
НАУЧНИ  ТРУДОВЕ  НА  РУСЕНСКИЯ  УНИВЕРСИТЕТ  -  2013, том 52, серия 1.1 

- 61 - 

 

Проучвания върху промените в някои хематологични  

и химични показатели при патета мюлари с  

експериментално предизвикана афлатоксикоза 

 

Иван Вълчев, Цанко Христов,  Диан Канъков, Лазарин Лазаров,  

Нели Грозева, Румен Бинев, Йордан Николов 

 

Summary: Changes in blood concentrations of some haematological and chemical indices 

[haemoglobin, haematocrit, erythrocyte counts, thrombocyte counts, white blood cell counts, differential 

leucocyte counts, plasma total protein, albumin, cholesterol, triglyceride, urea, creatinin, uric acid, AST and 

ALT] were monitored in mulard ducks with experimental aflatoxicosis В
1
. The experiments were conducted 

with 4 groups of 20 10-day-old mulard ducks: group I – control, fed a standard compound feed according to 

the species and the age; group II – experimental, whose feed was supplemented with 0.5 mg/kg AFB
1
, group 

III – experimental, supplemented with 0.8 mg/kg AFB
1
 and group IV – experimental, supplemented with 0.5 

mg/kg AFB
1
 and 2 g/kg Mycotox NG. The duration of the experiment was 42 days. By the 21

st

 and 42
st

 day of 

the experiment, ducks from groups II and III showed reduced values of haemoglobin, haematocrit, 

erythrocyte counts, thrombocyte counts, total protein, albumin, cholesterol, triglyceride, urea, creatinin, uric 

acid, percentage of lymphocyte and monocyte: increased values of white blood cell counts, heterophil 

counts, AST and ALT. The dietary supplementation of group IV with Mycotox NG decreased the severity of 

observed blood changes. 
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ВЪВЕДЕНИЕ 

Микотоксините са токсични метаболити продуцирани от плесенни гъбички вър-

ху житно-зърнени фуражи и ядки на маслодайните растения, които се използват за 

производството на фуражни смески предназначени за изхранване на птиците. Те са 

вторични метаболити на различни плесенни гъбички и като такива се установяват, 

като контаминанти на хранителните продукти за хора и фуражите за животни [11]. 

Според организацията по прехрана и земеделие (FAO) към обеденените нации, 25 % 

годишно от зърнените посеви в света са контаминирани с микотоксини. Микотокси-

ните от своя страна оказват вредно въздействие върху здравето на хората и домаш-

ните птици [7]. Високата температура и влажност на околната среда, различните фи-

зични и химични въздействия върху зърнените култури причинени от инсекти, както и 

неблагоприятните условия на съхранение са факторите, които водят до образуване-

то на микотоксини [3]. Микотоксините с най-голяма важност в естествено контамини-

раните фуражи за птици и храни за хора са афлатоксини, охратоксини, Т-2 токсин, 

зеараленон, деоксиневаленол и фумонизини [19, 22]. Тези микотоксини се продуци-

рат от плесеннни гъбички принадлежащи към род Aspergillus и Penicillium [6, 50].  

Афлатоксините са структурно изолирани през 60-те години на миналия век и 

оттогава са едни от най-интезивно проучваните микотоксини [61]. Най-често изоли-

раните гъбички продуциращи афлатоксини от фуражите за животни и хранителните 

продукти за хора са Aspergillus flavus, Aspergillus parasiticus, A. nomius и A. 

pseudotamarii [10, 13, 36]. Въз основа на своята химична структура, хроматографски 

и флуорисцентни характеристики афлатоксините се диференцират, като подклас В 

[В1 и В2] и G [G1 и G2] [47]. Афлатоксин В1 е най-токсичната форма от всички афла-

токсини и в същото време най-честия контаминант на фуражните смески за птици 

[17]. Птиците са най-чувствителния животински вид към тези микотоксини [51], а из-

между тях с най-висока чувствителност се отличават патиците [44]. При тях LD50 за 

AFB1 е приблизително 28 µg/kg живо тегло [46, 48]. Афлатоксините са микотоксини, 

които най-често се установяват, като замърсители на царевицата, пшеницата, соята, 

сухия боб, фъстъците и памученото семе [17]. Най-често срещаните афлатоксини 

във фуражите за животни и хранителните продукти за хора [AFS] са AFB1, AFB2, 

AFG1 AFG2, AFM1 и AFM2. Установено е, че AFB1 се установява в 75 % от естествено 

контаминираните зърнени храни [54]. Количеството на AFB1 в естествено контами-

нираните фуражи варира в граници от 0 до 30 μg/kg, а на общия афлатоксин [AFB1, 
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AFB2, G1 и G2] е 0 до 50 μg/kg [16]. Съгласно законодателството на европейската 

икономическа общност и американската агенция по храни и лекарства общото коли-

чество на афлатоксини във фуражите за птици не трябва да надвишава 20 ppb [14]. 

