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Wpltyw kadmu na status oksydacyjny
i niektore wskazniki biochemiczne u kur
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Effect of cadmium on the oxidative status and selected biochemical parameters in broiler chickens

Summary

The aim of the research was assessing the cadmium effect on selected oxidative and biochemical parameters
in broiler chickens. The experiment was conducted on 6-week-old broiler chickens that were given cadmium
chloride in drinking water at an amount of 12.5 mg per day for 2 weeks. After euthanasia, samples of liver,
kidneys, lungs, heart, gizzard, breast muscle and brain tissue were taken and the concentration of malone
dialdehyde (MDA) was determined. In full blood glutathione peroxidase activity was measured while in
serum concentrations of uric acid, cholesterol, total protein, glucose, MDA concentration and the activity
of aminotransferases AST and ALT was determined. Administration of cadmium chloride to broiler chickens
caused the increase of malone dialdehyde concentration in brain tissue, kidneys and lungs. The increase of
glucose level and raised activity of AST and ALT in blood serum were also observed.
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Dotychczasowe badania nad toksycznym wplywem
kadmu na organizm ludzi i zwierzat wykazaty, ze pier-
wiastek ten tworzy w organizmie z metalotioneinami
kompleksy, ktore odktadaja si¢ gtownie w watrobie,
nerkach, ptucach i ko$ciach, a jego rozpad odno$nie
do cztowieka oceniany jest na 10-30 lat (1, 3). Kadm,
obok uszkodzen narzadéw w ktorych si¢ gromadzi (7),
wplywa niekorzystnie na funkcje uktadow: nerwowe-
go, krwiotworczego, kostnego, rozrodczego (2, 6, 11)
oraz immunologicznego (11, 15) 1 moze stanowi¢
przyczyng powstawania m.in. nowotworow 1 alergii
(5, 11-13).

Kadm nasila réwniez stan stresu oksydacyjnego
w organizmie (1, 4). Pod jego wptywem zwigksza si¢
w ustroju poziom reaktywnych form tlenu (H,O,, OH’,
0,"), ktore nasilaja peroksydacje lipidow, glownie
w mitochondriach i innych strukturach blonowych oraz
ostabiaja system antyoksydacyjny organizmu. W pty-
nach ustrojowych i tkankach podwyzsza si¢ poziom
koncowego produktu utleniania lipidéw, a obniza ak-
tywnos$¢ peroksydazy glutationowej, odpowiedzialne;
za usuwanie z komoérek nadtlenkéw. Dalszym skut-
kiem moga by¢ zmiany organiczne w narzadach.

Dotychczas przeprowadzono stosunkowo mato ba-
dan nad wptywem kadmu na organizm kur. Z nielicz-
nych prac, gtownie badan monitorowych, wynika, ze
kadm do organizmu ptakéw dostaje si¢ z paszy, wody,
$ciotki, a jego koncentracja, np. w tkance mig$niowe;j

moze by¢ znaczna (8). Wykazano réwniez, ze st¢ze-
nie kadmu w tkankach kur utrzymywanych w chowie
przyzagrodowym jest wyzsze niz u kur fermowych
(16). Stwierdzono tez, ze kadm wykazuje interakcje
z innymi pierwiastkami, takimi jak: wapn, cynk, selen,
miedzZ i zelazo. Wapn obniza st¢zenie kadmu w orga-
nizmie kur i ogranicza jego gromadzenie si¢ w tkan-
kach (9).

Celem niniejszych badan byto okreslenie wpltywu
kadmu na st¢zenie dialdehydu malonowego w tkan-
kach narzadéw wewngtrznych oraz na poziom niekto-
rych wskaznikéw biochemicznych we krwi u brojlerow.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na dwudziestu 6-tygodniowych
brojlerach kurzych pochodzacych z zakupu w fermie wiel-
kotowarowej. Po transporcie ptaki przeszty 4-dniowa adap-
tacje do nowych warunkoéw, a nastgpnie podzielone zosta-
ty losowo na dwie grupy (w kazdej n = 10). Grupa I byla
kontrolng (K), a II (Cd) — do$wiadczalna, w ktorej brojlery
otrzymywaly do picia ad libitum rozpuszczony w wodzie
redestylowanej chlorek kadmu (chlorek kadmu CdCl, x 2,5
H,O cz.d.a. — POCH S.A. Gliwice) w stezeniu 50 mg/l,
natomiast ptakom z grupy kontrolnej podawano do picia
wodg redestylowana bez kadmu.

W okresie adaptacji, jak i do§wiadczenia brojlery zy-
wiono ad libitum pasza granulowana Finiszer. Kontrolo-
wano rowniez zuzycie przez ptaki wody. W czasie trwa-
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jacego 2 tygodnie do$wiadczenia ptaki z grupy (Cd) wypi-
ly 35 1 wody, co oznacza, ze jeden brojler przyjmowat prze-
cigtnie 12,5 mg chlorku kadmu na dobg.

