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Na początku lat 60. Alcroft i Carnaghan wykazali, ze spo-
Zywanie prZęZ kIowy mleczne paszy Zaoleczyszczonęj afla-
toksyną Bt (AFBt) prowadzi do pojawienia się w mleku
czynnika toksycznego już w kilka godzin po przyjęciu paszy,
Czynnik ten nazwano aflatoksyną Ml (AFMI).

Fakt, że mleko, jeden z najwazniejszych i najcenniejszych
pokarmów, możebyć skażone aflatoksynami wywołał lawinę
badań naukowych, których wyniki do dzisiaj nie zostały je-
szczę jedloznacznie rozstrzygnięte. Do badań tych zostały
zaan gażow ar.ę r óżne dy scypliny naukowe, j ednak szcze gólna
uwaga Skoncentrowana Została na studiach toksykologicz-
nych, na rozwijaniu nowoczesnych metod oznaczania AFBt
w paszach oraz AFM1 w mleku i produktach mleczarskich,
a takżę na produkcji standardów AFBr i AFMI dla celów
analitycznych. Podejmowano tęż wiele badań nad występo-
waniem tych toksyn w paszach, mleku i produktach mleczar-
skich, jak również nad ich stabilnością oraz wpływęm
różnych metod przetw arzarria zywności i możliwością ich eli-
minacji z pasz i żywności, Różne kraje określiły dopuszczalne
limity występowania AFBl w paszach i AFMr w mleku (4).

Struktura chemiczna, właściwości, występowanie

Aflatoksyny stanowią grupę wtórnych metabolitów produ-
kowanych głównie przęz pleśnie Aspergillus flavus i Asper-
gillus parasiticus, wykazujących działanie toksyczne i
rakotwórcze. AFBl jest pochodną związku'pierścieniowego
kumaryny połączonej z dwufuranem i pentanonem. Jej masa
cząsteczkowa wynosi 3IŻ, a wzór sumaryczny CvHnOa.

AFMl jest 4-hydroksypochodną aflatoksyny B1 o wzorze su-

marycznym CnHno,1 i masie cząsteczkowęi 3Ż8, Strukturę
chemiczną aflatoksyn Br i Mt przedstawia ryc. l (4, 11).

00

Af loioksyno Br

Aftotoksyno Ml

Ryc. 1. Struktura chemiczna aflatoksyn Br i Mr
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Odkąd stwierdzono, że krowy mleczne karmione paszą za-

nieczyszczoną AFBr wydzielają AFMt w mleku, podjęto liczne
badania, mające na celu wyjaśnienie szybkości, mechanizmu i
zakresu zwtązanych z tymprzęmian. Ustalono, że po podaniu
krowie paszy zanieczyszczonej AFBr, AFMI pojawia się w
mleku już 12 - 24 godzin po pierwszym podaniu. Ilość AFMt
w mleku stanowi około 7Vo przyjętej z paszą AFB1, Sieber
i Blanc obliczyli wydzieloną ilość AFMr i zna],eźli przybli-
żony zakres 0 - 4Vo przyjętej AFB1, przy średniej Ilości IVo

(4). Według Heeschena i wsp, (6) przejście AFBt w wystę-
pujący w mleku metabolit AFMI jest szacowane na około
2% + IVo i utrzymuje się mniej więcej na stałym poziomie.
Natomiast Kiermeier i wsp. wykazalt, żę stęzenie AFMI w
mleku może się zmieniać w zalezności od indywidualnych
cech zwietzęcia (4). Wiele z przeprowadzonych badań suge-
rule też, ze do osiągnięcia ustabilizowanego wydzielania
AFM1 w mleku potrzebne jest stałe 3 - 6-dniowe przyjmo-
wanie AFBt. Regularne spozywanie AFBl nie prowadzi jed-
nak do akumulacji toksyny w organizmie i po wycofaniu
zakażonej diety AFMt przestaje być obecna w mleku w ciągu
2-4dnl(4,6),

