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Do czynników biologicznych, które stanowią po-
tencjalne zagrożenie dla zdrowia zwierząt oraz ludzi 
i  mogą wpływać ujemnie na produkcję zwierzęcą, 
zaliczane są między innymi mikotoksyny. W strefie 
klimatu umiarkowanego za jedną z najważniejszych 
z  toksykologicznego punktu widzenia mikotoksyn 
uważa się ochratoksynę A (OTA) (7, 16, 17). Jest 
ona syntetyzowana przez pleśnie należące do rodza-
jów: Penicillium (m.in. P. verrucosum, P. nordicum) 

i Aspergillus (m.in. A. ochraceus, A. niger, A. carbo-
narius), głównie na zbożach i produktach zbożowych, 
a jej wytwarzaniu sprzyja deszczowa pogoda podczas 
żniw oraz niewłaściwe warunki przechowywania zbio-
rów i przetworzonych produktów. Toksyna wykazuje 
dużą aktywność biologiczną; na ludzi i na zwierzęta 
może oddziaływać nefrotoksycznie, immunotoksycz-
nie, teratogennie i jest prawdopodobnie rakotwórcza; 
przez Międzynarodową Agencję Badania Raka została 
uznana za kancerogen klasy 2B (9). Najbardziej wraż-
liwe na działanie OTA są zwierzęta monogastryczne: 
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Summary
The aim of this study was to investigate the presence of ochratoxin A (OTA) in the tissues and organs of 

wild game. The surveys were carried out between November 2011 and March 2014. The samples were taken 
from 584 animals: 315 from wild boars (Sus scrofa), 157 from roe deer (Capreolus capreolus) and 112 from 
deer (Cervus elaphus); a total of 2329 samples, including 584 kidney samples, 584 liver samples, 579 muscle 
tissue samples and 582 digestive tract content samples. The samples were collected from wild game hunted 
in four industrial regions of Poland: the Upper Silesian Industrial District, the Turoszów Brown Coal Basin, 
the Bełchatów Brown Coal Basin, the Legnica-Głogów Copper District, and in the agricultural region of the 
Lakeland of Warmia-Masuria. The concentration of OTA was determined using a method based on immuno-
affinity column clean-up followed by high performance liquid chromatography with fluorescence detection 
(HPLC-FLD). The detection limit and the quantification limit were 0.2 and 0.3 µg/kg, respectively. The presence 
of OTA was detected in 103 samples from wild boars; in 64 samples of kidney, 19 samples of liver, 13 samples 
of muscle tissue and 7 samples of digestive tract content. Furthermore, OTA was found at low concentrations – 
from 0.3 to 1.3 µg/kg – in 3 and 2 samples of kidney collected from roe deer and deer, respectively. In contrast, 
up to about 19% of positive kidney samples from wild boars had higher concentrations of mycotoxin than 
the action level established in Poland (5 µg/kg); the highest content was 39.6 µg/kg, a mean concentration – 
0.69 µg/kg and 95-percentile was 2.7 µg/kg. The content of OTA in liver samples ranged from 0.3 to 26 µg/kg, 
while in muscle tissue samples from 0.3 to 4 µg/kg. In 22 cases OTA was found in samples of kidney, liver and 
tissue muscle taken from the same animal. In digestive tract content, OTA was detected at concentrations from 
0.3 to 283.3 µg/kg (71.4% of these samples were obtained from the Lakeland of Warmia-Masuria). The results 
of this study suggest that wild boars are more exposed to OTA than roe deer, deer and even pigs. The organs 
of wild boars can be contaminated with high concentrations of OTA. This may cause nephropathy in animals 
and the possibility of toxin carry-over to the food chain.
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świnie i drób. U świń mikotoksyna wywołuje zespół 
chorobowy nazwany endemiczną nefropatią prosiąt, 
charakteryzujący się makroskopowymi zmianami ne-
fropatycznymi (nerki powiększone, blade, z licznymi 
pęcherzykami na powierzchni, z wyraźnymi zmiana-
mi atroficznymi w  kanalikach proksymalnych oraz 
ze śródmiąższowymi zmianami w  części korowej). 
W licznych badaniach wykazano, że u świń skarmia-
nych paszą z OTA toksyna gromadzi się w nerkach, 
wątrobie, mięśniach i we krwi (5, 10-13). Kolejnym 
ogniwem w biologicznym obiegu toksyny może być 
człowiek, o czym świadczy stwierdzanie jej obecności 
we krwi ludzi narażonych na spożywanie żywności 
pochodzenia roślinnego i zwierzęcego zanieczyszczo-
nej OTA (20, 21). W latach pięćdziesiątych ubiegłego 
wieku opisano chorobę nerek u ludzi zamieszkujących 
Półwysep Bałkański – endemiczną nefropatię bałkań-
ską, a  jej etiologię powiązano z  dużym narażeniem 
populacji zamieszkującej byłą Jugosławię, Bułgarię 
i Rumunię na pobieranie OTA głównie z przetworami 
zbożowymi (15).

