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OSSZEFOGLALAS

A szerz8k jelen tanulmanyukban bemutatjdk a deoxinivalenol (DON) hatdsat a
fébb gazdasagi haszonallatfajokra. A Fusarium penészgombafajok altal termelt,
trichotecénvazas mikotoxinok kozé tartozik a DON, amely kimutathatd a mérsé-
kelt égovon talalhatd fert6zott gabonafélékbdl. Jellegzetes a hanyast el6idézé
hatasa, valamint a masodlagos fert6zések el6fordulasa a DON immunszuppresz-
sziv jellege miatt. A DON sejtszinten gatolja a fehérjeszintézist, oxidativ stresszt
okoz, amely akar indukalhat apoptoézist is. A legérzékenyebb fajok kozé tartozik a
sertés, mig a szarvasmarha és a szarnyasok szervezete toleransabb a mikotoxin-
nal szennyezett takarmanyra.

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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FUSARIUM PENESZGOMBAK ELOFORDULASA
A taplalékban és a takarmanyban felhasznalt gabonafélékben elSfordulhatnak
kUlonb6z8 penészgombak, mint a Aspergillus, Penicillium és Fusarium fajok

(106). Ezen fajok termelhetnek kiilonboz8 masodlagos anyagcsere-mellékter- A Fusarium
mékeket, tobbek kdzott a mikotoxinokat. A Fusarium penészgombafajok elter- penészgombafajok
jedtek a mérséklet égdvben, igy Magyarorszagon is (73, 109). Eurépaban a domi- elterjedtek a
nans fajok kozé tartozik a Fusarium graminearum, Fusarium culmorum, Fusarium mérséklet égévben, igy
avenaceum és Fusarium sporotrichoides (79, 102, 110). Magyarorszédgon is
Termelhetnek 2002-ben LOGRIECO és mtsai koz6lték, hogy melyik Fusarium faj milyen mikotoxi-
trichotecénvazas nokat termel (68). A fuzariotoxinokat tobb csoportba sorolhatjuk: kémiai szerkezet
mikotoxinokat, alapjan megkulonboztetjik a trichotecénvazas mikotoxinokat, a fumonizineket és
fumonizineket és a zearalenont, valamint ezeknek a metabolitjait (77). A Magyarorszagon dominans
zearalenont F. graminearum és F. culmorum legjellemz8bb mikotoxinjai a deoxinivalenol (DON)

és a zearalenon. Egy faj tobb mikotoxint is termelhet, ezért valészinlsithetd, hogy
ezek egyszerre okozhatnak mérgezést, amely felveti a lehet8ségét a toxinok egy-
maésra hatasanak, akar szinergista maédon is.

TRICHOTECENVAZAS MIKOTOXINOK ES A DON IN VITRO TOXICITASA

A trichotecénvazas mikotoxinok kémiailag tetraciklusos spiro-epoxi-szeszkviter-
pén vegyuletek (36, 47, 48, 57). A toxicitdsanak f& kémiai alapja a 12,13-epoxid gydr(
és a 9. és a 10. szénatom kozotti kettds kotés, amelyek hatdsat tovabb erdsiti a
3. szénatomnal taldlhaté hidroxil csoport (115). A trichotecénvazas mikotoxinokat
tobbféleképpen lehet felosztani, de az egyik legjellemz8bb a kémiai szerkezet
alapjan torténé négy csoportba sorolas. A funkcionalis csoportok jelenléte vagy
hianya alapjan A, B, C és D tipust kilénboztetiink meg (72, 111).

A Fusarium fajok az ,A” és a ,B” tipusba tartozo trichotecénvazas mikotoxinokat,
mig a ,C" és ,,D” tipuslakat a Myrothecium és a Cephalosporium fajok termelik
(8, 72, 114). A ,,B" tipus( trichotecének abban térnek el az ,A” tipusitdl, hogy a 8.
szénatomjukon karbonil csoport taldlhatd. Ide tartozik a DON (1. dbra), 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 tartozé mikotoxinok mérsékeltebb toxicitasiak,
mint az ,A” csoportba tartozék (87).

