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Souhrn

Stale se zvysujici kontaminace Zivotniho prostiedi je prokazatelnym divodem fady
onemocnéni lidské populace. Proto je provadéno mnoho experimenti feSicich tuto

problematiku a které pomahaji zjistovat vlivy rizikovych prvka na organismy.

Cilem této diplomové prace bylo zhodnoceni piijmu rizikovych prvka laboratornimi
potkany (konkrétn¢ se jedna o kadmium, arsen a olovo) na zakladé koncentraci téchto prvki
Vv krevni plasm¢. Pomoci analyzy biochemickych parametrti byl hodnocen vliv polosyntetické
diety s ptidavkem kontaminovanych pud. Jedna se o pidy z okoli feky Litavky, okres Ptibram
a z oblasti Kutné Hory. Pro kontrolu byla pouZzita skupina potkant, kterym byla do diety
piimichana nekontaminovana ptuda z oblasti Suchdola v Praze. Pro experiment byli vybrani

samci i samice laboratornich potkan kmene Wistar.

Po ukonéeni experimentu byly z krevni plasmy stanoveny hodnoty alkalické fosfatazy,
dale obsahy vybranych esencialnich prvki, tedy vépniku, hoiciku, zinku a fosforu a
sledovanych rizikovych prvkd, tedy As, Cd a Pb. Vysledné hodnoty obsaht jednotlivych

prvki a vybraného biochemického parametru byly statisticky vyhodnoceny.

Bylo zjisténo, ze u zvifat exponovanych vysokym davkdm As a Cd doslo
k vyznamnému zvySeni koncentraci téchto prvku v krevni plasmé, zatimco v ptipadé
biologicky méalo dostupného olova vyznamné zvyseni jeho koncentrace v plasmé pozorovano
nebylo. Naproti tomu bylo zaznamenéno sniZeni koncentraci zinku v plasmé, coz naznacuje

moZny antagonismus mezi zinkem a kadmiem.

Je tieba konstatovat, ze zjistény zvySeny ptijem rizikovych prvki do organismu,
zejména As a Cd, muze pii dlouhodobé expozici nebo pii vysSich hladinach téchto prvki
VvV piid¢é znamenat urcité riziko, kterému je tfeba v takto kontaminovanych oblastech vénovat

pozornost.

Kli¢ova slova: potkan, rizikové prvky, jaterni enzymy, kontaminovana puda, oralni

piijem



Summary

Increasing environmental contamination is demonstrable reason for a range of diseases
of the human population. Therefore, many experiments are conducted on this issue

to investigate the impact of risk elements on human organism.

The aim of this thesis was to evaluate the uptake of risk elements (namely cadmium,
arsenic and lead) according to their concentrations in a blood plasma of laboratory rats.
Analysis of biochemical parameters was used to evaluate the effect of semi-synthetic diet
with addition of contaminated soils. The soils originated from land along river Litavka located
in district of Pfibram and area of Kutna Hora. For control was used a group of rats fed with
diet containing unpolluted soil from Suchdol area, Prague. For the experiment were selected

both male and female laboratory Wistar rats.

Values of alkaline phosphatase, as well as the contents of selected essential elements,
namely calcium, magnesium, zinc and phosphorus and monitored risk elements, i.e. As, Cd
and Pb, were determined in the blood plasma after the experiment’s end. The resulting values
of individual elements and selected biochemical parameter were statistically evaluated.

It has been found that animals exposed to high doses of As and Cd had significantly
increased concentrations of these elements in the blood plasma, whereas in case of rarely bio-
available lead, there was not any significant increase in the plasma concentration observed.
In contrast to these results, the decrease of zinc concentration in the plasma was found,

suggesting a possible antagonism between zinc and cadmium.

It should be noted that the increased uptake of risk elements by organisms, mainly
of As and Cd, observed in this experiment, may cause some risk due prolonged exposure or
high levels of these elements in the soil. The risk in the mentioned contaminated areas needs

following attention.

Keywords: rat, risk elements, liver enzymes, contaminated soil, oral intake
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1 Uvod

Rizikové prvky (vtéto praci se jednd konkrétn¢ o kadmium, arsen a olovo) se
Vv zivotnim prostiedi vyskytuji pfirozené. Avsak na uréitém tzemi se koncentrace téchto
prvkd vyrazné zvysila napiiklad rozvojem pramyslu ¢i lidskou ¢innosti. ZvySujici se riziko
pro lidskou populaci, vyvstavajici z kontaminace Zivotniho prostredi rizikovymi prvky, je
pfedmétem zajmu vice a vice experimentd. Tato prace se zabyva kontaminovanou ptdou
v okoli Kutné hory a v urcité ¢asti toku feky Litavky, okres Piibram.

