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Plesnie, a szczegdlnie rodzaje: Aspergillus, Peni-
cillium i Fusarium sa wszechobecne i moga rozwijac
si¢ jako saprofity na magazynowanej zywnosci oraz
paszach, badz tez w warunkach polowych jako pa-
togeny na roslinach uprawnych (15, 20). Wzrost
grzybow zalezy od wielu czynnikéw: wilgotnosci i
temperatury powietrza, zawartosci wody w surowcu,
stopnia dojrzatosci roslin. Rozwdj plesni moze na-
sila¢ si¢ réwniez w wyniku mechanicznych i bio-
logicznych uszkodzen roslin. W sprzyjajacych wa-
runkach toksynotwércze plesnie wytwarzajg wtérne
metabolity zwane mikotoksynami, ktére moga wy-
wolywac rézne choroby zwierzat domowych i ludzi.
Obecnos$¢ mikotoksyn stwierdzano m.in. w kuku-
rydzy, pszenicy, ziarnach bawelny, orzechach ziem-
nych, jeczmieniu i owsie (9, 16, 27). Obok najbardziej
poznanych plesni z rodzaju Aspergillus wytwarza-
jacych karcynogenne aflatoksyny, o wiele bardziej
rozpowszechnione sa grzyby z rodzaju Fusarium
(15, 20, 22). Rozwijaja si¢ one gléwnie na kuku-
rydzy, waznym surowcu w hodowli zwierzat i zy-
wieniu ludzi. Do niedawna plesnie z rodzaju Fusarium
utozsamiano z wytwarzaniem przede wszystkim mi-
kotoksyn z grupy trichotecen (3, 15).

Pod koniec lat osiemdziesiatych z kultur Fusarium
moniliforme (F. moniliforme) wyizolowano nowa
grup¢ mikotoksyn, ktére nazwano fumonizynami
(7). Odkrycie to uwiedczyto trud dwudziestoletnich
badan uczonych z Pid. Afryki i jednocze$nie dato
podstawy do badan toksykologicznych nad fumo-
nizynami. Wykazano, ze fumonizyny wywohijg ostra
encefalopati¢ u koni (equine leukoencephalomala-
cia, ELEM) oraz obrzgk ptuc u Swin (porcine pul-
monary eodema, PPE). Stwierdzono réwniez, ze sg
kancerogenne dla szczuréw laboratoryjnych, toksy-
czne dla roslin oraz cytotoksyczne i kancerogenne
dla komorek ssakéw w hodowlach tkankowych (1,
7,17, 21, 23, 24, 29, 30, 32, 44). Przypuszcza sig,
ze kukurydza skazona metabolitami F. moniliforme
1 spozywana na pewnych obszarach (region Transkei
w Pid. Afryce, Linxian w Chinach) w znacznych
iloSciach, moze stanowié przyczyne czestszego niz
przecigtne wystepowania raka przetyku u ludzi (24,
39, 45).

Budowa chemiczna, mechanizm dziatania
i analityczne metody oznaczania fumonizyn

Dzigki postepowi w metodach analitycznych, wy-
korzystujac metodg spektroskopii magnetycznego
rezonansu jadrowego 1 spektrometri¢ masowsg, po-
czatkowo zidentyfikowano fumonizyng B (FBj) i
fumonizyne B2 (FB2) a w dalszej kolejnosci fumo-
nizyne A1 (FA1), fumonizyne A2 (FA2), fumonizyne
B3 (FB3) oraz fumonizyn¢ B4 (FB4) (7, 8). Toksyny
te s3 dwuestrami kwasu propano-1,2,3-trikarboksylo-
wego 1 2-acetyloamino- lub 2-amino-12,16-dimety-
l0-3,5,10,14,15-pentahydroksyikosanu lub jego C-
-10 deoksyanalogami (ryc. 1). Najczg¢sciej wyste-
pujacy toksyna zaréwno w kulturach ple$ni Fusa-
rium jak i w naturalnie skazonych grzybami Fusa-

rium surowcach jest FB1 1 FBa.
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Ryc. 1. Struktura chemiczna fumonizyn 1 sfingozyny (23)

