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1. Wprowadzenie

Grzyby z rodzaju Fusarium nale¿¹ do najczê�ciej
izolowanych patogenów upraw rolniczych na �wiecie
[28]. S¹ one przyczyn¹ olbrzymich strat gospodar-
czych, które wynikaj¹ z wysokiej patogenno�ci i tok-
synotwórczo�ci, dlatego te¿ uznano je za jedne z naj-
gro�niejszych grzybów strzêpkowych. Fusaria infekuj¹
uprawy ro�linne o podstawowym znaczeniu gospodar-
czym dla cz³owieka [15]. Posiadaj¹ tak¿e zdolno�æ
do syntezy wysoce niebezpiecznych i toksycznych
metabolitów, zwanych mikotoksynami [47].

Mikotoksyny tworzone przez Fusaria okre�lono
mianem mikotoksyn fuzaryjnych. Uwa¿a siê, i¿ ode-
gra³y one istotn¹ rolê w historii, pocz¹wszy od �rednio-
wiecznej Europy, przez czasy kolonialne obu Ameryk,

a¿ do czasów obecnych. Dodatkowo wysuwano liczne
hipotezy, i¿ mikotoksyny produkowane przez Fusaria
mog³y byæ przyczyn¹ wyginiêcia Etrusków czy pomo-
ru w Atenach w V w p.n.e. [15, 60].

W �rodowisku naturalnym wykrywa siê obecno�æ
kilku klas mikotoksyn fuzaryjnych: zearalenonu, tricho-
tecenów, fumonizyn, moniliforminy oraz bowerycyny.
Wykazuj¹ one dzia³anie toksyczne w stosunku do
mikroorganizmów, ro�lin, a tak¿e ludzi i zwierz¹t [57].
Zwi¹zki te wytwarzane s¹ przewa¿nie przez: F. cul-
morum, F. graminearum, F. nivale, F. avenaceum,
F. sporotrichioides, F. poae, F. oxysporum, F. verti-
cillioides [49, 52, 58]. Na terenie Polski dominuj¹
F. culmorum, F. graminearum [3, 38].
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s¹ jednym z wa¿niejszych zagadnieñ rolnictwa zarów-
no w krajach ubogich jak i bogatych. O randze tego
problemu mo¿e �wiadczyæ fakt, i¿ w 2006 r. Unia Euro-
pejska wprowadzi³a ujednolicone normy dla zawarto�ci
mikotoksyn, które najczê�ciej wystêpuj¹ w produktach
pochodzenia zbo¿owego. Ponadto coraz wiêksze zna-
czenie przywi¹zuje siê do metod maj¹cych zapobiegaæ
zaka¿eniom p³odów rolnych przed zbiorem [38, 57].
Ogromne znaczenie maj¹ techniki pozwalaj¹ce na
wczesne wykrycie obecno�ci patogena i okre�lenie jego
zdolno�ci do tworzenia mikotoksyn. S¹ to decyduj¹ce
i obecnie podstawowe elementy profilaktyki ochrony
przed zanieczyszczeniem toksynami upraw rolniczych
oraz uzyskiwanych z nich produktów spo¿ywczych
i paszowych [28]. W celu unikniêcia strat upraw spo-
wodowanych tworzeniem przez patogeny mikotoksyn
wykorzystuje siê ró¿ne metody biologii molekularnej.
Metody te umo¿liwiaj¹ szybkie zastosowanie �rodków
zaradczych i unikanie ska¿onej ¿ywno�ci [3, 28].

2. Charakterystyka rodzaju Fusarium

2.1. Morfologia

Rodzaj Fusarium zosta³ utworzony w roku 1809
przez Link�a na podstawie charakterystycznych cech
tj. obecno�æ kajakowato- lub bananowato-kszta³tnych
zarodników konidialnych [43]. Zgodnie z najnowsz¹
systematyk¹ [43] grzyby z rodzaju Fusarium zosta³y
zaliczone do:
Gromady: Eumycota � Grzyby w³a�ciwe
Podgromady: Fungi imperfecti � Grzyby niedoskona³e
Klasy: Hyphomycetes � Strzêpczaki
Rzêdu: Moniliades � Moniliowce
Rodziny: Tuberculariaceae � Gruze³kowate

Grzyby z rodzaju Fusarium s¹ szeroko rozpowszech-
nione w glebie, szczególnie zasiedlaj¹ ¿yzne, urodzajne
gleby, za� stosunkowo rzadko le�ne [33]. Mog¹ rozwi-
jaæ siê równie¿ na ró¿nych czê�ciach ro�lin, resztkach
ro�linnych i innych zwi¹zkach organicznych [12].

Fusaria tworz¹ zarodniki bezp³ciowe zwane ko-
nidiami. Wyró¿nia siê trzy typy zarodników: makro-
konidia, mikrokonidia oraz chlamydospory [43]. Przy
pomocy tych zarodników nastêpuje rozprzestrzenianie
siê grzybów z wiatrem czy deszczem w �rodowisku
naturalnym.

Makrokonidia s¹ wielokomórkowe zaokr¹glone lub
wyd³u¿one. Najczê�ciej przyjmuj¹ kszta³t sierpowaty,
prosty lub grzbietowo-brzuszny. Wielko�æ makroko-
nidiów jest stosunkowo sta³a dla danego gatunku, dla-
tego wykorzystuje siê je do okre�lania przynale¿no�ci
do danego gatunku Fusarium sp.

