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Микотоксикозы — специфические заболевания человека и животных, вызываемые 
определенными видами микроспорических грибов, которые в процессе жизнедеятельности обра-
зуют микотоксины. Токсические эффекты этих веществ зависят от дозы токсина, длительности 
его поступления в организм, вида, пола и возраста животного. Отсутствие данных о физиологи-
ческом механизме патологического воздействия при сочетанных микотоксикозах значительно 
сокращает разработку новых лекарственных препаратов и методов лечения  микотоксикозов жи-
вотных. В проведенном нами исследовании впервые были выявлены особенности клинико-
биохимического и патоморфологического проявления ассоциативных микотоксикозов при экспе-
риментальном воздействии наиболее часто встречающихся микотоксинов на лабораторных жи-
вотных. Целью нашей работы было изучение клинической картины хронического сочетанного 
микотоксикоза у лабораторных крыс и патологоанатомических изменений органов и тканей при 
поражении микотоксинами, а также особенностей симптоматики интоксикации, влияния микоток-
синов на воспроизводительную функцию крыс, полученное от них потомство, морфо-биохимические 
показатели крови. Опыты проводили на 66 белых нелинейных крысах обоих полов с массой тела 
80-120 г (виварий Краснодарского научно-исследовательского ветеринарного института, 2018 год). 
Крысы были разделены на две группы (по 33 животных в каждой) методом парных аналогов. На 
протяжении 21 сут крысы из опытной группы получали корм, естественным образом контамини-
рованный микотоксинами, из контрольной — доброкачественный корм. Количество спор гриба 
Fusarium sp. в зараженном корме составляло 5,7½104, Mucor sp. — 1,2½104, Penicillum sp. — 
2,0½104. Содержание микотоксинов в пробе превышало максимально допустимый уровень (зеарале-
нон — 3,6 мг/кг, охратоксин А — 0,2 мг/кг, фумонизин В1 — 6,2 мг/кг), что было подтверждено 
биопробой на лабораторных мышах. В течение экспериментального периода за всеми животными 
осуществлялся клинический контроль по следующим критериям: общее состояние, поедаемость 
корма, поведение, реакция на внешние раздражители, характер двигательной активности, состо-
яние кожного и шерстного покровов, осязательная чувствительность, функции органов пищеваре-
ния и мочеотделения, корнеальный и кожный рефлексы, динамика приростов массы тела. Про-
водили гематологические исследования крови. В конце исследования в опытной и контрольной 
группах были убиты по три крысы для выявления патологоанатомических изменений. Скармли-
вание животным токсичного корма привело к снижению массы тела на 21 % относительно кон-
троля, а также оказало неблагоприятное действие на процессы онтогенеза и развития, проявля-
ющиеся высокой степенью мертворождения потомства, низкой массой и жизненными показате-
лями родившихся крысят. В крови у животных опытной группы наблюдалось снижение количе-
ства эритроцитов на 17,0 % (р  0,05), гемоглобина — на 13,0 % (р  0,05), общего белка — на 
23,7 % (р  0,01), глюкозы — на 22,7 %, холестерина — на 28,9 %, триглицеридов — на 22,7 % 
(р  0,05). Отмечали наличие реактивного лейкоцитоза как ответной реакции органов лейкопоэза 
на интоксикацию и возможный аллергический процесс, а также повышение ферментативной актив-
ности аланин- и аспартатаминотрансферазы в сыворотке крови соответственно на 40,5 и 61,3 % 
(р  0,01) по сравнению с контрольной группой. Установлено экссудативное геморрагическое воспа-
ление слизистой оболочки желудка, тонкого и толстого отделов кишечника, отечность и полно-
кровие легких, увеличение печени, почек и сердца. Гистологическое исследование тканей печени 
выявило уменьшение количества гликогена в гепатоцитах, наличие участков с зернистой и жиро-
вой дистрофией, вакуолизацию гепатоцитов, пролиферацию желчных протоков, приводящих к 
тяжелым деструктивным и некротическим процессам. В почках отмечена зернистая и жировая 
дистрофия эпителия извитых канальцев, десквамация эпителиальных клеток, пролиферация, в 
сердце — изменения поперечной исчерченности волокон, нарушение кровообращения в сердечной 
мышце, утолщение эндокарда. В селезенке наблюдалось истощение лимфоидных элементов и 
уменьшение лимфатических фолликулов (мальпигиевых телец), в матке — разрастание и ка-
риокинез клеток мускулатуры. Таким образом, были выявлены глубокие нарушения гомеостаза 
лабораторных животных, а также множественные патологические изменения органов и систем 
организма, вызванные сочетанным микотоксикозом. 
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животных в значительной степени зависит от состава и качества потребля-
емых кормовых рационов, которое в том числе определяется содержанием 
плесневых грибов и микотоксинов (1-4). 