Po uptywie 2 tygodni od wszystkich ptakow w ptytkiej
narkozie halotanowej pobrano krew, a po eutanazji wycin-
ki nastgpujacych narzadow: watroby, nerek, ptuc, serca,
zotadka mig$niowego, migsnia piersiowego 1 mdzgu. Na-
rzady natychmiast po pobraniu byty zamrazane w celu ozna-
czenia w nich koncentracji dialdehydu malonowego (MDA)
(14), a we krwi petnej bezposrednio po jej uzyskaniu ozna-
czono aktywnos$¢ peroksydazy glutationowej (GPx) (10),
przy uzyciu zestawdw diagnostycznych RANDOX. Kon-
centracje MDA okreslano rowniez w surowicy krwi (14).
Pozostate wskazniki, takie jak: poziom kwasu moczowe-
g0, cholesterolu, glukozy oraz aktywnos$¢ aminotransferaz
AST i ALT oznaczano przy zastosowaniu zestawow diag-
nostycznych Pointe Scientific Polska sp. z 0.0. Warszawa.
Surowiceg krwi otrzymywano przez wirowanie krwi petnej
przy 3000 obr./min. przez 15 min. w temperaturze 4°C.

Otrzymane cyfrowe wyniki badan opracowano testem
t-Studenta wyliczajac $rednie arytmetyczne, btad standar-
dowy $redniej oraz istotno$¢ roznic w stosunku do grupy
kontrolne;j.

51

Na przeprowadzenie doSwiadczenia na zwierzgtach
uzyskano zgode¢ Lokalnej Komisji Etycznej ds. Doswiad-
czen na Zwierzgtach przy UWM w Olsztynie (opinia nr
29/2008/N).

Wyniki i omowienie

Wyniki badan przedstawiaja tab. 112 oraz ryc. 1.

Poziom dialdehydu malonowego w grupie brojle-
row otrzymujacych chlorek kadmu (CdCl,) byt w sto-
sunku do grupy kontrolnej najwyzszy i statystycznie
istotny (s.1.) w kolejnosci w: moézgu, nerkach (p < 0,01)
i plucach (p =< 0,05). Wyniki te wskazuja, ze wymie-
nione narzady u ptakow moga by¢ miejscem kumula-
cji kadmu oraz nasilonych procesow oksydacyjnych,
wynikajacych z intensywno$ci metabolizmu w tych
organach 1 obecno$cia w nich licznych struktur lipi-
dowych. Z kolei niski poziom MDA obserwowano
w tkankach pozostatych narzadow (wartosci statystycz-
nie nieistotne w stosunku do zwierzat kontrolnych).
NlemmeJ Jednak na uwage zasluguje jego niskie stg-
zenie W 0s0czu i migsniu piersiowym oraz w watrobie
brojlerow — narzadzie uwazanym za gtowne miejsce
kumulacji kadmu. Niski poziom kadmu w mig$niach

piersiowych kur obserwowali rowniez inni

autorzy (9, 14), natomiast brak podwyzsze-

MDA [uM/1]

nia poziomu MDA w watrobie ptakéw wska-
zywac¢ moze na silne wtasciwos$ci odtruwa-
jace tego narzadu, w powiazaniu z wielko$-
cig dawki 1 czasem ekspozycji na ten pier-
wiastek.

W obrgbie oznaczanych wskaznikow bio-
chemicznych u brojlerdw s.i. réznice w sto-
sunku do grupy kontrolnej wykazano odno$-
nie do aminotransferaz (p < 0,01) oraz po-
ziomu glukozy (p < 0,05). PodwyzZszenie
aktywnosci AST i ALT wskazuje na wzmo-
zenie przez watrobg procesow metabolicz-
nych i detoksykacyjnych, co niewatpliwie
jest zwigzane z toksycznym wplywem
CdCl,. Natomiast podwyzszenie poziomu

Ryc. 1. Poziom MDA w tkankach Kkur brojleréw

Tab. 1. Poziom MDA w tkankach i osoczu (x SEM) [uM/litr]|

glukozy moze wynika¢ zmozliwosci wypie-
rania z organizmu przez kadm cynku, nie-

K 6,63 0,13
Cd 5,40 = 0,49

4,22 + 0,33
4,69 + 0,34

2,90 + 0,54

3,34 £ 0,49

4,78 + 0,94
4,14 + 0,36

3,25 + 0,51
8,94** + 0,45

4,33 +£0,29
6,43** £ 0,45

5,20 £ 0,49
6,81* £ 0,42

2,68 +0,18
2,19+ 0,20

Objasnienia: ** p < 0,01, * p < 0,05 w poréwnaniu do grupy kontrolnej

Tab. 2. Poziom wskaznikéw biochemicznych i aktywnos$¢ GPx (= SEM)

K 6,89 +0,18
Cd 6,66 = 0,07

175,4 = 7,91
238,7** £ 15,2

23,8 +1,88

35,0** + 3,23

311,5 £ 12,2
297,2 + 12,4

541 £ 53
453 = 28

96,6 + 8,14
95,0 + 5,35

179,1 £ 3,79
193,7* + 3,98

Objasnienia: jak w tab. 1.
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odzownego, jak wiadomo, w syntezie insuliny, przy
ktorej braku lub niedoborze dochodzi do przecukrze-
nia krwi (1).

W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze chlorek
kadmu podawany w wodzie do picia 6-tygodniowym
brojlerom kur przez okres 2 tygodni w dawce 12,5 mg/
dobe spowodowal u ptakow zwigkszenie stezenia di-
aldehydu malonowego w tkance mézgu, nerek 1 pluc
oraz podwyzszenie aktywnosci aminotransferaz (AST
1ALT) i glukozy w surowicy krwi.
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