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Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата сільськогосподар-

ських наук за спеціальністю 03.00.16 «Екологія» (101 – Екологія). – Львівський 

національний аграрний університет Міністерства освіти і науки України, Львів, 

2019. 

 

Виробнича діяльність людини супроводжується накопиченням 

у навколишньому середовищі шкідливих речовин. В антропогенному 

забрудненні довкілля суттєву роль відіграють цементні заводи, для яких 

характерні два види викидів: пил та продукти горіння. Одним з таких 

підприємств є ВАТ “Миколаївцемент”, який згідно екологічного паспорта 

Львівщини є другим, після Добротвірської ТЕС, забруднювачем атмосфери 

області. Продукти горіння містять значну кількість важких металів та інших 

шкідливих сполук. Цементний пил шкідливий, у першу чергу, як фактор 

захворювання на силікоз, хоча важкі метали у ньому також наявні.  

Сполуки, що містяться у викидах цементних заводів потрапляють у ґрунт, 

рослини і організм тварин. Екоситуація вимагає вивчення ступеня забруднення 

території, прилеглої до цементного заводу, компонентами нелокалізованих 

викидів, а також встановлення еконаслідків міграції цих елементів трофічними 

ланцюгами. Важливим аспектом для оцінки харчової цінності продукції 

тваринництва у цілому і гусівництва зокрема, є особливості накопичення 

важких металів в окремих органах і тканинах. За високої концентрації Кадмію і 

Плюмбуму, знижується інтенсивність росту птиці, виникають патологічні зміни 

в органах і тканинах. Особливо важливо враховувати дію цих факторів для 

гусей, які з раннього віку перебувають на пасовищі. Тому дослідження 

міграційних процесів важких металів в окремих ланках трофічного ланцюга, а 
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також їх кумуляції в органах і тканинах гусей є актуальною проблемою 

сьогодення в теоретичному і практичному аспекті.  

Селен зменшує токсичність важких металів, так як він входить до складу 

активного центру антиоксидантного фермента глутатіонпероксидази. У 

присутності Селену посилюється зв'язування важких металів з 

металотіонеїнами, у складі яких вони не виявляють токсичної дії. Крім того, 

селен знижує токсичну дію важких металів утворюючи з Кадмієм, Плюмбумом 

та Ртуттю неактивні комплексні сполуки, які виводяться з організму з сечею. 

Оскільки Селен при цьому блокується, потреба у ньому за високого вмісту 

важких металів у довкіллі зростає.  

У дисертаційній роботі проведено вивчення комплексної дії техногенних 

факторів цементного заводу та дії Кадмію і Плюмбуму на кумуляцію важких 

металів в організмі гусей, антиоксидантний та імунний статус, метаболічний 

профіль крові; розроблено спосіб попередження негативного впливу важких 

металів на організм гусей введенням до їх раціону Селену. 

Новизною у роботі є проведений аналіз інтенсивності накопичення Кадмію 

і Плюмбуму в органах і тканинах та вплив цих важких металів на 

антиоксидантний та імунний статус у гусей, що утримуються на пасовищі, яке 

розміщене у промисловій зоні ВАТ "Миколаївцемент". Вперше досліджено 

антиоксидантну дію аскорбат селену і селеніту натрію в гусей та встановлено 

ефективність його використання для виведення сполук Кадмію і Плюмбуму з їх 

організму. 

Практичне значення одержаних результатів пов’язано із проведеною 

оцінкою забруднення пасовища біля ВАТ "Миколаївцемент" важкими металами 

та їх накопичення в організмі утримуваних на ньому гусей. Запропоновано 

використання аскорбату селену для виведення Кадмію і Плюмбуму з організму 

гусей.  

Дослідження ґрунту пасовища, яке прилягає до промислової зони 

Миколаївського цементного заводу, показало забруднення Кадмієм, цинком і, 

незначно, Плюмбумом. Так, вміст рухомих форм Кадмію у 8 разів, а Плюмбуму 
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– в 1,2 раза перевищує гранично допустиму концентрацію. Порівняно до 

умовно еколочіно чистої зони ці різниці становили відповідно 52 і 2 рази.  

Трава пасовища, розміщеного у зоні техногенного навантаження 

цементного заводу, значно забруднена Кадмієм, вміст якого у 26 разів 

перевищує гранично допустиму концентрацію. Вміст Плюмбуму у траві був 

рівний ГДК. У порівнянні з травою фонового пасовища вміст Кадмію і 

Плюмбуму був більшим у 65,0 і 7,7 раза. 

В гусей, утримуваних поблизу цементного заводу, найбільше Кадмію 

виявлено печінці, де його вміст у 5 разів перевищував гранично допустиму 

концентрацію і був у 32 раза більший, ніж у гусей фонової зони. Значно 

більшим ніж у фоновій зоні був вміст Кадмію у м'язовій тканині, проте він не 

перевищував гранично допустимої концентрації для м'ясних продуктів. Вміст 

Плюмбуму у скелетному м'язі, печінці і нирках був меншим за гранично 

допустиму концентрацію, а в кістках і пір'ї перевищував її у 3,38 і 1,81 раза. 

Вміст Цинку і Купруму в усіх досліджуваних органах і тканинах менший 

гранично допустимої концентрації.  

Утримування гусей поблизу цементного заводу, а також штучне 

навантаження 5 ГДК Кадмію або Плюмбуму зменшує концентрацію загального 

білка, альбуміну, глюкози, кальцію та магнію у плазмі крові. Крім того, у 

плазмі крові зростає активність ферментів, що характеризують клінічний стан: 

АСТ, АЛТ, креатинкінази, лактатдегідрогенази, лужної фосфатази. 

За утримання гусей у промисловій зоні цементного заводу або штучного 

навантаження 5 ГДК Кадмію чи Плюмбуму у їх крові зростає концентрація 

продуктів пероксидного окиснення: гідроперекисів, малонового діальдегіду, 

дієнових кон'югатів і знижується активність глутатіонпероксидази. 

Утримування гусей біля цементного заводу або штучне навантаження 5 

ГДК Кадмію чи Плюмбуму викликає зменшення у їх крові кількості 

еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів. У лейкоцитарній формулі знижується 

частка лімфоцитів. 
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У крові гусей, яких утримували біля цементного заводу чи вводили у корм 

5 ГДК Кадмію або Плюмбуму знижувалася загальна концентрація глобулінів 

внаслідок зменшення як абсолютної, так і відносної кількості γ-глобулінів.  

Додавання до раціону гусей селеніту натрію або аскорбату селену 

зменшувало депонування в органах і тканинах та негативну дію на організм 

гусей Кадмію і Плюмбуму, причому аскорбат селену діяв ефективніше. 

Середньодобові прирости живої маси гусей, що утримувалися біля 

цементного заводу були на 13% менші, порівняно до приростів гусей з 

екобезпечної зони. Згодовування гусям 5 ГДК Кадмію або Плюмбуму 

знижувало їх прирости на 14 і 12% відповідно. За додавання до раціону 

селеніту натрію прирости зростали, проте залишалися меншими, ніж у гусей 

контрольної групи. Введення до раціону аскорбату селену підвищувало 

прирости гусей, що отримували Плюмбум або Кадмій, до рівня контрольної 

групи.  

Ключові слова: гуси, важкі метали, Кадмій, Плюмбум, Селен, 

антиоксидантний та імунний статус. 
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ABSTRACT 

 

Kit L. P. Technogenic pollution of agroecosystems with heavy metals, their 

influence on the antioxidant and immune system of geese. – Qualifying scientific 

work on the rights of the manuscript. 

The dissertation for the scientific degree of Candidate of Agriculture on the 

specialty 03.00.16 “Ecology”. – Lviv National Agrarian University of the Ministry of 

Education and Science of Ukraine, Lviv, 2019.  

 

Production activity of man is accompanied by accumulation of harmful 

substances in the environment. In anthropogenic pollution of the environment, 

cement plants, which are characterized by two types of emissions: dust and products 

of combustion, play an important role. One such enterprise is OJSC 

"Mykolaivtsement", which according to the environmental certificate of Lviv region 

is the second, after Dobrotvirska TPP, polluter of the atmosphere in the region. The 

combustion products contain a significant amount of heavy metals and other harmful 

compounds. Cement dust is harmful, first of all, as a disease factor for silicosis, 

although heavy metals are also present in it. 

The compounds contained in the emissions of cement plants fall into the soil, 

plants and the organism of animals. The ecological situation requires the study of the 

degree of pollution of the territory adjacent to the cement plant, the components of 

non-localized emissions, as well as the environmental effects of the migration of 

these elements with trophic chains. In particular, an important aspect of assessing the 

nutritional value of livestock products in general and of the geese is the peculiarities 

of the accumulation of heavy metals in certain organs and tissues. Due to the high 

concentration of Cadmium and Plymouth, the intensity of the bird decreases, 

pathological changes occur in organs and tissues. It is especially important to take 

into account the effect of these factors on geese, which are from the early age on the 

pasture. Therefore, the study of the migration processes of heavy metals in separate 
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parts of the trophic chain, as well as their accumulation in organs and tissues of 

geese, is an actual problem of the present in the theoretical and practical aspects. 

Selenium reduces the toxicity of heavy metals, as it is part of the active center 

of the antioxidant enzyme glutathione peroxidase. In the presence of selenium, the 

binding of heavy metals with metal-ionones, in which they do not exhibit toxic 

effects, intensifies. In addition, selenium reduces the toxic effect of heavy metals 

forming with Cadmium, by Lyn Patrick (2003) and by Mercury inactive complex 

compounds that are excreted from the body with urine. Since selenium is blocked in 

this case, the need for it in the high content of heavy metals in the environment 

increases. 

The dissertation work the study of the complex effect of the technological 

factors of the cement plant and the effect of Cadmium and Plumbuum on the 

accumulation of heavy metals in the geese, antioxidant and immune status, metabolic 

profile of blood; the method has been developed to prevent the negative influence of 

heavy metals on the body of geese by introducing Selenium into their diet. 

The novelty in the work is an analysis of the intensity of the accumulation of 

Cadmium and Plumbum in organs and tissues and the effect of these heavy metals on 

the antioxidant and immune status of geese contained in the pasture located in the 

industrial zone of OJSC "Mykolayivtsement". For the first time, the antioxidant effect 

of ascorbate selenium and sodium selenite in geese has been investigated and the 

effectiveness of its use has been determined to eliminate the compounds of Cadmium 

and Plumbum from their organism. 

The practical significance of the results obtained is related to the assessment of 

grazing pollution near the OJSC "Mykolaivcement" with heavy metals and their 

accumulation in the body of geese kept on it. The use of ascorbate selenium for the 

removal of cadmium and Plumubum from the body of geese is proposed. 

The study of pasture adjacent to the industrial zone of the MykolaivCement 

Plant showed contamination by Cadmium, Zinc and, slightly, Plumbum. Thus, the 

content of moving forms of Cadmium is 8,0 times, and the Plumbum – 1,2 times 
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exceed the maximum permissible concentration. Compared to the conditionally eco-

labyrinthine zone, these differences were 52,0 and 2,0 times, respectively. 

Grass pasture located in the zone of man-made load of the cement plant is 

significantly contaminated with Cadmium, the content of which is 26 times the 

maximum permissible concentration. The Plumbum content in grass was equal to the 

MAC. Cadmium and Plymum content was 65.0 and 7.7 times higher than the grass of 

the background pasture. 

In the geese located near the cement plant, most of Cadmium was detected in 

the liver, where its content was in 5 times higher than the maximum permissible 

concentration and was in 32 times higher than that of the geese of the background 

zone. The content of Cadmium in muscle tissue was significantly higher than in the 

background zone, but it did not exceed the maximum permissible concentration for 

meat products. The Plumbum content in skeletal muscle, liver and kidneys was less 

than the maximum permissible concentration, and in bones and feathers it exceeded 

3.38 and 1.81 times. The content of Zinc and Cuprum in all investigated organs and 

tissues is less than the maximum permissible concentration. 

Keeping geese near a cement plant, as well as an artificial load of 5 MPC of 

Cadmium or Plumbum reduces the concentration of total protein, albumin, glucose, 

calcium and magnesium in plasma. In addition, in blood plasma increases the activity 

of enzymes that characterize the clinical status: AST, ALT, creatine kinase, lactate 

dehydrogenase, alkaline phosphatase. 

The concentration of peroxide oxidation products: hydroperoxides, malonic 

dialdehyde, diene conjugates and the activity of glutathione peroxidase is increasing 

for the maintenance of geese in an industrial zone of a cement plant or an artificial 

load of 5 MAC Cadmium or Plumbum in their blood. 

Keeping geese near a cement plant or an artificial load of 5 MPCs Cadmium or 

Plumbum causes a decrease in the number of red blood cells, leukocytes and platelets 

in their blood. In the leukocyte formula, the proportion of lymphocytes is reduced. 

In blood of the geese that were kept near the cement plant or fed to with the 

forrage with addition of 5 MPC Cadmium or Plumbum reduced the total 
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concentration of globulins as a result of a decrease in both the absolute and relative 

number of γ-globulins. 

The addition to the diet of geese Sodium Selenite or Selenium ascorbate 

decreased the deposition in organs and tissues and the negative effect on the body of 

the geese of Cadmium and Plumbum with selenium ascorbate acting more efficiently. 

The average daily gains of the geese held at the cement plant were in 13% 

smaller, compared with the increase of geese from the ecologically clean zone. 

Feeding geese with 5 MPC Cadmium or Plumbum reduced their increment by 14 and 

12%, respectively. Addition to Sodium Selenite diet increased, but remained smaller 

than in the geese of the control group. Introduction to the diet of Ascorbate Selenium 

increased the increment of geese that received Plumbum or Cadmium, to the control 

group. 

Key words: heavy metals, geese, Cadmium, Plumbum, Selenium, antioxidant 

and immune status. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Виробнича діяльність людини супроводжується 

накопиченням у навколишньому середовищі шкідливих речовин. 

В антропогенному забрудненні довкілля суттєву роль відіграють цементні 

заводи, для яких властиві два види викидів: пил і продукти горіння [248; 347]. 

Одним з таких підприємств є ВАТ “Миколаївцемент”, який, згідно 

екологічного паспорта Львівщини, є другим після Добротвірської ТЕС забруд-

нювачем атмосфери області.  

Продукти горіння промпідприємств містять значну кількість важких 

металів та інших шкідливих сполук [86; 207]. Цементний пил шкідливий, у 

першу чергу, як фактор захворювання на силікоз, хоча важкі метали у ньому 

також наявні.  

Сполуки, що містяться у викидах цементних заводів, потрапляють у 

ґрунт, рослини і організм тварин. Екоситуація вимагає вивчення ступеня забру-

днення території, прилеглої до цементних заводів, компонентами нелокалізова-

них викидів, а також встановлення наслідків для екосистем міграції цих елеме-

нтів трофічними ланцюгами [213]. 

Важливим аспектом для оцінки харчової цінності і товарної якості проду-

кції тваринництва у цілому і птахівництва зокрема, є особливості накопичення 

важких металів в органах і тканинах [124; 301]. За високої концентрації Кадмію 

і Плюмбуму знижується інтенсивність росту, виникають патологічні зміни в 

організмі [125; 126]. Особливо важливо враховувати дію цих факторів для 

гусей, які з раннього віку перебувають на пасовищах. Тому дослідження 

міграційних процесів важких металів в окремих ланках трофічного ланцюга, а 

також їх кумуляції в органах і тканинах гусей є актуальною проблемою 

сьогодення в теоретичному і практичному аспекті.  

Відомо, що Селен послаблює токсичну дію важких металів [178; 182; 223; 

287], так як він входить до складу активного центру антиоксидантного 

фермента глутатіонпероксидази. У присутності Селену посилюється 
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зв'язування важких металів з металотіонеїнами, у складі яких вони не 

виявляють токсичної дії [221]. Крім того, Cелен знижує токсичну дію важких 

металів утворюючи з Кадмієм та Плюмбумом [238] неактивні комплексні 

сполуки, які виводяться з організму з сечею. Оскільки Селен при цьому 

блокується, потреба у ньому за високого вмісту важких металів у довкіллі зрос-

тає. Дія Селену на гусей, вирощених в умовах ризику техногенного забруд-

нення екосистем – друга актуальна проблема, яку слід розв’язати для отри-

мання безпечної продукції гусівництва.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисерта-

ційна робота є розділом наукових досліджень, які проводились у 2006-2008 рр. 

на кафедрі екології Львівського національного університету ветеринарної 

медицини та біотехнологій імені С. З. Ґжицького за темою: „Вивчити вплив 

антропогенного забруднення агроекосистем та розробити систему заходів зни-

ження його дії на фізіолого-біохімічні процеси в організмі тварин” (номер дер-

жавної реєстрації 01080U001933). 

Мета і завдання досліджень. Мета роботи – з’ясувати закономірності 

комплексної дії техногенних факторів цементного заводу, в тому числі 

забруднення Кадмієм і Плюмбумом, на організм гусей, та розробити спосіб 

зменшення негативного впливу важких металів на якість м’ясної продукції 

введенням до раціону тварин сполук Селену. 

Завдання дисертаційної роботи передбачали: 

 дослідження накопичення важких металів у ґрунті й траві пасовища, 

розміщеного в промисловій зоні ВАТ "Миколаївцемент" у секторі панівного 

напряму вітрів; 

 дослідження вмісту важких металів в окремих ланках трофічного лан-

цюга у системі ″ґрунт–рослина–організм″ гусей у зоні техногенного наван-

таження викидами цементного заводу;  

 дослідження накопичення важких металів в окремих органах і тканинах 

гусей та їх вплив на перебіг біохімічних процесів, імунний та антиоксидантний 

статус; 
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 вивчення впливу експериментального забруднення організму Кадмієм і 

Плюмбумом на інтенсивність процесів пероксидного окиснення, антиоксидант-

ний та імунний статус та біохімічний профіль крові гусей; 

 обґрунтування ефективності використання аскорбату селену як деток-

сиканта за введення його в раціон гусей, яких випасали у зоні техногенного 

навантаження Миколаївського цементного заводу та за штучного введення в 

лабораторії Кадмію і Плюмбуму у корм. 

Об'єкт дослідження – біохімічні процеси в організмі гусей за умов техно-

генного забруднення агроекосистем важкими металами в зоні діяльності під-

приємства з виробництва цементу. 

Предмет дослідження – закономірності та вплив забруднення навколиш-

нього середовища Плюмбумом і Кадмієм на акумуляцію їх в органах і тканинах 

гусей, на антиоксидантний та імунний статус. 

Методи дослідження: екологічні, колориметричні, спектрометричні, ана-

літичні, біохімічні, статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Основні наукові положення 

дисертаційних досліджень, що визначають новизну одержаних наукових 

результатів, полягають у наступному: 

Вперше: 

 досліджено вплив аеротехногенних емісій цементного заводу на базові 

компоненти пасовищної агроекосистеми (ґрунт і рослинність), на нагрома-

дження важких металів у органах і тканинах гусей та, зокрема, з’ясовано, що 

Кадмію у печінці тварин у 5 разів, а Плюмбуму в кістах у 3,4 раза більше від 

ГДК. 

 встановлено, що накопичення Кадмію і Плюмбуму в окремих органах і 

тканинах гусей спричинює: зменшення кількості загального білка, альбуміну, 

глюкози у плазмі крові; зростання концентрації продуктів пероксидного окис-

нення: гідроперекисів, малонового діальдегіду, дієнових кон’югатів і зниження 

активності глутатіонпероксидази; зменшення у крові кількості еритроцитів, 
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лейкоцитів і тромбоцитів; зменшення як абсолютної, так і відносної кількості 

γ-глобулінів. 

 доведено ефективність використання сполук Селену для виведення з 

організму гусей Кадмію і Плюмбуму, а також показано здатність аліментарного 

аскорбату Селену знижувати інтенсивність накопичення цих токсикантів в 

організмі гусей. Перевагу щодо детоксикаційної активності має аскорбат 

Селену порівняно із селенітом Натрію. 

 розроблено технічні умови, синтезовано препарат аскорбату Селену і 

проведено лабораторне моделювання навантаження важкими металами та дето-

ксикації Селеном і при цьому з’ясовано клінічний стан організму гусей. Нау-

кова новизна отриманих результатів підтверджена двома деклараційними 

патентами України на корисну модель.  

Практичне значення одержаних результатів. Розробки автора щодо 

ведення гусівництва в зоні техногенного навантаження розглянуті і схвалені 

Департаментом екології та природних ресурсів Львівської обласної державної 

адміністрації, використовуються виробництвом, що підтверджено відповідною 

довідкою. 

Застосування неорганічної та органічної сполук Селену при вирощуванні 

гусей зменшує негативну дію важких металів, що пов'язано із стимулюванням 

процесів пероксидного окиснення або заміщенням Кадмієм і Плюмбумом необ-

хідних організму макро- і мікроелементів у життєвоважливих сполуках і ком-

плексах, дозволило збільшити середньодобові прирости гусей та знизити собі-

вартість продукції на підприємствах АПК, що засвідчено довідкою. 

Результати дисертаційного дослідження використовуються у навчальному 

процесі Львівського національного університету ветеринарної медицини та біо-

технологій ім. С. З. Гжицького при викладанні таких дисциплін, як: «Моніто-

ринг навколишнього середовища», «Екобезпека», «Технологія виробництва 

продукції птахівництва». 

Особистий внесок здобувача. Аналіз літератури за темою дисертаційної 

роботи, організація і ведення дослідів, відбір зразків, лабораторні дослідження і 
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статистичне опрацювання отриманих результатів виконані автором самостійно. 

Разом з науковим керівником розроблено схему і програму досліджень, 

визначено мету і завдання, узгоджено методику й об'єкти досліджень. В опублі-

кованих у співавторстві наукових працях задекларована частка здобувача. 

Апробація роботи. Результати роботи доповідались на міжнародному нау-

ково-практичному семінарі "Проблеми загальної ветеринарної профілактики" 

(м. Львів 24-25 травня 2007 р.); міжнародній науково-практичній конференції 

"Інноваційність розвитку сучасного аграрного виробництва“ (м. Львів, 18–19 

жовтня 2007 р.); міжнародній науково-практичній конференції "Наукове забез-

печення інноваційного розвитку аграрного виробництва в Карпатському регі-

оні" (м. Львів, 4–5 червня 2008 р.); VII науково-практичній конференції моло-

дих науковців і спеціалістів "Актуальні проблеми біології, тваринництва та 

ветеринарної медицини" (м. Львів, 12 грудня 2008 р.); II Міжнародна науково–

практична конференція "Екологічна безпека сільськогосподарського виробниц-

тва" (м. Київ, 2–4 червня 2009 р.); міжнародній науково-практичній конференції 

"Молоді вчені у вирішенні проблем аграрної науки і практики"(м. Львів, 18–

19 червня 2009 р.); IV Міжнародна науково–практична конференція "Екологі-

чна безпека сільськогосподарського виробництва" (м. Київ, 1–4 червня 2010 р.). 

Публікації. За результатами досліджень опубліковано 14 наукових робіт, у 

т. ч. 9 статей у фахових виданнях України, 1 стаття у виданні, що належать до 

міжнародних наукометричних баз, 2 – у матеріалах і тезах конференцій, отри-

мано 2 патенти України на корисну модель. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація зформована зі вступу, огляду 

літератури, матеріалів і методів досліджень, результатів власних досліджень, їх 

аналізу й обговорення, висновків, списку використаних джерел, який містить 

386 праць, у тому числі 271 латиницею. Дисертація викладена на 136 сторінках 

основного тексту, містить 38 таблиць, 4 рисунки в основній частині та 8 таб-

лиць у додатках. Загальний обсяг роботи – 188 стор. комп’ютерного друку.  
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РОЗДІЛ 1  

АЕРОТЕХНОГЕННІ ЗАБРУДНЕННЯ КОМПОНЕНТІВ ДОВКІЛЛЯ  

І ЯКІСТЬ М’ЯСНОЇ ПРОДУКЦІЇ ПТАХІВНИЦТВА (огляд літератури) 

 

1.1. Екотоксикологічна характеристика важких металів 

 

На даний час не існує єдиної класифікації важких металів. Згідно одного з 

визначень, до важких належать метали з густиною більше 5,0 г/см
3
. За іншою 

класифікацією важкими вважають кольорові метали з густиною більшою, ніж у 

заліза. Згідно ще однієї класифікації важкі метали – це хімічні елементи з 

відносною густиною більшою за шість.  

Усі важкі метали токсичні для біологічних об’єктів, проте більшість з них 

необхідні для нормального функціонування організму як мікроелементи [33; 

34; 36; 53; 54; 56; 71]. Лише Кадмій, Плюмбум та Ртуть розглядають виключно 

з точки зору негативної дії, оскільки потреба живих істот у них настільки мала, 

що дефіциту не спостерігається ніколи [67; 69]. Крім того, важливу роль у 

забрудненні довкілля відіграють важкі метали з високою біологічною 

активністю і токсичністю – Цинк, Купрум, Кобальт, Нікель, Марган, Хром, 

Молібден [11; 20; 50; 145; 150; 233; 258].  

Кількість, за якої хімічні інгредієнти стають небезпечними для 

навколишнього середовища, залежить не лише від рівня забруднення ними 

середовища, але й від хімічних особливостей цих інгредієнтів і від 

особливостей їх біогеохімічного циклу. Для порівняння ступеня 

токсикологічної дії хімічних інгредієнтів на різні організми використовують так 

званий ряд токсичності, який базується на молярній токсичності і виражається 

у мінімальній мольній кількості металу, за якої виявляється ефект токсичності. 

За цим параметром токсичність важких металів неоднакова для різних 

біологічних об'єктів. Зокрема, для рослин молярна токсичність зменшується у 

ряді Hg > Pb > Cu > Cd > Cr > Ni > Zn, для риби – Ag > Hg > Cu > Pb > Cd > Al > 
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Zn > Ni > Cr > Co > Mn > Sr, для ссавців – Ag, Hg, Cd > Cu, Pb, Co, Sn, Be > Mn, 

Zn, Ni, Fe, Cr > Sr > Cs, Li, Al. 

 

1.2. Джерела забруднення довкілля важкими металами 

 

Виробнича діяльність людини супроводжується глобальним 

накопиченням у навколишньому середовищі шкідливих речовин. Значний 

негативний вплив на довкілля здійснюють промислові підприємства. Викиди та 

скиди промислових підприємств і теплових електростанцій, автотранспорту, 

хімізація сільського господарства призводять до зростання вмісту важких 

металів у повітрі, воді та ґрунті до токсичних для рослин, тварин і людини 

концентрацій [15; 23; 28; 32; 39; 48; 50; 55; 64; 68; 110; 144; 160; 170; 171; 175; 

177; 254; 269].  

Кадмій – широко розповсюджений антропогенний забруднювач. Він 

надходить у навколишнє середовище з продуктами горіння, при виробництві 

акумуляторів, сплавів металів, фарб, пластмас, скла. Найважливіші джерела 

забруднення навколишнього середовища Кадмієм – спалювання вугілля та 

нафтопродуктів, металургія [215; 287]. Значні викиди Кадмію у атмосферу, 

ґрунт і воду відбуваються під час лісових пожеж.  

Середня концентрація Кадмію у повітрі екологічно чистих зон становить 

0,005 мкг/м
3
, в сільській місцевості – до 0,05 мкг/м

3
, а у районах розміщення 

підприємств і у промислових містах – до 0,3–0,6 мкг/м
3
.  

Вміст Кадмію у ґрунтах визначається хімічним складом материнських 

порід. У середньому Кадмій у ґрунтах міститься у кількості 0,07 і 1,1 мг/кг. При 

цьому фоновий його рівень у ґрунтах не перевершують 0,5 мг/кг, і більш високі 

значення у верхньому шарі ґрунтів свідчать про антропогенний внесок. Через 

недосконалість технологій виробництва мінеральних добрив надходження 

важких металів у навколишнє середовище перевищує проектні величини в 2–3 

раза. Проте, навіть за внесення органічних добрив в дозі 50 т/га в ґрунт 

надходить: 38 г/га Плюмбуму і 2,3 г/га Кадмію. 
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Гранично допустима разова і середньодобова концентрація Кадмію 

в повітрі становить 0,2 та 0,001 мг/м
3
. У воді господарсько-питного і культурно-

побутового призначення – 0,01 мг/л, а у воді рибогосподарських водойм – 

0,005 мг/л. 

Гранично допустимі концентрації Кадмію у харчових продуктах: для 

продуктів рослинного походження – 0,1 (хліб – 0,05), молока – 0,03; сиру – 0,2; 

масла – 0,03; олії – 0,05; овочів та фруктів – 0,03; м'яса – 0,05; м'ясних 

субпродуктів – 0,3 (нирки – 1,0); яєць – 0,01; риби – 0,2 мг/кг [3; 6; 61; 62]. 

Щодо м'ясних продуктів, призначених для дитячого харчування вимоги 

жорсткіші, у цьому випадку вміст Кадмію у м'ясі не повинен перевищувати 

0,03 мг/кг.  

Плюмбум надходить у навколишнє середовище з антропогенних джерел, 

у першу чергу з викидами промислових підприємств і автомобільного 

транспорту [51; 73; 213], певну частку вносять сільськогосподарський сектор, а 

також із природних джерел, серед яких основну роль відіграють вітрова ерозія 

ґрунту, вулканічна діяльність, лісові пожежі [10; 12; 74; 254]. За деякими 

оцінками, в результаті природної емісії в атмосферу щорічно надходить у 

середньому 27 тис. т, а внаслідок антропогенної діяльності – 425 тис. т 

Плюмбуму. 

Основні джерела надходження в навколишнє середовище Плюмбуму – 

викиди автотранспорту (за використання етилованого бензину), утилізація 

акумуляторів, гірниче виробництво, металургія. Частка автотранспорту 

у валовому забрудненні Плюмбумом сягає 80%. Навіть після припинення 

використання етилованого бензину вміст Плюмбуму у ґрунтах промислових 

регіонів і біля автомобільних трас надалі залишатиметься високим, що 

пов’язано з низькою розчинністю більшості його сполук. 

Зони впливу автотранспорту на екосистеми коливаються у широких 

межах. Ширина придорожніх аномалій вмісту Плюмбуму в ґрунті може 

досягати від 10 до 150 м. Лісові смуги уздовж доріг частково затримують 
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викиди Плюмбуму від автотранспорту. В умовах міста розміри свинцевих 

аномалій визначаються умовами забудови і структурою зелених насаджень.  

У великих містах з інтенсивним автомобільним рухом концентрація 

Плюмбуму в атмосферних аерозолях у десятки разів перевищує фонову, пил 

може містити до 1 мг/кг Плюмбуму. Значна кількість Плюмбуму знаходиться 

на звалищах у відпрацьованих акумуляторах. 

