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W
 an tro po ce nie, w któ rym 
ży je my, zo sta ły znie sio -
ne gra ni ce dzie lą ce 
wcze śniej ku lę ziem ską 
na nie za leż ne stre fy 

eko lo gicz ne, dzię ki cze mu or ga ni zmy ca -
łe go świa ta mie sza ją się bez wzglę du 
na od le gło ści i po ło że nie geo gra ficz ne. 
Moż li wo ści trans fe ru pa to ge nów i tok syn 
oraz pro duk tów spo żyw czych i pasz prze -
zna czo nych dla zwie rząt sta ły się prak -
tycz nie nie ogra ni czo ne. W tej sy tu acji za -
gro że nie mi ko tok sy na mi zdro wia lu dzi 
i zwie rząt, a tak że stra ty eko no micz ne 
zwią za ne z ob ni że niem ja ko ści zdro wot -
nej pro duk tów spo żyw czych sta le ro sną. 
Do cho dzi do strat w po gło wiu zwie rząt, 
trud no ściach w ich cho wie i ho dow li. 
Z tych wzglę dów mi ko tok sy ko zy sta ły się 
pro ble mem ogól no świa to wym, w któ rym 
zwra ca się szcze gól na uwa gę na sta łą oce -
nę ja ko ści żyw no ści po cho dze nia ro ślin -
ne go i zwie rzę ce go pod ką tem obec no ści 
w niej tok sycz nych me ta bo li tów grzy bo -
wych, okre śla do pusz czal ne nor my ska -

że nia pro duk tów przez mi ko tok sy ny, ini -
cju je ba da nia nad opra co wa niem bar dziej 
czu łych i nie za wod nych tech nik dia gno -
stycz nych, no wych me tod de kon ta mi na -
cji tok syn i spo so bów te ra pii mi ko tok sy -
koz (1, 2). Do mi ko tok sy koz istot nych 
eko no micz nie i tok sy ko lo gicz nie w ska li 
Eu ro py i Pol ski na le ży m.in. mi ko tok sy -
ko za ochra tok sy no wa. 

Jest ona spo wo do wa na przez ochra tok -
sy nę A (OTA), któ ra wraz z po chod ny mi 
związ ka mi (ochra tok sy na B, C, α) jest dru -
go rzę do wym me ta bo li tem grzy bów ple -
śnio wych z ro dza ju Asper gil lus i Pe ni cil -
lium, szcze gól nie Asper gil lus ochra ceus,  
A. car bo na rius, A. ni ger i Pe ni cil lium ver -
ru co sum (3). P. ver ru co sum jest naj waż niej -
szym źró dłem ska że nia OTA ma ga zy -
no wa nej żyw no ści w kra jach stre fy 
umiar ko wa nej, pod czas gdy Asper gil lus spp. 
do mi nu je w kli ma cie cie płym. Naj więk -
szym za gro że niem jest po ra że nie przez za -
rod ni ki tych grzy bów ziar na ku ku ry dzy, 
psze ni cy, jęcz mie nia i ży ta w okre sie 
przed żniw nym i po żniw nym, ale mi ko tok -
sy na jest wy twa rza na rów nież w cza sie ma -
ga zy no wa nia ziar na. 

 

Etio lo gia 
 
Ochra tok sy na A jest pep ty dem ami no kwa -
su a -fe ny lo ala ni ny, po łą czo nym wią za niem 
pep ty do wym po przez gru pę ami no wą  
z po chod ną ku ma ry ny. W od róż nie niu 
od ochra tok sy ny B w swo jej czą stecz ce za -
wie ra atom chlo ru. Ce chu je się wy so ką ter -
mo sta bil no ścią w pro duk tach spo żyw czych. 

