
На рисунках 5 и 6 приведена динамика общей антиоксидантной активности ОМ в плазме крови и в 
эритроцитах у поросят обеих групп. Из данных диаграмм видно, что у подопытных поросят ОМ плазмы и 
эритроцитов была достоверно выше (р <0,05) и (р <0,01) соответственно, чем у контрольных. 

Полученные результаты свидетельствуют о прямом или косвенном влиянии препарата Сел-Плекс, 

содержащего органический селен (селенометионин) на гемопоэтическую, иммунную и антиоксидантную сис
тему, проявляющихся в лучшем росте, развитии и профилактики желудочно-кишечных расстройств у ново

рожденных поросят. 

Выводы. 
1. Включение препарата Сел-Плекс в основной рацион свиноматок за 14-15 дней до и 35 дней после 

опороса и поросятам с 7-дневного возраста и до отъема (35 день) из расчета 1 кг/тонну комбикорма способ
ствует лучшему росту и развитию поросят. 

2. Применение препарата Сел-Плекс является эффективным методом профилактики гастероэнтерита 
у новорожденных поросят, проявляющееся уменьшением случаев желудочно-кишечных расстройств и уве

личением среднесуточного прироста. 

3. Сел-Плекс оказал стимулирующее влияние на гемопоэтическую и иммунную систему выражающее
ся увеличением количества эритроцитов, гемоглобина, количества лейкоцитов и лимфоцитов. 

4. Сел-Плекс обладает антиоксидантным действием выражающаеся увеличением ОМ и уменьшени
ем концентрации ГПЛ и МДА в плазме и эритроцитах. 
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РОЛЬ СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ И СОСТОЯНИЕ БЕЛОКСИНТЕЗИРУЮЩЕЙ СИСТЕМЫ У 
ЦЫПЛЯТ-БРОЙЛЕРОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ДИСТРОФИИ ПЕЧЕНИ 

ТОКСИЧЕСКОЙ ЭТИОЛОГИИ 

Баран В.П., Котович И.В., Румянцева Н.В., Холод В.М. 
УО «Витебская ордена «Знак Почета» государственная академия ветеринарной медицины», 

Республика Беларусь 

Активизация процессов перекисного окисления липидов, инициированная применением тетрахлс 

метана, приводит к снижению интенсивности роста цыплят-бройлеров, развитию жировой дистроф1 
уменьшению активности ферментов белкового обмена (АсТ, АлТ, ГлДГ) и интенсивности функционщ 
вания белоксинтезирующей функции печени. В сыворотке крови отмечается повышение активное~ 
АсТ, ГлДГ и соотношения АсТ!АлТ (коэффициента де Ритиса). При этом наиболее существенные био=~-
мические изменения в печени и сыворотке крови цыплят-бройлеров отмечаются через 72 часа после 
окончания введения СС/4 . 

Activating of processes of lipid peroxidation initiated Ьу the иsе of tetrachlorтethan leads to а decrease in 
growth iпtensity of broiler chickens, the developтent of fatty liver, the redиced activity of the protein exchange 
enzyтes ( As Т, AIT, GIDH) and intensity of fиnctioning of the protein synthesizing fиnction of the liver. ln the Ыооd 
serиm ап increase of activity of AsT, GIDH is marked as well as in AsTIAIT relation (de Ritis coefficient). At that, the 
тost essential Ьiocheтical changes in the liver and the Ыооd serиm of broiler chickens are тarked in 72 hoиrs 
after the СС/4 administration has Ьееп сотр!еtе. 

Введение. Одним из резервов увеличения производства продукции бройлерного птицеводства при 
использовании новых промышленных технологий является сокращение заболеваемости молодняка птицы. 

Среди заболеваний незаразной этиологии, на которые приходится до 75 - 80 % от всех болезней птицы, 
большой удельный вес занимает патология печени. Она вызвана чаще всего нарушениями кормления пти

цы (содержание в рационах токсических веществ, жиров с высоким перекисным числом и продуктов их гид
ролиза, низкий уровень антиоксидантов) [8, 14]. 

