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У статті представлено результати комплексного дослідження 
гепатопротекторної та нефропротекторної ефективності кормової 
добавки Харуфікс+ за умов асоційованого експериментального 
мікотоксикозу в поросят після відлучення. Проблема поєднано-
го впливу мікотоксинів є надзвичайно актуальною, оскільки вона 
спричиняє глибокі деструктивні зміни в органах, що підтвердже-
но проведеним аналізом. Внаслідок токсикобіологічної дії асо-
ціації мікотоксинів (T-2 токсин у концентрації 0,1 мг/кг, фумоні- 
зин B1 – 0,5 мг/кг, вомітоксин (ДОН) – 0,1 мг/кг, пеніцилова кис-
лота – 1 мг/кг) у поросят розвивавася комплексний патологічний 
процес. Встановлено, що споживання контамінованого корму 
без застосування детоксиканта призводить до розвитку гострої  
застійної гіперемії, білкової зернистої дистрофії гепатоцитів, 
каріорексису та нерівномірної інфільтрації паренхіми печінки 
клітинами запалення. У окремих тварин зафіксовано ознаки по-
чаткового етапу атрофічного цирозу з формуванням несправжніх 
часточок. Гістологічні деструкції корелювали з біохімічними 
змінами крові: відмічено вірогідне зростання активності АлАТ 
до 1,98 ммоль/(год×л), що свідчить про руйнування цитозольних 
структур клітин, а також порушення ліпідного профілю (підви-
щення рівня холестеролу та триацилгліцеролів). Нефротоксич-
на дія проявилася зниженням фільтраційної здатності нефронів,  
що підтверджувалося підвищенням вмісту сечовини та креатині-
ну в сироватці крові поросят третьої групи.

Доведено, що включення до раціону добавки Харуфікс+ доз-
воляє зберегти оптимальну гістоархітектоніку печінки: прогляда-
ється чітка радіальна будова часточок, а цитоплазма гепатоцитів 
має інтенсивне базофільне насичення. Застосування препарату за-
безпечило зниження активності АлАТ на 10,6 % порівняно з гру-
пою без детоксиканта, що вказує на стабілізацію клітинних мемб-
ран. Особливу увагу приділено здатності Харуфіксу+ оптимізува-
ти білоксинтезувальну функцію гепатоцитів, що відобразилося у 
вірогідному зростанні рівня загального білка (до 56,2 г/л) та альбу-
мінів. Показники ліпідного обміну в групі із застосуванням добав-
ки були стабільнішими, а функціональний стан нирок залишався 
в межах норми, що свідчить про виражений нефропротекторний 
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Постановка проблеми та аналіз остан-
ніх досліджень. У результаті глобальних змін 
клімату мікотоксигенні мікроскопічні гриби 
досить стрімко поширюються, створюючи 
серйозні ризики для здоров’я як свійських 
тварин, так і людей, спричиняючи значні еко-
номічні втрати [1]. Основними продуцента-
ми мікотоксинів є мікроскопічні гриби родів 
Aspergillus, Fusarium і Penicillium. Їхні висо-
котоксичні вторинні метаболіти – мікотокси-
ни, мають канцерогенні, мутагенні, терато-
генні, нейротоксичні, гепатотоксичні, нефро-
токсичні властивості, а також впливають на 
імунну та ендокринну системи [2, 3].

За оцінками ФАО, близько 25 % світових 
сільськогосподарських культур та 20 % у Єв-
ропейському Союзі забруднені мікотоксина-
ми [4–6]. Із 300–400 відомих мікотоксинів 
афлатоксин (AF) і дезоксиніваленол (DON) 
є двома найбільш поширеними та шкідливи-
ми для кормової і тваринницької галузей [7].  
Згідно з дослідженнями NC Cooperative 
Extension Service, 17 % зразків кукурудзи 
містили понад 20 мкг/кг AF, а понад 60 % – 
DON [8, 9]. Свині належать до більш чутли-
вих видів тварин до обох цих токсинів. Через 
високу контамінацію кукурудзи мікотоксина-
ми свині часто споживають зерно з рівнями 
AF або DON, що перевищують допустимі 
норми FDA (США) – 20–200 мкг/кг для AF 
і рекомендований рівень 1000 мкг/кг для 
DON [10]. Ці мікотоксини можуть знижува-
ти приріст маси тіла, спричиняти порушення 
функцій імунної системи або ураження орга-
нів [11–14]. Хоча гриби, що продукують AF 
і DON, розвиваються за різних умов навко-
лишнього середовища (що робить одночас-
не забруднення зерна малоймовірним), під 
час переробки кормів можливе змішування 
різних партій зерна, забруднених окремими 
мікотоксинами [15]. Таке співзабруднення 
може призводити до синергічного посилення 
негативного впливу на тварин [16]. У резуль-
таті свині можуть споживати корми, одночас-
но забруднені кількома мікотоксинами. 

Серед свійських тварин свині є найбільш 
чутливими до впливу охратоксину A (OTA), 
що проявляє нефротоксичну дію [17]. Нирки 
та печінка є особливо чутливими до дії міко-
токсинів, а будь-які порушення у функціону-
ванні цих органів негативно впливають на за-
гальний стан здоров’я тварин і, відповідно, на 
продуктивність м’ясного виробництва [18].