Drugim typem zarodników s¹ mikrokonidia, wy-
twarzane na pojedynczych fialidach, w rzekomych

g³ówkach czy ³añcuszkach. Przybieraj¹ kszta³t owal-
ny, eliptyczny lub maczugowaty. Obecno�æ lub brak
mikrokonidiów jest cech¹ diagnostyczn¹ za pomoc¹
której mo¿na okre�liæ dany izolat do gatunku. Trze-
cim rodzajem zarodników s¹ chlamydospory. Podob-
nie jak w przypadku mikrokonidiów ich tworzenie
przez izolaty Fusarium sp. jest wa¿n¹ cech¹ w iden-
tyfikacji gatunkowej. Zarodniki te mog¹ wystêpowaæ
pojedynczo, w parach lub skupieniach [43, 56].

2.2. Charakterystyka wa¿nych gatunków Fusarium

2.2.1. Fusarium culmorum
Fusarium culmorum nale¿y do sekcji Discolor.

Powszechnie wystêpuje w klimacie umiarkowanym,
dominuje w rejonach ch³odniejszych tj. Pó³nocna, Za-
chodnia Europa. Izolowany jest ze wszystkich czê�ci
ro�lin rolniczych tj. pszenicy, jêczmienia, ¿yta, owsa,
kukurydzy, pomidorów. Toleruje zmiany temperatury
oraz mo¿e rozwijaæ siê w warunkach ma³ego poten-
cja³u wodnego. Syntetyzuje zearalenon oraz mikotok-
syny z grupy trichotecenów w tym deoksyniwalenol,
niwalenol [3, 43].

Fusarium culmorum nie tworzy stadium doskona³e-
go. Wytwarza krótkie, grube, z mocno wygiêt¹ czê�ci¹
grzbietow¹ makrokonidia. Makrokonidia przedzielone
s¹ zazwyczaj 3-ma lub 4-ma przegrodami. F. culmorum
nie produkuje mikrokonidiów. Chlamydospory mog¹
wystêpowaæ pojedynczo, w ³añcuszkach i skupieniach
[43, 69]. Z filogenetycznego punktu widzenia jest po-
dobny do F. graminearum oraz do F. crookwellense.

2.2.2. Fusarium graminearum
Fusarium graminearum jest kolejnym wa¿nym fito-

patogenem. Podobnie jak F. culmorum nale¿y do sekcji
Discolor. Gatunek ten dominuje na obszarach o kli-
macie cieplejszym jak �ródziemnomorski (Europa
Po³udniowa) czy zwrotnikowy pora¿aj¹c g³ównie zbo-
¿a drobnoziarniste oraz kukurydzê [3]. Wytwarza dwa
typy konidiów. Cienkie, d³ugie makrokonidia, o kszta³-
cie sierpowatym i prostym, sk³adaj¹ce siê z 5-ciu do
6-ciu przegród. Drugim typem zarodników s¹ okr¹g³e
chlamydospory wystêpuj¹ce w grzybni pojedynczo,
w skupieniach oraz ³añcuszkach. Izolaty Fusarium
graminearum przypominaj¹ wygl¹dem F. culmorum,
F. crookwellense oraz F. pseudograminearum. Patogen
ten jest zdolny do tworzenia m.in. zearalenonu, fuza-
ryny C oraz metabolitów z grupy trichotecenów [43].

2.2.3. Fusarium poae
Fusarium poae jest patogenem zaliczonym do sek-

cji Sporotrichiella, izolowanym przewa¿nie w klima-
cie umiarkowanym. Jest on czynnikiem chorobotwór-
czym owsa, a tak¿e jêczmienia, pszenicy czy ¿yta [36].
Krótkie, sierpowate przedzielone 3-ma przegrodami
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makrokonidia oraz chlamydospory tworzone s¹ bardzo
rzadko. Wytwarza on g³ównie okr¹g³e, nie przedzielo-
ne przegrodami mikrokonidia na monofialidach. F. poae
pora¿aj¹c wiechy i k³osy zbó¿ posiada zdolno�æ two-
rzenia fuzaryny X, oraz trichotecenów (niwalenolu, fu-
zaryny X, diacetoksyscirpenolu, T-2 toksyny) [36, 43].

2.3. Choroby powodowane przez Fusarium sp.

Stosowane w nowoczesnym rolnictwie uprawy mo-
nokultur bez tradycyjnego p³odozmianu, oszczêdno�-
ciowe systemy uprawy (minimum tillage system) oraz
jednostopniowy zbiór plonów skutkuje wzrostem po-
ra¿enia upraw rolniczych przez patogeny [38].

Grzyby z rodzaju Fusarium infekuj¹ wiele upraw
ro�linnych, w tym zbo¿a drobnoziarniste (pszenica,
pszen¿yto, ¿yto, jêczmieñ), a tak¿e kukurydzê, ziem-
niaki oraz wiele innych ro�lin wa¿nych dla cz³owieka
[15, 40, 43]. Ro�liny s¹ pora¿ane w ró¿nych fazach
rozwojowych, powoduj¹c choroby przed- i powscho-
dowe, tj. fuzaryjna zgorzel podstawy �d�b³a i korzeni,
zamieranie ziarna, zgorzel siewek, fuzariozy k³osów
i wiech owsa, choroby podsuszkowe czy fuzariozê
k³osów pszenicy (ang. scab, FHB) [15, 36, 46, 58].
Pora¿one uprawy cechuj¹ siê obni¿on¹ warto�ci¹ kon-
sumpcyjn¹ i handlow¹. Dodatkowo uzyskiwane plony
s¹ zanieczyszczone niebezpiecznymi dla ludzi i zwie-
rz¹t mikotoksynami [15, 58, 61]. Niektóre z tych
mikotoksyn jak deoksyniwalenol wywieraj¹ dzia³anie
fitotoksyczne, przejawiaj¹ce siê wzmo¿on¹ patogen-
no�ci¹ grzybów [66].

