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ВВЕДЕНИЕ

Звероводство – сравнительно молодая отрасль
животноводства, насчитывающая немногим бо-
лее 100 лет, которая ориентирована на получение в
промышленных масштабах шкурок ценных пуш-
ных зверей, среди которых преобладают хищные
виды: американские норки, соболи, хорьки, пес-
цы, лисицы и енотовидные собаки.

При этом эффективность звероводства нахо-
дится в прямой зависимости от кормления, пра-
вильная организация которого с учетом биологи-
ческих особенностей пушных зверей (анатомиче-
ское строение ЖКТ, физиологический период,
сезонность жизненных функций и др.) способна
обеспечить наиболее полное проявление продук-
тивных качеств животных и развитие их в жела-
тельном направлении.

Длительное неполноценное кормление приво-
дит к общему недоразвитию молодняка, снижает
показатели продуктивности и воспроизводства у
взрослых животных. При этом значение имеют не
только общая питательность и структура рацио-
нов, но и санитарно-химическое качество корма.
Однако проблема качества кормов характерна се-

годня не только для пушного звероводства, но и
для всего животноводства в целом.

Так, мониторинг образцов различных партий
отечественных и импортных кормовых средств
показывает, что в 15% исследуемых кормов рас-
тительного и 25% кормов животного происхожде-
ния в 10–100 раз превышены допустимые нормы
по показателю общего микробного числа в кор-
мах для сельскохозяйственных животных и пти-
цы (Гранкина, Голякевич, 2016). В свою очередь,
анализ кормового сырья для пушных зверей на ми-
котоксины выявил наличие фумонизинов в 22.6%
образцов корма, дезоксиниваленола – в 16.1% и
зеараленона – в 19.4%, причем в некоторых случаях
готовая кормосмесь содержала более одного токси-
ческого грибкового метаболита (Lyhs et al., 2019).

Фактически все сельскохозяйственные пред-
приятия в той или иной степени сталкиваются с за-
грязнением кормов вредными веществами (токси-
нами), что порой приводит к существенным эконо-
мическим потерям.

ТОКСИНЫ БИОЛОГИЧЕСКОЙ ПРИРОДЫ
В звероводстве в основном используют корма

животного происхождения (цельная непищевая
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рыба, сухие концентрированные корма, рыбные и
мясные отходы) и лишь в незначительной степени
растительные корма зерновой и овощной групп.

При этом как животные, так и растительные
корма при определенных условиях могут стано-
виться источниками различных токсикоинфек-
ций и токсикозов.

Бактериальные токсины
Кормовые токсикоинфекции характеризуют-

ся острыми и массовыми заболеваниями, кото-
рые возникают при употреблении зверями кор-
мов с повышенной обсемененностью живыми
условно-патогенными и патогенными бактерия-
ми и токсическими веществами, выделяемыми
при их размножении и гибели.

Возбудителями токсикоинфекций являются
представители семейств: Enterobacteriaceae – Pro-
teus vulgaris, P. mirabilis, Citrobacter, Hafnia, Klebsiella;
Vibrionaceae – V. parahaemolyticus; Bacillaceae –
Bac. cereus, Cl. perfringens; Streptococcaceae – S. fae-
calis; Pseudomonadaceae – P. аeruginosa. Кроме того,
достаточно часто по типу кормовых токсикоин-
фекций протекают заболевания, вызываемые эше-
рихиями, сальмонеллами, шигеллами и иерсини-
ями (Госманов и др., 2010). Микроорганизмы – воз-
будители токсикоинфекций – продуцируют как
эндо-, так и экзотоксины. По химической струк-
туре: эндотоксины – липополисахариды, оказы-
вающие энтеротропное и нейротропное действие,
а экзотоксины – белки, обладающие энтеротокси-
ческими и цитотоксическими свойствами. Под воз-
действием энтеротоксина усиливается секреция
жидкости и солей в просвет кишечника, развивает-
ся диарея, с чем связано нарушение водно-солевого
обмена в организме животных. Цитотоксическое
воздействие экзотоксинов заключается в повре-
ждении клеток эпителия слизистой оболочки пи-
щеварительного тракта, в которой происходят вос-
палительные изменения (Повреждающее дей-
ствие…, 1999; Таболин и др., 2003).

В отличие от токсикоинфекций, бактериальные
токсикозы возникают при употреблении зверями
корма, содержащего энтерально действующий эк-
зотоксин, накопившийся в результате развития
специфического возбудителя, который может либо
полностью отсутствовать в корме, либо обнару-
живаться лишь в небольшом количестве. В каче-
стве примера можно привести ботулизм и стафи-
лококковые токсикозы.

Возможны и токсические реакции смешанной
этиологии, обусловленные совместным действи-
ем двух возбудителей токсикоинфекций (напри-
мер, Bac. cereus и E. coli) или токсикоинфекции и
токсикоза (Bac. cereus и токсин стафилококка и др.).

Использование в звероводстве скоропортящих-
ся высокобелковых кормов животного происхож-

дения увеличивает риски микробных загрязне-
ний. Как исходное кормовое сырье, так и готовая
кормосмесь для пушных зверей могут содержать
токсигенные бактерии, которые вызывают мас-
совые заболевания. Особенно эта проблема акту-
альна для европейских зверохозяйств, где в отли-
чие от российских, имеющих собственные кор-
моцеха, одна крупная кормокухня обслуживает
сразу несколько десятков ферм. В специальной
литературе описаны случаи, когда зараженный
Salmonella spp. или Clostridium limosum корм для
пушных зверей становился причиной массовых
абортов и падежа зверей в Северной Европе (Hunter
et al., 1983; Dietz et al., 2006; Biström et al., 2016).

Так, в 2000 г. на фермах Дании зарегистриро-
вана вспышка некротического метрита с массо-
вой гибелью самок норок. Установлено, что причи-
ной токсикоинфекции являлась Salmonella dublin
(Dietz et al., 2006). Через несколько лет, в 2003 г.
сходные симптомы, сопровождавшиеся тяжелы-
ми метритами и гибелью животных, отмечали у
норок на фермах Финляндии. В этом случае вы-
явленным источником токсикоинфекции была
бактерия Clostridium limosum (Biström et al., 2016).

Ранее сообщалось, что аборты у норок вызы-
вает Campylobacter jejuni (Hunter et al., 1983). После
чего специально изучали встречаемость кампило-
бактерий в фекалиях норок на 9 фермах северо-
западной части Финляндии и в кормах, поступав-
ших в эти хозяйства из двух центральных кормо-
кухонь. По результатам анализов все пробы кала
и кормов за исключением одной из ферм оказа-
лись отрицательными на присутствие кампило-
бактерий C. jejuni и C. coli (Hänninen et al., 1988).

Eще больший экономический ущерб в зверо-
водстве связан со вспышками ботулизма. Чаще
всего ботулинический токсин образуется при не-
правильном хранении мясных субпродуктов, ко-
торые используются при производстве кормов.
Наиболее восприимчивы к ботулотоксину хорьки
и норки, в меньшей степени – песцы и особенно
лисицы. Например, пероральная токсичность бо-
тулинического токсина типа С для лисиц варьи-
рует от 103 до более чем 108 минимальных смер-
тельных доз для белых мышей.

Одна из крупнейших зарегистрированных
вспышек ботулизма типа С произошла в Финлян-
дии в 2004 г. Тогда эпидемиологическое обследо-
вание 117 (74.5%) из 157 хозяйств подтвердило ги-
бель 44130 животных, 8033 заболевших зверя с
более легкими симптомами отравления выздоро-
вели. Общая смертность по хозяйствам составила
21.7%. Падеж у вуалевых песцов и песцов тень
оказался на уровне 24.2 и 27.8% соответственно, у
серебристо-черных лисиц и норок – менее 4%.
Несмотря на высокую чувствительность, низкая
смертность норок была связана с тем, что в воз-
расте 2 мес. они были иммунизированы против бо-
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тулинического токсина типа С. Основную причину
возникшего токсикоза связывали с некачествен-
ным кормом, поставляемым единым поставщиком,
обслуживающим в том числе 83 зверофермы из за-
явивших о падеже зверей (Lindström et al., 2004).

