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Uvod

Mykotoxiny jsou produkty sekundarniho metabolismu vlaknitych mikroskopickych hub (plisni). Na
rozdil od primarnich metabolitll nejsou pro rlst a rozmnoZovéni téchto hub nezbytné, uvadi se, Ze
pfedstavuji obranny prostfedek v konkurennim boji o substrat a pfeziti. Mohou vSak pfedstavovat
zdvazné zdravotni riziko pro lidi a zvifata. Onemocnéni vyvolana mykotoxiny se nazyvaji mykotoxikdzy.
Z historie jsou znamy pfipady devastujicich hromadnych mykotoxikéz béhem hladomoru, vélek a
povodni. PfestoZze se dnes Uroven zemédélstvi a vyZivy podstatné zlepSila, mykotoxiny jsou stéle
povazovany za vyznamné kontaminanty potravniho fet€zce. V souCasnosti bylo popsano pfes 300
druh0 mykotoxinU a stale jsou objevovany nové, pouze nékolik z nich je vS8ak ekonomicky a zdravotné
vyznamnych. Mezi toxikologicky nejvyznamnéjSi mykotoxiny patfi aflatoxiny, fumonisiny, ochratoxiny,
trichoteceny (deoxynivalenol, T-2 toxin) a zearalenon. Hlavnimi producenty mykotoxinl jsou plisné
rodU Aspergillus, Penicillium a Fusarium. Jejich produkci ovliviiuji rlzné fyzikalni, biologické a
chemické faktory jako jsou vlhkost, teplota, koncentrace kysliku a oxidu uhli€itého, substrat, doba
inkubace, mechanické poSkozeni substratu, mnozstvi produkovanych spor, ale i mikrobialni interakce,
kdy konkurenéni mikrobiota mohou inhibovat produkci uritych mykotoxinU.
Ke kontaminaci substratu m0ze dojit pfimo na poli pfed sklizni nebo b&hem ni (tzv. polni plisné),
nebo po sklizni b&hem skladovani (tzv. skladiStni plisné). K nasledné expozici pak dochazi nejCastéji
pozifenim kontaminované potravy, ale také vdechnutim &i pfimym kontaktem.
U zvifat i ¢lov€ka mohou mykotoxiny vyvolat otravy s akutnim nebo chronickym prlb&hem. Akutni
primarni mykotoxikdzy jsou vyvolany pfijmem jejich vysokych davek. Vyvolavaji destrukci jater, ledvin,
poSkozeni ob&hového systému a CNS. Uplatfiuje se hepatotoxicky uCinek (tukova degenerace
hepatocytl, nekrdzy, cirhdéza). Chronicky pribéh je vyvolan dlouhodobym pfijmem nizkych davek.
Projevuje se teratogennimi, mutagennimi a kancerogennimi uCinky, poSkozenim centra krvetvorby
(krvaceni, snizena srazlivost, zmény v kostni dfeni), naruSenim imunogeneze (zvySena nachylnost k
infekénim chorobam) a sniZenim uZitkovosti zvifat. Nékteré mykotoxiny maji schopnost pfechazet do
mléka (aflatoxiny), kontaminovat potravinovy fetézec a ohrozit tak zdravi lidi.
ProtoZe neexistuji ucinnad antidota, terapie spoCivd pfedevSim vzamezeni dalSiho pfijmu
kontaminované potravy, v akutnich pfipadech je doporuCovano podat aktivni uhli a zah3jit razantni
symptomatickou IéCbu. Detoxika&ni mechanismy je mozZné podpofit vy§Sim pFisunem methioninu.
Proti mykotoxinlm lze vyuZit ochranné Gcinky aplikace antioxidant(l (vitamin A, vitamin E, kyselina
askorbova, koenzym Q, selen, pfipadné rlizné rostlinné extrakty).
Samotnd diagnostika spodiva v pedlivé anamnéze spojené s prohlidkou chovu, véetné skladl krmiv, a
odbé&rem reprezentativnich vzork( k laboratornimu vySetfeni. Z dlvodu nerovnomérného rozloZeni
mykotoxinl v krmivu vzorkovani vyZaduje odebrat nékolik menSich vzork(l (optimalné 20 dilSich
vzorkU), jejich slou€eni a dukladné promichéni pfed ziskanim kone&ného, k analyzdm pouZitelného
vzorku. Pro pfesnéjSi diagnostiku je vhodné odebrat k analyzam také biologicky material z nemocnych
zvifat (krev, moC, trus, obsah Zaludku, mléko). Jednotlivé mykotoxiny jsou nasledné analyzovany
chromatograficky (HPLC, GC, TLC) i imunochemicky (ELISA). Lze také vyuzit kultivace plisni na
specialnich agarech, nicméné jejich pfitomnost v substratu nemusi automaticky znamenat produkci
mykotoxinl, mikrobiologické vySetfeni proto neni metodou volby pro diagnostiku mykotoxikdz.
Velmi dllezita je prevence otrav mykotoxiny. Idedlni je zamezit samotné kontaminaci substratu
plisnémi a produkci mykotoxinU dpravou podminek vnéjSiho prostfedi. Na poli toho Ize dosahnout
péstovanim odolnych odrld a stfidanim plodin, hlubokou orbou, mofenim osiva a pouZitim rozumné
miry pesticidl na bazi médi k ochrané rostoucich plodin. ProtoZe vétS§iné vldknitych hub vyhovuje
1



k rstu a rozmnozZovani vySSi vihkost, doporuCuje se provadét sklizen v suchém pocasi, pfipadné
nechat pfed dalS§im zpracovanim navlhly substrat suSit. BEhem pfepravy a skladovani je pak dulezité
udrZovat plodiny pfi nizké vlhkosti pod 14% a chranit je pfed vniknutim $kadc(. BEhem sildZovani je
tfeba dodrzZet anaerobni podminky fermentace a nizké pH vysledné silaZze. VétSina mykotoxinu je
tepelné velmi stabilni a jejich obsah podstatné neklesa ani po technologickém zpracovani surovin.
Pokud dojde ke kontaminaci plodin &i krmiva, je mozné jej dekontaminovat pomoci nékterych
z téchto metod: fyzikalni (UV-zaFeni, plUsobeni vysokych teplot, promyvani, &i pouZiti adsorbentl —
aktivni uhli, bentonity, jily a glukomanany); chemické (ozon, sifeni, pouziti organickych kyselin jako
jsou kyselina octova, propionova, mravendi, nebo naopak zasad, jako napfiklad hydroxid sodny Ci
amonny); v posledni dobé& jsou popularni také metody biologické, zalozené na vytvoreni konkurenéni
mikrobioty i enzymatické degradaci vzniklych mykotoxin( (vyuZiti laktobacilll, kvasinek nebo
enzyml). Metody detoxikace jsou vSak Casové a financné ndaro¢né, vyuZivaji se proto témér
vyhradné u velkovyrobcl krmiv. Obdobné jako u preventivnich metod je t&Zké najit a v souCasné
dobé ani neexistuji, univerzalni dekontaminaéni metody. Je to dano obrovskou $kalou mykotoxinu,
jejich rlznorodou chemickou strukturou a vysokou stabilitou vUCi fadé fyzikalnich, chemickych i
biologickych faktoru.

ProtoZe se v potravindch &i krmivech mlzZe vyskytovat velké mnoZstvi mykotoxinl souCasné a
nékteré z nich nelze b&znymi analytickymi metodami v substratu detekovat — tzv. konjugované
mykotoxiny (vice v kapitole Konjugované mykotoxiny), jejich eliminace z(stava stdle vyzvou.
Vzhledem k jejich heterogennimu rozloZeni v krmivu a z toho vyplyvajici mozZnosti zna&né chyby
vzniklé odbérem vzorkl, Casté pFitomnosti vice druhll mykotoxinU a neexistenci referennich metod
analytickych stanoveni pro vétSinu mykotoxinl, nelze jakoukoliv hladinu mykotoxin v krmivu
povaZovat za zcela bezpeCnou.

Evropska legislativa stanovila limity pro nejvyznamnéjSi mykotoxiny kontaminujici potraviny a krmiva.
V krmivech a krmnych surovinidch je legislativné limitovan pouze aflatoxin B, a namel (Claviceps
purpurea), a to smérnici 2002/32/ES o nezadoucich latkach v krmivech — viz. tabulka 1. Doporuceni
Komise 2006/576/ES pak uvadi tzv. smérné hodnoty v produktech uréenych ke krmeni zvifat pro
deoxynivalenol, zearalenon, ochratoxin A a fumonisiny B1 + B2. Tyto hodnoty jsou rlzné pro rlzné
druhy zvifat i jejich stafi.

Obrdzek 1: Smérnice 2002/32/ES Obrdzek 2: DoporuCeni Komise 2006/576/ES



SMERNICE EVROPSKEHO PARLAMENTU A RADY 2002/32/ES ze dne 7. kvétna 2002 o neZddoucich

Idtkdch v krmivech, pfiloha |

NEZADOUCT LATKY

PRODUKTY URCENE KE KRMENT
IVIRAT

MAXIMALNT OBSAH V MG/KG (PPM)
V KRMIVU § 12 % OBSAHEM
VLHKOSTT

AFLATOXIN B,

VSECHNY KRMNE SUROVINY

0,02

KOMPLETNT KRMIVA PRO ZVERATA
CHOVANA PRO MLEKD (OVCE, SKOT
AK0ZY)

0,009

KOMPLETNT KRMIVA PRO TELATA A
JENNATA

0,01

KOMPLETNT KRMIVA PRO SKOT,
OVCE A KOZY

0,02

KOMPLETNT KRMIVA PRO PRASATA
A DRUBEL  (KROME  MLADYCH
VikAT)

0,02

OSTATNT KOMPLETNT KRMIVA

0,01

DOPLNKOVA KRMIVA PRO SKOT,
OVCE A KOY  (KROME
DOPLNKOVYCH KRMLV PRO ZVERATA
CHOVANA PRO° MLEKD, TELATA A
JEHNATA)

0,02

DOPLNKOVA KRMIVA PRO PRASATA
A ORUBEZ (KROME MLADYCH
IVikAT)

0,01

OSTATNT DOPLNKOVA KRMIVA

0,009

NAMEL (CLAVICEPS PURPURE)

VSECHNA  KRMIVA  OBSAHUTICE
NEMLETE OBILOVINY

1000




Obrdzek 4: Ndmel na Zité (foto: T.Novotnd)
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Konjugované formy mykotoxinu

Mykotoxiny mohou byt stejné jako ostatni xenobiotika CasteCné metabolizovany za vzniku
konjugovanych forem mykotoxinl. Konzumenti jsou tak prostfednictvim potravin
kontaminovanych mykotoxiny vystaveni jak nativnim tak Caste€n& metabolizovanym formam
mykotoxinl. Konjugované mykotoxiny se mohou vyskytovat bud ve formé& rozpustné
(maskované mykotoxiny) i asociované v makromolekule (vdzané mykotoxiny).

Konjugované
mykotoxiny

Maskované Vazane

mykotoxiny mykotoxiny

Obrdzek 1: Schéma déleni konjugovanych mykotoxinii

Konjugované formy mykotoxinU vznikaji v nejvy$Si mife plsobenim enzymovych systém
rostlin, imz se rostlina snazi docilit sniZeni toxicity mykotoxinl, mohou téZ vznikat pfi
zpracovani potravin, €i v télech savcll jako konjugaty s aminokyselinami (cystein, lysin) Ci
sloZzkami krve (albuminy). Tyto formy mykotoxinl jsou sice méné toxické, ale ukazuje se, Ze
dochazi k jejich rozkladu a naslednému uvolnéni nekonjugovanych mykotoxinl plisobenim
stfevni mikrofléry u lidi i zvifat.

Mezi nejznamné&jSi mykotoxiny podléhajici konjugaci patfi fusariové mykotoxiny, konkrétné
trichoteceny, zearalenon a fumonisiny. Deoxynivalenol-3-B-glukosid (DON-Glc, D3G), hlavni
metabolit deoxynivalenolu, je nejlépe prostudovany maskovany mykotoxin, ktery byl objeven
v kontaminované pSenici a kukufici. Po konzumaci potraviny &i krmiva kontaminované D3G je
osud tohoto konjugdtu v organismech savcl nezndmy a mél by byt proto povaZovan za
potencionalné nebezpeCny pro zdravi Clov€ka a zvifat, lze oCekdavat aditivni UCinek
deoxynivalenonu (DON) a D3G po deglykosylaci v travicim traktu. D3G je také jedinym
rostlinnym maskovanym mykotoxinem, pro ktery je komer€éné dostupny analyticky standard,
a tudiz je mozné jej rutinné stanovovat. | pfesto jej vétSina laboratofi b&€Zné nestanovuje a
data tykajici se jeho vyskytu jsou omezend. Na Ustavu chemie a analyzy potravin Vysoké
Skoly chemicko-technologické v Praze bylo poprvné na svété odhaleno uvolfiovani
maskovaného D3G v prUbé&hu sladafské a pivovarské technologie. V souvislosti s touto
skuteCnosti byly identifikovany i dalSi maskované formy DON — DON-di-glukosid a
DON-tri-glukosid v pivu vyrobeném z uméle infikovaného jeCmene a posléze také ve vzorcich
sladu

Prvni konjugované fumonisiny byly objeveny v tepelné zpracovanych potravinach, kdy
dochéazelo po tepelné Upravé ke konjugaci fumonisinU s cukry, aminokyselinami a bilkovinami
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(napf. N-karboxymethyl-fumonisin B1). Existence rostlinnych metabolitd fumonisinU byla
potvrzena az v roce 2008, kdy byly objeveny maskované fumonisiny v nezpracované kukufici.
Soucasné studie ukazuji, Ze vétSina téchto mykotoxinl neni z hlediska funkce jednotnych a
jejich toxicita velmi zavisi na jejich chemickych vlastnostech a expozici t&mto mykotoxinim.
Nicméné je tfeba dalSi vyzkum pro Uplné objasnéni fyziologickych a toxikologickych roli,
nebot ne vSechny tyto toxiny maji shodné vlastnosti s plivodnimi, tzv. matefskymi toxiny.
Vysledky toxikologickych studii by mély pomoci rozSifit regulaci mykotoxin( legislativou a tim
omezit jejich vyskyt v potravinach a krmivech.

Emerging mycotoxins

Pod pojmem “emerging mycotoxins” se ukryva skupina chemicky odliSnych, dosud méné
probadanych mykotoxinll, pro které je$té v souCasnosti neexistuji regulace z hlediska
legislativy bezpeCnosti potravin a krmiv. Patfi sem napfiklad moniliformin (MON), fusarin C,
beauvericin (BEA), eniantiny (ENNs) a fusaproliferin (FUS). VSichni vyjmenovani zastupci jsou
produkovani plisnémi rodu Fusarium.

Moniliformin, izolovan poprvé z Fusarium moniliforme, pUsobi inhibiCné na enzymy zavislé
na thiamin pyrofosfatize, a tim naruSuje metabolické pochody v organismu. Nejvice
poSkozuje srdce, nejCastéji postiZzenym druhem je drUbeZ. (Vice o moniliforminu v
nasledujici kapitole.) Fusarin C a fusaproliferin jsou cytotoxické, u fusaproliferinu byl
prokdzan také embryotoxicky efekt. Beauvericin a eniatiny patfi k tzv. ionofor(im, latkam
ovliviAujicim transport vapenatych a draselnych iont( pfes membrany, in vivo toxicita t&chto
mykotoxinU je vSak nizka.

