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Streszczenie

Zawartg¢ mikotoksyn jest wznym wskanikiem jakaci ziarna zba,
produktéw spaywczych i pasz. Najwaiejsze pod wzgldem
ekonomicznym i toksykologicznym w skali europeggki swiatowej jest
pie¢ mikotoksyn: aflatoksyna B;, ochratoksyna A, deoksyniwalenol,
zearalenon i fumonizyna B. Mikotoksyny te tworzone asprzez grzyby
toksynotworcze, ktore ¢zto s obecne jako skiadnik mikroflory gleby,
ptodow rolniczych i ogrodniczych. Z uwagi nacsie wysgpowanie,
wymienione mikotoksyny uznane zostaly za metabolityzybow,
najczsciej zanieczyszczage ptody rolne, paszezywnaos¢. Ochratoksyna A
jest metabolitem wytwarzanym w ziarnie zlyo zniwach przez grzyby
saprofityczne rodzajow Aspergillus i Penicillum w warunkach
nieprawidlowego przechowywania ziarna zboAflatoksyna B i jej
pochodne zanieczyszczdmportowane arachidyruty arachidowe isruty
innych ralin oleistych. Wystpowanie tych metabolitow stwierdzono w
ziarnie kukurydzy na kontynencie amerygkkim, a ostatnio w Europie
potudniowej we Wioszech. Deoksyniwalenol i zearaten ich pochodne
wytwarzap patogeniczne gatunkrusarium poraajace kilosy i ziarniaki
zb& drobnoziarnistych i kolby kukurydzy we wszystkicktrefach
klimatycznych. Fumonizyna Bjest bardzo cgtym zanieczyszczeniem
ziarna kukurydzy w klimacie subtropikalnym.

Zawarta¢ liczby zarodnikow grzybow w gramie surowca lub quktu,
rowniez jest wymiernym wskanikiem jakaci — szczegolnie ziarna zbo
mieszanek paszowych sypkich i granulowanych.

Koszty ekonomiczne, ktére ponasz producenci na skutek
zanieczyszczenia mikotoksynami ziarna zbdasion rélin olistych i pasz
szacowanesgsna blisko miliard dolarow rocznie (Task Force Be2003).

Kraje o zawansowanej technologii produkcji rolnjcze produkciji
zywnosci wykazup mniejsze ryzyko zanieczyszczenia ptodow rolnych,
zywnosci 1 pasz mikotoksynami nikraje rozwijaace se Azji, Ameryki
Potudniowej i Afryki.

Wstep

W opracowaniach przeglowych na temat mikotoksyn wyndia st dwie
daty jako najistotniejsze w historii badanad & grum metabolitow



grzybowych: rok 1711, w ktorym pojawity espierwsze naukowe dane o
toksyczndci sklerot sporyszu i rok 1960, w ktorym rozpetczbadania nad
aflatoksynami po wysgpieniu masowego zatrucia indykow w Anglii, gdy
od tego momentu rozpogizsie bardzo dynamiczny rozwdj batlanad
metabolitami grzybdéw.

Pod nazw mikotoksyny ujmuje si obecnie metabolity drugagdowe
(ang.secondary metabolites) grzybow mikroskopowydidre zasadniczo
nie  niezlzdne dozycia wytwarzajcego je grzyba i wykazajdziatanie
toksyczne dla cztowieka, zwieytz roslin i drobnoustrojéow. Dany metabolit
grzyba mae wiec by¢ okreslany zootoksyn, czyli zwigzkiem toksycznym
dla cztowieka i zwierst, fitotoksym, gdy hamuje wzrost i metabolizm
roslin, lub antybiotykiem gdy inhibuje wzrost drobninagow: bakterii i
grzybow.

W pracach o charakterze toksykologicznymepm® mikotoksyna jest na
0got zawzane tylko do zootoksyn. W pracach fitopatologicanpcana jest
pod uwag ich fitotoksycznét. Rozwoj bada nad antybiotykami,
zapocatkowany odkryciem penicyliny przez Aleksandra Flemga w
1929 r., uksztaltowat i utrwalit przekonaniee grzyby wytwarzaj przede
wszystkim dobroczynne antybiotyki.

Smieré 100 000 indykéw w 1960 r. na farmach drobiowychAwglii,
wywotana, jak si wkrétce okazato, przez aflatoksyr metabolit grzyba
Aspergillus flavusspowodowata zasadnicze zrewidowanie oceny dziatania
metabolitow grzybow na inne organizmy.

W ciagu 15 lat — od roku 1960 do 1975 — pojawitg gonad 2000 prac
naukowych dotyczych mikotoksyn. Prace te wchodzity w zakresnya@h
dyscyplin naukowych.

Ostatnio pojawito & wiele stron internetowych, zawiegaych
informacje o mikotoksynach, a w wyszukiwarce Geogtinale¢ mazna
ponad milion rekordéw, dotygezych mikotoksyn.

Dzieki tym pracom zbadano budew wiasciwosci kilkuset metabolitow
grzybow. Ustalono te ktére z tych metabolitow magby¢ wazne ze
wzgledu na zagrgenie zdrowia ludzkiego i powodowanie panaejszych
szkod w produkcji zwiekxe). Wyjaniono te przyczyre szeregu zatkui
choréb ludzi i zwiergt, notowanych wczmie] przez medycyn ludzky i
weterynaryja. Okazato i w dalszych badaniaclie szereg metabolitow
grzybow wykazuje roéwnocZeie silne dzialanie zootoksyczne,
fitotoksyczne | antybiotyczne. Typowym przykiadem ozm by
mikotoksyna patulina — metabolit rozpowszechnionggoybaPenicillium
expansumpowodujcego mokg zgnilizre jablek. ROwnie takie metabolity
jak T-2 toksyna i deoksyniwalenol (=womitoksyna) twgrzane przez
czesto wystpujace patogeny ihin z rodzajuFusarium- wykazup silng
aktywnas¢ fitotokyczm oprocz zootoksyczroi. W tym swietle naley



mowi¢ nie tyle o zootoksynach, fitotoksynach czy antgyydach, lecz o
dziataniu toksycznym, fitotoksycznym Iub antybiatpygm danej
mikotoksyny. Antybiotyki stosowane w medycynie ndez& sie musz
stosunkowo nisktoksycznécia dla organizmu cztowieka i zwieatz

Z punktu widzenia praktyki rolniczej mikotoksyny ama podziek na
grupe powstagca w wyniku choréb rélin przed zniwami lub metabolity
tworzace s¢ w trakcie niewtaciwego przechowywania ziarna zbonasion
roslin oleistych.

Powstawanie mikotoksyn me mi& scisty zwiazek z tzw. chorobami
pozniwnymi ziarna zbgé, rosdlin oleistych, owocow i warzyw. Proces,
nazywany potocznie pleieniem ptodow na skutek rozwoju na nich
grzybow, prowadzi cemsto do powstania mikotoksyn. Wytwarzanie
mikotoksyn w tych produktach zagea zdrowiu ludzkiemu i efektom
produkcji zwierzcej, a zwizane jest gidwnie z nieodpowiednim
przechowywaniem produktow dlinnych po zbiorach.

Tworzenie mikotoksyn zwrane by moze take z chorobami rdin
rozwijajacymi sk w polu i rozwojem patogendow gtownie rodzdéjusarium
w tkankach rélinnych. Wedlug dotychczasowych prac mikotoksyny
najczsciej tworzone g w radlinach kukurydzy, przede wszystkim w
kolbach, i sid najwkce] ktopotow z mikotoksynami wygtuje w krajach
uprawiapcych na znacznych areatach kukurydm ziarno lub tzw. CCM
(corn cob mixture) — dla produkcji zakiszanych kolZnacace
zanieczyszczenia mikotoksynami, wytwarzanymi prgezyby z rodzaju
Fusarium, stwierdzono te w ziarnie pszenicy, pszeéyta i zyta oraz
jeCzmienia i owsa przy wygbowaniu fuzariozy ktosow tych zbo

W zwiazku z wykorzystywaniem do produkcjywnosci i pasz glonéw
morskich rozwijag si¢ tez badania nad wytwarzanymi przez te organizmy
toksycznymi metabolitami nazwanymi fykotoksynam j¢zyku angielskim
fycotoxins)

Badaniami oljto tez te grzyby, ktére s stosowane do wytwarzania
niektorych produktéw sprywczych, takich jak sery typu Camembert czy
Roquefort, kietbasy typu Salami i inne, w celu wgkejonowania
szczepow, ktore dola moglty by bezpiecznie stosowane do produkcji
zywnaosci jako nie tworzce toksyn (Leistner 1984).

Okazuje st, ze zdolnd¢ do tworzenia mikotoksyn jest naturalndosy
czesto wysepujaca cecly w sSwiecie drobnoustrojéw natecych do
krolestwa grzybdéw, z kt@rtrzeba si liczy¢é. Wytwarz& je mog zarOwno
grzyby kedace typowymi saprofitami, biacymi udziat w mineralizacji
szcatkow organicznych, gtownie gbnnych, jak i grzyby o wigciwosciach
chorobotwoérczych w stosunku daslia czy zwierzt.

Mozliwe ze wzgeédow technicznych byto podanie tylko okoto 200 pgizyc
literatury z kilkunastu tyscy wydanych. Jest szereg wydlasiazkowych o



mikotoksynach w gzyku angielskim. Bogatynirodiem bibliografii jest
ksiazka Moreau 1979. Tom ten podaje jponad trzy tysice pozyciji
pismiennictwa w bardzo przejrzystym ukladzie oraz prac charakterze
monografii.

W roku 2003 wydano godnpolecenia zwizta publikacg swiatowych
ekspertéw z zakresu mikotoksyn ,Task Force Report”.

Adresy internetowe wybranych stronspocconych mikotoksynom:

Strona Uwagi
WWW. mycotoxicology.org Mycotoxicology Newsletter
EMAN

WWW. Mycotoxins.org

European Mycotoxin Awareness Network

Mycotoxin in Cereal Chain — opracowanie

www.plant.wageningen projektu europejskiego

Strona projektu europejskiego dotyca

www.ochra-wine.com/ur.nl/projects/fusariunmikotoksyn zanieczyszgpcych
winogrona i wino

Baza prac badawczych i hodowlanych nad

www.scabusa.org fuzarioz pszenicy i¢czmienia (United
States Wheat and Barley Scab Initiative)

Uwagal!!! Strony internetowe tracswoja aktualng lub s likwidowane.
Stap si¢ nieosagalne, gdy nie jest optacane podtrzymywanie domeny.

1.0. Przegad dotychczasowych bada nad mikotoksynami

W nastpnych rozdziatach zostanie omowione oddziatywanieotoksyn
na organizm cztowieka, zwiegzgospodarskich i zwiear doswiadczalnych,
na raliny, o ile wiaze sk to z procesami patogenezy, oraz na drobnoustroje.
Mikotoksyny o0 znaczcym udziale w patogenezie,a sistotne dla
zdrowotndci cztowieka i zwiergt wowczas, gdy mikotoksyna wydzielana
przez grzyb jest zootoksymw procesach choréb ¢in w polu nhagromadza



sig w tkankach rélinnych, przeznaczonych na pastub do produkciji
ZYWNOSCI.

Z uwagi na ogromm liczbe prac dotyczcych mikotoksyn, jaka
dotychczas si ukazata, dokonano takiego wyboru materiatu, aby
przedstawd przede wszystkim zagadnienia uznane za istotnignevav
praktyce rolniczej i przemystowej w obecnym momenci

1.1. Mikotoksyny ktére spowodowaty choroby ludzi

Poza ostrymi zatruciami, wywotanymi przez spoe produktéw
zbazowych zanieczyszczonych sporyszem, znanymi od wakkow, a
aktualnymi do dz, wymieni mazna cztery inne mikotoksykozy ludzkie.
Nazwg mikotoksykoza obejmuje i zatrucie ostre, chroniczne Ilub
przewlekte, wywotane spgciem toksyn grzybowych, w odidieniu od
mikozy - choroby wywotanej rozwojem grzybéw w orgamie ludzkim lub
zwierzcym, jaky jest np. cgsto wystpujaca grzybica skory lub rzadsza,
lecz bardzo grina grzybica ptuc.

Grzyby rodzaju Claviceps wytwarzapce skleroty zawierage szereg
toksyn w klosach pszenicyyta, pszemyta, gczmienia i wielu gatunkéw
traw (gtdbwnie zycicy i kostrzewy) g przyczyr wielu zatrd zwierzt na
kontynencie australijskim i w Nowej Zelandii. Brgkst informacji o
wystgpowaniu zatrd na innych kontynentach. Zwieita - owce i bydto -
przebywag caly rok na pastwiskach i po sfygiu razem z traw sklerot
sporyszu ulegaj zatruciu z takimi objawami jak parali (,stagger
symptoms”), kaczacy sk czesto smiercia. Grzyby Clavicepsmog byé
endofitami 1 zasiedla rosliny bezobjawowo. Skutki zatéu toksynami
sporyszu znane byly w Europie Stedniowiecza.

Od 1894 r. w armii japtskie] wystpowata choroba przejawigga se
porazeniem ukiadu nerwowego i paradim, okrélana nazw "kakke",
Nazwano g tez choroba zottego ryzu. Objawy jej 8 podobne do objawow
beri-beri —awitaminozy wywotanej brakiem w diecie witaminy. Badania
z ostatnich lat wykazatyze powodu ja metabolity grzybéw z rodzaju
Penicillium: citreowirydyna, luteoskiryna, islanditoksyna, cytirya i inne
(patrz zadcznik A). Rozwoj tych grzybow, ktéremu sprzyja vatgy klimat
Japonii, powodujeéite zabarwienie ziarna xy. Powstawanie toksyn tych
grzybow w wikszym nasileniu obserwowane jest na Dalekim Wscleopdz
chaé wytwarzaace je grzyby wysipuja takze na ziarnie zbow Europie
(Betina 1989, Chetkowski 1991, Logrieco 2001, Lega &Visconti 2004).

W latach 1890, 1913, 1941-1945 w rejonie Ussurgjskii okolicy
Orienburga na Syberii wygity zatrucia produktami zowymi, nazwane



zywieniowa biataczka toksyczm (ang. alimentary toxic aleukia - ATA).
Objawy zatrucia: wymioty, potanie uktadu nerwowego i krwiotworczego
wystapity u ok. 10% ludnéci, ze skutkami smiertelnymi u 60%
chorupcych. Przyczya okazat s} rozwoéj na przechowywanym ziarnie zbo
grzybow z rodzajuFusarium (gtownie F. sporotrichioides i F poae)
wytwarzapcych metabolity zidentyfikowane jako trichotecerzy ktorych
najsilniej toksyczna byta T-2 toksyna. Schorzenidgaton charakter
endemiczny. Wymieniony rejon cechowat ¢ si wyskpowaniem
toksynotworczych grzybow i korzystnymi warunkamiadich rozwoju i
wytwarzania toksyn: dia wilgotnoscia i niska temperatuy panupca w
pryzmach zbga przechowywanego zgrpod sniegiem (Miller &Trenholm
1994). Te same toksyny slo dzisiaj przyczymlicznych zatrd zwierzt w
réznych krajach, co zostanie omowione w gpsych rozdziatach.

Po drugiej wojnie swiatowej stwierdzono w krajach bakkskich
schorzenie nazwanendemiczry nefropatia batkanska. W rejonach
endemicznych, np. w bytej Jugostawii, ok. 4% lugbhhochoruje na
nieuleczalg chorolg nerek. Przyczys schorzenia upatrujeesw obecnéci
w zywnosci mikotoksyny — ochratoksyny A, silnie uszkadzaj nerki.
Toksyna powstaje w czasie magazynowania ziarnaz zb& pasz
przedostaje 8i do mksa trzody 1 wyrobow mgsnych, szczegolnie
produkowanych z podrobéw, a takkietbas i szynek (Krogh 1976, 1977;
Krogh iin. 1974, 1976, 1977).

W ostatnich latach stwierdzono w wielu wioskach ndihch i w Kenii
endemiczne wyspowanie u ludzi i zwierg domowych pierwotnych
nowotworow watroby na skutek spgywania orzechow arachidowych
zawierajcych aflatoksyn. Aflatoksyna jest najsilniejszym ze znanychagiot
zwiazkOw rakotworczych i diisze jej spsywanie w ilgciach znacznie
mniejszych od dawkémiertelne] indukuje nowotwory atroby (Goldblatt
1969, Bennett i Klich 2003).

1.2. Zootoksyczne dziatanie mikotoksyn

Obecnie poznano jukilkaset metabolitow wytwarzanych przez grzyby i
majacych wiaciwosci toksyczne, ale jak wskazujdostpne informacje,
tylko metabolity z piciu grup powoduyj znaczne straty w produkcji
zwierzcej ze wzgddu na ich powszechne wygpbwanie. Wykazanoze
mikotoksyny te, a mianowicie: aflatoksyny, ochratphka A, zearalenon,
trichoteceny i fumonizyny,asprzyczynami mikotoksykoz, gdyzaleznos¢
miedzy obecnécia w paszy mikotoksyny i charakterystycznymi objawami
zatrucia, opisanymi przez lekarzy weterynarii, atzstw tych przypadkach
jednoznacznie udokumentowana.



Szkodliwaicia mikotoksyn dla zwierg domowych i laboratoryjnych
zajmup sic haukowe placoéwki medyczne i weterynaryjne. Wyzaaezg
takie progi szkodliwéci mikotoksyn wzywnaosci i paszach, ktére powodyj
zatrucia ostre, podostre i chroniczne organizmuzKiefo, zwierat
domowych i laboratoryjnych. Opisywane soraz doktadniej objawy
kliniczne i1 fizjologiczne, powodowane przez mikosgky zarowno zatrucia
na poziomie calego organizmu jak i na poziomie ¢kan komorek.
Aktualnie w ostatnich latach zainteresowania tyldtowek koncentrajsie
na nizszych zawartéciach mikotoksyn wzywnaosci i paszach, powodage
efekty zatrd chronicznych, ktore w poprzednich badaniach nig byesto
dostrzegane (Bennett i Klich 2003).

Zaleznie od organu, ktory jest uszkadzany, mikotoksyngldny na:
Hepatotosyny — uszkadaajtrob (aflatoksyna Bi inne)
Nefrotoksyny — uszkadzaperki (ochratoksyna A)
Kardiotoksyny — powodugj choroby serca i ukfadu krwiokmego
(moniliformina)
Dermatotoksyny — prowadzdo uszkodze skory i btonsluzowych
(T-2 toksyna i inne trichoteceny)
Neurotoksyny — wywoha uszkodzenia centralnego uktadu
nerwowego (fumonizynaBalkaloidy sporyszu)
Pulmotoksyny powodgjobrzki ptuc (fumonizyna B)

Jako oddziela grupy wydzielono:
Mikohormony — dziatajce na regulagj hormonala (zearalenon i
pochodne)
Immunotoksyny — wplywaj negatywnie na odpord® organizmu
(trichoteceny i szereg innych mikotoksyn)
Zwiazki rakotwodrcze — przyczynigjsic do powstawania nowotworow
(aflatoksyny, fumonizyny, ochratoksyny)
Metabolity grzybow Fusarium zaliczap si¢ do tych mikotoksyn, ktére
lokuja sie we wszystkich powkszych grupach ( Fink-Gremmels 1999).

O ile profil metabolitow tworzonych przez gakii F. graminearum,
F. culmorumi F. cerealisjest stosunkowo dobrze poznany, to mato poznane
Sa jeszcze metabolity grzybow. avenaceum F. poae ktdére w szeregu
krajach europejskich wygtuja czesto na klosach zlid Gatunek F.
avenaceumozpoznano w ostatnich latach jako twgmy enniatyny oprécz
moniliforminy. Stale jeszcze maito jest danych o symzndgci tych
metabolitow.F. poaezaliczy¢ mozna do gatunkéw o niskiej agresywoo
wzgledem klosow jednak w korzystnych dla niego warunkaunhbze
zasiedlé ktosy zb& i kolby kukurydzy. lzolaty tego gatunku wphie



rozpoznano jako twosze ponad 10 mikotoksyn: toksyny T-2 i HT-2, DAS,
niwalenol, fuzarenon, oraz enniatyny A, B, B, (Chetkowski i in.2006).

Z uwagi na meliwos$¢ wystkpowania w ziarnie zkokilku mikotoksyn
rownoczénie — zachodzi pytanie o ich oddziatywanie syngygme na
organizm cztowieka i organizmy zwieie.

Wystkepowanie mikotoksyn wywotgpych mikotoksykozy, zasadnicze
objawy chorobowe, aktualrocere zagraeniazywnaosci i pasz w Polsce i na
swiecie i inne zagadnienia, szczegotowo zost@amowione w dalszej ezci
tego opracowania przy opisach poszczegoéinych tok&airucia ostre,
podostre i przewlekte, omowione dalej na przyktadmchratoksyn, as
wspolne dla wszystkich mikotoksyn i charakteryzsi roznymi objawami
naradowymi specyficznymi dla okéeonej toksyny. Dla aflatoksyn
najbardziej typowe jest wywolywanie pierwotnych raiworow watroby,
jej uszkodzé i przerostu kanalikéw zotciowych, dla cytryniny i
ochratoksyny — nefropatia, dla zearalenonu — zamisizw funkcjonowaniu
narzadow rozrodczych, dla mikotoksyn z grupy trichoteeepodranienia
skéry, wymioty, wewntrzne krwawienia, uszkodzenie ukiadu
krwiotworczego.

W zwiazku z wi&ciwosciami zaréwno fitotoksycznymi, jak i
zootoksycznymi  mikotoksyn  wytwarzanych przez znme grzyby
patogeniczne dla £bn, wytania sg¢ problem ewentualnej szkodlid@ dla
zwierzt pasz, w sktad ktérych wchoglzosliny porazone w polu przez
grzyby patogeniczne nakgce do rodzajow, u ktorych przedstawicieli w
kulturach laboratoryjnych stwierdzono tworzenie sypk Silne porzenie
roslin takimi grzybami mae sk wiaza¢ z gromadzeniem w ich tkankach
metabolitow grzybdéw toksycznych dla karmionych tynmilinami zwierzt.
Szkodliwas¢ ta maze wzrastd, przy niewtdciwym przechowywaniu tych
roslin po zbiorach, umdiwiajacym dalszy rozwdj toksynotwdrczym
grzybom np. Fusarium culmorum,czy F. graminearum (Tuite 1979).
Dotyczy to przede wszystkim ziarna kukurydzy, ktavaczasie zbioréw
wykazuje dé¢ znaczm aktywnad¢ wodm (zawarté¢ wody przekracza
ziarna 20%).

Szereg mikotoksyn cechujes sbznorodry aktywndicia biologiczr, gdyz
wykazuje dziatanie: rakotworcze, cytotoksyczne, eotbksyczne,
teratogeniczne i mutageniczne. Oprécz dziataniatvakrczego gréne dla
zwierzt, jak i dla ludzi, jest dziatanie embriotoksycznéeratogeniczne
mikotoksyn. Prowadzi ono do uszkodzetodu w wyniku spgycia
mikotoksyn, z wysfpowaniem potworkowatai i zatrucia ptodu wicznie.
Dziatanie mutageniczne badag sha bakteriach, gtownieSalmonella
typhimurium. Jego wynikiem mge by np. uzjadliwienie s szczepow
chorobotwoérczych bakterii na skutek ich zmutowania.

Przy zatruciu ostrym nagiuje $mierc catego stada lub znacznego
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procentu zwiergt. Miato to wiele razy miejsce w #dych krajach. Innego
rodzaju niebezpiechastwo stwarzaj zatrucia podostre i przewlekte. Nie
dochodzi wtedy do upadkéw zwiatz lecz obecn& mikotoksyn w paszy
nie pozostaje bez wplywu na zwieta. Z jednej strony przy dhej
trwajacym karmieniu zwiergt pasa, zawieragca mniejsze odgmiertelnych
ilosci mikotoksyn, zachodzi zmniejszenie przyrostow ynagjorsze
wykorzystanie paszy, zmniejszenie odpadamona choroby, uszkodzenie
watroby, nerek i innych nagdow. W efekcie prowadzi to do strat
ekonomicznych dla producentéw zwigrZKrynski, Rokicki 1983, Task
Forece Report 2003). Me to nie by zauwaone, o ile nie dojdzie do
upadkow zwierat.

Z drugiej strony, przy przeznaczeniu na pagmoraonych plodow
mikotoksyny dostaj sie do krwioobiegu skarmianych zwiatz O ile
zawart@¢ mikotoksyn w paszach nie przekraczasglp ktére organizm
zwierzcia mae metabolizowd unieczynnia i wydalat z moczem, toksyny
nie kumulup sie w tkankach. Kiedy prég ten zostanie przekroczony,
nastpuje akumulacja toksyn w atrobie, nerkach, miniach i przechodg
one do mleka, a u drobiu do jaj, co stwarza zagme dla zdrowia
ludzkiego.

Jak na razie doktadniejsze dane opracowano dlekéin i ochratoksyny
A. Naturalne wysfpowanie aflatoksyn w tkankach zwietstwierdza st w
mleku krowim i przetworach mlecznych. W latach 19¥Y277 zawart&
aflatoksyny M w mleku w krajach europejskich wynosita do 6,5Iug/
Indiach do 13 pg/l (World Health Organization. 127Aflatoksyny mog
tez przechodzsi do watroby, mksni i innych tkanek, jednak na razie
wykazano to jedynie w laboratoryjnych badaniach ebadych. Trzoda
karmiona pasz zawierajca aflatoksym B; w ilosci ok. 4 mg/kg, po
19 dniach akumulowata aflatoksyny BM; odpowiednio: w wtrobie 6,1 i
1 pg/kg, w nerkach 0,26 1 1,32 pg/kg, a vesniach 0,1 1 0,05 pg/kg.

Z danych tych wynikaze organizmy zwierke w powanym stopniu
rozktadajp aflatoksyny, a iléci akumulowane w mggniach i watrobie oraz
zawarte w jajach, stanogviniewielki procent toksyn sggwanych przez
zwierzta z pasz. Oznacza toze organizmy zwierge petna role filtru,
zmniejszajc zagraenie cziowieka. llustruje to okieny eksperymentalnie
stosunek stenia aflatoksyny Bw paszy do jej stenia w r@nych tkankach
zwierzat wynoszacy w przypadku:

watroby wotowej 14 000:1
watroby brojlerow 1 200:1
watroby swinskiej 800:1

kur niosek (pasza : jajo) 2 000:1

krow mlecznych (pasza : mleko) 300:1
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Doktadne badania nad akumulagy tkankach ochratoksyny A wykonano w
krajach skandynawskich z uwagi na jegste wys¢powanie w tkankach
trzody i silma toksyczne¢ tego metabolitu.

Jak wynika z danych zawartych w Tabeli kzehie ochratoksyny A we
krwi jest 1,5 razy wiksze nk w paszy, a w nerkach iatrobie tylko okoto
trzykrotnie ngsze ni w paszy. Ochratoksyna A nie jestewitak znacznie
rozktadana w organizmach trzody jak aflatoksynai Bnaczny jej procent
jest akumulowany w tkankach. Taterzykladowo w Danii w 1978 r.
wprowadzono ustawowo nakaz kasacji takich sztubdiyz ktére zawieraty
w nerkach ochratoksynA w ilosci przekraczajcej 10 pg/kg. W misniach
poziom ochratoksyny A dulzie wynosit wtedysrednio 3,8 pg/kga w
watrobie 6,3 pg/kg.

Czestaé¢ wyskpowania nefropatii  mikotoksynowej, oklena na
podstawie oceny nerek w ez po uboju trzody, wynosi 10-80 przypadkow
(w niektérych rejonach do 650) na 100 000 ubijardwin. Ochratoksya A
stwierdzono w 35% nefropatycznych nerek na poziazri@8 pg/kg (Krogh
Iin. 1974; Krogh 1976, 1977). Nale zaznaczy, ze ochratoksy@ A moca
zawierg nie tylko nerki ze zmianami nefropatycznymi, abkze nerki
takich zmian nie wykazage. W mesniach kurcat pobranych z rzani
stwierdzono poziom ochratoksyny A dochaciz do 29 ug/kg (Krogh 1977;
Elling i in. 1975). Przechodzenie ochratoksyny Apaszy do misni
brojlerow wykazano daviadczalnie (patrz  rysunek 6). Wykrywalne
poziomy toksyny akumulajsic w watrobie i mksniach przy zawarkei
ochratoksyny A w paszy w iai | mg/kg, jednak zanikajcatkowicie po 4
dniach karmienia zwiegt pasza wolna od ochratoksyn. W wirobie
brojlerow zawarté¢ ochratoksyny A byta 30—-60-krotniezsza nk w paszy,

a w mksniach 300-600 razy imsza (Golaski i in. 1983b).

