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Summary

In the human organism, mycotoxins present a considerable risk, which must be controlled,
i.e. its impact on the human health should be minimized. Biological effects of mycotoxins are
associated with their different chemical structures. Important mycotoxins also include a group
of so called epoxytrichothecenes, as for example DON, DAS (diacetoxyscirpenol), nivalenol, T-2
toxin, fusarenons, satratoxins, roridins, verrucarins, etc. which have been described in a number
exceeding 170. The decisive factors determining toxic effects of mycotoxins in general, and
thus also of trichothecenes, are their dose and time period of their action (the magnitude of
the exposure), individual sensitivity, age, gender, condition of health and nutrition, vitamin
deficiency, alcohol abuse and infectious diseases. Combinations of two or more so called
“emerging” or “masked” mycotoxins concomitantly occurring in foodstuffs and/or raw
materials can, as a result of their synergism (at a dietary exposure considered), induce much
higher toxic effects. Toxicologically important mycotoxins are trichothecenes as for example
deoxynivalenol (DON) and T-2 toxin (its limit concentrations being a still discussed and
yet not solved problem in the EU); regulation should also be considered for haematotoxic
nivalenol, etc. Appropriate attention should also be undoubtedly paid to a number of further
species. Due to their toxicity and possible abuse, in the Czech Republic, (epoxy)trichothecenes
are subjected to the force of Law No. 281/2002 Sb and its executing Regulation No. 474/2002
Sb. “On some provisions associated with the prohibition of bacteriological (biological) and
toxin weapons”. The purpose of the work presented here is thus monitoring of certain toxic
effects of selected epoxytrichothecenes.
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Souhrn

Pro organismus c¢lovéka predstavuji mykotoxiny vyznamné zdravotni riziko, které je potie-
ba fidit, tj. minimalizovat jeho dopady na lidské zdravi. Biologické uicinky mykotoxinti jsou
podminéné jejich rozdilnou chemickou strukturou. K vyznamnym patfi napt. také skupina
tzv. epoxytrichotecenii, napt. DON, DAS (diacetoxyscirpenol), nivalenol, T-2 toxin, fusarenony, sa-
tratoxiny, roridiny, verukariny aj., kterych bylo popsano vice nez 170. Rozhodujicimi faktory
toxického ucinku mykotoxinti obecné, tedy i trichotecenti, jsou davka a délka doby jejich
plisobeni (velikost expozice), individualni citlivost, vék, pohlavi, zdravotni stav a stav vyzi-

Submitted: 2012-06-13 = Accepted: 2013-01-14 = Published online: 2013-03-15
KONTAKT: XV/1: 89-99 = ISSN 1212-4117 (Print) = ISSN 1804-7122 (Online)

89

-
o
S
m
O
O
4
>




vy, vitaminova deficience, abtizus alkoholu a infekéni onemocnéni. Kombinace dvou ¢i vice soucas-
né se vyskytujicich tzv. ,,emerging” (vznikajicich) mykotoxint ¢i tzv. ,maskovanych” mykotoxint
v surovinach i potravinach mtize v diisledku synergického spoluptisobeni (pfi uvazované dietarni
expozici) ptsobit mnohem toxictéji. Za toxikologicky vyznamné trichoteceny jsou povazovany napi.
deoxynivalenol (DON) a T-2 toxin (jehoz limit v potravinach v EU je stale diskutovanym a nedofe-
Senym problémem), z dalSich by si zaslouzil regulaci také napf. hematotoxicky nivalenol aj. Zcela
nepochybné by se v této skupiné nasla cela fada dalsich, zasluhujicich pozornost. Pro svoji toxicitu
amozné zneuiti jsou (epoxy)trichoteceny v CR v piisobnosti zakona & 281/2002 Sb. a jeho provadéci
vyhlasky ¢. 474/2002 Sb., o nékterych opatfenich souvisejicich se zdkazem bakteriologickych (bio-
logickych) a toxinovych zbrani. Zamérem této prace je proto sledovani nékterych toxickych tcinka
vybranych epoxytrichotecenti.