Diky prevalenci emerging mykotoxinl ve vétSiné potravin, zejména v cerealiich, jsou
objektem zdjmu védecké komunity, a probiha u nich v sou€asnosti hodnoceni rizika, na
jejichz zakladé budou pozdéji tyto latky upraveny legislativou.
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Pfehled nejvyznamnéjsich mykotoxini z hlediska zdravi zvirat

Aflatoxiny

Jedna se o nejznamé;jsi mykotoxiny poskozujici zdravi zvifat i lidi. Byly objeveny v roce 1960 ve Velké
Britdnii v souvislosti s otravou krit mykotoxiny z kontaminovaného krmiva, tzv. Turkey X disease (vice
o tomto onemocnéni v kapitole Mykotoxiny u ptakd). Nejvyznamnéjsimi producenty aflatoxin( jsou
vldknité houby rodu Aspergillus, a to A. flavus a A. parasiticus, vzacnéjsim producentem je A. nomius.
K rlstu mycelia téchto saprofytd dochazi za vysSich teplot vrozmezi 13-37°C a vyssi vlhkosti.
Aflatoxiny jsou zndmy svou vysokou termostabilitou, ni¢i je aZz teploty nad 250°C. Jsou typickymi tzv.
skladistnimi plisnémi, nejcastéji kontaminuji obiloviny a olejniny dovezené z tropu ¢i subtropd pfi
nedodrZeni vhodnych skladovacich podminek. Jednd se o pomérné hydrofilni slouceniny, diky nizké
afinité k tukové sloZce se koncentruji ve Srotech, které mohou byt po jejich zkrmovani zdrojem
kontaminace potravniho fetézce. Nejcastéji byvaji zdrojem aflatoxinl kukufice, podzemnice olejna,
bavinikovd semena a ofechy. Kromé kontaminace krmnych smési pro hospodaiska zvifata byly
nalezeny také vkomercénich krmivech pro papousky. V soucasné dobé je zndamo 13 pfirodnich
aflatoxind, k nejvyznamnéjsim z nich patfi aflatoxiny B4, B,, G; a G,.

“I AFG1 AFB2 AFG2

Mira toxicity jednotlivych aflatoxinu

V Zivocisnych organismech, predevsim v jatrech, dochazi k biotransformaci aflatoxinl. Faze | této
transformace vede ke vzniku toxickych meziprodukt(. U aflatoxinu B1 je jim exo-8,9-epoxid, ktery
reaguje s DNA za vzniku kovalentnich sloucenin, reakci s glutathionem pak vznikaji addukty, které
interaguji s DNA a zpUsobuji tak inhibici jeji replikace a transkripce, jsou schopny vazat se také na
proteiny. Dlsledkem je tvorba zlom( a mutaci, u aflatoxinu Bl je potvrzena karcinogenita, je
povaZovan za nejpotentnéjsi znamy prirozeny hepatokarcinogen. Mutagenita a karcinogenita
aflatoxini obecné klesa viadé B1>G1>B2>G2. Obecné jsou aflatoxiny primarné hepatotoxické,
narusuji mobilizaci tuk(l a tim zpuUsobuji tukovou degeneraci aZz nekrdézy jaterniho parenchymu.
Mohou poskozovat také ledviny a sniZuji pocet leukocytl, jsou imunotoxické. Byly u nich popsany
teratogenni Ucinky. Obecné nejvnimavéjsi k aflatoxinim jsou ptaci, zejména pak krlty, protoze maiji
vyssi aktivitu cytochromu P450 v jatrech, ktery je pro jejich pfeménu na toxictéjsi epoxidy klicovy.
Zaroven maji nizsi aktivitu enzymu glukuronyl-s-transferazy, ktera je treba pro jejich vylouceni
z organismu. Dale jsou pomérné citlivi primati a prasata a také ryby. U pstruha duhového byly
pozorovany po vystaveni aflatoxindm tumory jater, ledvin a sleziny. Vnimavéjsi jsou obecné mladata
z dlvodu nizsi aktivity glukuronyl-s-transferdzy. Chronickd expozice vede ke sniZzené rychlosti rlstu a



zvysené nachylnosti k infekcim, klinické projevy u jednotlivych druhi zvifat jsou blize rozvedeny
v dalsich kapitolach.

Schéma mechanismu ucinku aflatoxinu B1

Po podani krmiva kontaminovaného aflatoxiny B1 a B2 dojnicim lIze zhruba po 12 hodinach prokazat
v mléce pfitomnost aflatoxind M1 a M2, vznikajicich z matefskych latek hydroxylaci béhem II. faze
jejich biotransformace. Z aflatoxinl G1 a G2 pak vznikaji AFGM1 a AFGM2, které jsou z hlediska
bezpecénosti potravin méné vyznamné. Pfi jednorazovém pfijmu kontaminovaného krmiva je nutné
také predpokladat vyskyt stopovych mnozstvi aflatoxinu M1 v mléce jesté po dvou az tfech dnech.
Aflatoxiny stanovit chromatograficky v mléce a krmivech metodou kapalinové chromatografie.
Vysetfeni provadéji Statni veterinarni Ustavy. Z hlediska vyznamného rizika ohrozeni zdravi zvirat i
lidi jsou pro aflatoxin B1 stanoveny povolené limity v krmivech (konkrétni hodnoty pro dané
kategorie zvifat naleznete v kapitole Uvod). V terapii aflatoxikéz se kromé& zamezeni piijmu
kontaminovaného krmiva doporucuje podavat vitaminy skupiny B. Prevence spociva zejména ve
skladovani plodin za nizsich teplot a vlhkosti a zabranit vniknuti sklidcU, uplatiiuje se také podani
vazacl mykotoxind do krmiva.

AFB1 AFB2

N

Schéma metabolitii aflatoxint prechdzejicich do Zivocisnych produkti



Ochratoxiny

Nejvyznamnéjsimi producenty téchto toxinu jsou vlaknité houby rodu Aspergillus, zejména A.
ochraceus. Optimum pro jejich produkci je 30-40°C. V chladnéjsich klimatickych pasmech Evropy jsou
vyznamnymi producenty ochratoxin( i vlaknité houby rodu Penicillium, predevsim P. verrucosum a P.
Nordicum. K produkci mykotoxin( tu dochazi pti teplotach kolem 25°C, pokud je dostatecna
vlihkost,tak uz pti chladnickovych teplotach (kolem 6°C). Po pozieni jsou ochratoxiny rychle
distribuovany do vSech tkani, zejména do ledvin, kde prodélavaji reabsorpci v ledvinnych tubulech.
Blokuji proteosyntézu tim, Ze narusuji funkci enzymu tRNA syntetdzy zdménou fenylalaninu za
fenylalanin obsazeny v ochratoxinu. Tim narusuji proces translace a tvorbu peptidového retézce. Za
nejtoxictéjsi z této skupiny je povazovdn ochratoxin A (OTA), ktery byl prokdzan v obilovinach a

v nékterych lusténinach, také v kavé, viné a grapefruitové stavé. Pokud jsou kontaminovana krmiva,
Ize nalézt tento mykotoxin téZz v organech hospodarskych zvirat, akumuluje se zejména v ledvinach,
ale také v jatrech a ve svaloving, byl detekovan i v mléce. Je proto jednim z nejvyznamnéjsich
mykotoxinl kontaminujici potraviny Zivoc¢iSného plivodu. Ochratoxiny navic podléhaji
enterohepatalnimu obéhu, pretrvavaji tedy déle v organismu a hrozi tak vétsi riziko pretrvavaniv
Zivocisnych produktech. Doporucuje se proto jatec¢na zvirata porazet az nejdrive po ¢tyfech tydnech
od odstranéni zavadného krmiva. Nejzavaznéjsim biologickym ucéinkem ochratoxinu A je
nefrotoxicita, dale byla prokazana jeho hepatotoxicita, genotoxicita a imunotoxicita. Poskozuji také
travici trakt a byla u nich prokazana teratogenita. Pfi zkrmovani kontaminovaného krmiva zvitata
$patné prospivaji, jejich pomaly rist souvisi mimo jiné i se snizenym vyuzivanim Zivin. Nejvnimavé;jsi
k nému jsou prasata, kdy u nich dochazi k poskozeni ledvinnych tubull az chronickému renalnimu
selhani, znamému jako porcinni mykotoxicka nefropatie. Pomérné vnimava je také drlibez. U
Clovéka je expozice ochratoxinu A spojovana s balkanskou endemickou nefropatii (BEN) a nadory
ledvin. Je povaZovan za potencialni lidsky karcinogen. Pfezvykavci jsou naopak k ochratoxindm méné
vhimavi z divodu metabolizace OTA bachorovou mikroflérou na méné toxicky ochratoxin a.
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Schéma mechanismu ucinku ochratoxinu A
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Patulin

Nejvyznamnéjsimi producenty patulinu jsou mikroskopické houby rodu Penicillium (zvlasté druh P.
patulinum a P. expansum) a také plisné rodu Aspergillus, které patii mezi bézné patogeny mnoha
druhd ovoce a zeleniny. Patulin se nachazi predevsim v jablkach. Jde o relativné bézny kontaminant
koncentrat( a dZusu, zejména bylo-li k jejich vyrobé pouZito ovoce ve vysokém stupni zralosti,
prezralé ¢i poSkozené. Nalezy patulinu byly hlaseny i v krmivech, zejména v silazich, ale i ve
vyliscich.K produkci patulinu je zapotrebi poSkozeni substratu, zejména mechanické naruseni skadci.
Na ném pak zac¢nou klicit spory a nasledné proristat filamenta, ktera produkuji mykotoxin. Patulin se
po pozieni v organismu vaze na SH-skupiny aminokyselin a narusuje tak proteosyntézu. Vysledkem je
imunosuprese a teratogenita, pfi akutnim plsobeni poskozuje travici trakt a nervovy systém. Akutni
ucinky jsou vsak vzacné. Vnimava k nému jsou hlavné mladata, jeho obsah se sleduje v détské vyzivé.
Ke snizeni jeho obsahu dochazi zejména plsobenim vysokych teplot, k degradaci samotného patulinu
je treba teplota nad 80°C, vitamin C jej stabilizuje, je proto Ucinny zejména dlouhodoby zdhtev
(sterilace) pri 125°C, kdy se po 4.5 hodinach snizi obsah patulinu zhruba o 90%. K relativné rychlému
odbourani patulinu vede ethanolové kvaseni.

Schéma mechanismu ucinku patulinu
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Trichoteceny

Hlavnimi producenty trichotecend, jedné z nejvyznamnéjsich skupin mykotoxind, jsou mikroskopické
vlaknité houby rodu Fusarium, konkrétné pak F. graminearum, F. culmorum ¢i F. roseum. Mezi
nejvyznamnéjsi trichoteceny, které jsou bézné detekovany v zemédélskych plodinach, patti T-2 toxin,
HT-2 toxin, diacetoxyscirpenol (DAS), nivalenol (NIV) a deoxynivalenol (DON). Vyskytuji se obvykle

v kombinaci. Kontaminuji zejména obiloviny, jako jsou pSenice, jeCmen, oves i kukuftice, jejich ndlezy
byly vSak hlaseny i v sdjovych bobech, semenech olejnin, bananech ¢i mangu. Pro hospodarska
zvitata jsou rizikové predevsim otruby. Vnimavd jsou hlavné prasata, trichoteceny u nich pfedstavuji
nejcastéjsi priciny mykotoxikéz. DalSimi ZivociSnymi druhy vnimavymi k Gcinkdim trichotecen( jsou
skot, drlibez, koné a psi.

Kromé jejich volnych, bézné sledovanych forem, mohou rostlinné materidly obsahovat i rlizné
konjugaty, a to bud’ ve vodé rozpustné (maskované) nebo nerozpustné (tzv. vdazané mykotoxiny).
Nejznaméjsim, a doposud nejprobadanéjsim konjugatem trichotecend, je deoxynivalenol-3-8-D-
glukosid (DON-3-Glc), ktery se vyskytuje v pSenici. Pfekvapivé bylo neddvné zjisténi relativné
vysokych hladin DON-3-Glc ve sladu, pivu a dalsich fermentovanych cerealnich vyrobcich. Udaje o
biologické dostupnosti a toxicité DON-3-Glc zatim nejsou k dispozici, nicméné dosavadni vyzkum
naznacuje, Ze ke Stépeni tohoto konjugdtu muize dochdzet enzymy nékterych bakterialnich kmen(
vyskytujicich se ve stfevech savcl. Pfenos trichotecenli do masa, mléka ¢i vajec je zanedbatelny. Po
velmi rychlé absorpci v zaZivacim traktu dochazi k rychlé detoxikaci (otevieni epoxidového kruhu a
tvorbé glukuronidd). Jsou vyluéovany moci a vykaly béhem jednoho az tfi dni od jejich pFijmu.
Toxicita pro obratlovce se pohybuje ve zna¢ném rozmezi. Na zadkladé experiment( se zvitaty se
nékteré z nich (zvlasté T-2 toxin) povazuji za mutagenni slouceniny, vyznamna je imunosuprese. U lidi
je s expozici T-2 toxinu spojovano onemocnéni zvané alimentarni toxicka aleukie (ATA). Typickymi
primarnimi pfiznaky intoxikace je postizeni traviciho Ustroji zanéty, zvraceni a prijmy, ¢asté jsou i
bolesti hlavy. V pozdéjsich fazich dochazi k rozsahlému snizeni poctu krevnich desticek a bilych
krvinek, ve tteti fazi dochazi k riznym infekcim vyvolanych banalni neSkodnou mikroflérou.
Trichoteceny obecné inhibuji syntézu proteind a nukleovych kyselin na drovni ribozom blokaci
enzymu peptidyl-s-transferazy. T-2 toxin navic zvysSuje hladinu intraceluldrniho vapniku a tim
indukuje apoptdzu v lymfocytech, v brzliku a jinych organech, exponovana zvifata jsou mnohem
méné rezistentni k bakteridlnim a virovym infekcim. DAS je na rozdil od T-2 toxinu podstatné méné
akutné toxicky, vyznacuje se vSak vyznamnym teratogennim potencidlem. DON (zvany tez vomitoxin)
je sice z bézné se vyskytujicich mykotoxin{i nejméné toxicky, nicméné byva v kontaminovanych
potravinach c¢asto hlavnim trichotecenem. Pfiznaky akutni intoxikace DON je zvraceni, bolesti bficha,
prijmy a bolesti hlavy spojené se zavratémi, u prasat pfi nizkém privodu zplsobuje hmotnostni
Ubytky a nechutenstvi (odmitani krmiva).

Hlavni prevenci kontaminace krmiva trichoteceny je spravné nacasovani sklizné obilovin, nebot se
jednd o tzv. polni plisné, které rostou pfi zvySeném Uhrnu srazek a stfidani teplot. Terapie otrav je
opét symptomaticka, zasadni je odstranéni zdroje mykotoxinli a podani kvalitniho krmiva

s antioxidanty.
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Schéma mechanismu ucinku trichotecent
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Zearalenon

Zearalenon (ZON, F2 toxin) je z toxikologického hlediska zavaznym sekundarnim metabolitem
vldknitych hub rodu Fusarium. Mezi nejvyznamnéjsi producenty zearalenonu se uvadi F. culmorum, F.
graminaerum, F. cerealis, F. equiseti a F. semitectum. Zearalenon a jeho toxi¢téjsi metabolity a- a R-
zearalenol se nejvice vyskytuji v obilovinach, predevsim v kukufici (Zea mays), od které je odvozen
jejich nazev, ale Casto i v pSenici, jeCmeni Ci ovsu, nékdy téz v koreni.

Akutni toxicita je nizka, nicméné zearalenon a jeho derivaty vykazuji vyznamné estrogenni a
anabolické ucinky. Pfijem dietou mlze vyvolat diky strukturni podobnosti s estrogeny
hyperestrogenni syndrom. Ten se nejvyraznéji projevuje u prasat, zejména u prasnic, kde jsou
typickymi klinickymi pfiznaky edém vulvy azZ jeji vyhiez a hypertrofie mlécné Zlazy. U mladych kancl
je popisovana atrofie varlat. Obecné dochazi ke snizenému zabrezavani a méné pocetnym vrhiim, u
novorozenych selat se objevuje tzv. roznozka. (uvedené klinické projevy jsou blize popsany v kapitole
vénované mykotoxiniim u prasat). S ohledem na uvedené Ucinky se zearalenon nékdy oznacuje jako
mykoestrogen. Terapie je pouze symptomaticka, po odstranéni zdroje zearalenonu rychle dochazi

k odeznéni priznak( estrogenizace. Pfezvykavci jsou k zearalenonu méné vnimavi, protoZe u nich
dochazi k jeho preméné bachorovou mikrofléorou na méné toxické metabolity.

Prodélava enterohepatdlni obéh, u jatecnych zvitat tak predstavuje riziko pretrvavani ve tkanich,
proto je dobré poslat zvifata na jatka nejdfive po Ctyrech tydnech od zamezeni ptijmu
kontaminovaného krmiva.