Оптималните условия за продуциране на афлатоксини в хранителните субстрати на 

полето и при складови условия са температура между 25 и 40 °С, влажност от 18 до 

19.5 % и относителна влажност на въздуха 85 % [45]. 

Контаминирането на зърнените култури с афлатоксинпродуциращи гъбички, 

може да стане още на полето преди прибиране на зърнените фуражи по време на 

жътвата и след това по време на съраняване, транспортиране и на технологичната 

преработка [29]. Афлатоксините намалявт рентабилността в птицевъдната индуст-

рия в резултат на забавения прираст, яйценосене и намалената конверсия на фураж 

[5, 20, 42].  

Хронично протичащата афлатоксикоза може да се диагностицира, чрез просле-

дяване на промените в хематологичните и химични показатели в кръвта [28, 35]. 

Ниските стойности на общия белтък и албумин са показатели характеризиращи на-

рушената чернодробна функция при пилета бройлери с афлатоксикоза [32, 33, 34]. 

Освен това е установено при пилета бройлери с експериментално възпроизведена 

афлатоксикоза намаляване броя на еритроцитите и количеството на хемоглобина и 

едновременно с това повишаване броя на левкоцитите [28, 41].  

 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

За реализиране на целта беше осъществен експеримент с 80 броя десетдневни 

патета мюлари от женски пол.  

Експериментът беше проведен по следната схема:  

І група – контролна. Мюларите от контролната група бяха хранени с балансира-

на фуражна смеска, съобразена с възрастта им, производство на фуражен завод 

„Зоохранинвест”–Ст.Загора. Те бяха хранени с гранулирани стартер, гроуер и фини-

шер.  

ІІ група – ескпериментална, в която мюларите получаваха със стандартната 

фуражна смеска 0.5 mg/kg фураж афлатоксин В1.  

III група – ескпериментална, в която мюларите получаваха със стандартната 

фуражна смеска 0.8 mg/kg фураж афлатоксин В1. 

IV група – експериментална, в която мюларите получаваха със стандартната 

фуражна смеска 0.5 mg/kg фураж афлатоксин В1 и 2g/kg фураж Mycotox NG [Ceva 

Sante Animale, France].  

Използваният в експеримента афлатоксин В1 е продуциран от Aspergillus flavus 

[99 % чистота] и беше закупен от Sigma-Aldrich, Germany. При опитните групи мюла-

ри, за по-добро размесване на афлатоксин В1, фуража бе смлян. Осигурени бяха 

оптимални микроклиматични параметри, еднакви за всички групи. В началото на ек-

сперимента температурата на въздуха в жизнената зона на мюларите беше 35 °C и 

до 15-тия ден се понижаваше с 1 °C на ден; до 28-мия ден беше 20 °C, а след това 

+18 °C при относителна влажност на въздуха − 60-75 % [43]. Продължителността на 

светлинния ден беше 24 h от началото до края експеримента. Контролната и опит-

ните групи патета бяха разположени в различни секции, с площ по 4 m
2 

в едно и съ-

що помещение. Отделните секции бяха застлани с чиста и суха стърготина с дебе-

лина на слоя 5 cm. През първата седмица фронта на хранене беше 1 см., а след то-

ва 10 см. Кръвни проби бяха получени от v. metatarsalis medialis на 21-ия и 42-ия ден 

след началото на експеримента с помощта на стерилни контейнери, съдържащи 

К2EDTA [FL medical, Italy] за определяне стойностите на: хемоглобина [фотометри-

чен-колориметричен тест-Human Diagnostica Germany], хематокрита [микроцентро-

фужен метод, описан от Ангелов и сътр. 1999] [1], броя на еритроцитите, тромбоци-

тите и левкоцитите [камерен метод описан от Ангелов и сътр. 1999] [1]. Морфоло-

гичното диференциране на левкоцитите [ДКК %] бе извършено, чрез приготвяне на 

кръвна разстилка. Кръвни проби за определяне на химичните показатели на кръвта 
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[общ белтък, албумин, холестерол, триглицериди, урея, креатинин, пикочна кисели-

на, AST, ALT] бяха получени с помощта на  стерилни контейнери, съдържащи хепа-

рин [FL medical, Italy]. Изследването  беше извършено с помощта на автоматичен 

биохимичен анализатор BS–120, Mindray, China. В рамките на 30 min след получава-

не на кръвта, кръвните проби за определяне на химичните показатели бяха центро-

фугирани в продължение на 10 min при 1500 оборота. Непосредствено след това 

плазмите бяха отделени и бяха съхранявани при температура -20 °С до момента на 

анализа.  

