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notowano wzrost impulséw aktywnosci enzymu odwrotne;j
transkryptazy wirusa enzootycznej bialaczki w obecnosci
wirusa parainfluenzy bydia.
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Etiopatogeneza osteochondrozy koni
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Osteochondroza jest choroba mlodych, rosngcych zwie-
rzat. Termin ten (osteochondrosis — OCD - skr. ang.)
obejmuje kompleks zmian charakteryzujacych si¢ zabu-
rzeniami rozwoju, wzrostu i kostnienia chrzgstki, co nie-
ktorzy nazywaja syndromem osteochondrozy (19, 25).
Olson (23) uwaza jednak, ze okre§lenie to jest nieod-
powiednie i zbyt ogllne oraz, ze wlasciwa nazwa tych
przypadto$ci powinna brzmie¢: dyschondroplazja — DCP.
Ponadto trzeba doda¢, ze Watkins (32) jako synonimu
osteochondrozy uzywa terminu physitis.

W pismiennictwie funkcjonujg jeszcze dwa inne, szer-
sze pojecia, obejmujace oprécz osteochondrozy stany
chorobowe prowadzace do deformacji kosci, chrzastki,
stawOw, Sciggien i postawy zwierzat rosnacych, a miano-
wicie: ortopedyczny syndrom wzrostu lub ortopedyczna
choroba wzrostu (ang. - syndrome of developmental
orthopedic disease — DOD) oraz metaboliczna choroba
kosci (ang. — metabolic bone discase — MBD). Drugi
termin preferuje Gabel (6) sugerujac, ze w odréznieniu
od DOD wskazuje on na najczgstsza przyczyng choroby.
Inni autorzy uwazaja jednak, ze jest to okreflenie malo
precyzyjne, a nawet mylace, gdyz informuje wylacznie o
chorobie kosci, podczas gdy zmiany dotycza nie tylko
kosci, ale rowniez stawow i Sciggien (19, 30). W publi-
kacjach naukowych mozna wigc spotkac si¢ z tym, Ze te
same zmiany chorobowe opisywane sa jako OCD, DCP,
DOD lub MBD.

Pomijajgc jednak rozwazania terminologiczne, w ostat-
nim dwudziestoleciu obserwuje si¢ zwiekszajacy si¢ istot-
nie liczbe tego typu zachorowan oraz coraz czgstsze
postugiwanie si¢ terminem osteochondroza. Choroba ta
nie byta dotychczas w kraju opisywana, cho¢ obserwacje
i badania wlasne wskazujg, ze jest to u nas coraz bardzicj
aktualny problem. Osteochondroza wystgpuje u ludzi i
wigkszoSci zwierzat domowych, a wSr6d nich najczgsciej
u $wifl i drobiu. Najwigkszy wzrost zachorowan obserwuje
sie u Swifl, co wiaze si¢ z wieloma czynnikami, a szcze-
g6lnie z selekcjg ukierunkowang na szybkie przyrosty,
ktéra zmienia wlasciwe proporcje migdzy rozwojem migs-
ni i ko$cca (32). Réwniez w hodowli koni obserwuje si¢
tendencj¢ uzyskiwania Zrebigt szybko rosngcych i dobrze
umig$nionych, gdyz za takie zwierz¢ta uzyskuje si¢ naj-
wyzsze ceny. Powoduje to, ze hodowcy stosuja czesto
zbyt intensywne zywienie ziarnem, zapominajac o konie-
cznosci zbilansowania dawki pokarmowej i tym niektérzy
ttumaczg wystepujacy rowniez u Zrebigt wzrost zachoro-
wan na osteochondroze (20). Blizsze zajecie si¢ omawia-
nym zagadnieniem wykazalo, ze elementéw sprzyjajacych
chorobie jest jednak znacznie wigcej (19, 30).

Do najczesciej wymienianych czynnikow predysponujg-
cych zalicza si¢ szybki wzrost i duzg mase ciala, niezbilan-
sowane zywienie, zaburzenia mineralne, zatrucia, czynniki
biomechaniczne, endokrynologiczne i genetyczne. Czynni-
kéw tych nie spos6b jest odgraniczy€, jak réwniez trudno
okreSli¢, ktory z nich jest najwazniejszy.
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W zwiazku z osteochondroza prowadzone byly badania
nad wplywem rdznych diet i systemOw utrzymania na
szybko§¢ wzrostu Zrebiat (3, 12, 14). Green (11) anali-
zujac wiele opiséw choroby uwzgledniajacych rase, dietg
i polozenie geograficzne, zwrGcit uwage na 1gczgca je
wspolng cech¢ — nadmierny wzrost.

