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A hostressz karos hatasa a brojler
antioxidans statuszara és ezen hatas
csokkentése takarmanyozassal

. rész A hostressz és az antioxidans
védelmi rendszer
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SUMMARY

The aim of the first part of this article is to present the relationship between
heat production of animals and the environmental temperature; furthermore the
biochemical, physiological background and the adverse effects of heat stress on
behaviour, physiological and antioxidant status of broilers. Based on the scientific
findings, the following conclusions were drown: the antioxidant defence system
plays an important role in the reduction of the heat stress generated lipid peroxi-
dation process. A significant amount of oxygen-centered free radicals are formed
due to heat stress, and partially is eliminated by the enzymatic pathway. Vitamin C
and E also play an important role in the reduction of heat stress as small molecu-
lar compounds with large antioxidant capacity. The HSP70 heat stress proteins
repair and remove the heat stress damaged proteins from the cells.
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A kisérleti adatok és a gyakorlati tapasztalatok azt mutatjak, hogy a maga-
sabb kornyezeti hémérséklet negativ hatassal van a gazdasagi haszonallatok
és igy a brojlerek egészségi allapotara, valamint termelési paramétereire. Bar
a magasabb kornyezeti hdmérséklet karos hatdsa csokkenthetd genetikai és
tartadstechnoldégiai mddszerekkel is, de nagyon sok esetben ezen eszk6zdk nem
elegenddk. Ez az oka annak, hogy egyre intenzivebb kutatdsok folynak baromfi-
tartds terlletén annak tisztdzasara, hogy takarmanyozasi (taplaléanyag ellatasi)
modszerekkel hogyan tudjuk mérsékelni vagy teljesen megszintetni a h8sokk
okozta karos hatasokat.

Tanulmanyunk elsd részében a hdstressz, ill. hGsokk biokémiai, élettani hatté-
rét és karos hatéasait vizsgaljuk a brojlerek viselkedésére, fizioldgias allapotara,
antioxidans statuszara. A masodik részben azt mutatjuk be, hogy a klulénbo6zd
takarmanyadalékok miképpen segitik eld a brojlerek hdstresszel szembeni ellen-
allé képességének novelését, javitva ezzel a hlstermelés mindségét és a gaz-
dasagossagot.

AZ ALLATOK HOTERMELESE, A TERMONEUTRALIS ZONA
ES A KORNYEZETI HOMERSEKLET KOZOTTI KAPCSOLAT

A Fold éghajlatanak tartdés megvaltozasat tobbek kozott a globalis felmelegedés
is mutatja. A mezégazdasagi termelést a klimavaltozas nagymértékben befolya-

A klimavdaltozas, solja, hatdssal van a takarmanynovények termesztésére, de kdzvetlenil befolya-

a globdlis felmelegedés solja a haszonallatok termelését és az eldallitott termék mindségét is (13, 14).
hatassal van a haszon- Bar a magasabb kornyezeti hdmérséklet karos hatasa csokkenthetd genetikai és
allatok termelésére, tartastechnoldgiai mbédszerekkel is, de nagyon sok esetben ezen eszkdzdk nem

az elédllitott termék elegenddk. Ez az oka annak, hogy egyre intenzivebb kutatdsok folynak elsésor-
mindségére ban a baromfi- és a sertéstartas terlletén annak tisztazasara, hogy takarmanyo-

zasi (taplaldanyag-ellatasi) mddszerekkel hogyan tudjuk mérsékelni vagy telje-
sen megszlntetni a hésokk okozta karos hatasokat, javitva ezzel a hdstermelés
mindségét és a gazdasagossagot.

A kornyezeti hémérséklet nagymértékben befolyasolja a gazdasagi haszonalla-

A termoneutrdlis zéna tok energiaforgalmat és az allatok legkisebb hétermelésével az Gn. termoneutra-
feletti h6mérséklet lis zbnaban szamolhatunk (11, 12). Amennyiben az allatok kikerllnek a termone-
rontja a teljesitményt, utralis zo6nabdl hidegebb vagy melegebb kérnyezetbe, bar eltéré okok miatt, de
szaporoddsbiolégiai a hétermelésik és igy az energiaveszteséglk novekszik, az energiaértékesilés
gondokat, homeosztazis- hatékonysaga pedig romlik. A felsé kritikus érték feletti hémérséklet megvaltoz-
zavarokat és immun- tatja az allatok energia- és taplaldanyag-metabolizmusat is, és ezaltal romlik a
szupressziot okoz teljesitmény, szaporodasbioldgiai problémak merilnek fel, felborul a homeoszta-

zis, vagyis az allatok védekez8képessége romlik, ami végsd soron az allati termék
mindségének romlasaval jar.

