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РЕЗЮМЕ

Целта на настоящото изследване е проучване промените в стойностите на микроелементи-
те селен, мед и цинк в кръвна плазма на болни от експериментално възпроизведена мускулна 
дистрофия (МД) пилета бройлери, чрез ранно захранване с дефицитен на Витамин Е, Se, сяр-
осъдържащи аминокиселини фураж и включване в храната на оксидирана мазнина.

Опитите са проведени с 80 бр. пилета бройлери на еднодневна възраст, Cobb 500. На 3-я ден 
от излюпването им са разделени на опитна (60 бр.) и контролна (20 бр.) група. Контролните 
пилета се хранят със стандартен комбиниран фураж, а опитните с дефицитна смеска с пони-
жено до 50% количество на сяросъдържащите аминокиселини (метионин и цистин), Витамин 
Е и Se от 0,2 mg/kg на 0,01 mg/kg, спрямо стандартната, с добавена 4% окислена мазнина, 
съдържаща перокиси и алдехиди с пeрокисно число на фуража 8 meqO2/kg. След клинично 
проявление на заболяването (19-я ден след захранването) опитните пилета са разделени на 
2 групи: II А опитна – с лека форма на клинично проявление на МД, и II Б опитна – с тежка 
форма на клиничнa изява на МД.

От контролните и опитните птици са взети кръвни проби с антикоагулант heparin (1:10) 
от крилната вена (v. subcutaneous ulnaris), както следва: на 3-я ден от излюпването, преди за-
хранване с дефицитен комбиниран фураж; на 19-я и 21-я ден при първата клинична проява на 
заболяването; на 25-я ден при нова клинична проява на МД и преди лечението, на 27-я и 31-я 
ден след лечението. Изследвани са стойностите на микроелементите Se, Cu и Zn до 24-я час 
след получаването на кръвните проби.

Изследванията показват трайно понижено ниво на микроелементите Se, Cu и Zn в кръвната 
плазма на болните с експериментална МД пилета бройлери. 

Лечението със Seled® (Na2Se2, 0,06%, D1α1 tocoferol acetate 2,5%, cholecalciferol, 0,063%, Vet. 
Prom. JSC, Radomir, Bulgaria) в доза 0,06 mg/kg, per os с водата за пиене за компенсиране де-
фицита на Se, в продължение на 7 дни, съпроводено със смяна на дефицитния комбиниран 
фураж със стандартен, допринася за оздравяване на птиците с лека клинична форма на МД и 
нормализиране нивото на микроелементите Se, Cu и Zn в кръвната плазма. При нелекуваните 
с тежка форма на клинична проява на заболяването се наблюдава невъзстановяване стойно-
стите на микроелементите Se, Cu и Zn. 

Ключови думи: пилета бройлери, мускулна дистрофия, микроелементи селен, мед и цинк, 
оксидирана мазнина, дефицитен фураж 

Мускулната дистрофия (МД) нанася зна-
чителни икономически загуби в животно-
въдството, свързани със смъртност, пони-
жена жива маса, която и след лечение не се 

компенсира напълно. Особено големи са ще-
тите, които нанася заболяването в месодай-
ното птицевъдство (Whitehead, 2003; Mench, 
2004). Проблемът се получава и от това, че 
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често пъти включената мазнина в храната на 
птиците е оксидирана и това води до оксида-
тивен стрес (Georgiev, 1979). Днес селенът се 
счита като основен микроелемент, защото е 
интегрална част от 30 Se-протеини, открити 
в тъканите на бозайниците, по-важни от ко-
ито са: глутатионпероксидаза, йодтиронин-
5-дейодиназа, тироксинредуктаза и др. По-
важни патологични промени, наблюдавани 
при Se-дефицит, са скелетно-мускулни и сър-
дечни миопатии, чернодробни и панкреатич-
ни лезии, некроза на мускулестия стомах, хе-
моглобинурии, хеморагии (Merck Veterinary 
Manual, 2006; Yao et al., 2013). Основни ме-
таболитни заболявания, свързани със Se-де-
фицит са бяломускулна болест, ексудативна 
диатеза и панкреатична дегенерация (Debsky 
et al., 2005; Huang et al., 2011). 

