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Mikotoksyny sa drugorzedowymi produktami prze-
miany materii nizszych grzybéw toksynotworczych,
namnazajacych si¢ w paszach w okresie zbioru i prze-
chowywania. Decydujaca rolg we wzroscie grzybow
odgrywa temperatura oraz wilgotnos¢ wzgledna. Wigk-
sz0$¢ grzybow rozwija si¢ w zakresie temperatur od
15 do 30°C. Wplywa ona nie tylko na wzrost grzybow
lecz takze na rodzaj i ilo§¢ produkowanych mikotok-
syn. Grzyby sg bardzo wrazliwe na zmiany wilgotno-
$ci. Dla rozwoju niektorych szczepdw plesni optymal-
ne jest 14% wilgotnosci wzglgdnej, dla innych zas
25%. Namnazaniu si¢ grzybow sprzyjaja takze: me-
chaniczny zbidr zb6z, powodujacy uszkodzenie 1 za-
brudzenie ziarna, niestaranne dosuszenie ziarna, nie-
wlasciwe warunki przechowywania oraz dlugotrwaly
transport (9).

Zatrucia wystepujace po przedostaniu si¢ mikotok-
syn do organizmu nosza nazwg mikotoksykoz. Miko-
toksyny sq szeroko rozpowszechnione w przyrodzie,
a do zachorowan zwierzat dochodzi na skutek karmie-
nia pasza. do produkeji ktorej uzyto splesniale zboze
lub pasza, ktéra zostala porazona plesnia w czasie prze-
chowywania. Do najwazniejszych grzybow toksyno-
tworczych wywolujacych zatrucia zwierzat zalicza sig
liczne gatunki grzybow z rodzaju Aspergillus. Peni-
cillium, Fusarium i Stachvbotrys (9, 45). Sposrod tok-
syn wytwarzanych przez wymienione grzyby najwigk-
szy bezposredni wplyw na procesy rozrodu zwierzat
posiada zearalenon — toksyna wytwarzana przez Fu-
sarium graminearum i Fusarium culmorum. Inne mi-
kotoksyny, takie jak trichoteceny produkowane przez
Fusarium graminearum i Fusarium sporotrichioides
oraz aflatoksyny bedace wytworem plesni Aspergillus
flavus i Aspergillus parasiticus wplywaja posrednio
na rozrod zwierzat poprzez obnizenie wykorzystania
paszy, ostabienie wzrostu lub uszkodzenie narzadow
wewngtrznych (38). Kierujac sig¢ tym, ze problem ska-
zenia pasz zearalenonem, mikotoksyng o silnych wia-
$ciwosciach estrogennych, jest ciagle aktualny w na-
szym kraju, uznano za wiasciwe przedstawienic da-
nych dotyczacych wptywu tej mikotoksyny na funk-
cje rozrodcze zwierzat.

Pod wzgledem chemicznym zearalenon jest drob-
noczasteczkowym zwigzkiem — niesteroidowym ma-
krolidem, pozbawionym wlasciwosci antygenowych.
Nalezy do rodziny naturalnych zwigzkéw bedacych
laktonami kwasu f-rezorcylowego (37). Mechanizm
dzialania zearalenonu i jego pochodnych, polega na
wigzaniu si¢ z receptorami estrogenowymi (28). Jest
to mozliwe dzieki bardzo duzemu podobienstwu struk-
turalnemu zearalenonu i jego pochodnych do estroge-

now. Wykazano, ze toksyny po polaczeniu sig z estro-
genowymi receptorami wywoluja biologiczne 1 bio-
chemiczne zmiany takie same jak naturalne estrogeny
(18). Nie sa jeszcze dokladnie poznane etapy metabo-
lizmu i detoksykacji zearalenonu. Porownawcze ba-
dania wykazaly, ze po podaniu $winiom i krélikom
paszy zawierajacej zearalenon, we krwi i moczu znaj-
dowano najwigcej wolnego zearalenonu, ale tez wie-
cej bylo a-zearalenonu niz jego -izomeru. Najwyz-
sze koncentracje tych toksyn byly obserwowane w
osoczu $win po 4 godzinach od podania zearalenonu,
a w moczu po 6-7 godzinach (13). Natomiast w mo-
czu krow stwierdzano glownie 3-zearalenon. Zwigzki
a i B wystepowaly takze w mleku krow w zblizonych
do siebie ilosciach (30, 31).

