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Резюме 
Цель.  Оценить  последствия  длительного  потребления  свиньями 
корма,  экспериментально  контаминированного  Т‐2  токсином  в 
количестве, близком к наиболее часто обнаруживаемому в кормах. 
Материал  и  методы.  Опыты  проводили  на  свиньях,  которым  в 
течение  45  суток  скармливали  корм,  контаминированный  Т‐2 
токсином  в  количестве  200 мкг/кг.  В  ходе  эксперимента  проводили 
оценку  клинического  состояния  животных,  потребления  корма  и 
воды, динамики живой массы, анализ показателей крови, состояния 
внутренних органов и тканей, статистическую обработку полученных 
данных общепринятыми методами. 
Результаты.  Длительное  потребление  свиньями  корма, 
контаминированного  микотоксином  Т‐2  не  вызывало  проявления 
выраженной клинической картины токсикоза. Однако у затравленных 
животных  отмечалась  диарея,  отставание  в  росте  и  развитии.  По 
результатам  исследования  крови  было  сделано  заключение  о 
подавлении  токсином  процесса  кроветворения,  ингибировании 
синтеза  белка,  снижении  резистентности  и  микрофагоцитарной 
функции организма, нарушении обмена веществ, функционирования 
большинства  органов  и  систем.  Регистрировались  патологические 
состояния и дегенеративные изменения клеток и тканей внутренних 
органов,  опосредованные инициированием окислительного  стресса, 
воспалительными процессами и цитотоксическим эффектом. 
Выводы.  Потребление  свиньями  корма,  контаминированного  Т‐2 
токсином  в  дозе  200  мкг/кг,  сопровождалось  нарушениями 
обменных  процессов,  функций  органов  и  систем,  проявляющихся 
снижением  интенсивности  роста,  изменениями  картины  крови, 
активности  ферментных  систем,  индуцированием  окислительного 
стресса,  иммуносупрессивными  и  воспалительными  реакциями, 
патоморфологическими нарушениями. Таким образом, пероральное 
поступление  Т‐2  токсина  даже  в  малых  концентрациях  оказывает 
комплексное негативное воздействие на организм. 
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Abstract 
Aim.  To  assess  the  consequences  of  long‐term  consumption  by  pigs  of 
feed experimentally  contaminated with T‐2  toxin  in  an amount  close  to 
the most commonly found in feed. 
Material and Methods. The experiments were carried out on pigs, which 
were fed food contaminated with T‐2 toxin in the amount of 200 mkg/kg 
for 45 days. During the experiment, the clinical condition of animals, feed 
and water  consumption,  the  dynamics  of  live  weight,  analysis  of  blood 
parameters,  the  state  of  internal  organs  and  tissues  and  statistical 
processing  of  the  data  obtained  by  conventional  methods  were 
undertaken. 
Results. Long‐term consumption of feed contaminated with mycotoxin T‐
2  by  pigs  did  not  cause  a  pronounced  clinical  picture  of  toxicosis. 
However,  the  treated  animals  had  diarrhea  and  lag  in  growth  and 
development. According to the results of the blood test, it was concluded 
that  the  toxin  suppressed  the  hematopoiesis  process,  inhibited  protein 
synthesis,  reduced resistance and microphagocytic  function of the body, 
metabolic  disorders  and  the  functioning  of  most  organs  and  systems. 
Pathological  conditions and degenerative changes of cells and  tissues of 
internal organs were recorded and mediated by the initiation of oxidative 
stress, inflammatory processes and cytotoxic effect. 
Conclusions.  The consumption of  feed contaminated with T‐2  toxin  in a 
dose  of  200  mkg  /kg  by  pigs  was  accompanied  by  disturbances  of 
metabolic  processes,  functions  of  organs  and  systems, manifested  by  a 
decrease  in  growth  intensity,  changes  in  the  blood  picture,  activity  of 
enzyme  systems,  induction  of  oxidative  stress,  immunosuppressive  and 
inflammatory reactions and pathomorphological disorders. Thus, the oral 
intake  of  T‐2  toxin,  even  in  small  concentrations,  was  found  to  have  a 
complex negative effect on the body. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Несмотря на внедрение передовых методов ведения 
сельского  хозяйства  и  производства,  контаминации 
кормов  и  продуктов  питания  микотоксинами 
избежать  невозможно,  в  некоторых  концентрациях 
они  практически  повсеместно  содержатся  в  рационе 
человека  и  животных  [1;  2].  При  этом  микотоксины, 
загрязняющие  корма,  могут  оказывать  токсическое 
действие  на  животных  и  передаваться  в  продукты 
животного  происхождения  [3‐5].  Случаи  массовых 
отравлений  микотоксинами  людей  и 
сельскохозяйственных  животных  зарегистрированы 
во  многих  странах  мира  [6].  Биологические  реакции 
после  контакта  с  микотоксинами  варьируются  от 
острого  токсикоза  с  выраженной  клинической 
картиной  и  летальностью  до  хронического  скрытого 
течения  со  снижением  продуктивности  и 
резистентности к патогенам [4]. 

Т‐2  токсин  –  трихотеценовый  микотоксин, 
продуцируемый  широко  распространенными 
микромицетами  рода  Fusarium,  обладающий 
сильнейшим  системным  токсическим  действием  и 
высокой устойчивостью в окружающей среде [3; 7; 8]. 
Биологическое  действие  токсина  заключается  в 
ингибировании  синтеза  белка,  ДНК,  нарушении 
структуры  мембран,  инициировании  окислительных 
процессов,  запуске  апоптоза  [9].  Он  быстро 
метаболизируется и выводится из организма, однако 
поражает  многие  системы  и  органы,  угнетает 
гемопоэз,  проявляет  иммуносупрессивное  действие, 
повышает  восприимчивость  к  инфекционным 
заболеваниям  [1;  3;  10;  11].  Токсичность  и  другие 
вредные эффекты токсина варьируются в зависимости 
от  множества  факторов,  таких  как  дозировка,  путь 
введения,  продолжительность  воздействия,  возраст, 
пол и общее состояние здоровья животного, наличие 
других токсичных веществ [12; 13]. 

Свиноводческой  отрасли  проблема 
микотоксикозов  причиняет  ощутимый  ущерб,  что 
объясняется  концентрированным  типом  кормления, 
особенностями  обмена  веществ  животных, 
современными  технологиями  содержания  [14]. 
Уровни  загрязнения  микотоксинами  кормов  для 
свиней  обычно  недостаточно  высоки,  чтобы  вызвать 
явное  заболевание,  но  могут  привести  к 
экономическим  потерям  из‐за  снижения 
продуктивности и иммуносупрессии [1; 15]. 

Разумеется,  кормовое  сырье  может  быть 
заражено  несколькими  видами  микроскопических 
грибов, которые могут одновременно продуцировать 
несколько  микотоксинов,  и,  кроме  того,  рацион 
животного состоит из нескольких продуктов в составе 
комбинированного корма [16]. 

Данные  материалы  являются  частью 
исследовательской  работы  по  оценке  характера 
сочетанного  воздействия  на  организм  животных 
экотоксикантов и имели целью отразить последствия 
длительного  потребления  свиньями  корма, 
экспериментально контаминированного Т‐2 токсином 
в  количестве,  близком  к  наиболее  часто 
обнаруживаемому  в  кормах  из  различных  регионов 
Российской Федерации. 

