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Stosowane obecnie metody analityczne pozwalaja
precyzyjnie okresli¢ zawartosc pierwiastkéw Slado-
wych w materiale biologicznym, a monitoring Sro-
dowiska daje poglad o rozktadzie skazen. Rozwijaja
sie tez nowoczesne technologie ograniczajace emisje
metali ciezkich ze Zrédel antropogennych do atmo-
sfery, wody i gleby. Najtrudniejszym do rozwiazania
problemem pozostaje detoksykacja skazonych juz
srodowisk przyrodniczych. Podejmowane w ostat-
nich latach préby detoksykacji organizméw zwie-
rzecych opieraja sie o wykorzystanie interakcji typu
antagonistycznego i synergicznego migdzy sktadni-
kami dawki pokarmowej, jak rowniez wykorzystanie
wlagciwosci kompleksotwérezych, sorpeyjnych i jo-
nowymiennych glinokrzemianéw, kwasow humino-
wych i flawonoidow.

Wykorzystanie interakcji miedzy niektérymi
skladnikami dawek pokarmowych

Pierwiastkami — antagonistami kadmu sa — Zn,
Cu, Se, Fe, Mn, Mg i Ca, otowiu — Fe, Cu, Zn,
Mg, Se, Ca, P i K, a rteci — Se (18, 24, 33). Innymi
skladnikami pokarmowymi, o ktérych wiadomo, ze
moga obnizac stopien bioakumulacji metali cigzkich,
sa niektére aminokwasy, wiokno roélinne oraz wi-
taminy.

Witaminy bardzo aktywnie uczestnicza w ochronie
organizmu przed skutkami oddzialywania Cd, Hg i
Pb, poprzez zwigkszanie wehtaniania i biodostepnosci
komoérkowej pierwiastkdw-antagonistow, utrzymy-
wanie fizjologicznego stezenia jondw tych pierwia-
stkéw w ustroju oraz udzial w reakcjach wolnorod-
nikowych (6, 12, 23). Graczyk (23) podaje, ze kazdy
biopierwiastek ma promujaca go witaming: przy-
swajanie wapnia ulatwiaja pochodne witaminy D:
magnezu — witamina Be; cynku — witamina A; selenu
— witamina E, a zelaza — witamina C. Esterbrauer
(19) szeregujac witaminy ze wzglgdu na ich rolg w
ochronie struktur komérkowych przed utlenieniem,
na pierwszym miejscu umiescit kwas L-askorbino-
wy, a nastgpnie tokoferole oraz karotenoidy.

*) Praca wykonana w ramach projektu celowego nr 7767194C/1983
wsp6ifinansowanego przez KBN

Kadm

W latach 60-tych wykazano, ze wzbogacenie daw-
ki pokarmowej dla kurczat w zelazo moze tagodzic
skutki skazenia paszy kadmem (29). Dziatanie
ochronne jonu Fe(Il) bylo wieksze niz Fe(Ill), a
kwas askorbinowy zwigkszal przyswajanie obu form
7elaza (24). Witamina C w dawce pokarmowej dla
kurczat zmniejszala retencje kadmu o 40%, a od-
dziatywanie ochronne tej witaminy znaczn ie zwigk-
szato sie jezeli byta ona podawana w jednej dawce
z fitaza (myo-inositol-hexaphos-phate) — enzymem
pozyskiwanym z Aspergillus niger (26). W innym
do§wiadczeniu (62), witamina C w dawce pokar-
mowej dla kurczat zwiekszata skuteczno§¢ ochronng
antagonistéw Cd, a to Fe, Cu i Ca. U warchlakow
witamina C obnizata stezenie kadmu w nerkach i
watrobie o 35-40%, a jej warto$é ochronna byla
wieksza niz Zn (65).

