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Streszczenie

Zwierzeta moga by¢ narazone na dziatanie mikotoksyn w tafcuchu paszowym. Miko-
toksyny wystepuja gtéwnie, jako zanieczyszczenia w paszy i moga by¢ wydalane w
ptynach biologicznych, takich jak mocz lub w mleku zwierzat lub ludzi, jako substancja
macierzysta lub jako metabolit. Wiele préb dotyczacych obecno$ci mikotoksyn zostato
przeprowadzonych na catym $wiecie i z badan tych wynika, Ze ma miejsce wspétwy-
stepowanie mikotoksyn w materiatach paszowych i zywno$ci. W rzeczywisto$ci, wyni-
ki sugeruja, ze w pewnych sytuacjach nawet 50% produktéw mleczarskich moze by¢
zanieczyszczone przez mikotoksyny. Jednak opierajac sie na danych analitycznych w
celu okreslenia stopnia ekspozycji mikotoksynami zwierzat i ludzi wyniki sg stabo
obiecujace ze wzgledu na niejednorodny rozkitad mikotoksyn w materiatach paszo-
wych i produktach spozywczych, odstepu czasu pomiedzy pobraniem mikotoksyn,
rozwojem choroby przewlektej i niedoktadnosci dietetycznych podczas okreslania
danych w paszy i zywnoSci. Jednak w poréwnaniu do innych ptynéw ustrojowych,
takich jak krew, osocze czy mocz, to poziom wielu mikotoksyn w mleku zwierzat i
ludzi jest raczej matly. Mleko matki jest istotnym zrédtem mikotoksyn dla noworod-
kéw zwierzat i ludzi, poniewaz ich obecno$¢ zostata udokumentowana w prébkach
pobranych w kilku krajach europejskich. Dlatego obecno$¢ mikotoksyny w mleku

kréw moze by¢ waznym i powaznym problemem.
Stowa kluczowe: mikotoksyny ¢ krowy ¢ mleko
Summary

Animals can be exposed to mycotoxins through the feed chain. Mycotoxins are mainly
found as contaminants in feed and could be subsequently excreted via biological fluids
such as urine or animal breast milk in native or metabolized form. Many attempts to
study the occurrence of mycotoxins have been carried out around the world and these
surveys have commonly demonstrated the co-occurrence of mycotoxins in feed mate-
rials and food. In fact, results suggest that in certain situations as much as 50% of the
dairy products may be contaminated by mycotoxins. However, relying on analytical
data for determining mycotoxin exposure of animal and human populations is difficult
due to the heterogeneous distribution of mycotoxins in feed materials and food com-
modities, the time lag between toxin intake and the development of chronic disease
and the inaccuracies of dietary for determining feed and food intake data. Yet, in com-
parison to other biological fluids such as blood, plasma and urine, the database on
multi-mycotoxin levels in animal and human milk is rather small. Breast milk is a re-
levant source of mycotoxins for animal and human neonates since their presence in
samples collected in several European countries has been documented. Therefore, the
presence of mycotoxins in cow's milk could be a important and serious problem.

Key words: mycotoxins ¢ dairy cows » mleko
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Wprowadzenie

Mikotoksyny to sa zwiazki wytwarzane przez plesnie w
okreslonych warunkach $rodowiskowych. Okoto 25%
upraw na $wiecie jest zanieczyszczonych grzybami ple-
$niowymi lub mikotoksynami, ktére moga by¢ produko-
wane zaréwno przed jak i po zbiorze (Bryden, 2007). U
ludzi i zwierzat spozycie lub pobranie materiatu roslin-
nego zanieczyszczonego mikotoksynami moze prowadzic¢
do mikotoksykoz (Rubert i wsp., 2014). Sq to choroby
cechujace sie specyficznymi efektami u zwierzat gospo-
darskich, takimi jak: w przypadku aflatoksyn - stany
patologiczne i/lub zmiany nowotworowe watroby;
uszkodzenia nerek w przypadku ochratoksyny A; zabu-
rzenia ptodnosci przy zearalenonie (ZEN); utrata taknie-
nia i wymioty po pobraniu deoksyniwalenolu (DON)
(Cortinovis i wsp., 2013). Jednoczesnie, wszystkie miko-
toksyny cechuje dziatanie niespecyficzne, przejawiajace
sie zmniejszeniem wykorzystania paszy i ogélnym pogor-
szeniem zdrowotno$ci zwierzat (Bryden, 2007; Fink-
Gremmels, 1999, 2008). Wiele mikotoksyn cechuje sie
tez aktywno$cig antybiotyczng oraz fitotoksyczna. Ak-
tywno$¢ fitotoksyczna metabolitéw grzybéw nabiera
znaczenia wtedy, gdy grzyb plesniowy jest patogenem a
tworzony przez niego metabolit jest toksyczny dla komé-
rek roslinnych, w ktérych sie rozwija. Natomiast aktyw-
nos$¢ antybiotyczna metabolitéw grzybéw plesniowych
wplywaé moze na rozwdj i wzajemne oddziatywanie
drobnoustrojéow w poszczegélnych niszach ekologicz-
nych - w glebie, na pozostawionej w polu stomie czy
todygach kukurydzy, na ple$niejacym na skutek zbyt
duzej wilgotno$ci ziarnie zb6z czy w organizmie zwierzat
(Culpepper i Mai, 2013).