TABELA 1.
Wzgledne zawartéci ochratoksyny A w tkankach trzody w zabesci od jej
zawartdci w paszy i krwi (Hult, HOkby 1979; Krogh 1977).

Tkanka Wzgledne s¢zenie ochratoksyny A przy
przyjeciu jej skzenia we krwi za 100%

Krew 100

Plazma krwi 270

Nerki 21

Watroba 17

Miesnie 9,5

Tluszcz 4.8

Pasza 66,7
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Zasadnicz trudncgcia przy ocenie akumulacji mikotoksyn w tkankach
zwierzcych jest maliwos¢ ich kowalencyjnego wirzania st z
makrocasteczkami: biatkami, kwasami nukleinowymi lub cukmami. Tak
zwigzane toksyny nieasekstrahowane w trakcie procesu analitycznego i
stad nie jest maliwe wykazanie ich obecsoi standartowo stosowanymi
metodami ich analizy. Ewidentnym przyktadem istraetak zwhzanych
aflatoksyn byto wywotanie typowego dla tych toksyowotworu witroby u
pstagow kalifornijskich w wyniku podawania mleka w peasi, w ktorym
nie stwierdzono aflatoksyn metpdchemiczia. Aflatoksyna B jest w
watrobie aktywowana do formy epoksydu, ktéry z koleyze sk silnie z
kwasami nukleinowymi. Dopiero forma epoksydowa jeditywna w
organizmie zwiergt. W ziarnie pszenicy i kukurydzy wykazano w osiettn
latach  wystipowanie glikozylowanych pochodnych zearalenonu i
deoksyniwalenolu.

1.3. Wiasciwosci fitotoksyczne mikotoksyn

Literatura dotycaca fitotoksycznego dziatania metabolitow grzybowst je
bardzo obszerna i doczekatag sjuz opracowa monograficznych i
podrcznikowych (Packa 2005, Chetkowski 1995). W nganiu do
mikotoksyn, omawianych w poprzednich rozdziatachaleratoby
wprowadz¢ rozr@nienie na metabolity grzybow saprofitycznych, np. z
rodzajow Aspergillusi Penicillium, i zwiazki wytwarzane przez grzyby
patogeniczne mage zdolné¢ wnikania do komaérek giinnych.

Mikotoksyny wytwarzane przez pierwszgrupe grzybow, takie jak:
aflatoksyny, ochratoksyna A, cytrynina i patulindgdace silnymi
zootoksynami, wykazaj takze inhibicyjny wplyw na przemian materii
roslin, np. hamu biosyntez biatka, kietkowanie nasion oraz wzrost siewek
zarowno korzonkow, jak i koleoptyli, co m® by wykorzystane jako prosty
I szybki test do oceny fitotoksyczsw tych metabolitéw.

Nalezy podkréli¢ znacznie mniejszwrazliwosé roslin na te toksyny w
poréwnaniu z wraiwoscia zwierzt. Mikotoksyny te, aby hamowa
metabolizm rélin, musz wystpowa w znacznie wikszych stzeniach. Na
przyktad, aflatoksyna Bjest toksyczna dla §bn dopiero w stzeniu okoto
100 pg/cm, a wicc w stokrotnie wyszym ni skzenie hamujce rozwoj
larw krewetek (rys. 7).

Nie pdwieca st jednak wekszej uwagi fitotoksycznym wdaiwosciom
tych mikotoksyn, gdy wytwarzajce je grzyby nie powodsjchorob rélin
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majacych znaczenie gospodarcze. Mikotoksyny te anodgryw& pewry
role w przypadku znaczniejszego rozwoju twaych  je  grzybdw  na
nasionach po zbiorze, np. na ziarnachzzhtasionach rdin oleistych i
innych. Przy nadmiarze wilgotdo w czasie przechowywania, grzyby z
rodzajowAspergillusi Penicilliumatakup zarodki ziarniakdw zkidi innych
nasion powodugc obnienie zdolnéci kietkowania. Obfitszy ich rozwoéj w
masie ziarna powoduje powstawanie tzw. niebies&tzek (ang. blue eyes)
bedacych drobnymi koloniami tych grzybow (Chetkowskidig.

Grzyby, wyosobniane z uszkodzonych ziarniakow apdkow, naleaty
czesto do takich gatunkow, jakPenicillium cyclopium, Aspergillus
candidus, A. flavus inne, oraz wykazywaty zdoldé, do tworzenia
mikotoksyn. Mikotoksyny te byty toksyczne np. dlaradkéw kukurydzy,
co wskazuje na ich udziat w paemiu nasion przez wymienione tu grzyby.

Warto te przytoczy grzybPenicillium expansuntyworzacy w znacznych
stezeniach dwie mikotoksyny: cytryngni patulirg. Wytwarzane $ one w
czasie wnikania grzyba do komoérek przechowywanwtitek. Toksyny te
wraz z innymi metabolitami magoddziatyw& na komorki, utatwiajc
penetragj strzpek grzybni w gib owocow.

Metabolity poznane jako fitotoksyny tworzong grzez patogeny sbn,
takie jak: Bipolaris (teleomorfa Cochliobolus), Alternaria, Stemphylium,
Ascochytai inne. Jak datd byty one omawiane w literaturze raczej ze
wzgledu na ich fitotoksyczni@, mniej jest prac o ich zootoksyczeo

Pewny, szczegOla grupe metabolitbw stanowi omawiane potiej
trichoteceny. Ich toksycz®é mazna okréli¢ jako wielostronn, s silnie
zootoksyczne, jak fefitotoksyczne i antybiotyczne. Silna fitotoksyczao
trichotecenow oraz faktze wytwarzane g przez grzyby o0 znacznej
agresywnéci, takie jakFusarium culmorom F. graminearumwskazuj na
ich udziat w procesie patogenezy.

Grzyby z rodzajurusariumwytwarzaj ponad 170 metabolitéw wtornych
0 rozpoznanej toksyczea w tym okoto 30 zwizkéw z grupy trichotecen
oraz wiele innych o znanej aktywsu fitotoksycznej, takich jak: kilkarsaie
barwnikow naftazarynowych (marticyna, jawanicyna,uzdrubina,
bikaweryna i inne), likomarazmina, kwas fuzariowgszystkich tych
zwigzkOw nie mana oznacz§ w jednym ekstrakcie z kultury grzyba, a
dziatap one na réling w catym kompleksie. Szczegolnie silnie dziatanie
fitotoksyczne wykazuj trichoteceny grupy A: T-2 toksyna i
diacetoksyscirpenol. Rowriedeoksyniwalenol i niwalenol cechuje silna
fitotoksyczn@d¢, a szczegotowe badania wykazaly ich genotoksy&zno
przejawiajca s¢ aberracjami chromosomowymi i apteniem podziatow
komorkowych (Packa 2005).

Opracowano testy oceny fitotoksyczookultury grzybow, ktérymi bada
si¢ 0golny efekt toksyczny przaszéw z kultur grzybow na takich dlanach

14



testowych, jak: siewki pomidorow, pszenicy, kukurydjeczmienia, fasoli,
grochu oraz zarodniki kukurydzy i wycinki koleoptydszenicy. Testy te
umazliwiaja badanie zaréwno toksyn oczyszczonych, jak i eksiva z
kultur. Testy, przeprowadzane na catych siewkachjant; zalet, ze
umazliwiaja obserwag] wplywu obecnéci toksyn na rozwdj fcieni i
korzonkow, Przykladowo deoksyniwalenol okazat silnym inhibitorem
wzrostu korzonkéw, co wyfaiatoby w pewnym stopniu zgorzel korzonkow
powodowan przez tworzce t toksyre grzyby.

Pewien fenomen stanowi krzew r@sy w potudniowej BrazyliBacharis
megapotamicaRaosnie on jako jedyna &tina w niszach ekologicznych w
mikoryzie z grzybenmMyrothecium verrucariaGrzyb ten wytwarza liczne
pochodne makrocyklicznej trichotecenowej — werukgn.

Raslina ta mae absorbowd przenosi do todyg i lsci oraz przeksztatéa
te silne fitotoksyny, powodage zamieranie wielu innych dlim. Z roslin
gatunku B. megapotamicawyizolowano okoto 20 zwzkéw z grupy
trichotecen. Rdiny te s silnie toksyczne dla zwiegzi powodup zatrucia
krolikbw po spayciu przez nie okoto 2 gramoévwiezej masy rélin na 1
kilogram masy ciala. Jeden ze zwkOw, powstacy w rcdslinie B.
megapotamicaz przeksztalconych metabolitdw grzydd. verrucaria,
wykazuje dziatanie przeciwleukomiczne u myszy.

Omowiony przyktad wskazuje na mavosé wyskpowania odpormni
niektorych rdlin na niespecyficzne fitotoksyny (Jarvis i in. 198
Patotoksyn nazywana jest fitotoksyna specyficzna, wywataj w poddanej
jej dziataniu rdlinie takie same objawy jak infekcja grzyba patdgemego,
ktory te toksyre wytwarza.

Wydaje s¢ tez, ze szereg nowo poznanych mikotoksynzma@naleéc
zastosowanie w medycynie, jak tajma miejsce w przypadku alkaloidow
Sporyszu.

1.4. Whasciwosci antybiotyczne mikotoksyn

Najpierw okazato gi ze szereg metabolitow grzybowych ma charakter
antybiotykOw, a znacznie poiej stwierdzonoze % one silnie toksyczne.
Jako przyktady wymiedimozna kwas penicylinowy — metaboRenicillium
puberulumwerukaryny tworzone przddyrothecium verrucariapatuling —
stosowan jako antybiotyk odkryty w kulturachPenicillium urticae,
cytryning — wyizolowara z Penicilliurn citrinum, gryzeofulwirg —
produkowan przez Penicillium griseofulvum.Silna toksyczn& tych
zwigzkOdw uniemaliwiata ich zastosowanie w lecznictwie. Jedynie
gryzeofulwina byta stosowana jako antybiotyk praegrzybicom. Zwiazek
ten jednak przy diszej kuracji uszkadzaatrobe (Moreau 1979).
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Mikotoksyny cechuyj sig silniejszym dziataniem toksycznym zni
antybiotycznym — odwrotnie hiantybiotyki, sid nie mog by¢ stosowane
w medycynie, weterynarii czy przeshg spaywczym.

Charakterystyczne cechy mikotoksyn zostaly wykdeays w testach
potwierdzagcych ich biologicza aktywna¢. Opracowano tate testy dla
oznaczania takich mikotoksyn jak: aflatoksyny (1. ochratoksyny, kwas
penicylinowy, patulina. Testy te opiegagic ha pomiarzesrednicy strefy
zahamowania wzrostu bakterii z rodz8acillus: B. subtilis, B. megaterium
I B. thuringiensis.Toksyny nanosi sina kizki bibuty o srednicy 7 mm |
aktywndas¢ antybiotyczm okresla sk na paywkach zestalonych agarem jako
zahamowanie wzrostu bakterii. Do mikotoksyn o stmywiaciwosciach
antybiotycznych, hamagych wzrost bakterii w iléci 1-10 pg w kazku lub
mniejszej nalea: aflatoksyny B, B, i M,, patulina, ochratoksyna A,
zearalenon i kwas penicylinowy — zawiacsg piekcien piranowy lub
kumarynowy. Znacznie mniej aktywne okazaly gksyny trichotecenowe
(Chetkowski 1985). Oprécz hamowania wzrostu baktery grzybow,
mikotoksyny takie jak aflatoksyny, wywolumutacje drobnoustrojow. Do
bada zdolngci mutagenicznych mikotoksyn jako organizm modelowy
wykorzystuje s bakterieSalmonella typhimurium.

W ostatnich dwu dekadach proponoware rowe nazwy dla wielu
grzybow toksynotworczych, co powoduje na razie pewlezorientag.
Aktualne  nazwy znal€ mazna na  stronie  internetowej
http://www.indexfungorum.org

Antybiotyczne wiaciwosci mikotoksyn odgrywayj niewatpliwie istotra
rolg we wzajemnym oddziatywaniu drobnoustrojow w ndwyeh
srodowiskach, w ktérych rozwijaj sic grzyby dokonujce mineralizacii
tkanek rglinnych i zwierzcych. § wiec przypuszczalnie pewnymi
regulatorami obiegu materii organicznej w przyredzi

1.5. Ogolne omowienie grzybow toksynotwoérczych

Zdecydowanie najliczniej reprezentowanea swsrod dotychczas
poznanych grzybow toksynotwoérczych gatunki z dwdmdizajow grzybow:
Penicillium i Aspergillus. Grzyby te jako saprofity i tzw. grzyby
przechowalnicze rozwijaj sie na ptodach rolnych (ziarno zhOo i
ogrodniczych (owoce, warzywa) po zbiorze i przyeaynsic do ich psucia i
do tworzenia mikotoksyn. Na trzecim miejscu pod wdgm liczebnéci
gatunkéw wymierd mozna rodzajFusarium. Grzyby rodzajuFusarium z
uwagi na ich polifagiczny i fakultatywny charakterog rozwijaé sie na
roslinach zarobwno w polu powodig fuzariozy klosow zhd
drobnoziarnistych i kolb kukurydzy, jak i po zbiola a wytwarzane przez
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nie mikotoksyny & jednymi z cesciej wystpujacych w ptodach rolnych,
gtdbwnie ziarnie zba

Dla szeregu grzybow dagine a informacje o toksyczrimi ich kultur,
stwierdzane] na podstawie karmienia nimi zwaerdoswiadczalnych. Nie
ustalono jednak budowy tworzonych przez nie toksyckh metabolitow.
Ograniczono s w tym opracowaniu tylko do podania nazw gatunkdwyc
grzybow, w kulturach ktérych zidentyfikowano w zmagch sgzeniach
poznane ja mikotoksyny.

Wykonano liczne prace nad zdose@m grzybow tych trzech rodzajow do
tworzenia mikotoksyn. Przykladowo w Niemczech peddno 307
szczepoOw grzybow: 122 rodzafspergillusi 185 Penicilliumze 107 prob
kukurydzy, pszenicygfgzmienia i owsa.

Toksyny wytwarzato 115 szczepOw:

aflatoksyny BiB, 15 luteoskiryrn 3
ochratoksyn A I kwas cyklopiazonowy 25
sterygmatocystyn 2 kwas kojowy 41
cytreowirydyre 3 kwas penicylinowy 63
cytrynine 2

Ciekawa jest prawidiows8 czstszego wyspowania grzybow
toksynotworczych w partiach zbémportowanych z USA w poréwnaniu z
grzybami izolowanymi ze zlid zbieranych w Europie. Dotyczy to
szczegOlnie grzybow twoszych aflatoksyny. Fakt, ze czstasé
wystepowania grzybow toksynotworczych jestzmad w r@nych obszarach
geograficznych, udokumentowana p wielu pracach. W innych badaniach
wykazano,ze na 1481 szczepdéw rodzaRenicillium wyizolowanych z
ZYyWnosci i pasz, a 828 tj. 56%, tworzyto dwadzeia r&znych mikotoksyn.

Biorac pod uwag rowniez toksyczné¢, oznaczasm metod, biologiczry
przy wyciu krewetek Artemia salina,za toksynotworcze uznano 1166
szczepow, tj. 79%. Do najexiej wytwarzanych toksyn zaliczymozna
kwas cyklopiazonowy, kwas penicylinowy, patglin cytrynirg,
ochratoksyn A i rugulozyre (Leistner 1984).

W obydwu badaniach najexiej wystpujacym grzybem rodzaju
Penicillium byt gatunekP. verrucosunvar. cyclopium —dawna nazwé.
cyclopium(Samson i in. 1995)Aktualne nazwy mina znale¢ w Index
Fungorum. Zmiany nazw gatunkowych gatunkéspergillusi Penicillium
Sa przyczyrn dezorientacji co do poprawnych nazw gatunkow
toksynotworczych.

Z dotychczasowych prac wynikae tylko pewien procent izolatéw
danego gatunku grzyba wykazuje zddlhodo tworzenia mikotoksyn.
Przyktadowo ochratoksgnA wytwarzatsrednio co pity izolat Aspergillus
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wedlug bada przeprowadzonych w bytej Jugostawii i USA. Procent
izolatow Aspergillus flavusiworzacych aflatoksyny, w Polsce jest bardzo
niski — grzyby tworzce aflatoksyny wyspuja na naszych zhkmach
sporadycznie, w USA natomiast przekracza 20% iawlatego gatunku.
Zdolnaé¢ do syntezy zearalenonu jest wysoka w przypaékisarium
graminearum F. culmorumtworzy go okoto 90% izolatow (Bottalico 1998,
Bottalico i Perrone 2002). Z drugiej strony jedeczep mae wytwarza
kilka zwiazkow toksycznych i to niekoniecznie z tej samej pyru
mikotoksyn. Przykladem nie by grzyb Penicillium verrucosumvar.
cyclopium,ktéry syntetyzowé& maoze kwas penicylinowy, ochratoksyr,
patulirg, cytrynirg, kwas cyklopiazonowy i penitrem A.

Grzyby toksynotworcze wzrastapa ogot w towarzystwie gmych innych
grzybow, ktére toksynotworcze nia. Rownoczesny rozwoj tych grzybow
np. na ziarnie zbQ w paszy itp. wptywa zarowno na wzrost grzybni jaa
ilos¢ mikotoksyny tworzonej przez grzyb toksynotworczyGrzyb
Aspergillus flavusp ile raénie w towarzystwie grzybow takich gatunkéw,
jak: A. niger, A. chevalieri, A. candidusTrichoderma virideto tworzona
ilos¢ aflatoksyn maleje znacznie, albo nawet catkowieist hamowana
(Hesseltine 1976; Wicklow i in. 1980). Twary ochratoksya A grzyb
Aspergillus ochraceus) ile rasnie w towarzystwie takich grzybow jal.
flavus (izolat nietoksynotworczy)A. nidulansi A. oryzaeto zupetnie nie
tworzy ochratoksyny A. Natomiast przy réwnoczesnywzroscie z
grzybami: A. amstelodami, A. glaucus, A.candidus. fumigatusi A.
versicolor ilos¢ wytwarzanej ochratoksyny A zmniejsza sio 10% w
poréwnaniu z ilécia produkowan bez obecnii innych grzybdw.

Szczegodlnie antagonistycznie naséidworzonych mikotoksyn wpiywaj
grzyby rodzaju Trichoderma. Powoduj obnizenie ilgci tworzonych
mikotoksyn w ponad 95% przy rOwnoczesnym wei@ na ziarnie ryu
(Busko i in. 2008, Gromadzka i in. 2008, 2009).

Na wydajnd¢ tworzonej przez grzyb toksyny wptyw mdapkie czynniki,
jak szczep i podiee, a mianowicie jego rodzaj: sktad chemiczny, ob&en
w nim takich mikroelementow jak: cynk, magnez, Kolomaz wilgotngc¢ i
temperatura (Hesseltine 1976). Znajéthavarunkow optymalnych dla
tworzenia toksyn przez dany grzyb jestzwa, kiedy bada sizdolngci do
syntezy mikotoksyn rmych szczepOw czy izolatdw grzybow lulz tgdy
uruchamia & produkcg jakiejs mikotoksyny. Przyktadowo ratlzy
szczepami gatunkidspergillus ochraceuspotyka st jedne o wysokiej
wydajnaici, do 4g ochratoksyny A w 1 kg poden albo teé o niskiej
wydajnaci, produkujace zaledwie 1 mg toksyny w 1 kg. Wysokie
wydajnasci ochratoksyny A uzyskuje esina podiau z ziarna pszenicy lub
kukurydzy, w zakresie temperatury 25-@8przy wilgotndci 34—35% |
dobrym napowietrzeniu hodowli.
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1.6. Znaczenie mikotoksyn we wspoétczesnym rolnictei

Zanieczyszczenie mikotoksynami ziarna zbdasion oleistych oraz
produktow z nich przetworzonych jest jednym zzmgch problemow
rolnictwa, szerzej badanym po roku 1960. Na skutpladku 100.000
indykow na farmach w Anglii wykryto najsilniej tokszmna mikotoksyrg —
aflatoksyre B;. Jest to mikotoksyna powszechnie wpsijaca w arachidach,
srutach arachidowych i bawetnianych oraz ziarnie ukyldzy ze strefy
subtropikalnej. Kada partia tych produktéw, znajdop s¢ w obrocie,
podlega obowizkowemu badaniu na zawadéo aflatoksyny B. Krowy
karmione pasg zawierajca aflatoksya B; wydalap z mlekiem jegj
pochodn aflatoksyr M.

Mikotoksyny to metabolity grzybéw mikroskopowychkreslanych te
potocznie jako plaie (grzyby mikroskopijne, nitkowate), wykazage silne
dziatanie toksyczne wobec organizmu cziowieka iaargmow zwierat
kregowcow. Ich szkodliwe dziatanie przejawia 8 niewielkich s¢zeniach
— na poziomie okoto jednego miligrama w kilogramezyli milionowej
czesci masy (ziarna zbg przetworéw zbgowych, pasz i innych) lub jeszcze
nizszym. Ich spgycie powodujemikotoksykozy — choroby cechage st z
jednej strony specyficznym efektem u zwigrgospodarskich, takim jak
uszkodzenia i nowotwory atroby w przypadku aflatoksyn, uszkodzenia
nerek w przypadku ochratoksyny A, zaburzenia plédindrzody przez
zearalenon, utrata taknienia i wymioty u trzody garzspaycie z pasz
deoksyniwalenolu (=womitoksyny). Z drugiej strongaystkie mikotoksyny
cechuje dzialanie niespecyficzne, objaatg) st zmniejszeniem
wykorzystania paszy i ogolnym pogorszeniem zdrowdmin zwierzt
(Tabela 2).

Koszty ekonomiczne, ktore ponasz producenci na skutek
zanieczyszczenia mikotoksynami ziarna zbdasion rélin olistych i pasz
szacowane assw samych tylko Stanach Zjednoczonych na bliskoamll
dolarow rocznie (Task Force Report 2003).

Pie¢ mikotoksyn na ponad @iset poznanych uznaje¢sta znacice z
punktu widzenia toksykologicznego i ekonomicznegoskali swiatowej:
aflatoksyny, ochratoksyre A, deoksyniwalenol (wraz z pochodnymi),
zearalenon i fumonizyny

Aflatoksyny, tworzone gtéwnie przez gatun&kpergillus flavustanows
powazny problem w krajach produkagych orzeszki arachidowe, makuchy
bawetniane oraz w niektorych krajach wysija takze w ziarnie kukurydzy.
W naszym klimacie aflatoksyny ni@ ganieczyszczeniem zbonatomiast
wystepuja w importowanych makuchach arachidowych i bawelytan
orazw ziarnie kukurydzy ze strefy subtropikalnej.
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Ochratoksyna A to typowy przedstawiciel mikotoksyworzonych w
trakcie niewldciwego przechowywania ziarna zbwe wszystkich strefach
klimatycznych przez gatunki rodzajowAspergillus i Penicillium
(Chelkowski 1985). Jest to mikotoksyna szczegoisietna w Wielkiej
Brytanii i krajach skandynawskich — Danii, Szwebjgrwegii i Finlandii, co
jest spowodowane zbyt wyspkvilgotnoscia ziarna zba w czasiezniw
wynikajaca z wilgotnego klimatu. Jednostopniowy zbiorzglch mas ziarna
za pomog kombajndbw mee prowadai do rozwoju tworzcych
ochratoksyn grzybow pléniowych w ziarnie, o ile wilgotn@ ziarna nie
zostanie utrzymana na poziomie uniefivaiajacym ich rozwoj — tj. poriej
14% zawartéci wody (Ryniecki i Szyméaski 1999). W trakcie
przechowywania ziarna zbhdoi nasion rélin oleistych przy nadmiernej
wilgotnosci zawartd¢ zarodnikdw grzybow szybko wzrasta. W ziarnie
zdrowym zawart& zarodnikdw grzybow nie przekracza 10000 w 1 gramie
W trakcie naszych prac trafialy ¢spartie ziarna, w ktérych zawagto
zarodnikow grzybow przekraczata 1 milion w grameaiza.

Pozostate trzy mikotoksyny: deoksyniwalenol, zearah i fumonizyny
wytwarzane & przez patogeniczne wobec zbd&gatunki Fusarium,
porazajace klosy zba i kolby kukurydzy. Patogeny te powodwgkumulacg
powyzszych  metabolitbw w  ziarnie pa@nych klosow  zbd
drobnoziarnistych (pszenicagcgmien, zyto, pszewnyto, owies) i kolb
kukurydzy.

Wzrost zanieczyszczenie ziarna zhbmikotoksynami tworzonymi przez
gatunki Fusarium powodowany jest z jednej strony przez coraz szerzej
stosowane uprawy zbow monokulturach, z pomieciem tradycyjnego
ptodozmianu, a z drugiej strony przez osztmiciowe systemy uprawy (w
angielskim nazywane ,minimum tillage system”).

Powoduje to nagromadzenie znacznego inokulum patgEusariumw
srodowisku pol uprawnych, ktore mgglobrze rozwija sie na resztkach
pozniwnych. Szczegol grupe mikotoksyn tworz metabolity grzybéw
Fusarium — fakultatywnych patogenow dlin zbozowych (Tabela 3).
Patogeny rodzaj&usariumporaaja ktosy zba, a skutkiem tego potania
jest akumulacja mikotoksyn w ziarnie jeszcze przeavami. Dodatkowo
ma miejsce oburenie plonowania, wynikage z mniejszego etaru 1000
ziaren, obnienia liczby ziaren z klosa i masy ziaren z kiosa.

Fuzarioza ktosa pszenicy (nhazwa angielBksariumto head blight, ear
blight, scab) postrzegana jest jako namajsza choroba upraw pszenicy w
XXl wieku w wielu regionachswiata. W drugiej potowie XX wieku
epidemie choroby wyspowaty w Ameryce Pdéinocnej i Potudniowej,
Japonii, Chinach, na Bliskim Wschodzie i w wielwajach europejskich.
Zidentyfikowano okoto 200 metabolitéw wtérnych gy — mikotoksyn
tworzonych przez gatunkrusarium, okreslono ich budow i opracowano
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dla najczsciej zanieczyszczagych ziarno zbd rutynowe metody ich
analizy w probach ziarna. W wielu krajach wprowatzaalecenia co do
gornej granicy zawarfoi mikotoksyn w ziarnie zho i paszach, z
przyktadami podanymi pongj.

