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STRESZCZENIE 

Szerokie rozpowszechnienie mykotoksyn, w tym aflatoksyny B1 i ochratoksyny A, w środowisku oraz ich wpływ na organizmy żywe sprawiają, że stanowią 
one interesujący problem badawczy. Znane są liczne powikłania zatrucia tymi substancjami, jednak szczególną uwagę zwraca ich wpływ na układ kostny 
i nerwowy. Efekt zapalny, prezentowany przez wzrost stężenia cytokin - IL-6 i TNF-α może wpływać na dysregulację immunologiczną obecną 
w zaburzeniach metabolizmu kostnego, a także w neurodegeneracji. Mykotoksyny przyczyniają się również do osteodegeneracji poprzez modyfikację 
metabolizmu witaminy D. Interesujący i wciąż niezbadany jest mechanizm wpływu wewnątrzmacicznego na metabolizm kości i procesy neurodegeneracji. 
Zrozumienie powyższych mechanizmów może pomóc w monitorowaniu toksycznych skutków zatrucia tymi toksynami. Może również pomóc  
w opracowaniu metod terapii zatrucia tym związkiem u zwierząt i ludzi 
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WSTĘP 

Mykotoksyny, w tym aflatoksyna B1 i ochratoksyna A, są związkami szeroko rozpowszechnionymi w naturalnym 

środowisku człowieka, co skutkuje wysokim prawdopodobień stwem zatrucia tymi substancjami, dlatego wielu naukowcó w 

podejmuje badania mające na celu zdefiniowanie mechanizmów toksycznego działania aflatoksyny B1 i ochratoksyny A oraz 

odkrycie metod ich neutralizacji. Efekt zapalny tych mykotoksyn może wpływać na dysregulację immunologiczną obecną  

w chorobach neurodegeneracyjnych i zaburzeniach metabolizmu kości, a także w wielu innych patologiach. Wykorzystanie IL- 
6 i TNF-α jako czynnikó w prognostycznych jest obecnie przedmiotem licznych badań . Mykotoksyny to substancje o działaniu 

toksycznym, które powstają jako wtó rny produkt metabolizmu grzybó w pleśniowych powszechnie występujących  

w środowisku naturalnym [1]. Do tej grupy związkó w należą aflatoksyny i ochratoksyna A [2]. Aflatoksyny zostały odkryte  

w 1960 roku, kiedy to w Anglii ponad 100 000 indyk  w padło z powodu zatrucia, jak się okazało trzy lata p  niej, 

aflatoksynami, kt  re znajdowały się w paszy z grysem z orzeszk  w ziemnych [3]. Pierwsze przypadki zatrucia 

ochratoksyną u drobiu zostały opisane w Stanach Zjednoczonych przez Hamiltona i wsp łpracownik  w w latach 80. 

i dotyczyły indyk  w, kur niosek i kurcząt brojler  w [4-6]. Aflatoksyny to grupa związk w o specyficznych wła ciwo ciach 

chemicznych, wytwarzanych przez rodzaj Aspergillus, w r d kt  rych obficie występują dwa gatunki: Aspergillus flavus 

i Aspergillus parasiticus [7]. Są to saprotrofy, kt  re szybko rozwijają się w tropikalnych i subtropikalnych warunkach 

klimatycznych, tj. w wysokiej temperaturze (optymalnie 27°C) i wysokiej wilgotno ci. Rozwijają się w glebie oraz 

w uszkodzonych lub rozkładających się ro linach [7-10]. Zarodniki są przenoszone przez owady (np. szkodniki upraw), takie 

jak omacnica prosowianka (Ostrinia nubilalis), ale tak e przez prądy wiatru [7,11]. Ochratoksyna A jest wytwarzana przez 

jedena cie gatunk  w z rodzaju Aspergillus i dziesię  gatunk  w grzyba Penicillium. Gł  wnymi gatunkami grzyb  
w wytwarzających ochratoksynę A są P.verrucosum, A.ochraceus i A.carbonarium [12].  

