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antropocenie, w ktérym

zyjemy, zostaly zniesio-

ne granice dzielace

wezesniej kule ziemska

na niezalezne strefy
ekologiczne, dzigki czemu organizmy ca-
tego $wiata mieszaja si¢ bez wzgledu
na odlegloséci i polozenie geograficzne.
Mozliwosci transferu patogenéw i toksyn
oraz produktéw spozywczych i pasz prze-
znaczonych dla zwierzat staly sie prak-
tycznie nieograniczone. W tej sytuacji za-
grozenie mikotoksynami zdrowia ludzi
i zwierzat, a takze straty ekonomiczne
zwigzane z obnizeniem jakosci zdrowot-
nej produktéw spozywezych stale rosng.
Dochodzi do strat w pogtowiu zwierzat,
trudnosciach w ich chowie i hodowli.
Z tych wzgledéw mikotoksykozy staly si¢
problemem ogélnoswiatowym, w ktérym
zwraca si¢ szczeg6lna uwage na stalg oce-
ne¢ jako$ci Zzywnosci pochodzenia roélin-
nego i zwierz¢cego pod katem obecnosci
w niej toksycznych metabolitéw grzybo-
wych, okresla dopuszczalne normy ska-
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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.
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zenia produktéw przez mikotoksyny, ini-
cjuje badania nad opracowaniem bardziej
czulych i niezawodnych technik diagno-
stycznych, nowych metod dekontamina-
cji toksyn i sposobéw terapii mikotoksy-
koz (1, 2). Do mikotoksykoz istotnych
ekonomicznie i toksykologicznie w skali
Europy i Polski nalezy m.in. mikotoksy-
koza ochratoksynowa.

Jest ona spowodowana przez ochratok-
syne A (OTA), ktéra wraz z pochodnymi
zwigzkami (ochratoksyna B, C, or) jest dru-
gorzedowym metabolitem grzybéw ple-
$niowych z rodzaju Aspergillus i Penicil-
lium, szczegélnie Aspergillus ochraceus,
A. carbonarius, A. niger i Penicillium ver-
rucosum (3). P verrucosum jest najwazniej-
szym zrédlem skazenia OTA magazy-
nowanej zywnosci w krajach strefy
umiarkowanej, podczas gdy Aspergillus spp.
dominuje w klimacie cieptym. Najwick-
szym zagrozeniem jest porazenie przez za-
rodniki tych grzybéw ziarna kukurydzy,
pszenicy, jeczmienia i zyta w okresie
przedzniwnym i pozniwnym, ale mikotok-
syna jest wytwarzana rowniez w czasie ma-
gazynowania ziarna.

Ochratoksyna A jest peptydem aminokwa-
su a-fenyloalaniny, polaczonym wigzaniem
peptydowym poprzez grup¢ aminows
z pochodng kumaryny. W odréznieniu
od ochratoksyny B w swojej czasteczce za-
wiera atom chloru. Cechuje sie wysoka ter-
mostabilnoscia w produktach spozywczych.

W srodowisku suchym, w 150°C po 1 godz.,
ulega degradacji 30 %, w temperaturze
powyzej 180°C ulega degradacji w ilo-
$ci 70-90 % (4). Moze wystgpowaé we
wszystkich ogniwach taricucha pokarmo-
wego (5). Dziala silnie toksycznie na $wi-
nie, dréb, konie, psy, mtode przezuwacze
(6). Skutki oddziatywania OTA na orga-
nizm czlowieka zwigzane sg z postgpuja-
ca chorobg nerek, w ktorej wystepuje
zwléknienie komdrek oraz zanik kanali-
kéw nerkowych (7). Dla 4. ochraceus opty-
malna temp. wzrostu wynosi 24-31°C,
aktywnosé¢ wody (a,) 0,95-0,99, najczesciej
mikotoksyny s produkowane w niewla-
$ciwie przechowywanych ziarnach zbéz,
mace, otrebach, ziarnach kawy, orzechach,
przyprawach, rybach solonych i wedzo-
nych, suszonych owocach, ciecierzycy, rze-
paku. Dla 4. carbonarius optymalna tem-
peratura wzrostu wynosi 32-25°C, a,, 0,82.
OTA wystepuje najczesciej w winogronach
i produktach z winogron, winach i suszo-
nych owocach winorosli. Optymalna temp.
wzrostu 4. niger wynosi 35-37°C, a,, wy-
nosi 0,77. Grzyb poraza orzechy, jabtka,
gruszki, brzoskwinie, owoce cytrusowe, wi-
nogrona, figi, truskawki, mango, pomido-
ry, melony, cebule, czosnek. P, verrucosum
ro$nie optymalnie w 20°C, a,, wynosi 0,80,
poraza zboza, sery i produkty spozywcze
zwierzgcego pochodzenia (8).