Tabela 2.
Mikotoksyny o znaczeniu toksykologicznym i ekonommgm w skali
Swiatowe]

Nazwy Pierwotne
. . . Przyktadowe : .
mikotoksyn i Objawy d . zanieczyszczenie .
: ) awki toksyczne . . Wystepowanie
tworzace je mikotoksykozy LD 50 ziarna zbéz i
grzyby innych ptodow
Aflatoksyna B; Uszkodzenia iZarodki jaj kurzych Aflatoksyna Orzeszki
i mniej toksycznenowotwory watroby 0,025 mg/zarodekwystepuje w arachidowe, rngczki
pochodne: indyki, kurczta, arachidach, s$rucie arachidowe, ziarno
B,, G, G, My, M5 kaczta 0,25mg/kgarachidowej, ziarniekukurydzy, mleko
Aspergillus flavus paszy powoduj kukurydzy w strefie krowie.
A. parasiticus smiertelndc. klimatu
subtropikalnego.
Ochratoksyna A Nefropatia, Uszkodzenia nerekZiarno wszystkichZiarno zbd,
(OTA) uszkodzenia funkcjitrzody gatunkow zbéd przetwory zbaowe
Aspergillus nerek u trzody,po kilku dniach maoze zawierd (maka, kasze,
ochraceus, drobiu i innych przy zawartéciw  ochratoksyn A przy pieczywo), pasze,
Penicillium zwierzt paszy 4mg/kg. niewkasciwym krew trzody,
verrucosum monogastrycznych przechowywaniu.Wi podroby (nerki,
A.carbonarius nogrona i produkty zwatroba),
winogron. winogrona,  wino,
wyttoki winogron
Deoksyniwalenol Utrata taknienia,>2mg/kg paszyZiarno wszystkichPrzetwory zbgowe
(DON) wymioty zmniejszenie gatunkéw zbéd (maka, pieczywo),
i niwalenol (NIV) taknienia, ziarno kukurydzy i
Fusarium 20mg/kg paszy przetwory.
graminearum, wymioty u trzody
F. culmorum
Zearalenon Hyperestrogenizm >1mg/kg Gtéwnie ziarno Ziarno  kukurydzy,
(ZON) trzody (syndromUszkodzenia kukurydzy poraone kiszonki zawierajce
Fusarium estrogeniczny) —organéw przez patogeny kolbgcate kolby
graminearum, F.dziatanie rozrodczych uw mniejszym kukurydzy, pasze na
culmorum hormonalne, osobnikow zenskich stopniu ziarniaki bazie kukurydzy.
zaburzenia i meskich przy pszenicy
ptodnaci. zawartdci w paszy
Fumonizyna B; i Obrzki ptuc trzody, Fumonizyna Ziarno kukurydzy zZiarno kukurydzy,
mniej  toksycznehepatotoksyczrig, uszkadza szlakkolb poraonych przetwory z ziarna
pochodne: Bi Bs nowotwory watroby biosyntezy przez patogenykukurydzy
F. verticillioides trzody. sfingozyny — powodujce
(=moniliforme), F. Neurotoksyczn&, skladnika mézgu. fuzarioz
proliferatum uszkodzenia mozgu ziarniakéw (ang.
u koni, prowadzce kernel rot).
do upadkéw.
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Metabolitami grzybowFusarium, zanieczyszczagymi ziarno zba, s
przede wszystkim metabolity z grupy trichotecen@eoksyniwalenol i
niwalenol — toksyczne pochodne seskwiterpendw. Jestwynikiem
toksynotworczych zdolrmi gatunkow Fusarium culmorum i F.
graminearum,ktore @ najbardziej agresywnymi gatunkami wobec klosow
zb&.

Zawartagc¢ deoksyniwalenolu (DON) w patanych ziarniakach pszenicy i
pszenyta wynosisrednio 30 mg/kg. Posane ziarniaki pszenicy tatwo jest
odr&@ni¢ od zdrowych — g one przebarwione na kolor od biatego do
rézowego, a niekiedy nawet karminowegogstp pomarszczone i stabiej
wyksztatcone i ziarniaki zdrowe. Trudniej jest odndi¢ porazone ziarniaki
od zdrowych u pszemta, zyta | jeczmienia czy owsa. Par@niu ulega
rowniez kukurydza uprawiana na ziarno — paae ziarniaki kukurydzy
zawiera srednio dziesiciokrotnie wysze ilgci mikotoksyn anieli
ziarniaki pszenicy. W ziarniakach kukurydzy obednyest take szereg
mikotoksyn, ktore nie wyspuja w ziarniakach zkhbdrobnoziarnistych — do
najczsciej wysepujacych w kukurydzy nale fumonizyny, a take
deoksyniwalenol i zearalenon (Bottalico i Perro®@2, Task Force Report
2003).

Poszczegolne kraje i regiony dzielig sna kraje o wysokim ryzyku
wystgpowania mikotoksyn i regiony ( kraje) o niskim rieywysgpowania
mikotoksyn.

Informacje o fuzariozie kloséw wraz z barwnymidgtafiami objawow
na ktosie i ziarnie znak mazna na kilku stronach internetowych:
www.mycotochain.org innych.
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Tabela 3.
Gatunki grzybowFusariumi tworzone przez nie mikotoksyny w kulturach
laboratoryjnych.

GatunekFusarium

Metabolity tworzone na podtach statych

F.

MM

MM

Tm

MMM T

graminearum

. culmorum

. avenaceum

. cerealis (F. crookwellense)
. poae

. Sporotrichioides

. langsethiae

. tricinctum

. chlamydosporum
. semitectum

. equiseti

. acuminatum
F.verticillioides (= moniliforme)
. subglutinans
. proliferatum
. anthophilum
. solani

. oXysporum

. dlamini

. hygamai

. hapiforme

DON, 3AcDON, 15AcDON, NIV, 4.7DeDON
ZON, ZON-siarczan,

DON, 3AcDON, NIV, ZON

MON, enniatyny A, A B, Bi antybiotyk Y

NIV, FUS, ZON

NIV, FUS, DAS, MAS, BEA, enniatyny A, B, B
T-2, HT-2, NEO, DAS, SCIOL, Ac T-2, 8Ac T-2,
3-hydroxy T-2, T-2 triol, 4Ac tetraol, 15Ac tetraol
T-2, HT-2

MON

MON

BEA

FUS, SCIOL, Fuzarochromanon, ZON, DAS,
NIV, T-2 4-OL

T-2, MON, enniatyna B

EB,, FBy, FBs, FU-C, BIK

MON, BEA, FUP, BIK

EB,, FB;, MON, BEA, FUP, BIK

MON, FB,, FB; BIK

MON, BIK

MON, BIK

MON, BIK

MON, BIK

MON, BIK

Microdochium nival€poprzednid. nivale nieznane

Skroty nazw mikotoksyn:
DON - deoksyniwalenol i jego pochodne 3AcDON, 1540
NIV — niwalenol

FUS — fuzarenon
ZON — zearalenon
MON — moniliformina
FU-C — fuzaryna C
FB; — fumonizyna Bi jej pochodne FBi FB;
BEA — bowerycyna
BIK — bikaweryna, barwnik o cechach antybiotycznych

T-2 —toksyna T-2, jej pochodne: HT-2 toksyna, NE@eosolaniol
DAS - diacetoksyscispenol

MAS — monoacetoksyscirpenol

SCIOL - scirpentriol
T-2 4-OL — T-2 tetraol
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Na hasto ,mycotoxin” w przegtlarce Google w roku 2008 znaleziono
ponad 600 000 wynikow wyszukiwania a w roku 2009 ponad 1,3
miliona rekordow. Wiele z nich jest kilkakrotnie yitbrzona — faktyczna
liczba rekordow nie powtarzgajych st jest wic nizsza.

Zawartosé mikotoksyn jest waznym wskaznikiem jakosci ziarna. W
ziarnie zdrowym iléci mikotoksyn takich jak deoksyniwalenol czy
moniliformina g niewielkie, pontej 0,05 mg/kg. Kraje Unii Europejskiej
zalecay, azeby zawart&¢ DON w ziarnie pszenicy nie przekraczata wggto
1,75 mg/kg, a w iate 0,75 mg/kg.

Ogotem w ziarnie zbd w Polsce zidentyfikowano 19 mikotoksyn
fuzaryjnych, z ktorych w ziarnie pszenicy najgdej wysepujacymi w
wieloleciu byly deoksyniwalenol, niwalenol i mordrmina. Mato jest
danych o zanieczyszczeniu ziarnazkéaralenonem. Pozostale metabolity,
wymienione w Tabeli 3, majniewielkie znaczenie.

Koszt analizy préby ziarniakow na zawdadonikotoksyny DON wynosi
okoto 20 euro. Ponadto analizy fizykochemiczne ogelznaczne ziycie
odczynnikéw, ktére trzeba utylizowalub poddawa regeneracji, co
dodatkowo ma ujemne skutki ekologiczne i ekononmecznStd
opracowywanegnowe nanotechnologie dla identyfikacji mikotoksktgre
bylyby tansze i mniej zanieczyszczadyodowisko. Zostanie to omowione w
nastpnym paragrafie.

Danych odnénie wystpowania mikotoksyn fuzaryjnych w prébach
ziarna pochodcych z partii ziarnadmacego w obrocie jest niewiele. Ziarno
takie zawierarednio 0,05 mg DON/kg, a co najagf 0,1 mg DON/kg oraz
0,030 mg NIV/kg. Moniliformina wyspowata obok powsszych
metabolitow w iléci srednio 0,18 mg/kg. O ile nie wygiuje due nasilenie
fuzariozy kilosa, to zawardd mikotoksyn fuzaryjnych w ziarniakach jest
niewielka (Golhski i in. 1996, 1996a).

Znaczce nasilenie fuzariozy obserwowano fitawach w roku 1998, a
takze w Wielkopolsce w roku 1999, kiedy to szacunkowa mpolach
uprawnych obserwowano okoto 20% pamaych ktosow. Ziarniaki
pochodzace z poraonych w 1998 roku kiosow zawieralrednio 3,7mg
DON/kg i 1,08 NIV/kg oraz 0,08 moniliforminy/kg, @onad 30% zawierato
wszystkie trzy metabolity (Tomczak i in. 2002).

Ziarniaki z kloséw pszenicy inokulowanych zarodmitaFusarium
culmorumzaleznie od odmiany zawieraty od kilku do ponad 30 mgNDKy
(Perkowski 1999).
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Tabela 4.
Dopuszczalna zawaiéd deoksyniwalenolu (DON) wig/kg w pszenicy i
wyrobach pszennych obosyzujaca w UE, USA i Kanadzie.

Dopuszczalna zawarté¢ DON pg/kg

Kra] Ziarno nieprzetworzone Maka i przetwory pszenne
UE 1750 750

Austria 650 500

Niemcy 500 350

Holandia 750

USA 2000 1000

Kanada 2000 1000

Maksymalna zawarto innych mikotoksyn jest nagiujaca:

dlazearalenonuwynosi:
w ziarnie zbaowym nieprzetworzonym 100g/kg
w ziarnie kukurydzy nieprzetworzonym 2Q10/kg
w mace zbaowej 75ug/kg
w chlebie, wypiekach cukierniczych i ptatkaghadaniowych 5Qg/kg
w produktach zboowych dla niemowdt 20 ng/kg

Proponowane przez UE zalecenia dopuszczalnej zaswadchratoksyny
A (OTA) wynosa:

w rodzynkach i innych suszonych produktach winogkt®ng/kg,

w winie (biatym lub czerwonym) gg/kg

w kawie palonej ug/kg

w kawie typu instant 1Qig/kg

w ziarnie zba nieprzetworzonym ng/kg

w zywnosci dla niemowit 0,5 ug/kg.

To ostatnie zalecenia dla OTA uieme jest za warfdo bardzo
rygorystycza.

Maksymalna zawarsd patuliny w sokach i nektarach owocowych — jofYkg.

Mato jest danych o wygpbowaniu zearalenonu, ktéry jest nie tyle
toksyczny co wykazuje dziatanie hormonalne, zislie do hormonow grupy
estradiolu, zaburzggych funkcje rozrodcze. &t szkodliwe dla organizmu
Sa znacznie risze zawarteri tej mikotoksyny, arieli innych mikotoksyn. Z
prac dotychczasowych wynikae zearalenon wygbowat w okoto 50%
prob krajowego ziarna pszenic§rednio w ilgci 33-63 pg/kg, przy
maksymalnej zawarfoi 178-130 pg/kg. Dotychczasowe dane o
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wystepowaniu zearalenonw $ardzo fragmentaryczne i nie gi@godstaw do
wiasciwej oceny zanieczyszczemtgwnaosci | pasz 4 mikotoksyn, a raczej
mikohormonem (Chetkowski 1998, Bennett i Klich 2D03

W USA z funduszy rgnych firm utworzono stran internetovy
www.scabusa.orgw ktorej zamieszczane sktualne informacje o pracach
nad fuzarioz pszenicy i ¢czmienia, wraz z artykutami pochagymi z
corocznych konferencji, organizowanych od roku 2002USA, Kanadzie i
CIMMYT w Meksyku przeznaczono bardzo znaoz fundusze na programy
genetyczno-hodowlane w celu wytworzenia nowych @imd mniejszej
podatngci na fuzarioz klosa. Prowadzonegsintensywne poszukiwania
form odpornych w dogpnych bankach genow iswod form uprawianych w
rejonach od wielu lat zagronych epidemiami fuzariozy. Trudfiostanowi
wprowadzenie cechy odport do genetycznego tta odmian o wysokim
plonowaniu i wartéci technologicznej.

2.0. Wysgpowanie najwazniejszych mikotoksyn i mikotoksykoz

Jak ju wspomniano, liczba toksycznych metabolitéw grzybananych
w chwili obecnej, siga kilkuset. Mijatoby s z celem wymienianie
wigkszasci z tych mikotoksyn. Dlatego ograniczon@ sio wymienienia i
omowienia tylko piciu grup, ktére uzrna mazna w chwili obecnej za
najbardziej znace w praktyce rolniczej: w przechowalnictwie, obeoc
przetworstwie produktovywnosciowych.

W rozdziale tym w piciu punktach zostanwiec omdwione wyniki
dotychczasowych prac nad wysbwaniem tych mikotoksyn i twaogzych je
grzybow. Podane zostanie wysbwanie tych mikotoksyn w kraju ze
wzgledu na prawdopodohistwo zagraenia nimi rodzimych produktéw
rolnych.

Do mapcych znaczenie nie zaliczono toksyn, w przypadkarydh
stwierdzono jedynie pojedyncze zatrucia, nawgeljebyly onesmiertelne,
ale wystpity jednorazowo u jednego czy kilku zwietzPrace przegtowe
zawierap diugie listy mikotoksyn nie magych jak na razie wkszego
znaczenia praktycznego. Wiele z tych toksyn zosriladanych tylko na
zwierztach laboratoryjnych i nie asone wytwarzane ani obecne w
znacacym stopniu w ptodach rolnych czy wywnosci. Z tego wzgtdu
ograniczono s do omowienia kolejno nagiujacych grup toksyn o
wigkszym znaczeniu: aflatoksyn, ochratoksyny A i cyiny, zearalenonu,
trichotecen (deoksyniwalenolu i pochodnych), furagni i patuliny. W
zahczniku podano informacje ta& o innych mikotoksynach.
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2.1. Aflatoksyny

Budowa i wiasciwosci

Budowe aflatoksyn ustalono w roku 1963, w trzy lata posovaym
zatruciu tymi toksynami indykow na farmach w AngliiObjawy
aflatoksykozy opracowat zespdt Instytutu Weterynari Weybridge pod
Londynem pod kierunkiem pani Allcroft, patkowo jako zywieniowej
choroby drobiu. W badaniach tych braly udziat liezimne placowki
(Goldblatt 1969).

W plodach rolnych najezciej wystpuje aflatoksyna B O jej
toksyczngci decyduje obecrso piercienia laktonowego, twogzego z
sasiadupcym piekcieniem benzenowym taki sam ukiad jak w kumarynie,
oraz dwodch pigcieni furanowych, w tym skrajnego z aganiem
podwdjnym. Redukcja wrania podwoOjnego w skrajnym piereniu
furanowym znacznie zmniejsza toksyc&hozwiazku. Podobnie na
toksyczng¢ wpltywa otwarcie pigcienia laktonowego 2z nagimn
dekarboksylagj utworzonej grupy — COOH.

Kultury grzybow aflatoksynotwoérczych zawiegsapprocz aflatoksyny B
pie¢ pochodnych oznaczonych literami;, B3, G,, My i M,. Aflatoksyna G
rézni sic od B, tym, ze skrajny piejcien z ugrupowaniem ketonowym jest
wigkszy o atom tlenu, a po redukcji skrajnego fuemia furanowego
tworzy skt z niej aflatoksyna & Aflatoksyny M, i M, 53 hydroksylowymi
pochodnymi aflatoksyn Bi B,, wydzielane s z mlekiem kréw przy
karmieniu ich pasgz zawieragca aflatoksyny B i B, (Goldblatt 1969).
Detoksykacja aflatoksynyBv organizmie zwierg statocieplnych zachodzi
przez jej demetylagjdo aflatoksyny P Ta ostatnia wydalana jest z moczem
w formie uronidu — paiczenia z kwasem glukuronowym. Feraktywr w
organizmie jest epoksyd aflatoksyny;, Bdo ktérego utleniana jest w
watrobie aflatoksyna Bprzez cytochrom P450.

0 0 0 0 0 0
T S 0 . P
5y - o] j“/{j
i ] | T T ]
i\'o 0 “OCHs Eo/\o/ C>/X\OCHa S0N0 O\OCH3
aflatoksyna B aflatokasyna [ aflotoksyna M
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Grzyby tworzgce aflatoksyny

Grzyby, wytwarzajce aflatoksyny nale zasadniczo do dwoch
gatunkow:Aspergillus flavud.ink i Aspergillus parasiticu$Speare. & one
bardzo rozpowszechnione, szczegoWidlavus,w glebie, magazynach i w
przechowywanych ptodach i wykazauzdolng¢ do syntezy 6 metabolitow
oznaczonych literami: B B,, G, G;, My i M,. Aflatoksyny B i G, oraz M, i
M, stanow4 na ogot niewielki procent sumy aflatoksyn wytwaryeh przez
dany szczep grzyba.

Aspergillus flavusjest grzybem zasadniczo saprofitycznym i bardzo
rozpowszechnionym irodowisku glebowym. Jego zarodnilgi ©znoszone
przez owady — szkodniki upraw i w latach ock@izym nasileniu populacji
takich owaddw jak: omacnica prosowiank@®strinia nubilalis) czy
stonecznica @wzowka (Heliothis zeae),w uprawach obserwuje ¢siw
momencie zbioru znaczny procent nasion zawgeyah aflatoksyny,
szczegolnie np. w potudniowych stanach USA (Zulker 11976; Shotwell |
in. 1980; Lillehoj i in. 1976, 1980). Grzyb ten meoter fatwo zasiedla
ziarno kukurydzy przy liczniejszym wygiowaniu grzybow silnie
patogenicznych, takich jakusariumi Cochlioboluslub gtownie (Hesseltine
1976).

W roku 2005 we Wioszech obserwowano rozwdpergillus flavusi
tworzenie aflatoksyn w ziarniakach kukurydzy. W woR004 w Kenii
zmarty 123 osoby, a okoto 200 wymagato leczeniaskatek spaycia
zanieczyszczonego aflatoksynA ziarna kukurydzy. Zanieczyszczenie
kukurydzy spowodowane bylo zbyt diugim przechowywwan wilgotnego
ziarna. Na skutek brakéwywnosci farmerzy zebrali kolby kukurydzy
wczesniej niz zwykle, zeby uchront sie przed kradziga przez ztodziei. Na
wilgotnym ziarnie rozwint si¢ grzyb toksynotworczy, co doprowadzito do
akumulacji mikotoksyny.
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Wystepowanie aflatoksyn

Obecnd¢ aflatoksyn — gtownie aflatoksyny ;Bstwierdzono w bardzo
wielu produktach: orzeszkach ziemnych, migdata@rne zbé, sorgo, soi,
kukurydzy, przyprawach, #iych orzechach,srutach rglin oleistych
(Goldblatt 1969). Najbardziej jednak znace jest zanieczyszczenie
aflatoksyra, B, orzeszkow arachidowych, nazywanych arachidami .(ang
peanuts), nasion baweinytut otrzymywanych po ekstrakcji oleju z tych
surowcow oraz ziarna kukurydzy. W latach 1965-1%i6dy zaczto na
duza skak oznacza rutynowo zawart& aflatoksyn w tych produktach,
prawie kada partia arachidéwsérut arachidowych zawierata aflatoksyny, a
wysoki procentrut zawierat 1 mg i wicej aflatoksyny Bw 1 kg (Tabela
5). Ustalono 1 mg/kg jako gérny dopuszczalny poziaftatoksyny B w
srutach wysokobiatkowych, przeznaczonych na gasmprowadzono na
pocatku lat siedemdziesiych obowazek kontroli zawartgci mikotoksyn
w kazdej partii arachidéwsrut arachidowych i bawetnianychedncych
przedmiotem eksportu lub importu w handluedaynarodowym. Réwnie
ziarno kukurydzy bywa &sto zanieczyszczone aflatoksynami. W Stanach
Zjednoczonych aflatoksyny zawiera ziarno kukurydgmgede wszystkim
zbierane w stanie Georgiadssadupcych stanach potudniowo-wschodnich.
Szacuje s, ze ok. 5% masy zbieranego tam ziarna kukurydzy zawie
aflatoksyny (Tabela 5).

Najpowaniejszy problem stanowi aflatoksyny w krajach klimatu
subtropikalnego i tropikalnego, produkcych na duaa skak wymienione
trzy rasliny — orzeszki arachidowe, bawetnkukurydz.

Skazenie aflatoksynami nasion &lm oleistych, gtownie arachidow i
bawelny oraz kukurydzy jest palym problemem krajow rozwijagych sg,
odczuwagcych brakzywnosci, takich jak Indie, szereg krajow afrylekich
czy Ameryki Potudniowej. Prymitywne warunki zbioryprzechowywania
oraz wysokiej wilgotnéci, w pohkczeniu z wysok temperatuy, niski
poziom edukacji rolniczejasprzyczyrn, ze skaenie to wystpuje czsto.
Rozwojowi  grzybéw na nasionach slia oleistych sprzyja wysoka
zawart@¢ tluszczu, ktéra wize st z tworzeniem mikroskopijnych kropel
wody na ich powierzchni.

Importowane do Polski nasiona oleiste rovingawieraj aflatoksyny,
jednak, jak wynika z tabeli 6, w latach 80-tych XMeku czstosé i
wysoka¢ zanieczyszczenia pasz i skladnikow paszowych ckitgia B,
zmalata dzki wprowadzeniu statej kontroli jej zawaétw w obrocie
miedzynarodowym.
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Tabela 5.

Wystepowanie aflatoksyny B w paszach i skladnikach paszowych w
réznych krajach uprzemystowionych (Goldblatt 1969; t8ck®78; WHO
1979).

7  « Liczba préb
. awartosc skazonych w .
Surowiec aflatoksyny B, Kraj i rok
w pg/kg stosunku do
badanych
400-2000 8/8 W. Brytania 1971-1973
Sruta arachidowa  =<3465 45/62 Dania
=<4500 19/25 Francja
Sruta bawetniana  150-1500 604/3218 USA 1964-1966
=<200 42/825 USA, Floryda
40-270 4/123 W. Brytania 1971-1973
Mieszanki 7-300 45/100 RFN
paszowe =<2000 43/126 Francja
60-15000 94/278 USA, Pn Karolina 1972
263/575 Czechostowacja 1969-1973
Ziarno zba =<225 47/157 Francja
10 2175 Francja 1974
Ziarno =<100 51/115 USA 1972
kukurydzy =<348 21/60 USA 1970
21-137 280/743 USA, Wirginia 1976-1980

Gorna granica zawado aflatoksyny B w paszach, zalecana przez
Swiatows Organizagi Zdrowia, wynosi 20 pg/kg paszy. \Eywnosci
przeznaczonej bezpmdnio dla cziowieka aflatoksyny nie powinny ¢by
obecne w wykrywalnych ikziach (praktycznie zawaié ich powinna by
nizsza od 0,1 pg/kg). Nie zawsze daje 8 osagma¢ w praktyce, na
przyktad nie mana uzyska tzw. masta arachidowego (ang. peanut butter)
zawierajcego pontej 8 ng/kg aflatoksyny Bw 1 kg.

W krajach, stosdgych w zywieniu krow mlecznychérute arachidow,
problem stanowi obecké aflatoksyny M w mleku, gdy aflatoksyna B
jest przeksztalcana w aflatokgyiM; w organizmie krowy. St gorny
dopuszczalny poziom zawaséto aflatoksyny B w paszy ustalono w latach
70-tych XX wieku w szeregu krajow na 20 pg/kg (Warealth Org. 1979).
Poniewa stosunek aflatoksynyBv paszy do Mw mleku ma s jak 300:1,
daje to gwarangjobecnéci w mleku niewykrywalnych gfen aflatoksyn
(<0,1 pgll).

30



Tabela 6.
Wystepowanie aflatoksyny Bv mieszankach paszowych i paszach w Polsce
(Juszkiewicz i Piskorska-Pliszarska 1976, 1977; Sokotowski 1983)

Zawartos¢ Procent préb Liczba préb skazonych
Surowiec aflatoksyny B . P P y Rok
skazonych w stosunku do badanych
w Hg/kg
) i 3-15 4 3/ 75 1970-1972
Ziarno zba
0 0 0/900 1975-1982
Sruty zbazowe 100-500 13,2 13/ 91 1980-1981
1000 100 14/ 14 1975
Sruty 800-3200 100 6/ 6 1977
arachidowe 10-450 55 6/ 11 1977
10-2800 83 503/609 1980-1981
Sruta 20-230 43 6/ 14 1977
bawetiana
< =<1000 25 1970-1972
oncentraty 10-1140 51 19/ 31 1975
biatkowe
40-280 19 19/101 1980-1981
. . 100-1000 12,7 39/306 1970-1972
Mieszanki
paszowe — 50-662 13 27/203 1975
ogélnie 0 0 0/ 29 1976
50-320 3 25/811 1980-1981
dla drobiu 10-50 3,5 3/ 86 1977
10-87 0,5 3/605 1980-1981
dla trzod 250-1000 11,4 1970-1972
y 20-100 21 3/14 1977
dla bvdia 100-300 2,7 1970-1972
y 60-120 6.6 416 1977

Szkodliwosé dla zwierzat i ludzi

Aflatoksynom péwiecono doid najwecej uwagi i prac w porownaniu z
innymi  mikotoksynami. Wynikdo to zarOwno z aBtasci ich
wystepowania, jak i silnego oddzialywania na organizmwiezzat i
cztowieka. Aflatoksyny s silnie trupce, juz w niskich s¢zeniach wywotuy
smier¢ szeregu zwietg (Tabele7 i 8). § one te toksyczne dla zarodkow
jaj ptasich i zwierzt. Wykazup dziatanie teratogeniczne (powogluj
powstawanie potworkowaioi ptodow zwierzcych) | dziatanie
mutageniczne. & cytotoksyczne i w niewielkich @teniach w paszy
przyczyniaj sie do obnienia odpornéci na choroby infekcyjne. Jest ¢ui
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rzeca zrozumiah, ze zwhzki o tak szerokim oddziatywaniu na organizmy
zwierzce i cziowieka wzbudzitly die zainteresowanie. Doélanalery, ze
aflatoksyna B jest najsilniejszym z datl poznanych kancerogenow
chemicznych (World Health Organization 1979).

Pismiennictwo weterynaryjne przekazuje obserwowanepadki zatrd
na dua skak indykow, kurcat — brojlerow, kur niosek, trzody i bydta na
skutek zawartei aflatoksyn w paszy (Goldblatt 1969; Kuski, Rokicki
1983), Przyczyam bylo na ogotzywienie zwierat skaonymi $rutami
arachidowymi lub kukurydz Wplyw aflatoksyn na zwieeta ilustrup
Tabele 7,81 9.

Tabela 7.
Dawki smiertelne aflatoksyny B- DLso (wg Word Health Org. 1979)
. DL s,

Zwierze w mg/kg masy ciata
Zarodek kurz 0,025
Krolik 0,3
Kacz 0,335
Kot 0,55
Swinia 0,62
Pies 0,5-10,0
Owca 1,0
Swinka morska 1,4
Szczur (samiec) 7,2
Mysz 9,0
Chomik 10,2
Szczur (samiczka) 17,9

a) DLsp — skrot nazwy tadiskiej dosis letalis,0znacza dawk powodujca smier¢ 50%
badanych zwier. W jezyku angielskim gywany jest skrét LB, — lethal dosis.

b) Dla zarodkéw kurzych podajegsilawke w mikrogramach (ug) na zarodek; toksyna
wprowadzana jest do komory powietrznej jaj zaraz iplo zniesieniu, po czym
obserwuje s rozwoj zarodkoéw w komoraclkdowych.