Zdolność wiązania się aflatoksyny B1 z białkami, kwasem
DNA i RNA moze zakłócać normalne funkcjonowanie ko-
mórki i zapoczątkować zmiany nowotworowe, martwicze i
mutageniczne, Ostra toksyczność i rakotwórczość AFBt,
szczególnie w stosunku do wątroby, zostały juz dosyć dobrze
poznane w badaniach na zwierzętach. Spośród zwterząt do-

świadczalnych myszy okazały się względnie odporne zarów-
no na toksyczne, jak i na rakotwórcze działanie AFBt. Dawka
LDso dla myszy wynosiła 9 mg/kg masy ciała. Nie zanoto-
wano toksycznego wpływu na myszy żywione dawkami 3,6
mg/kg masy ciała przez 3 miesiące. Szczury są bardziej wra-
żliwe na rakotwórcze działanie AFB l , ale jednocześnie bardziej
odporne na jej ostrą toksyczność. Dawka LDso dla szczurów
waha się od 1 mg/kg masy ciała dla szczurów bezpośrednio
po urodzeniu do 7,2 mgikg masy ciała dla 100 g samców
szczurów. Małpy odwrotnie liż szczury są bardziej wrażliwę
na toksyczne niz rakotwórcze dzjałanie AFBI. Bardzo wra-
zliwy na AFB1 jest młody drób, a zwłaszcza młode kaczki,
które są wykorzystywane w wietru testach biologicznych na

stwierdzenie obecności aflatoksyn. Istnieją również doniesie-
nia o licznych schorzeniach wątroby u świń, młodego bydła
mlecznego i psów, których pokarm zawierał aflatoĘnę Bt (11).

Znacznl,e mniej informacji istnieje na temat toksycznego
działania aflatoksyny M1. Wynika to z trudności w pozyska-
niu odpowiedniej ilości czystej toksyny niezbędnej do badań
rakotwórczości. Ze zrozumiałych względów brak jest badań
rakotwórczości AFMr na ludziach, Badania takie przeprowa-
dzono najpierw na pstrągu tęczowym, gatunku bardzo wra-
zliwym na AFB1, na młodych kaczkach i szczurach, U
wszystkich rodzĄów zutierząt stwierdzono uszkodzenia wą-

troby, nowotwory i wypadki śmiertelne. Na podstawię przę-
prowadzonych badań wyciągnięto wniosek, ze AFMI,
podobnie jak AFBr, jest substancją rakotwórczą w stosunku
do wątroby, chociaz jej rakotwórczość wynosi około 2-I0Vo
rakotwórczości AFBr, Dodatkowo AFMt moze powodować
martwicę kanalików nerkowych i nowotwory jelit (a).

W 1987 r. 34 kraje posiadały regulacje prawne dotyczące
aflatoksyn w zywności i paszach. W latach 80, zaostrzono
dopuszczalne granice występowania aflatoksyn,w żywności i
paszach w porównaniu do lat 70, Spowodowało to spadek
ilości przypadków występowania zakazonych pasz czy mleka

i produktów mleczarskich (4). V/ krajach EWG dopuszczalna
zawartość AFBt w całkowitej dawce paszy dla bydla mlecz-
nego wynosi i0 pg/kg, natomiast w dodatkach paszowych
ż00 sl"glkg. Dużę różnice istnieją w dopuszczalnych pozio-
mach występowania AFM1 w mleku między krajami Europy
Zachodniej, gdzie dopuszcza się obecność 50 pgikg mleka,
a USA, dawnym ZSRR i dawną Czechosłowacją, gdzie istnie-
jąca dopuszczalna granica wynosi 500 pg/kg mleka. Przypusz-
cza się, że regulacje prawne krajów Wspólnoty Europejskiej
dla obecności aflatoksyn w paszach i żywności będą w przy-
szłości raczej zaostrzane (4). W naszym kraju zgodnie z Pol-
ską Normą PN-81/A-86002 zawartość aflatoksyny M1 w

mleku surowym jest niedopuszczalna,
Z powodu powszechności występowania aflatoksynotwór-

