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Osszefoglalé

T-2 és HT-2 toxinnal eltérd mértékben szennyezett indit6 (0-21 nap: 1,04 mg T-2 és 0,49 mg HT-2 /tak. kg)
és befejezd (22-39 nap: 0,12 mg T-2 és 0,02 mg HT-2 /tak. kg) takarmanyok hatdsét vizsgaltuk broilereken.
Az allatokat két csoportra osztottuk: kontroll és toxinnal szennyezett takarmanyozésban részesiiltek. A 21. és
a 39. napon torténtek mintavételek (vér, szovet) az allatok extermindldsat kovetden a patoldgiai tiinetek meg-
figyelésével. A testtomegmérések hetente torténtek. A vér- és szovetmintdkbol malondialdehid- és, redukalt
glutation tartalmat, tovabba glutation-peroxidaz aktivitast mértiink. A T-2 toxinnal terhelt csoportban a dézis-
tol fiiggd mértékben patoldgiai elvaltozasok voltak megfigyelhetdek. A toxinterhelt csoportban szignifikan-
san alacsonyabb testtomeget mértiink a kontrollhoz képest a 21. napon. Megéllapithatd, hogy a teljes nevelési
id6szakra kiterjed6 T-2 és HT-2 toxin terhelés negativan hat az dllatok novekedési paramétereire, tovabba a
szervezet fiziol6giai folyamatait sem hagyja érintetleniil.

Kulesszavak: T-2 toxin, HT-2 toxin, lipidperoxidacio, antioxiddns rendszer, broiler
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Effect of feeding diets contaminated with different doses of T-2 and HT-2 toxin during

the growing period on broiler chicken

Abstract

The effect of feeding a diet contaminated with T-2 and HT-2 toxin using different doses in the starter (0-21
days: 1.04 mg T-2 toxin and 0.49 mg HT-2 toxin kg™’ feed), and finisher diets (22-39 days: 0.12 mg T-2 toxin
and 0.02 mg HT-2 toxin kg feed) was investigated on broiler chickens. Birds were divided into two groups
fed with control and T-2 and HT-2 toxin contaminated diets. Pathological signs of toxicity were investigated,
individual live weight was measured weekly. Five animals from each group were exterminated at the 21* and
39t days of treatment, when blood plasma, red blood cell and liver samples were taken, in which MDA and
GSH concentration and glutathione-peroxidase activity were determined. Pathological signs were found in
the mycotoxin challenged group with different rate of occurrence at the different dose level. Body weight of
birds was significantly lower as an effect of feeding the toxin contaminated feed on day 21 as compared to
the control. In conclusion it can be stated that the toxin exposure has long-term effects in broiler chickens.

Keywords: T-2 toxin, HT-2 toxin, lipid peroxidation, antioxidant system, broiler

Irodalmi attekintés

A Fusarium gombdk termelik a trichotecénvazas mikotoxinokat, amelyek igen fontos szerepet jatsza-
nak a gazdasdgi dallatok takarmdnyozdsdban gyakori megjelenésiik és igen eltér6 hatdsuk miatt. A
trichotecénvazas mikotoxinok negativan befolydsoljak az allatok novekedését és fejlodését (Leeson mtsai,
1995), tovabba hatdssal van a szervezet antioxidans statuszara (Mézes mtsai, 1998). A cikkben bemutatott
kisérlet célja volt felmérni a T-2 toxin ndvekedésre, a lipidperoxidaciora, €s a glutation redox rendszerre ki-

fejtett hosszu tavu hatdsat a teljes nevelési idOszak alatt broilereknél.