Przewéd pokarmowy jest pierwsza bariera chroniaca
przed substancjami niepozadanymi, jakimi sg mikotoksy-
ny obecne w paszach (Zachariasova i wsp., 2014). Po
wniknieciu do $ciany jelit mikotoksyny z zasady dostaja
sie do krwi i wraz z nig sa rozprowadzane po organizmie
gdzie mogg prowokowac¢ okres$lone zmiany patologiczne
lub by¢ obojetne (Maresca i Fantini, 2010). Poczawszy od
$wiatta jelit mikotoksyny podlegajg procesom biotrans-
formacji w wyniku, ktérej powstaja czesto substancje
bardziej toksyczne niz substancja macierzysta (Frizell i
wsp., 2011). Wszystko zalezy od dawki. Mate dawki po-
czawszy od dawki NOAEL (najmniejsza dawka niewywo-
tujaca objawéw Kklinicznych) wywotuja zupetnie inne
objawy miejscowe i ogblne, do ktérych byliSmy przyzwy-
czajeni podczas mikotoksykoz prowokowanych wyzszy-
mi dawkami powyzej warto$ci NOAEL (Calabrese, 2005;
Dobrzynski i Fornalski, 2011; Gajecka i wsp., 2013).

Stwierdzano zmiany w bakteryjnym profilu metabolicz-
nym. Miat miejsce wzmozony metabolizm aminokwaséw
podczas réwnoczesnego narazenia ZEN i DON, ktére mo-
ga by¢ szkodliwe ze wzgledu na powstawanie biogenicz-
nych amin i zwigzkéw pro-kancerogennych. Udokumen-
towano, ze ekspozycja zwierzat na mikotoksyny fuzaryj-
ne, podawanych w dawkach NOAEL niekorzystnie wpty-
wa na stabilno$¢ biocenozy przewodu pokarmowego,
ktéry jest waznym wskaznikiem zdrowia zwierzat

(Piotrowska i wsp., 2014).

Sze$¢ mikotoksyn na ponad tysiac poznanych uznaje sie,
jako znaczace z punktu widzenia toksykologicznego i
ekonomicznego w skali §wiatowej: aflatoksyny, ochratok-
syne A, DON, ZEN, mikotoksyny T-2 i fumonizyny. Afla-
toksyny, tworzone giéwnie przez gatunek Aspergillus
flavus stanowig powazny problem w krajach produkuja-
cych orzeszki arachidowe, makuchy bawelniane, a w
niektérych krajach wystepuja w ziarnie kukurydzy. W
naszym klimacie nie sg czynnikiem zanieczyszczajacym
zboza, natomiast wystepuja w importowanych, np. maku-
chach. Ochratoksyna A to typowy przedstawiciel miko-
toksyn, tworzonych w trakcie niewtasciwego przechowy-
wania ziarna zbdz we wszystkich strefach klimatycznych
przez gatunki rodzajéw Aspergillus i Penicillium. Pozosta-
te mikotoksyny: DON, T-2, ZEN i fumonizyny wytwarzane
sa przez patogeniczne wobec zb6z gatunki Fusarium,
porazajace ktosy zbdz i kolby kukurydzy (Gajecki i wsp.,
2011).

Obok przedstawionych wcze$niej czynnikéw nalezy réw-
niez wzig¢ pod uwage iloSciowa ocene narazenia. Jest
metodologia stosowana do analizy informacji naukowych
w celu oszacowania prawdopodobienstwa i wielkosci
zdarzenia niepozadanego. Metodologia ta zostata zasto-
sowana do modelowania narazenia ludzi na mikotoksyny
wynikajgcych z zanieczyszczenia mikotoksynami pasz
dla kréw mlecznych, nastepnie przeniesienie tychze do
mleka i produktéw mlecznych spozywanych przez ludzi.
Obecno$¢ mikotoksyn w mleku krowim zostata juz wcze-
$niej udokumentowana (Bliithgen i wsp., 2004; Yianniko-
uris i Jouany, 2002) lecz ich prawdopodobne przenosze-
nie do produktéw mlecznych moze stanowi¢ potencjalne
zagrozenie dla zdrowia ludzkiego (brak danych). Z kolei
stwierdzono, Ze narazenia czlowieka na mikotoksyny
moze prowadzi¢ do réznych powaznych stanéw chorobo-
wych, nawet do raka watroby (Marquardt, 1996). Doty-
czy to w szczegdlnosci sze$ciu mikotoksyn - Aflatoksyny
B1/M;i, Ochratoksyny A, DON-u, Fumonizyny Bi, ZEN-u i
Mikotoksyny T-2 - ktérych dane przeanalizowano z racji
ich wystepowania w trzech materiatach paszowych
(jeczmieniu, pszenicy i kukurydzy), procentowego udzia-
tu w paszy dla bydta mlecznego, stopnia przeniesienia do
mleka i poziomu naraZenie cztowieka. Przez szacunko-
weg zestawienie poszczegdlnych stezen mikotoksyn w
mleku okre$lono dawke mikotoksyn pobieranych przez
mieszkancéw Unii. Stopien narazenia mikotoksynami w
mleku daje wszelkie podstawy by twierdzi¢, ze zagroze-
nie jest realne dla cztowieka. Informacje i dane do opra-
cowania modelu sg niepeine, poniewaz nie we wszyst-
kich krajach sa dostepne tego rodzaju wyniki (Coffey i
wsp., 2009).