A termoneutralis zona hdmérsékleti tartomanyai allatfajra, korcsoportra vonat-
koztatva a szakirodalomban megtalalhaték. A brojlerek termoneutralis zénaja
naposcsibe esetén 30-38 °C, azonban a h6mérsékleti igénylk hetente 2-3 °C-kal
csokken, a nevelési idészak végére csak 20 °C (38).

A brojlerek termoneut- Az idevonatkoz6 szakirodalmi adatok azt is mutatjak, hogy a gazdasagi alla-
rdlis zéndja csibekorban tok esetében a magas kornyezeti hémérséklet sllyosabb kdvetkezményekkel jar,
30-38 °C, a nevelési mint a hideg kérnyezet (12). Ezért els6sorban a magasabb kdrnyezeti h&mérsék-
idészak végén 20 °C let karos hatasaval kell szdmolnunk. Amennyiben a gazdasagi haszonallatok (pl.

brojlerek) tartés hdstressznek vannak kitéve, nagymértékben romlik az antioxi-
dans statuszuk, minek kdvetkeztében ugyancsak romlik az egészségi allapotuk
és a termelésuk.
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A madarak h3stresszre adott egyik valasza az etoldgiailag megvaltozott visel-
kedési forma. Mack és mtsai (2013) vizsgalatai alapjan megallapitottak, hogy
az ilyen stresszhatasnak kitett madarak esetében csbékken a takarmanyfelvétel
és novekszik a folyadékbevitel. A takarmanyfelvétel csdkkenése sordn kevesebb
lesz az Un. anyagcserehd mennyisége (59). H8stressz esetén a madarak meg-
probalnak eltavolodni egymastdl, és kbzelebb hizddnak hidegebb felliletek-
hez. Hiperventillalnak, a 1égzésszamuk nd, lihegnek, hosszabb ideig megemelik
szarnyaikat, hogy szabadda valjanak olyan fellletek, amelyet nem borit toll, igy
csokken a szigetelés. Mozgasukat minimalizaljak, igy a mozgas altal termelt hé
mennyisége is kevesebb lesz. Megvaltozik a keringés, a vér a belsd szervekbdl a
bdSr felé pumpalédik, bérpir jelenik meg (59, 90).

A madarak héhatassal szembeni alkalmazkodasaban fontos szerepe van a lég-
zsakoknak. Ez egy kiegészité védelmi mechanizmus, amely el8segiti a testik
és a kornyezet kozotti hGenergia-aramlast. A hiperventillacié soran a 1égzsakok
a nagy fellletikkel elGsegitik a 1égaramlast, igy biztositjak a gazcserét, ennek
kovetkeztében novelik a parolgasi hét. Ez a magyaradzata a megnovekedett viz-
felvételnek, hiszen a tuddn keresztUl elparologtatott vizet a dehidratacid elke-
rilése miatt fokozott folyadékfelvétellel kell a madaraknak pétolniuk (90). FEDDE
(1998) vizsgéalatai szerint a hideg viz is stimulalja a tovabbi vizfelvételt (39).

A respiracios hanyados (RQ = Respiratory Quotient) akar a nyugalmi szakasz
tizszeresére is megndhet. Ennek kovetkeztében megndvekszik a vér CO,-koncent-
racidja, ezaltal csokken a hidrogénion-koncentracié, vagyis emelkedik a vér pH-ja,
és Un. respiracios alkaldzis alakul ki. Felborul az ionhaztartas, a vér kalium- és
foszforion-tartalma csokken és né a natrium- és kloridion koncentraciéja (36, 90).