Rizikové prvky se do organismu dostavaji naptiklad pozitim ¢i vdechnutim.
V organismech dochézi ke kumulaci rizikovych prvki v jednotlivych organech a nasledné
K rozvijeni riznych onemocnéni.

Experiment, kterym se zabyva tato prace, byl zaloZzen na podavani polysyntetické
diety potkanim, dieta byla kontaminovana ptudou z uvedenych oblasti. Pro posouzeni vlivu
rizikovych prvkd na zivoci§né organismy bylo provedeno stanoveni hodnot vybranych
biochemickych parametri a k celkovému zhodnoceni bylo pouZito statistické zpracovani

ziskanych dat.



2 Cil prace

V Ceské republice se nachazi nékolik oblasti vyznacujicich se zvy$enym obsahem
rizikovych prvkll v piidé aZz na hodnoty, kdy hrozi redlné riziko kontaminace zemédélské
produkce, a tedy i ohrozeni zdravi lidi. Jak uvadi Statni zdravotni Gstav (SZU) ve své odborné
zprave ,,Zdravotni rizika kontaminace pidy méstskych aglomeraci®, dospély Cloveék ptijme
denn¢ piiblizn¢ 60 mg pudy, u déti je pak piijem vyssi a to zhruba 200-800 mg denné. V téze
zpravé se napiiklad uvadi, Zze v kontaminované oblasti Piibramska ma problém s t&zkymi
kovy (zvlaste Cd, As, Pb) vpadé 100 % matetskych Skolek. Limitni hodnoty jsou zde
piekroceny nékolikandsobné (v ptipadé kadmia 9 krat, u olova 6 krat, u arsenu 4,5 krat).
Ljung et al (2006) ve své praci uvadéji, ze ptijem zeminy u déti je téméF normalni zaleZitosti.
Proto je piijem u déti z pudy nezanedbatelnym faktorem a mél by byt bran v potaz hlavné v
kontaminovanych oblastech a v okoli velkych mést. Podle naSich ptfedchozich vysledk
(Tremlové et al., 2010) jsou obsahy extrahovatelné pomoci in vitro simulované zaludeéni
Stavy vysSi nez u béZnych metod extrakce, které se pouzivaji pro uréeni odhadu mozné

piijatelnosti téchto prvka rostlinami.

Cilem této prace a modelového experimentu bylo posouzeni vlivu piijmu rizikovych
prvka laboratornimi potkany z kontaminované pudy. Dale byl posouzen vliv zvySeného
ptijmu rizikovych prvki na vybrané biochemické parametry zvifat, tedy aktivitu z&kladnich
jaternich enzymu. Byla tedy posuzovana i mira poSkozeni jaternich funkci vlivem zvySeného

piijmu rizikovych prvkd.

Védecka hypotéza je zaloZena na predpokladu, Ze ¢lovék i zvifata mohou konzumovat
nezanedbatelné mnozstvi pidy, kterd muze byt kontaminovana rizikovymi prvky. Tyto
rizikové prvky se mohou ukladdat do jednotlivych orgdnt a nasledné pak ovliviiovat jejich
sprdvnou funkci. Vhodnym indikatorem zvySeného obsahu rizikovych prvk v organismu
zvitat je pak obsah téchto prvkd v krvi a zména aktivity enzymi, které indikuji oxidativni

stres.



3 Literarni piehled

3.1 Rizikove prvky

Tato prace se zaméfuje na problematiku negativniho pusobeni vybranych tézkych
kovll na zivy organismus, a to prostfednictvim diety laboratornich potkani pokusné

kontaminované pudou se zvySenym obsahem téchto prvku.

Jako tézké kovy se oznacuji chemické prvky, jejichZ specifickd hmotnost je vysSi
nez5 g/lcm3. Jedna se o kovové prvky, které i pfi nizké koncentraci mohou byt toxické.
Toxicitou tézkych kovl se rozumi vlastnost, kdy pii urcitych koncentracich piisobi skodliveé
jak na Clovéka, tak i na ostatni biotické slozky ekosystému. Do této skupiny jsou zahrnuty
ptedevs§im olovo, chrom, nikl, rtut’, kadmium, zinek a méd’. Navic k nim byvaji ptifazovany
také polokovy selen a arsen. Pravé vzhledem k tomu, ze podobny efekt jako tézké kovy

mohou mit i polokovy ¢i nekovové prvky (Kafka et Puncocharova, 2002).

