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ZYGMUNT PĘJSAK
Puławy

artykuł przeglądowy

Mikotoksyny - ptzyczyna zaburzeń
w roztodzie otaz zachorowań świń

Wyjątkowo mokre lato oraz jesień 1996 r. stwo-
rzyły korzystne warunki do rozwoju na zbożach I|
w paszach grzybów niższych, zwanych pleśniami,
a z tym związane realne mozliwości występowania
ich toksyn (mikotoksyn) w paszach dla zwterząt.
Ocenia się, ze spośród 2 milionów organtzmów ży-
wych na świecie, około 100 tysięcy gatunków sta-
nowią pleśnie. Większość z nich powoduje znaczne
straty m.in. w rolnictwie, wywołując choroby roślin,
niszcząc ziarna zbóż oraz żywność (1, 9).

Produktami przemiany materii saprofitycznych i
chorobotw órczych grzybów są mikotoksyny. Są one
szeroko rozpowszechnione w przyrodzie i oddzia-
ływują niekorzystnie prawie na wszystkie organizmy
wyższe. Zatrucia występujące po przedostaniu się
do organizmu toksycznych substancji, wytwarza-
nych przez wiele gatunkórv grzybów, określa się
mianem mikotoksykoz.

Porazenie paszy mikroflorą grzybowąjak i miko-
toksynami jest w wielu krajach - szczególnie tam,
gdzie w okresie kwitnienia i zbioru zbóż jest duża
wilgotność powietrza - istotną przyczyną strat ho-
dowców zwieruąL Skutki skarmiania pasz zanieczy-
szczonych mikotoksynami są szczególnie wyrńne
l zwierząt monogastrycznych, w tym przede wszy-
stkim u trzody chlewnej i drobiu. Karmienie świń
paszu do produkcji której wykorzystano spleśniałe
zboże lub paszą, która została porażona pleśnią w
okresie jej przechowywania, prowadzić moze do
zachorowań oraz zahamowania rozwoju zwierząt.

Obserwacje własne oraz wyniki badań prowadzo-
nych w Państwowym Instytucie Weterynaryjnym
wskazują, że coraz częściej problem mikotoksykoz
pojawia się m.in. w populacji świń, Z tego powodu
uznano za właściwe przestawienie istotnych dla le-
karzy weterynarii i producentów świń, danych do-
ty czący ch tego zagadnienia.

Ocenia się, ze w skali świata około 25Vo pasz
pełn op orcj ow ych dl a trzo dy c hlewnej j est zanie czy -
szczonych mikotoksynami. W naszej strefie klima-
ty cznej dominuj ące znaczenle od grywaj ą mikotok-
syny wytwatzane przez grzyby z rodzaja Fusarium
i Aspergillłs, do których należą ochratoksyny i ze-
aralenon (9, 10). Inne toksyny tych pleśni, tricho-
teceny i aflatoksyny odgrywają w naszych warunkach
dużo mniej szą rolę niż przypuszczano. Zagrożenie

dla zdrowia świń mogą one stanowić głównie wtedy,
gdy do produkcji pasz wykorzystuje się importo-
waną, porażoną pleśniami kukurydzę lub śrutę ara-
chidową.

Zródłem grzybów moze być gleba, atmosfera, ma-
gazyny do przechowywania paszczy tez środki trans-
portu. Porazona pleśniami roślina jest kolonizowana
przez grzybnię, która całą swoją powierzchnią ab-
sorbuje substancje odżywcze z podłoża. Wiatr jest
głównym czynnikiem pr ow adzącym do rozsiewania
zarodników grzybni. Zarodniki obdarzone są zdol-
nością długiego przeżywania, niektóre posiadają
zdolność kiełkowania po kilku - kilkudziesięciu la-
tach (I,2).