Biorac pod uwage strukture chemiczng fumoni-
zyny podobne s3 do sfingozyny, ktéra stanowi szkielet
sfingolipidéw petniacych wazne funkcje w budowie
bton biologicznych i ich fizjologicznej aktywnosci
(10, 40). Fumonizyny okazaly si¢ pierwszymi od-
krytymi, naturalnie wytwarzanymi inhibitorami N-acy-
lotransferazy sfinganinowej 1 N-acylotransferazy sfin-
gozynowej, kluczowych enzymoéw biorgcych udziat
w biosyntezie sfingolipidow. Wskaznikiem dziatania
FBj jest wzrost stgzenia tych dwéch zwigzkéw. Na
potwierdzenie mozna przytoczy¢ fakt, iz w anali-
zowanych prébkach surowicy i tkanek pobieranych
od $win skarmianych pasza skazong FB1 w porow-
naniu z analogicznymi prébkami pochodzacymi od
zwierzat skarmianych pasza wolna od FB1, naste-
powal wzrost stgzenia sfinganiny 1 w mniejszym
stopniu réwniez wzrost stezenia sfingozyny (31).



160

Medycyna Wet. 52 (3) 1996

Tlosciowo zmiany te byly zalezne od st¢zenia FB1
w skarmianej paszy. W dos§wiadczeniach przepro-
wadzonych in vitro wykazano, ze FB] blokuje de
novo biosynteze sfingolipidéw juz na etapie przy-
taczania kwaséw tluszczowych do sfinganiny (po-
przez hamowanie N-acylotrasferazy sfinganinowej)
(10, 31, 44).

Wielce prawdopodobnym jest, ze FB1 dostarczona
do organizmu zwierzat ze skazona pasza dziata w
ten sam sposob in vivo. W zwiazku z tym proponuje
sic stosowanie wskaznika stezenie sfinganiny/ste-
zenie sfingozyny w surowicy zwierzat w diagnostyce
weterynaryjnej w przypadkach podejrzed o fumo-
nizynotoksykoze.

Opracowano juz wiele metod wykrywania i ilo-
Sciowego oznaczania fumonizyn. Poniewaz miko-
toksyny te nie absorbuja promieniowania ultrafiole-
towego jak tez nie fluoryzuja. dlatego nie mozna
ich wykrywa¢ metodami bezposrednimi. Fumoni-
zyny moga by¢ rozdzielane metodg chromatografii
cienkowarstwowej na ptytkach odwréconej fazy (7).
Uwidacznia sie je po przeprowadzeniu reakcji barw-
nej poprzez spryskiwanie 0,5% roztworem p-anisal-
dehydu i grzanie w temp. 120°C az do pojawienia si¢
czerwono-purpurowych plam (odczynnik do spry-
skiwania reaguje z aminowymi grupami fumonizyn).

Fumonizyny oznaczane sa rowniez metoda wy-
sokosprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) po
utworzeniu malelylowych pochodnych, ktére absor-
bujg promieniowanie 0O dhugosci fali 250 nm (7).
Czulo$¢ metody HPLC wzrasta znacznie po prze-
prowadzeniu fumonizyn w pochodne z fluoresca-
ming lub o-ftalodialdehydem (13, 14, 28, 35, 36, 37,
41). Wykrywalno$¢ wynosi 0,05-0,10 mg FB1/kg ba-
danego materiatu.

Potwierdzanie obecnosci fumonizyn, jak rowniez
oznaczanie ilosciowe w prébkach kukurydzy lub
zywnosci moze by¢ przeprowadzane metoda chro-
matografii gazowej badz cieczowe] w potaczeniu
ze spektrometria masowa (12, 28). Metody te sa
czule i selektywne, lecz wymagaja odpowiedniego,
drogiego wyposazenia.

Mniej kosztowna i réwniez wiarygodna metoda
moze byé wkrétce powszechnie osiagalna, gdy zo-
stana wytworzone poliklonalne i monoklonalne prze-
ciwciata dla poszczeg6lnych fumonizyn (28). Pozwoli
to na produkcje zestawow immunoenzymatycznych
do ilogciowego, szybkiego oznaczania fumonizyn.