Zearalenon oddzialywuje niekorzystnie prawie na
wszystkie organizmy wyzsze. Szczegdlnie wrazliwe
na te toksyne w warunkach naturalnych sa zwierzeta
monogastryczne, w tym przede wszystkim $winie i
drob. W mniejszym stopniu podatne na mikotoksyny,
w tym zearalenon, sg przezuwacze (9. 45), gdyz sub-
stancje te rozkladane sq w zwaczu przez florg bakte-
ryjng (5, 21). Ze wzgledu na wyjatkowa wrazliwos¢
$win na zearalenon, autorzy niniejszej pracy przedsta-
wili gtéwnie wptyw mikotoksyny na procesy rozrod-
cze tego gatunku zwierzat.

Prowadzone w ciagu ostatnich dwudziestu lat in-
tensywne badania miaty na celu okreslenie wplywu
zearalenonu przede wszystkim na proces osiagania
dojrzatosci plciowej u loszek, wystapienie rui u cy-
klicznych loch, przebieg wezesnej ciazy, mase plodow,
przebieg laktacji oraz funkcje rozrodcze knurow.

U niedojrzatych plciowo loszek otrzymujacych w
paszy male dawki zearalenonu (1,5-2 mg/kg paszy)
obserwowano wyrazne, typowe objawy estrogenizmu.
Pojawialy si¢ one w ciggu 3-7 dni po rozpoczeciu po-
dawania toksyny i ustepowaty w czasie 2 tygodni po
zaprzestaniu skarmiania paszy zawierajacej zearale-
non. Pomimo ze zewngtrzne objawy mikotoksykozy
przypominaly ruje, to loszki nie wykazywaly w tym
czasie odruchu tolerancji (10, 15). Pi$miennictwo po-
daje rozbiezne dane dotyczace wplywu zearalenonu
na czas osiagania dojrzalosci plciowej u loszek. Ba-
dania Green (15) oraz Rainey (35) wskazuja, ze poda-
wanie 10 mg zearalenonu/kg paszy przez 2 tygodnie
loszkom od 180 dnia ich zycia nie miato wptywu na
czas wystapienia dojrzatosci ptciowej oraz procent
loszek osiagajacych dojrzatos¢. Edwards (10) nato-
miast ustalil, ze podawanie zearalenonu w tej samej
dawce loszkom od 145 do 193 dnia ich zycia istotnie
opdznialo wystapienie pierwszej rui. Po tygodniowym



