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wych i flawonoidów.

Wykorzystanie interakcji między niektórymi- 
składnikami dawek pokarmowych

Pierwiastkami - antagonistami kadmu są - Zn,

(i9) szeregując witaminy ze względu na ich rolę w
octrronie st.uktur komórkowych przed utlenieniem,
na pierwszym miejscu umieścił kwas L-askorbino-
*y, u następnie tokoferole oraz karotenoidy,

x) Pracr wykonana w ramach projektu celowego nr '7'76'l|94Cl1983

współitnansowanego przez KBN

Kadm

wątrobie o 35-4OVo, a jej wartość ochronna była
większa niż Zn (65).

Interakcje między kadmem aFe,Zn i Cu polegaj.ą

na współzawodnictwie w procesie ńsorpcji o wspól-
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pozycja na kadm może powodować obnizenie po-
ziomu miedzi w sercu i płucach i wówczas wzbo-
gacenie dawki pokarmowej w Cu pozwala utrzymać
prawidłowe wysycenie tkankowe tym pierwiastkiem
(8).W wątrobie natomiast, w odpowiedzina zwięk-
szoną podaż Cd i Cu następuje wzrost stęzenia obu
pierwiastków. U szczurów po intoksykacji chlorkiem
kadmu obserwowano w tym narządzie wztost za-
wartości miedzi (78), a u warchlaków pasza wzbo-
gacona w Cu powodowała wzrost zawartości Cd w
wątrobie, nerkach oraz mięśniach (65). Według
Brzóski i Moniuszko-Jakoniuk (8), wzrost poziomu
Cu w wątrobie jest wynikiem zmniejszonego jej
wydalania z żółcią w następstwle zwlązanta z meta-
lotioneiną syntyzowaną pod wpływem Cd w zwięk-
szonej ilości,

Anke i wsp. (2) wykazali synergizm między kad-
mem i siarką. Siarka elementarna dodawana do paszy
dla opasów obnizała przyrosty dzienne tych zwterząt
o I5Vo, a dodatek do tej paszy kadmu obnizał te
przyrosty o dalsze 4Vo. W nerkach zwierząt otrzy-
mujących pasze S-Cd stwierdzono ośmiokrotny
wzrost zawartości Cd, a wątrobach - czterokrotny.
U świń, synergizm S-Cd przejawiał się 17-krotnym
wzrostem zawartości Cd w tych narządach. U obu
gatunków zwierząt siarka z kadmem drastycznie
zmniejszały w wątrobię zawartość Cu.

Groten i wsp. (ż4)badającu szczurów antagonizm
między kadmem i Ca, P, Mg, Mn, Cu, Fe, Zn oraz
Se stwierdzilt, że najwyższa redukcja kadmu (70-
-807o) wystąpiła u tych zwierząt po zastosowaniu
w odpowiednim stosunku Ca i P, a następnie Zn i
Fe, Guillot (26) podawała kurczętom pasze o zróż-
nicowanych poziomach Ca, P i Zn, wzbogacone w
fitazę. Najlepszy efekt detoksykacyjny. przejawia-
jący się spadkiem stęzenia Cd w nerkach ptaków
o 60Vo, autorka uzyskała w grupie ptaków zywionych
dawką paszową z obntżoną zawartością Ca i P.
Wpływ fitazy na redukcję kadmu wynikał z lwal-
niania P z fltyny oraz Zn, Ca i Fe z ich połączeń
organicznych w paszy i zwiększania biodostępności
tych pierwiastków dla ustroju.

Istotne są interakcje między Cd a Ca, P i niektórymi
metabolitami witaminy D. Szczurom podawano ska-
żoną kadmem paszę zawierającą wapń w różnych
koncentracj ach oraz ergokalciferol i 24,ż5-DHCC
(73). Ergokalciferol nie zapobiegał patologicznym
zmianom w obrębie nerek oraz zaburzeniom gospo-
darki wapniowo-fosforowej. Z ko|et 24,25-DHCC
normalizował metabolizm Ca i P lecz powodował
wzrost zawartości Cd w kościach. W innych bada-
niach (66), po wzbogaceniu paszy dla kurcząt w
Ca, Zn i witaminę D uzyskano znaczące zmniej-
szenie stęzenia kadmu w tkankach. Uzyskano tez
zmniejszenie retencji Cd u brojlerów zywionych
dawką pokarmową o adekwatnym poziomie Ca w
dawce pokarmowej, a witamina D zwiększała pre-
wencyjną rolę wapnia (76).

