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ÖSSZEFOGLALÁS 

A takarmány- és élelmiszer-el állítás, tárolás és 
feldolgozás szinte minden lépésénél számolni lehet a 
penészgombák toxikus másodlagos anyagcsere-
termékeinek, a mikotoxinoknak a jelenlétével, ami 
jelent s gazdasági veszteségeket, állat- és humán-
egészségügyi, valamint élelmiszer-biztonsági kocká-
zatot okoz. A fumonizin B1 (FB1) mikotoxint Dél-
Afrikában fedezték fel, izolálták, meghatározták 
kémiai szerkezetét, valamint szoros korrelációt 
mutattak ki az elmaradott régiókban a nyel cs rák 
el fordulási gyakorisága és a lakosság által nagy 
mennyiségben fogyasztott kukorica FB1-tartalma 
között. Hazánkban a 90-es években indultak meg a 
fumonizin kutatások, az akkori felmérések szerint a 
penészes minták mintegy 70 százalékában fordult el  
ez a mikotoxin. Ez indokolta a toxin hatásainak 
megismerését célzó intenzív, a kockázatbecslést 
megalapozó kutatómunka elindítását. Választott 
malacokkal végzett kísérletsorozatban komputer-
tomográfiás és mágneses rezonancián alapuló 
képalkotó diagnosztikai eljárások alkalmazásával 
meghatároztuk a FB1 dózistól és expozíciós id t l 
függ  hatását, azt a koncentrációt (no observed 
adverse effect level, NOAEL), amely nem okoz sem 
morfológiai, sem funkcionális elváltozást a 
szervezetben. Kimutattuk a FB1 méhen belüli magzat-
károsító hatását sertésben és házinyúlban, továbbá 
azt, hogy a FB1 nagyon kis mennyiségben ugyan, de 
kiválasztódik a kocatejjel. Magas dózisú FB1 etetését 
követ en meghatároztuk a toxinnak az egyes 
szervekben, szövetekben (máj, vese, agyvel , izom- 
és zsírszövet) való akkumulálódását, majd átlag-
fogyasztást számítva megállapítottuk, hogy ezek 

fogyasztása nem jelent számottev  kockázatot az 
emberre. A FB1 alacsony felszívódási mértéke és 
kismérték  akkumulációja indokolta sertésben a FB1 
metabolizmusának, majd a toxin és a metabolitok 
felszívódásának, az egyes szövetekben való akkumu-
lációjának, majd a bélsárral és a vizelettel történ  
ürítésének meghatározását. Igazoltuk, hogy a toxin 
fogyasztása súlyosbíthatja a sertések légúti megbete-
gedését okozó bakteriális fert zéseket (Pasteurella 
multocida, Bordetella bronchiseptica, Mycoplasma 
hyopneumoniae). A FB1 és más Fusarium toxinok (T-
2, deoxinivalenol, zearalenon) együttes expozíciója 
bonyolult interakciókat eredményezhet, a hatás lehet 
szinergista, additív és antagonista is. Humán 
szimulált emésztési modell adaptálásával megállapí-
tottuk, hogy az évtizedek óta állatkísérletekben 
használt, mesterségesen el állított gombatenyészet a 
rejtett FB1 arányának vonatkozásában nem tér el a 
természetben található fumonizinnel szennyezett 
mintáktól. 

Kulcsszavak: mikotoxin, fumonizin B1, multitoxikus 
hatások, „rejtett” fumonizin, sertés, nyúl 

SUMMARY 

Mycotoxins are toxic secondary metabolites of fungi, 
which may be introduced into the food chain and 
cause significant economic losses, animal, human 
health and food safety problems. Fumonisin B1 (FB1) 
mycotoxin was discovered in South Africa, where 
close correlation was found between the incidence of 
oesophagel cancer and the rate of FB1 contamination 
in maize consumed in high amount by affected 
people. Fumonsin research has been started in 
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Hungary in the early 90s, according to the surveys 
about 70% of mouldy maize samples contained 
fumonisins at that time. This justified initiation of 
comprehensive research to provide scientifically 
based data for risk assessment.  

