The effects of T-2 toxin on
animal health, focusing
especially on poultry

Literature review

M. Mackei”
G. Matis
Zs. Neogrady

Allatorvostudomdnyi Egyetem,
Elettani és Biokémiai Tanszék,

Biokémiai Osztdly

H-1078 Budapest, Istvan utca 2.

*E-mail: mackei.mate@univet.hu

A T-2 toxin hatasai az allati
szervezetre, kuilonos tekintettel
a baromfira

Irodalmi osszefoglalo

Mackei Maté*, Matis Gabor, Neogrady Zsuzsanna

OSSZEFOGLALAS

A szerz8k irodalmi dsszefoglaldjukban bemutatjak a T-2 toxin altalanos és kulon-
b6z6 szervekre gyakorolt hatadsait baromfiban. Annak ellenére, hogy az egyes
madarfajok eml8s haziallatainkhoz viszonyitva a legtobb mikotoxinra kevésbé
érzékenyek, a problémakor vildagszerte kiemelt és jelentds kihivast jelent nap-
jaink intenziv baromfitartasaban. Az esetek felismerését nagyban megneheziti,
hogy a mikotoxinok szamos esetben hosszabb tavon, a heveny mérgezést nem
meghaladé mennyiségben vannak jelen takarmanyainkban, amely bar a ter-
melékenységet jelentdsen ronthatja, de a sokszor eltérd és jellegtelen tlinetek
miatt nem hivjak fel egyértelmlen magukra a figyelmet.

SUMMARY

In the present literature review, the authors discuss the various general and
specific effects of the T-2 toxin on animal health, focusing on poultry. T-2 toxin
is one of the most toxic trichothecene mycotoxin produced by various Fusarium
species. These are destructive pathogens on cereal crops and other commodi-
ties and produce the toxins before and immediately after harvesting. Although
most of the bird species are quite resistant to the various mycotoxins, the issue
of T-2 toxin contamination has a significant and remarkable importance in the
poultry farming and production worldwide. The main targets of the toxin are
the rapidly proliferating and differentiating cells and tissues with a high pro-
tein turnover, including the small intestines, the liver and immune cells. The
toxic effects exerted by T-2 toxin include the inhibition of DNA, RNA and protein
synthesis and it can affect the production of immunoglobulins or the humoral
immunity as well. These effects can simply lead to immunosuppression, conse-
quently the animals will be highly susceptible to infections caused by facultative
pathogens. T-2 toxin furthermore generates reactive oxygen species (ROS) that
induce lipid peroxidation which in turn leads to changes in membrane integrity,
cellular redox signaling and the antioxidant status of the cells. The detection of
the problem can be really difficult, since in numerous cases we can talk about
subacute exposure for a longer time. It can affect the productivity of the animals
in a negative way, but it does not lead to specific and well recognizable symp-
toms. As genotoxic and cytotoxic effects indicate that T-2 toxin is highly toxic on
animal health, and as it is widespread in cereals and food, profound research of
its toxic potential in animals is necessary in the future.
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Napjainkban az egész vilagon sllyos gondot jelent a takarmanyok és az élel- Az egész vilagon
miszerek penészgomba-szennyezettsége. Ezek a gombak méasodlagos anyag- sulyos gondot jelent a
cseretermékként olyan molekuldkat termelhetnek, amelyek bar életbenmara- takarmdnyok és az élel-
dasukhoz nem elengedhetetlenek, de jelenlétik nagymértékben befolyasolja miszerek penészgomba-
az Gket elBallitd gomba élettani allapotat. llyen anyagcseretermékek lehetnek, szennyezettsége
pl. ndvényekre hatd ndvekedési faktorok, baktériumok ellen termelt kilonféle

vegylulletek, bizonyos pigmentek, ill. ebbe a csoportba tartoznak a mikotoxinok

is. Utdbbiak olyan mérgek, amelyek az allati sejtek szintetizalé folyamataira -
féképp a fehérje- és nukleinsav-szintézisre — és egyes sejtalkotok kulonféle
anyagcsere-folyamataira lehetnek hatassal. Jelenlegi tudasunk szerint tobb
szaz mérgezd, gombak altal termelt molekulaval szamolhatunk, az allati takar-
manyozassal 6sszefliggésben figyelmet érdemId mikotoxinok szama azonban
ennél jéval kevesebb (5, 22).

