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I. rész A hőstressz és az antioxidáns 
védelmi rendszer

Irodalmi áttekintés

ÖSSZEFOGLALÁS
A közlemény első részének célja, hogy bemutassa az állatok hőtermelése és 
a környezeti hőmérséklet közötti kapcsolatot, továbbá a hőstressz biokémiai, 
élettani háttérét és káros hatásait a brojlerek viselkedésére, fiziológiás állapo-
tára, antioxidáns státuszára. A szerzők a következő fontosabb megállapításokat 
tették: az antioxidáns védelmi rendszernek nagyon fontos szerepe van a hősokk 
okozta lipidperoxidációs folyamatok csökkentésében. A hőstressz következté-
ben jelentős mennyiségű oxigénközpontú szabadgyökök képződnek, amelyek 
egy része az ún. enzimatikus útvonalon keresztül eliminálódnak. A hőstressz 
kivédésében fontos szerepet játszanak a C- és E-vitaminok, mint kis molekulájú, 
nagy antioxidáns-kapacitású vegyületek. A hőstressz hatására sérült fehérjéket 
a HSP70 hősokkproteinek javítják, ill. távolítják el a sejtekből.
 
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 kísérleti adatok és a gyakorlati tapasztalatok azt mutatják, hogy a maga-
sabb környezeti hőmérséklet negatív hatással van a gazdasági haszonállatok 
és így a brojlerek egészségi állapotára, valamint termelési paramétereire. Bár 
a magasabb környezeti hőmérséklet káros hatása csökkenthető genetikai és 
tartástechnológiai módszerekkel is, de nagyon sok esetben ezen eszközök nem 
elegendők. Ez az oka annak, hogy egyre intenzívebb kutatások folynak baromfi-
tartás területén annak tisztázására, hogy takarmányozási (táplálóanyag ellátási) 
módszerekkel hogyan tudjuk mérsékelni vagy teljesen megszüntetni a hősokk 
okozta káros hatásokat.

Tanulmányunk első részében a hőstressz, ill. hősokk biokémiai, élettani hátté-
rét és káros hatásait vizsgáljuk a brojlerek viselkedésére, fiziológiás állapotára, 
antioxidáns státuszára. A második részben azt mutatjuk be, hogy a különböző 
takarmányadalékok miképpen segítik elő a brojlerek hőstresszel szembeni ellen-
álló képességének növelését, javítva ezzel a hústermelés minőségét és a gaz-
daságosságot. 

AZ ÁLLATOK HŐTERMELÉSE, A TERMONEUTRÁLIS ZÓNA 
ÉS A KÖRNYEZETI HŐMÉRSÉKLET KÖZÖTTI KAPCSOLAT

A Föld éghajlatának tartós megváltozását többek között a globális felmelegedés 
is mutatja. A mezőgazdasági termelést a klímaváltozás nagymértékben befolyá-
solja, hatással van a takarmánynövények termesztésére, de közvetlenül befolyá-
solja a haszonállatok termelését és az előállított termék minőségét is (13, 14). 
Bár a magasabb környezeti hőmérséklet káros hatása csökkenthető genetikai és 
tartástechnológiai módszerekkel is, de nagyon sok esetben ezen eszközök nem 
elegendők. Ez az oka annak, hogy egyre intenzívebb kutatások folynak elsősor-
ban a baromfi- és a sertéstartás területén annak tisztázására, hogy takarmányo-
zási (táplálóanyag-ellátási) módszerekkel hogyan tudjuk mérsékelni vagy telje-
sen megszüntetni a hősokk okozta káros hatásokat, javítva ezzel a hústermelés 
minőségét és a gazdaságosságot.

A környezeti hőmérséklet nagymértékben befolyásolja a gazdasági haszonálla-
tok energiaforgalmát és az állatok legkisebb hőtermelésével az ún. termoneutrá-
lis zónában számolhatunk (11, 12). Amennyiben az állatok kikerülnek a termone-
utrális zónából hidegebb vagy melegebb környezetbe, bár eltérő okok miatt, de 
a hőtermelésük és így az energiaveszteségük növekszik, az energiaértékesülés 
hatékonysága pedig romlik. A felső kritikus érték feletti hőmérséklet megváltoz-
tatja az állatok energia- és táplálóanyag-metabolizmusát is, és ezáltal romlik a 
teljesítmény, szaporodásbiológiai problémák merülnek fel, felborul a homeosztá-
zis, vagyis az állatok védekezőképessége romlik, ami végső soron az állati termék 
minőségének romlásával jár. 