Одним із методів зниження шкідливого 
впливу мікотоксинів є використання кормо-
вих добавок, які діють як зв’язувальні агенти. 
Вони можуть зменшити навантаження міко-
токсинів на шлунково-кишковий тракт тва-
рин. Зв’язувачі мікотоксинів класифікують 
на неорганічні (глини, активоване вугілля) та 
органічні (клітинні стінки дріжджів та мікро-
іонізовані волокна). Адсорбція мікотоксинів 
відбувається завдяки хімічній взаємодії, де 
катіонообмінна здатність включає різні типи 
зв’язків (іон-диполь, сили Ван-дер-Ваальса 
або водневі зв’язки); фізичним характерис-
тикам – розмір пор або структура й форма 
мікотоксинів. За даними A. Kihal зі співавт. 
[19], адсорбційна здатність щодо мікотокси-
нів становила 83 % для активованого вугілля, 
76 % ‒ монтморилоніту, 62 %  – бентоніту,  
55 %  – гідратованого алюмосилікату натрію і 
кальцію, 52 % – сепіоліту, 52 % – кліноптило-
літу та 44 % – для клітинної стінки дріжджів. 
Щодо виду мікотоксинів, то адсорбуюча дія 
біндерів для афлатоксину була на рівні 76 %, 
для фумонізину – 50, охратоксину – 42, зеара-
ленону – 48, вомітоксину – 35, для T-2-токси-
ну – 27 %. Згідно з даними дослідників, на 
адсорбційну здатність біндерів впливає ве-
личина pH. При цьому слід враховувати по-
тенційну адсорбцію деяких есенціальних 
поживних речовин, включаючи амінокислоти 
та вітаміни.

Іншим адсорбентом, який використову-
ють у тваринництві, є діатоміт (діатомова зем-
ля) – осадова порода, утворена зі скелетів діа- 
томових водоростей, що містить кремнезем, 
натрій, магній, ферум й інші мікроелементи 
[20]. Завдяки своїм властивостям діатоміт,  

ефект. Зроблено висновок, що Харуфікс+ ефективно перешкоджає 
проникненню мікотоксинів із травного каналу в кров, нівелює їх 
цитотоксичний вплив та сприяє підтримці метаболічного гоме-
остазу в організмі поросят. Наукова новизна результатів полягає у 
підтвердженні комплексного захисного впливу добавки на основі 
органічних маннанолігосахаридів на структуру та функцію вну-
трішніх органів за умов мультитоксикозу.

Ключові слова: поросята, асоційований мікотоксикоз, печін-
ка, нирки, гепатотоксична дія, нефропротекторний вплив, гістоло-
гічні зміни, біохімічні показники крові, детоксикація.
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зазвичай, використовують як протизлежуваль-
ний фактор у процесі виробництва кормів.

Дріжджі також є корисними за наявності 
мікотоксинів. Сухі пивні дріжджі зберігають 
частину ферментативної та адсорбційної 
здатності клітин [21]. Вони можуть адсор-
бувати мікотоксини, оскільки їхня клітинна 
стінка містить полісахариди, ліпіди та білки з 
адсорбційними центрами, які зв’язують міко-
токсини за допомогою водневих, іонних або 
гідрофобних зв’язків [22]. Компоненти клі-
тинної стінки дріжджів особливо ефективні 
від таких мікотоксинів як DON, зеараленон і 
охратоксин [23].

Іншим видом дріжджової добавки є дріж-
джова культура – висушений ферментований 
продукт, що містить невелику кількість живих 
дріжджів і метаболітів, які синтезуються під 
час ферментації [21]. Дріжджова культура діє 
переважно як пробіотик, стимулюючи імунну 
систему та оптимізуючи стан кишечнику, що 
зменшує негативний вплив мікотоксинів.

Отже, проаналізовані наукові досліджен-
ня свідчать, що кормові добавки, особливо 
органічного походження, діють не лише як 
місцеві біндери мікотоксинів, а й проявляють 
системну стимулювальну дію на функцію 
різних органів і тканин. 

Мета дослідження – проаналізувати змі-
ни показників морфофункціонального ста-
ну печінки та нирок у поросят під впливом 
кормової добавки органічного походження 
Харуфікс+ за розвитку асоційованого міко-
токсикозу.

Матеріал і методи дослідження. Для 
досягнення поставленої мети за принципом 
аналогів сформували чотири групи відлуче-
них поросят по 10 тварин у кожній (30–40-до-
бового віку, із масою тіла 10–13 кг), що на-
лежали господарству в Київській області, 
яке спеціалізується на вирощуванні свиней 
породи велика біла. Умови утримання, годів-
лі та напування тварин відповідали чинним 
ветеринарно-санітарним вимогам. Резуль-
тати попереднього дослідження корму на 
наявність мікроміцетів і мікотоксинів були 
негативними. Це дослідження є частиною на-
уково-дослідної роботи в межах ініціативної 
тематики «Хіміко-токсикологічний моніто-
ринг та експериментальне обґрунтування лі-
кувально-профілактичних заходів за отруєнь 
сільськогосподарських тварин і птиці» (Дер-
жавний реєстраційний номер: 0123U104520). 
Перед початком експериментальних дослі-
джень було отримано схвалення Етичного 
комітету Білоцерківського НАУ (висновок 
20/21, протокол № 21 від 28.08.2025 р.).  