P o™
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Schéma mechanismu ucinku zearalenonu
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Fumonisiny

Dosud bylo identifikovano celkem 20 vlaknitych hub z rodu Fusarium, u kterych dochazi k biosyntéze
téchto sekundarnich metabolitl, nicméné za hlavni producenty fumonisinl jsou oznacovany druhy F.
moniliforme a F. proliferatum. Fumonisiny jsou nejc¢astéji nalézany v kukufici a kukufi¢nych vyrobcich,
ale téz v ryzi Ci prosu. Jedna se o tzv. polni plisné, jsou produkovany hlavné béhem stfidani teplot na
poli. Casto jsou nachazeny v krmivech, hlavné v silaZi, jejich pfitomnost viak byla prokdzéna také

v sené a pastevnim porostu. Z hlediska toxicity jsou sledovany zejména fumonisiny skupiny B.
Nejrozsirenéjsi jsou fumonisiny B, a B,, ve vzorcich s vyssi Urovni kontaminace Ize ¢asto nalézt i
fumonisin Bs. Jejich toxicita je dana inhibici enzymu afinganin- a sfingosin-N-acetyltransferazy
(ceramidsyntazy) diky strukturni podobnosti fumonisint se sfinganinem a sfingosinem. Tim dochazi

k inhibici tvorby sfingolipidd, které jsou dalezZité pro stavbu membran bunék a bunécénou signalizaci.
Postizena byva nervova tkan, ale také travici trakt, svalovina a kardiovaskularni systém. Jsou popsany
i jejich hepatotoxické a nefrotoxické ucinky u zvifat i lidi, jsou klasifikovdny jako mozné karcinogeny.

Fumonisiny vyvolavaji u zvifat fadu onemocnéni, néktera mohou byt fatdlni. U koni jde o
mykotoxikdzu zvanou ELEM (Equine Leucoencephalomalacia), u prasat je popsan edém plic PPE
(Porcine Pulmonary Edema) — vice v kapitolach vénovanych jednotlivym druhdm zvifat. Terapie je
opét pouze symptomaticka, v akutnich pripadech byva bohuzel ¢asto neucinna. Protoze fumonisiny
podléhaji enterohepatalnimu obéhu, existuje tu riziko jejich kumulace ve tkanich delsi dobu.

Schéma hlavnich mechanismi ucinkl fumonisind
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Ndmelové alkaloidy

Namelové alkaloidy, derivaty lysergové kyseliny, reprezentuji zajimavou skupinu pfirodnich latek se
Sirokym spektrem biologickych 4¢inkl podminénych interakci srdznymi typy neuroreceptord.
Derivaty téchto latek dnes nalézaji Siroké uplatnéni v klinické mediciné, at uZ k prevenci a 1écbé
poporodniho krvaceni ¢i migrény, historicky vSak byly pficinou ergotismu, prvni mykotoxikdzy
popsané u clovéka. Dochdazelo k ni zejména pfi konzumaci peciva z kontaminované Zitné mouky.
Otravy vymizely s importem brambor do Evropy.

Namelové alkaloidy jsou produkovany prakticky viemi druhy vieckovytrusych hub rodu Claviceps,
zejména pak C. purpurea (palickovice nachova), které parazituji na nékterych travinach, vcetné
obilovin., zvlasté na Zité. Jedna se o typické zastupce tzv. polnich plisni. Napadena zrna v klasu jsou
preménéna myceliem téchto hub na tuhé fialové az hnédé sklerocium nazyvané namel (fecky ergot).
Slovo ergot ve francouzstiné oznacuje kohouti ostruhu, kterou svym typickym zahnutym tvarem
sklerocium pfipomina. Ve sklerociu obsazené toxické sekundarni metabolity, ndmelové alkaloidy, pfi
zpracovani napadenych zrn prechazeji do mouky, a posléze do finalnich vyrobkd. Z pohledu chemické
bezpecnosti potravin patfi k nejdllezitéjsim z nich ergometrin, ergokornin, ergosin, ergokryptin,
ergokristin a ergotamin. Ergotismus u ¢lovéka ma z ddvodu velké variability produkovanych alkaloidd
dvé formy, gangrendzni a konvulzivni. Pfi gangrendzni formé dochazi k vlivem interakce namelovych
alkaloidl s dopaminergnimi, adrenergnimi a serotonergnimi receptory k vazokonstrikcim, které
mohou vést aZz k odumteni koncovych ¢asti téla, napf. prstd. Projevy konvulzivni formy zahrnuji
predevsim zavraté, mravenceni, pocity nevolnosti, bolestivé kiece, zadchvaty a halucinace. V urcitych
pfipadech mize dojit ke smrti.

Zaskuby - krece

Konvulzivni
forma
Halucinace
Ergotismus
_ Nekrozy
Gangrendzni L g oas
akralnich casti
forma v
téla

Schéma forem ergotismu

V soucasnosti uz ve vétsiné svéta otrava namelovymi alkaloidy nepredstavuje pro ¢lovéka nebezpedi.
Spradvna agrotechnika zahrnujici ochranu pfed namelem a ¢iSténi obilnych zrn a kontroly obsahu
alkaloid( zarucuji, Ze namel se ve vétsSim mnoZstvi do potravin nedostane. Mlze k nému vsak dojit pfi
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hrubém poruseni spravné zemédélské a technologické praxe béhem péstovani a zpracovani obilovin.
Posledni velké epidemie ergotismu jsou hlaseny z Indie v 70. letech 20. stol. a z Etiopie v letech 1978
a 2001 (Belser-Ehrlich a kol. 2013). Toxikdzy hospodarskych zvifat ale zUstavaji problémem i nadale.
U zvifat otrava namelovymi alkaloidy miZe vést ke sniZeni pfijmu potravy, pomalému ristu,
ischemickym nekrézam a poruchdm rozmnoZovani. Pfechod namelovych alkaloidd do mléka
monogastri (tedy i clovéka) je prokazan. Rozdily vzastoupeni a koncentracich jednotlivych
namelovych alkaloid( spolu s genetickymi vlivy ¢i variabilitou ve sloZzeni mikrobiomu zvifat ukazuji, Zze
jednotliva zvirata mohou byt vici témto toxinlm rozdilné vnimava, stale je vsak tfeba dalsi vyzkum
v této oblasti. Vnimavy k namelovym alkaloidim je zejména skot. Maximalni povoleny obsah
namelovych alkaloid( v krmivu je stanoven evropskou legislativou, viz. Gvodni kapitola.

Schéma mechanismu ucinku ndmelovych alkaloidd
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Tremorgenni mykotoxiny

Skupina tzv. tremorgennich mykotoxind ¢i tremorgen( je produkovéana rlznymi druhy hub

rod( Penicillium a Aspergillus, ale také nékterymi druhy plisni rodu Claviceps a Epichloe. Jedna se ve
vétsiné pripadl o derivaty indolu, charakteristické pfitomnosti indol-diterpenovou skupinou. Jako
prvni tremorgen byl z mycelia plisné Aspergillus flavus izolovan aflatrem. Zakladnim predstavitelem
skupiny jsou penitremy A-E, latky izolované z plisni rodu Penicillium. Tremorgeny byly nalezeny v fadé
komodit, napft. v kukufici, pSenici, oresich, silazi a dalSich krmivech. Kromé toho byl jejich vyskyt
popsan v nékterych druzich trav, mohou tedy predstavovat riziko také pro zvifata na pastvinach.
Nejvyznamnéjsim z travnich mykotoxint z hlediska toxicity je lolitrem B, produkovan plisni Epichloe
festucae var. lolii (dfive Neotyphodium lolii) na jilku vytrvalém (Lolium perenne), anglicky Perennial
Ryegrass, zpUsobujici neurologické onemocnéni u koni a pfezvykavci tzv. Perennial ryegrass staggers
— vice o tomto onemocnéni v kapitolach vénovanych konim. Za hrani¢ni hodnoty, po jejichz
prekroceni Ize pozorovat u zvifat nervové priznaky, jsou u lolitremu B povaZzovany koncentrace 300-
500 ppb, v zavislosti na obdobi a stafi rostliny, kdy vyssi koncentrace byly pozorovany v suchych
obdobich roku a ve starsich rostlinach. U psl jsou popisovany otravy ze zaplisnénych potravin,
zejména peciva, téstovin a syrud, ale také ze shnilého ovoce (vice viz. kapitola Mykotoxiny u psl a
kocek). Tremorgeny vykazuji, jak jejich ndazev napovida, specifickou aktivitu k centralnimu nervovému
systému, u ¢lovéka i zvitat zplGsobuji neurologické problémy. V klinickém obrazu akutni otravy je
dominantni vyrazny svalovy tremor, zaskuby aZ kifece. Kromé toho jsou popisovany i poruchy
koordinace. Citlivymi druhy jsou mysi, potkani, kralici, psi, skot, ovce a koné. Vlastni mechanismus
ucinku tremorgennich mykotoxint neni dosud objasnén. Penitrem ovliviiuje sekreci urcitych
neurotransmiter v CNS, zejména inhibi¢nich neurotransmitert GABA a glycinu. U lolitremu se
predpoklada zablokovani draselnych kanal( (BK-channels) s naslednou hyperexcitabilitou neurond.
Terapie je pouze symptomaticka, spociva v podani infuzi a antikonvulziv, ve vétsiné pfipadl dochazi
k pInému zotaveni bez trvalych nasledk(. Urcité tremorgenni mykotoxiny lze detekovat v krmivu,

v obsahu Zaludku, v krvi ¢i ve tkanich chromatograficky.

Schéma mechanismu ucinku tremorgennich mykotoxindi
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Dalsi mykotoxiny, se kterymi se Ize v ramci veterinarni praxe
setkat

Moniliformin

Jedna se o toxin produkovany plisni rodu Fusarium, plvodné byl izolovan ze substrati napadenych
plisni Fusarium moniliforme. Nejcastéji je tento mykotoxin nachazen v kukufici, béZné je nalézan
spolu s fumonisiny. Velmi citliva je k nému drlibez, zejména kurata a kachnata. Mechanismus ucinku
neni presné znam, predpoklada se naruseni energetického metabolismu, plsobi predevsim
hematotoxicky a kardiotoxicky. Toxikologické hodnoceni tohoto toxinu neni uzavieno a hygienické
limity nebyly dosud stanoveny.

Slaframin

Jedna se o mykotoxin alkaloidové povahy produkovany plisni Rhizoctonia leguminicola. Ta napada
zejména jetel lucni (Trifolium pratense) v obdobi s vyssi vihkosti a zplsobuje u ného tzv. black patch
disease. Byly popsany pripady otrav i ze sena. Po konzumaci napadeného jetele se u koni a
prezvykavcl rozviji akutni nastup profuzniho slinéni, tzv. slobbers syndrome. Je zplsobeno
metabolitem slafraninu zvanym ketoimin. Ten vznika mikrosomalni pfeménou v jatrech a ma
strukturu podobnou acetylcholinu. VaZze se na muskarinové receptory M3 pro acetylcholin a
stimuluje sekreci zlaz, zejména slinnych zlaz a exokrinniho pakreatu. Kromé vyrazného slinéni Ize u
postiZzenych zvifat pozorovat lakrimaci, anorexii, prijem, polyurii a tympanii. Klinické pfiznaky
obvykle odezni béhem nékolika hodin aZ dni po odstranéni kontaminované pice. V tézkych pfipadech
Ize podat atropin.Diagnostika je zaloZena ve vétsiné pripadech na typickych klinickych pfiznacich po
pozieni jetele, nicméné plisen Ize prokazat kultivaci a slaframin Ize stanovit chromatograficky

v krmivu, plazmé ¢i mléce.

Jelikoz je prevence vzniku onemocnéni pomérné obtizna, pfipady otrav se stale pomérné cCasto
vyskytuji, nastésti viak vétinou nebyvaji letdlni. U¢innou prevenci je péstovani odolnych odr(id
jetele, pripadné jeho fungicidni oSetreni.
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Mykotoxiny u prasat

V soucasné dobé maji mykotoxikézy z hlediska otrav prasat velky vyznam.
Nejcastéjsim zdrojem mykotoxini pro prasata je v soucasnosti
kontaminované komeréni krmivo.

Hlavni sloZzkou krmnych smési pro prasata je kukufice, ve které byly v
ramci nékolika rliznych studii (Streit et al. (2013), Dorninger et al. (2019))

detekovany fumonisiny, trichoteceny (zejména  deoxynivalenol), Klinicky pfipad

zearalenon, aflatoxiny a ochratoxiny.

Témér polovina testovanych vzork(i byla kontaminovand vice druhy
mykotoxinli soucasné, existuje tedy pomérné velké riziko rozvoje
klinickych pfiznakd mykotoxikéz uz v nizsich davkach.

Fumonisiny

Fumonisiny jsou nachdzeny celosvétové v plodindch kontaminovanych houbami rodu
Fusarium, zejména F. verticilliodes a F. proliferatum. Kontaminace se zvySuje s vySSimi
okolnimi teplotami a nizSimi Uhrny srazek. Nejc¢astéji se v substratu vyskytuje fumonisin B1,
Doporucené hodnoty legislativou EU pro fumonisiny v krmnych smésich pro prasata
zahrnujici sumu fumonisinu B1, B2 jsou 5 mg/kg.

Fumonisiny jsou zndmy jako inhibitory enzymu sfinganin- ¢i sfingosin-n-acyltransferazy
(ceramid syntdzy), kterd je nezbytna pro produkci sfingolipidl, dulezitych komponent
bunécnych membran. Inhibice ma za nasledek zvySené hodnoty sfingosinu a sfinganinu a
jejich fosfatd v krvi a ve tkanich. Fumonisinim je v posledni dobé take ptisuzovan vliv na
rozvoj oxidativniho stresu, neni vSak dosud zcela objasnéna mira vlivu tohoto mechanismu
ucinku na zdravi hospodarskych zvifat. Prasata patfi spolu s koimi k nejvnimavéjsim druhim
zvifat k fumonisinlm. U prasat se v dlsledku jejich pfijmu ve vyssich davkach (uvadi se
koncentrace fuminisind v krmivu > 100 mg/kg po dobu 3-6 dni) rozviji akutni poSkozeni plic,
tzv. porcinni pulmonalni edém (PPE). Ten je pravdépodobné zpUsoben inhibici vapenatych
kanald v myokardu plsobenim sfingosinu a sfinganinu. Dochazi k poklesu kontraktility srdce
a rozvoji akutniho levostranného srdecniho selhani s naslednym rozvojem kardiogenniho
edému plic.

Fumonisiny kromé toho poskozuji endotel plicnich cév, coz ma za nasledek apoptdzu
endotelidlnich bunék, které jsou nasledné fagocytovany plicnimi makrofagy. Dochazi k
poruse permeability plicnich cév a rozvoji edému plic.

Klinické ptiznaky zahrnuji akutni nastup dyspnoe, cyandzu sliznic, slabost az ulehnuti. K
fumonisiny, midze béhem 2-3 dnu dojit k potratu vlivem anoxie plodu. Kromé plic postihuji
fumonisiny v mensi mife také jatra. Klinicky mGZeme pozorovat icterus a zpomaleny rast.
Patoanatomicky pozorujeme dilataci interlobuldrnich sept a transudat v dutiné hrudni a v
dychacich cestach. Patologické zmény byvaji zjistovany také na jatrech, tyto zmény byly
pozorovany u vice ZivociSnych druhl a zahrnuji vakuolizaci, megalocytézu, apoptdzu,
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nekrézu a proliferaci jaternich bunék. V krvi lze pozorovat zvySenou koncentraci
cholesterolu, bilirubinu, AST, LDH a GGT, coz je typické pro obraz jaterniho onemocnéni.
Nasledkem chronického pfijmu fumonisinG muize dojit u prasat k hypertrofii medidlni
pulmonalni arterie s ndslednou hypertenzi.

Efektivni terapie bohuZel neni dostupna.

V ramci dekontaminace lze podat aktivni uhli v davce 1-3 g/kg Z.hm. p.o.. Podavani
opakujeme, protoZe fumonisiny podléhaji enterohepatdlnimu obéhu a pretrvavaji tak v
organismu déle.

