ÉLELMISZER-TOXIKOLÓGIA JEGYZET

Élelmiszertoxikológia részei:- mikotoxinok,-bakteriális toxinok,- egyéb toxikus anyagok. Mikotoxikológia: bizonyos élőlények által termelt anyag toxikus. Japán, hallucinogén anyagok, gombaspórák, vallási ceremóniák, gyilkosság. Penészes élelmiszerek fogyasztása. (Japán- rizs). Afrikai országok: misszionáriusok kiirtása, (aflatoxin elsősorban). 1675-76: gombák tanulmányozása, Loevenhok: mikroszkóp felfedezése, tünetek leírása, sokáig nem találtak kapcsolatot.1903: „Szent Antal tüze” az első bizonyítás.13.század: Batu kán hordáiról szóló írásos emlék = szatratoxin :- széna megromlás, letális hatás, - lovak tömeges elhullása.1862: Németország-1882: USA: feljegyzések lovak megbetegedése, pusztulása. Fr.o: Corbier (orvos) penészes kenyér fogyasztása veszélyes, sőt halálos. Woronyin: „részeg kenyér” betegségnek nevezte el, delírium tüneteivel járó betegség, szédülés, látászavarok. Fusarium toxinok okozzák. Veszterov: mukor penésszel fertőzött kenyér= szívritmuszavar, vérnyomás emelkedés, nyálkahártya kiszáradás.1900: lovak megbetegedése, 1850: tehenek megbetegedése takarmánymérgezés miatt. Sárga rizs betegség: tengeren érkezett rizs egy része megsárgult = mozgás és érzékszervi zavarok, hányinger, hányás, halál (penicillium, aspergilus fajok okozták).1960-61: Anglia- pulykavész (100 ezer pusztult el egyszerre). Brazíliai mogyoródara miatt alakult ki a betegség- Aspergilus flavussal fertőzött (aflatoxin). Megindult a toxinok kutatása. Milyen módon kerülhetünk kapcsolatba: 1. humán mikózis: (gombafertőzés): lábgomba, szájpenész, bőrgomba, szívbelhártyagyulladás 2. allergia. Néhány gombaspóra jó allergén (alternáriák, cladospóriumok). 3. mikotoxikózisok (kalapos gombák nem tartoznak ide), mikosz=gomba, toxikon=nyílméreg. Fogalma: a toxinok extracelluláris (lehet endo is) másodlagos anyagcseretermékek, melyeket élő mikroszervezet termel, erős patológiás és fiziológiás hatásúak, melegvérűekre mérgezőek, de okozhatják halak mérgezését és lehet növényekre gyakorolt hatásuk is.

Hogyan kerül az élelmiszerbe:1. Növénytermesztés során, vegetációs időszakban, elsősorban gabonák, kukorica, kalászosok, fuzáriumok okozzák. 2. Tárolás során: ezek általában szaprofiták, megtalálható a fuzárium, de többsége aspergilus ill penicillium faj. Ok: túl magas hőmérséklet, rossz páratartalom, termék magas nedvességtartalma. Növényi eredetű tak-ból indulva fejtik ki hatásukat- állati szervezetbe kerül- felhalmozódik- emberre hatással van. Néhány betegség: 1 Ergotizmus (Clavicep purpurea) 2. Usztilaginizmus( Ustilago nemzetség, Ustilago mayolis) = állatoknál vetélés, vérnyomás csökkenés, idegrendszerre gyakorolt hatás, endotoxin okozza. 3. Tilacea: búza kőüszög 2 kórokozója. Büdös üszög: trimetil-amint termel a gomba-mérgező ill büdös is. 4. Cerkospora seticola: répa cerkospórás ragya, kumarin származékot termel, súlyos belső vérzések. Toxintermelő gombák rendszertani besorolása: 90% fuzárium fajok Deuteromycota törzs: aspergilusok, penicilliumok, Moniliales, Moniliaceae család, Tuberkolarialis rend és család. 10%: sztahibotris, claviceps, foma fajok, alternália fajok. Mintegy 200 gombafaj termel toxint, de ezek a gombák törzsszinten termelnek toxint. Fajon belül a törzsek 30-35 %-a termel toxint. Toxinok: élő szervezet termeli:- bakteriális eredetű toxin (sok faj), -mikotoxinok: (penészgombák ált. termelnek) ,- ízeltlábúak: (pókok, skorpiók) ,- kígyóméreg: (banánban is találtak már), nyílméreg béka, kőhal. Toxikus anyagok: nehézfémek és más toxikus elemek, tisztító,- és fertőtlenítő szerek, szermaradékok (gyógyszer, vegyszer), hormonok. Hatásmechanizmus: Mikotoxin (ált. szájon át) – Emésztő traktus(bélsár) – Portális keringés- Máj 8epe), Vérkeringés (izom, tej, tojás, idegrendszer)- Vese- Vizelet. Toxinok gyakorisága: takarmány alapanyagok fogyasztás különböző, nagyrészük aggályos ill teljesen fogyaszthatatlan. Pl. korpa 50% aggályos,  6,3 % fogyasztásra teljesen alkalmatlan. 
Mikotoxin vizsgálatok eredménye 1996-ban: T-2. toxin 7%, F-2 toxin 38%, DON 66%, DAS 27%, FB1 40%, Ochratoxin 17% -ban fertőzöttek a tételek. Aflatoxin Magyarországon nem volt fertőzött. Csoportosítás: többféleképpen:- Poliketidek ( legjelentősebb és legnagyobb számú toxin), aflatoxin, citrinin. – Aminosavszármazékok: cikloklorotin, penicillin, -Epoxitrichotecének: DON. Aflatoxinok:1960: Anglia: pulykapusztulás, 1960: 15 publikáció van róla- részletesen 61-ben írták le.1990:482 publikáció foglalkozik vele. Rákos folyamatokat jól nyomon lehet követni aflatoxin B1-el. 19.sz. vége 20.sz eleje: olajpogácsától elpusztulhatnak az állatok, ezt a gyomnövényekre fogták. Brazíliából származó olajpogácsából mutatták ki először az Aspergillus Flavust (fejespenész)- ezekből a tételekből izolálták a gombát. 1993: halak tömeges pusztulása. Termelő szervezetek: Aspergillus Flavus, Aspergillus Parasitikus. Az Aspergillus Parazitikus  rovarpatogén bár hasonló a flavushoz. 60-70% termel toxint. Világszerte elterjedt kórokozó magvakon, gabonaféléken is, nem specializálódott, tőzeglápból is izolálták, lisztről, kenyérről, húskészítményekről is. Magas hőigényű (szubtrópus), opt.25 fok. Minél magasabb a hőm annál jobban termeli a B1 toxint. Tenyésztése során C-és N forrást igényel. C= szacharóz, glükóz, N= aminosavak (glicin, glutamin). Kísérleti munkákhoz kell standardként a toxin kimutatásoknál. Termelése: szintetikus táptalajokon. Eredeti természetes közegben tartják. 