3. Mikotoksyny

Mikotoksyny s¹ wtórnymi metabolitami wytwarza-
nymi g³ównie przez grzyby z rodzaju Aspergillus, Peni-
cillium i Fusarium. Choroby powodowane przez grzy-
by tworz¹ce mikotoksyny to mikotoksykozy, za� nauka
zajmuj¹ca siê ich badaniem nosi nazwê mikotoksyko-
logii [6]. Mikotoksyny mog¹ byæ produkowane przez
grzyby zarówno w czasie wzrostu ro�lin, ale tak¿e
podczas ich przechowywania, transportu i przetwa-
rzania. Ww. zwi¹zki mog¹ wykazywaæ dzia³anie fito-
toksyczne, zootoksyczne. Poza tym s¹ szkodliwe dla
innych mikroorganizmów [57]. Metabolity te wykazuj¹
ró¿ne dzia³anie toksyczne tj. cytotoksyczne, genoto-
ksyczne, neurotoksyczne, hepatoksyczne czy immuno-
supresyjne. Wynika to z budowy strukturalnej tych
zwi¹zków, które mog¹ sk³adaæ siê od prostych pier�-
cieni heterocyklicznych, po nieregularne 6 lub 8 cz³o-
nowe pier�cienie [18, 57].

Zwi¹zki te mog¹ wchodziæ w sposób po�redni i bez-
po�redni do ³añcucha pokarmowego ludzi i zwierz¹t:
po�rednio przez spo¿ywanie miêsa i mleka zwierz¹t

skarmianych ska¿onymi produktami lub bezpo�rednio
spo¿ywaj¹c produkty ro�linne pora¿one przez Fusaria
czy inne grzyby strzêpkowe [24].

Obecnie do mikotoksyn zaliczono oko³o 400 zwi¹z-
ków. Pod wzglêdem ekonomicznym i toksykologicz-
nym w skali �wiatowej istotne znaczenie ma 5 klas
mikotoksyn: aflatoksyny, ochratoksyny, zearalenon,
fumonizyny i trichoteceny [57, 67].

Aflatoksyny i ochratoksyny s¹ wytwarzane g³ównie
przez gatunki grzybów z rodzaju Aspergllus i Penicil-
lium. Grzyby te rozwijaj¹ siê w czasie z³ego przecho-
wywania produktów zbo¿owych.

Pozosta³e klasy mikotoksyn s¹ produkowane przez
patogenne gatunki Fusarium sp. [18, 24, 57]. Miko-
toksyny tworzone przez Fusaria okre�lono mianem
mikotoksyn fuzaryjnych [15, 60].

4. Mikotoksyny fuzaryjne

Grzyby z rodzaju Fusarium ze wzglêdu na patogen-
no�æ oraz wysok¹ toksyczno�æ stwarzaj¹ powa¿ne pro-
blemy w nowoczesnym rolnictwie. W�ród wszystkich
gatunków Fusarium produkuj¹cych mikotoksyny do
najbardziej mikotoksynotwórczych gatunków na �wie-
cie zaliczono: F. culmorum i F. graminearum. Fusarium
culmorum jest patogenem dominuj¹cym w regionach
ch³odniejszych np. w Europie Pó³nocnej, za� F. gra-
minearum w rejonach cieplejszych [24, 52, 58]. Wa¿ne
znaczenie maj¹ równie¿: F. sporotrichioides, F. poae,
F. verticillioides, F. oxysporum i F.sambucinum [49].

Fusaria s¹ w stanie wytwarzaæ kilka mikotoskyn:
moniliforminê, bowerycynê, fumonizynê, zearalenon
oraz trichoteceny [23, 49]. Mikotoksyny fuzaryjne
wykazuj¹ silne, zró¿nicowane dzia³anie toksyczne.

Wystêpowanie ró¿nych gatunków grzybów z ro-
dzaju Fusarium jest du¿ym problemem w rolnictwie.
Wynika to z pora¿ania ro�lin oraz negatywnego wp³y-
wu mikotoksyn na ich rozwój. Negatywny wp³yw na
ro�liny przejawia siê zamieraniem komórek, chloro-
zami, zahamowaniem wzrostu ro�lin, kie³kowania na-
sion, zamieraniem ziarna. Mikotoksyny s¹ czynnikami
wywo³uj¹cymi zaburzenia w procesach mitozy
i metabolizmie bia³kowym u ro�lin. Wytwarzanie mi-
kotoksyn w strefie korzeniowej ro�lin uwa¿ane jest za
g³ówn¹ przyczynê zmian w pobieraniu i rozmieszcza-
niu sk³adników pokarmowych w ro�linie m.in. na sku-
tek zahamowania rozwoju korzeni i w³o�ników. Mo¿e
równie¿ wp³ywaæ niekorzystnie na proces mikoryzy [9].

