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ikotoksyny to wtérne pro-

dukty przemiany materii

grzybéw  plesniowych,

toksyczne dla czlowieka,

roslin i zwierzat, produ-
kowane przez rézne gatunki grzybéw
w tym Aspergillus, Penicilium i Fusarium,
ktére mogg dostac si¢ i zanieczysci¢ zyw-
no§¢ i pasze w zasadzie na wszystkich eta-
pach w taricuchu Zywieniowym. Przeglad
najwazniejszych mikotoksyn przedsta-
wiono w tabeli 1.

Mikotoksyny mozna podzieli¢ na endo-
toksyny, ktére s3 magazynowane wewngtrz
grzybni oraz na egzotoksyny, ktére szyb-
ko dyfunduja z grzybni do otaczajacego
srodowiska: powietrza, gleby, produktéw
spozywcezych. Zywno$¢, pasza czy inne
produkty zakazone grzybami plesniowy-
mi, nie zawsze zawierajg mikotoksyny. Na-
tomiast produkty, na ktérych nie obserwu-
je sie strzepek grzybéw plesniowych, moga
by¢ zanieczyszczone mikotoksynami. Usu-
nigcie grzybni z zakazonych produktéw
nie eliminuje z nich mikotoksyn, gdyz sa
one niewrazliwe na wiele proceséw tech-
nologicznych (gotowanie, smazenie, pie-
czenie, destylacja, fermentacja), dlatego
mogg przetrwaé w produktach otrzyma-
nych z zanieczyszczonych surowcéw. Po-
dejmowane sg rézne strategie majace
na celu ograniczenie mozliwosci wystapie-
nia mikotoksyn w zywno$ci, natomiast ce-
chy tych zwigzkéw (stabilno$é) powodu-
ja, ze trudno jest je wyeliminowa¢ lub
skutecznie zdetoksytikowad, gdy juz poja-
wig sie w paszy. Problemem jest tez réw-
nolegle wystepowanie w paszy réznych
mikotoksyn, do eliminacji ktérych naleza-
toby zastosowa¢ rézne techniki detoksy-
kacji. Badania wykazuja, ze obiecujacym
narz¢dziem w walce z mikotoksynami
w paszy moga by¢ bakterie oraz dodatki

o zywnosci takie jak arginina i glutami-
nian, ktére redukuja efekty toksyczne wy-

wierane przez mikotoksyny na organizm

$wirl. Pomimo duzego postepu w rolnic-
twie (sposob uprawy, zbioru i przechowy-
wania plonéw) wcigz nie mozna catkowi-
cie wyeliminowa¢ ryzyka zanieczyszczenia
plonéw mikotoksynami i nalezy przyjaé,
ze mikotoksyny w pewnych stezeniach sg
ubikwitarnym skladnikiem diety zaréwno
ludzi jak i zwierzat. Badania przeprowa-
dzone przez zesp6t naukowcéw z Austrii
wykazaly, ze w ponad 70% prébek pobra-
nych z réznych obszaréw swiata (facznie
zbadano 1100 prébek) przebadanych
pod katem zanieczyszczenia mikotoksy-
nami, stwierdzono wyniki dodatnie (obec-
no$¢ przynajmniej jednej mikotoksyny),
aw 32% potwierdzono obecnos¢ co naj-
mniej dwéch réznych mikotoksyn. Steze-
nia mikotoksyn byly na ogét niewielkie,
a wickszos¢ prébek byta zgodna z najbar-
dziej rygorystycznymi wymaganiami UE
lub najwyzszymi dopuszczalnymi pozio-

mami mikotoksyn w paszy.

Reakcja organizmu

po narazeniu

na mikotoksyny moze by¢
rézna, od ostrego zatrucia
polaczonego z wysoka
zachorowalno$cig

i $miertelnoscig do formy
przewleklej, trudno
zauwazalnej, a prowadzace]
w konsekwencji

do zmniejszenia
produkcyjnosci zwierzat.