OTA jest metabolizowana czg$ciowo
w $luzéwee jelit, a po wehlonieciu do krwi
w nerkach i watrobie na drodze hydrolizy,
utleniania, otwarcia pierscienia laktonowe-
go i koniugacji. Pod wptywem dzialania
enzymoéw organizmu w srodowisku zasa-
dowym, a takze enzyméw produkowanych
przez mikrobiom, powstaje gléwny meta-
bolit OTa przez rozszczepienie wigzania
peptydowego w OTA. Jest on pozbawio-
ny dziatania toksycznego. Natomiast po-
wstajacy w organizmie gryzoni metabolit
OP-OTA o otwartym pierscieniu lakto-
nowym jest silnie toksyczny. Na drodze
oksydacji powstaja cechujace si¢ matg tok-
sycznoscig metabolity (4R)-4-OH-OTA
w organizmie gryzoni, za$ izomer 4S w or-
ganizmie $wini, 10-OH-OTA tylko u kré-
likéw. Efektem utraty chloru przez OTA
jest Ochratoksyna B (OTB) o niskiej ge-
notoksycznosci, ktéra ulega dalszym prze-
mianom w 4-OH-OTB i ochratoksyne 8
(OTR). W drugiej fazie detoksykacji po-
wstaja konjugaty OTA heksoza/pentoza-
-OTA, OTA z glutationem, OTA-chini-
na/hydrochinon (OTQ/OTHQ) ktére s3

szybko eliminowane z organizmu (5,9, 10).

OTA jest wchtaniana w zotadku i jelicie
czezym, we krwi laczy sie z albuming,
okres biologicznego péltrwania polacze-
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nia OTA-albumina utrzymuje si¢ przez
kilka dni do miesigca (11). Doustna do-
stepnos¢ biologiczna OTA u cztowicka
wynosi 93 % (11). Stgzenie OTA w pla-
zmie waha si¢ w zaleznosci od pobranej
z karma toksyny od kilku set pmol/1 do kil-
ku nmol/], na terenach endemicznego wy-
stepowania mikotoksykozy moze przekro-
czy¢ u cztowieka 100 nmol/1 (12, 13).
Gléwnym narzgdem docelowym OTA sg
nerki i watroba, w mniejszym zakresie
mieénie szkieletowe, tkanka tluszczowa
i mézg (14). W nerkach toksyna groma-
dzi si¢ w najwickszej ilosci w nablonku ka-
nalikéw nerkowych (15). OTA jest wyda-
lana gléwnie z moczem oraz w mniejszych
ilosciach z katem. Przechodzi do mleka,
a do jaj przechodzi w ostrej toksykozie
(16). OTA dziala nefrotoksycznie, kance-
rogennie, teratogennie, hepatotoksycznie,
neurotoksycznie i immunotoksycznie (17),
jest przyczyna tunezyjskiej nefropatii,
w Chinach wrzodéw zoladka i przetyku
(18). Hamuje syntezg biatek, zaburza me-
tabolizm weglowodandéw, indukuje stres
oksydacyjny, stymuluje peroksydacje kwa-
séw thuszczowych (19), tworzy addukty
z DNA, wywoluje apoptoze i martwice
komoérek (6), hamuje aktywnos¢ synteta-
zy t-RNA i hydrolazy alaniny oraz pro-
dukeje energii zaburzajac szlak ATP (20).
Zaburzajac transport fosforanéw oraz
elektron6w, zakiGea proces syntezy ATP
w mitochondriach, dodatkowo hamuje cy-

kle komérkowe (21).

