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gotno-

'Jłł,
e: me-

chantczny zblor zboż, powodujący uszkodzenię t za-
brudzeni e zlarna, nie staranne do sus z eni e ziatlta, nte -

właściwe warunki przechowywania oraz długotrwały

paszy, osłabienie wzrostu lub uszkodzente narządow
wewnętrznych (38). Kierując się tym, że ploblem ska-
żentapasz zearalenonem, mikotoksyną o silnych wła-
ściwościach estrogennych, jest ciągle aktualny w na-
szym kraju, |lznano za właściwe przedstawienie da-
nych dotyczących wpływu tej mikotoksyny na funk-
cj e rozrodc ze zw ierząt.

Pod względem chemicznym zearalenonjest drob-
nocząsteczkowym związktem niesteroidowym ma-

ci antygenowych.
iązków będących
(37). Mechanizm

dztałanta zearalenonu i jego pochodnych, polega na
wiązaniu się z receptorami estrogenowymi (28). Jest
to możliwe dzięki bardzo dużemupodobieństwu struk-
turalnemu zearalenonu i jego pochodnych do estroge-

do siebie ilościach (30, 31).
Zę ar alenon o ddziaływuj e ni ekorzystnie prawi e na

wili głownie wpływ mikotoksyny na procesy rozrod-
cze tego gatunku zwterząt.

Prowadzone w ciągu ostatnich dwudziestu lat in-

Pojawiały się one w ciągu 3-7 dnipo rozpoczęciu po-
dawania toksyny i ustępowały w czasie 2 tygodni po
zapr zestaniu skatmi an ia p aszy zaw ier aj ąc ej zęar alę -

non. Pomimo że zewnętrzne objawy mikotoksykozy
przypominały ruję, to loszki nie wykazyłvały w tjm
czasie odruchu tolerancji (10, 15). Piśmiennictwo po-
daje zące wpĘ
na c ści płciow
dani ey (35) ws
wanie 10 mg zearalenonulkg paszy pIzez 2 tygodnie
loszkom od 180 dnia ich życia nle miało wpływu na

dojrzałości płciowej oraz procent
ch dojrzałośó, Edwards (10) nato-
odawanie zearalenonu w tej samej

dawce loszkom od 145 do 193 dnia ich życia istotnie
opoźntało wystąpienie pierwszej rui. Po tygodniowym



okresie podawania zearalenonu obserwowano obnize-
nie średniej koncentracji hormonu luteinizującego
(LH) w osoczu, ale poziomy tego hormonu wzrastały
już do wartości wyjściowych po zaprzestaniu poda-
wania toksyny. Obniżenie przez zęaralęnon toniczne-
go uwalniania LH nie było powiązane z jego wpły-
wem na częstotliwość i amplitudę pulsów Sugeruje
to, że zearalenon nie wpływa na generator pulsów pod-
w zgót zow ego c zynnika uwalniaj ąc e go gonadotrop iny
(GnRH). P o dobnie, zearalenon n ie zmieniał p oziomów
hormonu dojrzewania pęcherzyków (FSH) w osoczu
loszek (8, 15). Przejściowe obnizenie koncentracji LH
u niedojrzĄch płciowo loszek możnawyjaśnić wpły-
w ęm zęar alenonu na czuło ś ć o si p o dwz g orzow o -pT zy -
sadkowej. Według Kiang (20) orazRainey (35) zeara-
lenon i jego metabolity wiąząc się z receptorami es-
trogenowymi w podwzgorzu i przysadce blokują je,
hamując wiązanie naturalnych estrogenów i wyrvołują
j e dynie o dp owi e dź p odobną do działanta e stro genów.
Estrogenic zny wpływ zearalenonu u niedoj rzały ch
płciowo loszek ma wyłącznie charakter ostry co jest
związane z wysokim wskaznikiem klirensu tej miko-
toksyny. W kale niedojrzałych płciowo loszek otrzy-
mujących l0 mg zearalenonllkg paszy koncentracje
zearalęnonu obniżaŁy się do wyjściowych w ciągu 8

