
Jednym ze skutków skażenia środowiska, niedoboru 
mikroelementów w paszy i żywności (selen, wita-

miny A, C, E), nieadekwatnej agrotechniki do wymo-
gów uprawy roślin, nieodpowiedniego przechowy-
wania i przetwarzania zbóż jest ich zanieczyszczenie 
grzybami pleśniowymi i produkowanymi przez nie 
mikotoksynami (1). Zanieczyszczenie mikotoksy-
nami żywności i pasz jest obecnie ogólnoświatowym 
problemem m.in. z tych względów, że sposoby de-
kontaminacji mikotoksyn w żywności i paszach nie 
zawsze przynoszą zadawalające efekty oraz że me-
chanizmy obrony przed zakażeniem grzybami i ska-
żeniami mikotoksynami, jakimi dysponuje człowiek 
i zwierzęta, tylko w ograniczonym zakresie chronią 
przed chorobą w sytuacji działania czynników ryzyka 
związanych z mikotoksynami (2). Według Organizacji 
Narodów Zjednoczonych do sprawa Wyżywienia i Rol-
nictwa (FAO) corocznie około 25% plonów na świecie 
jest skażone mikotoksynami. Istnieją przekonywujące 
dane, że wartość ta może nawet przekraczać 50% (3). 
W Europie zanieczyszczenie kukurydzy waha się od 
0,007 do 250 mg/kg, a produktów z niej otrzymanych 
waha się od 0,008 do 16 mg/kg (4). Obecność fumoni-
zyn w zbożach innych niż kukurydza jest zwykle ni-
ska, ale – jak wykazały badania w Polsce – zdarzają 
się przypadki ich silnego zanieczyszczenia fumoni-
zynami (5). Najbardziej podatne na działanie miko-
toksyn są zwierzęta monogastryczne i ludzie. Przeżu-
wacze są mniej podatne na uszkadzające ich działanie 
ze względu na możliwość degradowania niektórych 
mikotoksyn przez mikrobiom żwacza.

Mikotoksykozy są ostrymi lub przewlekłymi zatru-
ciami wrażliwych zwierząt i ludzi toksycznymi meta-
bolitami niektórych gatunków grzybów pleśniowych, 
głównie z rodzajów Penicillium, Aspergillus i Fusarium, 
o wielokierunkowym działaniu na organizm już w ma-
łych dawkach. W większości są białkami i po zinter-
nalizowaniu przez komórki ich docelowego działania 
w organizmie gospodarza zmieniają, niekiedy dra-
stycznie, ich metabolizm i strukturę (6). Rozwojowi 
toksynotwórczych grzybów pleśniowych i produkcji 
mikotoksyn w materiale roślinnym sprzyjają warun-
ki środowiskowe panujące podczas wegetacji, zbioru, 
przechowywania i przetwarzania zbóż oraz w pro-
cesach przetwarzania i przechowywania otrzyma-
nych półproduktów i produktów końcowych używa-
nych do produkcji pasz (7). Decydującą rolę odgrywa 
stres związany z temperaturą, wilgotnością, uszko-
dzeniem przez szkodniki, który predysponuje rośliny 
do rozwoju grzybów pleśniowych i produkcji mikotok-
syn. Te same czynniki decydują o przerastaniu pasz 
i żywności przez grzyby (8). Optymalna temperatura 
dla rozwoju grzybów pleśniowych waha się w grani-
cach od 10 do 40°C, pH od 4 do 8, wilgotność powy-
żej 12–15%. W przypadku kiszonek stres związany ze 

stosowaniem fungicydów, hamując wzrost grzybów 
pleśniowych, nie zawsze równocześnie hamuje wy-
twarzanie mikotoksyn (9).

W skali światowej największe znaczenie odgry-
wają mikotoksyny o działaniu karcynogennym i cy-
totoksycznym na określone narządy (10). Zalicza się 
do nich zwłaszcza aflatoksyny, ochratoksyny, deok-
syniwalenol, zearalenon i fumonizyny (mikotoksy-
ny fuzaryjne). Zagrożenie dla ludzi i zwierząt stanowi 
ciągle akumulacja mikotoksyn fuzaryjnych w żywno-
ści i paszach. Zatrucia mają głównie charakter prze-
wlekły i są aktualnie problem ekonomicznym (11).

