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Abstrakt

Prace se zabyva mykotoxiny, jejich vlivem na organismus hospodaiskych zvifat a
kvalitu potravin.

Po nahlédnuti do historie jsou v prvni ¢asti prace popsany producenti mykotoxind,
coZ jsou plisné, a dale nasleduje rozdéleni mykotoxini.

Podstatnou ¢ast prace tvoii charakteristika jednotlivych mykotoxint, jejich vyskyt a
pusobeni na zdravi zvitat.

Mezi posledni a nejméné dulezité body patii prevence a detoxikace.
V zavéru prace je uvedena legislativa a limity.

Klicova slova: mykotoxiny, detoxikace, plisn¢, aflatoxikoza, teratogenita, imunosuprese

Abstract

This project is about mycotoxins, their effect for organism of livestock, farm
animals and for quality food.

The first part project: there are described produces of mycotoxins, these are blights
and after that there is division of mycotoxins.

Essential part of project is profile individual mycotoxins, their occurrence and their
effect for animals health.

The last and important part of project is about prevention and detoxication.
There are legislation and limits in the end.

Key words: mycotoxins, detoxication, blight, teratogenicity, immunosuppression,
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1. UvOD

Mykotoxiny nejsou v soucasné dobé¢ stale jesté komplexné prostudovany. Neustale
se objevuji nové mykotoxiny, jejichz vyraznéjsi roli v toxicit¢ ukdze az budouci
vyzkum.

Stale cCastéji je také diskutovana problematika maskovanych mykotoxint
vytvarejicich se v organismech. Synergické efekty a spoluptisobeni nékterych
mykotoxini zvysuje toxicky ucinek, proto se nékteré stanovené nebo jen doporucené
limity budou v budoucnu jisté ménit.

Ptitomnost plisni je nedilnou souc¢asti zivota a nelze je zcela vymytit. Plni dtlezitou
funkci v kolobéhu latek. Zasadni otazkou ovSem zistava, pro¢ nékteré plisné produkuji
mykotoxiny a jiné ne. Co je tim stimulem? Pokud na tuto otazku zjistime odpovéd’,

vvvvvv

V této bakalaiské praci byla vedle historie, coz je sled udalosti z dob davno
minulych do doby dnesni, vénovana také podrobné&jsi pozornost vybranym rodiim plisni
produkujicim mykotoxiny. Vyzkum plisni (jejich stavba, rozmnozovani, Zivotni
projevy), je z mého pohledu naprosto zasadni k ziskani odpovédi na vySe uvedenou
otazku.

Vliv nejriznéjSich mykotoxinl na zdravi zvifat v této praci ukazuje Sirokou Skalu
pusobeni na nejriznéjsi organy, tkané, buiky. Klinické pfiznaky tudiZz nejsou pro
veétSinu mykotoxint specifické.

Preventivni opatfeni vic¢i produkci mykotoxinh a uréitd preciznost Vv
technologickych postupech narazi na snahu dosahnout vyssi kvantitu na tkor kvality
(honba za majetkem). Moznosti eliminace fyzikalné chemickymi metodami jsou u
nékterych mykotoxini pomérné ucinné, ale také finanéné ndkladné. Co se tyka
biologickych metod eliminace mykotoxinti, jsou velice zajimavé, ale pofad ne tak
ucinné, jak bychom si prali.

Vzhledem ke zménam klimatu a naruSeni biologické rovnovahy v pfirod¢ se budeme
¢im dal tim Castéji setkavat s nékterymi druhy mykotoxini, které zde dosud nenalézaly
vhodné podminky pro sviij rozvoj.

Disledna musi byt kontrola krmiv a potravin, které bohuzel z velké ¢asti zatim
importujeme. Zde se ovSem promitaji urcité politické aspekty.

V souasné dobé se neustale zvySuje procento lidi s nejriznéjSim rakovinovym
onemocnénim. Vsude pfitomné plisné a jejich produkované mykotoxiny objevujici se v
potravinach, které konzumujeme, hraji v téchto onemocnénich ziejmé urcitou roli. Proto
je tieba vénovat mykotoxintim stale vétsi pozornost.
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2. HISTORIE MYKOTOXINU

Mykotoxiny, jejich nazev pochdzi z feckého slova ,,MYCO-MYKES* tj. houba a
latinského ,,TOXICUM tj. jed (otrava).

Mykotoxiny  jsou toxické sekundarni  metabolity  toxinogennich  hub
nizkomolekularni a nebilkovinné povahy. V rostlinnych bunkach jsou navazany na
kontaminantii pfirodniho ptivodu a jednd se o vysoce nebezpecné chemické latky,
znamé svymi toxickymi ucinky.

Prvni podlozené zpravy o toxicité plesnivych potravin pochézeji z konce minulého
stoleti z Japonska. Né&které z nich navazuji na lidové zkuSenosti tradované ve vychodni
Asii po staleti. Zejména je popsana mnohaleta lidova zkuSenost, Ze Zlutou ryZi je tieba
vystavit na n¢kolik hodin v tenké vrstvé prudkému slunci, aby pozbyla svoji toxicitu
(fotolyza mykotoxinu citreoviridinu). V prvni poloviné tohoto stoleti bylo znamo o
toxickém ucinku plesnivych potravin jiz vice.

Ve 30 a 40 letech byly na uzemi tehdejSiho SSSR zkoumany vzorky obili, napadené
plisnémi rodu Fusarium. Tyto plisné i jejich extrakty vykazovaly toxicitu pro pokusna
zvifata a v praxi byly spojeny sonemocnénim, které je nyni nazyvano alimentarni
toxicka aleukie (ATA); v té& dobé bylo toto onemocnéni znamo pod mnoha synonymy
(napf. septicka angina). Podle nékterych zprav byly tymy védcu fesicich tento problém
ve 40 letech rozehnany, protoze nedokazaly zvladnout masovy vyskyt ATA v sovétském
zazemi béhem 2. svétové valky. Tehdy na tuto chorobu zahynulo snad az nékolik desitek
tisic lidi (oficialné — 17 000). Vétsina tehdejSich vyzkumi totiz sklouzla ke sledovani
bakterii napadajicich nemocné. Ty jsou z hlediska patogeneze této choroby V podstaté
irelevantni (podobné jako plivodci sekundarni infekce u nemocnych AIDS) a zpravy o
toxicité z obilnych extraktl a plisnovych kultur byly odmitany ¢i zpochybniovany.
(Exaktni modelovy pokus, prokazujici pivod ATA z otravy fusariovymi mykotoxiny
provedl az Ueno v 70 letech).

Ve 40 letech se objevil na trhu ,,zazrak z plisni“, penicilin, zachranujici zivoty u
diive naprosto beznadéjnych pacientl s infekcemi. Jeho rozsifeni pfispéla i 2. svétova
valka. NadSeni nad penicilinem a zahy plejadou dalSich antibiotik zcela ptehlusSilo starsi
poznatky o toxicit¢ plisni, navic casto publikované pouze v ndrodnich jazycich,
Vv periodicich a sbornicich lokalniho vyznamu.

Predstava bylinkait, 1éCicich podivnou plesnivinou uspésné i velmi tézké choroby,
nalezla své misto 1 v krasné literatuie a dodnes pieziva i1 v literatufe spekulativni a
alternativni.



Zejména zhusta verbalizovana pfedstava autorti o penicilinu piisobi V této souvislosti
dost bizarng, a to ze dvou divodu: piirodni penicilin se rozklada v zaludku a nelze jej
podavat usty jako Iék (V — penicilin Vv tabletach je produktem farmaceutického
primyslu), takto podany penicilin mize naopak vyvolavat zavazné alergické potiZe.
Mize také negativné ovliviiovat mikrofloru traviciho ustroji. Dle zkuSenosti autora
téchto fadkd, mél sir Alexander Fleming mimofadné $tésti v tom, Ze nalezl penicilin
produkujici kmen, ktery soucasn¢ neprodukoval zadny mykotoxin. Kmeny s produkei
penicilinu a neprodukujici zaroven zadnou toxickou latku jsou znaéné vzacné. Sir
Alexander Fleming nalezl jeden, jeho pozdé&jsi americti spolupracovnici druhy.

Origindlni produkéni kmen nalezli ceskoslovensti védci, vyvijejici na konci
2. svétoveé valky v poloilegalnich podminkach preparat Mykoin B, coz byl originélni
Ceskoslovensky penicilin. VétSina vyrobci vSak nakonec piesla na kmen US
provenience, ktery mé¢l nejvykonnéjsi produkéni vlastnosti.

Obnoveni zajmu o toxické latky z plisni pfislo nahle. V roce 1960 uhynulo na
farmach Nové Anglie nékolik desitek tisic krutat na chorobu tehdy pojmenovanou
Turkey — x disease. V té dobé jiz byla pokrocilejsi analyticka chemie. Zatimco ve 30.
letech se sovétsti védci nedostali dale nez k toxickym extraktim a o vlastnostech toxinu
Vv nich nem¢li realnou piedstavu (vesmés ho povazovali za blizky mastnym kyselinam) a
pozdéji Sir Alexander Fleming 1éta shanél n€koho, kdo by mu vycistil jeho penicilin,
V tomto piipadé bylo jiz po kratké dobé objeveno nékolik toxickych latek.

Byl také podan priikaz jejich ptivodu z arasida, které tvofily soucast krmné smési pro
kritata a rovnéz byla zjiSténa produkce téchto latek plisnémi, které se v araSidech
vyskytovaly. Protoze se produkujici plisent nazyva Aspergillus flavus, byly nalezené
jedy nazvany aflatoxiny. K jejich blizsi identifikaci byla pouzita pismena, zprvu B pro
modie (blue) a G pro zelené¢ (green). Svétélkujici pod dlouhovinnym ultrafialovym
zafenim (365 nm) a Ciselnymi indexy, znacici potfadi na chromatografu pti tehdy uzivané
tenkovrstvé chromatografii. I pozdéji byla tato tradice alespon Castecné dodrzena,
aflatoxiny M byly nalezeny v mléce, H v jatrech (hepar), P byly v dob& svého objevu
povazovany za specifické pro primaty.

