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Cyna oraz jej związki nieorganicznę 1 oTganlczne
znajdują zastosowanie w wielu procesach technolo-
gicznychi przemysłowych, W ostatnich latach tenden-
cj ę wzro s tową wykazuj e zlży cie or ganlczny ch zw iąz -
ków cyny do produkcji mas plastycznych, tworzyw
poliuretanowych i silikonowych. Wykorzystywane na
szeroką skalę tworzywa sztuczne, w tym rowniez do
op akowań i p oj emniko w pr zęznaczony ch do przecho -
wywania żywności, doprowadzają w wyniku ich uĘ-
Iizacji do zwiększonego z roku na rok zan|ęczyszcze-
nia środowiska związkami cyny (2).Z wielu opraco-
wań wynika, ze alkilowe związki cyny charakteryzują
si ę s ilnymi właś c iwo ś c i ami toksyc zny mi (2) . D ziałają
one głównie na układ nerwowy (6,7),IimfaĘczny (I3 ,

IJ,I8,20), grasicę, drogi żółciowe, wywołują zanlk
jąder, spadek płodności, a także wykazlĄąwłasności
mutagenne i terakogenne (5, 14,I5).

Nieorganiczne związki cyny są mniej toksyczne,
jednak zagrożenie dla zdrowia może stanowic długo-
trwałe pobieranie nawet maĘch ich dawek, co w kon-
sekwencji prowadzi do zabutzęńw metabolizmie cyn-
ku, miedzi i żelaza (8, 10, 16) oraz, podobnie jak w
przypadku ołowiu, hamowania aktywności dehydra-
tazy kwasu 5-amino-1ewulinowego, która jest jednym
z enzymów syntezy hemu (3,4,2I),

Jak podano we wcześniejszej publikacji (I2), ze
względu na toksyczność cyny Europejski Program
Monitoringu Skazeń Zywności (GEMS/FOOD-
- EURO ) r ozw aża mo zliwo ś ć włączenia oznac zeń te go
metalu w zywności do grupy pierwiastków stanowią-
cych duze zagrożente dla zdrowia ludziizwterząt,ta-
kich jak ołów, kadm, rtęć oraz arsen (19).

Istnieje obszatne piśmiennictwo dotycz ące zawar-
tości cyny w zywności przechowywanej w metalowych
opakowaniach, natomiast mało jest danych odnośnie
do stęzenia tego metalu w tkankach tnarządachzwie-
rząt gospodarskich,

Celem badań było określentę zawartości cyny w
narządachi mięśniach szkieletowych bydła po chodzą-
cego z terenów o różnym stopniu zanlęczyszczęnia
środowiska (1).

Materiał i metody
Badania przeprowadzano na próbach wątroby, nerek, płuc

i mięśni szkieletowych bydła pochodzącego z woj. biało-
stockiego i aglomeracji katowickiej (okolice Katowic w pro-
mieniu 20 km od miasta), poddanego ubojowi w 1995 r.

Przygotowlrvanie materiału oTaz oznaczanie cyny przepro-
wadzano według metodyki podanej we wcześniejszej pu-
blikacji (12). Uzyskane qłliki poddano analizie statysĘcz-
nej wg testu t-Sfudenta.

Wyniki iomówienie
Srednie wartości stęzenia cyny w mięśniach szkie-

letowych i narządach bydła pochodzącego z terenów
woj. białostockiego i aglomeracji katowickiej przed-
stawiono w tab. 1.

