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Összefoglalás 

A globálisan és hazánkban is évről évre egyre magasabb hőmérséklet és rendkívül aszályos nyarak kedvező fel-

tételeket teremtenek a penészgombák megjelenésének a gabonafélék, takarmányok és élelmiszerek esetében, 

ami egyre magasabb mennyiségű és egyszerre többféle mikotoxin jelenlétéhez vezet. Ez nemcsak takarmányo-

zási és élelmiszer-biztonsági kockázatot jelent, de az embrionális fejlődést is érinti. Számos felmérés azt is iga-

zolta, hogy a szervezetünk multitoxikus hatásoknak van kitéve. Ennek az az oka, hogy bizonyos környezeti felté-

telek több penészgomba elszaporodásának is kedvezhetnek. Az állati takarmányok többféle alapanyagból kerül-

nek összeállításra, így azokba többféle toxin is bekerülhet. Számos kutatás foglalkozott már ezekkel a láthatatlan 

káros hatásokkal, melyek nem azonnal észlelhetők, de mivel nehezen ürülnek ki a szervezetből, nagyobb kon-

centrációban felhalmozódva igen komoly egészségügyi problémát okoznak minden élőlénynek. Kutatásunkban 

a T-2 toxin, a zearalenon (ZEN), valamint ezek együttes, úgynevezett multimikotoxikózis-hatását vizsgáltuk há-

zityúkembriók fejlődésére és ősivarsejt- (primordial germ cell, PGC) tenyészetek esetében. A vizsgálat középpont-

jában a fejlődési rendellenességek azonosítása, toxinfelhalmozódást mutató szövetek meghatározása, a génkife-

jeződés változásainak értékelése, valamint egy in vitro sejtkultúramodell-rendszer kidolgozása állt, amelynek 

segítségével a toxinszennyeződés sejtproliferációra és sejtciklusra gyakorolt kombinált hatásait lehetett kimu-

tatni. 

Kulcsszavak: T-2 toxin, zearalenon, ősivarsejt 

1. Bevezetés és irodalmi áttekintés 

A téma aktualitását a globális környezetváltozás, az évről évre egyre magasabb hőmérséklet és 

szélsőséges időjárás adja. A NASA felmérései szerint 1880 óta az átlagos hőmérséklet-emelkedés 

1,1 °C volt, míg ez a tendencia 1975 óta évtizedenként 0,2 °C-kal emelkedik (LENSSEN ÉS MTSAI., 

2024; NASA GISTEMP CSAPAT, 2025). Hazánkban is egyre aszályosabb nyarak és enyhébb telek fi-

gyelhetők meg, ami kedvez a szántóföldi penészgombák folyamatos terjedésének és a mikotoxi-

nok széles spektrumú jelenlétének. 

A mikotoxinok egyes penészgombák másodlagos anyagcseretermékei, jellemzőjük az alacsony 

molekulasúly, illetve, hogy toxikus hatást fejtenek ki emberekre és állatokra egyaránt. Jelen van-

nak a legtöbb élelmiszerben, legyen az növényi vagy állati eredetű. Megtalálhatók a gabonafélék-

ben, az olajos magvakban, a gyümölcsökben, a tejtermékekben és a borban is. Előfordulási gya-

koriságuk eltér a különböző földrajzi helyeken, például az afrikai országokban jellemzően maga-

sabbak az Aspergillus és Penicillium fajok által termelt mikotoxin-koncentrációk, mivel a magas 

hőmérséklet és a páratartalom kedvez ezen gombák szaporodásának (DRUSCH ÉS RAGAB, 2003; 
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KHOURY ÉS MTSAI., 2006; MARTINS ÉS MTSAI., 2007; KHOURY ÉS MTSAI., 2008; DOI ÉS UETSUKA, 2011; 

DARWISH ÉS MTSAI., 2014; NLEYA ÉS MTSAI., 2018; KHOURY ÉS MTSAI., 2019). 

