Mikotoksyny w paszach

Wiadomgci Zootechniczne, R. XLVIII (2010), 1: 9-13

Negatywne aspekty wystepowania
wybranych mikotoksyn w paszach

Mar ek Selwet

Uniwersytet Przyrodniczy, Katedra Mikrobiologii Obp@j Srodowiskowe;
ul. Szydtowska 50, 60-656 Pozha

M ikotoksyny moze odbywg sSig przez naturalne wrota, np.
jame ustra, uktad oddechowy, skér(Moore-
Mikotoksyny, produkty wtornego meta- Landecker, 1996). Toksyny te stwatgajwa
bolizmu grzybdéw strgpkowych stanowi zanie- rodzaje zagrzen — zatrucia ostre oraz ryzyko
czyszczenia surowcow i produktéw przemystu powstania zatrdi przewleklych. Dziatanie prze-
spazywczego oraz pasz, ktore ulegaepsuciu  wlekle rozwija s§ na skutek kumulacji toksyn
i wywieraja toksyczny wplyw na organiznmgy-  w organizmie Ilub w wyniku nagromadzenia
we (Dahm i Redlak, 2001; Gaiki i in., 2010). niewielkich uszkodzg& morfologicznych Iub
Uwaza sk, ze okoto 50 rodzajow grzybdéw to biochemicznych w olkbie naradow (Jakimiuk
organizmy niszcxe pokarm, a wod nich naj- iin., 2009). Dziatanie odlegte me rozwija si¢
wieksze znaczenie magjgatunki z rodzajéw w organizmie nargnym na dzialanie toksyn lub
Aspergillus Penicillium Fusarium (Ostry i in.,  dopiero w nasgpnych pokoleniach. Zaburzenia
2000). pokoleniowe maj najczsciej charakter geno-
Z ekonomicznego i toksykologicznego toksyczny i embriotoksyczny. Ksenobiotyki mo-
punktu widzenia najwaniejszymi mikotoksy- ga by¢ wydalone lub dezaktywowane. Niektére
nami s aflatoksyna, ochratoksyna, deoksyniwa-zwiazki wymagay jednak metaboliczne] akty-
lenol (DON=womitoksyna) wraz z pochodnymi, wacji zanim zaczg by¢ biologicznie czynne
zearalenon (ZEN) i fumonizyny (RBFB,). Trzy  (Perkowski, 2000).
ostatnie DON, ZEN i fumonizyny tworzone s O pierwszych zatruciach spowodowa-
przez rgne gatunkiFusarium (Grajewski i in.,  nych obecnécia mikotoksyn w paszy donoszono
2007). Ostatnio diy uwag poswieca st dosy  z Anglii w 1960 roku, gdzie nieznana jednostka
czesto wystpujacej mikotoksynie o hazwie mo- chorobowa spowodowatémieré tysiecy indy-
niliformina (Wickiel i tawecki, 2009). kow, kaczek, swin i cielat. Przyczym byto
Wspoitczesne definicje toksyn wytwarza- skarmianie tych zwiest maka zainfekowan
nych przez drobnoustroje séznorodne. Gajc-  spléniatymi orzeszkami ziemnymi paranymi
ka i in. (2009) podaj ze mikotoksyny g to or-  grzybem Aspergillus flavus, wytwarzapcym
ganiczne produkty lub substancje mikroorgani-aflatoksyr (Dahm i Redlak, 2001).
zmoéw, ktére wykazuj szkodliwy wplyw na ko- Dlugotrwale spgywanie produktéw za-
morki lub tkanki innych organizméw. Binder infekowanych grzybami mi@ by przyczyrm
i in. (2007) formutuy stwierdzenie méwice,ze  krwawien przewodu pokarmowego, spadku ape-
mikotoksynami nazywa sisktadniki lub pro- tytu, zahamowania wzrostu, uszkoflzgatroby,
dukty mikroorganizméw, ktore wyekstrahowane nefropatii i w konsekwencjsmierci (Rybiska
I wprowadzone do zwiegzego gospodarza (bez iin., 2000).
zasiedlenia) mag wywotat wystpienie obja- Fusarium moniliformg ktory jest take
wow chorobowych. patogenem zh$ powoduje u zwierg, gtdwnie
Whnikanie mikotoksyn do organizmu u koni encefalopati a take nowotwory u ludzi.
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Przyczyn, tych schorzé s3 produkowane przez
ten grzyb: moniliformina, fuzaryna i fumonizyna
(Dahm i Redlak, 2001).

odporndciowy i s sprawcami nowotworow,
gtébwnie watroby (Puschner, 2002). Wilawosé
zwierat na aflatoksyny mie by zalezna od

Spardd pasz, powszechnie stosowanychwieku zwierat, gatunku, a tale od diety.

