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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 

AF-aflatoxinok 

AFB1-aflatoxin B1 

AFB2-aflatoxin B2 

AFG1-aflatoxin G1 

AFG2-aflatoxin G2 

AFM1-aflatoxin M1 

AFM2-aflatoxin M2 

BPW-pufferolt peptonvíz 

CDC-Center for Disease Control and Prevention (USA) 

CGA- kloramfenikol-glükóz-agar 

DON-dezoxinivalenol 

EFSA-European Food Safety Authority 

ELISA-enzyme linked immunosorbent assay (enzimmel kapcsolt immunszorbens 

vizsgálat) 

FAO-Food and Agriculture Organization of the United Nations (Egyesült Nemzetek 

Szervezetének Élelmezésügyi és Mezőgazdasági Szervezete) 

FDA-Food and Drug Administration (USA) 

GC-gázkromatográfia 

HPLC-High Performance Liquid Chromatography (nagynyomású 

folyadékkromatográfia) 

IARC-International Agency for Research on Cancer (Nemzeti Rákkutató Ügynökség) 

IPCC-Intergovernmental Panel on Climate Change 

JECFA-Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives  

LAB-tejsavbaktérium 

LOD-alsó detektálási határ 

LPS-lipopoliszacharid 

MALDI-TOF MS-matrix-assisted laser desorption ionization coupled to time-of-flight 

mass spectrometry (mátrixszal segített lézer deszorpciós ionizációval kapcsolt 

tömegspektrometria) 

MRS- De Mann-Rogosa-Sharp 

NAG- N-acetil-glükózamin 

NAM- N-acetilmuramil diszacharid 
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OTA-ochratoxin A 

PBS-phosphate-buffered saline; foszfát-pufferelt sóoldat 

PCA- Plate Count Agar 

PCR-polymerase chain reaction (polimeráz-láncreakció) 

PG-peptidoglükán 

SDS-sodium dodecyl sulfate (nátrium-dodecil-szulfát) 

TCA-triklórecetsav 

ZEA-zearalenon 

WHO-World Health Organization 
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1. BEVEZETÉS 

A biztonságos élelmiszer-ellátás iránti igény kielégítésével kapcsolatos elvárás egyre 

jobban nő. Egészségügyi kockázatuk mellett az egyes gombák által termelt mikotoxinok 

nagy gazdasági valamint állat- és humán-egészségügyi veszélyt jelentenek, és negatív 

hatással lehetnek az élelmiszer-ellátás fenntarthatóságára (Bashiry és mtsai, 2021; de 

Souza és mtsai, 2021; Khaneghah és mtsai, 2021). Az emberek és az állatok az 

élelmiszerekben, és a takarmányokban előforduló természetes mérgező anyagok miatt 

biológiai veszélynek vannak kitéve (Heshmati és mtsai, 2021). 

A mikotoxinok az élelmiszerlánc minden lépésénél jelen vannak (előfordulásuk már a 

mezőgazdasági termelés első szintjén jellemző), mert képesek áthaladni a 

táplálékpiramis különböző szintjein. A mikotoxinok bekerülési esélye az 

élelmiszerláncba egyszerű, a gabonafélék révén direkt módon, és közvetve is kerül 

mikotoxin a humán szervezetbe (1. ábra). Negatív hatásaik a mezőgazdasági 

haszonnövény alapú termékek fogyasztásával, illetve a mikotoxinnal szennyezett állati 

takarmány révén és közvetve az állati termékek fogyasztásával az emberben közvetlenül 

kimutathatók (Abdolmaleki és mtsai, 2021). A mikotoxinnal szennyezett állati eredetű 

ételek, az aflatoxin M1 (AFM1) tartalmú tej és tejtermék, és a húsban felhalmozódott 

ochratoxin A (OTA) az emberi szervezet egészségét veszélyeztetik.  

A növények fogékonyságával összefüggő biotikus tényezők (betegségek), szélsőséges 

abiotikus tényezők (termikus és ozmotikus stressz), és a nem megfelelő mezőgazdasági 

és élelmiszeripari gyakorlat fokozzák a különböző mikotoxinok jelenlétét (Chulze, 

2010; Neme és Mohamed, 2017).  

A takarmányokban és takarmány alapanyagokban a mikotoxinok jelenléte kettős 

aggodalomra ad okot: Jelenlétük káros hatással lehet az állatok egészségére, és 

termelési veszteségeket okozhat, és hajlamosak az állati eredetű élelmiszerek 

biztonságának kockáztatására (Richard, 2007; Driehuis és mtsai, 2008).  
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1. ábra Mikotoxinok az élelmiszerláncban (saját szerkesztés) 

Az egészség szempontjából legnagyobb jelentőséggel az aflatoxin B1 (AFB1) bír, és 

részben AFM1-é alakulva bizonyos százalékban kiválasztódik a tejben (Kemboi és 

mtsai, 2020). Az AFM1 jelenléte a tejben, és tejtermékekben világszerte aggodalomra 

ad okot, mivel ezeket az élelmiszereket főleg gyermekek fogyasztják, akik sokkal 

érzékenyebbek a mikotoxinok káros hatásaira (Boudra és mtsai, 2007).  

Sajnos a legtöbb mikotoxin kémiai, és termikus stabilitást is mutat a hagyományos 

élelmiszer-feldolgozás során (Mohsen és mtsai, 2020). Az emberi egészséget és a 

gazdaságot veszélyeztető AFM1 ellenőrzése ezért kulcsfontosságú. Ezért szükséges a 

megfelelő megközelítés, és technika a mikotoxinok élelmiszerekben való jelenlétének 

csökkentésére/megszüntetésére. 

Számos takarmánytartósítási módszerrel biztosítható az alacsonyabb mikotoxin-

szennyezettség bejutása az élelmiszerláncba. A takarmánynövények nedves tartósítási 

módja a silózás. Azok a baktériumok, melyek a fermentáció során életképesek, és 

magas mikotoxin rezisztenciával rendelkeznek, biotechnológiai előnyökkel járhat 

alkalmazásuk. 

A növényi anyagok nem sterilek, így a növényi anyag fermentációja különböző 

mikroorganizmusokat tartalmazhat, a baktériumoktól a toxintermelő gombákig (Ávila 

és Carvalho, 2020). A nem megfelelő fermentációs folyamatban a kórokozó gombák, és 
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a mikotoxinok szintje magas lehet (Carvalho és mtsai, 2016). Ha mikotoxinok vannak 

jelen a silótakarmányban, azok csökkentett takarmányfelvételt és/vagy tejtermelést, és 

szennyezett tejet eredményezhet (Bahrami és mtsai, 2016).  

A detoxifikáció a legalkalmasabb módszer az élelmiszerek mikotoxin szintjének 

csökkentésére, mely során ezeket a toxinokat eltávolítják a termékből a fogyasztás előtt. 

A mikotoxinok biológiai detoxifikációja nagyon ígéretes megoldásnak tűnik, amely 

lehetővé teszi a mikroorganizmusok felhasználását, a mikotoxin mennyiségének 

csökkentését, vegyszerek nélkül. 

Ezen értekezés célja, hogy kiemelje a biológiai detoxifikáció értékét, a baktériumok 

hasznosíthatóságát, ezen folyamatokban.  

Dolgozatomban célul tűztem ki magam elé: 

-a fermentált takarmányok mikrobiológiai állapotának (összes mikrobaszám, 

tejsavbaktérium (LAB), penészgomba, és mezofil szulfitredukáló Clostridium szám) 

meghatározása, 

-a fermentált takarmányok mikotoxin szennyezettségének kimutatása HPLC (High 

Performance Liquid Chromatography, nagynyomású folyadékkromatográfia) 

módszerrel, 

-magas mikotoxin rezisztenciával, és eliminációval rendelkező baktériumok izolálását, 

jellemzését, 

-izolált baktériumok 16S rRNS alapú, és MALDI-TOF MS (matrix-assisted laser 

desorption ionization coupled to time-of-flight mass spectrometry, mátrixszal segített 

lézer deszorpciós ionizációval kapcsolt tömegspektrometria) módszerrel történő 

azonosítását, 

-silótakarmány és tejipari eredetű organizmusok (élő, és bakteriális sejtfrakciók) 

mikotoxin eliminációs képességének vizsgálatát HPLC és ELISA (enzyme linked 

immunosorbent assay, enzimmel kapcsolt immunszorbens vizsgálat) módszerrel, a 

lehetséges jövőbeli alkalmazás szepontjából, 

-általam begyűjtött kukorica növényből szilázs készítését, mikotoxin elimináció 

tesztelése céljából. 
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2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

2.1. Fermentáció 

A fermentációból származó élelmiszerek, és italok, valamint takarmányok tartósítása 

évezredek óta hatékony módja az eltarthatóság meghosszabbításának. A fermentáció a 

mikroorganizmusok biológiai aktivitásától függő folyamat, mely során olyan 

metabolitok is keletkeznek, melyek képesek visszaszorítani a nemkívánatos mikroflóra 

növekedését, és túlélését a termékben. Szakirodalmi adatok alapján elmondható, hogy a 

fermentációnak a mikotoxinszintekre gyakorolt hatása ellentmondásos, a negatív 

hatásoktól a hatástalanságon át, egészen a pozitív hatásig terjed. Például, az olasz 

Moscato bor alkoholos erjesztése során a Saccharomyces cerevisiae élesztők jelentős 

csökkenést okoztak az OTA tartalomban (Meca és mtsai, 2010). A kefír készítése során 

használt Lactiplantibacillus casei a tej AFM1 tartalmát távolította el (Sani és mtsai, 

2014). Ma és mtsai (2017) arról számoltak be, hogy a LAB-ok alkalmazásától 

függgetlenül a szilázsban lévő mikróbák biztonságos szintre csökkentették az AFB1 

kiugró koncentrációját a kukoricaszilázs készítése során.  

A fermentációs folyamat közben a mikotoxin kontrollja többféle mechanizmusokon 

keresztül történik, amely magába foglalja a mikotoxin molekula kémiai szerkezetének 

módosítását, degradálását vagy inaktiválását, ezáltal csökkentve a toxicitást. Richter és 

mtsai (2002) és Boudra és Morgavi (2008) a dezoxinivalenol (DON) és zearalenon 

(ZEA) csökkenését bizonyították a silózás során. Ezzel szemben Jensen és mtsai (2020), 

akik felmérték a silóban történő folyamat hatását a takarmánykukorica Fusarium 

mikotoxinjaira, megállapították, hogy a silózás nem megfelelő módszer a betakarításkor 

jelen lévő Fusarium mikotoxinok csökkentésére, sőt egyes tanulmányok a DON vagy 

ZEA tartalom növekedését dokumentálták silózás alatt (Pereyra és mtsai, 2008; Keller 

és mtsai, 2013). Schaarschmidt és Fauhl-Hassek (2018) szerint a DON tartalom 

növekedésének lehetséges magyarázata a növényi mátrixhoz kapcsolódó DON 

felszabadulása a sejtfal komponenseiből, enzimek (pl. xilanázok, cellulázok) hatására.  
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2.2. Silózás 

A továbbiakban az állatok számára legfontosabb fermentációs folyamatot a silózást 

tárgyalom. A silózás egy takarmánytartósítási módszer, amelyben a természetben 

előforduló LAB-ok anaerob körülmények között a vízben oldódó szénhidrátokat 

tejsavvá, kisebb mértékben ecetsavvá, és etanollá fermentálják (Driehuis és Elferink, 

2000). A fermentációs folyamat során az állatállomány takarmányának tartósítása 

történik, lehetővé válik a takarmány konzerválása, minimális tápanyagveszteséggel 

(Rodríguez-Blanco és mtsai, 2021). A világ számos részén az erjesztett takarmány a 

kérődző háziállatok fő eledele abban az időszakban, mikor nem áll rendelkezésre friss 

takarmány. A szilázs a legelterjedtebb takarmány Európában, és erre a célra a kukorica 

a leginkább használt gabonanövény (Alonso és mtsai, 2013), mivel könnyen erjeszthető. 

A silóban zajló takarmányerjesztési folyamat öt fő fázisra osztható (2. ábra).  

A szilázs készítésénél a legnagyobb hangsúlyt a termés megfelelő érettségi szakaszban 

történő betakarítására helyezik. A takarmány darabolása, finom aprítása (1-3 cm) 

lehetővé teszi a szilázs jobb csomagolását, valamint levegőmentessé tételét. Fontos, 

hogy elkerüljük a takarmány talajjal történő szennyeződését. Szilázsként a növény 

hosszabb ideig tárolható, tápanyagvesztesége kisebb, mint szénaként (Gouhis és mtsai, 

2017). 
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2. ábra A silózási folyamat öt fő fázisa. A silózás első fázisa (önmelegedés) a 

növény betakarításától kezdődik, és addig tart, amíg az oxigén jelen van a 

silóban. A növényi légzés során a cukrok CO2-ra és vízre bomlanak, miközben 

hő szabadul fel. A második fázisban (ecetsavképződés) az anaerob baktériumok 

a növényi cukrokat alkohollá, szerves savakká, CO2-dá és nitrogénvegyületekké 

fermentálják. A szerves savak a szilázs pH értékét csökkentik. A harmadik 

fázisban (tejsavképződés) a tejsavtermelő baktériumok gyors pH csökkenést 

okoznak. A negyedik fázisban (lecsillapodás) a pH 4–nél alacsonyabb pH 

értéknél a szilázs stabilabb lesz, és a nem kívánatos mikróbák elszaporodása 

akadályozottá válik. Az ötödik fázisban (utóerjedés) a siló megbontásakor, a 

levegő bejutásával az élesztőgombák, penészgombák, és aerob baktériumok 

elkezdik működésüket, és mérgező molekulák (pl. mikotoxinok) keletkezhetnek, 

melyek szárazanyag veszteséget okoznak a szilázsban, és csökkentik a szilázs 

minőségét (Adesogan és Newman, 2010 alapján) 
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A megfelelő szilázs kialakításánál fontos a növény érettsége, nedvessége, a vágási 

hossza, szénhidráttartalma, szárazanyag tartalma, és a megfelelő tömörítés. Az érettség 

biztosítja a fermentálható cukrokat a szilázs baktériumainak. A nedvesség a 

baktériumok számára elengedhetetlen az erjesztés során, hiszen segít kizárni az oxigént 

a szilázsból. Ehhez az alapanyag tömötrítése is hozzájárul (Schroeder, 2004). 

A jó erjesztésű szilázs nem erős illatú, mert a tejsavas erjesztés során a tejsav szinte 

szagtalan, színe sárga, sárgászöld. A legtöbb szilázs viszont ecetes illatú. Az ecetsav a 

tejsav után a második legnagyobb mennyiségben képződik, és nagyon illékony. Nagy 

mennyiségben ecetsavat tartalmazó szilázs sárga színű, különösen a siló alján, mert a 

tömörítés növeli a nedvességtartalmat (Kung és mtsai, 2018). 

Az édes illatú szilázsért az alkohol (etanol) a felelős, melyet főleg az élesztők, de sok 

baktérium is termel (McDonald és mtsai, 1991). Az alkohol reakcióba léphet a silóban 

lévő savakkal észtereket képezve, ezzel gyümölcsös aromát adva a szilázsnak. Szilázs 

földes illatáért a Bacillus-ok elszaporodása a felelős. A penész illatú szilázs fekete, 

melyen fehér foltok jelenhetnek meg és mikotoxinnal szennyezett lehet, amely 

egészségügyi, termelési, és termékenységi problémákat okozhat (Korosteleva és mtsai, 

2009). 

A Clostridium butyricum, Clostridium tyrobutyricum cukrot, és szerves savat 

felhasználva ecetsavat és vajsavat termel, melynek erős rohadt vaj illata van. A 

Clostridium szennyezett szilázs nyálkás, és olivazöld színű. A dohány illatú szilázs nagy 

szárazanyag tartalommal rendelkezik. A Maillard-reakció eredményeként a reakcióban 

fehérjék magas hőmérsékleten cukrokkal kötődnek, az oxigén serkenti a növényi 

légzést, és az aerob mikroorganimusok anyagcseréjét, ami hőtermeléshez vezet. Ezek 

száraz, barna színű takarmányok (Goering és mtsai, 1973). A tapintásra viszkózus 

szilázs a vajsavas erjedés miatt rossz minőségű, színe sötétzöld vagy fekete, ez a szilázs 

nem fogyasztható.  

A nagyon jó minőségű szilázs pH-ja 3,5 és 4,2 között van. A közepesen jó minőségű 

szilázs 4,3 és 4,5 közötti pH-val rendelkezik. 4,6-nál magasabb pH-nál rossz minőségű 

szilázsról beszélünk (Gouhis és mtsai, 2017). 

A magas pH érték okai lehetnek, hogy a szilázs szárazanyagtartalma nagyobb 50%-nál, 

esetleg trágyát tartalmaz, penészes, vagy rosszul tárolták. Ritkán előfordul, hogy a 

kukorica szilázs pH-ja alacsonyabb 4,2-nél (száraz szilázs miatt, 42%-nál magasabb 
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szárazanyagtartalomnál). Ebben az esetben nátrium-hidrogén-karbonátot adnak az etetés 

előtt a szilázshoz, hogy semlegesítse a savasságot (Kung és Shaver, 2001). 

2.3. Mikotoxinokról általában 

A US Center for Disease Control and Prevention (CDC) szerint 4,5 milliárd ember van 

kitéve a mikotoxinoknak az élelmiszerek fogyasztása révén, ami súlyos 

következményekhez vezet (Emmott, 2013).  

A mikotoxinok alacsony molekulasúlyú szerves anyagok, a penészgombák által termelt 

másodlagos metabolitok, melyek bejutva az állati, vagy emberi szervezetbe súlyos 

megbetegedéseket okoznak (Weidenbörner, 2001). A mikotoxinok gazdasági- és 

egészségkárosító hatása jelentős, ezért nagy figyelmet igényelnek.  

Több mint 300 mikotoxint azonosítottak világszerte (Zain, 2011). A mezőgazdaságban 

fontos növényeket és élelmiszereket (kukorica, búza, árpa, rizs, füge, tej, sajt) 

szennyező mikotoxinok közé tartoznak az: aflatoxinok (AF), OTA, DON, ZEA, 

fumonizinek (FUM) és a patulin (Marin és mtsai, 2013). 

A mikotoxinok kedvezőtlen körülmények között is stabilak, és nehezen távolíthatók el 

az élelmiszerekből (Jard és mtsai, 2011). A mikotoxinokkal kapcsolatos magas kockázat 

a főzési folyamat során fenálló hőstabilitásuknak köszönhető, valamint abból, hogy a 

szokásos ételkészítési eljárásokkal nem lehet eltávolítani őket. A szakirodalomban 

találunk kivételt képező példákat, a DON-ról kiderült, hogy a kekszek készítése során 

részlegesen lebomlik, és a bomlástermékek kevésbé mérgezők, mint a kiindulási toxin 

(Stadler és mtsai, 2019). 

A mikotoxinok szervezetbe történő bejutása (lenyelés, belélegzés, bőrrel való 

érintkezés) okozhat akut, és krónikus toxicitást: az akut toxicitás gyors fellépését, 

esetleg halált okozhat, a krónikus toxicitást a mikotoxinok alacsony dózisú, lassú, 

hosszú ideig tartó expozíciója okozza (James és mtsai, 2007). A mikotoxinok által 

előidézett megbetegedés a mikotoxikózis (Richard, 2007). Rákkeltő, neurotoxikus, 

immunotoxikus, hepatotoxikus, nefrotoxikus hatással rendelkeznek, 

szaporodásbiológiai defektust is okozhatnak ezek a vegyületek.  

Az IARC (International Agency for Research on Cancer) a veszélyes anyagokat öt 

csoportra osztja, az 1. csoport - emberi rákkeltők, melyekről elegendő bizonyíték áll 

rendelkezésre hogy rákot okoznak, a 2 A. és 2 B. csoport a valószínűleg emberi 

rákkeltők, melyek emberi, kísérleti állatokból, származó bizonyítékok alátámasztják, 
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hogy rákot okozhatnak emberben, de ezek az adatok továbbra sem elegendőek. A 

besorolás különbsége az anyagok rákkeltő hatásának bizonyítottságán alapszik. Az 

IARC 2 A. csoportba tartozó veszélyes anyagokra meggyőző bizonyíték áll 

rendelkezésre, hogy az emberben rákot okozhatnak, de nem elegendő ahhoz, hogy 

biztosan rákot is okoznak. Az állatkísérletekből származó bizonyítékok erősek. Az 

IARC 2 B. csoportba tartozó anyagok kevésbé erős, korlátozott bizonyítékokkal 

rendelkeznek arra vonatkozóan, hogy rákot okoznak az emberben. Az állatkísérletek 

sem olyan meggyőzőek, mint a 2 A. csoportban. A 3. csoport - az emberre gyakorolt 

rákkeltő hatása miatt nem sorolható be, a 4. csoport - valószínűleg nem rákkeltő az 

emberre (IARC). A természetben előforduló AF-at az emberi rákkeltő anyagok közé 

sorolják (1. csoport), az OTA-t, FUM-et és az AFM1-et a lehetséges humán rákkeltő 

anyagok közé sorolják (2 B. csoport), míg a trichotecének és a ZEA nem ismert humán 

rákkeltő anyagokként (3. csoport) ismerik el (IARC). 

A mikotoxinokat főleg Aspergillus, Fusarium, Penicillium, Claviceps, vagy Alternaria 

nemzetségbe tartozó gombák termelik. A termények szennyeződése többnyire a 

szántóföldről származik, és rossz kezelés, tárolás esetén terjed (O’Brien és mtsai, 2007).  

Az AFB1 és az OTA elsősorban úgynevezett raktári penészgombák (pl. Aspergillus és 

Penicillium) által termelt mikotoxinok. Egyéb fonalasgombák, amelyek magasabb 

vízaktivitás igényűek, a szántóföldön tudják megtámadni a növényeket pl. Alternaria és 

Fusarium fajok. A Fusarium gombák által termelt mikotoxinok közé soroljuk a ZEA-t, 

a trichotecénvázas toxinokat és a FUM-et. 