Wzrost tych grzybów nie jest równoznaczny z produkcją dużej ilości ochratoksyny, która zależy od szeregu 

czynników wewnętrznych, takich jak aktywność wody, pH i potencjał redoks, a także czynników zewnętrznych, takich jak 

wilgotność względna, temperatura, dostępność tlenu oraz jakość i skład podłoża [13]. Udowodniono, że produkcja 

ochratoksyny A jest większa w miejscach oświetlonych niż ciemnych, a także w obecności jonów żelaza, miedzi  

i cynku oraz przy pH-5,5. Im wyższe pH, tym wolniejsza synteza ochratoksyny [14]. Najczęściej zanieczyszczone są ziarna 

zbóż, co wynika z niewłaściwych warunków przechowywania i transportu, np. handel produktami spożywczymi między 

krajami sprzyja rozprzestrzenianiu się tych grzybów [8,15-17]. Innymi źródłami są orzechy, suszone owoce, oleje roślinne, 

rośliny lecznicze przechowywane w postaci suszonych ziół, przyprawy ziołowe, kukurydza, ryż, a także mięso i produkty 

mleczne zwierząt spożywających pasze zanieczyszczone tymi związkami [9,15,18-21].  

Zwierzęta poprzez paszę lub środowisko, w którym żyją, mogą być narażone na mykotoksyny, które mogą gromadzić 

się i przedostawać do tkanek przeznaczonych do spożycia przez konsumenta, takich jak mleko lub mięso. Przejście to jest 

określane jako przeniesienie [22]. Najczęstszą i najbardziej toksyczną jest aflatoksyna B1. Swoją toksyczność zawdzięcza 

obecności pierścienia laktonowego i dwóch pierścieni furanowych (jeden z nich znajduje się na skrajnym końcu i posiada 

podwójne wiązanie, co decyduje o tak znacznej toksyczności i odpowiada za możliwość ścisłego wiązania się z cząsteczką 

białka lub DNA, a także za zakłócanie pracy komórki) [23]. Metabolizm aflatoksyny B1 zachodzi w wątrobie przy udziale 

cytochromu P450, w przebiegu licznych reakcji, takich jak hydroksylacje, demetylacje, epoksydacje, substancje wydalane  

z moczem i żółcią z organizmu, ale także addukty (takie jak wiązanie kowalencyjne egzoepoksydu AFB1-8,9-) z azotem N-7 

guaniny), które gromadzą się we frakcji mikrosomalnej poprzez wiązanie z kwasami nukleinowymi i białkami wątroby. 

Związki te są mutagenne i przyczyniają się do rozwoju nowotworów [24-27]. Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem 

(IARC) sklasyfikowała aflatoksynę B1 (AFB1) w grupie 1 jako "rakotwórczą dla ludzi" w 1993 roku [28]. Mają one działanie 

immunotoksyczne [29].  

Nie ma bezpiecznego stężenia mykotoksyn w spożywanej żywności [30]. Mykotoksyny, zarówno aflatoksyny, jak  

i ochratoksyna A, są niebezpieczne dla ludzi, dlatego ich wpływ na organizmy zwierzęce jest tak interesujący. Zatrucie 

pokarmowe aflatoksynami może mieć charakter ostry lub przewlekły, w zależności od dawki i czasu ekspozycji. Ostre zatrucie 

charakteryzuje się obrzękiem płuc, bólem brzucha, nudnościami, wymiotami, żółtaczką, gorączką, krwotokiem z narządów 

wewnętrznych, drgawkami, a nawet śpiączką. Zatrucie przewlekłe charakteryzuje się uszkodzeniem wątroby, nerek  

i ośrodkowego układu nerwowego. Mogą wystąpić objawy marskości wątroby, obrzęki kończyn dolnych, alergie skórne  

i oddechowe, zaburzenia wzrostu i rozwoju, zaburzenia psychiczne, zwiększona podatność na infekcje, brak apetytu, złe 
samopoczucie itp. Aflatoksyna jest ważna w rozprzestrzenianiu się zakażenia HIV poprzez jej immunotoksyczne działanie na 

odpowiedź immunologiczną, w której pośredniczą komórki CD4 +. (CD - klaster różnicowania) [31-35]. Ochratoksyna A jest 

również związana z indukcją wielu negatywnych skutków w organizmie zwierząt i ludzi. Powoduje niebezpieczną chorobę 

zwaną bałkańską endemiczną nefropatią (BEN) [36-41].  