Anyag és médszer

40 Hubbard hybrid kakassal folytattuk le a kisérletet, napos kortdl 39 napos korig két csoportban:
kontroll (K) és T-2 toxin terhelésben részesiilt (T) (n=20). A takarmdnyok beltartalma megfelelt a magyar
eldirasoknak. A kontroll takarmanykeverékekben egyik fazisban (1-21 nap €s 22-39 nap) sem volt kimutatha-
t6 toxintartalom (<0,01 mg/kg tak.). A toxinterhelt csoport takarménya az els6 fazisban 1,04 mg/kg T-2, és
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0,49 mg/kg HT-2 toxint, a mdsodik fazisban pedig 0,12 mg T-2, tovdbba 0,02 mg/kg HT-2 toxint tartalma-
zott. A toxin prepardtumot acetonban oldottuk, majd a takarmédnyra permeteztiik (100 ml/50 kg takarmany).
A T-2 toxint Fusarium sporotrichoides-szel termeltették (NRRL 3229) Fodor mtsai, (2006) mddszerével.
(Extrakci6 €s tisztitds Burmeister (1971)). A takarméanyok toxintartalmat HPLC-technikdval hataroztuk meg.

A 7., 14., 21. és 35. napon mértiik a testtomeget. A 21. és 39. napon csoportonként 5 egyedet
extermindltunk. A vérmintdkat felhasznaldsig +4 °C-on taroltuk, majd centrifugéltuk. A vorosvérsejtekbol
1:9 ardnyd hemolizatumot készitettiink. A mintdkat a vizsgdlatokig -20 °C-on téroltuk. A malondialdehid
(MDA) koncentraciét Placer és mtsai (1966.), illetve Mihara és mtsai (1980), a glutation-peroxidaz
(GSHPx) aktivitast Lawrence és Burk (1976) moédszere alapjan hatdroztuk meg. A fehérjetartalmat biuret-
reakcioval (Weichselbaum, 1948), illetve Lowry és mtsai (1951), a GSH koncentriaciot Sedlak és Lindsay

(1968) modszerével mértiik. Az eredményeket a Statistica™ 4.0 (Statsoft Inc., 1993) szoftverrel értékeltiik.

Eredmények

A T-2 és a HT-2 toxin hatdsat a 21. és 39. napon végzett boncoldsok sordn vizsgaltuk, de a toxikus
hatds a mikotoxinos takarmannyal etetett csoportokban mas-mas mértékben és kiterjedtségben volt tapasztal-
hat6. A T-2 toxin 4ltal kivaltott patologids elvaltozasok a szdjiiregben €s a nyelven 1€ziok formdjaban vala-
mint vérzéses €és gyulladdsos tiinetekként jelentek meg foként a vékonybél kezdeti szakaszan. A toxinnal
szennyezett takarmdnyok hatdsdra a testtomeg szignifikdnsan csokkent a kezdeti szakasz végére (21. nap). A
kisérlet mésodik szakaszdban, ahol a mikotoxint alacsonyabb koncentriciéban alkalmaztuk, a T-2 toxinnal
kezelt csoportban kompenzécids novekedést tapasztaltunk. A lipidperoxidédcids folyamatok intenzitdsat jelzd
MDA-tartalom a vérplazmaban és a mdj homogenizitumban nem véltozott szignifikdns mértékben a T-2 és
HT-2 toxinnal szennyezett takarmanyok hatdsdra. A vvs-hemolizdtumban azonban a 21. napra szignifikdnsan
csokkent a T-2 toxinnal szennyezett takarménnyal etetett csoportban a kontrollhoz képest. A GSH-tartalom a
vérplazmdaban és a vvs-hemolizatumban szignifikdns valtozdst mutatott alacsony és magas toxin tartalom
hatdsdra egyardnt. A 39. napon vett majmintdkban a T-2 toxinos csoportban szignifikdnsan alacsonyabb érték
volt mérhetd a kontrollhoz képest. A GSHPx-aktivitds nem mutatott szignifikdns eltérést a vérplazmdban €s a
vvs-hemolizdtumban a toxinnal szennyezett takarmanyok hatdsira. A toxinnal szennyezett takarmdnnyal ete-
tett madarak esetén a mdj homogenizdtumban azonban szignifikdnsan magasabb volt mindkét mintavételi
idépontban (21. és 39. nap) a kontrollhoz képest (*° Szignifikéns kiilsnbség az egyes idépontokban mért ér-

tékek kozott (P< 0,05)).
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1. tabldzat: MDA- és GSH tartalom, illetve GSHPx-aktivitas valtozasa