Rézne mikotoksyny oddzialujg na rézne
organy docelowe oraz moga by¢ odpowie-
dzialne za wywolanie szerokiego spek-
trum dzialai toksycznych. W niskich
dawkach, najczesciej spotykanych w prak-

tyce, mikotoksyny zaburzaja funkcjono-
wanie réznych tkanek i narzagdéw, w tym
przewodu pokarmowego, watroby, nerek,
uktadu nerwowego, rozrodczego oraz im-
munologicznego. Niektére z mikotoksyn
maja wlasciwosci genotoksyczne, karcy-
nogenne oraz moga wykazywac dziatanie
teratogenne. Poziom zanieczyszczenia
mikotoksynami paszy dla $win jest z re-
guly niewystarczajacy do wywolania
ostrego zatrucia, moze natomiast prowa-
dzi¢ do strat ekonomicznych zwigzanych
z zatruciem przewleklym prowadzacym
najczesciej do zmniejszenia przyrostéw
masy ciala, pogorszenia pozostalych pa-
rametréw produkeyjnych, a takze immu-
nosupresji. Swinie nalezg do gatunku
bardzo wrazliwego na dziatanie miko-
toksyn. Dieta oparta w duzej mierze
na zbozach powoduje czgsta ekspozycje
$win na te toksyny i sprzyja chroniczne-
mu narazeniu.

na odpowiedz immunologiczng u swin

1. Aflatoksyny

Aflatoksyny wykazuja gléwnie dziatanie
hepatotoksyczne i karcynogenne, jednakze
posiadajg takze wlasciwosci immunotok-
syczne. Zgodnie z danymi literaturowymi
wplywajg zaréwno na wrodzong jak i na-
byta odpowiedz immunologiczna. Wyniki
badan wskazujg, ze zaburzenia dotyczace
odpowiedzi nabytej, swoistej sa zwigzane
z wplywem aflatoksyn na komérki pre-
zentujace antygen (komorki dendrytycz-
ne). Naukowcy wykazali, ze ekspozycja
komérek dendrytycznych na dziatanie
AF prowadzi do wzrostu zdolnosci tych
komérek do prezentacji antygenu. Po-
twierdzono takze wplyw AF na sekrecje
cytokin prozapalnych (obnizenie) oraz
przeciwzapalnych (wzrost) u prosiat otrzy-
mujacych niskie dawki AF z paszg przez
okres 4 tygodni. Nie wykazano natomiast
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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
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Badania przeprowadzone przez
zespol naukoweow z Austrii
wykazaly, Ze w ponad 70% probek
pobranych z réznych
obszarow Swiata
(facznie zbadano 1100 probek)
przebadanych pod katem
zanieczyszczenia mikotoksynami,
stwierdzono wyniki dodatnie
(obecnoéé przynajmniej
jednej mikotoksyny)

Przeglgd najwazniejszych mikotoksyn wystepujgcych w produktach
SpOiYWCZYCh (wg. Jarzynka i wsp., 2010 w modyfikacji wtasnej)

Mikotoksyna

Szczep

Produkty spozywcze

Aflatoksyna Aspergillus flavus, A. parasiticus, A. nomius, Orzechy, zboze, nasiona roslin strgczkowych,
Penicillium spp., Mucor spp., Rhizopus spp. przyprawy, mleko,
Ochratoksyna Aspergillus ochraceus, A. melleus, A. sulphureus, Zboze, warzywa, kukurydza, fasola,
A. allianus, Penicillium verrucosum, P. viiridicatum soja, orzechy
Zearalenon Fusarium graminearum, F. roseum, F. culmorum, Kukurydza, pszenica,
F. crookwellense fasola, ryz
Fumonizyny Fusarium moniliforme, Fusarium proliferatum Kukurydza, magka, kasza, ptatki kukurydziane
Niwalenol Fusarium nivale Pszenica, fasola
Deoksyniwalenol Fusarium poae, F. sporotrichioides, F. crookwellense, Zboze
F. culmorum, F. graminearum
Kwas kladosporynowy Cladosporium epiphyllum, Cladosporium fagi Zboze
Luteoskiryna Penicillium islandicum Ryz 261ty

