among the glutathione
redox parameters reduced glutathione content, and glutathione-peroxidase activity was measured.
It was found that reduced glutathione content and glutathione peroxidase activity were significantly
higher as compared to control at the 72 hours of mycotoxin exposure in blood plasma as an effect
of the higher dose, but did not change in the liver. The results show that the well-known oxidative
stress-inducing effect of the investigated mycotoxins did not occur in multi-mycotoxin exposure,
even at a high dose, therefore an antagonistic effect among them would be suggested.
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BEVEZETES

A mikotoxinok a fonalas gombak masodlagos metabolizmus termékei, amelyek
atakarmanyokat szennyezve gazdasagi allatoknal dézisfliggéen termeléskiesést,
illetve toxikus valaszreakciét valtanak ki (Diaz, 2005). A Fusarium penészek alta-
laban hivos és paras kdrnyezetben (Wood, 1992) szamos, eltéré kémiai strukti-
raval rendelkezd mikotoxint termelnek. Ezek kdzil gyakorisaguk szempontjabol
leginkabb jelentds a T-2/HT-2 toxin, a deoxinivalenol (DON) és a fumonizin B,
(Battilani és mtsai, 2008).

A klimavaltozéas kedvezd kornyezetet teremt a vilagszerte eléfordulé mikotoxin
termel6 gombak szaporodasara, igy az elmult években szamos kutatas vizsgalta
a penészgomba toxinok hatasmechanizmusat. A kdzzétett publikaciok tobbsé-
gében azonban csak egy mikotoxin expoziciot vettek figyelembe, ami eltéré a
természetben eléforduld szennyezéstdl, ugyanis altaldban egyidejlileg tébbféle
mikotoxin van jelen (Smith és mtsai, 2016). A kbzelmultban in vitro és in vivo
kisérletben vizsgaltak a mikotoxinok kdzotti kdlcsdnhatasokat. Igy felmérték a
Fusarium penészek altal termelt mikotoxinok egyttes el6fordulasat takarmany-
alapanyagokban és takarmanyokban (Streit és mtsai, 2012), tovabba egyes
trichotecénvazas mikotoxinok (T-2 toxin és DON) egylttes hatasat baromfiban
(Pelyhe és mtsai, 2018), a fumonizin, a DON és a zearalenon egyuttes hatasat
nyulban (Szabd-Fodor és mtsai, 2015), valamint patkanyban (Szabo-Fodor és mtsai,
2019). Az egyes mikotoxinok kozotti kdlcsdnhatasokkal kapcsolatban azonban
még kevés adat all rendelkezésre ahhoz, hogy pontosan meg lehessen becstlni
a szervezetben kialakul6 toxikus, ezen bellll a lipidperoxidaciés folyamatokra és
az antioxidans véddrendszerre kifejtett hatast. Az eddigi eredmények alapjan a
mikotoxinok kolcsdénhatasa kllénb6zé. Lehet additiv, ekkor azok hatasa az egyes
vizsgalt toxinok egyedi hatasainak 6sszege alapjan szamithat6. Ezenkivil lehet
szinergista, amikor az egyedi hatdsoknal jelentésebb lesz a kombinalt hatas,
valamint antagonista, amikor a mikotoxin kombinacié hatasa kisebb az egyedi
hatasoknal (Smith és mtsai, 2016). Jelen kisérletben a vizsgalt Fusarium toxinok
egyUttes expozicidja is klilonb6z6 interakcidkat eredményezhet, amely a fentiek
alapjan lehet szinergens, additiv vagy antagonista.

A T-2/HT-2 toxin és a DON a maj mikroszomalis xenobiotikum transzformald
enzimrendszere hatasara, a terhelés mértékétdl és annak idétartamatol fliggben,
hatékonyan és gyorsan metabolizalédnak (Vanyi és mtsai, 1989). A DON-t emellett
egyes allatfajokndl, igy példaul baromfiban, a bélcsatornaban élé baktériumok
atalakithatjak (Greiner és Applegate, 2013). A T-2/HT-2 toxin eés a fumonizin B,
viszont, részben lipidperoxidaciét indukalé hatasuk révén, cstkkenthetik a m3j
mikroszémak mUikodését (Guerre és mtsai, 2000), amely viszont gatolhatja a
xenobiotikum transzformalé (citokrém P450) rendszert is (Mézes és mtsai, 1996).
A xenobiotikum transzformaciéban a citokrém P450 enzimrendszer mellett a bi-
olégiai antioxidans véddérendszer, kifejezetten a glutation-redoxrendszer, egyes
elemeinek mennyisége és aktivitasa is jelentés mértékben valtozhat az oxidativ
stressz mértékének fliggvényében.