Гранично допустима разова і середньодобова концентрація Плюмбуму 

в повітрі становить 0,01 та 0,0003 (0,0017 для PbSO4) мг/м
3
. У воді господар-

сько-питного і культурно-побутового призначення гранично допустима 

концентрація Плюмбуму – 0,1 мг/л, а у воді рибогосподарських водойм – 

0,03 мг/л. 

Гранично допустимі концентрації Плюмбуму у харчових продуктах: 

рослинного походження – 0,5 (хліб – 0,3), молоці – 0,05; сирі – 0,3; вершковому 

маслі, рослинних та тваринних жирах– 0,1; олії – 0,1; овочах і фруктах – 0,5; 

м'ясі – 0,5; яйцях – 0,3; рибних продуктах – 1,0 мг/кг. 

У світі щорічно виробляється близько 9000 тонн ртуті. Сполуки ртуті 

наявні у фунгіцидах (хімікатах для протравлювання насіння), вона надходить у 

довкілля при виробництві паперу і синтезі пластмас. До галузей–забруднювачів 

навколишнього середовища ртуттю, належать гірничодобувна, металургійна, 

хімічна, приладобудівна, електровакуумна, фармацевтична. Суттєвим джерелом 

забруднення довкілля ртуттю є утилізація приладів, що містять ртуть. Дещо 

менше сполук ртуті виділяється при спалюванні вугілля та обробці металів. 

Проходячи через харчові ланцюги, ртуть переходить у різні хімічні сполуки і 

змінює свою токсичність. 

Гранично допустима разова і середньодобова концентрація ртуті у повітрі 

становить 0,01 (0,05 для HgO) та 0,0003 мг/м
3
. У воді господарсько-питного і 

культурно-побутового призначення гранично допустима концентрація ртуті – 

0,005 мг/л для HgO і 0,0005 мг/л для іонізованої форми (Hg
2+

). 

Гранично допустимі концентрації ртуті у харчових продуктах: для 

продуктів рослинного походження – 0,03 (хліб – 0,01), молока – 0,005; сиру – 
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0,03; тваринних жирів і масла – 0,03; олії – 0,05; овочів та фруктів – 0,02; м'яса 

– 0,03 (нирки – 0,2); яєць – 0,02; риби – 0,3–0,7 мг/кг. 

 

1.3. Небезпека забруднення довкілля викидами цементних заводів 

 

В антропогенному забрудненні навколишнього середовища суттєву роль 

відіграють цементні заводи, для яких характерні два види викидів: пил та 

продукти згоряння палива [234; 266]. Цементний пил шкідливий з точки зору 

небезпеки захворювань на силікоз, хоча важкі метали у ньому також наявні. 

Продукти горіння містять набагато більшу кількість різноманітних шкідливих 

сполук. Отже, крім пилового забруднення, важливою екологічною проблемою 

при виробництві цементу є викиди печей для випалювання клінкеру [274]. При 

цьому в атмосферу надходять важкі метали, оксиди та окисли азоту і сірки, 

леткі органічні сполуки, CO, СО2, аміак, HCl та ін. [9; 86; 169; 180; 211]. Викиди 

хлормістких вуглеводнів (діоксинів, фуранів) також наявні, проте їх 

концентрація зазвичай невисока [85; 264; 265]. Сполуки наявні у викидах 

цементних заводів потрапляють у ґрунт, рослини і організм тварин [7; 207; 

248]. Продукти згоряння органічного палива у багатьох випадках активують 

процеси пероксидного окиснення в органах і тканинах, що у свою чергу 

викликає порушення багатьох ланок обміну речовин [8; 293].  

Пилове забруднення атмосфери частинками цементу має значний вплив 

на імунний статус людини і тварин [106; 166; 250]. У крові людей, які 

працюють з цементом виявлено зростання концентрації інтерлейкінів і 

інтерферону та зменшення кількості лімфоцитів та інші негативні ефекти [106; 

147; 161; 209; 293; 306; 310]. Іншим компонентом викидів цементних заводів, 

що впливає на імунний статус є важкі метали [166; 248].  

Одним з таких забруднювачів є ВАТ “Миколаївцемент”. Згідно 

екологічного паспорта Львівщини, ВАТ «Миколаївцемент» за кількістю 

викидів є другим, після Добротвірської ТЕС, забруднювачем атмосфери 

області. Встановлення на підприємстві електричних захисних фільтрів 
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зменшило викиди пилу, проте надходження в атмосферу багатьох шкідливих 

речовин, зокрема важких металів, надалі залишається високим.  

Концентрація шкідливих викидів залежить, у першу чергу, від виду 

застосовуваного палива у високотемпературних печах для випалювання 

клінкеру. Екологічно найбезпечнішим паливом є природний газ, проте його 

використання в останні роки стає економічно не вигідним. Продукти горіння 

інші традиційних видів палива (вугілля, нафти) забруднюють довкілля значно 

більше. Останнім часом усе частіше розглядається можливість використання 

альтернативних видів палива, проте їх альтернативність розглядається, 

переважно, з точки зору вартості, а не екологічності. Так, пропонується 

спалювати відходи виробництва та побутове сміття. З альтернативних джерел 

на Миколаївському цементному заводі передбачається використовувати авто-

мобільні шини. Були спроби запровадити спалювати відходи нафтохімічної 

промисловості – кислі гудрони, проте екологічні служби призупинили їх 

впровадження. Застосування відходів і сміття у якості палива дуже вигідне з 

економічної точки зору, оскільки при цьому вирішуються дві проблеми: 

зменшення собівартості продукції і утилізація відходів. Проте, такий підхід до 

вирішення паливного питання вимагає жорсткого екологічного контролю. На 

відміну від традиційної сировини, промислові і побутові відходи нестабільні за 

хімічним складом, причому вміст токсичних речовин у побутовому смітті 

важко передбачуваний. Спалювання такої сировини, особливо у високотем-

пературних печах, вимагає жорсткого екологічного контролю, що в Україні не 

завжди виконується у зв’язку з відсутністю стандартів нормування викидів 

спалювання промислових і побутових відходів.  

Екоситуація вимагає вивчення ступеня забруднення компонентами 

нелокалізованих викидів прилеглої до цементного заводу території, а також 

встановлення екологічних наслідків міграції цих елементів трофічними 

ланцюгами. 
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1.4. Забруднення повітря  

 

Всі джерела надходження полютантів можна розділити на природні і 

антропогенні. Серед природних джерел надходження важких металів в 

атмосферу виділяються вітрова ерозія, виверження вулканів, лісові пожежі, 

випаровування з поверхні ґрунтів і рослин, надходження з поверхні ґрунту та 

ін. Причому для Кадмію та Плюмбуму частка антропогенних надходжень в 

атмосферу завжди значно перевищує природну. 

За територіальними і господарськими параметрами джерела забруднення 

важкими металами поділяють на локальні і просторові, а за швидкістю емісії в 

навколишнє середовище – на регулярні і періодичні. 

Особливий інтерес для екологічних досліджень являють Кадмій, Плюм-

бум і Ртуть, які належать до металів першого класу небезпеки. Деякі важкі 

метали (шестивалентний хром Cr, миш'як As, кадмій Cd і нікель Ni були 

зазначені як канцерогени [283]. 

Основні джерела надходження важких металів в атмосферу – 

підприємства теплоенергетики, високотемпературні печі цементних заводів, 

видобувна і металургійна промисловість, автотранспорт. Викиди в атмосферу 

при спалюванні мають особливе значення. Саме продукти горіння є головним 

джерелом надходження в біосферу більшої частини важких металів.  

В атмосферному повітрі важкі метали знаходяться у складі органічних і 

неорганічних сполук у вигляді пилу і аерозолів, а також в газоподібній 

елементній формі (ртуть). У атмосферних аерозолях вони наявні переважно у 

складі найдрібніших частинок [219], з яких потрапляють в організм через 

органи дихання. З більш крупної фракції аерозольних частинок (10–100 мкм) 

важкі метали всмоктуються через слизові оболонки. 

Поширення і рівень забруднення атмосфери залежать від потужності 

джерела, умов викидів і метеорологічної обстановки. З віддаленням від джерел 

забруднення зменшення концентрацій аерозолів металів в атмосферному 

повітрі частіше відбувається по експоненті, внаслідок чого зона їх інтенсивної 
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дії, в якій має місце перевищення ГДК відносно невелика [1]. Зона 

максимальних концентрацій металів в повітрі розповсюджується до 1 км від 

джерела. В ній вміст металів в приземному шарі атмосфери в 100–1000 разів 

вище за місцевий геохімічний фон, а в снігу – в 500–1000 разів. На віддалі 2–

10 км розташовується друга зона, де вміст металів в повітрі приблизно в 10 

разів менший. Третя зона – понад 10 км, лише окремі зразки у ній показують 

підвищений вміст металів.  

У викидах важкі метали знаходяться, головним чином, у нерозчинній 

формі. З відстанню найкрупніші частинки осідають, частка розчинних сполук 

металів збільшується, і встановлюється баланс між розчинною і нерозчинними 

формами. По мірі віддалення від джерела забруднення співвідношення у 

атмосфері різних форм металів змінюється, оскільки з відстанню зростає частка 

водорозчинних сполук. 

Гранично допустимі середньодобові концентрації важких металів у 

повітрі населених пунктів становлять: Кадмій – 0,0003; Плюмбум – 0,0003; 

Купрум – 0,002; Цинк – 0,05; Хром – 0,0015; Кобальт – 0,001; Нікель – 0,001; 

Ртуть – 0,0003 мг/м
3
. Середньодобова ГДК цементного пилу – 0,1; а сажі – 

0,05 мг/м
3 
[1].  

Аерозольні забруднення виводяться з повітря шляхом природних 

процесів самоочищення. Важливу роль при цьому відіграють атмосферні опади. 

 

1.5. Забруднення води  

 

У водному середовищі метали перебувають у трьох формах: зважені 

частинки, колоїдні частинки і розчинні сполуки. Значна кількість важких 

металів переноситься поверхневими водами у зваженому стані. Розчинні спо-

луки представлені вільними іонами і розчинними комплексами з органічними 

(гумінові і фульвокислоти) і неорганічними (галогеніди, сульфати, фосфати, 

карбонати) лігандами. Сорбція важких металів донними відкладеннями 

залежить від особливостей їх складу і вмісту органічних речовин. Найбільше 
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важких металів виявляють у донних відкладеннях і зважених частинках, менше 

– у планктоні, бентосі та організмі риб [59]. У донних відкладеннях важкі 

метали можуть депонуватись на багато років і спричинювати забруднення води 

у водоймі при зміні гідрохімічної ситуації або проведенні господарських робіт. 

Для води екобезпечних регіонів характерний незначний вміст важких 

металів, переважно менше 1 мг/л для кожного з них. У густозаселених, 

промислових та сільськогосподарських зонах вміст важких металів у воді 

значно вищий. Гранично допустимі концентрації важких металів у питній воді 

та воді рибогосподарських водойм відповідно становлять: для Кадмію – 0,005 і 

0,01; Хрому – 0,1 і 0,05; Купруму – 1,5 і 0,02; Ртуті – 0,002 і 0,01; Плюмбуму – 

0,015 і 0,01, Цинку – 5,0 і 0,1 [65]. Значно менші ГДК у рибогосподарських 

водоймах для деяких металів пов'язані з їх здатністю накопичуватися у рибі. 

Крім того риба, особливо молодь, внаслідок постійного контакту з водою, 

чутлива до менших концентрацій важких металів, ніж наземні тварини і 

людина. Токсичність наявних у воді металів залежить також від її кислотності 

та жорсткості, вмісту органіки. 

Повторне використання стічних вод без видалення солей важких металів, 

призводить до їх акумуляції у ґрунтах. 

 

1.6. Забруднення ґрунтів  

 

Наявні у ґрунтах важкі метали можуть мати як природне походження, так 

і бути наслідком людської діяльності, зокрема промислового та аграрного 

виробництва. Вміст важких металів у ґрунтах коливається у широких межах, 

залежно від регіону, мобільність іонів важких металів залежить від кліматич-

них, грунтових та інших умов [24; 57; 224; 240; 295; 314; 322].  

Для оцінки екобезпеки недостатньо знати валову кількість важких 

металів, необхідно диференціювати й форму металу, залежно від складу і 

структури системи (окислена, відновлена, метильована, комплексована). 

Найбільшу небезпеку являють рухомі форми важких металів, разом із тим такі 
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форми ВМ можуть бути вилучені із грунту за допомогою спеціальних методів 

[218]. 

Важкі метали накопичуються, як правило, у поверхневому шарі ґрунту 

(до 20 см), де вони наявні як в іонізованій формі, так і у зв'язаній з ґрунтовими 

поглинаючими комплексами формі. Частка водорозчинної форми звичайно 

невелика, проте за значного забруднення абсолютна кількість водорозчинних 

важких металів стає еконебезпечним чинником.  

На відміну від інших полютантів, здатних розкладатися за дії фізичних, 

хімічних та біологічних чинників або виводитися з ґрунту, важкі метали 

зберігаються у ньому тривалий час навіть після усунення джерела забруднення: 

період напіввиведення важких металів з ґрунтів коливається для Цинку – 70-

510 років, Кадмію – 13-1100 років, Купруму – 310-1500 років, Плюмбуму – 740-

5900 років [63; 75; 78].  

Накопичення важких металів в ґрунті порушує фізико-хімічну рівновагу 

природної системи і дає поштовх ряду процесів, що впливають на ґрунтові 

властивості. Змінюється величина рН, руйнується ґрунтовий поглинаючий 

комплекс, порушуються мікробіологічні процеси, в результаті руйнування 

структури погіршується водно-повітряний режим, деградує ґрунтовий гумус, і 

зрештою ґрунт втрачає родючість. 

Здатність багатьох металів до утворення комплексів призводить до 

виникнення стійких металоорганічних сполук хелатного типу, що, у свою 

чергу, обумовлює зміну концентрації необхідних для життєдіяльності 

організмів мікроелементів у ґрунті. 

Забруднення ґрунтів важкими металами суттєво зросло за останні 

десятиріччя [160; 298]. Основний шлях надходження хімічних елементів в 

ґрунти промислових центрів – атмосферний. Проте, вже на невеликій віддалі 

від міст відносна роль джерел забруднення ґрунтів важкими металами може 

змінитися і найбільшу небезпеку являтимуть стічні води, відходи звалищ, 

добрива. При забрудненні ґрунтів у агроекосистемах ВМ у подальшому можуть 

акумулюватись у рослинах і потрапляти у їжу [114]. 



 35 

В ґрунтах важкі метали містяться у водорозчинній, іонообмінній і 

адсорбованій формах. Водорозчинні форми, як правило, представлені 

хлоридами, нітратами, сульфатами і органічним комплексними сполуками. 

Містяться важкі метали і у мінеральних добривах. Істотне джерело забруднення 

ґрунту металами – застосування добрив зі шламів промислових і каналізаційних 

очисних споруд.  

Значне забруднення ґрунтів важкими металами має місце на територіях, 

що прилягають до шахт, копалень, металургійних підприємств, електростанцій, 

сміттєзвалищ. Одним із важливих забруднювачів ґрунтів є побутові відходи, 

особливо великих міст [278]. Значного забруднення Кадмієм, Плюмбумом і 

Цинком ґрунтам завдають викиди автомобілів. Вміст цих металів у ґрунті на 

відстані 10 і 200 м від дороги відрізняється у 5–10 разів.  

Забруднення сільськогосподарських угідь важкими металами відбува-

ється за рахунок стоків тваринницьких ферм, атмосферних викидів підприємств 

та внаслідок внесення добрив (органічних і фосфорних) [282]. У результаті 

внесення у ґрунт органіки в ньому зростає концентрація таких хімічних 

елементів як Купрум, Цинк, Ферум, Марган, Плюмбум, Кадмій. Фосфорні 

добрива у середньому містять 11, 25, 188, 32, 10 і 240 мг/кг As, Cd, CR, Cu, Pb i 

Zn [134; 160]. В золі вміст Кадмію коливається у межах від 2 до 30 мг/кг [159], 

тому в місцевостях, де золу використовують для удобрення ґрунтів, вона є 

важливим фактором забруднення сільськогосподарських угідь [89].  

Суттєвий внесок у валову кількість важких металів у ґрунтах робить 

обробка гербіцидами та пестицидами. Особливо помітно при цьому зростає 

вміст Купруму, Цинку, Плюмбуму і Арсену [289].  

Баланс важких металів у ґрунтах пов'язаний з інтенсивністю перебігу 

таких біогеохімічних процесів як сорбція і розчинність, які залежать від типу 

сорбенту, кількості форми внесених сполук металів, його редокс-потенціалу, 

концентрації інших хімічних сполук [78; 252]. Інтенсивність сорбції важких 

металів ґрунтами головним чином залежить від рН середовища [261], причому 

для Кадмію і Плюмбуму цей вплив виражений більшою мірою, ніж для інших 



 36 

мікроелементів, наприклад Купруму, значна частина якої зв'язана з 

органічними комплексами [261]. За зниження рН ґрунту метали переходять у 

іонну форму в послідовності: Кадмій, Плюмбум, Купрум [282]. У зменшенні 

токсичності ВМ у довкіллі особливо важливою є роль біосорбентів [174; 195; 

212; 227]. 

Метали можуть адсорбуватися на поверхні ґрунтових колоїдних частинок 

шляхом неспеціфічного зв'язування внаслідок дії електростатичних сил, або 

внаслідок утворення між ними специфічних хімічних зв'язків. Ці процеси 

відіграють важливу роль для транспортування і використання рослинами 

Купруму, Плюмбуму і Кадмію [60; 160; 315]. Присутність речовин з 

хелатуючими властивостями (цитрат, оксалат та деякі інші сполуки) пригнічує 

інтенсивність сорбції мікроелементів. Деякі важкі метали, наприклад Ртуть, 

Плюмбум та Олово, за дії ґрунтових бактерій і грибів можуть переходити в 

алкіловані сполуки, значно токсичніші від їх оксидів і солей.  

Видалення з ґрунтів надлишку важких металів – тривалий процес, який 

потребує значних матеріальних витрат. Після припинення дії тих чи інших 

чинників, що збільшують вміст важких металів, їх концентрація у ґрунтах 

довгий час залишається високою внаслідок тривалого терміну виведення.  

Виведення мікроелементів з ґрунтів відбувається при збирання врожаю, 

вилужнюванні ґрунту, вимиванні, газовій емісії.  

Для видалення важких металів з ґрунтів застосовується ряд хімічних і 

фізичних методів [121; 229; 300]. Останнім часом розроблено і впроваджено у 

практику ефективні способи біологічної очистки ґрунту з використанням 

рослин-гіперконсументів важких металів та внесення у ґрунт культур 

мікроорганізмів, що сприяють засвоєнню важких металів рослинами [133; 153; 

198; 203; 284; 307]. 

Нормування вмісту важких металів у ґрунтах утруднюється необхідністю 

врахування значної кількості різних природних факторів. Зміна агрохімічних 

факторів ґрунту може у декілька разів змінити інтенсивність переходу важких 

металів у рослини.  
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Допустима концентрація токсичних елементів у ґрунтах коливається у 

широких межах: для Плюмбуму – 10–150, Кадмію – 1–2, Купруму – 2–100, 

Цинку – 25–200, Молібдену – 1–5, Нікелю – 2–100, Селену 1–2 мг/кг. Ґрунти 

нормують за валовим вмістом важких металів і за вмістом їх рухомих форм. 

Валовий вміст характеризує загальну забрудненість, потенційну небезпеку 

переходу металів у рослини і воду. Оцінку екобезпеки забруднення рослин 

переважно проводять вмістом рухомих форм металів у ґрунтах. Гранично 

допустимі концентрації рухомих форм елементів: Кадмій – 1,0; Плюмбум – 6,0; 

Купрум – 3,0; Цинк – 23,0. 

Фоновий вміст важких металів у ґрунтах однозначно не встановлений, 

оскільки запропоновано декілька варіантів його визначення, з них найбільш 

поширені: найвища концентрація у незабруднених ґрунтах і гранична 

концентрація за фітотоксичністю. Нормування вмісту у ґрунтах важких металів 

поділяється на транслокаційне (інтенсивність переходу забруднювача у 

рослини), міграційне (інтенсивність переходу у воду) і загально санітарне 

(вплив на ґрунтовий мікробоценоз та на здатність ґрунту до самоочищення). 

Для характеристики техногенного забруднення ґрунтів важкими металами 

застосовують коефіцієнт концентрації, який визначається за відношенням 

концентрації елемента в забрудненому і фоновому ґрунтах. Коефіцієнти 

окремих металів підсумовують. Якщо сумарний коефіцієнт концентрації 

менший за 16 – забруднення ґрунту вважається допустимим, коефіцієнт у 

межах 16–32 свідчить про помірно небезпечне забруднення, 32–128 – 

високонебезпечне, більше 128 – надзвичайно небезпечне. 

Про оцінці ґрунтів часто використовують показник загального вмісту 

важких металів, що не дає об'єктивної картини забруднення з агроекологічної 

точки зору. Для визначення ступеня переходу важких металів з ґрунту в 

рослини важливо знати не лише їх загальний вміст, а й сполуки, в яких вони 

знаходяться, а також фізико-хімічні властивості ґрунту [193]. Слід враховувати 

взаємодію мікроелементів. Наприклад, сполуки важких металів з оксидами 

Феруму і Маргану малорозчинні у воді, тому ця форма їх депонування у 
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ґрунтах значно менше рухлива, а самі елементи меншою мірою переходять у 

рослинні тканини.  

Головним фактором, що визначає доступність важких металів для рослин 

є рН ґрунту, із підвищенням якого засвоєння рослинами металів зменшується 

[278]. Хелатні сполуки важких металів краще засвоюються рослинами [133], 

входження ВМ до складу хелатних сполук змінює особливості їх розподілу у 

живих організмах [321]. У засвоєнні рослинами ВМ важливу роль відіграють 

симбіотичні і патогенні мікроорганізми (бактерії, найпростіші, гриби) [149; 185; 

186]. 

При цьому для оцінки використання наявних у ґрунті важких металів 

рослинами бажаним є визначення їх фракції, доступної для рослин [116]. 

Важливе значення також має розподіл металів у різних горизонтах грунту, при 

короткочасних і епізодичних викидах важких металів їх більша частина 

накопичується у верхньому шарі 0-10 см. 

 

1.7. Засвоєння важких металів рослинами  

 

У світі проведений значний об’єм досліджень з вивчення механізмів 

переходу важких металів з ґрунту в рослини [27; 72; 78; 120; 179; 197; 267]. 

Найдоступніші для рослин водорозчинні форми мікроелементів. Оксиди, 

карбонати і органічні сполуки доступні меншою мірою, а мікроелементи 

елювіальних ґрунтів майже не використовуються рослинами. Саме від 

співвідношення цих фракцій, яке коливається у різних ґрунтах в широких 

межах, а також від кислотності ґрунту, значним чином залежить інтенсивність 

переходу мікроелементів у тканини рослин [132].  

Важкі метали засвоюється рослинами переважно через кореневу систему, 

хоча вегетативна частина рослин також абсорбує деякі сполуки [27; 267]. 

Наприклад, Кадмій засвоюється рослинами як через кореневу систему, так 

шляхом абсорбції поверхнею вегетативної частини, тоді як Плюмбум 

засвоюється майже виключно кореневою системою [267]. Крім того, важкі 
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метали адсорбуються на надземній частині рослин де виявляють місцевий 

ефект.  

Розрізняють гранично допустимі концентрації для рослин, як біологічних 

об'єктів і гранично допустимі концентрації для кормів або продуктів 

харчування. У першому випадку гранично допустима концентрація 

встановлюється з точки зору шкідливості для самої рослини, а у другому – для 

тварин і людей, які споживають рослинницьку продукцію. Гранично допустимі 

концентрації для рослин становить: за Кадмієм – 0,03 мг/кг, за Плюмбумом – 

1,0 мг/кг. У зернових кормах гранично допустима концентрація для Кадмію – 

0,3; а для Плюмбуму 3,0–5,0 мг/кг, а у зелених кормах ці показники становлять 

0,1 і 0,6 мг/кг відповідно. 

Показник ефективності переходу окремих важких металів у тканини 

рослин значно коливається для різних видів та сортів [116]. Внаслідок цього, 

культури здатні у великих кількостях накопичувати важкі метали 

використовують для біологічного очищення ґрунту [279], а культури, які 

погано засвоюють певні токсичні мікроелементи вирощують на ґрунтах, де 

спостерігається підвищений їх вміст. Коефіцієнт засвоєння кожного з 

мікроелементів не постійний, він залежить від ряду факторів: типу ґрунту, 

хімічних показників середовища, кліматичних умов. 

Видалення важких металів за допомогою толерантних до високого їх 

вмісту рослин вважається новим перспективним методом очистки ґрунтів. 

Зокрема у Китаї виявлені та інтенсивно досліджуються рослини-гіпер-

консументи Купруму [315], Цинку [204; 316], Кадмію [114; 315; 316]. 

 

1.8. Важкі метали в організмі тварин  

 

Небезпека токсичних елементів полягає не лише у виникненні гострого 

отруєння, а й у поступовій акумуляції в органах і тканинах [17; 18; 20; 35; 175; 

214; 323]. В організм важкі метали потрапляють в основному через органи 
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травлення [96; 151; 205; 230; 232; 241; 243], хоча в регіонах із значним 

забрудненням повітря їх надходження через легені також може бути суттєвим 

[196]. Вміст важких металів у багатьох живих організмах може бути важливим 

індикатором загального стану забрудження довкілля [70; 102; 141; 201; 217; 

257; 280; 310]. 

Спільний для важких металів результат негативної дії – накопичення 

продуктів пероксидного окиснення, при цьому одні з них (Ферум, Купрум, 

Хром) стимулюють пероксидні процеси, а інші (Кадмій, Плюмбум, ртуть) – 

інгібують активність антиоксидантних ферментів [43; 130; 172; 242; 311].  

Важкі метали впливають на перебіг запальних процесів, змінюють 

кількість і співвідношення В і Т лімфоцитів, стимулюють утворення цитокінів 

та імуноглобулінів [21; 31; 92; 137; 138; 143; 167; 172; 277; 320]. Вони 

змінюють гематологічні показники, за їх впливу знижується гематокрит та 

зменшується кількість еритроцитів [167; 253].  

Кадмій. Кадмій – токсичний важкий метал, який негативно впливає на 

перебіг біохімічних і фізіологічних процесів у тварин і людини. Особливістю 

шкідливої дії Кадмію є швидке засвоєння організмом і повільне виведення 

(період напіввиведення до 30 років), що призводить до кумуляції цього металу 

в тканинах (нирки, печінка, гонади, кісткова тканина) з поступовим зростанням 

концентрації до токсичної [11; 14; 15; 199; 206; 222; 271; 286].  

Кадмій надходить в організм повітряно-аерозольним шляхом і через 

органи травлення. Краще він засвоюється органами дихання, де абсорбується 

до 50% його кількості, тому у курців повітряний шлях надходження Кадмію 

основний. В організм тварин Кадмій потрапляє в першу чергу з кормом, вид 

корму і вміст у ньому Кадмію відіграє основну роль у етіології отруєння [202]. 

У травному тракті засвоюється лише 5% спожитого Кадмію, проте за дефіциту 

в раціоні Кальцію, протеїну, Цинку, Феруму і Купруму, засвоюваність Кадмію 

зростає [142; 202].  

У печінці Кадмій зв’язується з металотіонеїнами [192; 305] – низько-

молекулярними білками, що відповідають за транспорт і депонування важких 
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металів [111; 117; 259; 260]. Кожна молекула металотіонеїну може приєднати 

сім молекул металу. Зв'язаний з металотіонеїнами Кадмій не шкідливий для 

клітин. Металотіонеїни знижують токсичність Кадмію значно ефективніше, ніж 

Купруму і Ртуті, незважаючи на більшу здатність останніх до утворення 

металотіонеїнів [236]. За хронічного навантаженні, незважаючи на відносно 

високу концентрацію Кадмію у тканинах його токсичний ефект проявляється 

меншою мірою, що зумовлено саме перебуванням значної його частини у 

складі металотіонеїнів.  

Кадмій накопичується, головним чином, у печінці і нирках (до 50% 

загальної кількості) [95; 170; 196]. Решта Кадмію відкладається у кістковій 

тканині, підшлунковій залозі, наднирниках і плаценті. Основні патологічні 

зміни при хронічному отруєнні Кадмієм виявляють у нирках (порушення 

функції) і кістках (остеопороз і остеомаляція) [176]. Тканини з високим рівнем 

депонування Кадмію мають більшу здатність до переведення його у зв’язану 

форму і відповідно можуть виконувати функцію захисту більш чутливих 

органів від його негативної дії. 

Основний шлях виведення Кадмію з організму – виділення з сечею. 

У ниркових канальцях він вивільнюється, оскільки металотіонеїни, як білкові 

молекули, майже не надходять у сечу. Далі частина Кадмію виводиться з сечею, 

а решта реабсорбується і знову зв’язується з металотіонеїнами. Таким чином, у 

ниркових канальцях значна кількість Кадмію тимчасово перебуває у вільному 

стані, тому нирки найчутливіші до патогенної дії цього важкого металу. Під 

впливом високих доз Кадмію виведення білка з сечею зростає, що може 

викликати порушення білкового обміну [239]. Депонований у печінці Кадмій 

частково виводиться з організму через травний канал у складі жовчі. 

Метаболізм Кадмію тісно пов'язаний з обміном кальцію, заліза і Цинку. У 

присутності Кадмію сповільнюється всмоктування кальцію у кишечнику і 

посилюється виведення його з сечею, що призводить до порушення 

кальціфікації у кістковій тканині. Кадмій пригнічує всмоктування заліза, 

зв'язуючи і блокуючи феритин у слизовій кишечнику, внаслідок чого у крові 
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зменшується концентрація гемоглобіну і знижується гематокрит. Негативна дія 

Кадмію на обмін Цинку і Купруму пов'язана з їх конкуренцією за зв’язування з 

металотіонеїнами – сполуками, відповідальними за депонування і транспорт 

вказаних мікроелементів [181]. 

Одним з факторів токсичної дії Кадмію – посилення утворення продуктів 

пероксидного окиснення ліпідів [123; 130; 306], які виявляють деструктивний 

вплив на клітинні мембрани і біополімери [303]. Кадмій інгібує активність 

антиоксидантних ферментів каталази і супероксиддисмутази [107], інактивує 

глутатіон [211]. Здатність Кадмію генерувати вільні радикали посилює синтез 

цитокінів і хемокінів [124].  

Сполуки Кадмію викликають онкологічні захворювання [34; 238; 260; 

302], руйнування ланцюга ДНК [109; 127; 128; 130; 200], хромосомні аберації. 

Введений до організму у низьких дозах Кадмій стимулює апоптоз клітин, при 

збільшенні дози Кадмію у клітинах починаються некротичні зміни [21; 238]. 