W śro do wi sku su chym, w 150°C po 1 godz., 
ule ga de gra da cji 30 %, w tem pe ra tu rze 
po wy żej 180°C ule ga de gra da cji w ilo -
ści 70-90 % (4). Mo że wy stę po wać we 
wszyst kich ogni wach łań cu cha po kar mo -
we go (5). Dzia ła sil nie tok sycz nie na świ -
nie, drób, ko nie, psy, mło de prze żu wa cze 
(6). Skut ki od dzia ły wa nia OTA na or ga -
nizm czło wie ka zwią za ne są z po stę pu ją -
cą cho ro bą ne rek, w któ rej wy stę pu je 
zwłók nie nie ko mó rek oraz za nik ka na li -
ków ner ko wych (7). Dla A. ochra ceus opty -
mal na temp. wzro stu wy no si 24-31°C, 
ak tyw ność wo dy (aw) 0,95-0,99, naj czę ściej 
mi ko tok sy ny są pro du ko wa ne w nie wła -
ści wie prze cho wy wa nych ziar nach zbóż, 
mą ce, otrę bach, ziar nach ka wy, orze chach, 
przy pra wach, ry bach so lo nych i wę dzo -
nych, su szo nych owo cach, cie cie rzy cy, rze -
pa ku. Dla A. car bo na rius opty mal na tem -
pe ra tu ra wzro stu wy no si 32-25°C, aw 0,82. 
OTA wy stę pu je naj czę ściej w wi no gro nach 
i pro duk tach z wi no gron, wi nach i su szo -
nych owo cach wi no ro śli. Opty mal na temp. 
wzro stu A. ni ger wy no si 35-37°C, aw wy -
no si 0,77. Grzyb po ra ża orze chy, jabł ka, 
grusz ki, brzo skwi nie, owo ce cy tru so we, wi -
no gro na, fi gi, tru skaw ki, man go, po mi do -
ry, me lo ny, ce bu lę, czo snek. P. ver ru co sum 
ro śnie opty mal nie w 20°C, aw wy no si 0,80, 
po ra ża zbo ża, se ry i pro duk ty spo żyw cze 
zwie rzę ce go po cho dze nia (8). 

OTA jest me ta bo li zo wa na czę ścio wo 
w ślu zów ce je lit, a po wchło nię ciu do krwi 
w ner kach i wą tro bie na dro dze hy dro li zy, 
utle nia nia, otwar cia pier ście nia lak to no we -
go i ko niu ga cji. Pod wpły wem dzia ła nia 
en zy mów or ga ni zmu w śro do wi sku za sa -
do wym, a tak że en zy mów pro du ko wa nych 
przez mi kro biom, po wsta je głów ny me ta -
bo lit OTα przez roz sz cze pie nie wią za nia 
pep ty do we go w OTA. Jest on po zba wio -
ny dzia ła nia tok sycz ne go. Na to miast po -
wsta ją cy w or ga ni zmie gry zo ni me ta bo lit 
OP-OTA o otwar tym pier ście niu lak to -
no wym jest sil nie tok sycz ny. Na dro dze 
oksy da cji po wsta ją ce chu ją ce się ma łą tok -
sycz no ścią me ta bo li ty (4R)-4-OH-OTA 
w or ga ni zmie gry zo ni, zaś izo mer 4S w or -
ga ni zmie świ ni, 10-OH-OTA tyl ko u kró -
li ków. Efek tem utra ty chlo ru przez OTA 
jest Ochra tok sy na B (OTB) o ni skiej ge -
no tok sycz no sci, któ ra ule ga dal szym prze -
mia nom w 4-OH-OTB i ochra tok sy nę ß 
(OTß). W dru giej fa zie de tok sy ka cji po -
wsta ją kon ju ga ty OTA hek so za/pen to za -
-OTA, OTA z glu ta tio nem, OTA-chi ni -
na/hy dro chi non (OTQ/OTHQ) któ re są 
szyb ko eli mi no wa ne z or ga ni zmu (5, 9, 10). 

 

Pa to ge ne za 
 
OTA jest wchła nia na w żo łąd ku i je li cie 
czczym, we krwi łą czy się z al bu mi ną, 
okres bio lo gicz ne go pół tr wa nia po łą cze -

Ochratoxin mycotoxicosis  
is a threat to animal  
and human health 
 
Mycotoxin contamination affects 
approximately 25 % of the global food 
supply, with Ochratoxin A (OTA) being 
a prevalent contaminant produced 
by Aspergillus and Penicillium species. 
Primarily resulting from poor 
agricultural and storage practices, 
OTA exposure causes severe 
nephrotoxic, carcinogenic,  
and immunotoxic effects. In livestock, 
it impairs growth and damages 
internal organs, while in humans,  
it is linked to chronic renal diseases 
such as Balkan endemic nephropathy. 
This review examines the clinical  
and pathological impacts  
of ochratoxicosis across various 
species and evaluates recent 
physical, chemical, and biological 
detoxification strategies.  
 
