and Medicine 5. 65-108

@ Journal of Health Study 2017 , Nr 3

Mykotoksyny - zagrozenie dla zdrowia ludzi'i zwierzat
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Streszczenie

Mykotoksyny wystepujace w zywnoscii paszach dla zwierzat to problem,
ktéry w historii ludzkosci znany jest od wiekdw, a na przestrzeni dziejow
przyczynit sie do spowodowania licznych chordb i zejs¢ $miertelnych
zwierzat oraz ludzi w wielu kulturach i cywilizacjach starozytnych, a tak-
ze wspotczesnych. Najwiekszym zagrozeniem dla cztowieka jest zakazo-
na mykotoksynami zywnos¢, ktdra po spozyciu przedostaje sie do organi-
zmu i zaczyna dziatac toksycznie, powodujac liczne choroby. Najbardziej
niebezpieczne w zywnosci sa: aflatoksyny, ochratoksyna A, patulina, fu-
monizyny, zearalenon i dioksyniwalenol (trichoteceny). Zwigzki te odzna-
czaja sie wielokierunkowymi dziataniami na organizmy zywe i powoduja
liczne choroby, a,nawet s3 przyczyna $mierci ludzi i zwierzat. Powstaja
w roznych srodowiskach, a ich wystepowaniu sprzyja wilgotnosc i wiele
innych/czynnikéw powszechnie obecnych w naszym otoczeniu. Sprawe
pogarsza fakt, ze sg one odporne na zabiegi kulinarne i w zwigzku z tym
nie_sg niszczone w czasie gotowania, smazenia czy kiszenia. Przedo-
stawszy sie do organizmu, mogg by¢ akumulowane w réznych narzadach
i tkankach.
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Stowa kluczowe
mykotoksyny, charakterystyka, wystepowanie w zywnosci

Summary

Mycotoxins present in food and animal feed are a problem that has been
known throughout history for centuries and has contributed/to causing
numerous illnesses and deaths in many cultures and-civilizations of the
ancient and modern ages. The biggest threat to human health is mycoto-
xins, which are contaminated with contaminated food when it enters the
body and becomes toxic to cause many illnesses. The most dangerous fo-
ods are: aflatoxin, ochratoxin A, patulin, fumonisins, zearalenone and dio-
xinvalenol (trichothecenes). These compounds are-characterized by mul-
tidirectional actions on living organisms and cause numerous diseases,
and are even the cause of fatal deaths among people and animals. They
are created in various environments, and their occurrence is favored by
humidity and many other factors commonly present in our environment.
The problem is exacerbated by the fact that they are resistant to culina-
ry treatments, therefore they are not destroyed during cooking, frying or
pickling, they get into the body'where they.can be accumulated in various
organs and tissues.

Key-words
mycotoxins, characteristics,, occurrence in food

Wprowadzenie

Termin ,plesnie” to potoczna nazwa grzybéw strzepkowych wystepu-
jacych powszechnie w srodowisku. Najczesciej spotykanymi w otocze-
niu cztowieka sg grzyby, z grupy Zygomycota (sprzezniaki), Ascomycota
(workowce) oraz Deuteromycota (tzw. Fungi imperfecti - grzyby niedo-
skonate). Plesnie’sg heterotrofami odzywiajgcymi sie zywa lub martwa
materig’organiczna. Dzieki niewielkim wymaganiom pokarmowym opa-
nowaty niemal kazda nisze ekologiczng, zasiedlajgc wszystkie dostepne
srodowiska. Mimo olbrzymiej roli, jaka grzyby - w tym grzyby plesniowe
- odgrywajg w srodowisku naturalnym oraz w przemysle spozywczym
poprzez wykorzystanie ich do produkcji m.in. seréw, pieczywa, alkoholi,
preparatow enzymatycznych, szczegdlnie kwasu cytrynowego, oraz wy-
twarzanie specyficznych enzyméw proteolitycznych, pektynolitycznych,
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amylolitycznych czy lipolitycznych, ktére poprzez rozktad sktadnikéw
odzywczych nadajg zywnosci charakterystyczny smak i wtasciwosci or-
ganoleptyczne, to jednak niektdre gatunki grzybéw negatywnie wptywa-
ja na Srodowisko, przyczyniajac sie do procesu rozktadu, gtéwnie zywno-
sci, wytwarzajg enzymy, ktére powodujg obnizenie wartosci odzywczych
i organoleptycznych produktéw spozywczych. Zywnosé¢ moze’ by¢ takze
skazona toksynami grzybow plesniowych, co jest czesto-przyczyna m.in.
zatru¢ pokarmowych u ludzi i zwierzat. Toksyny grzybow plesniowych
(tzw. grzybow toksynotwérczych) zwykto sie nazywac ,mykotoksynami”.
Mykotoksyny to wtdrne produkty przemiany materii grzybéw plesnio-
wych, toksyczne dla cztowieka, zwierzat, roslin.i drobnoustrojéw. Termin
,mykotoksyny” pochodzi od stow: greckiego' mycos-{grzyb) oraz tacinskie-
go toxicum (trucizna). Mykotoksynami okresla sie niskoczasteczkowe
(M < 1,5 kDa), wtérne metabolity grzybow plesniowych, ktére wprowa-
dzone do organizmu nawet w niewielkich dawkach drogg pokarmowa,
oddechowa badz przez skére i btony.sluzowe wywotuja reakcje toksycz-
ne. Mykotoksyny sg produktami réznych rodzajow grzybow, tzw. plesni,
ktére wytwarzaja je jako produkt uboczny w procesach metabolicznych
lub jako produkt stuzacy w celach obronnych, moga miec silne dziatanie
toksyczne, wtasciwosci mutagenne lub teratogenne, mogg powstawacé
w szerokiej gamie artykutéw rolnych i w réznych warunkach srodowisko-
wych [1, 2, 3, 4, 5]. Zdolnos$¢ dowytwarzania toksyn nie jest cechg stata.
Wiele szczepdw niebedacych ‘ich producentami w pewnych warunkach
staje sie toksynotwoérczymi, a te, ktére posiadaja te ceche, moga jg utracic
[6]. Generalnie synteza mykotoksyn przez grzyby plesniowe jest uwarun-
kowana genetycznieii zwigzana z podstawowymi szlakami metaboliczny-
mi, tj. metabolizmem/aminokwaséw czy kwaséw ttuszczowych, ale feno-
typowo determinowana czynnikami srodowiskowymi, do ktérych naleza:
sktad chemiczny substratu, jego konsystencja, obecnos¢ mikroelemen-
téw, wilgotnosé, temperatura oraz obecnosé mikroflory konkurencyjne;j.
Syntezie mykotoksyn najbardziej sprzyjaja wilgotnos¢ wzgledna powie-
trza przekraczajgca 70% oraz wilgotnosé¢ surowca roslinnego - ponad
15%. Temperatura, w ktorej szczepy wytwarzajg toksyny, czesto rozni sie
od'wartoscioptymalnej dla wzrostu grzybni[7]. Ponadto wazny jest sktad
chemiczny,podtoza, w tym obecnos$¢ mikroelementow (cynk, kobalt, ma-
gnez). Grzyby produkuja mykotoksyny przede wszystkim w warunkach
stresu-srodowiskowego, kiedy nastepujg zmiany temperatury, wilgotno-
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sci, dostepnosci tlenu lub w wypadku dziatania substancji agresywnych
w stosunku do grzybdéw. Niektére mykotoksyny sg niezbedne grzybom
podczas infekcji lub utatwiajg ten proces (np. fumonizyny w uktadzie F.
verticillioides - kukurydza). Prawdopodobnie zwiazki te odgrywaja takze
role we wspotzawodnictwie mikroorganizméw o kolonizacje nowej niszy
ekologicznej. Jednakze fizjologiczna rola znacznej liczby -metabolitéw
w procesach patogenezy jest wcigz nierozpoznana. Niewykluczone, ze s
one jedynie produktami ubocznymi metabolizmu podstawowego. Nale-
Zy wyraznie zaznaczy¢, ze kazdy gatunek plesni i kazdy szczep w obrebie
danego gatunku ma inne swoiste wtasciwosci toksynotworcze i rozwija
sie tylko na jednym lub kilku specyficznych podtozach. Ta sama mykotok-
syna moze by¢ wytwarzana przez wiele réznych gatunkéw grzybéw, ale
niekoniecznie przez wszystkie szczepy danego gatunku. Zdarza sie réw-
niez i tak, ze jeden gatunek grzyba produkuje kilka'rodzajéw mykotok-
syn. Wiekszos$é mykotoksyn jest chemicznie trwata i odporna na zmiany
temperatury, warunki przechowywania i procesy przetwoércze [3, 8, 9, 10,
11]. Dlatego tez mozna je znalez¢ w artykutach zywnosciowych produ-
kowanych ze zbéz, na przyktad w chlebie lub w ptatkach sniadaniowych,
a nieraz nawet w winie czy piwie. Ulegajg'natomiast degradacji w srodo-
wisku alkalicznym oraz pod wptywem dziatania promieni UV. Mykotok-
syny nalezg do réznych grup chemicznych, sg wsréd nich pochodne ku-
maryny (aflatoksyny, ochratoksyny), wielocykliczne laktony (zearalenon,
patulina), pochodne trichotecenéw (toksyna T-2, DON, NIV, satratoksy-
na) i wiele innych grup [12,13, 14].

