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Effect of orally administered aluminum on the level of hematological and biochemical blood indicators
and its content in selected structures of the central nervous system of dogs

Summary

The objective of the study was to demonstrate the effect of oral administration of aluminum on the level of
hematological and biochemical blood indicators, clinical symptoms and its contents in selected CNS structures
in dogs. The study was conducted in two stages. The dogs were assigned to two groups. The experimental group
was composed of 7 hybrid dogs (aged 12-17 years, 5 males and 2 females) which received 10 mg/kg aluminum
sulphate orally over a period of 6 weeks. The control group was composed of 7 hybrid dogs (aged 13-20 years,
3 males and 4 females) which did not receive the preparation. 1 ml blood samples for hematological tests were
collected from the cephalic vein (vena cephalica) to EDTA test tubes. The number of erythrocytes (RBC),
hemoglobin concentration (Hb), hematocrit (Ht), the number of leukocytes and platelets were determined. The
hematological test was conducted with the automatic analyzer unit by ABX Diagnostic. 5 ml blood samples were
collected for the biochemical tests into test tubes with silicone spheres. Serum was obtained from full blood for
5 min. at 1500 x g. Serum was used to assess the activity of alanine aminotransferase (ALAT/GPT), aspartate
aminotransferase (AspAT/GOT), alkaline phosphatise (ALP/AP/FA), level of calcium (with the POINTE 180
biochemical analyzer unit), magnesium, organic phosphorus (with the EPOLL 11 analyzer unit), sodium,
potassium, and chlorine (with the CIBA CORNING 644 analyzer unit). After 42 days of administration of
aluminum, an insignificant decrease in all morphological blood parameters was recorded in the experimental
group, with a statistically significant decrease found in the concentrations of calcium and potassium in blood
serum between the first day of the study and the 42nd day. The level of calcium in the experimental group
was reduced. No statistically significant differences were found in the concentrations of sodium, magnesium,
phosphorus and chlorine in the experimental group. However, a statistically significant increase was recorded in
the content of aluminum in the cerebral cortex, hippocampus and cerebellum cortex in the experimental group.
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Glin, poza krzemem, jest najbardziej rozpowszech-
nionym metalem skorupy ziemskiej. Stanowi okoto
8,13% jej sktadu. W warunkach naturalnych wystepuje
najczgsciej w zwigzkach z krzemem, siarka i fosforem,
nie wystepuje jako samodzielny pierwiastek. Sole glinu
wystqpujqce w naturze cechujg si¢ stabg rozpuszczal-
nosc1q, przez co nie speimajq zadnej roli biologicz-
nej (26). Zakwaszenie wod 1 gleby spowodowane
zanieczyszczeniem srodowiska poprzez zwu;kszeme
rozpuszczalnos$ci glinu doprowadzito do wzrostu jego
koncentracji w srodowisku wodnym i tym samym

zwigkszylo jego biodostgpnos¢ (12). Glin wykazuje
duze podobienstwo ﬁzykochemiczne do jonéw zela-
za, jednak nie ulega redukcji do ** stopnia utleniania
1 wystgpuje tylko w jednej postaci, jako A Al (6).
Glin i jego sole sa powszechnie stosowane w zyciu
codziennym (18). Wchodza w sktad naczyn kuchen-
nych 1 réznego rodzaju opakowan. Znalazty zasto-
sowanie jako dodatek do zywnosci, np. w srodkach
konserwujacych i regulatorach pH. Wodorotlenek glinu
jest adiuwantem w wielu szczepionkach. W medycynie
czlowieka jest sktadnikiem szczepionki przeciwko
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blonicy, zakaznemu zapaleniu watroby typu B, ana-
toksyny przeciwko tezcowi i anatoksyny jadu zmii.
W weterynarii jest stosowany m.in. w szczepionkach
przeciwko rzekomemu pomorowi drobiu (choroba
Newcastle), zakaznemu zapaleniu oskrzeli drobiu
1 niektorych szczepionkach przeciwko wsciekliznie.