A MIKOTOXINOK JELENTOSEGE NAPJAINKBAN

A kilonféle mikotoxinok kartételével és pontos hatdsmechanizmusaval foglal-
kozd intenziv és részletes kutatasok az 1960-as években indultak. Ekkor jelent
meg ugyanis Anglidban a tdobb, mint 100.000 pulyka elhulldsahoz vezetd rej-
télyes és ismeretlen kérkép (turkey X disease), amelynek hatterében - mint
késbbb kiderult - a takarmanyba kevert foldimogyoré-dara nagymérték{ afla-
toxin-szennyezettsége allt (1).

Jellemzé a csekély Eurépaban napjainkban a ritkabban fellépd heveny mikotoxikbzisokkal szem-
mértékl, de hosszabb ben sokkal inkdbb jellemzd a csekélyebb mérték(l, de hosszabb tavon fenn-
tdvon fennallé allé mikotoxin-kitettség el6forduldasa, amelynek hatasara az allatokban idult
mikotoxin-kitettség és kevésbé specifikus tlnetek alakulhatnak ki. Szamos esetben leirtak a toxi-
eléforduldsa nok immunszupressziv hatasat is, vagyis a heveny mérgezést okoz6 adag alatti

jelenlét kovetkeztében nagymértékben ndvekedhet az allatok egyéb, dsszetett
kéroktanl megbetegedésekkel szembeni fogékonysaga (11, 50).

A penészgombak a novénytermesztésben, allattenyésztésben és élelmiszer-
iparban vilagszerte 6ridsi gazdasagi karokat okozd, gyakran nehezen felismer-
hetd problémat jelentenek. Ezt tamasztjak ald a témaban készult legfrissebb

Eurépdban a kiilénféle felmérések is, amelyek szerint Eurépaban a kilonféle terménymintak mintegy
terménymintak mintegy 60-70%-a mikotoxinokkal szennyezett. Azsia és Amerika bizonyos terliletein
60-70%-a mikotoxinok- ez az ardny még magasabb, akar 80% feletti is lehet (2, 36). Ennek a meny-

kal szennyezett nyiségnek csak a komoly kockazatot jelentd hanyada kerlUl megsemmisitésre,

a fennmaradé részt pedig élelmiszerként vagy takarmanyként felhasznaljuk. A
mikotoxinok élelmiszerhigiéniai és élelmiszerbiztonsagi jelentdségére hivja fel
a figyelmet tovabbéa az a tény is, hogy egyes toxinok (pl. az aflatoxin) az allatok
szervezetében felhalmozddva a taplaléklancba is beépllhetnek, igy allati ere-
detl élelmiszerekkel vald felvétel kdvetkeztében az emberi szervezetet is jelen-
t8s mértékben karosithatjak (19).

A penészgomba-szennyezettség nem minden esetben jelenti egyben a miko-
toxinok jelenlétét is, mivel azok termelésének intenzitdsat szamos kulsé tényezd
is befolyasolhatja. llyenek lehetnek bizonyos klimatikus tényez8k, a hdmérsék-
let és paratartalom, a pH viszonyok, a takarmanyt fert6z6 gombak pontos faja,

A kérnyezeti tényezdk a fert6zés idépontja vagy a gabonaszemek sérllésének mértéke. Fontos meg-
fliggvényében szamos jegyezni tovabba, hogy a kdrnyezeti tényezdk fliggvényében szamos gombafaj
gombafaj akar teljesen akar teljesen eltérd tipusi mikotoxintoxinokat is termelhet (6). Az adott sze-
eltérd tipusu mikotoxin- zonra jellemz8 hémérsékleti és csapadékviszonyok jelentéségét tamasztja ala
toxinokat is termelhet tovabba egy nemrégiben készitett, a hazai sertéstakarmanyokban fellelhetd

