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A deoxinivalenol mikotoxin toxikus 
hatásai a gazdasági haszonállatokra
Irodalmi összefoglaló
Pomothy Judit Mercédesz*, Barna Réka Fanni, Czimmermann Ágnes 
Eszter, Szóládi Áron, Pásztiné Gere Erzsébet

ÖSSZEFOGLALÁS 
A szerzők jelen tanulmányukban bemutatják a deoxinivalenol (DON) hatását a 
főbb gazdasági haszonállatfajokra. A Fusarium penészgombafajok által termelt, 
trichotecénvázas mikotoxinok közé tartozik a DON, amely kimutatható a mérsé-
kelt égövön található fertőzött gabonafélékből. Jellegzetes a hányást előidéző 
hatása, valamint a másodlagos fertőzések előfordulása a DON immunszuppresz-
szív jellege miatt. A DON sejtszinten gátolja a fehérjeszintézist, oxidatív stresszt 
okoz, amely akár indukálhat apoptózist is. A legérzékenyebb fajok közé tartozik a 
sertés, míg a szarvasmarha és a szárnyasok szervezete toleránsabb a mikotoxin-
nal szennyezett takarmányra.

SUMMARY 
The authors present in this review the toxic effects of deoxynivalenol (DON) 
in main farm animals. Fusarium fungi produce different secondary metabolites 
including mycotoxins, which have harmful effects on animals. The fusariotox-
ins are fumonisins, zearalenone and trichothecenes. Most Fusarium species 
are soil fungi and have worldwide distribution. The wheat, oath and corn seeds 
are mainly contaminated with fusariotoxins. Those farm animals, whose feed is 
based on these cereals have higher risk to consume higher concentrations of 
mycotoxins. When animals take this toxin from the feed, DON can cause emetic 
symptoms. DON is also immunosuppressive and the gastrointestinal infections 
can lead to bacterial superinfections because of the decrease in the intestinal 
barrier function and weakened immune responses. At cellular level, DON causes 
inhibition of the protein synthesis, generates oxidative stress in the mitochon-
dria, which could result in apoptosis. The European Union published recommen-
dations about maximum limits or Fusarium toxins such as DON to control the 
toxin quantity in the feeds of every farm animals. Among the farm animals, 
swine is the most sensitive to the mycotoxin-contaminated feeds, which is sup-
ported by the fact that their forage is based on corn. The cattle and the poultry 
tolerate well even higher toxin contents. The differences can be explained with 
the anatomy of the gastrointestinal tract and the genetic variances between 
the species. The mycotoxins, including DON, cannot be extracted from the grain 
crops with physical methods and with extreme heat, therefore it is inevitable to 
check the mycotoxin contamination of the feed and if necessary feed additives 
have to be added to adsorb the toxins. The regulatory requirements help the 
agricultural sector to avoid livestock animal and economical losses.
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2002-ben Logrieco és mtsai közölték, hogy melyik Fusarium faj milyen mikotoxi-
nokat termel (68). A fuzáriotoxinokat több csoportba sorolhatjuk: kémiai szerkezet 
alapján megkülönböztetjük a trichotecénvázas mikotoxinokat, a fumonizineket és 
a zearalenont, valamint ezeknek a metabolitjait (77). A Magyarországon domináns 
F. graminearum és F. culmorum legjellemzőbb mikotoxinjai a deoxinivalenol (DON) 
és a zearalenon. Egy faj több mikotoxint is termelhet, ezért valószínűsíthető, hogy 
ezek egyszerre okozhatnak mérgezést, amely felveti a lehetőségét a toxinok egy-
másra hatásának, akár szinergista módon is. 

TRICHOTECÉNVÁZAS MIKOTOXINOK ÉS A DON IN VITRO TOXICITÁSA
A trichotecénvázas mikotoxinok kémiailag tetraciklusos spiro-epoxi-szeszkviter-
pén vegyületek (36, 47, 48, 57). A toxicitásának fő kémiai alapja a 12,13-epoxid gyűrű 
és a 9. és a 10. szénatom közötti kettős kötés, amelyek hatását tovább erősíti a 
3. szénatomnál található hidroxil csoport (115). A trichotecénvázas mikotoxinokat 
többféleképpen lehet felosztani, de az egyik legjellemzőbb a kémiai szerkezet 
alapján történő négy csoportba sorolás. A funkcionális csoportok jelenléte vagy 
hiánya alapján A, B, C és D típust különböztetünk meg (72, 111).