Korabbi kutatasok (Mézes és mtsai, 1998; Surai és mtsai, 2002) alapjan el-
mondhaté, hogy a sejtekben zajlé biokémiai valtozasokkal 6sszefliggésben
a trichotecénvazas mikotoxinok hatasara fokozodik az allati szervezetben a
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lipidperoxidacios folyamatok intenzitasa, amely kihat a bioldgiai antioxidans
rendszer miikddésére is, igy feltehetd, hogy azokat egytt alkalmazva fokozzak,
vagy éppen gatoljak, egymas hatasat. A vizsgalat célja a fentiek alapjan annak
feltarasa volt, hogy az emlitett mikotoxinok eltéré mennyiségével mesterségesen
szennyezett takarmany rovid tavu etetése milyen hatast valt ki a mikotoxinok
metabolizacidjaban, és azok szallitdsaban fontos szervekben a lipidperoxidacios
folyamatok iniciaciés és terminacios fazisaira, valamint ezzel parhuzamosan a
glutation redox rendszer egyes paramétereinek mennyiségére és aktivitasara.

ANYAG ES MODSZER

A vizsgélatokat a Szent Istvan Egyetem Mezdgazdasag- és Kdrnyezettudo-
manyi Kar Takarmanyozastani Tanszeékén végeztlk. A mikotoxinokkal végzendo
vizsgalatokhoz a sziikséges éllatkisérleti engedéllyel rendelkeztliink (NEBIH
Pest Megyei Elelmiszerlanc Biztonsagi és Allategészségligyi lgazgatdsag, XIV-
1-001/1880-5/2011).

In vivo modellként brojlercsirkét, mint a Fusarium toxinokra érzékeny gazda-
sagi allatfajt, alkalmaztunk. Cobb 500 napos kakasokat a kisérleti takarmanyok
etetésének megkezdése elétt faforgacs almon neveltiik a Cobb technoldgiai
eléirasoknak megfeleléen. Az egyes kisérleti csoportokat 20 napos életkorban
alakitottuk ki, amelynek soran egyedi mérlegeléssel meghataroztuk az egyes
csoportokba ker(il6 madarak testtdmegét, gyelve arra, hogy az egyes kisérleti
csoportok kdzott az atlagos testtdmeg ne térjen el 5%-nal nagyobb mértékben.
Az egyes kisérleti csoportokba tartozé madarakat (n=24/csoport) alomanyagként
feny6fa forgacsot tartalmazo fulkékben helyeztlk el. Az ivovizet és a takarmanyt a
madarak ad libitum fogyaszthattak, folyamatos megvilagitas mellett. A takarmanyok
mikotoxin szennyezése eltérd multi-mikotoxin koncentracié tartomanyokban tértént.
A kontrollcsoport takarmanya a kimutathatdsagi hatarérték alatti mennyiségben
tartalmazta a vizsgalt mikotoxinokat. Az egyik mikotoxinnal szennyezett csoport
takarmanyanak tervezett multi-mikotoxin terhelési értéke megfelelt az EU javaslati
hatarértekeknek (EU, 2006): T-2 + HT-2 toxin: 0,25 mg; DON: 5 mg; fumonizin B:
20 mg/kg takarmany. A masik mikotoxinnal szennyezett csoport takarmanyanak
tervezett mikotoxin-tartalma az EU javaslati hatarérték négyszeres mennyisége
volt (T-2 toxin/HT-2 toxin: 1 mg; DON: 20 mg; fumonizin B,: 80 mg/kg takarmany).
A takarmanyok mikotoxin-tartalmanak meghatarozasa immunoaffinitas oszlopon
torténd elbtisztitast kdvetéen HPLC/MS modszerrel tortént a kutatdécsoportunk

1. tablazat
A brojlercsirkékkel végzett kisérletben felhasznalt takarmanyok mikotoxin-tartalma
(mg/kg takarmany)

Kisérleti csoport (1) T-2/HT-2 DON FB,

Kontroll (2) <0,02 <0,02 <0,02
Alacsony doézis (3) 0,20/0,03 4,07 21,44
Magas dozis (4) 0,78/0,09 10,68 75,16

Table 1. Mycotoxin content of feed used in the experiment (mg/kg feed)

experimental group (1); control group (2); low dose group (3); high dose group (4)
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altal korabban leirt médszerrel (Szabd-Fodor és mtsai, 2015). A takarmanyok mért
mikotoxin-tartalmat az 7. tablazat mutatja.

