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ВПЛИВ ШТУЧНОГО НАВАНТАЖЕННЯ СВИНЦЕМ НА БІОХІМІЧНІ 

ТА ІМУНОЛОГІЧНІ ПОКАЗНИКИ ПЛАЗМИ КРОВІ ГУСЕЙ ТА ЇХ 
КОРЕКЦІЯ СПОЛУКАМИ СЕЛЕНУ 

 
Досліджено вплив введення до раціону молодняку гусей нітрату свинцю 

на біохімічні показники крові, концентрацію у ній важких металів та 
фракційний склад глобулінів. 

При навантаженні організму гусей солями свинцю виявлено значне 
зростання його концентрації у крові та зниження концентрації загального 
білка, альбуміну, кальцію, заліза і γ-глобулінів. Додавання до раціону гусей 
селеніту натрію або аскорбату селену попереджувало негативний вплив солей 
свинцю, причому аскорбат селену діяв ефективніше. 
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В організм тварин свинець потрапляє головним чином через органи 

травлення [18,20], хоча в регіонах із значним забрудненням повітря наявне 
також надходження через легені [13]. Свинець депонується у кістках, нирках, 
печінці, мозку тварин. Основна частина свинцю (до 90 %), знаходиться у 
кістковій тканині [12], де через тривалий період напіввиведення (5–20 років) він 
може акумулюватися у значних кількостях. У інших тканинах і крові обмін 
свинцю відбувається значно швидше, його перебування у них не перевищує 
декількох днів [21].  

Важливим аспектом негативної дії свинцю є його вплив на обмін 
кальцію [5]. Трансклітинні кальцієві сигнали приймаються декількома 
рецепторами білкової природи, серед яких кальмодулін і протеїнкіназа С мають 
високу спорідненість до свинцю [14]. Очевидно, основною ланкою взаємного 
впливу кальцію і свинцю у клітинах є їх конкуренція за зв'язування 
з вторинними меседжерами клітинних сигналів.  

Свинець гальмує вихід кальцію з клітин, замінюючи його у кальцієво-
натрієвій ATP транспортуючій системі [22]. Цей же механізм веде до 
зменшення всмоктування у кишечнику свинцю при високому вмісті кальцію у 
раціоні. Крім того, свинець і кальцій є конкурентами щодо кальційзв'язуючого 
білку [7]. 

Метаболізм заліза також пов’язаний з обміном свинцю, хоча механізм їх 
взаємного впливу маловивчений. Ймовірно залізо і свинець конкурують за 
феритин [6]. Крім того, дефіцит заліза стимулює всмоктування свинцю 
кишечником. 
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Свинець виявляє виражений вплив на імунну систему [2]. Короткочасна 
дія посилює проліферацію лейкоцитів і продукцію імуноглобулінів, активує 
алергічну та автоімунну функції організму [1]. При хронічному отруєнні 
свинець пригнічує активність імунної системи [15,17].  

Наявність у кормах важких металів, у тому числі кадмію і свинцю, 
негативно впливає на ріст і розвиток молодняку птиці. За споживання кормів з 
високим вмістом свинцю відмічено збільшення використання корму на 
одиницю приросту живої ваги [23]. За високої концентрації у водоймі свинцю 
виникають порушення опорно-рухового апарату, гістопатологічні зміни в 
органах і тканинах, знижується відтворювальна здатність [3].  

Особливо важливо враховувати дію цих факторів для молодняку гусей, 
які на відміну від утримуваних на птахофабриках курчат, з раннього віку 
перебувають на пасовищі. Тому дослідження міграційних процесів важких 
металів в окремих ланках трофічного ланцюга, а також їх акумуляції в органах і 
тканинах гусей є актуальною проблемою сьогодення в теоретичному і 
практичному аспекті. Дорослі гуси менш чутливі до дії свинцю [9]. 

