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Influence of mycotoxins on fish health

Summary

Mycotoxins are a wide group of compounds that often occur in food and feeds. These toxins negatively affect
living organisms and may pose a risk for consumers’ health. Fish seem to be a particularly vulnerable group
because negative effects can be observed at low levels of contamination, much lower than those considered
harmful for other farmed animals. Mycotoxins may disturb cellular homeostasis by their influence on cells’
metabolism, causing DNA damage and organ lesions. Moreover, they are capable of immunomodulation,
which may increase the occurrence of fish diseases caused by bacteria and other pathogens. Furthermore,
these substances often have a negative impact on the growth rate of fish, which may cause economic losses
to farmers. Although mycotoxins are commonly found in feeds, their ability to bioaccumulate in fish seems
to be marginal. Therefore, according to the available data, fish may not be considered as the main source of
mycotoxins for humans. Since there are no legal limits on the amount of mycotoxins present in fish feeds, it is
necessary to constantly monitor the levels of mycotoxins in fish feeds and to investigate the influence of these

substances on fish health.
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Wazng galaz ogolnoswiatowej produkceji zywnosci
stanowig produkty pochodzace z akwakultury. Ich pro-
dukcja w 2014 r. wyniosta blisko 230 000 ton w Polsce,
a w Europie siggneta 17 min ton (www.fao.org). Ryby
stanowig znaczng wigkszos¢ tej produkcji, a ze wzgledu
na walory zdrowotne sg zalecane przez Swiatowe orga-
nizacje do spraw dietetyki (10). Specyfika srodowiska
zycia ryb, ich chowu i hodowli moze nie$¢ ze sobag
ryzyko wprowadzenia do tancucha zywnosciowego nie-
pozadanych substancji. Ryby majg zdolno$¢ akumulacji
niektorych substancji (np. metali cigzkich, polichloro-
wanych bifenyli czy pestycydoéw) (38). Substancje te
moga znacznie obniza¢ optacalnos¢ hodowli ryb (np.
poprzez redukcje przyrostow masy ciata) oraz stanowi¢
ryzyko dla zdrowia ludzi (1, 15).

Na stan zdrowia zwierzat wptywa wiele czynnikow,
takich jak: aktualny dobrostan, ekspozycja na patogeny,
status immunologiczny oraz predyspozycje osobnicze.
Niewatpliwe, jednym z najwazniejszych czynnikow
majacych wptyw na zdrowie ryb i innych zwierzat ho-
dowlanych jest ich zywienie, a w szczeg01n0501 jakos¢
podawanej paszy. Z pasza do tancucha zywnosciowego
mogg zosta¢ wprowadzone niepozadane czynniki, takie
jak toksyny i patogeny stanowigce ryzyko dla zdrowia
zwierzat, a takze dla konsumenta. Monitorowanie jako-
$ci pasz oraz racjonalne ich stosowanie moze istotnie
poprawi¢ status zdrowotny zwierzat oraz zwigkszy¢
bezpieczenstwo zywnos$ci. Jednym z mniej poznanych

czynnikdéw ryzyka w zywieniu ryb jest wystepowanie
mikotoksyn w paszach przeznaczonych dla tej grupy
zwierzat. Mikotoksyny to niskoczasteczkowe, wtorne
metabolity, produkowane przez nitkowate grzyby z ro-
dzaju Aspergillus, Penicillium, Claviceps oraz Fusarium.
Najwazniejszymi grupami mlkotoksyn sa: aflatoksyny
(B1, B2, G1, G2), ochratoksyny (A, B, C), fumonizyny
(B, B2), zearalenon, trichoteceny (deoksyniwalenol,
toksyna T-2 1 HT-2) (5).

Wzrost grzybow produkujacych mikotoksyny odbywa
si¢ w cieptym, wilgotnym $rodowisku. Wysoka wil-
gotnos$¢ panujaca w hodowli ryb (np. hale hodowlane)
potaczona z nieodpowiednimi warunkami przechowy-
wania pasz moze sprzyjaé wzrostowi grzybow, ktore
niosa ze sobg ryzyko zanieczyszczenia pasz mikotok-
synami. W zwigzku z powyzszym nalezy odpowiedzie¢
na pytania: czy w paszach przeznaczonych dla ryb
znajduja si¢ mikotoksyny? Jakie poziomy mikotoksyn
obserwuje si¢ w paszach przeznaczonych do zywienia
ryb? Jak mikotoksyny wplywaja na zdrowie ryb? Czy
mikotoksyny obecne w paszach dla ryb moga stanowic
zagrozenie dla ludzi?

