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Streszczenie

W środowisku naturalnym powszechnie występują grzyby pleśniowe, których produktem 
wtórnego metabolizmu są mykotoksyny. Aspergillus flavus oraz A. parasiticus są gatunkami 
grzyba pleśniowego odpowiedzialnego za wytwarzanie aflatoksyn, które mają kluczowe zna-
czenie w patogenezie chorób człowieka. Do najczęściej występujących aflatoksyn zalicza 
się formy B1, B2, G1, G2, M1 oraz M2. Spożywanie zanieczyszczonej żywności jest głównym 
źródłem narażenia na aflatoksyny, które negatywnie wpływają na zdrowie zarówno ludzi jak 
i zwierząt. Związki te mogą powodować ostre lub przewlekłe objawy toksyczne o charakterze 
teratogennym, mutagennym, kancerogennym, immunotoksycznym lub hepatotoksycznym.

W artykule przedstawiono aktualne wiadomości dotyczące jednej z pięciu najważniejszych grup 
mykotoksyn – aflatoksyn. Uwzględniono ich pochodzenie, budowę chemiczną, właściwości 
fizykochemiczne. Podsumowano ich negatywny wpływ na organizm człowieka oraz przeana-
lizowano dane dotyczące narażenia na aflatoksyny, zwłaszcza w produktach żywieniowych.

aflatoksyny • występowanie • wpływ 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.

aflatoxins • occurrence • effect on health
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Wstęp

W środowisku naturalnym występują takie gatunki grzy-
bów strzępkowych i drożdżopodobnych, które przez 
wydzielanie swoistych produktów wtórnego metaboli-
zmu – mykotoksyn (termin „mykotoksyny” pochodzi od 
słów: greckiego mycos - grzyb oraz łacińskiego toxicum – 
trucizna), niekorzystnie wpływają na gospodarkę i zdro-
wie człowieka. Mykotoksyny to toksyczne substancje 
chemiczne powstające wskutek rozwoju grzybów strzęp-
kowych, obniżają wartości odżywcze i organoleptyczne 
produktów spożywczych, rozwój i stymulowanie reakcji 
alergicznych i niektórych nowotworów [48]. 

Aflatoksyny - charakterystyka

Aflatoksyny (aflatoxins – AFs) zostały wyodrębnione na 
podstawie swoistej budowy chemicznej i wynikających 
z niej określonych właściwości chemicznych. Obejmują 
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]. 
Większość z wymienionych gatunków występuje nielicz-
nie, szczególne znaczenie dla człowieka mają dwa, czę-
sto występujące: Aspergillus flavus (kropidlak żółty) oraz 
Aspergillus parasiticus [90]. 

Rodzaj Aspergillus to głównie saprotrofy występujące 
w rozkładających się roślinach oraz w glebie, a ich zarod-
niki są roznoszone przez prądy powietrza lub owady 
(szkodniki upraw) do upraw rolnych oraz w magazy-
nach. Nawet niewielkie uszkodzenie tkanki roślinnej 
umożliwia przenikanie strzępków grzyba do rozwijają-
cych się nasion, gdzie może nastąpić jego wzrost [89,90]. 
Szkodnikami umożliwiającymi przenoszenie się zarodni-
ków i grzybni są: omacnica prosowianka (Ostrinia nubila-
lis) [20] i słonecznica orężówka (Heliothis armigera) i inne 
[17]. Gatunki Aspergillus rozwijają się bardzo szybko, 
szczególnie w regionach tropikalnych i subtropikalnych, 
gdzie istnieją odpowiednie warunki wilgotności oraz 
wysoka temperatura [59,106]. Temperatury graniczne 
wzrostu grzybów aflatoksynotwórczych to: minimalna 

12oC, optymalna 27oC oraz maksymalna 40-42oC [21]. 
Natomiast minimalna wartość aktywności wodnej (czyli 
aktywność wody, poniżej której ich wzrost zostaje zaha-
mowany) wynosi 0,83 [78]. Globalizacja, w tym handel 
artykułami żywnościowymi dla ludzi i zwierząt sprzyja 
rozprzestrzenianiu się tych pleśni, zwłaszcza w pro-
duktach pochodzenia roślinnego. Aby zminimalizować 
ryzyko rozwoju tych grzybów, ziarno zbóż powinno być 
suche, wolne od owadów i uszkodzeń mechanicznych 
[89].

Do odkrycia aflatoksyn w 1960 r. przyczyniło się zatrucie 
ponad 100 000 młodych indyków na farmach w Anglii 
(tzw. choroba indycza X). Trzy lata później okazało 
się, że przyczyną śmierci indyków było spożycie paszy 
z dodatkiem śruty orzechów ziemnych, skażonych tymi 
związkami [4]. 