В 2017 г. в Дании, до недавнего времени одной
из ведущих в мире стран-производителей норко-
вых шкурок, исследование 108 готовых кормов
для норок впервые показало в 20 из них присутствие
метициллинрезистентного Staphylococcus aureus
(MRSA) (Hansen et al., 2017). Предполагается, что
его источником могли быть сырые побочные про-
дукты убоя свиней (Hansen, 2018).

Позднее у норок, кроме MRSA, стали обнаружи-
вать устойчивые к антибиотикам бактерии E. coli. И
это несмотря на то, что за период с 2017 по 2018 гг. об-
щее потребление антибиотиков в звероводстве Да-
нии снизилось на 50% (Nikolaisen et al., 2022), а при-
менение любых кормовых форм антибиотиков в ка-
честве стимуляторов роста запрещено еще с 1998 г.

Всего же к 2018 г. использование антибиотиков
на датских зверофермах составило 3700 кг, из ко-
торых 57% были представлены β-лактамными ан-
тибиотиками. В структуре животноводства стра-
ны в 2018 г. на долю звероводства приходилось до
4% общего потребления антибиотиков при сум-
марной биомассе норок в 2% (Høg et al., 2019).
Мониторинг ферм в 2018–2019 гг. показал, что
большинство используемых антибиотиков отно-
сились к трем основным группам: пеницилли-
нам, макролидам, тетрациклинам. В течение про-
изводственного года антибиотики краткосрочно
применялись в период гона, в период отъема щен-
ков от матерей и в период роста молодняка (Niko-
laisen et al., 2022).

В частности, в Дании ни одна норковая ферма
не обходилась без амоксициллина для элимина-
ции так называемого синдрома залипания щен-
ков. Эта болезнь приводит к гибели молодняка
норок в возрасте 1–4 нед. и характеризуется водя-
нистой диареей и чрезмерной секрецией апо-
кринных потовых желез c выраженным темным
экссудатом, покрывающим шкурку (Bahl et al.,
2020). Предполагается, что патогенез является мно-
гофакторным, может инициироваться энтеропато-
генными вирусными агентами (астро- и калициви-
русами) и осложняться вторичными бактериаль-
ными инфекциями, вызывающими дисбактериоз
(Mittelholzer et al., 2003).

Грибковые токсины

Кроме бактериальной обсемененности, исполь-
зуемые в звероводстве растительные корма (зер-
но, кукурузный глютен, соевый шрот, горох, ово-
щи, фрукты и др.) могут быть поражены грибной
микрофлорой и служить источником микотокси-
козов. Токсичные метаболиты плесневых грибов –

сильные канцерогены и мутагены, обладающие
иммунодепрессивным и психотропным действи-
ем, при поступлении с кормом в пищеваритель-
ный тракт они проникают в кровеносную систему
и разносятся по всему организму.

И хотя, в отличие от кормов животного проис-
хождения, растительные корма в структуре раци-
онов пушных зверей составляют незначительную
долю, тем не менее известны случаи отравления
микотоксинами (Тремасов, 2002). Чувствитель-
ность к миксотоксинам зависит от их концентра-
ции, вида животного, возраста и пола.

Из пушных зверей наиболее восприимчивы к
воздействию грибковых токсинов американские
норки. Микотоксикозы у норок сопровождаются
диареей, снижением аппетита, ухудшением вос-
производительной функции самок, уменьше-
нием выхода потомства, массовой гибелью мо-
лодняка и взрослых особей. У зверей повышается
восприимчивость к инфекционным и незараз-
ным заболеваниям, снижается эффективность вак-
цинации. Изменяется качество шкурки: шерст-
ный покров становится тусклым, взъерошенным,
появляются аллопеции (Самсонов, 2008).

При нынешнем ассортименте растительных
кормов в звероводстве наиболее распространены
токсикозы, вызываемые преимущественно мик-
роскопическими плесневыми грибами (микро-
мицетами) рода Fusarium (Монастырский, Пер-
шакова, 2009), которые вырабатывают токсины,
относящиеся к классу трихотеценов, фумонизи-
нов, а также монилиформин и зеараленон.

Трихотеценовые микотоксины – вторичные
метаболиты микроскопических плесневых гри-
бов (микромицетов) рода Fusarium и в меньшей
степени родов Stachybotrys, Trichoderma, Cephalo-
sporium, Trichothecium и Mizothecium – сильные им-
мунодепрессанты, поражающие органы кроветво-
рения, ЖКТ, повышающие риск возникновения
внутренних геморрагий (Wannemacher et al., 1991).
Токсины фузариоза обнаруживали в кукурузной
глютеновой муке, экструдированном ячмене и
пшенице, используемых для кормления пушных
зверей (Lyhs et al., 2019).

К наиболее опасным болезням, вызываемым
фузариотоксинами, относят споротрихиеллоток-
сикоз и фузариотоксикоз. При споротрихиелло-
токсикозе продуцентом трихотеценового конта-
минанта – токсина Т-2 – является Fusarium sporotri-
chioides. Отравление характеризуется поражением
костного мозга и снижением иммунитета. Фуза-
риотоксикоз развивается под действием дезокси-
ниваленола при скармливании животным зерна,
зараженного Fusarium graminearum, и сопровожда-
ется пищевыми и нервными расстройствами (Ах-
мадышин и др., 2007; Овсянкина, 2013). Чаще все-
го дезоксиниваленол и другие трихотецены типа В
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стимулируют у пушных зверей рвоту с отказом от
корма (Wu et al., 2014).

Фумонизины – еще одна группа микотокси-
нов, выделяемых плесневыми грибами рода Fu-
sarium, главным образом Fusarium verticillioides и Fu-
sarium proliferatum. Особенно токсичен фумонизин
В1 – наиболее распространенный токсин, который
встречается в основном в кукурузе, пшенице и дру-
гих злаках. У самцов норок, подвергшихся воздей-
ствию фумонизина В1, отмечали повышение кон-
центрации сфинганина в моче (Bursian et al., 2004).

Микотоксин монилиформин впервые выде-
лен в 1973 г. из культур изолята Fusarium monili-
forme, который позже был идентифицирован как
F. proliferatum. Список видов, продуцирующих мо-
нилиформин, включает F. acuminatum, F. avenace-
um, F. fujikuroi, F. oxysporum, F. proliferatum, F. sam-
bucinum, F. subglutinans и F. tricinctum (Jestoi, 2008). У
норок, потреблявших корм, загрязненный монили-
формином, наблюдались характерные ультраструк-
турные изменения в сердце (Bursian et al., 2004).

Зеараленон образуется в фузариозной пшени-
це в период уборки вследствие увлажнения атмо-
сферными осадками, которые способствуют вто-
ричному сапрофитному росту фузариев (Fusarium
graminearum и др.). Зеараленон обладает выражен-
ной эстрогенной активностью и вызывает вульво-
вагиниты у самок норок, его минимальная токси-
ческая доза отмечается на уровне – 1.5 мг/кг кор-
ма (Жуленко и др., 2004; Bursian et al., 2004).

Наряду с фузариозными токсинами, в качестве
типичных представителей микотоксинов в зерне
и зернопродуктах отмечают афлатоксины.

В настоящее время семейство афлатоксинов
включает четыре основных представителя (афла-
токсины В1, В2, G1, G2) и еще более 10 соединений,
являющихся производными или метаболитами ос-
новной группы (М1, М2, В2а, G2a, GM1, Р1, Q1 и др.).

По своей природе афлатоксины – это фурокума-
рины. Они обладают способностью сильно флюо-
ресцировать при воздействии УФ-излучения, что
лежит в основе практически всех физико-хими-
ческих методов их обнаружения. Афлатоксины
продуцируются главным образом микроскопиче-
скими грибами: Aspergillus flavus, Aspergillus parasit-
icus, Penicillium expansum, P. urtice, P. ciclopium и др.
(Тутельян, Кравченко, 1985; Bennett, Klich, 2003).
Отравление пушных зверей афлатоксинами ухуд-
шает качество шкурок, снижает потребление кор-
мов, повреждает почки и печень животных (Bon-
na et al., 1991).

