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PLISNE A MYKOTOXINY
PREVENCE JEJICH VZNIKU A DEKONTAMINACE V KRMI VECH

Prof. MVDr. Ing. Pavel Suchy, CSc.
Doc. MVDr. Ilvan Herzig, CSc.

1. Uvod

Z pohledu ochrany zdravi spebitele se v saiasnosti stava prioritou zajiti zdravotni
nezavadnosti potravin. Bezp®st potravnihotfettzce je ovliviovana fadou faktod.
Vyznamré se zde uplauji biotechnologie vyroby ze#délskych produki, zvlasté pak oblast
vyroby krmiv a jejich zdravotni a hygienicka nezdnast.

Zavazné riziko pro kvalitu krmiv, uZitkovost #¥af a jejich zdravi, ale i pro bezfmmst
potravin a zdravi lidi fgdstavuji pliséd a mykotoxiny (Miller a Trenholm, 1994). Food and
Agriculture Organisation odhaduje, Zze 25 %tevych zasob zrnin je to¢ kontaminovano
mykotoxiny (Mannion a Johnson, 1985; Pasteiner,7129da se iigdpokladat, Ze jeStetSi
mnozstvi niZze byt kontaminovdno mykotoxiny dosud neidentifikoymi. Ekonomické
ztraty v chovech hospotkkych zviat zpisobené kontaminaci krmiv mykotoxiny se odhaduji
na miliony dolaé (Jones aj., 1994).

2. Infekce zrnin a dalSich krmnych plodin plis@mi

Plisre (houby) jsou pravidelnou seéasti gidni biocendzy a plni nezbytnou ulohu v recyklaci
Zivin z rozkladajiciho se biologického materialue@iznivé p@&asi a nevhodné podminky
oSetovani umozni Zivotaschopnym sporam plisnfddi, fist a pomnoZeni v krmivechkimo

na poli. RozmnoZuji se sporami, které se v pealtsfi vétrem a hmyzem a mohou napadat
rostliny bthem jejich fistu.

Plisre kontaminuji zrniny a krmné plodiny vidi¢hu celého vyrobniho procesu, tggpovani,
sklizr¢, transportu a zejména paki gkladovani a konzervaci. Lze rozlisit skupiny plisni:
plisre polni (rod Fusarium, Alternaria, Cladosporidium, Diplodiberella a dalsi), které jsou
piitomny v zrnu jiz ped sklizni obilovinplisre skladiStni(rod Aspergillus, Penicillium), které
mohou produkovat mykotoxiny v podminkach skladovarpolni i skladistni plis#é (rod
Penicillium).

Vétrem roznaSené spory mohou infikovat rostlinshém jejich fistu, nap. plisre rodu
Fusarium napadaji zarotie® tkar semen rostlin. PoSkozeni perikarpu, povrchovévyrst
obalu semen, n#pkukuice a dalSich krmiv, Zsobené hmyzem, stresemiipp dalSimi
faktory (teplota, vihkost, vegetai stadium a dalSi) mohou usnadnit napadeni gtisra
tvorbu mykotoxirii. Jakmile se vytvid vhodné podminky pro Kiéni jejich spor, dochazi k
rastu a mnozZeni plign Po p@ateeni infekci plisni omezuje tvorbu mykotoximizky obsah
vody a sachariiv rostlirg.

Jakmile plisg kolonizuji krmiva, z&nou vyuzivat jejich Ziviny pro €y metabolismus a
rozmnozovani a snizuji jejich obsah. Vyréazontaminovand kukice miZze po zaplistni
ztratit az 10 % metabolizovatelné energie a 5 %obih. ZhorSeni nuténi hodnoty krmiv je



dano i poklesem esencialnich aminokyselin v zaghigch krmivech (lysinu, cysteinu a
argininu). Metabolick&innost hub je v krmivech spojena s aerobnim dychapii kterém se
spotebovavaji vyznamneé ZivinyiedevSim tuky a sacharidy. Bartov (1985) uvadi, @&
dnech skladovani se snizil obsah tuku u kontammékakdice o 52 az 57 %. Tim dochazi i
k vyraznému sniZeni energické slozky krmiva.

Kontaminace krmiv plistmi je v rekterych geografickych oblastech velmi vysoké:
u objemnych krmiv i fes 90 %,
u jadrnych krmiv utenych pro vyzivu telat a prasat do 90 %,
u jadrnych krmiv pro drbez az 100 %.

Na pitomnost plisni a mykotoxinv krmivech nas mohou upozornit jiZkieré senzorické
zmeny, jako charakteristicky zapach, barva nebo modické zn¢ny na semenech a plodech.
Plisiové metabolity vyrazhsnizuji i chutnost krmiva.

Plisre rostou na znamém mnozstvi zeduelskych komodit, zahrnujici obiloviny, luskoviny,
olejniny, ovoce, zeleninuiadu dalSich plodin.

Intenzivni vyzkum plisni a mykotoxinzap@al az v roce 1960, kdy ve Velké Britanii
uhynulo ges 100 tisic ktat po zkrmovani podzemnicoveho Srotu. Jako patckégagens byl
stanoven aflatoxin, produkt plisispergillus flavus.

3. Tvorba a charakteristika mykotoxini

Vzhledem k rychlémutistu plisni a spéeke vyuZitelnych Zivin substratu, dochézi kecoha
jevam:

a) ke tvorks novych spor umaiujicich rozmnozovani jednotlivych driakplisni. Sporulace
vytvaii ohromné populace reprodiriich struktur, které mohou iniciovat infekci st plisni
v krmivech,

b) k rozvoji iiznych biochemickych procés spol&éné nazyvanych ,sekundarni
metabolismus®.

Vysledkem sekundarniho metabolismu je produkegtywh nizkomolekularnich sl@enin -
mykotoxini, z nichZ gkteré se ukazaly byt toxické pro #ata a lidi. Termin ,mykotoxin® je
odvozeny Zeckého slova ,mykes*, coZ znamené houba a slovacpo” ozna&ujici jed.

Mykotoxiny predstavuji vysoce stabilni toxické nizkomolekularltky. Producenti
mykotoxini jsou Zivé rostouci houby v krmivech. Jsou to viéknsporulujici houby
produkujici sekundarni metabolity — mykotoxidyast vyprodukovaného mykotoxinistava
v mycéliu, \tSi cast penetruje do substratu. V substratu mohou roykot dlouho
perzistovat, i kdyz houby zde jiz nejsou zachyceny.

Mykotoxiny jsou jednou z nejvyznarg8ich skupin antinuténich latek, které nachéazime
v krmivech. Reprezentuji négr¢jSi chemické latky s molekulovou hmotnostétsmou

v rozmezi od 200 do 500. Z hlediska zdra¥etggienického je mozno mykotoxiny pokladat
za nejzavaz)si latky v krmivech. V sotasné dob je kontaminace krmivwdkych komodit
plisnémi a mykotoxiny povaZzovana za jeden z i&dit¢jSich negativnich faktérv produkci
kulturnich plodin a kvali krmiv utenych pro vyzivu zvat.



Je znamo vice nez 300 diumykotoxini produkovanych asi 350 druhy toxikogennich plisni.
Razné druhy plisni mohou produkovat vice neZ jeder anykotoxinu a naopak jeden typ
mykotoxinu nize byt produkovan vice druhy plisniét8ina mykotoxi neni ovlivrena
béZnym technologickym zpracovaninii pyrobé krmiv. Za vysoce stabilni z tohoto pohledu
Ize pokladat aflatoxiny, ochratoxin A, deoxynivabgrzearalenon, fumonisiny a dalsi.

Produkce mykotoxith je ovliviéna fadou faktoii. Mezi faktory biotické zarazujeme

piitomnost jednoho, resp. vice dfutoxikogennich plisni, cozZ e veést k synergickym i
antagonistickym vztalm. Synergické efekty byly zaznamenany mezi deoxaleivolem

(DON) a kyselinou fusarovou; DON a fumonisinem BHB1); diacetyloxyscirpenolem
(DAS) a mykotoxiny plisni rodu Aspergillus. V podté dolé se objevily zpravy o
synergismu mezi FB1 a DON nebo T-2 toxinem (D’Madtaal., 1999). Aditivni a synergické
acinky mezi znamymi a neidentifikovanymi mykotoxiny otrou objasnit zvySeni
negiznivych &inka pozorovanych po krmeni diety kontaminované Fusakikteré druhy

plisni mohou degradovat toxiny jiného druhu (citr)n

SloZeni substratu (krmiva) je nejvyznadjim faktorem majici vliv na produkci mykotoxinu
(vysoky obsah tuk a sacharid). NejasgjSimi prenaSeéi spor plisni jsou zejména rozioa
razné druhy hmyzu, fiedevSim jde o skladistni &k#ce. Pro jeji aktivitu je @ezitd zejména
teplota, pod 18 °C se bezobratli nevyvijeji.