Експериментальні дослідження проводи-
ли із дотриманням вимог Закону України  
№ 3447–IV від 21.02.06 р. “Про захист тварин 
від жорстокого поводження” та відповідно до 
основних принципів “Європейської конвенції 
із захисту хребетних тварин, що використо-
вуються для експериментальних та наукових 
цілей” (Страсбург, 1986), декларації “Про гу-
манне ставлення до тварин” (Гельсінкі, 2000) 
і Національного конгресу з біоетики “Загаль-
ні етичні принципи експериментів на твари-
нах” (Київ, 2001).

Поросята першої групи отримували ком-
бікорм із кормовою добавкою Харуфікс+ із 
розрахунку 1 кг/т. Поросятам другої групи 
згодовували корм, який містив Т-2 токсин – 
0,1 мг/кг, фумонізин В1 – 0,5 мг/кг, вомітоксин 
– 0,1 мг/кг та пеніцилову кислоту – 1 мг/кг. 
Для отримання Т-2 токсину використовували 
Fusarium sporotrichiella (штам 2м), для решти 
мікотоксинів – ізоляти мікроміцетів, виділені 
на кафедрі мікробіології та вірусології Біло-
церківського НАУ. До раціону тварин третьої 
групи входив комплекс мікотоксинів і анти-
токсична кормова добавка Харуфікс+ у дозі  
1 кг/т, поросятам четвертої (контрольної) 
групи згодовували корм без мікотоксинів. 

Кормова добавка Харуфікс+ являє со-
бою комплексний адсорбуючий засіб на ос-
нові алюмосилікатів (75±2 %), каолінітів – 
15±0,2 %, маннанолігосахаридів і бета-глю-
кану інактивованих дріжджових клітин 
Saccharomyces cerevisiae (10±0,2 %).

Дослід тривав 14 діб. На 15 добу експе-
рименту проводили забій тварин згідно з 
технологічним регламентом підприємства та 
відповідно до “Європейської конвенції із за-
хисту хребетних тварин, що використовують-
ся для експериментальних та наукових цілей” 
(Страсбург, 1986), із подальшим розтином та 
макроскопічною оцінкою стану внутрішніх 
органів. Для гістологічного дослідження від-
бирали зразки печінки та нирок, які фіксува-
ли у 10–12 % водному розчині нейтрального 
формаліну з наступною заливкою у парафін. 
Гістологічні зрізи товщиною до 10 мкм ви-
готовляли на санному мікротомі МС-2. Для 
дослідження морфології клітин і тканин зрізи 
після їх депарафінації фарбували гематокси-
ліном та еозином. Якісні характеристики тка-
нинних компонентів визначали за допомогою 
світлового мікроскопа Біолам-Ломо (ок. 10, 
об. 8; ок. 10, об. 40) з фотографуванням вмон-
тованою цифровою камерою САМ V200.

Біохімічне дослідження зразків крові 
поросят проводили з метою оцінки рівнів 
загального протеїну, альбумінів, сечовини,  
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креатиніну, загальних ліпідів, холестеролу, 
триацилгліцеролів, активності АсАТ і АлАТ. 
Кров для дослідження відбирали із орбіталь-
ного венозного синуса у вакуумні пробірки з 
гелем та активатором згортання. У сироватці 
крові вміст загального протеїну визначали бі-
уретовою реакцією, альбумінів – з бромкрезо-
ловим зеленим (ТУ У 24.4-24607793-019-2003, 
реєстр. свідоцтво № 2217/2003), сечовини – за 
реакцією з уреазою, креатиніну – за кінетич-
ною реакцією Яффе, загального холестеролу 
– в реакції з 4-амінофеназоном, активність 
аспарагінової та аланінової амінотрансфераз 
– кінетичним методом (ТУ У 24.4-24607793-
017-2003, реєстр. свідоцтво № 2216/2003). 
Перераховані методики виконували з викорис-
танням реактивів НВО «Філісіт-Діагностика» 
на напівавтоматичному біохімічному аналі-
заторі Stat Fax 1904+ (серійний номер 1904-
5040). Статистичну обробку результатів про-
водили за допомогою програми Statistica 10 
(StatSoft Inc., США). Відмінності вважалися 
статистично значущими за р < 0,05.

Результати дослідження та обговорен-
ня. Під час аналізу гістологічних змін у пе-
чінці поросят, які упродовж 14 діб отримува-
ли корм із мікотоксинами, по всій структурі 
органа було виявлено розширені судини, в 
більшості яких знаходились еритроцити у 
вигляді гомогенної рожевої маси. Міжбалко-
ві капіляри містили формені елементи крові, 
що свідчило про розвиток гострої застійної 
гіперемії (рис. 1). При цьому виявляли гепа-
тоцити різних розмірів із мутною, зернистою 
цитоплазмою та збільшеними ядрами. Деякі 
клітини печінки мали ознаки каріорексису й 
каріолізису, місцями спостерігали виражену  

дископлексацію часточкових балок. Такі змі-
ни притаманні різним стадіям білкової зер-
нистої дистрофії. Паренхіма печінки була 
інфільтрована клітинами запалення: між ге-
патоцитами виявляли сегментоядерні ней-
трофіли, моноцити, базофіли та лімфоцити. 
Клітинна інфільтрація органа була нерівно-
мірною (рис. 2). Описані ознаки свідчили про 
перебіг запального процесу в печінці поро-
сят, які зазнали асоційованого впливу міко-
токсинів.

