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Diagnostyka i terapia 
 

MIKOTOKSYNY   
A ODPORNOŚĆ ŚWIŃ

M
i ko tok sy ny to wtór ne pro -
duk ty prze mia ny ma te rii 
grzy bów ple śnio wych, 
tok sycz ne dla czło wie ka, 
ro ślin i zwie rząt, pro du -

ko wa ne przez róż ne ga tun ki grzy bów 
w tym Asper gil lus, Pe ni ci lium i Fu sa rium, 
któ re mo gą do stać się i za nie czy ścić żyw -
ność i pa szę w za sa dzie na wszyst kich eta -
pach w łań cu chu ży wie nio wym. Prze gląd 
naj waż niej szych mi ko tok syn przed sta -
wio no w ta be li 1.  

Mi ko tok sy ny moż na po dzie lić na en do -
tok sy ny, któ re są ma ga zy no wa ne we wnątrz 
grzyb ni oraz na eg zo tok sy ny, któ re szyb -
ko dy fun du ją z grzyb ni do ota cza ją ce go 
śro do wi ska: po wie trza, gle by, pro duk tów 
spo żyw czych. Żyw ność, pa sza czy in ne 
pro duk ty za ka żo ne grzy ba mi ple śnio wy -
mi, nie za wsze za wie ra ją mi ko tok sy ny. Na -
to miast pro duk ty, na któ rych nie ob ser wu -
je się strzę pek grzy bów ple śnio wych, mo gą 
być za nie czysz czo ne mi ko tok sy na mi. Usu -
nię cie grzyb ni z za ka żo nych pro duk tów 
nie eli mi nu je z nich mi ko tok syn, gdyż są 
one nie wraż li we na wie le pro ce sów tech -
no lo gicz nych (go to wa nie, sma że nie, pie -
cze nie, de sty la cja, fer men ta cja), dla te go 
mo gą prze trwać w pro duk tach otrzy ma -
nych z za nie czysz czo nych su row ców. Po -
dej mo wa ne są róż ne stra te gie ma ją ce 
na ce lu ogra ni cze nie moż li wo ści wy stą pie -
nia mi ko tok syn w żyw no ści, na to miast ce -
chy tych związ ków (sta bil ność) po wo du -
ją, że trud no jest je wy eli mi no wać lub 
sku tecz nie zde tok sy fi ko wać, gdy już po ja -
wią się w pa szy. Pro ble mem jest też rów -
no le głe wy stę po wa nie w pa szy róż nych 
mi ko tok syn, do eli mi na cji któ rych na le ża -
ło by za sto so wać róż ne tech ni ki de tok sy -
ka cji. Ba da nia wy ka zu ją, że obie cu ją cym 
na rzę dziem w wal ce z mi ko tok sy na mi 
w pa szy mo gą być bak te rie oraz do dat ki 
do żyw no ści ta kie jak ar gi ni na i glu ta mi -
nian, któ re re du ku ją efek ty tok sycz ne wy -
wie ra ne przez mi ko tok sy ny na or ga nizm 

świń. Po mi mo du że go po stę pu w rol nic -
twie (spo sób upra wy, zbio ru i prze cho wy -
wa nia plo nów) wciąż nie moż na cał ko wi -
cie wy eli mi no wać ry zy ka za nie czysz cze nia 
plo nów mi ko tok sy na mi i na le ży przy jąć, 
że mi ko tok sy ny w pew nych stę że niach są 
ubi kwi tar nym skład ni kiem die ty za rów no 
lu dzi jak i zwie rząt. Ba da nia prze pro wa -
dzo ne przez ze spół na ukow ców z Au strii 
wy ka za ły, że w po nad 70% pró bek po bra -
nych z róż nych ob sza rów świa ta (łącz nie 
zba da no 1100 pró bek) prze ba da nych 
pod ką tem za nie czysz cze nia mi ko tok sy -
na mi, stwier dzo no wy ni ki do dat nie (obec -
ność przy naj mniej jed nej mi ko tok sy ny), 
a w 32% po twier dzo no obec ność co naj -
mniej dwóch róż nych mi ko tok syn. Stę że -
nia mi ko tok syn by ły na ogół nie wiel kie, 
a więk szość pró bek by ła zgod na z naj bar -
dziej ry go ry stycz ny mi wy ma ga nia mi UE 
lub naj wyż szy mi do pusz czal ny mi po zio -
ma mi mi ko tok syn w pa szy. 

