Mikotoksyny w zywieniu koni

Adam Mirowski
y ywienie jest jednym z najwazniejszych
czynnikéw wplywajacych na stan zdro-
wia. Pasze stosowane w zywieniu zwierzat
moga zawierac rézne substancje, ktére wy-
wieraja niekorzystny wplyw na organizm.
Przykladem takich substancji sa mikotok-
syny, czyli wtérne metabolity grzybéw tok-
synotwérczych. Zrédlem grzybéw tok-
synotwoérczych i mikotoksyn sa nie tylko
pasze, ale réwniez $ciétka. Mikotoksyny
powszechnie wystepuja w otoczeniu zwie-
rzat, co sprawia, iz stanowia istotny pro-
blem w hodowli.

Omawianie zagadnien zwiazanych z za-
truciami mikotoksynami u koni nalezy roz-
poczac od fumonizyn, ktére sa wytwarza-
ne przez grzyby Fusarium spp. Skarmianie
zanieczyszczonych pasz moze doprowadzi¢
do rozwoju leukoencefalomalacji (equine
leukoencephalomalacia — ELEM). Ponad-
to mikotoksyny te wykazuja dzialanie he-
patotoksyczne. W badaniach przeprowa-
dzonych przez amerykanskich naukowcéw
stezenie fumonizyny B, w paszach podawa-
nych koniom, ktére zachorowaly na leuko-
encefalomalacje, w wiekszosci przypadkéw
bylo wyzsze niz 10 ppm. Najwyzsze war-
tosci znacznie przekraczaty 100 ppm. Dla
poréwnania stezenie fumonizyny B, w pa-
szach podawanych zdrowym koniom nie
przekraczalo 8 ppm. Gtéwnym kompo-
nentem paszowym stosowanym w Zywie-
niu tych koni byta kukurydza (1). Konie sa
bardzo wrazliwe na fumonizyny, a zatru-
cie zazwyczaj konczy sie $mierciag. Mozna
przytoczy¢ prace, w ktérej udokumento-
wano zatrucie fumonizyna B, koni czystej
krwi arabskiej w jednej z amerykanskich
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stadnin. Leukoencefalomalacja wystapila
u 18 spoérdd 66 koni. Czternascie zwierzat
padlo. Wszystkie konie otrzymywaly daw-
ke pokarmowa z duzym udziatem kukury-
dzy. Stezenie fumonizyny B, w prébkach
kukurydzy stosowanej w zywieniu tych
koni wynosito 37-122 ppm (2). Skarmia-
nie pasz zanieczyszczonych fumonizyna B,
moze spowodowac leukoencefalomalacje
nie tylko u koni, ale takze u ostéw. Stezenie
tej toksyny w prébkach kukurydzy pobra-
nych z terenu, na ktérym padlo sto ostéw,
wynosito od 0,67 do 13,3 ppm (3).

Warto zwrdci¢ uwage na réznice osob-
nicze w podatno$ci na szkodliwe dziatanie
fumonizyn. Mozna w tym miejscu przyto-
czy¢ obserwacje dokonane na czterech ku-
cach, ktére zywiono dawka pokarmowa za-
wierajacg zanieczyszczong kukurydze. We
wszystkich przypadkach doszto do obni-
zenia si¢ pobrania paszy zaledwie w ciggu
czterech—siedmiu dni od rozpoczecia po-
dawania paszy, w ktdrej stezenie fumoni-
zyny B, wynosito 44 ppm. Jeden kuc padt
w dziewigtym dniu eksperymentu. W ba-
daniach po$miertnych stwierdzono zmiany
patologiczne w mézgu i watrobie. Zmiany
te wystapily réwniez u drugiego kuca, kt6-
rego poddano eutanazji w 45. dniu ekspe-
rymentu. Pozostale dwa osobniki przezy-
ty ten eksperyment, ktéry trwal prawie sto
dni. Nastepnie obnizono stezenie fumo-
nizyny B, do mniej niz 1 ppm, a po czte-
rech miesigcach podwyzszono do 88 ppm.
Jedno zwierze padlo w 75. dniu stosowa-
nia takiej paszy, a w badaniach po$miert-
nych wykryto leukoencefalomalacje. Cho-
roba ta wystapila tez u ostatniego osobnika,
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ktory zostal poddany eutanazji trzy dni
po6zniej (4). W innych badaniach jeden
kuc sposrdd czterech padl z powodu leu-
koencefalomalacji po ponad siedmiu mie-
sigcach skarmiania paszy, w ktorej steze-
nie fumonizyny B, wahato si¢ od mniej niz
1 do 22 ppm. Przez ostatnie dwa miesigce
stezenie wynosito 22 ppm (5).

