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Grzyby strzepkowe sq bardzo rozpowszechniong w przyrodzie grupg organizmow. Rodzaj Fusarium obejmuje duzq liczbe gatun-
kow grzybow strzepkowych, szkodliwych dla ludzi i zwierzgt z powodu wytwarzanych toksyn. Podstawg do identyfikacji toksy-
notworczych gatunkow grzybow rodzaju Fusarium sq kryteria podobienstwa morfologicznego i filogenetycznego.

Kilka gatunkow grzybow strzepkowych z rodzaju Fusarium wystgpujgcych na calym swiecie ma zdolnosé wytwarzania toksycz-
nych metabolitow — mikotoksyn w ziarnach zboz, ktorych spozycie wywiera szkodliwy wplyw na zdrowie ludzi i zwierzqt. Gtow-
ne grupy toksyn wytwarzane przez grzyby z rodzaju Fusarium to: trichoteceny (w tym DON), zearalenon (ZE) i fumonizyny Bl
i B2. Mogg one powodowa¢ uszkodzenia wqtroby i nerek, zaburzenia plodnosci i rozwdj nowotworow. Graniczne zawartosci
mikotoksyn w ziarnie zboz regulujg przepisy UE. W celu spelnienia wymagan prawodawstwa w zakresie bezpieczenstwa zZyw-
nosci do badan mikotoksyn wytwarzanych przez grzyby z rodzaju Fusarium wykorzystuje si¢ metody biologiczne, techniki chro-
matograficzne i immunoenzymatyczne. Wykrywalnosé dla wszystkich glownych grup mikotoksyn grzybow z rodzaju Fusarium,
ktore mogq by¢ okreslone za pomocq wysokosprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) wynosi ponizej ug na kg.

Ryzyko zdrowotne zwigzane z konsumpcjg produktow zbozowych zanieczyszczonych mikotoksynymi grzybow z rodzaju Fusa-

rium wystepuje na catym swiecie i zalezy od stopnia zroznicowania skltadu diety. Dlugotrwate narazenie na dzialanie toksyn
DON. ZEA i fumonizyn moze zwigkszac ryzyko chorob przewleklych u ludzi i zwierzqt.

Stowa Kkluczowe: Fusarium, mikotoksyny, trichoteceny, ze-
aralenon, fumonizyny.

— Subclassis (Podklasa): Hypocreomycetidae
— Ordo (Rzad): Hypocreales

WPROWADZENIE — Genus (Rodzaj): Fusarium

Grzyby strzgpkowe sa w przyrodzie bardzo rozpowszech-
niong grupa organizmow. W sprzyjajacych warunkach moga
wywolywac infekcje, reakcje toksyczne i alergiczne u ludzi
[27]. Do powszechnie wystepujacych i stanowigcych duze
zagrozenie rozwojem chorob roslin, cztowieka i zwierzat za-
licza si¢ grzyby strzepkowe z rodzaju Fusarium. Nazwa ro-
dzaju zostata nadana po raz pierwszy przez Linka w 1809
roku dla grupy grzybow strzepkowych rozmnazajacych si¢
przez wydhtuzone i zaokraglone makrokonidia (sierpiki) wi-

Obecnie w opracowaniach naukowych dotyczacych Fu-
sarium coraz czgsciej korzysta si¢ z tzw. klasyfikacji typu
filogenetycznego, ktora uwzglednia pochodzenie grupy zy-
wych organizmow na podstawie homologii ich DNA (geno-
typ) [18].

Zarodniki grzybow rodzaju Fusarium wystepujace po-
wszechnie w glebie moga rozwija¢ si¢ w grzybni¢ w pod-
ziemnych i nadziemnych organach ro$lin. Do czgsto wymie-
nianych patogenow grzybowych roslin zaliczane sa gatunki:

doczne pod mikroskopem. Podstawg dla zaszeregowan poz-
niej opisanych okoto 1000 gatunkéw grzybow rodzaju Fu-
sarium byty prace Wollenwebera i Reinkinga [34], Gerlacha
i Nirenberga [9] oraz Nelsona i wsp. [23], ktorzy uwzgled-
niajac wyniki poprzednich autorow opracowali nowy, przed-
stawiony ponizej, system taksonomiczny oparty na podsta-
wie kryterium podobienstwa morfologicznego (fenotyp).
Odnalezienie stadiow doskonatych (form rozmnazania ptcio-
wego) pozwolito na przeniesienie grzybow tego rodzaju do
gromady workowcow (Ascomycota) [23]:

