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Streszczenie

W $rodowisku naturalnym powszechnie wystepuja grzyby plesniowe, ktérych produktem
wtdrnego metabolizmu sa mykotoksyny. Aspergillus flavus oraz A. parasiticus sa gatunkami
grzyba ple$niowego odpowiedzialnego za wytwarzanie aflatoksyn, ktére maja kluczowe zna-
czenie w patogenezie chordb cztowieka. Do najczesciej wystepujacych aflatoksyn zalicza
sie formy B1, B2, G1, G2, M1 oraz M2. Spozywanie zanieczyszczonej zywnosci jest gtéwnym
zrédtem narazenia na aflatoksyny, ktére negatywnie wptywaja na zdrowie zaréwno ludzi jak
i zwierzat. Zwigzki te mogg powodowac ostre lub przewlekte objawy toksyczne o charakterze
teratogennym, mutagennym, kancerogennym, immunotoksycznym lub hepatotoksycznym.

W artykule przedstawiono aktualne wiadomosci dotyczace jednej z pieciu najwazniejszych grup
mykotoksyn - aflatoksyn. Uwzgledniono ich pochodzenie, budowe chemiczna, whasciwosci
fizykochemiczne. Podsumowano ich negatywny wplyw na organizm cztowieka oraz przeana-
lizowano dane dotyczace narazenia na aflatoksyny, zwtaszcza w produktach zywieniowych.

Stowa kluczowe: | aflatoksyny - wystepowanie - wptyw na zdrowie

Summary

Some molds commonly occurring in the natural environment produce mycotoxins in the
process of secondary metabolism. Aspergillus flavus and A. parasiticus are species of molds,
which are responsible for the production of aflatoxins and are crucial in the pathogenesis of
human diseases. Aspergillus species present in decaying plants, the soil and their spores are
transferred via air currents and insects to crops and food storages. Aflatoxins B1, B2, G1, G2,
M1 and M2 are the most common derivatives of aflatoxins. Ingestion of contaminated food is
the main source of exposure to aflatoxins, which adversely affect the health of both humans
and animals. The compounds can cause acute or chronic toxic effects of a teratogenic, muta-
genic, carcinogenic, immunotoxic or hepatotoxic character. Molecular aflatoxins affect DNA
mutations, postranslation peptids chains modification, proteins and nucleic acids methylation
and the formation of free radicals.

Due to aflatoxins carcinogenic features and frequent occurrence in food and forages they are
routinely examinated in some groceries and agricultural products.
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Wsrep

W $rodowisku naturalnym wystepuja takie gatunki grzy-
béw strzepkowych i drozdzopodobnych, ktére przez
wydzielanie swoistych produktéw wtérnego metaboli-
zmu - mykotoksyn (termin ,,mykotoksyny” pochodzi od
stéw: greckiego mycos - grzyb oraz tacinskiego toxicum -
trucizna), niekorzystnie wptywaja na gospodarke i zdro-
wie cztowieka. Mykotoksyny to toksyczne substancje
chemiczne powstajace wskutek rozwoju grzybdéw strzep-
kowych, obnizajg wartosci odzywcze i organoleptyczne
produktéw spozywczych, rozwdj i stymulowanie reakeji
alergicznych i niekt6rych nowotwordéw [48].

AFLATOKSYNY - CHARAKTERYSTYKA

Aflatoksyny (aflatoxins - AFs) zostaly wyodrebnione na
podstawie swoistej budowy chemicznej i wynikajacych
z niej okre$lonych wtasciwosci chemicznych. Obejmuja
20 heterocyklicznych difurokumarynowych pochodnych
wytwarzanych przez rodzaj Aspergillus [24,101], w tym
takie gatunki jak: Aspergillus flavus, Aspergillus parasiticus,
Aspergillus nomius, Aspergillus bombycis, Aspergillus pseudo-
tamarii, Aspergillus ochraceoroseus, Aspergillus rambellii oraz
Aspergillus anamorphs i Emericella venezuelensis [52,57].
Wiekszo$¢ z wymienionych gatunkédw wystepuje nielicz-
nie, szczegSlne znaczenie dla cztowieka majg dwa, cze-
sto wystepujace: Aspergillus flavus (kropidlak zétty) oraz
Aspergillus parasiticus [90].

Rodzaj Aspergillus to gtéwnie saprotrofy wystepujace
w rozktadajacych sie roslinach oraz w glebie, a ich zarod-
niki sa roznoszone przez prady powietrza lub owady
(szkodniki upraw) do upraw rolnych oraz w magazy-
nach. Nawet niewielkie uszkodzenie tkanki roslinnej
umozliwia przenikanie strzepkéw grzyba do rozwijaja-
cych sie nasion, gdzie moze nastapic jego wzrost [89,90].
Szkodnikami umozliwiajgcymi przenoszenie sie zarodni-
kéw i grzybni sa: omacnica prosowianka (Ostrinia nubila-
lis) [20] i stonecznica orezéwka (Heliothis armigera) i inne
[17]. Gatunki Aspergillus rozwijaja sie bardzo szybko,
szczeg6lnie w regionach tropikalnych i subtropikalnych,
gdzie istnieja odpowiednie warunki wilgotno$ci oraz
wysoka temperatura [59,106]. Temperatury graniczne
wzrostu grzybéw aflatoksynotwérczych to: minimalna

12°C, optymalna 27°C oraz maksymalna 40-42°C [21].
Natomiast minimalna warto$¢ aktywno$ci wodnej (czyli
aktywnos$¢ wody, ponizej ktérej ich wzrost zostaje zaha-
mowany) wynosi 0,83 [78]. Globalizacja, w tym handel
artykutami zywno$ciowymi dla ludzi i zwierzat sprzyja
rozprzestrzenianiu sie tych pleéni, zwlaszcza w pro-
duktach pochodzenia ro$linnego. Aby zminimalizowaé
ryzyko rozwoju tych grzybéw, ziarno zbéz powinno byé
suche, wolne od owaddéw i uszkodzeti mechanicznych
[89].

