Stres oksydacyjny lezy u podstaw rozwoju licznych schorzen w organizmie, w tym jamy
ustnej, wliczajac stany zapalne tkanek migkkich oraz destrukcj¢ tkanek kostnych narzadu zucia
[10, 67, 70, 78, 161].

Stres oksydacyjny jest takze jednym z mechanizméw dziatania toksycznego wielu
ksenobiotykow, na ktére cztowiek moze by¢ narazony przez cate zycie, w tym kadmu, ktéry
nalezy do najbardziej toksycznych metali cigzkich [5, 27, 28, 49, 92, 150]. Dlugotrwala, niska
ekspozycja na ten pierwiastek, ktora aktualnie ma miejsce w krajach wysoko
uprzemystowionych, moze negatywnie wptywaé¢ na kosci i przyczynia¢ si¢ do rozwoju
schorzen uktadu kostnego [19, 150]. Ze wzgledu na fakt, iz narazenie na kadm bedzie wzrastato
poszukuje si¢ sposobow, pozwalajacych ograniczy¢ jego wchlanianie z diety oraz niekorzystny
wpltyw na zdrowie. Szczegdlng uwage zwraca si¢ na mozliwos¢ wykorzystania w tym celu
czynnikow pokarmowych o wlasciwosciach antyoksydacyjnych, wliczajac cynk.
Biopierwiastek ten moze chroni¢ przed rozwojem stresu oksydacyjnego indukowanego przez
kadm w narzadach migzszowych [13, 45, 70, 111], dlatego tez w badaniach wtasnych oceniano,
czy zwigkszona podaz cynku moze chroni¢ przed stresem oksydacyjnym rowniez w tkance
kostnej zuchwy.

Badania przeprowadzono na dorostych szczurach, samcach szczepu Wistar
[Crl:WI(Han)], ktoérym podawano wodny roztwor chlorku kadmu (CdClz) o stezeniu 5 lub 50
mg Cd/dm3 i/lub roztwér chlorku cynku (ZnCl) o stezeniu 30 lub 60 mg Zn/dm? oraz pasze
standardowa typu LSM przez 12 miesigcy.

Dokonano oceny stanu antyoksydacyjnego (GPx, SOD, CAT, GR i TAS) i stanu
oksydacyjnego (H20.) oraz stopnia nasilenia stresu oksydacyjnego (OSI) w tkance kostnej
zuchwy, jak rowniez biomarkeréw uszkodzen oksydacyjnych lipidow (LPO), biatek (PC) 1
kwasow nukleinowych (DNA/RNA) oraz stezenia Cd i Zn w tym narzadzie.

W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze zaréwno umiarkowana (5 mg Cd/dm?)
jak i wzglednie wysoka (50 mg Cd/dm?), chroniczna ekspozycja szczuréw na kadm powadzita
do ostabienia enzymatycznej bariery antyoksydacyjnej, wzrostu st¢zenia prooksydantow, a w
rezultacie rozwoju stresu oksydacyjnego i1 modyfikacji oksydacyjnych lipidow, biatek 1
DNA/RNA w tkance kostnej zuchwy.

Najwazniejszym wynikiem badan wlasnych jest wykazanie, po raz pierwszy, ze
zwiekszenie spozycia cynku o 71% 1 o 146% podczas ekspozycji na kadm w istotny sposob
chroni przed nadmierng kumulacja H202, obnizeniem aktywno$ci GPx, SOD i CAT oraz

oksydacyjnymi uszkodzeniami biatek, lipidow i kwasow nukleinowych tego narzadu.



Badania begdace przedmiotem niniejszej pracy dostarczyty wiarygodnych dowodow, iz
jony Zn?* moga chronié tkanke kostna przed uszkodzeniem powodowanym umiarkowanym i
wzglednie wysokim narazeniem chronicznym na kadm. Przeprowadzone badania maja nie
tylko warto$¢ naukowg i poznawcza, ale rowniez istotne implikacje praktyczne. Wyniki badan
wilasnych, wraz z rezultatami wczes$niej przeprowadzonych badan w tym samym modelu
doswiadczalnym, pozwalajg sadzié, iz suplementacja cynkiem moze znalez¢ zastosowanie w
profilaktyce zagrozen dla zdrowia wynikajacych z ekspozycji na kadm. Nalezy jednak
podkresli¢, ze mozliwo$¢ zastosowania cynku w zapobieganiu skutkom narazenia na kadm, w

tym jego dziataniu toksycznemu na tkanke kostng zuchwy u ludzi wymaga dalszych badan.