Ochratoksyna A jest trzykrotnie bardziej toksyczna dla drobiu niż aflatoksyna, dlatego zatrucie ochratoksyną jest 

najczęściej obserwowane w tej grupie zwierząt [42]. Zatrucie obserwowano u brojlerów otrzymujących pojedynczą paszę 

zawierającą 16 mg/kg ochratoksyny A, wykazywały one objawy ostrej ochratoksykozy objawiającej się apatią, biegunką, 

zaburzeniami koordynacji ruchowej, wyczerpaniem i śmiercią kurcząt w ciągu 22-25 godzin od podania toksyny [43]. 

Przewlekłe zatrucie OTA wiąże się ze zmniejszonym spożyciem paszy, zwiększonym pragnieniem i zmianami w nerkach 

[44,45]. Z kolei przewlekłe zatrucie ochratoksyną A u drobiu charakteryzuje się zaburzeniami: wzrostu, krzepnięcia krwi, 

fagocytozy, integralności tkanki kostnej i nabłonka jelitowego [46-50]. W krajach Unii Europejskiej ustalono maksymalne 

dopuszczalne dawki ochratoksyny A, aby zapobiec zatruciu pokarmem dla ludzi, które wynoszą na przykład 5 µg / kg  

w zbożach (ryż, jęczmień) lub 3 µg / kg dla produktów zbożowych i ziaren zbóż przeznaczonych bezpośrednio do spożycia 

przez ludzi [51]. Ochratoksyna A została uznana za czynnik rakotwórczy przez Międzynarodową Agencję Badań nad Rakiem 

(IARC) i została sklasyfikowana jako rakotwórcza grupa 2B [51,52]. 

Aflatoksyna B1 znana jest głównie jako hepatotoksyna, a ochratoksyna A jako nefrotoksyna, jednak niezwykle 

interesujący jest destrukcyjny wpływ ochratoksyny A i aflatoksyny B na tkankę kostną i procesy neurodegeneracyjne. 
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Mykotoksyny, w tym aflatoksyna B1 i ochratoksyna A, są związkami szeroko rozpowszechnionymi w naturalnym środowisku 

człowieka, o czym wspomniano powyżej, co skutkuje wysokim prawdopodobieństwem zatrucia tą substancją, dlatego też 

wielu naukowców podejmuje badania mające na celu określenie mechanizmów ich toksycznego działania oraz odkrycie 

sposobów ich neutralizacji. Nieprawidłowości w stężeniach cytokin i zaburzenia w układach enzymatycznych wywołane 

przez te mykotoksyny mogą prowadzić do dysfunkcji komórek. Prozapalne działanie tych substancji może przyczyniać się do 

utraty masy kostnej, a także dysregulacji immunologicznej występującej w chorobach neurodegeneracyjnych. Wykorzystanie 

IL-6 i TNF-α jako czynników prognostycznych jest obecnie przedmiotem licznych badań. 

Interleukina 6 (IL-6) i TNF-α to cytokiny prozapalne o wielokierunkowym działaniu (ryc. 1). Pierwsza z nich jest 

produkowana przez monocyty i makrofagi. Bierze udział w odpowiedzi immunologicznej, hematopoezie i kancerogenezie. 

