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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Pasze stosowane w żywieniu zwierząt 
mogą zawierać różne substancje, które wy-
wierają niekorzystny wpływ na organizm. 
Przykładem takich substancji są mikotok-
syny, czyli wtórne metabolity grzybów tok-
synotwórczych. Źródłem grzybów tok-
synotwórczych i mikotoksyn są nie tylko 
pasze, ale również ściółka. Mikotoksyny 
powszechnie występują w otoczeniu zwie-
rząt, co sprawia, iż stanowią istotny pro-
blem w hodowli.

Omawianie zagadnień związanych z za-
truciami mikotoksynami u koni należy roz-
począć od fumonizyn, które są wytwarza-
ne przez grzyby Fusarium spp. Skarmianie 
zanieczyszczonych pasz może doprowadzić 
do rozwoju leukoencefalomalacji (equine 
leukoencephalomalacia – ELEM). Ponad-
to mikotoksyny te wykazują działanie he-
patotoksyczne. W badaniach przeprowa-
dzonych przez amerykańskich naukowców 
stężenie fumonizyny B1 w paszach podawa-
nych koniom, które zachorowały na leuko-
encefalomalację, w większości przypadków 
było wyższe niż 10 ppm. Najwyższe war-
tości znacznie przekraczały 100 ppm. Dla 
porównania stężenie fumonizyny B1 w pa-
szach podawanych zdrowym koniom nie 
przekraczało 8 ppm. Głównym kompo-
nentem paszowym stosowanym w żywie-
niu tych koni była kukurydza (1). Konie są 
bardzo wrażliwe na fumonizyny, a zatru-
cie zazwyczaj kończy się śmiercią. Można 
przytoczyć pracę, w której udokumento-
wano zatrucie fumonizyną B1 koni czystej 
krwi arabskiej w jednej z amerykańskich 

stadnin. Leukoencefalomalacja wystąpiła 
u 18 spośród 66 koni. Czternaście zwierząt 
padło. Wszystkie konie otrzymywały daw-
kę pokarmową z dużym udziałem kukury-
dzy. Stężenie fumonizyny B1 w próbkach 
kukurydzy stosowanej w żywieniu tych 
koni wynosiło 37–122 ppm (2). Skarmia-
nie pasz zanieczyszczonych fumonizyną B1 
może spowodować leukoencefalomalację 
nie tylko u koni, ale także u osłów. Stężenie 
tej toksyny w próbkach kukurydzy pobra-
nych z terenu, na którym padło sto osłów, 
wynosiło od 0,67 do 13,3 ppm (3).

Warto zwrócić uwagę na różnice osob-
nicze w podatności na szkodliwe działanie 
fumonizyn. Można w tym miejscu przyto-
czyć obserwacje dokonane na czterech ku-
cach, które żywiono dawką pokarmową za-
wierającą zanieczyszczoną kukurydzę. We 
wszystkich przypadkach doszło do obni-
żenia się pobrania paszy zaledwie w ciągu 
czterech–siedmiu dni od rozpoczęcia po-
dawania paszy, w której stężenie fumoni-
zyny B1 wynosiło 44 ppm. Jeden kuc padł 
w dziewiątym dniu eksperymentu. W ba-
daniach pośmiertnych stwierdzono zmiany 
patologiczne w mózgu i wątrobie. Zmiany 
te wystąpiły również u drugiego kuca, któ-
rego poddano eutanazji w 45. dniu ekspe-
rymentu. Pozostałe dwa osobniki przeży-
ły ten eksperyment, który trwał prawie sto 
dni. Następnie obniżono stężenie fumo-
nizyny B1 do mniej niż 1 ppm, a po czte-
rech miesiącach podwyższono do 88 ppm. 
Jedno zwierzę padło w 75. dniu stosowa-
nia takiej paszy, a w badaniach pośmiert-
nych wykryto leukoencefalomalację. Cho-
roba ta wystąpiła też u ostatniego osobnika, 

który został poddany eutanazji trzy dni 
później  (4). W  innych badaniach jeden 
kuc spośród czterech padł z powodu leu-
koencefalomalacji po ponad siedmiu mie-
siącach skarmiania paszy, w której stęże-
nie fumonizyny B1 wahało się od mniej niż 
1 do 22 ppm. Przez ostatnie dwa miesiące 
stężenie wynosiło 22 ppm (5).