okresie podawania zearalenonu obserwowano obnize-
nie $redniej koncentracji hormonu luteinizujacego
(LH) w osoczu, ale poziomy tego hormonu wzrastaty
juz do wartosci wyjsciowych po zaprzestaniu poda-
wania toksyny. ObniZenie przez zearalenon toniczne-
go uwalniania LH nie bylo powiazane z jego wply-
wem na czestotliwos¢ i amplitude pulsow. Sugeruje
to, ze zearalenon nie wplywa na generator pulséw pod-
wzgdrzowego czynnika uwalniajacego gonadotropmy
(GnRH). Podobnie, zearalenon nie zmieniat poziomow
hormonu dOJrzewama pecherzykéw (FSH) w osoczu
loszek (8, 15). Przejsciowe obnizenie koncentracji LH
u niedojrzatych plciowo loszek mozna wyjasni¢ wpty-
wem zearalenonu na czuto$¢ osi podwzgorzowo-przy-
sadkowej. Wedtug Kiang (20) oraz Rainey (35) zeara-
lenon 1 jego metabolity wiazac sig¢ z receptorami es-
trogenowymi w podwzgdrzu 1 przysadce blokuja je,
hamujac wigzanie naturalnych estrogendw i wywotuja
jedynie odpowiedz podobna do dziatania estrogendw.
Estrogeniczny wplyw zearalenonu u niedojrzatych
plciowo loszek ma wytacznie charakter ostry, co jest
zwiazane z wysokim wskaznikiem klirensu tej miko-
toksyny. W kale niedojrzatych ptciowo loszek otrzy-
mujacych 10 mg zearalenonu/kg paszy koncentracje
zearalenonu obnizaly si¢ do wyjsciowych w ciagu 8
dni po jego usunigciu z paszy, a W 0s0Czu 1 Moczu
toksyna ta byla wykrywana do 4 dnia po zaprzestaniu
je] podawania (11, 32). Dlatego tez, podawanie te]
mikotoksyny niedojrzatym ptciowo loszkom nie za-
klocato dalszej ich ptodnosci. Loszki te byly skutecz-
nie unasieniane, w liczbie podobne;j jak zwierzeta kon-
trolne, podczas 1, 2 lub 3 rui. Ponadto, liczba ciatek
Z(’)ltych, liczba Zywych ptodow, ich masa i wielko$¢
miotdéw nie byty zmienione (15, 17).

Stwierdzono, ze zearalenon wywotuje objawy rujo-
we rowniez u dOJrzalych plciowo loszek, przy czym
wplyw mikotoksyny obserwuje si¢ po zastosowaniu
duzo wyzszych dawek niz u niedojrzatych ptciowo
zwierzat (23). Oprdcz tego, podanie zearalenonu doj-
rzatym piciowo lochom prowadzi do przedtuzenia
okresu migdzyrujowego (11). U macior, ktére w cza-
sie laktacji otrzymywaly toksyne obserwowano takze
znaczne opdznienie wystapienia pierwszej rui po od-
sadzeniu prosiat (10, 54). Dhugos¢ okresu miedzyru-
jowego oraz liczba loszek podlegajacych dziataniu ze-
aralenonu jest zalezna od jego zawarto$ci w paszy.
Istotne przedtuzenie okresu migdzyrujowego obserwo-
wano po zastosowaniu zearalenonu w ilosci 51 10 mg/
/kg paszy (11). Etienne i Jemmali (12) podajac lochom
zearalenon w ilosci 3,6 lub 4,3 mg/kg paszy nie stwier-
dzili rui az przez 50 kolejnych dni. Na jajnikach obec-
ne byty ciatka zotte, zas brak bylo ciatek biatawych.
Ponadto, rogi macic byly obrzmiate, na ich przekroju
obserwowano bardzo male §wiatlo, a cigzar macicy
byl dwukrotnie wyzszy niz u zwierzat kontrolnych.
Badanie histologiczne macic wskazywato na hyper-
plazj¢, hypertrofi¢ i metaplazj¢ miometrium (27). Spon-
taniczna regresja ciatek z6ttych miata miejsce w clagu
30 dni po usunigciu zearalenonu z paszy (11). Nie sa
jeszcze poznane mechanizmy, przez ktore zearalenon,
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niesteroidowy zwiazek, majacy jedynie estrogeniczng
aktywnos¢ zapobiega regesji ciatek zottych. Wedtug
Etienne 1 Dourmod (13) zearalenon nie ma wplywu
zaréwno na koncentracje prostaglandyny F, (PGF,)
we krwi doplywajacej do jajnika, jak réwnicz na se-
krecj¢ gonadotropin przez przysadke. Przeciwne wy-
niki prezentowat Diekman (8), ktory obserwowat ob-
nizenie sekrecji LH 1 FSH u owariektomizowanych
loszek otrzymujqcych zearalenon. Rozbiezne wyniki
moga by¢ wyjasnione stosowaniem w badaniach od-

miennych dawek mikotoksyny, réznym wiekiem zwie-
rzat oraz innymi modelami doswiadczen. Nalezatoby
zatem doktadnie okresli¢ wplyw zearalenonu i jego po-
chodnych zaréwno na hormony i czynniki wchodzace
w sklad kompleksu luteotropowego, jak i luteolitycz-
nego, kontrolujace funkCJe cialek zottych u §win.