W przediozonej pracy pragniemy przedstawi¢ ewentual-
ne problemy z najcze$ciej wystepujacymi mikotoksynami
w naszym kraju, czyli z ZEN i DON w mleku. Inne sg réw-
nie wazne, ale wystepuja sporadycznie. Z drugiej strony,
nie potrafimy postawi¢ podejrzenia obecnosci okreslonej
mikotoksyny, co jest spowodowane problemem braku
umiejetnos$ci rozpoznawania standéw subklinicznych,
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spowodowanych obecnoscig substancji niepozadanych w
paszy w matych dawkach ponizej warto$ci NOAEL.

Mikotoksyny

e ZEN i jego metabolity a-zearalenol (a-ZEL) i PB-
zearalenol (B-ZEL), powodujg zaburzenia w rozrodzie
zwierzat, poniewaz w swej aktywnosci sa podobne do
estradiolu (Diekman i Greek, 1992; Wielogoérska i wsp.,
2014). a-ZEL jest dominujagcym metabolitem ZEN wy-
stepujacym w organizmie $win, podczas gdy u innych
gatunkdow zwierzat jak np. u broileréw, kréw i owiec
dominujgcym produktem metabolizmu ZEN jest 3-ZEL
o duzo mniejszej aktywnosci metabolicznej (Marczuk i
wsp., 2012; Gajecka i wsp., 2013). Efekt aktywnosci
ZEN zalezy od wyniku proceséw metabolicznych majg-
cych miejsce w organizmie zwierzat a nawet w organi-
zmach roélinnych oraz od statusu immunologicznego
(Martin i wsp., 2010; Dunbar i wsp., 2012) uktadu roz-
rodczego (w okresie dojrzewania organizmu, cyklu
ptciowego czy etapu ciazy - w wyniku zmian koncen-
tracji hormonéw sterydowych) dotknietych organi-
zméw (Alm i wsp., 2006). Stan zdrowotny komoérek
pecherzykowych i oocytéw w tych pecherzykach jest
bardzo istotny dla procesu dojrzewania i wczesnego
rozwoju embrionéw. Wcze$niejsze obserwacje hodow-
li komoérkowej warstwy ziarnistej i ostonki wewnetrz-
nej pecherzykow jajnikowych loszek i suk ujawnity, ze
ZEN oddziatuje na dojrzewanie i stopienn degeneracji
oocytéw zaleznie od dawki i czasu narazenia (Skorska-
Wyszynska i wsp., 2004). a-ZEL jest bardziej aktywny
hormonalnie niz 3-ZEL z racji jego wiekszej aktywnos$ci
estrogenowej. Ponadto, z badan in vitroiin vivo wyni-
ka, ze ZEN redukuje aktywnos$¢ wielu enzyméw biorg-
cych udzial w procesie sterydogenezy u zwierzat i na-
lezacych do cytochroméw P450scc oraz dehydrogenaz
hydroksysteroidowych typu 3- lub 178- i ich izome-
réw, ktére biorg udzial w procesie konwersji pregne-
nolonu do progesteronu lub estronu do estradiolu
(Skorska-Wyszynska i wsp. 2004; Gajecka i wsp.,,
2011; Gajecka i Otrocka-Domagata, 2013; WozZniak i
wsp., 2014).

® DON - jest to jedna z najbardziej znanych i omawia-
nych mikotoksyn fuzaryjnych, z powodu czestego jej
wystepowania w materiale roslinnym. Drugim powo-
dem duzego zainteresowania $wiata naukowego DON-
em jest fakt wysokiego ryzyka zdrowotnego wobec
cztowieka i zwierzat (De Angelis i wsp., 2014). Struktu-
ralnie DON jest polarnym zwigzkiem organicznym o
wzorze 12, 13-epoksy-3a, 7a, trichotech,15-
trihydroksy-9-en-8-on. Ketonowa grupa w pozycji C8
jest charakterystyczna dla trichotecenéw Kklasy B,
réwniez liczba i potozenie grup hydroksylowych i ace-
tylo-estrow moze mie¢ wplyw na toksyczno$é
wzgledng wewnatrz komérek. Poprzez grupe epoksy-
dowa, mikotoksyna ta jest w stanie wigza¢ sie z duza
liczba podjednostek rybosomoéw eukariotycznych i
zaktocaé aktywnos$¢ transferazy peptydowej, pogarsza-
jac procesy rozbudowy lub skracania fancuchéw pep-
tydowych. DON z racji mozliwos$ci zaktdcania syntezy

biatka, przypisuje sie wiele wtasciwosci, jak np. wptyw
na: szybkos$¢ transportu do komoérek, metabolizm en-
zymoéw w cytoplazmie, zmiany w powinowactwie do
aktywnego miejsca wigzacego lub zakltdcania syntezy
biatek (Waskiewicz i wsp., 2014). Z tego powodu
wptywa na okreslonej tkanki lub narzady. Musi by¢
jednak dostepny, to znaczy uwolniony z matrycy i
ewentualnie powinien by¢ wchtoniety z jelita do kra-
zenia ogo6lnoustrojowego gdzie moze by¢
przyczynkiem do okreSlonego odchylenia od norm
wskaznikéw hematologicznych i biochemicznych su-
rowicy krwi.

Mikotoksyna T-2 - jest rozpowszechniong mikotoksy-
ng z grupy trichotecenéw produkowang gtéwnie przez
Fusarium sporotrichioides, ktéry znajduje sie w ziarnia-
kach zb6z w Europie (CAST, 2003). Dtugotrwate nara-
zenia trichotecenami klasy A prowadzi do utraty ape-
tytu, spadku masy ciata, zmian w jamie ustnej i przety-
ku. Podobnie jak inne trichoteceny T-2 jest inhibitorem
syntezy biatka (Meissonnier i wsp., 2008). Narazenie
mikotoksyna T-2 powoduje leukopenie w narzadach
limfoidalnych, hamuje erytropoeze w szpiku kostnym i
$ledzionie (Grizzle i wsp., 2004). Zatrucie ta mikotok-
syna pogarsza produkcje przeciwciat (Li i wsp., 2006),
zmniejsza odpowiedZ proliferacyjng limfocytéw i ha-
muje rozw6j komdrek dendrytycznych (Obremski i
wsp., 2013).

