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A zearalenon mint mikotoxin káros 
hatásai az emlős szervezetben:  
az utóbbi évtizedek eredményeinek 
rövid áttekintése

ÖsszefoglAlás
A szerzők jelen tanulmányukban bemutatják a zearalenon (ZEA) mint endokrin 
diszruptor (ED) feltérképezett biológiai hatásait. Az ED-k, így pl. a ZEA beavat-
koznak bizonyos hormonális szabályozó utak fiziológiás működésébe. A ZEA jól 
ismert mikotoxin, többnyire nem megfelelően tárolt kukoricában és más gabo-
nafélékben található meg. Könnyen bejuthat az állati szervezetbe, és megvál-
toztathatja a neuroendokrin rendszer működését. Legfontosabb negatív hatá-
sai egyszerre több élettani folyamat (pl. a vér alakos elemeinek termelése, az 
immunrendszer működése, a máj és vese detoxikáló funkciója és a reprodukció 
szerveinek működése stb.) befolyásolásán keresztül nyilvánulnak meg.

summAry
The authors present their study on the summarized effects of zearalenone (ZEA) 
on the mammalian neuroendocrine system. Oestrogen and oestrogen receptors 
play a key role in mammalian physiology. Endocrine disruptors, such as ZEA have 
the ability to interfere with hormonal regulatory pathways due to their oestrogen-
like molecular structure. The aim of the present review is to discuss the best 
known effects of ZEA poisoning. ZEA is a well-known mycotoxin, usually found 
in contaminated unprocessed maize and other cereal kernel. The contamination 
begins at the growing area, however it can also spread during improper storage, 
causing a contamination in the feed. This is still a serious problem in animal hus-
bandry and in the industrial production of meat.
After ingestion, the toxin can easily get into the body. ZEA can directly induce 
apoptosis, thus causing cell loss in specific organs (mostly in the liver and the 
immune system) resulting in a decreased, weakened function. In addition to the 
cellular effects, ZEA also acts as endocrine disruptor, it alters the physiological 
neuroendocrine regulation, thus disrupting the physiological action of the organs 
requiring oestrogen modulation. ZEA has a serious impact on the production of 
the cellular components of the blood; the quality, and cellular quantity of the 
immune response; the homeostasis and the functions during detoxification of 
the liver and kidneys; the neuroendocrine organ functions (disrupting the regula-
tive characteristics of specific parts of the hormonal milieu in the animals) and 
even on the central nervous system.
Most importantly ZEA can interfere with the reproductive physiology of animals 
(due to the disruption on the neuroendocrine regulation), thus lowering the pos-
sible productivity of the livestock, causing major economic losses.
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AZ EnDOKrIn DIsZrupTOrOK és A ZEArALEnOn

Az endokrin diszruptor (ED) elnevezés egy gyűjtőfogalom. Azok az anyagok viselked-
nek ED-ként, amelyek egy bizonyos dózisban az állati szervezetbe kerülve, kémiai 
szerkezetüknek köszönhetően az endokrin rendszer receptorainak agonistájaként 
vagy antagonistájaként befolyásolják a hormonális működést. Már igen kis dózisú 
ED is káros hatással lehet az állatok hormonrendszerének működésére (9). 

Bizonyos – a szintetikus vegyületek mellett a természetben is előforduló – 
ED-ok az ösztrogénhez (E2) hasonló hatást váltanak az ösztrogénreceptorokon 
(Er). Ezeket az anyagokat összefoglaló néven xenoösztrogéneknek nevezik.  
A természetes xenoösztrogének előfordulhatnak több növényfajban (fitoöszt-
rogének) és gombafajokban (mikoösztrogének) is. A szintetikusan keletkező 
xeno ösztrogének a gyógyszeripari célzott előállítás mellett nagy számban kelet-
kezhetnek melléktermékként is, pl. műanyagok előállítása során (poliklórozott 
bifenilek – pCB, biszfenol-A – BpA, különböző ftalátok). A mezőgazdaságban 
inszekticidként, ill. fungicid szerként is használatosak (pl. diklór-difenil-triklór-
etán – DDT, vinclozolin) és egyéb anyagok összetevőjeként is megtalálhatók (pl. 
festékanyagok: tributil-ón – TBT). 