A gabonaalapú összetevők mikotoxinnal történő szennyeződése a feldolgozás előtt és után is 

megtörténhet, mivel az ezeket termelő gombák jelen lehetnek a növény vegetációs időszakától a 

betakarításon át a feldolgozásig bárhol. A gombák mennyiségének növekedését számos faktor 

befolyásolja, így az éghajlat, időjárás, domborzati viszonyok, a betakarítás ideje, vagy a tárolási és 

szállítási körülmények. A zearalenon toxin elsősorban a betakarítást megelőzően szokott kép-

ződni, de a nem megfelelő raktári tárolás során is megjelenhet. Gyakran más Fusarium mikotoxi-

nokkal együtt jelenik meg, főleg dezoxinivalenol (DON) mellett (MARTINS, 2007; ROHWEDER ÉS 

MTSAI., 2011; GRENIER ÉS APPLEGATE, 2013; MURUGESAN ÉS MTSAI., 2015). 

A gabonafélék és a belőlük készült állati takarmányok a háziállatok takarmányozásának rendkí-

vül lényeges összetevői. Nagy gondot jelent a gabonafélék etetése során azok mikotoxin-tartalma, 

mivel a gabonaalapú takarmányok körülbelül 70%-a szennyezett legalább egyféle mikotoxinnal 

(DIEKMAN ÉS GREEN, 1992; STREIT ÉS MTSAI., 2013). 

A ZEN erősen citotoxikus és genotoxikus hatású, de a fő kockázati forrást hormonális hatása 

jelenti (DELLAFIORA ÉS MTSAI., 2017). A xenoösztrogének közé tartozik, kémiai szerkezete hasonlít 

a természetes ösztrogén szerkezetéhez, mint például a 17β-ösztradiol (E2), így az ösztrogénre-

ceptorhoz tud kötődni, ezzel képes a hormonháztartást megzavarni, ami számos szaporodásbio-

lógiai problémához vezethet (KOWALSKA ÉS MTSAI., 2016). Ezen tulajdonságai miatt a ZEN a gazda-

sági haszonállatoknál ösztrogéndominanciát, szaporodásbiológiai és fertilitási problémákat tud 

okozni. 

A baromfifajták viszonylag toleránsak a ZEN toxicitásával szemben, ami feltehetőleg a baromfi 

vérében található magas ösztrogén, főként E2-szintnek köszönhető. A természetesen előforduló 

ösztrogének magasabb receptoraffinitással rendelkeznek, mint a Fusarium toxinok (VÖLKEL ÉS 

MTSAI., 2011), de a ZEN serkentő hatású lehet a petefészek fejlődésére nőivarban, továbbá hímek-

nél késést okozhat a here fejlődésében (ALLEN ÉS MTSAI., 1981). Alacsony dózisú ZEN-bevitel ugyan 

nem jelent teljesítményfokozó hatást a baromfiféléknél, de folyamatos fogyasztás esetén a ZEN vagy 

annak metabolitjai kimutathatók lesznek a vérből, a májból és a bélsárból is (LIU ÉS APPLEGATE, 

2020). 

A kísérleteinkben szintén használt T-2 mikotoxint általában a Fusarium tricinctum, a F. sporot-

richioides, a F. poae, a F. graminearum és a Trichoderma viridae fajok termelik (CREPPY, 2002). A 

T-2 a gombák másodlagos metabolitjaként jelenik meg, és hasonlóan fontos megemlíteni a HT-2-t 

is, mely a T-2 metabolitjaként alakul ki. Leginkább a gabonaféléket (árpa, búza, rozs, zab, kuko-

rica) károsítja. Hőmérsékleti optimuma viszonylag alacsony, 8-14 °C, így a mérsékelt övön széles 

körben elterjedt (RABIE ÉS MTSAI., 1986). A T-2 megjelenésének elsődleges oka a magvak nedves-

ségnek való kitettsége lehet. Ez előfordulhat akkor, ha a termény még a szántóföldön, a betakarí-

táskor vagy azután marad nedves környezetben, de ugyanígy megtörténhet nem megfelelő táro-

lási körülmények között is. Kevésbé jól tűri a hőhatásokat, a legkevésbé 37 °C-on stabil (TRUSAL, 

1985). 