Klicova slova: epoxytrichotecenové mykotoxiny — DON — nivalenol — T-2 toxin — mykotoxikézy

Motto: toxicita (Stoev et al., 2002; 2004), coz pfispiva
Sanitas est bonum non cognitum nisi perditum. k zavéram o mozném toxickém synergickém
Zdravi je dobro, o némz nevime, dokud ho ne-  puisobeni , volnych” a ,maskovanych” myko-
ztratime. toxint. U lidi (podobné jako u zvifat) se bézné

mohou vyskytovat akutni, castéji subakutni

a chronické otravy — mykotoxikézy, majoritné
UvVOD zpusobené predevsim privodem vysokych da-
Mykotoxiny jsou také definované jako uc¢inné  vek mykotoxini v surovinadch a potravinach
latky saprobnich a patogennich mikroskopic-  rostlinného ptévodu (po dietarni expozici cca
kych hub, z nichZ k nejvyznamnéjsim patfinapf.  do 30 dni1), coz vyvolava specifické a klinicky
rody Aspergillus, Penicillium a Fusarium. Jsoune-  zjevné priznaky onemocnéni, mnohdy koncici
bilkovinné povahy, toxické vici ¢lovéku a hos-  smrti (Bennet, Klich, 2003). Chronické mykoto-
podatskym zvifatim a k expozici jimi dochazi  xikézy se pak vyskytuji pfi opakovaném piivo-
proti vili a zajmam cloveka (Osweiler, 2000;  du ,stfednich a nizkych” davek mykotoxind,
Kummer et al., 2001). Mykotoxiny jsou vétsinou  maji subklinicky prabéh — a tim vétSinou ve-
mimoradné stabilni latky a jejich toxicita nebyva  smés unikaji pozornosti (Kummer et al., 2001).
mnohdy béznou kulinafskou tpravou surovin =~ Mykotoxikézy mohou zvysovat citlivost k mik-
a potravin podstatné sniZzena. Rozhodujicimi  robialnim onemocnénim, zhorsovat malnutricni
faktory pro celkovy toxicky téinek mykotoxintt  Géinky a synergicky reagovat s jinymi toxiny
na zdravi jsou toxicita pfislusného mykotoxinu,  (Bennet, Klich, 2003). Expozice mykotoxintim
velikost davky a délka doby jejich ptsobeni, tj.  prostfednictvim potravin zivocisného ptivodu
velikost expozice. Podstatnou roli také sehrava jsou pokladany za méné vyznamné ve srovnani
vék, pohlavi, individudlni zdravotni stav, vita- s potravinami rostlinného ptivodu, protoze se
minova deficience, abtizus alkoholu a stav vy-  zde nachazeji vétsinou v podstatné nizsich kon-
zivy (Malif, Ostry, 2003; Laciakova a kol., 2011).  centracich, coz souvisi jednak s biotransformaci
Pfi kombinaci dvou ¢i vice , volnych”, pfirozené  (Weidenborner, 2001) a dale rozdilnou biodegra-
se vyskytujicich mykotoxint a ,maskovanych”  daci rtiznych mykotoxinti v zavislosti napt. na
mykotoxint (glukosidti), které vznikaji enzy- druhovych rozdilech (pfezvykavci, neprezvy-
matickou cinnosti rostlin, jez se timto zptiso-  kavci) (Mobashar et al., 2010; EFSA, 2011).
bem brani proti toxickému tc¢inku mykotoxint, Trichoteceny jsou nejvétsi skupinou myko-
mtize dochazet v diisledku synergického efektu  toxinti, ktera zahrnuje vice nez 170 chemickych
k toxi¢t&jsimu piisobeni (Dall’Asta et al., 2010).  individui (Conkova, 2011). Vzhledem k vysoké
Je zajimavé, Ze u zvifat krmenych krmivy s niz-  toxicité a znacnému rozsifeni patfi ke zdravot-
kym obsahem ,volnych” mykotoxinti byly pro- né nejzavaznéjsim mykotoxiniim (Kummer et
kazany neocekavané toxické reakce a vyznamna  al., 2001). I pfes vysokou akutni toxicitu vSak
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trichoteceny nedosahuji toxicity botulotoxinu
(Patocka, 2010), nicméné jsou spolecné s afla-
toxiny z hlediska toxicity povazovany za velmi
vyznamné (Malif, Ostry, 2012).