Z uwagi na wraliwos¢ na aflatoksyny wyrinia st zwierzta:
bardzo wraliwe (DLsg<1 mg/kg): kurczta, indyczta, kroliki,

srednio wraliwe (DLso 1-10 mg/kg)swinie, ciekta, krowy,
mato wraliwe (DLsg 10 mg/kg lub wgcej): myszy i szczury.
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Poza zatruciemsmiertelnym, ktére ogsto ma miejsce w produkcji
zwierzcej | okrglane jest jako ,field outbreakes”, bardzo ama jest
dziatanie niszych od Dl ilosci aflatoksyn (Tabele 8 i 9). Aflatoksyny
obecne w paszy przyczymapic do zmniejszenia przyrostow wagowych
drobiu, trzody i bydta, zwkszenia zaycia paszy na przyrost 1 kg masy
ciata, wzrostu zachorowaléa na choroby i liczby upadkéw. Rakotworcze
dziatanie aflatoksyn powoduje szczegolniealstraty przy chowie psigow
teczowych (ang. rainbow trouts).

Tabela 8.

Skutki powodowane przez podawanie indykom, kebarn i pstpgom
teczowym aflatoksyny Bw paszy (Rodricks i in. 1977; Hamilton i in. 1971,
1972)

Zawartos¢ aflatoksyny Skutki obserwowane po karmieniu

B; w paszy w mg/kg zwierzat
2,5 zmniejszenie przyrostow wagowych
kurczt 0 5-10%
1,0 smiertelng¢ indyczt w 100% po 12
tygodniach skarmiania
0,5 zmniejszenie przyrostow indykow o 50%
0,3 uszkodzenie atroby i padnecia
indykow po 6 tygodniach skarmiania
0,125 zmniejszenie przyrostow wagowych
indykow
0,0625 zmiany w wtrobie, trzustcesledzionie i
bursach Fabrycjusza indykéw
0,005 indukcja nowotworu atroby u pstigow

teczowych po 10 dniach

Dopuszczalne dzienne spmie aflatoksyny Bnie zostato daid ustalone
z uwagi na réne znaczenie ekonomiczne takiej regulacji dla
poszczegolnych krajow. W wielu krajach rozwa@jch se spowodowatoby
to praktycznie skazanie ich miesakaw na gtod.
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Tabela 9.

Wplyw paszy zawieragej srute arachidow Iub kukurydz skazomg
aflatoksyry B; na efekty chowu drobiu, trzody i bydta (Keyl i Med 1976;
Hamilton i in. 1972, 1975)

Zawartosé Czas
Zwierzeta aflatoksyny B;w  tuczuw
paszy w pg/kg dniach

Skutki obserwowane po karmieniu
zwierzat

zmiany mikroskopowe w gtrobie i zmiany

450 120 , , :
aktywnasci enzymoéw w osoczu krwi
powickszenie nerek i wtroby, spadek

Trzoda 615 120 przyrostow dziennych z 0,75 do 0,60 kg

810 120 spe_ldek przyrpst_éw dziennych z 0,75 do 0,47

kg i wzrost zaycia paszy
do 300 133  bez zmian
spadek przyrostéw dziennych z 1,13 do 0,86

700 133 kg i wykorzystania paszy z 0,175 do 0,155

kg/kg przyrostu

Bukaty 800 30 spadek przyrostow z 1,64 do 1,24 kg
dziennie
spadek przyrostow dziennych z 1,13 do 0,80

1000 133 kg iwykorzystania paszy z 0,175 do 0,152

kg/kg przyrostu padacia: 2 sztuki na 10
Nioski 650 270 n!e,stvyie_zrdzono zmigr_\ w wadze kur,
niesnosci i wylegowasci jaj
spadelksredniej wagi z 1604 do 1485 g
Broi 1600 60 (mato istotny), przerost kanalikow
rojlery z0tciowych w watrobach
kurczta , .

2500 30 spadek przyrostow wagi 0 81 g na ptaka

5000 30 spadek wagi o0 164 g na ptaka

125 84 spadek przyrostéw wagi 0 400 g na ptaka

Indyki 250 84 spadek przyrost,éw wagi 0 700 g na ptaka

500 84 spadek przyrostow wagi 0 1200 g na 1 ptaka

przy wysokiej (ok. 50%3miertelnaci

Aflatoksyna B po utlenieniu przez cytochrom P450 do formy
epoksydowej jest wzana z azotem N7 guaniny. Zwana z DNA toksyna
moze powodowa transwergj zasad GC na TA. Specyficzna mutacja w
kodonie 249 genu p53 supresora nowotworowego jestzca dla rozwoju
pierwotnego raka u ludzi i u zwigitz Mutacja ta jest przykladem
.Specyficznie  nowotworowego” biomarkera, ktoéry zhgp se
zachowawczo w tkankach nowotworowych iizady wykryty za pomog
markera typu SNP (Bennett i Klich 2003).

34



2.2. Nefrotoksyny: ochratoksyna A i cytrynina

Budowa i wiasciwosci

Dunski weterynarz Larsen opisat w 1928 r. objawy usiziemia nerek w
pottuszach trzody badanej na linii ubojowej w e ktdérego przyczym
byto zywienie jej zapléniatym ziarnemzyta. W 1965 r. ustalono budew
bardzo toksycznych metabolitow produkowanych prgez/b Aspergillus
ochraceusVilhelm, nazwanyclochratoksyna A. Jednak dopiero w 1973 r.
grupa naukowcoéw diskich ustalitaze to wignie obecnét ochratoksyny A
w paszy wywotuje nefropatiu trzody (Krogh 1976, 1977, Krogh i in. 1973,
1974, 1976, 1977).

Ochratoksyna A jest peptydem aminokwasu L-fenyloalaniny,
polaczonym wazaniem peptydowym poprzez geupminows z pochoda
kumaryny, nazywankwasem izokumarynowym.

COOH 0 OH 0

OCHZ-CH-N%@

CHa
Cl
ochratoksyna A

Wolna grupa karboksylowa nadaje ochratoksynom A ikBasowy
charakter, tatwo temaze ulec estryfikacji, co prowadzi do powstania astro
metylowych lub etylowych. Charakterystyczne dla ratbksyny A jest
wystepowanie w jej czsteczce atomu chloru, podstawionego w uieniu
benzenowym. O toksyczio tego zwizku decyduje te grupa fenolowa.
Zasypienie fenyloalaniny innym aminokwasem lub je] usuie z
czasteczki znacznie zmniejsza toksycghawiazku. Uktad dwoch pidcieni
aromatycznych, nazywany kumarynowym, jest podolaky\y czasteczce
aflatoksyn

Zwiazek nie zawieragy chloru, jest nazywangchratoksyna B i jest
wytwarzany przez te same grzyby co ochratoksyniedx, jego toksyczng
jest znacznie mniejsza (Steyn 1971).

Toksyna ta rozpadaeshna fenyloalania i ochratoksya a pod wptywem
enzymu karboksypeptydazy. Stwierdzope hydroliza zachodzi zarobwno w
warunkach laboratoryjnych, jak #e w jelicie cienkim zwierzt
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monogastrycznych, np. szczurow, azakv zwaczu bydta. Ochratoksyna

jest tylko nieznacznie toksyczna, w poroéwnaniu ratoksym A: DLsg dla

zarodkéw jaj kurzych wynosi 200 pg na zarodekdlaaochratoksyny A
0,4-2,0 pg na zarodek.

Okazalto st, ze w wielu paszach, ktore byty przyczynefropatii trzody,
oprocz ochratoksyny A, obecna byla inna nefrotoksyn cytrynina.
Cytrynina zostata odkryta w 1931 r. jako zwek o widciwosciach
antybiotycznych wytwarzany przez grzy®enicillium citrinum (Moreau
1979). Cytrynina jest pochodnbenzopiranu | zawiera w gzteczce,
podobnie jak ochratoksyna A, walgrupe karboksylow.

19 ERG § @
0 #~CO0H 0\/1\&,4’/"‘COOH
HO

cytrynina askoszytyna

Nefrotoksyczne wiiwosci cytryniny zostaly udokumentowane
rownolegle z toksyczrigia ochratoksyny A. W Kanadzie i Danii cytrymin
stwierdzano z reguly tylko w tych paanych probach zli) ktore zawieraty
ochratoksyn A (Scott 1978). Grzybem powodgym tworzenie si
rownoczeénie obydwu tych toksyn, jed®enieillium verrucosunm{Harwig,
Chen 1974). Cytrynina wygtowata rzadziej, lecz w wkszych ilgciach —
do 80 mg/kg. Cytrynina stwierdzana byta rovenre Japonii i innych krajach
Dalekiego Wschodu, w zaglaatym ryzu, ktéry wywotat liczne zatrucia.
Zdolnaé¢ do tworzenia cytryniny wykazalj liczne gatunki grzybow z
rodzajuPenicillium.

Pochodia cytryniny, o nazwie askoszytyna zawierajca dodatkowy
tancuch boczny, wytwarza patogen groclsochyta pisi.Askoszytyna
wykazuje wiaciwosci fitotoksyczne, wywotuje nekr@zlisci grochu i efekt
membranowy. Jej wkgiwosci zootoksyczne nieggeszcze poznane.

Grzyby wytwarzajace ochratoksyrg A

Ochratoksyn A wytwarzaj grzyby z 4 grup (Krogh 1977; Ciegler 1972;
Ciegler i in. 1973; Harwig i Chen 1974; Bauer i 8kdl973, Marquardt i
Frohlich 1992):

1) grupy Aspergillus ochraceusjo ktorej nalea gatunki: A. ochraceus
Wilhelm, A. sulphureugFrees) Thom and Churcl. alliaceusThom
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and Church,A. melleusYukawa, A. sclerotiorumHuber, A. ostianus
Wehmer A. petrakiVoros;
2) grupyPenicillium verrucosum

Grzyby te powszechnie wygluja na przechowywanym ziarnie zbow
rejonach o wyszej wilgotndci mog w czasie magazynowania powodd@wa
tworzenie mikotoksyn. Nie obserwuje¢spowstawania ochratoksyny A
przed zbiorem zbona polu w krajach klimatu umiarkowanego. W Kanadzi
USA, Danii i Szwecji najogciej spotykanym grzybem, wytwarzaaym
ochratoksyn A, byt gatunekPenicillium verrucosunWestling, natomiast w
PolsceP. verrucosumi Aspergillus ochraceugilhelm ( syn.A. alutaceus
Berkeley et Curtis).

Wykonano dalsze prace nad innymi zmkami, wykazucymi
wiasciwosci nefrotoksyn, a wytwarzanymi przez te same grzyby
(Zimmermann i in. 1979).

Nalezy tez podkrdli¢, ze w pewnym procencie prob razem z
ochratoksyn A wystepuja cytrynina lub kwas penicylinowy. Obedto
cytryniny przypisywana jest znanemu faktowke niektére izolaty
rownoczénie wytwarzag ochratoksya A i cytrynine. Natomiast gatunek
Aspergillus ochraceusytwarza kwas penicylinowy obok ochratoksyny A.

W okresie ostatnich 20 lat zaszly znaczne zmianytaksonomii i
nazewnictwie gatunkow Penicillium i Aspergillus, co powoduje
dezorientag dla oso6b, ktore nie majdo czynienia z taksonomitych
grzybow.

Wystepowanie

Obecna@¢ ochratoksyny A stwierdzono w ziarnie zbbw mieszankach
paszowych w wielu krajacéwiata (Tabele 10 i 11). o uwagi pdwicca
sie tej mikotoksynie w krajach skandynawskich — Darfdzwecji, krajach
batkaaskich — Butgarii, bytej Jugostawii, a od dwudziekititakze w Polsce,
Francji, Kanadzie, Stanach Zjednoczonych, Niemczeata Wegrzech.
Szczegollnie c¢gte wysgpowanie ochratoksyny A w  ziarnie zbo
stwierdzano w bytej Jugostawii, ba & 26% prob. A wgc srednio w co
czwartej probie obecna jest ochratoksyna A. Ob&criej mikotoksyny
stwierdzono take w positkach ludnii wiejskiej, w podrobach, szynkach i
kietbasach (Gofiski i in. 1983a i b, 1984a i b).

W Szwecji w celu oceny zanieczyszczenjaaksyry zb& paszowych |
pasz przeprowadzono analizrwi trzody na terenie catego kraju korzystaj
z zalenosci, ze zawarté¢ ochratoksyny A we krwi trzody jest 1,5 razy
wigksza nz w paszy (patrz Tabela 1). Stwierdzorm® we krwi trzody
nastpuje urednienie stzenia mikotoksyny obecnej w paszy, tale
wystarczy wykoné analiz krwi jednego zwiergcia, aby uzyska wartasé
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srednp dla catego stada, o ile jest karmioresanmy pasa. W wyniku
przebadania od marca do sierpnia 1978 r. zwiez 279 chlewni
ochratoksyn A w skzeniu >2 ng/cm stwierdzono we krwi zwieet z 47
chlewni co stanowi 16,8% (HOkby i in. 1979, Hultin. 1979, 1980).
Wskazuje to na dia czgstas¢ wysiepowania w Szwecji ochratoksyny A w
paszy, ktég trzoda jestzywiona. Z toksykologicznego punktu widzenia jest
istotne, ze tylko 0,7% badanychswin zawieralo we krwi poziom
ochratoksyny A przekraczajy 50 ng/cm, co odpowiada jej zawasc w
nerkach réwnej 10 ng/g. Zgodnie z przepisami, wadzonymi w 1978 r.
w Danii, tusze tyclBwin powinny ulec kasacji. Natg zaznacz¥, ze w tych
ostatnich badaniach nie brano pod ugvagmian makroskopowych w
nerkach, gdy analizy wykonywano przyciowo. Okazuje si jednak,ze
ocena wysipowania tych zmian makroskopowych jest metamhacznie
mniej czub i bardziej myica niz analiza krwi. W RFN w 1983 r.
ochratoksyn A wykryto w 18,1% nerek, nie wykazgych zadnych zmian
nefropatycznych, w ileci ok. 3 pg/kg, czasami do 10 pg/kg (Leistner 1984)
Szacunkow ocere zanieczyszczenia pasz ochratoksym Danii
wykazano na podstawie gzasci wysigpowania nerek nefropatycznych oraz
ochratoksyny A w nerkach, co omowione zostanie sicpaym rozdziale.
Wyniki otrzymane w ten sposoly gednak znacznie mniej dokladnezni
wyniki uzyskane na podstawie analizy zawsct@chratoksyny A w krwi.

Jak znaczce jest skzenie ptoddéw rolniczych ochratoksynA? W
petnoporcjowych mieszankach paszowych ochratokgynabecna jest w
stezeniach, ktére mma okrdli¢ jako nieznacaxe toksykologicznie,
wynoszcych 100 pg/kg lub mszych. Natomiast jest mikotoksyn
najczsciej obeckn w ziarnie zba, bo wystpuje w 8% badanych préb, a
wigc srednio w co dwunaste]. €xiej i w wyzszych stzeniach obserwuje
si¢ ja w okresie wiosennym, po kilkumiesznym przechowywaniu ziarna
(Chetkowski 1985, 1991). Aby wytworzyly essznacace toksykologicznie
stezenia ochratoksyny A, trzeba na ogot 2-3 mgegi przechowywania
ziarna w podwyszonej wilgotnéci (rys. 3).
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Tabela 10.

Skazenie mikotoksynarfi ziarna pszenicy, efzmienia, zyta, owsa,
kukurydzy i przemystowych mieszanek paszowych ws&®lw latach 1975-
1981 (Chetkowski 1985, Gaiski i in. 1983a i b, Sokotowski 1983).

Zawartos¢

Rodzaj ochratoksyny A Prpgent Liczba préb  Liczba préb
produktu wartosci srednie i prot skazonych badanych
: skazonych
skrajne w pg/kg
Pszenica 130 ( 20-2400) 9,5 12 126
Jeczmien 175 ( 20-1200) 6,3 34 539
Zyto 250 ( 20- 800) 20,7 24 116
Owies 440 ( 80- 800) 9,1 2 22
Kukurydza 33 (25 - 40) 2,2 2 91
Ogotem ziarno 200 ( 20- 2400) 8,3 74 894
zb&
Mieszanki 150 (100-200) 0,8 2 251
paszowe dla
drobiu
Mieszanki 16-160 1,0 8 811
paszowe réne
Sruty zbazowe 100 10,0 10 98

a)Wystpowanie mikotoksyn innych hiochratoksyna A:
aflatoksyna B nie wystpowata w ziarnie zhd(pasze patrz Tabela 5),
cytrynina wysgpowata w 2 prébach ztida 665 badanych (ok. 1 i 6 mg/kg);
zearalenon wyspowat w trzech probach zbda 636 badanych,wadnej z 251
mieszanek paszowych,esénie 0,2, 0,7 i 2 mg/kg; w poranej kukurydzy w
ilosci 3 mg/kg;
kwas penicylinowy w giciu probach ziarna zlona 894, na poziomie 0,8-2,4

mg/kg.

Podatné¢ poszczegolnych gatunkow zbjest zr@nicowana. Najbardziej
podatne na atak grzybow, twacych ochratoksy A, jest ziarnozyta, jak
rowniez pszenicy, wyranie mniej podatne aspozostate zh@: jeczmien,
pszemyto, kukurydza. Istotne #e s3 rdéznice w podatnéci ziarna
poszczegolnych odmian. Szczegodlnie ze&lur@nice obserwuje i w
podatndci roznych odmian pszenicy (rys. 4).
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Rysunek 3.
Tworzenie st ochratoksyny A (OA) w czasie magazynowania przydmiarnej

wilgotnosci (25-30%) w temperaturze A5 ziarna: 1-pszenicy, 2¢zmienia, 3-wzrost
zanieczyszczenia zarodnikd@®enicillium i Aspergillus
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Rysunek 4.

Rd&znice w podatngci ziarniakow rgnych odmiareyta, pszenicy,gczmienia, pszetyta i
kukurydzy na rozwoj toksynotwoérczego grzyhapergillus ochraceusnierzony ilGcia
powstajcej ochratoksyny A; zaznaczono wddbsrednie i skrajne z podaniem nazw
odmian najbardziej i najmniej podatnych; pole zam®ane oznacza;tczsé toksyny,
ktora kumuluje 1 w giebi ziarniakow, pole biate — ¢&¢ tworzaca sie na powierzchni.
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Duzej zawartdci toksyny w ziarnie sprzyja jego zanieczyszczegiedn,
nasionami chwastow oraz wysoki procent nasion uszkwoych, np. przez

niewtasciwa regulacg urzadzen midacych. Ziarno czyste,

zdrowe,

zachowugce zdolné¢ kietkowania, wolne od uszkodzeachowuje wiksz
odpornd¢ na poraenie przez grzyby toksynotworcze. Nie stwierdzono
dotychczas w Polsceegen mogicych wywolywa& padnecia, czyli zatrucia
ostre. Przeeine stzenie ochratoksyny A wynosito ok. 200y/kg (por.
Tabela 10). Stenie takie mee wywotywa zatrucie chroniczne trzody z
typowymi zmianami w nerkach po 4 migsach tuczu.

Tabela 11.

Wystepowanie ochratoksyny A i cytryniny w produktachslmmnych w
réznych krajachiwiata (Scott 1978; Krogh 1977; HOkby i in. 1979)

Zawartos¢ Procent Liczba prob
Kraj i rok Produkt mikotoksyny prob skazonych w stosunku
w ng/kg skazonych do ogdlnej liczby préb
Ochratoksyna A
kukurydza 83-166 1 3/293
jeczmien 10-37 14 23/180
pszenica =<118 1,3 11/848
1968-1975 kukurydza 16000 100 717
zaplgniata
pasza dla drobiu 2000-16000 100
(toksyczna)
Kanada 1968 ziarna zapléniate 20-27500 56 19/30
pasze 2011530 29 217
jw. 30-6000 7 7/95
Jugostawia  kukurydza 50-5000 26 50/191
1975
Japonia ry zapléniaty 230-430 100 2/2
Dania 1971 jqczmie_ﬁ =<27000 58 22/33
zaplgniaty
Szwecja 1972 jeczmien 16-410 9 7/81
1976 jw. 2-480 6,3 17/269
W. Brytania pasze 14 4/293
1971-1975
Francja 1973 kukurydza 15-200 2,5 12/463
1974 jw. 25-200 1,3 2/75
RFN 1975- pasze 27 8/30
1980
Cytrynina
Kanada ziarno 70-80000 72 13/18
zaplgniate
Dania gczmien 160-2000 9 3/33
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Sporadycznie jednak wygtowaly stzenia 1-2 mg/kg, mage
powodow& straty w produkcji drobiu i trzody. Nale zaznaczy, ze
obserwowano wisze stzenie ochratoksyny przede wszystkim w probach
pochodacych bezpérednio z gospodarstw rolnych. Proby te stanowity
gtdbwny procent (ok. 86%) prob zawieqeych € toksyre. Cytrynina i kwas
penicylinowy jako toksyny towarzysze ochratoksynie A wygbowaty w
0,5% prob (por. Tabela 10).

Dotychczas badania nerek trzody wykonano w rej@aenaskim. Na
74000 nerek, przebadanych w okresie od kwietnidipa 1982 r. na linii
ubojowe] w rzeni wyskpowato 40 par nerek z objawami nefropatii, z
ktorych 22 zawieraty ochratoksym w ilosci 2-23 pg/kg. W okresie od
sierpnia 1982 r. do marca 1983 r. stwierdzornwod 151.000 nerek 73
sztuki ze zmianami nefropatycznymi, z ktérych tylk® zawierato
ochratoksyn A. Tak wicc ocenione w ten sposob zaggaie ochratoksyn
A bytoby nieznaczne. Odmienne wyniki uzyskano amgdc krew trzody z
tej samej ubojni. Ochratoksym wykryto w 36 probach krwi na 195, aqai
w 18,5% préb. W tym wypadku wyniki oceny ¢stosci wystkpowania
ochratoksyny A & zblizone z wynikami oceny jej zawadm w ziarnie
paszowym (Gofiski i in. 1983a, 1984a i b). Wyniki teg podobne do
uzyskanych w Szwecji (oméwionych wgf) i w RFN w latach 1982-1983,
gdzie ochratoksyn A stwierdzono w 40 na 261 (czyli w 15,3%) probach
krwi, w ilosci powyzej 0,2 ug w litrze (Leistner 1984). We Wioszech
stwierdzono wysipowanie znacznych ifoi ochratoksyny A w zapsaiatym
chlebie, stosowanym jako pasza dla zwierzlochodzce do 80 mg/kg.
Chleb ten spowodowat zatrucie zwigrhlomowych (Visconti i Bottalico
1983).

Od kilku lat zwraca si uwag na zanieczyszczenie ochratoksyh win
biatych i czerwonych we Wtoszech i innych region&gidziemnomorskich.
Produkugcy mikotoksyr grzyb Aspergillus carbonariugBainier) Thom
zasiedla owoce winogron w okresie ich zbioru. Mikstyna dostaje &i
nastpnie do moszczu i w nagnym etapie do win&erowanie owadow w
winnicach powoduje nasilenie kolonizacji winogromzgz produkujcy
mikotoksyre grzyb.

Szkodliwosé ochratoksyny A dla zwierzt i ludzi

Uwaza st obecnieze poza aflatoksynami, ochratoksyny magjwicksze
znaczenie z punktu widzenia zaggaia zdrowia ludzkiego i wywotywania
strat w produkcji zwiergxe). Szkodliwd¢ ochratoksyn spowodowana jest
nieodwracalnym uszkadzaniem nefronéw, co w konsekjerowadzé
moze do smierci. Nefropatia ludzka jest chorpbspotecza w byiej
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Jugostawii, gdzie pavicca s¢ jej dwzo uwagi. W rejonie Nowego Sadu
znajduje st instytut pdwiccony tylko temu schorzeniu, a szereg placowek
naukowych zajmuje sizagrazeniemzywnosci i pasz ochratoksynA. Dla
wielu zwierat ochratoksyna A jest silniejgszoksym niz aflatoksyna B W
Tabeli 12 zamieszczono wastasmiertelnych dawek ochratoksyny A.

Przy karmieniu zwierg pasa, zawierajca ochratoksyn A, zalenie od
zawartgci mikotoksyny obserwuje &I padngcia, objawy zatrucia
podostrego, zatrucia przewlekte (Prior i SisodiaZ89Prior i in. 1978,
Szczech i in. 1973, Zimmermann i in. 1979, BennetKlich 2003,
Marquardt i Frohlich 2003, Task Force Report 2003).

Padngcia wystpowaty, o ile poziom skaenia byt bliski dawki
smiertelnej (Tabela 12). Najbardziej viliave na ochratoksynA okazaty s¢
psy i swinie, znacznie wrdiwsze ni kurczta. Organizmy miodsze
wykazup kilkakrotnie wiksz wrazliwos¢ na ochratoksynod dorostych. W
przypadku szczurow dawka By jest ok. 6 razy wiksza dla organizméw
miodych ni dla dorostych, wynosi odpowiednio 3,9 i 22 mg/kg.

Tabela 12.
Wartasci daweksmiertelnych (Dlsg) ochratoksyny A dla ych zwierat
(Marquardt i Frohlich 1992).

Zwierzeta Warto$¢ DLsow mg/kg
Zarodki kurze 0,4- 2,Qg/zarodek

Psy 0,2- 3,0

Owce 1,0

Swinie 1,0-2,0

Kaczta 3,0 (15Qug/kacz)
Kurczgta 3,0- 4,0 (135-16fg/kurcz)
Pstrgi teczowe 4,65

Szczury: jednodniowe 3,90

Doroste 20— 22

Objawy zatrucia podostrego obejnugmniejszenie wagi, u organizmow
rosracych zmniejszenie tempa wzrostu, wzrost pragniendsci wypijane;
wody, uszkodzenie struktury i funkcji nerek atwoby. Poza tym wykazano,
ze ochratoksyna A jest teratogenem izeaovywotywa& niedorozwoj ptodu.
U kur niosek mikotoksyna ta wywotuje bardzo szylskadek nignosci jaj,

a przy zawartéci 2-4 mg/kg paszy catkowity zanik gresci (Tabela 13).
Objawy zatrucia przewlektego, przede wszystkim oszienie funkcji i
struktury nerek, obserwowano przede wszystkim wdyz(Tabela 14).
Nefropatg trzody obserwowana w Danii, Szwecji, nag§fzech, dawnym
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REN, w bytej Jugostawii, USAw Polsce. Zgmianami w nerkach wrata
sic obecné¢ ochratoksyny w obu nerkach trzody. zdle stkzenie
ochratoksyny A w paszy wynosi 200g/kg, zmiany makroskopowe w
nerkach swin wystpuja po 4 miesicach, natomiast przy poziomie 2-4
mg/kg — ju po kilku dniach.

Tabela 13.

Wplyw obecndci ochratoksyny A w paszy na zwieta karmione porang
pasa (Krogh iin. 1974; Szczech i in. 1973; Zimmermanm. 1979; Prior i
in. 1978; Huff i in. 1975; Hult i in. 1976, Gakki i in. 1983)

Zawartos¢ ochratoksyny A

w paszy w mg/kg Wplyw na skarmiane zwierzta

4 objawy uszkodzenia nerek (nefropatii) u trzodgiggu
kilku dni, zwigkszone pragnienie, zmniejszenie przyrostow
2-4 op@&nienie terminu pocgku niegnosci kur i zmniejszenie

niesnasci, wysokasmiertelng¢ drobiu zobjawami
uszkodzenia nerek iatroby

2 zmniejszenie przyrostow wagowych kuicz
1 powkkszenie nerek u kurgizprzy skarmianiu naturalnie
skazonym ziarnem, zmniejszenie przyrostow masy ciata
0,2 powekszenie nerek u trzody po 2-4 migsich spasania

Tabela 14.