Maltoryzyna

Aspergillus oryzae

Kietki stodowe

Kwas penicylinowy

Penicillium martensii, P. puberulum, P. cyclopium,

Ryz, maka, kukurydza,

Aspergillus ochraceus fasola, sery
Psoralen Sclerotinia sclerotiorum Warzywa, zwtaszcza selery
Rubatoksyna Penicillium rubrum Zboze
Sterigmatocystyna Aspergillus versicolor, A. nidulans, Biopolaris spp. Maka, przetwory owocowe, przyprawy
Cytrynina Penicillium citrinum, Aspergillus candidus, A. terreus Ryz, maka, fasola

Tab.1.
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Wptyw mikotoksyn na przebieg kliniczny oraz podatnosé swin na zakazenie

Mikotoksyna | Dawka Patogen Efekt (w poréwnaniu do kontroli nienarazonej na mikotoksyny)
Czas ekspozyciji

AFBI 0,07-04mg/kg B. hyodysenteriae Skrécenie okresu inkubacji choroby, silniejsza biegunka, wzrost $miertelnosci,
32 dni zmian patologicznych

AF 13mg/kg paszy B. hyodysenteriae Nasilenie infekciji
25 dni

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

DON 3,5mg/kg paszy PRRSV Spadek masy ciata, nasilenie zmian w ptucach i Smiertelnosci, brak wptywu
21dni na replikacje wirusa

DON Tug/ml Salmonella Wzrost ekspresji genow IL-12, TNF-, IL-1B, IL-8, MCP-1, IL-6
6 godzin typhimurium

FBI 10 mg/kg paszy B. bronchiseptica Nasilenie zmian anatomopatologicznych zwigzanych z zakazeniem
3 dni i P. muitocida (D)

FBI 0,5 mg/km mc Niesilnie kolonizacji w jelitach, przemieszczanie sig bakterii do weztéw chtonnych
6 dni E. coli SEPEC krezkowych, watroby, Sledziony, ptuc

FBI 1mg/km mc Przedtuzenie choroby, uposledzona funkcja komérek prezentujgcych antygen
10 dni E. coli ETEC

FBI 25,4mg/kg paszy M. hyopneumoniae Nasilenie zmian anatomopatologicznych
42 dni

FBI 0,5 mg/kg mc P. multocida Zmniejszenie przyrostow, nasilenie kaszlu, wzrost liczby komoérek w ptynie pech.-
7 dni (typ A) oskrzelowym, w tym makrofagéw i limfocytow, nasilenie zmian patologicznych

i histopatologicznych w ptucach

FBI 12 mg/kg mc PRRSV Nasilenie zmian histopatologicznych w ptucach
18 dni

OTA 3 mg/kg paszy B. hyodysenteriae, Zmiany parametrow hematologicznych, rozwoj salmonellozy
21 dni Campylobacter coli

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

42 dni

Tab. 2.




znaczgcego wpltywu AF B1 na humoralng
i komérkowa odpowiedz poszezepienna.
Szczegdlnie wrazliwe na dziatanie tej mi-
kotoksyny okazaly si¢ prosigta w okresie
zycia plodowego. Po ekspozycji ich matek
na AF u potomstwa obserwowano nega-
tywny wplyw na proliferacj¢ limfocytéw
(ograniczenie), a takze zaburzenia funkcjo-
nowania makrofagéw oraz neutrofili.

2. Trichoteceny

Trichoteceny typu B, w tym DON, wyka-
zujg cechy zwiazkéw o wlasciwosciach
immunomodulujacych. Wykazuja dziata-
nie dwojakie, zaréwno oslabiajac, jak
i wzmagajac funkcje uktadu immunolo-
gicznego poprzez wplyw na szlaki sygna-
towe w obrebie populacji leukocytéw.
Efekt immunostymulujaccy badz immu-
nosupresyjny jest zwigzany z dawka, cza-
sem ekspozycji oraz czestotliwoscig nara-
zenia na dang mikotoksyne. Wykazano,
ze DON stymuluje reakcje zapalng po-
przez wplyw na sekrecje cytokin proza-
palnych. Ponadto, w badaniach prowadzo-
nych na swiniach stwierdzono, ze DON
prowadzi do wzrostu stezenia IgA w su-
rowicy zwierzgt otrzymujgcych pasze ska-
zong ta mikotoksyna. Wplyw na odpo-
wiedZ humoralng po ekspozycji na DON
byt dwufazowy. W pierwszym okresie tuz
po podaniu antygenu obserwowano sty-
mulacje¢ produkeji przeciwcial, jednakze