AENGWANICH és SIMARAKS (2004) vizsgélatidban tartdés h8stressz hatasara (21
napig 33 °C) kulonbdz8 patoldgids elvaltozdsokrdl is beszamoltak a brojlerek
nevelésének befejezd fazisdban. A vizsgalt allatoknal oedema és hyperemia
mutatkozott a tidében, tovabba szivnagyobbodast, jobb kamrai hypertrophiat,
valamint oedemat és vesékben vérzést tapasztaltak. Mikroszkdépos vizsgala-
tok soran sziv-, tud6- és vesekarosodas volt lathatd. A szerz8k az elsédleges
vizsgalat soran sarga, faké majrél szamoltak be. A majsejtek ,zsiros elfajulast”
mutattak, emellett majsejtelhalas volt megfigyelhetd a maj egyes részein (3).
QUINTEIRO-FILHO és mtsai (2010) arrél szamolnak be, hogy kiildnb6z8 hstressz
hatdsanak (31 °C, 10 éra/nap; 36 °C, 10 6ra/nap) vizsgalatakor a brojlernevelés
utolsé fazisaban, mindkét kornyezeti hdmérséklet esetén, gyenge multifokalis
heveny bélgyulladast és a bél nyalkahartydjaban bekovetkezd patoldgias elval-
tozast tapasztaltak (74).

H&stressz hatdsara a madar normalis testhémérséklete (40-41 °C) is meg-
emelkedik (42-44 °C), és ezt a szervezet lazas allapotként értékeli, aminek kovet-
keztében megkezdddik egy gyulladasos valaszreakcid. Az éI3 szervezet védeke-
zésének elsd 1épése a prosztaglandinok szintézise. A prosztaglandinok telitetlen
zsirsavak, amelyeket a szervezet minden szdvete termel. Intenziv proszta-
glandinszintézis laz és fajdalom esetén is bekdvetkezik. Prekurzor az arachidon-
sav, amely a takarmannyal bevitt linolsavbdl és linolénsavbdl képzddik ciklizacids
és oxidacios reakcidkon keresztiil COX (ciklooxigenaz) katalizatorok segitségé-
vel. Az arachidonsav felszabadulasat kis molekulatomegl PLA2 (foszfolipazA2)
izoenzim is fokozhatja. Ennek az izoenzimnek az expresszidjat a gyulladasban
szerepet jatsz6 mediatorok katalizaljak. Ezen kivil az 4n. nem enzimatikus
autooxidacidos reakcidéban is képzddhet prosztaglandin, és igy kllonb6zd hid-
roperoxi-szarmazékok keletkeznek (2).
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Feltételezhet8en a madar lazas allapotaban a ciklooxigenaz Gtvonal (COX1,
COX2) kerUl el6térbe, amikor is prosztaglandin, prosztaciklin és tromboxan kép-
z6dik, jelent8s szabadgydkképz8dés mellett. Az eikozanoidok (prosztaglandin,
tromboxan és leukotrién) stimuldlds nélkll viszonylag kis mennyiségben terme-
|6dnek. Stressz hatasara azonban kevesebb mint fél percen belll akar 6tven-
szeresére is nShet a szintézisuk, mivel nem raktarozédnak, hanem sejten bellli
vagy helyi mediatorként hatnak (42). Az eikozanoidok specifikus plazmafelileti
receptorokhoz kotddve miikodnek. Megvaltoztatjak a sejtek aktivitdsat és a kor-
nyezetlkben |évd sejtekét is. Szisztémas gyulladasban indukaljdk a TNFa (Tumor
Nekrézis Faktor @), az IL-1 (Interleukin 1) és az IL-6 (Interleukin 6) szintézisét,
amelyek erls szabadgyoktermeld faktorok.

A legljabb kutatasi eredmények ravilagitottak arra, hogy a zsirsejtek altal ter-
melt leptin hasonld hatdsmechanizmussal bir, mint a citokinek. Az is bizonyitast
nyert, hogy azon tul, hogy a leptin szabalyozza a taplalékfelvételt, aktivalja a
makrofagokat és er8siti a gyulladasos valasz kialakulasat (28, 67).

A gyulladasos folyamatok kdvetkeztében aktivaldodik azimmunrendszeris. AKsSIT
és mtsai (2006) brojlerrel végzett kisérletben azt tapasztaltak, hogy a h8stressz
(34 °C) hatadsara nétt a vérben a glikdz, albumin és higysav mennyisége és a
heterophil : lymphocyta (H: L) ardny. A megemelkedett ardny az immunallapotra
gyakorolt stresszel magyarazhaté (5).

