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Резюме 
Микотоксины являются вторичными метаболитами микромицетов, обладающими ярко выраженными 

токсическими свойствами. Представляют собой низкомолекулярные неиммуногенные соединения с высокой 

термоустойчивостью. Всего в мире, по данным FAO, микотоксинами ежегодно контаминируется более 25 % 

урожая зерновых. Общее количество микотоксинов не установлено, однако на сегодняшний день подтвержде-

на высокая токсичность 47 соединений, 15 из которых обладают канцерогенным, мутагенным, эмбриотокси-

ческим и иммуносупрессивным эффектами. Так, Международным агентством исследования рака (IARC) на 

основании научных исследований афлатоксин В1 отнесён в группу 1 – канцерогены человека; охратоксин А, 

афлатоксин М1, фумонизины – в группу потенциальных канцерогенов человека (2В). Накапливаясь в кормах, 

микотоксины попадают в организм сельскохозяйственных животных и птицы, а затем с сырьём животного 

происхождения включаются в пищевую цепь человека. 
 

Summary 
Mycotoxins are secondary metabolites of micromycetes, with pronounced toxic properties. They are low-

molecular, non-immunogenic compounds with high thermal stability. According to the FAO data, more than 25 % of 

the grain harvest is constantly contaminated with mycotoxins in the world. The total number of mycotoxins has not 

been established, but today, the high toxicity of 47 compounds has been confirmed, 15 of which are carcinogenic, mu-

tagenic, embryotoxic and immunosuppressive. Thus, the International Agency for Cancer Research (IARC), on the ba-

sis of scientific research, aflatoxin B1 has been assigned to group 1 – human carcinogens; ochratoxin A, aflatoxin M1, 

fumonisins – in the group of potential human carcinogens (2B). Accumulating in feed, mycotoxins enter the body of 

farm animals and poultry, and then, with raw materials of animal origin, are included in the human food chain. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Процесс интенсификации животно-

водства является мировой тенденцией. Од-

нако увеличение количества производимой 

животноводческой продукции влечёт за со-

бой наращивание объёмов производства 

всех видов кормов с обязательным услови-

ем сохранения их высокого качества. 

Микотоксины приводят к загрязне-

нию кормов животных чаще, чем какие-

либо другие соединения, а по степени био-

логической опасности стоят на втором ме-

сте после пестицидов [1]. 

Ежегодный экономический ущерб во 

всём мире от потери сельскохозяйственной 

продукции при поражении плесневыми 

грибами колеблется в пределах от 22 до    

30 млрд долларов [1, 2]. По данным Орга-

низации по продовольствию и сельскому 

хозяйству при ООН, до 30 % мирового уро-

жая загрязнено микотоксинами [2, 3]. 

На сегодняшний день известно более 

350 микромицетов, выделяющих не менее 

300 микотоксинов [3], однако существуют 

данные о том, что общее количество ток-

сичных метаболитов, выделяемых мицели-

альными грибами, составляет около 2 000 

соединений, причём 47 из них являются 

высокотоксичными, а 15 обладают канце-

рогенным, мутагенным и эмбриотоксиче-

ским действием [4, с. 48]. Их содержание в 

кормах, пищевом сырье и продуктах пита-

ния регламентируется более чем в 130 

странах, а количество контролируемых ми-

котоксинов колеблется от 2 до 23 видов 

[1]. В частности, в Республике Беларусь 

регламентируется содержание в кормах      

6 видов микотоксинов. 

Загрязнение кормов микотоксинами 

происходит в результате контаминации ми-

целиальными грибами в процессе производ-

ства, при транспортировке и хранении.  Ток- 
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сигенные виды обнаружены во всех таксо-

номических группах грибов, 30–40 % 

штаммов грибов могут продуцировать ми-

коткосины. Микромицеты поражают как 

вегетирующие растения (Fusarium spp., Al-

ternaria spp., Claviceps spp.), так и хранящи-

еся растительные корма (Penicillium spp., 

Aspergillus spp. и др.). 

