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Skazenie mikotoksynami mieszanek
Zaklad Farmakologii i Toksykologii Instytutu

Summary

Contamination with mycotoxins of mixed feeds and
concentrates in Poland

A teial number of 208 samples of mixed feeds for poul-
try, swine, catile and sheep, and 36 samples of concentra-
tes were received in 1991 from feed mills located over the
territory of Poland. In coliected samples concenirations of
aflatoxins B,, B,, G;, G ochratoxins A and B, sterigma-
tocystin and zearalenone were analysed. The presence of
ochratoxin A (0A) was confirmed in akove 9% of the
mixed feeds in the range of 2.5—120 ug/kg. The lowest
percentage of samples contaminated with mycotoxins was
found in pouliry mixed feeds and the highest one in swine
mixed feeds. Neither presence of aflatoxins, nor sterigma-
toeystin or zearalenone was deteeted in the samples of
mixed feeds. Whereas in concentrates aflatoxin B, and
ochratoxin A were found in 5.5% of samples (mean 40 ug/
/kg) and 13.8% of samples (mean 198 pg/ke) respectively.
Zearalenon was detected only in the one sample of exami-
ned concentrates in concentration 1600 uglkg.

Mikotoksyny przedostaja sie do organizmu zwierzat
wraz ze skazonymi paszami lub ich komponentami.
Nestgpnie moga przenikaé do tkanck i narzadéw, a w
kinsekwencji do Zywnosei zwisrzecego pochodzenia tj.
miera, mleka i jaj. Szezegélne znaczenie patogenne po-
siadajg stwierdzane w koncentratach, paszach lub ich
komponentach aflatcksyny, ochratoksyny, sterygmato-
cystyna i zearalenon. Problem skazenia mikotoksynami
zywnosel 1 pasz w naszym kraju jest ciagle aktualny,
gdyz istniejg sprzyjajace warunki klimatyczne dla
wzrostu i rozwoju p'eéni.

Z powyzszych wzgledéw w Zakladzie Farmakologii
1 Toksykologii IWet. przeprowadzono ponownie badania
majace na celu okreflenie stopnia skazenia mieszanek
paszowych 1 koncentratéw biatkowych mikotoksynami.
Podobne kadania, w ktérych analizowano $ruty zbozo-
we, mieszanki przemyslowe i koncentraty paszowe, wy-
konano w latach 1975—1973 (1—4).

Materiat i metody

Drzieki uprzejme]j pomocy Spoéiki ,,Bacutil” i Centralnego
Laboratorium Przemystu Paszowego z 25 wytwdrni pasz
rozmieszczonych na terenie catego kraju (tab. 1) otrzymano
probki mieszanek paszowych i koncentratow dla drobiu,
trzody chlewnej, bydta i owiec. Wyprodukowane w kwiet-
niu i maju 1991 r. pasze i koncentraty (po 2 probki z kaz-
dej nowej partii produkcji) ocbierane byly przez przysieg-
tych orobobiorcoOw. Probki zaopatrzone w informacje doty-
czgce rodzaju mieszanki, daty produkeji, sposobu pobrania,
rozmiaru partii i rodzaju opakowania gromadzono w Za-
kiadzie do czasu rozpoczecia badan.

We wszystkich probkach pasz 1 koncentratéw oznaczano
aflatoksyny B;, B;, G; G, ochratoksyny A i1 B, sterygma-
tocystyne 1 zearalenon metoda chromatografii cienkowar-
stwowej (TLC), opracowang przez Stoloffa i wsp. (7) w mo-
dyfikacji Zakladu Farmakologii i Toksykologii IWet (5, 6).
Metoda pozwala na rownoczesne wyekstrahowanie i ozna-
czanie wyzej wymienionych zwiazkéw. Dodatnie probki
analizowano metodami specyficznymi z zastosowaniem che-
micznych testow potwierdzajacych (5, 6). Tozsamos$é afla-
toksyn potwierdzano dodatkowo tworzac pochodng z kwa-
sem  trojfluorooctowym, ochratoksyn z metanclowym roz-
tworem trojfluorku horu, zas sterygmatocystyny z pirydy-
na w obecnosci bezwodnika kwasu octowege. Fluorescencjs
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plam obserwowano w $wietle lampy kwarcowe] przy dwu
diugosciach fal: 366 i 254 nm, Zmiana barwy i natezenia
flugrescencji plam ulatwia odroznienie mikotoksyn od to-
warzyszacych im zanieczyszezen.