W leczeniu nadkwasno$ci wykorzystywane sg zo-
bojetniajace wlasciwosci wodorotlenku glinu. Osoby
leczone zwigzkami glinu przyjmuja nawet 1-3 g tego
pierwiastka dziennie. Zwigzki glinu uzywane sa w le-
czeniu biegunek infekcyjnych, dziatajg ostonowo oraz
blokuja wydzielanie wody przez blone¢ $luzowa jelit
Zastosowane u chorych z niewydolnoscig nerek wigza
fosforany w przewodzie pokarmowym i uniemozli-
wiaja ich wchtanianie (24).

W kosmetyce zwigzki glinu wykorzystywane sa
w preparatach antypersplracyjnych pastach do z¢bow
1 preparatach do pielegnacji jamy ustnej (15). Ostatnie
badania wykazujg istnienie zwigzku pomiedzy glinem
zawartym w kosmetykach uzywanych dtugoterminowo
przez kobiety 1 wyste;powaniem u nich raka piersi (7).

W organizmie zwierzat glin wystepuje w ilosciach
Sladowych. Najwicksze jego stezenie stwierdza sig
w tkankach twardych i1 migkkich organizméw mor-
skich, odpowiednio, 70-4500 ppm i 15-500 ppm.
U ssakow ladowych zawartos¢ glinu w tkankach waha
si¢ w granicach 0,5-30 ppm (12).

w wynlku zanieczyszczenia srodowiska i spadku
pH wdd, jezior oraz rzek nastgpuje wzrost stezenia
zwigzkow glinu, co w konsekwencji prowadzi do
spadku przezywalnos$ci bezkregowcow 1 ryb (9, 12).
Niewiele wiadomo o jego wpltywie na plazy i gady.
Stwierdzono, ze jest on przyczyng zaburzen w ich roz-
rodzie (12). Toksyczne dziatanie glinu obserwuje si¢
zwlaszcza u ptakow Zywiacych si¢ rybami. Kumulacja
tego pierwiastka w ko$ciach samic i1 jego wptyw na
gospodarke wapniowa sa jedng z przyczyn zaburzen
w rozrodzie i rozwoju pisklat, czego charakterystycz-
nym objawem jest szorstki i porowaty wyglad skorup
jaj i zmiany cech fizycznych kosci pisklat (obnizone
parametry wytrzymatosci kosci dtugich, zwlaszcza sity
famiacej, sztywnosci i sprezystosci) (12).

Glin jest rowniez jednym z czynnikow etiologicz-
nych zaburzen rozrodu u ssakow. W badaniach prze-
prowadzonych na krélikach wykazano, ze wptywa
on na zwigkszenie $miertelnosci wsrod potomstwa,
a nowo narodzone zwierzeta cechuja si¢ nizszg masg
urodzeniowg i zmniejszeniem nerek, zmniejszona
zdolno$cig uczenia si¢ i zapamigtywania niz zwierzeta
kontrolne (29).

Podobne badania przeprowadzone u szczuréw wyka-
zaty u mtodych zwierzat karmionych mlekiem matki,
ze glin kumulowat si¢ gléwnie w watrobie 1 nerkach,
natomiast w tkance kostnej 1 nerwowej stezenie jego
nie ulegato zmianie (30).

Pierwsze doniesienia o neurotoksycznym dziataniu
glinu pochodzg sprzed ponad 100 lat (8). W latach
trzydziestych XX w. badania przeprowadzone przez
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Scherpa 1 Chucha jako jedne z pierwszych dowiodty
generacyjnego wptywu glinu na komorki tkanki nerwo-
wej (25). Na poczatku lat szes¢dziesiatych McLaughlin
1 wsp. (19) stwierdzili objawy encefalopatii manife-
stujace si¢ w skrajnych przypadkach zaburzeniami
mowy, drzeniem konczyn lub drgawkami u pracowni-
kow przemystu aluminiowego przebywajacych ponad
trzynascie lat w pyle powstajacym w trakcie obrobki
aluminium. U pracownikéw tych po$miertnie stwier-
dzono zwldknienie ptuc oraz 20-krotny wzrost zawar-
tosci glinu w ptucach, kosciach 1 watrobie. W 1965 r.
Klatzo i wsp. (17) podajac krdlikom dom(')zgowo sole
glinu, wywotali uszkodzenie neuronéw przypomina-
jace zmiany degeneracyjne obserwowane u chorych
na chorobe Alzheimera (chA).