Tézké kovy se zatazuji do skupiny cizorodych latek, které se mohou vyznamnym
zpusobem podilet na kontaminaci zemédélskych pad. V ptirozenych podminkach se nachéaze;ji
v nevelkych mnozZstvich, ale diky antropogennim vliviim se jejich obsah v pudé zvysuje, a to
zejména v povrchové vrstvé humoézniho horizontu. S tim souvisi i toxicita tézkych kovu, ktera
je zavisla na jejich setrvani v pudé. V dusledku antropogenni ¢innosti dochazi k pronikani
tézkych kovt do pudniho prostiedi a zvySovani jejich hladiny. Jedna se zejména o produkty

prumyslové ¢innosti, dopravy a energetiky (Richter, 2004).

3.1.1 Kadmium

Zakladni charakteristika

Latinsky ndzev kadmia je cadmium. Je to pomérné vzacny kov a je pouzivano
K riznym tucéelim (napiiklad pokovani proti korozi). Jeho barva v ¢isté formé je bila
aZz namodrala. Tento kov je velmi mékky, snadno ohybatelny a mize byt snadno zpracovavan
ocelovym noZzem. Podle Remyho (1971b) je tento kov leskly, avSak na vzduchu se jeho
povrch stdva matnym diky tvoreni oxidu. Kadmium je kujny a tazny kov. Nema Zadny pach
ani chut’ a je velmi jedovaté, navic ma dobrou tepelnou a elektrickou vodivost. V ptirod¢ se

kadmium v ¢isté formé nevyskytuje (Cobb, 2008).



Vzhledem k podobnému atomovému poloméru kadmia se zinkem muze kadmium
zinek nahrazovat v biochemickych strukturach organismu, a tim mize zménit i jejich funkci,
naptiklad mize zpusobit inaktivaci ne¢kterych duilezitych enzymt (Kafka et Puncocharova,
2002).

Remy (1971b) uvedl, Ze pevnost ¢istého kadmia je mala, ale zna¢né stoupda slévanim
se zinkem, i proto kadmium ¢asto doprovazi zinek v jeho rudach. Témét veskeré kadmium se

ziskava jako vedlejsi produkt pii zpracovavani zinku, médi a olova (Husted, 2011).

V periodické soustavé prvki patfi do II.LB skupiny, md dva valen¢ni elektrony,
atomové Cislo kadmia je 48 a jeho atomova hmotnost je 112,4 (Makovnikova, 2000). Jeho
specificka hmotnost je 8,65 g/cm3, tudiz je kadmium fazeno mezi tézké kovy. Jeho biologicky
poloc¢as je uren na 20 az 30 let (Kafka et Puncocharova, 2002). Teplota tani kadmia je
320 °C a jeho teplota varu je 767 °C (Remy, 1971b).

Vyskyt v padé

V pud¢ se kadmium ptirozené vyskytuje jako stopovy prvek a kontaminaci muze byt
jeho koncentrace az 1000x zvétSena. Jeho obsah v pudé je tiikrat vySs$i nez v zemské kuie

(Kafka et Pun¢ochatrova, 2002).

Richter (2004) piSe, Ze se kadmium v pfirodé vyskytuje jako soucast minerald, dale
v organickych slouceninach, vazané na pudni koloidy a ve vodorozpustném stavu jako

soucast pudniho roztoku.

Primérny obsah kadmia v pidé v pfirozenych podminkach se nejcastéji pohybuje
v rozmezi 0,01-1,1 mg/kg. V pidach CR je (mimo zdroje kontaminace) b&zny obsah 0,2-
1,5mg kadmia na 1 kg pudy. Kadmium se v pid¢ kumuluje nejvice ve vrstvé 0-5 cm

a s pribyvajici hloubkou jeho koncentrace klesa (Richter, 2004).

Kadmium pronikd do prostiedi z komunalnich odpadt, z Cistirenskych kalu,
pii zpracovavani rud ¢i kovu, ve formé superfosfatt (pouzivanych k hnojeni), pii pouziti
pesticidi (herbicidii, fungicidd, insekticidll) nezbytnych pro zamezeni poklesu zemédélské
produkce (Kafka et Puncocharova, 2002) a pfi spalovani oleju a plynt. Zdrojem tohoto prvku
muze byt 1 spalovani plastti, uhli a nafty. Kadmium lze prokazat i v koufovych a vyfukovych
plynech. Koufeni je téz zdrojem emisi kadmia, jedna cigareta obsahuje piiblizné 0,5 pg
kadmia, tudiz i pasivni vdechovani cigaretového koute je nebezpecné (Sova, 1997).
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Je tomu tak diky vlastnostem tabaku, je totiZ jednou z rostlin se zvySenou schopnosti
akumulace kadmia v listech. Tyto rostliny mohou ve svych pletivech kadmium oproti pudé
nékolikandsobné zkoncentrovat; dalsi takové rostliny jsou naptiklad s6ja, pSenice a nékteré

druhy listové zeleniny, naptiklad $penat (Kafka et Puncochatrova, 2002).
Toxické acinky

je samotné kovové kadmium a oxid kademnaty, ohroZujici je zejména inhalace nebo

kontaminovana potrava. Jedna se o mimotadné kumulativni jed (Stefan et al., 2012).

