Ceska zemédélska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroju

Katedra veterinarnich disciplin

CESKA ,
ZEMEDELSKA
UNIVERZITA V PRAZE

Vliv mykotoxini na reprodukci samci

Bakalarska prace

Autor prace:Tereza Uhlirova
Obor studia: ABPZ

Vedouci prace: Ing. Kristyna HoSkova, Ph.D.

© 2017 CZU v Praze



r

Cestné prohlaseni

Prohlasuji, ze svou bakalafskou praci "Vliv mykotoxind na reprodukci samci™ jsem
vypracovala samostatné pod vedenim vedouciho bakalaiské prace a s pouzitim odborné
literatury a dalSich informacnich zdroji, které jsou citovany v praci a uvedeny v seznamu
literatury na konci prace. Jako autorka uvedené bakalaiské prace dale prohlasuji, Ze jsem v

souvislosti s jejim vytvofenim neporusil autorska prava tretich osob.

V Praze dne 20. 4. 2017




Podékovani

Rada bych touto cestou podékovala vedouci své bakalaiské prace Ing. Kristyné
Hoskové Ph. D., za v€novany ¢as a svému priteli Janu Vodickovi za velikou trpélivost a

podporu.



Vliv mykotoxinii na reprodukci samct

Souhrn

Prvni Cast této prace je veénovana tématu mykotoxiny, které patii mezi endokrinni
disruptory - latky naruSujici zdravi organismu pusobenim na zlazy s vnitini sekreci.
Mykotoxiny jsou metabolity produkované toxigennimi druhy plisni a patii mezi jedny
Z nejCastéji se vyskytujicich ptirodnich kontaminanti. Svym chemicko - biologickym
charakterem posSkozuji organismy napfi¢ rostlinnou a zivocisnou fi$i. Diky kolonizaci
zemedélskych rostlin, predev§im kukufice a obilovin, se dostdvaji do organismu
hospodaiskych zvitat, kde negativné poskozuji a narusuji rtizné bunééné a regulacni procesy.
I ptes jejich heterogenni plsobeni jsou jim nejcastéji piisuzované karcinogenni, teratogenni a
imunosupresivni u¢inky. Jedny z nejvyznamnéjSich mykotoxinti jsou aflatoxiny a V ramci
fusariovych mykotoxinti zearalenon a fumonisiny, kterym je v praci vénovana vétsi

pozornost.

Tyto metabolity, vzhledem ke své povaze, nejcastéji napadaji reprodukéni soustavu, jako
jednu z nejcitlivéjsich organovych soustav na pusobeni téchto latek. V praci je podrobné
popsana reprodukéni soustava samct z anatomicko-fyziologického hlediska. Hlavni funkci
pohlavni soustavy je tvorba samcich pohlavnich bunék, spermii, a jejich vpraveni do
reproduk¢niho traktu samice - Spermatogeneze, zahrnujici nékolik stadii, probihé ve varlatech.
Nezralé spermie jsou poté ulozeny v nadvarleti, kde dozravaji. Spolu se sekrety ptidatnych
pohlavnich Zlaz putuji pfi pohlavnim aktu chdmovodem, kam usti do mocové trubice. Pomoci
pyje jsou pak uvolnény do kopulaéniho tUstroji samice. Hormondlni fizeni, zastoupené
pfedevSim hypotalamem a adenohypofyzou, ma v reprodukénich procesech také vyznamnou
roli. Pohlavni soustava mé nenahraditelnou funkci, protoze jako jedina slouZi k zachovani

druhu a neni bezprostrosttedné nutna pro zivot jedince.

Posledni cast prace je zaméfena na ucinky mykotoxind v reprodukéni soustavé samct.
Mykotoxiny zplsobuji vyznamné anatomické zmény pohlavnich organti. Zpravidla dochézi
k atrofii varlat, nadvarlat a dalSich tkani. Dale je inhibovana ¢innost regula¢nich mechanizmd,
dochazi Kk blokaci produkce testosteronu, muze dojit k hyperestrogenismu. Piasobeni
mykotoxind na samc¢i pohlavni buiky vyvoldvad rizné patologické zmény. Pocatecni

intoxikace spermii zpusobuje abnormality strukturniho a funkéniho charakteru. Mize



dochdzet ke ztrat¢ akrozomového vacku, spermie jsou méné pohyblivé, snizuje se jejich
koncentrace v ejakulatu. V disledku dlouhodobéjsi expozice vysSSich davek mykotoxini

nastava apoptoza spermii. Tim obecn¢ klesaji zasoby pohlavnich bun¢k a celkové se snizuje
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negativnich faktort toxigenniho piisobeni téchto latek na reprodukci samcu.

Klic¢ova slova: mykotoxiny, aflatoxin, fumonisin, zearalenon, reprodukce, samci



Influence of mycotoxins on reproduction of males

Summary

The first part of this work is about mycotoxins, which are among endocrine disruptors -
substances that hinder the health of the body by acting on the endocrine glands. Mycotoxins
are metabolites produced by toxigenic mold species and they are the most frequently
occurring natural contaminants. Its chemical - biological character organisms, damaging other
organisms throughout the plant and animal kingdoms. Due to the colonization of agricultural
plants, especially maize and cereals, is brought into the body of livestock, which adversely
harm and disrupt different cellular processes and control. Despite their heterogeneous effects
are often attributed to them carcinogenic, teratogenic and immunosuppressive effects. One of
the most important mycotoxins are aflatoxins and within Fusarium mycotoxin zearalenone

and fumonisins, which are in this part also described in detail.

Furthermore, this work concerns the description of the male reproductive system. The
main function of the reproductive system, is the formation of male gametes. Spermatogenesis,
involving several stages and takes place in the testes. Immature sperm are then stored in the
epididymis, where they mature. Together with secretions accessory sex glands travels in
sexual vas, where they opens into the urethra. Using the penis are sperm then released into the
female coupling mechanism. Hormonal control, represented mainly by the hypothalamus and
anterior pituitary, reproductive processes has also an important role. Reproductive system has
an irreplaceable function, because the only serves to maintain the species and is not directly

required for the life of the individual.

The last part of this work is focused on the effects of mycotoxins in male reproductive
system. These metabolites, due to their nature, most often infect the reproductive system, as
one of the most sensitive organ systems to the action of these substances. Mycotoxins cause
significant anatomical changes in genital organs. Typically, atrophy of the testes, epididymis,
and other tissues. It is also inhibited the activity of regulatory mechanisms, there is a blocking
testosterone production can occur hyperestrogenismu and apoptosis of many cells. Mycotoxin
effect on male reproductive cells causes various pathological changes. The initial intoxication
of sperm abnormality causes structural and functional character. Sperm may lose acrosome

sac, they are less mobile, and also their concentration in the ejaculate are reducated. As a



result of prolonged exposure to higher doses of mycotoxin occurs sperm apoptosis. This
generally declining inventories of gametes and generally reduces the chances of successful
fertilization and healthy embryonic development. Which is one of the most important factors

toxigenic effects of these substances on male reproduction.

Keywords: mycotoxins, aflatoxins, fumonisins, zearalenone, male reproduction
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1 Uvod

Na nasi planeté existuje mnoho latek, at’ uz syntetického nebo piirodniho charakteru, které
v mnoha ohledech piisobi na ¢lovéka a jiné Zivocichy. Jejich vyskyt mize byt pro organismy
bud’ piinosny, anebo mize na mnoha Grovnich negativné ovliviiovat organismus. Rada téchto
povédomi, znat jejich strukturu, a pfedev§im védét co nejvice informaci o mechanizmu jejich
pusobeni. Mezi tyto latky, které jsou diky svému vyznamu predmétem mnoha vyzkumi, patii
také endokrinni disruptory, latky naruSujici zdravi mnoha organismi puisobenim na Zzlazy
s vnitini sekreci. Jejich vliv je natolik vyznamny, ze je pro chovatele dilezité znat co nejvice
informaci o jejich fungovani, a predev§im védét jakymi metodami lze zabranit nebo alesponl
omezit jejich negativni plisobeni na organismy zvifat. Dulezitd je ptredevsim technologie
zpracovani, vhodné skladovaci podminky a celkovéd kvalita plodin, jez jsou zkrmovany.
V piipad¢ mykotoxini je nejdilezitéjsi redukce vyskytu plisni v krmivu. U jinych
endokrinnich disruptorti jako je kupfiikladu jetel, je zase podstatné pii krmeni sledovat
koncentraci plodin s estrogennim ptisobenim, nebot’ tyto latky zna¢né narusuji procesy

organismu, a to zejména v ramci reproduk¢ni soustavy.



2 Cil prace

Mykotoxiny jsou toxické latky vznikajici jako produkty plisni kolonizujici fadu plodin
pouzivanych jako krmivo pro zvifata. U¢inky mykotoxint v organismu se projevuji v §iroké
mife v reprodukcni soustavé a Vv reprodukénich funkcich zvitat. Cilem prace je vypracovat
uceleny literarni piehled o vlivu vybranych mykotoxini na reprodukéni soustavu

a reproduk¢ni funkce u samct.



3 Literarni reSerse

3.1 Mykotoxiny

Mykotoxiny patfi mezi sekundarni metabolity produkované plisnémi (Betina, 1990) a
spolecné s mnoha dal$imi latkami se také fadi mezi endokrinni disruptory, latky, které
narusujici zdravi organismu pusobenim na zlazy s vnitini sekreci (Lee M, 2007). Endokrinni
disruptory jsou rozdéleny do dvou zakladnich kategorii - na latky piirodni a syntetické.
Syntetické disruptory se tradicné pouzivaji v chemickém primyslu jako chemicka mazadla,
rozpoustédla, plasty, zméckcovadla, pesticidy, fungicidy a farmaceutickd cinidla. Mezi
ptirodni disruptory patif mykotoxiny a fytoestrogeny, vyskytujici se v rostlinach (Uniivar,
2015). Tyto latky mohou svym pisobenim napodobovat, zablokovat nebo modulovat syntézu,
uvolnovani, transport, metabolismus a vazbu nebo vyblokovani pfirozenych hormont.
(Caserta et al., 2008). Svym puasobenim tedy zna¢né narusuji procesy organismu, zejména

v ramci reprodukéni soustavy.

3.1.1 Rozdéleni a definice mykotoxint

Mykotoxiny jsou produkované toxigennimi druhy plisni, které se vyskytuji ve vSech
hlavnich taxonomickych skupinach hub. Mezi nejznamé;jsi rody produkujici mykotoxiny patii
rod Aspergillus. Penicillium, Fusarium, Claviceps, Alternaria, Stachybotrys, Myrothecium,
Phoma a Diploidia. Je znamo vice nez 300 mykotoxinut, které byli izolovany a chemicky
charakterizovany. Jejich produkci zajist'uje pres 350 druhti hub (Betina, 1990; Jakic-Dimic et
al., 2010). Tyto latky se vyskytuji v myceliu, sporach nebo mohou byt houbami pifimo
vylu¢ovany do prostiedi (Kala¢ a Mika, 1988). Je pravidlem, Ze rtizné rody stejného druhu
plisni mohou produkovat vic nez jeden strukturni typ mykotoxinli. Napftiklad v ptipad¢ druhu
Aspergillus flavus vétsina jeho toxigennich kmeni produkuje aflatoxiny, ale nékteré kmeny
produkuji 1 jiné typy toxinl (aflatrém, kyselina a-cyklopiazénovad). Zarovein také ne vSechny
kmeny toxigennich druhii musi produkovat mykotoxiny. Existuji mykotoxiny produkované
vice druhy stejného rodu anebo druhy, které patii do taxonomicky blizkych, nebo i

vzdélenych rodi.

Nespornym znakem mykotoxint, jak jiz bylo dfive zminéno, je skutecnost, ze svymi

vlastnostmi patii mezi sekundarni metabolity. Sekundarni metabolismus zahrnuje pfedevsim



syntetické procesy, jehoz kone¢né produkty, tedy sekundarni metabolity, nemaji specidlni
vyznam pro dany organismus. Primarni metabolismus je oproti tomu vzajemné provazany
souhrn chemickych reakci katalyzovanych enzymy, biosyntetickymi meziprodukty a
kli¢ovymi makromolekulami, mezi které patii proteiny a DNA. Primarni metabolismus je
nezbytny pro vSechny zivé systémy, Sekunddrni metabolismus se oproti tomu vétSinou
omezuje na nizsi formy zivota (Betina, 1990), které je nejspise vyuzivaji kviili svému pieziti.
Predpoklada se totiz, ze llohou mykotoxinti je eliminace konkuren¢nich mikroorganismii ve
stejném prostfedi. Diky svym u¢inkim na jiné organismy by meéli také napomadhat

parazitickym houbdm pfi napadani hostitelskych tkani (Brase et al., 2009).