MasHALY és mtsai (2004) tojotylkokkal végzett vizsgalatai alapjan csok-
kent lymphocyta-aktivitasrél, emelkedett fehérvérsejtszamrél és ellenanyag-
mennyiségrél szamolt be 35 °C-os kdrnyezeti hémérséklet esetén. A tartdsan
magas hdmérsékletnek kitett allatoknal nagyobb szamu elhullast tapasztaltak
(62). Mas vizsgalatok arrél szamoltak be, hogy a makrofagok szerepe nemcsak a
gyulladasos folyamatok elinditadsaban jelentds, hanem a fagocitézisban is. Media-
torok, ill. adott inger hatasara a fagocitasejtekben dsszehangolt metabolikus reak-
ciésor indul el, amelynek célja hogy oxidalé agenseket szolgaltasson a bekebelezett
sanyagok” eliminalasa céljabol (16). A reakciésorozatban szabadgydkdk szabadul-
nak fel a fagocitasejtekben és kdrnyezetlkben is (17). Valdszinlileg a képz8dott sza-
badgyokok egy része a citoplazmaéaba kerll, majd az extracellularis térbe jut. Ezzel
magyarazhatd a fagocitdzist kisérd gyulladasos elvaltozasok megjelenése (40).

A héstressz kdvetkeztében indukalddd gyulladasos folyamatok is jelentds sza-
badgyokképzddést eredményeznek. Ez fontos része a szervezet altalanos véde-
kezési mechanizmusanak, azonban krénikus fazisban az antioxidans-prooxidans
egyenslly eltolédik a prooxidans folyamatok iranyaba, és a lipidperoxidacios
folyamatok kdvetkeztében nekrdzis Iép fel. Az egyenslly helyreallitadsaért az ant-
joxidans védelmi rendszer a felelds.

A REDOX HOMEOSZTAZIST FENNTARTO EGYENSULY: AZ ANTIOXIDANS
VEDELMI RENDSZER

A sejtek bioszintetikus folyamatai soran szabadgyokdk képzddnek, amelyek egy
komplex és effektiv kaszkddfolyamat soran eliminalédnak. Ezt nevezzUk antioxi-
dans védelmi rendszernek.

A szabadgyokok csoportjaba soroljuk a reaktiv oxigénintermedierek (ROS -
Reactive Oxygen Species) mellett a hidrogén-peroxidot vagy a hipoklérsavat is,
mivel reaktivitdsa szinte azonos a parositatlan elektront tartalmazé ionokkal.
A sejtekben a ROS képzddésének helye f6ként a mitokondrium, ahol a mito-
kondrialis elektrontranszportlanc enzimei termelik, mint a xantinoxidaz, cik-
looxigenaz izoenzim csaladd, a NADPH-oxidaz vagy a citokrém P450 (52). ROS-ter-
meldk, tovabba a lipoxigenazok, ill. a monooxigenazok altal katalizalt reakcidk.
Szikséges azonban megjegyezni, hogy mivel a felszabaduld gydkdk szignal
transzdukcids folyamatok iranyitdi, ezért az él6 rendszer sohasem eliminalja a
teljes ROS-rendszert (50).



A szervezet hdaromszinti
antioxiddns védelmi
rendszerrel rendelkezik

1. ABRA. A szabadgyékok
elleni védekezés mecha-
nizmusa (BIESALSKI-GRIMM,
2015 alapjdn) (23)

FIGURE 1. Protective
mechanism against free
radicals (based on BIESALSKI
- GRIMM, 2015) (23)
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Ha pl. héstressz hatasara, felszaporodnak a prooxidansok, akkor a haromszintU
antioxidans védelmi rendszer aktivalddik. Az él6lények kornyezeti adaptacids
mechanizmusaban kitlntetett szerepe van az antioxidans védelmi rendszernek,
ami a jelenlegi tudomanyos allasfoglalas szerint harom eliminaciés Utvonallal
valésul meg. Az elsd az un. direkt enzimatikus rendszer, amely magaban fog-
lalja az oxigénkdzpontd, ill. a nitrogénkdzpontl szabadgydkok semlegesitését.
A méasodik csoportba a kis molekuldjd antioxidans tipusl vegylletek detoxifikacios,
ill. regeneréacids reakcidi tartoznak. A védelmi rendszer harmadik fazisa akkor 1ép
mikodésbe, ha a kdrosodas mar megtortént, és ezen sérilt rendszereket (fehérje,
DNS) a chaperonok, ill. DNS-repair enzimek javitjak, ill. tavolitjak el a szervezetbdl.