Niestety, modele badan doswiadczalnych opisywa-
ne w pismiennictwie sg wielorakie i opieraja si¢ na
r6znych podstawach. W doswiadczeniach uzywane sg
rozne zwigzki glinu 1 w rdzny sposob sg one wprowa-
dzane do organizmu. Utrudnia to interpretacje i dys-
kusje nad uzyskanymi wynikami, czego efektem jest
brak jednoznacznych odpowiedzi na pytania dotyczace
patomechanizmow oddzialywania glinu na organizm.
Przyjmuje si¢ Jednak ze glin ma znaczenie w patoge-
nezie chA i by¢ moze innych schorzeniach dotyczacych
OUN, takich jak na przyklad zespot nadpobudliwosci
1 utrudnionej koncentracji u dzieci (Attention Deficit
Hyperactivity Disorder —ADHD) (20, 28). Wisniewski
1wsp. (28) w badaniach nad neurotoksycznoscig glinu
wykazali zmiany zwyrodnieniowe, ktore lokalizowaty
si¢ w cytoplazmie okotojagdrowej oraz w proksymal-
nej czesci neurytow i1 dendrytow kory moézgu i rogu
Ammona. Analizujgc wyniki indukowane przez glin
1 zmiany obserwowane w cha wykazali ich podobna
lokalizacj¢ w korze mozgu i rogu Ammona. Uwaza
sig, ze glin bierze udziat w patogenezie wielu chordb
neurodegeneracyjnych (5, 22, 31, 32), lecz niekto-
rzy autorzy podaja w wqtphwosc posiadanie przez
glin wlasciwosci neurotoksycznych, a obserwowane
w mozgowiu podwyzszone st¢zenie zawartosci tego
pierwiastka towarzyszace zmianom wykazuja jako
wtorne (11, 33).

Celowe wydaje si¢ podjecie dyskusji nad zalez-
noscig pomiedzy charakterem zwigzkow glinu i ich
dostepnoscig w naturze i wspélczesnej cywilizacji
a bezposrednim i posredmm wplywem tego pier-
wiastka na fizjologi¢ 1 patologi¢ organizmow zywych.
Eksperymenty przeprowadzane w hodowlach ko-
morkowych nie daja, niestety, odpowiedzi na liczne
pytania, dlatego konieczne jest prowadzenie badan
na modelu zwierzgcym. Pies przez wielu autorow jest
uwazany za odpowiedni model do badan nad zmianami
powodowanymi przez glin w osrodkowym uktadzie
nerwowym (27).

Celem badan byto okreslenie wptywu doustnego
podania glinu na poziom wskaznikow hematologicz-
nych i biochemicznych krwi, objawy kliniczne oraz
jego zawarto$¢ w wybranych strukturach oun psow.
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Materiat i metody

Badania przeprowadzono w dwoéch etapach w Katedrze
Chorob Wewnetrznych z Klinika Koni, Psow 1 Kotow UP
we Wroctawiu po akceptacji II Lokalnej Komisji Etycznej
do Spraw Doswiadczen na Zwierzgtach przy Akademii Rol-
niczej we Wroctawiu (nr opinii 53/04 z dnia 29.04.2004 1.).

Etap pierwszy eksperymentu wykonano u 14 pséw obu
ptci. Psy podzielono na dwie grupy: grupe doswiadczalng
stanowito 7 psow mieszancow, w wieku od 12 do 17 lat
(5 samcow oraz 2 samice), ktore otrzymywaty doustnie
10 mg/kg m.c. czystego glinu pod postacig siarczanu glinu
przez okres 6 tygodni. Grupe kontrolng stanowilo 7 psow
mieszancow w wieku 13-20 lat (3 samce oraz 4 samice),
ktorych dieta nie zawierala siarczanu glinu. Psy obu grup
przez caty okres trwania do$wiadczenia karmione byly
komercyjna karma sucha.