A Fusarium fajok az „A” és a „B” típusba tartozó trichotecénvázas mikotoxinokat, 
míg a „C” és „D” típusúakat a Myrothecium és a Cephalosporium fajok termelik 
(8, 72, 114). A „B” típusú trichotecének abban térnek el az „A” típusútól, hogy a 8. 
szénatomjukon karbonil csoport található. Ide tartozik a DON (1. ábra), a nivalenol 
(NIV) és a fuzarenon-X (F-X). Az „A” csoportba tartozik a T-2 toxin és a diacetoxisz-
cirpenol (DAS). A „B” csoportba tartozó mikotoxinok mérsékeltebb toxicitásúak, 
mint az „A” csoportba tartozók (87). 

A DON vízoldékony és ellenálló a hővel szemben (101, 112). A takarmányok elő-
állítása során a hagyományos takarmány-előkészítés (őrlés, darálás, granulálás 
stb.) során sem bomlanak el a trichotecénvázas mikotoxinok (74). A Fusarium fajok 
a DON két acetilált formáját is képesek előállítani, a 3-acetil-DON-t és a 15-ace-
til-DON-t, amelyek a DON prekurzorai (1, 19, 29, 60). A megfertőzött gabonamag-
vakban ezért megtalálhatóak lesznek az acetilált formák is. Broekaert és mtsai 
szerint a brojlercsirkék és a sertések takarmányában a 3-acetil-DON és a 15-ace-
til-DON nagy mennyiségben fordul elő és a kontamináció szintje 300–1000 µg/kg 

FUSARIUM PENÉSZGOMBÁK ELŐFORDULÁSA
A táplálékban és a takarmányban felhasznált gabonafélékben előfordulhatnak 
különböző penészgombák, mint a Aspergillus, Penicillium és Fusarium fajok 
(106). Ezen fajok termelhetnek különböző másodlagos anyagcsere-mellékter-
mékeket, többek között a mikotoxinokat. A Fusarium penészgombafajok elter-
jedtek a mérséklet égövben, így Magyarországon is (73, 109). Európában a domi-
náns fajok közé tartozik a Fusarium graminearum, Fusarium culmorum, Fusarium 
avenaceum és Fusarium sporotrichoides (79, 102, 110).
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tartományban található (20). Ugyanebben a tanulmányban bemutatták, hogy per 
os és iv. beadással is mind a 3-acetil-DON mind a 15-acetil-DON teljesen átalakul 
DON formává, bizonyítva ezzel, hogy a deacetiláció szisztémásan is végbemegy. 
Pestka és mtsai (82) sertésekkel végzett vizsgálatából kiderül, hogy a 75 µg/testtö-
meg kg koncentrációjú 15-acetil-DON már hányásos tüneteket okoz, míg ugyanezt 
a hatást a DON 50 µg/testtömeg kg koncentrációban váltja ki.

A növények a szabad DON-molekulákat konjugálják egy vagy több cukormo-
lekulával, a legtöbbször kimutatható konjugátum a DON-3-β-d-glükozid (13, 14). 
Rasmussen és mtsai vizsgálatukban azt találták, hogy a természetes körülmények 
között fertőződött gabonában a nagy DON-tartalom pozitívan korrelál a DON-3-β-
d-glükozid koncentrációjával (91). Mivel kevés in vivo adat áll rendelkezésre, ezért 
a glikozilált forma koncentrációja nincs szabályozva, pedig az emésztőrendszerbe 
kerülve lebomlik és megemeli a DON koncentrációját helyileg is, így fokozva a 
toxikus tüneteket (76).

