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Na poczatku lat 60. Alcroft i Carnaghan wykazali, ze spo-
zywanie przez krowy mleczne paszy zanieczyszczonej afla-
toksyna B1 (AFB1) prowadzi do pojawienia si¢ w mleku
czynnika toksycznego juz w kilka godzin po przyjeciu paszy.
Czynnik ten nazwano aflatoksyng M1 (AFM1).

Fakt, ze mleko, jeden z najwazniejszych i najcenniejszych
pokarmdéw, moze by¢ skazone aflatoksynami wywotat lawing
badaf naukowych, ktérych wyniki do dzisiaj nie zostaly je-
szcze jednoznacznie rozstrzygnigte. Do badad tych zostaly
zaangazowane rézne dyscypliny naukowe, jednak szczegdlna
uwaga skoncentrowana zostala na studiach toksykologicz-
nych, na rozwijaniu nowoczesnych metod oznaczania AFBj
w paszach oraz AFM| w mleku i produktach mleczarskich,
a takze na produkcji standardéw AFB1 i AFM; dla celéw
analitycznych. Podejmowano tez wiele badan nad wystgpo-
waniem tych toksyn w paszach, mleku i produktach mleczar-
skich, jak réwniez nad ich stabilno$cia oraz wptywem
réznych metod przetwarzania zywnosci i mozliwoscig ich eli-
minacji z pasz i zywno$ci. Rézne kraje okreslity dopuszczalne
limity wystgpowania AFB| w paszach i AFM| w mleku (4).

Struktura chemiczna, wlasciwosci, wystepowanie

Aflatoksyny stanowia grupg wtdrnych metabolitéw produ-
kowanych giéwnie przez plesnie Aspergillus flavus 1 Asper-
gillus parasiticus, wykazujacych dziatanie toksyczne i
rakotworcze. AFB1 jest pochodnag zwigzku® pierscieniowego
kumaryny polaczonej z dwufuranem i pentanonem. Jej masa
czasteczkowa wynosi 312, a wzdr sumaryczny Ci17H120s6.

AFM] jest 4-hydroksypochodna aflatoksyny B1 o wzorze su-
marycznym C17H1207 i masie czgsteczkowej 328, Strukture
chemiczna aflatoksyn B i M1 przedstawia ryc. 1 (4, 11).

0 0
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0CH;

Aflatoksyna B

OH

0770 0CH;

Aflatoksyna M4

Ryc. 1. Struktura chemiczna aflatoksyn Bi i M
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Odkad stwierdzono, Zze krowy mleczne karmione pasza za-
nieczyszczong AFB1 wydzielaja AFM| w mleku, podjeto liczne
badania, majace na celu wyjasnienie szybkosci, mechanizmu i
zakresu zwigzanych z tym przemian. Ustalono, ze po podaniu
krowie paszy zanieczyszczonej AFBi, AFM| pojawia si¢ w
mleku juz 12 — 24 godzin po pierwszym podaniu. Ilo§¢ AFM1
w mleku stanowi okoto 1% przyjetej z pasza AFB1. Sieber
i Blanc obliczyli wydzielona ilo§¢ AFM1 i znaleZli przybli-
zony zakres 0 — 4% przyjetej AFB1, przy sredniej ilosci 1%
(4). Wedtug Heeschena i wsp. (6) przejScie AFB} w wystg-
pujacy w mleku metabolit AFM] jest szacowane na okolo
2% + 1% i utrzymuje si¢ mniej wigcej na stalym poziomie.
Natomiast Kiermeier i wsp. wykazali, ze stezenie AFM1 w
mleku moze sie¢ zmienia¢ w zaleznosci od indywidualnych
cech zwierzecia (4). Wiele z przeprowadzonych badan suge-
ruje tez, ze do osiagnigcia ustabilizowanego wydzielania
AFM1 w mleku potrzebne jest state 3 — 6-dniowe przyjmo-
wanie AFB]. Regularne spozywanie AFB1 nie prowadzi jed-
nak do akumulacji toksyny w organizmie 1 po wycofaniu
zakazonej diety AFM| przestaje by¢ obecna w mleku w ciggu
2 — 4 dni (4, 6).

