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artykut przeglgdowy

Mikotoksyny — przyczyna zaburzen
w rozrodzie oraz zachorowan swin

Wyjatkowo mokre lato oraz jesieri 1996 r. stwo-
rzyly korzystne warunki do rozwoju na zbozach i
w paszach grzyb6éw nizszych, zwanych ple$niami,
a z tym zwiazane realne mozliwosci wystgpowania
ich toksyn (mikotoksyn) w paszach dla zwierzat.
Ocenia sig, ze spos§réd 2 milionéw organizméw zy-
wych na S§wiecie, okoto 100 tysiecy gatunkéw sta-
nowia plesnie. Wiekszo$¢ z nich powoduje znaczne
straty m.in. w rolnictwie, wywotujac choroby ro§lin,
niszczac ziarna zb6z oraz zywnosé (1, 9).

Produktami przemiany materii saprofitycznych i
chorobotwoérezych grzybéw sa mikotoksyny. Sa one
szeroko rozpowszechnione w przyrodzie i oddzia-
tywuja niekorzystnie prawie na wszystkie organizmy
wyiZsze. Zatrucia wystgpujace po przedostaniu si¢
do organizmu toksycznych substancji, wytwarza-
nych przez wiele gatunkéw grzybdw, okre§la sie
mianem mikotoksykoz.

Porazenie paszy mikroflorag grzybowa jak i miko-
toksynami jest w wielu krajach — szczegdlnie tam,
gdzie w okresie kwitnienia i zbioru zb6z jest duza
wilgotno$¢ powietrza ~ istotng przyczyna strat ho-
dowcéw zwierzat. Skutki skarmiania pasz zanieczy-
szczonych mikotoksynami sa szczegdlnie wyrazne
u zwierzat monogastrycznych, w tym przede wszy-
stkim u trzody chlewnej i drobiu. Karmienie $win
pasza, do produkcji ktérej wykorzystano splesniate
zboze lub pasza, ktdra zostata porazona pleénia w
okresie jej przechowywania, prowadzi¢ moze do
zachorowan oraz zahamowania rozwoju zwierzat.

Obserwacje wlasne oraz wyniki badan prowadzo-
nych w Panstwowym Instytucie Weterynaryjnym
wskazujg, ze coraz czgsciej problem mikotoksykoz
pojawia si¢ m.in. w populacji §wid. Z tego powodu
uznano za wtasciwe przestawienie istotnych dla le-
karzy weterynarii i producentéw §win, danych do-
tyczacych tego zagadnienia.

Ocenia si¢, ze w skali $wiata okolo 25% pasz
pelnoporcjowych dla trzody chlewnej jest zanieczy-
szczonych mikotoksynami. W naszej strefie klima-
tycznej dominujace znaczenie odgrywaja mikotok-
syny wytwarzane przez grzyby z rodzaju Fusarium
1 Aspergillus, do ktérych naleza ochratoksyny i ze-
aralenon (9, 10). Inne toksyny tych plesni, tricho-
teceny i aflatoksyny odgrywaja w naszych warunkach
duzo mniejsza rol¢ niz przypuszczano. Zagrozenie

dla zdrowia $wif moga one stanowié giéwnie wtedy,
gdy do produkcji pasz wykorzystuje si¢ importo-
wang, porazona pleSniami kukurydzg lub Srute ara-
chidowa.

Zrédtem grzybéw moze by¢ gleba, atmosfera, ma-
gazyny do przechowywania pasz czy tez Srodki trans-
portu. Porazona ple§niami ro§lina jest kolonizowana
przez grzybnig, ktéra cala swoja powierzchnig ab-
sorbuje substancje odzywcze z podloza. Wiatr jest
gléwnym czynnikiem prowadzacym do rozsiewania
zarodnikéw grzybni. Zarodniki obdarzone sg zdol-
noscia dlugiego przezywania, niektére posiadaja
zdolno$¢ kietkowania po kilku - kilkudziesieciu la-
tach (1, 2).