Fumonizyny - stanowig odmienna klase mikotoksyn
(Voss i wsp., 2007). Produkowane sg przez Fusarium
verticilloides. Fumonizyny a szczegoélnie, fumonizyna
Bi, ktéra jest podobna w swej budowie strukturalnej
do komoérkowych sfingolipidéw powodujac rézne ze-
spoty chorobowe jak np. neurotoksemie u koni zwang
leukoencefalomalacjg u koni (ELEM - equine leukoen-
cephalomalacia), zmiany sercowo-naczyniowe i obrzek
ptuc u $win (PPE - porcine pulmonary edema) oraz
uszkodzenia nerek i watroby u gryzoni. U bydta obja-
wom uszkodzenia nerek i watroby towarzyszyt wzrost
aktywnosci enzymdéw diagnostycznych oraz pozioméw
cholesterolu i bilirubiny w surowicy krwi. Fumonizyna
B; jest znana, jako czynnik powodujacy zmniejszenie
iloci bakterii zwaczowych, lecz biodostepno$¢ fumoni-
zyny B1 po podaniu doustnym wraz z pasza jest duzo
nizsza niz u innych zwierzat, co ttumaczy rzadkie wy-
stepowanie ostrych form zatrucia tg mikotoksyng u
bydta fermowego.

Mikroflora zwacza

Badania mikotoksyn skupiaty sie przez wiele lat na sa-
mych mikotoksynach, ktére sa mutagenne i genotoksycz-
ne i z racji tej, ze czesto sg karcinogenne jak aflatoksyny,
ochratoksyny czy fumonizyny. W ostatnim czasie wiele
nowych mikotoksyn wzbudzito duze zainteresowanie z
punktu widzenia ich oddziatywan na zdrowie i produk-
cyjno$¢ zwierzat. Ogdélna wiedza o mikotoksykozach
zwierzecych dowodzi, Ze przezuwacze s3 zwierzetami
najbardziej opornymi na mikotoksyny z racji tej, Ze mi-
kroflora przedzotadkéw w sposéb do$¢ skuteczny
je rozktada i dezaktywuje a przez to chroni (Macri i wsp.,
2005).
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Zdolno$¢ detoksykacyjna mikroflory zwacza jest okreslo-
na i zmienia sie zaleznie od diety lub moze by¢ wynikiem
toczacych sie choréb metabolicznych takich np. jak kwa-
sica zwacza.

Ogoélne obserwacje na poziomie gospodarstwa pozwalajg
stwierdzi¢ obecnos$¢ plesni tak w paszach magazynowa-
nych jak i zakiszanych (Cheli i wsp., 2013). W magazyno-
wanym materiale roslinnym stwierdza sie obecnos¢ roz-
nych gatunkéw grzyboéw plesniowych z rodzaju Aspergil-
lus, Penicillium, Alternaria, Monascus, Trichoderma i Mu-
cor jak réwniez Byssochlamys i Geotrichum zaleznie od
warunkéw klimatycznych 1 rejonu geograficznego
(Zachariasova i wsp., 2014). CzeScia ich proceséw meta-
bolicznych jest produkcja tzw. mikrobiologicznych lot-
nych zwigzkéw organicznych (microbial volatile organic
compounds - MVOCs), ktére sa odpowiedzialne za cha-
rakterystycznych oddr (zapach) ple$niowy. Obecnie jest
opisanych ponad 150 lotnych zwigzkéw zawierajacych
ketony, estry, alkohole, aldehydy, weglowodory i terpe-
ny, lecz u zadnego gatunku ples$ni ich nie stwierdzono. W
wiekszosci byty obecne 1,3-oktadien, 1-okten-3-ol, aceto-
ny, oktanon-3, farnesen-f oraz seskwiterpenowe. Ustalo-
ne zostato, ze MVOCs wystepujg podczas zespotu chorego
budynku (sick-building syndrome - SBS) u ludzi bedac
przyczyna odoru ple$niowego, podraznienia oczu, niewy-
dolno$ci oddechowej i astmy. U bydta, ktore Zle znosi
oddr plesni, obserwuje sie spadek zuzycia paszy oraz
wydtuzenie czasu trwania odpasu. W krytycznych okre-
sach cyklu produkcyjnego krowy, zuzycie paszy powinno
by¢ wyzsze z racji znacznego zapotrzebowania na ener-
gie strawna. Jednakze obecno$¢ mikotoksyn powoduje
zanizenie ilo$ci pobieranej paszy, co doprowadza do wy-
stgpienia ujemnego bilansu energetycznego (NEB).

