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Mikotoksykoza fumonizynowa zwierzat i cztowieka

Zdzistaw Glinski
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

ednym ze skutkow skazenia Srodowiska, niedoboru

mikroelementéw w paszy i zywnosci (selen, wita-
miny A, C, E), nieadekwatnej agrotechniki do wymo-
gow uprawy roslin, nieodpowiedniego przechowy-
wania i przetwarzania zb6z jest ich zanieczyszczenie
grzybami plesniowymi i produkowanymi przez nie
mikotoksynami (1). Zanieczyszczenie mikotoksy-
nami zywnosci i pasz jest obecnie ogélnoswiatowym
problemem m.in. z tych wzgledéw, ze sposoby de-
kontaminacji mikotoksyn w zywnoSci i paszach nie
zawsze przynosza zadawalajace efekty oraz Ze me-
chanizmy obrony przed zakazeniem grzybami i ska-
zeniami mikotoksynami, jakimi dysponuje cztowiek
i zwierzeta, tylko w ograniczonym zakresie chronig
przed chorobg w sytuacji dziatania czynnikéw ryzyka
zwigzanych z mikotoksynami (2). Wedtug Organizacji
Narodéw Zjednoczonych do sprawa Wyzywienia i Rol-
nictwa (FAO) corocznie okoto 25% plonéw na §wiecie
jest skazone mikotoksynami. Istniejg przekonywujace
dane, ze warto$¢ ta moze nawet przekraczac 50% (3).
W Europie zanieczyszczenie kukurydzy waha sie od
0,007 do 250 mg/kg, a produktéw z niej otrzymanych
waha sie od 0,008 do 16 mg/kg (4). Obecnos¢ fumoni-
zynw zbozach innych niz kukurydza jest zwykle ni-
ska, ale — jak wykazaty badania w Polsce — zdarzaja
sie przypadki ich silnego zanieczyszczenia fumoni-
zynami (5). Najbardziej podatne na dziatanie miko-
toksyn sg zwierzeta monogastryczne i ludzie. Przezu-
wacze sa mniej podatne na uszkadzajace ich dziatanie
ze wzgledu na mozliwo$¢é degradowania niektérych
mikotoksyn przez mikrobiom zwacza.

Mikotoksykozy sg ostrymi lub przewlektymi zatru-
ciamiwrazliwych zwierzat i ludzi toksycznymi meta-
bolitami niektérych gatunkéw grzybéw plesniowych,
glownie z rodzajow Penicillium, Aspergillus i Fusarium,
o wielokierunkowym dziataniu na organizm juz w ma-
tych dawkach. W wigkszosci sg biatkami i po zinter-
nalizowaniu przez komorki ich docelowego dziatania
w organizmie gospodarza zmieniajg, niekiedy dra-
stycznie, ich metabolizm i strukture (6). Rozwojowi
toksynotworczych grzybow plesniowych i produkcji
mikotoksyn w materiale roslinnym sprzyjaja warun-
ki Srodowiskowe panujace podczas wegetacji, zbioru,
przechowywania i przetwarzania zb6z oraz w pro-
cesach przetwarzania i przechowywania otrzyma-
nych pétproduktéw i produktdéw koncowych uzywa-
nych do produkcji pasz (7). Decydujaca role odgrywa
stres zwigzany z temperaturg, wilgotnoscia, uszko-
dzeniem przez szkodniki, ktéry predysponuje rosliny
do rozwoju grzybow plesniowych i produkcji mikotok-
syn. Te same czynniki decyduja o przerastaniu pasz
izywnosci przez grzyby (8). Optymalna temperatura
dla rozwoju grzybow plesniowych waha sie w grani-
cach od 10 do 40°C, pH od 4 do 8, wilgotno$¢ powy-
zej 12—15%. W przypadku kiszonek stres zwigzany ze
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stosowaniem fungicydéw, hamujgc wzrost grzybow
pleSniowych, nie zawsze réwnocze$nie hamuje wy-
twarzanie mikotoksyn (9).

