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В статье представлена характеристика токсигенных микромицетов рода Fusarium и образуемых ими токсичных ме-
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В последние десятилетия проблема загряз-
нения продуктов растениеводства и животно-
водства микотоксинами (МТ), опасными для 
сельскохозяйственных животных и челове-
ка, стала одной из главных при оценке каче-
ства урожая. По данным экспертов ФАО ВОЗ 
[1], более 25% мирового сбора урожая продо-
вольственных и кормовых культур контами-
нировано МТ, а обусловленные этим ежегод-
ные экономические потери составляют поряд-
ка 20 млрд. долларов. 

Возрастающее внимание учёных к дан-
ной проблеме во многом определяется тем, 
что МТ, включаясь в трофический цикл био-
сферы через растительную пищу и корм, по-
падая в организм человека и животных, явля-
ются причиной острых и хронических инток-
сикаций [2, 3]. 

В настоящее время известно свыше 400 ви- 
дов микромицетов, поражающих сельскохо-
зяйственные культуры, и более 200 образуе-
мых ими МТ [4, 5]. Однако эпидемиологиче-
ские данные указывают на наибольшую опас-
ность для человека трихотеценовых микоток-
синов (ТТМТ), продуцируемых микромицета-
ми рода Fusarium [6]. Разные виды фузариев 
способны синтезировать до 150 подобных со-
единений [7]. 

Продуцирующие ТТМТ фузариозные гри-
бы повсеместно распространены в Европе, 
Азии, Северной и Южной Америке, Африке, 
Австралии [5, 8, 9]. В агроценозах всех зер-
носеющих стран мира, в том числе и России, 

наиболее распространены следующие виды 
фузариев: F. graminearum, F. culmorum, F. spo-
rotrichiella (var. sporotrichoides и var. poae), 
F. moniliforme, F. nivale, F. аvenaceum, F. eq-
uiseti, F. oxysporum, из которых превалируют 
первые пять [5, 7, 9]. Часто из одного образца 
зерна удается выделить представителей 10– 
15 разных видов фузариев, однако для каждой 
определённой местности характерно домини-
рование только 1–4 видов [10, 11]. 

Эпифитотии фузариоза колоса регуляр-
но отмечаются во всех зерносеющих странах 
с начала прошлого века примерно в одно и то 
же время. Однако если в первую половину ХХ ве- 
ка эпифитотии фузариоза происходили с ча-
стотой один раз в 14–18 лет, то уже во второй 
половине они участились от одного раза в 5– 
8 лет до одного раза в 3 года и даже ежегод-
ных. Это свидетельствует о том, что фузари-
оз колоса приобрёл характер пандемии и при 
благоприятных погодных условиях эпифи-
тотии развиваются всегда, нанося огромный 
экономический ущерб [12, 13]. Так, эпифи-
тотия фузариоза злаковых культур в России  
в 1992–1993 гг. вывела из оборота более 20 млн. 
тонн пищевого зерна, загрязнённого фузарио-
токсинами выше предельно допустимых кон-
центраций [14]. Масштабные экспорт и им-
порт зерна между странами способствуют бы-
строму распространению патогенных штам-
мов фузариев по всем континентам [3, 4, 15].

Внедрение в сельском хозяйстве сортов 
растений интенсивного типа способствует на-
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растанию в природе высокотоксигенных штам-
мов грибов, субстратом для которых они явля-
ются [16]. Высокопродуктивные сорта куль-
турных растений поддерживают штаммы фу-
зариев, интенсивность токсинообразования  
у которых в тысячи раз выше, чем у изолятов, 
выделенных с диких или низкопродуктивных 
сортов. Исследования последних лет в России 
показали, что в популяции основных возбуди-
телей фузариозов растений среди штаммов, вы-
деленных из колоса (метёлки, початка) и зер-
на, штаммы-суперпродуценты составляют око-
ло 70%, среднетоксичные – 17% и низкоток-
сичные – 13% [17]. 

Установлено, что фузарии становятся зна-
чительно токсичнее при переходе с дикорасту-
щих сортов растений на культурные, с низкопро-
дуктивных сортов на сорта интенсивного типа, 
при реизоляции с одного интенсивного сорта на 
другой, а также при смене субстрата, например, 
при переходе с растений риса на кукурузу [18, 
19]. Есть данные, что в комплексе видов фуза-
риев, совместно поражающих колос, степень 
представительности вида коррелирует с потен-
циальной токсигенностью его штаммов [5, 15].

