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LubIin

Żywsze zainteresowanie mikotoksynami i in-
tensywne badania,mikotoksykoz w aspekcie mi-
kologicznym, toksykologicznym czy epidemio-
logicznym to plon ostatniego dwudziestolecia.
Okazało się bowiern, że jakkolwiek największe
skażenie środowiska toksynarni grzy,bowymi
występuje w krajach strefy tropikalnej, to jed-
nak również kraje inny,ch obszarów geograficz-
nych nie są wolne od mikotoksykoz. Niewłaści-
w,e zagospodarowywanie r,odzimych płodów rol-
nych stwarza korzystne warunki dla rozwoju
grzybow saprofitycznych i produkcji toksyn. Z
drugiej strony szeroki irmport środków spożyw-
czych, surowców i komponentów paszowych
niesie ze sobą niebezpieczeństwo wprowadzania
na rynki krajowe produktów o znacznej zawaT-
tości różnych mikotoksyn.

Wśród kiikuset wyosobnionych toksyn grzy-
bowych najlepiej przeibadana jest hepatotok-
syczna aflatoksyna Br, jakkolwiek ciągle jeszcze
istnieje wiele niejasności związany,ch z biome-
tabolizmom i mechanizmem toksycznego jej
działania. Znacznie mniej wiadomo na ternat
inny,ch aktywnych biologicznie rnikotoksyn

wpływających niekiedy w bardzo specyficzny
sposób na ustrój zwierząt lub człowieka.

Toksyny nefrotoksyczne

o lk s y n y. Ochratok e-
rzez grzyby rodzaju i
głównie A, ochraceu a-

tl,Lltl, namnażające się na ziarnach zbóż, a
zwłaszcza śrutach zbozowych (116), produktach
spożyw,czych i w glebie. Jakkolwiek optymalna
temp,eratura dla pr,odukc
kół 25oC, to np. P. uirżdt,
ochrat,oksynę A nawet p
(65, B7). Zasadniczy komponent toksyczny sta-
nowi ochratoksyna A, pochodna dwuhy,droizo-
kumaryny. Mniej toksyczna jest ochratolksyna
C, a ochratolksyna B, odchlorowana pochodna
toksyny A, jest nie,rnal zupełnie n
Tak znaczne różnice w aktywności
mogą być spowo,dowane m. in, ,odmiennym stop-
nie,m rozpadu ochratoksyn do nietoksycznych
składników (22). Najmniej bowiem toksyczna
ochratoksyna B jest równocześnie najbardziej

Mikołoksyny i mikoloksykozy. II. Toksyny nefroloksyczne,

neuroloksyczne, eslrogenne orQz łrycholeceny
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ności.

korynerki, aw póź
ącą atrofię kłębus
nicznie objawia się

na płyny, zwięk,szonym wy-
u, a następnie zahaT nowaniem

wzrostu zwierząt. Zmiany w wątrobie polegają
na hialinowym zwyrodnieniu i tłuszczow5łn na-
cieczeniu komórek mtąższtt (62). Jednym z do-
datikowych efektów działania ochratoksyny A
jest ob]serwow-ane najczęŚciej u droibiu (11, 129)
zapalenie żołądka i jelit z towatzyszącą niekie-
dy martwicą węzłów chłonnych jelit cienkich.

Nie jest jeszeze ostatecznie rozstrzygnięta
sprawa wł ochratok-
syny A. W się indu-
kbwać u szczu. ów
procesu nowotworzenia mimo długotrwałe,go
stosowania toksyny (74, 98). Niemniej jednak
nowsze publikacje donoszą o powstawani,u no-
wotworów w nerkach i wątrobie myszy (szczep
ddY) karmionych przez okres 45 tygodni paszą
z dodatkiem 40 me/kg ochrat,oksyny A (58),
Również Imaida i rvsp, (54) obserwują u myszy
for. nowanie się w wątrobie i nerkach guzów
pod wpływem ochratoksyny A. Przypuszcza się
przy tyrn, że w procesie karcynogenezy zacho-
dzi współdziałanie z aflatokrsyną B, (58).

Ochratoksyna A i jej pośrednie metabolity
wykazują silne właściwości immunosupresyjne:
hamują pierwotną i wtórną odpowiedź immuno-
logiczną u myszy (79, 42), powodują wyrażną
depresję irnmunoglobulin w narządach limfoi-
dalnych [<urcząt, a także redukują ogólny po-
ziom immunoglobulin w surowicy (23, 24).

T,oksyna posiada również właściwości terato-
genne, co wykazano na zarodl<ach kurzych
wpTowadzając do zalEżonych jaj ochratok.y.rę
A w dawce 0,0005-0,007 mg/lalko (36).

W warunkach naturalny,ch ochratoksykoza
dotyczy przede wszystkirn trzody chlewnej i
drobiu, w nieznacznym zaś stopniu przeżuwa-
czy, 1) których toksyna w obrębie żwacza łatwo
ulega hy,drolizie (100).