A fuzáriotoxinok, így a trichotecénvázas mikotoxinok is, a tápláléklánc bármely 
szegmensében jelentkezhetnek és az állati termékekben is megtalálhatóak lehet-
nek (21, 41, 97, 107, 120). Az előfordulásuk természetes, ezért nem lehet teljes mér-
tékben kiküszöbölni a penészgomba-fertőződést és a mikotoxin-szennyeződést. 
Elkerülhetetlen, hogy az élelmiszer és a takarmány ne kontaminálódjon egyikkel 
sem, a növény elültetésétől az aratáson át, a szállítástól a raktározásig (119). Első-
sorban a táplálékkal kerülnek a szervezetbe, de bőrön keresztül és inhalálás útján 
is bejuthatnak (8, 10, 50), valamint egyes mikotoxinok kiválasztódhatnak az anya-
tejjel is (33, 94).

A bélrendszerbe került mikotoxinok először a bélhámsejtekkel lépnek kapcso-
latba, amelyek minden típusú mikotoxinnal a legnagyobb koncentrációban érint-
keznek. A hosszan tartó toxinfelvétel hatására megváltozhat az emésztőrendszer 
működése, amely megnyilvánulhat abban, hogy csökken a tápanyagok felszívódása 
és anyagxseréja (98). A DON gátol egy, Na+-függő glükóz/galaktóz (SGLT-1) transz-
portert, amely felelős a bélben a víz felszívásáért (71), így ez megmagyarázhatja 
a DON-felvételhez kapcsolódó hasmenést. A DON gátolja a cukrok bélből történő 
felszívódását, valamint a palmitát és egyéb monokarboxilátok felvételét is (32).

A bélmikrobióta fontos szerepet játszhat az állatok egészségében és jóllétében. 
Robert és mtsai publikálták, hogy a DON hatással van a bél nyálkahártyájára és 
az ott élő mikrobiótára (92). A DON képes felborítani a bélmikrobióta egyensúlyát 
azzal, hogy megváltoztatja a hasznos baktériumok környezetét. A Bacteroidetes 
és a Firmicutes fontos baktériumok a bélben (2), amelyek hiánya összefüggésbe 
hozható az étvágytalansággal (81). Wan és mtsai bizonyították, hogy a Fusarium 
mikotoxinok önmagukban vagy kombinációban potenciálisan aktiválnak külön-
böző antimikrobiális védekező mechanizmusokat, amelyek befolyásolják a bél-
mikrobiótát (113). A megváltozott mikrobióta hatással van az állatok és az emberek 
általános egészségére és jóllétére (4), ugyanis ha megváltozik, akkor közvetetten 
csökkenni fog a baktériumokkal és vírusokkal szembeni immunválasz is. 

A takarmányok trichotecénvázas mikotoxinokkal való szennyezettsége jelen-
tősen gátolja az immunrendszer működését (56, 116) és a vakcinázásokat követő 
ellenanyag-termelés hatékonyságát. Savard és mtsai  sertéseknél mutatták ki, 
hogy a DON-nal fertőzött takarmány csökkenti a sertés reprodukciós és légző-
szervi szindróma vírus (PRRSV) elleni oltás utáni antitestképzést (95).

A Fusarium toxinok, így a DON is megváltoztathatják a különböző citokinek 
egyensúlyát, citokintermelést indukálhatnak (18, 22). A DON bélben való jelenléte 
gyulladásos választ indukál a tumor nekrózis faktor-alfa (TNF-α), interleukin (IL)-1α, 
IL-1β és IL-8 expressziójának szignifikáns növekedésével. Mindegyik gyulladásos 
citokin szerepet játszik a gyulladásos válasz beindításában és erősödésében a 
bélhámsejtekben (6). A DON károsítja a humorális és a sejtközvetített válaszokat, 
megváltoztatja a szérumban az immunoglobulin A (IgA) szintet és az IgA-hoz tár-
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suló vesekárosodást okozhat egerekben (46). Sertésekben ezzel ellentétben az IgA 
nem változik, viszont az IgM- és IgG-szint megnő (45). 