Pomérné rychle byla zavedena prace s mykotoxiny i do tehdejsiho CSSR. K zahéjeni
vyzkumu mykotoxinii na lékatrské fakult¢ v Brné doslo v souvislosti s nasledujici
Kasuistikou. V jednom ze zavodi tehdejsi Fruty doslo k zaplisnéni rajc¢at. To vedlo k
vyznamnému senzorickému znehodnoceni vyrobki silné¢ hotkou chuti. Navic pracovnici
hygienické sluzby, provadéjici tehdy senzorické zkouSky, onemocnéli piiznaky
poskozeni jater. Re§enim problému byl tehdy povéfen doc. RNDr. Miroslav Polster,
CSc., ktery se spojil s fadou zahrani¢nich pracovist’ a postupné piesel ze sledovani
jinych xenobiotik a vyzkumu bakteridlniho metabolismu na problematiku mykotoxini.
Vystudoval chemii, ale dlouhd 1éta pracoval jako mikrobiolog. V jeho osobé se tedy
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idealn¢ spojily poZadavky na pracovnika v této oblasti: dikladna znalost chemie a
mikrobiologicka erudice. Posléze zacCal obnovny vyzkum veterindrnich toxikéz na
tehdej$i VSV Brno (nyni VFU Brno), v Hradci Kralové (Dvoiackova) a ve vyzkumném
tstavu CSAV v Olesnici v Orlickych horach. Referen¢ni laboratof pro analyzu
mykotoxint byla ztizena pii KHS Plzen.

Na Slovensku byl vyzkum mykotoxinti a plisni soustiedén na vyzkumném ustavu
preventivniho lekéarstva v Bratislavé. V 70. letech se vyzkum i rutinné testovani

vvvvvv

V soucasné dob¢ predstavuje vrcholové pracovisté pro mykotoxiny v potravinach a
potravinovych surovindch Centrum hygieny potravinovych fetézcli na Statnim
zdravotnim ustavu v Brné. Kazdé z pracovist, kterd se u nas zabyvaji mykotoxiny, ma
sva specifika. Pracovist¢ na LF MU Brno v sobé diky tradicim zalozenym
doc. Polsterem, spojuje pfistup chemicky a mikrobiologicky. Zde se systematicky
zkoumaji vztahy vlastnosti plisiiovych kultur a produkce mykotoxinti (Siminek 2003).

3. PLISNE JAKO PRODUCENTI MYKOTOXINU

Pro tyto mikroskopické houby, které nejcastéji produkuji vyznamné mykotoxiny, je
nejcastéji pouzivan systém skupiny FUDGI IMPERFECTI, a to i v piipadé, kdy zname
pohlavni stadia a jsme schopni je zafadit i do systému pfirozeného. Znaky se kterymi se
pracuje pii zafazovani do systému skupiny FUNGI IMPERFECTI, se totiz v kulturach
vyskytuje nepomérné Casteji a spolehlivéji. Vesmés jde o tvar a velikost nepohlavnich
rozmnozovacich organt, popt. dals$i znaky v myceliu.

vvvvvv

ASPERGILLUS, PENICILLIUM, FUSARIUM (Siminek 2003).
Rod Aspergillus

Jedna se patrné o fylogenicky stary rod. Pohlavni stddia jsou vieckaté houby,
vytvarejici plodnicky cCasto mensi nez 1 mm. Nepohlavni rozmnoZovaci organy jsou
tvofeny vldkénkou na konci ztlustélou. Na tomto konci je paprskovité rozmistnéna fada
¢i vice fad valcovitych bunék, z jejichz konct dozravaji a odstépuji se nepohlavni spory.
Vlakénko se nazyva konidiofor, valcovité bunky fialidy a spory konidie. V pokraovani
kazdé fialidy je zpravidla cely fetizek konidii. Prufez rozmnozovacim organem
pfipominal starym botanikiim kropitko, odtud i Cesky nazev kropidldk. Urcovani je
cévnatych rostlin podle botanického klice). Existuji monografie; RAPER-THOM a
RAPER-FENELL, maji stejnou koncepci a navazuji na sebe. Problémy mohou nastat
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uvnité nékterych druht, popt. pifi rozliSovani velmi blizkych druhli (napt. Aspergillus
flavus a Aspergillus parasiticus). Z ryze hygienického hlediska vsak ¢asto takového
rozli$eni neni nutné (Simtinek 2003).

Rod Penicillium

Tento rod je ptibuzny predchazejicimu, existuje dokonce i skupina na jejich pomezi.
Povazuje se za fylogeneticky mladsi, coZ se mj. projevuje velmi malymi rozdily v
utvareni rozmnozovacich organti jednotlivych druhii. Nepohlavni rozmnoZovaci organy
jsou rovnéz tvofeny konidioforem, fialidami a konidiemi. Fialidy jsou vsSak na
neztlustélém konidioforu, sestaveny do tvaru stéticky, odtud i Cesky nazev Stétickovec.
Urcovani v této skupin€ je obtizné. Situace je navic komplikovana existenci dvou znacné
rozdilnych systémi a to podle star$i monografie RAPER-THOM, na niz organicky
navazal Ramireziv atlas a novéjsi monografie Pittova (Siminek 2003).

Rod Fusarium

Na rozdil od pfedchazejicich rodt, v nichZ ptevazuji saprofytické druhy, jsou fusaria
predevsim parazité. Jsou vSak schopna i saprofytického rastu, proto je lze péstovat na
makrokonidie, slouzici k rozliSeni druhii. V kulturdch velice Casto vytvareji bilé ¢i
narizovélé mycelium (soubor hyf), rostouci ve snopcich od pidy k vicku misky.
Nékteré kmeny zabarvuji substrat do rizova az Cervena. Konidiofory fusarii jsou malé a
nenapadné. Konidie jsou dvoji. Mikrokonidie, prakticky nepouzitelné pro druhovou
determinaci jsou tvofeny zpravidla jednou butikou (Simtinek 2003).
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4. ROZDELENI MYKOTOXINU

4.1. Déleni mykotoxinii podle chemické struktury

Skupina

PFiklady

Furanofurany

aflatoxiny, sterigmatocystin, versicolorin, aj

Substituované pyreny
a hydroxypyreny

Substituované chinony

Nenasycené laktony

kyselina koji, sekalonov¢ kyseliny aj.

luteoskyrin, rubratoxin, xanthomegnin,
viridicatumtoxin aj.

patulin, kyselina penicillova, kyselina mykofelonova,
alternariol, citreoviridin, ochratoxiny, rubratoxin B,

4,5,8-trimetylpsoralen aj.

Griseofulviny

Griseofulvin

Epoxytrichotheceny

T-2 toxin, diacetoxyscirpenol, vomitoxin
(=deoxynivalenol),

nivalenol, fusarenony, verrucariny, roridiny,
satratoxiny aj

Polycyklické substituované
indolové derivaty

Cyklické dipeptidy

kyseliny cyklopiazonova, paspaliny,
penitremy aj.
gliotoxin, sporidesminy, roquefortin, fumitremorgen,

verruculogeny, brevianamidy aj.

Mykotoxiny jiné struktury

zearalenon, curvularin, Carinin, PR-toxin,
canthecellin, moniliformin, kyselina
betanitropropionova aj

(Siméinek 2003)
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4.2.  Déleni mykotoxint podle zpiisobu biosyntézy

Biosyntéza moniliforminu

moniliformin (z kyseliny octové)

Biosyntéza z polyketida

patulin, ochratoxin, emodin, kyselina sekalonova,

aflatoxiny aj.

Biosyntéza z isoprenoidua

trichotheceny, roguefortiny aj.

Biosyntéza z aminokyselin

kyselina cyklopiazonova, cyklické dipeptidy aj.

(Simtinek 2003)

4.3.  Déleni mykotoxini podle toxicity - kvantitativni

Silné& toxické

aflatoxiny, patulin, luteoskyrin, sporidesminy,
ochratoxin A, cyklochlorotin (= islandotoxin),
zearalenon (F-2 toxin), T-2 toxin, DAS

(diacetoxyscirpenol), citreoviridin, rubratoxiny,

vwr

mykotoxint)

Stfedné toxické

citrinin, kyselina penicillova, sterigmatocystin,

kyselina cyklopiazonova

Slabé toxické

griseofulvin, kyselina koji, trihothecin,

kyselina mykofenolova, cheatomin

(Simtinek 2003)
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Déleni mykotoxinu podle toxicity — kvalitativni

Hepatotoxiny

aflatoxiny, sporidesminy, luteoskyrin,

sterigmatocystin aj.

Nefrotoxiny

ochratoxin A, citrinin aj.

Toxiny zazZivaciho traktu

T-2 toxin dalSi trichotheceny

Neurotoxiny a myotoxiny

tremorgeny (napt. penitrem A), citreoviridin

Dermotoxiny

verrucariny, psoraleny, sporidesminy,

trichotheceny aj.

Toxiny dychaciho traktu

patulin

Genitotoxiny

zearalenony

Imunotoxiny

aflatoxiny, ochratoxin A, trichotheceny aj.