Wśród aflatoksyn najsilniejsze działanie biologiczne 
wykazują postaci B1 (AFB1), B2 (AFB2), G1 (AFG1), G2 
(AFG2), M1 (AFM1), M2 (AFM2) [50,90]. Pierwsze cztery 
są wytwarzane przez grzyby, natomiast kolejne - to 
metabolity hydroksylowe aflatoksyn B1 i B2 obecne 
w mleku krów i produktach mlecznych [47]. Najbardziej 
toksyczna jest aflatoksyna B1 ze względu na obecność 
pierścienia laktonowego oraz dwóch pierścieni furano-
wych, w tym skrajnego z wiązaniem podwójnym w pozy-
cji 8 i 9 (ryc.1), dzięki któremu cząsteczka aflatoksyny 
może się ściślej łączyć z cząsteczką białka lub DNA,  
zaburzając funkcjonowanie komórki [41,60]. Redukcja 
wiązania podwójnego w skrajnym pierścieniu furano-
wym znacznie zmniejsza toksyczność związku. Toksycz-
ność zmniejsza się również po otwarciu pierścienia 
laktonowego, który jest podatny na hydrolizę (tworzą-
cego z sąsiadującym pierścieniem benzenowym taki sam 
układ jak w kumarynie) z dekarboksylacją utworzonej 
grupy – COOH [70]. Skrajny pierścień z ugrupowaniem 
ketonowym aflatoksyny G1 zawiera dodatkowy atom 
tlenu, odróżniając ten związek od aflatoksyny B1. Po 
redukcji skrajnego pierścienia furanowego aflatoksyny 
G1 powstaje aflatoksyna G2 [17].

Aflatoksyny są słabo rozpuszczalne w wodzie i eta-
nolu, dobrze rozpuszczalne w metanolu i chloroformie. 
W nadfiolecie fluoryzują na niebiesko (aflatoksyny B) lub 
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supresorów nowotworowych w organizmie człowieka, 
uczestniczącego w aktywacji mechanizmów naprawy 
DNA lub indukcji apoptozy w odpowiedzi na uszkodzenia 
[62,75]. Aflatoksyny i ich metabolity oddziaływają także 
w procesach modyfikacji potranslacyjnej białek, mety-
lacji białek i kwasów nukleinowych, wpływają na DNA 
mitochondrialne oraz szlaki oddychania komórkowego 
przyczyniając się m.in. do zwiększenia powstawania wol-
nych rodników tlenowych [9]. 

Biomarkerami narażenia na aflatoksyny są: addukty 
aflatoksyny B1 z DNA oraz addukt aflatoksyny B1 i albu-
miny (AF-alb, aflatoxin B1 albumin adduct) w surowicy 
krwi [34,115], a także addukty aflatoksyny B1-N7-gu-
aniny w moczu [38]. Obecność adduktów aflatoksyny 
i albuminy jest odzwierciedleniem narażenia w ciągu 
ostatnich 2-3 miesięcy, natomiast stężenie adduktów 
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 wykazały, że dzieci pochodzące 
z Gambii są często narażone na duże stężenie aflatok-

zielono (aflatoksyny G) [71,95]. Nie ulegają zniszczeniu 
pod wpływem wysokiej temperatury (aż do 270oC), ale 
rozkładają się pod wpływem promieni ultrafioletowych 
oraz światła widzialnego [103]. 

Aflatoksyna B1 jest metabolizowana, głównie w wątrobie 
za pomocą cytochromu P450, w reakcjach epoksydacji, 
hydroksylacji, demetylacji oraz hydratacji do AFB1-
-8,9-egzo-epoksydu, AFB1-endo-epoksydu oraz mniej 
mutagennych AFM1, AFQ1, AFP1, które są wydalane 
z żółcią i moczem po koniugacji [112,117]. Natomiast 
AFB1-8,9-egzo-epoksyd tworzy wiązanie kowalencyjne 
z azotem N-7 guaniny i powstaje addukt AFB1-N7-gu-
aniny. Dihydrodiol, który jest produktem uwodnienia 
AFB1-8,9-egzo-epoksydu wiąże się kowalencyjne z albu-
miną oraz lizyną tworząc odpowiednio addukty AFB1-
-albuminy i AFB1-lizyny. Addukty aflatoksyny z DNA 
powodują mutację genu przyczyniając się do rozwoju 
nowotworów [8].

Na poziomie molekularnym, bardzo istotnym, pato-
gennym skutkiem działania aflatoksyn jest induko-
wanie transwersji nukleotydów w kodonie białka p53, 
powodując unieczynnienie jednego z najważniejszych 

Ryc. 1. Struktura chemiczna aflatoksyn B1,B2,G1,G2
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produkty owocowe zawierające duże ilości cukru (mar-
molady, dżemy) i warzywa, ponieważ grzyby A. flavus i A. 
parasiticus nie są osmofilne [48].