A trichotecének célpontjai a riboszómák és a mitokondriumok (5, 9, 68). Mole-
kuláris szinten a DON az eukarióta sejtek 60S riboszóma-alegységéhez kötődik 
(61). A riboszómával való kölcsönhatás gátolja a fehérjeszintézis elongációs sza-
kaszát, amely a fehérjeszintézis gátlásához vezet (84). A mitokondriális működési 
zavar oxidatív stresszel jár, mivel szabadgyökök szabadulnak fel és az antioxidáns 
enzimek aktivitása csökken (118). A DON által indukált oxidatív stressz kárt okoz 
a mitokondriumban azzal, hogy lecsökkenti a mitokondriális membránpotenciált 
(15) és indukálja a kaszpáz -8, -9 apoptotikus faktorok termelődését (67, 118), amely 
végül sejthalálhoz vezethet (49,85).

HATÁRÉRTÉK-SZABÁLYOZÁS
Az emberi fogyasztásra szánt élelmiszerekben a JECFA 2000-ben publikált véle-
ményben (58) megállapította az „ideiglenes maximális tolerálható napi bevitel” 
értéket, amely DON esetében 1 µg/testtömeg kg. A „nem észlelhető káros hatás 
szintet” 0,1 mg/testtömeg kg-ban lehet meghatározni (39). A Nemzetközi Rákku-
tatási Ügynökség (IARC) 1993-as közleménye a DON-t a 3-as csoportba osztotta, 
vagyis nem lehet besorolni az emberre gyakorolt karcinogén hatás szempontjából 
(55). 

2006-ban az Európai Unió megállapította a mikotoxintartalom felső határértékét 
és irányértékét az emberi fogyasztásra szánt termékek és az állati takarmányok 
esetében. Az emberi fogyasztásra szánt élelmiszerekben a mikotoxin felső határ-
értékeit a 1881/2006/EK rendelet szabályozza (17). A DON mennyisége a közvetlen 
emberei fogyasztásra szánt gabonafélék, gabonalisztek, száraz tészta, korpa és 
csíra esetében 750 μg/kg. A kenyér, pékáru, gabonapehely, keksz és gabonasze-
leteknél ez az érték 500 μg/kg. A csecsemők és kisgyermekek számára készült 
gabonalapú élelmiszerekben 200 μg/kg a megengedett felső határérték. A feldol-
gozatlan gabonafélékben (a durumbúza, zab és kukorica kivételével) 1250 μg/kg, a 
durumbúzában, zabban és kukoricában 1750 μg/kg. 

Az Európai Bizottság kibocsátotta a 2006/576/EK ajánlását a takarmányok miko-
toxin szennyezettségére vonatkozóan (16). Ebben megemlítik a toxinok által oko-
zott káros hatásokat, élelmiszer és takarmány-biztonsági kockázatukat. A DON 
korlátozott mértékben az állatok által felvett takarmányból bekerülhet az állati 
eredetű termékekbe, amely hozzájárul az emberi mikotoxin kitettségéhez. Kiegé-
szítő és teljes értékű takarmányok esetében az ajánlás 5 mg/kg, kivéve a sertések-
nek szánt takarmányoknál, ahol ez 0,9 mg/kg. A DON maximális tolerálható meny-
nyisége baromfiféléknél 200–15000 μg/kg takarmány, malacoknál 200–500 μg/kg 
takarmány, tenyész- és hízósertéseknél 250–1000 μg/kg takarmány.

A DON IN VIVO TOXICITÁSA
A DON általános hatásai között szerepel, hogy az állatok visszautasíthatják a 
takarmányt (43, 86). Flannery és mtsai egérkísérletekkel bizonyította, hogy iv. 
adva a 1 és 5 mg/testtömeg kg DON-t 2,5-szeresére nőtt az YY peptid (PYY) 
szintje, mialatt az állatok nem vettek magukhoz élelmet (42). Magát a hormont 
a vékony és a vastagbél választja ki abból a célból, hogy csökkenjen a táplálék 
felvétele. A másik vizsgált hormon, amelynek szintje megnőtt a kolecisztokinin 
(CCK) volt. Wu és mtsai által mért plazmakoncentrációk alapján a CCK fontosabb 
szerepet játszik a táplálék visszautasításban, mint az PYY a per os DON fogyasz-
tás esetében (117).