Wystqpowanie nef,ropatii ochratoks}rnowej u
trzody chlewnej wiąże się ścśle z warunkami
klimatycznymi panującymi podczas zibiorów i w
trakcie przechowywania pasz i ich komponen-
tów. Morski, wilgotny klimat ułatwiający na-
mnażanie się grzybów, sprzyja endemicznernu
występowaniu nefropatii u ttzody chlewnej.
Obecność w paszy ,ochratoksyny A na poziomie
200 pg/kg powoduje w ciągu 3-4 miesięcznego
tuczu narastające objawy usziko,dzenia funkcji
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nerek; nrrędzy irrnymi wielomocz oraz nadrrrier-
ne wydzielanie z lTroczem gluiiclzy, anrtnopepty-
dazy leucyny i białka (ii4). Wyższe stęże,rua tor-
syny nasiJają ploces do tego st,opnia, że zrnta-
ny w nerkach zachodzą juz w ciągu paru dnt.

Ba,dania kra3owe zmlerzaJące do okreśIerua
p otenc; al,ne go zagt ożenia mrxoioksynarni z dro-
wia zwrerząt, a pośrednio równreż tru,dzl wyka-
zaly, ze pewlen odsetek pasz (c-l9u/o) zawrera
ochratoxsynę A w rloścrach malących znaczenie
toksytologiczne (1B, 38, 39, 56, 57). Ochratoksy-
na moze kumu.Lowac srę w nerkach (6, 25, 34,
70), w wątlobie, w tk,ance tłusz,czowej i mięś-
ruach (ti3, 6'i, 68), przy czyrn u sztuk z netropa-
tią ochratoksynową zawartosć toI}rsyny w suro-
wrcy jest kllxadziesrąt razy wyzsza ruz w ner-
kach 1o,1. Wyc,olanie to,Ksyny z paszy powoduje
usunlęcre JeJ w crągu 2 tygodru z txan.lil mięs-
I}roweJ i tłuszcz,oweJ, w clągu 3 tygodni zwąl-
roby r po miesiącu z perek (63, 67, ,§$).

Dta drobiu, zdaniem niektórych autorów,
ochrotoksyna A jest związkiem bardziej nie-
bezpieczym niż ailatoksyna B, (51, 52). U jed-
nodniowych piskląt i kacząt choroba ma cha-
rakter ostry ze zrlac7Juą śmierte]rrością; obser-
wuje się bregunkę, a na sekc3r .klwawe wybro-
czymy w wątrobie i nerkach. O zaburzeniach w
wydzielniczej funkcji neręk świadczy podwyż-
szony wynaźnie poziom kwasu moczowego w su-
rowicy piskląt (71). Brojiery karmione od wy-
klucia przez okres 20 dni paszą z dodatkiem
4 t g/ks ochratoksyny wykaz5rwały około Z-krot-
ne powiększenie nerek i wątroby przy wytaź-
nym zrnniejszeniu grasrcy i torebki Fabrycju-
sza. Histologiczrrie stwierdzano Tozszelzenie r
powiększenie kłębkow nerkowych oraz zgr!-
bienie błony podstawnej. W hepatocytach wy-
stępowaia wakuolizacja i gromadzenie się gii-
Irogenu (23). Toksyna hamuje bowiem proces
Iosforyiacji oraz blokuje enzymy katalizujące
rozpad glikogenu do ufosforylowanej glukozy
(BB), W odróżnieniu więc od aflatoksyn mecha-
nizm działania ochratoksyny A dotyczy przede
wszystkim metabolizmu węglowodanów i bia
łek.

Hulf i wsp. (52) obserwowali u kurcząt sy-
nergistyczne działanie ochratoksyny A i af]a-
toksyny Bl, ptzy czym skutki toksycznego
wpływu ochratoksyny utrzymywały się przez
znacznie dłuższy okres czasu niż efekty afla-
toksyny.

u sta,rszego drobiu proces chroniczny cechu-
je się skazą moczanową (postaó trzewna) i ostrą
nerczycą; zmiany w wątrobie występują rza-
]dziej i dotyczą wakuolizacji hepatocytów.
Stwierdza się uszkodzenie funkcji szpiku ko -

stnego, a śledziona i torebk,a Fabrycjusza wy-
kazują wyczerpanie elementów limfoidalnych
(94). Dramatyczny spadek liczby limfocytów,
charakterystyczrry dla doświaldczalnej ochrra-
toksykozy dnobiu może stanowić czułą metodę
diagnostyczną (51). Analogiczne zjawisko wy
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daje się być również symptonratyczne dla
ochratoksykozy ttzody chlewnej (123).