Высказывается предположение о важной 
роли естественного отбора в увеличении коли-

чества токсигенных штаммов фузариев. Ток-
сические свойства являются адаптивным при-
знаком, поскольку на пищевом субстрате всег-
да присутствуют и другие микроорганизмы,  
а все фузариотоксины обладают свойствами 
антибиотиков, активных против потенциаль-
ных конкурентов [20, 21]. 

Многочисленными исследованиями пока-
зано, что антропогенное загрязнение приводит 
не только к увеличению удельного веса фуза-
риев в составе почвенной микробиоты, но и к 
преобладанию высокопатогенных для расте-
ний штаммов с выраженным признаком ток-
синообразования [22 – 24]. 

Токсинообразование является характер-
ным видовым признаком, хотя близкие по 
химическому строению МТ могут вырабаты-
ваться разными по таксономическому поло-
жению видами [25]. Видоспецифический ха-
рактер токсинообразования грибов даёт воз-
можность с достаточной степенью вероятности 
прогнозировать присутствие того или иного 
МТ в растении в зависимости от видового со-
става патогенов в определённой агроэкологи-
ческой зоне возделывания зерновых культур. 
Особенностью токсинообразования фузари-
ев является многокомпонентность вторичных  
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Таблица 1
Способность грибов рода Fusarium к образованию основных токсинов

Вид
Продуцируемые токсины

Трихотеценовые Прочие
ДОН НИВ Т-2 ДАС ЗЕН МОН ФУМ

F. graminearum ++ + ++
F. culmorum ++ + ++
F. cerealis ++ +
F. sporotrichioides ++ ++ +
F. poae ++ + ++
F. langsethiae ++ ++
F. avenaceum ++ +?
F. tricinctum ++ +?
F. acuminatum +
F. sambucinum + ++
F. equiseti +? +? ++ ++ +
F. verticillioides ++
F. proliferatum + ++
F. subglutinans + ++
F. semitectum +? +? + +
F. oxysporum ++ +
F. redolens +
F. solani +
F. heterosporum +?

Примечание. Обозначения токсинов: ДОН – дезоксиниваленол, НИВ – ниваленол, Т-2 – Т-2-токсин, ДАС – 
диацетоксисцирпенол, ЗЕН – зеараленон, МОН – монилиформин, ФУМ – фумонизины. Продукция токсинов: «+» – 
низкая, «++» – высокая, «+?» – несогласованность информации.
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метаболитов, отличающихся разнообрази-
ем патологического действия на организм и 
обладающих разной степенью токсичности 
[26]. Особую значимость приобретает пробле-
ма суммарной токсичности всех метаболитов в 
связи с выявлением множественной токсиген-
ности грибов, контаминирующих зерно [27]. 

Основные виды Fusarium и продуцируе-
мые ими токсические метаболиты представ-
лены в таблице 1 [28].

Широкой распространённостью и высо-
кими токсигенными свойствами характеризу-
ются микромицеты видов F. culmorum, F. gra-
minearum, F. sporotrichiella var. sporotrichoides 
и var. poae [29 – 31]. Среди различных видов 
фузариев наиболее токсичный для теплокров-
ных комплекс метаболитов образуют грибы ви- 
да F. sporotrichiella var. sporotrichoides и var. 
poae [32, 33]. Свыше 90% выделяемых природ-
ных штаммов этого вида продуцируют соеди-
нения, токсичные для теплокровных, что под-
тверждается результатами биопроб на млеко-
питающих (табл. 2), простейших и птицах [33]. 

В зависимости от преимущественной спо-
собности продуцировать те или иные МТ, в пре-
делах вида принято выделять отдельные хемо-
типы грибов. Так, для F. culmorum и F. grami-
nearum выделяют по два хемотипа, характе-
ризующиеся продукцией либо дезоксинива-
ленола, либо ниваленола [34]. Хемотипы гри-
бов в настоящее время легко идентифициру-
ются молекулярно-биологическими методами 
[35, 36]. Установлены различия во встречае-
мости разных хемотипов фузариев по терри-
тории России [36].