Кадмій впливає на трансмембранну передачу гормональних сигналів 

у клітинах. Він змінює активність протеїнкінази С і мітоген-протеїнкінази, 

порушує метаболізм циклічного АМФ. 

При контакті з мітохондріями Кадмій на 70–80% інгібує клітинне 

дихання і повністю пригнічує окислювальне фосфорилювання [238].  

У невеликих дозах Кадмій помірно стимулює імунітет [119; 208; 209]. За 

високої концентрації або при хронічному впливі сполуки Кадмію пригнічують 

імунну функцію [97; 104; 140; 199; 226; 277] зменшуючи утворення 

специфічних антитіл, хоча неспецифічний імунітет при цьому посилюється 

[226]. Кадмій пригнічує фагоцитарну активність [104; 118]. Загалом у різних 

галузях тваринництва відмічають зниження продуктивності при впливі іонів 

Кадмію [37; 42; 126]. Підвищення продуктивності при використанні хелатних 

сполук, що мають здатність зв’язувати іони важких металів є непрямим 

підтвердженнням цього [38; 49; 77; 168]. 

Плюмбум. В організм тварин Плюмбум потрапляє головним чином через 

органи травлення [35; 47; 230; 241], хоча в регіонах із значним забрудненням 
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повітря наявне також надходження через легені [196]. До 30% сполук 

Плюмбуму, що потрапляють у легені з повітрям адсорбуються альвеолами, 

половина цієї кількості всмоктується у кров.  

Плюмбум депонується у кістках, нирках, печінці, мозку. Основна частина 

Плюмбуму (до 90%), знаходиться у кістковій тканині [194], де через тривалий 

період напіввиведення (5–20 років) він може акумулюватися у значних 

кількостях. У інших тканинах і крові обмін Плюмбуму відбувається значно 

швидше, його перебування у них не перевищує декількох днів [247; 272].  

Як і Кадмій, Плюмбум пригнічує реабсорбцію у нирках [148; 296]. Проте, 

за одночасного навантаження організму обома металами патологічна дія на 

ниркові канальці знижується [88]. Кумуляція Плюмбуму в організмі тварин 

коливається у значних межах і великою мірою залежить від віку, фізіологічного 

стану та впливу екофакторів [47; 76; 98; 162].  

За отруєння Плюмбумом пригнічується інтенсивність дихання і окис-

лювального фосфорилювання у мітохондріях.  

Важливим аспектом негативної дії Плюмбуму є його вплив на обмін 

кальцію [132; 228]. Трансклітинні кальцієві сигнали приймаються декількома 

рецепторами білкової природи, серед яких кальмодулін і протеїнкіназа С мають 

високу спорідненість до Плюмбуму [183]. Очевидно, основною ланкою 

взаємного впливу кальцію і Плюмбуму у клітинах є їх конкуренція за зв'язу-

вання з вторинними меседжерами клітинних сигналів [103; 245].  

Плюмбум пригнічує вивільнення ацетилхоліну з гангліїв. За високої 

концентрації в інкубаційному середовищі кальцію, цей ефект значним чином 

послаблюється. З іншого боку, Плюмбум блокує перехід кальцію у нервові 

закінчення, порушує обмін кальцію у клітинах конкуруючи за кальцієві канали 

[235]. Найімовірніше, Плюмбум гальмує вихід кальцію з клітин, замінюючи 

його у кальцієво-натрієвій ATP транспортуючій системі [275]. Цей же механізм 

веде до зменшення всмоктування у кишечнику Плюмбуму при високому вмісті 

кальцію у раціоні. Крім того, Плюмбум і кальцій є конкурентами щодо кальцій-

зв’язуючого білку [146]. 



 44 

Від наявності кальцію залежить дія Плюмбуму на клітинному і 

молекулярному рівнях, особливо вплив на нервову систему [304]. За утримання 

щурів на раціонах з низьким вмістом кальцію і добавкою препаратів 

Плюмбуму, концентрація Плюмбуму в крові і тканинах є значно вищою, ніж 

при згодовуванні їм збалансованих за кальцієм раціонів [100; 247]. 

Метаболізм Ферума також пов’язаний з обміном Плюмбуму, хоча 

механізм їх взаємного впливу маловивчений. Ймовірно Ферум і Плюмбум 

конкурують за феритин [139]. Крім того, дефіцит Феруму стимулює 

всмоктування Плюмбуму кишечником. Є свідчення про те, що Плюмбум 

впливає на інтенсивність споживання кисню [35]. 

Плюмбум посилює пероксидне окиснення декількома шляхами [83; 131; 

297; 305]. По-перше, він безпосередньо стимулює утворення активних форм 

кисню: гідропероксидів, перекису водню та синглетного кисню [130; 237]. 

Посилення у присутності Плюмбуму пероксидного окиснення порушує 

цілісність мембран еритроцитів [155]. При цьому в плазму крові вивільняється 

амінолевулінова кислота, яка у свою чергу також стимулює пероксидне 

окиснення [237]. Крім того, Плюмбум пригнічує систему антиоксидантного 

захисту зменшуючи концентрацію глутатіону в крові і тканинах [82; 147; 247] 

та інгібуючи активність антиоксидантних ферментів [82; 156], що зумовлено 

наявністю у вказаних ферментах і глутатіоні сульфгідрильних груп, з якими 

реагує Плюмбум. За короткотривалої дії Плюмбуму активність 

антиоксидантних ферментів може тимчасово зростати [158]. 

Разом з цим, взаємодія Плюмбуму з глутатіоном має і позитивну сторону. 

Зв’язаний з глутатіоном Плюмбум не виявляє токсичної дії, тому за незначного 

надходження Плюмбуму в організм глутатіон діє як детоксикант.  

Плюмбум також виявляє виражений вплив на імунну систему [122; 277]. 

Короткочасна дія посилює проліферацію лейкоцитів і продукцію іму-

ноглобулінів, активує алергічної та автоімунної функції організму [108]. При 

хронічному отруєнні Плюмбум пригнічує активність імунної системи, причому 

при одночасному навантаженні організму тварин Кадмієм їх імунодепресивна 
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дія взаємно посилюється [172; 173; 210; 226]. Загалом умови утримання тварин 

суттєво впливають на їх вразливість важкими металами. 

Ртуть. Ртуть депонується, головним чином, у нирках і, дещо менше, у 

печінці і мозку [80]. Сполуки ртуті порушують цілісність клітинних мембран і 

стимулюють пероксидне окиснення [281]. Навантаження організму сполуками 

ртуті призводить до руйнування ДНК [292].Окремі сполуки ртуті, наприклад її 

метильовані форми, мають нейротоксичну дію [112]. 

 

1.9. Особливості обміну важких металів у свійської птиці  

 

Для водоплавної птиці важливим джерелом надходження в організм 

важких металів є трава пасовищ, вода і придонний мул водойм [29; 99; 163; 190; 

201; 246; 322]. При інтенсивному вирощуванні зростає роль хімічного складу 

мінеральних та харчових добавок, які можуть бути джерелом важких металів 

[16; 19; 25; 40; 41; 44; 66]. У диких водоплавних птахів вміст та розподіл у 

організмі важких металів свідчить про рівень забруднення природних 

екосистем [84; 99; 124; 125; 184; 243; 246; 276; 290; 291; 294; 310]. 

За високої концентрації у водоймі Плюмбуму, у водоплавної птиці 

знижується інтенсивність росту, виникають порушення опорно-рухового апа-

рату, гістопатологічні зміни в органах і тканинах, знижується відтворювальна 

здатність, висиджуваність [79; 113; 124; 126; 191; 220]. При дослідженні органів 

і тканин качок, які утримувалися на території, що прилягає до гірничодобувних 

та рудопереробних підприємств і забруднена сполуками Плюмбуму та Кадмію, 

виявлено зростання у плазмі крові і, особливо, у печінці вмісту Плюмбуму. 

Концентрація Кадмію у крові підвищувалася незначно, тоді як у нирках його 

вміст зростав у 20 разів порівняно з качками з екобезпечних регіонів. 

Дослідження, проведені на дорослих качках, що утримувались на озері, вода 

якого була забруднена сполуками Кадмію, показали різну інтенсивність 

депонування його у органах і тканинах, зокрема вміст Кадмію у печінці зріс у 

3,4 раза, а у нирках лише на 59%.  



 46 

Плюмбум і Кадмій, поряд із Хромом, негативно впливають на інкубаційні 

властивості яєць, підвищуючи ембріональну смертність та знижуючи 

життєздатність молодняку [30; 47; 184]. Так, Кадмій підвищував ризик смерті 

ембріона (протягом 10 днів після інкубації) від 27 до 40% і знижував 

успішність висиджування від 21 до 47%. 

Наявність у кормах важких металів, у тому числі Кадмію і Плюмбуму, 

негативно впливає на ріст і розвиток молодняку птиці. За споживання кормів з 

високим вмістом Плюмбуму відмічено збільшення використання корму на 

одиницю приросту живої ваги [255; 301]. У каченят Плюмбум викликає 

порушення розвитку центральної нервової системи, яке проявляється 

гістологічними змінами мозку, зниженням у ньому вмісту білка, концентрації 

глутатіону та ATP. За отруєння Плюмбумом у гусенят спостерігається нефроз 

[79; 125; 243]. 

Високий вміст Кадмію у кормі викликає атрофію печінки і сповільнює 

розвиток залозистого шлунку. Проте, у гусенят в перші дні життя під впливом 

навантаження Плюмбумом відбувається зниження концентрації білку крові, 

гемоглобіну, гематокриту та зростанням активності лактатдегідрогенази. 

У печінці зростає інтенсивність пероксидного окиснення і активність 

глутатіонредуктази і знижується активність глюкозо-6-фосфатдегідрогенази.  

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 Плюмбуму [3; 5; 163; 

243; 280]. 

Важливим аспектом для оцінки харчової цінності продукції тваринництва 

у цілому і гусівництва зокрема, є відмінності у накопиченні важких металів в 

окремих органах і тканинах. Розподілу цих металів властиві вікові, видові 

відмінності, також він залежить від умов утримання. Загалом у м’язовій тканині 
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і яйцях птиці важкі метали депонується меншою мірою, ніж у паренхіматозних 

органах і кістковій тканині.  

 

1.10. Роль Селену та аскорбінової кислоти у попередженні негативної 

дії важких металів  

 

Селен. Селен входить до складу ряду антиоксидантних ферментів (глу-

татіонпериксидази плазми крові і еритроцитів, гліцинредуктази, пероксидази 

нейтрофілів), цитохрому С, ферменту йодтироніндейодинази [45; 46; 52; 91; 94; 

115; 157; 165; 189; 233]. Селен, як кофактор антиоксидантних ферментів, 

нормалізує перебіг процесів антиоксидантного захисту [8; 46; 59; 263]. 

Антитоксична дія Селену посилюється при застосуванні його у комплексі з 

іншими антиоксидантами: токоферолом, глутатіоном, аскорбіновою кислотою 

[152; 249]. Дефіцит Селену суттєво впливає процеси у організмі тварин, 

зокрема птиці [187; 188; 313; 317; 319]. Разом із тим за відповідних рівнів 

навантаження Селен проявляє також токсичну дію по відношенню до рослин та 

тварин [154; 270; 309]. 

Завдяки антиоксидантній дії Селен зменшує токсичність важких металів 

[87; 178; 182; 221; 238; 249; 251]. Введення Селену попереджує викликане ними 

пероксидне окиснення ліпідів, пригнічення синтезу глутатіонтрансферази і 

глутатіоноксидази [93; 129; 135; 221; 223; 225; 273; 318].  

Селен попереджує негативну дію Кадмію [239; 270]. У присутності 

Селену посилюється зв'язування Кадмію з металотіонеїнами, у складі яких 

Кадмій не виявляє токсичного впливу. Селен, як антиоксидант, значно 

сповільнює перебіг викликаних сполуками Кадмію процесів пероксидного 

окиснення [225; 238; 324].  

Збільшення надходження Кадмію підвищує потребу організму в Селені, що 

зумовлено заміщенням Кадмієм Селену в селен-залежних ферментах, зокрема в 

глутатіонпероксидазі [244]. Крім того, Селен зменшує токсичну дію Кадмію, 
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утворюючи з ним інертні комплексні сполуки, внаслідок чого потреба 

організму у Селені також зростає. За одночасного введення тваринам високих 

доз Кадмію разом з Селеном токсична дія Селену зменшується [4; 221; 238; 

273].  

Селен виконує захисну функцію при отруєнні тварин Плюмбумом. Він 

входить до складу активного центру металофермента глутатіонпероксидази, 

який відіграє ключову роль у зменшенні утворення вільних радикалів [26; 216; 

231; 256]. При введенні тваринам препаратів Селену в нирках і печінці зростає 

рівень супероксиддисмутази, глутатіонредуктази і знижується рівень 

глутатіону [238].  

Плюмбум порушує цілісність мембран клітин крові, впливає на ДНК 

[161] та метаболізм альбуміну. В дослідах на курчатах встановлено, що 

введення Селену значно послаблює цей ефект [58; 312]. Селен утворює з 

Плюмбумом неактивні комплексні сполуки, що попереджує токсичну дію 

Плюмбуму [238]. 

Селен виконує захисну роль за навантаження ртуттю, особливо її окисами 

і метильованими формами. Сполуки ртуті руйнують клітинні мембрани і 

стимулюють пероксидне окиснення. Селен при цьому виконує подвійну 

захисну роль. По-перше, він як кофактор антиоксидантних ферментів приймає 

участь у зниженні концентрації перекисів. Разом з тим, Селен утворює з ртуттю 

інертні комплекси, які виводяться з організму з сечею [136; 140]. Тому, за 

навантаження організму ртуттю потреба у Селені зростає. Селен суттєво 

зменшує цей негативний ефект ртуті на цілісність молекул ДНК [292]. Ртуть 

виявляє нейротоксичну дію, проте у цьому випадку захисна дія Селену 

незначна [112]. Селен зменшує концентрацію ртуті у нирках, але збільшує у 

крові [281], що очевидно пов’язано з утворенням Se-Hg комплексів. Захисна дія 

Селену більш виражена при високому його вмісті у організмі до інтоксикації 

[80; 81; 105]. 

Селен додають до раціону тварин у складі селеніту натрію, селенату 

натрію, селенметіоніну, аскорбату селену і селен-містких дріжджів. Органічні 
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сполуки Селену краще всмоктуються, оскільки амінокислота селенметіонін 

проникає через стінку кишечнику шляхом активного транспорту, а 

неорганічний Селен – внаслідок пасивної дифузії. Додавання до раціону або 

парентеральне введення Селену малоефективне при достатній його кількості у 

кормах, проте в дефіцитних на Селен регіонах, зокрема на Львівщині, введення 

сполук Селену до раціону позитивно впливає на обмін речовин.  

У країнах ЄС використовують, головним чином, неорганічний селен 

(селеніт натрію), додаючи його до раціону в кількості 0,5 мг/кг сухої речовини. 

В США більш поширене додавання Селену до раціону у складі органічних 

сполук (селенметіоніну або селен-містких дріжджів). Для органічних сполук 

Селену рекомендована доза використання дещо менша – 0,3 мг/кг сухої 

речовини корму в перерахунку на елементарний Селен.  

Аскорбінова кислота. Вітамін С впливає на перебіг процесів 

пероксидного окиснення. Вітамін С позитивно діє за навантаження Кадмієм 

[101; 182]. Аскорбінова кислота сприяє зменшенню концентрації Кадмію у 

нирках і печінці, посилює пригнічене Кадмієм всмоктування заліза [239].  

Аскорбінова кислота нейтралізує вільні радикали утворені при 

навантаженні організму Плюмбумом та інгібує пероксидне окиснення ліпідів в 

органах і тканинах тварин [90; 164; 236; 237; 299]. Пригнічення активності 

дегідрогенази амінолевулінової кислоти, зниження рівня глутатіону та 

гемоглобіну і посилення утворення активних форм кисню Вітамін С суттєво 

зменшує викликане Плюмбумом пригнічення активності дегідрогенази 

амінолевулінової кислоти, зниження рівня глутатіону та гемоглобіну і 

утворення активних форм кисню [164; 288; 299].  

Іншим важливим аспектом позитивного впливу вітаміну С при наван-

таженні Плюмбумом є його хелатуюча дія, завдяки якій він значно знижує 

рівень Плюмбуму у крові при гострих отруєннях [117; 308]. Внаслідок 

утворення хелатних сполук, які повільніше проникають через клітинну мемб-

рану і менше її пошкоджують, вітамін С сповільнює засвоєння Плюмбуму на 

клітинному рівні [139].  
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Плюмбум і Ферум конкурують за абсорбцію в кишечнику. Вітамін С 

сприяє проникненню в ентероцити Феруму, зменшуючи тим самим засвоєння 

Плюмбуму [255; 285]. 

Крім антиоксидантної та антиабсорбційної дії, вітамін С знижує гепа-

тотоксичну дію Плюмбуму [268]. При викликаних токсичною дією Плюмбуму 

ураженнях печінки, особливо за гострих отруєнь, вітамін С попереджує 

руйнування гепатоцитів і виникнення гепатиту. При цьому в печінці 

стабілізується активність аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансфера зи, 

γ-глутамілтранспептидази і лужної фосфатази, що підтверджує попередження 

руйнування гепатоцитів в присутності вітаміну С.  

 

Висновки до розділу 1 

 

Забруднення довкілля важкими металами здійснює негативний ефект на 

функціонування екосистем та стан живих організмів відповідно до рівня їх 

молярної токсичності, що відрізняється для організмів різних видів. Ртуть, 

Кадмій та Плюмбум відносять до найбільш небезпечних важких металів. 

Основні джерела забруднення довкілля Кадмієм та Плюмбумом – 

антропогенні: утилізація відходів, спалювання вугілля та нафтопродуктів, 

металургія. Продукти згоряння органічного палива поряд із цементним пилом 

належать до найбільш поришених продуктів, що потрапляють у атмосферу при 

діяльності цементних заводів. При спалюванні у високотемпературних печах 

цих заводів палива різного складу, ймовірність збільшення у викидах 

небезпечних речовин, у тому числі важких металів, зростає. 

Поширення і рівень забруднення атмосфери залежать від потужності 

джерела, умов викидів і метеорологічної обстановки. З віддаленням від джерел 

забруднення відбувається швидке зменшення концентрацій металів в повітрі, 

внаслідок чого зона їх інтенсивної дії, в якій має місце перевищення ГДК 

відносно невелика (на порядки у кілометровій зоні, до десяти раз – у 
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десятикілометровій). У викидах важкі метали знаходяться, головним чином, у 

нерозчинній формі. З повітря вони потрапляють у грунт та водні об’єкти. У 

водному середовищі найбільше важких металів виявляють у донних відкла-

деннях і зважених частинках, менше – у планктоні, бентосі й організмі риб.  

Міграційні процеси важких металів в окремих ланках трофічного 

ланцюга, а також їх акумуляції в органах і тканинах сільськогосподарських 

тварин є актуальною проблемою теоретичних досліджень та мають важливе 

прикладне значення. 

У організмі тварин отруєння токсичними важкими металами може від-

буватись як у формі гострого отруєння, так і поступової акумуляції в органах і 

тканинах. Негативна дія різних важких металів проявляється переважно у 

накопиченні продуктів пероксидного окиснення шляхом стимуляції перок-

сидних процесів та інгібування активності антиоксидантних ферментів.  

Плюмбум переважно потрапляє у організм тварин через травний тракт, 

Кадмій у багатьох випадках – через органи дихання. Для водоплавної птиці 

важливим джерелом надходження в організм важких металів є трава пасовищ, 

вода і придонний мул водойм.  

За високої концентрації у довкіллі важких металів, у водоплавної птиці 

знижується інтенсивність росту, виникають порушення опорно-рухового 

апарату, гістопатологічні зміни в органах і тканинах, знижується відтво-

рювальна здатність, висиджуваність.  

Завдяки антиоксидантній дії Селен зменшує токсичність важких металів. 

Крім того, Селен зменшує токсичну дію Кадмію, Плюмбуму та Ртуті, 

утворюючи з ними інертні комплексні сполуки. Аскорбінова кислота частково 

компенсує дію важких металів шляхом нейтралізації вільних радикалів в 

органах і тканинах тварин та утворенні хелатних сполук із Плюмбумом.  

Додавання до раціону тварин Селену у складі селеніту чи селенату 

натрію, селенметіоніну, аскорбату селену, селен-містких дріжджів тощо сприяє 
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нормалізації обміну речовин, чинить метал-протекторну дію та позитивно 

впливає на ефективність виробництва продукції тваринництва. 
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РОЗДІЛ 2  

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1. Схема досліджень 

 

Дисертаційна робота виконувалась протягом 2006–2008 років на кафедрі 

екології Львівського національного університету ветеринарної медицини та 

біотехнологій імені С. З. Ґжицького, ПП „Агро-прогрес” Буського району та 

ТзОВ „Зубра” Миколаївського району Львівської області. ПП „Агро-прогрес” 

розміщене в умовно чистій зоні з фоновими показниками техногенного 

забруднення. ТзОВ „Зубра” знаходиться поряд з ВАТ "Миколаївцемент" на 

віддалі 1 км на північний захід (напрям домінуючих вітрів) від цементного 

заводу. Всього проведено дві серії дослідів. 

Метою першої серії дослідів було встановлення рівня забруднення ґрунту 

пасовища ТзОВ „Зубра” викидами цементного заводу, накопичення важких 

металів у траві пасовища, а також органах і тканинах гусей, впливу 

техногенного навантаження цементного заводу на клінічний стан та 

продуктивність гусей.  

Перший дослід цієї серії проведено у ПП „Агро-прогрес” (контрольне 

господарство) та ТзОВ „Зубра” (дослідне господарство) з метою моніторингу 

вмісту важких металів у ґрунті та траві пасовищ. Для визначення накопичення 

важких металів у системі ґрунт–рослина було відібрано зразки ґрунту і трави 

пасовища на різній віддалі від джерела забруднення.  

Зразки ґрунту брали з глибини 5–20 см методом конверта (ГОСТ 

17.4.4.02-84). Для досліджень було відібрано 50 зразків ґрунту, з яких 

сформували 10 об’єднаних зразків. Зразки ґрунту висушували до повітряно-

сухого стану і досліджували протягом доби. Для відбору зразків трави на 

пасовищі, травостій якого складався з верхових та низових злаків та цінного 
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різнотрав′я, вибрали 10 ділянок площею 1 м
2
. Зразки трави висушували до 

повітряно-сухого стану і досліджували протягом доби.  

Другий дослід першої серії проведено на 40 гусенятах Anser anser 

domesticus L. сірої оброшинської породи (двотижневого віку), з яких 20 голів 

утримували в ПП „Агро-прогрес” (екобезпечна зона) і 20 голів у ТзОВ „Зубра” 

(зона забруднення цементного заводу). Гуси обох господарств утримувалися на 

пасовищі і отримували однаковий стандартний комбікорм згідно норм (див. 

дод. А, табл. А1, А2, А3, А4).  

У кожному з господарств гусей розділили на дві групи по 10 голів. Одна з 

цих груп отримувала добавку до раціону аскорбату селену (1,5 мг на 1 кг сухої 

речовини раціону) а друга була контрольною. Дослід тривав до 75-добового 

віку. Наприкінці досліду проведено забій по 5 голів з кожної групи. Після 

забою відбирали зразки крові, скелетного м'яза, печінки, нирки, кісткової 

тканини та пір'я. 

Другу серію дослідів виконано з метою вивчення впливу навантаження 

гусей Кадмієм і Плюмбумом на обмін речовин і продуктивність та 

встановлення детоксикаційної дії сполук Селену за навантаження вказаними 

важкими металами. Для цього проведено два досліди, в яких до раціону гусей, 

утримуваних у фоновій зоні, додавали 5 гранично допустимих концентрацій 

Кадмію або Плюмбуму.  

Перший дослід другої серії проведено на шести групах гусенят 

(двотижневого віку) сірої оброшинської породи по п'ять голів у кожній групі. 

Дослід тривав 60 днів. Гуси 1-ї (контрольної) групи отримували стандартний 

комбікорм згідно норм. До корму гусей 2-ї групи додавали 5 мг сульфату 

Кадмію на 1 кг сухої речовини раціону (5 гранично допустимих концентрацій 

Кадмію), 3-ї – 1 мг солі селеніту натрію, 4-ї – 1,5 мг органічну сполуку 

аскорбату селену (в обох групах по 0,5 гранично допустимої концентрації 

Селену), 5-ї – 5 мг сульфату кадмію + 1 мг селеніту натрію, 6-ї – сульфату 

кадмію + аскорбат селену у вказаних вище дозах. 
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Другий дослід другої серії проведено дослід на шести групах гусенят (2-

тижневого віку) сірої оброшинської породи по п'ять голів у кожній групі. 

Дослід тривав до 75-денного віку. Гуси 1-ї (контрольної) групи отримували 

стандартний комбікорм. До корму гусей 2-ї групи додавали 25 мг нітрату 

Плюмбуму 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 

Плюмбуму + селеніт натрію, 6-ї – нітрат Плюмбуму + 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, нирок, кісткової 

тканини та пір'я. 

У плазмі крові гусей визначали концентрацію мікро- та макроелементів, 

загального білка, альбуміну, глюкози, загальних ліпідів, триацилгліцеролів, 

холестеролу, ліпопротеїнів, активність аспартатамінотрансферази, аланіна-

мінотрансферази, креатинкінази, лактатдегідрогенази, лужної фосфатази, 

супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази та каталази, гідропероксидів ліпідів, 

малонового діальдегіду, дієнових кон'югатів. В еритроцитах визначали активність 

супероксиддисмутази і глутатіонпероксидази.  

З гематологічних показників визначали концентрацію гемоглобіну, кількість 

еритроцитів, тромбоцитів і лейкоцитів, лейкоцитарну формулу. З імунологічних 

показників: концентрацію глобулінів та співвідношення їх окремих фракцій. 

У скелетному м'язі, печінці, нирках, кістці та пір'ї визначали вміст Кадмію, 

Плюмбуму, Цинку і Купруму. 

Отримані цифрові результати опрацьовували статистично. 
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2.2. Методи визначення біохімічних показників 

 

Визначення вмісту важких металів. Вміст важких металів у ґрунті, 

рослинах і тканинах гусей визначали на атомно-адсорбційному 

спектрофотометрі AAS–30 [329; 333]. 

Вміст металів в досліджуваних пробах ґрунту розраховують за 

формулою: 

X = V · (C1 – C0) / m,                                            (2.1) 

де:  Х – масова частка досліджуваного металу в повітряно-сухій пробі ґрунту, 

мг/кг; 

С1 – концентрація металу в досліджуваній кислотній (буферної) витяжці 

ґрунту, знайдена за градуювальним графіком, мг/дм
3
; 

С0 – концентрація металу в контрольній пробі, знайдена за 

градуювальним графіком, мг/дм
3
; 

V – об'єм досліджуваного розчину, см
3
;  

m – маса повітряно-сухої проби ґрунту, г. 

Визначення активності супероксиддисмутази. Визначення 

супероксиддисмутазної активності проводили за методом Дубиніної Є.Є. та 

співавт [326]. 

Екстинцію вимірювали спектрофотометрично за довжини хвилі 540 нм. 

Активність ферменту визначали за формулою: 

А = (ЕК – ЕД) / Б,                                                (2.2) 

де:  А – рівень блокування нітроформазану, ум.од./мг; 

Ек – екстинція контрольної проби, од. екс;  

Ед – екстинція дослідної проби, од. екс;  

Б – вміст білку у пробі, мг. 

Визначення активності каталази. Визначення каталазної активності 

проводили за методом Королюк М. А. та ін. [327]. 

Каталітичну активність розраховували за формулою: 

А = (Ех – Ед) / К / V / t,                                               (2.3) 
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де: А – каталазна активність, ммоль Н2О2/мл/с; 

Ех – екстинція холостої проби, од.екс. , 

Ед – екстинція дослідної проби, од.екс; 

К –, коефіцієнт молярної екстинції пероксиду водню, що становить 

22,2×10
3 
ммоль

-1
см

-1
 

V – об'єм проби, мл; 

t – час інкубації, с. 

Визначення активності глутатіонпероксидази.  

Глутатіонпероксидазну активність визначали за методом Моіна В.М. 

[325; 332; 334]. Глутатіонпероксидазну активність визначали за швидкістю 

окиснення глутатіону у присутності гідроперекису третичного бутилу. 

Концентрацію відновленого глутатіону перед і після інкубації визначали 

спектофотометрично за довжини хвилі 412 нм за формулою: 

А = (Ек – Ед) · К · Р / Ест / V / t / Б,                                (2.4) 

де:  А – каталітична активність, мкмоль GSH/мг/хв; 

Ек – екстинція контрольної проби, од.екс.;  

Ед – екстинція дослідної проби, од.екс; 

К – кількість глутатіону, внесеного в пробу, який рівний 4,08 мкмоль; 

Р – фактор розведення; 

Ест – екстинція стандартної проби, в якій дослідний матеріал і 

гідроперекис третичного бутилу заміняють водою, од.екс; 

V – об'єм проби, мл; 

t – час інкубації, хв.; 

Б – кількість білку в пробі, мг. 

Визначення концентрації дієнових кон'югатів (Стальна І. Д., 1977). 

Кількість дієнових кон'югатів (мкмоль/л жиру) визначали за методом, який 

базується на здатності спряжених подвійних зв'язків поглинати 

випромінювання при довжині хвилі 233 нм. Для визначення використовували 

коефіцієнт молярної екстинції 2,2×10
5 
моль

-1
см

-1
. 
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Визначення концентрації малонового діальдегіду (Коробейні-

кова Е. М., 1989). Суть методу полягає у реакції між малоновим діальдегідом та 

тіобарбітуровою кислотою, яка за температури 100°C у кислому середовищі 

відбувається з утворенням кольорового комплексу. 

За вмістом малонового діальдегіду визначають швидкість перебігу 

процесів пероксидації ліпідів. Вміст малонового діальдегіду визначали 

спектрофотометричним методом за довжини хвилі 535 нм. Коефіцієнт молярної 

екстинції 0,156 мкмоль
-1
см

-1
. Показники подавали у мкмоль МДА/мл. 

Визначення кількості еритроцитів. Кількість еритроцитів обраховували у 

камері Горяєва [328]. Заповнювали меланжер кров’ю до мітки 0,5 і доводили до 

мітки 101 ізотонічним розчином натрію хлориду (розведення у 200 разів). 3–4 краплі 

наносили на середню пластинку сітки лічильної камери Горяєва біля краю 

покривного скла. Підрахунок числа еритроцитів проводили у 5 великих або 80 малих 

квадратах, по діагоналі. Враховували еритроцити, які лежать у середині малого 

квадрату, а також на лівій та верхній лініях. Кількість еритроцитів у 1 мкл крові 

визначали за формулою: 

,
80

2004000


а
X                                                       (2.5) 

де: Х – кількість еритроцитів у 1 мкл крові; 

а – кількість еритроцитів у 80 малих квадратах; 

80 – кількість підрахованих малих квадратів; 

200 – ступінь розведення крові; 

4000 – множник, який приводить результат до об’єму 1 мкл крові. 