Zwi¹zki te kumuluj¹ siê w zainfekowanych komór-
kach ro�linnych i w ten sposób mog¹ tak¿e dostawaæ
siê do ³añcucha pokarmowego ludzi i zwierz¹t [57, 67].
Mog¹ wówczas byæ przyczyn¹ powa¿nych chorób,
jak hyperestrogenizm, rozmiêkania leukodystroficzne-
go upo�ledzeñ w¹troby, nerek, a tak¿e nowotworów
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(prze³yku, w¹troby) [3, 57]. W dodatku produkty zbo-
¿owe s¹ coraz czê�ciej wykorzystywane w przemy�le
farmaceutycznym oraz kosmetycznym [36].

Ze wzglêdu na powszechno�æ wystêpowania w �ro-
dowisku naturalnym, wynikaj¹ce z tego niebezpie-
czeñstwo dla ludzi i zwierz¹t oraz straty gospodarcze
za najwa¿niejsze mikotoksyny fuzaryjne uznano tricho-
teceny oraz zearalenon [49].

4.1. Bowerycyna, moniliformina, fumonizyny

Bowerycyna (BEA) zosta³a odkryta jako naturalne
zanieczyszczenie kukurydzy we W³oszech, Austrii,
Polsce oraz Afryce Po³udniowej Jest syntetyzowana
przez F. avenaceum, F. proliferatum, F. subglutinans,
F. semitectum [44]. Ten cykliczny heksapipeptyd wy-
kazuje specyficzn¹ aktywno�æ inhibicji acetylotrans-
ferazy cholesterolu. Mo¿e powodowaæ apoptozê ko-
mórek i fragmentacjê DNA. BEA posiada aktywno�æ
owadobójcz¹ i jest wysoce toksyczna dla larw Arte-
mia salina [59].

Moniliformina (MON) jest wytwarzana przez F. ver-
ticilloides, F. proliferatum, F. subglutinas i F. oxyspo-
rum [65]. Moniliformina jest silnie kardiotoksyczn¹
mikotoksyn¹, D³ugotrwa³e spo¿ywanie produktów za-
nieczyszczonych t¹ toksyn¹ jest czynnikiem powodu-
j¹cym wady serca [24, 55].

Fumonizyny produkowane s¹ przez F. verticillio-
ides, F. proliferatum, F. nygamai, F. napiforme. Zosta³y
podzielone na trzy grupy A, B, C, na podstawie ró¿nic
w strukturze chemicznej. Do najwa¿niejszych fumo-
nizyn nale¿y fumonizyna B1, fumonizyna B2 i fumo-
nizyna B3 [39, 50]. Fumonizyny stanowi¹ powszechne
zanieczyszczenie produktów konsumpcyjnych i pasz
otrzymywanych z kukurydzy, w takich regionach jak
Chiny, Europa, Afryka Po³udniowa i Ameryka Pó³noc-
na. Dzia³anie tych mikotoksyn zosta³o skorelowane
z metabolizmem sfingolipidów zaanga¿owanych w re-
gulacje cyklu komórkowego w komórkach ro�linnych,
ró¿nicowaniem i zamieraniem komórek, indukowaniem
stresu oksydacyjnego [16, 57, 60, 67].

4.2. Zearalenon

Zearalenon (ZEA) tworzony jest g³ównie przez
F. culmorum i F. graminearum. Sklasyfikowano go
jako niesterydowy estrogen lub mikoestrogen, zwany
czasami fitoestrogenem. Zredukowana forma zeara-
lenonu, zwana zearalenolem wykazuje zwiêkszon¹ ak-
tywno�æ estrogeniczn¹ Obecno�æ mikotoksyny w ro�li-
nach powoduje zmiany w ró¿nicowaniu kalusa pszenicy
oraz rozwoju generatywnym ro�lin. U zwierz¹t, które
by³y karmione zanieczyszczon¹ pasz¹ mo¿e skutkowaæ
uszkodzeniami organów rozrodczych oraz zak³ócenia-
mi reprodukcyjnymi [6, 24, 51, 57].

4.3. Trichoteceny

Trichoteceny stanowi¹ rodzinê pochodnych ponad
60 seskwiterpenoidów, które s¹ wytwarzane przez
liczne rodzaje grzybów tj. Fusarium, Myrothecium czy
Trichoderma [6]. Trichoteceny zosta³y podzielone pod
wzglêdem budowy na 4 grupy: A, B oraz C i D. W �ro-
dowisku powszechnie wystêpuj¹ trichoteceny nale-
¿¹ce do grupy A (T-2 toksyna, HT-2 toksyna oraz
diacetoksyscirpenol i neosolaniol) oraz B (deoksyni-
walenol oraz jego pochodne, niwalenol i fuzaryna X)
[20, 57]. Trichoteceny z grupy B posiadaj¹ grupê funk-
cyjn¹, ketonow¹ w pozycji wêgla C-8, natomiast
zwi¹zki z grupy A posiadaj¹ w tym miejscu inn¹ gru-
pê tlenow¹ [24].

Ze wzglêdu na czêstotliwo�æ wystêpowania w pro-
duktach pochodzenia ro�linnego przeznaczonych na
cele spo¿ywcze i paszowe uwa¿a siê, i¿ trichoteceny
z grupy B wywieraj¹ wiêkszy wp³yw na cz³owieka
i �rodowisko. Za� w tej grupie do najwa¿niejszych mi-
kotoksyn zalicza siê deoksyniwalenol (DON, womi-
toksyna) i jego pochodne (3AcDON i 15AcDON) oraz
niwalenol (NIV) [3, 6, 38].