Работами последних лет показано, что 
биосинтез фузариозных токсинов детерми-

нирован генетически [5, 20]. Гены, отвеча-
ющие за токсинообразование, локализованы  
в ядерной ДНК хромосом грибов: три опреде-
ляют тип синтезируемых токсинов, два – уро-
вень продукции, причём один из них является 
геном-регулятором, который может супресси-
ровать или экспрессировать один или больше 
tox-генов [4, 20]. Активность генов строго од-
нонаправлена, то есть все гены одновременно 
работают или выключены. В то же время ре-
гуляция биосинтеза фузариотоксинов, веро-
ятно, осуществляется не только tox-генами. 
Биохимически синтез ТТМТ имеет общие пути  
с синтезом ряда других веществ. Обнаружена 
корреляция между синтезом ТТМТ и каро-
тиноидов. Не исключается, что токсины фу-
зариев могут играть роль запасных питатель-
ных веществ в определённые периоды жизни 
микромицетов, в связи с чем на их продукцию  
и деградацию могут влиять и другие факторы.

В целом можно выделить следующие ос-
новные факторы, определяющие синтез и ин-
тенсивность продукции фузариотоксинов ми-
крогрибами, развивающимися на вегетирую-
щих растениях.

Детерминированный генетически спектр и 
уровень потенциальной токсигенности штам-
мов фузариев [5, 20]. 

Генетическая устойчивость сортов расте-
ний к поражению фузариями, которая опре-
деляется биохимической невосприимчивостью 
вегетативных и генеративных органов расте-
ний к патогену и способностью к фермента-
тивной деградации МТ.

Физиологические стрессы (высушива-
ние, переувлажнение, перепады температур, 
поступление питательного субстрата, избыток  

Таблица 2
Сравнительная токсичность культур природных изолятов фузариев 

разных видов при скармливании белым мышам [33]

Изолят
Характер 

токсического 
действия

ЛД
100

, г культуры на кг 
массы тела 

животного, Х±I
95

F. sporotrichiella var. sporotrichoides 2843 Острое 2,82±0,21
F. sporotrichiella var. sporotrichoides 5328 Острое 3,36±0,12
F. sporotrichiella var. poae 5253 Острое 5,72±0,56
F. sporotrichiella var. sporotrichoides 5131 Подострое 58,60±0,89
F. sporotrichiella var. poae 5424 Подострое 60,72±1,32
F. avenaceum 5136 Подострое 64,52±0,85
F. graminearum 2906 Подострое 77,40±0,79
F. sambucinum 5124 Подострое 80,65±0,82
F. culmorum 2845 Подострое 90,37±0,98
F. gibbosum 2840 Подострое 96,71±1,01
F. moniliforme 2908 Подострое 115,45±1,21
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удобрений), испытываемые растениями в пе-
риод созревания зерна.

Условия внешней среды, прежде всего 
температура и влажность воздуха. Если опти-
мальная температура для роста грибов состав-
ляет от 18 до 25 оС, то для токсинопродукции 
необходимы более низкие температуры –  
от 4 до 12 оС и влажность на уровне от 40 до 
50%. Изменение параметров внешней среды 
может определять не только количество, но 
и тип продуцируемого МТ [37–39]. Большое 
опасение вызывает тот факт, что в последние 
годы во всех климатических зонах регистри-
руется появление и распространение в попу-
ляциях токсинообразующих грибов термото-
лерантных (способных интенсивно развивать-
ся в широких пределах колебания температур) 
и ксерофильных (устойчивых к засухе) штам-
мов [17]. Возможно, этим объясняется тенден-
ция к быстрому повышению степени пораже-
ния зерна злаковых и бобовых культур гриба-
ми в странах Северной, Центральной и Восточ-
ной Европы, в том числе и России.

Систематическое и неадекватное воздей-
ствие фунгицидов и протравителей семян при-
водит к стимуляции токсинообразования. Ре-
зистентные к пестицидам штаммы способны 
увеличивать токсинопродукцию в этих усло-
виях в сотни раз [40, 41]. Имеются данные, 
что такие фунгициды, как тебуконазол и флю-
хинконазол, при применении в недостаточных 
концентрациях способны усиливать контами-
нацию зерна токсинами [41]. Другой фунги-
цид азоксистробин, используемый для профи-
лактики роста неопасной плесени, одновре-
менно способствует её замещению токсино-
генными грибами рода Fusarium [41].