O tom, ze nas mykotoxiny provazeji od vyvoje
lidského rodu, neni pochyb. V historickych pra-
menech, a to i zna¢ného stari, je mozno nalézt
zpravy, jejichz tidaje pfipominaji popis mykoto-
xikéz (onemocnéni zplisobena mykotoxiny), tak-
ze lze, pochopitelné s pfislusnou davkou ostra-
Zitosti, usuzovat na vyskyt téchto onemocnéni.
Uz ve Starém zakoné se podle nékterych bada-
telt objevuji zminky o ergotismu (Schoental,
1984). Dale se vynofila hypotéza, ze mykotoxiny
z fuzariové skupiny (T-2 toxin a zearalenon) stoji
za upadkem etruské civilizace (Schoental, 1991)
a rovnéz proslulym athénskym morem v 5. stol.
pf. n. L. (Schoental, 1994). Namelové alkaloidy
a mykotoxiny z fuzariové skupiny tdajné se-
hraly dilezitou ulohu i pfi nechvalné znamych
carodéjnickych procesech v americkém Salemu
r. 1692 (Matossian, 1989).

Podobné pripady 1ze vystopovat i v ceskych
zemich. Zarucené jsou napf. lékafské zpravy
o otravach namelem (ergotismu) na Mimorisku
z obdobi hladomoru v letech 1736-37, popsané
profesorem Janem Antoninem Scrincim. Epide-
mie ergotismu byla zapfi¢inéna ndmelovymi
alkaloidy z Claviceps purpurea a doslo k ni po
konzumaci chleba z pSeni¢né mouky, konta-
minované namelem. Bylo popsano priblizné
500 pfipad onemocnéni a 100 pripadit tmrti
(Malir et al., 2006). Zabranit témto epidemiim se
podafilo az pozdéji prosivanim obili (Fialova et
al., 1998).

Na ,neviditelné” ptisobeni plisni a mykoto-
xinli Ize ovSem narazit také v dobach nedavno
minulych. Takzvana kletba faraonti, totiz série
nahlych amrti pfi otevirani staroegyptskych
hrobek, je nyni vysvétlovana jak vdechnutim
plisni, tak moznym vdechnutim mykotoxinti,
zejména ochratoxinu A (Di Paolo et al., 1993).

Nemakrocyklické trichotececeny, konkrétné
T-2 toxin, HT-2 toxin, DAS a NIV byly hlavni
pricinou onemocnéni, znamého jako , alimentar-
ni toxicka aleukie — ATA”, které napf. v roce 1944
postihlo ruskou populaci, a to oblast Orenburgu
na Sibifi. Jednalo se o onemocnéni spojené s po-
zitim obili, ponechaného na poli a sklizeného az
na jafe, coz mélo za nasledek az 80% tmrtnost
u postizenych (Joffe, 1978).

91

Nastup opravdového védeckého badani na
poli mykotoxint se datuje rokem 1960, kdy byly
ve Velké Britanii , objeveny aflatoxiny” (Malif,
Ostry, 2003).

Otravy trichoteceny byly zptisobeny napf.
DON, povazovaném za etiologické agens akut-
niho GIT onemocnéni v Ciné v letech 1984-85
(Luo, 1988) a dale v Indii, v Kasdmiru, v zafi 1987
(Bhat et al., 1989). K otravé v Ciné doglo po za-
plisnéni kukufice a ,strupaté” pSenice. Ddéle
byla popsana napt. T-2 toxikéza v Ciné po kon-
zumaci ryze kontaminované T-2 toxinem (Wei-
denborner, 2001).

Je znamo, Ze v rozvinutych a vyspélych ze-
mich je lidska populace exponovana také tricho-
tecenovym mykotoxinim prostfednictvim po-
travin mnohem méné neZ v rozvojovych zemich,
protoze jsou zde dostupné cetné a bohaté diver-
zifikované potravinové zdroje, ochranné tech-
nologie, strojové zpracovani surovin a potravin
a konecné i pravidelna kontrola kvality na jejich
obsah vcetné jejich regulace a mozné restrikce
(Malif, Ostry, 2012). Nicméné i v rozvinutych ze-
mich mtize pies veskera zde zminéna opatfeni
dojit k problémtim. Tak napf. v nedavné dobé
byly v CR nalezeny pomérné vysoké koncentra-
ce T-2 toxinu v nékterych potravnich doplricich
se silymarinem, tcinnou latkou ,ostropestrece
marianského” (Silybum marianum [L./ Gaertn.).
Pozornost této prace je proto zamétfena prede-
véim na mykotoxikézy zptisobené nékterymi
trichotecenovymi mykotoxiny.

