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Ochratoksyna A (OA) jest nefrotoksyezna
mikotoksyng wytwarzang przez kilka gatunkéw
grzybow z grupy Aspergillus i Penicillium.
Pismiennictwo dotyczace wystepowania tej mi-
kotoksyny w paszach, jej przechodzenia do or-
ganizmu zwierzecego, wzajemnych zaleznosei
miedzy jej stezeniem w paszy a toksyczna po-
zostaloscia w tkankach i krwi wieprzowej oraz
wplywu na zmiany anatomo-patologiczne nerek
przedstawiono szeroko w poprzednich pracach
(2, 3). Stwierdzenie wystepowania ochratoksy-
ny A w zbozach (1, 8), jak réwniez zanalizo-
wanie tej toksyny w nerkach wieprzowych (2,
3) stanowilo podstawe do dalszych badan nad
poziomem i czestotliwos$cig wystepowania pozo-
stato$ci ochratoksyny A w nerkach wieprzo-
wych.

W okresie badawczym 1983/84 podijeto proby
oznaczenia pozostalosci ochratoksyny A w su-
rowicy krwi $win (4). Metoda analizy tej miko-
toksyny w krwi w pordwnaniu z metods—ijej
oznaczania w nerkach jest prosta i latwa w
oznaczeniach rutynowych i daje mozliwosci pet-
niejszego rozpoznania zagadnienia. Do analizy
pozostalosci toksyny w surowicy krwi proby
pobierano losowo, natomiast w przypadku ozna-
czen ochratoksyny A w nerkach dokonywano
selekcji nerek na podstawie makroskopowych
zmian anatomo-patologicznych wskazujacych
na nefropatie ochratoksynowa $win (2—4).

Celem pracy byilo:

— okre$lenie poziomu pozostalosci paszowej
ochratoksyny A w surowicy i w nerkach $win,

— wykazanie, ze makroskopowe zmiany ana-
tomo-patologiczne nerek nie mogg byt trakto-
wane jako jedyny i wystarczajgey wskazZnik
nefropatii ochratoksynowej.

Material i metody

Analiza pozostatosci OA w nerkach. W okresie od
kwietnia 1983 do konca sierpnia 1984 r. w jednym
z zakladow miesnych na terenie Wielkopolski, spo-
s§rod 214700 par nerek wieprzowych badanych ruty-
nowo przez lekarzy WIS, wyselekcjonowano 122 wy-
kazujgce zmiany anatomo-patologiczne, wskazujgce na
nefropatie ochratoksynowsg $win. Metody diagnozy
makroskopowe]j, jak i analizy chemicznej pozostatosei
toksyny w nerkach podano w poprzednich pracach
(2, 3).

Okres badawczy podzielono na irzy czeSci: od 1
kwietnia do 31 lipca 1983 r. (oznaczony symbolem
W-L 83), od 1 wrze$nia 1983 do 31 marca 1984 (J-Z
83) oraz od 1 kwietnia do 31 lipca 1984 r. (W-L 84).
Celem takiego podzialu bylo, podobnie jak w poprzed-
nich okresach badawczych, potwierdzenie obserwo-
wanej wecze$niej (2—5, 8) zroznicowanej aktywnosci
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grzybow wytwarzajgcych toksyne, czestotliwosci wy-
stepowania ochratoksyny A w nerkach wieprzowych
i zbozach. Nasilenie tego =zjawiska stwierdzono w
okresie wiosenno-letnim.

Analiza pozostatosci OA w krwi. Ochratoksyne A
oznaczano w surowicy metoda opracowang przez Hul-
ta 1 wsp. (7). Proby krwi pobierano codziennie, loso-
wo od ubijanych $swin bez podejrzei o nefropatie
ochratoksynowa. W okresie od pazdziernika 1983 do
kornca lipca 1984 r. (J-Z 83 i W-L 84) w tych samych
zakladach miesnych, w ktoérych pobierano nerki po-
brano i zanalizowano 388 prob krwi,

Wyniki i omdéwienie

Wyniki badan wystepowania pozostalosci
ochratoksyny A w nerkach wieprzowych przed-
stawiono w tab. 1 1 2.