Leukoencefalomalacja u koni

Przypadki tej §miertelne] choroby byty znane pod
koniec ubieglego stulecia; juz wowczas wigzano ja
ze skarmianiem koni splesniata kukurydza i nazwano
,moldy corn poisoning”. Wiele dziesiecioleci pdZniej,
po doktadnym poznaniu objawéw klinicznych, na-
zwe syndromu zmieniono na leukoencefalomalacja
ukoni (29, 39,43). Pod wzgledem klinicznym ELEM

charakteryzuje si¢ zespolem objawow wskazujacych
na wzrost cisnienia §rédezaszkowego. W przebiegu
choroby dominuja anoreksja, nadmierne pocenie,
zaburzenia §wiadomodci, ataksja, konwulsje. Bada-
nia histopatologiczne mézgowia wykazuja wieloog-
niskowa martwice istoty bialej. Zmiany mogg wy-
stapi¢ réwniez w mézdzku, trzonie mozgowym lub
rdzeniu kregowym. Stezenie bialka i ilos¢ leukocy-
téw w plynie mézgowo-rdzeniowym wzrasta. Cho-
roba moze mieé przebieg gwattowny 1 czgsto konczy
sic zejéciem $miertelnym w ciggu 1-3 dni. Gwal-
towna $mieré moze réwniez wystapi¢ bez wczes-
niejszych objawow klinicznych. Zwierzeta, ktore
przezywajg moga wykazywac statg ataksje. Zatrucie
fumonizynami moze mie¢ rowniez charakter prze-
wlekly zwlaszcza przy niskich dawkach tych miko-
toksyn i wtedy objawy chorobowe ELEM rozwijaja
si¢ od 2 do 4 tygodni.

ELEM byla wywolywana eksperymentalnie po-
przez skarmianie koni kukurydza naturalnie skazong
F. moniliforme i kukurydza skazona izolatami te]
plesni jak tez poprzez podawanie FB1 koniom do-
zylnie i per os (43). We wszystkich przypadkach
stwierdzano typowe objawy leukoencefalomalacji
(LEM), a po§miertnic wykrywano specyficzne zmia-
ny w moézgu. Dotychczas LEM stwierdzano tylko
u koni; proby wywotania LEM u innych gatunkow
zwierzat domowych koriczyly si¢ niepowodzeniem.

Obrzek pluc u §win

W 1989 r. Towa State University Veterinary Diag-
nostic Laboratory otrzymato doniesienia o naglych
przypadkach padnie¢ Swiri z obj awami obrzeku pluc
(26. 29. 33). Klinicznymi objawami choroby byly:
ostry napad dusznosci, ostabienie, sinica. Smier¢
zwierzat nastepowata zwykle od 4 do 10 dnia od
wystapienia objawdéw. Miedzy 1 a 4 dniem obser-
wowano takze przypadki poronien. Nieznang jed-
nostke chorobowa powiazano z kukurydza. ktora
stanowita podstawowy skiadnik skarmianej paszy.
Wyizolowano z niej plesnie, w ktérych dominujacym
gatunkiem byto F. moniliforme. Ponadto, zarowno
w prébkach kukurydzy pobranych z pola jak i w
hodowli ple$ni, stwierdzono obecnos¢ FBI.

Dla potwierdzenia czynnika patogennego powo-
dujacego PPE przeprowadzano do$wiadczenia 2y-
wieniowe, w ktérych podawano prosigtom karme z
kukurydza naturalnie skazona F. moniliforme jak
tez wyizolowana z hodowli plesni FB1 (4, 5, 11,
19. 26). W innych badaniach podawano izolat FB
dozylnie i per os (5, L1). We wszystkich przypad-
kach dogwiadczalnie wywotane objawy byly bardzo
podobne do tych, jakie wystapily w terenie. Czas
jaki uptynat od poczatku podawania skazonych pasz
do wystapienia objawow PPE i $émierci zwierzat byt
prawie taki sam. Wykazano réwniez, ze podanic
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paszy wolnej od plesni F. moniliforme i FB1 po-
wodowato ustepowanie objawéw klinicznych.
Prawdopodobny mechanizm powstawania PPE wia-
ze si¢ z zaburzeniem przez FB| biosyntezy sfingo-
lipidéw co ostatecznie prowadzi do uszkodzenia
membran hepatocytéw 1 uwalniania ich do krwio-
biegu (19). W plucach sg one fagocytowane przez
licznie tam obecne wewnatrznaczyniowe makrofagi
(pulmonary intravascular macrophags-PIMS); zapo-
czgtkowuje to uwalnianie enzyméw i innych me-
diatoréw. Wzrasta przepuszczalnos¢ kapilarna tkan-
ki plucnej, co w rezultacie prowadzi do obrzeku
ptuc. Fakt, ze podobne zmiany nie sa stwierdzane
u innych gatunkéw zwierzat thumaczy si¢ tym, ze
PIMS sa obecne w ich plucach w bardzo matych
ilosciach, a nawet brak ich np. u szczuréw.

