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I Ειδικό Άρθρο 

Οι κυριότερες μυκοτοξινώσεις 
στους χοίρους: μεταβολισμός και 
τοξινοκινητικη των υπευθύνων μυ-
κοτοξινών. 

Π. Δ. Τάσσης1, Κ. Αλεξόπουλος2, Σ. Κ. Κρήχας3, 

Ε. Δ. Τξήκα1, Κ. Σαουλίδης1, Σ. Κ. Κυριακής1 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Οι μυκοτοξίνες είναι δευτερογενείς μεταβολίτες 

των μυκήτων που αναπτύσσονται σε διάφορες βασικές ζωοτροφές 

(συχνότερα στο καλαμπόκι, στο σιτάρι, στο κριθάρι κ.λπ.), οι οποί

ες χρησιμοποιούνται στα σιτηρέσια των χοίρων. Αναπτύσσονται εί

τε κατά την καλλιέργεια είτε κατά τη μεταφορά ή αποθήκευση των 

δημητριακών καρπών. Οι μυκοτοξίνες προσβάλλουν το 2 5 % της 

παγκόσμιας παραγωγής δημητριακών καρπών προκαλώντας εκτε

ταμένες οικονομικές απώλειες. Οι κυριότερες μυκοτοξίνες που 

προκαλούν κλινικά συμπτώματα στους χοίρους είναι: από την ομά

δα των αφλατοξινών η αφλατοξίνη Β ΐ 5 από την ομάδα των τριχο-

θεσινών η δεοξυνιβαλενόλη (DON) και η ζεαραλενόνη (ZEN), από 

τις ωχρατοξίνες η ωχρατοξίνη Α (ΟΤΑ) και από τις φουμονισίνες 

η φουμονισίνη Bj. Η επίδραση των μυκοτοξινών στους χοίρους 

εξαρτάται από την έκταση και το ρυθμό απορρόφησης τους, από 

την κατανομή, τη σύνδεση ή την εντόπιση τους σε διάφορους 

ιστούς και από τον τρόπο αποβολή τους. Το ποσοστό συμμετοχής 

των παραπάνω διεργασιών, οι οποίες συμβάλλουν στην κινητική 

των τοξινών, εξαρτάται από τις χημικές και φυσικές τους ιδιότη

τες, καθώς και από την αλληλεπίδραση τους με τους ιστούς που εί

ναι υπεύθυνοι για το μεταβολισμό και την απομάκρυνση τους. 

Σκοπός της συγκεκριμένης εργασίας είναι η καταγραφή των κυ

ριότερων σταδίων του μεταβολισμού και η διερεύνηση της τοξι-

νοκινητικής των παραπάνω μυκοτοξινών στους χοίρους. Επιπλέ

ον, αναφέρονται τα συχνότερα κλινικά συμπτώματα που προκα

λούνται στις περιπτώσεις των αντίστοιχων μυκοτοξινώσεων των 

χοίρων. 

Λέξεις ευρετηρίασης: Μυκοτοξινώσεις, χοίροι, μεταβολισμός, το

ξινοκινητικη, μυκοτοξίνες. 
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ABSTRACT. Mycotoxins are secondary metabolites produced by 

fungi of various genera, when they grow on agricultural products, 

especially grains which are mainly used as pig ratios' raw materials, 

before or after harvest or during transportation or storage. 

Mycotoxins affect up to 2 5 % of the world's crop production causing 

extensive economical losses globally. The mycotoxins, which are of 

high significance for swine populations and are usually found in 

higher concentrations in swine feed raw materials (cereals, such as 

corn, barley etc.), are: aflatoxins and especially aflatoxin B l 5 

trichothecenes and principally deoxynivalenol (DON), zearalenone 

(ZEN), ochratoxins and particularly ochratoxin A (OTA), 

fumonisins and mainly fumonisin Bj. The fate of a toxin after 

consumption via feed by pigs depends upon the extent and rate of 

its absorption, its distribution, its binding or localization in tissues, 

its biotransformation and its excretion processes, including 

transmission in swine-derived food products. The rate of each of 

these events, which contributed to both pharmacokinetics and 

pharmacodynamics of the toxin, is determined by the chemical 

and physical properties of the compounds and by interaction with 

tissue responsible of metabolism or elimination. The aim of this 

review is to emphasize on the basic stages of the metabolism and the 

pathways of the toxicokinetics of certain mycotoxins. Moreover, the 

most frequent clinical signs seen in pigs, due to the most important 

mycotoxins occurring in swine farms, are pointed out. 

Keywords: Mycotoxicosis, swine, metabolism, toxicokinetics, 

mycotoxins. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι μυκοτοξίνες είναι δευτερογενείς μεταβολίτες 
διαφόρων ειδών μυκήτων, που αναπτύσσονται στις 
πρώτες ΰλες ζωοτροφών είτε κατά την καλλιέργεια 
τους είτε κατά τη μεταφορά ή αποθήκευση τους. Εκτι
μάται ότι το 25% των παραγόμενων δημητριακών καρ
πών παγκοσμίως είναι μολυσμένο με μυκοτοξίνες 
(Oswald και συν. 2003). Επειδή οι μυκοτοξίνες ανα
πτύσσονται αρκετά συχνά κατά την καλλιέργεια των 
δημητριακών καρπών, είναι αναπόφευκτη η ύπαρξη 
τους στις ζωοτροφές των χοίρων, καθώς δεν είναι δυ
νατός ο πλήρης έλεγχος των περιβαλλοντικών και άλ
λων παραγόντων που επιδρούν κατά την καλλιέργεια 
των καρπών και επιτρέπουν ή διευκολύνουν την πα
ραγωγή τους από ορισμένα είδη τοξινογόνων μυκή
των (Van Dolah and Richard 1999). 

Ορισμένα είδη μυκήτων, όπως αυτοί του είδους 
Fusarìum, συνήθως προσβάλλουν τους δημητριακούς 
καρπούς πριν τη συγκομιδή τους, ενώ αυτοί του είδους 
Pénicillium spp., αναπτύσσονται μετά τη συγκομιδή. 
Άλλοι, όπως αυτοί που ανήκουν στο είδος Aspergillus 

spp. είναι δυνατό να αναπτυχθούν τόσο κατά την καλ
λιέργεια των καρπών όσο και έπειτα από τη συγκομι
δή τους. Η ύπαρξη μυκήτων των παραπάνω ειδών δεν 
αποδεικνύει την παραγωγή μυκοτοξινών στους καρ
πούς. Επίσης, η απουσία μυκήτων κατά την εξέταση 
των δημητριακών καρπών δεν συνεπάγεται την απου
σία μυκοτοξινών. Διάφοροι παράγοντες επηρεάζουν 
την ανάπτυξη των μυκήτων και την παραγωγή των το
ξινών, όπως το pH, η σχετική υγρασία, η θερμοκρασία, 
η ύπαρξη οξυγόνου κ.λπ. 

Έ ω ς σήμερα έχουν ταυτοποιηθεί διάφορες μυκο

τοξίνες με ποικίλες χημικές και βιολογικές ιδιότητες. 

Συχνά οι πειραματικές έρευνες αναφέρονται στις το

ξικές επιδράσεις των χημικών αυτών ουσιών σε πει

ραματόζωα κάτω από συνθήκες εργαστηρίου, κάτι το 

οποίο ίσως σε ορισμένες περιπτώσεις να μην αντικα

τοπτρίζει πλήρως τις πιθανές ανάλογες επιπτώσεις τους 

στους ανθρώπους ή στα παραγωγικά ζώα. Επιπλέον, η 

σημαντικότητα της παρουσίας μυκοτοξινών σε τρόφι

μα ζωικής προέλευσης (Τ.Ζ.Π.) πολλές φορές δεν εί

ναι πλήρως διευκρινισμένη ή προσδιορισμένη σε ότι 

αφορά στις επιπτώσεις τους (Osweiler 1999, WHO/ 

FAO 2001α, β, γ, δ). 

Τα κλινικά σύνδρομα που παρατηρούνται μετά από 

κατανάλωση μυκοτοξινών έχουν περιγραφεί σε διά

φορα παραγωγικά ζώα, σε πειραματόζωα, αλλά και σε 

ζώα συντροφιάς και είναι δυνατό να περιλαμβάνουν 

ποικιλία κλινικών συμπτωμάτων, όπως η μείωση των 

δεικτών παραγωγικότητας, αλλά και η πρόκληση αιφ

νίδιων θανάτων. Συνήθως η κατανάλωση μυκοτοξινών 

σε συγκεντρώσεις που δεν προκαλούν έντονα κλινικά 

συμπτώματα έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση ανο-
σοκατασταλτικής δράσης και τη μειωμένη αντίσταση 
έναντι διαφόρων παθογόνων παραγόντων, όπως βα
κτήρια, ιοί κ.λπ. Η προκαλούμενη αυτή μειωμένη αντα
πόκριση του ανοσοποιητικού συστήματος είναι δυνατό 
να εκφραστεί ως μειωμένη δραστηριότητα των Τ- ή Β-
λεμφοκυττάρων και των μακροφάγων κυττάρων, κα
θώς επίσης και ως ελάττωση της παραγωγής ανοσο-
σφαιρινών. Αν και η κυτταρική - μοριακή βάση των πα
ραπάνω, αλλά και άλλων ανοσοκατασταλτικών επι
δράσεων των μυκοτοξινών δεν έχει πλήρως διευκρινι
στεί, ωστόσο η αναστολή της σύνθεσης πρωτεϊνών και 
των φυσιολογικών λειτουργιών του DNA και του RNA 
μέσω ποικίλων μηχανισμών φαίνεται πως είναι άμεσα 
ή έμμεσα υπεύθυνη για τις ανοσοκατασταλτικές επι
δράσεις τους (Corrier 1991). 

Η ταυτόχρονη κατανάλωση δυο ή περισσότερων 
μυκοτοξινών με την τροφή στους χοίρους είναι πιθανό 
να ευνοήσει την εμφάνιση κλινικών συμπτωμάτων μυ-
κοτοξίνωσης λόγω της αθροιστικής τους δράσης. Αντί
θετα, έχει αποδειχθεί πως συνήθως μετά από ταυτό
χρονη κατανάλωση περισσότερων της μιας μυκοτοξι
νών δεν αυξάνεται η συνεργική δράση σχετικά με την 
ένταση των παρατηρουμένων κλινικών συμπτωμάτων 
και την ανοσοκατασταλτική δράση τους. Συγκεκριμέ
να, σε απογαλακτισμένους χοίρους, μετά από ταυτό
χρονη πειραματική χορήγηση χαμηλών συγκεντρώσε
ων ΟΤΑ, DON, φουμονισίνης Β1 και Τ2 τοξίνης, δεν 
παρατηρήθηκε η ύπαρξη εντονότερης συνεργικής δρά
σης των τοξινών αυτών (Muller και συν. 1999α). 

