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ikotoksyny 
 

 Mikotoksyny, produkty wtórnego meta-
bolizmu grzybów strzępkowych stanowią zanie-
czyszczenia surowców i produktów przemysłu 
spoŜywczego oraz pasz, które ulegają zepsuciu 
i wywierają toksyczny wpływ na organizmy Ŝy-
we (Dahm i Redlak, 2001; Gajęcki i in., 2010). 
UwaŜa się, Ŝe około 50 rodzajów grzybów to 
organizmy niszczące pokarm, a wśród nich naj-
większe znaczenie mają gatunki z rodzajów 
Aspergillus, Penicillium, Fusarium (Ostry i in., 
2000). 
 Z ekonomicznego i toksykologicznego 
punktu widzenia najwaŜniejszymi mikotoksy-
nami są: aflatoksyna, ochratoksyna, deoksyniwa-
lenol (DON=womitoksyna) wraz z pochodnymi, 
zearalenon (ZEN) i fumonizyny (FB1, FB2). Trzy 
ostatnie DON, ZEN i fumonizyny tworzone są 
przez róŜne gatunki Fusarium (Grajewski i in., 
2007). Ostatnio duŜą uwagę poświęca się dosyć 
często występującej mikotoksynie o nazwie mo-
niliformina (Wickiel i Ławecki, 2009). 
 Współczesne definicje toksyn wytwarza-
nych przez drobnoustroje są róŜnorodne. Gajęc-
ka i in. (2009) podają, Ŝe mikotoksyny są to or-
ganiczne produkty lub substancje mikroorgani-
zmów, które wykazują szkodliwy wpływ na ko-
mórki lub tkanki innych organizmów. Binder 
i in. (2007) formułują stwierdzenie mówiące, Ŝe 
mikotoksynami nazywa się składniki lub pro-
dukty mikroorganizmów, które wyekstrahowane 
i wprowadzone do zwierzęcego gospodarza (bez 
zasiedlenia) mogą wywołać wystąpienie obja-
wów chorobowych. 

Wnikanie mikotoksyn do organizmu 

moŜe odbywać się przez naturalne wrota, np. 
jamę ustną, układ oddechowy, skórę (Moore-
Landecker, 1996). Toksyny te stwarzają dwa 
rodzaje zagroŜeń – zatrucia ostre oraz ryzyko 
powstania zatruć przewlekłych. Działanie prze-
wlekłe rozwija się na skutek kumulacji toksyn 
w organizmie lub w wyniku nagromadzenia 
niewielkich uszkodzeń morfologicznych lub 
biochemicznych w obrębie narządów (Jakimiuk 
i in., 2009). Działanie odległe moŜe rozwijać się 
w organizmie naraŜonym na działanie toksyn lub 
dopiero w następnych pokoleniach. Zaburzenia 
pokoleniowe mają najczęściej charakter geno-
toksyczny i embriotoksyczny. Ksenobiotyki mo-
gą być wydalone lub dezaktywowane. Niektóre 
związki wymagają jednak metabolicznej akty-
wacji zanim zaczną być biologicznie czynne 
(Perkowski, 2000). 
 O pierwszych zatruciach spowodowa-
nych obecnością mikotoksyn w paszy donoszono 
z Anglii w 1960 roku, gdzie nieznana jednostka 
chorobowa spowodowała śmierć tysięcy indy-
ków, kaczek, świń i cieląt. Przyczyną było 
skarmianie tych zwierząt mąką zainfekowaną 
spleśniałymi orzeszkami ziemnymi poraŜonymi 
grzybem Aspergillus flavus, wytwarzającym 
aflatoksynę (Dahm i Redlak, 2001). 
 Długotrwałe spoŜywanie produktów za-
infekowanych grzybami moŜe być przyczyną 
krwawień przewodu pokarmowego, spadku ape-
tytu, zahamowania wzrostu, uszkodzeń wątroby, 
nefropatii i w konsekwencji śmierci (Rybińska 
i in., 2000). 
 Fusarium moniliforme, który jest takŜe 
patogenem zbóŜ, powoduje u zwierząt, głównie 
u koni encefalopatię, a takŜe nowotwory u ludzi. 
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Przyczyną tych schorzeń są produkowane przez 
ten grzyb: moniliformina, fuzaryna i fumonizyna 
(Dahm i Redlak, 2001). 
 Spośród pasz, powszechnie stosowanych  
w Ŝywieniu zwierząt, niektóre są szczególnie 
naraŜone na skaŜenie grzybami toksynotwór-
czymi. NaleŜą do nich m.in. poekstrakcyjna śru-
ta sojowa, ziarno kukurydzy, kiszonki, koncen-
traty białkowe, śruty zboŜowe (Pyś i in., 2008). 
 Unia Europejska w wydawanych doku-
mentach wykonawczych określa i zaleca dopusz-
czalne poziomy niektórych mikotoksyn w ziarnie 
i produktach przetworzonych, co moŜe decydo-
wać o przydatności i dopuszczeniu do obrotu 
handlowego (2006/576/WE; 2006/1881/WE; 
2007/1126/WE). 
 