Toxiny nezaraditelné nebo malo prozkoumané

(Simtinek 2003)

4.4. Rozdéleni podle u¢inku na buiiku

Inhibitory tvorby energie

citreoviridin, luteoskyrin, xanthomegnin,

kyselina sekalonova D, moniliformin

Inhibitory proteosyntézy

trichotheceny, ochratoxin A

Modifikatory cytoskeletu

griseofulvin,cytochalasiny, cyclochlorotin

Estrogenni mykotoxiny

zearalenon

Tremorgeny

penitremy (A B C), fumitremorginy (A a B),

verruculogeny

Karcinogenni mykotoxiny

aflatoxin B1

(Simanek 2003)
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5. CHARAKTERISTIKA JEDNOTLIVYCH MYKOTOXINU, JEJICH
VYSKYT A PUSOBENI NA ZDRAVI ZVIRAT

Aflatoxiny

Producentem jsou Aspergillus flavus a Aspergillus parasiticus, Zivnym substratem
Jsou zrniny (obilniny), séja, hrach, bob, proso, ofechy, podzemnice - produkce nejlépe
na plodinach obsahujici olej. Dulezitou podminkou produkce mykotoxind je teplota
12-37°C; optimum 28°C; pH 2,5-6,0; vihkost nad 14% (pod 12% vlhkosti se produkce
mykotoxinti zastavuje). Doba ristu je 3 az 15 dni, jsou termostabilni, nici je az teplota
nad 300°C. Mezi nejvyznamnéjsi aflatoxiny patiéi aflatoxiny AFB1, AFB2, AFGI,
AFG2.

Jde o produkty plisni Aspergillus flavus a Aspergillus parasiticus (derivaty
difuranoylkumarini). Jejich spory jsou rozsifeny celosvétové v pidé a ve vzduchu. Pii
vhodnych podminkach a dosazitelném substratu jako zdroje, zivin muze dojit ke
kolonizaci a rlstu plisné. Rust toxinogennich plisni a biosyntéza aflatoxind zavisi vedle
jiz zminovanych faktori i na obsahu stopovych prvkll (Zn, Mn) a kompetitivni
mikroflofe. Rust je velmi rychly, pokud vlhkost je vyssi nez 14% a teplota 25°C nebo
vyssi (Suchy, Herzig 2005).

Toxikologické vlastnosti

Aflatoxiny jsou absorbovany ze zaZivaciho traktu, metabolizovany a do znacné miry
exkretovany. Distribuce metabolitii do riznych mist téla zvifat mlize byt pfi¢inou
nebezpecnych rezidui v produktech uzivanych jako potraviny (maso, mléko, vejce).

V organismu dojnic jsou aflatoxiny z c¢asti konvertovany na hydroxy slouceniny,
toxicky aktivnéjsi formy oznacované jako AFM1, AFM2 a piechazi do mléka, masa a
organtli (jatra, ledviny). AFM1 byl identifikovan v mléce zivocicht, ktefi konzumovali
AFBI1. Bylo dokazano, Ze za 24 hodin od konzumace dojnice piijimajici AFB1 v krmivu
v mnozstvi 300 ng/g produkujici mléko obsahujici 1 ng/ml AFM1. Analyzovatelné
mnozstvi AFM1 mizi za 45 dni od posledniho kontaktu s kontaminovanym krmivem.
Maximalni akceptovatelné mnozstvi AFM1 v mléce jsou 10-50 ng/kg. Karcinogenita a
mutagenita AFB1 je nejpravdépodobnéji déna tvorbou reaktivniho epoxidu v poloze 2,3
terminalniho furanu a jeho naslednou vazbou na nukleovou kyselinu (Suchy, Herzig
2005).

Akutni toxik6za se projevuje Uhynem bez pfiznakt nebo s piiznaky anorexie,
deprese, dyspnoe, anemie a krvaceni. V subchronickych pfipadech je nachazen ikterus,
hypoprotrombinémie, hematomy a gastroenteritida.
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Nejcastéji se objevuje chronicka aflatoxikoza (podrobnéji bude popsana u ryb). Je
charakterizovana proliferaci zlu€ovodu, periportalni fibrézou, ikterem, cirhdzou jater,
snizenou rezistenci k infekénim onemocnénim a vyznamnym poklesem uzitkovosti
(Suchy, Herzig 2005).

V jatrech klesd obsah vitaminu A, je naruSen jaterni metabolismus lipidi
(hyperlipémie), vyvolana tukova degenerace. Charakteristicka je i proliferace zlucovodi
a periportalni fibréza. Privodnim jevem je 1 imonusuprese, a proto jsou zvifata
vnimavéjsi k infekcim. Z hlediska patologického jsou popisovany u samic zmény na
vajeCnicich u samci pokles objemu ejakulatu a hmotnosti gonad. Obecné se uvadi, ze
samci jsou vuci aflatoxintim citlivéjsi nez samice (Suchy, Herzig 2005).

Vnimavost u riiznych druhi hospodarskych zvirat

Aflatoxikéza u dribeze se projevuje anorexii, zpomalenim rastu, Spatnym vyuzitim
krmiva, netecnosti, mensi ptiristky hmotnosti, snizena produkce vajec, zvysena citlivost
viéi stresim z prostfedi a va¢i mikrobidlnim vlivim a zvySenou mortalitou.
Aflatoxik6zy mohou byt spojeny s anémii, snizenou funkci imunitniho systému,
hemoragiemi, mutagennimi reakcemi, hepatotoxikdzou, teratogenezi a karcinogenezi.
Vyzkumem rtznych druhti ptaka vcéetné japonskych kiepelek bylo zjisténo, ze ze
zkoumanych druhii jsou vic¢i aflatoxinu Bl nejodolnéjsi kufata slepic. Neékolik
vyzkumnych zprav naznacilo, ze u riznych plemen a dribeze existuji rozdily v odolnosti
vuci aflatoxinu (Schneiderova 2008).

Aflatoxik6éza u savci Se projevuje nechutenstvim, letargii, ataxii, hrubou srsti,
zvétSenymi a tuénymi jatry. K symptomiim chronického ptisobeni aflatoxinu patii nizsi
uzitkovost, snizend produkce mléka, Zloutenka a redukovana chut' k pii{jmu krmiva.
Voditkem pro stanoveni chronické aflatoxikézy a dalSich mykotoxikéz by mél byt
zpomaleny rist zvifat. Mechanismus, kterym aflatoxiny redukuji rychlost ristu
pravdépodobné souvisi s poruchou metabolismu proteinu, glycidd a lipidd
(Schneiderova 2008).

Co se tyka aflatoxikozy u prasat, tak u vykrmovanych prasat zvySilo 385 ppb
aflatoxinu hmotnost jater a snizilo pfirastek hmotnosti. Poskozeni jater se sledovalo pii
480 ppb dietetického aflatoxinu (Schneiderova 2008).

Pii aflatoxikoze u skotu se obecné za toxickou hladinu povazuje 300-700 ppb
aflatoxinu. Hladina aflatoxinu, ktera je pro skot skute¢né toxickd, zavisi na interakci s
ostatnimi faktory, a také na tom jaky ukazatel se povazuje za kritérium toxicity. Pro skot
ve vykrmu miZze byt toxickd koncentrace aflatoxinu niz$§i nez 100ppb. Pokud se
povazuje za kritérium toxicity zvySena hmotnost jater, pak je pro masny skot toxicka
koncentrace 100ppb. Pokud se zvazuje jako kritérium toxicity piiristek hmotnosti a
pfijem krmiva, pak je toxicka hladina 700ppb aflatoxinu. Pokusné bylo prokazano, ze
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aflatoxin obsazeny v krmivu snizoval uZitkovost dojnic, zatimco ptidavek stejného
mnozstvi ¢istého toxinu uzitkovost neovlivnil (Schneiderova 2008).

Kon¢ jsou také citlivi na aflatoxin. Existuje nékolik literarnich zprav o toxicité
aflatoxinu u koni. Toxicita sledovana v polnich podminkach se projevila pfi kontaminaci
kukufice nizkymi hladinami aflatoxinu. DoSlo k poskozeni jater a thynu zvifat
(Schneiderova 2008).

Znama je také aflatoxikoza u ryb. Nejcitlivgjsi vici kancerogennim ucinkim je
pstruh duhovy. V jatrech pstruhii krmenych nékolik mésicti krmivem obsahujici tyto
latky dochazi ke vzniku nadorovych uzla jak na povrchu, tak v hloubce jater. Uzly jsou
SedozZluté, na pohmat tuhé, bohat€ krvené, na fezu pfipominajici vazivovou tkan. Velké
nadory jsou zjisStovany u generacnich pstruht ve véku 3 az 6 let, u kterych jsou Casté i
metastazy v ledvinach, ve sleziné, ve stieveé, v pohlavnich zlazach apod. Nadory mohou
dosahnout az velikosti kastanu. Velké nadory jsou hmatné i pies télni sténu. Casto
stlacuji srdce a zplsobuji poruchy krevniho ob&hu. Z tdaji v literatufe je znam silny
akutni hepatotoxicky ucinek aflatoxinu Bl u pliadku pstruhu duhového. Krmivo s
obsahem okolo 5 ug.kg aflatoxinu B1 zpiusobilo v kratkém ¢asovém obdobi thyn 75 az
100% obsadky plidku pstruhu duhového. Jatra téchto pstruhit duhovych byla bleda se
silnym nastfikem cév a degenerativnimi zménami. Pfi plisobeni aflatoxinu na kapry se
uplatiiuje pfedevsim ucinek hepatotoxicky (Lucky 1986).

Prevence spociva predev$im v kontrole dovazenych arasidt a pokrutin v kontrole
vyrabénych krmnych smési a v jejich vhodném uskladnéni v chladu a suchu. Tyka se to
zejména krmnych smési pro pstruha duhového. U pstruhtt duhovych byla stanovena jako
maximalni pfipustna koncentrace aflatoxinu B1 0,1 pg.kg-1 krmiva a ostatnich ryb
5 ng.kg-1 krmiva (Lucky 1986).

Dalsi preventivni opatfeni vedouci k minimalizaci problémi s aflatoxinem zacina
péci o pestovanou kukufici, kterd v mnoha oblastech svéta tvoii zaklad krmnych davek
pro dribez a ve formé silaze 1 krmnych déavek skotu.

