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Вторичные метаболиты микро­
скопических грибов с названием 

микотоксины являются основными 
контаминантами корма для сельско­
хозяйственных животных и птиц. Сле­
дует отметить, что микроскопические 
грибы (так называемые микромице­
ты) образуют микотоксины, грибы с 
макроскопическими плодовыми тела­
ми (так называемые макромицеты) — 
грибные яды. Большинство изученных 
микотоксинов образуются в резуль­
тате деятельности трех видов грибов: 
Aspergillus, Penicillium, и Fusarium. При­
рода и количество микотоксинов, ко­
торые образуются грибами конкретно­
го вида, зависят от многих факторов, 
включая тип субстрата, на котором ра­
стут грибы, содержание влаги, доступ­
ность питательных веществ, темпе­
ратуру, зрелость грибковой колонии, 
наличие других грибов, конкуренцию 
с другими микроорганизмами, стресс­
факторы, физическое повреждение 
субстратов, например зерновых, и др. 
Сегодня известны более 300 видов 
грибов, которые продуцируют свыше  
400 разновидностей микотоксинов, и 
этот список далеко не полный. Разра­
ботка новых методов анализа позво­
ляет идентифицировать новые виды 
микотоксинов. Основные классы ми­
котоксинов, вызывающих токсикоз у 
сельскохозяйственных животных и 
птиц, включают афлактоксины, три­

хотецены, фумонизины, зеараленон, 
охратоксины и эрготные алкалоиды.

Трихотецены представляют со­
бой большую группу химически сход­
ных токсинов, насчитывающих около 
190 веществ, продуцируемых грибами 
различных видов, включая Fusarium, 
Myrothecium, и Stachybotrys. Трихоте­
цены токсичны как для человека, так 
и для животных. Из всех трихотеце­
нов Т­2 токсин привлекает особое вни­
мание из­за своей очень высокой ток­
сичности, несмотря на то что он реже 
обнаруживается в кормах, чем дру­
гие трихотецены. Т­2 токсин — не ле­
тучий, устойчивый к действию раз­
личных факторов. Он образуется в 
результате жизнедеятельности раз­
личных Fusarium грибов, включая  
F. Sporo trichioides, F. poae и F. Acuinatum, 
которые могут расти на различных 
зерновых культурах в период их хране­
ния, особенно в регионах с холодным 
климатом и повышенной влажностью. 
Среди всех зерновых кукуруза, пшени­
ца, ячмень, овес и рожь наиболее часто 
поражаются данным микотоксином.

Всасывание и метаболизм  
T­2 токсина

Т­2 токсин быстро всасывает­
ся при оральном применении или 
при его ингаляции. Пик радиоак­
тивности в плазме крови мышей об­
наруживался через 30 минут после 

введения меченого Т­2 токсина. Од­
нократное потребление цыплятами 
корма с Т­2 токсином в количестве 
0,5–1,0 мг/кг приводило к всасыва­
нию 60–65% введенной дозы в тече­
ние 120 минут, причем самое интен­
сивное всасывание было в интервале 
60–90 минут после кормления. Вы­
ведение Т­2 токсина из плазмы кро­
ви происходит весьма быстро, период 
полураспада составляет менее 20 ми­
нут. При внутримышечном введении 
Т­2 токсина поросятам период его по­
лураспада был немного длиннее и 
составлял 90 минут. После введения  
Т­2 токсина местом его наибольшей 
концентрации являются лимфоид­
ные органы, включая селезенку и 
лимфатические узлы. Мышцы и пе­
чень свиней удерживали Т­2 токсин 
дольше (18 часов) других тканей. Та­
кая же закономерность наблюдалась 
у других животных, включая цыплят.

У разных видов животных Т­2 ток­
син легко проникает во все типы кле­
ток, проходит через плаценту и быстро 
метаболизируется. Например, у обезь­
ян через 5 минут после внутривенно­
го введения Т­2 токсина 22% микоток­
сина в плазме было в виде метаболитов, 
а через 24 часа его содержание со­
кратилось до 8%. Метаболические  
изменения Т­2 токсина включают его 
ацетилирование, деацетилирование, 
гидроксилирование, деэпоксидацию 
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и конъюгацию с глюкуронидами. Био­
трансформация in vivo осуществля­
ется главным образом в печени, но 
также заметна в кишечнике и плаз­
ме крови крыс, поросят, мышей, цып­
лят и коров. Метаболизм Т­2 токсина 
ферментами детоксикации II фазы ха­
рактеризуется образованием конъю­
гированных глюкуронидов, которые 
составляют основное количество экс­
кретируемых метаболитов.