Kémiai felépítését tekintve spiro-epoxi-szeszkviterpén vázú tetraciklusos vegyületet alkot. Me-

tabolitjától, a HT-2-től csupán a negyedik szénatomon levő acetilcsoportban különbözik. A kettő 

hatását megkülönböztetni nem is egyszerű feladat, ugyanis az állati szervezetbe bekerülve nagy 

gyorsasággal alakul át a T-2 HT-2-vé (ERIKSEN ÉS PETTERSSON, 2004). Toxikus hatása többféleképpen 

is megnyilvánulhat. Alapvetően az eukarióta sejtekben károsítja a mitokondriumot, akadályozza a 

DNS, RNS és fehérje szintézisét. Utóbbi kétféleképpen játszódhat le: iniciációs stopként, vagyis a 

peptidkötések létrejöttének gátlásaként vagy elongációs és terminációs stopként, azaz a riboszóma 



Madárembriológiai, illetve in vitro ősivarsejt-vizsgálatok 

163 

poliszómába való belépésének gátlásaként. Jó hír viszont, hogy a toxin a májban lebomlik, az izmok-

ban instabil állapotban van, így gyorsan ürül és nem akkumulálódik (GYONGYOSSY-ISSA ÉS MTSAI., 

1985; KOLOZSVÁRI, 2009). 

Az első két feljegyzés a T-2 toxin hatásairól a második világháború alatt történt Oroszország-

ban, majd később Japánban, míg az első humán megbetegedés Kínában fordult elő (MATEO ÉS 

MTSAI., 2002; WANG ÉS MTSAI., 1993). A sertések rendkívül érzékenyek erre a toxinra, mégis ritkák 

a súlyos mérgezések, mert az állatok a fertőzött takarmányt visszautasítják. Hízóknál a súlygya-

rapodás visszaesik, dermatotoxikus hatások jelennek meg az orron, a szájban. Drasztikusan ká-

rosítja az immunrendszert a fehér csontvelő irreverzibilis károsításával, aminek hatására csök-

ken a vérben a fehérvérsejtek aránya. Jellegzetes tünetei a szédülés, hidegrázás, émelygés, has-

menés, hasi fájdalmak, vetélés is (ERIKSEN, 2003; RICHARD ÉS MTSAI., 2003). 

A baromfik esetében a toxin különböző tüneteket eredményezhet. Tojóállományok esetén 

nem tapasztalhatunk takarmány-visszautasítást, de jelentős negatív hatással van a tojásterme-

lésre és a tojások keltethetőségére. Emellett súlyosan károsítja a májat is (disztrófia, zsírosodás). 

Húshasznú brojlercsirkék esetén viszont fellép a csökkent takarmányfogyasztás, ezzel párhuza-

mosan pedig a súlygyarapodás visszaesése is (KOLOZSVÁRI, 2009; YAZAR ÉS OMURTAG, 2008). 

A fent említett két toxin együttes vizsgálatát az indokolta, hogy mindkettőnek hasonló környe-

zeti igényei vannak, így együttes előfordulásuk gyakori. Az egyes mikotoxinok közös, egymást 

erősítő, úgynevezett szinergista hatásának vizsgálata fontos kutatási feladat. 

2. In vivo vizsgálatok 

2.1. Anyag és módszer 

A MATE Genetika és Biotechnológia Intézetében (GBI) végzett vizsgálatainkban kendermagos er-

délyi kopasznyakú tyúk tojásait használtunk fel. A tojásokat a NBGK Haszonállat Génmegőrzési 

Intézetéből kaptuk. A keltetés a GBI-ben, a kísérleti keltetőben történt 37,8 °C-on, 60%-os pára-

tartalom mellett. A tojásokat az embrionális fejlődés 3. napjáig inkubáltuk. A tojások oldalán ab-

lakot nyitottunk először a meszes héj, majd a sziket fedő membránok óvatos eltávolításával, így 

lehetővé téve az embrióba történő mikroinjektálást. A különböző koncentrációjú T-2 és ZEN mi-

kotoxin-tartalmú oldatokat közvetlenül a háromnapos embriók szívébe injektáltuk egy üvegka-

pilláris segítségével (1. ábra). 