Aflatoksyny 

Aspergillus flavus – jako metabolity izo-
lowano na całym świecie. Stwierdzono, Ŝe są 
najbardziej kancerogennymi związkami wytwa-
rzanymi przez organizmy Ŝywe. Związki te syn-
tetyzowane są takŜe przez Aspergillus parasiti-
cus. Występują obficie na orzeszkach ziemnych, 
nasionach bawełny, ziarnach zbóŜ, mleku. Afla-
toksyny są związkami o podobnej budowie czą-
steczkowej. Zawierają heterocykliczną pochodną 
kumaryny o wysokim stopniu utlenienia (Bil-
grami i Simma, 1992). 
 W świetle ultrafioletowym mikotoksyny 
świecą na zielono (green) oraz na niebiesko 
(blue); oznaczono je literami B i G. Aspergillus 
flavus i Aspergillus parasiticus wytwarzają afla-
toksyny B (AFB1 i AFB2), tylko Aspergillus pa-
rasiticus jest zdolny do wytworzenia aflatoksyny 
G (AFG1 i AFG2) (Dahm i Redlak, 2001). 
 Bardzo toksyczna, wytwarzana w du-
Ŝych ilościach jest aflatoksyna B1. W organi-
zmach zwierzęcych metabolizowana jest do M-
afla-toksyn. Na uwagę zasługuje aflatoksyna M1, 
która moŜe być przenoszona z mlekiem matki na 
potomstwo. Jest ona mniej szkodliwa od aflatok-
syny B1 lecz wiadomo, Ŝe osobniki młode są 
bardziej wraŜliwe na działanie aflatoksyn niŜ 
dorosłe. Aflatoksyna M1 pozostaje stabilna na-
wet w mleku sproszkowanym, serze, jogurcie 
i innych produktach mlecznych (Coulombe, 1991). 
 Aflatoksyny mogą być przyczyną muta-
cji genów, zmian w strukturze chromosomów, 
które ujawniają się w okresie prenatalnym lub 
wczesnym postnatalnym. Wpływają na układ 