Do odkrycia aflatoksyn w 1960 r. przyczynito sie zatrucie
ponad 100 000 mtodych indykéw na farmach w Anglii
(tzw. choroba indycza X). Trzy lata pdZniej okazalo
sie, ze przyczyna $mierci indykéw bylto spozycie paszy
z dodatkiem $ruty orzechéw ziemnych, skazonych tymi
zwigzkami [4].

Wsrdd aflatoksyn najsilniejsze dziatanie biologiczne
wykazujg postaci B1 (AFB1), B2 (AFB2), G1 (AFG1), G2
(AFG2), M1 (AFM1), M2 (AFM2) [50,90]. Pierwsze cztery
sa wytwarzane przez grzyby, natomiast kolejne - to
metabolity hydroksylowe aflatoksyn B1 i B2 obecne
w mleku kréw i produktach mlecznych [47]. Najbardziej
toksyczna jest aflatoksyna B1 ze wzgledu na obecnosé
pierécienia laktonowego oraz dwéch pierécieni furano-
wych, w tym skrajnego z wigzaniem podwéjnym w pozy-
cji 819 (ryc.1), dzieki ktéremu czgsteczka aflatoksyny
moze sie $cislej taczy¢ z czasteczka biatka lub DNA,
zaburzajac funkcjonowanie komérki [41,60]. Redukcja
wiazania podwdjnego w skrajnym pierscieniu furano-
wym znacznie zmniejsza toksyczno$¢ zwigzku. Toksycz-
no$¢ zmniejsza sie réwniez po otwarciu pierscienia
laktonowego, ktdry jest podatny na hydrolize (tworza-
cego z sasiadujacym pierscieniem benzenowym taki sam
uktad jak w kumarynie) z dekarboksylacjg utworzone;j
grupy - COOH [70]. Skrajny pierscieri z ugrupowaniem
ketonowym aflatoksyny G1 zawiera dodatkowy atom
tlenu, odrdzniajac ten zwigzek od aflatoksyny B1. Po
redukcji skrajnego pierscienia furanowego aflatoksyny
G1 powstaje aflatoksyna G2 [17].

Aflatoksyny sa stabo rozpuszczalne w wodzie i eta-
nolu, dobrze rozpuszczalne w metanolu i chloroformie.
W nadfiolecie fluoryzuja na niebiesko (aflatoksyny B) lub
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Ryc. 1. Struktura chemiczna aflatoksyn B1,82,G1,G2

zielono (aflatoksyny G) [71,95]. Nie ulegaja zniszczeniu
pod wpltywem wysokiej temperatury (az do 270°C), ale
rozktadaja sie pod wptywem promieni ultrafioletowych
oraz $wiatta widzialnego [103].

Aflatoksyna B1 jest metabolizowana, gtéwnie w watrobie
za pomoca cytochromu P450, w reakcjach epoksydacii,
hydroksylacji, demetylacji oraz hydratacji do AFB1-
-8,9-egzo-epoksydu, AFB1-endo-epoksydu oraz mniej
mutagennych AFM1, AFQ1, AFP1, ktére sg wydalane
z z6%cia i moczem po koniugacji [112,117]. Natomiast
AFB1-8,9-egzo-epoksyd tworzy wigzanie kowalencyjne
z azotem N-7 guaniny i powstaje addukt AFB1-N7-gu-
aniny. Dihydrodiol, ktéry jest produktem uwodnienia
AFB1-8,9-egzo-epoksydu wigze sie kowalencyjne z albu-
ming oraz lizyna tworzac odpowiednio addukty AFB1-
-albuminy i AFB1-lizyny. Addukty aflatoksyny z DNA
powodujg mutacje genu przyczyniajgc sie do rozwoju
nowotwordw [8].

Na poziomie molekularnym, bardzo istotnym, pato-
gennym skutkiem dziatania aflatoksyn jest induko-
wanie transwersji nukleotydéw w kodonie biatka p53,
powodujgc unieczynnienie jednego z najwazniejszych

supresoréw nowotworowych w organizmie cztowieka,
uczestniczacego w aktywacji mechanizméw naprawy
DNA lub indukgji apoptozy w odpowiedzi na uszkodzenia
[62,75]. Aflatoksyny i ich metabolity oddzialywaja takze
w procesach modyfikacji potranslacyjnej biatek, mety-
lacji biatek i kwaséw nukleinowych, wptywaja na DNA
mitochondrialne oraz szlaki oddychania komdrkowego
przyczyniajac sie m.in. do zwiekszenia powstawania wol-
nych rodnikéw tlenowych [9].

Biomarkerami narazenia na aflatoksyny sa: addukty
aflatoksyny B1 z DNA oraz addukt aflatoksyny B1 i albu-
miny (AF-alb, aflatoxin B, albumin adduct) w surowicy
krwi [34,115], a takze addukty aflatoksyny B1-N7-gu-
aniny w moczu [38]. Obecno$¢ adduktéw aflatoksyny
i albuminy jest odzwierciedleniem narazenia w ciggu
ostatnich 2-3 miesiecy, natomiast stezenie adduktéw
w moczu dotyczy ekspozycji na aflatoksyny przez ostat-
nie 24-48 h [34,115].