Plisnové mytoxiny jsou velmi heterogenni skupinou latek, které je nejen tézké
definovat, ale zaroven je také naro¢né je zafadit, a to kvuli jejich rozmanitym chemickym
strukturam a biosyntetickym ptivodiim, diky jejich nescetnym biologickym ucinktim, a vlivem
jejich produkce prostiednictvim Sirokého mnozstvi ruznych druhd hub. Metabolity
mykotoxind lze tedy klasifikovat dle riznych hledisek. Kuptikladu klini¢ti 1ékafi Casto fadi
mykotoxiny podle organt, které ovliviiuji. Tim jsou tedy klasifikovany jako hepatotoxiny,
nefrotoxiny, neurotoxiny, imunotoxiny, atd. Bunééni biologové je déli do druhovych skupin,
jako jsou teratogeny, mutageny, karcinogeny a alergeny. Organicti chemici se je snaZzi
klasifikovat podle jejich chemické struktury (laktony, kumariny). Biochemici vytvéareji
skupiny podle jejich biosyntetické puvodu (polyketidy, odvozené od aminokyselin atd.).
Z4dna z tdchto klasifikaci neni zcela uspokojiva. Stejna slou¢enina muZe byt umisténa
v mnoha kategoriich. Aflatoxin, je napfiklad hepatotoxicky, mutagenni a karcinogenni
polyketid odvozeny od toxinti rodu Aspergillus. (James, 1985). Diky jejich toxickému uéinku
patii naptiklad i mezi bojové latky a to od v 80. let minulého stoleti, kdy iransti védci
kultivovali toxigenni kmeny Aspergillus flavus a Aspergillus parasiticus a vytvofili vice nez
2300 litri koncentrovaného toxinu k vyplnéni hlavic jako soucast jejich programu na vyrobu

biologickych zbrani (Stone, 2002).

3.1.2 Vyskyt a ptisobeni mykotoxini

Plisn€ produkujici mykotoxiny jsou V pfirozeném prostifedi velmi ¢asté a mohou rist
na Sirokém rozsahu substratll, v Sirokém rozsahu podnebnych podminek. U zemédélskych
komodit se zavaznost kontaminace plodin, v zavislosti na pocasi a dalsich faktorech zivotniho

prostiedi, méni z roku na rok. Aflatoxin se napiiklad ¢asto objevuje béhem roka sucha, kdy



jsou rostliny oslabeny a stavaji se nachylnéjsimi k poskozeni a naruSeni jejich struktury, a tim
zvysuji pravdépodobnost kolonizace téchto metaboliti (Dowd, 1998). Produkce mykotoxint
je tedy ovliviiovand mnoha ¢Ciniteli, které se daji rozd¢€lit do skupin na fyzické faktory (napf.
relativni vlhkost, teplota a mechanické poskozeni), chemické faktory (vliv oxidu uhli¢itého,
kysliku, slozeni substratu, insekticidi a fungicidi) a na biologické faktory (zahrnujici
kuptikladu stres, pusobeni hmyzu, zatizeni sporami) (Nesic et al.,, 2014). K hlavnim
problémlim piitomnosti mykotoxinii zpasobenych piimo lidskou Cinnosti se fadi nedokonalé
technologie sklizeni, nedostatecné vysouseni, nevhodnd manipulace, baleni, skladovani a
Spatné ptepravni podminky, coz podporuje rist hub a tim zvySuje riziko vzniku mykotoxinii
(Rice et Ross, 1994). Mezi potraviny, které jsou ¢asto kontaminovany, patii nejen obiloviny,

ale hlavn¢ kofeni, ofechy, nékdy i ovoce a dalsi potraviny a vyrobky z nich (RASFF, 2015).

Systém rychlého varovani pro potraviny a krmiva (RASFF) uvadi, ze vyskyt
mykotoxind patfi mezi nejvetsi rizika nezavadnosti potravin a krmiv. Podle posledni vyro¢ni
zpravy z roku 2015 bylo hlaseno 476 ptipadd vyskytu mykotoxintl, coZ je o 62 piipadi vice

nez v pfedchozim roce (zvySeni bylo zplsobeno predevSim vysSim vyskytem aflatoxintl).

vvvvvv
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komodit a zemi plvodu, které jsou predmétem zvlaStnich kontrolnich opatfeni, jednd se
vétSinou o zem¢& mimo EU. Kazdy ¢lensky stat EU je povinen hlasit vyskyt mykotoxind
RASFF komisi, ktera ihned obeznami ostatni ¢lenské staty (RASFF, 2015).

2012 2013 2014 2015
Mykotoxiny 446 368 357 476
celkovy vyskyt
Mykotoxiny 79 37 26 19
v krmivu

Tab. 1: Ptipady vyskytu mykotoxint hlasenych v ramci systému RASFF v letech 2012-2015
(RASFF, 2015).

K intoxikaci mykotoxiny dochazi pozitim, vdechnutim nebo skrze kizi. (Rice et Ross,
1994). Intoxikace pak mize vyvolat akutni i dlouhodobé chronické Gcinky. Zptuisobené ucinky

mohou byt bud teratogenni, karcinogenni a/nebo estrogenni a zaroven mohou mit




imunosupresivni vliv (Nesic et al., 2014). Nemoci, které mykotoxiny zptsobuji, jsou znamé
jako mykotoxikozy. Obecné diagnostické rysy mykotoxikoz jsou: onemocnéni neni prenosné;
1é¢iva maji na onemocnéni minimalni nebo zddny vliv; ohniska byvaji sezonni a jsou obvykle
spojeny s konkrétnimi potravinami (Rice et Ross, 1994). Co se ty¢e ptusobeni l1é¢ivych latek,
jsou i zde jisté vyjimky. V jedné studii byly popsany piipady, kdy nékteré kmeny rodu
Lactobacillus na sebe v kapalném médiu Gi¢inn€ vazali potravinové mykotoxiny, po né¢kolika
dnech témét s 90 % uspésnosti navazani (El-Nezami, 2002). Pfiznaky mykotoxikéz zavisi na
druhu mykotoxinu, délce a intenzité pisobeni, véku, zdravotnim stavu, pohlavi, a na mnoha
synergicky ptisobicich jevech jako je genetika, vyzivovy stav jedince a také na interakci s
jinym toxickym pusobenim. To znamena, ze toxicita téchto latek miize byt umocnéna faktory,
jako jsou nedostatek vitamind, kalorickou deprivaci, uzivanim alkoholu, infekénim
onemocnénim. Mykotoxikézy miiZzou zvysit vnimavost vi¢i mikrobidlnim onemocnénim,
zhorsit nasledky podvyzivy a ptsobit synergicky s dalsimi toxiny (Calderone et Cihlar, 2002).
A proto mohou kontaminovanid krmiva vyvolat nezddouci ucinky, i kdyz koncentrace
jednotlivych mykotoxini nepievySuji akceptovatelné hodnoty (Dersjant-li, 2009). Podle
studie Streit et al. (2013) je kontaminace mykotoxiny v soucasnosti obvykle nizka, ov§em
vlivem povétrnostnich podminek muze dosahnout vysokych hodnot po celém svété, a proto je

zde na misté neustalé sledovani a pokrac¢ovani ve vyzkumnych pracich.

V Zivocisné produkci zplsobuji tyto toxické latky velké Skody. Svym pisobenim
vyvolavaji u hospodatskych zvifat snizeni pfirtstkt, pokles mlééné a masné produkce. U
slepic snizuji produkci vajec, vejce jsou mensi, Casto maji slabou skotfapku. VyuZitelnost
krmiva klesa, nastavd sniZzeni plodnosti, mize vniknout estrogenni syndrom, mykotické
zmetani, nékdy alergicka reakce na plisné, snizuje se odolnost zvitat k infekci a invazi
parazitl, vlivem negativniho piisobeni na imunitu dochazi k zvySenému vyskytu onemocnéni.
Pti ptijmu vétSich davek mykotoxinti se u hospodatskych zvitat objevuji mykotoxikozy, které

Casto konéi porazkou nebo piimo thynem (Kala¢ a Mika, 1988; Nesic et al., 2014).

Ackoliv mykotoxiny kolonizuji primarné obiloviny, mtze jimi byt kontaminovano
také maso, mléko a vejce. Konzumace infikovanych potravin rostliného 1 zivocisného ptivodu
ma samoziejmé piimé dusledky i pro lidi (Nesic et al., 2014). Z téchto divodu je celosvétovy
vyzkum zaméfen piedev§im na formy, které vyznamné narusuji zdravi lidi a zvitat. Vlivem

toho je znamo jen malo mykotoxint, které maji praktické uplatnéni (Jakic-Dimic et al., 2010).



3.1.3 Eliminace mykotoxinu

Metod, které maji zamezit pisobeni mykotoxint, anebo alespon eliminovat jejich
ucinek, je mnoho. Tyto metody se bézn¢ aplikuji pied sklizni, béhem sklizné a pfi zpracovani.
Kontrolované zeméd¢lské postupy, silazni strategie, Slechténi proti $ktidctiim, §lechténi rostlin
na houbovou rezistenci, fyzikdlné — chemicko-biologické 1ééebné metody a genetické
inZenyrstvi se snazi zajistit nezavadnost zemédé€lskych plodin. Ackoliv spravnymi
zemede€lskymi postupy lze docilit snizeni kontaminace plisnémi a jejich metabolity na
ptipustnou troven (Wild et Gong, 2010), neni vzdy mozné vzhledem k vysokym vyrobnim
nakladim, zemépisnym polohdm, ¢i povaze vyrobnich systémi a naroénym podminkam

docilit optimalizace zemé&délskych postupi (He et Zhou, 2010).

Metodami eliminace a detekce téchto metabolitli se zabyvaji rizné védecké oblasti.
V ptipad¢ genetiky je kladen diraz na rezistentni Slechténi k dosazeni rovnovéhy mezi
rozvojem odolnych plodin a udrZzenim vynosu vysoce kvalitni produkce (Wild et Gong,
2010). Fyzikdlni a chemické kontroly pfitomnosti mykotoxinii v plodindch se zabyvaji
metodami tfidéni a flotace, extrakce rozpoustédlem, chemickou detoxikaci, alkalizaci (napf.
amoniak, hydroxid sodny a oxid sifi¢ity), oxidaci (napf. 0zonu), ozafovanim a pyrolyzou (He

et Zhou, 2010).

V ptipadé€ jiz kolonizovanych plodin se uplatiuji riizné detoxikacni strategie sniZujici
nebo odstranujici jejich toxické ucinky. Tyto metody jsou nejen nezbytné pro zlepSeni
bezpecnosti potravin, ale zaroven ptedchazeji nebo alespont snizuji hospodaiské ztraty
(McKenzie et al. 1997). Dilezitou informaci je kupiikladu skutecnost, Ze pfitomnost téchto
toxigennich latek je podstatné vyssi u nezpracovanych zrn nez u obilovin jiZ pfipravenych k
lidské spotieb&. To naznacuje, Ze ¢isténi a dalsi postupy zpracovavani obili po sklizni vedou k
niz8§im koncentracim mykotoxinti v zrnech uréenych k lidské spotiebé. Vedlejsi produkty
(prach, slupky a dal$i) vzniklé ¢isténim surového obilného zrna mohou obsahovat az 30 x
vy$§i koncentraci mykotoxinl, nez byly méfené koncentrace téchto latek Vv celych
nezpracovanych zrnech (EFSA, 2011). Ruzné zpracovatelské postupy maji na koncentraci
plistovych toxinil velky vliv. Dal$im takovym ptikladem je extruze (zahifivani pii vysokém
tlaku), kterd je jednou z nejrychleji rostoucich technologii, a to diky mnoha vyhodam ve
srovnani s tradicnimi metodami. Kromé zvyseni kvality meziprodukt a konecnych produkti,

muze také zlepSit bezpe€nost potravin, protoze ma potencidl snizovat hladiny mykotoxini


https://www-ncbi-nlm-nih-gov.infozdroje.czu.cz/pmc/articles/PMC4845651/#B47

Vv cerealiich. Pomoci tohoto procesu se pfipravuji riizné ceredlie, snacky a krmiva pro domaci
zvitata (Cetin et Bullerman, 2005). Podle Ryu (1999) byly hladiny mykotoxini v obilnych
potravinach diky extruzi vyznamné snizeny. V piipadé kukufi¢nych vyrobkl doslo s timto

procesem dokonce ke snizeni o 83 %.