Ułatwia wzrost guza poprzez hamowanie apoptozy komórek nowotworowych i indukowanie angiogenezy w jego obrębie. 
Stymuluje procesy zapalne poprzez pobudzanie różnicowania limfocytów B w komórki plazmatyczne, wraz z IL-1 aktywuje 

limfocyty T, indukuje produkcję białek ostrej fazy, a jednocześnie hamuje produkcję TNF-α [53-55]. Drugi z nich, TNF-α, 

produkowany jest głównie przez monocyty i makrofagi. Stymuluje produkcję białek ostrej fazy, fagocytozę, powstawanie  

i różnicowanie limfocytów B, T i NK. Indukuje wzrost stężenia wolnych rodników wewnątrz komórek nowotworowych, 

prowadząc w ten sposób do apoptozy [56,57]. 

WPŁYW MYKOTOKSYN NA METABOLIZM KOŚCI 

W wielu badaniach udowodniono toksyczny wpływ na tkankę kostną i nerwową, czego przykładem jest badanie 

przedstawione przez Rouibah w pracy doktorskiej [52]. Autor zauważył, że pomiary średnicy kości piszczelowej i stopnia jej 

porowatości wyraźnie dowiodły zahamowania syntezy tkanki kostnej po 10 dniach podawania ochratoksyny. W kolejnych 

dniach synteza kości została wznowiona wraz ze wzrostem masy kostnej, nastąpił widoczny wzrost gęstości mineralnej kości 

(BMD), objawiający się niższym stopniem porowatości. Dlatego też, pomimo wznowienia syntezy tkanki kostnej, nie była ona 

w stanie utrzymać ciężaru ptaka, a w konsekwencji kości uległy deformacji. Huff i wsp. [58] sprawdzili wpływ stopniowanych 

poziomów zarówno aflatoksyny, jak i ochratoksyny na tkankę kostną, wykorzystując młode kurczęta jako model zwierzęcy. 

Podczas badania określono wytrzymałość na złamanie, przemieszczenie przed uszkodzeniem i średnicę ich kości 

piszczelowych. Szkodliwy wpływ mykotoksyn na tkankę kostną przejawiał się zmniejszeniem odporności mechanicznej kości 

i zwiększeniem jej elastyczności. Co więcej, mechaniczne osłabienie kości było związane z niższą dawką aflatoksyny (2,5 
μg/g) i ochratoksyny (2 μg/g), podczas gdy wyższe dawki (odpowiednio 5,0 i 4,0 μg/g) wpływały na wzrost kości poprzez 

zmniejszenie średnicy centralnej kości [58].  

O pogorszeniu właściwości mechanicznych kości piszczelowej po zatruciu ochratoksyną A donosili Duff i wsp. [49]. 

Autorzy zaobserwowali uogólnioną osteopenię szkieletu z zaburzeniami endochondrialnego i śródbłonkowego tworzenia 

tkanki kostnej. Podsumowując, autorzy postulowali, że ochratoksyna bezpośrednio wpływa na metabolizm osteoblastów  

i w konsekwencji powoduje rozwój osteoporozy [49]. Co ciekawe, opinia ta jest pierwszą, która wskazuje na bezpośredni 

wpływ mykotoksyn na zaburzenia metaboliczne układu kostnego. 

Rys. 1 Działanie biologiczne aflatoksyny B1 i ochratoksyny A. 

Pomimo istnienia bezpośredniego związku między mykotoksynami a metabolizmem tkanki kostnej, istotny jest 

również pośredni wpływ tych toksyn na kości. Związek IL-6 i TNF-α z metabolizmem kości i osteoimmunologią jest 

niezwykle interesujący, o czym świadczy jedna z publikacji z 2020 roku przeprowadzająca metaanalizę badającą powyższy 

temat [59]. TNF-α i IL-6 regulują odporność poprzez różne mechanizmy. TNF-α hamuje aktywność osteoblastów na 

niektórych etapach różnicowania, a ponadto stymuluje proliferację i różnicowanie osteoklastów (ryc. 1). IL-6 działa w sposób 

złożony, wpływając na osteoblasty i osteoklasty, powodując podwójne efekty. Może hamować działanie, ale także stymulować 

działanie osteoblastów. W badaniach in vitro zaobserwowano wzrost liczby receptorów IL-6 na powierzchni osteoblastów, 