mikotoxinokra vonatkozé kutatas is, amelynek eredményei arra mutatnak ra,
hogy szélsGségesebb iddjarasi viszonyok mellett a takarmanyok nagyobb mér-
ték( mikotoxin-szennyezettsége varhatdé (35).
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Napjainkban egyre nagyobb figyelmet kapnak az intakt forma mellett az Ggy-
nevezett maszkolt és rejtett mikotoxinok. A jelenleg elfogadottnak tekintett
besorolas szerint a kilonféle mikotoxin-szarmazékokat harom csoportra oszt-
hatjuk. Ezek a szabad forméaban jelenlévd mikotoxinok, az Ggynevezett matrix-
hoz kotott, ill. a kémiai szerkezetlkben valamely oknal fogva mddositott miko-
toxinok. Gyakran ez utdbbi mikotoxin-szarmazékok is nagymértékben toxikusak,
de jelent8séglket méginkabb noveli, hogy az emberi vagy allati szervezetben
lejatszodd detoxifikald folyamatok és az intesztinalis mikrobionta anyagcseréje
révén egyarant visszaalakulhatnak az eredeti 6sszetétell, vagy egyéb, a kiindu-
lasi molekulanal Iényegesen toxikusabb vegylletekké. Tovabbi kockazatot jelent,
hogy a napjainkban hasznalt vizsgalati mddszerek alkalmazasaval csak a szabad
formaban jelenlévé mikotoxinok kimutatasa torténik meg. A matrixhoz kotott és
szerkezetikben modosult mikotoxinok azonositasa a jelenlegi keretek kozt nem
valdsul meg. Ebbdl kdvetkezik, hogy az emlitett mddosulatok az élelmezési-ta-
karmanyozasi mikotoxinkitettség becslésénél figyelmen kivil maradnak (34).

A mérsékelt éghajlati ovben, gy hazankban is széles korben elSfordulnak és
jelentés gazdasagi karokat okoznak a Fusarium genusba tartozd szantofoldi
penészgombak, amelyek kozott ndvénypatogén és szaprobionta fajok is meg-
taldlhaték (22). A nemzetség szamos gombafaja altal termelt trichotecének
viszonylag kisméret(, amfipatikus, szeszkviterpén szerkezetld molekuldk, ame-
lyek, mivel a sejtmembranon képesek passziv médon atjutni, konnyen felszivod-
hatnak a kultakard felUletérdl, az emésztérendszerbdl és belélegzést kdvetben
a tudébdl egyarant. A trichotecének csoportjaba kdézel 200 mikotoxin sorolhaté,
amelyek szerkezetlik szerint tovabbi alcsoportokba (A, B, C és D tipusd trichote-
cének) tartozhatnak. Ezek kdzds jellemz8je a 12,13-epoxid gy(irl, mint alapvaz,
és az ehhez kapcsolddd kulonféle szubsztitlcids csoportok (42). Bar jelent8sé-
glUk kisebb, de trichotecénvazas mikotoxinok termelésére a Fusariumokon kivil
szamos egyéb gombafaj is képes, ilyenek pl. a Cephalosporium, Stachybotrys,
Trichoderma, Trichotecium, Myrothecium genusok egyes tagjai (20).

A T-2 toxin a fenti csoportositas szerint a nem makrociklusos, A tipusu tricho-
tecének kozé sorolhatd vegyllet. Rendkivil stabil, h6hatasnak és UV-sugarzas-
nak nagymértékben ellenallé molekula, amely az élelmiszer- és takarmanygyar-
tas folyamata, ill. autoklavozas soran sem bomlik el, inaktivalasahoz 200 °C-on
legaldabb 30-40 percre van sziikség (21).