W skali §wiatowej najwieksze znaczenie odgry-
waja mikotoksyny o dziataniu karcynogennym i cy-
totoksycznym na okres$lone narzady (10). Zalicza sie
do nich zwtaszcza aflatoksyny, ochratoksyny, deok-
syniwalenol, zearalenon i fumonizyny (mikotoksy-
ny fuzaryjne). Zagrozenie dla ludzi i zwierzat stanowi
ciaggle akumulacja mikotoksyn fuzaryjnych w zywno-
$ciipaszach. Zatrucia maja gtéwnie charakter prze-
wlektly i sg aktualnie problem ekonomicznym (11).

Zasadniczo kazdy typ mikotoksyn charakteryzuje
okreslony zakres dziatania toksycznego. Moga dziata¢
mutagennie przez spowodowanie mutacji genetycz-
nych, teratogennie, czego nastepstwem sa zaburzenia
w rozwoju ptodéw, karcynogennie, hepatotoksycz-
nie, nefrotoksycznie, immunosupresyjnie i neuro-
toksycznie. Powoduja ostre, podostre lub przewlekie
zatrucia, ktore wystepuja najczesciej, prowadzace do
rozwoju objaw6w i zmian chorobowych, w skrajnych
przypadkach nawet do zgondw (8, 12, 13, 14). Miko-
toksyny zmniejszaja wsp6tczynnik wykorzystania
paszy, hamuja absorpcje sktadnikéw pokarmowych
z przewodu pokarmowego, zaburzaja metabolizm or-
ganizmu, rozregulowujg uktad hormonalny, wpty-
waja negatywnie na mikrobiom (11, 15, 16). Bardzo
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czesto wystepuja zatrucia kilkoma rodzajami miko-
toksyn produkowanymi przez grzyby zanieczyszcza-
jace rosliny i produkty spozywcze, w zwigzku z czym
zaréwno objawy, jak i zmiany anatomopatologiczne
i histopatologiczne typowe dla zatrucia okre$lonym
rodzajem mikotoksyny z reguty nie wystepuja (16).