A termoneutrális zóna hőmérsékleti tartományai állatfajra, korcsoportra vonat-
koztatva a szakirodalomban megtalálhatók. A brojlerek termoneutrális zónája 
naposcsibe esetén 30–38 ºC, azonban a hőmérsékleti igényük hetente 2–3 ºC-kal 
csökken, a nevelési időszak végére csak 20 ºC (38).

Az idevonatkozó szakirodalmi adatok azt is mutatják, hogy a gazdasági álla-
tok esetében a magas környezeti hőmérséklet súlyosabb következményekkel jár, 
mint a hideg környezet (12). Ezért elsősorban a magasabb környezeti hőmérsék-
let káros hatásával kell számolnunk. Amennyiben a gazdasági haszonállatok (pl. 
brojlerek) tartós hőstressznek vannak kitéve, nagymértékben romlik az antioxi-
dáns státuszuk, minek következtében ugyancsak romlik az egészségi állapotuk 
és a termelésük.
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A HŐSTRESSZ

A HŐSTRESSZ HATÁSA A BAROMFI VISELKEDÉSÉRE ÉS FIZIOLÓGIAI 
ÁLLAPOTÁRA
A madarak hőstresszre adott egyik válasza az etológiailag megváltozott visel-
kedési forma. Mack és mtsai (2013) vizsgálatai alapján megállapították, hogy 
az ilyen stresszhatásnak kitett madarak esetében csökken a takarmányfelvétel 
és növekszik a folyadékbevitel. A takarmányfelvétel csökkenése során kevesebb 
lesz az ún. anyagcserehő mennyisége (59). Hőstressz esetén a madarak meg-
próbálnak eltávolodni egymástól, és közelebb húzódnak hidegebb felületek-
hez. Hiperventillálnak, a légzésszámuk nő, lihegnek, hosszabb ideig megemelik 
szárnyaikat, hogy szabaddá váljanak olyan felületek, amelyet nem borít toll, így 
csökken a szigetelés. Mozgásukat minimalizálják, így a mozgás által termelt hő 
mennyisége is kevesebb lesz. Megváltozik a keringés, a vér a belső szervekből a 
bőr felé pumpálódik, bőrpír jelenik meg (59, 90).

A madarak hőhatással szembeni alkalmazkodásában fontos szerepe van a lég-
zsákoknak. Ez egy kiegészítő védelmi mechanizmus, amely elősegíti a testük 
és a környezet közötti hőenergia-áramlást. A hiperventilláció során a légzsákok 
a nagy felületükkel elősegítik a légáramlást, így biztosítják a gázcserét, ennek 
következtében növelik a párolgási hőt. Ez a magyarázata a megnövekedett víz-
felvételnek, hiszen a tüdőn keresztül elpárologtatott vizet a dehidratáció elke-
rülése miatt fokozott folyadékfelvétellel kell a madaraknak pótolniuk (90). Fedde 
(1998) vizsgálatai szerint a hideg víz is stimulálja a további vízfelvételt (39).

A respirációs hányados (RQ  =  Respiratory Quotient) akár a nyugalmi szakasz 
tízszeresére is megnőhet. Ennek következtében megnövekszik a vér CO2-koncent-
rációja, ezáltal csökken a hidrogénion-koncentráció, vagyis emelkedik a vér pH-ja, 
és ún. respirációs alkalózis alakul ki. Felborul az ionháztartás, a vér kálium- és 
foszforion-tartalma csökken és nő a nátrium- és kloridion koncentrációja (36, 90). 