Kury nioski tracą na wadze, ulega także
znacznemu obnizeniu produkcja jai (126). Po-
iradto jaja od takich sztuk cechuie niska zdo]-
npść wylęgowa, a rozwój piskłąt przez pierwsze
dwa tvgodnie życia jest wyraźnie opóźniony
(41). Ochratoksyna A łatwo przenika u pta-
kór,v z płlzewodu pokarmowego do krwi, a stąd
dc n,anządów wewnętrznych, tkanek i iaj. U
przepiórek iaponskich po dowolowym pod,aniu
toksrrny w dalvkach 1,5 i 20 mgikg masv ciała
rvykrywa się ją w jajach przez okres 3 do B
dni przy braku jakichkolwiek kliniczny,ch ob-
iawów zatrucia (97).

Wyjątkowo wrażliwe na działanie ochratok-
synv A są psy, u których dawka 0,3 mg/kg ma-
sy ciała powoduie ostrą mikotoksvkozę (122).

U bvdła dorosłego rzadko mają miejsce ostre
zatrucia ochratoksłłr ą, znacznie częście,i wystę-
pują intoksykacie o plzebiegu chronicznym.
Letalna darvka ochratoksyny A po podaniu per
os wynosi około 13 mg,4śg masy ciała dla krów
i około 3 mglkg u kóz (100). Toksynę stwierdza
sie w mieku i moczu jedynie w przypadkach
silnych zatruć. Bardzo słabo penetruje ona rów-
nież przez łożysko przeżuwaczy, nie wywołuje
więc ronień, ani zamierania płodorv. Ciężarne
owce otrz1,-nru jące dozylnie ochratoksynę w
dawce 1 mg,rkg masy ciała padają w ciągu 24
godzin, jednakże w płynie owod,rriowym nie
wykrywa się toksyrry, a stęzenie jej w tkałr-
kach płodu stanowi zaledwie 1/1000 poziomu
toksyny zawartei we krwi matki (B9). U gry-
zoni, u których odmienny typ łożyska pozwala
na przenika,nie toksyny do płod_u stwierdza się
efekt teratogenny (36, 4l, 84),

Na rolniczych terena.ch Bułgarii, Ilumunii i
Juqosłar,vii wvstępuie u ludzi chroniczne
śmiertelne schorzenie nerek - tak zrvana bał-
kańska endemiczna nefropatia, Równocześnie
na terenach tych. znacznie częściei niż w in-
nych rejonach świata, wvkrywana iest w pro-
duktach spożywczvch i ziarnach zbóż ochnatok-
syna A (69, 93). Dane te, jak również znaczne
podobieństwo objawów klinicznych i zmian pa-
tologicznych między bałkańską endemiczną ne-
fropatią i ochratoksvnową nefropatią u trzodv
chlewnei sugeruią, że w obydwu iednostkach
chorobowych czvnnikiem etiologicznr,rm iest
oehratoksyna A. Jednakże kliniczne zmiany en-
demicznei nefropatii rzadko i,rjawniaią się przed
20 rokiem życia, co wskazuje, że okres eks,oo-
zycii czynnika toksvcznego musi w tvm przy-
padkrr trwaó wiele lat.

Niektórzy autorzy dopatruią się równiez
z\n,iązktl pomiedzy ezęstyrn pojav;ianiem się no-
wotworów trkładu moczov/o-płciorvego u lu,clzi
na terenie Bułsarii i Jrrgosła.nrii a rl,zvstęporva,-
niem na tych obszaraeh bałkańskiei enclemicz-
nej nefropatii (21).

Cytrynina, Cytryninę izolowano po raz

pierwszy z PenicżI,Iium citrżnum, ale później
okazało się, że głównym producentem jest
P. uiridtcatum, grzyb syntetyzujący również
ochratoksynę A. Obie mikotoksyny mogą być
uzyskiwane z tych samych szczepów i działają
synergisty,cznie zwłaszcza w indukowaniu mi-
kotoksycznej nefropatii u świń (111, 112, 121).

Cytrynina podana per os, jak wykazały ba-
danńa doświadcza]ne na szczurach (66), króli-
kach (53), świnkach morskich, indykach (B2) i
trzodzie chlewnei (33), działa przede wszystkim
nefrotoksycznie. Poj edyńcza dawka toksynv od-
powiadająca LDro wywołuje u ?-dniowych kur-
cząt bieg,un6ę i zwiększo,ne zapotrzebowanie
na wodę (B0). Zmiany histopatologiczne najsil-
niej zaznaczone w ngrl,Ęrach obejmują degenera-
cję i martwicę komó,rek nabłonko\Mych kanali-
kow nerkowych. Dodatkowo stwierdza się sta-
ny krwotoczne ie]it { charakterystyczną ,,matr-
murkowatośc" wątrobv. Torebka F,abryciusza,
grasica, sledziona i węzły chłonne jelita ślepe-
go są w dużym stopniu pozbawione elementów
limfoidalnych (103). Niskie dawki cytryniny sto-
sowane przez okres 3 tygodni stymuluią u kur-
cząt charakterystyczne obiawy kliniczne miko-
toksykozy, ale na sellrcji, poza powiększeniern
nerek, brak innych zmian patologicznych (B0).
Szczególnie wrażliwe na toksynę są młode in-
dvki i kaczęta, z których większość pada w
ciągu łl--12 godzin po dawce cvtryniny waha-
jącei się od 30-110 mg/kg masy ciała. W
próbk,ach krwi pobranych w tvm okresie od
ptaków stwierdza się znacznie podwvższone stę-
żenia ionów potasu i metaboliczną kwasicę (B1)
Nasilenie p,r,ocesów mitotycznych komórek na-
błonkorrzych nerek i trzustki u piskląt może su-
gerować rakotwórcz)r c}iaraktertoksyny (102).