Wyniki te sa zblizone do wynikow prezento-
wanych we wezeéniejszych pracach (2, 3). Pro-
cent $win wykazujacych charakterystyczne dla
nefropatii mikotoksynowej zmiany patologicz-
ne nerek wynosit okoto 0,05% i utrzymywat sie
na porownywalnym poziomie az do wiosny
1984 r. (W—L 84), kiedy to wzros!t trzykrotnie.
Wartosé ta rozni sie istotnie od wartosci pro-
centowej dla okrefu jesienno-zimowego (J—Z
83), czyli dla okresu karmienia trzody paszg za-
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Ryc. 1. Wystepowanie ochratoksyny A w surowicy
krwi wieprzowej w okresie od paZdziernika 1983 do
lipca 1984
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Tab. 1. Wystepowanie pozostato$ci ochratoksyny A w nerkach wieprzowych, wykazujacych typowe zmiany
makroskopowe dla nefropatii mikotoksynowej

LUCTOA NErek WYRQZUIXCYCH) roZNe POZLomy (49 /A9) OCHratoksyny A z OLjawarmi MPN 2)
Nr 9 [] 1< x3) <2 2« x <10
; 3] I - - 3 _ s = ogotem
prody = | w-14)| -z | w-L Wt | 72 | Wt | pgzem| #t | T-Z | W-L | oom
83 | 83 | a4 |79 | 83 | 63 | & 83 | ‘a3 | & |F9*
! 72 27 © 44 & g ) 16 2 2 3 7 67
2 7 12 ! 20 4 7 4 9 b4 9 3 13 42
3 4 2 0 6 ! 7 o 2 /] 2 17 3 11!
q 14 !/ 0 7 o | 0 0 o 7 ! | 0 2 3
5] (4] g o 0 o | 0 [/ [ 0 o 0 o 0
Ogotem | 23 [ 42 | 6 77 e 12 27 4 14 7 P 123
Objasnienia: 1) numer grupy wskazuje ile sposréd badanych zmian makroskopowych (powiekszenie nerek, zmiana barwy,
pecherzyki na powierzchni, zwldknienie czesci korowej, cysty) wykazywala nerka, 2) MPN — nefropatia mikotoksynowa
swin, 3) * — poziom pozostalosci ug ochratcksyny A w Kgnerki (pg/kg), 4) W-L sezon wiosenno-letni; W-L 83, W-L 84

(1 kwietnia do 31 lipca)

J-Z jesienno-ziomowy J-Z 83 (1 wrzesnia 1983 do 31 marca 1984).

Tab. 2. Liczba $win badanych, liczba swin z objawa mi nefropatii mikotoksynowej, liczba nerek z pozos-

totoscig ochratoksyny na poziomie ok, 1 pg/kg
Liczba | Liczoa Swin | Procent swin Liczba nerek J Procent swir

sezon ¥ ,o{f,‘,’ﬁ,, 2| sdwin |zobjawami | zobjamami |z pozostatosciqlz porostatosciy

dadanych NPN MPN 0A OA

w-L 82 3) 1981 74000 40 0054 22 55

J-Z 82 1982 151400 73 0047, 5 7

w-L 83 1982 86100 35 0,041 13 37

J-Z 83 1963 111600 62 0056 20 32

n-L 8% 1983 17000 25 0,150 19 76

tqcznie 440100 235 0053 79 336

Objasnienia: 1) W-L 82, sezon wiosenno-letni (1 kwietnia do31 lipea 1982), J-Z 82, jeslenno-zimowy (1 wrzeSnia 1982 do 31
marca 1983), W-L, J-Z 83 i W-L 84, jak w tab. 1, 2) rok zbiordéw, z Kktérych zbozZe stosowano jako komponenty paszowe,
3) dane dla W-L 82 i J-Z 82 podawano we wczesniejszych pracach (2. 3).

wierajaca komponenty zbozowe pochodzace z
tych samych zbioréw 1983 r.

We weczesniejszei pracy (3) zaobserwowano
wieksza czestotliwosé wystepowania pozostalo-
Sci ochratoksyny A w nerkach wieprzowych w
okresie wiosenno-letnim niz jesienno-zimowym,
a zwiazang z wiosennym nasileniem aktywno-
$ci grzybow, wzrostem czestotliwoéei wystepo-
wania i stezenia toksyny w paszach i ich kom-
ponentach zbozowych (1—3, 5, 8). Obserwacie
te przedstawiono dotychczas w oparciu o ba-
dania prowadzone w latach réznych zbiorow
zbdz i dopiero wyniki przedstawione w niniej-
szej pracy pozwalajg na pordéwnanie interesu-
jacych nas wskaznikéw (tab. 2), dla krotko-
trwatego (jesienno-zimowego) i dlugotermino-
wego (wiosenno-letniego) okresu przechowywa-
nia ziarna paszowego pochodzacego z tego sa-
mego zbioru, tzn. dla zbioréw roku 1982 i 1983.
Okresy kroétkiego i dlugiego przechowywania
to odpowiednio J—Z 82, J—Z 83 i W—L 83,
W—L 84, Poréwnanie wynikéw (tab. 2) okres-
lajacych procent nerek z pozostalo$cig ochra-
toksyny A dla tych okres6w wyraznie wskazu-
je wzrost czestotliwosci wystepowania toksyny
w badanych nerkach wraz z wydluzaniem okre-
su przechowywania ziarna paszowego. Podaob-
ne zaleznosci uzyskano dla zbioréw 1983 r.
(ryc. 2) na podstawie analizy prob surowicy
krwi wieprzowej. Zaznaczyé¢ nalezy, ze anali-
zowane nerki wieprzowe wyselekcjonowane zo-
staly na podstawie zmian makroskopowych cha-
rakterystycznych dla nefropatii ochratoksyno-