A kisérlet soran a multi-mikotoxinnal szennyezett takarmany etetésének meg-
kezdését kdvetd 24. 48. és 72. bradban véletlenszerlen kivalasztott, kisérleti cso-
portonként 6-6 allatbdl maj- és vérmintat gyujtéttink (n=18). A madarakbdl az
elvéreztetést kovetden a teljes vért 6sszegydjtottik, majd post mortem majmintat
vettlink a biokémiai vizsgalatokhoz. A majmintakat lefagyasztasig (maximum 2 6ra)
jégen tartottuk, majd a felhasznalasig -70°C-on taroltuk. A vérvétel heparinozott
vérvételi csdvekbe (0,005 ml Heparin ad us vet injekcio; 125 NE heparin-Na)
tortént. A vérmintakat h(tétt kdrnyezetben (+4°C) szallitottuk a laboratériumba,
ahol az alakos elemeket 10 percig térténé centrifugalassal (1500 fordulat/perc)
elvalasztottuk a vérplazmatél. A vérplazmamintakat a vizsgalatok elvégzéséig
-70°C-on téaroltuk.

Meghataroztuk a majban a lipidperoxidaciés folyamat iniciacios fazisa soran
keletkezd konjugalt diének, és —triének, valamint a majban és a vérplazmaban
a terminéacios fazis soran keletkezé metastabil végtermék, a malondialdehid
glutation (GSH) mennyiségét és a glutation—peroxidaz (GPx) aktivitasat. A konjugalt
diének és triének meghatarozasa a majmintak lipidtartalmanak trimetil-pentanban
val6 kivonasat kdvetéen az abszorpcids spektrum alapjan tértént (AOAC, 1984).
A malondialdehid-tartalmat savanyu kézegben, magas hémérsékleten valé komp-
lex képzéssel, 2-tiobarbitursavval hataroztuk meg (Botsoglou és mtsai, 1994).
A redukalt glutation-tartalmat: Rahman és mtsai (2007) mddszerével, a glutation-
peroxidaz aktivitast pedig Lawrence és Burk (1976) modszere alapjan mértik. Az
eredmények statisztikai értékelését GraphPad Prism for Windows 5.04 szoftverrel
(GraphPad Software Inc. San Diego, USA) végeztik. A program hasznalataval
alap statisztikai szamitasokat, t-probat, valamint variancia-analizist végeztink.

EREDMENYEK ES ERTEKELESUK

A lipidperoxidaciés folyamatok iniciacids szakaszat jelzé konjugalt diének (CD)
(2. tablazat) mennyisége a multi-mikotoxin terhelés hatasara csak kismértékben
valtozott a kontrollhoz viszonyitva a majban. Egyedil a mikotoxinokkal szennyezett
takarmany etetésének megkezdését kovetd 48. draban tapasztaltunk szignifi-
kans mértékd csokkenést (p<0,01) az EU javaslati hatarértékeknek megfelelé
mennyiségben mikotoxinokkal szennyezett takarmanyt fogyaszté csoportban a
kontrollhoz viszonyitva, mig a magas dézis esetében nem volt eltérés (1. abra).

Ennek a csOkkenésnek a hatterében a mikotoxin-terhelés hatasara bekdvetkezd,
a majszovetlipidek zsirsav-0sszetételében bekdvetkezd valtozas allhat, amelyet
fumonizin B, és T-2 toxin individualis terhelés hatasara kordbban nyulban mar
kimutattak (Szabd és mtsai, 2016). A megvaltozott zsirsavdsszetétel ugyanis be-
folyasolhatja a lipidek oxidacié iranti érzékenységet, azaz a reaktiv oxigén gyokok
hatasara bekovetkezd lipidperoxidacids folyamatokat (Holman, 1954).

A lipidperoxidaciés folyamatok terminaciés szakaszat jelzé malondialdehid
(MDA) koncentracidja (2. tablazat) a kontrollhoz viszonyitva szignifikdnsan kisebb
volt (p<0,05) a mikotoxinokkal szennyezett takarmany etetését kdvetd 72. 6raban
az alacsony dozissal kezelt csoportban, de tendenciajaban, bar nem szignifikans
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mértékben, a magas dozissal terhelt csoport értékei is csékkentek a kontrollhoz
képest (2. dbra).