Zearalenon posiada rowniez wpltyw na przebieg
wezesnej cigzy. Wykazano, ze podany lochom w okre-
sie wezesnej cwgy, tzn. od 2-15 dnia po zaptodnieniu
prowadzil do $mierci zarodkdw, przy czym wplyw ten
zalezny byt od dawki mikotoksyny. Smiertelnos¢ 100%
ptodow, oceniang w 40-43 dniu ciazy, obserwowano
po skarmieniu paszy zawierajacej 60 1 90 mg zearale-
nonu/kg. Natomiast przy ilosciach toksyny mniejszych
niz 30 mg przezywalnos¢ ptodéw nie byla istotnie
obnizona (23, 24). Ciatka zélte u zwierzat, u ktérych
nastapita Smier¢ zarodkow opisane zostaly jako rze-
komo ciazowe. W $wietle macicy stwierdzono ptyn
oraz blony ptodowe ulegajace martwicy (24). Long i
Diekman (26) wskazywali, ze mikotoksyna ta moze
zmienia¢ srodowiska wewnatrzmaciczne poprzez
wplyw na stezenie kationow. W Wypluczynach Z ma-
cic stwierdzono obnizenie zawartosci jonow Wapma
przy rownoczesnym wzroscie koncentracji jondw cyn-
ku i magnezu. Podawanie zearalenonu prowadzito row-
niez do zmian koncentracji niektérych hormondéw we
krwi cigzarnych loch. Stezenie progesteronu (P,) 1 es-
tradiolu (E,) bylo istotnie nizsze w osoczu loch otrzy—
mujacych 60190 mg mikotoksyny/kg paszy w porow-
naniu ze zwierze¢tami kontrolnymi. Nie stwierdzono
natomiast wptywu zearalenonu na osoczowe poziomy
LH, FSH, prolaktyny (PRL) oraz PGFM (metabolit
PGF - Toksyna nic miala rowniez wptywu na para-
metry charakteryzujace wydzielanie gonadotropin i
PRL, a takze nie zmieniata ci¢zaru przysadki i zawar-
todci w niej LH 1 FSH (23, 25, 26).

Podsumowujac wptyw zearalenonu na przebieg cia-
zy mozna stwierdzié, ze Smier¢ zarodkéw u loch otrzy-
mujacych duze dawki mikotoksyny jest zwiazana ze
zmianami koncentracji P, 1 E, gdyz w tym okresie
podtrzymywanie ﬁZ_]OlOglCZHGgO rozwoju zarodkow
zalezy od sekrecji zwiazkow peptydowych i lipidowych
przez endometrium kontrolowanej przez te steroidy (1).
Zatem, nadmierny estrogeniczny wplyw wywotany
przez zearalenon na endometrium, nawet przy obni-
zonych poziomach E , mogt powodowac nlenormalny
rozwoj zarodkow, zaklocac implantacje¢ 1 przyczyniaé
si¢ do ich wczesnego obumierania. Innej przyczyny
zamieralnosci zarodkowej mozna by si¢ doszukiwaé
w obnizonych poziomach P, w osoczu loch. Obnize-



nie jego koncentracji mogloby by¢ spowodowane
wplywem zearalenonu, gdyz mikotoksyna ta moze tak-
ze zmienia¢ wskaznik klirensu P,, prowadzac do na-
ruszenia stosunku E, do P, (16). Naruszenie tej row-
nowagl moze przyczyniac q]@ do zakldocenia aktywno-
$ci sekrecyjnej endometrium i zmiany srodowiska
macicznego wiasciwego dla rozwoju zarodkéw. Jed-
nakze w dalszym ciagu brak jest jednoznacznych do-
woddw na poparcie tych sugestii i rozwiazanie tego
problemu wymaga dalszych badan. We wp’fyme ze-
aralenonu na przebieg wczesnej cigzy nalezy rowniez
uwzgledni¢ oddzialywanie tej mikotoksyny na prze-
plyw krwi przez macicg zawierajaca zarodki, jak 1 przez
jajnik.