Для своего развития плесневые грибы используют большинство со-
ставных элементов зерна, что приводит к значительным потерям его пита-
тельных и биологически активных веществ. Изменяется цвет, запах, вкус 
зерна. Но еще более опасно накопление в нем высокотоксичных метабо-
литов микроспорических грибов — микотоксинов, из которых наиболее 
распространены трихоценовые микотоксины (Т-2 токсин, дезоксинивале-
нол — ДОН, зеараленон), афлатоксин, охратоксин, стеригматоцистин (5, 
6). Список микотоксинов продолжает расширяться, на сегодняшний день 
выявлено порядка 350 видов токсинообразующих грибов (14 родов) и бо-
лее 520 микотоксинов, представляющих опасность для человека и жи-
вотных (7-9). 

Достоверно установлено, что потребление кормов, содержащих ми-
котоксины, вызывает уменьшение продуктивности (и, как следствие, сни-
жение приростов живой массы молодняка), перерасход кормов на единицу 
продукции, ухудшение качества продукции (10-12). При этом микотокси-
ны выявляются не только в кормах для сельскохозяйственных животных и 
птицы, но и могут попадать в пищевую продукцию, прошедшую техноло-
гическую обработку, что грозит развитием ряда заболеваний человека, в 
том числе онкологических. Это послужило причиной усиления внимания 
к вопросам получения биологически полноценной и безвредной животно-
водческой продукции со стороны многих транснациональных сообществ — 
World Health Organization, Food and Agriculture Organization, United Nations 
Environment Programme, International Agency for Research on Cancer (13-15). 
При одновременном поступлении в организм двух или нескольких мико-
токсинов либо их сочетаний с токсичными загрязнителями (пестицидами, 
диоксинами, тяжелыми металлами) степень микотоксикологической опас-
ности возрастает многократно, что может не только значительно усиливать 
токсичность продуктов жизнедеятельности микроспорических грибов, но и 
оказать существенное негативное влияние на здоровье животных (16, 17). 

Направленность действия микотоксинов на организм и тяжесть па-
тологического процесса зависят от множества факторов, к которым следу-
ет отнести дозы, длительность поступления токсинов в организм, вид жи-
вотного, его пол и возраст. Однако во всех случаях происходит поражение 
жизненно важных органов и систем организма (18, 19). При этом до сих 
пор недостаточно исследовано патологическое воздействие сочетанных 
микотоксикозов на физиологические системы и органы, а также механизм 
такого воздействия, что уменьшает возможности разработки препаратов и 
способов лечения животных. Увеличение масштабов экспорта и импорта 
зерна между странами и постепенное изменение климата в мире способ-
ствует значительному возрастанию повсеместной пораженности кормовых 
культур различными микотоксинами, что может привести к неконтроли-
руемому загрязнению кормов токсическими метаболитами грибов (20-22). 

В случае сочетанного действия микотоксинов, при котором их сов-
местное влияние на организм резко усиливается, оценить тяжесть патологи-
ческого развития микотоксикоза очень сложно. Оно зависит не только от 
ассоциации отдельных микотоксинов, но и от их концентраций, что выдви-
гает вопросы мониторинга клинической картины микотоксикозов у живот-
ных на одно из первых мест по актуальности исследовательских программ 
по микотоксикологии (23-25). 

В проведенной нами работе впервые были выявлены особенности 
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клинико-биохимического и патоморфологического проявления ассоциа-
тивных микотоксикозов при экспериментальном воздействии наиболее 
часто встречающихся микотоксинов на организм лабораторных животных. 

