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Summary
Contarnination with mycotoxins of rnixed feeds and
concentrates in Foland

A total number of 208 5amtrlles of mixed feeds for poul-
try, swine, cattle and sheep, and 36 samples of concentra-
tes were received in 1991 from feed mills located over the
territory of Poland. In collected sampłes concentrations of

Br, Gr, G2, ochratoxins A and B, sterigma-
zearalenone were analysed. The presence of(OA) was confirrned in above g0lo of the

nrixed feeds in the range of 2.5_120 tłg/kg. The lowest
percentage of samples contarninated witlr mycotoxins was

}4ikoioksyny przedostają się do organizmu zwierząt
wTaz ze skażonymi paszami lub ich komponentami.
}Jastępnie mogą przenikać d,o tkanck i narządów, a w
klnsekwencji do żywności zwierzęcego pochodzen-ia |j.
rnię.a, nleka i jaj. SzczegóIne znaczenie patogenne po-
siaC,ają stwierdzane r,v koncentratach, paszach lub ich
komponentach aflatcksyny, ochratoksyny, sterygmato-
cystyna i zearalenon. Prololem skażenia mikotoksynami
żywnośei i pasz w naszylal kraju jest ciągJ,e aktualny,
gdtż istnieją sprzvjające warunki klimatyczne dla
wzrcstu i rozwoju ple śni.

Z powyż:zych względów w Zakładzie Farmakologii
i Toksykolcgii IWct. przeprowadzo,no ponownie badania
mające na celu określenle stopnra skażenia mieszanek
paszov",ych i koncentratów białkowych mikotoksynami.
Podobne badania, ,"v ktorych analizo,wano śruty zbożo-
we, mieszanki przemysłołvs i koncentraty paszowe, wy-
l<onano lv latach 1975-19?9 (1-4)

Materiał i metody

Dzięki uprzejmej pomocy Spółki ,,Bacutil" i Centralnego
I-aboratorium Przemysłu Paszorvego z 25 wytlvórni pasz
rozmteszczorlych na terenie całego kraju (tab. 1) otrzymano
próbki mieszanek paszowych i koncentratów dla drobiu,
trzoCy chlewnej, bydła i owiec. Wyprodukowane -w kwiet-
niu i maju 1991 r. pasze i koncentraty (po 2 próbki z każ,-
dej nowej partii proCukcji) pcbierane były przez przy,sięg-
łych próbobiorcórv. Próbki zaopatrzone w informacje doty-
czące roCzaju mieszanki, daty orodu,kcji, sposobu pobrania,
rozmiatu partii i rod,zaju opakowania gromaCzono w Za-
kłao]zj.e do czasu rozooczęcia ba,lań,

V/e wszystkich próbkach pasz i koncentratów ołnaczano
aflatoksyny Br, Br, G, Gr, ochratoksyny A i B, s,terygma-
tocystynę i zearalenon metodą chromatograf ii cienkowar-
stwowej (TLC), opracowaną przez Stoloffa i wsp. (7) w mo-
dyfikacji Zakładu, F i Toksykolo.qii IWet (5, 6),
A{etola pozwala na e wyekstrahowanie i ozna-
czanie wyżej rvymienionych zwtązków. Dodatnie próbki
ana]izowano metodami specyficznvmi z zastosowaniem che-
micznych testów potr,vierdza jących (5, 6). Tożsamoś ć afla-
toksyn potwierdzano doCatkowo tworząc pochoCną z kwa-
senr trójfluorooctowym, ochratoksyn z metanolowyrn Toz-
t,,vorem trójfluorku boru. zaś sterygmatocystyny z oiry y-
ną lv obecności bezwodnlka kwasu octor,vego. Fluorescencję

"t3u1 i#"lŁ '"'"?.rSX;
aLm U_łatwia od yn od to-

warzyszących irrl zanieczy sz,czeń.
Zastosowane metody pozwalały oznaczyć 1 pig /kg fla-

toksyn Br, Br, Gr, Gr, 10 pg ochratoksyn A i B, 30 pg ste-
rygmatocystyny i 50 pg zearalenonu w 1 kg mieszank lub
koncentratu.