Експерименталните проучвания бяха извършени с одобрението на комисията 

по етика и хуманно отношение към животните при Ветеринарномедицински факултет 

на Тракийски Университет [Разрешително No 42.10.10.2011]. 

Вариационно статистическата обработка беше осъществена с еднофакторен 

модел на Anova, а статистическата достоверност беше определена с Tukey-Kramer 

test [p<0.05]. 

 

РЕЗУЛТАТИ 

Хематологични изследвания на кръв 

Промените в хематологичните показатели [еритроцити, хемоглобин, хематокрит 

и тромбоцити] между контролната и експерименталните групи патета са представени 

в таблица 1. Стойностите на еритроцитите при II и III експериментални групи бяха 

статистически достоверно по-ниски и през двата периода на проследяване [21-ия и 

42-ия ден] в сравнение с контролната група [p<0.001]. Стойностите им на 21-ия ден 

бяха съответно - 2.52±0.05 T/l и 2.34±0.05 T/l в сравнение с контролната група 

3.07±0.07 T/l, а на 42-ия ден наблюдаваните промени се задълбочиха, като отчете-

ните стойности при II опитна група бяха 2.31±0.02 T/l, а при III опитна група - 

2.10±0.05 T/l в сравнение с контролната група 2.96±0.06 T/l. Стойностите на хемогло-

бина бяха достоверно по-ниски при II и III експериментални групи в сравнение с кон-

тролната група [p<0.001]. Стойностите на 21-ия ден бяха, както следва: 137.57±1.27 

g/l при контролната група, 117.63±1.10 g/l при II опитна група и 111.52±1.35 g/l при III 

опитна група и 107.76±2.60 g/l при II опитна група и 96.96±3.85 g/l при III опитна група 

на 42-ия ден в сравнение с контролната група 134.99±1.34 g/l. При патетата третира-

ни самостоятелно с AFB1 [II и III експериментални групи] стойностите на хематокрита 

бяха статистически достоверно по-ниски и през двата периода на проследяване. 

През първия период на проследяване [21-ия ден] стойностите при II експериментал-

на група бяха съответно 32.4±1.23 %, а при III експериментална група 26.3±0.70 % 

p<0.001 в сравнение с контролната група 39.7±0.81 %. През втория период на прос-

ледяване [42-ия ден] стойностите бяха, както следва: 29.6±1.07 % при II експеримен-

тална група и 23.9±0.88 % при III експериментална група p<0.001 в сравнение със 

стойностите при контролната група 38.4±0.76 %. Аналогични бяха и промените в 

стойностите на тромбоцитите. Стойностите им на 21-ия ден бяха 54.99±1.75 G/l при 

II опитна група и 40.56±1.48 G/l при III опитна група [p<0.001] в сравнение с контрол-

ната група 83.26±6.38 G/l. На 42-ия ден наблюдаваните промени се задълбочиха, 

като измерените стойности бяха 60.69±2.99 G/l при II опитна група и 44.29±2.80 G/l 

при III опитна група [p<0.001] в сравнение с контролната група 83.09±2.93 G/l. При IV 

опитна група промените в стойностите на хематокрита бяха по-слабо проявени 

р>0.05, в сравнение с контролната група. На 21-ия ден измерените стойности на хе-

матокрита бяха 36.2±0.72 %, а на 42-ия ден 34.9±0.73 %. При IV опитна група наблю-

даваните промени в стойностите на еритроцитите, хемоглобина и тромбоцитите бя-

ха редуцирани [р<0.05 - р<0.01]. Стойностите на еритроцитите бяха съответно - 

2.80±0.06 T/l на 21-ия и 2.77±0.04 T/l на 42-ия ден. Измереното количество на хемог-

лобина беше съответно - 130.85±1.64 g/l на 21-ия ден и 124.49±2.47 g/l на 42-ия ден. 

Броят на тромбоцитите беше, както следва: 68.61±2.23 G/l на 21-ия ден и 71.74±2.07 

G/l на 42-ия ден.  
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                                                                                                                     Таблица 1.  