Нашей целью было изучение клинической картины хронического 
сочетанного микотоксикоза и патологоанатомических изменений органов 
и тканей при поражении микотоксинами, а также особенностей симпто-
матики интоксикации у лабораторных крыс, влияния микотоксинов на 
воспроизводительную функцию животных, полученное от них потомство, 
морфо-биохимические показатели крови. 

Методика. Экспериментальный хронический ассоциативный мико-
токсикоз моделировали на 66 белых нелинейных крысах обоих полов с 
массой тела 80-120 г, разделенных на две группы по 33 особи в каждой (15 
самок и 18 самцов) (стационарные условия вивария Краснодарского науч-
но-исследовательского ветеринарного института, 2018 год). Для экспери-
мента выбирали клинически здоровых животных, имеющих гладкий бле-
стящий шерстный покров, бледно-розовую окраску видимых слизистых 
оболочек, хороший аппетит. Длительность карантина (акклиматизацион-
ного периода) составляла 14 сут. Кормление производили в фиксирован-
ное время полноценным стандартным пищевым рационом согласно уста-
новленным нормам. Доступ к воде не ограничивали. 

На протяжении 21 сут опытная группа крыс получала корм, есте-
ственным образом контаминированный микотоксинами, контрольная 
группа — доброкачественный корм. В обеих группах поение осуществля-
лось вволю. С даты подсадки самцов в группы при обнаружении беремен-
ности определяли влияние токсичного корма на эмбриональное развитие 
и генеративную функцию животных. 

В процессе микологического, токсико-биологического и иммуно-
ферментного анализа проб, отобранных согласно регламенту отбора и 
транспортировки кормов для санитарно-гигиенических и химико-токси-
кологических исследований (ГОСТ 13586.3-83), определяли содержание 
спор грибов. В течение экспериментального периода за всеми животными 
осуществлялся клинический контроль по следующим критериям: общее 
состояние, поедаемость корма, поведение, реакция на внешние раздражи-
тели, характер двигательной активности, состояние кожного и шерстного 
покровов, осязательная чувствительность, функции органов пищеварения 
и мочеотделения, корнеальный и кожный рефлексы, динамика приростов 
живой массы. 

Кровь для исследований брали у пяти крыс из каждой группы в 
конце экспериментального периода непосредственно из сердца под эфир-
ными наркозом. Гематологические исследования крови проводили на ав-
томатическом гематологическом анализаторе для диагностики in vitro 
Mythic18 («C2 DIAGNOSTICS S.A.», Швейцария/Франция), биохимиче-
ские — на автоматическом биохимическом анализаторе Vitalab Flexor Junior 
(«Vital Scientific N.V.», Нидерланды) с помощью наборов фирмы «ELITech 
Clinical Systems» (Франция).  

В конце исследования в опытной и контрольной группах с исполь-
зованием наркотизации эфиром (с соблюдением принципов биоэтики) 
были убиты по три крысы для выявления патологоанатомических измене-
ний. Воздействие микотоксинов на макро- и микроструктуры внутренних 
органов белых крыс оценивали после вскрытия животных с полным из-
влечением внутренних органов. Материал фиксировали в 10 % растворе 
нейтрального формалина; проводку осуществляли общепринятыми в пато-
морфологии методами (26). Образцы окрашивали гематоксилином и эози-
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ном. При микрофотосъемке использовали микроскоп МS-300 («Micros», 
Австрия) и цифровую 10-мегапиксельную камеру Digital IXUS 970 IS 
(«Canon, Inc.», Япония); увеличение ½150 (окуляр ½15, объектив ½10); ½300 
(окуляр ½15, ½объектив 20) и ½600 (окуляр ½15, объектив ½40).  

Результаты обрабатывали с использованием пакета программ Sta-
tistica 6.0 («StatSoft, Inc.», США). Данные представлены как среднее значе-
ние (M) и стандартная ошибка среднего (±SEM). Достоверность различий 
между сериями определяли с помощью t-критерия Стьюдента. 