Pasze dla ryb jako gtéwne zrodto mikotoksyn

Pasze stanowig podstawowe zrodto narazenia na mi-
kotoksyny dla zwierzat, w tym dla ryb. Prowadzone od
lat badania kontrolne pasz na calym §wiecie wskazuja na
staly poziom zanieczyszczenia kilkoma mikotoksynami.
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Wskazuje sig, ze na-
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Tab. 1. Wyniki badan pasz na podstawie monitoringu firmy BIOMIN w 2014 r. (14)

wet 70% pasz moze Mikotoksyny

g i - Oznaczane paramet
by¢ ZanicCzZyszCzo- ’ v Aflatoksyna B1 | Zearalenon | Deoksyniwalenol | Fumonizyna B1 | Ochratoksyna A
nych przynajmnicj |l o 37 37 37 M 37
jedna mikotoksy- | Prove
na. W WiQkSZOéCi Liczba prébek pozytywnych 22 22 25 21 21
przypadkdw mamy | Odsetek prébek pozytywnych 59% 59% 68% 51% 57%
Jqdnak d_O CZyniC- | $rednie stezenie (ng/kg) 49 n 162 637 2
nia ze zjawiskiem | g0 o maksymaine (uyig) 221 306 413 7534 5

wspolwystepowa-
nia nawet kilku tok-
syn w jednej paszy,
w szczegdlnosci
dotyczy to deoksy-

Wspotwystepowanie mikotoksyn
<L0D
1 mikotoksyna

> 1 mikotoksyna

Probki skazone (%)
7
17
76

niwalenolu 1 zerale-
nononu (19). W celu ochrony zdrowia zwierzat i1 ludzi
wprowadzono w 2006 r. zalecane warto$ci poziomow
mikotoksyn w paszach (40). Poziomy te, nazwane war-
tosciami orientacji uwzgledniaja rozne gatunki zwierzat
(np. $winie, bydto), brakuje jednak wsréd nich gatunkow
ryb. Jest to zapewne zwigzane z brakiem szerokich
danych toksykologicznych dotyczacych wystepowania
mikotoksyn w rybach. Istnieja doniesienia wskazujace
na szkodliwe dziatanie DON i1 ZEN na poziomach niz-
szych niz rekomendowane (7, 18, 35).

Do tej pory prowadzono nieliczne badania pasz dla
ryb pod katem mikotoksyn. Wskazujg one na znaczny
poziom zanieczyszczenia pasz dla ryb, podobny do
poziomow oznaczanych w paszach przeznaczonych
dla innych gatunkow zwierzat (30). W badaniach firmy
BIOMIN ponad 93% prébek zawierato mikotoksyny
powyzej gracy oznaczalno$ci metody a w ponad 75%
przebadanych probek wykryto wiecej niz jedng miko-
toksyne. Sposrod wszystkich mikotoksyn najczesciej
wykrywano deoksyniwalenol (68% wynikdw), ale row-
niez zearalenon czy aflatoksyne B1 (57%) (14).

Niewielka liczba przebadanych probek (37-41 w skali
calego $wiata) oraz otrzymane wyniki tych badan wska-
zuj3 na koniecznos$¢ rozszerzenia kontroli poziomow
mikotoksyn w paszach (tab. 1).

Patogeneza

W patogenezie oddzialywania substancji niepquda-
nych na ryby nalezy wzig¢ pod uwage ogromne zr6zni-
cowanie tej grupy zwierzat pod wzgledem gatunkowym.
Liczne badania wskazuja, ze odpowiedz organizmu ryby
na ekspozycj¢ na dany patogen zalezy od szeregu czyn-
nikow, takich jak: gatunek, pte¢, wiek, waga, a nawet
sposob zerowania w wodzie (np. zerowanie przy dnie lub
przy powierzchni wody). Konsekwencje patogennego
oddziatywania substancji niepozadanych u ryb zaleza
od organu docelowego, np. nefrotoksyczne dziatanie
niektérych toksyn moze powodowacé uposledzenie
prawidlowego funkcjonowania nerki — kluczowego
organu, ktory spelnla nie tylko rol¢ narzadu wydalni-
czego, ale rowniez petni funkcje osmoregulacyjng oraz
immunologiczna.