Афлатоксин В1, обладающий сильнейшим ге-
патотоксическим и гепатоканцерогенным дей-
ствием, – наиболее токсичен для животных среди
афлатоксинов (Meissonnier et al., 2008; Chen et al.,
2010). Основные источники афлатоксина B1 – за-
раженные аспергиллами Aspergillus flavus и A. par-

asiticus продукты растительного происхождения:
бобовые, зерновые и др.

Охратоксины – близкие по структуре к афла-
токсинам соединения – обнаружены во многих
продуктах растительного происхождения, в том
числе в пшенице и ячмене. Из культуры гриба
A. ochraceus выделено четыре охратоксина – А, В, С
и D. Наибольшее санитарно-токсикологическое
значение имеет охратоксин А, который, наряду с
Aspergillus ochraceus, продуцируют A. melleus,
A. sulphureus, A. petrakii и Penicillium viridicatum
(Буркин и др., 2003; Жуленко и др., 2004).

Охратоксин А обладает выраженной кумуляци-
ей, повышает уровни малондиальдегида и гид-
роксипролина в печени и почках при одновремен-
ном снижении уровня глутатионпероксидазы, по-
вреждает миокард и легкие. Присутствие
охратоксина в кормах для пушных зверей приводит
к существенному снижению живой массы живот-
ных и поражению почек (Bursian et al., 2004).

Продуцентами токсина патулина являются
различные виды родов: Penicillium – P. expansum,
P. claviforme, P. urticae (P. patulum), P. cyclopium,
P. viridicatum, P. roqueforti; Aspergillus – A. clavatus,
A. terreus, A. giganteus, а также Byssochlamys fulva и
В. nivea, поражающие преимущественно фрукты
и некоторые овощи. Чаще, чем другие плоды, па-
тулином загрязняются яблоки, содержание ток-
сина в которых может доходить до 17.7 мг/кг. Со-
держание патулина в кормах не должно превы-
шать максимально допустимый уровень 0.5 мг/кг
(Тутельян, Кравченко, 1985; Тремасов, 2005).

Способность грибковых метаболитов подавлять
иммунную систему приводит к более высокому
риску бактериальных и вирусных инфекций и уве-
личению потребления антибиотиков. Поэтому не-
обходимо предотвращать и контролировать не
только бактериальное, но и плесневое загрязнение
как в сырье, так и в готовых к употреблению кормах.

Различные виды дрожжей родов Trichosporon,
Hansenula, Zygofabospora, Candida, Torulopsis, Sac-
charomyces, Pichia, Rhodotorula, Cryptococcus, Lipo-
myces, Torulpsis, Brettanomyces, Yarrowia (Ugalde, Cas-
trillo, 2002; Obaeda, 2021) служат сырьем для получе-
ния кормовой белковой массы (паприн, гаприн,
эприн, кормовые гидролизные дрожжи, дрожжи
сульфитного производства, пивные и пекарские
дрожжи и др.).

Дрожжевые микроорганизмы устойчивы к ин-
фекциям, способны усваивать разнообразные ис-
точники углерода и азота и могут расти на про-
стых средах. Дрожжи продуцируют биомассу с вы-
сокими питательными свойствами. Однако дрожжи
могут содержать значительное количество небел-
ковых соединений азота. Прежде всего это нукле-
иновые кислоты, которые присутствуют в отно-
сительно высоких концентрациях в быстро деля-
щихся клетках дрожжей (до 10–12% сухого
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вещества). Как следствие, при поедании дрожже-
вой белковой массы в организме животных обра-
зуется много нежелательных продуктов распада
нуклеиновых кислот.

Попадая в организм, нуклеиновые кислоты
под действием ферментов распадаются до пури-
новых и пиримидиновых оснований. Деградация
пуриновых оснований приводит к образованию и
накоплению мочевой кислоты с отложением кри-
сталлов мочекислого натрия в мягких тканях и су-
ставах, а также конкрементов в мочевыделительной
системе. В свою очередь пиримидины расщепляют-
ся до оротовой кислоты, накопление которой ведет
к поражению печени (Ugalde, Castrillo, 2002).

Тем не менее, при выращивании отсаженного
молодняка норок кормосмесь, в которой 23.5% пе-
ревариваемого протеина приходилось на долю
эприна (сухая биомасса инактивированных дрож-
жей рода Candida), обеспечила нормальные пока-
затели качества шкурок, а замена в октябре–де-
кабре в рационе серебристо-черных лисиц мяс-
ных кормов на 40–55% сульфитными кормовыми
дрожжами улучшила их волосяной покров (Пе-
рельдик и др., 1987).

Биогенные амины

При неправильном хранении и транспорти-
ровке кормов животного происхождения (рыба,
мясные и рыбные субпродукты), особенно в усло-
виях высоких температур окружающей среды, под
действием протеолитических ферментов микро-
организмов белковые молекулы расщепляются до
полипептидов, три- и дипептидов, которые в
свою очередь распадаются до аминокислот, с по-
следующим образованием различных промежу-
точных и конечных продуктов: индол, скатол, фе-
нол, нитраты, нитриты, крезол, меркаптаны, пер-
вичные, вторичные, третичные амины, аммиак,
сероводород, летучие жирные кислоты, СО2, Н2О
и др. (Берестов, Таранов, 1983).

Мировой океан – источник доступных и отно-
сительно дешевых кормов в звероводстве. Доста-
точно сказать, что в кормлении пушных зверей
используется свыше 80 различных видов рыб. В
настоящее время это, как правило, непищевая,
некондиционная, мелкая, ломаная рыба, а также
рыбные субпродукты: головы, хребты, плавники,
хвосты, внутренности.

Соответственно, наибольшее количество ток-
сикозов пушных зверей возникает при бактери-
альном разложении рыбы. Гистамин, тирамин и в
меньшей степени фенилэтиламин дают несколь-
ко острых побочных реакций у животных. При
этом основной биогенный амин, наиболее часто
вызывающий интоксикации у пушных зверей, –
гистамин. Он входит в состав так называемого
скомброидного, или скумбриевого, токсина, пер-

воначально обнаруженного у рыб семейств Scomb-
eresocidae и Scombridae. Кроме гистамина, ском-
броидный токсин включает ряд аминов (тирамин,
фенилэтиламин, кадаверин, путресцин и др.), на-
личием которых и обусловлено возникновение
симптомов токсикоза. Наиболее часто токсин обра-
зуется при порче сардины, тунца, скумбрии, атлан-
тической пеламиды, желтохвоста, европейского
саргана, большой корифены, макрели, анчоуса, лу-
фари, сельди и австралийского лосося (Baylis, 2006).

Гистамин способен накапливаться в рыбных
продуктах в результате декарбоксилирования
аминокислоты гистидина под действием фермен-
тов микрофлоры, развивающейся при температу-
ре свыше +15°C (Подсосонная, Родина, 2004;
Halasz et al., 1994; Prester et al., 2009). В частности,
повышенная активность фермента гистидинде-
карбоксилазы обнаружена у штаммов бактерий
Morganella morganii, Enterobacter aerogenes, Raoultella
ornithinolytica, а также Raoultella planticola и Citro-
bacter youngae (Kanki et al., 2002; Wauters et al.,
2004). В дополнение к гистидину, представители
Enterobacteriaceae spp. могут декарбоксилировать
ряд других аминокислот, например, тирозин и
лизин до тирамина и кадаверина, аргинин и ор-
нитин до путресцина (Baylis, 2006).

При участии бактерий Vibrio spp. и Photobacteri-
um spp. гистамин может образовываться и при бо-
лее низких температурах (от 0 до +5°C), но в гораздо
меньших количествах (Ben-Gigirey еt al., 1998).