Toksyny neurotoksyczne

C y t l e o w i r y d y n a. Cytreowirvdyna iest
iednvm z loksycznvch metabolitów grzvba Pe,
nieźLliuln citreo-użrżdae, wytwairzanym najin-
tensywniei w ziarnach łu_skanego tvżls. zat6w-
no etanolowe ekstrakty spleśniałego rvżu, iak
i oczyszczona toksyna powodują uszkodzenie
ośrodkowego układu nErwowego zurłaszcza u
kotów i psów, a także szcłftlw, świnek mor-
skich, gołębi i małp (60).

Neurotoksyna po podaniu dootrzewnowyffi,
podskółnvm czy doustnvm indukuie ostre ob,
,iawv choiobowÓ. LDrn dla,mvvy po inie,kcji do-
otrzervnowei w!,nosi 7,5 mglkg, po podskórnej
około 11 mg/t<g i około 30 mg/kg po podaniu
doustnvm (128).

Cytreowirvdy,na raplikowana podskórnie

"o,,ii.XI"wvkrwval-
nośó toksyny rł, tkankach i wvdalinach wska-
zuje na łatwą iei degradację w ustroju.

zlątrucie cytreowirydyną wywołuie charakte-
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rystyczne objawv porażenia typu wstępującego, czych, stąd częsta obecność toksvnv F-2 w pa-
zaczynającego się od tv]nvch kończyn i ogona, szach i pokarmach dla ludzi (I3, 72).
spadek tempenatury ciała poniżej normy, wy- Zeiaralenon stanowi specyficznv hormon (132)
mioty, a w końcowr,rm stadium porażenie ukła- regulujący rozmnażanie płciowe Giberella zeae
du oddechowego. Ponadto dochodzi ,do zabu- (płciowe stadium Fusarżum grami,neuru,In -rzeń akcji serca i układu krążenia. Rozwói cho- roseum) i należv do związk6w o silnych właści-
roby zaIeży od warunków żwvienia zwietząt; wościach estrrogennych, Pirzv iniekcjach pod-
dodatek do paszv witaminv B, i C działa o- skórnych działa na układ toztodczv wrażliwych
clrronnie, redukując w pewnym stopniu ostrośó zwietząt podobnie iak estradiol ezy dietylstil-
intoksykacji. Na ogół o,bjawy l<lini,czne u zwie- bestrol (45).

W warunkach naturalnvch najbardziej wraż-
liwa jest trzoda chlewna, a przede wszystkim
osobniki przed osiągnięciem dojrzałości płcio-
wej. Zespół hiperestrogennv charakteryzuje się
u osobników zeńskich rozpulchnieniem i obrzę-
kiem sromu, powiększeniem rnacicy, sutek i
brodrawek sutkowvch, a ntekiedv wwadnięeiem
pochwy i odbvtu, co prowadzi zwvkle do zejść
śmieńelnvch (9). U osobników męskich nastę-
puje obirzęk napletka i atrofia iąder. Maciory
otrzyrnuiące oczyszezony zearalenon w okresie
przed wvstąpieniem rui, lub podczas ciążv, wv-
kazują szeTeg zabltzeń związanvch z rozrodem.
Obeimuią one permlanentną ruię. pozorną cia-
zę, iałowość lub ograniczoną płodność oraz ob-
niżona liczbe urodzonych i niekiedv zniekształ-
convch płodów (77, 26). Objawv te ustępują
wraz z wveofaniem z paszy toksvcznego meta-
bolitu.

Pewne dane suqeruią, że toksyrra F-2 w po-
łączeniu z innvmi kokarevno€en,ami może po-
rvodować nowotwory narzadów rodnvch świń
(79). Nie,wvkluczony jest również ldział estro-
.lennej toksynv zawartej w pro,]ltktach soo-
żt,,ł,ezveh. lv indrrkeir raka szvjki macjcv 11

k"hiet ną o,bszarzp nołtlrJniowej.Afrv,ki (79).
odnowiedź estropenna można wwvołać także

lt clro'lriu U qasiorórv obserwuje się rn.in. li-
bicln j za.b,,ly7ęnlg w snermatopenezie (5). a u
jndvkóvr i kurczat ..roz,"hwianię" gyklu płciO-
weoo. Niezależnie od efektu estropennepo. od-
c]ziałvvzanie zearalenonu nosi znamiona tok-
svcznośei, co objawia sie spar]kiem masy eiala
i njeśności otaków (83, 117, 11B).