Interakcje miedzy kadmem a Fe, Zn 1 Cu polegaja
na wspoizawodnictwie w procesie absorpcjio wspol-
ne miejsca transportu oraz na wzajemnym wypie-
raniu si¢ z metaloprotein, enzyméw, DNA, RNA i
receptoréw komérkowych (8, 22). U szczuréw into-
ksykowanych chlorkiem kadmu stwierdzono zaha-
mowanie wzrostu, anemi¢, zwigkszona aktywnos¢
transaminaz w surowicy krwi oraz wzrost zawartosci
Cd w watrobie i czedci rdzennej nerek, a objawy
te tagodzil zwigkszony udzial Fe w paszy (24). U
dzieci prawidtowa zawartos¢ Fe w diecie zapobie-
gata pojawiajacemu sig pod wptywem kadmu
zmniejszeniu ilosci Hb i spadkowi masy ciata (8).
Obnizony poziom Zn w paszy powodowal wzrost
stezenia Cd w watrobie i nerkach kurczat brojlerow
o 40% (9). Zwigkszony naplyw Zn w dawce po-
karmowej hamowat wchtanianie Cd oraz przyczynial
sie do eliminacji kadmu z narzadow wewnetrznych
(8, 24). W procesach neoplastycznych kadm wy-
pieral cynk z potaczen z receptorem orfanowym na
powierzchniach komérek indukujac w komérkach
transkrypcje protoonkogenéw. W warunkach pra-
widtowych (przy nieobecnoSci Cd) z receptorem
tym zwiazane sa jony Zn. Cynk dodany do hodowli
komérek znosit transkrypeyjne dziatanie kadmu (22).

Interakcje Cd-Cu w ustroju moga by¢ zaréwno
typu antagonistycznego jak i synergicznego. Eks-
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pozycja na kadm moze powodowac obnizenie po-
ziomu miedzi w sercu i ptucach i wéwczas wzbo-
gacenie dawki pokarmowej w Cu pozwala utrzymad
prawidlowe wysycenie tkankowe tym pierwiastkiem
(8). W watrobie natomiast, w odpowiedzi na zwigk-
szona podaz Cd i Cu nastgpuje wzrost stgzenia obu
pierwiastkow. U szczuréw po intoksykacji chlorkiem
kadmu obserwowano w tym narzadzie wzrost za-
wartoSci miedzi (78), a u warchlakéw pasza wzbo-
gacona w Cu powodowata wzrost zawartosci Cd w
watrobie, nerkach oraz mig¢sniach (65). Wedlug
Brzéski 1 Moniuszko-Jakoniuk (8), wzrost poziomu
Cu w watrobie jest wynikiem zmniejszonego jej
wydalania z z6lcig w nastgpstwie zwigzania z meta-
lotioneing syntyzowang pod wptywem Cd w zwigk-
szonej ilosci.

Anke 1 wsp. (2) wykazali synergizm mig¢dzy kad-
mem i siarkg. Siarka elementarna dodawana do paszy
dla opaséw obnizala przyrosty dzienne tych zwierzat
0 15%, a dodatek do tej paszy kadmu obnizatl te
przyrosty o dalsze 4%. W nerkach zwierzat otrzy-
mujacych pasze S-Cd stwierdzono oS$miokrotny
wzrost zawarto$ci Cd, a watrobach — czterokrotny.
U swin, synergizm S-Cd przejawiat si¢ 17-krotnym
wzrostem zawartoSci Cd w tych narzadach. U obu
gatunkow zwierzat siarka z kadmem drastycznie
zmniejszaty w watrobie zawarto$é Cu.

Groten 1 wsp. (24) badajac u szczuréw antagonizm
migedzy kadmem i Ca, P, Mg, Mn, Cu, Fe, Zn oraz
Se stwierdzili, Ze najwyzsza redukcja kadmu (70-
-80%) wystapila u tych zwierzat po zastosowaniu
w odpowiednim stosunku Ca i P, a nastgpnie Zn i
Fe. Guillot (26) podawata kurczgtom pasze o zroz-
nicowanych poziomach Ca, P i Zn, wzbogacone w
fitazg. Najlepszy efekt detoksykacyjny, przejawia-
Jacy si¢ spadkiem stgzenia Cd w nerkach ptakéw
0 60%, autorka uzyskata w grupie ptakéw zywionych
dawka paszowa z obnizona zawartoscia Ca i P.
Wplyw fitazy na redukcj¢ kadmu wynikat z uwal-
niania P z fityny oraz Zn, Ca i Fe z ich potgczen
organicznych w paszy i zwigkszania biodost¢gpnos$ci
tych pierwiastkéw dla ustroju.