Как уже отмечалось выше, степень накопле-
ния гистамина зависит от уровня аминокислоты
гистидина, массовая доля которой варьирует у
рыб в зависимости от различных факторов. На-
пример, увеличение уровня гистидина происхо-
дит с возрастом, по мере физиологического роста,
но особенно его много у рыб с темной мускулату-
рой. В связи с чем выделяют высоко- и низкогисти-
диновые семейства и виды рыб. Следствием раз-
ницы уровней гистидина становится образование
различного количества гистамина при порче та-
ких рыб. Для сравнения: при одних и тех же усло-
виях (+32°C в течение 24 ч) количество гистамина
в тканях большой барракуды Sphyraena barracuda
увеличивается до 30 мг/кг, а у большой корифены
Coryphaena hippurus – до 2500 мг/кг.

Отравление гистамином – это аллергическая
интоксикация. У животных гистамин вызывает
расширение сосудов и последующую гипотензию, а
также кожные, желудочно-кишечные (диарея, су-
дороги и рвота) и неврологические расстройства,
опосредованные специфическими гистаминовы-
ми рецепторами клеточных мембран.

Высокие концентрации в корме для пушных
зверей других биогенных аминов: агматина, када-
верина, β-фенилэтиламина, путресцина, сперми-
на, спермидина, триптамина и тирамина – уси-
ливают пероральную токсичность гистамина.
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Продукты распада белка приводят к различным
нарушениям физиологических функций живот-
ных, негативно влияют на воспроизводство пуш-
ных зверей, угнетают аппетит, повышают кровяное
давление, вызывают дистрофию печени и гибель
(Слугин, 2004).

Тем не менее, несмотря на важность пробле-
мы, гистамин не контролируют в кормах для пуш-
ных зверей. В пищевой промышленности, согласно
СанПиН 2.3.2.1078-01, предельно допустимая мас-
совая доля гистамина составляет 100 мг/кг (Под-
сосонная, Родина, 2004). Согласно рекомендаци-
ям Американского управления по продоволь-
ствию и лекарствам, допустимая доза гистамина
для высокогистидиновых рыб – 50 мг/кг, а Ди-
ректива Совета Европейского Союза регулирует
обязательный контроль уровня гистамина в ры-
бах, относящихся к семействам Scombridae, Clu-
peidae, Engraulidae, Coryfenidae, Pomatomidae и
Scomberesosidae (Prester, 2011).

К серьезному отравлению приводит уровень
гистамина в разложившейся рыбе >500 мг/кг
(Hungerford, 2010).

С учетом небольшого количества гистамина в
низкогистидиновых рыбных кормах предложено
проводить оценку качества по путресцину и када-
верину. Для радужной форели Oncorhynchus mykiss
приемлемым считается количество путресцина в
13–14 мг/кг (Chytiri et al., 2004; Rezaei et al., 2007),
для другой пресноводной рыбы – карпа Cyprinus
carpio – количество путресцина не должно превы-
шать 10 мг/кг, а сумма путресцина и кадаверина –
20 мг/кг (Křižek et al., 2002).

Окисленный жир
Наряду с продуктами распада белка, токси-

ческими свойствами обладает окисленный жир.
Окисляясь, животные жиры расщепляются на сво-
бодные жирные кислоты, образуя перекиси, а в по-
следующем и альдегиды с заметным изменением
органолептических свойств – появлением неприят-
ного запаха, прогорклого вкуса и ржавого цвета.

Самоокисление жиров ускоряют температура,
наличие кислорода, свет, особенно ультрафиоле-
товый, а также ионизирующие излучения. Актив-
ные катализаторы этого процесса – металлы пе-
ременной валентности: кобальт, медь, железо,
марганец и никель (Лисицын и др., 2015).

Известно, что жир свиней и птицы окисляется
быстрее, чем говяжий. Легкая окисляемость ха-
рактерна и для рыбных жиров. Глубина окисли-
тельных процессов и скорость окисления находятся
в прямой зависимости от количества входящих в
жиры глицеридов полиненасыщенных жирных
кислот и степени их ненасыщенности. Напри-
мер, ненасыщенные и высоконенасыщенные
жирные кислоты с 2–6 двойными связями.

При этом наличие кислот высокой непредель-
ности у отдельных видов рыб достигает 85%, в
связи с чем йодное число жира колеблется в дипа-
зоне 120–200% (Перельдик и др., 1987).

Кормление беременных и лактирующих самок
норок окисленным рыбным жиром приводит к
падению концентрации α-токоферола в плазме
крови в конце лактационного периода, дегенера-
ции тканей и анемии (Börsting et al., 2009). В то же
время использование слабоокисленного рыбного
жира при введении в рацион 14% ломаной жирной
сельди (перекисное число до 1.71% J2) не представ-
ляет опасности для самок даже в репродуктивный
период и не сказывается негативно на результатах
размножения (Damgaard et al., 2003).

Из рыб, используемых в кормлении пушных
зверей, весьма нестойка сайка. При температуре
–18°C и ниже ее можно хранить не более 3 мес.,
затем жир начинает прогоркать, изменяется со-
став мышечной ткани, и рыба становится небез-
опасной для зверей.

Другой пример – скумбрия и ставрида, у кото-
рых вскоре после заморозки появляется подкож-
ная желтизна, которая интенсивно развивается в
процессе хранения. Однако подобное поверхност-
ное пожелтение мороженой рыбы не всегда вы-
зывается только окислительной порчей жира и
может возникать от жирорастворимых каротино-
идных пигментов, которые накапливаются в дерме,
особенно в спинной части рыбы. Соответственно,
характер образующегося пожелтения должен уста-
навливаться с учетом комплекса объективных по-
казателей (Перельдик и др., 1987).

Однако даже качественный рыбный жир не
может рассматриваться в качестве единствен-
ного источника жиров для кормления самок но-
рок в период размножения (Börsting et al., 2009).

Так, в исследовании на взрослых самках но-
рок, начиная с зимнего периода и до отсадки
щенков, одной из экспериментальных групп в со-
став рациона включали 27% лома жирной и 10%
обезжиренной сельди, для самок второй группы
19%-ная добавка рыбных кормов состояла из
обезжиренного лома сельди. В повторном экспе-
рименте в рацион самок норок вводили 20% лома
жирной и 20% обезжиренной сельди для первой и
второй групп соответственно. Установлено, что
повышенный уровень рыбного жира в кормах для
самок норок в период лактации приводил к сни-
жению живой массы у щенков (Clausen et al.,
1999). Дальнейшие эксперименты показали, что
количество потребляемого с кормом рыбного жи-
ра в высокой дозировке (58% от обменной энер-
гии корма) не влияло на самцов, но приводило к
мертворождениям в потомстве у самок и вызыва-
ло диарею и высокую смертность у подсосных
щенков (Börsting et al., 2009). Ситуация осложня-
ется тем, что содержание жира в рыбе очень вари-
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абельно. Так, если уровень сырого протеина в филе
рыб разных видов изменяется в пределах 6–28%, то
сырой жир имеет более широкий диапазон коле-
бания – 0.1–67% (Murray, Burt, 2001). В свою оче-
редь неправильное нормирование рыбы с высо-
ким содержанием жира при его избытке в рационе
может привести к развитию гепатозов у пушных
зверей и снижению их продуктивности.

Биотоксины рыб

Некоторые виды рыб могут содержать токсиче-
ские вещества и приводить к гибели пушных зверей
при скармливании. Обычно продуценты биологи-
ческих токсинов рыб – динофлагелляты и ци-
анобактерии (синезеленые водоросли). При этом
токсины могут концентрироваться во всем организ-
ме или отдельных органах и тканях рыб, присут-
ствовать постоянно или в определенное время года.

Говоря о биотоксинах рыб, чаще всего называ-
ют сигуатоксины, относящиеся к классу поли-
циклических полиэфиров, которые вызывают си-
гуатеру. Источником появления токсина в рыбе
служит водоросль – разновидность динофлагел-
лята Gambierdiscus toxicus. Токсин обычно накап-
ливается в коже, голове, внутренностях и икре
крупных рифовых рыб: морского окуня, губана,
спинорога, крылатки, желтоперого каранкса и
амберджека. Сигуатоксин обнаруживают также в
барракуде и королевской макрели (Jie, 2020). Как
правило, токсин присутствует в рыбе сезонно, с
конца весны до окончания лета.