Wskazat ponadto na predyspozycje samcOw. Stromberg
(29) wykazal przewage wystgpowania osteochondrozy u
duzych ras koni, a w§rdéd nich u szybko rosngcych zwie-
rzat. Najbardziej intensywna faza wzrostu Zrebiat wysteg-
puje w pierwszych trzech miesigcach zycia, kiedy
prawdopodobnie najczgsciej rozwija si¢ omawiana cho-
roba. Druga faza relatywnie szybkiego wzrostu wystepuje
po odsadzeniu do ukoficzenia 1. roku zycia. Trzecig faze
obserwuje si¢ nickiedy w okresie dojrzewania (10, 11).
W wymienionych okresach niewladciwe zywienie, jak row-
nicz wszelkie ograniczenia wchlaniania spowodowane np.
robaczycami lub stanem zapalnym jelit predysponujg do
wystgpowania choroby. Na zwigzek schorzenia z szybko-
$cig rozwoju koS¢ca wskazuje fakt czestego wystgpowania
osteochondrozy na koficzynach tylnych, ktére (proporcjo-
nalnie do przednich) rosng szybciej (10).

Szybkos¢ wzrostu Zrebiecia zalezy od predyspozycii
dziedzicznych oraz czynnikéw zywieniowych i Srodowi-
skowych. PodloZze genetyczne schorzenia sugerowano u
ludzi i $winl (26). U koni zagadnieniem tym interesowano
si¢ w Skandynawii. Badania radiologiczne przeprowadzo-
ne przez Hoppe i Philipssona (15) wykazaly zwigzek
pomicdzy wyst¢powaniem osteochondrozy u 2 ocgierow
(rasy standardbred i szwedzkiego gorgcokrwistego) a ich
potomstwem. Z kolei Schougaard i wsp. (28) stwierdzili
znacznie wiekszy odsetek osteochondrozy u potomstwa
po 28 ogierach wolnych od zmian radiologicznych. Wag-
ner i wsp. (31) badali 12 klaczy i 2 ogiery z ataksja
zwiazang ze zmianami w krggach szyjnych (tzw. wobbler
syndrome, ktéry moze by¢ spowodowany osteochondroza
kregéw szyjnych) oraz ich potomstwo. Wprawdzie ataksji
u 7rebigt nie odnotowali, ale u 7 zauwazyli przykurcz
§ciegien, u 4 rozpoznali osteochondroze, a u 5 dysplazje
nasad.

Ze sktadnikéw pokarmowych istotne dla prawidtowego
rozwoju kosci sa weglowodany, thuszcze, biatka, wapd,
fosfor, miedZ, cynk i mangan. Zaburzenia w ich dowozic,
proporcji i wchlanianiu sprzyjaja osteochondrozie. Wita-
miny A, D i E moga by¢ réwniez zwiazane z rozwojem
omawianego schorzenia, ale prawdopodobnie majg mniej-
sze znaczenie. Sugeruje si¢, ze intensywne zywienie ener-
getyczne (w postaci weglowodanow i tluszczow) oraz
biatkiem jest waznym czynnikiem predysponujacym ros-
nace konie do wyst¢powania omawianej choroby (8, 30).
Glade i Belling (9) wywolali dysplazj¢ nasad i zmiany
podobne do osteochondrozy stosujgc w zywieniv 130%
normy NRC (National Research Council) weglowodanéw
i bialka. Savage (cyt. za 19) wykazal, ze nadmierna
zawarto§¢ energii w dawce pokarmowej (128% NRC)
wywoluje u Zrebiagt odsadzanych osteochondrozeg, ktorej
nie obserwowano u 7rebiat kontrolnych zywionych pra-
widlowo (19).