Οι μυκοτοξίνες ανιχνεύονται συχνά στο καλαμπό
κι, στο κριθάρι, στο σιτάρι και στα πίτυρα, καθώς επί
σης και σε άλλους δημητριακούς καρπούς που χρησι
μοποιούνται στα σιτηρέσια των χοίρων. Οι περισσότε
ρες είναι αρκετά σταθερές χημικές ενώσεις, σπάνια 
καταστρέφονται κατά την επεξεργασία των καρπών, 
ενώ παράλληλα είναι δυνατό να ανιχνευθούν (οι ίδιες 
ή οι μεταβολίτες τους) στο μυϊκό ιστό και σε άλλα όρ
γανα, αλλά και στο γάλα, τα αυγά και άλλα Τ.Ζ.Π. που 
προορίζονται για ανθρώπινη κατανάλωση. Οι συγκε
ντρώσεις τους στα Τ.Ζ.Π. είναι συνήθως αρκετά χα
μηλότερες από τις αντίστοιχες στα σιτηρέσια των πα
ραγωγικών ζώων και σπάνια παρατηρούνται περιπτώ
σεις οξέων τοξικώσεων στους ανθρώπους. Ωστόσο, 
κατάλοιπα καρκινογόνων μυκοτοξινών, όπως οι αφλα-
τοξίνες Β1 και Μ1 και η ωχρατοξίνη Α, όταν ανευρί
σκονται στα Τ.Ζ.Π., αποτελούν πιθανό κίνδυνο για την 
υγεία των καταναλωτών. Συνεπώς, είναι απαραίτητος 
ο έλεγχος των επιπέδων τους τόσο στις ζωοτροφές των 
παραγωγικών ζώων όσο και στα Τ.Ζ.Π. Πρέπει να ση
μειωθεί πως οι περισσότερες περιπτώσεις οξέων μυ-
κοτοξικώσεων σε ανθρώπους προήλθαν από κατανά
λωση δημητριακών καρπών ή άλλων φυτικών προϊό-
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ντων, τα οποία καταναλώνονται αυτούσια στο καθη
μερινό διαιτολόγιο (WHO/FAO 2001, α, β, γ, δ). 

Μυκοτοξίνες ιδιαίτερης κλινικής σημασίας στους 
χοίρους - Χημικές και φυσικές ιδιότητες τους 

Οι μυκοτοξίνες, οι οποίες παρουσιάζουν έντονο κλι
νικό ενδιαφέρον στους χοίρους και ανιχνεύονται συ
χνότερα σε δημητριακούς καρπούς που χρησιμοποιού
νται για την παρασκευή σιτηρεσίων χοίρων, είναι: 

Α) Αφλατοξίνες και κυρίως η αφλατοξινη Β 1 

Β) Τριχοθεσινες και συχνότερα η δεοξυνιβαλενό-
λη (DON) 

C) Ζεαραλενόνη (ZEN) 

D) Ωχρατοξίνες και κατά κΰριο λόγο η ωχρατοξί-
νη Α (ΟΤΑ) 

Ε) Φουμονισινες, από τις οποίες συχνότερα ανι

χνεύεται η φουμονισίνη Β1 

Στοιχεία που αφορούν στην παρουσία μυκοτοξι-
νών σε ελληνικές βιομηχανικού τΰπου χοιροτροφικές 
εκμεταλλεύσεις δείχνουν πως συχνά συνυπάρχουν χα
μηλές συγκεντρώσεις των παραπάνω μυκοτοξινών 
(από τις οποίες συνηθέστερα ανιχνεύονται η DON και 
η ZEN) (Kyriakis και συν. 1994, Alexopoulos 2001, 
Papaioannou και συν. 2002, Tassis και συν. 2005). Αντί
θετα, άλλες μυκοτοξίνες μικρότερης σημασίας για τους 
χοίρους είναι: η νιβαλενόλη, η Τ-2 και η ΗΤ-2, η ερ-
γοτοξίνη, η διακετοξυσκιρπενόλη, η φουζαρενόνη Χ, η 
κιτρινινη και αρκετές ακόμη. 

Οι αφλατοξίνες είναι μια ομάδα φυσικά αναπτυσ

σόμενων τοξικών δευτερογενών μεταβολιτών, οι οποί

οι παράγονται από μύκητες του yévovçAspergillus (κυ-

ρίωςΑ. flavus, Λ. nomius και Α. parasiticus). Οι τοξίνες 

της ομάδας αυτής παράγονται τόσο πριν (κατά την 

καλλιέργεια των δημητριακών καρπών) όσο και μετά 

τη συγκομιδή των καρπών κάτω από κατάλληλες συν

θήκες θερμοκρασίας, υγρασίας και με την ύπαρξη των 

κατάλληλων θρεπτικών συστατικών για την ανάπτυξη 

των αντίστοιχων μυκήτων (EFSA 2004α). Οι αφλατο

ξίνες, που αναπτύσσονται σε συνθήκες φυσικής μό

λυνσης, είναι οι Β1 ? Β2, G1 και G 2 (εικόνα 1). Η Β1 εμ

φανίζει την πιο έντονη τοξική δράση στον άνθρωπο και 

στα ζώα, ενώ παράλληλα θεωρείται ως πιθανά καρκι

νογόνος τοξίνη. Ο κύριος μεταβολίτης της Β1 είναι η 

αφλατοξινη Μ1 ? η οποία ανιχνεύεται συχνά στο γάλα 

και στα γαλακτοκομικά προϊόντα μετά από κατανά

λωση της Β1 με την τροφή. Ο χημικός τΰπος της αφλα-

τοξινης Β1 είναι: C 1 7 H 1 2 0 6 , μοριακό βάρος: 312.3 

g/mol, CAS no.: 1162-65-8 (ΕΜΑΝ 2005Ô, WHO/FAO 
2001α, EFSA 2004α). Το μέγιστο επιτρεπτό όριο συ

γκέντρωσης της αφλατοξινης Β1 στις ζωοτροφές των 

χοίρων είναι 0.02 mg/kg (Κοινοτική Οδηγία 2002/ 32/ 

• Αφλατοξίνες: 
• Aflatoxins: 
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Εικόνα 1. Χημική δομή των αφλατοξινών (ΕΜΑΝ 2005ε). 
Figure 1. Chemical structures ofaflatoxins (ΕΜΑΝ 2005ε). 

EC) (EFSA 2004α). 

Η ομάδα των τριχοθεσινών περιλαμβάνει περισσό
τερες από 154 μυκοτοξίνες που έχουν ταυτοποιηθει 
έως σήμερα. Αυτές χαρακτηρίζονται από την ύπαρξη 
ενός διπλού δεσμού μεταξύ των C9 και C10, καθώς 
επίσης και από έναν εποξικό δακτύλιο στη θέση C12-
C13, ο οποίος και ευθύνεται για τις τοξικές επιδράσεις 
των τοξινών της ομάδας αυτής. Οι τριχοθεσινες παρά
γονται από περισσότερα από 20 διαφορετικά είδη μυ
κήτων του γένους Fusarium. Οι τοξίνες της ομάδας αυ
τής διαχωρίζονται σε τριχοθεσινες ομάδας Α (Τ-2, ΗΤ-
2, διακετοξυσκιρπενόλη κ.λπ.) και αντίστοιχες της ομά
δας Β (DON, νιβαλενόλη, φουζαρενόνη Χ κ.λπ.) ανά
λογα με το αν έχουν αλυσίδα συνδεδεμένη στον άν
θρακα της θέσης C7 (εικόνα 1). Οιτριχοθεσινες είναι 
χημικά σταθερές ενώσεις και εφόσον σχηματιστούν 
είναι δυνατό να διατηρηθούν για μεγάλο χρονικό διά
στημα αναλλοίωτες (ΕΜΑΝ 2005γ,78). Ο κυριότερος 
αντιπρόσωπος της συγκεκριμένης ομάδας μυκοτοξι
νών είναι η DON, η οποία παρουσιάζει παγκόσμια 
εξάπλωση και συχνά ανευρίσκεται σε δημητριακούς 
καρπούς, όπως το κριθάρι, το καλαμπόκι κ.λπ. Σε συν-
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• Τριχοθεσίνες: 
• Trichothecenes: 

Η Η Η 
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CH3 

Τριχοθεσίνες ομάδας Α: 
Τ-2: Rj = OAc 
ΗΤ-2: R2 = OH 

Trichothecenes Group A: 
T-2: Rj = OAc 
HT-2: R2 = OH 

FUC 
Η Η Η 

Ο 

η η 

i CH2V â 
Rî I CH3 R2 

R3 
Τριχοθεσίνες ομάδας Β: 
Δεοξυνιβαλενόλη (DON): R1? R3, R4 = OH, R2 = Η 

Νιβαλενόλη: R1? R2, R3, R4 = OH 

Trichothecenes Group B: 
Deoxynivalenol (DON): R1? R3, R4 = OH, R2 = Η 

NNivalenol: R1? R2, R3, R4 = OH 

Εικόνα 2. Χημική δομή των τριχοθεσινών (ΕΜΑΝ 2005γ). 
Figure 2. Chemical structures of trichothecenes (ΕΜΑΝ 2005γ). 

θήκες φυσικής μόλυνσης τα δυο κυριότερα παράγωγα 

της είναι η 3- και η 15- ακετυλο- DON και τα οποία συ

νήθως συνυπάρχουν με τη DON στους δημητριακούς 

καρπούς σε ποσοστό που σε ορισμένες περιπτώσεις 

φτάνει το 10-20% της συνολικής τους συγκέντρωσης 

(EFSA2004ß). 