Mezi preventivni opatfeni patfi zejména zamezeni pfijmu kontaminované kukufice, coZ
ovsem neni v pfipadé komercnich krmiv mnohdy proveditelné. Proto se doporucuje podavat
do krmiva tzv. vazace mykotoxin(, které snizuji koncentraci mykotoxind v krmné davce a
zamezi tak rozvoji klinickych mykotoxikdz.

Trichoteceny

Trichoteceny jsou produkovany plisnémi rodu Fusarium, nejbézinéji F. graminearum a F.
culmorum, které mohou kontaminovat suroviny pro ptipravu krmnych smési. K jejich
produkci dochdzi nejcastéji u kvetoucich a dozravajicich plodin na poli b&€hem mirnych teplot
a vyssiho uhrnu srazek, nejcastéji je kontaminovana kukufice a pSenice. Jejich toxikologicky
nejvyznamnéjsimi zdstupci jsou T2-toxin a DON (deoxynivalenol, vomitoxin), které casto
plsobi spolecné. Jejich spolecnym mechanismem ucinku je inhibice proteosyntézy blokaci
enzymu peptidyl-s-transferazy, coz ma za nasledek imunosupresi organismu. T2-toxin navic
zvysSuje hladinu intracytoplasmatického vapniku, a tim indukuje apoptézu bunék. Nejvice se
jeho efekt uplatiiuje ve tkanich s vysokou mitotickou aktivitou jako je kdze, stfevni sliznice a
kostni dren, vysledkem je pak vyrazna imunosuprese. Klinické pfiznaky zahrnuji odmitani
krmiva, salivaci a zvraceni, mohou se objevit zanétlivd az nekroticka lozZiska na k{zi, vzacné
se mohou vyskytnout neurologické priznaky. Patoanatomicky mulzeme pozorovat
gastroenteritidu, hemoragickou diatézu a nekrdzy kiiZe a sliznice traviciho traktu.

DON je globalné nejcastéji se vyskytujicim mykotoxinem v krmivech pro prasata, byla
prokdzana kontaminace vice nez ve dvou tfetindch vzorkd krmiv (Gruber-Dorninger et al.,
2019). K produkci DON dochazi nejcastéji u kvetoucich a dozravajicich plodin na poli béhem
mirnych teplot a vys$siho Uhrnu srazek, nejcastéji je kontaminovana kukufice a pSenice.
Doporuceny limit DON v krmivech pro prasata je dle evropské legislativy 0,9 mg/kg krmiva.
Ackoliv je mira kontaminace DON Sirokd a pohybuje se od 0-50 mg/kg krmiva, u vétSiny
testovanych vzork( se hodnoty pohybovaly kolem 5 mg/kg a méné (Dersjant et al., 2003).
Koncentrace 5 mg/kg viak pétindsobné prevySuje doporucené limity, od 1-3 mg/kg uz je
popisovano snizeni hmotnostnich pfirdstk{. Prasata jsou v porovnani s jinymi ZivociSnymi
druhy k DON velmi citlivd, jeho toxické efekty se mohou dostavit jiz pti koncentraci 0,25
mg/kg krmiva. Pfi vy$si koncentraci nez 0,7 mg/kg je uvadéna inapetence aZ anorexie,
snizeni pfirdstk( a zvraceni. DON sniZuje pfijem krmiva u zvitat, obzvlasté u prasat, modulaci
hladin serotoninu a sniZzenim motility stfev, coZz ma za nasledek pocit sytosti, uvolnéni
prozanétlivych cytokinl a zvraceni. Kromé toho dochdzi jeho plsobenim k naruseni strevni
bariéry a zvySené permeabilité stfev. Tim dochazi ke snizenému vstiebavani aminokyselin ze
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stfeva a k rozvoji malnutrice. Ve vys$sich koncentracich DON nad 10 mg/kg krmiva miZe dojit
k redukci stravitelnosti esencialnich mastnych kyselin, coZ vede k poruchdm metabolismu a
opét ke snizenému rastu selat. DON muZe také oslabovat funkci jater a ledvin, pfi pfijmu v
nizkych davkach byla zaznamenana stimulace imunitniho systému, pfijem vysokych davek
ved| naopak k imunosupresi.

Terapie je opét pouze podplirna, nejvétsi vyznam ma prevence spocivajici v podavani
kvalitnich krmnych smési a vaza¢d mykotoxin(.

Zearalenon (F2 toxin)

Jedna se o pomérné béziny mykotoxin produkovany plisnémi rodu Fusarium, zejména pak F.
graminearum. Kontaminovana je hlavné kukuftice, ale vyskytuje se také na pSenici, jecmeni,
ovsu a Ciroku, Je tzv. polni plisni, jeho tvorbu podporuji vysoka vihkost a stfidajici se teploty.
na receptory pro 17 beta-estradiol. Prase je nejcitlivéjSim druhem, kdy u néj vlivem
dlouhodobéjsiho pfijmu kontaminovaného krmiva dochazi k porucham reprodukce s
naslednym snizenim poctu Zivotaschopnych selat. Doporucené limity legislativou EU jsou
0,25 mg/kg krmiva pro prasnice a vykrmova prasata, pro selata je doporucena nizsi hodnota:
0,1 mg/kg krmiva. Infertilita vznika pfi mnoZstvi zearalenonu v krmivu 3-5 mg/kg. Pokud jsou
prasnice jiz bfezi, neovliviiuje davka do 15 mg/kg krmiva vyvoj plodl. MnoZstvi vétsi nez 20
mg/kg krmiva pfijaté prasnicemi sedm aZ deset dni po zapusténi narusuje implantaci a
zpUsobuje embryonalni odimrt. U mladych kancl zpUsobuje atrofii varlat, snizené libido a
zhorSenou kvalitu semene. Starsi samci z(stdvaji neovlivnéni pfi mnoZstvi zearalenonu v
krmivu do 200 mg/kg. U mladych prasnic v pocatecni fazi estralniho cyklu zpUsobuje pfiznaky
pretrvavajici fije nebo nymfomanie, typickymi klinickymi ptiznaky jsou edém vulvy (mUze
dojit az k jeji nekrdze) a hypertrofie mlécné Zlazy, v poloviné estralniho cyklu pak podporuje
pretrvavani zlutého téliska s naslednymi projevy anestru a pseudogravidity. Zearalenon a
zearalenol prechazeji do mléka prasnic a pfispivaji tak k estrogennimu plsobeni na selata, u
kterych muUZeme pozorovat roznozku (tzv. splayleg, vrozené onemocnéni zpUsobené
narusenim vyvoje svalovych vlaken panevnich koncetin) a kongenitalni tremor (jeho etologie
neni presné znama, pravdépodobné vznikd narusenim myelinizace v CNS). Vyrazeni
kontaminovaného krmiva vede obvykle k vymizeni nepfiznivych G¢ink(. Zearalenon
prodéldva enterohepatalni cyklus, pfetrvava tedy dlouhodobéji ve tkanich, u jatec¢nych zvirat
je proto dobré pordzet je nejdfive za Ctyfi tydny od zamezeni pfijmu kontaminovaného
krmiva. Odstranéni krmiva dva tydny pfed inseminaci vede obvykle k obnové normalnich
reprodukénich funkci. U selat s roznozkou pomaha prvni dny podani kvalitniho kolostra a
pfipadna fixace panevnich koncetin k sobé.
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Obrdzek 1: Edém a nekréza vulvy u prasnicek jako jedny z hlavnich klinickych projevii piisobeni
zearalenonu (foto: J. Maldsek)

Aflatoxiny

Jedna se o mykotoxiny produkované plisni rodu Aspergillus , zejména A. flavus a A.
parasiticus, kdy nejvyznamnéjsim z nich z hlediska vyskytu v krmivech a toxicity je aflatoxin
B1l. Nejcastéji se vyskytuji v kukufici, pSenici, ovsu, jeCmeni, prosu a Ciroku. Jedna se o
typické zastupce tzv. skladistnich plisni, kdy dochazi k jejich produkci za Spatnych
skladovacich podminek (vysoka vihkost a teplota, dostatek kysliku), ale k jejich tvorbé muze
dochazet i v obdobi pred sklizni.

Evropskd Komise stanovila maximdlné pripustné limity aflatoxinu B1 v krmnych smésich pro
selata do 0,005 mg/kg krmiva a pro dospéla prasata do 0,02 mg/kg krmiva.

Pro toxicky ucinek je klicova aktivace aflatoxinu B1 na reaktivni epoxid, ktery se vaze na
bunécné komponenty, véetné nukleovych kyselin, bunécnych organel a regulacnich proteind
a narusuje tak anabolické a katabolické procesy v burice. Nasledkem je poskozeni organd,
zejména jater, karcinogeneze a imunosuprese.

Toxicita je ovlivnéna davkou, délkou plsobeni a vékovou kategorii prasat, kdy mladata jsou k
Gcinklm aflatoxinG vnimavéjsi. Aflatoxiny v krmivu v mnoZstvi 2-4 mg/kg zpUsobuji akutni
fatalni otravu, projevujici se anorexii, depresi, slabosti, dyspnoi a zvracenim. Vlivem
nedostatku sraZecich faktorl nasledkem poskozeni jater Ize také pozorovat epistaxi Ci
prajem s pfimési krve. MlzZe se vyskytnout ikterus. Tato forma otravy je vsak vzacna.
Mnohem castéji se setkavame s chronickym plsobenim aflatoxin(, které zplsobuje fibrézu
az tukovou degeneraci jater a dilataci Zlu¢ovodu, vlivem imunosuprese muzZe dojit k vyskytu
infekénich onemocnéni. Mnoistvi nad 0,3 mg/kg zkrmované po dobu nékolika tydn(
zpUsobuje snizeni intenzity rlistu prasat a zhorsenou konverzi krmiva. U sajicich selat, jejichz
matkam bylo podavano krmivo s obsahem aflatoxint v davce 0,5-0,7 mg/kg, byla zjisténa
sniZzena rlstova intenzita nasledkem vyluéovani aflatoxind v mléce.

V krvi mlZeme pozorovat zvysené jaterni enzymy, zejména GGT, v krevnim obraze pak
pokles hemoglobinu, hematokritu a erytrocytll a také zmény v leukogramu vlivem
imunosuprese.

Pato-anatomicky obraz pfi akutni otravé predstavuje zejména krvaceniny ve vnitfnich
organech a podkozi a Zluto-oranzové zbarveni jater vlivem pocinajici tukové degenerace.
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V pripadé chronického plsobeni vysokych davek aflatoxinG dochazi k difuzni tukové
degeneraci jater, projevujici se vakuolizaci cytoplazmy hepatocytl. Na jatrech je patrna
proliferace Zlu¢ovodU a uzlovita loZiska regenerujicich jaternich bunék.

ProtoZe neexistuje antidotum, terapie je pouze podplrna. Zasadni je okamzité odstranéni
kontaminovaného krmiva, doporucuje se podat antioxidanty v podobé vitaminl a nové
krmivo s vysSim obsahem kvalitnich protein(.

Ochratoxiny

Tyto mykotoxiny jsou produkovany dvéma rody plisni: Aspergillus a Penicillium. Kontaminuji
kukufici, jecmen a pSenici. Vyskytuji se také na ovsu, séji, pohance a ciroku. V klinickych
pfipadech jsou produkovany nejcastéji plisnémi A. ochraceus a P. verrucosum.

Ochratoxiny narusuji proteosyntézu tim, Ze nahrazuji fenylalanin pfi syntéze tRNA.
Nejvyznamnéjsi je ochratoxin A (OTA), ke kterému jsou prasata zvlasté vnimava. Primarné
postizenym organem jsou ledviny, zpUsobuje tzv. porcinni mykotoxickou nefropatii (PMN).
Typickymi klinickymi pfiznaky jsou polyurie/ polydypsie, prljem, zvraceni, anorexie, v
nékterych pfipadech miZe dochazet k Uhynlm prasat (pfi koncentracich 1400 ng/kg Z.hm.).
Kromé nefrotoxického ucinku maji ochratoxiny také imunosupresivni Ucinky, které jsou
zpusobeny inhibici proliferace perifernich B a T lymfocytd. Ty jsou zejména projevem
chronického pfijmu ochratoxinl v nizsich davkach. Mimo to také zpUsobuji peroxidaci lipid(,
narusuji tvorbu ATP a glukoneogenezi, kromé ledvin a imunitniho systému postihuji také
jatra a travici trakt. Byla u nich popsana teratogenita a jsou podezielé z karcinogenity.
Patoanatomicky mGzeme vidét zvétSené ledviny, zmény v jejich texture a barvé. U jatecnych
zvitat existuje potencidlni riziko ohroZeni zdravi lidi, protoze ¢lovék je k onemocnéni také
vnimavy (ochratoxiny u néj zplsobuji tzv. Balkdnskou endemickou nefropatii).

Specifické antidotum bohuZel neexistuje, nejdllezitéjsi je opét okamZité odstranéni
kontaminovaného krmiva a jeho nahrazeni kvalitni krmnou smési. ProtoZze prodélavaji
enterohepatdlni obéh, a zaroven jsou reabsorbovany ledvinnymi tubuly, je tfeba pockat
minimalné 4 tydny, neZ bude z hlediska zdravi konzument( bezpecéné zvire porazit.
Legislativa EU stanovila doporucéeny limit pro ochratoxin A v krmivu pro prasata do 0,05
mg/kg krmiva.

V krvi a ve tkadnich Ize ochratoxiny prokdazat chromatograficky, dle studie provddéné v letech
2012-2021 v Ceské republice (Siroka a kol., 2021) byl ochratoxin detekovén u poraZenych
prasat v subklinickych koncentracich, které nepredstavuji pro ¢lovéka riziko, nicméné stale
existuje jista mira kontaminace komercnich krmiv.
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Mykotoxiny u ptakd se zamérenim na drlibez

Mezi mykotoxiny, které mohou mit negativni vliv na zdravi ptakd, at uz chovanych k
produkci masa Ci vajec, nebo v zajmovych chovech, patfi predevsim aflatoxiny, ochratoxiny a
trichoteceny. Z globalniho hlediska s ohledem na bezpecnost potravin se problematika
mykotoxikdz fesi predevsim ve velkochovech dribeze, kde jsou klinické priznaky obdobné
jako u okrasného ptactva, proto se jim bude tato kapitola blize vénovat.
V chovech drlibeze se mykotoxiny vyskytuji pomérné Casto, jejich zdrojem je kontaminované
krmivo, otravy vétSinou maji chronicky pribéh s nespecifickymi klinickymi pfiznaky, jako je
snizeny pfijem krmiva s naslednym tGbytkem télesné hmotnosti, snizena produkce vajec a
pokles lihnivosti a vyskyt nékterych infekénich onemocnéni. Mnoho mykotoxikdz tak zlstava
neodhaleno.
V krmivu pro drlbeZ nebo v jeho komponentech se nejéastéji prokazuji ve vyssich
koncentracich tyto mykotoxiny:

e metabolity aflatoxinl (B1, B2, G1 a G2),

e ochratoxin A, ¢asto doprovazeny citrininem nebo patulinem t
e trichoteceny (predevsim T2-toxin)
e fumonisiny
e zearalenon a jeho metabolity.
Aflatoxiny

Aflatoxiny jsou produkovany plisnémi rodu Aspergillus, zejména A. flavus a A. parasiticus.
Jedna se o toxikologicky nejvyznamné;jsi mykotoxiny u drlibeze, nejtoxictéji plsobi aflatoxin
B1. Protoze jsou produkovany za vyssich teplot a vlihkosti, pfedevsim v tropech a
subtropech, vyskytuji se hlavné v obilninach a olejninach z dovozu.

Maximalni pfipustné limity aflatoxinu B1 v krmivech pro drlibeZ jsou stanoveny evropskou
legislativou, konkrétné Nafizenim Komise (EU) ¢. 574/2011 (viz. Legislativa). Pfedstavuji 0,01
mg/kg krmiva pro dospélou dribeZ, pro mladata pak pouze 0,005 mg/kg krmiva.
Objevovani aflatoxin( a aflatoxikézy u dribeZe zapocalo v Anglii v roce 1960, kdy se
burakova moucka importovana z Brazilie ukazala byt zdrojem hromadného onemocnéni
neznamé etiologie u kridt, zvané Turkey X Disease. Pozdéji se zjistilo, Ze pri¢inou tohoto
zahadného onemocnéni je aflatoxin B1 produkovany plisni Aspergillus flavus, od niz byl
odvozen nazev tohoto mykotoxinu.