czych szczepów A. flavus i A. parrlsiticłs w przyrodzie oraz
ciągłej możliwo ści zakażenia nimi żywnoś ci i pasz, przypadki
występowania aflatoksyn w tych produktach pojawiają się od
czasu do czasu. Strzelecki i wsp, (14) podają, że spośród 8371
przebadanych próbek pasz i komponentów paszowych pocho-
dzących z terenu północno-zachodniej Polski 397o skazonych
było aflatoksyną B1, Średni poziom toksyny wynosił 36
pg/kg, a maksymalna stwierdzona ilość 10 l00 pg/kg, Badane
próbki były w 927o zakażone szczepami Aspergillus w tym
72va przez A. flclvus, w 837o przez Szezępy Penicilium l w
20Va ptzez szczępy Fusclrium. 8,5Vo wszystkich szczepów po-
siadało zdolności tworzenia aflatoksyn. Juszkiewicz i wsp,
(8) przebadali 208 próbek mieszanek paszowych i 36 próbek
koncentratów paszowych dla drobiu, trzody chlewnej i bydła
pochodzących z polskich wytwórni pasz. W żadnej z próbek
mieszanek paszowych nie znaleziono aflatoksyny Bt, natomiast
2 próbki koncentratów paszowych dla drobiu i trzody chlewnej
okazały się skazone tą toksyną w ilości 30 i 50 pg/kg.

W 1990 r. przeprowadzono badania mieka zfarmw Szlez-
wiku-Holsztynie na zawartośó AFMl, Próbki pozytywnie re-
agujące zawierały toksynę w ilości 0,1 ng/kg do 50 nglkg -
średnio 8,6 nglkg. Dla terenu całych Nięmiec średnia zawar-
tośćAFMl, wynosiła 12nglkg (6) Wdawnej Czechosłowacji
w latach 1987/88 badaniami objęto 376 próbek mleka suro-
wego i 300 próbek mleka pasteryzowanego, Wśród próbek
mleka suroweso II.'77o zawterało AFMI, w ilości 25-100
ng/dm3, a0,5ń powyżej l00 ng/dm3. W 5.1Vo próbek mleka
pasteryzowanego stwierdzono obecność AFMl w ilości 25-
l00 ngldm'. W latach 1988/89 przebadano 89 próbek mleka
surowego, z częgo 23,6Vo zayvierało AFĘl w ilości 20-100
ngldm3l a 6,7Vo"* itoS.i 100-500 ngldm3 (5). Z 4'7 próbek
mleka UHT badanego w Hiszpanii 14 zawierało AFMI w
iloścj 20- 100 ng/dmJ t l ),

Pojawienie się pasz i zywności zalieczyszczonych aflato-
ksynami zmusiło higienistów, toksykologów i analityków
żywności do opracowania z jednej strony coraz doskonal-
szych, czulszych, a przy tym w miarę prostych i tanich metod
oznaczania aflatoksyn, a z drugiej strony metod eliminacji
aflatoksyn z pasz oraz mleka i produktów mleczarskich.

Metody oznaczania afl atoksyn

Aflatoksyny najczęściej oznaczarrę są metodami chromato-
graficznymi, z których chromatografia cienkowarstwowa
(TLC), chromatografia cieczowa (LC) oraz wysokociśnienio-
wa chromatografia cieczowa (HPLC) znalazły największe za-

sto sowanie, Proced ura analtty czna oznaczania afl atoksyn
obejmuje następujące czynności: pobranie i przygotowanie
próbek do analizy, ekstrakcja, oczyszczanie ekstraktu, zagę-



252 Medycyna Wet. 50 (6) 1994

szczanię ękstraktu, r o zdzie],anię s kładników ekstraktu, wybó r
metody oznaczenia, obliczenie wyników, potwierdzenie iden-
tyfikacji toksyny (4),

Właściwe pobranie próbek jest szczególnie istotne przy oz-
naczaniu AFBt w paszach, gdzie dystrybucja toksyny jest
bardzo niejednorodna. Problem ten nie istnieje w przypadku
oznaczania AFM1 w mleku, natomiast pojawia się znowu w
przypadku takich produktów mleczarskich, jak sery.