Zasadniczo każdy typ mikotoksyn charakteryzuje 
określony zakres działania toksycznego. Mogą działać 
mutagennie przez spowodowanie mutacji genetycz-
nych, teratogennie, czego następstwem są zaburzenia 
w rozwoju płodów, karcynogennie, hepatotoksycz-
nie, nefrotoksycznie, immunosupresyjnie i neuro-
toksycznie. Powodują ostre, podostre lub przewlekłe 
zatrucia, które występują najczęściej, prowadzące do 
rozwoju objawów i zmian chorobowych, w skrajnych 
przypadkach nawet do zgonów (8, 12, 13, 14). Miko-
toksyny zmniejszają współczynnik wykorzystania 
paszy, hamują absorpcję składników pokarmowych 
z przewodu pokarmowego, zaburzają metabolizm or-
ganizmu, rozregulowują układ hormonalny, wpły-
wają negatywnie na mikrobiom (11, 15, 16). Bardzo 
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często występują zatrucia kilkoma rodzajami miko-
toksyn produkowanymi przez grzyby zanieczyszcza-
jące rośliny i produkty spożywcze, w związku z czym 
zarówno objawy, jak i zmiany anatomopatologiczne 
i histopatologiczne typowe dla zatrucia określonym 
rodzajem mikotoksyny z reguły nie występują (16).

Występowanie i mechanizm działania fumonizyn

Pod względem chemicznych fumonizyny są wielo-
wodorotlenowymi alkiloaminami estryfikowanymi 
dwoma kwasami karboksylowymi (17; ryc. 1). W zależ-
ności od podstawników występujących przy atomach 
węgla (C-1, C-2, C-4, C-5, C-10, C-14 i C-15) w cząstecz-
ce wyróżnia się fumonizyny serii A, B, C i P. Wyod-
rębniono 4 fumonizyny serii B: FB1, FB2, FB3 i FB4, 
przy czym najbardziej toksyczną jest FB1 i FB2 (18). 
Źród łem fumonizyn są produkty spożywcze i pasze 
pochodzenia roślinnego, a ich najważniejszym pro-
ducentem są grzyby pleśniowe: Fusarium prolifera-
tum i F. verticolloides, mniejsze znaczenie odgrywa-
ją F. napiforme, F. anthophilum, F. dlamini i F. nygamai. 
Ponadto FB1 syntetyzuje Alternaria alternata f. sp. ly-
copersici (19), a FB2 Aspergillus niger (20).

Fumonizyny występują niemal wszędzie tam, gdzie 
uprawia się kukurydzę. Skażają one powszechnie 
ziarna kukurydzy i produkty zawierające kukury-
dzę (21). Zawartość w ziarnie kukurydzy FB1 wynosi 
0,02-25,9 mg/kg, a FB2 wynosi 0,05–13,3 mg/kg (22). 
Według ustawodawstwa Unii Europejskiej dopuszczal-
na zawartość fumonizyn w kukurydzy i jej produktach 
w dodatkach paszowych i paszach dla świń i koni wy-
nosi 60 ppm, w przypadku drobiu i cieląt poniżej 4 mies. 
– 6 ppm, w przypadku jagniąt i koźląt – 20 ppm oraz 
50 ppm dla przeżuwaczy powyżej 4 mies. życia.

Fumonizyny hamują aktywność syntetazy ceramidu 
odgrywającej kluczowe znaczenie w biosyntezie sfin-
golipidów i reacetylacji wolnej sfingozyny w hepatocy-
tach, neuronach i komórkach nerek (18, 23, 24). Drugi 
mechanizm ich działania dotyczy zaburzenia syntezy 
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych w komór-
kach zaatakowanego organizmu przez zmiany w szla-
kach metabolicznych D6 desaturazy i cyklooksygenazy 
(25), co wpływa na utlenianie lipidów, hamuje mitozę, 
działa hepatotoksycznie, powoduje wzrost ekspresji 
czynnika wzrostu hepatocytów (HepGF), TGFα i TGFβ1, 
protoonkogenu c-myc, deregulację cyklu komórkowe-
go przez zwiększenie poziomu cykliny D1, hepatokar-
cynogenność i karcynogenność (26, 27).