— Dominium (Domena): Eucaryota (Jadrowe)
— Regnum (Krélestwo): Mycota (Grzyby)

— Divisio (Gromada): Ascomycota (Workowce)
-

Classis (Klasa): Sardariomycetes

Fusarium culmorum, Fusarium moniliforme i Fusarium gra-
minearum. S3 one odpowiedzialne za 80% chorob zb6z w roz-
nych rejonach $wiata [2]. Poszczegolne gatunki grzybow ro-
dzaju Fusarium roznig si¢ przystosowaniem do warunkow
srodowiska, tempem wzrostu, wymaganiami pokarmowymi,
wrazliwos$cig na stosowane fungicydy, zdolnoscia do tworze-
nia form zarodnikéw umozliwiajacych im przetrwanie nieko-
rzystnych zmian srodowiska oraz iloscig i szkodliwo$cia wy-
twarzanych przez nie mikotoksyn [4].

Grzybni¢ Fusarium culmorum wyhodowano z probek
réznych czegsci roslin uzytkowych, tj. pszenicy, jeczmienia,
zyta, owsa, kukurydzy i pomidoréw. Objawy zakazenia wy-
stepowaty w réznych fazach rozwoju roslin. Nalezaty do nich
zgorzel siewek 1 zdzbla pszenicy, zgnilizna korzeni i zgorzel
podstawy todygi kukurydzy oraz porazenie ktoséw pszenicy
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ozimej. Wigkszo$¢ wyizolowanych grzybow produkowa-
ta charakterystyczne makrokonidia w hodowli na podlozach
zawierajacych weglowodany, co ulatwiato ich identyfika-
cje [7]. Do duzych strat gospodarczych wywotanych pene-
tracja strzepek grzybni przyczynialy si¢ takze mikotoksyny
jako wtorne produkty przemiany materii z komoérek grzybow
gromadzone w organach roslin podczas wzrostu w warun-
kach polowych, a takze w czasie ich sktadowania i przetwa-
rzania [13]. Wzrost zanieczyszczenie ziarna zbdz mikotoksy-
nami tworzonymi przez gatunki Fusarium powodowany jest
przez uprawianie coraz czgsciej zb6z w monokulturach, z po-
minigciem tradycyjnego ptodozmianu [16].

Nawet niewielkie ilo§ci mikotoksyn, ktore przechodza do
tkanek organizmu wywotujg zmiany w metabolizmie biatek,
thuszezow lub weglowodanow. Do najbardziej niebezpiecz-
nych naleza zaburzenia syntezy kwasow nukleinowych, co
bezposrednio prowadzi do zmian mutagennych i teratoge-
nych w obrgbie tkanek i narzadow [19]. Do najczesciej opi-
sywanych przypadkow ostrej intoksykacji wywotanej miko-
toksynami u ludzi i zwierzat zalicza si¢ uszkodzenia watroby
inerek, prowadzace do rozwoju choroby nowotworowej [20].
Znaczna grupa mikotoksyn wywoluje zaburzenia w funkcjo-
nowaniu tkanki nerwowej manifestujace si¢ uszkodzeniem
centralnego uktadu nerwowego [26]. Grzyby z rodzaju Fu-
sarium maja genetyczne uwarunkowania do produkcji wtor-
nych metabolitow o wysokiej toksycznosci dla zywych orga-
nizmow roslin, ludzi i zwierzat. Szkodliwy wplyw ich dzia-
ania ujawnia si¢ po wniknigciu do organizmu nawet niewiel-
kich ilosci (ppm). Grzyby z rodzaju Fusarium wytwarzaja
trichoteceny, zearalenon i fumonizyny [25]. Ostatecznym
celem badan gatunkéw grzybow Fusarium metodami biolo-
gii molekularnej jest zmniejszenie mikotoksyn w ziarnach
zb6z. Badacze koncentruja wysitki na identyfikacji etapow
biosyntezy zwiazkow, ktére moga by¢ wykorzystywane do
celéw kontroli mikotoksyn.