Komisja Unii Europejskiej ustaliła najwyższe do-
puszczalne poziomy OTA w środkach spożywczych; 
od 0,5 do 10 µg/kg oraz określiła wartości tymczaso-
we dla OTA w paszach przeznaczonych do żywienia 
zwierząt; mieszczą się one w zakresie od 50 do 250 
µg/kg (18, 23). Natomiast dotychczas nie ustanowio-
no najwyższych dopuszczalnych poziomów w mięsie 
i w produktach mięsnych. Tylko w Danii i we Włoszech 
przyjęto regulacje dla zawartości OTA w  tuszach 
i w nerkach świń (6). Zgodnie z nimi, w Danii obowią-
zuje dyskwalifikacja tusz, jeżeli w nerkach stwierdzi 
się 25 µg/kg, a podrobów, jeżeli wykryje się 10 µg/kg. 
We Włoszech dla mięsa i produktów mięsnych usta-
lono limit 1 µg/kg. W Polsce i w wielu innych krajach 
europejskich przyjęto tzw. poziom działania wynoszą-
cy 5 µg/kg. Wartość ta służy do interpretacji wyników 
systematycznie wykonywanych badań kontrolnych 
OTA w żywności pochodzenia zwierzęcego, które są 
przeprowadzane zgodnie z wytycznymi „Krajowego 
programu badań kontrolnych pozostałości chemicz-
nych, biologicznych i  leków” oraz z  wymaganiami 
zawartymi w  rozporządzeniu Ministra Rolnictwa 
i Rozwoju Wsi (19, 24).

W Polsce wykonywane są regularne badania kon-
trolne w  kierunku obecności OTA w  paszach oraz 
w nerkach, w wątrobie i w mięśniach różnych gatun-
ków zwierząt rzeźnych (4). Są to badania o charakterze 
monitoringowym – pobieranie próbek ukierunkowane 
jest na wykrywanie zagrożeń. Natomiast brak jest ana-
logicznych badań dotyczących zanieczyszczenia OTA 
tkanek i narządów zwierząt wolno żyjących, a w przy-
padku zwierząt łownych informacji o  ewentualnym 
przenoszeniu OTA do łańcucha żywnościowego, w tym 
do produktów przeznaczonych do spożycia dla ludzi.

Celem badań było oznaczanie zawartości OTA 
w tkankach, w narządach, w treści przewodu pokarmo-
wego dzików (Sus scrofa), saren (Capreolus capreolus) 

oraz jeleni (Cervus elaphus), a ponadto w roślinności 
ekosystemu leśnego i ekosystemu pól uprawnych, na 
których mogą żerować dzikie zwierzęta.