Η DON παράγεται από τους μύκητες Fusarium 

culmorum και F. graminearum, οι οποίοι είναι σημα

ντικοί παθογόνοι μύκητες των φυτικών ιστών και ανα

πτύσσονται συχνότερα κατά την καλλιέργεια των δη

μητριακών καρπών. Ο χημικός της τΰπος είναι: 

C 1 5 H 2 0 O 6 (εικόνα 2), μοριακό βάρος: 296,32 g/mol, 

CAS no.:51481-10-8. Η χημική ένωση αυτή είναι ιδιαί

τερα σταθερή κατά την αποθήκευση ή τη φυσική ανά

μιξη των δημητριακών καρπών, καθώς επίσης και κα

τά τη θερμική επεξεργασία, αφοΰ δεν παρατηρείται 

μείωση της συγκέντρωσης της μετά από την επίδραση 

• Ζεαραλενόνη: 
• ZEN: 

α-Ζεαραλενόλη 
α - zearalenol: 

.OH 

Εικόνα 3. Χημική δομή της ZEN και της α-ζεαραλενόλης 
(EMAN2005Ô). 
Figure 3. Chemical structures of ZEN and a-zearalenol (ΕΜΑΝ 
2005Ô). 

θερμότητας (Van Dolah and Richard 1999, EMAN 

2005γ). Έ ω ς σήμερα δεν έχουν θεσπιστεί επίσημα 

ανώτατα όρια της συγκέντρωσης DON στις ζωοτροφές 

χοίρων από την Ευρωπαϊκή Ένωση (Ε.Ε.) (EFSA 

2004β). 

Η ZEN είναι μια λακτόνη του ρεσορκυκλικοΰ οξέ

ος (εικόνα 3) που παράγεται ως δευτερογενής μετα

βολίτης κυρίως από τους μύκητες Fusarium 

graminearum και F. culmorum. Βρίσκεται συχνά στο 

καλαμπόκι, το κριθάρι, τη βρώμη και το σιτάρι. Η το

ξίνη αυτή συνήθως παράγεται κατά την καλλιέργεια 

των δημητριακών καρπών, αλλά είναι πιθανό να σχη

ματιστεί και κατά την αποθήκευση τους. Ο μεταβολίτης 

της συγκεκριμένης τοξίνης, που ανιχνεύεται συχνότε

ρα σε συνθήκες φυσικής μόλυνσης, είναι η α- ζεαρα-

λενόλη. Δεν έχουν θεσπιστεί έως σήμερα συμφωνά με 

τη νομοθεσία της Ε.Ε. ανώτατα όρια συγκέντρωσης 

της τοξίνης αυτής για τις ζωοτροφές των χοίρων 

(ΕΜΑΝ 2005Ô, EFSA 2004Ô). 

Η ΟΤΑ είναι αυτή που απαντάται συχνότερα και 

εμφανίζει την εντονότερη τοξική δράση από μια ομά

δα δομικά συγγενών μυκοτοξινών, τις ωχρατοξινες, οι 

οποίες παράγονται από τους μύκητες Aspergillus 

ochraceus και Pénicillium verrucosum. Οι μύκητες αυτοί 
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• Ωχρατοξίνη A: 
• Ochratoxin A (OTA): 
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Εικόνα 4. Χημική δομή της OTA (ΕΜΑΝ 2005α). 
Figure 4. Chemical structure of OTA (EMAN 2005a). 
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• Φουμονισίνη B1: 

• Fumonisin B1: 

Εικόνα 5. Χημική δομή της φουμονισίνης Β1 (ΕΜΑΝ 2005β). 
Figure 5. Chemical structure of fumonisin Bl (EMAN 200 5β). 

αναπτύσσονται κυρίως κατά την αποθήκευση των δη

μητριακών καρπών. Ο χημικός τΰπος της ΟΤΑ είναι: 

C 2 0 H 1 8 CINO 6 (εικόνα 4), μοριακό βάρος: 403.82 g/mol. 

Ανώτατα όρια συγκέντρωσης της τοξίνης αυτής για τις 

ζωοτροφές χοίρων δεν έχουν οριστεί από την Ε.Ε. 

(EFSA 2004γ, WHO/FAO 2001Ô, ΕΜΑΝ 2005α). 

Η ομάδα των φουμονισινών περιλαμβάνει τουλά

χιστον 15 χημικά και δομικά συγγενείς μυκοτοξίνες 

που ανιχνεύονται συχνότερα στο καλαμπόκι και από 

τις οποίες την εντονότερη τοξική δράση εμφανίζει η 

φουμονισίνη ΒΧ. Οι χημικές ενώσεις της ομάδας αυτής 

είναι πολικοί μεταβολίτες των μυκήτων Fusarium 

moniliforme και F. proliferatum. Η δομή τους στηρίζε

ται σε μια μακρά υδροξυλιωμένη υδρογονανθρακική 

αλυσίδα που περιέχει μεθυλικές και αμινικές ομάδες 

(εικόνα 5). Ο χημικός τΰπος της φουμονισίνης Βλ είναι: 

C34H59N015 (σχετική μοριακή μάζα: 721). Η μυκοτο-

ξίνη αυτή είναι χημικά σταθερή στην επίδραση μεθα-

νόλης και σε συνθήκες θερμοκρασίας -18 °C, ενώ μει

ώνεται σταδιακά σε θερμοκρασίες υψηλότερες από 

25°C (ΕΜΑΝ 2005β, WHO/FAO 2001γ). 

Μεταβολισμός και Τοξινοκινητική 

Η επίδραση των μυκοτοξινών στους χοίρους εξαρ
τάται από την έκταση και το ρυθμό απορρόφησης τους, 
από την κατανομή, τη σύνδεση ή την εντόπιση τους σε 
διάφορους ιστούς και από τη « β ιο μετατροπή» και απο
βολή τους από αυτόν. Το ποσοστό συμμετοχής των πα
ραπάνω διεργασιών, οι οποίες συμβάλλουν στην κι
νητική των τοξινών, εξαρτάται από τις χημικές και φυ
σικές τους ιδιότητες, καθώς και από την αλληλεπίδρα
ση τους με τους ιστούς που είναι υπεύθυνοι για το με
ταβολισμό και την απομάκρυνση τους (Galtier 1998). 

Ι. Αφλατοξίνη Β1 

Οι χοίροι είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι στην τοξική 
δράση των αφλατοξινών. Σε οξείες περιπτώσεις αφλα-
τοξίκωσης παρατηρούνται αιφνίδιοι θάνατοι. Μετά 
από κατανάλωση χαμηλών συγκεντρώσεων αφλατοξι

νών οι κυριότερες επιπτώσεις είναι: μειωμένη αναπα
ραγωγική δραστηριότητα, ανοσοκαταστολή, ελαττω
μένοι παραγωγικοί δείκτες σε επίπεδο εκτροφής, κα
θώς επίσης και ποικίλα μη ειδικά κλινικά συμπτώματα 
(Dilkin και συν. 2003). 

Μετά από κατανάλωση με την τροφή αφλατοξίνη ς 

Βλ από χοίρους, αυτή μεταβολίζεται στο ήπαρ με απο

τέλεσμα την παραγωγή διαφόρων μεταβολιτών στους 

οποίους συμπεριλαμβάνονται τα εποξείδια της Β1 ? 

υδροξυ-μεταβολίτες, όπως οι αφλατοξίνες Μ1 ? Μ2, Μ4, 

Ρ1 και Q1 ? καθώς επίσης και σΰμπλοκα μεταβολιτών 

(Gorelick 1990, McLean και Dutton 1995). Ο πιο ση

μαντικός μεταβολίτης είναι η αφλατοξίνη Μ1 ? ένας 4-

υδροξυ μεταβολίτης της ΒΧ. Η αφλατοξίνη Β1 θεωρείται 

καρκινογόνος ουσία (έχει ερευνηθεί σε 12 διαφορετι

κά είδη οργανισμών) για τον άνθρωπο, καθώς έχει 

ενταχθεί στην ομάδα 1 από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) (WHO/FAO 2001α). 

Η αφλατοξίνη Β1 επιδρά στο ανοσοποιητικό σύ

στημα, ιδιαίτερα στους μηχανισμούς της κυτταρικής 

ανοσίας και στη φυσιολογική δραστηριότητα των φα-

γοκυττάρων (Bondy and Pestka 2000). Μετά από πρό

σληψη της με φυσικά μολυσμένη τροφή, τα κατάλοιπα 

που ανιχνεύθηκαν σε διαδοχικά χρονικά διαστήματα 

σε όλους τους ιστούς των χοίρων μειώθηκαν σταδιακά 

στο χρονικό διάστημα από την πρόσληψη της τοξίνης 

έως το χρόνο πραγματοποίησης της μέτρησης 

(Trucksess και συν. 1982). Κατάλοιπα αφλατοξίνης Β1? 

24 ώρες μετά τη διακοπή της πρόσληψης της, δεν ανι

χνεύθηκαν. Οι συγκεντρώσεις της προσλαμβανόμενης 

τοξίνης και του κυρίου μεταβολίτη της, της αφλατοξί

νης Μ 1 ? βρέθηκαν στα ίδια επίπεδα σε όλους τους 

ιστούς, εκτός από τους νεφρούς όπου η συγκέντρωση 

του μεταβολίτη ήταν υψηλότερη. Επίσης, αποτελέσμα

τα που προκύπτουν από έρευνες σε επίπεδο εκτροφής 

έχουν δείξει πως η μακροχρόνια κατανάλωση χαμηλών 

συγκεντρώσεων αφλατοξίνης Β1 είναι πιθανό να προ

καλεί βλάβες σε διάφορα όργανα και κυρίως στο ήπαρ 

των χοίρων, όπου έχουν παρατηρηθεί σε αυτές τις πε-
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ριπτώσεις αλλοιώσεις ηπατικής ίνωσης, καθώς και ηπα

τικών νεοπλασιών (EFSA 2004α). 