Istotne dla rozwoju osteochondrozy sg takie zaburze-
nia mineralne. Krook i Maylin (22) uwazajg, z¢ nad-
mierna podaz Ca prowadzi do rozwoju omawianej
choroby przez hamowanie resorpcji osteoklastow, rozwoj
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osteopetrozy z zaburzeniem wymiany chrzgstki na kosc.
Pogladu tego nie potwierdzit Sovage (cyt. za 19). W
przeprowadzonym przez niego eksperymencic nie wysta-
pito schorzenie, pomimo trzykrotnie wigkszej podazy Ca,
niz przewiduja normy NRC, natomiast pojawilo si¢ ono
u Zrebiat wtedy, gdy w Zywieniu, oprécz duzej dawki Ca,
wystepowal réwniez nadmiar energii. Autor dowiodt tez,
ze nadmierne zywienie fosforem (S5-krotnie wigksze da-
wki, niz normy NRC) réwniez prowadzi do rozwoju
osteochondrozy. Badania ostatnich lat wykazaly korelacjg
miedzy zawarto$cia Cu w paszy a wystgpowaniem oma-
wianej choroby (2, 30). Podobny skutek obserwowano
przy zatruciu lub wysokiej zawartosci Zn, Mo i Cd w
paszy (4, 13, 30). Wymienione pierwiastki wchodzac w
interakcje z Cu moga doprowadzi¢ u rosngcych Zrebiat
do deficytu tego mikroelementu (4, 30). Sugerowano
réwniez, ze niska koncentracja Zn lub Mn w paszy moze
sprzyja¢ rozwojowi osteochondrozy (30).

Glade (8) uwaza, ze wszelki wplyw zywienia na wzrost
chrzastki odbywa si¢ na drodze endokrynologicznej.
Zywienie, a szczeg6lnie duza koncentracja energii i biatka
stymuluje wzrost wydzielania insuliny, ktorej wysokie
stezeniec moze hamowaé hormon wzrostu. Doktadny me-
chanizm tych zalezno$ci nie zostat dotychczas poznany
(8, 19). Glade i Belling (9) opisali schorzenie podobne
do osteochondrozy przy niedoczynnosci tarczycy u koni
i sugeruja, ze wspomniany stan spowodowany zywieniem
latwo rozpuszczalnymi weglowodanami moze by¢ przy-
czyna osteochondrozy. Podobne do niej schorzenie
(osteochondrosis — like) mozna indukowac u rosngcych
koni przez przedlizone stosowanie glikokortykosteroi-
dow (7).

Uwaza si¢ tez, ze istotne dla rozwoju osteochondrozy
sa biomechaniczne uszkodzenia chrzgstki, stad poszukuje
sie klinicznego i patologicznego potwierdzenia tego po-
gladu (24). Rozwdj chrzastki powienien by¢ proporcjo-
nalny do nacisku wynikajacego ze wzrostu masy ciata
oraz przystosowany do obcigzen zwigzanych z ruchem
wymaganym na danym etapie rozwoju Zrebigcia. Odpo-
wiednie ¢wiczenia Zrebigt sa waznym czynnikiem rozwoju
kosci (18, 19). Dla wiasciwego rozwoju kosci i stawdw
rosngcych koni konieczne jest zapewnienic swobodnego
ruchu przez 12 godzin na dobg (6). Wykazano, ze ruch
moze zapobiegac chorobie nawet przy wysokoenergetycz-
nej diecie. Badania na wcze$nie odsadzanych goracokrwis-
tych Zrebigtach karmionych wysokoenergetyczng pasza
wykazaly znaczna redukcj¢ przypadk6w osteochondrozy
w grupie do$wiadczalnej, poddanej intensywnym ¢wicze-
niom, w pordwnaniu z grupg kontrolng, pozostajaca na
tej samej diecie przy ograniczonym ruchu (19).