Keywords: ochratoxin, OTA, 
mycotoxigenic fungi, BEN, CIN, 
detoxification.
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kil ka dni do mie sią ca (11). Do ust na do -
stęp ność bio lo gicz na OTA u czło wie ka 
wy no si 93 % (11). Stę że nie OTA w pla -
zmie wa ha się w za leż no ści od po bra nej 
z kar ma tok sy ny od kil ku set pmol/l do kil -
ku nmol/l, na te re nach en de micz ne go wy -
stę po wa nia mi ko tok sy ko zy mo że prze kro -
czyć u czło wie ka 100 nmol/l (12, 13). 
Głów nym na rzą dem do ce lo wym OTA są 
ner ki i wą tro ba, w mniej szym za kre sie 
mię śnie szkie le to we, tkan ka tłusz czo wa 
i mózg (14). W ner kach tok sy na gro ma -
dzi się w naj więk szej ilo ści w na błon ku ka -
na li ków ner ko wych (15). OTA jest wy da -
la na głów nie z mo czem oraz w mniej szych 
ilo ściach z ka łem. Prze cho dzi do mle ka, 
a do jaj prze cho dzi w ostrej tok sy ko zie 
(16). OTA dzia ła ne fro tok sycz nie, kan ce -
ro gen nie, te ra to gen nie, he pa to tok sycz nie, 
neu ro tok sycz nie i im mu no tok sycz nie (17), 
jest przy czy ną tu ne zyj skiej ne fro pa tii, 
w Chi nach wrzo dów żo łąd ka i prze ły ku 
(18). Ha mu je syn te zę bia łek, za bu rza me -
ta bo lizm wę glo wo da nów, in du ku je stres 
oksy da cyj ny, sty mu lu je pe rok sy da cję kwa -
sów tłusz czo wych (19), two rzy ad duk ty 
z DNA, wy wo łu je apop to zę i mar twi cę 
ko mó rek (6), ha mu je ak tyw ność syn te ta -
zy t -RNA i hy dro la zy ala ni ny oraz pro -
duk cję ener gii za bu rza jąc szlak ATP (20). 
Za bu rza jąc trans port fos fo ra nów oraz 
elek tro nów, za kłó ca pro ces syn te zy ATP 
w mi to chon driach, do dat ko wo ha mu je cy -
kle ko mór ko we (21). 

 

Ochra tok sy ko za trzo dy chlew nej 
 
Świ nia jest zwie rzę ciem go spo dar skim 
naj bar dziej wraż li wym na dzia ła nie OTA 
(22). Mi ko tok sy na aku mu lu je się w naj -
wyż szym stę że niu we krwi, na stęp nie 
w ner kach i wą tro bie, w niż szych stę że -
niach w mię śniach szkie le to wych i tkan -
ce tłusz czo wej (23, 24). OTA dzia ła sil -
nie ne fro tok sycz nie, he pa to tok sycz nie 
i im mu no su pre syj nie. Śmierć wy wo łu je 
daw ka 1 mg/kg ma sy cia ła sto so wa na 
przez 5-6 dni. Skar mia nie świń przez 
okres mie sią ca pa szą za wie ra ją cą 1 ppm 
mi ko tok sy ny po wo du je wy stą pie nie kli -
nicz nych ob ja wów za tru cia w for mie 
zwięk szo ne go pra gnie nia, wie lo mo czu 
i za ha mo wa nia wzro stu. Przy daw ce  
200 ppm roz wi ja ją się zmia ny w ner kach. 
Na stęp stwem za tru cia, nie za leż nie 
od wie ku, jest ne fro pa tia świń, któ rą ce -
chu je utra ta łak nie nia, za ha mo wa nie 
wzro stu, słab szy przy ro st ma sy cia ła. 
W ne fro pa tii wy stę pu je czę ste od da wa -
nie mo czu i zwięk szo ne pra gnie nie. Dzia -
ła nie im mu no su pre syj nie prze ja wia się 
zwięk sze niem po dat no ści na in fek cje 
bak te ryj ne i wi ru so we (25). U pro siąt 
i war chla ków po nad to wy stę pu je obrzęk 

cia ła i uogól nio na sztyw ność koń czyn. 
Pro się ta mo gą ro dzić się z od sło nię tym 
mó zgiem, wo do gło wiem, ze zmia na mi 
w kość cu i oczach. W ostrym za tru ciu jest 
wy so ka śmier tel ność.  

Pod czas sek cji stwier dza się bla dość ne -
rek oraz ich kru chą kon sy sten cję, część 
ko ro wa ne rek ule ga zwłók nie niu. (26). 
Wy stę pu ją nad żer ki i ubyt ki w bło nie ślu -
zo wej ja my ust nej i owrzo dze nie żo łąd -
ka, stłusz cze nie i zmia ny ne kro tycz ne 
w wą tro bie. Ba da niem hi sto pa to lo gicz -
nym stwier dza się mar twi cę od cin ka 
przed nie go ka na li ków i za nik kłę busz -
ków ner ko wych (27). 