Промени в стойностите на хематологичните показатели [еритроцити, хемоглобин,  

хематокрит и тромбоцити] при патета мюлари третирани посредством фуража  

самостоятелно с афлатоксин В
1
 [AFB

1
] и в комбинация с Mycotox NG. 

Г
р
у
п
и

 

Еритроцити Т/l Хемоглобин g/l Хематокрит % Тромбоцити G/l 

21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден

І 3.07±0.07 2.96±0.06 137.57±1.27134.99±1.34 39.7±0.81 38.4±0.76 83.26±6.38 83.09±2.93

ІІ 
2.52± 

0.05
1c

 

2.31± 

0.02
1c

 

117.63± 

1.10
1c

 

107.76± 

2.60
1c

 

32.4± 

1.23
1c

 

29.6± 

1.07
1c

 

54.99± 

1.75
1c

 

60.69± 

2.99
1c

 

III 
2.34± 

0.05
1c

 

2.10± 

0.05
1c,,2a

 

111.52± 

1.35
1c,2a

 

96.96± 

3.85
1c,2a

 

26.3± 

0.70
1c,2c

 

23.9± 

0.88
1c,2c

 

40.56± 

1.48
1c,2a

 

44.29± 

2.80
1c,2c

 

IV 
2.80± 

0.06
1a,2а,3c

 

2.77± 

0.04
1a,2c,3c

 

130.85± 

1.64
1b,2c,3c

 

124.49± 

2.47
1a,2c,3c

 

36.2± 

0.72
1a,2a.3c

 

34.9± 

0.73
1a,2c,3c

 

68.61± 

2.23
1a,2a,3c

 

71.74± 

2.07
1a,2c,3c

 

 

Резултатите са представени като средни стойности [mean] ± стандартна грешка 

[SEM]; n=20 патета във всяка група; 
a

P<0.05; 
b

P<0.01; 
c

P<0.001; 1 - в сравнение с 

контролната група; 2 - в сравнение с първа опитна група; 3 - в сравнение с втора 

опитна група  

В таблица 2 са представени резултатите относно промените в броя на левкоци-

тите и процентното съотношение между левкоцитните класове между контролната и 

опитните групи патета. Броят на левкоцитите [WBC] бе досотверно по-висок при II и III 

експериментални групи и през двата периода на проследяване в сравнение с конт-

ролната група. При II опитна група измерените стойности бяха съответно - 28.08±0.79 

G/l на 21-ия ден и 32.95±0.98 G/l на 42-ия ден [p<0.001]. При III опитна група броят на 

левкоцитите беше 31.85±0.76 G/l на 21-ия ден и 38.25±1.18 G/l на 42-ия ден [p<0.001]. 

Добавянето на микосорбент към дажбата на IV опитна група намалява отчасти вред-

ните ефекти на AFB1 върху броя на левкоцитите. Броят на 21-ия ден беше 24.32±1.07 

G/l и 27.69±1.74 G/l на 42-ия ден [p<0.05]. Данните от изследванията върху процентно-

то съотношение на левкоцитните класове [Диференциална кръвна картина - ДКК] ре-

гистрираха достоверни промени в класовете на хетерофилните левкоцити [неутро-

филни], лимфоцитите [Lym] и моноцитите [Мо] таблица 2. Броят на неутрофилните 

левкоците беше достоверно по-висок при II и III експериментални групи на 21-ия ден 

[43.7±1.00 % и 48.1±1.73 %] и на 42-ия ден [42.1±0.62 % и 45.1±1.29 %] [p<0.001] в 

сравнение с контролната група [31.2±1.81 % и 30±1.49 %]. По-силно наблюдаваните 

промени бяха изразени на 21-ия ден. В класовете на лимфоцитите и моноцитите бе 

установено намаляване на стойностите им. В класа на моноцитите регистрираните 

стойности на 21.ия ден при II и III експериментални групи бяха - 2.87±0.08 % и 

2.73±0.13 % p<0.001 в сравнение с контролната група 3.92±0.15 %. На 42-ия ден стой-

ностите бяха - 2.60±0.13 % и 2.48±0.11 % p<0.001 в сравнение с контролната група 

3.70±0.20 %. Процента на лимфоцитите на 21-ия ден бе 50±1.96 % при II група и 

47±1.25 % при III група p<0.001. На 42-ия ден % при II група бе 52±1.52 и 47.4±1.19 % 

при III група p<0.001. При IV група промените в класовете на лимфоцитите, моноцити-

те и неутролфилните левкоцити отчасти са намалени след добавянето на микосор-

бент р<0.05 - р<0.01. Достоверни промени в класа на еозинофилни Le % между конт-

ролната и опитните групи не бяха установени р>0.05. 
 