Obecnie problem mykotoksyn, choc jeszcze nie do korica poznany, jest
bardzo waznym zagadnieniem dotyczacym gtéwnie bezpieczenstwa zyw-
nosci. Nalezy zaznaczy¢, ze dane literaturowe wskazujg na mozliwosc wy-
stepowania toksyn‘grzybiczych w $rodowisku zycia populacji Etruskow
czy na terenach Aten juz w V w. p.n.e. Wysuwano tez hipotezy, ze toksy-
ny wytwarzane przez szczepy nalezace do rodzaju Fusarium spp. mogty
by¢ przyczyng wyginiecia Etruskow [13]. Dowiedziono, ze mykotoksyny
byty przyczyna $mierci badaczy i archeologéw, ktérg odczytywano jako
tzw. klatwe grobowcéw: Tutenchamona czy Kazimierza Jagiellonczyka.
Gtéwna przyczyna byty toksyny wytwarzane przez gatunek Aspergillus
flavus [15]. Wielokrotna dtugotrwata inhalacja mykotoksynami w gro-
bowcach powodowata u naukowcéw nowotwory, udary, wylewy i zawaty.
Mykoteksyny z duzym prawdopodobienstwem odgrywaty role w cho-
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robach trapigcych nastepne pokolenia, szczegdlnie w Sredniowieczu
i czasach kolonializmu. W $redniowieczu wystepowaty epidemie smier-
telnych zatrué po spozyciu chleba wypieczonego z maki zawierajacej er-
gotalkaloidy sporyszu - Claviceps purpurea. O zatruciu sporyszem mowa
jest tez w Starym Testamencie [16]. Ergotalkaloidy wywotywaty chorobe
Sw. Antoniego, objawiajaca sie swedzeniem skory, pieczeniem uszu, za-
burzeniami swiadomosci, martwica konczyn, poronieniami oraz-halucy-
nacjami. Najczesciej objawy mykotoksykoz wystepowaty podczas wojen
lub gtodu, kiedy zywnos¢ byta trudno dostepna oraz.zle przechowywa-
na. Réwniez dzisiaj mykotoksyny sg przyczyng wielu choréb cztowieka
i zwierzat. Warto wspomniec, ze podczas wojny w Wietnamie w latach
1975-1981 wykorzystano mykotoksyny fuzaryjne.- trichoteceny jako
bron biologiczna. Staty sie one przyczyna smierci ok. 6,5 tys. oséb. Myko-
toksyny rozpylano w postaci pytéw i aerozoli nad-dzunglg z wykorzysta-
niem bomb przenoszonych przez helikoptery i samoloty. Bombardowania
nazwano ,z6ttym deszczem”. W irackim programie biologicznym, wedtug
danych z 1997 r., gromadzono aflatoksyny/i wykorzystywano je jako bron
biologiczna. Mykotoksyny aplikowano wziewnie w wysokiej dawce, ktéra
powodowata smieré w ciggu 12 godzin. W.Polsce takze notuje sie wyste-
powanie mykotoksyn, gtéwnie w skazonych produktach spozywczych za-
wierajacych zboza[12, 13].

Jednym z najwiekszych zagrozen mykotoksynami dla cztowieka jest
zakazona zywnos¢. Zwiazki te moga wchodzi¢ w sposéb posredni i bez-
posredni do tancucha pokarmowego ludzi i zwierzat: posrednio przez
spozywanie miesa i mleka zwierzat skarmianych skazonymi produktami
lub bezposredniospezywajac produkty roslinne porazone przez grzyby
plesniowe [17,48, 19, 20; 21, 22, 23]. Wedtug niektérych badan myko-
toksyny mogg byéwytwarzane bezposrednio w ustroju cztowieka po
spozyciu zywnosci zakazonej grzybami plesniowymi. Najbardziej nie-
bezpieczne w zywnosci sa: aflatoksyna, ochratoksyna A, patulina, fumo-
nizyny, zearalenon i deoksyniwalenol (trichoteceny). Grzyby plesniowe
moga takze wytwarzaé¢ mykotoksyny w organizmach roslinnych. Naj-
czesciej.izolowane sg ze zbdz, z warzyw (kukurydza, fasola), z orzechéow
i innych nasion oleistych, a takze z nasion roslin stragczkowych, owocéw
i przypraw. Jednym z gtéwnych Zrédet mykotoksyn jest pasza dla zwie-
rzat. Skumulowane w tkankach roslinnych mykotoksyny dostajg sie do
srodkéw spozywczych i pasz. W ten sposdb drogg pokarmowa przeno-
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szg sie do cztowieka i zwierzecia. Woéwczas mogg by¢ przyczyng powaz-
nych choréb - mykotoksykoz. Mogg one by¢ magazynowane jako endo-
toksyny w grzybni i konidiach lub tez wydzielane jako egzotoksyny do
podtoza. Temat ten jest szczegdlnie wazny, poniewaz toksyny pozosta-
ja w produktach spozywczych otrzymanych z organizmoéw zakazonych
zwierzat. Produkty takie jak mieso i jego przetwory, mleko.i/jego prze-
twory, jaja moga stanowi¢ powazne zagrozenie dla.zdrowia cztowieka
[24, 25, 26,27, 28, 29].

Podczas wzrostu grzyba mykotoksyny sa kumulowane, w grzybni
oraz zarodnikach, a czes¢ mykotoksyn moze zosta¢ wydalona do podto-
za, na ktérym rosnie mikroorganizm. Na podtozach mikrobiologicznych
najwieksze ilosci mykotoksyn gromadzone s3 w kroplach wydzieliny na
powierzchni grzybni (3000 ppb OTA, czyli 3' mg/ml), mniejsze w formach
morfologicznych - grzybni i zarodnikach (1000 ppb OTA, czyli 1 mg/g),
a najmniejsze w podtozu hodowlanym (50 ppb OTA, 5 mg/100 g) [30]. Ba-
dania wykazaty, ze w biomasie grzybdw moga wystepowac rézne steze-
nia wykrywanych mykotoksyn, od 30.mg aflatoksyny/kg suchej biomasy
do 48 g sterigmatocystyny/kg suchej biomasy [30, 31]. Mykotoksyny to
problem ogélnoswiatowy, stwarzajace olbrzymie zagrozenie dla zdrowia
ludzi, zwierzat i roslin. Przyczyniajg sie do zmniejszenia wielkosci plonéw
roslin uprawnych, spadku wydajnosci zwierzat i zachorowalnosci na licz-
ne choroby ludzi (tabela 1).
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Dziatanie mykotoksyn na organizm cztowieka

