
41СЕЛСКОСТОПАНСКА АКАДЕМИЯ●ЖИВОТНОВЪДНИ НАУКИ, LI, 3/2014

Афлатоксините са вторични токсични мета-
болити, продуцирани от плесенните гъбички 
от род Aspergillus (A. flavus, A. parasiticus, A. 
nomius и A. pseudotamarii) (CAST, 2003). Те се 
установяват като естествени контаминанти на 
зърнените култури (Gugnani, 2000). Птиците са 
най-чувствителният животински вид към тези 
микотоксини (Robens and Richard, 1992), а из-
между тях с най-висока чувствителност се от-
личават патиците (Ostrowski-Meissner, 1983). 
Афлатоксините са микотоксини, които най-чес-
то се установяват като контаминанти на царе-
вица, пшеница, соя, сорго, сух боб, фъстъци и 
памучено семе. Най-често срещаните афлато-
ксини във фуражите за животни и хранителни-
те продукти за хора (AFS) са AFB1, AFB2, AFG1 
и AFG2. Афлатоксин В1 е най-силно токсичнен 
и най-често срещаният представител във фура-
жите за птици (FAO and WHO, 1997; CAST, 
2003). Установено е, че количество на AFB1 в 
естествено контаминираните зърнени храни е 
75% от общото количество на всички афлато-
ксини (Saad, 1993). Афлатоксините, освен като 
контаминанти на фуражите за животни, се ус-
тановяват и в хранителните продукти от живо-
тински произход (мляко, яйца и месо) (Giray 
et al., 2007). Оптималните условия на околната 
среда за растеж и токсинообразуване на пле-
сенните гъбички от род Aspergillus са темпе-
ратура 25 – 32°С (Lillehoj, 1983) и 61 – 91% 
относителна влажност (Moss, 1991). Според 
законодателството на Европейския съюз (EС) 
и Американската агенция по храни и лекар-
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ства (FDA) общото количество на афлатокси-
ни във фуражите за подрастващите птици не 
трябва да надвишава 20 ppb при пълноценните 
фуражи и по 0.005 ppb при допълващите фура-
жи (Наредба /10/2009; Directive 2002/32/EC; 
Zimmerman, 2002;). Тежестта на протичане на 
афлатоксикозата при птиците е в зависимост от 
редица фактори като: вида и възрастта, количе-
ство на приетия токсин, продължителността на 
експозицията и количеството на протеините в 
дажбата (Kaya et al., 2002). Приемането на кон-
таминирани с афлатоксини фуражи от домаш-
ните птици причинява редица вредни ефекти, 
като по-ниска жива маса, прираст, консумация 
на фураж, повишаване конверсията на фураж 
(Afzal and Saleem, 2004; Oguz et al., 2004; 
Teleb et al., 2004; Abosadi et al., 2007; Zao et 
al., 2010; Yildirim et al., 2011), промени в отно-
сителните тегла на вътрешните органи (Rosa et 
al., 2001; Teleb et al., 2004; Manafi et al., 2012), 
промени в морфологичната структура на чер-
ния дроб (Zao et al., 2010; Yildirim et al., 2011), 
бъбреците (Mohamed and Mohamed, 2009; 
Yildirim et al., 2011) и имунокомпетентните ор-
гани (тимус, бурза фабриции, далак) (Sakhare 
et al., 2007). Афлатоксините са силни имуносу-
пресори, които понижават хуморалния и кле-
тъчния имунитет (Ibrahim et al., 2000) и като 
резултат от това повишават чувствителността 
към бактериални, вирусни и протозойни забо-
лявания (Qureshi et al., 1998; Shashidhara and 
Devegowda, 2003).

Отстраняването на афлатоксините от кон-
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таминираните фуражи е основен проблем при 
търсенето на ефективни методи за деконтами-
нация. През последните години са проведени 
редица изследвания в търсенето на подходящи 
методи, свързани с минимализиране на загуби-
те в птицевъдството, причинени от присъстви-
ето на афлатоксини в комбинираните фуражни 
смески за птици. Предложените методи за на-
маляване на вредните ефекти на афлатоксините 
включват използването на плесенни инхибито-
ри, микробна инактивация, физично сепарира-
не, топлинно и химично инактивиране, смила-
не, както и използването хранителни добавки 
и микосорбенти (Yildiz, et al., 2004). Повечето 
от тези методи са скъпи, отнемат много време 
и са непрактични, неефективни и потенциал-
но опасни. Най-популярният метод в настоящ-
ия момент (поради лесната му приложимост) 
е използването на неорганични абсорбенти. 
Те притежават способността да се свързват с 
афлатоксините и по този начин да намаляват 
абсорбцията им от стомашно-чревния тракт. 