Wsréd mikotoksyn, ktére stanowia naj-
wiekszy problem w hodowli zwierzat go-
spodarskich, sa aflatoksyny. Konie sa mniej
podatne na szkodliwe dziatanie aflatoksyn
w poréwnaniu z wieloma innymi gatunka-
mi zwierzat. Konie rzadko ulegaja zatru-
ciu aflatoksynami, niemniej skarmianie
zanieczyszczonej paszy moze nawet do-
prowadzi¢ do $mierci. Amerykanscy na-
ukowcy udokumentowali przypadki pad-
nie¢ koni z powodu zatrucia aflatoksynami
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w jednej z tamtejszych ferm. Trzy ko-
nie padly, a w badaniach po$miertnych
stwierdzono zmiany patologiczne w wa-
trobie. W badaniach mikologicznych ku-
kurydzy stosowanej w tej fermie wykryto
grzyba Aspergillus flavus. Stezenia aflatok-
syn B, B, i M, wynosily odpowiednio 114,
101 6 pg/kg (6). Sposréd objawéw klinicz-
nych ostrego zatrucia aflatoksyna B, moz-
na wymieni¢ podwyzszong temperature
ciala, przy$pieszone tetno i oddech oraz
zaburzenia neurologiczne. Wedlug ba-
dan przeprowadzonych na modych ku-
cach dawka $miertelna aflatoksyny B, wy-
nosi 2 mg/kg masy ciala. Taka dawka spo-
wodowala $mier¢ dwéch sposrdd czterech
zwierzat w ciagu 76 godzin. W takim sa-
mym czasie padly wszystkie kuce, ktdre
otrzymaly wyzsze dawki tej mikotoksy-
ny. Trzeci osobnik, ktéremu podano 2 mg
aflatoksyny B, /kg masy ciata padt po mniej
wiecej miesiacu (7). W innych badaniach
taka ilo$¢ aflatoksyny B, lecz podana w cia-
gu pieciu dni (0,4 mg/kg masy ciala dzien-
nie podawane przez pig¢ kolejnych dni) nie
spowodowala $mierci mlodych kucéw. Nie
wykryto zadnych objawéw zatrucia u osob-
nikéw, ktérym podawano 0,045 mg afla-
toksyny B, /kg masy ciala dziennie przez
trzy tygodnie (8).

Konie sa bardziej oporne na szkodli-
we dzialanie deoksyniwalenolu od wigk-
szo$ci gatunkéw zwierzat hodowlanych,
na przyklad $win. Dopuszczalne stezenie
tej mikotoksyny w paszach petnoporcjo-
wych dla $wiri wynosi mniej niz 1 mg/kg.
W badaniach przeprowadzonych na ko-
niach wystapily niewielkie efekty po za-
stosowaniu dawki pokarmowej zawiera-
jacej pszenice, w ktorej stezenie tej mi-
kotoksyny przekraczalo 14 mg/kg suchej
masy. Konie karmione pszenica zanie-
czyszczong deoksyniwalenolem pobie-
raly mniej tej paszy. Nie stwierdzono in-
nych objawéw ani istotnych zmian we
krwi (9). W pierwszych badaniach doty-
czacych efektéw zywienia koni zbozem za-
nieczyszczonym deoksyniwalenolem nie
odnotowano zadnych niepozadanych ob-
jaw6w u kilku dorostych osobnikéw, kté-
rym przez ponad miesiac podawano jecz-
mien zawierajacy 36—44 pg deoksyniwa-
lenolu/g (10). Wedlug innych obserwacji
deoksyniwalenol w dawce dziennej wyno-
szacej 6,9—9,5 mg/100 kg masy ciala nie ma
istotnego wplywu na stan zdrowia i uktad
immunologiczny koni (11). W badaniach
przeprowadzonych na trenowanych ko-
niach wykazano, ze stosowanie zb6z za-
nieczyszczonych w sposéb naturalny de-
oksyniwalenolem oraz 15-acetyldeoksy-
niwalenolem i zearalenonem powoduje
spadek pobrania paszy i utrate masy cia-
fa. Nie ma to jednak przelozenia na po-
gorszong zdolno$¢ do wykonywania wy-
sitku fizycznego (12).