Т­2 токсин в кормах
Т­2 токсин образуется при разных 

температурах (от 0 до 32°C), но мак­
симально — при температуре ниже 
15°C. Так, F. sporotrichioides для обра­
зования Т­2 токсина требуется опти­
мальная температура 6–12°C, но он 
также может вырабатывать этот ми­
котоксин в процессе зимовки зерно­
вых под снегом в поле. Считается, что 
Т­2 токсин является наиболее частым 
загрязнителем среди трихотецено­

вых микотоксинов типа A. Так, в 2001 г.  
в Европе около 20% проанализиро­
ванных проб были загрязнены дан­
ным микотоксином, в то время как 
загрязненность другими микотокси­
нами этого типа была ниже, включая 
HT­2 (14%), T­2 тетраол (6%), неозола­
ниол (1%), диацетоксисцирпенол (4%) 
и моноацетоксисцирпенол (1%). Об­
следование кормов в Европе, прове­
денное между 1979 и 1992 гг., показа­
ло наличие Т­2 токсина в 5% образцов 
ячменя, 6% — пшеницы и 36% — овса. 
Исследования в странах ЕС показа­
ли, что концентрация Т­2 токсина в 
зерновых варьировалась от 0,03 до  
0,155 мг/кг. В период 1990–2002 гг. о 
подобной частоте загрязнений зер­
новых (13–30%) с концентрацией от 
0,01 до 0,71 мг/кг сообщал ряд авто­
ров из европейских стран [Сreppy E.E., 
2002; Richard J.L., 2007; Sokolovic et al., 
2008; Cano­Sancho G. et al., 2012]. Ре­
зультаты исследований в ЕС, опубли­

кованные в 2009 г. [Edwards S.G. et al., 
2009; EFSA, 2010], показывают, что Т­2 
токсин достаточно часто загрязняет 
зерновые в этих странах, и население 
подвергается риску потребления дан­
ного микотоксина с пищей. При этом 
наибольшая контаминация Т­2 ток­
сином наблюдалась в кукурузе (41%), 
пшенице (21%) и овсе (21%).

В течение восьми лет (1996–2003 гг.)  
в Украинском НИИ птицеводства 
группой Котика А.Н. [Котик А.Н. и др., 
2006; Труфанов О.В. и др., 2009] был 
проведен анализ 1129 образцов раз­
личных видов кормов из птицевод­
ческих предприятий 12­ти областей 
Украины и АР Крым. С помощью био­
автографического метода в 181 об­
разце (16%) исследователи обнаружи­
ли Т­2 токсин в количестве от 0,02 до 
0,6 мг/кг. При этом наиболее контами­
нированной была кукуруза (29,8% об­
разцов), далее следовал готовый ком­
бикорм (21%), затем ячмень (16,3%), 
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овес (15,8%) и пшеница (10,5%). Подоб­
ная ситуация наблюдается и сейчас 
на всем постсоветском пространстве. 
В частности, российские токсиколо­
ги Смирнов А.М., Таланов Г.А. и Коно­
ненко Г.П. [Смирнов А.М., Таланов Г.А., 
Кононенко Г.П., 1999] отметили, что 
в отдельных регионах центральных 
областей России и Урала загрязнен­
ность свежесобранного зерна Т­2 ток­
сином в количестве 0,03–0,2 мг/кг 
может достигать 80%. В 2002 г. в дис­
сертации Павловой Н.С. были пред­
ставлены данные по изучению сте­
пени контаминации Т­2 токсином 
зерна и грубых кормов, произве­
денных в Тюменской области. Мак­
симальное содержание Т­2 токсина в 
зерне не превышало 0,06 мг/кг. Наи­
более часто Т­2 токсин обнаруживал­
ся в зерносмесях из овса с пшени­
цей или ячменем (до 50% проб) и в 
овсе (до 21% проб). В грубых кормах  
Т­2 токсин обнаруживали в 54% иссле­
дованных проб с максимальным со­
держанием контаминанта до 0,31 мг/кг. 
В 2005–2010 гг. Труфановым О.В. [Тру­
фанов О.В., 2011] был проведен мони­
торинг контаминированности мико­
токсинами образцов зерна и кормов, 
поступивших из различных областей 
Украины, АР Крым и двух областей 
России. Дезоксиниваленол (ДОН),  
Т­2 токсин, НТ­2 токсин, зеараленон и 
фумонизины были обнаружены в 72, 
33, 5, 51 и 74% исследованных образ­
цов в средних концентрациях 0,06; 
0,044; 0,131; 0,025 и 0,734 мг/кг соот­
ветственно. Интересно отметить, что 
средняя концентрация обнаруженно­
го Т­2 токсина снизилась с 0,067 мг/кг 
в 2005 г. до 0,014 мг/кг в 2010. Сле­
дует особо подчеркнуть, что лишь в 
3,3% случаев концентрации Т­2 ток­
сина превышали максимально допу­
стимое значение, установленное на 
Украине и других странах на уровне 
0,1 мг/кг. При этом лимит безопасно­
сти Т­2 токсина для человека состав­
ляет 0,06 мкг/кг массы тела/день.