Ez az eredmény is alatamasztja a CD esetében leirt feltételezésiinket, mely
szerint a mikotoxin-terhelés doézisfliggéen befolyasolhatja a majszdvet zsirsav-
Osszetételét, ennek révén a lipidperoxidacios folyamatok intenzitasat is, amely a
48. 6raban még csak a folyamat iniciaciés szakaszat jelz6 CD, mig egy nappal
késébb mar a terminacids szakaszra utal6 MDA koncentraciéban is kimutathatd
volt.

A glutation redox paraméterek kozil a redukaltglutation (GSH)-tartalom a
vérplazmaban szignifikansan nagyobb volt a magas doézis hatdsara a mikotoxin-
terhelés 72. 6rajaban (3. tablazat).

A 24. 6réban is tendenciaszerlien nagyobb értékeket mértiink, de akkor a kisebb
dézis hatasara (3. abra). Ez alapjan feltételezhetjik, hogy mivel a T-2 toxin és a
DON kozel azonos dézisban tortént individualis adagolasakor a GSH-tartalom nétt
(Nakade és mtsai, 2018), ezért az azok egyittes adagolasakor kimutatott valtozas

2. tablazat
A vérplazma és a majhomogenizatum lipidperoxidacios paramétereinek valtozasa eltéré
doézisu T-2/HT-2 toxin, DON és fumonizin B, egyiittes adagolasanak hatasara
(n=6; atlag+SD)

Vérplazma (1)
24. 6ra (2) 48. 6ra (3) 72. 6ra (4)

Kontroll (5) | L (6) H (7) | Kontroll L H Kontroll L H
MDA 5,32 4,40 5,12 5,00 4,35 4,21 5,05 5,08 4,13
(umol/l) + 1,02 +0,76| £126|( 0,67 | =049 | =£1,10 *0,76 | 1,44 | =1,18
Majhomogenizatum (8)
CD 0,25 0,22 0,24 0,258 0,224 0,258 0,23 0,25 0,26
(OD + 0,03 +0,02| £0,02| £0,02 | £0,01 | =0,01 +0,02| =0,02 | =0,02
232nm)
CT 0,13 0,12 0,12 0,14 0,13 0,13 0,13 0,10 0,15
(oD + 0,01 +0,01| £0,01| £0,01 | £0,01 | =0,01 +0,01| =0,01 | +0,01
268nm)
MDA 22,75 20,52 | 19,65 20,06 17,40 20,49 25,527 17,338 | 18,458
(nmol/g) | =+ 4,84 +735| £736| £2,05 | £4,33 | =855 +749| £241 | +2,58

L: alacsony dézis - 0,25 mg T-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarmany (6); H: magas
ddzis - 1 mg T-2 toxin, 20 mg DON/kg és 80 mg fumonizin B,/kg takarméany (7)

MDA - malondialdehid (9); CD - konjugalt dién (10); CT - konjugalt trién (11)

A, B — az eltérd betlvel jelolt atlagértékek azonos mintavételi id6pontban szignifikdns mértékben
kulénbbznek (p<0,05)

Table 2. Effect of different doses of T-2/HT-2 toxin, DON and fumonisin B, co-exposure on the lipid
peroxidation parameters of blood plasma and liver homogenates (n=6; mean=SD)

blood plasma (1); 24th hour (2); 48th hour (3); 72nd hour (4); control (5); low dose: 0.25 mg T-2/HT-2
toxin+5 mg DON+20 mg fumonisin B,/kg feed (6); high dose: 1 mg T-2/HT-2 toxin+20 mg DON+80
mg fumonisin B,/kg feed (7); liver homogenate (8); MDA - malondialdehyde (9); CD - conjugated
dienes (10); CT - conjugated trienes (11)

A, B - different superscripts in the same row at the same sampling time mean significant difference
(p<0.05)
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1. dbra T-2/HT-2 toxin, DON és fumonizin B, egylittes adagolasanak hatasa a majszévet konjugalt
dién (CD) tartalmara a mikotoxin-terhelés 2. napjan (48 éra) (n=6; atlag+SD)
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Alacsony dozis: 0,25 mg T-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarmany; Magas dozis: 1
mg T-2 toxin, 20 mg DON és 80 mg fumonizin B,/kg takarméany. *p<0,05; **p<0,01

Figure 1. Effect of T-2 toxin, DON and fumonisin B, co-exposure on the amount of conjugated
dienes of liver homogenates collected on 48th h of the trial (n=6; mean+SD)

low mix (L): 0.25 mg T-2 toxin, 5 mg DON and 20 mg fumonisin B,/kg feed, high mix (H): 1 mg T-2
toxin, 20 mg DON and 80 mg fumonisin B,/kg feed. *p<0.05; **p<0.01

