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І. ВЪВЕДЕНИЕ 

    
От особено опасните контаминанти на фуражите, срещащи се при 

естествени условия, се откроява групата на микотоксините – вторични 
метаболити на микроскопичните гъбички, отличаващи се с висока токсичност и 
разнообразно действие в организма на животните и човека. Микотоксините 
представляват значим екологичен и социално здравен проблем по целия свят. 

Вниманието към микроскопичните гъбички, поразяващи  фуражите и 
продуцираните от тях микотоксини се налага от факта, че дори ниските им нива 
мога да доведат до  сериозни здравословни проблеми,  вследствие 
имуносупресивният им ефект, репродуктивни смущения при продуктивните 
животни, а оттам до намалената продуктивност и големи икономически загуби. 

У нас цялостни проучвания относно микологичния и 
микотоксикологичен статус на основните зърнени суровини – пшеница и 
царевица не са извършвани. България е в климатичен район, изключително 
подходящ за развитието  на микроскопичните гъбички от род Fusarium, 
т.н.”полеви плесени”, продуценти на фузариотоксините, характерни за 
умерените климатични райони на планетата, вещества с различно 
токсикологично и биологично въздействие. В този смисъл не трябва да се 
подценява и ролята на плесените от род Aspergillus и Penicillium, 
охарактеризирани като „складови плесени”, които при определени условия 
също могат да продуцират микотоксини, довеждащи до остро токсично, дори до 
канцерогенно действие. Това създава възможност токсични плесенни 
метаболити да се образуват, както по време  на растежа на растението  и зреене 
на зърното на полето, каквито са фузариотоксините – фумонизини, 
деоксиниваленол, зеараленон, така и в процеса на съхранение на добитото 
зърно – охратоксини, афлатоксини и др. 

Взаимоотношенията между динамиката на развитие на различните 
видове токсични плесенни видове, паразитиращи върху зърнените растения и 
комплекса от фактори, които им въздейства вероятно е много сложен. През 
различни годишни периоди тези фактори са се променяли и се променят в 
настоящия етап, което води до видово разместване и преобладаване на един или 
друг вид токсични плесени, определящи и микотоксикологичната 
характеристика на зърнените фуражи. 

Установяването и проследяването на микологичния и 
микотоксикологичен статус на основните произведени зърнени суровини за 
производство на комбинирни фуражи у нас – пшеница и царевица, се налага по 
следните обстоятелства: 

- Промяна в глобалните климатични условия (Мишев и Мочурова, 2009), 
водещи до развитието на плесенни видове, с различна токсикологична 
характеристика и като резултат на това до контаминиране на зърнените 
суровини с широка гама микотоксини;   

- Занижаване и не винаги правилно и ефективно провеждане на 
растително защитни мероприятия срещу паразитните гъбички по време на 
растеж и вегетация на растенията;   

- Неправилни агротехнически мероприятия – предсеитбена обработка на 
семената с фунгициди, гъстота на растенията в посевите, подходящо и 
навременно торене и пр.;  

- Неподходящи метеорологични условия по време на прибиране на 
зърното и ненавременното му съхранение;  
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- Разширяване на международната търговия с фуражни суровини, която 
създава предпоставка за замърсяване на фуражите в страни, в които реално 
няма необходимите климатични условия за развитие на определени токсигенни 
плесенни видове и до тяхното микотоксинобразуване (CAST, 1989, 2003). 

Взривове от акутни микотоксикози при продуктивните животни са общо 
взето рядко явление в модерното животновъдство. Много по-важно е 
действието на ниските концентрации на микотоксини, често пъти в нива, които 
трудно се доказват при микотоксикологичните изследвания, но довеждат до 
хронични патологични прояви при животните или до остатъчни количества в 
добиваните хранителни продукти от тях,   с риск за консуматора. 
  Изложените до тук факти подчертават необходимостта от извършването 
на изследвания за установяване на микологичния и микотоксикологичен статус 
на основните зърнени фуражни суровини, произведени у нас. Неизбежното 
въздействието на множество фактори както през периода на растеж на 
растението, така и по време на съхранение на зърното водят до продуцирането 
на един или няколко микотоксина, които безспорно се намесват в патология на 
продуктивните  животни. 

В настоящият труд представяме нашите резултати от няколкогодишни 
проучвания върху микологичния и микотоксикологичен статус на зърнените 
фуражи, период в които установихме нови данни относно възможността за 
продуциране на микотоксини, посочвани като нетрадиционни за нашите 
климатични условия.  Не всички аспекти от разглежданите проблеми са 
засегнати, но си позволяваме да изкажем становището, че процесите на 
образуване на микотоксини във фуражите не са статични, а напротив, 
динамични и непредсказуеми. Само чрез въвеждането на постоянен контрол по 
отношение съдържанието на микотоксини в изхранваните фуражи може да се 
осъществи ефективна профилактика на микотоксикозите в модерното 
животновъдство. Проблемът има и социално здравно значение, тъй като 
остатъчните количества от микотоксини се откриват в продуктите от 
животински произход, което представлява реален риск за здравето на човека.  

 
 

ІІ. ПРЕГЛЕД НА ЛИТЕРАТУРАТА 

 

1. ОБЩИ СВЕДЕНИЯ ЗА МИКРОСКОПИЧНИТЕ ГЪБИЧКИ И 

МИКОТОКСИНИТЕ 

 

Особено опасни контаминанти, които могат да се образуват по време на 
растеж, вегетация, зреене, прибиране и съхранение на зърнените фуражи са 
микотоксините, природни замърсители,  представляващи  социално здравен и 
екологически проблем на човечеството (Rutz and Etzel, 2002).          

Проблемът за наличието на микотоксини във фуражите, независимо от 
това, че се трeтира от години наред, продължава да е от глобално значение. 
Натрупаните знания за тяхната токсичност (Peshin et al., 2002; Driehuis et al., 
2008), често съпроводена с изразена канцерогенност, мутагенност и 
тератогенност, практически повсеместното  разпространение на 
микроскопичните гъбички продуценти на тези токсични  вещества,  размера на 
причиняваните икономически загуби, поставя проблема за микотоксините извън 
рамките на интересите на отделните личности, лаборатории, институти и дори 
държави и ги превръща в глобален проблем на планетата, с които се занимават 
редица международни организации (СЗО, ФАО, Програмата на ООН за 
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околната среда, Международната агенция за изследване рака към СЗО, 
Международният съюз за чиста и приложна химия и др.) 

На първата конференция по микотоксините в Найроби, Кения, през 1977 
г (Global perspective of mycotoxins) микотоксините бяха определени като 
замърсители с приоритетно значение за здравето на човека и животните и бяха 
начертани перспективи  за научните изследвания в тази област. На втората 
конференция по микотоксикология в Бангкок  (1987 г.) бе потвърдена 
важността на микотоксините, образувани от микроскопичните гъбички от род 
Fusarium – зеараленон и трихотецени, в т.ч. ДОН, Т-2 токсин, НТ-2 токсин и др. 
На тази конференция бе отбелязана и необходимостта от извършващо се 
пренасочване на научните изследвания от афлатоксините,  към токсичните 
плесенни метаболити от род Fusarium.  

“Тихи убийци, “невидими крадци”, “неизбежни замърсители”, “природни 
отрови”, това са част от характеристиките за микотоксините, представляващи 
сериозен екологичен и социално здравен проблем, както за целия свят, така и за 
Европа  (Edwards et al., 1987; Jelinek, 1987; Roger, 1993; Vanyi et al., 1994, 1995; 
Yu et al., 2000; FAO, 2001; Logrieco et al., 2002; WHO, 2006; Shephard, G.S. 
2008). 

Не случайно Световната здравна организация  (СЗО) обяви 2002 г.  за 
борба с микотоксините. Само този факт е достатъчен за докаже  важността на 
проблема -микотоксини. Макар, че те са известни на човечеството от дълбока 
древност, микотоксините са още по актуални днес. 

До момента са известни над 250 вида микотоксини с подчертано 
токсични свойства по отношение на различни видове и категории  животни 
(Hussein and Brasel, 2001). 
 
2. КАКВО ПРЕДСТАВЛЯВАТ МИКОТОКСИНИТЕ? 

 
Микотоксините са токсични  химични съединения с относително ниско 

молекулно тегло (М.т. 300-700), структурно многообразни вторични метаболити 
на плесенните гъби (Oswald et al., 2005; Bouhet ad Oswald, 2005;),  често с 
ароматна, рядко алифатна химична структура (Turner et al., 2009). Малката 
молекула  ги прави нечувствителни към факторите на околната среда. 
Микотоксините са стабилни съединения. Обработката на фуражите чрез 
смилане, гранулиране с пара, екструдиране,  въздействието на високи и ниски 
температури, дезинфектанти и др., не намаляват риска от микотоксините 
поради тяхната термоустойчивост и стабилност по време на технологичния 
процес, което утежнява и прави почти невъзможно детоксикацирането на 
контаминираните храни (Scudamore and Banks, 2003; Scudamore et al.,2004, 
Scudamore, K.A. 2005). Малката им молекула не позволява разпознаването им от 
имунната система на организма и образуването  на  антитела (Bauer, J., 1982; 
Bouhet ad Oswald, 2005; Oswald et al., 2005).  

Физико-химичните изследвания, направени на голяма част от 
микотоксините показват, че тези вещества могат да се отнесат в най-различни 
категории: те са или кумаринови производни, или спадат към 
сесквитерпеноидите, антрахинолите, пиперазините, пираните, бутенолидите, 
фенолните макролиди, алкалоидите, стероидите и др.Тези гъбични метаболити 
оказват своето разрушително действие на много системи от животинския 
организъм и предизвикват различни ефекти in vivo. Най-важните увреждащи 
свойства на микотоксините са: хепатотоксични, нефротоксични, 
кардиотоксични, дермонекротични, канцерогенни, тератогенни и 
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имуносупресивни. Този многообразен начин на въздействие на микотоксините 
определя и широката им клинична симптоматика (Whitlow, L. 2005). 

До настоящия момент са постигнати значителни успехи в изучаването на 
химичната структура, свойствата, метаболизма и механизма на действие на 
много микотоксини, като е изяснена и тяхната роля в етиологията и 
патогенезата на редица токсикози при животните и човека. Същевременно 
аналитичната химия и токсикологичната характеристика на известните 
микотоксини се разработват значително по-бавно и не могат да вървят в крак 
със скоростта на откриване на микотоксините  (Борисова, Л., 2005). 
 

         3.КАКВО ПРЕДИЗВИКВАТ  МИКОТОКСИНИТЕ? 

 

Микотоксините предизвикват заболявания при селскостопанските 
животни и човека, наречени мкотоксикози. Микотоксините и микотоксикозите 
са сериозен проблем за ветеринарната и за хуманната медицина. Повечето 
микотоксикози се характеризират с липсата на специфични клинични симптоми 
и не се поддават на лекарствена терапия. За тях липсват и специфични антидоти  
(Станкушев и Спесивцева, 1971). В зависимост от съдържащите се във 
фуражите микотоксини, продължителността на изхранване на контаминирания 
фураж, вида и физиологичния статус на животните, се наблюдават следните 
форми на микотоксикози: 

1/ акутни микотоксикози – при хранене на животните с фуражи, 
съдържащи високи, над допустимите нива микотоксини за кратък период от 
време. Специфичните изменения се наблюдават в засегнатите органи и системи, 
предизвиквайки появяването на класически клинични признаци – хепатити, 
кръвоизливи, нефрити, некроза на устния и чревния епител и смърт (Борисова, 
Л., 2005). 

2/ хронични микотоксикози –при приемането на умерени или ниски 
(подпрагови) концентрации на микотоксини, често трудно установими в 
практиката. Най-често те се характеризират със загуба на тегло, лошо 
оползотвряване на фуража, забавен растеж, ниска плодовитост и безплодие, 
аборти, ранна ембрионална смъртност, хиперестрогенизъм, респираторни 
проблеми, ненормално оперение при птиците, промени в космената покривка и 
дерматонекрози, недоимъчни състояния, намалена продуктивност, лошо 
търговско качество на продуктите и др. (Борисова, Л., 2005, Whitlow, L. 2005). 

3/ вторични ефекти от микотоксикозите – състоят се предимно в 
потискане на имунитета, разстройства в механизма на устойчивост (особено в 
храносмилателния тракт) и се съпровождат от симптоми на съществуващите в 
момента заразни заболявания, поради което е много трудно да бъдат 
диагностицирани (Bennett and Klich, 2003). 
 Изследванията на Leeson et al., 1995 г с чисти микотоксини  доказват, че 
главните органи-мишени, поразени  от  токсичните ефекти на афлатоксините, 
трихотецените, деоксиниваленола, зеараленона, охратоксина, фумонизините са 
белите дробове, черен дроб, бъбреците, репродуктивната система. Въпреки това 
наблюдаваната клинична симптоматика често пъти не е достатъчна за точна 
диагностика на микотоксикозите в условията на широката практика. Една от 
причините за това е, че много видове токсични плесени продуцират 
едновременно няколко микотоксина. Не без значение е и факта, че съществува 
междувидова разлика във възпроиемчивостта и клиничните признаци на 
отделните микотоксикози при животгните. 
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4. КОЙ ПРОДУЦИРА МИКОТОКСИНИТЕ? 

 
 Микотоксините са биологични замърсители, вторични метаболити на 
микроскопичните гъбички,  резултат от обмяната на веществата, в процеса на 
размножаването им в субстрата (CAST, 2003). 

Микроскопичните гъбички  притежаващи  токсични свойства 
принадлежат към групата на т.нар. несъвършенни гъби (Fungi imperfecti), 
включващи повече от 25 000 описани вида. Несъвършените гъбички се 
различават от всички останали групи, както по броя на видовете, така и по 
своята непретенциозност към условията на растеж и развитие. Те са 
едноклетъчни или многоклетъчни, безхлорофилни микроорганизми, които се 
развиват като паразити или сапрофити, като отличителната им черта е бързият и 
обилен растеж.  С малки изключения най-обща характерна морфологична 
особеност на гъбичките е мицелът – основно тяло, образувано от сплитане на 
множество хифи, които имат нишковидна форма, външна обвивка, разклонения 
и апикален растеж.  Образуваният мицел е с обща повърхност, чрез която става 
поглъщането на хранителни вещества от разтвори чрез осмоза (Станкушев и 
Спесивцева, 1971; Pozzi et al., 1995). 

Върху развитието на токсигенните видове гъбички, поразяващи 
фуражите и образуването на микотоксини влияят редица фактори между които  
основно  значение имат температурата и влажността на околната среда, 
активната киселинност на почвата (рН), наличието на кислород, субстратите 
върху които се развивават, съпътствуващата микофлора, спазване на основните 
агротехнически мероприятия и още ред други условия. 

Към несъвършенните гъбички, известни като продуценти   на 
микотоксини спадат преди всичко тези от родовете Aspergillus, Penicillium, 
Fusarium, Alternaria, Stachуbotrуs, Myrothecium и др. (Bennett and  Klich, 2003). 
 С най-голямо значение сред микотоксините като естествени замърсители 
на зърнените фуражи у нас са: фузариотоксините (зеараленон, 
дезоксиниваленол, НТ-2 токсин, Т-2 токсин) афлатоксините, охратоксините, 
стахиботриотоксина (Weckbach, 1977; Leeson et al., 1995; Zhang et al., 1997; 
Dewegovda et al., 1998; Barrett, 2000; Pitt, J.I., 2000; Eskola et al., 2001; Withanage 
et al., 2001; Womg et al., 2001;  Etzel, 2002; Peshin et al., 2002, Bennett and Klich, 
2003; Duarte-Vogel et Villamil-Jimenez, 2006; Krysinska-Traczyk et al., 2007; Li et 
al., 2008; Yin ey al., 2008; Yu et al., 2008). 
 
 
2. МИКОТОКСИНИ ПРИЧИНЯВАЩИ ПАТОЛОГИЯ ПРИ 

ЖИВОТНИТЕ 

 

2.1 ФУЗАРИОТОКСИНИ 

 

 Фузариотоксините са токсични вещества, продуцирани  от токсичните 
гъбички от род Fusarium. 
 Между всички известни микотоксини тези, които се образуват от 
представителите на род Fusarium се считат за основни замърсители на фуражите 
и фуражните суровини, главно от високата фузариозна поразеност на зърнените 
култури  у нас, а също и в различни региони на света (Станкушев, Х., 1965, б; 
1969; 1973; Димитров, М., 1980, Nelson et al., 1993; Grabarkiewicz-Szczesna et al., 
2001). 
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Данните от последните десетилетия водят учените до заключението, че 
“токсичността на естествените продукти на Fusarium са с по-голямо 
разпространение и вероятно с по-голямо значение от това на афлатоксините” 
(Mirocha and Christensen 1974). 

Микотоксините могат да се образуват през различни фаза на растеж и 
вегетация на растенията. Фузариумните видове, или т.н. “полеви плесни” 
притежават способността да се развиват изключително по време на растеж, по-
специално при цъфтежа (Регламент 1126/2007 ЕС) и вегетацията на зърнените 
растения и да продуцират в тях токсични продукти,  без да  предизвикат видими 
признаци на оплесеняване върху произведеното зърно. С това те се отличават от 
“складовите плесени”, които  продуцират микотоксини  изключително по време  
на  съхранение на зърнената маса и по контаминираното зърно, често се 
наблюдават характерните признаци на оплесеняване (Christensen, C.M. 1969; 
Трисвятский, Л.А. 1975; Surai and Dvorska, 2005). 