Fumonizynotoksykoza
u innych gatunkow zwierzat

Badania przeprowadzane na niektérych gatunkach
zwierzat hodowlanych wykazaty, ze fumonizyny jak-
kolwiek nie wywotuja specyficznych objawdw cho-
robowych sa dla nich toksyczne.

Podawanie ad libitum paszy skazonej FBp (300
mg FBi/kg paszy) kurczetom od 1 dnia zycia przez
okres 2 tygodni powodowato wystapienie biegunki,
okolo 20% spadek masy ciata, 30% wzrost masy
watroby, zmniejszenie wykorzystania paszy (2). W
badaniach histologicznych stwierdzano wieloogni-
skowg nekroz¢ watroby, nekroze migsni, hyperpla-
zje, krzywice. Ponadto w badaniach przeprowadzo-
nych in vitro obserwowano zmiany w makrofagach
wskazujace na immunosupresyjne dziatanie tej mi-
kotoksyny (3, 29, 30).

Podobne objawy stwierdzono u indyczat, ktérym
podawano 0, 100 lub 200 mg FB]/kg paszy przez
21 dni (42). Przyrost masy ciala 1 stopiei wyko-
rzystania paszy malaty liniowo wraz ze wzrostem
zawartosct FB|. Wzrastata masa watroby, nerek i
trzustki. Zmianom ulegaty réwniez niektére wskazniki
biochemiczne. Wraz ze wzrostem stezenia FB1 w
paszy wzrastal poziom aminotransferazy asparagi-
nianowej, malata za$ zawartos¢ krwinek, hemoglo-
biny i cholesterolu.

Wzrost masy narzadéw wewnetrznych wydaje sig
by¢ charakterystyczny dla mikotoksykoz drobiu.
Wskaznikiem toksykozy jest rowniez wzrost akty w-
noscit aminotransferazy asparaginianowej. Swiadczy
to o tym, ze FB| ma wplyw na uszkodzenie funkcji
oraz budowy narzadéw wewngtrznych i przenikanie
enzymu do krwi.

Badajac dziatanie fumonizyn w naturalnie skazo-
nych paszach na cielgta, w st¢zeniach uznanych za
toksyczne dla swin 1 koni (148 mg FB(/kg paszy
przez 31 dni), jedynie w mehcznych przypadkach
stwierdzono tagodne zmlany makroskopowe w ner-
kach (25). W surowicy wystapil znaczny wzrost

aminotransferazy asparaginianowej, transpeptydazy
gamma-glutamylowej, bilirubiny i cholesterolu.

Wydaje sig, ze bydto jest bardziej oporne na dzia-
tanie fumonizyn niz $winie i konie. W przypadku
swin, karma zawierajaca okoto 250 mg FBi/kg po-
woduje PPE, przy nizszych dawkach nastepuje usz-
kodzenie watroby zwierzat. Natomiast konie ulegajg
Smiertelnemu zatruciu juz wowczas, gdy pasza za-
wiera 50 mg FBi/kg (19).

Wystepowanie plesni Fusarium i fumonizyn

Wykonane dotychczas przez liczne laboratoria na
Swiecie prace wskazuja, ze fomonizyny moga sta-
nowi¢ powazne zagrozenie dlazdrowia ludzi i zwierzat.
Wiaze si¢ to gtdwnie z powszechnym wystgpowa-
niem toksynotwoérczych plesni z rodzaju Fusarium
na olbrzymich obszarach kuli ziemskiej (17, 22).
Gléwnym producentem fumonizyn sa plesnie F. mo-
niliforme. Testowano réwniez liczne inne szczepy
Fusarium wyizolowane z substratéw pochodzacych
z réznych powierzchni geograficznych. FB| byta
wytwarzana przez niektore szczepy F. proliferatum,
F. anthophilum, F. dlamini, F. napiforme i F. ny-
gamai. Z wymienionych gatunkéw najpowazniej-
szym producentem FB jest F. proliferatum, ktory
podobnie jak F. moniliforme skaza kukurydzg. Ponadto
stwierdzono, ze obecno$¢ plesni F. proliferatum na
kukurydzy zwiazana jest z wystgpowaniem PPE.
Réwniez F. napiforme 1 F. nygamai moga mieé
udzial w etiologii mikotoksykoz, gdyz skazaja one
zlarno prosai sorgo. Jedyme plesme F. anthophzlum
1 F. dlamini mogg mie¢ mniejsze znaczenie, ponie-
waz ich wystgpowanie geograficzne ma ograniczony
zasieg.