Addukt AF-alb wykorzystano m.in. w Gambii [108], Gwi-
nei [22], Beninie oraz Togo [25] do oceny ekspozycji na
aflatoksyny. Badania wykazaty, ze dzieci pochodzace
z Gambii sg czesto narazone na duze stezenie aflatok-
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syny w zywno$ci, a w zwiazku z tym wzrasta ryzyko
wystgpienia negatywnych skutkéw zwigzanych z obec-
noscia tych mykotoksyn w organizmie [108]. Oznacze-
nie adduktu aflatoksyna-albumina wéréd dzieci w Togo
i Beninie réwniez dowiodto duzego narazenia na aflatok-
syny juz w zyciu ptodowym i nastepnie przez cate zycie
[25].

Natomiast w Nigerii analizowano biomarkery aflatoksyn
w pierwszym porannym moczu wsréd dzieci, mtodziezy
oraz dorostych, poréwnujac ich poziom ze stezeniem
aflatoksyny w zywnosci spozywanej dzieri wczeéniej.
Analiza statystyczna wynikéw wykazata nieznaczna,
lecz statystycznie istotng dodatnia korelacje tych dwéch
wskaznikéw, co wskazuje, ze poziom zanieczyszczenia
spozywanej zywno$ci ma odzwierciedlenie w oznaczo-
nych biomarkerach [33].

Nalezy zwrdci¢ uwage, ze nie ma stezenia aflatoksyny
B1, ktére bytoby uwazane za bezpieczne i niemajace
wplywu na organizm [1].

Detoksykacja cze$ciowa aflatoksyn w zywno$ci jest
mozliwa przez adhezje do struktur $cian komdrkowych
bakterii kwasu mlekowego. Istotne jest to, ze réwniez
martwe bakterie zachowujg duza zdolno$é wigzania
aflatoksyny. Wigzanie to jednak jest odwracalne, a trwa-
to$¢ komplekséw zalezy od szczepdw, rodzaju dziatania
(np. ogrzewanie, traktowanie kwasem) oraz warunkéw
$rodowiskowych [27,40]. W ten sposdb moze nastgpié
nawet 80% redukcja tego zwigzku [27]. Innymi bakte-
riami majacymi zdolno$¢ detoksykacji aflatoksyny B1
sa: Nocardia corynebacteroides [104], Enterococcus faecium
[107], Mycobacterium fluoranthenivorans [44], Corynebacte-
rium rubrum [68]. Skuteczny w procesie obnizania steze-
nia aflatoksyny w organizmie okazat sie réwniez enzym
lakazy pochodzacy z kilku gatunkéw grzybdéw [2]. Mimo
pozytywnych wynikéw badan, nie opracowano zaréwno
bezpiecznego, praktycznego i rentownego sposobu usu-
niecia aflatoksyny B1 z zywno$ci.

WYSTEPOWANIE AFLATOKSYN W ZYWNOSCI

Gtéwnym Zrédlem narazenia na toksyczne dziatanie
aflatoksyn dla ludzi oraz zwierzat jest droga pokarmowa
[84]. Aflatoksyny dostaja sie do organizmu przez spozy-
wanie skazonych produktéw rolnych, m.in. ziarna zbéz,
orzechéw, owocdw suszonych (np. figi), olejéw roslin-
nych [77], przypraw, a takze miesa i nabiatu zwierzat
spozywajacych zanieczyszczone tymi zwigzkami pasze
(tabela 1 2) [32]. Ze wzgledu na powszechne uprawia-
nie kukurydzy oraz ryzu sa gléwnymi Zrédtami tych
mykotoksyn w diecie cztowieka i zwierzat domowych
[13,59,81]. Struktura i wielko$¢ ziarniakéw kukurydzy
oraz ich dlugi okres dojrzewania powoduja, ze znacz-
nie cze$ciej nastepuje zanieczyszczenie mykotoksyny
w ziarniakach tego zboza niz w ziarniakach pszenicy
i innych zb6z drobnoziarnistych. Na szkodliwe dziatanie
aflatoksyny M1 znajdujacej sie w krowim mleku szcze-
g6lnie narazone sa mate dzieci. Wolne od aflatoksyn sa

produkty owocowe zawierajgce duze ilo$ci cukru (mar-
molady, dzemy) i warzywa, poniewaz grzyby A. flavus i A.
parasiticus nie sa osmofilne [48].