Zdolnos$¢ wiazania si¢ aflatoksyny B z biatkami, kwasem
DNA i1 RNA moze zaktécaé normalne funkcjonowanie ko-
morki i zapoczatkowaé zmiany nowotworowe, martwicze i
mutageniczne. Ostra toksyczno$¢ 1 rakotwdérczosé AFBi,
szczeglblnie w stosunku do watroby, zostaty juz dosy¢ dobrze
poznane w badaniach na zwierzetach. Sposréd zwierzat do-
§wiadczalnych myszy okazaly si¢ wzglednie odporne zaréw-
no na toksyczne, jak i na rakotwércze dziatanie AFB|. Dawka
LDso dla myszy wynosita 9 mg/kg masy ciata. Nie zanoto-
wano toksycznego wpltywu na myszy zywione dawkami 3,6
mg/kg masy ciata przez 3 miesiace. Szczury sa bardziej wra-
zliwe na rakotworcze dzialanie AFB|, ale jednoczesnie bardziej
odporne na jej ostra toksyczno$é. Dawka LDso dla szczuréw
waha si¢ od 1 mg/kg masy ciata dla szczuréw bezposrednio
po urodzeniu do 7,2 mg/kg masy ciata dla 100 g samcéw
szczuréw. Malpy odwrotnie niz szczury sa bardziej wrazliwe
na toksyczne niz rakotwércze dziatanie AFB1. Bardzo wra-
7liwy na AFB] jest mlody dréb, a zwtaszcza mlode kaczki,
kt6re sa wykorzystywane w wielu testach biologicznych na
stwierdzenie obecnosci aflatoksyn. Istnieja réwniez doniesie-
nia o licznych schorzeniach watroby u §wifi, mlodego bydta
mlecznego i pséw, ktoérych pokarm zawierat aflatokyne By (11).

Znacznie mniej informacji istnieje na temat toksycznego
dzialania aflatoksyny M1. Wynika to z trudnosci w pozyska-
niu odpowiedniej ilosci czystej toksyny niezbednej do badan
rakotwérczoscei. Ze zrozumiatych wzgledéw brak jest badaf
rakotworczosci AFM| na ludziach. Badania takie przeprowa-
dzono najpierw na pstragu tgczowym, gatunku bardzo wra-
zliwym na AFBj1, na mlodych kaczkach i szczurach. U
wszystkich rodzajéw zwierzat stwierdzono uszkodzenia wa-
troby, nowotwory i wypadki $miertelne. Na podstawie prze-
prowadzonych badad wyciagni¢to wniosek, ze AFMj,
podobnie jak AFB], jest substancja rakotworcza w stosunku
do watroby, chociaz jej rakotwérczos$é wynosi okoto 2-10%
rakotwérczosci AFB1. Dodatkowo AFM{ moze powodowad
martwice kanalikéw nerkowych i nowotwory jelit (4).

W 1987 r. 34 kraje posiadaly regulacje prawne dotyczace
aflatoksyn w zywnosci i paszach. W latach 80. zaostrzono
dopuszczalne granice wystgpowania aflatoksyn'w zywnosci i
paszach w poréwnaniu do lat 70. Spowodowalo to spadek
ilosci przypadkéw wystepowania zakazonych pasz czy mleka

i produktéw mleczarskich (4). W krajach EWG dopuszczalna
zawarto$é AFB1 w catkowitej dawce paszy dla bydia mlecz-
nego wynosi 10 pg/kg, natomiast w dodatkach paszowych
200 pg/kg. Duze réznice istnieja w dopuszczalnych pozio-
mach wystepowania AFM1 w mleku mig¢dzy krajami Europy
Zachodniej, gdzie dopuszcza si¢ obecno$é 50 pg/kg mleka,
a USA, dawnym ZSRR i dawng Czechoslowacja, gdzie istnie-
jaca dopuszczalna granica wynosi 500 pg/kg mleka. Przypusz-
cza si¢, ze regulacje prawne krajéow Wspdlnoty Europejskiej
dla obecnosci aflatoksyn w paszach i zywnosci beda w przy-
sztosci raczej zaostrzane (4). W naszym kraju zgodnie z Pol-
ska Norma PN-81/A-86002 zawartos¢ aflatoksyny M| w
mleku surowym jest niedopuszczalna.