Развитие многих патологических состояний печени сопровождается гиперпродукцией активных форм 

кислорода (АФК) и истощением антиоксидантной системы (АОС) организма, что сопряжено с усилением 
свободнорадикальных процессов, нарушениями в свойствах биомембран и функционировании клеток, при
водящими к окислительному стрессу [15, 17]. 
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Учень1е заnмск:\41 УО SГ.АВМ, том 43~ аыnуск: 1 

К активным формам кислорода относятся радикалы 0 2 ·-, НО . но2 ·, а также Н202 и HOCI. Несмотря 
на то, что Н202 и HOCI не являются свободными радикалами, в присутствии ионов Fe2

+ и 0 2 "- они способны 
быстро разлагаться с образованием реакционно-способных радикалов НО·. Мощный цитоксический эффект 
АФК, используемый природой для оперативного уничтожения чужеродных патогенных микроорганизмов и 
собственных дефектных клеток-мутантов, таит в себе потенциальную опасность, поскольку неконтролируе
мая утечка свободных радикалов может привести к необратимым повреждениям молекул липидов, белков и 
нуклеиновых кислот. Фосфолипиды, образующие бислойную липидную мембрану, вследствие их высокой 
ненасыщенности являются преимущественным субстратом, подвергающимся повреждающему действию 

АФК [6, 11, 15]. 
Моделирование экспериментальной патологии печени у животных, вызванной тетрахлорметаном 

(ТХМ, СС14). широко используется в научно-практических исследованиях для выяснения вопросов этиоло

гии, патогенеза, совершенствования методов диагностики и разработки эффективных лечебно

профилактических мероприятий [2 - 5, 10, 13] . 
ТХМ активирует перекисное окисление липидов (ПОЛ) в клетках печени, которое инициируется при 

распаде данного соединения на свободные радикалы (CCl4 ---) СС13х + Clx). Это приводит в дальнейшем к 
изменению структуры клеточных мембран гепатоцитов, уменьшению активности ферментов, снижению 
функции эндоплазматического ретикулума, в том числе белоксинтезирующих систем, накоплению триглице
ридов в печени и развитию жировой дистрофии [ 1, 4, 5, 9, 1 О, 12]. 

Влияние ТХМ на биохимические показатели крови и печени изучалось на лабораторных и некоторых 

видах сельскохозяйственных животных [2 - 5, 9, 10, 13, 15, 17]. Однако у птиц, и в частности у цыплят
бройлеров, данный вопрос изучен недостаточно. 

В связи с этим целью нашей работы явилась оценка интенсивности свободнорадикальных процес

сов ПОЛ и состояния беrюксинтезирующей системы цыплят-бройлеров при экспериментальной патологии 

печени токсической этиолоп1iИ. 
Материалы и методы исследования. Для изучения биохимических изменений в организме бройле

ров в условиях экспериментальной модели патологии печени были сформированы 4 группы клинически здо
ровых 15-дневных цыплят с учетом их живой массы. 

На протяжении четырех дней (с 16-го по 19-й день жизни) цыплятам 2-й и 4-й групп (по 4 головы в 
каждой группе) вводили ТХМ через зонд в дозе 6,0 мл/кг, 1-я и 3-я группа бройлеров (по 5 голов в каждой 
группе) были контрольными. Выбор данного возраста птицы для проведения экспериментальных исследова

ний связан с тем, что в этот возрастной период наблюдается наибольшая заболеваемость и гибель птицы в 
условиях промышленного производства. Цыплята 1-й и 2-й групп были подвергнуты убою в 20-дневном, а 3-
й и 4-й групп -- в 22-дневном возрасте. 

В сыворотке крови определяли содержание первичных продуктов ПОЛ - диенальдегидов (ДА) и диен
кетонов (ДК) и вторичных - ТБК-активных продуктов (ТБК-АП) [7, 18]. Также определяли уровень общих ли
пидов (ОЛ), общего холестерина (ОХ), холестерина 13-липопротеинов (ХСБЛП), липоидного фосфора (ЛФ), 
триглицеридов (ТГ) с использованием наборов НТК «Анализ Х» (Республика Беларусь) и 

«Лахема» (Чешская республика). Для оценки интенсивности протекания процессов свободнорадикального 
окисления (СРО) в организме цыплят-бройлеров и состояния АОС определяли также содержание общего 
железа в сыворотке крови, общую железосвязывающую способность (ОЖСС) с использованием наборов 
«Лахема» и активность фермента каталазы (КФ 1.11. 1.6) [14]. 