Pozostatéci ochratoksyny A wykryte w nerkach nefropatycznycrody i

kurczt (Krogh 1977; Rutquist 1977; Elling i in. 1975; ikmer 1984;
Golinski 1984)

Liczba swin z

Zawartosé Procent nerek nerkami
Kraj Rodzaj tkanek ochratoksyny  zawierajacy .
A w ng/kg ochratoksyne A nefropatycznymi
na 100000 szt.
Wegry nerki wieprzowe 5-100 39 20
Szwecja  jw. 2-104 25 -
Dania jw. 2- 68 38 10-80
Dania nerki kurcat 4- 29 29 -
RFN nerki wieprzowe
— neuropatyczne do1,8 21 -
— zdrowe do 10 18,1 -
Polska nerki wieprzowe
— wiosna do 23 55 50
— jesied do 2 7
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Stwierdzono szczegolnie gte wysgpowanie nefropatii u trzody na
wyspie Bornholm (do 65 przypadkéw na 10.000 sztmady w 1971 r.), Za
najnizsze na Potwyspie Jutlandzkim. Epidemiczne wpishie choroby
notowano w latach 19631 1971 (Krogh 1976).

Przyczyr, obecndéci w Skandynawii ochratoksyny A w paszy dla trzody
jest wysoki udziat w niej ziarnggzmienia. Farmerzy skandynawscy kaymi
trzock wilasnym gczmieniem z dodatkiem koncentratow biatkowych.
Wysoka wilgotné¢ powietrza panuca w Danii i Szwecji powodujeze
ziarno tatwo jest porane przez grzyby i w czasie przechowywania
wytwarza st w nim ochratoksyna A. Najwgza wykryta jej zawartgé w
ziarnie gczmienia dochodzita do 27 mg/kg (Krogh i in. 1973).

W 1978 r. w Danii wprowadzono oboyxujace w rzeniach przepisy
nakazujce kasa@ wszystkich sztuk trzody, w ktorych nerkach wykryto
ochratoksya A w ilosci ponad 10ug/kg, przy obcizeniu kosztami
producenta. Ze wzgllu na konieczni@ kasacji licznych sztuk trzody w
1979 r. i w nasipnych latach, gérny dopuszczalny poziom ochratoksyn
podniesiono do 2qug/kg, wychodac z zatgenia, ze nerki i tak ulegaj
kasacji, a w innych tkankachegénia ochratoksyny A dala odpowiednio
nizsze (por. Tabela 1).

Ochratoksyna A jest tesilna toksyr dla drobiu i jej obecrid w paszach
spowodowata liczne upadki brojlerow (indykéw i kupa fermach
amerykaskich. Upadki na gciu fermach, produkagych razem ok. 1 min
sztuk, dochodzity do 60%. Typowymi objawami byhpwickszenie nerek i
obnizony apetyt. Stzenie ochratoksyny w badanej paszy wynosio 2-16
mg/kg (Hamilton i in. 1982, 1975, 1971).

Obecnd¢ ochratoksyny A w paszy wywoluje zmniejszenie pozyow
wagowych brojleréw, wzrost zycia paszy na przyrost | kg masy ciala,
op&nienie pocatku niegnosci i zmniejszenie ninosci kur w przypadku,
gdy jej zawarté&¢ oshga | mg/kg paszy (por. Tabela 12, rys. 5kz8hia te
nie & juz metabolizowane i toksyna jest kumulowana wirabie i nerkach
(rys. 6). Przy zawartai 2-4 mg/kg wysipuje wysokasmiertelng¢ drobiu
oraz uszkodzenie nerek itoby (por. Tabela 12). Karmienie drobiu pasz
wolna od mikotoksyny powoduje jej zanik w tkankach wagei 2-4 dni.

Podobnie jak w przypadku aflatoksyn obe@nhochratoksyny A w paszy
zagraa zdrowiu ludzkiemu, poniewdoksyna jest kumulowana w tkankach
zwierzt. Wyjatek stanowq przezuwacze — bydio i owce, u ktérych nie
obserwuje s ochratoksykozy. Wewaczu tych zwiergt nastpuje szybki
rozktad ochratoksyny A przez mikroflogwacza, nawet w przypadku pasz
silnie skaonych, o sizeniu ochratoksyny A sgajacym 12 mg/kg.

Sprzeczne & jak dohtd dane o rakotwoérczoi ochratoksyny A.
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Pocatkowo tylko jedna praca japska informowata,ze ochratoksyna A

wywotywata nowotwory nerek i wiroby u myszy (WHO 1979).
Ochratoksyna A jest prawdopodobnie przeksztatcantorwe reaktywra

przy udziale cytochromu P450 lub inne szlaki i @opiforma zaktywowana
jest przyczyna nowotworow nerek i atroby (Fink-Gremmels 1999).
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Rysunek 5.
Wplyw zr&nicowanych zawart@i ochratoksyny A w paszy (odpowiednio 0; 0,5; 1,0;

1,5; 2,0 mg w kg) na przyrosty masy ciata kgtcbrojlerow w cagu 8 tygodni tuczu
(9 kurki i & kogutki). (Goliiski i in. 1983b)
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Rysunek 6.

Pozostatéci ochratoksyny A w tkankach kurgz po 8 tygodniach tuczu paszo
zréznicowanych zawarteiach toksyny € kurki i & kogutki). (Goliski i in. 1983b)

2.3. Zearalenon

Budowa i wiasciwosci

Budowe zearalenonu (ZEA), poakowo nazywanego F-2 toksyn
ustalono w 1962 r. na Uniwersytecie Pardue w U&Rg jmetabolitu grzyba
Fusarium graminearumo aktywndci hormonalne] — estrogenicznej
(Mirocha i Christensen 1974, Gromadzka i in. 200Bpd wzgédem
chemicznym zearalenon jeg-rezorcyno-laktonem. Obok pigienia
rezorcynowego zawiera makrocykliczny gigen laktonowy, ktorego uktad
przestrzenny jest podobny do uktadu hormonow stewvydh. Sid
zearalenon jest klasyfikowany jako niesteroidowykogstrogen.
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Wzory przestrzenne zearalenonu i jego pochodnyah:zearalenon (ZEA), (by-
zearalenol{-ZEA), (c) B-zearalenol {-ZEA), (d) zearalanon (ZAN), (e)}zearalanol -
ZAL) i (f) B-zearalanolff-ZAL) (Zinedine i in. 2007)

Duzy piercien laktonowy zearalenonu jest bardzo trwatly, nie aleg
zarowno hydrolizie, jak i redukcji. ZEA po przedasiu s¢ do krwiobiegu
powoduje zmiany funkcjonalne w ukfadzie rozrodczypgdobnie jak
naturalnie wysipujace estrogeny. Wykazanaze dziatanie estrogenne
zearalenonu jest kilka razy silniejszeznw przypadku naturalnie
wystepujacych estrogenow (Bennett i Klich 2003 , Gromadzika 2008).

W niewielkich stzeniach zearalenon wywiera stymulcg dziatanie na
rosrgce zarodki kukurydzy. Stwierdzonoztgego dziatanie hormonalne w
stosunku do zwient (Mirocha i Christensen 1976, Gromadzka i in. 2008
U zwierat zearalenon ulega w atvobie przksztatceniu dou- i -
zearalenolu, przy czynp-zearalenol uznano za zwek nietoksyczny,
natomiastoa-zearalenol wize sk z receptorami estrogenowymi 10-20 razy
silniej niz ZEA .

W ostatnich latach wykazano aktywsdoinhibowania przez zearalenon
wzrostu grzybow takich jakAlternaria, Cladosporiumi innych na
pozywkach agarowych w steniu 20ug/mil.
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Wykazano redukejbiosyntezy zearalenonu przez antagonistyczne grzyb
rodzajow Trichodermai Clonostachygsyn. Gliocladiun). Stwierdzonogze
antagonistyczny izolall. atroviride skutecznie hamowat zaréwno wzrost
grzybowF. graminearum F. culmorumjak i produkcg zearalenonu w 97
do 99%. Podobnefektywna¢ redukcji produkowanej toksyny uzyskano w
bikulturze F. culmorumi czterech izolatowClonostachys(Gliocladium
wynoszaca od 89 do ponad 99% (Gromadzka i in. 2009). Teatosgrzyb
wytwarza enzym laktonazzearalenonu. Enzym ten powoduje otwarcie
pierscienia laktozowego, a naphie samorzutndekarboksylag, W efekcie
powstaje nieaktywna hormonalnie pochodna ZEA.

Grzyby wytwarzajace zearalenon

Jak dogd stwierdzono wytwarzanie zearalenonu przez epagice
gatunki grzybéw:Fusarium graminearum, F. culmorom, F. cereali$-.
equiseti(Marasas i in. 1984, Bottalico i Perrone 2002)

Z uwagi na postugiwanie iprzez rgne pracownie rownocgeie
kilkoma systemami klasyfikacyjnymi — ¢zto ten sam grzyb znajdujes sv
publikacjach pod rmnymi nazwami. W wielu pracach, szczegoinie
amerykaskich, stosowana byta nazwWaisarium roseumpbejmupca kilka
gatunkow wedtug klasyfikacji Booth'a, Nelsona cziyelNberg, najczciej
jest ona synonimem gatunlku graminearum(Mirocha i Christensen 1974,
1976, Marasas i in. 1984).

Zdecydowanie gtownymi gatunkami twaymi zearalenon jako
zanieczyszczenie ziarna zbdésa F. graminearum, F. culmorum, w
mniejszym stopniu F. cerealis(F. crookwellensge Przecgtnie 90-100%
izolatow tych grzybow wytwarza da ilosci zearalenonu. Tak we
porazenie zba tymi grzybami wizat sie bedzie z obecnixia w ziarnie
mikotoksyny ZEA oraz mikotoksyn trichotecenowyche@seltine i in. 1978,
Bottalico 1998, Bottalico i Perrone 2002). Grzyley gowoduj corocznie
znacace straty w rolnictwie. $silnymi patogenami &in. zbazowych, a
takze motylkowych, zaréwno siewek, jak i shm dojrzewapcych,
wyksztatcagcych nasiona. Wywoldj zgorzel przedwschodew i
powschodow siewek, zgorzel podstawydzbta i todyg, fuzarioz kloséw
(ang. scab) i fuzariezkolb, nazywan zgnilizra czerwon i rézowa (Tuite
1979).

Te ostatnie chorobyarzyczyr tworzenia s zearalenonu juw polu, a
zawartd¢ toksyny w ziarniakach kukurydzy w USA dochodzital@72 r.
do 5 mg/kg, a w ziarniakach pszenicy w 1975 r. flavig/kg (Hesseltine |
in. 1978). Przy stabym nasileniu choroby w nasibnamasiedlonych
grzybem toksyna me st tworzy¢ w wigkszych ilgciach w trakcie
diuzszego sktadowania przy podiszonej wilgotnéci (22% lub wysze)).
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Temperatura 22-25°C sprzyjagkszej szybkéci tworzenia si zearalenonu
okoto dziestciokrotnie w porownaniu z temperaiumnizszy — rzdu 12-14°C
(Bottalico 1998).

Grzyby toksynotworcze przenoszong z materialem siewnym i mag
przetrw& w nasionach co najmniej dwa lata. Zearalenon odgrypok w
rozwoju procesu chorobowegoshia zbazowych dzeki temu, ze wywotuje
efekt membranowy.

Stwierdzono, ze izolaty silnie patogeniczne twarawvysokie stzenia
zearalenonu w hodowlachn vitro (Chetkowski 1998). Silny efekt
fitotoksyczny cechuje #e tworzone przez wymienione gatunki inne
metabolity, gtéwnie deoksyniwalenol i niwalenol, isgme w nagpnym
paragrafie.

Wystepowanie

Zearalenon jest mikotoksygrzanieczyszczaga przede wszystkim ziarno
zb&z, najczsciej kukurydz (Tabele 15 i 16). Jako patogenyslio
zbazowych grzyby tworzce zearalenon pataja rosliny w polu i bardzo
wysoki procent ziarniakow zliczawiera inokulum tych grzybow. W Polsce
obecnd¢ grzybow tworacych zearalenon w latach 1978-1980 stwierdzono
w 31% préob ziarna, céwiadczy o daym rozpowszechnieniu producentéw
tej mikotoksyny na rdinach zbaowych (Chetkowski 1998). Jednak
obecnd¢ tych grzybow nie szta w parze z zanieczyszczeieanalenonem.

Znacace zawartéci zearalenonu stwierdzono w ziarnie pszenicy i
jeczmienia w USA, Kanadzie, Szwecji, Anglii i Finland Jednak
zdecydowanie najwysze zawartéci zearalenonu zawierata kukurydza:
ziarno lub kiszonki z catych kolb. Ziarno kukurydmy momencie zbioru
zawiera zwykle 20-30% wody i o ile po zebraniu mestanie szybko
wysuszone, to obecne w nim inokulum gatunk&w graminearum, F.
culmorum i innych mae doprowadd do rozwoju tych grzybow i
wytworzenia  znacgych  ilosci  mikotoksyny  (Bottalico  1998).
Przeprowadzona analiza pasz, ktdére spowodowaly anamatch w USA
syndrom estrogeniczny u trzody, wykazata zawartaearalenonu nsze
niz stwierdzone w prébach ziarna zif@abela 15).

Badania przeprowadzone w Polsce nie wykazalyaddatnacacych
zawartgci zearalenonu w krajowym ziarnie (patrz notka dabdli 10).
Stwierdzono jego obeckow ziarnie kukurydzy poranej w polu w iléci 3
mg/kg (Bottalico i in. 1998). W pszenicy natomiaswart@é toksyny
ksztattowata s ha poziomie od 10 do 200 pg/kg (Perkowski i ir09)0 W
probach ziarna pszenicy z kloséw pamaych przezF. graminearum
zawartd¢ zearalenonu w roku 2005 wynosita 32 do 58fkg a w we
frakcji FDK dochodzita do 2,9 mg/kg (Gromadzka.i 2008).
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Golinski i in. (2003) analizowali zanieczyszczenie zkaranem darni
pastwiska, gdzie toksyna ta wysbwata w ilgci nie przekraczajacej 50
ng/kg. Ponadto przeprowadzono analizy zawartdEA w karmach dla
zwierzat pokojowych. Poziom na jakim wygtowata toksyna byt w
niektérych prébach dé wysoki — midcit sic w zakresie od 1,3 do 376,4
na/kg.

Zawart@g¢ toksyny zostata tale okr&lona w srodowisku wodnym.
Badaniom na obecké zearalenonu poddano wody powierzchniowe i
gruntowe na obszarze Wielkopolski (Gromadzka i4009). Zearalenon
obecny byt w wekszasci przebadanych probek weseniu od 0,5 do 43,7
ng/l.

Do chwili obecnej opublikowano niewiele prac dotyozch naturalnego
wystepowania zearalenonu w tkankach zwiesch. Analizowano stenie
ZEA w surowicy krwi, nerkach, gtrobie i mgsniach swin. Wykryto go
tylko w prébkach surowicy z najgkszym st¢zeniem wynoszcym 0,96
ng/ml.

Badania dotycxe wystpowania ZEA w tkankach i krwi zwieskz
pokojowych zostaly przeprowadzone w Polsce w 208 (\Wakiewicz
2006). ZEA wykryto w patologicznie zmienionych tkach narzdow
rozrodczych i krwi pséw i kotow na poziomie ogpednio 0,5-2,9 ng/ml
1 0,5-2,8 ng/g. Stwierdzono wysgpkzgstotliwos¢ wyskpowania tej toksyny;
zidentyfikowano ZEA w 65% probek tkanek i 90% prddewi. Ponadto
zaobserwowanoze w 55% przypadkdw mikotoksyna ta byla obecna
zarowno we krwi jak i innych tkankach badanych zwie Inne prace
prowadzone w Polsce dotyczyly zmian w ghe jajnikow u suk (Skorska-
Wyszyaska 1 in. 2004). Zwiergom podawano przez tydfdieZEA na
poziomie 200 pg/kg masy ciata, a zmiany patologcavykryto podczas
bada histopatologicznych w jajnikach z licznymi przekewiami w czsci
rdzeniowej i uszkodzeniamgpherzykow jajnikowych.

Szkodliwosé dla ludzi i zwierzat

W 1927 r. Buxton, a w 1928 r. Legenhansen w USAale&nie od siebie
opisali chorobh, nazwag  syndromem estrogenicznym lub
hyperestrogenizmem trzody. Mac Nutt w $%@m1928 r. jako przyczyn
choroby sugeruje kukurydzporazong grzybami rodzajuFusarium, ktOra
karmiono trzog. Jak wynika z Tabeli 16, zekszone nasilenie syndromu
estrogenicznego obserwowano w szeregu krajachrzsme to jest wic
rozpowszechnione. Zwgkszone upadki zwiest (ang. field outbreaks)
zwigzane g z nasileniem chorob fuzaryjnych zZh&zczegolnie kukurydzy.
Po ustaleniu budowy zearalenonu i wykazaniu, ktgagunki grzybow
zwigzek ten produkuj rozpoczto badania nad jego szkodlivaig dla
zwierzt i uznano go za mikotoksgna raczej mikohormon, przyczyniaj
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sig do znacznych strat ekonomicznych w produkcji zedes|.

ZEA charakteryzuje si stosunkowo nisk toksyczndcia ostg. W
badaniach prowadzonych na zwigach laboratoryjnych (myszy, szczury,
swinki morskie) warté¢ DLsy ksztattowata & w granicach od 2000 do
20000 mg/kg masy ciata (Flannigan 1991). Ruzsasn. (1979)
zaobserwowali wptyw diugotrwatego przyjmowania kokdey skaonej
ZEA na ukiad rozrodczy u dorostych szczurow albéves Podczas
przeprowadzonych baflavykazano,ze wskéniki ptodnasci spadty o 25-
30%, w pohczeniu ze zmniejszanvagy gonad, zaburzonym dojrzewaniem
pecherzykow i spermatogengz zaburzeniami w cyklu pochwowym i
zaburzon ptodnccia ich potomstwa. Podczas innych bad&boratoryjnych
zaobserwowano tak: zmieniom wag gruczotdbw nadnerczy, tarczycy i
przysadki, oraz zmiany w poziomie progesteronutiaelu w surowicy
krwi, jednake, nie stwierdzono wptywu teratogenicznego u myszy,
szczurow gwinek morskich i krolikow (Zinedine i in. 2007).

Ze zwierat domowych najbardziej wegliwa na zearalenon jest trzoda,
ktora reaguje na zawasto kilku miligramow tego zwizku w kilogramie
paszy (Tabela 17). Zawafto zearalenonu edu 1-5 mg/kg wywotuje
zmiany w nargdach rodnychéwin nazywane syndromem estrogenicznym.
Zawarté¢ 100 mg zearalenonu w kilogramie paszy powoduje@meitst
natychmiastow catkowity bezptodné¢ macior. W  badaniach
kontrolowanych, zmiany wywotane obednn zearalenonu zaobserwowano
juz przy 40 ng/kg masy ciata na dzie swin natomiast u szczurow przy 100
pHa/kg masy ciata. Stwierdzonze wysokie sfzenia ZEA (50-100 pg/kg) w
diecie swin map niekorzystny wpltyw na zaptodnienie, owukacj
zagniedzenie s¢ jaja. Maze by przerwany rownig rozwoj btony tayska i
rozwoj ptodu, powoduc zmniejszoa wielkos¢ miotu 1 zywotnasé
nowonarodzonych pragi To dziatanie zearalenonu jest najgnejsze w
chowie trzody, gdy obniza reprodukgj, ktéra jest kosztowna. Szczegolnie
wrazliwe na zearalenommantode maciorki. U osobnikdw ¢akich zachody
zmiany feminizacyjne — powkszenie gruczotdw mlecznych, a takatrofia
jader & do bezptodnéri. Gesi okazaty si niewraliwe na obecng
zearalenonu, kagia reagowaly na zawa® ok. 10 mg/kg paszy
zmniejszeniem przyrostow. Natomiast 40 mg ZEA/kgszya obniato
niesnos¢ kur niosek.

W Nowej Zelandii i Europie wykazanae u owiec i bydta pasego st
na pastwiskach, ktérych trawa zawierata ZEA, wystvaty problemy z
rozrodem (Task Force Report 2003). Seeling i 008} badali wptyw
zywienia krow mlecznych pszeniskaom réznymi dawkami zearalenonu
na ich metabolizm. Stosunkowo state waect@dzysku ZEAp-zearalenolu i
B-zearalenol w kale (przy #dych poziomach spgcia zearalenonu)
wskazuj na maliwos¢ redukcji zawartéci tej toksyny zawartej w paszy
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przez mikroorganizmy przewodu pokarmowego, gtowiviacza. Przewod
pokarmowy bydta ogrywa rel detoksykatorem w stosunku do szeregu
mikotoksyn dzt¢ki rozwijajacym skt w nim drobnoustrojom — bakteriom i
pierwotniakom.

Tabela 15.

Naturalne wysfpowanie zearalenonu wzidych krajachéwiata (Scott 1978;
Rodricks i in. 1977; Hesseltine i in. 1978; Betih@89, Gromadzka i in.
2008).

Zawartosé ZEA Stosunek liczby

Surowiec prob skazonych do  Kraj Rok
W ng/kg badanych
Kukurydza 100-5000 38/223 USA 1972
43-10000 5/191 Jugostawia 1975
1300-20000 6/6 Jugostawia 1972
200 Wegry 1970
=<17000 104/328 Austria 1977-1982
=<170000 62/75 Francja 1974
srednio 1700 - Chorwacja 2004
40-1800 - Anglia 1998
4-140 - Wiochy 1998
Pszenica 65-5600 14/14 USA, Kanada
360-11000 19/102 USA 1975
10-100 - Polska 1990
20-240 - Austria 2004
2-174 - Holandia 1990
Jeczmien 500-750 2/12 Szkocja
100-40000 24/230 Finlandia 1976/1977
Karmy dla 25-600 - Belgia 2003
zwierzt 1,3-376,4 - Polska 2006
Pratki 8-232 : Anglia 2003
$niadaniowe
Siand 14000 - Anglia
Préby zwazane z hyperestrogenizmem trzédy
Kukurydza 0,10-0,15
Pasza dla macior 0,25
Sruta sezamowa, 1,5
Mieszanka paszowa 0,12
Ziarno kukurydzy 6,4
Pasza granulowana 6,8

a) Badano po 1 prébie pasz nadestanej przez weiienyn
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Pojawienie s na rynku gotowych karm suchych i wilgotnych
przeznaczonych dla zwieitz pokojowych (ang.: pets), gtownie psow i
kotéw, wywotato dua ich poda na rynku. Zle warunki magazynowania
karm suchych mag by¢ przyczym strat ich wartéci odzywczej, jak
rowniez powodowa rozwoj flory grzybowej nawet w okresie przydatoio
do spaycia (Golinski i Nowak 2004). Zarowno typowe jaKeicznicze —
gotowe i zbilansowane karmy dla psow i kotow, zaajiew swoim skifadzie
nawet do 80% komponentow pochodzenidlimoego (ziarno zbmwe,
suszone warzywa, nasionaglio straczkowych). W zwizku z tym mog one
stanow¢ potencjalne zrodto substancji szkodliwych, w tym rowuie
zearalenonu (Skorska-Wysmwka i in. 2004), a proces technologiczny
wytwarzania tych karm nie mie w petni ustrzec przed rozwojem grzybow
plesniowych (Popiel i in. 2004).

Tabela 16.
Wystepowanie zwtkszonego nasilenia syndromu estrogeniczncgo trzody
roznych krajachéwiata (Rodricks i in. 1977).

Rodzaj paszy, ktory

Kraj Rok :
wywotywat hyperestrogenizm
USA 1928 Kukurydza
Australia 1937 jw.
Irlandia 1952 Jczmien
Francja 1962 Kukurydza
Wiochy 1962 jw.
Jugostawia 1963 kukurydza igczmien
Rumunia 1967 kukurydza
Weagry 1968 jw.
Dania 1968 gezmien
Kanada 1971 Kukurydza
Austria 1980 jw.
Tabela 17.
Wplyw obecndci zearalenonu w paszy na treddiréb.
Zawartosé :
Objawy
zearalenonu w mg/kg
100 ca’rkowita bezptodnid macior, bez wplywu na rozwgj i
nieSnos¢ gesi
40 po 10 dniach obibna masa ciata i nieos¢ kur niosek
10 zmniejszenie przyrostow wagowych drobiu
1-5 zmiany nargdow rodnych swin (vulvovaginitis)
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Szczegodlnie warte uwagi wydagic by¢ zatrucia chroniczne dziakgymi
dlugo — niskimi, progowymi dawkami, z jakimi mamyajozsciej do
czynienia wzywieniu czy to zwierat czy ludzi (Gagcka i in. 2004, McEvoy
I in. 2001).

U samic zwierzt pokojowych (suki, kotki), podczas rutynowych kit
lekarskich zaobserwowano zmiany wynid@g miedzy innymi  z
estrogenizacji wywotanej zawartymi w karmie mikadghami (Fritsche i
Steinhart 1999). Objawami hiperestrogenizmu zaavgmi u tych
zwiermat s: obrzk i powigkszenie sromu, wylysienie | nadmierna
pigmentacja skory krocza, bokdw i brzucha oraz w&pojawiajcy sk
lojotok oraz woskowinowe zapalenie ucha zetnanego. Natomiast zmiany
wykrywane badaniami klinicznymi mioa podziek na trzy kategorie:

— zaburzenia cyklu ptciowegmdznie z nieptodngia

— zaburzenia przebieguagy i porodu, 4cznie z ciza urojeniows

— zmiany patologiczne w obbbie naradéw rodnych 1 gruczotu
mlekowego

Ponadto srédoperacyjnie i badaniem histopatologicznym std@eno
torbielowate zmiany jajnikow 1 aktywne hormonalrmyeizy gonad, ktére
determinuj pojawienie s zapalenia pochwy. Nie wykluczagstakze
wplywu czynnikOw estrogenizggych na powstawanie nowotworow
jajnikbw, macicy, pochwy oraz gruczolu mlekowego.6zRice we
wrazliwosci na zearalenon i jego pochodnesrédd zwierat domowych |
towarzysacych, odnosz sie do r&nych profili metabolicznych
charakterystycznych dla poszczegdélnych gatunkéw.

Hyperestrogenizm zwiegz domowych jest schorzeniem wggtijacym
przede wszystkim w krajach produkcych duo kukurydzy, w ktérych
ziarno kukurydzy stanowi gtéwny doiowo skiadnik paszy dla trzody: na
Wegrzech, w Jugostawii, Francji, potudniowe] AustiidSA, Kanadzie i
Potudniowej Afryce (WHO 1979, Task Force Report200

W Polsce zanieczyszczeniu zbd pasz zearalenonem dotychczas
poswigcano mato uwagi i brak jest danych o vepstwaniu tego schorzenia
u trzody. Matle dawki zearalenolu — pochodnej zem@hu — przyspieszgj
wzrost i ottuszczenie bukatow i znalazty zastosawam formie preparatu
powoli uwalniajcego s¢ pod nazw Ralgro, ktory wstawiano bukatom pod
skor. Aktualnie stosowanie tego preparatu w produkeyierzecej jest
zabronione w krajach Unii Europejskiej od roku 1928lecany gorny prog
spaycia ZEA wynosi 0,0qug/kg masy ciata dziennie.
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2.4. Trichoteceny

Budowa i witasciwosci

Trichoteceny &  metabolitami 0 charakterze  epoksydow
seskwiterpenowych. Zwzki z tej grupy byly izolowane i identyfikowane
pocatkowo jako antybiotyki, np. w 1946 r. werukaryna,wa 1961 r.
diacetoksyscirpenol (DAS). Intensywniejsze badan& trichotecenami
rozwingty sic po odkryciu na Uniwersytecie Wisconsin w 1968 2 T
toksyny. Obecnie znanych jest okeduzieseciu metabolitdw z tej grupy
mikotoksyn wytwarzanych w kulturach laboratoryjnyiheno 1983, Betina
1989, Cheltkowski 1989, Task Force Report 2003, &vds)s 2006).

W Tabeli 18 zestawiono najlepiej poznane trichatgceNszystkie te
zwiazki zawierajy szkielet 12, 13-epoks&-9-trichotecenowy z podwaojnym
wiagzaniem mgdzy 9 i 10 weglem, a rania sic podstawnikami (RRs) przy
tym szkielecie podstawowym.

H H H
CH 0
3 1 5 Ry
~0
o 2 4
o 8 R
Rs T CH, [y e
Ry | CH4
Rj

Podstawowy pigcien trichotecenu, obecny w wkszaci pochodnych.