В много райони на нашата страна почвата, 
а оттам и растенията, които влизат в състава 
на концентрираните фуражи, са бедни на Se, 
Витамин Е и сяросъдържащите аминокисе-
лини, което е причина за дефицита им в ком-
бинирания фураж на птиците. Затова в прак-
тиката, в комбинирания фураж на птиците, 
заедно с гранивата мазнина, е възможна и 
комбинация с дефицит на Se, Витами Е и ся-
росъдържащи аминокиселини, което е при-
чина за дистрофични процеси в мускулите.

В предишни наши изследвания (Stoyan
chev, 2007) е проучен ефектът на екологич-
ния стрес върху болни от експериментално 
индуцирана МД, чрез късно захранване (след 
14-я ден) на пилета бройлери с дефицитен на 
Витамин Е, Se, сяросъдържащи аминокисе-
лини фураж и включване в храната на окси-
дирана мазнина.

Микроелементите са съставна част от 
протеини, хормони, ензими или кофакто-
ри, които активират специфични ензими 
(Carlson, 2001; Kim and Maha, 2001; Surai, 
2002; Derezina & Kamchatny, 2002; Маtev et 
al., 2003; Мircheva, 2005). 

Известно е, че микроелементите Cu, Zn 
и Se участват в структурата на антиокси-
дантните ензими и главно на Cu, Zn-супе-
роксиддисмутаза, който осигурява защита 
на клетките от увреждане от перокисите и 

алдехидите, една от причините за възниква-
нето на МД (Bozkay et al., 2001; Аgay et al., 
2005). За участието на микроелементите Zn, 
Se в структурата и функциите на селенопро-
теините, главно антиоксидантна функция, 
съобщава и Bettger (1993), който установява 
при селенодифицит понижена функция на 
селенопротеините в организма и предразпо-
ложение за миопатии.

Сред микронутриентите селенът е най-не-
изяснен. През 1957 г. Klansschwartz, (цитат по 
Gabrachansky et al., 1979) съобщава, че Se е ос-
новен фактор, предпазващ плъховете от чер-
нодробни некрози и дегенерации. През 1974 г. 
FDA препоръча Se като хранителна добавка в 
доза 0.2 ppm за птиците. Важни патологични 
промени, наблюдавани при Se-дефицит, са 
чернодробни и панкреатични лезии, некроза, 
хемоглобинурии, сърдечно и скелетно-мус-
кулни миопатии, метаболитни заболявания, 
бяломускулна болест, ексудативна диатеза и 
панкреативна дегенерация и др. (Faist et al., 
2001; Reddish et al., 2005; Debsky et al., 2005). 

Първата функция на Se при животните е 
като компонент на антиоксидантните ензим-
ни системи, отговорни за предпазването на 
клетките от увреждане от липидните перо-
ксиди и свободните кислородни и нитроген-
ни радикали, които са и един от факторите за 
МД (Fed. Reg, 2000, 2002; Surai, 2002; Xiong 
et al., 2007).

Gabrachansky et al., (1979) съобщава за по-
нижено ниво на микроелемента Se (до 0,05 
ppm) при болните от МД агнета, в сравнение 
със здравите (0,18 ppm). Тези съобщения се 
подкрепват и от Mueller et al., (2009), които 
препоръчват третиране с 0,30 mg/kg Se за по-
вишение на селенопротеините, в структура-
та на които участва и Se. 

Цинкът е един от най-важните есенциал-
ни микроелементи за всички организми. Той 
участва в структурата на повече от 200 ензи-
ма и е важна структурна част на протеини, 
хормони, невропептиди и др., като способ-
ства за намаляване на тъканните увреждания 
и процесите на епителизация (Riordan, 1976).

Schmuck et al. (1996) считат, че при по-
нижение на микроелементите Cu, Zn, Se, 
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участващи в структурата на антиоксидант-
ните ензими, се подлага на риск антиокси-
дантната защита на организма, и препоръч-
ват комбинираната им добавка към храната 
за подобряване на антиоксидантния статус и 
предпазване от миопатии. Agay et al., ( 2005) 
също установяват, че понижението на микро-
елементите Cu, Zn и Se в организма подлага 
на риск антиоксидантната им защита, докато 
комбинираната им добавка подобрява анти-
оксидантния статус, в резултат на което се 
стабилизират клетъчните мембрани на мус-
кулните клетки.

