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Összefoglalás
A szerzők jelen tanulmányukban bemutatják a szterigmatocisztin gazdasági 
állatfajokra kifejtett toxikus hatásait. A szterigmatocisztin néhány penészgom-
bafaj által termelt mikotoxin, amely az aflatoxinok előanyagának tekinthető. Az 
Aspergillis nidulans vagy az A. versicolor fajokat tekintik a szterigmatocisztin fő 
forrásainak. Toxikus hatásai közül kiemelendő a máj- és vesekárosodás, a mitó-
zis gátlása, a geno- és citotoxicitás, valamint a DNS guaniladdukt-képződés, ami 
mutációkhoz vezethet. Utóbbi hatásai miatt immunszupresszív és hepatokar-
cinogén, ezért az IARC (Nemzetközi Rákkutató Szervezet) 2B, azaz potenciálisan 
humán karcinogén csoportba sorolta. 

SUMMARY 
The authors present in this review the toxic effects of sterigmatocystin mycotoxin 
in farm animals. Sterigmatocystin (STC) is a secondary metabolite of different 
moulds, which is structurally closely related to aflatoxins (AF) as an intermediate 
of the AF biosynthetic pathway. The most common source of sterigmatocystin 
is A. nidulans and A. versicolor as these moulds are apparently unable to bio-
transform STC into aflatoxin B1 and G1 thus, these can contain high amounts of 
STC. STC occurs mainly in grains and grain-based products due to fungal infes-
tation at the pre- or post-harvest stage. It has been reported in mouldy grain, 
green coffee beans, spices, nuts and beer, and also cheese. Currently there are 
no specific regulations or recommended maximum limits for STC in food and in 
feed. It is classified as a 2B carcinogen (possibly carcinogenic to human) by the 
International Agency for Research on Cancer (IARC). Liver and kidneys are the 
main target organs of acute toxicity. In liver hepatocellular necrosis and haem-
orrhages were described. Hyaline degeneration, tubular necrosis and haemor-
rhages were observed in the kidneys. Results from in vivo and in vitro studies 
suggest that STC may have immunomodulatory effects and it is also mutagenic 
in mammalian cells. STC induces chromosomal damage both in vitro and in vivo 
in experimental animals, therefore induces cytotoxicity, inhibition of cell cycle 
and mitosis, as well as an increased in vivo formation of reactive oxygen spe-
cies and lipid peroxidation. STC forms N7-guanyl DNA adducts which are pos-
sibly responsible for its mutagenic effects. The toxicity of STC in livestock and 
fish remains largely unknown, however, toxicity of STC has been demonstrated 
in several fish species. In sheep, no signs of toxicity were observed in a feeding 
trial while for other ruminants only limited data are available. 
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Az A. versicolor képes már kis vízaktivitású szubsztrátokon (aw = 0,75–0,95), vala-
mint 4–40 °C közötti hőmérséklet-tartományban növekedni. A mikotoxin-terme-
lés hőmérsékleti optimuma 23–29 °C között van (5).

Az STC halványsárga tűk formájában kristályosodik, és könnyen oldódik meta-
nolban, etanolban, acetonitrilben, benzolban és kloroformban (37, 43). Fizikai és 
kémiai hatásokra, valamint a szervezetben is csak mérsékelten alakul át, leg-
fontosabb származéka az O-metil-STC, amely pl. a penészgombákban aflatoxin 
B1-gyé alakulhat  tovább (1. ábra) (33).

Az STC kimutatható immunanalitikai és kromatográfiás módszerekkel is, ame-
lyek közül utóbbi tekinthető érzékenyebbnek (43), viszont a molekula gyenge 
fluoreszcens jellege miatt a klasszikus HPLC-fluoreszcencia módszerrel nem, 
csak HPLC-, MS- vagy HPLC-MS/MS módszerrel detektálható (17, 35). 

az STC előfordulása

Az élelmiszerek és a takarmányok STC-tartalmáról jelenleg még kevés adat áll 
rendelkezésre (36), annak mennyiségét az Európai Unió sem a takarmányokban, 
sem az élelmiszerekben még ajánlati (határ)értékszinten sem szabályozza (13). 
Előfordulását tekintve megtalálható gabonafélékben és gabona alapú termé-
kekben, továbbá előfordul még az élelmiszerek közül a zöld kávébabban, egyes 
fűszerekben, diófélékben és a sörben, valamint a sajtok felületén is az érés és 
tárolás során (4, 43).