Bvdło iest na osół mnie,i wrażliwe na tok-
svnę F-2. ale notclwane są nrzwadki zapa'|e-
nira sromll i pochwv oraz obniżenie ,ołodnoś.i
(13 86. ]06).

TJ szcztl"ów. niezra'leżnie ocl a]<tvv,rnośei estto-
pennei, toksura F-2 wnłvwa na organooenezę
nłorlowa. norvodu jac zaburzenia rozwoiowe
szl.je]etlr |109).

W obrebie pl3Ę1661§3nizmtt zeara';"r",6n }2|lxzo
rr'lepra roznar]ovzi i w formie zmetabo]l'zo,-vanei
/9_ ]l,h z1 _clll'!:nr--i.ł of Ą7 2.d-bi"-olll]ro..nl'r])
noiawia sie płólxznie w kale a fąkże m.,r,zlt i
łml^ilł11']\/[etebo]itv toilłje sfrvierdzon,o rÓTrznieŻ
rv wetrobie nrosiot urodzonvch z obiarł'ąpi 5i-
nprestrooenizmlr (5).

ltlrlch6! pcc6v

Trychotecenv zaliezane do półtorateroenóW

rząt ptzypominają w znaczne,i mienze sercową
postaó beniberi u ludzi (127).

Patulina. Patulina izolowana w 794ż r,
z Peni,cillżum claui,Jorme (16), a plźniei z P.
patulum (7), P. erpansuln (2) i wielu innvch ga-
tunków rodzaju Penici,Ilźum budziła przede
wszystkim zainteresowanie ze względu na silne
właściwości antybiotyczne w stosunku do bak-
terii, przewyższające niekiedy działanie peni-
cyliny (49). W ogóle patulinę cechuje bardzo
szerokie spektrum aktywności; hamuie ona
m.in. wzrost wielu gatunków grzybów pato-
gennych dla rośIin, zulierząt i ludzi (75, 114,
125), wwriera efekt inhibicvjnv na pierwotnia-
ki, a nawet wirusy bakteńi (115).

Jednakże silne działanie toksyczne, zwłaśzcza
na układ nerwowv, wątrrobę i nerki, wvklucza
możliwość stosowania patulinv jako leku, jak-
kolwiek są sporudyczne doniesienia o pozvtyw-
nych wyrrikach leczenia brucelozv bydła, a na-
wet niektórych schorzeń u ludzi (108).

Toksyczność patulinv w znacznym stopniu
zależv od dnogi podania. Podskórna lub do-
otrzewnowa aplikacja wywołuje silniejszv efekt
niż iniekcje dożylne, co wiąże się prawdopodob-
nie z inhibicyjnym działaniem surowicy, a ściś-
le,i mówiąc ,iei frakcji albuminowej'Doświadczaln,ie 

mikotoks5rkozy w woływano
u myszv (46), szczurów, kurcząt (B5), knólików,
kotów i psów (31, 99). U szczurów przy długo-
trwałym stosowaniu patulinv podskórnie, moż-
na \M mieiscu iniekcji indukować nowotworv
(20, 30).

Istnieją wyraźne analogie we właściwościaeh
chemieznvch i biologicznych między patuliną a
kwasem oqrm (113).
twotzą z evsteiną,
wolnym aminowymi
jąc szvbką inhib,icię zarówno białek, iak i kwa-
sów nuk]einowych.

Toksyna estrogenna

Zearalenon (toksvna F-2). Wśród wielu
gatunków rodzaju Fusarium Pier i wsp. (96)

wwóżniaia dwie zasadnicze grupy: grupę ro-
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(seskwiterpeny) czyli węglowodorów o 15 ąto-
mach węgla, stanowią grupę biologicznie ak-
tywnych metabolitów grzybów z rodzajs, Fusa-
rźurn, Trżchodermn, Mgrotheci,ufi1,, Trżchothe-
cium, Cephalosporźum i Stachgbotrgs, z któ-
rych najważniejszym producentem jest Fusa-
rźum. Fakt, że grzyby syntetyzujące te toksy-
ny są szczególnie szeroko rozpowszechnione w
ptzy,rodzie, a tlnm samym. w pokarmach ludzi
i zwierząt, sprawia iż uznaje się ie za poten-
cjalnie naiistotniejsze czvnniki mikotoksykoz.

Trychoteceny cechuje znaczfla termooporność,
a toksvczność próbek zakażonvch grzvbami nie
spada przez okres 6-7 l,at ptzettzymywania w
laboratorium.

Pierwotnie tnychoteceny budziłv zaintereso-
wanie ze względu na aktrrwność antygrzvbową
i antvbakteryjną (3, 14). Późniei iednak z:wtó-
cono uwagę przede wszvstkim na ich cytotok-
sycznośó.