Mezi faktory abiotické pati vihkost substratu (min. 14 %), relativni vihkagtduchu (min.
65 %), teplota substratu a&siho prostedi. Nejdilezit¢jSi je tzv. vodni aktivita (Aw). Je to
ponegr tlaku vodni pary nad potravinou nebo krmivemakil nad vodou za dané teploty . Jde
o0 vodu, ktera neni vazana na molekuly rozgugth latek a je vyuZzitelna mikroorganismy.
Plisre rostou pi Aw 0,75 a jejich rozvoj ustavé&ipAw pod 0,65. Pro produkci mykotoxinu u
vétsSiny plisni je vhodné rozmezi 15 az 30 °C s optin®5 °C. Plisé a zejména jejich spory
piezivaji i @i extréemré nizkych i vysokych teplotach. tlezity je obsah kysliku (£

v prostedi. Pokles koncentrace, @od 1 % vede k Gtlumu produkce mykotakifaflatoxin).
Vyjimkou je plis& Fusarium verticillioides, ktera je schopriatrv prostedi s obsahem az

60 % CQ. Obecs Ize konstatovat, Ze plisnim vyhovuje spiSe kysede,zasadité prasdi.

Tvorba mykotoxifi zavisi naradk faktoni jako jsou vihkost, teplota, pHfipomnost kysliku v
doke ristu hub na substratu, poskozeni celistvosti zriiaaigené mechanicky nebo hmyzem,
teplotnim poSkozenim a kvalitou houbového inokukyns jako interakci nebo kompetici
(konkurenci) mezi liniemi hub (Mallmann, 1998). ¥ptejSich klimatickych podminkach se
vyskytuji casgji aflatoxiny a fumonisiny, v oblastech chlagich s vysokou vlhkosti
piedstavuji ¥tSi nebezpd ochratoxiny, zearalenon, deoxynivalenol (DON- woxin), T-2
toxin, diacetoxyscirpenol (DAS) a dalSi (Devegovad@ati, 2000).

Mezi faktory, které se podili nai8ni plisni a tvor® mykotoxini za‘azuje Harris (1997) vyssi
teplotu, vydatné de3tb¢hem skliz, hustotu rostlinného porostu, mechanickou skilize
veget&ni stadium, sucho, rostlinnou varietu, struktutidyy mraz.

4. Vliv mykotoxind na zdravi zviat, produkci a kvalitu potravin

Presto, Ze kazdy druh mykotoxinu ma sva specifikg, lwést, Ze wady mykotoxiri
kontaminujici krmiva pozorujeme spoéie negativni vlivy, vedouci u hospdsiych zvtat



ke snizeni prastki, poklesu mléné a masné uzitkovosti, snasky (mala vejce, slaba
skaapka), konverze krmiva apod.

Mykotoxiny mohou u z\at ac¢lovéka vyvolatiadu znén:

» vyvolavaji patologické zgmy na organech (jatra, ledviny, CNS, hemopoesa),

» vyvolavaji snizenou plodnost (estrogenni syndramykotické zmetani),

» vedou k alergickym reakcim,

e zpasobuji oslabeni imunitniho systému, klesa odolrmgianismu uci infekénim
onemocgnim, prokdzana byla snizena aktivita T nebo B Iyaytio a potl&eni
produkce protilatek (koncentrace kidnost) jako jsou imunoglobuliny (snizena
acinnost vakcinace i terapeutickycinek I&€iv). Imunosupresivni &inky se u
jednotlivych mykotoxii (aflatoxin, vomitoxin, T-2 toxin, ochratoxin, fumisiny)
znané lisi a i mechanismus jejichtipobeni na imunitni systém je rozdilny podle
druhu mykotoxinu,

» zpasobuji znénu v membranovych strukturach lna peroxidaci polynenasycenych
kyselin uvnit téchto membran,

* maji mutagenni, kancerogenni, teratogeriiky,

* hromadi se a vyttuji v produktechgasto v metabolicky a toxikologicky aktig§ich
formach a tim ohrozuji zdravioveka.

Urcitym diagnostickym problémem je, Z&i pnykotoxikdzach jsou klinické fiznaky malo
specifické. Navic ¢asto jsou pivodni symptomy onemoe¢ni mykotoxiny pekryté
naslednymi sekundatrvzniklymi chorobami.

Pasobeni na zvata je dano:
* druhem mykotoxinu,
» prijatou davkou mykotoxinu (chronicka nebo akutni wigkikoza),
e pritomnosti vice drulh mykotoxini (vyrazné zvySeni toxicity, n&p kyselina
penicilova a citrinin, s&s trichothecenovych mykotoxin
» délkou zkrmovani,
» druhem zuiete, rozdilna je citlivost jednotlivych drishale i kategorii zvat,
* pohlavim, fizna citlivost samta samic, estrogenni aktivita,
e vyZivnym stavem, podvyZivena zata jsou citliejsi,
» fyziologickym stavem - v§erpani, gravidita,
» patologickym stavem (nemoc).

U zvirat i ¢lovéka mohou mykotoxiny vyvolat intoxikace s akutnimbaechronickym
prabéhem.Akutni primarni mykotoxikdzgou vyvolany pijmem vysokych davek. Vyvolavaji
destrukci jater (degenerace), ledvin, poskozershobého systému a CNS. Uplaje se
hepatotoxicky tinek (tukova degenerace hepatdgcytekrozy, cirhdza).

Chronicky pribeh je vyvolan dlouhodobym fjmem nizkych davek. Projevuje se
teratogennimi, mutagennimi a kancerogenniniinky, poskozenim centra krvetvorby
(krvaceni, snizena srazlivost, amy v kostni deni), naruSenim imunogeneze (zvySena
nachylnost k infeénim chorobam) a snizenim uzitkovostiiati

V této souvislosti jeteba si ugdomit, Ze existuji i obranné mechanismy. Tyto jstiuny
detoxik&ni funkci probihajici v jatrech. fP detoxikani ¢innosti, nap. u aflatoxiri, se



uplatiuji oxidoredukni reakce zaloZené na vyuZziti glutathionu, kteryégste&ne tvoren
methioninem a cysteinem ¢lhkem aflatoxinu tedy dochazi k grpani metabolické hladiny
methioninu, coZ ma za néasledek negativni dopadireviza uzitkovost zvat. ZlepSeni stavu
Ize ovlivnit vySSim pisunem methioninu.

VyznamrejSi riziko z hlediska bezgaosti potravin pedstavuji vegetabilni potraviny nez
potraviny animalni provenience. Je to davedevsim tim, Ze z krmiv je resorbovana jést
vyprodukovanych mykotoxiy navic v péibéhu traveni a v gibéhu metabolickych procés
Vv organismu z\ht je¢ast mykotoxir inaktivovana.

e

5. NejdilezitéjSi mykotoxiny

5.1 Aflatoxiny

Producenti: Aspergillus flavus, A. parasiticus.
Zivny substréat: zrniny (obilniny), s6ja, hrach, bgboso, echy, podzemnice.

Podminky produkce mykotoxin teplota 12 — 37 °C optimum 28 °C, pH 2,5 — 6 dkost
nad 14 %, (pod 12 % vlhkosti substratu se produkgkotoxinu zastavuje), dobéstu 3 — 15
dni.

Mezi nejvyznamgyjsi aflatoxiny pat aflatoxiny AFB1, AFB2, AFG1 a AFG2.

Jsou neajasgjSi i nejvyznamgjSi skupinou mykotoxih a je o nich nejvice informaci. Jde o
produkty plisni Aspergillus flavus a A. parasitic(gerivaty difuranoylkumari). Jejich
spory jsou roz$eny celoswtové v padé a vzduchu. Pokud jsoufipnivé podminky a
dosazitelny vhodny substrat jako zdroj zZivingza dojit ke kolonizaci aistu plisg. Rast
toxinogennich plisni a biosyntéza aflataxizavisi na substratu, vlhkosti, tegotpH,
piitomnosti kysliku, obsahu stopovych pivla kompetitivni mikroflde. Rist plisni je velmi
rychly, pokud vihkost je vySSi nez 14 % a tepldde®@ nebo vySSsi.

Aflatoxiny jsou v naSich klimatickych podminkach lmarozSteny, mohou vSak byt
importovany obilninami a dalSimi komponentamic¢amymi pro vyrobu krmiv ze
subtropickych a tropickych oblasti. Aflatoxiny jsptokazovany utiznych druls zrnin, sgji,
hrachu, bobu, prosa d@exhi.