A T-2 toxin altal okozott elvaltozasok sllyossaga tobb tényez4tdl fiigg, mint pl.
a felvétel mddja és gyakorisaga, a toxinnak vald kitettség idétartama, adagja, az
érintett allatok életkora, ivara, egészségi dllapota vagy egyéb mikotoxinok jelen-
léte. Ez utdbbi azért is Iényeges, mert az egyidejlleg jelen 1évé mikotoxinoknak
additiv vagy akar szinergista hatasuk is lehet az érintett szervezetben. Brojler-
csirkék esetében ilyen jellegli szinergizmust (egyes kisérletekben azonban ezzel
ellentétesen, antagonizmust) figyeltek meg pl. aflatoxin és ochratoxin-A (15), ill.
aflatoxin és T-2 toxin egylttes jelenléte esetén (16). Egy 2011-ben készilt 4tfogd
meta-analizis tobb mint 100 korabbi kdzlemény eredményeit vizsgalva szamos,
olykor egymasnak ellentmondd eredményt ir le, tobb esetben is emlitést téve a
kilonféle mikotoxinok kozotti antagonista hatasokrél is (13).

Fontos megjegyezni tovabba, hogy hazankban jelenleg a takarmanyok T-2
toxinnal és egyéb trichotecénekkel vald egylttes szennyezettségére vonat-
kozdéan az MTA Allatorvos-tudomanyi Bizottsaga altal elfogadott javaslataban
taldlhatd hatarértékek az irdnyadok. Ennek értelmében Ggynevezett toleralhatd,
depressziv és toxikus adagokrdl beszélhetlink. Tolerdlhatd koncentraciéja T-2
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toxint tartalmazd takarmany etetése biztonsagosnak tekinthetd, az esetleges
allategészségligyi problémak nem kapcsolhatdk a toxin jelenlétéhez. Ha azonban
a takarmany az ajanlasban megadott hatarértéknél nagyobb koncentracidban
tartalmazza a T-2 toxint, depressziv dézisrdl beszélhetlnk. llyenkor a takarmany
felhasznaldsa mar kockazatos, az teljesitménycsokkenéssel és termeléskiesés-
sel jarhat. Amennyiben a takarmaéany T-2 toxintartalma meghaladja a toxikus
mennyiséget, annak etetése egyaltalan nem javasolt, az kdzvetlen és akar igen
sllyos allategészséglgyi karokat okozhat. Fontos megjegyezni tovabba, hogy az
aktudlis ajanlasban a takarmanyban fellelhetd T-2, HT-2, diacetoxiscirpenol és
nivalenol egylttes koncentracidjara vonatkozdlag is szerepelnek hatarértékek.
Az emlitett hatarértékeket a tdbldzat foglalja 6ssze (23).

TABLAZAT. Az MTA Allatorvos-tudomdnyi Bizottsdga dltal javasolt T-2 toxinra és T-2 toxin, HT-2 toxin, diacetoxiscirpenol, nivalenol

TABLE. The maximum limits of T-2 toxin in poultry feedstuff recommended by the Institute for Veterinary Medical Research of the

Hungarian Academy of Sciences (23)

T-2 TOXIN
Toxikus koncentracié (mg/kg)
Brojler (baromfi) 0,3 0,6
Tojé (tyldk, pulyka, viziszarnyas) 0,25 0,8

T-2 TOXIN, HT-2 TOXIN, DIACETOXISCIRPENOL, NIVALENOL EGYUTTESEN

Brojler (baromfi)

Depressziv koncentracié (mg/kg)

0,6

Toxikus koncentracié (mg/kg)

1,2

Tojoé (tylk, pulyka, viziszarnyas)

0,3

116

A toxin szervezetben
térténé lebomldsanak
pontos menete nap-
jainkban is intenziven
kutatott teriilet