Celem artykulu jest przedstawienie w monograficz-
nym ujeciu problemu zagrozen wynikajacych z obecno-
$ci wybranych toksyn produkowanych przez grzyby z ro-
dzaju Fusarium w surowcach i produktach spozywczych.

ANALIZA PISMIENNICTWA

Trichoteceny

Trichoteceny stanowia najliczniejsza grupe mikotoksyn
fuzaryjnych. Obejmuje ona ponad 180 zwigzkéw, ktore na-
turalnie wystepuja w przyrodzie. Naleza do nich mikotoksy-
ny toksyna T-2, niwalenol, deoksyniwalenol i acetyldeoksy-
niwalenol, a takze blisko spokrewnione pierscieniowe zwigz-
ki organiczne wytwarzane przez grzyby strzgpkowe z rodza-
ju Fusarium. Rozwojowi grzybni i tworzeniu trichotecyn
u roslin sprzyjaja obfite opady i pojawianie si¢ owadow roz-
noszacych zarodniki grzyboéw [12]. Toksyna T-2 oraz dwu-
acetooksyscirpenol (DAS) sa wtérnymi metabolitami komo-
rek grzybni Fusarium culmorum oraz Fusarium equiseti pa-
sozytujacych na zbozach uprawianych w Europie Poinocne;.
Po spozyciu T-2 i innych trichotecyn w moga wystapic¢ roz-
norodne objawy. Nalezg do nich cze¢sto biegunki wywotane
stanami zapalnymi nabtonka jelita cienkiego oraz leukope-
nia [33]. Wedtug danych z piSmiennictwa [32] sg one silnymi

hepatotoksynami. Najwicksze zmiany materiatu genetyczne-
go komorek watrobowych powoduje trichotecyna T-2.

Trichoteceny (toksyna T-2, niwalenol, deoksyniwale-
nol i acetyldeoksyniwalenol) sa takze silnymi inhibitorami
w biosyntezie biatka w komorkach eukariotycznych [22].
W warunkach in vitro udowodniono cytotoksyczne dziata-
nie toksyny T-2 oraz hamowanie agregacji ptytek krwi [2].
Wstrzykniecie toksyny T-2 szczurom prowadzito do kardio-
miopatii [7]. Ponadto wykazano, ze trichoteceny hamujg od-
powiedZz komoérkowsg uktadu odpornosciowego [33]. Mare-
sca 1 wsp. [19], oceniajac cytotoksycznosé trichotecendw in
vitro na ludzkich liniach komoérkowych i ich wptyw na proli-
feracj¢ limfocytow T stymulowanych fitohemaglutynina, po-
twierdzili silne, cytotoksyczne dziatanie toksyny T-2, wyraz-
nie dominujace nad innymi toksynami. W badaniach ekspe-
rymentalnych z wykorzystaniem zwierzat laboratoryjnych
stwierdzono w obecnosci toksyny T-2 zwigkszenie okresu
odrzucenia przeszczepu skory oraz wigkszag wrazliwos¢ na
zakazenia szczepami grzybow z rodzaju Candida i Crypto-
coccus oraz infekcje wirusowe (Herpes simplex) i bakteryjne
wywolane przez pateczki Listeria ssp. 1 Salmonella ssp. [24].

Deoksyniwalenol (DON)