Dolgozatunkban a hdsokk hatasara bekovetkezd antioxidans-prooxidans
egyensUly helyreallitasanak folyamatat kivanjuk bemutatni, és féként az oxigén-
kozpontl szabadgyokok eliminacids Gtvonalainak jellemzésére torekszink.

Elsé védelmi vonal: a direkt enzimatikus utvonal

Az elsd védelmi vonal az Un. direkt enzimatikus Gtvonal (1. dbra). Az egyik leg-
nagyobb koncentracidban képz8ds szabadgydk a szuperoxid-anion, ami a mito-
kondrialis elektrontranszportlancbdl felszabaduld elektronok és a molekularis oxi-
gén reakcidjabdl képz8dik. Ez a szuperoxid-dizmutaz (SOD) szubsztratja, amely
a vizzel valé reakciéban hidrogén-peroxiddéa (H,0,) alakul. A vorosvértestekben a
Cu-, Zn-SOD izoenzim, mig a szovetekben a Cu-, Zn-, Mn-SOD, ill. a Fe-SOD izo-
enzimek a katalizatorok (7). A nagy koncentraciéban jelen [év8 hidrogén-peroxid
azonban inaktivalja a SOD-t, ezért a vizzé bontasat kismértékben a kataldz végzi,
de ennek az enzimnek, bar katalitikus aktivitasa igen nagy, a szubsztrathoz vald

L
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PHS: prosztaglandin-hidrogén-szintetaz; P450: citokrom 450; LPO: lipidperoxidacioé;
G-6-PDH: glukéz-6-foszfat-dehidrogenaz; G-6-P: glikoz-6-foszfat; NADPH: nikotina-
mid-adenin-dinukleotid-foszfat; NAD: niktoinamid-adenin-dinukleotid; GSH:redukalt
glutation; GSSG: oxidalt glutation; GSH reduktaz: glutation reduktaz; GSH peroxidaz:
glutation peroxidaz; SOD: szuperoxid-dizmutaz; Hzozzhidrogén—peroxid; HO": hidroxidion
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FIGURE 2. The antioxidant

method (based on GroB
et al., 2013) (45)
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affinitasa viszont kicsi (27). A hidrogén-peroxid eliminalasat a glutation-peroxidaz
(GSH-Px) végzi redukalt glutation (GSH) felhasznaladsaval. Ez a forma az él8 szer-
vezet legjelentdsebb kis molekuldjl antioxidansa, amely a patolégias szabadgyo-
tek redoxciklusdban. A GSH szerkezetét tekintve egy tripeptid (Gly-Cys-Glu) (65),
amely a merkapto- vagy szulfhidril- (-<SH) csoportot tartalmazé enzimeket (gluta-
tion-reduktaz, glutation-peroxidaz) védi az inaktivalastdl. Ezen kivlul kofaktora a
glutation-peroxidoknak (2). Erés redukéldszer, a reakcidoban oxidalédik mikdzben
a SH-hidon keresztll, oxidalt glutation (GSSH) képzd&dik. A NADPH-fliggd gluta-
tion-reduktaz katalizalta reakcidban alakul vissza glutationna, biztositva az egész-
séges szervezetre jellemz8 aranyt (redukalt és az oxidalt forma aranya 500 : 1).
A glutation-reduktdz (GSH-reduktaz) és a glutation-peroxidaz (GSH-Px) szelén-
fliggd enzimek, aktiv centrumukban nem kéntartalmui aminosav talalhatd, hanem
szeleno-cisztein, ill. szeleno-metionin. Szelén hianyaban aktivalédik a gluta-
tion-S-transzferaz (GSST), és redukélja a szerves peroxidokat (18).