Toxikologické vlastnosti

Aflatoxiny jsou absorbovany ze zazivaciho traktuetabolizovany a do ztaé miry
exkretovany. Distribuce metabdiitdo mznych mist &la zviiat mize byt gicinou
nebezpenych rezidui v produktech uzivanych jako potravifimléko, maso a vejce).
V organismu dojnic jsou aflatoxinyc¢asti konvertovany na hydroxy skmniny, toxicky
aktivrejSi formy, ozné&ované jako AFM1, AFM2 aiechazi do mléka, masa a or@4jatra,
ledviny). Pimérny stupé konverze je asi 58:1 az 75:1 (1 az 2 #pnpu v diet) (FROBISH
aj., 1986). Hladiny AFM1 v mléce vymizi pokud AFBdou odstratny z krmné davky.
Souwasnd maximalni akceptovatelnd mnozstvi AFM1 v mjéoe 10 - 50 ng/kg. Rezidua
aflatoxini byla téz prokazana v tkanichitegich brojleti, predevsim v jatrech a ledvinach.



Aflatoxiny jsou toxické a karcinogenmkutni toxik6zase projevuje Uhynem bezipnaki,
nebo s piznaky anorexie, deprese, dyspnoe, anemie a krua¢esubchronickych fipadech
je nachazen ikterus, hypoprotrombinémie, hematomgséroenteritida. N&asgji se objevuje
chronickd aflatoxikoza charakterizovana proliferaci Zmwvodi, periportalni fibrézou,
ikterem, cirhdzou jater, snizenou rezistenci kkésém onemocénim a vyraznym poklesem
uzitkovosti. Obect se uvadi, Ze samci jsoudr aflatoxinim citlivéjSi nez samice. Aflatoxin
AFB1 je nej@inngjSim znamym hepatokarcinogenem.

V organismu v jatrech a plicich dochazi k jeho fainsformaci, ktera vede k tvarlaktivnich
epoxidi. Tyto latky se vazi na makromolekuly, jako jsowteiny a DNA a tim zfssobuji
bungénou toxicitu a poSkozeni DNA. V jatrech klesd obsdlaminu A, je naruSen jaterni
metabolismus lipid (hyperlipémie), vyvolana tukova degenerace. Charaticka je |
proliferace Zldovodi a periportalni fibor6za. Bvodnim jevem je i imunosuprese a proto jsou
zvirata vnimayjSi k infekcim. Z hlediska patologického jsou papi&ny u samic zemy na
vajeinicich, u samcpokles objemu ejakulatu a hmotnosti gonad.

NejcitlivejSi vaci aflatoxinim je difibez zejména Kitata a kachata (LD 50 = 0,3 — 0,6 mg/kg
Zivé hmotnosti). Vnimavi jsou i prasata a &orTolerantgjSi vac¢i aflatoxinim jsou
piezvykavci, nejodolgsi jsou ovce.

V CR se v krmivech podle druhu pohybuiji limity v rozzh® — 50 pg/kg aflatoxinu AFB1.

U ¢lovéka zpisobuji aflatoxiny Re§v syndrom, zagt jater, primarni hematom, kwashiorkor,
oslabeni imunitniho systému. V nedavnéedbpla popsana aflatoxikdza u lidi, rfap Keni,
kde onemocElo z kontaminovaného obili 97 lidi, ztoho 51 lidéntelo. Z klinickych
symptomii u tchto lidi byly popisovany nazloutléélno ocni, zvraceni, Zaludei kiece,
vysileni, hubnuti, bezdomi a smrt.

5.2 Kyselina cyklopiazonovéa (CPA)

Producenti: Aspergillus flavus, &které druhy rodu Penicillium.

Zivny substrat: obdobné jako pro aflatoxikogennitw

Podminky produkce mykotoxinu: obdobné jako protaféogenni houby.
Toxikologické vlastnosti

Z toxikologickych vlastnosti byly popsany #ny v transportu iorit vapniku vedouci
k osmotické smrti buik. Piasobi inhibéné na adenosintrifosfatdzu v sarkoplazmatickém
retikulu svalovych bugk. Klinicky jde o projevy slabosti, letargie a ndemé koordinace.
Citliva k intoxikaci CPA je pedevSim dibez.

CPA mize vytva&et rezidua v zivéisnych produktech. Nizké koncentrace CPA doloZzené
v ZivaciSnych potravinach nazwtaji, Ze CPA nefedstavuje vazné riziko pro spebitele.
Urcita rezidua byla prokadzana wiibezim mase. V menSi i se vyskytuje toxin

v plisiovych syrech (Penicilium camemberti) a ptsych saldmech. # nedodrzeni
technologickych postuppri vyrobé téchto potravin se iZe jeho koncentrace vyrazmvysit.

5.3 Ochratoxiny



Producenti: Aspergillus ochraceus, A. verrucosumsulphureum, A.mellus, Penicillium
viridicatum, P. palitans, P. commune, P. auranisegim, P. freii, P. tricolor, P. verrucosum,
P. polonicum.

Zivny substrat: neépsgjsi vyskyt na obilovinach - fenen, kukiice, Zito, pSenice, oves, ryze,
mére na sojovych bobech, fazoli, podzemnici (zelen&kav

Podminky produkce mykotoxinu: teplota 12 az°87 optimalni 25 az 37C, vlhkost 18 az
25 %, pH minimala 2,2. Rist plisni a produkce mykotoxirustava p vihkosti substratu pod
13 % a teploty v rozmezi 4 aZ@.

NejvyznamigjSim mykotoxinem z této skupiny je ochratoxin A (®T Vuci vysokym
teplotam jsou OTA ménstabilni, nez aflatoxiny.

Toxikologické vlastnosti

Mechanismus jeho toxicity spiva v tom, Ze fenylalaninovéast jeho molekuly je t-RNA
zanenéna za fenylalanin. Ten je vSak v ochratoxinu A za&wéana kumaronovotast, ktera
brani jeho navazani do proteinovéhettzce a tim dochézi k zastaveni proteosyntézy.
Z tohoto pohledu rize fenylalanin do wité miry slouzit jako antidotum.

Ochratoxin A je silny teratogen, poskozujici jardedviny, kde zfisobuje nefrotoxikdzu
v disledku tubularniho poSkozeni a fibrozy ledvin (Blegtvrdlé ledviny), dale sobi
depresivi na CNS, imunosupresivnsnizeni firastkia hmotnosti, produkce vajec a zhorSeni
kvality ska‘pky.

U prasat dochézi ke sniZzeni uzitkovosti a poSkofmhiin provazi polyurie a polydipsie
(patologicka naderna Ziznivost). Nefropatie vznikajirgdevSim u prasat, ale i uitheze a
psi. U hlodavé pii jejich expozici mykotoxinem vznikaji ledvinové adry. U OTA byly
prokazany i imunotoxické, teratogenni a kancerogalmmky manifestujici se vznikem
tumori v moiovém ustroji (promotor kancerogenniho procesu).

NejcitlivéjSi vaci ochratoxirim jsou kutata, kachata a kétata. Odol#jSi jsou gezvykavci, u
kterych bachorova mikrofloraremenuje OTA na mé# toxicky alfa ochratoxin. # resorpci

v organismu je vazanigdevSim na sérové bilkoviny. Do mlék&ghéazi asi 0,026 % denni
prijaté davky toxinu, a proto mléko pitoveka negedstavuje vazneé riziko.

U cloveka je intoxikace davana do souvislosti s tzv. bhadké&u endemickou nefropatii a
tumory ma&oveého Ustroji. Vyznamnym zdrojem toxinu plovéka je kava, ve které smasto
nalézaji toxikologicky vyznamné koncentrace, codvisi s jakosti kavy (jakostni stupé —

).

Ochratoxiny se ukladaji v tkénich (ledviny) #&ghazi do potravin. Jde o termostabilni toxin,
tudiz neni destruovantiptepelné Upra¥ krmiv a potravin. Witou vyhodou z hlediska
bezpeénosti potravin je, Ze se jen nepatkumuluje v Ziv@iSnych tkanich, takze potraviny
ZivociSného fivodu nepedstavuji proclovéka vazné riziko. Resto byla prokazana jeho
rezidua v masnych vyrobcich. K jeho vzniku dochégfi pouZiti kulturnich plisni, napv

IR

vepova krev (vyrobky z krve), ve které se ochratoxiize na sérovy albumin.



Nelze doportit podavat zuiatim krmiva s obsahem nad 0,2 mg/kg v obilninachskiyd
konzum), maximal& 0,3 mg/kg v diet.

5.4 Patulin

Producenti: Penicillium urticae, P. expansum, Rviebrme, ale produkuji jej i plishrodu
Aspergillus (A. clavatus, A.giganteus, A. tereus).

Zivny substrat: ryze, nahnilé ovoce, ovoctiévy (jableéné), ragatové vyrobky, rize byt
produkovan i v plesnivych sildzich.

Podminky produkce mykotoxinu: teplota 2 do 35 °@timum 25 °C, pH 3,0 az 6,5, doba
rastu 6 az 8 dni.

Patulin byl popsan jiz ve 40. Iétech minulého gtple dokonce byl kratkou dobu vyuzivan
jako I&ebné antibiotikum. Po pkazu jeho kancerogenity byl z terapigazen.