Istotne sg interakcje migdzy Cd a Ca, P i niektérymi
metabolitami witaminy D. Szczurom podawano ska-
zong kadmem pasz¢ zawierajaca wapi w réznych
koncentracjach oraz ergokalciferol i 24,25-DHCC
(73). Ergokalciferol nie zapobiegat patologicznym
zmianom w obrebie nerek oraz zaburzeniom gospo-
darki wapniowo-fosforowej. Z kolei 24,25-DHCC
normalizowatl metabolizm Ca i P lecz powodowat
wzrost zawartoSci Cd w kosciach. W innych bada-
niach (66), po wzbogaceniu paszy dla kurczat w
Ca, Zn i witaming D uzyskano znaczace zmniej-
szenie stgzenia kadmu w tkankach. Uzyskano tez
zmniejszenie retencji Cd u brojleréw zywionych
dawka pokarmowa o adekwatnym poziomie Ca w
dawce pokarmowej, a witamina D zwigkszata pre-
wencyjng role wapnia (76).

Brzoska i1 Moniuszko-Jakoniuk (8) podaja, ze
kadm zmniejsza wchtanianie Ca z przewodu pokar-
mowego w sposob bezposredni oraz posredni, po-
przez zaburzenie metabolizmu witaminy D. Kadm
hamuje aktywno$¢ 1-o-hydroksylazy w nerkach i
blokuje hydroksylacj¢ 25(OH)D3 do 1,25(0OH)2D3,
metabolitu odpowiedzialnego za wytwarzanie w na-
btonku kosmkoéw jelitowych biatka wigzacego wapn
(CaBP). W nastgpstwie dochodzi do obnizenia ste-
zenia Ca w surowicy, a to z kolei pobudza nerki
do wytwarzania aktywnych form witaminy D i
CaBP. Biatko to taczy si¢ jednak nie tylko z Ca,
ale takze z kadmem. Stad niedostateczna podaz wap-
nia w paszy zwigksza wchilanianie i kumulacje Cd
oraz nasila efekty jego szkodliwego dziatania.

Pleasants i wsp. (59) badali u intoksykowanych
szczurOw wpltyw witamin A, C, D, kalcitriolu i
fluoru na fagodzenie objawéw toksykozy kadmowe;j.
W wyniku zatrucia u zwierzat tych stwierdzono
obnizenie masy ciata i suchej masy kosci udowej
oraz relatywnie wysoka masg¢ nerek i jader. Wita-
miny A 1 D zmniejszaty objawy toksykozy w obrg¢bie
nerek 1 jader, nie wptywajac na tkanki twarde. Wi-
tamina A w pofaczeniu z kalcitriolem zwigkszata
mase kosci udowej. Oddziatywanie witamin A i D
byto synergiczne, podobnie jak oddziatywanie wi-
taminy A i kalcitriolu. Witamina C nie wykazywata
dziatania ochronnego w odniesieniu do nerek i jader,
zwigkszata natomiast suchg mase¢ kosci udowej. Flu-
or hamowat utrat¢ masy ciata i przyrost masy jader,
a w kombinacji z kalcitriolem powodowat zwigksze-
nie masy koSci. Najlepsze wyniki w przeciwdzia-
faniu zatruciom Cd uzyskano w tym do$wiadcze-
niu stosujgc w zywieniu witaming A z kalcitriolem
i fluorem.