Mechanismus ucinku aflatoxin( spociva v preméné pomoci cytochromu p450 v jatrech na
¢imz dochazi k trvalému naruseni bunécnych funkci , metabolismu, nekrézam bunék a také
k nadorovému bujeni. Primarné poskozenym organem jsou jatra, kromé toho je zasazen
imunitni systém.

Nejcitlivéjsi k jejich plsobeni jsou krlty, protoZze maji zvySenou aktivitu cytochromu p 450 a
naopak sniZzenou aktivitu enzymu glukuronyl-s-transferazy. Tim u nich dochdzi jednak ke
zvySené produkci epoxidd, zaroven vsak také k jejich nizSimu odbourdvani a tim k vyssi

evvs

detoxikacnich mechanismua.

29



Metabolity aflatoxinl (aflatoxin M1, M2, GM1 a GM2) jsou schopny pfestupu do masa a
vajec a mohou tak predstavovat riziko pro konzumenty.

Klinicky se aflatoxikdza projevuje snizenym ptijmem krmiva, redukci télesné hmotnosti a
produkce vajec a zvySenou mortalitou v chovech driibeze. U postizenych zvifat mizeme
pozorovat anemii sliznic, klize béhakd a zobaku a podlitiny kvili porucham tvorby srazecich
faktord v jatrech a zvySeny vyskyt infekénich onemocnéni vlivem imunosuprese.

Béhem vysetieni post mortem mlzeme pozorovat predevsim hepatomegalii a steatézu
jater, v jaternim parenchymu mohou byt ptitomna nekroticka loZiska.

Typicka je také atrofie thymu a Fabriciovy burzy a vyskyt petechii v podkoZi, svaloviné a
vnitfnich organech.

Dal$imi patoanatomickymi nalezy pfi aflatoxikdze jsou edém sleziny a ledvin, pfi
dlouhodobém pulsobeni mohou byt pfitomny tumory vnitfnich organd.

ProtoZe neexistuje antidotum, terapie spocivd predevsim v okamZité vymeéné krmiva a
podavani antioxidantl v podobé vitamin( (uplatiuji se zejména vitaminy skupiny B).

Ochratoxiny

Hlavnimi producenty téchto mykotoxinl jsou plisné Aspergillus ochraceus a Penicillium
viridicatum. Podobné jako u aflatoxin( jejich produkce nastava na obilninach béhem
skladovani pfi vyssich teplotach a vihkosti.

Toxikologicky nejvyznamnéjsim z této skupiny mykotoxinl je ochratoxin A (OTA). Ten
narusuje proteosyntézu v burice tim, Ze nahradi fenylalanin v procesu syntézy t-RNA, a tim
narusi naslednou tvorbu bilkovin.

OTA se kumuluje predevsim v ledvinach, je primarné nefrotoxicky, kromé toho pusobi také
negativné na jatra, krvetvorbu , travici trakt a imunitni systém. Je u ného potvrzena
teratogenita a je podeziely z karcinogenity.

Vysoce vnimavda k nému jsou zejména kurata a krity.

Klinicky pozorujeme snizeny pfijem krmiva, prajmy, dehydrataci, snizenou produkci vajec a
lihnivost, celkovou depresi a pokles télesné hmotnosti.

Pti patoanatomickém vysetfeni mizeme vidét renomegalii, ledviny jsou bledé, nastava tu
proliferace vaziva. Opét miZeme pozorovat steatdzu jater, krvaceniny ve tkanich a atrofii
thymu a Fabriciovy burzy. Ve tkdnich také mlze vlivem poskozeni ledvin dochazet k ukladani
uratovych krystalkd.

Opét neexistuje antidotum, terapie je tedy symptomaticka, klicové je odstranit zavadné
krmivo a nahradit jej kvalitnim krmivem bohatym na antioxidanty. ProtoZe ochratoxiny
prodélavaji enterohepatalni obéh a mohou se deponovat ve svaloviné, doporucuje se
neporazet dribez dfive nez po ¢tyfech tydnech od vymény kontaminovaného krmiva, stejné
tak pockat s konzumaci vajec.
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Trichoteceny

Mezi trichoteceny patii pfedevsim deoxynivalenol (DON) a T2-toxin, které jsou produkovany
plisnémi rodu Fusarium. Mezi jejich nejvyznamnéjsi producenty patfi F. graminearum, F.
spirotrichoides a F. tricinctum.

U dridbeZe se uplatiiuje predevsim T2-toxin, ktery zvySuje koncentraci vapenatych iontd v
cytoplazmé a tim indukuje apoptdzu. Jeho efekt se nejvice projevuje ve tkanich s vysokou
mitotickou aktivitou bunék, jako je klze, travici trakt a kostni dferi. Obecné pak vSechny
trichoteceny inhibuji proteosyntézu blokaci enzymu peptidyl-s-transferazy, a tim negativné
ovliviiuji bunééné funkce a metabolismus.

Otrava se klinicky manifestuje snizenym pfijmem krmiva a snizenou télesnou hmotnosti,
nizsi produkci vajec a zhorSenou kvalitou skotapky, krvavymi prdjmy, anemii, poruchami
opereni a ulceracemi v dutiné Ustni.

Pti pitvé mGzeme vidét atrofovany thymus a Fabriciovu bursu, kostni difef ma bledou barvu.
Typické jsou dystrofické zmény ve svaloviné a parenchymatdznich organech a nekrdzy na
kQiZi a na sliznici traviciho traktu.

Terapie spociva v okamzitém odstranéni kontaminovaného krmiva a podani antioxidanta.

Fumonisiny

Fumonisiny jsou produkovany plisnémi Fusarium piedevsim na kukufici. Jedna se spiSe o
polni plisné, ke kontaminaci tedy dochazi jesté pred sklizni pfi stfidani teplot.

Narusuji syntézu sfingolipidl prostfednictvim inhibice enzymu sfinganin- a sfingosin-n-
acetyltransferazy (ceramidsyntdzy). Jsou také podzrelymi karcinogeny.

Drabez je k fumonisinlm pomérné vnimava, dominuje u nich postiZeni jater a traviciho
traktu.

Otrava se projevuje prlijmy, nechutenstvim, poklesem télesné hmotnosti a anemii.
Patoanatomicky byva pfitomna hepatomegalie a kataralni enteritida, anemie kostni dieng,
atrofie thymu a Fabriciovy bursy, mohou byt také zvétSené ledviny, pankreas, Zlaznaty a
svalnaty zaludek.

Protoze fumonisiny podléhaji enterohepatalnimu obéhu, po zméné krmiva je dobré pockat

minimalné ctyfi tydny, neZz dojde k odporazeni zvifat ¢i konzumaci jejich vajec.

Zearalenon (F2 toxin)

Jedna se o mykotoxin produkovany plisnémi rodu Fusarium, konkrétné F. graminearum a F.
roseum, typickym substratem je kukufice.

Mechanismus toxického uciku spociva v jeho podobnosti s estrogeny, kdy zearalenon obsadi
receptory pro estradiol a narusi tak reprodukéni cyklus. Jedna se o tzv. xenoestrogen.
Drlbez je v porovnani s prasaty k zearalenonu méné vnimava, xenoestrogenni ucinky se u ni
projevuji pfedevsim u dospélych samic zdufenim kloaky, kdy muZe dojit az k jejimu vyhtezu.
Patoanatomickym nalezem jsou cysty na vajecniku, vejcovodu, peritoneu a zdureni kloaky. V
zavainych pfipadech muze dojit aZ k peritonitidé s rozvojem ascites.

Zearalenon podléha enterohepatalnimu obéhu, je proto tfeba odporazit dribez nejdfive po
Ctyfech tydnech od vymény krmivaa pockat take s konzumaci jejich vajec.
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Mykotoxiny u prezvykavch (se zamérenim na skot,

ovce a kozy)

Mykotoxiny u prezvykavcl jsou nebezpetné ze 2 dlvodd. Jednak jako mozny pUvodce
onemocnéni u zvifat samotnych, problémovy pfedevsim kvili chronickému pfijmu. Druhé riziko
vyplyva z vyuzZiti téchto zvitat, tedy jako zvifat potravinovych, mozného vylucovani mykotoxind napf.

mlékem a jejich ndsledné pfitomnosti v potravinach.

Pfezvykavci se mohou setkat s mykotoxiny na riznych mistech — pfimo na zaplisnéném porostu
pfi pastvé, ve Spatné vyrobenych silazich a sendzich i v lisované pici. Plisné mohou kontaminovat

krmiva mykotoxiny v rlznych fazich jejich vyroby a dle toho je i rozdélujeme na:

a) Plisné polni: ke kontaminaci mykotoxiny dochazi jesté pred jejich posecenim, jednd se o
zastupce rodU Fusarium, Alternaria, Cladosporidium. Tyto plisné rostou pfi relativni vihkosti
vySsi nez 90-95 %.

b) Plisné skladistni: ty produkuji mykotoxiny v krmivu hlavné pfi jeho skladovani pfi relativni

vlhkosti mezi 65-85 %. Jedna se predevsim o plisné rodu Aspergillus.

c) Plisné polni i skladistni: pfedevsim zastupci rodu Penicillium

Hlavni faktory, které ovliviuji rlist plisni jsou teplota a vlhkost zrna a vlhkost relativni (ktera
ovliviiuje vlhkost zrna). Vlhkost skladovanych plodin ovliviiuje i rlst plisni — pokud plisefi zac¢ne rist,
zvysSuje teplotu a vlhkost zrna, coz muiZe mit za nasledek rlst jinych, nebezpecnéjsich plisni.
Aspergillus glaucus roste pfi 15% vlhkosti zrna, ale pfi svém rdstu zvySuje teplotu a vlhkost tak, Ze
umozni rast Aspergillus candidus, A. flavus nebo Penicillinum, které vyzaduji vihkost 16-18 %. Riziko
napadeni plodin skladistnimi plisnémi snizi sklizeni zralych plodin, nenapadenych polnimi plisnémi a
bez mechanického poskozeni. Jisté je dobré zminit, Ze pfitomnost plisné neznamena pritomnost

toxinu.

Oproti jinym zvifatlim jsou prezvykavci vici mykotoxinim méné vnimavi, a to predevsim diky
bachorové mikrofléfe. Ta je vétSinou mykotoxiny schopnd alespori ¢astecné rozlozZit a ménit je na
méné toxické. Z tohoto vyplyva, Ze i zdravd bachorova mikrofléra ma své uplatnéni v detoxikaci

mykotoxin(.

Nejéastéji pozorovanymi mykotoxiny v krmivech pro zvifata jsou aflatoxiny, trichoteceny,

zearalenon, fumonisiny a ochratoxiny. Tyto budou dale probirdny.
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Tabulka 1: Vybrani zastupci mykotoxin(

Mykotoxin

Produkuijici plisen

Bézné zdroje

Aflatoxiny Bl, Bz, Gl, Gz

Fumonisiny

Ochratoxin A

Trichoteceny (T-2 toxin, HT-
2 toxin, diacetoxyscirpenol)

Zearalenon

Deoxynivalenol (DON,
vomitoxin)

Tremorgenni mykotoxiny
(lolitrem, paspalitrem)

Satratoxiny
(Stachybotryotoxiny)

Aspergillus flavus, A. parasiticus,
A. nomius

Fusarium verticillioides,
F. proliferatum

Aspergillus alutaceus,
Penicillium viridicatum

Fusarium poae,
F. sporotrichoides, F. equiseti

Fusarium graminearum,
F. culmorum, F. equiseti

Fusarium graminearum,
F. culmorum

Neothyphodium lolli,
paspali

Claviceps

Stachybotrys atra (syn. alternans,
chatarum)

Obilnd zrna, arasidy, suSené ovoce
bavinikové seminko, jiné

Kukufice (na poli), susené hrozny
Obilna zrna, psenice

Obilna zrna (pokud byla na poli pre
zimu, pod snéhem), seno, sldama

Obili, seno, silaze

Obilnd zrna, produkty z obili, silaze
slama, seno

Jilek vytrvaly

Mokra pice, obili, silaz

Do této skupiny tfadime 4 typy pfrirozené se vyskytujicich mykotoxin(: aflatoxiny B;

(nejtoxictéjsi), B,, G4, G, a nasledny hydroxylovany derivat aflatoxinu B, a B, aflatoxin My, resp. M,

produkovanych plisnémi Aspergillius flavus (aflatoxin B,), A. parasiticus (aflatoxiny Bi, By, Gi, G)),

A. nomius. Tyto plisné mohou na plodinach rist pred i po sklizni. Vyskyt mykotoxinU je celosvétovy,

nejvice v teplych tropickych a subtropickych oblastech. Zvifata je mohou pfijmout na pastvé, Ci

v krmnych smésich — vyskytuji se v obilovinach i silazich. Pro aflatoxin B; je stanoven limit jeho

koncentrace v krmivu legislativou EU (viz. Uvod), pfedevdim kvili naslednému vyskytu aflatoxinu M,

v mléce. Limit aflatoxinu B1 v krmnych smésich pro skot, ovce a kozy je obecné 0,02 mg/kg krmiva.

Pro mladata a zvifata k produkci mléka je limit nizsi, pouze 0,005 mg/kg krmiva. K aflatoxinim jsou

vnimava vSechna zvifata, nejvice rezistentni jsou ovce.
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Diky své lipofilité se velmi dobfe a rychle vstfebdvaji ze stfev a dostavaji se do portalniho systému,
jejich mnozstvi mlze byt castecné snizeno bachorovou mikroflérou. Aflatoxin B; se reverzibilné vaze
na albumin, pronika do cirkulace a po uvolnéni pronika do tkani. Kumulace aflatoxin( v tkanich neni
snadng, ale dochazi kni a mizZe vést k toxickému efektu. Aflatoxin B; je v jatrech (méné pak ve
stfevech a ledvinach) ménén na reaktivni epoxid, ten se vaze na DNA, RNA a proteiny, narusuje jejich
syntézu a funkci, bunécné procesy a funkci organud. Coz vyusti v bunécnou nekrézu, imunosupresi,
mutagenezi a kancerogenezi. Jeden z metaboliti — aflatoxicol, se miZe zpétné oxidovat a slouzZit jako
zdroj aflatoxinu B, v téle. Toto je dllezité i z toho dlvodu, Ze aflatoxicol pfechazi do mléka (Ci vajec),
neni niCen pasterizaci a mulze se vyskytovat v mlécnych produktech. Mlékem je vsak nejvice
vyluéovan aflatoxin M;, kde se vyskytuje jiz hodinu po pfijmu afltatoxinu B;. Aflatoxiny jsou dale

vylu¢ovany moci a trusem.

Projevy otravy aflatoxiny zavisi na tom, zda se jedna o otravu akutni ¢i chronickou, ale také
na tom, zda doslo k otravé dospélého jedince nebo mladéte, jelikoz mladata jsou vice citliva. Mezi
klinické ptiznaky pozorované pfi akutni otravé patfi ikterus, krvaceniny, krvavy prljem, anorexie,
apatie, svalovy tremor, celkova slabost, pripadné aborty. Pfi akutni otravé mUze jesté pred projevy
klinickych pfiznak( dojit ke zvySeni aktivity jaternich enzym(, pfedevsim GMT, AST, SDH, coz
signalizuje jaterni poskozeni. ZvysSuje se hladina sérového bilirubinu, u prezvykavcl se mize objevit i
fotosenzibilizace. U chronickych otrav pozorujeme snizené pfirlistky, snizeni dojivosti a kvality mléka,

Spatnou kvalitu srsti a vyssi ndachylnost kinfekcim v dlsledku imunosuprese. Mezi nalezy
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patomorfologického vysetfeni patfi pfitomnost krvacenin v GIT, svaloviné, srdci a perikardu a

zvétsend a bleda jatra.