zmniejszenie proliferacji i różnicowania preosteoblastów, a ostatecznie indukcję apoptozy dojrzałych komórek. Jednocześnie 

istnieją różne doniesienia na temat hamowania apoptozy osteoblastów przez IL-6 i intensyfikacji ich różnicowania poprzez 
gen p21. Co więcej, zarówno TNF-α, jak i IL-6 mogą pośredniczyć w aktywności osteocytów [59,60].  
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Zatrucie ochratoksyną A wiąże się ze wzrostem ekspresji IL-6 i TNF-α, podobnie jak ekspozycja na aflatoksynę B1, 

co sugeruje ich pośredni wpływ na procesy niszczące kości [29,61]. Weidenbach i wsp. [62] stwierdzili, że ochratoksyna  

A indukuje uwalnianie TNF-α z izolowanej i pozbawionej krwi perfundowanej wątroby  

szczura. Wang i wsp. [61] opisali wzrost poziomu IL-6 w analizie histologicznej tkanki wątroby po leczeniu OTA. Mehrz i wsp. 

[63] udokumentowali, że leczenie aflatoksyną B1 indukuje odpowiedź prozapalną w mysich komórkach pochodzących z OUN 

poprzez wzrost IL-6 i TNF-α. Wzrost poziomów TNF-α i IL-6 po ekspresji aflatoksyny B1 został również oceniony przez 

Meissonnier i wsp. [29] metodą PCR w czasie rzeczywistym w śledzionie świń. 

WPŁYW NA METABOLIZM WITAMINY D 

Ponadto, istnieje jeszcze jeden pośredni mechanizm wpływu mykotoksyn na metabolizm kości i zależy on od 

metabolizmu witaminy D. Zależność tę opisali Sergeev i wsp. [64,65]. Autorzy opisali wpływ aflatoksyny B1 i T-2 na 

metabolizm Ca i układ hormonalny witaminy D u młodych szczurów. Podawanie mykotoksyn wiązało się z hipokalcemią  

i zmniejszonym wchłanianiem wapnia. Ponadto zaobserwowano obniżenie aktywności fosfatazy alkalicznej w błonie 

śluzowej jelita cienkiego oraz zaburzenia w przedziale kości beleczkowej, prowadzące do osteopetrozy. Autorzy 

zaobserwowali również obniżenie aktywności 25-hydroksylazy w wątrobie o 58% i obniżenie poziomu 25(OH)D3  

w surowicy (28%) w wyniku zatrucia toksyną T2, podczas gdy aflatoksyna B1 powoduje obniżenie odpowiednio o 33%  

i 34%. Następnie aktywność 25(OH)D3-1-hydroksylazy w nerkach pozostała niezmieniona, podczas gdy aktywność 24-

hydroksylazy miała tendencję do zmniejszania się. Dodatkowo, ekspresja jądrowych receptorów 1,25(OH)2D3 w błonie 

śluzowej jelita cienkiego zmniejszyła się, podczas gdy receptory cytoplazmatyczne wzrosły 2,5-krotnie, co wskazuje na 

zmniejszenie internalizacji receptorów Sergeev et al. [64]. Aflatoksyna B1 może zakłócać różne szlaki molekularne 

indukowane witaminą D [66]. Podsumowując, zaburzenia metabolizmu wapnia spowodowane wpływem mykotoksyn mogą 

być związane z niedoborem witaminy D3 Sergeev et al. [65]. 

WADY KOŚCI ZWIĄZANE Z WEWNĄTRZMACICZNYM NARAŻENIEM NA MYKOTOKSYNY 

Wpływ mykotoksyn na płód jest wielokierunkowy, a efekty osteotropowe często zależą od dawki obciążającej płód. 