Ueberschar 1 wsp. (7) spowodowali obnizenie stg-
zenia Cd w tkankach brojleréw po wzbogaceniu
paszy w selen. Szczury, ktérym podawano w paszy
chlorek kadmu, a w wodzie pitnej selenin sodowy,
kumulowaty w watrobie i nerkach znaczgco mniej
Cd niz zwierzeta kontrolne (78). W innych badaniach
(38) witamina E dodana do skazonej kadmem paszy
znosita u zwierzat laboratoryjnych skutki intoksy-
kacji (obniZenie tempa wzrostu, obnizenie wartosci
hematokrytowej, wzrost aktywnosci AspAT i AIAT).
W surowicy krwi i w watrobie tych zwierzat obser-
wowano istotne obnizenie stgzenia trojglicerydéw
1 cholesterolu. Kadm obnizat aktywnos$¢ dehydro-
genaz, a witamina E przeciwdziatata temu proceso-
wi. Rambeck i Kollmer (63) wskazuja, ze w ochronie
przed kumulacja Cd lepsze wyniki uzyskuje si¢ po
zastosowaniu selenu oraz witaminy C niz po wzbo-
gaceniu paszy w Fe, Mn, Cu oraz witaminy E i Be.

Proteiny biatkowe sg mniej skuteczne w przeciw-
dziataniu kumulacji Cd niz witamina E (38). Hill
(28) nie stwierdzit wptywu poziomu biatka w dawce
pokarmowej dla kurczat na retencj¢ kadmu. Z badan
Krajcovicovej-Kudlackovej i wsp. (42) wynika, ze
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biatko roslinne moze lepiej modulowac procesy de-
toksykacji w organizmie niz biatko zwierzgce. U
szczuréw zywionych pasza na bazie warzyw aktyw-
noéé katalazy i dysmutazy byta wyzsza niz u osob-
nikéw otrzymujacych pasze z wysokim udziatem
kazeiny. Dodatek cysteiny do skazonej kadmem pa-
szy dla kurczat obnizat retencje kadmu w nerkach,
jednak w przebiegu kokcidiozy cysteina nasilala
proces kumulacji Cd w tym narzadzie (13).

Olow

Interakcje migdzy otowiem i niektorymi jego anta-
gonistami (Fe, Cu, Zn, Ca) sa dos$¢ dobrze udoku-
mentowane. Zwigkszone spozycie Fe wzmaga wy-
dalanie Pb z ustroju (31), aniedobér zelaza powoduje
u dzieci wzrost stezenia Pb w krazacej krwi (51).
Wysokiej zawartoSci olowiu we krwi matek z tere-
néw skazonych odpowiada niski poziom Fe u nie-
mowlat (74). Przy niskiej zawarto$ci Fe i wysokim
poziomie Pb zawarto$¢ protoporfiryn w erytrocytach
wzrasta, a w retikulocytach nast¢puje hamowanie
aktywnosci ferrochelatazy (58). W doSwiadczeniach
na szczurach wykazano (10, 53), ze podwyzszenie
zawarto$ci miedzi w dawce pokarmowej hamuje
sorpcje olowiu z przewodu pokarmowego, powoduje
obnizenie zawarto$ci Pb w surowicy krwi, wzrost
poziomu Cu w erytrocytach oraz wzrost aktywnosci
ceruloplazminy.

Antagonizm Pb-Zn dziala na zasadzie podobnego
dla obu pierwiastkéw mechanizmu wchlaniania zo-
tadkowo-jelitowego oraz metabolizmu wewnatrz-
komoérkowego, jak rowniez wspdtzawodnictwa przy
transporcie przez btony lipidowo-biatkowe (72).
Cerklewski (10), po wzbogaceniu paszy skazone]
Pb w cynk spowodowal u samic szczuréw spadek
stezenia Pb we krwi, watrobie i mleku, a takze
uzyskal zmniejszenie toksycznego wptywu Pb na
noworodki. Zmniejszenie wchtaniania cynku po za-
truciu Pb wykazano u cielat i u trzody chlewnej
(50, 75). Bafundo i wsp. (4), podwyzszajac w paszy
dla kurczat zawarto$ci Cu i Zn tylko w malym
stopniu ztagodzili objawy toksykozy ofowiowe;.

