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STEFAN KOSSAKOWSKI, ANDRZEJ GROSICKI, ADOLF DZIURA
Wplyw réznych dawek rteci na jej rozmieszczenie
W organizmie zwierzecym

Pracownia Radiobiologil Instytutu Weterynaril Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Rte¢ jest jednym z wazniejszych czynnikéw
powodujgcych skazenie $rodowiska. Glowne na-
turalne Zrodlo skazen rtecig to stale jej uwal-
nianie ze skorupy ziemskiej, ktére stanowi
25 000—40 000 t w ciggu roku (5). Istotne zna-
czenie odgrywaja roéwniez skazenia antropoge-
niczne zwigzane z jej przemysiowym wykorzy-
stywaniem i produkcja, ktéra oceniana byla na
10000 t w 1971 r.,, a od tego czasu wzrasta o
okoto 2% rocznie (9). W efekcie nastepuje
przenikanie rteci do lancucha pokarmowego,
co stwarza nowe problemy toksykoloziczne
zwigzane z pozostalosciami rteci w owocach,
warzywach, zywnos$ci zwierzecego pochodzenia

oraz w tkankach i narzadach ludzi i zwierzat.,

Skazenia rtecig mogg wywolywaé zatrucia
ostre lub przewlekle niekiedy w postaci ,,epi-
demii” np. zatrucia w Minamata i Niigata (Ja-
ponia), zatrucia w Iraku, zatrucia wsrod In-
dian w Kanadzie. Mogg one powodowaé row-
niez zmiany karcynogenne, teratogenne, muta-
genne i genetyczne (6, 11, 15).

Nic wiec dziwnego, ze na szerokg skale s

prowadzone badania nad pozostalosciami rteci
w zywnosci (1, 18, 26), w tkankach i narza-
dach ludzi i zwierzat (2, 10, 24), badania nad
jej metabolizmem (8, 17, 20) oraz badania nad
mozliwosciami zmniejszania jej retencji w or-
ganizmie (7, 13, 28).

Badania nad przemiang rteci sg prowadzone
na roznych zwierzetach skazanych iv., ip,
p.0. Stwarza to trudnosci interpretacyjne,
zwlaszcza, ze wykazano (12) istotne rdznice w
przemianie rteci w organizmie zalezne od dro-
gi podania. Istniejg rowniez przestanki (3)
wskazujace na zaleznosci metabolizmu rteci od
stosowanych dawek. Celem wigc okreslenia tych
zaleznosci podjgto niniejsze badania.

Materiat i metody

Badania wykonano na 150 szczurach — samcach ra-
sy Wistar o $redniej masie 200 (£25) g. Zwierzeta
przystosowywano do warunkoéw laboratoryjnych przez
okres 7 dni. Przed jak i w czasie trwania badan
zwierzgta karmiono paszg granulowang LSM oraz wo-
dg z kranu ,ad libitum”. Po 15 godzinnej glodowce
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podawanoe p.o. podzielonym na 5 grup szczurom pro-
mieniztworezy roztwor chiotku rigciowego (H¢HgCly)
wraz z noénikiem (HgCly) w nastepujacych grupach:
1 —1mgksg 2 — 8 mg/kg, 3 — 12 mg/kg, 4 — 18
mg/kg i 0 — 24 mg/kg m.c. Roztwor przygolowywano
v fen sposdb, Ze do ’azde_l okreilone] dawlki nosniks
dodawano mikrosirzykawka f-my Hamilton (Szwaj-
caria) promieniotwbrezy chlorek rteciowy o czystosci
radiotecnnicznej 28% z takim wyliczeniem, by na kaz-
de 0,5 cm® noé$nika przypadaia $ladowa ilos¢ izotopu
o promieniotwérezosci 16,7 kBq.