A BIOMIN Mycotoxin Survey az eddigi leghosszabb ideig futó világszintű felmérés a 

mikotoxinok feltérképezésére. A legfrisebb felmérések alapján 2023 első negyedévében 

a leggyakrabban előforduló mikotoxinok a DON és a ZEA voltak Közép-Európában 

(BIOMIN, 2023). Mivel a legtöbb gomba képes egyidejűleg több mikotoxint termelni, 

és a mátrixokat egyszerre több gomba is fertőzheti, az állatok több gabonából álló 

takarmányt fogyasztanak, a legtöbb elfogyasztandó termék több mikotoxinnal 

szennyezett. A legfrisebb BIOMIN felmérés alapján Európában, a pozitív minták 58% -

a egynél több mikotoxint tartalmazott (BIOMIN, 2023). A mikotoxin kombinációk 

miatt a kialakult toxicitást nem lehet megjósolni, így előfordulhat szinergizmus, és 

antagonizmus egyaránt (Nesic és mtsai, 2013).  
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2.3.1. Aflatoxinok 

Az AF számos formája létezik, a leggyakrabban előforduló az AFB1, aflatoxin B2 

(AFB2), aflatoxin G1 (AFG1), aflatoxin G2 (AFG2), AFM1, és az aflatoxin M2 

(AFM2), a legveszélyesebb az AFB1 (3. ábra), mely rákkeltő tulajdonságokkal 

rendelkezik, és gyakran fordul elő számos élelmiszerben. Az AF-at elsődlegesen az 

alábbi fajok termelik: Aspergillus flavus, Aspergillus parasiticus, és az Aspergillus 

nomius. Az AF-at először 1960-ban, Angliában azonosították, amikor több mint 

százezer pulyka pusztult el. A vizsgálatok kimutatták, hogy Aspergillus flavus 

penészgomba által szennyezett földimogyoró lisztet tartalmazott a pulykák takarmánya 

(Lancaster és mtsai, 1961). 

 

3. ábra Aflatoxin B1 kémiai szerkezete. Forrás: National Center for 

Biotechnology Information. PubChem Compound Database (Bolton és mtsai, 

2008) (https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/186907#section=2D-

Structure) 

Az emberek AF-kal szennyezett élelmiszerek, vagy AF-nak kitett állati termékek 

fogyasztása révén kerülhetnek kapcsolatba az AF-kal (4. ábra). Az AFB1 mutagén, 

teratogén, toxikus, karcinogén, immunotoxikus emberre és állatra egyaránt, ezért az 

IARC az 1. csoportba, a rákkeltő anyagok közé sorolta (Ostry és mtsai, 2017). 

Lenyeléssel, belélegzéssel vagy a bőrön keresztül felszívódva az AF-ok, még nagyon 
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kis koncentrációban is károsak az emberi egészségre (Wen és mtsai, 2014; Makun és 

mstai, 2011). 

 

4. ábra Aflatoxin szennyezés útja, és hatása az emberi szervezetre.  

(Szerkesztve: Wu és Khlangwiset, 2010 alapján) 

A klímaváltozásnak köszönhetően az AF termelő gombák megjelentek a mérsékelt 

égövi országokban, így hazánkban is (Dobolyi és mtsai, 2011). Magyarország 

különböző részeiről gyűjtött kukoricaszemeken azonosítottak Aspergillus flavus 

toxintermelő gombát. Borbély és mtsai (2010) kelet-magyarországi gabona mintákban 

találtak AFB1-et, melynek határértéke meghaladta az EU határértéket. 2004-ben 

Magyarországon az őrölt fűszerpaprika pótlására külföldről importált paprikát kevertek. 

Az import paprika azonban magas AF tartalommal rendelkezett, így a toxinmentes 

paprika összekeverésével is, határérték feletti toxintartalommal került a piacra (Fazekas 

és mtsai, 2005).  

Az AFB1-et tartalmazó takarmányt elfogyasztó tehenek tejében AFM1 (5. ábra) jelenik 

meg (Campagnollo és mtsai, 2016). A takarmány elfogyasztását követően az AFM1 már 

3-4 óra múlva mérhető a bélsárban, majd 20-22 óra múlva a tejben is megjelenik (Seid 

és Mama, 2019).  
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5. ábra Aflatoxin M1 kémiai szerkezete 

(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/15558498#section=2D-Structure) 

Az AFM1, az AFB1 hidroxilált metabolitja emlősökben részben az AFB1-el együtt 

kiválasztódik a tejbe. A takarmányból származó AFB1 körülbelül 0,3–6,2% - a alakul át 

AFM1-vé az állati májban, és kiválasztódása számos tényezőtől függ, mint például az 

állati genetika, a szezonális változások, a fejési folyamat és egyéb környezeti feltételek 

(Unusan, 2006).  

Az IARC a toxicitási vizsgálatokat követően az AFM1-t a 1. csoportba tartozó humán 

rákkeltő anyagokhoz sorolta. Az AFM1 szerkezetileg (5. ábra) hasonló az AFB1-hez, de 

alacsonyabb citotoxicitással, karcinogenitással, genotoxicitással, mutagenitással és 

teratogén hatással jár (IARC, 2012).  

A tejet és tejtermékeket minden korosztály fogyasztja, különösen a gyerekek. A tej a 

legfontosabb tápanyagforrás. A tejben és tejtermékekben előforduló AFM1 

természetesen egészségbiztonsági probléma minden korosztály esetében a kémiai 

szerkezet stabilitása és a tej, és tejtermékek rendszeres fogyasztása miatt (Benkerroum, 

2016). Az AFM1 a szoptatás miatt az újszülötteket is fenyegeti (Saad és mtsai, 1995; 

Maleki és mtsai, 2015). Mivel a tejet, és tejterméket különböző technológiával 

dolgozzák fel, az egyes feldolgozási lépések hatása a végtermék mikotoxin-szintjére 

változó lehet (6. ábra). Az AF stabil vegyületek, melyek általában nem bomlanak le az 
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élelmiszerfeldolgozás során (Bullerman és Bianchini, 2007, 2014; Kamyar és 

Movassaghghazani, 2017). A tejszínkészítésnél csökkenhet az AFM1 koncentrációja a 

tejben, mivel az AFM1 a tej kazeinjéhez képes kötődni (Prandini és mtsai, 2009). Az 

aflatoxin jelenléte a tejtermékekben olyan negatív hatásokkal jár, mint az erjedési idő 

növekedése, íz- és állageltérés, a starter kúltúrák szaporodásának, aktivitásának 

csökkenése (Arab és mtsai, 2012). 

 

6. ábra A tej általános feldolgozási folyamatábrája a gyártás során, és a lépések 

hatása a tej AFM1 tartalmára. (Szerkesztve: De Souza és mtsai, 2021 alapján) 

Az AFM1 stabilitása függ a termék pH-jának változásától, a kazein fizikai-kémiai 

jellemzőitől, az eredeti AFM1 koncentrációjától, az alkalmazott fermentációs 

körülményektől, analitikai módszerektől. Összességében elmondható, hogy az AFM1 a 

vegyület stabilitása miatt a tejfeldolgozás során a végtermékben marad (Campagnollo és 

mtsai, 2016).  
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2.3.2. Zearalenon 

A ZEA toxint az alábbi gombafajok termelik: Fusarium crookwellense, Fusarium 

cerealis, Fusarium semitectum, Fusarium equiseti, Fusarium graminearum és Fusarium 

culmorum. Ezen Fusarium fajokról ismert, hogy világszerte szennyezik a gabonaféléket 

(Dänicke és Winkler, 2015). A Fusarium penészgombák főleg mérsékelt, és melegebb 

éghajlaton termelnek ZEA toxint (Mally és mtsai, 2016). A ZEA hőstabil, és nem 

bomlik le melegítés, őrlés, extrudálás, tárolás során sem (Gromadzka és mtsai, 2008).  

 

7. ábra Zearalenon kémiai szerkezete 

(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/Zearalenone#section=2D-

Structure) 

A ZEA szteroidvázas szerkezetéből (7. ábra) fakadóan az egyetlen ismert miko-

ösztrogén. Hatásának köszönhetően származékaival együtt főként szaporodásbiológiai, 

és ivarzási zavarokat okoz (Gromadzka és mtsai, 2008). Haszonállatok közül a sertések 

a legérzékenyebbek a ZEA-ra, melynek következménye a halvaszületés, a termékenység 

csökkenése, a sárgatestek perzisztenciája, a petefészek-sorvadása (Fink-Gremmels és 

Malekinejad, 2007). Hím sertésekben csökken a spermatogenezis, a herék tömege, és a 

tesztoszteronszint (Zinedine és mtsai, 2007). A ZEA egy másik Fusarium mikotoxinnal 

a DON-nal együtt gyakran fordul elő (Grenier és Applegate, 2013) 

élelmiszeralapanyagokban.  
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A ZEA a bélsejtekben metabolizálódik, két fő metabolitja, az α-zearalenol (α-ZEL) és 

β-zearalenol (β-ZEL) (Ueberschär és mtsai, 2016) (8. ábra). A ZEA további formái az 

α-zearalanol (α-ZAL) és β-zearalanol (β-ZAL) (8. ábra) (Takahashi-Ando és mtsai, 

2004; Minervini és mtsai, 2006). Láthatóan az α formák ösztrogén hatása jelentősen 

megnövekedik a ZEA-hoz viszonyítva (8. ábra). 

 

8. ábra A ZEA és származékainak kémiai szerkezete  

(Szerkesztve: Takahashi-Ando és mtsai, 2004 alapján) 

Az állatkísérletek a ZEA gyors felszívódását mutatták a gyomor-bél traktusból orális 

bevitelt követően (Dailey és mtsai, 1980). A szervezetbe kerülő ZEA főként a májban 

metabolizálódott (Zinedine és mtsai, 2007; Jiang és mtsai, 2012; Koraichi és mtsai, 

2012). 

Az Európai Bizottság rendeletben szabályozta az élelmiszerekre vonatkozó ZEA 

határértékeket (European Commission No. 1881/2006 és European Commission No. 

2006/576/EC). 

A ZEA toxikussága miatt az élelmiszerekben való jelenlétét többen tanulmányozták. A 

mikotoxint kimutatták búzában, árpában, kukoricában, cirokban, rozsban (Zinedine és 

mtsai, 2007; André és mtsai, 2022), rizsben (Tralamazza és mtsai, 2021), 

kukoricaszilázsban (Sebaei és mtsai, 2022), szójában (De Boevre és mtsai, 2012), és 
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sörben (Zinedine és Ruiz, 2014), továbbá kimutatták kenyérben (Fink-Gremmels és 

Malekinejad, 2007), reggeli gabonapehelyben (Mally és mtsai, 2016) és 

haltakarmányban (Mwihia és mtsai, 2020). A táplálékkal bevitt ZEA és metabolitjai 

felszívódnak a szervezetben, ezért megjelenhetnek a biológiai folyadékokban: vérben, 

vizeletben és a ZEA-nal szennyezett takarmányt fogyasztó tehenek tejében is (Coffey és 

mtsai, 2009). A ZEA tejjel történő kiválasztása csekély, ami alátámasztja, hogy az állati 

eredetű élelmiszerekkel való emberi expozició alacsonyabb, mint a szennyezett 

takarmány és gabona miatti expozíció (Fink-Gremmels és Malekinejad, 2007). 

Ugyanakkor ZEA származékokat találtak különböző élelmiszerekben (Dänicke és 

Winkler, 2015), pl. α-ZEL-t csirkeszívben és zúzában (3,60-4,01 µg/kg; Wang és mtsai, 

2018). Ugyankkor anyatejben (2,1–14,3 ng/ml; Rubert és mtsai, 2014) és emberi 

vizeletben (0,65–5,0 ng/ml; Ediage és mtsai, 2013) is detektálható volt. Németországi 

férfiak vizeletében 100 ng/l ZEA szintet mértek (Föllmann és mtsai, 2016). A szoptatott 

csecsemők vizeletében 784 ng/l ZEA-t, míg a nem szoptatott csecsemők vizeletében 

678 ng/l ZEA-t találtak (Ezekiel és mtsai, 2022). Ez is azt mutatja, hogy a csecsemők 

számára a ZEA nagyobb kockázatot jelent a tejalapú táplálkozás miatt (Ropejko és 

Twaruzek, 2021).  

2.3.3. Dezoxinivalenol 

A DON (9. ábra), vagy más néven vomitoxin a trichotecének nagy családjába tartozik, 

elsősorban a Fusarium graminearum és F.culmorum termeli, amely az árpa, búza, zab, 

és kukorica gyakori szennyezője az egész világon (Mankevičienė és mtsai, 2006; Del 

Ponte és mtsai, 2022).  

A DON kémiailag stabil, hőálló, így nehéz eliminálni a szennyezettséget, mind az 

élelmiszer, mind a takarmány termelés során. A DON-t kimutatták számos emberi 

fogyasztásra szánt élelmiszerben, tésztában (González-Osnaya és mtsai, 2011), 

kenyérben (Savi és mtsai, 2016) és sörben (Varga és mtsai, 2013). 
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9. ábra Dezoxinivalenol kémiai szerkezete 

(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/40024#section=2D-Structure) 

A DON toxin nem rákkeltő, viszont huzamosabb ideig történő fogyasztása esetén 

immunrendszer károsodást, valamint gasztrointesztinális (hasmenés, hányás) zavarokat 

okozhat (Sohár, 2007). A vomitoxin név, a sertéseknél a hánytató, embereknél gyomor -

bélrendszeri panaszokat okozó hatására utal (Zhou és mtsai, 2020). A DON jelenléte a 

sertések takarmányában csökkenti a takarmányfelvételt, valamint takarmány 

visszautasítást is okoz (Čonková és mtsai, 2003). 

A DON-ra érzékenyebbek a sertések, őket követik a rágcsálók, kutyák, macskák, 

baromfik és a kérődzők (Pestka és Smolinski, 2005). A DON szennyeződés gyenge 

utódokat, vetélést, a baromfi tojások minőségének és mennyiségének romlását, valamint 

a szarvasmarhák szaporodási teljesítményének romlását okozza (Bracarense és mtsai, 

2012). A DON elsősorban DNS-károsodást okoz és apoptózist indukál oxidatív 

stresszen keresztül, mivel a peptidil-transzferázhoz kötődik, ami gátolja a 

fehérjeszintézist (Wu és mtsai, 2020).  
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2.3.4. Ochratoxin A 

Az ochratoxinokat kémiai szerkezetük alapján három csoportba sorolhatjuk: OTA (10. 

ábra), ochratoxin B (OTB), és ochratoxin C (OTC). Az OTA a legelterjedtebb, és 

legmérgezőbb (El Khoury és Atoui, 2010). Az ochratoxinok szerkezete egy dihidro-

izokumarin részt tartalmaz, amely amidkötésen keresztül kapcsolódik a fenilalaninhoz, 

ezenkívül az OTA és az OTC paraklór-fenol részt is tartalmaz.  

 

10. ábra Ochratoxin A kémiai szerkezete 

(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/442530#section=2D-Structure) 

A Penicillium, Fusarium és Aspergillus fajok által termelt ochratoxinok megtalálhatók 

gabonafélékben, kávéban, babban, hüvelyesekben és szárított gyümölcsökben egyaránt 

(Duarte és mtsai, 2010), valamint kimutatták élelmiszerszínezékekben (Solfrizzo és 

mtsai, 2015), és a palackozott vízben (Mata és mtsai, 2015). Az OTA-t nem csak a 

szennyezett növényi élelmiszerek fogyasztásával tudjuk bevinni a szervezetünkbe, 

hanem állati eredetű élelmiszerekkel is. A sajtokban és a húskészítményekben az OTA 

szennyeződés közvetlen módon is előfordulhat, az OTA-t termelő penészgombák 

növekedéséből az érlelés, feldolgozás során (Camardo Leggieri és mtsai, 2020). Például 

horvát húskészítményekből származó kolbászban, félszáraz kolbász, száraz 

hústermékekben OTA-t mutattak ki (Markov és mtsai, 2013). 
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Az OTA képes a szérumalbuminhoz kötődni, ezért a szervezet minden részébe eljut, 

például az izomszövetbe is. Számos toxikus hatása van, melynek célszerve a vese 

(Duarte és mtsai, 2011), vesekárosító, rákkeltő, immunotoxikus, teratogén 

tulajdonságokkal rendelkezik (Zhong és mtsai, 2014). Az ochratoxin káros hatással 

lehet a magzatra az anyaméhben, mivel képes átjutni a placentán, és a központi 

idegrendszer fejlődési rendellenességeit, az agy károsodását okozhatja (Soleas és mtsai, 

2001). Az IARC az emberre nézve valószínűsítette a rákkeltő hatást és a 2 B csoportba 

sorolta ezt a vegyületet. Az Európai Unió által megállapított OTA maximális szint a 

gabonafélékben, és gabonatermékekben 3 µg/kg, borban és szőlőben 2 µg/kg, 

bébiételekben 0,5 µg/kg (Europen Comission, 2006).  

Az OTA-val szennyezett takarmány kevésbé veszélyes a kérődző állatokra, mint a 

monogasztrikus állatokra, ugyanis a kérődző állatok jobban ellenállnak az OTA 

toxicitásának (Denli és Perez, 2010). A bendő mikróbák kevésbé toxikus OTα-vá 

bontják az OTA-t, ami a vizelettel ürül. Az OTA-val szennyezett takarmányt 

elfogyasztó állatok nemkívánatos OTA származékokat vihetnek az állati eredetű 

élelmiszerekbe (carry-over), a húsba, tojásba, és a tejbe (Battacone és mtsai, 2010).  
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2.3.5. Fumonizin B1 

 

11. ábra Fumonizin B1 kémiai szerkezete 

(https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/compound/2733487#section=2D-Structure) 

A FUM-ek a Fusarium verticilliodes, és a Fusarium proliferatum metabolizmusa során 

keletkeznek. Az Aspergillus niger fumonizint termel olyan növényekben, mint a 

földimogyoró, kukorica, és a szőlő (Frisvad és mtsai, 2007; Mogensen és mtsai, 2010). 

A természetben előforduló FUM B csoportba tartozó molekulák: a fumonizin B1 (FB1), 

fumonizin B2 (FB2), és a fumonizin B3 (FB3) egy hosszú hidroxilezett szénhidrogén 

láncból állnak, amelyhez trikarbalilsav, metil és amino csoportok társulnak (11. ábra). 

Az eddig talált számos FUM közül a FB1 a leggyakoribb szennyező, mely nagy 

veszélyt jelent az állati, és az emberi egészségre egyaránt (Ahangarkani és mtsai, 2014).  

A fumonizinek előfordulhatnak búzában, árpában, rozsban, rizsben (Ortiz és mtsai, 

2013), de főként a kukoricát, és kukorica termékeket szennyezik (Hanvi és mtsai, 2019; 

Stoev, 2015). A FB1 befolyásolja a takarmány tápértékét, és érzékszervi 

karakterisztikáját, ami a táplálékfelvétel csökkenéséhez vezet, és komoly gazdasági 

veszteséget okozhat (Deepthi és mtsai, 2017). A Fusarium fajokkal fertőzött 

gabonafélék, és egyéb növények, amelyek az FB1 gazdag forrásai súlyos betegséget, 

például nyelőcsőrákot okozhatnak az emberben (Alizadeh és mtsai, 2012), lovaknál 

leukoencephalomalaciát (Boonen és mtsai, 2012), sertéseknél tüdőödémát okozhat 



28 

(Stockmann-Juvala és mtsai, 2008). A terhesség korai szakaszában elfogyasztott 

fumonizint tartalmazó élelmiszerek növelik a kockázatát annak, hogy a gyermek agyi, 

vagy gerincvelői rendellenességgel születik (Gelineau-van Waes és mtsai, 2005). 

2.4. A klímaváltozás és a mikotoxinok előfordulása 

A bolygónk éghajlata a 20. század közepe óta jelentős változáson megy keresztül, amit 

a globális légköri, és az óceánok hőmérséklet változása, valamint a tengerszint 

emelkedése jellemez, és a jégtakarók zsugorodása mutat (Masson-Delmotte és mtsai, 

2021). Feltehetően az erdők nagymértékű kiirtása, a fosszilis anyagok égetése, és sok 

más emberi tevékenység a klímaváltozás mozgatórugója. A metán, és a CO2 

koncentrációja növekszik a légkörben, ami környezetkárosodást eredményezett 

(Chakraborty és mtsai, 1998).  

Az élmiszerbiztonság szempontjából az éghajlatváltozás okozta legnagyobb veszélyt a 

mikotoxinok okozzák. Az élelmiszer- és takarmánybiztonság szempontjából leginkább 

aggasztó mikotoxinokat számos gombafaj termeli, melyek közül az Aspergillus, 

Penicillium, és a Fusarium, amelyek világszerte jelentősek. Ezek a gombák 

alkalmazkodhatnak a környezeti feltételek széles köréhez. Mivel az éghajlat jelentősen 

befolyásolja a gombák növekedését, eloszlását, és mikotoxin termelését, az 

éghajlatváltozás potenciálisan növelheti a gombák élelmiszer- és takarmánybiztonsági 

kockázatait (Medina és mtsai, 2017). A gabonafélék gyakran a legsúlyosabban érintett 

növények, mivel az emberiség nagy részének táplálékát képezi. Valójában a 

gabonafélék a mikotoxin szennyezés fő forrásai az emberi táplálékláncban, akár 

közvetlenül a szennyezett élelmiszer fogyasztásával, vagy közvetett módon a tej vagy 

állati termékek bevitelével. Ezen felül nagy figyelmet kell fordítanunk a természetes 

ökoszisztémában élő vadon élő állatok mikotoxin szennyezettségére is.  