Experiments were carried out with weaned piglets, in 
order to study the dose and time dependent effect of 
FB1. Non invasive diagnostic tools (computer 
tomography, magnetic resonance imaging) were 
introduced to determine the no observed adverse 
effect level (NOAEL). Fetotoxic effect of FB1 was 
established in pigs and rabbits and the toxin was 
detected in milk samples of the exposed sows. In vivo 
and in vitro experiments were carried out aiming the 
investigation of absorption, distribution, transfor-
mation, accumulation and elimination of the toxin. 
Our results reinforced the view according to which 
most of the mycotoxins do not pose a risk for humans 
by consumption of food of animal origin. On the 
other hand they drew the attention on the relative 
high rate of metabolism of FB1.  

Porcine respiratory complex is a major health 
problem in pig production. We examined the 
interaction of FB1 and certain bacterial infection 
(Mycoplasma hyopneumoniae, Bordetella 
bronchiseptica and Pasteurella multocida) of pigs by 
computed tomographic (CT) and histopathological 
examination of the lungs. FB1 raised the risk of 
pneumonia and increased extend and severity of the 
pathological changes. FB1 in combination with other 
Fusarium toxins (T-2 toxin, deoxynivalenol and 
zearalenone) even in low concentrations resulted in 
complex interactions in rabbits. By adapting an in 
vitro human digestion simulation model the 
occurrence of hidden („masked”) FB1 was analysed, 
on two cereal substrates (corn and wheat), inoculated 
with Fusarium verticillioides (MRC 826), in order to 
determine the ratio of hidden FB1 produced along 
laboratory scale for artificial mycotoxin production. 

Key words: mycotoxin, fumonisin B1, multitoxic 
effects, „masked” fumonisin, pig, rabbit 

Bevezetés 

A mikotoxinok penészgombák másodlagos anyag-
csere termékei, természetes környezetszennyez  
anyagok. Az élelmiszertermelés teljes vertikumában 
megtalálhatóak, mennyiségüket számos biológiai, 
környezeti, technológiai és emberi tényez  
befolyásolja.  

A fumonizinek felfedezése több mint húsz év 
multidiszciplináris kutatásának eredménye, amelynek 
el zményei a 19. századra vezetnek vissza. A 
Fusarium verticillioides által el idézett toxikózisokat 
els ként az USA-ban észlelték, 1850-ben (’moldy 
corn poisoning’). Sheldon azonosította a kórokozó 
ágenst 1904-ben, amit akkor F. moniliforme-nek 
neveztek el. 1970-ben izolálták a F. verticillioides-t 
olyan penészes kukoricából Dél-Afrikában, amely 
lovakban agylágyulást (equine leucoencephalo-
malatia, ELEM) idézett el . Igazolták az MRC 826-
os törzs rákkelt  hatását patkányban (Marasas, 2001). 
Az fumonizinek kutatásában áttörést jelentett az, 
amikor izolálták a fumonizineket F. verticillioides 
MRC 826 törzs kukoricán elszaporított tenyészetéb l 
(Gelderblom és mtsai., 1988). A tisztított fumonizin 
B1-el (FB1) a gombatörzs kivonata által el idézett 
elváltozásokat reprodukálni tudták patkányban. 
Ugyanabban az évben meghatározták a toxin kémiai 
szerkezetét. 

A fumonizinek természetes el fordulását el ször az 
USA-ban lovak agylágyulását okozó kukoricában 
írták le. A FB1-et egy évvel kés bb kimutatták Dél-
Afrikában is, Transkei tartományból származó 
kukorica mintában (Sydenham és mtsai., 1990). 
1990-ben korrelációt állapítottak meg a kukorica 
természetes FB1 és FB2 szennyezettsége, valamint a 
humán nyel cs rák (oesophageal cancer, OC) 
el fordulási gyakorisága között. Majd 1993-ban a 
Nemzetközi Rákkutató Ügynökség lehetséges 
carcinogénnek deklarálta a FB1-et (IARC, Class 2B). 

A FB1 a többi mikotoxintól eltér en fajonként nagyon 
eltér  kórképeket idéz el . A ló és a sertés a két leg-
érzékenyebb állatfaj. Lovakban agylágyulást, ser-
tésekben tüd ödémát idéz el , nyulakban, baromfiban 
máj, vesekárosító, patkányban máj, veseelfajulás és 
májrák kialakulását írták le (Harrison és mtsai., 1990; 
Kellerman és mtsai., 1990). Emberben összefüggésbe 
hozták a nyel cs rák (Rheeder és mtsai., 1992), majd 
kés bb az idegcs záródási rendellenesség kialakulá-
sával (Marasas és mtsai., 2004).  