Mdsodik védelmi vonal: a kismolekuldju antioxidansok

C-vitamin

A C-vitamin (AsA - aszkorbinsav) az egyik legfontosabb kis molekuldjd anti-
oxidans. Erds kételektronos redukaldszer. Gyokkel vald reakcidja eredményezi a
stabil egyelektronos oxidalt format, a mono-(de)hidro-aszkorbat-gyokot (MDHA),
amely Ujabb szabadgytk megkotésére is alkalmas, és a reakcidban atalakul

AsA: aszkorbinsav; DHA: dehidroaszkorbat; SOD: szuperoxid-dizmutaz; KAT: katalaz; APX:
aszkorbat-peroxidaz; MDHA: monodehidroaszkorbat; MDHAR: monodehidroaszkorbat-
reduktaz; DHAR: dehidroaszkorbat-reduktaz; GR: glutation-reduktaz; GSH: glutation;
GSSG: oxidalt glutation
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dehidroaszkorbat (DHA) gyokké. A detoxifikaciés folyamatban a szuperoxid-anio-
nok eliminacidja soran képz&ddé hidrogén-peroxidot (Hzoz) az aszkorbinsav-pe-
roxidaz (APX) vizzé alakitja. Az aszkorbinsavva vald regeneracidja a 2. dbrdn lat-
haté Gtvonalon valésul meg. A DHA a dehidroaszkorbat-reduktaz (DHAR), mig
a MDHA a mono-dehidroaszkorbat-reduktdz (MDHAR) katalizdlta reakcidban
spontadn aszkorbinsavva redukaldédik. A DHA/DHAR rendszer oxidalt glutationt
eredményez (GSSG), amit a glutation-reduktdz NADPH oxidacidjaval glutationna
alakit. A masik regeneraciés Gtvonal esetén, amely ugyanezen iddben torténik, a
dehidro-aszkorbinsavat a GSH redukalja aszkorbinsavva, amit NADPH oxidacidja
kisér, ill. a mono-dehidroaszkorbatbdl (MDHA) spontan keletkezd dehidroaszkor-
batot (DHA) a dehidroaszkorbat-reduktaz a glutation oxidacidja soran aszkorbin-
savva alakitja (45).

A szintézis Utvonala szorosan O0sszefligg a glikogenolizissel, ezért az a gluta-
tion redoxstatusza altal is szabalyozott (26).

Az aszkorbat a baromfi szamara nem elsddlegesen fontos vitamin, mivel a
majsejtek képesek az el8allitdsara (20). Az extrém hdsokk kdvetkeztében azon-
ban a maj szbvetében elhalds kdvetkezik be, amit a lipofuscin megndvekedett
koncentracidja jelez. A hésokk hatdsara tehat sérul az aszkorbinsav-szintézis,
amelynek kovetkeztében a H,O, eliminaciés Gtvonala elégtelenné valik, és a
lipidperoxidacid folyamata felgyorsul.

E-vitamin

Az E-vitamin is er8s antioxidans tulajdonsagu vitamin. Mivel szintézisére csak
a ndvényi szervezet képes, igy az allati takarmanyozasban kiemelt jelentdségd,
kis molekulaji antioxidans (30). Az a-tokoferol lipidoldékony antioxidans hatast
fejt ki a sejtmembranra azaltal, hogy a telitetlen zsirsavakat védi a peroxidativ
karosodastdl. Fontos szerepet tolt be ezen kivil az endoplazmatikus retikulum
és mas sejtalkotd membranrendszerének védelmében mint lacmegtdrs antioxi-
dans. Er8s antioxidans tulajdonsagat az is bizonyitja, hogy egy E-vitamin-mo-
lekula képes 2000 foszfolipid-molekula megdvasara az oxidativ karosodéassal
szemben (68). Tobb idevonatkozd irodalmi adat is bizonyitja, hogy a sejtmemb-
ranban képz&dd peroxidgyokoket hidroperoxidda alakitja, mikdzben elveszit egy
protont, és igy kevésbé aktiv, rezonanciastabil oxidalt E-vitamin, a-tokoferil-gyodk
képzd&dik (35, 66). A sejtek antioxidans statuszanak szempontjabdl kiemelt sze-
repl a tokoferolok oxidalt gyok formabdl bioldgiailag aktiv formava térténd
redukcidja (72). Ebben a folyamatban nagy jelent8ségi a C-vitamin (29, 84) és a
glutation jelenléte (49, 66). E folyamatban az L-aszkorbinsav hidrogéndonorként
jatszik szerepet, ezaltal az a-tokoferil-gyokot redukalja, és ennek kdszonhetben
visszaalakul bioldgiailag aktiv E-vitamin-molekulava.