Целта на настоящото проучване бе да се оп-
редели ефектът на афлатоксин В1 самостоятел-
но и в комбинация с Mycotox NG върху про-
дуктивните показатели, относителните тегла 
на вътрешните органи и стойностите на някои 
хормони (T3, T4 и TSH). 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ

За реализиране на целта беше осъществен 
експеримент с 80 броя десетдневни патета мю-
лари от женски пол. Патетата бяха разделени 
на четири групи, по 20 броя в групи. 

Експериментът беше проведен по следната 
схема: 

І група – контролна. Мюларите от тази група 
бяха хранени с балансирана фуражна смеска, 
съобразена с възрастта им, производство на 
фуражния завод Зоохранинвест – Стара Загора. 
Птиците бяха хранени с гранулирани смески за 
стартер, гроуер и финишер. 

ІІ група – ескпериментална. Мюларите в нея 
получаваха със стандартната фуражна смеска 
0.5 mg/kg фураж афлатоксин В1. 

III група – ескпериментална Мюларите от 

тази група получаваха със стандартната фу-
ражна смеска и по 0.8 mg/kg фураж афлато-
ксин В1.

IV група – експериментална. В нея мюла-
рите получаваха със стандартната фуражна 
смеска и по 0.5 mg/kg фураж афлатоксин В1 и 
2g/kg фураж Mycotox NG (Ceva Sante Animale, 
France). 

Средната жива маса на мюларите преди на-
чалото на експеримента беше 201.5±1.83 g при І 
група, 201.1±1.87 g - при ІI група, 202.3±2.03 g - 
при IІI група и 200.7±1.64 g при - ІV група.

Използваният в експеримента афлатоксин В1 
е продуциран от Aspergillus flavus (99% чисто-
та) и беше закупен от Sigma-Aldrich, Germany. 
При опитните групи мюлари, за по-добро раз-
месване на афлатоксин В1, фуражът бе смлян. 
Осигурени бяха оптимални микроклиматични 
параметри, еднакви за всички групи съгласно 
Наредба №44/2006 г. за ветеринарномедицин-
ските изисквания към животновъдните обекти 
Живата маса, среднодневната консумация на 
фураж, среднодневният прираст и конверсията 
на фураж бяха проследени на 14-ия, 28-ия и 42-
ия ден посредством тегловен метод. Кръвните 
проби бяха получени от v. мetatarsalis medialis 
на 21-ия и 42-ия ден след началото на експе-
римента с помощта на стерилни контейнери, 
съдържащи хепарин (FL medical, Italy) за оп-
редeляне стойностите на трийодтиронина (T3), 
тироксина (T4) и тиреостимулиращия хормон 
(TSH). В рамките на 30 min след получаване 
на кръвта кръвните проби бяха центрофугира-
ни в продължение на 10 min при 1500 оборота. 
Непосредствено след това пробите бяха отделе-
ни и бяха съхранявани при температура -20°С 
до момента на анализа. Изследването на посо-
чените хормони беше извършено с помощта на 
автоматичен анализатор Elecsys 2010 (Rohche 
Diagnostics), електролуминисцентен метод 
(ECLIA) и тестове на  Rohche Diagnostics.

За определяне теглото на вътрешните орга-
ни (черен дроб, бъбреци, сърце, далак, тимус, 
бурза фабриции, панкреас, мускулест и жле-
зист стомах) птиците бяха умъртвени чрез пре-
чупване на гръбначния стълб в областта на вра-
та (цервикална дислокация) съгласно Наредба 
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№15 за минималните изисквания за защита и 
хуманно отношение към опитните животни и 
изисквания към обектите за използването, от-
глеждането и/или доставката им (обн. ДВ бр. 
17/2006г.). 

Експерименталните проучвания бяха из-
вършени с одобрението на комисията по ети-
ка към Ветеринарномедицинския факултет на 
Тракийския университет (Разрешително No 
42.10.10.2011).

Вариационностатистическата обработка 
беше осъществена с еднофакторен модел на 
Anova, а статистическата достоверност беше 
определена с Tukey-Kramer test (P<0.05).