Таблица 2. 

Промени в стойностите на левкоцитите и левкоцитните класове [%, неутрофилни Le,  

моноцити и лимфоцити] при патета мюлари третирани посредством фуража  

самостоятелно с афлатоксин В
1
 [AFB

1
] и в комбинация с Mycotox NG. 

Г
р
у
п
и

 

Левкоцити G/l Неутрофилни Le % Моноцити % Лимфоцити % 

21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден

І 20.41±1.04 22.39±1.19 31.2±1.81 30±1.49 3.92±0.15 3.70±0.20 60.3±0.89 61±1.07 

ІІ 28.08±0.79
1c

32.95±0.98
1c

43.7±1.00
1c

42.1±0.62
1c

2.87±0.08
1c

2.60±0.13
1c

 50±1.96
1c

 52±1.52
1c

 

III 
31.85± 

0.76
1c,2a

 

38.25± 

1.18
1c,,2a

 

48.1± 

1.73
1c

 

45.1± 

1.29
1c

 

2.73± 

0.13
1c

 

2.48± 

0.11
1c

 

47± 

1.25
1c,2a

 

47.2± 

1.19
1c

 

IV 
24.32± 

1.07
1a,2а,3c

 

27.69± 

1.74
1a,2a,3c

 

37.3± 

1.46
1a,2a,3c

 

36.2± 

1.57
1a,2a,3c

 

3.38± 

0.14
1a,2a.3c

 

3.14± 

0.06
1a,2a,3c

 

55.9± 

1.62
1b,2a,3c

 

56.3± 

1.18
1a2a,3c
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Резултатите са представени като средни стойности [mean] ± стандартна грешка 

[SEM]; n=20 патета във всяка група; 
a

P<0.05; 
b

P<0.01; 
c

P<0.001; 1 - в сравнение с 

контролната група; 2 - в сравнение с първа опитна група; 3 - в сравнение с втора 

опитна група 

 

Химични изследвания на кръв 

Както е показано на Таблица 3 плазмената концентрация на общия белтък и ал-

бумина при II и III опитни групи е достоверно по-ниска [p<0.001] при патета получавали 

с дажбата самостоятелно AFB1. През първия период на проследяване [21-ия ден] 

стойностите на общия белтък бяха съответно - 32.60±1.36 g/l и 24.20±1.42 g/l, а на ал-

бумина - 19.6±1.04 g/l и 15.5±0.92 g/l в сравнение с контролните стойности [42.00±1.09 

g/l и 26.00±1.39 g/l]. На 42-ия наблюдаваните промени се задълбочиха, като за общия 

белтък стойностите при II и III опитни групи бяха - 25.00±1.62 g/l и 19.00±1.57 g/l в 

сравнение с контролните стойности 40.20±1.22 g/l. Стойностите на албумина бяха - 

13.40±0.94 g/l и 10.00±0.69 g/l в сравнение с контролната група 24.10±1.10 g/l [p<0.001]. 

Стойностите на триглицеридите [Табл.3] при II и III опитни групи на 21-ия ден бяха по-

ниски: 1.03±0.03 mmol/l и 0.79±0.03 mmol/l [p<0.001] в сравнение с контролната група 

[1.38±0.05 mmol/l  [p<0.001]. На 42-ия ден наблюдаваните промени се задълбочиха и 

отчетените стойности бяха съответно - 0.88±0.05 mmol/l при II група и 0.62±0.05 mmol/l 

при III група в сравнение с контролнта група [1.36±0.03 mmol/l] [p<0.001]. Понижение 

бе наблюдавано и в стойностите на холестерола на 21-ия и 42-ия ден при II и III опит-

ни групи [Табл. 3]. Отчетените стойности бяха съответно - 3.15±0.07 mmol/l [p<0.001] и 

2.76±0.07 mmol/l [p<0.001] на 21-ия ден и 2.85±0.06 mmol/l [p<0.001] и 2.41±0.08 mmol/l  

[p<0.001] на 42-ия ден. Контролните стойности през първия и втория период на прос-

ледяване бяха 3.87±0.13 mmol/l и 3.71±0.11 mmol/l. Проследените химични показатели 

при IV опитна група след комбиниране на AFB1 с микосорбента Mycotox NG показват, 

като цяло по - ниски стойности в сравнение с контролната група [p<0.05 - p<0.01]. 

