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ХІМІЧНА СТРУКТУРА ТА БІОСИНТЕЗ  

МІКОТОКСИНІВ ГРИБІВ РОДУ ASPERGILLUS 
 
У статті проаналізовано сучасні наукові роботи, що стосуються мікото-

ксинів, зокрема роду Aspergillus, їхньої хімічної будови та процесів біосинтезу. 
Ця проблема є надзвичайно актуальною та потребує подальшого вивчення.  

Ключові слова: мікотоксини, афлатоксини, охратоксини, хімічна струк-
тура, біосинтез мікотоксинів.  

 
The paper explores the current scientific work related to mycotoxins, including 

the species of Aspergillus, their chemical structure and biosynthesis processes. This 
issue is extremely important and requires further study.  

Key words: mycotoxins, aflatoxins, ochratoxins, chemical structure, biosynthesis 
processes of mycotoxins.  

 
Мікотоксини – токсичні речовини складної хімічної будови, які про-

дукуються мікроскопічними грибами. Мікроскопічні гриби за типом 
живлення та обміну речовин мають ознаки як рослин (апікальний ріст, 
клітинна полярність, наявність клітинної оболонки), так і тварин (гете-
ротрофний тип обміну речовин за вуглецем, наявність глікогену та хіти-
ну в оболонках та інші). Займаючи третє місце за чисельністю видів 
після тварин і рослин, мікроскопічні гриби відрізняються за морфологі-
єю, способом життя та живлення, механізмами адаптації та іншими 
ознаками. Мікотоксини – це найбільш токсичні природні канцерогени із 
всіх сполук, описаних сьогодні. За даними FAO, щорічному забруднен-
ню мікотоксинами піддається не менше ніж 25 % усіх продовольчих 
ресурсів. Основний шлях потрапляння мікотоксинів в організм людини 
– харчовий. У рейтингу канцерогенного ризику, пов’язаного з контамі-
нантами їжі, мікотоксини роду Aspergillus (афлатоксини і охратоксин А) 
посідають перше місце, вони в десятки разів вищі від ризику, 
пов’язаного з такими забруднювачами, як діоксини, пестициди  
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(Л. В. Кравченко, В. А.Тутельян, 2005). Розповсюдження та швидке 
нагромадження мікотоксинів у субстратах пояснюється тим, що вони 
утворюються у ланцюгу послідовних ферментних реакцій з відносно 
невеликої кількості хімічно простих проміжних продуктів основного 
метаболізму, а саме ацетату, малонату, меквалату та амінокислот [11]. 
Слід окремо розглянути мікотоксини роду Aspergillus, які є небезпечни-
ми для здоровя людини, а саме афлатоксин і охратоксин [2, 6].  

Хімічна структура афлатоксинів. За хімічною будовою мікоток-
сини – це ароматичні поліциклічні сполуки з молекулярною масою в 
межах 200 – 400, у складі яких є карбон, гідроген та оксиген. Більшість 
мікотоксинів не руйнується при звичайній кулінарній та технологічній 
обробці забруднених ними харчових продуктів. Про кількість їхніх 
видів та розповсюдженість свідчить перелік відомих токсикозів [7, 5]. 
Так, гриби роду Aspergillus продукують афлатоксини B1, B2, G1, G2, 
охратоксини А, В, С, фумітриморгини А та В, триптоквивалін, фуміто-
ксини A, B, C, D, цитохалазин Е.  

 
Рис. 1 Aspergillus fumigatus (вигляд під електронний мікроскоп) 

