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М акроциклические трихоте�

цены (МЦТЦ) являются

одной из наиболее важных и вредо�

носных групп микотоксинов. Они

вызывают интоксикации у живот�

ных и человека в разных странах и,

как правило, следуют за определен�

ными климатическими условиями в

период уборки урожая (высокая

влажность и температура), которые

способствуют зарастанию зерновых

субстратов микроскопическими гри�

бами, в т.ч. и токсинобразующими.

Вслед за поеданием корма, кон�

таминированного грибами и трихо�

теценами, у животных отмечаются

диарея, вомитинг, гиперемия ки�

шечника, которые часто сопровож�

даются геморрагическими явления�

ми и апатией. Иногда имеют место

нейрологические нарушения, пок�

раснение кожи, некротические пов�

реждения и т.п.

Такое разнообразие эффектов

требует системного подхода при их

оценке. При этом, исходя из имею�

щихся знаний относительно меха�

низма действия микотоксинов на

физиолого�биохимическом уровне,

по мере возможности, необходимо

использовать и интегральный под�

ход, хотя это и представляется край�

не сложным, когда речь идет о три�

хотеценовых микотоксикозах. Мно�

гие микотоксины имеют специфи�

ческие пути активации в организме,

и наблюдаемый комплекс симпто�

мов проявления токсичности у жи�

вотного часто оказывается важнее,

чем просто их суммарный эффект

на различные органы.

Микотоксикозы — сложные за�

болевания, и крайне редко они оп�

ределяются одним микотоксином.

При этом симптомы заболевания

могут существенно различаться у

разных видов животных, а порой за�

висеть от режима их питания, пола и

т.п. Все эти факторы существенно

усложняют идентификацию при�

чинных агентов

Действие на кожу. Одним из наи�

более характерных свойств МЦТЦ

является их дермацидная и дерма�

некротическая активность. Многие

исследователи, работавшие с трихо�

теценобразующими грибами, сооб�

щали о присутствии в культураль�

ных фильтратах дермацидного аген�

та. Первым было сообщение [15] о

том, что культуральные фильтраты

гриба Metarrhizium glutinosum (=

Myrothecium verrucaria) вызывают

острое локальное покраснение, вос�

паление и отек кожи у одного из ис�

следователей, который имел кон�

такт с активным раствором. Впосле�

дствии из этого и родственных гри�

бов были выделены вещества серии

веррукаринов и роридинов [21]. Бы�

ло показано, что чистые вещества

обладают инфламматорными свой�

ствами [12]. Другие трихотеценовые

метаболиты также имели в различ�

ной степени выраженную дермацид�

ную активность при нанесении на

кожу лабораторных животных —

покраснение и воспаление с образо�

ванием трещин и множественных ге�

моррагий на коже, которая впослед�

ствии шелушилась и отслаивалась.

Установлены повреждения кожи

крыс, индуцируемые нанесением

1,2 мг Т�2 токсина. Обширные вос�

паления и коагуляционные некрозы

отмечались уже через 48 — 72 ч с пос�

ледующим слущиванием покровного

эпидермиса. Более низкие дозы ток�

сина (120 — 450 мкг) также вызывали

эпидермальные некрозы [34].

Сравнение коженекротирующей

активности у различных животных

при использовании диацетоксис�

цирпенола (ДАОС), фузаренона�Х и

ниваленола, растворенных в ацето�

не, показало [45, 46], что морские

свинки более чувствительны к ДА�

ОС и фузаренону�Х в дозах 100 мкг.

При этом наблюдались очень тяже�

лые некротические повреждения.

Ниваленол в той же концентрации

оказался менее активным.

Раздражение кожи Т�2 токсином

и ДАОС у крыс и кроликов отмеча�

лось [22]. Данные гистологических

наблюдений, проведенных через 12 —

48 ч, обнаружили картину повреж�

дений, сходную с таковой, установ�

ленной другим исследователем [45].