Гъбичките от род Fusarium се срещат като сапрофити в почвата или като 
паразити по дивите и културни растения, като продуцират голям брой различни 
микотоксини от класа на трихотецените (Т-2 токсин, НТ-2 токсин, 
деоксиниваленол /DON/), зеараленона и фумонизините (Smith and Solomons, 
1994). Тези плесенни видове са широко разпространени, както в северните и 
южните райони на планетата – в Америка, Европа и Азия, така и в страните с 
умерено – континентален климат, в който попада и България. В нашата страна 
съществуват изключително благоприятни климатични условия за 
продуцирането на фузариотоксини и те се явяват основни замърсители на 
храните за животните и човека (Станкушев, Хр. и Н. Спесивцева, 1971; 
Борисова, Л., и кол. 2000, Борисова, Л., 2005). Най-често замърсени с тях са 
зърнените култури – пшеница, царевица, ечемик. 
 Условно фузариотоксините могат да бъдат разпределени на 3 групи: 

- трихотеценови микотоксини 

- зеараленон и сродните му съединения; 

- фумонизини.  

Тези фузариотоксини са пространени в световен мащаб по                            
зърнените култури, фуражните инградиенти и комбинираните фуражи (D´Mello, 
1999; Danicke et al., 2005, 2008). Фузариотоксините са съединения с различна 
химична структура, с разнообразно биологично и токсикологично значение, 
както за здравето на  продуктивните  животни, така и здравето на човека. 

Характерно за зърнените фуражи произведени у нас за последните 
години, са високите нива на обсеменяване с плесенни видове от род Fusarium. 
Данните от микологичните проучвания показват, че видовете F. graminearum и 
F. trycinctum преобладават при пшеницата, а F. moniliforme и F. graminearum – 
при царевицата (Борисова, Л., 2005). 
 
2.1.1. ТРИХОТЕЦЕНОВИ МИКОТОКСИНИ 

 
В настоящия момент са известни повече от 60 трихотеценови 

съединения, вторични метаболити на микроскопичните гъбички от род 
Fusarium.  

По своята химична природа се класифицират на макроциклични (Yike et 
al., 1999; Charpin-Kadouch et al., 2006) и немакроциклични съединения, в 
зависимост от присъствието на макроцикличен естер или връзка между С4 и С15 
(Chu, F.S. 1998). Те съдържат основнo ядро от три пръстена, наречено 
трихотекан. Тъй като всички трихотеценови микотоксини съдържат епоксиден 



 9 

пръстен при С-12:13 и двойна връзка при С:9-10, цялата група е получила 
названието 12,13 – епокситрихотецен – 9-ени (McLaughlin et al., 1977; Jarvis and 
Mazzola, 1982; Ueno, 1983; Peraica et al., 1999). Някои от физичните им свойства 
са отразени на табл.2.  

В зависимост от структурата на трихтеценовото ядро тези микотоксини 
се разделят на: тип А, тип В, тип С и тип Д. Най-голямо значение от 
токсикологична гледна точка имат токсините от тип А и В. Трихотеценовите 
съединения от тип А и В и видовете гъбички, които ги продуцират (Борисова, 
Л., 2005) са отразени на табл.1. 
 
Табл.1. Трихотецени от тип А и В и видовете гъбички, които ги продуцират 
(Борисова, Л. 2005) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
От всички трихотеценови фузариотоксини само 6 са доказани като 

естествени замърсители в хранителни продукти и зърнени фуражи: Т-2 токсин, 
диацетоксицирпенол, ниваленол, НТ-2 токсин, фузаренон Х, деоксиниваленол. 
Трихотеценовите фузариотоксини представляват сериозна опасност за 
селскостопанските животни. Обикновено, микотоксикозите, причинени от тях 
протичат хронично, като болестни състояния с неизяснена етиология и големи 
икономически загуби (Brake et al., 2000). 

От извършените микотоксикологични изследвания на  основните 
зърнени култури – пшеница и царевица у нас, в периода 1995-2005,  е 
установено, че фузариотоксина деоксиниваленол, като представител на 
трихотеценовата група микотоксини е един от основните контаминанти и се 
продуцира от вида Fusarium graminearum (Борисова, Л., 2000, Танков, Д., 2000 и 
Вълчева, А.,2002).    

Характерно за зърнените фуражи произведени у нас за последните 
години, са високите нива на обсеменяване с плесенни видове от род Fusarium. 
Данните от микологичните проучвания показват, че видовете F. graminearum и 
F. trycinctum преобладават при пшеницата, а F. moniliforme и F. graminearum – 
при царевицата (Борисова, Л., 2005). 

Трихотецени Видове гъбички 

Тип А 

Т-2, НТ-2, DAS, NS Fusarium tricinctum 
F. sporotrichoides 
F. poae 
F. acuminatum 

DAS F. equiseti 
F. semitectum 

Тип В 

DON, 3-AcDON F.graminearum 

NIV, F-X Gibberella zeae (анаморф.) 

DON, 3-AcDON F. culmorum 

Trichotecin Trichothecium roseum 
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Деоксиниваленолът е доказан кото замърсител у нас в пробите пшеница 
до 1150 ppb, а за царевица 980 ppb. Установените нива на микотоксина и 
наблюдаваните случаи от практиката на намалена продуктивност, повишена 
заболеваемост при определени видове и категории животни, показват, че този 
микотоксин става приоритетен за страната и все по- често се намесва в 
патологията на продуктивните животни.  
          Процесът на токсинообразуване е сложен и е резултат от действието на 
комплекс условия, включващи генетичния потенциал на вида F.graminearum, 
климатогеографските условия на зърнопроизводителните райони, 
агротехниката, в т.ч. използването на подходящи сортове зърнени фуражи, 
предсеитбена обработка на семената, използването на хербециди и др. 
              Взаимоотношенията между видовете фузариуми, динамиката на 
тяхното развитие и комплекса от фактори, които им влияят, вероятно е много 
сложен. През различните години тези фактори безспорно са се променяли, което 
води до разместване или преобладаване на един или друг вид фузариум, а от 
там  и на микотоксикологичния статус на добитите зърнени култури. В 
исторически план токсикозите при животните и човека, предизвикани от храни, 
съдържащи трихотеценови микотосини, се отнасят към най-разпространените и 
най-често описваните микотоксикози (Chu, F.S. 1997). 
 
2.1.2 ЗЕАРАЛЕНОН 

 

Историята по откриването на заболяването (/пtохiсаtiо сит zeara/eпoпo) 

води началото си от 1927 г. Основните симптоми са вулвовагинитите и във 
всичките случаи е свързано с храненето с фураж (предимно царевица и ечемик), 
оплесенен с Fusarium gramiпearum (F. roseum). През 1962 г. група учени доказ-
ват, че щам на F. gramiпearum продуцира анаболно утеротропно съединение – 
зеараленон, проявяващо естрогенното си действие при всички видове животни 
(Bacon et al., 1977; Christensen et al., 1988; Malekinejad et al., 2006). В най-новите 
литературни данни се подчертава, че зеараленона има още хепатотоксично, 
хематотоксично, имунотоксично и генотоксично действие. По-късно токсинът е 
изолиран от царевица, заразена с F. gramiпearum (понякога и F. triciпctum), и 
експериментално е доказано, че продуцира заболяване по свинете.  

По своята структуpa зеараленонът (фиг.3) е лактон на резорциловата 
киселина. Продуциран при естествени условия, той има трансконфигурация, 
емпиричната му формула е C18HzzOs, а молекулното тегло - 318.  
 
Фиг.3 Структурна формула на зеараленон 
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Той е бяло, кристално вещество, слаборазтворимо във вода и неразтвори 
мо в серовъглерод и тетрахлорметан. Разтворим е в метанол, етанол, 
ацетонитрил, ацетон, бензол, п-хексан; точка на топене 164-1650С. Има 3 
максимума на поглъщане в разтвор на етанол в спектъра на УВ светлина – при 
236 nm (E = 29 700), при 274 nm (E = 13 909) и при 314 nm (Е = 6020). 
Зеараленонът е стабилно съединение както при съхранение, така и при 
преработка на съхраненото зърно и не се разгражда при висока температура. 
При мокро смилане на царевицата той се концентрира в глутеновата фракция. 
Зеараленонът и неговите производни имат синьо-зелена флуоресценция при УВ 
облъчване (360 nm). Интензивността на флуоресценцията се повишава при 
облъчване с ултравиолетова светлина с дължина на вълната 260 nm – променя 
се в зелено.  
            В естествени условия токсинът се среща като замърсител на зърнените 
култури (Campbell and Armstrong, 2007; Thieu et al., 2008). Значителни 
количества от него се натрупват в царевицата, ечемика, овеса, соргото и 
различните видове фуражи в Европа, САЩ, Канада, Австралия, Индия, Япония, 
ЮАР, Океания. Често зеараленонът присъства заедно с други трихотеценови 
микотоксини – Т-2 токсин и деоксиниваленол, тъй като те се продуцират от 
една и съща гъбичка (F. graminearum), поразяваща растенията още на полето, в 
процеса на тяхното развитие. Обикновено образуването на на микотоксини в 
зърното се свързва с “розовото оцветяване на класа”, загниване на корена и 
стъблото. Синтезирането на тези микотоксини в царевицата, пшеницата и пр. 
може да стане както в периода на вегетация, така и по време на съхранение на 
зърното, ако влажността е над допустимата. Редуващите се високи и ниски 
температури по време на зреене и прибиране на зърнените култури може също 
да предизвика натрупване на зеараленон. 
 У нас проучвания върху разпространението на зеараленон-продуциращи 
микроскопични гъбички от род  Fusarium  са извършени от Станкушев и сътр. 
(1977) и от М.Димитров  и сътр.(1982).  Първият колектив е изучавал 
разпространението на видовете фузариуми по царевицата и способността им да 
образуват токсични вещества. От изолираните 12 вида и разновидности от род  
Fusarium продукция на зеараленон е била доказано основно при видовете 
F.graminearum, F.sambucinum, F.heterosporum, F.avenaceum. Димитров и 
сътр.(1982) проследяват зеараленоновата продукция при 163 щама от род  
Fusarium, изолирани от проби царевица, пшеница и фасул. При 66,9% от 
изолираните щамове се доказва продуциране на зеараленон. Като основни 
продуценти се считат  F.graminearum, F.gibbosum, F.moniliforme, F.solani и 
др.СЗО (1982) посочва видовете F.graminearum, F.tricinctum, F.oxysporum, 
F.sporotrichoides и F.moniliforme като основни продуценти на зеараленон.  
 Попова (1984) проучва микроскопичните гъбички от род Fusarium, 
продуциращи зеараленон поразяващи пшеницата, царевицата и фасула  и 
факторите влияещи върху неговата продукция. Като основни продуценти ва 
зеараленон при пшеницата и царевицата се доказва вида F.graminearum. 
Дончева (1988) проучва съдържанието на зеараленон в царевица и царевично 
брашно и изпитва зеараленон - образуващата способност на изолираните 
щамове Fusarium.Танков (2000) проучва съдържанието на зеараленон и 
деоксиниваленол в пшеница и царевица, продуцирани от микроскопични 
гъбички от род Fusarium и доказва, че видът F.graminearum е основен продуцент 
на фузариотоксина зеараленон. Въз основа на посочените данни от цитираните 
автори става ясно, че фузариотоксинът зеараленон присъства почти винаги като 
кантаминант в пшеницата и царевицата, респективно във фуражите  



 12 

произведени у нас и безспорно има отношение в патологията на продуктивните 
животни, особено при свинете. 

          
        2.1.3 ФУМОНИЗИНИ 

 
В продължение на много години редица изследователи са наблюдавали 

заболявания при различни видове животни, с клиника на микотоксикоза, 
свързана с изхранването на фуражи, оплесенени от гъбичката F. moniliforme, но 
те не са допускали съществуването на точно определен токсин. Други автори са 
приемали, че тези токсикози, проявяващи се с различни патологоанатомични 
промени, са в резултат на комбинираното действие от няколко токсина.  

Фумонизините структурно са определени през 1988г. от Bezuidenhoud, 
S.C., като нискомолекулни водноразтворими съединения ( за разлика от всички 
досега доказани микотоксини) (Борисова, Л.,  2005). Те са нова група 
микотоксини, изолирани и пречистени от култура на Fusarium moniliforme 
(Gelderblom et al., 1988; Борисова, Л., Т. Тачева. 1999; Marasas et al., 2001; 
Борисова, Л., 2005; Piva et al., 2005), които се образуват основно по време на 
зреене и вегетация на зърното (Борисова, Л. и кол. 2004).  

Химически те представляват един алифатен въглеводород с една крайна 
амино- група и две трикарбоксилно- киселинни вериги (фиг.4).  
 

    
Фиг. 4 Структурна формула на фумонизин В1 
 

Токсините са класифицирани като фумонизин В1 (FB1), фумонизин В2 
(FB2) или фумонизин В3 (FB3), според номера и мястото на хидроксилните 
групи. Фумонизините са добре разтворими във вода, което ги отличава от 
всички останали микотоксини. Това се дължи на факта, че те нямат в 
молекулата си ароматни ядра. По химична структура те се отнасят като 
първични амини  (Murphy, P. et al., 2006). 

Фумонизините са термоустойчиви и резистентни към алкални разтвори, 
прилагани за инактивирането на много други обикновени микотоксини. 
Молекулното тегло на FB1 е 721. 
По данни на Международната агенция за изучаване на рака, тези 
фузариотоксини, заедно с афлатоксините, се причисляват към групата на 
канцерогенните вещества с особенно значение за селскостопанските животни и 
представляват голям риск както за здравето на животните, така и за здравето на 
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човека (Rheeder et al., 1992; Bennett, J.W. and Klich, M., 2003; Soriano et al., 2005, 
Missmer et al., 2000, 2006; Cavret, S. and Lecoeur, S. 2006). Понастящем са 
установени фумонизини В1, В2, В3, А1 и А4. 

В естествено оплесенено царевично зърно с F. moniliforme 
съотношението между FB1 и FB2 е приблизително 1:8, а между FB1 и FB3 e 1:12 
(Борисова, Л., 2005). Фумонизин В1 е най-силно токсичен и сравнително най- 
добре проучен.Продуцент на фуманизините е микроскопичната гъбичка F. 
Moniliforme, която е широко разпространена в природата и се явява естествен 
контаминант на всички зърнени фуражи в различните географски ширини. 
Фумонизините от група В (B1, B2, B3)  според  Nelson et al. (1993) и Sydenham et 
al. (1991) също са най-често срещаните в природата естествени контаминанти 
(Taranu et al., 2005; Keck &Bodine, 2006; Constable et al., 2003) на царевицата и 
просото. 
Продуценти на фумонизините са микроскопичните гъбички от род Fusarium: 
Fusarium moniliforme, Fusarium proliferatum, Fusarium napiforme, Fusarium 
anthophilum, Fusarium dlamini, Fusarium nygamai (EHC, 2000; NTP, 1999; Bacon 
et al., 2001; Marasas et al., 2001; Rheeder et al., 2002; Grosjean & Barrier – Guillot, 
2004; Shephard et al., 1996; Nikiema et al., 2004; Samapundo et al., 2005, 2007; 
Arino et al., 2007).  

Най- често са обсеменени царевицата (бяла и жълта) и соргото в по-
топлите райони на планетата; те се явяват благоприятен субстрат за 
продуциране на фумонизините. Гъбичката може да се открие в почвата, 
растителните отпадъци, и корените на растенията, където запазва жизнеността 
си повече от 12 месеца при влажност 5 35% и температура на околната среде от 
5 до 100С. Доказано е, че голям процент (87-88%) от щамовете F. moniliforme, 
изолирани от царевица и сорго са силно токсични. При изучаване на факторите 
влияещи върху образуването на фумонизини при естествени условия е 
установено, че сушата по- време на растеж на царевичното растение последвана 
от по-студени, влажни условия по време на цъфтеж и развитие на зърното 
подпомагат синтезирането на токсина. 

При проведените микологични и микотоксикологични проучвания у нас 
от  Л. Борисова на царевица-зърно, реколта 2000, 2001 и 2002г. бе потвърдено, 
че видът F. Moniliforme се явява основен контаминант на тази зърнена култура 
при нашите климатични условия. Установено бе също, че между 60- 72% е 
обсеменяването с този плесенен вид. Чрез тези изследвания с бе доказано 
присъствието на тази нова група фузариотоксини и бе установено, че 
фумонизините се явяват естествен замърсител на царевицата и царевичните 
продукти в количества вариращи от 0,3 до 1,6 ppb (Борисова, Л., 2005).  
В нашата страна проучванията върху биологичното действие на фумонозините 
върху продуктивните животни са в начален етап. Установените количества на 
фумонизини в царевицата, вероятно играят съществена роля в патологията при 
свrнете и птиците, и със сигурност са една от причините за наблюдаваните 
случаи на неблагополучия в практиката, свързани с участието на 
микотоксините. 

Фумонизините са силни имуносупресори. Те притежават и канцерогенни 
свойства. Предизвикват рак при експериментално третирани плъхове и мишки. 
При фумонизините не са доказани мутагенни свойства. 