Об интенсивности белкового обмена судили no активности аспартатаминотрасферазы (АсТ; КФ 
2.6.1.1 ), аланинаминотрансферазы (АлТ; КФ 2.6.1.2) и глутаматдегидрогеназы (ГлДГ; КФ 1.4.1.3). Активность 
ферментов определяли кинетическим методом, используя наборы НТК «Анализ Х». 

В цельной крови определяли содержание гемоглобина с использованием наборов НТК ((Анализ Х>>. 

Для исследования содержания показателей липидного обмена в печени готовили гомогенаты с при
менением экстракционной смеси Блюра (этанол - диэтиловый эфир 3:1) в разведении ткани 1 :50. 

При определении активности аминотрансфераз и ГлДГ в печени готовили гомогенаты с использова

нием О, 1 М трис - HCI буфера (рН = 7,45). 
В печени также определяли содержание общего белка и нуклеиновых кислот [5,16]. 
Результаты исследования. Введение цыплятам-бройлерам тетрахлорметана приводит к снижению 

интенсивности их роста (таблица 1). Так через 24 часа после окончания введения СС14 живая масса цыплят 
снизилась на 22,23 %, а через 72 часа - на 32,91 % . 

Таблица 1 - Динамика живой массы цыплят-бройлеров при патологии печени, 
вызванной тетрахлорметаном 

Возраст Группы цыплят Живая масса, г (M±s) 
цыплят, в начале опыта в конце опыта 

дней 

1 (контроль) 468,001А,70 562,20±49,83 
20 2 (24 часа после введения ТХМ) 467,75±5,94 437,25±5, 12 

3 (контроль) 468,80±6,80 686,80±57,38 
22 4 (72 часа после введения ТХМ> 467,00±8,67 ... ,.-- ~ 

460, 75±96, 17 

Примечание: ·· - Р < 0,01; ••• - Р < о.ор1-nо·--отнqщению к бройлер~м со~т~етствующей контрольной 
группы. 

. .. ~- \,, 

...._""''\\ 
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В течение опыта также наблюдалось ухудшение аппетита и нарушение координации движений у цып

лят опытных групп. ТХМ оказывает существенное влияние на обмен липидов в организме бройлеров. Вве
дение СС14 способствовало индукции свободнорадикальных реакций, что отразилось на содержании первич
ных и вторичных продуктов ПОЛ (таблица 2). Так, содержание ДА в сыворотке крови у цыплят 2-й группы 
(24 часа после окончания введения ТХМ) возросло на 41,24 %, а у бройлеров 4-й группы (72 часа) - на 15, 79 
%. Уровень ДК изменялся разновекторно: первоначально он снизился (на 16,30 %), а затем резко возрос (в 
2, 14 раза). Содержание вторичных продуктов ПОЛ - ТБК-активных продуктов в это время имело обратную 

зависимость - первоначально достоверно возрастало в 2,32 раза, а затем снижалось на 20,56 % по отноше
нию к бройлерам соответствующих контрольных групп. Разновекторное изменение концентраций первичных 

продуктов перекисного окисления говорит о разбалансировке системы ПОЛ-АОС в организме. В тоже время 

снижение концентрации вторичных продуктов перекис1юго окисления в конце опыта свидетельствует о по

степенной нормализации этих процессов 

Таблица 2 - Динамика показателей ПОЛ в сыворотке крови цыплят-бройлеров при 
экспериментальной патологии печени (М±а) 

Группы цыплят 

Показатели 1 2 (24 часа после 3 
(контроль) введения ТХМ) (контроль) 

ДА, ед. Аlмл 0,097±0,019 0,137±0,065 О,076г0,009 

ДК, ед. Аlмл 0,092±0,028 0,077±0,047 0,022±0,011 
ТБК-АП, мкмоль/л 0,808±0,097 1,875±0,852 1,795±0,256 
ТБК-АП ЮЛ 0,171±0,014 0,367±0,036 0,403±0,071 

При~.l'!ечание: - Р<О 1 05 no отношению к бройлерам соответстеующей контрольной 

4 (72 часа после 
введения ТХМ) 

0,088±0,019 
0,047±0,029 
1,426±с0,298 

0,276±0,021 
rn\/ПML.I • 1"'1' ....... 