A zearalenon (ZEA) vagy F2 mikotoxin egy erős 17-β-ösztradiol (E2) hatású 
mikoösztrogén. Egyes Fusarium és Gibberella penészgombafajok másodlagos 
metabolitjaként termelődik, más toxinokkal (aflatoxin, ochratoxin, T-2 toxin, dia-
cetoxiscirpenol – DAs, deoxinivalenol – DOn) egyetemben (35). Ezek a gomba-
fajok már a termőterületen megfertőzhetik a gazdanövényt, főképp a kukoricát. 
A takarmány nem megfelelő tárolása is kedvez a gombák elszaporodásának, 
ugyanis magas hőmérséklet és nagy nedvességtartalom mellett (pl. kukoricá-
ból készítet szilázsban) is elszaporodhatnak a gabonán (19). A fertőzés hatá-
sára a gabona táplálóanyag-tartalma is megváltozik, a takarmány fehérjeszintje 
megnő, ugyanis a gomba lebontja a növényi sejtfalat, ugyanakkor erőteljes 
lipázaktivitásuk miatt a zsírtartalom csökken. Ez a későbbiekben kérődzőkben 
a bendő mikroflóra-összetételének megváltozásához is vezethet (67). Egy 2004-
ben elvégzett élelmiszerhigiéniai vizsgálat kimutatta, hogy az Európából szár-
mazó 5010 gabonaminta 32%-a tartalmazott ZEA mikotoxint (66). Fazekas és 
mtsai 1996-ban Magyarországon végzett felmérése a vizsgált gabonaminták 
17%-ában mutatta ki a ZEA-t (20). 

A mikotoxinnal szennyezett gabona elfogyasztásának hatására a mikotoxin 
bejut takarmányként a gazdasági állatok, vagy feldolgozott élelmiszerként az 
emberek szervezetébe. A ZEA oralis felvételt követően igen gyorsan felszívó-
dik a tápcsatornában a bélhámsejtek segítségével. A 3α- és 3β-hidroxi-szte-
roid-dehidrogenáz (HsD) enzimek segítségével a toxin metabolizálódhat (alfa- 
és béta-zearalenol, zearalanon). Ez az enzim nagyrészt a májban található meg, 
de a vese, a here, a prosztata, a hipotalamusz, a petefészeknek és a bélnek is 
van 3α- és 3β-HsD aktivitása. Az alfa-zearalenol toxicitása a metabolitok között 
a legnagyobb, a célszervtől függően akár 100× erősebb ösztrogénaktivitású, mint 
a ZEA. A béta-zearalenon esetében mérsékelt hatás figyelhető meg, amely a 
legtöbb állatfaj esetében élettanilag elhanyagolható (17, 34).

A véráramba kerülve a ZEA és metabolitjai az ösztrogénreceptor alfa (Erα) és 
béta (Erβ) altípusához is kötődhetnek, mindkettőhöz nagyjából hasonló affini-
tással. Kémiai szerkezetének következtében ösztrogénszerű hatású, és anabo-
likus hatást fejt ki a célsejteken. A kötődés erőssége nagyjából a 17β-ösztradiol 
kötődési erejének huszada (35). Az Er fejlődéstani és hormonrendszerben betöl-
tött szerteágazó szerepének következtében az állati szervezetben szinte min-
denhol megtalálható, emiatt a ZEA is globális, azaz szervrendszerekre kiterjedő 
hatása van. Legfontosabb és legjobban ismert hatása a szaporodásbiológiai 
elváltozások előidézése (anösztrusz, álvemhesség, halvaszületések arányának 
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növekedése, esetlegesen a vemhes állat magzatának fejlődésében beálló káros 
változások) (59). Ösztrogénszerű felépítésének következtében potenciálisan min-
den Er-ral rendelkező szerv fiziológiás működését képes megváltoztatni. Miután 
bekerült a szervezetbe, szövetspecifikus módon károsítja az immunrendszer, a 
csontok, a máj, a vese, a szaporítószervek és a nemi mirigyek, a hormonrendszer 
és a központi idegrendszer fiziológiás működését  (1. ábra).

A ZEA-toxikózis hatása állatfajonként igen különböző lehet, a következő okokból:
1. A 3α- és 3β-HsD enzim széles körű előfordulása következtében akár más 

szerveket is érinthet különböző fajokban, ill. az egyes állatfajok ZEA-val 
szembeni egyedi érzékenysége is erősen különbözhet.