Доказано е, че фумонизините сериозно увреждат здравето на хората и 
животните (Prelusky et al., 1996; Gelderblom et al., 1988; Harrison et al., 1990; 
Bucci et al., 1996; Park et al., 1996; Miller, J., 2001; Bird et al., 2002; Sewram et al., 
2003; Marasas et al., 2004; Bouhet et al., 2004; Petrinec et al., 2004) и са 
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предразполагащ фактор за развитието на инфекциозни заболявания (Oswald et 
al., 2003).  

Ефектите им върху човека са неизяснени, но епидемиологичните данни 
предполагат, че консумацията на замърсена с фумонизини царевица допринася 
за развитие на рак на хранопровода в Южна Африка и Китай (Voss et al., 2001; 
2006), а тяхната имунотоксичност е в процес на активни проучвания (Bondy and 
Pestka, 2000). 

Най-чувствителни към действието на фумонизините са еднокопитните 
(конете), свинете, птиците, преживните и маймуните.  

 При конете предизвикват заболяването лейкоенцефаломалация. Ниски 
нива на този токсин водят до слаби хепатотоксични промени, но се наблюдават 
съществени патологоанатомични промени в мозъчната тъкан. Доказано е, че 
дори ниските концентрации (от 5 до 8 ppm) в дневната дажба на конете 
представляват реален риск за развитие на конска лейкоенцефаломалация, с 
остър токсичен ефект, завършващ летално. 

При свинете фумонизините предизвикват белодробен едем, който се 
наблюдава само при този вид животни. При много ниски нива на токсина не се 
развиват клинични признаци, а при високи се наблюдава бърза смърт. 
Патологоанатомичните промени в този случай са съсредоточени в белия дроб- 
едем и хидроторакс. Свине, приемали храни, съдържащи около 0,1 ppm 
фумонизин В1 в продължение на 5-10 дни, развиват признаци на пулмунарен 
едем и чернодробна цироза.  

При пилета бройлери  фумонизин-токсикоза се характеризира с 
подчертана имуносупресивност и повишена заболеваемост. 

Клинични признаци: В по-новата научна литература определено се 
счита, че изхранването на фуражи, силно оплесенени от гъбичката F.moniliforme  
и съдържащи фумонизини в различни количества, може да доведе до появята на 
лейкоенцефаломалация при конете, пулмонарен едем при свинете и заболявания 
при птиците.  
 
2.2 АФЛАТОКСИНИ 

 
За афлатоксините като причинител на токсикози, се появява съобщение 

след първото наблюдавано тежко заболяване с неизяснена етиология  в Англия, 
причинило смъртта на повече от 100 хиляди птици през 1960 г., вследствие 
изхранването на бразилски шрот (Blout, W.P.1961, Goldblatt, L., 1969). Следват 
публикации за подобни заболявания при свине и телета, свързани с хранене на 
фъстъчен шрот, контаминиран с микроскопичната гъбичка Aspergillus flavus. 
По- късно е бил изолиран и токсичния агент афлатоксин, получил 
наименованието си от гъбичката. Следват редица съобщения за наличието на 
афлатоксини във фуражи в почти всички страни на света- Англия, САЩ, 
Франция, Русия, Индия, Чехословакия. Афлатоксините като замърсител на 
вносен фъстъчен шрот (индийски), бяха доказани и у нас (Станкушев  и 
Спесивцева, 1971). 

Семейството на афлатоксините вкючва повече от 18 съединения, като 4-
те са основните  представители- В1, В2, G1, G2,  (Bennett,J.W., M.Klich, 2003), а 
другите се явяват  производни или метаболити на основната група- афлатоксин 
М1, М2, В1а, G2а и пр. 
По своята химична природа афлатоксините представляват фурокумарини. 
Афлатоксините притежават способността да флуоресцират под въздействие на 
ултравиолетовите лъчи и това им свойство лежи в основата на всички физико-
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химични методи за доказване и количественото им определяне (Bennett,J.W., 
M.Klich, 2003).  

Афлатоксините, които флуоресцират в синьо, се означават като фракции 
В1 и В2, а тези, които флуоресцират в жълто- зелена светлина, се определят като 
фракции G1 и G2. Тези съединения са слабо разтворими във вода, неразтворими 
в неполярни разтвори и лесно разтворими в средно полярни разтвори като 
метанол, хлороформ, диметилсулфоксид. Те са относително нестабилни в 
химически чист вид и чувствителникъм действието на светлината, особено към 
ултравиолетовите лъчи. Разтворите им в хлороформ и бензол са стабилни в 
продължение на няколко години на тъмно и хладно. В сравнение с 
бактериалните токсини, афлатоксините са нискомолекулни съединения, 
благодарение на което те са устойчиви и не се разрушават в процеса на 
технологична обработка на заразените субстрати. Не се унищожават и при 
обработка с пара, гранулиране, сушене, силажиране, сенажиране, както и при 
продължително съхранение; устойчиви са на действието на киселини и основи. 
Пълното им разрушаване може да стане само след обработка с амоняк или 
натриев хипохлорид (Дилов, П., 2005). 

Афлатоксин В1 (фиг.5) се явява най-силно токсичния метаболит и 
обикновено се синтезира в най-голямо количество, а афлатоксин G2 ,в най- 
малко. Редица автори съобщават за условията, при които започва образуването 
на афлатоксини, като подчертават значението на субстрата, наличието на 
аминокиселини в него, влагата, аерацията, технологията на обработка и 
начините на съхранение  
 
 

 
Фиг.5 Структурна формула на афлатоксин В1 
 

Продуценти на афлатоксините могат да бъдат микроскопичните гъбички 
от видовете Asp. flavus и Asp. рarasiticus (Hicks et al., 2002; Otim et al., 2005; 
Hedayati et al., 2007; Pandey and Chauhan, 2007; Meissonnier et al., 2008).  
Съотношението между концентрацията на отделните афлатоксини  В1, В2, G1, 
G2, варира значително и зависи изключително от щама продуцент и от 
субстрата. Повечето от токсичните щамове на вида Asp. flavus продуцират 
основно афлатоксин В1 и G1. Редица щамове могат да продуцират и 4-те 
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основни метаболита, а някои само афлатаксин В1 и М1. Способността да 
продуцират афлатоксини от 20 до 98% притежават предимно щамове на Asp. 
flavus, изолирани от различни видове субстрати. 

Повсeместното разпространение на видовете от род Aspergillus, обяснява 
значителните мащаби на контаминиране на хранителните продукти и фуражи с 
тези плесени. В значителна степен нивото на заразеност с афлатоксини зависи 
от географските и сезонните фактори, условията на отглеждане, прибиране и 
съхранение на селскостопанските култури. До скоро се считаше, че 
афлатоксините са приоритетни за страните с тропичен и субтропичен климат. 
Сега се приема, че могат да се продуцират и в други географски области, с 
изключение на най- студените райони в света- Северна Европа, Канада и др. 

Asp. flavus се отнася към мезофилните микроскопични гъбички и може 
да се развива при температура от  6-80С до 44-460С. Оптималната температура 
за образуване на афлатоксини е между 27- 300С, но синтез на токсини може да 
се извърши и при значително по- ниска (12-130С) или по- висока (40-420С) 
температура. 

Друг важен фактор, определящ растежа на Asp. flavus и синтеза на 
афлатоксини, се явява влажността на субстрата и атмосферния въздух. 
Обикновено при влажност над 18% се установява максимален синтез на 
афлатоксини при субстрати богати на въглехидрати ( пшеница, ечемик, ръж, 
овес, царевица, ориз, сорго), а при 9- 10% влажност - при субстрати с високо 
съдържание на мазнини (фъстъци, слънчоглед, семена на памук, орехи), при 
относителна влажност на въздуха 97- 99%. При относителна влажност на 
атмосферния въздух под 85% синтезата на афлатоксини се преустановява. 

Зърно, което е контаминирано още на полето с Asp. flavus, при 
съхранение с влажност над 15% се явява благоприятен субстрат за продуциране 
на афлатоксини. В тези случаи при гъбичното дишане и развитие се използва 
кислород, а при наличието на въглехидрати в зърното се формира въглероден 
двуокис и вода. Тази т.нар. допълнителна “несвързана” вода стимулира 
гъбичния растеж, а оттам и токсинообразуването. 

Стресът от суша по време на растеж и вегетация на зърното се явява 
също като предпоставка за продуциране на афлатоксини (Withlow, L.W., 2005), 
от една страна, чрез съхранение на спорите на Asp. flavus,а от друга , чрез 
намаляване на механичните бариери, нарушаващи целостта на защитните 
обвивки на зърното. Уврежданията от инсекти или механични повреди по време 
на прибиране и съхранение на зърното също водят до увреждане на обвивката 
на зърното и позволяват гъбичката да използва карбохидратите от ендосперма 
на зърното, като субстрат при благоприятни условия за развитие  -  влага и 
температура. 

При различните видове животни чувствителността към афлатоксините 
варира, при което LD50 (mg/kg м.) е в границите от 0,3 до 17,9 mg/kg м., а 
черният дроб е основният прицелен орган (табл.6).  

Според Patterson, (1982) и Тутельян и Кравченко (1985) видовата 
чувствителност на животните може да бъде свързана с различната скорост на 
метаболизиране на афлатоксините. От птиците висока чувствителност 
проявяват пуйките, патиците, гъските, следвани от пъдпъдъците, фазаните и 
кокошките (Rauber et al., 2007). От селскостопанските животни най-
чувствителни към действието на афлатоксините са свинете (на възраст от 1 до 4 
месеца) и телетата. Микотоксините притежават изразени кумулативни свойства. 
Например токсичността на афлатоксин В1 се увеличава при многократно 
постъпване в организма в сравнение с останалите афлатоксини той е по-
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токсичен. При опити с патета, третирани 7 дни, е установено, че LD50 за 
афлатоксин В1 е 18,2, за В2 – 54,8, за G1 – 39,2, за G2 – 175,5. 

От практическа гледна точка трябва да се знае, че устойчивостта на 
микроскопичните гъбички, продуценти на афлатоксини е значителна. Така 
например, доказано е , че жизнеспособността на Asp. flavus, дори при добре 
изсушена царевица на зърно (заразена в природни условия по време на растеж и 
вегетация) се съхранява в продължение на 5-6 години. Наличие на афлатоксини, 
продуцирани в царевица, се доказват и след 10 годишно съхранение (Борисова, 
Л., 2005). 

Действието на афлатоксините върху живия организъм може условно да 
се определи в две направления:  остро токсично действие  и отдалечени ефекти. 
При изучаване на афлатоксикозите при продуктивни животни, а също и от 
многото експериментални данни за различни видове животни, убедително се 
доказва, че афлатоксините се явяват едни от най-силните хепатотропни отрови, 
притежаващи и канцерогенни свойства (Abdel-Wahab et al., 2008; Meissonnier et 
al., 2008).  Днес, се счита, че почти всички бозайници, птици и риби, както и 
висшите растения, са чувствителни към токсичното действие на афлатоксините 
(Toulah et al., 2007). 

Според Osweiler (1996), механизмът на токсичното увреждане на 
афлатоксините е свързан с инхибиране на протеиносинтезата, чрез моделиране 
шаблона на ДНК и подтискане синтезата на иРНК. Афлатоксините 
взаимодействат с молекулата на ДНК, като променят матрицата й. Не е 
изключена възможността за пряко влияние на афлатоксините върху ензимите, 
участващи в синтезата на нуклеиновите киселини. 

Нарушената протеиносинтеза, от своя страна, смущава образуването на 
ензими, необходими за енергийния метаболизъм и липидната мобилизация 
(фиг.2). 

Афлатоксините оказват пряка влияние върху лизозомите чрез увреждане 
на мембраните и освобождаване на активните хидролази; Уврежда се и 
пропускливостта на плазмената мембрана. Всички посочени нарушения в 
клетъчните органели водят до т.нар. метаболитен хаос и гибел на клетката. 
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Фиг.6   Механизъм на действие на афлатоксините 
 

Афлатоксините и метаболитите им намаляват антитялообразуването, 
т.е. те имат имуносупресивно действие и понижават резистентнастта на 
животните към инфекции (Shephard et al., 2008). Трябва да се отбележи, че 
понижението на съпротивителните сили на организма, дори от минимални 
количества от афлатоксини във фуражите, има много по- голямо значение за 
здравето на животните, отколкото острите афлатоксикози. Афлатоксините се 
явяват мощни имуносупресори и повлияват както клетъчния и хуморалния 
имунитет, така и факторите на неспецифична защита на организма. 

Афлатоксините проявяват хепатоканцерогенно действие. То се отличава 
от действието на други хепаоканцерогенни вещества по следните особености: 
възможност за развитие на раково заболяване, не само при продължителен 
прием на малки дози токсин, но и при еднократен прием на висока доза; 
развитието на тумора не се предшества от цироза; хепатоцелуларния карцином 
се развива на фона на съществуваща билиарна пролиферация.  

Най-важната характеристика от действието на ниските дози е 
отдалеченото проявяване на хепатоканцерогенния ефект във времето и 
продължителността на латентния период, в зависимост от живота на дадения 
биологичен вид. 

От продуктивните животни най- чувствителни към действието на 
афлатоксините са свинете (на възраст от 1 до 4 месеца) и телетата. От птиците 
висока чувстветелност проявяват пуйките, патиците, гъските, следвани от 
пъдпъдъците, фазаните и кокошките. 

 
3. ОХРАТОКСИНИ 

 
Охратоксикозите са известни още през 20-те години на миналия век. В 

основата на тези заболявания са предимно пораженията в бъбреците. За 1-ви 
път Larsen (1928), прави връзка между изхранването на свине с оплесенен с 
Ochraceus фураж и наблюдаваните изменения при заклани животни, изразяващи 
се със специфични макроскопски промени от типа на т. нар. мраморирани 
бъбреци, а хистологично с тубуларна дистрофия и интерстициална фиброза. 

Krogh, P., 1974a,b,  а също и други автори изказват становището, че 
охратоксин предизвиква болестни състояния при животните характеризиращи 
се с увреждане на бъбречната функция. По- късно след откриването на 
охратоксин А и експериментални изследвания става ясно, че този микотоксин е 
основния причинител на нефропатията при животсните.  
 Особено чувствителни към действието му са свинете и птиците. В зависимост 
от количеството на приетия токсин, често тази микотоксикоза протича като 
заболяване с неизяснене клинична симптоматика, включваща само изоставание 
в растежа и развитието, намалена продуктивност, имиуноасупресия и намалена 
консумция на фураж. 
Табл. 8  Микроскопични гъбички, продуценти на охратоксини 
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Охратоксините А, В, С представляват група от структурно свързани 

плесенни метаболити с нефротоксично действие. Най- често като естествен 
замърсител на хранителни продукти и фуражи се доказва охратоксин А 
изолиран за 1-ви път от култура на Asp. ochraceus в Ю. Африка (Van der Merwe 
et al., 1965a,b; Steyn, 1966; Steyn and Holzapfel, 1966). В последствие се 
установява, че продуценти на охратоксини могат да бъдат и някои видове 
микроскопични гъбички от род Penicillium, най- често P. veridicatum (табл. 8). 

Охратоксините представляват изокумаринови съединения, които чрез 
пептидна връзка са свързани с І- фенилаланин. 
 
 
                   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Фиг. 7 Структурна формула на охратоксин А 

 

Охратоксин А (фиг.7) е безцветно кристално вещество, слабо разтворимо 
във вода, разтворимо в ацетонитрил, бензол, ацетн, спирт, хлороформ, алкални 
разтвори. В химически чист вид е нестабилен и много чувствителен на 
действието на светлината и въздуха. В разтвор на етанол може да се съхранява 
неограничено дълго време. При кислородна или ензимна хидролиза ( под 
действието на карбопепсидаза и α- химитрипсин) охратоксин А образува α-
охратоксин и освобождава α- фенилаланин. Охратоксин В също е кристално 
вещество , аналог на охратоксин А, но съдържа в молекулата си хлор. Той е 
около 50 пъти по- слабо токсичен от охратоксин А. За разлика от Охратоксин А 
и В, охратоксин С не е доказан като естествен замърсител, а само при 
култивиране на продуциращи щамове на A. Ochraceus върху хранителни среди 
при експериментални условия. По токсичност е близък до охратоксин А . 

Реnicillium (Chu, 1974) Aspergillus (Hesseltine et al., 
1972) 

P.purpurrescens A.sulphureus 
P.commune A.sclerotiorum 
P.viridicatum A.alliaceus 
P.palitans A.melleus 
P.cyclopium A.ochraceus 
P.variable A.ostianus 
 A.petrakii 
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В ултравиолетовия спектър на светлината охратоксин А има зелена 
флуоресценция, охратоксин В- синя, а охратоксин С- бледозелена. 

Продуцирането на охратоксин А става изключително по време на 
съхранение на зърнените субстрати при влажност над 15%. Поразяването на 
растенията с микроскопичните гъбички, способни да образуват опратоксини 
става още на полето. Оптималната температура за развитието на Asp. ochraceus 
е 8 до 370С, а за токсинообразуването 12-370С. Някои щамове на P. veridicatum, 
температурния оптимум е от 0 до 310С, а за синтезата на токсина 16-240С. 