Стойностите на общия белтък [37.20±0.71 g/l и 35.00±0.84 g/l] и албумина [20.10±0.65 

g/l и 19.50±0.65 g/l] са статистически достоверно по-ниски в сравнение с контролната 

група. Стойностите на триглицеридите [1.20±0.02 mmol/l и 1.13±0.03 mmol/l] и холесте-

рола [3.50±0.03 mmol/l 3.38±0.04 mmol/l] остават статистически достоверно по-ниски в 

сравнение с контролната група. 

Плазмената активност на аминотрансферазите [аспартат аминотрансферазата 

и аланин аминотрансферазата] при патетата, получавали чрез фуража самостоя-

телно AFB1 е представена в Таблица 4. Измерените стойности на 21-ия ден за ала-

нинаминотрансферазата са съответно - 27.0±1.21 U/l [p<0.001] и 40.4±1.65 U/l 

[p<0.001], а на аланин аспартатаминотрансферазата - 62.9±1.96 U/l [p<0.001] и 

81.8±2.12 U/l [p<0.001]. През втория период на проследяване [42-ия ден] активността 

им се повишава, като стойностите на AST бяха съответно - 79.0±2.29 U/l [p<0.001] и 

108.9±3.03 U/l [p<0.001], а на ALT съответно - 31.7±0.89 U/l [p<0.001] и 49.8±2,30 U/l 

[p<0.001]. Активността на изследваните ензими при IV опитна група остава статисти-

чески достоверно по-висока в сравнение с контролната [p<0.05 - p<0,001]. 

 

Таблица 3.  

Влияние на афлатоксин В
1
 [AFB

1
] самостоятелно и в комбинация  

с Mycotox NG върху плазмената концентрация на общия белтък,  

албумина холестерола и триглицеридите при патета мюлари. 

Г
р
у
п
и

 

Общ белтък (g/l) Албумин (g/l) Холестерол mmol/l Триглицериди mmol/l 

21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден

І 42.00±1.09 40.20±1.22 26.0±1.39 24.10±1.10 3.87±0.13 3.71±0.11 1.38±0.05 1.36±0.03 

ІІ 
32.60± 

1.36
1c

 

25.00± 

1.62
1c

 

19.6± 

1.04
1c

 

13.40± 

0.94
1c

 

3.15± 

0.07
1c

 

2.85± 

0.06
1c

 

1.03± 

0.03
1c

 

0.88± 

0.05
1c

 

III 
24.20± 

1.42
1c,2c

 

19.00± 

1.57
1c,,2a

 

15.5± 

0.92
1c,2a

 

10.0± 

0.69
1c,2a

 

2.76± 

0.07
1c,2a

 

2.41± 

0.08
1c,2b

 

0.79± 

0.03
1c,2c

 

0.62± 

0.05
1c,

 

IV 
37.20± 

0.71
1a,2а,3c

 

35.00± 

0.84
1a,2c,3c

 

20.10± 

0.65
1b,3a

 

19.50± 

0.65
1b,2c,3c

 

3.50± 

0.03
1a,2a,3c

 

3.38± 

0.04
1a,2c,3c

 

1.20± 

0.02
1a,2a,3c

 

1.13± 

0.03
1b,2b,3c
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Резултатите са представени като средни стойности [mean] ± стандартна грешка 

[SEM]; n=20 патета във всяка група; 
a

P<0.05; 
b

P<0.01; 
c

P<0.001; 1 - в сравнение с 

контролната група; 2 - в сравнение с първа опитна група; 3 - в сравнение с втора 

опитна група. 

 

Таблица 4. 

Влияние на афлатоксин В
1
 [AFB

1
] самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG  

върху плазмената активността на AST и ALT при патета мюлари. 

Групи 

AST (U/L) ALT (U/L) 

21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 

I 44.7±1.14 48.1±2.85 15.5±0.74 16.4±0.60 

II 62.9±1.96
1c

 79.0±2.29
1c

 27.0±1.21
1c

 31.7±0.89
1c

 

III 81.8±2.12
1c,2c

 108.9±3.03
1c,2c

 40.4±1.65
1c,2c

 49.8±2.30
1c,2c

 

IV 51.9±1.03
1a,2c,3c

 62.3±1.46
1c,2c,3c

 20.9±0.91
1a,2b,3c

 23.9±1.42
1c,2c,3c

 

 