Decydujaca role we wzrodcie grzybéw odgrywa
temperatura oraz wilgotno$¢ wzgledna. Wigkszosé
grzybéw rozwija si¢ w zakresie 15°C-30°C. Para-
metr ten odgrywa wazng rol¢ w morfogenezie i
wzroScie grzybéw, moze wptywac réwniez na rodzaj
1 1lo$¢ produkowanych metabolitéw, hamujac lub
aktywujac reakcje enzymatyczne decydujace o ,,wy-
dajnosci” plesni w zakresie produkcji toksyn. Przy-
ktadowo produkujacy zearalenon grzyb Fusarium
graminaerum wytwarza szczegolnie duzo tej toksy-
ny w temperaturze 10°C-12°C (15).

Wytwarzanie mikotoksyn zalezy réwniez od od-
powiedniej wilgotnosci, napowietrzania podtoza, na
ktérym namnazaja si¢ grzyby oraz wiasciwosci ge-
netycznych szczepu plesni. Rozpatrujac znaczenie
wilgotnosci dla rozwoju plesni nie nalezy mylié
wilgotnosci wzglednej powietrza z zawartoScia wo-
dy w produkcie np. w zbozu. Grzyby sa bardzo
wrazliwe na zmiany wilgotnosci. Dla jednej grupy
grzybow optymalna dla rozwoju jest 14% wilgot-
nos¢ a dla innej 25%. Grzyby nie wymagajace dla
rozwoju wysokiej wilgotnosci, w trakcie swych pro-
cesOw metabolicznych prowadza do wzrostu wil-
gotnosci danego, porazonego nimi produktu, torujac
tym samym droge innym gatunkom ple$ni, stwa-
rzajac odpowiednie warunki do nieustannej ich suk-
cesji. Wilgotno$¢ jest wigc parametrem determinu-
Jjacym ewolucje mikroflory, majaca miejsce w czasie
przechowywania zbdz lub paszy (1).

Po zbiorze porazonego zboza ma miejsce staty
rozwdj grzybni i co z tym zwiazane potegujaca sie
produkcja mikrotoksyn; dlatego mikotoksykozy sta-
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ja si¢ problemem najczesciej w okresie wiosny. W
przypadku, gdy porazone grzybami ziarno nie zo-
stanie odpowiednio wysuszone lub nie jest we wia-
§ciwych warunkach przechowywane, ma miejsce
namnazanie grzybéw oraz produkcja toksyn. Do
zanieczyszczenia ziarna lub paszy grzybami moze
doj§¢ rowniez w trakcie procesu produkcyjnego w
przypadku, gdy urzadzenia z ktérymi ma kontakt
ziarno paszowe pokryte sa plesnia.

Pierwszymi objawami u $win, wskazujacymi na
prawdopodobieristwo zanieczyszczenia pasz toksycz-
nymi dawkami mikotoksyn sa spadek apetytu i zZwig-
zane z tym zmniejszone zuzycie paszy oraz spowol-
nienie przyrostéw masy ciala. W przypadku wzrostu
toksycznej dawki, najczesciej w Polsce stwierdza-
nych ochratoksyn i zearalenonu doj$¢ moze u Swin
do wystapienia biegunki, przebarwien oraz Swiadu
skéry, a w skrajnych przypadkach nawet do zupeine)
utraty apetytu i zaburzeit w rozrodzie (11).

Najbardziej wrazliwe na zatrucia wywotane przez
grzyby pochodzace z pasz sa pluca, uklad pokar-
mowy, tozysko i gruczot mlekowy. Produkowane
przez grzyby mikotoksyny charakteryzuja si¢ bo-
wiem dziataniem hepatotoksycznym. nefrotoksycz-
nym, neurotoksycznym lub estrogennym. Mikotok-
syny moga prowadzi¢ do uszkodzenia uktadu krwio-
tworczego, uczulenia na $wiatlo, linotoku oraz usz-
kodzenia bton §luzowych i skéry (8).