Bohuzel je eliminace téchto toxickych metaboliti nékdy spojena s dalSimi riziky.
Chemické latky zahrnujici fungicidy dnes piredstavuji potencialni zdravotni a bezpecnostni
rizika pro zivotni prostfedi. Nékteré protiplisiové slouceniny nejsou biologicky rozlozitelné
nebo maji dlouhou dobu rozpadu, mohou kontaminovat padu a vodu. Jejich vliv na kvalitu
potravin a lidské zdravi také neni zanedbatelny (da Cruz Cabral et al, 2013). Delsi chemicka
uprava zrn muze vést k rozvoji rezistence mnoha kment hub. Pfi zvySené koncentraci
fungicidnich latek dochdzi u potravinatskych plodin ke zvySeni toxickych rezidui.
V soucasnosti jsou pfijimany stale ptisnéj$i regulace pro vyuzivani téchto latek z divodu
jejich potencialni toxicity (Liu et al., 2013). V pribéhu poslednich let je vénovan vétsi zajem
biologickym kontrolnim metoddm jako moznym alternativdm. Pro testovani vyskytu plisni a
mykotoxini v rostlinné produkci se kuptikladu vyuzivaji jilové mineraly, rostlinné extrakty a

mikroby (He et Zhou, 2010).

3.1.3 Aflatoxiny

Produkce aflatoxinti je zprostiedkovana rodem Aspergilus, jehoz nejvyznamngj$imi
zastupci jsou Aspergillus flavus, ktery produkuje aflatoxiny B1 a B2 a Aspergillus parasiticus,
mezi jehoZ hlavni metabolity patii aflatoxiny B1, B2, G1, G2. Jejich spolecnymi vedlej$imi
produkty pak jsou aflatoxiny M1, M2, které zarovenn mohou byt u zvifat syntetizovany jako
hydroxylované metabolity B aflatoxinli. Aflatoxin B1 ma nejsilnéjsi karcinogenitu nejen mezi

aflatoxiny, ale také mezi vS§emi ostatnimi pfirozené se vyskytujicimi toxiny (Wu, 2015).
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problém po celém svété (Strosnider, 2006). V EU v roce 2015 souviselo nejvice oznameni na
pfitomnost mykotoxind v potravinach pravé s vyskytem aflatoxint, jednalo se témér o 90 %
zastoupeni. I v pfipadé kontaminovanych krmiv se 17 oznameni z 19 tykalo pfimo aflatoxind

(RASFF report, 2015).



B aflatoxiny pochazejici od Aspergillus flavus se koncentruji vétSinou v nadzemni
casti rostlin (listy, kvéty). Aspergillus parasiticus produkuje B a G aflatoxiny, které jsou
naproti tomu vice prizptsobeny k ptidnimu prostiedi s omezenou distribuci. Nejvyznamnéjsi
zastupci hub z rodu aflatoxinl se primarné vyskytuji v horkém a vlhkém podnebi (EFSA,
2007). Nejvice jsou jimi zasazeny plodiny jako je kukufice, arasidy, pistacie ofechy a ryze,
jez jsou bézné péstovany v tropickych a subtropickych oblastech, vlivem toho dochézi
k velkym ekonomickym ztratim (Wu, 2015). Tyto mikroskopické houby se nejcastéji
vyskytuji v jizni Evropé, Africe, jizni a jithovychodni Asii (vice nez 30% vyskyt v pozitivnich

vzorcich na mykotoxiny) (Marquardt, 2015).

Aflatoxiny jsou velmi stabilni, mohou odolavat procesim jako je prazeni, peCeni a
extruze. Z tohoto divodu mulze byt problém jejich vyskytu ve zpracovanych potravinach,
napiiklad v prazenych ofesich a pekatskych vyrobcich (Marin, 2013). UZ po desetileti je znam
ucinek piisobeni aflatoxinu B1 na jatra lidi a dalSich zivocisnych druhti. Mezindrodni agentura
pro vyzkum rakoviny klasifikovala pfirozené se vyskytujici smési aflatoxini jako hlavni
pfic¢inu pro vznik karcinogenu u lidi. (IARC, 2002). Toxigenita aflatoxinu je velmi vysoka,
piedpoklada se, Zze az n€kolik miliard lidi je dnes ohrozeno rakovinou jater vlivem jejich

pusobeni, a to ptedevsim v rozvojovych zemich (Strosnider, 2006).

Na produkci aflatoxini pisobi inhibitory, které jsou rozdéleny do mnoha skupin.
V ramci zékladniho tazeni se d€li na piirodni latky a syntetické slouceniny, jako jsou
pesticidy. Inhibitory aflatoxinli na bazi rostlinnych latek jsou déleny do skupin na alkaloidy,
fenylpropanoidy, flavonoidy, taninové latky, peroxida¢ni produkty nenasycenych mastnych
kyselin atd. (Holmes et al., 2008). Karcinogenni pusobeni aflatoxinid mutize byt zmirnéno také
slouceninami vyskytujicimi se v brukvovité zelening, cibuli a cesneku. Klinické studie, které
vyuzivaly latky obsaZené v riZickach brokolice, téZ potvrdily jejich pfiznivé pisobeni proti
ucinkam tohoto toxinu (Kensler et al., 2011). Dalsi latkou, ktera zabranuje ¢i zmenSuje
toxické ucinky aflatoxinu a patii mezi pfirozené slozky zeleniny, je derivat chlorofylu,
chlorofylin. (Dashwood et al., 1998).

3.1.4 Fusariové mykotoxiny

Rod Fusarium je jednim z hospodaisky nejvyznamnéjSich roda fytopatogennich hub.

Mnoho druhti z tohoto rodu mtize bézné kolonizovat obiloviny jako je pSenice, jeémen, oves a



kukufice. Ptfevladajici vyskyt jednotlivych rodd se li§i v zavislosti na druhu plodiny,
zemepisné oblasti a moznostech dan¢ho prosttedi (Van der Lee et al., 2015). Nejcasté&ji
vyskytujici se fusariové toxiny v potravinach jsou fumonisiny, trichoteceny, zearalenon. Tyto
mykotoxiny lze nalézt samostatné nebo spolecné. Podobné¢ jako aflatoxiny se i fusariové
mykotoxiny vyskytuji v obilovinach a v potravinach z nich vyrabénych. Toxicita téchto
metabolitl plisobi akutné i chronicky a je prokdzano, ze u zvifat vyvolava Sirokou skalu

negativnich uc¢inkt (Placinta et al., 1999).

Fumonisiny

Fumonisinové mykotoxiny jsou tvofeny druhy plisni z rodu Fusarium. Podle Rheedera
et al. (2002) produkuje 15 roda Fusarii toxické fumonisiny, z toho osm patii konkrétné do
Fusarium moniliforme) a Fusarium proliferatum (EFSA, 2005). Fusariové mykotoxiny jsou

rozdéleny do c¢tyt hlavnich skupin na toxiny A, B, C a P. Podobné jako u aflatoxint

wev

wevr

kyselina 1,2,3-propantrikarboxylova. Ve srovnani s vyskytem ostatnich fumonisini ma

fumonisin B1 70 az 80 % zastoupeni (Szécsi et al., 2010).

Fumonisiny patfi do skupiny mykotoxinli se silnou strukturalni podobnosti s
prekurzorem sfingolipidt sfinganinem. Vlivem toho fusariové mykotoxiny, a to zejména FBI,
siln¢ ovliviuji sfingolipidovy metabolismus (Norred et al., 1992). Jejich ucinky zpusobuji
blokaci sfingolipidii a tim narusuji ¢innosti membranovych proteint, které jsou na jejich
tizeni zavislé. Sfingolipidové meziprodukty, které se poté v organismu kumuluji, patii mezi
vysoce cytotoxické slouceniny. Zapojeni sfingolipidii do riznych aspekti bunééné regulace,
muze vést pii naruSeni jejich metabolismu k toxickému a karcinogennimu ucinku (Smith et al,
2002). Je také prokazano, ze fumonisin B1 inhibuje i jiné intracelularni enzymy. Omezuje
naptiklad metabolismus bilkovin, a pisobi na tvorbu mocoviny. (Schroeder et al., 1994).
Celkovée lze fici, Ze tento mykotoxin narusSuje a patologicky ovliviiuje normalni bunécny
cyklus (Ramljak et al., 2000). Pfitomnost fumonisini v organismu ma také za nasledek
hemodynamické zmény, které jsou kupiikladu povazovany za pfiCiny patogeneze, jak
leukoencefalomalacie u koni, tak praseciho plicniho edému (EFSA 2005). Mnoho toxickych

syndromu je spojeno s pusobenim fumonisind, ¢asto jimi byvaji poskozeny napftiklad jatra a
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ledviny. Relativné odolnym druhem vi¢i toxickym ucinkiim B1 toxinu je dribez (Bermudez

etal., 1995).
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pasobeni je zintenzivnéno teplymi klimatickymi podminkami. F. verticillioides a F.
proliferatum dokazou pomérné dobie piezivat v Sirokém rozsahu teplot, ale pouze ve
spojitosti s vyssi vzdusnou vlhkosti (EFSA, 2005). Kolonizace Fusarii a jejich mykotoxint je
tedy velmi ovlivnéna ptasobenim vody, teploty a slozenim atmosféry, zaroven jsou dilezité i
nutri¢ni faktory, jako je slozeni jadra endospermu a zdroje dusiku (Chulze, 2010). Dalsim
faktorem, ovliviujicim pfitomnost fumonisini v klasu, je faze zrani jader, ktera pomoci
fyzikalné-chemickych faktorGi ménicich se pribéhu zrani, ovliviluje pfitomnost téchto
metabolitt. Na zvySeny vyskyt Fusarii maji také vliv sktidci, nebot’ svou ¢innosti poskozuji
rostliny, které pak mykotoxiny mnohem Iépe kolonizuji (Betz et al., 2000).
Fumonisiny jsou pomérné tepelné stabilni, jejich toxicky ucinek se snizuje az v prub¢hu
procesu, ve kterém teplota piesahla 150 °C. (EFSA, 2005). Nejvyssi vyskyt kontaminace
fumonisinu (vice nez 50 % pozitivnich vzorkl) byl zkoumdn v Jizni Americe, jizni Evropg,

Africe, severni a jizni a jihovychodni Asii (Marquardt, 2015).

Zearalenon

Zearalenon a jeho derivaty jsou makrocyklické sekundarni metabolity hub. (Betina,
1990). Jedna se o mykotoxin, ktery se mize vyskytovat ve formé ¢tyf hydroxylovych derivatt
(Placinta et al., 1999). Je produkovan piedevsim témito houbovymi druhy: F. graminearum,
F. culmorum, F. cerealis, F. equiseti a F. semitectum (Glenn, 2007). Jeho nejvyznamnéjsimi
metabolity jsou alfa-zearalenol a beta-zearalenol. Oba dva patii mezi nejvice vSudyptitomné

mykotoxiny ve zvifecich krmivech (Wielogorska et al., 2014).

V soucasnosti je zearalenon predmétem velkého zajmu, protoze i pies jeho nizkou
akutni toxicitu, se ukazalo, Ze ma hepatotoxicky, imunotoxicky a karcinogenni uc¢inek na
mnoho sav¢ich druhi (EFSA, 2011). Spolu se svymi metabolity ma zearalenon strukturni
podobnost s estradiolem, ¢imz dokdze podstatné¢ narusit reprodukéni funkce zvirat.
(Wielogorska et al., 2014). Spolu se svymi derivaty se kompetitivné vaze na estrogenni
receptory, a je odpovédny i mimo jiné za hyper-estrogenismus a neplodnost hospodaiskych

zvirat (Cortinovis et al., 2013). Biologicka aktivita zearalenonu je multispecificka. Koncept
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multispecifi¢nosti je pouzivan, v mnoha kontextech v molekularni a bunécéné biologii,
k oznaceni toho, ze jedna molekula zearalenonu mize mit vice nez jeden biologicky cil nebo
muze slouzit jako substrat pro mnoho biotransformac¢nich chemickych latek do tkani a bun¢k
(Gajecka et al., 2015). U prasat a pravdépodobné i u lidi je zearalenon po pozieni rychle
adsorbovan a poté ve stfevnich buikach metabolizovan. Zde je degradovan na alfa-zearalenol,
beta-zearalenol, alfa-zearalanol a beta-zearalanol. Pokud nasledné dojde ke konjugaci s
glukuronovou kyselinou a sulfaty, jsou pak tyto derivaty vylu¢ovany mo¢i a trusem (JECFA,
2000; Svobodova a kol., 2008). Po vniknuti do organismu je zearalenon schopen, diky své
podobnosti s estradiolem, pasivné pronikat bunécnou sténou do estrogenového receptoru
nachazejiciho se v cytosolu. Komplex receptoru a zearalenonu se rychle prenese do jadra,
kde se navaze na ,estrogen response element”, ¢imz se aktivuje transkripce genu (Riley,
1998). V organismech existuji dva typy estrogennich receptort, a to ER-alfa a ER-beta. Oba
dva receptory jsou V téle rozmistény nerovnomérné. In vitro studie prokazaly, ze se 17 [-
estradiol a zearalenon chovaji pfi navazani na ER-alfa jako konkuren¢ni agonisté a v piipadé

ER-beta bud’ jako agonisté nebo antagonisté (Kuiper et al., 1998).

