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Pierwiastki śladowe, a tak określa się pierwiastki,
które znajdują się w tkankach zwierząt w ilości
mniejszej niz 50 mg/kg s.m., mozna podzielić na
trzy grupy. Do pierwszej należy siedem pierwia-
stków - Fe, J, Cu, .}dn, Zn, Se, Co, uznanych po-
wszechnie jako mikroelementy niezbędne do życia
d|azwierząt i człowieka. G-pę d-gą stanowią dwa
pierwiastki - Mo i Ni. Są one powszechnie uznane
za niezbędne dla zwierząt, Edyż,wchodzą w skład
dehydrogenazy ksantynowej, oksydazy siarczkowej
iureazy, ale nie stwierdzono dotychczas w praktyce
niedoboru tych pierwiastków. Trzecia grupa pier-
wiastków śladowych, od kilku lat nazywana pier-
wiastkami ultraśladowymi (ang. ultra trace elements)
jest dość liczna i w zależności od autora skład jej
częściowo się zmienia. Anke i wsp. (2) podają w
tej grupie 11 pierwiastków: F, V, Li, Sn, Pb, Cd,
B, Al, Br, Rb, Cr. Stwierdzono wpływ tych pier-
wiastków na spozycie paszy, reprodukcję i długość
życia, opisano ich toksyczność. Nie są natomiast
znane ich funkcje w procesach biochemicznych or-
ganizmu, rola biologiczna, dostępność w środowisku
i ewentualne zapotrzebowanie zwierząt. Do takich
pierwiastków należy rubid.

Niedobór rubidu, przy żywienil zwierząt paszą
półsyntetyc zn ą, obj aw i a się r 6żny mi zabur zeniami,
ale riajostrzej uwidacznia się ronieniami u samic w
ostatnim miesiącu ciąży. W badaniach Ankego i
wsp. (3) w grupie k6zżywionych paszą niedoborową
w rubid, poroniło 887o samic, natomiast w grupie
otrzymuj1cej rubid w paszy, ronienia nie wystąpiły.
Mimo tych danych obserwuje się ostroznośćbadaczy
w ocenie niezbędności tego pierwiastka dlazwierząt.
Niezbędność rubidu nie była dotychczas przekonywa-
j ąco dowied ziona, nie znany j est udział tego pierwiastka
w pfocesach przemiany materii. Jednak trudno nie
zgodzić się ze zdaniem Davie (7), że stosunkowo duza
zawartość rubidu w pokarmie zwlęrząt, oddziafując
przez miliony lat ewolucji na fuŃcjonowanie enzy-
mów, hormonów, białek powoduje, że staje się on
niezbędny, mimo że nie obserwuje się w praktyce
objawów jego niedoboru u zwierząt i ludzi.

Rubid zbliżony jest geochemicznie do potasu, w
związku z czym jego zawartośó w utworach geo-
logicznych bogatych w minerały potasowe jest za-
wsze podwyższona (12). W procesie wietrzenia skał
wolne jony rubidu są wiązane ptzez minerały ilaste
silniej niż jony potasu, dlatego tylko część jonów

rubidu wraz z wodą dostaje się do wód morskich
(1). Pomiędzy zawartością w glebie minerałów ilas-
tych i zawartością rubidu stwierdzono dodatnią ko-
relację (29).

Niewiele jest danych nt. zawartości rubidu w ro-
ślinach. Pobieranie tego pierwiastka przez rośliny
zwiększa się przy niższym pH gleby (25,28,30),
Podobnie jak inne kationy jednowartościowe, jest
on łatwo przyswajany przez rośliny. Może on za-
stępować potas w różnych związkach, ale zwtązki
te nie są w stanie spełniać funkcji w metabolizmie
właściwych dla potasu, z tego względu jego pod-
wyższona zawartość staje się toksyczna dla roślin
(I). Zawartość rubidu w roślinach zależy od gleby,
na której rosną, a także od gatunku rośliny i jej
części (I,24). Rubid jest w duzych ilościach wbu-
dowywany do korzeni (4). W Polsce stwierdzono
następujące zawartości rubidu (w mglkg s.m.) ziarno
zbóż:3-4; warzywa liściaste: Il-I4;jabłka: 50; fasola
- strąki: 51; soja - nasiona: 22O; rośltny motylkowe:
44-98; trawy: I30 (I2). W Niemczech występuje
w roślinach motylkowych w ilości II-29 mglkg s.m.,
trawach : 6,8 -29,ziołach : 2I -62,truskawkach: 8, cebuli :

12, szczyplofze: 19, pietruszce: 2J i sałacie: 48
mg/kg s.m. (1), W roślinach skandynawskich stwier-
dzono od 14 do 3] mg Rb/kg s.m, (22). Bakterie
potrafią kumulowaó duże zawartości rubidu (32).

Na wyizolowanych tkankach grochu (16) i róznych
gatunkach alg (14, I8,2I,26) przebadano przemie-
szczanie potasu i rubidu wewnątrz tkanek.