Цел на настоящото изследване е проучва-
не на промените в стойностите на микроеле-
ментите селен, мед и цинк в кръвна плазма 
на болни от експериментално възпроизве-
дена мускулна дистрофия пилета бройлери, 
чрез ранно захранване с дефицитен на Вита-
мин Е, Se, сяросъдържащи аминокиселини 
фураж и включване в храната на оксидирана 
мазнина. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ
 
Опитите са проведени в експериментал-

ната база на катедра „Вътрешни незаразни 
болести“ при ВМФ с 80 бр. пилета бройлери 
на еднодневна възраст от хибрида Cobb 500. 
С цел отпадане на люпилния брак и адапта-
цията на новоизлюпените птици, от 1-ия до 
3-ия ден след излюпването всички птици са 
поставени при еднакъв режим на хранене със 
стандартен комбиниран фураж и оптимални 
условия на отглеждане. На 3-я ден пилетата 
са разделени на контролна и опитна група, 
като контролните се хранят със стандартен 
комбиниран фураж, а опитните с дефицитна 
смеска, с понижено до 50% количество на ся-
росъдържащите аминокиселини (метионин и 
цистин), Витамин Е, а на Se от 0,2 mg/kg на 
0,01 mg/kg, но балансирана по общо количе-
ство на суров протеин и енергия. Смеската 
е приготвена в Земеделски институт, гр. Ст. 
Загора, с добавена 4% окислена мазнина, съ-
държаща перокиси и алдехиди с пeрокисно 
число на фуража 8 meqO2/kg. 

I гр. – контролна, 20 пилета бройлери, 
хранени със стандартен комбиниран фураж 
и отглеждани при оптимални зоохигиенни 
условия; 

II гр. – опитна, 60 пилета бройлери, хране-
ни с дефицитен комбиниран фураж и отглеж-
дани при оптимални зоохигиенни условия.

Пeрокисното число (meqO2/kg) бе опреде-
лено по БДС 11374 : 1986, в окислена чрез об-
лъчване с ултравиолетови лъчи свинска мас 
в Лабораторно-консултативен център за пре-
венция и обучение по безопасност на храни-
те, обл. Пловдив.

Контролните групи се третират профи-
лактично със Seled® в доза 0,06 mg/kg per os, 
в периода от 6–10-я и 16–20-я ден, а опитните 
не се третират със Seled®.

След 19-я ден, когато се проявява за първи 
път МД, птиците от II опитна група са раз-
делени на II А опитна с лека и II Б опитна с 
тежка форма на клинично проявление, и по-
ставени в две отделни секции в едно помеще-
ние. Meтодиката за експериментално възпро-
изведената мускулна дистрофия при пилета-
та бройлери, както и клиничните признаци, 
са подробно описани в предишна наша пуб-
ликация (Stoyanchev and Maruzova, 2017)

На 21-я и 25-я ден във II А група, с лека фор-
ма болни пилета бройлери, започва лечение 
със Seled® (Na2Se2, 0,06%, D1α1 tocoferolacetate 
2,5%, cholecalciferol, 0,063%, Vet .Prom. JSC, 
Radomir, Bulgaria) в доза 0,06 mg/kg per os за 
компенсиране дефицита на Se, в продълже-
ние на 7 дни, като заедно с лечението в тази 
група се сменя дефицитният комбиниран фу-
раж със стандартен комбиниран фураж. Тази 
доза е оптимална и е препоръчана за птици 
от посочената фирма производител на лекар-
ствения препарат. II Б опитна група с тежка 
форма на клинично проявление не е лекува-
на със Seled® и не се сменя дефицитният ком-
биниран фураж със стандартен комбиниран 
фураж, а е оставена да се проявят напълно 
клиничните признаци.