Wstepne badanie kliniczne, a szczegdlnie badanie neuro-
logiczne, przeprowadzono wedhug ogdlnie przyjetych zasad,
tj. okreslenie zachowania, §wiadomosci, postawy, chodu,
napigcia mig$ni, reakcji postawy, odruchow rdzeniowych,
boélu, badanie 12 nerwow czaszkowych. Do badan wybrano
psy, ktore nie wykazywaly odchylen od normy w bada-
niu neurologicznym. Przed rozpoczeciem doswiadczenia
1 w ostatnim dniu jego trwania przeprowadzano badanie
kliniczne, hematologiczne i biochemiczne krwi. Psy przez
caly okres doswiadczenia obserwowano, oceniajac ich
zachowanie. Krew do badan hematologicznego i bioche-
micznego pobierano z zyly odpromieniowej (v. cephalica).
Do badania hematologicznego pobierano krew w objetosci
1 ml do probowki z EDTA. Oznaczono liczbg erytrocytow
(RBC), stezenie hemoglobiny (Hb), warto§¢ hematokrytu
(Ht), liczbg leukocytow i ptytek krwi. Badanie hematolo-
giczne probek krwi przeprowadzono w analizatorze auto-
matycznym firmy ABX Diagostic. Do badania bioche-
micznego pobierano krew w objetosci 5 ml do probowki
z kulkami silikonowymi. Surowice pozyskiwano wirujac
pelng krew przez 5 min przy 1500 % g. W surowicy okre-
$lono aktywno$¢ enzymow: aminotransferazy alaninowej
(ALAT/GPT), aminotransferazy asparaginianowej (AspAT/
GOT), fosfatazy zasadowej (ALP/AP/FA), poziom wapnia
(analizator biochemiczny POINTE 180), magnezu, fosforu
organicznego (analizator EPOLL 11), sodu, potasu, chloru
(analizator CORNING 644). Po pobraniu krwi do badan psy
poddano eutanazji przy uzyciu pentobarbituranu (Morbital).

Etap drugi obejmowal badanie spektrofotometryczne
mozgu psOw w celu oznaczenia stezenia glinu. Probki kory
moézgu, kory mozdzku i hipokampa psow rozpuszczono
w kwasie azotowym pod zwigkszonym cisnieniem w mi-
neralizatorze mikrofalowym Mars-5 firmy CEM, a nastep-
nie oznaczono stgzenie glinu przy pomocy spektrometru
emisji atomowej ze wzbudzeniem plazmowym ICP-AES
firmy Varian. Dane zebrano w arkuszach kalkulacyjnych
programu Excel, nalezacym do pakietu Microsoft Office
2000. Istotno$¢ réznic migdzy Srednimi oceniono testem
t-Studenta, za prog istotnosci statystycznej przyjeto p < 0,05.

Wyniki i oméwienie
U wszystkich pséw grupy kontrolnej obserwowano

objawy zwigzane z wiekiem, wyrazajace si¢: zmniej-
szong reakcjg na bodzce zewngtrzne, trudno$ciami
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W poruszaniu si¢, zaburzeniami widzenia spowodo-
wanymi zmgtnieniem soczewki, zaburzeniami stuchu
1 wechu, nietrzymaniem moczu i katu. U kilku zwierzat
obecne byty ubytki owlosienia, braki w uz¢bieniu
w obrebie zebow siecznych, ktow 1 przedtrzonowcow.
Zeby przedtrzonowe i trzonowe pokrywat kamien na-
zebny z towarzyszacym zapaleniem dzigset (choroby
przyzebia).