Ze względu na małą absorpcję z przewodu pokar-
mowego działają jednak głównie miejscowo i przez 
dłuższy czas uszkadzając enterocyty (28, 29). U  lu-
dzi mniej aniżeli 6% FB1 zostaje wchłonięta z  je-
lit. U szczurów tylko 3,5% dawki FB1 wynoszącej 
10 mg/kg masy ciała zostaje zaabsorbowana z prze-
wodu pokarmowego, ale maksymalny czas absorpcji 
jest krótki, wynosi 1,02 godz. Gromadzi się ona głów-
nie w wątrobie i nerkach człowieka i zwierząt. Przy 
chronicznym zatruciu fumonizynami ich zawartość 
w nerkach 10-krotnie przewyższa zawartość w wątro-
bie (30). FB1 jest eliminowana z organizmu głównie 
w postaci niezmienionej w ogromnej większości z ka-
łem, w małych ilościach z moczem. Okres biologicz-
nego półtrwania w osoczu szczura wynosi 3,15 godz., 
w wątrobie 4,07 godz., i w nerkach 7,07 godz. U ssą-
cych prosiąt w treści pokarmowej 1,0% FB1 ulega kon-
wersji na aminopentol i 3,9% na częściowo zhydro-
lizowaną FB1. Natomiast 30% FB1 ulegało konwersji 
w aminopentol i 20% w częściowo zhydrolizowaną 
FB1 w płucach, mózgu, wątrobie, nerkach, m. longis-
simus dorsi, m. psoas major, tłuszczu jamy brzusznej 
i w tłuszczu podskórnym (31).

Fumonizyny działają karcynogennie, hepatotok-
sycznie, nefrotoksycznie i immunosupresyjnie (32). 
Efektem synergistycznego działania z DON jest za-
łamanie się szczelności bariery jelitowej, co ułatwia 
translokację do tkanek i narządów innych mikotok-
syn i mikroorganizmów (18). Fumonizyny cechuje też 
kardiotoksyczność, odpowiadają za spadek konwer-
sji pasz, duszność, osłabienie, zaburzenia nerwowe 
(33). U prosiąt powodują obrzęk płuc, u koni leuko-
encefalomalację (34).

Klinika mikotoksykoz fumonizynowych

Zatrucia mikotoksynami fumonizynowymi mogą 
mieć charakter zarówno ostry, jak i przewlekły, przy 
czym ostre zatrucia u ludzi i zwierząt występują ra-
czej rzadko, natomiast powszechne są zatrucia prze-
wlekłe. Reakcje ze strony organizmu narażonego na 
działanie pojedynczej mikotoksyny bądź kilku toksyn 
są złożone. Mogą wyrażać się upośledzeniem układu 
immunologicznego, zaburzeniami hormonalnymi, 
problemami żołądkowo-jelitowymi, nowotworze-
niem, uszkodzeniem nerek, wątroby lub układu ner-
wowego (28, 35). Wyodrębniono 2 jednostki chorobowe 
u zwierząt spowodowane zatruciem fumonizynami: 
leukoencefalomalację u koni, a u świń obrzęk płuc.

Konie

Koń należy do zwierząt najbardziej wrażliwych na 
zatrucie fumonizynami. W mikotoksykozie u koni 
występują 2 zespoły chorobowe, występująca czę-
ściej leukoencefalomalacja (equine leukoencephalo-
malacja; ELEM) spowodowana uszkodzeniem układu 
nerwowego oraz rzadziej spotykany hepatotoksyczny 
zespół wątrobowy (36). Te 2 zespoły występują łącz-
nie lub oddzielnie. W ELEM okres wylęgania choro-
by wynosi 7 dni, może przedłużyć się do 14, rzadko 
do 90 i więcej dni. Objawy pojawiają się nagle. Wy-
stępuje utrata apetytu, depresja, ogólne osłabienie, 