W Polsce aflatoksyny wystepuja gléwnie w importowa-
nych orzechach oraz kukurydzy, pochodzacych z krajéw
o klimacie tropikalnym i subtropikalnym. W prébkach
przetworéw zbozowych badanych przez Stanistaw-
czyka i wsp. $rednia zawarto$¢ aflatoksyny B1 nie prze-
kroczyta dopuszczalnej wartosci (tab. 3). Natomiast
$rednia zawarto$¢ sumy aflatoksyn B1, B2, G1, G2 byla
najwieksza w prébkach maki i wynosita 0,77 ug/kg.
W pozostatych przetworach zbozowych $rednia zawar-
to$é mykotoksyn wynosita 0,3 ug/kg i nie przekraczata
dozwolonych wartosci (tab. 3) [102]. Wéréd 91 prébek
badanych na obecno$¢ sumy aflatoksyn B1, B2, G1,
G2 przez Pokrzywe i wsp., mykotoksyny stwierdzono
w 21 prébkach ziét i przypraw oraz 8 prébkach rodzy-
nek. W grupie ziét i przypraw zawarto$é sumy aflatok-
syn w 15 prébkach miescita sie w zakresie do 2,5 ug/kg
(tj. 25% obowiazujacego najwyzszego dopuszczalnego
poziomu). Zanieczyszczenie stwierdzono w prébkach:
pieprzu, gatki muszkatotowej, chili, imbiru oraz kur-
kumy. Natomiast w 6 prébkach poziom tych zwigzkdéw
wahat sie w granicach 2,6-5,0 ug/kg (tj. 26-50% NDP).
Badania dotyczace owocéw suszonych wykazaly nato-
miast obecno$¢ aflatoksyn w 8 z 17 badanych prébek
rodzynek, przy czym tylko w jednej z nich w 26-50%
NDP. Poziom sumy aflatoksyn we wszystkich badanych
prébkach kukurydzy konserwowej (2 prébki), maki
kukurydzianej (3 prébki) i ptatkéw kukurydzianych
(14 prébek) byt ponizej granicy oznaczalnosci metody
[82]. Rybiriska i wsp. poddali analizie 289 prébek orze-
chéw arachidowych i ich przetworéw oraz 199 prébek
kukurydzy i przetworéw. Wéréd przebadanych pré-
bek poziomy niezgodne z wymaganiami stwierdzono
w orzechach arachidowych prazonych tuskanych zawie-
rajgcych sume aflatoksyn na poziomie 28,94 ug/kg oraz
w dwdch prébkach orzechéw arachidowych prazonych
w tupinach gdzie zawarto$¢ sumy aflatoksyn wynosita
76,76 i 10,37 pg/kg. W kukurydzy oznaczone stezenia
byly nizsze niz najwyzszy dopuszczalny poziom zanie-
czyszczenia aflatoksynami [94]. Postupolski i wsp. ozna-
czyli zawarto$¢ aflatoksyn w 10 prébkach orzechéw.
W jednej prébce orzechéw arachidowych importo-
wanych z Chin stwierdzono wysokie stezenie aflatok-
syn wynoszace 39 pg/kg. W dwéch innych prébkach
orzechdw oznaczono stezenie aflatoksyn na poziomie
0,2 i 2,4 pug/kg [83]. Natomiast Czerwiecki i wsp. pod-
dali analizie prébki handlowe orzechdw, ziarna psze-
nicy, maki, ciastek oraz mieszanki przypraw. Wszystkie
przebadane produkty odznaczaly sie zawartoscia afla-
toksyny B1 ponizej dopuszczalnych maksymalnych
poziomdéw obowiazujacych w polskim i europejskim
ustawodawstwie. Najliczniejszg grupe skazonych pro-
duktéw stanowity orzechy, ciastka i mieszanki przypraw
kulinarnych [19].

Wystepowanie aflatoksyn w produktach spozywczych
obecnych w obrocie handlowym w Polsce $§wiadczy
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Tabela 1. Wystepowanie aflatoksyn w zywnosci

Grupa Rodzaj Liczba probek Liczba probek 0Oznaczana Stezenie/zakres Krai Piémiennictwo
produktow produktu poddanych analizie  zanieczyszczonych  aflatoksyna stezen [ppb] 4
Masto 3 31 Suma AP 0,7-95,9 Chiny 45
orzechowe
o 59
Pistacje 10068 3699 AFB1 . Iran 18
(rednia)
Orzeszki ziemne 151 29 Suma AP 0,16-60,9 Turcja 4
Krem z
orzechow 40 38 Suma AP 0,625-10 Turcja 6
whoskich
Nasiona oleiste  Orzechy laskowe 51 43 Suma AP 0,625-10 Turcja 6
Orzechy 7 3 Suma AP 0,239 Polska 8
arachidowe
Orzechy laskowe 15 14 AFB1 0,02-1,47 Polska 19
Orzechy 6 3 AFB1 0,01-0,04 Polska 19
arachidowe
Orzechy inne 6 4 AFB1 0,01-0,16 Polska 19
Orzechy 289 108 Suma AP L0D<76,76 Polska 94
arachidowe
Papryka scaled 44 8 Suma B+G 1,1-97,5 Turcja 30
(zerwona
papryka w 26 3 Suma B+G 1,8-16,4 Turcja 30
proszku
Papryka
zerwona 75 72 AFB1 0,11-24,7 Turcja 3
mielona
Papryka 20 19 AFB1 1,1-15,4 Maroko 26
Kminek 20 5 AFB1 0,8-6,7 Maroko 26
Czarny pieprz 20 3 AFB1 0,7-73 Maroko 26
Przyprawy Biaty pieprz 20 2 AFB1 2,8-3,7 Maroko 26
Pieprz n N Suma AP 0,40-12,1 Polska 109
Papryka stodka 12 12 Suma AP 0,43-5,56 Polska 109
Czarny pieprz 12 2 Suma AP 0,15-0,55 Polska 109
Biaty pieprz N 2 Suma AP 0,14-0,25 Polska 109
Chilli 10 5 Suma AP 0,15-3,96 Polska 109
Galka 10 10 Suma AP 0,19-1691 Polska 109
muszkatofowa
Imbir 9 6 Suma AP 0,15-5,61 Polska 109
Kurkuma 9 5 Suma AP 0,15-1,00 Polska 109
Liokai 5 2 Suma AP 100-5,0 Polska 82
przyprawy
Mieszankd 10 9 AFB1 0,05-5 Polska 19
przypraw

3Suma AF: AFB1-+AFB2+AFG1+AFG2+AFM1+AFM2, ®Suma AF: AFB1+AFB2-+AFG1+AFG2, 10D — granica wykrywalnosci (limit of detection), 9L0Q — granica
oznaczalnosc (limit of quantification)
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Tabela 2. Wystepowanie aflatoksyn w zywnosci

