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Резюме.  Цель  исследования  –  изучить  влияние  Т-2-токсина  на  начальные  стадии 

гидролиза  трибутирина   в  тонком  кишечнике  белых  беспородных  крыс –  самцов  с 

одновременной оценкой содержания некоторых липидов в сыворотке крови. Микотоксин 

применяли внутрижелудочно  в диапазоне доз от 0,56 мг/кг до 2,8 мг/кг. Установлено, что 

однократное  действие  Т-2-токсина  сопровождалось  ингибированием  начальных  стадий 

гидролиза  трибутирина,  при  этом  в  гомогенате  слизистой  тонкого  кишечника 

накапливались  триглицериды,  а  содержание  общего  холестерина  и  активность 

трибутириназы  снижались.  Одновременно  в  сыворотке  крови  подопытных  животных 

регистрировали  уменьшение  концентрации  триглицеридов,  а  также  повышение 

количества β- липопротеинов, холестерина в β-липопротеинах и общего холестерина. Все 

выявленные  изменения  подчинялись  зависимости  «доза-эффект».  Показано  наличие 

корреляционной зависимости между снижением активности начальных стадий гидролиза 

трибутирина  и  концентрацией  триглицеридов  в  сыворотке  крови  (r =  0,97;  t =  8,08). 

Сформулирован вывод о том, что нарушения обмена липидов при однократном действии 

Т-2-токсина происходят уже на этапе их всасывания.
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Summary. The objective was to study the impact of T-2 toxin on the hydrolysis of  tributyrin  

( in small  intestine)  in white outbred male rats and at the same time to assess certain blood 

parameters of  lipid exchange in the test animals. Mycotoxin was administered intragastrically as 

a single lose in the range of 0,56 to 2,8 mg/kg. It was found out that the exposure to T-2 toxin 

resulted in inhibiting the initial stages of tributyrin hydrolysis accompanied by the accumulation 

of triglycerides in the small intestine mucosal homogenate and by reducing total cholesterol level 
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and tributyrinase activity.  At the same time, a decrease in triglycerides concentration together 

with  the  rise  of  β-lipoprotein,  β-lipoprotein  cholesterol  and  total  cholesterol  content  were 

registered in the blood serum of the test animals. All the revealed alterations complied with the 

“dose – effect”  dependence.  A correlation  dependence  was established between the lowered 

activity of the initial stages of tributyrin hydrolysis and the serum concentration of triglycerides 

(r = 0.97 when t = 8.08). It was concluded that the abnormalities of lipid exchange induced by a 

single T-2 exposure occurred even at the stage of absorption. 

Key words: T-2 toxin, tributyrin, small intestine, blood lipids. 

Введение.  Т-2-токсин  продуцируется  микроскопическими  грибами  рода  Fusarium, 

являющихся контаминантами зерновых. Из-за чрезвычайной токсичности и достаточной 

устойчивости  к  тепловой  обработке  вещество  представляет  серьезную  опасность  для 

здоровья  человека [1]. Наличие Т-2 токсина в кормах, приготовляемых из зараженного 

зерна, также является проблемой и для животноводства  [2].

На  сегодняшний  день  патогенез  Т-2  токсикозов  изучен  достаточно  полно, 

определенное  количество  работ  посвящено  и  исследованию  нарушений  функции 

желудочно-кишечного тракта [2, 3]. Однако в доступной литературе не обнаружено каких-

либо данных о действии микотоксина на всасывание жиров в тонком кишечнике, равно 

как и о взаимосвязи  интенсивности пристечного пищеварения с содержанием липидов в 

сыворотке крови. 

Цель  исследований  заключалась  в  изучении   однократного  действия  Т-2-токсина  на 

начальные  стадии  гидролиза  трибутирина,  а  также  на  некоторые  показатели  обмена 

липидов.

Материалы  и  методы  исследования.  Исследуемый  образец  Т-2-токсина 

представлял  собой  порошок  белого  цвета,  хорошо  растворимый  в  органических 

растворителях (спирте, ацетоне и т.д.) и не растворимый в воде.

Опыты проводились на половозрелых белых беспородных крысах-самцах, с массой 

тела  180-200  г.  Вещество  в  виде  водно-спиртовых растворов  (20:1)  вводили  per os из 

расчета 1мл раствора на 100 грамм массы тела.  