4.3.1. Trichoteceny z grupy B
Deoksyniwalenol oraz niwalenol produkowane s¹

g³ównie przez F. culmorum, F. graminearum, a tak¿e
przez F. poae [24]. Z przeprowadzonych badañ wy-
nika, i¿ niwalenol wykazuje a¿ o 14 razy wiêksz¹ tok-
syczno�æ w stosunku do deoksyniwalenolu. Jednak-
¿e niwalenol jest mniej toksyczny od trichotecenów
z grupy A [68].

Dzia³anie fitotoksyczne DON-u i NIV-u oraz ich
pochodnych przejawia siê hamowaniem kie³kowania
nasion, hamowaniem wzrostu korzeni i pêdów, reduk-
cjê �wie¿ej masy organów ro�linnych, wiêdniêciami,
chlorozami i nekrozami. Spo¿ywanie zaka¿onej ¿yw-
no�ci przez zwierzêta i ludzi prowadzi do zaburzeñ:
uk³adu pokarmowego, rozrodczego czy immunolo-
gicznego. Poza tym zwi¹zki te powoduj¹ istotne zmia-
ny na poziomie komórkowym, obni¿aj¹c aktywno�æ
bia³ek i enzymów oraz hamuj¹c ich syntezê. Powo-
duj¹ zaburzenia w przepuszczalno�ci b³on komórko-
wych. Mikotoksyny te ingeruj¹ w fazy inicjacji, elon-
gacji i terminacji, przyczyniaj¹ siê te¿ do indukcji
aberracji chromosomowych, zaburzeñ mitozy, a tak¿e
apoptoz i nekroz [6, 9, 23, 24, 49, 57, 67, 71].

4.3.2. Trichoteceny z grupy A
Zwi¹zki te s¹ wytwarzane przez F. poae oraz

F. sporotrichioides. T-2 toksyna i diacetoksyscirpenol
(DAS) wykazuj¹ dzia³anie cytotoksyczne, immuno-
supresyjne [24].
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5. Wystêpowanie mikotoksyn fuzaryjnych
w Polsce i na �wiecie

Uprawy ro�linne w tym uprawy zbó¿ drobno-
ziarnistych mog¹ byæ infekowane przez wiele gatun-
ków Fusarium. Istotne znaczenie ma to na terenach,
gdzie z jednej strony panuj¹ warunki klimatyczne
dogodne dla wzrostu ró¿nych gatunków Fusarium,
z drugiej za� zmienne warunki klimatyczne przyczy-
niaj¹ce siê do rozwoju ró¿nych gatunków Fusarium
w ka¿dym roku uprawy. Do najczê�ciej wystêpuj¹cych
Fusarium na �wiecie nale¿¹ F. culmorum oraz F. gra-
minearum [38, 49].

 Fusarium culmorum przewa¿a w regionach o kli-
macie umiarkowanym, np. morskim, charakteryzuj¹-
cym siê �rednimi temperaturami w ci¹gu lata (Niemcy,
Holandia, Skandynawia, Polska). Fusarium gramine-
arum dominuje na obszarach o klimacie cieplejszym,
gdzie odnotowywane s¹ wysokie temperatury w okre-
sie letnim (Ameryka Pó³nocna), �ródziemnomorskim
(Europa Po³udniowa) i zwrotnikowym (Chiny) [3].
Grzyby te zdolne s¹ do syntezy najwa¿niejszych
mikotoksyn: deoksyniwalenolu i jego pochodnych
(15-AcDON, 3-AcDON) oraz niwalenolu. Patogeny
wytwarzaj¹ce 3-AcDON s¹ bardziej pospolite w Euro-
pie i Azji, natomiast tworz¹ce 15-AcDON w Ameryce
Pó³nocnej i Po³udniowej. Na pocz¹tku XXI wieku
wyizolowano w Kanadzie Fusaria zdolne do syntezy
zarówno 3- i 15-AcDON. Deoksyniwalenol (DON)
jest najczê�ciej wykrywany na pszenicy, jêczmieniu,
kukurydzy i owsie, za� rzadziej w ¿ycie i ry¿u.

Niwalenol (NIV) jest powszechnie syntetyzowany
przez izolaty grzybów rozwijaj¹cych siê w Japonii,
rzadko wykrywany w Ameryce Pó³nocnej i Po³ud-
niowej [42, 57].

Na terenie Polski wystêpuj¹ grzyby produkuj¹ce
wszystkie rodzaje mikotoksyn fuzaryjnych. Stê¿enie
tych mikotoksyn jest jednak znacznie ni¿sze w pro-
duktach zbo¿owych ni¿ w krajach Europy Zachodniej
i Pó³nocnej. Fusaria tworz¹ce DON oraz NIV izolo-
wane s¹ g³ównie na pszenicy, pszen¿ycie, ¿ycie i ku-
kurydzy. Wysokie stê¿enie moniliforminy wykryto na
pszenicy, pszen¿ycie oraz owsie, a fumonizyn na ku-
kurydzy [3, 38].