odpornościowy i są sprawcami nowotworów, 
głównie wątroby (Puschner, 2002). WraŜliwość 
zwierząt na aflatoksyny moŜe być zaleŜna od 
wieku zwierząt, gatunku, a takŜe od diety. 
Stwierdzono, Ŝe zwierzęta karmione pokarmem 
ubogim w białko były bardziej wraŜliwe na afla-
toksyny niŜ te, które były karmione paszą zbilan-
sowaną energetycznie (Stuckey i in., 1984). 
 Reakcje organizmu zwierzęcego na za-
trucie aflatoksynami mogą być zróŜnicowane. 
Chroniczne zatrucie moŜe objawiać się: spad-
kiem apetytu, zahamowaniem wzrostu młodych 
osobników, przekrwieniem wątroby (jej nekro-
tyczne zmiany i formowanie się guza). W wyni-
ku zatrucia aflatoksynami dochodzi takŜe do 
uszkodzenia nerek, śledziony i płuc. Zmiany te 
mogą zachodzić na poziomie komórkowym 
i molekularnym (Dahm i Redlak, 2001). Według 
Puschnera (2002), dawki śmiertelne aflatoksyn dla 
wybranych zwierząt wynoszą (mg ⋅ kg -1 masy cia-
ła): kaczki 0,335; trzoda chlewna 0,62; owce 1,0. 

Z dwustu zidentyfikowanych mikotok-
syn najgroźniejsze w Ŝywieniu bydła mlecznego, 
mięsnego i owiec są aflatoksyny. SpoŜycie paszy 
skaŜonej aflatoksynami nie tylko wpływa  nieko-
rzystnie na organizm zwierzęcia, ale juŜ po 24 
godzinach nikotoksyny te dostają się do mleka. 
ZaleŜy to jednak od dawki spoŜytych aflatoksyn, 
wieku oraz gatunku zwierząt. Działanie aflatok-
syn moŜe się przejawiać u tych zwierząt, poza 
spadkiem apetytu i przyrostu masy ciała, takŜe 
utratą sierści, ostrym mastitis oraz zaburzeniami 
w pracy Ŝwacza (obniŜenie trawienia celulozy, 
spadek tworzenia się kwasów tłuszczowych, 
utrudnienie procesu proteolizy). 
 W przypadku świń, wpływ aflatoksyn 
jest najbardziej widoczny u prosiąt i tuczników. 
Powodują one zahamowanie wzrostu, słabe wy-
korzystanie pasz, uszkodzenia wątroby i nerek. 
Działanie aflatoksyn na trzodę chlewną uzaleŜ-
nione jest wieku zwierząt, a takŜe od diety, po-
ziomu toksyn i czasu, w jakim te toksyny działa-
ją. Największy problem dotyczy prosiąt, ponie-
waŜ występują u nich problemy gastryczne oraz 
dochodzi do uszkodzenia systemu immunolo-
gicznego, co wiąŜe się z podatnością na róŜne 
infekcje. 
 Kliniczne zmiany wpływu aflatoksyn na 
konie przejawiają się spadkiem masy ciała, 
mniejszym wykorzystaniem białka, ospałością, 
utratą kontroli, zawrotami i śmiercią. 
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 W produkcji drobiu (kaczki, brojlery, 
nioski, indyki i przepiórki) zatrucie aflatoksy-
nami przejawia się w występowaniu anoreksji, 
spadku masy ciała, obniŜeniu produkcji jaj, za-
truciu zarodków w jajach oraz wzroście wraŜli-
wości na działanie czynników środowiska – 
głównie mikroorganizmów (Stuckey i in., 1984). 
 