Wptyw mykotoksyn na zdrowie ludzi i zwierzat jest zréznicowany, przy
tym nieraz wrecz mato znany, zwtaszcza w odniesieniu do cztowieka,
albowiem trudno jest prowadzi¢ badania na ludziach. Toksycznos¢-my-
kotoksyn zalezy gtéwnie od charakteru danej czgsteczki, czestotliwosci
ekspozycji oraz pochtonietej dawki. Nalezy jednak pamietaé, ze dawki
podawane zwierzetom doswiadczalnym mogg by¢ wyzsze anizeli ilosci
zwykle obecne w produktach zywnosciowych. Dla zdrowego organi-
zmu zakazenie zarodnikami grzyba nie stanowi wiekszego zagrozenia.
W przypadku oséb z obnizong odpornoscig moze dojs¢ do pojawienia sie
objawéw chorobowych najczesciej ze strony uktadu oddechowego i po-
karmowego. Cztowiek narazony na dziatanie mykotoksyn ma poczatko-
wo tagodne objawy kliniczne przypominajgce alergie: zmeczenie, bdle
gtowy, niezyt nosa, zapalenie spojéwek, zatok, krtani i skory. Oddziaty-
wania mykotoksyn moga przejs¢ w przewlekty lub ostry charakter, zalezy
to od dawki i czasu narazenia na kontakt z toksynami. Oproécz zaburzen
w metabolizmie biatek, ttuszczéow i weglowodanéw mogg prowadzi¢ do
zaburzen w syntezie kwaséw nukleinowych, co wywotaé moze uszkodze-
nie nerek i watroby, a takze rozwdj choroby nowotworowej [14, 16, 32,
33, 34, 35, 36, 37, 38]. Zgodnie z,Wykazem czynnikdéw rakotwdérczych
dla ludzi”, stworzonym przez Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiolo-
gii w Warszawie, do rakotwoérczych mykotoksyn naleza: aflatoksyny B1,
B2, G1, G2. W doswiadczeniach ze szczurami obserwowano wystepo-
wanie nowotworéw watroby juz po podaniu niewielkiej dawki 0,01 mg
aflatoksyny dziennie. W pewnych przypadkach mykotoksyny moga sie
przyczyni¢ do zaburzen w obrebie centralnego uktadu nerwowego oraz
wywotaé zmiany w narzadach ptciowych. Z badan zespotu prof. Gajec-
kiego prowadzonych na terenie wojewddztwa warminsko-mazurskiego
wynika, ze u badanych zwierzat ze zmianami nowotworowymi drég rod-
nych wykryto we krwi bardzo wysokie stezenia zearalenonu [39]. Z prac
badawczych wynika takze, ze te mykotoksyny moga prowadzi¢ do hiper-
estrogenizmu i do apoptozy komdrek zakazonego organizmu. Zatrucia
mykotoksynamitzadko majg ostry przebieg, powszechniejsze i znacznie
grozniejsze sg zatrucia przewlekte spowodowane ich kumulowaniem sie
w tkankach przez cate zycie. Coraz doktadniej opisywane s3 ich objawy
kliniczne i fizjologiczne. S3 to zatrucia zaréwno na poziomie catego orga-
nizmu;jak i na poziomie tkanek oraz komérek. Zwykle nie sg one kojarzo-
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ne ze spozyciem skazonej zywnosci. Dtuzsze oddziatywanie mykotoksyn,
wynikajace z ich gromadzenia sie w organizmie, w skrajnych przypadkach
moze prowadzi¢ do $Smierci. Generalnie mykotoksyny u ludzi wykazujg
dziatanie [12].:

1.

2.

10.
11.

12.

13.

14.

Dermatotoksyczne - uszkodzenia skéry i bton sluzowych (np. tri-
choteceny),

Estrogenne - zaburzenia ptodnosci i zaktocenia-w-reprodukcji (np.
zearalenon),

Hepatotoksyczne - uszkodzenia watroby, np.-marskos¢ (np. afla-
toksyna B1),

Immunosupresyjne - zaktécenie prawidtowego dziatania uktadu
immunologicznego, w wyniku czego/dochodzi do szybszego roz-
woju zakazen i ciezszych przebiegdéw choroby (trichoteceny i sze-
reg innych mykotoksyn),

Kancerogenne - wywotywanie choréb nowotworowych réznych
narzadow, m.in. watroby i przetyku (np. aflatoksyny, ochratoksyny,
fumonizyny),

Kardiotoksyczne - zaburzenia w/prawidtowym funkcjonowaniu
uktadu krwionosnego, wywotywanie chordb serca (monilifor-
mina),

Mutagenne - wywotywanie mutacji oraz zaburzenia mejozy,
w ktérych wyniku nastepuja nieprawidtowosci np. w procesie roz-
mnazania,

Nefrotoksyczne - zaburzenia w prawidtowym funkcjonowaniu
nerek (np. ochratok-syna A, cytrynina),

Neurotoksyczne - zaburzenia w prawidtowym funkcjonowaniu
centralnégo uktadu nerwowego (np. patulina, fumonizyna B1, al-
kaloidy sporyszu),

Pulmotoksyczne = powstawanie obrzekdw ptuc (np. fumonizyna B1),
Teratogenne - uszkodzenia ptodu (np. aflatoksyny, patulina,
ochratoksyna A),

Mykohormony - wptyw na regulacje hormonalng (zearalenon i po-
chodne),

Immunotoksyny - wptyw na odpornos¢ organizmu (trichoteceny
i szereg innych mikotoksyn),

Zwiazki rakotworcze - powstawanie nowotwordw (aflatoksyny,
fumonizyny, ochratoksyny).
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Wszystkie mykotoksyny maja takze dziatanie niespecyficzne, objawia-
jace sie zmniejszeniem pobrania i wykorzystania paszy oraz ogdlnym po-
gorszeniem zdrowotnosci, kondycji zwierzat i zmniejszeniem odpornosci.
Moga dziata¢ synergistycznie, wzmagajac dziatanie bakterii chorobo-
twdrczych, ograniczajac rozwoj bakterii kwasu mlekowego [20]. Grzyby
moga réwniez powodowac alergie. Czynnikiem alergennym wywotuja-
cym stan zapalny sa konidia i strzepki plesni. Z badan epidemiologicznych
wynika, ze grzyby z rodzajow Alternaria i Cladosporium, a w dalszej kolej-
nosci Penicillium i Aspergillus sa najwazniejszym zrdodtem alergendw ple-
sniowych. Najczestszg przyczyng uczulen sg alergeny wytwarzane przez
gatunek Alternaria alternata [16].

Mykotoksyny sg oporne na dziatanie wysokiej-temperatury, wiec nie
znikng z produktéw zywnosciowych pod wptywem smazenia, pieczenia
czy gotowania. Nie pomoze nawet dtugotrwata-pasteryzacja ani inne
préby wyjatowienia przetworéw. Tak wiec zywnos$é zaatakowana przez
plesn nadaje sie wytacznie do wyrzucenia. W zwigzku z tym nigdy, pod
zadnym pozorem nie wolno spozywa€ zywnosci cho¢by w najmniejszym
stopniu zaatakowanej przez plesn i nadgnitej. Nie warto wiec siega¢ po
nadgnite jabtko i bawié sie w wykrawanie bragzowych plamek, poniewaz
wyprodukowana w nich toksyna =patulina - znajduje sie w kazdym kesie
owocu [40,41,42].

Powstawanie i charakterystyka najwazniejszych mykotoksyn

Zdolnos¢ do tworzenia mykotoksyn jest naturalng i dosy¢ czesty cecha
w Swiecie grzybéw. Wytwarzac je mogg zaréwno grzyby bedace typowy-
mi saprofitami biorgeymi udziat w mineralizacji szczagtkdw organicznych,
gtéwnie roslinnych, jak i\ grzyby o wtasciwosciach chorobotwérczych
w stosunku do roslin czy zwierzat. Cechg charakterystyczng mykotok-
syny jest to, ze wszystkie wytwarzane s przez plesnie (tzw. grzyby tok-
synotworcze) oraz ze wszystkie sg toksyczne dla ludzi, zwierzat, roslin
i drobnoustrojow. Natomiast pod wzgledem budowy chemicznej nie sg
jednorodne i nieimozna ich zaklasyfikowa¢ do jednej grupy. Oznacza to,
ze chemicznie substancje te mogg sie miedzy sobg bardzo rézni¢. Z dru-
giej strony budowa chemiczna czasteczki decyduje o jej funkcjach i wta-
$ciwosciach (warunki determinujace jej powstanie, odpornosc i trwatosc,
jej toksyczne oddziatywanie itd.). Dlatego tez szereg badan poswieco-
nych-jest badaniom chemicznej i toksykologicznej charakterystyce my-
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kotoksyn. Wiedza taka jest warunkiem niezbednym, podstawa wszelkiej
strategii walki z mykotoksynami, zaréwno w odniesieniu do metod zapo-
biegania rozwojowi plesni, jak i ochrony produktéw przed skazeniem [43,
44,45,46,47,48,49].