Ennek az lesz a következménye, hogy csökken a növekedésük és hosszú távon 
akár hatással lehet a szaporodásukra is. A gazdasági haszonállatokban a DON 
dózisfüggő toxikus válaszreakciót vált ki, amelynek mértéke függ az állatfajtól 
(12, 83).
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DON IN VIVO HATÁSA A BROJLERCSIRKÉKRE
A brojlercsirkék gabona, azon belül is főképp kukorica alapú takarmányozása hoz-
zájárul a szárnyasokban előforduló mikotoxikózisok kialakulásához. Bizonyos össze-
tevőkben, amelyeket állati takarmányozáshoz használnak fel, feldúsulhat a DON 
mennyisége, ilyen például a korpa (38). Ennek ellenére több tanulmány is úgy 
találta, hogy a baromfik a sertésekhez képest toleránsabbak a DON hatásaival 
szemben, így nem figyelhető meg náluk olyan mértékben a takarmány visszauta-
sítása (53) és nem jelenik meg az ebből keletkező állategészségügyi, ill. gazda-
sági kár. Ez elsősorban az aktív anyag sertésekhez képest eltérő felszívódásában, 
megoszlásában, ill. metabolizmusában és eliminációjában (83) és a csirkékben jelen 
lévő renális first-pass hatásban (93) keresendő. Baromfikban a DON felszívódása 
rendkívül gyorsan történik, főképp a gyomor-béltraktus elülső szakaszain, és a fel-
vett mennyiséghez képest jóval kevesebb jelenik meg a bélsárban (70), az is leg-
főképpen deepoxilált-DON (DOM-1) molekulaként mutatható ki (52). Szájon át tör-
ténő felvételt követően 15–30 perccel már kimutatható a plazmában a DON (3) és a 
maximális plazmakoncentráció 2–2,5 órával mérhető a felvételt követően (90), ámde 
ez nagyjából 1%-a a felvett mennyiségnek. Ennek oka (a first-pass hatás mellett), 
hogy csirkékben hasonlóan zajlik le a DON de-epoxidációja az emésztőrendszerben, 
mint szarvasmarhákban. A DON de-epoxi metabolitját jelentős mértékben kevésbé 
toxikusnak találta több tanulmány is (37, 104). Így kimondható, hogy baromfikban 
is jelentős szerepet játszik a bélmikrobióta a DON méregtelenítésében. A DON a 
tojásban nem halmozódik fel szignifikáns mennyiségben (35, 64, 66), habár Sypecka 
és mtsai (107) 1 µg/kg alatti mennyiségben mutatták a DON maradványmolekuláit, 
amennyiben a csirkék 5 mg/ttkg mennyiségben vették fel a mikotoxint.

Ezen tolerancia miatt ritkán alakul ki csirkékben heveny mikotoxikózis, aminek 
ennek következében a jelentősége is kisebb, sokkal inkább az elnyújtott ideig 
kisebb mennyiségben felvett DON-nak van állategészségügyi és gazdasági jelen-
tősége. Dänicke és mtsai úgy találták, hogy legalább 5 mg/ttkg felvett DON-meny-
nyiség szükséges a kedvezőtlen hatások kialakulásához, mint a testtömeg csök-
kenése (26). Több tanulmány is ír arról, hogy 15 mg/ttkg felvett dózisnál sem 
jelentkeznek hátrányos hatások a takarmány felvételében, ill. hasznosításában és 
a testtömeg-gyarapodásban (11, 54, 65). 16–20 mg/ttkg adagban felvett DON-nál 
már megfigyelhető csökkent testtömeg-gyarapodás, a takarmány elutasítása, 
ill. a takarmány csökkent hasznosulása is, valamint a csirkék csökkent ellenálló 
képessége is (27, 51). Nagyobb mennyiségben felvéve a DON eróziókat okozhat 
a gyomor-béltraktus nyálkahártyáján, amely a későbbiekben gyulladáshoz és a 
bélhám megnövekedett áteresztőképességéhez vezethet (69). Mindezek mellett 
Harvey és mtsai úgy találták, hogy 50 mg/ttkg mennyiségben adagolva a DON-t, 
csökkent humorális immunitás alakul ki a baromfipestis vakcinájával szemben (51). 
Tehát a DON-nal szennyezett takarmány felvétele csökkent immunválaszt alakíthat 
ki vakcinákkal szemben, amelynek kiemelkedő állategészségügyi jelentősége lehet. 
Fusarium mikotoxinnal szennyezett takarmánnyal etetett csirkékben megfigyelték, 
hogy az intoxikáció hatására szignifikáns mértékben csökkent a biliáris IgA-szint, 
míg a szérum IgG és IgM esetében szignifikáns csökkenést nem figyeltek meg (103).

