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VPLYV EXPERIMENTÁLNEJ INTOXIKÁC IE ZINKOM A MEĎOU 
Z PRIEMYSELNEJ E~US I E Z OBLASTI STREDNÉHO SPIŠA 

NA ZDRAVOTNY STAV OVIEC 

HÚSKA M. - BÍREŠ J. -DUDRlKOVÁ E. -MI CHAEL/, E. 

Abslracr: The dinka! and parhological changes in 7 shup during experimenta! inlOxications WillI 
lo.clc elenumufrom indus/rial emissionsfrom copper and zinc!ac/ory were im'esligoled. Daily in/ake 
of Ihe indusrdal sub.urale was 32g/sheep, which conrained 6, 158 IIg :illc. The first sheep died of 
inro.cica/iOIl 011 day42 alld the last 011 day 58 of dosillg. Theearly.wbcUnica/ cor/rse las led II! mosl 
animals into day j5 of the experiment. The cUmcai plrase was a hemoly/ic crisis, accompallied by 
somllolellCe. Ílwppe/ellce. profl/se diarrhoea. anemia, nervaus symp/omes and after 7-23 days en
ded in dea/h. Cachexia, ic/en/s. dyslrophic challges inliver and kidneys. sple,romego/y, dark-brown 
blood. rumini/is. obomasilis. ell/ui/is and !ung emphysema were seen on pas/mor/en examination. 
Histological e:caminatian revealed dys/rophic stea/osis olld early necrosis of hepa/oeytes, foeal 
steatosis alld hemosiderosis of urillary wbular epilhelium and hemosi,lerosis of the spleen. 
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Úvod 
Ľudskč aktivity, zvlášť v ostatnych desafročiaeh sa stali určujúcim raktorom zmencnyeh 

pomerov biogénnych prvkov v prírodnom prostredí, V"llliku a hromadenia látok, ktoré sa pr;ed
tym v prírode nevyskytovah. Jedná sa o cudzorodé látky, pretože nie sú súčast'ou ani abiotie
kych, ani biotických zložiek prostredia. Zdroje ich pôvodu sir. veľmi rozmanitétak, ako je 
rozsiahla vyroba energie, priemyselná činnosť, či intenzifikácia poľnohospodärstva. Vypro
dukovali sa obrovské množstvá emisií energetiky, priemyslu a dopravy. Spriemysclňovaním 
poľnohospodárstva sa do prirodneho prostredía dodala široká palcta agrochemikálií, z ktorjch 
najpočetnej~ia skupina výrobkov malotomižl1cj chémic patri mcdzi typické cudzorodé látky 
pripravené organickou syntézou. Veľmi pestrá je aj palcta cudzorodých látok z priemyselnych 
hnojív ako ich balastov, kontaminantov z chemizácie živočíšnej vyroby, tiež rizík 
Z vcľkovýrobných technológií živočíšnej vyroby (HRONEC a kol., 2002). 

Chemické látky znečisťujúce ovzdušie vyvolávajir. najzávažnejšie globálne problémy, medzi 
ktoré patria: skleníkovy efekt, narušovanic ozónovej vrstvy a ky~lé dažde. Zvláš!' ncgatívna je 
spoluúčast' emisií organiekych xenobiolík, polycyklickych aromatických uhľovodíkov, po
lychlórovanych bifenylov, dioxínov, rôznych chlorovanych fenolov a pod. Osobitnou kapito-
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lou sú emisie rizikových ťažkých kovov, či už zo spaľovania fosílnych palív, alebo z mobilných 
zdrojov (automobilizmus), z hutníctva a pod. 

Štartovacím miestom chemických prvkov do rastlinných produktov a cez knnoviny do živo
číšnych produktov je pôda. Nadlimitné obsahy chemických prvkov v potravinách znižujú vý
živovú a senzorickú hodnotu potravín a spôsobujú ich zdravotnú závadnosť, vyvolávajú 
chemickú a v niektorých prípadoch až akútnu toxicitu (TÓTH a kol., 1989). 