Jak wskazuja ostatnie wyniki krajowych badan
toksykologicznych, najczestsza przyczyna zachoro-
wai §wifi w Polsce sa ochratoksyny (5, 6, 8, 10).
Toksyny te wytwarzane sg przede wszystkim przez
Aspergillus ochraceus, ale takze i przez inne rodzaje
grzybéw. Synteza ochratoksyn przez plesnie ma
miejsce w szerokim zakresie temperatur — od 4°C
do 30°C, przy zawartosci wody w ziarnie przewyz-
szajacej 17%. Ochratoksynami zanieczyszczone mo-
ze byé zyto, jeczmiefi, owies, pszenica, kukurydza
i wiele innych sktadnikéw paszowych. Najwigksze
znaczenie wsréd ochratoksyn ma ochratoksyna A
(OA). Cechuje si¢ szerokim spektrum dziatania tok-
sycznego, ale najsilniej dziata nefrotoksycznie (usz-
kadza nerki). Pierwsze wzmianki o neftropatii miko-
toksycznej u $wiri pojawily si¢ juz w korcu lat
dwudziestych biezacego stulecia w Danii, gdzie pro-
wadzacy badania poubojowe lekarz zauwazyt cze-
ste wystepowanie zmian w nerkach ubijanych Swin
(cyt. 5).

Charakterystycznymi, klinicznymi objawami za-
trué ochratoksyna sg poliuria (wielomocz) i zaha-
mowanie wzrostu. Chore zwierzeta pija duze iloSci
wody. Objawy kliniczne uwidaczniajg si¢, gdy po-
ziom OA w paszy jest wyzszy niz 5-10 mg/kg paszy
(5-10 ppm) (7). Typowymi anatomopatologicznymi,
makroskopowymi zmianami, wywolanymi nefropa-
tig sa: powigkszenie nerek, zmiana ich koloru (bla-
do§¢), cetkowanie na powierzchni z mozliwoscig
wystapienia drobnych pecherzykéw, cysty i zwiok-

nienie czesci korowej nerki. Niekiedy, w przypadku
wysokich stgzeni ochratoksyn w paszy dojs¢ moze
do sthuszezenia watroby. Charakterystyczny jest przy
tym brak zmian w innych narzadach. W przypadku
ostrego zatrucia ochratoksyng dojs¢ moze do zabu-
rzefi w koordynacji ruchéw oraz padnigé zwierzat.

Druga najczesciej stwierdzana, w naszym Kraju,
w tkankach §wifi mikotoksyng jest zearalenon. Jest
to toksyna charakteryzujaca si¢ wlaSciwosciami
estrogennymi (wywoluje objawy podobne do tych,
jakie obserwuje si¢ w przebiegu rui u §win). Swinie
sa gatunkiem najbardziej wrazliwym na dziatanie
tej toksyny. Zearalenon produkowany jest przez nie-
ktére rodzaje grzybéw nalezacych do gatunku Fu-
sarium (Fusarium graminaerum i Fusarium culmo-
rum). Optymalne warunki do wytwarzania zeara-
lenonu przez grzyby to: temperatura ponizej 25°C,
duza dobowa amplituda temperatur, w ktérych prze-
chowywane sa zboza lub pasze, wilgotno§¢ okoto
16% (3). Obecnosé zearalenonu stwierdza sig miedzy
innymi w splesnialym jeczmieniu, pszenicy oraz
owsie.