Результаты. Содержание спор грибов в корме, который давали жи-
вотным опытной группы, превышало максимально допустимый уровень 
(МДУ) (5,7½104 в 1 г корма), на основании чего комбикорм был признан 
токсичным. Количество спор Fusarium sp. составляло 2,5½104, Mucor sp. — 
1,2½104, Penicillum sp. — 2,0½104. Содержание микотоксинов в пробе также 
превышало МДУ (зеараленон — 3,6 мг/кг, охратоксин А — 0,2 мг/кг, фу-
монизин В1 — 6,2 мг/кг), что было подтверждено биопробой на лаборатор-
ных животных (мышах). 

Первые признаки интоксикации микотоксинами у крыс из опыт-
ной группы были зарегистрированы уже на 5-7-е сут эксперимента. Это 
проявлялось излишней пугливостью с одновременным повышением воз-
будимости на фоне снижения спонтанной двигательной активности и раз-
вития адинамии. Шерстный покров был взъерошен, без блеска, с участка-
ми выпадения и загрязнения шерсти и алопеций. Отмечалось усиление 
жажды при снижении аппетита, что привело к заметному отставанию в 
росте к концу первого этапа опытного периода (табл. 1).  

1. Живая масса белых нелинейных крыс при потреблении корма, контаминиро-
ванного спорами и метаболитами микроскопических грибов (M±SEM, n = 33) 

Группа 
Масса тела, г Среднесуточный  

прирост, г 
К контролю, % 

начало опыта конец опыта 
Контрольная  106,1±2,38 131,7±3,12 1,22±0,03 100 
Опытная 103,8±2,33 124,2±2,94 0,97±0,04* 79,5 
П р и м е ч а н и е. Описание групп см. в разделе «Методика». 
* Различия с контролем статистически значимы при р  0,05. 

 

Среднесуточный прирост массы тела у крыс опытной группы был 
ниже относительно контроля. Превышение этого показателя у контроль-
ных аналогов составило 21 % (р  0,05). В абсолютных единицах средние 
значения массы тела контрольных животных превысили показатели у крыс 
из опытной группы на 5,2 г.  

Длительное потребление токсичного корма оказало неблагоприят-
ное действие на гиногенез и процессы развития. К окончанию исследова-
ний в опытной группе выявили 6 беременных самок, в контрольной — 9. 
Хотя у крыс, получавших пораженный микотоксинами корм, беремен-
ность завершалась на 23-24-е сут естественными родами и по длительно-
сти не отличалась от беременности у контрольных самок, число новорож-
денных крысят у таких животных было незначительным (по 1-2 крысенка 
на самку). При этом из общего количества крысят, родившихся от самок 
опытной группы (10 гол.), два были мертворожденными, еще три оказа-
лись нежизнеспособными и погибли в течение первых 2 сут после родов. 
Однако уродств и аномалий в их развитии не отмечали. Средняя масса 
крысят в опытной группе составляла 2,9±0,2 г. В контрольной группе ро-
дилось 29 детенышей со средней массой 3,5±0,3 г, из которых двое были 
нежизнеспособными. 

Интоксикацию оценивали по морфо-биохимическому профилю кро-
ви подопытных животных (табл. 2). У крыс из опытной группы регистри-
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ровали снижение гематологических параметров. К 21-м сут отмечалось 
уменьшение количества эритроцитов на 17,0 % (р  0,05), гемоглобина — на 
13,0 % (р  0,05) и повышение количества лейкоцитов на 21,4 % (р  0,05) 
по сравнению с контролем. Следовательно, можно говорить об ингибиро-
вании эритро- и гемопоэза в результате длительной интоксикации орга-
низма. Наличие реактивного лейкоцитоза в крови у крыс, возникающее 
как реакция органов лейкопоэза на интоксикацию и возможный аллерги-
ческий процесс, подтверждает это предположение.  