Ochratoksykoza trzody chlewnej

Swinia jest zwierzeciem gospodarskim
najbardziej wrazliwym na dziatanie OTA
(22). Mikotoksyna akumuluje si¢ w naj-
wyzszym stezeniu we krwi, nastepnie
w nerkach i watrobie, w nizszych steze-
niach w mie$niach szkieletowych i tkan-
ce ttuszczowej (23, 24). OTA dziata sil-
nie nefrotoksycznie, hepatotoksycznie
i immunosupresyjnie. Smieré¢ wywoluje
dawka 1 mg/kg masy ciala stosowana
przez 5-6 dni. Skarmianie §wiri przez
okres miesigca pasza zawierajaca 1 ppm
mikotoksyny powoduje wystapienie kli-
nicznych objawéw zatrucia w formie
zwickszonego pragnienia, wielomoczu
i zahamowania wzrostu. Przy dawce
200 ppm rozwijaja sic zmiany w nerkach.
Nastgpstwem  zatrucia, niezaleznie
od wieku, jest nefropatia swin, ktérg ce-
chuje utrata laknienia, zahamowanie
wzrostu, slabszy przyrost masy ciala.
W nefropatii wystepuje czeste oddawa-
nie moczu i zwickszone pragnienie. Dzia-
tanie immunosupresyjnie przejawia si¢
zwickszeniem podatnoéci na infekcje
bakteryjne i wirusowe (25). U prosiat
i warchlakéw ponadto wystepuje obrzek

ciala i uogdlniona sztywnos¢ konczyn.
Prosigta moga rodzi¢ si¢ z odstoni¢tym
moézgiem, wodoglowiem, ze zmianami
w koséeu i oczach. W ostrym zatruciu jest
wysoka $miertelno$c.

Podczas sekeji stwierdza si¢ blado$¢ ne-
rek oraz ich kruchg konsystencje, czgs¢
korowa nerek ulega zwldéknieniu. (26).
Wystepuja nadzerki i ubytki w blonie §lu-
zowej jamy ustnej i owrzodzenie zolad-
ka, sttuszczenie i zmiany nekrotyczne
w watrobie. Badaniem histopatologicz-
nym stwierdza si¢ martwic¢ odcinka
przedniego kanalikéw i zanik kiebusz-
kéw nerkowych (27).

Ochratoksykoza przezuwacz

Przezuwacze s3 mniej podatne na intok-
sykacje OTA, poniewaz pod wplywem
mikrobiomu zwacza OTA ulega biode-
gradacji do nietoksycznego metabolitu
ochratoksyny a (OTa) i fenylalaniny
(28). Enzymatyczny rozktad OTA pole-
ga na hydrolizie wigzania amidowego
ochratoksyny a z 7-karboksygrupa
L-R-fenylalaniny w czasteczce OTA.
Okres biologicznego péttrwania OTA
wynosi 0,6-0,8 godz. (29). OT-a jest eli-
minowany z organizmu w 9 % z kalem
161 % z moczem (30). Ilos¢ biodegrado-
wanej mikotoksyny przez mikrobiom je-
lit i trawierica zalezy od ilosci skrobii
i wldékna w paszy i przebiega szybciej
przy duzej ilosci skrobi. Organizm kro-
wy moze degradowaé od 33 do 72 mg
OTA/dzien, organizm owcy od 3 do 7 mg
OTA/dzien. Przy wyzszych stezeniach
OTA wystepuja objawy zatrucia. OTA
hamuje wzrost Gram-dodatnich bakterii
mikrobiomu w pH 7 lub >7.

Po jednorazowej dawce OTA wyno-
szacej 13,3 mg/kg masy ciala wystepuje
u bydta utrata taknienia, biegunka, trud-
noéci z wstawaniem i spadek mlecznosci,
produkcja mleka powraca do normy
4 dnia. Po 5-dniowym stosowaniu dawki
OTA wynoszacej 0,2 mg/ke, 0,75 mg/kg,
1,66 mg/kg nie wystepuja objawy zatru-
cia. Intoksykacja wystepuje po dawce
11 mg OTA/kg masy ciata lub 25 mg
OTA/kg masy ciata (31) i przebiega
wsréd objawéw utraty apetyty, biegunki,
zaleganiu, spadku mlecznosci. U jaléwek
wystepuje brak Iaknienia i biegunka,
natomiast u cielat z niefunkcjonalnym
zwaczem dawka 0,1 mg/kg masy ciala
i 0,5 mg/kg masy ciala wywoluje wie-
lomocz, posmutnienie, obnizenie przy-
rostéw masy ciala, krétko po dawce
4,0 mg/kg masy ciata wystepuja trudno-
$ci oddechowe, silna biegunka i skrajne
wyczerpanie prowadzace w ciagu 24 go-
dzin do zgonu. OTA nie przekracza ba-
riery lozyskowej przy stezeniu mikotok-