w zywieniu zwierat, niektére g szczegblnie
nar&zone na skzenie grzybami toksynotwor-
czymi. Nalea do nich m.in. poekstrakcyjnau-

ta sojowa, ziarno kukurydzy, kiszonki, koncen-

traty biatkowesruty zbaowe (P¥ i in., 2008).
Unia Europejska w wydawanych doku-
mentach wykonawczych oldta i zaleca dopusz-

Stwierdzono,ze zwierzta karmione pokarmem
ubogim w biatko byly bardziej widiwe na afla-
toksyny ni te, ktére byly karmione pasgzbilan-
sowan energetycznie (Stuckey iin., 1984).
Reakcje organizmu zwiegeego na za-
trucie aflatoksynami mag by¢ zréznicowane.
Chroniczne zatrucie me objawi& sig: spad-

czalne poziomy niektérych mikotoksyn w ziarnie kiem apetytu, zahamowaniem wzrostu mtodych

i produktach przetworzonych, co &® decydo-
wac 0 przydatnéci i dopuszczeniu do obrotu

handlowego (2006/576/WE; 2006/1881/WE;
2007/1126/WE).
Aflatoksyny

Aspergillus flavus- jako metabolity izo-
lowano na calymiwiecie. Stwierdzonoze %
najbardziej kancerogennymi zygkami wytwa-
rzanymi przez organizmgywe. Zwigzki te syn-
tetyzowane @ takze przezAspergillus parasiti-
cus Wyskpuja obficie na orzeszkach ziemnych,
nasionach bawetny, ziarnach zb@leku. Afla-
toksyny @ zwiazkami o podobnej budowie gz
steczkowej. Zawierajheterocyklicza pochodn
kumaryny o wysokim stopniu utlenienia (Bil-
grami i Simma, 1992).

W swietle ultrafioletowym mikotoksyny

osobnikéw, przekrwieniem atroby (jej nekro-
tyczne zmiany i formowanie gguza). W wyni-
ku zatrucia aflatoksynami dochodzi tak do
uszkodzenia nerekéledziony i ptuc. Zmiany te
moga zachodzi na poziomie komorkowym
i molekularnym (Dahm i Redlak, 2001). Wedtug
Puschnera (2002), dawddniertelne aflatoksyn dla
wybranych zwierat wynosz (mg kg ™ masy cia-
ta): kaczki 0,335; trzoda chlewna 0,62; owce 1,0.
Z dwustu zidentyfikowanych mikotok-
syn najgraniejsze wzywieniu bydta mlecznego,
migsnego i owiec gaflatoksyny. Spoycie paszy
skazonej aflatoksynami nie tylko wptywa nieko-
rzystnie na organizm zwiegeia, ale ju po 24
godzinach nikotoksyny te dosiagic do mleka.
Zalezy to jednak od dawki spgtych aflatoksyn,
wieku oraz gatunku zwiegz Dziatanie aflatok-
syn mae sk przejawig u tych zwierat, poza

Swieca na zielono (green) oraz na niebieskospadkiem apetytu i przyrostu masy ciata,zéak

(blue); oznaczono je literami B i @spergillus
flavusi Aspergillus parasiticusvytwarzap afla-
toksyny B (AFB i AFB,), tylko Aspergillus pa-
rasiticusjest zdolny do wytworzenia aflatoksyny
G (AFG, i AFG,) (Dahm i Redlak, 2001).

Bardzo toksyczna, wytwarzana w du-

zych ilosciach jest aflatoksyna ;B W organi-
zmach zwiergcych metabolizowana jest do M-
afla-toksyn. Na uwagzastuguje aflatoksyna M

utrat siekci, ostrym mastitis oraz zaburzeniami
w pracy zwacza (obnienie trawienia celulozy,
spadek tworzenia i kwaséw tluszczowych,
utrudnienie procesu proteolizy).

W przypadkuswin, wplyw aflatoksyn
jest najbardziej widoczny u prasii tucznikow.
Powoduj one zahamowanie wzrostu, stabe wy-
korzystanie pasz, uszkodzeniatwby i nerek.
Dziatanie aflatoksyn na trzedchlewry uzale:-

ktéra mae by przenoszona z mlekiem matki na nione jest wieku zwiert, a take od diety, po-
potomstwo. Jest ona mniej szkodliwa od aflatok-ziomu toksyn i czasu, w jakim te toksyny dziata-

syny B lecz wiadomo,ze osobniki mtode &
bardziej wraliwe na dziatanie aflatoksyn i
doroste. Aflatoksyna M pozostaje stabilna na-

ja. Najwickszy problem dotyczy pragi ponie-
waz wystepuja u nich problemy gastryczne oraz
dochodzi do uszkodzenia systemu immunolo-

wet w mleku sproszkowanym, serze, jogurciegicznego, co wize sk z podatnécia na r@ne
i innych produktach mlecznych (Coulombe, 1991). infekcje.