Trichoteceny podzielono na cztery grupyA, B, C iNDetabolity grupy A
naleza do najbardziej toksycznych i cechigic tym, ze zawieraj tancuch
boczny przy wglu G, Naleza tutaj T-2 toksyna, HT-2 toksyna,
diacetoksyscirpenol, neosolaniol i inne pochodneiaZki te cechy sig
zdolnagcia wywotywania zapale skory (ang. skin irritating factor).

Trichoteceny grupy B w pozycji 8 mgjpodstawiony tlen, st s
nazywane 8-ketotrichotecenami, nale tu: niwalenol, fuzarenon,
deoksyniwalenol (DON=womitoksyna), diacetyloniwaleénZwiazki te @
mniej toksyczne od zwrkOw grupy A, nie wywoty podranienia skory,
dziatap za to silnie wymiotnie. & zwiazkami bardzo polarnymi i do ich
ekstrakcji trzeba stosow@dardzo polarne rozpuszczalniki, np. metanol lub
mieszanig metanolu z wogllub acetonitrylu z wod
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Tabela 18.
Zestawienie mikotoksyn z grupy trichotecen gpsijacych najczsciej jako
zanieczyszczenia ptodow rolnych.

Trichoteceny R, R, R3 R4 Rs
Trichoteceny grupy A
T-2 toksyna OH OAc OAc H OCOCHCH(CHs)2
HT-2 toksyna OH OH OAc H jw.
Diacetoksyscirpenol OH OAc OAc H H
Trichotecen H H H H H
Trichodermina H OAcC H H H
Trichoteceny grupy B tzw. 8-keto-trichoteceny
Deoksyniwalenol (DON) OH H OH OH =
Niwalenol OH OH OH OH =
Fuzarenon OH OAc OH OH =
3-acetylo-DON OAc H OH OH =
15-acetylo DON OH H OAc OH =
Trichotecyna H OCO=CHCH H H =0
Trichoteceny grupy C -RRs3
HO-CH-CH
7 7
rorydyna A -O-CCH(OH)CH(CECH,-OCH-CHCH=CHC-O-
O O O

I I I
werukaryna A -O-CCH=CC}{CH,CH,0-CCH=CH-CH=CH-C-O-

Wreszcie trichoteceny grupy Ca 0 zwigzki tzw. makrocykliczne,
zawierajce oprocz szkieletu trichotecenowego dodatkowy spier
aromatyczny. Zaliczasido tej grupy werukaryny, rorydyny i satratoksyny z
odpowiednimi oznaczeniami literowymi. Najwaejszymi g rorydyna A,
werukaryna J i satratoksyny G i H (Ueno 1983).

Do grupy D zaliczaneadrichoteceny dwuepoksydowe np. krotecyna.

Za najistotniejsze z toksykologicznego punktu widae uwaa sk
deoksyniwalenol (womitoksy), cha metabolitem nasilniej toksycznym
czesto wystpujacym jest z grup A 1 B T-2 toksyna. Do wyptijacych da¢
czgsto zalicz¢ mazna tez diacetoksyscirpenol (DAS). Satratoksyny G i H
udato s¢ zidentyfikowa& w porazonych paszach i ziarnie zho

Grzyby toksynotworcze

Powana trudna¢ w drugiej potowie XX wieku stanowito prawidtiowe
zestawienie nazw gatunkowych grzybow, wytwagagagh te toksyny (Ueno
1983; Marasas i in. 1984, Chetkowski 1989). Wedhagelu prac
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trichoteceny grupy A, a mianowicie: T-2 toksyna,-BToksyna i inne ich
pochodne, wytwarzaney rzez naspujace gatunkiFusarium F. poae, F.
sporotrichioides, F. acuminatum, F. equiseti, F.m&acinumi F.
langsethiae.

Poniewa po wprowadzeniu przez Snydera i Hansena w 1945 r.
uproszczonej klasyfikacji rodzajlrusarium grzybow nazwy gatunkow
toksynotworczych tworych T-2 toksyn i jej pochodne nie zawsze s
adekwatne. Nalgy sie odnigé¢ krytycznie do nazw podawanych w
podrcznikach i pracach naukowych z okresu przed rokiE85. Jako
tworzacy T-2 toksym wymieniany jest gatunelE. tricinctum, co jest
catkowicie bkdne. Dopiero praca zespoilu ekspertow naprawikglng
oznaczenia gatunkow w tych pracowniach, ktore gtg\gystem Snydera i
Hansena (Marasas i in. 1984).

W ostatnich dwu dekadach prowadzong istensywnie prace nad
toksynotworczécia grzyboéw rodzaju Fusarium i uporzdkowaniem
identyfikacji gatunkéw toksynotworczych. Zdecydowean najczscie]
spotyka s¢ F. sporotrichioidesSherb jako nazevgatunku wytwarzagego
T-2 toksyr i jej pochodne. W jednym ze szczepOw wyizolowangdiarna
polskiej pszenicy zidentyfikowano jeddéoge zwihzkOw z grupy trichotecen
(Visconti i in. 1984). Szczepy twaee toksyny grupy A stosunkowo rzadko
Sa obecne Wrod grzybow z rodzajlrusariumwystepujacych na rélinach
zbazowych czy ziarnie zhb Na ogét stanowi one 1-2% izolatow
Fusarium.Nie s tez opracowane pod wzglem patogeniczrioi, cha jak
omowiono to w rozdziale 3, ich metabolity slnymi fitotoksynami.

Diacetoksyscirpenol (DAS) jest produkowany z kopezez Fusarium
equisetiorazF. sambucinumBardzo rozpowszechniony grzyjlsichoderma
brevicompactumwytwarza pochodn o nazwie harzianum A. Gatunek
wywotujacy tzw. gorzla zgnilizre jabtek —Trichothecium roseuntworzy
zwiazek o podobnej budowie, nazwany trichotecenem (&ab®). Na razie
maito jest danych,zeéby ma@na mowE o znaczeniu tych toksyn w sensie
epidemiologicznym, ale wydajecsize wystpuja one nie tak cgto jak
zwiazki trichotecenowe z grupy B.

Na ziarnie zbé i chorych rdlinach zarowno w Polsce, jak i w innych
krajach, najcgsciej wyskpuja grzyby wytwarzajce deoksyniwalenol
(DON=womitoksyr). Jest on wytwarzany przez gatuiiki culmoromi F.
graminearumte same, ktore wykazujzdolng¢ do syntezy zearalenonu.
Stad DON czsto wystpuje razem z zearalenonem (Bottalico 1998,
Bottalico i Perrone 2002, Chetkowski 1998). Wyspkbcent izolatow tych
grzybow wykazuje zdolné do syntezy DON i jego pochodnej — 3-
acetylodeoksyniwalenolu 3AcDON lub 15AcDON. Miavo$¢ powstawania
DON mazna okréli¢ jako rownie prawdopodolnak zearalenonu. @Ggte
wytwarzanie DON przez patogeniczne grzyby z rodZajisarium oraz
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udokumentowana jego fitotoksyczdonskazuje na taze zwhzek ten mae
mie¢ znaczenie w procesie chorobowym wywotanym pfzezulmorumi F.
graminearum. Wszystkie silnie patogeniczne szczepy cechuje zdéIn
syntezy DON i jego acetylopochodnych.

Wyodrebniono kilka chemotypow u gatunkow twacych trichoteceny
grupy B; chemotyp niwalenolu, chemotyp 3-acetyloDOBhemotyp 15-
AcDON. Przynalenos¢ izolatow do poszczegolinych chemotypdw ocerga sSi
zarOwno na podstawie analizy mikotoksyn tworzonyeh kulturach
laboratoryjnych, jak réwnie wykorzystupc markery DNA gatunkowo i
chemotypowo specyficzne (Chetkowski i in. 2002sBui in. 2008, Sipien
i in. 2008).

Poniewa czsto raliny sa poraane przez szereg gatunkow z rodzaju
Fusariumréwnoczeénie, w poraonej silnie probie mae by obecnych kilka
roznych mikotoksyn. Rozwojowi grzybow i tworzeniu tgks sprzyjaj:
silne inokulum patogenow toksynotworczych, obfitpady w okresie
kwitnienia zb@, a take liczne wysipowanie owadow uszkadzaaych
rosliny i roznosacych zarodniki (Tuite 1979, Chetkowski 1998, Battali
Perrone 2002). Zasadnicze znaczenie dla akumutakptoksyn w ziarnie
zb& drobnoziarnistych ma znaczace pemae klosow, a dzki temu
ziarniakbéw, prowadge do fuzariozy kilosa. Pomne klosy wyranie
odr&ni¢ mazna od ktosow zdrowych.

Omowienie gatunkow toksynotworczych zndlemozna w pracach;
Kwasna i in. 1991, Chetkowski 1989, Marasas i in. 198HAetkowski 1998,
Leslie i Summerel 2006, Desjardins 2006.

Trichoteceny makrocykliczne wytwarzaj inne grupy grzybow:
Myrothecium, Stachybotrys, CephalosporiunGatunki Myrothecium
verrucaria i M. roridum sa rozpowszechnione w glebie, mpgoyé
patogeniczne m.in. dla §iin z rodziny Cucurbitaceaenp. dla melonow, a
takze koniczyny i lucerny lukzy¢é w symbiozie z korzeniami takich dm
jak: Baccharis megapotamica B. coridifolia. Wytwarzap one liczne
zwiazki, nazywane rorydynami (Jarvis i in. 1981) i weagynami, o
wiasciwosciach antybiotycznych, zootoksycznych i fitotokaygeh. Grzyby
te wystpuja takze w Polsce, mato jest jednak o nich danych. Lgmenany
gatunekStachybotrys atrgest czsto obecny w glebie, dobrze rozwija sia
takich surowcach jak stoma. Izolowano ga t2 nasion jako patogena
warzyw. Gatunek ten wytwarza zwki o nazwie satratoksyny G i H. Brak
jest informacji o wysipowaniu w Polsce producentéw tych silnych toksyn.
Obficie wystpowaty one na Wgrzech (Harrach i Bata 1983) i na Ukrainie
(Ueno 1983).
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Wystepowanie trichotecen i ich szkodliwé¢ dla ludzi i zwierzat

Zatrucia metabolitami grzyboéw rodzajurusariurn, gtownie F.
sporotrichioides,obserwowane bylty po raz pierwszy ok. 1890 r. przez
Woronina na Syberii i wygpowaty szereg razy w latach ngstych take w
Europie, Ameryce Potnocnej i Japonii. Nazwano jé&otoln pijanego
zbaza" (niem. Taumelgetreide), poniewvajednym 2z objawow byto
zaktocenie rownowagi. Szczegolnie intensywne naisilgachorowa miato
miejsce w czasie Il Wojngwiatowej w okolicach Orenburga. Ziarno zH6
gldbwnie gczmienia i prosa, ktérego spaie wywotywato u zwierat, a
takze u ludzi powysz chorolg, bylo poraone grzybami:Fusarium
sporotrichioides, F. poae,i Stachybotrys.Do dnia dzisiejszego nie
wyjasniono, jakie zwazki chemiczne byty przyczyntych zatré o bardzo
ztozonych objawach, na ktére skladatg:sivymioty, zapalenie skory, brak
apetytu, krwawe wybroczyny w skérze igdmiach, krwotoki, uszkodzenie
szpiku kostnego, anemia. Choeoli¢ nazwano zywieniowa biataczly
toksyczmn (ang. alimentary toxic aleukia).

Podobne objawy u trzody i drobiu zawweao po | WojnieSwiatowe;j,
glbwnie w Stanach Zjednoczonych i w Japonii (tzworoba czerwonej
plesni kukurydzy i rgu), Szwecji, Finlandii, Korei. W USA natenie zatrd
fuzaryjnych trzody obserwowano w latach 1928, 198958, 1963, 1964 i
1965 (Tuite 1979).

Toksycznd¢ ziarna zbéa porazonego przez-usariumwykazano ja w
latach dwudziestych. Spowodowato to na przykiad om@dzenie w
Niemczech embargo nacgmien importowany z USA, gdy wywotywat
zatrucia karmionych nim zwieqiz(Tuite 1979; Mirocha i Christensen 1976).
Wykazanie,ze powysze objawy wywotane byly przez zwki z grupy
trichotecen, stato simazliwe po ustalaniu budowy T-2 toksyny w 1963 r.
przez Bamburga w Uniwersytecie Wisconsin w USA, wtoksyny w 1973
r. przez Vesondera w Laboratorium FermentacyjnynPewrii, lllinois.
Nieco wczéniej ukazala s praca zespotu japskiego, ktory dla tej
mikotoksyny przyat nazwe deoksyniwalenol (DON) i ta hazwa wazku z
tym uznana zostata za obeaujaca. Po uzyskaniu czystych toksyn okazato
sie, ze wywotup one podobne objawy jakie obserwowano pazgpiol przez
zwierzta pasz, zawieragych zbae poraoneFusarium.

Trichoteceny makrocykliczne satratoksyna G, H i einrzostaty
zidentyfikowane w 1973 r. przez Eppleya w labornator chemicznym
Ministerstwa Zdrowia USA w Waszyngtonie (Rodricka iL977).

Informacje o zanieczyszczeniu ptodow rolnych trigleenami na razie
pocatku lat 80-tych XX wieku & bardzo skpe. Spowodowane to byto
trudncciami ich oznaczania. Tylko kilka laboratoriow n&wiecie
dysponowato wtedy odpowiedniparatug, konieczm do ich oznaczania,
mianowicie chromatografem gazowym g#onym ze spektrometrem
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masowym. Aparatura ta pozwalata na oznaczenienityfikacje trichotecen
w badanej prébie zli6

W Tabeli 19 zebrano dane dotyce wystpowania i zawarkzi
trichotecen w ziarnie zlidw paszach, zwzanych na ogot z wygpieniem
chordb zwierxt.

Najwiecej uwagi péwicca st obecnie deoksyniwalenolowi, poniewva
moze by on wytwarzany w polu, i to rownocgee z zearalenonem.
Wystepuje on najcgsciej, podobnie jak zearalenon, w kukurydzy w klimeac
umiarkowanym lub subtropikalnym. Wykazana taozliwos¢ gromadzenia
sic DON w ziarnie pszenicy i innych zborz drobnozistyech oraz
kukurydzy w uprawachw na wszystkich kontynentachcz8golnie silnie
epidemiczny rozwqj fuzarioz miat miejsce w Kanadzieav USA — w
rejonach Wielkich Jezior, w Chinach i Japolii latach 1979-1980 w
Kanadzie w prowincji Ontario w ziarnie ozimej psignbiatej stwierdzono
obecné¢ womitoksyny w s¢zeniu 10-430Qug/kg w 100% badanych prob,
W jarej pszenicy czerwonej w prowincji Quebec 6@T@g/kg, w 100%
prob (Scott i in. 1981). Obecfio DON stwierdzono te w kolbach
kukurydzy w szeregu krajow Europy (Logrieco i in002; Logrieco i
Visconti 2004).

Znaczce nasilenie fuzariozy kloséw pszenicgezmienia obserwowano
w USA i Kanadzie w latach 90-tych XX wieku. Choradfimowodowata die
straty dla rolnikbw w USA i Kanadzie (Jones i Gablerg 1997, Jones i
Mirocha 1999). W Polsce epidemiczne nasilenie fozgrkliosow pszenicy
wystepowato w roku 1974 i w 1999, nZutwach na og6t choroba
obserwowana jest corocznie (Chetkowski 1998, 12081, Chetkowski i
in. 2002, Tomczak i in. 2002).

Pozostate dwie toksyny: T-2 toksyna i diacetoksysriol (DAS)
wystepuja rzadziej i § typowe dla krajow o chtodnym klimacie. Oba te
zwiazki sa jednak najsilniejszymi toksynamiswdd trichotecen (Tabela 20).
Wyzsz toksyczndcia cechuy sie wyizolowane i zidentyfikowane w Japonii
niwalenol i fuzarenon, réwnietworzone przez grzyby z gatunkwsarium
graminearum. Niwalenol zawdzicza sw nazwe biednej taksonomii
wytwarzapcego go grzyba — zostat on olmny jakoF. nivalezamiast jako
F. poaei dopiero po kilku latach okazalo ¢size oznaczenie zostato
wykonane bidnie, lecz przyjta wtedy nazwa tego zgaku jest nadal
uzywana.
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TABELA 109.
Naturalne wysfpowanie w latach 1970-1982 mikotoksyn z grupy
trichotecen (Rodricks 1977; Scott 1978; Scott Li®31)

Liczba préb
Mikotoksyna Kraj Surowiec zawartos¢  skazonych w
w ng/kg stosunku do
badanych
T-2 toksyna USA kukurydza (M) 2000 1/1
Trichoteceny USA kukurydza 1000 93/173
ogdtem Jugostawia kukurydza” 500-5000 16/191
T-2 toksyna Kanada  ¢¢zmien (M) 25000 1/1
DON — USA kukurydza (M) 3000 3/3
womitoksyna USA pasza (M) 40-1800 6/6
gig%ii' pszenica ozima 60-7000 27127
g?]?:r?g- pszenica jara 10-4300 44/45
Japonia gczmien 15-1540 25/50
Austria  Pasze (glownie 5 1544, 46/124
kukurydza)
Niwalenol Japonia eczmien 60-11400 46/50
Diacetoksyscirpenol USA pasza (M) 380 500 2/2

a) M oznaczono préby zwdane z objawami mikotoksykozy przy skarmianiu paszy
b) wartagci oznaczone testem biologicznym jako czynnik padiagacy skok (ang. skin
irritant).

Mikotoksykoz o nazwie stachybotrystoksykoza obserwowano u koni,
trzody, cieht i drobiu w latach trzydziestych érodkowej Europie i na
Ukrainie. Zatrucia satratoksynami G i H notowanoocanie na \Wgrzech.
W 1982 r. przyczya padnigcia ponad stu owiec oraz cielbyt rozwoj
grzyba Stachybotrys atraw stomie scidtki, ktorag zwierzta stopniowo
zjadaty (Szathmary i in. 1976). Spmie poraonej paszy wywotuje zmiany
nekrotyczne skory, zaburzenia nerwowe z objawanukisz krwotoki.
Zblizone objawy powodowata zepasza, w ktorej stwierdzono rozwdj
grzybow: Myrothecium roridum i M. verrucaria wytwarzapcych
trichoteceny makrocykliczne — werukagyn rorydyre (Ueno 1983).
Niwalenol i fuzarenon uznane zostaly w Japonii aksyny powodujce
chorolg "czerwonej pléni ryzu".
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TABELA 20.
Wplyw obecndci T-2 toksyny w paszy na zwietta domowe (Rodricks i in.
1977)

Zawartos¢ T-2 toksyny

w paszy w mg/kg Wptyw na zwierzeta

2 zawarté¢ smiertelna dla bydta
3 obnizenie nignosci, atrofia jajowodow u ¢pi i niosek
1-16 schorzenie uktadu nerwowego kutqzo 3 tygodniach
karmienia, tworzenie sibrodawkowatych naéti w dziobie
20 redukcja niénaosci kur

Wystepowanie zarowno wymienionych grzybdw, jak i ichgdphk nie jest
jeszcze dobrze poznane. Wzbudzity one zainteresewpocatkowo z
uwagi na silne wikxiwosci antybiotyczne i antyleukemiczne. Pierwsze
zwiazKi z tej grupy zostaty wyizolowane w 1946 r. w wkun poszukiwania
antybiotykéw, bardzo modnego w tym okresie, i namveverukarynami (od
nazwy grzybaMyrothecium verrucaria)Natomiast niektore rorydyny (od
M. roridum) wykazywaly dziatanie hamage rozwdj nowotworow,
szczegOlnie powodagych biataczk — leukemg i stad s3 badane pod tym
katem przez instytuty zajmage seé chorobami nowotworowymi.

Wachlarz objawéw, wywotywanych przez gpoie toksyn fuzaryjnych,
jest bardzo szeroki, co bardzo utrudnia jednozracestalenie, czy choroba
stanowita zatrucie fuzaryjne, gtéwnie wskutek braketod analitycznych
oznaczania trichotecen w pracach sprzed lat 80-XXhwieku. Obecnie
opracowywane gprostsze metody ich oznaczania, oparte o test AL¢S
pozwoli na szerszocery zawartdci tych mikotoksyn w zbzach i paszach.

2.5. Fumonizyny

Budowa i wtasciwosci

Fumonizyny stanowi grupe mikotoksyn o pokrewnej strukturze,
wystepujacych przede wszystkim w ziarnie kukurydzy i produdkt jego
przetwarzania, przeznaczonych na celezgpoze i paszowe. Poznano
ponad p¢tnascie analogdw fumonizyn, jednak znaczenie ma przede
wszystkim fumonizyna B nieco mniejsze fumonizyna, B fumonizyna B.
Struktue chemiczi fumonizyn wyjdnit zespot W.F.O. Marasas’a z Afryki
Potudniowej dopiero w roku 1988. Mikotoksyny te ndezag sic silng
polarndcia 1 byto to jedm z trudndci przy ich izolacji i oczyszczaniu z
kultur toksynotworczego grzyba.
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Grzyby tworace fumonizyny to przede wszystkim gaturfkusarium
verticillioides (Sacc.) Nirenberg, starsza rozpowszechniona naBEwa
moniliforme Sheldon orazF. proliferatum (Matsushima) Nirenberg. Na
takich podtaach statych jak ziarniaki kukurydzy lub pszenicyydy te
tworza ilosci fumonizyny B przekraczaice 2 g w 1 kg substratu. Wiszas¢
izolatow wykazujesredni (0,5-1 g FB/kg) lub wysolk toksynotworczéd
(>1g FB/kg). Kultury grzybowr. verticillioidesi F. proliferatumtworz w
najwigkszych ilgciach fumonizyr B;, w mniejszych fumonizygB, i Bs.

Grzyby tworace fumonizyny s endofitami kukurydzy i maog
wystepowa w ziarniakach oraz rdzeniach kolb bez objawow typch dla
fuzariozy. lzolaty gatunkur. proliferatumtworzag oprocz fumonizyn inne
silnie toksyczne metabolity: boweryaynmoniliforming i fuzaproliferyre
(Logrieco 2001, Logrieco i in. 2002, Task Force &&R2003, Logrieco i
Visconti 2004).

FumonisinB; OH OH
FumonisinB; OH H
FumonisinB; H OH
FumonisinB; H H

Wzory strukturalne fumonizyn B

Wystepowanie fumonizyn

Fumonizyna B jest przede wszystkim zanieczyszczeniem ziarna
kukurydzy we wszystkich regionach jej uprawy nayssiich kontynentach
I jest najczsciej wysepujaca mikotoksyr w kolbach kukurydzy. W Polsce
gatunekF. proliferatum wystpuje sporadycznie. Frekwencja gatunku
verticillioides zalezy od warunkéw sezonu wegetacyjnego i w niektorych
sezonach wyspuje on z dia frekwency. W sezonach chtodniejszych jest
wigksza frekwencja gatunkb. subglutinansktory tworzy znaczce ilcsci
moniliforminy, bowerycyny i fuzaproliferyny natonsf nie tworzy
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fumonizyn. Poraenie kolb kukurydzy przezF. verticillioides, F.
proliferatum i F. subglutinansoraz nasilenie suchej zgnilizny ziarniakdw
zwicksza st znacaco pod wplywem zerowania szkodnikow,
uszkadzajcych okrywe owocowo nasiennziarniakOw podobnie, jak to ma
miejsce w przypadku grzyba\. flavus tworzacego aflatoksyny. Do
najistotniejszych szkodnikowerujpcych na kukurydzy nahy omacnica
prosowiankaOstrinia nubilalis. Zapobieganie rozprzestrzenianig $ych
szkodnikow, szczegolnie redukcja rozmeoia s¢ drugiego pokolenia
owadoéw poprzez opryski pestycydami przyczynia db zmniejszenia
akumulacji fumonizyn w ziarniakach kukurydzy.

W kolbach inokulowanych grzybenk. verticillioides w warunkach
klimatycznych Polski akumulgj sie znacace ilosci fumonizyny B.
Ziarniaki z objawami fuzariozy (FDK —Fusarium damaged kernels)
zawieraty od 5,1 mg/kg do 196 mg/kg fumonizynyi®d 1,4 mg/kg do 62
mg/kg fumonizyny B. Srednia zawart& fumonizyny B+B, zalezata od
procentu FDK i wynosita od 0,009+0,002 do 93,2+1&§/kg. Odmiany
mieszacowe kukurydzy uprawiane w ostatniej dekadzie XXeku
znacaco r@nity sie podatnécia na rozwoj obydwu patogendow i w
konsekwencji iléci akumulowanych fumonizyn B B, w ziarniakach. W
ziarniakach odmian mniej podatnych zaw&ttakumulowanej fumonizyny
B, byla dziesiciokrotnie nisza nk w ziarniakach odmian bardziej
podatnych (Pascale i in. 1999, 2002).

Odmiany transgeniczne kukurydzy zawieca gen Bt warunkagy
odpornd¢ na zerowanie owadow zapewrdagnacznie sz akumulacg
fumonizyn w ziarniakach. Jednak w Europie brak ejgqbry akceptacji dla
roslin transgenicznych, wt nie mog one by na razie uprawiane.

W probach kukurydzy pochoglzych z farm produkcyjnych ze standow
lowa, New York i Pennsylvania w USA w latach 19881 zawart&¢
fumonizyny B wynosita od 0,1 do 50 mg/kg, a procent préb zaayeych
mikotoksyre wynosit od 10% do prawie 50%. W Europie zngez
zanieczyszczenie ziarna kukurydzy fumonizynami wyse w krajach
potozonych w potudniowej c¢gci kontynentu: Chorwacji, Francji,
Hiszpanii, Portugalii i we Wioszech. Zawai¢tadfumonizyny B w probach
kukurydzy we Wioszech wynosita od 8 do 300 mg/kg.t&)/samej partii
prob stwierdzano fe wysokie zawartéci bowerycyny do 520 mg/kg i
fuzaproliferyny do 500 mg/kg.

Znaczco nisze zanieczyszczenie ziarna kukurydzy fumorgzyBy
wystepowato w Austrii, Wtoszech, Francji i Niemczechp®acji i Polsce.
W tych ostatnich krajach e&ciej kolby kukurydzy byty porzone przez
gatunek F.subglutinans, cechujcy sk zdolngcia do produkcji
moniliforminy, bowerycyny i fusaproliferyny (Logm® i in.1993). W
ziarniakach poraonych prze#. verticillioideszebranych w Polsce z poletek
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placowek hodowlanych zawagtofumonizyny B wynosita 0,9-273 mg/kg a
fumonizyny B 0,2-102,6 mg/kg.

Struktura 1 wielkgé¢ ziarniakdw kukurydzy oraz dtugi okres dojrzewania
ziarniakOw powoduj, ze znacznie wicej mikotoksyn akumuluje siw
ziarniakach tego zlia ankeli w ziarniakach pszenicy i innych zbo
drobnoziarnistych. Poza mikotoksynami produkowanymaez gatunkiF.
graminearumi F. culmorumziarno kukurydzy mize zawiera aflatoksyny,
fumonizyny, bowerycyai fuzaproliferyrg (Chetkowski 1998).

Szkodliwosé fumonizyn dla ludzi i zwierzat

Znacznie wcz@niej niz struktue fumonizyn poznano toksyczéokultur
F. verticillioides (Sacc.) Nirenberg dla cziowieka i zwigtrz Grzyb ten
powodowat ,rGowa fuzarioz” kolb kukurydzy, nazywam tez suchy
zgnilizng ziarniakdw (ang. dry kernel rot). Konie karmionergonymi
przez ten grzyb kolbami chorowaly na rozkwzenie mézgu (LEM —
leucoencephalomalacia), prowade do s$mierci, co jednoznacznie
udokumentowano w USA posgeszy od roku 1850. Dodatkowo u koni
spaywajacych poraong kukurydz wystpowato uszkodzenie atroby. U
trzody karmionej pasz z dodatkiem kultury grzybaF. verticillioides
objawem byt obrgk ptuc (pulmonary edema). Z wygbwaniem raowej
fuzariozy kolb kukurydzy powodowane] przéz verticillioides taczono
wystepowanie raka krtani (esophageal cancer) w Potudsioiryce.
Nowotwoér ten obserwowano u ludimh odzywiajacej st kukurydz z
wilasnych gospodarstw. Wykazano réwniev dawiadczeniach na
szczurachze fumonizyna B wykazuje cechy prokancerogenne, co nie daje
jednoznacznej odpowiedzi co do gefwio fumonizyn dla organizmu
ludzkiego (Bennett i Klich 2003, Task Force Repd@03). Fumonizyny
uszkadzaj szlak biosyntezy sfingozyny — ogélnie grupy sfilngdéw jako
skiadnika tkanek moézgu i tkanki nerwowejadstzalicza si je tez do
neurotoksyn. Powodajtez uszkodzenie funkcji nerek.