Typowymi objawami zatrucia zearalenonem 83 u
loszek i loch symptomy rujowe, w tym przede wszy-
stkim obrzek i zaczerwienienie sromu, w skrajnych
przypadkach wypadniecie pochwy i odbytu. Nawet
niskie stezenia tej toksyny w paszy prowadza do
zaburzed w rozrodzie, w tym przede wszystkim do
opéZnionego wystapienia pierwszej rui, cigzy rze-
komej, wezesnych poroniefi, rodzenia si¢ mato licz-
nych miotéw, rodzenia si¢ prosiat martwych, stabych
oraz noworodkéw z objawami wrodzonej rozkrocz-
nosci (splayleg) a takze bezmlecznosci loch. Bardzo
czesto u noworodkéw urodzonych przez lochy kar-
mione w koricowej fazie ciazy pasza porazona ze-
aralenonem obserwuje sie bardzo wyrazny obrzek
i zaczerwienienie sromu oraz martwice ogona (14,
16). Prosieta zywo urodzone rozwijaja si¢ zdecy-
dowanie wolniej, czego przyczyna jest znajdujaca
sie w mleku matki toksyna, w zwiazku z powyZszym
rejestruje sie zwigkszone padnigcia prosiat. Zwia-
zany z intoksykacja zearalenonem obrzek zewnetrz-
nych narzadéw pleiowych samicy moze by¢ istotng
przyczyna utrudnieft w kryciu loch. U samic kar-
mionych pasza zanieczyszczony zearalenonem ob-
serwuje si¢ tendencje do wydtuzania sig¢ okresu mig-
dzy odsadzeniem loch a wystapieniem u nich rui.
Dowiedziono (13) supresyjny wpltyw zearalenonu
na sprawnos$¢ uktadu immunologicznego $win zy-
wionych pasza zawierajaca t¢ toksyne.

Przedstawione zaburzenia w rozrodzie §wifi stwier-
dzano u loszek i loch zywionych pasza o zawartosci
5-6 mg zearalenonu/kg paszy (8). Zawartos¢ 100
mg zearalenonu w kilogramie paszy powoduje cal-
kowita nieptodnos¢ loch. U knuréw zywienie pasza
zawierajaca wysoka zawarto§¢ zearalenonu prowa-
dzi¢ moze do zaniku jader.
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Ryc. 1. Symptomy estrogenizacji (obrzgk i zaczerwienienie sromu)
u nowo narodzonych prosiat

Ryc. 2. Zwiazane bandazem, z powodu wrodzonej rozkrocznoscet,
koriczyny tylne prosiat

Mniej istotne w naszej strefie klimatycznej tri-
choteceny sa grupa toksyn, obejmujaca ponad 150
strukturalnie pokrewnych zwiazkéw produkowa-
nych przez kilka rodzajéw grzybéw. Do najwaz-
niejszych mikotoksyn z tej grupy zaliczy¢ nalezy
vomitoksyn¢ i toksyng T-2. Ple$niami wytwarza-
jacymi te toksyny sa przede wszystkim Fusarium
graminaerum i Fusarium sporotrichioides. Synteza
trichotecen ma miejsce w zakresie temperatur 8°—
—25°C, przy wilgotnosci 20% (15). Ro§linami, ktére
mogg by¢ porazone pleSniami wytwarzajacymi tri-
choteceny sg m.in. pszenica, jgczmien, owies i sorgo.

Wsréd ogéblnych objawdw zatrucia trichotecenami,
w stezeniu 1-8 mg/kg paszy, wymienia si¢ zmniej-
szenie lub catkowite zaniechanie pobierania paszy,
gorsze jej wykorzystanie, zaburzenia pokarmowe w
postaci biegunki lub wymiotéw, ostre zapalenie bton

§luzowych, w tym szczegdlnie zmiany zapalne w
jamie ggbowej i zapalenie skéry. Przy zawartoSci
10-12 mg trichotecen/kg paszy obserwuje si¢ za-
hamowanie przyrostéw m.c. oraz zaburzenia w roz-
rodzie w postaci mato licznych miot6w, niskiej masy
urodzeniowej prosiat oraz poronien (15).

Charakterystycznymi zmianami sekcyjnymi w
przypadku zatrucia §win trichotecenami sa wybro-
czyny w zotadku, jelitach, sercu, ptucach, pecherzu
moczowym oraz obrzgk tkanki podskoérnej. W przy-
padku dlugotrwatego podawania §winiom paszy po-
razonej wymienionymi toksynami dochodzi do usz-
kodzenia uktadu immunologicznego i zwigzanego
z tym spadku odpornoSci.