syny w karmie 0,38 mg OTA/kg. Miko-
toksyna wystepuje w mleku (32). Zmia-
ny sekeyjne u przezuwaczy przy wysokich
dawkach OTA sg identyczne jak u trzo-
dy chlewnej. U cielgt dodatkowo wyste-
puja w epikardium wybroczyny.

Mikotoksykoza ochratoksynowa u ps6

Psy sa bardzo wrazliwe na OTA. Jedno-
razowa $miertelna dawka mikotoksyny
wynosi dla mlodego psa rasy beagle
7,8 mg/kg masy ciala. Taki sam efekt uzy-
skuje si¢ po dziennej dawce 0,2-3,0 mg
OTA/ kg masy ciata (33). Zatrucie cechu-
je osowienie, utrata faknienia, pragnienie,
wymioty, zapalenie migdatkéw podnie-
biennych, wielomocz i bolesne parcie
na mocz, krwawa biegunka, goraczka, od-
wodnienie, spadek masy ciala i krancowe
wyczerpanie. Charakterystyczne objawy
zatrucia wigzg sie z uszkodzeniem nerek.
Ciegzar wlasciwy moczu wynosi poni-
zej 1,004, w moczu wystepuja waleczki
ziarniste i martwiczy nablonek nerek.
Wozrasta w moczu poziom biatka, gluko-
zy, dehydrogenazy mleczanowej, dehydro-
genazy izocytrynowej, aminopeptydazy
leucyny, transaminazy glutaminowo-pi-
rogronowej, transaminazy glutaminowo-
-szczawiooctowej i fosfatazy zasadowe;.
Poziom tych enzyméw w surowicy jest
w normie (34). Zmiany posmiertne pole-
gaja na zwyrodnieniu komérek nabtonka
odcinka blizszego kanalikéw nerkowych,
krwotocznym zapaleniu jelita §lepego,
okreznicy i prostnicy. Martwicy ulega
tkanka limfatyczna migdatkéw podnie-
biennych, §ledziony, grasicy, obwodowych
weztéw chlonnych (35, 36).

Ochratoksykoza koni

Zrédtem OTA dla koni jest zanieczysz-
czone mikotoksyng siano, trawa, ziarno, pe-
letowana karma. Ilo$¢ ochratoksyn w pa-
szy waha si¢ od 3,66 ppm do 38,4 ppm,
OTA wynosi 0d 0,033 ppm (37) do 0,1 ppm
(38). OTA przekracza bariere tozyskows,
w surowicy 50 % nowonarodzonych Zre-
bigt stwierdzono OTA w st¢zeniach
69,5-252,6 pg/ml (39). OTA u koni
uszkadza nerki, watrobe i dziala immu-
nosupresyjnie. Objawy zatrucia sa stabo
nasilone, wystepuje utrata apetytu, bie-
gunka, zwigkszone pragnienie, dusznosé,
kaszel. We krwi stwierdza si¢ anemie
(6.38 £0.72x10'?) i spadek poziomu he-
moglobin (8.25 + 0.59 g/dl). Konie pa-
daja rzadko (40).

