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Praca oryginalna Original paper

Dotychczasowe badania nad toksycznym wp³ywem
kadmu na organizm ludzi i zwierz¹t wykaza³y, ¿e pier-
wiastek ten tworzy w organizmie z metalotioneinami
kompleksy, które odk³adaj¹ siê g³ównie w w¹trobie,
nerkach, p³ucach i ko�ciach, a jego rozpad odno�nie
do cz³owieka oceniany jest na 10-30 lat (1, 3). Kadm,
obok uszkodzeñ narz¹dów w których siê gromadzi (7),
wp³ywa niekorzystnie na funkcje uk³adów: nerwowe-
go, krwiotwórczego, kostnego, rozrodczego (2, 6, 11)
oraz immunologicznego (11, 15) i mo¿e stanowiæ
przyczynê powstawania m.in. nowotworów i alergii
(5, 11-13).

Kadm nasila równie¿ stan stresu oksydacyjnego
w organizmie (1, 4). Pod jego wp³ywem zwiêksza siê
w ustroju poziom reaktywnych form tlenu (H

2
O

2
, OH�,

O
2
��), które nasilaj¹ peroksydacjê lipidów, g³ównie

w mitochondriach i innych strukturach b³onowych oraz
os³abiaj¹ system antyoksydacyjny organizmu. W p³y-
nach ustrojowych i tkankach podwy¿sza siê poziom
koñcowego produktu utleniania lipidów, a obni¿a ak-
tywno�æ peroksydazy glutationowej, odpowiedzialnej
za usuwanie z komórek nadtlenków. Dalszym skut-
kiem mog¹ byæ zmiany organiczne w narz¹dach.

Dotychczas przeprowadzono stosunkowo ma³o ba-
dañ nad wp³ywem kadmu na organizm kur. Z nielicz-
nych prac, g³ównie badañ monitorowych, wynika, ¿e
kadm do organizmu ptaków dostaje siê z paszy, wody,
�ció³ki, a jego koncentracja, np. w tkance miê�niowej

mo¿e byæ znaczna (8). Wykazano równie¿, ¿e stê¿e-
nie kadmu w tkankach kur utrzymywanych w chowie
przyzagrodowym jest wy¿sze ni¿ u kur fermowych
(16). Stwierdzono te¿, ¿e kadm wykazuje interakcje
z innymi pierwiastkami, takimi jak: wapñ, cynk, selen,
mied� i ¿elazo. Wapñ obni¿a stê¿enie kadmu w orga-
nizmie kur i ogranicza jego gromadzenie siê w tkan-
kach (9).

Celem niniejszych badañ by³o okre�lenie wp³ywu
kadmu na stê¿enie dialdehydu malonowego w tkan-
kach narz¹dów wewnêtrznych oraz na poziom niektó-
rych wska�ników biochemicznych we krwi u brojlerów.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na dwudziestu 6-tygodniowych

brojlerach kurzych pochodz¹cych z zakupu w fermie wiel-
kotowarowej. Po transporcie ptaki przesz³y 4-dniow¹ adap-
tacjê do nowych warunków, a nastêpnie podzielone zosta-
³y losowo na dwie grupy (w ka¿dej n = 10). Grupa I by³a
kontroln¹ (K), a II (Cd) � do�wiadczaln¹, w której brojlery
otrzymywa³y do picia ad libitum rozpuszczony w wodzie
redestylowanej chlorek kadmu (chlorek kadmu CdCl

2
 × 2,5

H
2
O cz.d.a. � POCH S.A. Gliwice) w stê¿eniu 50 mg/l,

natomiast ptakom z grupy kontrolnej podawano do picia
wodê redestylowan¹ bez kadmu.

W okresie adaptacji, jak i do�wiadczenia brojlery ¿y-
wiono ad libitum pasz¹ granulowan¹ Finiszer. Kontrolo-
wano równie¿ zu¿ycie przez ptaki wody. W czasie trwa-
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j¹cego 2 tygodnie do�wiadczenia ptaki z grupy (Cd) wypi-
³y 35 l wody, co oznacza, ¿e jeden brojler przyjmowa³ prze-
ciêtnie 12,5 mg chlorku kadmu na dobê.

Po up³ywie 2 tygodni od wszystkich ptaków w p³ytkiej
narkozie halotanowej pobrano krew, a po eutanazji wycin-
ki nastêpuj¹cych narz¹dów: w¹troby, nerek, p³uc, serca,
¿o³¹dka miê�niowego, miê�nia piersiowego i mózgu. Na-
rz¹dy natychmiast po pobraniu by³y zamra¿ane w celu ozna-
czenia w nich koncentracji dialdehydu malonowego (MDA)
(14), a we krwi pe³nej bezpo�rednio po jej uzyskaniu ozna-
czono aktywno�æ peroksydazy glutationowej (GPx) (10),
przy u¿yciu zestawów diagnostycznych RANDOX. Kon-
centracjê MDA okre�lano równie¿ w surowicy krwi (14).
Pozosta³e wska�niki, takie jak: poziom kwasu moczowe-
go, cholesterolu, glukozy oraz aktywno�æ aminotransferaz
AST i ALT oznaczano przy zastosowaniu zestawów diag-
nostycznych Pointe Scientific Polska sp. z o.o. Warszawa.
Surowicê krwi otrzymywano przez wirowanie krwi pe³nej
przy 3000 obr./min. przez 15 min. w temperaturze 4°C.