Z racji toksycznos$ci oraz powszechnego wystgpowania,
DON uwazany jest za najwazniejsza mikotoksyn¢ zanie-
czyszczajaca ziarno zboz przeznaczone do celow konsump-
cyjnych i produkcji pasz [5]. Deoksyniwalenol jest mikotok-
syna wytwarzang przez grzyby z rodzaju Fusarium culmo-
rum 1 Fusarium graminearum, ktore najcze¢sciej infekuja ku-
kurydze, pszenice, owies, jeczmien, ryz i inne zboza na polu
lub w trakcie przechowywania nasion. Najwyzsze skazenia
zb6z deoksyniwalenolem (DON) stwierdzono w okresie we-
getacji przed zniwami w czasie dlugotrwatych okreséw chto-
du i przy duzej wilgotno$ci powietrza [17]. Wedtug Jarvis
i wsp. [15], ryzyko dla zdrowia cztowieka bylo nizsze po
spozyciu produktéw pochodzenia roslinnego (ziarna zboz
i produkty zbozowe) w pordwnaniu z produktami spozyw-
czymi pochodzenia zwierzgcego (nerki, watroba, mleko,
jaja). W badaniach laboratoryjnych potwierdzono obecnos¢
DON w kaszy gryczanej, popcornie [8], sorgo, pszenzycie [2]
i w innych produktach, w tym w mace, w chlebie, w ptlat-
kach $niadaniowych, w makaronie [28], w stodzie i w piwie
[31, 35]. DON, podobnie jak inne toksyny z grupy trichote-
cenow, jest odpowiedzialny za hamowanie biosyntezy biat-
ka, redukcje aktywnosci enzymow, zaburzenia w przepusz-
czalnosci bton cytoplazmatycznych oraz za zakldcenia w
cyklu komorkowym [21] Najwyzszy dopuszczalny poziom
DON w mace przeznaczonej do wypieku wynosi 750 pg/kg,
natomiast w chlebie i wyrobach cukierniczych tylko 500 pg/
kg (Rozporzadzenie Komisji UE nr 466/2001). W badaniach
prowadzonych w Niemczech stwierdzono nizsza zawarto$¢
DON w préobkach zboz z gospodarstw stosujacych metody
rolnictwa ekologicznego w poroéwnaniu z ziarnami uzyska-
nymi z uprawy konwencjonalnej [30]. Istnieje problem nie-
wielkiej skutecznosci stosowanych fungicyddéw ograniczaja-
cych wzrost grzybow rodzaju Fusarium na zbozach w go-
spodarstwach stosujacych konwencjonalne metody upraw.
Fakt ten potwierdzity badania produktow zbozowych, w tym
chleba pochodzacego z produkcji rolnictwa ekologicznego
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prowadzone w Stuttgarcie przez Schellebergera i wsp. [30].
Pomimo, ze catkowita eliminacja DON z surowcéw pocho-
dzenia roslinnego i zwierzgcego okazata si¢ niemozliwa,
w wielu placéwkach naukowych podjeto proby prowadza-
ce do zmniejszenia stopnia zanieczyszczen zZywnosci przez
te toksyng. Wedlug Pestki [26], doktadne oczyszczenie i sor-
towanie ziarna zbo6z przed jego zmieleniem prowadzi do
zmniejszenia jej zawartosci do akceptowalnych poziomow.

Zearalenon (ZEA)