Materiał i metody
Materiał pobrano od listopada 2011 r. do marca 2014 r.

od 584 zwierząt łownych: 315 dzików, 157 saren i 112 je-
leni. Łącznie pozyskano 2329 próbek, w tym 584 próbki 
nerek (dziki – 315, sarny – 157, jelenie – 112), 584 próbki 
wątroby (dziki – 315, sarny – 157, jelenie – 112), 579 pró-
bek mięśni (dziki – 315, sarny – 154, jelenie – 110) i 582 
próbki treści przewodu pokarmowego (dziki – 315, sarny 
– 156, jelenie – 111), które uznano za reprezentatywny 
materiał do sprawdzenia, czy gleba oraz roślinność, którą 
spożywają zwierzęta na danym obszarze, są zanieczyszczo-
ne OTA. Od każdego zwierzęcia pobierano całą nerkę, po 
około 400 g wątroby, 200-300 g mięśni oraz około 400 g 
treści pokarmowej. Próbki pozyskiwane były przez lekarzy 
weterynarii podczas odłowów zwierząt na łowiskach kół 
łowieckich, w ramach rocznych planów pozyskiwania dzi-
czyzny, w czterech przemysłowych regionach kraju: Gór-
nośląskim Okręgu Przemysłowym (GOP), Turoszowskim 
Zagłębiu Węgla Brunatnego (TZWB), Bełchatowskim Za-
głębiu Węgla Brunatnego (BZWB), Legnicko-Głogowskim 
Okręgu Miedziowym (LGOM) oraz z regionu nieobjętego 
działalnością przemysłową, z Pojezierza Warmińsko-Ma-
zurskiego (PWM).

Otrzymano również 32 próbki gleby oraz 146 próbek 
roślinności (po około 300 g) z  ekosystemów leśnych 
oraz z pól uprawnych graniczących z  łowiskami dzikich 
zwierząt. Wybór roślin był podyktowany ich dostępnością 
i  preferencjami żerowymi badanych gatunków zwierząt. 
Pobrano próbki pędów wraz z liśćmi m.in.: dębu (Quercus 
sp.), brzozy brodawkowatej (Betula pendula L.), sosny 
zwyczajnej (Pinus sylvestris L.), świerku pospolitego (Picea 
abies L.), olszy czarnej (Alnus glutinosa Gaertn.), borówki 
czernicy (Vaccinium myrtillus L.), jeżyny (Rubus sp.) oraz 
różnych gatunków traw (Gramineae).

Wszystkie próbki homogenizowano, pakowano w poli-
propylenowe woreczki z zamknięciem strunowym, dokład-
nie opisywano i do czasu wykonania analiz przechowywano 
w stanie zamrożonym w temperaturze ≤ –18°C.

OTA analizowano według opracowanych w Zakładzie 
procedur analitycznych. Mikotoksynę ekstrahowano z ne-
rek, wątroby i mięśni chloroformem w obecności kwasu 
ortofosforowego, natomiast z materiału roślinnego, treści 
przewodu pokarmowego i  gleby mieszaniną metanolu 
i  wody w  obecności chlorku sodu. Ekstrakt rozcieńcza-
no buforem fosforanowym (tkanki) bądź wodą (materiał 
roślinny, gleba) i nanoszono do kolumny powinowactwa 
immunologicznego Ochra TestTMWB HPLC (VICAM) za-
wierającej w złożu przeciwciała specyficzne dla OTA. Ana-
lit eluowano z kolumny metanolem. Eluat odparowywano 
do sucha, rozpuszczano w fazie ruchomej i dozowano do 
kolumny chromatograficznej z odwróconą fazą C18. OTA 
oznaczano na chromatografie cieczowym HP 1100 (Agilent, 
USA), wyposażonym w detektor fluorescencyjny, przy dłu-
gości fal: λex = 340 nm i λem = 470 nm, jako fazę ruchomą 
stosowano mieszaninę o  składzie: acetonitryl + woda + 
kwas octowy lodowaty (49,5: 49,5: 1, v/v/v).
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Procedury oznaczania OTA w  różnych matrycach zo-
stały zwalidowane z uwzględnieniem kryteriów zawartych 
w  Rozporządzeniu Komisji (WE) nr 401/2006 ustana-
wiającym metody pobierania próbek i  analizy do celów 
urzędowej kontroli poziomów mikotoksyn w  środkach 
spożywczych (3).