1. ABRA. A DON szerkezeti képlete
(DR. VARGA TAMAS ROBERT altal
készitett)

FIGURE 1. Chemical structure of
DON
(made by DR. TAMAS ROBERT VARGA)

A DON vizoldékony A DON vizoldékony és ellenallé a hdvel szemben (101, 112). A takarmanyok el&-
és ellendllé a hével allitdsa soran a hagyomanyos takarmany-el8készités (6rlés, daralads, granulalas
szemben stb.) sordan sem bomlanak el a trichotecénvéazas mikotoxinok (74). A Fusarium fajok

a DON két acetilalt formajat is képesek elballitani, a 3-acetil-DON-t és a 15-ace-
til-DON-t, amelyek a DON prekurzorai (1, 19, 29, 60). A megfert8z6tt gabonamag-
vakban ezért megtaldlhatéak lesznek az acetilalt forméak is. BROEKAERT és mtsai
szerint a brojlercsirkék és a sertések takarmanyaban a 3-acetil-DON és a 15-ace-
til-DON nagy mennyiségben fordul el és a kontaminacid szintje 300-1000 pg/kg
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tartomanyban taladlhaté (20). Ugyanebben a tanulmanyban bemutattak, hogy per
os és iv. beadéassal is mind a 3-acetil-DON mind a 15-acetil-DON teljesen atalakul
DON formava, bizonyitva ezzel, hogy a deacetilacid szisztémasan is végbemegy.
PESTKA és mtsai (82) sertésekkel végzett vizsgalatabdl kiderll, hogy a 75 ug/testtd-
a hatdst a DON 50 pg/testtomeg kg koncentraciéban valtja ki.

A novények a szabad DON-molekuldkat konjugéljak egy vagy tobb cukormo-
lekuldval, a legtébbszor kimutathatd konjugadtum a DON-3-B-d-glikozid (13, 14).
RASMUSSEN és mtsai vizsgalatukban azt taladltak, hogy a természetes kdrilmények
kozott ferté6z6dott gabonaban a nagy DON-tartalom pozitivan korrelal a DON-3-f-

toxikus tineteket (76).

A fuzariotoxinok, igy a trichotecénvazas mikotoxinok is, a taplaléklanc barmely
szegmensében jelentkezhetnek és az allati termékekben is megtaladlhatdak lehet-
nek (21, 41, 97, 107, 120). Az eléforduldsuk természetes, ezért nem lehet teljes mér-
tékben kiklszobdlni a penészgomba-fertéz6dést és a mikotoxin-szennyez&dést.
ElkerlUlhetetlen, hogy az élelmiszer és a takarméany ne kontaminéalédjon egyikkel
sem, a novény ellltetésétdl az aratason at, a szallitastdl a raktarozasig (119). Elsé-
sorban a taplalékkal kerlilnek a szervezetbe, de b&ron keresztll és inhalalas Gtjan
is bejuthatnak (8, 10, 50), valamint egyes mikotoxinok kivalasztédhatnak az anya-
tejjel is (33, 94).

A bélrendszerbe kerllt mikotoxinok el8szor a bélhamsejtekkel 1épnek kapcso-
latba, amelyek minden tipusU mikotoxinnal a legnagyobb koncentracidéban érint-
keznek. A hosszan tartd toxinfelvétel hatdsara megvaltozhat az emésztérendszer
mkodése, amely megnyilvanulhat abban, hogy csdkken a tdpanyagok felszivédasa
és anyagxseréja (98). A DON gatol egy, Na*-figgd glikdz/galaktdz (SGLT-1) transz-
portert, amely felel8s a bélben a viz felszivdsdért (71), igy ez megmagyarazhatja
a DON-felvételhez kapcsolddd hasmenést. A DON géatolja a cukrok bélbdl torténd
felszivodasat, valamint a palmitat és egyéb monokarboxilatok felvételét is (32).