91

w p6zniejszym okresie wplyw ten byl ne-
gatywny. Jednoczesnie DON pozostawal
bez wptywu na proliferacije limfocytéw T.
W badaniach dotyczacych immunomo-
dulacyjnych wlasciwosci DON stwier-
dzono takze, ze po 42 dniach podawania
paszy zanieczyszczonej ta mikotoksyna
w niskich dawkach u zwierzat doswiad-
czalnych dochodzito do wzrostu stezen
IgG w surowicy po stymulacji modelo-
wym antygenem OVA oraz cytokin zwig-
zanych z reakejg zapalng (IL-8, CXCL20,
INF-gamma).

3. Fumonizyny

Zwigzki z tej grupy mogg powodowac sze-
reg dzialari toksycznych zaleznie od ga-
tunku zwierzat. Istniejg dowody naukowe
na karcynogenne dzialanie tej grupy mi-
kotoksyn. Potwierdzono, ze fumonizy-
na B1 (FB1) modyfikuje wzajemny stosu-
nek limfocytéw pomocniczych Th11Th2,
co przektada sie na zmiany w sekrecji cy-
tokin przez nie wydzielanych i moze pro-
wadzi¢ w konsekwencji do uposledzenia
odpowiedzi humoralnej. Wykazano nega-
tywny wplyw tej mikotoksyny na swoista
poszczepienng odpowiedZ humoralng
u $wiri (otrzymujacych ja w dawce 8mg/kg
paszy przez 4 tygodnie). Co ciekawe efekt
negatywny obserwowano jedynie u sam-
céw. Suplementacja w podanej dawce nie

miata jednak wplywu na catkowite steze-

.j."

-

e

nie poszczegdlnych klas immunoglobulin
w surowicy (IgA, IgG i IgM). Fumonizy-
na B1 wplywa takze na przebieg reakcji
zapalnej poprzez nasilenie apoptozy, ob-
nizenie ekspresji IL-1beta oraz IL-6 w ko-
morkach §ledziony.

4. Ochratoksyna A

Zwigzek ten jest gtéwnie nefro- i hepato-
toksyczny, jednakze moze wplywac takze
na przebieg reakcji immunologiczne;j
i funkcjonowanie ukfadu immunologicz-
nego u swirl. Wykazano doswiadczalnie, ze
u loszek otrzymujacych OTA z pasza ob-
serwowano obnizong reakcje bazofiléw
w skérnym tescie nadwrazliwosci w odnie-
sieniu do fitohemaglutyniny, zmniejszong
reakcje w tescie nadwrazliwosci typu p6z-
nego (na tuberkuling) oraz redukcje odpo-
wiedzi proliferacyjnej limfocytéw, spadek
produkgji IL-2 przez limfocyty stymulo-
wane konkanawaling (stymulacja nieswo-
ista) oraz spadek liczby makrofagéw i upo-
§ledzenie ich zdolnosci fagocytujacych.
Spozycie paszy zawierajacej 181 ng/g OTA
skutkowalo ponadto spadkiem stezer
TNF-alfa oraz IL-10 w osoczu i mniejsza
zdolno$cig do wybuchu cytokinowego
po stymulacji lipopolisacharydem (LPS)
ex vivo. Mikotoksyna ta nie wplywala
na catkowity poziom immunoglobulin
oraz stezenie przeciwcial swoistych (od-
powiedz poszczepienna).