РЕЗУЛТАТИ И ОБСЪЖДАНЕ

Данни за ефекта от добавянето към фуражна-
та смеска на АFB1 и комбинирането на Мycotox 
NG и АFB1 върху живата маса, среднодневната 
консумация на фураж, среднодневния прираст 
и конверсията на фураж при патетата мюлари в 
продължение на шест седмици са представени 
в табл. 1, 2, 3 и 4. От извършените биометрични 
изследвания бе установено, че в края на експе-
рименталния период живата маса на патетата, 
хранени с фураж, съдържащ АFB1 в концен-
трация 0.5 mg/кg (ІІ експериментална група) е 
средно с 485 g по-ниска от тази при контролната 
група патета (P<0.001), (17.3%). При патетата, 
хранени с дажба, съдържаща 0.8 mg/кg фураж 
АFB1 (ІІI експериментална група) живата маса 
бе със 756 g по-ниска в сравнение с контрол-
ната група (P<0.001), (26.97%). В сравнение с 
контролната група патета, при патетата, полу-
чавали с фуража 0.5 или 0.8 mg/кg АFB1, се ус-
тановяват достоверно по-ниски среднодневна 
консумация на фураж и среднодневен прираст 
в сравнение с контролната група (P<0.001). 
Среднодневната консумация на фураж в края 
на експеримента при патетата, получавали с 
фуражната смеска 0.5 или 0.8 mg/кg АFB1, е 
съответно с 5.95% и 11.41% по-ниска в срав-
нение с контролната група. Среднодневният 
прираст на 42-ия ден при патетата, получавали 
с фуражната смеска с 0.5 или 0.8 mg/кg АFB1, е 
съответно с 16.45% и 24.08% по-нисък в срав-

нение с контролната група. Разходът на фураж 
за единица прираст бе увеличен съответно с 
12.74% и 17.97% (P<0.05−P<0.001) при ІІ и III 
експериментални групи. При IV експеримен-
тална група добавянето към фуража, съдър-
жащ 0.5 mg/кg АFB1, на 2 g/kg фураж Мycotox 
NG се отразява благоприятно върху продук
тивните показатели, като не се наблюдават ста-
тистически достоверни разлики с контролната 
група патета (Р>0.05). 

Данни за относителните тегла на вътреш-
ните органи (g/100 g живо тегло) (черен дроб, 
бъбреци, сърце, бурза фабриции, тимус, далак, 
панкреас, мускулест и жлезист стомах) са пред-
ставени в табл. 5. От нея се вижда, че в резултат 
на изхранването с фураж, контаминиран с нара-
стващи дози АFB1 се предизвиква достоверно 
повишаване на относителните тегла на: черния 
дроб, бъбреците, сърцето, панкреаса, муску-
лестия и жлезистия стомах в сравнение с пате-
тата, получавали стандартна фуражна смеска 
(P<0.001). Едновременно с това относителното 
тегло на тимуса, бурза фабриции и далака дос-
товерно се понижава (P<0.001). Не бяха устано-
вени достоверни разлики в проследените отно-
сителни тегла между контролната група патета 
и патетата, получавали с фуража 0.5 mg/kg АFB1 
и 2 g/kg фураж Мycotox NG (IV опитна група) 
(Р>0.05). Въпреки това относителното тегло на 
черния дроб остава недостоверно по-високо в 
сравнение с това при контролната група. 

Промените в стойностите на хормоните са 
представени в табл. 6. В сравнение с контролна-
та група стойностите на трийодтиронина (T3) и 
тироксина (T4) бяха статистически достоверно 
по-ниски при патетата от II и III група на 21-ия и 
42-ия ден (P<0.05−P<0.001). При IV опитна гру-
па след комбиниране на AFB1 с микосорбента 
Mycotox NG стойностите на Т3 и Т4 показват като 
цяло по-ниски, но статистически недостоверни 
(Р>0.05), стойности в сравнение с контролна-
та група. Статистически достоверни промени в 
стойностите TSH между контролната и опитни-
те групи не бяха установени (Р>0.05).