Różnice pomiędzy poszczególnymi metodami oznaczania
dolyczą najczęściej wyboru metody ekstrakcji i odpowiednie-
go zestawu rozpltszczalników, odpowiedniej metody lub
kombinacj i metod oczys zczanla otrzymanych ekstraktów oraz
zastosowania chromatografii cienkowarstwowej jedno- lub
dwukierunkowej, chromatografii cieczowej lub HPLC z nor-

malną lub odwróconą fazą.
Jako rozpuszczalników do ekstrakcji lżywa się najczęściej

chloroformu z dodatkiem roztworu NaCl, chlorku metylenu,
acetonu z 1 N roztworem kwasu fosforowego, acetonu w mie-
szaninie z wodą, metanolu z wodą lub acetonitrylu z wodą
(4, 13).

Oczyszczanię ekstraktów ma na celu usunięcie w maksy-
malnym stopniu substancji, które mogłyby maskować aflato-
ksyny, a chodzi o takie substancje, jak tłuszcze czy barwniki
przy minimalnych stratach aflatoksyn. Spośród najczęściej
stosowanych metod oczyszczanta ekstraktów wymienić nale-

zy frakcjonowanie rozpuszczalnikowe z heksanem i eterem,

chromatografię kolumnową z żelem krzemionkowym, oczy-
szczanie na kolumnach Cts Sep Pac (4, 13), dializę (15),

filtrację żelową (9, 10).
Zagęszczalie ekstraktów prowadzi się z reguły w próznio-

wych wyparkach rotacyjnych. Stęzenie toksyny w oczyszczo-
nych i ostatecznie rozdzielonych ekstraktach oblicza się na

podstawie porównania intensywności fluorescencji toksyny w
próbce w świętle UV ze standardem toksyny (metoda półilo-
ściowa) lub metodą densytometrii fluorescęncyjnej na płyt-

kach chromatografii cienkowarstwowej (metoda ilościowa).
W celu zminimalizow ania ry zyka wystąpienia reakcji fałszy-

wie pozytywnych identylrkacja allatoksyn w próbkach pozytyw-

nych powinna być potwierdzona. Najbardziej odpowiednia do

tego celu jest wysokoczuła metoda spektroskopii masowej.

Jest to jednak metoda czasochłonna, bardzo kosztowna, wy-
magająca specjalistycznej aparatury, Dostępne są też prostsze

techniki, polegające bądź to na zmianie barwy fluorescencji
aflatoksyn np. po spryskaniu rozwiniętej płytki chromato-
graftcznej rozcieńczonym roztworem HzSOą, bądź na utwo-
rzeniu specyficznych pochodnych o innych właściwościach
chromatograficznych niż analizowana toksyna. Przykładem
takiego zabiegujest reakcja z kwasem trójfluorooctowym (4).

W ostatnich latach pojawiły się inne czułe metody ozna-

czania aflatoksyn oparte na reakcji antygen-przeciwciało.
Chodzi tu przede wszystkim o oczyszczanie i zagęszczanie

ekstraktów metodą chromatografii powinowactwa immunolo-
gicznego oraz kompleksowy test do oznaczanta aflatoksyn
ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) (2, 4),

Kolumny powinowactwa immunologicznego składają się z
monoklonalnych przeciwciał specyficznych wobec AFMl lub

AFBr, które są unieruchomione na nośniku. Mają one wy-

starczającą pojemność do oczyszczenia nawet bardzo zanie-

czyszczonych próbek praktycznie bez strat toksyny, Poprawia

to precyzję i czułość metody. Zasadę metody chromatografii
powinowactwa immunologicznego przedstawia tyc. 2 (4).

) - AFMr

o l -inne
substoncje

Ryc 2 Zasada oczyszczanl,a ekstraktu aflatoksyn
metodą chromatografii powinowactwa immunologicznego

Główne zalety testów ELISA, zarówno gotowych, dostę-

pnych w handlu, jak i tych przygotowywanych w laborato-
riach, to krótki czas analizy w porównaniu z metodani
chemicznymi, mniejsze zużycie odczynników, większa mo-
żliwość automatyzacji pomiarów, a przez to mniejszy koszt
oznac zenia i mo żliw o ś ć przete sto wan ia znacznię więks zej il o-

ści prób w jednostce czasu. Niektóre kraje już z powodzeniem
stosują metodę ELISA do oceny stanu skazenia aflatoksynami
zywności i pasz (2, 5, 6).