Οι αφλατοξίνες έχουν βλαπτική επίδραση στους 

μηχανισμούς χυμικής ανοσίας. Σε συνδυασμό με την 

αντίστοιχη επίδραση τους στην κυτταρική ανοσία αυ

ξάνουν την ευαισθησία των χοίρων σε βακτηριακές, ιο-

γενείς, μυκητιακές και παρασιτικές λοιμώξεις (Pier 

1981, Shane 1994). Η ανοσοκατασταλτική δράση τους, 

ακόμα και σε υποκλινικές μορφές τοξικώσεων, είναι 

πιθανό να επηρεάζει αρνητικά και την επίκτητη ανοσία 

(που επιχειρείται με τους εμβολιασμούς), με αποτέλε

σμα τη μείωση της αποτελεσματικότητας του εμβολια-

κοΰ προγράμματος που χρησιμοποιείται ως μέτρο πρό

ληψης διαφόρων νοσημάτων σε επίπεδο εκτροφής 

στους χοίρους. Οι οξείες περιπτώσεις τοξινωσης από 

αφλατοξινη Β1 στις εκτροφές χοίρων βιομηχανικού τύ

που είναι αρκετά σπάνιες σε αντίθεση με τις αντίστοι

χες χρόνιες μυκοτοξινώσεις, οι οποίες προκαλούν ση

μαντικές οικονομικές απώλειες, καθώς οδηγούν σε μει

ωμένο ρυθμό ανάπτυξης και σε αύξηση της ευαισθη

σίας έναντι διαφόρων λοιμώξεων. 

Η αφλατοξινη Β1 είναι από τους πιο γνωστούς πα

ράγοντες που έχουν τοξική δράση στο γονιδιωμα σε 

κυτταρικό επίπεδο. Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί αντί

στοιχη δράση στα λεμφοκύτταρα του σπλήνα σε διά

φορα είδη ζώων (Liu και συν. 2002). Επίσης, προκαλεί 

χρωμοσωμικές μεταβολές σε διάφορους ζωικούς και 

φυτικούς ιστούς, καθώς επίσης και στον άνθρωπο. Η 

καρκινογόνος και μεταλλαξιογόνος δράση των αφλα-

τοξινών Β1 ? G1 και Μ1 αυξάνει μετά τις μεταβολικές 

διεργασίες στις οποίες υπεισέρχονται οι τοξίνες αυτές. 

Συγκεκριμένα, σχηματίζεται ένα ενεργό εποξειδιο στη 

θέση 8,9 του ακραίου φουρανικοΰ δακτυλίου, το οποίο 

ενώνεται ισοσθενώς με το νουκλεϊκό οξΰ και προκαλεί 

την αντίστοιχη τοξική δράση. 

Κατανάλωση χαμηλών δόσεων αφλατοξινης Β1 

προκαλεί καθυστέρηση στην ανάπτυξη στους χοίρους 

και μεταβάλλει διάφορους μηχανισμούς χυμικής και 

κυτταρικής ανοσίας που συμβάλλουν στη φυσιολογική 

ανταπόκριση του ανοσοποιητικού συστήματος 

(Panangala και συν. 1986, Harvey και συν. 1990, Marin 

και συν. 2002, Dilkin και συν. 2003, Taylor 1999). 

Π. DON 

Η DON απορροφάται γρήγορα στους χοίρους με
τά από κατανάλωση της με την τροφή και η βιοδιαθε-
σιμότητάτης ανέρχεται στο 55%, ενώ αντίθετα στα μη
ρυκαστικά μόνο το 2-3% της καταναλισκόμενης δόσης 
απορροφάται τελικά (Rotter και συν. 1996α). Μετά 
από χορήγηση ραδιοσημασμένης DON ενδογαστρι-
κώς σε χοίρους, ο χρόνος για την απορρόφηση της μι
σής δόσης της ήταν μικρότερος από 30 λεπτά της ώρας 

(Prelusky και συν. 1988). Έπειτα από χορήγηση με την 

τροφή (φυσικά μολυσμένο σιτάρι) 4,2 mg/kg τροφής 

DON, η μέγιστη συγκέντρωση της τοξίνης στον ορό 

του αίματος χοίρων ανιχνεύθηκε έπειτα από 4,1 ώρες 

(Dänicke και συν. 2004β). 

Ο μεταβολισμός των τριχοθεσινών περιλαμβάνει 

δυο στάδια. Αρχικά (Ιο στάδιο) πραγματοποιείται 

οξείδωση και υδρόλυση με αποτέλεσμα το σχηματισμό 

μεταβολιτών, οι οποίοι με τη σειρά τους αντιδρούν και 

ενώνονται με το γλυκουρονικό οξύ. Στο 2ο στάδιο ο χη

μικός δακτύλιος του εποξειδιου των τριχοθεσινών δια

σπάται (αντίδραση αποεποξειδωσης) από τη δράση 

της φυσιολογικής χλωρίδας του γαστρεντερικοΰ σω

λήνα (Bauer 1995). Σε αντίθεση με τα παραπάνω, η 

DON μεταβολίζεται απλουστέρα και ταχύτερα με απο

τέλεσμα την παραγωγή γλυκουρονικών παραγώγων 

της DON και μιας αποεποξειδικής ένωσης (μεταβολί

της του οποίου το εποξειδιο έχει διασπαστεί) (Osweiler 

1999). Η αποεποξειδωση της DON πραγματοποιείται 

από την εντερική μικροβιακή χλωρίδα με αυξανόμενη 

δραστηριότητα από το λεπτό προς το παχΰ έντερο. Η 

εντονότερη δραστηριότητα παρατηρείται στο κόλον 

(Dänicke και συν. 2004β). Η αποεποξειδωμένη μορφή 

της DON δεν ανιχνεύεται στο αίμα, αν και απεκκρί

νεται με τα οΰρα. Αντίθετα, τα γλυκουρονικό παρά

γωγα της DON ανιχνεύονται στο αίμα και τα οΰρα 

(Eriksen και συν. 2003, Dänicke και συν 2004γ, δ, ε). 

Οι ακετυλιωμένες μορφές της τοξίνης (3- και 15-

ακετυλο-DON), μετά την πρόσληψη τους με την τροφή, 

αποακετυλιώνονται ταχύτατα στα πρόσθια τμήματα 

του λεπτού εντέρου και στη συνέχεια απορροφώνται 

αποκλειστικά με τη μορφή της απο - ακετυλιωμένης 

DON (Eriksen και συν. 2003). Μετά από χορήγηση 2,5 

ppm 3-ακετυλο-ϋΟΝ σε χοίρους απεδείχθη πως ο ημι-

σειος χρόνος απορρόφησης της ήταν 1,26 ώρες. Στην 

περίπτωση αυτή δεν ανιχνεύθηκαν «απο-εποξειδια» 

(μεταβολίτες των οποίων το εποξειδιο έχει διασπαστεί 

μετά από αντίδραση απο-εποξειδωσης) της τοξίνης στο 

πλάσμα του αίματος και στα οΰρα, ακόμα και στα χοι

ρίδια των οποίων η μικροβιακή εντερική χλωρίδα είχε 

τη δυνατότητα να διασπάσει το εποξειδιο της αρχικής 

τοξίνης (Eriksen και συν. 2003). Η αποβολή της DON 

πραγματοποιείται κυρίως από το ήπαρ και τους νε

φρούς (EFSA 2004β). 

Οι τριχοθεσινες μπορούν τόσο να καταστείλουν 

όσο και να διεγείρουν την ανοσολογική ανταπόκριση 

των χοίρων (Bondy and Pestka 2000). Η DON είναι δυ

νατό να έχει ανοσοδιεγερτική ή ανοσοκατασταλτική 

δράση ανάλογα με τη δόση και το χρόνο κατανάλωσης 

της από τους χοίρους. Η ανοσοκαταστολή οφείλεται 

κατά ένα μεγάλο μέρος στην παρεμπόδιση της φυσιο

λογικής σύνθεσης των πρωτεϊνών, ωστόσο η πρόκληση 
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διέγερσης του ανοσοποιητικού συστήματος πιθανότα

τα να οφείλεται στην εμπλοκή της συγκεκριμένης το

ξίνης σε διάφορους ρυθμιστικούς μηχανισμούς του 

ανοσοποιητικού συστήματος (Rotter και συν. 1996α). 

In vivo πειραματισμοί σε χοίρους απέδειξαν ότι η DON 

καταστέλλει τη φυσιολογική ανοσολογική ανταπόκρι

ση έναντι παθογόνων παραγόντων που δρουν ως αντι

γόνα, ενώ ταυτόχρονα προκαλεί την πραγματοποίηση 

αντιδράσεων που προσομοιάζουν με αντίστοιχες αυ-

τοάνοσες που παρατηρούνται στην νεφροπάθεια από 

ανοσοσφαιρινη A (IgA) του ανθρώπου. Επιπλέον, σε 

κυτταρικό επίπεδο η κυριότερη τοξική επίδραση της 

συγκεκριμένης τοξίνης αφορά στην παρεμπόδιση της 

σύνθεσης πρωτεϊνών μέσω σύνδεσης της DON με υπο

ομάδες των ριβοσωμάτων. 

Τα κυριότερα κλινικά συμπτώματα σε χοίρους με

τά από πρόσληψη με την τροφή χαμηλών συγκεντρώ

σεων DON είναι η μειωμένη όρεξη (μερική ανορε

ξία), ενώ σε υψηλές συγκεντρώσεις παρατηρείται εμε

τός σε συνδυασμό με πλήρη ανορεξία. Ο συνδυασμός 

των παραπάνω συμπτωμάτων αποτελεί την κλινική εκ

δήλωση του «συνδρόμου άρνησης της τροφής», που 

παρατηρείται σε περιπτώσεις μυκοτοξινωσης από 

DON (Rotter και συν. 1996α, Taylor 1999). Χοίροι 

που κατανάλωσαν χαμηλές έως μέσες συγκεντρώσεις 

της τοξίνης είναι δυνατό να επανέλθουν από την αρχι

κή μείωση του σωματικού βάρους και του ρυθμού ανά

πτυξης και να παρουσιάσουν πλήρη ίαση μετά από 

διακοπή κατανάλωσης της τοξίνης. Αντίθετα, στις πε

ριπτώσεις κατανάλωσης υψηλών δόσεων προκαλού

νται μόνιμες μεταβολές στην όρεξη των χοίρων και οι 

μεταβολές στη συμπεριφορά τους σχετικά με την κα

τανάλωση τροφής είναι συνήθως μη αναστρέψιμες 

(Rotter και συν. 1996α). Πρόσφατες έρευνες απέδει

ξαν ότι η DON προκαλεί στους χοίρους μεταβολές 

στην αίσθηση της γεύσης, ενώ η προσθήκη αρωματικών 

παραγόντων στην τροφή των χοίρων στις περιπτώσεις 

αυτές με στόχο τη βελτίωση της όρεξης δεν είχε θετι

κά αποτελέσματα (Osweiler και συν. 1990). 