Suspektni diagndzu dle vyslovit dle klinickych ptiznakd a vySetfeni krve. Pfi vySetfeni krve
stanovujeme GMT a bilirubin, jejichz hladina se zvysSuje a celkovou bilkovinu a albumin, které se
snizuji. Definitivni diagnézu lze stanovit na zdkladé vysSetfeni krmiva na pfitomnost aflatoxinG. Pfi
odbéru vzorkl je velmi dllezité jeho spravné provedeni, tedy odebrani dostatecného mnozstvi a
dostate¢ného poctu. Obecné je doporucovano pravidelné odebirani nékolika vzorkd z rznych mist
skladovaného krmiva o celkové hmotnosti 3-5 kg. Stanoveni aflatoxinu M; v mléce neni spolehlivé,
jelikoZ jeho vyluc¢ovani rlizné kolisa od hodnot neméfitelnych k 4 % v zavislosti na pfijatém aflatoxinu

B1 a neni vylu€ovan po 2-4 dnech od ukonceni pfijmu kontaminovaného krmiva.

Specificka terapie neni, zakladem je ukoncit zkrmovani kontaminovaného krmiva. LéCbu Ize podpofit

dostate¢nym mnoZstvim protein, vitaminG a stopovych prvk( v krmné davce.

Fumonisiny

Tyto mykotoxiny jsou vyznamné predevsim u prasat a koni, kde zpUsobuji specificka
onemocnéni. Pfezvykavci maji (alespon podle dosavadnich studii) proti fumonisinim urcitou
rezistenci, nejspiSe diky bachorové mikroflére. Producentem téchto mykotoxin( jsou plisné
Fusarium verticillioides a F. proliferatum, dalSim producentem je Aspergillus niger, ktera byla
zaznamendna jako producent fumonisinl v hroznech, rozinkach, viné a kavé. Nejcastéji jsou

nachazeny v kukufici, kterd pfi rlGstu trpéla nedostatkem vody, byla poskozena hmyzem,

vvvvvv

ve

Mechanismus ucinku, toxicita

Fumonisiny se z GIT vstfebavaji v malé mire, alespon tak signalizuje jejich nizka hodnota
v séru po peroralnim prijmu. Diky své podobé se sfingosinem zasahuji do metabolismu sfingolipid(,
konkrétné narusuji preménu sfinganinu a sfingosinu na sfingolipidy inhibici sfinga-
nin a sfingosin N-acyltransferazy. Sfingolipidy jsou dulezitou soucdasti bunécnych membran,
lipoproteind a jinych na tkdni bohatych na lipidy. Mezi postiZzené orgdny patfi predevsim mozek,

nervova tkan, jatra a plice. U skotu toxicky pUsobi predevsim v jatrech.
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kukufice, (hrozny, vino, kiva Klinické priznaky

u zvirat vétsinou
pozorujeme pouze snizeny pfijem
krmiva a snizeni mlé¢né produkce, u

nékterych krav byl pozorovan

zvySeny cCas Zvykani. ZvySeny cas
zvykani muze poukazovat na jisty vliv fumonisin na bachorovou mikrofléru, ¢emuz nasvédcuji i
drobné zmény v jejim slozeni. DalSim pozorovanym pfiznakem je zvySeni srde¢ni frekvence a snizeni

frekvence dechové. Nékteré studie dokumentuji Uhyn jehfiat po otravé fumonisinem B;.

Diagnostika

Pti akutni otravé Ize pozorovat lehké zvyseni hladin AST a GMT v séru, avSak nachazi se stale
ve fyziologickém rozmeazi. K vyrazné elevaci dochazi az u otrav chronickych. Potvrzeni otravy umozni
pouze prlkaz fumonisin{ v krmivu pomoci kapalinové chromatografie nebo ELISA test(. Teoreticky
Ize k diagnostice vyuzit stanoveni zvySeného poméru sfinganinu ku sfingosinu ve vzorcich séra a

tkani.

Terapie

Specificka terapie neexistuje, nezbytné je odstranéni kontaminovaného krmiva. Lze provést

symptomatickou terapii, tedy ochranou IéCbu jater.

Mykotoxiny produkované plisnémi Aspergillius alutaceus (A. ochraceus) a Penicillium
verrucosum, které jsou ubikvitarné rozsifeny a mohou tak kontaminovat veskeré krmivo, nejcastéji
zrniny — jeCmen, pSenici, kukufici, ale naptiklad v pici prozatim prokazany nebyly. NejtoxictéjSim
zastupcem je ochratoxin A (OTA).
Prezvykavci  jsou vO¢i  ochratoxinim

zrniny (je¢men,

Aspergilus v ! . ” o . PR TR
DS ) pSenice,kukuftice pomérné rezistentni, jelikoz protozoa

Penicillium
pfitomna v bachoru dokazi metabolizovat
‘ { urémie: deprese, ochratoxin A na méné toxicky ochratoxin a.
p—— prujmy, anorexie,
',‘i ~  dehydratace



Mechanismus ucinku spocivd vinhibici proteosyntézy, tvorbé volnych radikdld kysliku,
peroxidaci lipidd. Toxicky Ucinek ochratoxin(i pozorujeme hlavné na ledvinach, dale jsou genotoxické,

imunosupresivni, karcinogenni, teratogenni a neurotoxické.

Pfiznaky otravou ochratoxiny u prezvykavcl pozorujeme az po jejich delsim pfijmu nebo pfi
vyssich davkach (napt. 14 mg OTA/kg krmiva u ovci zpUsobilo snizeny prijem krmiva, u koz prijem
3 mg/kg hmotnosti zpUsobil po 6 dnech smrt). Hlavnim klinickym ptiznakem je urémie, ktera se

projevuje depresi, anorexii, profiznim priijmem, dehydrataci a hypothermii.

Prikaz otravy je zaloZen na prokazani ochratoxint v krmivu. OTA a jeho metabolit ochratoxin

a lze nalézt ve vzorcich moci pomoci tekutinové chromatografie.

Specificka terapie neexistuje, nutné je odstranéni zdvadného krmiva a pfipadna

symptomaticka lécba.

38



Trichoteceny

Skupina zahrnujici na 180 druhG mykotoxind, pficemz ve veterinarni mediciné maji vyznam
zejména deoxynivalenol (DON), T-2 a HT-2 toxin a diacetoxyscirpenol (DAS) (posledni dva zminéné
jsou metabolity T-2 toxinu a Casto se vyskytuji spolu s nim). Hlavnim producentem téchto mykotoxin(
jsou plisné rodu Fusarium, dale pak Trichotecium, Stachybotrys, Cephalosporium, Trichoderma, aj.
Z hlediska chemické povahy se jedna o seskviterpeny, pro jejichz toxicitu je dilezitd epoxy skupina na
C12-C13. Podle navazaného substituentu navazaného se dale déli do 5 skupin, jmenujeme ty
nejvyznamnéjsi. Typ A, kterd zahrnuje T-2 toxin a HT-2 toxin, Typ B s hlavnimi zastupci nivalenolem a
DON a Typ D s makrocyklickymi trichoteceny. Existuje podezfeni, Ze T-2 toxin byl nékolikrat vyuzit

jako chemicka zbran (i diky tomu, Ze se jako jediny mlze v dostateném mnozstvi vstiebat pres kizi).

Plisné produkuji trichoteceny pred sklizni na

Fusarium,
rznych plodinach: psenici, jeémeni, kukufici, ale i Trichotecium,
oy s , . Stachybotrys
senu, slamé a v silazich. Jako hlavni faktory, které Y Y
zapficini produkci trichotecen(, Ize oznadit: vhodnou pSenice, jeCmen, kukufice

teplotu (0-509C), vlhkost vzduchu (270%), vlhkost

oditani krmiva,
plodin (10-20%), aktivitu vody (>0,88), aktivitu kysliku zvraceni, prijem,

. VR , vow , koagulopatie
(rast plisni vyZzaduje mnoho kysliku), desté v obdobi guiope
sklizné, zachazeni a skladovani plodin. Trichoteceny
jsou velmi stabilni a v kontaminovaném krmivu mohou

pretrvavat v toxickych koncentracich radu let.

Mechanismus ucinku, toxicita

Jedna se o lipofilni latky, které se obecné velmi dobre vstiebavaji z GIT, T-2 toxin se mUze
vstiebat pres klZi avSak pomalu. Absorbce trichotecen(l z GIT u pfezvykavcl je snizena diky jejich
detoxikaci deepoxidaci bachorovou mikroflérou. Vstfebané trichoteceny jsou distribuovany po celém
téle, nastésti nedochazi k jejich akumulaci v tkanich. Z hlediska nasledné detoxikace hraji hlavni Glohu
jatra, kde dochazi k jejich hydrolyze a oxidaci a nasledné glukuronidaci. Eliminace z organismu je
pomeérné rychla (cca za 48-72 hodin) a probiha predevsim Zluc¢i a moci. VyluCovani DON do mléka je

minimalni.

Trichoteceny ovliviuji buiky mnoha zpusoby, predevsim inhibuji syntézu proteint, DNA a
RNA, narusuji strukturu bunéénych membran a funkci mitochondrii, navozuji hypoxii, oxidativni stres,

peroxidaci lipidl a apoptdézu bunék. Vtomto disledku dochazi k naruseni reprodukénich funkci,
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poruse energetického metabolismu, poruse intestinalni bariéry ¢i hemolyze a imunosupresi. Mezi

nejvice toxické patfi T-2 toxin a HT-2 toxin.

Klinické priznaky

Prezvykavci jsou oproti monogastrim vicCi otravé trichoteceny vice rezistentni (diky
bachorové mikrofléfe). Rozvoj priznakl intoxikace v pfipadé trichotecenl zavisi na davce, délce
prijmu, stari zvirete (telata, u kterych jesté dostatecné nefunguje bachorova mikrofléra, jsou méné
odolnad), ale i na typu uzitku zvifete (masny skot a ovce se jevi odolnéjsi nez skot mlécny). V nékolika
studiich byl zvitatdm pridavan do krmné davky DON v rGzném mnoiZstvi (od 1 mg/kg krmiva do
14,6 mg/kg koncentratu), po dobu od 3 tydnl aZ 100 dni. U zvifat nebyly zaznamenany Zadné zmény

v pfijmu potravy, reprodukci, laktaci ¢i vlivu na jate¢nou vytéZznost.

Zakladnim pfiznakem otravy byva odmitani zavadného krmiva. V pripadé prijmu vice
toxickych trichotecenl pak i zvraceni, prlijem, ztrata vahy, koagulopatie, a tvorba hemorhagii. Otrava
T-2 toxinem Ci jeho metabolity mGze mit zavaznéjsi prabéh. Projevuje se pak snizenym pfijmem
krmiva, anorexii, hubnutim, vodnatymi az krvavymi prljmy, poskozenim sliznic (bolestivost dutiny
ustni, zanét, krvaceni dasni, zvySena salivace), periodickymi horeckami, aborty v poloviné brezosti,

imunosupresi, akutnim poskozenim jater az Uhynem.

Diagnostika
JelikoZ jsou klinické ptiznaky otravy pomérné nespecifické, je jedinym feSenim k uréeni

definitivni diagndzy prakaz trichotecend v krmivu. Stanovit Ize DON i T-2 toxin.

Terapie

Zakladem terapie je zastaveni zkrmovani zavadného krmiva, klinické ptiznaky pak obvykle
odezni do 7 dni. Jelikoz specifickd |écba neexistuje, Ize pouZit pouze podplrnou terapii, kterad spociva

v podavani antibiotik ke sniZeni rizika bakteridlni infekce a aplikaci hepatoprotektiv.
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Zearalenon

Termostabilni mykotoxin produkovany plisnémi rodu Fusarium (F. graminearum, F.
culmorum, F. verticillioides, F. semitectum, aj.), ktery je oznaCovan jako nesteroidni estrogen. Spolu
se svymi metabolity a-zearalanolem (a-ZAL), B-zearalanolem (B-ZAL), a-zearalenolem (a-ZEL) a B-
zearalenolem (B-ZEL) je schopen vazby na bunécné receptory pro estrogen a nasledné v organismu
savcl napodobit ucinky estrogenl. K ucinku téchto mykotoxind jsou nejvice vnimavé prasnice
(zejména proto, Ze je u nich hlavnim metabolitem vice toxicky a-ZEL), kdezto vliv na prezvykavce se

zda byti pomérné zanedbatelny.

S dostupnych studii Ize vysledovat,
ze kontaminace zrna zearalenonem se Fusarium

vyskytuje celosvétove, zejména pak v teplych

e kukufice, silaz, senaz
oblastech. Produkce zearalenonu plisnémi -
probihd aZz pfi skladovani, zejména pfi snizena plodnost,
zdufela vulva,
zvétSena déloha,
zvétseni mlééné
zlazy

vihkosti vyssi nez 30-40 %, ale ve vysokych
koncentracich mlze byt vytvoren jiz na poli
ve vlhkych dnech na konci léta a zacatku
podzimu v dusledku poskozeni kukufice krupobitim. Nejvy$si koncentrace zearalenonu byvaji
zjistovany v kukufticnych silazich a kukufi¢éném zrnu, sendzich ¢i obilovinach.

ve

Mechanismus ucinku, toxicita

Zearalenon se obecné pomérné dobre vstfebdva z GIT, ¢ast pfijatého zearalenonu je vsak
pfeménéna bachorovou mikroflérou na B-ZEL, v mensim mnoiZstvi pak na a-ZEL. Mezi tkané, ve
kterych je zearalenon nasledné zjistovan patfi vajecniky a déloha, tuk a intersticialni bunky varlat, ve
svaloviné jeho pfitomnost prokdazana nebyla. Diky vazbé na estrogenové receptory pak v
bunécném jadre stimuluje proteosyntézu a vyvolava priznaky estrogenismu, uplatriuje se i negativni

zpétnou vazbou na produkci FSH.

Hlavnim detoxikacnim mechanisme je glukoronidace zearalenonu a jeho metabolitl, kterd
probihd zejména v jatrech, ale uplatiiuje se i stfevni mukdza. Exkrece je uskutecnovdna moci a
trusem, muiZe dochazet k enterohepatalnimu obéhu. V mléce byli zaznamenané hladiny minimaini,

vétsinou vSak nebyl zachycen vibec.

Klinické priznaky

Otrava zearalenonem se projevuje zejména na reprodukénim traktu, u prezvykavci vsak

vétsSinou kvyraznym zméndm nedochdzi. Silnéjsi projevy se vyskytuji pfi kombinované otravé
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zearalenonem a DONem. JelikoZ otrava zearalenonem vyvola hyperestrogenismus, jsou klinické
pfiznaky nasledujici: otok wvulvy, zesileni a zvétSend sekrece délohy, hyperplazie mlécné Zlazy,
prodlouZeni estru a anestru, pfipadné snizené libido, zvySeny vyskyt prolaps( recta a vaginy i aborty.
Hlavnim problém, predevsim pro chovatele, je vSak snizené procento zabfezavani. U ovci dochazelo
v dlsledku otravy pred parenim ke sniZeni poctu ovulaci a sniZzeni mnozstvi jehnat. U ovci kterym byl
podavan 5 dni po pareni se tyto pfiznaky nevyskytly. U berand nebyl zaznamenan vliv na mnoZstvi
semene, koncetraci, morfologii, ani motilitu spermii. Za zminku jisté stoji, Ze pokud byl ve studiich

zvitatim podavan ordlné Cisty zearalenon, neméla otrava tak vyrazné pfiznaky.

Diagnostika a terapie

Jedinou cestou k urceni definitivni diagndzy je stanoveni zearalenonu v krmivu, suspektni Ize

vyslovit na zakladé klinickych pfiznakd.

Terapie, jako ve vétsiné otrav mykotoxiny, zahrnuje okamzité zastaveni zkrmovani zavadného
krmiva a podavani krmiva nezavadného. K navratu klasického reprodukéniho cyklu dochazi za 3-7

tydnu po konci pfijmu zearalenonu.

Prevence otrav mykotoxiny

Zakladem prevence otrav mykotoxiny je zamezeni ¢i omezeni jejich tvorby pfi péstovani Ci
skladovani krmiv nebo zabranit zvifatim v pfijmu krmiv kontaminovanych. Pokud je nutné
kontaminované krmivo vyuzit nabizi se nékolik vice ¢i méné funkénich moznosti, ptipadné jejich

kombinace:

1) Smichat krmivo kontaminované s nezavadnym, ¢im sniZime koncentraci mykotoxin(.