Wśród mikotoksyn, które stanowią naj-
większy problem w hodowli zwierząt go-
spodarskich, są aflatoksyny. Konie są mniej 
podatne na szkodliwe działanie aflatoksyn 
w porównaniu z wieloma innymi gatunka-
mi zwierząt. Konie rzadko ulegają zatru-
ciu aflatoksynami, niemniej skarmianie 
zanieczyszczonej paszy może nawet do-
prowadzić do śmierci. Amerykańscy na-
ukowcy udokumentowali przypadki pad-
nięć koni z powodu zatrucia aflatoksynami 
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w  jednej z  tamtejszych ferm. Trzy ko-
nie padły, a w badaniach pośmiertnych 
stwierdzono zmiany patologiczne w wą-
trobie. W badaniach mikologicznych ku-
kurydzy stosowanej w tej fermie wykryto 
grzyba Aspergillus flavus. Stężenia aflatok-
syn B1, B2 i M1 wynosiły odpowiednio 114, 
10 i 6 μg/kg (6). Spośród objawów klinicz-
nych ostrego zatrucia aflatoksyną B1 moż-
na wymienić podwyższoną temperaturę 
ciała, przyśpieszone tętno i oddech oraz 
zaburzenia neurologiczne. Według ba-
dań przeprowadzonych na młodych ku-
cach dawka śmiertelna aflatoksyny B1 wy-
nosi 2 mg/kg masy ciała. Taka dawka spo-
wodowała śmierć dwóch spośród czterech 
zwierząt w ciągu 76 godzin. W takim sa-
mym czasie padły wszystkie kuce, które 
otrzymały wyższe dawki tej mikotoksy-
ny. Trzeci osobnik, któremu podano 2 mg 
aflatoksyny B1/kg masy ciała padł po mniej 
więcej miesiącu (7). W innych badaniach 
taka ilość aflatoksyny B1, lecz podana w cią-
gu pięciu dni (0,4 mg/kg masy ciała dzien-
nie podawane przez pięć kolejnych dni) nie 
spowodowała śmierci młodych kuców. Nie 
wykryto żadnych objawów zatrucia u osob-
ników, którym podawano 0,045 mg afla-
toksyny B1/kg masy ciała dziennie przez 
trzy tygodnie (8).

Konie są bardziej oporne na szkodli-
we działanie deoksyniwalenolu od więk-
szości gatunków zwierząt hodowlanych, 
na przykład świń. Dopuszczalne stężenie 
tej mikotoksyny w paszach pełnoporcjo-
wych dla świń wynosi mniej niż 1 mg/kg. 
W badaniach przeprowadzonych na ko-
niach wystąpiły niewielkie efekty po za-
stosowaniu dawki pokarmowej zawiera-
jącej pszenicę, w której stężenie tej mi-
kotoksyny przekraczało 14 mg/kg suchej 
masy. Konie karmione pszenicą zanie-
czyszczoną deoksyniwalenolem pobie-
rały mniej tej paszy. Nie stwierdzono in-
nych objawów ani istotnych zmian we 
krwi (9). W pierwszych badaniach doty-
czących efektów żywienia koni zbożem za-
nieczyszczonym deoksyniwalenolem nie 
odnotowano żadnych niepożądanych ob-
jawów u kilku dorosłych osobników, któ-
rym przez ponad miesiąc podawano jęcz-
mień zawierający 36–44 μg deoksyniwa-
lenolu/g (10). Według innych obserwacji 
deoksyniwalenol w dawce dziennej wyno-
szącej 6,9–9,5 mg/100 kg masy ciała nie ma 
istotnego wpływu na stan zdrowia i układ 
immunologiczny koni (11). W badaniach 
przeprowadzonych na trenowanych ko-
niach wykazano, że stosowanie zbóż za-
nieczyszczonych w sposób naturalny de-
oksyniwalenolem oraz 15-acetyldeoksy-
niwalenolem i  zearalenonem powoduje 
spadek pobrania paszy i utratę masy cia-
ła. Nie ma to jednak przełożenia na po-
gorszoną zdolność do wykonywania wy-
siłku fizycznego (12).