Водночас, у частини поросят спостеріга-
ли зміни, характерні для початкового етапу 
застійного (атрофічного) цирозу та хронічної 
застійної гіперемії, що, ймовірно, пояснюєть-
ся різним станом їхніх компенсаторних меха-
нізмів. У печінці тварин виявляли запустілі 
судини по всій структурі паренхіми. На фоні 
білкової дистрофії спостерігали активацію 
елементів МФС, мезенхіми, що призводило 
до формування несправжніх часточок (рис. 3). 

У тварин контрольної та дослідних груп 
(застосовували Харуфікс+) структура і стан 
печінки відповідали нормі. Під час аналізу 
гістоархітектоніки проглядалась добре струк-
турована радіальна, балкова будова часточок 
із центральною веною посередині, чітко ви-
ражені контури клітин. Часточки розділені 
вираженими сполучнотканинними перего-
родками. Цитоплазма мала інтенсивне базо-
фільне насичення, ядра з чіткими контурами, 
округлої форми, з достатнім умістом хрома-
тину (рис. 4). Аналіз описаних вище показни-
ків вказує на гепатопротекторні властивості 
препарату Харуфікс+ і здатність його пере-
шкоджати проникненню в кров’яне русло мі-
котоксинів із травного каналу. 

Рис. 1. Гостра застійна гіперемія в печінці.
Забарвлення гематоксиліном та еозином.

Збільшення: ×400.

Рис. 2. Клітинна інфільтрація паренхіми
печінки та активація елементів МФС і

мезенхіми. Забарвлення гематоксиліном
та еозином. Збільшення: ×100.
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Отримані результати гістологічного до-
слідження підтверджувалися змінами біохі-
мічних показників крові. Зокрема, мікотокси-
ни спричиняли клітинну деструкцію гепа-
тоцитів, зокрема їх цитозольних і мітохон-
дріальних структур, що супроводжувалося 
посиленою елімінацією АлАТ у кров, актив-
ність якої у поросят другої групи була вірогід-
но вищою порівняно з поросятами першої і 
контрольної груп і дорівнювала в середньому 
1,98±0,102 ммоль/(год×л) (р<0,001). У тварин 
першої групи цей показник становив 1,21±0,05 
ммоль/(год×л) і суттєво не відрізнявся від від-
повідної величини в поросят четвертої групи. 
В третій групі, тварини якої отримували кормо-
ву добавку на фоні дії мікотоксинів, відмічали 
вірогідно вище значення активності аланінової 

амінотрансферази в крові порівняно з порося-
тами групи контролю – 1,77±0,095 (р<0,01), 
проте рівень її був на 10,6 % нижчим за анало-
гічне значення в другій групі (рис. 5), що свід-
чить про нівелюючий ефект Харуфіксу+ щодо 
впливу асоціації мікотоксинів на структуру 
печінки. Аналізуючи зміни активності іншого 
індикаторного для печінки ензиму – АсАТ, ві-
рогідної різниці динаміки його значень в роз-
різі всіх груп не відмічали. Середні показники 
активності аспарагінової амінотрансферази в 
сироватці крові поросят дослідних і контроль-
ної груп були в межах 0,73–0,89 ммоль/(год×л). 
Середнє значення активності АсАТ в другій 
дослідній групі було найвищим і на 17,1; 12,6 
і 22 % перевищувало показники в першій, тре-
тій і четвертій групах відповідно (рис. 5).

Рис. 3. Формування несправжніх часточок.
Забарвлення гематоксиліном та еозином.

Збільшення: ×100.

Рис. 4. Структура печінки тварин групи № 3.
Забарвлення гематоксиліном та еозином.

Збільшення: ×400.

Примітки: ** p <0,01; *** p <0,001 порівняно з контролем (група 4).

Рис. 5. Зміни активності ферментів АсАТ і АлАТ у сироватці крові поросят.



33

nvvm.btsau.edu.ua                                                         Науковий вісник ветеринарної медицини, 2026, № 1  

Оцінюючи білоксинтезувальну функцію 
гепатоцитів, встановили достовірне збіль-
шення вмісту загального протеїну в крові 
поросят першої і третьої груп, раціон яких 
включав дослідну кормову добавку. Їхні зна-
чення були майже на одному рівні й становили 
57,6±1,26 і 56,2±1,51 г/л, відповідно. В другій 
групі середнє значення протеїнемії знаходи-
лося на рівні 52,0±3,76 г/л і не мало вірогід-
ної різниці з контрольною групою. Слід від-
мітити, що посилення здатності гепатоцитів 
до синтезу протеїну під впливом Харуфіксу+ 
відбувалося, ймовірно, на фоні оптимізації 
їх альбуміносинтезувальної функції. Про це 
свідчить відповідне достовірне підвищення 
концентрації альбумінів у сироватці крові по-
росят першої і третьої груп. Найвищим уміст 
альбумінів був у тварин, які поряд з основним 
раціоном, споживали кормову добавку без 
контамінації мікотоксинами – 49,8±0,07 %, 
тимчасом у поросят другої групи, корм яких 
містив токсини мікроскопічних грибів, кіль-
кість альбумінів була знижена до 47,5±1,70 %,  
що вірогідно не відрізнялося від показника 
групи контролю (табл. 1).