Niemniej jednak, niezależnie od dawki, na jaką narażone są płody, działanie mykotoksyn determinuje zaburzenia  

w procesach kostnienia [67]. Zależność ta jest również wspólna dla różnych gatunków zwierząt. Dowodzą tego badania 

Abdulrazzaq i wsp. [68], El-Nahla i wsp. [69] oraz Fetaih i wsp. [70]. Autorzy ci, w badaniach na myszach, królikach  

i szczurach, stosując odpowiednio różne dawki, czasy ekspozycji i drogi podania, wykazali zaburzenia kostnienia szkieletu 

osiowego. Pomimo tej wspólnej zależności cytowanych badań, można również zauważyć różnice. Abdulrazzaq i wsp. [68] 

podając aflatoksynę B1 dootrzewnowo w pojedynczej dawce 20 mg/kg myszom w 7. lub 13. dniu życia płodowego, 

odnotowali również nieprawidłowości kostnienia kości nadgnykowej, kończyn miednicznych i piersiowych, a także 

paliczków śródręcza/śródstopia. Króliki stanowiące model zwierzęcy w badaniach El-Nahla i wsp. [69], którym podawano 

aflatoksynę B1 w dawce 0,05 mg/kg przez zgłębnik, charakteryzowały się wadami rozwojowymi żeber i mostków oraz 

krótszymi kośćmi kończyn miednicznych. Fetaih i wsp. [70] stosując u szczurów aflatoksynę B1 w dawce 1 mg/kg podawaną 

przez zgłębnik między 6. a 15. dniem życia odnotowali dodatkowo zaburzenia kostnienia kości klatki piersiowej i kończyn 

miednicznych. Wangikar i wsp. [71,72] stosowali ochratoksynę lub aflatoksynę b1 wyłącznie i w kombinacji u szczurów 

między 5 a 15 dniem ciąży. Autorzy wykazali nieprawidłowe kostnienie czaszki objawiające się jej zmniejszoną grubością, 

prowadzące do encefalopatii po podaniu ochratoksyny. Należy przypuszczać, że u podstaw tych zmian leży bezpośredni 

wpływ mykotoksyn na osteoblasty i osteoklasty, powodując zaburzenia mineralizacji osteoidów, co ma bezpośredni wpływ 

na tworzenie nowej kości okostnej [50]. 

WPŁYW NA PROCESY NEURODEGENERACJI 

W 2017 r. Mehrzad i wsp. [63] opisali prozapalny wpływ aflatoksyny B1 na komórki pochodzące z OUN. Wpływ 

aflatoksyny B1 na komórki i układ nerwowy jest słabo poznany, a do jego oceny wykorzystano mysie czyste pierwotne 

astrocyty, podkomorowe neuronalne komórki prekursorowe (NPC) i linie komórek mikrogleju (BV2). Komórki były narażone 

oddzielnie na odpowiedni poziom (20 ng/ml) AFB1 przez 1, 2, 3, 6, 12, 24 i 48 godzin w hodowli. W każdym punkcie 

czasowym badania oznaczano: całkowitą produkcję wolnych rodników, produkcję cytokin IL-1β, IL-10 oraz interesujących 

nas IL-6, TNF-α, a także zestawu genów zaangażowanych w natychmiastową odpowiedź na zagrożenie, takich jak TLR2, TLR4 

i iNOS, itp. Zaobserwowano znaczący wzrost liczby wolnych rodników w komórkach mikrogleju po 24 godzinach testu, ich 

niewielki wzrost w pozostałych badanych komórkach. Toksyna indukowała również wzrost cytokin prozapalnych,  

w komórkach mikrogleju dominował wzrost TNF-α, a w astrocytach IL-6. Zaobserwowano również wzrost ekspresji mRNA 

TLR2, TLR4, MyD88 i NF-κB. Powyższe wyniki mogą sugerować wpływ odpowiedniej dawki AFB1 na zaburzenia 

immunologiczne obserwowane w chorobach neurodegeneracyjnych [63]. 