1 kg tápközegből 2g tiszta toxint tudnak előáll. Kémia: furano-furán, B1= dihidrofurano furán, ezek erősebbek. Több forma: tetrahidrofurano furán, biológiai aktivitás kisebb (B2). Elnevezés: furanokumarinok (heterociklikus benzolgyűrű). Bonyolult bioszintézisű vegyületek.Aflatoxin B1 =hidroxikálás afl. M1, hemiacetátképzés afl. B2, ciklopentanon gyűrű redukciója aflatoxikol, demetilezés afl. P1, hidroxikálás afl. Q1, metabolikus aktiválás (epoxidképzés) afl. B1-8-9 epoxid. M1: mutagén, karcinogén. Afl. Q1: végtermék, nem mérgező, nem karcinogén, Afl P1: demetilezés (birkavizeletből), nem mérgező. Aflatoxikol: ciklopentanol gyűrű redukciójaként toxicitása kicsi, de karcinogén és mutagén. A metabolikus aktiválással 1 molekula alakul ki. Az aflatoxinok erős karcinogének. A máj mikroszóma frakció enzimei módosítják ezt a molekulát- reakcióképes, DNS-hez kapcsolva rákos folyamatokat indukál. Biológiai hatása: Az aflatoxin B1 heveny toxicitás, elsősorban a madarak de minden állat és az ember is érzékeny rá. Tünetei: étvágytalanság, levertség, néhány nap alatt jelentős mértékű testtömegcsökkenés majd az állat elhullása. Elsősorban májelváltozások.Toxicitása: LD50: az a toxin mennyiség ami a kísérleti állatok 50%-t elpusztítja. Nem csak szájon keresztül, hanem intravénásan, intramuszkulárisan és intraperitoniálisan is. Ivarok közti érzékenységi különbség: hímpatkány: 7,2 ug/testtömeg kg, nősténypatkány:17,9 ug /testtömeg kg. Ált 1-10ug/testt kg az LD 50 értéke. Akut toxicitás: nehezebb mérni. ADI : elfogadható napi bevitel /WHO, FAO közösen hat.meg./ ADI: Afl. B1 5x 10-6 ug/ testtkg / az a napi menny. Ami tartós fogyasztásnál nem okoz károsodást/. Részletesebb kórbonctani elv: máj- szöveti károsodás, megduzzad, máj központi része és a májkapunál nekrózis (szöveti elhalás nagy részen), lézió (szöveti elhalás kis részen), máj elzsírosodása, ödémásodás. Sejtszinten: membrán károsodás, vezikulumok károsodása, sejtelhalás. Tejtermelésre gyakorolt hatás: szm. Érzékeny, tejben jelentős M1 toxin (B1 toxin 1,5 %-a). Toxin metabolizmus:gyorsan ürül de májkárosodás, 1 nap alatt 70-80%-a távozik. Állatoknál: 0,1 mikrogramm /tak kg aflatoxin tartós kitettség mellett már májkárosodást okoz. Mo-n kicsi a jelentősége de nem elhanyagolható. Nemcsak melegvérűekre hat a Bacillus thüringiensis, akadályozza a növekedést ill riboszóma csökkenést okoz. Mutagenitás: afl. B1 100%, aflatoxikol 22,8 %, afl G1 3,3%, afl. M1 3,2%, afl. Q1 1,1%, afl. B2 0,2%, afl P1 0,1%, afl. G2 0,1%, afl. B2a 0,0%, afl.G2a 0,0%, szterigmatocisztin 10%. DNS,RNS feh. Szintézisre gyakorolt hatása, c növ. A DNS szintézist szinte teljesen leállítja, poliszómák szétesnek. 
Humán vonatkozása(Aflatoxin): D-Afrika: afl. Toxin hatás vizsgálata, a fogyasztott élelmiszerek gyakran és jelentős mértékben fertőzöttek aflatoxinnal. Alultápláltság, gyenge immunrendszer, fiatal kor fokozza az érzékenységet. Gyógyászat: vérzéscsillapítás (sima izom összehúzóhatás). Érintettség (kitettség): növ-i eredteű élelmiszerek (gabona, ált. olajos magvak). Állati eredetű élelmiszerek: húskészítmények (elhanyagolható a növ-i eredetű élelmiszerhez képest).Szterigmatocisztinek: poliketidekhez tartoznak furanofurán vázzal: -DHFF formák (dihidro),- THFF formák (tetrahidro). Gomba metabolitok vizsgálata során fedezték fel. Aspergilus versicolor gomba: világos sárga vízben nem oldódó kristályosítható anyag van a szűrletben. Más Aspergilus faj is képes a szintézisükre. Egy része szterigmatocisztint termel a többi aflatoxint. Ugyanaz a biológiai folyamat csak más irányban áll meg. Nagyobb mennyiségben lehet termelni 1 kg tápközeg 14g szterigmatocisztin. Melegkedvelő 25-30 fok opt., 25-30 % nedv.tart. (szója, kukorica, dara). Biológiai hatás: májkárosodás, tumorképződés. Hatszor nagyobb mennyiségben termeltethető mint az aflatoxin.LD 50 érték: orális 160mg/testt kg hím patkány, 120 mg/ testt kg nőstény patkány.Oltásos kezelések: májkárosodás, vesében ödéma, hematóma (bevérzés), permeabilitás megnő. Hatás: hasonló az aflatoxinhoz csak enyhébb.Ochratoxinok:poliketidek. Felfedezés: gomba metabolitok vizsgálatakor fedezték fel, véletlenszerűen. Aspergilus ochraceus szűrletében erősen nefrotoxikus (vesekárosító). Anyag. Gyakran Cl is található benne ezek mérgezők. Szaprofita: gabonaféléken található de izolálták már földimogyoróról. Asp. Flavus is termeli. Egyik törzs nem termel semmit, a másik ochratoxint, citrinint, a harmadik ochratoxint. Penicillium viridicatum egyes törzsei termelnek toxint.4-40 fok között életképes a gomba, 4-30 fok között termel toxint, magas nedvességet igénel. 8-60g/l tápközegben termel. Tápközeg:szója, búza liszt. Biológiai hatás: Cl tart. Magas vesekárosodás, vesetubulusok nekrózisa. LD50: och. A 20-22 mg/testt kg orálisan, och B. 400mg/testt kg. Fertőzési forrás: gabona félék, ill izoláltak kávéból sörből is, hús, máj, vese ez másodlagos. Karcinogén hatás nagy eltérések az irodalomban, alacsony dózis esetén nem karcinogén. Magas 1x dózis fogyasztása esetén vese ill májrák. Juhoknál szervezetek szap.  Gátolja. Ochratoxikózis jellegét tekintve vese betegség nagy gyakorisággal de kis mértékben, idegrendszeri problémákat is okoz (paralízis szerű mozgáskoordináció, hemaglobin agglutináció-légzési nehézségek, bélgyulladás, májkárosítás az aflatoxinhoz hasonló, a vesében gócos szövetelhalások. Mitokondriális szinten is befolyásolja a légzést, abortációt okoz (term.körülmények között ritkán fordul elő). Minden állatfaj érzékeny rá, a kérődzők jól védettek vele szemben mert a bendő emésztáés során elbomlik. 1kg bendőfolyadék 12mg-t bont le. Term.körülmények között és egészséges állat esetén. Beteg vagy fiatal állat esetén nem működik a lebontás. Tak.-ra von. 100mg/nap dózis esetén nem hat a szm-ra. 1x-i 8g dózis esetén 70%-os tejcsökkenés., vemhes állatoknál vetélést okoz. Kiegészítő tünet: szívburok belső hártyája alatt bevérzések. Skandináviában mutatták ki seretéseknél. Vese megnagyobbodik, halványsárga színű, gócos elhalások, felülete ráncos, metszetben rugalmas fibrózus elváltozások. Vesecsatornák kitágulnak, ciszta szerű megnagyobbodások, vérben elvált. Sertésnél vesében halmozódik és tartósan megmarad.Baromfinál is vese megnő, világos színű toxin. Csirkéknél leírták hogy alacsony dózis mellett nincs szöveti változás de csökken a testtömeg, tojásproduktum ill ivarérés nem következik be. Halak: érzékenyek rá, term.  Megbetegedés nincs, etetési kísérlet=testtömeg csökkenés, szöveti nekrózis. Méhen belüli magzatelhalást okozó hatását igazolták, kísérleti körülmények között.