Wyniki i omówienio

Do analizy obecności mikoto,ksyn otrzymano łącznie
244 probki mieszanek paszowych i koncentrato-w. Spo-
śród tej licz'oy 20B probek stanowiły mieszanki paszo-
we (154 dla Crobiu, 50 dla Łrzody chlewnej i 4 dla
bydła i owiec), zaś 36 probek koncentraty (7 probek
koncentratów dla drobiu, 25 dla trzody chlewnej i 4
dla bydła i owiec). Wyniki analiz przed3tawiono w ta-
beiach 2-5.

Mieszanki paszowe. Podobnie jak to stwierdzono w
]cadaniach \ł-cześniejszych (2, 3, 4) we wstępnej anali-
zie wie].oskła.dnikorvej w znacznej liczbie próbek stwier-
dzono na chlomatograme.ch fluoryzujące piamy, które
wyglądem i wartościałrri Rf odpowiadały oznaczanym
mikotoksynom (tab. 2). Po wykonaniu bestów chemicz-
nych z tv,,orzsniem pochodnych nie potwierćlzono obec-
ności mikotoksyn r,v większości podejrzanych próbek.
W konsekwencji, w zadnej z 20B badanych próbek rrrie-
szanek paszowych nie wykaza.no obecności aflatoksyn,
sterygmatocystyny i zearalenonu mimo tego, iż na pod-
sta\,vie rvsiępn=j analizy mieszanek paszowych metodą
wieloskładnikową mozna było podejrzewać w ponaC
I\0le próbek obecność aflatoksyn, 360/o ochratoksyn,
15l/c, 51ępyg-atocystyny i 110/c zearalenonu. Stwierdzo-
no tylko ochratoksynę A (OA) w 9,60/o migs7anek w
stężeniach od 2,- do 120 pg w 1kg, ze średnią zawar-
tością 44,6 płglkg (tab. 3).

Najmniej skażone okazały się mieszanki paszowe dla
drobiu. Jedynie w 12 (?,B!/() spośród 154 badanych
próbek tych mieszanek stwierdzono obecność OA w za-
kresie stężeń od 2,5 do 85 p8/k8 plzy wartości śred.niej
27,B p, lk9.. Naj'cardziej zanieczyszczol]e OA były mle-
sza,nki L i PT przez\aczane dla trzody chlewnej Spc-
środ JC analizowanych mieszanek 7 probek (l4nla) za-

Tab, 1. Z--stawienie badanych próbek mieszan:k i kor:c_.n-
tratów paszowych

Rcdzaj pasz

DKM-1,2, DKA-F, G, S (kurczęta)
DJ-l, DJ-R (kury nioski)
{<T3-7, 2,3 (kaczęta)
IB-], 2, 3, IHN (ind_yki)

PP-pr esiłrt:r, PP-;rr"w..r,
PW. ri-2 j?. Grcv.,:r R-233,
Finiszer R,-239 (prcsięta)
'I-2, PT-1, 2 (tucznil<i)
L, LP (lcch,u)

C-J (ci:lęta i jagniętl)
B (b_vctło r oił-c:)
SO\{B {b,.łhaj:)

36

Ia2
zó
10
19

1

6

Hazem



Tab. 2. Wyniki alaltzy mikctcksl,n \v prólrkach rrri:szdnek paszowych

Pa:'za
Liczb),
prób:k

badanych

Dla drcbiu
Dla trzcd7
chlewne j

Dla bydła
r orvi: c

20

0

0

0

|2

2

20
9617,B

7+
35,6

208
100

Rlz:m
0/o

C|bjaśnienia:F-liczbaplóbekfIuoIyZujących,cliczbapIóbekpotwiefdZonyc}r.