Zastosowane metody pozwalaly oznaczyé 1 ug/kg afla-
toksyn By, By, Gy, G,, 10 ug ochratoksyn A i B, 30 ug ste-
rygmatocystyny i 50 pg zearalenonu w 1 kg mieszanki lub
koncentratu.

Wyniki i omdéwienie

Do analizy obecnosci mikotoksyn otrzymano lgcznie
244 probki mieszanek paszowych i koncentratéw. Spo-
srod tej liczoy 208 probek stanowily mieszanki paszo-
we (154 dla drobiu, 50 dla trzody chlewnej i 4 dla
bydla i owiec), za$ 36 probek koncentraty (7 probek
koncentratéw dla drobiu, 25 dla trzody chlewnej i 4
dla bydla i owiec). Wyniki analiz przedstawiono w ta-
belach 2-—5.

Mieszanki paszowe. Podobnie jak to stwierdzono w
badaniach wezeéniejszych (2, 3, 4) we wstepnej anali-
zie wielosktadnikowej w znacznej liczhie prébek stwier-
dzono na chromatogrameach fluoryzujgce plamy, ktére
wygladem i wartodciami Rf odpowiadaly oznaczanym
mikotoksynom (tab. 2). Po wykonaniu testéw chemicz-
nych z tworzeniem pochodnych nie potwierdzono obec-
nosci mikotoksyn w wiekszodel podejrzanych probek.
W konsekwencji, w zadnej z 208 badanych probek mie-
szanek paszowych nie wykazano obecnoéci aflatoksyn,
sterygmatocystyny i zearalenonu mimo tego, iz na pod-
stawie wsiepnej analizy mieszanek paszowych metoda
wieloskladnikowa mozna bylo podejrzewaé w ponad
17% probek obecno$é aflatoksyn, 36% ochratoksyn,
15%s sterygmatocystyny i 11% zearalenonu. Stwierdzo-
ne tylko ochratoksyne A (OA) w 9,6% mieszanek w
stezeniach od 2,5 do 120 pg w 1 kg, ze $rednig zawar-
toseig 44,6 ug/kg (tab. 3).

Najmnie] skazone okazaly sie mieszanki paszowe dla
drobiu. Jedynie w 12 (7,8%) sposréd 154 badanych
probek tych mieszanek stwierdzono okbecno$é OA w za-
kresie stezen od 2,5 do 85 ng/kg przy wartosci sredniej
27,8 pefkg. Najbardziej zanieczyszezone OA byly mie-
szenki L. 1 PT przeznaczone dla trzody chlewnej Spc-
srod 20 analizowanych mieszanek 7 probek (14%) za-

Tab. 1. Zestawienie badanych probek mieszanzk i kore:n-
tratow paszowych

Liczba badanych pasz

Rodza] pasz

— - | misszanki | koneantraty
DEM-1, 2, DKA-F, G, 8 (kurczeta) 162 1
DJ-1, DJ-R (kury nioski) 23 | 6
KB-1, 2, 3 (kaczzsta) 10 |

IB-1,2,'3, IHN (indyki) 19 —
PP-prestarter, PP-growoer, J

PW, R-237, Growar R-233,

Finiszer R-233 (prosigta) 19 —

T-2, PT-1, 2 (tuczniki) 17 12

L, LP (lcchy) 13

C-J (cizleta i jagnieta) ' 2 3
B (bydlo i owce) [ 1 1
SOMB {buhaj?) 1 -
Razem 208 ! 36
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Tab. 2. Wyniki analizy mikotcksyn w provkach mizszdnek paszowych
Liczba Aflatoksynv | Cehratoksyny Sterygmetreystyna | Zearalznon
Pasza pronzk —t= e ——— 'l— =—— — ——t :
badanych F c | F c r | ¢ | | ¢
Dla drchiu 154 23 0 51 12 20 0 12 1]
Dla trzocdy
chlewne] 50 12 0 20 i 8 0 11 0
Dla bydia
1 owize | 4 2 0 3 1 3 0 1 {1
| =
Ra2z=m ‘ 208 ‘ 37 \ 0 \ 74 i 20 \ 31 0 l 24 ‘ (
9/¢ 100 17,8 0 35,6 9.6 14.9 | 0 11,5 L]
Objagnienia: F — liczba probek fluoryzujacych, € — liczba probek potwierdzonych.