 

Reakcja organizmu 
po narażeniu 
na mikotoksyny może być 
różna, od ostrego zatrucia 
połączonego z wysoką 
zachorowalnością 
i śmiertelnością do formy 
przewlekłej, trudno 
zauważalnej, a prowadzącej 
w konsekwencji 
do zmniejszenia 
produkcyjności zwierząt.         

 
Róż ne mi ko tok sy ny od dzia łu ją na róż ne 
or ga ny do ce lo we oraz mo gą być od po wie -
dzial ne za wy wo ła nie sze ro kie go spek -
trum dzia łań tok sycz nych. W ni skich 
daw kach, naj czę ściej spo ty ka nych w prak -

ty ce, mi ko tok sy ny za bu rza ją funk cjo no -
wa nie róż nych tka nek i na rzą dów, w tym 
prze wo du po kar mo we go, wą tro by, ne rek, 
ukła du ner wo we go, roz rod cze go oraz im -
mu no lo gicz ne go. Nie któ re z mi ko tok syn 
ma ją wła ści wo ści ge no tok sycz ne, kar cy -
no gen ne oraz mo gą wy ka zy wać dzia ła nie 
te ra to gen ne. Po ziom za nie czysz cze nia 
mi ko tok sy na mi pa szy dla świń jest z re -
gu ły nie wys ta rcza ją cy do wy wo ła nia 
ostre go za tru cia, mo że na to miast pro wa -
dzić do strat eko no micz nych zwią za nych 
z za tru ciem prze wle kłym pro wa dzą cym 
naj czę ściej do zmniej sze nia przy ro stów 
ma sy cia ła, po gor sze nia po zo sta łych pa -
ra me trów pro duk cyj nych, a tak że im mu -
no su pre sji. Świ nie na le żą do ga tun ku 
bar dzo wraż li we go na dzia ła nie mi ko -
tok syn. Die ta opar ta w du żej mie rze 
na zbo żach po wo du je czę stą eks po zy cję 
świń na te tok sy ny i sprzy ja chro nicz ne -
mu na ra że niu. 

 

Wpływ wy bra nych mi ko tok syn  
na od po wiedź im mu no lo gicz ną u świń 

 
1. Afla tok sy ny 
Afla tok sy ny wy ka zu ją głów nie dzia ła nie 
he pa to tok sycz ne i kar cy no gen ne, jed nak że 
po sia da ją tak że wła ści wo ści im mu no tok -
sycz ne. Zgod nie z da ny mi li te ra tu ro wy mi 
wpły wa ją za rów no na wro dzo ną jak i na -
by tą od po wiedz im mu no lo gicz ną. Wy ni ki 
ba dań wska zu ją, że za bu rze nia do ty czą ce 
od po wie dzi na by tej, swo istej są zwią za ne 
z wpły wem afla tok syn na ko mór ki pre -
zen tu ją ce an ty gen (ko mór ki den dry tycz -
ne). Na ukow cy wy ka za li, że eks po zy cja 
ko mó rek den dry tycz nych na dzia ła nie 
AF pro wa dzi do wzro stu zdol no ści tych 
ko mó rek do pre zen ta cji an ty ge nu. Po -
twier dzo no tak że wpływ AF na se kre cję 
cy to kin pro za pal nych (ob ni że nie) oraz 
prze ciw za pal nych (wzrost) u pro siąt otrzy -
mu ją cych ni skie daw ki AF z pa szą przez 
okres 4 ty go dni. Nie wy ka za no na to miast 
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Przegląd najważniejszych mikotoksyn występujących w produktach 
spożywczych (wg. Jarzynka i wsp., 2010 w modyfikacji własnej)

Mikotoksyna 

Aflatoksyna 

 

Ochratoksyna 

 

Zearalenon 

 

Fumonizyny 

Niwalenol 

Deoksyniwalenol 

 

Kwas kladosporynowy 

Luteoskiryna 

Maltoryzyna 

Kwas penicylinowy 

 

Psoralen 

Rubatoksyna 

Sterigmatocystyna 

Cytrynina 

 

Szczep 

Aspergillus flavus, A. parasiticus, A. nomius,  

Penicillium spp., Mucor spp., Rhizopus spp. 