Eще один токсин, продуцируемый динофлагел-
лятом Gambierdiscus toxicus, – майтотоксин, кото-
рый обладает, вероятно, самым сложным строени-
ем из всех известных небелковых веществ природ-
ного происхождения. Изначально майтотоксин
выделен из рыб вида Ctenochaetus striatus (полоса-
тый хирург), или “maito” (на таитянском языке).
Он может аккумулироваться в организме некото-
рых промысловых хищных рыб (барракуды, мор-
ской окунь, сибас и др.), питающихся полоса-
тым хирургом (Maitotoxin. https://www.chemistry-
world.com/podcasts/maitotoxin/3008759.article).

Термостойкий нейротоксин сакситоксин свое
название получил от наименования моллюска –
гигантская камнеломка Saxidomus giganticus. По
химической природе сакситоксин – пуриновый
алкалоид, вырабатываемый некоторыми видами
морских динофлагеллят родов Alexandrium (Gon-
yaulax) sp., Gymnodinium sp., Pyrodinium sp., а также
пресноводными цианобактериями Dolichospermum
cicinale и отдельными видами Anabaena sp., Apha-
nizomenon spp., Cylindrospermopsis sp., Lyngbya sp.,
Planktothrix sp., Scytonema sp. (Sato et al., 1997;
Clark et al., 1999; Smith et al., 2001; Landsberg, 2002;
Wiese et al., 2010). Сакситоксины могут встречать-

ся в скумбрии (Solter, Beasley, 2013) и тиляпии
(Galvão et al., 2009).

Отдельно выделяют так называемую гаффскую,
или юксовско-сартланскую, болезнь (алиментар-
ная пароксизмально-токсическая миоглобинурия),
связанную с употреблением молоди окуня, ерша,
карася, ряпушки, щуки, судака, налима, угря, а
также иктиобусов, например большеротого буф-
фало, выловленных в весенне-летний и осенний
периоды в некоторых преимущественно закры-
тых водоемах. У морских видов рыб гаффскую бо-
лезнь может вызывать желтохвостый амберджек и
синеполосая сельдь (Зарафьянц и др., 2016; Haff
disease…, 1998; Onuma et al., 1999).

Заболевание впервые выявили в 1924–1925 гг. в
основном среди рыбаков северной части лагуны
Фришес-Гафф (ныне Калиниградский залив). За
последующие 15 лет было зарегистрировано около
тысячи сходных случаев (Buchholz et al., 2000). В
1934 г. гаффская болезнь обнаружена в окрестно-
стях Юксовского озера (Ленинградская обл.),
вспышки заболевания отмечали в 1948 г. в Каре-
лии, в 1980-х гг. на озере Сартлан в Новосибир-
ской обл., а с 1970 по 2019 гг. – в Хабаровской,
Тюменской, Харьковской обл., на Алтае, в Буря-
тии (побережье озера Котокель), на озере Иткуль
Курганской обл. Аналогичные случаи зафикси-
рованы в Швеции в 1948 г., периодически отмеча-
лись в США (1984–2014 гг.), Китае (в 2000, 2009 и
2016 гг.), Бразилии (в 2016 г.), но большинство – в
Северной и Восточной Европе (Лудупова и др.,
2009; Линник и др., 2017; Haff disease…, 1998).

Природа токсина, вызывающего гаффскую бо-
лезнь, до сих пор не установлена. В качестве воз-
можной причины заболевания в пресноводных
водоемах называют токсины синезеленых водо-
рослей, а в морских – палитоксин, содержащийся
в шестилучевых кораллах зоантариях Palythoa tox-
ica, P. tuberculosa, P. caribacorum и др. (Зарафьянц и
др., 2016; Ramos, Vasconcelos, 2010).

К временно ядовитым рыбам относят щуку, оку-
ня, налима, усача, белугу, скумбрию, у которых в
период нереста могут быть токсичными печень,
икра и молоки (Юшкова и др., 2018). Постоянно
токсичными свойствами обладают икра и молоки
севанской хромули. Химическая природа токсина
икры и молок этих рыб также пока не выяснена.

В звероводстве зафиксированные отравления
биотоксинами рыб очень редки: в качестве приме-
ра можно упомянуть интоксикацию, вызванную
скармливанием пушным зверям желтоперой и бе-
лобрюхой камбал, выловленных в прибрежных во-
дах Камчатки (Перельдик и др., 1987). Тем не ме-
нее, не исключено, что некоторые неидентифи-
цированные случаи массового падежа на фермах
могли быть связаны с потреблением токсических
или временно токсических рыб. В дикой природе
известны факты массового отравления сакситок-



366

УСПЕХИ СОВРЕМЕННОЙ БИОЛОГИИ  том 143  № 4  2023

БЕКЕТОВ и др.

сином и гибели диких морских выдр на Аляске, тю-
леней-монахов в Северной Африке, дельфинов во
Флориде и др. (Solter, Beasley, 2013).

ХИМИЧЕСКИЕ ТОКСИНЫ В КОРМАХ 
ДЛЯ ПУШНЫХ ЗВЕРЕЙ

Общеизвестно, что основные источники за-
грязнений рек и озер – сточные воды промыш-
ленных и сельскохозяйственных предприятий, а
также коммунальных хозяйств городов (Никано-
ров, Жулидов, 1991). Кроме сточных вод в загряз-
нение Мирового океана дополнительный вклад
вносят техногенные катастрофы, бурение под-
водных скважин, сброс нефтепродуктов морским
транспортом, а также глубоководное захоронение
радиоактивных отходов (Маловастый, 2013). Од-
нако чаще всего в качестве токсических загрязни-
телей в водной среде выступают тяжелые метал-
лы, стойкие хлорорганические соединения и в
незначительной степени пестициды.

Тяжелые металлы
Несмотря на то, что большинство тяжелых ме-

таллов относят к биогенным элементам, в загряз-
ненных водах гидробионты могут накапливать их
до концентраций, во много раз превосходящих
допустимый уровень.

Согласно классификации Н.Ф. Реймерса (Дус-
каев и др., 2014), тяжелыми считаются металлы с
плотностью 8 г/см3. К ним относят более 40 эле-
ментов периодической системы Д.И. Менделее-
ва, из которых 8 контролируют в кормах для сель-
скохозяйственных животных – это ртуть, кадмий,
свинец, медь, мышьяк, цинк, железо, стронций
(Дускаев и др., 2014). В звероводстве этот список
сужается до 6 элементов.

Наиболее токсичны соединения ртути, которые
способны вызывать серьезные отравления всех зве-
ньев пищевой цепи. Рыба, которая, в частности,
может стать кормом для пушных зверей, аккуму-
лирует высокие концентрации ртути как из воды,
абсорбируя ее поверхностью тела и жабрами, так
и с кормом. В воде ртуть с большой скоростью со-
единяется с органическими веществами и, так как
плохо растворяется, становится длительным по
времени источником загрязнения (Папазян, 2006).

Особенно опасна метилртуть, которая связы-
вает в организме ферменты путем блокирования
сульфгидрильных групп белковых веществ. Ме-
тилртуть легко проходит через плацентарный ба-
рьер и мозговую ткань, вызывая необратимые по-
следствия в коре головного мозга и мозжечке (Ши-
нетова, Бекеева, 2017).

Показано, что экологически значимое воздей-
ствие метилртути (0.5 мг/кг в рационе) может из-
менять холинергическую систему в определенных

областях мозга американской норки. При этом уве-
личение уровней мускариновых холинергических
рецепторов и активности холинэстеразы после воз-
действия метилртути подчеркивает ауторегулятор-
ный характер холинергической нейротрансмис-
сии (Basu et al., 2006).

Симптомы отравления ртутью пушных зве-
рей: анорексия, снижение живой массы, сла-
бость, дрожь, подергивание мускулатуры с по-
следующей атаксией, параличом и апатией; пе-
риодически происходят приступы возбуждения с
характерным кружением животных.