Для большинства фузариев характерна се-
зонная циркадность синтеза МТ, которая фор-
мировалась и закреплялась наследственно на 
протяжении миллионов лет под влиянием ци-
клически меняющихся условий окружающей 
среды и имеет свои особенности для каждого 
из штаммов грибов, выделенных в различных 
географических регионах [42, 43]. Большин-
ство авторов отмечает, что в северном полуша-
рии у фузариев максимальная скорость роста 
отмечается с середины весны до середины осе-
ни, а максимальный токсиногенез – с середи-
ны осени до середины весны [42, 44].

Опасность МТ усугубляется их высокой 
стабильностью и длительной персистенцией 
в окружающей среде. Токсины могут сохра-
няться в течение многих месяцев после ги-
бели самого продуцента. По данным некото-
рых авторов [45], экстракты МТ, выделен-

ные из растительных субстратов, не разруша-
лись при хранении в течение 30–32 лет. В от-
личие от бактериальных токсинов, МТ, явля-
ясь низкомолекулярными соединениями, ха-
рактеризуются значительной устойчивостью  
к действию высоких температур и химических 
соединений, что обусловливает трудности их 
элиминации из контаминированных продук-
тов традиционными методами (обработка го-
рячим паром, высушивание, ультрафиолето-
вое облучение, действие дезинфектантов) [46]. 
Температура разрушения МТ различна, коле-
блется от 80 до 320 оС, для наиболее опасных 
ТТМТ она составляет в среднем 131–223 оС. 
МТ обладают токсичными свойствами по от-
ношению к микроорганизмам, применяемым 
в качестве биодеструкторов и дезактиваторов 
почв [28, 47].

По своей химической структуре ТТМТ яв-
ляются в основном эфирами сесквитерпено-
вых спиртов (сесквитерпенами), обладающих 
гетероциклическим трихотеценовым скелетом 
и содержащих только углерод, водород и кис-
лород [7, 48 – 50]. В зависимости от структуры 
трихотеценового ядра среди ТТМТ выделяют 
два основных типа: А и В. К токсинам типа А  
относятся Т-2 токсин, НТ-2 токсин, неосола-
ниол, диацетоксискирпенол, моноацетокси-
скирпенол, к токсинам типа В – дезоксини-
валенол, ниваленол, их моноацетат- и диаце-
татпроизводные. В целом токсины типа А при-
мерно в 10 раз токсичнее по сравнению с ти-
пом В [49].

ТТМТ поражают практически все виды 
сельскохозяйственных животных, у которых 
микотоксикозы чаще протекают скрыто [50]. 
Источником отравления являются комбикор-
ма, фуражное зерно, зерноотходы, отруби, 
сено, солома, силос, поражённая трава паст-
бищ. Ухудшение условий хранения и сниже-
ние биологической полноценности зерна при-
вели к тому, что его поверхностное заражение 
токсигенными грибами за последние два-три 
десятилетия возросло в 35–40 раз, а внутрен-
нее – в 3–4 раза [52, 53]. В заражённом зер-
не грибы не прекращают токсинообразования 
даже при хранении в зернохранилищах. Так, 
через 4 месяца хранения в зерне может нако-
питься до 300 ПДК фузариотоксина зеарале-
нона [45]. 

Попадая в организм животных с кормом 
хронически в небольших количествах, фу-
зариотоксины кумулируются в мясе и моло-
ке. Показано, что коровы переносят в молоко 
до 7% МТ в виде исходной формы и произво-
дных [54, 55].
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Заболевания человека возникают при упо-
треблении в пищу растительных и животных 
продуктов, заражённых различными видами 
микромицетов – продуцентов токсинов. В от-
личие от микозов – заболеваний, связанных 
с прямой инвазией патогенных микромице-
тов, микотоксикозы человека и животных об-
условлены действием только их метаболитов. 

В зависимости от условий попадания ток-
синов в организм микотоксикозы могут быть 
острыми и хроническими. Острые отравления 
нередко протекают в виде вспышек. Хрониче-
ские микотоксикозы представляют наиболь-
шую опасность, так как стёртая неспецифи-
ческая клиническая картина зачастую не даёт 
возможности правильно диагностировать за-
болевание [51, 56 – 58]. Кроме того, при хро-
нических микотоксикозах чаще отмечается 
тенденция к преимущественному поражению 
какого-либо органа или системы [59].