dni po jego usunięctu z paszy, a w osoczu i moczu
toksyna tabyła wykrywana do 4 dnia po zaprzestaniu
jej podawania (1I,32). Dlatego też, podawanie tej
mikotoksyny niedojrzałym płciowo loszkom nie za-
kłócało dalszej ich płodności. Loszki te były skutecz-
nie unasieniane, w liczbie podobnej jakzwierzęta kon-
trolne, podczas I, 2lub 3 rui, Ponadto,Llczba ciałek
żołtych,ltczba żywych płodów, ich masa i wielkość
miotów nie były zmienione (15, 17),

Stwierdzono, że zearalenon wywołuje objawy rujo-
we również u dojrzałych płciowo loszek, przy czym
wpływ mikotoksyny obserwuje się po zastosowaniu
duzo wyższych dawek niż u niedojrzałych płciowo
zw ier ząt (2 3 ). Opró c z te go, p o danie zęar alenonu doj -
rzałym płciowo lochom prowadzi do przedłużenta
okresu międzyrujowego (11), U macior, które w cza-
sie laktacji otrzymywały toksynę obserwowano także
znaczne opóźnienie wystąpienia pierwszej rui po od-
sadzeniu prosiąt (10, 54). Długośó okresu międzyru-
j owe go or az lic zb a lo szek p o dl e gaj ących działantu zę -
aralenonu jest zależna od jego zawatl''ości w paszy.
Istotne pr zedhlżenie okresu mię dzyruj owe go ob serwo -
wano po zastosowanilzęaralenonu w ilości 5 i 10 mg/
lkgpaszy (11). Etienne i Jemmali (12) podając lochom
zęaralenonw ilości 3,6 lub 4,3 mglkgpaszy nię stwier-
dzili rui ażptzez 50 kolejnych dni. Na jajnikach obec-
ne były ciałka żołte, zaśbrak było ciałek białawych.
Ponadto, rogi macic były obrzmtałe, na ich przekroju
obsetwowano bardzo małe światło, a ciężar macicy
był dwukrotnie wyższy niż u zwterząt kontrolnych.
Badanie histologiczne macic wskazywało na hyper-
plazję,hyperhofię i metaplazję miometrium (27). Spon-
tantcznaregresja ciałek żołtychmiała miejsce w ciągu
30 dni po usunięciu zear.alęnonu z p?s7y (11). Nie są
jeszcze poznanę mechanizmy, przez ktor ę zęaralenon,

ni e stero ido wy zw tązek, maj ący j edynie e stro g eniczną
aktyr;vność zapobiega regesji ciałek żóŁtych. Według
Etienne i Dourmod (I3) zearalenon nie ma wpływu
zarówno na koncentrację prostaglal{yny F2,, (PGF2,.)
we krwi dopływającej do jajnika, jak równtez na se-
krecj ę gonadotrop in pr zez przysadkę. Przeciwne wy-
niki prezentował Diekman (8), ktory obserwował ob-
niżęnie sekrecji LH i FSH u owariektomizowanych
l o szek otrzymuj ąc y ch zear alenon. Rozb i eżne wyniki
mogą byc wyjaśnione stosowaniem w badaniach od-
miennych dawek mikotoksyny, różnym wiekiem zwię-
rząt oraz innymi modelami doświadczeń. Należałoby
zatęmdokładnie określić wpływ zearalenonu i jego po-
chodnych zarówno na hormony i czynniki wchodzące
w skład kompleksu luteotropowego, jak i luteolitycz-
nego, kontrolujące funkcje ciałek żołtychu świń.