Az éghajlat (hőmérséklet, rendelkezésre álló víz, fény minőség, mennyiség, aszály, 

elsivatagosodás, nedves és száraz ciklusok ingadozása) a legfontosabb tényező, amely 

befolyásolja a gombák életciklusának szakaszait, túlélésre való képességüket, és 

toxintermelésüket (Paterson, 2006). A mikotoxin kitettség az egész világon előfordul, 

annak ellenére, hogy előfordulásukat az éghajlat és a földrajzi elhelyezkedés határozza 

meg. A megemelkedett CO2 szint miatt pedig a növények gombapatogénekkel szembeni 

érzékenysége megnövekszik (Vaughan és mtsai, 2016). A mikotoxinok termelése függ 

az időjárási körülményektől: hőmérséklet, csapadék, ezeket pedig az éghajlatváltozás 
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befolyásolja. A globális felmelegedésnek köszönhetően kialakuló környezeti hatások 

(pl: hőmérséklet, csapadék) ezért veszélyeztethetik az élelmiszerbiztonságot (Miraglia 

és mtsai, 2009). Emellett az emelkedő áltaghőmérséklet kedvez a rovarok 

növekedésének, fejlődésének, és szaporodásának, ezáltal fokozza a gabonafélék elleni 

kártevők támadásait, ami közvetve a gombás szennyeződés növekedéséhez, és a 

mikotoxintermelés szintjének növekedéséhez vezet (Paterson és Lima, 2010).  

Az AF-ok és a FUM-ek trópusi, szubtrópusi régiókban termelődnek jelentősen, 

Ázsiában, Afrikában, Európa egyes részein, és a mérsékelt égövi övezetekben. A DON 

és a ZEA az északi mérsékelt égövi régiókban, nedves és hűvös körülmények között 

fordul elő: Európában, Amerikában, és Ázsia egyes részein (Smith és mtsai, 2016). A 

Penicillium verrucosum OTA termelése mérsékelt égövi hűvös éghajlaton, az 

Aspergillus ochraceus általi termelése pedig forró éghajlatú trópusi területeken fordul 

elő (Laitila, 2015). Ugyanakkor, a globális felmelegedésnek köszönhetően, egyes 

mikotoxinogén gombák földrajzi elterjedése megváltozhat (Medina és mtsai, 2017), így 

más területeken is megjelenhetnek bizonyos mikotoxinok is. Battilani és mtsai (2016) 

szerint a következő 50 éven belül az AFB1 élelmiszerbiztonsági problémává válik 

Kelet-Európában, a Balkán-félszigeten, és a mediterrán régiókban. Tirado és mtsai 

(2010) illetve Paterson és Lima (2010) szerint az éghajlatváltozás miatt az aflatoxinogén 

(aflatoxin termelésre képes) törzsek megjelenését okozhatja a mérsékeltövi 

országokban. A mérsékelt égövön, így hazánkban is a DON, T2, HT2, ZEA és FUM 

mikotoxinok fordulnak elő gyakrabban. Azonban a kutatási eredmények alapján, AFB1 

szennyezettséggel is számolni kell. Tabuc és mtsai (2009) Romániában határérték feletti 

AF értéket mértek kukoricán. A termotoleráns gombák, mint, például az Aspergillus 

törzsek a melegebb éghajlathoz könnyebben alkalmazkodnak (Paterson és Lima, 2010) 

és átvehetik a vezető szerepet a mikotoxin termelésben. 

2.5. Módosult mikotoxinok 

A gombák szekunder metabolit képzési-útvonalain képződő vegyületek a mikotoxinok. 

Ha szerkezetükben valamiféle kémiai változás következik be, már módosított 

mikotoxinokról beszélünk. A módosított mikotoxin kifejezést nemrégiben alkották meg, 

a kifejezés a mikotoxinokból származó összes formát jelöli, amely növényi enzimek 

vagy más gombák által módosul („lost” mycotoxins), és gyakran polárisabb 

anyagokhoz, például cukrokhoz konjugálódnak („masked” mycotoxins) (Berthiller és 
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mtsai, 2013). Az első ilyen módosult szerkezet az AFM1 volt, amelyet AFB1-el 

szennyezett takarmányt fogyasztó állatok tejében fedeztek fel (Masri és mtsai, 1967). A 

biológiailag módosított maszkolt mikotoxinok a növények védekező mechanizmusai 

által képződött mikotoxinok (Berthiller és mtsai, 2013), melyek hagyományos analitikai 

technikával nem mutathatók ki (Tran és Smith, 2011).  

A módosított mikotoxinok a szennyezett élelmiszer feldolgozás során is keletkezhetnek, 

majd az állatok és emberek anyagcseréjével az eredeti mikotoxinná alakulhatnak 

(Berthiller és mtsai, 2013). A módosított mikotoxinok szabad formává való alakulása 

feltehetően növeli a mikotoxin szintet és potenciális kockázatot jelenthet az emberi 

egészségre nézve (Kowalsky Paris és mtsai, 2014; Freire és Sant’Ana, 2018).  

A maszkolt mikotoxinok csoportja magába foglalja az extrahálható konjugált, és a nem 

extrahálható kötött formákat is. A megkötött mikotoxinok kovalensen, vagy nem 

kovalensen kötődnek polimer szénhidrát vagy fehérjemátrixhoz (Berthiller és mtsai, 

2009). Az extrahált konjugált mikotoxinok megfelelő analitikai módszerekkel 

kimutathatók. A megkötött mikotoxinok azonban közvetlenül nem hozzáférhetők, és a 

kémiai elemzés előtt kémiai, vagy enzimes kezeléssel fel kell őket szabadítani a 

mátrixból.  
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2.6. Mikotoxinokra vonatkozó jogi szabályozások 

A mikotoxinok előfordulásuk és toxicitásuk miatt számos országban jogi szabályozás 

alatt állnak. A JECFA (Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives), WHO 

(World Health Organization), és FAO (Food and Agriculture Organization of the United 

Nations) értékelik a mikotoxinok kockázatát. Az Európai Unióban az FDA (Food and 

Drug Administration) és EFSA (European Food Safety Authority) tanácsával az 

Európai Bizottság bocsájt ki ajánlásokat. 

A hatóságok szerte a világon határértékeket határoztak meg az élelmiszerekhez 

kapcsolódó mikotoxinok megengedett legmagasabb szintjére, és ezek eléggé eltérő 

értékek. Hazánkban az Európai Bizottság 1881/2006. számú rendelete szabályozza az 

élelmiszerekben megtalálható mikotoxinok elfogadható értékét. 

Az Európai Bizottság 1881/2006/EK rendelete (illetve ezek módosításai: 

1126/2007/EK, 565/2008/EK) az élelmiszerekre vonatkozó megengedett mikotoxin 

hatáértékekről szól (Rendelet - 1881/2006 - EN - EUR-Lex (europa.eu)). A szabályozás 

AFB1, OTA, DON, ZEA határértékeket ír elő különböző termékekben. Állati eredetű 

élelmiszerekből csak a tejre vonatkozó AFM1 határértéket (50 ng/l) láthatunk. 

Az Európai Unióban és hazánkban a takarmányokra előírt AFB1 határértékeket a 

2003/100/EK irányelv határozza meg. Az Európai Bizottság 2006/576/EK rendelete a 

DON, ZEA, OTA, T-2, HT-2, és a fumonizinek állati takarmányokra vonatkozó 

szabályozásait foglalja össze (EUR-Lex - 32006H0576 - EN - EUR-Lex (europa.eu)). 

2.7. Erjesztett takarmányokban előforduló mikróba közösség 

Az erjesztés során keletkezett termékekben megtalálható biológiai kockázatok a patogén 

mikroorganizmusok, és mikotoxinok mellett a kialakuló különböző mikrobacsoportok 

szerepének megértése fontos a termékek biztonságának javítása érdekében. A 

fermentációhoz felhasznált alapanyagok aerob és anaerob mikroorganizmusokat, 

baktériumokat és gombákat tartalmazhatnak, amelyek befolyásolják a termék 

minőségét. 

A LAB-okat négy fő nemzetségbe sorolják: Lactococcus, Lactiplantibacillus, 

Leuconostoc és Pediococcus. Gram pozitív baktériumok, melyek jellemző tulajdonsága 

a tejsavas erjesztés. A homofermentatív Lactiplantibacillus-ok esetében a piroszőlősav 

közvetlenül tejsavvá alakul. A heterofermentatív LAB-ok végterméke viszont változó, 

https://eur-lex.europa.eu/legal-content/HU/TXT/?uri=celex%3A32006R1881
https://eur-lex.europa.eu/legal-content/HU/TXT/?uri=CELEX%3A32006H0576
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ugyanis tejsav mellett ecetsav és etanol is keletkezik. A Lactiplantibacillus és 

Carnobacterium nemzetségbe tartozó baktériumok pálcika alakúak, a többi törzsbe 

tartozó baktériumok coccusok, melyek láncokba (Streptococcus) vagy egyéb 

alakzatokba (Pediococcus) rendeződnek (Holzapfel és mtsai, 2014). A szilázsban 

megtalálható LAB-ok számos nemzetségből származnak (Lactiplantibacillus, 

Pediococcus, Lactococcus, Enterococcus, Streptococcus, és Leuconostoc) (Pahlow és 

mtsai, 2003). Antimikrobiális hatásuk a szerves savak, és az antagonista vegyületek 

termelésével magyarázható (Magnusson és mtsai, 2003).  

A LAB-ok fontos szerepet játszanak az élelmiszerek fermentációjában, és 

megtalálhatók az emberi és az állati bélcsatornában, és nyálkahártyában (Holzapfel és 

mtsai, 2014). Ezen baktériumokat a romlás megelőzésére használják, valamint a 

takarmányok és élelmiszerek eltarthatóságának növelésére (Dalié és mtsai, 2010). A 

LAB-ok a legnépszerűbb probiotikus mikroorganizmusok, melyek kedvező 

egészségügyi hatással rendelkeznek (Zoghi és mtsai, 2014). A különböző funkcionális 

tulajdonságokkal rendelkező LAB-ok kiváló mikrobiális erőforrások a fermentációs 

ipari termelés számára (Cretenet és mtsai, 2011). 

A LAB-ok élelmiszerekben való felhasználása nagyon biztonságos, hiszen az emberi 

bélrendszerben természetesen szaporodnak. A fermentált élelmiszer-előállításban 

használt starter kultúrák elsődleges összetevőjeként a LAB-ok tagjai kiemelt ipari 

jelentőségűek (McAuliffe, 2018). 

Erjesztés szempontjából káros mikroorganizmusok lehetnek az aerob Bacillus fajok, a 

vajsavbaktériumok, az élesztőgombák és a penészgombák. Az aerob Bacillus fajok csak 

az erjesztés kezdetén, vagy a rosszul lezárt silóban tudnak működni, az erjeszthető 

szénhidrátokat fogyasztják. A vajsavbaktériumok obligát anaerobok és a szénhidrátból, 

tejsavból és aminosavból vajsavat állítanak elő. Az élesztőgombák anaerob viszonyok 

között fermentálnak, aerob körülmények között légzéssel szaporodnak. A cukrokat, és a 

tejsavat alkoholra és CO2 -ra bontják. A penészgombák aerobok, melyek csak a rosszul 

lezárt vagy nem megfelelően tömörített silókban jelentkeznek, ezek másodlagos 

anyagcseretermékeik a mikotoxinok. Ezért nagy jelentőségű a fermentáció megfelelően 

oxigénmentes közegének a fenntartása a silózás során. 
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2.8. Baktériumok mikotoxin rezisztenciája és elimináló képessége 

A mikotoxinokkal szembeni védekezés egyik lehetséges módja a biológiai 

méregtelenítés, ezek biodegradációs és bioszorbciós folyamatokat foglalnak magukban 

(Ji és mtsai, 2016; Peles és mtsai, 2021). A mikotoxinok baktériumok általi eliminációja 

történhet biopolimerekhez (pl. peptidoglükán, PG) történő adszorbcióval, enzimekkel 

(pl. észteráz; Wang és mtsai, 2017) történő lebontással, vagy különböző molekulákhoz 

való enzimatikus konjugáció révén, ami maszkolt mikotoxinokat eredményezhet (Freire 

és Sant’Ana, 2018). Ugyanakkor lehetséges, hogy a mikróbák egyszerűen gátolják a 

penészgombák szaporodását különböző metabolitok, például bakteriocinok és 

savtermelés által (Kim és mtsai, 2021) és így közvetve, a mikotoxinok termelését is. 

A bakteriális sejtfal védelmet nyújt a környezeti hatásokkal szemben, egyedi 

összetevőkből áll, felelős az eltérő alakért, receptorhelyet biztosít. A baktériumok 

sejtfala számos biopolimerből áll, melyek képesek a mikotoxinok adszorpciójára. Ezért 

fontos megismernünk a Gram-pozitív, és negatív sejtfal sajátosságait, az eltérő 

vastagságú PG réteg, és a külső membrán jelenléte okozta különbségeket. A Gram-

pozitív és Gram-negatív baktériumok sejtfala közötti különbségek lehetővé teszik a 

különböző szintű mikotoxin eliminációt.  

A LAB-ok sejtfalában a PG szerkezete ismétlődő N-acetil-glükózamin (NAG) és N-

acetilmuramil diszacharid (NAM) egységből áll, melyeben peptidek kapcsolódnak az 

egyes NAM-ok D-laktil frakciójához (Meroueh és mtsai, 2006). A PG szerkezete 

megváltozhat egyes kezelések, különösen hő és sav hatására. Hő hatására a fehérje 

lebomlik, a sav pedig lebontja a glikozidos kötéseket a poliszacharidban valamint feltöri 

az amid kötéseket (Lili és mtsai, 2018). A PG réteg és a keresztkötések vastagsága 

csökkenhet, a pórusméret kitágulhat.  

A Gram-negatív és Gram-pozitív baktériumok között a PG réteg vastagsága eltérő (12. -

13. ábra). A Gram-pozitív baktériumok vastagabb PG réteggel rendelkeznek, mint a 

Gram-negatívok. A Gram-pozitív baktériumok sejtfalában teicholsav, és lipoteicholsav 

kapcsolódik (12. ábra). A teicholsav a PG-hoz, a lipoteicholsav pedig a 

citoplazmamembránhoz kapcsolódik, így rögzíti a PG réteget. 
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12. ábra Gram-pozitív sejtfal strukturális felépítése (saját szerkesztés) 

A Gram-pozitív LAB-ok gyakran vannak említve a mikotoxinok eliminációjával 

kapcsolatban. Három lehetséges eliminációs mechanizmus ismert: mikotoxinok LAB 

enzimek általi lebontása, a sejtek általi adszorpciója, és a LAB metabolitok 

mikotoxinokkal történő kölcsönhatása (Muhialdin és mtsai, 2020). 

A LAB-ok metabolikus hatásuk segítségével képesek eltávolítani a mikotoxinokat az 

élelmiszerekből (Arab és mtsai, 2012). A LAB törzsek csökkentik az élelmiszerekkel 

kapcsolatos gazdasági veszteségeket, azáltal, hogy meghosszabbítják az 

eltarthatóságukat, és megakadályozzák a mikotoxin termelést (Hatab és mtsai, 2012). A 

LAB törzsek tenyészetként alkalmazhatóak élelmiszerekben, például tejtermékekben 

található mikotoxinok eltávolítására (Mousavi Khaneghah és mtsai, 2017). 

A Gram-negatív baktériumok sejtfala lipopoliszacharidot (LPS), lipoproteint, és 

fehérjéket tartalmaz (13. ábra). 
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13. ábra Gram-negatív sejtfal strukturális felépítése (saját szerkesztés) 

Az S-réteg fehérje szerepet játszik a permeabilitás szabályozásában, a burok 

biogenezisében, a mozgékonyságban, és a ragadozók elkerülésében (Beeby, 2020). A 

csillós Tetrahymena esetében, a Synechococcus sejtjeinek rezisztenciáját a mikrobiális 

S-réteg védő funkciójának tulajdonították (Matz és Kjelleberg, 2005). A Gram-negatív 

baktériumok S-rétege az LPS-hez kötődik. Az LPS megvédi a baktériumokat a kis 

molekuláktól, a fagocitózistól, O-antigénje leköti az S-réteget (Beeby, 2020). A 

lipopoliszacharidok eltérőek a különböző Gram-negatív baktériumokban, és az alábbi 

részekből állnak: egy lipidrész (Lipid A), egy glikozid rész (kb. 10 monoszacharid 

magból áll), és egy O lánc (1-8 monoszacharid ismétlődő alegységéből áll) (Caroff és 

Karibian, 2003). 
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3. Anyag és Módszer 

3.1. Felhasznált anyagok 

3.1.1. Vizsgált erjesztett takarmányminták 

Kutatásom során a következő silótakarmány mintákat használtam fel: kukorica szilázs 

(14 A. ábra), lucerna szilázs, lucerna szenázs (14 B. ábra), tritikálé szenázs, rozs szilázs, 

rozs szenázs (14 C. ábra). 

 

14. ábra Kukorica szilázs minta (A), Lucerna szenázs minta (B), Rozs szenázs 

minta (C) (saját forrás) 

Az erjesztett takarmányokat az erjesztés utolsó szakaszában (4-6 hét elteltével) 

gyűjtöttem be 2019-2020-ban, Magyarországon, Hajdú-Bihar vármegye különböző 

tejelő szarvasmarha telepeiről. A termelők telephelyenként tíz párhuzamos mintát 

gyűjtöttek frissen nyitott silókból és bálákból, ezeket steril tépőzáras zacskókba (min. 5 

kg) egyesítve, polisztirol dobozokban hűtőgéllel szállítottam a laboratóriumba (Adácsi 

és mtsai, 2022a). Az elemzésig minden mintát -20 °C-on tároltam.  
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3.1.2. Tejminták 

A nyerstej minták random, különböző telepekről származtak. 100 ml nyerstej került 

begyűjtésre a tartálykocsikról az Alföldi Tej Kft. (Debrecen) átvevő helyén. A tejminta 

hűtve került beszállításra, ahol a vizsgálatig -20 ℃-on tároltam.  

3.1.3. Mikroorganizmusok 

Dolgozatom során az alábbi mikroorganizmusokat alkalmaztam: Lactococcus lactis ssp. 

lactis R703, Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12, Lactobacillus paracasei ssp. 

paracasei 431 (Chr. Hansen A/S, Dánia), Lactiplantibacillus plantarum NCAIM 

B01074. Az utóbbi törzset a Mezőgazdasági és Ipari Mikroorganizmusok Nemzeti 

Gyűjteménye (MATE Élelmiszertudományi és Technológiai Intézet) biztosította. 

A törzseket MRS táplevesben (Scharlau, Németország) tenyésztettem 24 órán át 30 °C-

on. A baktériumtenyészeteket 6100 g-n (centripetális gyorsulás) 10 percig (4 °C) steril 

körülmények között centrifugáltam, hogy eltávolítsam a felülúszót. Az összegyűjtött 

biomasszát PBS-sel (phosphate-buffered saline; foszfát-pufferelt sóoldat) (Sigma-

Aldrich) átmostam, és 100 μl-es aliquot részekben Eppendorf-csövekbe osztottam a 

kezelésekhez. A sejtkoncentrációt telepképző egység (TKE)/ minta tömeg (térfogat) 

dimenzióban fejeztem ki (10
9
 TKE/ml). A mosott, újraszuszpendált tenyészetet PBS-

ben (Sigma-Aldrich) hígítottam, és a koncentrációkat MRS agar táptalajon 

lemezszámláló módszerrel ellenőriztem. Az aliquot részeket -18 °C-on tároltam. 

3.1.4. In vitro szilázs készítésnél felhasznált kukorica növény 

A kukorica növényi anyag a DE MÉK Bemutatókertben termeszett Sy Orpheus 

kukorica volt, a termesztésében a DE MÉK Precíziós Növénytermesztési Kutatás-

fejlesztési Szolgáltató Központ segített. A tejes érésénél a teljes növény begyűjtésre 

került, a növény anyag aprítását követően száraztömeg került meghatározásra, és 

silótakarmányt készítettem. 

3.2. Mikrobiológiai analízis 

3.2.1. Mintaelőkészítés 

Mikrobiológiai mintaelőkészítés során 100 g szilázs mintát steril homogenizáló 

Stomacher zsákokban, 1:9 arányban szuszpendáltam pufferolt peptonvízben (BPW) 

(Scharlab, Barcelona, Spanyolország) és Stomacher homogenizátorral (IUL 
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Instruments, Barcelona, Spanyolország) homogenizáltam. Ezt követően a 

szuszpenziókból további decimális hígításokat készítettem. 

3.2.2. Összes mikrobaszám meghatározása 

A teljes mikrobaszámot Plate Count Agar (PCA) (Scharlab, Barcelona, Spanyolország) 

táptalajon határoztam meg lemezöntéses módszerrel, mélyöntéses eljárással. Az 

inkubálás 30 °C -on 3 napig, aerob vagy anaerob körülmények között (ISO 4833-1: 

2013) történt. Az anaerob tér biztosításához Oxoid™ AnaeroGen™ 2.5 L tasakot 

(Thermo Scientific™) anaerob edényben (Anaerocult, Merck) használtam. 

3.2.3. Tejsavbaktériumok száma 

A LAB-ok számát De Mann-Rogosa-Sharp (MRS) agar (Scharlab) lemezeken 

határoztam meg felületi szélesztéses módszerrel. A lemezeket 30 °C-on anaerob 

körülmények között, 3 napig inkubáltam. 

3.2.4. Penészgombák száma 

A penészgombákat felületi szélesztéses módszerrel határoztam meg kloramfenikol-

glükóz-agar (CGA) (Scharlab) táptalajon. Az inkubálás 25 °C-on öt napig tartott. 

3.2.5. Mezofil szulfitredukáló Clostridium szám 

A szulfátredukáló Clostridium számot Vas-Szulfit-Agar (Scharlab) táptalajon 

határoztam meg mélyöntéses eljárással. A szilárd tápközeget 37 °C-on 3 napig anaerob 

módon inkubáltam. 