MDA -tartalom” Nap’ Kontroll® T-2 toxin terhelt’
Vérplazma' 21 6,3+2,88 2,62+0,34
(umol/L) 39 7,13+1,94 6,90+1,65
Vvs-hemolizdtum® |21 7,9240,78" 6,44+0,59"
(umol/L) 39 8,52+2,80 7,74+3,08
Mij-homogenizitum® |21 3,46+0,85 3,02+0,55
(umol/L) 39 5,26+1,80 5,02+1,15
GSH-tartalom’
Vérplazma' 21 7,99+1,39 6,73+2,51
(umol/L) 39 6,44+1,51 6,99+0,88
Vvs-hemolizdtum® 21 5,80+1,94 7,79+2,59
(umol/L) 39 6,60+1,51 6,53+1,44
Mij-homogenizitum® |21 2,83+0,52° 3,4940,35"
(umol/L) 39 1,91+0,39° 2,49+0,63"
GSHPx-aktivitds®

Vérplazma1 21 6,29+1,28 5,18+2,07

(E/g feh.) 39 4,80+0,69 5,25+0,83
Vvs-hemolizdtum® |21 9,36+4,18 13,59+2,91
(E/g feh.) 39 10,33+1,82 10,73+2,43

Mij -homogenize’l‘[um3 21 2,56+0,60 3,00+0,66
(E/g feh.) 39 1,8242,59° 0,61+0,77"

Table 1. Changes of MDA- and GSH-content and GSHPx-activity
"Blood plasm, 2RBC-hemolisate, 3liver-homogenate, 4MDA-Content, 5GSH-content, 6GSHPX-actiVity, 7day,
8contlrol, 9T-2 toxin treated

Eredmények értékelése, kovetkeztetések

A kisérletek sordn T-2 és a HT-2 toxicitds klinikai tiinetei azonosak voltak a kordbban leirtakkal
(Gentry, 1982). Az elvaltozdsok mértéke a kisérlet mdsodik, joval alacsonyabb mikotoxin trtalmud takarmany
esetében csokkent, ami arra utal, hogy a nagy ddzis hosszi tdvon hat, még abban az esetben is, ha joval ala-
csonyabb toxin szennyezettség koveti. Az €l0suly esetén is hasonld hatdst tapasztaltunk, azonban a kisérlet
végére a két csoport kozotti kiillonbség mar elhanyagolhaté volt. Ez részben a masodik szakasz alacsonyabb
mikotoxin koncentracidjanak, részben pedig a baromfifélék jol ismert kompenzacios novekedési képességé-
nek az eredménye. A lipidperoxidacié és a glutation redox rendszer biokémiai markerei esetén tapasztalt val-
tozdsok Osszhangban vannak a Leal és mtsai (1999) 4ltal leirtakkal. Valdsziniisithetd, hogy a mdjban beko-
vetkezett GSHPx aktivacié az enzim poszttranszlaciés aktivaldsdnak eredménye, ami a T-2 toxin jol ismert

fehérjeszintézist gatld hatdsanak tudhat6 be (Ueno mtsai, 1973). Az eredmények aldtdmasztjak azt a feltétele-
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z€siinket, hogy a magas T-2 toxin szennyezettségli takarmdnyok a broilerekre hosszu tavu hatdst fejtenek ki
még akkor is, ha a terhelést alacsonyabb terhelés koveti. A lipidperoxidacié mértéke, ahogy az MDA-
tartalom mérési eredményei mutatjak, nem nétt szignifikdnsan, amely valdsziniileg a glutation redox rendszer

aktivalodasanak koszonheto.
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