Zearalenon (ZEA), wcze$niej okreslany w pi§miennic-
twie jako toksyna F-2 jest produkowany glownie przez grzy-
by nalezace do gatunkow: F. graminearum (Gibberella zeae),
F. culmorum, F. ceerealis, F. equiseti, F. crookwellense 1 F.
semitectum. Sa to pospolite grzyby glebowe w krajach stre-
fy umiarkowanej i subtropikalnej [6]. Zearalenon jest zwigz-
kiem stabilnym, odpornym na dziatanie wysokiej tempera-
tury. Nie ulega rozktadowi w procesie przetwarzania surow-
cOw zbozowych podczas mielenia i dziatania wysokich tem-
peratur, nie rozpuszcza si¢ w wodzie, natomiast jest rozpusz-
czalny w wodnych roztworach zasad, eterze, benzynie, chlo-
roformie, chlorku metylu, octanie etylu, acetonitrylu, alko-
holach i acetonie [17]. ZEA wystgpuje gtdéwnie w spozyw-
czych produktach zbozowych oraz w paszach dla zwierzat,
czesto z innymi mikotoksynami fusaryjnymi (trichotece-
ny). U zwierzat otrzymujacych pasz¢ skazong ta mikotok-
syng obserwuje si¢ liczne zmiany zwigzane z zaburzeniem
funkcji endokrynnych ustroju. Do charakterystycznych ob-
jawow nalezy powigkszenie narzadow rodnych, gruczotow
sutkowych, przedwczesna laktacja, zaburzenia ptodnosci,
zaburzenia rui, przedwczesne dojrzewanie [7]. Obserwowa-
no takze przypadki anomalii budowy szkieletu ptodow oraz
zwigkszong czestotliwo$¢é wystgpowania guzow w roznych
narzadach. Potwierdzono tez droge przechodzenia zearale-
nonu przez gruczot mlekowy i obecno$¢ tej toksyny w mie-
sie zwierzat otrzymujacych pasz¢ skazong przez ZEA [22].
Biotransformacja tej toksyny u zwierzat obejmuje tworze-
nie dwoch form metabolitow: a-zearalenolu metabolitu (Ze-
a-A) i b-zearalenol (Zea B), ktore sa nastepnie sprzgzone
z kwasem glukuronowym. Obecnos¢ ZEA wplywa na zabu-
rzenia rozrodczo$ci u zwierzat domowych, zwlaszcza swin
i bydla. Zearalenon jest metabolizowany w hepatocytach
i komérkach jelita dwiema drogami, poprzez glukuronida-
cje¢ i redukcje do a- i B-ZOL przez 3-a-hydroksysteroidowa
dehydrogenaz¢ (HSD) [3]. Przebieg tych reakcji wskazuje
na podobienstwa do procesow metabolizmu steroidéw, po-
niewaz hSDS katalizuja reakcje utleniania/redukcji, reakcje
syntezy i inaktywacji hormonow steroidowych. Estrogenne
dziatanie tej mikotoksyny, powodujace bezplodnos$¢ u swin
i bydla obserwowano po spozyciu paszy z zawarto$cia ze-
aralenonu na poziomie od 6,8 mg/kg do 14 mg/kg. W steze-
niach okolo 70 pg/kg miata ona dziatanie toksyczne dla ko-
morek watroby u tych samych zwierzat [24]. Wyniki badan
innych autoro6w wskazujg na dziatanie hepatotoksyczne, im-
munotoksyczne i genotoksyczne ZEA w organizmach zwie-
rzat [10] [22]. Z powodu strat ekonomicznych, powstatych
w wyniku chorob zwierzat hodowlanych i szkodliwego od-
dziatywania na organizm cztowieka w wielu krajach przy-
stapiono do realizacji programéw, ktérych celem byto obni-
zenie poziomu zanieczyszczenia ZEA w paszach i §rodkach

spozywezych. Srednie spozycie dla ZEA u 0séb dorostych
oszacowano na 20 ng/kg m.c./dzien w Kanadzie, Danii i Nor-
wegii oraz na 30 ng/kg mc/dzien w USA. Komitet Ekspertow
ds. Dodatkéw do Zywnosci (JECFA) ustanowit tymczasowe
najwyzsze tolerowane dzienne pobranie (PMTDI) dla ZEA
z 0,5 na | g/lkg masy ciala [14].