Zęaralenon posiada równięż wpływ na przebteg
wcze snej aiązy. Wykazano, że p o dany 1o chom w okre -
sie wczesnej ciązy,tzn, od2-I5 dnia po zapłodnieniu
prowadzlł do śmierci zarodków, przy czymwpływ ten
zależnybył od dawki mikotoksyny. Smiertelność I00%
płodów, ocenianą w 40-43 dntu ctĘy, obserwowano
po skarmieniu paszy zawierąącej 60 i 90 mg zęaralę-
nonu/kg. Natomiast przy ilościach toksyny mniejszych
ntż 30 mg przeżywalność płodów nie była istotnie
obniżona (23,24). Ciałka żołte u zwierzą| u których
nastąpiła śmierć zarodków opisane zostały jako rze-
komo ciążowe. W świetle macicy stwierdzono płyn
oraz błony płodowe ulegaj ące martwicy (24). Long i
Diekman (26) wskazywali, że mikotoksyna ta możę
zmlenlac śro dowi ska wewnątr zmaciczne p opr zęz
wpływ na stężenie kationów W wypłuczynach zma-
cic stwierdzono obniżęnie zawatlości jonów wapnia
przy równoczesnym wzrościękoncentracji jonów cyn-
ku i magnezu. Podawanie zearalenonu prowadziło rów-
nież do zmiankoncentracji niektórych hormonów we
krwi ciężarnychl ies-
tradiolu (E,) było trzy-
mujących 60 i 90 rów-
naniu ze zwierzętami kontrolnymi. Nie stwierdzono
natomiast wpływu zearalenonu na osoczowe poziomy
LH, FSH, prolaktyny (PRL) oraz PGFM (metabolit
PGF'"). Toksyna nie miała rownięż wpływ9 napara-
metry charakteryzujące wydzielanie gonadotropin i
PRL, a także nie zmtęniała ciężaru przysadki i zawar-
tości w niej LH i FSH (23,25,26).

Podsumowuj ąc wpływ zearalenonu na przebieg cią-
ży można stwierdzić, że śmieró zarodków u loch otrzy-
mujących duże dawki mikotoksyny jest związana ze
zmianami koncentracji P, i E,, gdyż w tym okresie
podtrzymywanie ftzjolo gtczne go rozwoju zarodków
zaleĘ o d s ekre cj i nv iązkow peptydowych i lip i dowych
przez en d o m et r ium kontrolowa nej pr zez te steroidy ( 1 ),
Zatem, nadmierny estrogeniczny wpływ wywołany
przęz zearalenon na endometrium, nawet przy obni-
żonychpoziomach E,, mógł powodować nienormalny
rozwój zarodków, zakłocac implantacj ę t przy czyntać
się do ich wczesnego obumierania. Innej przyczyny
zamięralności zarodkowej można by się doszukiwać
w obniżonych poziomach Po w osoczu loch. Obnize-



ści sekrecyj nej endometrium i zmiany środowiska
macicznego właściwego dla rozwoju zarodków. Jed-
nakżę w dalszym ciągu brakjestjednoznacznych do-
wodów na poparci
problemu wymaga
aralenonu naprzeb
uwzględnić oddziaływanie tej mikotoksyny na przę-
pływ krwi pt zez macic ę zaw ier aj ącą z aro dki, j ak i pr zez

ę płodów wydlje iię 9vć

;3fił§'"Xł""fi'i"',"j
dnia ctĘy nie miało wpływu na masę płodów okre-
ślaną 3 0 lub 40 dnia po zapłodnien iu (24, 25). Wedfu g
Long i Diekman (25) brakwpłyu.u mikotoksyny mógł
być spowodowany oceną masy płodów przeprowa-
dzonąprzedokresem intensyłvnego przyrostu ich masy.
Suge stia ta, zo stała potwierdzo na pr zęz Etiennę i Jem-
mali (12). OkazaŁo się, ze 80 dnia ciĘy masapłodów
o d 1o ch karmi onych p aszą zaw ier aj ąc ą 4 mg zear ale -

nonu/kg była o 24oń ntższa niż w grupie kontrolnej,
Podawanie zearalenonu (powyżej 3 mg/kg paszy) 1o-