Визначення вмісту сечовини в сироватці 
крові дає можливість оцінити функціональ-
ний стан як печінки, так і нирок. У поросят 
усіх груп цей показник не виходив за межі 
фізіологічних коливань, проте в другій групі 
його значення вірогідно (p<0,01) перевищу-
вало рівень тварин контрольної групи і дорів-
нювало 5,1±0,15 ммоль/л. Середнє значення 
вмісту сечовини в тварин третьої дослідної 
групи було найнижчим і становило 3,5±0,21 
ммоль/л (табл. 1).

Подібні зміни відмічали стосовно показни-
ка, що відображає функціональний стан нирок 
– вмісту креатиніну в сироватці крові. Зокре-
ма, найвищим його рівень був в крові поросят, 
корм яких був контамінований мікотоксинами, 

що є свідченням послаблення у них фільтра-
ційної здатності нефронів. У поросят третьої 
групи, раціон яких також містив токсини 
мікроскопічних грибів, відповідної нефро-
токсичної дії не спостерігали, що, напевне, 
було зумовлене протективною дією складових 
Харуфіксу+. Уміст креатиніну в крові поросят 
цієї групи був на рівні тварин контрольної гру-
пи і дорівнював 85,0±4,46 мкмоль/л.

З метою характеристики функціональ-
ного стану печінки доцільним є вивчення 
ліпідного профілю крові тварин. У процесі 
експерименту встановили збільшення вміс-
ту загальних ліпідів в крові поросят, корм 
яких був контамінований мікотоксинами – 
в другій дослідній групі до 3,80±0,17 г/л, в 
третій – 3,86±0,44 г/л. Рівень ліпідемії у тва-
рин першої групи був у 1,3 рази (p < 0,01) 
нижчим за середній показник загальних 
ліпідів у сироватці крові свиней першої до-
слідної групи, що свідчить про позитивний 
вплив кормової добавки на метаболізм ліпід-
них компонентів крові.

Зростання вмісту загальних ліпідів у 
тварин другої дослідної групи відбувалось, 
напевне, через збільшення таких компонен-
тів як загальний холестерол і фракції три- 
ацилгліцеролів, середні значення яких дорів-
нювали відповідно 2,80±0,230 і 1,95±0,100 
ммоль/л і мали статистично значущу різницю 
порівняно із першою дослідною та контроль-
ною групами (табл. 2). У поросят третьої 
групи також відмічали підвищення рівнів хо-
лестеролу та триацилгліцеролів, проте ці змі-
ни були менш виражені, порівняно з другою 
групою, що підтверджує позитивний вплив 
добавки Харуфікс+ на печінковий обмін ліпі-
дів на фоні асоційованого експериментально-
го мікотоксикозу. Між першою та четвертою 
групами не відмічали вірогідної різниці по 
зазначених показниках ліпідограми.

Таблиця 1 – Зміни показників протеїнового метаболізму в поросят

Показник
Група

1 2 3 4

Загальний протеїн, 
г/л

55,2‒59,5
57,6±1,26***

47,8‒59,5
52,0±3,76

53,4‒58,6
56,2±1,51***

46,5‒48,3
47,6±0,56

Альбуміни, % 49,7‒49,9
49,8±0,07***

44,2‒49,8
47,5±1,70

47,1‒49,1
48,0±0,58**

46,7‒47,8
47,1±0,35

Сечовина, ммоль/л  3,5‒5,2
 4,4±0,49

4,8‒5,3
5,1±0,15**

 3,1‒3,8
 3,5±0,21

 3,5‒4,4
 4,0±0,26

Креатинін, 
мкмоль/л

85,0‒94,0
89,0±2,65

105,5‒108,4
106,5±0,97***

76,2‒90,8
85,0±4,46

64,5‒96,7
86,0±10,7

Примітки: ** p <0,01; *** p <0,001 порівняно з контролем (група 4).
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Отже, використання кормової добавки 
Харуфікс+ забезпечує гепато- і нефропро-
текторний вплив за асоційованого експери-
ментального мікотоксикозу в поросят після 
відлучення.

Результати проведеного дослідження 
підтверджують високу токсичність асоці-
йованого впливу мікотоксинів на організм 
поросят, що виявляється глибокими струк-
турно-функціональними змінами печінки 
та нирок, а також демонструють виражену 
захисну ефективність кормової добавки на 
основі органічних компонентів Харуфікс+. 
Сучасні глобальні опитування підтверджу-
ють, що забруднення кормів кількома видами 
мікотоксинів одночасно є правилом, а не ви-
нятком, причому більш поширеними є комбі-
нації дезоксиніваленолу (DON), фумонізинів 
та зеараленону (ZEN) [24]. Такий поєднаний 
вплив часто призводить до адитивних або 
синергічних токсичних ефектів, що значно 
погіршує стан здоров’я свиней навіть за низь-
ких концентрацій токсинів [10, 25, 26].