Zearalenon tedy vlivem svého strukturniho charakteru vykazuje estrogenni aktivitu a
podili se na mnoha mykotoxickych onemocnéni hospodatskych zvirat. Na jeho ucinky byvaji
mnohem citlivgj§i prepubertilni zvifata nez starSi jedinci. Nejvice vnimavym druhem
hospodaiskych zvitat jsou prasata (D'Mello et al., 1999). Citlivost zvifat na zearalenon se 1isi
také podle typu plsobiciho mykotoxinu. Metabolit zearalenonu, Alfa - zearalenol nejvice
poskozuje prasata, zatimco u jinych zivoc¢isnych druhti vcetné brojlert, skotu a ovci, je
hlavnim $kodlivym metabolitem zearalenonu beta-zearalenol s mnohem niz§i metabolickou
aktivitou (Gajgcka et al., 2013). Obecné zearalenon zptisobuje zmény v hmotnosti nadledvin,
§titné  zlazy, hypofyzy, meéni hladiny progesteronu a estradiolu v organismu. V ramci
reprodukéni soustavy jsou na u¢inky zearalenonu vice vnimavé samice. MiiZze u nich zptsobit

rozsiteni délohy, rektalni a vaginalni vyhtez, potraty a neplodnost. (JECFA 2000).

Vyznamné problémy zpiisobuje zearalenon také u Zen. Jeho pfitomnost v
endometrialni tkani, mize byt doprovazena endometrialnimi adenokarcinomy, hyperplasii a
proliferativni endometriozou (Tomaszewski et al., 1998). Studie v posledni dobé také
naznacuji, ze ma potencial Vv lidském téle stimulovat rist rakovinnych bunék, konkrétné v
prsu (Nesic et al., 2014). Zearalenon se z pravidla rychle biotransformuje a je brzy vylouc¢en

spolu s vykaly. Proto ma jeho vyskyt v mase a masnych vyrobcich pravdépodobné jen maly
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vyznam (Creppy 2002). | jeho pfitomnost v kravském mléce je minimalni, nebot je
podminéna vysokou koncentraci v podavaném krmivu (JECFA 2000). Hlavnimi zdroji
kontaminace pro lidi zGstavaji obiloviny, pfedev§im kukufice a jeji vyrobky, pSenice a
pSeni¢né produkty, zito a oves (Minervini et al., 2005). I rostlinné oleje, zejména kukuficny
olej z klickti a olej z pSenicnych klickl, také vyznamné ptispivaji k expozici zearalenonu

(EFSA,2011).

Fusariové plisn¢ produkujici zearalenon jsou obvykle spojeny s chladnéjsim a hodné
destivym vegetacnim obdobim (Munkvold, 2003). Pro tvorbu zearalenonu jsou nejvice
ptiznivé teploty pohybujici se mezi 12 a 14 °C, K produkci vSak mutze dochazet také pfi
teplotach nizsich nez 10 °C, a dokonce i vyjimeéné v ptipadé, kdy teploty klesnou pod bod
mrazu (Weidenborner, 2001). | kdyz je zearalenon primarné polni kontaminant, k jeho
produkci muze dojit také pii Spatnych skladovacich podminkach (EFSA, 2011). Alfa-
zearalenol a beta-zearalenol se mohou vyskytovat v kukufici a produktech z ni vyrabénych,
vcetné kukuficné sildze. V malé mife byl zearalenon detekovan i V sdjovych potravinach
(Schollenberger et al. 2006) a také v péstované ryzi (Zinedine et al., 2007). Nejvyssi mira
kontaminace zearalenonu (vice nez 30 % vyskyt pozitivnich vzorkd na obsah mykotoxinii)
byla nalezena v Severni a Jizni Americe, ve stfedni Evropé, Africe a severni a jihovychodni

Asii (Marquardt, 2015).

V ramci detoxikace se studuji ucinky riiznych latek, které by mohly zvysit ochranu
organismu proti mykotoxinim. Jednim z nich je i cholestyramin, latka snizujici cholesterol
v krvi. Cholestyramin byl testovan a potvrzen jako ochranny prostiedek proti mykotoxiniim.
Spolu s aktivnim uhlim je vhodnym kandidatem pro detoxikaci zearalenonu a mize byt pouzit
jako doplnkova latka, zabranujici hyperestrogenismu u prasat (Avantaggiato et al., 2003).
Mokoena et al. (2005) uvadi, ze bakterie mlééného kvaseni mohou vyrazné snizit koncentraci
zearalenonu v kukufici, po ¢tyfech dnech fermentace az o 68-75 %. Nicméné toto snizeni
nemusi vyznamné ménit mozné toxické ucinky. V priibéhu tepelného zpracovavani je
zearalenon velmi stabilni. Vyjimkou, pii které muze dojit k jeho rozlozeni, byva alkalické

prostiedi a zahfivani pii vysokém tlaku tzv. extruze (EFSA, 2011).
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3.2 Reprodukéni soustava sameti

Hlavni funkci pohlavni soustavy samcl je tvorba samcich pohlavnich bunék, a jejich
vpraveni do pohlavnich cest samice. K sam¢im pohlavnim organtim patfi varlata, nadvarlata,
chamovody, pfidatné pohlavni Zlazy a pafici organ — pyj. Pohlavni soustava je jedina
orgdnova soustava, kterd slouzi k zachovani druhu, i kdyz neni bezprostiedné potiebné pro

zivot jedince (Sova a kol., 1981).

3.2.1 Varlata

Varle (testis) je parova sam¢i pohlavni zlaza tuhoelastické konzistence (Marvan a kol.,
2011). Probiha zde produkce spermii a zaroven tvorba samciho pohlavniho hormonu —
testosteronu pasobiciho na vznik pohlavi a sexualni diferenciaci (Jelinek a kol., 2003). Varle
ma vejéity, ze stran mirné€ zplo§tély tvar a v zavislosti na druhu riiznou velikost a hmotnost
(Marvan a kol., 2011). U zvitat s periodickou pohlavni ¢innosti se varlata zvétSuji v obdobi
pohlavni aktivity. Ve stafi pak podléhaji atrofii a zmensuji se (Najbrt a kol., 1982). Tyto zlazy
jsou ulozeny v Sourku, jejich poloha je vsak druhové odlisSna a podmifniuje i rizné utvaieni
Sourku (Marvan a kol., 2011). Varlata se vyvijeji na strop€ bfisni dutiny savce a pted nebo po
narozeni sestupuji do Sourku. (Jelinek a kol., 2003). Na varleti popisujeme, vzhledem
k ulozeni nadvarlete, dva konce, a to hlavovy konec a ocasni konec, které spojuje nadvarletni
okraj, po némz postupuje télo nadvarlete. Proti nadvarletnimu okraji je volny okraj (Najbrt a
kol., 1982). Povrch varlete je kryty tenkou serdzni blankou. Pod ni se nachazi bélavy obal,
vytvarejici pevné pouzdro kiehkého parenchymu varlete. Bélavy obal je silna vrstva hustého
kolageniho vaziva s bohaté rozvétvenymi krevnimi cévami, které prosvitaji pies tenkou
serozu (Marvan a kol., 2011). Zb¢lavé blany vychazeji do nitra parenchymu vazivové
pfepazky rozdé€lujici parenchym na men$i useky a zajiStujici ochranu a integritu
parenchymatozni tkané (Reece, 2011). Prepazkami varlete je parenchym rozdélen na velky
pocet lalticka varlete, které maji jehlanovity tvar se zdkladnou pii povrchu varlete (Najbrt a
kol., 1982). Parenchym lalicku se sklada z 2 — 4 sto¢enych semenotvornych kanalku, které
zacinaji slepé pii periferii lalicku, maji siln€ zvinény prub¢h a pii vrcholu se spojuji v kratky

a uzky piimy kanalek, jimz zac¢inaji vyvodné cesty varlete (Marvan a kol., 2011).

Vazivovy obal wvarlat tvofi pfepazky, v kterych se nachazeji lalicky se

semenotvornymi kanalky, zde probihaji jednotlivé faze ontogeneze (Jelinek a kol., 2003).
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Mimo rizna vyvojova stadia spermii jsou ve varleti dal§i dva dilezité typy bunek, a to
Sertoliho bunky (podpurné) a Leydigovy bunky (intersticialni). Sertoliho bunky poskytuji
ochranu a vyzivu vyvijejicim se spermiim. Vybézky Sertoliho buniek obklopuji spermatidy a
spermatocyty a zajiSt'uji intimni kontakt mezi vS§emi vyvojovymi stadii spermii (Reece, 2011).
Sertoliho buiiky jsou velmi dulezité pro cely proces spermatogeneze od péfe o kmenové
buiiky az po kone¢ny proces spermiogeneze. Nedavné studie ukdzaly, Ze odstranéni jednoho
proteinu ze Sertoliho bun¢k povede ke ztraté vSech typt zarode¢nych bunék ve varlatech. Jak
FSH, tak Ccinnost androgenti, reguluji spermatogenezi pravé pies Sertoliho bunky
(Papaioannou et al., 2009). Ve vmezefeném vazivu mezi sto¢enymi semenotvornymi kanalky
jsou také Leydigovy buniky, které jsou bohaté na agranularni endoplazmatické retikulum, zde

je produkovéan sam¢i pohlavni hormon testosteron (Jelinek a kol., 2003).

3.2.2 Nadvarlata

Nadvarle (epididymis) je organ vytvoreny nahlou¢enim klicek vyvodnych kanalkt
varlete a klicek vyvodu nadvarlete. Nadvarle se sklad4d z hlavy, téla a ocasu a je podélné
upevnéno na nadvarletni okraj na kaudalni plochu mesorchia. Hlava varlete tvoii nejnizsi ¢ast,
kam vstupuji vyvodné kanalky varlete (Najbrt a kol., 1982). Na ptechodu hlavy a téla
nadvarlete se vSechny odvodné kandlky vzajemné spojuji V jednotny vyvod nadvarlete. T¢€lo
nadvarlete navazuje plynule na hlavu a ma tvar uzkého protahlého oblouku, volné piipojeného
k varleti (Marvan a kol., 2011). Pfi ocasnim konci varlete pfechazi télo nadvarlete v ocas

nadvarlete. Ocas nadvarlete pak tvofi rozsifenou ¢ast. (Najbrt a kol., 1982).

V nadvarleti se shromazd'uji spermie a funkéné zde dozravaji. Spermie vytvorené ve
varleti pfechazeji do hlavy nadvarlete, kde se zahustuji a kde jsou pfestarlé a poskozené
spermie fagocytovany. (Jelinek a kol., 2003). Do hlavy nadvarlete se pohlavni bunky a
varletni tekutina dostavaji vyvodnymi kandlky z varletni sité. Spermie jsou dopravovany do
nadvarlete proudem tekutiny ze semenotvornych kanalkii (Reece, 2011). B&hem priichodu
nadvarletem se meéni jejich metabolicka aktivita. V hlavé nadvarlete vykazuji intenzivni
respiraci a sniZzenou glykolyzu, zatimco v ocasu nadvarlete je pomér obraceny. V téle
nadvarlete se spermie setkdvaji se sekrety bohatymi na tuky a dalsi latky, které zvySuji
odolnost jejich povrchovych membran. Spermie v nadvarleti ziistdvaji nepohyblivé, nachazeji
se vklidovém stavu nazyvaném anabidza, ktery umoziuje prodlouzeni jejich Zivotnosti

(Jelinek a kol., 2003).
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3.2.3 Chamovod

Chamovod (ductus deferens) je parova silnosténna trubicka tloustky stébla az brku
(Marvan a kol., 2011). Navazuje na vyvod nadvarlete a Gsti do mocové trubice, kam odvadi
spermie. Chamovod prochdzi posevnim kandlem do bfisni dutiny, kde se obloukem stoci do
kaudalniho sméru a podél medialniho okraje semenného vacku se dostane az na dorsalni
plochu mocové trubice (Najbrt a kol., 1982). V misté, kde chamovod opusti nadvarle a
sméiuje do dutiny bfisni, je spolu s varletni tepnou, Zilou, nervem, lymfatickymi cévami a
svalem vnitinim zdviha¢em varlete obalen Utrobnim listem poSevniho obalu. Spolecné tak
vytvaieji semenny provazec. Utrobni list posevniho obalu obklopuje rovnéz varlata a

epididymis. Vznika vchlipenim pobfisnice pii sestupu varlat do Sourku (Reece, 2011).