Humán vonatkozás:(Ochratoxinok) mikotoxintermelés- Balkáni endímiás nefropátia a 2 vh alatt azt hitték genetikai eredetű betegség vagy vírus vagy bakteriális fertőzés. Vidéki lakosságnál volt gyakori veséjük lényegesen kisebb lett, vesecsatorna hámjában szöveti károsodás elhullás, romlott a vesefunkció. Járványszerűen terjedt, majd rájöttek hogy egy gombafertőzés okozza, főleg azokban az években amikor sok csapadék van a betakarításkor. Ezekről a tételekről izolálták. Védekezés: növényvédelmi, agrotechnikai eljárások alkalmazásával a betakarítási időpont helyes megválasztásával megfelelő érettségi és nedvt tart-nál történő betakarítással előzhető meg. Az állatok fertőzése a tak-on keresztül, embernél is gabonán keresztül de sertéshús és vese fogyasztása is veszélyes. Folyamatos ellenőrzés szükséges.Citrinin: egy konkrét vegyület nem egy vegyület csoport. Hazánkban nem gyakori elsősorban Ázsiában mérgező Penicillium citrinum, citromsárgaszínű toxin. Ezek a színes metabolitok erősen vesekárosítók jól kristályosíthatók. Sárgarizs betegség megfertőzi, elszínezi a rizst, az exotoxint a környezetbe juttatva megmérgezi a tételeket. Benzopirán: 1953-ban izolálták rizsből Japánban később a világban bárhol izolálni lehetett. Szaprofita gomba ált. gabonákról izolálták de bőrárukról ill üvegszálról is izolálták. Emberi szervezetből is lehet izolálni. Légúti megbetegedések során. Zöldes színű penészbevonatot alkot a telepek alatt megjelennek az élénksárga színanyagok. Citrinin mellett penicillinsavat is termel ált aflatoxint. Számos más faj is termeli (Penicillium viridicatum). Elsősorban gabona féléken rizs, árpa, kukorica magas nedv taret portékákon., izolálták húskészítményekről 25-30 fok között termel toxint, 15 fok alatt leáll a toxintermelés. Biológiai hatás: antibiozikus hatással rendelkezik, baktériumölő hatás, gyógyászatban megpróbálták felhasználni de toxikus. LD50: 20-30 mg/testt kg, 50-60kg /testt kg orálisan.UV sugárzás tönkreteszi a toxint. Hatását a vesében fejti ki ill a májban. A vese megnagyobbodik, sárgás színű, vesekéregben ciszták képződnek, csatornákban szöveti nekrózis, vizelet kiválasztás 2-3x megnövekszik. Nem karcinogén, csak nagy dózisban ill ochratoxinnal adagolva. Egy Na sója bőrirritációt okoz. Állatokra, növ-re és mikrobákra is hatással van., gátolja a növ.  Sejtosztódását.

Patulin: Mo-n jelentős. 1942-ben fedezték fel. Asp.clavatus szűrletében erős antibakt hatású anyag (100 ezerx-es higításban is elöli a bakt-ot). Clacacinnak nevezték el. Asp. Claviforme szszűrletéből izolálták ki. P. patulumból is izolálták-patulin.  Maradt meg, mert a 3 gombafaj ugyanazt termeli. Sok Asp. És Penicillium faj termeli ezt a mérget, sok szaprofita néhány parazita. Penicillium expansum-patogén Mo-n is elterjedt. Gyümölcsökön leggyakrabban almán megjelenő zöld színű penész. Gyüm rothadást okoz 8fán fertőződik, tárolókban alakul ki a betegség). Fő term. Asp. Clavatus- szaprofita, talajlakó gomba, 24 fok a hőm opt, 40 fokig fejlődik, alacsony hőm ( 0 fok alatt) is életképes marad (-10 fok tartós kitettsélg után is újra fejlődik). Más toxikus anyagot is termelnek ezek a szervezetek. Mesterséges előáll: magas, 20% feletti nedv.tart., glükóz kell, 4,5-5 pH opt. 2-2,5 g / patulin 1 kg v. 1 l zápközegben. Prionváz + 5 tagú lakton adja az alapvázat szintelen kristály, vizben és a legtöbb szerves oldószerben oldódik. Savas környezetben stabil, lugos közegben szétesik. Antibakteriális- toxicitása miatt nem használható gyógyászatban. Minden mikroorganizmusra és a növ.-re is mérgező. Egyedülálló hatása: vírusreplikáció gátló hatású. Gyakorlatban nem alkalmazható. Növ.védelmi felhasználása is felmerült drechslera, kőüszög kórokozói- velük szemben hatásos, de fitotoxikus= nem használható. Biológiai hatás: intravénásan 15 mg/ testtömeg kg az Ld 50, orálisan 30 mg/ testtömeg kg. Bőr alá oltva rákosodást okoz, orálisan bejutva nem karcinogén. Mutagén hatása azonban igazolható. Humán vonatkozású tapasztalatok is vannak. Szm: mozgáskoordinációs zavarok: görbült merev gerinc, reszketés remegés és étvágytalanság. Kísérlet: egerek-légzés felgyorsul a vörös vértestek száma csökkent. Fokozódik az érfal permeabilitása, ödémák a szövetekben, tüdővizenyő. Magas toxin kitettség: bevérzések. Korbonctan: a tüdőhólyagocskák fala megvastagszik, vesék megnagyobbodnak, csökk. a vizeletkiv., szívritmus-vérnyomászavar és epevezeték megduzzadása. Sejtosztódásgátló: bakt.-ra, növ.-re. Elsősorban gyüm.-ben, zölds.-ben jelenik meg.

Penicillinsav: nagyon sok gomba termeli. P. pubarulum volt az első ahonnan izoláltál. A.ochraceus, P.expansum, P. viridicatum is termeli. Kumarinnal rokon 5 tagú lakton. Sok állatfaj érzékeny rá, a direkt toxicitása kisebb. Ld 50: 600 mg/ testtkg, oltással: 110 mg/testtkg, intravénásan 200 mg/ testtkg. Ochratoxinnal, citrininnel szinergens együttesen rákkeltők lehetnek. Enzimműködés gátló, vizeletelválasztási  zavarokat okoz. Az ochratoxin mellett megjelenik.Citroviridan: sárgarizs betegség, Gomba: penicillium citroviridin: szprofita gomba keményítőtart. Anyagokon. Tenyészet szűrlet: sárgarizsa betegség kiváltása, kardiális beri-beri, B1 vit. Hiány, perifériás ideggyulladás, görcshajlam, érzékszervi és emésztési zavarok, szívbelhártya károsodás, súlyos esetben halál. 1960-ban izolálták, sárga színű pigment. Kémiai szerk.: piron mag+furán váz. 16-18 fok opt. A legintenzívebb a toxinterm. Endotoxin- jelentős részben amicéliumban marad, kisebb rész a körny.be. 1 kg tápközegre 1 g toxinterm. Pl. nedvesített víz. Biol. Hatás: neurotoxin, közp.id.rendszerre hat, gerincvelőre, motoros részeket károsítja, paralízis, légzésbénulás, mozg.koord.zavarok. Gyors letális dózisú 1-2 órán belül halált okoz.  Ld 50 : intravénás 3-5 mg/ testt.kg, orálisan 30 mg/ testtkg. Szubletális dózisú etetésnél is halált okoz. Kis dózisnál bevérzés veseduzzanat.Kojisav: szakégyártás cefréje, tak.