Ryc. 1. Fumonizyna (kwas amino-11,16,18-trihydroksy-5,9-dimethylicosanowo-6,7-diyl]
bis[oxy(2-okoethaneano-2,1-diyl)]}dibursztynowy)
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ataksja, ślepota, ruchy maneżowe, niedowład koń-
czyn, nadwrażliwość na dotyk i dźwięk, nadmierna 
pobudliwość, pocenie się i konwulsje. Śmiertelność 
jest duża i zwierzęta padają w ciągu 24 godz. Czasem 
konie padają nagle przy braku jakichkolwiek obja-
wów choroby. We krwi wzrasta ogólny poziom białka 
i albumin, bilirubiny, wartość hematokrytu i wystę-
puje azotemia, leukocytoza neutrofilowa i monocy-
toza. Na sekcji stwierdza się jedno- lub obustronne 
symetryczne spłaszczenie istoty białej płatów czoło-
wych, ciemieniowych i skroniowych mózgu oraz roz-
miękanie istoty białej móżdżku i rdzenia kręgowego. 
W mózgu występują liczne wybroczyny, obrzęk i roz-
miękanie istoty białej i szarej, zaś w wątrobie ogni-
ska martwicy i zwyrodnienie wodniczkowe hepato-
cytów (37, 38). W stadninie liczącej 100 koni, w której 
chorowało 21 i padło 15 koni, oprócz powyżej opisa-
nych objawów ELEM z martwicą, naciekiem makro-
fagów, eozynofili i neutrofilów w wątrobie, towarzy-
szyły wybroczyny i obrzęk istoty szarej przylegającej 
do rozległych obustronnych niesymetrycznie usytu-
owanych ognisk martwicy istoty białej płatów czo-
łowych, ciemieniowych i potylicznych mózgu (39). 
Hepatotoksyczny zespół występuje rzadziej aniżeli 
ELEM i zwykłe kończy się śmiercią koni 5–10 dni od 
pojawienia się żółtaczki, która zwykle jest objawem 
dominującym. Czasami występuje dodatkowo obrzęk 
głowy i okolicy podżuchwowej. Wzrasta poziom bili-
rubiny w surowicy i aktywność enzymów wątrobo-
wych. Mogą też wystąpić zaburzenia nerwowe. Często 
na sekcji wątroba jest pomniejszona i twarda.

Fumonizyny jako czynnik immunosupresyjny, 
działając w małych dawkach ale długotrwale, zwięk-
szają u koni możliwość rozwoju ostrych lub przewle-
kłych zakażeń spowodowanych przez drobnoustroje 
oportunistyczne, wpływają niekorzystnie na efek-
tywność szczepień, a także predysponują do nowo-
tworzenia (40).

Świnie

Dystrybucja FB1 w organizmie świni w 72 godz. przed-
stawia się w sposób następujący: wątroba > nerki> je-
lita grube> mózg> płuca, serce, nadnercza i śledziona 
(41). FB1 zwiększa u świń, ludzi i drobiu przepusz-
czalność komórek nabłonka jelitowego (42), zmniej-
sza ekspresję IL-8 w hodowli komórek nabłonka jelita 
prosięcia – IPEC-1 (43), zaburza czynności makrofa-
gów i neutrofili, obniża aktywność limfocytów T i B 
oraz produkcję przeciwciał (44). Osłabia też aktyw-
ność komórek prezentujących antygen (APC), redu-
kuje działanie MHC-II, zróżnicowanie markerów CD 
80/6 i ekspresję genu cytokiny IL-12p49 (45), co uła-
twia zasiedlanie jelit przez szczepy ETEC Escherichia 
coli (46). U prosiąt eksponowanych przez 6 tyg., na 
paszę z dodatkiem FB1 (6 mg/kg) zostaje osłabiona 
ekspresja genów dla IL-1β i IL-6 w śledzionie (47, 48).

U świń w następstwie intoksykacji fumonizynami 
występują 2 jednostki chorobowe – obrzęk płuc i hepa-
totoksykoza. Obrzęk płuc (porcine pulmonary edema, 
PPE) jest ostrą i śmiertelną chorobą, w której wzrost 
ciśnienia w krążeniu płucnym powoduje obrzęk płuc 
i gromadzenie się 200–350 ml przesięku w jamie klatki 

piersiowej. Obrzęk tkanki międzyzrazikowej wyno-
si 5-10 mm, zwiększa się przy tym ilość makrofagów 
w naczyniach włosowatych pęcherzyków płucnych 
i występują zakrzepy. Fumonizyny przez zwiększe-
nie poziomu sfingozyny i sfinganiny hamują kanały 
wapniowe typu L, co powoduje zaburzenia sercowo-
-naczyniowe i przerost prawej komory serca. Świnie 
chorują już po 3-6 dniach skarmiania paszy o zawar-
tości powyżej 100 ppm fumonizyny. Przy zachoro-
walności 50% śmiertelność wynosi 50–100%. Choro-
ba rozpoczyna się nagle, a wśród objawów dominuje 
silna duszność, zasinienie błon śluzowych. Śmierć 
następuje w ciągu 24 godz. po wystąpieniu pierw-
szych objawów. Prośne maciory w późnym okresie 
ciąży, które przeżyły, ronią po 2–3 dniach, prawdo-
podobnie na skutek niedotlenienia płodów. Występu-
jące w ostrych zatruciach FB1 ogniskowa lub rozlana 
martwica trzustki ma znaczenie diagnostyczne (49).