Η DON προκαλεί μεταβολές σε διάφορους εγκε

φαλικούς νευροδιαβιβαστές (Rotter και συν. 1996α, 

Swamy και συν. 2004). Ιδιαίτερα η ενεργοποίηση των 

υποδοχέων σεροτονινης [σεροτονινεργικοι ( 5-υδρο-

ξυτρυπταμινη (5ΗΤ) νευρώνες] επηρεάζει τη συμπε

ριφορά των χοίρων σε σχέση με την όρεξη και την 

πρόκληση εμετού (Prelusky και συν. 1992). Επίσης, η Τ-

2 τοξίνη (τριχοθεσινη ομάδας Α), η οποία έχει χημική 

«συγγένεια» με τη DON, επιδρά σε εγκεφαλικούς νευ-

ροδιαβιβαστές, όπως η σεροτονινη και η δοπαμινη, 

συμβάλλοντας στην άρνηση κατανάλωσης τροφής και 

στην πρόκληση ληθαργικότητας (MacDonald και συν. 

1988, Swamy και συν. 2004). Έ χ ε ι παρατηρηθεί πως 

πολλές μεταβολές νευροχημικών παραγόντων του 

εγκεφάλου εμπλέκονται στην πρόκληση του συνδρόμου 

της άρνησης ή / και του εμετού που προκαλείται σε πε

ριπτώσεις μυκοτοξινωσης από DON ή από Τ-2 τοξίνη 

(WHO-FAO 2001 β). Έπειτα από χορήγηση χαμηλών 

δόσεων DON (30μg/kg σωματικού βάρους - ενδογα-

στρική χορήγηση) προκλήθηκε γρήγορη και παρατε

ταμένη αύξηση του 5-υδροξυινδολεακτικοΰ οξέος 

(5ΗΙΑΑ) στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό των χοίρων για 

χρονικό διάστημα 20 ωρών, η οποία έδειξε πως η αυ

ξημένη ανασταλτική δράση της σεροτονινης στους υπο

δοχείς του εγκεφάλου που σχετίζεται με τη DON έχει 

σημαντική επίδραση στη μειωμένη λήψη τροφής που 

παρατηρείται σε ζώα με μυκοτοξινωση από τη συγκε

κριμένη τοξίνη (Prelusky και συν. 1993, 1996, Swamy 

και συν. 2004). Επίσης, η DON διεγείρει την παραγω

γή της νορεπινεφρινης και καταστέλλει αντίστοιχα αυ

τήν της δοπαμινης (Oswald και συν. 2003). 

Η DON έχει μικρή «συγγένεια» με τους 5ΗΤ υπο

δοχείς, άρα απαιτούνται υψηλές συγκεντρώσεις της 

για να προκληθούν οι παραπάνω μεταβολές. Επίσης, 

θεωρείται πιθανή η εκδοχή να υπάρχουν και άλλοι μη

χανισμοί αλληλεπίδρασης της με τους σεροτονινεργι-

κοΰς υποδοχείς σε κεντρικό επίπεδο. Πρέπει να ση

μειωθεί πως, αν και αρκετές νευροχημικές μεταβολές 

που προκαλεί η επίδραση της τοξίνης μοιάζουν αρκε

τά με αντίστοιχες που παρατηρούνται στην προκαλού

μενη από χημικές ουσίες ανορεξία, ωστόσο η εξακρί

βωση του πλήρους μηχανισμού πρόκλησης του «συν

δρόμου της άρνησης» της τροφής σε περιπτώσεις οξεί

ας τοξινωσης από DON χρειάζεται περαιτέρω διε

ρεύνηση (Osweiler 1999, Taylor 1999). Επίσης, οι πα

ραπάνω νευροχημικές μεταβολές, που παρατηρούνται 

σε περιπτώσεις μυκοτοξινωσης από DON, ίσως να εξη

γούν τις διαφορές που εμφανίζονται κλινικά σχετικά με 

την ένταση της προκαλούμενης ανορεξίας (Oswald και 

συν. 2003, Swamy και συν. 2004). 

Η κατανομή της DON στους ιστούς των χοίρων έχει 

μελετηθεί μόνο έπειτα από ενδοφλέβια χορήγηση δό

σης 1 mg/kg σωματικού βάρους. Στην περίπτωση αυτή 

παρατηρήθηκαν αρχικά υψηλές συγκεντρώσεις της το

ξίνης στο πλάσμα του αίματος, στους νεφρούς και στο 

ήπαρ. Μετρήσιμες συγκεντρώσεις ανιχνεύθηκαν στο 

λιπώδη ιστό της κοιλιακής και της οσφυϊκής χώρας, 

καθώς επίσης και στους πνεύμονες, στο σπλήνα, στους 

όρχεις, στην καρδιά, στον εγκέφαλο, στο μυϊκό ιστό, 

στο λεπτό και στο παχΰ έντερο και στο πάγκρεας. Οι 

μετρήσεις αυτές υποδεικνύουν την ευρεία κατανομή 

της συγκεκριμένης τοξίνης σε διάφορους ιστούς στους 

χοίρους (Prelusky and Trenholm 1991). 

Ο χρόνος ημίσειας ζωής της DON στο πλάσμα του 

αίματος του χοίρου κυμαίνεται μεταξύ 1,2 και 3,9 ώρες 
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(Eriksen και συν. 2003, Prelusky and Trenholm 1991, 

Coppock και συν. 1985). Μετά από χορήγηση ραδιο-

σημασμένης DON ο χρόνος απομάκρυνσης της από το 

πλάσμα του αίματος ανήλθε στις 7,14 ώρες (Prelusky 

και συν. 1988). Η απέκκριση της τοξίνης αυτής γίνεται 

κυρίως μέσω των οΰρων και αυτό απεδείχθη πειραμα

τικά, όταν χορηγήθηκε σε χοίρους ραδιοσημασμένη 

DON στη δόση των 0,6 mg/kg σωματικού βάρους εν-

δογαστρικώς και στη δόση των 0,3 mg/kg σωματικού 

βάρους ενδοφλεβίως. Τόσο στην πρώτη όσο και στη 

δεύτερη πειραματική χορήγηση το 93% της δόσης ανι

χνεύθηκε στα οΰρα. Άλλες έρευνες με χορήγηση DON 

από το στόμα έδειξαν πως η μέγιστη συγκέντρωση της 

στο πλάσμα του αίματος παρατηρήθηκε σε χρονικό 

διάστημα 15-30 λεπτών της ώρας από τη χορήγηση, 

όπου και παρέμεινε υψηλή για τις επόμενες 9 ώρες, 

ενώ στη συνέχεια μειώθηκε σταδιακά φτάνοντας στη 

μισή συγκέντρωση σε 71 ώρες. Μετά από κατανάλωση 

DON από το στόμα στους χοίρους, 2,5% της τοξίνης 

απεκκρίνεται από τη χολή, το 20% από τα κόπρανα και 

το 68% από τα οΰρα (Prelusky και συν. 1988). 

III. ZEN 

Η δομή της ZEN της επιτρέπει τη σύνδεση της με 

τους υποδοχείς οιστρογόνων σε διάφορους ιστούς των 

θηλαστικών και ιδιαίτερα στο γεννητικό σύστημα, επη

ρεάζοντας έτσι τη σύλληψη, την ωοθυλακιορρηξία, την 

εγκατάσταση του γονιμοποιημένου ωαρίου στη μήτρα, 

την ανάπτυξη του εμβρύου κατά τη διάρκεια της κυο

φορίας και τη γέννηση βιώσιμων χοιριδίων (EFSA 

2004δ). Στη δράση της τοξίνης αυτής έχουν αποδοθεί: 

η εμφάνιση μειωμένης γονιμότητας, ο αυξημένος αριθ

μός πρώιμων εμβρυϊκών θανάτων, η γέννηση μικρών 

τοκετοομάδων, οι μεταβολές του βάρους του θυρεοει

δούς και άλλων αδένων, καθώς επίσης και του επιπέ

δου προγεστερόνης και οιστραδιόλης στον ορό του αί

ματος. Ωστόσο, δεν έχει αποδειχθεί έως σήμερα η 

ύπαρξη τερατογόνου δράσης. 

Η ύπαρξη της ZEN στις ζωοτροφές των χοίρων συ

νήθως συνυπάρχει με την ταυτόχρονη εμφάνιση κλινι

κών συμπτωμάτων υπεροιστρογονισμοΰ (Kuiper-

Goodman και συν. 1987). Η τοξίνη αυτή, λόγω της οι-

στρογονικής της δράσης, προκαλεί στους χοίρους την 

εμφάνιση άνοιστρου, καθυστέρησης στην εμφάνιση οί

στρου μετά τον απογαλακτισμό, μικρές τοκετοομάδες 

και ελλειποβαρή χοιρίδια, καθώς επίσης και τη γέννη

ση χοιριδίων με απαγωγή των άκρων («splay-leg») ή/και 

εξοίδηση των χειλέων του αιδοίου (Taylor 1999, 

Alexopoulos 2001, Papaioannou και συν. 2002). 

Η ZEN απορροφάται γρήγορα μετά την πρόσληψη 

της με την τροφή στους χοίρους (Kuiper-Goodman και 

συν. 1987). Μετά από χορήγηση από το στόμα σε χοί

ρους μιας δόσης 10 mg ZEN/kg σωματικού βάρους η 

συνολική απορρόφηση της ήταν 80-85% (Biehl και συν. 

1993). Η συγκεκριμένη τοξίνη και οι μεταβολίτες της 

ανιχνεύθηκαν στο πλάσμα του αίματος σε χρονικό διά

στημα μικρότερο από 30 λεπτά της ώρας από την πρό

σληψη της με την τροφή (Olsen και συν. 1991, Biehl και 

συν. 1993). Οι κυριότεροι μεταβολίτες της ZEN είναι 

η α- και η β- ζεαραλενόλη, καθώς επίσης και τα γλυ-

κουρονικά τους παράγωγα. Διάφοροι ιστοί, όπως ο 

εντερικός βλεννογόνος και ο ηπατικός ιστός, έχουν την 

ικανότητα να μεταβολίσουν τη ZEN (Bauer και συν. 

1987, Kuiper-Goodman και συν. 1987, Olsen και συν. 

1987). 