U psow grupy doswiadczalnej obserwowano zmiany
zwiazane ze starzeniem si¢, a pod koniec do§wiadcze-
nia u 3 ps6w stwierdzono zaburzenia rOwnowagi, u 5
drzenie migsniowe. Wyniki badan morfologicznych
1 biochemicznych krwi pséw grupy kontrolnej i do-
swiadczalnej przedstawiono w tab. 1, 2, 3,4, 5. W gru-
pie 14 pséw zaréwno kontrolnej, jak i do§wiadczalnej,
stwierdzono statystycznie istotne rdznice w stgzeniu
wapnia i potasu w surowicy krwi w dniu rozpoczecia
oraz 42. dniu do$wiadczenia (tab. 4). W grupie kon-
trolnej warto$ci potasu mialy tendencj¢ wzrostowa
w poréwnaniu do dnia rozpoczecia do§wiadczenia
142. dnia trwania do§wiadczenia. W grupie doswiad-
czalnej w analogicznych dniach pobrania probek do
badan, warto$ci potasu mialy tendencje spadkowe.
W grupie dos§wiadczalnej warto§¢ wapnia w analo-
gicznych dniach badania wykazywata jego nieznaczne
obnizenie. Nie stwierdzono natomiast istotnej réznicy
statystycznej w poziomie badanych parametréw mor-
fologicznych i biochemicznych krwi.

Wyniki badan spektrofotometrycznych prébek ba-
danych obszaréw médzgowia pséw na zawartos¢ glinu
przedstawiono w tab. 6. Stwierdzono najwyzsze steze-
nie glinu w rogu Ammona w obu badanych grupach.
Wykazano statystycznie znamienny wzrost stezenia
glinu w korze mézgu, mézdzku i rogu Ammona pséw
grupy do$wiadczalnej w porownaniu z grupa kon-
trolng.

Neurotoksycznos¢ glinu zalezy od jego potencjalnej
zdolno$ci wywotywania przewlektego stanu zapalnego
1 stresu oksydacyjnego, co moze prowadzi¢ do roz-
woju chorob neurodegeneracyjnych. Zdolno$¢ glinu
do wywolywania stanow zapalnych tkanki nerwowej
zostata wykazana zar6wno w badaniach in vitro, jak
1 in vivo. W hodowlach komoérkowych poddanych
dziataniu glinu Jonson i Sharma (14) obserwowali
wzrost stezenia TNF-a (tumor necrosis factor) 1 biatka
zapalnego makrofagow (MIP-1). Campbell 1 wsp. (4)
podajac myszom przez 10 tygodni w wodzie do picia
mleczan glinu, wykazali wzrost zawartosci czynnika
martwicy nowotworu (TNF-a) 1 interleukiny 1 oraz
wzrost aktywnos$ci mikrogleju i astrogleju.

Howard (13) w badaniach nad st¢zeniem glinu
w surowicy krwi wykazal, ze niewielki wzrost za-
wartosc1 glinu moze by¢ przyczyng nadpobudliwosci

1 stwarza¢ problemy w uczeniu si¢ dzieci oraz utrate
pamigci u dorostych. Autor ten stwierdzit, ze najbar-
dziej narazeni sg pacjenci z niedoborem cynku 1 ma-
gnezu. Nowak i Brus (20) badajac zmian¢ zachowania
dzieci w powigzaniu ze st¢zeniem glinu w surowicy,



Tab. 1. Liczba krwinek czerwonych, bialych i plytek krwi po doustnym podaniu glinu u psé6w
(n=7;x+SD)

Kontrolna 6,05+1,54
p =0,7096
Doswiadczalna | 6,90 £ 0,73
p=0,8797

stwierdzili, ze w ze-
spole nadpobudliwosci
1 utrudnionej koncentra-
cji (ADHD) u dzieci po-
ziom glinu w surowicy

575:¢1,4 | 134%43 | 11,7%¢34 | 4102160 | 458%152 ;
p=0,4279 p =0,5756 wynosit 17,1 mg/l, co
6,83:0,95 | 13,425 92+25 | 353166 g1ia1iy | Jest wartoscig dwukrot-
p = 0,0085 =0.1188 nie wyzszg niz u dzieci

Objasnienia: p < 0,01 w obrebie grupy wzgledem terminu ,,przed”

Tab. 2. Stezenie hemoglobiny i warto$¢ hematokrytu po doustnym
podaniu glinu u pséw (n = 7; x + SD)