От контролните и болните птици са взети 
кръвни проби по 2 ml на 3-я ден от излюпва-
нето, преди захранване с дефицитен комби-
ниран фураж, с добавена 4% окислена маз-
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нина, чрез декапитация след пречупване на 
гръбначния стълб в областта на врата (На-
редба №20, 2012 г., Д.в., бр. 87) и от крилна-
та вена (v. subcutaneous ulnaris) на 19-я ден от 
захранването при първата клинична проява 
на заболяването, на 21-я и 25-я ден при нова 
клинична проява на МД и преди лечението, и 
на 27-я и 31-я ден след лечението. Определени 
са стойностите на микроелементите Se, Cu и 
Zn. Определянето на микроелементите Cu и 
Zn в кръвната плазма се извършва на Атом-
но-абсорбционен спектрофотометър Perkin  
Elmer с индуктивно свързана плазма (AES-
ICP) Liberty 110, Varian – научноизследова-
телска лаборатория на АФ при Тракийски 
университет – Ст. Загора. Микроелемен-
тът Se е изследван в кръвна плазма – ЦЛВ-
СЕ (Централна лаборатория по ветеринарна 
санитарна защита и екология), гр. София, с 
Атомно-абсорбционен спектрофотометър. 

Статистическа обработка на данните е из-
вършена чрез софтуер Statistica 6.0® (Stat Soft 
SEM, USA). При анализ на дисперсиите е 
приложен еднофакторния дисперсионен ана-
лиз ANOVA (one way analysis of variance). 

РЕЗУЛТАТИ И ОБСЪЖДАНЕ

Резултатите от концентрацията на селен в 
кръвната плазма при контролните и болни-
те от мускулна дистрофия пилета бройлери 
преди и след лечение са отразени на фиг. 1.

На 3-я ден, преди захранване с дефицитен 
комбиниран фураж, стойностите на Se при 
всички групи са сходни и варират в грани-
ците на физиологичната норма от 9,3 ± 0,31 
µmol/l до 10,3 ± 0,22 µmol/l. На 19-я ден от 
захранването с дефицитна, с добавена окис-
лена мазнина и при клиничното проявление 
на МД, те се понижават при болните от II Б 
група – тежка клинична форма, на 8,1 ± 0,69 
µmol/l, спрямо контролните І група – 10,1 ± 
0,67 µmol/l. На 21-я ден при болните от II А 
група в лека клинична форма се понижават 
на 8,3 ± 0,48 µmol/l, а при II Б група – тежка 
клинична форма, на 8,2 ± 0,69 µmol/l. На 25-я 
ден стойностите на Se продължават да се по-
нижават и са във II А група 7,5 ± 0,13 µmol/l, а 
във II Б група –тежка клинична форма, 6,5 ± 
0,59 µmol/l. Има достоверна разлика в стой-
ностите на Se между II А и II Б група, както 
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Фиг. 1. Промени в стойностите на Se в кръвната плазма на болни от мускулна дистрофия пилета 
бройлери, преди и след третиране със Seled® (*p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001)

Фиг. 1. Blood plasma Se concentrations in broiler chickens with muscular dystrophy, before and after 
treatment with Seled® (*p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001)
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на 25-я ден (p < 0,05) преди лечението, така 
и на 27-я и 31-я ден след лечението (p < 0,01), 
защото II Б група не е лекувана.

След лечението и смяна на дефицитния 
фураж със стандартен, на 27-я и 31-я ден стой-
ностите на Se се повишават във II А група на 
9,07 ± 0,18 µmol/l и 9,06 ± 0,15 µmol/l съответ-
но, като са близки до нивото на контролните 
от І група (9,4 ± 0,21 µmol/l, p > 0,05). Във II 
Б група – тежка клинична форма, те остават 
ниски – 5,8 ± 0,3 µmol/l и 5,9 ± 0,2 µmol/l, съ-
ответно, в сравнение с контролните от І гру-
па – 9,4 ± 0,4 µmol/l и 9,2 ± 0,1 µmol/l.