Aspergillus ochraceus, A. melleus, A. sulphureus,  

A. allianus, Penicillium verrucosum, P. viiridicatum 

Fusarium graminearum, F. roseum, F. culmorum,  

F. crookwellense 

Fusarium moniliforme, Fusarium proliferatum 

Fusarium nivale 

Fusarium poae, F. sporotrichioides, F. crookwellense,  

F. culmorum, F. graminearum 

Cladosporium epiphyllum, Cladosporium fagi 

Penicillium islandicum 

Aspergillus oryzae 

Penicillium martensii, P. puberulum, P. cyclopium, 

Aspergillus ochraceus 

Sclerotinia sclerotiorum 

Penicillium rubrum 

Aspergillus versicolor, A. nidulans, Biopolaris spp. 

Penicillium citrinum, Aspergillus candidus, A. terreus 

Produkty spożywcze  

Orzechy, zboże, nasiona roślin strączkowych, 

 przyprawy, mleko,  

Zboże, warzywa, kukurydza, fasola,  

soja, orzechy 

Kukurydza, pszenica, 

 fasola, ryż 

Kukurydza, mąka, kasza, płatki kukurydziane 

Pszenica, fasola 

Zboże 

 

Zboże 

Ryż żółty 

Kiełki słodowe 

Ryż, mąka, kukurydza,  

fasola, sery 

Warzywa, zwłaszcza selery 

Zboże 

Mąka, przetwory owocowe, przyprawy 

Ryż, mąka, fasola 

Tab. 1. 

Mycotoxins and pig 
immunity 
 
The article presents current scientific 
data on the effects of mycotoxins on 
the immune system and health of 
pigs and discusses the effects of 
possible mycotoxin-induced 
immunomodulation (morbidity, 
susceptibility to infection, 
emergence of subclinical infections, 
vaccination efficacy). 
 
Keywords: pigs, immunity, 
immunosuppression, mycotoxins

70%
Badania przeprowadzone przez 

zespół naukowców z Austrii 
wykazały, że w ponad 70% próbek 

pobranych z różnych  
obszarów świata  

(łącznie zbadano 1100 próbek) 
przebadanych pod kątem 

zanieczyszczenia mikotoksynami, 
stwierdzono wyniki dodatnie 

(obecność przynajmniej  
jednej mikotoksyny)
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Wpływ mikotoksyn na przebieg kliniczny oraz podatność świń na zakażenie 

Mikotoksyna       Dawka                                   Patogen                                        Efekt (w porównaniu do kontroli nienarażonej na mikotoksyny) 

                                      Czas ekspozycji 

AFB1                       0,07-0,14mg/kg             B. hyodysenteriae               Skrócenie okresu inkubacji choroby, silniejsza biegunka, wzrost śmiertelności,  

                             32 dni                                                                            zmian patologicznych 

AF                          1,3mg/kg paszy             B. hyodysenteriae              Nasilenie infekcji 

                             25 dni                               

DON                      2,5mg/kg paszy            PCV2                                     Nasilenie wiremii oraz miana wirusa w płucach, brak efektu klinicznego 

                             21 dni                                

DON                      3,5mg/kg paszy            PRRSV                                    Spadek masy ciała, nasilenie zmian w płucach i śmiertelności, brak wpływu 

                             21 dni                                                                             na replikacje wirusa  

DON                      1µg/ml                             Salmonella                           Wzrost ekspresji genów IL-12, TNF-α, IL-1β, IL-8, MCP-1, IL-6 

                             6 godzin                         typhimurium                         

FB1                         10 mg/kg paszy             B. bronchiseptica               Nasilenie zmian anatomopatologicznych związanych z zakażeniem  

                             3 dni                                i P. multocida (D) 

FB1                         0,5 mg/km mc                                                             Niesilnie kolonizacji w jelitach, przemieszczanie się bakterii do węzłów chłonnych 

                             6 dni                                E. coli SEPEC                         krezkowych, wątroby, śledziony, płuc 

FB1                         1 mg/km mc                                                                 Przedłużenie choroby, upośledzona funkcja komórek prezentujących antygen 

                             10 dni                               E. coli ETEC                             

FB1                         25,4mg/kg paszy          M. hyopneumoniae            Nasilenie zmian anatomopatologicznych  