3.3. Mikotoxin kimutatás  

3.3.1. Mikotoxin kimutatás HPLC módszerrel 

A HPLC mérésekhez Biopure mikotoxin standard oldatokat (Romer Labs, Tulln, 

Ausztria) alkalmaztam megfelelő hígításban. A minták előkészítése VICAM (Waters) 

történt, némi módosítással. 

A DON HPLC kimutatását Hitachi Elit LaChrom HPLC (San Jose, CA, USA) 

készüléken végeztem. Phenomenex (Torrance, CA, USA) RP-C18 oszlopot (125x4 mm, 

5 µm) használtam, diódasoros (DAD) detektorral detektáltam UV 218 nm-en acetonitril: 

víz (10:90) eluenssel.  
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A DON mikotoxin eliminációs vizsgálatnál a DON méréshez a szűrt felülúszó mintákat 

mértem. 

A DON szilázsból történő kimutatásához 12,5 g szárított mintát homogenizáltam 2,5 g 

polietilén glikollal (VWR International Kft., Magyarország) és 50 ml desztillált vízzel, 

nagy sebességű keverés közben. Szűrés után 1 ml kivonatot töltöttem a DON 

immunaffinitás oszlopra (VICAM DONtest HPLC oszlop, Weber Consulting Kft.). Az 

oszlopot egymás után 5 ml desztillált vízzel és 5 ml metanollal mostam, hogy az 

oszlopról a toxint eluálni tudjam. A metanolt Rotadest-en (Büchi) párologtattam el a 

mintákból.  

Az AF és az OTA HPLC kimutatását Dionex Ultimate 3000 (Thermo Scientific, 

Waltham, MA, USA) berendezéssel (Adácsi és mtsai, 2022) végeztem. Az AF 

kimutatásához Phenomenex (Torrance, CA, USA) RP-C18 oszlopot (150 x 4.6 mm, 5 

µm) használtam, Romer UV származékképző egységgel (Romer Labs Ltd., Tulln, 

Austria), és fluoreszcencia detektorral (ex360 nm, em440 nm), metanol: víz (45:55) 

eluenssel. Az OTA kimutatásához Phenomenex RP-C18 oszlopot (150*4,6 mm, 5 µm) 

használtam fluoreszcencia detektorral, (ex360 nm, em440 nm), acetonitril: 0,012 M Na-

foszfát pH 7,5 (60:40) eluenssel.  

Az AFB1 mikotoxin eliminációs vizsgálatnál a metanollal 1:1 arányban kevert, nagy 

sebeséggel vortexelt mintát mértem. 

Az AF és az OTA szilázsból történő kimutatásához 25 g szárított mintát 2,5 g nátrium-

kloriddal (VWR) és 50 ml 80% -os metanollal (HPLC, Sigma-Aldrich) nagy sebességű 

keverés közben homogenizáltam. Az extraktumot 1:4 arányban hígítottam desztillált 

vízzel. A hígított kivonatot leszűrtem, és 10 ml-t az aflatoxin immunaffinitás oszlopra 

(VICAM AflaTest HPLC oszlopok, Weber Consulting Kft.) vagy az ochratoxin 

immunaffinitás oszlopra (VICAM OchraTest WB HPLC oszlop, Weber Consulting 

Kft.) töltöttem. Az oszlopot 10 ml desztillált vízzel mostam, és a toxint 5 ml metanollal 

eluáltam.  

A ZEA HPLC kimutatását Dionex Ultimate 3000 (Thermo Scientific) berendezéssel 

(Adácsi és mstai, 2022b) szerint végeztem. Phenomenex (Torrance, CA, USA) RP-C18 

oszlopot (150 x 4,6 mm, 5 µm) fluoreszcencia detektorral (ex274 nm, em440 nm) 

használtam, acetonitril-víz-metanol (46: 46:8) eluenssel. 

A ZEA-nak kitett mintákban a felülúszók és a pellett mikottoxintartalmát is 

megmértem. A felülúszókat metanollal kezeltem 1:1 arányban, és nagy sebességgel 
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vortexeltem. A pellet adszorbeált ZEA-t acetonitril-víz-metanol (46:46:8) keverékkel 

extraháltam ZearalaTestTM (VICAM, Watertown, USA).  

A ZEA HPLC méréséhez 20 g szárított mintát homogenizáltam 2 g nátrium-kloriddal 

(VWR, Magyarország) és 50 ml 90% -os acetonitrillel (HPLC, Sigma-Aldrich), nagy 

sebességű keverés közben. Az extraktumot 1:4 arányban hígítottam desztillált vízzel. A 

hígított kivonatot leszűrtem, és 10 ml-t a ZEA immunaffinitás oszlopra töltöttem 

(VICAM ZearalaTest WB HPLC oszlop, Weber Consulting Kft.). Az oszlopot 10 ml 

desztillált vízzel mostam, és a toxint 5 ml metanollal eluáltam. 

Az alkalmazott HPLC-módszerek teljesítményét, LOD értékét, lineáris tartományát és 

reprodukálhatóságát szárított és őrölt kukoricaszilázs különböző koncentrációjú 

mikotoxinokkal történő szennyezésével határoztam meg (n = 8). A lineáris 

tartományokat 300 μg/kg-ig találtam az AFB1 és az OTA esetében, míg a DON és a 

ZEA esetében 50 mg/kg-ig terjedő linearitást mutattam ki. A relatív szórást a variációs 

együttható abszolút értékeként számítottam ki, és minden esetben 10% alatt találtam. 

3.3.2.Mikotoxin kimutatás ELISA rendszerben 

Az AFM1 kimutatását direkt kompetitív ELISA segítségével hajtottam végre (Aflatoxin 

M1 High Sensitivity ELISA; Romer Labs, Tulln, Ausztria). A referencia sort és a 

zsírtalanított tejet a mikrotiter lemez vájataiba pipettáztam. Ezt követően 45 perces 

inkubálás következett. Az inkubálási idő leteltével, eltávolítottam a lyukakból a 

folyadékot, és Wash Solution Pufferrel mostam. Majd az Aflatoxin M1 High Sensitivity 

Conjugate (M1 Antitest) felvitele történt. 15 perces inkubálási idő elteltével, újabb 

mosási lépések után, az M1 szubsztrát felvitele következett. Ezután újabb 15 perces 

inkubálást követően, már nem végeztem mosást, hanem Stop Solution hozzáadása 

következett, így leállítottam az enzimreakciót. Ezt követően Synergy HTX Multimode 

Reader (BioTek) segítségével 450 nm-en mértem a mintákat (n = 4, CV% ≤ 5%). 
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3.4. Baktériumtörzsek izolálása 

31 baktérium izolátumot gyűjtöttem erjesztett takarmány mintákról. A teljes 

mikrobaszám (PCA), valamint a LAB szám (MRS agar) meghatározásánál használt 

lemezekről egyedi telepek kioltása, majd újraoltása történt, tiszta tenyészet létrehozása 

céljából. Az izolátumokat -76 °C-on tároltam glicerolban, és gyöngyön (Cryoinstant 

Blue 50 Cryotubes Preservation system, VWR). Az izolátumokat MRS (Scharlab), 

illetve Nutrient Broth (Scharlab, Barcelona, Spain) táplevesben vizsgáltam a 

továbbiakban. 

3.5. Izolált baktériumok azonosítása MALDI-TOF MS módszerrel 

Az MRS, és a PCA táptalajról izolált baktériumokat MALDI-TOF MS (Microflex LT, 

Bruker Daltonik GmbH, Németország) segítségével Zudorné dr. Dombrádi Zsuzsanna 

Rita (Debreceni Egyetem, DE Klinikai Központ (DEKK), Egészségügyi Szolgáltató 

Egységek, Diagnosztikai Egységek, Orvosi Mikrobiológia) azonosította. 

Egyedi telepeket elemeztünk a Biotyper 3.0 szoftverrel (Bruker Daltonik GmbH, 

Németország) és annak 3.1.2 verziójú referenciakönyvtárával. A legmagasabb 

pontszámú baktériumokat taxonómiailag azonosnak tekintettük az izolátumokkal. Csak 

az 1,95 feletti pontszámokat tekintettük érvényes eredményeknek. 

3.6. Izolált baktériumok 16S rRNS alapú azonosítása 

3.6.1. A genomi DNS izolálása  

A baktériumtenyészetek egyedi kolóniáit izoláltam tápagar lemezekről, és Nutrient 

Broth-ba (Scharlab, Barcelona, Spanyolország) oltottam.  

A DNS extrakciós protokoll (Wilson, 2001) a következő volt: 16 órás tenyészetből 200 

µl-t összekevertem 1000 µl CTAB (Biochemica) lízis pufferrel {2% w/v Cetrimonium 

bromid CTAB, 1,4 M NaCl, 100 mM Tris/HCl, 20 mM EDTA, pH 8,0} (Applichem 

GmbH, Darmstadt, Németország), majd 30 percig, 65 °C-on inkubáltam. Ezt követően a 

mintát 2 ml-es Lysing Matrix B (MP Biomedicals Germany GmbH, Schwege, 

Németország) feltárócsövekbe tettem. A gyöngy alapú lízist 20 másodpercig, 4000 g-n 

(centripetális gyorsulás), Precellys 24 homogenizálóval (Peqlab Biotechnologie Gmbh, 

Erlangen, Németország) végeztem, majd 10 perc 18600 g (centripetális gyorsulás) 

centrifugálás következett. 600 µl felülúszóhoz 240 µl kloroformot adtam, 30 

másodpercig kevertem, 20 percig centrifugáltam, 18600 g (centripetális gyorsulás) 
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alkalmazásával. 400 µl felső vizes fázist 400 µl izo-propanollal kevertem, majd 10 

percig 18600 g (centripetális gyorsulás) alkalmazásával centrifugáltam. A felülúszó 

leöntését követően 500 µl 70% etanolt adtam hozzá, majd 10 percig 18600 g 

(centripetális gyorsulás) alkalmazásával centrifugáltam. A felülúszó leöntését követően 

2 perc 18600 g (centripetális gyorsulás) centrifugálás következett, és a cső alján 

összegyűlt folyadékot eltávolítottam, és a pelletet szobahőmérsékleten száradni 

hagytam. A száraz DNS pelletet 500 µl steril vízben oldottam. 

3.6.2. DNS tisztítási protokoll 

A DNS-kivonatot Amicon Ultra membránon (Merck Millipore, Darmstadt, 

Németország) tisztítottam meg. Az Amicon Ultra szűrőeszközbe 500 µl genomi DNS 

kivonatot pipettáztam, majd 10 percig 18600 g (centripetális gyorsulás) alkalmazásával 

centrifugáltam. Mosási lépésként 480 µl vizet adtam hozzá és 10 perc, 18600 g 

(centripetális gyorsulás) centrifugálás következett. Az Amicon Ultra szűrőeszközt 

megfordítva egy tiszta mikrocentrifuga csőbe helyezve, 2 perc 1000 g-n (centripetális 

gyorsulás) történt a centrifugálás, majd a koncentrált minta átkerült az eszközből a 

csőbe. 20 µl vízzel feltöltve megkaptam a tisztított DNS kivonatot, amit 4 °C 

hőmérsékleten tároltam.  

3.6.3. PCR reakció 

A PCR reakciót iProof High-Fidelity PCR Kit-el (BIO-RAD Ltd., Hercules, CA, USA 

Litvánia) végeztem. A genomi DNS-t a polimeráz láncreakció templátjaként 

használtam. A reakcióhoz 27F (5'-AGAGTTTGATCCTGGCTCAG-3) és 1492R (5'-

TACGGTTACCTTGTTACGACTT-3') primereket használtam (Pradhan és Tamang, 

2019). Steril PCR csövekbe 4 µl 5xiProof HF Buffer, 0,4 µl dNTP mix-et, 2 µl forward, 

és 2 µl reverse primert, 1 µl DNS templátot, 10,4 µl desztillált vizet, 0,2 µl iProof DNS 

Polymerázt pipettáztam, így a végső térfogat 20 µl lett. A PCR-t 98 °C-on 3 percig 

végeztem; ezt követően 98 °C-on 30 másodpercig, 54 °C-on 30 másodpercig, 72 °C-on 

45 másodpercig 30 cikluson keresztül és 72 °C-on 7 percig T100-as hőcikluson (T100 

Thermal Cycler, BIO-RAD Ltd., Litvánia) tartottam. 

3.6.4. PCR termék tisztítása 

A DNS tisztítása Nucleo SpinGel and PCR Clean up Column (Macherey-Nagel, Düren, 

Németország) segítségével történt a gyártó által meghatározott protokoll szerint. 0,8%-
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os BIOLINE agaróz (Meridian Life Science, Memphis, Tennessee, USA) gélt öntöttem, 

amely az alábbiakat tartalmazza: 50x TAE puffer, desztillált víz. A gél zsebeibe 10 µl 

DNS mintát vittem fel. A lemért steril Eppendorf csőbe beletettem a kivágott gél 

darabot, majd lemértem. Minden 100 mg agaróz gélhez 200 µl puffer NTI-t adtam. 

Majd a mintát inkubáltam 5-10 percig 50 °C-on. A Nucleo SpinGel and PCR Clean up 

Column-be betöltöttem a mintát, 30 másodpercig 11000 g fordulatszámon 

centrifugáltam, majd az átfolyást eltávolítottam. Hozzáadtam 700 µl NT3 puffert az 

oszlophoz, és centrifugáltam 30 másodpercig, 11000 g-n, majd az átfolyást kidobtam, és 

a megismételtem a mosási lépést. Centrifugáltam 1 percig 11000 g fordulatszámon, 

majd kidobtam az átfolyást, hogy eltávolítsam a puffer NT3-at. Majd az oszlopot egy új 

Eppendorf csőbe helyeztem, 3x20 µl 70 °C-os NE puffert tettem rá, 5 percig 70 °C-on 

tartottam, ezt követően centrifugáltam 30-50 g fordulatszámon 1 percig, majd 11000 g 

fordulatszámon 1 percig.  

3.6.5. Az izolált baktériumok azonosítása 

A PCR termékek szekvenálását a BIOMI Kft. (Gödöllő, Magyarország) végezte. A 

szekvenciákat National Library of Medicine at the National Center for Biotechnological 

Information (NCBI) nyújtottam be OP183257-OP183263 nyilvántartási számon. 

3.7. Baktériumok mikotoxin rezisztenciája  

Minden rezisztencia vizsgálathoz Biopure mikotoxin oldatokat (Romer Labs, Tulln, 

Ausztria) alkalmaztam megfelelő hígításban. Az izolátumokat LAB-ok esetében MRS 

táplevesbe (Scharlab) más baktériumok esetében Nutrient táplevesbe (Scharlab) 

oltottam, és 16 órán át 30 °C-on inkubáltam, hogy exponenciális fázisú tenyészeteket 

kapjak. Az 200 µl MRS táptalajjal vagy Nutrient Broth-val készült mikrotiterlemezt 

oltottam, hogy kis sűrűségű tenyészetet kapjak (0,1-0,2 OD 630nm). A tenyészetekhez 

különböző koncentrációban mikotoxint adtam (AFM1: 0-1,47 µg/L; AFB1: 24-50-100 

µg/L; OTA: 50-1000 µg/L; DON: 700 -1000 µg/L; ZEA: 100-200-500 µg/L). A 

baktériumokat 24 óráig inkubáltam a mikotoxinokkal 30 °C-on mikrotiterlemez-

leolvasóban (Synergy HTX Multimode Reader, BioTek), és az optikai denzitást 

óránként leolvastam 630 nm-en intenzív rázás után (30 mp). A kezeletlen (mikotoxinok 

nélküli) tenyészetek növekedési görbéjét összehasonlítottam a mikotoxinnal kezelt 

tenyészetekkel (n = 4). A végső százalékos értéket a 24. órás eredményből határoztam 
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meg. A növekedési adatok elemzését Gen5 3.05 szoftverben dolgoztam fel (Bio-Tek) és 

Microsoft Excel Analísis ToolPac Pearson’s t próba (p ≤ 0,05) segítségével. 

3.8. Bakteriális sejtfrakciók készítése 

A baktériumtörzseket Nutrient Broth/MRS táplevesben (Scharlab, Barcelona, 

Spanyolország) tenyésztettem (16 óra, 30 °C), és az exponenciális fázisú tenyészeteket 

centrifugáltam (6100 g, 10 perc, 4 °C). Ezt követően a felülúszókat eltávolítottam, és a 

pelletet háromszor mostam 200 µl steril PBS-el (Sigma-Aldrich). Mosást követően a 

pelleteket (100 µl) különböző vegyszerekkel (200 µl) kezeltem (Niderkorn és mtsai, 

2009; Goh és mtsai, 2009), mely során különféle frakciókat kaptam (1. táblázat). A 

kezeletlen, életképes sejteket csak PBS-el (Sigma Aldrich) mostam. A kezeléseket 

követően a mintákat centrifugáltam (18600 g, 10 perc), a felülúszót leöntöttem, és a 

pelletet 3x 200 µl PBS-el (Sigma-Aldrich) mostam. A baktériumsejteket és a 

sejtfalfrakciókat -20 °C-on tároltam. 

1. táblázat: Különböző kezelések, és az általuk létrehozott 

baktériumpreparátumok (Niderkorn és mtsai, 2009; Goh és mtsai, 2009) 

Kezelés Preparátum 

H2O 100 °C, 15 perc sejttörmelék 

2% w/v nátrium-dodecil-szulfát 

(SDS) 100 °C, 15 perc 
sejtfal frakció 

10% w/v triklórecetsav (TCA) 

100 °C, 15 perc 
peptidoglükán frakció 

1 M LiCl 

100 °C, 15 perc 
S-réteg fehérje 

1 M HCl 100 °C, 15 perc teicholsav frakció 

 

3.9. Baktériumok mikotoxin eliminációs képességének vizsgálata 

A DON, ZEA, AFB1, OTA illetve AFM1 (BIOPURE, Romer Labs, Tulln, Ausztria) 

toxinokat megfelelő hígításban alkalmaztam a mikotoxin eliminációs tesztekhez. 
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A mikotoxinokat PBS-el (Sigma-Aldrich) hígítottam és az alábbi koncentrációkban 

adtam hozzá az élő baktériumsejtekhez, és a különböző baktériumpreparátumokhoz: 

AFB1-24 µg/l, AFM1-1,47 µg/l, DON-700 µg/l, ZEA-100 µg/l, OTA-1000 µg/l. 

Az alkalmazott toxinkoncentrációk a szakirodalmi kutatásokban megtalálható 

takarmányminták átlagos toxintartalmán, és előzetes mikotoxin tolerancia vizsgálatokon 

alapultak (Adácsi és mtsai, 2022b). 

Minden mikotoxinnal kiegészített mintát PBS-ben (Sigma-Aldrich) inkubáltam 1 órán 

át, 25 °C-on, rázatással (6 g), ezt követően centrifugáltam (6100 g, 10 perc, 4 °C), a 

felülúszókat eltávolítottam, és HPLC-vel analizáltam a 3.3.1 fejezetben leírtak szerint. 

Minden vizsgálatot három párhuzamosban végeztem, pozitív (sejtek, vagy 

sejtfalfrakciók nélkül) és negatív (mikotoxin nélkül) kontrollokat is alkalmaztam.  

3.10. Észteráz aktivitás 

Az enzimaktivitást spektrofotometriásan mértem Castillo és munkatársai (1999) 

módszere szerint.  

A reakcióelegy 800 µl 50 mM Tris-HCl puffert (pH 7.5), 100 µl p-nitrofenil butirátot 

(Sigma-Aldrich, Saint Louis, USA) tartalmazott szubsztrátként (8,1 mM acetonban), és 

a 100 µl lizált (Precellys 24 Homogenizer, Peqlab Biotechnologie Ltd., Erlangen, 

Németország) és PBS-el mosott sejttörmelék vagy a hőkezelt sejtfalfrakció mintákat. 

Az enzimaktivitást p-nitrofenolként detektáltam 10 perc 37 °C-os inkubálás után (346 

nm). Az észteráz aktivitást percenként felszabaduló p-nitrofenilben fejeztem ki. 

3.11. Szilázs készítés  

A begyűjtött, szecskázott nedves kukorica növény 0,1 v/v% hangyasavval kezeltem. A 

hangyasav csökkenti a szilázs pH értékét, gátolja a rothasztó mikróbák növekedését, az 

erjedési folyamat így hatékonyabb. A Fusarium mikotoxin tartalmú kukorica referencia 

minta (Quality Control Material Deoxynivalenol in corn, Biopure, Quality Control 

Material Zearalenone in corn, BIOPURE, Romer Labs, Tulln, Ausztria) bekeverésével a 

végkoncentráció 0,7 mg/kg DON, és 0,01 mg/kg ZEA volt. Beoltott törzsként 

Lactiplantibacillus plantarum NCAIM B01074 16 órás tenyészetét használtam. 

Összesen négyféle összetételű szilázs volt készítve: kontroll, mikotoxinnal szennyezett, 

mikotoxinnal szennyezett és baktériummal beoltott, illetve csak baktériummal beoltott. 

A különböző összetételű kukorica (nyersen ~350 g) növényt műanyag dobozokban 
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légmentesen becsomagolva, szobahőmérsékleten, 4 hétig, folyamatos nyomás alatt 

tartottam. A fermentáció végén szárazanyag, pH, illósav tartalom, és mikotoxin tartalom 

került meghatározásra. 

3.12. Száraztömeg meghatározása 

Az erjesztett takarmánymintákat (kukorica, lucerna, rozs) vagy a kukoricát három 

párhuzamosban szárítottam (60 °C±1 °C) szárítószekrényben (UN55, Memmert GmbH, 

Németország). Szárítás előtt és után a minták tömegét lemértem, amiből száraztömeget 

számítottam (n = 3; a CV%, a variációs koefficiens ≤ 10%). A variációs koefficiens a 

párhuzamosan mért értékek standard deviációjának és átlagának hányadosa százalékos 

formában kifejezve és megegyezik a relatív szórással. RSD= 100*S/M, ahol az S a 

standard deviáció, M a számtani átlag. A szárítás tömegállandóságig történt (ISO 6496, 

1999). 