Egy 2015-ben közzétett felmérésben 1259 minta szerepelt, amelyek kilenc 
európai, továbbá negyvenöt egyéb országból származtak (27). A vizsgált minták 
között elsősorban gabonamagvak, gabona alapú termékek és diófélék voltak. 
Az összes minta 10%-ában találtak STC-t, amelyek több mint 50%-ában az STC 
szintje 0,5 µg/kg alatt volt. Nagyobb mennyiségben való előfordulást csak rizs 
és zab esetében tapasztaltak. Gabonaőrleményekben és azokból készült tész-

A szterigmatocisztin (STC) egy poliketid mikotoxin, amelyet másodlagos meta-
bolizmusa során számos gombafaj képes szintetizálni. Kémiailag egy szubsz-
tituált antrakinon alapvázhoz kapcsolódó bisz-dihidrofurán gyűrűt tartalmazó 
vegyület, amelynek biológiai aktivitásáért a bisz-dihidrofurán gyűrűben lévő 1,2 
telítetlen kettőskötés a felelős (40). Rank és mtsai 2011-es vizsgálatuk eredmé-
nyei alapján 55 gombafajt neveztek meg (34), amelyek képesek az STC bioszin-
tézisére, olyan nemzetségek közül, mint az Emericella, Aspergillus, Chaetomium, 
Botryothrichum és Humicola. Bioszintézise alapján az aflatoxinok egyik előanya-
gának tekinthető, de bizonyos penészgombafajokban, mint pl. az A. nidulans 
vagy az A. versicolor nem megy végbe további bioszintézis az aflatoxinok irá-
nyába, ezért ezek a fajok tekinthetők az STC elsődleges forrásainak (48). 
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tákban mindössze a minták 5%-ában találtak STC-t, legalább 0,5 µg/kg men�-
nyiségben. Élelmiszerek közül a kenyérben, finompékáruban és gabona alapú 
bébiételekben a minták 7%-a volt STC-vel szennyezett, míg a gabonapelyhek-
ben előfordulása ennél gyakoribb, 19% volt. A kapott eredményeket azonban 
bizonyos fenntartással kell kezelni, mert a mikotoxinok, így az STC képződése 
számos egyéb tényezőtől is függ, ideértve az éghajlati viszonyokat is. 

A felmérés ugyanakkor a kizárólag takarmányozási célra felhasznált gabo-
namagvak STC-tartalmát nem különítette el, így a gabona alapú takarmányok 
szennyezettségének mértékéről csak rendkívül kevés adattal rendelkezünk. 
Buckle fűszenázst és egyéb tömegtakarmányokat vizsgált vékonyréteg kroma-
tográfiás módszerrel, amelyek között mindössze egyetlen pozitív széna min-
tát talált, amelynek viszont jelentős, 40 µg/kg STC tartalma volt (7). Scudamore 
és mtsai 221 takarmány-összetevőt (rizskorpa, kukoricaglutén és más kukorica 
alapú termékek, gyapotmagliszt, repcemag, napraforgómag, olívapép, szójabab, 
takarmányborsó, bab és manióka) elemeztek HPLC-módszerrel, de STC-t egyik 
mintában sem találtak a kimutathatósági határérték felett (36). El-Shanawany és 
mtsai 40 egyiptomi szilázsmintát vizsgáltak vékonyréteg kromatográfiás mód-
szerrel, de mindössze két esetben tudták kimutatni az STC jelenlétét (14). Veson-
der és Horn A. versicolorral fertőzött és 7750 µg STC/kg takarmánykoncentrációjú, 
tejelő teheneknek szánt, kukorica és gyapotmag alapú takarmányról számoltak 
be (44). 

Az STC toxicitása

A mikotoxinok, így a szterigmatocisztin is, gazdasági állatoknál dózisfüggő mér-
tékben előbb csak termeléskiesést, majd toxikus válaszreakciót váltanak ki (12). 
A szakirodalomban az STC biológiai hatásairól viszonylag kevés adat található (4). 
Kémiai tulajdonságai miatt viszonylag kis hatékonysággal szívódik fel a bélcsa-
tornából, emiatt az in vivo toxikológiai vizsgálatok során általában olyan adago-
lási módokat alkalmaztak (iv., ip.), amelyek nem tekinthetők élettaninak (4). A per 
os adagolás során viszont az oldószer (pl. dimetil-formamid vagy dimetil-szul-
foxid) hatása nehezen volt elkülöníthető az STC tényleges toxikus hatásaitól.

Megállapították, hogy heveny per os toxicitása az aflatoxin B1-hez viszonyítva 
kisebb, annak kb. 0,1%-a, míg májrákkeltő hatása 150-szer kisebb annál (40).