 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В опытах использовали Т‐2 токсин, синтезированный в 
лаборатории  микотоксинов  ФГБНУ  «ФЦТРБ‐ВНИВИ» 
коллективом под руководством д.в.н.  Семенова Э.И., 
продуцентом токсина служил микроскопический гриб 
Fusarium sporotrichioides 2М15.  

Наличие основного  вещества  и посторонних 
примесей  в  синтезированном  Т‐2  токсине 
контролировали  методом  высокоэффективной 
жидкостной  хроматографии  –  квадрупольной 
времяпролетной  тандемной  масс‐спектрометрии 
(ВЭЖХ‐МС/МС),  а  его  идентификацию  проводили  по 
времени  удерживания  (tr)  и  ESI  масс‐спектру  в 
режиме  положительной  ионизации.  Для  этого 
сравнивали  время  удерживания  и  ESI  масс‐спектр 
синтезированного  Т‐2  токсина  с  временем 
удерживания  и  ESI  масс‐спектром  раствора 
аналитического  стандарта  Т‐2  токсина  (кат. №  Т4887 
Sigma‐Aldrich, США) с концентрацией 1 мкг/мл. 

Использовали  жидкостной  хроматограф 
«Dionex UltiMate 3000» (Thermo Fisher Scientific, США), 
квадрупольный  времяпролетный  тандемный  масс‐
спектрометрический  (МС)  детектор  высокого 
разрешения  «Bruker  Impact  II», 
электрораспылительный  (ESI)  источник  ионизации 
«ionBooster»  (Bruker  Daltonics,  Германия).                  
ESI‐источник функционировал  при напряжении  500 В 
– на распылительном щите и  4600 В – на  капилляре, 
давлении  газа‐распылителя  (N2,  «ос.  ч.»)  –  0,4  бар, 
скорости  потока  газа‐осушителя  (N2)  –  4,5  л/мин  при 
температуре  180°C,  скорости  потока  газа‐испарителя 
(N2)  –  250  л/ч  при  температуре  –  250°C.  Диапазон 
регистрируемых  масс  ионов  –  100‐1000  m/z. 
Детектирование  осуществляли  при  положительной 
ионизации  в  режиме  мониторинга  множественных 
реакций  (MRM),  минимизирующем  влияние 
химических  шумов.  Хроматографическое  разделение 
осуществляли  на  колонке  с  обращенной  фазой 
«Acclaim 120 C18» (2,2 мкм, 100×2,1 мм, Thermo Fisher 
Scientific,  США).  Условия  проведения 
хроматографического  анализа:  подвижная  фаза            
А  состава: Н2О –  с добавлением 0,1% НСООН и 5 мМ 
НСООNH4,  подвижная  фаза  В  состава:  СН3ОН  с 
добавлением  0,1%  НСООН  и  5  мМ НСООNH4.  Режим 
элюирования  градиентный.  Температура  термостата 
колонки – 35°C, объем вводимой пробы – 5 мкл. Для 
обработки  хроматомасс‐спектрометрической  инфор‐
мации  применяли  программное  обеспечение  (ПО) 
«DataAnalysis» (Bruker Daltonics, Германия). 

В  эксперименте  комбикорм  для  опытных 
животных  контаминировали  Т‐2  токсином  из  расчета 
200  мкг/кг,  что  превышает  предельно  допустимую 
концентрацию в два раза [17]. 

Эксперимент  по  изучению  токсического 
действия  Т‐2  токсина  проводили  на  6  клинически 
здоровых свиньях породы «Крупная белая» в возрасте 
8  недель,  живой  массой  14‐17  кг,  разделенных  на        
2 группы по 3 особи в каждой. Эксперимент одобрен 
локальным  этическим  комитетом  ФГБНУ  «ФЦТРБ‐
ВНИВИ».  Процедуры  выполняли  в  соответствии  с 
правовыми  нормами,  определяющими  условия  и 
методы  проведения  экспериментов  на  животных. 
Содержание  животных  соответствовало  «Правилам 
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лабораторной  практики  (GLP)»  и  приказу  Минздрава 
России от 01.04.2016 №193н «Об утверждении правил 
надлежащей  лабораторной  практики».  Кормление 
свиней проводили в  соответствии  с  зоотехническими 
нормами. Результаты исследования корма на наличие 
микромицетов  и  микотоксинов  были 
отрицательными.  Качество  воды  соответствовало 
ГОСТ  Р  51232‐98  «Вода  питьевая».  Животных 
содержали  в  контролируемых  условиях  окружающей 
среды  15‐18°C  и  относительной  влажности  воздуха   
50‐65%. Чистку вольеров осуществляли ежедневно. 

Свиньям опытной группы скармливали корм, 
экспериментально контаминированный Т‐2 токсином, 
животным  контрольной  группы  задавали  нативный 
доброкачественный  комбикорм.  Продолжительность 
опыта составила 45 суток (терминальные точки – 1, 15, 
30  и  45  суток).  В  ходе  эксперимента  проводили 
оценку  клинического  состояния  животных, 
потребления  корма  и  воды,  динамики живой массы, 
показателей  крови,  состояния  внутренних  органов  и 
тканей.  Оценку  клинического  состояния  животных 
осуществляли по общепринятой схеме [18]. 

Забор  крови  проводили  из  яремной  вены  с 
соблюдением  необходимых  требований. 
Гематологические  исследования  включали 
определение  концентрации  эритроцитов, 
гемоглобина,  лейкоцитов  с  помощью  анализатора 
«MYTHIC  18  VET»  (Orphee,  Швейцария)  и 
дифференциальный  подсчет  лейкоцитарной 
формулы.  Анализ  общего  белка  сыворотки  крови 
проводили рефрактометрическим методом, белковых 
фракций  –  турбидиметрическим  (нефело‐
метрическим),  содержание  малонового  диальдегида 
(продукта  перекисного  окисления  липидов)  –  по 
качественной  реакции  с  тиобарбитуровой  кислотой 
[9;  19].  Активность  ферментов,  концентрацию 
продуктов  белкового  и  липидного  обменов, 
углеводов  определяли  на  биохимическом 
анализаторе  Stat  Fax  3300  (Awareness  Technology, 
США)  [9;  19].  Количество  Т‐лимфоцитов  выявляли 
методом  спонтанного  розеткообразования  с 
гетерогенными  эритроцитами  (Е‐РОК),  В‐лимфоцитов 
–  методом  ЕАС‐розеток  [9;  19].  Фагоцитарную 
способность  нейтрофилов  устанавливали  по  их 
способности  поглощать  и  переваривать  микробы, 
объектом  фагоцитоза  служила  суточная  культура 
Staphylococcus  аureus,  предоставленная  отделением 
бактериологии  ФГБНУ  «ФЦТРБ‐ВНИВИ». 
Функциональную  способность  нейтрофилов 
устанавливали по фагоцитарной активности (проценту 
активных  фагоцитирующих  нейтрофилов), 
фагоцитарному  индексу  (среднему  числу  микробных 
тел, приходящихся на один сосчитанный нейтрофил), 
фагоцитарному числу (среднему количеству микробов 
в  одном  активном  нейтрофиле)  и  фагоцитарной 
емкости,  характеризующей  общую  фагоцитарную 
активность [9; 19]. Лизоцимную активность сыворотки 
крови  выявляли  нефелометрическим  методом, 
основанным  на  способности  фермента  растворять 
мукополисахариды  оболочки  ряда  бактерий.  В 
качестве  стандарта для определения  титра лизоцима 
в  испытуемом  материале  служила  культура 
Micrococcus  luteus  (B‐6003)  (предоставлена 

отделением  бактериологии  ФГБНУ  «ФЦТРБ‐ВНИВИ») 
[9; 19]. 