Aflatoksyny mog by¢ przyczym muta-

Kliniczne zmiany wpltywu aflatoksyn na

cji gendw, zmian w strukturze chromosomow, konie przejawigj sig spadkiem masy ciata,

ktore ujawniag sie w okresie prenatalnym lub
wczesnym postnatalnym. Wptywsajna ukiad

mniejszym wykorzystaniem biatka, ospadia,
utraty kontroli, zawrotami smierciy.
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W produkcji drobiu (kaczki, brojlery, Najwicksz wrazliwoscia na DON od-
nioski, indyki i przepiorki) zatrucie aflatoksy- znacza i trzoda chlewna. Zawaé 1-2 mg
nami przejawia g w wysgpowaniu anoreksji, DON w kilogramie paszy powodowata spadek
spadku masy ciata, olieniu produkcji jaj, za- taknienia. Miode prosta karmione pagzzawie-
truciu zarodkéw w jajach oraz wzme wrali- rajaca 3 mg DON/kg wykazywaly obpénie
wosci na dziatanie czynnikéwsrodowiska — temperatury ciata, zmiany w atnie $cian zo-
gtéwnie mikroorganizmow (Stuckey i in., 1984). tadka i obnienie a-globulin we krwi oraz po-

wiekszenie witroby (Rotter i in., 1996). Zawar-
Toksyny fuzaryjne tos¢ DON w stzeniu 5 ppm powoduje zmniej-

Grzyby z rodzajuFusarium naleza do  szenie z#ycia paszy przez trzgedchlewry od 30
najbardziej patogennnych grzybdw toksynotwoér-do 50%. Przy steniu 3,5 ppm zaobserwowano
czych. Mog wyskpowa® na wszystkich gatun- spadek masy ciala oraz nieprawidi@giow prze-
kach zba, licznych trawach oraz na powierzchni biegu cazy pomidzy 50. i54. dniem. W przy-
innych ralin. Fusariummoze zimow& na nasio- padku zwiergt przezuwajpcych, nawet podwy
nach, resztkach poiwnych, w glebie oraz na szenie dawki DON w paszy do 10 ppm wykazato
roslinach zywicielskich. Tworzenie toksyn przez duza tolerancg tych zwierat na obecn& womi-
te grzyby zalegy od warunkéw atmosferycznych toksyny w paszy (Vincelli i Parker, 1995).

(temperatura powagj 20°C, dua wilgotna¢ Obecnaé¢ w paszy NIV mae powodo-
utrzymupca sé ponad 48 godzin), a tak osta- wa¢ zauwaalne zmiany u trzody chlewnej
bienia rglin (Lisowicz, 2000; Selwet, 2009). I drobiu. Jest to zwgzek o wikszej toksyczngri