A toxinoldatok hígítószere minden esetben DMEM-médium és steril víz 2:1 arányú keveréke 

volt, valamint a kontrollcsoport oldatai 1-1%-ban tartalmaztak metanolt és etanolt is, mivel a to-

xintörzsoldatok is ezekben lettek feloldva. T-2-t 5ng/µl koncentrációban, ZEN-t 20ng/µl koncent-

rációban, valamint a két toxin kevert oldatát, ami 5ng/µl T-2-t és 20ng/µl-es ZEN-t tartalmazó 

oldatokat használtunk. A vizsgálat során négy kísérleti csoportot alkalmaztunk: „kontroll”, „T-2”, 

„ZEN”, „T-2 + ZEN”. Az injektálásokat három ismétlésben végeztük, minden esetben 10 injektált 

embrió/csoport volt a tervezett mintaszám. Összesen 180 tojást használtunk fel. Az injektálások 

után a tojásokat laboratóriumi parafilmmel zártuk le és tovább keltettük a fejlődés 10. napjáig. 10 

napos korban azt vizsgáltuk, hogy látható-e fejlődési rendellenesség, illetve, hogy kimutatható-e 

a toxin akkumulációja különböző szervekben (máj, ivarszerv, elővese), valamint a szikben és a 

tojásfehérjében. Az embriók májának kis lebenyéből RNS-t izoláltunk qPCR-analízishez, ezzel az 

injektálás sikerességét ellenőriztük. A génexpresszió alapján kiválasztott egyedek máj- és ivar-

szervmintáinak fixálását követően, immunhisztokémiai vizsgálatokat is végeztünk. A szövetmin-

tákból proteináz K-t tartalmazó lízispufferben történő emésztést követően, fenol-kloroformos 

DNS-izolálást végeztünk, amit PCR-alapú ivarmeghatározáshoz használtunk fel (CHD1 primer). A 

PCR-termékek elektroforézise 1,5%-os agarózgélen történt. 
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A qPCR-es analízishez gyűjtött szerveket 300 µl TRIzol® oldatban, –70 ℃-on tároltuk. Az izo-

lált RNS-mintákat cDNS-íráshoz használtuk fel (High Capacity cDNA Reverse Transcription Kit 

(Life Technologies)). A qPCR-reakcióhoz SYBR Green festéket használtunk. Három párhuzamos 

mérést végeztünk Eppendorf Mastercycler Realplex készüléket alkalmazva. Belső kontrollként 

(háztartási génként) β-aktint (ACTB) alkalmaztunk, szuperoxid-dizmutáz 1 (SOD) és a kataláz 

(CAT) expresszióját vizsgáltuk. 

A metszet készítéshez a szerveket 24-es plate-re gyűjtöttük, steril PBS-ben, majd a fixálás előtt 

a májat, az ivarszervet és a mezonefroszt megtisztítottuk a rajta maradt kötőszövetektől, majd a 

szerveket 4%-os PFA-ban fixáltuk. Ezt követően a mintákat 10%-os, 20%-os, 30%-os szukróz ol-

datsorba helyeztük egy-egy hétre. A szerveket ezek után 7,5%-os zselatinoldatba ágyaztuk, majd 

izopentánban –50 ℃-on lefagyasztottuk. A fagyott zselatinkockából kriosztát segítségével met-

szeteket készítettünk. A metszeteken T-2 toxin specifikus antitesttel tudtuk detektálni a me-

zonefroszban és az ivarszervben felhalmozódott T-2 toxint. 

A szik- és fehérjeminták mikotoxin-tartalmát, valamint az állatokkal etetett takarmányt és az 

injektált oldatok valós toxinkoncentrációját ELISA-alapú kvantitatív immunoassayvizsgálatot al-

kalmazva határoztuk meg. Minden esetben a kit gyártójának ajánlása alapján végeztük az extrak-

ciókat és a vizsgálatokat. A mérési eredményeket MS Excel program segítségével elemeztük. 