A toxin pontos hatásmechanizmusa a mai napig sem 
ismert minden részletében. A szfinganin szerkezeti 
analógja, specifikus gátlója a ceramid szintetáz 
enzimnek, így zavart okoz a komplex szfingolipidek 
képz désében (Wang és mtsai., 1992, 1999). Ezen 
kívül megváltoztatja a foszfolipidek és a többszörö-
sen telítetlen zsírsavak metabolizmusát is 
(Gelderblom és mtsai., 1997). Mindezek által befo-
lyásolja a sejtek növekedésének, differenciálódásá-
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nak, a sejtek közötti kommunikáció, valamint a sejten 
belüli jelátadás folyamatait.  

A „Mikotoxinok az élelmiszerláncban” 
kutatócsoport eredményei a fumonizin 
kutatásban 

A Mikotoxinok az Élelmiszerláncban Kutatócsoport 
m ködése az érintett témakörben az 1960-as évekig 
nyúlik vissza, amikor a MTA céltámogatásával 
Kovács Ferenc akadémikus vezetésével az Állat-
orvostudományi Egyetemen megindult a táplálék-
láncba bekerül  toxikus anyagok (mikotoxinok, 
nehéz fémek, nitrit/nitrát, növényvéd  szerek stb.) 
élettani veszélyeinek kísérletes munkán alapuló 
feltárása. Ez Magyarországon egyedülálló multidisz-
ciplináris kutatásokat indított meg. A kutatócsoport 
1990 után került a Pannon Agrártudományi Egyetem 
Állattenyésztési Karára (a Kaposvári Egyetem 
jogel d intézményébe), ahol Kovács Ferenc aka-
démikus a haláláig kutatóprofesszorként segítette a 
doktoranduszok képzését és kutatási programjait. A 
csoport vezetését 1996-ban Horn Péter akadémikus, 
majd 2012-t l Kovács Melinda az MTA levelez  
tagja vette át. Az elmúlt 15 évben több, nemzet-
közileg is prioritást élvez  eredmény született a 
fumonizin kutatások területén, melyek közül néhá-
nyat az alábbiakban ismertetünk. 

A FB1 dózistól és expozíciós id t l függ  
hatásának kimutatása sertésben 

Meghatároztuk a FB1 ún. NOAEL értékét (No 
Observed Adverse Effect Level), azaz, azt a toxin-
koncentrációt, amelynek nincsen sem morfológiai 
sem funkcionális károsító hatása.  

Vizsgálatainkat megel z en a FB1 hatásait más 
kutatók nagy dózisban vizsgálták. Megállapították, 
hogy a fumonizin toxikózis sertésben tüd , szív és 
keringési, valamint hepatikus tüneteket idéz el . 
Megfigyelték még a nyel cs gyulladást, a gyomor-
fekélyt és a szív hipertrófiáját.  

Kísérlet sorozatot indítottunk el a dózistól és az 
expozíciós id t l függ  élettani, biokémiai és 
morfológiai elváltozások feltárására, a szakirodalom-
ban addig fellelhet höz képest alacsonyabb toxin 
koncentrációkat alkalmazva. Komputer-tomográfiás 
(CT) és mágneses rezonancián alapuló (MRI) 
képalkotó diagnosztikai eljárásokat vontunk be a 
vizsgálatokba, a toxinok károsító hatásának korai 
felismerésére, a kórfejl dés él  állatokban való 
nyomon követésére, elemzésére.  

Megállapítottuk, hogy a toxin már kis koncentráció-
ban (5-20 ppm között) is el idéz tüd ödémát, hosszan 
tartó toxinfelvétel esetén irreverzibilis tüd fibrózis 
alakul ki. Bár a kialakuló tüd elváltozások a CT 
felvételeken láthatóak voltak és azokat a kórboncolás 
és a kórszövettani vizsgálatok szintén igazolták, az 
állatok nem mutattak klinikai tüneteket és termelési 
paramétereik sem változtak. A fumonizin toxikózis 
legérzékenyebb és specifikus biomarkereként számon 
tartott szfinganin/szfingozin arány (SA/SO) vizs-
gálatakor 1 mg/takarmány kg volt az a legkisebb 
dózis, amely nem okozott szignifikáns emelkedést 
ebben a paraméterben. Így 1 mg/takakarmány kg-ban 
határoztuk meg a NOAEL értéket, többek között ezen 
eredmények alapján került be a Magyar Takarmány-
kódexbe az 5 mg/takarmány kg koncentráció, mint a 
sertések takarmányában az ajánlott maximális 
határérték.  