Tab. 3. Wystepoewanie cchratcksyny A w analiccwanych
probkach mieszanek paszowych

prokkach (40%e) stwierdzono OA w stezeniach 120 i 200
pg/kg. W jedne] probee konesntratu KPT (na T prze-
badanych) ohecna byla OA w stezeniu 280 pg/kg. OA

Praooki Stezenie, ng/kg ‘ ; o ! =
e stwierdzons réwniez w 1 probee koncentratu KCJ (dla
Pagza analizo-| g sone| ! ) . 3 o : et ‘ e Al
wane | 990 | min—maks, $rednia cielat i jagniat) w stezeniu 130 pg/kg. W probece tej
n wykazano rowniez obecnos¢ zearalenonu w stezeniu
Dia drobiu 154 7,8 2,5—850 218 1600 pgfkg. , B | _
Dla trzcdy 7 przedstawionych kadan wynika, ze w mieszankach
chlewne] 50 14,0 50,0—120,0 76,9 paszowych predukowanych w 1931 r. przez wigkszosé
Dla bydla _ wviwerni w Polsce nie stwierdzono obecnodei afla-
i owiec 4 25,0 20,0 20,0 * L i .
toksyn, sterygmatocysiyny 1 zearalenonu., Sterygmato-
Tab. 4. Wyniki analizy mikotoksyn w probkach koncentratow pzszowych
Li(;zba Atlatoksyny Ochratoksyny Starygmatceystyna Zearal=non
Koncentrat probek = —— [ T
badanych F | & F c F C F | ¢
Dla drobiu ] 7 | i 1 3 1 5 0 5 0
Dla trzcdy \ ‘
chlewne] 25 13 1 16 3 10 0 16 0
Dla bydia
i owizc 4 | 2 0 1 1 1 0 1 1
Razem . 36 | 21 \ 2 l 20 5 | 18 0 | 22 ~ 1
g0 100 | 580 5.5 555 | 138 44,3 0 | 611 9,8
Objasnienia: F — liczba probek fluoryzujzcyeh, € — liczba probek potwierdzonycli.

Tab. 5. Zawarto$¢ mikotoksyn w analizowanych probkach
koncantratow

o/ probek | Stezenie, pg/kg

Mikotoksyna .
skazonych ‘min. maks  érednia
Aflatcksyna Bi 5,5 30—50 40
QOchratoksyna A 13,8 120—280 198
Sterygmatocystyna 0 0 0
Zearalenon 2,8 1600 1600

wieralo OA w stezeniach od 50 do 120 pg/kg. Z 4 prze-
hadanyeh pasz dla bydia i owiec lylko w jednej prob-
ce (miegzanka CJ) stwierdzono 0OA w stezeniu 20 pg/kg
(tab. 3).

Koncentraty paszowe. Przebadano 36 probek kon-
centratéw paszowych. Pedobnie jak w analizie miesza-
nek paszowych rowniez w koneentratach paszowyeh,
w znacznej liczbie prébek uznanych na podstawie
wstepne]j analizy za dodatnie, nie potwierdzono w dal-
szej analizie obecnosci mikotoksyn (tab. 4). Aflatoksy-
ne B, stwierdzono w 2 probkach (5,3%0), OA w 5 prob-
kach (13.6%) i w 1 probee (2,8"¢) zearalenon. W zadnej
probee koncentratu nie stwierdzono sterygmatocystyny
(tab. 5). Aflatoksyne B, zawicral koncentrat dla drobiu
KDJ i dia trzedy chlewne] KL w stezeniach odpo-
wiednio 30 1 30 yg w 1 kg. Najbardzie] skazone OA
okazaly sie konceniraty KLP stuzace do sporzadzania