Mikotoksyny dostaja si¢ do organizmu ryby wraz z pa-
sz lub woda, poprzez uktad pokarmowy. Aflatoksyny

ulegaja dystrybucji w organizmie poprzez uktad kraze-
nia, wykazujac powinowactwo do czasteczek lipido-
wych. Wraz z krwig trafiajg do watroby, gdzie ulegaja
dalszemu metabolizmowi, a ich sekrecja nast¢puje
gtéwnie poprzez wydalanie z moczem. Jak dotad tylko
u niektérych gatunkdéw ryb wykazano whasciwosci hepa-
totoksyczne i1 karcinogenne aflatoksyn (1, 3). U pstraga
teczowego zaobserwowano dziatanie hepatotoksyczne
aflatoksyny B1 (AFB1), ktora podawano w paszy
w dawce 80 ug/kg paszy. Po okoto 2 miesigcach od-
dziatywania AFB1 stwierdzono zwigkszong eozynofili¢
oraz powigkszenie jader hepatocytoOw, natomiast po
3 miesigcach obserwowano znaczne pola martwicy
w watrobie (3). Mikotoksyny z tej grupy maja zdolnos¢
tworzenia adduktow DNA oraz moga powodowac jego
uszkodzenia poprzez wyzwalanie wolnych rodnikow
(22). Nalezy zauwazy¢ rowniez, ze toksyczne dzialanie
jednej grupy mikotoksyn moze by¢ potegowane poprzez
inng grupe tych substancji wystepujacych jednoczesnie
w paszy (np. w przypadku wystepowania aflatoksyny
B1 oraz deoksyniwalenolu) (17).

Trichoteceny negatywnie oddziatujg na podjednostke
60S rybosomu, uposledzajac prawidlowsa transkrypcje
1 synteze biatek, co moze prowadzi¢ do uszkodzen or-
gandw wewnetrznych, a ponadto mogg wptywac na doj-
rzewanie leukocytow i innych aktywnie proliferujacych
komorek w organizmie (29). U ssakéw mikotoksyna T-2
moze indukowac apoptoze komorek poprzez uszkodze-
nie DNA wywolywane powstaniem stresu oksydacyj-
nego lub uposledzong synteza biatek (25). Rola stresu
oksydacyjnego i jego wystepowanie zostaty wykazane
wsrod karpi narazonych na doustne podanie deoksyni-
walenolu (33), jednakze w badaniach prowadzonych na
narybku karpia nie wykazano zdolno$ci trichotecenow
do wzbudzania stresu oksydacyjnego, pomimo zaob-
serwowania zwigkszonej Smiertelnosci wsrod badanych
grup ryb (25). Rézne odpowiedzi organizmu ryb na te
same patogeny niektorzy autorzy przypisuja obecnosci
flory mikrobiologicznej, ktora posiada zdolno$¢ do me-
tabolizowania mikotoksyn w przewodzie pokarmowym
(25). Dowiedziono, ze niektore gatunki bakterii z ro-
dzaju Bacillus dzigki wlasciwo$ciom enzymatycznym
—wytwarzanie chitynazy, glukanazy i proteinazy —maja
zdolno$¢ hamowania wzrostu grzybow (37).
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Kolejng wazng mikotoksynag jest zearalenon. Mecha-
nizm metabolizmu zearalenonu u ryb nie jest dobrze
poznany. U ssakow ta mikotoksyna jest natychmiastowo
wchtaniana z uktadu pokarmowego, a stopien absorpcji
jest trudny do oceny ze wzgledu na szybkie jej wydala-
nie z zo6lcig (41). Uwaza sie¢, ze przemiana zearalenonu
w organizmie zachodzi poprzez 2 gtéwne mechanizmy:
1) hydroksylacje do a-zearelanonu i B-zearalenonu przy
udziale dehydrogenazy 3-a- 1 3-B-hydroksysteroidowe;j
lub 2) sprzezenie z kwasem glukuronowym, katalizo-
wane przez urydynodifosforan glukuronylotransferazy
(41). Ze wzgledu na zdolnosci zearalenonu do wplywu
na uktad hormonalny poprzez estrogenizacj¢ uwaza sig,
ze moze on wplywac¢ na uklad ptciowy ryb. Ponadto,
opisano jego hepatotoksyczne, immunotoksyczne
oraz genotoksyczne oddzialywanie na organizm ryb.
Zearalenon moze réwniez powodowaé wystapienie stre-
su oksydacyjnego (27). U karpi, ktorym podawano pasze
z zearalenonem, obserwowano zwigkszony metabolizm
beztlenowy, ktérego wykladnikiem byl wzrost pozio-
mu dehydrogenazy mleczanowej (LDH) w mig$niach
1 skrzelach. Wzrost poziomu mleczanow zanotowano
w surowicy krwi u ryb w okresie spoczynkowym, po
zaprzestaniu podazy paszy zawierajacej t¢ mikotoksyng
(27). W badaniach prowadzonych na zarodkach danio
pregowanego (Danio rerio) wykazano zaburzenia w roz-
woju. Zaleznie od dawki i czasu dziatania obserwowano:
deformacje ciata, zmiany w pigmentacji, brak wylegu,
obrzek osierdzia i obrzgk woreczka zottkowego (4).