Kontrolna 9,2+21
p=0,5158
Doswiadczalna 10,3+1,1
p =0,3901

nie wykazujacych tych
objawow (9,5 mg/l).
Bilkei-Gorz6 (3) przeprowadzit badania
u szczurdéw rasy Long Evans, podajac doustnie
chlorek glinu m (AICl,), wodorotlenek glinu(m)
(Al(OH),) wraz z kwasem cytrynowym oraz
samo (AI(OH) ). Do najwazniejszych opisanych

85+1,8 | 0423:0,106 | 0,397:0,093 | przez niego zmian behawioralnych nalezaty:
p=0,6345 znacznie obnizona zdolnos$¢ uczenia sig, zapa-

97:14 | 0,476+0,055 | 0466007 | migtywania wyuczonych zachowan i odruchow
p=0,7714

bezwarunkowych. Autor stwierdzit rowniez wy-

Tab. 3. Stezenie (mmol/L) magnezu, fosforu i chlorkéw w surowicy po doustnym podaniu glinu
u psow (n =7; X = SD)

Kontrolna 0,79 20,05
p =0,6692
Doswiadczalna 0,87x0,2
p=0,9270

razny wzrost aktywnosci
acetylocholinoesterazy
oraz spadek aktywnosci
acetylotransferazy cho-
linowej, wyrazajace si¢
obnizeniem aktywnosci

0,81£0,11 | 1,07£0,16 | 1,270,221 | 113,0£3,0 | 113,0£4,0
p = 0,0681 p=1,00 uktadu cholinergicz-
088202 | 129:02 | 1512034 | 1130:30 | 1160230 | nego OUN, co rowniez
p =0,1658 p =0,0859 jest charakterystyczne

Tab. 4. Stezenie (mmol/L) sodu, potasu i wapnia w surowicy po doustnym podaniu glinu u pséw
(n=7;x+SD)

u chorych na chorobeg
Alzheimera.

W badaniach wtas-
nych stwierdzono zabu-
rzenia neurologiczne u 5
psow grupy doswiad-

Kontrolna 149 +2 145* + 4 4,46 + 0,23 4,61+0,6 2,4+0,2 2,3x0,2
p = 0,0356 p = 0,5484 p = 0,3680 czalnej. Byly to zabu-
Doswiadczalna | 150 %2 148+3 4825058 | 421°2028 | 26202 | 21s02 | !Zeniarownowagiidrze-
- 0,1679 0 =0,0276 p = 0,005 nia mig$niowe. Innych
zmian nie obserwowano.

Objasnienia: *p < 0,05, **p < 0,01 (w obrebie grupy wzgledem terminu ,,przed”)

Tab. 5. Aktywnos¢ (U/L) wybranych enzyméw w surowicy po doustnym podaniu glinu u psé6w
(n=7;x+SD)

Kontrolna 44 =17
p=0,1037
Doswiadczalna 55 + 31
p =0,0965

32:6 45+19
p =0,6653

339 48 + 20
p=0,6324

40 + 23

55+32

Ebina i wsp. (10)
w badaniach nad tok-
sycznym wplywem glinu
podawanego dootrzew-
nowo szczurom wyka-
zali martwice komorek

53 £ 16 72:29 watrobowych i proksy-
U= bl malnej cze$ci kanalikow
68+ 53 54£17 nerkowych. W surowicy
LS00 krwi szczurow stwier-

Tab. 6. Zawartos¢ glinu (ug/g Swiezej tkanki) w korze moézgu,
rogu Ammona i korze mézdzku po doustnym podaniu glinu

u pséw (n = 7; X £ SD)