 

1. ábra. Toxin injektálása háromnapos embriók szívébe 

(Forrás: az ábra BioRender szoftvert alkalmazva készült) 

2.2. Eredmények és értékelésük 

Kísérleteink során három ismétlésben, ismétlésenként négy vizsgálati csoporttal dolgozva, össze-

sen 121 embriót használtunk. 96 embrió esetében volt az injektálás sikeresnek tekinthető. Kizártuk 

azokat az embriókat, amelyek közvetlenül az injektálás után pusztultak el, mivel ezek az embriók 

az injektálási eljárás következtében, nem pedig a toxin hatása miatt pusztulhattak el. A keltetés 10. 

napján 83 élő embriót vizsgáltunk meg és készítettük elő további kísérletekhez. A kontrollegyedek 

89,3%-ban maradtak életben. A toxinkezelt csoportokból ZEN esetében 91,7%, a T-2 esetében 

78,9%, a kevert oldatott kapott embriók esetében pedig 84% volt a túlélési arány (2. ábra). 
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2. ábra. Az injektált embriók száma (n) és az injektálást túlélő embriók aránya (%) 

 

3. ábra. A kontroll- és injektált minták esetében az azonos kezelésen átesett mintákból kinyert RNS-eket 
pooloztuk. Belső kontrollként β-aktint (ACTB) 

alkalmaztunk, a szuperoxid-dizmutáz 1 (SOD) és a kataláz (CAT) expresszióját 
hasonlítottuk össze a poolok esetében 

(n: a vizsgálatba bevont embriók száma) 

 

A vizsgált gének expressziójának növekedése az injektálás során bevitt toxinok hatását mu-

tatta, igazolva, hogy a mikotoxinok az embrióban oxidatív stresszt váltottak ki. A qPCR-analízis 

alapján a poolozott minták vizsgálatát követően a kontrollhoz viszonyítva elsősorban a SOD1 gén 

emelkedett expressziója volt megfigyelhető a ZEN és a ZEN + T-2 csoportban, míg a T-2-csoport-

ban nem mutatkozott változás (3. ábra). 

Jövőbeli terveink között szerepel további multitoxin-kombinációk injektálása házityúkembri-

ókba. Ebben az esetben azt várjuk, hogy már kisebb egyedi toxinkoncentrációkat alkalmazva is 

látható lesz a toxinok hatása az embriók fejlődésére. 

A fentebb bemutatott, előzetes eredmények alapján megállapítható, hogy bár az általunk al-

kalmazott koncentrációtartományban a toxinok nem voltak hatással az embriók mortalitási rátá-

jára, de a bejuttatott toxinok hatására létrejött oxidatív stressz okozta változásokat ki lehetett 
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mutatni. A vizsgálatban legyűjtött minták további elemzését tervezzük, immunhisztokémiai vizs-

gálatokat, qPCR-analízist a tojásfehérjéből és a szikből eltett mintákban a toxinok koncentráció-

jának meghatározását és további génexpressziós vizsgálatokat is tervezünk. 

3. In vitro vizsgálatok 

Az in vitro vizsgálatainkat egy transzgénikus házityúkősivarsejt-vonalon végeztük. A sejtvonalba 

bevitt FUCCI- (Fluorescent Ubiquitination-based Cell Cycle Indicator) konstrukció a sejtciklus kü-

lönböző stádiumaiban eltérő színű riportergént expresszál, ami a G1-G0 fázisokban piros, az S 

fázisban sárga, a G2 fázisban pedig zöld fluoreszcens markerként jelenik meg a sejtek citoplazmá-

jában (SAKAUE-SAWANO ÉS MTSAI., 2008). Mivel a sejtciklus egy kifejezetten komplex folyamat, amit 

több külső és belső tényező is befolyásol (ISRAELS ÉS ISRAELS, 2000), egy FUCCI-hoz hasonlóan ér-

zékeny és gyors reagálású modell jelentősen megkönnyíti a sejtciklus folyamatait irányító hatá-

sok megfigyelését. 