Toxické vlastnosti

V gastrointestinalnim traktu (GIT) vyvolava degeawrepitelovych bukk, zarety, ulcerace a

hemoragie. Jde o neurotoxicky mykotoxin, poSkoZLidS, slezinu, jatra, Zaludek, ledviny a
respir&ni aparat. Neépstji vyvolava intoxikace u dibeze. B dlouhodobém podavani je
karcinogenni. U skotu jsou popisovany i akutniwtrpatulinem manifestujici se jako plicni
edém. B krmeni kontaminovanou sildZitbe vyvolat vnitni krvidceni. Za charakteristické
klinické projevy intoxikace Ize pokladat ztratu kdmace, paralyzu a degeneraci netron

mozkoveé Kiry.

ovoce. Proti jeho tepelnému rozkladisspbi vitamin C, ktery toxin tepeirstabilizuje i i
sterilizatnich teplotach.

5.5 Gliotoxin

Jde o silny imunosupresivni toxin produkovany pligwspergillus fumigatus. Vyvolava
patologické zmany na organech, zejména na plicich, gastrointdefmatraktu a moovém
Ustroji. Plisé mize @imo v organismu zjsobit endomykdzu s produkci mykotoxintirpo

v misg€ infekce. Klinicky se onemoeni manifestuje u dibeze dychacimi potizemi, u skotu
byly zaznamenany aborty.

5.6 Citrinin

Producenti: plisé rodu Penicillium (P. citrinum, P. expansum, P.rweosum) a rodu
Aspergillus (A. tereus, A. candidus).

Podminky produkce mykotoxinu: mykotoxin je produowdi teplo 15 az 37°C, optimum
je 30°C.

Ma podobnou strukturu jako ochratoxin A, chybi nsak postranni aminokyselinovgtzec.
S ochratoxinem Asobi synergicky. V sikalkalickém prosedi dochazi k jeho rozkladu.
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Jde o nefrotoxin, Zjsobuje lymfopenii. U citrininu byly prokdzany kamegenni, mutagenni
a teratogenni vlastnosti. U krav ré€ho typu vyvolavd onemoé&mi ozn&ované jako
syndrom pyrexie-pruritus-hemoragie. Toxin ma amigfaini, antibakterialni, antiprotozoarni,
insekticidni a fytotoxické &inky. U obilovin je zaznamenana jehéitpmnostcasto jiz ged
sklizni.

5.7 Fusariové toxiny - Trichotheceny

Mimoradre dalezité jsou trichotheceny, zearalenon (ZEN) a fuisiogy. Trichotheceny jsou
¢lerény doétyr zakladnich skupin, z nichZ n@jdzitjSi jsou typy A a B.Typ A trichothecén
zahrnuje T-2 toxin, HT-2 toxin, neosolaniol a ditog/scirpenol (DAS). Typ B trichothecén
zahrnuje deoxynivalenol, nivalenol a fusarenon X.

Producenti: jednotlivé druhy plisni rodu FusariufFugarium poae, F. graminearum, F.
sporotrichoides).

Jde o skupinu velice si podobnych latek, vice neZ t§pi, charakteristickych
trichothecenovym jadrem (sesquiterpenoidni struktur NejznanyjSi z €chto mykotoxirh
jsou deoxynivalenol (DON-vomitoxin), zearalenon @-+oxin), fumonisiny, moniliformin,
nivalenol a T- 2 toxin. Jsou mé&rstabilni v silg alkalickém progsedi. Trichotheceny jsou
znameé jako inhibitory proteosyntézy a imunosupraditky.

Z toxikologickych @inku trichothecen Ize uvést obecné symptomy, jako je nauzea, silna
iritace pokoZzky a porucha hemopoezy. Vzhledem kgoéncastému vyskytu onemoéni
zpasobenych trichotheceny u lidi a &, jsou ve sét¢ pokladany za nejvyznamysi skupinu
mykotoxini. Trichotheceny jsou rychle resorbovany z gastesitihalniho traktu a v jatrech
vznikaji epoxidy, které negati¢rovliviuji zakladni bucné funkce, jako je syntéza bilkovin

a DNA, a tim negativhovliviuji replikaci burk.

Tti skupiny fusariovych. mykotoxin jsou z hlediska zdravi Zat a jejich uZitkovosti
mimoradre dalezité. V ramci skupiny trichothecérje DON spojovan se zvracenim prasat,
T-2 toxin mize givodit reprodukni poruchy prasnic. DalSi skupina zahrnujici zesrah a
jeho derivaty ma estrogenni vlastnosticefl kategorie zahrnuje fumonisiny, které jsou
spojeny se specifickymi toxickymi syndromy jakolgrikoencefalomalacie koni (ELEM) a
plicni edém prasat (PPE).

U cloveka byla popsana alimentarni toxicka aleukie ,sé@ti@ngina“.
Nejznangjsi z €chto mykotoxinu jsou

5.7.1 Deoxynivalenol (DON, syn. vomitoxin)

Producenti: Fusarium sporotrichiella, F. gramineark. culmorum aj.
Zivny substrat: obiloviny, kukiice, proso.
Z fusariotoxii je DON obvykle je&t s T-2 toxinem nejvice frekventovanym mykotoxinem

v krmivech. Casto je v odebranych vzorcich krmiv determinovansténa 100 % a je proto
povazovan za marker upoaajici na gitomnost i dalSich mykotoxin Na obsah DON
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v ceredliich upozauje piitomnost ndervenalych, Blavych, napad#lehkych nebo scvrklych
zrn.

Toxikologické vlastnosti

Obecné symptomy jsou nauzea, iritace pokozky a ghyrikrvetvorby. U pezvykava
dochazi ke snizené uzitkovosti &jmu krmiva. V bachar nastava jeho degradace asi 50 %
za 24 hod. Uvadi se, Ze jeho wdwani mlékem fedstavuje 0,0001 % jeho davky v krmivu.

Velmi citliva jsou prasata, je uvéd snizeny fijem az odmitnuti krmivaipvyssi koncentraci
nez 0,7 mg DON/kg krmiva, sniZenfigstki a zvraceni. Toxické efekty se vSak mohou
dostavit jiz g koncentraci 0,25 mg/kg krmiva.

U dribeZe sniZzuje hmotnost vajec a je zhorSena kvadiggme skdapky, nachazi se rezidua
ve vejcich.

Uc¢innost DON je spojovana s gastroenteritidami, iméimi hemoragiemi a Ghynem.
Hlavnim mechanismem toxickéhgidku je v enterocytech, kde inhibuje syntézu pratea
vyvolava apoptozy.

Pri intoxikaci DON dochazi k poklesu tvorby protilta poklesu p&u leukocyfi. Uvadi se,
Ze mykotoxin je transportovan do mozku, kde spaldiaminergické receptory, coz vede ke
zvraceni u prasat, u ostatnichiavik odmitani krmiva, ztrékoordinace a letargii.

V USA a Kanad plati limit v krmivu 4 mg/kg. Za kritické koncemaite DON pro dojnice se
povazuje 5 mg/kg krmiva (88 % susinu)OR je stanoven maximalni obsah DON v zrninach
2 mg/kg, v mouce 1 mg/kg.

5.7.2 Zearalenon (F-2 toxin)

Producenti: Fusarium graminearum, F. monilifornfre culmorum a dalsi.

Zivny substréat: obilniny, kukice, ¢irok, seno, silaZ, velméasto se vyskytuje v krmivech
ZivociSného fivodu.

Podminky produkce mykotoxinu: teplota 3 az 8 °@ 2 °C se netvi).

Jde o lakton kyseliny resorcyklické a je ligandero peceptory estrogén V organismu je
mykotoxin metabolizovan na estrogénmnohem aktiv&si 3 - zearalenon.

Toxikologické vlastnosti

U monogastrickych zvat prokazuje estrogenni aktivitu (negativmisobi na reprodukci),
velmi citliva jsou gedevsSim prasata (prasky). Jeho dinky jsou podobné syntetickym
analogim estroget — hyperestrogenizace prasnic, poruchy repréaibio cyklu,
vulvovaginitidy. U dospivajicich prasik je intoxikace spojovana s klinickymiipnaky
manifestujicimi se otokem vulvy, &senim dlohy a ml€né Zlazy, ve va#ijSich gipadech
dochazi k vykezu uteru nebo rekta, dale dochazi k naruSgnviého cyklu, snizené plodnosti
a perzistenci zZlutehaliska. Popsané efekty se mohou dostavit fizkpncentraci 1 mg/kg
krmiva. Nektefi autdi povazuji u chovnych prasat za limitni hodnotu ZENkoncentraci
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0,05 mg/kg krmiva proto, Ze jiztip koncentracich 50 pg/kg krmiva se mohou objevovat
histologické zminy na alozni sliznici a vajénicich. U kan@ je intoxikace provazena
snizenym sexualnim pudem, sniZzenou koncentraastesbnu, snizenou spermiogenezi az
neplodnosti, a to jizipkoncentracich ZEN 30 pg/kg krmiva.