Σημαντικές διαφορές υπάρχουν ανάμεσα στα διά
φορα είδη σχετικά με το μεταβολικό «προφίλ» της ZEN 
στα οΰρα και στα κόπρανα. Η μεγαλύτερη ποσότητα της 
προσλαμβανόμενης δόσης της τοξίνης μεταβολίζεται 
σε α-ζεαραλενόλη στους χοίρους και στα βοοειδή. Τό
σο στον άνθρωπο όσο και στο χοίρο η ZEN ανιχνεύε
ται με τη μορφή των γλυκουρονικών της παραγώγων και 
των αντίστοιχων της α-ζεαραλενόλης στα οΰρα 
(Mirocha και συν. 1981, Olsen και συν. 1985α, β). 

Η ZEN και οι μεταβολίτες της εισέρχονται στην 

εντεροηπατική κυκλοφορία. Αυτό έχει αποδειχθεί πει

ραματικά σε χοίρους όπου χορηγήθηκε ραδιοσημα

σμένη ZEN είτε ενδοφλεβίως άπαξ 5 mg/kg σωματικοΰ 

βάρους είτε από το στόμα 10 mg/kg σωματικοΰ βά

ρους, αντίστοιχα. Ο ημίσειος χρόνος ζωής της ραδιο-

σημασμένης τοξίνης ήταν 87 ώρες, ενώ όταν απομα

κρύνθηκε η χολή με τη βοήθεια καθετήρα ο αντίστοι

χος χρόνος μειώθηκε στις 3,3 ώρες. Στους χοίρους που 

χορηγήθηκε η τοξίνη από το στόμα, το 45% της δόσης 

ανιχνεύθηκε στα οΰρα και το 22% στα κόπρανα κατά 

τις πρώτες 48 ώρες (Biehl και συν. 1993). 

Έχει διερευνηθεί πειραματικά η κινητική της ZEN 
σε χοίρους μετά από ενδοφλέβια χορήγηση 1 mg 
ZEN/kg σωματικοΰ βάρους. Στην περίπτωση αυτή πα
ρατηρήθηκε μια αρχική ταχεία φάση κατανομής της 
τοξίνης (12 λεπτά της ώρας), η οποία ακολουθήθηκε 
από μια βραδεία φάση απέκκρισης που αντιστοιχούσε 
σε 2,63 ώρες. Η α-ζεαραλενόλη ήταν ο μόνος ανιχνεύ
σιμος μεταβολίτης της ZEN. Η ZEN και η α-ζεαραλε
νόλη ανιχνεύθηκε στα οΰρα και στο περιεχόμενο του 
δωδεκαδάκτυλου σε συγκεντρώσεις 70% και 35% της 
αρχικής δόσης, αντίστοιχα, μετά από 72 ώρες. Δεκα
τέσσερις ημέρες μετά τη χορήγηση, η συγκέντρωση της 
ZEN και της α-ζεαραλενόλης στη χολή, στο ήπαρ και 
στα οΰρα ήταν κατώτερη των ορίων ανίχνευσης 
(Dänicke και συν. 2004α). 

Περαιτέρω μείωση του C11-C12 διπλοΰ δεσμοΰ στη 

χημική δομή της ZEN, η οποία οδηγεί στο σχηματισμό 

α- και β- ζεαραλανόλης, έχει παρατηρηθεί στα πρόβα-

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2005,56(4) 

JOURNAL OF THE HELLENIC VETERINARY MEDICAL SOCIETY 2005,56(4) 



τ 

ΎASSIS P. D., ALEXOPOULOS G, KRITAS S. K., TZIKA E. D., SAOULIDIS K., KYRIAKIS S. C. 333 

τα. Πιθανότατα οι ενώσεις αυτές δεν έχουν ανιχνευθεί 

σε άλλα είδη ζώων λόγω τεχνικών δυσκολιών σχετικά 

με τον εργαστηριακό τρόπο ανίχνευσης (χρήση χρω

ματογραφίας υψηλής πίεσης - HPLC), η ευαισθησία 

του οποίου στηρίζεται στην ύπαρξη ή όχι φθορισμού 

των παραγόμενων προϊόντων (Miles και συν. 1996). 

IV. ΟΤΑ 

Η ΟΤΑ μετά από κατανάλωση της με την τροφή 

στους χοίρους απορροφάται βραδέως από την πρό

σθια μοίρα του λεπτού εντέρου. Φτάνοντας στη συ

στηματική κυκλοφορία συνδέεται με τις πρωτεΐνες του 

οροΰ και κυρίως με τις αλβουμίνες, ενώ είναι δυνατό 

να συνδεθεί και με άλλα μακρομόρια και συσσωρεύε

ται στους νεφρούς, όπου και ανιχνεύονται μετρήσιμες 

συγκεντρώσεις της, σε αντίθεση με τις αντίστοιχες μι

κρότερες στο ήπαρ, στο μυϊκό και λιπώδη ιστό. Στο 

χοίρο η δυνατότητα σύνδεσης μπορεί να φθάσει έως 

και το 99% της συνολικής συγκέντρωσης ΟΤΑ. Ωστό

σο, στα ερυθροκΰτταρα των χοίρων συνήθως ανιχνεύ

ονται μόνο ίχνη της. Η ΟΤΑ έχει δυνητικά νεφροτοξι-

κή δράση σε όλα τα είδη ζώων στα οποία έχει διερευ

νηθεί έως σήμερα (EFSA 2004γ). Λόγω της σύνδεσης 

της με τις πρωτεΐνες του οροΰ ο χρόνος που απαιτείται 

για την απομάκρυνση της ποικίλλει ευρύτατα στα διά

φορα είδη ανάλογα με το είδος και την έκταση της 

σύνδεσης. Μεταβολίζεται σε μικρό βαθμό και συσσω

ρεύεται κυρίως στους νεφρούς, αλλά και στο ήπαρ 

(EFSA 2004γ). 

Η συνολική απορρόφηση της τοξίνης στους χοίρους 

είναι περίπου 66% (Galtier και συν. 1981). Η μέγιστη 

απορρόφηση της πραγματοποιείται στο λεπτό έντερο 

και ιδιαίτερα στην αρχική μοίρα της νήστιδας. Το τμή

μα της τοξίνης που συνδέεται με τις αλβουμίνες του 

οροΰ αποτελεί μια «αποθήκη» ΟΤΑ που έχει τη δυνα

τότητα να απελευθερωθεί και να συσσωρευθει σε διά

φορους ιστοΰς για μεγάλο χρονικό διάστημα. Μετά 

από χορήγηση ΟΤΑ από το στόμα οι μέγιστες συγκε

ντρώσεις της στον ορό του αίματος ανιχνεύονται μετά 

από 10-48 ώρες, ενώ ο ημισειος χρόνος ζωής της στον 

ορό είναι 72-120 ώρες και η αποβολή της από το αίμα 

είναι βραδύτερη σε σύγκριση με τους νεφρούς, το ήπαρ 

και άλλους ιστούς (ΕΜΑΝ 2005α, Mortensen και συν. 

1983α). Μετά από συνεχή κατανάλωση ΟΤΑ με την 

τροφή θα παρατηρηθούν σταθερές συγκεντρώσεις της 

τοξίνης στο αίμα μετά από 3 εβδομάδες συνεχούς χο

ρήγησης (Huit και συν. 1979). 

Η απέκκριση της τοξίνης γίνεται κυρίως μέσω των 

νεφρών και της χολής. Στους νεφρούς (μόνο το μη συν

δεδεμένο τμήμα περνά τη σπειραματική διήθηση) είναι 

δυνατό να παρατηρηθεί επαναπορρόφηση της τοξίνης 

στα εγγΰς σπειροειδή σωληνάρια, συμβάλλοντας με 

τον τρόπο αυτό στη συσσώρευση και στη βραδεία απο

βολή της τοξίνης. Σε όλα τα είδη η σχετική συμβολή της 

κάθε οδοΰ στην απέκκριση της ΟΤΑ επηρεάζεται από 

την έκταση της σύνδεσης της τοξίνης με τα μακρομόρια 

του οροΰ του αίματος και τις διαφορές στην εντεροη-

πατική κυκλοφορία της (EFSA 2004γ). 

Η ΟΤΑ περνά μέσω του πλακοΰντα στα τρωκτικά 

(WHO/FAO 2001δ), κάτι το οποίο δεν έχει αποδει

χθεί στους χοίρους. Μετά από χορήγηση 380 μg/kg σω

ματικού βάρους ΟΤΑ σε έγκυες σΰες από την 21η-28η 

ημέρα της κυοφορίας ή 7-16 μg/kg σωματικοΰ βάρους 

ΟΤΑ σε όλη τη διάρκεια της κυοφορίας, δεν παρατη

ρήθηκε μεταφορά της μέσω του πλακοΰντα, ενώ δεν 

ανιχνεύθηκαν κατάλοιπα της τοξίνης στους ιστοΰς των 

χοιριδίων (Patterson και συν. 1976, Mortensen και συν. 

1983β). Αντίθετα, συμφωνά με άλλα ερευνητικά δεδο

μένα, όταν σΰες κατανάλωσαν σιτηρέσιο φυσικά μο

λυσμένο με ΟΤΑ παρατηρήθηκε ενδομήτρια μεταφο

ρά της και τα επίπεδα της στο αίμα των χοιριδίων ήταν 

κατά πολΰ χαμηλότερα από τα αντίστοιχα των συών 

(Barnikol and Thalmann 1988). 

Η ΟΤΑ είναι δυνατό να «εκτοπιστεί» από τη σύν

δεση της με τις αλβουμίνες του οροΰ από άλλες ουσίες 

(«ξενοβιοτικά»), όπως άλλες μυκοτοξινες και φαρμα

κευτικές ουσίες οι οποίες έχουν υψηλότερη ικανότητα 

σύνδεσης με τις πρωτεΐνες (Galtier και συν. 1980). Χα

ρακτηριστικά αναφέρεται ότι μετά από ταυτόχρονη 

χορήγηση 100 μg/kg ΟΤΑ, 250 μg/kg ZEN και 1000 

μg/kg σιτηρεσιου DON για 90 ημέρες, παρατηρήθη

καν μεταβολές στο μεταβολισμό και το ρυθμό απέκ

κρισης της ΟΤΑ λόγω της συνύπαρξης και των άλλων 

μυκοτοξινών στο σιτηρέσιο (Lusky και συν. 2001). 