we]j, natomiast krew pobierano losowo od ubi-
janych $win bez jakichkolwiek podeijrzen o to
schorzenie, Jedli skazenie ochratoksyna A przy-
ja¢ jako objaw nefropatii, to czestotliwose wy-
stepowania pozostatosci ochratoksyny A po-
winna byé¢, przy takiej metodzie pobierania
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Ryc. 2. Wystepowanie réinych steze ochratoksyny A
w surowicy krwi wieprzowej w okresie od pazdzier-
dziernika 1983 do lipca 1984
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prob, zdecydowanie wieksza dla nerek niz dla
krwi.

Przy pordéwnaniu wynikéw nalezy- jednak
uwzgledni¢ rézne stezenia pozostalosci toksyny
w tkankach i krwi. Zawartos¢ ochratoksyny A
na poziomie 1 ng/g w nerkach odpowiada
13 ng OA/ml surowicy (8). Z zaleznosci tej wy-
nika, ze w dyskusiji wynikéw nalezy uwzgled-
nié tylko proby surowicy wykazujace zawartosé
ochratoksyny A rowng lub wiekszg niz 13 ng/ml.
Poréwnanie procentu nerek (32 i 76%) i suro-
wicy (ponizej 10%) skazonych toksyna dla okre-
su karmienia trzody chlewnej komponentami
zbozowymi ze zbioréw 1983 r. potwierdza stusz-
no$¢ wniosku, ze skazenie organizmu zwierze-
cego ochratoksyng A moze byé traktowane ja-
ko objaw nefropatii ochratoksynowej, jak i cha-
rakterystycznych dla niej zmian makroskopo-
wych nerek. RoOwnoczes$nie znacznie wigkszy
procent analizowanych préb surowicy z pozo-
staloscia ochratoksyny A (30—50% — ryc. 1)
niz nerek z objawami nefropatii mikotoksyno-
wej (0,00—0,15% — tab. 2) wykazuje, ze ma-
kroskopowe zmiany anatomo-patologiczne ne-
rek nie moga byé traktowane jako jedyny i wy-
starczajacy wskaznik obecnosci toksyny w or-
ganizmie Swin.

Podsumowuijac stwierdzi¢ nalezy, ze przepro-
wadzona losowo analiza krwi wieprzowej na
zawarto$é ochratoksyny A wykazala, ze toksy-
na ta jest znacznie wiekszym problemem w tu-
czu $win niz wynikalo to z przeprowadzonych
dotychezas badan nad wystepowaniem pozosta-
Yoéci ochratoksyny A w nerkach wieprzowych.
Wrykazanie w poprzednich (2—4) jak i niniej-
szej pracy obecnosci ochratoksyny A “w ner-
kach i krwi wieprzoweij, a tym samym mozli-
wosci przechodzenia toksyny wraz z paszg do
organizmu zwierzecego nasuwa przypuszczenie
o mozliwosci dalszego obiegu zwigzku az do or-
ganizmu ludzkiego. W ostatnich badaniach
stwierdziliSmy obecnoéé ochratoksyny A w oko-
to 5% analizowanych préob krwi ludzkiej. Bio-
rac pod uwage istotne zagrozenie zdrowia ludz-
kiego konieczne jest opracowanie prostej i szyb-
kiej metody oznaczenia ochratoksyny A we
krwi i miesie wieprzowym, a takze zastosowa-
nie tej metody w kontroli sanitarno-higienicz-
nej miesa. Autorzy ponownie wskazuja na ko-
nieczno$é wprowadzenia norm okreslajgcych
warunki przechowywania surowcow paszowych
w celu unikniecia niebezpieczenstwa tworzenia
toksycznych metabolitéw flory grzybowej oraz
zaostrzenia kryteriow kontroli jakosci pasz i
ich komponentow.
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Tosnapckunt I, I'pabapxeBuu-Illencua ., XeJIKoB-
ckuil E., [ITebuorka K. — IlosABJeHHE OCTATKOB KOD-
MOBOI0 OXPATOKCMHZ A B IO0YEaX M CBHMHOH KDPOBM