Dieta uboga w wapii powoduje wzrost stgzenia
otowiu w tkankach, zwiaszcza w koSciach. Zawar-
to$¢ otowiu w tkance kostnej u mieszkancow z wo-
jewddztw katow1cklego i krakowsklego o bardzo
wysokiej imisji pytéw od 200 do 300 t/km? wynosita
zaledwie 3-4 pg/g s.m., natomlast u mieszkancow
narazonych na opad 3- 16 t/km?, az 9-18 lg/g s.m.
Autorzy (32) konkluduja, ze przyczyna roéznic w
zawarto$ciach olowiu byta wysoka zawarto$¢ jonow
Ca w wodzie pitnej w katowickiem i krakowskiem,
zmniejszajaca absorpcj¢ i retencje Pb. Berg i wsp.
(7) wykazali, ze wysoka zawarto§¢ Ca i P moze
przeciwdziataé wywotanemu przez Pb hamowaniu
tempa wzrostu kurczat. Szczury intoksykowane Pb
gorzej wchtaniaty wapn (25). Wedtug Mykkanena

i Wassermana (55), interakcje Pb-Ca w procesie
absorpcji nie sa istotne, w przeciwienistwie do istotnych
interakcji migdzy Pb a fosforanami paszowymi (56).

Wapii w formie Ca-EDTA podawany oddzielnie
lub w polaczeniu z tiaming obnizal kumulacj¢ Pb
w watrobie i nerkach myszy o 14%, natomiast tia-
mina, nie wplywajac na retencj¢ Pb w watrobie,
obnizala tg retencj@ w nerkach (39). U intoksyko-
wanych owiec skuteczno$¢ tiaminy (B1) oraz Bl-
-EDTA w usuwaniu Pb poprzez drogi moczowe i
76tciowe byta bardzo wysoka (57), co potwierdzit
Tto (31). U kaczek, wapfi w formie Ca-EDTA po-
prawiat obnizong po intoksykacji Pb aktywno$¢ en-
zymu czerwonokrwinkowego ALAD (49, 54). U
szczuréw zatruwanych wzrastajacymi dawkami oc-
tanu otowiu stwierdzono réwnolegte obnizanie sig
zawarto$ci hemoglobiny, hematokrytu i aktywnosci
ALAD oraz wzrost wydalania w moczu kwasu
aminolewulinikowego (ALA). Dodatek do tej paszy
selenu powodowat odbudowe aktywnosci ALAD w
granicach 19-30% oraz polepszat wartoSci wskaz-
nikéw hematologicznych (5).

W opinii niektérych autoréw (16, 33) zwiazek
zachodzacy migdzy Pb i Se polega na tworzeniu
stabo rozpuszczalnych selenkéw otowiu podlegaja-
cych kumulacji w watrobie i w nerkach. Khan i
wsp. (36) zywili kurczeta pasza zawierajaca stgzenia
toksyczne Pb i Se. Otéw powodowat wzrost zawar-
tosci Pb i Fe w watrobie. Selen zwiekszal koncen-
tracje Se i Fe w tym narzadzie, wplywajac przy
tym na zmniejszenie zawarto$ci miedzi. Ot6w iselen
w jednej dawce oddziatywatly synergicznie powodu-
jac w watrobie zwigkszenie stezenia obu tych pier-
wiastkow oraz Fe. Selen w dawce toksycznej zna-
czaco zmniejszal przyrosty kurczat, a oléw w grupie
zywionej Pb i Se czgsciowo niwelowat ten efekt.
U kurczat zywionych pasza selenowg oraz pasza
Pb x Se nastapito istotne zwigkszenie masy watroby
i serca. Wielko§¢é upadk6w w grupie otrzymujacej
Pb 1 Se byta zmniejszona po wzbogaceniu dawki
paszowej w witaming E.