Най-важен фактор повлияващ токсинообразуването е т.н. 
“хигроскопична влага на субстрата”. Относителната хигроскопична влага 
необходима за синтеза на охратоксин А от A. ochraceus е 0,99, а за P. viridicatum 
0.95-0.99. 
Богати на мазнини субстрати като  фъстъци, соя и др. са благоприятна среда за 
охратоксинова продукция от A. ochraceus. 
Допуска се, че микроскопичните гъбички A. ochraceus и P. viridicatum за 
различен период от време могат да продуцират максимално количество 
охратоксин, след което този процес намалява. 

Първо съобщение за охратоксин А, като замърсител на царевица е 
направено от Shotwell, O., et al., 1969. Резултатите от последвалите изследвания 
показали, че от зърнените и зърноподобните култури царевицата, пшеницата, 
ечемика се явяват основни растителни субстрати, които се доказва охратоксин 
А. 

Охратоксин А и В в значителни количества са доказани в ечемик, овес, 
царевица, пшеница произведени в Европа- скандинавските, а също и в 
балканските страни, САЩ, Япония. Честотата на замърсяване през отделните 
години варира от 1-56% от добитата реколта, а нивото на контаминиране от 5 до 
68,9 ppm.  В тази връзка можем да посочим, че най- висока замърсеност на 
царевица с охратоксин А в количество до 69 ppm е доказана в проби царевица 
добита в Югославия. Зърнените фуражи от Индия, Канада и Австралия често са 
контаминирани с охратоксин А, като стойностите достигат до 4-5 ppm. 
Токсинът се открива още в соята, боба, граха, зеленото кафе на зърна, какао на 
зърна, подправки, билки, гроздов сок и пр. (Борисова, Л., 2005). 

При извършените микотоксикологични изследвания у нас от Борисова, 
Л. и кол.(2000) е установено, че около 42 % от пшеницата добита в 
Североизточна България е обсеменена с вида P. viridicatum, способен да 
продуцира охратоксин А при определени условия. Установеното количество на 
токсина при съхранение на пшеницата е в количество 76 до 121 ppb. 
Охратоксин А се продуцира изключително по- време на съхранението на 
зърнените фуражи. 

Част от видовете на плесените от род Aspergillus и някои щамове на P. 
viridicatum могат да продуцират още един нефротоксичен микотоксин- 
цитринин. Доказването на токсина в пшеницата, произведена у нас, безспорно 
играе съществена роля в патологията на установените случаи на нефропатията 
при свинете и птиците. (Борисова и кол., 2000). 

Охратоксините се характеризират с избирателното си действие към 
бъбречните проксимални тубули, като намаляват метаболитния клиъранс и 
способността за концентрация на урината, инхибирайки анионния транспорт и 
предизвиквайки освобождаване на бъбречни ензими. 

Охратоксините притежават тератогенни свойства. Охратоксин А има и 
изразено имунотоксично действие.  Предизвиква редуциране на ствололовите 
клетки в костния мозък и далака, нарушава хемопоезата при птиците. 
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Предполага се, че като силен инхибитор на протеиновия синтез и 
окислителното фосфолириране в митохондриите може да забави 
пролиферацията на клетките от имунната система. Подтиска образуването на Т 
и В лимфоцити. Имунотоксичното действие на охратоксин А може да се дължи 
на способността му да редуцира стволовите клетки в костния мозък и далака 
(Elaroussi et al., 2006). 
                                

2.4 КАК ДА СЕ ПРЕДПАЗИМ ОТ МИКОТОКСИНИТЕ? 

 
Съществуват три основни подхода за предпазване и контрол от плесени и 

микотоксини – преди жътва, след жътва и по време на съхранението. 
1) Преджътвени  /агротехнически/ мерки – създаване и използване на 

сортове с комплексна устойчивост към първични заболявания;избягване на 
моносортието и отглеждане на сортове с различни биологични и стопански 
качества;използване на здрави и обеззаразени семена за посев, оптимално 
торене, спазване на нормите за гъстота на посевите, с оглед получаване на 
силни физиологично здрави растения; използване на химични методи за борба с 
фузариотоксикозата по класовете (пръскане с фунгицидни препарати при 
установяване на заболяване). Веднага трябва да посочим, че няма разработени 
универсални фунгицидни средства срещу плесенното обсеменяване, когато 
растението е още на полето. Прилагането на тези препарати, според най-нови 
данни, може да доведе до нарушаване на равновесието  между токсични и 
нетоксични плесенни видове. С това се увеличава риска от преобладаването на 
паразитни фузарийни видове, които най-често се явяват продуценти на 
микотоксини (фузариотоксини). 

2) Следжътвени мерки – прибиране на зърното в кратки срокове и 
подходящи климатични условия (без валежи), поддържане на ниска влага в 
зърното  (под 0,7 % активна влага)  преди съхранението, почистване на 
семената от плевелни и други примеси. 

3) Мерки по време на съхранението – Поддържане на оптимални 
параметри – влажност на зърнената маса, температура и влажност на околната 
среда, степен на аериране на зърното. Методите за борба с допълнителното 
плесенно обсеменяване, а оттам и продуциране на микотоксини, могат да бъдат 
физични, химични и биологични (Борисова, Л., 2005). 

2.1. Физични методи – използват се при ниска степен на плесенна 
обсемененост. Имат ограничено приложение в практиката. Към тези методи се 
отнасят топлинната обработка, почистване, сепариране, гранулиране, 
екструдиране, експандиране, UV-радиация  и УВ лъчение; 
- сушене на зърното на въздух, загрят до 50-600С. Целта е да се намали 
съдържанието на влага в субстрата, като по този начин в значителна степен се 
убива повърхностната плесенна флора.Влагата в зърното активира 
микробиологичните процеси и се явява главна причина за продуцирането на 
микотоксини. Ако зърното се съхранява с влага под критичната, то 
микроскопичните гъбички не се развиват, респ. опасността от образуването на 
микотоксини намалява.Най-големи загуби има при съхраняване на зърното с 
влага над допустимата. Границите за влажност при съхранение на зърнени 
компоненти са доста стеснени, като максималните стойности за пшеницата са 
13%, на царевицата 14%, за ечемик, овес, сорго 13 %. За слънчогледа, 
фъстъците и други суровини, богати на мазнини, влагата не трябва да 
превишава 8,5 %. 
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Обработването на субстратите с влага и топлина, в комбинация, е 
ефективен метод за намаляване на плесенната обсемененост. Този способ е 
залегнал в технологичните процеси – гранулиране, екструдиране, експандиране 
и др., имащи положителен ефект върху намаляването на плесенната флора. 
- Сепарирането на зърното при прибиране и съхранение. Дребните по-
леки, шуплести, механически травмирани, начупени и оплесенени зърна, 
обикновено съдържат микотоксини. Установено е, че в здравото зърно няма или 
има само следи от микотоксини, докато в начупените зърна, могат да се открият 
значителни количества. Начупените, сплескани и шуплести зърна съдържат от 
30 до 150 пъти повече патогенна микрофлора, в сравнение със здравите зърна. 
Експериментално е доказано, че при отстраняване на дребните фракции зърно 
/пшеница, царевица, ечемик/ значително се намалява концентрацията на 
микотоксините. 
- Облъчване на зърнената маса с гама-радиация и ултравиолетово 
облъчване. При дози от 1 до 3 кGy е установено задържане на растежа на 
плесенния мицел, а при 9 kGy се спира и токсинообразуването. 
Ултравиолетовото облъчване също може да се използва като превантивна мярка 
срещу развитието на микроскопичните гъбички и продуцираните от тях 
метаболити. В това отношение са постигнати успехи при детоксикацията на 
афлатоксин В1. Независимо от това съществуват доста проблеми и неизяснени 
въпроси, тъй като първично разградените продукти също могат да бъдат 
токсични. 
Разгледаните физични методи могат да се прилагат предимно само за 
предпазване на зърнените компоненти и комбинираните фуражи от 
обсеменяване с микроскопични гъбички, продуценти на микотоксини. 
Използването им обаче за детоксикация на образуваните микотоксини е 
ограничено и неефективно. 

2.2 Химични методи - Използването на минерални глини, като 
адсорбенти на микотоксини; 

Първите проучвания датират от 70-те години на миналия век, след 
публикуването на редица материали за адсорбиращия им ефект по отношение 
на афлатоксините. Най-често използвани бяха бентонинът, зеолитът и 
алуминосиликатите. Последните са най- високо ефективни по отношение на 
микотоксините, в това число и на афлатоксините (Phillips et al., 2002; Ortatatli 
and Oguz, 2001; Rosa et al., 2001; Ibrahim et al., 2000; Oguz and Kartoglu, 2000; 
Oguz et al.,2002).  

Механизмът на действие на природните глини се базира на тяхната 
кристална структура. Молекулната повърхност на алуминосиликатите, 
насищайки се с вода в организма на животните, привлича полярните атомни 
структури на микотоксините и ги свързва с повърхността си (фиг.9). По този 
начин става изолиране на микотоксина и той не може да бъде адсорбиран от 
организма и се предотвратява попадането му в кръвния ток, още в процеса на 
храносмилането  (Van Kessel and Hiang-Chek, 2001; Devries et al., 2002). 
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Фиг.9 Механизъм на действие на адсорбентите 
 

Хидратираният натриево- калциев алуминосиликат, добавен в доза 0,5% 
към дажбата на птици, понижава редица вредни ефекти на афлатоксините, а 
включването му в дажбата на млечни крави, понижава съдържанието на 
афлатоксин М1 в млякото на животните. 

Наред с положителните резултати, много автори са публикували данни и 
за отрицателния ефект от използването на зеолити или глини като биндери, при 
фуражи съдържащи различни микотоксини. 

Един от недостатъците на използваните глини и зеолити е сравнително 
високото им съдържание в комбинираните фуражи, както и техния определен 
спектър на действие.Друг недостатък е, че те са ефективни като детоксикатори 
главно за афлатоксините и имат незначителен или много слаб ефект към други 
широко разпространени микотоксини, каквито например са фузариотоксините 
(зеараленон, дезоксинивленол, Т-2 токсин, фумонизини). 
- Използването на неорганични киселини и техните соли, които потискат 
развитието на плесени, най-вече в зърнените суровини или готовите 
комбинирани фуражи. Най-често използваните киселини са фосфорна, 
пропионова, млечна, лимонена, фумарова, мравчена, лии комбинации от тях, 
както и някои техни соли. Действието на неорганичните  и органичните 
киселини се изразява преди всичко с антибактериалния, пробиотичен 
антистресов и хелатен ефект. Пропионовата киселина е най-ефективна от 
всички органични киселини като инхибитор на микроскопичните гъбички и 
техните спори.Подобен ефект има и нейната сол – калциев пропионат. 

Във връзка с детоксикацията на микотоксините, внимание заслужава 
синтетичната аминокиселина d,l-метионин. След процеса на храносмилане 
микотоксините попадат в кръвния ток и кумулират в черния дроб, където част 
от тях се детоксицират. Процесът на детоксикация е окислително-редукционен 
и е свързан с участието на глутатион. Глутатионът съдържа в молекулата си 
метионин и цистин, поради което изчерпва наличността на метионин. Това води 
до влошаване усвояемостта на фуража, а от там, се намалява растежа и 
продуктивността. За недопускане на негативните ефекти, във фуражи, 
съдържащи микотоксини е необходимо поддържане на високо ниво от 
метионин. Проучен е и ефекта на триптофана по отношение съдържанието на 
ДОН, но не е получен положителен резултат. 
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Изпитано е и действието на меден сулфат, водороден прекис, натриев 
бикарбонат, витамин С и др., но ясно изразено становище по отношение 
положителният им резултат няма. 
-Третиране на съхраненото зърно с противоинсектицидни препарати под 
формата на фумиганти. 

2.3. Биологични методи - нова генерация субстрати за деактивация на 
микотоксините са разработени на базата на различни ензими, живи дрождеви 
култури, микроорганизми на стомашно-чревния тракт, глукоманани и др. 

а) Ензимните продукти естераза и епоксидаза притежават способността 
да разрушават функционални групи в молекулата на микотоксините и да ги 
превръщат в нетоксични съединения. Механизмът на действие на ензима 
епоксидаза се свежда до разграждането на 12,13-епоксидната група на  
трихотецените, което води до нетоксична форма, а това на ензима естераза –до 
хидролиза на естерите на зеараленона до напълно безвредни метаболити 
(фиг.10). 
                      

 
 
 
Фиг.10 Ензимно разграждане на микотоксините до нетоксични съединения 
 
 

Има данни за биотрансформацията на микотоксините от  микрофлорта на 
храносмилателния тракт. Търбушната микрофлора притежава доказана 
способност да разгражда охратоксините до нетоксични метаболити. Установено 
е, че говежди търбушни микроорганизми  и фекална микрофлора на прасета, 
кучета и кокошки водят до биотрансформация на Т-2 токсин, ДАС и ДОН в 
разновидности на диацетил-детоксидазни продукти и техните епоксни 
продукти, които са значително по-малко токсични. 

б) При изследвания в Индия,САЩ, Канада е доказано, че 
модифицираните мананоолигозахариди, имащи в основата си естерифициран 
глюкоманан, извлечен от клетъчната стена на  Saccharomyces cerevisial щам 
1026, притежават способността да се свързват с образуваните микотоксини и да 
ги обезвреждат. Доказано е, че мананоолигозахаридите свързват  афлтоксините 



 25 

до 95 %, зеараленона до 77 %, фумонизина до 59 % и ДОН до 12 %, и че те са 
по-ефективни в сравнение с продуктите на база глини (бентонит, 
алуминосиликати) – (фиг.11). 

            
Фиг.11 Триизмерна структура на глюкан от дрождева стена (Connolly and 
O'Sullivan, 2005) 
 

Наред с високата си микотоксин-свързваща активност, модифицираните 
мананоолигозахариди притежават и подчертани имуностимулиращи свойства. 
От проучванията на  Devegowda et al. (1998) е установено, че  
мананоолигозахаридите, добити от клетъчната стена на дрожди, са с висока 
степен на антигенност, в сравнение с други мананови и глюканови компоненти. 
Според авторите антигенността им варира в зависимост от вида на дрождите и 
от степента на фосфорилиране на манановата структура. При опити с пуйки 
авторите установяват, че мананоолигозахаридите влияят имуностимулиращо на 
организма, като увеличават с 30 % концентрацията на IgA и с 26 % IgG в 
кръвната плазма.  

в)  Засилване функцията на черния дроб – На база специфичен дрождиев 
екстракт са разработени препарати, които участват в синтезата на протеини и 
възстановяват черния дроб чрез замяна на увредените (нефункциониращи) 
клетки и чрез засилване деконтаминиращия му муханизъм. За обновяване на 
една чернодробна клетка са необходими повече от 3х 109 нуклеотиди, за 
удвояване на ДНК, отговорна за синтезата на протеини. 

Обобщавайки представените методи, трябва да подчертаем, че не 
съществува “магическа” формула за обезвреждане на токсичните плесенни 
метаболити. 

Изложените до тук данни за разностранното биологично и 
токсикологично действието на микотоксините поставя въпроса, за постоянния 
контрол по отношение наличието на тези контаминанти. Без успешното 
решаване на проблема за наличието на мкотоксините във фуражите, 
животновъдството ще продължава да понася съществени икономически загуби, 
без да се прнебрегват и сериозните екологични и социално здравни проблеми. 

Изключително важен момент е, че от 2005 г. проследяването на 
безопасността на храните от “източника до крайния потребител” стана законово 
задължение в Европейския хранителен сектор. За да се отговори на тези нови 
изисквания и закони, производителите на храни и фуражи, ще трябва да 
съсредоточат усилията си върху използването на всички съвременни стратегии 
за ограничаване на микотоксините като замърсители, както на фуражите, така и 
на хранителните продукти, за да се елиминира риска от тях.  Това може да стане 
само при познаване на микологичния статус на основнте зърнени фуражи, 
произведени у нас, чрез установяване степента на обсеменяване с токсични 
плесенни видове, продуценти на микотоксини и микотоксикологичния, 
определящ се от продуцираните от тях микотоксини, с оглед профилактиката на 
микотоксикозите.  
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В тази връзка съгласно Препоръка на Комисията 2006/576/ЕС от 17 
август 2006 г в Република България, като член на ЕС, се прилагат  
препоръчителните стойности за наличието на деоксиниваленол, зеараленон, 
охратоксин А, Т-2, НТ-2 токсин  и фумонизини в продукти, предназначени за 
хранене на продуктивните животни. 

В Наредба № 10/април 2009 г за  максимално допустими концентрации 
на нежелани субстранции и продукти във фуражите ( ДВ, бр.21/10 март 2006 г., 
изм.ДВ, бр.82/12 октомври 2007 г.) са посочени максимално допустимите 
концентрации на  афлатоксин В1:– в комбинирани фуражи за говеда, овце и 
кози – 0,05 ppm 
– млекодайни животни – 0,005 ppm 
– телета и агнета – 0,01 ppm 
– комбинирани фуражи за свине и птици – 0,02 ppm. 
 

 
ІІІ. СОБСТВЕНИ  ИЗСЛЕДВАНИЯ 

 
1. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 

   
Вниманието към микроскопичните гъбички, поразяващи зърнените 

фуражи и продуцираните от тях микотоксини, се налага от факта, че дори 
ниските им нива могат да доведат до здравословни проблеми при 
продуктивните животни и консуматорите на животински хранителни продукти 
и големи икономически загуби. 