Najniższe średnie stężenie cyny stwierdzono w mię-
śniach szkieletowych bydła. W przypadku zwierząt z
woj. białostockiego poziom tego pierwiastka wynosił
0,025, z aglomeracji katowickiej 0,019 pglg. Nieco
wyższe stężenie cyny wykazano w badanych narzą-
dach. W woj, białostockim średnia zawartość tego pier-
wiastka w wątrobie i nerkach byłana tym samym po-



ziomie: 0,033 pglg,w ph,rcach 0,034
pglg. W aglomeracji katowickiej
średnie warlości stęzenia cyny wyno-
siĘ w wątrobie i płucach 0,040, a w
nerkach 0,038 pglg. Analtza staty-
sĘcznalzyskanych wlmików nie po-
twierdziła jednak istotnej różntcy w
stęzeniach cyny w zależności od ro-
dzajunarządu i terenów pochodze-
nia zwierząt a stęzenia te ksztaho-
waĘ się na niskim poziomie.

Według Kabaty-Pendias (1I) za-
wartość cyny w tkankach zwterząt
mieści się w granicach rzędu 0,0X -
X pg/g, D opltszczalne stężenie cyny
dla żywności, podane w Zarządzentu
Ministra Zdrowia i Opieki Społecz-
nej z 1993 r. (2l),wynosi w zalężno-
ści od rodzaju produktu od 50 do 150

Tab. l. średnie stężenie cyny (pglg świeżej masy próby) w wątrobie, nerkach,
plucach oraz mięśniach bydła pochodzącego z terenów woj. białostockiego i aglo-

meracji katowickiej (-xł s; zakres; n :30)

pglg. Na podstawie tych przepisów
sńZinie cyny w badanych tkankach bydłapochodzą-
c ę go z dwó ch r ożny ch p o d wz ględ em zante czy szcze -

niiregionów Polski nie nasuwa zastrzeżeh co do oce-
ny toksykologicznej.
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Zakażną okresową trombocytopenię (ICCI) wywołuje Ehrlichia platys, W

USA zakażenie przebiega w postaci subklinicznej podczas gdy w Izraelu u 1 1

psów wystąpiła k]iniczna postaó choroby. Cechowała się ona utratą łaknienia,

depresją spadkiem masy ciała, śluzowo-ropnym wyciekiem z nosa, powiększe-

niem węzłów chłonnych, bladością błon śluzowych, gorączką Na powłokach

ciała chorych psów występowĄ kleszcze. Badaniem kr-wi stwierdzano trombo-

cytopenię. obecność dużych płytek kr-wi, niskąwarlośó hematokryfu, monocyto-

zę, niski poziom surowiczych albumin. Wiek 5 psów nie przekraczał 2 lat, 4 psy

były rasowe Wydaje się, że wiek oraz rasa są głównymi czynnikami ryzyka w

infekcjach wlłvoływanych przez E plaĘs. Dwa psy reagowały dodatnio w od-

czynie immunofluorescencji z E canis Leczenie doksycykliną (5 mg/kg) co-

dzierrnie przez okres 2I dni oraz dwupropionianem imidokarbu (5 mg/kg) dwu-

krotnie w odstępie 2 tygodni spowodowało ustąpienie objawów chorobowych,
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Rozpoznanie różnicowe zakażnego zapalenia otrzewnej kotów (FIP) nastrę-

cza wiele trudności Ostateczne rozpoznanie jest możliwe w oparciu o badanie

histopatologiczne materiału pobranego na drodze biopsji. Określono przydat-

nośó oznaczania poziomu (1-kwaśnej glikoproteiny (AGP), jednego ze składni-

ków białek ostrej fazy, oraz haptoglobiny w diagnostyce FIP, Poziom AGP w
surowicy zdrowych kotów wynosił 0,1-0,48 g/L, haptoglobiny 0,04-3,84 g/L,

Poziom AGP w plazmie powyżej 1 ,5 g/L wskazuje na FIP Chociaż $oziom hap-

toglobiny jest wyższy u chorych osobników to jednak przydatność tego para-

metru w diagnosĘce różnicowej jest niewielka. Zarówno poziom AGP jak i hap-

toglobiny znamiennie wzlasta u kotów zakażonych wirusem niedoboru immu-

nologicznego, Stąd też wzrost poziomu tych paramefów nie można lznać za

zmianę patognomoniczną dla FIP 
G,