Napjainkban a tudomanyos kutatasok kézéppontjaban allnak a hésokkfehérjék
(HSP - Heat Shock Proteins). Ezek kis molekulatomegl proteinek, amelyeket a
molekulatomeglk alapjan a kovetkez8képpen csoportositunk: HSP 110/90/70/60.
A minden é18 sejtben jelen |év8 Gn. dajkafehérjéknek (chaperonok) fontos szere-
plUk van. Alapvetd funkcidjuk van a szervezet védekezésében (stimulaljak a cito-
kininszintézist és részt vesznek a fagocitézisban), de emellett transzport- és
apoptdzis folyamatok fontos résztvevdi, mind endogén, mind exogén stresszva-
laszra indukalddnak, expresszidjuk fokozddik. Szintézisliket az Gn. hésokkfakto-
rok (HSF - Heat Shock Factors) segitik (21, 46, 61, 81, 88). A HSP hatasmechaniz-
muséat a 3. dbra foglalja 6ssze.

Az idevonatkozd vizsgalatok adatai szerint a héstressz hatasara megnd a karo-
sodott fehérjék mennyisége, és a dajkafehérjék levalnak a HSF1-rdl. Kévetkezd
lépésben a dajkafehérjék trimerizalédnak és foszforilalddnak, majd a magba
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3. ABRA. A HSP70
expresszidjat aktivalé élet-
tani hatdsok és a kifejtett
hatésmechanizmus (KREGEL-
ZHANG, 2007 alapjén) (53)

FIGURE 3. The activator of
HSP70 expression and me-
chanisms of action (based
on KREGEL-ZHANG, 2007) (53)

A HOSTRESSZ KAROS HATASA BROJLEREK ANTIOXIDANS STATUSZARA

Hypertermia/Hypotermia Hypoxia/Hyperoxia Energiahidny

Virusfertozés

Stressz-denaturalt
fehérje

HSP (Heat shock protein): hésokkfehérje; HSF (Heat shock factor): hdsokkfaktor; ROS
(Reactive Oxygen Species): reaktiv oxigén szabadgydk; HSE (Heat shock elements):
hésokkelemek

vandorolnak. Hozzékapcsolddnak a hésokkelemekhez (HSE), és elkezd8dik a HSP
transzkripciéja (64).

A legismertebb képvisel§je a chaperonoknak a HSP70, amely a citoplazmaban
van jelen. Legfontosabb rendeltetésik, hogy helyreallitsak a fehérjék szerke-
zetét, ill. a véglegesen karosodottakat lebontsak, szabalyozzak az apoptotikus
utakat, inhibialjdk a c-Jun-kindzt és ezaltal a Kaszkadd-8 receptor altal torténd
aktivalodast. Gatoljak a mitokondrialis membran depolarizacidjat, igy meg-
akadalyozzak a citokrom-C kidramlasat (8). Mindezek mellett szabalyozzak az
immunvalasz kialakulasat, mivel stimulaljak a citokinszintézist és a fagocitozis-
hoz nélkilozhetetlen reaktiv oxigénszarmazékok felszabadulasat (56, 69).

KOVETKEZTETESEK, JAVASLATOK

A feldolgozott szakirodalmi adatok alapjan az alabbi fontosabb megallapitasok
és kovetkeztetések vonhatdk le:

1. Az antioxidans védelmi rendszernek nagyon fontos szerepe van a hdsokk
okozta lipidperoxidacids folyamatok csokkentésében. A hlstressz kovet-
keztében jelentds mennyiségl oxigénkdzpontl szabadgyokok képzddnek,
amelyek egy része az Un. enzimatikus Gtvonalon keresztil eliminalédnak.

2. Ezen folyamat mellett ugyancsak fontos szerepe van a C-, E-vitaminoknak
mint kis molekuladjl, nagy antioxidans kapacitasi vegylleteknek.

3. A h3stressz hatasara sérult fehérjéket a HSP70 hGsokkproteinek javitjak, ill.
tavolitjak el a sejtekbdl.
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