ADOBE STOCK
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Wptyw mikotoksyn na skutecznosé szczepien u swin

Mikotoksyna Dawka Antygen Efekt
AF 13mg/kg paszy E. rhusiopathiae Negatywny wptyw na rozwéj odpornosci
DON 2,5-3,5 mg/kg mc PRRSV Spadek wiremii poszczepiennej, ograniczenie skutecznosci szczepieh
FBI 8mg/kg mc M. agalactiae Nizsze poziomy przeciwciata poszczepiennych
DON+ZEN 2,1-3,2mg DON

i Parwowirus Parwowirus Brak wptywu

0,06-0,25mg ZEN

kg paszy
OTA Img/kg paszy S. choleresuis Immunosupresja, opbdzniona odpowiedz na szczepienie
OTA lub FBI 0,5 mg OTA/kg paszy Wirus choroby Supresja poszczepiennej odpowiedzi humoralnej

lub 10mg FBI/kg paszy Aujeszky'ego
Tab. 3.

5.Zearalenon

Mikotoksynie tej przypisuje si¢ gléwnie
negatywny wplyw na plodno$¢ i procesy
rozrodcze. Nieliczne badania z zakresu
potencjalnych wlasciwosci immunomo-
dulujacych tego zwigzku wskazujg jed-
nak, ze moze on prowadzi¢ do wzrostu
syntezy cytokin prozapalnych IL-8
oraz IL-10. U loch narazonych na wyso-
kie koncentracje ZEN (5-250 mg/kg pa-
szy lub 200-1000 pg/kg mc/dzieri) moze
rozwingé sie chroniczny stan zapalny
uktadu rozrodczego.

Wspotwystepowanie kilku mikotoksyn
w aspekcie uktadu immunologicznego

Poza narazeniem na jedna z mikotoksyn,
problemem, o ktérym wiadomo znacznie
mniej, jest narazenie na wiele mikotok-
syn jednocze$nie. Sytuacja taka nie musi
by¢ zjawiskiem marginalnym, co potwier-
dzaja dostepne wyniki badan. Nalezy
W tym miejscu zaznaczy¢, ze w sytuacji
skazenia paszy wigcej niz jedng mikotok-
syna nie mozna w prosty sposéb przeto-
zy¢ znanego negatywnego oddziatywania
kazdej z nich na efekt, jaki moze zostaé
wywarty w przypadku oddzialywania
dwdch lub wigcej mikotoksyn jednocze-
$nie. Interakcje pomigdzy poszczegdlny-
mi zwigzkami moga prowadzi¢ do wysta-
pienia szeregu zjawisk tj. antagonizm czy
synergizm (addycyjny, hiperaddycyjny).
Wspomniane interakcje moga w znaczg-
cy sposéb wplynac¢ na ostateczny efekt
wywierany przez spozycie paszy skazonej
jednoczesnie kilkoma mikotoksynami.
Niestety badania nad wzajemnym wply-
wem réznych mikotoksyn na organizm
zwierzat, w tym $win, s3 ograniczone.
Dostepne dane w odniesieniu do uktadu
immunologicznego wykazaly istnienie
synergizmu hiperaddycyjnego lub addy-
cyjnego pomiedzy AF i FB, FB i DON
oraz pomigdzy OTA i toksyna T-2

w aspekcie hamowania aktywnosci pro-
liferacyjnej (zdolnos¢ do podzialu w od-
powiedzi na stymulacje antygenem) lim-
focytéw. Spozywanie paszy zawierajacej
DON i FB (6 i 3 mg/kg paszy, przez
35 dni) prowadzilo ponadto do zmian
w ekspresji cytokin (IL-1beta, IL-6,1L-8)
a takze do antagonistycznego dziatania
w zakresie wplywu na poziom swo-

istych IgA.