 

Ochra tok sy ko za prze żu wa czy 
 
Prze żu wa cze są mniej po dat ne na in tok -
sy ka cję OTA, po nie waż pod wpły wem 
mi kro bio mu żwa cza OTA ule ga bio de -
gra da cji do nie tok sycz ne go me ta bo li tu 
ochra tok sy ny α (OTα) i fe ny la la ni ny 
(28). En zy ma tycz ny roz kład OTA po le -
ga na hy dro li zie wią za nia ami do we go 
ochra tok sy ny α z 7-kar bok sy gru pą  
L-ß-fe ny la la ni ny w czą stecz ce OTA. 
Okres bio lo gicz ne go pół tr wa nia OTA 
wy no si 0,6-0,8 godz. (29). OT-α jest eli -
mi no wa ny z or ga ni zmu w 9 % z ka łem 
i 61 % z mo czem (30). Ilość bio de gra do -
wa nej mi ko tok sy ny przez mi kro biom je -
lit i tra wień ca za le ży od ilo ści skro bii 
i włók na w pa szy i prze bie ga szyb ciej 
przy du żej ilo ści skro bi. Or ga nizm kro -
wy mo że de gra do wać od 33 do 72 mg 
OTA/dzień, or ga nizm owcy od 3 do 7 mg 
OTA/dzień. Przy wyż szych stę że niach 
OTA wy stę pu ją ob ja wy za tru cia. OTA 
ha mu je wzrost Gram -do dat nich bak te rii 
mi kro bio mu w pH 7 lub >7. 

Po jed no ra zo wej daw ce OTA wy no -
szą cej 13,3 mg/kg ma sy cia ła wy stę pu je 
u by dła utra ta łak nie nia, bie gun ka, trud -
no ści z wsta wa niem i spa dek mlecz no ści, 
pro duk cja mle ka po wra ca do nor my  
4 dnia. Po 5-dnio wym sto so wa niu daw ki 
OTA wy no szą cej 0,2 mg/kg, 0,75 mg/kg, 
1,66 mg/kg nie wy stę pu ją ob ja wy za tru -
cia. In tok sy ka cja wy stę pu je po daw ce  
11 mg OTA/kg ma sy cia ła lub 25 mg 
OTA/kg ma sy cia ła (31) i prze bie ga 
wśród ob ja wów utra ty ape ty ty, bie gun ki, 
za le ga niu, spad ku mlecz no ści. U ja łó wek 
wy stę pu je brak łak nie nia i bie gun ka,  
na to miast u cie ląt z nie funk cjo nal nym 
żwa czem daw ka 0,1 mg/kg ma sy cia ła 
i 0,5 mg/kg ma sy cia ła wy wo łu je wie -
lo mocz, po smut nie nie, ob ni że nie przy -
ro stów ma sy cia ła, krót ko po daw ce  
4,0 mg/kg ma sy cia ła wy stę pu ją trud no -
ści od de cho we, sil na bie gun ka i skraj ne 
wy czer pa nie pro wa dzą ce w cią gu 24 go -
dzin do zgo nu. OTA nie prze kra cza ba -
rie ry ło ży sko wej przy stę że niu mi ko tok -

sy ny w kar mie 0,38 mg OTA/kg. Mi ko -
tok sy na wy stę pu je w mle ku (32). Zmia -
ny sek cyj ne u prze żu wa czy przy wy so kich 
daw kach OTA są iden tycz ne jak u trzo -
dy chlew nej. U cie ląt do dat ko wo wy stę -
pu ją w epi kar dium wy bro czy ny. 

 

Mi ko tok sy ko za ochra tok sy no wa u psów 
 
Psy są bar dzo wraż li we na OTA. Jed no -
ra zo wa śmier tel na daw ka mi ko tok sy ny 
wy no si dla mło de go psa ra sy be agle  
7,8 mg/kg ma sy cia ła. Ta ki sam efekt uzy -
sku je się po dzien nej daw ce 0,2-3,0 mg 
OTA/ kg ma sy cia ła (33). Za tru cie ce chu -
je oso wie nie, utra ta łak nie nia, pra gnie nie, 
wy mio ty, za pa le nie mig dał ków pod nie -
bien nych, wie lo mocz i bo le sne par cie 
na mocz, krwa wa bie gun ka, go rącz ka, od -
wod nie nie, spa dek ma sy cia ła i krań co we 
wy czer pa nie. Cha rak te ry stycz ne ob ja wy 
za tru cia wią żą się z uszko dze niem ne rek. 
Cię żar wła ści wy mo czu wy no si po ni -
żej 1,004, w mo czu wy stę pu ją wa łecz ki 
ziar ni ste i mar twi czy na bło nek ne rek. 
Wzra sta w mo czu po ziom biał ka, glu ko -
zy, de hy dro ge na zy mle cza no wej, de hy dro -
ge na zy izo cy try no wej, ami no pep ty da zy 
leu cy ny, trans ami na zy glu ta mi no wo -pi -
ro gro no wej, trans ami na zy glu ta mi no wo -
-szcza wio oc to wej i fos fa ta zy za sa do wej. 
Po ziom tych en zy mów w su ro wi cy jest 
w nor mie (34). Zmia ny po śmiert ne po le -
ga ją na zwy rod nie niu ko mó rek na błon ka 
od cin ka bliż sze go ka na li ków ner ko wych, 
krwo tocz nym za pa le niu je li ta śle pe go, 
okręż ni cy i prost ni cy. Mar twi cy ule ga 
tkan ka lim fa tycz na mig dał ków pod nie -
bien nych, śle dzio ny, gra si cy, ob wo do wych 
wę złów chłon nych (35, 36). 