[11] 
Вказані мікотоксини продукуються при розмноженні грибів на таких 

природних субстратах, як арахіс, кукурудза, бобові, насіння бавовни, 
горіхи, фрукти, овочі, спеції, фураж, сири, зернові, рис, силос. Цим мі-
котоксинам притаманна гепатотоксична, канцерогенна, мутагенна, тера-
тогенна, імунодепресивна, нефротоксична та капіляротоксична дія [6]. 
Найвідоміші й найбільш вивчені афлатоксини. Уперше, у 1961 р. вони 
були виділені із арахісового борошна, зараженого грибом A. flavus, який 
дав назву цій групі мікотоксинів – A (spergillus) fla (vus) toxins. Родина 
афлатоксинів включає не менше ніж 16 сполук, з яких 4 (афлатоксини 
В1, В2, G1 і G2) є природними забруднювачами харчових продуктів і 
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кормів, а решта – їхні метаболіти, що утворюються в організмі ссавців. 
Буквені позначення характеризують здатність афлатоксинів флюоресці-
ювати в ультрафіолетовому світлі: група В – блакитним (blue), група G – 
зеленим (green) (таб. 1). Їхній синтез може проходити при температурі 
12 – 13 С°, 40 – 42 С° і вологості повітря 85 %. При вологості нижче  
85 % синтез афлатоксинів припиняється [7, 10].  

Таблиця 1  
Основні фізико-хімічні властивості основних мікотоксинів  

роду Aspergillus [11] 

Мікотоксини Мол.  
маса 

t пл., 
°С 

λ макс, 
нм 

Флуоресценція, 
колір, нм 

Афлатоксин B1 312 268-269 265,362 голубий, 425 
Афлатоксин G1 328 244-246 – зелений 450 
Афлатоксин M1 328 299 265,357 голубий, 425 
Охратоксин А 403 169 213,332 зелений 475 
Охратоксин В 369 221 218,318 голубий 

Афлатоксини – кристалічні, термостійкі речовини з температурою 
плавлення 268 – 269°С, добре розчиняються в органічних розчинниках. 
За хімічною структурою вони вважаються фурокумаринами – природ-
ними сполуками, в основі яких лежить з’єднання бензойного й фура-
нового кілець. Мікотоксини (за винятком охратоксинів) достатньо 
стійкі до дії кислот, розкладаються лугами з утворенням нетоксичних і 
малотоксичних сполук [2, 7].  

  
 
афлатоксин G1 афлатоксин В1 

Рис. 1. Хімічна структура афлатоксинів G1 і В1 
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Група I 
Афлатоксин В1: R=H 
Афлатоксин В2: R=H, положення 8 і 9 
гідровані Афлатоксин М1: R=OH 
  

 

Група II 
Афлатоксин G1 
Афлатоксин G2: положенння 9 і 10 гідро-
вані 

Рис. 2. Хімічна структура афлатоксинів 

 
Рис. 3. 3D Структура афлатоксину B1  

 Хімічна будова охратоксину. Ще одиним яскравим представни-
ком мікроскопічних грибів роду Aspergillus є охратоксини – група 
подібних за структурою сполук, що володіють нефротоксичними, кан-
церогенними, мутагенними, імуносупресивними та ембріотоксичними 
властивостями, і небезпечні для організму сільськогосподарських тва-
рин і людини. Інтенсивність утворення охратоксину залежить від виду 
корму, активності гриба-продуцента, вологості корму, а також темпе-
ратури, при якій розвивається охратоксиногенний гриб. Токсикогенні 
гриби можуть розвиватися і виробляти токсин у зерні пшениці, ячме-
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ню, вівса, кукурудзи, насінні квасолі, арахісу, комбікормі [1]. Найчас-
тіше охратоксин виявляють у зерні, що зазнає самозігрівання (оптима-
льна температура для його синтезу – +27°С до +30°С). Залежно від 
структурних особливостей, охратоксини поділяють на групи: А, В, С. 
Найважливішим вважають охратоксин А, який продукують, головно, 
гриби Aspergillus ochraceus [3, 9].  

Охратоксин A – біла кристалічна речовина з температурою плав-
лення 94 – 96°С при перекристалізації із бензолу, молекулярною ма-
сою 403. Охратоксин A добре розчиняється у підкисленному хлорофо-
рмі, бензолі, метиленхлориді, етанолі, ацетоні, водних розчинах лугів. 
На хроматографічних пластинках в УФ-променях, довжиною хвилі 365 
нм, охратоксин A флуоресціює зелено-голубим кольором. При витри-
муванні хроматограми в парах аміаку протягом 5 хв охратоксин A 
змінює флуоресценцію до темно-синього кольору [1, 8].  