Оптимальными условиями для роста 

мицелия и продуцирования микотоксинов 

является влажность субстрата выше 15–   

20 %, относительная влажность воздуха    

85–95 %, а температура субстрата и окру-

жающей среды – от 4 до 30 °C [3]. 

В химическом отношении микоток-

сины являются низкомолекулярными [5,    

с. 10, 6], неиммуногенными [7] вторичны-

ми метаболитами мицелиальных грибов, 

образующимися в результате влияния на 

таллом гриба сложносочетанного воздей-

ствия физико-химических и экологических 

факторов. Кроме того, активация синтеза 

микотоксинов может происходить в резуль-

тате окислительного стресса [5, с. 11–12]. 

На сегодняшний день известно 5 ос-

новных путей образования микотокси-   

нов [8]: 

1) поликетидный;  

2) терпеноидный; 

3) через цикл трикарбоновых кислот; 

4) с использованием аминокислот 

как исходных соединений;  

5) смешанный. 

Патогенное действие микотоксинов 

на организм млекопитающих на клеточном 

уровне основано на: 

- ингибировании синтеза ДНК и РНК 

и образовании аддуктов ДНК (охратоксин 

А, Т-2 токсин и др); 

- изменении мембранных структур 

(афлатоксин, фумонизин, дезоксинивале-

нол, зеараленон); 

- запуске апоптоза (Т-2 токсин, охра-

токсин А) [3, 9]. 

Немаловажно и то, что микотоксины 

способны оказывать такие отдалённые па-

тологические воздействия, как мутагенное, 

канцерогенное, тератогенное, эмбриоток-

сическое и иммуносупрессивное [3]. 

 

Характеристика отдельных  

групп микотоксинов 
Афлатоксины. Данная группа 

включает 20 видов токсинов, и до недавне-

го времени считалось, что они синтезиру-

ются только двумя видами – Aspergillus 

flavus и Aspergillus parasiticus. Однако по-

следние исследования показали, что афла-

токсины способны продуцировать более 20 

видов трёх родов Aspergillus [10]. В хими-

ческом отношении афлатоксины являются 

дифуранокумаринами, образуемыми по 

поликетидному пути. 

Обнаружение и интенсивное изуче-

ние афлатоксинов было начато в 1961 г. 

Толчком послужил падёж около 100 000 

индеек в окрестностях Лондона. Причиной 

гибели птицы явился афлатоксин B1, кото-

рый содержался в импортированном ара-

хисовом шроте [11]. 

Наиболее часто встречающимися из 

данной группы считаются афлатоксины B1, 

B2, G1, G2, однако основное санитарно-

токсикологическое значение имеет афла-

токсин B1 как наиболее часто выделяемый 

из исследуемых образцов [6]. Кроме того, 

Международное агентство по исследова-

нию рака (IARC) в 1987 году включило 

афлатоксин B1 как карциноген в группу 1 

[10, 11] с высоким риском образования ге-

патоцеллюлярной карциномы [12]. В 2002 

году и его метаболит, афлатоксин M1, был 

отнесён в группу 2В как потенциальный 

карциноген человека [10, 12]. 

Афлатоксин M1 является продуктом 

гидроксилирования афлатоксина B1 и вы-

деляется с молоком коров в количестве     

0,3–6,2 %. Однако афлатоксин M1 нельзя 

считать продуктом детоксикации в связи с 

тем, что он обладает выраженным токсиче-

ским и иммуносупрессивным эффектами [13]. 

Наиболее чувствительными к прояв-

лению действия афлатоксина B1 считаются 

крупный рогатый скот и птица [14]. 

При скармливании животным кор-

мов, содержащих афлатоксин B1, одним из 

основных органов-мишеней является пе-

чень, что связано с метаболизмом афлаток-

синов в гепатоцитах [15]. Воздействие 

афлатоксина  B1  приводит  к угнетению 
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синтеза белка и образованию аддуктов в 

клетках печени [3]. 
Клиническая картина характеризует-

ся снижением продуктивности животных, 

поражением печени и иммуносупрессией 

[14, 16]. Отмечается нарушение свёртывае-

мости крови, что приводит к возникнове-

нию кровоизлияний, а поражение репро-

дуктивных органов приводит к абортам и 

мертворождению [17]. Патологические из-

менения в паренхиме почек вызваны как 

непосредственно самим афлатоксином B1, 

так и его метаболитами, циркулирующими 

в крови [15]. 