Metody eliminacj i afl atoksyn

Najbardziej Skutecznym sposobem otrzymania produktów
żywnościowych pochodzenia zwierzęcego wolnych od afla-
toksyn jest wyeliminowanie aflatoksyny B1 z paszy dla zwie-
rząt. Metodą najczęściej używaną, która została zastosowana
na dużą skalę do detoksyfikacji zanieczyszczonego ziarna
zbóż i nasion bawełny jest traktowanie pasz amoniakiem.
Działanię amoniaku na AFBt powoduje powstanie P-keto-
kwasu AFBl. Zalnicjc:wanie, a następnie przebieg reakcji w
wysokim ciśnieniu i wysokiej temperaturze powoduje dekar-
boksylację P-ketokwasu do tzw, aflatoksyny Dr (3). Poniewaz
ten sposób obróbki obniżyć moze jakość i wartość odżywczą
paszy, stąd jako metodę alternatywną zaproponowano dzia-
łanie wodorosiarczynem sodu (4), Innymi metodami propono-

wanymi dla detoksyfikacji paszy są: ogrzęwanie żywą parą,

stosowanie mikrofal, promieniowania podczerwonego, ultra-
fioletowego, promieniowania gamma oraz stosowal7e zw|ąz-

/

---> A

----> c

C -nośnik
C=G -przeciwcioto

spec yf iczne
d lo AFM1
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ków chloru: podchlorynu, dwutlenku chloru 1ub chloru gazo-

wego, a także stosowanie takich substancji utleniających, jak:

nadtlenek wodoru, ozol oraz kwasowych i alkalicznych czyn-
ników hydrolitycznych (Iż). Zalecane jest stosowanie kom-
binacji metod fizycznych i chemicznych. Produkty, jakie
powstać mogą w wyniku reakcji AFB1 po obróbce różnymi
czynnikami tizycznymi i chemicznymi, przedstawia ryc. 3.

Pomimo licznych prób elimrnowania aflatoksyn z paszy i
wprowadzenia surowszych regulacji prawnych nie zawsze
otrzymuje się produkty żywnościowe, w tym i mleko wolne
od aflatoksyn. Wiele przeprowadzonych badań dotyczyło mo-

żliwości destabilizacji toksyny podczas przetw arzania mleka,
a takżę traktowania mieka czynnikami fizycznymi lub che-

micznymi w celu obniżenia zawartości lub wyeliminowania
toksyny,

Badania nad wpływem obróbki cieplnej mleka w zakresie
temperatur pasteryzacji i sterylizacji mleka nie przyniosły
jednoznacznych rozstrzygnięć, chociaż większoŚć z tych ba-
dań wykazała, że ogrzewanie mleka w tych zakresach tem-

peratur nie powoduje istotnych zmtan zawartości AFMI w
produktach mleczarskich. Również w badaniach z zastosowa-
niem niskich temperatur nie osiągnięto jednoznacznie pozy-
tywnych wyników z zakresu stabilności AFMr. Stoloff i wsp.

stwierdzili, że stężenie AFM1 w naturalnie skazonym mleku
surowym, a przechowywanym w temp. -18"C nie obniżyło
się podczas pierwszych 68 dni mrożenia. Natomiast Wiseman
i wsp, wykazali, że AFMI jest stabilna podczas przechowy-
wania lodów i sorbetów przez 9 miesięcy. Z badań wynika,
ze przechowywanie zamrozonych, zanieczy szczonych produ-
któw mleczarskich, w tym i mleka, przez kilka miesięcy nie
wpływa na zawartość łFMt (4).

Pewien wpływ na obniżenie zawartości AFM1 w produ-
ktach mleczarskich wywiera kwas mlekowy w procesie fer-

mentacji mlekowej, Np. w kefirze wyprodukowanym z mleka
skażonego AFMt stwierdzono 40Va nizsze stężenie AFM1 po

dwóch tygodniach jego przechowywania w temp, l"C (4).