A T-2 toxin mds gom-
bafajokra, névényekre,
rovarokra és az 6sszes

hazidllatfajra is jelentés
hatdst fejt ki

A toxin szervezetben torténd lebomlasanak pontos menete napjainkban is inten-
ziven kutatott terllet. Fontos megemliteni, hogy a reakcidkban kilonbozé allatfa-
jokban mas és mas enzimek jatszanak kozponti szerepet, igy eml&s fajokhoz viszo-
nyitva madarak esetében is szamos eltérés tapasztalhatd. A f3 lebontasi mddok a
hidrolizis, hidroxilacid, kisebb mértékben pedig a deepoxidacid, ill. a glikuronid-kon-
jugacié. A lebomlas dsszetett folyamata sordn a T-2 toxinbdl HT-2 toxin, valamint
neoszolaniol, T-2 triol és T-2 tetraol, valamint szamos egyéb kbztes és végtermék
keletkezik, amelyek f6képp az epén keresztil Urllnek ki a szervezetbdl. A kilonb6zd
anyagcseretermékek toxicitdsaban nagyfokl eltérések tapasztalhatok (47). A HT-2
a T-2 toxinhoz hasonldan erésen toxikus vegylletnek tekinthetd, mig a tovabbiak
mar sokkal kevésbé toxikusak az allati szervezetre (42, 43, 44). Az Eurdpai Bizott-
sag a jelenleg aktualis, kilonbozd gabonafélékre és gabonatermékekre vonatkozd
2013/165/EU ajanlasa ennek figyelembevételével nem csak a T-2 toxinra, hanem a T-2
és HT-2 toxinra vonatkoztatott egylttes indikativ értékeket hataroz meg. Az eddigi
kutatdsok alapjan a lebontas folyamataban csirkében a citokrém P450 (CYP) enzim-
csalad tagjai kozul a CYP1AS és CYP3A37 enzimek jatszanak kulcsszerepet (30, 44, 49).

A TOXIN RESZLETES HATASMECHANIZMUSA AZ ALLATI
SZERVEZETBEN

A T-2 toxinnak szamos hatasa lehet a kllonféle szervekre, szovetekre. Az eddigi
kutatasok és tapasztalatok azt mutatjak, hogy a toxin mas gombafajokra, nové-
nyekre, rovarokra és az 6sszes haziallatfajra is jelent8s hatast fejt ki. Baromfi eseté-
ben az eml&sfajokhoz hasonldéan genotoxikus, citotoxikus, teratogén és immunmo-
dulald hatasokrdl egyarant beszélhetiink. A T-2 toxin karositja az emésztdrendszert,
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a maj és egyéb parenchymas szervek sejtjeit, de mindezek mellett hatassal van az
idegrendszerre és a kiltakar6 allapotara is (28, 33).

A toxin gatolja a DNS-, RNS- és fehérjeszintézist, hatasat leginkabb a riboszé-
mak szintjén fejti ki. Akadalyozza tovabba a mitokondrialis elektrontranszpor-
tot, valamint befolyasolja a sejtciklust és in vivo, ill. in vitro kériimények kdzott
egyarant apoptézist indukal (37). A T-2 toxin a fehérjeszintézis folyamatan beldl
az iniciacidé szakaszat gatolja, ellentétben a szintén trichotecénvazas deoxini-
valenollal és trichotecinnel. Utébbiak a terminéaciod, ill. a lancépités folyamatat
akadalyozzak meg a sejtben (31).

A T-2 toxin hatasara sokkal érzékenyebbek az aktivan osztdédd sejtek, pl. az
emésztdrendszer, a 1ép, maj, csontvelS vagy a Bursa Fabricii sejtjei. A hatasara
bekovetkezd sejtpusztulas elidézésében egyes MAPK- (mitogén aktivalta pro-
tein-kinaz) kaszkadok, igy a JNK- (c-Jun N-terminélis kindz) és a p38 protein-ki-
naz Ut jatszanak szerepet, de a folyamat pontos hattere egyelére nem teljesen
tisztadzott. Fontos megemliteni tovabba, hogy az emlitett MAPK és JNK jelatviteli
Gtvonalakon keresztill a toxin egyes gének expresszidjanak mértékére is jelentds
hatassal van (8, 10, 41, 45). Tovabbi eredmények azt mutattak, hogy a T-2 toxin
kivaltotta apoptdzisban a kaszpaz-2 Gtvonal tolt be kulcsszerepet, és a folya-
mat nem kizardlag a mitokondrialis Gtvonalon, hanem a kaszpéaz-8 és kaszpaz-3
medialta kaszkddon keresztil megy végbe (dbra) (14).