Badania walidacyjne wykonano dla próbek paszy oraz 
próbek nerek, wątroby i mięśni pobranych od świń. Okre-
ślono następujące parametry: specyficzność, krzywą kali-
bracyjną, liniowość sygnału, granicę wykrywalności (limit 
of detection, LOD), granicę oznaczania ilościowego (limit 
of quantification, LOQ), odzyski, względne odchylenie 
standardowe powtarzalności (relative standard deviation 
of repeatability, RSDr), względne odchylenie standardowe 
odtwarzalności (relative standard deviation of reproducibi-
lity, RSDR) oraz niepewność. Dla określenia dokładności 
i powtarzalności metod do próbek wolnych od OTA do-
dawano 2,5; 5,0 i 7,5 µg OTA w przeliczeniu na kilogram 
analizowanego materiału; każdorazowo sporządzano po 
6 próbek o danym stężeniu. W celu określenia odtwarzal-
ności wewnątrzlaboratoryjnej, trzykrotnie, w  odstępach 
kilkudniowych, przygotowywano i  analizowano próbki 
z dodatkiem wyżej wymienionych ilości wzorca.

Wyniki badanego materiału biologicznego zaprezen-
towano jako wartości średnie ± odchylenie standardowe 
(standard deviation, SD). Dla matryc, w  których stwier-
dzono dostateczną liczbę wyników dodatnich, wyznaczono 
95-percentyl.

Wyniki i omówienie
Wykrywalność metod oznaczania OTA w tkankach 

i w narządach oraz w materiale roślinnym wynosi 0,2 
µg/kg, a oznaczalność 0,3 µg/kg.

Dla krzywych kalibracyjnych sporządzonych dla 
różnych matryc uzyskano poprawną liniowość; war-
tości współczynników korelacji były większe od 0,99. 

Pozostałe dane uzyskane podczas walidacji zamiesz-
czono w tabeli 1. Wartości RSDr i RSDR były niższe 
od wartości granicznych, poniżej których procedury 
oznaczania OTA uznawane są za precyzyjne. Wartości 
średnich odzysków wynosiły od 70% do 98,3% i mie-
ściły się w przedziale właściwym dla metod uznawa-
nych w analityce OTA za dokładne (3).

W 1069 próbkach pozyskanych od saren i  jeleni, 
OTA wykryto tylko w  5 próbkach nerek (1,9%). 
Stwierdzono ją w  3 próbkach pobranych od saren 
oraz w  2 próbkach pobranych od jeleni, w  bardzo 
niskich stężeniach, od 0,3 do 1,3 µg/kg. W  żadnej 
próbce wątroby (n = 269), mięśni (n = 264) ani treści 
pokarmowej żwacza (n = 267) nie stwierdzono toksy-
ny powyżej 0,3 µg/kg. Uzyskane wyniki, jak również 
brak danych w dostępnym piśmiennictwie dotyczącym 
zanieczyszczenia mikotoksynami mięśni i narządów 
zwierząt dziko żyjących należących do przeżuwaczy, 
wskazują, że podobnie jak u zwierząt hodowlanych, 
bakterie bytujące w układzie pokarmowym dorosłych 
osobników mogą rozkładać OTA do nietoksycznych 
związków, co zapobiega jej przechodzeniu do krwio- 
biegu (14).