Trichoteceny

Patii k Siroké skupiné mykotoxind, které jsou
produkované pfedevsim vlaknitymi mikrosko-
pickymi houbami rodu Fusarium a v mensim
méfitku i rody Stachybotrys, Myrothecium a Tri-
chothecium (Frisvad et al., 2007; Wu et al., 2010).
Je znamo, Ze plisné rodu Fusarium patii mezi tzv.
polni, kdy dochézi jiz na poli ke kontaminaci
obili a v podminkéch CR jsou Casté (Mali¥, Os-
try, 2003). Z pohledu obsahu trichotecent jsou
stfedem zajmu obiloviny, konkrétné kukufice,
pSenice aje¢men (Bhatnagar et al., 2004), ale také
oves, Zito a vyrobky z nich, détska vyziva z obilo-
vin, pSenice a vyrobky z ni, triticale, ryZe, proso,
cirok, otruby, zitna mouka a otruby, chleba, $pa-
gety, miisli, nudle, dale také fazole, koreni (kari,
zazvor), pivo, ¢ili prasek, koriandr, zazvor, sdjo-
vé boby, cesnek, brambory (Malif, Ostry, 2003).



EFSA vyhodnotila vysledky ziskané analyzami
T-2 a HT-2 toxinti v nezpracovanych cerealiich
v letech 2005-10 ze 22 evropskych zemi. Nejvys-
§i vysledky sumarné vykazoval oves a vyrobky
z ného (EFSA, 2011).

Podle molekuldrni struktury se déli na makro-
cyklické a nemakrocyklické (Ueno, 1977). Lipo-
filita, chemicka struktura, prostorové usporada-
ni a pritomnost bioaktivnich seskupeni v jejich
struktufe, pfitomnost funkénich skupin na tri-
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chotecenovém skeletu modifikuje biologickou
aktivitu a toxickou potenci trichotecenti (Suda-
kin, 2003). I pfes identifikaci vice nez 170 tricho-
tecentl existuje, vzhledem k jejich béznému vy-
skytu a vysoké toxicité, nejvice dat o T-2 toxinu,
diacetoxyscirpenolu (DAS), nivalenolu (NIV)
a deoxynivalenolu (DON) (Yoshizawa et al.,
1980; Voyksner et al., 1987; Pittet, 1998; Canady
et al., 2001a; b; Wu et al., 2010).

o R1

OH

HO

typ D

Obr. 1 Strukturni vzorce trichotecenti — zakladni skelet jednotlivych skupin

Na zakladé chemické struktury se trichothe-
ceny rozdéluji do 4 skupin, typu A-D. Nemak-
rocyklické trichoteceny jsou napft. typu A: HT-2
toxin, T-2 toxin, T-2 tetraol, MAS (monoaceto-
xyscirpenol), DAS (diacetoxyscirpenol), neo-
solaniol; déle typu B: deoxynivalenol (DON),
3-ADON (3-acetyldeoxynivalenol), fusarenon X,
15-ADON (15-acetyldeoxynivalenol), NIV (ni-
valenol), fusarenon — X; dale typu C: crotocin,
baccharin. Do skupiny typu D patfi satratoxiny,
dale verukariny, coz jsou vSak makrocyklické
triestery verrucarolu a roridiny-makrocyklické
diestery verrucanolu (Ueno, 1975; 1977).

Trichoteceny vsSeobecné vykazuji tcinek ge-
notoxicky, hematotoxicky, imunotoxicky, nefro-
toxicky, neurotoxicky, dermatotoxicky, kardio-
toxicky a konecné i toxicitu gastrointestinalniho
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traktu (Richard et al., 2003; Sudakin, 2003). LD,
trichotecenti se pohybuje v rozsahu mezi 0,5 do
70 mg/kg a jednotlivé trichoteceny jsou kromé
toho spojeny i s vyznamnou a moznou chronic-
kou toxicitou, nicméné bude zapotiebi dalsiho
vyzkumu s cilem objasnit jejich schopnost vy-
volat dalsi nepfiznivé dopady na zdravi (Sato,
Ueno, 1977). Vedle DAS, DON a T-2 toxinu se
pozornost soustfeduje také na nivalenol, ktery
se mnohdy vyskytuje soucasné s DON, i kdyz
pouze jen v nékterych oblastech, napf. v jihovy-
chodni Evropé, vychodni Asii (Weidenbdrner,
2008; Sugita-Konishi, Nakajima, 2010). NIV totiz
vykazuje obdobnou akutni, chronickou a imu-
nologickou toxicitu jako DON, ale oproti DON
mnohem vyraznéj$i tc¢inek na hematopoetické
organy (Sugita-Konishi, Nakajima, 2010).