Odbornici doporucuji nasledujici:

- péstovani regionaln¢ adaptované hybridy kukufice

- pro optimalni vynosy pouzivat vyvazeny program hnojeni

- dodrzet doporucované postupy pro redukci poSkozenim hmyzem

- v obdobi od stadia kveteni az do stddia pozdni zralosti zajistit optimalni
pfisun vody

- zacit se sklizni kukufice pti vlhkosti zrna okolo 24%
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- ususit zrno na 15% co nejdiive, nejlépe béhem 24 hodin

- u zrna pro dlouhodobé skladovani snizit vlhkost na 13%

- pted ulozenim zrna ditkladné vycistit sklady, okoli skladii a veSkera
zatizeni pro manipulaci s kukuftici

- skladované zrno vyg¢istit, odstranit lehka a rozbita zrna, cizi materialy a
drobné Castice

- skladované zrno provétravat a zajistit bezpecnou a vyrovnanou teplotu
v celé hmoté

Velmi ucinny postup pro omezeni aflatoxinu v kukufici se povazuje screening, kdy se
odstranuji rozbita, lehka a infikovana zrna. Odpady ze screeningu obsahuji aflatoxin ve
vysokych koncentracich (Suchy, Herzig 2005). Obecné¢ o prevenci a likvidaci plisni a
mykotoxinti bude pojednano v dalSich kapitolach.

Patulin

Producentem jsou plisné¢ Penicillium urtice, P. expansum, P. claviforme, ale
produkuji jej 1 plisné Aspergillus (A. clavatus, A. giganteus, A. tereus). Mezi zZivné
substraty patii ryZe, nahnilé ovoce, ovocné $tavy (jable¢né), rajcatové vyrobky, mize
byt produkovan i v plesnivych silazich, zelenina, cerdlie i syr a obilné¢ produkty
(Nedélnik, Moravcova 2005). Dulezitou podminkou produkce mykotoxinu je teplota
2 az 35°C,optimum 25°C, pH 3,0 az 6,5 a doba rtstu je 6 az 8 dni. V 0voCi se vyskytuji
ochranné¢ latky (napt. vitamin C), které zabrani rozkladu patulinu pii tepelném
opracovani kompota, dfeni a mosta, Cisty patulin se rozklada pti 80°C (Patocka 2004).
Patulin v kyselém prostfeni a v pfitomnosti antioxidantli (tedy v ovocnych Stavach)
mize vydrzet i teplotu 120°C.

Patulin byl popsan jiz ve 40. letech minulého stoleti a dokonce byl kratkou dobu
vyuzivan jako 1écebné antibiotikum. Patulin je velmi G¢inny proti gram-negativnim a
proti gram-pozitivnim bakteriim. Dale silnd afinita k sulthydrolové skupiné. To
vysvétluje inhibici mnoha enzymi (Begun 2012). Pro prikazu jeho kancerogenity byl
Z terapie vyrazen. Houba se bézn¢ vyskytuje na povrchu zdravého ovoce. K riistu a
produkci dochazi pii poskozeni povrchu hmyzem nebo mechanicky.
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Toxicita patulinu se projevuje pusobenim Vv gastrointestinalnim traktu (GIT), kde
vyvolava degeneraci epitelovych bunék, zanéty, ulcerace a hemoragie. Jde o
neurotoxicky mykotoxin, poskozuje CNS, slezinu, jatra, zaludek, ledviny a respiracni
aparat. Nejcastéji vyvolava intoxikace u driibeze. Pfi dlouhodobém podavéni je
karcinogenni. U skotu jsou popisovany i akutni otravy patulinem manifestujici se jako
plicni edém. Pfi krmeni kontaminovanou silazi mlze vyvolat vnitini krvaceni. Za
charakteristické klinické projevy intoxikace lze pokladat ztratu koordinace, paralyzu a
degeneraci neuronti mozkové kury (Suchy, Herzig 2005).

Kyselina cyklopiazonova (CPA)

Jedna se o mykotoxin Stfedni toxicity, nalezeny, izolovany a chemicky
charakterizovany Holzapferem (1968) jako jeden z metabolita Penicillium cyclopium.
Tato latka byla izolovana na zaklad¢ vyskytu onemocnéni kacat a ovci, konzumujici
krmiva napadena toxinogennimi kmeny Penicillium cyclopium (Patocka 2004).

Mezi producenty patii plisné Aspergillus flavus a nékteré druhy rodu Penicillum
cyclopium. Zivny substrat je obdobny jako pro aflatoxinogenni houby. Podminky
produkce mykotoxini jsou stejné jako pro aflatoxinogenni houby. Biotoxinogenni
kmeny Aspergillus flavus jsou schopny produkovat kyselinu cyklopiazonovou soucasné
s aflatoxiny (Patocka 2004).

Jako toxikologické vlastnosti jsou uvadény potencionalni inhibice syntézy bilkovin,
kdy inhibuje piepis RNA pii syntéze bilkovin a poskozuje organely, které se ucastni
proteosyntézy. Byly popsdny zmény v transportu iontd vapniku vedouci k osmotické
smrti. Pisobi inhibi¢né na adenositrifosfatazu v sarkoplasmatickém retikulu svalovych
bun€k. Tyto transporty hraji dulezitou roli svalové kontrakci. Dale poskozuje
gastrointestinalni trakt, ledviny, jatra a dals$i organy. Byly pozorovany degenerativni
zmény myokardu kosterniho svalu. Mezi dals$i klinické projevy patii slabosti, letargie a
naruSené koordinace (Patocka 2004).

Citliva k intoxikaci CPA je pfedevSim dribez. V modelovém pokusu pii krmeni
kutecich brojleri krmivem s timto mykotoxinem bylo zjiSténo, Ze se tento mykotoxin
kumuluje ve svalové tkani. Ve vysSi koncentraci (4mg/kg z.hm/den) zplisobuje
hyalinizaci a zakulacovani myofibril. Tyto degenerativni zmény jsou pak obdobné
nutricnim degenerativnim zménam pifi nedostatku vitaminu E, selenu nebo toxickym
uc¢inkem moneusinu. S podobnymi lézemi je mozné se setkat pti zkrmovani krmiva s
pfirozené vyskytujicimi aflatoxiny (Patocka 2004).

CPA muze vytvéfet rezidua v ZzivociSnych produktech. Nizké koncentrace CPA
doloZené v Zivocisnych potravinach vSak naznacuji, ze CPA nepfedstavuji vazné riziko
pro spotiebitele. Urcitd rezidua byla prokazéna v driibezim mase. V men$i mife se
vyskytuje toxin v plisiovych syrech (Penicillium camemberti) a plisiovych salamech.
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Pii nedodrzeni technologickych postupi pii vyrobé téchto potravin se muze jeho
koncentrace vyrazné zvysit (Schneiderova 2008).

Limity CPA neni v CR limitovana hygienickymi pfedpisy z hlediska kontaminace
potravin ani krmiv. PTNI (provizorni tolerovatelna tydenni davka) také neni u tohoto
mykotoxinu stanovena. Stanoveni CPA v potravinach a krmivech je provadéno metodou
TLC, HPTLC, HPLC, spektrofotometricky a enzymoimunologicky (Havlik, Rada
2012).

Citrinin

Byl objeven pted druhou svétovou valkou. Producenti jsou plisné rodu Penicillium
(P. citrinum, P. expansum, P. verrucosum) a rodu Aspergillus (A. tereus, A. candidus).
Dtlezitou podminkou produkce mykotoxinu je teplota 15 az 37°C, optimum je 30°C.
Zivnym substratem je nejéastdji kukufice, pSenice, ryze, jeémen (Patodka 2004).

Tento toxin byl nejprve uveden jako silné antibiotikum, ale pozdéji se ukazala, ze
zpusobuje poskozeni ledvin u testovanych zvifat, zpomaleni riistu a nakonec smrt. Ma
obdobnou strukturu jako ochratoxin A (mohou se spolu vyskytovat), chybi mu vSak
postranni aminokyselinovy fetézec. S ochratoxinem A plsobi synergicky. V silné
alkalickém prostfedi dochazi k jeho rozkladu. Jde o neurotoxin, ktery plsobi jako
parasympatomimetikum. Jeho nefrotoxické uc¢inky mohou poskozovat proximalni tubuly
v ledvinach, dale zptsobuji lymfopenii.

U citrininu byly prokézany kancerogenni, mutagenni a teratogenni vlastnosti. U krav
mlééného typu vyvolava onemocnéni jako syndrom pyrexie - pruritus - hemoragie.
Zakladni klinické ptiznaky jsou horecka, svédéni, zanéty kuze, ztrata srsti a drobné
krvaceni na spojivkach a viditelnych sliznicich (Suchy, Herzig 2005).

Toxin ma také antifungalni, antibakterialni, antiprotozoarni, insekticidni a
fytotoxické ucinky. U obilovin je zaznamendna pfitomnost Casto jiz pred sklizni.
Dostupné tdaje o vyskytu tohoto toxinu dosud nebyly dostacujici k provedeni hodnoceni
dietetarni expozice.

Davka citrinu bez pozorovatelného nepiiznivého ucinku (NOAEL) je do 20 ug/kg
zivé hmotnosti denné. Vzhledem k nejistotdm byla z hlediska neurotoxicity jako
bezpecna stanovena 100x niz$i davka tzn. 0,2 pg/kg. Limit stanoveny z hlediska
neurotoxicity vSak nemusi byt dostacujici z hlediska genotoxicidy a karcinogenity
(Suchy, Herzig 2005).
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Ochratoxiny

Producentem jsou plisné Aspergillus ochraceus, S. verrucosum, A. sulphureum, A.
mellus, Penicillium viridicatum, P. palitans, P. commune, P. aurantiogriseum, P. freii, P.
tricolor, P. verrucosum, P. polonicum. Zivnym substratem jsou nejéast&ji obiloviny -
je€men, kukufice, Zito, pSenice, oves, ryze, mén¢ na sojovych bobech, fazoli,
podzemnici (zelena kava). Mezi dalezit¢ podminky k produkci mykotoxina patii teplota
12 - 37°C, optimum 25 - 37°C, vlhkost 18 - 25%, pH minimaln¢ 2,2, rast plisni a
produkce mykotoxinti ustava pii vlhkosti substratu pod 13% a teploty v rozmezi 4 az
9°C.