Aengwanich és Simaraks (2004) vizsgálatában tartós hőstressz hatására (21 
napig 33 ºC) különböző patológiás elváltozásokról is beszámoltak a brojlerek 
nevelésének befejező fázisában. A vizsgált állatoknál oedema és hyperemia 
mutatkozott a tüdőben, továbbá szívnagyobbodást, jobb kamrai hypertrophiát, 
valamint oedemát és vesékben vérzést tapasztaltak. Mikroszkópos vizsgála-
tok során szív-, tüdő- és vesekárosodás volt látható. A szerzők az elsődleges 
vizsgálat során sárga, fakó májról számoltak be. A májsejtek „zsíros elfajulást” 
mutattak, emellett májsejtelhalás volt megfigyelhető a máj egyes részein (3). 
Quinteiro-Filho és mtsai (2010) arról számolnak be, hogy különböző hőstressz 
hatásának (31 ºC, 10 óra/nap; 36 ºC, 10 óra/nap) vizsgálatakor a brojlernevelés 
utolsó fázisában, mindkét környezeti hőmérséklet esetén, gyenge multifokális 
heveny bélgyulladást és a bél nyálkahártyájában bekövetkező patológiás elvál-
tozást tapasztaltak (74).

Hőstressz hatására a madár normális testhőmérséklete (40–41 ºC) is meg-
emelkedik (42–44 ºC), és ezt a szervezet lázas állapotként értékeli, aminek követ-
keztében megkezdődik egy gyulladásos válaszreakció. Az élő szervezet védeke-
zésének első lépése a prosztaglandinok szintézise. A prosztaglandinok telítetlen 
zsírsavak, amelyeket a szervezet minden szövete termel. Intenzív proszta- 
glandinszintézis láz és fájdalom esetén is bekövetkezik. Prekurzor az arachidon-
sav, amely a takarmánnyal bevitt linolsavból és linolénsavból képződik ciklizációs 
és oxidációs reakciókon keresztül COX (ciklooxigenáz) katalizátorok segítségé-
vel. Az arachidonsav felszabadulását kis molekulatömegű PLA2 (foszfolipázA2) 
izoenzim is fokozhatja. Ennek az izoenzimnek az expresszióját a gyulladásban 
szerepet játszó mediátorok katalizálják. Ezen kívül az ún. nem enzimatikus 
autooxidációs reakcióban is képződhet prosztaglandin, és így különböző hid-
roperoxi-származékok keletkeznek (2).
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Feltételezhetően a madár lázas állapotában a ciklooxigenáz útvonal (COX1, 
COX2) kerül előtérbe, amikor is prosztaglandin, prosztaciklin és tromboxán kép-
ződik, jelentős szabadgyökképződés mellett. Az eikozanoidok (prosztaglandin, 
tromboxán és leukotrién) stimulálás nélkül viszonylag kis mennyiségben terme-
lődnek. Stressz hatására azonban kevesebb mint fél percen belül akár ötven-
szeresére is nőhet a szintézisük, mivel nem raktározódnak, hanem sejten belüli  
vagy helyi mediátorként hatnak (42). Az eikozanoidok specifikus plazmafelületi 
receptorokhoz kötődve működnek. Megváltoztatják a sejtek aktivitását és a kör-
nyezetükben lévő sejtekét is. Szisztémás gyulladásban indukálják a TNFα (Tumor 
Nekrózis Faktor α), az IL-1 (Interleukin 1) és az IL-6 (Interleukin 6) szintézisét, 
amelyek erős szabadgyöktermelő faktorok.

A legújabb kutatási eredmények rávilágítottak arra, hogy a zsírsejtek által ter-
melt leptin hasonló hatásmechanizmussal bír, mint a citokinek. Az is bizonyítást 
nyert, hogy azon túl, hogy a leptin szabályozza a táplálékfelvételt, aktiválja a 
makrofágokat és erősíti a gyulladásos válasz kialakulását (28, 67).

A gyulladásos folyamatok következtében aktiválódik az immunrendszer is. Aksit 
és mtsai (2006) brojlerrel végzett kísérletben azt tapasztalták, hogy a hőstressz 
(34 ºC) hatására nőtt a vérben a glükóz, albumin és húgysav mennyisége és a 
heterophil : lymphocyta (H : L) arány. A megemelkedett arány az immunállapotra 
gyakorolt stresszel magyarázható (5).