Brzóska i Moniuszko-Jakoniuk (8) podają, że
kadm zmntejsza wchłaniani e Ca z przewodu pokar-
mowego w sposób bezpośredni oraz pośredni, po-
przęz zaburzente metabolizmu witaminy D. Kadm
hamuje aktywność l-u-hydroksy|azy w nerkach i
blokuje hydroksylację 25 (OH)D: do I,25 (OH)zDz,
metabolitu odpowiedzialnego za wytw arzanie w na-
błonku kosmków jelitowych białka wiążącego wapń
(CaBP). W następstwie dochodzi do obnizenia stę-
żenta Ca w surowicy, a to z kolei pobudza nerki
do wytwarzania aktywnych form witaminy D i
CaBP. Białko to łączy się jednak nie tylko z Ca,
ale takze z kadmem. Stąd niedostatecznapodaz wap-
nia w paszy zwiększa wchłanianie i kumulację Cd
oraz nasila efekty jego szkodliwego działania.

Pleasants i wsp. (59) badali u intoksykowanych
szczurów wpływ witamin A, C, D, kalcitriolu i
fluoru na łagodzenie objawów toksykozy kadmowej.
W wyniku zatrucia l zwierząt tych stwierdzono
obnizenie masy ciała i suchej masy kości udowej
oruz relatywnie wysoką masę nerek i jąder. Wita-
miny A i D zmniejszały objawy toksykozy w obrębie
nerek i jąder, nie wpływając na tkanki twarde, Wi-
tamina A w połączeniu z kalcitriolem zwiększała
masę kości udowej. Oddziaływanie witamin A i D
było synerglczne, podobnie jak oddziaływanie wi-
taminy A i kalcitriolu. Witamina C nie wykazywała
działanla ochronnego w odniesieniu do nerek ijąder,
zwiększała natomiast suchą masę kości udowej. Flu-
or hamował utratę masy ciała i przyrost masy jąder,
a w kombinacji z kalcitriolem powodował zwiększe-
nie masy kości. Najlepsze wyniki w przeciwdzia-
łaniu zatruciom Cd uzyskano w tym doświadcze-
niu stosując w żywieniu witaminę Az kalcitriolem
i fluorem.

Ueberschar i wsp. (7) spowodowali obniżenie stę-
żenta Cd w tkankach brojlerów po wzbogaceniu
paszy w selen. Szczuty, którym podawano w paszy
chlorek kadmu, a w wodzie pitnej selenin sodowy,
kumulowały w wątrobie i nerkach znacząco mniej
Cd niz zwlerzętakontrolne (78). W innych badaniach
(38) witamina E dodana do skazonej kadmem paszy
znosiła l zwierząt laboratoryjnych skutki intoksy-
kacji (obnizenie tempa wzrostu, obnizenie wartości
hematokrytowej, wzrost aktywności AspAT i AIAT).
W surowicy krwi i w wątrobie tych zwierząt obset-
wowano istotne obnizenie stęzenia trójglicerydów
i cholesterolu. Kadm obntżał aktywność dehydro-
genaz, a witamina E przeciwdziałała temu proceso-
wi. Rambeck i Kollmer (63) wskazqą,że w ochronie
przed kumulacją Cd lepsze wyniki uzyskuje się po
zastosowaniu selenu oraz witaminy C nlż po wzbo-
gaceniu paszy w Fe, Mn, Cu oraz witaminy E i 86.