-ra használták Japánban, súlyos májkárosodást okoz a gombával (aspergillus flavus) fertőzött tak. Sok más aspergillus faj termeli (A. parasiticus) de penicillium és verticillium fajok is term. Kémiai szempontból egy prionmag. Antibakteriális hatása is van: sebfertőtlenítő- toxikus ezért nem lehet. Neurotoxin: alacsony toxicitás:LD50 250mg/testt kg kutyánál 150 mg/testt kg. Biológiai hatás:ernyedtség, pettyhüdtség,, levertség, nehéz légzés, rángó görcsök, halál. Kórbonctani szempontból májkárosodás, léziók, máj elzsírosodása.Leukociták károsodása.Rovarölő hatása igazolt, inszekticidként próbálták alkalmazni, de nem vált be.Penicillium islandikum toxinok:poliketid + még aminosav is. Japánból szárm. Évezredek óta ismert gomba, buddhista szerzetesek használták sebfertőtlenítésre, élelmiszertartósításra (antibiotikum). Szaprofita szervezet, raktári penész (penészes rizsből izolálták), sárgarizsbetegség kiváltója. 1953-ban izolálták, később elterjedt mindenhol megtalálható. Angliában árpán, Etiópiában köles, cirokmagon izolálták. Nem típusos peniccillium, zöldes vöröses penészbevonatot alkot. Kül. Színű pigmenteket term. Magas hőigényű toxin. Term. Opt. 33 fok, gomba növ. Opt. 20 fok , 10-45 fok között képes növ.re  és sporulálásra. Term. Tápközeg a rizs. Toxinok: 6 csop.ba  lehet osztani:- benzokinonok,- antrakinonok,- luteoszkirinek,- nidurufin,- naftokinonok és cikloklorotin.  A szkirin váz több helyen kapcs.olhat  ösze. LD 50 magas. Luteoszkirin jelentős, vízben oldódik. Nidurufin: aflatoxin bioszintézis köztes terméke. Naftokinonok: sok színes pigment tart.  Ide. Legnagyobb menny.ben  a P. viridicatum term.  Vesekárosító hatás, nem karcinogén májkárosítás is lehet. Izolált pigment: antrachinon- izlandicinnek nevezték el- helmintospórium (fitotoxikus) izomerje. Később színes tox.  izolálták – szkirineket. Fehérjementes táplálékkal etetveállatokkal kevéssé súlyos tüneteket kapunk. Vmilyen fehérje eredetű toxin is lehet a P. izlandicum által term.  Toxinok között. Cikloklorotin felfedezése. Biol.  Hatás: tak.ban  jelenlévő arányától és menny.-től  függ a kialakuló betegség. Tartósan sok toxin- néhány hét alatt kialakuló májrák- halál. Kevesebb toxin, szakaszos etetés- 1 év kell a májrákhoz, először májmegnagyobbodás, ha híg tak.t  etettek ( 1-2% tox.  Menny.), 1 év után is csak sejttani degenerációk lépnek fel a májban is. Luteoszkirin is hasonló tüneteket okoz, mint a kojisav, májnekrózis, májelzsírosodás. Tartós toxin kitettség esetén májödéma, májelszineződés, gyulladások. A luteoszkirin a mitokondriumokhoz kapcs.va  fejti ki hatását. Cikloklorotin egyedül: szövetelhalás, májsejtek vakuulumáris elhalása, súlyos bevérzések a májszövetben és daganatképző hatása intenzív. Egyéb szkirinvázas vegyületek: vesekárosodás, paralízis szerű tünetek. 

Alternária toxinok: - Alternariol,- Alternariol monometileter,- Alternuen,- Tenuaconsav ( aminosav szárm.  A legjelentősebb) = leggyakoribb toxinok. Fertőzött penészes tak.-ban . Elsősorban baromfik szervezetében okoznak károsodást. Sok állatfajra kisérleti körülmények között is hatással van: étvágytalanság, súlycsökk., később súlyosbodnak a tünetek, bevérzések a szervezetben, vérvizelés és halál. Alternária tenuis ( Alternária alternata) faj deuteromycota, hyphomycetes osztály moniliales rend, dematiaceae család. Kb. 30 alternária toxin ismert ma. Fenti 4 a legjelentősebb. Egyéb gombafajok is termelnek tenuazon savakat. Biol.  Hatás : legerősebb a tenuazonsav. LD 50: 80mg/testt kg ( oltással és orálisan is): hánytató hatás, keringési zavarok, gátolja a feh. Szintézist ( gátolja a mirigyhámrákot, de toxicitása miatt nem használható), Mo.-n  nincs nagy jelentősége, Dél Szahara országaiban súlyos haematológiai elváltozást okoz. 100-300 mg/ testt kg. A többi toxin LD 50 értéke.Fusárium toxinok: fusárium talajlakó szaprofita fél ( gyengültségi ) paraziták edénynyaláb betegségek, gyökér felől támadnak. Hervadások: kalászos gabonák ( kalász, kuk.cső) . Csőpenész: tönkremennek a növények, szöveti szerk.  roncsolódik, toxint termelnek, törzsszinten jellemző a toxinterm.  Nagy menny.-ben  . Zearalenon= F2-toxin (rezorcil sav lakton). Betegség: ösztrogén szindróma vagy álivarzás, penészes gabona etetése. Nem hormonjellegű anyag felelős érte, hanem az F2 –toxin. Gond a fajszintű meghat.-a  a fusariumoknak. Fusarium roseum a fő termelője, Fusarium gramineraeum, Fusarium poe, Fusarium pulmorum= leggyakoribb fajok. Mo.-n  10-15 faj idézi elő a betegségeket. Szintézis: magas nedv. Tart  45% term.  Közeg kukorica, rizs magas toxinterm.  30-40g/kg. Gomba 24-25 fok opt.  A fejlődéshez gyorsan nagy tömeg micélium képzés, de a toxinterm.  Kevés. Ha hirtelen lecsökk. A hőm.  A toxinterm.  Intenzív lesz 12 fok. Kukorica termés ideális a toxintermelés számára. Biol. Hatás: sertések a legérzékenyebbek, 1927 az USA-ban már leírták a tüneteket: péraduzzanat, hüvelyduzzanat, méhmegnagyobbodás, termékenyülési index lecsökken. F2 toxin a ledjelentősebb: nagy biol.  Hatás, direkt toxicitás ( LD50) nagyon nagy mérhetetlen, nem pusztítja el az állatokat. Minden állatfaj veszélyeztetett az ember is. Szm. Bendőemésztés- alfa,béta zearalenon, hasonló a hatása mint az alapmolekulának de 4szer aktívabb. Vékonybélfalán felszívódik- májba- idegi hormonokon keresztül fejti ki hatását. Epébe is felszivodik-emésztőtraktus-kiürül. Tejbe is bekerülhet. Szm. Tőgy, gát megduzzadása, vemhesülési eredmények romlanak, csökk. a tejterm. A spermaterm.  Csökk. menny.-ben  és min.-ben  is. Szöveti károsodás eredménye (herék) visszafordíthatatlan. Sertés a legérzékenyebb, ez faji sajátosság, ivari érés felgyorsul, regresszio, gennysejtek a méhben, nincs megtermékenyülés, pajzsmirigy és mellékvese károsodás. Alacsony dózis rövid kitettség még visszafordítható. Madárfajok: tyúk nem érzékeny, hímnél spermaképzés gátolt.