W Polsce aflatoksyny występują głównie w importowa-
nych orzechach oraz kukurydzy, pochodzących z krajów 
o klimacie tropikalnym i subtropikalnym. W próbkach 
przetworów zbożowych badanych przez Stanisław-
czyka i wsp. średnia zawartość aflatoksyny B1 nie prze-
kroczyła dopuszczalnej wartości (tab. 3). Natomiast 
średnia zawartość sumy aflatoksyn B1, B2, G1, G2 była 
największa w próbkach mąki i wynosiła 0,77 μg/kg. 
W pozostałych przetworach zbożowych średnia zawar-
tość mykotoksyn wynosiła 0,3 μg/kg i nie przekraczała 
dozwolonych wartości (tab. 3) [102]. Wśród 91 próbek 
badanych na obecność sumy aflatoksyn B1, B2, G1, 
G2 przez Pokrzywę i wsp., mykotoksyny stwierdzono 
w 21 próbkach ziół i przypraw oraz 8 próbkach rodzy-
nek. W grupie ziół i przypraw zawartość sumy aflatok-
syn w 15 próbkach mieściła się w zakresie do 2,5 μg/kg 
(tj. 25% obowiązującego najwyższego dopuszczalnego 
poziomu). Zanieczyszczenie stwierdzono w próbkach: 
pieprzu, gałki muszkatołowej, chili, imbiru oraz kur-
kumy. Natomiast w 6 próbkach poziom tych związków 
wahał się w granicach  2,6-5,0 μg/kg (tj. 26-50% NDP). 
Badania dotyczące owoców suszonych wykazały nato-
miast obecność aflatoksyn w 8 z 17 badanych próbek 
rodzynek, przy czym tylko w jednej z nich w 26-50% 
NDP. Poziom sumy aflatoksyn we wszystkich badanych 
próbkach kukurydzy konserwowej (2 próbki), mąki 
kukurydzianej (3 próbki) i płatków kukurydzianych 
(14 próbek) był poniżej granicy oznaczalności metody 
[82]. Rybińska i wsp. poddali analizie 289 próbek orze-
chów arachidowych i ich przetworów oraz 199 próbek 
kukurydzy i przetworów. Wśród przebadanych pró-
bek poziomy niezgodne z wymaganiami stwierdzono 
w orzechach arachidowych prażonych łuskanych zawie-
rających sumę aflatoksyn na poziomie 28,94 μg/kg oraz 
w dwóch próbkach orzechów arachidowych prażonych 
w łupinach gdzie zawartość sumy aflatoksyn wynosiła 
76,76 i 10,37 μg/kg. W kukurydzy oznaczone stężenia 
były niższe niż najwyższy dopuszczalny poziom zanie-
czyszczenia aflatoksynami [94]. Postupolski i wsp. ozna-
czyli zawartość aflatoksyn w 10 próbkach orzechów. 
W jednej próbce orzechów arachidowych importo-
wanych z Chin stwierdzono wysokie stężenie aflatok-
syn wynoszące 39 μg/kg. W dwóch innych próbkach 
orzechów oznaczono stężenie aflatoksyn na poziomie 
0,2 i 2,4 μg/kg [83]. Natomiast Czerwiecki i wsp. pod-
dali analizie próbki handlowe orzechów, ziarna psze-
nicy, mąki, ciastek oraz mieszanki przypraw. Wszystkie 
przebadane produkty odznaczały się zawartością afla-
toksyny B1 poniżej dopuszczalnych maksymalnych 
poziomów obowiązujących w polskim i europejskim 
ustawodawstwie. Najliczniejszą grupę skażonych pro-
duktów stanowiły orzechy, ciastka i mieszanki przypraw 
kulinarnych [19]. 

Występowanie aflatoksyn w produktach spożywczych 
obecnych w obrocie handlowym w Polsce świadczy 

syny w żywności, a w związku z tym wzrasta ryzyko 
wystąpienia negatywnych skutków związanych z obec-
nością tych mykotoksyn w organizmie [108]. Oznacze-
nie adduktu aflatoksyna-albumina wśród dzieci w Togo 
i Beninie również dowiodło dużego narażenia na aflatok-
syny już w życiu płodowym i następnie przez całe życie 
[25].

Natomiast w Nigerii analizowano biomarkery aflatoksyn 
w pierwszym porannym moczu wśród dzieci, młodzieży 
oraz dorosłych, porównując ich poziom ze stężeniem 
aflatoksyny w żywności spożywanej dzień wcześniej. 
Analiza statystyczna wyników wykazała nieznaczną, 
lecz statystycznie istotną dodatnią korelację tych dwóch 
wskaźników, co wskazuje, że poziom zanieczyszczenia 
spożywanej żywności ma odzwierciedlenie w oznaczo-
nych biomarkerach [33]. 

Należy zwrócić uwagę, że nie ma stężenia aflatoksyny 
B1, które byłoby uważane za bezpieczne i niemające 
wpływu na organizm [1].

Detoksykacja częściowa aflatoksyn w żywności jest 
możliwa przez adhezję do struktur ścian komórkowych 
bakterii kwasu mlekowego. Istotne jest to, że również 
martwe bakterie zachowują dużą zdolność wiązania 
aflatoksyny. Wiązanie to jednak jest odwracalne, a trwa-
łość kompleksów zależy od szczepów, rodzaju działania 
(np. ogrzewanie, traktowanie kwasem) oraz warunków 
środowiskowych [27,40]. W ten sposób może nastąpić 
nawet 80% redukcja tego związku [27]. Innymi bakte-
riami mającymi zdolność detoksykacji aflatoksyny B1 
są: Nocardia corynebacteroides [104], Enterococcus faecium 
[107], Mycobacterium fluoranthenivorans [44], Corynebacte-
rium rubrum [68]. Skuteczny w procesie obniżania stęże-
nia aflatoksyny w organizmie okazał się również enzym 
lakazy pochodzący z kilku gatunków grzybów [2]. Mimo 
pozytywnych wyników badań, nie opracowano zarówno 
bezpiecznego, praktycznego i rentownego sposobu usu-
nięcia aflatoksyny B1 z żywności.