Примечательно, что в органах норок, разводи-
мых в неволе, отмечают более низкие концентра-
ции ртути, чем у их сородичей в природных попу-
ляциях (Evans et al., 2000). В опыте на норках при
скармливании им на протяжении 3 мес. ртути в
количестве 1.1–15 мг/кг кормосмеси, получены
клинические и гистопатологические подтвержде-
ния острого токсикоза. Концентрация ртути в го-
ловном мозге во всех случаях составила 11.9 мг/кг.
В другом эксперименте в рационы норок в тече-
ние 145 дней включали 50 и 75% рыбы, содержа-
щей ртуть в количестве 0.44 мг/кг корма, но ин-
токсикации не происходило (Слугин, 2004).

Концентрация ртути в волосяном покрове норки
коррелирует (r2 > 0.97) с ее концентрациями в пече-
ни, почках, крови и головном мозге. Причем боль-
шая часть поступившей в организм метилртути (от
22 до 100%) накапливалась в волосах, создавая гра-
диент концентраций: мех → печень = почки →
→ мозг → кровь (Wang et al., 2014; Evans et al., 2016).

Скорость элиминации метилртути из крови
норок составляет 0.05 мкг/день, а отношение
уровней метилртути в волосах и в крови – 119, то
есть волосы – это основной путь выведения этого
соединения из организма (Wang et al., 2014).

Поверхностные воды, загрязненные промыш-
ленными стоками, содержат значительные коли-
чества кадмия (Тихомирова, Смирнова, 2022).
Его содержание больше всего в тканях рыб при-
брежной зоны. В больших количествах этот эле-
мент обнаруживается также в растениях, расту-
щих около дорог. В организме животных кадмий, в
основном, аккумулируется в печени, почках, кост-
ной ткани и волосяном покрове, наиболее опасна
концентрация >20 мг/кг, которая может приво-
дить к летальному исходу (Ягодин и др., 2002).

Содержание кадмия в мышечной ткани рыб
обычно невысокое (до 0.07 мг/кг), по сравнению
с другими тяжелыми металлами. Но концентра-
ция его в печени у долгоживущих видов – зубат-
ки, черного палтуса и морского окуня – может
доходить до 12 мг/кг (Загрязнители, пища, здоро-
вье, 1999; Ягодин и др., 2002).

Избыток кадмия в рационе вызывает сниже-
ние роста молодняка пушных зверей, угнетение
работы почек, центральной нервной и репродук-
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тивной систем (Бингам и др., 1993). Минимально
допустимый уровень кадмия в комбикорме для от-
кармливаемых сельскохозяйственных животных –
0.5 мг/кг – применим и в звероводстве.

Свинец – естественная составная часть тканей
растений и животных, в микродозах – это жиз-
ненно необходимый элемент, но в повышенных
концентрациях он токсичен, а в высоких – вызы-
вает падеж зверей.

Растворенного свинца в речных водах в сред-
нем 10 мкг/л (ПДК 0.03 мг/л) при значительных
колебаниях в разных районах (Мур, Рамамурти,
1987). У рыб свинец накапливается преимуще-
ственно в жабрах, печени, почках и костях (Загряз-
нители, пища, здоровье, 1999).

При остром отравлении свинцом наблюдается
беспокойство животных, снижение поедаемости
кормосмеси, повышенное слюноотделение, диа-
рея. При хроническом отравлении – снижение
роста молодняка, запоры, слабость, гастроэнте-
рит, нарушение работы печени и почек. Часто на-
ступает летальный исход. Допустимый уровень
свинца в кормосмеси для пушных зверей –
<5 мг/кг.

Мышьяк обычно не накапливается ни в пресно-
водных, ни в морских видах рыб. Следовательно, он
не представляет угрозы для пушных зверей, разве
что за исключением вылова рыбы из крайне загряз-
ненных участков. Тем не менее, максимально допу-
стимый уровень мышьяка в кормосмеси для пуш-
ных зверей ограничивается количеством 2 мг/кг.

Это же относится и к цинку. Этот элемент со-
средоточен в основном в костях, печени, жабрах,
много цинка в глазах и гонадах рыб, что связано с
его важной ролью в функционировании органов
зрения и развитии половых продуктов. Цинк по-
ступает в организм рыб как из корма, так и из воды.
Высокое содержание цинка в воде – до 0.3 мг/л, ча-
сто вызванное загрязнением водоемов промыш-
ленными отходами, может оказывать токсиче-
ское воздействие на организм рыб. Но даже ток-
сичная для рыб концентрация цинка в мышечной
ткани до 20–45 мг/кг, против 1–6 мг в норме, ока-
зывается значительно меньше его допустимого
количества в кормосмеси для пушных зверей –
250 мг/кг.

Здесь, очевидно, необходимо учитывать видовые
особенности. Так, у хорьков цинк в форме окиси
вызывает токсикоз в концентрации более 500 мг/кг,
а в количестве больше 3000 мг/кг приводит к ги-
бели в течение 2 нед. (Bernard et al., 1984).

Известно, что медь в корме положительно
влияет на рост сельскохозяйственных животных.
В связи с чем звероводы иногда сознательно идут
на дополнительное включение препаратов меди в
корм для пушных зверей. Стимуляция роста с ис-
пользованием препаратов меди усиливается при
добавлении в корм биотина (витамин В7). На до-

бавку меди положительно реагируют также живот-
ные, получающие в составе рациона рыбную муку,
что обусловлено очень слабой доступностью меди
из этого вида корма.

При этом излишне большие дозы меди могут
оказаться токсичными (Слугин, 2004). Медь при
избытке, накапливаясь в печени, нарушает ее функ-
цию. Хронический медный токсикоз чаще всего
возникает при низком потреблении молибдена и
серы с пищей. Снижение образования комплексов
молибдата меди или сульфида меди в тканях ухуд-
шает выведение меди с мочой или калом. Острый
токсикоз меди вызывает тяжелый гастроэнтерит,
характеризующийся анорексией, диареей, обезво-
живанием. Хроническая токсичность меди встреча-
ется редко (Barceloux, 1999; Casarett et al., 2001).

Тем не менее, на растущем молодняке норок,
начиная с 10-недельного возраста, не выявлено
токсического влияния добавок меди в дозе 50–
200 мг/кг корма при совместном использовании с
биотином (Bush et al., 1995). В то же время сооб-
щается о снижении уровня гемоглобина у расту-
щего молодняка пастелевых норок (самцы) при
повышении дозировки меди до 300 мг/кг корма и
о 50%-ной смертности при 320 мг/кг (Brand, 1983).
Фактически же допустимый уровень меди для пуш-
ных зверей составляет 80 мг/кг корма.

Иногда отравление тяжелыми металлами уси-
ливается в присутствии других токсических ве-
ществ. Например, наличие в кормосмеси поли-
хлорированных бифенилов увеличивает отложе-
ние кадмия в почках норок с 0.26 до 0.41 мг/кг.

Стойкие хлорорганические соединения

Известно, что водные биологические ресурсы
обладают способностью к аккумуляции различ-
ных загрязнителей, в том числе хлорорганических
соединений (ХОС). К ХОС относят соединения,
включенные в список наиболее опасных органиче-
ских загрязнителей, которые могут по-разному на-
капливаться в организме рыб в зависимости от со-
держания в ней жира, положения в пищевой цепи,
района промысла, антропогенных факторов и др.
(Роотс, 1992). Кроме того, показаны отличия в со-
держании ХОС в различных органах и тканях рыб
(Shelepchikov et al., 2008; Rodjuk et al., 2012).

В последние годы уделяется повышенное вни-
мание анализу стойких органических загрязните-
лей, которые воздействуют на окружающую среду
на чрезвычайно низком уровне (нижний предел
обнаружения – 10–8–10–13%). К таким соединениям
относят полихлорированные диоксины, дибензо-
фураны, полихлорированные дифенилы, а также
хлорорганические пестициды. Все они относятся к
классу ХОС и обладают рядом специфических при-
знаков: биоконцентрирование; низкая раствори-
мость в воде и высокая – в жирах и липидах;
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способность переноситься на большие расстоя-
ния; глобальная распространенность; чрезвы-
чайная стойкость к физическим, химическим и
биологическим изменениям; токсическое воз-
действие на организмы в крайне малых дозах.