W kazdej grupie liczacej 39 szczurdw usypiano po
3 szozurdw w nastepujacych ckresach: po 3 1 62
craz 1, 2, 4 i 89, a nastepnie skrwawiano je i wyko-
nywanc sekcje. Do badan radiometrycznych pohierano
proby jelita cienkiego 1 grubego (bez treéci), serca,
migsni, $ledziony, skéry i prostaty; krew pobierans
w ilosei 1 em?®; Zoladek (bez trelci), watrobe, nerki,
piuca, moézg i jadra pobierano w cailodci, suszono na
bibule {iliracyjnej, wazono 1 lLomogenizowano,
co umozliwialo okre$lanie zawartoSci rigci v caiym
narzadzie. Z pobranych proéo przygotowywano 1 g
nawazki w naczynkach pomiarowych o $rednicy 30
min wykonanych z folii aluminiowej. Pomiar pro-
mieniotwoérezosei nawazek wykonywano przy uZyciu
sondy pomiarowej S3U-707 z licznikiem seyntylaw:
nym NaJ Tl polaczonym z zestawern pomiara ¥
ZM-1701. Zawartosé chlorku rteci w nug/l g $.tk. wyu-
£zano wg Wwzoru:

/ masa )X( dawka (promieniotw. )
szezura w kg w mg/kg; "\l g nawazki
= ——— X 1600

promienioiwdrczoié poj edynczeJ dawki
Wyniki i omdéwienie

U szezurdw zatrutych chlorkiem rteciowym
w dawkach 1 lub 6 mg/kg m.c. nie stwierdzano

Tab. 1. Stezenia chlorku rteci w calym narzadzie w
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klinicznych objawdw zatrucia, a $rednie przy-
rosty masy ciala w ciggu 8 dni wynosily u
szezuro6w wymienionych grup odpowiednio 35
i 31 g; u pozostalych szezuréw (grupy 3—39)
obserwowano niepokdj, brak apetytu, drzenie
miesni, przy$pieszenie oddechu, $linotok, zabu-
rzenia zolgdkowo-jelitowe, brak przyrostéw,
a nawet ubytki masy ciala. Nasilenie tych zmian
korelowalo z wielkoscig dawki chlorku rteci.
Wyrnicnione objawy byly charakterystyczne dla
subletalnych zatrué¢ rtecig i byly podobne do
zmizn opisanych u innych zwierzgt (14).
Wyniki pomiaréw zawartosci chlorku rieci
w calych narzadach przedstawiono w tab. 1, a
zawarto$ei w poszczegoblnych probach w tab. 2.
Wskazuja one, Ze niezaleznie od stosowanej
dewki chlorku rteci najwieksze jej ilosci sg ku-
mulowane =7 nerkach, watrobie i $ledzionie, a
najmuejsze w m1esn1ach szkieletowych i moz-
gu. Rozmieszczenie wiec rt(;m u szczurdow za-
truwanych chlorkiem rteci ksztaltuje sie po-
dobnie jalt u zwierzgt nie zatruwanych (12).
Najwyzsze z2$ stezenia rteci w nerkach wyste-
powaly u szczuréw grup 1—3 po 19, a grup 4—5
po 8", w watrobie u wszystkich grup szczuréw

po 24" i w $ledzionie u szezuréw grup 1—4
Tah. 2. =Siezenia chlorku rteci w 1 g $wiezej tkanki w
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po 1% a grupy 5 po 6" W pozostalych narza-
dach najw;izsze stezenia rteci ksztaltowaly sie
nastepujgco: w zotadku i j. cienkim u szezurow
wszysikich grup po 3", w j. grubym, krwi, ser-
cu, mm. szkieletowych, moézgu i jadrach po 19,
skorze po 2, prostacie w grupach 1 i 2 po 19,
a w grupach 3—5 po 4° i w plucach u szezuréw
grupy 1 po 1°, w grupie 2 po 6" i w grupach
3—>5 po 3". Kumulacja rteci w tkankach jest,
jak pofajg liczni autorzy, nastepsiwem jej
wigzania z grupami sulfohydrylowymi (4, 27,
29), a takze karboksylowymi i aminowymi (8,
20). Wykazano tez (29), ze rte¢ wysteuuje w
tych narzadach w formie kompleksu z metalo-
tioneing. Znaczne ilosci rteci w $ledzionie przy-
pisuje si¢ wigzaniu jej w chromatynie erytro-
cytow (23) i zmniejszonej ich opornosci osmo-
tycznej (16). Maksymalne za$ steZenia rteci w
nerkach wystepujace juz po 6" u szczuréw po
dawkach 18 lub 24 mg/kg m.c. mozna wiazaé
z faktem, ze rte¢ powoduje stymulacje wydzie-
lania metalotioneiny w nerkach, podczas gdy
poziom metalotioneiny w watrobie pozostaje
niezmieniony (21). Istotne znaczenie ma réw-
niez droga wydalania rteci z organizmu zalez-
na od jej stezenia, a mianowicie po dawkach
maltych dominuje wydalanie z kalem, podezas
gdy droga nerkowa ma wiekszy udzial Drzy
podawaniu wiekszych dawek rteci (19).