Występowanie aflatoksyn w żywności

Głównym źródłem narażenia na toksyczne działanie 
aflatoksyn dla ludzi oraz zwierząt jest droga pokarmowa 
[84]. Aflatoksyny dostają się do organizmu przez spoży-
wanie skażonych produktów rolnych, m.in. ziarna zbóż, 
orzechów, owoców suszonych (np. figi), olejów roślin-
nych [77], przypraw, a także mięsa i nabiału zwierząt 
spożywających zanieczyszczone tymi związkami pasze 
(tabela 1 i 2) [32]. Ze względu na powszechne uprawia-
nie kukurydzy oraz ryżu są głównymi źródłami tych 
mykotoksyn w diecie człowieka i zwierząt domowych 
[13,59,81]. Struktura i wielkość ziarniaków kukurydzy 
oraz ich długi okres dojrzewania powodują, że znacz-
nie częściej następuje zanieczyszczenie mykotoksyny 
w ziarniakach tego zboża niż w ziarniakach pszenicy 
i innych zbóż drobnoziarnistych. Na szkodliwe działanie 
aflatoksyny M1 znajdującej się w krowim mleku szcze-
gólnie narażone są małe dzieci. Wolne od aflatoksyn są 
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Tabela 1. Występowanie aflatoksyn w żywności

Grupa 
produktów

Rodzaj 
produktu

Liczba próbek 
poddanych analizie

Liczba próbek 
zanieczyszczonych

Oznaczana 
aflatoksyna

Stężenie/zakres 
stężeń [ppb]

Kraj Piśmiennictwo

Nasiona oleiste

Masło 
orzechowe

33 31 Suma AFa 0,7-95,9 Chiny 45

Pistacje 10068 3699 AFB1
5,9 

(średnia)
Iran 18

Orzeszki ziemne 151 29 Suma AFb 0,16-60,9 Turcja 42

Krem z 
orzechów 
włoskich

40 38 Suma AFb 0,625-10 Turcja 6

Orzechy laskowe 51 43 Suma AFb 0,625-10 Turcja 6

Orzechy 
arachidowe

7 3 Suma AFb 0,2-39 Polska 83

Orzechy laskowe 15 14 AFB1 0,02-1,47 Polska 19

Orzechy 
arachidowe

6 3 AFB1 0,01-0,04 Polska 19

Orzechy inne 6 4 AFB1 0,01-0,16 Polska 19

Orzechy 
arachidowe

289 108 Suma AFb LODc-76,76 Polska 94

Przyprawy

Papryka scaled 44 8 Suma B+G 1,1-97,5 Turcja 30

Czerwona 
papryka w 

proszku
26 3 Suma B+G 1,8-16,4 Turcja 30

Papryka 
czerwona 
mielona

75 72 AFB1 0,11-24,7 Turcja 3

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 0,7-7,3 Maroko 26

Biały pieprz 20 2 AFB1 2,8-3,7 Maroko 26

Pieprz 11 11 Suma AFb 0,40-12,1 Polska 109

Papryka słodka 12 12 Suma AFb 0,43-5,56 Polska 109

Czarny pieprz 12 2 Suma AFb 0,15-0,55 Polska 109

Biały pieprz 11 2 Suma AFb 0,14-0,25 Polska 109

Chilli 10 5 Suma AFb 0,15-3,96 Polska 109

Gałka 
muszkatołowa

10 10 Suma AFb 0,19-16,91 Polska 109

Imbir 9 6 Suma AFb 0,15-5,61 Polska 109

Kurkuma 9 5 Suma AFb 0,15-1,00 Polska 109

Zioła i 
przyprawy

52 21 Suma AFb LOQC-5,0 Polska 82

Mieszanki 
przypraw

10 9 AFB1 0,05-5 Polska 19

aSuma AF: AFB1+AFB2+AFG1+AFG2+AFM1+AFM2, bSuma AF: AFB1+AFB2+AFG1+AFG2, cLOD – granica wykrywalności (limit of detection), dLOQ – granica 
oznaczalności (limit of quantification) 
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Tabela 2. Występowanie aflatoksyn w żywności

Grupa 
produktów

Rodzaj 
produktu

Liczba próbek 
poddanych analizie

Liczba próbek 
zanieczyszczonych

Oznaczana 
aflatoksyna

Stężenie/zakres 
stężeń [ppb] 