Spośród kilkudziesięciu znanvch toksvn try-
chotecenowvch kilkanaście iest wvtwarzanvch
ptzez grzvby rodzaju Fusarźum, z którvch nai-
ważniejszą stanowi toksyna T-2.

Toksyna T-2. Trychotecmy powodują
intoks,vkacje u wszystkieh zwievąt domowych,
laboratorvjnych i człowieka. Szczególnie wrażli-
we na toksyczny metabolit T-2 są ko,nie (?6),
drób (96), trzoda chlewna i bvdło (4, 50, 95). U
bvdła toksyna T-2 przenika do mleka (104).

Reakcje zwietząt na różne trvchotecenv są
podobne i mają charakter zarówno ogólnv, jak
i miejscowy. Miejscowa odpowiedź cechuje się
stanem zapalnym i postępującą rnartwicą w
miejscu aplikacji toksyny (59, 131). Charakte-
rvstycznym iednak dla działania toksvn jest
uszkodzenie hematopoezy, o,stra degenenacja na-
rządów wewnętrzrrych i tzw. synd,rom krwo-
tocznv (2B, 95). Ponadto kotv, psy i kurczęta
mogą rvykazywać kliniczne objawv porażenia
ośrodkowego układu nerwowego. Maciory na
toksynę T-2 reagują atrofią macicv i śródmaci-
cza, a w konsekwencji niepłodnością (37).

Tnychotecenv u ludzi wywołują alimentarną
toksyczną aleukię (ATA), tj. ostre schorzenie
kończące się w większości przvpadków zejściem
śmientelnym. Toksr,łnv absorbowane w prrzewo-
dzie pokarmowym wyłvierają skumulowanv
efekt przede wszystkim na układ siateczkowo-
-śródbłorrkowv i krwiotwltczy, prowadząc do
niedokrwistości i skr,ajnej leukopenii. S/ystę-
pują krwawe wybroczyny na tułowiu, kończy-
nach i twatzy; węzły ehłonne są silnie powięk-
szone. Analogiczne objawv można indukować u
kotów i małp (1). Wielu autorów podkreśla, że
charakter zł-nian wy,il/ołanych ptzez trychote ce-
ny przypomina zmiany powstałe w wvniku na-
promieniowania (61, 1l0, 724). Wydaie się, że
toksynv nie posiadają cech karcvnogennych,
wywierają natomiast efekt teratogenny {48,
t 20).

Bądania uąd rozmieszczeniem toksvn w tkan-

kach myszy i sposobem ich usuwania z otga-
nizmu wykazały, że zwietzęta szybko wvdala-
ją toksvnv głównie z moczem, narządem zaś
pierwotnej, chociaż krótł<otrwałej kumulacji
jest wąttroiba. Gentry i wsp. (35) na podstawie
zachowania się charaikterystyczn5zch errzymów
w surowicy cieląt otrzymujących dożylnie tok-
synę T-2 l<ontkiudują, że wątro,ba rrie stanowi
zasadni,cze go n arządu tolksycznego,działania rne-
tabolitu.

Mechnnizm działania tei grupy mikotoksyn
nie iest jeszcze dokładnie wyjaśniony. Niemniei
iednak ptzypuszcza się, że trvchoteceny nie
wymagają iakieikoiwiek uprzedniej aktwvacji
do uirawnienia swych toksvcznych właściwości.
Liczne badanila prowadzone żn użtro w hodo-
wlach komórek rośIin i zwiarząt (43, 119) oraz
in użuo na zwierzęta,ch i kiełkujących nasi,onach
(15, 78) podkreślaią szczegllną rolę toksvn w
supresji podziałów komórkowych, Helgeson i
wsp. (43) wykazali np, że toksyna T-2 w stę-
żeniu 5X 10-8 M kompletnie hamuje podział ko-
mórek tvtoniu.

Na poziomie molekularnym inhibicji ulega
przede wszystkim s5mteza białka i w mnieiszrrm
stopniu DNA; synteza RNA przebiega prawi-
dłowo (73). Jest to, jak się wydraje, rezultat
bezpośredniego niszczenia przez toksvnę struk-
tunv polisomów.