pelnoporejowych mieszanek dla loch presnych. W 2

cystyny nie znaleziono rowniez w prokkach koncentra-
téw paszowych. Natomiast w niewielkim odsetku kon-
centratéw paszowych mozna bylo wykazac obecnose
niskich stezen aflatoksyn, ochratoksyn i zearalemonu.
Najwieksza liczba probek. bo ponad 9% mieszanek
i prawie 14% koncentratow paszowych zawieralo OA
Stwierdzone stezenia ochratoksyn w mieszankach pa-
szowyech (50—120 pgfkg) byly niskie i nie stanowily
zagrozenia toksykologicznego dla zwierzat. Potwierdza-
ja to rowniez analizy koncentratéw paszowych (tab. 5).
Przedstawione w tej pracy wyniki do pswnego stopnia
pokrywaja sie z cytowanyml wyzej wynikami badan
naszych z lat wezesniejszych. W porownaniu z bada-
nismi wezefniejszymi (1975—1979) stwierdzono procen-
towy wzrost liczby probek mieszanzk paszowych ski-
zonyeh OA. Zmniejszyl sie natomiast odsetek koncen-
{ratow bielkowyeh zawierajacych aflatoksyng B, W
pracach poprzednich (1, 2) zwrécono takze uwage na
mozliweéé popelniania bledow analitycznych przy wy-
krywaniu mikotoksyn w paszach na skutek wystgpo-
wania na chromatogramach fluoryzujacych pe-
dobnie jak mikotcksyny i o zblizonych do nich war-
toéciach Rf. Potwierdzilo sie to w calej rozciggloscl
rowniez w tej pracy. Mozna z dvzym prawdopodobien-
stwiem sadzié, ze stwierdzenle za Ppomoca chromato-
grafii cienkowarstwowej fluorescencji plam (przy RI
odpowiadajacym wzorcom) pozwala poadejrzewae obee-

plam
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no$¢ mikotoksyn w ekstrakcie z badanej paszy, ale bez
uzupelniajgeych, specyficznych reakeji potwierdzaja-
cych nie upowaznia do twierdzenia, iz pasza zawiera
mikotoksyny.
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Zawarto$¢ kadmu, miedzi, cynku oraz metalotioneiny w nerkach
i watrobie koni i kréw z réznych rejonéw ziem wschodnich Polski

Zaklad Biochemii Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Lubartowska 58, 20-123 Lublin

Summary

The content of Cd, Cu, Zn and metalisthioneine in
kidneys and livers of horses and cattle from diffe-
rent regions of the eastern part o¢f Poland

The content of Cd, Cu, Zn and metallothioneine in the
kidneys and livers of horses and cattle, coming from the
Biala Podlaska, Chelm, Lublin and Zamos$é districts, was
determined. The concentrations of the metals in the tissues
were determined by absorptive atomic spectophotometry
(ASA). The content of metallothioneine (MT) in livers and
kidneys was measured by the radiometiric method intro-
duced by Piotrowski. In the tissues under study the rate
of Cd, Zn or Cu over quota was not discovered. An in-
creased content of Cd was found only in the liver and
kidneys of cattle from the Lublin territory.

Kadm nalezy do tych pierwiastkow, ktére podlegaja
statej kumulacji w tkankach zwierzecych. Ruchliwos$¢
tego metalu w organizmach jest tak niewielka, ze wy-
znaczone ckresy biologicznego péltrwania przekraczaja
czesto czas zycia osobnikow danego gatunku (16). Tak
wiec nawet w $rodowisku o stabym stopniu skazenia
kadmem moze wystagpi¢ zatrucie, a jego rozpoznanie
moze by¢ trudne z uwagi na brak swoaistych objawow
(10).

Kadm wykazuje zdslnoséé wigezania sie do przemian
metakolicznych innych pierwiastkéw niezbednych do
prawidlowego funkcjonowania enzymow. Interferuje
z takimi metalami jak: cynk, miedz, selen, Zelazo oraz
wapn (9, 12, 21), a zaburzajagc dodatkowd proces synte-
zy witaminy D, — zmniejsza stopien mineralizacji kosci
(1).

