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железы.При этом островки Лангерганса могут отсутствовать в дольках, либо же 

присутствовать в малом количестве (1-2 островка). Островки имеют округлую и 

конусовидную форму, и состоят из эпителиальных клеток – панкреатических 

эндокриноцитов, или инсулоцитов, которых, чаще всего, насчитывается от 7 до 19. 

Общий объем эндокринной части составляет около 3% от всего объема железы. 

В островковом эпителии у енотовидных собак до 1 года различают 3 вида клеток: 

А-клетки, В-клетки, РР-клетки. 

А-клетки – округлой формы с бледной цитоплазмой, содержащей ацидофильные 

гранулы и бледное ядро. Они малочисленны (10-15% от всех инсулоцитов) и 

располагаются по периферии островка, иногда разбросаны по всему островку. 

В-клетки – кубической формы с темным гетерохромным ядром и пенистой 

цитоплазмой, обычно располагаются в центре островка. Доля этих клеток составляет 80-

85% от общего числа эндокриноцитов. 

РР-клетки – полигональной формы с крупными шаровидными ядрами, в 

цитоплазме которых иногда выявляются мелкие гранулы. Располагаются одиночно (по 1-

2 клетки) по периферии островка, но в редких случаях обособлены и встречаются за 

пределами островков Лангерганса. Количество их составляет 1-5% от общего числа 

клеток островка. 

Заключение. Таким образом, гистологическими исследованиями установлено, что 

паренхима поджелудочной железы представлена ацинусами, стенка которых состоит из 

6-18 клеток, островкиЛангерганса состоят изэндокриноцитов, или инсулоцитов, которых, 

чаще всего, насчитывается от 7 до 19, в островковом эпителии у енотовидных собак в 

ювенильный период различают 3 вида клеток – А-клетки (10-15%), В-клетки (80-85%) и 

РР-клетки (1-5%). Полученные данные являются фундаментом для понимания 

гистологической структуры поджелудочной железыу щенков енотовидной собаки, 

обитающих на загрязненной радионуклидами территории. 
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Аннотация: Проблема микотоксикозов на сегодня настолько важна, что, 

несомненно, требует выработки обоснований стратегии профилактики и устранения 

токсинов по всей цепочке – от поля до человека. Известно, что споры грибов-

продуцентов токсинов обитают в почве и оттуда попадают в растения, а затем в 

зерно. Несомненно, что какая-то часть спорового материала попадает с посевным 
материалом. 
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Зерно является основным ингредиентом сельскохозяйственных животных, которые 

в первую очередь вносят энергию в рацион, Одной из проблем, вызывающих 

озабоченность при использовании зерновых ингредиентов в составе кормов, является 

заражение микотоксинами [9]. Предыдущие публикации предполагали, что около 70% 

кормов на основе злаков загрязнены по крайней мере одним микотоксином [6].  

Микотоксины, особенно у сельскохозяйственных животных, могут вызывать 

снижение продуктивности, снижение потребления корма, ослабление иммунной 

системы, репродуктивные нарушения, снижение прироста живой массы и остатков 

пищевых продуктов животного происхождения [5]. Следовательно, потенциальные 

эффекты, которые могут наблюдаться у животных после приема токсичных соединений, 

могут варьироваться от острых случаев, таких как определенные заболевания или 

смерть, до хронические заболевания, такие как снижение устойчивости к патогенам или 

снижение продуктивности животноводства. Однако сообщалось, что основная проблема, 

наблюдаемая у животных, которых кормили пищей, загрязненной микотоксинами, – это 

хронические заболевания, в том числе многие метаболические, физиологические или 

иммунологические заболевания, вызванные регулярным приемом токсина с низким 

уровнем, а не с острыми проблемами [4]. Биомин суммировал основные эффекты 

микотоксинов, как показано в (таблице 1).  

Таблица 1 

Первичный механизм действия основных групп микотоксинов 
Микотоксин Первичный механизм действия 

Афлатоксин Связывается с гуанином (ДНК-аддукт) после 

метаболической активации в печени. 