A bélmikrobidta fontos szerepet jatszhat az allatok egészségében és jollétében.
ROBERT és mtsai publikaltdk, hogy a DON hatassal van a bél nyalkahartyajara és
az ott él8 mikrobiétara (92). A DON képes felboritani a bélmikrobiéta egyensilyat
azzal, hogy megvaltoztatja a hasznos baktériumok kornyezetét. A Bacteroidetes
és a Firmicutes fontos baktériumok a bélben (2), amelyek hianya 6sszefliggésbe
hozhaté az étvagytalansaggal (81). Wan és mtsai bizonyitottak, hogy a Fusarium
mikotoxinok dnmagukban vagy kombinaciéban potencialisan aktivalnak kulon-
b6z8 antimikrobidlis védekez6 mechanizmusokat, amelyek befolyasoljak a bél-
mikrobidtat (113). A megvaltozott mikrobidta hatdssal van az allatok és az emberek
dltaldnos egészségére és jollétére (4), ugyanis ha megvaltozik, akkor kdzvetetten
csokkenni fog a baktériumokkal és virusokkal szembeni immunvalasz is.

A takarmanyok trichotecénvazas mikotoxinokkal vald szennyezettsége jelen-
tésen gatolja az immunrendszer m(ikodését (56, 116) és a vakcindzasokat kovetd
ellenanyag-termelés hatékonysagat. SAVARD és mtsai sertéseknél mutattak ki,
hogy a DON-nal fert6zott takarmany csokkenti a sertés reprodukcids és 1égz6-
szervi szindréma virus (PRRSV) elleni oltds utani antitestképzést (95).

A Fusarium toxinok, igy a DON is megvaltoztathatjak a kilonbozd citokinek
egyensllyat, citokintermelést indukalhatnak (18, 22). A DON bélben valé jelenléte
gyulladasos valaszt indukal a tumor nekroézis faktor-alfa (TNF-a), interleukin (IL)-1a,
IL-1B és IL-8 expresszidjanak szignifikans névekedésével. Mindegyik gyulladasos
citokin szerepet jatszik a gyulladasos valasz beinditasaban és erésodésében a
bélhdmsejtekben (6). A DON karositja a humorélis és a sejtkozvetitett valaszokat,
megvaltoztatja a szérumban az immunoglobulin A (IgA) szintet és az IgA-hoz tar-
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suld vesekarosodast okozhat egerekben (46). Sertésekben ezzel ellentétben az IgA
nem valtozik, viszont az IgM- és IgG-szint megn& (45).

A trichotecének célpontjai a riboszémak és a mitokondriumok (5, 9, 68). Mole-
kularis szinten a DON az eukaridta sejtek 60S riboszOma-alegységéhez kotddik
(61). A riboszémaval vald kolcsdnhatas gatolja a fehérjeszintézis elongacioés sza-
kaszat, amely a fehérjeszintézis gatlasdhoz vezet (84). A mitokondrialis m{kodési
zavar oxidativ stresszel jar, mivel szabadgyodkok szabadulnak fel és az antioxidans
enzimek aktivitdsa csokken (118). A DON altal indukalt oxidativ stressz kart okoz
a mitokondriumban azzal, hogy lecsokkenti a mitokondrialis membranpotencialt
(15) és indukalja a kaszpaz -8, -9 apoptotikus faktorok termel8dését (67, 118), amely
végll sejthalalhoz vezethet (49,85).

HATARERTEK-SZABALYOZAS

Az emberi fogyasztasra szant élelmiszerekben a JECFA 2000-ben publikalt véle-
ményben (58) megaéllapitotta az nideiglenes maximalis tolerdlhaté napi bevitel”
értéket, amely DON esetében 1 ug/testtdmeg kg. A ,nem észlelhetd karos hatas
szintet” 0,1 mg/testtomeg kg-ban lehet meghatarozni (39). A Nemzetkodzi Rakku-
tatasi Ugynokség (IARC) 1993-as kdzleménye a DON-t a 3-as csoportba osztotta,
vagyis nem lehet besorolni az emberre gyakorolt karcinogén hatéas szempontjabdl
(55).