Bardzo rzadko w kraju stwierdza si¢ u §win pro-
blemy zdrowotne zwiazane z zatruciem aflatoksy-
nami. Toksyny te wytwarzane sa przede wszystkim
przez plesnie: Aspergillus flavus 1 Aspergillus pa-
rasiticus. Wymienia si¢ w tej grupie 4 aflatoksyny:
B1, B2, G1 i G2. Optymalna temperatura dla po-
wstawania tych toksyn to 27°-30°C, za$ korzystna
dla tych grzybéw wilgotno$¢ — powyzej 18%. Afla-
toksynami porazone moga by¢ m.in.: Sruta arachi-
dowa, pszenica lub soja. Swinie sg stosunkowo mato
wrazliwe na zatrucie tymi toksynami. Aflatoksyny
wywieraja dzialanie karcinogenne i immunosupre-
syjne. Klinicznie zatrucia aflatoksynami uwidacz-
niaja si¢ objawami nerwowymi (ataksja) oraz zwigk-
szonymi padni¢gciami. Zatrucie tym rodzajem miko-
toksyn prowadzi do uszkodzenia watroby, zapalenia
nerek i krwawienia w przewodzie pokarmowym.
Wplyw aflatoksyn na uktad rozrodczy Swiri jest
niewielki lub zaden. Swinie toleruja dawke aflatok-
syny do 300 pg/kg paszy, w okresie, od odsadzenia
do osiagnigcia masy rzezne;j.

Charakterystyczne, makroskopowe zmiany anato-
mopatologiczne stwierdzi¢ mozna przede wszystkim
w watrobie lub/i nerkach. Watroba §win karmionych
paszami porazonymi duza iloScia aflatoksyn jest
krucha, koloru bladego, niekiedy zwyrodniata thu-
szczowo. Nerki moga by¢ wyraZnie obrzekle, po-
wigkszone z widocznymi cechami zwyrodnieniowy-
mi. Widoczne moga by¢ wybroczyny lub krwawienia
do $wiatta przewodu pokarmowego.

W przypadku podejrzenia mikotoksyn, jako czyn-
nika etiologicznego ktopotéw zdrowotnych w chlew-
ni, celowe jest wystanie do badan toksykologicznych
probek zbrylonej paszy lub porazonych pleSniami
zb6z. Niezbegdne jest réwnoczesne przekazanie do
badan prébek surowicy, katu oraz tkanek chorych
zwierzat, w tym przede wszystkim nerek i watroby.
Stwierdzenie obecno$ci toksyn w badanych tkankach
lub w surowicy krwi stanowi potwierdzenie podej-
rzenia.

Zapobieganie intoksykacjom spowodowanym mi-
kotoksynami polega przede wszystkim na stosowa-
niu do produkcji pasz zb6z odpowiednie] jakosci
oraz na wtasciwym przechowywaniu paszy zarOwno
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w magazynach producenta jak i hodowcy. Celowe
jest rowniez dodawanie do sktadowanych zb6z lub
produkowanych pasz dodatkow, ograniczajacych
mozliwosci namnazania si¢ grzybéw lub tez wig-
zacych mikotoksyny (12).

Sposréd zarejestrowanych w naszym kraju do tego
celu preparatéw wymieni¢ nalezy przede wszystkim
Mycobond, ktéry w zalezno$ci od poziomu miko-
toksyn stosowaé nalezy w paszy w ilosci 1,0 kg/tong
paszy na kazde 20 ppb poziomu aflatoksyn lub
Fix—A-Tox, ktéry w zaleznosci od stopnia skazenia
paszy mikotoksynami stosowac nalezy w dawce 2,0-
—4,0 kg/tone paszy (12).