                             42 dni                               

FB1                         0,5 mg/kg mc               P. multocida                        Zmniejszenie przyrostów, nasilenie kaszlu, wzrost liczby komórek w płynie pęch.- 

                             7 dni                                (typ A)                                  oskrzelowym, w tym makrofagów i limfocytów, nasilenie zmian patologicznych 

                                                                                                                     i histopatologicznych w płucach 

FB1                         12 mg/kg mc                 PRRSV                                    Nasilenie zmian histopatologicznych w płucach 

                             18 dni                                

OTA                       3 mg/kg paszy              B. hyodysenteriae,             Zmiany parametrów hematologicznych, rozwój salmonellozy 

                             21 dni                               Campylobacter coli            

OTA                       75µg/kg paszy              PCV2                                     Nasilenie replikacji wirusa w tankach i surowicy 

                             42 dni 

 

Tab. 2. 



zna czą ce go wpły wu AF B1 na hu mo ral ną 
i ko mór ko wą od po wiedź po szcze pien ną. 
Szcze gól nie wraż li we na dzia ła nie tej mi -
ko tok sy ny oka za ły się pro się ta w okre sie 
ży cia pło do we go. Po eks po zy cji ich ma tek 
na AF u po tom stwa ob ser wo wa no ne ga -
tyw ny wpływ na pro li fe ra cję lim fo cy tów 
(ogra ni cze nie), a tak że za bu rze nia funk cjo -
no wa nia ma kro fa gów oraz neu tro fi li.  
 
2. Tri cho te ce ny 
Tri cho te ce ny ty pu B, w tym DON, wy ka -
zu ją ce chy związ ków o wła ści wo ściach 
im mu no mo du lu ją cych. Wy ka zu ją dzia ła -
nie dwo ja kie, za rów no osła bia jąc, jak 
i wzma ga jąc funk cje ukła du im mu no lo -
gicz ne go po przez wpływ na szla ki sy gna -
ło we w ob rę bie po pu la cji leu ko cy tów. 
Efekt im mu no sty mu lu ją cy bądź im mu -
no su pre syj ny jest zwią za ny z daw ką, cza -
sem eks po zy cji oraz czę sto tli wo ścią na ra -
że nia na da ną mi ko tok sy nę. Wy ka za no, 
że DON sty mu lu je re ak cję za pal ną po -
przez wpływ na se kre cję cy to kin pro za -
pal nych. Po nad to, w ba da niach pro wa dzo -
nych na świ niach stwier dzo no, że DON 
pro wa dzi do wzro stu stę że nia IgA w su -
ro wi cy zwie rząt otrzy mu ją cych pa szę ska -
żo ną tą mi ko tok sy ną. Wpływ na od po -
wiedź hu mo ral ną po eks po zy cji na DON 
był dwu fa zo wy. W pierw szym okre sie tuż 
po po da niu an ty ge nu ob ser wo wa no sty -
mu la cję pro duk cji prze ciw ciał, jed nak że 

w póź niej szym okre sie wpływ ten był ne -
ga tyw ny. Jed no cze śnie DON po zo sta wał 
bez wpły wu na pro li fe ra cję lim fo cy tów T. 
W ba da niach do ty czą cych im mu no mo -
du la cyj nych wła ści wo ści DON stwier -
dzo no tak że, że po 42 dniach po da wa nia 
pa szy za nie czysz czo nej tą mi ko tok sy ną 
w ni skich daw kach u zwie rząt do świad -
czal nych do cho dzi ło do wzro stu stę żeń 
IgG w su ro wi cy po sty mu la cji mo de lo -
wym an ty ge nem OVA oraz cy to kin zwią -
za nych z re ak cją za pal ną (IL-8, CXCL20, 
INF-gam ma). 