Zearalenon wywiera niekorzystny 
wpływ na rozród u  różnych gatunków 
zwierząt. Badania in vitro wskazują, że 
podobne efekty mogą występować rów-
nież u koni. Zasugerowano, że zearalenon 
i pochodne mogą być odpowiedzialne za 
zaburzenia rozrodu o nieznanej etiolo-
gii (13, 14). Niemniej badania przeprowa-
dzone na klaczach nie wykazały zaburzeń 
funkcji pęcherzyków jajnikowych i ciałek 
żółtych po zastosowaniu zearalenonu w ni-
skich dawkach odzwierciedlających stopień 
narażenia na tę toksynę w warunkach tere-
nowych (15). Japońscy naukowcy nie od-
notowali związku między stężeniami ze-
aralenonu i pochodnych w moczu klaczy 
a wynikami reprodukcyjnymi. Substancje 
te wykryto we wszystkich próbkach moczu, 
które pobrano od 63 klaczy pochodzących 
z 59 japońskich ferm. Wyniki tych badań 
świadczą o częstym występowaniu zeara-
lenonu w paszach dla koni (16).

Spośród innych mikotoksyn trzeba 
zwrócić uwagę na toksynę T-2, która wy-
wołuje zmiany patologiczne w obrębie warg 
i  jamy ustnej (17, 18). Warto odnotować 
fakt udowodnienia przenikania ochratok-
syny A z krwi klaczy do płodu. Ochratok-
synę A wykryto w surowicy krwi 14 spo-
śród 17 ciężarnych klaczy. Mediana stę-
żenia wynosiła 106,5 pg/ml. Obecność tej 
mikotoksyny stwierdzono u połowy źre-
biąt. Mediana stężenia w surowicy krwi 
pobranej ze sznura pępowinowego wyno-
siła 96,6 pg/ml (19).

Patogenne grzyby i mikotoksyny do-
stają się do organizmu nie tylko z paszą, 
ale także przez układ oddechowy. War-
to zatem zwrócić uwagę na ściółkę, gdyż 
może ona stanowić istotne ich źródło (20). 
Grzyby i mikotoksyny mogą przyczyniać 
się do rozwoju chorób układu oddecho-
wego. Mogą zatem wywierać niekorzyst-
ny wpływ na wyniki sportowe. Z badań 
przeprowadzonych w Irlandii wynika, że 
lokalne pasze stosowane w żywieniu koni 
wyścigowych często są zanieczyszczone 
patogennymi grzybami i  mikotoksyna-
mi. Grzyby wykryto w 50% próbek sia-
na i 37% próbek sianokiszonki. Spośród 
mikotoksyn w badanych paszach najczę-
ściej występowały toksyna T-2 i zearale-
non (21). Pasze i  komponenty paszowe 
zazwyczaj zawierają kilka mikotoksyn. 
Można przytoczyć badania przeprowa-
dzone przez niemieckich naukowców, 
którzy zbadali gotowe pasze treściwe dla 
koni i zboża używane do ich produkcji. We 
wszystkich próbkach wykryto deoksyni-
walenol oraz toksyny T-2 i HT-2. Ponad 
90% próbek zawierało zearalenon i fumo-
nizynę B1. Z kolei ochratoksyna A wystę-
powała w  ponad 40% próbek. W  więk-
szości przypadków substancje te wystę-
pują w  stężeniach, które nie stwarzają 
zagrożenia dla koni. Najwyższe stężenia 

deoksyniwalenolu i  fumonizyny B1 wy-
stąpiły w kukurydzy, a najwięcej toksyn 
T-2 i HT-2 było w owsie (22).