Wsréd wielu zarejestrowanych w Polsce prepara-
téw ograniczajacych namnazanie sig grzyboéw wy-
mienié mozna kwas fumarowy, Lactomix, Myco-
farm, Myco-Curb, Sal Curb, Stafamold, Biomos oraz
wiele innych. Preparaty te stosowac nalezy zgodnie
ze wskazaniami producenta, najczesciej w dawkach
od 1,0 do 4,0 kg na tong paszy. Warto zdawac sobie
sprawe, ze preparaty te nie wiaza wytworzonych
juz mikotoksyn.
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SIMPSON V. R.: Infekcja Angiostrongylus vasorum
u liséw (Vulpes vulpes) w Kornwalii. (Angiostrongylus
vasorum infection in foxes (Vulpes vulpes) in Corn-
wall). Vet. Rec. 139, 443-445, 1996 (18)

W lutym 1995 r. poddano ubojowi samice lisa (Vulpes vulpes) w
Centrum Badari Weterynaryjnych w Polwhele. Sekcja wykazata zna-
czne wychudzenie (-3,5 kg) przy braku zmian w runie, niedokrwi-
stod¢, obrzek watroby, przekrwienie bierne i stwardnienie ptuc, obec-
nos$é¢ krwistego ptynu w oskrzelach oraz nadmiar plynu w worku
osierdziowym, zmiany ogniskowe w mig$niu lewej komory serca oraz
skupiska jaj Angiostrongylus vasorum w migzszu pluc, larwy pasozyta
w oskrzelach i oskrzelikach. Nastepny przypadek zarazenia tym pa-
sozytem stwierdzono w marcu u lisa hodowlanego, a trzy dalsze przy-
padki w okresie maj-grudzieri tego samego roku. W trzech przypad-
kach opréez inwazji A. vasorwmn wystepowalo silne porazenie Swierz-
bem.

G.

MWEENE A. S., PANDEY G. S., SINYAGAVE P,
NAMBOTA A., SAMUI K., KIDA H.: Choroby wi-
rusowe zwierzat hodowlanych w Zambii. (Viral dise-
ases of livestock in Zambia). Jpn. J. Vet. Res. 44, 89—
-105, 1996 (2)

W Zambii pryszczyca wywolana przez serotypy SATL, SAT2,
SAT3, O i A stanowi wazny problem ekonomiczny. Zagrozenie dla
poglowia stanowi takze wystepujaca stale wécieklizna, goraczka Do-
liny Rift, choroba ktusowa, afrykariski pomoér $wir, choroba niebie-
skiego jezyka, choroba Newcastle, choroba Mareka, ospa ptakéw,
zakazne zapalenie torby Fabrycego. Skuteczne zwalczanie tych cho-
16b nie jest mozliwe z powodu braku wyszkolonego personelu lekar-
sko-weterynaryjnego i braku laboratoriow diagnostycznych. W Zam-
bii istnieje przy tym mozliwos¢ transmisji wielu choréb zarazZliwych

z bawotéw na krowy podczas wypaséw. Krowy natomiast sa dla ba-
woléw Zrédlem zakazenia gruzlica. Niektore choroby jak np. goraczka
Doliny Rift, wécieklizna jako zooantroponozy zagrazajg zyciu czlo-
wieka. U ludzi chorych na AIDS stwierdza si¢ przeciwciala dla wirasa
pryszczycy.
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Owce w wieku 3 miesiecy zakazono donosowo wirusem niedoboru
immunologicznego bydta (BIV). Czes¢ owiec zakazonych po 5 mie-
siacach zakazono wirusem biataczki bydta (BLV). Zakazenie moni-
torowano testem PCR i Western blotting. Prowirusowy DNA wirusa
BIV oraz przeciwciata dla BIV wystgpowaly stale u zakazonych zwie-
rzal, wzrastata nieznacznie liczba leukocytéw przy niezmienionym

odsetku komérek CDJ i CD8. Przejéciowy spadek proliferacji blasty-
cznej limfocytéw pod wptywem konkanawaliny wystapit u 2 z 3
owiec zakazonych BIV pomigedzy 3 i 6 miesiacem po zakazeniu. U
owiec zakazonych BIV i BLV po 6 miesiacach po zakazeniu BLV
wazrastata liczba limfocytéw z antygenem TAA (tumor associated an-
tigen) w poréwnaniu do owiec zakazonych wylacznie wirusem BLV.
Miano przeciwciat dla BLV u owiec zakazonych BLV i BIV bylo
wyzsze w poréwnaniu do miana u owiec zakazonych wytacznie BLV.
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