Etiopatogeneza osteochondrozy nie jest dostatecznie
wyjasniona, cho¢ w ostatnich latach dostarczono wiele
ciekawych informacji na ten temat. Jak przedstawiono
uprzednio znanych jest wicle czynnikéw (zywieniowych i
§rodowiskowych) i wcigz poznawane sg nowe, ktdre sa-
modzielnie lub tacznie predysponujg lub wywolujg schorzenie.
Dotychczas wykazano, ze osteochondroza jest chorobg
polietiologiczna, w nastgpstwie ktérej dochodzi do za-
burzenia $rodchrzestnego kostnienia chrzastki. Dla le-
pszego zrozumienia patogenezy tego schorzenia celowym
wydaje si¢ przypomnienie wczesniej znanych, jak rowniez
podanie nowych wiadomosci o procesie kostnienia.
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W kosci dlugiej wyr6znia si¢ dwa miejsca wzrostu
chrzastki: kompieks stawowo-nasadowy 1 plytk¢ przyna-
sadowg. W czeSci przynasadowej znajduje si¢ pierwotne,
a w nasadzie widrne centrum osyfikacji. Odbywa si¢ tu
kostnienie posrednie na podiozu tkanki chrzestnej, ktéra
zostaje zniszczona, a na jej miejsce powstaje tkanka
kostna. Proces formowania kosci w obrebie modelu
chrzestnego nazywa si¢ kostmieniem $rodchrzestnowym.
Efektem kostnienia chrzastki przynasadowej jest wzrost
ko$ci dhugich, natomiast z osyfikacja Srédchrzgstnowa w
obrebie chrzastki nasadowej zwiazany jest wzrost nasa-
dowy. Obie chrzastki zbudowane sa z chondrocytéw osa-
dzonych na podiozu skladajgcym si¢ z chondromukoidu
(glikoproteid) i kolagenu. W kompleksie stawowo-nasa-
dowym i przynasadowej plytce wzrostu histologicznie wy-
réznia si¢ 4 warstwy: podstawowa lub rozrodcza
skierowang do powierzchni stawowej, kolumnowg lub
proliferacyjng, przerostowg lub degeneracyjng i zwapnie-
nia lub mineralizacji. Chondrocyty warstwy proliferacyj-
nej produkuja i wydzielaja na zewnatrz komoOrki
glikoproteidowa macierz migdzykomérkows i kolagen II.
Podczas koficowej fazy §rédchrzgstnego kostnienia nastg-
puje penetracja (paczkowanie) naczyn kapilarnych i wni-
kaniec osteoblastow do strefy mineralizacji chrzastki.
Jednoczesnie nastgpuje zanik chondrocytéw, natomiast
pozostaje cz¢$¢ zwapniatych przegréd mig¢dzykomorko-
wych chrzagstek, na ktOre osadzaja si¢ osteoblasty i roz-
poczynajg wydzielanie substancji kostnej. W ten sposéb
powstajg pierwsze beleczki kostne. Réwnoczes$nie z we-
wnetrznym niszezeniem chrzastki odbywa sig intensywny
podziat komdérek chrzgstnych w plytkach wzrostu modelu
chrzestnego na dlugosc.

Przeprowadzone w ostatnich latach prace nad $réd-
chrzestnym kostnieniem, w ktérych wykorzystano wiele
nowoczesnych metod laboratoryjnych (np. techniki immu-
nolokalizacyjne i stereologiczne) pozwolily lepiej poznaé
ten skompiikowany i delikatny mechanizm kostnienia
chrzastki, ktéry w przypadku rozregulowania moze pro-
wadzi¢ do osteochondrozy. Wykazano, ze centralng role
w tym procesie odgrywaja chondrocyty. Dawniej przypu-
szczano, ze chondrocyty w warstwie przerostowej (dege-
neratywnej) odgrywaja rol¢ pasywng, wystepujac jako
komorki zdegenerowane. Okazalo sig¢ jednak, ze sa to
komorki nie tylko nie zdegenerowane, ale aktywne, wy-
soko wyspecjalizowane, mogace wydziela¢ makromolekuly
roznigce si¢ od produkowanych w warstwie proliferacyj-
nej (17). Zawierajg one substancje zdolne do promocji
lub hamowania wzrostu naczyfi kapilarnych. Jedng z nich
jest podstawowy czynnik wzrostu fibroblastéw (ang. —
basic fibroblast growth factor — bFGF), ktry stymuluje
proliferacje i migracj¢ komoérek endotelialnych (21). Dru-
ga wydzielang przez chondrocyty substancjg jest czynnik
antyinwazyjny (ang. — anti-invasive factor — AIF), kt6ry
hamuje angiogeneze (16). Wykazano tez, ze naczyniowa
penetracja w przebiegu Srédchrzestnej osyfikacji ma miej-
sce przed rozpoczeciem mineralizacji i przemieszczaniem
osteoblastéw (5). Ponadto chondrocyty koordynuja, ko-
nieczne dla prawidlowego rozwoju przebiegu kostnienia,
zmiany w zewngtrzkomorkowej macierzy., AKtywowane
chondrocyty warstwy przerostowej wydziclajg wiele enzy-
mow, gldwnic metaloproteinazy, zdolne do degradaciji