Было показано, что трихотецены,

растворенные в этилацетате или ме�

таноле, имели более сильную некро�

тицирующую активность, чем раст�

воренные в диметилсульфоксиде.

Кожный ответ различных жи�

вотных на большинство известных

трихотеценов позволил разработать

простой и чувствительный тест, ко�

торый получил название "кожная

проба на кролике". Это старейший и

часто используемый индикатор на

трихотеценовые микотоксины, ко�

торый применялся многими иссле�

дователями [1, 35, 47].

Токсичность различных трихоте�

ценов связывают с особенностями

структуры представителей этой

группы. Подобно Т�2 токсину и ДА�

ОС, макроциклические трихотеце�

ны также обладают высокой токсич�

ностью. По этому показателю изве�

стные макроциклические трихотеце�

ны можно разместить в ряд: рориток�

сины � миротоксины > роридины >

веррукарины > бакхариноиды [24].

Веррукарин А, как и Т�2 токсин,

вызывает раздражение кожи, а фуза�

ренон�Х может увеличивать прони�

цаемость кровеносных сосудов и

эпителия тонкого кишечника.

В опытах in vitro было показано,

что за 48 ч через кожу человека про�

никает 1 %  нанесенного Т�2 токси�

на, 0,8 % — ДАОС и лишь 0,2 % —

веррукарина А. Скорость проникно�

вения токсинов зависела от препара�

тов кожи, их видовой принадлежнос�

ти, концентрации и свойств токсина

и растворителей. При прохождении

через кожу более 40 % Т�2 токсина

претерпевает биотрансформацию с

образованием менее токсичных НТ�

2 токсина и Т�2 тетраола. В меньшей

мере подвержен трансформации вер�

рукарин А и ДАОС [43].
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В опытах in vivo было показано,

что нанесение на кожу животных Т�

2 токсина и ДАОС в дозах 10 — 120

нг сопровождалось гиперемией,

отеком, некрозами. При дозах 5 —

40 мкг развивался в различной сте�

пени выраженный токсикоз вплоть

до гибели животных [25, 43].

Роритоксин В и миротоксин В

оказались на порядок активнее Т�2

токсина. Так, при накожном нане�

сении 10 мг роритоксина В и миро�

токсина В отмечалась гибель всех

мышей в течение 18 ч, в то время как

40 мг миротоксина В приводили к

гибели 4 из 5 мышей, а бакхариноид

В4 не вызывал смертельного исхода

[25, 43].

Учитывая особенность метабо�

лических процессов в коже [29],

следует отметить, что поверхност�

ное проникновение токсина наиме�

нее эффективный путь его попада�

ния в организм [43]. Показано, что

веррукарин А, в отличие от рориди�

на А, не обнаруживается в неизме�

ненном виде в плазме крови мышей

через 24 ч после его введения. Это,

по мнению авторов, может быть свя�

зано с более высокой чувствитель�

ностью веррукарина А к фермента�

тивному гидролизу, катализируемо�

му карбоксиэстеразами крови [28].

При случайном контакте ладо�

ней рук лаборантов с неочищенным

препаратом Т�2 токсина, растворен�

ном в этилацетате [13], были соблю�

дены все меры быстрой нейтрализа�

ции (руки вымыты детергентом бук�

вально через 2 мин после контакта).

Однако, через 4 ч в пальцах появи�

лось ощущение жжения, которое

постепенно усиливалось и смени�

лось их онемением. Через 3 сут во

всех пальцах полностью пропала

чувствительность. На 4 — 5 сут от�

мечалось отвердение кожи и ее по�

беление. В течение последующей

недели кожа сползала пластинками

в 1 — 2 мм толщиной, и чувстви�

тельность в пальцах восстановилась

лишь через 18 сут.