По тропности к определённым органам 
выделяют гепатотоксины, нефротоксины, ней-
ротоксины, кардиотоксины, дермонекротиче-
ские соединения, треморгены и т. п. [7, 60].

Действие МТ на клеточном уровне прояв-
ляется нарушением различных стадий биосин-
теза белка и нуклеиновых кислот, поврежде-
нием структуры митохондрий, клеточных мем-
бран, генетического аппарата клеток [61 – 64]. 
Основные фузариотоксины являются сильны-
ми мутагенами и канцерогенами, что опреде-
ляет их высокую опасность при поступлении 
в организм даже в небольших количествах 
[63, 64]. 

Одним из основных проявлений микоток-
сикозов у человека является выраженная им-
муносупрессия, характеризующаяся угнете-
нием гуморального ответа на внешние патоге-
ны, дегенерацией лимфоидной ткани и тимуса 
[65 – 67]. Некоторые токсины способны угне-
тать костномозговое кроветворение, ещё более 
способствуя развитию иммунодефицита, нару-
шают свёртывающую систему крови [68, 69]. 
Прямое цитотоксическое действие их нагляд-
но проявляется при попадании на кожу в виде 
отёка, кровоизлияний и даже некрозов [69]. 

Изучение фузариоза зерна хлебных злаков 
применительно к патологии человека насчиты-
вает более чем вековую историю [70]. Эпифи-
тотии фузариоза зерновых культур отмечались 
на Дальнем Востоке ещё в конце ХIX века. Ис-
пользование в пищу заражённого зерна приво-
дило к интоксикации, первые симптомы кото-
рой напоминали алкогольное опьянение: рез-
кое возбуждение, беспричинный смех, пение, 
шаткая походка, рвота, судороги, расстройства  

зрения [71]. Заболевание, получившее назва-
ние синдром «пьяного хлеба», «пьяного зер-
на», «опьяняющей ржи», впервые было описа-
но в 1882 г. Н. А. Пальчевским [51, 72]. Име-
ются сообщения о вспышках подобных заболе-
ваний в Италии, Германии, Швеции, Франции 
и Финляндии [71]. Отравление может проте-
кать как в острой, так и в хронической фор-
мах. Тяжёлое течение острой формы инток-
сикации способно в течение 2–3 дней приве-
сти к летальному исходу. 

На основании анализа клинических и эпи-
демиологических данных впоследствии было 
установлено, что причиной массовых отравле-
ний стал дезоксиниваленол — метаболит гри-
бов вида F. graminearum. Весьма характерным 
признаком являлось специфичное для данного 
гриба карминно-красное окрашивание пора-
жённого зерна и приготовленной из него муки.

Болезнь Кашина–Бека («уровская бо-
лезнь», деформирующий эндемический остео-
артроз) впервые была описана И. М. Юрен-
ским в 1849 г., однако подробное клиническое 
описание её было дано отечественными врача-
ми Н. И. Кашиным и Е. В. Беком в 1906 г. [73]. 
Термин «уровская болезнь» происходит от на-
звания реки Уров — притока Аргуни, входя-
щей в бассейн Амура, где в середине ХIX века 
среди местного населения было обнаружено 
значительное число случаев этого заболева-
ния. Данная патология встречается в основ-
ном в Забайкалье, Читинской и Амурской об-
ластях, Китае и Корее, изредка в странах Ев-
ропы [73]. Эндемичная зона охватывает боль-
шую территорию, на которой проживает свы-
ше 30 млн человек. Заболевание характеризу-
ется системным дегенеративным поражением 
костной и хрящевой ткани, вызванным нару-
шением обмена веществ. Наиболее интенсив-
но болезнь протекает в детском и подростковом 
возрасте в период активного роста, у взрослых 
обычно наблюдается её исход — деформирую-
щий остеоартроз. 

Алиментарно-микотическая теория свя-
зывает возникновение болезни Кашина–Бека 
с хронической интоксикацией организма про-
дуктами жизнедеятельности F. sporоtrichiella 
вследствие употребления в пищу поражённых 
им злаков [74]. Важное значение в патогене-
зе заболевания также принадлежит дисбаланс 
у эссенциальных микроэлементов в воде и по-
чве эндемичных регионов. 