2. A ZEA kiválasztása a májon keresztül az epével történik bioszintetikus kon-
jugációt követően. Ha a mikotoxin nem detoxifikálódik, az enterohepatikus 
körfolyamat segítségével visszakerülhet a bélbe, majd újra felszívódhat (50).  
Az eredeti vegyület és/vagy annak metabolitjai az uridin-difoszfát-glükuro-
nil-transzferáz (uDpGT) enzimek segítségével glükuronsavval való konjugá-
lódás után vizelettel is kiürülhetnek a szervezetből, a kiválasztás fő útja függ 
az állatfajtól (18, 82).

3. Gombatoxinnak kitett kérődzőkben megfigyelhető egy speciális detoxifikáló 
folyamat jelenléte is. A bendő mikroorganizmusok képesek egyes miko-

1. ábrA. A zearalenon mikotoxin által károsított szervrend-
szerek

figure 1. The target organs of the zearalenone mycotoxin

2. ábrA. A zearalenon terjedése a táplálkozási láncban

figure 2. The spreading of zearalenone in the food chain
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toxinokat (pl. ochratoxin) lebontani, így elsődleges határvonalat alkotva a 
szarvasmarhák, a juhok és a kecskék szervezetében. A ZEA esetében ennek 
a mechanizmusnak pozitív hatása azonban megkérdőjelezhető, ugyanis a 
mikotoxint a bendőben található mikroorganizmusok alfa- és béta-zeara-
lenollá alakítják. A béta-zearalenol esetén beszélhetünk inaktivációról, az 
alfa-zearalenol hatása azonban erősebb, mint amit a kutatók ZEA jelen-
létében tapasztaltak, a hatások összegzése után tehát erőtejesebb öszt-
rogénszerű hatás tapasztalható (34). ugyanez a kutatás kimutatta, hogy 
a ZEA esetében a bakteriális bontás mértéke elhanyagolható. Emellett a 
gombával fertőzött gabona tápanyagtartalmának átalakulása következté-
ben a bendő mikroflóra-összetétele is megváltozik, az F-2 mikotoxinszeny-
nyezettség a takarmányban nagy fehérjeszintet, majd a bendőben történő 
fehérjebontás következtében nagyobb ammóniaszintet eredményez. Ezek 
a változások is károsíthatják a bendő ZEA-bontó képességét (15, 67).

Ha követjük a zearalenon útját a táplálkozási láncban, a hormonrendszert káro-
sító hatását először a szennyezett takarmányt fogyasztó állatokban figyelhetjük 
meg  (2. ábra). A gombatoxinnak kitett állat húsa, teje (8, 25, 51, 56, 66) és akár a 
tojása is (81) tartalmazhatja az ED-t, amely a bőrön keresztüli felszívódás lehe-
tősége mellett (5) közvetett módon is bejuthat a másodlagos fogyasztó, pl. a 
még anyatejjel táplálkozó fiatal állat szervezetébe (75). A ZEA-val kezelt tehenek 
tejének fogyasztása után a gombatoxin jelenléte emberben ugyanakkor nem 
volt detektálható (58), bizonyos humán kórképekben azonban kimutatható volt a 
ZEA hatása (49), valószínűsíthetően szennyezett élelmiszerek (zabpehely, müzli-
szeletek, nyers magvak) fogyasztásának következtében.

A ZEArALEnOn HATásA A vérKépZésrE

A ZEA többféle módon is károsíthatja bizonyos sejtek működését. Különböző 
állatfajokból származó, petefészekből, veséből, csontvelőből és májsejtekből 
előállított sejtkultúrákon végzett kísérletek során bizonyították a ZEA apopto-
tikus hatását (7, 48); emellett a Dns fragmentálódását is előidézheti, rákkeltő 
hatású, leállíthatja a sejtciklust (1), károsíthatja a kromoszómákat, így elősegíti a 
mikronukleuszok (sérült kromoszómatörmelékek) keletkezését is (44, 55). 