Az állati szervezetben STC-mérgezés esetén a máj és a vese a leginkább érin-
tett szervek (32). Az STC a májban degeneratív elváltozásokat és elhalást okoz a 
kezelés módjától függően. Intraperitoneális kezelést követően először a peripor-
tális zónában figyelhetők meg elváltozások, míg per os kezelt állatok esetében 
az elváltozások a centrális véna környékén voltak megfigyelhetők. A vesében a 
vérerek hyalinos degenerációja és vérzések, valamint elhalás volt megfigyelhető. 
A fiatal állatok általában érzékenyebbek az STC-toxikózisra, mint kifejlett tár-
saik (18). Inhalációt követően a tüdőben nem specifikus, de súlyos gyulladásos 
válaszreakciót figyeltek meg (26). 

In vitro modellekben az STC gátolta az interleukin (IL)-12 expressziót, valamint 
befolyásolta az IL-2, az interferon-γ és az IL-4 termelést (45). In vivo egérmo-
dellben viszont nagy dózisú toxinkezelést követően a perifériás mononukleáris 
sejteket vizsgálva a FoxP3+ T-sejtek aránya szignifikánsan megnőtt (23), ill. egy 
másik vizsgálatban már egyszeri kezelés hatására is csökkent a tumor nekrózis 
faktor-α (TNF α) és nőtt az IL-6-szint (49). Ezek alapján az STC káros immunmo-
duláns hatása egyértelműen feltételezhető. 

Az STC szervezetben történő metabolizmusáról jelenleg még viszonylag kevés 
adatunk van. Az AFB1-hez hasonlóan az STC citokróm P450 3A4 által katalizált 
metabolizációja során (47) egy aktív epoxid keletkezik, amely azután reakcióba 
lép a DNS egy guaninbázisával és 1,2-dihidro-2-(N7-guanil)-1-hidroxi-STC adduk-
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tot hoz létre (16). Az STC in vitro metabolizmusát rekombináns humán citokróm 
enzimekkel (CYP1A1, 1A2, 2A6, 2A13, és 3A4) vizsgálták, amelynek során három 
különböző metabolitot találtak, de ezek kémiai struktúráját egyértelműen eddig 
még nem tisztázták (9, 10). Pfeiffer és mtsai azt közölték, hogy humán és pat-
kány máj mikroszómák túlnyomórészt katekol-9-hidroxi-STC-t alakítanak ki az 
aromás gyűrű hidroxilációján keresztül. A metabolitok közül STC-1,2-oxidot nem, 
STC-1,2-dihidrodiolt is csak kis mennyiségben tudtak izolálni. Eredményeik alap-
ján arra a következtetésre jutottak, hogy az aromás gyűrű hidroxilációja – amely 
így egy katekolt hoz létre – az STC oxidatív metabolizmusában egy újszerű, de 
jelentős útvonalnak tekinthető (31).

Genotoxikus hatása – DNS-addukt, ill. tumorképződés – a különböző vizsgált 
sejtvonalakban hozzávetőlegesen csak 0,1–10% az aflatoxin B1-hez viszonyítva. 
Az eltérés oka az STC kémiai szerkezetéből adódik, ugyanis fenolos csoportot is 
tartalmaz, ami elősegíti konjugációját (pl. glutationnal), és ennek révén gyor-
sabb eliminációt tesz lehetővé még mielőtt az aktív epoxidok kialakulnának (30). 
Kísérleti állatokban kromoszómaaberrációkat, valamint testvérkromatida-cse-
rét indukál (11, 41), valamint azt is megfigyelték, hogy mind baktérium-, mind 
emlőssejtekben mutagén hatású (3, 29).

Az STC citotoxicitását számos, emlős eredetű sejtvonalon vizsgálták (8), ame-
lyek az STC toxikus hatásaira való fogékonyságban nagyfokú különbséget mutat-
tak. A tenyésztett sejtek esetében a sejthalál elsődleges mechanizmusa a nekró-
zis (33, 42), amely valószínűleg összefüggésben áll a mitokondriális ATP-szintézis 
károsodásával, amit az oxidatív foszforiláció szétkapcsolása okoz (21). 

Primer vesehámsejtekben az STC teljes mértékben gátolta a mitózist, vala-
mint a sejtek 100%-ában idézett elő a sejtmagban elváltozásokat már 24 órával 
a kezelést követően (15). A 3H-timidin DNS-be, a 3H-uridinnek pedig az RNS-be 
történő beépülését egyaránt gátolta. A máj RNS-szintézist gátló hatását in vivo 
patkányokkal végzett kísérletben is igazolták (28). 