Infestacja plesni w suchych materiatach roslinnych jak
np. siano, sianokiszonka czy stoma powoduje ilosciowy
wzrost frakcji kurzowej, w ktérej jest obecna bardzo
duza liczba konidii plesniowych (spor) (Lanier i wsp.,
2010). U koni frakcje kurzowe sg gléwnym czynnikiem
wywotujacym stany przewlektej lub nawracajacej obtu-
racji drég oddechowych (equine recurrent airway dise-
ase - RAD). Tego rodzaju badan u bydta nie wykonywano.
Mozna natomiast sugerowac, ze inhalacja spor plesnio-
wych jest statym przyczynkiem do narazen prozapalnych
gérnych i dolnych drég oddechowych réwniez u bydta.
Sple$niate siano jest przyczyna spadku jako$ci nasienia u
buhai oraz wywotuje $wiattoczuto$¢ u bydta. Do chwili
obecnej nie okreslono, ktére z mikotoksyn moga by¢
czynnikiem etiologicznym wspomnianych schorzen. Nie-
ktdre gatunki grzybow plesniowych takie jak Aspergillus
fumigatus, wystepujace czesto w kiszonkach i sianie,
moga réowniez zakaza¢ zwierzeta powodujac grzybice
ptuc, poronienia lub stany zapalne gruczotu mlekowego.
A. fumigatus jest znanym producentem toksyn a w szcze-
goblnosci gliotoksyny, ktéra w okreslonych tkankach przy-
czynia sie do wywotlywania proceséw zapalnych.

W jednym z pierwszych badan stwierdzono, ze mikroflo-
ra i mikrofauna Zwacza jest pierwszg linig obrony u prze-
zuwaczy przeksztatcajgca takie mikotoksyny jak aflatok-

syna, ochratoksyna A i trichoteceny a wéréd nich DON, do
metabolitdw mniej toksycznych - odpowiednio aflatoksi-
col, ochratoksin-a i de-epoksy-trichoteceny. W kolejnych
badaniach stwierdzono, ze wptyw, mikotoksyn na stabil-
no$¢ zwacza jest znaczna, lecz nie wszystkie metabolity
plesni ulegaja wptywom enzyméw mikroorganizméw
zwaczowych i tak np. fumonizyny przechodza przez
zwacz nienaruszone a ZEN ulega transformacji do meta-
bolitu bardziej aktywnego, jakim jest a-ZEL. Stwierdza
sie, ze w zZwaczu populacja pierwotniakéw wykazuje
wysoka sprawno$¢ w procesie odtruwania pobranych z
pasza mikotoksyn, lecz moze to ulega¢ réznego rodzaju
zmianom zaleznie od rodzaju mikotoksyn (ich budowy
chemicznej) oraz udziatu iloSciowego i jakoSciowego
bakterii i innych organizméw obecnych w zwaczu, ktére
nalezatoby wzia¢ pod uwage by mdc rzetelnie ocenié, co
powoduje degradacje tych substancji w przedzotadkach
(Dénicke i wsp., 2005).

Roézne mikotoksyny sa w stanie zmieni¢ mikroflore zwa-
cza wykorzystujac swe wilasciwosci przeciwbakteryjne,
przeciwpierwotniacze i przeciwgrzybiczne. Typowym
tego przyktadem jest patulina, ktéra jest cyklicznym lak-
tonem produkowanym przez wiele gatunkéw plesni jak
np. Penicillium, Aspergillus czy Byssochlamys. Patulina
charakteryzuje sie szerokim spektrum dziatania przeciw-
bakteryjnego wobec bakterii Gram+ i Gram- oraz pier-
wotniakéw. Podczas badan in vitro udowodniono, ze
dziatanie anty-bakteryjne patuliny (zaleZnie od stezenia)
ma ujemny wptyw na produkcje lotnych kwaséw ttusz-
czowych i octanéw jak réwniez na synteze protein w
ptynie zZwaczowym. Stwierdzono réwniez, Ze patulina w
znaczny sposéb obniza rozktad siana z lucerny, co wyni-
ka z faktu, ze mikotoksyna ta ma silne wiasciwosci anty-
bakteryjne powodujac wyhamowanie procesu rozpadu
celulozy (Morgavi i wsp., 2003).

Sprawdzano réwniez wptyw mikotoksyn fuzaryjnych na
Ruminoicoccus albus i Methanobrevibacter ruminatium.
Proces namnazania obu mikroorganizméw zostat w
znacznym stopniu wyhamowany przez kwas fuzarowy. R.
albus i M. ruminatium nie mogty przystosowac sie do jego
obecnosci. Nie stwierdzono tego w odniesieniu do DON,
ktéry czesto jest stwierdzany w paszy, jako gtéwny re-
prezentant trichotecendw. Jak wiadomo, wiele gatunkow
Fusarium jest zdolnych produkowac¢ kwas fuzarowy,
nawet w duzych iloSciach, co ma miejsce
w ziarniakach zbéz i w paszach zbozowo-pochodnych
(May i wsp., 2000).

Inne mikotoksyny, ze znang aktywno$cig antybakteryjng
to bowercyna i eniatyna. Odkrycie, Ze mikotoksyny wpty-
waja ujemnie na mikroflore zwacza koresponduje z ob-
serwacjami klinicznymi w praktyce. Podczas karmienia
zwierzat kiszonkami zanieczyszczonymi plesniami (Cheli
i wsp., 2013) stwierdzano zmniejszenie wypetnienia
zwacza, stabe wykorzystanie paszy oraz nieznaczna bie-
gunke. Dtuzej trwajacym objawom zatrucia towarzyszyto
zmniejszenie produkcji mleka (straty > 15%) oraz zwiek-
szata sie czestotliwo$s¢ wystepowania standéw
subklinicznych zapalenia wymion z réwnoczesnym
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liczby komoérek somatycznych w mleku (Cheli i wsp.,
2013).