Konsekwencje kliniczne
immunomodulacyjnego
dziatania mikotoksyn

Szeroki zakres efektéw immuno-
supresyjnych ~ powodowanych
przez mikotoksyny moze w kon-
sekwencji prowadzi¢ do obnizenia
odpornosci ustroju na infekcje. Do-
$wiadczalnie wykazano, ze $winie,
ktére otrzymywaly pasz¢ skazong
aflatoksynami byly bardziej wrazliwe
na zakazenie wloskowcem rézycy oraz
cigzej przechodzily chorobe. Ciezszy
przebieg choroby oraz krétszy czas inku-
bacji stwierdzono takze w przebiegu za-
kazenia Brachyspira hyodysenteriae u $wiri
narazonych na aflatoksyny. U §wiri zaka-
zonych PCV2 oraz narazonych na deok-
syniwalenol obserwowano silniejsze siew-
stwo wirusa oraz wigkszg jego ilos¢
w plucach. Natomiast w przypadku wiru-
sa zespolu rozrodczo-oddechowego efekt
byt widoczny gtéwnie w aspekcie przebie-
gu klinicznego zakazenia (ci¢zszy prze-
bieg, bardziej nasilone zmiany anatomo-
patologiczne), nie  obserwowano
natomiast wplywu DON na replikacje
PRRSV w ustroju. Deoksyniwalenol
przyczynial si¢ takze do zaostrzenia reak-
¢ji zapalnej w przebiegu zakazen bakte-
ryjnych. Wykazano takze, ze doustne na-
razenia na FB1 powodowalo u swin
wzrost podatnosci na infekcje uktadu od-
dechowego, a takze ci¢zszy przebieg za-

i
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kazen

bakteryjnych

i wirusowych. Zwigkszong podatnos¢
na choroby stwierdzono takze u zwierzat
narazonych na OTA (salmonelloza, zaka-
zenia wywolane przez Brachyspira hyody-
senteriae, Campylobacter coli). Mikotoksy-
na ta przyczyniala sie takze do nasilenia
wiremii (w surowicy i narzadach) w prze-
biegu zakazenia PCV2. Podsumowanie
wynikéw badan dotyczacych oddziatywa-
nia poszczegdlnych mikotoksyn na orga-
nizm $win w przebiegu réznych zakazeri
przedstawiono w tabeli 2.

Wptyw mikotoksyn na skutecznos¢|
szczepien

Jak wskazuja na to wyniki badan miko-
toksyny moga wplywaé takze na nabyta,

)
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w tym poszczepienna odpowiedz immu-
nologiczng $win. Niskie dawki FB1 po-
wodowaly obnizenie st¢zenia swoistych
przeciwcial po szczepieniu przeciwko my-
koplazmowemu zapaleniu pluc u $wir.
U $wiri narazonych na OTA i FB1 pod-
czas wykonywania szczepieni przeciwko
chorobie Aujeszky’ego obserwowano po-
wazne zaburzenie w rozwoju humoralnej
odpowiedzi poszczepiennej (niskie pozio-
my przeciwcial w poréwnaniu do kontro-
li). Skarmianie $win pasza zawierajaca FB1
i DON takze prowadzito do zaburzen od-
powiedzi swoistej po podaniu modelowe-
go antygenu w postaci owoalbuminy
(OVA). Narazenia na jedna z wymienio-
nych mikotoksyn (DON) powodowato
podobny efekt w postaci obnizenia odpo-
wiedzi poszczepiennej po zastosowaniu
zywej szczepionki przeciwko PRRS (za-
burzenia replikacji wirusa). Interferencje
pomiedzy aflatoksyna B1 a odpowiedzig
poszczepienng potwierdzono takze przy-
padku szczepionki przeciwko rézycy. War-
tow tym miejscu podkresli¢, ze do wywo-
tania zaburzen w prawidlowym przebiegu
reakeji poszczepiennej wystarcza dawki
o wiele nizsze niz te konieczne do zabu-
rzenia innych funkgji uktadu odpornoscio-
wego (ogélna reakcja obronna ustroju).
Wymienione w podrozdziale negatywne
efekty omawianych zwiazkéw moga
w konsekwencji prowadzi¢ do obnizenia
skutecznosci szczepien i braku efektyw-
nosci programu profilaktycznego zasto-
sowanego w danym obiekcie. Powyzsze
moze manifestowaé si¢ wystegpowaniem
zakazen u osobnikéw szczepionych prze-
ciw danym chorobom. Najwazniejsze da-
ne dotyczace interakeji pomigdzy miko-
toksynami a odpowiedzig poszczepienng
zebrano w tabeli 3. @
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