 

Ochra tok sy ko za ko ni 
 
Źró dłem OTA dla ko ni jest za nie czysz -
czo ne mi ko tok sy ną sia no, tra wa, ziar no, pe -
le to wa na kar ma. Ilość ochra tok syn w pa -
szy wa ha się od 3,66 ppm do 38,4 ppm, 
OTA wy no si od 0,033 ppm (37) do 0,1 ppm 
(38). OTA prze kra cza ba rie rę ło ży sko wą, 
w su ro wi cy 50 % no wo na ro dzo nych źre -
biąt stwier dzo no OTA w stę że niach 
69,5-252,6 pg/ml (39). OTA u ko ni 
uszka dza ner ki, wą tro bę i dzia ła im mu -
no su pre syj nie. Ob ja wy za tru cia są sła bo 
na si lo ne, wy stę pu je utra ta ape ty tu, bie -
gun ka, zwięk szo ne pra gnie nie, dusz ność, 
ka szel. We krwi stwier dza się ane mię 
(6.38 ± 0.72 x 1012) i spa dek po zio mu he -
mo glo bin (8.25 ± 0.59 g/dl). Ko nie pa -
da ją rzad ko (40). 
 

Ochra tok sy ko za kró li ków  
 
Naj czę ściej wy stę pu ją za tru cia prze wle -
kłe ma ły mi daw ka mi OTA (5). Re ko -



89 

Ży
c

ie
 W

e
te

ry
n

a
ry

jn
e

 •
 lu

ty
 2

0
2

6

men do wa na do pusz czal na daw ka OTA 
w pa szy peł no por cjo wej dla kró li ków wy -
no si 5,0 mg/kg przy 12 % wil got no ści 
(41, 42). Eks po zy cja prze wle kła na daw -
ki 50-250 μg OTA/kg ma sy cia ła zwięk -
sza u kró li ków ry zy ko uszko dze nia ne -
rek i no wo two rze nia (43). Po po da niu 
do ust nym 0,5 OTA mg/kg ma sy cia ła 
po 120 godz., 55,6 % OTA zo sta je za ad -
sor bo wa ne, bio lo gicz ny okres pół tr wa nia 
wy no sił 8,2 godz. (44). OTA aku mu lu je 
się w ner kach, na stęp nie w wą tro bie, 
gru czo le mle ko wym i mię śniach. Mo że 
po wo do wać he mo li zę krwi nek czer wo -
nych (45). Tok sy na jest ła two wchła nia -
na z mle ka mat ki przez ssą ce kró li czę ta 
(46). Wśród ob ja wów kli nicz nych do mi -
nu je utra ta ape ty tu, otę pie nie, wzmo żo -
ne pra gnie nie, od wod nie nie, luź ne stol ce 
i du ży spa dek ma sy cia ła (47). W po więk -
szo nych ner kach bar wy bla dej do mi nu ją 
zmia ny w na błon ku od cin ka bliż sze go 
ka na li ków krę tych, naj sil niej ule ga ją dez -
in te gra cji mi to chon dria ko mó rek na -
błon ka i do cho dzi do wa ku oli za cji cy to -
pla zmy, bło na pod sta wo wa kłę busz ków 
ule ga zgru bie niu, w tkan ce śród miąż szo -
wej ne rek wy stę pu ją ogni ska na cie cze nia 
ko mór ka mi jed no ją drza sty mi, głów nie 
ma kro fa ga mi i lim fo cy ta mi. Zmia ny 
w ser cu do ty czą sil ne go obrzę ku włó kien 
mię śnio wych i tłusz czo we go zwy rod nie -
nia ko mó rek mię śnia ser co we go. W czę -
ści mię śnia ser co we go do cho dzi do li zy 
mię śnia. Po nad to wy stę pu ją ogni sko we 
na cie ki ko mó rek jed no ją drza stych po -
mię dzy włók na mi mię śnia ser co we go, 
ogni sko we prze krwie nia i wy bro czy ny 
(48). Dzia ła nie te ra to gen ne, któ re wy stę -
pu je już przy daw ce 0,1 mg/kg po le ga 
m.in. na obec no ści szcząt ko we go ogo na, 
knyk ciach pę ci ny, age ne zji krę gów ogo -
no wych, nie peł nym kost nie niu ko ści 
czasz ki, znie kształ ce niu że ber, wo do gło -
wiu, zmniej sze niu ga łek ocznych i za ni -
ku ne rek (49). 
 