2006-ban az Eurdpai Unié megallapitotta a mikotoxintartalom felsé hatarértékét
és irdnyértékét az emberi fogyasztasra szant termékek és az allati takarmanyok
esetében. Az emberi fogyasztasra szant élelmiszerekben a mikotoxin felsé hatar-
értékeit a 1881/2006/EK rendelet szabalyozza (17). A DON mennyisége a kozvetlen
emberei fogyasztasra szant gabonafélék, gabonalisztek, szaraz tészta, korpa és
csira esetében 750 ug/kg. A kenyér, pékaru, gabonapehely, keksz és gabonasze-
leteknél ez az érték 500 pg/kg. A csecsemdk és kisgyermekek szamara készilt
gabonalapl élelmiszerekben 200 pg/kg a megengedett felsd hatarérték. A feldol-
gozatlan gabonafélékben (a durumblza, zab és kukorica kivételével) 1250 pg/kg, a
durumbulzéban, zabban és kukoricaban 1750 ug/kg.

Az Eurdpai Bizottsag kibocsatotta a 2006/576/EK ajanlasat a takarmanyok miko-
toxin szennyezettségére vonatkozdan (16). Ebben megemlitik a toxinok altal oko-
zott karos hatasokat, élelmiszer és takarmany-biztonsagi kockazatukat. A DON
korlatozott mértékben az allatok altal felvett takarmanybdl bekerllhet az allati
eredet( termékekbe, amely hozzajarul az emberi mikotoxin kitettségéhez. Kiegé-
szit8 és teljes értékli takarmanyok esetében az ajanlas 5 mg/kg, kivéve a sertések-
nek szant takarmanyoknal, ahol ez 0,9 mg/kg. A DON maximalis toleralhaté meny-
nyisége baromfiféléknél 200-15000 pg/kg takarmany, malacoknal 200-500 ug/kg
takarmany, tenyész- és hizésertéseknél 250-1000 pg/kg takarmany.

A DON IN VIVO TOXICITASA

A DON altaldnos hatasai kozott szerepel, hogy az allatok visszautasithatjak a
takarmanyt (43, 86). FLANNERY és mtsai egérkisérletekkel bizonyitotta, hogy iv.
adva a 1 és 5 mg/testtdomeg kg DON-t 2,5-szeresére nétt az YY peptid (PYY)
szintje, mialatt az allatok nem vettek magukhoz élelmet (42). Magat a hormont
a vékony és a vastagbél valasztja ki abbdl a célbdl, hogy csokkenjen a taplalék
felvétele. A masik vizsgalt hormon, amelynek szintje megndtt a kolecisztokinin
(CCK) volt. Wu és mtsai altal mért plazmakoncentraciék alapjan a CCK fontosabb
szerepet jatszik a taplalék visszautasitasban, mint az PYY a per os DON fogyasz-
tas esetében (117).

Ennek az lesz a kovetkezménye, hogy csdkken a ndvekedéslk és hosszU tavon
akar hatassal lehet a szaporodasukra is. A gazdasagi haszonallatokban a DON
dbzisfiggd toxikus valaszreakcidt valt ki, amelynek mértéke fligg az allatfajtdl
(12, 83).
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DON IN VIVO HATASA A BROJLERCSIRKEKRE