A csontvelőben zajló folyamatos sejtosztódás és érés elengedhetetlen a szer-
vezet vérképzésének, fiziológiás anyagcseréjének és az immunrendszer helyes 
működésének fenntartásához. Ismert, hogy a ZEA patkányban, sertésben és 
emberben is csökkenti a vér sejtes alkotóelemeinek mennyiségét (42); csökkent 
vérlemezkeszintet (29) és a vérképző szövet sejtjeinek apoptózisát vagy necro-
sisát okozhatja (74). Emellett az ösztrogénhatás következtében fellépő mielofib-
rózis és oszteoporózis kialakításában is szerepe van (36). A ZEA legjellemzőbb 
sejtosztódásra gyakorolt hatása azonban a fehérvérsejtképzés csökkenése.

Az immunrendszer igen sok sejttípusból tevődik össze. Azok a sejtek az ED 
potenciális célpontjai, amelyek Er-receptorral rendelkeznek – ilyen sejtek pl. a 
B- és T-sejtek, a nK-sejtek, a monociták és a makrofágok (2, 14, 27). Az utóbbi 
évtizedben több publikáció is foglalkozott a rágcsálók immunrendszerének gyen-
gülésével ZEA-kezelés után (29, 57). Egerekben ZEA-kezelés hatására pl. csök-
kent lymphocyta, IgG, IgM, B-sejt, T-sejt, nK-sejt és citokinszint volt tapasz-
talható (61). Ovariektomizált patkányokban 28 napos ZEA-kezelést követően  
a thymus – vagy csecsemőmirigy – sorvadt, a lépben található B-sejtek száma 
csökkent, továbbá az állatok ellenanyagtermelésének és a macrophagok peroxidáz- 
aktivitásának mértéke is kisebb volt, mint a kontroll állatokban (26). parvovírussal 
fertőzött patkányok, amelyek a vírus beadását megelőzően ZEA-kezelést kap-
tak, csökkent immunglobulin- és citokinszintet mutattak a kontrollcsoporthoz 
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képest (12). A ZEA hasonló hatású sertések immunrendszerében is, ahol a keze-
lés után gyengébb sejtosztódási képesség figyelhető meg (42), és a sejtek 
mellett a különböző citokinek, a termelődő immunoglobulinok, a TnF-α (45) és 
az IL-8 szintje is csökken (46). Bizonyos esetekben azonban gyulladást kiváltó 
hatású (28), emiatt megemelkedik egyes citokinek (IL-2, IL-12, IFn-γ) szintézise 
(53). Csökkent fehérvérsejtszám tapasztalható ZEA-kezelés hatására brojlercsir-
kékben (6, 79), szarvasmarhában (39, 76) és emberben is (4, 21).

A fenti eredmények egyértelműen azt mutatják, hogy a ZEA erőteljes immun-
szupresszív hatással rendelkezik.

A ZEArALEnOn KIváLAsZTásA 

A máj a méregtelenítő szerepe következtében a szervezetbe jutott ZEA nagy részé-
vel kapcsolatba kerül. ZEA-val szennyezett takarmány fogyasztása után a mikotoxin 
jelenléte kimutatható volt halak (70), pulykák (54), nyulak (13), patkányok és serté-
sek májában (29, 43). A ZEA szervezetbe kerülése után ezekben az állatokban akár 
heveny májelégtelenséget is előidézhet, ugyanis citotoxikus hatása van a máj szö-
veti szerkezetére (68), ahol károsodást és súlyosabb esetben hepatocellularis car-
cinomát okozhat (52, 69). A ZEA, a szöveti károsodás okozta hatáson felül, bizonyos 
májenzimek (aszpartát-amino-transzferáz – AsT, alanin-amino-transzferáz – ALT, 
alkalikus-foszfatáz – ALp, gamma-glutamil-transzferáz – GGT és laktát-dehidrog-
enáz – LDH) szintjére is hatással van. Különböző dózisban adott (10, 100 µg/ttkg) 
ZEA-kezelés nyulakban növelte az AsT, ALT, ALp, GGT és LDH aktivitását, amely több 
nappal a kezelés után is emelkedett maradt (13). patkányokban kis dózisban adagolt 
ZEA hatására először az ALp-szint nőtt, majd a dózis növelése (> 1mg/ttkg) után az 
ALT-, AsT- és GGT-szint is megemelkedett, amihez a máj kismértékű nagyobbodása 
társult (16, 43). Jiang és mtsai hasonló változásokat figyeltek meg sertésben (32).

