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VPLYV EXPERIMENTALNEJ INTOXIKACIE ZINKOM A MEDOU
Z PRIEMYSELNEJ EMISIE Z OBLASTI STREDNEHO SPISA
NA ZDRAVOTNY STAV OVIEC

HUSKA M. — BIRES J. - DUDRIKOVA E. - MICHAELI, E.

Abstract: The clinical and pathological changes in 7 sheep during experimental intoxications with
toxic elements from industrial emissions from copper and zine factory were investigated. Daily intake
of the industrial substrate was 32g/sheep, which contained 6,158 ng zinc. The first sheep died of
intoxication on day 42 and the last on day 38 of dosing. The early subclinical course lasted in most
animals into day 35 of the experiment. The clinical phase was a hemolytic crisis, accompanied by
somnolence, inappetence, profuse diarrhoea, anemia, nervous symptomes and after 7-23 days en-
ded in death. Cachexia, icterus, dystrophic changes in liver and kidneys, splenomegaly, dark-brown
blood, ruminitis, abomasitis, enteritis and lung emphysema were seen on postmorten examination.
Histological examination revealed dystrophic steatosis and early necrosis of hepatocytes, focal
steatosis and hemosiderosis of urinary tubular epithelium and hemosiderosis of the spleen.
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Uvod

LCudské aktivity, zvlast' v ostatnych desatro¢iach sa stali uréujicim faktorom zmenenych
pomerov biogénnych prvkov v prirodnom prostredi, vzniku a hromadenia latok, ktoré sa pred-
tym v prirode nevyskytovali. Jedna sa o cudzorodé latky, pretoze nie si si¢ast'ou ani abiotic-
kych, ani biotickych zloZiek prostredia. Zdroje ich povodu st vel'mi rozmanitétak, ako je
rozsiahla vyroba energie, priemyselna ¢innost', ¢i intenzifikdcia pol'nohospodarstva. Vypro-
dukovali sa obrovské mnoZzstva emisii energetiky, priemyslu a dopravy. Spriemyselfiovanim
pol'nohospodarstva sa do prirodného prostredia dodala Siroka paleta agrochemikalii, z ktorych
najpocetnejsia skupina vyrobkov malotonaZznej chémie patri medzi typické cudzorodé latky
pripravené organickou syntézou. Vel'mi pestra je aj paleta cudzorodych latok z priemyselnych
hnojiv ako ich balastov, kontaminantov z chemizacie Zivoci§nej vyroby, tiez rizik
z vel'kovyrobnych technologii Zivocisnej vyroby (HRONEC a kol., 2002).

Chemickeé latky znegist'ujice ovzdusie vyvolavaji najzavaznejsie globalne problémy, medzi
ktoreé patria: sklenikovy efekt, naruSovanie ozénovej vrstvy a kyslé dazde. Zv1ast negativna je
spolut€ast’ emisii organickych xenobiotik, polycyklickych aromatickych uhlovodikov, po-
lychlérovanych bifenylov, dioxinov, réznych chlorovanych fenolov a pod. Osobitnou kapito-
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lou st emisie rizikovych t'azkych kovov, €1 uz zo spal'ovania fosilnych paliv, alebo z mobilnych
zdrojov (automobilizmus), z hutnictva a pod.

Startovacim miestom chemickych prvkov do rastlinnych produktov a cez krmoviny do Zivo-
¢isnych produktov je pdda. Nadlimitné obsahy chemickych prvkov v potravinach znizuji vy-
zivovii a senzorickl hodnotu potravin a sposobuji ich zdravotni zavadnost', vyvolavaji
chemick a v niektorych pripadoch aZ akitnu toxicitu (TOTH a kol., 1989).