Proteiny białkowe są mniej skuteczne w przeciw-
działaniu kumulacji Cd niż witamina E (38). Hill
(28) nie stwierdził wpływu poziomu białka w dawce
pokarmowej dla kurcząt na retencję kadmu. Zbadań
Krajcovicovej-Kudlackovej i wsp. (42) wynika, że
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białko roślinne może lepiej modulować procesy de-
toksykacji w organizmie niz białko zwieruęce, U
szczur ów zy wionych paszą na b azie w arzyw aktyw -
ność katalazy i dysmutazy była wyższa niż u osob-
ników otrzymujących pasze z wysokim udziałem

Ołów

Interakcje między ołowiem i niektórymi jego anta-
gonistami (Fe, Cu, Zn, Ca) są dość dobrze udoku-
mentowane. Zwiększone spozycie Fe wzmaga wy-
dalanie Pb z ustroju (3 1 ), a nied obór żelazapowoduje
u dzieci wzrost stęzenia Pb w krążącej krwi (51).
Wysokiej zawartości ołowiu we krwi matek z terę-
nów skazonych odpowiada niski poziom Fe u nie-
mowląt (74). Przy niskiej zawartości Fe i wysokim
poziomie Pb zawartość protoporfiryn w erytrocytach
wzrasta, a w retikulocytach następuje hamowanie
aktywn ości ferrochel atazy (5 8). W do św i ad czeniach
na szczurach wykazano (10, 53), że podwyzszenie
zawartości miedzi w dawce pokarmowej hamuje
s orp cj ę ołowiu z przew odtl p okarmowego, pow oduj e
obnizenie zawartości Pb w surowicy krwi, wzrost
poziomu Cu w erytrocytach oraz wzrost aktywności
ceruloplazminy.

Antagonizm Pb-Zn działa na zasadzie podobnego
dla obu pierwiastków mechanizmu wchłaniania zo-
łądkowo-jelitowego oraz metabolizmu wewnątrz-
komórkowego, jak równiez współzawodnictwa przy
transporcie przez błony lipidowo-białkowe (72).
Cerklewski (10), po wzbogaceniu paszy skazonej
Pb w cynk spowodował u samic szczurów spadek
stęzenia Pb we krwi, wątrobie i mleku, a także
uzyskał zmniejszenie toksycznego wpływu Pb na
noworodki , Zmniejszenie wchłaniania cynku po za-
truciu Pb wykazano u cieląt i u trzody chlewnej
(50,75), Bafundo i wsp. (4), podwyższając w paszy
dla kurcząt zawartości Cu i Zn tylko w małym
stopniu złagodztlt objawy toksykozy ołowiowej.

Dieta uboga w wapń powoduje wzrost stęzenia
ołowiu w tkankach, zwłaszcza w kościach. zawar-
tość ołowiu w tkance kostnej u mieszkańców z wo-
jewództw katowickiego i krakowskiego" o bardzo
wysokiej imisji pyłów od 200 do 300 tkm'wynosiła
zaledwie 3-4 1l"glg s.m.. natom^iast u mieszkańców
narazonych na opad 3-16 tlkm", aż 9-I8 pg/g s,m.
Autorzy (32) konkludują, że przyczyną różnic w
zaw arto śctach ołowiu była wy sok a zaw arto ść j onów
Ca w wodzie pitnej w katowickiem i krakowskiem,
zmniejszająca absorpcję i retencję Pb. Berg i wsp.
(7) wykaza|t, że wysoka zawartość Ca i P moze
przeciwdziałać wy Pb hamowaniu
tempa wzrostu kur oksykowane Pb
gorzej wchłaniały ług Mykkanena

i Wassermana (55), interakcje Pb-Ca w procesie

w wątrobie i nerkach myszy o I4To, natomiast tia-
mina, nie wpływ ając na retencję Pb w wątrobie,
obniżała tę retencję w nerkach (39). U intoksyko-
wanych owiec skuteczność tiaminy (B1) oraz B1-
-EDTA w usuwaniu Pb poprzez drogi moczowe i
zółciowe była bardzo wysoka (57), co potwierdził
Ito (31). U kaczek, wapń w formie Ca-EDTA po-
prawi ktywność en-

zymu (49, 54), U
szczu dawkami oc-
tanu ołowiu stwierdzono równoległe obnizanie się
zawartości hemoglobiny, hematokrytu i aktywności
ALAD oraz wzrost wydalania w moczu kwasu
aminolewulinikowego (ALA). Dodatek do tej paszy
selenu powodował odbudowę aktywności ALAD w
granicach I9-3OVo oraz polepszał wartoŚci wskaŹ-
ników hematologicznych (5).