NejvyznamnéjSim mykotoxinem z této skupiny je ochratoxin A (OTA). Vici
vysokym teplotam jsou OTA méné¢ stabilni nez aflatoxiny. Mechanismus jeho toxicity
spociva v tom, ze fenylalaninova ¢ast jeho molekuly je t-RNA zaménéna za fenylalanin.
Ten je vSak v ochratoxinu A navazan na kumaronovou ¢ast, ktera brani jeho navazani do
proteinového fetézce, a tim dochazi k zastaveni proteosyntézy. Z tohoto pohledu muze
fenylalanin do ur¢ité miry slouzit jak antidotum (Patocka 2004).

Ochratoxin A je silny teratogen, poSkozujici jatra a ledviny, kde zplsobuje
nefrotoxikdzu v diisledku tubularniho poskozeni a fibrézy ledvin (bledé¢ ztvrdlé ledviny),
dale ptisobi depresivné na CNS, coz je primarnim citovym organem, imunosupresivng,
snizeni ptirtstku hmotnosti, produkce vajec a zhorSeni kvality skorapky.

Prasatim se ptfenasi zaplisnénym krmivem. Bylo dok4zdno, Ze z prasat se mize
prenést na lidi. Dochézi ke snizeni uzitkovosti a poSkozeni ledvin provazi polyurie a
polydipsie (patologickd nadmérna Ziznivost - diuréza, dehydratace, prujmy). Nefropatie
vznikaji pfedev§im u prasat, ale 1 u drabeze. Hlavni toxicky vliv spo¢ivd v inhibici
syntézy proteinu. Biologicky polo¢as ochratoxinu A v tkanich prasete je 4,5 dne. U
hlodavct pii jejich expozici mykotoxinem vznikaji ledvinovité nadory (Schneiderova
2008).

U ochratoxinu A byly prokazany i imunotoxické, teratogenni a kancerogenni tc¢inky
manifestujici se vznikem tumord v mocCovém ustroji (promotor kancerogenniho
procesu).

v

Nejcitlivgjsi vici ochratoxinu jsou kufata, kachiata a krGtata. Odolnéjsi jsou
prezvykavci, u kterych bachorova mikroflora preménuje OTA na méné toxicky alfa
ochratoxin. Pfi resorpci v organismu je vazan predevsim na sériové bilkoviny. Do mléka
ptechdzi asi 0,026% denni pfijat¢é davky toxinu, a proto mléko pro Ccloveéka
nepredstavuje vazné riziko (Schneiderova 2008).

Ochratoxiny se ukladaji v tkanich ledvin a pfechazi do potravin. Jde o termostabilni
toxin, tudiZz neni destruovan pfti tepelné upravé krmiv a potravin. Uréitou vyhodou z
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hlediska bezpecCnosti potravin je, ze se jen nepatrné kumuluji v zivocisSnych tkénich,
takze potraviny zivo¢isného ptivodu nepiedstavuji pro ¢lovéka vazné riziko. Presto byla
prokdzana jeho rezidua v masnych vyrobcich. K jeho vzniku dochazi i pfi pouziti
kulturnich plisni napf. v uherském saldmu. Z Zivoc¢iSnych potravin mize byt
vyznamnym zdrojem ochratoxind vepiova krev (vyrobky z krve), ve které se ochratoxin
vaze na sériovy albumin (Ned€lnik a kol. 2005).

Pro zvifata nelze doporucit krmiva s obsahem nad 0,2 mg/kg v obilovinach (lidsky
konzum), maximalné 0,3 mg/kg v dieté (Suchy, Herzig 2005).

Gliotoxin

Jedna se o mykotoxin jez obsahuje siru, jeho producentem jsou Aspergillus
fumigatus, Trichoderma a Penicillium. Po chemické strance patii mezi
epipolythiodixopiperaziny), po strance toxikologické se gliotoxin chova jako
imunotoxin. Je to imunosupresivum, které vyvolava apoptézu (zmény vzhledu bunky) u
nékterych bun€k imunitniho systému. Vyvoldva patologické zmény na orgéanech,
zejména na plicich, gastrointestinalnim traktu a mocového ustroji. Plisenn mize ptfimo v
organismu zpusobit endomykoézu s produkci mykotoxinu piimo v misté infekce.
Klinicky se onemocnéni manifestuje u dribeze dychacimi potizemi, u skotu byly
zaznamenany aborty.

Fusariové toxiny - trichotheceny

Mimoradné¢ dulezité jsou trichotheceny, zearalenon (ZEN) a fumonisiny.
Trichotheceny jsou ¢lenény do Ctyt zédkladnich skupin, z nichz nejdualezitéjsi jsou typy A
a B. Typ A trichothecenii zahrnuje T-2 toxin, HT-2 toxin, neosolaniol a
diacetoxyscirpenol (DAS). Typ B trichothecenii zahrnuje deoxynivalenol (DON),
nivalenol a fusarenon X. Producenti jsou plisn¢ rodu Fusarium jsou Fusarium poae,
F. graminearum, F. sporotrichoides.

Jde o skupinu velice si podobnych latek, charakteristickych trichothecenovym
jddrem (sesquiterpenoidni strukturou). Nejvyznamnégj$i z téchto mykotoxinll jsou
deoxynivalnol (DON - vomitoxin), zearalenon (F-2 toxin), fumonisiny, monilifornin,
nivalenol, T-2 toxin.

Jsou méné¢ stabilni v siln¢ alkalickém prostedi. Trichotheceny jsou znamé jako
inhibitory syntézy proteinti na ribosomalni Urovni, imunosupresivni latky, pusobi
toxicky na bunééné membrany a indikuji apoptézy. Z toxikologickych uc¢inka
trichothecenli 1ze uvést obecné symptomy, jako je nausea, silna iritace pokozky a
poruchy hemopoezy. Vzhledem k pomérné ¢astému vyskytu onemocnéni zptisobenych
trichotheceny u lidi a zvifat jsou ve svété pokladany za nejvyznamnéjsi skupinu
mykotoxinti (Patocka 2004).
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Trichotheceny jsou rychle resorbovany z gastrointestinalniho traktu a v jatrech
vznikaji epoxidy, které negativné ovliviiuji zakladni bunécné funkce, jako je syntéza
bilkovin a DNA, a tim negativné¢ ovliviiuji replikaci bun¢k (Patocka 2004).

Tii1 skupiny fusariovych mykotoxint jsou z hlediska zdravi zvitat a jejich uzitkovosti
mimotadné dilezité. V ramci skupiny trichothecenii je DON spojovéan se zvracenim u
zvitat, T-2 toxin muze pfivodit reprodukcéni poruchy prasnic. Dalsi skupina zahrnujici
zearalenon a jeho derivaty ma estrogenni vlastnosti. Treti kategorie zahrnuje
fumonisiny, které jsou spojeny se specifickymi toxickymi syndromy, jako je
leukoencefalomalacie koni (odumirani bilé mozkové hmoty) a plicni edém prasat
(Suchy, Herzig 2005).

Deoxynivalenol (DON, syn. vomitoxin)

Producenti jsou Fusarium sporotrichiella, Fusarium graminearum, F. culmorum, aj..
Zivnym substratem jsou obiloviny, kukufice, proso (Suchy, Herzig 2005). Vlhké pocasi
v dob¢ kveteni podporuje infekce fusariemi (Ned€lnik a kol. 2005).

Z fusaritoxini je DON obvykle jest¢ s T-2 toxinem nejvice frekventovanym
mykotoxinti v krmivech. Casto je v odebranych vzorcich krmiv determinovan témé&f na
100%, a je proto povazovan za marker upozornujici na pritomnost i dal§ich mykotoxinti.
Na obsah DON v cerdliich upozoriiuje pfitomnost nacervenalych, bélavych, ndpadné
lehkych nebo scvrklych zrn (Suchy, Herzig 2005).

Co se tyka toxicity, tak Deoxynivaletol je méné toxicky nez T-2 toxin, nicméné
extrémni davky mohou zpisobit Sok a ndsledné¢ smrt. Akutni toxicitu provazi zvyseni
slinéni, nevolnost, prijem, zvraceni a anorexie, proto je DON oznacovan jako vomitoxin
(Rada, Havlik 2012).

Podle odborniki je pravdépodobné, ze DON ovlivituje serotogenni aktivitu (Stahy
hladkého svalstva) nebo receptory serotoninu u prasat. Minimalni emeticka davka je u
prasat 50 ug/kg z. hm. nebo 75 pug/kg krmiva (Pestka 2007).

Bylo zjisténo, ze krmivo pfirozen¢ kontaminované DON plisobilo na prasata

.....

naznacili, ze kyselina fusariova v interakci s DON vyvolava symptomy, které se diive
spojovaly jen s DON.

Krity nejsou piilis citlivé viici ptisobeni DON. Nosnice jsou tolerantnéjsi viict DON
neZ brojlefi stresovani rychlym ristem. U nosnic se jedna o sniZzeni hmotnosti vajec,
zhorSena kvalita vaje¢né skofapky, nachazi se rezidua ve vejcich (Schneiderova 2008).
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U piezvykavct dochazi ke sniZeni uZitkovosti a pfijmu krmiva. U bachorli nastava
jeho degradace asi 50% za 24 hodin. Uvadi se, Ze jeho vylu¢ovani mlékem ptedstavuje
0,0001% jeho davky v krmivu (Nedé€lnik, Moravcova 2005).

Uginnost DON je spojovéna s gastroenteritidami, intestinalnimi hemoragiemi a
uhynem. Hlavnim mechanismem toxického ucinku je v enterocytech, kde inhibuji
syntézu proteinti a vyvolava apoptozy (Suchy, Herzig 2005).