Резултатите са представени като средни стойности [mean] ± стандартна грешка 

[SEM]; n=20 патета във всяка група; 
a

P<0.05; 
b

P<0.01; 
c

P<0.001; 1 - в сравнение с 

контролната група; 2 - в сравнение с първа опитна група; 3 - в сравнение с втора 

опитна група 

Промените в плазмената концентрация на уреята, креатинина и пикочната ки-

селина са представени в Таблица 5. От анализа на промените в стойностите на пи-

кочната киселина при патетата получавали с фуража нарастващи количества AFB1 

0.5 mg/kg фураж [II-ра група] или 0.8 mg/kg фураж [II-та група] се установи достовер-

но понижение в стойностите й на 21-ия ден съответно – 376±6.49 µmol/l [p<0.001] и 

320±12.47 µmol/l [p<0.001]. На 42-ия ден стойностите й бяха съответно – 395±9.35 

µmol/l II-ра група и 346±9.86 µmol/l при III-та група p<0.001. Промените бяха по-ясно 

изразени на 21-ия ден. Промените в плазмените концентрации на уреята и креати-

нина при II и III опитна група са достоверно по-ниски [p<0.001] и през двата периода 

на изследване в сравнение с контролната група. На 21-ия ден стойностите на уреята 

бяха, както следва: 1.38±0.22 mmol/l при II група и 1.29±0.31 mmol/l при III група, до-

като стойностите на креатинина бяха 35.1±2.38 µmol/l при II група и 30±2.11 µmol/l 

при III група. През втория период [42-ия ден] измерените стойности на уреята бяха 

1.28±0.20 mmol/l при II група и 0.94±0.12 при III група, а стойностите на креатинина 

30.2±1.74 µmol/l при II група и 22.6±1.51 при III група.  

 

Таблица 5. 

Влияние на афлатоксин В
1
 [AFB

1
] самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG  

върху плазмената концентрация на уреята, креатинина и пикочната киселина. 

Групи 

Урея mmol/l Креатинин µmol/l Пикочна киселина µmol/l 

21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 21-ви ден 42-ри ден 

І 1.80±0.35 1.78±0.25 51.4±5.73 45.5±1.88 483±16.35 469±8.86 

ІІ 1.38±0.22
1c

 1.28±0.20
1c

 35.1±2.38
1c

 30.2±1.74
1c

 376±6.49
1c

 395±9.35
1c

 

III 
1.29± 

0.31
1c

 

0.94± 

0.12
1c,,2b

 

30± 

2.11
1c

 

22.6± 

1.51
1c,2c

 

320± 

12.47
1c,2a

 

346± 

9.86
1c,2b

 

IV 
1.68± 

0.21
1a,2а,3b

 

1.53± 

0.18
1b,2a,3c

 

43± 

5.69
1c,,2b.,3c

 

40.8± 

1.78
1a,2b,3c

 

421± 

9.68
1a,2a,3c

 

429± 

6.35
1a,2a,3c

 

 

Резултатите са представени като средни стойности [mean] ± стандартна грешка 

[SEM]; n=20 патета във всяка група; 
a

P<0.05; 
b

P<0.01; 
c

P<0.001; 1 - в сравнение с 

контролната група; 2 - в сравнение с първа опитна група; 3 - в сравнение с втора 

опитна група 

Вредните ефекти на AFB1 върху стойностите на AST, ALT, пикочната киселина 

уреята и креатинина бяха редуцирани при IV-та опитна група [p<0.05 - p<0.001] след 

прибавяне на микосорбент. 
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ОБСЪЖДАНЕ 

Хронично протичащата афлатоксикоза може да се диагностицира освен по на-

малените продуктивни показателли и по промените в хематологичните и биохимични 

показатели в кръвта [41]. Установено е, че дори и наличието на малки количества 

афлатоксини във фуражите за птици са опасни тъй като оказват вредно въздействие 

върху хематологичните и биохимични показатели [28]. 

Намаляване броя на еритроцитите и количеството на хемоглобина установено 

в настоящото проучване е в съответствие с резултатите на други автори при пилета 

бройлери и е указание за анемия, вследствие от токсичното действие на афлатокси-

ните [18, 21]. Намаляване стойностите на хематокрита, хемоглобина, еритроцитите, 

тромбоцитите, средния обем на еритроцитите и процента на лимфоцитите наблюда-

вано при пилета бройлери с експериментално възпроизведена афлатоксикоза, ве-

роятно се дължи на потискащия ефект на афлатоксините върху хемопоетичните ор-

гани [9, 24, 25, 28, 33, 41]. Тези промени в хематологичните показатели могат да се 

дължат на редица фактори, като например: инхибиране на протеиновия синтез [31] 

на намален желязосвързващ капацитет [23] или вследствие от увреждане на хемо-

поетичните органи [19, 22].  