W opinii niektórych autorów (16, 33) zwtązek
zachodzący między Pb i Se polega na tworzeniu
słabo rozpuszcz dlegają-
cych kumulacji Khan i
wsp. (36) zywili stęzenia
toksyczne Pb i Se. Ołów powodował wzrost zawaF
tości Pb i Fe w wątrobie. Selen zwtększń koncen-
trację Se i Fe w tym narządzie, wpływając przy
tym na zmniejszenie zawartości miedzi. Ołów i selen
w jednej dawce oddziaływał ę powodu-
jąc w wątrobie zwiększenie tych pier-
wiastków oraz Fe. Selen w cznej zna-
cząco zmniejszał przyrosty klrcząt, a ołów w grupie
zywionej Pb i Se częściowo niwelował ten efekt.
U kurcząt zywionych paszą selenową oraz paszą
Pb x Se nastąpiło istotne zwiększenie masy wątroby
i serca. Wielkość upadków w grupie otrzymującej
Pb i Se była zmntejszona po wzbogaceniu dawki
paszowej w witaminę E.- 

W badaniach Khan i wsp. (37) u kurcząt określono
interakcje między monensinem i Pb w toksycznej

wiastków. Selen i monensin w paszy zawterające1
toksyczne lub subtoksyczne dawki Pb powodowały
wzrost poziomu porfiryn wątrobowych, W innych
doświadczeniach tych autorów (35), intoksykacja
klrcząt Se i Pb prowadziła do ostrej anemii, zmian
w aich ktywności
en i AP i, Zmiany
te , jeże| był przed
Pb, wskazując tym samym, iz Se w dawce pokar-
mowej może zwiększać toksyczność Pb. Radzano-
wska (61), podając kurom nieśnym w paszy Pb i
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Cu, a w wodzie pitnej Se w wysokiej dawce (1,4
mg/l), nie wykazała ochronnej roli selenu w ptze-
ciwdziałaniu bioakumulacji ołowiu i miedzi. Selen
w małych dawkach (0,2 mgll) wpływał korzystnie
na wskaźniki produkcyjne i układ krwiotwórczy kur.
Specyficzne źródło Se stanowi czosnek jadalny, po-
siadający w swoim składzie równteż komponenty
chelatuj ące. Wykazano d:użą przy datność tej rośliny
w obnizaniu zawartości ołowiu w mięśniach i wą-
trobie kurcząt, szczegó|nie jeżelt pasza czosnkowa
była skarmiana przed intoksykacjąPb (ż1).

Włókno w paszy wzmagawydalanie ołowiu (3l).
Niskobiałkowa dieta zwiększa wrazliwość na dzia-
łanie ołowiu, a mały pobór K, Ca i Fe sprzyjają
resorpcji tego pierwiastka (52). Metionina. w prze-
ciwieństwie do lizyny, przeciwdziała obnizaniu się
tempa wzrostu kurcząt po zatruciu ołowiem i obniza
koncentrację ołowiu w nerkach i tkance mięśniowej,
nie wpływa jednak na zawartość Pb w kościach,
wątrobie i surowicy krwi (48). Nie wykazano in-
terakcji między ołowiem i metioniną w procesie
absorpcji, chociaż metionina moze odgrywać rolę
w zwiększaniu wydalania Pb z organlzmu (47).

Rtęć

Jednym z niewielu pierwiastków wykazujących
działanie antagonistycznę w stosunku do rtęci jest
selen. Co prawda, we wcześniejszych pracach nie
wykazano znaczącej roli selenu w zapobieganiu
spadkowi produkcji nieśnej kur otrzymujących chlo-
rek rtęci (67) oraz wpływu Se na wydalanie tego
zwtązku z ustroju (3). Jednakżertęć w postaci chlor-
ku metylortęciowego była w obecności Se usuwana
z organlzmu (67). Chang i Suber (11) potwierdzili
ważnąrolę Se w obnizaniu toksyczności metylortęci,
szczególnie w odniesieniu do centralnego i obwo-
do we go sy stemu n erw ow e g o, Zw iększona zaw arto ść
Se we krwi pępowinowej przeciwdziałała powodo-
wanym pruęz metylortęć zablrzentom rozwoju pre-
natalnego dziect (I4).