Z powodu powszechnos$ci wystgpowania aflatoksynotwor-
czych szczepow A. flavus i A. parasiticus w przyrodzie oraz
ciagtej mozliwosci zakazenia nimi zywnosci i pasz, przypadki
wystepowania aflatoksyn w tych produktach pojawiaja si¢ od
czasu do czasu. Strzelecki i wsp. (14) podaja, ze sposréd 8371
przebadanych prébek pasz i komponentéw paszowych pocho-
dzacych z terenu péinocno-zachodniej Polski 39% skazonych
byto aflatoksyna Bi. Sredni poziom toksyny wynosit 36
ug/kg, a maksymalna stwierdzona ilo§é 10 100 pg/kg. Badane
probki byly w 92% zakazone szczepami Aspergillus w tym
72% przez A. flavus, w 83% przez szczepy Penicilium 1 w
20% przez szczepy Fusarium. 8,5% wszystkich szczepdw po-
siadalo zdolnosci tworzenia aflatoksyn. Juszkiewicz i wsp.
(8) przebadali 208 prébek mieszanek paszowych i 36 prébek
koncentratéw paszowych dla drobiu, trzody chlewnej i bydta
pochodzacych z polskich wytwoérni pasz. W zadnej z probek
mieszanek paszowych nie znaleziono aflatoksyny B, natomiast
2 probki koncentratow paszowych dla drobiu i trzody chlewnej
okazaly si¢ skazone ta toksyna w ilosci 30 1 50 pg/kg.

W 1990 r. przeprowadzono badania mleka z farm w Szlez-
wiku-Holsztynie na zawartos¢ AFM|. Prébki pozytywnie re-
agujace zawieraly toksyng w ilosci 0,1 ng/kg do 50 ng/kg —
$rednio 8,6 ng/kg. Dla terenu catych Niemiec Srednia zawar-
to$é AFM 1, wynosita 12 ng/kg (6). W dawnej Czechostowacji
w latach 1987/88 badaniami objeto 376 probek mleka suro-
wego 1 300 prébek mleka pasteryzowanego. Wsréd probek
mleka surowego 11,7% zawierato AFM), w ilosci 25-100
ng/dm3, a 0,5% powyzej 100 ng/drn3. W 5,1% prébek mleka
pasteryzowanego stwierdzono obecno$¢ AFMI1 w ilosci 25-
100 ng/dm3. W latach 1988/89 przebadano 89 prébek mleka
surowego, z czego 23,6% zawierato AFM1 w ilosci 20-100
ng/dm’, a 6,7% w ilosci 100-500 ng/dm® (5). Z 47 prébek
mleka UHT badanego w Hiszpanii 14 zawieralo AFM) w
iloSci 20-100 ng/dm” (1). '

Pojawienie sie pasz i zywnosci zanieczyszczonych aflato-
ksynami zmusito higienistéw, toksykologéw i analitykéw
zywnosci do opracowania z jednej strony coraz doskonal-
szych, czulszych, a przy tym w miar¢ prostych i tanich metod
oznaczania aflatoksyn, a z drugiej strony metod eliminacji
aflatoksyn z pasz oraz mleka i produktéw mleczarskich.

Metody oznaczania aflatoksyn

Aflatoksyny najcze$ciej oznaczane sa metodami chromato-
graficznymi, z ktérych chromatografia cienkowarstwowa
(TLC), chromatografia cieczowa (LC) oraz wysokocisnienio-
wa chromatografia cieczowa (HPLC) znalazly najwigksze za-
stosowanie. Procedura analityczna oznaczania aflatoksyn
obejmuje nast¢pujace czynno§ci: pobranie i przygotowanie
prébek do analizy, ekstrakcja, oczyszczanie ekstraktu, zage-



252

~ Medycyna Wet. 50 (6) 1994

szczanie ekstraktu, rozdzielanie sktadnikéw ekstraktu, wyboér
metody oznaczenia, obliczenie wynikéw, potwierdzenie iden-
tyfikacji toksyny (4).