W wielu krajach sg juz prowadzone badania po-
ziomow fumonizyn, szczeg6lnie fumonizyny Bj 1
B2, zarbwno w kukurydzy jak 1 kukurydzianych
produktach spozywczych. W Hiszpanii w 16% ana-
lizowanych prébek zywnosci, ktérych podstawowym
sktadnikiem byta kukurydza, stwierdzono niskie ste-
zenia FB1 1 FB2; wynosity one Srednio 0,08 mg/kg
(34). We Wloszech we wszystkich probkach badane;
kukurydzy wykrywano FB1 i FB2 w stezeniach wy-
noszacych do 5,31 mg FBi/kg 1 1,48 mg FBo/kg
(6). W prébkach zywnosci kukurydzianej stwier-
dzono FB1 w stgzeniach 0,01 — 6,1 mg/kg. Natomiast
nie we wszystkich badanych asortymentach zywno-
sci byta obecna FB2; najwyzsze jej st¢zenie wyno-
szace 0,91 mg/kg odnotowano w mace kukurydziane;.
W Indiach w kukurydzy zainfekowanej F. monili-
forme FB| byla wykrywana w stg¢zeniach 0,3-0,4
mg/kg (3). Stgzenia fumonizyn B1 1 B2 w prébkach
zywnosci pochodzacych z Pid. Afryki 1 Peru byty
stosunkowo niskie i nie przekraczaty 1 mg/kg. Wig-
kszo$¢ prébek zywnosci kukurydzianej z USA 1
Egiptu zawierata fumonizyny w st¢zeniach 1-2 mg/kg
(39). W 17 prébkach kukurydzy z Argentyny stwier-
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dzono fumonizyne B w stezeniach 1,11-6,71 mg/kg
i FB>» w stezeniach 0,32-2,68 mg/kg (38). Badano
réwniez zawartosé FB1 i FB2 w prébkach kukurydzy

z
w
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W

dwéch regionéw Chin, z Linxian (tzw. obszar
ysokiego ryzyka zachorowalno$ci na raka przelyku)
z Shangqui (tzw. obszar niskiego ryzyka zachoro-
alnogci na raka przetyku) (45). Probki kukurydzy z
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mem mozliwego skazenia kukurydzy i pasz fumo-
nizynami. Poniewaz brak jest odpowiednich danych
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PAPAZAHARIADOU M. G., PAPADOPOULOS E. G.,
HIMONAS C. A.: Sezonowa aktywnos¢ Kleszezy u koz w

polnocnej Grecji.

(Seasonal activity of ixodic ticks on go-

ats in northern Greece). Vel. Rec. 136, 585-588, 1995 (23)

Obserwacje przeprowadzono w stadzie 250 koz w pélnocne) Gregjt (een-

tralna Macedonia). Kleszeze zbierano z kéz przez okres 20 miesigey w od-

stepach miesiceznych kazdorazowo 2

25 zwierzat. U koz wystgpowaly tylko

3 gatunki kleszezy. a mianowicie lvodes gibbosus, Rhicipephalus bursa oraz
Dermacentor marginatus. W najwigkszym nasileniu i najezescie] wystepowal

1. gibbosus. Stwierdzano go W okresie od pafdziernika do kwietma.

-]
lego

aktywnod¢ wzrastala wraz ze spadkiem Srednie) lemperatury 1 wzrostem wil-

gotmescl weglednej. R, butrsa

wystgpowal w okresie maja i sierpnia o jego

aktywnosé werastata w okresie srednich temperatur | nizsze) wilgotnosc wzgled-

nej, Do omar,

pinatus wystgpowal w matym nasileniu od stycznia do marca 1

jego liczba nie zalezala od wahania czynnikéw klimatycznyeh.

.