Decydującą rolę we wzroście grzybów odgrywa
temperatura oraz wilgotnośó względna. Większość
grzybów rozwija się w zakresie 15"C-30"C. Para-
metr ten odgrywa ważną rolę w morfogenezie i
wzroście grzybów, moze wpły wać ró wnie ż na r odzaj
i ilość produkowanych metabolitów, hamując lub
aktywując reakcje enzymatyczne decydujące o ,,wy-
dajności" pleśni w zakresie produkcji toksyn. Przy-
kładowo produkujący zeara|enon grzyb Fusarium
graminaerum wytwarza szczególnie duzo tej toksy-
ny w tempetatlrze 10"C-12"C (15),

Wytwarzanie mikotoksyn zależy równiez od od-
powiedniej w il gotności, napowiet rzanla po dłoża, na
którym namnażają się grzyby oraz właściwości ge-
netycznych szczeplJ pleśni. Rozpatrując znaczenle
wilgotności dla rozwoju pleśni nie należy mylić
wilgotności względnej powietrza z zawartością wo-
dy w produkcie np. w zbożu. Grzyby są bardzo
wrazliwe na zmiany wilgotności. Dla jednej grupy
grzybów optymalna dla rozwoju jest I4Vo wilgot-
ność a dla innej 25Vo. Grzyby nie wymagające dla
rozwoju wysokiej wilgotności, w trakcie swych pro-
cesów metabolicznych prowadzą do wzrostu wil-
gotności danego, porazonego nimi produktu, torując
tym samym drogę innym gatunkom pleśni, stwa-
rzając odpowiednie warunki do nieustannej ich suk-
cesji. Wilgotność jest więc parametrem determinu-
jącym ewolucję mikroflory ,mającąmiejsce w czasie
przechowywania zbóż ltlb paszy (1).

Po zbiorze porazonego zboża ma miejsce stały
rozwój grzybni l co z tym zwtązane potęgująca się
produkcja mikrotoksyn; dlatego mikotoksykozy sta-
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nienie częścikorowej nerki. Niekiedy, w przypadku

oWSie.
objawami

Symptomy
i zaczerwi

p wypadnię ytu, Nawet
; ia Ę tok owadzą do

z ozrodzie, zystkim do

ności (splayleg) a takżebęzmleczności loch. Bardzo
często u noworodków urodzonych ptzez lochy kar-

mione w końcowe1 fazie
aralenonem obserwuje si
l zaazerwlenienie sromu
16). Prosięta żywo urodzone rozwljają się zdecy-
dowanie wolniej, czego przyczyuą jest znajdująca

na spfawność układu immunologlcznego śwtń ży-
wionych paszą zawierającą tę toksynę.

przódstawionę zaburzęnia w rczrodzie świń stwier-

dzano u loszek i loch zywionych paszą o zawartości
paszy (8). Zawartość 100

ramie paszy powoduje cał-
. U knurów żywienie paszą

zaw ter ającą wysoką zaw artość zearalenonu prow a-

dzić może do zaniku jąder.



z48 Medycyna Wet. 53 (5) 1997

Ryc. 1. Symptomy estrogenizacji (obrzęk i zaczerwienienie sromu)
u nowo narodzonych prosiąt

Ryc ż Związane bandażem, z powodu wrodzonej rozkroczności,
kończyny tylne prosiąt

Mniej istotne w naszej strefie klimatycznej tri-
choteceny są grupą toksyn, obejmującą ponad 150
strukturalnie pokrewnych związków produkowa-
nych przęz kilka rodzajów grzybów. Do najważ-
niejszych mikotoksyn z tej grupy zaliczyć należy
vomitoksynę i toksynę T-2. Pleśniami wytwarza-
jącymi te toksyny są przede wszystkim Fusarium
graminaerum i Fusarium sporotrichioides, Synteza
trichotecen ma miejsce w zakresie temperatur 8"-
-25'C, przy wilgotności 2OVo (I5). Roślinami, które
mogą byĆ porażone pleŚniami wytwarzającymi tri-
choteceny sąm.in. pszenica, jęczmień, owies i sorgo.

Wśród ogólnych obj awów zatrlcia trtchotec'enami,
w stęzeniu 1-8 mg/kg paszy, wymienia się zmniej-
szenie lub całkowite zaniechanie pobierania paszy.
gorsze jej wykorzystanie, zaburzenia pokarmowe w
postaci biegunki lub wymiotów, ostre zapalenie błon

śluzowych, w tym szczególnie zmiany zapalne w
jamie gębowej i zapalenie skóry, Przy zawartości
I0-I2 mg trichotecen/kg paszy obserwuje się za-
hamowanie przyrostów m.c. oraz zaburzenta w roz-
rodzię w postaci mało licznych miotów, niskiej masy
urodzeniowej prosiąt oraz poronień (15).