Wtérnym skutkiem niewydolnej mikroflory zwaczowej
jest zwiekszenie udziatlu innych mikotoksyn w ptynach
zwaczowych, ktére uniknety mikrobiologicznej degrada-
cji (detoksykacji). W efekcie docieraja one nietkniete do
dwunastnicy, gdzie ulegajg wchtonieciu w taki sam spo-
s6b i w takich samych stezeniach jak u zwierzat monoga-
strycznych, wywotujac rézne stany chorobowe u kréw.
Wystepujaca interakcja pomiedzy réznymi mikotoksyna-
mi moze wyjaéni¢ réznice w uzyskiwanych wynikach
eksperymentéw zywieniowych. W prowadzonych bada-
niach zwierzeta byly intoksykowane pojedynczymi lub
okres$lonymi grupami mikotoksyn (mikotoksykozy mie-
szane) i stwierdzano duza tolerancje kréw zdrowych na
ich obecnos$¢ w paszach. Zupeinie inaczej wyglada sytu-
acja podczas wypasania krow zdrowych na pastwisku,
gdzie zwierzeta sg wystawione na dziatanie wielu réz-
nych metabolitéw ple$ni obecnych w spos6b skoncentro-
wany w cze$ciach niestrawnych pasz. Po ich pobraniu, w
wyniku niewydolnoSci detoksykacyjnej mikroflory zwa-
cza, niezmienione mikotoksyny dostaja sie do dwunastni-
cy, gdzie ulegaja wchtonieciu, powodujac zaburzenia
stanu zdrowotnego zwierzat.

Kiszonki

W przesztosci obraz kliniczny mikotoksykoz byt przed-
stawiany tylko w sporadycznych przypadkach w odnie-
sieniu do kilku toksyn. Oceniajgc wieloptaszczyznowo np.
z punktu widzenia ple$ni i mikotoksyn zanieczyszczaja-
cych materialy paszowe a szczegélnie kiszonki (Cheli i
wsp., 2013), powodowatly stany chorobowe, ktére nie
mialy nic wspdlnego z towarzyszacymi im zmianami
analitycznymi. Ostatnio zaczeto coraz wiecej uwagi zwra-
ca¢ na fakt obecnosci mikotoksyn w kiszonkach
(Zachariasova i wsp., 2014). Silosowane trawy lub siano-
kiszonki moga zawiera¢ bogata mieszanke mikotoksyn,
ktdére zostaty wyprodukowane przez grzyby plesniowe
przed zbiorem traw, chociaz bardzo czesto zdarza sie, Ze
zanieczyszczenie kiszonek ma miejsce podczas silosowa-
nia materiatu roslinnego. Wiele mikotoksyn takich jak
patulina i inne produkowane przez Penicillium, Aspergil-
lus, Monascus czy Trichodrma spp. maja wtasciwosci
przeciwbakteryjne i z racji tej ograniczaja ilo§ciowo oraz
modyfikuja flore bakteryjna zwacza. W efekcie wynikaja-
ce stany chorobowe réznia sie od typowych mikotoksy-
koz a przypominajg stany niedozywienia z towarzyszaca
dysbakterioza, prowadzaca (poprzedzajaca) do kwasicy,
dochodzi do spowolnienia proces6w przetwarzania pasz,
spadek masy ciata i wystapienia tagodnej biegunki z nie-
strawionym btonnikiem w kale. Zaistniata sytuacja do-
wodzi, Ze mikotoksyny obecne w paszach tresciwych sa
prawdopodobnie tatwiej i w wiekszym odsetku wchta-
niane. Hipoteza ta jest bardzo prawdopodobna z racji
dokonywanych obserwacji klinicznych, z ktérych wynika,
ze spadkowi produkcji mleka towarzyszy zwiekszenie
liczby komdrek somatycznych w mleku, zwieksza sie
liczba zwierzat ze stanami laminitis i innymi chorobami
zakaznymi. Prowadzac dalej tego rodzaju dochodzenia

stwierdza sie, ze kiszonki sg silnie, infestowane przez
grzyby ple$niowe i stwierdza sie znaczna koncentracje
takich mikotoksyn jak deoksyniwalenol czy zearalenon
oraz wiele innych (Cheli i wsp., 2013). Spada réwniez
uzytkowo$¢ rozrodcza krow w chorujacych stadach. W
wyniku znaczacych zmian metabolicznych i hormonal-
nych (WozZniak i wsp., 2014) oraz wystapienia ujemnego
bilansu energetycznego u wielu zwierzat, a szczeg6lnie w
okresach przejSciowych, staja sie one bardziej podatne
na wptyw grzybéw plesniowych i mikotoksyn.