Микотоксините постъпват в организма на 
бозайниците чрез приемане на контаминира-
ни храни и фуражи и оказват своето токсично 
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Таблица 1. Влияние на афлатоксин В1 (AFB1) самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG 
върху живото тегло на патета мюлари
Table 1. Effect of aflatoxin В1 (AFB1) alone or combined with Mycotox NG on live body weight 
in mulard ducklings 

Групи
Живо тегло, g

      Начално
      тегло, g   14-ти ден   28-ми ден   42-ри ден   Разлика, %

І 201.5±1.83 707±19.26 1624±13.51 2804±21.09   100
ІІ 201.1±1.87 585±10.131c 1333±14.141c 2319±22.971c   17.3
ІІІ 202.3±2.03 515±11.471c,2a 1152±29.621c,2c 2048±20.201c,2c   26.97
ІV 200.7±1.64 714±17.962c,3c 1630±13.662c,3c 2807±28.522c,3c   0

Резултатите са представени като средни стойности (mean) ± стандартна грешка (SEM); n =20 
патета във всяка група; aP<0.05; bP<0.01; cP<0.001; 1 − в сравнение с контролната група; 2 − в 
сравнение с І опитна група; 3 − в сравнение с ІІ опитна група.

Таблица 2. Влияние на афлатоксин В1 (AFB1) самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG 
върху среднодневната консумация на фураж при патета мюлари
Table 2. Effect of aflatoxin В1 (AFB1) alone or combined with Mycotox NG on average daily feed 
intake in mulard ducklings

Групи Среднодневна консумация на фураж, g
14-ти ден 28-ми ден 42-ри ден Разлика,  %

І 90.92±1.76 185.75±0.26 257.73±0.86 100
ІІ 82.85±1.091c 177.65±0.691c 242.41±0.0761c 5.95
ІІІ 72.33±1.081c,2c 171.20±1.511c,2c 228.34±0.0961c,2c 11.41
ІV 91.01±0.191c,2c 186.87±0.192c,3c 257.56±0.682c,3c 0

Резултатите са представени като средни стойности (mean) ± стандартна грешка (SEM); n =20 
патета във всяка група; aP<0.05; bP<0.01; cP<0.001; 1 − в сравнение с контролната група; 2 − в 
сравнение с І опитна група; 3 − в сравнение с ІІ опитна група.

Таблица 3. Влияние на афлатоксин В1 (AFB1) самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG 
върху среднодневния прираст на патета мюлари
Table 3. Effect of aflatoxin В1 (AFB1) alone or combined with Mycotox NG on average daily 
weight gain in mulard duckling

Групи Среднодневен прираст, g
14-ти ден 28-ми ден 42-ри ден Разлика,  %

І 36.10±1.45 65.49±2.02 84.28±1.77 100
ІІ 27.41±0.701c 53.42±1.341c 70.42±1.451c 16.45
ІІІ 11.31±0.811c,2a 45.49±2.211c,2a 63.99±2.421c,2c 24.08
ІV 36.64±1.252c,3c 65.42±1.882c,3c 84.06±2.362c,3c 0

Резултатите са представени като средни стойности (mean) ± стандартна грешка (SEM); n =20 
патета във всяка група; aP<0.05; bP<0.01; cP<0.001; 1 − в сравнение с контролната група; 2 − в 
сравнение с І опитна група; 3 − в сравнение с ІІ опитна група.
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Таблица 4. Влияние на афлатоксин В1 (AFB1) самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG 
върху конверсията на фураж при патета мюлари
Table 4. Effect of aflatoxin В1 (AFB1) alone or combined with Mycotox NG on feed conversion in 
mulard ducklings 

Групи Конверсия на фураж, g фураж/g прираст
14-ти ден 28-ми ден 42-ри ден Разлика,  %

І 2.55±0.096 2.85±0.090 3.06±0.066 100
ІІ 3.01±0.0821c 3.35±0.0881a 3.45±0.0741a 12.74
ІІІ 3.27±0.0981c 3.84±0.191c 3.61±0.131c 17.97
ІV 2.50±0.0802c,3c 2.87±0.0832c,3c 3.08±0.0882a,3b 0

Резултатите са представени като средни стойности (mean) ± стандартна грешка (SEM); n =20 
патета във всяка група; aP<0.05; bP<0.01; cP<0.001; 1 − в сравнение с контролната група; 2 − в 
сравнение с І опитна група; 3 − в сравнение с ІІ опитна група.