Selen wykazuje powinowactwo do aktywnych
grup białek i aminokwasów, przęz co ogranlcza
łączenie się rtęci ztymi grupami. Rtęć w połączeniu
z Se tworzy selenek rtęci, który ze wzg|ędl na słabą
tozpuszczalność podlega wyłączeniu z procesów
biochemicznych (33). Zarskt i wsp. (80) wykazali
w wątrobie, nerkach i mięśniach zajęcy z rejonów
o r óżny m poziomie skazenia rtę cią dodatni ą, liniową
współzależność między Hg i Se. Dobrzański i wsp.
(17) orazKołacz i wsp. (4), badając interakcje mię-
dzy Hg i Se w jajach kur z chowu ptzyzagrodowego
oraz w mleku krów z rejonu oddziaływania prze-
mysłu miedziowego potwierdzlli tę prawidłowość.
Wiązanie metali cięzkich w zwtązkach biologicznie
nieaktywnych moze świadczyć o istnieniu swoistego
mechanizmu detoksykacjt, szczególnie wydajnego

w przypadku narazenia na emisje rtęci przy jedno-
czesnym dostępie do zasobnej w selen paszy,

Interesujące wyniki badań nad rolą witaminy C
w przeciwdziałaniu zatruciom rtęcią przedstawili
Rambeck i wsp. (64). Okazuje się, że witamtna ta,
pobrana drogą pokarmową obntża retencję Hg
wchłoniętej na drodze inhalacyjnej. Szcz;.;ry ekspo-
nowano na pary rtęci elementarnej podając jedno-
cześnie w wodzie pitnej kwas askorbinowy. Po za-
kończonej ekspozycji zawarlość Hg w plazmie krwi
tych zwierząt obntżyła się o 80Vo, a w nerkach i
płucach o 30Vo.Inne spostrzeżente dotyczy mozli-
wych reakcji między rtęcią a jodem. Ekspozycja
szczlńw na pary rtęci w zakresie stężeń 0,1-0,3
mg/m' powodowała wzrost wchłaniania jodu radio-
aktywnego przez gruczoł tarczycowy, chociaz w
innych badaniach relacje między tymi pierwiastkami
były odwrotne (44),

Glinokrzemiany, kwasy humusowe
i flawonoidy w eliminacji metali ciężkich

z organizm 6w zwierzęcych

Glinokrzemiany (zeolity, bentonity, kaolin, wer-
mikulit), kwasy huminowe oraz flawonoidy są
zw i1zkami p ochodzenia mineralneg o lub or ganicz-
nego wykanljącyml właściwości kompleksot_w9r-
cze, sorpcyjne i jonowymienne. Istnieje dość ob-
szerne piśmiennictwo poświęcone zastosowaniu
glinokrzemianów w dekontaminacji organizmów po
skazeniach promieniotwórczych oraz detoksykacji
po zatruciach mikotoksynami. Niewiele jest nato-
miast doniesień na temat wykorzystania tych związ-
ków w przeciwdziałaniu bioakumulacji metali cięz-
kich w tkankach zwletząt,

W badaniach nad wykorzystaniem kaolinu i zeolitu
jako dodatków do ściółek dla kurcząt brojlerów
(68), po ukończonym cyklu produkcyjnym zawar-
tość metali cięzkich w pomiocie była istotni e wyższa.
Jednocześnie stęzenie Hg w wątrobach ptaków ob-
ntżyło się z 2,9 do 0,2 mg/kg ś.m., Pb z 7,3 do 0,9
a Cd z 0,16 do 0,11, a w mięśniach zawartość Hg
zmalała trzykrotnie. Pond i Yen (60), wzbogacając
dawki paszowe dla świń intoksykowanych kadmem
w naturalny i syntetyczny zeolit stwierdzili, że ml-
nerały te obnizają retencję Cd w narządach. Ku-
zniecow (46) odnotował zmniejszenie zawartości
Cu, Pb, Cd, Cr i Ni w mięsie brojlerów zywionych
wermikulitem. Srebocan i wsp. (70) uzyskali zna-
czną redukcję Cd i Cr w tkankach kurcząt otrzy-
mujących w paszy dodatek montmorylonitu i wer-
mikulitu, U kóz zywionych paszą skazoną Cd
zawafiość kadmu w wątrobie, mięśniach i mleku
w zr astała, o s i ą g aj ąc najw y ższą kumu l acj ę w n erkach
(wzrost o 257Vo). Dodatek do paszy bentonitu w
formie prep aratu Fen amin spowo dow ał znaczące ob -

nizenie zawartości kadmu we wszystkich badanych
tkankach (I,43). Feldhofer (21) rekomenduje Benal
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(bentonit) jako środek paszowy o stwierdzonej u

cieląt, brojlerów i tuczników zdolności wtązanta
Cd, Cr i Pb. Evans i Farrell (20) w pracy podsumo-
wującej znaczenie zeolitów w zywieniu drobiu uwa-
zają wyniki badań nad wykorzystaniem tych mine-
rałów do obnizania absorpcji i dystrybucji Cd i
metylortęct - za obiecujące.