W przeciwieństwie do przeżuwaczy, u  zwierząt 
monogastrycznych biodostępność ochratoksyny A jest 
wysoka; od 40% do 60% toksyny jest absorbowana 
z  przewodu pokarmowego do krwi, a  następnie do 
narządów i do tkanek (1). Tym można tłumaczyć fakt, 
że OTA wykryto głównie w materiale pobranym od 
dzików. Ochratoksynę A stwierdzono w 103 próbkach: 
w 64 próbkach nerek, w 19 próbkach wątroby, w 13 
próbkach mięśni i w 7 próbkach treści przewodu pokar-
mowego, co stanowiło, odpowiednio, 20,3; 6; 4,1 oraz 
2,2% próbek z poszczególnych rodzajów analizowa-
nego materiału (tab. 2 i tab. 3). Należy zaznaczyć, że 
stężenia OTA w próbkach pochodzących od poszcze-
gólnych zwierząt, niezależnie od rodzaju badanego 
materiału, różniły się znacznie, co znalazło wyraz 
w  wysokich wartościach odchyleń standardowych, 
kilkakrotnie większych od wartości średnich. W ner-
kach będących najważniejszym narządem, w którym 
odkładają się najwyższe stężenia OTA świadczące 
o stopniu narażenia zwierząt na pobieranie tej miko-
toksyny z  karmą, średnia zawartość OTA wynosiła 
0,69 µg/kg, natomiast 95-percentyl 2,7 µg/kg, znacznie 
poniżej przyjętego w  Polsce poziomu działania, tj. 
5 µg/kg. Z drugiej strony, w pojedynczych próbkach 
stwierdzano dość wysokie stężenia OTA, nawet 39,6 
µg/kg, a w 13 próbkach nerek (GOP – 1; TZWB – 2; 
BZWB – 4; PWM – 6) stężenia były większe od pozio-
mu działania. W większości próbek wątroby stężenia 
mikotoksyny były niskie i mieściły się w zakresie od 
0,3 do 2,6 µg/kg, tylko w 2 próbkach stwierdzono dość 
wysoką zawartość toksyny, odpowiednio, 10,4 oraz  
26 µg/kg. Średnia zawartość OTA w wątrobie wynosiła 
0,16 µg/kg, natomiast 95-percentyl 0,3 µg/kg. W prób-
kach mięśni wykryto OTA w  stężeniach od 0,3 do  
4  µg/kg. W  przeciwieństwie do wyników naszych 

Tab. 1. Wyniki walidacji metod oznaczania zawartości ochra-
toksyny A w paszy oraz w tkankach zwierząt

Parametry walidacyjne
Wyniki

pasza nerki wątroba mięśnie

LOD, µg/kg 0,2

LOQ, µg/kg 0,3

Zakres roboczy, µg/kg 0,3-300 0,3-150

Odzysk,%

Wzbogacenie, µg/kg:   2,5 92,8 98,3 71,4 74,5

5,0 83,2 71,7 70,2 78,0

7,5 83,7 70,8 72,5 70,0

RSDr,%

Wzbogacenie, µg/kg:   2,5   5,2   4,5   9,5 10,1

5,0   1,4 17,2   4,0   7,0

7,5   3,7   7,2   3,9   1,5

RSDR,%

Wzbogacenie, µg/kg:   2,5 10,1   7,1 12,2 16,4

5,0   7,8 17,8 12,0 11,5

7,5   6,9   7,4   7,7 17,6
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badań, we wszystkich próbkach nerek, wątroby 
i  tkanki mięśniowej pobranych od 23 dzików w re-
gionie Kalabria w południowych Włoszech, w sezonie 
2009/2010, wykryto OTA; wartości stężeń mikotoksyny 
mieściły się w zakresach: 0,1-3,9; 0,1-2; 0,1-1,3 µg/kg, 
odpowiednio, dla próbek nerek, wątroby oraz mięśni 
(2). Warto jednocześnie podkreślić, że w  nerkach 
i w wątrobie dzików, w których stężenia OTA wynosiły 
2 µg/kg lub więcej, stwierdzono zmiany patologiczne. 
Nerki były blade, miękkie i miały powiększone mied-
niczki nerkowe, kora była przekrwiona, a na przekroju 
nerek widać było czerwone smugi, rozmieszczone 
promieniście, świadczące o infiltracji. W obrazie histo-
patologicznym obserwowano powierzchniowe zwłók-
nienia, świadczące o  przewlekłym stanie zapalnym 
oraz nieodwracalne zmiany w kłębuszkach nerkowych, 

powodujące atrofię nefronów. 
Natomiast na wątrobie obser-
wowano przekrwienia i ciem-
ne wybroczyny, a  w  obrazie 
mikroskopowym proliferację 
tkanki łącznej wokół przewo-
dów żółciowych i żył.