действие след абсорбция от храносмилателния 
тракт (D'Mello et al., 1997a). Те предизвик-
ват различни вредни ефекти при животните в 
зависимост от концентрацията на токсините 
във фуражите, възрастта им и от хранителния 
и здравния им статус към момента на прие-
ма на контаминираните фуражи (D'Mello and 
Macdonald, 1997b). Микотоксините като цяло 
и афлатоксините в частност, нанасят значи-
телни икономически загуби в птицевъдство-
то (Afzal and Saleem, 2004). Най-значимият 
икономически ефект от афлатоксикозата при 
домашните птици е забавяне на растежа, нама-
ляване консумацията на фураж и повишаване 
конверсията на фураж (Sharline al., 1980; Afzal 
and Saleem, 2004; Oguz et al., 2004; Yildirim 
et al., 2011). Забавеният растеж при изхранване 
с фуражи, контаминирани с афлатоксини при 
пилета бройлери се дължи на намалено ус-
вояване на енергия и протеини (Verma et al., 
2002). Афлатоксините понижават абсорбция-
та на хранителните вещества и секрецията на 
панкреатични ензими (Osborne and Hamilton, 
1981) и вследствие на това понижават апети-
та (Sharline et al, 1980). Според други автори 
(Verma et al., 2004) намаленият апетит при 
афлатоксикозата вероятно се дължи на нару-
шения чернодробен метаболизъм. Вредните 
ефекти на афлатоксините върху прираста, кон-
сумацията на фураж и конверсията на фураж 
са следствие от анорексията, инхибирането на 

протеиновия синтез и липогенезата (Parlat et 
al., 2001). Нарушената чернодробна функция 
и намаленото усвояване на въглехидрати са 
механизмите, които влошават продуктивните 
показатели и общото здравословно състояние 
при птиците (Ortatatli and Oguz, 2001; Oguz 
and Parlat, 2004).

Черният дроб, бъбреците и органите от 
имунната система са органни мишени за ток-
сичното действие на афлатоксините и те са 
първите, които се засягат при хранене с кон-
таминирани фуражи (Ledoux et al., 1999). 
Нарастването на относителното тегло на мус-
кулестия и жлезистия стомах, бъбреците, сър-
цето и панкреаса, е следствие от включването 
към фуража на нарастващи дози от АFB1 и е 
потвърждение на предишни проучвания с пи-
лета бройлери (Miazzo et al., 2005; Abosadi 
et al., 2007; Safamehr, 2008; Zao et al., 2010; 
Yildirim et al., 2011). Повишаването на отно-
сителното тегло на черния дроб и бъбреците 
е резултат от натрупването на мазнини в тези 
органи, вследствие от нарушения липиден ме-
таболизъм (Miazzo et al., 2005). Повишаването 
на относителните тегла на жлезистия и муску-
лестия стомах е следствие от възпалението и 
удебеляването на лигавицата им. Тези промени 
са резултат от дразнещото действие на афлаток-
сините върху лигавицата на храносмилателния 
канал (Azarakhsh, et al., 2011). Тимусът, дала-
кът и бурза фабриции са органите, отговорни 
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за хуморалния и клетъчния имунитет и като 
такива трябва да са функционално актив-
ни през целия живот на птиците (Sakhare 
et al., 2007). По-ниското относително тегло 
на тези органи при групите, третирани са-
мостоятелно с АFB1 вероятно е резултат от 
атрофия, склерозиране, некротизиране и 
намаляване броя на лимфоидните клетки 
(Gabal & Azzam 1998, Ibrahim et al., 2000; 
Sakhare et al., 2007).