biatek wypeiajacych macierz chrzgstng. W ten sposéb
stwarzaja mozliwosci do penetracji elementéw naczynio-
wych, wlasciwego ich rozproszenia w macierzy oraz do
przemieszczania osteoblastow. W prawidtowych warun-
kach istnieje delikatna réGwnowaga pomig¢dzy aktywnoscig
metaloproteinaz a inhibitorami tkankowymi, co pozwala
na wlasciwy przebieg degradacji chrzastki. Uwaza sig, ze
niekorzystnym w tym procesie moze by niedobor Cu.
Zrebieta z niedoborem tego mikroelementu wykazuja
wysokg aktywnoS$¢ metaloproteinaz (gtéwnie kolagenazy),
ktére moga redukowa¢ kolagen i jego wigzania predy-
sponujac ten region do biomechanicznych lub innych
uszkodzen (2).

Wykazano tez, ze pierwszym etapem mineralizacji jest
depozycja fosforanu wapnia dc komoérek (wywodzacych
sie¢ z naczyn macierzy) rozproszonych w warstwie prze-
rostowej. Natomiast przebieg tego procesu promowany
jest przez dost¢pne Ca*?, PO;3 oraz kolagen, a wstrzy-
mywany przez glikoproteiny i niekolagenowe biatko wia-
zace wapfi np. osteocalcin (1).

Przedstawione tu najnowsze informacje o procesie ko-
stnienia sklonily Jeffcotta (19) do wyrazenia pogladu, ze
wystepowanie i rozw0j osteochondrozy zwiazany jest z:

— zaburzeniem lub wstrzymaniem angiogenezy wyni-
kajacej z nieodpowiedniego st¢zenia bFGF lub nad-
miaru AIF,

— zaburzeniem metabolizmu chondrocytéw w nastg-
pstwie pierwotnego uszkodzenia komorek warstwy pro-
liferacyjnej lub zaburzeniem dojrzewania spowodowanym
przez metaloproteinazy (tkankowe inhibitory),

— zaburzeniem kalcyfikacji wynikajacej ze slabego roz-
proszenia naczyfi w macierzy warstwy przerostowej lub
z nadprodukcji inhibitoréw mineralizacji.

Dotychczas ustalono, ze w osteochondrozie penetracja
naczyfl kapilarnych do strefy mineralizacji jest zahamo-
wana, ogranicza si¢ tylko do dolnej cz¢sci warstwy dege-
neracyjnej, co prowadzi do zaburzen koficowego stadium
dojrzewania chrzastki, Srodchrzesinej osyfikacji i mody-
fikacji okreznej macierzy. Nastgpstwem tych zmian jest
zatrzymanie rozwoju chrzastki, co z kolei oslabia kom-
pleks stawowo-nasadowy (19, 27, 32). Tak wiec w pato-
genezie osteochondrozy znane sg pewne fakty 1 ich
nast¢pstwa, ale dokladny mechanizm czeka jeszcze na
wyjasnienie. Aktualnie Scieraja si¢ dwa poglady nt. roz-
woju tej choroby. Pierwszy, ktory ma wigcej zwolennikow,
to sugestia Rooneya (27), ze schorzenie zwigzane jest z
nekroza niedokrwienng chrzastki. Reprezentantem dru-
giego pogladu jest Pool (24), kt6ry za bardziej prawdo-
podobne uwaza mechaniczne tlo choroby.

Pi§miennictwo

. Anderson H.C.: Lab. Invest. 60, 320, 1989.

. Bridges C.H., Harris E.D.: J. Am. vet. med. Ass. 193, 215, 1988.

. Cymbaluk N.F., Christison G.I.: J. Amin. Sci. 67, 48, 1989.

. Eamens G.J, Macadam J.F., Laing E.A.: Aust. vet. J. 61, 205, 1984.

