RIZIKOVE FAKTORY POTRAVOVEHO RETAZCA

STRUKTURALNE ZMENY VO VAJCOVODE PO PODANiI KADMIA

Kolenkas, M., Turc¢an, J., Massanyi, P. Toman, R.

Slovenska polnohospodarska univerzita v Nitre

SUHRN

Sledovali sme vplyv kadmia na mikroskopicku stavbu vajcovodu samic kralika podaného
jednorazovo intraperitonealne vo vysokej davke, dlhodobo peroralne v nizkych davkach, ako aj
po naslednej regeneracii samiCich pohlavnych organov kralika po dlhodobom perordlnom
podavani kadmia. Na zaklade vysledkov bolo zistené, Ze vysoké davky kadmia podané
intraperitonealne spOsobuju edematizaciu vlastnej vrstvy sliznice, kdeZto pri dlhodobej
peroralnej aplikacii kadmia neboli zaznamenané vyrazné zmeny. Zmeny vo vajcovode su
spbsobené zvySenou permeabilitou cez steny krvnych vilaso€nic v désledku ich Strukturalnych
zmien. Vo vajcovode dochadza po skon&eni aplikacie kadmia k restitutio ad integrum.

Uvod

Kadmium patri medzi tazké kovy a do Zivych organizmov sa dostava prostrednictvom
potravinoveho retazca, bud ako primarni, resp. sekundarni konzumenti, alebo inhalaciou.

Specifikom kadmia je, Ze sa kumuluje v plicach, oblickach a peceni. Rychlost transportu
v organizme a jeho distribucia zavisi na davke a spdsobe expozicie. Kadmium spésobuje popri
zmenach v peceni, oblickach, kostiach a plucach aj karcinigénne zmeny (FRIBERG, 1986).
Chronicky prijem kadmia alimentarnou cestou u obyvatelov prefektury Toyama v Japonsku
vyvolal ochorenie Itai — itai.

Stupen znecistenia sa kazdoro€ne zvySuje, a tym rastie riziko ohrozenia zivych organizmov.
Reprodukéné organy nie su nevyhnutne potrebné pre Zivot jedinca, ale sluZia na zachovanie
Zivo€iSneho druhu. V tejto praci sme posudili Strukturdlne zmeny po podani kadmia v
tubul6znom samiCom pohlavnom organe — vajcovode. Zmeny v Struktdre a porucha funkcie
vacovodu moézu mat velmi nepriaznivé doésledky z hfadiska biologického, ekonomicko-
hospodarskeho a rovnako ekologického.

Cielom prace bolo popisat zmeny v mikroskopickej a histologickej stavbe vajcovodu po aplikacii
kadmia samiciam kralika.

Material a metodika

Experimenty sa uskutoc¢nili na samiciach kralika viacplemenného brojlerového hybridu Hyla
(VUZV, Nitra). V&etky skupiny pozostavali z 8-ich samic, ktoré boli umiestnené v celokovovych
roStovych klietkach a pristupom krmiva a vody ad libitum. V krmive boli zaznamenané len stopy
kadmia. Zvierata boli rozdelené do Styroch skupin. Skupina (A) - aplikacia jednorazovej davky
kadmia 1,5 mg.kg™" Zivej hmotnosti intraperitonealne vo forme chloridu kademnatého (CdCl,,
Sigma Chemical Company, St. Louis), kde zvierata boli usmrtené po 48-ich hodinach od
aplikacie. Skupina (B) — denna peroralna aplikacia 1,0 mg.kg'1 Zivej hmotnosti po dobu 5-ich
mesiacov a nasledné usmrtenie zvierat. Skupina (C) - denna peroralna aplikacia 1,0 mg.kg™
Zivej hmotnosti po dobu 5-ich mesiacov a nasledné preruSenie podavania po dobu 7-ich
mesiacov, kde po skonéeni 12 mesacného obdobia boli zvierata utratené. Skupina (K) —
kontrola bez aplikacie kadmia. Kadmium bolo riedené fyziologickym roztokom na pozadovanu
koncentraciu.

Extrahované vajcovody boli fixované v 10 %-nom formole, odvodnené ethanolom vo
vzostupnych koncentraciach a zaliate do parafinového vosku. Narezané vzorky o hribke 8-12
pm boli zafarbené haematoxylinom a eosinom. Na fotografiach zhotovenych podla
mikromorfometrickych kritérii (WEIBEL, 1966, CAHILL, 1979, CAHILL a MAULEOM, 1980) bolo
hodnotené: Percentudlne zastupenie epitelovych buniek, vaziva a svalovej vrstvy.

Z dosiahnutych vysledkov boli vypocitané zakladné Statistické charakteristiky (priemer,
smerodajna odchylka) a analyza rozptylu Scheffeho testom.
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Vysledky a diskusia

Stena vajcovodu sa skladala zo sliznice, svalovej vrstvy a serézy. Sliznica vytvarala
vysoké pozdizne prebiehajlce riasy, ktoré takmer vypifali celd dutinu vajcovodu. Epitel
vajcovodu bol tvoreny jednou vrstvou cylindrickych buniek a pod nim leZiaca lamina propria
mucosae bola tvorena riedkym vazivom pomerne chudobnym na bunky. Svalova vrstva bola vo
vajcovode zastupena najmohutnejSie a tvorili ju snopce hladkosvalovych buniek uloZzené
v cirkularnej a longitudinalnej podvrstve.