Przy szczegélowej analizie wynikéw zwraca
uwage fakt, Zze ze wzrostem stosowanej dawki
chlorku rteci wzrasta w sposob charakterysiycz-
ny jego steZenie w calych narzadach. Jesli bo-
wlem przyjmiemy stosowana dawke chlorku
rtgei 1 jej stezenie w narzadach szezuréw gru-
py 1 za 100% to okaze sie, ze wzrost stezenia
rigci w narzadach szezurow pozosialych grup
przewyzsza wzrost dawek rteci. Zjawisko to
szezegolnie wyraznie wystepuie u szezurow gru-
PY 9, a mianowicie przy wzroscie dawki poda-
nej rigel o 2300% wzrasta jej stezenie w zo-
ladku po 3" o 2959%, wairobie po 2° o 9063%,
w nerkach po 6" o 4173%, w plucach po 3* o
4533%, w mozgu po 1° o 7250% i jadrach po 4°
o 7030%. Dotyczy to réwniez jelita cienkiego,
w ktérym wzrost steenia rteci po 3" wWynosi
8238%, jelita grubego — wazrost po 14 o 4192%,
sledziony — wzrost po 6" o 5134%, krwi —
wzrost po 1% o 3462%, serca — wzrost po 2% o
6885% i prostaty — wzrost po 4 o 4453%.
Zwiekszone stezenie rieci w porownaniu ze
wzrostem podanej dawki chlorku rteci uirzymu-
je sie w wielu narzadach do 8 dnia i Wynosi
w zoladku 3391%, watrobie 3935%, w mozcu
3800%, j. cienkim 3433%, j. grubym 4585%,
sledzionie 3060%, krwi 4633%, mm. szlkicleto-
wych 3150% i sercu 6550%. Jedynym z bada-
nych narzadéw, w ktorym procentowy wazrost
stezenia rteci odpowiadal na 026} wzrostowi
stosowanej dawki byla skéra. Przedstawione
zmiany w stezeniu rteci w narzadach szczuréw
zatruwanych p.o. réznymi dawkami chlorky
rigcl nalezy prawdopocobnie wigzat z zabu-

rzeniami metabolicznymi, ktérych istota i cha-
rakizr wymagaja oddzielnych badan.

Podsumowujage wyniki przeprowadzonych
bada” nalezy stwierdzi¢, Ze ze zwiekszeniem
dawki stosowanego u szczuréw chlorku rteci
nie zmienia sie rozmieszezenie rtgci w organiz-
mie. Natomiast zmienia sie¢ w sposéb istotny ki-
netyka kumulacji rteci w poszezegdlnyeh na-
rzgdach ze znacznym procentowym wzrostem
W wiekszosei narzaddw stezenia rteci, przewy-
zszajacym wzrost podawanych dawek. Godne
proy tym uwagi jest podobne na og6l u wszy-
stlich badanych szezuréw ksztaltowanie sie
stezenia rteci we krwi i mieéniach szkieleto-
7ych, co potwierdza spostrzezenie z wezesniej-
szych badan (12), ze przyzyciowe oznaczanie
stezenia rtgei we krwi moze byé wartosciowym
wskaznikiem stopnia skazenia miesni szkiele-
towych. Rowniez interesujgce s3 dane wskazu-
jace na proporcjonalny wzrost steZenia rteci
w skérze ze wzrostem podanej p.o. dawki chlor-
ku rigcl, co po odpowiednich dodatkowych ba-
daniach moze okaza¢ sie cennym wskaznikiem
diagnostyeznym w toksykologij rteci.
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Koccaroeckult C., Tpocungnuit A., Nz3mopa A. — Bamsa-
H¥#€ Pa3UbIX A03 DBTYVTH 12 €¢ PA3MEiliCHHEe B JKHMBOT-
HOM ODprapuzme