chom podczas ciązy, miało również wpływ na masę
ciała prosiąt określanąprzy urodzeniu (53). Ponadto,
płody loch otrzymujących zearalenon posiadaĘ niż-
ŚząIiczbę erytrocytów, obnizony był również o 33oń
ciężar łozyska ( 1 2) . Sugeruj e to, że pr zy czy ną obniżę -

słabiona wymiana skład-
lochą a płodami, j akko1-
e jest jeszcze dokładnie

wyjaśnione.
Badano także wpĘ iętaw cza-

sie laktacji. Stwierd maciorom
zęaralenonuw ilości w okresie
laktacji (od 14 do 28 dnia) nie miało ujemnego wpŁy-
wu na prosięta (10). Natomiast karmienie macior za-
równo podczas ctĘy jak i laktacji paszązawterającą
tę mikotoksynę wywołuje śmierlelnośc prosiąt wzra-
stającą w czasie od urodzenia do 14 dnia ich życta.
Masa ciałaprosiąt byłantezmieniona, podczas gdy ich
narządy rodne, szczególnie srom, byŁy wyraźnie po-
większone i zaczęrw tęni one (4 4, 5 3) . Czasami u now o
n aro dz o ny ch zw ier ząt ob s ętw o w a no zaQzęr wi en i e n i e

i/lub martwicę ogona (7), obrzękgruczołów sutkowych
i pępka. Badanie histologiczne makroskopowo powięk-
szonych jajników i macic tych zwierząt, wykazało
oznakt doj rzewani a p ęcherzyków j aj nikowych oraz
rozrost gruczołów w endometrium, Zmtany rozrosto-
we dotyczyły również nabłonka błony śluzowej po-
chwy, która była obrzmiała i przekrwiona (44). Pro-

aralenon i jego meta-
łodowego, Ięcz takżę
ku. Podkreśla się, że

objawy estrogenizmu u ssących prosiąt mogą wystą-
pić nawet przy bardzo małych ilościach zearalenonu i

we warchlaki, u których objawy rujowe obserwowano
po skarmieniu paszy zawierającej 3 mg tego związkul

500 do 600 mg ze-
y jąder, najądrzy t
osłabienie libido

rów otrzymujących
toksynę (34). Ponadto zęaralenon prowadził do zaha,
mowania spermatogenezy, przy czym w większości

rów zearalenon (60 mg/kg paszy) nie miał wpływu
zarówno na osoczowe koncentracje testosteronu, libi-

250 mgzear ech cykli
rujowychpr azapład-
nialności w (62% do
87 % ; 46). Krowy, którym po dawano siano zanie czy sz-
czone toksyną (25-100 mg/kg) przęz kolejne 42 dni
miały powiększone i przekrwione zewnęftzne narzą,
dy płciowe, pTzy zachowanej w notmie długości cy-
klu oraz prawidłowej owulacji (29).Karrnienie laktu-

;i;:;iil,i#ill:
tząt nte stwierdza-

no obecności toksyny (39). Podobnte, zeatalenon po-
dawany nieciężarnym, nielaktującym krowom nie od-
dziaŁywał na poziomy progesteronu w osoczu, obja-
wy rujowe orazukładrozrodczy (47).

Z kolęi, zęaralęnon podawany owcom od 7 do 17

dnia cyklu w dawce 12 lub 24 mglkgpaszy przyczy-
niał się do obniżenia wskaźnika owulacji, skrócenia
długości cyklu, wydłużenia czasul trwania rui (a0),
Natómiast mikotoksyna ta, podawana ptzez 10 dni



począwszy od 5 dnia po kryciu, nie prowadziła do ob-
niżęnia wskaźnika zapładnlalno ści oraz zamieralno -
ści zarodków (a1).