Mashaly és mtsai (2004) tojótyúkokkal végzett vizsgálatai alapján csök-
kent lymphocyta-aktivitásról, emelkedett fehérvérsejtszámról és ellenanyag- 
mennyiségről számolt be 35 ºC-os környezeti hőmérséklet esetén. A tartósan 
magas hőmérsékletnek kitett állatoknál nagyobb számú elhullást tapasztaltak 
(62). Más vizsgálatok arról számoltak be, hogy a makrofágok szerepe nemcsak a 
gyulladásos folyamatok elindításában jelentős, hanem a fagocitózisban is. Mediá-
torok, ill. adott inger hatására a fagocitasejtekben összehangolt metabolikus reak-
ciósor indul el, amelynek célja hogy oxidáló ágenseket szolgáltasson a bekebelezett 
„anyagok” eliminálása céljából (16). A reakciósorozatban szabadgyökök szabadul-
nak fel a fagocitasejtekben és környezetükben is (17). Valószínűleg a képződött sza-
badgyökök egy része a citoplazmába kerül, majd az extracelluláris térbe jut. Ezzel 
magyarázható a fagocitózist kísérő gyulladásos elváltozások megjelenése (40).

A hőstressz következtében indukálódó gyulladásos folyamatok is jelentős sza-
badgyökképződést eredményeznek. Ez fontos része a szervezet általános véde-
kezési mechanizmusának, azonban krónikus fázisban az antioxidáns-prooxidáns 
egyensúly eltolódik a prooxidáns folyamatok irányába, és a lipidperoxidációs 
folyamatok következtében nekrózis lép fel. Az egyensúly helyreállításáért az ant-
ioxidáns védelmi rendszer a felelős.

A REDOX HOMEOSZTÁZIST FENNTARTÓ EGYENSÚLY: AZ ANTIOXIDÁNS 
VÉDELMI RENDSZER
A sejtek bioszintetikus folyamatai során szabadgyökök képződnek, amelyek egy 
komplex és effektív kaszkádfolyamat során eliminálódnak. Ezt nevezzük antioxi-
dáns védelmi rendszernek.

A szabadgyökök csoportjába soroljuk a reaktív oxigénintermedierek (ROS – 
Reactive Oxygen Species) mellett a hidrogén-peroxidot vagy a hipoklórsavat is, 
mivel reaktivitása szinte azonos a párosítatlan elektront tartalmazó ionokkal.  
A sejtekben a ROS képződésének helye főként a mitokondrium, ahol a mito-
kondriális elektrontranszportlánc enzimei termelik, mint a xantinoxidáz, cik-
looxigenáz izoenzim család, a NADPH-oxidáz vagy a citokróm P450 (52). ROS-ter-
melők, továbbá a lipoxigenázok, ill. a monooxigenázok által katalizált reakciók. 
Szükséges azonban megjegyezni, hogy mivel a felszabaduló gyökök szignál 
transzdukciós folyamatok irányítói, ezért az élő rendszer sohasem eliminálja a 
teljes ROS-rendszert (50).
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Ha pl. hőstressz hatására, felszaporodnak a prooxidánsok, akkor a háromszintű 
antioxidáns védelmi rendszer aktiválódik. Az élőlények környezeti adaptációs 
mechanizmusában kitüntetett szerepe van az antioxidáns védelmi rendszernek, 
ami a jelenlegi tudományos állásfoglalás szerint három eliminációs útvonallal 
valósul meg. Az első az ún. direkt enzimatikus rendszer, amely magában fog-
lalja az oxigénközpontú, ill. a nitrogénközpontú szabadgyökök semlegesítését.  
A második csoportba a kis molekulájú antioxidáns típusú vegyületek detoxifikációs, 
ill. regenerációs reakciói tartoznak. A védelmi rendszer harmadik fázisa akkor lép 
működésbe, ha a károsodás már megtörtént, és ezen sérült rendszereket (fehérje, 
DNS) a chaperonok, ill. DNS-repair enzimek javítják, ill. távolítják el a szervezetből. 

Dolgozatunkban a hősokk hatására bekövetkező antioxidáns-prooxidáns 
egyensúly helyreállításának folyamatát kívánjuk bemutatni, és főként az oxigén-
központú szabadgyökök eliminációs útvonalainak jellemzésére törekszünk.