Токсичность Т­2 токсина для птицы
Т­2 токсин вызывает много различ­

ных токсических эффектов у живот­
ных, включая задержку роста, ухуд­
шение конверсии корма, снижение 
количества эритроцитов, лейкоцитов 
и концентрации глюкозы в плазме кро­

ви, а также патологические изменения 
в печени, кишечнике и желудке. При 
этом Т­2 токсин связан с повышенным 
уровнем инфекционных заболеваний. 
Интересно отметить, что при Т­2 ток­
сикозе у цыплят, кур, индеек, уток, гу­
сей и ряда других видов животных от­
мечается поражение слизистых рта. 
Это выражается в образовании проли­
ферирующих желтоватых казеозных 
бляшек возле клюва, на слизистой обо­
лочке твердого нёба и в подъязычном 
пространстве. Клинические измене­
ния проявляются достаточно быстро 
(в течение 16–48 часов после потреб­
ления контаминированного корма), и 
степень поражения зависит от посту­
пившей в организм дозы Т­2 токсина. 
После замены токсичного корма эти 
изменения, как правило, быстро исче­
зают. Например, в исследованиях 2000 г.  
на пекинских утятах [Rafai P. et al., 
2000] было показано, что клиниче­
ские изменения покровов вокруг клю­
ва, слизистой во рту и на языке по­
являлись у утят в течение первых  
2­х дней скармливания токсичного 
корма. Затем они постепенно исчеза­
ли, и утята выработали толерантность 
к Т­2 токсину при дозах, не превышаю­
щих 2 мг/кг корма.

На проявление токсичности Т­2 
токсина влияет множество факто­
ров, включая путь его введения, про­
должительность скармливания (экс­
позиция), количество экспозиций, 

дозу, возраст и пол животного, а так­
же состояние его здоровья в целом, 
включая микробную контаминацию,  
вирусные заболевания и присутствие 
других микотоксинов.

Следует отметить, что за прояв­
ление токсичности Т­2 токсина от­
вечает 12,13­эпоксидное кольцо, и 
соответственно его деэпоксидация 
приводит к потере токсичности. 
Кроме того, снижение токсичности 
Т­2 токсина также наблюдается при 
деацетилировании, в процессе кото­
рого образуется HT­2 токсин в каче­
стве первого метаболита, а конечный 
продукт его метаболизма — Т­2 триол 
— практически не токсичен.

Доза Т­2 токсина, которая способна 
убить 50% 7­дневных цыплят­брой­
леров (LD

50
) составляет 4,97 мг/кг.  