 
3. Fu mo ni zy ny  
Związ ki z tej gru py mo gą po wo do wać sze -
reg dzia łań tok sycz nych za leż nie od ga -
tun ku zwie rząt. Ist nie ją do wo dy na uko we 
na kar cy no gen ne dzia ła nie tej gru py mi -
ko tok syn. Po twier dzo no, że fu mo ni zy -
na B1 (FB1) mo dy fi ku je wza jem ny sto su -
nek lim fo cy tów po moc ni czych Th1 i Th2, 
co prze kła da się na zmia ny w se kre cji cy -
to kin przez nie wy dzie la nych i mo że pro -
wa dzić w kon se kwen cji do upo śle dze nia 
od po wie dzi hu mo ral nej. Wy ka za no ne ga -
tyw ny wpływ tej mi ko tok sy ny na swo istą 
po szcze pien ną od po wiedź hu mo ral ną 
u świń (otrzy mu ją cych ją w daw ce 8mg/kg 
pa szy przez 4 ty go dnie). Co cie ka we efekt 
ne ga tyw ny ob ser wo wa no je dy nie u sam -
ców. Su ple men ta cja w po da nej daw ce nie 
mia ła jed nak wpły wu na cał ko wi te stę że -

nie po szcze gól nych klas im mu no glo bu lin 
w su ro wi cy (IgA, IgG i IgM). Fu mo ni zy -
na B1 wpły wa tak że na prze bieg re ak cji 
za pal nej po przez na si le nie apop to zy, ob -
ni że nie eks pre sji IL-1be ta oraz IL-6 w ko -
mór kach śle dzio ny. 

 
4. Ochra tok sy na A 
Zwią zek ten jest głów nie ne fro - i he pa to -
tok sycz ny, jed nak że mo że wpły wać tak że 
na prze bieg re ak cji im mu no lo gicz nej 
i funk cjo no wa nie ukła du im mu no lo gicz -
ne go u świń. Wy ka za no do świad czal nie, że 
u lo szek otrzy mu ją cych OTA z pa szą ob -
ser wo wa no ob ni żo ną re ak cję ba zo fi lów 
w skór nym te ście nad wraż li wo ści w od nie -
sie niu do fi to he ma glu ty ni ny, zmniej szo ną 
re ak cję w te ście nad wraż li wo ści ty pu póź -
ne go (na tu ber ku li nę) oraz re duk cję od po -
wie dzi pro li fe ra cyj nej lim fo cy tów, spa dek 
pro duk cji IL-2 przez lim fo cy ty sty mu lo -
wa ne kon ka na wa li ną (sty mu la cja nie swo -
ista) oraz spa dek licz by ma kro fa gów i upo -
śle dze nie ich zdol no ści fa go cy tu ją cych. 
Spo ży cie pa szy za wie ra ją cej 181 ng/g OTA 
skut ko wa ło po nad to spad kiem stę żeń 
TNF-al fa oraz IL-10 w oso czu i mniej szą 
zdol no ścią do wy bu chu cy to ki no we go 
po sty mu la cji li po po li sa cha ry dem (LPS) 
ex vi vo. Mi ko tok sy na ta nie wpły wa ła 
na cał ko wi ty po ziom im mu no glo bu lin 
oraz stę że nie prze ciw ciał swo istych (od -
po wiedź po szcze pien na). 
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5. Ze ara le non 
Mi ko tok sy nie tej przy pi su je się głów nie 
ne ga tyw ny wpływ na płod ność i pro ce sy 
roz rod cze. Nie licz ne ba da nia z za kre su 
po ten cjal nych wła ści wo ści im mu no mo -
du lu ją cych te go związ ku wska zu ją jed -
nak, że mo że on pro wa dzić do wzro stu 
syn te zy cy to kin pro za pal nych IL-8 
oraz IL-10. U loch na ra żo nych na wy so -
kie kon cen tra cje ZEN (5-250 mg/kg pa -
szy lub 200-1000 μg/kg mc/dzień) mo że 
roz wi nąć się chro nicz ny stan za pal ny 
ukła du roz rod cze go.  
 

Współ wy stę po wa nie kil ku mi ko tok syn 
w aspek cie ukła du im mu no lo gicz ne go 