Első védelmi vonal: a direkt enzimatikus útvonal
Az első védelmi vonal az ún. direkt enzimatikus útvonal  (1. ábra). Az egyik leg-
nagyobb koncentrációban képződő szabadgyök a szuperoxid-anion, ami a mito-
kondriális elektrontranszportláncból felszabaduló elektronok és a molekuláris oxi-
gén reakciójából képződik. Ez a szuperoxid-dizmutáz (SOD) szubsztrátja, amely 
a vízzel való reakcióban hidrogén-peroxiddá (H2O2) alakul. A vörösvértestekben a 
Cu-, Zn-SOD izoenzim, míg a szövetekben a Cu-, Zn-, Mn-SOD, ill. a Fe-SOD izo-
enzimek a katalizátorok (7). A nagy koncentrációban jelen lévő hidrogén-peroxid 
azonban inaktiválja a SOD-t, ezért a vízzé bontását kismértékben a kataláz végzi, 
de ennek az enzimnek, bár katalitikus aktivitása igen nagy, a szubsztráthoz való 
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1. ÁBRA. A szabadgyökök 
elleni védekezés mecha-
nizmusa (Biesalski–Grimm, 
2015 alapján) (23)

FIGURE 1. Protective 
mechanism against free 
radicals (based on Biesalski 
- Grimm, 2015) (23)

PHS: prosztaglandin-hidrogén-szintetáz; P450: citokróm 450; LPO: lipidperoxidáció; 
G-6-PDH: glükóz-6-foszfát-dehidrogenáz; G-6-P: glükóz-6-foszfát; NADPH: nikotina-
mid-adenin-dinukleotid-foszfát; NAD: niktoinamid-adenin-dinukleotid; GSH:redukált 
glutation; GSSG: oxidált glutation; GSH reduktáz: glutation reduktáz; GSH peroxidáz: 
glutation peroxidáz; SOD: szuperoxid-dizmutáz; H2O2:hidrogén-peroxid; HO–: hidroxidion



476

BAROMFI A HŐSTRESSZ KÁROS HATÁSA BROJLEREK ANTIOXIDÁNS STÁTUSZÁRA

affinitása viszont kicsi (27). A hidrogén-peroxid eliminálását a glutation-peroxidáz 
(GSH-Px) végzi redukált glutation (GSH) felhasználásával. Ez a forma az élő szer-
vezet legjelentősebb kis molekulájú antioxidánsa, amely a patológiás szabadgyö-
kök és lipid-peroxidok eliminációját végzi. A GSH-nak fontos szerepe van a sej-
tek redoxciklusában. A GSH szerkezetét tekintve egy tripeptid (Gly-Cys-Glu) (65), 
amely a merkapto- vagy szulfhidril- (–SH) csoportot tartalmazó enzimeket (gluta-
tion-reduktáz, glutation-peroxidáz) védi az inaktiválástól. Ezen kívül kofaktora a 
glutation-peroxidoknak (2). Erős redukálószer, a reakcióban oxidálódik miközben 
a SH-hídon keresztül, oxidált glutation (GSSH) képződik. A NADPH-függő gluta-
tion-reduktáz katalizálta reakcióban alakul vissza glutationná, biztosítva az egész-
séges szervezetre jellemző arányt (redukált és az oxidált forma aránya 500 : 1). 
A glutation-reduktáz (GSH-reduktáz) és a glutation-peroxidáz (GSH-Px) szelén-
függő enzimek, aktív centrumukban nem kéntartalmú aminosav található, hanem 
szeleno-cisztein, ill. szeleno-metionin. Szelén hiányában aktiválódik a gluta-
tion-S-transzferáz (GSST), és redukálja a szerves peroxidokat (18).