Действие на иммунную систему.
Еще в 1913 году в Сибири отмеча�

лась пищевая интоксикация людей,

впоследствии описанная как али�

ментарная токсическая алейкия

(АТА). Вспышки этого заболевания

отмечались и в последующие годы и

характеризовались прогрессивной

лейкопенией, гранулоцитопенией и

умеренным лимфоцитозом. Нару�

шения крови, характерные для пер�

вой и второй стадий, усугублялись в

третьей и сопровождались подавле�

нием иммунной системы. При этом

смертность достигала 60 %[2].

АТА у людей и животных связана

с поеданием зерна, перезимовавше�

го под снегом и контаминированно�

го токсигенными штаммами 

F. sporotrichiodes и F. poae — проду�

центами ряда трихотеценовых ми�

котоксинов. Иммунодепрессивный

эффект этих веществ, как и многих

других микотоксинов, впоследствии

неоднократно подтверждался.

В последние годы проблема им�

мунодепресивного эффекта мико�

токсинов вызывает особый интерес,

определяемый не только все возрас�

тающей контаминацией различных

субстратов микотоксинами, а и более

высокой повреждаемостью и пролон�

гированностью нарушений в сравне�

нии с действием других факторов.

Нельзя при этом не принимать

во внимание действующий в усло�

виях Украины и ряде других стран

"синдром Чернобыля". Эта пробле�

ма не может быть ограничена только

чисто медицинскими аспектами, а

должна также включать и социаль�

ную сферу, поскольку в условиях

снижения жизненного уровня насе�

ления опасность распространения

инфекционных, аллергических, он�

кологических и других заболеваний

резко возрастает. Следовательно,

изучение дефектов иммунной сис�

темы как функции микотоксинов

является одним из важнейших усло�

вий для разработки эффективных

средств защиты [10].

В последние годы было установ�

лено [19, 26, 39, 41], что трихотеце�

новые микотоксины, включая и

макроциклические, обладают имму�

нодепрессивными свойствами. Бо�

лее того, сообщается [11] об успеш�

ном использовании этих веществ в

экспериментальной трансплантоло�

гии. Однократная доза 0,5 ЛД50 (4,5

мг/кг) ДАОС, вводимая мышам, ин�

фицированным C. albicans, значи�

тельно усиливала развитие кандидо�

за, обусловленного иммунодепрес�

сивным эффектом токсина, а Т�2

токсин, скармливаемый цыплятам в

дозе 16 мкг/г рациона, снижал их

резистентность к различным видам

сальмонелл [12]. Некоторые иссле�

дователи [20] считают, что выражен�

ность системного пастереллеза у яг�

нят была обусловлена предраспола�

гающим эффектом иммунодепрес�

сивных стахиботриотоксинов.

Некоторые исследователи [42]

сообщают о том, что под действием

Т�2 токсина Т�независимый иммун�

ный ответ возрастает. Механизм та�

кого ответа на трихотеценовые ми�

котоксины остается не совсем яс�

ным.

Сходство картины повреждения

иммунной системы животных три�

хотеценовыми микотоксинами и ра�

диоактивными агентами дало осно�

вание для определения такого

действия как "радиомиметическо�

го", сопровождающегося заметным

воздействием на пролиферирующие

клетки гематопоэтических тканей в

костном мозгу, селезенке, тимусе и

лимфатических узлах. Эти повреж�

дения лимфоидных органов, воз�

можно, являются результатом инги�

бирования трихотеценами белково�

го синтеза [12]. 

Сатратоксин Н, токсин, близко�

родственный по структуре Т�2 ток�

сину и содержащий макролидную

полиеновую группировку, способен

повреждать лимфоидные органы.

Истощение лимфоцитов в тимусе и

лимфоидных узлах, вызываемое сат�

ратоксином Н, сходное с таковым,

вызываемым Т�2 токсином у мышей

при внутрибрюшинном введении.

Однако, сатратоксин Н в 5 раз более

токсичен в экспериментах на жи�

вотных, чем Т�2 токсин [36].