Fumonisin: termelője: Fusarium moniliformae, 1980-as évek végén írták le őket. Kórképek: ELEM- lovak agyvelő fehér állományának lágyulása. Tünetek: étvágytalanság, letargia, zavart mozgáskoordináció és állatelhullás. Szövettan: agyi ödéma, májduzzanat, léziók. PPE – vizmel és hidrothoraxal párosuló tüdőödéma, állat elhullás. Sertéseknél kukorica rosta alj fogyasztás, pár nap alatt elhullás, 0,4 mg / tesstkg fumonisin etetésel. OC- nyelőcső rákos elfajulása, elsősorban Afrikában, fertőzött kukorica fogyasztás köv.-ben.  Más Fusarium fajok is termelnek de kisebb menny.-ben. Felépítése: 20 szénláncból álló telített gerinc, 2 oldalt szimmetrikus oldallánc. Biol. Hatás: májkárosítás, vesekárosítás, rákkeltő hatás, tüdőkárosítás, immunrendszerre is hat. Fumonitás- fitotoxicitás (növekedés gátlás), fumonisin B1 stabilitás: hőkezelés 75 fok 480 perc hatására 20 % bomlás. Több mint 40 ismert triotecén molekula az alap.Trichotecium rozeum termeli szaprofita szervezet. Főtermelő a fusarium. Szeszkviterpének(15 C atom különböző struktúra) telítetlen kötés. Sok változás az oldalláncok miatt. Több mint 30 db van a tertaciklikus trichotecéneknek. Legjelentősebb a T2 toxin. Trichoderum viridal: nagy menny-ben termeli a toxint de ez egy talajlakó szaprofita. Antibiotikus hatása is van nem jelentős. Mesterséges körülmény: jól tartható a fusarium fajok, relatíve nagy menny toxin termelődik.(T2 200mg/l tápközeg). 2-3 nap alatt már nagy konc-ban. Természetes tápközeg: több toxin (T2 1-2 g toxin). Hőm opt: 10-15 fok toxin termelés hőoptimuma de nem kell előzetes melegperiódus, kivéve a vomitoxin (DON) magas (28-30 fok) hőm kell a termeléshez. Ált a fiatal tenyészetek termelnek intenzíven.Makrociklikus( megaciklikus) trichotecének: Myrothecium fajok a fő termelők ( verrukarin, riridin). Fusarium rokonságba tartoznak, Tuberkulariales rend, szaprofiták elhalt növ, talaj. Élelmiszertoxikológiai jelentőségük kicsi kivéve a szatratoxinok. Takarmánynál jelentős. Stachibotritis atra: szalmapenész.= Batu kán lovak pusztulása. Biológiai hatás: humán vonatkozás: 1891 részeg kenyér, delírium tünetek, hányás, hidegrázás, fejfájás, mozgáskorlátozás., állatokon is.. A 2 vh között és alatt is. Szibéria: Alimentáris toxikus aleukia. Élelmiszerekkel kapcsolatos fehérvérsejt hiány.1944 leírták ezt a betegséget, hányás, bőrgyulladás, bevérzések, szövetelhalások(torok, nyelőcső). Magas halálozási ráta. Fő termelője: Fusarium sporotrichoites, ill Fusarium poae. Japán: babhüvely betegség. F solaneae gomba fertőzése, vörös penész.. LD 50 200mg/l, DAS 125 mg/l, fuzarenom 80mg/ml, neosolanid 10mg/ml. Erős sejtmérgek: gátolják a fehérjeszintézist, károsítják az ideg-és immunrendszert. Fiziológiai állapot és kor befolyásolja a toxin hatást. Makrociklikus: nagyobb toxikus hatás, LD 50 0,4 mg körül van de kisebb menny termelődik. Jelentős a tak visszautasító hatás, az állat ha elfogyasztotta a tak-t kihányja.Refuse hatás. Bőrirritáció, bőrelhalás. Fusariumok termelik.. A 60-70 években izolálták a toxinokat. Érzékenység: eltérő. Szm kevésbé érzékeny (bendőemésztés). Toxin felvétele után 1-2 órával már megjelennek a bendőben, 1-1,5 nap alatt teljes méregtelenítés lezajlik. Beteg állat=toxikózis. Ha szálas takkal jut be hatékonyabb a méregtelenítési folyamat. Szemes tak esetén a mikrobák lebontása kisebb méretű. Mérgezés: tünetek: idegrendszeri bántalmak, levertség, reflex zavarok, mozgáskoord zavarok. Tejelő tehenek: nem befolyásolja jelentősen a tejtermelést. Refuse hatás: eltérő eredmények, fellép de nem olyan kifejezett. Kísérleti körülmények: 60mg /tak kg etetéssel kifejezett refuse hatás. Fiatal állat: 0,5 mg/tak kg-kialakulnak a tünetek, étvágytalanság, rossz tak hasznosítás, testtömegcsökkenés, fekélyek, bevérzések.
Megaciklikus trichotecének folytTartóstoxikus hatás esetén  3 hét múlva elhullás. Juhoknál tünet gyapjúhullás, elhullás. Sertés: érzékenyek. Kísérleti körülmények: fél óra alatt tünet: hányás, hasmenés, levertség, mozgáskoord zavarok. Természetes körülmények: erős refuse hatás, kevésbé jelennek meg a tünetek.  /5-30 mg/ tak kg között változik. Befolyásolja: kor, egészségi állapot. Jellemzők: csökk a testhőm, idegrendszeri zavarok, krónikus mérgezés. 0,5 mg/ ttkg intravénásan-vetélés, orálisan nem, de a fogamzóképesség nagymértékben csökkent, ovuláció elmarad, petefészekben kis cisztás elfajulás, méhnyálkahártyájának kóros elváltozása, kóma. Rossz tak hasznosítás, refuse hatás, emésztőrendszerbeli fekélyek, bevérzések. Immunrendszerre rossz hatás. Baromfi: tyúk a legérzékenyebb. Hasonló hatás mint a sertésnél, leépül az immunrendszer nem reagál a kezelésekre. Szájzugokban és lebenyeken bőrmegvastagodás. Hozam-és súlycsökkenés. Rossz tollasodás, mozgáskoord zavarok idegrendszeri zavarok, csökk a tojáshozam, szaporodási zavar, petefészek károsodás. Hímivarsejtttermelést nem befolyásolja. Monogasztrikus állatoknál a toxin méregtelenítési folyamata zajlik a májban. Emberre: természetes körülmények között veszélyes az emberre., belső elváltozások szöveti károsodás, növ-i eredetű termékeknél (gabona). Deoxinivalenor: DON (vagy vomitoxin). Hánytató hatás de a tak visszautasító hatás jelentősebb. Termelő szervezet: Fusarium . Csapadékos években a 80%-t is elérheti a tak fertőzöttség-6mg/takkg. Kísérletes kör: 3mg/ tak kg, sertésnél 90%-os tak visszautasítás.. Egyéb hatása ugyanaz mint a többi trichotecénnek. Sertés a legérzékenyebb, emésztő rendszer, vese, agy, méh bevérzések, gyulladások, szövetelhalások. LD 50 70mg/ tt kg.Makrociklikus trichotecének:1930: Szovjetúnió lovak megbetegedése, 1928-banMo-n leírták a betegséget. Gomba termeli: Stachibotris atra ( penészgomba, moniliales rend, Dematicae család). Szalmán van a legtöbb, szénában. ( Cellulózon szinte mindenhol van könyvtár, raktár.) Sötétszürke penész, sötét színű pigmenteket termel. Többféle toxint termel: satratoxinok, roridin, verrukarin. Ált szalmával szénával fertőznek. Nincs refuse hatás sőt szívesebben fogyasztják a fertőzött tak-t. Ált minden állat érzékeny, legérzékenyebbek a lovak. 2 féle toxikózis: idült vagy tipikus forma. Hevenyes vagy atipikus.Jell. tünet : 2-3 nap múlva nyálkahártyák, hőm csökken, kiszáradnak a nyálkahártyák, orrfolyás. Vérbőség a nyálkahártyán, nekrózisok. Fejen, bőr alatt ödéma, vizilófej szindróma.Nyirokcsomók megduzzadnak, véralvadás csökken.Csökk a feh vérsejtek száma, immunrendszer zavara.40-42 fokos láz. Étvágytalanság, bevérzések, paraziták, pusztulás. Atipikus forma: ritka nagy dózis esetén bevérzések, szöveti nekrózis, néhány nap alatt elpusztulnak. Szm: kevésbé érzékeny. Ált mikotoxinok a savas pH-n jól érzik magukat. A szm lúgos körülmények az emésztő rendszere lebontja és a borjak érzékenysége is kicsi. Ha alom evés van kialakulhat a toxikózis, étvágytalan, bágyadt, bevérzések, gennyesedés, hasmenés, fekély, orr és nyálkahártya fekély, néhány nap alatt elhullás. Vemhes tehén: vetélés. Izomzatban nagy kiterjedésű bevérzések. Májra is hat. Juhoknál hasonló mint a szm-nál. Sertés: ritka, ha kialakul jelentős következmény, elhalnak a csecsbimbók, em.rendszer bevérzések, fekélyek, szövet elhalás, szívműködés felgyorsul, nehéz légzés, légszomj. Vér alakos elemeinek száma csökk. Baromfi: érzékeny:szalmával jut be, csirkék érzékenyek, és néhány nap alatt elpusztulank., bőrfelületek kipirosodása. Em-rendszerben gyulladások, bevérzések, immun rendszer problémák Ember: szalmával kerül kapcsolatb.Gyakori bőrkipirosodás, viszketés, könnyezés, orrfolyás, szédülés, orrvérzés. Kaskin.Beck szindróma: Ca és vithiánynak hitték, csontdeformáció, csontképződési elégtelenségek. Fusariummal szennyezett gabonától. Ritka elváltozás.