W związkll z llszkodzeniem przez toksynę
T-2 komó,rek szpiku kostnego, śledzionv, gna-
sicy i węzłów ehłonnvch (I2, 55, 101) dochodzi
do wwaźnych zabtrzeń funkcji układu immu-
nołogicznego. U myszy np. obserwuje się de-
presję od,powiedzi typu komórkowego, z,ahamo-
wanie produkcii przeciwciał przeciwko erytro-
cytom (27, l07) i zwiększoną pódatność na zą-
każenie m. in. wirusem opryszczki (Herpesuirus
h,omi,nls) (32). Uważa się, że w tym pnzypadku
immunosupresy,ine oddziałwvanie toksvnv iest
silnie,isze niż cyklofosfamidu,

Duże dawki toksvnv T-2 indukują u kurcząt
synergistyczne interakcje z bakteriami rodza-
jl Salmonello podwyższając stopień śmiertel-
ności ptaków (12), Brojlery (15-dniowe) kar,
mione paszą z dodatkiem toksvnv T-2 przez
okres 6 tygodni w/kazują załrik grasicy i to-
rebki Fabrvcjusza (8),

u cieląt efekt subklinicznvch dawek toksvnv
manifestu,ie się spadkiem ogólnej liczbv leuko-
cytów, a zwłaszcza granulocytów oboj ętnochłon-
nych (35), obniżeniem stężenia większości frak-
cji białkowych w surowicv i komponentu c, do-
pełniacza (76, 77).

Satratoksyny. Satratoksynv C, F, G
i H stanowią toksyczne metabolity grzvba Sta-
chgbotrEs alternans sgln. S. atra (90) i należą
do grupv z:wiązk6w trvchotecenowych. Używa-
rle dawniei określenie stachvbotniotoksvnra jest
obc.cn,ie wycof.ywane lub trakto\Mane tvlko ja-
ko zbiorowe pojęcie dla całości toksycznych sub-
stancji gtzvba.
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Pierwsze przypadki zachorowań zaobserwo-
wano u koni w 1931 r., następnie w latach
1958/59 masowe już zatrucia wystąpiłv zarów-
no u koni, iak i bvdła (29). Przyczyną intoksy-
kacji okrazałv się metabolitv S. atro, obecne w
znacztym stężeniu w słomie i sianie, które sta-
nowiłv paszę dla zwietząt.

Jakkolwiek zatrucia w warunkach natural-
nych mogą dotyczyć bydła (130), owiec, tTzo-
dy chlewnej, drobiu (90), a nawet hipopo,tamów
i bizonów, to jednak konie chorują najczęściej
i na,iciężej. Choroba zależnie od ilości spożytej
toksyny pnzebiega w dwóch formach. Pierwsza
z nich f6, postać ostra, atypo\,va (wvsoka dawka
toksvny) cechuje się obiawami neurologicznv-
mi i kończy zwykle zeiściem śmiertelnvm.

Dla postaci chnonicznej srrmptomatyczne są
zmiany martwicze i owrzodzenia błon śluzowych
jamy gębowej i gardła, leuEooenia oraz tempe-
raturiciała Śięgająca 41,5oC. Toksvny uszka-
dzają układ krwiotwórczy, naczyniowv i ośrod-
kowy układ nerwowy (91). U jaeniąt znane są
przvpadki równoczesne§o występowania za-
truć satratoksrnami i ostrej svstemowej pa-
sterelozv (40). Przvoulz,cza się, że immunosu-
piresvine działanie toksvn stanowi bezpośred-
nią vrzyczynę uj,awnienia chorobotwórczej roli
Pasteure\la haemolgtźea (Tr) normalnie przeby-
wającej w migdałkach jagniąt.

Intoksykacj,a występuje także u drobiu, ,orzv

czvm podkreśla się, że u kurcząt może plz},po-
minać dyfteroidalną formę ospv ptasiej (91).

Niewvkluczone również, że tzw. ,.influenza PĘ-
si" może niekiedv bvć wrrnikiem działania tok-
svcznych metabolitów S. alternans (92),

Notowane są przypad_ki zachorowań u ludzi
szczególnie narażonveh na ekspozveję tokstrn,
które wnika,iae bezpośrednio Drzez skórę. ewen-
tu,alnie droga aerogenną, polvoduią zmiany

miejscowe lub poważne zaburzenia ogólne (44,
1 05),

Użycie jednowarstwowei hodowli komórek
nerki cielęcej pozwoliło wykaz,ać cytotoksyczny
wpłvw satratoksyn, cechujący się spadkiem
ilości komórkowego RNA, granulacją chroma-
tyny iądrowei i pojawieniem się komórek dwu-
lub wielojądrzastvch (10).

Probiem mikotoksyn posiada dalelko idące
implikacie natury medycznej, weterlr,rrarvjnei
i ekonomicznej. Zagadnienie to nabiera spec-
jalnego znaczenia w okresie, kiedy występują-
cy na świecie deficyt białka usiłu,ie się częś-
ciowo zniwelować wzbogacaniem pasz w wy-
soko energetyczne komponentv pochodzenia
r,o,ślinnego, jak: orzeszki ziemn,e, nasiona, ba-
wełny, soi czy kukurydzv - stanowiąee szcze-
gólnie dog,odne podłoże do rozwoiu grzvbów
toksynotwórczych.