Токсины, образуемые S. char�
tarum, подавляют иммунную систе�

му, повреждая лимфоидные ткани и

костный мозг. У животных под

действием токсинов этого гриба

возникают некрозы и геморрагии в

мозгу, тимусе, селезенке, кишечни�

ке, легких, сердце, лимфатических

узлах, печени и почках.

В работе [24], посвященной ис�

следованию действия 11 различных

макроциклических трихотеценов

(роридины А, Е, D; веррукарин А,

16�гидроксиверрукарин А и верру�

карин J; бакхариноиды В4, В5 и В12;

роритоксин В и миротоксин В) на

жизнеспособность и митогенез лим�

фоцитов селезенки мышей, было

показано, что из этих веществ наи�

более активным является бакхари�

ноид В5. Интересно отметить, что

эти вещества оказались также наи�

более активными и в опытах in vivo
против Р388 лейкемии мышей.

Было показано, что число эрит�

роцитов и лейкоцитов, по сравне�

нию с контролем, уменьшается у
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животных, получавших миротоксин

В, а у получавших роритоксины А, Е

и D — возрастало число лейкоцитов.

При стимуляции конканавалином А

было показано возрастание синтеза

ДНК в лимфоцитах селезенки жи�

вотных, получавших роритоксин В

и бакхариноид В5. Такое действие

является характерным для трихоте�

ценов.

Лимфоциты, выделенные из се�

лезенки мышей, инкубировали в те�

чение 48 часов при 37 оС с макро�

циклическими трихотеценами в

концентрациях 10�12 — 10�4 М. Были

установлены 50 % ингибирующие

концентрации (IК50 , в молях): для

роритоксина В — 0,029х10�6 (0,013

мкг/мл); миротоксина В — 0,087х

10�6; 16�оксиверрукарина А — 6,2х

10�6; веррукарина J — 0,8х10�6; бак�

хариноида В12 — 1,3х10�6; рориди�

нов D и Е — 0,9х10�6; бакхариноидов

В4 и В5 — 2,9х10�6 и 3,7х10�6, соотве�

тственно. Величины IК50 по подав�

лению пролиферации лимфоцитов,

стимулированных липополисахари�

дом (ЛПС), митогеном лаконоса,

фитогемагглютинином Р или конка�

навалином А, варьировали для рори�

токсина В в пределах 0,222 —

0,622х10�11 М; для роридина А 3,17 —

10,98х10�11 М и для веррукарина А —

21,2 — 101,8х10�11 М.

В опытах in vitro было показано

[44], что в лимфоцитах, обработан�

ных низкими концентрациями Т�2

токсина и стимулированных конка�

навалином А, отмечается более вы�

сокий уровень ДНК, чем в лимфо�

цитах, обработанных только конка�

навалином А. Под влиянием рори�

дина А и бакхариноида В5 в В�клет�

ках, стимулированных митогеном

(ЛПС), отмечалось увеличение син�

теза ДНК. Бакхариноид В12 подав�

лял стимуляцию синтеза ДНК липо�

полисахаридом и увеличивал Т�кле�

точный ответ, а в реакции смешан�

ных лимфоцитов наблюдалось рез�

кое снижение клеточного ответа.

Сообщается [38] о значительных

различиях в способности веррука�

рина А и роридина А, относительно

простых трихотеценов, ингибиро�

вать стимуляцию В�клеток и Т�кле�

ток при помощи компонентов мито�

генной панели. Эти лейкотоксины

проявляли значительную активность

на уровне 10�5 мкг/мл, в то время как

веррукарол не проявлял активности

при концентрации 0,5 мкг/мл.