U koné a prezvykavcl se chamovod v panevnim useku rozsifuje ve vietenovitou
ampulu chamovodu. V urovni kréku mocového méchyte se chamovod opét zuzuje, zanotuje
se pod télo prostaty a tésné pred svym vylsténim do mocové trubice se spojuje s vyvodem

méchytkovité Zlazy v kratky ejakula¢ni kanalek (Marvan a kol., 2011).

3.2.4 Sourek

Sourek (scrotum) mé podobu vaku a je tvofen kiizi a podkozim. V $ourku jsou uloZzeny
varle a nadvarle kryté svymi obaly (Najbrt a kol., 1982). Pod kuzi Sourku je vrstva bunék
hladké svaloviny, ktera se pii poklesu teploty kontrahuje a pfidrzi varlata blize k btiSni sténé.
Sourek je vystlan blanou, nazvanou vnitini povéazka varlete, k niz zevniti pfirtista nasténny list
posevniho obalu (Reece, 2011). Jeho hlavni ulohou je vytvofeni ptiznivého teplotniho

prosttedi pro rozvoj spermii (Jelinek a kol., 2003).

3.2.5 Pridatné pohlavni Zlazy

Ptidatné pohlavni zlazy (glandulae genitales accessoriae) se nachazeji na panevni
¢asti mocCove trubice. Vymésuji sekret, ktery se pii ejakulaci misi se spermiemi a vytvari
podstatnou ¢ast ejakulatu, semennou plazmu (Jelinek a kol., 2003). Tyto sekrety, vylu€ované
do mocové trubice, tvoii jednak pfirozené fedidlo spermii, jednak obsahuji latky, které slouzi
K vyzivé spermii, a kone¢né upravuji spermiim prostfedi béhem jejich prichodu mocovou
trubici a pohlavnim ustroji samice (Marvan a kol., 2011). Zlazy jsou tvarové i velikosti

druhové odlisSné a nckteré mohou u urCitych zivoc€iSnych druht chybét. K pfidatnym
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pohlavnim Zzl14zdm patii ampule chamovodu, méchytkovité zlazy, prostata a bulbouretralni

zlazy (Reece, 2011).

Pied Gstim do mocové trubice se chamovod vietenovité rozsiti v ampuli chamovodu
(Ampula ductus deferentis). Kaudaln¢ se ampule chamovodu nahle zuzuje a spojuje se
s vyvodem semenného vacku (Najbrt a kol., 1982). Uhiebce a prezvykavct se konecna ¢ast
chamovodu rozsitfuje v ampuli chamovodu, jejiz Zlaznata ¢ast vyluCuje sekret stimulujici
metabolickou aktivitu spermii. Spermie se zampuli chamovodi dostavaji spole¢né se
sekretem méchyikovitych zlaz ejakulacnim kanidlkem do mocové trubice na semenném
hrbolku. U samcti bez ampuli chamovodu se spermie dostavaji do mocové roury pii ejakulaci
z ocasu nadvarlete kontrakénimi vlnami celého chamovodu (Jelinek a kol., 2003). Ampuli
chamovodu produkuji mensi mnozstvi sekretu, obsahujiciho u byka mimo jiné fruktézu a
kyselinu citronovou (Sova a kol., 1981). U kance ampule chamovodu neni vytvoiena.
Chamovod vyutstuje na semenném vacku samostatné, jeho konec¢ny usek obsahuje mensi

mnozstvi z1az (Najbrt a kol., 1982).

Meéchytkovité zlazy (glandula vesicularis) byka vznikaji jako vychlipenina kaudalniho
konce chamovodu. Lezi u skotu jako parovy organ dorsolaterdlné¢ od kréku mocového
meéchyte (Najbrt a kol., 1982). Vyustuji spolu s chamovody do mocové roury na semenném
hrbolku (Sova a kol., 1981). Nachazeji se po stranach chamovodu a maji kompaktni
lalickovitou stavbu s rozbrazdénym povrchem (Marvan a kol., 2011). Ve struktufe i velikosti
jsou zna¢né druhové rozdily. Nejvétsi jsou u kance, u psa chybéji. (Sova a kol., 1981).
Strukturdlné je to sloZitd tubuldzni Zlaza, vylucujici bélavy slabé zéasadity sekret, ktery se
hromadi v rozsifenych nitrolali¢kovych a mezilalickovych vyvodech (Marvan a kol., 2011).
Sviyj sekret vyméSuji na konci ejakulace. U byka a kance tvoii obvykle vétsi ¢ast celého
ejakulatu. Sekret obsahuje flavonoidy, fruktézu, kyselinu citronovou, inositol a relativné

hodné¢ iontt drasliku (Sova a kol., 1981).

Predstojna zlaza (prostata) je neparova a lezi na zacatku mocové trubice, kaudalné€ od
vyusténi chamovodi a méchyikovitych zlaz (Marvan a kol., 2011). Nachazi se piti krcku
mocového méchyie a ve sténé panevni ¢asti mocové trubice. DEli se na télo prostaty a
roztrousenou ¢ast (Najbrt a kol., 1982). Do mocové trubice vyustuje Cetnymi vyvody.
Strukturdlné a velikostné se opét druhové znacné liSi. Sekret prostaty je vylucovan pfi

ejakulaci tésné pred spermiemi a soucasné s nimi (Jelinek a kol., 2003). Je to fidka, prazracna
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kapalina. Obsahuje volné aminokyseliny, neobsahuje cukry. Relativné vysoky obsah zinku

odlisuje sekret prostaty od jinych télnich tekutin (Sova a kol., 1981).

Bulbouretralni Zzlaza (glandula bulbourethralis) lezi na mocové roufe v misté, kde
vystupuje z panevni dutiny. Vétsinou ma ovalny tvar. U kance je podlouhld, zna¢né velka. U
psa neni vyvinuta (Sova a kol., 1981). U byka se nachdzi po obou stranach dorséalni plochy
mocové trubice, tésn¢ pred vystupem mocCové trubice z panve. Skladd se ze dvou
samostatnych kyjovitych zlaz (Najbrt a kol., 1982). Sekret téchto zlaz je pfevazné vyluCovan
na konci ejakulace a po pohlavnim styku vytvari u prasnice huspeninovitou hmotu, vaginalni
zatku v déloznim krcku, ktera mé zabranit zpétnému vytoku semene (Jelinek a kol., 2003).
Dle Sovy se oproti tomu sekret vymésuje na zacatku ejakulace. Upravuje prostiedi vyvodnych

cest pro semeno a zbavuje moc¢ovou rouru zbytkli moci (Sova a kol., 1981).

3.2.6 Pyj

Pyj (penis) piedstavuje zevni kopula¢ni Gstroji samce. Jeho tvar a stavba umoziuji
zavedeni do kopula¢niho ustroji samice pii pohlavnim aktu. Penis doméacich savcl zasahuje
odarcus ischiadicuspanve az téméf do krajiny pupecni (Najbrt a kol., 1982). Ma valcovity
tvar a sklada se z fixované ¢asti — kofene pyje a volné ¢asti — téla pyje. Koten pyje je pomoci
dvou ramen pevné pfipojen na kaudélni zaoblenou plochu obou sedacich kosti a ptechazi
vtélo. To je ve své kaudalni ¢asti uloZzeno v fidkém podkoznim vazivu krajiny hraze a
v mezinozi (Marvan a kol., 2011). Konec penisu ukryvé kozni duplikatura, zvanéa predkozka
(Najbrt a kol., 1982). Objemové nejvétsi Cast pyje tvori topofivé téleso pyje obklopené
fibréznim obalem, od né¢hoZ pronikaji do topofivého télesa vazivové tramce. Mezi tramci jsou
Stérbinovité prostory vystlané endotelem, do nichz vyust'uji vétve tepen (Jelinek a kol., 2003).
Ve ventralnim zlabku topofivého télesa probihd mocova roura (Sova a kol., 1981). Mocova
trubice je obklopena houbovitym télesem pyje, které na konci prechdzi v houbovité téleso

Zaludu. Na vrcholu Zaludu mocova trubice vyustuje (Jelinek a kol., 2003).

Ptfi pohlavnim podrazdéni dochazi k dilataci piivodnych krevnich cév a dutiny
topotfivych téles se plni krvi. Tim se pohlavni 0d zvétSuje a vazivové pouzdro topoiivého
télesa se napind. Dochazi k ztopoteni pyje — erekci. Je to reflexni d&j, jehoZz centrum se

nachdzi v bederni mise (Sova a kol., 1981). Pti pafeni samec vzesko¢i na samici, zasune
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ztopoteny pohlavni d do pochvy a po druhové odlisné dobé frikce dojde k ejakulaci (Jelinek
a kol., 2003). Dojde k vpraveni semena do pohlavniho tstroji samice (Sova a kol., 1981).

3.2.7 Spermatogeneze

Sperma (ejakulét, semeno, cham) je tvofeno spermiemi a semennou plazmou. Spermie
se vytvareji po dosazeni pohlavni dospélosti v semenotvornych kanalcich varlete a cely
proces jejich tvorby je oznaCovan jako spermatogeneze (Jelinek a kol.,, 2003).
Spermatogeneze ma dosdhnout tfi hlavnich cili: mitotického mnozeni spermatogonickych
kmenovych bunék; meiotické rekombinace; a diferenciace a zrani spermii (Li et al., 2002).
Proces spermatogeneze se uskuteciiuje v pravidelnych cyklech a probihd kontinudlné
Vv prib¢hu celého reprodukéniho obdobi Zivota (Jelinek a kol., 2003). N&kteti autofi rozde€luji
spermatogenezi na dvé etapy, pfi¢emz prvni zvand spermatocytogeneze je tvofena obdobim
rozmnozovani, rustu a zrani, druha zvana spermatohistogeneze (téz metamorfoza) pak

zahrnuje pfeménu spermatid na spermie (Sova a kol., 1981).

Spermatogonie vznikaji ze samcich zadrodecnych bun¢k a pted tim, nez se diferencuji
do spermatocytli, maji jistou schopnost regulace svoji populace, tuto schopnost maji diky
neuplné proliferaci do koneéné faze (Guo et Zheng 2004). Kazda mateiska bunika A-
spermatogonie se rozd€li na dvé nestejné velké dcefiné builky. Jednu vétsi a podobnou
matefské bunce (A — spermatogonie), ktera zustava po del$i dobu v latentnim stadiu
(interfaze) a druhou, mensi intermedialni buiiku (typ In), kterd se nékolikrat déli a vysledkem
jsou buniky typu B (Jelinek a kol., 2003). Na zakladé histologie miizeme tedy spermatogonie
rozdélit do tii typl: typ A — zésobni bunky, typ Iy — intermedidlni buniky, vznikajici délenim
typu A, a typ B — je pokracovanim spermatogonie intermedidlniho typu a slouzi jako vychozi
typ pro dalsi vyvoj; jejich d€lenim v zavéru obdobi rozmnozovani vznikaji primarni
spermatocyty (Sova a kol., 1981). Na obdobi mnozeni navazuje obdobi ristu, kdy primarni
spermatocyt zvetsi svilj objem. Obdobi zrani (meidzy) je charakterizovano dvéma po sobé
nasledujicimi délenimi a vysledkem je redukce poctu chromozomi na polovinu a
rekombinace genetickych vloh (Jelinek a kol., 2003). Pfi pfechodu od spermatogonie na
spermatocyt, je mitéza ukoncena a naopak zac¢ne spermatogenniho diferenciace, zahrnujici
meidzu. DNA replikace zac¢ind u primdrnich spermatocytii, kdy bunky vchazeji do dlouhé
meiotické profaze, kde se kromé& parovani chromozoml a jejich rekombinace, aktivuji

chromozomy k transkripci ruznorodych specifickych gend. Tyto geny jsou zodpovédné za
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unikatni vlastnosti spermii, napf. schopnosti pohybu (White-Cooper et Bausek; 2010).
V prvnim meotickém dé€leni vznikaji spermatocity II. fadu. Druhym meiotickym délenim
vznikaji Ctyfi spermatidy. Jsou charakterizovany pfitomnosti vzdy jen jednoho
sexchromozomu — X chromozom nebo Y chromozom (Jelinek a kol., 2003). Béhem procesu
vyvoje spermii se jednotliva stddia posunuji k luminu kanalkid, takze na pficném
histologickém fezu lze zaznamenat nékolik bunécnych generaci nad sebou (Sova a kol.,
1981).