Трихотецены Подавление синтеза белка 

Зеараленон Связывается с рецептором эстрогена млекопитающих 

Охратоксины Блокирует синтез белка 

Алкалоиды спорыньи Связывание с адренергическими, 

дофаминергическими и серотониновыми 

рецепторами 

Фумонизины Подавляет церамидсинтазу (биосинтез 

сфинголипидов) 

Афлатоксины – это группа встречающихся в природе канцерогенов, которые, как 

известно, загрязняют различные продукты питания для людей и животных. Афлатоксины 

- это ядовитые побочные продукты почвенного грибка Aspergillus, ответственного за 

разложение растительного сырья, Согласно данным ФАО, 25% производимого в мире 

зерна содер- жит микотоксины (8). В настоящее время описано более 300 микотоксинов. 

Микоток- синыпродуцируют более 10000 штаммов, относящихся к 350 видам, Наличие 

афлатоксинов в пищевых продуктах и пищевых продуктах зависит от географического 
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положения, сельскохозяйственных и агрономических практик. Восприимчивость 

пищевых продуктов к поражению грибами возникает во время подготовки к сбору 

урожая, 

Афлатоксины – это хорошо растворимые в жирах соединения, которые легко 

всасываются из места воздействия, обычно через желудочно-кишечный тракт и 

дыхательные пути, в кровоток животные подвергаются воздействию афлатоксинов двумя 

основными путями  

(а) прямым приемом пищи, загрязненной афлатоксином 

(б) при вдыхании пылевых частиц афлатоксинов  

Попадая в организм, афлатоксины всасываются через клеточные мембраны, где 

попадают в кровоток. Они распределяются в крови в различные ткани и в печень, 

главный орган метаболизма ксенобиотиков.  Афлатоксины в основном 

метаболизируются в печени до реактивного промежуточного эпоксида или 

гидроксилируются, чтобы стать менее опасным афлатоксином M1 [2]. 

Т-2 токсин образуется в результате жизнедеятельности различных грибов Fusarium, 

в первую очередь, Fusarium Sporotrichioides, а также Fusarium poae и Fusarium 

Acuinatum, которые появляются на разных зерновых культурах в период их хранения, 

особенно в регионах с повышенной влажностью и холод- ным климатом. Чаще всего 

поражаются этим микотоксином кукуруза, пшеница, ячмень, овес и рожь [10]. В России 

содержание Т-2 токсина в фуражном зерне должно составлять не более 0,1 мг/кг [11]. 

В связи с частым возникновением микотоксинов и токсичных веществ, методы 

предотвращения или уменьшения воздействия этих и других веществ пользуются 

спросом [1]. Для этого применялись различные физические, химические и биологические 

методы. Но использование этих доступных методов для детоксикации кормов, 

загрязненных микотоксинами, ограничено из-за проблем, связанных со здоровьем и 

безопасностью, возможных потерь питательных качеств обработанных кормов в 

сочетании с ограниченной эффективностью и финансовыми последствиями.  

Альтернативным и популярным подходом к снижению токсичности микотоксинов 

для животных является использование связывающих токсины веществ в качестве кормовых 

добавок, которые могут уменьшить загрязнение корма микотоксинами и подавить или 

уменьшить абсорбцию, способствовать выведению микотоксинов или изменить их 

механизм действия [5]. В зависимости от механизма действия эти кормовые добавки 

действуют либо за счет снижения биодоступности микотоксинов, либо за счет разложения 

или преобразования их в менее токсичные метаболиты (биотрансформация) [3]. 

Согласно этому, связующие токсины могут быть собраны под двумя личинками. 

Одна из стратегий снижения воздействия микотоксинов – это снижение 

биодоступности микотоксинов с помощью адсорбентов. Адсорбенты с высокой 

молекулярной массой предотвращают абсорбцию микотоксинов, реагируя с 

микотоксинами в желудочно-кишечной системе (водная среда) [2]. 

Неперевариваемые сложные углеводы (целлюлоза, полисахариды в клеточных 

стенках дрожжей и бактерий), активные вещества. углерод или древесный уголь, 

синтетические полимеры, такие как холестриамин и поливинилпирролидон [8]. 

Предполагается, что связующие микотоксины обезвреживают загрязненные корма во 

время прохождения через пищеварительный тракт путем адсорбции или разложения 

микотоксинов в условиях pH, температуры и влажности пищеварительного тракта. 
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