Zsírsavszármazékok: Rubra toxinok: A és B. Penicillium rubrum termeli. (szaprofita). Súlyos májkárosodást okoz. Gomba szűrletéből 2 toxin A és B (micéliumban nem). Gyakori talajpenész, szerves anyagon jelenik meg néhány esetben gabonákon is. Asp, flavusal együtt. A tápközeget vörösre színezi. Fejlődése során folyamatosan termeli a toxint. Szerves természetes anyagokon szacharóz kiegészítés, nagy mennyben toxin. Dekánsav származék (10 C atom) 26 C atomból álló molekula alakul ki oxal ecetsav kapcs össze. Kaprinsav az alapváz (kecskebak-bakszag/. Félkristályos állapotban jelenik meg vízben nem, szerves oldószerben jól oldódik. „B” az alapmolekula. Biológiai hatás: „B” erősebb méreg, intra 0,35 mg/ ttkg, i.p. orális 6mg/ ttkg. Baromfi és sertés a legérzékenyebb.Hepatotoxikusak-májkárosító hatás. Terratogén hatás (méhen belüli vetélés). Szubkutális dózis: gyomor nyálkahártya elhalás.Szélsőséges viselkedés, mozgás koord zavarok, vese-és idegrendszeri károsodás, más toxinnal szinergista hatás. Humán von: allergiás tünetek. Más színes toxinokat is termel is gpmba.Penicillium ciklopium: penészgomba, élelm, tak.. Ciklopiazonsav- 1. izolált, leggyakoribb. Később penitrem A, B, C. Indolecetsav+ triptofán. Fő termelő: P.ciklopium, ill P. camamberti. A. orizae (Koji sav), A. versicolor (ochratoxin, averzin). Opt 26 fok. Lassan termel (2-3 hét alatt éri el a maximumot.) Egyéb toxinok( P., A. és Claviceps faj termeli), 1. paszpalin csoport, 2.fumitrenorgén verrukulum csop., 3. triptokvivalin csop. (2. a tremorgén, remegés hatás). Paszpalin csoport: Claviceps paspali faj termelője A flavus termeli (aflatremtoxin). A többi toxin jelentősége kisebb.Ált ciklikus tri vagy tetrapepticidek, penész gomba szaprofiták, talajban, növ-i termékek. Biológiai hatás: tremorgén (1964-ben arták le. Természetes kör között is megfigyelték. Elsősorben neurotoxinok. Hasmenés, gyomorgörcs, izomrángás, viselkedési zavarok, mozgáskoord zavarok, görcsös merev tartás. Erős toxinok:intrapevitorialis 2,3 mg/ttkg LD 50, orális 63 mg/ttkg LD 50 nőivar érzékenyebb a mérgezésre. Lépben  nekrózisok, májban , hasnyálmirigyben, Langerhans szigeteken okoz elváltozást. Ciklopiazonsav termelés húsokból, sajtokból, kukoricából érkezik. Penitrem A, B:: intrapenitorális 1-2 mg/ ttkg, húskészítményekből. Verrukologén csop: TL1 toxin: 2,4mg /ttkg, a  többinek 100 mg/ ttkg az LD 50 értéke.Penicillium rokforti: márványsajt, francia, svájci kéksajtok, előáll. Használt faj. De néhány törzse toxint termel. Előfordul: tak, húsipari termékek, bomló szerves anyagok, kb 30 évvel ezelőtt írták le. Törzsei nagyszámú kémiailag eltérő toxint termel.pl. patulin, penicillinsav, rokfortin,. Nikofenolsav: takból izolálták, hasonló a penicillinsavhoz, 5 tagú laktonváz.Ld 50 2500 MG/TTKG. Súlyos degeneratív elváltozsáok.. Akadályozza a petebeágyazódást., vvt és leukociták számát csökkenti. Terápiás alkalmazása szóba került.-leukémia kezelése de toxicitása károsodást okoz. TR-toxin: szeszkviterpén vegy ület reakcióképes (epoxi csop). Epoxi eltáv: biológiai hatás, reakcióképessége lecsökken. 24 fok az opt, két hét alatt max toxin.KEVÉS TOXIN KÉPZŐDIK.(300-400 MG). Savas közegben termelődik a toxin. Biológiai hatás: májkárosító toxin, em. rendszerben okoz bevérzéseket. Nukleinsavszintézis gátló hatás. (májban). LD50 : egér: 5mg/ttkg (ip), 100mg/ttkg (o). egyéni érzékenység hat rá.Idegméreg(nagy dózisban) pusztulás.
Ergotizmus: Endotoxinok, micéliumban található. Kiváltók: ergot alkaloidok. Claviceps purpurea termeli ( Anyarozs), több mint 1000 éve ismerik a betegséget ( Római Birodalom). 1 leírás: 1093: Szent Antal rend alapító levele, járványok formájában jelentkezett.19.sz.: összefüggés a betegség és a gomba között. Rozs, több mint 20 fűfélét fertőzi. Megfertőzi a növ-t, belenő a virágba nagy tömegű konídium. Terjed a betegség, micélium képz.Szkleróciummá tömörül. Toxin  (szklerócium) vegyületben ( ergotannin, ergozin, ergometrin, szekalin). Hatásuk megegyezik.Csávázás, vetőmagtisztítás-elkerülhető. A szklerócium 2-3 cm is lehet. Cséplés során törnek a szkleróciumok. Nemcsak mérgek ezek hanem gyógyszer alapanyagok (nőgyógyászati cél).= izomösszehúzó. Hatás. Migrénes fejfájás, vétrnyomás problémák kezelésére alk. De kezdenek visszaszorulni. Biológiai hatás: minden állatfaj érzékeny, csak más mértékben. Szm a legérzékenyebb 1x100g jelentős elvált. Pusztulás is lehet. Ló: 500-600 g 1x, tolerálható. Tünetek: Akut tünetcsoport: (ritka). 1x nagy dózis (kísérletes kör) izomgörcs, izomrángás, látási- mozgáskoord zavarok, hányás, hasmenés. Tejterm csökk, vetélés. Félheveny mérgezés: magas dózis ez is, tünetek ua mint az előző csak enyhébb. Üszkösödés: (gangréna) elsősorban a láb, fül, farok. Krónikus vagy idült mérgezés: tartósan alacsony dózis ilyenkor a legjell a szárazüszkösödés. A mérgek izom összehúzó hatásúak (sima izom). A kiálló testrészek vékony erei összehúzódnak pang a vér az erekben, elakad. A véralvadék elzárja az ereket.O2 ellátás megszűnik= bizserkór. Szm, Ló- előfordul. Sertés: tak.probléma még mindig. Ivarzási probléma elsősorban. (szaporodási probléma 50%, halvaellés is lehet). Alacsony dózisnál nem: kicsi születési súly. Fejlődési probl. Max 1% fertőzöttség mellett lehet választott malac. Ezrelékes mennyiségben tart már jelentős visszaesés (étvágytalanság). Baromfi: hozamcsökk. Tojó: kevés és kisebb tojás, de a keltethetőség nem romlik. Tömegcsökk. Taréj-állebeny vörösödés. Jelentős a korcsop különbség, fiatal állatok érzékenyebbek.. Humán von.: Szent Antal tüze., bizser-kór, ergotizmus. Gangrénás forma, konvulzív forma erre jellemző a görcshajlam, gyengeség, étvágytalanság hidegrázás intenzív rángás.