В  экспериментах  по  оценке  состояния  обмена  липидов  (включая  процессы 

пристеночного пищеварения) Т-2-токсин использовался в следующих дозах: DL50,  1/2DL50 

и  1/5  DL50.  Каждая  из  подопытных  групп  животных,  в  том  числе  и  контрольная, 

насчитывала по 8 особей. В качестве контроля использовались интактные животные.

Оценку  эффективности  воздействия  токсина  осуществляли  через  24  часа  после 

введения.  Всасывание липидов оценивали по изменению активности начальных стадий 
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гидролиза  трибутирина.   Исследование  проводили  в  условиях  in vitro,  с  помощью 

аккумулирующего препарата слизистой, выделенного из проксимального отдела тонкого 

кишечника.  В  качестве  субстрата  использовали  0,04%  раствор  трибутирина, 

приготовленный  на  растворе  Рингера.  Количество  гидролизованного  трибутирина 

определяли  сталагмометрическим  методом  [4].  Кроме  того,  в  гомогенате  слизистой 

тонкого кишечника изучали активность трибутириназы, а также уровень триглицеридов и 

общего холестерина. 
Одновременно  определяли  концентрацию  триглицеридов,  общего  холестерина, 

общих липидов,  β- липопротеинов, холестерина в β- липопротеинах в сыворотке крови 

[5]. 

Содержание  подопытных  животных  и  обращение  с  ними  соответствовали 

требованиям ГОСТа Р 53434-2009 [6]. 

Полученные  результаты  обрабатывали  методом  вариационной  статистики  с 

использованием критерия Стьюдента, достоверными считали изменения при Р≤0,05 [7]. 

Результаты и  обсуждение.  В предварительной серии опытов были определены 

параметры токсичности исследуемого образца Т-2-токсина (DL50 –  2,80±0,14 мг/кг, DL16 – 

1,60  мг/кг,   DL84 –  6,30  мг/кг).   Статистическая  обработка  полученных  данных 

осуществлялась по Миллеру  и Тейнтеру  [8].

Клиника  интоксикации  характеризовалась  угнетением  двигательной  активности, 

гиперемией видимых слизистых (с точечными геморрагиями), взъерошенностью шерсти и 

диареей,  реакция  на  внешние  раздражители  была  снижена.  Гибель  большинства 

животных,  получавших  вещество  в  дозе  1  DL50,  происходила  в  течение  суток  после 

воздействия.

В целом, полученные данные позволили констатировать тот факт, что токсические 

свойства изучаемого образца Т-2-токсина соответствуют данным литературы [9, 10].

Результаты  исследований  действия  Т-2-токсина  на  всасывание  трибутирина  и 

состояние жирового обмена на уровне целостного организма представлены в таблице. 

Анализ цифрового материала, приведенного в таблице, свидетельствовал о том, что 

токсин в дозе DL50 вызывал снижение количества гидролизованного трибутирина на 20 %, 

очевидно, из-за частичной инактивации трибутириназы (на 10%). 

Кроме  того,  в  гомогенате  слизистой  имело  место  уменьшение  содержания 

холестерина (на 25,0 %) и возрастание уровня триглицеридов (на 41,0 %).

При введении вещества в дозе 1/2 DL50 направленность изменений перечисленных 

показателей  и  их  количественные  характеристики,  в  целом,  были  близки  к 

вышеизложенным.  Исключение  составили  триглецириды,  повышение  концентрации 
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которых составило 24,0 % (или в 1,7 раза меньше, чем после применения токсина в дозе 1 

DL50).

Таблица  – Влияние однократного действия Т-2-токсина на начальные стадии гидролиза 

трибутирина и на некоторые показатели жирового обмена в гомогенате слизистой тонкого 

кишечника и в сыворотке крови белых крыс 

Показатели, единицы 
измерения

Группы животных, уровни воздействия
контроль 1 DL50 1/2 DL50 1/5 DL50

Показатели, отражающие состояние жирового обмена в тонком кишечнике
Количество 
гидролизованного 
трибутирина, мкг 2587,60±52,0 2060,00±124,0** 2194,80±21,98** 2400,00±38,23*
Трибутириназа, мкг/мг/мин 0,237±0,002 0,215±0,006** 0,216±0,005** 0,238±0,002

Триглицериды, мМоль/л 1,82±0,11 2,86±0,08** 2,26±0,10** 1,81±0,14
Общий холестерин, мМоль/л 0,89±0,08 0,66±0,04** 0,67±0,03** 0,83±0,088