DON (deoxynivalenol)

Producenty DONu jsou toxinogenni kmeny
vlaknitych mikroskopickych hub Fusarium cul-
morum a F. graminearum. V potravinach je DON
z trichotecenti nejrozsifenéjsi a nejsledovanéjsi
(Frisvad et al., 2007).

Chemicka charakteristika DON

DON patfi mezi vyznamné zastupce mykotoxi-
nt trichotecenové skupiny B.

CAS (Chemical Abstracts Services Registry No.):
51481-10-8

Nazev podle Chemical abstracts: Trichothec-
9-en-8-one,12,13-epoxy-3,7,15-trihydroxy-
(3a,7a)-

Jiny nazev: Rd toxin, vomitoxin

O

2076
Molekulova hmotnost: 296

Sumarni vzorec: C ;H

Strukturni vzorec:

HaC

Mezi hlavni toxické tcinky DON patii prede-
vsim postizeni GIT (gastrointestinalniho traktu),
nauzea, vomitus, prijem, zavraté a bolesti hlavy
(Klaassen, 2008).

Mechanismus ticinku DON

DON inhibuje syntézu DNA a RNA a proteinti na
arovni ribozomdu. V akutnich davkach navozuje
zvraceni prasat, pfi nizkém privodu zptsobuje
hmotnostni abytky a nechutenstvi (odmitani kr-
miva). Toxin ptisobi hemolyticky na erytrocyty.
V CNS postihuje serotoninergni aktivitu a na pe-
riférii serotoninové receptory (Malif, 2011). Déle
bylo zjisténo, ze poskozuje expresi cytokint
a zvysuje hladinu intracelularniho vapniku, coz
vede k aktivaci kaspasy (hlavniho enzymu v re-
gulaci apoptdzy) a naslednym zlomtm DNA
a proteinti s naslednou apoptdzou bunék (Ma-
lit, 2011). Makrofagy, jako hlavni zdroj cytokinti,
jsou velmi pravdépodobné klicové pfi stimula-

93

ci produkce imunoglobulint IgA (zfejmé pro-
stfednictvim cytokin-interleukinu-6) (Rotter et
al.,, 1996). V nizkych davkach DON zapfic¢inuje
anorexii a ve vysokych davkach vyvolava vomi-
tus neznamymi mechanismy. Nicméné protoze
DON poskozuje mozek — neurochemicky — ano-
rexie a emeze jsou pravdépodobné zplisobené
neurotoxicitou (Rotter et al., 1996). Navic pfi
koncentraci DON 100 ug kg™ v potravinach az
z 80 % u clovéka inhibuje aktivitu T-bunék (lym-
focytt1), coz vyznamné snizuje imunitu (Berek
et al.,, 2001). Mnoho nasich surovin a potravin
vSak bézné vykazuje podstatné vyssi koncen-
trace deoxynivalenolu. Nicméné limit EU pro
obiloviny urcené k pfimé lidské spotiebé, obil-
na mouka, otruby a klicky ve formé konecného
vyrobku uvadéného na trh pro pfimou lidskou
spotfebu kromé potravin je 750 ug kg™ a z toho-
to pohledu jde o kompromis (nafizeni Komise
/ES/ ¢. 1881/2006 Sb., novelizované nafizenim
Komise ¢. 1126/2007). Navic se jedna o toxin, kte-
ry je velmi stabilni i pfi vysoké teploté (Bennet,
Richard, 1996). Expozi¢ni limity (TDI/PMTDI)
pro DON byly stanoveny na zasedanich Scienti-
fic Commitee for Food of European Commission
(SCF EC) v ramci zemi EU a Joint FAO/WHO
Expert Committee on Food Additives and Con-
taminants (JECFA FAO/WHO) v ramci Codex
Alimentarius. Hodnoty expozi¢nich limitti jsou
stanoveny na zakladé analyzy zdravotniho rizi-
ka DON a jsou vyjadfeny v hmotnostnich jed-
notkach na kg télesné hmotnosti a den. SCF EC
stanovil tolerovatelny denni pifivod (TDI) pro
DON 1 pg kg t.hm.den™. K vypoctu TDI byl po-
uzit NOAEL 0,1 mg kg t.hm.den™ (snizeni hmot-
nosti v dvouleté krmné studii u mysi) a bezpec-
nostni faktor 100 (SCF EC, 2002). JECFA FAO/
WHO stanovil provizorni tolerovatelny denni
privod (PMTDI) pro DON 1 ug kg t.hm.den™.
K vypoctu PMTDI byl pouzit NOAEL 0.1 mg kg
t.hm.den™ (snizeni hmotnosti v dvouleté krmné
studii u mysi) a bezpecnostni faktor 100 (WHO,
2001).