Extracelluldris tér

WA LY

Sejthdrtya Riboszomalis
stressz

lllINHW}IIIIHIIHHHH

Mitokondridlis
miikddészavar

Citoplazma

ABRA. A T-2 toxin oxidativ stressz dltali toxicitdsdnak feltételezett sejten beliili folyamata

A T-2 toxin altal kivaltott apoptézis hatterében (egyéb feltételezett Gtvonalak mellett) a jelent§sen megemelkedett mérték{
oxidativ stressz okozta rendellenességek allnak. A reaktiv oxigéngyokok (ROS) nagymérték(i felszabaduldsa, a fokozott lipidperoxi-
dacid, valamint a riboszomalis stressz egyUttes hatdsara egyes, a sejt pusztulasat eldidézd jelGtvonalak aktivalddhatnak. llyenek
a MAPK (mitogén aktivalta protein-kinaz) és JNK (c-Jun N-termindlis kindz) medialta, génexpressziét befolyasold kaszkad, ill. pl. a
kaszpaz-2, -3, és -8 kozvetitette jelatviteli Gtvonalak

FIGURE. Speculated mechanism of oxidative stress-mediated cellular toxicity of T-2 toxin

The causes of the T-2 toxin generated apoptosis, among other presumed pathways, are the cellular disorders caused by the highly
increased oxidative stress. Under the effect of reactive oxygen species (ROS), increased level of lipid peroxidation and ribotoxic
stress response, apoptosis inducing cellular signaling pathways, such as MAPK (mitogen-activated protein kinase), JNK (c-Jun
N-terminal kinase), caspase-2, -3, and -8 mediated pathways can be activated
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A toxin immunszupresz-

sziv hatdssal van az
allati szervezetre, a vak-
cindzdsok eredményes-
ségét is befolydsolhatja

Kisebb koncentracidju
toxinterhelés esetén
bizonyos esetekben
immunstimuldns hatdst
tapasztaltak

Kdrositja az emészté-
rendszer nydlkahdrtydjdat

Sulyos mdjkdrosoddst
idézhet el6

A T-2 toxinnak egyes
esetekben idegrend-
szert kdrosité hatdsai is
lehetnek

A T-2 TOXIN HATASAI AZ ALLATI SZERVEZETRE, KULONOS TEKINTETTEL A
BAROMFIRA

A TOXIN IMMUNMODULALO HATASAI

Szamos esetben megallapitottdk, hogy a toxin immunszupressziv hatassal
van az allati szervezetre, egyes kutatdsok azonban — ezzel latszbélag ellentétes
moédon — immunstimulans hatdsrdol szamoltak be (26). A tapasztalt kiilénbsé-
gek a felvétel mdodjatdl, a toxin mennyiségétdl és a kitettség idGtartamatdl
egyarant flggenek. A tapasztalatok szerint immunszupresszid szinte min-
den esetben jelentkezik, ha a szervezetet heveny mddon, nagy mennyiségd
T-2 toxinterhelés éri. llyenkor gyakori a csontveld, a 1ép és a nyirokszervek
elfajulasa, sorvadasa, valamint a lymphocytak deplécidja (17). Kovetkezete-
sen megnd a fakultativ patogén kérokozok iranti fogékonysag, amely tovabbi
karosodast, esetleg elhullast, ezekbdl kifolydlag pedig jelentls termeléskie-
sést eredményez (50).

Szintén nagyon lényeges, hogy a T-2 toxin jelenléte a vakcinazasok ered-
ményességét is befolyasolhatja. Ezekben az esetekben csdkkent ellenanyag-
titerek lehetnek tapasztalhatdk olyan nagy gazdasagi slUlyl betegség esetén
is, mint pl. a baromfipestis vagy a Marek-betegség (17, 18). Mas kutatdk ezzel
szemben arrdl szdmoltak be, hogy elnyUjtott, kisebb koncentracidéji toxin-
terhelés esetén bizonyos esetekben immunstimulédns hatast tapasztaltak.
llyenkor a szérum IgA- és IgE-koncentracidja lényegesen megnd, amelynek
hatterében a gyulladasos valasz kivaltasaban és az egyes immunfolyamatok
mikodésében szerepet jatszd génszakaszok atmeneti aktivacidja allhat (26).
Fontos azonban megjegyezni, hogy a témaba vagd kutatasok tlinyomé részét
ezidaig fbleg laboratdriumi kisérleti allatokon végezték el, igy az, hogy a T-2
toxin baromfiban egészen pontosan milyen mdodon, milyen mechanizmusok
karositasa vagy el8segitése révén fejti ki immunmodulald hatasat, nem tel-
jesen tisztazott.