Ochratoksykoza krolikow|

Najczesciej wystepuja zatrucia przewle-
kte matymi dawkami OTA (5). Reko-



mendowana dopuszczalna dawka OTA
w paszy pelnoporcjowej dla krélikéw wy-
nosi 5,0 mg/kg przy 12 % wilgotnosci
(41,42). Ekspozycja przewlekta na daw-
ki 50-250 ug OTA/kg masy ciata zwigk-
sza u krélikéw ryzyko uszkodzenia ne-
rek i nowotworzenia (43). Po podaniu
doustnym 0,5 OTA mg/kg masy ciala
po 120 godz., 55,6 % OTA zostaje zaad-
sorbowane, biologiczny okres péttrwania
wynosit 8,2 godz. (44). OTA akumuluje
si¢ w nerkach, nastepnie w watrobie,
gruczole mlekowym i mig§niach. Moze
powodowaé hemolize krwinek czerwo-
nych (45). Toksyna jest tatwo wchtania-
na z mleka matki przez ssace kréliczeta
(46). Wiréd objawéw klinicznych domi-
nuje utrata apetytu, otepienie, wzmozo-
ne pragnienie, odwodnienie, luzne stolce
i duzy spadek masy ciata (47). W powigk-
szonych nerkach barwy bladej dominuja
zmiany w nablonku odcinka blizszego
kanalikéw kretych, najsilniej ulegaja dez-
integracji mitochondria komérek na-
blonka i dochodzi do wakuolizacji cyto-
plazmy, btona podstawowa kiebuszkéw
ulega zgrubieniu, w tkance §rédmigzszo-
wej nerek wystepuja ogniska nacieczenia
komérkami jednojadrzastymi, gléwnie
makrofagami i limfocytami. Zmiany
w sercu dotyczg silnego obrzeku widkien
mie$niowych i ttuszczowego zwyrodnie-
nia komérek migénia sercowego. W cze-
$ci mie$nia sercowego dochodzi do lizy
mies$nia. Ponadto wystepuja ogniskowe
nacieki komérek jednojadrzastych po-
miedzy wiéknami migs$nia sercowego,
ogniskowe przekrwienia i wybroczyny
(48). Dziatanie teratogenne, ktére wyste-
puje juz przy dawce 0,1 mg/kg polega
m.in. na obecnosci szczatkowego ogona,
knykciach peciny, agenezji kregéw ogo-
nowych, niepelnym kostnieniu kosci
czaszki, znieksztalceniu zeber, wodoglo-
wiu, zmniejszeniu galek ocznych i zani-

ku nerek (49).

Ochratoksykoza ludzi

Narzgdem docelowym OTA s3 nerki
(50), ale toksyna grzybicza dziala tez im-
munosupresyjnie (51) i uszkadza plody.
Istnieje poglad, obecnie czgsto podwaza-
ny, ze OTA jest przyczyna batkanskiej
endemicznej nefropatii (BEN, Balcan
Endemic Nephropathy) (52), ale nadal
przypisuje si¢ OTA duzg role w przewle-
ktej $rédmigzszowej nefropatii (CIN,
Chronic Interstitial Nephropathy) (53).
Ponadto OTA jest silnym $rodkiem kan-
cerogennym, wywoluje nowotwory ukla-
du moczowego (5). OTA wchianiana jest
gléwnie droga pokarmowa, moze ona za-
burzaé bariere jelitowa oraz indukowaé
dysharmonie redoks, zwiekszajac synte-

z¢ wolnych rodnikéw (6). Biologicz-
na dostgpnos¢ OTA przy intoksykacji
peroralnej wynosi okoto 93 %, w krwi
98 % wchlonietej toksyny jest zwiaza-
na z albuminami (11). OTA przenika
przez tozysko, wystepuje w mleku mat-
ki. W surowicy krwi matki moze osiggac
stezenie 1,14 ng/l ($rednio 1,0 ng/ml),
w surowicy noworodkéw 1,96 ng/ml
($rednio 1,83 ng/ml). EFSA okreslita
wielkos¢ dopuszczalnej tolerowanej daw-
ki OTA dla cztowieka na 120 ng/kg ma-
sy ciata/tydzien (54).

Oprécz intoksykacji doustnej opisano
przypadki ostrej choroby nerek po inha-
lacji OTA podczas 8 godzin przebywania
w spichlerzu zanieczyszczonym przez
A. ochraceus. Wystapity objawy dusznosci,
pieczenia zamostkowego, napiecia w nad-
brzuszu i astenia, ktére ustapity po 24 go-
dzinach. Ale po 5 dniach wystapito zabu-
rzenie czynno$ci nerek, obrzek pluc
i bialkomocz. W bioptacie nerek stwier-
dzono ostra martwice kanalikéw nerko-
wych, zlokalizowany naciek miazszu
nerek przez limfocyty, granulocyty i ma-
krofagi oraz zgrubienie blony podstawo-
wej kanalikéw nerkowych. Pacjentka wy-
zdrowiata po 40 dniach (55).