Obdobi metamorfézy je posledni fazi spermatogeneze, pifi niz se okrouhld a
nepohyblivd spermatida méni ve S$tihlou, kopinatou a pohyblivou spermii. Probiha ve
vybézcich Sertoliho bunck (Jelinek a kol., 2003). V prubéhu spermatohistogeneze se jadro
spermatidy prodluzuje, oploStuje a posouva k apikalnimu polu bunky. Tak vznika hlavicka
spermie. Na piednim poélu jadra se vytvaii z Golgiho aparatu slozitym procesem akrozom,
jenz jako nositel specifickych enzymli ma vyznam pro penetraci spermie do vajicka pfi
oplozovacim dé&ji. Oba bunééné centrioly se piesouvaji k zadnimu podlu hlavicky a davaji
vznik kréku a osovému vlaknu bi¢iku spermie (Sova a kol., 1981). Metamorfozované spermie
se uvoliuji z vybézkl podplurnych bunck a dostavaji se do lumen semenotvornych kanalkid a
do vyvodnych cest. Postup spermii do ocasu nadvarlete trva v priméru 12 dni. Spermie se
ukladaji v ocasu nadvarlete a jsou nepohyblivé (Jelinek a kol., 2003). Na bunétné a
strukturdlni Girovni jsou spermie vysoce specializované subjekty, odlisné od ostatnich bunék v
organismu. Mezi mechanizmy velmi rychlé adaptace v evoluci spermii pak patii pohlavni

vybér, sexualni konflikt a soupefeni spermii (Swanson et Vacquier, 2002)

3.2.8 Hormonalni Fizeni spermatogeneze

Reprodukéni funkee jsou fizené synergickym ptisobenim nervového a endokrinniho
systému. (Sova a kol., 1981). Ridicim organem pohlavnich funkci je konkrétné hypotalamus a
adenohypofyza, dal$imi slozkami reprodukéniho systému jsou gonady a vyvodné pohlavni
cesty. Koordinace mezi jednotlivymi slozkami fizeni pohlavni aktivity probiha
neurohumoralné v obou smérech (Jelinek a kol., 2003). Tato regulace je fizena pomoci
geneticky fixovaného vnitfniho systému, jenz je pod vlivem vnéjsiho casového Cinitele.
Jednotlivé nervové a endokrinni slozky podilejici se na regulaci pohlavni ¢innosti jsou sice

usporadany hierarchicky, ale ptitom se vzajemné ovliviiuji (Sova a kol., 1981).
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Kura koncového mozku skrze smyslové organy pfijimd a zaznamendva podnéty
z vnéjsiho a vnitiniho prostiedi, pak je nasledné¢ ptredava do hypotalamu. V hypotalamu se
nachazi predni a zadni sexudlni centra. Zadni centrum obsahuje jadra, ve kterych se na
zakladé impulst z pfedniho centra vytvafeji neurosekrety zvané liberiny - gonadotroin
releasing hormon (GnRH) (Jelinek a kol., 2003). Ty pomoci krevni cesty stimuluji uvoliiovani
gonadotropnich hormoni v pfednim laloku hypofyzy. Hypofyzarni gonadotropni hormony
ovliviluji funkci varlat. Varlata pak dale ptisobi na dalsi ¢asti reproduk¢ni soustavy a zpétné i
na c¢innost hypofyzy (Sova a kol., 1981). Mezi gonadotropni hormony patii folikuli
stimulujici hormon — FSH, ktery je vyznamny pro zahdjeni spermatogeneze a udrZeni
kvantitativni produkce zarode¢nych buiiek. Tento hormon napomahd vstupu zarode¢nych
buniek do meiozy (Abel et al., 2008). FSH také stimuluje rist semenotvornych kanalkd a
produkci hormonu inhibinu (zpétné piisobi na hypofyzu a brzdi tvorbu FSH). DalSim
gonadotropnim hormonem je luteiniza¢ni hormon — LH, ten piisobi pfedev§im na Leydigovy
buiky a stimuluje tvorbu testosteronu. Testosteron je steroid tvofeny spolu s dalSimi
androgeny ve varlatech (Jelinek a kol., 2003). Hlavni u¢inek androgen je udrzovani
spermatogeneze. Studie ukazuji, ze adheze mezi sertoliho bufikama a spermiemi je zavisla na
androgenech, které zabranuji zadrzovani a fagocytoze zralych spermatid (O‘Donnell a kol,
2011). Testosteron sam o sob¢ pusobi piedev§im na vznik pohlavi, sexualni diferenciaci a
stimulaci tvorby sekundarnich pohlavnich znak, rist pohlavniho du, rist a sekre¢ni funkci
ptidatnych pohlavnich Zlaz a formovani samc¢iho pohlavniho chovéani (Jelinek a kol., 2003).
Hormony se podileji na regulacni ¢innost spolecné, jejich plisobeni vyvolava antagonistické,
nebo synergické reakce dalSich hormont. Je tedy téZké izolovat Gcinky jedné latky, nebot’
casto ovliviiuji hladinu dal§ich hormoni, které pak zaroven plisobi na cinnost pohlavni

soustavy (Abel et al., 2008).
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3.3 Vliv mykotoxini na reprodukci samcii

3.3.1 Morfologicko - fyziologické zmény organu a tkani

Mykotoxiny svym pusobenim na reprodukéni soustavu casto vyvoldvaji U samcich
pohlavnich organu rozsahlé patologické zmény. V mnoha pfipadech dochazi k atrofii varlat,
nadvarlat i dalSich tkani (Ortatatli et al. 2002). Celkové dochazi k poklesu hmotnosti zvitete,
ktera zaroven koreluje s ¢innosti reproduk¢nich organti, a to zejména u dospivajicich jedinci.
Vek, ve kterém zvifata dosahnou puberty, pfimo souvisi s jejich hmotnosti, nebot’ toxiny
inhibuji rast zvifete, coz zpozd'uje nastup puberty a tim i zrani reproduk¢nich organt.
(Ewuola et Egbunike, 2010). Gbore (2009) uvadi, ze u prasat vystavenych 0G¢inkiim
mykotoxind doslo, v zavislosti na davce toxinu ke zpozdéni puberty o 9 az 30 dni. Coz je
piiblizné 0 20 % delsi obdobi pohlavni nedospélosti. Ve studii Supriya et al. (2004) byli
samci mysi krmeni subletalnimi davkami aflatoxinu B1 (10, 20, nebo 50 mg / kg télesné
hmotnosti). Vysledkem bylo vyznamné snizeni pfiristku télesné hmotnosti a relativni
hmotnosti varlat a jinych reprodukénich organti. Pokles hmotnosti varlat mohl byt mimo jiné
zpusoben i degeneraci zarodecného epitelu. Na tuto degeneraci poukazuje i studie Ortatatli et
al. (2002). Ta dokazuje, ze ptijem toxigennich metabolitd zptisobuje ve varlatech degenerace
a trupovitost epitelu a celkovou atrofii jednotlivych vrstev semennych kanalku (Ortatatli et al.
2002). Jednotlivé druhy zvifat jsou na toxické ucinky mykotoxinl rizné senzitivni. U
ptezvykavciu se predpokladd urcitd detoxikace mykotoxini bachorovou mikroflorou, na
pusobeni téchto toxint jsou tedy méné citlivi nez ostatni druhy zvifat, piesto i u t€chto samcti
vyvolava dlouhodoby pfijem aflatoxini dystrofické zmény spermiogenniho epitelu

(Svobodovi a kol., 2008).

3.3.2 Vliv na hormonalni soustavu

Plisobeni mykotoxini na hladinu hormont je zaznamenavano, ptedev$im u
testosteronu, hlavniho sam¢iho androgenniho hormonu, u kterého ¢asto po intoxikaci dochazi
ke snizeni serologickych hodnot. Jednim z mechanizmt G¢inku je i vyblokovani latek,
potiebnych k produkci hormonti. Napiiklad pfi pfitomnosti aflatoxinu, ktery ma vyssi
vazebnou afinitu ke steroidnim receptortiim nez cholesterol, je v organismu narusena produkce
testosteronu, pro ktery je, vzhledem ke steroidni povaze, cholesterol zasadni komponentou.

V dusledku toho, Ze je morfologie a funkéni integrita varlat a piidatnych pohlavnich tkani
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zavisla na biologické dostupnosti androgenti, miize byt tato blokace cholesterolu také jednim
z divodi snizeni pozorované hmotnosti varlat a dalSich pohlavnich organt. (Supriya et al.,
2004). Fumonisinové toxiny jsou vyznamni inhibitofi procesu biosyntézy sphingolipidi, jenz
mimo jiné fidi hladinu télniho cholesterolu. To potlacuje syntetickou aktivitu Leydigovych

bunék, coz vede k nedostatecné produkci testosteronu. (Savard et al., 2016).

Hormonalni ptisobeni mykotoxina na reprodukéni funkce bylo prokézano studiemi na
mnoha druzich zvifat. Kupfikladu studie na psech odhalily, Ze tydenni expozice
zearalenononu (200 pg / kilogram zivé hmotnosti) zpiisobuje u téchto jedinci poruchy
reprodukéniho systému, které mizi, nejpozdéji do Ctyf tydnl, po pferuseni jeho piijmu
krmivem. Pfi€ina tohoto jevu tkvi pfedevS§im v estrogenni aktivité zearalenonu (Svobodova a
kol., 2008). Castou pii¢inou negativniho t¢inku tohoto fusariového mykotoxinu je pravé
blokace estrogenovych receptori. Pfedavkovani zearalenonem pak mize mit za nasledek
hyperestrogenismus, coz nasledn¢ vede k porucham samcich pohlavnich organti (Savard et
al., 2016)

3.3.3 Utinky na spermatogenezi a fertiliza¢ni potencial

Mykotoxiny mohou u spermii vyvolavat rizné abnormality, které vedou az k
celkovému potlaceni spermatogeneze. NaruSeni procesu spermatogeneze zpravidla predchazi
anatomicko — morfologické zmény pohlavnich organt, které jsou zaroven ukazatelem
spermatogenni patologie vznikajici v zavislosti na elevaénim pisobeni mykotoxinl a délce

jejich expozice (Ortatatli et al., 2002).

Mykotoxiny se negativné podileji na mnohych ukazatelich spermiogramu — objemu,
koncentraci, motilité, morfologii, a jinych. Jednimi z nich je i objem ejakulatu a koncentrace.
Studie provedena na prasatech, kde byl sledovan vliv fumonisinu na kvalitu ejakulatu,
prokazala pokles celkové koncentrace spermii uz pii davkovani nad 5 mg fumonisinu / kg
zivé vahy. Tyto hodnoty se ve srovnani s neintoxikovanymi jedinci snizily zhruba na 70 %.
Také denni produkce spermii byla pfi stejné koncentraci inhibovana piiblizné 0 30 % (Gbore
et Egbunike, 2008). Dalsimi faktory ovliviiujicimi tento proces je i poSkozeni Sertoliho a
Leydigovych bunék, coz narusuje cely proces spermatogeneze (Ewuola et Egbunike, 2010).
Dutvodem poklesu koncentrace spermii neni jen snizeni jejich tvorby, ale také zvusujici se

procento apoptozy pohlavnich bun€k, coz je zaroven jeden ze zasadnich jevl toxicity téchto
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metaboliti (Ewuola et Egbunike, 2010). Ptic¢in apoptdézy pohlavnich bun€k je mnoho. Jednim
divodi je skuteCnost, ze glutathionovy systém, ktery opravuje poSkozené molekuly a
pohlcuje zhoubné latky v saméich reprodukénich organech, je pravdépodobné diky Cinnosti
mykotoxind nestabilni, a to vede v ramci spermatogeneze k apoptdze pohlavnich bunék (Yang
et al., 2007). Dalsim faktorem je skutecnost, ze sfingolipidové molekuly zaroven souvisi i s
fizenim indukované apoptozy, ke které mize dochazet v ramci pusobeni stresovych faktort,
nebo pii poskozeni zarodeCnych bunék. Tyto mechanizmy jsou spoustény i v piipadé
pritomnosti mykotoxinii a mohou byt pravdépodobné spojeny i s poruchou c¢innosti

pohlavnich 714z a s celkovou neplodnosti zvitat (Savard et al., 2016).