Хормоните на щитовидната жлеза са от 
първостепенно заначение при подържане на 
физиологичния баланс в организма на жи-
вите същества (Nakamura and Nakao, 1993; 
Bozakova and Popova-Ralcheva, 2007). На-
малената секреция на тези хормони оказва 
пряко въздействие върху общото състояние 
на организмите (Rose, 2000). Резултатите по-
казват, че AFB1 може да окаже влияние вър-
ху стойностите на Т3 и Т4, като ги понижава. 
Въпреки това тези промени не са свързани 
пряко с TSH, тьй като стойностите на този 
хормон показват недостоверни промени 
при експерименталните групи в сравнение 
с контролната. Промените в стойностите на 
Т3 и Т4 би трябвало да доведат до промяна в 
стойностите на TSH, макар и косвено. По-
нижаването на стойностите на Т3 и Т4 сти-
мулира Т3 и Т4 рецепторите в щитовидната 
жлеза и това представлява механизъм, чрез 
който се стимулира синтез и освобождава-
не на TSH (Noyan, 1993). Повишаването на 
стойностите на TSH стимулира усвояването 
на йода от храносмилателния тракт и него-
вата дифузия в щитовидната жлеза (Noyan, 
1993; Markou et al., 2001). Йодът се отлага в 
щитовидната жлеза и образува комплексно 
съеденение с молекулите на тиреоглобули-
на. След това всяка една молекула тиреогло-
булин се свързва с още една или две моле-
кули и по този начин се образува Т3 и Т4. В 
това състояние Т3 и Т4 се подържат в опреде-
лени нива в кръвта (Noyan, 1993; Dunn and 
Dunn, 1999; Markou et al., 2001). Въпреки 
това, в нашето изледване не беше установе-
но достоверно повишение в стойностите на 
TSH и вероятно това може би се дължи на 
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Таблица 6. Влияние на афлатоксин В1 (AFB1) самостоятелно и в комбинация с Mycotox NG 
върху плазмената концентрация на трийодтиронина (T3), тироксина (T4) и тиреостимули-
ращия хормон (TSH) хормон при патета мюлари
Table 6. Effect of aflatoxin В1 (AFB1) alone or combined with Mycotox NG on plasma triiodothy-
ronine (T3), thyroxine (T4) and thyroid-stimulating hormone (TSH) in mulard ducklings

Групи
T3  nmol/l T4  nmol/l TSH mU/L

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

І 4.20±
0.079

3.97±
0.083

46.06±
1.17

47.32±
1.01

0.81±
0.024

0.78±
0.046

ІІ 3.81±
0.0571b

3.62±
0.0721b

40.64±
1.261a

37.28±
1.941c

0.77±
0.035

0.81±
0.039

III 3.54±
0.0741c,2a

3.47±
0.0531c,2a

32.90±
1.361c.2c

28.71±
1.071c,2c

0.79±
0.040

0.77±
0.035

IV 4.07±
0.0552а,3c

3.89±
0.0432a,3c

45.75±
1.40,2a,3c

43.69±
0.882b,3c

0.77±
0.040

0.75±
0.040

Резултатите са представени като средни стойности (mean) ± стандартна грешка (SEM); n =20 
патета във всяка група; aP<0.05; bP<0.01; cP<0.001; 1 − в сравнение с контролната група; 2 − в 
сравнение с І опитна група; 3 − в сравнение с ІІ опитна група.

намалената чувствителност на рецепторите в 
щитовидната жлеза, причинено от афлатоксин 
В1 (Graczyk et al., 2002; Eraslan et al., 2006). 
Установено е, че афлатоксините предизвикват 
липидна пероксидация в клетките (Rastogi et 
al., 2001). Увреждането на щитовидните рецеп-
тори вероятно е резултат от ускорено образу-
ване на реактивни кислородни съединения под 
действие на афлатоксините, предизвикващи 
липидна пероксидация. Намаляването на стой-
ностите на щитовидните хормони е указание за 
развитието на метаболитни нарушения. Връз-
ката между качеството на фуража и количе-
ството на щитовидните хормони е било обект 
на много проучвания. Установена е съществе-
на регулаторна функция ня тези хормони вър-
ху растежа, усвояването на енергия и редица 
жизненоважни функции при пилета (Carew et 
al., 1998). При пъдпъдъци, третирани перорал-
но посредством фуража с 2.5 mg/kg общ афла-
токсин (B1, B2, G1 и G2) в продължение на 21 
дни е установено понижаване на стойностите 
на Т3 и повишаване на Т4 (Eraslan et al., 2006). 
Вероятно тази промяна се дължи на забавено-
то превръщане на Т4 в Т3 в периферните тъка-
ни. Само една малка част от намиращия се в 
кръвта Т3 се синтезира в щитовидната жлеза. 

По-голямата част от него е резултат от превръ-
щането на синтезирания в щитовидната жлеза 
Т4 в Т3 в периферните тъкани и най-вече в чер-
ния дроб чрез ензима 5-дейодиназа (Berry and 
Larsen, 1992). Според същите автори афлаток-
сините ограничават превръщането на Т4 в Т3 
чрез инхибиране 5-дейодиназата. В резултат 
на това стойностите на Т3 намаляват, а на Т4 се 
повишават.