Második védelmi vonal: a kismolekulájú antioxidánsok

C-vitamin
A C-vitamin (AsA – aszkorbinsav) az egyik legfontosabb kis molekulájú anti- 
oxidáns. Erős kételektronos redukálószer. Gyökkel való reakciója eredményezi a 
stabil egyelektronos oxidált formát, a mono-(de)hidro-aszkorbát-gyököt (MDHA), 
amely újabb szabadgyök megkötésére is alkalmas, és a reakcióban átalakul 

AsA: aszkorbinsav; DHA: dehidroaszkorbát; SOD: szuperoxid-dizmutáz; KAT: kataláz; APX: 
aszkorbát-peroxidáz; MDHA: monodehidroaszkorbát; MDHAR: monodehidroaszkorbát- 
reduktáz; DHAR: dehidroaszkorbát-reduktáz; GR: glutation-reduktáz; GSH:  glutation; 
GSSG: oxidált glutation

2. ÁBRA. Az antioxidáns 
rendszer (Grob et. al., 2013 
alapján) (45)

FIGURE 2. The antioxidant 
method (based on Grob  
et al., 2013) (45)
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dehidroaszkorbát (DHA) gyökké. A detoxifikációs folyamatban a szuperoxid-anio-
nok eliminációja során képződő hidrogén-peroxidot (H2O2) az aszkorbinsav-pe-
roxidáz (APX) vízzé alakítja. Az aszkorbinsavvá való regenerációja a  2. ábrán lát-
ható útvonalon valósul meg. A DHA a dehidroaszkorbát-reduktáz (DHAR), míg 
a MDHA a mono-dehidroaszkorbát-reduktáz (MDHAR) katalizálta reakcióban 
spontán aszkorbinsavvá redukálódik. A DHA/DHAR rendszer oxidált glutationt 
eredményez (GSSG), amit a glutation-reduktáz NADPH oxidációjával glutationná 
alakít. A másik regenerációs útvonal esetén, amely ugyanezen időben történik, a 
dehidro-aszkorbinsavat a GSH redukálja aszkorbinsavvá, amit NADPH oxidációja 
kísér, ill. a mono-dehidroaszkorbátból (MDHA) spontán keletkező dehidroaszkor-
bátot (DHA) a dehidroaszkorbát-reduktáz a glutation oxidációja során aszkorbin-
savvá alakítja (45).

A szintézis útvonala szorosan összefügg a glikogenolízissel, ezért az a gluta-
tion redoxstátusza által is szabályozott (26).

Az aszkorbát a baromfi számára nem elsődlegesen fontos vitamin, mivel a 
májsejtek képesek az előállítására (20). Az extrém hősokk következtében azon-
ban a máj szövetében elhalás következik be, amit a lipofuscin megnövekedett 
koncentrációja jelez. A hősokk hatására tehát sérül az aszkorbinsav-szintézis, 
amelynek következtében a H2O2 eliminációs útvonala elégtelenné válik, és a 
lipidperoxidáció folyamata felgyorsul.

E-vitamin
Az E-vitamin is erős antioxidáns tulajdonságú vitamin. Mivel szintézisére csak 
a növényi szervezet képes, így az állati takarmányozásban kiemelt jelentőségű, 
kis molekulájú antioxidáns (30). Az α-tokoferol lipidoldékony antioxidáns hatást 
fejt ki a sejtmembránra azáltal, hogy a telítetlen zsírsavakat védi a peroxidatív 
károsodástól. Fontos szerepet tölt be ezen kívül az endoplazmatikus retikulum 
és más sejtalkotó membránrendszerének védelmében mint lácmegtörő antioxi-
dáns. Erős antioxidáns tulajdonságát az is bizonyítja, hogy egy E-vitamin-mo-
lekula képes 2000 foszfolipid-molekula megóvására az oxidatív károsodással 
szemben (68). Több idevonatkozó irodalmi adat is bizonyítja, hogy a sejtmemb-
ránban képződő peroxidgyököket hidroperoxiddá alakítja, miközben elveszít egy 
protont, és így kevésbé aktív, rezonanciastabil oxidált E-vitamin, α-tokoferil-gyök 
képződik (35, 66). A sejtek antioxidáns státuszának szempontjából kiemelt sze-
repű a tokoferolok oxidált gyök formából biológiailag aktív formává történő 
redukciója (72). Ebben a folyamatban nagy jelentőségű a C-vitamin (29, 84) és a 
glutation jelenléte (49, 66). E folyamatban az L-aszkorbinsav hidrogéndonorként 
játszik szerepet, ezáltal az α-tokoferil-gyököt redukálja, és ennek köszönhetően 
visszaalakul biológiailag aktív E-vitamin-molekulává.