Pti intoxikaci DON dochazi k poklesu tvorby protilatek a poklesu poctu leukocytt.
Uvadi se, Ze mykotoxin je transportovan do mozku, kde spousti dopaminergické
receptory, coz vede ke zvraceni prasat, U ostatnich zvifat k odmitani krmiva, ztraté
koordinace a letargie (Suchy, Herzig 2005).

Zearalenon (F-2 toxin)

Producentem jsou Fusarium graminearum, F. moniliforme, F. culmorum a dalsi.
Zivnym substratem jsou obiloviny, kukufice, ¢irok, seno, silaz, velmi &asto se vyskytuje
v krmivech Zivocisného ptivodu. Podminkou produkce mykotoxinu je teplota 3 az 8°C.
Pti 25°C se mykotoxiny jiz netvoii (Suchy, Herzig 2005).

Jde o lakton kyseliny ressorcyklické a je ligandem pro receptory estrogent. V
organismu je mykotoxin metabolizovan na estrogenné mnohem aktivné;jsi B-zearalenon.
Zearalenon je casto produkovany s deoxynivalenolem. Toxin zpisobuje hnilobu
kukufi¢né palice a stonkii. Hromadéni ZEA v kukufici aktivuje vlhké pocasi, které
udrzuje jeji vlhkost v rozmezi 22-25% nebo oddalend prodlouzend sklizeii. Obsah téchto
fusariovych mykotoxinii také nariista v poslednich tydnech pted silazni zralosti, pfi¢emz
napadeni je ¢ast&ji na odumfielych pletivech. Maximalni Groven obsahu mykotoxint jsou
zaznamenany v obdobi sklizné, a dale se vyznamnéji neméni (Suchy, Herzig 2005).

Zearalenon, protoze nema steroidni strukturu, ma ucinky steroidnich hormont
estrogent. Rozeznadvame Ucinky estrogenni, antiestrogenni, antiandrogenni a anabolicky,
které jsou u jeho derivatd riznym zpusobem zastoupeny (Patocka 2004). V organismu se
metabolicky aktivuje, asi 5% se vylucuje moci, zbytek stolici, béhem laktace asi 40%
mlékem. Nejvetsi problémy mohou vzniknout u zemédélel - samozasobiteld, ktefi v
pfipadé¢ napadeni obili konzumuji vysoké koncentrace.

Toxikologické vlastnosti u monogastrickych zvifat: prokazuje serotogenni aktivitu
(negativné ptisobi na reprodukci), velmi citliva jsou pifedevsim prasata (prasni¢ky). Jeho
ucinky jsou podobné syntetickym analogiim estrogentim - hyperestrogenizace prasnic,
poruchy reprodukéniho cyklu, vulvovaginity. U prepubertalnich prasni¢ek ovlivnénych
toxinem se zjistuje otok vulvy a mize dojit az k vyhfeznuti vaginy nebo rekta. Vnitiné
dochazi k rozsiteni a deformaci délohy, vaje¢niky jsou zakrnélé. Velikost vrhu mtze byt
1 nizsi (Suchy, Herzig 2005).
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Popsané efekty se mohou dostavit jiz pii koncentraci 1mg/kg krmiva. Nekteti autoti
povazuji u chovnych prasat za limitni hodnotu ZEN jiz koncentraci 0,05 mg/kg krmiva
proto, ze jiz pti koncentracich 50 pg/kg krmiva se mohou objevovat histologické zmény
na délozni sliznici a vaje¢nicich (Suchy, Herzig 2005).

U mladych kaneckd vystavenych vlivu ZEA 30 pg/kg krmiva dochdzi k
hyperestrogenismu a vznikaji symptomy ,,feminizace”, jako jsou zvétsené struky, atrofie
varlat a natekld ptedkozka (Schneiderova 2008).

Je pravdépodobné, ze brojlerova kufata a nosnice nejsou citliva ani viéi vysokym
koncentracim ZEA. U krt se pii vysoké dietetické hladin€ toxinu béhem 4 dnli vyrazné
zvétSuje kloaka bez dalsich velkych projevi (Schneiderova 2008).

Pro ptezvykavce ma ZEA men$i vyznam. Toxin se za pfitomnosti bachorovych
kultur rychle méni na alfa a beta - zearalenon. Konverze ZEA v bachoru dosahuje béhem
48 hodin asi 30%.

I pfes urcitou odolnost ptfezvykavci vii€i zearalenonu byly pod jeho vlivem
pozorovany u dojnic poruchy plodnosti, zvySeni vyskytu onemocnéni mlécné zlazy
(zvyseny pocet somatickych bun¢k v mléce), paznechtli a zhorSeni vitality narozenych
telat, vagindlni sekrece. Za kritické koncentrace v krmné davce pro dojnice (limit i pro
ostatni zvifata) se povazuje 0,5mg/kg krmiva (Schneiderova 2008).

T-2 toxin

Producenti jsou Fusarium sporotrichioides, F. poal, F. tricinctum. Podminkou
produkce mykotoxini: teplota 3 az 8 °C (pii 25°C se jiz netvoii). T-2 toxin je znamy
svou vysokoakutni toxicitou (Patocka 2005). Toxicita T-2 je nejlépe dokazana u
laboratornich zvitat.

Projevuje se inhibici syntézy proteinu, redukovanou imunitou a nekrézou bunék,
neptiznivé ovlivituje krvetvorbu. Zivnym substratem je je¢men, pSenice, proso, zrno
svétlice a krmné smési (Suchy, Herzig 2005).

Charakteristickymi klinickymi pfiznaky jsou krvécivé loziska v oblasti hlavy a
pohlavnich orgadnt zvifete, kozni problémy, nekrotické 1éze v horni Casti
gastrointestinalniho traktu po kontaktu s mykotoxinem, tézké prijmy. Tyto patologické
zmény byly pozorovany u dribeze a prasat (Suchy, Herzig 2005).

U drabeze - nosnic bylo po aplikaci dietetického T-2 (v mnozstvi fadu ppm)
pozorovano prudké a nahlé snizeni produkce vajec. K dal§im vlivim patii snizena
kvalita skotfépky, abnormalni opefeni, poSkozeni zobadkové dutiny a snizeny prirastek
hmotnosti (Schneiderova 2008).
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Krity ovlivnéné dietetickym toxinem T-2 vykazovaly redukovany rist, poSkozeni
zobaku a snizenou rezistenci vii¢i nemocem. U brojlert doSlo k poSkozeni zobakové
dutiny pod vlivem DAS a dalsich trichothecenovych toxint (Schneiderova 2008).

Pasobeni T-2 toxinu na prasata se projevuje neplodnosti spojenou s poskozenim
délohy a vaje¢nikil, v neposledni fad¢ také snizeny piijem krmiva (Schneiderova 2008).

U skotu zpusobuje T-2 gastroenteritidu, stfevni hemoragie a uhyny. U telat bylo
zjisténo snizeni koncentrace bilych krvinek a neurofild. Aplikace T-2 u telat vyvolaval
deprese, ataxii, kloubni problémy u zadnich nohou, netecnost a nechutenstvi. Za
kritickou hodnotu T-2 toxinu je povazovana koncentrace 0,5mg/kg (Schneiderova 2008).

Fumonisiny

Jsou mykotoxiny, které se vyskytuji po celém svété. Jejich ucinek byl popsan pfi
akutnim pusobeni. Subklinické piisobeni a ekonomicky dopad chronického vlivu nejsou
prilis§ znamy. Fumonisiny B1, B2 a B3 jsou toxiny v plisnovych kulturach nebo v
pfirozen¢ kontaminované kukufici. Mezi producenty patii Fusarium verticillioides
(moniliforme), F. proliferatum. Zivnym substratem jsou obiloviny, kukufice (pro kong je
vhodné ji vysetfit). Podminkou produkce mykotoxinu je optimum 25°C, pH 3 - 9,5
(Suchy, Herzig 2005).

Za nejtoxiCtéjsi je pokladan fumonisin Bl inhibujici enzym ceramid, synthetazu,
N-acetyl transferdzu katalizujici syntézu sfingolipidi a podporuje hromadéni
sphinganinu, ktery se uziva jako biomarker pro piisobeni fumonisinu. Vysledkem jsou
zmény v rastu bunék, v jejich diferenciaci, morfologii, permeabilité a jejich apoptdza
(Patocka 2008).

U prasat zptsobuje fumonisin v nizSich davkach pozvolna pokracujici nekrozu jater
a ve vyssich davkach plicni edém a otravu jater (Schneiderova 2008).

Dribez je odolngjsi viici fumonisinu nez prasata a koné€. Vliv toxinu je méfitelny az
pii relativné vysokych davkach. Prvni studie provedené u ptakt ukazuji, ze vysoké
hladiny fumonisinu (100mg a vice/kg krmiva) snizuji uzitkovost a vyvolavaji zmény ve
sloZeni krevniho séra a v aktivité enzymi. Fumonisin zplsobuje hepatitidu a hyperplazii
jater u brojlert, krit, kiepelek a kachen. Kufata krtt jsou vici toxinu produkovanému
plisni Fusarium moniliforme citlivéjsi nez brojlerova kutata (Schneiderova 2008).

U koni vyvolava onemocnéni oznaCované jako leukoecefalomalacie (ELEM). ELEM
je smrtelné onemocnéni lokalizované v mozku (progresivni nekrdza neurontt CNS) jsou
postiZzena jatra a ledviny. Klinicky obraz onemocnéni - natazeny krk a koncetiny, ataxie,
paralyza, vravorava chlize, nervézita. Pro koné jsou riskantni diety s obsahem 5Smg/kg
fumonisinu. Pfiznaky onemocnéni se objevi za 7 - 35 dni (Schneiderova 2008).
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Méné citlivi jedinci jsou piezvykavci, u kterych dochazi v pribéhu bachorove
fermentace k jejich vyrazné degradaci. Proto i jeho transfer do mléka je minimalni.
Presto pii1 koncentraci 100mg/kg byla u dojnic pozorovana snizena dojivost. Za
maximalni pfistupnou hranici toxinu v krmivu lze pokladat koncentraci Smg/kg krmiva
(Schneiderova 2008).