РБългария е в климатичен район, изключително подходящ за развитието  
както на микроскопичните гъбички от род Fusarium, характерно за умерените 
климатични райони на планетата, така и на тези от род Aspergillus и  Penicilium. 
Това налага въвеждането на мониторинг  относно контаминирането на 
зърнените фуражи, произвеждани у нас с токсични плесенни метаболити и 
възможността им за предизвикване на патология при продуктивните животни. 
  Целта на настоящите проучвания беше да се даде характеристика на  
микологичния и микотоксикологичен статус на основните зърнени суровини 
произвеждани у нас, с огледа реална опасност за продуктивността  и здравния 
статус при свине и птици. За решаването на тази цел формулирахме следните 
конкретни задачи: 
 
1. Проучване на микологичния  статус и степента на обсеменяване с токсични 
плесенни видове, продуценти на микотоксини   на пшеница и царевица по време 
на прибиране от полето и съхранение; 
2. Проучвания на  микотоксикологичен статус на  пшеницата и царевицата  по 
време на прибиране и съхранение; 
 
2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

 

2.1. МИКОЛОГИЧНИ И МИКОТОКСИКОЛОГИЧНИ ИЗСЛЕДВАНИЯ 

 
В периода 1995 - 2008 г бяха изследвани общо 897 представителни проби 

пшеница и царевица на зърно, произхождащи от три големи 
зърнопроизводителни райони на страната – Североизточна България (СИБ)  - 
Добрич, Силистра, Разград, Русе, Варна, Северна България (СБ) - Плевен, 
Монтана, Велико Търново и Южна България (ЮБ) - Сливен, Ямбол, Пловдив, 
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характеризиращи се с особености в климатичните условия по време на растеж, 
вегетация, зреене и прибиране на зърното. Пробите се вземаха по схема – 
непосредствено след прибиране от полето (срок от около един месец от жътвата 
до съхранението) и по време на съхранението – 3,4, или 5 месеца, период в 
които може да настъпят качествени и количествени промени, както в 
микологичната находка, така и в микотоксикологичния статус на зърното. 

Пробите се вземаха от открити площадки, плоски складови помещения, 
силозни кули и метални клетки – различни технологични решения за 
съхранение на зърно. Проби се вземаха от складови помещения, в които се 
спазваха технологичните параметри за правилно  съхранение (активно 
вентилиране) и от такива, в които не се спазваха изискванията (eстествена 
вентилация). 

 
На всички проби бяха  извършени: 
 
2.1.1. Микологични изследвания за установяване на: 
2.1.1.1Обща плесенна обсемененост 
 

По 100 царевични или пшеничени зърна от всяка проба се посяват в 
петриеви панички върху среда на Чапек – Докс. Посявките се култивират в 
термостат при температура 25оС. На 72-ия час се отчита обсеменяване с плесени 
от род Aspergillus, Penicilium, Rhizopus, а между 5-7-ия ден на тези от род 
Alternaria, Тrichoderma, Fusarium. Отчита се броя на зърната поразени от 
изброените плесенни видове на съответния род и се изчислява процента на 
поразеност – БДС 11374/86. 
 
2.1.1.2 Степен на поразеност  чрез разкриване на дълбока микофлора 
          За отстраняване на повърхностната микофлора и  разкриване на 
дълбоката, царевичните  зърна се подлагат на дезинфекция със 70 % етилов 
алкохол в продължение на 5 минути  и след трикратно промиване със стерилна 
вода  се нанасят върху повърхността на хранителната среда. Култивират се при 
25 оС от 5 до 10 дни по метода на Станкушев и Спесивцева (1971). Чисти 
култури за идентифицирането на видове от род Fusarium и  Aspergillus 
култивирани на селективна среда бяха определяни по Nirenberg /1976 / чрез  
микроскопиране и Мoreno (1988).   
2.1.2 Микотоксикологични изследвания на фуражи и готови гъбични култури за 
съдържание на афлатоксин В1, зеараленон, дезоксиниваленол, Т-2 токсин, 
охратоксин А чрез: 
- тънкослойна хроматография; 
- моноклонална имуноафинитетна хроматография, флуориметър на  Romer labs. 
- ELISA с китове на Romer labs. 
 
3. РЕЗУЛТАТИ 

 

3.1. МИКОЛОГИЧНИ  И  МИКОТОКСИКОЛОГИЧНИ 

       ПРОУЧВАНИЯ 

 

3.1.1. Проучвания върху микологичния и микотоксикологичен статус  на    
пшеница, реколта 1995-1999 г 
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Географското положение и климатичните условия у нас определят до 
голяма степен развитието на гъбичната флора по основните зърнени суровини – 
царевица и пшеница и продуцираните от тях микотоксини. 
  При нашите изследвания съсредоточихме вниманието си предимно към 
гъбичните видове от род Fusarium, а в последствие  и към тези от род Aspergillus 
– имащи най-широко разпространение у нас. 

Извършените проучвания върху микологичния и микотоксикологичен 
статус на произведените у нас основни зърнени суровини – пшеница и 
царевица, показаха, че почти винаги са били обсеменени с токсични плесенни 
видове, способни да продуцират богата гама микотоксини. 

Резултатите от проведените проучвания през последните години 
доказаха, че освен на фузариотоксините,  сериозно внимание трябва да се 
обърне и на другите микотоксини, като например афлатоксините, за които до 
сега считахме, че са приоритетни за тропичните зони на планетата,  и у нас не 
съществуват подходящи условия за продуцирането им. Не за подценяване са и 
охратоксините, микотоксини, които могат да бъдат продуцирани както от 
плесени от род Aspergillus, така и от видове от род Рenicillium.  Проведените 
проучвания показаха,  че микологичната характеристика на зърнените суровини 
не е постоянна величина, а непрекъснато се променя под влиянието на 
множество фактори, най-важни от които вероятно са климато-географските 
особености на територията на РБългария. Тя от своя страна определя  и  
микотоксикологичния  статус на изхранваните фуражи, а оттам и опастността 
от неблагополучия при  продуктвните животни.  

За периода 1995-1999 г бяха изследвани общо 362 преставителни проби 
пшеница на зърно, от които 84 взети непосредствено след прибирането от 
полето и 278 след 3-месечно съхранение. При извършените микологични 
изследвания   на  пробите пшеница на зърно, непосрествено след прибирането и 
от полето, в процеса  на зареждане на различните по  технологични решения 
складови помещения (плоски складови помещения, силозни кули и метални 
клетки) за съхранение  беше установено, че няма съществена разлика във 
видовия състав на плесенната флора от двата основни зърнопроизводителни 
района – СИБ и ЮБ.   

Микроскопичните гъбички бяха представени главно от род Fusarium (с 
преобладаващи видове F.graminearum, F.moniliforme, F. tricinctum), от род 
Aspergillus (с видовете A.flavus, A.fumigatus, A.niger, A.clavatus), от род 
Penicillium (с вида P.viridicatum), род Alternaria  (с Al.tenuis), Cladosporium sp., 
Trichoderma, Mucor, Rhisopus. Поразеността на пшеницата с плесени от род 
Aspergillus бе почти еднаква за двата района и се движеше  между 48 и 52 %, в 
т.ч. A.flavus 65 %, A.fumigatus 52 %, A.niger 14 %. Това се отнасяше и за 
плесените от род Рenicillium – около 48 % ( в т.ч. Р.viridicatum ),  Alternaria 
tenuis – до 87 %, Cladosprium sp. – до 27 %, Mucor и Rhisopus – до 58 %. 

Чувствителни бяха различията в контаминирането на пшеницата, 
произведена в районите на СИБ с плесени от род Fusarium, принадлежащи към 
екологичната група на „полевите плесени”, склонни към паразитно 
съществуване, където обсеменяването достигаше до 87%, в сравнение с 
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добитата в ЮБ, при която стойностите достигаха до 36% (фиг.12).       

 
 
Фиг.12 Микологичен статус на пшениченото зърно, непосредствено  след 
прибирането от полето. 
 

От данните представени на  фиг.13 става ясно, че характерна особеност 
на пшеницата, произведена в районите на СИБ са по-високите нива на 
обсеменяване с видовете F. Graminearum–до 79 %, с F.moniliforme до 69%, с 
F.tricinctum – до 34 % , основни продуценти на фузариотоксините- 
деоксиниваленол и зеараленон - фиг.13.  
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Фиг.13 Обсеменяване на пшеницата с плесени от род Fusarium 
   

Присъствието на видове като Alternaria tenuis, Cladosporium sp., 
Тrichodermaа, Мucor, Rhisopus, се разглежда като нормално контаминиране в 
току-що прибраното зърно, тъй като те също се отнасят към групата на т.н. 
„полеви плесени”, изискващи за развитието си по-високо съдържание на влага. 

 
          При интерпретиране на резултатите за плесенната обсемененост на 
пшеницата след прибирането и от полето, правеше впечатление значителната 
обсемененост с вида Peniсillium viridicatum – около 42-48%,  отнасящ се към 
микроскопичните гъбички, потенциални продуценти на охратоксините, 
токсични плесенни метаболити, опасни за здравето на човека и животните.  

Резултатите от микотоксикологичните изследвания, извършени на 
всички проби пшеница  (1995-2000) от двата зърнопроизводителни района – 
СИБ и ЮБ, непосредствено след прибирането им от полето, независимо от 
високата степен на обсемененост с токсични плесенни видове от род Фузариум 
не показаха наличие на фузариотоксините – зеараленон (F-2 токсин), 
дезоксиниваленол (ДОН) и Т-2 токсин, а също така на афлатоксини,  и  на 
охратоксини. 
          Резултатите от микологичните изследвания на пробите  пшеница след 3-
месечно съхранение в различните типове складови помещения с оптимален 
температурно-влажностен режим (с активно вентилиране), показаха характерна 
динамика в количествения и качествения състав на плесенната флора (фиг.14).  
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Фиг.14 Динамика на плесенното контаминиране на пшеницата в складови 
помещения с активно вентилиране 
 

Пробите пшеница бяха обсеменени със спори на гъбичките от род 
Aspergillus до 48% ( от тях 62% от A.flavus, 28% от A.fumigatus, 24% от A.niger 
), от род Penicillium – 46%,  Alternaria tenuis - 53%. В 48% от пробите се 
откриваха спори на плесените от род Fusarium ( от тях 68% на F.graminearum и 
39 % на  F.moniliforme). Резултатите показват значително  намаляване на 
процента на т.нар. «полеви плесени», към които спадат тези от род Fusarium, 
Alternaria, Cladosporum за сметка на т.нар. “складови плесени” – предимно от 
род Aspergillus (с най-чести представители A.flavus, A.fumigatus, A.niger)  и род 
Penicillium, но те не надхвърляха първоначално установените стойности  
(фиг.15)  

          

Динамика на плесенното контаминиране на пшеницата 
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Фиг.15 Динамика на плесенното контаминиране на пшеницата в складови 
помещения с естествена вентилация 
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          Чувствителни разлики в състава на плесенната находка бяха установени 
предимно в пробите пшеница от Североизточна България, взети от складови 
помещения, с естествено вентилиране, в които не бяха спазени технологичните 
изисквания за правилно  съхранение на зърното (поставено зърно с по-висока от 
стандартната влажност, липса на активно вентилиране, аерация, лабилен 
температурно-влажностен режим, образуване на кондензна влага и др.). 
Колебанията в температурно-влажностния режим на съхранение води до 
възникване на температурни градиенти  и образуване на кондензна вода в 
междузърновото пространство, което се създават условия за бурно плесенно 
развитие. Резултатите от културелните изследвания на  проби  от такива 
партиди  показваха значителна фузариозна обсемененост - до 87 %, в т.ч. на 
видовете F.graminearum до 79 % и F.moniliforme – до 69 %.. Установява се също 
висока степен  на обсемененост с т.н.”складови плесени”. До 74%, от пробите 
бяха поразени с плесенни видове от род Aspergillus (от които с Asp.flavus – 65 
%, A.fumigatus – 58 %, A.niger – 42%), с видове от род Penicillium до 46%, в т.ч. 
P.viridicatum – до 42 % (фиг.16). 
 

 
 
Фиг. 16 Микологичен статус на пшеница – зърно от СИБ след  3-месечно 
съхранение 
 
         Резултатите от извършените микотоксикологични изследвания на пробите 
пшеница, взети от складови помещения, с отклонения в  технологичните 
изисквания за правилно съхранение едновременно с допълнителното плесенно 
контаминиране се доказва  и продуциране на микотоксини.  При 58 % от 
изследваните проби пшеница, се доказва наличие на фузариотоксина 
дезоксиниваленол (ДОН) в количество от 0,095 до 270 ppb. В 64 % от пробите 
беше доказано наличие на зеараленон в количество от 50 до 1350 ppb. 
Минимални количества  на Т-2 токсин бяха установени  в единични проби със 
силно дефектирани зърна. 

Съществен момент при тези микотоксикологични изследвания беше 
доказаното съдържание на охратоксин А в количество от 76 до 121 ppb, 
изключително в проби от Североизточна България. Вероятен продуцент на този 
плесенен метаболит, играещ съществена роля в патологията на свинете и 
птиците, при нашите условия е видът P.viridicatum, способен да продуцира 
охратоксини при съхранение на зърното. При микологичните изследвания не 
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беше доказана микроскопичната гъбичка Аsp. оchraceus, считана за основен 
продуцент на охратоксините.  

Резултатите от проведените микологични и микотоксикологични 
изследвания в периода 1995-1999 г показаха, че плесените от род Fusarium са 
основен контаминант на пшеницата, произведена у нас. Зърното, произведено в 
районите на СИБ е в значително по-висока степен обсеменено с токсичните 
плесенни видове - F.graminearum и F.moniliforme в сравнение с това от ЮБ. 
Вероятно, една от най-съществените причини за високата фузариозна 
поразеност в тази част от територията на страната ни се дължи основно на 
климатогеографските особености – резки денонощни температурни колебания, 
вид почва, релеф, брой слънчеви дни в денонощието и като отключващ фактор 
се явяват валежите по време на растеж и вегатация на пшеничното растение. 
    Този район от територията на РБългария с характерните си дадености в 
климатичните  условия се явява рисков по отношение микологичния и 
микотоксикологичен статус на произведената пшеница. 
 Съхраненото зърно, с висока степен на плесенна обсемененост, с плесени 
от род Fusarium, Cladosporum, Penicillium, Aspergillus, представлява лабилна 
система, реагираща на минималните отклонения от оптималните параметри на 
температурата и влажността при съхранението, с промени в количествения и 
качествен състав на плесенната флора и с натрупване на токсични плесенни 
метаболити – микотоксини.  
 
3.1.2. Проучвания върху микологичния и микотоксикологичен статус  на    
пшеница, реколта 2005 г. 
  
        Крайно неблагоприятните климатични условия (високо количеството на 
валежите) през 2005 г. в редица райони на страната – фиг.17 (Добрич, Разград, 
Русе, Плевен, Варна, Силистра, Ямбол ) по време на растеж, вегетация и 
прибиране на пшеницата, благоприятстваха  развитието на заболяването 
фузариоза.  
 

   
  
 
Фиг.17 Региони с повишено количество на валежи през 2005 г. в България 
 

Това наложи извършването на проучвания върху микологични и 
микотоксикологични статус на пшеницата, непосредствено след приключване 
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на вегетацията по време на прибиране  на зърното от полето,  в процеса на 
съхранението му. 
         От  микологични изследвания на 62 представителни проби пшеница на 
зърно беше установено, че 37% от пробите са обсеменени със спори на плесени 
от род Alternaria, 14% от спори на  Аspergillus ( от тях Asp.flavus 28%,  
Asp.fumigatus 18%, Asp.tereus 8%,  Asp.clavatus 8%), 12% от спори на 
Penicillium, 24% от спори на Cladosporum 34% от спори на Mucor и Rhisopus.  
От 90 до  100%  анализираните проби пшеница  бяха обсеменени със спори на  
микроскопичните гъбички от род Fusarium, представени главно от видовете 
F.graminearum  и F.moniliforme.  (фиг. 20).  В почти 100 % от пробите беше 
доказан вида F.graminearum, а в около 35 % от пробите - F.moniliforme. Само в 
единични проби бяха доказани и други фузариумни видове  (F.tricictum, F.solani 
и др.). Резултатите от микологичните изследвания са показателни за висока 
степен на фузариозна поразеност. Процентът на зърната в пробите пшеница, 
поразени с микроскопичните гъбички F.graminearum  и F.moniliforme за 
отделните райони на страната варираше, но се запазваше висок. Анализът на 
резултатите потвърждава становището, че мкроскопичните гъбички от род  
Fusarium при благоприятни условия (валежи по време на вегетацията), 
поразяват масово зърнените фуражи още на полето, в процеса на тяхното 
развитие и зреене. 
 При анализиране на резултатите от микологичните изследвания може да 
се обобщи, че видове като Alternaria, Cladosporum,  Mucor,  Rhisopus, т.н. 
“полеви плесени”, считани за нормални контаминанти на току-що прибраното 
зърно са в много ниски стойности, за сметка на високата степен на 
обсемененост с паразитните фузариумни видове. 
 При пшеница, реколта 2005 г беше наблюдавана и друга особеност на 
фузариозната поразеност – т.н. “скрита фузариоза” (фиг.19). Пшеничените 
зърна, от които масово се изолираше                                                                
F.graminearum бяха с нормални органолептични показатели – големина, цвят, 
структура на паренхима и зародиша. По повърхността им не се наблюдаваха 
видими плесенни обложения и оцветяване, за разлика от „явната фузариоза”, 
при която поразените зрна са недоразвити, по-дребни, с увреден зародиш и 
паренхим, с видимо леко розово-червеникаво оцветяване – фиг.18.  
Изключително важни за микотоксикологичния статус на пшеница, реколта 2005 
г бяха резултатите от  изследванията за установяване наличие на микотоксини. 
В пробите пшеница беше доказано, че по време на растеж и вегетация на 
зърното са продуцирани фузариотоксините – дезоксиниваленол и зеараленон. 
Количеството на ДОН варираше  в широки граници от 0,250 ppm до 3-3,5 ppm. 
Със зеараленон бяха контаминирани повече от 50 % от пробите, а количеството 
му варираше от 0,150-0,200 ppm до 1,5 ppm. В значителен процент, около 24 % 
от пробите се доказваше едновременно присъствие  на двата токсина. Тези 
резултати показват, че за степента на риска при наличие на микотоксини, следва 
да се съди не само по броя проби съдържащи микотоксина, но и от средните 
концентрации в тях.  
При микотоксикологичните изследвания не бяха доказани афлатоксини и 
охратоксини. 