Kraj Piśmiennictwo

Produkty 
mleczne

Mleko UHT 129 75 AFM1
0,11 

(średnia)
Turcja 110

Surowe mleko 
krowie

74 70 AFM1 0,02-0,690 Syria 35

Produkty 
mleczne dla 
niemowląt

87 76 AFM1 0,028-1,012 Indie 86

Ser biały 100 82 AFM1 0,05-0,8 Turcja 96

Masło 92 92 AFM1 0,01-7,00 Turcja 105

Jogurt z 
kawałkami 
truskawek

48 16 AFM1 0,019-0,098 Portugalia 70

Zboża

Kukurydza 633 241 AFB1 1,1--2072 Chorwacja 80

Ryż 1200 814 AFB1 0,1-308,0 Indie 88

Sorgo 82 5 AFB1 <1,0-25,9 Etiopia 5

Pszenica 41 24 Suma AFa 0,0104-0,6435 Turcja 37

Jęczmień 115 13 AFB1 <1,0-11,7 Etiopia 5

Mąka 6 - Suma AFa 0,3-1,2 Polska 102

Kasza 4 - Suma AFa 0,3-0,4 Polska 102

Makaron 11 - Suma AFa 0,3-0,3 Polska 102

Płatki owsiane 13 - Suma AFa 0,3-0,3 Polska 102

Mąka pszenna 10 2 AFB1 0,18-0,33 Polska 19

Pszenica ziarno 7 0 AFB1 <0,05 Polska 19

Ciastka 3 2 AFB1 0,06-0,31 Polska 19

Kukurydza 199 160 Suma AFa LODc-4 Polska 94

Kukurydza 140 108 AFB1 0,05-560 Włochy 15

Kukurydza 
i przetwory

22 0 Suma AFa < LOQc Polska 82

Owoce 
suszone

Rodzynki 
sułtańskie

19 3
Suma 

AFB1+AFB2
0,3-2,0 Brazylia 46

Figi 2680 684 Suma AFa ndb-278,04 Turcja 12

Rodzynki 17 8 Suma AFa LOQC-5,0 Polska 82

Suszone owoce 1373 187 Suma AFa <0,1-1870 Włochy 77

Produkty 
pochodzenia 
zwierzęcego

Jajka 40 5 Suma AFa 0,20-5,80 Jordania 43

Wołowina 
importowana

20 6 Suma AFa 1,10-8,32 Jordania 43

Produkty 
z mięsa 

wieprzowego
410 17 AFB1 ndb-1,69 Chorwacja 79

asuma aflatoksyn AFB1+AFB2+AFG1+AFG2
bnie wykryto
cLOD (limit of detection) – granica wykrywalności
dLOQ (limit of quantification) – granica oznaczalności
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W krajach należących do Unii Europejskiej obowiązuje 
Rozporządzenie Komisji (UE) NR 165/2010 z dnia 26 
lutego 2010 r. [91] (wcześniej obowiązywało rozporzą-
dzenie (WE) nr 1881/2006 z dnia 19 grudnia 2006 r. [93]), 
które określa najwyższe dopuszczalne stężenia aflatok-
syny M1, B1 oraz sumy aflatoksyn B1+B2+G1+G2 w środ-
kach spożywczych (tabela 3). 

W celu zminimalizowania potencjalnego ryzyka zdro-
wotnego związanego z występowaniem aflatoksyny 
w żywności wprowadzono określony system pobierania 
próbek, ich analizy oraz dostaw określonych produktów 
pochodzących lub sprowadzanych ze wskazanych kra-
jów trzecich, o których mowa w Rozporządzeniu Komi-
sji (WE) NR 1152/2009 z dnia 27 listopada 2009 r. [92]. 
W Polsce monitoring stężenia mykotoksyn w żywności 
jest prowadzony przez Państwową Inspekcję Sanitarną, 
która uzyskane rezultaty przekazuje do Zakładu Badań 
Żywności i Przedmiotów Użytku Państwowego Zakładu 
Higieny, który otrzymane dane analizuje i opracowuje 
w raportach do Głównego Inspektoratu Sanitarnego 
(GIS). Wysiłki monitoringu mają skutecznie ochronić 
konsumenta przed zagrożeniami żywieniowymi.

W związku z właściwościami rakotwórczymi aflatoksyn 
oraz ich częstym występowaniem w żywności i w paszach 
są rutynowo badane w produktach żywnościowych i rol-
nych. W celu określenia narażenia na aflatoksyny ozna-
czane są ich addukty w materiale biologicznym, takim 
jak krew [114], mocz oraz mleko matki [116]. 

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

o konieczności ciągłego nadzorowania importowanych 
środków spożywczych zanieczyszczeniami aflatoksy-
nami.

W związku z zapotrzebowaniem na ryż, kukurydzę, 
pszenicę oraz inne produkty rolne istotne jest wykorzy-
stanie wszelkich metod ochrony tych produktów przed 
infekcją grzybów. Całkowita eliminacja aflatoksyn 
z upraw rolnych jest praktycznie niemożliwa, ponieważ 
charakteryzują się dużą trwałością i odpornością na 
degradację w typowych sposobach przetwarzania, a ich 
obecność w produktach żywnościowych w dużej mie-
rze zależy od warunków środowiskowych [111]. Skaże-
nie płodów rolnych może nastąpić zarówno na etapie 
rozwoju rośliny na polu, jak i podczas obróbki, przecho-
wywania czy transportu [50,82]. Najbardziej skutecz-
nymi metodami zapobiegania powstawaniu aflatoksyn 
są: dobór odpowiednich odmian płodów rolnych, mniej 
podatnych na akumulację tych związków, stosowanie 
odpowiedniej ochrony roślin, ochrona roślin przed 
atakiem szkodników uszkadzających nasiona i rozno-
szących zarodniki grzybów. Istotne jest również zebra-
nie płodów we właściwym czasie i właściwą metodą 
(ochrona przed uszkodzeniem i zabrudzeniem ziarna). 
Eliminacja narażenia na etapie handlu polega na korzy-
staniu z surowców pochodzących od sprawdzonych 
i renomowanych dostawców, sprawdzeniu specyfika-
cji jakości produktów [66], utrzymywaniu odpowied-
nich warunków przechowywania, a także zastosowaniu 
zasady pierwsze weszło-pierwsze wyszło (first in, first 
out - FIFO) jako metody zapewniającej odpowiednią 
rotację produktów w magazynach. Natomiast konsu-
menci przy zakupie produktów powinni sprawdzać 
w jaki sposób jest przechowywana żywność (suche, 
chłodne miejsce, szczelne opakowanie itp.) 