Wplyw zearalenonu na masg plodow wydaje si¢ by¢
takze zalezny od dawki, jak i czasu jego podania. Po-
danie lochom duzych dawek zearalenonu od 4 do 13
dnia ciazy nie mialo wptywu na masg¢ ptodoéw okre-
§lana 30 lub 40 dnia po zaptodnieniu (24, 25). Wedtug
Long i Diekman (25) brak wptywu mikotoksyny mogt
by¢ spowodowany oceng masy ptodow przeprowa-
dzona przed okresem intensywnego przyrostu ich masy.
Sugestia ta, zostata pot\merdzona przez Etienne i Jem-
mali (12). Okazato sig, ze 80 dnia ciazy masa ptodow
od loch karmionych pasza zawierajaca 4 mg zearale-
nonu/kg byla o 24% nizsza niz w grupie kontrolne;.
Podawanie zearalenonu (powyzeJ 3 mg/kg paszy) lo-
chom podczas cigzy, miato rowniez wptyw na masg
ciala prosiat okreélang przy urodzeniu (53). Ponadto,
plody loch otrzymujacych zearalenon p051adaly niz-
szq liczbe erytrocytow, obnizony byt réwniez o 33%
cigzar fozyska (12). Sugeruje to, Ze przyczyna obnize-
nia masy plodow mogta by¢ ostabiona wymiana sklad-
nikéw pokar mochh m1¢d;v lochg a plodami, jakkol-
wiek pod}ozn, tyn.h zmian nie jest jeszcze doktadnie
wyjasnione.

Badano takze wptyw zearalenonu na prosigta w cza-
sie laktacji. Stwierdzono, ze dozowanie maciorom
zearalenonu w ilosci 10 mg/kg paszy tylko w okresie
laktacji (od 14 do 28 dnia) nie miato ujemnego wply-
wu na prosigta (10). Natomiast karmienie macior za-
réwno podczas ciazy jak 1 laktacji pasza zawierajaca
te mikotoksyn¢ wywotuje $miertelnos¢ prosiat wzra-
stajaca w czasie od urodzenia do 14 dnia ich zycia.
Masa ciata prosiat byta niezmieniona, podczas gdy ich
narzady rodne, szczegolnle srom, byly wyraznie po-
wigkszone i zaczerwienione (44, 53) Czasamiunowo
narodzonych zwierzat obserwowano zaczerwienienie
i/lub martwice ogona (7), obrzek gruczotéw sutkowych
i pgpka. Badanie histologiczne makroskopowo powiek-
szonych jajnikéw i macic tych zwierzat, wykazato
oznaki dojrzewania pecherzykow jajnikowych oraz
rozrost gruczotéw w endometrium. Zmiany rozrosto-
we dotyczyly réwniez nablonka blony sluzowej po-
chwy, ktora byta obrzmiata i przekrwiona (44). Pro-
sigta moga wigc reagowac na zearalenon 1 jego meta-
bolity nie tylko podczas zycia ptodowego, lecz takze
na mikotoksyny zawarte w mleku. Podkresla sig, ze
Ob] awy estrogenizmu u ssacych prosiat moga wysta-
pi¢ nawet przy bardzo matych ilosciach zearalenonu 1

jego metabolitow w mleku (13). Szezegdlnie istotny
jest przy tym ilosciowy udzial ¢-zearalenonu w mle-
ku, poniewaz estrogenne dzialanie tego metabolitu jest
3-4-krotnie silniejsze niz zearalenonu (14, 30). Bar-
dzo wrazliwe na mikotoksyng sg rowniez 10-tygodnio-
we warchlaki, u ktérych objawy rujowe obserwowano
po skarfnieniu paszy zawierajacej 3 mg tego zwiazku/
kg (48).