По сообщению информационного агент-
ства Xinhua, одна из последних вспышек бо-
лезни Кашина–Бека была зарегистрирова- 
на в 2008 г. среди населения Тибетско-Цинхай-
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ской автономной префектуры Аба провинции 
Сычуань Китая. Число поражённых достигло 
40  тыс. человек. 

Ещё в 1913 г. в Сибири неоднократно на-
блюдались вспышки пищевых интоксикаций 
неясной этиологии. Заболевание сопровожда-
лось головной болью, лихорадкой, ознобом, бо-
лями в мышцах и суставах, тошнотой, рвотой, 
затем на слизистых оболочках пищеваритель-
ного тракта и кожи образовывались кровото-
чащие некротические язвы. Смертность в не-
которых случаях достигала 60% [51, 75].

Крупные вспышки подобных отравлений 
отмечались в период с 1932-го по 1945 г. среди 
сельского населения Центральных регионов 
России и Южного Урала [72, 76, 77]. Заболе-
вание получило название «септическая анги-
на» или «алиментарная токсическая алейкия», 
так как основными симптомами были некро-
тическое поражение слизистой ротовой поло-
сти и глотки и выраженная лейкопения [77]. 
Интоксикация развивалась после употребле-
ния в пищу продуктов, приготовленных из пе-
резимовавшего под снегом зерна [77]. Особен-
но велика заболеваемость была в 1941–1944 гг. 
Вспышки отравлений привели к гибели тысяч 
людей и животных. 

Детальное изучение заболевания в 1942–
1944 гг. позволило установить, что его разви-
тие было связано с поступлением в организм 
метаболитов грибов вида F. sporotrichiella [72, 
76, 78]. Однако выделить и определить токси-
ческий компонент, образуемый данным гри-
бом (Т-2 токсин), удалось японцам только в 
1968 г. [79]. 

В последующие годы в Башкирии, в Ал-
тайском крае и Оренбургской области неодно-
кратно были зафиксированы случаи массовой 
гибели людей, обусловленной употреблением 
в пищу продуктов из перезимовавшего в поле 
зерна (просо, пшеница, ячмень), которое было 
поражено грибком вида F. sporotrichiella [72].

С 1980 г. в Японии периодически отме-
чались вспышки заболевания, которое полу-
чило название «акабаби-токсикоза», «болез-
ни красной плесени» [80, 81]. Оно протека-
ло по типу пищевой интоксикации и сопро-
вождалось смертностью до 36,8%. Причиной 
отравления являлось употребление в пищу 
зерна и зернопродуктов, поражённых гриба-
ми F. nivale и F. graminearum, и контамини-
рованных ТТМТ – ниваленолом, дезоксини-
валенолом и их моноацетат- и диацетатпро-
изводными. Чаще всего вспышки возникали  
в годы, характеризующиеся продолжительны-
ми осадками во время жатвы.

С поражением зерновых культур фузари-
озами и накоплением в них дезоксинивалено-
ла и зеараленона связаны заболевания, вспых-
нувшие в 1990-е годы в США, Китае, Японии  
и Австралии [45]. В 1994 г. в Индии (штат 
Кашмир) была описана эпидемия алиментар-
ного микотоксикоза. Симптомы включали в се-
бя боли в желудке, понос, рвоту, кровь в стуле 
пациента, раздражение в горле, аллергические 
реакции на коже. Заболевание возникло от ис-
пользования в пищу пшеницы и риса, содер-
жащих высокие дозы фузариотоксинов [45]. 

В эти же годы на Балканах развилась эпи-
демия заболевания, основным симптомом ко-
торого было поражение почек, проявляющее-
ся уменьшением их размеров и развитием вну-
тритканевого фиброза [45]. Болезнь получила 
название «эндемическая балканская нефропа-
тия» и была вызвана потреблением пищи, со-
держащей МТ.