Селен виконує захисну функцію при отруєнні тварин свинцем. Завдяки 
антиоксидантній дії він зменшує токсичність важких металів [10,11,19]. 
Введення селену попереджує викликане ними пероксидне окиснення ліпідів, 
пригнічення синтезу глутатіонтрансферази і глутатіоноксидази [4,16]. Свинець 
порушує цілісність мембран клітин крові, впливає на ДНК [8] та метаболізм 
альбуміну, введення селену значно послаблює цей ефект [24]. Селен утворює з 
свинцем неактивні комплексні сполуки, що попереджує токсичну дію свинцю 
[19]. 

Матеріали і методи. Дослід проведено на шести групах гусей по п'ять 
голів у кожній групі. Дослід тривав до 65-денного віку. Гуси 1-ї (контрольної) 
групи отримували стандартний комбікорм. До корму гусей 2-ї групи додавали 
25 мг нітрату свинцю на 1 кг сухої речовини раціону (5 гранично допустимих 
концентрацій), 3-ї — 1 мг селеніту натрію, 4-ї — 1,5 мг аскорбату селену (в 
обох групах по 0,5 гранично допустимої концентрації за селеном), 5-ї — нітрат 
свинцю + селеніт натрію, 6-ї — нітрат свинцю + аскорбат селену у вказаних 
вище дозах. Наприкінці кожного з дослідів проведено забій 5 гусей з кожної 
групи. Після забою відбирали зразки крові, скелетного м'яза, печінки, нирки, 
кісткової тканини та пір'я. У плазмі крові гусей визначали концентрацію мікро- 
та макроелементів, загального білка, альбуміну, глюкози, холестеролу, 
аспартатамінотрансферази, аланінамінотрансферази. З імунологічних 
показників: концентрацію та співвідношення загальних глобулінів та їх окремих їх 
фракцій. 

Отримані цифрові результати опрацьовували статистично. 
Результати досліджень. Як видно з наведених у табл. 1 даних, введення 

у корм гусей нітрату свинцю знижувало концентрацію білка у крові з 53,50 до 
45,60 г/л, або на 15 % (p<0,05). Додавання до такого раціону аскорбату селену 
вирівнювало концентрацію білка до рівня виявленого у крові гусей контрольної 
групи, тоді як селеніт натрію не попереджував негативної дії нітрату свинцю. 



Науковий вісник ЛНУВМБТ імені С.З. Ґжицького                 Том 12 № 2(44) Частина 4, 2010 

 168 

Додавання селеніту натрію чи аскорбату селену до раціону з низьким вмістом 
свинцю не змінювало концентрації білка. Концентрація альбуміну у крові гусей 
позитивно корелювала з кількістю загального білка. 

Таблиця 1 
Біохімічні показники плазми крові гусей (М±m, n=5) 

Групи гусей Показники 
1 2 3 4 5 6 

Загальний білок,   
г/л 

53,50± 
2,81 

45,60± 
3,08* 

53,53± 
2,43 

56,83± 
1,97 

44,09± 
3,06* 

50,36± 
3,21 

Альбумін,  
г/л  

17,83± 
1,46 

14,42± 
1,05* 

18,19± 
1,04 

19,31± 
0,80 

15,76± 
1,03 

16,31± 
0,75 

Глюкоза,  
ммоль/л 

5,79± 
0,26 

5,41± 
0,42 

6,23± 
0,26 

6,68± 
0,23* 

5,84± 
0,20 

5,67± 
0,21 

Холестерол,  
ммоль/л 

3,20± 
0,09 

3,08± 
0,13 

3,41± 
0,08 

3,28± 
0,18 

3,21± 
0,09 

3,20± 
0,10 

 
Свинець не вливав на концентрацію у крові гусей глюкози. Така ж 

відсутність метаболічної дії була характерна і для спільного введення до 
раціону гусей свинцю та сполук селену. У той же час, додавання сполук селену 
до контрольного (без свинцю) раціону підвищувало концентрацію глюкози в 
крові, причому при застосуванні аскорбату селену ці зміни були статистично 
вірогідними (p<0,05). 

Свинець знижував у крові гусей концентрацію кальцію (p<0,05) і заліза 
(p<0,05) (табл. 2). Сполуки селену значно послаблювали цю дію. На 
концентрація фосфору високий вміст у кормі свинцю не вплинув. Додані до 
контрольного раціону сполуки селену підвищували, хоча й статистично не 
вірогідно, концентрацію кальцію та заліза у крові гусей.  