Toksyny fuzaryjne 
 Grzyby z rodzaju Fusarium naleŜą do 
najbardziej patogennnych grzybów toksynotwór-
czych. Mogą występować na wszystkich gatun-
kach zbóŜ, licznych trawach oraz na powierzchni 
innych roślin. Fusarium moŜe zimować na nasio-
nach, resztkach poŜniwnych, w glebie oraz na 
roślinach Ŝywicielskich. Tworzenie toksyn przez 
te grzyby zaleŜy od warunków atmosferycznych 
(temperatura powyŜej 20°C, duŜa wilgotność 
utrzymująca się ponad 48 godzin), a takŜe osła-
bienia roślin (Lisowicz, 2000; Selwet, 2009). 
 NajwaŜniejszą grupę toksyn produko-
wanych przez grzyby z rodzaju Fusarium sta-
nowią trichoteceny. Związane jest to z po-
wszechnym występowaniem dwóch gatunków 
grzybów: Fusarium graminearum i Fusarium 
culmorum (Kaptur, 2001). O wysokiej toksycz-
ności fuzariotoksyn świadczy obecność w ich 
budowie pierścienia epoksydowego, który jest 
wysoko reaktywny (Tamm i Breitenstein, 1980). 
Gatunki rodzaju Fusarium wykazują zdolność 
do tworzenia tylko trichotecenów z grup A i B. 
Trichoteceny z grupy A to między innymi: T-2 
i HT-2 oraz DAS (diacetoxyscirpenol). Grupa B 
reprezentowana jest przez DON=womitoksynę 
(deoksyniwalenol) i NIV (niwalenol) (Ueno i in.,  
1995). Dzięki swoim właściwościom, trichote-
ceny są szczególnie niebezpieczne i mają zdol-
ność do wnikania do makroorganizmów przez 
przewód pokarmowy, drogą inhalacji i przez 
skórę. W wysokich stęŜeniach mogą spowodo-
wać silne uszkodzenia narządów wewnętrznych 
(Perkowski, 2000). Mniejsze dawki nie powodu-
ją początkowo reakcji organizmu, ulegają  ku-
mulacji w tkankach, a wystąpienie fuzariotoksy-
kozy charakteryzuje się zróŜnicowanym nasile-
niem. Objawami tej choroby są: wymioty, zanik 
łaknienia, zapalenie skóry, krwotoki, uszkodze-
nia szpiku kostnego, anemia (Ueno, 1980). Po-
dawanie paszy skaŜonej fuzariotoksynami jest 
szczególnie niebezpieczne u zwierząt monoga-
strycznych.  

Największą wraŜliwością na DON od-
znacza się trzoda chlewna. Zawartość 1–2 mg 
DON w kilogramie paszy powodowała spadek 
łaknienia. Młode prosięta karmione paszą zawie-
rającą 3 mg DON/kg wykazywały obniŜenie 
temperatury ciała, zmiany w obrębie ścian Ŝo-
łądka i obniŜenie α-globulin we krwi oraz po-
większenie wątroby (Rotter i in., 1996). Zawar-
tość DON w stęŜeniu 5 ppm powoduje zmniej-
szenie zuŜycia paszy przez trzodę chlewną od 30 
do 50%. Przy stęŜeniu 3,5 ppm zaobserwowano 
spadek masy ciała oraz nieprawidłowości w prze-
biegu ciąŜy pomiędzy 50. i 54. dniem. W przy-
padku zwierząt przeŜuwających, nawet podwyŜ-
szenie dawki DON w paszy do 10 ppm wykazało 
duŜą tolerancję tych zwierząt na obecność womi-
toksyny w paszy (Vincelli i Parker, 1995). 

Obecność w paszy NIV moŜe powodo-
wać zauwaŜalne zmiany u trzody chlewnej 
i drobiu. Jest to związek o większej toksyczności 
niŜ DON. Podobnie jak womitoksyna  rozkłada-
ny jest przez mikroflorę Ŝołądkowo-jelitową, 
dlatego nie jest tak szkodliwy dla zwierząt prze-
Ŝuwających (Hedman i in., 1997). 