3.13. pH érték meghatározás 

Az elkészült szilázs minták kipréselt levének pH mérése automata pH mérő 

berendezéssel (pH1100L; VWR Interational Kft.) történt (n = 3, CV% ≤ 10%). 

3.14. Tejsav tartalom meghatározása 

A szilázs minták tejsav tartalmának meghatározása HPLC-DAD módszerrel történt. 50 

g szilázs mintát egy Erlenmeyer-lombikba mértem, majd 300 ml víz hozzáadása után 

parafilmmel lezártam, majd 4 °C-on tároltam. Ezt követően szűrtem {redős szűrőpapír, 

majd 0,45 µm pórusú Spartan fecskendőszűrő (Merck)}. Az átszűrt mintát Phenomenex 

(Torrance, CA, USA) RP-C18 oszlopot (125*4 mm, 5 μm) DAD detektorral használtam 

UV 218 nm-en, acetonitril: víz (10:90) eluenssel. Az alsó detektálási határ (LOD) 0,1 

mg/kg. 

3.15. Illósav tartalom meghatározása 

50 g szilázs mintát egy Erlenmeyer-lombikba mértem, 300 ml 1 v/v%-os foszforsav 

oldat hozzáadása után parafilmmel lezártam, majd 4 °C-on tároltam egy éjszakán át. Ezt 

követően redős szűrőpapír, majd 0,45 µm-es Spartan fecskendőszűrővel (Merck) történt 

a minták szűrése. Az alábbi komponenseket gázkromatográfia segítségével Békési 

Ádám (DE MÉK Agrárműszerközpont) mérte: ecetsav, propionsav, i-vajsav, n-vajsav, 

n-vajsav, i-valeriánsav, n-valeriánsav, i-kapronsav, n-kapronsav, heptánsav. A 
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gázkromatográfia körülményeit a 2. táblázat mutatja be. A standard Fatty Acid Methyl 

Esters (FAME) mix volt (Sigma-Aldrich). LOD= 0,002 m/m%, n = 3. 

2. táblázat: A gázkromatográfia körülményei 

Készülék Varian CP 3800 (Varian Inc, Walnut Creek, CA, USA) 

Kolonna Varian CP-Wax 52 CB, 30 m * 0.25 mm ID; 0,25 µm 

Vivőgáz 2,0 ml/min hélium, constant flow 

Mintatérfogat 1 µl 

Injektor 240 °C, split: 1:10 

Hőmérséklet program 95 °C, 14,5 °C/min, 185 °C (hold: 2,5 min) 

Detektor lángionizációs detektor (FID), 230 ºC 

 

3.16. Statisztikai analízis 

A korrelációs elemzéseket (Pearson-féle) a Microsoft Excel adatelemző ToolPac 

programban végeztem. A növekedési adat, és mikotoxin eliminációs elemzéseket Gen5 

3.05 szoftverben (BioTec) és Microsoft Excel Analysis Tool-Pac-ban végeztem, ahol t-

próbát (p≤0,05) végeztem a szignifikancia-elemzéshez. 
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4. EREDMÉNYEK ÉS TÁRGYALÁSUK 

4.1. Az ipari erjesztett takarmányminták jellemzése 

A vizsgált erjesztett takarmányok száraztömege 19% és 71% között mozgott, a nagy 

különbséget a fermentált takarmányok kora és összetétele magyarázta (3. táblázat). 

3. táblázat: Az erjesztett takarmányminták száraztömege (n = 3) 

Sorszám Erjesztett takarmányok Szárazanyag tartalom (%) 

1 Kukorica szilázs 71 

2 Kukorica szilázs 32,5 

3 Kukorica szilázs 29 

4 Kukorica szilázs 19 

5 Kukorica szilázs 38 

6 Kukorica szilázs 46 

7 Kukorica szilázs 44 

8 Kukorica szilázs 30 

9 Kukorica szilázs 51 

10 Kukorica szilázs 40 

11 Kukorica szilázs 44 

12 Kukorica szilázs 39 

13 Kukorica szilázs 31 

14 Kukorica szilázs 26 

15 Lucerna szilázs 30 

16 Lucerna szilázs 36 

17 Lucerna szilázs 46 

18 Lucerna szenázs 33 

19 Rozs szilázs 29 

20 Rozs szenázs 27 

21 Tritikálé szenázs 68 

22 Tritikálé szenázs 32 

 

Az erjedés végén többnyire savtűrő szervezetek és spórák maradnak életben. A 

fermentált takarmányok mikrobaszáma nagyon változó volt, mivel az összes aerob 

telepszám logaritmikus értéke 3,265 és 7,254 log10 TKE/g között mozgott. Az MRS 

agar táptalajból származó telepszámok logaritmikus értéke 1,778 és 6,167 log10 TKE/g 

között volt. Mezofil szulfitreduláló Clostridium-ok számban változóan voltak jelen a 
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mintákban (1-5,4 log10 TKE/g). A legtöbb mintát alacsony penészszám jellemezte (1 

log10 TKE/g), de néhány minta magas penészszennyeződést (3,00 - 6,079 log10 TKE/g) 

tartalmazott (4. táblázat). 

4. táblázat: A vizsgált fermentált takarmányok mikrobiális összetételének jellemzése. 

A PCA, az MRS agar és a CGA agaron számolt telepszámot logaritmikus formában 

fejeztem ki (n = 3; CV% ≤ 10%) 

Sorszám 
Erjesztett 

takarmányok 

Összcsíraszám 

(log10 TKE/g) 

Tejsavbaktérium 

szám  

(log10 TKE/g) 

Penészszám 

(log10 TKE/g) 

1 Kukorica szilázs 3,265 2,041 2,204 

2 Kukorica szilázs 6,068 6,000 1,000 

3 Kukorica szilázs 6,740 6,176 1,000 

4 Kukorica szilázs 6,526 4,176 1,000 

5 Kukorica szilázs 3,397 2,000 1,000 

6 Kukorica szilázs 5,247 3,813 1,000 

7 Kukorica szilázs 5,656 3,756 3,477 

8 Kukorica szilázs 6,830 5,079 1,602 

9 Kukorica szilázs 4,991 3,279 1,000 

10 Kukorica szilázs 6,755 5,415 6,079 

11 Kukorica szilázs 6,884 4,079 1,699 

12 Kukorica szilázs 4,341 2,908 1,000 

13 Kukorica szilázs 4,235 1,845 1,000 

14 Kukorica szilázs 5,965 5,176 4,146 

15 Lucerna szilázs 6,522 5,041 3,176 

16 Lucerna szilázs 7,254 4,851 1,000 

17 Lucerna szilázs 6,377 4,000 1,301 

18 Lucerna szenázs 4,289 1,778 1,000 

19 Rozs szilázs 5,886 4,322 1,000 

20 Rozs szenázs 4,170 2,398 1,477 

21 Tritikálé szenázs 6,715 5,362 2,903 

22 Tritikálé szenázs 5,705 2,544 1,000 

 

A fermentált takarmányokból főként DON szennyeződést mértem, és a 

koncentrációtartomány meglehetősen széles volt, 0,100 mg/kg és 3,254 mg/kg között. A 

DON általi átlagos szennyeződés kukoricaszilázsban 0,901±0,012 mg/kg volt. Más 

mikotoxinokat is kimutattam, AFB1-et és AFG2-t, és bizonyos esetekben a ZEA-t is 
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mértem a fermentált takarmányokban. Az erjesztett lucerna termékekben az OTA, és az 

AF szennyezés jellemző volt mind a szilázs, mind a szenázs mintákban, és a szilázsban 

a DON is kimutatható volt (5. táblázat). 

5. táblázat: A erjesztett takarmányminták toxikológiai jellemzése. Az AF-at, az OTA-t, 

a DON-t és a ZEA-t HPLC technikával mértem szárított mintákból, és a fermentált 

takarmányok száraz tömegére vonatkozó mikotoxin-tartalomban fejeztem ki (n = 3, 

CV% ≤ 10%). 

Sorszám 
Erjesztett 

takarmányok 

AF  

(µg/kg) 

OTA 

(µg/kg) 

DON  

(mg/kg) 

ZEA 

(mg/kg) 

1 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

2 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

3 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

4 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

5 Kukorica szilázs B1 1,15 <0,5 3,25 <0,1 

6 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 1,07 <0,1 

7 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 1,35 <0,1 

8 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 0,47 <0,1 

9 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 1,03 <0,1 

10 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 2,57 0,42 

11 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 1,19 <0,1 

12 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 1,24 <0,1 

13 Kukorica szilázs 
G2 0,045 

B1 <0,01 
<0,5 <0,1 <0,1 

14 Kukorica szilázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

15 Lucerna szilázs <0,01 <0,5 0,45 <0,1 

16 Lucerna szilázs <0,01 0,80 <0,1 <0,1 

17 Lucerna szilázs <0,01 2,52 <0,1 <0,1 

18 Lucerna szenázs 
G2 24,23 

B1 <0,01 
27,57 <0,1 <0,1 

19 Rozs szilázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

20 Rozs szenázs 
G2 0,301 

B1 <0,01 
<0,5 <0,1 <0,1 

21 Tritikálé szenázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

22 Tritikálé szenázs <0,01 <0,5 <0,1 <0,1 

 

A végső összes mikrobaszám nagyrészt LAB-ból állt, és életképes sejtszámuk nem 

függött a takarmány végső víztartalmától, mivel a Pearson-féle korrelációs együttható 
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csak 0,219 volt, a fermentált takarmányok nedvességtartalma (29-81%), és az életképes 

LAB szám között (15. ábra). 

 

15. ábra A víztartalom és a tejsavbaktérium szám Pearson-féle korrelációja a 

fermentált takarmányokban 

A fermentált takarmányok összes telepszáma szoros kapcsolatban volt a többnyire 

LAB-okat tenyésztő MRS agar telepszámaival, mivel a korrelációs együttható 0,848 

volt, ami erős pozitív korrelációt mutatott (16. ábra, 6. táblázat). A mezofil 

szulfitredukáló Clostridium-ok száma nem korrelált sem az összes mikrobaszámmal, 

sem a LAB számmal. 
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16. ábra A teljes mikrobaszám és a tejsavbaktérium szám Pearson-féle 

korrelációja a fermentált takarmányok végső szakaszában 

A tritikálé szenázs mintákat alacsony mikotoxintartalom mellett viszonylag magas LAB 

szám jellemezte (2,5-5,3 log10 TKE/g) (4. és 5. táblázat). 

A magas penészszennyeződés semmilyen esetben sem mutatott összefüggést a magas 

mikotoxintartalommal. A 10. minta esetében magasabb DON (2,57 mg/kg) értéket lehet 

tapasztalni magasabb penészszám (6,079 (log10 TKE/g) mellett, de markáns korreláció 

nincs. Ez köszönhető volt a penészspórák eltérő perzisztenciájának, illetve a 

mikotoxinok degradációjának. A LAB-oknak csak nagyon gyenge negatív korrelációja 

volt a mikotoxinokkal (AF: -0,360; OTA: -0,339), (6. táblázat). 
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6. táblázat: A fermentált takarmányokból mért mikrobaszámok és mikotoxinok 

Pearson-féle korrelációs együtthatói 

  
összes 

mikrobaszám 
LAB 

penészgomba 

szám 
AF OTA DON ZEA 

összes 

mikrobaszám 
1             

LAB 0,848 1           

penészgomba 

szám 
0,268 0,363 1         

AF -0,271 -0,360 -0,144 1       

OTA -0,226 -0,339 -0,148 0,993 1     

DON -0,196 -0,123 0,316 -0,112 -0,158 1   

ZEA 0,208 0,240 0,707 -0,050 -0,053 0,490 1 

 

4.2. Erjesztett takarmány eredetű baktériumok azonosítása 

Az 7. táblázat szemlélteti a fermentált takarmányokból MALDI TOF MS-sel azonosított 

baktériumokat. 

A kukoricaszilázsban leggyakoribb talált LAB a Lactiplantibacillus plantarum volt. A 

lucerna szilázs mikroba közösségének nagy százalékát (78%) a Lactiplantibacillus 

pentosus jellemezte, míg a rozsszilázs- és szenázsmintákban a Pediococcus-ok voltak a 

tipikus baktériumok. Az aerob spóraképző baktériumok egy részét (pl. Lysinibacillus 

spp., Rummeliibacillus spp., és Bacillus spp.), valamint egy enterobaktériumot, a 

Klebsiella pneumoniae-t is izoláltam, és jellemeztem az erjesztett takarmányokból (7. 

táblázat). 
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7. táblázat: Fermentált takarmányokból származó baktérium izolátumok azonosítása. 

Az izolátumok azonosítása a baktériumok fehérjeprofilja alapján két ismétlésben történt 

MALDI-TOF MS technikával. Az 1,950 alatti pontszámú azonosítást bizonytalan 

azonosításként határoztam meg, és az elemzést megismételtem 

Eredet Azonosított organizmus Azonosító 

Izolátumonkénti 

legmagasabb 

MALDI-TOF érték 

kukorica szilázs Lactiplantibacillus plantarum 

AMKB1/3 2,292 

AMKT9/3 2,261 

AMK5/1 2,317 

AMK5/2 2,295 

AMK5/3 2,343 

AMK7/13 2,297 

AMK7/15 2,242 

AMK8/5 2,379 

AMK10/3 2,382 

lucerna szilázs  

Lactiplantibacillus pentosus 

AMK6/1 2,377 

AMK6/4 2,211 

AMK6/15 2,235 

AMK6/9 2,181 

AMK6/16 2,271 

AMK6/17 2,283 

AMK6/18 2,273 

kukorica szilázs 
AMK7/14 2,338 

AMK11/1 2,391 

kukorica szilázs Latilactobacillus curvatus AMK12/2 2,327 

kukorica szilázs Lacticaseibacillus paracasei AMKB4/3 2,473 

kukorica szilázs Levilactobacillus brevis 
AMK11/3 2,226 

AMKT3/3 2,226 

kukorica szilázs Pediococcus pentosaceus AMK12/1 2,214 

rozs szilázs Pediococcus acidilactici 
AMK13/1 2,21 

AMK13/2 2,207 

kukorica szilázs Loigolactobacillus coryniformis AMKB6/3 2,239 

kukorica szilázs Klebsiella pneumoniae AMK8/2 2,39 

kukorica szilázs Bacillus thuringiensis AMK10/1 2,137 

kukorica szilázs Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 1,959 

lucerna szenázs Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 1,956 

lucerna szenázs Lysinibacillus boronitolerans AMK9/1 2,258 
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A fermentált takarmányokból származó bakteriális izolátumokat 97%-nál magasabb 

homológiával azonosítottam 16S rRNS génszekvenciák segítségével is. Négy Gram-

pozitív endospóraképző organizmust is izoláltam, ezek taxonómiailag a Firmicutes 

törzshöz tartoztak. A Rummeliibacillus suwonensis (Planococcaceae) kivételével 

minden izolátum a Bacillaceae családba tartozott (Vos és mtsai, 2011; Federhen, 2015; 

Schoch és mtsai, 2020). 

4.3. Erjesztett takarmány eredetű izolált baktériumok mikotoxin 

rezisztenciája  

A tiszta baktériumtenyészetek mikotoxin rezisztenciáját tanulmányoztam, hogy 

megtudjam, van-e a bakteriális szaporodásra gátló hatása a mikotoxinoknak, ami esetleg 

jelentősen akadályozhatná a fermentációs eljárásokat. A mikotoxinnal kezelt és 

kezeletlen bakteriális tenyészetek növekedési görbéi alapján azt állapítottam meg, hogy 

a vizsgált mikotoxin koncentrációk esetében a szervezetek általában erős rezisztenciát 

mutattak (8. táblázat).  

A mikotoxinok alacsonyabb koncentrációi nem okoztak változást a bakteriális 

tenyészetek szaporodásában és ebben a tulajdonságban a vizsgált LAB-ok, spóraképző 

baktériumok és a Klebsiella pneumoniae sem különböztek egymástól. Az AFB1 24 µg/l 

koncentrációban szaporodási gátlást okozott néhány LAB izolátumban (L. curvatus, L. 

brevis, L. coryniformis), de csak maximum 24% -ig a L. brevis AMKT3/3 esetében (2. 

melléklet). Az izolált spóraképző baktériumok (Lysinibacillus spp., Rummeliibacillus 

suwonensis és Bacillus thuringiensis) és a Klebsiella pneumoniae növekedését 100 µg/l 

értékig az AFB1 nem befolyásolta (8. táblázat). 

A DON (1000 µg/l) és a ZEA (500 µg/l) nem gátolta a sejtek szaporodását (3. és 4. 

melléklet).  

Ugyanakkor általánosan kijelenthető, hogy az OTA a baktériumok szaporodásának 

gátlását okozta, 33-86%-os gátlás volt megfigyelhető 1000 µg/l OTA koncentráció 

mellett (8. táblázat), (1. melléklet). 
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8. táblázat: Fermentált takarmányokból származó baktériumizolátumok AFB1 és OTA 

rezisztenciája. A baktériumok növekedésének gátlását 24 µg/l AFB1-el, illetve 1000 

µg/l OTA-val teszteltem (n = 4). 

Eredet Azonosított organizmus Azonosító 

AFB1 általi OTA általi 

növekedésgátlás növekedésgátlás 

(24 µg/l) (1000 µg/l) 

kukorica szilázs Lactiplantibacillus plantarum 

AMKB1/3 0% 43% 

AMKT9/3 0% 45% 

AMK5/1 0% 66% 

AMK5/2 0% 67% 

AMK5/3 0% 33% 

AMK7/13 0% 48% 

AMK7/15 0% 69% 

AMK8/5 0% 52% 

AMK10/3 0% 64% 

lucerna szilázs 

Lactiplantibacillus pentosus 

AMK6/1 0% 64% 

AMK6/4 0% 61% 

AMK6/15 0% 58% 

AMK6/9 0% 47% 

AMK6/16 0% 57% 

AMK6/17 0% 65% 

AMK6/18 0% 61% 

kukorica szilázs 
AMK7/14 0% 80% 

AMK11/1 0% 39% 

kukorica szilázs Latilactobacillus curvatus AMK12/2 13% 77% 

kukorica szilázs Lacticaseibacillus paracasei AMKB4/3 0% 41% 

kukorica szilázs Levilactobacillus brevis 
AMK11/3 0% 57% 

AMKT3/3 24% 25% 

kukorica szilázs Pediococcus pentosaceus AMK12/1 0% 57% 

rozs szilázs Pediococcus acidilactici 
AMK13/1 0% 53% 

AMK13/2 0% 53% 

kukorica szilázs Loigolactobacillus coryniformis AMKB6/3 12% 64% 

kukorica szilázs Klebsiella pneumoniae AMK8/2 0% 86% 

kukorica szilázs Bacillus thuringiensis AMK10/1 0% 65% 

kukorica szilázs Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 0% 73% 

lucerna szenázs Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 0% 54% 

lucerna szenázs Lysinibacillus boronitolerans AMK9/1 0% 46% 
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4.4. Erjesztett takarmány eredetű baktériumok élő sejtjeinek és 

sejtfalfrakcióinak mikotoxin eliminációja 

Mivel ezen vizsgálat esetében, a VICAM módszer módosítására volt szükség, és nem 

használtam immunaffinitás kromatográfiát a tisztításnál, a HPLC méréseket ezért 

validálni kellett, így kivitelezéséhez kimértem a vizsgált mikotoxinokra jellemző 

analitikai értékeket (9. táblázat). Az ismétléseken belüli variációs együtthatókat 

kiszámítva, azok minden esetben 10% alattiak voltak.  

9. táblázat: Vizsgált mikotoxinok HPLC kimutatási határa és retenciós ideje 

Mikotoxin 
Kimutatási határ 

(LOD) 
Retenciós idő 

AFB1 0,02 µg/l 10,3 perc 

DON 0,05 mg/l 3,2 perc 

ZEA 2,6 µg/l 8,9 perc 

 

A B. thuringiensis, L. boronitolerans, L. fusiformis, R. suwonensis esetében a DON 

eliminációs képesség elhanyagolható volt. Az AFB1 eliminációs képesség 20% alatti 

volt, kivétel a B. thuringiensis S-réteg fehérje frakció esetében, ahol 64%-os AFB1 

elimináció történt (17. ábra).  
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17. ábra Bacillus thuringiensis AMK10/1, Lysinibacillus boronitolerans AMK9/1, 

Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 és Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 

életképes sejtjeivel, és ezek baktériumpreparátumaival végzett AFB1 eliminációs 

tesztet követően a felülúszóból mért AFB1 (n = 3, CV% ≤ 15%). Az egyes oszlopok 

feletti betűk az összes minta páronkénti összehasonlításának eredményét jelzik. Az 

azonos betűvel jelzett eredmények nem térnek el szignifikánsan (t próba, p ≤ 0,05) 

egymástól 

A baktériumok élő sejtjei és sejtfal-preparátumai általi ZEA elimináció jelentős 

különbségeket mutatott (18. ábra). A baktériumsejtek és sejtfalpreparátumok kimagasló 

ZEA eliminációt mutattak (18. A. ábra). Az eliminált ZEA-t csak részben tudtam 

visszanyerni a baktériumokból, és a preparátumokból (18. B. ábra). Ezenkívül, az 

egyes baktériumok, és sejtfalkészítmények esetében a visszanyert ZEA mennyisége 

még a kimutatási határ (2,6 μg/l) alatt maradt. Ez felvetette a mikotoxin enzimes 

degradáció lehetőségét, ami viszont a preparátumok esetében a hőkezelés miatt 

alapvetően kétséges volt. 

A 18. A. ábrán látható, hogy a Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 baktérium 

életképes, és preparátumainak a ZEA eliminációja azonos értékeket mutatott (kb. 

40%).  