Έ χ ε ι αποδειχθεί πως η ΟΤΑ προκαλεί ποικιλία 

κλινικών συμπτωμάτων στους χοίρους, καθώς η δράση 

της είναι: νεφροτοξική, καρκινογόνος και ανοσοκα-

τασταλτική (Harvey και συν. 1992). Η συγκεκριμένη το

ξίνη καταστέλλει την κυτταρική ανοσία σε αναπτυσ

σόμενους χοίρους και προκαλεί νευροτοξικές και κυτ-

ταροτοξικές επιδράσεις (έντονη παραγωγή ενεργών 

ριζών οξυγόνου στο αίμα, μείωση της φαγοκυτταρικής 

ικανότητας των λεμφοκυττάρων, καθώς επίσης και 

έντονη αύξηση του αριθμού των εωσινόφιλων και των 

αποπτωτικών φαγοκυττάρων σε απογαλακτισμένα χοι

ρίδια) (Muller και συν. 1999β). Επίσης, έχει μεταλλα-

ξιογόνες ιδιότητες και προκαλεί τοξικές επιδράσεις 

και στο γεννητικό σύστημα (ιδιαίτερα στους κάπρους 

όπου επηρεάζει δυσμενώς την παραγωγή των σπερ

ματοζωαρίων και την ποιότητα του σπέρματος) (Silvotti 

και συν. 1997, Petzinger and Ziegler 2000, Solti και 

συν. 1999, Stoev και συν. 2001, Muller και συν. 2004). 

Οι τοξικές επιδράσεις της ΟΤΑ οφείλονται κυρίως 

στην ικανότητα της να αναστέλλει τη διαδικασία της 
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οξειδωτικής φωσφορυλίωσης στα μακροφάγα, να ελατ

τώνει τη σύνθεση πρωτεϊνών, να αυξάνει τον αριθμό 

των υπεροξειδίων των λιπιδίων και των ελευθέρων ρι

ζών οξυγόνου, καθώς επίσης και να διαταράσσει το με

ταβολισμό του σιδήρου και να αναστέλλει την παρα

γωγή ένζυμων απαραίτητων για τις φυσιολογικές λει

τουργίες των κυτταρικών μεμβρανών (WHO/FAO 

2001δ). 

Η ΟΤΑ στη δόση του 1 mg/kg σωματικού βάρους εί

ναι θανατηφόρος μετά από συνεχή χορήγηση 5-6 ημε

ρών στους χοίρους (η τιμή LD 5 0 γιοι κατανάλωση ΟΤΑ 

από το στόμα στους χοίρους είναι 1 mg/kg σωματικού 

βάρους). Επίσης, λόγω της νεφροτοξικής της δράσης 

ευθύνεται για την καταστροφή των εγγΰς σπειροειδών 

σωληνάριων του νεφρού σε περιπτώσεις τοξινωσης 

(Gennari και συν. 2004). Συνεχής κατανάλωση ΟΤΑ 

στη συγκέντρωση του 1 ppm για 3 μήνες από χοίρους 

προκαλεί την εμφάνιση πολυδιψίας, πολυουρίας, μει

ωμένου ρυθμού ανάπτυξης και αύξησης του δείκτη με

τατρεψιμότητας της τροφής. Επίπεδα συγκέντρωσης 

έως 200 ppb στην τροφή, όταν χορηγηθούν σε χοίρους 

για αρκετές εβδομάδες, έχουν ως αποτέλεσμα την εμ

φάνιση αλλοιώσεων στους νεφρούς. Αλλα κλινικά συ

μπτώματα που παρατηρούνται σε χοίρους σε περιπτώ

σεις μυκοτοξινωσης από ΟΤΑ είναι: διάρροια, ανο

ρεξία και αφυδάτωση. Σε περιοχές όπου εμφανίζεται 

συχνά η συγκεκριμένη μυκοτοξινωση, είναι δυνατό να 

μην παρατηρηθούν κλινικά συμπτώματα, ωστόσο κατά 

την εξέταση των σφαγίων των χοίρων οι νεφροί είναι 

ωχροί και πλαδαροί (Taylor 1999, EFSA 2004γ). 

V. Φουμονισίνη Β1 

Οι φουμονισινες έχουν έντονη τοξική δράση λόγω 

της επίδρασης τους στη σύνθεση των σφιγγολιπιδιων. 

Συγκεκριμένα, η φουμονισίνη Β1 αναστέλλει την ακυ-

λιωση της σφιγγανινης και της σφιγγοσινης μέσω της 

αναστολής της δράσης του ένζυμου «κεραμιδική συν-

θάση» (Ν-ακυλοτρανσφεράση της σφιγγοσινης) σε 

όλες τις κυτταρικές σειρές, σε όλους τους ζωικούς και 

φυτικούς οργανισμούς, αλλά και στους μύκητες στους 

οποίους έχει διερευνηθεί έως σήμερα. Η μεταβολή του 

λόγου των συγκεντρώσεων των σφιγγολιπιδικών βά

σεων παρατηρείται σχεδόν αμέσως μετά την απορρό

φηση της τοξίνης από τον οργανισμό. Η πλήρης ανα

στολή της δράσης του συγκεκριμένου ένζυμου προκα

λεί ταχεία αύξηση της ενδοκυτταρικής συγκέντρωσης 

της σφιγγανινης και σε ορισμένες περιπτώσεις και της 

σφιγγοσινης, τόσο in vivo όσο και in vitro. Έ χ ε ι παρα

τηρηθεί in vivo πως η συσσώρευση σφιγγανινης ενδο

κυτταρικά έχει άμεση σχέση με την έκφραση της τοξι

κής δράσης των φουμονισινών και κυρίως της φουμο-

νισινης Β1 στο ήπαρ και στους νεφρούς. Μετά τη συσ

σώρευση τους, οι σφιγγοειδεις βάσεις (σφιγγανινη και 

σφιγγοσινη) παραμένουν στους ιστούς (ιδιαίτερα στο 

νεφρικό ιστό) για αρκετά μεγαλύτερο χρονικό διά

στημα απ' ότι η φουμονισίνη Β1 (WHO/FAO 2001γ). 

Επιπλέον, η αναστολή της δράσης της κεραμιδικής 

συνθάσης συνήθως προκαλεί μείωση του αγγειακού 

τόνου των αρτηριών (Constable και συν. 2003). Σε χοί

ρους που χορηγήθηκε καλαμπόκι φυσικά μολυσμένο με 

φουμονισίνη Βλ παρατηρήθηκε η ύπαρξη σχέσης με

ταξύ της δόσης της φουμονισινης, των ιστοπαθολογι-

κών αλλοιώσεων που προκλήθηκαν στο ήπαρ και του 

λόγου των συγκεντρώσεων ελεύθερης σφιγγανινης 

προς την ελεύθερη σφιγγοσινη στον ορό του αίματος 

και στο ήπαρ (WHO/FAO 2001γ). Αντίστοιχοι πειρα

ματισμοί σε χοίρους με χορήγηση τεχνητώς μολυσμέ

νου καλαμποκιού έδειξαν την ύπαρξη έντονων επι

δράσεων της φουμονισινης Β1 στην καρδιαγγειακή λει

τουργία, η οποία σχετίζεται με την αύξηση της συγκέ

ντρωσης των ελευθέρων σφιγγοειδών βάσεων στον 

καρδιακό ιστό. Επίσης, και στους πνεύμονες των χοί

ρων έχει παρατηρηθεί in vivo πως οι βλάβες που προ

καλούνται στα κυψελιδικά ενδοθηλιακά κύτταρα μετά 

από κατανάλωση φουμονισινης Β1 σε τοξικές δόσεις, 

εμφανίζονται έπειτα από τη συσσώρευση ελευθέρων 

σφιγγοειδών βάσεων στον πνευμονικό ιστό (Prelusky 

και συν. 1996). 

Πειραματισμοί φαρμακοκινητικής μικρής διάρκει

ας έδειξαν πως η εμφάνιση των αλλαγών στο λόγο 

σφιγγανινης προς σφιγγοσινη πραγματοποιείται στα 

διάφορα όργανα με την εξής σειρά μείωσης της έντα

σης: νεφροί, ή π α ρ > κ α ρ δ ι ά > π ν ε ΰ μ ο ν ε ς > > άλλοι 

ιστοί, όπως ο λεμφικός ιστός και οι σκελετικοί μΰες. 

Αντίθετα, σε μεγαλύτερης χρονικής διάρκειας έρευνες 

παρατηρήθηκε ότι η αντίστοιχη σειρά ήταν: πνεΰμο-

νες> >νεφροι, ήπαρ (Haschek και συν. 2001). Αν και 

σε ζώα, όπως οι κόνικλοι και τα πρόβατα, οι νεφροί εί

ναι τα «όργανα-στόχοι» για την εμφάνιση μεταβολών 

των σφιγγολιπιδιων, ωστόσο στους χοίρους κάτι τέτοιο 

δεν μπορεί να αποδειχθεί, καθώς υπάρχουν περιπτώ

σεις μυκοτοξινωσης από φουμονισίνη Β1 στις οποίες 

δεν παρατηρήθηκε κάτι τέτοιο στους νεφρούς. Πιθα

νότατα αυτό να οφείλεται στις ειδικές λειτουργίες ανά

λογα με τον τΰπο κυττάρων στις οποίες συμμετέχουν τα 

σφιγγολιπιδια στο ίδιο όργανο στα διάφορα είδη ζώων 

(Haschek και συν. 2001). 

Μετά από χορήγηση ραδιοσημασμένης φουμονισι-

νης Β1 παρατηρήθηκε ότι η απορρόφηση της είναι μι

κρή και η απέκκριση της ταχεία. Δεν υπάρχουν απο

δείξεις που να στηρίζουν την άποψη πως οι φουμονι-

σινες μεταβολίζονται τόσο in vitro όσο και in vivo στους 

χοίρους, αν και απεκκρίνονται κυρίως στη χολή. Οι 

τοξίνες αυτές αποβάλλονται κυρίως με τα κόπρανα ει-
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τε με την αρχική τους μορφή είτε χάνοντας μια η και τις 

δυο πλάγιες αλυσίδες τρικαρβοξυλικοΰ οξέος. Ωστόσο, 

η παραγωγή της υδρολυμένης μορφής της φουμονισι-

νης Β1 στον εντερικό σωλήνα, η οποία αναστέλλει επί

σης τη δράση της κεραμιδικής συνθάσης, έχει ιδιαίτε

ρα σημασία και η μορφή αυτή παρουσιάζει επίσης ση

μαντική τοξική δράση (WHO/FAO 2001γ). 