На  45  сутки  эксперимента  проводили 
эвтаназию  животных  в  соответствии  с 
«Международными рекомендациями по проведению 
медико‐биологических  исследований  с 
использованием  лабораторных  животных» 
Хельсинкской декларации с последующим вскрытием 
и  макроскопической  оценкой  состояния  внутренних 
органов. 

Для  гистологического  исследования  после 
вскрытия у животных отбирали пробы сердца, печени 
и  почек,  фиксировали  их  в  нейтральном 
забуференном  10%  растворе  формалина. 
Обезвоживание  и  уплотнение  отобранных  тканей 
осуществляли  погружением  в  серию  спиртов 
возрастающей  крепости  с  последующей  заливкой 
парафином. Из подготовленных блоков изготавливали 
гистологические  срезы  толщиной  8  мкм,  окраску 
препаратов тканей проводили гематоксилин‐эозином 
[9].  Микроскопическое  исследование  образцов 
осуществляли  с  помощью  светооптического 
микроскопа  Levenhuk  400T  (Levenhuk,  США)  с 
использованием  цифровой  камеры  Levenhuk  M1000 
PLUS (Levenhuk, США). 

С  помощью  методов  электронной 
микроскопии  изучали  ультраструктуру  клетки 
паренхимы  печени  и  коркового  слоя  почек. 
Подготовку  материала  проводили  по  общепринятой 
схеме.  Образцы  тканей  фиксировали  в  растворе 
глутарового  альдегида  (2,5%)  на  0,1  М  фосфатном 
буфере (pН 7,4) в течение 4 часов, после двухкратной 
промывки тем же буфером проводили постфиксацию 
в  растворе  тетраокиси  осмия  (1%)  в  течение  2  часов. 
Затем  после  промывки  фосфатным  буфером  ткани 
обезвоживали  в  спиртах  повышающейся 
концентрации, ацетоне и заключали в смесь эпоновых 
смол  [9;  19].  Из  полимеризованных  блоков  готовили 
ультрасрезы  толщиной  70  нм,  окрашивали 
уранилацетатом,  ацетатом  свинца,  препараты 
анализировали с помощью электронного микроскопа 
JEM  100  CX‐II  («Jeol»,  Japan)  при  ускоряющем 
напряжении  80  кВ.  Съемку  проводили  на 
фототехническую  пленку  Agfa  orthochromatic. 
Оцифровка  негативов  производилась  на  сканере 
Epson  perfection  4990  foto  с  разрешением  600  dpi. 
Морфометрическая  обработка  микрофотографий 
производилась  с  помощью  программ  AxioVision       
Rel. 4.8 (Carl Zeiss) и ACDSee Pro v.6. 

Статистическую  обработку  результатов 
проводили  с  использованием  программ  Excel  2010 
(Microsoft  Corporation,  США)  (описательная 
статистика) и Statistica 6.0 (StatSoft Inc., США). 

Для  среднегрупповых  показателей 
рассчитывали ошибку среднего арифметического для 
малых  выборок  в  соответствии  с  формулой  B.2.17 
рекомендаций по выражению неопределённости [20]. 

Для  выявления  межгрупповых  различий 
использовали  тест  Манна‐Уитни;  для  оценки 
согласованности  внутригрупповых  изменений 
вычисляли  коэффициент  конкордации  Кендалла  с 
ранговым  дисперсионным  анализом  Фридмана; 
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критический  уровень  статистической  значимости  (р) 
принимали равным 0,05. 
 
ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Проведенное  ВЭЖХ‐МС/МС  исследование 
синтезированного  Т‐2  токсина  позволило 
зарегистрировать  на  его  хроматограмме  пик, 
совпадающий по времени удерживания (tr=9,2 мин) с 
таковым  для  раствора  аналитического  образца      
(рис.  1,  а).  Проведенный  анализ  хроматограммы  не 
выявил  в  составе  синтезированного  Т‐2  токсина 
наличия  посторонних  примесей,  не  характерных  для 
данного  соединения,  детектируемых  в  условиях 
ВЭЖХ. 

Идентификацию  Т‐2  токсина  проводили  по 
масс‐спектру  ESI,  регистрацию  которого  проводили  в 

режиме  сканирования  положительных  ионов. 
Характерной  особенностью  ESI  масс‐спектра  Т‐2 
токсина  (рис.  1,  b),  позволяющей  идентифицировать 
его  с  высокой  степенью  надежности,  является 
наличие  в  масс‐спектре  интенсивных  пиков, 
связанных  с  образованием  его  аддуктов  с  ионами 
аммония  [M+NH4]+  (m/z=484.2115  Da)  и                         
Na+  (m/z=489.2095  Da).  В  то  же  время  пик  иона‐
прекурсора  [M+H]+  (m/z=467.2281  Da)  обладает 
низкой  интенсивностью.  Полученные  результаты 
хорошо  согласуются  с  имеющимися  литературными 
данными [21‐23]. 

По  результатам  проведенных  количественных 
определений  можно  заключить,  что  содержание 
основного  вещества  в  исследуемом  препарате 
составляет 97,8±0,5%. 

 

 
Рисунок 1. Результаты исследования синтезированного Т‐2 токсина методом ВЭЖХ‐МС/МС:  
а) хроматограмма; b) ESI масс‐спектр Т‐2 токсина 
Figure 1. The results of the study of synthesized T‐2 toxin by HPLC‐MS/MS: a) chromatogram;  
b) ESI mass spectrum of T‐2 toxin 

 
Анализ  клинико‐гематологических  показателей. 
Длительное  потребление  свиньями  корма, 
содержащего  Т‐2  токсин  в  дозе  200 мкг/кг,  являлось 
причиной  снижения  аппетита  и  активности, 
возникновения  расстройств  в  функционировании 

желудочно‐кишечного  тракта  (диареи).  Животные 
отставали  в  росте  и  развитии,  так,  на  15  сутки 
эксперимента  прирост  массы  тела  свиней  на  фоне 
микотоксикоза  по  сравнению  с  контрольной  группой 
был меньше на 11,33%, на 30 сутки – на 29,60%, на 45 
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сутки  опыта  –  на  30,58%.  Потребляя  токсин,  свиньи 
ежедневно показывали на 30,41% меньший прирост в 
сравнении  с  контрольными  животными  (табл.  1). 
Однако  при  проведении  теста  Манна‐Уитни 

статистически  значимых  различий массы  тела между 
группами  опыта  и  контроля  не  обнаружено  ни  в 
одном из временных срезов; прирост массы за опыт и 
среднесуточный также различались не значимо. 

