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ABSTRACT

The effect of chronic exposure of cadmium (cadmium chloride — CdCl,) and mercury (mercury chloride —
HgCl,) on the plasma total antioxidant status (TAS) was investigated in rats. A daily administration of
cadmium in different doses from 1.83 to 29.27 mg CdCly/kg for 30 days led to a significant decrease in the
plasma TAS in all the experimental groups. Mercury intoxication (0.15 to 2.47 mg HgCl,/kg/day for 30 days)
led to a decrease in the TAS as well, most significantly in the groups with the highest doses of HgCl,. The
results show, that chronic cadmium and mercury intoxication causes dose dependent consumption of
extracellular antioxidants.

UVOD

Problematike reaktivnych foriem kyslika (RFK) a oxida¢ného stresu sa v poslednych desatrociach venuje
neoby¢ajne velky zaujem. Samostatnou kapitolou v tejto problematike je u€ast’ ionov prechodnych prvkov na
tvorbe RFK a oxida¢nom poskodeni organizmu.

V nasej praci sme sledovali vplyv 30-diiovej intoxikacie réznymi davkami kadmia a ortuti na zmeny celkove;j
antioxidacnej kapacity plazmy, ukazovatela sihrnného ucinku vsetkych plazmatickych antioxidantov, u
potkanov.

Praca bola riesena v ramci Glohy Vedeckej grantovej agentiry MS SR VEGA 1/8235/01.

MATERIAL A METODIKA

V pokuse sme pouzili spolu 113 dospelych potkanov kmena Wistar, samcov vo veku 91 £ 2 dni, s priemernou
hmotnost'ou 308 + 34 g. Experiment prebiehal v dvoch séridch. Do prvej série bolo zaradenych 53 potkanov
s priemernym vekom 91 + 2 dni, s priemernou hmotnostou 318 + 29 g, ktoré sme rozdelili do 6 skupin. Prva,
kontrolné skupina (CdK) prijimala ¢ista pitnii vodu. Experimentalne skupiny (Cdl — Cd5) prijimali 30 dni
CdCl,.H,0 rozpusteny v pitnej vode v davkach 1,83; 3,66; 7,32; 14,63 a 29,27 mg CdClykg/den. Do druhe;j
série bolo zaradenych 60 potkanov s priemernym vekom 91 + 2 dni, s priemernou hmotnostou 298 + 35 g.
Prva, kontrolna skupina (HgK) prijimala opét’ CistG pitni vodu. Experimentalne skupiny (Hgl — Hg5)
prijimali HgCl, rozpusteny v pitnej vode v davkach 0,15; 0,31; 0,62; 1,23 a 2,47 mg HgCl,/kg/den pocas 30
dni.

Celkovu antioxida¢nu kapacitu plazmy sme stanovili spektrofotometrickou metéodou (Miller a spol., 1993)
s pouzitim komer¢nej meracej supravy Total antioxidant status (Randox laboratories, UK). Merali sme na
automatickom analyzatore Cobas Mira S (Roche Svajéiarsko).

Pre porovnanie vyznamnosti rozdielov medzi jednotlivymi skupinami sme pouzili neparovy Studentov t-test.
Za $tatisticky vyznamnu sme povazovali hladinu vyznamnosti 5 % (p < 0,05).

VYSLEDKY

V prvej sérii pokusu (obr. 1) bola celkova antioxidacna kapacita plazmy skupin zvierat, ktoré prijimali CdCl,
oproti kontrolnej skupine signifikantne znizena (CdK - 1,17 + 0,09 mmol/l; Cdl - 1,03 + 0,11 mmol/l, p <
0,01; Cd2 - 0,97 £ 0,02 mmol/l, p < 0,001; Cd3 - 0,97 + 0,17 mmol/l, p < 0,01; Cd4 - 0,91 £ 0,17 mmol/l, p <
0,01 a Cd5 - 1,05 + 0,11 mmol/l, p < 0,05). Signifikantny bol rozdiel aj medzi skupinami Cd4 a Cd5 (p <
0,05).

V druhej sérii pokusu (obr. 2) bola celkova antioxida¢na kapacita plazmy vo vSetkych skupinach zvierat,
ktoré prijimali HgCl, oproti kontrolnej skupine (HgK - 1,05 = 0,08 mmol/l) znizena. Vyrazne signifikantné
bolo znizenie hodnoty TAS v skupinach Hgl (0,94 + 0,06 mmol/l, p < 0,001), Hg4 (0,81 + 0,04 mmol/l, p <
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0,001) a Hg5 (0,85 + 0,05 mmol/l, p < 0,001). Signifikantne nizsia bola TAS aj v skupine Hg3 (0,96 + 0,10
mmol/l, p < 0,05). Signifikantné rozdiely boli aj medzi skupinou Hg5 a ostatnymi experimentalnymi
skupinami (Hgl - p < 0,01; Hg2 - p < 0,01; Hg3 - p < 0,01; Hg4 - p < 0,05) a medzi skupinou Hg4 a
skupinami Hgl(p <0,001) , Hg2 (p <0,001) a Hg3 (p <0,001).

Obr. 1 Vplyv CdCl, na hodnotu TAS Obr. 2 Vplyv HgCl, na hodnotu TAS
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DISKUSIA

Jednou z teérii, ktoré sa snazia vysvetlit mechanizmus toxického u€inku iénov prechodnych prvkov je ich
ucast’ na tvorbe RFK a na oxida¢nom poskodeni tkaniv organizmu. Predpoklada sa, Ze pri tom vyuzivaju tri
mozné mechanizmy: katalyzu tvorby RFK vo Fentonovej reakcii, vdzbu na vol'né SH skupiny bielkovin,
alebo nahradenie i6nov esencidlnych prvkov (najmid zinku) v biologicky aktivnych molekulach, napr.
v antioxida¢nych enzymoch (Halliwell a Gutteridge, 1990).

V naSej praci sme sledovali znizenie celkovej antioxidacnej kapacity plazmy po 30 dilovej intoxikécii solami
kadmia a ortuti u potkanov. Podl'a Millera a spol. (1993) sa na hodnote TAS podiel'a najmé albumin (43 %) a
kyselina mocova (33 %), v mensej miere vit. C (9 %), vit. E (3 %) a ostatné antioxidanty. Ked’ze kadmium aj
ortut’ st zname svojou vysokou afinitou k SH skupinam (Zalups a Lash, 1996, Patra a spol., 1999)
predpokladame, Ze znizenie TAS bolo najmé dosledkom vycerpania vol'nych SH skupin extracelularnych
antioxidantov (albumin, glutation).

Signifikantné znizenie TAS u potkanov sledovali aj Hijova a spol. (2003) po 90 dnovej intoxikacii CdCl,.
Sucasne zistili znizenie koncentracie vit. E v plazme. Rovnako Shukla a Chandra (1989) po 30 diovej i.p.
intoxikacii kadmiom sledovali zniZenie koncentracie vit. E v plazme.
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