U experimentéalnich ziat (potkan) pod jeho vlivem byly vyvolany léze utetestes a dalSich
orgamn pii davkach 10 — 100 mg/kg Zivé hmotnosti (nezkrmatet jak 500 pg/kg).

Urcitou toleranci w¢i mykotoxinu Ize pozorovat u dbeze a fezvykava. | pres utitou
odolnost pezvykavd vici zearalenonu byly pod jeho vlivem pozorovany uniojporuchy
plodnosti, zvySeni vyskytu onemaen ml&né Zlazy (zvySeny et somatickych butk v
mléce), paznefita zhorSeni vitality narozenych telat. Za kritidk@hcentrace v krmné davce
pro dojnice (limit i pro ostatni zkata) se povazuje 0,5 mg/kg krmiva (88 % suSinu).

Pro ¢lovéka mize byt zdrojem mléko, do kterého se zearalenoncujduasi 0,01 % ifjate
denni davky. V odborné litera® existuji prace popisujici korelaci mezi vyskytem
zearalenonu a dalSich trichothettem potrav matek v piibéhu €hotenstvi a vyskytem
nékterych poruch nervového systému u potomstéain¢ schizofrenie. Odhaduje se, Ze pro
¢lovéka je bezpény prijem ZEN ve vySi 0,05 pg/kglesné hmotnosti.

5.7.3_ Fumonisiny

Producenti: Fusarium verticillioides (moniliformé), proliferatum

Zivny substrat: obiloviny, kukiice (pro kor je vhodné ji vy3éit)

Podminky produkce mykotoxinu: optimum 25, pH 3 -9,5

Fumonisiny jsou polarni sléeniny a tudiz jejich resorpce z GIT je p&me nizka. Jde o
mykotoxiny dolse rozpustné ve veéda malo v polarnich rozpowgilech. Po chemické strance

mozno je zéadit k aminopolyalkohdim.

Toxikologické vlastnosti

transferazu katalyzujici syntézu sfingolifpid

U koni vyvolava onemoani ozn@&ované jako leukoencefalomalacie (ELEM). ELEM je
smrtelné onemoemi koni lokalizované v mozku (progresivni nekrézumn CNS), jsou
postizena jatra a ledviny. Klinicky obraz onem&un- nataZzeny krk a kaetiny, ataxie,
paralyza, vravorava élze. Pro kow jsou riskantni diety s obsahem 5 mg/kg fumonisinu.
Ptiznaky onemoacini se objevi za 7 — 35 dni.

U prasat vyvolava plicni edém (PPE), ktery véammé dob je davan do souvislosti spiSe se
srdeéni dysfunkci, nez z naruSenim plicni tkaBowasre se vyviji i jaterni hyperplazie.

U laboratornich zvat iniciuje vznik zhoubnych nadofu potkari.).

Mérg citlivi jsou prezvykavci, u kterych dochézi viiehu bachorové fermentace k jejich
vyrazné degradaci. Proto i jeho transfer do mlé&kanjnimalni. Pesto @i koncentraci 100
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mg/kg byla u dojnic pozorovana snizena dojivost.niZaximalni pipustnou hranici toxinu
v krmivu Ize pokladat koncentraci 5 mg/kg krmiva.

U dribeze je popsan syndrom toxicity krmiva.

U ¢loveka je popisovana v souvislosti s fumonisiny rakavjicnu vCing. Jeho zdrojem ve
vyzivé ¢lovéka je gedevsSim kukkice a vyrobky z ni. V USA je popisovan velmi vzacny
defekt dvou narozenychétl s anencefalii (Zida bez lebniho ko&tého krytu a bez
vyvinutého mozku), davany do souvislosti s konzumdakuice kontaminované
fumonisinem.

5.7.4 T-2 toxin

Producenti: Fusarium sporotrichioides, F. poadsiéinctum.

Podminky produkce mykotoxinu: teplota 3 az 8 °& 2p °C se jiZ netvi).

Toxikologické vlastnosti

Za kritickou hodnotu T-2 toxinu v krmivu je povazma koncentrace 0,5 mg/kg.
Charakteristickymi Kklinickymi fiznaky jsou kozni a slizémi nekrotické leze, zejména
v horni¢asti gastrointestinalniho traktu po kontaktu s mgkmem. Tyto patologické zémy
byly pozorovany u dibeze a prasat. U ilveze je pozorovano ztkni sliznice v koutku
zobéaku, postizeni burzy Fabricii a brzliku.

Jsou pozorovany gastroenteritidy, intestinalni hemie, krvaceniny v oblasti hlavy a
pohlavnich orgain pokles hladiny protilatek, poruchy krvetvorbyZzké pjmy. Byla

prokazana i jeho exkrece mlékem.

U kocky — zvraceni, gijmy, nekroza kzZe a krvaceni. U mysi byly prokazany teratogenni
vlastnosti.

5.7.5 Kyselina fusarova

Toxicita této latky je pro teplokrevné Ziiohy v porovnéni s vySe uvedenymi mykotoxiny
podstatg nizsi. Jeji toxikologicky vyznam spivd predevsSim v tom, Ze vyraZmotencuje
Gcinky ostatnich fuzariovych toxin

5.8 Kyselina penicilova

Producenti: Penicillium martensii, P. palitans¢flopium, P. puberolum

Zivny substrat: zrniny —na navlhlych skladovanydbilavinach je produkovéna kyselina
penicilova @i nizkych teplotach (1 az 10 °C).

Pasobi tukovou degeneraci a nekrotickéémm jaterniho parenchymu, je povaZzovana za
karcinogenni.

5.9 Stachybotryotoxiny (atratoxiny)
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Producenti: Stachybotrys alternans, S. chartarum

Zivny substrat: krmiva s vysokym obsahem celulézjama, seno, plevy.

Podminky produkce: teplota optimum 20 — 25 °C (24, pH 3,0 — 6,5,ist doba 6 — 8 dni.
Toxikologické vlastnosti

Zpasobuje hemoragickou diatézu, Znsliznic (na sliznici dutiny astni), kyseld krnaiv
(bachorova aciddza) urychluji jeho kettavani a prohlubuji intoxikaci. Citliva jsou zemaé
mlad’ata, ko a ovce. OdolgSi jsou prasata a @lnez. Krmivo s nalezem spor S. alternans
nezkrmovat je povazovano za zavadné.

VySe uvedeny wet mykotoxini piedstavuje jergast €ch nejvyznamégsSich, které neépstji
vznikaji v krmivech.

V sowasné doblze v odborné literate nalézt informace o dalSich mykotoxinech, kter§ by
diagnostikovany v krmivech a potravinach, jako jsoluteoskyrin, rubratoxin,
sterigmatocystin, tremorgenové mykotoxiny — skupimgkotoxini ozna&ovana podle jejich
acinku.

Ve swté byly pozorovany vyznamné patologické &m u pasoucich se zat po zkrmovani
nekterych zaplisénych picnin. Fikladem je Jilek mamivy (Lolium temulentum), narki@
roste houba (pligg Stromatina temulentata, jejiz podhoubi psté& celou rostlinou. #Pjeho
zkrmovani byly zaznamenanyipady vazného poSkozeni zdraviiefvykavd. Patologické
zmeny jsou ozn&ovany jako licni ekzém — zétivé zmeny na Kizi a tv&l pod vlivem
sluneniho zdeni.

Pavodre byly uvadny jako etiologicky agens alkaloidy, které obsahwyfio lipnicovité

A

5.10_Sporidesmin

Pithomyces chartarum je vSuditomny saprofyt na pastvinach, ktery ma schopnost
syntetizovat sporidesmin A, sl&eninu vyvolavajici facialni ekzém a poSkozeni jatewci.

Pro Uplnost gehledu je nutné se zminit i o dalSich toxickyckdéh z vySSich hub.

5.11 Paltkovice nachov&Claviceps purpurea) — roste naézipSenici, ovsu, ale i na
picninach, plevelnych travach, roste zwastéet s vincim patasim v dob kvétu.
Produkuje ndmelové alkaloidy — jde o derivaty kiyselysergové
D¢li se na d¥ skupiny - ergotaminovou
- ergobasinovou.
Tyto namelové toxiny zjsobuji zavazné onemaoari u zviat i ¢lovéka, oznéované jako

U

sttedowku. Bylo ozn&ovano jako ,oh# svatého Antonina*“.
U clovéka se manifestuje jako paliva bolest v &etinach vyvolana poruchami prokrveni.

Toxiny plisré vyvolavaji poruchy centralniho nervového systémpesferniho vaskularniho
systému s vyskytemi&ovych zachvat, ochablosti a poruchami lokomoce. Rilovéka
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existuje riziko otravy z bioprodukiptipravenych z obilnin gstovanych v ramci ekologického
zenedelstvi z oblasti s vyskytem této houby.