Harmadik védelmi vonal: a Chaperon-fehérjék
Napjainkban a tudományos kutatások középpontjában állnak a hősokkfehérjék 
(HSP – Heat Shock Proteins). Ezek kis molekulatömegű proteinek, amelyeket a 
molekulatömegük alapján a következőképpen csoportosítunk: HSP 110/90/70/60. 
A minden élő sejtben jelen lévő ún. dajkafehérjéknek (chaperonok) fontos szere-
pük van. Alapvető funkciójuk van a szervezet védekezésében (stimulálják a cito-
kininszintézist és részt vesznek a fagocitózisban), de emellett transzport- és 
apoptózis folyamatok fontos résztvevői, mind endogén, mind exogén stresszvá-
laszra indukálódnak, expressziójuk fokozódik. Szintézisüket az ún. hősokkfakto-
rok (HSF – Heat Shock Factors) segítik (21, 46, 61, 81, 88). A HSP hatásmechaniz-
musát a  3. ábra  foglalja össze.

Az idevonatkozó vizsgálatok adatai szerint a hőstressz hatására megnő a káro-
sodott fehérjék mennyisége, és a dajkafehérjék leválnak a HSF1-ről. Következő 
lépésben a dajkafehérjék trimerizálódnak és foszforilálódnak, majd a magba 

Az E-vitamin szinté-
zisére csak a növényi 

szervezet képes, ezért 
kiemelt jelentőségű az 

állati takarmányozásban

A hősokk hatására káro-
sodik a máj és csökken 

az aszkorbinsav-szinté-
zis a brojlerekben

A védekező folyamatok-
ban nagy szerepük van 

a hősokkfehérjének
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vándorolnak. Hozzákapcsolódnak a hősokkelemekhez (HSE), és elkezdődik a HSP 
transzkripciója (64).

A legismertebb képviselője a chaperonoknak a HSP70, amely a citoplazmában 
van jelen. Legfontosabb rendeltetésük, hogy helyreállítsák a fehérjék szerke-
zetét, ill. a véglegesen károsodottakat lebontsák, szabályozzák az apoptotikus 
utakat, inhibiálják a c-Jun-kinázt és ezáltal a Kaszkád-8 receptor által történő 
aktiválódást. Gátolják a mitokondriális membrán depolarizációját, így meg-
akadályozzák a citokrom-C kiáramlását (8). Mindezek mellett szabályozzák az 
immunválasz kialakulását, mivel stimulálják a citokinszintézist és a fagocitózis-
hoz nélkülözhetetlen reaktív oxigénszármazékok felszabadulását (56, 69).

KÖVETKEZTETÉSEK, JAVASLATOK

A feldolgozott szakirodalmi adatok alapján az alábbi fontosabb megállapítások 
és következtetések vonhatók le:

1. Az antioxidáns védelmi rendszernek nagyon fontos szerepe van a hősokk 
okozta lipidperoxidációs folyamatok csökkentésében. A hőstressz követ-
keztében jelentős mennyiségű oxigénközpontú szabadgyökök képződnek, 
amelyek egy része az ún. enzimatikus útvonalon keresztül eliminálódnak.

2. Ezen folyamat mellett ugyancsak fontos szerepe van a C-, E-vitaminoknak 
mint kis molekulájú, nagy antioxidáns kapacitású vegyületeknek. 

3. A hőstressz hatására sérült fehérjéket a HSP70 hősokkproteinek javítják, ill. 
távolítják el a sejtekből.

3. ÁBRA. A HSP70  
expresszióját aktiváló élet-
tani hatások és a kifejtett  
hatásmechanizmus (Kregel–
Zhang, 2007 alapján) (53)

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

HSP (Heat shock protein): hősokkfehérje; HSF (Heat shock factor): hősokkfaktor; ROS 
(Reactive Oxygen Species): reaktív oxigén szabadgyök; HSE (Heat shock elements): 
hősokkelemek
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