Mleko

Uwagi ogélne

Mleko jest podstawg zywieniowa w wielu krajach i ma
olbrzymie znaczenie ze wzgledu na duza zawarto$¢ wap-
nia. Dotychczas nie zostaty ustalone dopuszczalne pozio-
my dla koncentracji mikotoksyn fuzaryjnych w mleku lub
przetworach mlecznych. Jednak w 2005 roku, Unia Euro-
pejska (UE) wyznaczyta maksymalne dopuszczalne po-
ziomy ZEN w nieprzetworzonych zbozach innych niz
kukurydza i w nieprzetworzonej kukurydzy odpowiednio
w warto$ciach 100 pg kg1 i 200 pg kg! (Rozporzadzenie
Komisji (WE) nr 856/2005, z dnia 6 czerwca 2005). W
Rosji, maksymalny poziom ZEN w zbozach dla ludzi wy-
nosi 1000 pg kg1 (Creppy, 2002). Bydto jest narazone na
mikotoksyny o wtasciwo$ciach estrogenowych w natu-
ralnie zanieczyszczonej paszy lub poprzez podawanie
zeranolu (a-ZEL), jako stymulatora wzrostu. W UE jest
zakazane jego stosowanie (Dyrektywa Rady 96/22/WE z
dnia 29 kwietnia 1996 r). Z kolei jest dozwolone jego
stosowanie w USA i Kanadzie (Le Guevel i Pakdel, 2001).
Przezuwacze, zostaly uznane za odporne na obecno$¢
ZEN, poniewaz pierwotniaki zwaczowe sa zdolne do
przeksztatcania mikotoksyn na mniej toksyczne zwigzki
(Fink Gremmels, 2008). Jednakze na przetomie wiekow
stwierdzono obecno$¢ ZEN w mleku krowim (Mirocha i
wsp., 1981; Prelusky i wsp., 1990; Coffey i wsp., 2009) i
produktach mlecznych (El-Hoshy, 1999). Ponadto,
stwierdzono, Ze sprawno$¢ metaboliczna zwacza krow
narazonych na ZEN jest na granicy swych mozliwosci w
zalezno$ci od rodzaju systeméw zywieniowych (Seeling i
wsp., 2005). Typowa dieta u bydta sktada sie gtéwnie z
pasz objetosciowych takich jak siano. W nowoczesnej
hodowli, krowy sg karmione dodatkowo pasza wysoko-
biatkowa w celu ominiecia zwacza, aby zwiekszy¢ wydaj-
no$¢ mleka (Zachariasova i wsp., 2014). Moze to miec
wplyw na zdolno$¢ fermentacyjng drobnoustrojow w
zwaczu (nieréwnowaga metaboliczna), co w efekcie po-
woduje spadek mozliwo$ci metabolizowania ZEN zwa-
czu. W zwiazku z tym, monitorowanie obecnos$ci miko-
toksyn w Srodkach spozywczych przemystu mleczarskie-
go jest niezwykle istotne dla zmniejszenia ryzyka naraze-
nia ludzi (Valimaa i wsp., 2010; Bryden, 2012; Rubert i
wsp., 2014).

Stan zdrowia kréow

Nieré6wnowaga metaboliczna wystepuje z duza czestotli-
woscia w cyklu produkcyjnym krowy. Sa to okresy przej-
Sciowe podczas zasuszania, w poéznym okresie ciazy,
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w okresie porodu oraz w okresie poporodowym. W tych
terminach majg miejsce najbardziej dramatyczne zmiany
cyklu metabolicznego. Popyt paszy jest zmniejszany do
okoto 20% na kilka dni przed porodem i pozostaje na
niskim poziomie w pierwszych dniach po porodzie naj-
prawdopodobniej w wyniku stresu przebytego podczas
porodu, bélu i zmian hormonalnych zwigzanych z fizjolo-
gicznym spadkiem stezenia progesteronu i estradiolu
(Dunbar i wsp., 2012). W tym samym czasie mamy bar-
dzo duze zapotrzebowanie na Ca i energie strawng a
pobdr jest bardzo ograniczony. W konsekwencji u kréw
ma miejsce ujemny bilans energetyczny (negative energy
balance - NEB) czemu towarzyszy wykorzystanie zapa-
sOéw wapnia i ciat ttuszczowych nie tylko z racji pogorsze-
nia stanu og6lnego zwierzecia, ale réwniez z racji sttusz-
czenia watroby, niedoboru wapnia czy ogélnoustrojowe;j
ketozy (Fink-Gremmels, 2008).

Jedna z form zlagodzenia ujemnego bilansu energetycz-
nego jest zaspokojenie popytu na latwo fermentujace
(strawne) weglowodany obecne w paszy tresciwej, ktora
powinna by¢ dostarczona krowom w poczatkowym okre-
sie laktacji. Zwigzane to jest jednak z mozliwo$cig wysta-
pienia podostrej formy kwasicy zwacza (subacute rumi-
nal acidosis - SARA), jako wynik sumujacego sie efektu
nadmiernej produkcji lotnych kwasoéw ttuszczowych oraz
zmniejszenie wydzielania $liny z powodu niskiej ilosci
witdkna, ktéra mogtaby zbuforowa¢ kwasy zwaczowe
(Enemark i wsp., 2002).

Codziennym problemom zdrowotnym towarzysza niepo-
wodzenia w utrzymaniu odpowiedniego poziomu energii
i bilansu zwigzkéw mineralnych w okresach przejscio-
wych kréow, co zwieksza ryzyko wystapienia stanéw za-
palnych wymion, goraczki mlecznej czy przemieszczenie
trawienca. W tym samym czasie wzrasta prawdopodo-
biefistwo wystgpienia stanéw zapalnych wymienia i
aseptyczne, rozlane zapalenie tworzywa (syn.: laminitis
(ang.), ochwat racicy, rozwarstwienia) wskazujgce na
uposledzenie systemu odporno$ci wrodzonej i spadku
odpornosci na czynniki zakazne (Fink-Gremmels, 2008)
lub niezakazne, jakimi sg mikotoksyny (substancje niepo-
zadane w paszy).