 
Таблица 1. Изменение прироста массы тела свиней при различной продолжительности приема корма, 
контаминированного Т‐2 токсином в дозе 200 мкг/кг и потреблявших доброкачественный корм 
Table 1. Change in the body weight gain of pigs with different duration of intake of feed contaminated  
with T‐2 toxin at a dose of 200 mkg/kg and consumed good‐quality feed 

Группа (n=3) 
Group 
(n=3) 

Период исследования / Масса тела (кг) 
Study period / Body weight (kg) 

W 

Прирост массы 
Weight gain 

1 сут 
1 day 

15 сут 
15 days 

30 сут 
30 days 

45 сут 
45 days 

За опыт 
For the 

experiment 

Средне‐
суточный 
Average 
daily 

Опыт 
Experiment 

14,67±0,41  17,33±0,54 19,83±0,74  23,00±1,27  1,00*  8,33±0,89  0,19±0,02 

Контроль 
Control 

15,00±0,71  18,00±1,41 22,33±1,59  27,00±1,62  1,00*  12,00±1,54  0,27±0,03 

Примечание: W – коэффициент конкордации Кендалла; * – p < 0,05 
Note: W – is the Kendall concordance coefficient; * – p < 0.05 

 
Клинические  признаки,  наблюдаемые  в  данном 
опыте  у  животных  при  потреблении  с  кормом  Т‐2 
токсина, были аналогичны тем, которые отмечались у 
телят [24], коз [25], овец [26], птицы [27]. Сообщалось, 
что  у  свиней  токсические  эффекты  Т‐2  токсина 
проявляются  в  виде  пищевой  алейкии  с  рвотой, 
диареей,  лейкопенией,  кровотечениями  [11;  28],  при 
хроническом  воздействии  также  отмечали  задержку 
роста,  подавление  набора  веса,  отказ  от  корма  [29]. 
Плохая  поедаемость  корма  и  диарея,  повлекшая  за 
собой снижение абсорбционной способности стенкой 
кишечника,  вероятно,  приводили  к  низкой 
усвояемости  питательных  веществ,  понижению 
интенсивности обменных процессов и, как следствие, 
снижению прироста массы тела. 

Кровью  выполняются  очень  важные  и 
многообразные  функции  в  организме,  изменение  ее 
состава служит диагностическим признаком развития 
патологических  процессов  в  органах  и  системах  [9]. 
Результаты  гематологических  исследований 
материала  от  свиней,  потреблявших  корм, 
контаминированный  Т‐2  токсином,  показали 
понижение  по  сравнению  с  контрольными 
значениями  количества  эритроцитов  на  15,  30  и  45 
сутки  эксперимента,  соответственно,  на  3,56;  10,38  и 
17,08%,  гемоглобина  –  на  4,66;  6,56  и  10,76%, 
лейкоцитов  –  на  7,79;  17,55  и  19,94%  (табл.  2). 
Динамика  исследуемых  показателей  может 
свидетельствовать  о  подавлении  под  воздействием   
Т‐2  токсина  эритро‐  и  лейкопоэза,  ингибировании 
синтеза белка. Такое же заключение было сделано и 
по результатам проведения опытов на крысах, мышах, 
морских  свинках,  кроликах,  норках  кошках  и  козах 
[28‐31]. 

Лейкограмма  крови  животных  опытной 
группы в сравнении с контрольной характеризовалась 
понижением уровня эозинофилов на 15, 30 и 45 сутки 
исследования,  соответственно,  на  17,00;  19,82  и 
14,53%, палочкоядерных нейтрофилов – 5,77; 30,16 и 
7,07%, сегментоядерных нейтрофилов – 30,40; 46,32 и 

53,77%, моноцитов – на 30 сутки на 45,75%, 45 сутки – 
40,67%.  Относительное  количество  лимфоцитов  на 
фоне Т‐2 токсикоза имело тенденцию к увеличению, и 
превысило  контрольное  значение  на  30  сутки  на 
20,63%,  45  сутки  –  на  36,02%  (рис.  2).  Изменения 
соотношения  групп  лейкоцитов,  а  именно  эозино‐, 
моноцито‐, нейтропения и лимфоцитоз могут служить 
признаком  снижения  резистентности  и 
микрофагоцитарной  функции  организма  вследствие 
истощения гранулопоэза [9].  

Сообщается,  что  клетки‐предшественники 
лимфоцитов, гранулоцитов, моноцитов и эритроцитов 
высокочувствительны к Т‐2 токсину [32]. 

О  наличии  негативного  воздействия  Т‐2 
токсина  на  организм,  функциональное  состояние 
органов  и  систем,  а  также  степени  патологического 
процесса  на  этом  фоне  свидетельствуют  результаты 
исследования сыворотки крови [9], которые у свиней, 
подвергнутых  воздействию  токсина  при  поступлении 
per  os  с  кормом,  имели  существенные  различия  с 
контрольными значениями  (табл. 3). Так, у животных 
опытной группы содержание общего белка на 15, 30 и 
45 сутки опыта было ниже контроля,  соответственно, 
на  9,18;  9,81  и  14,13%,  альбуминовой  фракции  –  на 
16,75;  23,17  и  19,49%,  α‐глобулинов  –  11,19;  6,46  и 
17,34%.  Концентрация  β‐  и  γ‐глобулинов 
характеризовалась  превышением  значений 
контрольной  группы.  Динамика  анализируемых 
показателей  может  свидетельствовать  о  снижении 
усвояемости  протеина  корма,  нарушении 
белковосинтезирующей  функции  печени.  Развитие 
гипоальбуминемии  указывало  на  дефицит 
аминокислот,  изменение  коллоидно‐осмотического 
давления  крови,  почечную  недостаточность  и 
нарушение  метаболизма,  так  как  альбумины 
участвуют  в  транспорте  жирных  кислот,  витаминов, 
гормонов, билирубина, кальция и магния. Повышение 
содержания глобулинов служило признаком развития 
патологических  состояний,  связанных  с 
воспалительными процессами [9]. 
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Таблица 2. Гематологические показатели свиней, потреблявших с кормом Т‐2 токсин в дозе 200 мкг/кг  
и потреблявших доброкачественный корм (n=3) 
Table 2. Hematological parameters of pigs which consumed T‐2 toxin at a dose of 200 mkg/kg with feed  
and which consumed good‐quality feed (n=3) 