Grupa Rodzaj Liczba prébek Liczba prébek Oznaczana Stezenie/zakres Krai Piémiennictwo
produktéw produktu poddanych analizie ~ zanieczyszczonych aflatoksyna stezen [ppb] J
Mleko UHT 129 75 AFM1 . 01 1A Turcja 110
(Srednia)
Surowe mieko 74 70 AFMI1 0,02-0,690 Syria 35
krowie
Produkty
Produkty mleczne dla 87 76 AFM1 0,028-1,012 Indie 86
mleczne niemowlat
Ser biaty 100 82 AFM1 0,05-0,8 Turcja 9
Masto 92 92 AFM1 0,01-7,00 Turcja 105
Jogurt z
kawatkami 48 16 AFM1 0,019-0,098 Portugalia 70
truskawek
Kukurydza 633 241 AFB1 1,1--2072 Chorwacja 80
Ryz 1200 814 AFB1 0,1-308,0 Indie 88
Sorgo 82 5 AFB1 <1,0-259 Etiopia 5
Pszenica 4 24 Suma AP 0,0104-0,6435 Turga 37
Jeczmien 115 13 AFB1 <1,0-11,7 Etiopia 5
Maka 6 - Suma AP 0,3-1,2 Polska 102
Kasza 4 - Suma AP 03-04 Polska 102
. Makaron 1 - Suma AF® 0,3-0,3 Polska 102
Zhoza
Platki owsiane 13 - Suma AP 03-0,3 Polska 102
Maka pszenna 10 2 AFB1 0,18-0,33 Polska 19
Pszenica ziaro 7 0 AFB1 <0,05 Polska 19
Ciastka 3 2 AFB1 0,06-0,31 Polska 19
Kukurydza 199 160 Suma AP LOD“-4 Polska 94
Kukurydza 140 108 AFB1 0,05-560 Whochy 15
Kukurydza 2 0 Suma AP <100° Polska 82
i przetwory
Rodzynki Suma )
suttaiskie ? 3 AFB1-+-AFB2 03-20 Brazylia 46
Owoce Figi 2680 684 Suma AF® nd®-278,04 Turcja 12
suszone
Rodzynki 17 8 Suma AP 10Q%-5,0 Polska 82
Suszone owoce 1373 187 Suma AF? <0,1-1870 Whochy 77
Jajka 40 5 Suma AP 0,20-5,80 Jordania 43
Produkty . Wolowina 20 6 Suma AF 1,10-8,32 Jordania 3
. importowana
pochodzenia
wierzecego Produkty
Zmigsa 410 17 AFB1 nd®-1,69 Chorwagja 79
wieprzowego

suma aflatoksyn AFB1+AFB2-+AFGT+AFG2

bnie wykryto

LOD (limit of detection) — granica wykrywalnosci
9L0Q (limit of quantification) — granica oznaczalnosci
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o koniecznosci ciaglego nadzorowania importowanych
srodkéw spozywczych zanieczyszczeniami aflatoksy-
nami.

W zwiazku z zapotrzebowaniem na ryz, kukurydze,
pszenice oraz inne produkty rolne istotne jest wykorzy-
stanie wszelkich metod ochrony tych produktéw przed
infekcjg grzybéw. Calkowita eliminacja aflatoksyn
z upraw rolnych jest praktycznie niemozliwa, poniewaz
charakteryzuja sie duza trwatoscig i odpornoscia na
degradacje w typowych sposobach przetwarzania, a ich
obecno$¢ w produktach zywno$ciowych w duzej mie-
rze zalezy od warunkéw $rodowiskowych [111]. Skaze-
nie ptodéw rolnych moze nastgpi¢ zaréwno na etapie
rozwoju roliny na polu, jak i podczas obrébki, przecho-
wywania czy transportu [50,82]. Najbardziej skutecz-
nymi metodami zapobiegania powstawaniu aflatoksyn
sg: dobdr odpowiednich odmian ptodéw rolnych, mniej
podatnych na akumulacje tych zwigzkdw, stosowanie
odpowiedniej ochrony roélin, ochrona roélin przed
atakiem szkodnikéw uszkadzajacych nasiona i rozno-
szacych zarodniki grzybéw. Istotne jest réwniez zebra-
nie ptodéw we wiasciwym czasie i wtasciwa metoda
(ochrona przed uszkodzeniem i zabrudzeniem ziarna).
Eliminacja narazenia na etapie handlu polega na korzy-
staniu z surowcédw pochodzacych od sprawdzonych
i renomowanych dostawcéw, sprawdzeniu specyfika-
cji jako$ci produktédw [66], utrzymywaniu odpowied-
nich warunkéw przechowywania, a takze zastosowaniu
zasady pierwsze weszlo-pierwsze wyszto (first in, first
out - FIFO) jako metody zapewniajgcej odpowiednia
rotacje produktéw w magazynach. Natomiast konsu-
menci przy zakupie produktéw powinni sprawdzaé
w jaki sposéb jest przechowywana zywno$é (suche,
chlodne miejsce, szczelne opakowanie itp.)

W krajach nalezacych do Unii Europejskiej obowiazuje
Rozporzadzenie Komisji (UE) NR 165/2010 z dnia 26
lutego 2010 r. [91] (wczeéniej obowiazywato rozporza-
dzenie (WE) nr 1881/2006 z dnia 19 grudnia 2006 r. [93]),
ktére okresla najwyzsze dopuszczalne stezenia aflatok-
syny M1, B1 oraz sumy aflatoksyn B1+B2+G1+G2 w $rod-
kach spozywczych (tabela 3).