Wystepowanie i mechanizm dziatania fumonizyn

Pod wzgledem chemicznych fumonizyny sg wielo-
wodorotlenowymi alkiloaminami estryfikowanymi
dwoma kwasami karboksylowymi (17; ryc. 1). W zalez-
nosci od podstawnikéw wystepujacych przy atomach
wegla (C-1, C-2, C-4, C-5, C-10, C-14 i C-15) w czastecz-
ce wyrdznia sie fumonizyny serii A, B, C i P. Wyod-
rebniono 4 fumonizyny serii B: FB1, FB2, FB3 i FB4,
przy czym najbardziej toksyczna jest FB1 i FB2 (18).
Zrédtem fumonizyn sg produkty spozywcze i pasze
pochodzenia roslinnego, a ich najwazniejszym pro-
ducentem sa grzyby plesniowe: Fusarium prolifera-
tum i F. verticolloides, mniejsze znaczenie odgrywa-
ja F. napiforme, F. anthophilum, F. dlamini i F. nygamai.
Ponadto FB1 syntetyzuje Alternaria alternata f. sp. ly-
copersici (19), a FB2 Aspergillus niger (20).
Fumonizyny wystepuja niemal wszedzie tam, gdzie
uprawia sie kukurydze. Skazajg one powszechnie
ziarna kukurydzy i produkty zawierajace kukury-
dze (21). Zawarto$¢ w ziarnie kukurydzy FB1 wynosi
0,02-25,9 mg/kg, a FB2 wynosi 0,05-13,3 mg/kg (22).
Wedtug ustawodawstwa Unii Europejskiej dopuszczal-
na zawarto$¢ fumonizyn w kukurydzy i jej produktach
w dodatkach paszowych i paszach dla $win i koni wy-
nosi 60 ppm, w przypadku drobiu i cielgt ponizej 4 mies.
— 6 ppm, w przypadku jagniat i koZlat — 20 ppm oraz
50 ppm dla przezuwaczy powyzej 4 mies. zycia.
Fumonizyny hamujg aktywno$¢ syntetazy ceramidu
odgrywajacej kluczowe znaczenie w biosyntezie sfin-
golipidéw i reacetylacji wolnej sfingozyny w hepatocy-
tach, neuronach i komoérkach nerek (18, 23, 24). Drugi
mechanizm ich dziatania dotyczy zaburzenia syntezy
wielonienasyconych kwasow ttuszczowych w komor-
kach zaatakowanego organizmu przez zmiany w szla-
kach metabolicznych D6 desaturazy i cyklooksygenazy
(25), co wptywa na utlenianie lipidéw, hamuje mitoze,
dziata hepatotoksycznie, powoduje wzrost ekspresji
czynnika wzrostu hepatocytéw (HepGF), TGFa i TGFBL,
protoonkogenu c-myc, deregulacje cyklu komdrkowe-
go przez zwiekszenie poziomu cykliny D1, hepatokar-
cynogenno$¢ i karcynogennos¢ (26, 27).
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Ryc. 1. Fumonizyna (kwas amino-11,16,18-trihydroksy-5,9-dimethylicosanowo-6,7-diyl]
bis[oxy(2-okoethaneano-2,1-diyl)]}dibursztynowy)
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Ze wzgledu na matlg absorpcje z przewodu pokar-
mowego dziataja jednak gtéwnie miejscowo i przez
dtuzszy czas uszkadzajac enterocyty (28, 29). U lu-
dzi mniej anizeli 6% FB1 zostaje wchtonieta z je-
lit. U szczurdéw tylko 3,5% dawki FB1 wynoszgcej
10 mg/kg masy ciata zostaje zaabsorbowana z prze-
wodu pokarmowego, ale maksymalny czas absorpcji
jest krotki, wynosi 1,02 godz. Gromadzi sie ona gtow-
nie w watrobie i nerkach cztowieka i zwierzat. Przy
chronicznym zatruciu fumonizynami ich zawarto$¢
wnerkach 10-krotnie przewyzsza zawarto$¢ w watro-
bie (30). FB1 jest eliminowana z organizmu gtéwnie
w postaci niezmienionej w ogromnej wiekszosci z ka-
tem, w matych ilo$ciach z moczem. Okres biologicz-
nego péttrwania w osoczu szczura wynosi 3,15 godz.,
w watrobie 4,07 godz., i w nerkach 7,07 godz. U ss3-
cych prosiat w tresci pokarmowej 1,0% FB1 ulega kon-
wersji na aminopentol i 3,9% na cze$ciowo zhydro-
lizowang FBI1. Natomiast 30% FBI1 ulegato konwersji
w aminopentol i 20% w czesciowo zhydrolizowang
FB1w ptucach, mézgu, watrobie, nerkach, m. longis-
simus dorsi, m. psoas major, ttuszczu jamy brzusznej
iw ttuszczu podskérnym (31).

Fumonizyny dziatajg karcynogennie, hepatotok-
sycznie, nefrotoksycznie i immunosupresyjnie (32).
Efektem synergistycznego dziatania z DON jest za-
tamanie sie szczelno$ci bariery jelitowej, co utatwia
translokacje do tkanek i narzagdéw innych mikotok-
syn imikroorganizméw (18). Fumonizyny cechuje tez
kardiotoksycznos$¢, odpowiadajg za spadek konwer-
sji pasz, duszno$¢, ostabienie, zaburzenia nerwowe
(33). U prosiat powodujg obrzek ptuc, u koni leuko-
encefalomalacje (34).