Sposrod okoto 400 zwigzkéw chemicznych okreslanych mianem my-
kotoksyn za najwazniejsze ze zdrowotnego punktu widzenia.uwazane sa:
aflatoksyny, ochratoksyna A, trichoteceny (DON, NIV;,-toksyna-T-2). Do
tej znacznie zawezonej listy dotaczajg stosunkowo niedawno.odkryte fu-
monizyny (tabela 2). Mykotoksyny wytwarzane s3 przez grzyby toksyno-
tworcze w warunkach polowych lub w czasie przechowywania zbioréw,
np. zbéz. W skazeniu mykotoksynami surowcow roslinnych znaczaca role
odgrywaja warunki klimatyczne decydujace przede-wszystkim o zdolno-
sci grzybéw do wzrostu i syntezy toksycznych metabolitéw. W warun-
kach klimatu chtodnego i umiarkowanego najczesciej wystepujacymi
mykotoksynami sg ochratoksyna A i trichoteceny. Aflatoksyny, ktérych
najwazniejszym przedstawicielem jest aflatoksyna B1, wystepuja prze-
waznie w ptodach rolnych (orzeszki arachidowe, kukurydza i inne zboza)
w klimacie cieptym i tropikalnym. Wprawdzie obecnie mykotoksyny nie
sg bezposrednia przyczyna zgondw ludzi = zatrucia ostre praktycznie sie
nie zdarzaja, to jednak chroniczne narazenie na mate nawet dawki tych
substancji (w diecie) ma istotny wptyw.na zdrowie populacji ludzkiej oraz
zwierzat hodowlanych i gospodarskich.

Dane przytaczane za World Bank Report z 1993 r. sugeruja, ze w kra-
jach rozwijajacych sie zycie ludzkie ulega przecietnie skréceniu o 40%
jedynie z powodu choréob wywotywanych przez toksyny grzybéw tok-
synotwérczych obecnych w codziennej diecie. Amerykanska Akade-
mia Nauk (The United States National Academy of Sciences) w raporcie
z 2006 r. stwierdza;.ze problematyka obecnosci substancji kancerogen-
nych w przecietnej diecie amerykanskiej sprowadza sie do wystepowania
w niej substancjichemicznych, ktére mozna zakwalifikowac do trzech ka-
tegorii,beda to mianowicie:

1. dodatki do zywnosci wraz z pozostatosciami srodkéw ochrony

roslin,

2. zwigzKi chemiczne powstajace podczas obrébki kulinarnej (np.

aminy heterocykliczne) wraz z naturalnymi substancjami obecny-
mi w przyprawach kuchennych,
3:—rakotworcze mykotoksyny.
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Mykotoksyny - zagrozenie dla zdrowia ludzi i zwierzat. Czes¢ 1.

Wzgledna sita oddziatywania kancerogennego mykotoksyn przewyz-
sza znacznie, bo mniej wiecej stukrotnie, site oddziatywania substancji
w dwdch pozostatych grupach. W podsumowaniu wspomnianego ra-
portu mozna stwierdzié, ze pomijajac nietypowe wzorce konsumpcyjne,
a takze czynnik wirusowego zapalenia watroby typu B, zachorowalnos¢
na choroby nowotworowe w USA wigze sie przede wszystkim z na-
razeniem chronicznym na mykotoksyny w zywnosci-Chodzi tu.przede
wszystkim o aflatoksyne B1, ochratoksyne A, trichoteceny oraz fumoni-
zyny [50, 51, 52].

W dzisiejszych czasach rozwdéj toksynotworczych grzybéw plesnio-
wych w paszach powoduje ogromne straty ekonomiczne [14]. Obecnie,
wedtug szacunkéw FAO, mniej wiecej 25% ziarna.zbdz na Swiecie, a we-
dtug niektérych prac nawet do 40%, jest skazone co najmniej jedng my-
kotoksyna. W badaniach przeprowadzonych we-Erancji, w Niemczech,
we Wtoszech i w Australii wykazano, ze w niektérych przypadkach az
76% kiszonek byto skazonych réznymi rodzajami grzybow plesniowych.
Mimo ze w Polsce prowadzi sie niewiele badan w tym zakresie, nalezy
przypuszczad, ze sytuacja jest podobna/[53]. Szczegdtowe]j charaktery-
styki najwazniejszych mykotoksyn pod katem ich budowy i wtasciwosci,
wystepowania oraz szkodliwosci-dla zwierzat i ludzi dokonat Chetkow-
ski[13].

Aflatoksyny

Aflatoksyny reprezentowane sg przez grupe okoto 20 heterocyklicznych
pochodnych kumaryny produkowanych gtéwnie przez grzyby z rodzaju
Aspergillus, m.in. A flavus, A. parasiticus, A. nominus. W grupie aflatoksyn
wyrdznia sie aflatoksyne'B1, B2, G1 i G2, oznaczone w ten sposéb ze
wzgledu na przyjmoewang barwe w swietle UV (B od ang. blue, G od ang.
green). Stwarzaja one najwieksze zagrozenie w krajach klimatu subtropi-
kalnego i tropikalnego. Znajduja sie na orzeszkach arachidowych, maku-
chach bawetnianych oraz w ziarnie kukurydzy [13]. W naszym klimacie
aflatoksyny nie zanieczyszczajg zbdz, natomiast wystepujg w paszach
importowanych,ze strefy subtropikalnej [54, 55, 56]. W ptodach rolnych
najczesciej Wystepuje aflatoksyna B1, syntetyzowana gtéwnie przez ga-
tunek Aspergillus flavus. Sposréd wszystkich toksyn najbardziej kance-
rogenna jest aflatoksyna B1, ktéra w swojej czasteczce zawiera uktad
atomoéw” podobny do kumaryny, tzn. pierscien laktonowy potaczony
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z benzenowym. Toksyna ta metabolizowana jest w organizmie np. kréw
do réwnie toksycznej, cho¢ mniej kancerogennej aflatoksyny M1, ktoéra
moze przechodzi¢ do mleka i stanowic zagrozenie dla ludzi (,M”.od ang,
milk) [57]. O reaktywnosci aflatoksyny B1 decydujg podatny-na hydroli-
ze pierscien laktozowy w reszcie kumarynowej oraz podwaéjne wigzanie
w pozycji 8 i 9 pierscienia furanowego. Dzieki takiej budowie ¢zasteczka
aflatoksyny moze scislej taczy¢ sie z czasteczkg DNA-lub biatka, zmie-
niajac jego strukture i prowadzac do zaburzen replikacji i ‘transkrypcji
w prawidtowym funkcjonowaniu komérki. Dopuszczalna gérna grani-
ca zawartosci aflatoksyny B1 w paszach wedtug Swiatowej Organizacji
Zdrowia wynosi 20 pg/kg?! paszy. W zywnosci przeznaczonej dla ludzi
aflatoksyny nie powinny by¢ obecne w wykrywalnych ilosciach, co ozna-
cza, ze ich zawartos¢ powinna wynosic <0,1 pg/kg* [13]. Sposréd wszyst-
kich mykotoksyn najwiecej badan poswiecono aflatoksynom [13]. Wyni-
ka to zarowno z czestosci ich wystepowania, jak i silnego oddziatywania
na organizmy zwierzat i ludzi. Aflatoksyny s3 silnie trujace, gdyz spozyte
nawet w niewielkich ilosciach wywotujg Smieré¢ wielu gatunkow zwie-
rzat. Maja dziatanie teratogeniczne (powodujg potworkowatos¢ ptodéw
zwierzecych) i mutagenne. Sg cytotoksyczne i w niewielkiej koncentracji
W paszy przyczyniaja sie do zmniejszenia odpornosci na choroby infek-
cyjne. Aflatoksyna B1 jest najsilniejszym z dotychczas poznanych kance-
rogenéw chemicznych. Aflatoksyny obecne w paszy przyczyniajg sie do
zmniejszenia przyrostéw masy drobiu, trzody i bydta, zwiekszenia zuzy-
cia paszy na przyrost 1 kgimasy ciata, wzrostu zachorowalnosci na cho-
roby i liczby upadkéw [58, 59,.60]. W organizmie cztowieka aflatoksyna
wigze DNA i hamujepolimeraze RNA, wskutek czego zostaje przerwana
synteza RNA i m-RNA; a wiec caty proces syntezy biatek.