M. Smith зі співавт. описують інші ком-
бінації мікотоксинів у свиней, які включали 
DON + ніваленол (NIV), DON + T-2 та DON 
+ фумонізини B1 (FB1) [27]. Дослідження на 
клітинних лініях кишкового епітелію сви-
ней свідчили, що поєднання деяких міко-
токсинів із DON синергічно підсилює їхній 
токсичний ефект. 

У поросят другої групи, які отримували 
контамінований корм без кормової добавки, 
за результатами гістологічного дослідження 
виявили ознаки гострого запалення та роз-
виток дегенеративних змін у печінці: застій-
ної гіперемії, білкової зернистої дистрофії 
та інфільтрацію паренхіми нейтрофілами й 
лімфоцитами. Подібні патоморфологічні змі-
ни описуються в дослідженнях M. Quiroga зі 
співавт. щодо впливу Т-2 токсину та фумоні-
зинів на організм свиней, в яких реєстрували 

дистрофію гепатоцитів, некробіози та пору-
шення цілісності клітинних мембран [28]. 
Фумонізини, зокрема, специфічно пригнічу-
ють фермент церамідсинтазу, що призводить 
до накопичення сфінгоїдних основ, зумов-
люючи десквамацію епітелію та цитотоксич-
ність [29, 30]. 

Окрім зазначених вище токсичних ефек-
тів, дезоксиніваленол може послаблювати 
функцію печінки та нирок [31, 32]. Перед-
пубертатні свинки, яких годували раціона-
ми, контамінованими DON (2,1–9,57 мг/кг) 
і ZEA (0,004–0,358 мг/кг), демонстрували 
виснаження запасів глікогену в гепатоцитах 
та розширення міжчасточкової сполучної 
тканини печінки, а також гемосидероз у селе-
зінці [33]. Застосування добавки Харуфікс+ 
дозволило зберегти оптимальну гістоархі-
тектоніку печінки поросят третьої дослідної 
групи. Це узгоджується з даними P. Horky зі 
співавт. про те, що використання очищених 
бентонітів нового покоління є безпечним для 
паренхіми печінки та не зумовлює токсичних 
ефектів [34].

Підвищення активності АлАТ в крові 
тварин другої групи свідчило про руйну-
вання цитозольних структур гепатоцитів під 
дією токсинів. Зростання значень АлАТ і 
АсАТ є специфічним маркером пошкоджен-
ня мембран клітин за мікотоксикозів, що 
підтверджується дослідженнями іноземних 
авторів щодо впливу Т-2 токсину та фумо-
нізинів на гомеостаз поросят [35]. Наші до-
слідження довели, що включення до раціо-
ну поросят Харуфіксу+ сприяло зниженню 
активності АлАТ в крові на 10,6 %, що вка-
зує на стабілізацію мембранних структур 
гепатоцитів. Подібний ефект нормалізації 
сироваткових профілів ензимів спостерігав-
ся впродовж використання високоякісних 
сорбентів на основі глин у поросят після 
відлучення [36].

Таблиця 2 – Зміни показників ліпідного обміну в поросят

Показник
Група

1 2 3 4

Загальні ліпіди, г/л 2,54‒3,27
2,90±0,23

3,57‒4,12
3,80±0,17^^

2,98‒4,36
3,86±0,44

2,10‒4,78
3,75±0,83

Холестерол, ммоль/л 1,54‒2,23
1,80±0,200

2,56‒3,27
2,80±0,230^^***

1,85‒2,43
2,14±0,167

1,64‒1,98
1,79±0,099

Триацилгліцероли, 
ммоль/л

0,56‒1,15
0,85±0,170

1,84‒2,15
1,95±0,100^^^*

1,58‒2,31
1,91±0,213^^*

0,28‒1,64
0,93±0,394

Примітки: * – p < 0,05; *** – p < 0,001 порівняно з контролем (група 4). 
                   ^^ – p < 0,01; ^^^ – p < 0,001 порівняно з першою групою.
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Мікотоксини, зокрема Т-2 токсин та афла-
токсини, відомі своєю здатністю інгібува-
ти синтез білка та ДНК [37, 38]. У нашому 
дослідженні це проявилося тенденцією до 
зниження рівня загального протеїну та альбу-
мінів у сироватці крові тварин другої групи. 
Розвиток гіпоальбумінемії за Т-2 токсикозу 
пов'язують із дефіцитом амінокислот та по-
рушенням білоксинтезувальної функції пе-
чінки [28]. Отримані результати досліджен-
ня біохімічного профілю поросят свідчили  
про те, що застосування кормової добавки на 
основі маннанолігосахаридів вірогідно під-
вищувало рівень протеїнемії та оптимізува-
ло альбуміносинтезувальну функцію на фоні 
комплексного впливу мікотоксинів.

Підвищення рівнів сечовини та креатині-
ну в крові тварин другої групи свідчило про 
розвиток запальних процесів у нирках та 
зниження фільтраційної здатності нефронів. 
Це підтверджує відому нефротоксичність 
охратоксину А та фумонізинів, які спричи-
няють дегенерацію епітелію канальців та на-
бряк інтерстицію [50]. Охратоксин А є осо-
бливо небезпечним через тривалий період 
напіввиведення та здатність накопичуватися 
в тканинах нирок, зумовлюючи хронічні па-
тології саме у свиней [36, 18]. В третій до-
слідній групі з додаванням Харуфіксу+ по-
казники креатиніну та сечовини залишалися 
на рівні контрольних значень, що доводить 
ефективну нефропротекторну дію добавки. 
Подібні результати щодо зниження залиш-
ків мікотоксинів у нирках та нормалізації 
функціональних маркерів було отримано за 
використання багатокомпонентних детокси-
куючих агентів у свиней [25, 51–53].