Następstwem długotrwałej ekspozycji świń na 
subletalne dawki fumonizyny jest hepatotoksyko-
za polegająca na apoptozie, martwicy i pojawieniu 
się rozrostowych guzków w wątrobie i rozrost tętni-
czek w płucach. Wzrost zostaje zahamowany, wystę-
puje żółtaczka, we krwi zwiększa się poziom chole-
sterolu i bilirubiny oraz aktywność dehydrogenazy 
mleczanowej, γ-glutamyltransferazy i aminotrans-
ferazy asparaginianowej (50). Przy przewlekłym za-
truciu ma miejsce zwłóknienie wątroby, występują 
guzki rozrostowe w wątrobie, w płucach obserwuje 
się rozrost tętniczek.

Bydło i owce

Bydło i owce są mniej wrażliwe na toksyczne działa-
nie fumonizyn, aniżeli konie i świnie (51). Stężenie FB 
w karmie wynoszące 100 ppm zwykle tolerują i dopiero 
przy stężeniu 150–200 ppm w paszy występuje utrata 
apetytu, spadek masy ciała i mleczności oraz mier-
nego stopnia uszkodzenie wątroby. Bydło ras mlecz-
nych jest bardziej wrażliwe na fumonizyny, aniżeli 
ras mięsnych (52). Opisano przypadek zwyrodnienia 
nerwu wzrokowego u ciężarnych krów na tle zatru-
cia fumonizyną, charakteryzujący się chwiejnym lub 
wolnym chodem, sztywnością zadu i ślepotą. Po usta-
niu ekspozycji na kukurydzę skażoną fumonizyna-
mi objawy ustąpiły w ciągu 2 tygodni. Część chorych 
krów rodziła martwe cielęta lub padały one wkrótce 
po urodzeniu. U cieląt po dożylnej iniekcji FB1 w dawce 
1 mg/kg m.c. i poddanych ubojowi po 7 dniach stwier-
dzono zwiększony poziom sfinganiny i sfingozyny 
w wątrobie, nerkach, płucach, sercu i mięśniach szkie-
letowych, apoptozę różnego stopnia hepatocytów, roz-
rost hepatocytów i komórek przewodów żółciowych, 
apoptozę i rozrost komórek nabłonka części bliższej 
kanalików nerkowych, ich rozszerzenie oraz nagro-
madzenie białek i produktów rozpadu komórek (53).

Drób

Drób – w porównaniu do koni i świń – jest mniej wraż-
liwy na zatrucie fumonizynami, co jest efektem albo 
różnic w absorpcji toksyn, albo w toksykokinetyce 
pomiędzy tymi gatunkami zwierząt. Drób absorbuje 
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z jelit fumonizyny 3–10 razy słabiej, aniżeli świnie 
(54). Występują przy tym wyraźne różnice we wraż-
liwości wśród drobiu. Kury nioski są mniej wrażliwe 
na działanie fumonizyn niż indyki i kaczki (55). Po 
21-dniowej ekspozycji kurcząt, kacząt i  indycząt na 
dawkę 75–400 mg FB1/kg paszy pojawiają się objawy 
intoksykacji, których nasilenie zależy od wielkości 
dawki FB1, w postaci spadku masy ciała i wieloogni-
skowej martwicy wątroby, rozrostu heptocytów i prze-
wodów żółciowych (56). Zmiany w wątrobie induku-
je u indyków dawka 150–300 FB1/kg karmy, u kacząt, 
które są mniej wrażliwe na fumonizyny, aniżeli indy-
częta, dawka 400 mg/kg karmy (57). Kurczęta tolerują 
skarmianie przez 7 dni karmą z dodatkiem 50 mg/kg, 
podczas gdy indyczęta przy dawce 25 mg/kg tracą ape-
tyt. Według Broomheada i wsp. (57) dawka 75–100 mg 
FB1/kg karmy nie wpływa na wzrost kurcząt brojle-
rów. U jednodniowych kurcząt brojlerów oprócz zmian 
w wątrobie zatrucie FB1 >100 mg/kg karmy powodu-
je obniżenie masy ciała, zwiększenie masy żołądka 
gruczołowego i mięśniowego, biegunkę o kale barwy 
czarnej i kleistej konsystencji, zanik grasicy i krzy-
wicę. W zatruciu wyższymi dawkami FB1 wzrasta po-
ziom wapnia i cholesterolu oraz aktywność trans-
aminazy asparaginianowej w surowicy (58). Jednym 
z objawów zatrucia może być niezborność ruchowa, 
porażenia lub duszność, zmiany martwicze w mię-
śniu sercowym i mięśniach szkieletowych, u niosek 
spadek nieśności o około 10%, a także działanie kar-
cynogenne i teratogenne (59). Fumonizyny zmienia-
ją strukturę nabłonka jelit i wpływają negatywnie na 
mikrobiom jelit, przyczyniając się do nadmiernego na-
mnożenia Clostridium perfringens (7,5 ±0,30, w kontroli 
6,3 ±0,24 log10 kopii/g treści jelitowej), czego następ-
stwem jest martwicze zapalenie jelit (60).