A bacik toxikológiája:Az élelmiszerek által okozott akut megbetegedéseket nagy többségben élelmiszereket mérgező,vagy patogén baci fajok okozzák.A termelés,vagy az előállítás közben,vagy az élelmiszerek elkészítése során a nem megfelelő,vagy rosszul alkalmazott eljárás miatt a termékben ezek a bacik felszaporodhatnak és az ételek elfogyasztása után megbetegedéseket idézhetnek elő.Az élelmiszerpatogén bacik mellett mint pl.a Salmonella,a gyakorlatban növekvő jelenségük van az élelmiszereket mérgező baciknak,melyek szaporodásuk során mérgező anyagokat képeznekA bakteriális éelmiszer mérgezések úgy védhetők ki,ha pontos ismeretekkel rendelkezünk az előidéző kórokozókrol és az általuk termelt toxinokról,valamint tech-i szempontból fontos tulajdonságaikról.Az  utóbbi években a kutatások és a gyakorlati megfigyelések számos új felfedezést eredményeztek.A kidolgozott eljárások ellenére a regisztrált megbetegedések száma növekvő tendenciát mutat.Feltétlezhető,mhogy a megbetegedések többségét,mikrobiológiailag tisztítatlan élelmiszerek idézik elő.Az élelmiszermérgezések által okozott megbetegedések nem csak az emberek egészségi állapotát érintik,hanem jelentős gazdasági veszteséget is okoznak.Az utobbi 40évben ezért nemzetközi szervezetek különösek a WHO és a FAO közös programokon dolgoztak az élelmiszerellátás kémiai biztonsága érdekében.Az éelmiszerek elfogyasztása után fellépő betegségek a mikrobák alapján rendszerezhetők:-mikrobiális infekció(toxikoinfekció)tifusz,paratifusz más szalmonellózisok,sigellózis,diftéria,lépfene,skarlát,streptococcus fertzőzés,brucellózis tuberkulózios,tularémia.-Élelmiszermérgezések:E coli,proteus arisona,Citrobacter,aerob és anaerob spóraképző bacik,vírusok,ricketsiák,protozoák.-Mikrobiális intoxikáció(toxikózis):Staphilococcus mérgezések,botulinum,B perfingens és néhány aerob spóraképző,mint a B cereus.Az éelmiszereket mérgező mikrobákat etiológiájuk alapján az infekció vagy az intoxikáció típusba sorolhatjuk.-Infekció típus:az ide tartozó mikrobákat,mint patogéneket írták le.Endotoxinokat képeznek,még az élő sejtben vagy a sejt szétesése során.Ezek a toxinok a sejt elhalása után szabaddá válnak és csak a baci elpusztuéása után fejti ,ki betegséget előidéző hatásukat.Az élő mikrobasejtek az élelmiszerrel az emberbe kerülhetnek.-Intoxikáció típus:az ide tartozó szervezeteket toxigonég mikrobáknak nevezik.Másodlagos anyagcseretermékeik toxinik,mégpedig exiotoxinok.Ezek az élelmiszerekben felszabadulhatnak és feldúsulhatnak.Ezeket a toxinokat enterotoxinoknak is nevezik.A hatás itt a termelt enterotoxinonj keresztül érvényesül,ezérz megbetegedések akkor is előfordulhatnak ha élő sejt már nincs is az élelm.-ban.Az intoxikációs típus klasszikus képvisekő Clostridium botulinum és az enterotoxint képző Staphilococcus faj.MOssel szerint az élelm.mérgezők 3 csop.-ba sorolhatók a minimális infekciós dózis alapján.A minimális infekciós dózis(MID)azaz 1g vagy 1 ml élelmiszerre vonatkoztatott mikrobaszám,mely szükséges az adott betegség kiváltásához.Ez két faktortol függ:1,a mikroba patogenitása és virulenciájától.2,az érintett ember fiziológiai állapotátol.Az első csp.-ba tartoznak a klasszikus glasztroenteritiszes megbetegedések,mint a hastifisz,ahol az élelmiszer csupán semleges hordozó szerepet tölt be.Nem kell hogy a mikroba szaporodjon az élelm.-ben.Mossel szerint a MID=1.Jellemző ezekre a szervezetekre,azaz elméletileg 1 mikroba sejt elegendő a fertőzés kialakulásához.A második csport klasszikus tagjai a Salmonella fajok.Az éelm.itt is hordozó szerepet tölt be,de a baci szaporodik a közegben.A Salmonellára jellemző MID 10 a negyediken-10 a hatodikon.Más patogén szervezetek is tartoznak ide,mint a CL perfingens MID=10 a hatodikon.Ezekben az esetekben a primér kontaminációt követően intenzív szaporodásra vvan szükség,hogy a mikrobaszám MID értékje főlé emelkedjen.A 3, csoportba tartoznak az enterotoxin képzők,mint a Cl.botulum vagy a Staphilococcus fajok.A toxinszintézis előfeltétele itt is a szaporodás,amihez megfelelő szubsztrátum jelenléte szükséges.

A bakteriális toxinok jellemzése:A bakteriális toxinokat általában 2 csop.-ra oszthatjuk:endotoxinok és exotoxinok.Ez a felosztás azon alapszik,hogy a baci által termelt mérgek milyen módon jutnak a szabadba.Az exotoxinok olyan baktariális mérgek,melyek nem kötődnek a bacisejtthez hanem a növekvő,szaporodó mikroba a környezetébe adja le őket.Az exotoxinok általában enzimkarakterrel bírnak.Pl:Lecitináz vagy hialuronidáz.Az egyes enterotoxinok hatásmódja nincs eljesen tisztázva,de az bizonyos,hogy többféle mechanizmuson keresztül hatnak.Legalaposabban eddig a kolera(Vibrio comma)enterotoxinját kutatják.A baci a toxint a bélluumenbe adja le melynek adszrpciója néhány perc alatt megtörténik a toxin a vékonybél falának epitér sejtjeibe kerül.Bizonyos lappangádi idő után egy membránhoz kötött enzim az adenilcikláz aktiválása következik be ,mejnek hatására a CAMP mennyisége többszörösére növekszik.A CAMP hat.-ra a vékonybél epitél sejtekben fokozódik a kloris ion kiválasztása.Egyidejüleg csökken az Na felszívása.Összeségében folyadékvezteség következik ba a béllumenben.Súlyos kolerás esetekben a betegek óránként 1 L testfolyadékot is veszíthatnek,A kolera enterotoxinok hatásmechanizmusához hasonló az Enterobacteriaceae tarmolabilis enterotoxinja és a B.cereus hasmenést okozó enterotoxinja.Ezek az enterotoxinik ugyancsak az adenilcikláz a CAMP-rendszer aktiválását eredményezik.A termostabil E.coli a Yersinia enterocolitika és a Shigella enterotoxin nem okoz CAMO konc. Emelkedést.Az endotoxinok a BAKTERIÁLIS SEJTFAL ÉPÍTŐELEMEI,MELYEK TÚLNYOMÓRÉSZT A MIKROBÁK SZÉTESÉSÉVAL SZABADULNAK FEL.Az endotoxinok lipopoliszacharid protein komplexből állnak.A toxikus hatást általános keringészavar előzi meg,majd bekövetkezik az un.endotoxin sokk.Az endotoxinokat próbálták jellemezni olyan szempotbol is hogy mely célszerven keresztül hatnak.Ez a meghat.azonban nem sikerült.Az exotoxinokat ma két fontos ismérv alapján jellemzik.Exotoxin tul.:-a toxin diffuzióval válik szabaddá vagy aktív transzportal,sejtpusztulás nélkül.Enteroszorpciós hatás:a nyálkahártya béllumanbe irányuló folyadék és ionszekréciójára gyakorolnak hatást szintén a sejt morfológiai károsodása nélkül.Újabb kutatások auzt mutatják,hogy ezek a feltételek nem minden enterotoxinra igazak.A Cl.perfingens enterotoxinja nem rendelkezik tipikus exotoxin karaktarral.A toxin felszabadulása ugyanis nem diffuzióval történik és nem is aktív transzporton keresztül,hanem a sejtlízisnél válik szabaddá.A hőm.