A májban részben metabolizálódott ZEA kiválasztásának egyik útja a vesén 
keresztül történik. A vese fokozott vérkeringésnek köszönhetően a többi szervhez 
képest nagyobb mennyiségű mikotoxinnal találkozik, emellett igen sok, a méreg-
anyagok kiválasztásában lényeges transzportermolekulával is rendelkezik. Ezek a 
molekulák elősegítik a ZEA lokális aktív felvételét és annak intracelluláris akkumu-
lációját a vesében, amely ennek köszönhetően a ZEA toxikus hatásának egyik erő-
sen kitett szervvé válik (30). Ezt igazolja a Gajęcka és mtsai által elvégzett kísérlet 
is, amelyben mérték a ZEA-kontamináció mértékét nőstény vaddisznók szövete-
iben, szennyezett takarmány elfogyasztása után. A mintákban a mikotoxin nagy 
dózisban leginkább a vesében és a méhben volt kimutatható (22). 

A ZEA dózisfüggő módon károsítja a vese szövetét több emlősfajban is (31, 
55), és nem csupán a kifejlett egyedekben, de már a magzatban is (31). veséből 
előállított sejtkultúrákban a lizoszómák legyengülését és korai szétesését idézte 
elő, elősegítve ezzel az apoptotikus folyamatokat (23, 38) és kórosan befolyá-
solhat egyes lokális enzimműködéseket (37), továbbá fokozza az adott szervben 
az oxidatív stressz által előidézett károsodás mértékét (62). Ezen nephrotoxikus 
folyamatok gyengíthetik a vese méregtelenítő kapacitását, így több mikotoxin 
halmozódhat fel a méregnek kitett állat szervezetében.

A sZApOríTósZErvEK, A nEurOEnDOKrIn rEnDsZEr 
és AZ IDEGrEnDsZEr KárOsODásA

A ZEA-mérgezés egyik legismertebb és legjobban kutatott irányvonala az állatok 
szaporodásbiológiájára kifejtett hatása, hiszen E2-szerű tulajdonsága leginkább 
a szaporítószerveken, az endokrin szerveken és az ezeket szabályozó központi 
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idegrendszeri (KIr) struktúrákon figyelhető meg. Mivel ezek igen szoros kapcso-
latban állnak egymással, ha a szabályozás akár csak egy ponton is módosul, a 
hormonális és a feed-back szabályozás következtében a szervezet teljes neuro-
endokrin rendszer működése károsodhat. 

A rendszer működésbeli rendellenességei a szaporítószervek fejlődésén, ana-
tómiáján mutatkoznak meg először. A ZEA hatására korai pubertás, a méh meg-
nagyobbodása, a petefészkek tömegének abnormális növekedése tapasztalható 
nőstény patkányban és sertésben is (16). Hím állatokban a spermatoge nezis 
károsodása figyelhető meg (41, 80). Az anatómiai elváltozásokat jellemzően élet-
tani, szaporodásbiológiai problémák is követik. Az állatok termékenysége csök-
ken, az átlagos alomszám kisebb, mint a mikotoxinnal nem szennyezett takar-
mányt fogyasztó állományban (50). sertésben és szarvasmarhában már igen 
kicsi (10-6 ng/ml) ZEA-vérkoncentráció mellett is megfigyelhetők voltak zavarok 
a megtermékenyülés, az ovuláció, a beágyazódás és a magzati fejlődés folya-
matában, valamint az újszülöttek túlélőképességében is (59). Az állattartásban a 
ZEA élettani hatásának vizsgálata ezen okokból kiemelt fontosságú.

Mivel a ZEA E2-szerű hatású, sok ponton képes megváltoztatni a neuroen-
dokrin szabályozás folyamatait. A mikotoxin a mellékvese, a pajzsmirigy és az 
agyalapi mirigy hormontermelő sejtjeit egyaránt károsíthatja, megváltoztatva 
ezzel a vérben mérhető pajzsmirigyhormon, E2 és progeszteron mennyiségét 
(45). ZEA hatására hím állatokban csökken a Leydig-sejtek tesztoszteronszinté-
zise (40). A hormonok fiziológiástól eltérő szintje is indukálhatja a szaporítószer-
vek nem kielégítő működését. 