При изучении состояния здо�

ровья людей, работающих в услови�

ях "больных зданий", инфицирован�

ных спорами S. chartarum, содержа�

щими стахиботриотоксины, было

показано, что, наряду с обострени�

ем хронических заболеваний, содер�

жание зрелых Т�хелперов и Т�суп�

рессоров было существенно ниже,

чем в контроле. В то же время, уро�

вень ранних В�клеток и киллеров

был выше. Тесты на наличие специ�

фических антител к S. chartarum не

обнаруживали существенных разли�

чий между контролем и опытом. Ав�

торы [14] связывают ухудшение сос�

тояния здоровых пациентов с нару�

шением системы клеточного и гу�

морального иммунитета, вызванных

продолжительным контактом со

спорами токсигенных штаммов S.
chartarum.

Таким образом, многие трихоте�

ценовые микотоксины обладают

способностью модифицировать им�

мунные реакции организма. Они

оказывают иммунодепрессивный

эффект на гуморальный ответ, одна�

ко их влияние на реакции иммуни�

тета оказалось более сложным, не�

жели простое подавление выработ�

ки антител.

Микотоксикозы, вызываемые
макроциклическими трихотеценами.
Первые описания заболеваний лю�

дей и животных связаны с отравле�

ниями спорыньей. Впоследствии

описывали ряд других интоксика�

ций, вызываемых грибами, извест�

ных под различными названиями,

такими как "ячменная язва", "фас�

циальная экзема", "токсикоз пьяно�

го хлеба", "токсикоз желтого риса",

"септическая ангина" или алимен�

тарная токсическая алейкия и ряд

других [2, 12]. Однако, организован�

ные исследования относительно

причинных агентов и попытки оце�

нить химические факторы таких за�

болеваний впервые были предпри�

няты в СССР в 30�х годах прошлого

столетия и вскоре после этого

японскими исследователями.

Стахиботриотоксикоз. В начале

30�х годов прошлого столетия в не�

которых южных регионах Украины

было выявлено специфическое за�

болевание лошадей. Оно характери�

зовалось необычным клиническим

и анатомическим комплексом, име�

ло высокий уровень смертности и

вызвало значительный обществен�

ный и политический резонанс [9].

Поскольку этиологический ас�

пект болезни оставался неизвест�

ным, то в этой ситуации был ис�

пользован термин "неизвестное"

или "новое" заболевание, которое

обозначили аббревиатурой "НЗ". Со

временем эта аббревиатура была

трансформирована в "МЗ" — массо�

вое заболевание, чтобы тем самым

подчеркнуть масштабы его распро�

странения.

Массовость заболевания страте�

гически важных животных в услови�

ях нарастания сталинских репрес�

сий тех лет родила версию "вреди�

тельства" и необходимость выясне�

ния причин этого заболевания.

Болезнь сопровождалась тяже�

лыми воспалительными и некроти�

ческими процессами слизистых

оболочек пищеварительного тракта,

геморрагическим диатезом, разви�

тием лейкопении и агранулоцитоза.

Острая форма болезни продолжа�

лась от 3 до 10 сут и, как правило, за�

канчивалась летальным исходом.

Больные животные часто страдали

септицемией и становились жерт�

вой оппортунистических инфекций.

Ряд наблюдений позволил сде�

лать предположение об алиментар�

ном происхождении болезни, а

именно о ее связи с употреблением

животными недоброкачественных

кормов. Микологический анализ

соломы засвидетельствовал интен�

сивный рост сапрофитного гриба

Stachybotrys alternans. Наряду с этим,

было показано, что скармливание

лошадям чистой культуры гриба

сопровождалось развитием типич�

ной клинической картины болезни.

Все это однозначно свидетельство�

вало о возможной роли в заболева�

нии гриба S. alternans (= S. atra = S.
chartarum). Именно это обстоятель�

ство обусловило его название "ста�

хиботриотоксикоз".

S. chartarum способен продуци�

ровать ряд токсинов, включая мак�

роциклические трихотецены такие,

как веррукарин J, роридины Е и Н,

сатратоксины F, G и H, триховерри�

ны и триховерролы [9, 25], а также

некоторые вещества, подавляющие

функцию иммунной системы (ста�

хиботриолактон, стахиботриолак�

там, циклоспорин�lik) и др. [9, 25].