2. Морфологические и биохимические показатели крови у белых нелинейных 
крыс при потреблении корма, контаминированного спорами и метаболитами 
микроскопических грибов (M±SEM, n = 5) 

Показатель 
Группа 

опытная  контрольная 
Эритроциты, ½1012/л 5,4±0,23*** 6,3±0,31 
Лейкоциты, ½109/л 9,8±0,57** 8,07±0,29 
Гемоглобин, г/л 113±3,74*** 127,3±4,25 
Общий белок, г/л 64,6±4,33** 79,9±2,94 
Аспартатаминотрансфераза, ед/л 150,7±6,41* 93,4±3,06 
Аланинаминотрансфераза, ед/л 97,8±3,47* 69,6±6,13 
Щелочная фосфатаза, ед/л 621,5±13,07 547,3±21,84 
Глюкоза, ммоль/л 6,6±0,42 8,1±0,63 
Мочевина, ммоль/л 8,4±0,31 7,5±0,47 
Креатинин, мкмоль/л 28,3±1,15 25,3±1,1 
Холестерин, ммоль/л 1,76±0,05* 2,27±0,14 
Триглицериды, ммоль/л 0,44±0,03*** 0,54±0,03 
*, ** и *** Различия с контролем статистически значимы соответственно при р  0,001; р  0,01 и р  0,05. 

 

А Б 

 
В Г 

 
Зернистая дистрофия (А) и участки жирового перерождения печени (Б), пролиферация в почках 
(В) и селезенке (Г) у белых нелинейных крыс при потреблении корма, контаминированного спора-
ми и метаболитами микроскопических грибов. Световая микроскопия (МS-300, «Micros», Ав-
стрия), окрашивание гематоксилином и эозином, увеличение ½150 (А), ½300 (Б, Г) и ½600 (В).  

 

В конце исследования при внешнем осмотре у крыс опытной груп-
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пы отмечали цианоз видимых слизистых оболочек, взъерошенность и туск-
лость шерстного покрова. Визуальное обследование внутренних органов 
крыс из опытной и контрольной групп не выявило нарушений в их распо-
ложении и строении. Однако у крыс опытной группы обнаруживали пато-
логические изменения, проявляющиеся геморрагическим воспалением сли-
зистой желудка, тонкого и толстого отделов кишечника, отечностью и 
полнокровием легких. Печень была темно-красного цвета, дряблая, увели-
чена, местами просматривались сероватые участки некроза, желчный пу-
зырь переполнен. Сердце увеличено, с очагами микронекроза, сердечная 
мышца дряблая. Почки увеличены, розово-серого цвета, у самок вульва 
отечная, у самцов семенники увеличены в размерах.  

При гистологическом исследовании (рис.) наиболее характерные из-
менения были обнаружены в тканях печени: в гепатоцитах уменьшалось ко-
личество гликогена, в цитоплазме имелись участки с зернистой и жировой 
дистрофией, просматривалась вакуолизация гепатоцитов, пролиферация в 
желчных протоках. В печеночных дольках нарушалось радиальное распо-
ложение балок из-за округления гепатоцитов. Все это указывало на наличие 
тяжелых деструктивных и некротических процессов в печени. В почках 
наблюдалась зернистая и жировая дистрофия эпителия извитых канальцев, 
десквамация эпителиальных клеток, пролиферация, в сердце — изменения 
поперечной исчерченности волокон, нарушение кровообращения в сер-
дечной мышце, утолщение эндокарда. В селезенке происходило истоще-
ние лимфоидных элементов и уменьшение мальпигиевого слоя. В матке 
отмечали пролиферацию и митозы клеток мускулатуры.  

В нашем исследовании мы установили высокую степень заражен-
ности используемого в эксперименте корма спорами грибов, содержащих 
основные виды микотоксинов — зеараленон, охратоксин А, фумонизин 
В1, относящихся к сильнодействующим и высокотоксичным соединениям. 
Подобное сочетание приводит к усилению синергидного действия мико-
токсинов в организме, вследствие чего уже в 1-ю нед эксперимента пери-
ода у крыс отмечали клинические признаки токсикоза. Дальнейшее по-
требление токсичного корма усилила негативное влияние микотоксинов и 
привела к серьезным физиологическим сдвигам и патологическим процес-
сам в органах размножения. Подобные проявления, на наш взгляд, связа-
ны с наличием в корме зеараленона с превышением максимально допу-
стимого уровни в 1,8 раза. Установлено, что этот микотоксин может вы-
зывать бесплодие, аборты и кистообразование у животных. Выявленное в 
эксперименте негативное влияние ассоциации зеараленона, охратоксина А 
и фумонизина В1 на процессы оплодотворения у крыс и эмбриональное 
развитие их потомства согласуются с установленным свойствами Т-2 ток-
сина и ДОН индуцировать апоптоз в эмбрионах животных, в том числе 
птицы (27). 