Повишаване стойностите на левкоцитите и процента на неутрофилните левко-

цити се предполага, че се дължи на дразнещото действие на афлатоксините върху 

лигавицата на храносмилателния канал предизвикващо нейното възпаление [40, 56]. 

Намаляване процента на лимфоцитите може да се обясни с токсичното въдействие 

на афлатоксините върху лимфоцитите, циркулиращи в периферната кръв или с под-

тискане функцията на костния мозък и лимфоидните органи [39, 41].  

Отсъствието на достоверни промени в класа на еозинофилите и моноцитите 

наблюдавани в настоящото проучване е в съответствие с резултатите и на други 

автори [39, 41].  

Повишаване активността на AST и ALТ е биологичен индикатор за чернодробно 

увреждане [55, 62, 63]. Тези ензими са локализирани в цитоплазмата и митохондри-

ите на хепатоцитите и при нарушена структурна цялост на черния дроб вследствие 

от увреждане на хепатоцитите преминават в кръвната плазма [15]. Повишаване 

стойностите на посочените химични показатели е указание за нарушена чернодроб-

на структура и функция. Повишената активност на ензимите е резултат от повишена 

пропускливост на клетъчните мембрани или некроза на хепатоцитите и последващо 

преминаване на цитозола в кръвния серум [53]. 

Метаболитните нарушения при афлатоксикозата при птиците се характеризи-

рат с инхибиране на протеиновия синтез и посладващо намаляване концетрацията 

на плазмения протеин и албумин [32, 33, 52, 57, 62, 63], които са в унисон с настоя-

щите изследвания. Афлатоксините инхибират белтъчния ситез, като се свързват с 

ДНК, РНК и протеините, инхибират сентеза на ДНК, активността на ДНК зависимата 

РНК полимераза и дегранулират ендоплазмения ретикулум [12]. 

Достоверно по-ниските стойности на холестерола и триглицерлидити са резул-

тат от нарушен чернодробен метаболизъм, който е причина за инхибиране на био-

синтезът им. Нарушения липиден метаболизъм при афлатоксикозата се счита, като 

причина за намалено освобождавне на холестерол и триглицериди от черния дроб, 

което би обяснило намалените стойности на тези показатели в кръвта [5, 29, 30, 31, 

35, 38, 57].  

Уреята е краен продукт от обмяната на белтъците и се сентизира в черния 

дроб, чрез урейния цикъл. Причина за понижаване плазмените стойности на уреята 

е инхибиране на протеиновия синтез [4, 26, 58, 59, 60]. Креатина е белтък който се 

синтезира в черния дроб след което преминава в кръвообръщението и от там в мус-

кулатурата, където се превръща в креатинин фосфат и служи като енергиен източ-

ник. Креатинина е крайния метаболит от мускулния креатининфосфат [37]. Понижа-

ване плазмените концентрации на креатинина е следствие от инхибиране на проти-

еновия сентез в резултат на увредената чернодробна функция [2, 48, 49] и на ниска-
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та мускулна маса [27, 35, 52]. Пикочната киселина е основния краен продукт от об-

мяната на белтъците при птиците. Хипоурикемията е резултат от една страна от ув-

реждане на черния дроб водещо до намалено оползотворяване на протиените съд-

ржащи се във фуража [8, 35, 63]. От друга страна наблюдаванта хипоурикемия веро-

ятно е резултат от намалената консумация на фураж резултат от което са намале-

ното усвояване и метаболизъм на протеините и/или на инхибиране на белтъчния 

синтез [2, 55, 58]. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проведените изследвания дават основание да се направят следните изводи: 

1. Самостоятелното включване на AFB1, в нарастващи дози [0.5 или 0.8 mg/kg 

фураж] към комбинираната фуражна за патета мюлари, предизвиква промени в хе-

матологичните [олигохромемия, еритропения, понижен хематокрит, тромбоцитопе-

ния,  левкоцитоза с неутрофилия и лимфо и моноцитопения] и химични показатели 

на кръвта [намалени стойности на: общия белтък, албумина, уреята, креатинина, 

холестерола, триглицеридите и пикочната киселина и повишаване ензимната актив-

ност на AST и ALT].  

2. Добавянето на 2 g/kg фураж Mycotox NG към дажбата, съдържаща 0.5 mg/kg 

AFВ1, е в състояние ефективно да облекчи тежестта на промените в стойностите на 

проследените хематологични и химични показатели. 
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