W badaniach Khan i wsp. (37) u kurczat okreslono
interakcje migedzy monensinem i Pb w toksycznej
dawce. Skazenie paszy olowiem powodowalo ku-
mulacje Pb i Fe w watrobie, a monensin zwiekszal
poziom Se, Pb i Fe. Réwnoczesne skarmianie Pb i
monensinu nasilato zjawisko kumulacji tych pier-
wiastkéw. Selen i monensin w paszy zawierajacej
toksyczne lub subtoksyczne dawki Pb powodowaty
wzrost poziomu porfiryn watrobowych. W innych
doswiadczeniach tych autoréw (35), intoksykacja
kurczat Se i Pb prowadzita do ostrej anemii, zmian
w pmimnic biatka i cholesterolu oraz aktywnosci
enzyméw AspAT i AP w surowicy krwi. Zmiany
te byly zaostrzone, jezeli selen skarmiany byt przed
Pb, wskazu]ac tym samym, i1z Se w dawce pokar-
mowej moze zwigkszal toksycznosc Pb. Radzano-
wska (61), podajac kurom niesnym w paszy Pb i
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Cu, a w wodzie pitnej Se w wysokiej dawce (1,4
mg/l), nie wykazala ochronnej roli selenu w prze-
ciwdzialaniu bioakumulacji otowiu i miedzi. Selen
w matych dawkach (0,2 mg/l) wptywat korzystnie
na wskazniki produkcyjne i uktad krwiotwérczy kur.
Specyficzne zZrédto Se stanowi czosnek jadalny, po-
siadajacy w swoim sktadzie réwniez komponenty
chelatujace. Wykazano duzg przydatnos¢ tej rosliny
w obnizaniu zawarto$ci otowiu w migéniach i wa-
trobie kurczat, szczegélnie jezeli pasza czosnkowa
byta skarmiana przed intoksykacja Pb (27).

Wibkno w paszy wzmaga wydalanie otowiu (31).
Niskobiatkowa dieta zwieksza wrazliwo$¢ na dzia-
tanie otowiu, a maty pobor K, Ca i Fe sprzyjaja
resorpcji tego pierwiastka (52). Metionina, w prze-
ciwieristwie do lizyny, przeciwdziala obnizaniu si¢
tempa wzrostu kurczat po zatruciu olowiem i obniza
koncentracje otlowiu w nerkach i tkance migSniowej,
nie wptywa jednak na zawarto§¢ Pb w koSciach,
watrobie 1 surowicy krwi (48). Nie wykazano in-
terakcji migdzy olowiem i metioning w procesie
absorpcji, chociaz metionina moze odgrywac role
w zwigkszaniu wydalania Pb z organizmu (47).

Rtec

Jednym z niewielu pierwiastkéw wykazujacych
dziatanie antagonistyczne w stosunku do rteci jest
selen. Co prawda, we wczesniejszych pracach nie
wykazano znaczacej roli selenu w zapobieganiu
spadkowi produkcji niesnej kur otrzymujacych chlo-
rek rteci (67) oraz wptywu Se na wydalanie tego
zwiazku z ustroju (3). Jednakze rte¢ w postaci chlor-
ku metylortgciowego byta w obecnosci Se usuwana
z organizmu (67). Chang i Suber (11) potwierdzili
wazna role Se w obnizaniu toksyczno$ci metylorteci,
szczegllnie w odniesieniu do centralnego i obwo-
dowego systemu nerwowego. Zwigkszona zawarto$¢
Se we krwi pgpowinowej przeciwdziatata powodo-
wanym przez metylorte¢ zaburzeniom rozwoju pre-
natalnego dzieci (14).

Selen wykazuje powinowactwo do aktywnych
grup biatek i aminokwaséw, przez co ogranicza
laczenie sig rteci z tymi grupami. Rtgé w potaczeniu
z Se tworzy selenek rteci, ktéry ze wzgledu na stabg
rozpuszczalno$§¢ podlega Wyiaczeniu Z procesOw
biochemicznych (33). Zarski 1 wsp. (80) wykazah
w watrobie, nerkach i migéniach zajgcy z rejonow
o réznym poziomie skazenia rteciag dodatnia, liniowa
wspoéizalezno$é migdzy Hg i Se. Dobrzafiski i wsp.
(17) oraz Kotacz i wsp. (4), badajac interakcje mig-
dzy Hg i Se w jajach kur z chowu przyzagrodowego
oraz w mleku kréw z rejonu oddzialywania prze-
mystu miedziowego potwierdzili t¢ prawidtowos¢.
Wigzanie metali ciezkich w zwiazkach biologicznie
nieaktywnych moze §wiadczy¢ o istnieniu swoistego
mechanizmu detoksykacji, szczegélnie wydajnego

w przypadku narazenia na emisje rteci przy jedno-
czesnym dostgpie do zasobnej w selen paszy.