Тези данни не съвпадат с резултатите от извършените 
микотоксикологични изследвания на пшеница на зърно,  непосредствено след 
прибирането и от полето в периода 1995-1999 г, при които не беше доказано 
продуциране на фузариотоксини в т.ч. деоксиниваленол ( DON)  и зеараленон ( 
Борсова., Л., 2000 ). 
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Установените количества на деоксиниваленол и зеараленон в този ранен 
етап на проучване, непосредствено след прибиране на зърното от полето, са 
значително високи и са тревожен сигнал, че при по-продължително съхранение 
( до нова реколта ) може да се стигне до допълнително плесенно обсеменяване и  
продуциране на микотоксини в значителни количества.  

Резултатите от извършените микологични и микотоксикологични 
изследвания на пробите пшеница, реколта 2005 г. показаха, че не може да се 
установи определена зависимост между степента на обсеменяване с токсичните 
видове фузариуми и продуцираните количества на фузариотоксини.  

Резултатите от микотоксикологичните изследвния ни дават възможност 
да изкажем становището, че фузариотоксини могат да се продуцират по време 
на зреене и вегетация на пшениченото зърно при определени условия. До сега 
ние считахме, че фузариотоксини могат да се продуцират изключително по 
време на съхранение на зърното. 

Получените данни по отношение контаминирането на пшеница, реколта 
2005 г с токсични плесенни метаболити от род Fusarium и наличието на 
фузариотоксините деоксиниваленол и зеараленон се отнасят изключително за 
райони в СИБ и СБ ( Добрич, Разград, Русе, Плевен, Варна, Силистра, Ямбол ). 
Това потвърждава нашето становище за ролята на климатогеографските 
особености  в тези част от територията на РБългария за микологичния и 
микотоксикологичен статус на добитата пшеница. Това налага  необходимостта 
от постоянен, ежегоден контрол върху микотоксикологичния статус на 
добитото зърно, с оглед профилактиката на микотоксикозите при 
продуктивните животни. 
 

      
 
Фиг.18 Явна фузариоза 
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Фиг.19 Скрита фузариоза 
 

                   
Фиг.20 Масов растеж на F.graminearum 
3.1.3 Проучвания върху микологичния и микотоксикологичен статус  на 
царевица на зърно в периода 2000-2004 г  
 
          Проучванията бяха проведени върху 235 представтелни проби царевица 
на зърно, в т.ч 164 проби непосредствено след приключване на вегетацията, в 
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процеса на прибиране на зърното от полето и 68 проби след 4-5 месечно 
съхранение ( при различни технологични решеня на съхранение).  

При извършените микологични изследвания на царевицата в периода  
2000-2004 г. взета непосредствено след прибиране от полето, бе установено, че 
няма съществена разлика във видовия състав на плесенната флора през 
отделните години на проучванията. Микроскопичните гъбички бяха 
представени главно от видове на род Fusarium (с прeобладаващи видове 
F.moniliforme, F.graminearum и само в единични проби F.tricinctum,  F.gibosum), 
от род Aspergillus (с видовете A.flavus, A.fumigatus, A.niger), от род Penicillium 
(с вида P.species) и по-малко от родовете Alternaria, Trichoderma, Cladosporim, 
Mucor, Rhizopus, традиционни за нашите климатични условия.  

Процентът на пробите царевица, поразени с микроскопични гъбички от 
род Fusarium варираше в периода на проучването, но се запазваше относително 
висок. При установяване на микологичния статус на пробите царевица средно 
за периода, получените резултатите показаха контаминиране със спори на 
плесени от род Aspergillus – 52% ( в т.ч. A.flavus – 42%, A.fumigatus – 45%, 
A.niger-42%), от род Penicillium -12%, Alternaria tenuis - 72%, Trichoderma 
lignorum – 22%, Cladosporim 45%, Mucor и Rhisopus – 35%, от род Fusarium 
варираше от 65 до 68 %. При културелните изследвания на царевицата беше 
установено, че почти   100 %  в  пробите, поразени от  Fusarium, преобладава  
видът F. moniliforme.  

При микологичните изследвания, извършени след 4-5 месечно 
съхранение, с повторяемост на регионите, от които бяха взети първоначалните 
проби, през отделните реколтни години, беше потвърдено, че гъбичната флора 
претърпява динамика в процеса на съхраняване. В пробите, взети от партиди, 
съхранени при оптимални параметри ( с активно вентилиране, със стабилен 
температурно-влажностен режим, неповтарящ колебанията в температурата и 
влажността на атмосферния въздух, фумигиране с противоакарицидни средства 
за предпазване от складови вредители), процентът на т.нар. «полеви плесени» - 
от род Alternaria, Cladosporim към които спадат и токсинообразуващите видове 
от род Fusarium намалява.  

Пробите бяха контаминирани с плесени от род Aspergillus – 56% ( в т.ч. 
A.flavus – 32%, A.fumigatus – 45%, A.niger-32%), от род Penicillium – 18%, от 
род Alternaria – 21% Trichoderma lignorum – 22%, Cladosporim 22%, Mucor и 
Rhisopus – 35%, от род Fusarium варираше от 43 до 46 %. При тези проби 
преобладаваха видовете от т.нар. “складови плесени” – от род Aspergillus 
(A.flavus, A.fumigatus, А. niger ) и Penicillium, без да надвишават установените 
допустимите толеранси на плесенно обсеменяване. Намаляването на процента 
на т.н.”полеви плесени” по време на съхранението се възприема като критерии 
за правилно съхранение, тъй като за  разитието им е необходима по-висока 
влажност – фиг.21. При оптимални условия на съхранение имат относително 
кратък живот и загиват. 

Резултатите от извършените микологични изследвания на пробите 
царевица, взети от партиди, неправилно съхранени /фиг.22/ – с естествена 
вентилация, липса на  аерация на зърнената маса, образуване на кондензна вода 
в междузърновото пространство, показаха също значителни  промени в 
качествения и количествен състав на плесенната находка.  
Пробите царевица бяха обсеменени със спори на  плесени от род Aspergillus – 
58% ( в т.ч. A.flavus – 52%, A.fumigatus – 45%, A.niger-32%), от род Penicillium – 
46%, от род Alternaria – 78% Trichoderma lignorum – 42%, Cladosporim 35%, 
Mucor и Rhisopus – 55%, от род Fusarium – 79%. 
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Беше установена по-висока от първоначалната фузариозна обсемененост, с 
преобладаване на вида F. moniliforme, доказваше се и  F.graminearum. 
 Подобна динамика се набюдаваше и по отношение на видовете от род 
Aspergillus – A.flavus, A.fumigatus, A.niger, род Penicillium, Alternaria, 
Cladosporim. 

Динамика на плесенното контаминиране на царевицата в 
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 Фиг. 21 Динамика на плесенното контаминиране на царевицата в складови 
помещения с активно вентилиране 
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Фиг. 22 Динамика на плесенното контаминиране на царевицата в складови 
помещения с естествено вентилиране 
 

Резултатите от извършените микотоксикологични изследвания на 
пробите царевица, взети непосредствено след прибирането им от полето 
показваха, че при 68 % от тях се доказва наличие на фузариотоксина 
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фумонизин. Анализирайки резултатите от присъствието на фумонизините  като 
естествени замърсители на тази зърнена култура, беше констатирано, че през 
отделните години (2000-2004) количеството им варира в граница от 0,350 до 
1,700 ppm. При  микотоксикологични изследвания на пробите царевица, 
непосредствено след прибирането им от полето,  бе установено, че в 28 % от тях 
се доказва едновременно присъствие на зеараленон и фумонизини. 

Резултатите от микотоксикологичните изследвния ни дават основание да 
изкажем становището, че фумонизините могат да се продуцират по време на 
зреене и вегетация на царевичното зърно.  До настоящите изследвания ние не 
разполагахме с данни за продуцрането на фумонизини в царевицата, 
произведена у нас.  
Получените резултати не ни дават възможност да направм категорично 
заключение,  влияят ли климатогеографските особености на на отделните 
региони у нас - СИБ, ЮБ и СБ  и къде съществуват по-благоприятни условия за 
продуциране на фумонизини. 

Същевременно в тези проби не бяха доказани други фузариотоксини 
(дезоксиниваленол и Т-2 токсин)                                                         
афлатоксини и охратоксини.  

Микотоксикологичният статус на пробите, взети от складови 
помещения след 4-5 месечно съхранение, с оптимални условия на съхранение 
не се установяват процеси на допълнително плесенно обсеменяване и 
токсинообразуване. Установените количества на фумонизини и зеараленон 
остават почти непроменени и са в първоначалните стойности. При 
микотоксикологичните изследвания не беше доказан и допълнително 
продуциране на афлатоксини, охратоксини и  фузариотоксините – ДОН и Т-2 
токсин. 

Интересни са резултатите от микотоксиколочните изследвания, на 
пробите царевица, взети от складови помещения не отговарящи на изисквания 
на технологията за оптимално съхранение на зърното. При тези проби беше 
доказано, че 36 % от тях са  контаминирани с фузариотоксина зеараленон, в 
процеса на съхранението в количество от 0,180 до 2,6 ppm, а 11 % - с 
дезоксиниваленол, в количество от 0,100 до 1 ppm. В значителен  процент от 
пробите - 35 %, се установяваше едновременно присъствие на двата токсина – 
фумонизин и зеараленон в различно съотношение (фиг. 
          Най-същественото при тези изследвания беше установеното 
допълнително продуциране на фумонизини. Анализите показаха, че с около 16 
%  са се увеличили първоначално установените проби с наличие на 
фумонизини. Едновременно с това се доказваше, че съдържанието на 
фумонизини  е завишено неколкократно и достигаше до  стойности от   6-7 ppm 
(Фиг.23). 

 Получените резултати ни дават основани да приемем, че гъбичката 
F.moniliforme може да продуцира допълнително фумонизини  при съхранение, 
но определено считаме, че този фузариотоксин се образува предимно по време 
на растеж и вегетация на царевичното зърно. В условията на съхранение на 
царевичното зърно микроскопичната гъбичка F. moniliforme може да продуцира 
в значителни количества деоксиниваленол и зеараленон. Фактите подчертават 
значението на правилното съхранение на зърното с оглед недопускане на 
допълнително плесенно контаминиране и продуциране на микотоксини. 
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Микотоксикологичен статус на царевица при 
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Фиг. 23 Микологичен статус на царевица при неправилно съхранение 

 
3.1.4 Проучвания относно микологичния и микотоксикологичен статус  на 
царевица на зърно, реколта 2005-2006 г  
 
           В периода 2005-2006 г. бяха изследвани 124 представителни проби 
царевица на зърно от различни региони на страната – СИБ, СИ, ЮБ с цел 
установяване степента на контаминиране с плесени от род Fusarium и изолиране 
и проучване възможностите на вида F. moniliforme за продуциране на 
фумонизини. При извършените микологични изследвания беше установено, че 
няма съществена разлика във видовия състав на плесенната флора. Тя запазва 
видовото си разнообразие, характерно за нашия климатичен регион - изолираха 
се плесенни видове  от род Aspergillus (A.flavus, A. fumigatus, A. niger), род 
Penicilium, род Alternaria и по-малко от род Trichoderma, Cladosporium, Mucor, 
Rhizopus. Същественото при тези изследвания беше, че се доказва висок 
процент на поразеност с плесени от род Fusarium – от изследваните 124 проби 
царевица в 84 от тях доказахме плесени от род Fusarium  (около 68 %). 
Преобладаваше видът F.moniliforme – в 76 от пробите (  около 90 % ) беше 
доказан този плесенен вид. Само в единични проби се установяваше растеж  на  
F. graminearum или F. tricinctum.  

При културелните изследваня на пробите царевица не беше  доказан 
растеж на други видове фузариуми - F. proliferatum, F. fujicoroi, F. anthophilum, 
F. dlamini и др., отговорни за продуцирането на фумонизини. Получените от нас 
резултати потвърждават становището, че микроскопичните гъбички от род 
Fusarium, и по-конкретно видът F.moniliforme в най-висока степен поразяват 
тази зърнена култура, произведена у нас. 

 При тези изследвания бе установено, че няма съществена разлика в 
степента на обсеменеността на царевицата с F.moniliforme, произведена в 
различни региони на България - СИБ, СБ и ЮБ. Резултатите от извършените 
микологични проучвания на царевицата, ни позволяват да направим извода, че 
у нас преобладава видът F.moniliforme, който има пряко отношение към 
токсинообразуването. Това вероятно се дължи на високата токсигенна 
активност на този фузариумен вид.   
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При извършените микотоксикологични изследвания на пробите 
царевица, беше  установено че при 52 % от тях с доказана обсемененост с вида 
F.moniliforme се установява наличие на фузариотоксина фумонизин в 
количество до 15 – 16 ppm. Анализирайки  резултати от присъствието на 
фумонизините, като естествени замърсители на тази зърнена култура, реколта 
2005-2006 г сравнени, с установените количества при предходните изследвания 
(2000 - 2004) беше установено, че  количеството им варира от минимални (0,3 
ppm) (Борисова, 2005) до значителните при настоящите изследвания (фиг. 24 ). 

Съдържание на фумонизини в царевица
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Фиг. 24 Съдържание на фумонизини в царевица 
 

От направените анализи можем да обобщим, че видът F.moniliforme е 
основен  продуцент на фумонизини.  на царевицата, произведена у нас.  Тази 
зърнена суровина се явява подходящ субстрат за продуциране на тези 
фузариотоксини  и съдържанието им  може да се движи в широки граници. 
 
3.1.5 Проучвания върху микологичния и микотоксикологичен статус  на 
царевица и пшеница на зърно, реколта 2007-2008 г 
 
       В периода 2007-2008 г бяха изслевани 114 представителни проби, в т.ч.50 от 
царевица и 64 от пшеница, произведени в  различни региони на страната. При 
извършените микологични изследвания, на проби царевица и пшеница, реколта 
2007 г. , взети от различни региони на страната - СИБ, СБ и ЮБ.  

При микологичните изследвания  беше установено, че няма съществена 
разлика във видовия състав на  плесенната флора. При пшеницата традиционно 
бяха  доказани  плесени видове от род Aspergillus, Fusarium, Penicillium, 
Alternaria, Тrichoderma, Rhizopus, Mucor, Cladosporium (Борисова, Л. и кол., 
2000, Борисова, Л., 2005,a). При царевицата беше установена подобна 
микологична находка, с изключение на плесените от род Alternaria, които се 
доказваха в единични проби. 
 Пробите царевица, взети непосредствено след прибирането им от полето   
бяха контаминирани със спори на плесени от род  Aspergillus – 71% ( в т.ч. 
A.flavus – 90-95%, A.fumigatus – 35%, A.niger-32%, A.tereus – 12%, A.nidulans), 
от род Penicillium – 26%, от род Alternaria – 8% Trichoderma lignorum – 12%, 
Cladosporim 37%, Mucor и Rhisopus – 47%, от род Fusarium – 33-35%. 
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 Резултатите от микологичните изследвания  на пробите царевица, взети 
непосредствено след прибирането им от полето показаха, значителна степен на 
обсемененост с плесени от  род Aspergillus. При културелните изследвания на 
пробите се доказваше растеж предимно на вида A flavus. Доказваше се и растеж 
на видовете  A.fumigatus, A.niger A.tereus и само в единични проби A.nidulans. 
Процентът на пробите поразени с A flavus се движеше в значително високи 
граници – от 40-50% до 90-95 %. По-висок беше процентът на пробите 
царевица, обсеменени с този вид микроскопична гъбичка. 

Пробите пшеница бяха контаминирани със спори на плесени от род  
Aspergillus – 67% ( в т.ч. A.flavus – 90-95%, A.fumigatus – 33%, A.niger-29%, 
A.tereus – 12%, ), от род Penicillium – 31%, от род Alternaria- 78%,  Trichoderma 
lignorum – 8%, Cladosporim 27%, Mucor и Rhisopus – 45%, от род Fusarium – 
35%. 