Ochratoksyny to mikotoksyny produkowane przez
grzyby z rodzaju Aspergillus oraz Penicillium, a najbar-
dziej znang mikotoksyng z tej grupy jest ochratoksyna
A (OTA) (16). Metabolizm OTA w organizmie ryb nie
jest dobrze poznany. Dowiedziono, ze niektore mikroor-
ganizmy, takie jak pierwotniaki (np. w przewodzie po-
karmowym przezuwaczy) oraz bakterie majg zdolno$¢
metabolizowania ochratoksyny A 1 w konsekwencji jej
detoksyfikacji. Rozktad tej mikotoksyny moze nastgpo-
wac na drodze chemicznej, enzymatycznej oraz poprzez
mikroorganizmy. Gtowny mechanizm detoksyfikacji
OTA zaktada rozktad wigzania amidowego, znajdujace-
g0 sie W jej czasteczce, czego rezultatem jest powstanie
ochratoksyny o (OTa) oraz fenyloalaniny. W badaniach
prowadzonych na zarodkach danio prggowanego nie
obserwowano toksycznych efektéw po podazy OTa
(16). Ochratoksyna A powoduje zaburzenia w fizjologii
dzialania komorek, gltéwnie poprzez inhibicj¢ enzy-
mu bioragcego udziat w syntezie fenyloalaniny-tRNA.
Odpowiada za zaburzenia przemian zachodzacych w mi-
tochondriach, w szczegodlnosci dotyczace produkcji ATP
oraz procesu oddychania mitochondrialnego, a takze po-
woduje zmiany w cytoszkielecie. Uwaza si¢ rOwniez, ze
OTA ma zdolnos$ci indukowania stresu oksydacyjnego.
Ponadto przypisuje si¢ jej wtasciwosci nefro- 1 hepato-
toksyczne (12, 15). W badaniach, w ktérych OTA byta
podawana labraksom (Dicentrarchus labrax), obser-
wowano zaburzenia zachowania: spowolnienie ruchow
oraz utrat¢ rownowagi, a takze trudnos$ci w oddychaniu
(przyspieszony ruch wieczek skrzelowych). Na grzbie-
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towych powtokach ciata wystepowaty wybroczyny oraz
widoczna byla erozja pletw. Badanie sekcyjne ujawnito
przekrwienie narzadéw wewngetrznych (nerki i watro-
by) oraz skrzeli (12). Obecnos¢ OTA w hodowli danio
pregowanego przyczynita si¢ do obnizenia wskaznika
wzrostu, wystapienia deformacji ciata oraz obrzekow
u zarodkow tego gatunku. Obserwowano rowniez
redukcje wskaznika wylggu zaleznie od stosowane;j
dawki (16).