Podsumowanie

W literaturze naukowej udokumentowa-
no stosunkowo mało przypadków zatrucia 
koni mikotoksynami, w porównaniu z in-
nymi gatunkami zwierząt hodowlanych. 
Warto jednak zwracać uwagę na grzyby 
toksynotwórcze i mikotoksyny, gdyż mogą 
one wywierać niekorzystny wpływ na układ 
oddechowy. Duże narażenie koni na pato-
genne grzyby i  ich metabolity wynika ze 
sposobu utrzymania i żywienia tych zwie-
rząt. Znaczna część koni większość czasu 
spędza w stajni, gdzie jako podłoże wyko-
rzystuje się słomę, która może być zanie-
czyszczona patogennymi grzybami. Grzy-
by i mikotoksyny mogą zanieczyszczać pa-
sze, przede wszystkim zboża i siano. Konie 
są bardzo wrażliwe na fumonizyny. Przy-
padki zatrucia opisywano w  literaturze 
naukowej głównie w latach 90. ubiegłego 
wieku. W 1989 r. wystąpiło dużo przypad-
ków leukoencefalomalacji u koni w USA, 
co było spowodowane wysoką zawartością 
mikotoksyn w tamtejszej kukurydzy (23). 
Ta choroba była znana znacznie wcześniej, 
lecz nie było wiadomo, jakie są jej przyczy-
ny. Później doszło do spadku zachorowań, 
co wynikało z poprawy świadomości pro-
ducentów pasz i opiekunów koni.

Piśmiennictwo

	 1.	 Ross P.F., Rice L.G., Reagor J.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 B1 concentrations in 
feeds from 45 confirmed equine leukoencephalomalacia 
cases. J. Vet. Diagn. Invest. 1991, 3, 238–241.

	 2.	 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 J.W.: Fumonisin B1 levels associated with an epi-
zootic of equine leukoencephalomalacia. J. Vet. Diagn. 
Invest. 1990, 2, 213–216.

	 3.	 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.

	 4.	 Ross P.F., 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.

	 5.	 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.

	 6.	 Vesonder R., Haliburton J., Stubblefield R., Gilmore W., 
Peterson S.: Aspergillus flavus and aflatoxins B1, B2, and 
M1 in corn associated with equine death. Arch. Environ. 
Contam. Toxicol. 1991, 20, 151–153.

	 7.	 Bortell R., Asquith R.L., Edds G.T., Simpson C.F., Aller 
W.W.: Acute experimentally induced aflatoxicosis in the 
weanling pony. Am. J. Vet. Res. 1983, 44, 2110–2114.

	 8.	 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.

	 9.	 Schulz A.K., Kersten S., Dänicke S., Coenen M., Vervu-
ert I.: Effects of deoxynivalenol in naturally contamina-
ted wheat on feed intake and health status of horses. My-
cotoxin Res. 2015, 31, 209–216.

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

Prace poglądowe

168 Życie Weterynaryjne • 2018 • 93(3)



	11.	 Khol-Parisini A., Hellweg P., Razzazi-Fazeli E., Saalmül-
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.

	12.	 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.

	13.	 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.

	14.	 Minervini F., Lacalandra G.M., Filannino A., Nicassio M., 
Visconti A., Dell’Aquila 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.

	15.	 Juhász J., Nagy P., Kulcsár M., Szigeti G., Reiczigel J., Hu-
szenicza G.: Effect of low-dose zearalenone exposure on 

luteal function, follicular activity and uterine oedema in 
cycling mares. Acta Vet. Hung. 2001, 49, 211–222.

	16.	 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).

	17.	 Caloni F., Cortinovis C.: Effects of fusariotoxins in the 
equine species. Vet. J. 2010, 186, 157–161.

	18.	 Juhász J., Nagy P., Huszenicza G., Szigeti G., Reiczigel J., 
Kulcsár 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.

	19.	 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.

	20.	 Wichert B., Nater S., Wittenbrink M.M., Wolf P., Meyer K., 
Wanner M.: Judgement of hygienic quality of roughage in 
horse stables in Switzerland. J. Anim. Physiol. Anim. Nutr. 
(Berl). 2008, 92, 432–437.

	21.	 Buckley T., Creighton A., Fogarty U.: Analysis of Cana-
dian and Irish forage, oats and commercially available 
equine concentrate feed for pathogenic fungi and myco-
toxins. Ir. Vet. J. 2007, 60, 231–236.

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

	23.	 Ross P.F., 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 inż. zoot. mgr biol. Adam Mirowski,  
e-mail: adam_mirowski@o2.pl

W poprzednim artykule z tego cyklu 
omówiono strukturę wyniku histo-

patologicznego i zaprezentowano możli-
woś,ci jakie daje badanie mikroskopowe 
wycinków tkanek zmian patologicznych 
pobranych lub usuniętych od pacjentów 
z nowotworem. W tym artykule zostaną za-
prezentowane korzyści płynące z określenia 
stopnia złośliwości histologicznej na przy-
kładzie guzów z komórek tucznych u psów.