A FB1 magzatkárosító hatásának kimutatása 
sertésben és nyúlban 

Nem állt el zetes adat rendelkezésre arra vonat-
kozóan, hogy a FB1 átjut-e a vemhes koca placen-
táján, és van-e magzatkárosító hatása. A vemhes 
kocákkal végzett kísérletünket az indokolta, hogy a 
toxinnak a sertéstartásban mutatható ki legnagyobb 
kártétele. A házinyulat placenta szerkezete miatt, 
mint modellállatot vizsgáltuk, a humán kockázat 
becslésére. 

Munkánkat megel z en szíriai hörcsögben és 
patkányban kimutattak, míg nyulakban a korai 
vemhesség alatti kezelést követ en nem találtak 
fumonizinnek tulajdonítható magzatkárosító hatást.  

A vemhes kocákkal ellés el tt 10 nappal kezdtük el 
etetni a FB1 tartalmú tápot. Az újszülött malacokat a 
megszületést követ en, még a kolosztrum kiszopása 
el tt vizsgáltuk, és megállapítottuk, hogy már a 
méhen belüli életben kialakult bennük a tüd ödéma. 
Az újszülött nyulakban máj- és veseelfajulás volt 
jellemz . Mindkét fajban kimutatható volt a FB1 
toxikózis biomarkerének (SA/SO) változása, jelezve a 
toxin sejtszint  károsító hatását.  

A kocatejjel – kismértékben ugyan – de kiválasz-
tódott a FB1, ennek els ként történt meg leírása 
nemzetközi szakfolyóiratban. 

A FB1 megjelenése setés szervekben, ill. 
szövetekben 

Vizsgálataink másik jelent s iránya a FB1-nek az 
emberi fogyasztásra kerül  sertés szervekben való 
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megjelenésének kimutatása volt, élelmiszerbiztonsági 
kockázat becslése céljából. 

Az állati eredet  élelmiszer alapanyagok mikotoxin-
nal való szennyez désének els  lépése az állat által 
elfogyasztott toxinnak a felszívódása, majd a 
vérkeringésen keresztüli eljutása a perifériás szövet-
ekbe. A FB1 biológiai hozzáférhet ségét az akkor 
rendelkezésre álló szakirodalmi adatok alapján 4-6%-
ra becsülték. Munkánkat megel z en olyan vizsgálati 
eredmények álltak rendelkezésre, amelyek tejel  
tehenek, tojótyúkok és hízómarha toxinexpozícióját 
követ en nézték a toxinnak az állati termékben (tej, 
tojás, hús) való megjelenését. A mért koncentrációk 
elhanyagolhatók voltak, vagy a toxin nem is volt 
jelen kimutatható mennyiségben.  

Kísérletünkben magas dózisú FB1 expozíciót követ -
en, a toxin akkumulációját vizsgálva megállapítottuk, 
hogy a fogyasztásra kerül  termékek közül a máj és a 
vese tartalmazott a legnagyobb mennyiségben FB1-et, 
míg az izom és a zsírszövet toxintartalma elhanya-
golható volt. 

A sertésszervekben mért maximális FB1 tartalom 
alapján modellszámítást végeztünk a humán expozí-
ció becsléshez. A napi FB1 felvétel még a legmaga-
sabb toxinkoncentráció esetén is mindössze 13%-a 
volt a tolerálható határértéknek (TDI=2 μg/kg ts/nap; 
SCF, 2000). Így megállapítható volt, hogy a FB1 
szempontjából a sertés eredet  élelmiszer alap-
anyagok nem jelentenek kockázatot.  