Przedmiotem zainteresowania bad aczy byĘ rownięż
zwterzęta futerkowe, u których po zatruciu zęaraleno-
nem stwierdzano zmlany w obrębie układu rozrodczę-
go. Dawka ż0 mg mikotoksynylkgpaszy powodowa-
ła u norek szeTeg zmian: hyperplazję endometrium,
Topne zapalenie macicy lub jej zanik, atrezję pęche-
rzykow j aj nikowych or az obnlżęni e w skaźn ika zapład-
nialności (50, 51). Po karmieniu królików skazoną
paszą(l 1,5 mg zęaralęnonu/kg), odnotowano wzrost
objętości płynu macicznego, obnizenie jego pH oraz
zawarlości w nim aminokwasów, co może,jak suge-
ruje Osborn (33) prowadzic do zaburzeń we wczesnej
fazię rozwoju zarodków, a tym samym do niepłod-
ności.

Na działanie wym. mikotoksyny narażonyjest tak-
żę drob. Dawki do 100 mg/kg paszy nie powodują
powaznych zmianw rozrodzie gęsi (22), lecz większe
mogąprowadzic do niepłodności (a). U gąsiorów ob-
setwuje się m.in. osłabienie libido tzaburzęnia w sper-
matogenezie. U indyków i kurcząt stwierdzono zabl-
r zenia cyklu płc iowe go. Kac zęta reagowały na zaw aT -
tość ok. 10 mg zearalenonllkgpaszy zmniejszeniem
przyrostów masy ciała, zaś 40 mg mikotoksyny/kg
paszy obniżało znacznle nieśność kur (ż2). Natomiast
dawki zearalenonu mniejsze niż 0,5 mg/kg paszy nie
miały wpływu na nieśność kur oraz jakość jaj (19)

podsumowanie

K armi eni e zw ter ząt p aszą zaw ier aj ącą z e aral eno n
prowadzi do zaburzęńw rozrodzie , szczególnie u świń.
U niedojrzałych, jak t dojrzałych płciowo loszek mi-
kotoksyna ta wywołuje objawy rujowe. Wpływ zęara-
lenonu na czas wystąpienia dojrzałości płciowej wy-
daje się byczależny odwieku zwterząti długości okre-
su podawania. U cyklicznych loszek wyższe dawki
zearalenonu prowa.dządo przedŁażenia okresu międzry 

.

rujowego, a u macior opóźniająwystąpienie pierwszej
rui po odsadzeniu prosiąt. Zęaralęnonpowoduje rów-
nięż zamieranie zarodków, osłabia rozwój płodów i
prosiąt. U knurów zywienie paszą zawierającą duże
ilości zearalenonu prowadzić może m.in. do zaburzeh
sp ermato ge nezy, zanlku j 

ąd9r, o słab ieni a lib i do. Kro -
wy i owce są na ogół mniej wrażliwe na zearalenon.
Notowane są jednak przypadkt zapalenia sromu i po-
chwy u jałówek oraz obniżenie wskaźników płodno-
ści, Podobnie u owiec zęaralęnon powoduje spadek
wskaźnika owulacji oraz wydłużęnię czasutrwania rui.
Mikotoksyna może być również odpowiedzialna za
obniżenie płodności norek i królików. U drobiuwpłylv
zearalenonu natozródwydaje się być zależny od daw-
ki. Duże ilości toksyny w paszy mogą prowadzić do
zaburzęńcyklu płciowego, Śpeńatogó nezy usamców,
zmniejszenia przyrostów masy ctała oraz nieśności.

Nie s ą j e szc ze do końca p oznanę mechanizmy wpły-
wu zearalenonu na procesy rozrodcze zwterząt. Nale-
ży sądzic, że wyjaśnienie mechanizmow dzjałantazę-
aralenonu i jego pochodnych, moze miec ptakĘczne

znaczęntę w zw alczaniu ni epło dno ś ci, zap obi e ganiu
wczesnej śmierci zarodkowej oraz może przyczynić
się do poprawy wskaźników produkcyjnych w hodowli
zwrcrząt.
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