W celu zminimalizowania potencjalnego ryzyka zdro-
wotnego zwigzanego z wystepowaniem aflatoksyny
w zywno$ci wprowadzono okre$lony system pobierania
prébek, ich analizy oraz dostaw okreslonych produktéw
pochodzgcych lub sprowadzanych ze wskazanych kra-
j6w trzecich, o ktérych mowa w Rozporzadzeniu Komi-
sji (WE) NR 1152/2009 z dnia 27 listopada 2009 r. [92].
W Polsce monitoring stezenia mykotoksyn w zywno$ci
jest prowadzony przez Paristwowa Inspekcje Sanitarna,
ktéra uzyskane rezultaty przekazuje do Zaktadu Badati
Zywno$ci i Przedmiotéw Uzytku Paristwowego Zaktadu
Higieny, ktéry otrzymane dane analizuje i opracowuje
w raportach do Gtéwnego Inspektoratu Sanitarnego
(GIS). Wysitki monitoringu maja skutecznie ochronié
konsumenta przed zagrozeniami zywieniowymi.

W zwiagzku z whaéciwosciami rakotwdrczymi aflatoksyn
oraz ich czestym wystepowaniem w zywnosci i w paszach
sa rutynowo badane w produktach zywno$ciowych i rol-
nych. W celu okreslenia narazenia na aflatoksyny ozna-
czane sa ich addukty w materiale biologicznym, takim
jak krew [114], mocz oraz mleko matki [116].

Metody stosowane do oznaczenia aflatoksyn wykorzy-
stujg ich wtasciwosci fizykochemiczne i polegaja na
ekstrakcji odpowiednim rozpuszczalnikiem (np. meta-
nolem, acetonitrylem), oczyszczaniu ekstraktu z zanie-

Tabela 3. Najwyzsze dopuszczalne poziomy aflatoksyny dla wybranych produktow spozywezych [91]

Najwyzsze dopuszczalne poziomy

[ug/kg]
Produkty spozywcze
AFB1 Suma AFB1, AFB2, AFG1, AFG2
Orzechy laskowe, orzechy brazylijskie 50 10,0
Suszone owoce 2,0 40
Kukurydza, ryz 5,0 10,0
Ihoza 2,0 4,0
Mieko - -
Przyprawy: papryka, pieprz, gatka muszkatotowa, imbir, kurkuma 50 10,0
Przetworzona zywno$¢ na bazie zb6z oraz zywnos¢ dla niemowlat i matych dzieci 0,10 -

Preparaty do poczatkowego zywienia niemowlat i preparaty do dalszego
zywienia niemowlat, w tym mleko poczatkowe i mleko nastepne

Dietetyczna zywnos¢ specjalnego przeznaczenia medycznego przeznaczona specjalnie dla niemowlat 0,10 -
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czyszczen oraz na oznaczeniu jako$ciowym i ilo§ciowym.
Ze wzgledu na niewielkie stezenia aflatoksyny w pro-
duktach zywno$ciowych oraz w materiale biologicz-
nym wykorzystuje sie metody charakteryzujace sie
swoisto$cig oraz duzg czulo$cig. Jednymi z najczesciej
stosowanymi metodami oznaczenia aflatoksyn sg tech-
niki chromatografii cienkowarstwowej (TLC - thin-layer
chromatography) [30,97], wysokosprawnej chromatogra-
fii cieczowej (HPLC - high-performance liquid chroma-
tography) [18,23,42] oraz testy immunoenzymatyczne
ELISA (ELISA - enzyme-linked immunosorbent assay)
[3,7,26]. Metody sg czasochtonne oraz wymagajg przede
wszystkim drogiego sprzetu, szkodliwych rozpuszczal-
nikéw i wykwalifikowanego personelu [31]. Coraz cze-
$ciej stosowang metodg jest HPLC-MS/MS (HPLC-MS/
MS - high performance liquid chromatography - tandem
mass spektrometry) za pomoca ktérej mozna oznaczy¢
wiele mykotoksyn oraz ich metabolitéw podczas jednego
przygotowania prébki. Pozwala to zaoszczedzié czas oraz
koszty zwigzane z zuzyciem odczynnikéw [10].

NEGATYWNE SKUTKI DZIALANIA AFLATOKSYN NA ORGANIZM CZEOWIEKA

Szacuje sie, ze na calym $wiecie az 4,5 mld ludzi jest
narazonych na niebezpieczne stezenia aflatoksyn [33].
Spozywanie przez ludzi zanieczyszczonej Zywnosci
moze skutkowad ostrymi lub przewleklymi objawami
toksycznymi, zwigzanymi z kancerogennym, mutagen-
nym, immunotoksycznym oraz ich teratogennym dziata-
niem [29,74]. Aflatoksyny uszkadzajg przede wszystkim
watrobe, nerki i o$rodkowy uktad nerwowy. Objawy cho-
robowe zalezg od czestotliwo$ci ekspozycji oraz pochto-
nietej dawki. Mozna obserwowa¢ krétkotrwate zatrucia
duza iloscia toksyn lub wieloletni, przewlekty proces
zatruwania organizmu mniejszymi dawkami [65,75].
Objawami charakterystycznymi dla ostrych zatrué sa:
obrzek ptuc, krwotoki do narzadéw wewnetrznych,
béle brzucha, nudno$ci, wymioty, narastajace gwat-
townie zazdlcenie skéry i §luzéwek, drgawki i §piaczka.
W zatruciach przewlektych wystepuja objawy marsko-
$ci watroby, alergie skérne i oddechowe, uposledzenie
wzrostu i rozwoju, zaburzenia umystowe, obrzeki kon-
czyn dolnych itp. [56,75,98].

W wyniku spozycia skazonej kukurydzy w 1974 r.
w Indiach doszto do zatrucia aflatoksynami 397 oséb,
a 106 oséb zmarto [11,54,55,87]. Przeprowadzono wéw-
czas badania ktére wykazaly, ze chorzy mogli spozy¢
2000-6000 ug/kg aflatoksyn obecnych w zywnosci kaz-
dego dnia w ciagu jednego miesigca [87], a dzienna
dawka pobrania aflatoksyn wynosita 36,5-91 ug/kg masy
ciata [54]. Chorzy cierpieli z powodu wysokiej goraczki,
obrzeku koriczyn oraz watroby, bélu i szybko postepuja-
cej zbttaczki [11,54,55].