Программа ООН по окружающей среде –
UNEP (United Nations Environmental Project) –
особо выделяет 12 соединений и групп, на кото-
рые следует обращать первоочередное внима-
ние при экологических исследованиях. Это по-
лихлорированные бифенилы (ПХБ), поли-
хлорированные дибензо-п-диоксины (ПХДД),
полихлорированные дибензофураны (ПХДФ),
алдрин, диэлдрин, дихлор-дифенил-трихлор-
этан (ДДТ), эндрин, хлордан, гексахлорбензол
(ГХБ), мирекс, токсафен и гептахлор (Юфит,
2002).

Среди стойких органических загрязнителей
ПХБ – одни из самых распространенных. Они
массово выпускались и использовались начиная с
1929 г. С тех пор и до прекращения их промыш-
ленного выпуска в 1986 г. в мире было произведе-
но около 2 млн т ПХБ.

ПХБ относят к классу ароматических соедине-
ний, состоящих из двух бензольных колец, соеди-
ненных через межъядерную связь С–С с замещени-
ем от одного до десяти атомами хлора в орто-, мета-
или параположениях. Существует 209 индивидуаль-
ных конгенеров ПХБ, отличающихся числом и по-
ложением атомов хлора в молекуле, имеющих об-
щую формулу: С12Н10 – nCln, где n = 1–10.

По своим физико-химическим свойствам кон-
генеры ПХБ близки к диоксинам. ПХБ обладают
исключительными теплофизическими и электро-
изоляционными характеристиками, термостой-
костью, инертностью по отношению к кислотам
и щелочам, огнестойкостью, хорошей раствори-
мостью в жирах, маслах и органических раство-
рителях, высокой совместимостью со смолами и
адгезионной способностью (Занавескин, Аверья-
нов, 1998). Это обусловило их широчайшее при-
менение в качестве диэлектриков в трансформа-
торах и конденсаторах, гидравлических жидко-
стей, теплоносителей и хладоагентов, смазочных
масел, компонентов красок, лаков и клеевых соста-
вов, пластификаторов и наполнителей в пластмас-
сах и эластомерах, антипиренов, растворителей.
Cмеси подобных ХОС известны под различными
фирменными названиями – Арохлор (США), Ка-
нехлор (Япония), Хлорфен (Германия), Делор
(Словакия), Фенохлор (Франция), Фенхлор (Ита-
лия), Совол и Совтол (СССР, Россия).

Характер и динамика распределения ПХБ в
окружающей среде во многом определяются их
физическими свойствами: химической инертно-
стью, достаточно высокой плотностью паров и
способностью сорбироваться на частицах. Не-
смотря на постепенное сокращение применения

ПХБ в хозяйственной деятельности, они продол-
жают загрязнять окружающую среду, и в настоя-
щее время эти токсичные продукты распростра-
нены по всему Земному шару и присутствуют в
организме каждого живого существа. По мере
включения ПХБ в биологические пищевые цепи
происходит прогрессивная потеря низкохлори-
рованных компонентов благодаря их селектив-
ной биотрансформации. Поэтому в живых орга-
низмах накапливаются наиболее опасные высо-
кохлорированные ПХБ (Клюев, Бродский, 2000).

Сильное загрязнение ПХБ и диоксинами Вели-
ких озер (США, Канада) создает условия для прове-
дения исследований по влиянию стойких ХОС, по-
ступающих с выловленной рыбой, на продуктив-
ность пушных зверей, разводимых на фермах.

Для норок разработаны рационы, составленные
таким образом, чтобы заменить океаническую рыбу
карпом залива Сагино (оз. Гурон) и обеспечить
концентрацию ПХБ – 0.25; 0.5 и 1 мг/кг корма. Не-
прерывное воздействие ПХБ в концентрации
0.25 мг/кг задерживает начало эструса и снижает
число щенений у самок норок. Пометы, рож-
денные самками, подвергавшимися воздействию
0.5 мг/кг ПХБ, характеризуются высокой смерт-
ностью и меньшей массой тела, чем контрольная
группа. Воздействие ПХБ в концентрации 1 мг/кг
оказывает влияние на концентрацию тиреоидных
гормонов T4 и T3 в сыворотке крови. По сравне-
нию с контрольной группой норок, наблюдаются
значимые различия в весе почек, печени, голов-
ного мозга, селезенки, сердца и щитовидной же-
лезы. При возрастающих концентрациях ПХБ от-
мечено увеличение частоты перипортального и
диффузного вакуолярного гепатоцеллюлярного
липидоза у норок. При этом даже кратковремен-
ное кормление карпом, загрязненным ПХБ, жи-
вотных родительского стада за несколько месяцев
до начала гона, оказывает пагубное влияние на
выживаемость их потомков.

Согласно ранее проведенному исследованию
влияния остатков ПХБ и диоксинов в рыбе Вели-
ких озер (карп, присоска, окунь, сиг, рыбная му-
ка из сероспинки) при скармливании ее норкам,
установлено, что к концу роста молодняка ПХБ
Aroclor 1254 накапливается в подкожном жире
норок в 38 раз больше, чем его содержится в раци-
оне. А некоторые конгенеры ПХБ увеличивают
свою концентрацию до 200 раз. Всего период по-
лураспада ПХБ в жировой ткани норок составля-
ет 98 дней (Hornshaw et al., 1983).

Постоянное кормление норок карпом из залива
Сагино с высоким содержанием ПХБ индуцирует
активность цитохрома Р-4501А1. Реакция активно-
сти этого печеночного фермента в зависимости от
концентрации ПХБ и отсутствие индукции после
перевода зверей на незагрязненную диету опреде-
ляют возможность его использования в качестве



УСПЕХИ СОВРЕМЕННОЙ БИОЛОГИИ  том 143  № 4  2023

ТОКСИЧЕСКИЕ ВЕЩЕСТВА И ИХ ИСТОЧНИКИ 369

потенциального маркера для подобных химических
индукторов-загрязнителей (Shipp et al., 1998).

Как и Великие озера, р. Гудзон в США сильно
подвержена загрязнениям. В 2018 г. Департамент
охраны окружающей среды штата Нью-Йорк –
NYSDEC (New York State Department of Environ-
mental Conservation) выпустил список участков
русла р. Гудзон, имеющих ухудшенное качество
воды из-за присутствия ПХБ, кадмия и других
токсичных соединений (Final…, 2018).

У норок, выращиваемых на ферме, оценивали
кумулятивный эффект, связанный с потреблением
рыбы из верховий р. Гудзон, загрязненной ПХБ.
Как показали исследования, суммарные концен-
трации ПХБ и токсического эквивалента (ТЭ) по
2,3,7,8-тетрахлордибензо-п-диоксину (van den
Berg et al., 2006) в сухих экскрементах самцов
обычно увеличиваются с ростом их концентра-
ции в рационе и отражают соответствующее по-
вышение концентраций ПХБ и ТЭ в печени (Bur-
sian et al., 2018).

Ранее сходные эксперименты проводили на
норках, в рацион которым добавляли рыбу (сереб-
ряный карась и сазан), выловленную в р. Хусатоник
(США). В зависимости от группы, рацион содер-
жал от 0.22 до 3.54% рыбы, что обеспечивало от
0.34 до 3.7 мкг суммарного количества ПХБ в 1 г
корма или 3.5–69 пг ТЭ/г. Самок норок начинали
кормить экспериментальным рационом за восемь
недель до гона вплоть до отъема родившегося мо-
лодняка в возрасте 6 недель. Молодняк содержа-
ли на рационе с ПХБ до возраста 180 дней.

Концентрация ПХБ в рационе матерей, вызыва-
ющая снижение выживаемости подсосных щенков,
составляет 3.7 мкг суммарных ПХБ (ΣПХБ) на г
корма (69 пг ТЭ/г), с концентрацией в печени мате-
рей 3.1 мкг ΣПХБ/г сырого вещества (218 пг ТЭ/г).

Пролиферация клеток нижней и верхней челю-
стей проявляется у щенков в возрасте 31 недели при
уровне ПХБ в рационе – 0.96 мкг ΣПХБ/г корма
(9.2 пг ТЭ/г), концентрация ΣПХБ в печени живот-
ных этой группы составляет 1.7 мкг/г сырого веще-
ства (40 пг ТЭ/г) (Bursian et al., 2006).