Xing és mtsai az STC hatását humán gyomorhámsejteken (gastric epithelium 
cells GES-1) vizsgálták. Úgy találták, hogy az STC gátolja a GES-1 sejtek osztó-
dását annak G2 fázisában. Ezen megfigyelésüket egyes ciklinek, valamint a sza-
bályozásukért felelős MAPK és PI3K jelátviteli útvonalakhoz kötötték (46). Ezek 
alapján az STC mitózisgátló hatása egyértelműen feltételezhető.

Az STC a guaniladdukt-képződés során reaktív oxigénszabadgyök-képződést 
is okoz (19), amelynek hatására lipidperoxidációs láncreakció indulhat be (2).  
A lipidperoxidációt tartják az egyik legfontosabb tényezőnek a mikotoxinok hatá-
sára bekövetkező májkárosodás során (39), amely az STC esetében is feltételez-
hető (38). Az STC, részben lipidperoxidációs folyamatokat indukáló hatása révén, 
csökkentheti a máj mikroszómák működését (38), ami viszont jól ismert módon 
csökkentheti a xenobiotikum-transzformáló (citokróm P450) rendszer működé-
sét (25).

Az sTC toxikus hatásai gazdasági állatokban és 
halakban 

Az STC gazdasági állatokra és halakra kifejtett káros hatásairól jelenleg kevés 
adat áll rendelkezésre. Tejelő teheneknél leírták pl., hogy 7,75 mg STC/kg szen�-
nyezettségű takarmány etetésének hatására véres hasmenés és a tejterme-
lés csökkenése jelentkezett, továbbá néhány állat el is hullott. A szennyezett 
takarmány cseréjét követően azonban a tejtermelés viszonylag gyorsan norma-
lizálódott, és a véres hasmenés is megszűnt (44). Egy juhokkal végzett etetési 
kísérlet során még nagymértékű STC-szennyezettség (16 mg STC/kg takarmány, 
ami megközelítőleg 0,3 mg/ttkg adagnak felelt meg) esetén sem tapasztalták a 
mérgezés jeleit (6). Egy sertéstakarmányokkal végzett monitoringprogram során 
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30 µg STC/kg természetes szennyezettségű takarmányt is találtak, amely az ete-
tett állományban klinikai tünetként csökkent takarmányfelvételt, depressziót, 
hasmenést valamint egyes vérparaméterek változását idézte elő. Post mortem a 
májszövetben nagyszámú, nagyméretű elhalásos gócot találtak (22).

Abdelhamid csökkent növekedést és izomfehérje-tartalmat figyelt meg ponty-
ban 3 hetes etetési kísérletet követően, amikor a halakat 0, 10, 50, 250 és 1250 
µg STC/kg mesterségesen szennyezett takarmányokkal etettek (1). Az STC rákkel-
tőnek bizonyult szivárványos pisztráng (Oncorhynchus mykiss) embriókon 0,5 µg 
STC/l koncentrációjú vizes szuszpenzióban való inkubáció során (20). Nílusi tila-
piánál (Oreochromis niloticus) STC-vel szennyezett takarmány etetését követően 
sötétebb bőrszínt, kiegyensúlyozatlan úszást, valamint a szennyezett takar-
mányt fogyasztó halak között 25%-os mortalitást figyeltek meg. Az elhullott 
halak kopoltyúján hyperplasiát, ödémát és vérzéseket találtak (24).

MEGVitatás

A szterigmatocisztin egyes penészfajok által termelt mikotoxin, amely bioszin-
tézise alapján az aflatoxinok előanyagának tekinthető. Az élelmiszerek és főképp 
a takarmányok szterigmatocisztin-tartalmáról jelenleg még kevés adat áll ren-
delkezésre, annak mennyiségét az Európai Unió sem a takarmányokban, sem az 
élelmiszerekben még ajánlati (határ)értékszinten sem szabályozza, miközben 
az aflatoxinok takarmányokban és élelmiszerekben megengedhető maximális 
mennyiségére sok éve van határérték. Az International Agency for Research on 
Cancer (IARC) besorolása alapján az STC 2B, azaz potenciálisan humán karcino-
gén vegyület. Várhatóan azonban a jövőben, éppen potenciális humán karcino-
gén hatása miatt, fokozottan vizsgálják majd jelenlétét a takarmányokban és az 
élelmiszerekben.
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