Fumonizyny to grupa mikotoksyn produkowana przez
grzyby z rodzaju Fusarium. Najwigkszg toksyczno$¢
sposrod tej grupy wykazuje fumonizyna B1 (FB1). FB1
powoduje zahamowanie dzialania N-acetylotransferazy
sﬁngozyny, co prowad21 do nagromadzenia sﬁngozyny
i sfinagniny oraz rownoczesnego wyczerpania zapasow
sfingolipidow w komorkach eukariotycznych. To z kolei
powoduje zaburzenia w réznicowaniu komorek, przy-
czynia si¢ do wystgpienia stresu oksydacyjnego oraz
prowadzi do ich apoptozy (9). U suma afrykanskiego
po podaniu FB1 w paszy obserwowano spadek przy-
rostOw masy ciata, zmiany w obrazie krwi — spadek
hematokrytu, spadek liczby erytrocytow i1 zawarto$ci
hemoglobiny, przy jednoczesnym zwigkszeniu liczby
leukocytow (13). U karpi, ktorym podawano pasz¢ za-
wierajaca fumonizyny, zaobserwowano zaczerwienienie
powlok ciala przypominajace wrzodzienicg karpi (CE).
Badanie histopatologiczne ujawnito zmiany w narza-
dach wewngetrznych: blados$¢ 1 powiekszenie watroby,
powickszenie stozka tgtniczego oraz wybroczyny
punkcikowate na osierdziu. W nerkach obserwowano
zwyrodnienie wodniczkowe, kurczenie si¢ kigbusz-
koéw nerkowych oraz ciata apoptotyczne wystepujace
w nabtonku blizszej cz¢sci kanalikow nerkowych (26).
Podejrzewa si¢, ze fumonizyna B1 moze przekraczaé
barier¢ krew—mozg. U karpi, ktérym podawano w pa-
szy FBI1, wykazano zmiany w neuronach (martwica,
zwyrodnienie, wakuolizacja) skupionych wokot naczyn
wlosowatych w mézgu (20).

Cze$¢ mikotoksyn, takich jak fumonizyny i deoksy-
niwalenol, nie pozostaje bez wptywu na przyrosty wa-
gowe uryb, co moze znaczaco wplywac na optacalnosé
hodowli. Obnizone przyrosty wagowe obserwowano
u suma kanatowego, ktoremu podawano pasze zawiera-
jaca fumonizyny na poziomie 5-8 mg/kg paszy (1, 23).
Ponadto obnizone przyrosty wagowe zaobserwowano
u tososia atlantyckiego 1 pstraga teczowego po podaniu
paszy skazonej deoksyniwalenolem (0,3-3,7 mg/kg
paszy) (1). Nie zaobserwowano natomiast réznic wa-
gowych miedzy grupg kontrolng a grupa badang wsrod
karpi, ktorym podawano pasz¢ z dodatkiem deoksyni-
walenolu na poziomie 352-953 pg/kg paszy (33).

Immunomodulacja

Jednym z wazniejszych zagadnien dotyczacych
mikotoksyn jest ich Wplyw na ukfad immunologiczny.
Powszechnie uwaza sig¢, ze wystapienie nlektorych cho-
rob (np. chordb bakteryjnych) u ryb moze mie¢ swoje
podtoze w niekorzystnym wptywie niektérych czynni-
kéw zewnetrznych, majacych zdolnos¢ do negatywnego
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oddziatywania na uktad immunologiczny (2). U podtoza
dziatania Wywolu]qcego immunosupresje lezy stres,
powodowany przez rozne czynmkl np. manipulacje
zwigzane z chowem i1 hodowla, zmiany $srodowiskowe
(temperatura wody, pH), ptoszenie ryb 1 dzialanie sub-
stancji toksycznych.