2.6. Patulina

Budowa i wiasciwosci

Patulire wyizoiowano po raz pierwszy w 1941 r. z kulturyzygra
Penicillium patulum jako antybiotyk. Poniewa w nasg¢pnych latach
zwiazek ten otrzymano w #g@ych pracowniach, nadano mu kilka innych
nazw, takich jak: penicydyna, klawiformina, klawady ekspansyna, kwas
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gigantowy (Betina 1989, Task Force Report 2003)d Rezgkdem
chemicznym patulina jest dwupiereniowym laktonem o nazwie 4-
hydroksy-H-furo-3,2-c-piran-2/6H/-on.

patulina

Patulina jest zvazkiem bardzo reaktywnym i tatwo wchodzi w pctenia
z biatkami i kwasami nukleinowymi. Jest to przyczyn jednej strony jej
szkodliwasci dla organizméwzywych, z drugiej strony szybkiego jej
unieczynniania wywnaosci i paszach.

Grzyby toksynotworcze

Patulina wytwarzana jest przez wiele gatunkéw goryPenicillium i
Aspergillusjednak najwgksze znaczenie m&. expansunGrzyby tworzce
patulire wyskpuja na wszystkich surowcach i produktach spoczych:
owocach, warzywach, ziarnie zhdnigsie, serach, pieczywie. Grzyby t# s
saprofitami rozwijggcymi sk przy wilgotngci wzgkdnej 80-90%.
Penicillium expansumjest gatunkiem szczegolnie ¢sto spotykanym w
psupcych s¢ owocach: jabtkach, gruszkach i warzywach, np. plomach.
Bardzo wysoki procent szczepéw tego grzyba wykazgelngé do
tworzenia daych ilosci patuliny, a take cytryniny.

GatunekPenicillium cyclopiumdla ktérego ostatnio stosuje $&z nazwe
Penicillium verrucosumvar. cyclopium, jest najczsciej wysepujacym
grzybem rodzajuPenicillium w zywnaosci | paszach; na 1481 badanych
szczepoOw a505 (34%) naleato do tego gatunku. W deie biologicznym z
zastosowaniem larw krewetek, 998 szczepéw (67%) zalka se
toksynotworcze. Patulgntworzyty 82 szczepy. Poza tym w hodowlach
badanych szczepow wykryto 19 innych mikotoksyn ¢treer 1984).

Dane te wskazaj na wysokie prawdopodolistwo powstawania
mikotoksyn w wyniku rozwoju tych grzybéw wywnosci. Grzyby te
rowniez obficie wystpuja w glebie i rozwij& sic moga na pozostawionych
po zniwach na powierzchni pol szgkach rglinnych. Jest to niepadane
ze wzgkdu na maliwos¢ tworzenia s§ mikotoksyn o wiéciwosciach
fitotoksycznych, co mee przyczynt sie do obnienia plonow w nagpnym
sezonie.
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Wystepowanie

Patulina zanieczyszcza zasadniczo przede wszysikitka, gruszki,
winogrona, sok z jabtek i wina owocowe z jabtekwBtaje w wyniku
infekcji owocow przez grzylPenicillium expansumyywotujacy zgnilizre
mokra. Penicillium expansumie jest patogenem i wnikanoze do wrtrza
owocu przez uszkodzenia mechaniczne skorki lub wlgjeoinfekcji wtornej
po wniknkciu innych grzybow. Grzyb rozwijagiv komérkach owocu d
szybko 1 w bardzo charakterystyczny sposob. Grzyzrrasta s
promienscie powodujc uszkodzenie komorek, prowade do obfitego
wyciekania soku z owocow. W agju kilku dni od infekcji punktowej w
temperaturze pokojowej zgrihie ulega potowa jabtka (Stott i Bullerman
1975). W opanowanych przez grzyledzdach owocu gromadziegpatulina.
Obecna¢ patuliny stwierdzongrednio w 50% zgnitych jabtek w ifoi od
0,02 do 18 mg na jabtko @edniej masie 130 g (Harwig i in. 1973). Przy
przerobie przemystowym jabtek, gZ surowca ulega pozaniu i zawiera
patulire, ktora przechodzi do sokow, m.in. koncentratow cowaych i
innych przetworow. Stwierdzono €#sze wysipowanie patuliny w
wyrobach domowych aiw przemystowych.

Sok z jabtek i koncentrat soku z jabtek, produkogvanPolsce, zawieraty
patulire. Przebadano 77 prob koncentratu soku jabtkowegdykowanego
w 10 zakladachSrednia zawart& patuliny w probach ze wszystkich
zakladow wynosita 5,4-41,81g/l, poziom maksymalny 112 1g/l, a
minimalny 3,5ug/l. Tylko dwie proby zawieraty ponad 2@/l. Pierwszym
krajem, w ktoérym ustalono dopuszczalgranie zawartdci patuliny w
sokach na 5Qg w litrze byta Szwecja (Kubacki i Goszcz 1979).eOhie
powy:sze zalecenie gornej zawautd patuliny w sokach owocowych
obowiazuje rownie w krajach Unii Europ[ejskiej (patrz Tabela 4).

Zawarta¢ patuliny w przetworach owocowych, szczegolnieltgh, jest
dobrym wskanikiem jaka&ci surowca uaytego do produkcji tych
przetworow (Task Force Report 2003).

Sposo6b dziatania na organizmy zwierge, raliny i drobnoustroje

W pocatkowym okresie bada nad patulia znane byly jej silne
wiasciwosci antybiotyczne. Zostata zastosowana do leczeamclren w
marynarce amerykakiej w formie aerozolu. Wkrotce jednak okazatg &
ma silne dziatanie toksyczne, azakteratogeniczne i rakotworcze. Patulina
jest dobrym przyktadem jak szerokie zn@rodne jest dziatanie metabolitow

grzybowych (rys. 7).
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Poréwnanie toksyczroi i dziatania antybiotycznego czterech mikotoksixaflatoksyny
Bi, 2-ochratoksyny A, 3-T-2 toksyny, 4-patuliny, &dgcznd¢ dla zarodkow jaj
kurzych, b-toksyczni dla kurcat przy podaniu per os, c-toksyczdalla larw krewetek
(Artemia salind, d-zahamowanie wzrostu bakteBacillus thuringiensisw procentach
hamowania wzrostu przez aflatokgyB; zaznaczono atenie hamujce wzrost na
pozywce agarowej i wielk@ strefy zahamowania wzrostu.

Wykazano nasgpujace dziatanie patuliny na drobnoustrojesliry i
zwierzta (Stott i Bullerman 1975):

1) antybiotyczne wzgtlem takich bakterii, jak:Escherichia coliczy

Streptococcus aurewsaz grzybow rodzaj&Rhizopus gtowni pytkowej;
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2) fitotoksyczne — patulina hamuje wzrost siewekor&gw, grochu,
pomidorow i pszenicy;

3) zootoksyczne w stosunku dangch zwierat;

4) teratogeniczne i rakotworcze.

Fitotoksyczne dziatanie patuliny stwierdzono w wymeh pszenicy. Przy
sciotkowaniu gleby, o ilesciotka nie zostata przyorana, ngstwat obfity
rozwoj grzybaPenicillium urticaei tworzenie st patuliny. Powodowato to
obnizenie procentu wschodow i wielkm roslin pszenicy wysianej do tak
scidtkowanej gleby. Patulin wyizolowano z gleby wykazugej
fitotoksycznd¢ wobec upraw pszenicy i szkotek jabtoni.

Jak z dotychczasowych badavynika, przedostawanie espatuliny do
organizmu przez przewod pokarmowy nie jest nielsEzie poza bardzo
wysokimi  jej] stzeniami prowadzcymi na skutek dziatania
antybiotycznego, do zahamowania rozwoju mikrofl@ijtowej. Zasadnicza
réznica zaznacza ¢imiedzy toksycznécia dla zwierat przy podaniu
doustnym a dgylnym, czy dootrzewnowym. Toksyczéo patuliny przy
podaniu jej doustnym jest znacp nizsza, nk przy wprowadzeniu do
krwiobiegu. Powodem tego jest reaktywagatuliny i jej inaktywacja w
procesie trawienia, kiedy to reaguje z aminokwasamifhydrylowymi,
zawierajcymi wolma grupz SH i tworzy z nimi nietoksyczne pochodne.
Niewatpliwie najwicksze ryzyko zanieczyszczenigywotnasci patulim
zwigzane jest z jej whkiwosciami rakotworczymi i teratogenicznymi.

3.0. Los mikotoksyn w procesach przetwarzaniaywnosci

Mikotoksyny wytwarzanesszarowno w polu przedniwami jak réwnie
po zbiorze przy niewkziwym przechowywaniu ptodow rolnych, ktore
nastpnie & przetwarzane na produkty sgavcze lub przeznaczane na
pasze (rys. 8). Jaki jest los mikotoksyn w prodciktatanowdcych surowce
dla przemystu spiywczego? Zagadnienie to dla gkszej przejrzysti
omowione zostanie oddzielnie dlazngch grup surowcow.

3.1. Nasiona rélin oleistych

Nasiona rélin oleistych: orzeszkow ziemnych, baweiny, saiywane do
produkcji tluszczow rdinnych i cennych paszowych koncentratow
biatkowych, najczsciej bywap skazone aflatoksynami. Inne mikotoksyny
maj w przypadku nasion §bn oleistych niewielkie znaczenie.

W procesie tloczenia i ekstrakcji oleju benzyinb heksanem toksyny
tylko w nieznacznym stopniu przechaddo frakcji olejowej, a prawie
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catkowicie pozostaj w srucie (Goldblatt 1969; Scott 1978; Chetkowski
1985). Stwierdzonaze proces rafinacji oleju catkowicie usuwaniewielka
czes¢ toksyn, ktéra przechodzi do oleju. Przykladowoyppmzetwarzaniu
partii orzeszkow ziemnych, zawiegaych 5,5 mg aflatoksyny Bw 1 kg,
zawart@¢ toksyny wsrucie wynosita 11,0 mg/kg, a w oleju 0,12 mg/kgyprz
ekstrakcji heksanem i spadata dosdio niewykrywalnych po procesie
rafinacji oleju (Goldblatt 1969).

. . owoce, warzywa
Materiat roslinny: ziarno b

nasiond oleiste

[
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. =
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Rysunek 8.
Schemat ilustragcy sposoby przedostawania siikotoksyn dazywnosci.

Jak wynika z powgszych danycBruta zawiera okoto dwukrotnie vigze
stezenie toksyn mi surowiec wyjciowy. Std w chwili obecnej zawarto
aflatoksyn wsrutach jest w wielu krajach oboazkowo kontrolowana. Jako
gorm dopuszczalp granie zawartdci aflatoksyny B w srutach
arachidowych przgfo 1 mg/kg. Sruty silniej zanieczyszczone g s
"rozcieaczane" stabo skanymi $rutami lub traktowane gazowym
amoniakiem w celu rozktadu aflatoksyny,. BOpracowano te nowe
technologie produkcji oleju isrut zapewnigice skuteczne usuwanie
aflatoksyn. W procesach tydhiuty ;3 dodatkowo ekstrahowane bardziej
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polarnymi rozpuszczalnikami, takimi jak: acetoraredl lub metanol, ktore
rozpuszczaj aflatoksyny.

3.2. Ziarno zb&

W ziarnie zb@, szczegolnie kukurydzy, obecne molgy¢ aflatoksyny,
zearalenon, DON, fumonizyny i ochratoksyna A. Ddatdez zbadano, co
dzieje s¢ z tymi mikotoksynami w procesach przetwarzanianaa

Aflatoksyny, zearalenon i DON stwierdzag sgitbwnie w ziarnie
kukurydzy. DON i inne trichoteceny jestesto wysgpujacymi metabolitami
w ziarnie zba drobnoziarnistych. Tworzeniu esitych toksyn sprzyjaj
warunki klimatyczne, w ktorych uprawiagskukurydz na ziarno (Shotwell
1977; Lillehoj i in. 1976 i 1980).

Przy produkcji krochmalu z kukurydzy 80-90% tokgyrzechodzito do
frakcji glutenowo-witoknikowej, przeznaczonej na zas Krochmal
mikotoksyn nie zawierat.

Przy produkcji kaszki i mki kukurydzianej 7-10% ogolnej zawastd
aflatoksyny B przechodzito do tych frakcji. Zanieczyszczeniekja
zarodkow i otgb wynosito odpowiednio 1520 i 64dy/kg i byto wyzsze ni
skazenie wytego surowca (51Qg/kg). Stosowane w mtynach oczyszczanie
ziarna kukurydzy nie pozwalatlo na ustme aflatoksyn, gdy byly one
obecne w calej masie ziarna, ¢hoddzielone na sitach, potamane i
zanieczyszczone ziarniaki zawieralty na ogot aflsyoly w wyzszych
stezeniach. Przy przerobie pd@nego ziarna kukurydzy na alkohol,
aflatoksyny pozostawatly w wywarze przeznaczonyrpasz.

Podobne wyniki uzyskano dla rozmieszczenia zeavalenw ziarnie
kukurydzy. Proces czyszczenia ziarna pozwalal atswaledwie 3-10%
zearalenonu. Wszystkie frakcje po przemiale zawjier@aralenon, jednak
kaszki i maka zawieraly zaledwie 20% catej 4l toksyny. Najwysze
zawart@ci zearalenonu stwierdzono we frakcji attr i zarodkow.
Przyktadowo jeeli w ziarnie kukurydzy stwierdzono 3,5 mg ZEA/ko,
kaszka zawierata 0,6 mg/kg,aka 0,8 mg/kg, otby 4,6mg/kg, a frakcja
zarodkowa 7 mg/kg.

Los ochratoksyny A w procesie przetwarzania przebadw ziarnie
pszenicy i ¢czmienia. Stwierdzono,ze w skaonych partiach zho
ochratoksyna wyspuje dé¢ rownomiernie we wszystkich frakcjach masy
ziarna. Nie obserwowano gkiszych jej ilgci w zanieczyszczeniach,
potamanych ziarnach itp. usuwanych w czasie odsiwv&lie mana wic
liczy¢ na jej usunicie w procesie oczyszczania ziarna na sortownilkeach
tez czyszczenia na mokro. Takziarna zapknmiate — pokryte grzybai— nie
zawsze wykazywaly waszy poziom ochratoksyny nziarna bez wyranego
rozwoju grzybni.
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Okazato si rowniez, ze ochratoksyna A znajduje ¢sinie tylko na
powierzchni ziarniaka, lecz dyfunduje do jegoetwma. Analiza poziomu
skazenia w mce i otebach po zmieleniu kilku partii skanego naturalnie
ziarna wykazata podohrnzawartd¢ ochratoksyny A w obydwu frakcjach.
Wysoki poziom skzenia ochratoksynA otrab, a znacznie nsze skaenie
peczaku po przetworzeniuggzmienia na kasz wskazuje na to,ze
ochratoksyna w gtéwnej mierze gromadzona jest wstmach komorek
subaleuronowych, znajdigych se& pod okrywa owocowo-nasienn
Ekstrakcja powierzchniowa wskazuje na zn@os¢ akumulacji do 90%
ochratoksyny wewqtrz ziarniaka, a tylko niewielkiego procentu na
powierzchni ziarniaka (plewki, okrywa), szczegOln@zy wyzszych
skazeniach (Chetkowski 1985, 1989, 1991, 1998).

Przemial czy przetworzenie na kasmie usuwa wic ochratoksyn z
ziarna, przedostajsic one w podobnym stopniu do frakcji zaréwnoabtr
jak i maki. Kasze zawierajmniej, bo tylko 10-30% catej zawastm toksyny
w ziarnie. Nie mana wkc usuné¢ ochratoksyny Azadnym z zabiegow
stosowanych w technologii przetworstwa ziarna, dakjak: odsiewanie,
usuwanie ziaren zagleiatych czy obtuszczanie. Zabiegom detoksykaciji
podane by musi cale ziarno. W aibach, szczegdlnie z kaszarni, poziom
ochratoksyn mze by szczegolnie wysoki. Przyktadowo po przetworzeniu
na kasgz partii jcczmienia, zawiergpego ochratoksyn A w ilosci 0,7
mg/kg, w kaszy stwierdzono — 0,160 mg/kg, a wlmch — 1,5 mg/kg.

W procesie produkcji piwa ochratoksyna A, obecna ziarnie w
niewielkich stzeniach, jest catkowicie rozktadana. Poniewsrtie silnie
porazone ochratoksynA nie spetniag wymogow stawianychegzmieniom
browarowym, mana uwaat, ze praktycznie nie wyspuje
zanieczyszczenie piwa tymi toksynami.

Z uwagi na cgste zanieczyszczenie kanadyjskiej pszenicy
deoksyniwalenolem, zbadano #iwos¢ dostawania gitoksyny do chleba.
Ziarno zawieragjce 7, mg DON/kg poddano przemiatowi. W ace
stwierdzono 4,1 mg DON/kg, w chlebie po wypieku 4f®/kg, a w
zanieczyszczeniach otrzymanych po procesie czysic4®,7 mg/kg oraz
w otrebach 16,5 mg/kg (Scott i in. 1983). Zawaétonikotoksyn w mce po
przemiale ziarna w miynach jest zala od szczegotdw technologii
przeprowadzenia przemiatu. Omowienie przdgive prac nad losem
mikotoksyn fuzaryjnych w procesach prztwarzakyanosci omowili Patey
I Gilbert (1989) oraz Sinha i Bhatnagar (1998) sk &orce Report (2003).

Z przeprowadzonych dotychczas prac zme wychagna¢ wniosek, ze
mikotoksyny dyfunduyj dos¢ gieboko w ghb ziarniakdéw, obecneagtownie
w warstwie aleuronowej i w subaleuronowej warsthigma i w procesach
przetwarzania przechoglzlo wszystkich produktow przemiatu, jednak w
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najwigkszych stzeniach wystpuja szczegoélnie w przeznaczonych na gasz
frakcjach otgb i1 zarodkdéw.

3.3. Owoce i warzywa

Dotychczas wykonano jedynie badania nad powstawarpatuliny w
jabtkach i nad jej losami w procesach ich przetaara (Harwig i in. 1973;
Stott i Bullerman 1975). Patulina obecna jestamghie w ob¢bie komoérek
objetych zgnilizra, a tylko niewielkie jej stzenia przechodzdo komorek
sasiadupcych z # streh. Najwyzsze sgzenie patuliny wykrywa si w
gnijacych czsciach zdrowych owocow. W jabtkach, catkowicie gipch
zgnilizna, stzenie patuliny jest gsze nk w gnijacej czsci jabtek
czesciowo poraonych. Patulina przechodzi do przetwordow z jabletéwno
przy ich wielkoprzemystowej produkcji, jak i do ptezvoréw domowych.
Jest jednak nietrwata w procesach fermentacji gallezktadowi w czasie
produkcji win owocowych. Jej zawaktow soku z jabtek spada o 50% w
temp. 22°C po 5 tygodniach, a w 80°C — po 10 mictu{&cott i in. 1968).

Znana jest zdolnd do tworzenia toksyn przez zasiedtd owoce |
warzywa grzyby nalece do takich gatunkow jakAltenaria alternata,
Penicillium expansum, Stemphylium botryosum, Rusaavenaceum F.
sambucinunoraz Aspergillus alliaceusBrak jednak danych, czy w procesie
psucia mae dof¢ do wytworzenia si mikotoksyn, a nagpnie do ich
przedostania sidozywnosci (Scott i Somers 1969; Rodricks 1976, Rodricks
I in. 1977). Najwecej informacji dosipnych jest o toksynach tworzonych
przez gatunkAlternaria — jedne z najcegciej zasiedlajce ptody rolnicze i
ogrodnicze (Chetkowski i Visconti 1992, Sinha i Biegar 1998). Do tej
pory nie wykazano znaczniejszego zanieczySzCzemienosci | pasz
metabilitami tych grzybow.

4.0. Eliminacja i unieczynnianie mikotoksyn

Niemaznos¢ uniknigcia zanieczyszczeptoddéw rolnych mikotoksynami
przyczynita s¢ do opracowania metod eliminacji i unieczynniania
mikotoksyn (Sinha i Bhatnagar 1998, Task Force Re3203).

W celu zmniejszenia skania produktow, otrzymywanych z orzeszkow
ziemnych, stosuje sisortowanie ich przed przerobem. Orzeszki pomna
przez grzybAspergillus flavusnajg zmieniory barwe, a po zdiciu ostonki
nie rozpadaj sig na dwie cgsci. Mozna wkc odsortowda regcznie lub
maszynowo orzeszki pomane i w ten sposOb zmniejszyzawart@é
aflatoksyn w przerabianej partii. Nie da $ednak tym sposobem usién
aflatoksyn catkowicie.
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4.1. Unieczynnianie

Poniewa w czasie przerobu nasionshlia oleistych na olej toksyny
przechodz przede wszystkim déruty poekstrakcyjnej, opracowano metody
przemystowe rozktadu aflatoksyn przez traktowanisit gazowym
amoniakiem pod énieniem. W wielu krajach afrykakich pracu juz
stacje unieczynniania aflatoksyn $wtach (Goldblatt 1969; Chetkowski
1985, Sinha i Bhatnagar 1998). Amoniakowanie poysdijednak
czesciowy rozkiad niezbdnych aminokwaséw, gtownie lizyny, oraz
pociemnieniesrut. Std bardziej celowe jest usuwanie aflatoksyn przéz ic
ekstrakag ze S$rut rozpuszczalnikami polarnymi, np. etanolem czy
metanolem, zaraz po wyttoczeniu oleju i ekstrakejnzyn. Rozpuszczalnik
moze by w znacznym procencie odzyskiwany po procesie. \bktgsie
prazenia, jakiemu poddawane ®rzeszki konsumpcyjne w temperaturze
200-300°C, aflatoksyny w znacznym stopniu ulegazktadowi. Metoda
unieczynniania aflatoksyn w zanieczyszczonej kutmyypaszowej polega
na traktowaniu ziarna kukurydzy amoniakiem gazowyaob wody
amoniakala dodawanm do osagniecia kaicowego sizenia amoniaku
wynoszacego ok. 2%. Proces ten przebiega w temperaturzejqee) daé
dtugo, kilka tygodni, zarazem jednak konserwuje kyklz (Keyl, Norred
1976). W tych samych warunkach rozktadowi uladat inne mikotoksyny:
ochratoksyna A, cytrynina, kwas penicylinowy. Waétopaszowa tak
traktowanego ziarna zmniejszag shieznacznie, takze pozostaje ono
wartosciowym sktadnikiem paszowym pod warunkiem edipenia
amoniaku przed spasaniem.

Ciekawe jest stwierdzenieze tradycyjny sposéb wyrobu plackow
kukurydzianych, tzw. tortillas, wypiekanych z dddaem wody wapiennej
przez mieszkacow Ameryki, prowadzi do rozkladu aflatoksyn. Isigin
czynnikiem jestrodowisko alkaliczne i podwgzona temperatura.

Oczywiscie procesowi unieczynniania toksyn warto poddaviglko
znacznie zanieczyszczone nimi surowce. O ile jestmizliwe, partie
skazone mana "rozciéczy¢" sktadnikami czystymi, wolnymi od toksyn
tak, aby uzyskaich poziom nieszkodliwy dla zwiegzkarmionych skzona
pasa (Shreeve i in. 1975).

W ostatniej dekadzie pojawito esiszereg prac nad nieczynnianiem
mikotoksyn przez inne grzyby i bakerie. Jak na amie zostaty te
drobnoustroje wykorzystane w praktyce.

4.2. Wykorzystywanie skaonej paszy

Jak ju wspomniano w rozdziale 2, organizmy zwigg@eZ mog
metabolizowa bez szkody dla zdrowia pewne std mikotoksyn i dopiero
przekroczenie tych poziomow wywotuje objawy choraieo W warunkach
braku pasz najbardziej ekonomicznym sposobem zagaspwania pasz
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zanieczyszczonych ¢dzie karmienie nimi zwiert tolerupcych pewien
poziom okrélonej toksyny (por. Tabele 9 i 13). Najejednak panutac, ze
karmienie zwierat zanieczyszczan pasa bedzie st zawsze wjzat z
pewnym ryzykiem. Jeeli oprocz mikotoksyn wysgpuja inne czynniki
szkodliwe dla zwiergt (braki pokarmowe, czynniki chorobotwodrcze), to
moze mimo wszystko dé¢ do strat: zmniejszenia przyrostow,
zwigkszonych zachorowia i upadkow. Badania nad toleramcjna
mikotoksyny przebiegaj w warunkach mizna powiedzié pewnego
"luksusu”, w optymalnych warunkach termiczno-wilg@ciowych, przy
dobrej jakdci paszy i dobrej zdrowotdoi stada zwierg. Przy braku tych
warunkow ujemny wplyw skanej paszy mee by znacznie silniejszy od
spodziewanego i zawsze nale tym pamgtac.

Wskazowki praktyczne przy skarmianiu paszy podegga zawartéc
mikotoksyn streszczono pamej. Jgli ze wzgkddéw ekonomicznych oka
sig konieczne karmienie zwieqz gospodarskich paszlub skladnikami
paszowymi (ziarno zh® $ruta zbaowa itp.) wykazujcymi zaplénienie,
nalezy przestrzegakilku zasad:

l) wymiesza taka pasz w stosunku 1:10 ze sktadnikami czystymi;

2) nie karmté taky pasa zwierzat miodych, ceézarnych, karmycych ani
krow mlecznych;

3) jezeli ma s¢ do czynienia z hodowlwielkostadowi, nalery pod& pasze
najpierw niewielkiej grupie i dopiero jeli nie wystpia objawy
wskazujce na toksycznig paszy, zaytkowat ja na weksz skak.

5.0. Zapobieganie tworzeniu g mikotoksyn

Poniewa procesy unieczynniania mikotoksyn i ich eliminac
kosztowne oraz czaso- i pracochionne, najbardawe jest zwrdcenie
uwagi na zapobieganie ich powstawaniu.

Zapobieganie tworzeniugsmikotoksyn obejmuje dwa etapy.

Pierwszy etap to dziatania agrotechniczne, do ktdmazna zaliczy:

a) dobdr odpowiednich odmian mniej podatnych naajmmie przez

toksynotworcze grzyby,

b) wiasciwa ochrore fitosanitarm upraw dla zmniejszenia mlovosci

porazen przez grzyby,

c) zapobieganie inwazji owadéw uszkadegch nasiona i przenagza/ch

materiat infekcyjny grzybow,

d) wiasciwy zbior.

Krétko mowic przestrzeganie prawidtowej agrotechniki i ochroodfin
zmniejsza maiwos¢ infekcji toksynotworczymi grzybami. Do cdlo
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zabiegow agrotechnicznych zali¢zyalezy wiasciwy zbior. Jeeli ziarno
zb& jest zebrane we wdaiwym czasie, przy maiwie niskiej wilgotnaici,
wiasciwie uregulowanymi maszynami, tak aby nie zostadmiernie
zabrudzone ziemj lis¢émi chwastow oraz aby nie zostato uszkodzone
mechanicznie, to mniejszeg sszanse zanieczyszczenia go zarodnikami
toksynotworczych grzybow. W fazie zbioru mpajasadnicze znaczenie dwa
czynniki: uszkodzenia mechaniczne oraz zabrudzeniszkodzenie
mechaniczne ziarna zbowocow, warzyw otwiera tatwy degt do tkanek
toksynotworczym grzybom. Zabrudzenie takie, jakenzia, kurz, mog
zawierg znaczm liczbe zarodnikbw grzybow toksynotwdrczych
(Chetkowski 19891 1991).