Mikotoksykoza fumonizynowa u człowieka

Grzyby pleśniowe są wszechobecne w środowisku 
człowieka. Ze względu na łatwą rozsiewalność kontakt 
człowieka z mikotoksynami przez nie produkowany-
mi jest powszechny zarówno przez konsumpcję ska-
żonej żywności, jak i inhalację oraz przez skórę. Za-
rodniki grzybów znajdujące się w powietrzu wchodzą 
w skład bioareozolu (61). Ponadto coraz powszechniej-
sza klimatyzacja pomieszczeń prowadzi do wzrostu 
stężenia zarodników grzybów pleśniowych z rodzajów 
Fusarium, Aspergillus i Penicillium. Produkty zakażo-
ne tymi grzybami nie zawsze zawierają mikotoksyny. 
Często natomiast żywność, na której nie obserwuje się 
strzępek grzybów pleśniowych, jest zanieczyszczo-
na mikotoksynami. Fumonizyny występują w kuku-
rydzy, mące, kaszach, płatkach kukurydzianych (62). 
Na ziarnach kukurydzy lub pszenicy grzyby produkują 
FB1 w ilości przekraczającej nawet 2,0 g/kg substratu 
(63). Fumonizyny produkowane przez A. niger zanie-
czyszczają ziarna kawy, winogrona, rodzynki i wino 
(64, 65). FB1 rzadko występuje w mleku i produktach 
mlecznych, mięsie i produktach spożywczych pocho-
dzenia zwierzęcego.

Według danych Wspólnego Komitetu Ekspertów 
FAO/WHO ds. Dodatków do Żywności (JECFA) z 2016 r. 
w Europie średnia ekspozycja człowieka na wszystkie 

rodzaje fumonizyn, łącznie z FB1, nie przekracza 
250 ng/kg m.c./dzień, podczas gdy dla Gwatemali, 
Zimbabwe i Chin wielokrotnie przewyższa tę wartość. 
W Chinach maksimum dla osób dorosłych z wiejskich 
obszarów wynosi 7700 ng/kg m.c./dzień. Według da-
nych z 2000 r. w USA ekspozycja ta wynosi 0,08 µg/kg 
m.c./dzień, Szwajcarii 0,03 µg/kg m.c./dzień, Holan-
dii 0,006–7,1 µg/kg m.c./dzień, a w Afryce Południo-
wej wynosi od 14,0 do 440,0 µg/kg m.c./dzień.

U ludzi fumonizynom przypisuje się udział w wy-
woływania nowotworów przewodu pokarmowe-
go, zwłaszcza raka przełyku (66), indukują one stres 
oksydacyjny i apoptozę, działają cytotoksycznie oraz 
wpływają na ekspresję cytokin (67). U płodów matek 
eksponowanych na żywność skażoną fumonizynami 
występują zaburzenia rozwojowe kręgosłupa i mózgu 
(neural tube defect). Mają one charakter epidemicz-
ny u mieszkańców pogranicza Meksyku i USA (68). 
Najczęstszą zmianą jest rozszczep kręgosłupa i bez-
mózgowie. Zmiany te rozpoczynają się w pierwszych 
tygodniach życia płodu (69). W Gwatemali, Chinach 
i Afryce Południowej z konsumpcją kukurydzy pora-
żonej fumonizynami związane są częste zachorowa-
nia na raka przełyku i raka wątroby.
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