Jeszcze mniej jest doniesień na temat wykorzy-
stania kwasów huminowych w detoksykacji orga-
nizmów zw ierzęcy ch. Kurczętom podaw ano chlorek
kadmu oraz huminat sodowy w paszy lub w formie
liposomalnej (s.c.). Kadm tworzył kompleks zkwa-
sem huminowym zarówno w układzie pokarmowym

.jak i w przestrzeni pozanaczyniowej. Związaniekad-
mu obnizało jego koncentrację w wątrobie i nerkach
ptaków (3O), Z badań Ziemińskiego i wsp. (79)
wynika, ze podawanie opasom preparatu zawteraj4-
cego mieszanlnę zwtązków huminowych (węgiel
brunatny i torf) i glinokrzemianowych (bentonit)
zmntejsza w okresie 9 miesięcy opasu ponad dwu-
krotnie odkładanie ołowiu w wątrobach tych zwle-
rząt.

Kwercetyn a j e st naturalnym barwn ikiem or ganicz-
nym z grupy flawonoidów, wykazującym zdolność
przyłączania jonów metali i tworzenie zwlązków
kompleksowych. Po podaniu zwterzętom laborato-
ryjnym chlorku metylortęciowego, a następnie w
dawkach p rofil aktyc zny ch l leczniczych N aQS A- 5'
(sól sodowa kwasu kwercetyno-5'sulfonowego), wy-
kazano zależne od dawki, wyraźnte niższe stęzenie
rtęci we krwi i nerkach tych zwierząt, U szczlrów
intoksykowanych Pb, sól magnezowa kwercytyny
(Mg-QSA-5') wpływaŁa na zmniejszenie nasilenia
zmian martwiczych w nabłonkach kanalików krę-
tych nerek (41). Flawonoidy obecne w propolisie
twotzą z metalami cięzkimi zwtązkt chelatowe, co
przyczynia się do odtruwającego działania tego
pszczelego produktu. Jak dotąd zbytmńojest badań
nad praktycznym zastosowaniem propolisu w pro-
filaktyce i terapii, tym bardziej, że jego skład jest
dość zmienny (34,77).

W podsumowaniu należy stwierdzić, ze proble-
matyka metali cięzkich w środowisku przyrodni-
czo-rolniczym wymaga pełnego rozpoznanla i ewen-
tualnego przeciwdziałania. W Polsce dotyczy to w
sposób szczególny ż1 OEZ (obszary ekologicznego
zagrożenta), z uwagi na ekspozycję zawodową i
środowiskową ludnośct zamtęszkującej te obszary
i prowadzoną tam intensywną lub przydomową dzia-
łalność rolniczą. Dlatego też autorzy podjęli się, w
ramach projektu celowego nr 7761l94cl1983 finan-
sowanego przez KBN oraz Fundację Rolną Gminy
Rudna (15) i przy udzlale specjalistów zywienia
zw ierząt, chemii n ieorgani c znej i toksykol o gii, opra-
cowania receptur preparatów mineralno-otganlcz-
nych o działaniu detoksykacyjnym lub ekoprofi-
laktycznym z przeznaczeniem dla bydła mlecznego
oraz dla drobiu. Oba te gatunki zwieruąt hodowla-

nych nalezą do najbardziej narńonych, a pozyski-
wane od nich produkty, zarówno w postaci surowej
jak i przetworŻonej, stanowią podstawę codziennej
diety człowieka. Preparaty te zostały przetestowane
z dobrym skutkiem, zarówno w warunkach ścisłego
eksperymentu jak i w badaniach terenowych, Uzy,
skane wyniki wskazują na daleko idące mozliwości
ochrony zwterząt i ich produktów przed skazeniem
metalami cięzkimi.
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