A brojlercsirkék gabona, azon belil is f6képp kukorica alap( takarmanyozasa hoz-
zajarul a szarnyasokban el&fordulé mikotoxikdzisok kialakulasahoz. Bizonyos dssze-
tevBkben, amelyeket allati takarmanyozashoz hasznalnak fel, feldisulhat a DON
mennyisége, ilyen példaul a korpa (38). Ennek ellenére tdobb tanulméany is Ggy
taladlta, hogy a baromfik a sertésekhez képest tolerdnsabbak a DON hatasaival
szemben, igy nem figyelhetd meg naluk olyan mértékben a takarmany visszauta-
sitdsa (53) és nem jelenik meg az ebbdl keletkezd allategészségigyi, ill. gazda-
sagi kar. Ez els@sorban az aktiv anyag sertésekhez képest eltérd felszivbdasaban,
lév8 renalis first-pass hatasban (93) keresendd. Baromfikban a DON felszivodasa
rendkivil gyorsan torténik, f6képp a gyomor-béltraktus elllsé szakaszain, és a fel-
vett mennyiséghez képest joval kevesebb jelenik meg a bélsarban (70), az is leg-
f6képpen deepoxilalt-DON (DOM-1) molekulaként mutathatd ki (52). Szajon at tor-
ténd felvételt kdvetSen 15-30 perccel mar kimutathatd a plazméaban a DON (3) és a
maximalis plazmakoncentracié 2-2,5 6raval mérhetd a felvételt kdvetden (90), amde
ez nagyjabdl 1%-a a felvett mennyiségnek. Ennek oka (a first-pass hatas mellett),
hogy csirkékben hasonldan zajlik le a DON de-epoxidacidja az emésztérendszerben,
mint szarvasmarhakban. A DON de-epoxi metabolitjat jelentés mértékben kevésbé
toxikusnak taldlta tobb tanulmany is (37, 104). igy kimondhatd, hogy baromfikban
is jelent8s szerepet jatszik a bélmikrobidta a DON méregtelenitésében. A DON a
tojasban nem halmozddik fel szignifikdns mennyiségben (35, 64, 66), habar SypPEcka
és mtsai (107) 1 ug/kg alatti mennyiségben mutattdk a DON maradvanymolekulait,
amennyiben a csirkék 5 mg/ttkg mennyiségben vették fel a mikotoxint.

Ezen tolerancia miatt ritkan alakul ki csirkékben heveny mikotoxikdzis, aminek
ennek kovetkezében a jelent8sége is kisebb, sokkal inkdbb az elnyljtott ideig
kisebb mennyiségben felvett DON-nak van allategészségligyi és gazdasagi jelen-
t8sége. DANICKE és mtsai Ggy taldltak, hogy legalabb 5 mg/ttkg felvett DON-meny-
nyiség szlkséges a kedvezsStlen hatasok kialakulasadhoz, mint a testtomeg csok-
kenése (26). Tobb tanulmany is ir arrdl, hogy 15 mg/ttkg felvett dézisnal sem
jelentkeznek hatranyos hatasok a takarmany felvételében, ill. hasznositasaban és
a testtdomeg-gyarapodasban (11, 54, 65). 16-20 mg/ttkg adagban felvett DON-nal
mar megfigyelhetd csokkent testtomeg-gyarapodas, a takarmany elutasitasa,
ill. a takarmany csokkent hasznosulasa is, valamint a csirkék csokkent ellenalld
képessége is (27, 51). Nagyobb mennyiségben felvéve a DON er6zidkat okozhat
a gyomor-béltraktus nyalkahartyajan, amely a késdbbiekben gyulladashoz és a
bélhdm megndvekedett ateresztéképességéhez vezethet (69). Mindezek mellett
HARVEY és mtsai Ggy talaltdk, hogy 50 mg/ttkg mennyiségben adagolva a DON-t,
csokkent humoralis immunitas alakul ki a baromfipestis vakcinajaval szemben (57).
Tehat a DON-nal szennyezett takarmany felvétele csokkent immunvalaszt alakithat
ki vakcindkkal szemben, amelynek kiemelkedd allategészségligyi jelentdsége lehet.
Fusarium mikotoxinnal szennyezett takarmannyal etetett csirkékben megfigyelték,
hogy az intoxikacié hatasara szignifikdns mértékben csokkent a biliaris IgA-szint,
mig a szérum IgG és IgM esetében szignifikdns csokkenést nem figyeltek meg (103).