Fumonizyny

Fumonizyny sa produkowane przez wiele gatunkéw
grzybow strzgpkowych z rodzaju Fusarium, w tym przez
Fuverticillioides i F. proliferatum, ale takze F. anthophilum,
FE dlamini, F. globusom, F. konzum, F. napiforme, F.nygamai
oraz F. oxysporum [7]. Ich obecno$¢ w ryzu, pszenicy, jecz-
mieniu, sorgo, szparagach, piwie oraz suszonych figach po-
twierdzono w licznych badaniach prowadzonych na $§wiecie.
W pismiennictwie dotyczacym mikotoksyn wyrdzniono 28
rodzajow fumonizyn, umiejscowionych w czterech sekcjach
(A, B, CiD) serii B, sposrdd ktorych najczesciej opisywang
jest fumonizyna B, bedgca diestrem kwasu propano-1,2,3-
trikarboksylowego 1 2-amino-12,16-dimetylo-3,5,10,14,15
pentahydroksyikozanu [5]. W Europie wysokie st¢zenia fu-
monizyn odnotowano w kukurydzy uprawianej w rejonach
basenu Morza Srédziemnego, gdzie warunki klimatycz-
ne (wysoka temperatura i wilgotno$¢ powietrza) sprzyja-
ty rozwojowi grzybni produkujacej mikotoksyny. Najwyz-
sze poziomy fumonizyn odnotowano w probkach kukury-
dzy pochodzacej z potnocnej czgsci Wioch. Ich $rednia za-
warto$¢ B, w ziarnie wynosita 1 840 ug/kg. Podobne war-
tosci dla stezenia fumonizyny B, uzyskano w badaniach zia-
ren kukurydzy uprawianej w Niemczech [11]. Wyniki badan
ziarna kukurydzy uprawianej w gospodarstwach ekologicz-
nych w Hiszpanii wykazaly znacznie nizsze iloSci fumoni-
zyn B, (35,4 pg/kg) i B, (18,8 pg/kg) w poréwnaniu do ilosci
tych samych toksyn wystepujacych w innych rejonach UE
stosujacych konwencjonalne metody upraw [1]. Przeprowa-
dzone badania fumonizyn w probach biologicznych wyka-
zaly ich dzialanie hepatotoksyczne, nefrotoksyczne oraz im-
munosupresyjne u zwierzat laboratoryjnych [13]. Informacje
o zmianach w ukladzie nerwowym zawieraly opisy stwier-
dzonej leukoencefalomalacji u koni, obrzeku ptuc oraz no-
wotworu watroby u §win [29]. Wystepowanie leukoencefa-
lomalacji i wady cewy nerwowej wywotane przez fumoni-
zyny moze wynika¢ z inhibicji kluczowego enzymu biosyn-
tezy sfingolipidow oraz blokowania receptoréw kwasu fo-
liowego [18]. Wyniki badan toksykologicznych przekazane
Migdzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem IARC sklo-
nily jej przedstawicieli do zakwalifikowania fumonizyn do
grupy 2B, jako zwiazkéw potencjalnie kancerogennych dla
cztowieka. Zgodnie z zaleceniami Komitetu Naukowego ds.
Zywnosci Unii Europejskiej, tymczasowe maksymalne tole-
rowane dzienne pobranie fumonizyn wynosi 2 pg/kg masy
ciata. Ustalono takze najwyzsze dopuszczalne poziomy tych
mikotoksyn w kukurydzy, produktach z niej otrzymanych
(Rozporzadzenie (WE) nr 1126/2007) oraz w paszach (Zale-
cenie Komisji 2006/576/WE).

WNIOSKI

Ryzyko zdrowotne zwigzane z konsumpcja produktow
zbozowych zanieczyszczonych mikotoksynami grzybow
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Fusarium wystgpuje na calym $wiecie i zalezy od stopnia
zréznicowania sktadu diety. Obecno$¢ matych ilosci miko-
toksyn w zbozach i produktach z nich wytworzonych jest
nieunikniona.
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THE PRESENCE OF TOXINS
OF FUSARIUM FUNGI IN RAW
MATERIALS AND FOOD PRODUCTS

SUMMARY

Filamentous fungi are common in natural ecosystems.
The genus Fusarium comprises a high number of fungal spe-
cies that can be plant-pathogenic, causing diseases in se-
veral agriculturally important crops including cereals, and
also can be harmful for humans and animals since many of
them are toxigenic. Together with the morphological identi-
fication, current criteria for Fusarium species identification
are also based on biological and phylogenetic species reco-
gnition.

Several Fusarium species of filamentous fungi occurring
worldwide as causal agents of, are capable of producing mi-
cotoxins in infected kernels of cereals, some of which have
a notable impact on human and animal health. The main gro-
ups of Fusarium toxins commonly found are: trichothecenes
(DON), zearalenone (ZEA) and fumonisin Bl and B2. They
can cause liver and kidney damage, impaired fertility and
the development of cancer. Limit the content of micotoxins in
cereal grains is governed by EU. In order to meet the requ-
irements of legislation on food safety testing of mycotoxins
produced by fungi of the genus Fusarium used a number of
methods including: biological, chromatographic techniques
and immunoassays. Detection limits for all major groups my-
cotoxins of Fusarium species that can be determined with Hi-
gh-performance liquid chromatography (HPLC) are usually
in the lower microgramme/kg range.

Health risks associated with the consumption of cereal
products contaminated with Fusarium micotoxins are worl-
dwide recognized and depend on the extent to which they are
consumed in a diversified diet. Prolonged co-exposure to
DON, ZEA, and fumonisins increase the risk of various chro-
nic diseases.

Key words: Fusarium, mycotoxins, trichothecenes, zearale-
none, fumonisins.