Zearalenon wywiera niekorzystny
wplyw na rozréd u réznych gatunkéw
zwierzat. Badania in vitro wskazuja, ze
podobne efekty moga wystepowac réw-
niez u koni. Zasugerowano, ze zearalenon
i pochodne moga by¢ odpowiedzialne za
zaburzenia rozrodu o nieznanej etiolo-
gii (13, 14). Niemniej badania przeprowa-
dzone na klaczach nie wykazaty zaburzen
funkcji pecherzykéw jajnikowych i cialek
z6ttych po zastosowaniu zearalenonu w ni-
skich dawkach odzwierciedlajacych stopien
narazenia na te toksyne w warunkach tere-
nowych (15). Japoniscy naukowcy nie od-
notowali zwiazku miedzy stezeniami ze-
aralenonu i pochodnych w moczu klaczy
a wynikami reprodukcyjnymi. Substancje
te wykryto we wszystkich prébkach moczu,
ktére pobrano od 63 klaczy pochodzacych
z 59 japonskich ferm. Wyniki tych badan
$wiadcza o czestym wystepowaniu zeara-
lenonu w paszach dla koni (16).

Sposréd innych mikotoksyn trzeba
zwrdci¢ uwage na toksyne T-2, ktéra wy-
woluje zmiany patologiczne w obrebie warg
i jamy ustnej (17, 18). Warto odnotowaé
fakt udowodnienia przenikania ochratok-
syny A z krwi klaczy do ptodu. Ochratok-
syne A wykryto w surowicy krwi 14 spo-
$réd 17 ciezarnych klaczy. Mediana ste-
zenia wynosila 106,5 pg/ml. Obecno$¢ tej
mikotoksyny stwierdzono u polowy Zre-
bigt. Mediana stezenia w surowicy krwi
pobranej ze sznura pgpowinowego wyno-
sita 96,6 pg/ml (19).

Patogenne grzyby i mikotoksyny do-
staja sie do organizmu nie tylko z pasza,
ale takze przez uklad oddechowy. War-
to zatem zwrdci¢ uwage na $cidtke, gdyz
moze ona stanowi¢ istotne ich Zrddto (20).
Grzyby i mikotoksyny moga przyczyniac¢
sie do rozwoju choréb ukladu oddecho-
wego. Mogg zatem wywierac¢ niekorzyst-
ny wplyw na wyniki sportowe. Z badan
przeprowadzonych w Irlandii wynika, ze
lokalne pasze stosowane w zywieniu koni
wyS$cigowych czesto sa zanieczyszczone
patogennymi grzybami i mikotoksyna-
mi. Grzyby wykryto w 50% prébek sia-
na i 37% prébek sianokiszonki. Sposréd
mikotoksyn w badanych paszach najcze-
$ciej wystepowaly toksyna T-2 i zearale-
non (21). Pasze i komponenty paszowe
zazwyczaj zawieraja kilka mikotoksyn.
Mozna przytoczy¢ badania przeprowa-
dzone przez niemieckich naukowcéw,
ktérzy zbadali gotowe pasze tresciwe dla
koni i zboza uzywane do ich produkcji. We
wszystkich prébkach wykryto deoksyni-
walenol oraz toksyny T-2 i HT-2. Ponad
90% probek zawieralo zearalenon i fumo-
nizyne B,. Z kolei ochratoksyna A wyste-
powala w ponad 40% préobek. W wiek-
szo$ci przypadkéw substancje te wyste-
puja w stezeniach, ktdére nie stwarzaja
zagrozenia dla koni. Najwyzsze stezenia

deoksyniwalenolu i fumonizyny B, wy-
stapily w kukurydzy, a najwiecej toksyn
T-2 i HT-2 bylo w owsie (22).