A DON KÁROSÍTÓ HATÁSA A SERTÉSEKRE
A sertés monogasztrikus állat, étrendjébe a gabonafélékkel kerülhet be a DON, 
amelyre a sertés kifejezetten érzékeny (2. ábra). Általános klinikai hatások között 
tartjuk számon a csökkent takarmányfelvételt és az ebből adódó testtömeg-
vesztést, ill., ha a DON nagy mennyiségben van jelen, akkor a hányást is (31). A 
takarmányban 1 ppm alatti DON-toxinterhelés nincs hatással, 1–3 ppm közötti 
koncentrációban már csökken a takarmányfelvétel, 3–10 ppm-nél kialakulhat 
immunszuppresszió és száj/bőr irritáció, 10–20 ppm-nél már a takarmány teljes 
visszautasítása is megtörténhet (80). 

A baromfik a 
sertésekhez képest 

toleránsabbak a DON 
hatásaival szemben

Csirkékben ritkán 
alakul ki heveny 

DON-toxikózis

A DON-szennyeződés 
rontja a vakcinázások 

hatékonyságát 

Sertésben már 
kis mennyiségben 

is csökkenti a 
takarmányfelvételt



122

TAKARMÁNYOZÁSTAN A DEOXINIVALENOL MIKOTOXIN TOXIKUS HATÁSAI A GAZDASÁGI 
HASZONÁLLATOKRA

Másik nagyobb tünetcsoportba sorolhatjuk a gyomor-bélrendszeri elválto-
zásokat, mint a hasmenést, végbélelőesést, gyomorfekély-képződését. A DON 
emetikus hatását erősíti a fuzáriumsav, ekkor már 0,14 ppm-nél jelentkezhet a 
hányás (100). Nem elhanyagolható hatás ezek mellett a máj anyagcsere-folya-
matainak megzavarása az RNS-, DNS- és fehérjeszintézis gátlásával (99), vala-
mint az általános immunszuppresszió sem. Ezeket mindenféleképpen figye-
lembe kell venni a vakcinázási protokolloknál és fontos tényező a fertőzésekkel 
szembeni ellenálló képesség esetében is. 

A DON hatással van a szaporodásbiológiai mutatókra is, csökkentheti a fej-
lődő oociták számát, így az alomszámot (108). Előhasi kocák sokkal érzékenyeb-
bek, mint a vemhes kocák, azonban ez nem a DON közvetlen hatásának az oka, 
hanem indirekten a csökkent takarmányfelvételnek és a máj anyagcserezavara-
inak tulajdonítható.

Per os felvételnél a DON gyorsan és majdnem teljesen felszívódik a gyomor-
ból és a vékonybél elülső részéből (28). A DON-nak jó a megoszlási képessége a 
szervezetben, viszont a szövetekben nem halmozódik fel (89). A vese választja 
ki legnagyobb részben, azonban glükoronsavas konjugáció után ürül epével és 
bélsárral is. Összességében állati szövetben nem mutatható ki maradékanyag, 
mivel nagyon gyorsan eliminálódik. Ha a szennyezett takarmányt megvonjuk, a 
prognózis nagyon jó (88).

DON HATÁSA A SZARVASMARHÁK BENDŐJÉRE
A kérődzők étrendje tartalmaz gabonafélékből felvehető keményítőt és fehérje-
takarmányokat, valamint növényi alapanyagokat is, mint pl. a fű és kukoricaszi-
lázs. Ezen kívül szénát, teljes takarmánykukoricát, kis gabonaféléket és cirok-
szilázst is fogyasztanak (7). Ez a változatos étrend növeli a mikotoxin-kitettség 
esélyét. Driehuis és mtsai kimutatták, hogy a keveréktakarmányokhoz képest a 
szilázsok DON-szennyezettsége átlagosan 2,7-szer nagyobb volt, mint a határ-
értékben meghatározott maximum (34).