Kyselina penicilova

Producenti jsou Penicillium martensii, P. palitans, P. cyclopium, P. puberolum.
Zivnym substritem jsou zrniny. Kyselina penicilova je produkovana na vlhkych
skladovanych obilninach, a to pfi nizkych teplotach (1 az 10°C). Vyvolava trvalé
jednofetézové zlomy DNA, ma mutagenni ucinky a inhibuje AT Pazu aktivovanou ionty
Na a K (Betina 1990). Pisobi tukovou degeneraci a nekrotické zmény jaterniho
parenchymu, je povazovana za karcinogenni (Suchy, Herzig 2005).

Sporidesmin

Pithomices chartasum je vSudy pfitomny saprofyt na pastvinach, ktery ma schopnost
syntetizovat sporidesmin A, slouceninu vyvolavajici facialni ekzém a poskozeni jater u
ovci.

Kyselina fusariova

Toxicita této latky je pro teplokrevné zivolichy s vySe uvedenymi mykotoxiny
podstatné¢ nizsi. Jeji toxikologicky vyznam spociva piedev§im v tom, Ze vyrazné
potencuje ucinky ostatnich fusariovych toxint.

Nivalenol

Nivalenol (NIV) se ptirozené vyskytuje v obilovinach, je obdobné toxicky jako
DON a ma imunotoxické a hematotoxické ucinky. Nivalenol je pomalu absorbovatelny
z gastrointestindlniho traktu. Pro NIV nejsou dle naseho prizkumu literatury zjisténé
hodnoty NOAEL pfi ordlnim podani pii dlouhodobych studiich.

Luteoskyrin

Je hepatoticky a karcinogenni. Blokuje v bunikdch enzymy oxidativni fosforylace.
U nés se miZe vyskytovat v ryZi, zejména takové, ktera podlehla plesnivéni v pribéhu
transportu.

Rubratoxin

vvvvvv

Penicillium subrum. Druhy zminény rubratoxin B je hepatonefroticky, v akutni otravé
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ma LD50 ponckud nizsi aflatoxiny. Je zndma ptirozena rubratoxikéza prasat. Zprav o
subratoxinech je malo, u nés se jimi dosud nikdo systematicky nezabyval.

Sterigmatocystin

Sterigmatocystin stoji pon¢kud v pozadi za chemicky ptfibuznymi aflatoxiny. Je
produkovan SirSim spektrem druhti Aspergillus, Chaetomium a Emericella, dale druhy
Bipolaris nodulosa, Farrovia malayensis a Monocillium nordinii. Je hepatoxicky, jeho
karcinogenita je pravdépodobna. U nés byl nalezen v syrech i dalSich substratech. Zda
se, 7e cast biochemickych pochodli vedoucich ke tvorbé mykotoxinl, maji
sterigmatocystin a aflatoxiny spole¢nou. Pii uméle zavedenych metabolickych blocich
kon¢i biosyntéza u versicolorint.

Stachybotryotoxiny (abratoxiny)

Producenti jsou Stachybotrys alternans, S. chartarum. Zivnym substratem jsou
krmiva s vysokym obsahem celulozy, jde o slamu, seno a plevy. Podminkou produkce je
teplota optimum 20-25°C (2 - 4°C), pH 3,0 - 6,5, doba ristu 6 - 8 dni. Toxikologické
vlastnosti: zptusobuje hemoragickou diatézu, zanéty sliznic (na sliznici dutiny ustni),
kyseld krmiva (bachorova acidoza) urychluji jeho vstfebavani a prohlubuji intoxikaci.

MoV

nalezem spor S. alternans nezkrmovat, je povazovano za zdvadné.
Tremorgeny

Tremorgeny jsou nesouroda skupina mykotoxinli, produkovanych riznymi druhy
mikroskopickych hub, predevsim rodid Aspergillus a Penicillium. Vyzna¢nou spojujici
vlastnosti téchto latek je skuteCnost, ze pokusna zvitata po jejich podani hynou za tiest a
kiec¢i (tremorgenni = doslova ,,tfesotvorn¢"). Uvedené toxiny tedy atakuji nervovy
systétm. Maji pomérné zna¢ny letalni UcCinek, podle velikosti LD50 patii mezi
nejtoxictéjsi  mykotoxiny. Mezi nejdulezitéjsi mykotoxiny patii roquefortiny,
citreoviridin, aflatrem, penitreny a dalsi.
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6. PREVENCE VZNIKU MYKOTOXINU

Preventivni program nemize byt uspésny, pokud si neuvédomime vyznam vsech
vstupli a vystupt spojenych s timto problémem. Zacind to vybérem genetického
materidlu, ktery je pouzit pro seti stfidani plodin v osevnich postupech, omezit vliv
predplodin, rizikova je z tohoto pohledu ptfedevsim kukufice

- zpracovani pudy

- protiplisnové oSetieni osiv (fungicidy - moftidla)

- vyrovnana vyziva porostl

- boj proti plevelim (rezervoarni organismy)

- boj proti Sktidcim a chorobdm

- Slechténi odrtid odolnych proti houbovym chorobam a sktidctim (GM - odridy)

- dodrzovani vSech agrotechnickych zasad pti péstovani kulturnich plodin

- udrzovani porostti v dobrém zdravotnim stavu

- vyuziti atoxigennich kment konkuren¢né vyloucit z prostiedi toxikogenni plisné

- zabranit mechanickému poskozeni zrna (pfi sklizni a uskladnéni nebo jakékoliv
manipulaci)

- kvalitni oSetfeni a uskladnéni krmiv po sklizni

- zacit se sklizni kukufice pti vlhkosti zrna okolo 24% (Pavla Schneiderova)

- po sklizni ceralii do 48 hodin snizit vlhkost pod 14% (Suchy, Herzig 2005)

- ped uloZenim zrna ditkladné vy¢istit sklady, okoli skladl a veskera zatizeni pro
manipulaci s obilovinou

- uskladnéni v suchém prostiedi do 65% relativni vlhkosti, minimalni piistup O, u
koncentrovanych krmiv

- oSetieni krmiv protiplisiovymi ptipravky
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U silaZovani pice je nutné dodrZet tyto zasady:

- sklizen picnin v optimalni silazni zralosti 28 az 35% suSiny (Suchy, Herzig 2005)
- zajisténi dokonalé fermentace

- rychlé naplnéni sila

- vytésnéni O, v pribchu konzervace (utuZzit)

- zakryt silazni prostor a tim zamezit druhotnou kontaminaci

7. METODY DETOXIKACE MYKOTOXINU

Fyzikalni a chemické metody sniZeni mykotoxinii v krmivech
Procesy, které¢ transformuji mykotoxiny na netoxické produkty.
Tepelna uprava

Mykotoxiny jsou obecné velmi stabilni. V prib&éhu normalniho vateni, parni upravy
nebo prazeni nedochézi k vyznamnému Ubytku. Teplotni stabilita u riznych mykotoxina
se ale li$i. Teploty nutné pro zniceni aflatoxint jsou 207 - 306°C. Ptesto napiiklad
vafeni riznych potravin vedlo k 41% tubytku AFB1 a AFB2 (Kabah and Dobson 2009),
vareni nebo prazeni kukutice vedlo k 28% a 38 - 54% snizeni AFB1 v kukufici (Rada,
Havlik 2012). Co se tyka vafeni ryze s nadbytkem vody a s naslednym slitim doslo zde
ke snizeni obsahu AFB1 az o 80%.

Ochratoxiny jsou pomérn¢ labilni na rozdil od fumonisini. Z pohledu lidské
vyzivy je vyskyt ochratoxinl velkym problémem v kavé€, v prubehu komeréniho prazeni
vSak udajné¢ dochédzi k 65 - 90% snizeni. OvSem tyto udaje jsou v rozporu s
laboratornimi studiemi. Nekteré studie také upozornuji na fakt, ze v prubéhu tepelné
upravy v zavislosti na matrici mize dojit k izomeraci na maskované produkty, které jsou
mén¢ toxické, ale stale ptitomny (Kabak and Dobson 2009).

Vyznamny vliv mé smazeni pii teplotach nad 169 - 243°C, kdy dojde az k 60%
ubytku. K jesté vyznamnéjSimu ubytku ale dochazi v pribéhu alkalického vareni, kdy 30
minutovy zahiev pii 120°C a pH 10 vedl ke kompletni degradaci, to se tyka vyhradné
deoxynivalenolu (Rada, Havlik 2012).
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Chemické prostiedky — oxida¢ni a redukéni Cinidla

Oxida¢ni ¢inidla jako ozon nebo peroxid vodiku maji potencial degradovat
mykotoxiny. Naptiklad krmivo pro brojlery s ptidavkem AFBI, které bylo upraveno
elektrochemicky vzniklym 03 vykazovalo po podani niz§i toxicitu u krocant. Oxygreen
proces je patentovany postup Upravy pekaiskych mouk a zivocisnych krmiv, pii kterém
vyrobce garantuje snizeni obsahu mikroorganismt, rezidui pesticidii, mykotoxinli a
usmrceni zijictho hmyzu. Redukéni ¢inidla jako kyselina askorbovad, sifiCitany a
pyrosicitany snizuji mnozstvi AFB1 a DON v krmivech (Rada, Havlik 2012).

Dale byly testovany na krmivech a potravinach hydroxid vapenaty, monomethylan,
plynny chlor, kyselina askorbova, kyselina chlorovodikova, sirovodik a formaldehyd
nebo oxid sific¢ity, amoniak (schvalen v USA, Francii, Velké Britanii ¢i Senegalu).
Chemické osetfeni je v mnoha piipadech sice ucinné, ale je drahé a silné oxidacni nebo
reduk¢ni ¢inidla mohou vést k degradaci zivin, a proto nejsou v praxi piilis uplatnitelné
(Awad et. al. 2010). Dalsim alternativnim pfistupem deaktivace mykotoxinu in Vivo v
travicim traktu zvifat jsou absorbenty. Jsou jimi aktivni uhli, bentonity a zeolity, coz
jsou porézni horniny, dale organofily. Limitem téchto jilovitych vyvazovacu je jejich
specificky uc¢inek projevujici se pouze u aflatoxini. Toto omezeni mize byt prekonano
chemickymi modifikacemi.