 
Таблиця 2 

Концентрація мікро- і макроелементів у плазмі крові гусей, (М±m, n=5) 
Групи гусей Показники 1 2 3 4 5 6 

Кальцій, 
ммоль/л 

4,52± 
0,17 

3,62± 
0,13* 

4,54± 
0,17 

4,89± 
0,31 

3,99± 
0,17 

4,31± 
0,08 

Фосфор, 
ммоль/л 

1,47± 
0,08 

1,56± 
0,05 

1,39± 
0,07 

1,46± 
0,09 

1,45± 
0,07 

1,52± 
0,06 

Залізо, 
мкмоль/л  

29,38± 
2,11 

21,76± 
1,57* 

32,18± 
1,36 

35,96± 
2,30 

30,97± 
1,59 

31,99± 
2,09 

Селен, 
мкмоль/л 

0,40± 
0,02 

0,36± 
0,03 

1,64± 
0,06*** 

1,69± 
0,08*** 

1,27± 
0,08*** 

1,35± 
0,05*** 

Кадмій, 
нмоль/л  

0,13± 
0,01 

0,12± 
0,02 

0,06± 
0,01** 

0,06± 
0,02** 

0,07± 
0,02** 

0,06± 
0,01** 

Свинець, 
нмоль/л 

0,12± 
0,02 

1,94± 
0,05*** 

0,09± 
0,01* 

0,08± 
0,01** 

0,52± 
0,04*** 

0,32± 
0,03** 
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Введення до складу раціону 5 гранично допустимих концентрацій 
свинцю підвищило його концентрацію у плазмі крові в 16 разів, до рівня який 
удвічі перевищує верхню межу клінічної норми. Селеніт натрію зменшував 
концентрацію свинцю у плазмі крові гусей, які отримували нітрат свинцю, в 4 
рази, а аскорбат селену — у 6 разів (p<0,01), в результаті чого його кількість  
знижувалася до рівня у 2 та 3 рази меншого за верхню припустиму межу. 
Додані до раціону контрольних гусей сполуки селену також понижували у 
плазмі крові концентрацію свинцю, яка під впливом селеніту натрію 
зменшилася в 1,3 рази (p<0,05), а під впливом аскорбату селену — в 1,5 рази 
(p<0,01). Хоча вміст кадмію у плазмі крові гусей усіх груп був невисоким, селен 
також зменшував його у середньому вдвічі (p<0,01). 

Додавання до раціону гусей селену значно збільшило його концентрацію 
в крові. Так, якщо у плазмі крові гусей контрольної групи концентрація селену 
була меншою за норму, то у плазмі крові дослідних гусей вона зростала до 
верхньої межі норми.  

Нітрат свинцю дещо знижував концентрацію глобулінів у плазмі крові 
(табл. 3), причому відбувалося це за рахунок γ-фракції, вміст якої зменшився 
у півтора разу (p<0,01). Додавання до раціону з високим вмістом свинцю 
селеніту натрію незначно вплинуло на концентрацію  γ-глобулінів, кількість 
яких залишалася значно меншою ніж у гусей контрольної групи (p<0,01). 
Натомість, аскорбат селену діяв набагато ефективніше. За його додавання до 
раціону з високим вмістом свинцю концентрація γ-глобулінів зросла до рівня 
контрольної групи. Значно меншою мірою нітрат свинцю впливав на 
концентрацію α- і β-глобулінів, хоча тенденція до їх зниження наявна.  