Przyswajanie rubidu w łańcuchu pokarmowym
gleb a-rośli na-zw ierzę--człowiek j est wazne nie tyl-
ko ze względu na ewentualną niezbędność tego pier-
wiastka dla właściwego rozwoju organizmu, ale tak-
że ze względu na jego toksyczność (I). Zał,utość
rubidu w roślinach jest zwykle wyższa niz iakich
mikroelementów waznych dla życia jak: jod, kobalt,
molibden, selen i nikiel (l). Badań nad zawartością
rubidu w organizmie zwierzątjest jeszcze mniej niż
dotyczących roŚlin. Przy podaw anlv zw|erzętom wy-
sokich dawek rubidu występują objawy silnego za-
trucia w formie skurczów tężyczkowych (11).Wy-
soki poziom rubidu w paszy powoduje wolniejszy
wzrost, ograniczenie płodności i skrócenie długości
trwania życia (11, 17). Znaczenię rubidu tl zwierząt
potęguje się poprzez synergizm z potasem w róznych
procesach fizjologicznych (6, 10, 13, 15, 19,20).
Zywienie szcnlrów karmą ubogą w potas a z do-
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datkiem rubidu w krótkim czasie prowadzi do śmier-
ci (9). U szczurów dodatek 1000 mg Rb/kg paszy
obniżawyraźnie przyrosty, płodność i długość zycia
(8). Podobne rezultaty oraz obnizenie zywotności
także l potomstwa szczurów i myszy stwierdzono
po iniekcji rubidu samicom (21, 31). Nielsen (19)
stwierdził, że rubid moze zastępować potas w prze-
mianie materii, jednak stwierdzenie to budzi sprze-
ciw innych autorów (1).

U ssaków rubid jest bardzo dobrze wchłaniany z
przewodu pokarmowego (23). Przyswajany jest w
90Vo przez kobiety i 82%o przez mężczyzn (1). Po-
równując zawartość rubidu w róznych tkankach u
zwierząt i człowieka stwierdzono, że nie ma'tkanek
czy organów, które by w sposób szczególny kumu-
lowały ten pierwiastek (8). Jego zawartość jest
wyrńntewyższa w erytrocytach, w porównaniu do
surowicy krwi (8), a jądrazawterają go kilkakrotnie
więcej niz inne organy i tkanki (19). Z organizmu
zwle[Zęce1o wydalany jest powoli. Po dozylnej inie-
kcji ""Rb, wydalanie 50% rubidu z kałem i moczem
trwało od 39 do 134 dni (5). Spozycie rubidu u
dorosłych ludzi wynosi ok. I,2 mgldzień na Taj-
wanie, I,7 mg/dzień w Niemczech do 7,0 mgldzień
we Włoszech (1).

Zawartość rubidu w organizmie zwterząt zależy
od rodzaju pokarmu (1). Tkanki roślinozernej myszy
w zależności od miejsca bytowania zawierają od
8,36 do 9,45 mg Rblkg s.m., natomiast drapieżnej
ryjówki tylko od 3,40 do 5,74 mg Rb/kg s.m. W
ogólnej ocenie narządy zwterząt roślinozernych za-
wierają trzykrotnie więcej rubidu niz mięsożernych
i wszystkożernych (1). Analizując jednak poszczę-
gólne przypadki okazuje się, ze wątroba roślinozer-
nego daniela za:wtera 13,6 mg Rb/kg s.m. podobnie
jak wątroba świni, a wątroba kota (16,4 mglkg s.m.)
podobnie jak człowieka (15,9 mglkg s.m.).W grupie
zwlerząt roślinozernych stwierdzono (I) ólże zróż-
nicowanie poziomów rubidu w wątrobie: u jelenia
93,6 mglkg s.m.; bydła 36,0; owiec 33,6; daniela
13,6. Podobneróżntce zawartości rubidu w tej grupie
zw ierząt doty czyły nerek. B adani a przepro w adzo ne
nad wpływem niedoboru rubidu w diecie kóz na
wzrost zwierząt i wskźniki biochemiczne krwi wy-
kazały, że kozy żywione paszą bez rubidu dawały
dziennie o 287o mleka mniej niż oftzymujące ter,r

pierwiastek ( 1 ). W grupie nieóoborowej stwierdzono
wy ższą zaw artość kreatyniny oraz ntższą zaut artość
fosforu nieorganicznego w surowicy krwi kóz. Ze-
brane wyniki pozwa|ają stwierdzić, ze rubid jest
pierwiastkiem toksycznym, przy ólżej zawartości
w pokarmie, natomiast małe ilości są potrzebne dla
właściwego rozwoju zw terząt,
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PODELL M., IIADJICONSTANTINOU M.: Wańość
kwasu y-aminomasłowego i glutamińanu w 1Ęnie móz-
gowo-rdzeńowym u psów z epilepsją. (Cerebrospinal
fluid 1-aminobutyric acid and glutamate yalues in dogs
ńth epilepsy). Amer. J. vet. Res. 58,45I-456,1997 (5)

Określono poziom kwasu y-aminomasłowego (GABA) i glutami-
nianu (GLU) metodą HPLC-ED w płynie mózgowo-rdzeniowym 23

psów z idiopatyczną epilepsją. Kontrolę stanowiło 10 zdrowych psów.

Niski poziom GABA i GLU występował u psów z epilepsją i nie
za\eży od czasu jaki upĘwa od pierwszych epizodów choroby i cza-
sem badania. Zmiany w stężeniu GABA i GLU nie za|eżą też od

Ępu napadu epilepĘcznego . Zarówno poziom GABA jak i GLU można
wykorzystać jako markery w badaniu leków przeciwpadaczkowych. Nie
jest znane pochodzenie GABA i GLU w płynie mózgowo-rdzeniowym.
Mogą one pochodzić bądź z neuronów mózgu, rdzenia kręgowego i
plazmy krwi, bądź ze wszystkich tych źtódeł,

G.