2) Pfimichani adsorbentll, ty toxiny navazi a zabrani jejich vstfebani. Vyuzivd se napfiklad
mineralnich  jili (betonity, sepiolity), syntetickych zeolitl, sodnovapenatych a
hlinitokfemicitych jilG ¢i ZivocisSného uhli. Lze pouZit i antagonistické mikroorganismy
(kvasinky, laktobacily) a jejich produkty — glukomanany.

3) Pridani denaturant(, které mykotoxiny ,rozkladaji“ a snizuji jejich toxicitu. PouZivany jsou
selektivni enzymy (esteraza, epoxidaza), ucinnost je vSak sporna.

4) Zajisténi spravné funkce bachoru — tedy spravnd vyziva s dostatkem vlakniny (ta sama muze

fungovat jako adsorbent).
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Mykotoxikozy u koni

Koné jsou vystavovani mykotoxin{im na pastvé, ve Spatné
zakonzervovanych krmivech (napt. senaz), v hotovych krmnych
smésich ¢i v podestylce. Mykotoxiny jsou pfitomné v riznych ddvkach
v zavislosti na klimatickych podminkach. Riziko se zvySuje v jarnich a
letnich mésicich pfi zvySené vlhkosti.

Mezi projevy intoxikace mykotoxiny u koni patfi koliky,
poruchy reprodukce, imunity, snizeny vykon, poskozeni jater a ledvin,
neurologické ptiznaky, ale onemocnéni také muze probihat
subklinicky.

vvvvvv

zaplisnénych krmiv, Cili dikladna kontrola krmiva, napf. i laboratornim vysetienim.

Pokud uz doslo ke zkrmeni, primarni krokem 1éCby je zabranit dalSimu
zkrmovani krmiva s obsahem mykotoxinu odstranénim kontaminovaného krmiva. Dalsi
[é¢ba spociva v podani vazaci toxinu — adsorbencii, jako je ¢erné uhli, jilové mineraly,
extrakt ze stény kvasinek, hlinitokfemicitany...

DulezZitd je i podplrna lécba predevsim zamérena na ochranu jater —
hepatoprotektiva nebo pfirodni doplriky jako napf. silymarin z rostliny ostropestiec
mariansky.

Pfiznaky u koni

poskozeni jater %

—

"4

X reprodukce

: encefalomalacie

X ledvin

imunosuprese
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Polni - béhem vyvoje zrna (Fusarium)

Napadeni krmiva mykotoxin Skladitni -b&hem skladovani (Aspergilus)

Polni rostliny i produkty ve skladu (Penicillium)

NejcastéjsSi mykotoxiny u koni

Fumonisiny
Zearalenon
Deoxynivalenol
Aflatoxiny
Lolitrem

Fusariové mykotoxiny

Deomnivalenl
P

N —

Fumonisiny jsou termostabilni mykotoxiny produkované plisni Fusarium moniliforme
(F.verticillioides).

Fumonisiny

Vyskytuji se ve tfech typech — FB1, FB2 a FB3 pficemz nejbéznéjsim a zaroven nejvice
toxickym fumonisinem je typ FB1.

Nachazeji ve vysokych davkach v kukufici, ale mohou se vyskytnout v mensich davkach i
v pSenici. Ke kontaminaci dochazi pted sklizni Urody a kukufi¢na zrna se jevi riZové az ¢ervenohnédé.

Koné jsou nejcitlivéjsSim druhem zvirat v reakci na fumonisiny. Fumonisiny u koni
zpUsobuji zavazné onemocnéni zvané ELEM = Equinni leukoencefalomalacie. Tato nemoc se také
nazyva ,,nemoc kukuri¢ného zrna“ nebo ,,blind straggers” (v prekladu slepé potaceni).

K tomuto onemocnéni jsou nachylnéjsi starsi jedinci. Cilovym organem je CNS. Nékolik
hodin po pozfeni kontaminovaného krmiva dochazi k prvnim pfiznak(im, jako je snizeny pfijem
krmiva, letargie, deprese. Prvotni pfiznaky vedou k zavaznym neurologickym deficitim

projevujici se paralyzou obliceje, ztratou koordinace, slepotou, krouzenim, tlacenim hlavy, lehanim a
mohou koncit aZz smrti. Smrt Casto nastava i nahle, bez predchozich klinickych ptiznaka.
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Mechanismus Ucinku plsobeni fumonisint spociva v zasahu do biosyntézy
sfingolipid(l. Dochazi k inhibici sfinganin-a sfingosin-n-acyltransferazy (ceramidsyntazy), ktera je
zodpovédna za preménu sfinganinu a sfingosinu na sfingolipidy, které se podileji na funkcich
membranovych proteint. U koni jsou k jejich nedostatku nachylné zejména neurony a rozviji se u
nich kolikva¢ni nekrdza bilé hmoty mozku, tzv. equinni leukoencefalomaldcie.

Postmortalné byva nalezena kolikvaéni nekréza bile hmoty mozku (tzv. zkapalnéni
mozku). Histologicky ndlez je nekrdza s pfilivem makrofagl, edém bunék, hemoragie.

Méné Castou formou intoxikace fumonisiny je hepatotoxicky syndom. Trva zhruba 5-
10 dni a klinicky se projevuje inapetenci, depresi, edémem hlavy a ikterem. Laboratorné se projevuje
zvysenymi hodnotami bilirubinu a jaternich enzyma (SDH, GGT, GLDH a LDH).

Inapetence
Deprese
Ztrata koordinace

Slepota

Zkapalnéni bilé hmoty mozku

Trichoteceny

Mezi trichoteceny patfi napf. mykotoxiny T2 toxin, deoxynivalenol (DON),
diacetoxyscarpenol (DAS). Plisné produkujici trichoceteny postihuji obilna zrna hlavné béhem
dlouhych chladnych a vihkych obdobi sklizné.

Koné jsou vic¢i DON toxinu dle studii vice odolni nez prezvykavci a klinické priznaky se
projevi aZ po velké infestaci krmiva. Horsi poskozeni organismu zpUsobuji, pokud jsou v kombinaci s
vice druhy mykotoxinu.

Dle rliznych studii se pfitomnost DON v krmivu u koni nemusi projevit diky mikroflore
zaludku, kterd dokaze DON detoxikovat. Podle jinych studii pfijem kontaminovaného krmiva snizi
celkovy prijem krmiva a zpUsobi nedostatek Zivin, pfipadné mZe souviset i s kolikami.
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Zearalenon

Zearalenon je mykotoxin produkovany plisnémi Fusarium roseum, F. tricinctum, F.
sporotrichoides, F. oxysporum. Pfirozené se vyskytuje na kukufici, jeCmeni, sené, ovsu, sezamu a
¢iroku.

Podobné jako u prasat ma zearalenon u koni vliv na reprodukci.
Mechanismus ucinku spociva v metabolizaci a nasledné vazbé na estrogenové receptory, ¢imz
generuje odpovéd podobnou ucinku estrogenu. Zearalenon je kompetitivnim agonistem
17- B -estradiolu.

Klinické pfiznaky u samic jsou zvétSena déloha, vaginalni prolaps, aborty, neplodnost,

Est y Vv . v
¢ L ppenovyre zvétiena déloha
oH 0 M p vaginalni prolaps
0 ¢ s b
HO Ty o 1
;1“ neplodnost
o} W sy . ,
vnitfni krvaceni
cmmm——d o) o)
vnitfni krvaceni. U samc je viditelnd ochablost pohlavnich organd.
\apadeni Fusarium spp. Zearalenon Pozreni krmiva Estrogen
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Aflatoxiny

Aflatoxiny patfi mezi mykotoxiny se silné hepatotoxickym ucinkem. Jsou produkovany
plisni rodu Aspergillus, ptedevsim A.flavus a A.parasiticus. Pliser roste za teplych podminek pfiblizné
30 °C pfi vlhkosti vy$si neZ 14%. U koni se setkavame s aflatoxikézou zfidkavé po pozfeni
infikovaného krmiva, predevsim kukufice a obili. Intoxikace aflatoxiny je nejcastéjsi u prasat, drlibeze,
méné pak u prezvykavcl a koni

Aflatoxiny se vyskytuji ve 4 typech — B1, G1, B2, G2, z nichZ B1 je nejsilnéjsim jaternim
karcinogenem. Aflatoxin B1 prochdzi v jatrech biotransformaci mikrozomalnimi oxiddzami
(cytochrom P450) za vzniku metabolitll, v€etné aflatoxikolu a 8,9-epoxidu, které se kovalentné vazou
na nukleové kyseliny a proteiny, ¢imz zpUsobuji nekrézu bunék, imunosupresi, mutagenezi a vznik
novotvard.

U koni se setkdvame s akutni a chronickou formou otravy aflatoxiny.

U akutni formy jsou hlavnimi pfiznaky inapetence, zvySena teplota, deprese,
abdomenalgie, krvaceni z nozder, ztrata koordinace, kifece az nahla smrt.

U chronické formy dochazi k poskozeni jater - hepatocelularni degenerace, nekréza,
megalocytdza, jako i proliferace a fibréza Zlucovych cest, ikterus. DalSim pfiznakem je diarrhoea v
souvislosti s hemoragickou enteritidou.

Poskozeni jater indukuji zvySené jaterni enzymy — AST, ALT, ASP. Po chronické expozici
aflatoxiny mlze dojit k poklesu Zeleza, hliniku a imunoglobulin( v krevni plazmé.

Kromé ingesce aflatoxinu byla zjiSténa mozna souvislost mezi aflatoxiny a COPD
(chronické obstrukéni onemocnéni plic) po inhalaci. Inhalované aflatoxiny a jiné xenobiotika mohou
byt aktivovany enzymy v epitelidlnich vystelkach dychaciho traktu a pfispivat k etiologii COPD.

Symptomy jsou podobné astmatu, chronicky kasel, vytok z nosu, dychavi¢nost pfi
vydechu a sniZzend tolerance zatéze. V terapii otrav aflatoxiny neexistuje specifické antidotum. Pro
IéCbu se pouZiva

peroralni podani aktivniho uhli, které absorbuje toxiny, co umozni nevstrebat se do téla.
Dale je dllezitd podplrna |écba jako odstranéni zaplisnéného krmiva, podavani lehce
stravitelné nizkotuéné stravy, véetné vitamin(i a hepatoprotektiv.

Aflatoxin
ja’traﬂcytochrom P450

Aflatoxikol a 8,9epoxid . .
Addukty SDNA Karcinogenita
Hydroxylace

[ J
e Aflatoxin Ml, M2, Gl, G Hepatotoxicita

g e Mutagenita

Aflatoxin
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Lolitrem B

Lolitrem B patfi mezi tremorgenni neurotoxiny, které
produkuje endofyticka plisnen nazyvana Epichloe festucae var. lolii
(Neotyphodium lolii). Postihuje rostlinu Lolium perenne, ¢esky jilek
vytrvaly, coz je druh travy vyskytujici se na pastvinach celosvétové. Slovo
lolitrem vzniklo spojenim nazvu rostliny ,,Lolium* a slova ,,tremor*, ¢ili Klinicky pfipad

tres.

V rostlinach se vyskytuje sezénné, v letnich a podzimnich mésicich, koncentrovany
hlavné ve spodni ¢3sti rostliny a obecné ve starsich rostlinach.

Lolitrem B je silnym inhibitorem neurotransmiter(, kvali ovlivnéni K+ kanald (calcium-
activated BK-channels). Po vstfebdni do krevniho obé&hu vyvolava klinické pfiznaky, jako je svalovy
tfes, ataxie, pomala kolisava chize. K amrti dochazi vyjimecné vlivem kreci podobnym tetanu.

Stav koni otravenych lolitremem se vyrazné zlepsi po 2-5 dnech po pfesunuti z kontaminované
pastvy. Dllezita je prevence ve formé identifikace rostlin, kontrole koni a dosevu jinych travin.
Kromé pastvy se lolitrem m(iZe nachdzet i v sené shiraném z napadenych oblasti a jeho poZiti

zpUsobuje stejné priznaky.

Obrazek: fascikulace u koné otrdveného lolitremem B (video: Z. Drdbkovd)

’&c\ ?‘J Y »”f

MAERE .

xVV{? f,; napadeni Neotyphodium loli pozieni koném Ataxie
\;,%;‘ —_— E— ] Tremor
\| Kiece

Jilek vytrvaly
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Mykotoxiny u psi a kocek

U pst a kocek je hlavnim zdrojem mykotoxinl plisnémi kontaminovana
potrava. JelikoZ pro komeréné vyrabénd krmiva evropska legislativa stanovuje
maximalni limit pro mnozZstvi v nich pfitomnych mykotoxin, nemélo by z nich
zvifatim hrozit akutni nebezpeci. Toto potvrzuji napf. 2 studie provedené
Gazzottim a kol.(2015) a Witaszak a kol.(2020). V téch byl sice jisty obsah

mykotoxini v komeréné dostupnych krmivech zjistén,

vyhovoval

ale Klinicky pfipad

legislativnim limitdim, a je tak spiSe otazné, zda mohou byt zvifata jejich

dlouhodobou konzumaci ohroZena. NejcastéjSim zdrojem akutnich otrav je

potrava, k jejiz kontaminaci doSlo aZz pfi jejim rozpadu a kaZeni. Dominantni plisni, ktera potravu

kontaminuje, je Penicillium spp., ptevainé pak Penicillium crustosum. Tato plisen pak produkuje

predevsim tremorgenni mykotoxiny, z tohoto ddvodu se jim zde budeme vénovat.

Tremorgenni mykotoxiny

Tabulka 2: Vybrané tremorgenni mykotoxiny

Tremorgenni mykotoxin

Produkuijici plisen

Béiné zdroje

Penitrem A

Roquefortin

Aflatrem
Paspalitrem A, B, C

Lolitrem A, B, C

Penicillium spp.

Penicillium crustosum, ruqueforti

Aspergillus flavus
Claviceps paspali, cinerea

Neotyphodium lolii

Maso, ofrechy, ryze, obiloviny,
ovoce, vejce, chlazené jidlo,
odpady, kompost

Jako penitrem A

Kukurice

Traviny

Jilek vytrvaly
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Z tabulky 2 lze odvodit, Ze u pst a kocCek se nejcastéji setkdme s otravou penitremem A a

roquefortinem.

Zdroje a etiologie otravy

Jak je uvedeno vyse, hlavnim zdrojem mykotoxinl pro psy a kocky je zaplisnéna potrava. Kazeni
potravy bézné zpusobuje Penicillium crustosum, ta napada mnoho potravin napf. maso, cerealie, ofechy,
syry, ovoce, vejce Ci jidla skladovana pfi chladnickové teploté. Mezi jednu z vlastnosti plisni rodu
Penicillium spp. patii schopnost rlstu a produkce mykotoxinl i pti nizkych teplotach, je tedy nutné si
uvédomit, Ze ani skladovani potravin v ledni¢ce neomezi produkci mykotoxinG. Penicillium crustosum
produkuje mykotoxiny penitrem A a roquefortin soucasné béhem rdstu a sporulace. Psi se tedy otravi
mykotoxiny pfi pozieni zaplisnéné potravy — v zatim dokumentovanych pfipadech se jednalo o zbytky na
kompostu, shnilad jablka, zaplisnéné granule, zkaZzenou chlazenou ryzZi, ¢i se pfiznaky otravy vyskytly po
navratu z vychdzky. Vyssi nachylnost pst k otravé mykotoxiny je dana jejich ,apetitem” a moZnosti

nekontrolovaného pohybu/toulani.

Toxikokinetika, toxikodynamika

Vyjma védeckych pokust, kde byly mykotoxiny podavany i. p. ¢i i. v., je zvifata pfijmou per os, a
poté jsou velmi rychle vstfebavany z gastrointestindlniho traktu (coz vede k rychlému nastupu klinickych
pfiznakd). Diky lipofilni povaze mohou tremorgenni mykotoxiny snadno prekondvat hematoencefalickou
bariéru a prostupovat do CNS. Mohou pusobit centralné, tedy pfimo v CNS, nebo periferné (periferni

ucinky byly zkoumany na ovcich a projevuji se zvysenim elektromyografické aktivity reticulorumenu).