Промените в стойностите на Cu в развоя 
на МД при пилета бройлери са представени 
на фиг. 2. На 3-я ден, преди захранване с де-
фицитен комбиниран фураж, стойностите на 
Cu при всички групи са сходни и варират от 
7,34 ± 0,12 µmol/l до 7,62 ± 0,11 µmol/l. На 19-я 
ден, при клиничното проявление на МД, те 
се понижават при болните от II Б група на 
6,12 ± 0,17 µmol/l, в сравнение с контролните 
от І група – 7,2 ± 0,22 µmol/l. На 21-я ден, при 
клиничното проявление на МД, те се пони-
жават при болните от II А група на 6,16 ± 0,27 

µmol/l, а при болните от II Б група на 6,09 
± 0,14 µmol/l. На 25-я ден продължават да 
се понижават – във II А група на 5,24 ± 0,21 
µmol/l, а във II Б  група на 5,22 ± 0,18 µmol/l. 
Няма достоверна разлика в стойностите на 
Cu между II А и II Б група както на 21-я, така 
и на 25-я ден (p > 0,05) преди лечението, но 
на 27-я и 31-я ден след лечението разликата 
между тези две групи е достоверна (p < 0.,01), 
защото II Б група не е лекувана.

След лечението и смяна на дефицитния 
фураж със стандартен, на 27-я и 31-я ден стой-
ностите на Cu се повишават във II А група на 
7,31 ± 0,32 µmol/l и 7,32 ± 0,38 µmol/l, съответ-
но, като са близки до контролните от І група 
– 6,95 ± 0,21 µmol/l. Във II Б група – тежка 
клинична форма, нелекувана и с несменен 
фураж, те остават ниски – 5,28 ± 0,24 µmol/l 
и 5,25±0,29 µmol/l, съответно, в сравнение с 
контролните от І група – 6,95 ± 0,37 µmol/l.

Промените в стойностите на Zn в развоя 
на МД при пилета бройлери са представени 
на фиг. 3. На 3-я ден, преди захранване с де-
фицитен комбиниран фураж, стойностите 
на Zn при всички групи са сходни и варират 
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Фиг. 2. Промени в стойностите на мед (Cu) в кръвната плазма на болни от мускулна дистрофия 
пилета бройлери, преди и след третиране със Seled® (*p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001)

Фиг. 2. Blood plasma Cu concentrations in broiler chickens with muscular dystrophy before and after 
treatment with Seled® (*p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001)
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в границите на физиологичната норма – от 
60,18 ± 1,11 µmol/l до 61,12 ± 3,11 µmol/l. На 
19-я ден, при клиничното проявление на МД, 
те се понижават при болните от II Б група на 
50,38 ± 2,26 µmol/l, в сравнение с контролни-
те І група – 61,08 ± 1,45 µmol/l. На 21-я ден от 
II А група се понижават на 51,28 ± 1,48 µmol/l 
и при болните от II Б група на 50,32 ± 2,16 
µmol/l. На 25-я ден продължават да се пони-
жават и са най-ниски – във II А група на 43,86 
± 1,82 µmol/l, а във II Б група на 44,09 ± 2,32 
µmol/l. Няма достоверна разлика в стойно-
стите на Zn между II А и II Б група както на 
21-я, така и на 25-я ден (p > 0,05) преди лече-
нието, но на 27-я и 31-я ден след лечението 
разликата между тези две групи е достоверна 
(p < 0,01), защото II Б група не е лекувана.

След лечението и смяна на дефицитния 
фураж със стандартен, на 27-я и 31-я ден стой-
ностите на Zn се повишават във II А група на 
61,24 ± 0,73 µmol/l и на 61,21 ± 0,63 µmol/l, съ-
ответно, близки до контролните от І група – 
60,89 ± 2,21 µmol/l. Във II Б нелекувана група 
на 27-я и 31-я ден остават ниски – 44,86 ± 1,63 
µmol/l и 44,79 ± 1,23 µmol/l, спрямо контрол-

ните от І група – 60,98 ± 2,62 µmol/l и 60,89 ± 
2,21 µmol/l, съответно. 