Klinika mikotoksykoz fumonizynowych

Zatrucia mikotoksynami fumonizynowymi moga
miec charakter zar6wno ostry, jak i przewlekty, przy
czym ostre zatrucia u ludzi i zwierzat wystepujg ra-
czej rzadko, natomiast powszechne sg zatrucia prze-
wlekte. Reakcje ze strony organizmu narazonego na
dziatanie pojedynczej mikotoksyny badz kilku toksyn
s ztozone. Moga wyrazac sie uposledzeniem uktadu
immunologicznego, zaburzeniami hormonalnymi,
problemami Zotagdkowo-jelitowymi, nowotworze-
niem, uszkodzeniem nerek, watroby lub uktadu ner-
wowego (28, 35). Wyodrebniono 2 jednostki chorobowe
u zwierzat spowodowane zatruciem fumonizynami:
leukoencefalomalacje u koni, a u §win obrzek ptuc.

Konie

Kon nalezy do zwierzat najbardziej wrazliwych na
zatrucie fumonizynami. W mikotoksykozie u koni
wystepuja 2 zespoty chorobowe, wystepujaca cze-
$ciej leukoencefalomalacja (equine leukoencephalo-
malacja; ELEM) spowodowana uszkodzeniem uktadu
nerwowego oraz rzadziej spotykany hepatotoksyczny
zesp6t watrobowy (36). Te 2 zespoty wystepuja tacz-
nie lub oddzielnie. W ELEM okres wylegania choro-
by wynosi 7 dni, moze przedtuzy¢ sie do 14, rzadko
do 90 i wiecej dni. Objawy pojawiaja sie nagle. Wy-
stepuje utrata apetytu, depresja, ogélne ostabienie,
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ataksja, Slepota, ruchy manezowe, niedowtad kon-
czyn, nadwrazliwos¢ na dotyk i dzwiek, nadmierna
pobudliwo$éé, pocenie sie i konwulsje. Smiertelnoéé
jest duzaizwierzeta padajg w ciagu 24 godz. Czasem
konie padaja nagle przy braku jakichkolwiek obja-
wow choroby. We krwi wzrasta ogélny poziom biatka
i albumin, bilirubiny, warto$¢ hematokrytu i wyste-
puje azotemia, leukocytoza neutrofilowa i monocy-
toza. Na sekcji stwierdza sie jedno- lub obustronne
symetryczne splaszczenie istoty biatej ptatéw czoto-
wych, ciemieniowych i skroniowych mézgu oraz roz-
miekanie istoty biatej mézdzku i rdzenia kregowego.
W mdzgu wystepuja liczne wybroczyny, obrzek i roz-
miekanie istoty biatej i szarej, zas w watrobie ogni-
ska martwicy i zwyrodnienie wodniczkowe hepato-
cytow (37, 38). W stadninie liczacej 100 koni, w ktorej
chorowato 21 i padto 15 koni, oprécz powyzej opisa-
nych objawéw ELEM z martwicg, naciekiem makro-
fagéw, eozynofili i neutrofiléw w watrobie, towarzy-
szyty wybroczyny i obrzek istoty szarej przylegajacej
do rozlegtych obustronnych niesymetrycznie usytu-
owanych ognisk martwicy istoty biatej ptatéw czo-
towych, ciemieniowych i potylicznych mézgu (39).
Hepatotoksyczny zesp6t wystepuje rzadziej anizeli
ELEM i zwykte konczy sie Smiercig koni 5—10 dni od
pojawienia sie zéttaczki, ktéra zwykle jest objawem
dominujgcym. Czasami wystepuje dodatkowo obrzek
gtowy i okolicy podzuchwowej. Wzrasta poziom bili-
rubiny w surowicy i aktywno$¢ enzymow watrobo-
wych. Mogg tez wystapi¢ zaburzenia nerwowe. Czesto
na sekcji watroba jest pomniejszona i twarda.

Fumonizyny jako czynnik immunosupresyjny,
dziatajgc w matych dawkach ale dtugotrwale, zwigk-
szajg u koni mozliwo$¢ rozwoju ostrych lub przewle-
ktych zakazen spowodowanych przez drobnoustroje
oportunistyczne, wptywajg niekorzystnie na efek-
tywno$¢ szczepien, a takze predysponuja do nowo-
tworzenia (40).