A DON KAROSITO HATASA A SERTESEKRE

A sertés monogasztrikus allat, étrendjébe a gabonafélékkel kerllhet be a DON,
amelyre a sertés kifejezetten érzékeny (2. dbra). Altalanos klinikai hatasok kozott
tartjuk szdmon a csokkent takarmanyfelvételt és az ebbdl adddd testtomeg-
vesztést, ill., ha a DON nagy mennyiségben van jelen, akkor a hanyast is (31). A
takarmanyban 1 ppm alatti DON-toxinterhelés nincs hatassal, 1-3 ppm ko6zotti
koncentracidban mar csokken a takarmanyfelvétel, 3-10 ppm-nél kialakulhat
immunszuppresszié és szaj/bdr irritacid, 10-20 ppm-nél mar a takarmany teljes
visszautasitasa is megtorténhet (80).
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2. ABRA. Mikotoxin dltal okozott
testsllycsbkkenés sertésekben

Azokat a sertéseket, amelyek a
valasztas utani harmadik hétben
lemaradtak a novekedésben,
kulonvalasztottak, kilonben
tovabb romlik az esélylk arra,
hogy hizb legyen beldlik. A jeldlt
malac allatorvosi kezelés alatt all
(DR. SOMOGYI ZOLTAN 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. ZoLTAN SOMOGYI)

Nagyobb mennyiségben Masik nagyobb tlnetcsoportba sorolhatjuk a gyomor-bélrendszeri elvalto-
hasmenést, végbél- zasokat, mint a hasmenést, végbélelGesést, gyomorfekély-képzddését. A DON
eléesést, gyomorfekély- emetikus hatasat erlsiti a fuzariumsav, ekkor mar 0,14 ppm-nél jelentkezhet a
képzdbdést, ill. hdnydst hanyas (100). Nem elhanyagolhatd hatds ezek mellett a maj anyagcsere-folya-
is okozhat matainak megzavaradsa az RNS-, DNS- és fehérjeszintézis gatlasaval (99), vala-

mint az altalanos immunszuppresszié sem. Ezeket mindenféleképpen figye-
lembe kell venni a vakcindzasi protokolloknal és fontos tényezd a fertézésekkel
szembeni ellenallé képesség esetében is.

Rontja a A DON hatassal van a szaporodasbioldgiai mutatdkra is, csokkentheti a fej-
szaporoddsbioldégiai 16d8 oocitak szamat, igy az alomszamot (108). EIShasi kocak sokkal érzékenyeb-
mutatokat is bek, mint a vemhes kocak, azonban ez nem a DON kozvetlen hatasanak az oka,

hanem indirekten a cstkkent takarmanyfelvételnek és a maj anyagcserezavara-
inak tulajdonithato.

Per os felvételnél a DON gyorsan és majdnem teljesen felszivodik a gyomor-
bol és a vékonybél eliilsé részébdl (28). A DON-nak j6 a megoszlasi képessége a
szervezetben, viszont a szdvetekben nem halmozédik fel (89). A vese valasztja
ki legnagyobb részben, azonban glikoronsavas konjugéacié utan Urll epével és
bélsarral is. Osszességében allati szévetben nem mutathatd ki maradékanyag,
mivel nagyon gyorsan eliminaldédik. Ha a szennyezett takarméanyt megvonjuk, a
progndzis nagyon jo (88).