Mivel a mikotoxinoknak jelentős hatásuk van az állatok szaporodásbiológiai folyamataira, és 

a sejtek proliferációs rátájára is, így az ősivarsejtek (őscsírasejtek, PGC-k), vagyis az ivarsejtek 

prekurzorainak in vitro vizsgálata fontos eredményeket szolgáltathat ezen hatások megértésé-

hez. Az ősivarsejt-tenyészetek használatát az teszi lehetővé, hogy házityúk esetén a PGC-vonalak 

létrehozására, azok fenntartására hatékony protokollok állnak rendelkezésre (WHYTE ÉS MTSAI., 

2015). 

3.1. Anyag és módszer 

Az ősivarsejteket fehér magyar tyúk embrióiból nyertük ki. A tojásokat 60 órán keresztül inku-

báltuk 37,8 °C hőmérsékleten, majd az embriók dorzális aortájából 1-2 µl vért izoláltunk. Az emb-

rionális fejlődés ezen stádiumában (a Hamburger-Hamilton 14–16. stádiuma) a PGC-k a vérke-

ringést használják a germinális félholdból az ivarlécekbe történő vándorlásukhoz, így a vérrel 

együtt ezeket a sejteket is izolálni lehet az embrióból. Ezek után a vért az ősivarsejtekre specifikus 

tenyésztőmédiumba helyezve, a sejteket inkubátorban tenyésztettük tovább. Az említett médium 

az ősivarsejtek osztódását támogatja, míg a vér egyéb sejtes elemei elpusztulnak, így 3-4 hét te-

nyésztés után tiszta PGC-tenyészeteket hozhatunk létre. 

A toxikológiai kísérleteinkhez két, általunk létrehozott, egy sejteredetű transzgénikus ősivar-

sejt-vonalat használtunk. Az FCF5 (ZW) nőivarú és az FCM5 (ZZ) hímivarú tenyészetek minőségét 

qPCR-es, immunhisztokémiai, DNS-szekvenálási vizsgálatokkal, valamint timelapse videók készí-

tésével validáltuk (ECKER ÉS MTSAI., 2024). 

A mikotoxin kezeléshez ZEN és T-2 toxinokat használtunk. A PG-sejteket 96-well-es sejtte-

nyésztő edényekben (plate-ekben) kultiváltuk, 2500 sejt/well koncentrációban. A sejtszámolás a 

NanoEntek Arthur fluoreszcens sejtanalizátor segítségével történt (4.A ábra). A méréshez a ZEN 

esetén 5; 10; és 20ng/ml, a T-2 esetén pedig 1; 2,5; és 5ng/ml koncentrációkban vizsgáltuk a toxin 

hatását a sejtek duplikációs rátájára. A szinergista hatások kimutatását célzó együttes kezelésnél a 

ZEN koncentráció 10, illetve 20ng/ml volt, és ehhez társult a T-2 1; 2,5; vagy 5ng/ml-es koncentrá-

ciója. A méréshez az ImageXpress Pico automatizált képalkotó és képelemző rendszert használtuk 

(4.B ábra), ami a tenyészetekről 48 órán keresztül, 4 óránként készített képeket. 3-3 párhuzamos 

well-ben mért sejtszámok átlagát összehasonlítva végeztük el az adatok kiértékelését. Ezekkel a 

mérésekkel részletes bepillantást nyerhettünk a hosszabb mikotoxin-kitettség okozta folyama-

tokra a házityúk ősivarsejtek sejtciklusa esetén. 



Madárembriológiai, illetve in vitro ősivarsejt-vizsgálatok 

167 

3.2. Eredmények és értékelésük 

Eredményeink azt mutatták, hogy 5ng/ml T-2-koncentráció-kezelés esetében az FCF5 (ZW), és 

az FCM5 (ZZ) PGC-vonalaknál a duplikációs rátában nem volt szignifikáns eltérés (5. ábra), azon-

ban a 2,5 és 5ng/ml T-2-koncentráció megemelte a G1-G0 fázisban levő piros sejtek arányát a 

tenyészetben. A G0 vegetatív fázis általában akkor aktiválódik a sejteknél, ha olyan negatív kör-

nyezeti hatás éri őket, ami miatt felfüggesztik a sejtciklust az említett hátrányos hatás elmúlásá-