Zinok v porovnaní s ostatnými rizikovými prvkami je pre zvieratá menej toxický. Vyplýva 
toz toho, že u zinku existuje pomerne bezpečná hranica medzi optimálnym príjmom a hladinou 
zinku, ktorá vyvoláva toxický účinok (LIOBET a kol. 1998; FOSMIRE 1990). Najčastejším 
zdrojom otravy zinkom je u zvierat príjem knniva s vysokym obsahom zinku. U teliat boli 
popísané chronické intoxikácie zinkom v súvislosti so skrmovanim mliečnych náhrad 
a minerálnych doplnkov bohatých na zinok (GRAHAM a kol. 1988; GRAHAM a kol. 1987). 
Intoxikácia zinkom sa môže vyskytnúť po prcdózovani liečivami na báze zinku alebo sekun
dárne po styku zvierat s fungicídmi, konzervanciami, antibakterikami, kozmctickymi príprav
kami, nálerovými hmotami, akumulátonni, batériami, galvanizovanym železom a ostatnými 
kovmi, ktorých súčast'ou je zinok (THOMPSON a kol. 1991; NRC 1980). Z uvedeného vy
plyva, že z hľadiska výskytu chronickych intoxikacií zinkom sú najviac ohrozene zvieratá 
chované v oblasti chemických a mctalurgických závodov spracujúcich zlúčcniny zinku (LE1-
TA a kol. 1991; REIF a kol. 1989). Priebeh týchto otráv je zavislý na prítomnosti ostatných 
prvkov, popri zinku najmä medi, kadmia, železa a selénu. V práci sa sledoval klinický a pato
logický obraz priemyselnej intoxikácie zinkom a ostatnými rizikovými prvkami u oviec z ob
lasti stredného Spiša po experimentálnom sknnovani emisie zo závodu na výrobu medi a zinku. 

Material a metodika 
Sledovania prebehli v experimentálnych podmicnkach na 7 ovciach v druhom mesiaci gra

vidity plemena zošľachtená valaška vo veku 18 až 24 mesiacov. Všetky zvieratá dostávali denne 
po rannom nakŕmení pažerákovou sondou priemyselnú cmisiu lO závodu na výrobu medi a zinku 
z oblasti stredného Spiša. Množstvo prijatej emisie na pokusnú bahnicu predstavovalo denne 
podľa východiskovej živej hmotnosti 3 I ,99 g. Denný príjcm Cu z testovaného substrátu pred
stavoval na ovcu 402,02 mg; Fe 95,97 mg; Zn 6158,07 mg; Mo 1,436 mg; Se 2,975 mg; As 
J 5,38 mg; Cd 0,598 mg a Pb 22,14 mg. Podavanic emisie trvalo až po úhyn zvierat na into
xikáciu. Klinický stav zvierat sa hodnotil individuálne každý deň. Patologieko-anatomické 
vyšetrenie a histologické posúdenie vzoriek pečene, obličiek a sleziny sa robilo u každého 
zvieraťa bezprostredne po úhyne na intoxikáciu. 

Výsledky a diskusia 
Prvá fáza intoxikácie, ktorá trvala u väčšiny zvierat do 35. dňa experimentu, mala subkli

nický priebeh. Príjem knniva počas tohto obdobia nebol významnc zmenený. Trus bol fonno
vaný s nápadne hnedozeleným odtieňom. Rúno bolo nesúvislé a vlna sucha, bez lesku. 

Klinické príznaky sa začali objavovať v druhej fáze intoxikácie a u jednotlivých kusov mali 
rôznu intcnzitu. Choré kusy sa objavovali postupne. Zjavná bola u nich apatia až somnolen
cia. Nerady sa pohybovali, ich chôdza bola potácava. Výživný stav sa zhoršoval a ovcc mali 
zníženú chut' k prijímaniu potravy. Dochádzalo k zreteľnému vypadavaniu vlny. Po nástupe 
hemolytickej krízy postihnuté kusy ul'ah li a zostávali počas ďalšieho priebehu ležať s hlavou 
položcnou bezvládne, vedľa seba. Niektoré ležali na boku s hlavou položenou dopredu a často 
napnutými panvovým i končatinami. Predkladané knnivo vôbec neprijímali. Charakteristická 
bola profúzna hnačka. Trus bol vodnatý, tmavozelenej farby. Steny dutiny brušnej boli vpad-
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nute. U niektorých zvierat sa v tomto období objavil submandibulámy edčm . Spojivky poslih
nutých kusov dostávali ikterický nadych. Sliznice dutiny ústnej a vagíny boli 3nemické 
s ikterickým nádychom. U niektorých zvierat m31a žlté zafarbenie aj koža. Pri občasnej urina
cii mal moč červené zafarbenie rôznej intenzity. Krv pri punkcii veny mala čokolädovohnedú 
farbu. Telesná teplOla bola väčšinou nezmenená. Frekvencia pulzu bola zvýšená (90 - 125 za 
minútu), pulz bol slabšie hmatateľný a srdcová činnost' bola nepravidelna. Vény boli kolabo
vané. U viičšiny oviec sa počas toxickej fázy vyvinul emfyzém pľuc a dyspnoe a tachypnoe 
(40-70 dychov za minútu). Castý bol vodnatý až hlienovitý výtok z nosovej dutiny. Pozorova
li sa konvulzivnc kŕče, stonanie a škripanic zubami. Okolie dutiny ustnej bolo v dôsledku ne
ustáleho žuvania naprázdno a škrípania zubami potriesnené spcncnou tekutinou a zbytkami 
potravy. Zvieratá v tomto štádiu mali t'ažký stupeň dehydratácie. Málo alebo vôbec nereago
vali na vonkajšie popudy (vpich ihlou, hluk). Pravidelne sa pozorovali plávacie pohyby. PäC 
bahníc v priebehu hemolytickej krizy zmetalo. pričom abortovane plody svojou veľkosl'ou 
nezodpovedali dlžke gravidity. Dlžka hemolytieke} krízy sa uJednotlivýeh zvierat pohybova
la od 7 do 23 dni. Po ul'ahnuti zvieratá hynuli v priebehu 2 až 5 dni v komatóznom stave za 
priznakov celkovej slabosti a klIchexie. Prvá ovea uhynula na intoxikáciu na 42. deň a posledná 
na 58. deň experimentu. 