T-toxin

Producenty T-2 toxinu jsou toxinogenni kme-
ny vlaknitych mikroskopickych hub Fusarium
acuminatum, F. langsethiae, F. poae, F. sambucinum
a F. sporotrichioides. K nejvyznamnéjsim produ-
centtim T-2 toxinu patii Fusarium sporotrichioides
a F. langsethiae (Frisvad et al., 2007).



Chemicka charakteristika

T-2 toxin patfi mezi vyznamné zastupce mykot-
oxint trichotecenové skupiny A.

CAS (Chemical Abstracts Services Registry No.):
21259-20-1

Nazev podle TUPAC: (3-Hydroxy-4,15-diace-
toxy-8-[3-methyl-butyryloxy]-12,13-epoxy-
trichothec-9-ene)

Sumarni vzorec: C,,H,,0,

Molekulova hmotnost: 466

Strukturni vzorec:

HaC

T-2 toxin je odolny, nenici se autoklavovanim,
na svétle se nerozklada. Pfi vafeni a peceni je
opét relativné stabilni. K hlavnim toxickym
aéinktim T-2 toxinu patii také postizeni GIT
(gastrointestinalniho traktu), nevolnost, slabost,
nauzea, zvraceni, krvavy prijem, zavraté a bo-
lesti hlavy, dale dermatotoxicita, leukopenie, he-
morrhagie, destrukéni ptisobeni na kostni dren,
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jeji atrofie, nekroticka angina a celkova sepse
(Malif, Ostry, 2003; Voods et al., 2005; Malif et
al., 2007; Klaassen, 2008; Novotny et al., 2011).
LD,, se pohybuje v rozsahu 1-10 mg kg™, napft.
u potkana p.o. 4 mg kg™. Z bézné se vyskytu-
jicich trichotecent vykazuje T-2 toxin nejvyssi
akutn{ toxicitu (Stétina, 2004). Odhad chronické
dietarni expozice T-2 toxinu pro lidskou popu-
laci v rdmci EU, zaloZeny na dostupnych rele-
vantnich datech a srovnavacich analyzach, vedl
k zavéru, Ze je nizsi nez stanoveny tolerovatelny
denni privod (TDI) 100 ng kg t.hm.den™ a ne-
predstavuje na zakladé soucasnych poznatkii
zadny zdravotni problém (EFSA, 2011).

Mechanismus toxického ticinku T-2 toxinu

Inhibuje syntézu proteinti a nukleovych kyselin
(DNAiRNA) jak in vivo, tak in vitro. Dale posko-
zuje strukturu i funkci bunééné membrany - in-
aktivaci rtiznych enzym a inhibici funkce mito-
chondrii. Je cytotoxicky pro buriky kostni dfené,
epitelialni bunky GIT a zarodecné bunky aj. T-2
toxin je mocny inhibitor proteinové syntézy, in-
duktor apoptézy v lymfocytech, v brzliku a ji-
nych organech, exponovana zvifata jsou mno-
hem méné rezistentni k bakterialnim a virovym
infekcim. Je to latka radiomimeticka (zesilujici
acinky zafeni) (Ueno, 1991; Welsh et al., 1994;
Conkova et al., 2003; Voods et al., 2005; Doi et al.,
2008). Posledni studie potvrdily, Ze T-2 toxin na-
vozuje apoptdzu a peroxidaci lipida a ovliviiuje
bunéénou membranovou integritu (EFSA, 2011).