Ze względu na brak skutecznvch metod wy-
biórcze,i inaktywacii toksyn zanieczyszczają-
cych pirodtrkty spożywcze i p,asze, konieezne
wydaie się zaostrzenie środków prewencyj-
nych, zmierzającvch do zminimalizowania m,oż-
liwości namnażania się grzvbów na płodach ro1-
nych. Chodzi tu głównie o rrlepszenie metod
zbioru, procesów suszenia, przechowywania i
transportu w kont olowanych warunkach tem-
peraturv i wilgotności.

Poza trudnościami z unieezynnianiem miko-
toksyn, nie mniejszy problem stanowi zagosoo-
darowyrvanie sp]eśniałych płcdów rolnych. Za-
rór,vno borł,iem karmienie nimi zwierzat. jal<

i użvźnianie glebv jest niedopuszczalne, qdyż
r*r obvdwu przvpadkach toksyczne metabolitv
przvbórłl okręzna drroą lvłączaią._się w łańcueh
żywieniowy człor,r,ieka,

Adres autora: DTor fJr h9hi'l Kr},Styna Wa\łlrzkiewicz, u1.
R. chrobfego 1/19, 2']-Gl1 Lu]]'lirl
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RROGDEN K. A.. CUTI"IP R",C., LEHMKUHL H. D.:
Polównanie działa,nia och,r,onrrogo intlukowa;nego u
ias,niąt po stosow,amiiu szezepio,nki z pełnych komórek
i komponmt ściany kołnórkowej corynebacteriurn
pseutlotubarcul osis. (C omparis oin of proteetion intlu eetl
in larnbs 'by Cory,nebacterium pseutlotuberculos s ,who-
Ie cell anłl cell wall vaceines). Arm. J. r,et. Res. 45,
2393_--j2395, 1984 (1l)

JaEnięta oo,zbawione si,ary zgsz.cz,e,o|iono w wieku 5
tvgoid,ni życia szcze,nioldka zawieral,ia,cą cale komórki
C. os,eu,do,tuhericullc_qi]s (WC) rvzEletdni,e szczepi,onką Za-
v/ieraiacą s'kładnilki ś,eliany komórkoWe j telj b,akte,rii
(CW) Szezeoio'nke pod'ano dwuk,rio,tnig !u 6tdt5fępach 4
tvq'ofll61!6,g7y3h w formie itniekei]i donaie,śrli,owvleh" Po 1E
r{niach D,o sżczelpilelrliu jaqnięta zakażono 3,,1 Xloa cfu
C. p,seud,oitu]be,rcullosiis doży rlie. 1619arvtmiczne mian
-q,vlo,istvdh prze,citwciał w slurowicy j,agniąt szlczenio-
nvclr wvnosiło nrzed zgkaźeniem u iaEniat szczenio-
rrveh CW 2r6E58 WC 2'083?. w gr.uoie ko,ntr,olnej 14214.
U ,iaEniat szcze,pionych oo zakażenńu wvste]o,o,wata w
nłucaclh mnie,jlsza iłość rootni rv oolrówan,jtr do kdntroli.
W każdvm nrLz-l4pgdkLu lerpszc efel_ lt, ttzr"s'ki,łlralro ze
szczepionką CW.

G.
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VERIIOEFF J., VAN NrEUWSTADT ,A, P. ,K. M. I.:
Zao oh ie g anie za,każeniu syncyc ialnym wirus em tr kładu
od,dechoweqo tlvłlła i tlostaei klinieznei tej choroby
ptzvz sżcżerlie,ni,a. (Prevention of ,bovine respirat,oły
syncyfial virrls infeetion antl elinical disease by vacei-
nation), Vet Rec. 1il,5, łl8lB-492, 1984 (19).

Ealdania ze szczeo,ionką zalwierajacą żywy abenuo-
wa,nv wirus syrr,cycial,ny układu o,cJdeohoweigo bydł,a
(BF.S,V) przeipro.valdzono na 570 cieiletach w wieku-
2-10 m'iesiecy w 27 ferma,ch krów, gtdz,ie poqrrrzednLie-
Eo roku wysteło,o,wały zakalżenia tym wirus,em. W 9
ferma,c'h pod,d,ano szczepie,niu wszvstk,ie cielęta, w po-
zo,s]ta,ly,ch zastolsowano placebo, Szczepionke,p,o,dano
d,wukrotnie do,m,ięrśrnii,owo w odstę,oaich 4-5 tyg,odni,
szczenienie indllkowało po jarvienie sie tlrzeciwciał
wiażą,cych dooełniacz i przeciweiał neultra liz,uiąeyeh
wiru,s w niskich mi:anach u cieląt niezakażonr.clr i w
mianalch rłzysokicIr u. zakażonvch ci,eląt. Zalkaż,eru|a
wlłstąlpiły w 6 z 8 stad nies,zczepionych i w 9 z 1,0

starl w którveh z.lszczeniono nołowe poełowia ,cielat i
tr"lk,o w 2 z 9 stlrcl rłr którlłcJl z-l1szLcze,n'iot-to rłrszystkiq
.1.-1Ęta.
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