В сравнении с другими микотокси­
нами Т­2 токсин более токсичен для 
7­дневных цыплят, чем афлатоксин 
(LD

50
 = 6,8 мг/кг), HT­2 токсин (LD

50
 =  

7,22 мг/кг), сцирпентриол (LD
50

 =  
9,33 мг/кг), T­2 тетраол (LD

50
 =  

33,79 мг/кг), ДОН (LD
50

 = 140 мг/кг), и 
немного менее токсичен, чем охра­
токсин (LD

50
 = 2,1 мг/кг) и диацеток­

сисцирпенол (LD
50

 = 2,0÷5,9 мг/кг). 
Летальная доза Т­2 токсина в корме в 
течение 7­дневного периода кормле­
ния составляет около 10 мг/кг живой 
массы цыплят. Обобщенные данные 
о токсичности Т­2 токсина представ­
лены в таблице 1.

Таблица 1
Значения LD

50
 для Т­2 токсина у различных видов животных 

при разных путях введения
Виды животных Методы введения LD

50
, мг/кг массы тела

Мыши Орально 10,0
Мыши Внутрибрюшинно 5,2
Мыши Подкожно 2,1
Мыши Внутривенно 4,2
Крысы Внутрибрюшинно 1,5
Крысы Подкожно 1,0
Крысы Внутримышечно 0,85
Крысы Внутривенно 0,9
Крысы Ингаляция 0,05
Морские свинки Внутрибрюшинно 1,2
Морские свинки Внутривенно 1,2
Морские свинки Ингаляция 0,4
Кролики Внутримышечно 1,1
7­дневные цыплята Орально 4,0
Куры­несушки Орально 6,3
Суточные петушки Орально 1,84
Суточные цыплята Орально 5,0
Поросята Внутривенно 1,21
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Исследованиями группы Котика А.Н.  
[Котик А.Н. и др., 1980] в Украин­
ском НИИ птицеводства было уста­
новлено, что увеличение падежа 
цыплят, а также уменьшение отно­
сительной массы фабрициевой бур­
сы и селезенки наблюдаются при 
относительно высоких концент­
рациях Т­2 токсина в корме — око­
ло 16 мг/кг. Задержку роста цыплят 
и уменьшение массы тела кур­несу­
шек вызывают дозы более 1 мг/кг, а 
развитие некрозов в ротовой поло­
сти цыплят и кур — более 1 и 2 мг/кг  
соответственно. При содержании 
Т­2 токсина более 1 мг/кг отмеча­
ли уменьшение массы яиц, а более 
2 мг/кг — снижение яйценоскости, 
оплодотворенности и выводимости. 
Эти данные согласуются с опубли­
кованными в 2010 г. выводами ана­
литического обзора литературы, 
подготовленного специалистами по 
стандартизации пищи в Европе. Ав­
торы отметили, что скармливание 
цыплятам или индюшатам Т­2 ток­
сина в дозе менее 1 мг/кг не влияло 
на их живую массу, конверсию кор­
ма и образование антител при вак­
цинации против болезни Ньюкасла. 
Однако при потреблении относи­
тельно низких концентраций Т­2 
токсина отмечались поражения ро­
товой полости и кишечника (снижа­
лась площадь ворсинок в 12­перст­
ной и подвздошной кишках).

В 2011 г. исследователи из Бра­
зилии во главе с доктором Анд­
ретта [Andretta I. et al., 2011] прове­
ли мета­анализ данных по влиянию 
микотоксинов на рост и развитие 
бройлеров. Они обработали дан­
ные, представленные в 98 научных 
статьях, опубликованных за почти 
30­летний период (1980–2009 гг.).  
При этом большинство публика­
ций были из США (28%) и Брази­
лии (19%). Анализ включал данные 
по 37730 бройлерам, в том числе по 
птице кроссов «Росс», «Кобб», «Арбор 
Эйкерс» и «Хаббард». Бройлеров кор­
мили с 1­го по 43­й день, а средний 
возраст птицы в начале эксперимен­
та был 9 дней. Средняя концентра­
ция Т­2 токсина в корме составляла 
2,87 мг/кг (от 0 дo13,5 мг/кг).

Результаты анализа показали, что 
живая масса бройлеров в конце экс­

перимента отрицательно коррели­
ровала с содержанием Т­2 токсина 
в корме (–0,19; P = 0,03). Низкий ко­
эффициент корреляции свидетель­
ствовал о том, что на рост бройлеров 
влияли другие факторы. Т­2 токсин 
снижал на 7% (P<0,05) потребление 
корма птицей, на 8% — среднесуточ­
ный прирост живой массы, на 5% — 
убойную массу цыплят и на 6% ухуд­
шал конверсию корма.