W żadnej z badanych przez 
nas 32 próbek gleby ani 146 
próbek roślinności nie stwier-
dzono OTA. Pobranie repre-
zentatywnego materiału, który 
spożywają zwierzęta leśne, 
nie jest łatwe, dlatego uzna-
no, że lepszym rozwiązaniem 
jest analizowanie w kierunku 
obecności mikotoksyny treści 
żołądka w przypadku dzików 
lub treści żwacza w przypadku 
saren i  jeleni. Tylko w  treści 
żołądka dzików stwierdzono 
OTA w zakresie stężeń od 0,3 
aż do 283,6 µg/kg; w 5 przy-
padkach (71,4%) były to prób-
ki pobrane od dzików odłowio-
nych na łowiskach Pojezierza 
Warmińsko-Mazurskiego. 
Należy przypuszczać, że zwie-
rzęta spożywały karmę zanie-
czyszczoną OTA. Obecność 
OTA w  treści pokarmowej 

dzików potwierdza tezę, że może być ona wytwarza-
na nie tylko w  warunkach przechowalniczych, lecz 
również w ekosystemach, na przykład leśnych i trafiać 
do łańcucha żywnościowego. Choć nie można też wy-
kluczyć sytuacji, że mogła to być karma z paśnika lub 
podkarmiacza. Należy pamiętać, że w ostatnich latach 
środowisko zwierząt uległo daleko idącym zmianom. 
Ponadto w warunkach klimatycznych Polski naprze-
mienne odwilże i ataki mrozu podczas zimy utrudniają 
przeżycie mieszkańcom lasu. Aby zrekompensować 
niedostatek naturalnej karmy i nie dopuścić do nad-
miernych strat w  zwierzostanach, polscy myśliwi 
dokarmiają zwierzęta przez cały rok, często do tego 
celu wykorzystując pasze o  niskiej jakości, będące 
produktami ubocznymi przetwórstwa zbożowo-mły-
narskiego, resztki kiszonek itp. (8). Zwiększa to ryzyko 
narażania dzikich zwierząt na pobieranie mikotoksyn, 
jak również innych niepożądanych związków.

W przeprowadzonych badaniach, w 22 przypadkach 
stwierdzano OTA w nerkach dzików oraz w niższych 
stężeniach w wątrobie, a w niektórych przypadkach 
również w mięśniach i w  treści żołądka, pobranych 
od tego samego zwierzęcia. Aż 38% tych próbek było 
pozyskanych od zwierząt z  Pojezierza Warmińsko-
Mazurskiego. Może to świadczyć o większych moż-
liwościach wytwarzania ochratoksyny A w  środo-
wiskach nieprzemysłowych, a zwłaszcza w regionie 

Tab. 2. Zawartość ochratoksyny A w narządach, w mięśniach i w treści żołądka dzików 
pobranych w różnych regionach Polski, XI 2011 – III 2014

Region Materiał Liczba próbek 
badanych

Średnia ± SD, 
µg/kg

Liczba próbek 
dodatnich

Zakres stężeń 
OTA w próbkach 
dodatnich, µg/kg

Górnośląski Okręg 
Przemysłowy

nerki 60 0,26 ± 0,85 8 0,8-5,7

wątroba – 3 0,3-0,6

mięśnie – n.s.* –

treść – 1 10,3

Turoszowskie Zagłębie 
Węgla Brunatnego

nerki 61 0,98 ± 5,12 16 0,3-39,6

wątroba – 2 0,3

mięśnie – 2 0,6-1,5

treść – n.s. –

Bełchatowskie 
Zagłębie Węgla 
Brunatnego

nerki 50 1,24 ± 4,08 7 0,7-16,4

wątroba – 5 0,3-26

mięśnie – 3 1,6-1,8

treść – n.s. –

Legnicko-Głogowski 
Okręg Miedziowy

nerki 84 0,17 ± 0,56 17 0,3-3,5

wątroba – 2 0,3-0,9

mięśnie – 2 0,4-0,7

treść – – 6,5

Pojezierze  
Warmińsko-Mazurskie

nerki 60 1,17 ± 3,19 16 0,4-17,4

wątroba 0,22 ± 1,35 7 0,3-10,4

mięśnie 0,11 ± 0,54 6 0,3-4,0

treść – 5 0,3-283,6

Razem 315 – 103 –

Objaśnienie: *n.s. – nie stwierdzono

Tab. 3. Zawartość ochratoksyny A w narządach, w mięśniach 
i w treści żołądka dzików