Swinie

Dystrybucja FB1 w organizmie $wini w 72 godz. przed-
stawia sie w spos6b nastepujacy: watroba > nerki> je-
lita grube> mézg> ptuca, serce, nadnercza i $ledziona
(41). FB1 zwieksza u $win, ludzi i drobiu przepusz-
czalno$¢ komorek nabtonka jelitowego (42), zmniej-
sza ekspresje IL-8 w hodowli komorek nabtonka jelita
prosiecia — IPEC-1 (43), zaburza czynnosci makrofa-
gow i neutrofili, obniza aktywno$¢ limfocytéw T i B
oraz produkcje przeciwciat (44). Ostabia tez aktyw-
no$¢ komoérek prezentujacych antygen (APC), redu-
kuje dziatanie MHC-II, zr6znicowanie markeréw CD
80/6 i ekspresje genu cytokiny IL-12p49 (45), co ula-
twia zasiedlanie jelit przez szczepy ETEC Escherichia
coli (46). U prosiat eksponowanych przez 6 tyg., na
pasze z dodatkiem FB1 (6 mg/kg) zostaje ostabiona
ekspresja genow dla IL-1p i IL-6 w Sledzionie (47, 48).

U $win w nastepstwie intoksykacji fumonizynami
wystepuja 2 jednostki chorobowe — obrzek ptucihepa-
totoksykoza. Obrzek ptuc (porcine pulmonary edema,
PPE) jest ostrg i Smiertelng chorobg, w ktérej wzrost
ci$nienia w krazeniu ptucnym powoduje obrzek ptuc
i gromadzenie sie 200—350 ml przesieku w jamie klatki
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piersiowej. Obrzek tkanki miedzyzrazikowej wyno-
si 5-10 mm, zwieksza sie przy tym ilos¢ makrofagow
w naczyniach wtosowatych pecherzykéw ptucnych
i wystepujg zakrzepy. Fumonizyny przez zwigksze-
nie poziomu sfingozyny i sfinganiny hamuja kanaty
wapniowe typu L, co powoduje zaburzenia sercowo-
-naczyniowe i przerost prawej komory serca. Swinie
chorujg juz po 3-6 dniach skarmiania paszy o zawar-
tosci powyzej 100 ppm fumonizyny. Przy zachoro-
walnosci 50% $miertelno$¢ wynosi 50—-100%. Choro-
ba rozpoczyna sie nagle, a wéréd objawoéw dominuje
silna duszno$¢, zasinienie bton $luzowych. Smier¢
nastepuje w ciggu 24 godz. po wystapieniu pierw-
szych objawéw. ProSne maciory w péznym okresie
cigzy, ktore przezyty, ronig po 2—3 dniach, prawdo-
podobnie na skutek niedotlenienia ptodéw. Wystepu-
jace w ostrych zatruciach FB1 ogniskowa lub rozlana
martwica trzustki ma znaczenie diagnostyczne (49).

Nastepstwem diugotrwatej ekspozycji Swin na
subletalne dawki fumonizyny jest hepatotoksyko-
za polegajaca na apoptozie, martwicy i pojawieniu
sie rozrostowych guzkow w watrobie i rozrost tetni-
czek w ptucach. Wzrost zostaje zahamowany, wyste-
puje zottaczka, we krwi zwigksza sie poziom chole-
sterolu i bilirubiny oraz aktywno$¢ dehydrogenazy
mleczanowej, y-glutamyltransferazy i aminotrans-
ferazy asparaginianowej (50). Przy przewleklym za-
truciu ma miejsce zwldknienie watroby, wystepuja
guzki rozrostowe w watrobie, w ptucach obserwuje
sie rozrost tetniczek.