Не се наблюдаваха съществени различия по отношение степента на 
обсеменяване на пробите с A flavus, произхождащи от различните 
зърнопроизводителни райони на страната. Най-същественото при извършените 
микологични изследвания беше установеното от нас, че и двата субстрата – 
пшеница и царевица, реколта 2007 г. беше поразена от токсичната плесен A 
flavus. При анализиране на резултатите от извършените микологични 
изследвания и доказаната висока степен на обсемененост с A. flavus 
едновременно при царевицата и пшеницата е факт, които се наблюдава за първи 
път през периода на нашите изследвания. 
 При извършените микотоксикологчни изследвания на пробите царевица 
и пшеница непосредствено след прибирането им от полето бeше установено, че 
при около 65 % от тях се доказва наличие на афлатоксини в количество от 2-3 
до 8-10 ррm. Обобщавайки тези резултати можем да посочим, че 
контаминирането на пшеницата и царевица на полето, с A. flavus  се създава 
възможност за продуциране на афлатоксини. От получените данни за 
продуцираните количества на афлатоксини в основните зърнени фуражи, не 
може категорично да се посочи,  пшеницата или царевицата се явяват по-
подходящ субстрат за продуциране на афлатоксини. 
 При микологичните изследвания беше установено  слабо обсеменяване с 
плесени от род Fusarium, за разлика от предишните години на нашите 
изследвания. Средно в около 32-35 % от пробите се доказваха фузариумни 
видове. В пробите пшеница се доказваше предимно растеж на видът 
F.graminearum, а в пробите царевица на  F.moniliforme. 
 При микотоксикологичните изследвания на пробите пшеница и царевица, 
непосредствено след прибирането им полето бяха доказани фузариотоксините 
дезоксиниваленол и зеараленон в около 16 %  от изследваните проби  в 
количества значително по-ниски от установените до сега. Не се доказваше 
наличие и на охратоксин А. 
 При извършените микологични изследвания на пробите царевица и 
пшеница по време на съхранението им беше установена същата зависимост – 
запазваше се високата степен на поразеност с A. flavus. Доказваха се и видовете 
A.fumigatus, A.niger, но в незначителни стойности. При тези изследвания не се 
установяваше  динамика в качествения и количествен състав на плесениата 
флора от род Fusarium. При културелните изследвания на пробите царевица се 
изолира вида F.moniliforme, а при от пробите пшеница F.graminearum. 
 При извършените микотоксикологични изследвания на пробите царевица 
и пшеница по време на съхранението им беше установено, че при около 68-70 % 
се доказваше наличие на афлатоксини в количество между 20-30 ppb. Само в 
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единични проби се установяваха количества между 40-50 ppb. При сравняване 
на процента на пробите, около 65 % при първоначалното изследване 
(непосредствено след прибиране на зърното от полето), съдържащи 
афлатоксини и доказания процент при няколко месечно съхранени – 68-70 % се 
установява, че разликата не е съществена. Обобщавайки тези резултати можем 
да посочим, че по време на съхранението е станало допълнително продуциране 
на афлатоксини – фиг.25.  
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Фиг.25 Съдържание на афлатоксини в царевица и пшеница, реколта 2007-2008 
г. 
 

Резултатите от извършените микологични и мкотоксикологични 
изследвания на царевицата и пшеницата, ни дават основание да изкажем 
становището, че високата степен на обсемененост с гъбичката A. flavus е пряко 
свързана с продуцирането и доказването на афлатоксини в тях. Резултатите от 
тези изследвания ни разкриват възможността на този вид токсична плесен да 
продуцира афлатоксини при определени условия, както на полето, така и по 
време на съхранението при нашите условия. 
 От получените резултати може да се наприви извода, че 
микроскопичната гъбичка   A. flavus  е основен контаминант на царевица и 
пшеницата, произведена у нас, реколта 2007-2008 г. и притежава способноста за 
продуциране на афлатоксини.  
 
  

          ОБСЪЖДАНЕ   

          
        Пшеницата и царевицата като компоненти на фуражните смески, 
предназначени за изхранване на различни видове и категории продуктивни 
животни участват винаги и повече от 50%. Това създава реална възможност при 
контаминирането им с токсични плесенни видове и микотоксини, дори в ниски, 
подпрагови концентрации за появата на скрито протичащи микотоксикози. През 
последните  години  бяха наблюдавани болестни състояния, при свине и птици, 
не винаги с  изяснена етиология, разнообразна клинична картина и с вероятната  
намеса на микотоксините. 

У нас проблемът за наличието на микотоксини във фуражите  и  
необходимостта от техният контрол се обуславя главно от високата фузариозна  
поразеност на зърнените култури /Димитров, 1980/. В тази връзка изключително 
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актуално е заключението на учените, “че вторичните метаболити на плесените 
от род Фузариум,  поради широкото си разпространение и висока токсичност, 
вероятно са с  по-голямо значение от тази на афлатоксините” (Global perspective 
of mycotoxins, 1977). Те са актуални както  за повечето страни с умерен климат, 
така и  за климатичните условия, в които попада и нашата страна. В този смисъл 
не трябва да се подценява и ролята на плесените от род Aspergillus и Penicillium, 
като се има предвид тенденцията за затопляне на климата в Европа /Мишев, 
Пл., М.Мочурова, 2009/ потенциални продуценти на микотоксини, с остро 
токсично, дори  канцерогенно действие. 

Проучвнията, които проведохме върху микологичния и 
микотоксикологичен статус на основните зърнени фуражи – пшеница и 
царевица, през последните години,  доказаха, че продуцирането на микотоксини 
е динамичен процес, които зависи  от множество фактори. 

При прегледа на литературнте данни за изследванията върху 
микологичния  статус на пшеницата и царевицата, произведена у нас беше 
установено, че през отделни периоди от няколко години  ( 7-10 години ) се 
наблюдава преобладаване на един или няколко токсични плесенни вида.  които 
определят и микотоксикологичния статус на добитото зърно. В тази връзка 
сравнени с останалите контаминанти на фуражните суровини, микотоксините са 
особено проблематични и могат да предизвикат конфликтни и объркващи 
симптоми в патологията на животните.  

При проследяване на микологичния и микотоксикологичен  статус на  
пшеницата в период от 1995 – 2005 г от  основните зърнопроизводителна 
района на страната – СИБ, СБ и ЮБ бе  установено, че няма съществена разлика 
във видовия състав на плесенната флора. Микроскопичните гъбички бяха 
представени главно от род Fusarium (с преобладаващи видове F.graminearum, 
F.moniliforme, F. tricinctum), от род Aspergillus (с видовете A.flavus, A.fumigatus, 
A.niger, A.clavatus), от род Penicillium (с вида P.viridicatum), род Alternaria  (с 
Al.tenuis), Cladosporium sp., Trichoderma, Mucor, Rhisopus. Същественото при 
тези изследвания беше, че пшеницата произведена  в СИБ в сравнително  по-
висока степен е контаминирана с плесенни видове, продуценти на 
фузариотоксини в сравнение с този добита в  ЮБ. Характерно за пшеницата от 
СИБ бяха високите  нива на  обсеменяване с F. moniliforme и F. graminearun. 
Веднага трябва да подчертаем, че тези видове фузариуми са продуценти на  
богата гама микотоксини –  зеараленон, дезоксиниваленол, Т-2 токсин, 
включително и фумонизини - фузариотоксини  с различно биологично 
действие,  играещи съществена роля в патологията на продуктивните  животни.  
 Вероятно една от съществените причини за високата степен на 
поразеност на пшеницата от СИБ с плесените от род Fusarium са особеностите в 
климатогеографските условия на този регион – почва, релеф, резки 
температурни колебания в атмосферните денонощни амплитуди,  с отключващ 
фактор колебанията във валежите, характеризиращи се с екстремни валежни 
явления, главно в периода на вегетация и прибиране на зърното. Получените от 
нас данни за високата степен на фузариозна обсемененост са сходни със 
съобщенията на Vrabcheva et al., (1996), които установяват, че 83 % от пшеница, 
реколта  1995 г е поразена между 20 и 60% с представители от род Fusarium. 
Тези констатации потвърждават особеното значение, което имат видовете 
фузариуми като основни замърсители на зърнените култури  в районите с 
умерено континентален климат, в които попада  и тази  част на страната ни 
(Dimitrov and Nicolcheva, 1983; Nenov and Dimitrov, 1992). 
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Същественото при микотоксикологичните изследвания на  пробите 
пшеница, в периода 1995-1999г, непосредствено след прибирането им от полето 
е, че те не съдържат наличие на фузариотоксини /зеараленон, 
дезоксиниваленол, Т-2 токсин/, независимо от високата степен на поразеност с 
фузариуми. В тези проби не беше доказано наличие и на  афлатоксини и 
охратоксини. 
 Приема се, че фузариозната обсемененост на пшениченото  зърното по 
време на прибирането му е показател, които  определя и състоянието му по 
време на съхранението. Зърно, с висока степен на фузариозна обсемененост е 
особено чувствително на всяко отклонение от оптималните параметри на 
съхранение – температура, влага, аерация и реагира с допълнително плесенно 
контаминиране  и продуциране  на микотоксини. 
 В потвърждение на тези разсъждения са установените резултати от 
микологичните изследвания след тримесечно съхранение в различни типове 
складови помещения – плоски складови помещения, силозни кули и метални 
клетки с оптимален температурно-влажностен режим. Установява се 
характерната динамика в количествения и качествен състав на плесенната 
флора – значително намаляване на процента на т.н. “полеви плесени”, към 
които спадат основно тези от род Fusarium, а също така и от род Alternaria, 
Cladosporium, за сметка на т.н. “складови плесени” – предимно от род 
Aspergillus / най-чести представители А.flavus, А. fumigatus, А.niger/ и род 
Penicillium, но те не надхвърлят първоначално установените стойности. 

Чувствителни разлики в състава на плесенната флора бяха установени в 
пробите пшеница, взети от складови помещения, в които не бяха спазени 
технологичните изисквания на  съхранение /поставено зърно с по-висока от 
стандартната влажност, липса на вентилация, аерация, колебания в 
температурата на зърнената маса, образуване на кондензна влага/. Културелните 
изследвания на проби пшеница от такива партиди, показаха висока степен на 
фузариозна поразеност. Едновременно  с това, при микотоксикологичнте 
изследвания беше доказано, че по време на съхранението са продуцирани 
фузариотоксините дезоксиниваленол и зеараленон. Доказваше се наличие на 
ДОН  в количество от 0,095 до 270 ррв, а на  зеараленонон  в количество от 50 
до 1350 ррв/.  Наличие на Т-2 токсин беше установено в еденични проби със 
силно дефектирани зърна. 

При подобни проучвания и на други автори /Perkowski et al., 1990, 
Sobolev and Eller, 1990/ се потвърджават установените от нас резултати – 
условията на съхранение са фактор имащ съществено значение при 
контаминиране на зърнените фуражи с микотоксини. Авторите подчертават и за 
възможността за едновременно присъствие на дезоксиниваленол и зеараленон, 
което беше потвърдено и при нашите изследвания. Все по често  в литературата 
се срещат съобщения за едновременно присъствие на два или повече 
микотоксина, което по-рано се приемаше за невъзможно. 
 При тези изследвания не може да бъде пренебрегнат и факта за 
установяването на охратоксин А / в значителни количества – от 76 до 121 ррв/, 
изключително в пробите от СИБ.  
 Проведените изследвания в периода 1995-1999 г за установяване на 
микологичния и микотоксикологичен статус на пшеницата, произведена у нас, 
потвърждават становището, че фузариозната поразеност е висока (особено за 
района на СИБ), но фузариотоксините се продуцират изключително по време на 
съхранение на зърното. 
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Следователно не общата фузариозна обсемененост, а изолатите, 
продуценти на фузариотоксини, поставени при конкретни условия на 
съхранение имат опредящо значение за продуцирането на фузариотоксини. 
Установените резултати показват категорично необходимостта от постоянен 
контрол върху тези естествени контаминанти на пшениченото зърно, създаващи 
потенциална опасност за здравето и продуктивността на продуктивните 
животни. 
 Крайно неблагоприятните климатични условия през 2005 г. в редица 
райони на страната по време на растеж, вегетация и прибиране на пшеницата / 
екстремни валежни авления / благоприятствуваха развитието на заболяването 
“фузариоза”, в резултат на което в  почти 100 % от пробите се доказваше 
контаминиране с микроскопичните гъбички F.graminearum и с F. moniliforme. 
Анализирайки резултатите от  извършените микологични изследвания бе 
потвърдено становището, че микроскопичните гъбички от род Fusarium, при 
благоприятни за тях условия поразяват масово зърнените фуражи още на 
полето, в процеса на тяхното развитие и зреене. Същественото при тези 
изследвания беше и наблюдаваната друга особеност – т.н. “скрита фузариоза”. 
Зърната от които масово се изолираше Ф.гр. бяха с нормални органолептични 
показатели – цвят, големина, структура на паренхима и зародиша. По 
повърхността им не се наблюдаваха видими плесенни обложения и 
оцветявания. Това ни даде възможност да  предположим, че пшениченото зърно 
е било поразено от паразитните плесени в по-късен стадии от своето развитие. 

До 1961 г заболяването “фузариоза” не е познато у нас, след което при 
определени условия започва да се появява в по-голям или  по-малък размер и е 
един от факторите, които определят качеството на добитото пшеничено зърно. 
При изследване на микотоксикологичния статус на зърното, добито от тази  
реколтна година, непосредствено след прибирането му от полето, беше 
установено едновременно присъствие на ДОН / в количество до 3,5 ррм/ и 
зеараленон /в количество до 1,5 ррм/. Същественото при тези изследвания  
беше, че не се наблюдава зависимост между степента на обсеменяване с един 
или друг токсичен фузариумен вид и количеството на продуцираните токсини. 
Тези данни за биосинтез на фузариотоксините по време на растеж и вегетация 
на пшениченото зърно, не съвпадат с установените от нас до сега резултати за 
периода 1995-1999 г, които показват продуциране на микотоксини 
изключително по време на съхранение на зърното. Това ни дава възможност да 
се изкажем становището, че при определени условия паразитните фузариуми 
придобиват висок токсичен потенциал за продуциране на  токсични продукти в 
значителни количества в пшениченото зърно още на корен, на полето. 
Установените нива на микотоксини при тези първоначални изследвания са 
значително високи. Това е сигнал, че при съхранението на пшеницата (до нова 
реколта) и при пропуски в технологичните изисвания на съхранение може да се 
стигне до допълнително плесенно контаминиране и продуциране на значителни  
количества на микотоксини. 
          При проучванията на микологичния и  микотоксикологичен статус на 
пшеницата и царевицата в периода 2007-2008 г беше установено, че тези 
зърнени култури са масово обсеменени с вида А. flavus и контаминирани с 
афлатоксини. Това беше факт, които може би за първи път се установява у нас 
(Борисова и кол. 2008). Въпреки, че е доказано повсеместното разпространение 
на А. flavus  в различни географски ширини, включително и у нас (Станкушев, 
Х., 1963), днес определено се счита, че поясите с тропически и континентален 
климат са много по-блогоприятни за целoгодишно образуване на афлатоксини. 
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Относителна влажност на въздуха над 80%, температура над 25оС, наличието 
на кислород и неутрално рН на почвата се сочат като основни фактори 
определящи развитието на микроскопичните гъбички, продуценти на 
афлатоксини и процесите на токсинообразуване. При изследване на 
микопейсажа на зърнените фуражи у нас – пшеница и царевица през различните 
годишни периоди, се установява, че А. flavus е един от най-често 
преобладаващите видове гъбички от род Аspergillus, поразяващ от 20 до 75% от 
тези зърнени култури Борисова, Стакушев /. Независимо от контаминирането 
им с А. flavus, липсват литературни данни за продуцирането на афлатоксини в 
зърнените фуражи, произведени у нас. До настоящите проучвания ние 
считахме, че щамовете на А. flavus, изолирани от фуражите, произведени у нас, 
не притежават токсигенен потенциал. 