W latach 50. XX wieku w Bulgarii, Ju-
gostawii i Rumuni wystapita choroba ne-
rek spowodowana zatruciem OTA, kt6-
rg opisano jako endemiczng nefropatie.
Czesto BUN towarzyszylo nowotworze-
nie w uktadzie moczowym. W Bulga-
rii 2-5 na 1000 oséb chorowato na BUN,
na nowotwory ukladu moczowego
0,5 na 1000 oséb. Na BUN najczesciej
chorujg ludzie w wieku 30-50 lat, rzadko
chorujg dzieci. W Jugostawii w niekté-
rych miejscowosciach BUN dotyczy
do 30 % populacji. W Bulgarii poziom
OTA w krwi chorych przekracza 2 pg/l,
zas$ ilo§¢ pobranego OTA z pokarmie wa-
ha si¢ od 1,9 do 206/tydzieri. Nie wyste-
puje korelacja pomigdzy iloscig OTA po-
branego z pozywienie a jego poziomem
we krwi i w moczu (52). BUN cechuje
z6lte zabarwienie skéry rak i stép prze-
wlekia mocznica, aplastyczna anemia
normochromatyczna lub hipochroma-
tyczna, czasem azotemia o niewielkim
nasileniu. W moczu wystepuje biatko-
mocz o niewielkim nasileniu, mata iloé¢
erytrocytéw i leukocytow. Masa nerek jest
zredukowana do ponizej 50 g. W nerkach
wyréznia si¢ trzy stadia zmian. Pierwsze
stadium cechuje zanik nabtonka kanali-
kéw nerkowych i zgrubienie blony pod-
stawowej oraz zwickszenie ilo$ci §réd-
migzszowej tkanki facznej. W nastepnym
stadium postepuje zwldknienie i zanik
kanalikéw, rozpoczyna sie ogniskowe za-
palenie kiebuszkéw nerkowych i zgrubie-
nie blony podstawowej. Moze pojawic si¢

naciek komérek okragtych. Ostatnie sta-
dium zmian charakteryzuje si¢ catkowi-
tym zwléknieniem zewnetrznej warstwy
kory nerek i catkowitym zanikiem kana-
likéw (56).

Coraz powszechniej jest akceptowany
poglad o roli kwaséw arystocholowych
produkowanych przez rosliny z rodzaju
Aristolochia, szczegblnie A. clematitis
w etiologii BUN. BUN jest efektem chro-
nicznego zatrucia tymi kwasami, za§ OTA
odgrywa niewielkg role jako przyczy-
na nefropatii (57). Istnieje przy tym naj-
prawdopodobniej indywidualna genetycz-
na podatno$¢ ludzi na zatrucie kwasami
arystocholowymi (57). Kwasy arystolo-
chowe sg rakotwdrczymi, mutagennymi
i nefrotoksycznymi zwigzkami, ktére po-
wszechnie wystepuja w roslinach z rodzi-
ny Aristolochiaceae. Najliczniej wystepuje
kwas arystolochowy 1.

Przewlekta srédmigzszowa nefropatia
(CIN, Chronic Interstitial Nephropathy)
wystepuje endemicznie w Afryce Péinoc-
nej (53). CIN jest chroniczng powoli po-
stepujaca, podstepna choroba, ktérej
gléwna cechg sg pierwotne zmiany w ka-
nalikach i migzszu nerek. Choroba gléw-
nie dotyczy grupy wiekowej 40-50 lat
i prowadzi do niewydolnosci nerek i zgo-
nu. W krwi chorych wystepuje wysokie
stezenie OTA (59). Na terenach ende-
micznych u 49 % zdrowych ludzi stezenie
OTA w surowicy waha si¢ od 1,7 ng/ml
do 8,5 ng/ml, srednia warto$¢ wynosi
3.3 =+ 1.5 ng/ml podczas gdy u 76 %
chorych z CIN waha si¢ od 1,8 ng/ml
do 65 ng/ml, $rednio wynosi 18 + 7 ng/ml.
Badania Wafa i wsp. (60) pacjentéw
z kraficows niewydolnoscia nerek (ESRD,
Endstage Renal Disease) lub nowotwo-
rami uktadu moczowego przemawiaja
za rolg OTA w ESRD i rakach uktadu
moczowego. U pacjentéw z niewydolno-
$cig nerek, zwlaszcza poza terenami en-
demicznymi, stezenie OTA nie r6zni sig
od notowanego u os6b zdrowych. Kosic-
ki i wsp., nie stwierdzili istotnej réznicy
w poziomie OTA w surowicy krwi 88 pa-
¢jentéw dializowanych z niewydolnoscia
nerek i 0séb zdrowych. U chorych po-
ziom OTA wynosit 0,75 ng/ml, u zdro-
wych 0,70 ng/ml (61).