Анализът на изследваните от нас микро-
елементи Cu, Zn и Se показва, че те се пони-
жават достоверно при болните от МД пиле-
та бройлери. Понижението на изследваните 
микроелементи Cu, Zn и Se при болните от 
МД птици в нашия опит може да се обясни с 
участието им като коензими в антиоксидант-
ните ензими Cu, Zn супероксиддисмутаза, 
а Se в глутатионпероксидазата, които са ан-
гажирани в оксидативния стрес, дължащ се 
на храненето на опитните групи с дефици-
тен фураж, с добавена 4% окислена мазнина, 
съдържаща перокиси и алдехиди. Участието 
на тези ензими в неутрализирането на пре-
кисните радикали при МД е причина за из-
разходване и понижение на посочените ми-
кроелементи. Това обяснение е на базата на 
установеното от Bozkaya еt al. (2001) и Agay 
et al., (2005), че Cu и Zn участват в антиокси-
дантните ензими и особено в структурата на 
Cu, Zn-супероксиддисмутазата, които осигу-
ряват защита срещу увреждане на клетките. 
Авторите установяват понижение на тези ен-
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Фиг. 3. Промени в стойностите на Zn в кръвната плазма на болни от мускулна дистрофия пилета 
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Фиг. 3. Blood plasma Zn concentrations inbroiler chickens with muscular dystrophy before and after 
treatment with Seled® (*p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001)
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зими и по-конкретно на ензима Cu-Zn-супе-
роксиддисмутаза при групите с дефицит на 
Se в храната. Тези данни и получените ре-
зултати дават основание да се смята, че при 
болните от МД пилета бройлери микроеле-
ментите Cu, Zn и Se могат да играят ключова 
роля при отстраняването на хидроперокиси-
те, получени в резултат на приложената ме-
тодика с добавяне на окислена мазнина, съ-
държаща перокиси и алдехиди (Stoyanchev 
and Maruzova, 2017) и затова се понижават. 
Ето защо авторите споделят становището на 
Bozkaya еt al. (2001), че дефицитът на Se и 
Витамин Е повишават липидната перокси-
дация в мембраните на клетките, което не-
забавно води до понижение в нивото на ан-
тиоксидантните ензими Cu, Zn-SOD и GPX, 
участващи в неутрализирането на липидни-
те пероксиди, а това от своя страна води до 
понижение на микроелементите Cu и Zn, ко-
ето се наблюдава при проведените изследва-
ния. Тази констатация се потвърждава и от 
становището на Bettger (1993), според кой-
то цинкът и селенът имат антиоксидантни 
функции, защото катализират мембраннос-
вързаните хидропероксиди и при селенов 
дефицит антиоксидантните селенопротеини 
се понижават. Този автор обяснява специ-
фичното участие на цинка срещу оксидатив-
ните и параоксидативните увреждания. Тази 
хипотеза предполага бъдещи проучвания 
върху активността на всички антиоксидант-
ни ензими при болни от мускулна дистро-
фия пилета бройлери. В подкрепа на това са 
и получените от Koinarski et al., (2006) ре-
зултати, според които Zn подобрява антиок-
сидантния статус при инвазирани с еймерии 
пилета.

Понижаването на концентрацията на Se 
при болните от мускулна дистрофия птици в 
проведения опит може да се обясни с посоче-
ните механизми от Lamand (1974) – (цитат по 
Gabrachansky et al., 1979). За проявяването на 
миопатиите при животните според Lamand 
(1974, цитат от Gabrachansky et al., 1979) са от-
говорни два механизма: нарушение на равно-
весието между ненаситените мастни кисели-
ни и антиоксидантите в организма, което до-

вежда до повишаването на пероксидите в ми-
тохондриите и недостиг на Se, който участва 
в структурата на антиоксидантните ензими, 
неутрализиращи тези пероксиди. Авторите 
обръщат внимание на това, че през послед-
ните години много страни от тази връзка, в 
която участват и някои ензими, си остават 
неизяснени. По-късно в своите наблюдения 
на мускулната дистрофия при агнета, същи-
те автори (Gabrachansky et al., 1979) установя-
ват 0,04 до 0,18 ppm количество Se при здра-
вите и понижение при болните от мускулна 
дистрофия (0,05 ppm), което се наблюдава и в 
проведения опит.