Последните проучвания извършени от нас върху микотоксикологичния 
статус на пшеницата и царевицата, реколта 2007 г показаха масово 
обсеменяване с микроскопичната гъбичка А. flavus, като едновременно с това се 
докаваше и наличие на афлатоксини.  Анализирайки   данните  по-
отношение на микологичния и микотоксикологичен статус на пшеницата и 
царевицата, за един сравнително дълъг период (1995-2005 г) и реколта 2007 г 
може да се обобщи, че едновременно с плесените от род Fusarium, които ги 
считахме за постоянни контаминанти и продуцираните от тях токсини се 
намесват и афлатоксините, което потвърждава становището от необходимостта 
на постоянен контрол върху тези биологични контаминанти. Вероятно това се 
дължи на способността на токсичните плесенни видове, като всички живи 
същества да притежават способността  за изменчивост, степен на паразитна 
адаптация и еволюционна насоченост. Този факт вероятно може да се обясни с 
редица причини, но безспорно една от най-важните е промяната в  глобалните 
климатични условия, които могат да доведат до развитие на токсични плесенни 
видове, а оттам и до продуциране на широка гама микотоксини, в т.ч. и на 
афлатоксини (D'Mello, 1999, 2000, 2001). За подобни възможности съобщават и 
други автори, които посочват, че в умерените региони при високи летни 
температури се създават условия за контаминиране на фуражите с А. flavus  и 
продуциране на афлатоксини (Weckbach, L., 1977). Изключение в това 
отношение са най-студените области на Северна Европа и Канада (D'Mello, 
2001). 
 При микотоксикологичните изследвания на пробите царевица и пшеница 
бе установено, че при около 65% от тях се установява наличие на афлатоксини в 
количество от 2-3 ppb, най-често 8-10 ppb, а в отделни проби до 40-50 ppb. 
Анализирайки тези резултати, можем да обобщим, че контаминирането на 
пшеницата и царевицата с вида Аsp. flavus, създава потенциална опасност за 
продуциране на афлатоксини, а от там за здравето и продуктивността на 
селскостопанските животни.                                                        

Важен момент при тези изследвания беше и установеното, че 
афлатоксините се доказват както в току-що прибраното зърно, така и след 
няколко месечно съхранение. До сега ние приемахме, че афлатоксините за 
нашите климатични условия могат да бъдат проблем само при неправилно 
съхранение на зърното, тъй като се синтезират от т.н.”складови плесени”, към 
които принадлежи и Asp. flavus. От получените данни  за наличието на 
афлатоксини в тези зърнени култури  не може да се посочи,  пшеницата или 
царевицата се явяват по-подходящ субстрат за биосинтеза на афлатоксини.  В 
литературата съществуват данни, които посочват, че при царевицата 
възможността за натрупване на токсина на полето е значително по-голяма,в 
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сравнение с пшеницата поради по-продължителния период на въздействие на 
високите летни температури, - оптимални за продуциране на афлатоксини. 
Редица автори считат, че царевицата се явява  по–подходящ субстрат за 
продуциране на този микотоксин, но те не съвпадат с установеното от нас 
(Борисова, Л., и кол., 1999, 2004, 2005,b).  
Получените резултати по отношение на микологичния статус на пшеницата и 
царевицата се наблюдават за първи път от десетина години, период в  които  
преобладаваше  изключително  контаминирането с плесени от род Fusarium 
(Борисова и кол. 2000, 2005, a).  
         Проведените микологични и микотоксикологични проучвания ни дават 
основание да изкажем становището, че микроскопичната гъбичка Asp. flavus, 
изолирана от пшеницата и царевицата, притежава токсигенен потенциал и е 
пряко свързана с продуцирането на афлатоксини в тях. Вероятно за  
афлатоксинообразуването в изследваните субстрати при естествени условия има 
значение и взаимодействието на Asp. flavus с другите плесенни видове, както от 
род Аspergillus, така и от род Penicillium, Fusarium и др. Най-много 
привърженици има идеята за биологична конкуренция между щама продуцент и 
съпътствуващата микофлора. 
 Weckbach и Marth, (1977) отбелязват значително потискане на 
афлатоксинопродукцията от Rhizopus nigricans и  рязко повишаване синтеза на 
афлатоксини в присъствието на плесени от род Penicillium. Все още малко се 
знае за механизмите, с които епифитната микрофлора влияе върху биосинтезата 
на микотоксините. Може да се предположи, че отделни плесенни видове  при 
своето развитие  отделят вещества, които се намесват в механизма на вторичния 
метаболизъм при биосинтеза на микотоксините.    
 От получените данни върху  микологичния и микотоксикологичен статус 
на основните зърнени култури пшеница и царевица, реколта 2007 г. се 
утвърждава становището, че микотоксините се явяват потенциално опасни 
контаминанти, тъй като  видовете плесени, които ги обсеменяват, като елементи 
на една цялостна екологична система, в която въздействат множество фактори, 
могат  да изменят генетиката си и да придобият значителен токсигенен 
потенциал. 

Проучвания за наличието на фумонизини  в  царевицата, произведена у 
нас  до 2000 г не са извършвани, поради липса на инструментална апаратура за 
доказването им.   Продуценти на фумонизини са микроскопичните гъбички от 
род Fusarium – F.moniliforme, F. proliferatum, F. fujicoroi, F. anthophilum, 
F.dlamini и др. Те са широко разпространени в природата и са естествени 
контаминатори на всички зърнени култури в различни географски ширини. 
Според Nelson (1993) най-често са обсеменени царевицата и просото, 
отглеждани в по-топлите райони на планета. Беше вече подчертано,  че 
България е в климатичен район, изключително подходящ за развитие на 
гъбички от род Fusarium.  

Дългогодишните микологични изследвания на зърнените фуражи, 
включително и на царевица на зърно, показваха, че видът F.moniliforme  е 
преобладаващ и  че зърнените култури са обсеменени с тази паразитна гъбичка 
още на полето. Това ни даде основание да проведем настоящите изследванията 
в периода 2000-2006 г за да установим степента на поразеност на  царевицата, 
произведена у нас с плесенни видове, продуценти на фумонизини, да установим 
наличието на токсина, непосредствено след приключване на вегетацията по 
време на прибиране на зърното от полето, влиянието на съхранението, като 
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фактор за допълнително образуване на този плесенен метаболит, както и 
проучване на токсигенния потенциял на изолираните щамове на F. moniliforme. 

При микологичните изследвания на проби царевица на зърно, взети 
непосредствено след прибирането от полето, беше установена висока степен на 
обсемененост с плесенни видове от род Fusarium, която през различните години 
на изследвания период беше различна,  но се запазваше относително висока. 
Преобладаваше видът F. moniliforme – в почти 100% от изследваните проби се 
доказваше този плесенен вид. Само в единични случай бе установен растеж на 
вида F.graminearum или F tricinctum. Получените  резултати потвърждават 
становището, че микроскопичните гъбички от род Fusarium, като паразитни 
плесени, поразяват зърнените култури още на полето в процеса на тяхното 
развитие и зреене. При тези наши изследвания беше установено, че няма 
съществена разлика в обсемеността на царевицата с F.moniliforme, произведена 
в различните региони на България, характеризиращи се със специфични 
особености в климатогеографските условия, за разлика от тази на пшеницата. 
При извършените микологични изследвания от нас не бяха доказани други 
видове фузариуми, продуценти на фумонизини – F. proliferatum, F. fujicoroi и 
др., цитирани от  автори, провели подобни  микотоксикологични проучвания  в 
различни региони на света. 

При изследванията  върху микологичния статус на царевица, 
произведена в Испания  Аrino et al., (2007) също установява, че преобладава 
вида F.moniliforme (F.verticilioides) и счита, че е отговорен за наличието на 
фумонизини. При анализиране на проби царевица от различни провинции в 
Иран,  Ghisian et al., (2006) същo стига да извода, че вида F.moniliforme е 
продуцент на доказаните фумонизини. Wang et al., (2000) потвърждават 
категорично становището, че фумонизините са фузариотоксини, които се 
продуцират  изключително от видовете F. moniliforme или F. proliferatum. 

При анализиране на получените от нас резултати за микологичния статус 
на царевицата, с публикуваните досега данни  от български  изследователи, се 
установявя значително увеличаване на фузариозната поразеност през 
последните десетина години, но това е за сметка на един или два токсични 
плесенни вида. Интерпретирайки резултатите от микологичните проучвания  се 
установява, че видовата принадлежност на гъбичките от род Fusarium се 
променя в определени периоди. При проведените проучвания от  Иванов М., 
(1980) се  установява, че в периода около 70-те години на миналия век, водещо 
място сред гъбичките от род Fusarium заема видът F.sp.var.tricinctum (продуцент 
на фузариотоксините от групата на трихотецените). Малко по-късно при 
изучаване  разпространението на видовете фузариуми по царевицата и 
способността им да образуват токсични вещества  Станкушев и кол. (1977) 
доказват 12 вида –Fusarium sporotr. var. poae, F. sporotr. var. sporotrichoides, F. 
sporotrichiella,  F.moniliforme, F. oxysporum,  F.graminearum, F.latericium, 
F.sambucinum, F.culmorum, F.heterosporum, F.gibbosum, като някои от щамовете 
образуват токсични вещества, засягащи репродуктивния апарат на опитните 
животни, като предизвикват некробиотични и дегенеративни изменения в 
семенниците и аборти (увреждания, характерни за зеараленона), без да могат да 
ги докажат по химичен път. Други видове фузариуми проявяват тропизъм към 
храносмилателната система, черния дроб, бъбреците, сърцето, предизвикват 
силни хемодинамични разстройства и дегенеративни промени (увреждания, 
характерни за фузариотоксините от групата на трихотецените).        

През периода 1980-1990 г на преден план излиза видът F.graminearum, с 
най-голямо значение за продуцирането на фузариотоксина зеараленон, с 
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наличието на които във фуражите се свързват наблюдаваните репродуктивни 
смущения при промишленото свиневъдство.  Тези данни се потвърждават и от 
проучванията на Попова (1985) за зеараленон-продуциращата способност на 
F.graminearum. За период от 10-на  години настъпва ново разместване във 
видовото разпределение на гъбичките от род Fusarium – преобладава видът 
F.moniliforme, след него следва F.graminearum. За подобни резултати се 
съобщава и в изследванията на Танков Д. (2000) за периода 1995-2000 г. 

Проведените от нас микологични проучвания ни дават възможност да 
направим извода, че у нас преобладава видът F.moniliforme, които има пряко 
отношение към токсинообразуването на фумонизини.  Безспорно у нас 
съществуват условия подходящи за развитие на паразитни гъбички по 
царевицата, предимно с т.н.”полеви плесени”, към които спада и вида 
F.moniliforme. В тази връзка не на последно място трябва да се постави и 
токсигенния потенциал на гъбичката продуцент на микотоксини.  Известно е, че 
присъствието на микроскопичните гъбички не е достатъчно условие за 
продуциране на микотоксини. Необходими са редица  екоклиматогеографски 
фактори за иницирани на токсинообразователния процес. 

Тук трябва да посочим, че този плесенен вид може да образува и 
фузариотоксина зеараленон. В около 28% от изследваните проби царевица в 
периода 2000-2004 г се установява едновременно присъствие на зеараленон и 
фумонизин. Тези данни за едновременно контаминиране на царевицата със 
зеараленон и фумонизин, се потвърждават и от други автори  Logrieco et al.,  
(2002 )Magan, N., Disen, M., 2004 

Взаимодействието между динамиката на развитие на различните видове 
фузариуми и комплекса от фактори, които им влияе, вероятно е много сложен. 
През различните години тези фактори са се променяли, което е довело до 
видово разместване и преобладаване на един или друг вид фузариум, а от там и 
на микотоксикологичния статус на добитото зърно.   

Независимо от преобладаването на един или друг вид фузариумен вид,  
получените от нас резултати съвпадат с тези на други изследователи,  които 
потвърждават становището, че микроскопичните гъбички от род Fusarium са 
основен замърсител на тази зърнена култура. Очевидно, както се наблюдават 
промени във фузариозната обсемененост на зърнените култури през годините, 
така и способността на щамовете да продуцират фузариотоксини също търпи 
промени в различните реколти. Тук влизат освен метериологичните особености, 
определящи се от климатогеографските дадености на региона, така и фактори, 
свързани с културата и възможностите на прилаганата агротехника. В 
природата температурата и влагосъдържането на субстрата (като функция от 
относителната влажност на въдуха) са елемент на една цялостна екологична 
система, в която действуват и редица други фактори. 

Съществен момент при извършените микологични и 
микотоксикологични изследвания е установеното, че биосинтезата на тези 
фузариотоксини  е  проблем при развитието на царевичното растение, на 
полето. При 52% от пробите с доказана обсемененост с вида F.moniliforme се 
установява наличие на фузариотоксина фумонизин в количество до 15-16 ррм. 
Анализирайки резултатите за присъствието на фумонизините като естествен 
замърсител на тази зърнена култура, можем да посочим, че количеството на 
тези микотоксини нараства значително в сравнение с установените при 
първоначалните изследвания / от 350 – 1700 ррв/. От направените анализи 
можем да обобщим, че царевицата се явява подходящ субстрат за образуване на 
фумонизини, независимо от това, че съдържанието му през годините се движи в 
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широки граници. Доказаните от нас, при тези изследвания, количества на 
фумонизини се правят за първи път у нас и показват, че успоредно с другите 
фузариотоксини – зеараленон и дезоксиниваленол, те се срещат като естествен 
замърсител на тази зърнена култура. Вероятно причина за наблюдаваните в 
практиката инциденти при свине и птици са с намесата на съдържащите се в 
царевицата фумонизини. 

Проведените микологични и микотоксикологични проучвания 
потвърдиха значението на правилното съхранение на фуражите. При оптимални 
параметри на съхранение – стабилен температулно влажностен режим, аерация, 
предпазване от складови вредители, процентът на т.н.”полеви плесени”, към 
които спадат и токсинообразуващите гъбички от род Fusarium значително 
намаляват. 

Чувствителни промени в качествения и количествен състав на плесенната 
находка се установяват в пробите царевица, взети от партиди, неправилно 
съхранени – липса на вентилация и аерация, образуване на кондензна вода и пр. 
При тези условия се установява допълнително синтезиране на фумонизини в 
значителни количества – първоначално установени  8-9 ррb се стига до 40-50 
ррb. Доказаните изменения потвърждават становището, че съхранената зърнена 
маса предствлява лабилна система, реагираща на минимални отклонения в 
условията на съхранение, с промени в качествения и количествен състав на 
плесенната флора и с натрупване на токсични плесенни метаболити. Това ни 
дава основание  да приемем, че F.moniliforme може да образува фумонизини и 
при неправилно съхранение на зърното, но определено смятаме, че този 
фузариотоксин се образува предимно по време на растеж и вегетация на 
царевичното растение.  

В условията на съхранение на царевичното зърно F.moniliforme може да 
продуцира в значителни количества зеараленон и дезоксиниваленол. Може да 
се предположи, че видът F.moniliforme  при нашите условия е способен да 
образува едновременно фумонизин и зеараленон в значителни количества. Все 
по-често в литературата се срещат съобщения за присъствието на два или 
повече фузариотоксина в различно съотношение, което по-рано се приемаше за 
невъзможно (Nelson et al., 1993). Това потвърждава становището, че един вид 
микроскопична гъбичка, притежаваща висок токсигенен потенциал може да 
образуват няколко  токсина. Високата степен на обсемененост на царевицата с 
F.moniliforme  е сигнал, че съществува възможност за образуване на един или 
няколко плесенни метаболита, заемащи съществена роля в патологията на 
продуктивните животни. Това налага извършването на постоянен микологичен 
и микотоксикологичен контрол на царевицата, както по отношение 
съдържанието на фумонизини, така и за другите фузариотоксини – зеараленон и 
дезоксиниваленол, с оглед ограничаване на потенциалния риск за здравето на 
животните и хората.  

При анализиране на резултатите от извършените микологични и 
микотоксикологични проучвания на основните зърнени суровини, произведени 
у нас – царевица и пшеница в периода 1995 – 2008 година, може да бъде 
обобщино, че факторите, които определят контаминирането с микотоксини, 
подредени по значимост са: 
- климатогеографските особености на района на производство, 
- екстремните валежни явления по време на цъфтеж и вегетация на 
растенията; 
- агротехническото обслужване; 
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- общата  поразеност на фуражните растения с плесенни видове, 
продуценти на микотоксини;  
- генетиката на щамовете, способни да продуцират микотоксини; 
- условията и режима на съхранение. 

Комбинираното въздействие на тези фактори обуславя различията в 
степента на контаминиране както по реколтни години, така и по 
климатогеографски райони. 

В заключение е необходимо да отбележим, че проблема с микотоксините 
и микотоксикозите е свързан с големи икономически загуби. Наивно е да се 
мисли, че фуражите ще бъдат предпазени от контаминанти като токсични 
плесенни видове и микотоксини, но тук е ролята и мястото на постоянния 
контрол върху микологичния и микотоксикологичен статус на  основните 
зърнени суровини и произведените от тях фуражни смески. 
 
V. ИЗВОДИ 

1. Видовете микроскопични гъбички, поразяващи пшеницата и царевицата 
принадлежат към род  Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Alternaria, 
Cladosporium, Trichoderma, Mucor, Phisopus. 

2. Пшеницата, произведена в СИБ в значително висока степен е обсеменена с 
токсичните видовете F.graminearum  и  F.moniliforme -  основни продуценти на  
фузариотоксините – дезоксиниваленол и зеараленон. Вероятно, една от най-
съществените причини за високата фузариозна  поразеност в тази част от 
територията на страната ни,  се дължи  на климатогеографските особености – 
резки денонощни температурни колебания, вид почва, релеф, брой слънчеви 
дни в денонощието и като отключващ фактор се явяват колебанията на 
валежите и експемните валежни явления по време на цъфтеж, растеж и 
вегатация на пшеничното растение. 

3. Видът  P.viridicatum  може да бъде продуцент на охратоксини  А в пшеницата. 
4. Микроскопичната гъбичка F.moniliforme е основен продуцент на фумонизини в 

царевицата. 
5. Фумонизини се продуцират предимно по време на растеж и вегетация на 

царевичното зърно. 
6. При определени природо - климатични условия по време на растеж и вегетация 

на  царевицата могат да се продуцират едновременно фузариотоксините – 
зеараленон и фумонизини. 

7. Микроскопичната гъбичка Asp.flavus е основен контаминант на царевицата и 
пшеницата, произведена у нас, реколта 2007 г. 
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