Skutki zatrucia aflatoksynami réznia sie w zaleznosci od tego, w jaki
sposob skazony zostat organizm, czy mamy do czynienia z krétkotrwatym
zatruciem duzg iloscia toksyn, czy tez z wieloletnim przewlektym proce-
sem zatruwania organizmu mniejszymi dawkami. Jednak bez wzgledu na
to, o ktérym z tych mechanizméw méwimy, objawy i skutki sg zawsze po-
wazne iw wielu przypadkach smiertelne [61, 62, 63, 64]:

e uszkodzenie watroby,

e rak watroby iinnych narzadéw,

e uposledzenie umystowe,

e—uposledzenie wzrostu i rozwoju,
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bdle w jamie brzusznej, wymioty, konwulsje,

obrzek koniczyn,

obrzek ptuc,

krwotoki,

ostabienie naczyn krwionosnych, kruchos¢ naczyny/pekanie, zylaki,
chroniczne zapalenie watroby,

z6ttaczka,

zaburzenia trawienia i metabolizmu,

ostabienie odpornosci,

$pigczka.

Aflatoksyna B1 zostata oficjalnie wpisana.na liste czynnikéw rako-
tworczych przez Miedzynarodowa Agencje Badania.Raka. Ogélnie przyj-
muje sie, ze aflatoksyny sg jednymi z najgrozniejszych kancero- i mu-
tagenow. W tropikach i w krajach mniej rozwinietych aflatoksyny sa
olbrzymim problemem, poniewaz zatruwajg na oba sposoby, powoduja
Smiertelne choroby oraz przyczyniaja.sie do rozwoju innych, na przyktad
poprzez ostabienie odpornosci wzmacniajg dziatanie wirusa HIV. Afla-
toksynami mozna réowniez zostac zakazenym poprzez kontakt skoérny.

Ochratoksyny

W sktad ochratoksyn wchodzg trzy zwigzki oznaczone literami A, Bi C.
Najsilniejszy efekt toksyczny wywiera ochratoksyna A (chlorodeuhy-
droizokumaryna, OTA). Zwiazki te wykazuja silng toksycznosé, wywie-
raja efekt neurotoksyczny, teratogenny, uposledzajg odpornosé, przede
wszystkim uszkadzajg nerki.. Ochratoksyna A moze kumulowac sie
w miesniach, watrobie i innych tkankach zwierzat karmionych skazong
pasza, dlatego jej obecnosc¢ stwierdza sie w miesie wieprzowym, ktére-
g0 spozywanie moze stanowi¢ ryzyko pojawienia sie nefropatii ochra-
toksynowej u ludzi i wystepowania nowotworéw uktadu moczowego.
Toksyna ta wytwarzana jest we wszystkich strefach klimatycznych przez
Penicillium verrucosum oraz niektore gatunki Aspergillus, tj. A. ochraceus, A.
sulphureus, A. sclerotium i A. mellus w trakcie niewtasciwego przechowy-
wania ziarna zbéz [12, 13]. Ochratoksyng A mogg by¢ skazone wszystkie
zboza, z tym ze najbardziej podatne na atak grzybéw tworzacych te tok-
syne jest ziarno zyta i pszenicy. Duzej zawartosci ochratoksyny w ziarnie
sprzyja jego zanieczyszczenie glebg, nasionami chwastéw oraz duzy pro-
cent-nasion uszkodzonych, np. na skutek niewtasciwej regulacji urzadzen
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mtécacych. Ochratoksyna A jest czesto spotykana w Wielkiej Brytanii
i krajach skandynawskich, co jest spowodowane zbyt duzg wilgotnoscia
ziarna zboz w czasie zniw wynikajaca z wilgotnego klimatu. Silnie zanie-
czyszczone sg tez pasze w Kanadzie, Europie i Australii. Ochratoksyna
jest réwniez najczesciej wytwarzang mykotoksyna w warunkach klima-
tycznych Polski. Wykazano, ze toksyna ta jest zanieczyszeczonych 12%
zb6zi2% pasz[61, 62]. W Polsce dotychczas nie stwierdzono koncentra-
cji mogacych wywotywad padniecia, czyli zatrucia ostre. Przecietna kon-
centracja ochratoksyny A wynosita ok. 200 ug/kg?, aitylko sporadycznie
zdarzaty sie przypadki mogace powodowac straty w produkcji zwierze-
cej [12]. Szkodliwos¢ ochratoksyn spowodowana jest nieodwracalnym
uszkadzaniem nefronéw, co w konsekwencji moze-prowadzi¢ do $mierci.
Dla wielu zwierzat ochratoksyna A jest bardziej toksyczna niz aflatoksy-
na B1. Karmienie zwierzat pasza zawierajaca ochratoksyne A, zaleznie
od zawartosci tej mykotoksyny, skutkuje wystepowaniem objawéw za-
trucia podostrego, zatrué¢ przewlektych, a nawet padniec¢ [13]. Podobnie
jak w przypadku aflatoksyn, obecnos$¢ ochratoksyny A w paszy zagraza
zdrowiu ludzkiemu, poniewaz toksyna'ta jest kumulowana w tkankach
zwierzat. Wyjatek stanowig przezuwacze - bydto i owce - u ktérych nie
obserwuje sie ochratoksykozy: W-zwaczu tych zwierzat nastepuje szyb-
ki rozktad tej toksyny przez mikroflore, nawet gdy pasze s3 silnie skazo-
ne - koncentracja ochratoksyny A siega 12 mg/kg* [13]. Ochratoksyna
A w 1993 r. zostata uznana przez Miedzynarodowa Agencje Badan nad
Rakiem za zwigzek prawdopodobnie kancerogenny dla cztowieka. Istnie-
jg réwniez jednoznaczne dowody na rakotwoércze dziatanie tej mykotok-
syny na zwierzeta[67].

Patulina

Patulina jest wytwarzana przez wiele gatunkéw grzybdéw Penicillium
i Aspergillus, jednak najwieksze znaczenie ma P. expansum. Grzyby two-
rzace patuline wystepuja na wszystkich surowcach i produktach spo-
zywczych, najczesciej na owocach i przetworach owocowych, ale réw-
niez na\warzywach, ziarnie zb6z, miesie, serach czy pieczywie. Grzyby
tessg saprofitami rozwijajagcymi sie w warunkach wilgotnosci wzglednej
80-90%. Patulina ma silne dziatanie toksyczne, a takze teratogenne i ra-
kotworcze [68].
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Mykotoksyny fuzaryjne

Wsrdd wszystkich gatunkéw Fusarium produkujgcych mykotoksyny do
najbardziej mykotoksynotwoérczych gatunkow na $wiecie zaliczono: F. cul-
morum i F. graminearum. Fusarium culmorum jest patogenem.dominujgcym
w regionach chtodniejszych, np. w Europie Pétnocnej, natomiast F. gramine-
arum w rejonach cieplejszych [69, 70, 71 72]. Wazne znaczenie’' majg row-
niez: F. sporotrichioides, F. poae, F. verticillioides, F. oxysporum.i F.sambucinum
[73]. Gatunki grzybow z rodzaju Fusarium, porazajace ktosy zboz i kolby
kukurydzy, sa w stanie wytwarza¢ kilkanascie mykotoksyn, z ktérych naj-
wazniejsze to: deoksyniwalenol, zearalenon, fumonizyny, moniliformina,
bowerycyna, trichoteceny i wiele innych [74, 75, 76]. Mykotoksyny two-
rzone przez grzyby z rodzaju Fusarium okreslono mianem mykotoksyn fu-
zaryjnych (tabela 3).