. Floyd W.E., Zalese D.J.,, Schiller A.L., Trahan C., Mankin H.J.: Bone
Joint Surg. 69 — A, 185, 1987.

Gabel A.A.: Equine vet. J. 20, 4, 1987.

. Glade M.J, Krook L.: Cornell Vet. 72, 76, 1982.

. Glade M.J.: J. equine vet. Sci. 6, 175, 1986.

. Glade M.J, Belling TH.: J. equine vet. Sci. 6, 151, 1986.

BN =

© o N



Medycyna Wet. 50 (1) 1994

23

10. Goyal H.O., MacCallum F.J, Brown M.P., Delack J.B.: Can. vet. AR
22, 31, 1981.

11. Green D.A.: Br. vet. J. 117, 181, 1961.

12. Green D.A.: Br. vet. J. 125, 539, 1969.

13. Gunson D.E, Kowalczyk D.F, Shoop C.R, Ramberg C.F.: J. Am. vet.
med. Ass. 180, 295, 1982.

14. Hintz H.F,, Hintz RL., Van Vieck L.D.: J. Anim. Sci. 48, 480, 1979.

15. Hoppe F., Philipsson J.: Equine Pract. 7, 7, 198s.

16. Horton ILE., Wezeman F.H., Juettner KE.: Science 199, 1342, 1978.

17. Hunziker E.B., Schenk RK, Cruz — Orive L.M.: Bone Joint Surg.
69 — A, 162, 1987.

18. Jeffcotr L.B., Buckingham S.H., McCarthy RN., Clecland J.C., Scotti
E.: Equine vet. J. 20 Suppl. 6, 71, 1988.

19. Jefforr L.B.: Equine vet. J. 23, 331, 1991.

20. Kincaid S.A, Lidvall E.R: Am. I. vet. Res. 44, 2095, 1983.

21. Klagsburg M., Smith S.: J. Biol. Chem. 225, 10895, 1980.

22. Krook L., Malyin G.A.. Cornell vet. 78, Suppl. 11, 3, 1988.

23. Olsson S.E.: Acta Radiol. Suppl. 358, 9, 1978.

24. Pool R.R.: Developmental Orthopedic Disease Symposium, Amarillo,
Texas, 1986, s. 3.

25. Reiland S.: Acta Radiol. Suppl. 358, 45, 1978.

26. Riland S., Ordell N., Lundchcim N., Olsson S.E.: Acta Radiol. Suppl.
358, 123, 1978.

27. Rooney JR.: Mod. vel. Pract. 36, 41, 1975.

28, Schougaard H., Falk-Ronne 1, Philipsson J.: Equine vet. 1. 22, 228,
1990.

29. Swromberg B.: Equine vet. J. 11, 211, 1979,

30. Thaicher C.D.: Vet. Med. small. Anim. Clin. 86, 743, 1991.

31. Wagner P.C., Grant B.D., Watrons B.J, Appell L.H, Blythe L.L.:
Proc. Ann. Conv. Am. Ass. equine Pract. 31, 43, 1986.

32, Watkins JP.: Osteochondrosis/Physitis w: Equine Medicine and
Surgery, red. P.T. Colahan, I. G. Mayhew, AM. Merritt, J.N. Moore,
t. 2, Am. Vet. Publ, Inc., California 1991.

Adres autora: dr hab. Fugeniusz Wiéniewski, AL Ossolifiskich 6 m.
3, 85-093 Bydgoszcz

WANDA JAROSZ

Zanieczyszczenie metalami ciezkimi traw
rosnacych na obrzezach drog

Zaklad Profilaktyki Ekologicznej Instytutu Ekologii Terenéw Uprzemystowionych, ul. Kossutha 6, 40-832 Katowice