Charakterystycznymi zmianami sekcyjnymi w
przypadku zatrlcia świń trichotecenami są wybro-
czyny w zołądku, jelitach, sercu, płucach, pęcherzu
moczowym oruz obrzęktkanki podskórnej. W przy-
padku długotrwałego podawania świniom paszy po-
razonej wymienionymi toksynami dochodzi do usz-
kodzenia układu immunologicznego t związanego
z tym spadku odporności.

Bardzo rzadko w kraju stwierdza się u świń pro-
blemy zdrowotne związane z zatructem aflatoksy-
nami. Toksyny te wytwarzane są przede wszystkim
przez pleśnie: Aspergillus flavus t Aspergillus pa-
rasiticus. Wymienia się w tej grupie 4 aflatoksyny:
BI, B2, G1 i G2. Optymalna temperatura dla po-
wstawania tych toksyn to ż1'-3O'C, zaś korzystna
dla tych gtzybów wilgotność - powyzej I8Vo. Afla-
toksynami porazone mo$ą być m.in.: śruta arachi-
dowa, pszenica lub soja. Swinie są stosunkowo mało
wrazliwe na zatrlcię tymi toksynami. Aflatoksyny
wywieraj ą działanie karcinogenne i immunosupre-
syjne. Klinicznie zatnlcia aflatoksynami uwidacz-
niają się objawami nerwowymi (ataksja) orazzwięk-
szonymi padnięciamt. Zatrucie tym rodzajem miko-
toksyn prowadzi do uszkodzenia wątroby, zapa|enta
nerek i krwawienia w przewodzie pokarmowym.
Wpływ aflatoksyn na układ rozrodczy świń jest
niewielki lub zaden. Swinie tolerują dawkę aflatok-
syny do 300 pglkg paszy, w okresie, od odsadzenia
do osiągnięcia masy rzeźnej.

Charakterystyczne, makroskopowe zmiany anato-
mopatologiczne stwier dzić można przede wszystkim
w wątrobie lub/i nerkach. Wątroba świń karmionych
paszami porazonyml &lżą ilością aflatoksyn jest
krucha, koloru bladego, niekiedy zwyrodniała tłu-
szczowo. Nerki mogą być wyraźnie obrzękłe, po-
większon e z w idocznymi cechami zwyrodnieniowy-
mi, Widoczne mo gą by ć wybr o czyny lub krw awienia
do światła przewodu pokarmowego.

W przypadku podejrzenia mikotoksyn, jako czyn-
nika etiologlcznego kłopotów zdrowotnych w chlew-
ni, celowe jest wysłanie do badań toksykologicznych
próbek zbrylonej paszy lub porazonych pleśniami
zbóż. Ntezbędne jest równoczesne przekazante do
badań próbek surowicy, kału oraz tkanek chorych
zwierząt, w tym przede wszystkim nerek i wątroby.
Stwierdzenie obecności toksyn w badanych tkankach
lub w surowicy krwi stanowi potwierdzente podej-
rzenla.

Zapobie ganie intoksykacj om spowodow anym mi-
kotoksynami polega przede wszystkim na stosowa-
niu do produkcji pasz zbóż odpowiedniej jakości
ot az na właściwym przechowywaniu paszy zar ów no
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w magazynach pfoducenta jak i hodowcy 99lo_*_,
jest ró:wnież dodawanie do składowanych zbóż blb
produkowanych pasz dodatków, ograntczających
'mozliwości namniZania się grzybów lub też wią-

żący ch mikotoksy ny (I2).-Spośród 
zarejestrowany:h w naszym kraju do tego

celri preparatów wymienić należy przede wszystkim
nłycóUona, który 

-w 
zależności od poziomu miko-

toksyn stosować lależy w paszy
paszy na kazde 20 ppb poli9
Fix-A-Tox, który w za|ężrtości
paszy mikotoksyńami stosowaćnależy w dawce 2,0-
4,0 kgltonę paszy (12).