 Визначення концентрації гемоглобіну в крові геміглобінціанідним 

методом. У пробірку вносили 5 мл трансформуючого розчину та додавали 20 мкл 

крові. Вміст пробірки ретельно перемішували та витримували 30 хвилин за 

кімнатної температури. Оптичну густину розчину визначали на спектрофотометрі 

за довжини хвилі 540 нм проти трансформуючого розчину [325]. Концентрацію 

гемоглобіну вираховували за формулою: 

,
44

251458,64540 


E
Hb                                               (2.6) 
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де: Е540 – оптична густина зразка, що досліджувався; 

64,458 – мілімолярна маса гемоглобіну; 

251 – розведення крові; 

44 – мілімолярний коефіцієнт екстинції геміглобінціаніду. 

Визначення кількості лейкоцитів. Кількість лейкоцитів визначали за 

допомогою лічильної камери Горяєва [328]. Обрахунок проводили в 100 великих 

квадратах. Кількість лейкоцитів визначали за формулою: 

,
1600

204000


а
Х                                                   (2.7) 

де: Х – кількість лейкоцитів у 1 мкл крові; 

а – кількість лейкоцитів, підрахованих у 100 великих квадратах; 

20 – розведення крові; 

4000 – коефіцієнт, що переводить результат до об’єму 1 мкл крові; 

1600 – кількість лейкоцитів у малих квадратах. 

Визначення вмісту загального білка. Концентрацію загального білка в 

плазмі крові визначали за допомогою набору фірми “Lachema” (Чехія) методом 

Лоурі (Методи лабораторної клінічної діагностики…, 2010). До 0,4 мл 

досліджуваного зразку додавали 2 мл робочого розчину, який містить 10% 

Nа2СО3 в 0,5 М NаОН і 0,5% СuSO4∙5Н2O2, перемішували, через 10 хвилин 

додавали 0,2 мл реактиву Фоліна-Чекальтеу. Вміст пробірок ще раз 

перемішували. Через 30 хвилин вимірювали екстинцію при довжині хвилі 

750 нм. Концентрацію білка визначали за калібрувальним графіком [331; 337]. 

Визначення концентрації глюкози глюкозооксидазним методом. 

Принцип методу полягає в тому, що при окисненні глюкози глюкозооксидазою 

утворюється Н2О2. Перекис водню у присутності пероксидази окиснює 

О-діанізидин, перетворюючи його у сполуку, забарвлену в синій колір [325].  

Плазму крові (0,02 мл) або тканинного екстракту переносять у пробірки, що 

містять 4,5 мл пероксидазного буфера і 0,5 мл глюкозооксидазного реактиву. 

Пробірки поміщають на 30 хв у водяну баню при температурі 37°С і після 

охолодження проб додають 1,5 мл 50% сірчаної кислоти. Інтенсивність 
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забарвлення визначають фотометрично при довжині хвилі 530 нм. Кількість 

глюкози в мг% визначають за формулою: 

Х = Е × 320,                                             (2.8) 

де:     Е — оптична щільність досліджуваної проби; 

320 — постійний коефіцієнт. 

Визначення концентрації гідропероксидів ліпідів. Вміст 

гідропероксидів ліпідів (ГПЛ) у крові визначали за методом, описаним 

Мирончиком [336]. Концентрацію ГПЛ виражали в одиницях екстинції на мл 

плазми крові (од./мл). 

Гравіметричний метод кількісного визначення ліпідів (за методом 

Блура в модифікації Брагдона, 1951) 

Цей метод найбільш придатний для визначення сумарної кількості ліпідів 

шляхом зважування сухого залишку.  

Хід визначення: екстракт ліпідів, який отримують за методом Фолча або 

Блура, висушують шляхом відгонки випарювача, а відтак доводять до постійної 

маси у вакуум-ексикаторі. Для цього проби поміщають в ексикатор, який 

заповнений вологовловлювачем (фосфорний ангідрид, концентрована H2SO4, 

сухий NaOH або CaCl2). Через 2 год проби зважують на аналітичній вазі та 

визначають кількість ліпідів за формулою:  

,
00)(

С

ВА
Х


                                                 (2.9) 

де :    Х — маса ліпідів, мг%; 

А — маса бюкса з ліпідами, г;  

В — маса бюкса без ліпідів, г ; 

С — маса тканини, мг;  

100 — коефіцієнт перерахунку у мг%. 

Визначення активності амінотрансфераз (Райтман–Френкель, 1957). 

Принцип методу полягає в тому, що в результаті переамінування, яке 

проходить під дією АлАТ і АсАТ, утворюються щавелевооцтова і 

піровиноградна кислоти, які при додаванні 2,4-динітрофенілгідразину 
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утворюють в лужному середовищі забарвлені гідразони, що мають максимум 

поглинання при довжині хвилі 500–560 нм. 

 

Висновки до розділу 2 

 

У ході досліджень вивчали рівень забруднення ґрунту пасовища ТзОВ 

„Зубра” викидами цементного заводу, накопичення важких металів у траві 

пасовища, а також органах і тканинах гусей, впливу техногенного 

навантаження цементного заводу на клінічний стан та продуктивність гусей.  

Також досліджували вплив навантаження гусей Кадмієм і Плюмбумом на 

обмін речовин і продуктивність та встановлення детоксикаційної дії сполук 

Селену за отруєння вказаними важкими металами. При цьому до раціону гусей, 

яких утримували у фоновій зоні, додавали п’ять гранично допустимих 

концентрацій Кадмію або Плюмбуму. 

У дослідах використовували апробовані методики визначення вмісту 

важких металів, активності ферментів, гематологічних показників та продуктів 

пероксидного окислення ліпідів. 
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РОЗДІЛ 3 

ВПЛИВ ЗАБРУДНЕНЬ ЦЕМЕНТНОГО ВИРОБНИЦТВА  

НА КОМПОНЕНТИ АГРОЕКОСИСТЕМИ 

 

3.1. Вміст важких металів у ґрунті пасовища  

 

Обидва досліджувані господарства знаходяться у населених пунктах з рН 

ґрунту близьким до нейтрального (6,7–7,0). Як видно з даних, наведених на 

рис. 3.1, у ґрунті пасовища, розташованого поряд з Миколаївським цементним 

заводом виявлено значно більший, ніж у Буському районі, вміст рухомих форм 

Плюмбуму та Кадмію [338; 339]. 

  

 

Рис. 3.1. Вміст рухомих форм важких металів у ґрунті, мг/кг (n = 10; p < 0,05). 
 

 

Кількість Плюмбуму у ґрунті пасовища Буського району в 2 рази менша 

за гранично допустиму концентрацію, яка для рухомих форм становить 6 мг/кг. 

Кількість рухомих форм Плюмбуму у ґрунті пасовища поблизу цементного 
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заводу удвічі більша за відповідний показник Буського району (p <0,001) і 

перевищує гранично допустиму концентрацію лише на 19%.  

Вміст рухомих форм Кадмію у ґрунті пасовища Буського району становив 

0,155 мг/кг, що у 6,5 раза менше за гранично допустиму концентрацію. У ґрунті 

пасовища Миколаївського району кількість розчинного Кадмію в 52 рази 

більша (p <0,001), ніж у Буському районі, і перевищує гранично допустиму для 

рухомих форм концентрацію у 8 разів (Кс = 8,01). 

Ґрунт пасовища промислової зони цементного заводу містить удвічі 

більше рухомих форм Купруму (p <0,05) і на третину більше Цинку, ніж ґрунт 

пасовища фонової зони (ПП «Агро-прогрес» Буського району). Гранично 

допустима концентрація рухомих форм Купруму в ґрунтах становить 3,0 мг/кг, 

отже у цьому випадку її кількість у ґрунті пасовища біля цементного заводу 

менша за допустиму.  

Вміст Цинку у ґрунті пасовища біля цементного заводу в 3,2 раза більший 

за гранично допустиму концентрацію, яка становить 23,0 мг/кг (дод., табл. Б.1), 

ґрунт пасовища Буського району також містив підвищену кількість Цинку, яка 

у 2,5 раза перевищувала гранично допустиму концентрацію. У [340; 345] 

вказується, що якщо Плюмбум і Купрум часто крім викидів цементного заводу 

асоціюється із іншими джерелами забруднення, то розподіл у грунті Цинку і 

Хрому чітко вказує на цементне виробництво, як джерело забруднення. Разом із 

тим вміст останніх двох металів нечасто перевищує допустимі концентрації. 

Зазначимо також, що такі метали як Плюмбум, Цинк та Кадмій концентруються 

передусім у верхніх (0-10 см) шарах грунту [341]. Таке забруднення має 

значний вплив на вміст ВМ у поверхневих водах й може бути причиною їх 

потрапляння у питну воду із широким спектром подальших наслідків, у тому 

числі у вигляді хронічного та гострого отруєння [346].  

Отримані результати якісно узгоджуються із даними щодо забруднення 

ґрунтів в околицях цементних заводів у південно-західній Європі та Китаї [344; 

347; 348]. 
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3.2. Вміст важких металів у траві пасовища  

 

Вміст Цинку і Купруму у траві пасовища мало корелював із їх вмістом у 

ґрунті. У надземній масі трави обох пасовищ вміст Купруму майже не 

відрізняється (4,69 і 6,03 мг/кг). Вміст Цинку у траві зони техногенного 

навантаження утричі більший, ніж у траві фонової зони (p <0,01). Очевидно, це 

пояснюється різною розчинністю та рухливістю наявних у ґрунті сполук 

Купруму і Цинку, а також різним ступенем адсорбції та абсорбції наявних у 

повітрі Купруму і Цинку вегетативною частиною рослин.  

Вміст Кадмію і Плюмбуму у траві техногенно-забрудненого 

(Миколаївський район) та умовно чистого (Буський район) пасовищ позитивно 

корелював з їх вмістом у ґрунті. Так, у траві пасовища, розташованого поблизу 

цементного заводу (рис. 3.2), порівняно до трави пасовища фонової території, 

вміст Кадмію більший у 65 разів (p <0,001), Плюмбуму – у 8 разів (p <0,01), 

Цинку – у 3 раза (p <0,01).  

 

 

Рис. 3.2. Вміст важких металів у траві пасовища, мг/кг сухої речовини  

(n = 10; p < 0,05). 
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Гранично допустима концентрація Кадмію, Плюмбуму, Купруму і Цинку 

у рослинах становить відповідно 0,3; 3,0 5,0 і 10,0 мг/кг (дод., табл. Б.2). Вміст 

Кадмію у траві пасовища ТзОВ «Зубра», як і у ґрунті, значно перевищував 

гранично допустиму концентрацію (Кс = 26,0). У траві пасовища цього 

господарства високий і вміст Цинку (Кс = 3,17). У той же час, вміст Купруму 

знаходився близьким до гранично допустимого, а вміст Плюмбуму – на рівні 

ГДК. Здатність Плюмбуму накопичуватись на поверхні травянистих рослин 

помітно сильніше, порівняно із іншими металами, що можуть міститись у 

викидах цементного заводу відмічена у інших авторів [342]. Особливості 

біоакумуляції у сільськогосподарських рослинах, що можуть бути порівняні із 

отриманими даними про вміст ВМ у траві пасовища, обговорено у [343]. 

 

Висновки до розділу 3 

 

Дослідження ґрунту пасовища, яке прилягає до промислової зони 

Миколаївського цементного заводу, показало забруднення Кадмієм, Цинком і, 

незначно, Плюмбумом. Так, вміст рухомих форм Кадмію у 8,0 разів, Цинку – 

у 3,2 раза, а Плюмбуму – в 1,2 раза перевищує гранично допустиму 

концентрацію. Порівняно до фонової зони ці різниці становили відповідно 52,0; 

1,3 і 2,0 раза.  

Трава пасовища, розміщеного у зоні техногенного навантаження 

цементного заводу, значно забруднена Кадмієм, вміст якого у 26 разів 

перевищує гранично допустиму концентрацію. Менше забруднення 

встановлено за Цинком 3,2 раза і Купрумом 1,2 раза. Вміст Плюмбуму у траві 

був рівний ГДК. У порівнянні з травою фонового пасовища вміст Кадмію, 

Плюмбуму, Цинку і Купруму був більшим у 65,0; 7,7; 3,1 і 1,2 раза. 
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РОЗДІЛ 4  

НЕГАТИВНА ДІЯ ТЕХНОГЕННОГО ЗАБРУДНЕННЯ  

ЦЕМЕНТНОГО ВИРОБНИЦТВА НА ОРГАНІЗМ ГУСЕЙ 

 

4.1. Вміст важких металів в організмі гусей  

 

Випасання гусей на території, прилеглій до цементного заводу суттєво 

підвищило вміст Кадмію в їх органах і тканинах (рис. 4.1). У гусей, що 

утримувались на пасовищі поблизу цементного заводу найвищу концентрацію 

Кадмію виявлено в печінці – 1,416 мг/кг, нирках – 1,218 мг/кг, що відповідно у 

32 і 35 разів більше ніж у гусей фонової зони (p < 0,001) (дод., табл. В.1). У 4,7 

раза більше Кадмію містилось в пір'ї птиці і його концентрація становила 0,057 

мг/кг (p < 0,001). У кістковій тканині гусей забрудненої зони містилось у 2,6 

раза більше Кадмію, ніж у гусей фонової зони (p < 0,001). В м'язовій тканині 

виявлено 0,035 мг/кг вказаного важкого металу, що у 6,2 раза більше, ніж його 

вміст у птиці Буського району (p < 0,001). Отримані результати дозволяють 

констатувати наявність органно-тканинної специфіки кумуляції Кадмію у 

організмі гусей [349; 350]. Серед шляхів проникнення Кадмію та Плюмбуму в 

організм основний пролягає через шлунково-кишковий тракт [353].  

Додавання до корму аскорбату селену зменшувало кількість 

депонованого в організмі Кадмію, проте така дія була неоднакова для окремих 

тканин і залежала від рівня екзогенного надходження цього важкого металу. У 

гусей умовно чистого регіону вірогідне зниження кількості Кадмію під впливом 

Селену виявлено лише для скелетного м'яза, де вона зменшилася в 1,3 раза 

(p <0,05) та для пір'я, у якому зниження становило 1,5 раза (p <0,05). У печінці, 

хоча і виявлено суттєву різницю, проте через великий розкид даних вона не 

була вірогідною.  

Значно більший ефект аскорбату селену наявний у гусей з промислової 

зони цементного заводу, тобто дія Селену інтенсивніше виражена за більшого 

надходження Кадмію в організм.  
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Рис. 4.1. Вміст Кадмію у органах і тканинах гусей, мг/кг (n = 5; p < 0,05). 

 

В утримуваних у цій зоні гусей під впливом аскорбату селену вміст 

Кадмію зменшувався: в м'язі у 2,3; печінці у 6,7; нирках – у 2,8; пір'ї – у 1,6; 

кістковій тканині – у 1,2 раза (p <0,01). 
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На рис. 4.2 наведені дані розподілу Плюмбуму в органах і тканинах гусей. 

В кістковій тканині гусей із забрудненої викидами цементного заводу території 

вміст Плюмбуму становив 3,38 м/кг, що в 4,5 раза більше, ніж в гусей умовно 

чистої зони (p <0,01) (дод., табл. В.2).  

 

 

 
 

 

Рис. 4.2. Вміст Плюмбуму у органах і тканинах гусей, кг/кг (n = 5; p < 0,05). 
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Вміст Плюмбуму в пір'ї змінювався за цією ж динамікою: 1,81 мг/кг у 

гусей із забрудненої зонт, що в 6,5 раза більше, ніж у птиці з чистої зони (p 

<0,01). Достатньо високий вміст Плюмбуму виявлено у м'язовій тканині гусей – 

0,27 мг/кг, що у 2,7 раза більше порівняно до фонової групи (p <0,01). В 1,5 

раза збільшився його вміст в нирках до 0,275 мг/кг (p <0,05). Концентрація 

Плюмбуму у печінці гусей забрудненої зони становила 0,24 мг/кг, що 

перевищило показник контролю у 2,4 раза (p <0,05). У 2,6 раза збільшилась 

концентрація Плюмбуму у крові (p <0,05). 

Загальні тенденції впливу додавання до раціону гусей аскорбату селену 

на вміст Плюмбуму в організмі подібні до закономірностей виявлених для 

Кадмію. 

Загальні тенденції впливу додавання до раціону гусей аскорбату селену 

на вміст Плюмбуму в організмі подібні до закономірностей виявлених для 

Кадмію. У гусей, яких утримували в екобезпечному господарстві Буського 

району аскорбат селену помірно зменшував вміст Плюмбуму в усіх 

досліджуваних органах і тканинах, проте вказані зміни статистично не 

вірогідні. Значно ефективніше аскорбат селену впливав на вміст Плюмбуму в 

гусей техногенно-забрудненої зони Миколаївського цементного заводу, тобто з 

підвищення кількості Плюмбуму в організмі детоксикаційна дія аскорбату 

селену зростала. Так, під впливом аскорбату селену вміст Плюмбуму 

зменшувався: у м'язі – в 1,5; печінці – в 1,5; нирках – в 1,5; пір'ї – в 1,9; 

кістковій тканині – в 2,7 раза (p <0,01). 

Таким чином, якщо для Кадмію дія аскорбату селену була найбільш 

ефективною у скелетному м’язі та печінці, то концентрацію Плюмбуму 

аскорбат селену зменшував більшою мірою у кістках та пір’ї. 

Дослідження тканин показали більший вміст Купруму у печінці гусей 

(p <0,05), утримуваних на території техногенного забруднення цементного 

заводу (табл. 4.1).  
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Таблиця 4.1 

Вміст Купруму в органах і тканинах гусей, мг/кг (М ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

М'яз 2,55±0,66 2,44±0,21 3,14±0,14 2,90±0,22 

Кс 0,51 0,49 0,63 0,58 

Печінка 8,99±1,59 10,14±0,57 22,84±5,99* 19,73±2,14 

Кс 0,45 0,51 1,14 0,99 

Нирки 2,47±0,78 2,52±0,31 2,78±0,65 2,48±0,17 

Кс 0,12 0,13 0,14 0,12 

Кістка 1,26±0,37 1,37±0,12 1,23±0,26 1,41±0,21 

Кс 0,06 0,07 0,06 0,07 

Перо 6,89±0,68 7,94±0,46 7,95±0,41 8,91±0,77 

Кс 0,34 0,40 0,40 0,45 

 

Примітка: у цій і наступних таблицях * – p < 0,05; ** – p < 0,01;  

               *** – p < 0,001 

 

Різниці вмісту Купруму у інших досліджуваних органах і тканинах 

статистично не вірогідні. Не вірогідними були і зміни вмісту Купруму під 

впливом згодовування добавки до корму аскорбату селену, проте виявлено 

тенденцію до збільшення її кількості у печінці гусей, яких утримували в 

екобепечній зоні та зменшення – у гусей, утримуваних поблизу цементного 

заводу. 

Як видно з даних, наведених у таблиці 4.2, у гусей, утримуваних біля 

цементного заводу виявлено в 1,5 раза більшу кількість Цинку в кістковій 

тканині, у 1,4 раза – в нирках і у 1,3 раза – в пір’ї (p <0,05). Під впливом 
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додавання аскорбату селену вміст Цинку у печінці гусей обох груп зростав, 

причому в гусей із Буського району це збільшення було статистично вірогідним 

(p <0,05). У кістковій тканині аскорбат селену вирівнював вміст Цинку, 

збільшуючи його у гусей фонової зони і зменшуючи у гусей зони техногенного 

навантаження. 

 

Таблиця 4.2 

Вміст Цинку в органах і тканинах гусей, мг/кг (М ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

М'яз 19,84±2,89 17,21±1,34 19,82±1,32 16,55±2,08 

Кс 0,28 0,25 0,28 0,24 

Печінка 41,29±5,78 58,29±2,40* 45,54±4,23 52,37±3,62 

Кс 0,41 0,58 0,46 0,52 

Нирки 24,30±5,78 26,54±2,43 34,01±3,64 32,14±3,32 

Кс 0,24 0,27 0,34 0,32 

Кістка 60,84±6,21 70,11±5,14 92,90±7,46* 83,74±6,44 

Кс 0,61 0,70 0,93 0,84 

Перо 62,44±8,00 66,47±3,58 83,21±4,93* 80,70±7,11 

Кс 0,62 0,67 0,83 0,81 

 

Загалом, не встановлено прямої залежності між вмістом Цинку та 

Купруму у ґрунтах, рослинах і організмі гусей. Це свідчить про те, що вміст 

важких металів, які одночасно є мікроелементами, у системі ґрунт-рослина-

тварина залежить не лише від їх кількості, а й від ряду інших факторів та 

регуляторних механізмів біотичних процесів. 



 106 

4.2. Дослідженя біохімічних показників в організмі гусей 

 

4.2.1. Показники плазми крові  

  

У крові гусей, яких утримували поблизу цементного заводу виявлено 

значне зниження (p <0,01) концентрації кальцію та магнію (табл. 4.3).  

 

Таблиця 4.5 

Концентрація мікро- і макроелементів у плазмі крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

Кальцій,  

ммоль/л 

4,85± 

0,03 

4,87± 

0,12 

3,52± 

0,07** 

4,69± 

0,14*** 

Фосфор,  

ммоль/л 

1,96± 

0,19 

1,88± 

0,15 

2,02± 

0,21 

1,91± 

0,11 

Магній,  

ммоль/л 

1,11± 

0,07 

1,05± 

0,05 

0,65± 

0,08** 

0,83± 

0,03* 

Натрій,  

ммоль/л 

148,72± 

3,99 

137,36± 

9,05 

149,70± 

6,64 

151,29± 

7,33 

Калій,  

ммоль/л 

3,90± 

0,27 

3,78± 

0,14 

6,54± 

0,56** 

4,31± 

0,21** 

Хлор,  

ммоль/л 

124,74± 

2,22 

131,22± 

6,08 

110,32± 

3,02** 

128,44± 

5,90* 

Залізо,  

мкмоль/л 

26,96± 

1,32 

29,20± 

1,74 

28,04± 

1,88 

32,31± 

1,23* 

Купрум,  

мкмоль/л 

8,24± 

0,25 

9,55± 

0,74 

7,70± 

0,36 

8,46± 

0,59 

Цинк,  

мкмоль/л 

8,35± 

1,05 

10,51± 

0,95* 

20,44± 

2,14*** 

12,64± 

1,14** 

Селен,  

мкмоль/л 

0,33± 

0,03 

1,49± 

0,05*** 

0,27± 

0,02 

1,30± 

0,08*** 

Кадмій,  

нмоль/л  

0,20± 

0,04 

0,04± 

0,01*** 

1,41± 

0,12*** 

0,52± 

0,09*** 

Плюмбум,  

нмоль/л 

0,19± 

0,01 

0,12± 

0,02*** 

0,46± 

0,01* 

0,31± 

0,01** 
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Кількість вказаних макроелементів у них була на 30 та 40% меншою, ніж 

у гусей з фонової зони. Вміст кальцію і магнію у крові гусей дослідної групи 

виявився дещо меншим від фізіологічної норми, яка становить відповідно 3,75–

6,75 та 0,82–1,11 ммоль/л [351; 352]. Крім того, у плазмі крові гусей дослідної 

групи виявлено удвічі вищу, ніж у плазмі крові гусей контрольної групи, 

концентрацію калію (p <0,01) за приблизно однакової концентрації натрію і 

хлору [350]. 

Додавання гусям фонової зони аскорбату селену не вплинуло на 

концентрацію жодного з досліджуваних макроелементів. Натомість у плазмі 

крові гусей, що перебували у зоні техногенного навантаження за введення до 

раціону аскорбату селену виявлено зміни їх кількості. Вміст у плазмі крові 

кальцію і магнію за додавання аскорбату селену збільшився у 1,3 раза (p <0,05 і 

0,001), а вміст калію зменшився у 1,5 раза (p <0,01). Більше у них виявилося і 

хлору, кількість якого зросла на 20% (p <0,05). Отже, внаслідок додавання до 

раціону аскорбату селену концентрація кальцію, калію і хлору вирівнялася з 

показниками, встановленими у гусей умовно чистої зони, тоді як концентрація 

магнію залишалася дещо нижчою. 

У плазмі крові гусей з техногенно-забрудненої зони містилося удвічі 

більша кількість Цинку (p <0,001) і помірно менша кількість Купруму. 

Аскорбат селену сприяв збільшенню вмісту Цинку у плазмі крові гусей, яких 

утримували у Буському районі (p <0,05) і зменшував його вміст у плазмі крові 

гусей, утримуваних поблизу цементного заводу. 

Значно більше у плазмі крові гусей із забрудненої зони було Кадмію, 

кількість якого перевищувала відповідний показник гусей фонової зони у 

7 разів (p <0,001). Аскорбат селену зменшував вміст Плюмбуму і Кадмію у 

плазмі крові гусей з обох територій, але щодо Кадмію дія селену виражена 

значно більшою мірою. Так, додавання аскорбату селену в раціон гусей 

фонової зони зменшувало концентрацію Кадмію у 5 разів (p <0,001), тоді як 

концентрація Плюмбуму зменшувалася при цьому лише в 1,5 раза (p <0,001). 

Подібна закономірність виявлена і у гусей забрудненої зони. Тут аскорбат 



 108 

селену зменшував концентрацію Кадмію в 2,7 раза (p <0,01), а Плюмбуму – в 

1,3 раза (p <0,01).  

Концентрація Селену в плазмі крові гусей обох регіонів була приблизно 

однаковою, а додавання аскорбату селену збільшувало її у 4–5 разів (p <0,001).  

Згідно даних, наведених у таблиці 4.4 у регіоні з більшим техногенним 

навантаженням у плазмі крові гусей виявлено меншу концентрацію загального 

білка, причому переважно це відбувалося за рахунок зниження концентрації 

альбумінової фракції.  

Таблиця 4.4 

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

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

Загальний білок, 

г/л 

48,68± 

3,35 

51,77± 

2,75 

37,64± 

1,52** 

44,15± 

2,41* 

Альбумін,  

г/л 

14,40± 

0,69 

14,12± 

0,92 

11,32± 

1,01 

12,81± 

0,59 

Глюкоза,  

ммоль/л 

4,98± 

0,57 

5,64± 

0,23* 

4,08± 

0,36* 

5,20± 

0,24* 

Загальні ліпіди,  

г/л 

3,64± 

0,16 

3,55± 

0,22 

3,34± 

0,12 

3,48± 

0,19 

Холестерол,  

мкг/л 

2,96± 

0,30 

2,41± 

0,13* 

3,18± 

0,27 

2,74± 

0,23 

ТГ,  

мкг/л 

1,13± 

0,13 

1,12± 

0,11 

1,02± 

0,07 

1,15± 

0,09 

HDL-холестерол,  

мкг/л 

1,77± 

0,11 

1,54± 

0,05* 

1,46± 

0,12 

1,39± 

0,10 

β-ліпопротеїни,  

од 

22,40± 

1,33 

23,48± 

2,08 

29,74± 

1,30 

23,87± 

1,26* 

 

Оскільки сироватковий альбумін відіграє важливу роль у транспортуванні 

жирних кислот плазми крові, зменшення його концентрації, поряд із 

зменшенням концентрації триацилгліцеролів, призвело до меншого загального 
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вмісту ліпідів у плазмі крові гусей, утримуваних на прилеглій до цементного 

заводу території.  

У плазмі крові гусей утримуваних поряд з Миколаївським цементним 

заводом, порівняно до гусей з умовно незабрудненого Буського району, 

концентрація загального холестеролу була вищою, тоді як концентрація 

холестеролу ліпопротеїнів високої густини у них знижувалася. Оскільки однією 

із функцій ліпопротеїнів високої густини є транспорт надлишкового 

холестеролу з тканин у печінку, зниження вмісту холестеролу у їх складі на тлі 

загального зростання вмісту холестеролу крові свідчить про сповільнення його 

катаболізму і, відповідно, накопичення у тканинах. З іншого боку, зниження 

вмісту холестеролу у складі ліпопротеїнів високої густини може бути наслідком 

більш інтенсивного ацилювання до етерифікованої форми з трансформацією 

ліпопротеїнів високої густини у ліпопротеїни низької щільності 

(β-ліпопротеїни), вміст яких у крові гусей із Миколаївського району 

підвищувався. Таким чином, загальний вміст холестеролу у плазмі крові гусей 

дослідної групи зростав за рахунок збільшення кількості етерифікованої форми, 

що вказує на менш інтенсивну утилізацію холестеролу печінкою. 

Додавання аскорбату селену до раціону гусей з Буського району 

підвищило у плазмі крові концентрацію глюкози і знизило концентрацію 

загального холестеролу та холестеролу ліпопротеїнів високої щільності 

(p <0,01) (табл. 4.5). Більш виражені зміни аскорбат селену викликав у плазмі 

крові гусей Миколаївського району. Зокрема, під впливом аскорбату селену 

у плазмі крові в 1,2 раза зросла концентрація загального білка (p <0,05), 

причому концентрація альбуміну при цьому не змінювалася, що свідчить про 

підвищення кількості білка за рахунок глобулінової фракції. У результаті, 

концентрація білка у плазмі крові гусей забрудненої зони майже вирівнювалася 

з відповідним показником гусей умовно чистої зони. Як і у гусей з 

незабрудненої зони, у них знижувалася концентрація загального холестеролу і 

холестеролу ліпопротеїнів високої щільності, але у даному випадку дія була 

менш вираженою. Концентрація глюкози у плазмі крові при цьому статистично 
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вірогідно зростала (p <0,05). Вміст у плазмі крові β-ліпопротеїнів знижувався 

до рівня, встановленого у гусей незабрудненої зони. 

 

Таблиця 4.5 

Активність ферментів плазми крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

АЛТ, мкат/л 
9,96± 

1,56 

7,21± 

0,51 

11,48± 

1,47 

7,40± 

0,67* 

АСТ, мкат/л 
27,16± 

3,26 

24,16± 

2,18 

35,78± 

5,27* 

24,37± 

1,94 

Креатинкіназа, МО 
643,32± 

110,48 

651,11± 

52,10 

809,16± 

218,55 

735,41± 

92,40 

ЛДГ, МО 
367,48± 

39,61 

355,58± 

29,38 

532,6± 

34,21* 

487,22± 

44,05 

ЛФ, МО 
379,01± 

24,19 

309,70± 

31,88 

476,67± 

32,31* 

412,20± 

39,64 

 

Причиною підвищення активності лактатдегідрогенази може бути й 

посилення гліколізу у тканинах, про що свідчить зниження у плазмі крові гусей 

дослідної групи концентрації глюкози. 