Zinok v porovnani s ostatnymi rizikovymi prvkami je pre zvieratd menej toxicky. Vyplyva
to z toho, Ze u zinku existuje pomerne bezpeéna hranica medzi optimalnym prijmom a hladinou
zinku, ktord vyvoldva toxicky aéinok (LIOBET a kol. 1998; FOSMIRE 1990). NajcastejSim
zdrojom otravy zinkom je u zvierat prijem krmiva s vysokym obsahom zinku. U teliat boli
popisané chronické intoxikacie zinkom v stvislosti so skrmovanim mlie¢nych ndhrad
a mineralnych doplnkov bohatych na zinok (GRAHAM a kol. 1988; GRAHAM a kol. 1987).
Intoxikacia zinkom sa moZe vyskytnat' po predézovani lie¢ivami na baze zinku alebo sekun-
darne po styku zvierat s fungicidmi, konzervanciami, antibakterikami, kozmetickymi priprav-
kami, niterovymi hmotami, akumulatormi, batériami, galvanizovanym Zelezom a ostatnymi
kovmi, ktorych stast'ou je zinok (THOMPSON a kol. 1991; NRC 1980). Z uvedeného vy-
pl¥va, Ze z hl'adiska vyskytu chronickych intoxikacii zinkom st najviac ohrozené zvierata
chované v oblasti chemickych a metalurgickych zavodov spracujicich zlaéeniny zinku (LEI-
TA a kol. 1991; REIF a kol. 1989). Priebeh tychto otrdv je zavisly na pritomnosti ostatnych
prvkov, popri zinku najmé medi, kadmia, Zeleza a selénu. V préci sa sledoval klinicky a pato-
logicky obraz priemyselnej intoxikécie zinkom a ostatnymi rizikovymi prvkami u oviec z ob-
lasti stredného SpiSa po experimentdlnom skrmovani emisie zo zdvodu na vyrobu medi a zinku.

Materidl a metodika

Sledovania prebehli v experimentalnych podmienkach na 7 oveiach v druhom mesiaci gra-
vidity plemena zo§l'achtena valaska vo veku 18 aZ 24 mesiacov. VSetky zvieratd dostavali denne
po rannom nakfmeni pazerakovou sondou priemyselnt emisiu zo zivodu na vyrobu medi a zinku
z oblasti stredného SpiSa. MnoZstvo prijatej emisie na pokusnu bahnicu predstavovalo denne
podla vychodiskovej Zivej hmotnosti 31,99 g. Denny prijem Cu z testovaného substratu pred-
stavoval na oveu 402,02 mg; Fe 95,97 mg; Zn 6158,07 mg; Mo 1,436 mg; Se 2,975 mg; As
15,38 mg; Cd 0,598 mg a Pb 22,14 mg. Podavanie emisie trvalo az po ihyn zvierat na into-
xikdciu. Klinicky stav zvierat sa hodnotil individudlne kazdy den. Patologicko-anatomické
vySetrenie a histologické posudenie vzoriek pecene, obliiek a sleziny sa robilo u kazdého
zvierata bezprostredne po thyne na intoxikaciu.

Vysledky a diskusia

Prva fiza intoxikécie, ktoré trvala u vié3iny zvierat do 35. diia experimentu, mala subkli-
nicky priebeh. Prijem krmiva pocas tohto obdobia nebol vyznamne zmeneny. Trus bol formo-
vany s napadne hnedozelenym odtiefiom. Rino bolo nesGvislé a vina sucha, bez lesku.

Klinické priznaky sa zagali objavovat’ v druhej fize intoxikacie a u jednotlivych kusov mali
roznu intenzitu. Choré kusy sa objavovali postupne. Zjavna bola u nich apatia az somnolen-
cia. Nerady sa pohybovali, ich chédza bola potacava. VyZzivny stav sa zhorSoval a ovce mali
zniZen chut k prijimaniu potravy. Dochddzalo k zretel'nému vypadavaniu viny. Po ndstupe
hemolytickej krizy postihnuté kusy ul'ahli a zostavali pocas d'alSicho priebehu leZat’ s hlavou
poloZenou bezvladne, vedl'a seba. Niektoré lezali na boku s hlavou poloZenou dopredu a Casto
napnutymi panvovymi konéatinami. Predkladané krmivo vébec neprijimali. Charakteristicka
bola profiizna hnacka. Trus bol vodnaty, tmavozelenej farby. Steny dutiny brusnej boli vpad-
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nuté. U niektorych zvierat sa v tomto obdobi objavil submandibularny edém. Spojivky postih-
nutych kusov dostavali iktericky nadych. Sliznice dutiny Gstnej a vaginy boli anemické
s ikterickym nadychom. U niektorych zvierat mala Z1té zafarbenie aj koza. Pri ob&asnej urina-
cii mal mo¢ Eervené zafarbenie roznej intenzity. Krv pri punkcii vény mala éokoladovohnedi
farbu. Telesna teplota bola viSinou nezmenena. Frekvencia pulzu bola zvysena (90 — 125 za
minitu), pulz bol slabsie hmatateI'ny a srdcova éinnost’ bola nepravidelna. Vény boli kolabo-
vané. U vagSiny oviec sa pocas toxickej fazy vyvinul emfyzém plac a dyspnoe a tachypnoe
(40-70 dychov za miniitu). Casty bol vodnaty az hlienovity vytok z nosovej dutiny. Pozorova-
li sa konvulzivne ki¢e, stonanie a $kripanie zubami. Okolie dutiny Gistnej bolo v ddsledku ne-
ustileho Zuvania naprazdno a Skripania zubami potriesnené spenenou tekutinou a zbytkami
potravy. Zvieratd v tomto Stadiu mali Cazky stupen dehydratacie. Mdlo alebo vébec nereago-
vali na vonkajsie popudy (vpich ihlou, hluk). Pravidelne sa pozorovali plavacie pohyby. Pit
bahnic v priebehu hemolytickej krizy zmetalo, pricom abortované plody svojou velkostou
nezodpovedali dizke gravidity. Dizka hemolytickej krizy sa u jednotlivych zvierat pohybova-
la od 7 do 23 dni. Po ul'ahnuti zvieratd hynuli v priebehu 2 az 5 dni v komatéznom stave za
priznakov celkovej slabosti a kachexie. Prva ovea uhynula na intoxikdciu na 42. defi a posledna
na 58. def experimentu.