Najwazniejsza grupe toksyn produko- niz DON. Podobnie jak womitoksyna rozklada-
wanych przez grzyby z rodzajgusariumsta- ny jest przez mikroflar zotadkowo-jelitows,
nowia trichoteceny. Zwjzane jest to z po- dlatego nie jest tak szkodliwy dla zwietprze-
wszechnym wyspowaniem dwoch gatunkéw zuwajacych (Hedmaniin., 1997).
grzybéw: Fusarium graminearumi Fusarium ZEN (zearalenon) w s&teniu 1-5 ppm
culmorum(Kaptur, 2001). O wysokiej toksycz- moze powodowa zaczerwienienie i opuchyuie
nosci fuzariotoksynswiadczy obecn& w ich  narzadow piciowych u loch i maciorek. Doroste
budowie piefcienia epoksydowego, ktory jest lochy mog mie¢ skionndgci do urojonej cizy
wysoko reaktywny (Tamm i Breitenstein, 1980). przy spaywaniu paszy zawieragej 3—10 ppm
Gatunki rodzajuFusarium wykazup zdolnd¢  ZEN. W przypadku drobiu, nawet dawki 300
do tworzenia tylko trichotecenéw z grup A i B. ppm ZEN nie wywieraly znacznego wplywu na
Trichoteceny z grupy A to miilzy innymi: T-2  stan zdrowia tych zwiesz
i HT-2 oraz DAS (diacetoxyscirpenol). Grupa B Owce karmione przez okres 10 dni pa-
reprezentowana jest przez DON=womitoksyn szami zawieracymi ZEN na poziomie 12 ppm
(deoksyniwalenol) i NIV (niwalenol) (Ueno i in., przez okres 10 dni cechowatl spadek owulacji
1995). Dzéki swoim wiaciwosciom, trichote- i plodnaici. Podobne objawy nioa zaobserwo-
ceny g szczegolnie niebezpieczne i madol- wat w przypadku bydta,akznie z opuchrciem
nos¢ do wnikania do makroorganizméw przez genitalidw, lecz zdefiniowanie wptywu ZEN na
przewdd pokarmowy, draginhalacji i przez bydo nie jest proste (Vincellii Parker, 1995).
skér. W wysokich stzeniach mog spowodo- Gatunki Fusarium, oprocz trichotece-
wac silne uszkodzenia nadéw wewrgtrznych  néw tworz takze MON (moniliformina) i fu-
(Perkowski, 2000). Mniejsze dawki nie powodu- monizyre, ktére posiadajodmienmn budowe niz
ja pocatkowo reakcji organizmu, ulegaj ku-  trichoteceny. Metabolity te tworzone przez 15
mulacji w tkankach, a wyspienie fuzariotoksy- gatunkéw z rodzajurusarium Podawanie ko-
kozy charakteryzuje sizr&znicowanym nasile- niom paszy zawieragej 8 ppm fumonizyny mo-
niem. Objawami tej chorobyaswymioty, zanik  ze spowodowé wystpienie po 7-35 dniach en-
taknienia, zapalenie skory, krwotoki, uszkodze-cefalopatii, prowadgcej dosmierci. W przypad-
nia szpiku kostnego, anemia (Ueno, 1980). Poku trzody chlewnej i drobiu toksyna ta wptywa
dawanie paszy skanej fuzariotoksynami jest negatywnie na system obronny organizmu, re-
szczegOlnie niebezpieczne u zwigrmonoga- dukujac liczebnd¢ limfocytow we krwi. Prze-
strycznych. zuwacze g mniej wraliwe na obecn& fumo-
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nizyny, jej obecng& w ilosci 150 ppm mee  puszczenia tlenu do zakiszanycHlirg regular-
spowodowd zmiany w watrobie tych zwierat  nego czyszczenia zbiornikébw przeznaczonych
(Vincelli i Parker, 1995). do przechowywania pasz, stosowania inokulan-

Nalezy zatem zastanowisie nad sku- téw zabezpieczagych przed nadmiernym rozwo-
tecznymi metodami usuwania mikotoksyn zejem grzybdw toksynotwoOrczych oraz stosowania
srodowiska, a doktadniej z pasz gpwanych  absorbentéw toksyn przez ich wymieszanie
przez zwiergta gospodarskie, takich jak np. ki- z podawaa zwierztom pasza. Takimi absor-
szonki. M@na by pokusi sie 0 degradaegjtok-  bentami mog by¢ réznego rodzaju czynniki po-
syn na drodze mikrobiologicznej, ktora jest naj-chodzenia nieorganicznego i organicznego.
bardziej przydatna do wykorzystania praktycz- Glinki sa naturalnymi srodkami che-
nego w detoksykacjiywnosci. Szczegdlne zain- micznymi zbudowanymi z krzemianéw i glino-
teresowanie budztu bakterie fermentacji mle- krzemianéw (uwodniony glinokrzemian wap-
kowej oraz dradze. Innym wanym elementem niowo-sodowy, montmorillonit). Mikotoksyny
zabezpieczania pasz przed obdcrpw nich  mog by¢ adsorbowane do ich porowatej struk-
mikotoksyn powinny by dziatania zmierzage  tury w wyniku r&nicy potencjatu elektrycznego.
migdzy innymi do: uprawiania odmian &m Potwierdzono réwnie wykorzystanie wgla
odpornych na choroby grzybowe (Snijders,drzewnego jako czynnika adsorbcyjnego (Lemke
2004), przestrzegania terminéw zbioru, niedo-i in., 2001)
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NEGATIVE ASPECTS OF THE PRESENCE OF SOME MYCOTOXINS IN FEEDS
Summary

Mycotoxins, products of secondary metabolism ofHatjr fungi, contaminate raw materials and prod-
ucts of the food processing industry, as well &sl$ewhich get spoiled and have a toxic effect windi organ-
isms. It is assumed that approximately 50 genéfargi are food-spoiling organisms, and among them
most significant are species from the gemespergillus, PenicilliunandFusarium.

From the economic and toxicological point of viethhe most important mycotoxins are aflatoxin,
ochratoxin, deoxynivalenol (DON=vomitoxin), alongthvits derivatives zearelenon (ZEN) and fumonisins
(FBy, FBy). The last three, i.e. DON, ZEN and fumonisins mreduced by various specieskisarium Much
attention has been paid recently to the quite coniyrfound mycotoxin called moniliformin.

Long-term consumption of products infected withdumay lead to bleeding from the alimentary tract,
a loss of appetite, the inhibition of growth, lindamage, nephropathy and the resulting death.
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