Более объективно об интенсивности процессов липопероксидации позволяет судить отношение 
содержания продуктов ПОЛ к уровню общих липидов. Анализ данного соотношения показывает, что в 
первые 24 часа после окончания введения тетрахлорметана наблюдается существенная интенсифика
ция процессов ПОЛ, а к концу исследований активность свободнорадикальных реакций снижается. 

Содержание ОЛ в сыворотке крови существенно не изменилось через 24 часа после окончания 
введения ТХМ (таблица 3), в тоже время спустя 72 часа после использования CCl4 уровень общих ли
пидов снизился на 10,97 %. Уровень ТГ в сыворотке крови в этот период времени снижался незначи
тельно на 3,91 % и 8, 16 %. В печени цыплят 2-й и 4-й групп было установлено увеличение содержания 
ОЛ на 4,65 % и 19,44 % соответственно, а ТГ - на 28,88 % и 13,95 %. Накопление в клетках печени 

общих липидов и триrлицеридов возможно связано с нарушением процессов их утилизации и транс

порта в кровь. 

По уровню липоидноrо фосфора судили о содержании фосфолипидов (ФЛ). Данный показатель 
в клетках печени цыплят 2-й группы снизился на 12,50 %, а у бройлеров 4-й группы несколько повы
сился (на 5,88 %) по сравнению с соответствующими контрольными группами. В сыворотке крови со
держание ФЛ возросло на 76,55 % через 24 часа после окончания введения СС14 , а через 72 часа -
практически не отличалось от контрольной группы. Разнонаправленное изменение уровня ФЛ в печени 
и сыворотке крови, возможно, связано с компенсаторными процессами в гепатоцитах после введения 

СС14 и с использованием ФЛ на восстановление клеточных мембран самого органа. 

Таблица З - Динамика показателей липидного обмена в сыворотке крови и печени цыплят-бройлеров 
при экспериментальной патологии печени (М±а} 

Группы цыплят 

Показатели 1 2 (24 часа после 3 4 (72 часа после 
(контроль) введения ТХМ) (контроль) введения ТХМ) 

Сыворотка крови 

ОЛ, г/л 4,800±0, 712 4,659±0, 133 5,003±0,808 5, 170±0,417 
ТГ, ммоль/л 3,277±0,640 3, 149±0, 193 3,004±0,448 2,759±0,328 
ЛФ, ммоль/л 1,642±0,506 2,899±0,254 4,720±0,619 4,808+0,431 
ОХ, ммоль/л 2,808±0, 181 4,016±0,921 2,591±0,454 3,319±0,305 
ХСБЛП, ммоль/л 0,187±0,064 0,468±0,094"' 0,116±0,035 0,233±0, 101 

Печень 

ОЛ, г/г ткани 0,043±0,012 0,045±0,012 0,036±0,008 0,043±0,009 
ТГ, ммоль/г ткани 0,045±0,004 0,058±0,017 0,043±0,009 0,049±0,005 
ЛФ, ммоль/г ткани 0,048±0,007 0,042±0,003 0,051±0,009 0,054±0.003 
ОХ, ммоль/г ткани 0,030±0,015 0,012±0,001 0,009±0,003 0,0091-0,003 

Примечание: - Р<О,05; "Р<О,01 по отношению к бройлерам соответствующей контрольной группы 

Тетрахлорметан оказал существенное влияние и на обмен холестерина в организме цыплят. Введе
ние токсина вызвало достоверное увеличение концентрации как ОХ, так и ХСБЛП в сыворотке крови. Так, 
содержание ОХ и ХСБЛП возрастало на 43,02 % и в 2,50 раза соответственно через 24 и 72 часа после ис
пользования CCJ4 при одновременном снижении этих показателей в контрольных группах. В печени содер-
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жание холестерина первоначально снижалось в 2,50 раза, а в последующем оставалось на одинаковом 
уровне по отношению к этому показателю в контрольных группах цыплят. Увеличение содержания ХСБЛП в 
сыворотке крови опытных цыплят можно связать с интенсификацией процессов ПОЛ и возрастанием по

требности организма в строительном материале для клеточных мембран. Это подтверждается и другими 

исследователями (7). 
Согласно литературных данных железо оказывает активирующее влияние на процессы липоперокси

дации (11, 15), что подтверждается и в наших экспериментальных исследованиях (таблица 4). 