A ZEA az idegrendszer működését is képes modulálni. A központi idegrendszer-
ben (KIr) jelentős hatása van, de a környéki, vegetatív idegrendszerben is meg-
figyeltek már a toxin hatására kialakuló elváltozásokat (24). A KIr a szervezetben 
igen védetten helyezkedik el, emiatt ellenálló a legtöbb vérben keringő toxikus 
anyaggal szemben. A ZEA (és metabolitjai) azonban átjutnak a vér-agy gáton (78), 
ill. károsítják azt, így legyengítve az állatot, ezzel további toxikózisokat vagy beteg-
ségeket idézve elő (11, 60, 77). Miután a toxin átlépte a KIr „védőburkát”, E2-szerű 
hatásának következtében egyrészt képes befolyásolni a hormonrendszer központi 
szabályozását, másrészt az idegrendszer és az idegsejtek élettanát is károsíthatja 
az ezen sejteken előforduló Er-ek befolyásolásán keresztül (73). 

Mivel bizonyos agyterületek Er-ben gazdagok, a ZEA erőteljesen befolyásolja 
működésüket. A ZEA az agyalapi mirigy hyperplasiáját okozhatja, a mirigy mérete 
akár háromszorosára is nőhet a kontrollállatokhoz képest (10). A szerv méretének 
növekedése a szabályzó hormonok termelésére is hatással van, főképp az elülső 
lebenyben termelődő hormonokra (follikulus stimuláló hormon – FsH, luteini-
záló hormon – LH, mellékvesekéreg stimuláló hormon – ACTH, prolaktin – LH, 
növekedési vagy szomatotrop hormon – GH és pajzsmirigyserkentő hormon – 
TsH). ZEA-kezelés hatására az FsH-elválasztás és -termelés is csökken, de nő az 
LH-elválasztás mértéke (3). A hipotalamuszban a ZEA a kisspeptin szekrécióját 
serkenti (35). Ha a hipotalamusz és az agyalapi mirigy egyensúlya felborul, az 
korai pubertáshoz (47), esetleg a nemi érési folyamatok károsodásához vezet. 
A hipotalamusz, mint legmagasabb szintű neuroendokrin központ, kifejezetten 
érzékeny a ZEA jelenlétére. A felnőtt élet során a komplex módon zajló hipota-
lamikus folyamatok szoros hierachiában épülnek egymásra, ahol az egyes (al)
funkciók a jobb és bal oldalon eltérő intenzitással, de szoros együttműködésben 
mennek végbe (71, 72). Ezen összetett rendszer kiépüléséhez is elengedhetet-
len a fiziológiás ösztrogén- (és pajzsmirigyhormon-) koncentráció és a hozzá 
tartozó megfelelő receptorszint (63). A ZEA egyik legveszélyesebb, hosszú távú 
hatása az, ha az agyi fejlődés ezen rendkívül érzékeny szakaszában éri el a hipo-
talamuszt, így annak fejlődésében – és így a későbbi élet során is – maradandó 
elváltozásokat okoz.
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Bár a ZEA hatása főleg a neuroendokrin rendszerben jelentős, az agy többi 
részén is okozhat elváltozásokat. Mivel az E2 igen fontos feladatot lát el a köz-
ponti idegrendszer fejlődése során, a ZEA károsíthatja a fejlődő agyi struktúrákat 
(33), ill. a későbbiekben manifesztálódó neurológiai és viselkedésbeli elváltozá-
sokat is okozhat a fejlődő szervezetben (64). 

KÖvETKEZTETésEK

A ZEA endokrin rendszert károsító hatásával már igen régóta foglalkoznak, emel-
lett azonban az állati és emberi szervezetben más, eltérő módokon is képes kárt 
okozni. Igen fontos, ám kevésbé ismert tény, hogy a vegyület erősen toxikus, 
sejtkárosító hatású is, ami általánosan az egész szervezetre kihat, kiválasztása a 
máj- és a veseműködés zavaraival járhat, valamint a táplálékláncon keresztül az 
emberbe is bejuthat, kóros elváltozásokat okozva. 

A ZEA és a hasonló mikotoxinok Európa-szerte gyakran előfordulnak, ezért 
fontos a hatásmechanizmusuk és a mikotoxin-mérgezés tüneteinek ismerete. 
A ’80-as évek egyik fontos kutatási iránya volt a ZEA-mérgezés patológiájának 
feltárása, ezt a trendet érdemes folytatni, hiszen napjainkban is jelentős károkat 
okoz az állattartásban.
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