Wtasciwe pobranie préobek jest szczegdlnie istotne przy oz-
naczaniu AFB;] w paszach, gdzie dystrybucja toksyny jest
bardzo niejednorodna. Problem ten nie istnieje w przypadku
oznaczania AFM1 w mleku, natomiast pojawia si¢ znowu w
przypadku takich produktéw mleczarskich, jak sery.

Réznice pomiedzy poszczegbélnymi metodami oznaczania
dotycza najczesciej wyboru metody ekstrakeji i odpowiednie-
go zestawu rozpuszczalnikéw, odpowiedniej metody lub
kombinacji metod oczyszczania otrzymanych ekstraktéw oraz
zastosowania chromatografii cienkowarstwowej jedno- lub
dwukierunkowej, chromatografii cieczowej lub HPLC z nor-
malna lub odwrécong faza.

Jako rozpuszczalnikéw do ekstrakcji uzywa sie najczesciej
chloroformu z dodatkiem roztworu NaCl, chlorku metylenu,
acetonu z 1 N roztworem kwasu fosforowego, acetonu w mie-
szaninie z woda, metanolu z woda lub acetonitrylu z woda
(4, 13).

Oczyszczanie ekstraktéw ma na celu usunigcie w maksy-
malnym stopniu substancji, ktére mogtyby maskowac aflato-
ksyny, a chodzi o takie substancje, jak ttuszcze czy barwniki
przy minimalnych stratach aflatoksyn. Sposréd najczeSciej
stosowanych metod oczyszczania ekstraktéw wymieni¢ nale-
zy frakcjonowanie rozpuszczalnikowe z heksanem i eterem,
chromatografie kolumnowa z zelem krzemionkowym, oczy-
szczanie na kolumnach Cig Sep Pac (4, 13), dializg (15),
filtracje zelowa (9, 10).

Zageszczanie ekstraktow prowadzi si¢ z reguty w prdznio-
wych wyparkach rotacyjnych. Stezenie toksyny w oczyszczo-
nych i ostatecznie rozdzielonych ekstraktach oblicza si¢ na
podstawie poréwnania intensywno$ci fluorescencji toksyny w
prébce w $wietle UV ze standardem toksyny (metoda pétilo-
§ciowa) lub metoda densytometrii fluorescencyjnej na plyt-
kach chromatografii cienkowarstwowej (metoda ilosciowa).

W celu zminimalizowania ryzyka wystapienia reakcji fatszy-
wie pozytywnych identyfikacja aflatoksyn w prébkach pozytyw-
nych powinna by¢ potwierdzona. Najbardziej odpowiednia do
tego celu jest wysokoczuta metoda spektroskopii masowcj.
Jest to jednak metoda czasochtonna, bardzo kosztowna, wy-
magajaca specjalistycznej aparatury. Dostgpne sa tez prostsze
techniki, polegajace badZ to na zmianie barwy fluorescencji
aflatoksyn np. po spryskaniu rozwinigtej ptytki chromato-
graficznej rozcieficzonym roztworem H2SO4, badZ na utwo-
rzeniu specyficznych pochodnych o innych wiasciwosdciach
chromatograficznych niz analizowana toksyna. Przykfadem
takiego zabiegu jest reakcja z kwasem tréjfluorooctowym (4).

W ostatnich latach pojawily si¢ inne czute metody ozna-
czania aflatoksyn oparte na reakcji antygen-przeciwciato.
Chodzi tu przede wszystkim o oczyszczanie i zageszczanie
ekstraktéw metoda chromatografii powinowactwa immunolo-
gicznego oraz kompleksowy test do oznaczania aflatoksyn
ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay) (2, 4).

Kolumny powinowactwa immunologicznego skiadaja si¢ z
monoklonalnych przeciwcial specyficznych wobec AFM| lub
AFBj, ktére sa unieruchomione na nos$niku. Maja one wy-
starczajaca pojemnos¢ do oczyszczenia nawet bardzo zanie-
czyszczonych prébek praktycznie bez strat toksyny. Poprawia
to precyzje i czulosé metody. Zasadg metody chromatografii
powinowactwa immunologicznego przedstawia ryc. 2 (4).
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Ryc. 2. Zasada oczyszczania ekstraktu aflatoksyn
metoda chromatografii powinowactwa immunologicznego

Gltéwne zalety testéw ELISA, zaréwno gotowych, doste-
pnych w handlu, jak i tych przygotowywanych w laborato-
riach, to krétki czas analizy w poréwnaniu z metodami
chemicznymi, mniejsze zuzycie odczynnikéw, wigksza mo-
7liwo$¢ automatyzacji pomiaréw, a przez to mniejszy koszt
oznaczenia i mozliwo$¢ przetestowania znacznie wigkszej ilo-
$ci préb w jednostce czasu. Niektére kraje juz z powodzeniem
stosuja metode ELISA do oceny stanu skazenia aflatoksynami
zywnoscl 1 pasz (2, 5, 6).