Wśród wielu zarejestrowanych w Polsce prepara-
tów ograniczających namnazanie się grzybóy_ *y-
mienió można kwas fumarowy, Lactomix, Myco-
farm, Myco-Curb, Sal Curb, Stafamold, Biomos oraz
wiele innych. Preparaty te stosować należy zgo_dnie

ze wskaziniami producenta, nączęściej w dawkach
od 1,0 do 4,0 kg na tonę paszy. Warto zdawać sobie
spfawę, że pr€paraty te nie wtążą wytworzonych
juz mikotoksyn.
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SIMPSON V. R.: Infekcja Angiostrongylus vasorum

u lisów (Vulpes vulpes) w Kornwalii. (Angiostrongylus

vasorutn infection in foxes (Vulpes vulpes) in Corn,
wall). Vet. Rec, t39, 443445, 1996 (18)

W lutym 1995 r, poddano ubojowi samicę lisa (Vulpes vulpes) w

Centrum Badań Weterynaryjnych w Polwhele. Sekcja wykazała zna-

czne wychudzenie (-3,5 kg) przy braku zmian w runie, niedokrwi-

stość, obrzęk wątroby, przekrwienie bierne i stwardnienie pfuc, obec-

ność krwistego płynu w oskrzelach oraz nadmiar płynu w worku

osierdziowym, zmiany ogniskowe w mięśniu lewej komory serca oraz

skupiska jaj Angiostrongylus vasorum w miąższu płuc, larwy pasożyta

w oskrzelach i oskrzelikach. Następny przypadek zuażenia tym pa-

lisa hodowlane Eo, a trzy dalsze przy -

ego samego roku. W trzech przypad-

występowało silne porażenie świerz-

bem,

G.

MWEENE A. S., PANDBY G. S., SINYAGAVE P.,

NAMBOTA A., SAMUI K., KIDA H.: Choroby wi-
rusowe zwierząt hodowlanych w Zambii. (Viral dise,
ases of livestock in Zambia). Jpn. J. Vet. Res. 44,89-
_I05, 1996 (ż)

W Zambii pryszczyca wywołana przez serotypy SAT1, SAT2,

SAT3, O i A stanowi wżny problem ekonomiczny. Zagrożenie d|a

pogłowia stanowi także występująca stale wścieklizna, gorączka Do-

liny Rift, choroba kłusowa, afrykański pomór świń, choroba niebie-

skiego języka, choroba Newcastle, choroba Mareka, ospa ptaków,

zakaźne zapalenie torby Fabrycego, Skuteczne zwa7czanię tych cho-

rób nie jest możliwe z powodu braku wyszkolonego personelu lekar-

sko-weterynaryjnego i braku laboratoriów diagnosĘcznych, W Zam-

bii istnieje pfzy tym możliwość transmisji wielu chorób zaraź|iwych

z bawołów na krowy podczas wypasów. Krowy natomiast są dla ba-

wołów źródłem zŃażenia gruźiricą. Niektóre choroby jak np , gorączka

Doliny Rift, wścieklizna jako zooantroponozy zagrńają życil czło-

wieka.UludzichorychnaAIDSstwierdzasięprzeciwciaładlawirusa
pryszczycy.

G.

HIRAI N., KABEYA H., oHAsHI K., sUGIMoTo
C., ONUMA M.: Wpłw i zaka,

żenia wirusem niedoboru bydła

(BIV) i mieszaneg o zakażerńa BIV i wirusem białacz,

ki bydła u owiec. (Immunomodulative effects of bo,

vine immunodeficiency like virus (BIV) infection and

mixed infection of BIv and bovine leukemia virus on

sheep). Jpn. J. Vet. Res. 44, 153-163, 1996 (3)

Owce w wieku 3 miesięcy zakażono donosowo wirusem niedoboru

immunologicznego bydła (BIV). Część owiec zakażonych po 5 mie-

siącach zŃażono wirusem białaczki bydła (BLV), Zakażęlie moni-

torowano testem PCR i Westem btotting, Prowirusowy DNA wirusa

BIV oraz przeciwciała dla BIV występowały stale u zŃażonych zwie-

rząt, wzrastała nteznacznje liczba leukocytów przy niezmienionym

odsetku komórek CDł i CD{. przejściowy spadek proliferacji blasty_

cznej limfocytów pod wpływem konkanawaliny wystapił ll ż z 3

owiec zakażonych BIV pomiędzy 3 i 6 miesiącem po zakażeniu, U

owiec zakażonych BIV i BLV po 6 miesiącach po zakażeniu BLV

wzrastała liczba limfocytów z antygenem TAA (tumor associated an-

tigen) w porównaniu do owiec zakżonych wyłącznie wirusem BLV,

Miano przeciwciał dla BLV u owiec zakażonych BLV i BIV było

wyższe w porównaniu do miana u owiec zakażonych wyłącznie BLV,

G.