Ergotaminy zjisobuji zUZeni perifernich cév a viésk.

Prasata, skot — odumperifernichcasti (usi, ocas, struky i cetévrti vemene, potraty).
Drubez — odumt hiebinku, Spiky jazyka.

Popsany smrtelné otravy u dojnic se sildZzi vyrobhlny picnin masivwh infikovanych
namelem (alkaloidy nebyly zji&ty v miléce).

V souwasné dob nartista i problém zvySeného vyskytu hub ze skupiny
5.12 Sti.

U obilovin, a to zejména u pSenice, jako jednomejxyznamsjSich krmiv se setkdvame se
tiremi hlavnimi druhy s#ti.

Pradné s¥t pSenéné (Ustilago tritici)
Mazlava sit’ pSenéna (Tilletia caries)
Zakrsla siit’ pSenéna (Tilletia controversa)

Hlavnim zdrojem infekce jsou chlamydospory nachézege mmdé, dalSim je infikované
osivo. Houba napada obilna zrna, kter&nima halku napknou sporami. Infekce segnasi
kontaminovanym osivem sporami houby. Spory jsowegsodolné a vimé prezivaji az 10
let. Silre napadené obili ma typicky zapach a je pro jakekaiely nepouzitelné. brazre se
nedoporduje ani jeho zkrmovani.

Zvlase zavazny je vyskyt mazlavé &n V sporach obsahuje trimethylamin, ktery pijioje
napadené pSenici zapach po zkazenych rybach.

Presto, Ze u siti nejsou prokazany produkty typu mykotokjrpti zkrmovani napadeného
krmiva bylo u hospod&kych zvfat pozorovano sniZzenfipistka a travici poruchy.

6. Prevence vzniku mykotoxir

Mykotoxiny predstavuiji jeden z nejvyznagjgich probléni vyzivy hospod#skych zviat. Na
jedné straé vyvolavaji onemoacini zvirat s vyznamnym ekonomickym dopadem na produkci
a reprodukci. Na druhé stramada mykotoxifi mize gechazet do ziviSnych produki a

tim ohrozit bezpénost potravin a zdravi lidi. Riziko sgiga i v tom, Ze organismus ete
muze mykotoxiny z krmiva v potravnich produktech kenmtrovat a transformovat na

toxikologicky aktivrejSi formy.

Za rizikova krmiva Ize pokladat prakticky vSechnyilniny, olejniny, luskoviny a produkty
z nich vyrobené. Z konzervovanych krmiv jsou ¢asgjSim zdrojem mykotoxifh seno a
silaze, pedevSim kukkicné. Naproti tomu u jetelotravnich a wdkovych silazi je
kontaminace mykotoxiny v terénnich podminkach zamreéavana mnohem mg&n

Prevence pligove a mykotoxinové kontaminace je obtizna, migii@omnost plisni v zrninach
a picninach je ovliirovanaradou obtiza kontrolovatelnych faktdr. Zadny monitorovaci nebo
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preventivni program nefie byt UspSny, pokud si newdomime vyznam vSech vstum
vystupi spojenych s timto problémem. &aa to vylkkrem genetického materialu, ktery je
pouZzit pro seti a f¥e korit vybérem systém dekontaminujicich nebo neutralizujicich
toxiny, jestlize selzou preventivni opai (Mallmann, 1998).

Prevence vzniku mykotoxinje jednim z nejvyznan@sich opateni. Idealnim stavem by
bylo najit takové metody, které by vzniku mykotaxim krmivech zabrénily. V praktickych
podminkach jde o velmi¢ice zvladnutelny problém, vychazejici ze samotr@obické
podstaty vzniku mykotoxiin Z prostedi je prakticky nemozné odstranit toxikogennirgljs
respektive jejich vysoce odolné spory. Velkym péobém je i skutnost, Ze kontaminace
krmiv sporami niZze nastat v celénetézci jejich vyroby ,od pole az po Zlab“. V {iiéhu
vyroby, transportu a uskladmi krmiv je obtizné zajistit takové podminky a @8et krmiv,
abychom zabranili jejich kontaminaci sporanistu plisni a produkci mykotoxin

Preventivni opdeni by n¢la zabranit:

a) infekci jiz @i pestovani a sklizni krmiv

o sttidani plodin v osevnich postupech, omezit vliedplodin, rizikova je z tohoto
pohledu pedevsim kuktice,

e zpracovani pdy,

* vybér vhodné odidy, hybridu,

» protiplisiové oSateni osiv (fungicidy — miadla),

* vyrovnana vyziva porost

* boj proti plevelm (rezervoarni organismy),

* boj proti SkKidcim a chorobam,

* Slechéni odiid odolnych proti houbovym chorobam aidkim (GM — odidy),

» dodrzovani vSech agrotechnickych zasaggstovani kulturnich plodin,

e udrzovani porostv dobrém zdravotnim stavu,

* vyuzitim atoxigennich kmenkonkurerné vylowcit z prostedi toxikogenni plish

e zabranit mechanickému poSkozeni zrndi @klizni a uskladini nebo jakékoliv
manipulaci),

» kvalitni oSeteni a uskladéni krmiv po sklizni,

» po sklizni cerealii do 48 hodin snizit vihkost pb#1% .

b) kontaminaci a#stu plisni pi skladovani a konzervaci krmiv
Koncentrovana krmiva

Zajistit méré nez 14 % vody v krmivu, uskladmi v suchém prostdi do 65 % relativni
vihkosti, minimalni pistup Q. odstranit jakékoliv zbytky starych krmiv ze skladaoich
prostor, které by byly zdrojem kontaminace, t&aitkrmiv protipligsovymi pripravky.

Peilivé je treba sledovat vysoce rizikové krmné komponenty jak&rot z podzemnice olejné
nebo Srot z bavinikovych semen. U krmnychésimdodrzovat zasadu "prvni douniprvni
ven", pro lepSi promichéni krmnych &hpouzivat metodu dvou zasobiikypracovat plan a
¢asovy harmonogram objednavani jednotlivych kompgnemezit skladovani na minimum,
pouzivat vzduchesné a vodasné zasobniky na krmivaadré vycistit zasobniky ped
kazdym plnim.
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Skladovani krmnych komodit, bez zaist vhodnych podminek a ogetani, nize zvysit fist
plisni, neb6 spory plisni jsou vzdyifiomné. Kvalitni zrniny by rly byt skladovany p
mensSi nez 14% vlhkosti, nebelhkost a kyslik jsou nezbytné pro déni spor (14,5 az 15,5
%) a fast plisni (13,5 az 14 %).iPskladovani musi byt krmiva sucha, bez kysliku,
fermentovana nebo o$eha chemikaliemi, které inhibuji plisn

Objemna krmiva

U sildZované pice jetteZité uplatnit zadsady dobré vyrobni praxe, kteddrauje sklizé picnin

v optimalni silazni zralosti (28 az 35 % suSingji&eni dokonalé fermentace, rychlé napin
sila, vygsreéni kysliku v pfibéhu konzervace (utuzit konzervovanou hmotu), zakryti
silazniho prostoru zamezit druhotnou kontaminacianderobnim prostdi probiha rychlé
odumirani plisni roil Fusarium, Alternaria a Cladosporium. Ke zlepSenimentace mohou
byt pouZzita silazni prezervativa.

Spravny odbr silaze ze sila a rychlé zkrmeni minimalizuje sekarni fermentaci, kteraine
vzniknout zvIast v 1ét¢, pokud je sildZ na vzduchu déle nez 6 az 10 hodin.

U suchych objemnych krmiv — disbje ususit a uskladnit ve vhodnych podminkéch
7. Dekontaminace mykotoxirh v krmivech

Pri zjisteni klinickych griznalka, resp. patologicko-anatomickych #@mmiZzeme mit podeeni,

Ze pouzité krmivo je mykotoxiny kontaminovano (Mahkb 1999).U skotu pozorujeme
omezeny fijem krmiva, nizké firistky a snizenou produkci mléka, zvySeny vyskyt aibta

embryonalni mortality, tichéije, nepravidelny pohlavni cyklus, niZSi procenaiiezavani,
zadrzeni a zatty délohy, sniZzenou imunitu, dysfunkce slezu, ketozyugreni jater, rezidua v
mléce.

U driibeZeshledavame zhorSengst, snizeny fiiem krmiva, Spatnou konverzi krmiva, atrofii
vajeinikia, snizenou lihnivost a deformovana vejce ¢atni jater, hemoragie, nizSi hladinu
protilatek v krvi, snizeny pet bilych krvinek a T-lymfocyt, nizSi koncentrace fagodiyt
orélni leze.

Prasata projevuji nechutenstvi, poruchy reprodukceijmpl, zvraceni, extrémni rozklad
zazitiny, znénéné biochemickeé ukazatele krve.