Mykotoxiny dokazi zménit také fyzikdlni vlastnosti ejakulatu, jako je barva. Tuto
hypotézu ovéfila studie Ewuola et Egbunike (2010) provadéna na samcich kraliki, u kterych
koncentrace 10 mg fumonisinli / kg zivé hmotnosti vyvolala mlé¢né zabarveni spermatu.
Zména zabarveni byla pravdépodobné zpusobena zménou koncentrace jednotlivych slozek
ejakulatu. Zaroven byly pozorovany morfologické abnormality spermii, napiiklad piitomnost
cytoplazmatické kapky na biciku, kterd svéd¢i o jejich nezralosti. Dale dochazelo k deformaci
biciku a oddé€leni akrozomového vacku na piedni strané hlavicky spermie (Ewuola et
Egbunike, 2010). | vpfipadé jinych studii bylo zaznamenano procentualni snizeni

akrozomalni integrity spermii (Yang et al., 2007).

V ramci jednotlivych organel ve spermii jsou histologické zmény velmi riznorodé. V
ptipad€ ucinku fumonisinl na reprodukéni schopnosti koné€, nedochazi u spermii k Zadnému
poskozeni plazmatické membrany. Poskozeni je naopak pozorovatelné napiiklad v piipadé
mezibuné¢nych spojl, jako je gap junctions, ¢imZ je naruSena interakce mezi sousednimi
bunikami (Minervini et al. 2010). Mykotoxiny jsou také schopné, skrze zvySenou peroxidaci
lipidd,, vyvolavat oxidac¢ni poSkozeni. ZvySena peroxidace lipidi mize zménit bunécnou
membranovou strukturu a tim pak blokovat buné¢ny metabolismus. I tyto faktory tedy mohou
vysvétlit negativni G€inky mykotoxickych latek nejen na spermie, ale celkové na celou

pohlavni soustavu (Yang et al., 2007).
Spole¢né Vv zavislosti na morfologickych znacich, se méni i1 fyziologie pohlavnich

bunek. Po dlouhodobém pisobeni mykotoxind kleséd u spermii frekvence a rozsah pohybu.

Motilita spermii je zavislad na mitochondridlni ¢innosti. Fumonisiny mohou zpusobovat az
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mortalitu mitochondrii a tim také snizovat pohyblivost samdéich zarodeénych bunék

(Minervini et al., 2010)

Samci, ktefi jsou vystaveni u¢inkim mykotoxinil, vykazuji v zévislosti na intenzité
kontaminace a citlivosti jedince, snizeny reprodukéni potencidl az naruSenou plodnost. Klesa
nejen pocet Gspésnych oplodnéni, ale v piipadé oplozeni je ovlivnén i nasledny embryonalni
Vyvoj, coZ se projevuje zvySenou prenidacni resorpci zygot (Yang et al., 2007). Dale se
zvysuje riziko fetalnich abortt. Minervini et al. (2010) uvadi, Ze toxicita mykotoxint mize u
ze mykotoxiny maji silny embryo-toxicky ucinek, ktery vSak nebyl potvrzen ve vsech
ptipadech, nebot’ jak doklad4 studie Ewuola et Egbunike, (2010) v rdmci jejich pokusu na
krélicich i1 pfes prokazané negativni G¢inky mykotoxind na reprodukéni soustavu, nedoslo pii
spafeni zdravé samice s intoxikovanym samcem, k eliminaci velikosti vrhu ani zvySenym

abortiim, nebo jinym embryonalnim abnormalitdm, které byly v ramci této studie sledovany.
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4 Zavér

Cilem této prace bylo vypracovat uceleny literarni ptehled o vlivu vybranych mykotoxint
na reproduk¢ni systém samcii. Mnohé studie, zde uvedené dokladaji, ze mykotoxiny jsou
jednoznacnou hrozbou pro reprodukci samcti. Reprodukéni soustavu ovliviiuji na mnoha
urovnich — jsou pfi¢inou morfologicko — fyziologickych zmén pohlavnich organt, negativné
pusobi na hormonalni soustavu a piedev§im naruSuji spermatogenezi a snizuji fertilizacni

potencial.

Mykotoxiny jsou velice vyznamné kontaminanty nejen hospodaiskych krmiv, a proto je i
V soucasnosti dilezité zaméfit se na produkei kvalitnich krmiv, jejichz hodnota bude
zachovana 1 béhem zpracovatelskych procesii. Vyzkumy, hledajici elimina¢ni mechanizmy
pro sniZeni toxicity téchto latek, mohou mit pro reprodukci vyznamny piinos. Obecnym
vychodiskem, vramci této problematiky, je upfednostiiovani kvality nad kvantitou,
respektovani kontrolnich a regula¢nich mechanizmd, natizeni EU a také vénovani pozornosti

dal$im vyzkumim zabyvajicim se timto tématem.

26



5 Literatura

Abel, M. H., Baker, P. J., Charlton, H. M., Monteiro, A., Verhoeven, G., De Gendt, K.,
O'shaughnessy, P. J. 2008. Spermatogenesis and sertoli cell activity in mice lacking sertoli
cell receptors for follicle-stimulating hormone and androgen. Endocrinology. 149 (7). 3279-
3285.

Avantaggiato, G., Havenaar, R.,Visconti, A. 2003. Assessing the zearalenone-binding activity
of adsorbent materials during passage through a dynamic in vitro gastrointestinal model. Food
and Chemical Toxicology. 41 (10). 1283-1290.

Bermudez, A. J., Ledoux, D. R., Rottinghaus, G. E. 1995. Effects of Fusarium moniliforme
culture material containing known levels of fumonisin B1 in ducklings. Avian diseases. 879-
886.

Betina, V. 1990. Mykotoxiny: chémia-biologia-ekologia. Alfa. Bratislava. 284 s. ISBN:
8005006314

Betz, F. S., Hammond, B. G., Fuchs, R. L. 2000. Safety and advantages of Bacillus
thuringiensis-protected plants to control insect pests. Regulatory Toxicology and
Pharmacology. 32 (2). 156-173.

Brise, S., Encinas, A., Keck, J., Nising, C. F. 2009. Chemistry and biology of mycotoxins
and related fungal metabolites. Chem Rev. 109 (9). 3903-3990.

Calderone, R. A., Cihlar, R. L. (eds.). 2002. Fungal pathogenesis: principles and clinical
applications. Marcel Dekker, Inc. New York. p. 776. ISBN: 0824705688

Caserta, D., Maranghi, L., Mantovani, A., Marci, R., Maranghi, F., Moscarini, M. 2008.
Impact of endocrine disruptor chemicals in gynaecology. Human reproduction update. 14 (1).
59-72.

Cetin, Y., Bullerman, L. B. 2005. Evaluation of reduced toxicity of zearalenone by extrusion
processing as measured by the MTT cell proliferation assay. Journal of agricultural and food
chemistry. 53 (16). 6558-6563.

27



Cortinovis, C., Pizzo, F., Spicer, L. J., Caloni, F. 2013. Fusarium mycotoxins: Effects on

reproductive function in domestic animals - A review. Theriogenology. 80 (6). 557-564.

Creppy, E. E. 2002. Update of survey, regulation and toxic effects of mycotoxins in Europe.
Toxicology letters. 127 (1). 19-28.

da Cruz Cabral, L., Pinto, V. F., Patriarca, A. 2013. Application of plant derived compounds
to control fungal spoilage and mycotoxin production in foods. International journal of food
microbiology. 166. (1) 1-14.

Dashwood, R., Negishi, T., Hayatsu, H., Breinholt, V., Hendricks, J., Bailey, G. 1999.
Chemopreventive properties of chlorophylls towards aflatoxin B1l: a review of the
antimutagenicity and anticarcinogenicity data in rainbow trout. Carcinogenesis. 20 (10). 245 -
253.

Dersjant-Li, Y., Verstegen, M. W., Gerrits, W. J. 2003. The impact of low concentrations of
aflatoxin, deoxynivalenol or fumonisin in diets on growing pigs and poultry. Nutrition
research reviews. 16 (02). 223 - 239.

D’mello, J. P. F., Placinta, C. M., Macdonald, A. M. C. 1999. Fusarium mycotoxins: a review
of global implications for animal health, welfare and productivity. Animal feed science and
technology. 80 (3). 183 - 205.

Dowd, P. F. 1998. Involvement of arthropods in the establishment of mycotoxigenic fungi
under field conditions. Marcel Dekker. New York. 350 p.

El-Nezami, H., Polychronaki, N., Salminen, S., Mykkénen, H. 2002. Binding Rather Than
Metabolism May Explain the Interaction of Two Food-Grade Lactobacillus Strains with

Zearalenone and Its Derivative a-Zearalenol. Applied and Environmental Microbiology. 68
(7). 3545 - 3549.

European Food Safety Authority. 2005. Opinion of the Scientific Panel on Contaminants in
Food Chain on a request from the Commission related to fumonisins as undesirable
substances in animal feed. EFSA Journal. 235. 1 - 32.

28



European Food Safety Authority. 2011. Scientific opinion on the risks for public health
related to the presence of zearalenone in food. EFSA Journal. 9 (2). 1 - 124.

Ewuola, E. O., Egbunike, G. N. 2010. Effects of dietary fumonisin B1 on the onset of
puberty, semen quality, fertility rates and testicular morphology in male rabbits.
Reproduction. 139 (2). 439-445.

Gajecka, M., Zielonka, L., Dabrowski, M., Mréz, M., Gajecki, M. 2013. The effect of low
doses of zearalenone and its metabolites on progesterone and 17B-estradiol concentrations in

peripheral blood and body weights of pre-pubertal female Beagle dogs. Toxicon. 76. 260-269.

Gajecka, M., Zielonka, L., Gajecki, M. 2015. The effect of low monotonic doses of
zearalenone on selected reproductive tissues in pre-pubertal female dogs - A review.
Molecules. 20 (11). 20669-20687.

Gbore, F. A., Egbunike, G. N. 2008. Testicular and epididymal sperm reserves and sperm
production of pubertal boars fed dietary fumonisin B 1. Animal reproduction science. 105 (3).
392-397.

Gbore, F. A. 2009. Growth performance and puberty attainment in growing pigs fed dietary

fumonisin B1. Journal of animal physiology and animal nutrition. 93 (6). 761-767.

Glenn, A. E. 2007. Mycotoxigenic Fusarium species in animal feed. Animal Feed Science
and Technology 137 (3). 213-240.

Guo, G. Q., Zheng, G. C. 2004. Hypotheses for the functions of intercellular bridges in male
germ cell development and its cellular mechanisms. Journal of theoretical biology. 229 (1).
139-146.

He, J., Zhou, T. 2010. Patented techniques for detoxification of mycotoxins in feeds and food

matrices. Recent patents on food, nutrition & agriculture. 2 (2). 96-104.

Holmes, R. A., Boston, R. S., Payne, G. A. 2008. Diverse inhibitors of aflatoxin biosynthesis.
Applied Microbiology and Biotechnology. 78 (4). 559-572.

Chulze, S. N. 2010. Strategies to reduce mycotoxin levels in maize during storage - a review.
Food Additives and Contaminants. 27 (5). 651- 657.

29



IARC Working Group on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans. 2002. Non-
ionizing radiation: Static and extremely low-frequency (ELF) electric and magnetic fields.
World Health Organization. France. p. 429. ISBN: 9789283212805.

Jakic-Dimic, D., Nesic, K., Savic, B., Keckes, J., Pisinov, B. 2010. Presence of fungi in
poultry feed and effects of contaminants on health status. In: Levic, J., Duragic,
O., Sredonovi¢, S. Proceedings of the XIV international symposium feed technology. Novi
Sad. Serbia. p. 248-253

James, R. C. 1985. General principles of toxikology. In: Williams, P. L., Burson, J. L. (eds.).
Industrial toxicology. Van Nostrand Reinhold. New York. p. 7-26.