Ucenenopanna semmonuuay na 150 Kpeicax IIOPOALI
Bucrap, KOTODEIM BBOZMIM MEPOPAJLHO DaNMOAKTHE-
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unifi pacTeep xmoproit pryTr (*WHgCl) B pozax 1, 6,
12, 18 ¥ 24 Mr/Kr M. 7. PACTBOp OPWMIOTORJIALK TarxuM
ofipazoM. 4T0 Ha kamabie 05 Ma nocHTen: (HgCl2)
OPVMXOIMIOCE MMKPOKONMUECTEO u3aTona (?%Hg) c pa-
muoakTunnoceTeio 16,7 kBa. B xampon Trpynne ycwlii-
JANM 00 5 Kphic B CAeRylolue Mepuojibll 9epe3 3n
6 4. a Take uepes 1. 2, 4 u 8 cyror. Jinn pamno-
METPMYECKUX MCCIEA0BaHWI fpanu npolnl JKEenynxa,
TOMKOI M TONETON Kuuku (6e3 comeprEuMoro), mete-
MM, TIO'ICK. CEeNe3eHKM, Cepaua, CKEeJeTHRIX MbIUIL, KPo-
BU, JIECKMX, MO3Ta, HAMHEK, [PeicTATeNBUO IKelnednl
KOKHA.

PeaynsTaTel IOKA3LIBAIOT, WTO pasMmeuienue DTyTH
B MCCNEAYEMBIX OpraHax mpy [MPMMEHAEMLIX A03ax e
MeHgA0Ch, HamMBONbIIME KONMYECTBA PTYTHU OTMCHAJM
B rOMKax, IedeHyu M Cene3eHKe, a HayMeHbmNe — B
cReNeTILIX MbluLAax ¥ Mmo3ry. “IT0 Kacaercd KOHlen-
Tpayuu PTYTH B MCCHAEAYEMbIX OpraHax, Tak oina pac-
TeT ¢ yRenMHEeHueM A03 PTYTHU ¢ TeM, HTO IDOLEHTHEIV
pocT BO BCEX OpraHax Mpesbimaer opoueHTunRI poeT
NpUMEeHAEMBbIX 103 PTYTH. VcxmouyeHue COCTABIAET
Ko®¥a, B KGTGDOﬁ nponeuTHLIS NpMpoCcThl EQOUILIeHTDA=-
M pTYTH (DOPMMPYIOTCA Ha YPOBiHE NpHpocToB npu-
MEHAEMBIX J03 XJOPHOM DTYTH.

Kossakowski S., Grosicki A., Dziura A. — Influence
of diffareni deses of Hg on its location in the animal
grganism

The exam'nations were carried out on 150 rats (Wi-
star breed) which were given a radicartive solution
of ®MHeCls orally in a dose of 1, 6, 12, 18, and 24 mg/
ke of body weight. The solution was prepared in this
way that each 0.5 ml of a Hg sol. contained trace
amounts of radicisotope 2Hg/ of radioactivity = 18.7
Pq. Five animals of each group were anaesthetized
after 3 and 6 hours. 1, 2, 4 and 8 days. The samples
of the stomach. jejunum and colon (without a con-
tent), liver, kidneys, spleen, heart. sceletal muscles,
blood, lungs, brain. testicles, prostate and skin were
taken for examinations. The findings indicated that
the location of Hg in the organs using the mentioned
doses was not changed. The highest amounts of Hg
were recorded in the kidneys, liver and spleen, and
the lowest in the sceletal muscles and brain. The
concentration of Mg in the organs increased along
with the doses of Hg, however, the per cent content
in all the organs exceeded the ver cent increase of
the doses of He. Tha skin was an exceotion because
per cent increments of Hg concentration were pro-
portional to the increased doses of the preparation.