Tab. 3. Występowanie cchratcksyny A w anali clvanych
próbkach mieszanek paszowych

probkach ( 200

Lłc/kg. W Tze-

baaanyctr; OA
stwi,erdzcn (dla

cieląt i jagniąt) w stężeniu 130 p9/k9, W probce tej

wykazant 
-rownież obecność zearalenonu w stężeniu

Fasza

Dia drobiu
DIa trzody
chlewne j

DIa bydła
i owiec

75Ą

50

0,0

14,0

25,0

2i,5-B5,0 27,B

50,0-120,0 76,9

2n 0 20.0

Tab.4.Wynikiand.izymikotoksynwpróbkachkoncentratówp;.szowych

koncentrat
Liczba
próbek

badanych

Dia drobiu
Dla trzcdy
chlewne j

Dla bydła
r owi:c

16

12

7

4

0

0

1

Razem
0/o

27
58,0

20
55.5

5
13,B

16
44,3

1

2,8
\2l ss

objaśnienia: F - liczba plóbek fluolyzuj,.Cych, c - 1iczba plobek potlvierdzonyclt

Aflatoksyna Br
Ochratoksyna A
Sterygmatc cysiyna
zearaienon

Tab. 5, Zar.vartość mikotoksyn w analizow-anych próbkach
konc:ntrató-w

N{ikotoksyna l o/o p.olet 
]

I skażonrch 
I
min.-maks średnia

Stężenie, pg/kg

i (1975-1979) stlvierdzono proc
probek Lnieszenlk paszowych s

zył się na.tomiast odsetek konc
zawierających aflatoksynę Br.

pracach poprzednich (l, 2) zr,vrócono takze uwagę na

możlilvcść popełniania błędow analitycznych przy rł,1,-

krywaniu mikotoksyn w paszach na skutek występo-

r,vania na chromaiogramacl-i plam fluoryzujących po-

clobni,e jak mikotoksyny i o zbliżonych do nich r,var-

tcściach Rf. pot.vierdziło się tc lv całej rozciągłości

również w tej prac3,. },/iożna z dlsżylll pra_wdopcCobień-

stwiem sąd,zić, że stwierdzenie za ponlocą chromato-

5,5
lóto
0
Z,O

30-50
120-2BC

0
] 600

40
198

0
1 600
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cucba oddechor,vego. W klrnórkach zl,vierząt miedź kon-
centruje się głownie w mitochondriach oraz w jądrze
komórklwym, gCzie mrże twcrzyć trwałe połączenie
z kwasem nukl,einlr,vym, wywołując zmiany w jego
strukturze (2). Zap:trzebcwanie na miedź jest zróznico-
wane zarówno lv zalezności cC samegc gatunku zwie-
rzącia, jak i od jego stadium rozr,vojrwegl, a także od
stęzenia w diecie takich pier,,viastkow, jak: cynk, ml-
libden i kadm (13). Niedlbor miedzi pow;duje niedl-
krwi,tcść, zaham:wanie wzrostu oraz zaburzenia roz,
lvlju tkanki łącznej (B). Wiele gatunków rvykazuje
7:nacrną tclerancję na miedź, niemniej nadmiar jcnow
tegr metalu w diecie moze wylvcłać objawy zatrucia,
lrlieCź nagromadzlna w nalmiarze w wątrlbie i ner-
kach zaburza prawidłlwe funkcjrncu,anie tych narzą-
cio.,v, a plnad fizjclogiczne stężenia tego metalu w
rrrięśniu serccwym dlprcwadzają do uszkoCzeń naczyrr
wieńclwych (14).

Cynk występujący w organizmach wchodzi w skład
r,v_ielu tnetal:enzymórv: anhydrazy węglanowe j, dehy-
d_rcgenaz, proteaz, flsfataz (4, 20). Pobieranie cynku
pIzez oTganizmy ssaków poddane jest regulacji, a więc
stopień wchłonięcia tego pierwiastka w przewodzie pl-
karmcwym nie jest wprost proplrcjcnalny do jego stę-
żenia w żywn:ści. Duże stężenie cynku w pożywieniu
ntszczy jednak ten biochemiczny układ klntrolny i cynk
patolrgicznie odkłada się w narządach i tkankach (22).