Interesujace wyniki badai nad rola witaminy C
w przeciwdzialaniu zatruciom rtecia przedstawili
Rambeck i wsp. (64). Okazuje si¢, Ze witamina ta,
pobrana droga pokarmowa obniza retencj¢ Hg
wchtonictej na drodze inhalacyjnej. Szczury ekspo-
nowano na pary rteci elementarnej podajac jedno-
cze$nie w wodzie pitnej kwas askorbinowy. Po za-
koniczonej ekspozycji zawarto$é Hg w plazmie krwi
tych zwierzat obnizyta si¢ o 80%, a w nerkach i
ptucach o 30%. Inne spostrzezenie dotyczy mozli-
wych reakcji migdzy rtecia a jodem. Ekspozycja
szczur6w na pary rteci w zakresie stgzen 0,1-0,3
mg/m> powodowata wzrost wchlaniania jodu radio-
aktywnego przez gruczol tarczycowy, chociaz w
innych badaniach relacje migdzy tymi pierwiastkami
byly odwrotne (44).

Glinokrzemiany, kwasy humusowe
i flawonoidy w eliminacji metali cigzkich
z organizmow zwierzecych

Glinokrzemiany (zeolity, bentonity, kaolin, wer-
mikulit), kwasy huminowe oraz flawonoidy s3
zwigzkami pochodzenia mineralnego lub organicz-
nego wykazujqcyml wlasciwosci kompleksotwor-
cze, sorpeyjne i Jonowym1enne Istnieje do$¢ ob-
szerne pismiennictwo poswigcone zastosowaniu
glinokrzemian6w w dekontaminacji organizmow po
skazeniach promieniotwdérczych oraz detoksykacji
po zatruciach mikotoksynami. Niewiele jest nato-
miast doniesiefi na temat wykorzystania tych zwigz-
kéw w przeciwdziataniu bioakumulacji metali cigz-
kich w tkankach zwierzat.

W badaniach nad wykorzystaniem kaolinu i zeolitu
jako dodatkéw do $cidlek dla kurczat brojlerow
(68), po ukoriczonym cyklu produkcyjnym zawar-
to$¢ metali cigzkich w pomiocie bylfaistotnie wyzsza.
Jednoczesnie stezenie Hg w watrobach ptakow ob-
nizylo si¢ z 2,9 do 0,2 mg/kg §$.m., Pb z 1,3 do 0,9
aCdz0,16 do 0,11, a w mieSniach zawarto$s¢ Hg
zmalala trzykrotnie. Pond i Yen (60), wzbogacajac
dawki paszowe dla $win intoksykowanych kadmem
w naturalny i syntetyczny zeolit stwierdzili, ze mi-
neraty te obnizajg retencj¢ Cd w narzadach. Ku-
zniecow (46) odnotowal zmniejszenie zawartosci
Cu, Pb, Cd, Cr i Ni w migsie brojleréw zywionych
wermikulitem. Srebocan i wsp. (70) uzyskali zna-
czng redukcje Cd i Cr w tkankach kurczat otrzy-
mujacych w paszy dodatek montmorylonitu 1 wer-
mikulitu. U kéz zywionych pasza skazona Cd
zawarto$é kadmu w watrobie, mig¢$niach i mleku
wzrastala, osiagajac najwyzsza kumulacje w nerkach
(wzrost 0 257%). Dodatek do paszy bentonitu w
formie preparatu Fenamin spowodowat znaczace ob-
nizenie zawarto$ci kadmu we wszystkich badanych
tkankach (1, 43). Feldhofer (21) rekomenduje Benal
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(bentonit) jako §rodek paszowy o stwierdzonej u
cielat, brojler6w i tucznikéw zdolnosci wigzania
Cd, Cr i Pb. Evans i Farrell (20) w pracy podsumo-
wujacej znaczenie zeolitow w zZywieniu drobiu uwa-
zaja wyniki badari nad wykorzystaniem tych mine-
ratéw do obnizania absorpcji i dystrybucji Cd 1
metylorteci — za obiecujace.