С хронической интоксикацией МТ свя-
зывают многочисленные случаи рождения на 
Алтае детей с «желтухой неясного генеза», со-
провождающейся поражением нервной си-
стемы, почек и других жизненно важных ор-
ганов [82]. В некоторых районах Алтайского 
края каждый третий новорождённый страда-
ет подобной патологией. Проведённые в лабо-
ратории микологии и фитопатологии ВИЗР 
анализы образцов алтайского зерна показали, 
что более 40% из них заражено грибами видов  
F. poae и F. sporotrichioides — продуцентами 
Т-2 токсина. Алтайский край, где существует 
высокая скрытая заражённость растений та-
кими высокотоксигенными микромицетами, 
как F. sporotrichioides, F. avenaceum, F. poae, 
F. equiseti, F. moniliforme, может быть отнесён 
в группу фузариоопасных микотоксикологи-
ческих регионов России.

ТТМТ обладают выраженным тератоген-
ным и канцерогенным действием. Длитель-
ное воздействие на организм людей приво-
дит к возрастанию перинатальной смертности 
эмбрионов, появлению врождённых уродств.  
В настоящее время показано, что среди насе-
ления регионов с высоким уровнем загрязне-
ния зерновых культур МТ (Южная Африка, 
прикаспийская зона Ирана, север Китая) го-
раздо выше уровень отдельных разновидно-
стей доброкачественных и злокачественных 
новообразований [83 – 85].

Первоначально считалось, что фузарии 
являются только факультативными парази-
тами растений. Однако обнаружены неко-
торые виды, которые при попадании в осла-
бленный организм человека могут вызвать 
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определённые патологические изменения, 
следовательно, они относятся к условно-
патогенным грибам [86]. Необходимо также 
учитывать широкие адаптационные возмож-
ности микромицетов-патогенов, позволяю-
щие приспосабливаться к новым условиям су-
ществования в инфицированном макроорга-
низме, а также широкий диапазон естествен-
ной и индуцированной мутационной измен-
чивости. При этом особое значение приобре-
тают ts-мутации, при которых гриб, ранее от-
носившийся к сапротрофам, неспособным вы-
живать при температуре выше 30–34 оС, ста-
новится мутантом, развивающимся in vivo при 
температуре 37 оС и даже выше [87].

Многими экспериментальными работами 
доказана способность даже клинических изоля-
тов фузариев продуцировать МТ [цит. по: 45]. 
Так, показано, что изолированные от пациентов 
с грибным кератитом или различными форма-
ми рака штаммы F. moniliforme продуцировали 
фумонизин В1; выделенные из соскоба рогови-
цы пациента с кератитом штаммы F. oxysporum 
и F. solani продуцировали ниваленол, дезокси-
ниваленол, T-2 токсин; гемокультуры штаммов 
F. moniliforme и F. proliferatum продуцировали 
фумонизины B1, B2, B3. 

В 70–80-е годы ХХ века ТТМТ приобре-
ли «дурную» славу как потенциальный ком-
понент биологического оружия, применяв-
шийся в Юго-Восточной Азии, Афганистане 
и известный как «жёлтые дожди», что стало 
темой ряда публикаций и объектом различно-
го рода расследований [88, 89]. В настоящее 
время определённые виды ТТМТ биологиче-
ского происхождения относят к оружию мас-
сового поражения [90]. Так, например, Т-2 
токсин более чем в 400 раз превышает по ток-
сичности иприт [91]. 

Таким образом, последние десятилетия 
были отмечены общим ухудшением микоток-
сикологической ситуации в мире. Грибные за-
болевания зерновых культур стали всё чаще 
приобретать характер обширных и затяжных 
эпифитотий. Неоднократно отмечались мас-
совые отравления людей фузариозным зерном.  
В странах Африки и Юго-Восточной Азии были 
выявлены новые очаги онкологических заболе-
ваний микогенной этиологии. Кроме того, про-
гнозы распространения микогенных заболева-
ний усугубляются возрастающим уровнем ан-
тропогенных воздействий на состояние биоце-
нозов и смещением экологического равновесия. 

Вышеизложенное позволяет заключить, 
что исследования по изучению биологии, эко-
логии, физиологии, биохимических и биосинте-

тических свойств токсигенных грибов, химиче-
ской природы образуемых метаболитов, меха-
низмов патологического действия токсинов на 
организм человека и животных имеют огром-
ное значение для разработки и эффективного 
проведения мероприятий по предупреждению, 
диагностике и терапии микотоксикозов.
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