Tabela 3. Najwyższe dopuszczalne poziomy aflatoksyny dla wybranych produktów spożywczych [91]

Produkty spożywcze

Najwyższe dopuszczalne poziomy 
[µg/kg]

AFB1 Suma AFB1, AFB2, AFG1, AFG2

Orzechy laskowe, orzechy brazylijskie 5,0 10,0

Suszone owoce 2,0 4,0

Kukurydza, ryż 5,0 10,0

Zboża 2,0 4,0

Mleko - -

Przyprawy: papryka, pieprz, gałka muszkatołowa, imbir, kurkuma 5,0 10,0

Przetworzona żywność na bazie zbóż oraz żywność dla niemowląt i małych dzieci 0,10 -

Preparaty do początkowego żywienia niemowląt i preparaty do dalszego 
żywienia niemowląt, w tym mleko początkowe i mleko następne 

- -

Dietetyczna żywność specjalnego przeznaczenia medycznego przeznaczona specjalnie dla niemowląt 0,10 -



322

Postepy Hig Med Dosw (online), 2017; tom 71: 315-327

tów zawierających kukurydzę z regionów najbardziej 
dotkniętych aflatoksykozą. W 182 próbkach oznaczono 
aflatoksynę powyżej najwyższej dopuszczalnej granicy, 
która w Kenii wynosiła 20 µg/kg m.c., ponadto w wielu 
próbkach zawartość aflatoksyny była > 1000 µg/kg m.c. 
[16]. 

Zarejestrowano również przypadki wybuchu epidemii 
aflatoksykozy w Kenii w 1981 r., gdzie zgłosiło się 20 
osób w wieku 2,5-45 lat z objawami dyskomfortu w jamie 
brzusznej, brakiem apetytu, złym samopoczuciem i sta-
nem podgorączkowym [73]. U 12 pacjentów rozwinęła 
się niewydolność wątroby, z powodu której nastąpił ich 
zgon. W 2005 r. w Nigerii w wyniku zatrucia aflatoksy-
nami zmarło ponad 100 osób, w tym samym roku w Kenii 
zachorowało 80 osób, a 30 osób zmarło, natomiast w 2006 
r. w Kenii zmarło 9 osób [113].

Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem (IARC) 
w 1993 r. zakwalifikowała aflatoksyny B1 (AFB1) do 
grupy 1 jako „rakotwórczej dla ludzi” oraz aflatoksyny 
M1 do grupy 2B „jako możliwie rakotwórczej dla ludzi” 
[119]. Ze względu na bezpośrednią rolę aflatoksyn w pro-
cesach ekspresji genów, są od wielu lat przedmiotem 
zainteresowania nowej dziedziny nauki, jaką jest nutri-
genomika [76]. 

Współczesne doniesienia naukowe jednoznacznie wska-
zują, że stała ekspozycja na mykotoksyny jest m.in. 
przyczyną zaburzeń wzrastania u dzieci. Obserwacje te 
dokumentują badania epidemiologiczne prowadzone 
w Afryce Zachodniej [120]. Ponadto aflatoksyna AF-
-alb odgrywa istotną rolę w rozprzestrzenianiu zakaże-
nia HIV i AIDS, co ma związek z wpływem aflatoksyn na 
odpowiedź immunologiczną zależną od limfocytów CD4+ 
(CD - cluster of differentiation) [49]. 

Interesujące są także pojedyncze badania, w których 
autorzy sugerują wpływ aflatoksyn na rozwój zmian 
degeneracyjnych układu nerwowego i otępienia. Tok-
syny zawarte w paszach zwierząt miałyby, według 
dotychczasowych obserwacji, wpływać negatywne na 
przepuszczalność bariery krew-mózg przez zaburzanie 
stuktury fosfolipidowej, co przyczynia się do wzrostu 
podatności tkanki nerwowej na szkodliwe substancje 
i powstawanie zmian neurodegeneracyjnych. Ponadto 
aflatoksyny, podobnie jak niektóre leki, wykazują powi-
nowactwo do melaniny, wiążąc ją uniemożliwiają jej 
prawidłowe wykorzystanie w organizmie, co przybiera 
obraz depigmentacyjnych zmian skórnych, ale także 
może wpływać na nieprawidłową czynność substancji 
czarnej OUN i przyczyniać się do powstawania zmian 
typowych dla choroby Parkinsona [51,99].