Materiał
Liczba próbek badanych/
liczba próbek dodatnich 

(%)

Zakres stężeń
µg/kg

Średnia
µg/kg

Nerki 315/64 (20,3) 0,3-39,6 0,69

Wątroba 315/19 (6) 0,3-26 0,16

Mięśnie 315/13 (4,1) 0,3-4 0,05

Treść 315/7   (2,2) 0,3-283,6 0,96
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uznawanym za szczególnie wilgotny, czyli bardziej 
sprzyjający rozwojowi saprofitycznej pleśni P. ver-
rucosum.

Można sądzić, że wśród zwierząt łownych najbar-
dziej narażone na OTA są dziki, podobnie jak wśród 
zwierząt hodowlanych świnie. W  ramach wykony-
wanych w  Polsce badań monitoringowych, w  któ-
rych oznacza się zawartości OTA w próbkach tkanek 
i narządów wszystkich gatunków zwierząt rzeźnych, 
toksynę stwierdzano tylko w próbkach nerek pobra-
nych od świń (22). Mikotoksynę wykrywano corocz-
nie w ponad 10% próbek, w tym w około 3% próbek 
jej stężenia były większe od 5 µg/kg. Wydaje się, że 
OTA może stanowić większe ryzyko dla dzików niż 
dla świń, ponieważ w  prezentowanych trzyletnich 
badaniach odnotowano przekroczenia poziomu dzia-
łania aż w  19% dodatnich próbek nerek pobranych 
od dzików. W badaniach innych autorów, przeprowa-
dzonych w  latach 2006-2007, w których oznaczano 
OTA we krwi i w nerkach 101 dzików odłowionych 
na łowiskach w regionie Kujawsko-Pomorskim oraz 
20 świń (kontrola), również potwierdzono obecność 
wyższych stężeń OTA w  nerkach dzików niż świń; 
średnie stężenia OTA w próbkach nerek dzików wy-
nosiły w  poszczególnych latach 1,77 i  2,34 µg/kg, 
a  w  próbkach nerek świń 0,59 µg/kg; najwyższe 
stwierdzone stężenie toksyny w nerkach dzików miało 
wartość 97 µg/kg (8).

Wyniki przeprowadzonych badań sugerują, że 
dziki w porównaniu z sarnami i jeleniami są o wiele 
bardziej narażone na pobieranie OTA z  karmą, co 
może stanowić przyczynę nefropatii. Ponieważ dziki 
są dokarmiane przez cały rok, trudno jest oszacować 
w ich żywieniu udział produktów ubocznych (niskiej 
jakości) przemysłu zbożowo-młynarskiego oraz 
produktów pochodzących z naturalnego środowiska 
ich życia. W obydwu przypadkach karma może być 
zanieczyszczona OTA, która odkłada się w nerkach, 
w wątrobie i w mięśniach, co z kolei stanowi ryzyko 
przenoszenia (carry-over) toksyny do organizmu 
człowieka. Z drugiej strony, należy wziąć pod uwagę 
fakt, że chociaż mięso z dzika jest cenionym surow-
cem, a znaczny wzrost populacji dzika spowodował 
zwiększoną podaż mięsa, podrobów i gotowych wy-
robów, to mimo wszystko w naszym kraju dziczyzna 
jest produktem niszowym. Nie można wykluczyć, że 
w  indywidualnych przypadkach regularnego spoży-
wania wyrobów z dzika może zwiększyć się ryzyko 
narażenia konsumenta na OTA.
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