Зростання активності лужної фосфатази у плазмі крові очевидно пов'язане 

із більшим вмістом у раціоні Плюмбуму, який негативно впливає на обмін 

речовин у кістковій тканині, оскільки вказаний фермент задіяний у процесах 

формування остеоцитів. Іншою причиною відмінностей у активності лужної 

фосфатази у плазмі крові гусей, утримуваних у Буському та Миколаївському 

районах може бути різний вміст у траві пасовищ Цинку, який входить до 

складу активного центру лужної фосфатази.  

Аскорбат селену не впливав на активності амінотрансфераз у гусей, 

утримуваних на умовно чистій території Буського району. У той же час, в 

гусей, яких утримували у забрудненій цементним заводом зоні, під впливом 
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додавання аскорбату селену активність аланінамінотрансферази та 

аспартатамінотрансферази знизилася у півтора разу (p <0,05).  

 

4.2.2. Дослідження показників антиоксидантного статусу  

 

При досліджені вмісту в крові продуктів пероксидного окиснення 

встановлено, що концентрація гідропероксидів ліпідів, малонового діальдегіду і 

дієнових кон’югатів у плазмі крові гусей, утримуваних в зоні техногенного 

навантаження (промислова зона Миколаївського цементного заводу) значно 

вища, ніж у плазмі крові гусей з фонової місцевості (табл. 4.6) [349].  

 

Таблиця 4.6 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів  

у плазмі крові гусей (M ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

ГПЛ, од. Е480/мл 0,32±0,03 0,25±0,01 0,70±0,03** 0,38±0,02*** 

МДА, мкмоль/мл 1,68±0,09 1,21±0,07** 2,81±0,09*** 1,42±0,14*** 

ДК, мкмоль/л 12,54±1,05 10,49±0,41 18,38±1,02** 12,31±0,73** 

 

Зокрема, у плазмі крові гусей Миколаївського району містилося у 2,18 

раза більше гідропероксидів ліпідів (p <0,01), у 1,67 раза більше малонового 

діальдегіду (p <0,001) і в 1,47 раза більше дієнових кон’югатів жирних кислот 

(p <0,01).  

Аскорбат селену зменшував вміст продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів у плазмі крові гусей з обох досліджуваних територій, причому їх 

концентрація у плазмі крові гусей Миколаївського району зменшувалася значно 

більшою мірою порівняно до їх вмісту у плазмі крові гусей, утримуваних на 
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території Буського району. Зокрема, у крові гусей умовно чистої зони вірогідно 

зменшилася концентрація лише малонового діальдегіду (p <0,01). Зміни під 

впливом аскорбату селену кількостей гідропероксидів ліпідів та дієнових 

кон’югатів у гусей фонової зони, хоча й мали тенденцію до зниження, були 

кількісно незначними і статистично не вірогідними. Це свідчить про 

стабілізуючу дію Селену на процеси пероксидного окиснення, тобто Селен 

виконував функцію антиоксиданту лише в умовах посилення пероксидних 

процесів. 

Досліджувані показники у плазмі крові гусей з Миколаївського району 

навіть за дії аскорбату селену залишилися дещо вищими, ніж у плазмі крові 

гусей з Буського району, хоча ці різниці були статистично не вірогідними. 

Таким чином, аскорбат селену, доданий до раціону гусей забрудненої зони, 

майже повністю вирівнював вміст продуктів пероксидного окиснення у крові 

гусей до рівня показників гусей, утримуваних у фоновій зоні. 

Отримані результати, у цілому, узгоджуються зі змінами активностей 

ферментів антиоксидантного захисту (табл. 4.7).  

 

Таблиця 4.7 

Активність ферментів антиоксидантного захисту крові гусей (M ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

ГП (плазма),  

мкмоль GSH/мг білка/хв. 

0,65± 

0,07 

0,72± 

0,03 

0,54± 

0,03 

1,14± 

0,05*** 

ГП (еритроцити),  

мкмоль GSH/мг білка/хв. 

1,22± 

0,06 

1,24± 

0,07 

0,92± 

0,04** 

1,63± 

0,09** 

СОД (плазма),  

ум.од/мг білка
 

0,25± 

0,02 

0,20± 

0,01 

0,18± 

0,01* 

0,24± 

0,01 

СОД (еритроцити), 

ум.од/мг білка 

1,37± 

0,08 

1,16± 

0,07 

1,06± 

0,06* 

1,31± 

0,07 

Каталаза,  

ммоль Н2О2/мг білка x 10
-7 

1,91± 

0,10 

1,73± 

0,06 

1,72± 

0,11 

1,93± 

0,12 
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Активність ферментів антиоксидантного захисту у крові гусей промис-

лової зони Миколаївського цементного заводу була дещо нижчою, ніж у гусей з 

території Буського району, причому для глутатіонпероксидази еритроцитів та 

супероксиддисмутаз плазми крові та еритроцитів ці різниці статистично 

вірогідні (p <0,05–0,01). 

Очевидно, це пояснюється більш інтенсивним перебігом процесів 

пероксидного окиснення. Добавка аскорбату селену до корму гусей дослідної 

групи дещо активувала глутатіонпероксидазу плазми крові і еритроцитів, проте 

вірогідним цей вплив був лише для глутатіонпероксидази еритроцитів. 

Суттєвий вплив аскорбату селену на активність глутатіонпероксидази виявлено 

у гусей промислової зони Миколаївського цементного заводу (p <0,01–0,001), 

зокрема у 2,11 раза зростала активність для глутатіонпероксидази у плазмі 

крові і в 1,77 раза у еритроцитах.  

Таким чином, активність ферментів антиоксидантного захисту в крові 

гусей забрудненої зони була вищою, порівняно з гусьми фонової зони, проте 

недостатньою для повної нейтралізації та попередження накопичення продуктів 

пероксидного окиснення. Аскорбат селену дозволив стабілізувати пероксидні 

реакції в організмі. Згодовування гусям аскорбату селену не вплинуло на 

ферментну активність супероксиддисмутази і каталази. 

 

4.2.3. Гематологічні показники  

 

З наведених у табл. 4.8 результатів видно, що різниці більшості 

гематологічних показників у гусей, утримуваних у умовно чистій і техногенно-

забрудненій зонах статистично не вірогідні, проте помітна тенденція до 

зменшення кількості еритроцитів та лейкоцитів. У той же час, кількість 

тромбоцитів у крові гусей з господарства, розміщеного поблизу цементного 

заводу вірогідно зменшилася (p <0,05). 
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Таблиця 4.8 

Гематологічні показники крові (М ± m, n = 5) 

Показник 

Група гусей 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

Гемоглобін, г/л 
98,10± 

5,51 

115,34± 

6,12 

95,52± 

4,97 

118,23± 

6,89* 

Еритроцити, 10
12

/л 
3,15± 

0,12 

3,29± 

0,21 

2,83± 

0,11 

3,22± 

0,18 

Лейкоцити, 10
9
/л 

27,20± 

1,78 

26,20± 

2,04 

22,64± 

1,34 

25,37± 

1,55 

Тромбоцити, 10
9
/л 

52,55± 

3,95 

50,71± 

4,17 

42,21± 

2,75* 

48,64± 

2,51 

 

Додавання до раціону гусей техногенно-навантаженої зони аскорбату 

селену помітно вплинуло на вміст гемоглобіну в крові, кількість якого зросла 

відносно контрольної групи (p <0,05). Слід відмітити, що аскорбат селену 

збільшував вміст гемоглобіну і у крові гусей фонової зони, тобто у цьому 

випадку дія Селену не залежала від рівня забруднення території. Кількість 

еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів у крові гусей фонової зони помірно 

збільшувалася, а у крові гусей забрудненої зони – збільшувалася, проте ці зміни 

не були статистично вірогідними. 

Хоча загальна кількість лейкоцитів у крові гусей обох контрольних груп 

відрізнялася незначно, встановлені суттєві відмінності у співвідношенні 

окремих їх різновидів (табл. 4.9).  

У лейкоцитарній формулі гусей утримуваних у зоні забруднення 

викидами цементного заводу виявлено більшу частку нейтрофілів (p <0,05), 

еозинофілів (p <0,05) і моноцитів (p <0,001), тоді як відсоток лімфоцитів у них 

зменшився (p <0,01). Враховуючи дещо меншу загальну кількість лейкоцитів у 
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крові гусей цієї групи, абсолютне зменшення кількості лімфоцитів у них, 

порівняно до гусей контрольної групи, було ще відчутніше. 

 

Таблиця 4.9 

Лейкоцитарна формула крові,% (М ± m, n = 5) 

Показник 

Груп гусей 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

Нейтрофіли 
37,68± 

1,39 

34,66± 

2,20 

44,75± 

2,05* 

38,58± 

1,57* 

Еозинофіли 
5,03± 

0,11 

5,32± 

0,34 

5,57± 

0,18* 

5,38± 

0,23 

Базофіли 
1,52± 

0,05 

1,47± 

0,06 

1,61± 

0,07 

1,55± 

0,08 

Моноцити 
3,37± 

0,14 

2,81± 

0,15 

5,13± 

0,05*** 

4,03± 

0,21** 

Лімфоцити 
52,40± 

1,45 

55,73± 

2,31 

42,94± 

2,01** 

50,11± 

2,26* 

 

Під впливом аскорбату селену в гусей з прилеглої до цементного заводу 

території у складі лейкоцитів крові зменшилася частка нейтрофілів (p <0,05) і 

моноцитів (p <0,01). Відбулося це за рахунок зростання частки лімфоцитів (p 

<0,05). Зміни співвідношення формених елементів крові були статистично не 

вірогідними. Таким чином, утримання гусей на території, прилеглій до 

цементного заводу зменшує кількість лімфоцитів і збільшує кількість 

моноцитів і нейтрофілів у крові. Додавання до раціону аскорбату селену 

попереджує такий ефект, вирівнюючи співвідношення формених елементів 

крові до рівня, встановленого у гусей, утримуваних на умовно чистій території. 
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4.2.4. Дослідження імунологічних показників  

 

У крові гусей, утримуваних на пасовищі біля цементного заводу без 

добавки до раціону аскорбату селену на 30% знизився сумарний вміст 

глобулінів (табл. 4.10), що відбулося за рахунок зменшення в 1,5 разу частки γ-

глобулінів (p <0,01).  

 

Таблиця 4.10 

Імунологічні показники крові (М ± m, n = 5) 

Показник 

Група гусей 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

Загальний білок, г/л 
48,68± 

3,35 

51,77± 

2,49 

37,64± 

1,52** 

44,15± 

2,19 

Альбумін, г/л 
14,40± 

0,69 

14,12± 

0,71 

11,32± 

1,01 

12,81± 

0,80 

Глобуліни, г/л 
33,44± 

1,10 

37,49± 

2,12 

25,45± 

1,41** 

31,25± 

2,14 

α-глобуліни, г/л 
11,41± 

0,68 

12,96± 

0,86 

10,32± 

0,68 

10,90± 

0,48 

β-глобуліни, г/л 
5,59± 

0,16 

5,41± 

0,26 

4,68± 

0,53 

5,07± 

0,32 

γ-глобуліни, г/л 
16,45± 

0,80 

19,11± 

1,05 

10,45± 

0,83** 

15,28± 

0,91** 

А/Г 
0,43± 

0,02 

0,38± 

0,03 

0,44± 

0,03 

0,41± 

0,04 

 

Концентрація α- і β-глобулінів у крові гусей обох груп не відрізнялася, 

тобто зміни стосувалися саме впливу на імунний статус організму. 

Підтверджується це і наведеними у таблиці 4.9 даними про зменшення 

кількості лімфоцитів у крові гусей дослідної групи. 
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Внаслідок меншої загальної концентрації білка та альбуміну у крові гусей 

контрольної групи екобепечної зони, відношення альбуміну до глобулінів в 

обох контрольних групах було однаковим.  

Додавання до раціону аскорбату селену сприяло збільшенню концентрації 

γ-глобулінів у крові гусей з техногенно-забрудненої території, що узгоджується 

зі змінами кількості лімфоцитів у крові гусей цієї групи. 

Хоча загальна кількість α-глобулінів у крові гусей обох господарств не 

відрізнялася, їх відносний вміст у гусей утримуваних біля цементного заводу 

був більшим (табл. 4.11), як порівняно із загальною кількістю білка (p <0,05), 

так і відносно сумарних глобулінів (p <0,05). Частка γ-глобулінів у крові 

утримуваних біля цементного заводу гусей вірогідно знижувалася (p <0,05), у 

цьому випадку зміни відносного вмісту співпадали зі змінами абсолютної 

кількості, яка в крові цих гусей також була меншою (p <0,01). 

 

Таблиця 4.11 

Відносний вміст білкових фракцій у плазмі крові (М ± m, n = 5) 

Показник 

Контрольна група Дослідна група 

% від 

загального 

білка 

% від 

загальних 

глобулінів 

% від 

загального 

білка 

% від 

загальних 

глобулінів 

Альбумін 29,58±0,69 – 30,07±1,14 – 

Глобуліни 68,69±3,20 – 68,61±2,41 – 

α-глобуліни 23,43±1,25 34,11±2,03 27,42±0,54* 40,55±1,91* 

β-глобуліни 11,47±0,46 16,71±0,87 12,43±0,52 18,39±0,49 

γ-глобуліни 33,79±1,60 49,18±2,11 27,76±1,24* 41,06±1,52* 
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4.3. Інтенсивність росту гусей  

 

У таблиці 4.12 наведені дані про вплив стану довкілля у досліджуваних 

господарствах на інтенсивність їх росту і розвитку, а також вплив аскорбату 

селену на продуктивні якості гусей. 

 

Таблиця 4.12 

Інтенсивність росту гусей (М ± m, n = 10) 

Показник 

Група гусей 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

Жива маса на початку 

досліду, кг 

0,099± 

0,004 

0,104± 

0,005 

0,106± 

0,006 

0,101± 

0,005 

Жива маса у кінці 

досліду, кг 

3,70± 

0,18 

3,96± 

0,23 

3,26± 

0,14* 

3,52± 

0,10* 

Загальний приріст 

живої маси, кг 

3,60± 

0,15 

3,86± 

0,12 

3,15± 

0,11* 

3,42± 

0,14* 

Середньодобовий 

приріст, г 

55,38± 

2,08 

59,39± 

3,72 

48,46± 

2,46* 

52,61± 

2,81* 

 

Згідно отриманих результатів, середньодобові прирости і загальний 

приріст за період досліду в гусей, що утримувалися біля цементного заводу на 

12% менші, порівняно до приростів гусей з умовно чистої зони. Додавання до 

раціону аскорбату селену підвищувало прирости, проте статистично вірогідною 

його дія була лише у гусей забрудненої зони. Так, введення до раціону 

аскорбату селену збільшувало прирости живої маси утримуваних поряд з 

цементним заводом гусей на 8,6% (p <0,05), наближаючи їх до показників гусей 

контрольної групи фонової зони. 
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4.4. Вікова динаміка накопичення важких металів у організмі гусей  

 

У таблиці 4.13 наведені дані про динаміку вмісту важких металів у пір’ї 

гусей різного віку протягом п’яти тижнів. Вимірювання завершено до початку 

періоду інтенсивного линяння гусей обох вікових груп.  

 

Таблиця 4.13 

Динаміка вмісту металів у пір’ї гусей різного віку, мг/кг (М ± m, n = 20) 

Забруднення 
Вік гусенят, тижнів 

5 6 7 8 9 10 

Pb 0,224± 

0,088 

0,261± 

0,095 

0,238± 

0,113 

0,327± 

0,182 

0,36± 

0,143 

0,369± 

0,162 

Cd 0,0209± 

0,0079 

0,0219± 

0,011 

0,0243± 

0,0109 

0,0322± 

0,0092 

0,0285± 

0,012 

0,0315± 

0,0089 

 Вік дорослих гусей, тижнів 

60 61 62 63 64 65 

Pb 0,303± 

0,173 

0,337± 

0,116 

0,402± 

0,235 

0,453± 

0,288 

0,482± 

0,314 

0,484± 

0,367 

Cd 0,0556± 

0,0158 

0,0531± 

0,0309 

0,0544± 

0,0347 

0,0608± 

0,0189 

0,0641± 

0,0227 

0,0583± 

0,0391 

 

Загалом із віком вміст іонів Плюмбуму та Кадмію у пір’ї зростає. Середнє 

тижневе зростання вмісту Плюмбуму у гусенят складає 12%, Кадмію – 9%. У 

дорослих гусей середнє тижневе зростання вмісту Плюмбуму складає 10%, 

Кадмію – 1%. 

Аналіз коефіцієнтів варіації показує, що найбільш мінливим є вміст 

Плюмбуму у пір’ї гусей найстаршої вікової групи (65 тижнів, cv = 0,758), 

найменше значення є у гусенят 6-и тижневого віку (cv = 0,366) та 61 тижневого 

віку (cv = 0,343). За Кадмієм малий розкид даних у вибірках 10-и (cv = 0,283), 

60-и (cv = 0,284) та 8-и (cv = 0,287) тижневого віку, великий – також у 
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найстарших (65 тижнів) птахів: cv = 0,671. Доволі високою є кореляція 

отриманих даних: найвища між показниками Кадмію у 5-10 тижнів і Плюмбуму 

у 60-65 тижнів (0,917), найнижчою – між вмістом Кадмію у 5-10 тижнів і у 60-

65 тижнів (0,726). 

Для порівняння ефективного накопичення вмісту ВМ у органах гусей 

протягом періоду спостереження проведено визначення вмісту Кадмію та 

Плюмбуму у м’язах й печінці на початку (5 та 60 тижнів) та у кінці (10 та 65 

тижнів) періоду. Кожна група становила 5 голів. Вміст важких металів у печінці 

та м’язах представлено у таблиці 4.14.  

 

Таблиця 4.14 

Вміст металів у тканинах гусей різного віку, мг/кг (М ± m, n = 5) 

 Гусенята Дорослі гуси 

5 тижнів(А) 10 тижнів(Б) 60 тижнів(В) 65 тижнів(Г) 

Pb у печінці 0,291± 

0,118 

0,307± 

0,096 

0,424± 

0,222 

0,603± 

0,178** 

 у м’язах 0,229± 

0,067 

0,245± 

0,088 

0,324± 

0,102 

0,29± 

0,046 

Cd у печінці 0,0359± 

0,0109 

0,0386± 

0,0156 

0,0547± 

0,0322 

0,058± 

0,0167** 

 у м’язах 0,0123± 

0,0053 

0,0136± 

0,003 

0,0263± 

0,0058** 

0,0275± 

0,0024** 

 

Аналіз даних щодо вмісту ВМ у м’язах та печінці гусей показує, що 

протягом 5-и тижнів дослідження він змінився мало (за винятком вмісту 

Плюмбуму у печінці у віці 60-65 тижнів, де маємо зростання на 42%), а 

подекуди й впав (Плюмбум у м’язах групи Г порівняно із В – зниження на 

10%). Разом із тим чітко видно вищі показники вмісту як Плюмбуму, так і 

Кадмію у гусей другого року, порівняно із першим. У нашому випадку 

порівняно із групою А зростання вмісту Плюмбуму у печінці становило 45% у 
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групі В й 107% у групі Г, зростання вмісту Плюмбуму у м’язах становило 15% 

у групі В й 3% у групі Г, зростання вмісту Кадмію у печінці становило 52% у 

групі В й 62% у групі Г, зростання вмісту Кадмію у м’язах становило 114% у 

групі В й 123% у групі Г.  

 

Висновки до розділу 4 

 

В гусей, котрих утримували поблизу цементного заводу, найбільше 

Кадмію виявлено печінці, де його вміст у 5 разів перевищував гранично 

допустиму концентрацію і був у 32 раза більший, ніж у гусей фонової зони. 

Значно більшим, ніж у фоновій зоні був вміст Кадмію у м’язовій тканині, проте 

він не перевищував гранично допустимої концентрації для м’ясних продуктів. 

Вміст Плюмбуму у скелетному м'язі, печінці і нирках був меншим за гранично 

допустиму концентрацію, а в кістках і пір’ї перевищував її у 3,38 і 1,81 раза. 

Вміст Цинку і Купруму в усіх досліджуваних органах і тканинах менший 

гранично допустимої концентрації.  

У крові гусей, яких утримували поблизу цементного заводу виявлено 

зниження концентрації у плазмі крові кальцію на 30% та магнію на 40%, ніж у 

гусей з фонової зони. Концентрація калію зросла удвічі за приблизно однакової 

концентрації натрію і хлору. 

Утримування гусей поблизу цементного заводу зменшує концентрацію 

загального білка, альбуміну, глюкози у плазмі крові. Крім того, у плазмі крові 

зростає активність ферментів: АСТ, АЛТ, креатинкінази, лактатдегідрогенази, 

лужної фосфатази. 

За утримання гусей у промисловій зоні цементного заводу у їх крові 

зростає концентрація продуктів пероксидного окиснення: гідроперекисів, 

малонового діальдегіду, дієнових кон’югатів і знижується активність 

глутатіонпероксидази. 

Утримування гусей біля цементного заводу викликає зменшення у їх 

крові кількості еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів. У лейкоцитарній 



 122 

формулі знижується частка лімфоцитів. У крові таких гусей знижувалася 

загальна концентрація глобулінів внаслідок зменшення як абсолютної, так і 

відносної кількості γ-глобулінів.  
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РОЗДІЛ 5  

ВПЛИВ КАДМІЮ НА ОРГАНІЗМ ГУСЕЙ ТА ЗМЕНШЕННЯ 

 ЙОГО НЕГАТИВНОЇ ДІЇ СПОЛУКАМИ СЕЛЕНУ 

 

5.1. Дослідження кумуляції Кадмію в організмі гусей  

 

Додавання до раціону гусей сульфату Кадмію (група 2) викликало значне 

зростання його кількості в органах і тканинах (табл. 5.1). Зокрема, вміст 

Кадмію у м'язовій тканині підвищився, порівняно з контролем (група 1) в 12,2 

раза, печінці – в 44,1 раза, нирках – в 38,4 раза, кістковій тканині – у 8,0 разів, 

пір'ї – в 11,5 раза (p <0,001). 

  

Таблиця 5.1 

Вміст Кадмію в органах і тканинах гусей, мг/кг (М ± m, n = 5) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

М'яз 
0,006± 

0,001 

0,073± 

0,007 

0,006± 

0,001 

0,005± 

0,001 

0,040± 

0,004** 

0,026± 

0,002*** 

Кс 0,12 1,46 0,12 0,10 0,80 0,52 

Печінка 
0,033± 

0,002 

1,455± 

0,18 

0,031± 

0,003 

0,025± 

0,003 

0,255± 

0,016*** 

0,193± 

0,011*** 

Кс 0,11 4,85 0,10 0,08 0,85 0,64 

Нирки 
0,042± 

0,002 

1,611± 

0,30 

0,049± 

0,003 

0,050± 

0,003 

0,561± 

0,027 

0,557± 

0,019 

Кс 0,04 1,61 0,05 0,05 0,06 0,06 

Кістка 
0,015± 

0,001 

0,120± 

0,020 

0,015± 

0,002 

0,014± 

0,001 

0,073± 

0,005* 

0,056± 

0,003* 

Кс 0,05 0,40 0,05 0,05 0,24 0,19 

Перо 
0,014± 

0,002 

0,161± 

0,014 

0,014± 

0,002 

0,015± 

0,001 

0,087± 

0,004*** 

0,075± 

0,004*** 

Кс 0,05 0,54 0,05 0,05 0,30 0,25 
 

Примітка: у цій і наступних таблицях * – p < 0,05; ** – p < 0,01;  

               *** – p < 0,001 
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За введення у раціон гусей сульфату Кадмію у кількості 5 гранично 

допустимих концентрацій, перевищення спостерігалося лише у м'язовій тканині 

(ГДК 0,05 мг/кг для дорослого та 0,03 мг/кг для дитячого харчування) та 

печінці (ГДК 0,3 мг/кг). Вміст Кадмію у інших досліджуваних тканинах (нирки, 

кістки, пір'я) гусей другої групи, хоча й був значно більшим ніж у контрольній 

групі, проте не перевищував встановленої для цієї продукції гранично 

допустимої концентрації, яка для нирок становить 1,0 мг/кг, а для кісток – 

0,3 мг/кг [13]. Як відомо [356, 357], понаднормова присутність йонів Кадмію та 

Плюмбуму в організмі птиці спричиняє порушення гомеостазу. Разом із тим, у 

доволі широкому колі робіт, огляд яких можна знайти у [359], підкреслено 

вплив різних компонент дієти на токсичність важких металів, у тому числі 

Кадмію та Плюмбуму. 

У м'язовій тканині та печінці гусей четвертої групи (основний 

раціон + аскорбат селену) встановлено незначну тенденцію до зменшення 

кількості Кадмію. У той же час, за навантаження організму Кадмієм дія сполук 

Селену виражена значно більше, причому для неї виявлено органо-тканинну 

специфічність. Так, у м'язі гусей, які отримували добавку сульфату Кадмію і 

селеніту натрію, порівняно до гусей, яким додавали лише сульфат Кадмію 

виявлено в 1,8 раза менше Кадмію (p <0,01). За додавання до раціону з 

сульфатом Кадмію аскорбату селену така дія виражена ще суттєвіше, у цьому 

випадку вміст Кадмію в м'язовій тканині зменшувався майже утричі (p <0,001). 

Подібний вплив встановлено і для печінки (p <0,001), кісток (p <0,05) та пір'я 

(p <0,001). 

Сполуки Селену незначно впливали на вміст Кадмію у нирках гусей за їх 

навантаження сульфатом Кадмію. Як селеніт натрію, так і аскорбат селену 

майже не зменшували його кількості у нирках гусей п'ятої та шостої груп.  

Хоча сполуки Селену зменшували кількість Кадмію у більшості 

з досліджуваних тканинах гусей, його вміст все одно був значно більший, ніж у 

гусей контрольної групи. Проте, завдяки дії Селену вміст Кадмію в усіх 

досліджуваних тканинах не перевищував гранично допустимих концентрацій, 

тобто отримані від них м'ясо та субпродукти стали придатними для харчування. 
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5.2. Дослідження біохімічних показників в організмі гусей за впливу 

Кадмію 

 

5.2.1. Біохімічні показники плазми крові 

 

Введення до раціону гусей сульфату Кадмію призводило до зменшення 

концентрації Кальцію у крові гусей (p <0,001) (табл. 5.2), що пов'язано із 

пригніченням у присутності Кадмію всмоктування даного елемента та 

посиленню його виведення з сечею.  

 

Таблиця 5.2 

Концентрація мікро- і макроелементів у плазмі крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Кальцій, 

ммоль/л 

4,12 

±0,22 

2,48 

±0,13** 

4,18 

±0,21 

4,07 

±0,24 

3,56 

±0,15* 

4,87 

±0,28* 

Фосфор, 

ммоль/л 

1,56 

±0,09 

1,62 

±0,06 

1,67 

±0,85 

1,50 

±0,08 

1,52 

±0,08 

1,56 

±0,10 

Залізо,  

мкмоль/л  

31,32 

±1,91 

23,96 

±1,66* 

33,13 

±1,88 

35,45 

±1,09 

25,32 

±1,50* 

30,64 

±1,56 

Селен,  

мкмоль/л 

0,38± 

0,03 

0,26± 

0,03* 

1,51± 

0,05*** 

1,71± 

0,09*** 

1,53± 

0,08*** 

1,46± 

1,12*** 

Кадмій,  

нмоль/л 

0,15± 

0,02 

2,28± 

0,14*** 

0,09± 

0,02 

0,05± 

0,01** 

1,08± 

0,05*** 

0,61± 

0,03*** 

Плюмбум,  

нмоль/л 

0,14± 

0,02 

0,13± 

0,01 

0,10± 

0,01* 

0,07± 

0,005** 

0,12± 

0,01 

0,11± 

0,01 

 

Під впливом селеніту натрію негативна дія Кадмію на обмін Кальцію 

значним чином зменшувалася, а при введенні до раціону аскорбату селену 

концентрація Кальцію у плазмі крові гусей навіть перевищувала показник 

контрольної групи. На обмін Фосфору Кадмій та Селен не впливали. 

Навантаження організму гусей Кадмієм знижувало концентрацію Феруму 

у крові (p <0,05). Селеніт натрію не змінював концентрації Феруму, тоді як 
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аскорбат селену дещо її підвищував відносно контрольної групи, що може бути 

викликано стимулюючою дією аскорбінової кислоти на всмоктування заліза. 

Селеніт натрію не впливав на вміст заліза у крові при збільшенні кількості 

Кадмію у раціоні гусей. У той же час, аскорбат селену підвищував 

концентрацію заліза у крові до рівня гусей контрольної групи. 

Додавання до раціону гусей Кадмію призводило до збільшення його 

концентрації у 15 разів у плазмі крові, або у 5,7 раза вищою за максимально 

допустимий показник, який становить 0,4 нмоль/л. Сполуки Селену значно 

зменшували вміст Кадмію у плазмі крові. Так, за введення у раціон 

контрольних гусей селеніту натрію вміст Кадмію зменшувався удвічі, а за 

введення аскорбату селену – утричі (p <0,01). Введення Селену в раціон гусей, 

що отримували 5 гранично допустимих концентрацій Кадмію також 

зменшувало його кількість у плазмі крові, проте у цьому випадку концентрація 

Кадмію все одно залишалася вищою за верхню допустиму межу. Зокрема, 

селеніт натрію зменшував концентрацію Кадмію у 2,1; а аскорбат селену – у 3,7 

раза (p <0,001), проте вона надалі була у 2,7 та 1,5 раза вищою за верхню межу. 

Незважаючи на невеликий вміст Плюмбуму у плазмі крові, селеніт натрію та 

аскорбат селену також зменшували його концентрацію (p <0,05–0,001). 

Додавання сполук Селену значно збільшили його вміст у плазмі крові. 

Якщо у плазмі контрольних гусей концентрація Селену була менша за норму, 

то у гусей дослідних груп його кількість знаходилася на верхній межі норми.  

З цифрових даних таблиці 5.3 видно, що під впливом сульфату Кадмію 

у плазмі крові гусей знижувалася концентрація загального білка (p <0,05) на 

24%. За відсутності навантаження організму Кадмієм селеніт натрію і аскорбат 

селену не впливали на вміст білка у плазмі крові, тоді як за наявності в раціоні 

Кадмію у кількості, що у 5 разів перевершує гранично допустиму 

концентрацію, обидва препарати підвищували вміст білка, причому аскорбат 

селену діяв ефективніше. Подібні зміни були характерними і для концентрації 

альбуміну у плазмі крові (p <0,01). Це вказує на те, що зниження концентрації 
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загального білка плазми крові викликане, у першу чергу, меншою кількістю 

альбуміну.  