Uszkldzenia rvywołane cynkiem dotyczą głównie wą-
troby, nerek oraz grDcz.łów płcicwych (1a). Cynk jest
metalem o stcsunkcwo niskie j tcksyczności, niemni.e j
stęzenia pcwyżej 100 ppm w ,paszy dają objawy cho-
rckrowe (2;). Ostre zatrucie cynkiem wyrvcłuje niedo-
krwistośó i ogólne osłabienie (24) Następstwem zatru-
cia chronicznego jest drastyczne obniżenie prziomu
miedzi w organizmie, a zatem obserwcwane objawy
chcrobcwe spowodowane są głownie Ceficytem miedzi
w ikankach (5) Z obserwacji wynika, ze dla prawidło-
r,vegc funkcjonowania organizmu klnieczne jest zacho-
wanie właściwych proporcji pomięCzy stężeniarni cyn-
ku i mieCzi (23).

Kumulacja kadmu, cynku oraz miedzi w wątrlbie
i nerkach wywołana jest cbecn:ścią nisklcząsteczko-
wego białka cytoplazmatycznego iviążącego te metale,
a z§,anego metalctioneiną (\,1T). Metalltioneina zlstała
odkryta w nerkach końskich w 1957 r. przez Mar-
goshesa i Valle (I3). Z dltychczascwych badań wynika,
że białko to u ssaków posiada masę cząsteczkową ok,
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Summary

The content of Cd, Cu., Zn and meta1lothioneine in
kidneys and livers of horses and cattle from diffe-
rent regions of the eastern part of Foland

The content of cd, ctl, zn and metallothioneine in the
kidneys and livers of horses and cattle, coming from the
Eiała Podlaska, Chełm, Lublin and Zamośó districts, was
determined. The concentrations of the tnetals in the tissues
were determined by absorptive atomic spectoplrotometry
(ASA). The content of metallothioneine (MT) in livers and
kidneys was measured by the radiometric 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 l-ublin territory.

Kadm należy dl tych pierwiastków, ktore pcdlegają
stałej kumulacji w tkankach zwierzęcych. Ruchliwość
tegc metalu w organizmach jest tak niewielka, że wy-
znaczfne ckresy biolcgicznego połtrwania przekraczają
częstc czas życia osobników danegc gatunku (16). Tak
rvięc nawet w śrcdcwisku o słabym stcpniu skażenla
kadme m może wystąpić zatrucie, a jegc rczpcznanie
mcże być trudne z uwagi na brak sw;istych objawow
(10).

Kadm wykazuje zdltnlść włączania się do przemian
meiabolicznych innych pierwiastków niezbęCnych do
prawidłcwego f unkc jrnllvania enzymów. Interferuje
z takimi metalami jak: cynk, rniedź, se]en, zeiaza oTaz
rvapń (9, 12, żt), a zaburzając C:Catklw] prJces synte-
zy witaminy D, - zmniejsza stcpień mineralizacji klści
(1).

Ostre zatrucia kadmem występują rzadko i spowodo-
Wane Są głównie drastycznym ]ekcewaŻeniem przepi-
sow BHP. Częściej natomiast pojawiają się schorzenia
r.vywołane długotrwałym oddziaływaniem tego metalu
na organizm. Następstwem chronicznego zatrucia kad-
mem są uszkodzenia nerek, wątrcby, jąder, odwapnie-
nia kości, niedokrwistość, chcrobcwe nadciśnienie oraz
pcwikłania ciąży (26).

Miedź występuje rve wszystkich tkankach organizmu,
zwłaszcza dużo jest jej ,w wątrobie, nerkach oraz
mięśniu serclwym (3). Istrtna rlla miedzi rviąze się
z jej udziałem w prccesach redukcyjnr-oksydacyjnych.
l{iedź jest integralnym skłaCnikiem wielu oksydaz, w
tym oksydazy cytochromowej końclwego enzymu łań-

Zoworlośc kodmu, miedzi, cynku orlz mełoIolioneiny w nerkoch
i wqlrobie kon i i krów z różnych reionów ziem wschod n ich PoIskl
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