W 2004 r. zarejestrowano w Kenii 317 przypadkéw afla-
toksykozy, w wyniku czego nastapito 125 zgondéw. Zré-
dtem zatrucia bylo spozycie skazonej kukurydzy, ktéra
zostata zebrana poza sezonem podczas pierwszych
opaddéw deszczu [16,87]. Pobrano 342 prébki produk-

téw zawierajgcych kukurydze z regionéw najbardziej
dotknietych aflatoksykozg. W 182 prébkach oznaczono
aflatoksyne powyzej najwyzszej dopuszczalnej granicy,
ktéra w Kenii wynosita 20 pg/kg m.c., ponadto w wielu
prébkach zawarto$¢ aflatoksyny byta > 1000 pg/kg m.c.
[16].

Zarejestrowano réwniez przypadki wybuchu epidemii
aflatoksykozy w Kenii w 1981 r., gdzie zgtosito sie 20
oséb w wieku 2,5-45 lat z objawami dyskomfortu w jamie
brzusznej, brakiem apetytu, ztym samopoczuciem i sta-
nem podgorgczkowym [73]. U 12 pacjentéw rozwineta
sie niewydolno$¢ watroby, z powodu ktérej nastgpit ich
zgon. W 2005 r. w Nigerii w wyniku zatrucia aflatoksy-
nami zmarlo ponad 100 oséb, w tym samym roku w Kenii
zachorowato 80 osdb, a 30 oséb zmarlo, natomiast w 2006
r. w Kenii zmarto 9 oséb [113].

Miedzynarodowa Agencja Badati nad Rakiem (IARC)
w 1993 r. zakwalifikowata aflatoksyny B1 (AFB1) do
grupy 1 jako ,,rakotworczej dla ludzi” oraz aflatoksyny
M1 do grupy 2B ,,jako mozliwie rakotwdrczej dla ludzi”
[119]. Ze wzgledu na bezpos$rednig role aflatoksyn w pro-
cesach ekspresji gendéw, sa od wielu lat przedmiotem
zainteresowania nowej dziedziny nauki, jaka jest nutri-
genomika [76].

Wspéiczesne doniesienia naukowe jednoznacznie wska-
zuja, ze stala ekspozycja na mykotoksyny jest m.in.
przyczyng zaburzeri wzrastania u dzieci. Obserwacje te
dokumentujg badania epidemiologiczne prowadzone
w Afryce Zachodniej [120]. Ponadto aflatoksyna AF-
-alb odgrywa istotna role w rozprzestrzenianiu zakaze-
nia HIV i AIDS, co ma zwiazek z wptywem aflatoksyn na
odpowiedZ immunologiczna zalezna od limfocytéw CD4+
(CD - cluster of differentiation) [49].

Interesujace sa takze pojedyncze badania, w ktérych
autorzy sugerujg wptyw aflatoksyn na rozwdj zmian
degeneracyjnych uktadu nerwowego i otepienia. Tok-
syny zawarte w paszach zwierzat miatyby, wedtug
dotychczasowych obserwacji, wptywaé negatywne na
przepuszczalno$é bariery krew-mdzg przez zaburzanie
stuktury fosfolipidowej, co przyczynia sie do wzrostu
podatnosci tkanki nerwowej na szkodliwe substancje
i powstawanie zmian neurodegeneracyjnych. Ponadto
aflatoksyny, podobnie jak niektére leki, wykazuja powi-
nowactwo do melaniny, wigzgc jg uniemozliwiaja jej
prawidtowe wykorzystanie w organizmie, co przybiera
obraz depigmentacyjnych zmian skérnych, ale takze
moze wptywaé na nieprawidlowa czynno$é substancji
czarnej OUN i przyczyniaé sie do powstawania zmian
typowych dla choroby Parkinsona [51,99].

Znany jest takze negatywny wptyw mykotoksyn na
uktad oddechowy. Aflatoksyny wywotuja i nasilajg réz-
norodne objawy alergiczne typu: niezyt nosa, zmiany
skérne, astma oskrzelowa, alergiczne zapalenie peche-
rzykéw ptucnych [14,118]. U 0séb narazonych na aflatok-
syny wzrasta odpowiedZ immunologiczna na alergeny
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wziewne, jakimi moga by¢ zarodniki grzybéw plesnio-
wych kolonizujace otoczenie czlowieka [85,98]. W bada-
niach na modelu zwierzecym wykazano, ze przewlekte
narazenie na dziatanie mykotoksyny (aflatoksyna G1)
powoduje u myszy do$wiadczalnych rozwdj raka ptuca
[63].