2. ÁBRA. Mikotoxin által okozott 
testsúlycsökkenés sertésekben 
Azokat a sertéseket, amelyek a 
választás utáni harmadik hétben 
lemaradtak a növekedésben, 
különválasztották, különben 
tovább romlik az esélyük arra, 
hogy hízó legyen belőlük. A jelölt 
malac állatorvosi kezelés alatt áll 
(Dr. Somogyi Zoltán felvétele)

FIGURE 2. Mycotoxin-induced 
weight loss in swine 
Those pigs, which were not able 
to gain weight till the third week 
after weaning, are separated. The 
one marked on the back is under 
veterinary treatment 
(Photo: DR. Zoltán Somogyi)
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A kérődzők mégis kevésbé érzékenyek a mikotoxinokra, mint a monogaszt-
rikus állatok, mivel a bendőmikrobióta és a bendőkamrában lévő takarmány-
részecskék hatékonyan képesek inaktiválni vagy adszorbeálni a toxikus mole-
kulákat, amellyel védik a gazdaállatot (24, 40, 62, 78). A bendőfolyadékban 
található mikroorganizmusok át tudják alakítani a DON-t. A 12,13 szénatomok 
között található epoxi csoport de-epoxiálódik DOM-1-vegyületté 24 órán belül 
a bendőfolyadékban (63, 105). A baktériumizolátumok közül az Eubacterium 
törzs BBSH 797 tagja (52) képes a trichotecén vázas mikotoxinok epoxigyűrűjét 
diénné alakítani (44), amelyet in vivo és in vitro kísérleti eredmények is alátá-
masztanak (96). 

Bár a DON nem okoz heveny mérgezést a kérődzőkben, hosszan tartó fel-
vételt követően mégis képes gazdasági károkat okozni (75). A szennyezett 
takarmány fogyasztását követően kialakulhatnak nagyon ritkán emésztőszervi 
problémák, például hányás, az immunszuppresszió következtében legyengült 
állatok hamarabb fertőződnek felül és általános állapotromlás következhet 
be a takarmány-visszautasítás miatt (40). A tejelő szarvasmarhák általában 
érzékenyebbek a DON-kitettségre a húsmarhákhoz és juhokhoz képest. Míg a 
tejelő teheneknek 8,5 ppm lehet a takarmányában a legnagyobb megengedett 
DON-koncentráció, addig a húsmarháknak 21 ppm, a juhoknak pedig 15,6 ppm 
(30). Charmley és mtsai nem találtak adatot arra, hogy 6 mg/kg koncentrációjú 
DON-t tartalmazó takarmány csökkenést okozna a takarmányfelvételben, ill. 
nem volt kimutatható a tejben a DON és a DOM-1, azonban a tej zsírtartalma 
szignifikánsan csökkent (23). Côté és mtsai szerint 66 mg/kg koncentrációjú 
DON fogyasztása 5 napig nem eredményezett változást a takarmányfelvétel-
ben és a tejtermékekben, sem a tej ion- és só összetételében (25). Jeong és 
mtsai bebizonyították, hogy a DON károsan befolyásolja a bendő fermentációs 
teljesítményét, csökkenti az acetát- és propionát-termelést (59). Megállapítot-
ták továbbá, hogy fontos szempont a cellulóz jelenléte, amely segítette a DON 
nagyobb mértékű lebomlását.

Összefoglalva, a DON hazánkban is előforduló mikotoxin, amelyet a gazda-
sági haszonállatok a takarmánnyal együtt vesznek fel. A mikotoxinok jelen-
léte elkerülhetetlen, viszont az Európai Unió és Magyarország is meghatározta 
azokat a határértékeket, amelyek segítségével kontrollálni lehet a mikotoxin 
okozta betegségek kialakulását a fertőzött takarmányt fogyasztó állatok ese-
tében, ennek következtében pedig a gazdasági károkat is jelentős mértékben 
lehet csökkenteni.
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