Metody eliminacji aflatoksyn

Najbardziej skutecznym sposobem otrzymania produktéw
zywnosciowych pochodzenia zwierzgcego wolnych od afla-
toksyn jest wyeliminowanie aflatoksyny B1 z paszy dla zwie-
rzat. Metoda najczesciej uzywana, ktéra zostala zastosowana
na duza skale do detoksyfikacji zanieczyszczonego ziarna
zb6z i nasion bawelny jest traktowanie pasz amoniakiem.
Drziatanie amoniaku na AFB1 powoduje powstanie B-keto-
kwasu AFB|. Zainicjowanie, a nast¢pnie przebieg reakcji w
wysokim ci$nieniu i wysokiej temperaturze powoduje dekar-
boksylacje B-ketokwasu do tzw. aflatoksyny D1 (3). Poniewaz
ten sposSb obrébki obnizyé moze jakos¢ i wartos¢ odzywcza
paszy, stad jako metodg alternatywna zaproponowano dzia-
tanie wodorosiarczynem sodu (4). Innymi metodami propono-
wanymi dla detoksyfikacji paszy sa: ogrzewanie zywa para,
stosowanie mikrofal, promieniowania podczerwonego, ultra-
fioletowego, promieniowania gamma oraz stosowanie zwigz-
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kéw chloru: podchlorynu, dwutlenku chloru Iub chloru gazo-
wego, a takze stosowanie takich substancji utleniajacych, jak:
nadtlenek wodoru, ozon oraz kwasowych i alkalicznych czyn-
nikéw hydrolitycznych (12). Zalecane jest stosowanie kom-
binacji metod fizycznych i chemicznych. Produkty, jakie
powstaé¢ moga w wyniku reakcji AFB] po obrébce réznymi
czynnikami fizycznymi i chemicznymi, przedstawia ryc. 3.

Pomimo licznych préb eliminowania aflatoksyn z paszy i
wprowadzenia surowszych regulacji prawnych nie zawsze
otrzymuje sie produkty zywno$ciowe, w tym i mleko wolne
od aflatoksyn. Wiele przeprowadzonych badan dotyczyto mo-
7liwosci destabilizacji toksyny podczas przetwarzania mleka,
a takze traktowania mleka czynnikami fizycznymi lub che-
micznymi w celu obnizenia zawartosci lub wyeliminowania
toksyny.

Badania nad wptywem obrébki cieplnej mleka w zakresie
temperatur pasteryzacji i sterylizacji mleka nie przyniosty
jednoznacznych rozsirzygnigé, chociaz wigkszos$¢ z tych ba-
dafi wykazala, ze ogrzewanie mleka w tych zakresach tem-
peratur nie powoduje istotnych zmian zawartoSci AFM| w
produktach mleczarskich. Réwniez w badaniach z zastosowa-
niem niskich temperatur nie osiagni¢to jednoznacznie pozy-
tywnych wynikéw z zakresu stabilnosci AFM1. Stoloff i wsp.
stwierdzili, ze stezenie AFM1 w naturalnie skazonym mleku
surowym, a przechowywanym w temp. -18°C nie obnizyto
si¢ podczas pierwszych 68 dni mrozenia. Natomiast Wiseman
i wsp. wykazali, ze AFM] jest stabilna podczas przechowy-
wania lodéw i sorbetéw przez 9 miesigcy. Z badafi wynika,
ze przechowywanie zamrozonych, zanieczyszczonych produ-
ktéw mleczarskich, w tym i mleka, przez kilka miesigcy nie
wplywa na zawarto§¢ AFM| (4).