Механизъмът за понижаване на плазмени-
те стойностите на Т3 и Т4 може да се обясни 
и с намалените кръвни концентрации на йод. 
Той е в основата на синтеза на тези хормони 
(Dunn and Dunn, 1999; Markou et al., 2001). 
Увреждането на епитела на храносмилателната 
система, причинено от AFB1 може да намали 
усвояването на съдържащия се в дажбата йод 
(Johri et al., 1990). По тази причина стойно-
стите на йода в кръвния серум намаляват, кое-
то от своя страна може индиректно да повлияе 
върху синтеза на Т3 и Т4 в щитовидната жлеза.

Друг механизъм, свързан с намаляване на 
нивата на двата хормона може да бъде свързан 
с промени, които настъпват при транспортира-
нето на тези хормони в кръвта. Пример в това 
отношение е намаляването на стойностите 
на плазмените протеини (Jassar and Balvant, 
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1993; Graczyk et al., 2002). Това понижение от 
своя страна може да стане причина за друго по-
нижение на свързаните с протеините хормони, 
което пък може да доведе до увеличаване на 
нивата на свободните хормони в кръвта.

Промените в стойностите на хормоните, 
характеризиращи функцията на щитовидната 
жлеза (T3 и T4) може да се обяснят с наруша-
ване на нормалната морфологичната структура 
на щитовидната жлеза. При плъхове с експери-
ментално възпроизведена интоксикация с пату-
лин са наблюдавани нарушения в морфологич-
ната структура на щитовидната жлеза (лимфо-
идна клетъчна инфилтрация с разширяване на 
интерстициалната тъкан между фоликулите и 
дегенеративна колоидна секреция на щитовид-
ната жлеза) (Selmanoglu and Kockaya, 2004).

В заключение смятаме, че резултатите от 
настоящото проучване ясно показват, че самос-
тоятелното включване на AFB1 в нарастващи 
концентрации (0.5 mg/kg или 0.8 mg/kg) към 
фуражната смеска на патета мюлари води до 
забавяне на растежа, намаляване на консума-
цията на фураж, повишаване на конверсията на 
фураж и до промени в относителните тегла на 
вътрешните органи и плазмените концентра-
ции на трийодтиронина (T3) и тироксина (T4). 
Добавянето на микосорбент осигурява преван-
тивен ефект върху токсичните ефекти.
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IFLUENCED OF AFLATOXIN B1 ONGROWTH AND TRIIODTHYRONINE, 
THYROXINE AND THYROID-STIMULATING HORMONE IN MALARD DUCKS

I. Valchev, L. Lazarov, D. Kanakov, Ts. Hristov, R. Binev, Y. Nikolov
Thrakia University,  Faculty of Veterinary Medicine - Stara Zagora

SUMMARY

The purpose of this study was to determine the effect of aflatoxin В1, independently or in combina-
tion with Mycotox Ng, on productive traits, relative weights of visceral organs and blood levels of some 
hormones (T3, T4 and TSH) in mulard ducks. Experiments were conducted with 4 groups of 20 10-day-
old ducklings each. The duration of the experiment was 42 days. The groups were as followed: 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 AFB1, group III – experimental, supplemented with 0.8 
mg/kg AFB1 and group IV – experimental, supplemented with 0.5 mg/kg AFB1 and 2 g/kg Mycotox 
NG. The weight, weight gain, feed consumption and feed conversion were determined on days 14, 28 
and 42 of the experiment. Blood hormone concentrations were assayed on days 21 and 42 on samples 
obtained from v. metatarsalis medialis by electroluminescence immunoassay and Elecsys 2010 (Roche-
Hitachi) analyser. Ducklings from experimental groups II and III exhibited lower live body weight, 
weight gain and feed consumption, increased feed conversion ratio and higher relative weights of the 
liver, kidneys, heart, pancreas, gizzard and proventriculus. At the same time, the relative weights of the 
thymus, Bursa of Fabricius and the spleen were statistically significantly lower. Lower blood values of 
triiodothyronine (T3) and thyroxine (T4) were observed in experimental groups II and III. The supple-
mentation of the feed of experimental group IB with Mycotox NG had a protecting effect against the 
deleterious influence of AFB1 on productive traits, visceral organs weights and blood triiodothyronine 
(T3) and thyroxine (T4) concentrations.

Key words: Aflatoxin B1, live weight, weight gain, feed intake, feed conversion, Mycotox NG, tri-
iodothyronine (T3), thyroxine (T4), thyroid-stimulating hormone (TSH)

e-mail:valtchev@abv.bg