Оценено (Folland et al., 2016) влияние воздей-
ствия Aroclor 1268 на размножение, рост и смерт-
ность щенков норок. Концентрация ΣПХБ с вклю-
чением в рацион норок Aroclor 1268 варьировала от
1.8 до 29 мкг/г сырого вещества корма. Снижение
среднего размера помета, роста и выживаемости
молодняка отмечено при концентрации ΣПХБ в ра-
ционе 10.6 мкг/г и выше.

Сходное с ПХБ влияние на зверей оказывают и
токсические вещества массового загрязнения мор-
ской среды – ПХДФ.

При оценке влияния 2,3,7,8-тетрахлордибен-
зо-п-диоксина (ТХДД), 2,3,4,7,8-пентахлордибен-
зофурана (ПеХДФ) и 2,3,7,8-тетрахлордибензофу-
рана (ТХДФ) в концентрации 2.1–8.4, 4.0–15 и

5.2–25 нг/кг массы на репродуктивную функцию
самок норок, на жизнеспособность и рост их
потомства не обнаружено никаких устойчивых
отрицательных эффектов. Полученные данные
контрастируют с сообщениями по норкам, под-
вергшимся воздействию смесей ПХБ, и позволя-
ют утверждать, что коэффициенты токсичности
Всемирной организации здравоохранения по не-
которым конгенерам могут не подходить для но-
рок (Moore et al., 2012).

Эффекты экологически значимых концентра-
ций эквивалентов ТХДД, ТХДФ и ПеХДФ или сме-
си из двух конгенеров на активность фермента пе-
чени цитохрома Р450 и морфологию тканей, вклю-
чая гистологию челюсти, определяли у норок в
контролируемых условиях фермы. Взрослым сам-
кам норок давали корм с добавлением ТХДД,
ТХДФ, ПеХДФ или смеси каких-либо из двух
конгенеров в течение 180 дней. Эффекты эколо-
гически значимых концентраций эквивалентов
этих конгенеров определяли по активности фер-
ментов печени – цитохрома Р450, этоксирезору-
фин-О-деэтилазы (ЭРОД) и метоксирезоруфин-О-
деэтилазы (МРОД), а также по изменению морфо-
логии тканей, включая гистологию челюсти. Уста-
новлено, что активность ЭРОД и МРОД может
быть использована в качестве чувствительных
маркеров воздействия ПеХДФ и ТХДФ на
взрослых самок норок, причем реакция индук-
ции ЭРОД/МРОД происходила при дозах, кото-
рые были меньше, чем те, которые необходимы,
чтобы вызвать гистологические или морфологи-
ческие изменения (Moore et al., 2009).

Пестициды и удобрения

Пестициды характеризуются биологической ак-
тивностью, циркуляцией в биосфере, наличием
остаточных количеств в растениях, стойкостью в
естественных условиях, передачей и накоплени-
ем в биологических объектах.

По химической структуре пестициды класси-
фицируют на следующие группы: хлорорганиче-
ские (хлориндан, гептахлор, хлортен, полихлор-
пинен), включая устойчивые ХОС, фосфорорга-
нические (карбофос, хлорофос, метафос, тиофос);
ртутьорганические (гранозан, меркуран, меркур-
гексан); соединения мышьяка (арсенат натрия, ар-
сенат кальция, парижская зелень); производные
карбаминовой кислоты (бетанол, карбин, севин
и др.). В зависимости от назначения пестициды
подразделяют на зооциды, инсектоакарициды,
гербициды и фунгициды.

Отравление инсектоакарицидами плотоядных
пушных зверей возможно при обработке клеток
или их самих от эктопаразитов. От зооцидов чаще
всего гибнут дикие пушные звери, например, ли-
сицы при использовании на полях фосфида цин-
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ка и других фосфорорганических соединений,
применяемых для борьбы с грызунами. При этом
интоксикация пестицидами через растительные
корма встречается гораздо реже. К тому же неко-
торые наиболее опасные пестициды (гранозан,
нитицид и др.) запрещены к использованию на
территории РФ.

Токсическое действие гербицидов также не
одинаково. В частности, высокими токсиколо-
гическими свойствами обладают тетраметилти-
урамдисульфид (ТМТД) и 4,6-динитро-о-крезол
(ДНОК). ТМТД используют для обработки семян
зерновых; ДНОК применяют на плодово-ягод-
ных культурах.

Помимо пестицидов, потенциальную опасность
для пушных зверей могут представлять азотистые со-
единения, входящие в состав различных раститель-
ных удобрений, которые подвергаются нитрифика-
ции в почве с образованием нитратов и нитритов.

Однако корма овощной группы как наиболее
вероятный источник нитратов и нитритов звери
получают c рационом в небольших количествах,
что исключает опасность отравления. Возможно,
именно с этим связано отсутствие действующего
норматива ПДК на нитраты и нитриты в питье-
вой воде и кормах для пушных зверей.

В долгосрочном эксперименте на взрослых
самках норок использование нитритов в дозиров-
ке 30–50 мг/кг корма только на третий год привело
к изменению печеночных вен и развитию гем-
ангиоэндотелиомы печени. Патоморфологиче-
ские изменения указывали на образование N-нит-
розодиметиламина (НДМА) in vivo (Koppang, Hel-
gebostad, 1987).

Из кормов, используемых в звероводстве, со-
держание НДМА, являющегося сильным канце-
рогеном, контролируют только в рыбной муке,
LD50 для голубых песцов составляет 10 мг/кг и для
норок – 7 мг/кг. Впервые высокие концентрации
НДМА были обнаружены в 1957–1962 гг. в сель-
девой рыбной муке, где НДМА применяли в каче-
стве консерванта (Слугин, 2004).

В заключение хотелось добавить, что, кроме
перечисленных случаев, корма для пушных зве-
рей могут становиться токсичными из-за повы-
шенных концентраций хлорида натрия (иногда
рыбная мука производится из соленой рыбы),
мочевины, применяемой в качестве фальсифика-
та протеина, или большого количества гормонов
и биологически активных веществ при использо-
вании кормов, включающих железы внутренней
секреции убойного скота теплокровных живот-
ных (семенники, надпочечники, вилочковая и
поджелудочная железы) (Зарафьянц и др., 2016).

Однако это достаточно редкие случаи, поэтому
в представленном обзоре сделана попытка дать по
возможности максимально полное описание наи-
более распространенных и потенциально опасных

токсинов, обнаруживаемых в кормовом сырье и
готовых кормах для пушных зверей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, специфика звероводства вы-

водит на первый план проблему качества кормов.
Чтобы эффективно решить ее, требуется ком-
плекс мероприятий, включающих соблюдение
технологий заготовки, хранения, перевозки и пе-
реработки, а также лабораторную оценку входно-
го кормового сырья и готовой кормосмеси, разра-
ботку и внедрение новых норм предельно допу-
стимых концентраций вредных веществ. При
этом важно учитывать особенности биологии
пушных зверей и видоспецифичную восприим-
чивость к тем или иным токсинам.

В связи с этим, существенно возрастает роль
ветеринарно-санитарного надзора, который дол-
жен представлять отлаженную систему непрерыв-
ного повседневного контроля качества корма с
обязательным включением анализов на общую ток-
сичность и присутствие биозагрязнений на кормо-
кухне, в кормораздатчиках, кормушках и поилках
для пушных зверей. Подобные превентивные ме-
ры способны предупредить занос инфекции, по-
явление кормовых заболеваний и обеспечить эко-
номическую эффективность за счет предотвраще-
ния падежа и возможных затрат на лечение зверей.
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The use of a wide variety of animal and plant feeds in fur farming, a significant number of suppliers, as well
as the complexity of transportation and storage of feed raw materials increase the risks of feed toxicoinfections
and toxicoses. The proposed review article describes in detail the main toxic substances and their sources in
fur-bearing animal feed, including biological and chemical toxins, namely bacterial and fungal metabolites,
protein breakdown products and fat oxidation, fish biotoxins, heavy metals, persistent organochlorine com-
pounds, pestcides, etc.
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