Pewien wplyw na obnizenie zawarto§ci AFM| w produ-
ktach mleczarskich wywiera kwas mlekowy w procesie fer-
mentacji mlekowej. Np. w kefirze wyprodukowanym z mleka
skazonego AFM| stwierdzono 40% nizsze stezenie AFM] po
dwéch tygodniach jego przechowywania w temp. 7°C (4).
Ismail i wsp. (7) przypisuja utrate 40-50% AFM1 oddziaty-
waniu fermentacji mlekowej i obrébki termicznej w zakresie
temperatur pasteryzacji mleka.
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Usuniecie wody z mleka w procesach zageszczania i su-
szenia stuzy koncentracji suchej masy, w tym réwniez i takich
kontaminantéw, jak AFM1. Moze to czyni¢ toksyne bardziej
podatna na oddzialywanie $wiatta, tlenu i innych jeszcze
czynnikéw destabilizujacych. Kiermeier i Mashaley wykazali,
ze zageszczanie naturalnie zanieczyszczonego mleka nie
wplywa na ilo§¢ AFM|, a suszenie rozpylowe obniza jej za-
warto$é o 12,6% (4).

Ci sami autorzy produkowali §mietane, a nastepnie masto
z mleka naturalnie zanieczyszczonego AFM1. Stezenie AFM |
w $mietanie bylo 32% mniejsze anizeli w mleku, masto na-
tomiast zawieralo 18%, a maslanka 82% AFM; zawartej w
$mietanie. Stubbletield i Shannon (4) przeprowadzili podobne
do$wiadczenia produkujac masto ze sztucznie zanieczyszczo-
nej §mietany: 16% AFM| przeszio do masta, a 84% pozostato
w maSlance. Taki rozdzial wytlumaczy¢ mozna zdolnoscia
AFM] do wiazania sie z biatkami mleka, gléwnie zas z ka-
zeing. Ma to swoje konsekwencje takZze w produkcji sera.
Podczas przerobu mleka zanieczyszczonego AFM1 toksyna
jest rozdzielana miedzy ziarno i serwatke. Gdyby rozdziat
ten ttumaczyé lepsza rozpuszczalnoscia AFM1 w wodzie,
mozna byloby oczekiwad wigkszego stgzenia AFM| w ser-
watce niz w ziarnie serowym. Jednak wiekszosé wynikéw
badan wskazuje na wyzsze stezenie toksyny w ziarnie anizeli
w serwatce. Poniewaz aflatoksyny sa nierozpuszczalne w thu-
szczu, zwickszenie zawartosci ttuszczu w ziarnie moze Spo-
wodowad obnizenie stezenia toksyny w ziarnie. Wyniki badat
nad mozliwa asocjacja AFM1 z biatkami serwatkowymi nie
potwierdzity tego zjawiska. Jedynym zatem wyja$nieniem po-
zostaje asocjacja z kazeina, a potwierdzaja to jednoznacznie
wyniki badafi Bracketta i Martha (4). Autorzy ci pozyskana
z mleka kazeine dializowali wobec ultrafiltratu mleka zawie-
rajacego AFM|. Po 24 godz. dializy w temp. 7°C roztwor
kazeiny zawieral 2,5 — 2,9 raza wigcej toksyny niz ultrafiltrat
mleka. AFM| nie jest wiazana kowalencyjnie z kazeina, po-
niewaz moze byé wyekstrahowana; wiazana moze by¢ raczej
przez hydrofobowe interakcje z hydrofobowymi powierzch-
niami kazeiny (3, 4).
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Ryc. 3. Przemiana AFB| po dziataniu réznymi czynnikami fizycznymi i chemicznymi
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Poniewaz procesy przetwércze mleka w zasadzie nie zmie-
niajg lub tylko nieznacznie obnizaja zawartosé AFM1, podjeto
réwniez badania nad zastosowaniem réznych fizycznych i
chemicznych metod detoksyfikacji mleka z AFM). Badaniami
objeto takie dodatki do mleka, jak: siarczyny, wodorosiarczy-
ny oraz nadtlenek wodoru w kombinacji z ryboflawina, lakto-
peroksydaza lub naswietlaniem promicniami UV. Dotychczas
zostato przetestowanych tylko kilka metod, lecz tylko niekts-
re z nich s3 obiecujace. Dalsze badania powinny uwzgledniaé
rézne metody degradacji toksyny w polaczeniu z doborem
wlasciwych parametréw przetwarzania mleka. Przyktadem te-
g0 moze by¢ dziatanie na mleko promieniami UV w pola-
czeniu z ultrafiltracja. Optacalne moze okazaé si¢c réwniez
usprawnienie enzymatycznych metod degradacji AFM| oraz
szersze wykorzystanie do tego celu mikroorgranizméw ta-
kich, jak bakterie kwasu mlekowego. Uzytecznos¢ i praktyczna
aplikacja tych metod musza by¢ jednak jeszcze gruntownie
badane (4).
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Opornosé cieplna szczepow L. monocytogenes
wyizolowanych z mleka