Grzyby z rodzaju Fusarium naleza do najczesciej izolowanych pato-
gendéw upraw rolniczych na swiecie. S3 one przyczyng olbrzymich strat
gospodarczych, ktére wynikajg z wysokiej patogennosci i toksynotwor-
czosci, dlatego tez uznano je za jedne .z najgrozniejszych grzybow toksy-
notwérczych. Fusaria infekujg uprawy roslinne o podstawowym znacze-
niu gospodarczym dla cztowieka. Sg jednym z wazniejszych zagadnien
rolnictwa, zaréwno w krajach.ubogich, jak i bogatych. O randze tego
problemu moze $wiadczy¢ fakt, ze w 2006 r. Unia Europejska wprowa-
dzita ujednolicone normy dla zawartos$ci mykotoksyn fusaryjnych, ktére
najczesciej wystepuja w\ produktach pochodzenia zbozowego. Grzyby
z rodzaju Fusarium infekujg wiele upraw roslinnych, w tym zboza drobno-
ziarniste (pszenica, pszenzyto,.zyto, jeczmien), a takze kukurydze, ziem-
niaki oraz wiele innych roslin waznych dla cztowieka. Rosliny sg porazane
w réznych fazach rozwojowych, powodujac choroby przed- i powschodo-
we, tj. fuzaryjna zgorzel podstawy zdzbta i korzeni, zamieranie ziarna, zgo-
rzel siewek, fuzariozy ktosow i wiech owsa, choroby podsuszkowe czy fu-
zarioze ktoséw pszenicy. Ponadto negatywny wptyw na rosliny przejawia
sie zamieraniem komorek, chlorozami, zahamowaniem wzrostu roslin,
kietkowania nasion, zamieraniem ziarna. Mykotoksyny te sg czynnikami
wywotujgcymi zaburzenia w procesach mitozy i metabolizmie biatkowym
u roslin. Wytwarzanie mykotoksyn w strefie korzeniowej roslin uwazane
jest za gtéwna przyczyne zmian w pobieraniu i rozmieszczaniu sktadnikéw
pokarmowych w roslinie m.in. na skutek zahamowania rozwoju korzeni
i wiosnikow. Moga réwniez wptywac niekorzystnie na proces mykoryzy.
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Tabela 3. Gatunki grzybéw Fusarium i tworzone przez nie mykotoksyny

(Chetkowski 2010)

F. graminearum

DON, 15AcDON, N1V, 4,7DeDON, ZON;ZON-siar=
czan

F. culmorum

DON, 3AcDON, NIV, ZON

F. avenaceum

MON, enniatyna A, A1, B, B1, antybiotyk Y

F. cerealis, (F. crookwellense)

NIV, FUS, ZON

F. poae

NIV, FUS, DAS, MAS, BEA, enniatyny A, B,B1

F. sporotrichioides

T-2,HT-2,NEO, DAS, SCIOL, AcT-2, 8AcT-2, 3-hydro-
xy T-2, T-2 triol, 4Ac tetraol, 15Ac tetraol

F. langsethiae T-2,HT-2
F. tricinctum MON

F. chlamydosporum MON

F. semitectum BEA

F. equiseti

FUS, SCIOL, Fusarochromanon, ZON, DAS, NIV, T-2
4-OL

F. acuminatum

T-2,MON, enniatyna B

F. verticillioides (=moniliforme)

FB1,FB2, EB3, FU-C, BIK

F. subglutinans

MON;BEA, FUP, BIK

F. proliferatum

FB1,FB2, MON, BEA, FUP, BIK

F. anthophilum

MON, FB1, FB2, BIK

nio F. nivale)

F. solani MON, BIK
F. oxysporum MON, BIK
F. dlamni MON, BIK
F. nygamai MON, BIK
F. napiforme MON, BIK
Microdochium nivale (poprzed- | nieznane

Skroty nazw mykotoksyn:

DON - deoksyniwalenol i jego pochodne 3AcDON, 15AcDON

NIV - niwalenol

FUS - fuzarenon
ZON - zearalenon
MON - moniliformina
FU-C - fuzaryna C

FB1 - fumonizyna B1 i jej pochodne FB2i FB3

BEA - bowerycyna
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BIK - bikaweryna, barwnik o cechach antybiotycznych

T-2 - toksyna T-2, jej pochodne: HT-2 toksyna, NEO - neosolaniol
DAS - diacetoksyscispenol

MAS - monoacetoksyscirpenol

SCIOL - scirpentriol

T-24-OL - T-2 tetraol

Grzyby z rodzaju Fusarium wystepuja powszechnie w ekosystemach
polowych. Tylko niewielka cze$¢ sposréd kilkudziesieciu gatunkéw pozo-
staje wytacznie saprotrofami bytujacymi w glebie i ha martwych szczat-
kach roslinnych, jednak zdecydowana wiekszos¢ to patogeny wyspe-
cjalizowane w infekowaniu roslin, a w wypadku niektérych gatunkéw
Fusarium - takze zwierzat i cztowieka [77]/ Choroby roslin uprawnych
wywotywane przez kompleks gatunkoéw Fusarium powodujg kazdego
roku straty siegajace globalnie kilkunastu procent wysokosci plonu (78),
co wystarczajaco dobitnie Swiadczy o ogromnym znaczeniu gospodar-
czym tych grzyboéw. Skutki porazenia grzybami Fusarium sa szczegélnie
dotkliwe w wypadku rodlin zbozowych takich jak: pszenica, ryz, kuku-
rydza, jeczmien, zyto i pszenzyto. Grzyb’atakuje ich najbardziej warto-
Sciowe, generatywne czesci - ziarniaki."Ciekawe, ze te rosliny bedace
podstawag wyzywienia ludzkosci s3 grupa roslin uprawnych najbardziej
wrazliwych na infekcje przez te patogeny [76].

To jednak nie obnizenie masy ziarhiakdw czy zmniejszenie zawartosci
skrobi i biatka stanowi gtdwne zagrozenie ze strony patogendw Fusarium.
Praktycznie wszystkie gatunki z tego rodzaju majg zdolnos¢ biosyntezy
rozmaitych metabolitéw drugorzedowych, ktére odznaczaja sie dziata-
niem toksycznym w-stosunku do komadrek roslinnych, zwierzecych, a tak-
ze ludzkich [77,/78]. Zwiazki te majg rozng budowe chemiczng, takze me-
chanizm ich dziatania jest rozny i $cisle z nig zwigzany.

Do najbardziej toksycznych oraz najczesciej zanieczyszczajacych
ziarna zbdz nalezg zwiazki z licznej, zréznicowanej grupy trichotece-
néw, ktére wytwarzane s przez gatunki takie jak: Fusarium culmorum,
F. graminearum, F. cerealis, F. poae, F. equiseti, F. langsethiae czy F. sporo-
trichioides. Nalezg one do grupy seskwiterpenoidéw, a ich spozycie
moze wywotywac zardwno ostre zatrucia, jak i przewlekte toksykozy,
wymioty, zaburzenia trawienia i centralnego uktadu nerwowego [6, 78,
79, 80].
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Bowerycyna, moniliformina, fumonizyny

Bowerycyna (BEA)

Bowerycyna zostata odkryta jako naturalne zanieczyszczenie kukurydzy
we Wtoszech, w Austrii, w Polsce oraz w Afryce Potudniowej. Jest synte-
tyzowana przez F. avenaceum, F. proliferatum, F. subglutinans, F. semitectum.
Ten cykliczny heksapipeptyd wykazuje specyficzng aktywnosé-inhibicji
acetylotransferazy cholesterolu. Moze powodowac apoptoze komérek
i fragmentacje DNA. BEA wykazuje aktywnos¢ owadabéjcza i jest wyso-
ce toksyczna dla larw Artemia salina [81].

Moniliformina (MON)

Moniliformina jest wytwarzana przez F. verticilloides, F. proliferatum, F. sub-
glutinas i F. oxysporum [71, 77]. Moniliformina jest-silnie kardiotoksyczng
mykotoksyna. Toksyne te zidentyfikowano miedzy innymi w prébkach
pszenicy, owsa, kukurydzy, zyta i pszenzyta, czesto ze wspoétwystepuja-
cym zanieczyszczeniem fumonizynami wszystkich stref klimatycznych.
Stabilno$¢ moniliforminy w roztworach wodnych zalezna jest od pH
roztworu, temperatury i czasu ekspozycji. Przyjmuje sie, ze godzinna
obroébka termiczna przy 175°C wroztworze o pH 10 catkowicie degra-
duje toksyne. Na podstawie licznych badan stwierdzono, ze juz niewiel-
kie ilosci tej toksyny hamujg znacznie wydolnos¢ oksydacyjng enzyméw
mitochondrialnych, a takze mogg indukowaé wystapienie choroby Ke-
shan, ktéra atakuje gtéwnie miesien sercowy, prowadzac do niewydolno-
sci krazenia, zaburzen rytmu-serca i upos$ledzenia jego kurczliwosci oraz
zakrzepéw wewnatrz jam serca powodujacych zatory. Moniliformina
jest szczegdlnie toksyczna dla drobiu, powodujgc zaburzenia rozwoju,
brak koordynacji miesniowej, przyspieszenie oddechu, $pigczke, a nawet
$mier¢. Srednia dawka émiertelna oznaczona eksperymentalnie wynosi
kolejno: 5,4 mg dla jednodniowych pisklat, 25 mg dla gryzoni oraz 29 mg
na kg masy ciata dla myszy. Znaczenie tej mykotoksyny jest scisle zwigza-
ne z synergistycznym dziataniem z innymi metabolitami grzybéw mikro-
skopijnych.