Под действием афлатоксинов нару-

шается работа желудочно-кишечного трак-

та вследствие развития дисбактериоза [16]. 

Охратоксины – это группа из более 

чем 20 метаболитов, среди которых выде-

ляют четыре основных: A, B, C и D [8]. 
Впервые охратоксин А (ОТА) был 

выделен в Южной Африке в 1965 г. как 

метаболит штамма Aspergillus ochraceus из 

кукурузной муки [18]. 
Позже было установлено, что, кроме 

A. ochraceus, продуцентами охратоксинов 

также являются P. viridicatum, A. carbonar-

ius, A. niger, P. verrucosum [9] и ряд других 

микромицетов [8]. 
Охратоксин А – наиболее распро-

страненный и токсичный метаболит среди 

всей группы охратоксинов [8, 9, 18]. В хи-

мическом отношении представляет собой   

5-хлоризокумарин, связанный пептидной 

связью с L-фенилаланином [19]. 
Международное агентство по иссле-

дованию рака (IARC) внесло ОТА в группу 

2В как потенциальный карциноген челове-

ка [18]. 
Установлено, что ведущим патологи-

ческим воздействием на организм охраток-

сина А является нарушение баланса между 

оксидантами и прооксидантами, что вызы-

вает окислительный стресс [9]. 
Вследствие сходства молекул ОТА и 

фенилалонина происходит замещение по-

следнего с нарушением активности фенил-

аланин гидроксилазы в почках и печени 

[12]. Кроме того, ОТА приводит к наруше-

нию  синтеза  РНК и ДНК [9]. Перечислен- 

ные выше процессы ведут к изменению 

экспрессии генов и апоптозу в клетках та-

ких органов, как почки, печень, желудок, 

нервных клетках, а также в лимфоцитах [9]. 
Таким образом, в организме сельско-

хозяйственных животных наблюдается 

симптоматика, соответствующая патоло-

гии почек, печени и эпителия кишечника. 

Кроме того, доказано, что ОТА приводит к 

формированию новообразований в моче-

выводящих путях [19]. 
Фузаровые микотоксины. Микро-

мицеты рода Fusarium считаются одной из 

наиболее распространённых групп, способ-

ных продуцировать токсичные метаболиты 

[7]. Мицелиальные грибы данного рода 

насчитывают более 90 описанных видов, 

продуцирующих 3 основные группы ток-

сичных метаболитов: трихотецены, фума-

низины, зеараленоны. 
Группа трихотеценовых микотокси-

нов состоит из родственных соединений 

сесквитерпеновых эпоксидов и включает 

более 60 соединений. Все микромицеты-

продуценты условно разделены на две мо-

нофильные группы [20]. 
Непосредственно трихотеценовые 

микотоксины объединены в четыре груп-

пы согласно их химическому строению: 

1) тип А (Т-2, НТ-2, триходермин, 

неосоланиол и др.); 

2) тип В (ниваленол, деоксинивале-

нол, фузаренон-Х и др.); 

3) тип С (кротоцин); 

4) тип D (сатратоксин Н, роридин А, 

верукарин и др.) [21]. 
Для всей группы трихотеценовых ми-

котоксинов характерна значительная цито-

токсичность. Это обусловлено тем, что под 

влиянием трихотеценов ингибируется син-

тез нуклеиновых кислот, белка, угнетается 

деятельность митохондрий за счёт умень-

шения митохондриального мембранного по- 

тенциала, процесс деления клеток, а также 

дестабилизируется клеточная мембрана [22]. 
Следует упомянуть, что для трихоте-

ценовых микотоксинов основными клетка-

ми-мишенями являются также лейкоциты, 

а это может приводить к развитию имму-

носупрессий. 
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Т-2 токсин продуцируется F. tricinc-