Zaklad Higieny iywnos’ci Pochodzenia Zwierz¢cego Instytutu Weterynarii, AL: Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

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. monocytogenes 2 directly from a cow udder.
Thei strains at concentration of approximately 1x10° cell
ml™ were heated at 55°, 60° and 65°C for various periods
of time. Decimal reduction times for L. monocytogenes 1
were Ds5 = 37.45 min, Dgo = 2.63 min., D¢s = 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 zywnosci drobnoustroje choro-
botwdéreze, wywolujace zakazenia oraz zatrucia pokarmowe,
muszg by¢ inaktywowane przez ogrzewanie lub ich rozwdj
powinien by¢ zahamowany poprzez jeden lub kombinacje
wielu czynnikéw fizyko-chemicznych takich, jak: pH, aktyw-
nos§¢ wody (aw), temperatura przechowywania czy tez doda-
tek réznego rodzaju substancji chemicznych (np. azotan
potasu, azotyn sodu, askorbiniany, s6l kuchenna, kwas ben-
zoesowy itp.) (17, 21, 22, 23).

W mleku i jego przetworach oraz w zywnosci tradycyjnej,
o duzej zawarto$ci wody, niejednokrotnie trudno jest ustalié
skutecznos¢ dziatania wielu czynnikéw na mikroflorg znaj-

dujaca si¢ w produkcie spozywczym. Tak wigc dla tego ro-
dzaju Zywnosci bardzo wazne sg procesy cieplne tj. pastery-
zacja lub sterylizacja. Produktem zywnosciowym najczescie]
spozywanym przez ludzi jest mleko i jego produkty. Jednym
z wazniejszych drobnoustrojéw chorobotwérczych wystepu-
jacych w mleku jest Listeria monocytogenes. Drobnoustréj
ten ma zdolno$§¢ rozwoju w niskich temperaturach i moze
by¢ przyczyna zatrué pokarmowych. Wyniki badain monito-
ringowych w réznych krajach wskazuja, iz od 1,75% do
56,2% badanych prébek mleka i przetworéw mleczarskich
zawieralo L. monocytogenes (1, 3, 9, 10, 11, 13, 15, 19).

Prawidlowo przeprowadzony proces cieplny powinien w
mozliwie najwigkszym stopniu wyeliminowac drobnoustroje
znajdujace si¢ w mleku przy maksymalnym zachowaniu jego
wartosci odzywczych i smakowych. Im wigcej bakterii zosta-
nie zabitych w trakcie tego procesu, tym bezpieczniejszy be-
dzie produkt spozywczy z niego wyprodukowany. Stopie
wyjatowienia zalezy nie tylko od czasu i temperatury obrébki
cieplnej, lecz réwniez od liczby bakterii wystgpujacych w
mleku i ich wrazliwosci na dziatanie temperatury (2, 18, 21,
22, 23).

Ze wzgledu na duzg opornos$¢ na wigkszos¢ czynnikéw fi-
zyko-chemicznych w srodowisku mleka, obrébka termiczna
wydaje si¢ by¢ najbardziej efektywna metoda dezaktywacji
tego zarazka. Sygnalizowane przez niecktérych autoréw przy-
padki przezywania przez L. monocytogenes proceséw paste-
ryzacji sklonity nas do podjecia badan majacych na celu
okreslenie parametréw termobakteriologicznych tj. czasu re-