Wptyw na uklad immunologiczny ryb nie zostat
jeszcze dobrze poznany. Uwaza sig, ze znaczaca rolg
we wplywie mikotoksyn na immunomodulacj¢ moze
mie¢ ich zdolno$¢ do pobudzania wydzielania cytokin
pro- i przeciwzapalnych (24, 29). Zostalo wykazane,
ze zwigkszona ekspresja genow odpowiedzialnych za
wyrzut cytokin prowadzi w konsekwencji do uwolnienia
supresorow hamujacych odpowiedz zapalng i uszkodze-
nia tkanek (32). W badaniach in vitro prowadzonych na
leukocytach izolowanych z nerki karpia obserwowano
obnizong odpowiedz prozapalng (6). U karpi narazonych
na dzialanie deoksyniwalenolu zaobserwowano wzrost
poziomu ekspresji genu arg-2 (cytokina przeciwzapalna)
w nerce, odpowiadajacego za wydzielanie arginazy,
ktora odpowiada za przemiang argininy w ornityne
1 mocznik, redukujgc mozliwo$¢ przemiany argininy
potrzebnej do syntezy tlenku azotu (NO). W tym samym
czasie nie obserwowano wzrostu poziomu ekspresji
innych genow prozapalnych (ifn-y, tnfa-2, il-8, inos)
1 przeciwzapalnych (il-10, arg-1) w nerce, podczas
gdy wzrost ekspresji tych genow (x 2,5 do x 4) zostat
zaobserwowany w $ledzionie (29). Dowodzi to, ze od-
powiedz organizmu na obecno$¢ niektorych mikotoksyn
jest specyficzna dla danej tkanki, a ogodlna odpowiedz
ukfadu immunologicznego jest wypadkowa dziatan
cytokin w ca1ym organizmie ryby.

Zearalenon rowniez wptywa na uktad immunolo-
giczny. W uktadzie biatokrwinkowym zaobserwowano
zwigkszong liczbg granulocytow, z jednoczesnym ob-
nizeniem ogolnej liczby monocytéw. W badaniach pro-
wadzonych in vitro na leukocytach izolowanych z nerki
karpia obserwowano zwigkszong synteze tlenku azotu
(NO) u grup ryb, ktorym podawano pasz¢ zawierajaca
332 ug i 621 pg (niska i srednia dawka) zearalenonu

Tab. 2. Pozostalosci mikotoksyn w tkankach i narzadach ryb
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na kilogram paszy. Jednoczesnie odnotowano spadek
syntezy NO w grupie ryb, ktérym zostata podana
najwyzsza z badanych dawek (797 ug zearalenonu na
kilogram paszy). Ponadto wykazano obnizony poziom
wybuchu tlenowego w leukocytach u badanej grupy
karpi, ktérym podawano pasze z najwyzszym poziomem
zearalenonu (28).

Aflatoksyna B1 ma zdolno$¢ powodowania immuno-
supresji poprzez wptyw na zmniejszenie liczby globulin
oraz catkowitego biatka we krwi. Ponadto wptywa na
zmniejszenie liczby komorek majacych zdolnos¢ do
produkcji reaktywnych form tlenu, co skutkuje ograni-
czeniem mozliwos$ci rozwoju odpowiedzi immunolo-
gicznej nieswoistej (34).

Fumonizyny takze moga wplywa¢ na uktad immu-
nologiczny, przyczyniajac si¢ do obnizenia poziomu
albumin i globulin poprzez uszkodzenie watroby (13).

Z powyzszych przyktadow wynika, ze wplyw miko-
toksyn na uktad immunologiczny nie jest jednoznaczny.
Mikotoksyny moga zaréwno stymulowac uktad immu-
nologiczny, np. przy krotkim czasie oddziatywania, jak
1 majg zdolno$¢ powodowania immunosupresji (29).
W oddziatywaniu mikotoksyn na uktad immunologiczny
ryb bierze udziat kilka mechanizmow, takich jak: wptyw
na wydzielanie cytokin prozapalnych i przeciwzapal-
nych, bezposredni wptyw na uktad biatokrwinkowy czy
ograniczanie zdolno$ci komorek do obrony np. poprzez
ingerencje w wybuch tlenowy.