Таблица 4 - Динамика содержания железа и железопротеинов в крови и печени цыплят-бройлеров 
при экспериментальной патологии печени (M±cr) 

Группы цыплят 

Показатели 1 2 (24 часа после 3 4 (72 часа после 
(контроль) введения ТХМ) (контроль) введения ТХМ) 

Цельная кровь 

Гемоглобин, г/л 103,36±23,59 99,94±13,91 101,00±11,40 84,60±9,65 
Сыворотка крови 

Железо общее, мкмоль/л 15,07±7,49 31,07±1,78 26,82±7,55 32,66±17,01 
ОЖСС, ммоль/л 99,94±8,35 119,44±5,59 61,30±25,79 77,86±39,59 
Каталаза, мкмоль Н2О2/л 141,00±3,31 110,00±2,92 141,00±3,31 102,00±2,23 

Печень 

Железо общее, мкмоль/г 34, 14±16,82 30,290±13,49 36,90±7,42 26,99±4,08 

Примечание: * - Р<О,05; ." - Р<О,01 пс отношению к бройлерам ссстветствующей кснтро,,r1ьнсй rpynnь.: 

Если через 24 часа после окончания использования ТХМ содержание гемоглобина в крови брой
леров снизилось только на 3.31 % (2-я группа цыплят), то через 72 часа - уже на 16,23 %. В тоже вре
мя понижение уровня гемоглобина не связано с дефицитом железа, так как в аналогичные периоды 

содержание общего железа у цыплят 2-й и 4-й групп оказалось на 51,49 и 17,88 % выше в сравнении с 
бройлерами соответствующих контрольных групп. Увеличение содержание железа по нашему мнению 

и является одним из главных причин активации процессов ПОЛ. 

В первые 24 часа после введения CCl4 ферментативное звено антиоксидантной системы не 

справляется с ростом интенсивности процессов липопероксидации, поскольку активизация свободно
радикальных реакций не вызвала адекватного ответа со стороны каталазы, которая является одним из 

компонентов первой линии защиты организма от потенциально опасных АФК. 
Некоторые авторы рассматривают ОЖСС как часть неферментативного звена АОС, поскольку 

ряд белков крови связывает железо и снижает возможность его участия в активации процессов СРО 

[7]. В наших исследованиях ОЖСС сыворотки крови у цыплят 2-й группы оказалась на 16,32 % выше 
по сравнению с птицей 1-й группы, что указывает на ненасыщенность транспортных белков крови 
железом в полной мере. Через 72 часа после окончания введения СС1 4 увеличение ОЖСС составило 
21,26 % (4-я группа). 

Наибольшие изменения в активности ферментов белкового обмена и состоянии белоксинтези
рующей системы у цыплят-бройлеров были зарегистрированы через 72 часа после окончания приме
нения CCl4 (таблица 5). 

Таблица 5 - Активность ферментов белкового обмена в сыворотке крови и печени и состояние 
белоксинтезирующей системы у цыплят-бройлеров при экспериментальной патологии печени (M±cr) 

Группы цыплят 

Показатели 1 2 (24 часа после 3 4 (72 часа после 
(контроль) введения ТХМ) (контроль) введения ТХМ) 

Сыворотка крови 

АсТ, нкат/л 854,77± 80,72 928,46с± 56,44 943,19± 80,72 1149,52± 104,90 
АлТ, нкат/л 194,53± 16,14 169,48± 28,22 206,32± 20,84 198,96± 44,21 
ГлДГ, нкат/л 372,61± 64,37 423,42± 108, 11 395,19±69,15 536,33± 72,88 
АсТ/АлТ 4,39±0,24 5,55±0,63 4,57±0,21 5,91.±0,97 
АсТ +АлТ/ГлДГ 2,88±0,52 2,75±0,83 3,00±0,69 2,53±0,15 
Печень 