nak idejére. Ez alapján feltételezhetjük, hogy a T-2 mikotoxin jelenléte érzékenyen érintette a sej-

tek sejtciklusát. A ZEN esetén ezt a változást nem figyeltük meg, azonban a kombinált kezelés nem 

csak a piros sejtek arányát emelte meg a tenyészetben (1; 2,5ng/ml T-2 + 20ng/ml ZEN), hanem 

bizonyos esetekben (5ng/ml T-2 + 20ng/ml ZEN) a nem fluoreszcens sejtek arányát is. A transz-

génikus vonalainkban a tartósan nem fluoreszcens sejtek legtöbbször az elpusztult sejteket jelen-

tik. Ez alapján valószínűsíthető, hogy ez a toxinkoncentráció már nem csak vegetatív stádiumba 

szorította a sejteket, hanem el is pusztította azokat. 

 

  A  B 

 

4. ábra. A PG sejtek toxin kezelésének menete. A: Sejtszám meghatározása 
Arthur fluoreszcens sejtanalizátort alkalmazva. B: ImageXpress Pico automatizált 

képalkotó és képelemző rendszer alkalmazása a sejtszám meghatározására. 
Az ábra alsó részében látható a mérések során alkalmazott mérési elrendezés egy 

96-well-es tenyésztőedény esetében 

(Forrás: az ábra BioRender szoftvert alkalmazva készült) 
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5. ábra. FUCCI riporter gént expresszáló FCF5 és FCM5 PGC-vonalak duplikációs 
rátájának összehasonlítása. A sejtszám meghatározása az ImageXpress Pico automatizált képalkotó és 

képelemző rendszert alkalmazva történt. Az ábrán látható, hogy az 5ng/ml T-2 koncentrációjú 
toxinkezelés hatására a sejtvonalak duplikációs rátája nem mutatott szignifikáns változást 

(n: a párhuzamos mérések számát mutatja) 

 

6. ábra. A FUCCI riporter gént expresszáló FCF5 és FCM5 PGC-vonalak esetében a 
sejtciklus fázisainak elemzése az ImageXpress Pico automatizált képalkotó és képelemző rendszert alkal-

mazva történt. A mérés során négyóránként került meghatározásra a piros (G1), sárga (S) és zöld (G2) 
fluoreszcenciát mutató sejtek, illetve a nem fluoreszcens (M) fázisban található sejtek, valamint a szintén 
nem fluoreszkáló, elpusztult sejtek száma. A felső képsor mutatja be azt, hogy hogyan változik a PG-sejtek 
fluoreszcenciája a sejtciklus különböző fázisaiban, a nyíl által jelzett sejt/sejtek esetében T1, T2 (G2), T3 

(M), T4, T5 (G1) 
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Summary 

Global climate change, characterized by rising temperatures and progressively drier summers, has generated 

optimal conditions for the proliferation of molds in cereals, animal feeds, and food products. This has led to 

elevated concentrations and a broader spectrum of mycotoxins worldwide, including in Hungary. Mycotoxins 

represent a significant risk to both food and feed safety and have been associated with the disruption of em-

bryonic development in numerous species. A broad range of investigations indicates that exposure to multiple 

mycotoxins is common, as environmental factors often promote the simultaneous growth of different mold 

species. Furthermore, the mixed cereal composition of animal feeds increases the likelihood of simultaneous 

contamination by various mycotoxins. The toxic effects of these compounds are often impaired by their slow 

elimination rates, which allow bioaccumulation and can ultimately result in toxic concentrations capable of 

causing rapid and severe pathophysiological outcomes. The present study evaluates the individual and com-

bined effects of T-2 toxin and zearalenone (ZEN)—a condition referred to as multi-mycotoxicosis—on the de-

velopment of Gallus gallus domesticus (chicken) embryos and on chicken Primordial Germ Cell (PGC) cultures. 

The investigation focused on identifying developmental abnormalities, determining tissue types in which toxin 

accumulation occurs, assessing alterations in gene expression, and developing an in vitro cell culture model 

system to detect multiple effects of toxin contamination on cell proliferation and the cell cycle. 

Keywords: T-2 toxin, zearalenone, germ cell 
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