Bioakumulacja i zagrozenie dla zdrowia ludzi

Nieliczne publikacje opisujace przechodzenie mi-
kotoksyn do tkanek i narzagdow ryb wskazuja na niskie
lub niewykrywalne st¢zenia toksyn (tab. 2). Pietsch
1wsp. (33) wykryli sladowe stezenia deoksyniwalenolu
(< 1,6 pg/kg) w tkankach karpi karmionych paszg za-
mieszczong toksyng w stezeniach 352-954 pg/kg. Ten
sam zespot autoréw wykazat niskie stezenia zearaleno-
nu i jego metabolitu (< 0,23 pg/kg) w tkankach karpi
karmionych pasza skazong toksyng w st¢zeniach 332-
=797 ng/kg (27). W przypadku niektorych mikotoksyn

; Pozostatosci (pg/kg) . . ..
Mikotoksyna Gatunek Dawka (pg/kg) . . Technika analityczna Zrodto
miesnie watroba inne
Aflatoksyny tilapia 1641 X X X ELISA (LOD 0,1 pg/kg) 6
sumik kanatowy 180 4,25 X X HPLC-IAC-FLD 10
Zearalenon pstrag teczowy poziomy naturalne X X jajniki, 7,4 £ 3,2 | HPLC-IAC-FLD 39
karp 332 ZEN LC-MS/MS 31
621 0,13
797 0,22
0,15
a-ZEL
0,11
0,16
0,05
Deoksynivalenol | karp 352 0,6 X X LC-MS/MS 32
619 1,2
953 1,3

Objasnienie: X — nie wykryto pozostatosci mikotoskyn
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(fumonizyna B1 i B2, toksyny T-2 i HT-2) brak jest
informacji w dostgpnym pisSmiennictwie. Na podstawie
opublikowanych wynikow mozna stwierdzi¢, ze nie ma
zagrozenia dla konsumentéw ze strony pozostatosci
mikotoksyn w migs$niach ryb (tab. 2).

Mikotoksyny modyfikowane

Nowym wyzwaniem w toksykologii weterynaryjnej
jest odkrycie istnienia mikotoksyn modyfikowanych
(kiedy$ nazywanych mikotoksynami maskowanymi,
masked mycotoxins) (8). Zwiazki te powstajg w wyniku
sprzezenia czasteczki mikotoksyny z czasteczka cukru
1 stanowig swoistego rodzaju reakcje obronna roslin na

Tab. 3. Wplyw wybranych mikotoksyn na zdrowie ryb
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obecno$¢ mikotoksyn. Najbardziej znanym przyktadem
mikotoksyny zmodyfikowanej jest deoksyniwalenol-
-3-glukozyd (DON-3G). Zwigzki te majg znaczenie
nizszg toksycznos¢ niz mikotoksyny macierzyste, jednak
w uktadzie pokarmowym ssakdéw zostajg one odtgczone
od cukru i podwyzszajg stezenie macierzystego zwigzku.
Trudno$cig w kontroli obecnosci mikotoksyn mody-
fikowanych w paszach jest brak wdrozonych metod
urzedowych pozwalajacych na ich oznaczanie.
Mikotoksyny sa obecne w paszach przeznaczonych
dla ryb. Zwiazki te negatywnie oddziatuja na zdrowie
ryb, zaburzajac homeostaz¢ organizmu oraz powodujac
stres (tab. 3). Na szczeg6lng uwage zastuguje fakt moz-

Mikotoksyna Gatunek Dawka Droga podania Objawy Zrédto
Deoksyniwalenol | karp 4,11 mg/kg T-2 perosw paszy | zwigkszenie liczby mtodocianych postaci erytrocytow, 25
i toksyna T-2 (Cyprinus carpio) 0,45 mg/kg HT-2 karioreksja jader erytrocytéw