A T-2 TOXIN ALTAL BAROMFIBAN OKOZOTT ELVALTOZA-
SOK EGYES SZERVEKBEN, SZERVRENDSZEREKBEN

Az emésztécsatorndban a toxin kis adagban is izgatja, karositja a nyalkahartyat,
ami a taplaléanyagok csokkent mérték( felszivodasdhoz és a takarmanyértékesi-
t6-képesség romlasahoz vezethet. Hatasara elhalasos teriletek alakulnak ki a csér
kornyéki béron, a szajszogletben és szajgaratiregben, a zGzégyomorban, ill. a gyo-
mor-bélrendszer egyéb terliletein vagy a majban (7). A toxin felvett mennyiségének
jelentds hanyada érintetlendl halad at a bélcsatornan, a fennmaradd mennyiség
viszont gyorsan felszivodik és 24 éra eltelte utan szinte teljes mértékben metaboli-
zalédik. Az enterohepatikus korforgas miatt a bélrendszerban és a majban gyakran
fokozott karosodas figyelhetd meg (48, 49). Kisebb terhelés esetén nyalkahartya-ir-
ritacid, sllyosabb esetben pedig heveny hurutos bélgyulladas és hig, vizszer( has-
menés is kialakulhat (9).

In vivo korilmények kozott a toxin legfébb célpontja a maj, ahol a fehér-
jék szintézisének jelentds hanyada zajlik. Hatasara zsiros necrobiosisos elfa-
julds, majdystrophia, valamint egyéb regressziv elvaltozasok alakulhatnak ki.
A fehérjeszintézis gatlasa miatt bekodvetkezd altalanos hatasokon tdl a majsejtek
xenobiotikum-transzformalé kapacitasa is megvaltozik, amelynek hatterében a
mikroszomalis monooxigenaz enzimrendszer gatlasa all (20, 25). A toxin fokozza a
reaktiv oxigénvegytletek (ROS) képz&dését, lipidperoxidaciés folyamatokat idéz eld,
amely a membranintegritas valtozasat eredményezi, ill. a glutation-rendszer akti-
vitdsat is nagymértékben befolydsolhatja (24, 29, 44). Tovabba, brojlercsirkében az
ezirdnyU kutatasok leirtak, hogy a T-2 terhelés a malondialdehid (a lipidperoxidaciés

szignifikdnsan novelte (3). A fentiekkel ellentétben, tobb esetben is megfigyelték,
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hogy bar a trichotecének in vivo és in vitro mddon is egyértelmUen karositottak a
vizsgalt sejteket, szoveteket, de fokozott oxidativ terhelés jelei (ROS-emelkedés,
fokozott lipidperoxidacid), vagy, a tobb kisérletben tapasztalt HSP-70 (70 kilodalton
tdmegl hésokkfehérje) szintjében torténd emelkedés nem voltak tapasztalhatdk
(12, 28). Ennek hatterében a kilonb6z8 kutatasok mddszertani eltérései és az alkal-
mazott adagok kozotti kilénbségek allhatnak.