Показатель 
Index 

Период исследования / Study period 
W 

1 сут / 1 day  15 сут / 15 days  30 сут / 30 days  45 сут / 45 days 

Опыт / Experiment 

Эритроциты, ×1012/л 
Erythrocytes, ×1012/L 

6,15±0,12  5,96±0,12  5,61±0,11*  5,29±0,11*  1,00** 

Лейкоциты, ×109/л 
Leukocytes, ×109/L 

15,60±0,28  14,67±0,29*  15,03±0,11*  14,17±0,32*  1,00** 

Гемоглобин, г/л 
Hemoglobin, g/L 

106,33±3,56  102,33±3,56  99,67±3,89  96,67±4,32*  1,00** 

Контроль / Control 

Эритроциты, ×1012/л 
Erythrocytes, ×1012/L 

6,13±0,08  6,18±0,05  6,26±0,03  6,38±0,03  0,98** 

Лейкоциты, ×109/л 
Leukocytes, ×109/L 

15,63±0,51  15,91±0,69  18,23±1,27  17,70±1,07  0,91** 

Гемоглобин, г/л 
Hemoglobin, g/L 

105,67±2,48  107,33±2,86  106,67±1,08  108,33±1,08  0,27 

Примечание: W – коэффициент конкордации Кендалла; * – p < 0,05 (тест Манна‐Уитни);  
** – p < 0,05 (ранговый дисперсионный анализ Фридмана) 
Note: W – is the Kendall concordance coefficient; * – p < 0.05 (Mann‐Whitney test); ** – p < 0.05 (Friedman rank analysis of variance) 
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Рисунок 2. Лейкограмма крови свиней контрольной и опытной групп на 15, 30 и 45 сутки опыта (n=3), %;  
* – отличие от контрольной группы на уровне p = 0.05 (тест Манна–Уитни) 
Figure 2. Blood leukogram of pigs of the control and experimental groups on the 15th, 30th and 45th days  
of the experiment (n=3), %; * – difference from the control group at the level of p = 0.05 (Mann‐Whitney test) 
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Активность  гепатобилиарных  ферментов  аланин‐  и 
аспартатаминотрансферазы  (АЛТ  и  АСТ)  у  свиней, 
затравленных  токсином,  превысила  контрольные 
величины на 15 сутки на 76,74 и 5,84%, коэффициент 
Де  Ритиса  (KDR)  составил  0,76.  На  30  сутки 
эксперимента  активность  ферментов  была  выше  на 
32,47 и 11,19% (KDR = 1,11), на 45 сутки – 5,78 и 44,35% 
(KDR  =  1,76),  соответственно.  Изменение  их 
концентрации  может  указывать  на  повреждение 
мембран  гепатоцитов  и  нарушение  обменных 
процессов на  уровне аминокислот под воздействием 
токсина. При этом динамика АЛТ имела тенденцию к 
резкому  подъему  и  последующему  снижению,  что 
объясняется  нахождением  фермента 
преимущественно в цитозоле клеток и массовым его 
высвобождении  при  повреждении  гепатоцитов. 
Динамика АСТ  с  постепенным повышением  уровня  к 
концу  опыта может  быть  свидетельством  нарушения 
обмена аминокислот и  считается  также специфичной 
для патологии печени и сердца [9]. 

На  развитие  патологии  печени,  нарушение 
обмена  кальция  и  фосфора,  застой  желчи  у  свиней, 
затравленных  микотоксином,  указывали  результаты 
анализа  щелочной  фосфатазы  (ЩФ)  и  билирубина, 
которые  в  исследуемые  сроки  превысили 
контрольные  значения,  соответственно,  на  13,27; 
27,07;  29,00%  и  11,31;  23,92;  44,15%.  Повышение 
концентрации  мочевины  (на  21,19;  19,60;  18,39%) 
могло  происходить  в  результате  нарушения  ее 
синтеза  печенью  и  выделения  почками.  Увеличение 

активности  щелочной  фосфатазы,  как  фермента, 
преимущественно  содержащегося  в  слизистой 
оболочке кишечника, костной ткани, клетках печени и 
почечных  канальцев,  указывало  на  поражение  этих 
органов и нарушение фосфорно‐кальциевого обмена, 
что в совокупности с анализом протеинограммы дает 
основания  предполагать  развитие  нефротического 
симптомокомплекса  [9].  Появление  в  крови 
билирубина  является  физиологическим  состоянием 
организма,  вследствие  того,  что  он  образуется  при 
распаде  эритроцитов  [9].  Установленное  в  опыте 
накопление  избыточного  количества  билирубина 
могло быть связано с поражением паренхимы печени, 
нарушением функции гепатоцитов. 

Снижение  содержания  глюкозы,  которое 
было отмечено на 30 сутки на 13,63%, к 45 суткам – на 
22,49% в  сравнении  с  контролем,  повышение  уровня 
амилазы  и  холестерина  на  15,  30  и  45  сутки, 
соответственно, на 6,16; 20,20; 36,31% и 11,02; 16,59; 
26,09% могли  быть  признаком  дисфункции  печени  и 
поджелудочной железы. Понижение уровня  глюкозы 
связывали с повреждением гепатоцитов, понижением 
образования  из  гликогена  и  других  источников, 
всасывания  из  кишечного  тракта  и  повышением 
потребности  в  ней  тканей  [9].  Повышение 
концентрации  амилазы,  являющейся  ферментом, 
катализирующим  гидролитическое  расщепление 
гликогена  и  крахмала,  объяснимо  замедлением  ее 
элиминации [9]. 

 

Таблица 3. Биохимические показатели сыворотки крови свиней, потреблявших с кормом Т‐2 токсин  
в дозе 200 мкг/кг и потреблявших доброкачественный корм (n=3) 
Table 3. Biochemical parameters of blood serum of pigs which consumed T‐2 toxin at a dose of 200 mkg/kg  
with feed and which consumed good‐quality feed (n=3) 

Показатель 
Index 

Период исследования / Study period 
W 

1 сут / 1 day  15 сут / 15 days  30 сут / 30 days  45 сут / 45 days 

Опыт / Experiment 

Общий белок, г/л 
Total protein, g/L 

60,10±0,85  61,52±1,23  59,40±0,85*  59,10±0,85*  0,98** 

Альбумины, г/л 
Albumins, g/L 

27,16±1,36  24,89±1,74*  22,98±1,17*  25,70±1,20*  1,00** 

α‐глобулины, г/л 
α‐globulins, g/L 

9,98±0,41  11,24±0,41  9,70±0,27*  9,16±0,40*  0,91** 

β‐глобулины, г/л 
β‐globulins, g/L 

10,58±0,48  12,35±0,72*  13,33±0,76*  10,84±1,32  0,91** 

γ‐глобулины, г/л 
γ‐globulins, g/L 

12,38±1,56  13,03±1,45  13,38±1,44  13,39±2,22  0,73 

АЛТ, Ед/л / ALT, U/L  10,61±0,84  20,82±1,65*  15,38±1,22*  12,62±1,00  1,00** 

АСТ, Ед/л / AST, U/L  13,50±1,57  15,77±1,86  17,00±1,97  22,23±2,61*  1,00** 

ЩФ, Ед/л / ALP, U/L  186,40±8,24  219,97±9,75*  248,00±10,79*  255,12±11,20*  1,00** 

Билирубин, мкмоль/л 
Bilirubin total, μmol/L 

2,61±0,07  3,74±0,11*  4,30±0,13*  4,93±0,15*  1,00** 

Мочевина, ммоль/л 
Urea, mmol/L 

4,23±0,15  5,49±0,19*  5,92±0,20*  6,78±0,09*  1,00** 

Холестерин, ммоль/л 
Cholesterol, mmol/L 

2,43±0,16  2,62±0,18  2,67±0,18  2,90±0,19*  1,00** 

Креатинин, мкмоль/л 
Creatinine, μmol/L 

42,30±3,18  45,27±3,41  46,07±3,47  47,50±3,55  1,00** 

Амилаза, Ед/л 
Amylase, U/L 

61,43±2,92   70,65±3,36  80,46±3,85*  92,12±4,40*  1,00** 

Глюкоза, ммоль/л 
Glucose, mmol/L 

4,53±0,56  4,29±0,53  3,93±0,49  3,86±0,48  1,00** 
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Контроль / Control 