Bydto i owce

Bydlo i owce sa mniej wrazliwe na toksyczne dziata-
nie fumonizyn, anizeli konie i $winie (51). Stezenie FB
w karmie wynoszace 100 ppm zwykle tolerujq i dopiero
przy stezeniu 150—200 ppm w paszy wystepuje utrata
apetytu, spadek masy ciata i mleczno$ci oraz mier-
nego stopnia uszkodzenie watroby. Bydto ras mlecz-
nych jest bardziej wrazliwe na fumonizyny, anizeli
ras miesnych (52). Opisano przypadek zwyrodnienia
nerwu wzrokowego u ciezarnych krow na tle zatru-
cia fumonizyna, charakteryzujacy sie chwiejnym lub
wolnym chodem, sztywnos$cig zadu i §lepota. Po usta-
niu ekspozycji na kukurydze skazona fumonizyna-
mi objawy ustapity w ciggu 2 tygodni. Czes¢ chorych
krow rodzita martwe cieleta lub padaty one wkroétce
po urodzeniu. U cielat po dozylnej iniekcji FB1 w dawce
1mg/kg m.c.ipoddanych ubojowipo 7 dniach stwier-
dzono zwiekszony poziom sfinganiny i sfingozyny
wwatrobie, nerkach, ptucach, sercu i miesniach szkie-
letowych, apoptoze réznego stopnia hepatocytéw, roz-
rost hepatocytéw i komoérek przewodéw zétciowych,
apoptoze i rozrost komoérek nabtonka czesci blizszej
kanalikow nerkowych, ich rozszerzenie oraz nagro-
madzenie biatek i produktéw rozpadu komorek (53).

Drob

Drob — w poréwnaniu do koni i $win — jest mniej wraz-
liwy na zatrucie fumonizynami, co jest efektem albo
réznic w absorpcji toksyn, albo w toksykokinetyce
pomiedzy tymi gatunkami zwierzat. Dréb absorbuje
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z jelit fumonizyny 3-10 razy stabiej, anizeli §winie
(54). Wystepuja przy tym wyrazne réznice we wraz-
liwo$ci wsrdd drobiu. Kury nioski sg mniej wrazliwe
na dziatanie fumonizyn niz indyki i kaczki (55). Po
21-dniowej ekspozycji kurczat, kaczat i indyczat na
dawke 75—400 mg FB1/kg paszy pojawiaja sie objawy
intoksykacji, ktérych nasilenie zalezy od wielkosci
dawki FB1, w postaci spadku masy ciata i wieloogni-
skowej martwicy watroby, rozrostu heptocytéw i prze-
wodow zotciowych (56). Zmiany w watrobie induku-
je uindykéw dawka 150-300 FB1/kg karmy, u kaczat,
ktore sg mniej wrazliwe na fumonizyny, anizeli indy-
czeta, dawka 400 mg/kg karmy (57). Kurczeta tolerujg
skarmianie przez 7 dni karma z dodatkiem 50 mg/kg,
podczas gdy indyczeta przy dawce 25 mg/kg tracg ape-
tyt. Wedtug Broomheada i wsp. (57) dawka 75-100 mg
FB1/kg karmy nie wptywa na wzrost kurczat brojle-
réw. Ujednodniowych kurczat brojleréw oprocz zmian
w watrobie zatrucie FB1 >100 mg/kg karmy powodu-
je obnizenie masy ciata, zwiekszenie masy Zotadka
gruczotowego i migsniowego, biegunke o kale barwy
czarnej i kleistej konsystencji, zanik grasicy i krzy-
wice. W zatruciu wyzszymi dawkami FB1 wzrasta po-
ziom wapnia i cholesterolu oraz aktywno$¢ trans-
aminazy asparaginianowej w surowicy (58). Jednym
Z objawow zatrucia moze by¢ niezbornos$¢ ruchowa,
porazenia lub duszno$¢, zmiany martwicze w mie-
$niu sercowym i migéniach szkieletowych, u niosek
spadek nie$nosci o okoto 10%, a takze dziatanie kar-
cynogenne i teratogenne (59). Fumonizyny zmienia-
ja strukture nabtonka jelit i wptywaja negatywnie na
mikrobiom jelit, przyczyniajac sie do nadmiernego na-
mnozenia Clostridium perfringens (7,5 +0,30, w kontroli
6,3 +0,24 log10 kopii/g tresci jelitowej), czego nastep-
stwem jest martwicze zapalenie jelit (60).