Kolejnym badaniem oceniającym wpływ mykotoksyny na proces neurodegeneracji, tym razem ochratoksyny A, jest 

badanie przeprowadzone przez Chansawhang i wsp [73]. Badacze oceniali wpływ tej toksyny na aktywację mikrogleju  

w ośrodkowym układzie nerwowym, a także badali wpływ kortykosteroidów na powyższy proces. Komórki mikrogleju 

mysiego (BV-2) stymulowano OTA, a następnie określano nasilenie stanu zapalnego wywołanego przez OTA poprzez 

wstępne leczenie kortykosteronem. Określono ekspresję mediatorów prozapalnych, w tym czynnika martwicy nowotworów 

α (TNF-α), interleukiny-1β (IL-1β), interleukiny-6 (IL-6) i indukowalnej syntazy tlenku azotu (iNOS). Fosforylację kinaz 

białkowych aktywowanych mitogenami (MAPK) analizowano metodą western blotting. Zaobserwowano znaczny wzrost 
ekspresji wszystkich powyższych markerów prozapalnych. 

Przeprowadzono wstępne leczenie kortykosteronem, zwiększając odpowiedź neurozapalną na ochratoksynę 

poprzez mechanizm zależny od receptora mineralokortykoidowego (MR) związany ze wzrostem kinazy regulowanej 



Polish Hyperbaric Research 

 

sygnałem zewnątrzkomórkowym (ERK) i p38 MAPK. Wyniki tego badania sugerują bezpośredni wpływ ochratoksyny A na 

aktywację mikrogleju i wskazują na wzmocnienie neurodegeneracji przez niskie poziomy kortykosteronu [73]. 

WNIOSKI 

Szerokie rozpowszechnienie mykotoksyn w środowisku oraz ich wpływ na organizmy żywe sprawiają, że stanowią 

one interesujący problem badawczy. Znane są liczne powikłania zatrucia tymi substancjami, jednak szczególną uwagę zwraca 

się na ich wpływ na układ kostny i nerwowy. Okresowe hamowanie proliferacji komórek osteogennych przez mykotoksyny, 

zarówno aflatoksynę B1, jak i ochratoksynę A, spadek mineralizacji kości oraz wpływ na mniejszą syntezę kolagenu 

prowadzą do gorszego wzrostu, mniejszej sztywności i deformacji kości. Jednym z mechanizmów działania tych mykotoksyn 

jest wzrost stężenia cytokin - IL-6 i TNF-α, które mają destrukcyjny wpływ na tkankę kostną. Mykotoksyny przyczyniają się 

również do osteodegeneracji poprzez modyfikację metabolizmu witaminy D. Interesujący i wciąż niezbadany jest mechanizm 

wewnątrzmacicznego wpływu na metabolizm kości i procesy neurodegeneracyjne. Zwiększając stężenie cytokin IL-6 i TNF-α, 

mykotoksyny te wpływają również na procesy neurodegeneracji. Zrozumienie powyższych mechanizmów może pomóc  

w monitorowaniu toksycznych skutków zatrucia tymi toksynami. Może być również pomocne w opracowaniu metod terapii 

zatrucia tym związkiem u zwierząt i ludzi. 

Wkład autora: A.R.P. był twórcą artykułu i opracował wstępną strategię wyszukiwania. A.P.R., A.B., R.P.R., M.B, J.S. 

uczestniczyli w wyszukiwaniu, selekcji, analizie i ekstrakcji danych z artykułów. A.P.R. napisała manuskrypt. A.B., R.P.R., M.B.  

i J.S. omówili i zredagowali manuskrypt. Wszyscy autorzy krytycznie przejrzeli i zatwierdzili ostateczną wersję artykułu.  

Finansowanie: Badania te nie otrzymały zewnętrznego finansowania. 

Oświadczenie Institutional Review Board: Niniejsza praca nie obejmowała badań na ludziach ani zwierzętach 

wymagających przeglądu IRB. 

Oświadczenie o świadomej zgodzie: Praca ta nie obejmowała podmiotów ludzkich ani świadomej zgody. 

Oświadczenie o dostępności danych: Wszystkie dane wygenerowane lub przeanalizowane podczas tego badania są 

zawarte w tym artykule. 

Konflikt interesów: Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów. 
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