A FB1 felszívódása, metabolizmusa, 
akkumulálódása és eliminációja 

A FB1 szervezetbeni útjának követését célzó 
kísérleteink eredményei és a szakirodalomban 
megjelen  adatok nagyon sok kérdést vetettek fel, 
ami a „fumonizin paradoxon” fogalmához vezetett: a 
FB1 felszívódása kismérték , gyorsan eliminálódik a 
szervezetb l, tehát nem akkumulálódik, mégis súlyos 
kórképeket alakít ki, különösen sertésben és lóban, a 
két érzékeny háziállatban. Ez felvetette a toxin 
metabolizációjának és a keletkezett metabolitok toxi-
citásának, a szervezetbeni sorsának kérdését. A 
metabolitok vizsgálatát az is indokolta, hogy ezek 
nemcsak a szervezetben, hanem takarmány- vagy 
élelmiszertartósítási, feldolgozási eljárások során is 
keletkezhetnek. Ezek mennyiségét ugyanakkor nem 
mérjük és toxicitásukat sem ismerjük. 

A felszívódás meghatározására bélfisztulával ellátott 
állatokat használtunk. A FB1 analízise mellett az 
irodalomban leírt két f  metabolit meghatározására is 

sor került (részlegesen hidrolizált FB1 [PHFB1], 
aminopentol [AP]). 

Sertésben a szájon át szervezetbe juttatott intakt és az 
emészt csatornában metabolizálódott FB1 együttes 
felszívódása az ileum végéig átlagosan 4% volt. A 
vékonybéltartalomban az összes FB1 kevesebb, mint 
5%-a volt jelen hidrolizált formában. A FB1-nek 
jelent s mennyisége alakult át, és jelent meg a szer-
vekben hidrolizált formában. A toxin és metabolitjai 
még a toxinetetés megszüntetését követ  10. napon is 
kimutathatóak voltak a szervekben, ezzel együtt az 
izomban megn tt az AP aránya. A bélsár analízise 
alapján kiderült, hogy a FB1 60%-a hidrolizálódott a 
növendék sertések bélcsatornájában (dönt en a 
vastagbélben). A f  metabolit a részlegesen hidro-
lizált forma volt, aminopentolt kis mennyiségben 
lehetett csak kimutatni. A vastagbélben lezajló mikro-
biális metabolizmust in vitro kísérletben modelleztük, 
a toxint sertés vakbéltartalommal inkubálva. Ezek az 
eredmények meger sítették a sertéskísérletben kapot-
takat. Az intakt FB1 mennyiségének csökkenésével 
párhuzamosan n  a PHFB1 (mint f  metabolit) 
mennyisége, az AP ugyanakkor kis koncentrációban 
volt kimutatható.  

A FB1 és egyes légz szervi patogén 
baktériumok kölcsönhatása  

A nagy gazdasági veszteséget el idéz , összetett okú 
betegségek közül azt vizsgáltuk, hogy a FB1 szere-
pelhet-e hajlamosító tényez ként a sertések légúti 
megbetegedését okozó fontosabb baktériumokkal 
kölcsönhatásban. 

A kísérleteket a kolosztrum kiszopása után 
elválasztott és mesterségesen felnevelt malacokkal 
végeztük, amelyeket FB1-el szennyezett takarmánnyal 
etettünk, és mesterségesen fert zünk Bordetella 
bronchiseptica-val, Pasteurella multocida-val, illetve 
Mycoplasma hyopneumoniae-vel. A vizsgálatokban 
CT képalkotó eljárást alkalmazunk a kórfejl dés 
nyomonkövetésére.  

Pasteurella multocida és Bordetella bronchiseptica 
együttes fert zést követ en megállapítottuk, hogy a 
FB1 kezelés hatására megn tt a fert zött állatokban a 
tüd elváltozások el fordulásának aránya, kiterjedésé-
nek nagysága, valamint súlyossága a toxinnal nem 
kezelt csoportokhoz képest. Fert zött állatokban 
hurutos tüd gyulladás alakult ki, elhalásos gócokkal, 
míg FB1 hatására enyhe tüd ödéma fejl dött ki. 

Mycoplasma hyopneumoniae-vel történ  fert zés 
során az állatok a 17. naptól kapták a FB1 tartalmú 
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tápot és a 30. napon fert ztük ket. A fert zést 
követ  14. napon mindkét fert zött csoportban 
láthatóak voltak a tüd elváltozások, ezt követ en 
azonban a csak fert zött állatokban gyógyulási 
folyamat indult meg, míg a toxint is fogyasztó 
állatokban a tüd elváltozások további súlyosbodása 
volt kimutatható. A Mycoplasma hyopneumoniae-re 
jellemz  elváltozás hurutos broncho-interstitiális 
tüd gyulladás volt, míg a FB1 hatására itt is 
tüd ödéma alakult ki. 