Podsumowanie

W literaturze naukowej udokumentowa-
no stosunkowo mato przypadkéw zatrucia
koni mikotoksynami, w poréwnaniu z in-
nymi gatunkami zwierzat hodowlanych.
Warto jednak zwraca¢ uwage na grzyby
toksynotworcze i mikotoksyny, gdyz moga
one wywiera¢ niekorzystny wplyw na uklad
oddechowy. Duze narazenie koni na pato-
genne grzyby i ich metabolity wynika ze
sposobu utrzymania i zywienia tych zwie-
rzat. Znaczna cze$¢ koni wiekszo$¢ czasu
spedza w stajni, gdzie jako podloze wyko-
rzystuje si¢ slome, ktéra moze by¢ zanie-
czyszczona patogennymi grzybami. Grzy-
by i mikotoksyny moga zanieczyszczaé pa-
sze, przede wszystkim zboza i siano. Konie
sa bardzo wrazliwe na fumonizyny. Przy-
padki zatrucia opisywano w literaturze
naukowej gléwnie w latach 90. ubiegtego
wieku. W 1989 r. wystapito duzo przypad-
kéw leukoencefalomalacji u koni w USA,
co bylo spowodowane wysoka zawarto$cia
mikotoksyn w tamtejszej kukurydzy (23).
Ta choroba byta znana znacznie wcze$niej,
lecz nie byto wiadomo, jakie sa jej przyczy-
ny. Pézniej doszlo do spadku zachorowan,
co wynikalo z poprawy §wiadomosci pro-
ducentéw pasz i opiekunéw koni.

PiSmiennictwo

—

. Ross PF, Rice L.G., Reagor ].C., Osweiler G.D., Wilson
T.M., Nelson H.A., Owens D.L., Plattner R.D., Harlin
K.A,, Richard J.L., et al.: Fumonisin B, concentrations in
feeds from 45 confirmed equine leukoencephalomalacia
cases. /. Vet. Diagn. Invest. 1991, 3, 238-241.

Wilson T.M., Ross P.F, Rice L.G., Osweiler G.D., Nelson
H.A., Owens D.L., Plattner R.D., Reggiardo C., Noon T.H.,
Pickrell ].W.: Fumonisin B, levels associated with an epi-
zootic of equine leukoencephalomalacia. /. Vet. Diagn.
Invest. 1990, 2, 213-216.

Rosiles M.R., Bautista J., Fuentes V.O., Ross F.: An out-
break of equine leukoencephalomalacia at Oaxaca, Me-
xico, associated with fumonisin B1. Zentralbl. Veterinar-
med. A 1998, 45, 299-302.

Ross PF, Ledet A.E., Owens D.L., Rice L.G., Nelson H.A.,
Osweiler G.D., Wilson T.M.: Experimental equine leuko-
encephalomalacia, toxic hepatosis, and encephalopathy
caused by corn naturally contaminated with fumonisins.
J. Vet. Diagn. Invest. 1993, 5, 69-74.

Wilson T.M., Ross P.F., Owens D.L., Rice L.G., Green S.A.,
Jenkins S.J., Nelson H.A.: Experimental reproduction of
ELEM. A study to determine the minimum toxic dose in
ponies. Mycopathologia 1992, 117, 115-120.

Vesonder R., Haliburton J., Stubblefield R., Gilmore W.,
Peterson S.: Aspergillus flavus and aflatoxins B,, B,, and
M, in corn associated with equine death. Arch. Environ.
Contam. Toxicol. 1991, 20, 151-153.

Bortell R., Asquith R.L., Edds G.T., Simpson C.E, Aller
W.W.: Acute experimentally induced aflatoxicosis in the
weanling pony. Am. J. Vet. Res. 1983, 44, 2110-2114.
Aller W.W. Jr., Edds G.T., Asquith R.L.: Effects of aflato-
xins in young ponies. Am. J. Vet. Res. 1981, 42, 2162—-2164.
Schulz A.K., Kersten S., Dinicke S., Coenen M., Vervu-
ert L: Effects of deoxynivalenol in naturally contamina-
ted wheat on feed intake and health status of horses. My-
cotoxin Res. 2015, 31, 209-216.