Otrzymane cyfrowe wyniki badañ opracowano testem
t-Studenta wyliczaj¹c �rednie arytmetyczne, b³¹d standar-
dowy �redniej oraz istotno�æ ró¿nic w stosunku do grupy
kontrolnej.

Na przeprowadzenie do�wiadczenia na zwierzêtach
uzyskano zgodê Lokalnej Komisji Etycznej ds. Do�wiad-
czeñ na Zwierzêtach przy UWM w Olsztynie (opinia nr
29/2008/N).

Wyniki i omówienie
Wyniki badañ przedstawiaj¹ tab. 1 i 2 oraz ryc. 1.
Poziom dialdehydu malonowego w grupie brojle-

rów otrzymuj¹cych chlorek kadmu (CdCl
2
) by³ w sto-

sunku do grupy kontrolnej najwy¿szy i statystycznie
istotny (s.i.) w kolejno�ci w: mózgu, nerkach (p £ 0,01)
i p³ucach (p £ 0,05). Wyniki te wskazuj¹, ¿e wymie-
nione narz¹dy u ptaków mog¹ byæ miejscem kumula-
cji kadmu oraz nasilonych procesów oksydacyjnych,
wynikaj¹cych z intensywno�ci metabolizmu w tych
organach i obecno�ci¹ w nich licznych struktur lipi-
dowych. Z kolei niski poziom MDA obserwowano
w tkankach pozosta³ych narz¹dów (warto�ci statystycz-
nie nieistotne w stosunku do zwierz¹t kontrolnych).
Niemniej jednak na uwagê zas³uguje jego niskie stê-
¿enie w osoczu i miê�niu piersiowym oraz w w¹trobie
brojlerów � narz¹dzie uwa¿anym za g³ówne miejsce
kumulacji kadmu. Niski poziom kadmu w miê�niach

piersiowych kur obserwowali równie¿ inni
autorzy (9, 14), natomiast brak podwy¿sze-
nia poziomu MDA w w¹trobie ptaków wska-
zywaæ mo¿e na silne w³a�ciwo�ci odtruwa-
j¹ce tego narz¹du, w powi¹zaniu z wielko�-
ci¹ dawki i czasem ekspozycji na ten pier-
wiastek.

W obrêbie oznaczanych wska�ników bio-
chemicznych u brojlerów s.i. ró¿nice w sto-
sunku do grupy kontrolnej wykazano odno�-
nie do aminotransferaz (p £ 0,01) oraz po-
ziomu glukozy (p £ 0,05). Podwy¿szenie
aktywno�ci AST i ALT wskazuje na wzmo-
¿enie przez w¹trobê procesów metabolicz-
nych i detoksykacyjnych, co niew¹tpliwie
jest zwi¹zane z toksycznym wp³ywem
CdCl

2
. Natomiast podwy¿szenie poziomu

glukozy mo¿e wynikaæ z mo¿liwo�ci wypie-
rania z organizmu przez kadm cynku, nie-
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apurG .zcom.wK
)ld/gm(

TSA
)l/u(

TLA
)l/U(

loretselohC
)ld/gm(

.k³acok³aiB
)l/g(

azokulG
)ld/gm(

xPG
)l/U(

K 81,0±98,6 19,7±4,571 88,1±8,32 2,21±5,113 41,8±6,69 97,3±1,971 35±145

dC 70,0±66,6 2,51±**7,832 32,3±**0,53 4,21±2,792 53,5±0,59 89,3±*7,391 82±354

Tab. 1. Poziom MDA w tkankach i osoczu (± SEM) [µM/litr]

Obja�nienia: ** p £ 0,01, * p £ 0,05 w porównaniu do grupy kontrolnej

Tab. 2. Poziom wska�ników biochemicznych i aktywno�æ GPx (± SEM)

Obja�nienia: jak w tab. 1.

Ryc. 1. Poziom MDA w tkankach kur brojlerów
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odzownego, jak wiadomo, w syntezie insuliny, przy
której braku lub niedoborze dochodzi do przecukrze-
nia krwi (1).

W podsumowaniu mo¿na stwierdziæ, ¿e chlorek
kadmu podawany w wodzie do picia 6-tygodniowym
brojlerom kur przez okres 2 tygodni w dawce 12,5 mg/
dobê spowodowa³ u ptaków zwiêkszenie stê¿enia di-
aldehydu malonowego w tkance mózgu, nerek i p³uc
oraz podwy¿szenie aktywno�ci aminotransferaz (AST
i ALT) i glukozy w surowicy krwi.
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