Anorganické vyvazovace na bazi jilovitych hornich jsou problematické z hlediska
ucinnosti, jsou specifické a mohou nespecificky vézat fadu dalSich Zivin a tim sniZovat
nutri¢ni hodnotu krmiv. Nékteré jily také mohou zvySovat toxicitu mykotoxini (Rada,
Havlik 2012).

Adsorbenty na bazy glukani a mikroorganismu

V posledni dob¢ se pozornost obraci na mykotoxiny (Briner 2007). Mikroorganismy
jsou schopny snizovat toxicky u¢inek mykotoxinli na organiSmus zvifete nékolika
zpusoby. Jednim z nich je adsorbce a druhym anzymatické detoxikace.

Antioxidanty jako soué¢asti kompletnich mykotoxinu

Ztetelny trend vedouci k vyvoji Sirokospektralnich vyvazovacl zaloZenych na
glukanech, hlinitokfemicitanech a enzymech vedoucich k biologické transformaci
mykotoxinti na metabolicky méné aktivni nebo neaktivni produkty. Castym
doprovodnym faktorem téchto komplexnich ptipravkii jsou ptirodni antioxidanty jako
karotenoidy, chlorofyl. Dale vybrané vitaminy a selen (Rada, Havlik 2012).

Antioxidanty jsou potencidlné uc¢inné v oblasti ochrany organismu proti toxickym
ucinkiim mykotoxind nékolika riznymi mechanismy. Prvnim z nich je zachyt volnych
radikali a jinych forem kysliku a omezeni poSkozeni DNA, druhym mechanismem je
zvyseni exprese detoxikacnich enzymt v jatrech (Rada, Havlik 2012).
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Polyfenoly, pFirodni latky a extrakty

Neéktere pirirodni latky jako fenolické kyseliny, kumarin, chlorofyl a jeho derivaty,
ale 1 extrakty z 1éCivych rostlin jsou znamy jako ucinna prevence mykotoxikoz (Galvano
et al. 2001). Perspektivou je pouziti prostfedkt tradiéni ¢inské mediciny, tzn.
adaptogeny jako schizandra ¢inska, Zzensen nebo kotvi¢nik zemni snizovaly karcinogenni
vliv AFB1 in vitro na buné¢nych liniich (Ip et al., 1996).

Mikroorganismy a jejich role v adsorbci nebo enzymatické degradaci mykotoxini

Mezi organické agens s potencidlem mykotoxiny vazat (adsorbovat), a tim je
odstranovat z traviciho traktu organismu, patéi kvasinky a bakterie mlééného kvaSeni
(BMK). Vyhodou téchto organismil je jejich pfirozeny vyskyt v traktu zvifat, tak i ve
fermentovanych potravinach a v krmivech (Fazeli et. al. 2009, Kolosova and Straka
2011).

V soucasné dobé probiha vyzkum, kde je zjiStovana uspéSnost adsorbentl pfi
ruzném pH u riiznych mykotoxind, riizné teploté a riizné délky kultivace.

Enzymatickd transformace mykotoxini je také zajimavou alternativou. Omezeni
vyplyvajici z pouziti metod chemickych a fyzikdlnich logicky pfivadi k mySlence
eliminace mykotoxinli biologicky, enzymatickym rozkladem s pomoci ¢istych izolath
mikroorganismi nebo z nich purifikovanymi (Rada, Havlik 2012).

8. LEGISLATIVA

Naftizeni komise (EU) ¢. 574/2011 ze dne 16. Cervna, kterym se méni piiloha i
smérnice Evropského parlamentu a Rady 2002/33/Es o nezadoucich latkach v krmivech
(Florian 2012).

Nafizeni stanovuje legislativné zavazné limity pro Aflatoxin B1 a namel v krmivech
(Florian 2012).

DOPORUCENI KOMISE &. 2005/187/EC ze dne 2. bfezna 2005 o koordinovaném
programu kontrol v oblasti vyzivy zvifat pro rok 2005 dle smérnice RADY 95/53/ES
(Florian 2012).

Doporuceni Clenskym statim provadét koordinovany program kontrol koncentrace
mykotoxinti (aflatoxin B1, ochratoxinu A, zearalenonu, deoxynivalenolu a fumonisinit)
v krmivech v roce 2005 (Florian 2012).
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DOPORUCENI KOMISE ¢&. 2005/925/EC ze dne 14. prosince 2005 o
koordinovaném programu kontrol v oblasti vyzivy zvifat pro rok 2006 dle smérnice
RADY 95/53/ES (Florian 2012).

Doporuceni Clenskym statim provadét koordinovany program kontrol koncentrace
mykotoxini (aflatoxin B1, ochratoxinu A, zearalenonu, deoxynivalenolu a fumonisint)
v krmivech v roce 2006 (Florian 2012).

DOPORUCENI KOMISE ¢&. 2006/576/EC ze dne 17. srpna 2006 o piitomnosti
deoxynivalenolu, zearalenonu, ochratoxinu A, T-2 a HT-2 a fumonisini v produktech
urCenych ke krmeni zvifat. Vyzva cClenskym statim, aby provad€ly intenzivni
monitoring pfitomnosti dotCenych mykotoxinti, a to ve spolupraci s provozovateli
krmivéiskych podnikti (Floridn 2012).

DOPORUCENI KOMISE ¢&. 2006/583/ES ze dne 17. srpna 2006 Kk prevenci a
snizovani fusariovych toxinl v obilovinach a vyrobcich z obilovin. Hlavnimi zdroji
piijmu fusariovych toxini v potravé jsou vyrobky z obilovin, zejména pSenice a
kukufice. Rizikové skupiny (napt. kojenci a malé déti) se blizi hodnotam piijatelného
denniho pfijmu (Florian 2012).

9. LIMITY

Limity pro aflatoxin B1 v krmivech

AFLATOXIN B1 mg/Kg
Krmné suroviny 0,020
Doplikova a kompletni krmiva ostatni 0,010
Doplikova a kompletni krmiva pro dojnice a telata, pro ovce pro

produkci mléka a jehnata, pro kozy pro produkci mléka a kuzlata, pro 0,005

selata a mlad’ata drubeze

Doplitkové a kompletni krmiva pro skot (s vyjimkou dojnic a telat), ovce
(s vyjimkou ovci pro produkci mléka a jehnat), kozy (s vyjimkou koz 0,020
pro produkci mléka a kiizlat, prasata (s vyjimkou selat) a dribez (s
vyjimkou mladd’ata driibeze)

(Florian 2012)
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Smérné hodnoty mykotoxini

DEOXYNIVALENOL mg/kg
Obiloviny a produkty obilovin s vyjimkou vedlejSich produktt kukufice 8,00
Vedlejsi produkty kukutice 12,00
Dopliikova a kompletni krmiva pro prasata 0,90
Doplitkova a kompletni krmiva pro telata (4 mésice) jehnata a kiizlata 2,00
Dopliikova a kompletni krmiva 5,00

(Florian 2012)
OCHRATOXIN A mg/kg
Obiloviny a produkty obilovin 0,25
Dopliikové a kompletni krmiva pro prasata 0,05
Dopliikova a kompletni krmiva pro driibez 0,10

(Florian 2012)
ZEARALENON mg/kg
Obiloviny a produkty obilovin s vyjimkou vedlejsich produkti kukutice 2,00
Vedlejsi produkty kukutice 3,00
Dopliikova a kompletni krmiva pro selata a prasnicky (mladé prasnice) 0,10
Dopliikovéa a kompletni krmiva pro prasnice a vykrm prasat 0,25
Dopliikova a kompletni krmiva pro telata, dojnice, ovce (véetn€ jehnat) 0,50
a kozy (vcetné klizlat)

(Florian 2012)
FUMONISIN B1+B2 mg/Kg
Kukuftice a produkty kukufice 60,00
Doplnkova a kompletni krmiva pro prasata, koné, kraliky a zvirata 5,00
V zajmovém chovu
Dopliikova a kompletni krmiva pro ryby 10,00
Doplitkova a kompletni krmiva pro driibez, telata (mladsi 4 mésice) 20,00
Dopliikova a kompletni krmiva pro prezvykavce (starsi 4 mésice) a 50,00
norky

(Florian 2012)
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10. ZAVER

Pfedlozena bakalafska prace zahrnuje rozdéleni a charakteristiky jednotlivych
mykotoxini ( a to i téch méné znamych, jejichz vyraznéjsi vliv ukaze az budouci
vyzkum), dale predev§im uc¢inky mykotoxinli na organismus hospodaiskych zvifat,
vyskyt v riznych surovinach, potravinach a v neposledni fadé¢ moznosti detoxikace a
nekteré limity.

V soucasné dob¢ je mykotoxinim vénovana velka pozornost, a to pro jejich toxicitu
vici Clovéku a zviratim. Nékteré mykotoxiny mohou vyvolat u lidi a zvitat rakovinné
bujeni.

Mykotoxiny se mohou objevit v potravindich a krmivech pokud jsou splnény
podminky pro jejich rist, kterymi jsou vlhkost, teplota, vodni aktivita, pfistup kysliku,
pH, atd.

Zdravotni nezavadnost potravin zajiStuji dozorové organy statni spravy (Orgén
ochrany vefejného zdravi, Statni veterinarni sprava, Ceskd zemédélska a potravinarska
inspekce provadéji odbéry vzorku potravin.

Daéle byl zfizen systém rychlého varovani pro potraviny a krmivo — RASFF, jehoz
hlavnim cilem je zabranit ohroZeni spotiebitele nebezpe¢nymi potravinami nebo krmivy.
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