tum, F. sporotrichiella, F. sporotrichioides,    

F. poae, F. sulphureum и др. и относится к 

трихотеценам типа А [21]. Впервые был 

выделен в 1968 году. 
В химическом отношении Т-2 токсин 

представляет собой тетрациклическое се-

сквитерпеноидное кольцо с эпоксидными 

кольцами в положении 12 и 13, обуславли-

вающие высокую токсичность, превышаю-

щую таковую иприта в 400 раз [2, 21]. 
По некоторым литературным данным, 

Т-2 токсин использовался в качестве биоло-

гического оружия в вооружённом конфлик-

те в Лаосе, Вьетнаме и Камбодже и изве-

стен под названием «жёлтый дождь» [21]. 
Токсический эффект Т-2 токсина обу-

словлен наличием в структуре эпоксидного 

кольца, которое может вступать в реакции 

с нуклеофильными группами, мембранны-

ми фосфолипидами, повреждая клеточные 

структуры. Обладая высокой аффинностью 

к рибосомальной субъединице 60S, ингиби-

рует пептидилтрансферазы, что в свою оче-

редь приводит к ингибированию синтеза 

белка [23]. 
Интоксикация может быть вызвана 

при различных путях проникновения Т-2 

токсина в организм: контактном, алимен-

тарном и ингаляционном. При этом проис-

ходит поражение сердечно-сосудистой, 

нервной и пищеварительной систем орга-

низма животных. Угнетается гемопоэз, 

наблюдается иммуносупрессия, связанная 

со снижением количества циркулирующих 

фагоцитов, кроме того, снижаются фагоци-

тарная активность и выработка иммуногло-

булинов [24]. 
Среди сельскохозяйственных живот-

ных жвачные считаются более устойчивы-

ми к Т-2 токсину, чем моногастричные, так 

как данный метаболит микромицетов ча-

стично подвергается процессам деэпокси-

дирования и деацитилирования в рубце 

[21]. Однако часть неизменённого Т-2 ток-

сина всё же поступает в кровь, что у дой-

ных коров приводит к снижению потребле- 

ния корма и продуктивности; гиперемии, 

кровоизлияниям и изъязвлению слизистой 

оболочки  преджелудков,  сычуга  и кишеч- 

ника, а также отслоению рубцовых сосоч-

ков. У телят происходит снижение количе-

ства лейкоцитов, нейтрофилов и сыворо-

точных иммуноглобулинов [3, 21]. 
У свиней незначительные дозы Т-2 

токсина приводят к отказу от корма, сни-

жению роста и развития. Острая токсич-

ность характеризуется рвотой, диареей, 

лейкопенией, кровоизлияниями внутрен-

них органов и на коже с последующей их 

некротизацией и гибелью животных. Кро-

ме того, имеются данные об апоптозе им-

мунокомпетентных клеток и органов, при-

водящем к иммуносупрессии [25]. 
Биоаккумуляции Т-2 токсина не про-

исходит, однако, согласно данным Все-

мирной организации здравоохранения, до 

1 % Т-2 токсина от первоначально посту-

пившего с кормом проникает в молоко и 

яйцо, а содержание в мясе бройлеров мо-

жет достигать 2 % [26]. 
Наиболее значимыми продуцентами 

дезоксиниваленола (ДОН, вомитоксин) 

являются F. graminearum, F. Culmorum, а 

также F. cerealis, F. Pseudograminearum 

[7, 27]. 

ДОН впервые был обнаружен и оха-

рактеризован в 1972 г. среди других мета-

болитов вида F. graminearum и относится к 

классу 8-оксотрихотеценов, а его молекула 

представляет собой тетрациклическую 

кольцевую систему 4-дезоксиниваленол [8]. 
В результате процессов детоксика-

ции в растениях дезоксиниваленол частич-

но метаболизируется до ДОН-3-β-D-глико- 

пироназида [27], что не позволяет своевре-

менно выявлять его истинное количество в 

кормах. 