KAZIMIERZ MARKIEWICZ, ANDRZEJ DEPTA, ZBIGNIEW LUCZAK,

WOJCIECH ADAMSKI, JERZY BANASZAK*

Woplyw réznych okreséw odsadzania na stan zdrowia

i rozwéj prosiat

Katedra Choréb Wewnetrznych Wydziatu Weterynaryjnego AR-T, Kortowo II, 10-937 Olsztyn
« Panstwowy Zaklad Leczniczy dla Zwierzat, ul. Grunwaldzka 62, i4-100 Ostroda

Zwiekszenie poglowia trzedy chlewnej, ma-
jace obecnie szczegblne znaczenie w gospadar-
ce zywnosciowej, zalezy od wielu czynnikow,
jak: odpowiednie warunki utrzymania, selekcja
hodowlana i inne. Nie bez wplywu pozosiaje
tu rowniez wezesne odsadzanie prosigt, ktore-
go uzasadnieniem ma by¢ zwigkszenie liczby
porodow, skrocenie okresu laktacji, zapewnie-
nie prosietom pelnoporcjowych mieszanek
przemyslowych oraz zapobieganie nadmierne-
mu wychudzeniu macior (2, 6, 13, 18).

Oudblnie uwaza sie, ze 14—28 dni zycia sta-
nowi wezesny, 286—52 — standardowy, a powyzej
56 dni pozny okres odsadzania prosigt (2). W
kraju okres ten waha sie w chowie przemysto-
wym zwykle od 28 do 42 dni, w tradycyjnym
zas 42—56 dni (15, 16). Furowicz i wsp. (3) po-
daja, ze wczesne odsadzanie prosiat, przy zasto-
sowaniu w zywieniu dobrych mieszanek pa-
szowvch, moze okazaé sie celowe. Zdaniem na-
tomiast Falkowskiego (2) skrocenie okresu
ssania ponizej 28 dni jest nieuzasadnione ze
wzgledu na obnizenie produkcyjnoéci loch oraz
koniecznosé zapewnienia prosietom wyjatkowo
korzystnych warunkéw utrzymania i wysokie]j
jakosci preparatow mlekozastepczych.

Wyniki wychowu prosigt weze$nie odsadza-
nych uzaleznione sg w duzym stopniu od prze-
biegu pierwszych 7—14 dni tego okresu. W
tym bowiem czasie na stan zdrowia i dalszy
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ich rozwdj moga wplywat szczegélnie ujemnie
takie czynniki, jak stres odlgczenia od matek
i stany zapalne przewodu pokarmowego, bedg-
ce najezeciej nastepstwem nieprzystosowania
mlodych zwierzat do spozywania przemyslo-
wych mieszanek paszowych (15, 16).

W zwiazku z rozbieznoscig pogladow w tej
sprawie celem niniejszej pracy bylo okreslenie
wplywu roznych okresow odsadzania na roz-
woj i zdrowotnosé prosigt w oparciu o wyniki
badania klinicznego oraz niektore wskazniki
hematologiczne i biochemiczne.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono u 105 prosigl réinej pici
w wieku od 28 dop 70 dni, rasy mieszanej (phz X

whp X zlotnicka), pochodzgeych z hodowli wieiko-
stadnej o przecieinyeh warunkach zoohigienicznysh.
Badane zwierzeta podzielono na 2 grupy, z ktaryeh

1 starowilo 61 prosiat odsadzonych w 28, II — 44
prosiala odsadzane w 42 dniu zycia. U wszystkizh
prosiat wykonana przed (bad. 1) oraz w 2 1 4 tygod-
niu po odsadzeniu (bad. 2 i 3) badania kliniczne,
uwzeledniajqce przyrosty masy ciala oraz hematolo-
giczne i hiochemiczne. Przez caly okres trwania do-
&windezenia przeprowadzano takie obserwacje kliniez-
ne maigce na celu okreslenie liczby zachorowan i pal-
niet. Badanla hematologiczne obejmowaly zawartosé
hemoglobiny (Hb) ocraz liczbe hematokrytows (E),
krwinek czerwonych (Exys) i bialych (Lles). Wyka-
nano ponadto test redukcji bigkitu tetrazoliowezo
(Nitro Blue Tefrazolium — NBT) wg Windhorsta (10).

W zakresie wskaZnikéw biochemicznych surowicy