Vo vajcovode sme sa zamerali na percentualne zastupenie jednotlivych zloZiek steny.
V kontrolnej skupine sme zistili, Ze najmohutnejSie je zastupena svalova vrstva (tunica
muscularis), ktora zabera v priemere 57,77%. Epitel tvori 23,13% a vazivo je zastipené19,11%.
Po i.p. podani kadmia (A) vo vajcovode mozno sledovat edematizaciu. Percentualne zastupenie
epitelu (22,11%) a hladkej svaloviny (52,94%) po i.p. podani kadmia bolo podobné ako pri
kontrolnej skupine, ale doSlo k zvySeniu vaziva o viac ako 5 %.Tento narast vSak nebol
Statisticky signifikantny. V skupine (B) po p.o. podani kadmia bola histologicka stavba vajcovodu
takmer identicka s kontrolnou skupinou. Zastipunie epitelu bolo vysSie o 2,37% a vaziva o
0,78%. Svalova vrstva bola zastipena 54,61%. Statisticka preukaznost nebola zistena ani
v jednom parametri. V poslednej skupine (C) po p.o. podani a naslednom preruseni aplikacie
neboli zistené Ziadne preukazné zmeny voci kontrole. Preukazny rozdiel (P<0,05) sme zistili
v zastupeni vaziva voCi skupine s intraperitonealnym podanim kadmia.

SAKSENA (1982) sledovala vplyv kadmia na ovulaciu, transport vajiCka a graviditu u
kralikov. Referuje, Ze subkutanne podanie chloridu kademnatého 24 hodin pred hCG
indukovanou ovulaciou prerusenou 14 hodin po indukcii ovulacie vedie k davkovo zavislému
poklesu poctu vajiCok vo vajcovode a poctu transportovanych vaji¢ok.

Vplyv kadmia na Struktiru a funkciu vajcovodu je vo velkej miere nejasny. PAKSY et al.
(1992) Studovali vplyv kadmia na transport embrya cez vajcovod potkanov. Zvieratam aplikovali
2,5, 5,0 a 10,0 mg.kg”" vo forme chloridu kademnatého subkutanne v prvy defi gravidity.
Kadmium sa vo vajcovode akumulovalo v zavislosti na davke a ¢ase (0,1 — 1,4 mg.kg'1) a
spOsobilo davkovo zavislu depresiu a oneskorenie vzostupu sekrécie ovarialneho progesterénu
od 1. do 5. dha gravidity. V prechode embrya vSak nespozorovali Ziadne alteracie.
Predpokladaju, Ze nedostatoCny vaskularny kontakt vo vajcovode umoziiuje preimplataChym
embryam uniknut toxickému vplyvu kadmia. Na druhej strane upozorfiuju, Ze preimplatacné
obdobie sa povazuje za kritické pre embrya, ktoré su nechranené, uz mimo folikulu, ale este
neimplantované.

Tabulka 1. Percentudlne zastupenie epitelu, vaziva a svalovej vrstvy vo vajcovode
po aplikacii kadmia

Skupina K A B C
X s X s X s X s
Epitel
23,13 | 7,30 | 22,11 | 5,57 | 25,50 | 6,52 | 19,67 | 4,89
Vazivo
19,11 | 5,02 | 24,96 | 5,33 | 19,89 | 6,09 | 16,79 | 4,37
* +
Svalova
vrstva 57,77 | 11,32 | 52,94 | 6,61 | 54,61 | 8,80 | 63,55 | 6,36
* P<0,05A-C
+P<0,05C-K

RENON (1989) popisuje, ze u sliepok sa hladiny kadmia vo vajcovode pohybovali u
kontrolnych zvierat od 0,064 do 0,080 mg.kg™" a po aplikacii kadmia v davke 45 mg.kg” Zivej
hmotnosti od 0,108 do 0,214 mg.kg™".

Vplyv kadmia na cilidrnu aktivitu ciliarnych buniek priedusnic, ktoré su svojou stavbou
podobné epitelu vajcovodu, sledovali LAG a HELGELAND (1987). Zistili zvacSenie epiteliarnych
buniek a redukciu ciliarnej aktivity v organovej kulture mys$ej priedusnice po Stvorhodinovej
inkubacii s dost nizkou koncentraciou kadmium acetatu (10uM). Specifické inhibitory idnového
transportu (furosemid, amilorid a ouabain) nezrusSili ani neznizili toxické uc€inky spdsobené
kadmiom. ZvacSenie epiteliarnych buniek indukované touto latkou nie je spésobené osmotickym
zvacsSenim alumulacie elektrolytov. Trifluoperazin (100uM), latka ktora sa in vitropevne viaze na
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kalmodulin, napodobriuje toxické u€inky kadmia. Kombinacia 10yM kadmium acetatu a 100uM
trifluoperazinu mala za nasledok aditivny toxicky uc€inok. Mozny mechanizmus kadmiom
indukovaného zvacSenia a inhibicie ciliarnej aktivity, moéze spdsobovat porudenie regulacnej
aktivity kalmodulinu.
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