2. 4bra T-2/HT-2 toxin, DON és fumonizin B, egyiittes adagolasénak hatdsa a méjszévet
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Alacsony dozis: 0,25 mg T-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarmany; Magas dozis:
1 mg T-2 toxin, 20 mg DON és 80 mg fumonizin B,/kg takarmany; *p<0,05

Figure 2. Effect of T-2/HT-2 toxin, DON and fumonisin B, co-exposure on the amount (nmol/g) of
malondialdehyde of liver homogenates collected on the 72nd h of the trial (n=6; mean=SD)
Low mix (L): 0.25 mg T-2 toxin, 5 mg DON and 20 mg fumonisin B,/kg feed, high mix (H): 1 mg T-2
toxin, 20 mg DON and 80 mg fumonisin B,/kg feed; *p<0.05
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3. tablazat
A vérplazma és a majhomogenizatum glutation redox paramétereinek valtozasa T-2/HT-2
toxin, DON és fumonizin B, egyiittes adagolasanak hatasara (n=6; atlag+SD)

Vérplazma (1)

24. 6ra (2) 48. 6ra (3) 72. 6ra (4)
Kontroll | L (6) H (7) | Kontroll L H Kontroll L H
©)
GSH (umol/g 8,46 9,00 8,16 7,14 8,13 7,55 8,128 8,84%8 9,75%
feh.) +*087| 221 | +1,13| +£024| +1,08(+1,31|+0,88 |=+0,91 + 0,59
GPx (E/g feh.) 9,90 11,05 | 10,50 985 11,50 | 12,39 10,33 | 11,898 | 15,73*

+1,05| 2,27 | 1,72 | £133| 2,70 | +439|+058 |+334 |+355

Majhomogenizatum (8)

GSH (umol/g 7,93 8,70 8,562 6,38 6,74 7,24 6,50 6,95 6,69
feh.) +093| +146| =125| £0,78| =1,17|x1,02|+1,07 |+0,74 |+0,83

GPx (E/g feh.) 7,10 7,86 7,37 6,55 7,55 6,32 8,37 8,37 8,53
+094| +128| +1,04| +150| £0,49|+096|+150 |+1,73 |+1,01

L: alacsony dézis - 0,25 mg T-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarmany; H: magas
ddzis - 1 mg T-2 toxin, 20 mg DON/kg feed and 80 mg fumonizin B /kg feed

A, B — az eltér6 betlvel jelolt atlagértékek azonos mintavételi idépontban szignifikdns mértékben
kulénboznek (p<0,05)

Table 3. Effect of different doses of T-2/HT-2 toxin, DON and fumonisin B, co-exposure on some
glutathione redox parameters of blood plasma and liver homogenates

blood plasma (1); 24th hour (2); 48th hour (3); 72nd hour (4); control (5); low dose: 0.25 mg T-2/HT-2
toxin+5 mg DON+20 mg fumonisin B,/kg feed (6); high dose: 1 mg T-2/HT-2 toxin+20 mg DON+80
mg fumonisin B,/kg feed (7); liver homogenate (8)

A, B - different superscripts in the same row at the same sampling time mean significant difference
(p<0.05)

is antagonista hatast val6szindsit. A majban ugyanakkor a GSH-tartalomban nem
volt kimutathaté mértékd valtozas (3. tablazat).

A glutation-peroxidaz (GPx) aktivitds a vérplazmaban a mikotoxin-terhelés 72.
orajaban mutatott dézis-hatas dsszefliggést (3. tablazat). A kisebb mikotoxin-dézis
hatasara is tendenciaszer(ien nagyobb volt, mint a kontroll, de még nem szignifikans
mértékben, mig a nagyobb mikotoxin-dézissal szennyezett takarmanyt fogyaszté
csoportban mar szignifikans eltérés volt kimutathaté (4. dbra). Ezek az eredmények
arra utalnak, hogy a nagyobb mérték(i mikotoxin-terhelés hatasara mérsékelt oxi-
dativ stressz alakult ki, amelynek hatésara aktival6dott a glutation-redoxrendszer,
amely azonban csak a vérplazméban volt kimutathaté. Ezt a hatast T-2 toxin és
DON individualis terhelése soran baromfiban korabban mar megfigyeltik (Nakade
és mtsai, 2018). A majban ugyanakkor a GPx aktivitds nem valtozott, amely arra
utal, hogy a multi-mikotoxin terhelés hatasara nem alakult ki olyan mértéku oxidativ
stressz, amely a majban is kimutathaté valtozast indukalt volna. Miutan a T-2 toxin
és a DON kézel azonos dézissal tortént individualis terhelés soran a majban is nétt
a GPx aktivitas (Nakade és mtsai, 2018), ezért feltételezhetd, hogy multi-mikotoxin
terhelés hatasara antagonista hatas 1ép fel az oxidativ stressz indukcidjaban.
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3. dbra T-2/HT-2 toxin, DON és fumonizin B, egytittes adagolasénak hatdsa a vérplazma
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Alacsony doézis: 0,25 mg T-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarmany; Magas dozis:
1 mg T-2 toxin, 20 mg DON és 80 mg fumonizin B, /kg takarméany; *p<0,05