Mechanismus ucinku

Mechanismus ucinku tremorgennich mykotoxin(i neni dosud presné objasnén, a také je dobré fici,
Ze se neodehrdva jednim zpUsobem. Tremorgenni mykotoxiny pUsobi zejména tim, Ze ovliviuji
uvolfiovani excitacnich neurotransmiterd. Pfi vysokych koncentracich v mozku snizuji aktivitu GABA A
receptor(. DalSim prokazanym ucinkem penitremu A je zvySené uvolfiovani glutamdtu a aspartatu, ale
téZ GABA A, uvadi se téz, Ze ¢astecné snizuje hladinu glycinu v mozku. Aspartat a glutamat jsou hlavni

excitaéni neurotransmitery v CNS a dochazi tak k vyvoldvani kreci, glycin plsobi jako inhibi¢ni
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neurotransmiter. Penitrem A také plisobi na Purkyriovy buriky mozecku, vyvolava jejich degeneraci a ddle
zpUsobuje tvorbu nekrotickych loZisek v granularnich vrstvach bunék mozecku (tyto léze byly prokazany

pouze v mozecku).

Thladiny glutamatu, aspartatu
- poskozeni Purkyniovych bun¢k, - KRECE

nekrotické 1éze v mozecku

Tremorgenni mykotoxiny
(hl. penitrem A)

K eliminaci tremorgennich mykotoxinl dochdzi jejich vylu¢ovanim Zluci, potazmo feces. Stanovit
oralni toxickou davku pro psy a kocky se prozatim nepovedlo, jelikoZ v praxi se velmi tézko urcuje
mnozstvi pozieného toxinu — jednak nevime, kolik kontaminované potravy zvife pfijalo, jednak zvifata

vétsinou zvraci a toxin tak vylucuji.

Klinické priznaky

Klinické priznaky nastupuji do nékolika hodin, vétSinou jiz po 30 minutach od pfijmu mykotoxin(.
Nejcastéji pozorovanym prvnim ptiznakem je ndstup neustavajicich tremorgennich stav(, které mohou
svou zavaznosti pfipominat stavy zdchvatové. Z neuromuskularnich pfriznak( pak lze pozorovat krece,
nystagmus, mydridzu, snizenou aktivitu a imobilitu zvifete, ataxii, hypersalivaci a zvySenou teplotu (aZ
41,7 9C). Vystaveni zvifat hluku a pfiliSnd manipulace muiZe vést ke zhorseni kfeCovych stavd. DalSimi
pozorovanymi priznaky jsou vomitus, diarrhea, flatulence, tachykardie, tachypnoe a hyperemické

sliznice.

Klinické priznaky mohou vymizet béhem nékolika dnu, jsou vSak dokumentovany i pfipady, kdy
pretrvavaly v mensi mitfe po nékolik mésict aZ let, napt. v podobé cerebeldrniho syndromu (intencni
tremor a mirnd ataxie). V pfipadé vysoké intoxikacni davky, pozdnim zahdjeni lécby, ¢i krecich

nereagujicich na terapii, hrozi zvifeti smrt a nékdy byva nutné pfistoupit k eutanazii.

53



Diagnostika

Z hlediska diagnostiky je velmi dualezita soucinnost majitele a jeho schopnost podat co nejpresnéjsi
anamnézu — tedy sdélit, Ze zvife seZralo zaplisnénou potravu nebo je zde alespon tato moznost (zvife
napfiklad volné pobihalo venku, ma pfistup ke kompostu, odpadklm, ...). K tomu, Ze se jednd o otravu,
nas také mlze smérovat akutni nastup klinickych ptiznakd. Samoziejmosti je zakladni klinické vysetieni a
neurologické vySetfeni. Ty ndm sice nepotvrdi otravu mykotoxiny, ale mohou pomoci vyloucit jina

neurologicka onemocnéni.

Samoziejmosti by mélo byt hematologické (zamérit se predevsim na celkovy pocet jednotlivych
bunék) a biochemické vysetieni krve, vySetfeni moci, pfipadné stanoveni acidobazické rovnovahy. Pfi
biochemickém vySetfeni stanovujeme hlavné parametry jater, ledvin a svald - albumin,
alaninaminotransferazu (ALT), aspartataminotransferazu (AST), alkalickou fosfatazu (ALP), kratinkindzu,
kreatinin, mocovinu, Zlucové kyseliny a bilirubin. Pfi¢ina rendlniho poskozeni neni prozatim presné
urcena, mohou ji byt samotné toxiny, pouzita léciva, ¢i sekundarni poskozeni v disledku zvysené svalové

¢innosti.

Jedinou moZnosti, kterd nam muiZe pfesné potvrdit otravu tremorgennimi mykotoxiny, je jejich
stanoveni ve zbytcich podezrelé potravy, zvratcich, obsahu GIT, Zluci nebo krvi, v pfipadé smrti zvirete ve
vzorcich jater, ledvin ¢i mozecku. Mezi metody vyuZivané ke stanoveni patfi kultivace plisni na MYSA
(malt yeast sucrose agar) a nasledna subkultivace na MEA (malt extract agar), CYA (Czapek yeast extract
agar), YES (yeast extract sucrose agar) nebo jinych agarech a jejich nasledna identifikace. Je dllezité mit
na pameéti, ze pritomnost plisné neznamena pfitomnost toxinu. Vzorky miZeme po jejich ptipravé (=
fedéni a homogenizaci) podrobit kapalinové chromatografii s hmotnosti spektrofotometrii a identifikovat
v nich pfimo pfitomnost mykotoxind.

K diagnostice Ize teoreticky vyuZit i vzorky potravy a zvratkd uchovanych v chladnicce ¢i mrazaku.

Terapie

Prvnim nezbytnym krokem je znemozinit zvifeti dalSi pfijem podezielé potravy. JelikoZ pfiznaky
otravy maji akutni nastup, je nutné vcas zahajit |écbu a necekat na stanoveni plvodce. CoZ z hlediska

terapie neni ani Uplné nutné, jelikoZz pro otravu tremorgennimi mykotoxiny nemdme zadna specificka
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IéCiva. Terapie je tedy symptomaticka a spociva hlavné v tlumeni kieci, kontrole hypertermie a cirkulace

a detoxikaci zvirete.

a) Detoxikace: v prvni fadé se lze pokusit vyvolat zvraceni, to ma smysl, pokud tak uéinime do
15-30 minut od pfijmu podezfelé potravy a zvife je jinak asymptomatické. Vyvolavani
zvraceni u pacienta v krecich, ataxického ¢i leZictho muiZe mit za nasledek aspiracni
pneumonii. DalSi moZnosti je gastricka lavaz provedena do 1 hodiny, vyZzaduje vsak intubaci a

celkovou anestezii. Lze téZ podavat aktivni uhli v davce 1-4 g/kg po dobu 2 az 3 dnd.

Toxikdzy Tremorgenni mykotoxiny

Strychnin

Metylxantiny

Metaldehyd

Ethylenglykol

Ivermektin

Organofosfaty, karbamaty
Metabolické onemocnéni Poporodni eklampsie, hypokalcémie

Hypoglykémie

Hepatické encefalopatie (jeji pfi¢inou u psh jsou Casto portosystémové
zkraty)

Neuropatie Cerebelarni syndrom
Idiopaticky tremor

,little white shaker syndrom*

Infekéni onemocnéni Vzteklina
Psinka
latrogenni Posttransfuzni reakce
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b) Tlumeni kfedi, zachvatd: za timto ucelem jsou nejcastéji vyuZivany benzodiazepiny

(diazepam, midazolam a dalsi), ¢i barbiturdty (fenobarbital, pentobarbital ¢i jiné
barbituraty) - barbituraty spisSe, az pokud nezabere diazepam. Pro navozeni svalové

relaxace lze vyuZit methocarbamol (k éervenci 2022 v CR nedostupny).

U pacientl je téZ nutné monitorovat télesnou teplotu a v pfipadé pyrexie je nutné ji sniZzovat.
Teplotu do 41 oC tlumime pomoci ventilator(i, podanim infuznich roztokd ¢i prekrytim zvifete mokrym
rucnikem. Razantnéjsi pfistup vyZaduji teploty nad 42 9C, kde jiz musime vyuzit pfikladani ledovych
obkladd v okoli v. jugularis a naplnéni mocového méchyie tekutinou (sterilni fyziologicky roztok) o
pokojové teploté, kterou po 5 minutach odstranime. Podavani infuznich roztok( téz pomaha snizit riziko

poskozeni ledvin v dusledku uvoliujiciho se myoglobinu. Zvifata nechavame v klidném prostfedi.

Prognodza a prevence

U vétsSiny zvifat je progndza dobra aZz opatrna. Velmi opatrni musime byt s prognézou u psu, ktefi
nereaguji na pocatecni lécbu, Ci se u nich vyskytnou dalsi komplikace, napt. aspiracni pneumonie. Klinické
priznaky obvykle odezni do 1-3 dn(, u nékterych pripadd vsak byly pozorovany i 2-3 mésice (v podobé

pfiznakd poruchy mozecku). Dokumentovan byl i pfipad, kdy ataxie pretrvavala po vice neZ 3 roky.

Zakladem prevence otravy mykotoxiny je znemoZnit zvifatim pozieni plesnivého materialu, tedy
nezkrmovat zavadnou potravu, znemoznit pfistup ke kompostu a odpadkdm a zabranit sezrani nezname

potravy na vychazce.
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Emetika:
Apomorfin (u Ca): 0,03 mg/kgi. v., 0,04 mg/kgi. m., 0,08 mg/kg s. c.
Xylazin (u Fe): 0,44 mg/kgi. m., s. c.
Peroxid vodiku 3% (pouze u Ca): 1-2 ml/kg (maximdlné 50 ml)
Adsorbentia:
Aktivni uhli: 1-4 g/kg s vodou do objemu 50-200 ml (dle hmotnosti pacienta)
Terapie kredi:
Diazepam: 0,2-0,5 (1) mg/kg i. v., per rectum, Ize i 0,25-2 mg/kg/h i. v. jako CRI

Fenobarbital: 2-5 mg/kg i. v. jako bolus a nasledna infuze 2-6 mg/kg/h, bolus Ize opakovat
po 20 minutach

Midazolam: 0,25-2 mg/kg/h i. v. v infuzi, u Fe 0,07-0,22 mg/kgi. v.
Propofol: 0,5-6 mg/kg . v., 0,1-0,6 mg/kg/min jako CRI

Ketamin: bolus 5 mg/kg

Methocarbamol: 44-330 mg/kg i.v./den; 66-132 mg/kg p.o.

2-3krat denné

Rozsitujici literatura nejen k terapii otrav malych zvirat: i . —
Léky a infuze pouzivané

v akutni mediciné
a intenzivni péci

MVDr. Leona Rauserovd - Lexmaulovd, Ph.D.,

Veterindmi a farmaceutickd univerzita B,
Fakultaveterindmito éaisty,
Kinika chorobpsi akocek

Z4HENRY SCHEIN® oL P2 it

ANIMAL HEALTH
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PRENLED MYKOTOXING

MYKOTOXINY PRODUCENTI SUBSTRAT MECHANTSMUS UCINKU ENTEROHEPATALNT  CILOVY ORGAN  VNIMAVY DRUA
AFLATOXINY ASPERGILLUS | OBILOVINY, [ SKLADISTNI | METABOLLTY B.9-EpOKIDY TVORT NE JATA PTACT (HLAVNE
OLETNINY ADDUKTY § DNA — MLADATA)
X PROTEOSYNTEZY PRASATA, LIDE
HEPATOTOXICITA, MUTAGENTTA RYBY
U ABL KARCINOGENTTA
OCHRATOXINY ASPERGILLUS | OsILoviny, | Sefde 1AMENA A FENYLALANIN BEHEM | ANO LEDVINY PRASATA
PENICILLIUM | KAVA,VINO [ SKLADISTND [ SYNTEZY TANA — (PORCINNT
X PROTEQSYNTEZY MYKOTOXICKA
NEFROTONICITA NEFROPATIE)
(HEPATOTONICITA) LIDE (BALKANSKA
ENDEMICKA
NEFROPATIE,
,KLETBA
FARAOND )
DRUBE]
PATULIN ASPERGILLUS | POSKOZENE | SKLADISTNT | VAZBA NA SH SK. AMK — NE IMUNTTNESST. | DETI
PENICILLIUM | OVOCE - X PROTEOSYNTEZY GIT, NS
HLAVNE JABLKA IMUNOSUPRESE
GASTROTOXICITA
TERATOGENTTA
(NEUROTONICITA)
TREMORGENNT | ASPERGILLUS | IKAZENE Yats; INHIBICE GABA/GLYCINU NE (NS Pt
MYKOTOXINY PENICILLIUM | POTRAVINY SKLADISTNE, | INHIBICE DRASELNYCH KANALD* PRENTKAVCL*
CLAVICEPS (s7RY, PECIVO, | NEKTERE —>EXCITACE, TRESY KONE*
EPLCHLOE* TETOVINY) | POLNE¥
SiLil
JiLEk*
NAMELOVE CLAVICEDS OBILOVINY - | POLNI VAZBA NA DOPAMINERGNI RC.— | NE NS CLovik
ALKALOTDY PURPUREA HLAVNE 2110 HALUCINACE, KONVULZE KV SKOT, ov(t
VAZOKONSTRIKCE—>GANGRENY
TRICHOTECENY | FUSARTUM OBILOVINY [ POLNI LVSTREBANT AMK 7 GIT NE IMUNTINE SsT. | CuovEk (ATa)
INHIBICE PEPTIDYLTRANSFERATY —>X KD
PROTEOSYNTEZY )] PRASATA
T2-TOXIN: 1 CA'V BURICE KDit
—>APOPTOZA —>IMUNOSUPRESE
TEARALENON FUSARTUM Kukuiice POLNT VAZBA NA ESTROGENNT R(. — ANO REPRODUKENT | PRASATA
XENOESTROGENNI EINKY 551
FUMONISINY FUSARIUM OBILOVINY - | POLNI X SYNTEZY SFINGOLIPIDY ANO NS, JATRA KONE (ELEM)
HLAVNE (SFINGOSIN -N -AQYL KVS, pLICE PRASATA (PPE)
Kukuiice TRANSFERAZY) —>) (NS

(SFINGOSIN X CA KANALY MYOKARDU
PRASAT—>LEVOSTRANNE SRDECNT
SELAANT—KARDIOGENNT EDEM
PLIC)
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SEZNAM LABORATORT STANOVUTICICH MYKDTOXINY

NAZEV LABORATORE ~ STANOVOVANE MATRICE + METODA KONTAKT
MYKOTOXINY
ALS GLOBAL AFLATOXINY, OTA, | KRMIVO HTTOS: //WWW ALSGLOBALCZ/ KONTAKTY
DON, TI/HTY, CHROMATOGRAFIE
PATULIN,
TEARALENOL
LABORATOR PISEK | AFLATONTNY, KRMIVO HTTPS:/ / LABORATOR-PTSEK.CZ/KONTAKT/
OCHRATONINY, DON, | CHROMATOGRAFIE
TIHT), ELTSA
FUMONISINY,
JEARALENON
VO JIHCAVA (NRL | AFLATOYTY, KRMIVO HTTRS: //WWW SV UTTHLAVA.CZ/ CENTK /1)
PRO MYKOTOITNY) | OTA, MLEKD
TRICHOTECENY, CHROMATOGRAFLE
PATULIN, FLISA
FUMONISINY,
TEARALENON
Y0 0Lomouc AFLATONINY, KRMIVO HTTPS://SVUOLOMOUC.CZ/POTRAVINY-KRMIVA-VODA/ CHE
0T, MLEKO MIE/
TRICHOTECENY, CHROMATOGRAFTE
PATULIN, ELESA
FUMONISINY,
TEARALENON
SVU PrARA AFLATONTNY, KRMIVO HTTOS: //WWW.SV UPRARA.CZ/ KONTAKTY
0TA, MLEKD
TRICHOTECENY, CHROMATOGRAFLE
PATULIN, LIS
FUMONISINY,
JEARALENON
VSCHT PRARA MIMO BEINE KRMIVO TBIOLOGICKT | HTTPS:/JUARVVSCHT (2/
STANOVOVANE MATERIAL
MYKOTOITNY PO | CHROMATOGRAFLE
DOMLUVE
TREMORGENNT
MYKOTOITNY
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Zavérecne testy

Varianta 2
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