Общий белок, г/л 
Total protein, g/L 

60,27±0,59  63,29±0,96  62,50±0,74  63,90±0,95  0,78 

Альбумины, г/л 
Albumins, g/L 

26,77±0,96  28,85±1,05  28,43±0,11  29,34±1,02  0,73 

α‐глобулины, г/л 
α‐globulins, g/L 

9,91±0,67  11,25±0,40  11,15±0,68  12,21±0,69  0,64 

β‐глобулины, г/л 
β‐globulins, g/L 

11,10±0,50  10,71±0,30  10,42±0,55  9,85±0,48  0,91** 

γ‐глобулины, г/л 
γ‐globulins, g/L 

12,48±0,91  12,48±0,62  12,56±0,75  12,49±0,33  0,02 

АЛТ, Ед/л / ALT, U/L  10,37±0,64  11,78±0,73  11,61±0,72  11,93±0,74  1,00** 

АСТ, Ед/л / AST, U/L   13,53±1,33  14,90±1,47  15,29±1,50  15,40±1,47  1,00** 

ЩФ, Ед/л / ALP, U/L  189,47±6,12  194,20±6,23  195,17±6,31  197,77±9,16  0,73 

Билирубин, мкмоль/л 
Bilirubin total, μmol/L 

2,55±0,08  3,36±0,11  3,47±0,12  3,42±0,11  1,00** 

Мочевина, ммоль/л 
Urea, mmol/L 

4,31±0,08  4,53±0,08  4,95±0,09  5,60±0,11  1,00** 

Холестерин, ммоль/л 
Cholesterol, mmol/L  

2,37±0,15  2,36±0,15  2,29±0,15  2,30±0,15  0,98** 

Креатинин, мкмоль/л 
Creatinine, μmol/L 

41,20±1,59  42,93±1,76  44,17±1,71  43,65±1,70  1,00** 

Амилаза, Ед/л 
Amylase, U/L 

62,00±2,19  66,55±2,16  66,94±2,37  67,58±2,39  0,98** 

Глюкоза, ммоль/л 
Glucose, mmol/L 

4,22±0,44  4,18±0,43  4,55±0,47  4,98±0,52  1,00** 

Примечание: W – коэффициент конкордации Кендалла; * – отличия от контрольной группы на уровне p < 0,05  
(тест Манна‐Уитни); ** – p < 0,05 (ранговый дисперсионный анализ Фридмана) 
Note: W – is the Kendall concordance coefficient; * – differences from the control group at the level of p < 0.05  
(Mann‐Whitney test); ** – p < 0.05 (Friedman rank analysis of variance) 

 
Нарушение  метаболических  путей  характерно  для 
воздействия  на  организм  Т‐2  токсина  [28].  На  фоне 
токсикоза  происходило  заметное  снижение  уровня 
общего  белка,  глюкозы,  повышение 
лактатдегидрогеназы  [27;  33;  34].  Способность 
токсина  к  ингибитрованию  синтеза  белков  и  ДНК 
связывают  с  наличием  в  его  структуре  тиоловой 
группы  [14],  связыванием  и  инактивированием 
активности пептидилтрансферазы [8]. 

О  тяжести  и  выраженности  патологических 
процессов,  протекающих  в  организме,  также  можно 
судить  по  интенсивности  реакции  перекисного 
окисления липидов, ее активацию рассматривают как 
один  из  возможных  начальных  патогенетических 
механизмов  повреждения  клеток  жизненно  важных 
органов, в том числе под воздействием микотоксинов 
[9;  35].  Содержание  продуктов  перекисного 
окисления  липидов,  которое  проводили  по 
индикации малонового диальдегида (МДА), в крови у 
свиней,  потреблявших  контаминированный  Т‐2 
токсином  корм,  имели  достоверные  отличия  от 
значений  контрольных  животных  (рис.  3). 
Концентрация  МДА  в  гемолизате  эритроцитов  в 
исследуемые  сроки  превысила  контроль  на  55,07; 
70,59  и  64,18%,  а  в  плазме  крови  –  на  31,65;  68,67  и 
40,08%.  Проявление  антиоксидантной  реакции  и 
образование  свободных  радикалов  установлено 
также  по  повышенному  содержанию  дисульфида 
глутатиона и 3‐гидроксибутирата при интоксикации Т‐
2 токсином [28]. Повышение концентрации продуктов 
перекисного окисления под воздействием Т‐2 токсина 

у  различных  видов  животных  отмечали  и  в  таких 
органах как почки, печень, селезенка, тимус, костный 
мозг  [25;  36‐39].  При  этом  окислительный  стресс 
представляет  собой  результат  снижения  продукции 
антиоксидантов  в  клетках  и  образования  большого 
количества  активных  форм  кислорода,  оказывающих 
негативное  воздействие  за  счет  окисления жизненно 
важных  макромолекул,  таких  как  липиды, 
нуклеиновые  кислоты,  белки  [40;  41].  Этим 
объясняются  обнаруживаемые  серьезные 
гистологические изменения в тканях организма при Т‐
2 токсикозе [25]. Кроме того, на фоне воздействия Т‐2 
токсина  установлена  прямая  связь  между 
окислительным  стрессом  и  генными  маркерами 
стресса (HSP), генами индукторов апоптоза (каспаза‐3) 
и цитокинами, что указывает на роль в патогенезе Т‐2 
токсикоза  наряду  с  окислительным  также  и 
апоптотического  и  воспалительного  механизмов  [25; 
42]. 

При  потреблении  животными  корма, 
содержащего  Т‐2  токсин,  имели  место  и  изменения, 
затрагивающие иммунную систему, отдельные звенья 
клеточного  и  гуморального  иммунитета,  приводя  к 
снижению  адаптивности  и  развитию  иммуно‐
депрессивного  состояния  [9].  Отмечали  понижение 
фагоцитарной активности нейтрофилов (ФА) на 15; 30; 
45  сутки  исследования  в  сравнении  с  контролем, 
соответственно, на 8,93; 19,10; 26,26%, фагоцитарного 
индекса (ФИ) – на 11,36; 20,19; 29,81%, фагоцитарной 
емкости  (ФЕ)  –  на  35,82;  60,96;  67,94%  (рис.  4). 
Значения  показателей  функциональных 
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характеристик  коррелировали  с  результатами 
подсчета лейкограммы (рис. 2). Активность лизоцима 
сыворотки  крови  была  ниже  контрольных  значений 

на 9,84;  10,37;  15,78%. Содержание Т‐лимфоцитов на 
30  и  45  сутки  было  меньше  на  13,33  и  12,83%,              
В‐лимфоцитов – на 13,95 и 11,25% (табл. 4).  
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Рисунок 3. Концентрация малонового диальдегида в крови свиней, потреблявших с кормом Т‐2 токсин  
в дозе 200 мкг/кг и потреблявших доброкачественный корм: 1 – в эритроцитах, 2 – в плазме крови (n=3);  
* – отличие от контрольной группы на уровне p = 0.05 (тест Манна–Уитни) 
Figure 3. The concentration of malondialdehyde in the blood of pigs who consumed T‐2 toxin at a dose  
of 200 mkg/kg and consumed benign feed: 1 – in erythrocytes, 2 – in blood plasma (n=3);  
* – difference from the control group at the level of p = 0.05 (Mann–Whitney test) 
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Рисунок 4. Фагоцитарная активность нейтрофилов в крови свиней, потреблявших с кормом Т‐2 токсин  
в дозе 200 мкг/кг и потреблявших доброкачественный корм: 1 – ФА, %; 2 – ФИ; 3 – ФЕ, ×109/л (n=3);  
* – отличие от контрольной группы на уровне p = 0.05 (тест Манна–Уитни) 
Figure 4. Phagocytic activity of neutrophils in the blood of pigs who consumed T‐2 toxin at a dose  
of 200 mcg/kg and consumed benign feed: 1 – Phagocytic Activity (РА), %; 2 – Phagocytic Index (PI);  
3 – Phagocytic Capacity (РС), ×109 / L (n=3);* – difference from the control group  
at the level of p = 0.05 (Mann–Whitney test) 
 
Полученные  данные  свидетельствуют  о 
комбинированном нарушении функции Т‐ и В‐ систем 
иммунитета под воздействием Т‐2 токсина. Патогенез 
поражения  иммунной  системы  может  быть  связан  с 
нарушением созревания и дифференцировки клеток‐
предшественников,  регуляции  функции  иммуно‐
компетентных клеток [9]. 