6. Najwa¿niejsze czynniki �rodowiska zwi¹zane
z tworzeniem mikotoksyn

Mikotoksyny mog¹ byæ wytwarzane przez grzyby
zarówno w czasie przed- i po¿niwnym, podczas prze-
chowywania, transportu i przetwarzania. Tworzenie
tych zwi¹zków powi¹zane jest ze stresem ro�lin, nad-
miernym uwodnieniem magazynowanych produktów.
Niew³a�ciw¹ praktyk¹ przechowywania i nisk¹ jako�ci¹

produktów zbo¿owych [17]. Grzyby produkuj¹ce
mikotoksyny rozwijaj¹ siê w temperaturze o zakresie
10�40°C, przy pH 4�8, na suchej powierzchni [41] lub
na produktach zbo¿owych o wilgotno�ci 12�13%.
Udowodniono, i¿ optymalne warunki dla wzrostu
grzybów nie musz¹ byæ najlepszymi dla syntezy miko-
toksyn [34]. Zwi¹zki te mog¹ byæ tworzone w trud-
nych warunkach dla wzrostu grzyba. Dowiedziono
i¿, stosowanie �rodków grzybobójczych nie wp³ywa
hamuj¹co na wytwarzanie mikotoksyn, a mo¿e powo-
dowaæ efekt odwrotny. Pod wp³ywem fungicydów
grzyby mog¹ byæ poddane nadmiernemu szokowi, co
skutkuje zwiêkszon¹ produkcj¹ mikotoksyn [10, 27].

7. Geny warunkuj¹ce formowanie zearalenonu
i trichotecenów

Przeprowadzone badania biochemiczne i genetycz-
ne nad gatunkiem Fusarium sporotrichioides umo¿li-
wi³y zidentyfikowanie wielu genów zaanga¿owanych
w biosyntezê mikotoksyn [70]. Powi¹zano syntezê
trichotecenów z kompleksem szlaków który rozpoczy-
na siê od zwi¹zku, zwanego trichodienem i zawiera
du¿¹ liczbê reakcji chemicznych tj. utlenienie, cykli-
zacje czy estryfikacje [21].

Wiele genów zwi¹zanych z produkcjê trichote-
cenów zosta³o zidentyfikowanych wewn¹trz 26-kpz
segmentu DNA [11]. Wyró¿niono 16 genów bior¹cych
udzia³ w syntezie trichotecenów, wiêkszo�æ z nich
tworzy zgrupowanie genów okre�lonych mianem zbio-
ru Tri. Znajduj¹ siê w nim geny wykazuj¹ce szczegól-
ny wp³yw na formowanie trichotecenów. S¹ to Tri5,
Tri7, Tri13 oraz Tri3 [1, 2]. Poza zbiorem genów Tri
znajduj¹ siê tam 4 inne geny wp³ywaj¹ce na syntezê
trichotecenów [24, 49].

Na prze³omie ostatnich kilku lat zauwa¿ono silne
oddzia³ywanie zearalenonu na �rodowisko [36]. Dla-
tego rozpoczêto do�wiadczenia z wykorzystaniem
ró¿nych metod molekularnych na detekcjê genów
bior¹cych udzia³ w formowaniu zearalenonu [26, 45].
Zearalenon powstaje w szlaku octanowo-polimalonia-
nowym [22]. Wykazano, i¿ w jego syntezie bierze
udzia³ wiele genów, które koduj¹ enzymy okre�lane
mianem syntaz poliketydowych (PKSs) [8]. Geny
te zosta³y zaliczone do typu I syntaz poliketydowych
(PKSs). Dzieli siê je na redukuj¹ce PKS i nie-redu-
kuj¹ce geny PKS w�ród których najwa¿niejsze to
PKS4 i PKS13.

7.1. Charakterystyka Tri5, Tri7, Tri3 i Tri13

Gen Tri5 koduje enzym syntazê trichodienu, kata-
lizuj¹cy cyklizacjê i izomeryzacjê fosforanu furanylu
do trichodienu. Jest on pierwszym genem bior¹cym
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udzia³ w biosyntezie trichotecenów. Je¿eli gen Tri5 jest
nieobecny w genomie wówczas grzyby nie s¹ zdolne
do syntezy trichotecenów [24].

Geny Tri7 i Tri13 kontroluj¹ typ powstaj¹cej miko-
toksyny [69]. Z badañ L e e  i in. oraz B r o w n� a
i in. wynika, i¿ gen Tri7 powoduje acetylacjê niwalenolu
i jego przemianê do 4-acetyloniwalenolu (4-ANIV) [11,
42]. Przeprowadzone eksperymenty wykaza³y, i¿ grzyby
posiadaj¹ce niefunkcjonalny gen Tri7 nie s¹  zdolne do
syntetyzowania NIV, ani jej pochodnej 4-ANIV [32].

Gen Tri13 powoduje konwersjê DON w NIV. Je�li
nast¹pi¹ zaburzenia ekspresji tego genu grzyby nie s¹
zdolne do syntezy niwalenolu [11, 42], natomiast two-
rz¹ deoksyniwalenol [14]. Gen Tri3 odpowiada za
tworzenie pochodnych deoksyniwalenolu, powoduj¹c
jego acetylacjê w pozycji 3 lub 15 [62].

7.2. Charakterystyka PKS4 i PKS13

Stwierdzono istnienie korelacji pomiêdzy syntez¹
zearalenonu, a aktywno�ci¹ jednego genu, oznaczone-
go jako PKS4. Uwa¿a siê, i¿ obecno�æ genu PKS4,
�wiadczy o potencjalnej zdolno�ci do syntezy zearale-
nonu przez izolaty Fusarium sp. PKS4 koduje enzym,
który stymuluje ekspresjê innego genu PKS13 niezbêd-
nego w syntezie zearalenonu. Bia³ko kodowane przez
gen PKS13, bierze udzia³ w koñcowym etapie formo-
wania zearalenonu. Powoduje przy³¹czenie jednostki
wêglowej do koñcowego zwi¹zku po�redniego [26, 45].