Patogeneza choréb nowotworowych jest ztozona, poza
czynnikami genetycznymi bardzo duza role przypisuje
sie réznorodnym czynnikom $rodowiskowym, wéréd
ktérych wazne miejsce zajmuje narazenie na myko-
toksyny. Wielu badaczy podkre$la epidemiologiczna
zalezno$¢é miedzy stopniem narazenia na mykotok-
syny, a czesto$cig rozwoju niektérych nowotwordéw
- raka przetyku, zotadka, pierwotnego raka watroby,
nowotwordéw ptaskonabtonkowych glowy i szyi, tka-
nek miekkich oraz ostrych i przewlektych biataczek
[28,72]; niektérzy z nich koncentruja sie na analizie
mechanizméw molekularnych tych zaleznosci [56,75].
Role aflatoksyn w rozwoju nowotworéw potwierdzili
juz wiele lat temu Louria i wsp. [65], ktérzy przez rok
obserwacji poddali myszy do$wiadczalne dziataniu
aflatoksyn podawanych z pozywieniem oraz w postaci
aerozolu. Udowodnili, ze przewlekte narazenie na
aflatoksyny B i G powoduje wzrost zachorowania na
zto$liwe nowotwory tkanek miekkich i biataczke limfa-
tyczna. Mutagenne dziatanie aflatoksyn dostarczanych
ze spozywana zywnoscia, oparte na mechanizmie wia-
zania ich metabolitu - AFB1-8,9-epoksydu z DNA komé-
rek, ma wplyw na rozwéj m.in. raka przetyku i zotadka.
Dziatanie mykotoksyn w tym przypadku jest potego-
wane naduzywaniem alkoholu. Alkohol dziatajac miej-
scowo na btone $luzowa uszkadza naturalng bariere
ochronng $luzéwki, utatwiajac przechodzenie toksyn
do glebiej potozonych warstw komérek [56,75]. Obecne
badania iratiskich naukowcédw prowadzone w regionie
0 wyzszej niz $rednia liczba zachorowari na raka prze-
tyku wykazaly, ze przyczyna moze by¢ skazenie maki
toksynami A. flavus [36]. Eom i wsp. [29] analizujac
przyczyny zachorowan na raka zotadka w Korei Potu-
dniowej podkreslili znaczenie aflatoksyny B1 obecnej
w skazonej zywno$ci, jako czynnika kancerogennego,
znamiennie statystycznie zwiekszajgcego czestosé
wystepowania tego nowotworu. Rdwniez interesujgce
sa wyniki badari dotyczace dziatania ochronnego pro-
biotykdéw w rozwoju raka jelita grubego przez neutra-
lizacje toksycznego wptywu aflatoksyn i zmniejszanie
odpowiedzi zapalnej [40,100].

Pierwotny rak watroby, rak watrobowokomdérkowy
(carcinoma hepatocellulare, HCC) rozwija sie najcze-
$ciej na podtozu marsko$ci watroby, ktéra powstaje
m.in. w przebiegu przewleklej infekcji wirusami hepa-
totropowymi typu B oraz C. Udowodniono, ze spozy-
wanie zZywno$ci zanieczyszczonej mykotoksynami

wytwarzanymi przez Aspergillus flavus, przyczynia sie
do szybszego rozwoju raka watroby u oséb z pierwot-
nie uszkodzong watroba w przebiegu infekcji [61,67].
Wspdtwystepowanie narazenia na aflatoksyny wraz
z infekcja HBV istotnie zwieksza ryzyko rozwoju HCC
niz brak tej koincydencji. Szacowany poziom ryzyka
rozwoju HCC jest 6-krotnie wyzszy dla oséb przewle-
kle narazonych na dziatanie aflatoksyn, 11-krotnie
dla oséb z przewlekta postacig infekcji HBV oraz az
73-krotnie wyzszy u oséb z wspStwystepujacym nara-
zeniem na mykotoksyny i przewlekla infekcjg HBV [39].
Ogdlnie, w okoto 155 000 przypadkéw zachorowati na
raka watrobowokomdrkowego jednym z czynnikéw
etiologicznych sa aflatoksyny [64].

Zalezno$¢ udowodniono takze w badaniach prowadzo-
nych przez chinskich uczonych w regionach, w kté-
rych spozywana jest zywno$¢ skazona aflatoksynami.
Wéréd mieszkancéw tych regionédw zapadalnosé na
HCC jest szczegblnie wysoka [53]. Obserwacje potwier-
dzono takze w badaniach klinicznych - wéréd pracow-
nikéw cukrowni narazonych na przewlekly kontakt
z aflatoksynag B1 i wysokimi stezeniami aflatoksyny B1
w surowicy, stwierdzono wyzsze ryzyko zachorowania
na pierwotnego raka watroby [58]. Zanieczyszczenie
zywnosci mykotoksynami i jej nieprawidtowe przecho-
wywanie przyczyniaja sie do wzrostu zachorowan na
HCC. Dotyczy to w najwiekszym stopniu regionéw $wiata
o niskim poziomie rozwoju gospodarczego - wschodnia
Azja i Afryka [67].

PopsumowaNie

Mozliwo$¢é zatrucia mykotoksynami nalezy rozwazaé
w przypadkach: epidemicznie wystepujacych zatrué
pokarmowych, takze o ciezkim przebiegu z objawami
niewydolnosci watroby, alergii o objawach skérnej,
pokarmowej i oddechowej oraz w diagnostyce raka
watrobowokomérkowego. Szczegélnie interesujacym
kierunkiem badat wymagajacym dalszych obserwa-
cji, jest potencjalna rola mykotoksyn w rozwoju zmian
neurodegeneracyjnych OUN. Nadal gtéwnym zrédtem
narazenia na aflatoksyny, zaréwno w krajach nisko jak
i wysokorozwinietych jest zywno$¢, dlatego konieczne
jest systematyczne i $ciste monitorowanie prébek zyw-
nosci. Ograniczanie zagrozenia wywotywanego ich obec-
no$cia w paszach i zywno$ci polega przede wszystkim na
zapobieganiu syntezie mykotoksyn przez grzyby (stoso-
wanie §rodkéw ochrony roslin, wtasciwe przechowywa-
nie itp.) oraz na detoksykacji pasz i zywnosci.

Jednocze$nie $wiadomo$¢é konsumencka oraz wiedza na
temat prawidtowych sposobéw pozyskiwania i przecho-
wywania zywnosci jest istotnym elementem prawidto-
wej profilaktyki i edukacji zdrowotne;.
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