Ismail i wsp, (7) przypisują utratę 40-50% AFMI oddziały-
waniu fermentacji m]ekowej i obróbki termicznej w zakresie
temperatur pasteryzacji mleka.

Usunięcie wody z mleka w procesach zagęszczanta t s.u-

szenia służy koncentracji suchej masy, w tym również i takich
kontaminantów, jak AFMr. Może to czynić toksynę bardziej
podatną na oddziaływanie światła, tlenu i innych jeszcze

czynników destabilizujących, Kiermeier i Mashaley wykazali,
że zagęszczanie naturalnie zanieczyszczonego mleka nie
wpływa na ilość AFMr, a suszenie rozpyłowe obniża jej za-

wartość o Iż,6Vo (4).

Ci sami autorzy produkowali śmietanę, a następnie masło
z mlęka naturalnie zalieczyszczonego AFMt. Stężenie AFMt
w śmietanie było 32Vo mniejsze aniżeli w mleku, masło na-

tomiast zawierało I8Vo, a maślanka 82Vo AFMI zawartej w

śmietanie. Stubblefield i Shannon (4) przeprowadzili podobne

do ś wiad c zenia produkuj ąc masł o zę s ztlcznie zanie c zy s zc zo -

nej śmietany: I6Vo AFM1 przeszło do masła, a 84Ea pozostalo
w maślance. Takj rozdział wytłumaczyć można zdolnością
AFM1 do wiązania się z białkami mleka, głównie zaś z ka-
zeiną. Ma to swoje konsekwencje lakże w produkcji sera.

Podczas przerobu mtreka zaniecżyszczonego AFM1 toksyna
jest rozdzielana między ziarno i serwatkę, Gdyby rozdział
ten tłumaczyć Iepszą rozpuszczalnością AFM1 w wodzie,
można byłoby oczekiwać większego stężenia AFMt w ser-

watce niz w ziarnie serowym. Jednak większość wyników
badań wskazuje na wyzsze stęzenie toksyny w zjarnje aniżeli
w serwatce. Ponieważ aflatoksyny są nierozpuszczalne w tłu-

szczu, zwiększenie zawartości tłuszczu w ziarnie moze spo-

wodować obniżenie stężenia toksyny w ziarnię, Wyniki badań

nad moźliwą asocjacją AFM1 z białkami serwatkowymi nie
potwierdziły tego zjawiska. Jedynym zatem wyjaśnieniem po-

zostaje asocjacja z kazeiną, a potwierdzają to jednoznacznie

wyniki badań Bracketta i Martha (4), Autorzy ci pozyskaną
z mleka kazeinę dializowali wobec ultrafiltratu mlęka zawie-
rającego AFMr, Po 24 godz. dializy w temp. '7'C roztwór
kazeiny zawięrał 2,5 - ż,9 raza więcej toksyny niż ultrafiltrat
mleka. AFMt nie jest wiązana kowalencyjnle z kazeiną, po-