Mikotoksykoza fumonizynowa u cztowieka

Grzyby plesniowe sg wszechobecne w srodowisku
cztowieka. Ze wzgledu na fatwa rozsiewalnos$c¢ kontakt
cztowieka z mikotoksynami przez nie produkowany-
mi jest powszechny zaré6wno przez konsumpcje ska-
zonej zywnosci, jak i inhalacje oraz przez skore. Za-
rodniki grzyb6éw znajdujace sie w powietrzu wchodza
w sktad bioareozolu (61). Ponadto coraz powszechniej-
sza klimatyzacja pomieszczen prowadzi do wzrostu
stezenia zarodnikéw grzybow plesniowych z rodzajow
Fusarium, Aspergillus i Penicillium. Produkty zakazo-
ne tymi grzybami nie zawsze zawierajg mikotoksyny.
Czesto natomiast zywnos$¢, na ktorej nie obserwuje sie
strzepek grzybow plesniowych, jest zanieczyszczo-
na mikotoksynami. Fumonizyny wystepujg w kuku-
rydzy, mace, kaszach, ptatkach kukurydzianych (62).
Na ziarnach kukurydzy lub pszenicy grzyby produkuja
FB1w ilo$ci przekraczajacej nawet 2,0 g/kg substratu
(63). Fumonizyny produkowane przez A. niger zanie-
czyszczaja ziarna kawy, winogrona, rodzynki i wino
(64, 65). FB1 rzadko wystepuje w mleku i produktach
mlecznych, miesie i produktach spozywczych pocho-
dzenia zwierzecego.

Wedtug danych Wspélnego Komitetu Ekspertéw
FAO/WHO ds. Dodatkéw do Zywno$ci (JECFA) z 2016 1.
w Europie $rednia ekspozycja cztowieka na wszystkie

rodzaje fumonizyn, 1agcznie z FBI, nie przekracza
250 ng/kg m.c./dzien, podczas gdy dla Gwatemali,
Zimbabwe i Chin wielokrotnie przewyzsza te warto$¢.
W Chinach maksimum dla os6b dorostych z wiejskich
obszaréw wynosi 7700 ng/kg m.c./dzien. Wedtug da-
nych z 2000 r. w USA ekspozycja ta wynosi 0,08 pg/kg
m.c./dzien, Szwajcarii 0,03 ng/kg m.c./dzien, Holan-
dii 0,006-7,1 pg/kg m.c./dzien, a w Afryce Potudnio-
wej wynosi od 14,0 do 440,0 pg/kg m.c./dzien.

U ludzi fumonizynom przypisuje sie udziat wwy-
wolywania nowotwordéw przewodu pokarmowe-
go, zwlaszcza raka przetyku (66), indukujq one stres
oksydacyjny i apoptoze, dziatajg cytotoksycznie oraz
wplywaja na ekspresje cytokin (67). U ptodow matek
eksponowanych na zywnos¢ skazong fumonizynami
wystepuja zaburzenia rozwojowe kregostupa i mézgu
(neural tube defect). Maja one charakter epidemicz-
ny u mieszkancoéw pogranicza Meksyku i USA (68).
Najczestsza zmiana jest rozszczep kregostupa ibez-
mozgowie. Zmiany te rozpoczynaja sie w pierwszych
tygodniach zycia ptodu (69). W Gwatemali, Chinach
i Afryce Potudniowej z konsumpcja kukurydzy pora-
zonej fumonizynami zwigzane sg czeste zachorowa-
nia na raka przetyku i raka watroby.
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