 

Таблиця 5.3 

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

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Загальний білок, 

г/л 

50,01 

±3,67 

37,67 

±1,76* 

48,52 

±2,89 

47,79 

±3,17 

41,00 

±3,03* 

46,02 

±2,82 

Альбумін, г/л  
17,38 

±1,55 

13,79 

±1,37** 

17,63 

±1,44 

16,22 

±2,11 

15,17 

±1,28* 

16,91 

±1,28 

Глюкоза, 

ммоль/л 

6,65 

±0,45 

5,06 

±0,31* 

6,42 

±0,46 

6,98 

±0,47 

6,40 

±0,45 

6,25 

±0,44 

Холестерол, 

ммоль/л 

3,05 

±0,19 

3,23 

±0,21 

3,06 

±0,18 

3,14 

±0,19 

3,24 

±0,20 

3,17 

±0,15 

Холестерол  

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,48 

±0,10 

1,56 

±0,12 

1,33 

±0,10 

1,18 

±0,08* 

1,37 

±0,11 

1,22 

±0,10 

 

За високого вмісту Кадмію в раціоні у плазмі крові гусей знижувалася 

концентрація глюкози (p <0,05). Обидві досліджувані сполуки Селену однаково 

впливали на концентрацію глюкози.  

Обидві форми Селену зменшували у крові вміст холестеролу ліпопротеїнів 

високої щільності (p <0,05), тоді як сульфат Кадмію на вказаний показник не 

впливав. Одночасне введення у корм гусей Кадмію та кожної з сполук Селену 

також зменшувало вміст холестеролу ліпопротеїнів високої щільності. У той же 

час, загальний вміст холестеролу в плазмі крові гусей усіх груп відрізнявся 

незначно. Це свідчить про зменшення у крові кількості вільного холестеролу та 

зростання кількості його ефірів [355].  

Під впливом введення у корм гусей сульфату Кадмію у плазмі їх крові 

удвічі зростала кількість аспартатамінотрансферази та аланінамінотрасферази 

(табл. 5.4). 
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Таблиця 5.4 

Активність амінотрансфераз плазми крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показники 
Групи гусей 

1 2 3 4 5 6 

АЛТ, мкат/л 
5,72 

±0,35 

11,00 

±0,82** 

6,03 

±0,37 

4,35 

±0,18** 

7,46 

±0,34** 

5,86 

±0,23 

АСТ, мкат/л  
41,52 

±2,58 

74,84 

±3,61** 

52,91 

±4,01 

40,41 

±2,68 

62,10 

±4,73** 

50,96 

±4,14 

 

Селеніт натрію та аскорбат селену на вміст у крові амінотрансфераз не 

впливали. Проте, за одночасного введення сульфату Кадмію та обох форм 

Селену вміст амінотрансфераз у плазмі крові значно зменшувався (p <0,01), 

хоча й залишався вищим, ніж у контрольній групі. Таким чином, за нормальної 

концентрації у крові амінотрансфераз Селен не змінює їх кількості, а при 

високій концентрації – зменшує її. Це вказує на те, що Селен не напряму 

впливає на вміст амінотрансфераз, а попереджує деструктивні процеси у 

клітинах організму, викликані руйнуванням мембран під впливом індукованих 

Кадмієм процесів пероксидного окиснення.  

 

5.2.2. Дослідження показників антиоксидантного статусу 

 

З наведених у таблиці 5.5 даних видно, що при додаванні до корму 

сульфату Кадмію у плазмі крові гусей у півтора раза зросла концентрація 

гідропероксидів ліпідів (p <0,001), дієнових кон'югатів (p <0,05) та малонового 

діальдегіду (p <0,001). 

Селеніт натрію, при додаванні його до комбікорму, не впливав на 

концентрацію гідропероксидів ліпідів та малонового діальдегіду у плазмі крові 

гусей, а концентрація дієнових кон'югатів при цьому вірогідно зменшилася 

(p <0,05). Вплив аскорбату селену на концентрацію продуктів пероксидного 

окиснення в плазмі крові гусей виражена більшою мірою: за його введення у 



 129 

плазмі крові гусей значно зменшувалась кількість малонового діальдегіду 

(p <0,01) і дієнових кон'югатів (p <0,05). 

 

Таблиця 5.5 

Вміст продуктів пероксидного окиснення у крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Гідропероксиди 

ліпідів,  

од. Е480/мл 

0,27± 

0,02 

0,40± 

0,03*** 

0,23± 

0,02 

0,22± 

0,01 

0,33± 

0,02 

0,28± 

0,02 

Малоновий 

діальдегід, 

мкмоль/мл 

1,49± 

0,09 

2,25± 

0,12*** 

1,36± 

0,09 

1,15± 

0,07** 

1,64± 

0,07 

1,35± 

0,08 

Дієнові 

кон'югати,  

мкмоль/л 

15,17± 

0,84 

24,38± 

1,62** 

12,31± 

0,61* 

10,49± 

0,67* 

19,42± 

0,99* 

13,78± 

0,84 

 

Селеніт натрію дещо зменшував концентрацію продуктів пероксидного 

окиснення, підвищену високим вмістом у раціоні Кадмію, проте їх кількість 

була більшою, ніж у гусей контрольної групи. Добавка до корму гусей при 

інтоксикації Кадмієм аскорбату селену знижувала концентрацію продуктів 

пероксидного окиснення у плазмі крові до рівня, виявленого у гусей 

контрольної групи [358]. 

Кадмій по-різному впливав на активність окремих ферментів 

антиоксидантного захисту (табл. 5.6). Зокрема, під впливом сульфату Кадмію 

значно знижувалася активність глутатіонпероксидази плазми крові і 

еритроцитів (p <0,01). Це пояснюється включенням Кадмію у активний центр 

глутатіонпероксидази замість Селену, внаслідок чого фермент втрачає 

каталітичні властивості. Активність супероксиддисмутази у плазмі крові гусей 

під впливом Кадмію знижувалася (p <0,05), а в еритроцитах суттєво не 

змінювалась. Активність каталази у плазмі крові в гусей під впливом Кадмію 

також знижувалася (p <0,05).  
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Таблиця 5.6 

Активність ферментів антиоксидантного захисту  

в крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Глутатіонпероксидаза 

(плазма), мкмоль GSH/ 

мг білка/хв. 

0,74± 

0,05 

0,42± 

0,02*** 

1,09± 

0,10* 

1,02± 

0,06* 

0,78± 

0,06 

1,08± 

0,09* 

Глутатіонпероксидаза 

(еритроцити), мкмоль 

GSH/ мг білка/хв. 

1,13± 

0,07 

0,83± 

0,05** 

1,38± 

0,08* 

1,23± 

0,07 

0,90± 

0,06* 

1,14± 

0,06 

Супероксиддисмутаза  

(плазма),  

ум.од/мг білка
 

0,22± 

0,01 

0,17± 

0,02* 

0,19± 

0,01 

0,21± 

0,02 

0,19± 

0,02 

0,22± 

0,02 

Супероксиддисмутаза  

(еритроцити),  

ум.од/мг білка 

1,06± 

0,07 

1,14± 

0,06 

0,94± 

0,07 

0,98± 

0,06 

1,26± 

0,07* 

1,33± 

0,07* 

Каталаза, ммоль Н2О2/ 

мг білка × 10
-7 

1,73± 

0,06 

1,53± 

0,09 

1,88± 

0,10 

1,73± 

0,10 

1,80± 

0,09 

2,12± 

0,12* 

 

Підвищення активності глутатіонпероксидази під впливом селеніту натрію 

більш виражена, ніж під впливом аскорбату селену. За одночасного додавання 

до корму сульфату Кадмію і селеніту натрію активність глутатіонпероксидази у 

плазмі крові зростала до рівня контрольної групи, тоді як в еритроцитах селеніт 

натрію незначно збільшував її активність. За навантаження організму гусей 

Кадмієм з додаванням до корму аскорбату селену активність 

глутатіонпероксидази у плазмі крові гусей була більшою, ніж у гусей 

контрольної групи (p <0,05). Дещо менший вплив аскорбату селену при 

навантаженні Кадмієм виявлено для глутатіонпероксидази еритроцитів, проте і 

у цьому випадку її активність зростала до рівня гусей контрольної групи.  

За відсутності Кадмію селеніт натрію і аскорбат селену не змінювали 

активність супероксиддисмутази в еритроцитах і плазмі крові гусей. При 
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навантаженні організму гусей Кадмієм обидві досліджувані сполуки Селену 

також не впливали на активність супероксиддисмутази у плазмі крові, тоді як в 

еритроцитах її активність зростала (p <0,05).  

Активність каталази у плазмі крові гусей зменшувалась при навантаженні 

Кадмієм. Добавка до раціону селеніту натрію підвищувала її активність до 

рівня гусей контрольної групи, а при добавці аскорбату селену на фоні 

високого вмісту у раціоні Кадмію активність каталази перевищувала показник 

контрольної групи (p <0,05) [354; 356].  

 

5.2.3. Дослідження гематологічних показників 

 

Навантаження організму гусей Кадмієм призводило значного зменшення 

вмісту формених елементів у крові гусей (табл. 5.7). Так, кількість еритроцитів 

у гусей, що отримували 5 ГДК сульфату Кадмію, була на 18% (p <0,05), 

лейкоцитів – на 26% (p <0,01), тромбоцитів – на 47% (p <0,05) меншою 

порівняно до гусей контрольної групи. Разом з еритроцитами зменшувався 

вміст гемоглобіну в крові, який у гусей, що отримували сульфат Кадмію 

знизився з 108,4 до 93,5 г/л, або на 14%. 

 

Таблиця 5.7 

Гематологічні показники за впливу Кадмію (М ± m, n = 5) 

Показники 

Групи гусей 

1 2 3 4 5 6 

Гемоглобін, 

г/л 

108,40 

±7,28 

93,50 

±5,64 

107,36 

±4,70 

121,23 

±7,36* 

96,35 

±4,80 

97,71 

±6,78 

Еритроцити, 

10
12

/л 

2,71 

±0,13 

2,23 

±0,15* 

2,73 

±0,13 

2,96 

±0,15 

2,47 

±0,11 

2,66 

±0,11 

Лейкоцити, 

10
9
/л 

29,89 

±1,55 

22,02 

±1,34** 

29,21 

±1,98 

31,63 

±2,08 

22,24 

±1,36** 

27,30 

±2,00 

Тромбоцити, 

10
9
/л 

63,21 

±4,53 

40,23± 

3,27* 

60,18± 

3,44 

67,39± 

5,21 

50,12± 

4,74 

57,62± 

5,11 
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Селеніт натрію не впливав на гематологічні показники гусей, 

утримуваних на основному раціоні з низьким вмістом Кадмію. Натомість 

введення до такого раціону аскорбату селену помірно збільшувало кількість 

еритроцитів, лейкоцитів та тромбоцитів. Значно зріс при цьому вміст 

гемоглобіну в еритроцитах (p <0,05). 

Обидві досліджувані сполуки Селену зменшували негативний вплив 

Кадмію на гематологічні показники, причому дія селеніту натрію і аскорбату 

селену на вміст гемоглобіну була помірною і приблизно однаковою, а 

негативний вплив на кількість формених елементів краще попереджався 

аскорбатом селену. За додавання аскорбату селену до раціону з високим 

вмістом Кадмію кількість еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів у крові 

вирівнювалася до показників контрольної групи, яка отримувала раціон з 

низьким вмістом Кадмію. Селеніт натрію збільшував кількість формених 

елементів крові дещо меншою мірою, а кількість лейкоцитів при цьому 

залишалася вірогідно меншою порівняно до контрольної групи (p <0,01).  

Для лейкоцитарної формули периферійної крові гусей, що отримували 

раціон з високим вмістом Кадмію (табл. 5.8) було характерне зменшення 

відносної кількості лімфоцитів на тлі зростання кількості нейтрофілів та 

моноцитів. 

Значні різниці встановлено для гусей 2-ї групи, яким згодовували 5 

гранично допустимих концентрацій Кадмію без сполук Селену. Так, у складі 

лейкоцитів крові гусей цієї групи відсоток лімфоцитів знизився в 1,4 раза 

(p <0,01), а відсоток нейтрофілів і моноцитів зріс відповідно у 1,2 (p <0,05) та 

1,9 раза (p <0,01). За додавання до такого раціону селеніту натрію частка 

лімфоцитів зростала, проте залишалася в 1,3 раза меншою, ніж у контрольній 

групі (p <0,05). Аскорбат селену збільшував частку лімфоцитів до рівня, 

виявленого у крові гусей контрольної групи.  
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Таблиця 5.8  

Лейкоцитарна формула крові, % (М ± m, n = 5) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Нейтрофіли 
43,21± 

2,11 

53,14± 

2,74* 

38,86± 

1,42 

33,27± 

1,37** 

52,82± 

2,69* 

44,49± 

2,18 

Еозинофіли 
6,02± 

0,33 

5,87± 

0,28 

6,19± 

0,45 

6,15± 

0,19 

6,14± 

0,51 

6,10± 

0,24 

Базофіли 
2,11± 

0,15 

2,25± 

0,20 

2,04± 

0,08 

2,14± 

0,11 

1,98± 

0,14 

2,17± 

0,12 

Моноцити 
3,49± 

0,23 

5,68± 

0,28*** 

2,47± 

0,39 

2,55± 

0,17 

4,34± 

0,24* 

4,56± 

0,18** 

Лімфоцити 
45,16± 

2,43 

33,07± 

1,97** 

50,42± 

3,55 

55,91± 

2,90* 

34,72± 

2,32* 

42,67± 

3,04 

 

Сполуки Селену, додані до контрольного раціону, виявляли дію, 

протилежну дії Кадмію. За введення до раціону гусей селеніту натрію і, 

особливо, аскорбату селену у складі лейкоцитарної формули зростала частка 

лімфоцитів і зменшувалася частка моноцитів та нейтрофілів. 

Відсоток базофілів і еозинофілів не залежав від наявності у раціоні 

Кадмію чи Селену і був приблизно однаковим в крові усіх груп гусей. 

 

5.2.4. Дослідження імунологічних показників 

 

Наявність Кадмію в раціоні (2-а група) значно знизила концентрацію 

глобулінів у крові гусей (табл. 5.9), причому відбувалося це за рахунок 

зменшення кількості γ-глобулінів з 17,70 до 9,11 г/л (p <0,01). Концентрація β-

глобулінів також знижувалася, проте ця різниця була менш вираженою і 

незначно вплинула на загальну кількість глобулінів. Додавання до раціону з 

високим вмістом Кадмію селеніту натрію (5-а група) незначно вплинуло на 

кількість загальних глобулінів та окремих їх фракцій. Додавання до такого ж 

раціону аскорбату селену (6-а група) значно підвищувало концентрацію 

γ-глобулінів, знижувало концентрацію α-глобулінів і не впливало на 
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концентрацію β-глобулінів у крові, порівняно до гусей 2-ї групи, що 

отримували раціон з високим вмістом Кадмію без сполук Селену.  

 

Таблиця 5.9 

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

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Глобуліни, г/л 
32,63± 

2,23 

23,88± 

1,65* 

30,89± 

1,18 

31,57± 

2,89 

25,83± 

1,33* 

29,11± 

1,27 

α-глобуліни, г/л 
8,41± 

0,41 

9,00± 

0,65 

9,10± 

0,39 

8,91± 

0,22 

9,33± 

0,63 

7,51± 

0,40 

β-глобуліни, г/л 
6,51± 

0,20 

5,77± 

0,31 

5,18± 

0,25** 

4,92± 

0,27** 

4,98± 

0,19*** 

5,63± 

0,39 

γ-глобуліни, г/л 
17,70± 

0,95 

9,11± 

0,52*** 

16,61± 

1,04 

17,73± 

0,88 

11,52± 

0,47*** 

15,98± 

0,72 

А/Г 
0,53± 

0,02 

0,58± 

0,03 

0,57± 

0,04 

0,51± 

0,02 

0,59± 

0,03 

0,58± 

0,02 

 

Селеніт натрію і аскорбат селену, додані до контрольного раціону (3-я та 

4-а групи), не впливали на концентрацію γ-глобулінів, проте вони на 30% 

зменшували концентрацію β-глобулінів і на 10% збільшували концентрацію α-

глобулінів. 

При аналізі відносного вмісту глобулінів у крові (табл. 5.10) встановлено, 

що для нього, як і для абсолютної концентрації, характерним було зниження 

частки γ-глобулінів під впливом згодовування Кадмію. Як у складі загальних 

глобулінів, так і у складі загального білка частка γ-глобулінів в крові гусей 2-ї 

групи була у півтора раза меншою від показника гусей контрольної групи. 

Дещо інші особливості встановлено для обміну α- і β-глобулінів. Хоча 

абсолютна концентрація α-глобулінів у крові гусей 1-ї і 2-ї груп була приблизно 

однаковою, їх відносний вміст у гусей 2-ї групи більший у 1,4 раза відносно 

загального білка та у 1,5 раза відносно загальних глобулінів. Абсолютна 

концентрація β-глобулінів у гусей 2-ї групи була дещо меншою, тоді як 

відносна – помірно зростала. 
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Таблиця 5.10 

Відносний вміст білкових фракцій у плазмі крові (М ± m, n = 5) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

 % загального білка 

Альбумін 
34,75± 

1,55 

36,60± 

2,08 

36,33± 

1,39 

33,95± 

2,57 

37,00± 

1,91 

36,74± 

1,60 

Глобуліни 65,25± 

4,12 

63,39± 

3,54 

63,66± 

2,47 

66,05± 

3,59 

62,99± 

2,65 

63,26± 

2,92 

α-глобуліни 16,81± 

1,02 

23,90± 

1,34** 

18,76± 

1,20 

18,63± 

0,78 

22,75± 

1,31** 

16,31± 

0,93 

β-глобуліни 13,02± 

0,70 

15,32± 

0,62* 

10,67± 

0,44* 

10,30± 

0,29** 

12,15± 

0,61 

12,23± 

0,55 

γ-глобуліни 35,40± 

2,09 

24,18± 

1,27** 

34,23± 

1,53 

37,10± 

2,14 

28,10± 

1,22* 

34,72± 

1,64 

 % загальних глобулінів 

α-глобуліни 25,78± 

1,67 

37,69± 

2,59** 

29,46± 

2,43 

28,23± 

1,37 

36,12± 

1,76** 

25,79± 

1,40 

β-глобуліни 19,96± 

0,90 

24,16± 

0,87** 

16,78± 

1,21 

15,58± 

0,68** 

19,28± 

1,77 

19,34± 

1,39 

γ-глобуліни 54,24± 

3,24 

38,15± 

2,17* 

53,75± 

2,95 

56,17± 

4,08 

44,60± 

3,46 

54,88± 

3,11 

 

За додавання селеніту натрію до раціону з високим вмістом Кадмію 

(група 5) різко знижувалася абсолютна концентрація γ-глобулінів. Разом з тим, 

відносна їх частка, хоча й була дещо меншою, ніж у гусей контрольної групи, 

відрізнялася не так суттєво. 

Введення сполук Селену до раціону з низьким вмістом Кадмію (групи 3 

та 4) помірно збільшувало відносний вміст α-глобулінів, зменшувало відносний 

вміст β-глобулінів і не впливало на відносний вміст γ-глобулінів. 

 

5.3. Інтенсивність росту гусей 

 

Як видно з наведених даних у таблиці 5.11, додавання до раціону гусей 

Кадмію на 11% знижувало їх середньодобові прирости (p <0,05). За 
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одночасного додавання селеніту натрію прирости залишалися на 5% меншими, 

ніж у контрольній групі, але були на 6% більшими, порівняно до приростів 

гусей, що отримували сульфат Кадмію без Селену (група 2).  

 

Таблиця 5.11 

Інтенсивність росту гусей (М ± m, n = 10) 

Показник 
Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Жива маса на початку 

досліду, кг 

0,112± 

0,006 

0,111± 

0,008 

0,108± 

0,010 

0,117± 

0,005 

0,115± 

0,003 

0,113± 

0,005 

Жива маса наприкінці 

досліду, кг 

3,76± 

0,15 

3,36± 

0,21 

3,86± 

0,18 

4,01± 

0,09 

3,57± 

0,12 

3,73± 

0,19 

Загальний приріст живої 

маси, кг 

3,65± 

0,18 

3,25± 

0,17* 

3,75± 

0,14 

3,89± 

0,11 

3,46± 

0,13 

3,66± 

0,15 

Середньодобовий 

приріст живої маси, г 

56,15± 

2,48 

49,99± 

2,94* 

57,69± 

3,05 

59,85± 

3,41 

53,23± 

2,67 

56,31± 

1,89 

% до групи 1 – –10,98 +2,74 +6,59 –5,20 +0,28 

% до групи 2 +12,32 – +15,40 +19,72 +6,48 +12,64 

 

У той же час, аскорбат селену підвищував прирости гусей, що 

отримували сульфат Кадмію, до рівня контрольної групи. Існують дослідження, 

що засвідчують зростання з віком рівню Кадмію у нирках та печінці птиці, тоді 

як для Плюмбуму виражена тенденція відсутня [361]. 

Додавання до раціону контрольних гусей сполук Селену також 

підвищувало їх прирости: селеніт натрію – на 2,8%, а аскорбат селену – на 

6,7%. Якісно результати узгоджуються з даними роботи інших авторів [360]. 

 

Висновки до розділу 5 

 

Штучне навантаження гусей 5 ГДК Кадмію зменшує концентрацію 

загального білка, альбуміну, глюкози, кальцію та магнію у плазмі крові. Крім 
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того, у плазмі крові зростає активність ферментів, що характеризують 

клінічний стан: АСТ, АЛТ, креатинкінази, лактатдегідрогенази, лужної 

фосфатази. 

За штучного навантаження 5 ГДК Кадмію у крові гусей зростає 

концентрація продуктів пероксидного окиснення: гідроперекисів, малонового 

діальдегіду, дієнових кон'югатів і знижується активність глутатіонпероксидази. 

Воно викликає також зменшення у крові кількості еритроцитів, лейкоцитів і 

тромбоцитів. У лейкоцитарній формулі знижується частка лімфоцитів. 

У крові гусей, яким вводили у корм 5 ГДК Кадмію, знижувалася загальна 

концентрація глобулінів внаслідок зменшення як абсолютної, так і відносної 

кількості γ-глобулінів.  

Додавання до раціону гусей селеніту натрію або аскорбату селену 

зменшувало депонування в органах і тканинах та негативну дію на організм 

гусей Кадмію, причому аскорбат селену діяв ефективніше. 
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РОЗДІЛ 6  

ВПЛИВ ПЛЮМБУМУ НА ОРГАНІЗМ ГУСЕЙ  

ТА ЗМЕНШЕННЯ ЙОГО НЕГАТИВНОЇ ДІЇ СПОЛУКАМИ СЕЛЕНУ 

 

6.1. Дослідження кумуляції Плюмбуму в організмі гусей  

 

За навантаження раціону гусей Плюмбумом його вміст у м’язовій тканині 

підвищився в 11 разів, в печінці – у 12 разів, у нирках – в 4 раза, в кістках – у 8 

разів, а у пір’ї – в 3 раза (табл. 6.1).  

  

Таблиця 6.1 

Вміст Плюмбуму в органах і тканинах гусей, мг/кг (М ± m, n = 5) 

Органи 

і тканини 

Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

М'яз 
0,11± 

0,01 

1,24± 

0,06 

0,09± 

0,01 

0,07± 

0,01* 

0,68± 

0,05*** 

0,29± 

0,02*** 

Кс 0,22 2,48 0,18 0,14 1,36 0,58 

Печінка 
0,12± 

0,01 

1,45± 

0,11 

0,08± 

0,01* 

0,09± 

0,01 

0,78± 

0,05*** 

0,35± 

0,03*** 

Кс 0,20 2,42 0,13 0,15 1,30 0,58 

Нирка 
0,16± 

0,02 

0,68± 

0,07 

0,15± 

0,02 

0,18± 

0,04 

0,60± 

0,05 

0,54± 

0,05 

Кс 0,16 0,68 0,15 0,18 0,60 0,54 

Кістка 
0,71± 

0,10 

5,66± 

0,67 

0,63± 

0,06 

0,56± 

0,07 

3,86± 

0,30* 

2,55± 

0,24* 

Кс 1,18 9,43 1,04 0,93 6,43 4,25 

Перо 
0,30± 

0,04 

0,87± 

0,14 

0,29± 

0,02 

0,27± 

0,05 

0,75± 

0,06 

0,59± 

0,08 

Кс 0,50 1,45 0,48 0,45 1,25 0,98 
 

Примітка: у цій і наступних таблицях * – p < 0,05; ** – p < 0,01;  

               *** – p < 0,001 

 

Найвищу кількість Плюмбуму виявлено в кістковій тканині. Для інших 

тканин його кількість зменшувалася у ряді: печінка, скелетний м’яз, перо, 
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нирка. Враховуючи, що гранично допустима концентрація вмісту Плюмбуму у 

м’ясі та субпродуктах становить відповідно 0,5 та 0,6 мг/кг для дорослих і 0,2 

та 0,5 мг/кг для дітей, його вміст у м’язовій тканині і печінці гусей другої 

групи, які отримували з кормом 5 ГДК нітрату Плюмбуму, значно перевищував 

норму. Лише у нирках, ГДК для яких становить 1 мг Плюмбуму на кілограм 

тканини, його концентрація була меншою гранично допустимої.  

Сполуки Селену зменшували вміст Плюмбуму у органах і тканинах, 

причому ця дія залежала від кількості Плюмбуму у раціоні та мала органо-

тканинні особливості. 

При додаванні селеніту натрію до контрольного раціону вміст Плюмбуму 

статистично вірогідно зменшувався у печінці в 1,5 раза (p <0,05), а при 

додаванні аскорбату селену – у скелетному м’язі в 1,2 раза (p <0,05). В інших 

тканинах зміни були незначними. 

За навантаження організму нітратом Плюмбуму вплив Селену проявлявся 

інтенсивніше, спостерігався в усіх тканинах, причому аскорбат селену діяв 

ефективніше за селеніт натрію. Зокрема, за додавання селеніту натрію і 

аскорбату селену до раціонів з високим вмістом нітрату Плюмбуму кількість 

Плюмбуму у м’язовій тканині зменшилася у 1,8 і 4,3 раза (p <0,001), печінці – у 

1,9 і 4,1 раза (p <0,001), нирці – у 1,1 і 1,3 раза, кістках – у 1,5 і 2,2 раза 

(p <0,05), пір’ї – у 1,2 і 1,5 раза, порівняно до гусей, утримуваних на такому ж 

раціоні без добавки Селену. 

Незважаючи на позитивну дію Селену при навантаженні гусей 

Плюмбумом, його кількість в організмі залишалася більшою, ніж у групі, що 

отримувала контрольний раціон. У гусей, що отримували з кормом нітрат 

Плюмбуму і селеніт натрію вміст Плюмбуму у м’язі, печінці, нирці, кістці та 

пері перевищував відповідний показник контрольної групи у 6,2; 6,5; 3,8; 5,4 та 

2,5 раза. У гусей, що отримували з кормом нітрат Плюмбуму і аскорбат селену 

різниця відносно контрольної групи становила відповідно 2,6; 2,9; 3,4; 3,6 та 2 

раза [365]. Отже, сполуки Селену суттєво знижували вміст Плюмбуму в 

організмі гусей, аскорбат селену діяв більш ефективно, але навіть за дії Селену 
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вміст Плюмбуму в організмі залишався вищим від показників контрольної 

групи. Хоча обидві досліджувані сполуки Селену діяли позитивно, лише 

аскорбат селену знижував вміст Плюмбуму в організмі гусей до кількостей, що 

не перевищують гранично допустимої концентрації для продуктів харчування. 

 

6.2. Дослідження біохімічних показників в організмі гусей за впливу 

Плюмбуму  

 

6.2.1. Біохімічні показники плазми крові 

 

Введення до раціону гусей Плюмбуму призводив до зниження 

концентрації у крові гусей Кальцію (p <0,05) і Феруму (p <0,05) (табл. 6.2).  

 

Таблиця 6.2 

Концентрація мікро- і макроелементів у плазмі крові гусей, (М ± m, n = 5) 

Показники 
Групи гусей 

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 

Ферум, 

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** 

Плюмбум, 

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** 

 

Сполуки Селену значно послаблювали цю дію. На концентрація фосфору 

високий вміст у кормі Плюмбуму не вплинув. Додані до контрольного раціону 

сполуки Селену підвищували, хоча й статистично не вірогідно, концентрацію 

Кальцію та Феруму у крові гусей.  
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Введення до складу раціону 5 гранично допустимих концентрацій 

Плюмбуму підвищило його концентрацію у плазмі крові в 16 разів, до рівня 

який удвічі перевищує верхню межу клінічної норми. Селеніт натрію 

зменшував концентрацію Плюмбуму у плазмі крові гусей, які отримували 

нітрат Плюмбуму, в 4 раза, а аскорбат селену – у 6 разів (p <0,01), в результаті 

чого його кількість знижувалася до рівня у 2 та 3 раза меншого за верхню 

припустиму межу. Додані до раціону контрольних гусей сполуки Селену також 

понижували у плазмі крові концентрацію Плюмбуму, яка під впливом селеніту 

натрію зменшилася в 1,3 раза (p <0,05), а під впливом аскорбату селену – в 1,5 

раза (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.  

Як видно з наведених у таблиці 6.3 даних, введення у корм гусей нітрату 

Плюмбуму 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 Плюмбуму. 

Додавання селеніту натрію чи аскорбату селену до раціону з низьким вмістом 

Плюмбуму не призводило до змін вмісту загального білка у крові. 

Концентрація альбуміну у крові гусей позитивно корелювала з кількістю 

загального білка та вмісту глюкози. 

Така ж відсутність метаболічної дії була характерна і для спільного 

введення до раціону гусей Плюмбуму та сполук Селену. У той же час, 

додавання сполук Селену до контрольного (без Плюмбуму) раціону 

підвищувало концентрацію глюкози в крові, причому при застосуванні 

аскорбату селену ці зміни були статистично вірогідними (p <0,05). 
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Таблиця 6.3 

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

Показник 
Група гусей 

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 

 

Плюмбум різко підвищував активність амінотрансфераз крові (табл. 6.4). 

Активність аланінамінотрансферази під його впливом зросла в 1,7 (p <0,01), а 

аспартатамінотрансферази – в 1,9 (p <0,001) раза. Додавання до такого раціону 

досліджуваних сполук Селену знижувало активність амінотрансфераз, проте 

вона надалі залишалася вищою, ніж у гусей контрольної групи (p <0,05–0,001). 

Аскорбат селену, доданий до контрольного раціону, у 1,3 раза знижував 

активність аланінамінотрансферази (p <0,01), тоді як на аспартатаміно-

трансферазу він не впливав. Селеніт натрію, за його додавання до контрольного 

раціону, не змінював активності жодної з досліджуваних амінотрансфераз 

[364]. 