 
Po za na ra że niem na jed ną z mi ko tok syn, 
pro ble mem, o któ rym wia do mo znacz nie 
mniej, jest na ra że nie na wie le mi ko tok -
syn jed no cze śnie. Sy tu acja ta ka nie mu si 
być zja wi skiem mar gi nal nym, co po twier -
dza ją do stęp ne wy ni ki ba dań. Na le ży 
w tym miej scu za zna czyć, że w sy tu acji 
ska że nia pa szy wię cej niż jed ną mi ko tok -
sy ną nie moż na w pro sty spo sób prze ło -
żyć zna ne go ne ga tyw ne go od dzia ły wa nia 
każ dej z nich na efekt, ja ki mo że zo stać 
wy war ty w przy pad ku od dzia ły wa nia 
dwóch lub wię cej mi ko tok syn jed no cze -
śnie. In te rak cje po mię dzy po szcze gól ny -
mi związ ka mi mo gą pro wa dzić do wy stą -
pie nia sze re gu zja wisk tj. an ta go nizm czy 
sy ner gizm (ad dy cyj ny, hi per ad dy cyj ny). 
Wspo mnia ne in te rak cje mo gą w zna czą -
cy spo sób wpły nąć na osta tecz ny efekt 
wy wie ra ny przez spo ży cie pa szy ska żo nej 
jed no cze śnie kil ko ma mi ko tok sy na mi. 
Nie ste ty ba da nia nad wza jem nym wpły -
wem róż nych mi ko tok syn na or ga nizm 
zwie rząt, w tym świń, są ogra ni czo ne. 
Do stęp ne da ne w od nie sie niu do ukła du 
im mu no lo gicz ne go wy ka za ły ist nie nie 
sy ner gi zmu hi per ad dy cyj ne go lub ad dy -
cyj ne go po mię dzy AF i FB, FB i DON 
oraz po mię dzy OTA i tok sy ną T -2 

w aspek cie ha mo wa nia ak tyw no ści pro -
li fe ra cyj nej (zdol ność do po dzia łu w od -
po wie dzi na sty mu la cję an ty ge nem) lim -
fo cy tów. Spo ży wa nie pa szy za wie ra ją cej 
DON i FB (6 i 3 mg/kg pa szy, przez  
35 dni) pro wa dzi ło po nad to do zmian 
w eks pre sji cy to kin (IL-1be ta, IL-6, IL-8) 
a tak że do an ta go ni stycz ne go dzia ła nia 
w za kre sie wpły wu na po ziom swo -
istych IgA. 

 

Kon se kwen cje kli nicz ne 
im mu no mo du la cyj ne go 
dzia ła nia mi ko tok syn 

 
Sze ro ki za kres efek tów im mu no -
su pre syj nych po wo do wa nych 
przez mi ko tok sy ny mo że w kon -
se kwen cji pro wa dzić do ob ni że nia 
od por no ści ustro ju na in fek cje. Do -
świad czal nie wy ka za no, że świ nie, 
któ re otrzy my wa ły pa szę ska żo ną 
afla tok sy na mi by ły bar dziej wraż li we 
na za ka że nie wło skow cem ró ży cy oraz 
cię żej prze cho dzi ły cho ro bę. Cięż szy 
prze bieg cho ro by oraz krót szy czas in ku -
ba cji stwier dzo no tak że w prze bie gu za -
ka że nia Bra chy spi ra hy ody sen te riae u świń 
na ra żo nych na afla tok sy ny. U świń za ka -
żo nych PCV2 oraz na ra żo nych na de ok -
sy ni wa le nol ob ser wo wa no sil niej sze siew -
stwo wi ru sa oraz więk szą je go ilość 
w płu cach. Na to miast w przy pad ku wi ru -
sa ze spo łu roz rod czo -od de cho we go efek t 
był wi docz ny głów nie w aspek cie prze bie -
gu kli nicz ne go za ka że nia (cięż szy prze -
bieg, bar dziej na si lo ne zmia ny ana to mo -
pa to lo gicz ne), nie ob ser wo wa no 
na to miast wpły wu DON na re pli ka cje 
PRRSV w ustro ju. De ok sy ni wa le nol 
przy czy niał się tak że do za ostrze nia re ak -
cji za pal nej w prze bie gu za ka żeń bak te -
ryj nych. Wy ka za no tak że, że do ust ne na -
ra że nia na FB1 po wo do wa ło u świń 
wzrost po dat no ści na in fek cje ukła du od -
de cho we go, a tak że cięż szy prze bieg za -

k a  ż e ń 
bak te ryj nych 
i wi ru so wych. Zwięk szo ną po dat ność 
na cho ro by stwier dzo no tak że u zwie rząt 
na ra żo nych na OTA (sal mo nel lo za, za ka -
że nia wy wo ła ne przez Bra chy spi ra hy ody -
sen te riae, Cam py lo bac ter co li). Mi ko tok sy -
na ta przy czy nia ła się tak że do na si le nia 
wi re mii (w su ro wi cy i na rzą dach) w prze -
bie gu za ka że nia PCV2. Pod su mo wa nie 
wy ni ków ba dań do ty czą cych od dzia ły wa -
nia po szcze gól nych mi ko tok syn na or ga -
nizm świń w prze bie gu róż nych za ka żeń 
przed sta wio no w ta be li 2.  
 