Na dekontaminaci Ize pohlizet jako na proteSici jiz vzniklou situaci, kdy jsou v krmivu
mykotoxiny gitomny. Vzhledem k tomu, Ze neexistuji, ani nelzdizké budoucnosti @dtat

s tim, Ze by se naSly stoprocentni metody prevemaoiku mykotoxiri v krmivech, je nutné
zabyvat se dekontami&rimi metodami.

Obdobré jako u preventivnich metod jetZzké najit a v satasné dob ani neexistuji,
univerzalni dekontamiai metody. Je to dano obrovskou Skalou mykotdximes je znamo
vice nez 300 druhy jejich miznorodou chemickou strukturou, vysokou stabilitaiti wack
fyzikalnich, chemickych i biologickych faktir

K dekontaminaci krmiv jsou vyuzivanynetody fyzikaléi chemické(nag. vodny roztok

chloridu vapenatéha@pavkovani, kombinace tepla a tlakajsork’ni efektmineralnich ji,
produkfi s&n burek kvasinek (nize vSak dochazet k vyvazanileZitych slozek krmiva) i
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degradace mykotoxinza vyuZziti enzyinesterazy a epoxidazy, nebo kombinace mineralnich
jila s enzymy.

Fyzikalni zgsoby dekontaminace mykotakw krmivech:

VétSina mykotoxii ma velmi pevnou chemickou strukturu, ktera zaj8 jejich velkou
stabilitu, jak pi pisobeni vysokych teplot, takfipnizkych hodnotach pH. Mykotoxiny je
mozné rozlozit horkem nebo kombinaci tepla a tlaanzibilita zavisi na typu mykotoxinu,
teplog, dok® zaltati a obsahu vody v krmivu.

Zakladnim opaenim musi byt mechanické odsttah vSech né&istot ve skladovacich
prostorech a technologickych linkacketné zasobnili, ¢iSténi zrnin, odstraéni malych,
svrastlych zrn. nap. ¢isténim surové kukiice se snizil celkovy obsah toxiaz o 32 %.

Nekteré mykotoxiny jako bezvodé aflatoxiny, trichatkaové toxiny (DON), zearalenon,
ochratoxin A, patulin a kyselina penicilova jsountestabilni. Naopak termolabilni jsou
citrinin, ktery je zakatim relativé snadno rozruSen a patulin. Proti tepelnému rozklad
patulinu gisobi vitamin C, ktery toxin tepeirstabilizuje i @i sterilizatnich teplotach.

Ultrafialové a ionizujici z&eni mize byt @i destrukci gkterych mykotoxid jako je nap.
aflatoxin efektivni, ale zarovigsou destruovany Ziviny krmiva.

Sorbenty jsou minerdlni latky schopné adsorbovabngzat molekuly mykotoxin které
potom nemohou byt zeteva absorbovany a straveny. PouZivaji se minesgribenty,
jejichz povrch je nasycen molekulami vody, kterétahuji polarni funkni struktury
mykotoxini. Lze pouZzit aktivované Zzi¢@gné uhli, syntetické zeolity a mineralni jily.
Uginnost sorbdt zavisi narads faktori — adsorpni kapaci, jejich molekularni strukiie,
jejich ¢istote, druhu mykotoxinu, apod.

Nevyhodou &chto metod je, Ze podle typu a intenzity pouzit§mkalniho faktoru dochazi
k raiznému stupni naruSeni Zivin a jejich absorgémZ se sniZuje biologickd hodnota krmiva.

NowgjSim zpisobem dekontaminace je pouZziti krmnych aditiv, &tepisobi proti
mykotoxinim in vivo. Nekteré mineralni slateniny jsou schopny adsorbovat nebo vazat
molekuly mykotoxirii. Adsorpce izoluje toxiny, omezuje jejich absorpebo traveni zvétem
Aktivované Ziva&isné uhli, produkty gh burek kvasinek, syntetické zeolity &&né mineralni
jily, jako jsou bentonity a sepiolity, maji uvedeviéstnosti. Jejich dinnost zavisi na sotpi
kapacit jejich molekularni struktury, stejrjako na jejich¢istote a charakteristikach cileného
mykotoxinu. Hlinitokemiitany pisobi proti aflatoxibm, mohou byt v omezenéméhitku
Gcinné proti zearalenonu a B-trichothe@enjako je deoxynivalenol nebo nivalenol.

Komern¢ dostupna krmna aditiva spojuji adsampefekt s enzymovou degradaci, nélse
otekava detoxikace krmiva kontaminovarfddou mykotoxid. PouZivaji se mineralni
adsorbenty, jejichz povrch je nasycen molekulamdyyokteré pitahuji polarni funkni
struktury mykotoxii. Takto izolované toxiny neprostupuji do krve atkmiho prostedi
zvirete. V gipad® nedostatku polarnich futkich skupin zajisti jejich likvidaci enzymy.
Enzym esteraza a epoxidazapstfunkeni atomové skupiny od molekul mykotoxim zbytek
molekuly se stava netoxickym, je trdven a vykm Enzym esterdza ri#idad rozlomi
laktonovy kruh zearalenonu, zatimco enzym epoxiddegraduje 12,13- epoxy skupinu u
trichothecen.
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Chemické zpsoby dekontaminace mykotakw krmivech

Snaha o dekontaminaci napadenych zrnin je letdhrrje extrakci s pouzitim organickych
rozpoustdel, uplateni vodnych roztok chloridu vapenatého nebo bikarbonatu sodného,
horké vody se soli apod. Tato relativekonomicka op#¢ni zmisobuji utité problémy ve
vyZzivé zvirat. OSateni amoniakem a monomethylaminem a hydroxidem \agenmize byt
efektivni za kontrolovanych podminek.

Mezi (inna a ekonomicka op@ni pati ¢pavkovani, které rozklada aflatoxiny (vznikaji
mutagenni produkty). &hek ozonu byl prokazan na dekontaminaci aflatoxiBiy kdy u
kukutice po 92 hodinach expoziceg Byl snizen jeho obsah o 95 %.

Biologickeé zpisoby dekontaminace mykotakw krmivech

Lze vyuzit antagonistické mikroorganismy a jejichogukty, nap. kvasinkové kultury
(Saccharomyces cerevisce, pivni kvasinky), produkbyréénych sén kvasinek
(olygosacharidy zejména ze skupiny glukomananbakterialni kultury lactobadil
(Lactobacillus rhamnosus maji schopnost vazatediay a trichotheceny). Obsah vidkniny v
krmivu miZe cast€éné vazat nap zearalenon a T-2 toxin. Patulin se rozklada p
alkoholickém kvaSenidinkem kvasinek rodu Saccharomycetes.

Pouziti enzymi

NowéjSi postupy dekontaminace mykotokirpredstavuje pouZziti enzyim Jsou dostupné
enzymy na inaktivaci zearalenonu, trichothécemahrnujici T-2 toxin, HT-2 toxin, DON,
nivalenolu a diacetoxyscipenolu. Enzymy degradujirt rozS¢penim molekuly na neSkodné
metabolity. Kometné¢ dostupna aditiva mohou spojovat adsaip efekt s enzymovou
degradaci. #tomné enzymy — esterdzy (schopné rozlomit laktgnkruh zearalenonu) a
epoxidazy Spici funkéni atomové skupiny trichotheaien

Podpora detoxikeénich funkci organismu 2t

Pokud jsou mykotoxiny absorbovanyaldezi nebo jinymi zwaty neporuseneé, vstupujéieem
trdveni do krevnihdeciste a mohou ovlivnit zdravotni stav. V jatrech, kterdkotoxiny
detoxikuji podob# jako dalSi jedy, se uplatji oxidoredukni reakce, zaloZzené na vyuziti
glutationu, ktery jecdst&né tvoren metionem a cysteinem. Jednim @nki aflatoxini je
vycerpani metabolickych hladin metioninu, coziza negativa ovlivnit zdravi zvfat a
uzitkovost. U brojle, pri pfijmu aflatoxinem kontaminovanych krmiv, se dopaije
mimoradny gisun metioninu o 30 - 40 % vysSi nez dogafunormy (NRC).

Proti mykotoxirim Ize vyuzit ochrannécinky aplikace antioxidaiit (vitamin A, vitamin E,
kyselina askorbova, koenzym Q, selefipadre rizné rostlinné extrakty)

8. Vzorkovéni krmiv pro analyzy
Metodika na stanoveni pm spor plisni je zpracovérJa ve "VSeobecnych podlynero
stanoveni p&u kvasinek a plisni” (ISO 79 54nyodne CSN 56 00 87). Existuje i viribi

pokyn veterindrni sluzby, ktery je vSak nezavaZtanoveni maji své klady i problémy. Ty
z&inaji jiz pri redéni. Vedle plisni rostou naidach i bakterie, roli sehrava i teplotai které
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je kultivace provagha, rékolik riaznych drulé ptd, vyatkovani kazdé kolonie, ktera nads
naroste apod. Nelze pozadovat okamzité stanoveii,pkultivace pedpoklada dobu 4-5 dni
pii 25 °C.