Figure 3. Effect of T-2/HT-2 toxin, DON and fumonisin B, co-exposure on the amount (umol/g protein)
of reduced glutathione content of blood plasma on days 1 and 3 (n=6, mean=SD)

Low mix (L): 0.25 mg T-2 toxin, 5 mg DON and 20 mg fumonisin B,/kg feed, high mix (H): 1 mg T-2
toxin, 20 mg DON and 80 mg fumonisin B,/kg feed; *p<0.05

4. dbra T-2/HT-2 toxin, DON és fumonizin B, egylittes adagolasénak hatédsa a vérplazma glutation-
peroxidaz aktivitdsara az elsé és a harmadik mintavételi napon (n=6; dtlag+SD)
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Alacsony dodzis: 0,25 mg T-2 toxin, 5 mg DON és 20 mg fumonizin B,/kg takarmany; Magas dozis:
1 mg T-2 toxin, 20 mg DON és 80 mg fumonizin B,/kg takarmany; *p<0,05

Figure 4. Effect of T-2/HT-2 toxin, DON and fumonisin B, co-exposure on the activity (E/g protein)
of glutathione peroxidase of blood plasma on days 1 and 3 (n=6, mean=SD)

Low mix (L): 0.25 mg T-2 toxin, 5 mg DON and 20 mg fumonisin B,/kg feed, high mix (H): 1 mg T-2
toxin, 20 mg DON and 80 mg fumonisin B,/kg feed; *p<0.05
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KOVETKEZTETESEK ES JAVASLATOK

A vizsgalatok eredményei szerint a brojlercsirkék majszévetében a T-2/HT-2 toxin,
DON és fumonizin B, mikotoxinok egy(ttes hatasara csdkkentek a lipidperoxidacios
folyamatok: a kisérlet 48. drajara az EU javaslati hatarérték alkalmazasakor az
iniciacios fazist jelzé konjugalt diének, mig a 72. érajara a folyamat terminacios
fazisat jelzé malondialdehid koncentracioja csdkkent. Az eredmény hatterében
az egyes mikotoxinok kéz6tt antagonizmus feltételezhetd, amely nem néveli,
hanem mérsékelten csdkkenti az oxidativ stressz mértékét, masrészt az is ismert,
hogy a jelen vizsgalat soran alkalmazott mikotoxinok befolyasolhatték a zsirok
zsirsav-0sszetételét, igy azok oxidacio iranti érzékenységét.

A glutation-redoxrendszer a vizsgalt Fusarium mikotoxinok hatasara aktivalédott a
vérplazmaban, ugyanakkor érdemben nem valtozott a majban. A kisérlet 3. napjara
aredukalt glutation mennyisége és a glutation-peroxidaz aktivitasa is nétt a harom
mikotoxin, négyszeres EU javaslati hatarérték( dozissal tortént egyidejd terhelésének
hatdsara a vérplazmaban. Ennek alapjan feltehetd, hogy a nagyobb dézisu terhelés
hatadsara mérsékelt oxidativ stressz alakult ki, amely azonban a majban még nem
érte el azt a kritikus értéket, amely a glutation-redoxrendszer érdemi aktival6da-
sat valtotta volna ki. Az eredmények alapjan levonhato az a kdvetkeztetés, hogy
a vizsgalt Fusarium mikotoxinok egy(ttes expozicidjakor azok individudlis hatdsa
mérsékl6ddtt az oxidativ stressz indukcidja szempontjabdl, amelynek alapjan az
egyes vizsgalt mikotoxinok kdzott antagonista hatas feltételezhetd.
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