Johnson PJ., Casteel S.W., Messer N.T.: Effect of feeding
deoxynivalenol (vomitoxin)-contaminated barley to hor-
ses. J. Vet. Diagn. Invest. 1997, 9, 219-221.

N

w

-

o

o

~

il

»

1

e

Zycie Weterynaryjne » 2018 « 93(3)



. Khol-Parisini A., Hellweg P,, Razzazi-Fazeli E., Saalmiil-

ler A., Strasser A., Tichy A., Zenteke J.: Highly deoxyni-
valenol contaminated oats and immune function in hor-
ses. Arch. Anim. Nutr. 2012, 66, 149-161.

. Raymond S.L., Smith T.K., Swamy H.V.: Effects of feeding

a blend of grains naturally contaminated with Fusarium
mycotoxins on feed intake, metabolism, and indices of
athletic performance of exercised horses. J. Anim. Sci.
2005, 83, 1267-1273.

. Minervini F, Giannoccaro A., Fornelli F, Dell’Aquila

M.E., Minoia P, Visconti A.: Influence of mycotoxin ze-
aralenone and its derivatives (alpha and beta zearalenol)
on apoptosis and proliferation of cultured granulosa cells
from equine ovaries. Reprod. Biol. Endocrinol. 2006, 4, 62.

. Minervini E, Lacalandra G.M.,, Filannino A., Nicassio M.,

Visconti A., DellAquila M.E.: Effects of in vitro exposu-
re to natural levels of zearalenone and its derivatives on
chromatin structure stability in equine spermatozoa.
Theriogenology 2010, 73, 392—-403.

. Juhdsz J., Nagy P, Kulcsar M., Szigeti G., Reiczigel J., Hu-

szenicza G.: Effect of low-dose zearalenone exposure on

1

1

1

1

2

6.

7.

®

9.

IS4

luteal function, follicular activity and uterine oedema in
cycling mares. Acta Vet. Hung. 2001, 49, 211-222.
Takagi M., Uno S., Kokushi E., Sato F,, Wijayagunawarda-
ne M., Fink-Gremmels J.: Measurement of urinary con-
centrations of the mycotoxins zearalenone and sterigma-
tocystin as biomarkers of exposure in mares. Reprod. Do-
mest. Anim. (w druku).

Caloni E, Cortinovis C.: Effects of fusariotoxins in the
equine species. Vet. J. 2010, 186, 157-161.

. Juhdsz J., Nagy P, Huszenicza G., Szigeti G., Reiczigel J.,

Kulcsar M.: Long term exposure to T-2 Fusarium myco-
toxin fails to alter luteal function, follicular activity and
embryo recovery in mares. Equine Vet. J. 1997, 25 (Su-
plement), 17-21.

Minervini F., Giannoccaro A., Nicassio M., Panzarini G.,
Lacalandra G.M.: First evidence of placental transfer of
ochratoxin A in horses. Toxins (Basel). 2013, 5, 84-92.
Wichert B., Nater S., Wittenbrink M.M., Wolf P, Meyer K.,
Wanner M.: Judgement of hygienic quality of roughage in
horse stables in Switzerland. . Anim. Physiol. Anim. Nutr.
(Berl). 2008, 92, 432-437.

Prace kliniczne i kazuistyczne

21. Buckley T, Creighton A., Fogarty U.: Analysis of Cana-

22.

2

)

@

dian and Irish forage, oats and commercially available
equine concentrate feed for pathogenic fungi and myco-
toxins. Ir. Vet. J. 2007, 60, 231-236.

Liesener K., Curtui V., Dietrich R., Mértlbauer E., Usle-
ber E.: Mycotoxins in horse feed. Mycotoxin Res. 2010,
26, 23-30.

Ross PE, Rice L.G., Osweiler G.D., Nelson P.E., Richard
J.L., Wilson T.M.: A review and update of animal toxico-
ses associated with fumonisin-contaminated feeds and
production of fumonisins by Fusarium isolates. Myco-
pathologia 1992, 117, 109-114.

Lek. wet. mgr inz. zoot. mgr biol. Adam Mirowski,
e-mail: adam_mirowski@o2.pl