Znany jest także negatywny wpływ mykotoksyn na 
układ oddechowy. Aflatoksyny wywołują i nasilają róż-
norodne objawy alergiczne typu: nieżyt nosa, zmiany 
skórne, astma oskrzelowa, alergiczne zapalenie pęche-
rzyków płucnych [14,118]. U osób narażonych na aflatok-
syny wzrasta odpowiedź immunologiczna na alergeny 

czyszczeń oraz na oznaczeniu jakościowym i ilościowym. 
Ze względu na niewielkie stężenia aflatoksyny w pro-
duktach żywnościowych oraz w materiale biologicz-
nym wykorzystuje się metody charakteryzujące się 
swoistością oraz dużą czułością. Jednymi z najczęściej 
stosowanymi metodami oznaczenia aflatoksyn są 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 są czasochłonne oraz wymagają przede 
wszystkim drogiego sprzętu, szkodliwych rozpuszczal-
ników i wykwalifikowanego personelu [31]. Coraz czę-
ściej stosowaną metodą jest HPLC-MS/MS (HPLC-MS/
MS - high performance liquid chromatography – tandem 
mass spektrometry) za pomocą której można oznaczyć 
wiele mykotoksyn oraz ich metabolitów podczas jednego 
przygotowania próbki. Pozwala to zaoszczędzić czas oraz 
koszty związane z zużyciem odczynników [10]. 

Negatywne skutki działania aflatoksyn na organizm człowieka

Szacuje się, że na całym świecie aż 4,5 mld ludzi jest 
narażonych na niebezpieczne stężenia aflatoksyn [33]. 
Spożywanie przez ludzi zanieczyszczonej żywności 
może skutkować ostrymi lub przewlekłymi objawami 
toksycznymi, związanymi z kancerogennym, mutagen-
nym, immunotoksycznym oraz ich teratogennym działa-
niem [29,74]. Aflatoksyny uszkadzają przede wszystkim 
wątrobę, nerki i ośrodkowy układ nerwowy. Objawy cho-
robowe zależą od częstotliwości ekspozycji oraz pochło-
niętej dawki. Można obserwować krótkotrwałe zatrucia 
dużą ilością toksyn lub wieloletni, przewlekły proces 
zatruwania organizmu mniejszymi dawkami [65,75]. 
Objawami charakterystycznymi dla ostrych zatruć są: 
obrzęk płuc, krwotoki do narządów wewnętrznych, 
bóle brzucha, nudności, wymioty, narastające gwał-
townie zażółcenie skóry i śluzówek, drgawki i śpiączka. 
W zatruciach przewlekłych występują objawy marsko-
ści wątroby, alergie skórne i oddechowe, upośledzenie 
wzrostu i rozwoju, zaburzenia umysłowe, obrzęki koń-
czyn dolnych itp. [56,75,98]. 

W wyniku spożycia skażonej kukurydzy w 1974 r. 
w Indiach doszło do zatrucia aflatoksynami 397 osób, 
a 106 osób zmarło [11,54,55,87]. Przeprowadzono wów-
czas badania które wykazały, że chorzy mogli spożyć 
2000-6000 µg/kg aflatoksyn obecnych w żywności każ-
dego dnia w ciągu jednego miesiąca [87], a dzienna 
dawka pobrania aflatoksyn wynosiła 36,5-91 µg/kg masy 
ciała [54]. Chorzy cierpieli z powodu wysokiej gorączki, 
obrzęku kończyn oraz wątroby, bólu i szybko postępują-
cej żółtaczki [11,54,55]. 

W 2004 r. zarejestrowano w Kenii 317 przypadków afla-
toksykozy, w wyniku czego nastąpiło 125 zgonów. Źró-
dłem zatrucia było spożycie skażonej kukurydzy, która 
została zebrana poza sezonem podczas pierwszych 
opadów deszczu [16,87]. Pobrano 342 próbki produk-
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wytwarzanymi przez Aspergillus flavus, przyczynia się 
do szybszego rozwoju raka wątroby u osób z pierwot-
nie uszkodzoną wątrobą w przebiegu infekcji [61,67]. 
Współwystępowanie narażenia na aflatoksyny wraz 
z infekcją HBV istotnie zwiększa ryzyko rozwoju HCC 
niż brak tej koincydencji. Szacowany poziom ryzyka 
rozwoju HCC jest 6-krotnie wyższy dla osób przewle-
kle narażonych na działanie aflatoksyn, 11-krotnie 
dla osób z przewlekła postacią infekcji HBV oraz aż 
73-krotnie wyższy u osób z współwystępującym nara-
żeniem na mykotoksyny i przewlekłą infekcją HBV [39]. 
Ogólnie, w około 155 000 przypadków zachorowań na 
raka wątrobowokomórkowego jednym z czynników 
etiologicznych są aflatoksyny [64]. 

Zależność udowodniono także w badaniach prowadzo-
nych przez chińskich uczonych w regionach, w któ-
rych spożywana jest żywność skażona aflatoksynami. 
Wśród mieszkańców tych regionów zapadalność na 
HCC jest szczególnie wysoka [53]. Obserwacje potwier-
dzono także w badaniach klinicznych - wśród pracow-
ników cukrowni narażonych na przewlekły kontakt 
z aflatoksyną B1 i wysokimi stężeniami aflatoksyny B1 
w surowicy, stwierdzono wyższe ryzyko zachorowania 
na pierwotnego raka wątroby [58]. Zanieczyszczenie 
żywności mykotoksynami i jej nieprawidłowe przecho-
wywanie przyczyniają się do wzrostu zachorowań na 
HCC. Dotyczy to w największym stopniu regionów świata 
o niskim poziomie rozwoju gospodarczego – wschodnia 
Azja i Afryka [67].