Všetky uhynuté ovce na intoxikáciu zo zdroja priemyselnej emisie závodu na výrobu 
medi a zinku boli kachektické. U všetkých ovicc 53 pozoroval ikterus, dystrofické zmeny 
v pečeni, splenomegália. hemosideróza obličiek, pečene a sleziny, tmavohnedé zafarbenie krvi, 
ruminitida. abomasitída a emfyzém pľuc. Iktcrus u vyšetrovaných jedincov mal rôznu intenzi
tu. Niektoré kusy mali ikterické zafarbenie intímy veľkých ciev, u iných sa zaznamenal gene
ralizovaný ikterus kože a slizníc. Pcčcň bola zväčšcná, mala krehkejšiu konzistenciu a žltohnedú 
farbu. pod Glissonovým púzdrom na reznej ploche boli viditeľné drobnéžltošedé alebo hemo
ragické ostro ohraničené ložiská. Žlčový" mcchur bol väčšinou preplnený tmavou žlčou. Ob
ličky boli taktiež obojstranne zväčšené a mali unavohnedu až hnedočiemu farbu s metalickým 
leskom. Tmavohnedé zafarbenie bolo zjavné v kôrovcJ časti a tasto zasahovalo aj do dreňovej 
časti. Obličková panvička bola zjavne iktcrieká. Slezina bola zväčšená a mala tmavohnedé 
zafarbenie. Na reze bola väčšinou rozbredlá zo zastretou štrukturou. Chronická katarálna bron
chopneumónia a pľúcny alveolámy emfyzém bol pozorovaný u v~etkých pitvaných zvierat. 
Svalovina srdca bola bledá a svalstvo končatín v rôznom stupni atrofovanC. Sliznica čepca 
a bachora bola edematózna, hyperemická, v niektorých miestach nekrotiebi a odlupaná. Ná
plň bachora bola podstatne znížená, redšej konzistencie. Histologickým vyšctrením vzoriek 
pečene. obličiek a sleziny sa u 6 oviC1: zistila eentrolobul:lma a u jednej ovce difúzna stcatôza 
pečene. U ovce s difúznou steatôzou sa súčasne potvrdila eentrolobuláma nekrobiôza až ko
likvačná nekróza hepalOcytov. V obličhich u 5 oviec bola ložisková steatóza epiteliálnych 
buniek močových kanálikov a ložisková hemosider6za. U všetkých oviec sa zaznamenala mier
na hemosider6za sleziny. Klinický- priebeh intoxikácie, výsledky patologických a histologických 
vyšetrení manifestovali u experimentálnych oviec hlavne hepatotoxický účinok testovaného 
úletu. čo vzhľadom na zloženie emisie vyvolali predovšetkým zlúčeniny Zn a eu. 
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nIE IMPACT OF EXPERIMENTAL INTOXICATION OF ZINC AND COP PER 
FROM TliE INDUSTRIAL [MISSION OF THE CENTRAL SPIŠ REGION 

TO HEALTH OF SIIEEP 
Summary 

Daily intake of the industrial substr3te containing copper and zinc in the amoun! of 32g!shcep 
caused inloxication in sheep. The first sheep died ofintoxieation on day 42 and the last on day 58 
of dosing. The early subclinical course and the elinical phase were dctectcd and are dcscribed and 
discusscd in the work. Histo!ogieal examination Teytaled dystrophic steatosis and early necrosis of 
hepatoeytes, focal stcat<r.;is and hemosidcrosis of urinary tubuiar cpithcl iU111 and hemosidCTOsis of 
the spleen. 
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