Содержание липидов в сыворотке крови
 b-липопротеины, г/л 35,28±5,09 144,58± 6,98** 108,46±11,30** 80,31±10,56**
 Обшие липиды, мМоль/л 2,61±0,10 3,47± 0,03** 1,15± 0,12** 1,27± 0,11**
 Триглицериды, мМоль/л 2,42±0,12 0,86± 0,11** 1,39±  0,13** 1,78± 0,11**
 Общий холестерин, 
мМоль/л 2,61± 0,14 3,44± 0,15** 3,28±  0,22* 3,10± 0,05*
Холестерин в  b-
липопротеинах, мМоль/л 0,30±0, 04 1,60±0,007** 1,51±0,09** 0,90±0,04**
Примечание:  *- различия  статистически  достоверны  при  Р  ≤  0,05  и  находятся  в  пределах  (М±2σ) 
показателей  контрольной  группы  животных;  **-  различия  статистически  достоверны при  Р  ≤  0,05  и 
выходят за пределы (М±2σ) показателей контрольной группы животных

Действие вещества в дозе 1/5 DL50 ограничивалось статистически достоверным и 

находящимся в границах (М±2σ) снижением ассимиляции трибутирина на 7,0 %. 

Изменения жирового обмена при применении токсина в дозе 1 DL50  выражались в 

уменьшении в сыворотке крови количества триглицеридов на 64,0%, а также в повышении 

содержания β-липопротеинов на 304,0%, общих липидов - на 33,0%, общего холестерина - 

на 32,0%, холестерина в β- липопротеинах - на 433,0%. 

После  введения  Т-2-токсина  в  дозе  1/2  DL50 отмечали  снижение  содержания 

триглицеридов  на  55,0%  и  общих  липидов  на  43,0%,  в  то  время  как  уровень  β- 

липопротеинов, общего холестерина, холестерина в β- липопротеинах возрос на 203,0%, 

26,0% и 403,0%, соответственно. 

Реакция  подопытных  животных  на  воздействие  токсина  в  дозе  1/5  DL50 

сопровождалась понижением уровня триглицеридов на 26,0% и общих липидов на 51,0%, 

а также повышением содержания  β- липопротеинов на 28,0%, общего холестерина - на 

25,0%, холестерина в β- липопротеидах - на 200,0%. 
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Выявленные изменения были не только статистически достоверны, но и выходили 

за  пределы  физиологической  нормы  животных  контрольной  группы  (М±2σ),  за 

исключением  изменения  активности  гидролиза  трибутирина  (при  воздействии  Т-2-

токсина в дозе 1/5 DL50).

При  сопоставлении  полученных  данных  была  выявлена  зависимость  «доза  – 

эффект». 

Проведенный  регрессионный  анализ  позволил  получить  коэффициенты 

корреляции между снижением активности  начальных стадий гидролиза  трибутирина  и 

повышением количества триглицеридов в гомогенате слизистой (r = - 0,82 при t = 2,83), а 

также  между  ингибированием  гидролиза  трибутирина  и  уменьшением  концентрации 

триглицеридов в сыворотке крови (r = 0,97 при t = 8,08).  Наряду с этим корреляционной 

зависимости  между  ингибированием  гидролиза  трибутирина  и  изменениями  других 

показателей липидного обмена в сыворотке крови не выявлено.

Таким образом, выявленные сдвиги свидетельствовали о нарушении обмена жиров 

уже на этапе их всасывания, что, вероятно, обусловлено как  ингибированием активности 

соответствующего энзима, так и  подавлением желчеобразования в печени под действием 

Т-2-токсина [11, 12]. 

Кроме  того,  гиперхолестеринемия  при  Т-2-токсикозе  может  быть  сопряжена  с 

нарушением транспорта холестерина через клеточные мембраны, который обеспечивается 

взаимодействием  β-липопротеинов  со  специфическими  рецепторами  мембран  клеток 

различных тканей и органов [13, 14, 15, 16,17 ]. 

Выводы

1. Однократное  воздействие  Т-2-токсина  вызывало  снижение  активности  гидролиза 

трибутирина и его всасывания в тонком кишечнике.

2. Действие  Т-2-токсина  сопровождалось  дозозависимыми  изменениями  уровня 

триглицеридов,  а  также β-липопротеинов,  холестерина в β-липопротеинах и общего 

холестерина в сыворотке крови. 

3. Установлена  прямая  корреляционная  зависимость  (r=0,97)  между  ингибированием 

гидролиза  трибутирина  и  уменьшением  концентрации  триглицеридов  в  сыворотке 

крови.
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