W ostatnich latach przgfo w Unii Europejskiej nazw,dobra praktyka
rolnicza”, w skrocie GAP — Good Agricultural Praeti Poniewa jednym
ze zrodel zanieczyszczenia ziarna zbénikotoksynami jest inokulum
grzybow - zwraca i uwag na takie prowadzenie zabiegow
agrotechnicznych, by nie powodofvazrostu inokulum grzybow w ptodach
rolnych oraz na polach produkcyjnych.

Wprowadzane energooszdne zabiegi uprawy gleby powoduwvzrost
inokulum patogenicznych dla zb@atunkow grzybowFusarium.Uprawa
pszenicy w gsiedztwie kukurydzy czy na polach gdzie uprzedmimawiano
kukurydz tez prowadzi do wzrostu inokulum tych patogenéw, ktdreg
rozwija¢ sig obficie i zarodnikowé na resztkach pmiwnych kukurydzy.

Potazono te nacisk na badanie podagcoréznych odmian, szczegolnie
kukurydzy, pszenicy igczmienia, na rozwoj toksynotworczych grzybow i
tworzenie st aflatoksyn (Zuber i in. 1976), zearalenonu i dgoksalenolu
(Shanon i in. 1980, Miller i in. 1985, SnijderserRowski 1990, Mesterhazy
Iin. 1999, 2003).

Drugi etap zapobiegania to w&awe przechowywanie, odpowiednio do
wymaga sktadowania, zb9§ owocow i warzyw. Jednak dla
przechowywania istotne znaczenie ma “historia" gm@vywanych
produktow, np. ziarna zkona jak sktadag sic:

- cechy genetyczne (gatunek, odmiana — patrz jys. 4

- uszkodzenie przez owady, zanieczyszczenie inokgiizybow zaréwno

juz na polu, jak i w czasie zbioru i mtdcenia,

- zanieczyszczenia ziemi kurzem, ftodygami i §icmi chwastow

(zwigkszap lokalnie wilgotngc¢).

Gdy dostarczona do przechowalni partia ziarnagegsta, bez uszkodie
I 0 niskiej wilgotndci, bedzie s¢ dobrze przechowywa Jezeli dostarczony
materiat jest silnie zanieczyszczony rozwa@mi sk juz grzybami, to nie
nadaje si do przechowywania i powinien byszybko zuayty. Na etapie
przechowywania najbardziej istotna jest wilgaihoPoniewa ziarno zba
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jest przechowywane wiele miesy, jego wilgotné¢ powinna by
zredukowana do poziomu 13,0-13,5%. Przyzswe) wilgotndci maze
nastpowa powolny, lecz systematyczny rozwoj grzybow i twemie sg¢
mikotoksyn (por. rys. 3, Ryniecki i Szyrigki 2006).

Nalezy podkréli¢, ze w naszych warunkach klimatycznychekaze ilGci
mikotoksyny np. ochratoksyny A, kwasu penicylinowegytryniny i innych
tworza si¢ stosunkowo wolno. Znaaezy rozwoéj grzybow przechowaliczych
zachodzi z szybkwia zalezna w pierwszym rzdzie od aktywnosci wodnej
ziarna i od temperatury. Obedidotych mikotoksyn w przechowywanym
ziarnie swiadczy o powanym zaniedbaniu 1 pozostawieniu ziarna
nadmiernie wilgotnego na zbyt diugi okres. Z zawémit toksyny mana
wyliczy¢ orientacyjnie, jak dlugo ziarno byto nieprawidtowo
przechowywane.

Szczegotowe omdéwienie wpltywu przechowywania ziatagego jakéc
znajdzie czytelnik w opracowaniu A. Ryniecki i PyBmaski ,Dobrze
przechowane zlze. Poradnik”. Wydanie Ill. Mr INFO Pozh2006.

Zagadnienia powstawania mikotoksys czescia patologii pozniwnej, tj.
naleza do dziatu fitopatologii zajmagego st chorobami rélin po zbiorze i
nalezy je rozpatrywa jako jeden z elementéw strat, zachggzh w trakcie
przechowywania ptodéw rolnych.

6.0. Metody oznaczania zawart&ci mikotoksyn i oceny ich toksycznéci

6.1. Oznaczanie zawartsci mikotoksyn

Mikotoksyny @ obecne w produktach spavczych czy paszach w
ilosciach bardzo niewielkich, gd metody ich oznaczania odznatzsie
musz duza czutascia. Przykladowo w mleku krowim wykéymozna 0,1ug
aflatoksyny M w 1 litrze, co stanowi I8 czs¢ masy mleka. Podobnie
niskie zawartéci innych mikotoksyn mina oznacz§ w produktach
migsnych, zbaowych, srutach rdélin oleistych. Analiz mikotoksyn
wykonuje s¢ z wykorzystaniem wikgiwosci fizykochemicznych w trzech
zasadniczych etapach:

1) ekstrakcji

2) oczyszczania ekstraktow

3) oznaczenia jakgiowego i ilgciowego

Do ekstrakcji mikotoksyn stosuje ¢sinajczsciej chloroform lub
acetonitryl. Zastosowanie tych rozpuszczalnikbw gimga dobr
ekstrakog szeregu mikotoksyn rownocree, z wydajnécia 90-100%.
Kiedy proba zawiera zanieczyszczenia przeszkadgajw analizie,
konieczne jest uswgie tych zanieczyszcae W celu oczyszczenia
ekstraktow z kultur grzybowych wystarcaeq jest ekstrakcja rozdzielcza
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ciecz-ciecz. Oprécz tego opracowanaretody oczyszczania ekstraktow za
pomo@ dostpnych w handlu kolumienek do chromatografii odpalmie

dla poszczegodlnych mikotoksyn, o ilea ®ne obecne w nieznacznych
ilosciach, poniej 1 mg/kg. Kacowym etapem ekstrakcji i oczyszczania jest
odparowanie rozpuszczalnika dla gsmrzenia proby, co przeprowadza si
pod zmniejszonym &nieniem, w temperaturze 40°C. Celem oznaczenia
zawartgci mikotoksyn po ich ekstrakcji z proby i oczyszaize ekstraktu
opracowano wiele metod, ktore zostqnokrotce oméwione.

Chromatografj cienkowarstwow mozna w zasadzie oznaazwszystkie
mikotoksyny przy doborze odpowiedniego rozpuszakalnMetoda ta jest
szczegOlnie przydatna do oznaczania toksyn fluggggah — jest wtedy
metody bardzo czu. Nastpujace najmniejsze (w ng) ifoi mikotoksyn
moa by¢ wykrywane na chromatogramach cienkowarstwowych:

aflatoksyny B, G;i M, 0,1

ochratoksyna A 5
cytrynina 20
kwas penicylinowy 100
sterygmatocystyna 20
patulina 10
T-2 toksyna 100
DON 40
zearalenon 50

Mozna wic wykry¢ ta technilky bardzo niewielkie zawarfoi toksyn, rzdu
10°-10"°. Dodatkowq zalet chromatografii cienkowarstwowej jest
mozliwo$¢ oceniania barwy plam i jej odcieni w poréwnaniwzorcami co
przy wprawie jest pomocne dla wnioskowania o identysci mikotoksyny.

W przypadku takich mikotoksyn, jak trichoteceny, rathatografia
cienkowarstwowa jest zbyt mato czuta i za malo gfiezna, mae sty
jedynie do ich oznaczania wphego w mato zanieczyszczonych ekstraktach
z kultur. Chromatografia cienkowarstwowa ma jedrdize zalety, a
mianowicie jest to metoda tania, nie wymagaj kosztownego spti i
moze by wykonana w kadym laboratorium. Dobrze nadajeg diez do
analiz seryjnych.

Z uwagi na cgste wysgpowanie w kulturach grzybow, surowcach
zbazowych czy paszach zwikéw o takich samych widaiwosciach
fluorescencji i wysipujacych na chromatogramach w tych samych punktach
co mikotoksyny, konieczne jest stosowanie testoww@ndzajcych dla
poszczegolnych mikotoksyn. W przeciwnym przypadkozma uzyskiwa
fatszywe wyniki pozytywne co do ich obedeo Przy stosowaniu testu
potwierdzagcego, tworzy s pochodm mikotoksyny, najcgciej przez
reakcg estryfikacji i sprawdza gj czy R wystkepujacego na chromatogramie
zwiazku zmienia s po reakcji tak samo jak¢Rtandardu mikotoksyny. Dla
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szeregu mikotoksyn reakcje tworzenia pochodnychepmavadza si
bezpdrednio na chromatogramie, przy czym wystargzajs hanogramowe
ilosci toksyn.

Chromatografia gazowa i wysokosprawna chromatografeczowa
przydatne do oznaczania wszystkich grup mikotoksythotecen, patuliny,
zearalenonu, kwasu penicylinowego, fumonizyn i ger innych
metaboliotdw grzybéw. W przypadku tych mikotoksymyskuje st ta
metod, lepszy rozdziat toksyn, lepsavykrywalnasé i specyficznéé niz
chromatograti cienkowarstwow. Dysponowa jednak nalgy dobrej klasy
chromatografem gazowym Ilub cieczowym. 4eaknie chromatografu
gazowego lub cieczowego ze spektrometrem masowymwaa na
najbardziej wiarygodnidentyfikacg mikotoksyn w badanej probie.

Wysokocknieniowa chromatografia cieczowa jest najnawsnetod
analizy mikotoksyn. Wymaga bardzo kosztownej apayatmaliwiajacej
petrp automatyzaegj analizy. Zalet tej metody jest dia czuld¢ oraz
wysoka rozdzielcz&, a wic mazliwos¢ dobrego oddzielenia dej liczby
zwiazkow. Ma to due znaczenie w przypadku np. trichotecen, ktorych w
jednej kulturze grzyba nie by kilka, a nawet kilkangie. Metoda wymaga
bardzo doktadnego oczyszczenia proby, gglumny chromatograficzne
latwo sk zanieczyszczaiji trac zdolngci rozdzielcze.

Metoda spektrofluorometryczna znalazta zastosowalte oznaczania
ochratoksyny A w krwi i tkankach zwiesz Polega ona na wyksieniu
widma fluorescencyjnego i wzbudzeniowego ochratogsA w badanej
prébie. Testem potwierdzgym w tej metodzie jest zmiana w widmie
fluorescencyjnym, jaka zachodzi po przeprowadzesshratoksyny A w
ochratoksyn a na skutek rozszczepienia amania peptydowego przez
karboksypeptydaz

Przydatné¢ danej metody do ikziowych oznacze mikotoksyn ocenia
sie przez wyznaczenie odzysku standardu po analizigyjiRuje sg, ze
standard dodany do proby powiniené¢bydzyskiwany co najmniej w 80-
90%.

Od kilku lat dosipne @ prostsze |1 szybsze metody oznaczania
mikotoksyn, oparte o test ELISA. Jest kilka wytwidrrsurowic
monoklonalnych. Dostarczaj one zestawy pozwalgie na wsipne
oszacowanie obecka mikotoksyn w ziarnie zkdlub paszach.

6.2. Ocena toksycznéci metabolitow grzybow

Ocere te przeprowadza sina zarodkach jaj kurzych, na zwietach
laboratoryjnych: kacgach, kurcztach, myszach, szczuracKwinkach
morskich i innych. We wsgpnym badaniu karmi sizwierzta, najczsciej
kurczta ad libitum, paszzawierajca hodowk grzyba i ocenia zdrowot§é
zwierzt. Pelna zdrowotni@ zwierzt swiadczy o braku toksyczidoi. O ile
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nasapi spadek przyrostow masy lub zachorowarnieda upadku wicznie,
przeprowadza si badania doktadniejsze. Po uzyskaniu czyste] toksyn
wyznacza s je] dawle smiertelm (DLso), a specjalici lekarze weterynarii i
histopatolodzy badaj zmiany wywotywane przez spygcie toksyny w
réznych naradach: wgtrobie, nerkach, przewodzie pokarmowym.
powstawanie nowotworow itd. Na podstawie diugoteowniych bada
toksykologicznych ustala i dopuszczalne zawakm poszczegolnych
toksyn wzywnaosci i paszach, takie jakie madpy¢ spaywane bez obawy o
zdrowie czlowieka i zwiert. Badania biologiczneasbardzo kosztowne i
wymagaj odpowiedniego zaplecza, zwietarni i wykwalifikowanego
personelu o rinych specjalngiach.

Opracowano te prostsze i tasze laboratoryjne testy biologiczne. Przy
ocenie toksyczri@i metabolitbw grzybowych najegciej stosuje S
zarowno w celach badawczych, jak i kontrolnych lakvewetekArtemia
salina Larwy te okazaly si bardzo czute na obec§to mikotoksyn i
zamieraj w krotkim czasie przy niewielkich ichegeniach (rzdu 0,1-100
ng w 1 cm?). Analize toksycznéci przeprowadza siw objtosci 0,1 cni
roztworu wodnego o zawaki 5% soli mineralnych. Metoda ta jest tania i
maito kiopotliwa w poréwnaniu z innymi, a wynik ukyge st po 24
godzinach. Obecnie degpne @ dane o toksyczr$oi kilkudzieskciu
mikotoksyn, z ktérych najwaiejsze wymieniono w Tabeli 21.

Tabela 21.
Stezenie $miertelne (LGo) niektérych metabolitow grzybow dla larw
krewetekArtemia salina

Zwiazek LCso Zwiazek LCso
. 39 Kwas fuzariowy 186,5
Aflatoksyna B 13 Kwas kojowy 107,6
1,3 Kwas penicylinowy 2470
Aflatoksyna M 0,416  Niwalenol 20,85
Alternariol 630 Ochratoksvna A 26,4
Kwas aspergilowy 57,8 y 10,1
Cytrynina 33,9 o 90,3
Citreowirydyna 11,2 Patulina 75,0
0,558 29,3
Diacetoksyscirpenol 0,47 Rubratoksyna B 42,0
0,466 * 5,95
* 295 Sterygmatocystyna 054
Gliotoksyna 32 T-2 toksyna 0,311
' Zearalenon 77,0

* wartosci LCspouzyskane w rinych pracowniach, nieraz znacznie sizniace
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Larwy Artemia salina stosowane g tez do oceny toksyczriai
metabolitow grzybow, ktérych budowy jeszcze niealssto i dla zdobycia
informacji, czy dany mikroorganizm wytwarza toksgezmetabolity, jeeli
nie ma jeszcze metod chemicznych ich oznaczanst.tdeistotne wtedy,
kiedy grzybjest stosowany do biosyntezy biatka enzymow czpgratow o
cechach biostymulatoréw. Niegine jest wtedy sprawdzenie czy szczep,
ktorym sk dysponuje, nie wytwarzazemetabolitdw toksycznych (Leistner
1984). Metoda z zastosowaniem laAstemia salinapozwala na wgpna
ocere pod tym wzgtdem kultur danego grzyba i cechuje swvysolg
czutcicia.
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Zatagczniki

Zatacznik A.
UZUPELNIAJACE OMOWIENIE MIKOTOKSYN

W 1974 r. grupa ekspertéw, zajmeych se mikotoksynami, ustalita list
mikotoksyn, ktére mzna bylo uzn& za magce due znaczenie
toksykologiczne (Stoloff 1979). Wymieniono osierria grup mikotoksyn,
a mianowicie:

1) alkaloidy ergotaminowe, 10) nidulina,

2) alternariotoksyny, 11) ochratoksyny

3) aflatoksyny, 12) patuling,

4) butenolid, 13) kwas penicylinowy,
5) cytrynind, 14) rubratoksyny,

6) gliotoksyna, 15) sporydesminy,

7) islanditoksyna, 16) sterygmatocystyna,
8 )luteoskiryna, 17) trichotecehy

9) rugulozyna, 18) zearalerfon

Wymienione zwazki spetniaj dwa warunki: 1) przynajmniej jeden z
tworzacych dam toksyre grzybow byt czsto spotykany wzywnosci i
paszach; 2) toksyna jest niebezpieczna dla czi@mviekwvierat w matych
dawkach lub te jest rakotwodrcza. Porej podane zostaninformacje o
mikotoksynach nie omowionych szerzej poprzednikiGae znalazty si na
tej liscie oraz kilku innych zwizkach wytwarzanych przez ¢sto
wystzpujace grzyby.

Zwiazki oznaczone X’ zostaly oméwione w poprzedniclzdziatach
skryptu. Alkaloidy ergotaminowe omawiane w licznych podgcznikach
farmakologii i toksykologii. Przy opracowywaniu mjszego rozdziatu
wykorzystano nagpujacezrodta: Ciegler iin. 1971; Moreau 1979; Purchase
1974, Davis i in. 1978.
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Alternariotoksyny.

Grzyby rodzajuAltemaria wystepuja na wielu ptodach rolnych: ziarnie
zb&, warzywach i owocach i €gto rozwijajp sic ha nich po zbiorach
powodupc ich psucie si Do gtéwnych toksycznych metabolitdw tych
grzybow zalicza sialternariol i kwas tenuazonowy (Visconti 1991).

0 OH HO COCH4
C,H l_;g
H / \ 2 5\
0= cH N0
CHsy  OH (Hs H
alternariol kwas tenuazonowy

Metabolity te g toksyczne zarowno dladimn, jak i dla zwierat. Ostatnio
zwrocono uwag na maliwo$¢ ich powstawania przy psuciu ¢si

pomidorow, przeznaczonych do przemystowego przenshuprzeciery i
koncentraty.

Butenolid.

Zwiazek ten jest wytwarzany przez grzyby z gatunkdwsarium
sporotrichioides, F. graminearuir~. culmorum

= ;
07207 >N~

H CH3
butenolid

DLy dla myszy wynosi 43,6+/-1,24 mg/kg. Jest aakiem

produkowanym przez wymienigngrupe grzybow, rownie obficie jak
trichoteceny grupy A, a wt T-2 toksyna i inne.
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Gliotoksyna.
Zwiazek ten (pochodna dwuketopiperazyny) jest wytwarzamez grzyby z
rodzajow Aspergillusi Penicillium oraz naleace do gatunkurrichoderma

virens.

OH

0 N-CHj
CH,0H
gliotoksyna

Ma on wi&ciwosci antybiotyczne np. w stosunku do patogena wielu
roslin Rhizoctonia solaniDLs dla myszy wynosi 45-65 mg/kg.

Islanditoksyna.
Zwiazek ten ma charakter polipeptydu i wytwarzany jpstez grzyb
Penicillium islandicum.

HaC OH
2(: 0 Hp_C 0
CH c— ~ CHAC- N-CH- CH, OH
NH H H c 0

/ 07 NCH,~CH-N- c

S

islanditoksyna

DL 5o dla myszy wynosi 6,55 mg/kg przy podaniu doustngmy/5 mg/kg
przy podaniu podskornym. Jest to hepatotoksynaogapca szybki zgon
zwierzt przy zatruciu ostrym. Zatrucia przewlekie prowadn wywotania
nowotworow. Toksyna jest jednym ze zwkow stwierdzanych w tzw.
zOktym ryzu, ktory wywotat liczne zatrucia lud§a w Japonii i Chinach.
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Luteoskiryna.

Pod wzgtdem chemicznym stanowi dwuantrochinon i jest obok
islanditoksyny i rugulozyny, wytwarzana przez grzyBenicillium
islandicum.
OH O OH
~N
/ OH
/
OH O ¢ .7/ [ CHs
Hbc l || ’I i/ ’,/ 0 OH
CI @ /
OH O OH

luteoskiryna

Jest jedn z toksyn powoducych atrofe watroby. Zatrucia chroniczne
prowadz do wywotania nowotworéw giroby. Zwizek ten jest mniej
toksyczny od islanditoksyny. Bk dla myszy wynosi doustnie 221 mg/kg,
przy podaniu podskornym — 147 mg/kg, ayloym — 6,65 mg/kg.

Rugulozyna.
Rugulozyna jest barwnikiem wytwarzanym pr&&mnicillium rugulosum, P.

tardum, P. islandicuminne grzyby.

rugulozyna

Przy dawce 0,3 mg na zwieravywotuje u myszy raka stroby oraz
powoduje te, podobnie jak luteoskiryna, uszkodzenignaby.
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Nidulina.
Jest metabolitem grzyba Aspergillus nidulans (Eidam)  Wint,
wytwarzapcego te szereg antybiotykow i innych zgakéw toksycznych.

ol 0  CHs
HO o? OCHs
Cl

nidulina

Zainteresowano &itym grzybem i jego metabolitami w n&sstwie
spowodowanego przez niego zatrucia niosek w USA.

Sporydesminy.

Znanych jest osiem zwzkow z tej grupy oznaczonych literami A, B, C, D,
E, F, G i H, pochodnych dwuketopiperazyny, wytwaszd przez grzyb
Pithomyces chartarum(syn. Sporidesmium bakeri)rozwijajacy Sk na
pastwiskach pod koniec lata i jesigrszczegolnie przy obfitych deszczach.

sporydesmina A

Zwierzetami najbardziej wrdiwymi na mikotoksyny s owce, dla
ktorych DLsy per os wynosi 1,5-2,0 mg/kg. Wiave na te toksyny &
rowniez konie. Zatrucie objawia &i zapaleniem i opuchggiem bion
sluzowych pyska i uszkodzeniem atoby. Niedobdr biatka w diecie
znacznie zwiksza wraliwos$¢é zwierat na te toksyny. Egzema pyska owiec
byta obserwowana na pastwiskach w Nowej Zelandiil8€4 r. i stanowi
tam do dz problem wymagary statej uwagi i kontroli. Brak jest
informacji o wys¢powaniu na wiksz skak tej choroby w innych e%ciach
Swiata.
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Rubratoksyny.

Rubratoksyny A i B $ wytwarzane przez grzybienicillium rubrumi P.
purpurogenum,bardzo rozpowszechnione na przechowywanych ptodach
rolnych. Rubratoksyna B, o dwdch grupach bezwodmyah. uwaana jest

za zwhzek decydujcy o toksycznéci grzyba.

CH3(CH,)s  OH

rubratoksyna B

Wartasci DLgg rubratoksyny B rénia sie znacznie w zalaosci od
sposobu podania jej do organizmu; dla szczurow payaniu daylnym
DL s, wynosi ok. 0,3 mg/kg, a doustnym ok. 400 mgfkginie po spayciu
paszy, na ktorej rozwijat sigrzyb P. rubrum,wykazywaty obfityslinotok,
okresy depresji i podniecenia oraz brak koordynaghdéw. Przy badaniach
histopatologicznych stwierdzono zmiany ietadku, watrobie, nerkach i
osrodkowym uktadzie nerwowynPenicillium rubrumwywotuje alergie u
0s0b ze skionmiami astmatycznymi i choragymi na tzw. katar sienny.

Sterygmatocystyna.

Jest zwazkiem, ktory w swej budowie, podobnie jak aflatokgy zawiera
dwa pieécienie furanowe, jednak pmzone nie z kumaryn lecz z
antrachinonem.

0 OH
= 0
LU
0”0 OCH,
sterygmatocystyna
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Wykazuje dziatanie rakotworcze i hepatotoksycznkeglla szczuréw
wynosi 120-160 mg/kg.Wytwarzana jest przez powszechvystpujace
grzyby: Aspergillus versicolor, A. nidulanisz rodzajuBipolaris. Grzyby
wytwarzapce sterygmatocystgn szczegolnie A. versicolor, wystepuja
bardzo cgsto w zywnosci | paszach, a wysoki ich procent jest
toksynotwaorczy.

Kwas penicylinowy.

Razem z ochratoksyn A w szeregu probach pasz wymbwatl kwas
penicylinowy odkryty w 1913 r. przez Alsberga. Jdast zwiazek 0
wiasciwosciach rakotworczych, wytwarzany tak przez grzyby z grupy
Aspergillus ochraceusraz przez agto wystpujacy gatunekPenicillium
cyclopium i ok. 20 innych gatunkéw grzybow (Moreau 1979). kwa
penicylinowy cechuje niska toksycztoprzy podaniu doustnym, jednak
maoze on by obecny w porzonych paszach w znacznychsittach. Dlg, dla
myszy przy podaniu podskornym wynosi 110 mg/kg. Kvpgnicylinowy
jest zwizkiem jednopieicieniowym o charakterze kwasowyngdacym y-
hydroksylaktonem (Rodricks 1976).

HaCO
\C e
é/OH

|
CH

—H

D//)—

3

kwas penicylinowy

Wykazuje te wiasciwosci antybiotyczne. Wytwarzanie kwasu
penicylinowego np. prze&. ochraceusvzrasta w temperaturach niskich 10-
15°C, natomiast wydajié ochratoksyny A jest najwgza w temperaturze
ok. 28°C.
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Kwas cyklopiazonowy.

Zwiazek ten jest wytwarzany przez bardzoesta wystpujacy grzyb
Penicillium cyclopium(obecnie przyjta nazwaPenicillium verrucosunvar.
cyclopium(Westling) Samson i in. Kwas cyklopiazonowy jestiazzkiem
pieciopiescieniowym, pochodnaminokwasu tryptofanu (Purchase 1974).

kwas cyklopiazonowy

Toksyna ta wytwarzana byta przez 226 szczepdw jod2anicillium na
1481 badanych, gtéwni€. verrucosumvar. cyclopium, a take przez
szczepyP. camembertii,stosowane do produkcji serow (Leistner 1984).
Kwas cyclopiazonowy okazatesisilnie toksyczny dla zwiegt: DLs, dla
szczuréw wynosi przy podaniu ddnym 2,3 mg/kg, a doustnym 32-41
mg/kg dla samcéw oraz 52-67 mg/kg dla samic. Wyyeotprzede
wszystkim zaburzenia uktadu nerwowego, margwiaitroby i nerek. Brak
jest danych o jego wygtowaniu poza stwierdzeniem go w orzeszkach
arachidowych w USA.
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Zalkcznik C
European Mycotoxins Regulations

European regulations | PPB
Aflatoxins

B1Only/Total for Aflatoxins B 1, B,, Gy, G,

Animal feed 20/-
Baby food and processed cereal for infants

and young children 0.1/-
Cereal, processed 214
Cereal, unprocessed -/-
Groundnuts for processing 8/15
Groundnuts, nuts, and dried fruit for direct hunsansumption 2/4
Maize, unprocessed 5/10
Nuts and dried fruits for sorting or processing 106/
Spices (capsicum, pepper, nutmeg, ginger, turmeric) 5/10
Aflatoxin M 4

Infant formula 0.025
Milk 0.05
Deoxynivalenol (DON)

Bread, pastries, biscuit, cereal snacks, and bmebkéreals 500
Cereal flour, maize flour, maize grits, and maizain 750
Pasta (dried) 750
Processed cereal-based food for infants and yohitdyen 200
Unprocessed cereals other than durum wheat, oatsnaize 1250
Unprocessed durum wheat and oats 1750
Unprocessed maize intended for wet milling 1750
Fumonisins (B, and By)

Maize-based breakfast cereal and snacks 800
Maize grits/flour/meal and refined maize semolina ooa
Other maize-based foods for died human consumption 1000
Processed maize-based foods for infants and yahitdyen

and baby food 200
Unprocessed maize not intended for wet milling 4000
Ochratoxin A

Cereal-based baby food and food for infants 0.5
Dried vine fruits 10
Processed cereals and cereal products 3
Cereals, unprocessed (including raw rice and bhelaty 5
Roasted coffee beans, except soluble coffee 5
Soluble coffee (instant) 10
Wine, grape juice, grape must 2
Zearalenone

Bread pastries, and biscuits 50
Cereal flour except maize flour 75
Cereal snacks and breakfast cereals 50
Maize intended for direct consumption and for mdiased

snacks and cereals 100
Processed maize-based foods for infants and yahitdyen 20
Refined maize oil 400
Unprocessed cereals other than maize 100
Unprocessed maize not intended for wet milling 035

" Regulations for Balone are listed first, followed by regulations Tmtal
Aflatoxins (B, By, Gy, G,) after the /.
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