Ochra tok sy ko za lu dzi 
 
Na rzą dem do ce lo wym OTA są ner ki 
(50), ale tok sy na grzy bi cza dzia ła też im -
mu no su pre syj nie (51) i uszka dza pło dy. 
Ist nie je po gląd, obec nie czę sto pod wa ża -
ny, że OTA jest przy czy ną bał kań skiej 
en de micz nej ne fro pa tii (BEN, Bal can 
En de mic Ne ph ro pa thy) (52), ale na dal 
przy pi su je się OTA du żą ro lę w prze wle -
kłej śród miąż szo wej ne fro pa tii (CIN, 
Chro nic In ter sti tial Ne ph ro pa thy) (53). 
Po nad to OTA jest sil nym środ kiem kan -
ce ro gen nym, wy wo łu je no wo two ry ukła -
du mo czo we go (5). OTA wchła nia na jest 
głów nie dro gą po kar mo wą, mo że ona za -
bu rzać ba rie rę je li to wą oraz in du ko wać 
dys har mo nię re doks, zwięk sza jąc syn te -

zę wol nych rod ni ków (6). Bio lo gicz -
na do stęp ność OTA przy in tok sy ka cji 
pe ro ral nej wy no si oko ło 93 %, w krwi  
98 % wchło nię tej tok sy ny jest zwią za -
na z al bu mi na mi (11). OTA prze ni ka 
przez ło ży sko, wy stę pu je w mle ku mat -
ki. W su ro wi cy krwi mat ki mo że osią gać 
stę że nie 1,14 ng/l (śred nio 1,0 ng/ml), 
w su ro wi cy no wo rod ków 1,96 ng/ml 
(śred nio 1,83 ng/ml). EFSA okre śli ła 
wiel kość do pusz czal nej to le ro wa nej daw -
ki OTA dla czło wie ka na 120 ng/kg ma -
sy cia ła/ty dzień (54).  

Oprócz in tok sy ka cji do ust nej opi sa no 
przy pad ki ostrej cho ro by ne rek po in ha -
la cji OTA pod czas 8 go dzin prze by wa nia 
w spi chle rzu za nie czysz czo nym przez  
A. ochra ceus. Wy stą pi ły ob ja wy dusz no ści, 
pie cze nia za most ko we go, na pię cia w nad -
brzu szu i aste nia, któ re ustą pi ły po 24 go -
dzi nach. Ale po 5 dniach wy stą pi ło za bu -
rze nie czyn no ści ne rek, obrzęk płuc 
i biał ko mocz. W biop ta cie ne rek stwier -
dzo no ostrą mar twi cę ka na li ków ner ko -
wych, zlo ka li zo wa ny na ciek miąż szu  
ne rek przez lim fo cy ty, gra nu lo cy ty i ma -
kro fa gi oraz zgru bie nie bło ny pod sta wo -
wej ka na li ków ner ko wych. Pa cjent ka wy -
zdro wia ła po 40 dniach (55).  