Порушення ліпідного метаболізму в дру-
гій дослідній групі, яке характеризувалося 
зростанням умісту холестеролу та триацил-
гліцеролів, узгоджується з даними про мета-
болічні розлади та стеатоз, які провокують-
ся афлатоксином B1, охратоксином А та Т-2 
токсином [39]. Посилаючись на ґрунтовний 
системний аналіз низки літературних джерел, 
T. Heikkinen зі співавт. зробили висновок, що 
вплив мікотоксинів на порушення метаболіз-
му ліпідів залежить від типу годівлі. Зокре-
ма, за надлишкової енергетичної годівлі, яка 
спричинювала розвиток ожиріння, в 14 дослі-
дженнях in vivo із 24 повідомлялося про зни-
ження рівня ліпідів у крові тварин або їхніх 
компонентів [40–43], тимчасом підвищення 
було зафіксовано лише в одному дослідженні 
[44]. За стандартної дієти підвищення ліпід-
них показників відмічено в двох досліджен-
нях [45, 46], тимчасом у трьох дослідженнях 

змін параметрів ліпідного метаболізму не 
спостерігалося [41, 47, 48]. За результатами 
наших досліджень, Харуфікс+ позитивно 
впливав на печінковий обмін ліпідів, змен-
шуючи рівень гіперліпідемії. Це підтверджує 
здатність сучасних кормових добавок не 
лише зв’язувати токсини, а й опосередковано 
підтримувати ліпідний метаболізм [10, 49].

Ефективність кормової добавки Хару-
фікс+ базується на наявності в її складі ор-
ганокомплексу з двох складових – мінераль-
ної та органічної. Мінеральна представлена 
алюмосилікатами й каолінітами, органічна – 
комплексом маннанолігосахаридів і бета-глю-
кану. Маннанолігосахариди – це біологічно 
активні речовини, які зазвичай отримують 
із клітинної стінки дріжджів Saccharomyces 
cerevisiae. Завдяки комплексній поліфунк-
ціональній структурі вони здатні ефективно 
виводити як полярні, так і неполярні міко-
токсини, стимулюючи природний імунітет. 
Зв’язуючи на своїй поверхні патогенні бак-
терії, Харуфікс+ перешкоджає їх розмножен-
ню в шлунково-кишковому тракті, у такий 
спосіб поліпшуючи процеси травлення та 
засвоєння поживних речовин. Бета-глюкан 
у складі препарату покращує роботу шлун-
ково-кишкового тракту, активує фагоцитар-
ну функцію макрофагів, місцевий імунітет, 
забезпечуючи захист організму від бактерій 
і вірусів. Водночас, оптимізується системна 
резистентність, відновлюючи імунний гоме-
остаз та попереджаючи імуносупресивну дію 
мікотоксинів.

Іноземні дослідження підтверджують, 
що за використання сучасних бентонітових 
глин відсутній негативний вплив на обмін 
мінеральних речовин, що покращує серед-
ньодобовий приріст маси тіла і конверсію 
корму [34]. Важливо, що під час застосуван-
ня добавки Харуфікс+ без контамінації корму 
мікотоксинами, у поросят першої групи не 
спостерігалося негативного впливу на обмін 
речовин, а навпаки, було зафіксовано найви-
щий рівень альбумінів, що вказує на безпеч-
ність та потенційне стимулювання процесів 
травлення.

Отже, кормова добавка Харуфікс+ де-
монструє комплексні гепато- та нефропро-
текторні властивості, ефективно мінімізую-
чи негативні наслідки асоційованого міко-
токсикозу в поросят після відлучення. Ви-
користання подібних інтегрованих рішень 
є критично важливим для забезпечення 
продуктивності свинарства в умовах зроста-
ючого світового ризику контамінації кормів 
мікотоксинами [7].
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Висновки. 1. У процесі експерименту 
підтверджено високу гепатотоксичність по-
єднаної дії Т-2 токсину, фумонізину В1, во-
мітоксину та пеніцилової кислоти в дозах 
0,1; 0,5; 0,1 і 1 мг/кг відповідно, що прояв-
лялось розвитком гострої застійної гіперемії, 
білкової зернистої дистрофії гепатоцитів, за-
пальною інфільтрацією паренхіми печінки та 
формуванням ознак початкового етапу циро-
зу. Про суттєву деструкцію клітинних струк-
тур свідчило вірогідне зростання активності 
АлАТ у сироватці крові поросят третьої гру-
пи до 1,98 ммоль/(год×л).

2. Комплексна кормова добавка Хару-
фікс+ має виражені гепатопротекторні вла-
стивості, забезпечуючи стабільне збереження 
гістоархітектоніки печінки. У тварин, які от-
римували добавку на фоні дії токсинів, відмі-
чали впорядковану балкову будову часточок 
та інтенсивне базофільне насичення цитоп-
лазми гепатоцитів, активність АлАТ у сиро-
ватці крові поросят третьої дослідної групи 
була на 10,6 % нижчою порівняно з групою 
без детоксиканта.