  
Рис. 4. Хімічна структура охратоксинів  

Oхратоксин А: R=COOH, R=Cl 
Охратоксин С: R=C(0)OC2H5 
Охратоксин В: R=COOH, R=H R’=Cl 

 

 

Рис. 5. Структура охратоксину А  

Біосинтез мікотоксинів. Важливими етапами біосинтезу мікотокси-
нів є реакції конденсації, окиснення – відновлення, алкілування та гало-
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генізації, унаслідок чого утворюються різні за структурою попередники 
мікотоксинів. Є 5 основних шляхів біосинтезу мікотоксинів: полікетид-
ний для афлатоксинів, стеригматоцистину, охратоксинів, патуліну та 
інших; терпеноїдний для трихотеценових мікотоксинів; через цикл три-
карбонових кислот – для рубратоксинів; шлях через вихідні сполуки 
амінокислоти – ергоалкалоїди, спорідесмін, циклопіазонова кислота та 
інші; змішаний шлях (поєднання двох і більше шляхів) – для похідних 
циклопіазонової кислоти. Вважається, що основним для біосинтезу зна-
чної групи мікотоксинів є полікетидний шлях. При цьому відбувається 
лінійна конденсація ацетил-СоА з трьома чи більше молекулами мало-
ніл-СоА з одночасним декарбоксилюванням, але без обов’язкового від-
новлення проміжних бета-дикарбонильних систем. Залежно від числа 
С2-одиниць, включених у молекулу, мікотоксини, які синтезуються 
таким шляхом, поділяються на тетракетиди (патулін, пеніцилова кисло-
та), пентакетиди (охратоксин А, цитронін), гексакетиди (малаторизин), 
гептакетиди (біомеллеїн, ксантомегнін), октакетиди (ергохроми, лютео-
скирин), нонакетиди (зеараленон, цитохалазини, цитреовіридин), дека-
кетиди (афлатоксин, стеригматоцистин) [8, 10].  

Отже, мікотоксини відрізняються між собою за хімічною будовою, 
механізмами дії, біосинтезом, але загальною ознакою для всіх мікотокси-
нів є їхня токсичність і небезпека для живих організмів і людини зокрема.  
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ФОНОВИЙ МОНІТОРИНГ, ЙОГО РОЛЬ В ІСНУВАННІ 
ПРИРОДНИХ І ТЕХНОГЕННИХ ЕКОСИСТЕМ 

 
Вивчення ролі фонового моніторингу в існуванні природних та техноген-

них екосистем на сьогодні є досить актуальною проблемою. Саме це питання 
і висвітлено у нашій роботі. Свою увагу ми зосередили на основних екологічних 
проблемах на завданнях фонового моніторингу та його організації.  

Ключові слова: фоновий моніторинг, екосистема, екологічні проблеми, бі-
ота, заповідник.  

 
A study of role of the base-line monitoring in existence of natural and 

technogenic ecosystems for today is the issue enough of the day. Exactly these 
questions are reflected in our work. The attention we concentrated on the basic 
ecological problems of today, on the tasks of the base-line monitoring and his 
organization.  

Key words: base-line monitoring, ecosystem, ecological problems, biota, preserve.  
 
У середині XX ст. у біосфері відбувалися локальні й реѓіональні 

екологічні кризи. Згубний вплив людини на біосферу досягнув глоба-
льних масштабів і проявився у тотальному забрудненні природних 
середовищ, інтенсивному використанні ресурсів природи, що спричи-
нило розвиток глобальної екологічної кризи. На планеті було втрачено 
загалом 20 % видів живих істот [1]. Великі річки Європи (Рейн, 
Одер) перетворилися на стічні канави, де повністю зникла біота. Акти-
вно поширювалася деградація ґрунтів, водна ерозія охопила 56 % 
площі земель суходолу, опустелювання території з загальною площею 
пустель і напівпустель 48,4 млн км2 щороку збільшується на 6 млн га, 
скорочення площ тропічних лісів і тайги призводить до зменшення 
кількості кисню в атмосфері, зникнення деяких видів рослин та тва-