Стахиботриотоксикоз животных

и птиц был выявлен в Венгрии [18,

37], Индии [40], Франции [33], Гер�
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мании [32], США и Канаде [17] и

ряде других стран.

Впоследствии появилось ряд со�

общений [6, 16, 23] о стахиботрио�

токсикозе людей, контактировав�

ших с инфицированными этим гри�

бом кормами для животных, подс�

тилкой, матрацами, наполненными

соломой и т.п. Медицинские аспек�

ты стахиботриотоксикоза были рас�

смотрены нами ранее [5].

Дендродохиотоксикоз. Впервые

был описан при изучении заболева�

ния лошадей в 1937 г на юге Украи�

ны. Он характеризовался быстрой

гибелью животных, особенно в пе�

риод зимне�весеннего стойлового

содержания. Впоследствии была ус�

тановлена этиология этого заболе�

вания, на лошадях воспроизведена

клиника, изучена патоморфология,

а также фармакологические харак�

теристики комплексного препарата

токсина, образуемого грибом [3, 7].

Было очевидным, что токсикоз

связан с употреблением заплесневе�

лых кормов. В результате всесторон�

него микологического исследова�

ния таких кормов был выделен но�

вый остротоксичный гриб

Dendrodochium toxicum [2]. Было по�

казано также, что он является од�

ним из наиболее токсичных видов

микромицетов. Даже незначитель�

ное повреждение грубых кормов

этим грибом сопровождалось у жи�

вотных симптомами отравления, а

более высокие дозы такого корма

уже через 12 — 24 ч после скармлива�

ния животным вызывали их гибель.

Патологоанатомические иссле�

дования таких животных [8] обнару�

живали резко выраженный цианоз

слизистых оболочек (конъюнктивы

глаз, слизистой носа, рта и др.).

Иногда наблюдали выделение из

носа пенистой и кровянистой жид�

кости, а органы и ткани передней

части тела животных, как правило,

были переполнены кровью, с множе�

ственными кровоизлияниями точеч�

ного типа. Легкие были отечными, а

органы брюшной полости — анемич�

ны. Иногда отмечали поражения ат�

риовентрикулярного пучка сердца.

Воспроизведение клиники денд�

родохиотоксикоза стало возмож�

ным в результате изучения морфо�

лого�культуральных особенностей

гриба, а также его токсинобразую�

щей способности.

Было показано, что эксперимен�

тальный дендродохиотоксикоз мо�

жет протекать не только в острой,

но и (в зависимости от дозы токсич�

ного корма) в затяжной форме, при

которой отмечается поражение сли�

зистой оболочки ротовой полости,

отечность губ, угнетенное состоя�

ние животного, нарушение сердеч�

ной деятельности и изменение сос�

тава периферической крови, а также

стоматит, гингивит, некротические

явления в полости рта и тяжелые

некротические поражения в толс�

том кишечнике.

Внезапная гибель лошадей, как

было показано [8], вызывается спе�

цифическим действием токсина на

сосудистую систему животного. Ав�

тор акцентирует внимание на том,

что до установления этой новой но�

зологической единицы (дендродо�

хиотоксикоза) в сравнительной па�

тологии не были известны заболева�

ния с подобным молниеносным ле�

тальным исходом, за исключением

сибирской язвы.

В дальнейшем некоторыми ис�

следователями [6] была установлена

связь между заболеванием людей на

хлопкоперерабатывающих предпри�

ятиях и поражением производствен�

ных субстратов D. toxicum и, как уже

отмечалось ранее, S. alternans. Авто�

ры считают, что при переработке та�

кого сырья конидии токсигенных

грибов рассеиваются в окружающем

воздухе, при вдыхании попадают на

слизистые оболочки дыхательных

путей работающих или же вызывают

заболевание при непосредственном

контакте их с пораженным сырьем.