W la tach 50. XX wie ku w Buł ga rii, Ju -
go sła wii i Ru mu ni wy stą pi ła cho ro ba ne -
rek spo wo do wa na za tru ciem OTA, któ -
rą opi sa no ja ko en de micz ną ne fro pa tię. 
Czę sto BUN to wa rzy szy ło no wo two rze -
nie w ukła dzie mo czo wym. W Buł ga -
rii 2-5 na 1000 osób cho ro wa ło na BUN, 
na no wo two ry ukła du mo czo we go  
0,5 na 1000 osób. Na BUN naj czę ściej 
cho ru ją lu dzie w wie ku 30-50 lat, rzad ko 
cho ru ją dzie ci. W Ju go sła wii w nie któ -
rych miej sco wo ściach BUN do ty czy 
do 30 % po pu la cji. W Buł ga rii po ziom 
OTA w krwi cho rych prze kra cza 2 μg/l, 
zaś ilość po bra ne go OTA z po kar mie wa -
ha się od 1,9 do 206/ty dzień. Nie wy stę -
pu je ko re la cja po mię dzy ilo ścią OTA po -
bra ne go z po ży wie nie a je go po zio mem 
we krwi i w mo czu (52). BUN ce chu je 
żół te za bar wie nie skó ry rąk i stóp prze -
wle kła mocz ni ca, apla stycz na ane mia 
nor mo chro ma tycz na lub hi po chro ma -
tycz na, cza sem azo te mia o nie wiel kim 
na si le niu. W mo czu wy stę pu je biał ko -
mocz o nie wiel kim na si le niu, ma ła ilość 
ery tro cy tów i leu ko cy tów. Ma sa ne rek jest 
zre du ko wa na do po ni żej 50 g. W ner kach 
wy róż nia się trzy sta dia zmian. Pierw sze 
sta dium ce chu je za nik na błon ka ka na li -
ków ner ko wych i zgru bie nie bło ny pod -
sta wo wej oraz zwięk sze nie ilo ści śród -
miąż szo wej tkan ki łącz nej. W na stęp nym 
sta dium po stę pu je zwłók nie nie i za nik 
ka na li ków, roz po czy na się ogni sko we za -
pa le nie kłę busz ków ner ko wych i zgru bie -
nie bło ny pod sta wo wej. Mo że po ja wić się 

na ciek ko mó rek okrą głych. Ostat nie sta -
dium zmian cha rak te ry zu je się cał ko wi -
tym zwłók nie niem ze wnętrz nej war stwy 
ko ry ne rek i cał ko wi tym za ni kiem ka na -
li ków (56).  

Co raz po wszech niej jest ak cep to wa ny 
po gląd o ro li kwa sów ary sto cho lo wych 
pro du ko wa nych przez ro śli ny z ro dza ju 
Ari sto lo chia, szcze gól nie A. cle ma ti tis 
w etio lo gii BUN. BUN jest efek tem chro -
nicz ne go za tru cia ty mi kwa sa mi, zaś OTA 
od gry wa nie wiel ką ro lę ja ko przy czy -
na ne fro pa tii (57). Ist nie je przy tym naj -
praw do po dob niej in dy wi du al na ge ne tycz -
na po dat ność lu dzi na za tru cie kwa sa mi 
ary sto cho lo wy mi (57). Kwa sy ary sto lo -
cho we są ra ko twór czy mi, mu ta gen ny mi 
i ne fro tok sycz ny mi związ ka mi, któ re po -
wszech nie wy stę pu ją w ro śli nach z ro dzi -
ny Ari sto lo chia ce ae. Naj licz niej wy stę pu je 
kwas ary sto lo cho wy I. 

Prze wle kła śród miąż szo wa ne fro pa tia 
(CIN, Chro nic In ter sti tial Ne ph ro pa thy) 
wy stę pu je en de micz nie w Afry ce Pół noc -
nej (53). CIN jest chro nicz ną po wo li po -
stę pu ją cą, pod stęp ną cho ro bą, któ rej 
głów na ce chą są pier wot ne zmia ny w ka -
na li kach i miąż szu ne rek. Cho ro ba głów -
nie do ty czy gru py wie ko wej 40-50 lat 
i pro wa dzi do nie wy dol no ści ne rek i zgo -
nu. W krwi cho rych wy stę pu je wy so kie 
stę że nie OTA (59). Na te re nach en de -
micz nych u 49 % zdro wych lu dzi stę że nie 
OTA w su ro wi cy wa ha się od 1,7 ng/ml 
do 8,5 ng/ml, śred nia war tość wy no si  
3.3 ± 1.5 ng/ml pod czas gdy u 76 %  
cho rych z CIN wa ha się od 1,8 ng/ml 
do 65 ng/ml, śred nio wy no si 18 ± 7 ng/ml. 
Ba da nia Wa fa i wsp. (60) pa cjen tów 
z krań co wą nie wy dol no ścią ne rek (ESRD, 
End sta ge Re nal Di se ase) lub no wo two -
ra mi ukła du mo czo we go prze ma wia ją 
za ro lą OTA w ESRD i ra kach ukła du 
mo czo we go. U pa cjen tów z nie wy dol no -
ścią ne rek, zwłasz cza po za te re na mi en -
de micz ny mi, stę że nie OTA nie róż ni się 
od no to wa ne go u osób zdro wych. Ko sic -
ki i wsp., nie stwier dzili istot nej róż ni cy 
w po zio mie OTA w su ro wi cy krwi 88 pa -
cjen tów dia li zo wa nych z nie wy dol no ścią 
ne rek i osób zdro wych. U cho rych po -
ziom OTA wy no sił 0,75 ng/ml, u zdro -
wych 0,70 ng/ml (61).  