Jeszcze mniej jest doniesien na temat wykorzy-
stania kwaséw huminowych w detoksykacji orga-
nizméw zwierzecych. Kurczgtom podawano chlorek
kadmu oraz huminat sodowy w paszy lub w formie
liposomalnej (s.c.). Kadm tworzy! kompleks z kwa-
sem huminowym zar6wno w uktadzie pokarmowym
jak i w przestrzeni pozanaczyniowej. Zwigzanie kad-
mu obnizalo jego koncentracje w watrobie i nerkach
ptakéw (30). Z badan Zieminskiego i wsp. (79)
wynika, ze podawanie opasom preparatu zawieraja-
cego mieszaning zwigzkéw huminowych (wegiel
brunatny i torf) i glinokrzemianowych (bentonit)
zmniejsza w okresie 9 miesigcy opasu ponad dwu-
krotnie odkladanie olowiu w watrobach tych zwie-
rzat.

Kwercetyna jest naturalnym barwnikiem organicz-
nym z grupy flawonoidéw, wykazujacym zdolnos¢
przylaczania jonéw metali i tworzenie zwiazkow
kompleksowych. Po podaniu zwierzgtom laborato-
ryjnym chlorku metylortgciowego, a nastgpnie w
dawkach profilaktycznych i leczniczych NaQSA-5’
(s6l sodowa kwasu kwercetyno-5’sulfonowego), wy-
kazano zalezne od dawki, wyraZnie nizsze stgzenie
rteci we krwi i nerkach tych zwierzat. U szczuréw
intoksykowanych Pb, s6l magnezowa kwercytyny
(Mg-QSA-5’) wplywala na zmniejszenie nasilenia
zmian martwiczych w nabtonkach kanalikéw kre-
tych nerek (41). Flawonoidy obecne w propolisie
tworza z metalami ciezkimi zwiazki chelatowe, co
przyczynia si¢ do odtruwajacego dziatania tego
pszczelego produktu. Jak dotad zbyt mato jest badan
nad praktycznym zastosowaniem propolisu w pro-
filaktyce 1 terapii, tym bardziej, ze jego skiad jest
do$¢ zmienny (34,77).

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze proble-
matyka metali cigzkich w Srodowisku przyrodm-
czo-rolniczym wymaga petnego rozpoznania i ewen-
tualnego przeciwdziatania. W Polsce dotyczy to w
sposéb szczegdlny 27 OEZ (obszary ekologicznego
zagrozenia), z uwagi na ekspozycje zawodowg i
Srodowiskowa ludnosci zamieszkujacej te obszary
i prowadzong tam intensywna lub przydomowa dzia-
lalno$¢ rolnicza. Dlatego tez autorzy podjeli si¢, w
ramach projektu celowego nr 7767/94C/1983 finan-
sowanego przez KBN oraz Fundacj¢ Rolng Gminy
Rudna (15) i przy udziale specjalistéw zywienia
zwierzat, chemii nicorganicznej i toksykologii, opra-
cowania receptur preparatéw mineralno-organicz-
nych o dzialaniu detoksykacyjnym lub ekoprofi-
laktycznym z przeznaczeniem dla bydta miecznego
oraz dla drobiu. Oba te gatunki zwierzat hodowla-

nych naleza do najbardziej narazonych a pozyskl—
wane od nich produkty, zaréwno w postaci surowej
jak i przetworzonej, stanowia podstawe codziennej
diety czlowieka. Preparaty te zostaly przetestowane
z dobrym skutkiem, zaréwno w warunkach scistego
eksperymentu jak i w badaniach terenowych. Uzy-
skane wyniki wskazuja na daleko idace mozliwosci
ochrony zwierzat i ich produktéw przed skazeniem
metalami cigzkimi.
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