Присутствие в кормовом рационе высоких доз охратоксина А (в 4 
раза превышающих МДУ) приводит к угнетению гемо- и лейкопоэза, син-
теза белка, ряда ферментов, поражению печени и почек, снижению живой  
массы и отставанию в росте, а сочетание нескольких микотоксинов уси-
ливает их совместное патологическое влияние на организм (28). Сообща-
лось, что экспериментальный микотоксикоз у лабораторных мышей, вы-
званный скармливанием комбикормов контаминированных охратоксином 
и Т-2 токсином, проявляется следующими клиническими признаками: ги-
перемией видимых слизистых оболочек, расстройством нервной системы, 
ухудшением потребления корма, снижением живой массы, поражением же-
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лудочно-кишечного тракта, изменением биохимических показателей кро-
ви — уменьшением содержания амилазы и холестерина при одновремен-
ном увеличении количества мочевины и креатинина (29). 

Ряд исследователей отмечают, что при потреблении кормов, за-
грязненных микотоксинами в естественных условиях, токсический эффект 
бывает выражен сильнее, чем при поступлении эквивалентного количества 
чистого микотоксина в эксперименте. В отношении Т-2 токсина и афла-
токсина, трихотеценов и фузаровой кислоты, зеараленона и дезоксинива-
ленола имеются данные, подтверждающие эффекты их синергизма (30-34). 

Обсуждая проблему хронических микотоксикозов, необходимо под-
черкнуть, что усиление перекисного окисления липидов, наблюдаемое при 
микотоксикозах, приводит к повреждению мембран гепатоцитов, угнетению 
различных функций печени и в конечном итоге к развитию гепатопатий 
(35-38). Нами установлено, что при сочетанной естественной контаминации 
кормов зеараленоном, охратоксиом А и фумонизином В1 происходит разви-
тие патологических процессов в печени по типу жировой дистрофии.  

Таким образом, у белых нелинейных крыс экспериментальный со-
четанный микотоксикоз характеризуется множественными токсическими 
проявлениями в клиническом состоянии животных: излишней пугливо-
стью, въерошенностью и тусклостью шерстного покрова, аллопециями, 
усилением жажды и снижением аппетита, отставанием в росте и развитии, 
негативным влиянием на процессы оплодотворения самок и эмбриональ-
ного развития плодов (незначительное число новорожденных крысят, вы-
сокая мертворожденность и смертность, низкая масса тела при рождении). 
Морфо-биохимические показатели крови крыс при ассоциативном мико-
токсикозе имеют более низкие значения по эритроцитам и гемоглобину (на 
17,0 и 13,0 % при р  0,05 относительно аналогичных показателей у особей 
из контрольной группы) на фоне развития реактивного лейкоцитоза, отме-
чается гипопротеинемия, гипогликемия, нарушения липидного обмена 
при одновременном повышении активности трансаминаз печени (алани-
наминотрансферазы — на 40,5 %, аспартатаминотрансферазы — на 61,3 % 
при р  0,01). При гистологическом исследовании печени подопытных жи-
вотных выявлены участки зернистой и жировой дистрофии, вакуолизация и 
уменьшение количества гликогена в гепатоцитах, пролиферация в желчных 
протоках. В почках обнаружена зернистая и жировая дистрофия эпителия 
извитых канальцев, десквамация эпителиальных клеток, пролиферация, в 
сердце — изменения поперечной исчерченности волокон, нарушение кро-
вообращения в сердечной мышце, утолщение эндокарда. В селезенке 
наблюдалось истощение лимфоидных элементов и уменьшение лимфати-
ческих фолликулов (мальпигиевых телец), в матке — разрастание и ка-
риокинез клеток мускулатуры. Результаты исследований свидетельствуют о 
глубоких нарушениях гомеостаза лабораторных животных, а также о мно-
жественных патологических изменениях органов и систем организма, вы-
званных сочетанным микотоксикозом. 
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A b s t r a c t  
 