Ostre zatrucia kadmem wystepuja rzadko i spowodo-
wane sa glownie drastycznym lekcewazeniem przepi-
sow BHP. Czeéciej natomiast pojawiajg sie schorzenia
wywolane dlugotrwalym oddzialtywaniem tego metalu
na organizm. Nastepstwem chronicznego zatrucia kad-
mem s3 uszkodzenia nerek, watroby, jader, odwapnie-
nia kosci, niedokrwistos¢, chorobowe nadci$nienie oraz
powiktania ciazy (26).

Miedz wystepuje we wszystkich tkankach organizmu,
zwlaszeza duzo jest jej w watrobie, nerkach oraz
mieéniu sercowym (3). Istotna rola miedzi wigze sig
z jej udzialem w procesach redukeyjno-oksydacyjnych.
Miedz jest integralnym skladnikiem wielu oksydaz, w
tym oksydazy cytochromowej koncowego enzymu lan-

cucha oddechowego. W komoérkach zwierzat miedZz kon-
centruje sie gléwnie w mitochondriach oraz w jgdrze
komorkowym, gdzie moze tworzy¢ trwale polgczenie
z kwasem nukleinowym, wywolujac zmiany w jego
strukturze (2). Zapotrzebowanie na miedZ jest zrdznico-
wane zaréwno w zalezno$el od samego gatunku zwie-
rzecia, jak i od jego stadium rozwojowegd, a takze od
stezenia w diecie takich pierwiastkow, jak: cynk, mo-
libden 1 kadm (18). Niedobhér miedzi powsduje niedo-
krwisto§é, zahamowanie wzrostu oraz zaburzenia roz-
woju tkanki lgcznej (8). Wiele gatunkdéw wykazuje
7naczng tolerancje na miedZ, niemniej nadmiar jonow
tezo> metalu w diecie moze wywola¢ objawy zatrucia.
Miedz nagromadzona w nadmiarze w watrobie i ner-
kach zaburza prawidlowe funkcjonowanie tych narzg-
dow, a ponad fizjologiczne stezenia tego metalu w
miesniu sercowym daprowadzaja do uszkodzen naczyn
wiencowych (14).

Cynk wystepujacy w organizmach wchodzi w skiad
wielu metalsenzymoéw: anhydrazy weglanowej, dehy-
drogenaz, proteaz, fosfataz (4, 20). Pobieranie cynku
przez organizmy ssakéw poddans jest regulacji, a wigc
stopienn wchloniecia tego pierwiastka w przewodzie po-
karmowym nie jest worost proporcjonalny do jego ste-
zenia w zywnoéci. Duze stezenie cynku w pozywieniu
niszczy jednak ten biochemiczny ukiad kontrolny i cynk
patologicznie odklada sie w narzagdach i tkankach (22).
Uszkodzenia wywotane cynkiem dotyczg gtdwnie wa-
troby, nerek oraz gruczoléow plciowych (13). Cynk jest
metalem o stosunkowo niskiej toksyczno$ci, niemniej
stezenia powyzej 100 ppm w paszy daja objawy cho-
robowe (25). Ostre zatrucie cynkiem wywoluje niedo-
krwisto$¢ 1 ogdlne ostabienie (24). Nastepstwem zatru-
cia chronicznego jest drastyczne obnizenie poziomu
miedzi w organizmie, a zatem obserwowane objawy
chorobowe spowodowane sa glownie deficytem miedzi
w tkankach (3). Z obserwacji wynika, ze dla prawidlo-
wega funkcjonowania organizmu konieczne jest zacho-
wanie wilasciwych proporcji pomigdzy stgzeniami cyn-
ku 1 miedzi (23).

Kumulacja kadmu, cynku oraz miedzi w watrobie
i nerkach wywolana jest obecnoscia niskoczagsteczko-
wego biatka cytoplazmatycznego wiagzgcego te metale,
a zwanego metalotioneing (MT). Metalotioneina zostata
odkryta w mnerkach konskich w 1937 r. przez Mar-
goshesa i Valle (13). Z dotychczasowych badan wynika,
ze biatko to u ssakéw posiada mase czasteczkowa ok.