Fumonizyny
Fumonizyny pod wzgledem chemicznym stanowia rodzine pochodnych
diestru-kwasu pro-pano-1,2,3-trikarboksylowego i 2-amino-12,16-dime-
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tylo-3,5,10,14,15-pentahydroksy eikozanu. W zaleznosci od wystepuja-
cych podstawnikoéw przy 1, 2, 4, 5, 10, 14 oraz 15 atomie wegla zwigz-
ki te dzieli sie na fumonizyny serii A, B, C i P. Tworzg one rodzine ponad
25 zwigzkdw, przy czym najpowszechniej stwierdza sie wystepowanie
fumonizyn z grupy B. Do najwazniejszych fumonizyn nalézy fumonizyna
B1, fumonizyna B2 i fumonizyna B3 [39, 50]. Fumonizyny stanowig po-
wszechne zanieczyszczenie produktéw konsumpcyjnych i pasz otrzy-
mywanych z kukurydzy w regionach takich jak Chiny, Europa, Afryka
Potudniowa i Ameryka Pétnocna. Dziatanie tych mykotoksyn zostato
skorelowane z metabolizmem sfingolipidéw zaangazowanych w regu-
lacje cyklu komérkowego w komadrkach roslinnych, réznicowaniem i za-
mieraniem komérek, indukowaniem stresu oksydacyjnego. Wystepuja
one w szczegblnie wysokich stezeniach w ziarnie kukurydzy i ryzu, a ga-
tunkami odpowiedzialnymi za ich akumulacje sg gtéwnie F. verticillioides,
F. proliferatum i F. fujikuroi, a w mniejszych ilosciach takze F. anthophilum,
F. dlaminii, F. globosum, F. napiforme, E..nygamai, F. sacchari [12, 77, 82, 83,
84]. Fumonizyny sa zwigzkami o naturze poliketydéw, a ich toksycznosc
polega na zaburzeniu metabolizmu sfingolipidow w komérce [77]. Fumo-
nizyny stanowig grupe mykotoksyn wystepujacych przede wszystkim
w ziarnie kukurydzy i produktach”jego przetwarzania, przeznaczonych
na cele spozywcze i paszowe. Grzyby/ tworzace fumonizyny to przede
wszystkim endofity kukurydzy, gatunki Fusarium verticillioides oraz F. pro-
liferatum. W Polsce gatunek F. proliferatum wystepuje sporadycznie, na-
tomiast wystepowanie F. verticillioides zalezy od warunkéw panujgcych
w sezonie wegetacyjnym. Na-ziarniakach kukurydzy lub pszenicy grzy-
by te tworzg fumonizyny B1 w ilosci przekraczajacej 2 g/kg* substratu
[13]. Fumonizyny s3 zaliczane do neurotoksyn. Powodujg tez uszkodze-
nia nerek. Biosynteza tych zwigzkdéw jest warunkowana zespotem funk-
cjonalnie powigzanych genéw tworzacych tak zwany klaster FUM. Kom-
pleks ten tworzy/15 gendw, przy czym jedynie cztery z nich (Fum1, Fum8,
Fum10 ,oraz Fum16) odpowiadaja za synteze podstawowego szkieletu
fumonizyn [85, 86, 87, 88].

Zearalenon

Zearalenon (ZEA) tworzony jest gtoéwnie przez F. cerealis, F. culmorum, F.
equiseti i F/ graminearum. Sklasyfikowano go jako niesterydowy estrogen
lub mykoestrogen zwany czasami fitoestrogenem. Zredukowana forma
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zearalenonu, zwana zearalenolem, wykazuje zwiekszong aktywnos¢ es-
trogeniczna. Obecnos$é mykotoksyny w roslinach powoduje zmiany w roz-
nicowaniu kalusa pszenicy oraz rozwoju generatywnym roslin. U zwierzat,
ktére byty karmione zanieczyszczong pasza, moze skutkowaé uszkodze-
niami organéw rozrodczych oraz zaktéceniami reprodukcyjnymi. Mimo
ze spozycie zanieczyszczonych zearalenonem produktéw nie’powoduje
ostrych zatrué, to potrafi wywotac reakcje (np. hiperestrogenizm.u $win)
w przypadku znacznie nizszych stezen niz w przypadku innych toksyn. Ze-
aralenon jest klasyfikowany jako niesteroidowy mykeestrogen. Po prze-
dostaniu sie do krwiobiegu ZEA powoduje zmiany funkcjonalne w ukta-
dzie rozrodczym, podobnie jak naturalnie wystepujace estrogeny, a jego
dziatanie jest kilka razy silniejsze niz naturalnych-estrogenow [89, 90].
Grzyby te wywotujg choroby zgorzelowe siewek, podstawy Zzdzbta i to-
dyg oraz fuzarioze ktoséw i kolb (zgnilizna czerwona-irézowa). Te ostatnie
choroby sg przyczyng tworzenia sie mykotoksyny na polu. ZEA moze sie
tworzyc¢ rowniez w trakcie dtuzszego. sktadowania ziarna w warunkach
wilgotnosci wynoszacej co najmniej 22%.,/Zanieczyszcza przede wszyst-
kim ziarno zbdz, w tym najczesciej kukurydzy. Badania przeprowadzone
w Polsce nie wykazaty dotychczas znaczacych zawartosci ZEA w ziarnie
krajowego pochodzenia. Golinski.iin. [91] obserwowali zanieczyszczenie
zearalenonem runi pastwiskowej, gdzie toksyna ta wystepowata w ilosci
nieprzekraczajacej 50 ug/kg*. Zearalenon charakteryzuje sie stosunkowo
matg toksycznoscig ostra. Ze zwierzat gospodarskich najbardziej wrazli-
wa na obecnosc tej toksyny jest trzoda chlewna [13]. Zawartos$¢ ZEA rze-
du 1-5 mg/kg* wywotuje zmiany w narzadach rodnych macior nazywane
syndromem estrogenicznym, natomiast zawartos$¢ rzedu 100 mg-kg1 pa-
szy powoduje natychmiastowg catkowitg bezptodnos¢ macior. Na podsta-
wie badan nad zywieniemkréow mlecznych pasza skazong ZEA stwierdzo-
no, ze dzieki mikroorganizmom w przewodzie pokarmowym tych zwierzat
toksyna ta ulegarozktadowi[92].

Trichoteceny

Trichoteceny stanowig rodzine pochodnych ponad 60 seskwiterpeno-
idow, ktére sg wytwarzane przez liczne rodzaje grzybow tj. Fusarium, My-
rothecium czy Trichoderma [13, 77, 93]. Trichoteceny zostaty podzielone
pod wzgledem budowy na cztery grupy: A, B oraz C i D. W srodowisku
powszechnie wystepuja trichoteceny nalezace do grupy A (T-2 toksyna,
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HT-2 toksyna oraz diacetoksyscirpenol i neosolaniol) oraz B (deoksyni-
walenol oraz jego pochodne, niwalenol i fuzaryna X). Trichoteceny z gru-
py B posiadajg grupe funkcyjng, ketonowg w pozycji wegla C-8, natomiast
zwigzki z grupy A maja w tym miejscu inng grupe tlenowa-Ze wzgledu
na czestotliwos$¢ wystepowania w produktach pochodzénia roslinnego
przeznaczonych na cele spozywcze i paszowe uwaza sie, ze‘trichoteceny
z grupy B wywierajg wiekszy wptyw na cztowieka i Srodowisko. W.tej gru-
pie do najwazniejszych mykotoksyn zalicza sie deoksyniwalenol (DON,
womytoksyna) i jego pochodne (3BAcDON i 15AcDON) oraz niwalenol
(NIV). Trichoteceny grupy C (werukaryny, rorydyny i satratoksyny) sa to
zwiagzki tzw. makrocykliczne, zawierajace oprocz szkieletu trichoteceno-
wego dodatkowy pierscien aromatyczny. Grupa D.obejmuje trichoteceny
dwuepoksydowe takie jak krotecyna [94, 95, 96].