Σε περιπτώσεις μυκοτοξινωσης από φουμονισινη 

Β1 στους χοίρους προκαλείται πνευμονικό οίδημα 

(διάμεσο οίδημα) και υδροθώρακας. Κλινικά παρα

τηρούνται αναπνευστικά συμπτώματα (δύσπνοια), αδυ

ναμία, κυάνωση και αυξημένη εμβρυϊκή θνησιμότητα 

(Taylor 1999). Πριν την εμφάνιση των κλινικών συ

μπτωμάτων σε χοίρους που προσλαμβάνουν φουμονι-

σινες με την τροφή, παρατηρούνται σημαντικές μετα

βολές στην κατανάλωση οξυγόνου και σε διάφορες αι-

μοδυναμικές παραμέτρους. Η πνευμονική υπέρταση 

που προκαλείται από την υποξική αγγειοσΰσπαση πι

θανώς να συμβάλλει στην εμφάνιση των συμπτωμά

των. Η φουμονισινη Β1 μειώνει τη μηχανική ικανότητα 

της αριστερής κοιλίας, οπότε είναι πιθανό το παρατη

ρούμενο πνευμονικό οίδημα στους χοίρους να οφείλε

ται κυρίως σε οξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 

(WHO/FAO 2001γ). 

Η φουμονισινη Βλ έχει ηπατοτοξική δράση στους 

χοίρους μετά από πρόσληψη δόσεων χαμηλότερων από 

αυτές που προκαλούν την εμφάνιση πνευμονικού οι

δήματος. Σε απογαλακτισμένα χοιρίδια, μετά από 4 

εβδομάδες κατανάλωσης με την τροφή 10mg/kg φου-

μονισινης Β1 (προσθήκη καλλιεργειών/7. Verticillioides 

στις πρώτες ΰλες του σιτηρεσιου), προκλήθηκε πνευ

μονικό οίδημα. Αντίθετα, η μείωση του ρυθμού ανά

πτυξης σε χοιρίδια ίδιας ηλικίας έχει αναφερθεί και 

έπειτα από κατανάλωση 0,1 mg/kg φουμονισινης Β1 

με την τροφή, αν και συγκεντρώσεις της τοξίνης ως 

και 1 mg/kg δεν προκαλούν συχνά κλινικά συμπτώμα

τα (WHO/FAO 2001γ). 

Η ελάχιστη δόση φουμονισινης Β1 ? η οποία όταν 

προσληφθεί με την τροφή προκαλεί την εμφάνιση 

πνευμονικού οιδήματος στους χοίρους, δεν έχει ακόμη 

διευκρινιστεί. Ωστόσο, πιθανολογείται πως όταν οι συ

γκεντρώσεις ελεύθερης σφιγγανινης και σφιγγοσινης 

στο πλάσμα ανέρχονται σε επίπεδα > 2,2 και 1 μπιοΙ/L, 

αντίστοιχα προκαλούνται αιμοδυναμικές μεταβολές 

που οδηγούν στην εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος. 

Ορισμένες τοξικές επιδράσεις της φουμονισινης Β1 

(μείωση του ρυθμού ανάπτυξης, βιοχημικές μεταβο

λές στο πλάσμα του αίματος και στα σφιγγολιπιδια 

των κυττάρων διαφόρων ιστών) παρατηρούνται μετά 

από κατανάλωση συγκεντρώσεων κατώτερων από αυ

τές που προκαλούν αλλαγές στο μεταβολισμό των σφιγ-

γολιπιδιων (Rotter και συν. 1996β). 

Η χορήγηση σε χοίρους φουμονισινης Βλ με την 

τροφή, σε δόσεις που δεν έχουν ως αποτέλεσμα την 

πρόκληση πνευμονικού οιδήματος, είναι δυνατό να 

προκαλέσει την εμφάνιση βλαβών στο ενδοθήλιο ιδι

αίτερα των πνευμονικών τριχοειδών αγγείων. Οι βλά

βες του ενδοθηλίου στην περίπτωση αυτή είναι εμφα

νείς μόνο στα παραπάνω αγγεία (Gumprecht και συν. 

2001). Επιπλέον, είναι δυνατό να παρατηρηθεί υπερ

πλασία των ινών του συνδετικού ιστοΰ (κολλαγόνες 

και ελαστικές ίνες), ιδιαίτερα αυτών που βρίσκονται 

περιφερειακά των λεμφαγγείων (ινωση, ελάστωση, 

ινοελάστωση), στο μεσολόβιο και στον κάτω από τον 

υπεζωκότα συνδετικό ιστό των πνευμόνων, η οποία 

επεκτείνεται και στις περιβρογχικές περιοχές. Είναι, 

επίσης, πιθανό να παρατηρηθεί σχηματισμός νέων ελα

στικών ινών στα τοιχώματα των κυψελίδων (κυψελιδι

κή ελάστωση) (Zomborszky-Kovacs και συν. 2002). 

Στον άνθρωπο έχει αποδειχθεί η ύπαρξη συσχέτι

σης μεταξύ της μεγάλης κατανάλωσης καλαμποκιού 

μολυσμένου με φουμονισινη Β1 και της εμφάνισης καρ

κίνου του οισοφάγου σε παγκόσμιο επίπεδο. Η ακρι

βής σημασία των φουμονισινών στο καλαμπόκι για τον 

άνθρωπο και τα ζώα δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως. 

Επιπλέον, και σε άλλους οργανισμούς έχει αποδειχθεί 

η τοξική δράση της φουμονισινης Β^ Η τοξίνη αυτή εμ

φανίζει φυτοτοξική δράση προκαλώντας βλάβες στις 

κυτταρικές μεμβράνες, διαταράσσωντας τη βιοσύνθε

ση των σφιγγολιπιδιων και μειώνοντας παράλληλα τη 

σύνθεση χλωροφΰλλης στους φυτικούς ιστούς 

(WHO/FAO 2001γ). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ο σημαντικότερος παράγοντας για την πρόκληση 

μυκοτοξινωσης στους χοίρους είναι η κατανάλωση μο

λυσμένων ζωοτροφών από ευαίσθητα στις συγκεκρι

μένες μυκοτοξινες ζώα. Η κλινική εκδήλωση των μυ-

κοτοξινώσεων στους χοίρους είναι οξεία ή υποξεια ή 

χρόνια και εξαρτάται από την καταναλισκόμενη δόση 

και το χρόνο επίδρασης, όπως αυτό παρατηρείται και 

σε περιπτώσεις επίδρασης άλλων τοξινών. 

Συνήθως η κλινική εικόνα των μυκοτοξινώσεων 

στους χοίρους είναι υποξεια ή χρόνια και τα κλινικά 

συμπτώματα συνήθως δεν είναι έντονα. Σε αρκετές 

περιπτώσεις, σε επίπεδο εκτροφής τα κλινικά συ

μπτώματα μιας μυκοτοξινωσης εκφράζονται ως δια

ταραχές στην αναπαραγωγική δραστηριότητα, μειω

μένη κατανάλωση τροφής, μείωση του ρυθμού ανά

πτυξης ή μεταβολές του δείκτη μετατρεψιμότητας της 

τροφής. Ωστόσο, η αποσαφήνιση και η πλήρης κατα

νόηση του εύρους των κλινικών συμπτωμάτων, που εί

ναι πιθανό να παρατηρηθούν σε περιπτώσεις μυκοτο-

ξινωσης, διευκολύνουν τη διαφορική διάγνωση και την 
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κλινική πρόγνωση τέτοιων περιστατικών. 

Οι ποίκιλες δυσκολίες που παρατηρούνται κατά 

την κλινική διάγνωση των μυκοτοξινώσεων σε επίπεδο 

εκτροφής χοίρων οφείλονται έως ένα βαθμό στις δια

φορές που υπάρχουν στον τρόπο μεταβολισμού, στην 

πολυπλοκότητα της τοξινοκινητικής και στους διαφο

ρετικούς μηχανισμούς δράσης των τοξινών. Είναι σα

φές πως μόνο με την απλή εξέταση των ζωοτροφών 

που καταναλώνουν οι χοίροι δεν είναι δυνατό να υπάρ

ξει σαφής κλινική διάγνωση περιπτώσεων υποκλινι-

κών μυκοτοξινώσεων σε επίπεδο εκτροφής. Είναι απα

ραίτητη η πραγματοποίηση μιας πλήρους σειράς δειγ

ματοληψιών των πρώτων υλών των ζωοτροφών και των 

σιτηρεσιων, με τέτοιο τρόπο ώστε αυτές να είναι όσο το 

δυνατόν περισσότερο αντιπροσωπευτικές και η εξέ

ταση τους να γίνεται με σύγχρονες εργαστηριακές με

θόδους, όπως η HPLC. Επίσης, για να διευκρινιστεί η 

αίτια χρόνιων κλινικών συμπτωμάτων σε χοίρους, που 

είναι πιθανό να οφείλονται στη δράση κάποιας μυκο-

τοξινης, είναι απαραίτητη αντιστοίχως η λήψη δειγμά

των αίματος και ιστών ανάλογα με τα όργανα-στόχους 

της κάθε τοξίνης και η εξέταση τους με ανάλογες ερ

γαστηριακές μεθόδους, σε συνδυασμό με την κατάλ

ληλη αξιολόγηση των ιστοπαθολογικών εξετάσεων. 

Η γνώση των διαφορών στο μεταβολισμό και στην 

τοξινοκινητική των κυριότερων μυκοτοξινών, που προ

καλούν κλινικά συμπτώματα στους χοίρους, διευκολύ

νει τον κλινικό κτηνίατρο στην επιλογή της κατάλληλης 

μεθόδου και του κατάλληλου χρονικού σημείου για την 

πραγματοποίηση των δειγματοληψιών που απαιτού

νται για την εξακρίβωση των αιτιών μιας μυκοτοξινω-

σης. Έτσι, μειώνονται οι πιθανότητες να μη διαγνωστεί 

έγκαιρα μια περίπτωση χρόνιας μυκοτοξινωσης σε επί

πεδο εκτροφής χοίρων, ενώ παράλληλα γίνεται εφι

κτή η εφαρμογή του κατάλληλου προγράμματος αντι

μετώπισης και πρόληψης (π.χ. χρήση των κατάλληλων 

μυκοδεσμευτικών ή μυκητοκτόνων ουσιών κ.λπ.) ανά

λογα με το αίτιο. • 
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