Mycotoxicoses are specific human and animal diseases caused by the certain types of mi-
crospores fungi that during their life form toxic substances, the mycotoxins. Toxic effects of these 
diseases are diverse and depend on the dose of toxin, exposure, animal species, age and sex. Lack of 
data on physiological mechanism of the pathological influence under combined mycotoxicoses signif-
icantly reduces the development of new drugs and methods for treatment of animal mycotoxicoses.  
This paper is our first report on the features of the clinical, biochemical, and pathomorphological 
signs of associative mycotoxicoses under experimental exposure of laboratory animals to the most 
common mycotoxins. The aim of the research was studying clinical signs of chronic combined my-
cotoxicosis and pathoanatomical changes in organs and tissues under experimental mycotoxins in la-
boratory rats, as well as the characteristics of intoxication symptoms, the effect of mycotoxins on the 
reproductive function of rats and their progeny, and morphobiochemical blood parameters. Experiments 
were carried out on 66 white non-linear rats of both sexes with a body weight of 80-120 g (Krasnodar 
Research Veterinary Institute vivarium, 2018). After 14-day acclimatization (quarantine) the rats 
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matching experimental conditions were divided into two groups, 33 animals each, according to 
paired analogue criterium. The experimental rats were fed for 21 days with the feed naturally con-
taminated by mycotoxins. The control rats ate toxin-free feed. The spore counts in the contaminated 
feed was 5.7½104 for Fusarium sp., 1.2½104 for Mucor sp., and 2.0½104 for Penicillum sp. Mycotoxin 
concentration in the samples exceeded the maximum permissible level (3.6 mg/kg for zearalenone, 
0.2 mg/kg for ochratoxin A, 6.2 mg/kg for fumonisin B1), which was confirmed by bioassay on la-
boratory animals (mice). During the experimental period, all animals were clinically monitored for 
general status, feed consumption, behavior, response to external stimuli, motor activity, skin and fur 
condition, tactile sensitivity, functions of the digestive and urinary organs, corneal and dermal reflex-
es, and dynamics of weight gain. Hematologic blood tests were also performed. At the end of the 
study, three rats were euthanized in the experimental group and three rats in control group to identi-
fy pathologic and anatomical changes. It was determined that toxic feed leads to a 21 % decrease in 
body weight compared to the control, and also negatively impacts upon ontogenesis and reproduc-
tion causing a higher number of stillborn offspring and lower body weight and vitality of the new-
born rats. In the blood of experimental animals the number of erythrocytes decreases by 17.0 % 
(р  0.05), hemoglobin by 13.0 % (р  0.05), total protein by 23.7 % (р  0.01), glucose by 
22.7 %, cholesterol by 28.9 %, and triglycerides by 22.7 % (р  0.05). Reactive leukocytosis devel-
oped as a response of leukopoiesis to intoxication and a possible allergic process. Activity of blood 
alanine and aspartate aminotransferases was 40.5 and 61.3 % (р  0.01) higher, respectively, com-
pared to the control rats. We also revealed exudative hemorrhagic inflammation of the mucous 
membrane of the stomach, thin and thick intestine, swelling and plethora of the lungs, enlarged liver, 
kidneys and heart. Histological examination of liver tissues showed a decrease in the amount of gly-
cogen in hepatocytes, as well as the areas with granular and fatty dystrophy, vacuolization of hepato-
cytes, proliferation of the bile ducts, which may indicate severe destructive and necrotic processes. In 
the kidneys, a granular and fatty dystrophy of the convoluted tubule epithelium, desquamation of 
epithelial cells and proliferation occur, in the heart there are changes in the transverse striations of 
fibers, problems with blood circulation in the heart muscle and endocardial thickening. A depletion 
of lymphoid elements and a decrease in the lymphatic follicles (malpighian bodies) are characteristic 
of spleen. Proliferation and mitosis of muscle cells are found in the uterus. Thus, the combined my-
cotoxicosis deeply violates the homeostasis of laboratory animals and leads to multiple pathological 
changes in the organs and systems of the body. 
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