érzékenység alapján termolabilis,termostabil enterotoxinokat különböztethetünk meg.A termolabilis toxinok 60fokon 10-30 perc alatt inaktiválódnak,míg a termostabil enterotoxinok 30percig tűrik a 100 fokos hőhatást lényeges aktivitáscsökkenés nélkül.Az eddigiekkel szemben a Staphylococcus enterotoxinja láthatóan a közpnti idegrendszerre hat,de hatásmódja nem teljesen tisztázott.Az élelmiszeripari szempontból fontos mikrobák toxintermelés:Escherichia coli:az E coli csillós gramm- rövid pálca.Asz embereken és az állatokon részben,mint obligált béllakó él,másrész az enteritisz ill. az extra interstinális fertőzések kiváltóüja lehet.Kórtanilag a különböző hatásmechanizmusok alapján megkülönböztetünk enteropatogén,enteroinvazív,enterotoxinogén,enteroheamorrhagiás,enteroadhezív és enteroagregatív E.coli törzseket.Enterohaemorhagiás E.coli:1982-ben az USAS-ban észlelték 4 éven aluliak és idősek körében.Heamorhagiás collitis alakul ki VT1 és VT2 citotoxinok,hamburger,12-30%-os letalitás.Enteroaggregatív E.coli:a legujabban elkülönített csoport.A vörösvértestek aglutinációját váltja ki,főleg a fejlődő országokban,csecsemőlön okoz betegséget EAST hőstabil enterotoxin bélbolxhok károsodását okozza.Enterotoxinogén E.coli törzsek (ETEC) az E.coli baci legjobban kutatott cspo.-ja.Felnőteket és gyerekeket hasonló gyakorisággal támad meg.Figyelemreméltő a hasonlóság a súlyos ETEC diaré és a kolera tünetei között.Mindkét esetben tipikus a súlyos folyadékveszetség és az ehhez csatlakozó sóveszteség is.Szemben a kolerával az ETEC diaré lehet kevésbé súlyos vagy akár ártalmatlan lefolyásu is.A betegségkép a kiválasztott toxinoktol függ.Az ETEC váltja ki az un. Utazó betegséget(travellers disease)is,ami általában a fejlett országokból a kevésbé fejlett ázsiai vagy afrikai országokba történő utazást követően rövid időn belül fellép.Az ETEC virulanciáját a termelt toxinok hat.meg.Az egyik enterotoxin nagy molekulatömegű,hőlabilis fehérje,mely 2 alegységből áll.Az un B régió kötődik a vékonybélhám kefeszegélyen atlálható receptorhoz,míg az A1 jelű holotoxin behatol a hámsejtbe és aktiválja az adenilcikláz enzimet.Ennek következménye a korábban említett víz és sóvesztés.A másik enterotoxin kis molakulatömegő sav és hőstabil.Hasonlő tüneteket vált ki mint az LT toxin,de a guanil-cikláz enzim aktiválásánm keresztülA toxinok jelentős része a sejten belül marad,csupán kis mennyiség kerül ált-ban a béllumenbe.Ezzel magyarázható az E.coli fertőzés gyakori,enyhelefolyása.

Salmonella:Csillós,gramm- pálcák.A salmonelklás eredetű ENTERÁLIS lázatáltalában tartósan magas láz,hasmenés és általános zavarok jellemzik,mely nem ritkán tudatzavarhoz vezet.Kezeletlen esetekben letalistás eléri a 10%-ot.A század első harmadában évi 7-9000 hastifuszos esetet regisztráltak.Ez a szám  a vakcinálásnak és a bevezett rendszabályoknak köszönhetően 1-5 esetre csökkent A fertőzési forrás a hordozó ember.A S.typhi és a S.paratyphi A,B,C képessek a véráramba jutva általános szeptikémioát(vérmérgezést)okozni.Ilyen módon fertőződik a máj és a lép sőt néha csontvelő évagy tüdőgyulladás is fellép.A salmonellás gastroenteritis az endotoxin hatással és a kórokozók bélepitélbe jutásával függ össze.Fő kiváltói az S enteritidis és az S.typhimurium.A bacik az emésztőrendszerbe jutnak,majd béltraktusba felszaporodnak.A sejtek szétesése során válnak szabaddá az endotoxinok.A betegség 6-48 órás lappangási idő után alakul ki.Hányással,hasmenéssel,lázzal és egyébb kisérő tünetekkel jellemezhető.A fertőzés létrejöttéhez magas csíraszám szükséges:10 az ötödiken-10 a nyolcadikon.A mags csíraszámigény miatt a kontakt terjedés lehetősége csak csecsemőknél lehet jelentős.Általában már az állati eredetü éelmiszer tartalmazza a bacit,mely a konyhai technológiák során nem pusztul el,sőt gyakran felszaporodik:disznósajt,lángoltkolbász,rosszul éátsütött grillcsirke,tatárbivsztek,majonézzel készült ill tejes,tojásos,krémes ételek.A betegség az esetek töbségében jól kezelhető.Általában 2-3 napig tart.Csecsemőknél vagy idős esetleg immunhiányos felnőteknél,vagy késői felderítés esetén lehet veszélyes akár halálos is.A salmonella toxinok között szintén találuk termolabilis és termostabil toxinokat,de természetükröl keveset tudonk.Shigellák:gramm-,csillótlan,pálca alaku sejtek.Csak emberen és primátákon fordulnak elő.Enteritist okoznak.Az ember ezesetbenm mint hordozó,fertőzési forrás is szerepel.A betegségek egy része visszavezethető másodlagosan fertőzödött éelmiszerek fogyasztására.Kevesebb mint 100 virulens propagulum,már betegséget idézhetnek elő.A sigellák megbetegítő képessége azon a tulajdonságukon alakul hogy képesek behatolni,baágyazódni,majd szaporodni a bélepitél sejtekban.A bacik enterotoxinképző képessége igazolt,azonban a toxin szerepe a betegség kialakulásában és lefolyásában nem teljesen tisztázott.A kérdés tisztázása érdekében olyan mutánsokat kerestek,melyek rendelkeztek a toxin szintézis képességével,de nem tudtak behatolni az epitél sejtekba.Azt tapasztalták,hogy ezek a törzsek nem képesek betegséget előidézni.A toxinoknak tehát a tünetek kialakulásában a sigellózis klinikai lefolyásában van szerepe,de nem meghatározó a patogenitás szempontjábol.A shigella flexneri törzsböl nyert enterotoxin sav-és hőstebil míg más shigella tipusokbol termolabilis toxinokat izoláltak.Ezutobbi a fehérjeszintézist gátolja.Yersinia enterocolitica:az Y enterocolitica világszerte elterjedt gramm - ,ovális peritric csillangózottságu baci,melyet az utobbi években egyre gyakrabban izolálnak emberből és állatbol.Propagulumokat mind beteg mind egészséges egyedekröl izoláltak.Embereken a klinikailag manifesztálódó Y enterocolitica fertőzés többségében enteritiszhez vezet,melyet enyhe vagy súlyos hasmenés jellemez de néha általános zavarokkal is jelentkezhez.Emelett szeptikémiás,reumatikus tünetek,bőrbetegségek stb is leírásra kerültek a fertőzéssel kapcsolatban.A megbetegedések epidemiológiája még nem teljesen tisztázott.Lehetséges fertőzési forrásként tartják számon az állati eredetü élelmiszereket(primer és szekunder infekció) és az állattokkal való kontaktust valamit az ivóővizat.Az enteritiszek patogenéziséval kapcsolatban mind az un. Enteroinvazivitást  mind az enterotoxin szintézis képessége megemlítik.A Y enterocolitica enterotoxin fizikai,kémiai tulajdonságai és hatásmechanizmusa analógiát mutat a termostabil E.colienterotoxinnal.különös jelentősége van,hogy a Y enterocolitica törzsek a toxin szintézisére már az élelmiszerekben képesek de 25 fok fölött a szintézis leáll.A toxin magas pH és hőstabilitása miatt sem a toxin,sem az előanyaga nem károsodik az bélelmiszerek további feldolgozása során.