Международное агентство по иссле-

дованию рака (IARC) отнесло ДОН к груп-

пе 3 как вещество, не оказывающее канцеро-

генного действия на организм человека [28]. 
Механизм действия дезоксинивале-

нола связан с ингибированием синтеза 

белка, угнетением процесса трансляции и 

развитием риботоксического стресса. Кро-

ме того, ДОН запускает работу некоторых 

митогенактивированных протеокиназ, ко-

торые вызывают развитие воспалительных 

реакций, окислительного  стресса в клетке,  
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а также провоцируют апоптоз [29]. 
По данным Medvedova M. et al., Han J. 

et al., вомитоксин способен провоцировать 

развитие патологических эффектов в эндо-

кринной системе [30]. 
О накоплении ДОН в органах и тка-

нях на сегодняшний день нет единого мне-

ния. Так, по данным Schneweis I. et al. и 

Amuzie C.J., Pestka J.J. et al., дезоксиннива-

ленол накапливается в мышцах и печени 

свиней, а в организме лабораторных живот-

ных – в селезёнке, печени, лёгких и почках. 

В то же время, по данным Жуленко и др., 

ДОН не накапливается в организме и доста-

точно быстро разрушается в желудочно-

кишечном тракте и печени [8, 31]. 
Дезоксиниваленол малотоксичен для 

кур, а в отношении млекопитающих отно-

сится ко второму классу опасности [8]. 
Свиньи считаются наиболее чувстви-

тельными к вомитоксину. Основными 

симптомами при отравлении ДОН являют-

ся снижение аппетита, рвота, диарея, сни-

жение темпов роста, а при вскрытии 

наблюдают органические повреждения же-

лудочно-кишечного тракта [8, 11, 32]. 
Зеараленон (ZEA) относят к числу 

наиболее часто встречающихся микотокси-

нов в мире. По данным Научного объедине-

ния по вопросам, связанным с продуктами 

питания (SCOOP), более чем в 32 % проб 

различного зерна был обнаружен зеарале-

нон [33]. 
Основными продуцентами данного 

микотоксина являются F. graminearum, F. 

culmorum. 

Зеараленон не обладает острой ток-

сичностью, но проявляет ярко выраженное 

эстрогенное действие вследствие воздей-

ствия на рецепторы эстрогена [22]. В ре-

зультате наблюдается гиперэстрогенизм, 

анаэструс, атрофия яичников, фиброз и ги-

перплазия эндометрия, изменяется вес щи-

товидной железы, надпочечников и гипофи-

за; отмечается нарушение уровня прогесте-

рона и эстрадиола в сыворотке крови, рак 

молочной железы и эндометрия, а также 

повреждение печени [22]. 
Кроме того, зеараленон обладает му-

тагенными  свойствами.  Так,  в  результате 

исследований Taranu et al., было выявлено 

изменение 1954 генов под воздействием 

малых доз зеараленона (10 μM) на клетки 

кишечника [34]. 
Иммуномодулирующий эффект зе-

араленона в организме животных, а также 

нарушение регенерации клеток связаны с 

повышением экспрессии таких цитокинов, 

как фактор некроза опухоли-α, интерлей-

кина-6 и интерлейкина-8 [35]. 
Что касается биоаккумуляции, ряд 

исследований показали, что зеараленон и 

его метаболиты, α-зеараленол (α-ZOL),       

β-зеараленол (β-ZOL), способны накапли-

ваться как в растениях, так и в организме 

сельскохозяйственных животных. В ре-

зультате этого происходит загрязнение 

всех уровней пищевой цепи, что в конеч-

ном итоге оказывает негативное воздей-

ствие на организм человека. 