 

Таблиця 6.4 

Активність амінотрансфераз плазми крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показники 

Групи гусей 

1 2 3 4 5 6 

АЛТ, мкат/л 
6,14± 

0,26 

10,42± 

0,88** 

6,04± 

0,31 

4,78± 

0,22** 

8,19± 

0,19*** 

7,06± 

0,23* 

АСТ, мкат/л 
47,88± 

2,08 

89,50± 

6,33*** 

49,15± 

2,89 

45,11± 

2,85 

62,04± 

2,63** 

56,29± 

2,71* 

 

 



 144 

6.2.2. Дослідження показників антиоксидантного статусу 

 

З наведених у таблиці 6.5 даних видно, що надходження в організм гусей 

субтоксичних кількостей Плюмбуму підвищувало концентрацію 

гідропероксидів ліпідів у крові в 1,9 раза (p <0,01), а малонового діальдегіду 

(p <0,001) та дієнових кон’югатів жирних кислот (p <0,05) в 1,6 раза. Це 

свідчить про вірогідне посилення пероксидного окиснення на усіх його стадіях. 

Зміни антиоксидантного статусу за дії Плюмбуму та інші ознаки токсичної дії 

описано у [367; 369]. 

 

Таблиця 6.5 

Показники пероксидного окиснення у крові гусей (M ± m, n = 5) 

Показник 

Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Гідропероксиди ліпідів, 

од. Е480/мл 

0,33± 

0,03 

0,63± 

0,07** 

0,28± 

0,03 

0,30± 

0,02 

0,40± 

0,03 

0,38± 

0,03 

Малоновий діальдегід, 

мкмоль/мл 

1,94± 

0,12 

3,08± 

0,19** 

1,69± 

0,17 

1,19± 

0,12** 

2,54± 

0,11** 

2,29± 

0,23 

Дієнові кон'югати,  

мкмоль/л 

22,25± 

2,72 

35,46± 

3,15* 

22,65± 

2,64 

16,55± 

1,48 

27,72± 

2,40 

19,44± 

1,12 

 

Введення селеніту натрію до раціону гусей, які не отримували нітрат 

Плюмбуму, не впливало на вміст продуктів пероксидного окиснення у крові, 

натомість додавання аскорбату селену змінювало вказані показники. Причому, 

на стадії утворення гідропероксидів ліпідів, впливу не виявлено, тоді як на 

наступних етапах аскорбат селену суттєво пригнічував пероксидне окиснення, 

що видно з меншої концентрації у крові малонового діальдегіду і дієнових 

кон’югатів.  

За навантаження Плюмбумом обидва досліджувані препарати Селену 

діяли дещо інакше. Концентрація гідропероксидів і малонового діальдегіду в 

крові гусей, що отримували селеніт натрію та аскорбат селену на тлі 
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навантаження Плюмбумом була меншою, порівняно до гусей, що отримували 

нітрат Плюмбуму без антиоксидантів, але залишалася вищою, ніж у крові гусей 

контрольної групи. Концентрація дієнових кон’югатів у крові гусей цих груп 

знижувалася до рівня контрольної групи. Аскорбат селену більшою мірою 

нормалізував вміст продуктів пероксидного окиснення. За його додавання всі 

різниці вказаних показників були статистично не вірогідними, тоді як за 

додавання селеніту натрію концентрація малонового діальдегіду хоча й була 

меншою порівняно до гусей інтоксикованих Плюмбумом, проте залишалася 

вищою, ніж у гусей контрольної групи. 

Результати дослідження активності селен-залежного ферменту 

глутатіонпероксидази у цілому узгоджуються з даними отриманими при 

дослідженні вмісту продуктів пероксидного окиснення (табл. 6.6).  

 

Таблиця 6.6 

Активність ферментів антиоксидантного захисту крові гусей (М ± m, n = 5) 

Показник 

Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

ГП (плазма),  

мкмоль GSH/ 

мг білка/хв. 

0,67± 

0,06 

0,46± 

0,04* 

1,00± 

0,09* 

1,20± 

0,14** 

0,51± 

0,05 

0,76± 

0,06 

ГП (еритроцити),  

мкмоль GSH/ 

мг білка/хв. 

1,35± 

0,08 

0,73± 

0,09*** 

1,57± 

0,07 

1,48± 

0,09 

0,94± 

0,10* 

1,26± 

0,09 

СОД (плазма), 

ум.од/мг білка
 

0,26± 

0,02 

0,20± 

0,02 

0,24± 

0,03 

0,29± 

0,02 

0,19± 

0,02* 

0,22± 

0,03 

СОД (еритроцити), 

ум.од/мг білка 

1,37± 

0,12 

0,96± 

0,13* 

1,23± 

0,11 

1,32± 

0,07 

1,17± 

0,14 

1,43± 

0,12 

Каталаза, ммоль 

Н2О2/мг білка x 10
-7 

1,51± 

0,12 

1,81± 

0,17* 

1,51± 

0,11 

1,51± 

0,15 

1,65± 

0,16 

1,84± 

0,13* 

 

Її активність за додавання гусям нітрату Плюмбуму статистично 

вірогідно знижувалась як в еритроцитах (p <0,001), так і у плазмі крові 

(p <0,05). Сполуки Селену підвищували активність глутатіонпероксидаз плазми 

крові та еритроцитів, причому аскорбат селену – до рівня контрольної групи. 
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Додавання до раціону контрольних гусей препаратів Селену підвищувало 

активність глутатіонпероксидази, причому в плазмі крові різниці були 

статистично вірогідними для селеніту натрію (p <0,05) і аскорбату селену 

(p <0,01) [366].  

Додавання до раціону гусей нітрату Плюмбуму, як і обох досліджуваних 

сполук Селену окремо, незначно змінювало активність супероксиддисмутази у 

плазмі крові. Одночасне введення Плюмбуму і селеніту натрію вірогідно її 

знизило (p < 0,05), причому інгібіторна дія нітрату Плюмбуму на активність 

супероксиддисмутази еритроцитів виражена більшою мірою (p <0,05). 

Викликає інтерес зниження активності супероксиддисмутази еритроцитів під 

впливом селеніту натрію, за відсутності помітної дії на неї аскорбату селену. 

Навантаження організму гусей нітратом Плюмбуму дещо підвищувало 

активність каталази у крові (p <0,05), сполуки Селену не впливали на 

активність вказаного ферменту [363]. 

 

6.2.3. Дослідження гематологічних показників 

 

Наявність у кормі підвищеного вмісту Плюмбуму впливало на кількість 

формених елементів у крові гусей (табл. 6.7). У порівнянні з контрольною 

групою, в гусей, що отримували п’ять гранично допустимих концентрацій 

нітрату Плюмбуму, кількість еритроцитів вірогідно зменшилася у 1,3 раза 

(p <0,05); лейкоцитів у 1,4 раза (p <0,001), а тромбоцитів – у 1,5 раза (p < 0,001). 

У зв’язку із меншою кількістю еритроцитів, в 1,2 раза знизилася концентрація 

гемоглобіну (p <0,05). 

Додавання до контрольного раціону селеніту натрію незначно і 

статистично не вірогідно підвищувало гематологічні показники. Аскорбат 

селену діяв дещо ефективніше, проте вірогідні зміни встановлено лише для 

гемоглобіну (p <0,05).  
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Таблиця 6.7 

Гематологічні показники за впливу Плюмбуму (М ± m, n = 5) 

Показник 

Група гусей 

1 2 3 4 5 6 

Гемоглобін, 

г/л 

105,80± 

3,78 

85,35± 

5,27* 

104,78± 

5,44 

124,87± 

4,88* 

87,01± 

4,05** 

110,09± 

5,90 

Еритроцити, 

10
12

/л 

2,84± 

0,16 

2,26± 

0,07* 

2,97± 

0,20 

3,01± 

0,10 

2,66± 

0,18 

2,84± 

0,14 

Лейкоцити, 

10
9
/л 

25,61± 

1,23 

18,35± 

0,69*** 

27,91± 

1,12 

28,05± 

1,32 

23,92± 

1,09 

22,77± 

1,31 

Тромбоцити, 

10
9
/л 

55,39± 

2,66 

36,05± 

2,47*** 

60,09± 

2,50 

64,21± 

3,32 

48,19± 

2,46 

55,36± 

3,30 

 

Аскорбат селену повністю попереджував негативну дію Плюмбуму на 

гематологічні показники. Селеніт натрію також діяв позитивно, але за його 

використання кількість формених елементів у крові залишалася меншою, ніж у 

гусей контрольної групи, а концентрація гемоглобіну не відрізнялася від такої у 

гусей, що отримували нітрат Плюмбуму без Селену.  

У лейкоцитарній формулі гусей 2-ї групи, які отримували раціон 

з високим вмістом Плюмбуму виявлено вірогідне збільшення кількості 

нейтрофілів у 1,2 раза (p <0,05) і моноцитів у 1,5 раза (p <0,001) (табл. 6.8). 

Кількість лімфоцитів при цьому зменшувалася в 1,3 раза (p <0,01). Подібна 

тенденція спостерігалась і за додавання до такого раціону сполук Селену, проте 

зміни були менш виражені і вірогідні лише для лімфоцитів (p <0,01–0,001). 

При цьому слід враховувати, що у гусей цих груп знижувалася загальна 

кількість лейкоцитів, тому в абсолютному вираженні кількість нейтрофілів та 

моноцитів гусей дослідних груп мало відрізнялася від контрольної групи, а 

кількість лімфоцитів зменшувалася ще суттєвіше. Селеніт натрію та аскорбат 

Плюмбуму, додані до раціону з низьким вмістом нітрату Плюмбуму, не 

змінювали лейкоцитарної формули гусей. 
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Таблиця 6.8  

Лейкоцитарна формула крові,% (М ± m, n = 5) 

Показники 
Групи гусей 

1 2 3 4 5 6 

Нейтрофіли 
39,94± 

2,29 

47,74± 

1,88* 

38,30± 

3,79 

40,54± 

2,40 

42,10± 

1,97 

39,80± 

2,58 

Еозинофіли 
5,30± 

0,10 

5,54± 

0,14 

5,26± 

0,11 

5,10± 

0,27 

5,33± 

0,04 

5,20± 

0,25 

Базофіли 
1,71± 

0,05 

1,64± 

0,08 

1,72± 

0,14 

1,73± 

0,06 

1,60± 

0,04 

1,65± 

0,08 

Моноцити 
4,00± 

0,13 

5,96± 

0,13*** 

3,85± 

0,10 

3,90± 

0,13 

5,58± 

0,04*** 

5,04± 

0,19** 

Лімфоцити 
49,05± 

2,25 

39,12± 

1,86** 

50,86± 

3,65 

48,73± 

2,29 

45,40± 

2,01 

48,31± 

2,63 

  

6.2.4. Дослідження імунологічних показників 

 

Нітрат Плюмбуму дещо знижував концентрацію глобулінів у плазмі крові 

(табл. 6.9), причому відбувалося це за рахунок γ-фракції, вміст якої зменшився 

у півтора разу (p <0,01).  

 

Таблиця 6.9 

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

Показники 
Групи гусей 

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 
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Додавання до раціону з високим вмістом Плюмбуму 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 Плюмбуму концентрація γ-глобулінів зросла до рівня контрольної 

групи. Значно меншою мірою нітрат Плюмбуму впливав на концентрацію α- і 

β-глобулінів, хоча тенденція до їх зниження наявна.  

При визначенні різниць у відносному вмісті окремих фракцій глобулінів 

встановлено відмінності порівняно до різниць абсолютних концентрацій 

(табл. 6.10). Так, внаслідок низької загальної кількості глобулінів, у крові гусей, 

що отримували нітрат Плюмбуму (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 крові гусей цієї групи перевищувала відповідний показник у гусей 

1-ї (контрольної) групи в 1,2 раза (p <0,05).  

Через низький вміст білка і сумарних глобулінів у крові гусей, що 

отримували нітрат Плюмбуму 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 Плюмбуму аскорбату 

селену (6-а група) вирівнювало абсолютний та відносний вміст альбумінів і 

глобулінів до показників контрольної групи. 

Селеніт натрію та аскорбат селену, додані до раціону з низьким вмістом 

Плюмбуму сприяли зростанню абсолютної та відносної кількості γ-глобулінів, 

проте ці зміни статистично не вірогідні [364]. 
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Таблиця 6.10 

Відносний вміст білкових фракцій у плазмі крові (М ± m, n = 5) 

Показники 
Групи гусей 

1 2 3 4 5 6 

             % загального білка 

Альбумін 
32,73± 

1,93 

33,42± 

2,17 

35,57± 

1,59 

34,18± 

3,08 

35,71± 

2,55 

33,39± 

1,67 

Глобуліни 
67,12± 

5,14 

66,45± 

3,27 

64,38± 

6,09 

65,65± 

2,25 

64,23± 

4,20 

66,40± 

3,61 

α-глобуліни 
22,46± 

1,07 

26,96± 

0,95* 

21,30± 

1,54 

20,89± 

0,59 

24,20± 

2,01 

22,27± 

1,33 

β-глобуліни 
12,61± 

1,56 

13,91± 

1,51 

8,85± 

1,73 

10,72± 

1,29 

12,70± 

0,78 

11,35± 

1,88 

γ-глобуліни 
32,05± 

1,40 

25,57± 

1,12** 

34,22± 

0,97 

34,05± 

1,74 

27,33± 

1,52* 

32,78± 

1,99 

              % загальних глобулінів 

α-глобуліни 
33,59± 

1,14 

41,02± 

2,17* 

33,20± 

0,91 

32,09± 

1,62 

37,34± 

1,66* 

33,28± 

1,46 

β-глобуліни 
18,30± 

3,30 

20,07± 

3,46 

13,53± 

2,37 

15,71± 

3,73 

19,84± 

2,67 

17,28± 

4,08 

γ-глобуліни 
48,10± 

2,26 

38,91± 

2,40* 

53,26± 

2,08 

52,18± 

2,27 

42,80± 

2,35 

49,44± 

2,97 

 

 

6.3. Інтенсивність росту гусей  

 

Згодовування гусям Плюмбуму у кількості 5 ГДК пригнічувало їх ріст. 

Прирости живої маси гусей (табл. 6.11) у цій групі (група 2) були на 12% 

меншими (p <0,05), порівняно з контрольною групою (група 1).  

За одночасного додавання до раціону нітрату Плюмбуму та селеніту 

натрію прирости були нижчими від приростів гусей контрольної групи лише на 

3,6%, а за додавання нітрату Плюмбуму і аскорбату селену вони навіть 

перевищували відповідний показник контрольної групи на 3,7%. 
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Таблиця 6.11 

Інтенсивність росту гусей (М ± m, n = 10) 

Показники 

Групи гусей 

1 2 3 4 5 6 

Жива маса на початку 

досліду, кг 

0,104± 

0,004 

0,108± 

0,003 

0,114± 

0,005 

0,106± 

0,004 

0,102± 

0,007 

0,105± 

0,006 

Жива маса у кінці 

досліду, кг 

3,96± 

0,15 

3,48± 

0,22 

4,08± 

0,17 

4,19± 

0,20 

3,82± 

0,25 

4,12± 

0,16 

Загальний приріст живої 

маси, кг 

3,86± 

0,11 

3,37± 

0,16* 

3,97± 

0,18 

4,09± 

0,21 

3,72± 

0,17 

4,01± 

0,12 

Середньодобовий 

приріст живої маси, г 

59,42± 

2,31 

51,81± 

1,55* 

61,07± 

2,05 

63,01± 

2,01 

57,22± 

3,10 

61,63± 

2,65 

% до групи 1 – –12,82 +2,78 +5,86 –3,61 +3,72 

% до групи 2 +14,69 – +17,87 +21,62 +10,44 +18,95 

 

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%. Якісно схожі результати для інших видів птиці 

описано у [362, 368]. 

 

Висновки до розділу 6 

 

Штучне навантаження гусей 5 ГДК Плюмбуму зменшує концентрацію 

загального білка, альбуміну, глюкози, кальцію та магнію у плазмі крові. Крім 

того, у плазмі крові зростає активність ферментів, що характеризують 

клінічний стан: АСТ, АЛТ, креатинкінази, лактатдегідрогенази, лужної 

фосфатази. 

За штучного навантаження 5 ГДК Плюмбуму у крові гусей зростає 

концентрація продуктів пероксидного окиснення: гідроперекисів, малонового 

діальдегіду, дієнових кон'югатів і знижується активність глутатіонпероксидази. 

Таке навантаження викликає також зменшення у крові гусей кількості 

еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів. У лейкоцитарній формулі знижується 

частка лімфоцитів. 
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У крові гусей, яким вводили у корм 5 ГДК Плюмбуму, знижувалася 

загальна концентрація глобулінів внаслідок зменшення як абсолютної, так і 

відносної кількості γ-глобулінів.  

Додавання до раціону гусей селеніту натрію або аскорбату селену 

зменшувало депонування в органах і тканинах та негативну дію на організм 

гусей Плюмбуму, причому аскорбат селену діяв ефективніше. 
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РОЗДІЛ 7 

ЕКОНОМІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ ПРОТИДІЇ НЕГАТИВНОМУ ВПЛИВУ 

ВАЖКИХ МЕТАЛІВ СПОЛУКАМИ СЕЛЕНУ У РАЦІОНІ ГУСЕЙ 

 

В останні роки посилюється забруднення довкілля ксенобіотиками, 

зокрема важкими металам. Наявні в довкіллі важкі метали потрапляють в 

організм тварин та розподіляються в органах і тканинах. Серед важких металів 

пріоритетне місце посідають Плюмбум і Кадмій. Вони інтенсивно засвоюються 

тваринами з рослинних кормів. Кадмій депонується, в основному, у печінці і 

нирках, а Плюмбум у кістковій тканині. У м’язовій тканині Плюмбум і Кадмій 

накопичуються значно менше, що має важливе значення з господарської точки 

зору, оскільки м’ясо є основною продукцією птахівництва, призначеною для 

харчування людей. 

В Україні, як і у інших країнах світу, в загальному обсязі тваринництва 

значну частку займає птахівництво. Наявність у кормах важких металів, у тому 

числі Кадмію і Плюмбуму, негативно впливає на обмін речовин, ріст і розвиток 

молодняку птиці. У зв'язку з цим багатьма науковими установами ведуться 

глибокі теоретичні і практичні дослідження впливу шкідливих факторів на 

життєдіяльність та продуктивність курей. Натомість, особливості обміну 

речовин та його порушення за дії токсикантів у цілому, і важких металів 

зокрема, на організм гусей вивчені значно менше. Особливо важливо 

враховувати дію цих факторів для молодняка гусей, які 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. 

Одним із завдань наших досліджень було розроблення способу 

попередження негативної дії важких металів на життєдіяльність і 

продуктивність гусей. Відомо, що токсична дія цих важких металів головним 

чином пов'язана з стимулюванням процесів пероксидного окиснення або 
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заміщенням Кадмієм і Плюмбумом необхідних організму мікро- і 

макроелементів у життєво важливих сполуках і комплексах. Ми провели 

дослідження детоксикаційної дії аскорбату селену за інтоксикації гусей 

важкими металами. 

Дослід проведено на 40 гусенятах сірої оброшинської породи, з яких 20 

голів утримували в ПП „Агро-прогрес” (екобезпечна зона) і 20 голів у ТзОВ 

„Зубра” (зона забруднення цементного заводу). Гуси обох господарств 

утримувалися на пасовищі і отримували однаковий стандартний комбікорм 

згідно норм. У кожному з господарств гусей розділили на дві групи по 10 голів. 

Одна з цих груп отримувала добавку до раціону аскорбату селену, а друга була 

контрольною. Дослід тривав 65 днів. Наприкінці досліду проведено забій по 

5 голів з кожної групи.  

Додавання до раціону гусей аскорбату селену зменшувало депонування в 

органах і тканинах та негативну дію на організм гусей важких металів. 

Економічну ефективність використання аскорбату селену визначили за 

чистим прибутком на одну гуску і на 1 кг та рентабельністю в порівнянні з 

контрольною групою тварин, які отримували лише основний раціон. Як відомо 

[371], це один з основних методів оцінки ефективності у агросекторі, що є 

коректності за умов співпадіння інших параметрів експерименту; наприклад, 

використання прийомів відбору гусей на підвищення відтворних і 

продуктивних якостей у гусівництві є причиною суттєвих змін у оцінках 

економічної продуктивності виробництва [370]. 

Економічна ефективність досліду проведеного в ПП "Агро-прогрес", яке 

розташоване в умовно чистій зоні наведено в таблиці 7.1. Чистий прибуток на 

одну голову контрольної групи становив 26,78 грн., а дослідної 29,46 грн., або 

на 2,68% був вищим порівняно з контрольною групою. 

Таким чином прибуток на 1 кг приросту складав 7,24 грн. і 7,44 грн. 

відповідно. Рентабельність дослідної групи була вищою лише на 0,2% ніж у 

контрольній групі.  
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Таблиця 7.1 

Порівняння показників економічної ефективності підприємств 

 Господарство 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контрольна 

група 

Дослідна 

група 

Контрольна 

група 

Дослідна 

група 

Кількість згодову-

ваних кормів, кг 
13,68 13,70 13,70 13,70 

Вартість комбікормів, 

грн. 
21,88 24,38 21,88 24,38 

Затрати на вирощу-

вання однієї голови, 

грн. 

46,47 48,97 46,47 48,97 

Собівартівсть 1 кг 

приросту, грн. 

12,56 12,36 14,25 13,91 

Реалізаційна ціна 1 кг 

приросту, грн. 

19,80 19,80 19,80 19,80 

Чистий 

прибуток, 

грн.на: 

голову 26,78 29,46 18,10 20,73 

1 кг 7,24 7,44 5,55 5,89 

Рентабельність,% 57,60 60,20 38,90 42,30 

 

 

Використання аскорбату селену у ТзОВ "Зубра", територія якого межує з 

зоною ВАТ "Миколаївцемент", тобто еконебезпечною, відобразилося у 

меншому чистому прибутку на одну гуску порівняно з показником ПП "Агро-

прогрес". Так, у ТзОВ "Зубра" чистий прибуток на одну гуску контрольної 

групи становив 18,1 грн., дослідної – 20,73 грн., а на 1 кг 5,55 грн., та 5,89 грн. 

відповідно. Рентабельність дослідної групи зросла на 3,4% була вищою, ніж у 

контрольній групі.  

Рентабельність 42,3%, перевищувала контроль що дало економічний 

ефект по господарству 1578 грн. Економічна ефективність використання 

добавок селену у складі комбікормів у гусівництві досліджена мало, проте 

відомі дослідження для каченят [372], де вказано на економічний ефект від 

використання селену в складі комбікормів у розрахунку на 1000 голів добових 
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каченят у розмірі 483,02 грн і пов’язано його із властивістю селену знижувати 

токсичність важких металів і виступати у якості стимулятора росту. Втім 

важливо детально досліджувати дози внесення препаратів селену, оскільки 

згідно [373] біоакумуляція селену у яйцях може бути причиною переривання 

нормального циклу розмноження водних птахів. 

 

Висновки до розділу 7 

 

Стан довкілля впливає на економічну ефективність виробництва 

продукції гусівництва: рентабельність підприємства, розташованого в умовно 

чистій зоні на 17,9-18,7% вища, порівняно із рентабельністю аналогічного 

виробництва, розташованого у зоні впливу промислового підприємства. 

Аскорбат селену у якості добавки до комбікорму дозволяє дещо 

збільшити прирости гусей та підвищити рентабельність виробництва (на 2,6-

3,4%), проте не дозволяє цілком компенсувати різницю, обумовлену різним 

станом якості довкілля. 
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РОЗДІЛ 8 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Один з основних чинників антропогенного впливу – забруднення 

довкілля важкими металами. Міграція важких металів та інших токсичних 

речовин веде до їх накопичення у ґрунті, воді, кормах і продуктах харчування і, 

у кінцевому рахунку – в організмі тварин та людини [374; 375; 382; 383]. 

Концентрація важких металів у довкіллі рідко досягає кількостей, що 

викликають гостре отруєння, тому переважно ми маємо справу з хронічними 

порушеннями обміну речовин, викликаними кумуляцією токсикантів в органах 

і тканинах протягом життя. 

Найбільший внесок у забруднення довкілля важкими металами роблять 

підприємства, технологічний процес яких передбачає спалювання органічного 

палива (нафти, вугілля, деревини) [160; 234; 266; 386]. До них належать, у 

першу чергу, теплові електростанції, металургійні та цементні заводи. 

Особливістю процесу спалювання на цементних заводах є використання при 

випалюванні клінкеру високотемпературних печей [86; 169; 180; 385].  

З точки зору впливу на довкілля спалювання сировини на цементних 

заводах має наступні особливості. По-перше, за високої температури 

спалювання природного палива в атмосферу викидається більша кількість 

шкідливих речовин, у тому числі і важких металів. По-друге, що особливо 

важливо, висока температура спалювання дозволяє використовувати у якості 

палива побутові та промислові відходи, які містять більшу, ніж нафта чи 

вугілля кількість шкідливих речовин, до того ж їх хімічний склад варіює у 

широких межах, що утруднює прогноз можливого забруднення та оцінку 

екобезпеки забрудненої території.  

В Україні, як і у інших країнах світу, в загальному обсязі тваринництва 

значну частку займає птахівництво. У зв'язку з цим багатьма науковими 

установами ведуться глибокі теоретичні і практичні дослідження впливу 

шкідливих факторів на життєдіяльність та продуктивність курей. Натомість, 
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особливості обміну речовин та його порушення за дії токсикантів у цілому і 

важких металів зокрема на організм гусей вивчені значно менше.  

Внаслідок викликаного антропогенною діяльністю значного поширення 

важких металів у довкіллі виникає проблема виведення їх з природних об'єктів 

та зменшення їх негативного впливу на живі організми. Одним з ефективних 

способів ослаблення токсичної дії Плюмбуму і Кадмію на життєдіяльність 

тварин і людини є використання селен-містких препаратів, які, по-перше, 

попереджують порушення обміну речовин, пов'язані з активацією пероксидного 

окиснення, а по-друге – сприяють виведенню цих важких металів з органів і 

тканин.  

Виходячи з цього, метою нашої роботи було встановити інтенсивність 

накопичення Кадмію і Плюмбуму у ґрунті та траві пасовища, яке розміщене на 

віддалі 1 км на північний захід (у напрямі домінуючих вітрів) від ВО 

"Миколаївцемент", дослідити вміст Кадмію і Плюмбуму в організмі гусей, що 

утримуються на цьому пасовищі, вивчити особливості порушення обміну 

речовин у гусей за навантаження викидами цементного заводу в цілому і 

Кадмієм та Плюмбумом зокрема. Крім того, ми ставили за мету порівняти 

вплив згодовування гусям традиційно використовуваного селен-місткого 

препарату селеніту натрію та нової його сполуки аскорбату селену на вміст 

важких металів у окремих органах і тканинах, обмін речовин та інтенсивність 

росту.  

Дослідження ґрунту пасовища, яке прилягає до промислової зони 

Миколаївського цементного заводу, показали значне забруднення сполуками 

Кадмію, у тому числі їх найбільш небезпечними з точки зору переходу у 

рослини рухомими формами. Вміст рухомих форм Кадмію у ґрунті цієї зони у 8 

разів перевищував гранично допустиму концентрацію і у 52 раза – кількість 

розчинних форм Кадмію, виявлених у ґрунті з пасовища умовно чистої 

території Буського району. На відміну від Кадмію, вміст рухомих форм 

Плюмбуму у ґрунті поблизу цементного заводу виявився незначним. 

Встановлено, що його кількість лише на 20% більша за гранично допустиму 
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концентрацію, хоча й удвічі більша порівняно до ґрунту фонової зони. Вміст 

рухомих форм Купруму у ґрунті обох досліджуваних пасовищ значно менший 

за гранично допустиму концентрацію, проте у Миколаївському районі її було 

удвічі більше, ніж у Буському. Цинк містився в обох досліджуваних ґрунтах в 

приблизно однаковій кількості, яка у Буському районі в 3,2 раза більша 

гранично допустимої концентрації, а у Миколаївському – у 2,5 раза. Отже, 

серед вказаних вище важких металів, забруднення ґрунту на пасовищі, 

розміщеному поряд з Миколаївським цементним заводом встановлено лише за 

Кадмієм, Цинком і, незначно, за Плюмбумом. 

Вміст важких металів у траві техногенно-забрудненого (Миколаївський 

район) та умовно чистого (Буський район) пасовищ по Плюмбуму, Кадмію 

позитивно корелює з їх вмістом у ґрунті. Зокрема, кількість Кадмію у 

вегетативній частині трави пасовища, що прилягає до промислової зони 

цементного заводу, в 65 разів більша за кількість Кадмію, виявлену в траві 

пасовища фонової зони.  

Накопичення Плюмбуму у траві має деякі особливості. Так, якщо у ґрунті 

Миколаївського району його вміст у два раза перевищував показник Буського 

району, то у траві ця різниця була восьмикратною. Таким чином, Плюмбум 

засвоювався з ґрунту відносно інтенсивніше за Кадмій, хоча у кількісному 

відношенні вміст Кадмію у траві прилеглого до цементного заводу пасовища у 

26 разів перевищував гранично допустиму для зелених кормів концентрацію, 

тоді як вміст Плюмбуму був рівний ГДК. 

У траві Миколаївського району, порівняно до трави Буського району, 

виявлено утричі більший вміст Цинку, тоді як вміст Купруму у траві цих 

територій відрізняється незначно, притому що у ґрунті Миколаївського району 

саме кількість Купруму була більшою, а кількість Цинку у ґрунтах обох районів 

майже не відрізнялася. Отже, засвоєння важких металів рослинами залежало не 

лише від наявності їх водорозчинних форм у ґрунті, але і від ряду інших 

факторів, які забезпечують активний транспорт цих елементів. 



 162 

Підвищений рівень Кадмію у раціоні збільшив його вміст в організмі 

гусей, причому розподіл між окремими тканинами був неоднаковий. Найбільше 

Кадмію депонувалося у печінці, де його вміст у 5 разів перевищував гранично 

допустиму концентрацію, яка для субпродуктів становить 0,3 мг/кг. При цьому, 

у порівнянні з гусьми фонової зони, вміст Кадмію був більшим у 32 раза. 

Ненабагато меншу кількість Кадмію виявлено у нирках гусей, утримуваних 

поблизу цементного заводу. Проте, враховуючи вищий показник гранично 

допустимої концентрації Кадмію для нирок (1,0 мг/кг), у них ГДК було 

перевищено лише на 20%. Більшим був вміст Кадмію у і м'язовій тканині гусей 

з Миколаївського району, ніж у гусей з Буського району, але на відміну від 

печінки та нирок, його кількість – 0,035 мг/кг не перевищувала гранично 

допустимої концентрації для м'ясних продуктів, яка становить 0,05 мг/кг. 