JECFA-Joint, F. A. O. 2000. Safety evaluation of certain food additives and contaminants.
WHO food additives series. Geneva. 44.

Jelinek, P., Koudela, K. Dosko¢il, J., Illek, J., Kotrbacek, V., Koudela, K., Kovaiua, F.,
Kroupova, V., Kucera, M., Kudla¢, E., Travnicek, J., Valent, M. 2003. Fyziologie
hospodarskych zvitfat. Mendelova zemédélska a lesnickd univerzita v Brné. Brno. 409 s.

ISBN: 8071576441

Kalac¢, P., Mika, V. 1988. Ptirozené Skodlivé latky v rostlinnych krmivech a jejich vliv na
zdravi a uZitkovost hospodaiskych zvifat. Vystavnictvi zemédélstvi a vyzivy Ceské

Budé&jovice. Noveé Mésto.

Kensler, T. W., Roebuck, B. D., Wogan, G. N., Groopman, J. D. 2011. Aflatoxin: a 50-year

odyssey of mechanistic and translational toxicology. Toxicological Sciences. 120 (1). 28-48.

Kuiper, G. G., Lemmen, J. G., Carlsson, B. O., Corton, J. C., Safe, S. H., Van Der Saag, P. T.,
Gustafsson, J. A. 1998. Interaction of estrogenic chemicals and phytoestrogens with estrogen
receptor B. Endocrinology. 139 (10). 4252-4263.

Lee, M. M. 2007. Endocrine disruptors. A Current Review of Pediatric Endocrinology, 109-
118

Liu, J., Sui, Y., Wisniewski, M., Droby, S., Liu, Y. 2013. Review: utilization of antagonistic
yeasts to manage postharvest fungal diseases of fruit. International journal of food
mikrobiology. 167 (2). 153-160.

30


https://www.cabdirect.org/cabdirect/search/?q=ed%3a%22Levic%2c+J.%22
https://www.cabdirect.org/cabdirect/search/?q=ed%3a%22%c3%90uragi%c4%87%2c+O.%22
https://www.cabdirect.org/cabdirect/search/?q=ed%3a%22%c3%90uragi%c4%87%2c+O.%22
https://www.cabdirect.org/cabdirect/search/?q=ed%3a%22Sredonovi%c4%87%2c+S.%22

Marin, S., Ramos, A. J.,, Cano-Sancho, G., Sanchis, V. 2013. Mycotoxins: occurrence,
toxicology, and exposure assessment. Food and Chemical Toxicology. 60. 218-237.

Marquardt R. R., Madhyastha S. 2015. Mycotoxins in feed and animal products. Proceedings
of the 1st World Conference on Innovative Animal Nutrition and Feeding. Akadémiai Kiado.

Hungary. p. 58-63.

Marvan, F. (ed.). 2011. Morfologie hospodaiskych zvifat. Ceskd zemédélska univerzita v
Praze v nakl. Brazda. Praha. 303 s. ISBN: 9788021321885.

McKenzie, K. S., Sarr, A. B., Mayura, K., Bailey, R. H., Miller, D. R., Rogers, T. D., Phillips,
T. D. 1997. Oxidative degradation and detoxification of mycotoxins using a novel source of
ozone. Food and Chemical Toxicology. 35 (8). 807-820.

Minervini, F., Giannoccaro, A., Cavallini, A., Visconti, A. 2005. Investigations on cellular
proliferation induced by zearalenone and its derivatives in relation to the estrogenic

parameters. Toxicology letters. 159 (3). 272-283.

Minervini, F., Lacalandra, G. M., Filannino, A., Garbetta, A., Nicassio, M., Dell’ Aquila, M.
E., Visconti, A. 2010. Toxic effects induced by mycotoxin fumonisin B1 on equine
spermatozoa: assessment of viability, sperm chromatin structure stability, ROS production
and motility. Toxicology in Vitro. 24 (8). 2072-2078.

Mokoena, M. P., Chelule, P. K., Ggaleni, N. 2005. Reduction of fumonisin B1 and
zearalenone by lactic acid bacteria in fermented maize meal. Journal of food protection. 68
(10). 2095-2099.

Munkvold, G. P. 2003. Cultural and genetic approaches to managing mycotoxins in maize.
Annual review of phytopathology. 41 (1). 99-116.

Najbrt, R. (ed.). 1982. Veterinarni anatomie. [Dil] 2. Statni zemédé€lské nakladatelstvi.
Praha. 594 s.

Nesic, K., Ivanovic, S., Nesic, V. 2014. Fusarial toxins: secondary metabolites of Fusarium
fungi. In: Whitacre, D. M. (ed.). Reviews of Environmental Contamination and Toxicology.
Volume 228. Springer Science & Business Media. New York. P. 101 — 120. ISBN:
9783319016191.

31



Norred, W. P., Plattner, R. D., Vesonder, R. F., Bacon, C. W., Voss, K. A. 1992. Effects of
selected secondary metabolites of Fusarium moniliforme on unscheduled synthesis of DNA

by rat primary hepatocytes. Food and chemical toxikology. 30 (3). 233-237.

O'Donnell, L., Nicholls, P. K., O’Bryan, M. K., McLachlan, R. 1., Stanton, P. G. 2011.
Spermiation: the process of sperm release. Spermatogenesis. 1 (1). 14-35.

Ortatatli, M., Ciftci, M. K., Tuzcu, M., Kaya, A. 2002. The effects of aflatoxin on the

reproductive system of roosters. Research in veterinary science. 72 (1). 29-36.

Papaioannou, M. D., Pitetti, J. L., Ro, S., Park, C., Aubry, F., Schaad, O., McManus, M. T.
2009. Sertoli cell Dicer is essential for spermatogenesis in mice. Developmental biology. 326
(1). 250-259.

Placinta, C. M., D'mello, J. P. F., Macdonald, A. M. C. 1999. A review of worldwide
contamination of cereal grains and animal feed with Fusarium mycotoxins. Animal feed

science and technology. 78 (1). 21-37.

Ramljak, D., Calvert, R. J., Wiesenfeld, P. W., Diwan, B. A., Catipovic, B., Marasas, W. F.,
Gelderblom, W. C. 2000. A potential mechanism for fumonisin Bl-mediated
hepatocarcinogenesis: cyclin D1 stabilization associated with activation of Akt and inhibition
of GSK-3p activity. Carcinogenesis. 21 (8). 1537-1546.

Rapid Alert System for Food and Feed. 2015. Annual report. European Commission.
Belgium. p. 45. ISBN: 9789279582158

Reece W. O. 2011. Fyziologie a funkéni anatomie domacich zvitat. Grada. Praha. 473 s.
ISBN 9788024732824.

Rice, L. G., Ross, P. F. 1994. Methods for detection and quantitation of fumonisins in corn,

cereal products and animal excreta. Journal of Food Protection®. 57 (6). 536-540.

Riley, R. T. 1998. Mechanistic interactions of mycotoxins: Theoretical considerations. In:
Kaushal, K. S., Deepak, B. (eds. ). Mycotoxins in Agriculture and Food Safety. Marcel
Dekker, Inc. New York. p. 227-253. ISBN: 0824701925.

Rheeder, J. P., Marasas, W. F., Vismer, H. F. 2002. Production of fumonisin analogs by
Fusarium species. Applied and Environmental Microbiology. 68 (5). 2101-2105.

32



Ryu, D., Hanna, M. A., Bullerman, L. B. 1999. Stability of zearalenone during extrusion of
corn grits. Journal of Food Protection®. 62 (12). 1482-1484.

Savard, C., Nogues, P., Boyer, A., Chorfi, Y. 2016. Prevention of deoxynivalenol-and
zearalenone-associated oxidative stress does not restore MA-10 Leydig cell functions.
Toxicology. 341. 17-27.

Schollenberger, M., Miiller, H. M., Riifle, M., Suchy, S., Plank, S., Drochner, W. 2006.
Natural occurrence of 16 Fusarium toxins in grains and feedstuffs of plant origin from
Germany. Mycopathologia. 161 (1). 43-52.

Schroeder, J. J., Crane, H. M., Xia, J., Liotta, D. C., Merrill, A. H. 1994. Disruption of
sphingolipid metabolism and stimulation of DNA synthesis by fumonisin B1. A molecular
mechanism for carcinogenesis associated with Fusarium moniliforme. Journal of Biological
Chemistry. 269 (5). 3475-3481.

Smith, G. W., Constable, P. D., Foreman, J. H., Eppley, R. M., Waggoner, A. L., Tumbleson,
M. E., Haschek, W. M. 2002. Cardiovascular changes associated with intravenous
administration of fumonisin B1 in horses. American journal of veterinary research. 63 (4).
538-545.

Sova, Z. (ed. ). 1981. Fyziologie hospodaiskych zvifat. Statni Knihovna CSR. Praha. 511 s.

Stone, R. 2002. Peering into the shadows: Irag's bioweapons program. Science. 297 (5584).
1110-1112.

Streit, E., Naehrer, K., Rodrigues, I., Schatzmayr, G. 2013. Mycotoxin occurrence in feed and
feed raw materials worldwide: long-term analysis with special focus on Europe and Asia.
Journal of the Science of Food and Agriculture. 93(12). 2892-2899.

Strosnider, H., Azziz-Baumgartner, E., Banziger, M., Bhat, R. V., Breiman, R., Brune, M. N.,
Henry, S. H. 2006. Workgroup report: public health strategies for reducing aflatoxin exposure

in developing countries. Environmental health perspectives. 1898-1903.

Supriya, C., Girish, B. P.,Reddy, P. S. 2014. Aflatoxin Bl1-induced reproductive toxicity in
male rats: possible mechanism of action. International journal of toxikology. 33(3). 155-161.

33



Svobodova, Z. 2008. Veterinarni toxikologie v klinické praxi. Profi Press. Praha. 256 s. ISBN
9788086726274.

Swanson, W. J., Vacquier, V. D. 2002. The rapid evolution of reproductive proteins. Nature
Reviews Genetics. 3 (2). 137-144.

Szécsi, A., Szekeres, A., Bartok, T., Oros, G., Bartok, M., Mesterhazy, A. 2010. Fumonisin
B1-4-producing capacity of Hungarian Fusarium verticillioides isolates. World Mycotoxin
Journal. 3 (1). 67-76.

Tomaszewski, J., Miturski, R., Semczuk, A., Kotarski, J., & Jakowicki, J. 1998. Tissue
zearalenone concentration in normal, hyperplastic and neoplastic human endometrium.
Ginekologia polska. 69 (5). 363-366.

Uniivar, T., Biilyiikgebiz, A. 2015. Fetal and neonatal endocrine disruptors. In: Croft, C. (ed. ).
Environmental Hazards and Neurodevelopment: Where Ecology and Well-Being Connect.
Apple Academic Press. Canada. p. 97 — 116. ISBN: 9781498714389

van der Lee, T., Zhang, H., van Diepeningen, A., Waalwijk, C. 2015. Biogeography of
Fusarium graminearum species complex and chemotypes: a review. Food Additives &
Contaminants: Part A. 32 (4). 453-460.

Weidenborner, M. 2001. Encyclopedia of food mycotoxins. Springer Science & Business
Media.

White-Cooper, H., Bausek, N. 2010. Evolution and spermatogenesis. Philosophical
ransactions of the Royal Society of London B: Biological Sciences. 365 (1546). 1465-1480

Wielogorska, E., Elliott, C. T., Danaher, M., Connolly, L. 2014. Validation and application of
a reporter gene assay for the determination of estrogenic endocrine disruptor activity in milk.
Food and Chemical Toxicology. 69. 260-266.

Wild, C. P, Gong, Y. Y. 2010. Mycotoxins and human disease: a largely ignored global
health issue. Carcinogenesis. 31(1). 71-82.

Wu, F. 2014. Global impacts of aflatoxin in maize: trade and human health. World Mycotoxin
Journal. 8 (2). 137-142.

34



Yang, J. Y., Wang, G. X, Liu, J. L., Fan, J. J,, Cui, S. 2007. Toxic effects of zearalenone and
its derivatives a-zearalenol on male reproductive system in mice. Reproductive Toxicology.
24 (3). 381-387.

Zinedine, A., Soriano, J. M., Molto, J. C., Manes, J. (2007). Review on the toxicity,
occurrence, metabolism, detoxification, regulations and intake of zearalenone: an oestrogenic

mycotoxin. Food and chemical toxikology. 45 (1). 1-18.

35