Stopień złośliwości nowotworu (hi-
stologic grading) jest określonym dzięki 
badaniu mikroskopowemu tkanek guza 
sposobem klasyfikowania danego typu 
rozrostu złośliwego, co pozwala z  du-
żym prawdopodobieństwem na przewi-
dywanie jego zachowania biologicznego 
(właściwości kliniczne nowotworu), de-
cydującego o przebiegu choroby nowo-
tworowej, w  tym zdolności do nacieka-
nia tkanek, tendencji do wznowy, ryzyka 
dawania przerzutów. Na podstawie oceny 
stopnia złośliwości histologicznej można 
dokonać wyboru optymalnej metody le-
czenia. Systemy oceny stopnia złośliwo-
ści ustala się oddzielnie dla każdego typu 
nowotworu, niekiedy różne dla różnych 
podtypów tego samego nowotworu (nie 
istnieje jednolity system złośliwości, któ-
ry można zastosować do celów progno-
stycznych dla kilku lub wielu nowotwo-
rów jednocześnie). Stopień histologicznej 

złośliwości ustala się na podstawie cech 
histologiczno-morfologicznych, niekiedy 
różnych w przypadku różnych nowotwo-
rów, i w onkologii weterynaryjnej określo-
ny został w przypadku niektórych typów 
nowotworów – nie we wszystkich (choć 
lepiej powiedzieć, że dla większości no-
wotworów nie opracowano jak dotąd ta-
kiego systemu, który miałby przydatność 
praktyczną). Ustalenie stopnia złośliwo-
ści histologicznej odbywa się poprzez ze-
stawienie pojedynczych lub różnych cech 
histopatologicznych z zachowaniem bio-
logicznym określonym w toku wielomie-
sięcznej/wieloletniej obserwacji pacjenta 
po zastosowanym leczeniu. Klasyfikacja 
opiera się na ocenie mikroskopowej pre-
paratów barwionych metodą przeglądo-
wą (hematoksylina-eozyna), także barwie-
nia immunohistochemicznego, badaniu 
takich parametrów, jak: architektonika 
tkankowa (np. stopień tworzenia cewek), 
głębokość nacieku (np. naciekanie tkanki 
podskórnej), obecność atypii komórko-
wej (stopień zróżnicowania komórek, aty-
pia jąder komórkowych), aktywność mi-
totyczna komórek (różne systemy oceny 
liczby figur mitotycznych), obecność pół 
martwicy czy naciekanie naczyń krwiono-
śnych. W najprostszych systemach stosu-
je się jedno kryterium histopatologiczne, 
np. nasilenie aktywności proliferacyjnej 

ocenione na podstawie liczby mitoz (np. 
skala „cut off 5” dla guzów komórek tucz-
nych u psów; tabela 1 i tabela 1A). Zazwy-
czaj jednak systemy klasyfikacji stoso-
wane przy ustalaniu stopnia złośliwo-
ści wymagają oceny kilku parametrów 
jednocześnie (np. skala dwustopniowa 
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This paper aims at the presentation of mast cells 
tumor (MCT), a benign, local mast cells aggregation 
forming a nodule, that occurs in the skin of many 
species, but most often in dogs. This tumor may 
become malignant and is one of the most common 
dermal and subdermal neoplastic tumors recognized 
in canine patients. In MCTs, the histologic grade 
is extremely important in planning the treatment 
approach, so in each case the histopathology report 
should include histologic sub-classification of this 
tumor. At least two systems are routinely used 
in MCTs; a  three-tier histologic system (Patnaik) 
and a  two-tier histologic grading (Kiupel) system. 
Various histologic criteria are considered during 
microscopic examination, including mitotic activity, 
differentiation of neoplastic cells, karyomegaly and 
presence of multinucleated giant cells. Both systems 
have the prognostic value since a strong correlation 
has been established between the grade with overall 
survival, the MCT-associated mortality and the risk 
of metastasis. Also other clinical, epidemiological, 
molecular and immunohistochemical parameters 
of MCTs should be considered together with its 
histologic grade.

Keywords: dog, histopathology, histologic grade, 
mast cell tumor, prognosis.
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