Tabulka 1 Pfiklady vybranych akutnich trichotecenovych mykotoxikoéz (po dietarnim pfivodu

trichotecenti)
Producent/zemé | Dietarni Pocty Priznaky/histopatologické Literatura
mykotoxiny expozice zasazenych/ nalezy
zdroj/délka zemrelych
expozice

Alimentarni toxicka alexie (ATA): celkova atrofie kostni dfené, agranulocytéza (nedostatek bilych krvinek),
nekroticka angina, sepse a krvacivost, az 80% smrtnost u postizenych

Fusarium obili sklizené az | odhad tisice I. stadium (doba trvani 3-9 dni): Gajdusek,
sporotrichioides, na jare/nékolik az desetitisice | pocity pal€ivého horka, zanéty 1953;
Fusarium poae/ hodin, 2-3 dny exponovanych/ | ustni dutiny, horni ¢asti GIT Ueno, 1971;
SSSR smrtazu a stfeva, zvraceni, prajmy, bolesti | Joffe, 1978;
60-80 lidi zaludku, ale bézna télesna teplota, | 1986
Nemakrocyklické leukopenie (bilé kr. <2000 bunék/
trichoteceny mm?®), rychle po konzumaci paleni
(typ A: T-2 toxin, v horni ¢asti GIT
HT-2 toxin, DAS;
typ B: NIV): Il. stadium (doba trvani 3—4
(1932-47) tydny):
celkova indispozice, zavrate,
nepfijemna (odpornd) chut
v Ustech, progrese leukopenie,
granulocytopenie, lymfocytoza
nahly nabéh do /. stadia (nékolik
dni az 2 tydny): zanéty kaze,
hemoragické petechie na hlavé
a tvafich, hrudi, nohach a pazich,
krvacivost v dutiné ustni, hrtanu
a jicnu a s naslednymi
nekrotickymi zménami,
bakterialni infekce, septicka
angina, gangrendzni faryngitida
a az ulcerativni laryngitida, dale
zvétseni mistnich lymfatickych
uzlin, parenchymatozni
hepatitida — vedouci nékdy az ke
Zloutence, leukopenie (bilé krvinky
<100 bunék/mm?d), signifikantni
snizeni erytrocytt a trombocytd,
strangulace nejuzsi ¢asti hrtanu
zpusobena edematdznim otokem,
ztrata hlasu, asfyxie — smrt
Otrava ,,opojnym“ chlebem (Scabby grain toxicosis)
Fusarium roseum | kontaminovana 25/0 pocit ospalosti a nete¢nost, pocity | Ueno, 1971
Fusarium nivale ryze aj. na zvraceni, vomitus
Fusarium
graminearum/
Japonsko
Scabby grain toxicosis
Fusarium sp./ kukufice, 7 818/0 pocity na zvraceni, zvraceni, Luo, 1988
Cina 1961-85 pSenice bolesti bficha, prdjem, ospalost
DON, zearalenon a netecnost, bolesti hlavy
Fuzariova mykotoxikéza
Fusarium sp./ kukufice, 463-600/0 pocity na zvraceni, zvraceni, Luo, 1988
Cina/ 1984-85 pSenice bolesti bficha, prdjem, ospalost
DON, zearalenon | za 5-30 min. a netecnost, bolesti hlavy
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Producent/zemé | Dietarni Pocty Priznaky/histopatologické Literatura
mykotoxiny expozice zasazenych/ nalezy

zdroj/délka zemrelych

expozice
Fuzariova mykotoxikéza
Fusarium sp. pSeni¢na mouka | 224/0 mirné bolesti bficha, pocity plnosti, | Bhat et
Aspergillus flavus/ | za 15-60 min. podrazdéni krku, prdjem, krev al., 1989;
Indie/1987 za 1-2 dny a hlen ve stolici, alergické reakce | Ramakrishna
NIV, DON, T-2 etal., 1989
toxin, ADON
Fuzariova mykotoxik6za
Fusarium sp., ryze 165/0 pocity na zvraceni, vomitus, Wang et al.,
Fusarium za 10-30 min. bolesti bficha, prdjem, mrazeni, 1993
heterosporum, bolesti bficha, dusnost na hrudi
Fusarium
graminearum/
Cina/ T-2 toxin

ZAVER

Priznaky a histopatologické nalezy po expozici
vySe zminénym epoxytrichotecentim jsou uve-
deny pomérné podrobné s ohledem na pfipad-
nou a nutnou terapii, kdy je relevantni znalost
pfiznakti intoxikace a biochemickych mechanis-
mu ucinkd nezbytna.

Moznosti prevence a terapie

Pokud by byly nékteré trichoteceny ,zneuzity”,
pak je nutna jejich rychla identifikace, dale navr-
zeni efektivni a ucinné 1écby postizenych osob
a vyvoj ucinnych antidotnich pfipravki — a to
o to naléhavéji, protoze napt. v piipadé T-2 toxi-
nu dosud tplné chybéji.
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