Lényeges, hogy az L. boronitolerans AMK9/1 tisztított sejtfal-, PG- és S- réteg fehérje-

frakciói majdnem teljesen eliminálták a ZEA-t, és a fennmaradó ZEA koncentrációk a 
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felülúszókban a LOD alatt voltak. A különböző sejtfalfrakció-pelletekből kinyert ZEA 

koncentrációk a kiindulási értékek 1–12% -át tették ki (sejtfalfrakció: 1%, PG frakció: 

12%, S- réteg fehérjék: 6%) (18. ábra).  

 

18. ábra Bacillus thuringiensis AMK10/1, Lysinibacillus boronitolerans AMK9/1, 

Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 és Rummelinibacillus suwonensis AMK9/2 

életképes sejtjeivel, és ezek baktériumpreparátumaival végzett ZEA eliminációs tesztet 

követően a felülúszóból (A), és a pelletből (B) mért ZEA koncentráció (n = 3, CV% ≤ 

15%). Az egyes oszlopok feletti betűk az összes minta páronkénti összehasonlításának 

eredményét jelzik. Az azonos betűvel jelzett eredmények nem különböznek 

szignifikánsan (t próba, p ≤ 0,05) egymástól 
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A Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 esetében a sejttörmelék, a tisztított sejtfal, a PG 

frakció, és az S-réteg fehérje frakció kimagasló eredményeket mutatott a ZEA 

eliminációjában (18. A. ábra). Viszont a frakciókból a ZEA visszanyerése csak egy 

részben volt számottevő, kivéve a Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 S–réteg fehérje 

frakcióját, ahol az eredeti ZEA 25%-a volt eliminálható (18. B. ábra).  

A Bacillus thuringiensis AMK10/1 esetében az életképes sejtek, sejttörmelék, a 

tisztított sejtfal, és a teicholsav frakció alkalmas volt a ZEA eltávolítására (18. A. ábra). 

A PG frakció esetében a ZEA elimináció elhanyagolható volt, míg a S-réteg fehérje 

frakciónál 38% volt. Az AMK10/1 sejtekből és sejtfalfrakciókból ZEA szabadult fel az 

extrakció során (18. B. ábra).  

A Klebsiella pneumoniae esetében DON eliminációt nem tapasztaltam. Az AFB1 

eliminációja a PG (15%), tisztított sejtfal (18%), teicholsav (20%), és sejttörmelék 

(27%) frakcióknál szignifikáns volt (19. ábra).  

 

19. ábra A Klebsiella pneumoniae életképes sejtjeivel, és ezek 

baktériumpreparátumaival végzett AFB1 eliminációs tesztet követően a felülúszóból 

mért AFB1 koncentráció (n = 3, CV% ≤ 15%). Az egyes oszlopok feletti betűk az 

összes minta páronkénti összehasonlításának eredményét jelzik. Az azonos betűvel 

jelzett eredmények nem különböznek szignifikánsan (t próba, p ≤ 0,05) egymástól. 
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A ZEA eliminációs vizsgálatok alapján megállapítható, hogy a Klebsiella pneumoniae 

esetében a tisztított sejtfal (0%), S-réteg fehérje (0%), és a sejttörmelék (0%) 

felülúszójából nem mértem vissza ZEA-t, viszont a tisztított PG-nál (84%), és a 

teicholsav frakciónál (87%) jelentős mennyiségben kimutatható volt a ZEA toxin (20 A. 

ábra). A pelletből visszamért ZEA koncentráció alapján a tisztított sejtfalnál (77%), 

sejttörmeléknél (76%), nagy mennyiségben kimutatható volt a toxin, míg a tisztított PG 

(9%), teicholsav (11%), és S-réteg fehérje (0%), frakcióknál nem volt jelentős a toxin 

mennyisége (20 B. ábra). 

 

20. ábra Klebsiella pneumoniae életképes sejteivel, és baktériumpreparátumaival ZEA 

eliminációs tesztet követően a felülúszóból (A), és a pelletből (B) mért ZEA 

koncentráció (n = 3, CV% ≤ 15%). Az egyes oszlopok feletti betűk az összes minta 
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páronkénti összehasonlításának eredményét jelzik. Az azonos betűvel jelzett 

eredmények nem különböznek szignifikánsan (t próba, p ≤ 0,05) egymástól 

4.5. Észteráz aktivitás  

Mivel az észteráz aktivitás az élő baktériumsejtekben a ZEA lebomlásához kapcsolódik 

(Wang és mtsai, 2017), ezt az enzimaktivitást mértem, és ez nagy változatosságot 

mutatott. Az R. suwonensis AMK9/2 és a B. thuringiensis AMK10/1 magasabb észteráz 

aktivitást produkált, mint az L. boronitolerans AMK9/1 és a L. fusiformis AMK10/2. A 

legmagasabb enzimaktivitást az R. suwonensis AMK9/2 sejttörmelékben mértem (1,98 

± 0,3 mM p-nitrofenol felszabadulás/perc) (21. ábra).  

A Pearson-féle korrelációs analízis 0,618-as korrelációs együtthatót mutatott ki az 

enzimaktivitás és a sejttörmelékből kivont ZEA között, valamint 0,748 az 

enzimaktivitás és a sejtek felülúszójában maradó ZEA között (10. táblázat). Az R. 

suwonensis AMK9/2 sejtek és az AMK9/2 sejtfalfrakciók azonos arányban távolították 

el a ZEA-t. Az észterázaktivitást azonban nem lehetett mérni a sejtfalfrakciókból, mivel 

ezeket a mintákat különböző vegyszerekkel és hőkezeléssel állítottam elő. Ezért az 

észteráz aktivitás nem magyarázta az AMK9/2 sejtfalfrakciókkal a ZEA eliminációját. 

 

21. ábra Az észteráz aktivitás a Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 és Bacillus 

thuringiensis AMK10/1 lizált sejttörmelékéből 
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10. táblázat: Pearson féle korrelációs együtthatók az enzimaktivitás és a 

sejttörmelékből kivont, valamint a felülúszóban maradó ZEA között. 

 Pellet Felülúszó Enzim 

Pellet 1   

Felülúszó -0,805 1  

Enzimaktivitás 0,618 0,748 1 

 

4.6.Tejipari mikroorganizmusok vizsgálata 

4.6.1. Tejipari mikroorganizmusok aflatoxin M1 rezisztenciája 

Az AFM1-et különböző koncentrációkban próbáltam ki a vizsgált probiotikus 

törzsekkel szemben. Az MRS táplevesben az életképes sejtek AFM1 kezelése során 

nem észleltem szignifikáns változást a sejtek szaporodásában, kivéve az L. lactis ssp. 

lactis R703 tenyészetet, ahol a tenyészetek exponenciális növekedési fázisában (22. 

ábra) magas AFM1 koncentráció (1,47 μg/l) mellett a sejtsűrűség kismértékű, de 

szignifikáns csökkenését észleltem. A 4. órától a 13. óráig szignifikáns eltérés van a 

kezeletlen és az AFM1-el kezelt tenyészet között. 
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22. ábra AFM1-el kezelt Lactococcus lactis ssp. lactis R703, Bifidobacterium 

animalis ssp. lactis BB12, L. paracasei ssp. paracasei 431 növekedése 24 óra 

alatt (n = 4, CV% ≤ 5%, t próba, p ≤ 0,05) 

4.6.2. Tejipari mikroorganizmusok aflatoxin M1 eliminációja 

A zsírtalanított, természetesen szennyezett tej AFM1 koncentrációja 30±5 ng/kg volt. A 

szennyezett tejből a Lactococcus lactis ssp. lactis R703 PG frakciója eliminálta a 

legtöbb AFM1-et (58%). A PG frakciótól eltérően a tej AFM1-tartalma minden frakció, 

a tisztított sejtfal (75%), a teicholsav-frakció (84%) és a sejttörmelék (91%) esetében 

magas (23. ábra). Ugyanakkor az AFM1 kezdeti koncentrációjának 67% -a a tejben 

maradt a kezeletlen, életképes sejtek alkalmazásakor.  
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23. ábra A tej visszamért AFM1 tartalma a bakteriális frakciók alkalmazásánál. A 

Lactococccus lactis ssp. lactis R703, Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12, L. 

paracasei ssp. paracasei (L. casei) 431 biomassza eltávolítja az AFM1-et a szennyezett 

tejből. A tej visszamért AFM1 tartalma alapján tisztított PG, tisztított sejtfal, teicholsav, 

és a sejttörmelék eltérően távolította el a mikotoxint. Az egyes oszlopok feletti betűk az 

összes minta páronkénti összehasonlításának eredményét jelzik. Az azonos betűvel 

jelzett eredmények nem térnek el szignifikánsan egymástól (n = 3, CV% ≤ 10%, t 

próba, p ≤ 0,05) 

A Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12 PG frakció alkalmazásakor volt a 

legalacsonyabb a tejből visszamért AFM1 tartalom (60%). A PG frakciót követően a tej 

AFM1 tartalma a többi frakciónál magasabb volt: a tisztított sejtfal (78%), teicholsav 

frakció (70%), sejttörmelék (75%), életképes sejtek (81%), (23. ábra). Különböző 

mennyiségű (50, 100, 150 µl) bakteriális PG frakció, hasonló maradék AFM1 

mennyiséget eredményezett: 60%, 68%, és 62% a tejben, szignifikáns különbségek 

nélkül. A Lactococcus lactis ssp. lactis R703 esetében, a megemelt PG frakciók (50, 

100, 150 µl), az alábbi maradék AFM1-et eredményezték a tejben: 58%, 65% és 59%. 

Ezek alapján, arra a következtetésre jutottam, hogy a növekvő mennyiségben 

alkalmazott készítmény nem növelte az AFM1 eliminációt. 

Az L. paracasei ssp. paracasei 431 LAB AFM1 eliminációja nem volt számottevő. A 

kezeletlen, élő baktérium nem eliminálta az AFM1-et. Az AFM1 kezdeti 
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koncentrációjának 84% -a a tejben maradt, SDS-el és H2O-val kezelt sejtfrakciók 

esetében (23. ábra). 

Az R703 és BB12 sejtpreparátumok AFM1 eliminációs képességét megnövelt kezelési 

idővel is teszteltem. Kétórás kezelést követően a két sejtpreparátum AFM1 eliminációja 

nem nőtt az ugyanazon biomassza készítmények egyórás inkubációihoz képest (23. ábra 

és 24. ábra). Az R703 és a BB12 PG frakciók esetében 78%, illetve 68% -ban maradt a 

tejben AFM1 toxin. A kezeletlen BB12 baktérium nem távolította el az AFM1 toxint a 

tejből. Az életképes R703 baktériumokkal az eredeti AFM1 79% -a mérhető volt (24. 

ábra).  

A BB12 törzs esetében a PG frakció mikotoxin eliminációs képessége jobb volt, mint az 

életképes sejteké. Az R703 törzs esetében nem volt szignifikáns különbség az élő sejtek 

és a PG frakciók eliminációs képessége között. A hosszabb inkubációs idő csökkentette 

az eliminált AFM1 mennyiségét mind az élő sejteknél, mind a PG frakcióknál az R703, 

és BB12 törzs esetében (24. ábra). 

24. ábra A tisztított peptidoglükán frakció és a kezeletlen élő sejt tejből visszamért 

AFM1 tartalma 1 és 2 órás inkubációnál. Lactococcus lactis ssp. lactis R703 és 

Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12 tisztított peptidoglükán 1 és 2 órás 

inkubációnál eltérően eliminálta az AFM1-et. A kezeletlen R703 baktérium esetében a 

tej mért AFM1 tartalma 79%. Az egyes oszlopok feletti betűk az összes minta 

páronkénti összehasonlításának eredményét jelzik. Az azonos betűvel jelzett 

eredmények nem térnek el szignifikánsan egymástól (n = 3, t próba, p ≤ 0,05) 
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4.7. Mikotoxin elimináció kísérleti silóban 

Az elkészült kukoricaszilázs minták vizsgálati eredményeit a 11. táblázat szemlélteti. A 

legalacsonyabb pH értéket a kontroll minta mutatta (pH 4,55), a mikotoxinnal 

szennyezett minta pH-ja 4,57, a mikotoxinnal szennyezett és Lactiplantibacillus  

plantarum NCAIM B01074 tenyészettel beoltott minta pH-ja 5,16 volt, míg a csak 

tenyészettel beoltott minta pH-ja 5,01 értéket mutatott.  

A kiindulási szárazanyagtartalom 19,90% volt. A kész szilázs minták szárazanyag 

tartalma csökkenést mutatott, kivételt képzett a mikotoxinnal szennyezett szilázs minta, 

ahol enyhe növekedés volt megfigyelhető (11. táblázat), de ez nem volt szignifikáns.  

11. táblázat: In vitro elkészített szilázs pH értéke, szárazanyaga és illósav tartalma 

szárazanyagra vonatkoztatva. Az eltérő betűjelzések szignifikáns eltérést mutatnak. 

(p≤0,05) 

Vizsgálati 

paraméter 

Kontroll 

minta 

Sejttel 

beoltott 

minta 

Mikotoxinnal 

szennyezett 

minta 

Mikotoxinnal 

szennyezett és 

sejttel beoltott 

minta 

pH 4,55±0,12
a 

5,01±0,11
b 

4,57±0,14
a 

5,16±0,12
b 

szárazanyag 

(m/m%) 
16,3±0,26

a 
15,1±1,19

a 
20,1±1,09

b 
16,8±0,60

a 

tejsav  

(g/kg sz.a.) 
127,6±5,6

a 
97,6±1,52

b 
122,5±2,12

a 
108,3±1,23

c 

ecetsav  

(g/kg sz.a.) 
11,2±0,95

a 
1,71±0,02

b 
0,83±0,04

c 
0,97±0,04

c 

n-vajsav  

(g/kg sz.a.) 
0,06±0,002

a 
2,32±0,05

b 
4,14±0,08

c 
3,79±0,10

d
 

 

A tejsav tartalom a kontroll mintától jelentősen nem különbözött a mikotoxint 

tartalmazó minta esetében (11. táblázat) a folyamat végén, míg a csak L. plantarum 

NCAIM B01074 sejtekkel kezelt silómintánál a legalacsonyabb értéket mutatta. Az 

ecetsav tartalom a kontroll mintában magas, míg a többi in vitro kész szilázsban 

alacsony értékeket mutatott. Legkisebb propionsav mennyiséget a sejtet tartalmazó 

szilázs mintában detektáltam. Az izo-vajsav alacsony koncentrációban volt jelen mind a 

négy kezelésben. Az n-vajsav a legalacsonyabb koncentrációban a kontroll szilázs 

mintában volt jelen. Az izo-valeriánsav a kontroll mintában magasabb koncentrációban 

volt jelen, mint a többi szilázs mintában. Az n-valeriánsav esetében csak a toxinnal 
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szennyezett szilázs minta esetében volt detektálható, míg a többi mintában alsó 

méréshatár (LOD) alatti koncentrációban volt jelen. Az izo-kapronsav a kontroll minta 

esetében volt kimutatható, míg a másik három mintában méréshatár alatt volt. A 

heptánsav mind a négy szilázs minta esetében méréshatár (LOD= 0,002 m/m%) alatt 

volt.  

A 12. táblázat szemlélteti a kiindulási szecskázott kukorica növény, valamint az in vitro 

szilázs minták mikotoxin tartalmát. A kontroll minta esetében a szecskázott kukorica 

növénynél a DON mikotoxin nem volt mérhető, viszont a kész szilázsban detektálható 

volt. A mikotoxinnal szennyezett és sejttel beoltott mintánál a toxintartalom jelentős 

csökkenése figyelhető meg. A L. plantarum NCAIM B01074 sejttel beoltott minta 

esetében nem volt mérhető a DON, sem a szecskázott kukorica növény esetében, sem a 

kész szilázsban. ZEA toxint a kontroll szecskázott kukorica növényben kimutattam. 

Azonos mennyiségű ZEA toxin adása mellett, kevesebb a mikotoxinnal és sejttel 

beoltott minta esetében is kevesebb ZEA volt detektálható. Azonban egyik kész szilázs 

mintában sem volt kimutatható a ZEA toxin (12. táblázat).  

12. táblázat: A silózás elején mért és a négy-hetes in vitro szilázs minták mikotoxin 

tartalma (mg/kg). Az eltérő betűjelzések szignifikáns eltérést mutatnak. A kísérletben L. 

plantarum NCAIM B01074 törzset alkalmaztunk. 

Toxin Mátrix 
Kontroll 

minta 

Sejttel beoltott 

minta 

Mikotoxinnal 

szennyezett 

minta 

Mikotoxinnal 

szennyezett és 

sejttel beoltott 

minta 

DON 

silózás 

eleje 
<0,05 <0,05 0,68±0,02

a 
0,68±0,06

a 

silózás 

vége 
0,140±0,01

a 
<0,05 0,42±0,06

b 
0,20±0,02

c 

ZEA 

silózás 

eleje 
0,038±0,005

a 
<0,0026 0,048±0,007

a 
0,027±0,005

b 

silózás 

vége 
<0,0026 <0,0026 <0,0026 <0,0026 
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5. KÖVETKEZTETÉSEK, JAVASLATOK 

5.1. Erjesztett takarmányok mikrobiológiai állapotának és mikotoxin 

szennyezettségének jellemzése 

A takarmánygyártók a növényi anyagok erjesztésével próbálnak tápanyagban gazdag 

takarmányhoz jutni, miközben próbálják eliminálni az állatot és embert egyaránt 

veszélyeztető mikotoxinokat. 

Ezzel szemben Jensen és mtsai (2020), akik a silózási folyamat hatását a 

takarmánykukorica Fusarium mikotoxinjain mérték fel, megállapították, hogy a silózás 

nem megfelelő módszer a betakarításkor jelen lévő Fusarium mikotoxinok 

csökkentésére, sőt egyes tanulmányok a DON és a ZEA tartalom növekedését 

dokumentálták a silózás közben (Pereyra és mtsai, 2008; Keller és mtsai, 2013), 

hasonlóan az én kísérleteimhez, ahol a DON növekedése volt megfigyelhető (12. 

táblázat).  

Feltételezhetjük, hogy a silózás során végbemenő pH változás, és az anaerob viszonyok 

nem kedveznek a Fusarium fajoknak (Ogunade és mtsai, 2018). Kutatásom során az élő 

mikroflóra nem mutatta a Fusarium-ok jelenlétét, ezért a kimutatott DON és ZEA 

Fusarium toxinok a betakarítás előtti gombás szennyeződést tükrözhették (Driehuis és 

mtsai, 2008). Ugyanakkor Richard és mtsai (2007), a természetesen előforduló 

mikotoxinok mellett, a szilázsban további mikotoxin termelést irtak le. Szerintük a nem 

megfelelően lezárt, préselt szilázsban oxigén marad, melyben a Fusarium spórák 

életképessége lehetővé teszi a további mikotoxin termelést. Ezt alátámasztaná, hogy a 

DON az egyik leggyakrabban kimutatott mikotoxin a szilázsokban, és koncentrációja 

nagyon magas lehet a silózás végén (Ogunade és mtsai, 2018). Később megállapítottak, 

hogy a DON-származékokból a DON felszabadul a fermentáció során a konjugációs 

kapcsolatok felszakadásával, ami a mért koncentráció emelkedését jelenti, viszont a 

ZEA esetében ez nem tapasztalható (Jensen és mtsai, 2019). A közelmúltban mért DON 

koncentrációk (159,8–203,5 µg/kg, Richard és mtsai, 2007; 100–213 µg/kg, Garon és 

mtsai, 2006) sokkal alacsonyabbak voltak, mint a kukoricaszilázsok átlaga a 

vizsgálatomban (901 µg/kg DON) (5. táblázat). Más források a DON és a ZEA 

csökkenését vagy teljes eltűnését publikálták a silózás során (Boudra és Morgavi, 2008). 
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A ZEA csökkenését vizsgálataimban én is tapasztaltam, ami a megfelelő bakteriális 

aktivitással, illetve adszorbcióval magyarázható (12 táblázat). 

Az AF mennyisége a szilázsban megemelkedhet, ha a szilázs tartósítás közben, vagy a 

siló bontását követő szakaszban levegőnek van kitéve (Cavallarin és mtsai, 2011). 

Különböző országokból származó lucerna esetében is magas AF és OTA-

szennyeződésről számoltak be (Rodrigues és mtsai, 2011; Huerta-Treviño és mtsai, 

2016). A referenciák azonban azt állítják, hogy az OTA előfordulása és koncentrációja a 

szilázsban általában alacsony a Fusarium mikotoxinokhoz (elsősorban DON és ZEA) 

képest (Kosicki és mtsai, 2016). Vizsgálatomban az AFB1 és ZEA szennyeződések 

jelentéktelenek voltak a silótakarmányokban. Az alacsonyabb toxicitású AFG2 volt 

jelen, valószínűleg ennek eredete az AFB1-től eltérő lehetett (5. táblázat).  

A fermentáció végén többnyire savtűrő szervezetek és spórák maradtak életben (Gallo 

és mtsai, 2021; Zachariasova és mtsai, 2014). A fermentált takarmányok számos, a 

tartósításhoz nélkülözhetetlen jótékony LAB-ot tartalmaztak, amelyek gombaellenes és 

mikotoxin ellenes tulajdonságokkal rendelkeznek. A szenázs és az erjesztett 

takarmányok természetes kiszáradása miatti víztartalom-csökkenés (Borreani és mtsai, 

2018) nem befolyásolta az életképes LAB számot (15. ábra). A rozsszilázsban és a 

szenázsmintában viszonylag alacsony faj összetétel volt jellemző az erjedés utolsó 

szakaszára (Porto és mtsai, 2017), és ez a kukoricaszilázsokban is kimutatható volt 

(Gallo és mtsai, 2021). 

5.2. Mikroorganizmusok jellemzése 

Összesen 31 baktérium izolátumot gyűjtöttem, amely meghatározásra került MALDI-

TOF-MS segítségével. A LAB törzsek többsége Lactiplantibacillus plantarum volt. Ezt 

követte a Lactiplantibacillus pentosus, Levilactobacillus brevis, Latilactobacillus 

curvatus, Lacticaseibacillus paracasei illetve a Pediococcus fajok (P. pentosaceus és P. 

acidilactici), (7. táblázat). 