Stanoveni mykotoxiin v krmivu je pondrné nakladna zalezitost, proto je nutné zajistit takov
vySeteni, kterd by rfla co nejvyssi vypovidaci schopnost. Je &jiSt Ze chybné vzorkovani a
odk@r pomérného vzorku z odebraného celkového vzorkuitwestSinou es 90 % celkové
chyby. Nej¢tSi problémy jsou s vySetvanim obilnin, které jsou skladovany v tisicitugiolr
silech. Odebrani jednoho nahodného vzorku ze sitadnzadny vyznam, nalez mykotoxinu je
ovlivnén vysokou mirou nahody.

V momené vySeteni nemusi jiz byt toxigenni houba zachycertastpze fislusny toxin je v
krmivu piitomen. Vystaveni zidt vlivu vice nez jednoho mykotoxinutte vyvolat piznaky
odliSné od psobeni stejnych mykotoxinsamostatti Relativie nebezpéngjsi, nez akutni
intoxikace, je dlouhodobé&ipobeni nizkych hladin mykotoxinvedouci k oslabeni imunitniho
systému, zvySenému vyskytu sekundarnich infekcgrsami konverze krmiva a sniZzeni
uzitkovosti.

Je dilezité si u¢domit, Ze kontaminace mykotoxiny neni rdesa rovnomrné nebo
homogeng na utitém pozemku, fepravnim voze nebo v zasobniku krmiv. Dokonce mezi
dvéma sousednimi pozemky mohou byt rozdily a na jedmeamou mykotoxiny chyd.
Znané mnozstvi mykotoxiin mize byt koncentrovano na malém procentu zrnin. Hiadiz
500 000 ppm (mg/kg) mohou byt zfialy na jediném zrnu kukice.

Vzhledem k heterogennimu rozloZzeni mykotdxin krmivu a z toho vyplyvajici moznosti
znané chyby vzniklé odirem vzorki, ¢asté pitomnosti vice druin mykotoxini a neexistenci
referetnich metod analytickych stanoveni pré&tSinu mykotoxiri, nelze jakoukoliv hladinu
mykotoxini v krmivu povazovat za zcela bezZpeu.

Z téchto divodi, pokud je poZzadovano provedeni testu na stanowgkotoxini je technika
vzorkovani rozhodujici. Vzorkovani vyZzaduje odebwgkolik mensich vzori (optimalré 20
dil¢ich vzorka), jejich slokeni a dikladné promichaniipd ziskanim kormého k analyzam
pouzitelného vzorku.

Direktiva Evropské unie z roku 1994 stanovi vzorkgivpostup, ktery byl upraven tak, aby
mél vySSi vypovidaci schopnost. Suroviny se vzorkagads po seSrotovani, a todasovych
intervalech podle mnoZstvi vyrobenych tun krmiva ste&énu. Obect je dana minimalni
hmotnost vzorku vzorcem: odmocnina z (20 xgiotun) = kg vzorku. Tento vzorek je
dokonale promichan a Zjrje odebran minimak1 kg konéného vzorku k vySéeni.

Pokud jde o stanoveni mykotoxirv krmivech jsou pouzivany setyiznych vyrobd, které
vyZzaduji odlisSné metodické postupy a jsou limitoyan vybavenim laboraid, nag.

semikvantitativni stanoveni s koncovkou na kapaémo chromatografu, nebo stanoveni na
tenké vrste. Predpoklada seippracovani metod podle pozadaU.
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Mriviw s

(D'Mello, 2004)

Mykotoxiny Druhy plisni

Aflatoxiny Aspergillus flavus, A. parasiticus

Kyselina cyklopiazonova A. flavus

Ochratoxin A A. ochraceus, Penicillium viridioat, P. cyclopium
Citrinin P. citrinum, P. expansum

Patulin P. expansum

Citreoviridin P. citreo-viride

Deoxynivalenol Fusarium culmorum, F. graminearum
T-2 toxin F. sporotrichiodes, F. poae
Diacetoxyscipenol F. sporotrichioides, F. graminearF. poae,
F. culmorum, F. graminearum, F. sporotrichoides
Zearalenone F. culmorum, F. graminearum, F.agpohoides
Fumonisiny, moniliformin, F. moniliforme
kyselina fusarova
Kyselina tenuazonova, alternariol, Alternaria altga
aternariol methyl ester, altenuen
Ergopeptinové alkaloidy Neotyphodium coenophialum
Lolitremové alkaloidy N. lolii
Namelové alkaloidy Claviceps purpurea
Phomopsiny Phomopsis leptostromiformis
Sporidesmin A Pithomyces chartarum

Tabulka Il. LD50 u jednotlivych tyjpmykotoxini (po perorélnim podéani)

Aflatoxin AFB1 18,2 ug/ 50 g (1 denni ¢&)
AFG1 39,2 ug/ 50 g (1 dennide)
AFB2 84,8 ug/ 50 g (1 denni ¢&
AFG2 172,5u9/ 50 g (1 dennid€)

Aflatoxiny (celkem)

370,0 ug/kg (1denni ka)

500,0 pg/kg (pstruh)

620,0 pug/kg (sele)

7400,0 pg/kg (potkan)

Patulin

170,0 mg/kg (slepice)

35,0 mg/kg (mys)

Ochratoxin

170,0 pug/ks (1 denni ké)

160,0 pg/ks (slepice)

3900,0 pg/kg (1 denni ke)

4600,0 pg/kg (pstruh)

22000,0 pg/kg (potkan)

Citrinin

35,0 — 70,0 mg/kg (obeéhn

T-2 toxin

4,0 mg/kg (potkan)

3,0 mg/kg (mys)

0,6 mg/kg (skot)

Deoxinivalenol

70,0 mg/kg (mys, i.p.)




Tabulka Ill. Maximalni hladiny &kterych mykotoxiri v krmivech (FDA, 1996)

Maximalni hladiny celkovych aflatoxinu krmiv

Kategorie zuiat

Krmivo

Maximalni hladina

aflatoxinu
Mlad’ata a ditbez Kukuice a podzemnice 20 ppb
Dojnice Kukuice a podzemnice 20 ppb
Chovny skot a prasnice Kukoe a podzemnice 100 ppb
Dospela dribez Kukuice a podzemnice 100 ppb
Prasata ve vykrmu Kukice a podzemnice 200 ppb
Vykrm skotu Kukdice a podzemnice 300 ppb
Vykrm skotu, prasat a bez | Bavinikovy Srot 300 ppb
VSechna z\vhta Ostatni krmiva 20 ppb
Maximalni hladiny fumonisinu u krmiv
Kategorie z\iat Krmnéa davka Maximalni hladina

fumonisinu
Kong KD bez objemu 5 ppm
Prasnice Celkova KD 10 ppm
Drubez Celkova KD 10 ppm
Vykrmovy skot KD bez objemu 50 ppm
Mlécny skot KD bez objemu Bez dopeani
Maximalni hladiny vomitoxinu u krmiv
Kategorie ziat Krmna davka Maximalni hladina

vomitoxinu
Prezvykavci a vykrmovy sko@Zrniny a produkty pod 50% | 10 ppm
starSi 4 misial
Kurata Zrniny a produkty pod 50% | 10 ppm
Prasnice Zrniny a produkty pod 20% 5 ppm
Ostatni zwifata Zrniny a produkty pod 40% | 5 ppm

Tabulka IV. Doportené limity aflatoxifi v krmivu (Neuman aj., 1990)

Pstruzi 0,1 pg/kg
Mlada dfibez a bazanti 2,0 ug/kg
Zvitata l¥ezi a v laktaci 10,0 po/kg
Prasata ve vykrmu aitrez 20,0 ug/kg
Ovce a skot ve vykrmu 50,0 pug/kg
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Tabulka V. Nejvyssi fipustny obsah aflatoxinu B1 v krmivech (dle vyhigk 194 z roku
1996)

Babasové semeno, bavinikové semeno, podzemniggplgkosova
mouwka, kukui¢né zrno, palmojadro a produkty jejich zpracovani | 0,02 mg/kg

Ostatni krmné suroviny 0,05 mg/kg
Kompletni a dopikova krmiva pro skot, ovce, kozy s vyjimkou telat,

jehnat a dojnic 0,05 mg/kg
Doplikova krmiva pro prasata atdireZ s vyjimkou mld&at 0,03 mg/kg
Kompletni krmiva pro prasata attheZ s vyjimkou midat 0,02 mg/kg

Doplhnkova krmiva pro dojnice v laktaci, kozy v laktaci @ce| 0,005 mg/kg
v laktaci

Ostatni kompletni a dojfova krmiva 0,01 mg/kg
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