Niedojrzate piciowo knury, podobnie jak loszki be-
dace w tej fazie rozwoju, sa szczegolnie wrazliwe na
zearalenon. Wedhug Berger (2) Zywienie niedojrzatych
plciowo knurow przez 4 tygodnie paszq zawierajaca
40 mg zearalenonu/kg prowadzito do obnizenia po-
ziomdw testosteronu w osoczu oraz ostabienia libido.
Z kolei, mniejsza ilos¢ toksyny (9 mg/kg paszy) nie
zmieniala popedu piciowego, ale ostabiata ruchliwos¢
plemnikow (53). Redukcje masy jader o 30% obser-
wowano natomiast u niedojrzatych plciowo samecow
karmionych pasza zawierajaca od 500 do 600 mg ze-
aralenonu/kg (6). Obnizenie masy jader, najadrzy 1
gruczotu PQChLI‘Z}’l\UWbUO oraz ostabienie libido
stwierdzono takze u dorostych knuréw otrzymujgcych
toksyng (34). Ponadto zearalenon prowadzit do zaha-
mowania spermatogenezy, przy czym w wigkszosci
przypadkow, proces ten ulegal wznowieniu po zaprze-
staniu podawania mlkolokbyny (43). W komorkach
jader knuréw zywionych pasza skazona zear alenonem
wudmzne byly zmiany zwyrodnieniowe (42). Ruhr (36)
obserwowal natomiast, ze u dojrzalych plciowo knu-
réw zearalenon (60 mg/kg paszy) nie miatl wpltywu
zar6wno na osoczowe koncentracje testosteronu, libi-
do, jak rowniez wiasciwosci nasienia.

Pomimo, ze przezuwacze nie sg tak wrazliwe na
zearalenon jak trzoda chlewna, prowadzone byly ba-
dania majace na celu okreslenie Wp{ywu tej mikotok-
syny na funkcje rozrodcze kréw i owiec. U niedojrza-
tych piciowo jalowek zywionych splesniata kukurydza
obserwowano powigkszenie gruczoléw mlekowych,
wykazujacych nadmierna aktywnos$¢ sekrecyjng (3).
Podawanie natomiast dojrzatym plciowo jaléwkom
250 mg zearalenonu/kg paszy przez okres trzech cykli
rujowych prowadzito do obnizenia wskaznika zaptad-
nialno$ci w poréwnaniu z grupa i<0ntr0|nac (62% do
87%: 46). Krowy, ktérym podawano siano zanieczysz-
czone toksyna (25-100 mg/kg) przez kolejne 42 dni
miaty powigkszone i przekrwione zewnetrzne narza-
dy piciowe, przy zachowanej w normie dtugosci cy-
klu oraz prawidlowej owulacji (29). Karmienie laktu-
jacych krow pasza skazona zearalenonem nie mialo
wplywu na produkcje mleka. Ponadto, w mleku, mo-
czu, surowicy i tkankach tych zwierzat nie stwierdza-
no obecnosci toksyny (39). Podobnie, zearalenon po-
dawany niecigzarnym, nielaktujacym krowom nie od-
dzialywal na poziomy progesteronu w osoczu, obja-
wy rujowe oraz uklad rozrodczy (47).

Z kolei, zearalenon podawany owcom od 7 do 17
dnia Cyklu w dawce 12 lub 24 mg/kg paszy przyczy-
nial si¢ do obnizenia wskaznika owulacji, skrocenia
dtugosci cyklu, wydluzenia czasu trwania rui (40).
Natomiast mikotoksyna ta, podawana przez 10 dni



poczawszy od 5 dnia po kryciu, nie prowadzita do ob-
nizenia wskaznika zapladnialnosci oraz zamieralno-
sci zarodkow (41).