Wpływ mi ko tok syn na sku tecz ność  
szcze pień 

 
Jak wska zu ją na to wy ni ki ba dań mi ko -
tok sy ny mo gą wpły wać tak że na na by tą, 

Wpływ mikotoksyn na skuteczność szczepień u świń 

Mikotoksyna            Dawka                                                          Antygen                                  Efekt 

AF                              1,3mg/kg paszy                               E. rhusiopathiae              Negatywny wpływ na rozwój odporności  

DON                          2,5-3,5 mg/kg mc                          PRRSV                                Spadek wiremii poszczepiennej, ograniczenie skuteczności szczepień  

FB1                             8mg/kg mc                                     M. agalactiae                  Niższe poziomy przeciwciała poszczepiennych 

DON+ZEN                 2,1-3,2mg DON 

                                 i Parwowirus                                   Parwowirus                      Brak wpływu 

                                 0,06-0,25mg ZEN 

                                 /kg paszy                                           

OTA                           1mg/kg paszy                                  S. choleresuis                   Immunosupresja, opóźniona odpowiedź na szczepienie 

OTA lub FB1              0,5 mg OTA/kg paszy                    Wirus choroby                Supresja poszczepiennej odpowiedzi humoralnej  

                                 lub 10mg FB1/kg paszy                   Aujeszky’ego 
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w tym po szcze pien ną od po wiedź im mu -
no lo gicz ną świń. Ni skie daw ki FB1 po -
wo do wa ły ob ni że nie stę że nia swo istych 
prze ciw ciał po szcze pie niu prze ciw ko my -
ko pla zmo we mu za pa le niu płuc u świń. 
U świń na ra żo nych na OTA i FB1 pod -
czas wy ko ny wa nia szcze pień prze ciw ko 
cho ro bie Au jesz ky’ego ob ser wo wa no po -
waż ne za bu rze nie w roz wo ju hu mo ral nej 
od po wie dzi po szcze pien nej (ni skie po zio -
my prze ciw ciał w po rów na niu do kon tro -
li). Skar mia nie świń pa szą za wie ra ją cą FB1 
i DON tak że pro wa dzi ło do za bu rzeń od -
po wie dzi swo istej po po da niu mo de lo we -
go an ty ge nu w po sta ci owo al bu mi ny 
(OVA). Na ra że nia na jed ną z wy mie nio -
nych mi ko tok syn (DON) po wo do wa ło 
po dob ny efekt w po sta ci ob ni że nia od po -
wie dzi po szcze pien nej po za sto so wa niu 
ży wej szcze pion ki prze ciw ko PRRS (za -
bu rze nia re pli ka cji wi ru sa). In ter fe ren cję 
po mię dzy afla tok sy ną B1 a od po wie dzią 
po szcze pien ną po twier dzo no tak że przy -
pad ku szcze pion ki prze ciw ko ró ży cy. War -
to w tym miej scu pod kre ślić, że do wy wo -
ła nia za bu rzeń w pra wi dło wym prze bie gu 
re ak cji po szcze pien nej wy star czą daw ki 
o wie le niż sze niż te ko niecz ne do za bu -
rze nia in nych funk cji ukła du od por no ścio -
we go (ogól na re ak cja obron na ustro ju). 
Wy mie nio ne w pod roz dzia le ne ga tyw ne 
efek ty oma wia nych związ ków mo gą 
w kon se kwen cji pro wa dzić do ob ni że nia 
sku tecz no ści szcze pień i bra ku efek tyw -
no ści pro gra mu pro fi lak tycz ne go za sto -
so wa ne go w da nym obiek cie. Po wyż sze 
mo że ma ni fe sto wać się wy stę po wa niem 
za ka żeń u osob ni ków szcze pio nych prze -
ciw da nym cho ro bom. Naj waż niej sze da -
ne do ty czą ce in te rak cji po mię dzy mi ko -
tok sy na mi a od po wie dzią po szcze pien ną 
ze bra no w ta be li 3. ● 
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