A silókban gyakran használnak LAB oltóanyagokat. Ezzel egyezően a leggyakoribb 

homofermentatív fajok a silókban a L. plantarum, a különböző Lactiplantibacillus vagy 

Pediococcus fajok és az Enterococcus faecium (Fabiszewska és mtsai, 2019). A 

Lentilactobacillus buchneri az aerob stabilitás javítására használt heterofermentatív faj 

(Zielińska és mtsai, 2015). Az aerob stabilitás az az időtartam, amely alatt a silózott 
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takarmány megőrzi minőségét a levegővel való érintkezés után, anélkül, hogy jelentős 

(+2 °C) hőmérséklet emelkedés vagy romlás következne be (Huisden és mtsai, 2009). 

A P. pentosaceus és a L. buchneri növelte az aerob stabilitást és megakadályozta az AF-

k termelését (Queiroz és mtsai, 2012) a silózásnál. A beoltott L. buchneri csökkentette 

az AF-értékeket, és nem befolyásolta a kukoricaszilázsok DON vagy ZEA 

koncentrációját (Iglesias és mtsai, 2005). A LAB-ot antibakteriális biológiai 

kontrollként is alkalmazzák, a patogén baktériumok növekedésének gátlására. A L. 

plantarum, L. lactis, L. acidophilus, L. brevis és L. buchneri a leggyakoribb 

antimikrobiális bakteriocin termelők (Fabiszewska és mtsai, 2019). A bakteriocinek 

mellett a LAB metabolom szinergikus hatására a patogén baktériumok, élesztőgombák 

és penészgombák szaporodásának gátlása történik, ahol a tejsav, ecetsav, hidrogén-

peroxid, laktát-peroxidáz, lizozim és reuterin befolyásolhatja a környező mikrobiomot 

(Schnürer és Magnusson, 2005) és csökkentheti az összcsíraszámot. A LAB a 

mikotoxinok elleni biológiai védekezés hatékony résztvevőjeként is jól ismert (Dogi és 

mtsai, 2013; Peles és mtsai, 2021; Ragoubi és mtsai, 2021). A L. plantarum és a L. 

brevis jól ismert a silótakarmány beoltására. Ezen törzsek használatának célja azonban 

általában az illékony szerves szén termelése, nem pedig biológiai védekezési 

képességük kihasználása (Kim és mtsai, 2021). 

Az aerob spóraképző baktériumokat (pl. Lysinibacillus spp., Rummeliibacillus spp. és 

Bacillus spp.), valamint egy enterobaktériumot, a Klebsiella pneumoniae-t is izoláltam 

és jellemeztem az erjesztett takarmányokból (7. táblázat). 

A Klebsiella fajok fakultatív anaerob, Gram negatív, nem mozgékony egyenes, rúd 

alakú baktériumok, melyek képesek a nitrogén rögzítésére, ezért diazotrófoknak 

minősülnek (Van Dommelen és Vanderleyden, 2007). Opportunista baktériumok, 

melyek megtalálhatóak a környezetben, az állatok gasztrointesztinális traktusában, 

szennyezhetik a húst, a tejtermékeket, és hozzájárulhatnak a betegségek kialakulásához. 

Orvosi szempontból a K. pneumoniae a legelterjedtebb faj, mely súlyos kórházi 

fertőzéseket okozhat, de fellelhető szénhidrátban gazdag szennyvízben, felszíni 

vizekben, talajban, növényi termékekben, friss zöldségekben, cukornádban, és a 

gabonafélékben is egyaránt (Gundogan, 2014). A Klebsiella szám a silózás késői 

szakaszában növekszik meg, feltehetően azért, mert a pH-t tartósan nem sikerül 4,2 alá 
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csökkenteni (Lin és mtsai, 2021; Sun és mtsai, 2021). Mások negatív korrelációt írtak le 

a tejsav koncentráció és a Klebsiella jelenléte között (Hu és mtsai, 2018).  

A Lysinibacillus a Bacillaceae család Gram-pozitív, rúd alakú és kerek spórát képző 

baktérium nemzetsége. A Lysinibacillus nemzetség lizint és aszpartátot tartalmaz a 

sejtfal PG-ban (Miwa és mtsai, 2009). A Lysinibacillus általában a talajban található 

(Ahmed és mtsai, 2007), de izolálták növényi szövetekből (Melnick és mtsai, 2011), 

fermentált növényi magtermékekből (Parkouda és mtsai, 2010), és még gömbhal-máj 

mintákból is (Wang és mtsai, 2010). Az L. boronitolerans bórtűrő biopeszticidként 

használt törzse is ismert (Miwa és mtsai, 2009).  

A L. fusiformis Gram-pozitív, rúd alakú, nem mozgó baktérium. A L. fusiformis egy 

természetben előforduló baktérium, és különféle törzseket izoláltak számos 

környezetből, beleértve a mezőgazdasági talajt és a gyári szennyvizet (He és mtsai, 

2011). Mivel a L. fusiformis ZC1 törzsről kimutatták, hogy kromát-rezisztens és képes 

csökkenteni a toxikus Cr(VI) nagyon magas koncentrációit, ez a baktérium nagy 

potenciállal bír a szennyvízből a Cr(VI) eltávolítására (He és mtsai, 2011), valamint 

sikeresen alkalmazzák az oldaható kromáttal Cr(VI) szennyezett talaj 

bioremedációjában (Huang és Wang, 2016). 

A Rummeliibacillus suwonensis Gram-pozitív, fakultatívan aerob, rúd alakú, nem 

mozgó, terminális spóraképző baktérium (Her és Kim, 2013). Genetikai analízis 

cellulolitikus képességeket tárt fel Rummeliibacillus-rokon szervezetben (celluláz, 

endoglükanáz és béta-glükanáz) (Opdahl, 2017). Mikotoxinokkal szembeni hatását 

idáig nem vizsgálták.  

A Bacillus thuringiensis-t entomopatogénnek tekintik, amely számos virulenciafaktort 

képes termelni, beleértve a rovarölő parasporális kristály (Cry) toxinokat, a vegetatív 

inszekticid fehérjéket, a foszfolipázokat, az immungátlókat és az antibiotikumokat 

(Schnepf és mtsai, 1998). Ugyanakkor számos alkalmazásban, a mezőgazdaságban, 

élelmiszeriparban, szeretik a Bacillus-okat alkalmazni. 

A sejtek mikotoxinokkal szembeni ellenálló képessége, és a mikotoxinok eliminálása jól 

alkalmazható az élelmiszer- és takarmányiparban (Peles és mtsai, 2021). A LAB 

jelentős szaporodás gátlása azonban akadályozhatja a fermentációt és a mikotoxinok 

eliminációját is. Megállapítható volt, hogy az OTA és az AFB1 gátolja az LAB 
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izolátumok növekedését; bár az AFB1 ebben az esetben csak mérsékelt hatást mutatott 

(8. táblázat).  

5.3. Mikotoxin eliminációs eredmények 

5.3.1. Általánosan 

A ZEA, a DON és az AFB1 mennyiségének csökkentését céloztam meg a Gram-pozitív 

R. suwonensis, L. boronitolerans, L. fusiformis és B. thuringiensis izolátumainak 

felhasználásával.  

Az R. suwonensis és az L. boronitolerans esetében tudomásom szerint eddig nem 

publikáltak mikotoxinok eliminációjával kapcsolatos vizsgálatokat. Az L. fusiformis 

esetében csak egy vizsgálat készült az AFB1 eliminációjáról (Adebo és mtsai, 2016), de 

a vizsgálatokat csak életképes baktériumokkal végezték, sejtfrakciókkal nem. A B. 

thuringiensis esetében számos tanulmány áll rendelkezésre a patulintermelő gombákra 

gyakorolt antagonisztikus hatásairól és laktonáz termeléséről, amely lebontja a patulin 

mikotoxint (pl. Chalivendra és Ham, 2019). Jelen vizsgálatban életképes sejteket, 

sejtfaltörmeléket, tisztított sejtfalakat, teicholsavat, PG-t és S-réteg fehérje frakciókat 

állítottam elő hővel, és különböző kémiai kezelésekkel, és ezeket mikotoxin eliminációs 

kísérletekben teszteltem. 

Mind a hő, mind a szerves savak befolyásolják a mikotoxinok sejtfalon keresztüli 

adszorpcióját, mivel mindkét tényező csökkenti a PG vastagságát, növelve a szerkezet 

pórusméretét. Ezenkívül a hőkezelés megzavarja a sejtfal poliszacharidok, például a PG 

glikozid kötéseit, és a szerves savak megszakítják az amid kötéseket a PG szerkezetében 

(El-Nezami és mtsai, 2002a és 2002b). Ezek a kezelések denaturálják a fehérjéket, és 

kisebb peptidekre bontják őket a peptidkötések megszakításával és több kötőhely 

feltárásával (Lili és mtsai, 2018). A magas hőmérséklet által okozott fehérje denaturáció 

szintén része a pórusképződésnek, ami fokozott permeabilitást eredményez az élő 

sejtekben (Abedi és mtsai, 2022). 

5.3.2. Dezoxinivalenol 

A kísérleti körülmények között a trichotecén mikotoxin DON-t baktériumsejtekkel és 

sejtfrakciókkal nem tudtam eltávolítani, ellentétben más Gram-pozitív sejtekkel 

(Niderkorn és mtsai, 2006; Yao és Long, 2020; Luo és mtsai, 2020). Az elmúlt néhány 

évben sikereket értek el a DON-termelő gombák mikrobiális antagonistákkal történő 
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szabályozásában és a DON mikrobákkal és enzimekkel történő méregtelenítésében 

(Tian és mtsai, 2022). El-Nezami és munkatársai (2002b) jelentős különbségekről 

számoltak be a baktériumok in vitro trichotecén megkötésére való képességében. A hő- 

és savkezelések ellenére, amelyek jelentősen növelték a Gram-pozitív LAB-ok azon 

képességét, hogy eltávolítsák a DON-t az MRS táptalajból (Zou és mtsai, 2012), ezek a 

paraméterek nem növelték a DON eliminációs hozamokat. A bemutatott Gram-pozitív 

baktériumok vagy sejtfalfrakciók eredményei a lebontó enzimek vagy az adszorpció 

hiányára utalnak. 

5.3.3. Zearalenon 

El-Nezami és mtsai (1998) beszámoltak a hővel és savval kezelt baktériumok ZEA-hoz 

való kötődéséről. Az L. fusiformis AMK10/2 életképes sejtjei kevesebb ZEA mikotoxint 

távolítottak el, mint a hővel elölt baktériumok, ami a sejtfal biopolimerek 

konformációjának masszív, hő által kiváltott változását jelzi, ami növelhette a ZEA 

kötőhelyek számát és elérhetőségét (El-Nezami és mtsai, 2022a). Hasonlóképpen, az L. 

rhamnosus sejtfal poliszacharid komponensei jó ZEA adszorpciós potenciált mutattak, 

és mind a hő-, mind a savas kezelés jelentősen növelte a frakciók ZEA adszorpciós 

képességét (El-Nezami és mtsai, 2022b, 2004). Érdekes módon az R. suwonensis 

AMK9/2 ZEA eliminációs képessége azonos volt mind az életképes, mind a hőkezelt 

baktériumsejteknél és frakcióiknál (18. ábra). Ezért feltételezhetjük, hogy a ZEA 

eliminációs hozamok módosítására alkalmazott kezelések nem befolyásolták a sejtfal 

szerkezetét.  

Az enzimatikus lebomlás szintén szerepet játszhat a ZEA eliminációjában. Tinyiro és 

munkatársai (2011) kimutatták, hogy a Bacillus törzs autoklávozott és savval kezelt 

sejtjei által kötött ZEA mennyiségek azonosak, miközben azt feltételezték, hogy a 

Bacillus natto metalloenzim felelős a ZEA lebontásáért. Számos közelmúltbeli 

tanulmány alátámasztotta azt a nézetet, hogy a bakteriális észteráz aktivitás 

hozzájárulhat a ZEA lebomlásához. Például Wang és munkatársai (2017) a ZEA-

eltávolító baktériumokat az észteráz aktivitásuk alapján választották ki. Ebben a 

vizsgálatban az R. suwonensis AMK9/2 mutatta a legmagasabb sejtfalhoz kötött 

észteráz aktivitást, de az észteráz aktivitás nem korrelált a sejtfalfrakciókból mérhető 

ZEA-val. Azt is kimutatták, hogy a L. plantarum ZEA expozíciója alatt még a sokkal 

magasabb észteráz aktivitás sem eredményezett szignifikánsan jobb ZEA eliminációt 
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(törzstől függően 14–52%) (Chen és mtsai, 2018). A kérődzőkből származó 

baktériumok észteráz aktivitását a Fusarium T-2 toxin deacetilezésére is tesztelték, és 

változó sikert értek el (Westlake és mtsai, 1987). Ugyanakkor L. rhamnosus törzsek 

esetében a ZEA eliminációja adszorpció és nem enzimatikus lebomlás útján történt (El-

Nezami és mtsai, 2022a). A B. thuringiensis AMK10/1 esetében a sejtfrakciók által 

eliminált ZEA mennyisége alacsonyabb volt, mint az életképes sejtek által eliminált 

mennyiség (18. ábra). A legjelentősebb ZEA visszanyerést szintén az életképes 

sejtekből értem el, ami enzimatikus lebomlás nélküli adszorpcióra utalt. 

5.2.3. Aflatoxinok 

Az AF-ok baktériumok általi kötése függ a LAB törzs jellemzőitől, az inkubációs 

időtől, hőmérséklettől, a pH-tól, és a mátrixtól (Ahlberg és mtsai, 2015; Adibpour és 

mtsai, 2016).  

R. suwonensis AMK9/2, L. boronitolerans AMK9/1, L. fusiformis AMK10/2, B. 

thuringiensis AMK10/1 életképes sejtjeivel és, sejtfrakcióival: sejtfaltörmelék, tisztított 

sejtfal, teicholsav, PG és S-réteg fehérje frakciójával mikotoxin eliminációs kísérleteket 

végeztem.  

Lahtinen és munkatársai (2004) hangsúlyozták a PG szénhidrát részeinek és más, a PG-

hez szorosan kapcsolódó struktúráknak a kötődési folyamatban játszott jelentős 

szerepét. A L. rhamnosus-ban az aflatoxinkötés a sejtfal szénhidrát- és fehérjetartalmán 

keresztül történt (Haskard és mtsai, 2000). A különböző enzimatikus és kémiai 

kezeléseknek alávetett L. rhamnosus GG törzs azt mutatta, hogy az AFB1 a sejtfal PG-

jához vagy a PG frakcióhoz szorosan kapcsolódó vegyületekhez kötődik (Lahtinen és 

mtsai, 2004).  

A B. thuringiensis teicholsav frakciója szignifikánsabb AFB1 eliminációs potenciált 

mutatott, mint az intakt baktériumsejtek (Lahtinen és mtsai, 2004). Hasonló 

megfigyelésekről számoltak be Hernandez-Mendoza és munkatársai (2009) a L. reuteri 

NRRL14171 és a L. casei Shirota esetében, ahol a teicholsav-hiányos mikrobák 

szignifikánsan kevesebb AFB1-et kötöttek meg. Más LAB-ok azt mutatták, hogy minél 

magasabb a D-alanin vagy teicholsav tartalom, annál magasabb az AFB1 kötődés 

(Serrano-Niño és mtsai, 2015). A teicholsav a bakteriális sejtfal akár 50% -át is kiteheti 

(Brown és mtsai, 2013), de mennyisége fajspecifikus. Egyes kutatások azt jelezték, 
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hogy a teicholsav extrakcióját valószínűleg befolyásolja az extrakciós idő és az 

alkalmazott TCA koncentráció (Wicken és mtsai, 1972). Ezért az AF-ok teicholsav 

alapú eliminációját óvatosan kell értelmezni a különböző baktériumfajok 

összehasonlításakor.  

Ma és munkatársai (2017) arról számoltak be, hogy a LAB-ok alkalmazásától 

függetlenül, a szilázsban lévő mikróbák biztonságos szintre csökkentették az AFB1 

kiugró koncentrációját kukoricaszilázs készítése során. Silótakarmányokban a 

legalacsonyabb AFB1 koncentráció az L. rhamnosus LR7 és L. plantarum ATCC 8014 

oltott szilázsokban volt (kb. 8–10 μg/kg száraztömeg), a legmagasabb koncentráció 

pedig a L. brevis DSMZ 20054 (34,2 μg/kg száraztömeg) oltóanyaggal volt mérhető 

(Gallo és mtsai, 2021). Tekintettel a L. brevis AFB1 érzékenységére, ez indokolható. Az 

AFB1 DNS kötő képessége mutációkat hozhat létre, illetve letális lehet (Bedard és 

Massey, 2006). A kevésbé érzékeny sejtek esetében a hatást az erősebb DNS-repair 

vagy az AFB1 eliminációs (adszorpciós vagy enzimes hidrolízis) képesség gyengítheti. 

Adebo és munkatársai (2016) szintén felvetették az AFB1 enzimatikus lebontását egy L. 

fusiformis által termelt extracelluláris enzim által. Az enzimatikus reakciókat azonban 

2200 ppb AFB1 koncentrációban hajtották végre (3–24 órás inkubáció), ami majdnem 

két nagyságrenddel magasabb, mint a vizsgálatomban alkalmazott AFB1 koncentráció, 

tehát nem volt összevethető a két kísérlet. 

Tejipari LAB és preparátumainak AFM1 eliminációs képességét is teszteltük. A 

Lactococcus lactis ssp. lactis R703 és Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12 

törzsek közül a TCA-kezelés, a felszabadult PG frakció bizonyult a legjobb 

sejtpreparátumnak. Az R703 és BB12 törzseket TCA-val és hővel (100 °C) kezeltem, 

ami hozzájárult az AFM1 iránti jelentős affinitásukhoz. A PG szerkezete azonban itt is 

befolyásolja a mikotoxin megkötő képességet (Niderkorn és mtsai, 2009). A PG-

frakciók 40-50%-kal csökkentették a nyerstej AFM1-tartalmát (23.-24. ábra), amint azt 

számos más LAB esetében is kimutatták (Peles és mtsai, 2021). A preparátum 

készítésekor a közölt hő a fehérje lebomlását okozza, míg a savas kezelés megzavarja a 

poliszacharidok glikozid kötéseit és tönkreteszi az amidkötéseket, így a PG szerkezete 

megváltozik, lehetővé téve a baktériumsejt számára, hogy több aflatoxinhoz kötődjön 

(El-Nezami és mtsai, 1998).  
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A PG frakció mikotoxinnal való interakció idejének növelése nem növelte az AFM1 

eliminációt az R703 és BB12 törzsek esetében (24. ábra). Zhao és munkatársai (2015) 

és Mahmood Fashandi és munkatársai (2018) szerint sem fokozta az inkubációs idő 

növekedése a LAB mikotoxin-kötő képességét. Életképes sejteknél az AFM1 kötődés 

részben reverzibilis, és a toxin az ismételt mosás után felszabadul (Ismail és mtsai, 

2017; Assaf és mtsai, 2018). Azt feltételezték, hogy a toxin és a baktérium felszínén 

található hidrofób zsebek között nem-kovalens kölcsönhatás lép fel (Haskard és mtsai, 

2001). Továbbá az interakció koncentráció-függő (Peltonen és mtsai, 2001; Hernandez-

Mendoza és mtsai, 2009). A kísérletek azt mutatták, hogy a bakteriális biomassza 

növelése nem növelte tovább a LAB AFM1 eliminációs kapacitását a vizsgált 

körülmények között.  

A bakteriális sejtfal PG-frakciójának szerepe vitathatatlan az AF eliminációban. A 

Gram-pozitív baktériumok sejtmembránja vastag PG réteggel van körülvéve, és 

figyelembe véve a PG-frakció által eliminált alacsony AFM1 toxinmennyiséget, más 

tényezők is módosíthatják ennek a szerkezetnek a hozzáférhetőségét. Úgy tűnt, hogy a 

hő- és a TCA-kezelés növeli a PG peptidrész szerkezetéhez kapcsolódó kötési 

kapacitást és hatékonyságot, mint például a fumonizin esetében is (Niderkorn és mtsai, 

2009).  

A B. thuringiensis AMK10/1 esetében az S-réteg frakció rendelkezett a legnagyobb 

potenciállal az AFB1 eliminációban (17. ábra). Ugyanakkor az S-réteg mikotoxin 

kötéséről nagyon kevés az információ.  

A Gram-pozitív baktériumokban beszámoltak felszíni rétegfehérjék (S-réteg fehérjék) 

termeléséről (Åvall-Jääskelainen és mtsai, 2005). Ezek a nem kovalens kötésű fehérjék 

(25-50 kDa) nagyon bázikusak, a számított pI érték pI 9,35 -10,88 közötti (Ventura és 

mtsai, 2002). A bakteriális S-réteg egy 5 - 25 nm vastagságú réteg, amely a legkülső 

sejtburkot képezi, amely az egész baktériumot lefedi (Schuster és mtsai, 2010). Ez a 

réteg fehérjékből vagy glikoproteinekből áll, amelyek különböző formákban ferde, 

négyzet vagy hatszögletű rácsszimmetriában vannak elrendezve (Sleytr és mtsai, 2014). 

Ezenkívül, az S-réteg pórusai 2-8 nm átmérőjűek (Schuster és mtsai, 2010). Lehetséges, 

hogy ez a réteg akadályt képez az AFM1 bejutása és a sejtfal PG-hoz vagy 

poliszacharidokhoz való kötődéssel szemben. A hő- és savas kezelések a felszíni 
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fehérjék denaturációját és a PG részleges lebomlását okozzák, ami új kötőhelyek 

expozíciójához vezethet (Haskard és mtsai, 2001). 