Таблиця 3 
Концентрація глобулінів у плазмі крові (М±m, n=5) 

Групи гусей Показники 1 2 3 4 5 6 
Глобуліни, 

г/л 
35,91± 

2,58 
30,30± 

1,93 
34,46± 

1,89 
37,31± 

1,67 
28,32± 
1,51* 

33,44± 
2,12 

α-глобуліни, 
г/л 

12,02± 
0,82 

12,29± 
0,49 

11,40± 
0,50 

11,87± 
0,20 

10,67± 
1,02* 

11,22± 
1,06 

β-глобуліни, 
г/л 

6,75± 
1,53 

6,34± 
1,48 

4,74± 
1,03 

6,09± 
1,62 

5,60± 
0,72 

5,72± 
1,41 

γ-глобуліни, 
г/л 

17,15± 
1,12 

11,66± 
0,61** 

18,32± 
1,06 

19,35± 
0,59 

12,05± 
0,62** 

16,51± 
1,37 

А/Г 0,50± 
0,03 

0,48± 
0,02 

0,53± 
0,05 

0,52± 
0,02 

0,56± 
0,04 

0,49± 
0,03 

 
При визначенні різниць у відносному вмісті окремих фракцій глобулінів 

встановлено відмінності порівняно до різниць абсолютних концентрацій (табл. 
3.37). Так, внаслідок низької загальної кількості глобулінів, у крові гусей, що 
отримували нітрат свинцю (2-а група) зростав відсоток їх  α-фракції, причому 
відбувалося це як відносно загального вмісту білка, так і щодо суми глобулінів. 
Зокрема, частка α-глобулінів у складі загального білка і сумарних глобулінів у 
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крові гусей цієї групи перевищувала відповідний показник у гусей 1-ї 
(контрольної) групи в 1,2 рази (p<0,05).  

Через низький вміст білка і сумарних глобулінів у крові гусей, що 
отримували нітрат свинцю з селенітом натрію (5-а група), зростала частка α-
глобулінів (p<0,05), тоді як абсолютна їх кількість у гусей цієї групи була 
нижчою від показника контрольної групи (p<0,05). Щодо γ-глобулінів у крові 
гусей 5-ї групи — їх частка знижувалася меншою мірою ніж абсолютний 
показник, хоча відносно загального білка залишалася статистично вірогідною 
(p<0,05). Додавання до раціону гусей з високим вмістом свинцю аскорбату 
селену (6-а група) вирівнювало абсолютний та відносний вміст альбумінів і 
глобулінів до показників контрольної групи. 

Згодовування гусям свинцю у кількості 5 ГДК пригнічувало їх ріст. 
Прирости у цих гусей (група 2) були на 12 % меншими (p<0,05), ніж у 
контрольних гусей (група 1). За одночасного додавання до раціону нітрату 
свинцю та селеніту натрію прирости були нижчими від приростів гусей 
контрольної групи лише на 3,6 %, а за додавання нітрату свинцю і аскорбату 
селену вони навіть перевищували відповідний показник контрольної групи на 
3,7 %. Введення сполук селену до раціону контрольних гусей також позитивно 
вплинуло на їх ріст. Так, селеніт натрію підвищував прирости на 2,8 %, а 
аскорбат селену — на 5,9 %. 

Висновки: 
1. Штучне навантаження організму гусей солями свинцю викликає 

зниження концентрації загального білка у крові за рахунок зменшення кількості 
альбуміну. 2. За штучного навантаження свинцем у їх крові зменшується вміст 
кальцію та заліза.3. У крові гусей, яким вводили у корм 5 ГДК свинцю 
знижувалася загальна концентрація глобулінів внаслідок зменшення як 
абсолютної, так і відносної кількості γ-глобулінів. 4. Додавання до раціону 
гусей селеніту натрію або аскорбату селену зменшувало негативну дію свинцю 
на організм гусей.  
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Summary 
Vasyltseva L.P., Paranyak R.P. 
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S.Z.Gzhytskyj 

 EFFECT OF LEAD LOADING ON BIOCHEMICAL 
        AND IMMUNE INDICES IN GEESE BLOOD PLASMA 
      AND CORRECTION BY SELENIUM 
Influence of lead nitrate addition to geese diet on blood biochemical profile, 

heavy metals and minerals concentration and composition of globulins has been 
investigated. 

Lead addition has caused considerable increasing of its concentration in 
blood plasma and decreasing of blood protein, albumin, calcium, iron and γ- 
globulins concentration. Supplementation of diet with sodium selenite or selenium 
ascorbate prevented these affects and selenium ascorbate was more effective. 
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