АсТ, нкат/г 160,64± 12,39 152,90± 14,41 168,60± 17,85 140,01± 5,77 
АлТ, нкат/г 35,07±3,52 33,90±3,16 37,73±1,68 32,79±4,87 
ГлДГ, нкат/г 102,79± 14,02 93,95± 17,22 115,61± 13,25 80,69± 15,86 
Общий белок, мг/г 139,10±3,19 131,25± 1,98 144,51± 3,27 132,28± 3,34 
ДНК, мг/г 4,51±0,26 4,33±0,19 4,71±0,09 4,40±0,08 
РНК, мг/г 6,39±0,15 6,10±0,11"" 6,82±0,09 6,14±0,97 
ДНК/РНК 0,70±0,03 0,71±0,03 0,69±0,02 0,72±0,01 

Примечание: · - Р<О,05; ·• - Р<О,01 по отношению к бройлерам соответствующей контрольной группы. 
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Так, активность ГлДГ и АсТ в сыворотке крови в этот период увеличилась на 35,71 и 21,88 % соответ
ственно, в то время как через 24 часа - только на 13,64 и 8,62 %. В печени происходило снижение активно
сти данных ферментов - на 30,20 и 16,96 % (через 72 часа) и 8,60 и 4,82 % (24 часа) соответственно. Мы 
также рассчитали коэффициенты корреляции между активностью ферментов печени и сыворотки крови. Для 

ГлДГ в указанный период они составили r= - 0,88 и -0,48, а для АсТ - 0,41 и - 0,06. В тоже время у 
бройлеров контрольных они оказались положительными: 0,89 и 0,83 для ГлДГ и 0,45 и 0,47 для АсТ. 
Это подтверждает наше предположение о том, что повышение активности данных энзимов в сыворот

ке крови связано с увеличением проницаемости клеточных мембран rепатоцитов. 
Снижение активности АсТ и ГлДГ в печени мы связываем также с нарушением функционирова

ния белоксинтезирующей системы в печени после введения ТХМ. Через 72 часа после окончания ис
пользования СС14 содержание общего белка снизилось на 9,25 %, РНК - на 4,75 и ДНК - на 7,05 %. 

В диагностических целях используют определение соотношения активности ряда ферментов 
сыворотки крови: АсТ/АлТ - коэффициент де Ритиса и АсТ +АлТfГлДГ - коэфиициент Шмидта. Расчет 
данных соотношений показал, что коэффициент де Ритиса достоверно повышался у цыплят опытных 
групп, а коэффициент Шмидта несколько снижался. 

Биохимические изменения в печени и сыворотке крови цыплят-бройлеров после введения СС14 
были сопряжены и с изменением гистологической картины тканей печени. Если через 24 часа (2-я 
группа цыплят) после окончания введения CCl4 регистрировалась единичные случаи мелкокапельной 
жировой дистрофии в отдельных гепатоцитах, то спустя 72 часа (4-я группа) отмечались более глубо
кие: морфологические изменения - в виде мелкокаnельной жировой дистрофии с локализацией в цен

тре и на периферии печеночных долек. 

Заключение. Проведенные нами экспериментальные исследования позволяют сделать следую

щие выводы: 

1. Патология печени, вызванная ТХМ, сопровождается активизацией процессов СРО липидов в 
организме цыплят-бройлеров. При этом наблюдается повышение содержания в сыворотке крови ТБК
активных продуктов через 24 часа ДА и ДК через 72 часа после окончания введения СС14 . В печени 

увеличивается содержание триглицеридов, что способствует развитию жировой дистрофии печени. 
2. На фоне активизации процессов ПОЛ снижается интенсивность роста птицы, уменьшается 

активность ферментов белкового обмена и интенсивность белоксинтезирующей системы печени при 

одновременном увеличении активности АсТ и ГлДГ, а также коэффициента де Ритиса (АсТ/АлТ) в сы
воротке крови. 

З. На ранних стадиях воздействия ТХМ угнетается биосинтез пластического материала в пече

ни (ФЛ и ОХ). При более длительном действии СС14 увеличивается содержание ФЛ в печени и сыво
ротке крови, что свидетельствует о существовании компенсаторных механизмов ответа на токсиче

ское поражение клеток. Активация процессов ПОЛ приводит к увеличению содержания метаболитов 

обмена холестерина в сыворотке крови при одновременном возрастании мобилизации его клетками 

для построения мембран. 
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