Stopien przeniesienia mikotoksyn

WartoSci stopnia przeniesienia, AFM1 do mleka mogg sie
znacznie rézni¢. Opisano stopien przeniesienia na okoto
1.7%, podczas gdy badania przeprowadzone przez Euro-
pejski Urzad ds. Bezpieczehstwa Zywnosci (EFSA) w
2004 r. zaproponowal Sredni stopien przeniesienie duzo
wyzszy podnoszac z niskiej wartosci 2% do 6%, lecz tyl-
ko dla wysoko produkcyjnych kréw mlecznych. W innych
badaniach (Coffey i wsp. 2009) sugerowano podobne
zmiany, ale w zakresie od 0.2% do 4%. Nowsze badania
sugeruja, podniesienie wartosci przeniesienia poczawszy
od 0.3% lecz do 6.2%.

Ze wzgledu na fakt, ze Ochratoksyna jest rozktadana
przez mikroflore zwaczu bydta, sugerowano, ze problem
jej przenoszenia do mleka jest minimalny. Sporadyczne
badania zostaly przeprowadzone w tej dziedzinie. W

badaniach Galtier (1998) udokumentowano, ze jesli kro-
wie podawano per os mikotoksyne w ilosci 1 g/dobe, to
stwierdzano 100 pg/kg ochratoksyny A w mleku. Prowa-
dzi to do przeniesienia na wysokosci 0.01%, co przyjeto,
jako stala warto$¢ przeniesienie dla ochratoksyna A w
mleku.

Podobnie jest z DON, gdzie stopien przeniesienia do mle-
ka krowiego jest maty, z racji niewielkiej liczby badan
tego rodzaju. Warto$¢ stopnia przeniesienia wyniosta
0.22%, co obliczono z wielko$ci dawki narazenia i warto-
$ci stezenia stwierdzanego w mleku (Galtier, 1998).

W przypadku fumonizyny B: przedstawia sie dwie war-
toéci stopnia przeniesienia do mleka. Pierwsza wynosi
0.11% 1 zgtoszona jest przez EFSA (2005). Wczesniej
odnotowano wielko$¢ transferu w wysokosci 0.05%,
ktory przyjeto, jako $redni wskaznik przeniesienia dla
pojedynczego podania mikotoksyny w dawce 3 mg/kg
paszy (Yiannikouris i Jouany, 2002).

Wartosci stopnia przeniesienia ZEN do mleka s3 rozne i
rzadko okreslane. Yiannikouris i Jouany (2002) stwier-
dzili warto$ci przeniesienia w wysokosci 0.06%, 0.016%
i 0.008%, w zaleznos$ci od dawki podawanej mikotoksy-
ny. Wartosci 0.00625% i 1.924% pozyskano w innych
badaniach zywieniowych (Galtier, 1998).

Obecnos¢ Mikotoksyny T-2, w mleku kréw zostato
stwierdzona w przedziale 0.05-2% (Yiannikouris i
Jouany, 2002). W badaniach Galtier (1998) stwierdzono
warto$ci stopnia przeniesienie w mleku w przedziale od
0.02 do 0.32% dla kréw mlecznych, ktérym podawano
50000 pg/kg masy ciata.

W chwili obecnej stezenia ocenianych mikotoksyn w
srodkach spozywczych w UE ponizej norm zaordynowa-
nych odpowiednimi aktami prawnymi. Inaczej wyglada
problem w przypadku pasz gdzie wartosci sg tylko zale-
cane. Przy czym nalezy réwniez zwroci¢ uwage na fakt,
ze dla wszystkich mikotoksyn z wyjatkiem aflatoksyn,
istniejg ograniczenia jedynie na ich obecnos$¢ w produk-
tach spozywczych produkowanych na bazie zb6z, przez
co nie sa one kompatybilne z omawianym modelem ryzy-
ka, ktéry dotyczyt mleka. W chwili obecnej powinni$my
by¢ Swiadomi, Ze wiekszo$¢ przypadkéw szacowania
ryzyka na poczatku powinna by¢ uzaleznione od czutosci
metody okre$lajacej wartosSci badanej mikotoksyny w
kukurydzy (pozostate materiaty paszowe zawsze zawie-
raty mniej czynnika narazenia). Analiza czutoSci wyréz-
nia problem mikotoksyn w kukurydzy, jako obszar, ktory
wymaga najwiecej uwagi w odniesieniu do zarzadzania
uprawami i stosowanych praktyk rolniczych. Sugeruje to
réwniez wskaznik przeniesienia.

Podsumowanie

Podatno$¢ krow mlecznych i wszystkich zwierzat przezu-
wajacych na mikotoksyny w gtéwnej mierze zalezy od ich
eliminacji przez mikroorganizmy zwaczowe zanim beda
miaty okazje by¢ wchtoniete do organizmu krowy. Nie-
liczne mikotoksyny sa oporne na aktywno$¢ detoksyka-
cyjna mikroorganizméw zwacza i wywotuja typowe obja-
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wy zatrucia tymi metabolitami. Niektére mikotoksyny
wystepujace w kiszonkach lub w innych zmagazynowa-
nych materiatach paszowych mogg mie¢ witasciwosci
antybakteryjne i modyfikujace mikroflore zwacza, przez
co moga zmniejsza¢ wtasciwo$ci detoksykacyjne w tresci
zwacza, ktéra wraz z tymi mikotoksynami moze dotrze¢
do dwunastnicy, gdzie zostang wchtoniete powodujac
wystapienie bardzo wysokich stezen mikotoksyn w orga-
nizmie zwierzat oraz w mleku a w dalszej konsekwencji
w produktach mleczarskich przeszkadzajac w dalszych
procesach technologicznych podczas produkcji twaro-
géw lub seréw twardych czy napojéw typu kefir lub jo-
gurt. Zasugerowany model oceny potencjalnego naraze-
nia ludzi na ktéras lub wszystkimi razem mikotoksynami
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