Fontos megemlíteni, hogy nem minden sejt rendelkezik S-réteggel (Fagan és 

Fairweather, 2014). Jelenlétének vagy hiányának egyértelmű jelzése segít jobban 

megérteni a sejtfal szerkezetét, amely befolyásolhatja az AFM1 illetve az AF-ok 

kötődését. Azok a baktériumok, amelyek nem képesek S-réteg fehérjéket előállítani, 

semleges pH-n negatív felületi töltéssel rendelkeznek. Az S-réteg fehérjék alapvető 

természete ellenére az S-réteget termelő LAB felületi töltése szintén negatívnak 

bizonyult (Schär-Zammaretti és Ubbink, 2003). Ennek magyarázata az S-réteg fehérjék 

pozitív töltésű területeinek bevonása a PG-hoz való kötődésükbe (Smit és mtsai, 2001). 

5.4. Javaslatok 

Mind a szakirodalom, mind vizsgálataim alapján állítható, hogy a fő Fusarium 

mikotoxin DON okozhatja a silótakarmányokban a legtöbb minőségi problémát, 

különösen a kukoricaszilázsokban, ahol esetenként alacsony életképes LAB szám 

jellemezheti a rendszert. A másik probléma az OTA szennyezettség, mivel ennek a 

mikotoxinnak a nagy koncentrációja a baktériumszaporodás-gátló tulajdonsága miatt 

akadályozhatja a fermentációs folyamatokat.  

A viszonylag alacsony LAB fajszám volt jellemző az erjedések utolsó szakaszára. Az 

ebben a szakaszban jelenlévő (tehát savtűrő, és mikotoxin-rezisztens) baktériumok 

izolálása és alkalmazása, általában alacsony számban, de jelentős antimikotikus és/vagy 

antimikotoxinogén aktivitással, új perspektíva. Itt azonosítottam és jellemeztem néhány 

ismeretlen mikotoxin eliminációs lehetőséggel rendelkező nem-tejsav baktériumot is. 

Aktivitásuk gátolhatja a gombák szaporodását és a mikotoxinok szennyeződését a 

silózás aerob kiindulási körülményei között vagy silónyílások után. Ezeknek az 

organizmusoknak a mikotoxinok eliminációjában játszott lehetséges szerepe további 

kutatásokat igényel, hogy feltárjuk lehetséges felhasználásukat. 

A gombatörzsek által termelt ZEA általában betakarítás után és tárolás közben 

szennyezi az alapanyagokat. Általában nem távolítják el, ha olyan termékeket 

gyártanak, mint a fűszerek, gabonafélék, szárított gyümölcsök, hús, bor, sör stb., 

amelyek élelmiszer növényekből vagy ahhoz kapcsolódó anyagokból származnak. 

Szerencsés, hogy a toxin jelenléte nem zavarja a LAB-ok szaporodását. 
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A tipikus raktári gombák által termelt mikotoxinként az OTA a szilázsokban szintén 

nem gyakori, amíg az anaerob körülmények fennállnak. Helyes tárolás mellett a LAB-

okat ez a mikotoxin nem fogja gátolni a szaporodásukban. 

Az AFM1 eliminációját előnyben részesítő és fokozó baktériumsejtek sejtfelszíni 

kötőhelyeinek, és vegyületeinek további vizsgálata kritikus fontosságú.  

A probiotikus ipari törzsek kulcsfontosságúak a tejiparban, és egyéb hasznosításuk is 

jelentős. A xenobiotikumok esetében a LAB méregtelenítésben betöltött szerepe jól 

ismert. Az R703 és BB12 PG sejtfalfrakciói jelentős mennyiségű AFM1-et kötött meg a 

természetesen szennyezett tejből egy órás kezelés alatt. Továbbá a PG-frakció jobb 

abszorbens volt az AFM1 esetében, mint a BB12 életképes sejtjei, míg a különbség 

jelentéktelen volt az R703 törzs esetében. A BB12 PG további elemzést igényel a 

tejtermékekben történő biotechnológiai alkalmazáshoz.  

A baktériumsejtek sejtfelszíni formáinak és vegyületeinek további vizsgálata szükséges. 

Ez biotechnológiai alkalmazások kifejlesztését eredményezheti, pl. AFM1 

szennyeződés elleni molekuláris szűrések vagy fokozott mikotoxinkötési hatékonyságú 

probiotikumok kiválasztása.  

Kutatásom során Lysinibacillus spp. és Rummeliibacillus suvonensis spóraképző Gram-

pozitív aerob baktériumokat izoláltam, valamint a Gram negatív Klebsiella 

pneumoniae-t, amelyeknek tudomásom szerint nem volt különösebb szerepük a 

fermentációs folyamatokban. A Lysinibacillus fusiformis (Adebo és mtsai, 2016) 

kivételével, ezen baktériumok egyike sem volt ismert mikotoxin-rezisztenciájáról vagy 

eliminációjáról itt azonban megmutatkozott, hogy a LAB-hoz hasonlóan ezek is 

rendelkeznek ezzel a pozitív tulajdonsággal. Ezeknek az organizmusoknak a mikotoxin-

eltávolításban betöltött szerepének megismeréséhez további kutatásokra van szükség, 

hogy feltárjuk biotechnológiai alkalmazási lehetőségeiket. 
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6. ÚJ TUDOMÁNYOS EREDMÉNYEK 

1. Megállapítottam, hogy a végső összes LAB szám nem függ a végső víztartalomtól a 

fermentált takarmányban, mivel a Pearson-féle korrelációs együttható 0,219 volt a 

fermentált takarmányok nedvességtartalma és az életképes LAB szám között. 

2. Megállapítottam, hogy az OTA gátolja az általam vizsgált LAB törzsek 

szaporodását. 33-86%-os gátlás volt megfigyelhető 1000 µg/l OTA koncentráció 

mellett. 

3. Meghatároztam a Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 baktérium mikotoxin 

rezisztenciáját és eliminációs képességét. R. suwonensis esetében a DON 

eliminációs képesség elhanyagolható volt. Az AFB1 eliminációs képesség 20% 

alatti volt. A sejtek és a sejtfalfrakciók azonos arányban távolították el a ZEA-t (kb. 

40%). 

4. Elsőnek határoztam meg a Lysinibacillus boronitolerans AMK9/1 baktérium 

mikotoxin rezisztenciáját és eliminációs képességét. A DON eliminációs képesség 

elhanyagolható volt. Az AFB1 eliminációs képesség 20% alatti volt. A tisztított 

sejtfal, PG és S-réteg fehérje-frakciók majdnem teljesen eliminálták a ZEA-t, és a 

fennmaradó ZEA koncentrációk a felülúszókban a LOD (2,6 µg/l) alatt voltak. 

5. Megállapítottam, hogy a Bacillus thuringiensis AMK10/1 S-réteg fehérje frakciója 

eliminálja az AFB1 toxint (64%-os elimináció), magasabb szinten, mint a többi 

sejtfal frakció vagy a teljes sejt (20% alatti). 

6. Megállapítottam, hogy a Gram-negatív Klebsiella pneumoniae AMK8/2 baktérium 

képes a ZEA eliminációra. A tisztított sejtfal (0%), S-réteg fehérje (0%), és a 

sejttörmelék (0%) frakciók felülúszójából nem volt kimutatható a kiindulási ZEA. 

7. Megállapítottam, hogy a Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12 tejipari mikróba 

PG frakciójának (40%) eliminációja jobb, mint a teljes sejté (19%). 

8. Megállapítottam, hogy a L. paracasei ssp. paracasei 431 tejipari LAB AFM1 

eliminációja nem számottevő. A kezeletlen élő baktérium nem eliminálta az AFM1-

et. Az AFM1 kezdeti koncentrációjának 84% -a a tejben maradt, a tisztított sejtfal és 

a sejttörmelék frakciók esetében. 
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7. GYAKORLATBAN ALKALMAZHATÓ EREDMÉNYEK 

1. A silótakarmány száradásától függetlenül nagy mennyiségben marad életben LAB a 

fermentált takarmányban, ez a probiotikus jelleg miatt megfelelő az állatállomány 

számára. Az alacsony víztartalom viszont befolyásolhatja (a tejsav mellett) más 

organizmusok szaporodóképességét. Ez kihasználható a magas LAB sejtszám 

fenntartására. 

2. A viszonylag alacsony LAB fajszám volt jellemző az erjedések utolsó szakaszára. 

Az ebben a szakaszban jelenlévő (tehát savtűrő, és mikotoxin-rezisztens) 

baktériumokból azonosítottam és jellemeztem néhány ismeretlen mikotoxin 

eliminációs lehetőséggel rendelkező nem-LAB-ot is. Aktivitásuk gátolhatja a 

gombák szaporodását és a mikotoxinok szennyeződését a silózás aerob kiindulási 

körülményei között vagy silónyílások után. 

3. Silózási kísérletben a mikotoxinnal szennyezett és Lactiplantibacillus plantarum 

NCAIM B01074 sejttel beoltott mintánál a mikotoxintartalom további jelentős 

csökkenése figyelhető meg. A L. plantarum NCAIM B01074 sejttel beoltott minta 

esetében nem volt mérhető a DON, sem a szecskázott kukorica növény esetében, 

sem a kész szilázsban. Azonos mennyiségű ZEA toxin adása mellett a mikotoxinnal 

és sejttel beoltott minta esetében is kevesebb volt detektálható. Azonban egyik kész 

szilázs mintában sem volt kimutatható a ZEA toxin. A DON esetében az eredeti 

42% csökkenés mellett a L. plantarum NCAIM B01074 75,6% DON csökkenést 

adott a „maszkolt” mikotoxin felszabadulását is figyelembe véve. Biológiai 

adszorbensként, takarmány-kiegészítőkbe bejuttatva, megelőzné a haszonállatok 

mikotoxinok által okozott megbetegedéseit. 

4. Az R703 és BB12 PG sejtfalfrakciói jelentős mennyiségű AFM1-et kötött meg a 

természetesen szennyezett tejből egy órás kezelés alatt. Továbbá a PG-frakció jobb 

abszorbens volt az AFM1 esetében, mint a BB12 életképes sejtjei, míg a különbség 

jelentéktelen volt az R703 törzs esetében. Tejipari alkalmazása lehetséges. 
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8. ÖSSZEFOGLALÁS 

A mikotoxinok az élelmiszerlánc minden lépésénél jelen vannak, mert képesek 

áthaladni a táplálékpiramis különböző szintjein. A mikotoxinok bekerülési esélye az 

élelmiszerláncba egyszerű, gabonafélék révén egyenesen, és közvetve is kerül 

mikotoxin a humán szervezetbe. Negatív hatásaik a mezőgazdasági haszonnövény alapú 

termékek fogyasztásával, illetve a mikotoxinnal szennyezett állati takarmány révén az 

állati termékek fogyasztásával közvetve az emberben kimutathatók. 

Munkámban célul tűztem ki a fermentált takarmányokok mikrobiológiai állapotának és 

mikotoxin szennyezettségének jellemzését; magas mikotoxin rezisztenciával, és 

eliminációval rendelkező baktériumok izolálását, jellemzését; és silótakarmány és 

tejipari eredetű organizmusok mikotoxin eliminációs képességének vizsgálatát, a 

lehetséges jövőbeli alkalmazás szepontjából. 

A viszonylag alacsony LAB fajszám volt jellemző az silózás utolsó szakaszára. A végső 

összes mikrobaszám nagyrészt LAB-ból állt, és életképes sejtszámuk nem függött a 

takarmány végső víztartalmától. Azok a baktériumok, melyek a fermentáció során 

életképesek, és magas mikotoxin rezisztenciával rendelkeznek, biotechnológiai 

előnyökkel járhatnak. A kukoricaszilázsban leggyakoribb talált LAB a 

Lactiplantibacillus plantarum volt. A lucerna szilázs mikrobióba közösségének nagy 

százalékát a Lactiplantibacillus pentosus jellemezte, míg a rozsszilázs- és 

szenázsmintákban a Pediococcus-ok voltak a tipikus baktériumok. Itt azonosítottam és 

jellemeztem néhány ismeretlen mikotoxin eliminációs lehetőséggel rendelkező nem-

tejsav baktériumot is.  

A vizsgált mikotoxinok esetében a szervezetek általában erős rezisztenciát mutattak. 

Mind a szakirodalom, mind a tanulmányom alapján megállapítottam, hogy a fő 

Fusarium mikotoxin DON okozhatja a silótakarmányokban a legtöbb minőségi 

problémát, különösen a kukoricaszilázsokban, ahol esetenként alacsony életképes LAB 

szám jellemezheti a rendszert. A másik probléma az OTA szennyezettség, mivel ennek 

a mikotoxinnak a baktériumszaporodás-gátló tulajdonsága nagy koncentrációban 

akadályozhatja a fermentációs folyamatokat. A tipikus raktári gombák által termelt 

mikotoxinként az OTA a szilázsokban nem gyakori, amíg az anaerob körülmények 

fennállnak. 
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Kutatásom során Lysinibacillus spp. és Rummeliibacillus suvonensis spóraképző Gram-

pozitív aerob baktériumokat izoláltam, valamint a Gram-negatív Klebsiella 

pneumoniae-t, amelyeknek tudomásom szerint nem volt különösebb szerepük a siló 

fermentációs folyamatokban. A Lysinibacillus fusiformis kivételével, ezen baktériumok 

egyike sem volt ismert mikotoxin-rezisztenciájáról vagy eliminációjáról, itt azonban 

megmutatkozott, hogy a LAB-hoz hasonlóan ezek is rendelkeznek ezzel a pozitív 

tulajdonsággal. Aktivitásuk gátolhatja a gombák szaporodását, és a mikotoxinok 

szennyeződését a silózás aerob kiindulási körülményei között vagy silónyitások után. 

A B. thuringiensis, L. boronitolerans, L. fusiformis, R. suwonensis esetében a DON 

eliminációs képesség elhanyagolható volt. Az AFB1 eliminációs képesség a B. 

thuringiensis AMK10/1 S-réteg fehérje frakció esetében 64% volt. A L. boronitolerans 

AMK 9/1 tisztított sejtfal-, PG- és S-réteg fehérje-frakciói majdnem teljesen eliminálták 

a ZEA-t. A Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 esetében a sejttörmelék, a tisztított 

sejtfal, a PG frakció, és az S-réteg frakció is kimagasló eredményeket mutatott a ZEA 

eliminációjában. A Bacillus thuringiensis AMK10/1 esetében a PG frakció esetében a 

ZEA elimináció elhanyagolható volt, míg a S-réteg fehérje frakciónál 38% volt.  

Az R. suwonensis AMK9/2 és az L. boronitolerans AMK9/1 magasabb 

észterázaktivitást produkált. A korrelációs analízis 0,618-as korrelációs együtthatót 

mutatott ki az enzimaktivitás és a sejttörmelékből kivont ZEA között, valamint -0,748 

az enzimaktivitás és a sejtek felülúszójában maradó ZEA között. 

A Klebsiella pneumoniae esetében DON eliminációt nem tapasztaltunk. Az AFB1 

eliminációja a sejttörmelékkel volt a legmagasabb. A ZEA elimináció a tisztított sejtfal, 

S-réteg fehérje frakció és a sejttörmelék esetében volt a legmagasabb.  

A probiotikus ipari törzsek kulcsfontosságúak a tejiparban, és egyéb hasznosításuk is 

jelentős. A xenobiotikumok esetében a LAB méregtelenítésben betöltött szerepe jól 

ismert. Ugyanakkor ez a jellemző törzsfüggő. Az L. paracasei ssp. paracasei 431 LAB 

AFM1 eliminációja nem volt számottevő, míg az Lactococcus lactis ssp. lactis R703 és 

Bifidobacterium animalis ssp. lactis BB12 PG sejtfalfrakciói jelentős mennyiségű 

AFM1-et kötöttek meg a természetesen szennyezett tejből. Továbbá a PG-frakció jobb 

abszorbens volt az AFM1 esetében, mint a BB12 életképes sejtjei, míg a különbség 

jelentéktelen volt az R703 törzs esetében.  
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Silózási kísérletben a mikotoxinnal szennyezett és Lactiplantibacillus plantarum 

NCAIM B01074 sejttel beoltott mintánál a mikotoxintartalom jelentős csökkenése 

figyelhető meg. A L. plantarum NCAIM B01074 sejttel beoltott minta esetében nem 

volt mérhető a DON, sem a szecskázott kukorica növény esetében, sem a kész 

szilázsban. Azonos mennyiségű ZEA toxin adása mellett a mikotoxinnal és sejttel 

beoltott minta esetében is kevesebb volt detektálható. Azonban egyik kész szilázs 

mintában sem volt kimutatható a ZEA toxin.  
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9. SUMMARY 

Mycotoxins are present at every step of the food chain because they can cross different 

levels of the food pyramid. The chance of mycotoxins entering the food chain is simple: 

Mycotoxins enter the human body both directly and indirectly through cereals. Their 

adverse effects can be directly detected in humans through agricultural crop-based 

products or animal products through mycotoxin-contaminated animal feed. 

I aimed to characterise the microbiological state and mycotoxin contamination of 

fermented feeds, isolate and characterise bacteria with high mycotoxin resistance and 

elimination, and investigate the mycotoxin elimination potential of silage feed and 

dairy-derived organisms from the perspective of possible future application. 

The relatively low number of LAB species was characteristic of the last stage of silage. 

The final total microbial count consisted mainly of lactic acid bacteria, and their viable 

cell count did not depend on the final water content of the feed. Bacteria viable during 

fermentation and have high mycotoxin resistance may have biotechnological benefits. 

The most common LAB found in corn silage was Lactiplantibacillus plantarum. A 

large percentage of the alfalfa silage microbiome community was characterised by 

Lactiplantibacillus pentosus, while Pediococci were typical bacteria in rye silage and 

hayage samples. I also identified and characterised some non-lactic acid bacteria with 

unknown mycotoxin elimination potential.  

For mycotoxins tested, organisms generally showed robust resistance. Based on the 

literature and my study, the main Fusarium mycotoxin DON can cause the most quality 

problems in silage feed, especially in maize silages, where the system may sometimes 

have low viable LAB counts. Another problem is OTA contamination, as the 

mycotoxin's bacterial growth inhibitory properties can hinder fermentation processes at 

high concentrations. As a mycotoxin produced by typical warehouse fungi, OTA is not 

common in silages as long as anaerobic conditions persist. 

During my research, I isolated Gram-positive aerobic bacteria Lysinibacillus spp. and 

Rummeliibacillus suvonensis, as well as Gram-negative Klebsiella pneumoniae, which, 

to our knowledge, had no particular role in silage fermentation processes. Except for 

Lysinibacillus fusiformis, none of these bacteria were known to have mycotoxin 

resistance or elimination. Still, they showed that, like LAB, they also possessed this 
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positive trait. Their activity may inhibit fungal growth and mycotoxin contamination 

under aerobic starting conditions of silage or after silage openings. 

DON elimination was negligible for B. thuringiensis, L. boronitolerans, L. fusiformis, 

and R. suwonensis. The AFB1 elimination ability for B. thuringiensis AMK10/1 S-layer 

fraction was 64%. The purified cell wall, PG and S-layer protein fractions of L. 

boronitolerans AMK9/1 almost eliminated ZEA. In the case of Lysinibacillus fusiformis 

AMK10/2, cell debris, purified cell walls, PG fraction, and S-layer fraction also showed 

outstanding results in ZEA elimination. For B. thuringiensis AMK10/1, ZEA 

elimination was negligible for the PG fraction compared to 38% for the S-layer.  

R. suwonensis AMK9/2 and L. boronitolerans AMK9/1 produced higher esterase 

activity. The correlation analysis showed a correlation coefficient of 0.618 between 

enzyme activity and ZEA extracted from cell debris and -0.748 between enzyme 

activity and ZEA remaining in the supernatant of cells. 

No DON elimination was observed for Klebsiella pneumoniae. AFB1 elimination was 

highest with cell debris. ZEA elimination was highest in purified cell wall, S-layer 

protein fraction and cell debris.  

Probiotic industrial strains are essential in the dairy industry and have other uses. In the 

case of xenobiotics, the role of LAB in detoxification is well known. At the same time, 

this characteristic is strain-dependent. AFM1 elimination of the lactic acid bacteria L. 

paracasei ssp. paracasei 431 was insignificant, while the PG cell wall fractions of R703 

and BB12 absorbed substantial amounts of AFM1 from naturally contaminated milk. 

Furthermore, the PG fraction was better absorbent for AFM1 than viable cells for BB12, 

while the difference was insignificant for strain R703.  

In a silage experiment, a significant reduction in mycotoxin content was observed in a 

sample contaminated with mycotoxin and inoculated with Lactiplantibacillus plantarum 

NCAIM B01074. In the samples inoculated with L. plantarum NCAIM B01074, no 

DON was measured, neither in the shredded maize crop nor in the finished silage. With 

the same amount of ZEA toxin, fewer samples inoculated with mycotoxins and cells 

were detected. However, none of the finished silage samples showed ZEA toxin. 
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12. NYILATKOZATOK 
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13. MELLÉKLETEK 

1. melléklet: A Klebsiella pneumoniae AMK8/2 baktérium OTA (1000 µg/l) mikotoxin 

melletti növekedése (n = 4, t próba 24. óra p=3,49662E-10) 

 

2. melléklet: A Levilactobacillus brevis AMKT3/3 baktérium AFB1 (24 µg/l) 

mikotoxin melletti növekedése (n = 4, t próba 24. óra p=0,031) 
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3. melléklet: A Rummeliibacillus suwonensis AMK9/2 baktérium ZEA (500 µg/l) 

mikotoxin melletti növekedése (n = 4, t próba 24. óra p=0,342) 

 

4. melléklet: A Lysinibacillus fusiformis AMK10/2 baktérium DON (1000 µg/l) 

mikotoxin melletti növekedése (n = 4, t próba 24. óra p=0,183) 
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aflatoxinterhelésének meghatározása  a tejtermékláncban  és a kockázatkezelő 

intézkedések megalapozása. 
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