A FB1 és más Fusarium toxinok kölcsön-
hatása 

Adott természeti adottságok általában több 
penészgomba egyidej  elszaporodásának kedveznek, 
és egy-egy penészgomba több toxint is termelhet. Így 
a gyakorlatban a mikotoxinok nem önmagukban, 
hanem másokkal együtt fordulnak el , multitoxikus 
hatást el idézve. Ezek, a toxinok közötti szinergista, 
antagonista, vagy additív hatások ma még kevéssé 
ismertek.  

Kísérleteinkben Fusarium mikotoxinok viszonylag 
alacsony (határérték közeli) dózisokban való együttes 
hatásait vizsgáltuk nyulakban. Igazoltuk, hogy az 
interakció komplex, nehezen el rejelezhet , jellegét 
számos tényez  befolyásolja: állatfaj, életkor, ivar, 
toxinkoncentráció, hatás id tartama, takarmányozás, 
stb., még ugyanazon kísérleten belül is változhat a 
vizsgált paramétert l függ en. Az együttes hatás az 
esetek többségében jelent sebb, mint két toxin külön-
külön kifejtett hatása (1. és 2. táblázat).  

1. táblázat. 10 mg/kg FB1 és 2 mg/kg T-2 toxin 
interakciója nyulakban 

Paraméter Interakció 

Takarmányfeltétel, testsúly antagonizmus 

Klinikai kémiai paraméterek 
(TP, ALB, CREA) 

antagonizmus 

Lipid peroxidáció  
(GSH, GPx, MDA) 

szinergizmus / 
additív 

Máj, vese kórszövettan szinergizmus / 
additív 

Na/K ATP-áz aktivitás  
(RBC) 

antagonizmus 

Genotoxicitás antagonizmus 

 

2. táblázat. 5 mg/kg FB1, 1 mg/kg DON és 0.25 mg/kg 
zearalenon interakciója baknyulakban 

Paraméter Interakció 

Lipid peroxidáció  
(MDA, GPx, CD, CT) 

antagonizmus 

Tesztoszteron termelés szinergizmus 

Spermatogenezis additív 

Spermium morfológia kisebb mint additív 

Lép súlya antagonizmus 

Genotoxicitás antagonizmus 

A „rejtett” fumonizin B1 

A FB1 különböz  kémiai formákban fordulhat el  a 
természetben: szabad, intakt (FB1), matrixhoz kötött 
(kovalens vagy nem kovalens kötésben keményít vel, 
fehérjével), kémiailag (Maillard típusú reakció 
redukáló cukrokkal, hidrolizált) vagy biológiailag 
módosított (hidrolizált, zsírsav észter) formában 
(Rychlik és mtsai., 2014).  

Az in vitro módszert adaptáltunk, amelyben humán 
emésztési körülményeket szimulálva vizsgálható az 
ilealis chymusban mérhet , tehát „hozzáférhet ” 
mikotoxinok mennyisége. A modellben vizsgálható 
az a mikotoxin mennyiség, amely rutin analitikai 
eljárásokkal nem mutatható ki, az emészt készülék-
ben azonban felszabadul, felszívódik, így esetenként 
lényegesen magasabb expozíciót eredményez, mint 
ahogy az, az analitikai eredmény alapján el re 
jelezhet .  

Meghatároztuk az állatkísérletekben rendszeresen 
használt, mesterséges fert zéssel kukorica és búza 
matrixon el állított F. verticillioides gombatenyészet 
biológiailag hozzáférhet  FB1 koncentrációját szimu-
lált humán emésztést követ en; továbbá az így kapott 
eredményeinket összevetettük az extrahálással kinyert 
és LC-MS/MS-el meghatározott FB1 mennyiségével. 
Kukorica esetében a rejtett FB1 aránya 38,6% volt, 
míg búzánál ez az arány 28,3%, az összes FB1 száza-
lékos arányában kifejezve. Adatainkat nemzetközi 
adatokkal összevetve megállapítható volt, hogy az 
évtizedek óta állatkísérletekben használt, mestersé-
gesen el állított gombatenyészet a rejtett FB1 arányá-
nak vonatkozásában nem tér el a természetben talál-
ható fumonizinnel szennyezett mintáktól. 
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