Gtéwnymi przedstawicielami grupy A sg silne toksyny T-2 i HT-2, ktére
wywotujg zapalenia skéry. Grupe B trichotecen reprezentujg deoksyni-
walenol (DON, womytoksyna), nazywany toksyng wymiotng (dziata silnie
wymiotnie), i niwalenol. Trichoteceny'C i D to grupa toksyn wielocyklicz-
nych, ktére w doswiadczeniach na kulturach komérek okazaty sie dzie-
sieciokrotnie silniejsze niz trichoteceny z'grupy A. Pod wzgledem toksy-
kologicznym najwieksza role odgrywa deoksyniwalenol (womytoksyna),
poniewaz moze by¢ wytwarzany na polu, w dodatku rownoczesnie z ze-
aralenonem. Wystepuje on najezesciej, podobnie jak ZEA, w kukurydzy
w klimacie umiarkowanym lub ‘subtropikalnym. Wykazano tez mozliwos¢
gromadzenia sie DON w ziarnie pszenicy i innych zbéz drobnoziarnistych
oraz kukurydzy w uprawach.na wszystkich kontynentach. Zawartos$¢
DON w porazonych ziarniakach pszenicy i pszenzyta wynosi Srednio 30
mg/kg* [13]. Najsilniejszymi toksynami wsrdd trichotecen sg jednak T-2
toksyna i diacetoksyscirpenol (DAS). Oba te zwiazki wystepuja rzadziej
niz DON i sg typowe dla’krajéw o chtodnym klimacie [12].

Trichoteceny z grupy B

Deoksyniwalenol oraz niwalenol produkowane s3 gtéwnie przez F. culmo-
rum, F. graminearum, a takze przez F. poae [12, 77, 97]. Z przeprowadzo-
nych badan wynika, ze niwalenol wykazuje az 14 razy wiekszg toksycznos$é
w stosunku do deoksyniwalenolu. Jednakze niwalenol jest mniej toksyczny
od trichotecendéw z grupy A. Dziatanie fitotoksyczne DON-u i NIV-u oraz
ich pochodnych przejawia sie w hamowaniu kietkowania nasion, hamowa-
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niu wzrostu korzeni i pedéw, redukcjg swiezej masy organdéw roslinnych,
wiednieciami, chlorozami i nekrozami. Spozywanie zakazonej zywnosci
przez zwierzeta i ludzi prowadzi do zaburzen: uktadu pokarmowego, roz-
rodczego oraz immunologicznego. Poza tym zwiazki te poweduja istotne
zmiany na poziomie komérkowym, obnizajac aktywnos¢ biatek i enzyméw
oraz hamujac ich synteze. Powodujg zaburzenia w przepuszczalnosci bton
komorkowych. Mykotoksyny te ingerujg w fazy inicjacji;-elongacji-i termi-
nacji, przyczyniaja sie tez do indukcji aberracji chromosomowych, zabu-
rzen mitozy, a takze apoptoz i nekroz.

Trichoteceny z grupy A

Zwiazki te s3 wytwarzane przez F. poae oraz F. sporotrichioides. T-2 tok-
syna i diacetoksy-scirpenol (DAS) wykazuja dziatanie cytotoksyczne
i immunosupresyjne. Do grupy tej zalicza sie obecnie ok. 150 zwigzkéw
zawierajacych szkielet podstawowy 12, 13-epoksy-A9-trichotecenowy
z podwaéjnym wigzaniem.

Wszystkie wymienione grupy mykotoksyn sg zaliczane do najwazniej-
szych ekonomicznie toksycznych metabolitéw syntetyzowanych przez
grzyby patogeniczne [77, 78],-jedhakze grzyby z rodzaju Fusarium wy-
twarzaja znacznie wiecej toksycznych/metabolitéw, z ktérych takie jak
moniliformina, bowerycyna, enniatyny czy fuzaproliferyna okazuja sie
zwigzkami o rosngcym znaczeniu [98]. Zdaj3 sie to potwierdzad ostatnie
doniesienia zwiekszajace znaczaco stan wiedzy na temat genéw zaanga-
zowanych w biosynteze bowerycyny i enniatyn, a takze fuzaryn i kwasu
fuzariowego [98,99,:100, 101].

Metody analityczne pozwalajgce na jakosciows i ilosciowa analize
poszczegblnych mykotoksyn w materiale roslinnym i w zywnosci sg wy-
korzystywane i doskonalone od dziesiecioleci. W ostatnich latach co
najmniej rownym zainteresowaniem naukowcow cieszg sie mechanizmy
i szlaki/biochemiczne odpowiedzialne za biosynteze tych metabolitéw,
a takze czynnikil srodowiskowe wptywajace na intensywnos¢ ich two-
rzenia. Dzieki temu, w ciggu ostatnich kilkunastu lat poznano zaréwno
strukture klastréw gendow odpowiedzialnych za biosynteze trichotece-
now, fumonizyn i zearalenonu przez modelowe gatunki Fusarium: F. gra-
minearum, F. oxysporum i F. verticillioides, jak i wiele czynnikéw reguluja-
cychrichekspresje i aktywnos¢ [102, 103, 104, 105, 106].
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Wyniki uzyskane dzieki tym badaniom wraz z lawinowym wrecz
rozwojem technik molekularnych otworzyty zupetnie nowy rozdziat
w badaniach tych waznych patogendéw z rodzaju Fusarium. Umozliwi-
o to szczegbtowe badania powigzan filogenetycznych pomiedzy nimi,
a takze zdarzen, ktére zaszty w toku ewolucji i przyczynity sie do zmian
i przystosowan adaptacyjnych, ktérym patogeny te podlegaty w prze-
sztosci, szczegblnie w kontekscie najwazniejszych szlakéw biochemicz-
nych metabolizmu drugorzedowego poszczegdlnych gatunkow z rodza-
ju Fusarium.

Liczne wyniki badan z ostatnich kilku lat wyraZznie wskazujg na rosna-
ce zainteresowanie naukowcow genetycznymi podstawami biosyntezy
rozmaitych grup metabolitéw drugorzedowych, i-to_nie tylko mykotok-
syn, ale takze innych zwigzkéw potencjalnie uzytecznych, w perspekty-
wie konkretnych zastosowan biotechnologicznych./Nalezy tu wymienié
rozmaite grupy enzymoéw litycznych (celulazy, chitynazy), zwiazki o cha-
rakterze antybiotykéw czy pigmentéw (aurofuzaryna, bikaweryna).

Wydaje sie wysoce prawdopodobne, ze wraz ze wzrostem liczby od-
czytywanych sekwencji genomowych pochodzacych z réznych gatunkéw
grzyboéw, a takze sukcesywnie/publikowanych sekwencji petnych pozna-
nych genomow najwazniejszych gatunkow patogennych ten kierunek ba-
dan naukowych bedzie sie dynamicznie rozwijat nie tylko w celu uzupet-
nienia wiedzy w obszarach dotad nieodkrytych (np. szlaki i mechanizmy
biosyntezy mykotoksyn), lecz takze stawiania nowych wyzwan w przy-
padku dobrze juz poznanych szlakéw (regulacja ekspresji gendw, inhibi-
cja szlakéw metabolicznych mykotoksyn, nadekspresja genéw zwigza-
nych z wytwarzaniem naturalnych antybiotykéw czy enzymow).

Podsumowanie

Problem mykotoksyn, z’ktorym mamy do czynienia, to zagadnienie bar-
dzo wazne, bowiém ich obecnosé stwierdza sie w okoto 40% produktéow
pochodzenia roslinnego i zwierzecego na catym swiecie. Zwiazki te od-
znaczaj3 sie wielokierunkowymi dziataniami na organizmy zywe i powo-
duja liczne choroby, a nawet sg przyczyng smierci ludzi i zwierzat. Po-
wstajg w réznych srodowiskach, a ich wystepowaniu sprzyja wilgotnosé
i’ wiele innych czynnikéw powszechnie obecnych w naszym otoczeniu.
Sprawe pogarsza fakt, ze sg one odporne na zabiegi kulinarne, w zwigzku
z tym-nie sg niszczone w czasie gotowania, smazenia czy kiszenia, prze-
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dostajg sie do organizmu, gdzie moga by¢ akumulowane w réznych na-
rzadach i tkankach. Obecnos¢ mykotoksyn mozna wykry¢ i sg one ujete
w réznych normach krajowych i zagranicznych.
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HOOC 0
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Fumonisin B2 OH H
Fumonisin B3 H OH
Fumonisin B4 H H

Formula

C34H5gNO15
C34H5gNO1 4
C34H5gNO14
C34H5gNO13

CAS Number Molecular mass

116355-83-0 721838
116355-84-1 705839
136379-59-4 705838
136379-60-7 689.840

Rycina 7. Chemiczna struktura podstawowych fumonizyn
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