Kontrolna 1,394 £ 0,279
Doswiadczalna | 2,519* + 0,856
p =0,0063

1,917 £ 0,221

5,406%* +1,473
p = 0,001

1,149+ 0,105

3,821** £ 0,218
p=0,001

Objasnienia: * p < 0,01 wzgledem kontroli, ** p < 0,001 wzgle-

dem kontroli

dzili wzrost aktywnosci
enzymOw watrobowych: aminotransferazy aspara-
ginianowej (GOT), aminotransferazy alaninowe;j
(GPT), dehydrogenazy mleczanowej (LDH), gamma
glutamylotransferazy (y-GTP) i fosfatazy zasadowej
(ALP). Zaobserwowali rowniez wzrost stezenia sodu,
chloru oraz mocznika i1 kreatyniny, natomiast poziomy
wapnia, fosforu i potasu wykazywaty tendencje spad-
kowe. W oun wystepowat rozplem komorek glej owych
wraz z demielinizacjg wtdkien nerwowych pnia mozgu
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1 zanikiem istoty szarej mozgowia oraz ziarnisto$ci
Nissla w neuronach kory mézgu. Wykazano rowniez,
ze niedokrwisto$¢ zwigzana z ekspozycja na glin
jest wynikiem zahamowania syntezy hemoglobiny.
Abreo 1 wsp. (1) badajac przypadki niedokrwistosci
u pacjentdow poddanych hemodializie, wykazali, ze
zastosowanie deferoksaminy (DFO), zwiazku helatu-
jacego glin, znacznie wplywa na poprawe parametrow
morfologicznych krwi.

W badaniach wlasnych nie stwierdzono istotnych
zmian warto$ci parametrow morfologicznych krwi.
Sposrod parametrow biochemicznych statystycznie
istotng réznic¢ wykazano w ste¢zeniu wapnia i potasu,
ktory ulegatl obnizeniu u pséw grupy dos§wiadczalne;.

W badaniach przeprowadzonych przez Quartley
1 wsp. (23) stwierdzono, ze w uktadzie kostnym
szczuréw w grupie kontrolnej poziom glinu wynosit
447 ng/g, a w surowicy 7,69 pg/litr, natomiast w wat-
robie 17,7 ng/g, w nerkach 19,2 ng/g oraz w mozgo-
wiu 97, g ng/g. Badania poréwnawcze w stosunku do
powyzszej pracy przeprowadzone na szczurach przez
Abubakara i wsp. (2) wykazaty, ze u szczuré6w po po-
daniu dootrzewnowym glinu jego zawartos¢ w mézdz-
ku i1 korze mézgu byla prawie dwukrotnie wyzsza
w poréwnaniu z grupa kontrolng. Oteiza i wsp. (21)
po podaniu glinu stwierdzili w rogu Ammona myszy
wzrost jego stezenia o okoto 50%. Poziom glinu w tym
obszarze mézgowia zalezat od dawki, drogi podania,
czasu ekspozycji i rodzaju stosowanej soli. Kawahara
1 wsp. (16) badali toksyczno$¢ roznych zwigzkow
glinu. Uzyskane wyniki w hodowlach komérkowych
kory mozgu embriondw szczuroOw wykazaly, ze wyz-
szq toksycznoscia cechujq si¢ zwigzki lipofilne (octan
i Jablczan glinu) w poréwnaniu z hydrofilnymi (mle-
czan i chlorek glinu).

W badaniach wtasnych stwierdzono wysokie steze-
nie glinu w rogu Ammona w obu grupach psow i staty-
stycznie istotny wzrost stezenia glinu w korze mézgu,
mozdzku i rogu Ammona pséw grupy dos§wiadczalne;.
Wysoka kumulacja glinu w obszarach mézgowia ini-
cjuje zmiany neurofibrylarne (28).

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze podaz glinu
u psow nie spowodowata istotnych roznic w parame-
trach morfologicznych i biochemicznych krwi, z wy-
jatkiem obnizenia st¢Zenia wapnia i potasu w grupie
doswiadczalnej, natomiast 1st0tny wzrost stezenia glinu
notowano u psow w korze mozgu, moézdzku 1 rogu
Ammona grupy doswiadczalnej. Uzyskane wyniki
badan sg zbiezne z obserwacjami innych autoréw
dotyczacymi tropizmu i wybidrczej kumulacji glinu
w strukturach mozgowia gryzoni i krélikow po jego
podaniu (21, 29).
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