Podsumowanie

Możliwość zatrucia mykotoksynami należy rozważać 
w przypadkach: epidemicznie występujących zatruć 
pokarmowych, także o ciężkim przebiegu z objawami 
niewydolności wątroby, alergii o objawach skórnej, 
pokarmowej i oddechowej oraz w diagnostyce raka 
wątrobowokomórkowego. Szczególnie interesującym 
kierunkiem badań wymagającym dalszych obserwa-
cji, jest potencjalna rola mykotoksyn w rozwoju zmian 
neurodegeneracyjnych OUN. Nadal głównym źródłem 
narażenia na aflatoksyny, zarówno w krajach nisko jak 
i wysokorozwiniętych jest żywność, dlatego konieczne 
jest systematyczne i ścisłe monitorowanie próbek żyw-
ności. Ograniczanie zagrożenia wywoływanego ich obec-
nością w paszach i żywności polega przede wszystkim na 
zapobieganiu syntezie mykotoksyn przez grzyby (stoso-
wanie środków ochrony roślin, właściwe przechowywa-
nie itp.) oraz na detoksykacji pasz i żywności.

Jednocześnie świadomość konsumencka oraz wiedza na 
temat prawidłowych sposobów pozyskiwania i przecho-
wywania żywności jest istotnym elementem prawidło-
wej profilaktyki i edukacji zdrowotnej. 

wziewne, jakimi mogą być zarodniki grzybów pleśnio-
wych kolonizujące otoczenie człowieka [85,98]. W bada-
niach na modelu zwierzęcym wykazano, że przewlekłe 
narażenie na działanie mykotoksyny (aflatoksyna G1) 
powoduje u myszy doświadczalnych rozwój raka płuca 
[63].

Patogeneza chorób nowotworowych jest złożona, poza 
czynnikami genetycznymi bardzo dużą rolę przypisuje 
się różnorodnym czynnikom środowiskowym, wśród 
których ważne miejsce zajmuje narażenie na myko-
toksyny. Wielu badaczy podkreśla epidemiologiczną 
zależność między stopniem narażenia na mykotok-
syny, a częstością rozwoju niektórych nowotworów 
– raka przełyku, żołądka, pierwotnego raka wątroby, 
nowotworów płaskonabłonkowych głowy i szyi, tka-
nek miękkich oraz ostrych i przewlekłych białaczek 
[28,72]; niektórzy z nich koncentrują się na analizie 
mechanizmów molekularnych tych zależności [56,75]. 
Rolę aflatoksyn w rozwoju nowotworów potwierdzili 
już wiele lat temu Louria i wsp. [65], którzy przez rok 
obserwacji poddali myszy doświadczalne działaniu 
aflatoksyn podawanych z pożywieniem oraz w postaci 
aerozolu. Udowodnili, że przewlekłe narażenie na 
aflatoksyny B i G powoduje wzrost zachorowania na 
złośliwe nowotwory tkanek miękkich i białaczkę limfa-
tyczną. Mutagenne działanie aflatoksyn dostarczanych 
ze spożywaną żywnością, oparte na mechanizmie wią-
zania ich metabolitu - AFB1-8,9-epoksydu z DNA komó-
rek, ma wpływ na rozwój m.in. raka przełyku i żołądka. 
Działanie mykotoksyn w tym przypadku jest potęgo-
wane nadużywaniem alkoholu. Alkohol działając miej-
scowo na błonę śluzową uszkadza naturalną barierę 
ochronną śluzówki, ułatwiając przechodzenie toksyn 
do głębiej położonych warstw komórek [56,75]. Obecne 
badania irańskich naukowców prowadzone w regionie 
o wyższej niż średnia liczba zachorowań na raka prze-
łyku wykazały, że przyczyną może być skażenie mąki 
toksynami A. flavus [36]. Eom i wsp. [29] analizując 
przyczyny zachorowań na raka żołądka w Korei Połu-
dniowej podkreślili znaczenie aflatoksyny B1 obecnej 
w skażonej żywności, jako czynnika kancerogennego, 
znamiennie statystycznie zwiększającego częstość 
występowania tego nowotworu. Również interesujące 
są wyniki badań dotyczące działania ochronnego pro-
biotyków w rozwoju raka jelita grubego przez neutra-
lizację toksycznego wpływu aflatoksyn i zmniejszanie 
odpowiedzi zapalnej [40,100]. 

Pierwotny rak wątroby, rak wątrobowokomórkowy 
(carcinoma hepatocellulare, HCC) rozwija się najczę-
ściej na podłożu marskości wątroby, która powstaje 
m.in. w przebiegu przewlekłej infekcji wirusami hepa-
totropowymi typu B oraz C. Udowodniono, że spoży-
wanie żywności zanieczyszczonej mykotoksynami 
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