Авторы сделали очень важный вы­
вод: 65% вариабельности в приросте 
живой массы связано со снижением по­
требления корма (P<0,01) и лишь 3% —  
с самими микотоксинами (P<0,01). 
Из­за нарушений в печени и почках, 
вызванных микотоксинами, потреб­
ность цыплят в незаменимых ами­
нокислотах и энергии, вероятно, воз­
росла. Таким образом, повышенное 
потребление лизина и метионина в 
условиях микотоксикоза, возможно, 
связано с компенсацией негативного 
влияния микотоксинов. Подтвержде­
нием этого предположения служат 
данные авторов о том, что при скарм­
ливании кормов, пораженных мико­
токсинами, прирост живой массы по­
ложительно коррелировал с уровнем 
метионина в корме (P<0,01). Следует 
отметить, что метионин необходим 
для синтеза глутатиона в печени, кото­
рый, в свою очередь, активно участву­
ет как в поддержании антиоксидант­
прооксидантного баланса в клетке 
и регуляции активности витагенов, 
так и в активации ферментов, участ­
вующих в детоксикации микотокси­
нов, включая глутатионтрансферазу.  
Авторы показали, что степень отри­
цательного влияния на рост и раз­
витие цыплят зависит от дозы мико­
токсинов. Так, прирост живой массы 
снижался на 4,25% на каждый 1 мг 
Т­2 токсина в 1 кг корма цыплят. При 
этом отрицательное действие мико­
токсинов на цыплят было более вы­
ражено в их раннем возрасте. Инте­
ресно отметить, что Т­2 токсин не 
влиял на сохранность цыплят.

В целом следует отметить, что им­
муносупрессивное действие Т­2 ток­
сина, проанализированное нами в 
предыдущих публикациях [Surai P.F., 
2006], свидетельствует о том, что в 
условиях контаминации корма Т­2 
токсином происходит снижение эф­

фективности, как природного, так 
и адаптивного иммунитета птицы, 
включая как клеточный, так и гумо­
ральный иммунитет. Т­2 токсин, как 
и другие микотоксины, способен вы­
зывать окислительный стресс, уве­
личивать образование свободных 
радикалов и снижать эффектив­
ность антиоксидантной системы. 
Все это приводит к окислительно­
му повреждению рецепторов им­
мунных клеток, нарушает комму­
никацию между ними так же, как и 
нарушает узнавание чужеродных 
тел иммунокомпетентными клетка­
ми [Фисинин В.И., Сурай П.Ф., 2011]. В 
результате иммунокомпетентность 
падает, и иммуносупрессивное дей­
ствие микотоксинов рассматрива­
ется в качестве наиболее опасного, 
с точки зрения экономических по­
следствий, действия Т­2 токсина на 
птицу. Это также приводит к повы­
шенной чувствительности птицы к 
вирусным и бактериальным заболе­
ваниям, что в свою очередь снижает 
ее сохранность.

Особое внимание следует обратить 
на тот факт, что большинство приве­
денных в статье данных получены в 
условиях искусственного обогащения 
кормов Т­2 токсином, т.е. концентра­
ции Т­2 токсина, используемые в экс­
периментах с птицей, были чаще всего 
в несколько раз выше, чем его реаль­
ное содержание в кормах. Например, 
в вышеупомянутом мета­анализе 
данных по влиянию микотоксинов 
на бройлеров средняя концентрация  
Т­2 токсина составляла 2,87 мг/кг и 
была в 28 раз выше допустимой нор­
мы Т­2 токсина в кормах. Следователь­
но, при выборе стратегии борьбы с по­
следствиями Т­2 токсикоза необходимо 
учитывать данное обстоятельство.

Таким образом, в условиях кон­
таминации корма Т­2 токсином ча­
сто достаточно просто поддержать 
организм птицы, скажем, путем вы­
пойки антистрессового препарата, с 
целью ее эффективной адаптации к 
стрессу и предотвращения отрица­
тельных последствий. 
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