Summary

Heavy metals contamination of grass growing at the
road edges

Soil and grass were sampled in industrial, municipal and rural
regions at a distance of up to 10 m from the edge of roads. Lead,
cadmium and zinc concentration was determined. The highest lead
concentration in the soil was found in samples collected 5 m from
the edge of the road, at 17.0-334.7 mg kg~ . The largest impact of
exhaust emission from the vehicles on the roads on vegetation and
soil pollution was found 2 m from the edge of the road. This
phenomenon appeared in all regions regardless of the level of indu-
strialization. Lead conceniration in the analysed grass varied in the
range of 7.3 — 26.4 mg kg™ of dry matter. The maximum concentration
exceeded twice the EC pasture plants standard — 10.0 mg kg ~. To
assess animals’ exposure to lead a quantity of this metal was intro-
duced into sheep with grass grown in the vicinity of the roads. In a
beavily polluted area the amount of lead absorbed with grass and
soil could reach 10.26 mg daily. In the case of the largest absorption,
which occurs especially in indusirial regions, lead concentration i{l
the livers and kidneys of sheep was estimated at 0.013 and 6.0 ug g .
Human lead intake with 200 g of kidney consumption was calculated
at 1200 pg and exceeded the ADI 3 times.

Bardzo czesto spotyka sig zwierzgta gospodarskie pa-
sace si¢ w rowach przydroznych i na obrzezach drog.
Ro6wniez wielu wlascicieli inwentarza zbiera tam traweg
z przeznaczeniem na pasz¢. Stwierdzono, ze w strefie do
10 m od krawedzi drogi wystgpuje najsilniejsze oddzia-
lywanie zanieczyszczefi motoryzacyjnych (4, 6, 7, 11, 14,
15). Mussket i Jones (14) wlagnie w tym pasie zanotowali
najwyzsze st¢zenia olowiu, kadmu i niklu w roslinach.
Przy bardzo duzym st¢zeniu ruchu strefa ta ulega roz-
szerzeniu do 30 m, co wyraznie daje si¢ zaobserwowac
na terenach rolniczych. Albasel i Cottenie (2) podaja,
ze stezenie olowiu w roslinach rosnacych w odlegiosci
10-20 m od jezdni bylo 3-10 razy wyisze, niz w roslinach

rosngcych w odleglo$ci wigkszej, niz 110 m. Pasze za-
nieczyszczone nawet malymi ilosciami metali cigzkich
moga powodowaé przewlekle lub subkliniczne zatrucia
zwierzat.

Efekt dziatania otowiu i kadmu zalezny jest od gatunku
zwierzecia, jego wieku, rasy oraz drogi i formy, w jakiej
metal dostaje si¢ do organizmu. Do ostrych zatru¢ zwic-
rzat olowiem i kadmem dochodzi na ogot rzadko, nato-
miast dlugotrwale narazenie prowadzi do uszkodzenia
nerek, kosci, chor6b ukladu naczyniowego, zaburzef w
funkcjonowaniu ukiadu rozrodezego (1, 9, 13).

W 1989 r. w ramach programu "Badania nad ujemnymi
skutkami motoryzacji" (CFPBR — poz. 36) przeprowa-
dzono miedzy innymi badania traw rosnacych na obrze-
zach drég i podjeto probe okreSlenia narazenia zwierzat
gospodarskich na zawarty w nich oféw.

Material i metody

Préby materialu roslinnego i gleby pobierano przy
trasach komunikacyjnych o duzym i Srednim natgzeniu
ruchu (4000-11 000 pojazdéw na dobe), przebiegajacych
przez tereny o réznym typie zagospodarowania: rolnicze,
przemystowo-rolnicze i przemystowe.

Pr6by pobierano w odlegiosci 2 m, 5 m oraz 10 m od
krawedzi drogi. Srednia préba skiadata si¢ z 10-15 préb
indywidualnych, pobranych laska Egnera z wierzchniej
warstwy gleby, do glebokosci 20 cm. Préby gleby pobie-
rano jednorazowo, rownoczesnie z materialem roslinnym,
ktory stanowily rézne gatunki traw. Najezgsciej wystgpo-
waly: kupkowka pospolita (Dactylis glomerata L.), zycica
trwata (Lolium perenne L.), kostrzewa czerwona (Festuca
rubra L.), kostrzewa takowa (Festuca pratensis Huds.),
wiechlina roczna (Poa annua L.), wiechlina zwyczajna
(Poa trivialis L.), tymotka lakowa (Phleum pratense L.),
mietlica biatawa (Agrostis alba L.).

W usrednionych prébach gleby oznaczano metoda spe-
ktrofotometrii atomowej st¢zenie otowiu, kadmu i cynku
w 10% roztworze kwasu azotowego (16). Materiat roslinny