VEetky uhynuté ovce na intoxikdciu zo zdroja priemyselnej emisie zivodu na vyrobu
medi a zinku boli kachektické. U vetkych oviec sa pozoroval ikterus, dystrofické zmeny
v peceni, splenomegalia, hemosideréza obliiek, pedene a sleziny, tmavohnedé zafarbenie krvi,
ruminitida, abomasitida a emfyzém pl'uc. Ikterus u vy3etrovanych jedincov mal réznu intenzi-
tu. Niektoré kusy mali ikterické zafarbenie intimy velkych ciev, u inych sa zaznamenal gene-
ralizovany ikterus koZe a sliznic. Pe€eni bola zvi&Send, mala krehkejsiu konzistenciu a Zltohnedd
farbu. Pod Glissonovym plzdrom na reznej ploche bali viditel'né drobné Zlto§edé alebo hemo-
ragické ostro ohrani¢ené loZiska. ZI&ovy mechir bol va¢sinou preplneny tmavou ZI&ou. Ob-
licky boli taktieZ obojstranne zvi¢Sené a mali tmavohnedu a hnedo&iernu farbu s metalickym
leskom. Tmavohnedé zafarbenie bolo zjavné v kdrovej ¢asti a &asto zasahovalo aj do drefiovej
casti. Obli¢kova panvitka bola zjavne iktericka. Slezina bola zvi&iend a mala tmavohnedé
zafarbenie. Na reze bola vi¢Sinou rozbredlé zo zastretou Struktirou. Chronicka katarélna bron-
chopneuménia a pl'icny alveolarny emfyzém bol pozorovany u vietkych pitvanych zvierat.
Svalovina srdca bola bleda a svalstvo konéatin v rdznom stupni atrofované. Sliznica éepca
a bachora bola edematozna, hyperemicka, v niektorych miestach nekroticka a odliipana. Na-
plii bachora bola podstatne zniZen4, redsej konzistencie. Histologickym vySetrenim vzoriek
pecene, obli¢iek a sleziny sa u 6 oviec zistila centrolobuldmna a u jednej ovce diftizna steatdza
pecene. U ovee s diftznou steatézou sa siéasne potvrdila centrolobularna nekrobidza az ko-
likvatnd nekroza hepatocytov. V oblickich u 5 oviec bola loZiskova steatéza epitelialnych
buniek mo¢ovych kanélikov a loZiskova hemosideroza. U vietkych oviec sa zaznamenala mier-
na hemosiderodza sleziny. Klinicky priebeh intoxikacie, vysledky patologickych a histologickych
vySetreni manifestovali u experimentalnych oviec hlavne hepatotoxicky aéinok testovaného
uletu, €o vzhladom na zloZenie emisie vyvolali predovietkym zlG&eniny Zn a Cu.
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THE IMPACT OF EXPERIMENTAL INTOXICATION OF ZINC AND COPPER
FROM THE INDUSTRIAL EMISSION OF THE CENTRAL SPIS REGION
TO HEALTH OF SHEEP
Summary

Daily intake of the industrial substrate containing copper and zinc in the amount of 32g/sheep
caused intoxication in sheep. The first sheep died of intoxication on day 42 and the last on day 58
of dosing. The early subclinical course and the clinical phase were detected and are described and
discussed in the work. Histological examination revealed dystrophic steatosis and early necrosis of
hepatocytes, focal steatosis and hemosiderosis of urinary tubular epithelium and hemosiderosis of
the spleen.
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