Получените резултати за понижението на 
Se при болните от МД пилета бройлери по-
твърждават посочените механизми на тези 
автори, че селенът като антиоксидант се из-
разходва за неутрализиране на пероксиди-
те, получени в организма на болните от МД 
пилета бройлери в настоящия опит, а също 
и в резултат от храненето на птиците с дефи-
цитна на Se храна, и добавянето на окислена 
мазнина към храната, концентрацията му в 
кръвната плазма се понижава. Затова Muеller 
et al. (2009) препоръчват 0,30 mg/kg Se за по-
вишаване на селенопротеиновата активност 
в организма. На базата на получените при 
изследването резултати авторите споделят и 
становището на Schmuck et al. (1996), Agay et 
al., (2005), които установяват, че понижение-
то на микроелементите Cu, Zn и Se в органи-
зма подлага на риск антиоксидантната им за-
щита, докато комбинираната им добавка по-
добрява антиоксидантния статус, в резултат 
на което се стабилизират клетъчните мем-
брани на мускулните клетки. Понижаването 
нивото на Cu в кръвната плазма в настоящия 
опит може да се обясни и със синергичните 
отношения между Se и Cu, кaто при недос-
тиг на единия от тях взаимно се задълбоча-
ва понижението и на двата в организма. За 
синергични отношения съобщават Wise at al. 
(1968), Thompson and Lawson (1970) (цитат от 
Gabrachansky et al., 1979), поради което тези 
автори препоръчват при миопатии на агнета 
да се дават заедно Se и Cu. Същевременно 
Cu, Zn и Se участват в структурата на анти-
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оксидантните ензими (Brar et al.,2014), които 
се изразходват при липидната оксидация в 
процеса на заболяването МД. 

В заключение, сравнителните клинико-
експериментални изследвания на МД показ-
ват трайно понижено ниво на микроелемен-
тите Cu, Zn и Se в кръвната плазма на болни-
те с експериментална МД пилета бройлери, 
в резултат от храненето на птиците с дефи-
цитна на Se храна и добавянето на окислена 
мазнина към храната. Понижението при екс-
периментална МД е на 19-я, 21-я и 25-я ден 
от проявлението. Лечението със Seled® в доза 
0,06 mg/kg per os за компенсиране дефицита 
на Se, в продължение на 7 дни, съпроводено 
със смяна на дефицитния комбиниран фураж 
със стандартен, допринася за оздравяване на 
птиците с лека клинична форма и нормали-
зиране стойностите на микроелементите Se, 
Cu и Zn. При нелекуваните и с несменен фу-
раж с тежка клинична форма пилета бройле-
ри стойностите на микроелементите Se, Cu и 
Zn не се възстановяват.
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CHANGES IN THE levels OF CERTAIN MICROELEMENTS IN THE BLOOD OF 
BRoilers WITH MUSCULAR DISTRICT 

K. Stoyanchev
Thracian University – Stara Zagora

ABSTRACT

The purpose of the present study was to investigate the alterations in blood plasma concentrations 
of trace elements Se, Cu and Zn in broiler chickens with experimentally reproduced of muscular dys-
trophy. The experiments were conducted with 1 day-old Cobb 500 broiler chickens. By the 3rd day 
of life, they were divided into 60 experimental and 20 control birds; the latter were fed a standard 
compound feed, whereas the former group received a diet deficient in sulfur-containing amino acids 
methionine and cysteine (reduced up to 50%), vitamin E, and Se (from 0.2 mg/kg in standard feed to 
0.01 mg/kg), further supplemented with 4% oxidized fat containing peroxides and aldehydes with per-
oxide number of the food 8 meq O2/kg. The clinical signs of experimental muscle dystrophy in broiler 
chickens appeared first by the 19th day of feeding, when the severe clinical form was established and 
by the 21th and 25th day in the severe and the mild clinical form. In all groups, blood was sampled from 
the wing vein after manifestation of the disease by the19th, 21th and 25th day and after the treatment with 
Seled®at a dose of 0.06 mg/kg per os by the 27th and 31th day.

Results showed that broiler chickens with muscular dystrophy decreased concentrations of blood 
plasma trace elements Se, Cu and Zn. The 7-day treatment with Seled® at a dose of 0.06 mg/kg per os 
for compensation of Se deficiency and replacement of the deficient compound feed with a regular one 
contributed to recovery of birds by the 27st and 31st and returned to normal concentrations of studied 
parameters, whereas concentrations of studied parameters of birds affected by the severe clinical form 
could not returned. 

Key words: broiler chickens, muscular dystrophy, oxidised fat, deficient feed, trace elements Se, 
Cu and Zn.