8. Metody molekularne

Ogromne znaczenie maj¹ techniki pozwalaj¹ce na
wczesne wykrycie obecno�ci patogenu i okre�lenie jego
zdolno�ci do tworzenia mikotoksyn. S¹ to decyduj¹ce
i obecnie podstawowe elementy profilaktyki ochrony
przed zanieczyszczeniem toksynami produktów spo-
¿ywczych i paszowych [28]. W celu unikniêcia strat
upraw spowodowanych wystêpowaniem patogenów
wykorzystuje siê ró¿ne metody biologii molekularnej.
Metody te umo¿liwiaj¹ szybkie zastosowanie �rodków
zaradczych i unikanie ska¿onej ¿ywno�ci [3, 28, 29,
30]. Opieraj¹ siê one na analizie struktury DNA, a wy-
niki z analiz molekularnych nie zale¿¹ od stanu fizjolo-
gicznego badanego organizmu Metody te pozwalaj¹ na
³atwiejsz¹ oraz szybsz¹ ocenê mikotoksynotwórczo�ci
w porównaniu do tradycyjnych metod [3, 53].

8.1. Metody detekcji i identyfikacji oparte
na procedurze PCR

Opracowanie w 1974 r. przez K a r y  M u l l i s� a
techniki s³u¿¹cej do specyficznego powielania sekwen-
cji okre�lonych odcinków DNA, sta³o siê pocz¹tkiem
rozwoju du¿ej liczby badañ w patologii ro�lin [19].

Metoda reakcji ³añcuchowej polimerazy PCR zna-
laz³a wiele zastosowañ m.in. w klasyfikacji izolatów
grzybów, badañ interakcji gospodarz-patogen. Szcze-
gólny rozwój tej techniki nast¹pi³ po 1988 r., kiedy
wykorzystano po raz pierwszy enzym polimerazê z bak-
terii Thermus aquaticus (Taq),wykazuj¹c¹ stabilno�æ
w wysokich temperaturach [31].

W�ród licznych metod molekularnych s³u¿¹cych
do wykrywania, identyfikacji i klasyfikacji patogenów
s¹ stosowane s¹ obecnie techniki tj. SCAR, RT-PCR,
Real-time PCR.

8.1.1. SCAR
Metoda SCAR (specyficzny PCR) polega na powie-

laniu za pomoc¹ pary starterów �ci�le zdefiniowanego
obszaru genomu [5]. Startery, które s¹ wykorzystywa-
ne w tej technice mog¹ byæ uzyskane z badañ metod¹
RAPD, a ich d³ugo�æ wynosi 17�24 nukleotydów [28].

Analiza SCAR jest metod¹ bardzo przydatn¹ w iden-
tyfikacji, wykrywaniu i charakteryzowaniu patogenicz-
nych grzybów z rodzaju Fusarium. Stosowana jest jako
analiza porównawcza genomów organizmów, do usta-
lania lub weryfikowania przynale¿no�ci gatunkowej
badanych izolatów [28].

SCAR jest wykorzystywany do wykrywania okre�-
lonych genów w populacjach grzybów. Ma to szcze-
gólne znaczenie w kontek�cie w³a�ciwo�ci patogenów
tj. ró¿norodna patogeniczno�æ oraz zdolno�ci do syn-
tezy mikotoksyn.

Za pomoc¹ starterów zaprojektowanych na podsta-
wie fragmentów genów odpowiedzialnych za formowa-
nie wielu mikotoksyn w tym, trichotecenów mo¿na do-
konaæ rozró¿nienia izolatów zdolnych do syntezy tych
zwi¹zków. W takich badaniach wykorzystuje siê star-
tery ulokowane m.in. na genach Tri5, Tri7 [14, 32, 30].
Na podstawie sekwencji genów PKS4 i PKS13 mo¿na
okre�liæ potencjaln¹ zdolno�æ grzybów do syntezy ze-
aralenonu [45]. Przyk³adowe pary starterów pozwa-
laj¹ce na analizê genów bior¹cych udzia³ w syntezie
trichotecenów i zearalenonu zamieszczono w tabeli I.

8.1.2. RT-PCR
RT-PCR (Reverse-transcription � PCR) jest meto-

d¹ wykorzystuj¹c¹ enzym odwrotn¹ transkryptazê do
przemiany RNA w cDNA przez amplifikacjê PCR.
Analiza RT-PCR umo¿liwia zbadanie aktywno�ci
genu i stanowi wa¿ny krok do zrozumienia jego funk-
cji, dzia³ania i aktywno�ci [4, 48].

Technika RT-PCR pozwala badaczom w jasny spo-
sób stwierdziæ, czy dany grzyb wykazuje aktywno�æ
produkcji mikotoksyn. Okre�lenie jej jest mo¿liwe
przez detekcjê (mRNA) dla transkryptu genów zaan-
ga¿owanych w formowanie metabolitów wtórnych.
Je�li geny biosyntezy mikotoksyn ulegaj¹ transkrypcji
wówczas dany metabolit jest wytwarzany [24].
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Analiza RT-PCR zosta³a szeroko wykorzystana
w genetyce grzybów do kontroli ekspresji specyficz-
nych genów pod dzia³aniem ró¿nych warunków fizjo-
logicznych [4].

RT-PCR zosta³ tak¿e u¿yty do monitorowania eks-
pesji genów mikotoksyn powi¹zanych z syntez¹ tri-
chotecenów [37] oraz zearalenonu [45]. W tabeli II
zamieszczono przyk³adowo stosowane startery w me-
todzie RT-PCR.