UccnenoBaumusag 1m0 OXPaTOKCHUHOBOM HedpOmaTum
OPOAONKANUCH, a MNOIYYEHHBIE pPe3yJbTAThl ObLIM
CPaBHEHEI C Pe3yJIbTaTaMM, IPeJICTABICHHLIMY B MPEK-
Hux paborax., CBMHEBE MOYKM C CHMIITOMaMM MaKpO-
CKONIMYECKUX U3MEHeHMM, YKa3bIBAWIIMX HA MuccIe-
AyeMble 3aboieBaHMe. CEJEKUMOHUPOBANM B IIEPUOX
1 anpesnsa 1983 r. — 15 mas 1984 r. B ok. 0,05% mpob
HOYeK OTMETMJIM paccMaTpMBaeMble MaKpPOCKOIMYec-
K1e WM3MEHEHUs, a cpemy 95TMX 33% MNoKa3bIBaM IIpU-
CYTCTBME OXpaTOKcuHA A.

Ox. 800 mpo6 cBMHOJT KpPOBM (B3ATOM caydartHo 0e3
TIIONO3PEHMUIT B OXPAaTOKCUHOBOV HedpONaTMM) AaHAIU-
3MPOBAJIOCh HA NPUCYTCTBHE OXPATOKCHMHA A — B OK.
35% wucnenyeMsix mpol OTMETMIIM 3aparkeHre TOKCHU-
HOM. 3aMeTUJIM IEePUOAMYECKME U3IMEHEHMA B HacTOT-
HOCTM NOABJIEHUS HOPOO, COAEPIKAIIMX OXPATOKCHMH A.

Golinski P., Grabarkiewicz-Szczesna J., Chetkowski J.,
Szebiotkg ‘K. — Oeccurrence of gchratoxin A residues
in the porcine kidneys and blood

The results of studies on mycotoxic porcine nephro-
pathy in Poland were compared with those presented
in former papers. The porcine kidneys with the
changes characteristic for the disease were collected
from April 1th, 1983 to May 15th, 1984, Approximately
0.05% of kidneys exibited grossly abnormalities and
out of them about 35% exibited ochratoxin A resi-
dues. Approximately 800 samples of porcine blood
(collected at random without any suspicion of myco-
toxic porcine nephropathy) were analyzed on ochra-
toxin presence; approx. 35% of the samples were
contaminated with the toxin. Seasonal changes as to
frequecy of ochratoxin A presence were noted.

PEHRSON B., JOHNSSON S.: Poziom selenu i pero-
ksydazy glutationu we krwi i w tkankach a wzrost
i wykorzystanie paszy u buhajkdéw na diecie o roz-
nej zawartoSci selenu. (Selenium and glutathione
peroxidase in blood and tissues and growth and feed
efficiency in young bulls at different dietary selenium
levels), Zbl. Vet, Med. A, 32, 492—501, 1985 (7).

Z chwilg wyjadnienia roli selenu w przemianach w
organizmie podejmowane s badania nad zwigzkami
zachodzacymi miedzy aktywnos$cia peroksydazy gluta-
tionu (GSH-Px) i zawartoscia selenu w tkankach, U
buhajkéw karmionych pasza o réznej zawartosci se-
lenu (0,08; 0,18; 0,29; 0,42; 0,58 i 1,08 mglkg suchej
masy) nie wystepuja znamienne réznice w tempie
wzrostu i efektywnos$ci wykorzystania paszy. Wraz
ze wzrostem zawarto$ci Se w paszy wzrasta stezenie
tego plerwiastka w pelnej krwi i w watrobie i aktyw-
no§é GSH-Px w krwinkach czerwonych. Wystepuje
tez tendencja wzrostu aktywno$ci tego enzymu w
watrobie, W nerkach poziom Se i aktywnos¢ GSH-Px
byla wyZsza przy stezeniu Se w paszy 0,18 ppm nizeli
przy stezeniu 0,08 ppm. Jednakze przy dalszym wzros-
cie zawartosci Se w karmie zardéwno poziom tego
pierwiastka, jak i aktywno$¢é GSH-Px nie wzrastala.
Natomiast w mieéniu serca zaré6wno stezenie Se. jak
i aktywnos$¢é GSH-Px wzrasta wraz ze wzrostem po-
ziomu Se w karmie do stezenia 0,58 ppm.
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