W profilaktyce intoksykacji ludzi
ochratoksyng A (OTA) kluczows rolg
odgrywa przestrzeganie unijnych norm
dotyczacych jej maksymalnych dopusz-
czalnych pozioméw w produktach spo-
zywcezych. Limity te wynosza: 5 pg/kg
dla zb6z nieprzetworzonych, 3 pg/kg
dla produktéw zbozowych, 5 pg/kg dla
kawy palonej (ziarnistej i mielonej) oraz
10 pg/kg dla kawy rozpuszczalnej, wina
iwinogron 2 pg/kg, pieprzu, gatki musz-
katotowej, imbiru, kurkumy 15 pg/kg,
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chili w proszku, cayenne, papryki 20
ng/kg, lukrecji i korzenia lukrecji 20
png/kg, zywnosci na bazie zb6z oraz zyw-
nosci dla niemowlat i matych dzieci 0.5
pg/kg (62, 63, 64).

Rozpoznanie ochratoksykozyj

Rozpoznanie opiera si¢ o objawy klinicz-
ne, badanie paszy, krwi i innych plynéw
ustrojowych na obecnos¢ OTA. W tym
celu stosuje si¢ wysokosprawng chroma-
tografi¢ cieczowa (HPLC), chromatogra-
fie cienkowarstwowa HPLC z detekto-
rem fluorescencyjnym (21), metodg
ELISA do badania $rodkéw spozyw-
czych pochodzacych od zwierzat (65).

Profilaktyka polega na skarmianiu
zwierzat paszami kontrolowanymi tok-
sykologicznie, wolnymi od mikotoksyn,
lub o ich dozwolonym poziomie. Stosu-
je si¢ leczenie objawowe i wzmacniajace
organizm.

W eliminacji ochratoksykozy sg stoso-
wane dwie strategie. Jedna polega
na uniemozliwienia rozwoju toksyno-
twérezych grzybéw plesniowych i pro-
dukeji OTA w trakcie uprawy roslin

przeznaczonych na pasze, podczas prze-
chowywania zb6z, jak i przetwarzania
ziarna w pasze oraz sktadowania pasz.
Celem drugiej jest dekontaminacja ma-
terialéw paszowych, a takze inaktywacja
OTA w organizmie konsumentéw (66).
Do inaktywacji OTA w paszach stosuje
si¢ metody fizyczne, chemiczne i biolo-
giczne. Skuteczno$¢ metod fizycznych
jest ograniczona, za$ w wickszosci metod
fizyko-chemicznych nie uzyskuje si¢ pet-
nej degradacji mokotoksyny lub prowa-
dzg one do zanieczyszczenia wtérnego
produktéw spozywcezych. Metody biolo-
giczne nie tylko nie obnizaja wlasciwosci
odzywczych pasz, ale przynosza bardzo
dobre efekty w detoksykacji OTA (67).
Mikotoksyny inaktywuje si¢ przez stoso-
wanie mikrofal, fotoradiacje, natomiast
w metodach chemicznych dobre efekty
uzyskuje si¢ stosujac jako inaktywatory
kwasy organiczne, zasady, utleniacze, re-
duktory, zwigzki chloru. Detoksyfikacje
OTA powodujg takze adsorbenty np. chi-
tozan, bentonit, chityna, kazeinian pota-
su, aktywowany wegiel (68). Rézne ga-
tunki bakterii, plesni i grzybéw hamuja
wzrost grzybéw lub degradujag OTA (69).

Takie wlasciwosci posiadaja np. Actino-
bacteria spp., (70), Lactobacillus spp.,
A. oryzae (71). @
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