DON HATASA A SZARVASMARHAK BENDOJERE

A kérddzOk étrendje tartalmaz gabonafélékbdl felvehetd keményitét és fehérje-
takarmanyokat, valamint névényi alapanyagokat is, mint pl. a fi és kukoricaszi-

A keveréktakarmdnyok- lazs. Ezen kivll szénat, teljes takarmanykukoricat, kis gabonaféléket és cirok-
hoz képest a szilGzsok szildzst is fogyasztanak (7). Ez a valtozatos étrend noveli a mikotoxin-kitettség
DON-szennyezettsége esélyét. DRIEHUIS és mtsai kimutattak, hogy a keveréktakarmanyokhoz képest a

joval nagyobb szilazsok DON-szennyezettsége atlagosan 2,7-szer nagyobb volt, mint a hatar-

értékben meghatarozott maximum (34).
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A kérédz6k mégis kevésbé érzékenyek a mikotoxinokra, mint a monogaszt-
rikus allatok, mivel a bend8mikrobidta és a bendékamraban [évd takarmany-
részecskék hatékonyan képesek inaktivalni vagy adszorbealni a toxikus mole-
kuldkat, amellyel védik a gazdaéallatot (24, 40, 62, 78). A bendd&folyadékban
taldlhatd mikroorganizmusok at tudjak alakitani a DON-t. A 12,13 szénatomok
kozott taldlhatd epoxi csoport de-epoxialddik DOM-1-vegyUletté 24 6ran beldl
a bendd&folyadékban (63, 105). A baktériumizoldtumok kodzUl az Eubacterium
torzs BBSH 797 tagja (52) képes a trichotecén vazas mikotoxinok epoxigydrijét
diénné alakitani (44), amelyet in vivo és in vitro kisérleti eredmények is alata-
masztanak (96).

Bar a DON nem okoz heveny mérgezést a kérédzb8kben, hosszan tartd fel-
vételt kovet8en mégis képes gazdasagi karokat okozni (75). A szennyezett
takarmany fogyasztasat kovetben kialakulhatnak nagyon ritkan emészt8szervi
problémak, példaul hanyas, az immunszuppresszid kdvetkeztében legyengllt
adllatok hamarabb fert6zddnek felll és altalanos allapotromlas kovetkezhet
be a takarmany-visszautasitds miatt (40). A tejeld szarvasmarhak altalaban
érzékenyebbek a DON-kitettségre a hismarhakhoz és juhokhoz képest. Mig a
tejeld teheneknek 8,5 ppm lehet a takarmanyaban a legnagyobb megengedett
DON-koncentracid, addig a hGUsmarhaknak 21 ppm, a juhoknak pedig 15,6 ppm
(30). CHARMLEY és mtsai nem taladltak adatot arra, hogy 6 mg/kg koncentracidji
DON-t tartalmazd takarmany csdkkenést okozna a takarmanyfelvételben, ill.
nem volt kimutathaté a tejpben a DON és a DOM-1, azonban a tej zsirtartalma
szignifikdnsan csokkent (23). COTE és mtsai szerint 66 mg/kg koncentraciéjd
DON fogyasztasa 5 napig nem eredményezett valtozast a takarmanyfelvétel-
ben és a tejtermékekben, sem a tej ion- és s6 dsszetételében (25). JEONG és
mtsai bebizonyitottak, hogy a DON karosan befolyasolja a bendd fermentéacids
teljesitményét, csdkkenti az acetat- és propionat-termelést (59). Megallapitot-
tak tovabbéa, hogy fontos szempont a celluldéz jelenléte, amely segitette a DON
nagyobb mértékd lebomlasat.

Osszefoglalva, a DON hazankban is eléfordulé mikotoxin, amelyet a gazda-
sadgi haszonallatok a takarmannyal egyltt vesznek fel. A mikotoxinok jelen-
léte elkerllhetetlen, viszont az Eurdpai Unid és Magyarorszag is meghatarozta
azokat a hatarértékeket, amelyek segitségével kontrollalni lehet a mikotoxin
okozta betegségek kialakuldsat a fert6zott takarmanyt fogyaszté allatok ese-
tében, ennek kovetkeztében pedig a gazdasagi karokat is jelentds mértékben
lehet csokkenteni.
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