Лейкопения,  истощение  клеток  лимфоидных 
органов,  снижение  уровня  лимфоцитов,  их 
пролиферации,  выработки  антител,  иммуногло‐
булинов,  цитокинов  и  функции  врожденного 
иммунитета  отмечали  и  в  других  работах  [11;  28;  43]. 
При  Т‐2  токсикозе  частым  является  снижение 
активности  большинства  лизосомальных  ферментов. 
Длительное воздействие низких доз Т‐2 токсина может 
влиять  на  Т‐клетки  памяти  и  оказывать 
неблагоприятное  воздействие  на  гуморальный  ответ, 
опосредованный  В‐лимфоцитами,  и  вторичный 
иммунный  ответ  у  свиней  [13;  14].  Воздействие  Т‐2 

токсина  на  иммунные  клетки,  такие  как  моноциты, 
макрофаги  и  лимфоциты,  связывали  с  экспрессией 
противовоспалительных генов, хемокинов и цитокинов 
[25;  44].  При  этом  генерация  воспалительных 
цитокинов  имеет  прямую  связь  с  инфильтрацией 
лимфоцитов  и  макрофагов  в  стенку  кишечника  и 
отмеченной в опыте воспалительной реакцией [25; 45]. 
Такие  сосудистые  реакции  могли  служить  причиной 
анорексии,  снижения  привесов,  иммуносупрессии  и 
повреждения  тканей  [25].  Иммунотоксичность  Т‐2 
токсина определяется способностью воздействовать на 
систему  иммунитета  путем  инициации  перекисного 
окисления  липидов  мембран  клеток,  в  частности, 
вследствие инактивации антиоксидантных ферментов и 
витаминов  [9]. При этом было отмечено, что широкий 
иммуносупрессивный  эффект  микотоксинов  может 
снизить  сопротивляемость  организма  к  инфек‐
ционным  заболеваниям  и  эффективность  вакцинаций 
[14; 46]. 
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Таблица 4. Активность нейтрофилов и содержание Т‐ и В‐лимфоцитов в крови свиней, потреблявших  
с кормом Т‐2 токсин в дозе 200 мкг/кг, n=3, и потреблявших доброкачественный корм (n=3) 
Table 4. Neutrophil activity and the content of T‐ and B‐lymphocytes in the blood of pigs which consumed  
T‐2 toxin at a dose of 200 mkg/kg, n=3, and which consumed benign feed (n=3) 

Показатель 
Index 

Период исследования / Study period 
W 

1 сут / 1 day  15 сут / 15 days  30 сут / 30 days  45 сут / 45 days 

Опыт / Experience 

ФА, % / Phagocytic activity, %  54,00±3,24  51,00±3,24  48,00±2,55*  44,00±2,55*  1** 
ФЧ / Phagocytic number  8,55±0,71  8,37±0,56  8,51±0,77  8,30±0,75  0,64 
ЛАСК, % 
Lysozyme Activity  
of Blood Serum, % 

26,57±0,43  24,37±0,43*  24,03±0,76*  22,87±1,97*  0,64 

Т‐лимфоциты, % 
T‐lymphocytes, % 

53,00±1,41  51,67±1,08  47,67±1,08*  45,33±1,08*  1** 

В‐лимфоциты, % 
B‐lymphocytes, % 

27,67±1,08  26,33±1,47  24,67±1,08*  22,67±1,08*  1** 

Контроль / Control 

ФА, % / Phagocytic activity, %  55,67±1,78  56,00±1,22  59,33±5,35  59,67±2,68  0,53 
ФЧ / Phagocytic number  8,48±0,09  8,65±0,28  8,67±0,11  8,70±0,22  0,11 
ЛАСК, % 
Lysozyme Activity  
of Blood Serum, % 

26,27±0,43  27,03±0,22  26,80±0,60  27,13±0,68  0,78 

Т‐лимфоциты, % 
T‐lymphocytes, % 

53,67±2,86  51,67±2,27  55,00±2,83  52,00±1,87  0,50 

В‐лимфоциты, % 
B‐lymphocytes, % 

27,67±1,47  26,00±1,87  28,67±0,41  26,67±0,41  0,48 

Примечание: W – коэффициент конкордации Кендалла; * – отличия от контрольной группы на уровне p < 0,05 
(тест Манна‐Уитни); ** – p < 0,05 (ранговый дисперсионный анализ Фридмана) 
Note: W – is the Kendall concordance coefficient; * – differences from the control group at the level of p < 0.05  
(Mann‐Whitney test); ** – p < 0.05 (Friedman rank analysis of variance) 
 

Патологоанатомические исследования 
Патологоанатомическая  картина  вскрытия 
подвергнутых  эвтаназии  свиней  (рис.  5)  при 
интоксикации  Т‐2  токсином  отражает  инъекцию 
сосудов  брыжейки  и  кишечника,  серозное 
геморрагическое  воспаление  слизистой  оболочки 

кишечника, дистрофию печени,  почек  с  размытостью 
границы  между  корковым  и  мозговым  веществом, 
отечность  головного  мозга,  кровенаполненность 
сосудов.  Легкие,  сердце,  селезенка  не  имели 
видимых патологических изменений. 

 

1     2 
Рисунок 5. Патологоанатомическая картина вскрытия свиней: потреблявших с кормом Т‐2 токсин  
в дозе 200 мкг/кг в течение 45 суток (1); и потреблявших доброкачественный корм (2) 
Figure 5. Pathoanatomical picture of the autopsy of pigs: those which consumed T‐2 toxin at a dose  
of 200 mkg/kg for 45 days (1); and those which consumed good‐quality feed (2) 
 
Перечисленные  патологические  изменения  при 
пероральном  поступлении  токсина  Т‐2  отмечают  и 
другие  исследователи,  в  некоторых  работах 
сообщается  о  дозозависимом  провоцировании 
токсином  возникновения  некроза  и  изъязвлений 
пищеварительного  тракта,  дистрофии  сердца,  почек, 
головного  мозга,  периферических  ганглиев 

вегетативной  нервной  системы,  геморрагического 
диатеза,  повреждении  кровеносных  сосудов  [13;  28]. 
Возможной  причиной  провоцирования  токсином 
геморрагического  синдрома  может  служить 
нарушение  проницаемости  мембран  тромбоцитов  и 
подавление реакции их агрегации. 
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Результаты гистологического исследования 
Реакция  тканей  организма  свиней  на  Т‐2  токсин, 
содержащийся  в  корме  в  количестве  200  мкг/кг, 
характеризуется  наличием  дистрофических  и 
сосудистых  изменений.  Отмечаются  дистрофические 

изменения гепатоцитов (рис. 6.1), дистрофия эпителия 
извитых канальцев почек с очаговыми некробиозами 
и  десквамацией  (рис.  6.2),  внутриклеточный  и 
периваскулярный отёк в сердце (рис. 6.3). 