3. Застосування Харуфіксу+ оптимізува-
ло метаболічні процеси, зокрема протеїно-
вий та ліпідний обміни: встановлено віро-
гідне збільшення вмісту загального протеїну  
(до 56,2–57,6 г/л) та альбумінів, а також здат-
ність добавки стримувати зростання рівнів 
загальних ліпідів, холестеролу та триацилглі-
церолів, що доводить позитивний вплив пре-
парату на альбуміно- та ліпідосинтезувальну 
функції печінки навіть в умовах токсичного 
навантаження.

4. Встановлено нефропротекторний ефект 
та високу детоксикаційну здатність добавки. 
Харуфікс+ ефективно запобігав зниженню 
фільтраційної функції нефронів, утримуючи 
рівні сечовини (3,5 ммоль/л) та креатиніну 
(85,0 мкмоль/л) у межах фізіологічних вели-
чин. Дія його полягає у перешкоджанні про-
никненню мікотоксинів із травного каналу в 
кров, забезпечуючи підтримання оптималь-
ного гомеостазу в організмі поросят після 
відлучення. 

Відомості про конфлікт інтересів. Авто-
ри заявляють про відсутність конфлікту інте-
ресів. Н.В. Вовкотруб зробила аналіз отрима-
них результатів; А.Ю. Мельник провів біохі-
мічне дослідження крові; О.В. Чуб розробив 
дизайн і наукову концепцію досліду, органі-
зував проведення польових експерименталь-
них досліджень; О.В. Піддубняк зробила по-
шук наукової літератури, її аналіз; М.Я. Тиш- 
ківський організував відбір зразків для біо- 
хімічного та гістологічного дослідження;  

А.В. Андрійчук надав консультативну під-
тримку з питань поширення мікотоксикозів у 
свинарстві, оформив розділ по обговоренню 
та висновки до статті.
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Effect of the feed additive Harufix+ on the liv-
er and kidneys’ morpho-functional status in pigs 
with mycotoxicosis

Vovkotrub N., Melnyk A., Chub O., Piddub-
nyak O., Tyshkivsky M., Andriychuk A.

The article presents the results of a comprehen-
sive study on the hepatoprotective and nephropro-
tective efficacy of the feed additive Harufix+ under 
conditions of associated experimental mycotoxicosis 
in weaned piglets. The problem of the combined ef-
fects of mycotoxins is highly relevant, as it leads to 
profound destructive changes in organs, which was 
confirmed by the conducted analysis. As a result of 
the toxicobiological action of a combination of my-
cotoxins (T-2 toxin at a concentration of 0,1 mg/kg, 
fumonisin B1 – 0,5 mg/kg, vomitoxin (DON) – 0,1 
mg/kg, penicillic acid – 1 mg/kg), a complex patho-
logical process developed in piglets.

It was established that the consumption of con-
taminated feed without the use of a detoxifying agent 
led to the development of acute congestive hyper-
emia, protein granular degeneration of hepatocytes, 
karyorrhexis, and uneven infiltration of the liver pa-
renchyma by inflammatory cells. In some animals, 
signs of the initial stage of atrophic cirrhosis with the 
formation of pseudolobules were observed. Histolog-
ical alterations correlated with biochemical changes 
in the blood: a significant increase in ALT activity up 
to 1,98 mmol/(h×L) was noted, indicating destruction 
of cytosolic cellular structures, as well as disturbanc-
es in the lipid profile (increased cholesterol and tri-
acylglycerol levels). Nephrotoxic effects manifested 
as a decrease in the filtration capacity of nephrons, 

which was confirmed by elevated levels of urea and 
creatinine in the blood serum of piglets in the third 
group.

It was proven that the inclusion of Harufix+ in 
the diet made it possible to preserve the optimal his-
toarchitecture of the liver: a clear radial structure of 
the lobules was observed, and the cytoplasm of he-
patocytes showed intense basophilic staining. The 
use of the preparation resulted in a 10,6 % decrease in 
ALT activity compared to the group without the de-
toxifying agent, indicating stabilization of cell mem-
branes. Particular attention was paid to the ability of 
Harufix+ to optimize the protein-synthesizing func-
tion of hepatocytes, which was reflected in a signif-
icant increase in total protein levels (up to 56,2 g/L) 
and albumins. Lipid metabolism parameters in the 
group receiving the additive were more stable, and 
the functional state of the kidneys remained within 
normal limits, indicating a pronounced nephroprotec-
tive effect.

It was concluded that Harufix+ effectively pre-
vents the penetration of mycotoxins from the gastro-
intestinal tract into the bloodstream, neutralizes their 
cytotoxic effects, and helps maintain metabolic ho-
meostasis in piglets. The scientific novelty of the re-
sults lies in confirming the complex protective effect 
of an additive based on organic mannanoligosaccha-
rides on the structure and function of internal organs 
under conditions of multitoxicosis.

Keywords: piglets, associated mycotoxicosis, 
liver, kidneys, hepatotoxic effect, nephroprotective 
effect, histological changes, blood biochemical pa-
rameters, detoxification.
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