A T-2 toxinnak egyes esetekben idegrendszert karositd hatadsai is lehetnek,
amelynek hatterében részben a vér-agy gat kadrosodasa, részben pedig a szerotonin
kozponti idegrendszerbeli mennyiségének valtozasa allhat (40). A szerotoninszin-
tézishez triptofan aminosavra és triptofan-hidroxilaz enzimre van szikség. Mivel a
toxinterhelés hatasara a fehérjeszintézis zavart szenved, igy megné a vérben talal-
haté aminosavak koncentracidja, és ebbdl kifolydlag emelkedik az agyban elérhetd
triptofan mennyisége is. A folyamat kdvetkeztében végull intenzivebbé valik a szero-
toninszintézis, igy pedig a szerotoninerg neuronok aktivitadsa. Leirtak tovabba, hogy
az agyban a fenti folyamatokkal egyidejlleg megndvekszik a dopamin és csokken
a norepinefrin koncentracidja is (32). A neurotranszmitterek szintjén kialakulé valto-
zasok miatti klinikai tinetek, mint a takarmany visszautasitas, bizonytalan mozgas,
esetleg hanyas, rendszerint dlloméanyszinten jelentkeznek (46).

Bar emI8sdkhoz viszonyitva ritkabban és |[ényegesen nagyobb adag hatasara, de
madarakban is megfigyelhetd elhaldsos bdrgyulladas, ill. méas, a kiltakaron tapasz-
talhatd helyi jellegl elvaltozas, pl. a labak depigmentacidja vagy a bdrfiggelékek
ciandzisa. Az allatokon tollképzddési és tollasodasi zavarok alakulnak ki, amelyek
miatt a madarak borzoltak, csapzottak lehetnek. Az elvaltozas leginkabb a szarnya-
kon figyelhet8 meg (7). A T-2 toxin dermatotoxikus hatdsa iranti fokozott érzékeny-
séget figyeltek meg barbari kacsaban is (27).

A T-2 mérgezés tlinetei nagyban hasonlitanak az eml|3sok esetében tapasztalha-
téakra, kildnbség csak az elSfordulas gyakorisagaban és sllyossagaban nyilvanul
meg. A toxikdzis egyik elsd jele lehet baromfifajok esetében a romlé testtomeg-gya-
rapodas, az allatok szétndvése, a tojastermelés visszaesése, a tojasok tomegének,
ill. a héj szerkezetének, pigmentaltsdganak megvaltozdsa (4, 38). Tovabbi jelek a
tojasok dsszetételében tapasztalhatd valtozasok (alacsonyabb vitamin-, fehérje- és
dsvanyianyag-tartalom), valamint a keltethet8ség romlasa, a tisz&érés lassulasa; a
petetlszb-elfajulds és -repedés, valamint az ebbdl kdvetkezd hashartyagyulladas
is (39).

A mikotoxinok és az altaluk okozott karok napjaink takarmany- és élelmiszer-
biztonsaganak egyik legnagyobb kihivasat jelentik. A probléma sulya vilagszerte
novekszik, amelynek hatterében egyebek mellett a termesztett ndvényeink sza-
mara sulyos stresszhatast jelentd iddjarasi szélsGségek gyakoribba és sllyosabba
valasa all. Mivel hazdnkban inkdbb a csekélyebb mértékd, de folyamatosan és hosz-
szabb tadvon fennalld mikotoxin-szennyezettség jelenléte gyakoribb, igy allatallo-
manyainkban nehezen azonosithatd, nem specifikus tinetek alakulhatnak ki. llye-
nek lehetnek - az ekkor esetlegesen felléps enyhébb szervi elvaltozasok mellett - a
csokkend takarmanyfelvétel, vagy az immunszupresszid, amelyek allomanyszinten
mar dnmagukban is 6ridsi gazdasagi karokat jelentenek a baromfitenyésztésben-
és tartasban egyarant. A problémakdér megkerilhetetlen és nehezen kezelhetd,
ezért a szerz6k meggybzEdése, hogy az egyes mikotoxinok - és igy a T-2 toxin -
molekularis szint( hatasainak minél pontosabb megismerése a jovd szempontjabdl
is fontos informacidkkal szolgalhat.

Az irodalmi dsszefoglald az Emberi Erdforrdsok Minisztériuma 9877-3/2015/FEKUT
azonositészaml tadmogatasi szerz8désének keretében megvaldsult Uj kutatasi
téma részeként készult.
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