 

1  2  3 
Рисунок 6. Гистологические препараты органов свиней, потреблявших с кормом Т‐2 токсин в дозе  
200 мкг/кг в течение 45 суток: 1 – печени, 2 – почки, 3 – миокарда; окраска гематоксилином Эрлиха,  
эозином водным, объектив 20× 
Figure 6. Histological preparations of pig organs which consumed T‐2 toxin with feed at a dose  
of 200 mkg/kg for 45 days: 1 – liver, 2 – kidney, 3 – myocardium; staining with hematoxylin Ehrlich,  
eosin aqueous, lens 20× 
 
При  пероральном  поступлении  Т‐2  токсина  в  разных 
дозах  у  различных  видов  животных  в  желудочно‐
кишечном  тракте  разные  авторы  отмечали 
гиперплазию эпителия, инфильтрацию лимфоцитов и 
сосудистые  нарушения,  прогрессирующие  до 
тяжелого  некроза  [25;  47].  У  свиней  регистрировали 
также кровоизлияния, реакцию лимфатических узлов, 
увеличение  количества  эндотелиальных  лимфоцитов 
и  плазматических  клеток  эпителия,  снижение 
количества  бокаловидных  клеток  и  недоразвитость 
гликокаликса [47; 48]. При этом патогенез поражения 
кишечника  у  животных  был  сходен,  некротическим 
изменениям  под  воздействием  Т‐2  токсина 
подвергались  в  большей  степени  эпителий  крипт  и 
пейеровы  бляшки,  поскольку  эта  область  состоит  из 
активно  делящихся  клеток  [25;  28].  Значительные 
изменения  обнаруживали  и  в  лимфоидных  органах 
[25;  49].  Дегенеративные  изменения  эпителия 
извитых канальцев почек, отмеченные в опыте, были 
обнаружены  и  другими  исследователями  [25]. 
Помимо  наблюдаемых  нами  в  печени 
дегенеративных  процессов  токсин  вызывал  некроз 
гепатоцитов,  гиперплазию,  утолщение  и 
пролиферацию  перипротоковой  ткани,  фиброз 
желчных  протоков  [25;  50].  Также  для  Т‐2  токсикоза 
были  свойственны  сосудистые  реакции  в  головном 
мозге, дегенерация нейронов и кортикальных клеток, 
сателлитоз. Патологические изменения органов могли 
быть связаны с последствиями оксидантного стресса, 
метаболических  изменений,  трансформации  и 
выведения токсина [25; 51]. 
 
Результаты электронно‐микроскопического 
исследования 
На ультратонких срезах в гепатоцитах опытной группы 
свиней  (рис.  7.1)  изменения  зарегистрированы  в 
ядерном  аппарате  –  перераспределение  хроматина, 
уменьшение  содержания  гликогена и цистерн  грЭПР. 

Митохондрии  имеют  небольшое  количество  крист  и 
плотный  хлопьевидный  матрикс,  что  характеризует 
нарушение энергетического баланса клеток. 

В почках свиней, потреблявших с кормом Т‐2 
токсин,  ультраструктурные  изменения  в  большей 
степени  обнаружены  в  клетках  проксимальных 
канальцев и подоцитах коркового слоя. Митохондрии 
ряда клеток проксимальных канальцев располагаются 
между  складками  базальной  клеточной мембраны  и 
имеют набухшие кристы и плотный матрикс (рис. 7.2). 
На  концевых  межклеточных  участках  складок 
находятся прозрачные полости, в плотной цитоплазме 
– мелкие вакуоли. Ядра характеризуются извилистым 
контуром,  увеличенным  перинуклеарным 
пространством, но конденсация хроматина остается в 
пределах нормы. В других эпителиоцитах отмечаются 
признаки  необратимой  патологии:  набухшие 
митохондрии  без  крист  и  с  хлопьевидным  или 
прозрачным  матриксом,  встречаются  пероксисомы, 
цитоплазма  сильно  вакуолизирована.  Ядра  таких 
клеток  имеют  фрагментированный  хроматин. 
Некоторые  клетки  теряют  межклеточные  контакты, 
что приводит к десквамации. 

Для  подоцитов  коркового  слоя  почек       
(рис.  7.3)  характерно  изменение  формы  малых 
цитоподий  и  их  слияние,  что  приводит  к  нарушению 
структуры фильтрационного барьера гламерулы, ядра 
клеток  округлой  форму,  в  перинуклеарном 
пространстве патологий не обнаружено. 

В  опытах  на  козах  при  воздействии  Т‐2 
токсина  в  клетках  печени,  почек  и  кишечника 
отмечали  патологии  митохондрий,  нечеткость 
ядерной  мембраны  с  потерей  крипт  и  внутреннего 
матрикса,  гиперплазию  и  дилатацию 
эндоплазматического  ретикулума,  конденсацию 
гетерохроматина,  в  головном  мозге  –  дегенерацию 
нейронов  [25].  Механизм  действия  трихотеценов 
включает  взаимодействие  токсина  с  субклеточными 
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структурами, что приводит к нарушению морфологии 
митохондрий,  эндоплазматического  ретикулума  и 
других мембран [13; 25].  

Отмеченные  ультраструктурные  изменения 
позволяют  говорить  о  способности  Т‐2  токсина 
вызывать цитотоксические эффекты [25; 52; 53]. 

 

 
    1        2        3 
Рисунок 7. Ультраструктура клеток органов свиней, потреблявших с кормом Т‐2 токсин в дозе 200 мкг/кг  
в течение 45 суток: 1 – участок гепатоцита; 2 – фрагмент проксимального канальца почки;  
3 – подоцит почечного клубочка.  
Условные обозначения: n – ядро, cp – цитоплазма, mt – митохондрия, cpt – цитоподии подоцита,  
bp – базальная пластинка, v – вакуоль, p – пероксисома 

Figure 7. Ultrastructure of organ cells of pigs which consumed T‐2 toxin at a dose of 200 mkg/kg with feed  
for 45 days: 1 – a section of the hepatocyte; 2 – a fragment of the proximal tubule of the kidney;  
3 – a podocyte of the renal glomerulus. 
Symbols: n – nucleus, cp – cytoplasm, mt – mitochondria, cpt – cytopodia of the podocyte, bp – basal plate, v – vacuole, p – peroxisome 

 
Анализ  патоморфологических  изменений  органов 
поросят,  выявивший  наличие  дегенеративно‐
дистрофических  процессов  на  макро‐  и 
микроскопическом  уровнях,  подтвердил  выводы  о 
политропности  яда.  Под  воздействием  Т‐2  токсина 
происходят гемодинамические нарушения (набухание 
стенок  сосудов  в  сердце,  развитие  периваскулярных 
отёков)  и  дистрофические  изменения  гепатоцитов, 
эпителия  извитых  канальцев  почек  с  очаговыми 
некробиозами  и  десквамацией.  Нарушаются 
структуры  митохондрий,  происходит  деструкция 
мембран  гранулярного  эндоплазматического 
ретикулума,  уменьшение  числа  рибосом,  изменение 
формы и слияние цитоподий подоцитов почек [9]. 

 
ВЫВОДЫ 
Потребление  свиньями  корма,  экспериментально 
контаминированного Т‐2 токсином в дозе 200 мкг/кг, 
сопровождалось нарушениями у животных обменных 
процессов,  функций  органов  и  систем, 
проявляющихся  снижением  интенсивности  роста, 
изменениями картины крови, активности ферментных 
систем,  индуцированием  окислительного  стресса, 
иммуносупрессивными  и  воспалительными 
реакциями,  патоморфологическими  нарушениями. 
Таким образом, пероральное поступление Т‐2 токсина 
даже  в  малых  концентрациях  оказывает  негативное 
воздействие  на  организм,  проявляющееся 
комплексно. 
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