Przedmiotem zainteresowania badaczy byly rowniez
zwierzgta futerkowe, u ktérych po zatruciu zearaleno-
nem stwierdzano zmiany w obrgbie uktadu rozrodcze-
go. Dawka 20 mg mikotoksyny/kg paszy powodowa-
ta u norek szereg zmian: hyperplazj¢ endometrium,
ropne zapalenie macicy lub jej zanik, atrezje p@che—
rzykéw jajnikowych oraz obnizenie wskaznika zaptad-
nialnosci (50, 51). Po karmieniu krélikow skazona
pasza (11.5 mg zearalenonu/kg), odnotowano wzrost
objetosci p{ynu macicznego, obnizenie jego pH oraz
zawartosci w nim aminokwasow, co moze, jak suge-
ruje Osborn (33) prowadzi¢ do zaburzen we wczesnej
fazie rozwoju zarodkdéw, a tym samym do nieplod-
nosci.

Na dziatanie wym. mikotoksyny narazony jest tak-
ze drob. Dawki do 100 mg/kg paszy nie powoduja
powaznych zmian w rozrodzie gesi (22), lecz W1kaze
moga prowadzi¢ do nieptodnosci (4). U gasiorow ob-
serwuje si¢ m.in. ostabienie libido 1 zaburzenia w sper-
matogenezie. U indykdw 1 kurczat stwierdzono zabu-
rzenia cyklu ptciowego. Kaczeta reagowaty na zawar-
tos¢ ok. 10 mg zearalenonuw/kg paszy zmniejszeniem
przyrostow masy ciata, za§ 40 mg mikotoksyny/kg
paszy obnizalo znacznie nie$nos¢ kur (22). Natomiast
dawki zearalenonu mniejsze niz 0,5 mg/kg paszy nie
miaty wptywu na nie$nos¢ kur oraz jakosc¢ jaj (19).

Podsumowanie

Karmienie zwierzat pasza zawierajaca zearalenon
prowadzi do zaburzen w rozrodzie, szczegdlnie u Swin.
U niedojrzatych, jak 1 dojrzatych piciowo loszek mi-
kotoksyna ta wywoluje objawy rujowe. Wplyw zeara-
lenonu na czas wystapienia dojrzatosci plciowej wy-
daje si¢ by¢ zalezny od wieku zwierzat 1 dhugosei okre-
su podawania. U cyklicznych loszek wyzsze dawki
zearalenonu prowadza do przedtuzenia okresu migdzy-
rujowego, a u macior opozniaja wystapienie p1erwszeJ
rui po odsadzeniu prosiat. Zearalenon powoduje row-
niez zamieranie zarodkow, ostabia rozw¢j ptodow 1
prosiat. U knuréw zywienie paszg zawierajacg duze
ilosci zearalenonu prowadzi¢ moze m.in. do zaburzen
spermatogenezy, zaniku jader, ostabienia libido. Kro-
wy 1 owce sg na ogdt mniej wrazliwe na zearalenon.
Notowane sg jednak przypadki zapalenia sromu 1 po-
chwy u jalowek oraz obnizenie wskaznikow ptodno-
sci. Podobnie u owiec zearalenon powoduje spadek
wskaznika owulacji oraz wydluzenie czasu trwania rui.
Mikotoksyna moze byé rowniez odpowiedzialna za
obnizenie ptodnos$ci norek i krélikoéw. U drobiu wpltyw
zearalenonu na rozrod wydaje si¢ by¢ zalezny od daw-
ki. Duze ilosci toksyny w paszy moga prowadzi¢ do
zaburzen cyklu plciowego, spermatogenezy u samcow,
zmniejszenia przyrostow masy ciala oraz niesnosci.

Nie sq jeszcze do konca poznane mechanizmy wpty-
wu zearalenonu na procesy rozrodcze zwierzat. Nale-
zy sadzié, ze wyjasnienie mechanizmow dziatania ze-
aralenonu i jego pochodnych, moze mie¢ praktyczne

znaczenie w zwalczaniu nieptodnosci, zapobieganiu
wezesnej smierci zarodkowej oraz moze przyczynic
si¢ do poprawy wskaznikéw produkcyjnych w hodowli
zwierzat.
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