Таким образом, пораженные

грибом корма для животных, расти�

тельное целлюлозосодержащее про�

изводственное сырье и раститель�

ные остатки в почве могут служить

основной причиной заболеваний

человека и сельскохозяйственных

животных дендродохиотоксикозом.

Макроциклические трихотеце�

новые микотоксины, образуемые D.
toxicum, по�видимому, являются ос�

новным поражающим фактором

при дендродохиотоксикозе. Роль

отдельных компонентов дендродо�

хина в проявлении этого тяжелей�

шего токсикоза, к сожалению, оста�

ется неизвестной. По всей вероят�

ности, как и в случае стахиботрио�

токсикоза, это сложный комплекс

взаимодействия веществ, различаю�

щихся по биологической активнос�

ти, в т.ч. токсичности [27, 30, 31].

Миротециотоксикоз. Впервые

описан в нашей стране в 1954 году

[4]. Болеют большей частью круп�

ный рогатый скот и овцы. Причин�

ный агент токсикоза — грибы рода

Myrothecium, образующие макро�

циклические трихотецены веррука�

ринового и роридинового ряда. Как

правило, крупный рогатый скот по�

ражается токсинами в результате

выпасания по жнивью ржи и на тра�

вянистых пастбищах, контаминиро�

ванных грибами M. verrucaria, M.
roridum, M. leucotrichum. Эти грибы

выделяются также из почвы, листь�

ев и стеблей различных растений и

из гниющих растительных остатков.

Экспериментально воспроизве�

ден миротециотоксикоз у овец, под�

робно описана клиника и патология

заболевания [4]. Было показано, что

введение овцам веррукарина А и ро�

ридина А (2 и 4 мг/кг, соответствен�

но), сопровождалось их гибелью в

течение 48 ч. Перед этим отмечали

снижение аппетита животных,

прогрессирующую слабость, а в слу�

чае роридина А — саливацию, зло�

вонный запах изо рта и кровь в фе�

калиях и моче. Рубец овец обычно

был растянут, а руминация отсут�

ствовала.

При более длительном остром

течении болезни у животных отмеча�

ли диарею, прогрессивное истоще�

ние, слизистые и серозные выделе�

ния из носа. Развивалась недостаточ�

ность сердечно�сосудистой системы,

и животные погибали через 10 — 15

сут после появления первых клини�

ческих признаков заболевания.

Таким образом, клинические

проявления и патоморфологичес�

кие изменения у больных токсико�

зами, причинными агентами кото�

рых являются МЦТЦ, во многом

сходны, а отмечаемые незначитель�

ные различия, как нам кажется, в

значительной степени определяют�

ся как качественным составом, так и

количественным содержанием от�

дельных компонентов сложного

комплекса микотоксинов, образуе�

мых тем или иным грибом, а также

возможным их взаимодействием с

другими факторами.
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О. М. Зайченко, О. В. Андрієнко, К. С. Циганенко

МАКРОЦИКЛІЧНІ ТРИХОТЕЦЕНОВІ
МІКОТОКСИНИ: ТОКСИЧНІСТЬ ДЛЯ

ТЕПЛОКРОВНИХ

В огляді представлено аналіз літературних даних щодо токсич�

ності макроциклічних трихотеценів (МЦТЦ) для теплокровних.

Зокрема, розглядається дермацидна та імунодепресивна дія цих

сполук, а також надається характеристика мікотоксикозів, при�

чинними агентами яких є МЦТЦ.

O. M. Zaichenko, O. V. Andrienko, K. S. Tsyganenko
MACROCYCLIC TRICHOTHECENE MYCOTOXINS:

TOXICITY FOR WARM�BLOODED ANIMALS

In the review the analysis of literature data on toxicity of macrocyclic

trichothecenes (MCTC) for the hot�blooded animals is presented. Both

dermatotoxic and immunosuppressive action and characteristics of

mycotoxicoses caused by these agents are considered.
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