W pro fi lak ty ce in tok sy ka cji lu dzi 
ochra tok sy ną A (OTA) klu czo wą ro lę 
od gry wa prze strze ga nie unij nych norm 
do ty czą cych jej mak sy mal nych do pusz -
czal nych po zio mów w pro duk tach spo -
żyw czych. Li mi ty te wy no szą: 5 μg/kg 
dla zbóż nie prze two rzo nych, 3 μg/kg 
dla pro duk tów zbo żo wych, 5 μg/kg dla 
ka wy pa lo nej (ziar ni stej i mie lo nej) oraz  
10 μg/kg dla ka wy roz pusz czal nej, wi na  
i wi no gron 2 μg/kg, pie przu, gał ki musz -
ka to ło wej, im bi ru, kur ku my 15 μg/kg,  
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chi li w prosz ku, cay en ne, pa pry ki 20 
μg/kg, lu kre cji i ko rze nia lu kre cji 20 
μg/kg, żyw no ści na ba zie zbóż oraz żyw -
no ści dla nie mow ląt i ma łych dzie ci 0.5 
μg/kg (62, 63, 64). 

 

Roz po zna nie ochra tok sy ko zy  
 
Roz po zna nie opie ra się o ob ja wy kli nicz -
ne, ba da nie pa szy, krwi i in nych pły nów 
ustro jo wych na obec ność OTA. W tym 
ce lu sto su je się wy so ko spraw ną chro ma -
to gra fię cie czo wą (HPLC), chro ma to gra -
fię cien ko war stwo wą HPLC z de tek to -
rem flu ore scen cyj nym (21), me to dę 
ELISA do ba da nia środ ków spo żyw -
czych po cho dzą cych od zwie rząt (65).  

Pro fi lak ty ka po le ga na skar mia niu 
zwie rząt pa sza mi kon tro lo wa ny mi tok -
sy ko lo gicz nie, wol ny mi od mi ko tok syn, 
lub o ich do zwo lo nym po zio mie. Sto su -
je się le cze nie ob ja wo we i wzmac nia ją ce 
or ga nizm. 

W eli mi na cji ochra tok sy ko zy są sto so -
wa ne dwie stra te gie. Jed na po le ga 
na unie moż li wie nia roz wo ju tok sy no -
twór czych grzy bów ple śnio wych i pro -
duk cji OTA w trak cie upra wy ro ślin 

prze zna czo nych na pa szę, pod czas prze -
cho wy wa nia zbóż, jak i prze twa rza nia 
ziar na w pa szę oraz skła do wa nia pasz. 
Ce lem dru giej jest de kon ta mi na cja ma -
te ria łów pa szo wych, a tak że in ak ty wa cja 
OTA w or ga ni zmie kon su men tów (66). 
Do in ak ty wa cji OTA w pa szach sto su je 
się me to dy fi zycz ne, che micz ne i bio lo -
gicz ne. Sku tecz ność me tod fi zycz nych 
jest ogra ni czo na, zaś w więk szo ści me tod 
fi zy ko -che micz nych nie uzy sku je się peł -
nej de gra da cji mo ko tok sy ny lub pro wa -
dzą one do za nie czysz cze nia wtór ne go 
pro duk tów spo żyw czych. Me to dy bio lo -
gicz ne nie tyl ko nie ob ni ża ją wła ści wo ści 
od żyw czych pasz, ale przy no szą bar dzo 
do bre efek ty w de tok sy ka cji OTA (67). 
Mi ko tok sy ny in ak ty wu je się przez sto so -
wa nie mi kro fal, fo to ra dia cję, na to miast 
w me to dach che micz nych do bre efek ty 
uzy sku je się sto su jąc ja ko in ak ty wa to ry 
kwa sy or ga nicz ne, za sa dy, utle nia cze, re -
duk to ry, związ ki chlo ru. De tok sy fi ka cję 
OTA po wo du ją tak że ad sor ben ty np. chi -
to zan, ben to nit, chi ty na, ka ze inian po ta -
su, ak ty wo wa ny we giel (68). Róż ne ga -
tun ki bak te rii, ple śni i grzy bów ha mu ją 
wzrost grzy bów lub de gra du ją OTA (69). 

Ta kie wła ści wo ści po sia da ją np. Ac ti no -
bac te ria spp., (70), Lac to ba cil lus spp.,  
A. ory zae (71).  ● 
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