nięwaz moze być wyekstrahowana wiązana może byó raczej
przez hydrofobowe interakcje z hydrofobowymi powierzch-
niami kazeiny (.3, 4).
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Ponieważ procesy przetwórcze mleka w zasadzię nie zmie-
niają lub tylko nieznacznie obniżajązawartość AFMr, podjęto
równięż badania nad zastosowaniem różnych fizycznych t
chemicznych metod detoksyfikacji mleka z AFMr. Badaniami
objęto takie dodatki do mleka, jak: siarczyny, wodorosiarczy-
ny oraz nadt]enek wodoru w kombinacji z ryboflawiną, lakto-
peroksydazą lub naświetlaniem promieniami UV. Dotychczas
zostało przetestowanych tylko kilka metod, lecz tylko niektó-
re z nich są obiecujące. Dalsze badania powinny uwzględniać
różne metody degradacji toksyny w połączeniu z doborem
właściwych parametrów przetw arzania mleka. Przykładem te-
go moze być dztałanie na mleko promieniami UV w połą-
częniu z ultrafiltracją. Opłacalne możę okazaó się również
usprawnienie ęnzymatycznych metod degradacji AFM1 oraz
szersze wykorzystanie do tego celu mikroorgranizmów ta-
kich, jak bakterie kwasu mlekowego, Uzyteczność i prŃtyczna
aplikacja tych metod muszą być jednak jeszcze gruntownie
badane (4).
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dującą się w produkcie spożywczym. Tak więc dla tego ro-
dzaju zywności bardzo ważne są procesy cieplne tj, pastery-
zacja hb sterylizacj a. Produktem zywnościowym naj c zęściej
spozywanym przez lldzi jest mleko i jego produkty. Jednym
z w ażniejszych drobn oustrojów chorobotwórczych występu-
jących w mleku jest Listeria monoc)lto7enes. Drobnoustrój
ten ma zdolność rozwoju w niskich temperaturach i może
być przyczyną zatruć pokarmowych. Wyniki badań monito-
ringowych w róznych krajach wskazują, tż od 1,75Va do
56,27o badanych próbek mleka i przetworów mleczarskich
zawierało L, monocyto7enes (I, 3,9, l0, 11, 13, 15, 19).

Prawidłowo przeprowadzony proces cieplny powinien w
mozliwie największym stopniu wyeliminować drobnoustroje
znajdujące się w mleku przy maksymalnym zachowaniu jego
waltości odżywczych i smakowych, Im więcej bakterii zosta-
nie zabitych w trakcie tego procesu, tym tlezpieczniejszy bę-
dzie produkt spożywczy z niego wyprodukowany, Stopień
wyjałowienia zależy rie tylko od czasu i temperatury obróbki
cieplnej, ]ecz również od liczby bakterii występujących w
mleku i ich wrażliwości na działanie temperatury (2, 18,2I,
)) )1\

Ze wzg),ędtl na dużą oporność na większość czynników fi-
zyko-chemicznych w środowisku mleka, obróbka termiczna
wydaje się byó najbardziej efektywną metodą dezaktywacji
tego zatazka. Sygnalizowane przęz niektórych autorów przy-
padki przeżywania przez L. monocyto7enes procesów paste-
ryzacji skłoniły nas do podjęcia badań mających na celu
określenie parametrów termobakteriologicznych tj. czasu re-

Oporność cieplna szczepów L. monocytogenes
wyizolowanych z mleka

Zakład Higieny Zywności Pochodzenia ZwierzęcegoInstytutu W€terynarii, Al; Partyzantów 57,24-1fi) Puławy

Summary

Thermal resistance of Listeria monocytogenes isolated
from milk

Thermal resistance of L. monocytogenes strains that
had been isolated from raw milk was determined in BHI
broth. L. monocytogenes 1 were isolated from collected
milk and L. m directly der.
Thę strains at of appro cell
ml-' were heat nd 65'C iods
of time. Decimal reduction times for L. monocytogene§ 1
were D55 = 37.45 rnin, D60 = 2.63 min., D6s = 0.24 min.
and for L. monocytogenes 2 the data were 9.73, 0.98 and
0.17 respectively. Z-values were 4.79 and 5.56'C, respec-
tively. The reports that L. monocytogenes can survive pa-
steurization temperature have not been confirmed.

W procesach przetwarzania zywności drobnoustroje choro-
botw órcze, wywołuj ące zakażen|a ar az zalr ucia pokarmo we,
muszą być inaktywowane ptzęz ogrzewanie lub ich rozwój
powinien byó zahamowany poprzez jeden lub kombinację
wielu czynników fizyko-chemicznych takich, jak: pH, aktyw-
nośó wody (ayy), temperatura przechowywania czy też doda-
tek róznego rodzaju substancji chemicznych (np. azotan
potasu, azotyn sodu, askorbiniany, sól kuchenna, kwas ben-
zoesowy itp.) (17, ż1,22,23).

W mleku i jego przetworach oraz w żywnpści tradycyjnej,
o duzej zawartości wody, niejednokrotnie trudno jest ustalió
skuteczność dzjałanja wielu czynników na mikroflorę znaj-