ZEN (zearalenon) w stęŜeniu 1–5 ppm 
moŜe powodować zaczerwienienie i opuchnięcie 
narządów płciowych u loch i maciorek. Dorosłe 
lochy mogą mieć skłonności do urojonej ciąŜy 
przy spoŜywaniu paszy zawierającej 3–10 ppm 
ZEN. W przypadku drobiu, nawet dawki 300 
ppm ZEN nie wywierały znacznego wpływu na 
stan zdrowia tych zwierząt. 
 Owce karmione przez okres 10 dni pa-
szami zawierającymi ZEN na poziomie 12 ppm 
przez okres 10 dni cechował spadek owulacji 
i płodności. Podobne objawy moŜna zaobserwo-
wać w przypadku bydła, łącznie z opuchnięciem 
genitaliów, lecz zdefiniowanie wpływu ZEN na 
bydło nie jest proste  (Vincelli i Parker, 1995). 
 Gatunki Fusarium, oprócz trichotece-
nów tworzą takŜe MON (moniliformina) i fu-
monizynę, które posiadają odmienną budowę niŜ 
trichoteceny. Metabolity te tworzone są przez 15 
gatunków z rodzaju Fusarium. Podawanie ko-
niom paszy zawierającej 8 ppm fumonizyny mo-
Ŝe spowodować wystąpienie po 7–35 dniach en-
cefalopatii, prowadzącej do śmierci. W przypad-
ku trzody chlewnej i drobiu toksyna ta wpływa 
negatywnie na system obronny organizmu, re-
dukując liczebność limfocytów we krwi. Prze-
Ŝuwacze są mniej wraŜliwe na obecność fumo-
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nizyny, jej obecność w ilości 150 ppm moŜe 
spowodować zmiany w wątrobie tych zwierząt 
(Vincelli i Parker, 1995). 
 NaleŜy zatem zastanowić się nad sku-
tecznymi metodami usuwania mikotoksyn ze 
środowiska, a dokładniej z pasz spoŜywanych 
przez zwierzęta gospodarskie, takich jak np. ki-
szonki. MoŜna by pokusić się o degradację tok-
syn na drodze mikrobiologicznej, która jest naj-
bardziej przydatna do wykorzystania praktycz-
nego w detoksykacji Ŝywności. Szczególne zain-
teresowanie budzą tu bakterie fermentacji mle-
kowej oraz droŜdŜe. Innym waŜnym elementem 
zabezpieczania pasz przed obecnością w nich 
mikotoksyn powinny być działania zmierzające 
między innymi do: uprawiania odmian roślin 
odpornych na choroby grzybowe (Snijders, 
2004), przestrzegania terminów zbioru, niedo-

puszczenia tlenu do zakiszanych roślin, regular-
nego czyszczenia zbiorników przeznaczonych 
do przechowywania pasz, stosowania inokulan-
tów zabezpieczających przed nadmiernym rozwo-
jem grzybów toksynotwórczych oraz stosowania 
absorbentów toksyn przez ich wymieszanie 
z podawaną zwierzętom paszą. Takimi absor-
bentami mogą być róŜnego rodzaju czynniki po-
chodzenia nieorganicznego i organicznego. 
 Glinki są naturalnymi środkami che-
micznymi zbudowanymi z krzemianów i glino-
krzemianów (uwodniony glinokrzemian wap-
niowo-sodowy, montmorillonit). Mikotoksyny 
mogą być adsorbowane do ich porowatej struk-
tury w wyniku róŜnicy potencjału elektrycznego. 
Potwierdzono równieŜ wykorzystanie węgla 
drzewnego jako czynnika adsorbcyjnego (Lemke 
i in., 2001).………………………………………
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Summary 
 

Mycotoxins, products of secondary metabolism of hyphatic fungi, contaminate raw materials and prod-
ucts of the food processing industry, as well as feeds which get spoiled and have a toxic effect on living organ-
isms.  It is assumed that approximately 50 genera of fungi are food-spoiling organisms, and among them the 
most significant are species from the genera Aspergillus, Penicillium and Fusarium. 

From the economic and toxicological point of view, the most important mycotoxins are aflatoxin, 
ochratoxin, deoxynivalenol (DON=vomitoxin), along with its derivatives zearelenon (ZEN) and fumonisins 
(FB1, FB2). The last three, i.e. DON, ZEN and fumonisins are produced by various species of Fusarium. Much 
attention has been paid recently to the quite commonly found mycotoxin called moniliformin. 

Long-term consumption of products infected with fungi may lead to bleeding from the alimentary tract, 
a loss of appetite, the inhibition of growth, liver damage, nephropathy and the resulting death. 
 