5,96 mg/kg DON
0,33 mg/kg 15-acetyl
deoksyniwalenol
Deoksyniwalenol | karp 352-954 pg/kg paszy perosw paszy | spadek LDH w nerce, odktadanie ttuszczu w watrobie, 33
(Cyprinus carpio) przekrwienie w watrobie, dylatacja zatok w watrobie,
zwigkszona peroksydacja lipidéw w watrobie
i Sledzionie, zwigkszenie zawartosci ttuszczu w catym
ciele, zwigkszona aktywno$¢ ALT w watrobie,
zwigkszony poziom mleczanéw w surowicy
Zearalenon karp 332-797 pg/kg paszy perosw paszy | zwigkszony beztlenowy metabolizm, zwigkszona 27
(Cyprinus carpio) peroksydacja lipidéw w $ledzionie, zwigkszony poziom
mleczandw w surowicy, wzrost LDH w mig$niach
i skrzelach
karp 332-797 pg/kg paszy perosw paszy | obnizony wybuch tlenowy w leukocytach, zwigkszona 28
(Cyprinus carpio) liczba granulocytéw z réwnoczesng obnizong liczba
monocytow
danio pregowany 50-5000 pg/l w hodowli na zmiany w pigmentacji, brak wylegu, wady rozwojowe: 4
(Danio rerio) plytkach obrzek osierdzia, obrzgk woreczka zéttkowego,
deformacje ogona i ciata
Ochratoksyna A | labraks 50-400 pg/kg masy ciata | perosw oleju | zaburzenia zachowania: spowolnienie ruchéw, utrata 1
(Dicetrarchus labrax) kukurydzianym | réwnowagi, przyspieszony ruch wieczek skrzelowych,
wybroczyny na grzbietowej czesci ciata, erozja ptetw,
przekrwienie narzagdow wewnetrznych i skrzeli
sumik kanatowy 0,5-8 mg/kg paszy perosw paszy | redukcja przyrostu wagowego, zmniejszenie 23
(Ictalurus punctatus) hematokrytu, zmiany w nerce i watrobotrzustce
danio pregowany 0,05-2,5 pM w hodowli na deformacje i obrzeki ciata, obnizenie wskaznika 15
(Danio rerio) ptytkach wzrostu i redukcja wskaznika wylegu
Aflatoksyna B1 rohu 100 pg/100 g masy ciata | iniekcja uszkodzenie DNA, tworzenie adduktow z DNA 22
(Labeo rohita) dootrzewnowa
rohu 1,25-5 mg/kg masy ciata | iniekcja spadek liczby globulin i ogdInego biatka, spadek liczby 34
(Labeo rohita) dootrzewnowa | komérek posiadajacych zdolno$¢ do wytwarzania
reaktywnych form tlenu
Fumonizyny tilapia nilowa 150 mg/kg perosw paszy | spadek przyrostow masy, obnizenie hematokrytu 36
(Oreochromis niloticus)
sumik kanatowy 80 mg/kg perosw paszy | spadek przyrostéw masy 21
(Ictalurus punctatus)
sum afrykanski (Clarias | 5-15 mg/kg perosw paszy | spadek przyrostow masy, obnizenie hematokrytu, liczby 12
gariepinus) erytrocytow, poziomu hemoglobiny, spadek stezenia
albumin i globulin
karp 10-100 mg/kg perosw paszy | bladosé i powiekszenie watroby, powigkszenie stozka 26
(Cyprinus carpio) tetniczego oraz wybroczyny punkcikowate na osierdziu,
zwyrodnienie wodniczkowe nerek, kurczenie sig
ktebuszkéw nerkowych
karp 10-100 mg/kg perosw paszy | martwica, zwyrodnienie i wakuolizacja neuronéw 20
(Cyprinus carpio) w mozgu




166

liwo$ci negatywnego wptywania mikotoksyn na uktad
immunologiczny ryb, przez co moga zwigkszac ryzyko
zachorowan powodowanych przez czynniki infekcyjne.
Ze wzgledu na ich ograniczong mozliwo$¢ bioakumu-
lacji nie stanowia, jak si¢ wydaje, zagrozenia dla ludzi.
Brak jest wskazanych limitow dla poszczegélnych mi-
kotoksyn w paszach przeznaczonych dla zywienia ryb,
a poziomy, ktore obserwuje si¢ w paszach, moga wy-
wiera¢ istotny wplyw na zdrowie ryb oraz efektywnos¢
ich hodowli, pomimo ze uznane sg za dopuszczalne dla
innych gatunkow zwierzat. Powyzsze przyczyny wska-
zuja wigc na koniecznos$¢ rozwoju badan zarowno nad
poziomem mikotoksyn w paszach, jak i nad wptywem

tych substancji na zdrowie ryb.
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