8.1.3. Real-Time PCR
Real-Time PCR jest technik¹, która w czasie prze-

prowadzania analizy umo¿liwia mierzenie powsta-
j¹cych produktów automatycznie po ka¿dym cyklu
reakcji w zamkniêtych probówkach za pomoc¹ spe-
cjalnych sond DNA [4, 24, 64].

Bezpo�redni pomiar gromadzonego produktu po-
zwala na kontrolê faz w czasie trwania reakcji. Pocz¹t-
kowa ilo�æ badanego DNA w analizie mo¿e byæ
powi¹zana z liczb¹ cykli, w której obserwowany jest
znacz¹cy wzrost fluorescencji [4]. Produkty PCR
mog¹ byæ monitorowane przy u¿yciu zarówno fluo-
rescencyjnych, interkaluj¹cych barwników DNA tj.
SYBR Green lub sekwencjê specyficznej sondy nu-
kleotydowej, Przyk³adem mo¿e byæ sonda TaqMan,
która obecnie jest najpowszechniej stosowana w tej

metodzie [4]. B u r l a k o t i  i in. przeprowadzili ba-
dania z wykorzystaniem tej techniki dowodz¹c tym
samym jej zastosowanie w analizach mikotoksyno-
twórczo�ci [13].

Analiza Real-Time PCR wraz ze specyficznymi star-
terami i sond¹ TaqMan umo¿liwi³a ocenê wytwarzania
trichotecenów ró¿nych gatunków Fusarium sp., w tym
F. graminearum z ziarna jêczmienia [63].

Uwa¿a siê, i¿ ilo�ciowy Real-Time PCR jest pra-
wdopodobnie w obecnych czasach najlepsz¹ metod¹
do detekcji grzybów syntetyzuj¹cych mikotoksyny
[29, 35, 54].

 Przyk³adowe sekwencje starterów wykorzystywa-
nych w tej technice znajduj¹ siê w tabeli III.

9. Podsumowanie

Grzyby z rodzaju Fusarium uznano za najniebez-
pieczniejsze patogeny wywo³uj¹ce powa¿ne choroby
u ro�lin, a tak¿e ludzi, zwierz¹t. W dodatku s¹ one zdol-
ne do syntezy wysoce toksycznych zwi¹zków zwanych
mikotoksynami. Najczê�ciej wystêpuj¹ce w �rodowisku
to zearalenon oraz trichoteceny, w tym deoksyniwale-
nol. Zwi¹zki te s¹ przyczyn¹ zaburzeñ we wzro�cie
i rozwoju ro�lin, a tak¿e chorób zwi¹zanych z uk³adem

PKS4
PKS4-1 5�-AGATGGCCATGGTGCTTCGTGAT-3�

PKS4-2 5�-GTGGGCTTCGCTAGACCGTGAGTT-3�

PKS13
PKS13-1 5�-AGCCGGGAAAGCCATACCATACAT-3�

PKS13-2 5�-GCTTGCAATCTCGATCGCCATAAT-3�

PKS14
PKS14-1 5�-AGGGCTCGATTGTTGCGGATTCT-3�

PKS14-2 5�-TTCTTCCCGCCGACTTCAAAACA-3�

T a b e l a  I I
Wybrane startery u¿ywane do identyfikacji genów odpowiedzialnych za

syntezê mikotoksyn w technice RT-PCR [wg 45]

Gen
Para

starterów
Sekwencja starterów

Tri5 [25]
HA TriF 5�-CAGATGGAGAACTGGATGGT-3�

260pz
HA TriR 5�-GCACAAGTGCCACGTGAC-3�

Tri7  [14]
M_Tri7F 5�-TGGATGAATGACTTGAGTTGACA-3�

483pz
M_Tri7R 5�-AAAGCCTTCATTCACAGCC-3�

PKS4 [45]
PKS4 F 5�-AGATGGCCATGGTGCTTCGTGAT-3�

400 pz
PKS4R 5�-GTGGGCTTCGCTAGACCGTGAGTT-3�

PKS13 [45]
PKS13F 5�-AGCCGGGAAAGCCATACCATACAT-3�

400pz
PKS13R 5�-GCTTGCAATCTCGATCGCCATAAT-3�

T a b e l a  I
Wybrane startery wykorzystywane w technice SCAR do detekcji genów Tri5, Tri7 oraz PKS4 i PKS13

Gen
Pi�mien-
nictwo

Para
starterów

Sekwencja starterów
Wielko�æ
produktu
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pokarmowym, rozrodczym czy odporno�ciowym u lu-
dzi i zwierz¹t. Za tworzenie trichotecenów i zearale-
nonu odpowiedzialnych jest szereg genów. Istotn¹ rolê
w biosyntezie trichotecenów odgrywaj¹ geny Tri5,
Tri7, a w syntezie zearalenonu geny PKS4 i PKS13.
Metody molekularne oparte o reakcjê PCR umo¿liwia-
j¹ dokonanie szybkiej oceny mikotoksynotwórczo�ci
w�ród grzybów strzêpkowych. Do powszechnie sto-
sowanej metody molekularnej ze wzglêdu na prostotê
wykonania nale¿y SCAR. Coraz czê�ciej stosowane s¹
badania z wykorzystaniem technik Real-Time PCR
i RT-PCR, które pomimo wysokich kosztów analiz ce-
chuj¹ siê wysok¹ wra¿liwo�ci¹, wiêksz¹ powtarzalno�-
ci¹ i mniejsz¹ pracoch³onno�ci¹.
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