Фумонизины являются вторичной 

группой метаболитов, продуцируемых 

микромицетами рода Fusarium, Aspergillus 

и Alternaria [5, стр. 69, 7, 32]. Впервые они 

были описаны и охарактеризованы в 1988 

году [11]. 
Группа фумонизинов достаточно об-

ширна – на данный момент изолировано 

28 видов, классифицированных в четыре 

подгруппы: A, B, C и P [12]. Однако 

наиболее часто в исследуемых пробах кор-

мов и продуктов питания встречаются фу-

монизины B1 (FB1), B2 и B3, причём фумо-

низин B1 считается наиболее токсичным 

[5, стр. 49], а процент его обнаружения в 

образцах, содержащих кукурузу, превыша-

ет 50 % среди всей группы фумонизинов. 
Согласно классификации IARC, фу-

монизины относятся к группе 2В и счита-

ются потенциальными канцерогенами че-

ловека [11]. 
Патологическое действие данной 

группы вторичных метаболитов микро-

мицетов на организм основано на ингиби-

ровании синтеза липидов и разрушении 

сфинголипидов в биологических мембра-

нах. Также они препятствуют поступлению 

в клетку фолиевой кислоты [5, с. 21, 8]. 
Подобное действие приводит к пора-

жению  различных  органов  и  тканей,  что 
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проявляется нарушением работы желудоч-

но-кишечного тракта, органов дыхания, по-

вреждением нервных тканей и иммуносу-

прессией [4, стр. 56]. 
Наиболее восприимчивыми считают-

ся свиньи и лошади. У данных видов симп-

томы интоксикации появляются при по-

ступлении 0,2 мг/кг массы тела фумонизи-

на B1 c кормом, а 12 мг/кг у свиней приво-

дит к летальному отёку лёгких и гидрото-

роксу. 

По данным Фетисова и др. (2012 г.), у 

поросят в первую очередь наблюдается по-

ражение печени с накоплением в ней фумо-

низина В1 [36]. 
У лошадей и кроликов в результате 

воздействия фумонизинов происходит раз-

витие лейкоэнцефаломаляции [11]. Продук-

тивная птица считается менее чувствитель-

ной к данной группе микотоксинов, однако 

и у них фумонизины способны вызвать за-

медление роста и патологические измене-

ния со стороны нервной системы [32]. 
Фумонизин B1 оказывает выраженное 

канцерогенное и эмбриотоксическое дозо-

зависимое действие у животных различных 

видов. Так, при проведении исследований 

на эмбрионах птиц было установлено уве-

личение их смертности, а ранние эмбрио-

нальные патологические изменения вклю-

чали гидроцефалию, увеличение клюва и 

удлинение шеи. Кроме того, патологиче-

ские изменения наблюдались в печени, ми- 

окарде, лёгких, кишечнике и других орга-

нах [37]. 

Умеренно континентальный климат 

Республики Беларусь способствует разви-

тию ряда штаммов-продуцентов микро-

мицетов, выделяющих трихотеценовые 

микотоксины. На основании данных, 

предоставленных ГУ «Белорусский госу-

дарственный ветеринарный центр» и об-

ластными ветеринарными лабораториями, 

за последние 5 лет в Республике Беларусь 

было проведено 24840 исследований проб 

различных кормов, из них содержали ми-

котоксины выше максимально допустимо-

го уровня 617 проб, что составляет 2,48 %. 

Наиболее часто в кормах выделялся дезок-

синиваленол и Т-2 токсин – 6,25 % и      

4,24 % соответственно. Охратоксин А вы-

делялся лишь в 2,15 % случаев. Количе-

ство проб, содержащих афлатоксин и зе-

араленон, было минимальным и составило     

0,39 % и 0,36 % соответственно. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Из приведённых выше данных следу-

ет, что вторичные метаболиты плесневых 

грибов способны загрязнять не только кор-

ма для животных и продукты питания рас-

тительного происхождения, но и накапли-

ваться в сырье животного происхождения. 

Учитывая такие свойства микотоксинов, 

как канцерогенное, мутагенное, тератоген-

ное, иммуносупрессивное и т.п., данная 

проблема приобретает весомую социаль-

ную значимость в рамках охраны здоровья 

человека. 
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Препарат ветеринарный 

для лечения ассоциативных гельминтозов овец 

► Широкий спектр действия 

 

► Экологически чистый − 

животноводческую продукцию 

можно использовать сразу  

после его применения 

► Недорогой, доступный препарат   
 

► Удобен в применении с кормом 
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