Кістки та пір'я гусей з Миколаївського району також містили більше, ніж у 

Буському районі Кадмію, проте його кількість у цих тканинах все одно була 

значно меншою гранично допустимої концентрації.  

Подібні закономірності накопичення Кадмію у тканинах виявлено і у 

модельному досліді, в якому гуси, що утримувалися в умовно чистій зоні 

Буського району одержували раціон з добавкою 5 мг/кг сульфату Кадмію, що 

становило 5 гранично допустимих концентрацій за Кадмієм.  

Таким чином, незважаючи на значно більший вміст Кадмію в усіх 

досліджуваних органах і тканинах гусей, утримуваних біля цементного заводу, 

порівняно до гусей, утримуваних на умовно чистій території, гранично 

допустима концентрація була перевищена лише у печінці та нирках, тоді як в 

основній продукції гусівництва – м'ясі, кількість Кадмію знаходиться у 

припустимих межах, тобто м'ясо цих гусей за вмістом Кадмію придатне для 

харчування людей. 

Вміст Плюмбуму в усіх досліджуваних органах і тканинах гусей з 

промислової зони Миколаївського цементного заводу також був більшим, ніж у 

гусей з умовно чистого Буського району. Проте, у скелетному м'язі, печінці та 

нирках він був значно нижчим за гранично допустимі для харчових продуктів 
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концентрації, що пов'язано з відносно невеликою кількістю Плюмбуму у 

раціоні гусей обох груп. Разом з тим, у кістковій тканині гусей Миколаївського 

району виявлено досить велику кількість Плюмбуму, яка значно перевищувала 

гранично допустиму концентрацію. Очевидно, це пов'язано з тим, що кістки є 

основним депо Плюмбуму в організмі і навіть за невеликого вмісту Плюмбуму 

у раціоні, він поступово накопичується у них. 

Невеликий вміст Плюмбуму у траві пасовища не дав можливості 

дослідити токсичну дію Плюмбуму, тому додатково було проведено модельний 

дослід, у якому гуси отримували 25 мг нітрату Плюмбуму на кілограм сухої 

речовини раціону, що становило 5 гранично допустимих концентрацій за 

Плюмбумом. У цьому досліді встановлено значне збільшення вмісту 

Плюмбуму у скелетному м'язі і печінці гусей, кількість якого у вказаних 

тканинах у 10 разів перевищувала показники гусей контрольної групи і була у 

2,5 раза більшою за гранично допустиму концентрацію. Натомість у нирках 

гусей дослідної групи кількість Плюмбуму лише у чотири раза і була нижчою 

за гранично допустиму концентрацію. Найбільшу кількість Плюмбуму 

виявлено у кістках, що узгоджується з результатами досліду на гусях, яких 

утримували у промисловій зоні цементного заводу і підтверджується даними 

інших дослідників.  

Незважаючи на те, що вміст Купруму у траві обох досліджуваних 

пасовищ був приблизно однаковим, у печінці гусей з території прилеглої до 

цементного заводу виявлено удвічі більшу кількість Купруму, причому вона 

перевищувала гранично допустиму концентрацію. У той же час, хоча вміст 

Цинку в траві пасовища біля цементного заводу був значно більшим, ніж у 

траві пасовища фонової зони, статистично вірогідне його збільшення 

встановлено лише для кісткової тканини. 

Метаболізм важких металів значним чином пов'язаний з вмістом у 

раціоні та тканинах організму інших мінеральних елементів [99; 102; 125; 138; 

142; 146; 181; 183; 197; 202; 228; 235; 242; 245; 275; 376; 377; 380; 384], а також 

природних продуктів біогенного походження [359; 378; 379]. Тому одним з 
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аспектів нашої роботи було дослідження концентрації мікро- і макроелементів 

у плазмі крові гусей.  

Концентрація у плазмі крові кальцію вірогідно знижувалися як за 

утримання гусей поблизу цементного заводу, так і за штучного навантаження 

Кадмієм або Плюмбумом. Це пояснюється пригніченням у присутності Кадмію 

та Плюмбуму всмоктування кальцію у кишечнику і посиленням виведення його 

з сечею [386]. Крім того, Плюмбум і Кальцій конкурують за кальцій-зв'язуючий 

білок [5; 146]. Дія Кадмію у модельному досліді виражена більшою мірою, ніж 

за отримання Кадмію в умовах забрудненого пасовища. Очевидно, це пов’язано 

з поліфакторністю та різнонаправленістю впливу викидів цементного заводу. 

Це пояснення стосується і концентрації заліза. У плазмі крові гусей, які 

отримували добавку Кадмію і Плюмбуму кількість заліза у плазмі крові 

зменшувалася, тоді як утримання гусей біля цементного заводу на кількість 

заліза не вплинуло.  

З літературних даних відомо, що Кадмій і Плюмбум знижують 

концентрацію Купруму і Цинку у плазмі крові [181; 385], проте результати 

наших досліджень такого ефекту не показали. Концентрація у плазмі крові 

таких мікроелементів як Кадмій, Плюмбум, Купрум, Цинк, Селен позитивно 

корелювала із їх вмістом у раціоні. Як відомо, важкі метали стимулюють 

пероксидне окиснення [82; 83; 107; 123; 130; 132; 156; 237; 281; 297; 304; 306], 

що знайшло підтвердження і у наших дослідженнях.  

У крові гусей, яких утримували поряд з цементним заводом виявлено у 

півтора–два раза більше, ніж в утримуваних у фоновій зоні гусей, 

гідропероксидів ліпідів, малонового діальдегіду і дієнових кон’югатів. Подібні 

зміни спостерігалися і за штучного навантаження гусей Кадмієм або 

Плюмбумом.  

Щодо ферментів антиоксидантного захисту, результати досліду 

проведеного в промисловій зоні цементного заводу та модельних дослідів з 

навантаженням Плюмбумом і Кадмієм у цілому співпадають, проте виявлено і 

деякі відмінності.  
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За згодовування гусям сульфату Кадмію або нітрату Плюмбуму у їх крові 

знижувалася активність глутатіонпероксидази та супероксиддисмутази як у 

плазмі крові, так і у еритроцитах. Це узгоджується літературними даними про 

інгібування Кадмієм і Плюмбумом вказаних ферментів. На активність каталази 

Кадмій і Плюмбум впливали по різному: Кадмій її знижував, Плюмбум 

підвищував. Натомість, у гусей з промислової зони цементного заводу 

активність антиоксидантних ферментів зростала, тобто у даному випадку ми 

маємо справу не лише з дією важких металів, а й з впливом інших факторів, які 

стимулювали активність вказаних ферментів. Враховуючи більшу кількість у 

крові цих гусей продуктів пероксидного окиснення, можна зробити висновок, 

що підвищення активності ферментів антиоксидантного захисту було 

недостатнім для компенсації перекисних процесів. 

Навантаження організму важкими металами впливає на чисельність 

формених елементів крові. Згідно отриманих нами результатів, за введення у 

раціон гусей Кадмію або Плюмбуму у них зменшувалася кількість еритроцитів, 

лейкоцитів та тромбоцитів, що пов'язано із пригніченням їх проліферації [108]. 

У лейкоцитарній формулі цих гусей зростала частка нейтрофілів та моноцитів, 

тоді як частка лімфоцитів значно зменшувалася. Подібні результати отримані і 

у досліді, проведеному в промисловій зоні цементного заводу. 

Ще одним аспектом наших досліджень було встановлення впливу 

вказаних вище чинників на імунний статус гусей. Кадмій та Плюмбум 

знижували концентрацію глобулінів у плазмі крові, причому відбувалося це за 

рахунок зменшення кількості г-глобулінів, тоді як кількість б та в фракцій 

змінювалася несуттєво. Оскільки у плазмі крові одночасно зменшувалася 

концентрація альбуміну, співвідношення альбумін/глобуліни у гусей 

контрольних та дослідних груп залишалося незмінним. Відносний вміст 

фракцій глобулінів мав свої особливості: частка б- та в-глобулінів у гусей, що 

отримували важкі метали збільшувалася, а зростання частки г-глобулінів було 

не таким значним, як у абсолютному вмісті. Результати модельних дослідів 

повністю співпадали з даними, отриманими у досліді, де гусей утримували на 
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території, прилеглій до цементного заводу. Ці результати узгоджуються з 

даними інших дослідників про пригнічення Кадмієм [97; 226; 277; 381] та 

Плюмбумом [122; 210; 243; 277] імунної функції.  

Для встановлення впливу забруднення середовища викидами цементного 

заводу ми визначали деякі біохімічні показники плазми крові, пов'язані з 

оцінкою клінічного стану гусей. 

У плазмі крові гусей, яких утримували поряд з цементним заводом або 

штучно згодовували важкі метали спостерігається зниження концентрації 

загального білка за рахунок як альбумінової, так і глобулінової фракції. 

Зменшення концентрації альбуміну призвело до меншого вмісту ліпідів у 

плазмі крові.  

У плазмі крові гусей утримуваних поряд з Миколаївським цементним 

заводом, порівняно до гусей з умовно незабрудненого Буського району, 

концентрація загального холестеролу була вищою, тоді як концентрація 

холестеролу ліпопротеїнів високої густини у них знижувалася. Зниження вмісту 

холестеролу у складі ліпопротеїнів високої густини може бути наслідком його 

етерифікації про що свідчить зростання концентрації β-ліпопротеїнів у крові 

гусей із Миколаївського району.  

У плазмі крові гусей, утримуваних біля цементного заводу, зростала 

активність важливих для оцінки клінічного стану тварин ферментів: 

амінотрансфераз, креатинкінази, лактатдегідрогенази та лужної фосфатази. 

Підвищення активності аспартатамінотрансферази може бути викликане 

змінами метаболізму у печінці. Зростання у плазмі крові цих гусей, активності 

креатинкінази та лактатдегідрогенази свідчить про функціональні зміни у 

скелетних м'язах та міокарді. Причиною підвищення активності 

лактатдегідрогенази очевидно є посилення гліколізу у тканинах, про що 

свідчить зниження у плазмі крові гусей дослідної групи концентрації глюкози. 

Активність лужної фосфатази може зростати при збільшенні кількості у раціоні 

Плюмбуму, який впливає на обмін речовин у кістковій тканині. Крім того, 
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активність лужної фосфатази може зростати через більший вміст Цинку, 

оскільки він входить до складу активного центру лужної фосфатази.  

Одним із завдань наших досліджень було розроблення способу 

попередження негативної дії Кадмію і Плюмбуму на життєдіяльність і 

продуктивність гусей. Відомо, що токсична дія цих важких металів головним 

чином пов'язана з стимулюванням процесів пероксидного окиснення або 

заміщенням Кадмієм і Плюмбумом необхідних організму мікро- і 

макроелементів у життєво важливих сполуках і комплексах. Ми провели 

порівняльні дослідження детоксикаційної дії селеніту натрію та аскорбату 

селену за інтоксикації гусей Кадмієм і Плюмбумом. 

Селен входить до складу антиоксидантних ферментів. Завдяки своїй 

антиоксидантній дії Селен зменшує токсичність важких металів, попереджуючи 

викликане ними пероксидне окиснення ліпідів [87; 129; 178; 182; 221; 223; 225; 

238; 249; 273; 318]. Крім того, Селен зменшує токсичну дію Кадмію, Плюмбуму 

і Ртуті утворюючи з ними інертні комплексні сполуки [221; 238; 273; 281].  

Для балансування раціонів використовують неорганічний Селен (селеніт 

натрію) або його органічні сполуки (селенметіонін, селенмісткі дріжджі). 

Антитоксична дія Селену посилюється при застосуванні у комплексі з іншими 

антиоксидантами: токоферолом, глутатіоном, аскорбіновою кислотою [152; 

249]. Ми у своїх дослідженнях провели апробацію аскорбату селену, 

порівнюючи його дію з селенітом натрію. 

Обидві досліджувані сполуки знижували вміст Кадмію та Плюмбуму в 

організмі гусей, причому вплив аскорбату селену у більшості випадків був 

більш виражений за вплив селеніту натрію. Крім того, їх дія була неоднаковою 

стосовно окремих органів і тканин. 

Додавання до раціону сполук Селену значно зменшувало вміст Кадмію 

в скелетному м'язі, печінці, нирках, кістках і пір'ї за високої його концентрації у 

вказаних органах і тканинах. Коли вміст Кадмію був низьким, дія Селену не 

проявлялася. Найвища ефективність виявлена у печінці гусей, де Селен 

знижував концентрацію Кадмію в 7 разів. дещо менше дія Селену проявлялася 
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у нирках, тут концентрація Кадмію зменшувалася в 3 раза. При цьому слід 

відмітити, що у печінці та нирках вплив селеніту натрію та аскорбату селену 

майже не відрізнявся. У скелетному м'язі, кістках та пір'ї дія сполук Селену 

виражена меншою мірою, проте аскорбат селену знижував вміст Кадмію у 

вказаних тканинах інтенсивніше ніж селеніт натрію. Так, у скелетному м'язі за 

дії селеніту натрію вміст Кадмію зменшився в 1,8 раза, а за дії аскорбату селену 

– у 2,8 раза.  

Вплив Селену на вміст Плюмбуму в організмі гусей мав деякі 

особливості. Зокрема, в усіх органах і тканинах, за винятком нирок, аскорбат 

селену діяв ефективніше за селеніт натрію. При цьому, у скелетному м'язі і 

печінці вміст Плюмбуму за дії селеніту натрію вміст Плюмбуму хоча й 

знижувався, проте залишався у кількості більшій за гранично допустиму 

концентрацію. Натомість аскорбат селену діяв удвічі інтенсивніше і знижував 

кількість Плюмбуму до нижчого за ГДК рівня.  

Недостатньо ефективною була дія Селену в кістці. Оскільки кістки є 

тканиною основного накопичення Плюмбуму в організмі, вміст цього металу в 

них зростав до концентрації у 9 разів більшої за гранично допустиму. Хоча 

сполуки Селену і знижували вміст Плюмбуму у кістках, його кількість за дії 

селеніту натрію залишалася у 6 разів, а за дії аскорбату селену в 4 раза більшою 

від гранично допустимої концентрації. 

Сполуки Селену нормалізували порушений важкими металами обмін 

мікро- та мікроелементів: кальцію, магнію, калію, Цинку, концентрація яких у 

плазмі крові вирівнювалася до показників контрольної групи. Концентрація 

Кадмію та Плюмбуму у плазмі крові також знижувалася під впливом сполук 

Селену. Вирівнювали сполуки Селену і знижену під впливом важких металів 

концентрацію загального білка, альбуміну та глюкози, причому за 

навантаження Плюмбумом аскорбат селену діяв ефективніше, ніж за 

навантаження Кадмієм. 

Важливим, якщо не основним, аспектом дії Селену є його антиоксидантна 

функція. Під впливом важких металів у крові гусей значно знизилася 
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активність глутатіонпероксидази та зросла концентрація продуктів 

пероксидного окиснення: дієнових кон'югатів, малонового діальдегіду, 

гідроперикисів.  

Коли активність ферментів антиксидантного захисту пригнічувалася 

Кадмієм селеніт натрію підвищував її до рівня гусей контрольної групи, а за дії 

аскорбату селену активність глутатіонпероксидази плазми крові, 

супероксиддисмутази еритроцитів та каталази була навіть більшою, ніж у 

гусей, які не отримували сульфату Кадмію. Завдяки цьому, концентрація 

продуктів пероксидного окиснення у гусей, які отримували аскорбат селену на 

тлі навантаження Кадмієм не відрізнялася від такої у гусей контрольної групи. 

За навантаження гусей Плюмбумом, додавання до раціону Селену також 

позитивно впливало на антиоксидантний статус, але ця дія була менш 

виражена, ніж за навантаження Кадмієм. У даному випадку аскорбат селену 

знижував до рівня контрольної групи лише концентрацію дієнових кон'югатів. 

Концентрація гідропероксидів ліпідів та малонового діальдегіду також 

зменшувалася, але залишалася вищою, ніж у контролі. Це пояснюється 

меншою, ніж у досліді з Кадмієм, дією Селену на активність антиоксидантних 

ферментів. Так, активність суперокиддисмутаз та глутатіонпероксидаз 

еритроцитів і плазми крові повністю відновлювалася лише за дії аскорбату 

селену, тоді як селеніт натрію діяв менш ефективно. 

Позитивно впливали сполуки Селену і на імунну функцію гусей. Кадмій 

та Плюмбум зменшували кількість лейкоцитів, змінювали лейкоформулу крові, 

знижуючи частку лімфоцитів. Сполуки Селену, особливо аскорбат, 

стабілізували вказані показники. Крім того, аскорбат селену збільшував 

концентрацію γ-глобулінів, яка за навантаження Кадмієм і Плюмбумом 

знижувалася, тоді як селеніт натрію такої дії не виявляв.  

Утримування гусей поблизу цементного заваду вплинуло на 

інтенсивність їх росту. Незважаючи на те, що гуси з забрудненої викидами 

цементного заводу території отримували такий же раціон, що й гуси з фонової 

зони, їх прирости були на 16% нижчими і становили 54,2 та 64,6 г на добу. За 
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введення до раціону гусей сульфату Кадмію або нітрату Плюмбуму прирости 

гусей знижувалися на 14 і 13% відповідно.  

Селен позитивно впливав на прирости. Додавання аскорбату селену до 

раціону гусей умовно чистої зони збільшувало їх середньодобові прорости на 

4%, а введення його у раціон гусей промислової зони Миколаївського 

цементного заводу – на 11%.  

За штучного навантаження гусей важкими металами встановлено подібні 

тенденції, причому виявлено відмінності продуктивної дії селеніту натрію та 

аскорбату селену. 

За згодовування гусям Кадмію у кількості 5 ГДК, додавання селеніту 

натрію збільшувало прирости на 8%, тоді як аскорбат селену підвищував їх на 

15%. Разом з тим, порівняно до гусей контрольної групи, які не отримували 

Кадмію, ці прирости все одно були меншими відповідно на 7 і 1%.  

Дослід із навантаженням гусей 5 ГДК Плюмбуму показав, що додавання 

до їх раціону селеніту натрію або аскорбату селену підвищує прирости на 10 і 

19%, причому у групі з селенітом натрію прирости гусей були на 4% меншими, 

а у групі з аскорбатом селену – на 4% більшими порівняно до контрольної 

групи (без додавання Плюмбуму і Селену).  

Введення селеніту натрію і аскорбату селену гусям, у корм яких не 

додавали важких металів підвищувало їх прирости на 3 і 5% відповідн 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації, відповідно до поставлених мети і завдань, проведено оцінку 

забруднення пасовища біля ВАТ "Миколаївцемент" важкими металами, їх 

накопичення в організмі утримуваних на ньому гусей і впливу Кадмію і Плюм-

буму на антиоксидантний та імунний статус птиці. Досліджено антиоксидантну 

дію аскорбату Селену в гусей і встановлено ефективність його використання 

для виведення сполук Кадмію і Плюмбуму з їх організму. 

1. Дослідженнями встановлено, що ґрунт пасовища, яке прилягає до проми-

слової зони Миколаївського цементного заводу, сильно забруднений Кадмієм і 

менше Плюмбумом. Так, вміст рухомих форм Кадмію у 8,0 раза, а Плюмбуму – 

в 1,2 раза перевищує гранично допустиму концентрацію. Порівняно до фонової, 

тобто умовно чистої зони, перевищення становило відповідно 52,0 (р < 0,001) і 

2,0 (р < 0,001) раза.  

2. Трава лучної екосистеми, розташованої у зоні техногенного навантаження 

цементного заводу, значно забруднена Кадмієм, вміст якого у 26 разів переви-

щує гранично допустиму концентрацію. Вміст Плюмбуму у траві не перевищу-

вав ГДК. Проте, вміст Кадмію і Плюмбуму у ній поблизу заводу був у 65,0 

(р < 0,001) і 7,7 (р < 0,001) раза більшим порівняно з умовно чистою 

територією. 

3. У гусей (Anser anser domesticus L.) сірої оброшинської породи, 

утримуваних поблизу цементного заводу, вміст Кадмію в печінці, перевищував 

у 5 разів гранично допустиму концентрацію, що у 32 рази більше (р < 0,001), 

ніж у гусей з умовно чистої зони. У м'язовій тканині його вміст не перевищував 

гранично допустимої концентрації. Вміст Плюмбуму у скелетному м'язі, 

печінці і нирках був меншим за гранично допустиму концентрацію, а в кістках і 

пір'ї перевищував її у 3,38 і 1,81 раза.  

4. Утримування гусей поблизу цементного заводу, а також штучне введення 

у корм солей Кадмію і Плюмбуму кількості 5 ГДК зменшує концентрацію зага-

льного білка (р < 0,01), глюкози (р < 0,05), Кальцію (р < 0,01) у плазмі крові. 
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Водночас, у плазмі крові зростає активність аспартатамінотрансферази 

(р < 0,05), лактатдегідрогенази (р < 0,05), лужної фосфатази (р < 0,05), що 

свідчить про деструктивні зміни у печінці та інших органах.  

5. У крові гусей, які утримувалися у зоні впливу цементного заводу або за 

штучного введення солей Кадмію і Плюмбуму у кількості 5 ГДК істотно 

зростає концентрація продуктів пероксидного окиснення: гідроперекисів ліпідів 

(р < 0,01), ТБК-активних продуктів (р < 0,001), дієнових кон'югатів (р < 0,01) і 

знижується активність глутатіонпероксидази еритроцитів (р < 0,01) та загальна 

концентрація глобулінів (р < 0,01) унаслідок зменшення як абсолютної, так і 

відносної кількості γ-глобулінів.  

6. Додавання до раціону сполук Селену значно зменшувало вміст Кадмію 

в скелетному м'язі, печінці, нирках та кістках за високої його концентрації у 

вказаних органах і тканинах. Найвища ефективність виявлена щодо печінки 

гусей, де Селен знижував концентрацію Кадмію в 7 разів (р < 0,001), а в нирках 

– у 3 рази (р < 0,001). У скелетному м'язі та кістках дія сполук Селену 

зменшувалася, проте аскорбат селену знижував уміст Кадмію у вказаних тка-

нинах інтенсивніше, ніж селеніт натрію. Так, у скелетному м'язі за дії селеніту 

натрію вміст Кадмію зменшився в 1,8 раза (р < 0,05), а за дії аскорбату селену – 

у 2,8 раза (р < 0,001).  

7. За навантаження організму нітратом плюмбуму вплив Селену проявлявся 

інтенсивніше, причому аскорбат селену діяв ефективніше за селеніт натрію. 

Зокрема за додавання селеніту натрію й аскорбату селену до раціонів із висо-

ким вмістом нітрату плюмбуму, кількість Плюмбуму в м’язовій тканині змен-

шилася в 1,8 і 4,3 раза (р < 0,001), у печінці – в 1,9 і 4,1 раза (р < 0,01), у нирках 

– в 1,1 і 1,3 раза, у кістках – в 1,5 і 2,2 раза (р < 0,01), порівняно із гусьми, 

утримуваними на такому ж раціоні без добавки Селену. 

8. Середньодобові прирости гусей, що утримувалися біля цементного заводу 

були на 13% менші, порівняно до приростів гусей з умовно чистої зони. 

Згодовування гусям 5 ГДК Кадмію і Плюмбуму знижувало їх прирости на 14 і 

12% відповідно. За додавання до раціону селеніту Натрію прирости зростали, 
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проте залишалися меншими, ніж у гусей контрольної групи. Введення до раці-

ону аскорбату Селену підвищувало прирости гусей, що отримували Плюмбум 

або Кадмій, до рівня контрольної групи. 

9. Ступінь чистоти лучної агроекосистеми (за вмістом Кадмію і Плюмбуму в 

ґрунті та в рослинах) впливає на економічну ефективність виробництва продук-

ції гусівництва: рентабельність підприємства, розташованого в умовно чистій 

зоні на 17,9–18,7% вища, порівняно із рентабельністю аналогічного виробниц-

тва, розташованого у зоні технохімічного впливу промислового підприємства. 

Аскорбат Селену у якості добавки до комбікорму дозволяє збільшити прирости 

живої ваги гусей і підвищити рентабельність виробництва (на 2,6–3,4%), проте 

не дозволяє цілком усунути різницю у якості м’ясної продукції, зумовлену різ-

ним станом чистоти навколишнього середовища.  

 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

З метою отримання екобезпечної продукції гусівництва, покращення 

антиоксидантного стану організму гусей, попередження токсичної дії важких 

металів та підвищення рентабельності виробництва м’яса, пропонується: 

1) проводити моніторинг забруднення агроекосистем при утриманні тва-

рин у зоні впливу аеротехногенних емісій промислових підприємств;  

2) в зонах ризику забруднення довкілля важкими металами додавати 

аскорбат Селену до стандартного раціону гусей у кількості 1,5 мг на 1 кг сухої 

речовини. 
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ДОДАТОК А 

 

Таблиці до розділу 2 

 

Таблиця А.1  

Склад раціону гусей, г/добу 

Декада Комбікорм Трава 

1 30 20 

2 60 100 

3 120 300 

4 150 500 

5 160 700 

6 160 900 

7 (61-65 днів) 80 500 

Всього на 1 голову за 65 днів 7200 27700 
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Таблиця А.2 

Склад комбікорму 

Інгредієнти,% 

Вік гусей, днів 

1–20 21–65 

Кукурудза 10 24,5 

Пшениця 46,9 40 

Ячмінь без плівок 15 6 

Шрот соняшниковий 9 15 

Дріжджі кормові 7 2 

Рибне борошно – 3 

М'ясо-кісткове борошно – 2 

Висівки пшеничні 3 4 

Знефторений фосфат – 0,6 

Крейда, вапняк 2 2,7 

Сіль 0,1 0,2 

Всього 100 100 
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Таблиця А.3  

Поживність раціону (г/100 г) 

Показники 

Вік гусей, днів 

1–20 21–65 

Обмінна енергія, МДж/100 г 1,71 1,68 

Сирий протеїн 20,0 18,1 

Сирий жир 2,0 2,6 

Сира клітковина 4,5 6,5 

Кальцій 1,44 1,57 

Фосфор 0,89 0,8 

Натрій 0,38 0,39 

Лізин, мг 1019,6 762,0 

Метіонін+цистин, мг 722,1 644,6 
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Таблиця А.4  

Склад білково-вітамінно-мінеральної добавки (на 1 кг комбікорму) 

 

Вітамін А млн. МО 10 

Вітамін Д3, мг 1 

Вітамін Е, тис. МО 5 

Вітамін К, мг 2 

Вітамін В1, мг 2 

Вітамін В2, мг 4 

Вітамін В3, мг 10 

Вітамін В4, мг  1000 

Вітамін В5, мг 30 

Вітамін В6, мг 3 

Вітамін Вс, мг 0,5 

В12, мг 25 

Марганцю сірчанокислого, мг 200 

Заліза сірчанокислого, мг 100 

Міді сірчанокислої, мг 10 

Цинку сірчанокислого, мг 40 

Кобальту хлористого, мг 8 

Калію йодистого, мг 3 

Селеніту натрію, мг 0,5 

Лізину, мг 800 

Метіоніну, мг 500 
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Додаток Б 

 

Таблиці до розділу 3 

 

Таблиця Б.1 

Вміст рухомих форм важких металів у ґрунті, мг/кг (M ± m, n = 10) 

Мікроелемент 
       Господарство 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" ГДК(мг/кг) 

Кадмій 0,155±0,009 8,05±0,65*** 1,0 

Кс 0,16 8,01  

Плюмбум 3,36±0,41 7,14±0,33*** 6,0 

Кс 0,56 1,19  

Купрум 0,96±0,05 1,75±0,24* 3,0 

Кс 0,32 0,58  

Цинк 57,70±5,04 72,94±9,77 23,0 

Кс 2,51 3,17  

 

Примітка: у цій і наступних таблицях * – p < 0,05; ** – p < 0,01;  

               *** – p < 0,001 
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Таблиця Б.2 

Вміст окремих важких металів у траві пасовища,  

мг/кг сухої речовини (M ± m, n = 10) 

Мікроелемент 
Господарство 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" ГДК(мг/кг) 

Кадмій 0,04±0,01 2,60±0,25*** 0,3 

Кс 0,4 26,0  

Плюмбум 0,078±0,020 0,602±0,15*** 3,0 

Кс 0,13 1,0  

Купрум 4,94±0,84 6,03±0,63 5,0 

Кс 0,99 1,21  

Цинк 10,13±0,98 31,65±4,17** 10,0 

Кс 1,01 3,17  
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Додаток В 

 

Таблиці до розділу 4 

 

Таблиця В.1 

Вміст Кадмію у органах і тканинах гусей, мг/кг (М ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

М'яз 
0,0563± 

0,0051 

0,0422± 

0,0033* 

0,3514± 

0,0093*** 

0,1508± 

0,0214** 

Кс 0,11 0,08 0,70 0,30 

Печінка 
0,4466± 

0,0630 

0,3115± 

0,0405 

1,4161± 

0,0153*** 

0,21153± 

0,03592** 

Кс 0,15 0,10 4,71 0,70 

Нирки 
0,3511± 

0,0604 

0,3004± 

0,0321 

1,2181± 

0,1181*** 

0,4293± 

0,0510** 

Кс 0,04 0,03 1,22 0,43 

Кістка 
0,1337± 

0,0302 

0,1024± 

0,0165 

0,3409± 

0,0760*** 

0,2744± 

0,0372** 

Кс 0,04 0,03 0,11 0,09 

Перо 
0,1277± 

0,0143 

0,0867± 

0,0087* 

0,5733± 

0,0132*** 

0,3570± 

0,0459** 

Кс 0,04 0,03 0,19 0,12 
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Таблиця В.2 

Вміст Плюмбуму у органах і тканинах гусей, кг/кг (М ± m, n = 5) 

Показник 

ПП "Агро-прогрес" ТзОВ "Зубра" 

Контроль 
Аскорбат 

селену 
Контроль 

Аскорбат 

селену 

М'яз 
0,1012± 

0,0241 

0,0803± 

0,0010 

0,2762± 

0,0385** 

0,1873± 

0,0204* 

Кс 0,20 0,16 0,55 0,37 

Печінка 
0,1034± 

0,0214 

0,0883± 

0,0727 

0,2431± 

0,0383* 

0,1584± 

0,0144* 

Кс 0,17 0,15 0,41 0,26 

Нирки 
0,1764± 

0,0401 

0,1563± 

0,0202 

0,2751± 

9,54* 

0,1892± 

0,0120*** 

Кс 0,18 0,16 0,28 0,19 

Кістка 
0,7457± 

0,0170 

0,5492± 

0,04977 

3,3801± 

0,1103** 

1,2258± 

0,9515*** 

Кс 0,75 0,55 3,38 1,23 

Перо 
0,2823± 

0,0595 

0,2015± 

0,0223 

1,8114± 

0,3002** 

0,9376± 

0,1012* 

Кс 0,28 0,20 1,81 0,94 
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