Piscator (1985) také uvedl, Ze standardni populaci je kadmium do organismu
piijiméno pfedevSim potravou, mensi Cast je pak pfijata vdechovanim. Inhalace je ale

intenzivnéj$i a rychlejsi forma kontaminace.

Podle Kafky et Punc¢ocharové (2002) jsou cilové organy pro poskozeni kadmiem jatra,
ledviny a také varlata. Nejvyssi koncentrace v lidském téle je v jatrech a také v ledvinach,
vysSi hladina pak je v kife a nizsi v dieni ledvin. U lidi je mnoZstvi kadmia v téle ovlivnéno

pievazné vékem, bydlistém a koufenim (Friberg et al., 1985).

Kadmium je jednou zpfi¢in vysokého krevniho tlaku, zpusobuje poskozeni
reproduk¢nich organt, destrukci éervenych krvinek a mize vyvolat rakovinu plic. Kademnaté
ionty jsou mimo jiné pfi¢inou kiehnuti kosti, které vede pii dostate¢ném nahromadéni kadmia

Vv téle az ke zhrouceni skeletu (Kafka et Puncocharova, 2002).

Pfi jednorazové vysoké davce dochazi k bolestem bficha, prijmim a zvraceni, otravy
se mohou projevit také na varlatech. Vdechovani kadmia pisobi pfedev§im na plice.
Pfi inhalaci kadmia muze dojit k toxickému edému plic, pti kterém jsou tvoieny v dychacich
cestach, plicich a poplicnici krevni vyrony (Cibulka et al., 1991), té¢zkému zanétu plic i smrti.
Podle Tesate (2006) jiz inhalace 10-15 mg kadmia miiZze vyvolat gastrointestinalni pfiznaky ¢i
fatalni pneumonii. U chronickych otrav dochazi kromé poSkozeni ledvin a jater také k vySe
zminéné osteopordze (kadmium vytésiiuje a nahrazuje véapnik) a anemii. Kadmium muze

zplisobovat i kancerogenni zmény (Stefan et al., 2012).

Hlavnim pfiznakem poskozeni ledvin kadmiem je tubuldrni proteinurie, v téZSich

ptipadech je prokazovana nefrolitiaza (Bencko et al., 1995). Dalsim pfiznakem poskozeni
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funkce ledvin je glykosurie, nékdy je popisovana i zvySena glukoneogeneze (Cibulka et al.,
1991).

Charakteristické pro kadmium je, Ze ma v zivoc¢isnych organismech dlouhodobou
retenci. Délka retence je zavisla na konkrétnim zivo¢isném druhu a na stupni vystaveni prvku.
Rozsah retence se odliSuje u jednotlivych zivocisnych druhti: naptiklad u potkanti jde o 0,3 %

a u ¢loveka az 25 % kadmia piijatého potravou (Benes, 1994).

3.1.2 Arsen

Zakladni charakteristika

Latinsky nazev arsenu je arsenicum. Arsen je toxicky polokov S$iroce rozsifeny
v prostiedi a organismech (Soudek et al., 2006). Arsen se vyskytuje v piirodé nékdy i ryzi,
pievazné ale v slouCeninach. Muze se objevovat ve vice modifikacich (Remy 1971a,
Kuglerova et al. 2006):

-Sedy - stdla modifikace, vede elektricky proud, pii zihani na vzduchu hofi

Sedomodrym plamenem na oxid arsenity

-Zluty - vznikd ochlazenim arsenovych par, je nestaly, mékky, rychle se pfeménuje

zpét na Sedy

-erny - vznika tepelnym rozkladem arsanu, amorfni, nestaly, pfeméiuje se na Sedy

arsen
-hnédy - vznika redukeci arsenitych soli silnymi redukénimi €inidly

Arsen je v V.A skupin¢ periodické tabulky prvki, jeho atomové Cislo je 33, relativni
atomovou hmotnost ma 74,922. Jeho biologicky polo¢as je uveden v rozmezi hodin az dni
(Kafka et Puncochafova, 2002). Teplota tani arsenu je 816 °C a teplota varu je 615 °C. Je to
kiehky polokov, ktery tvoti ocelove Sedé krystaly kovového vzhledu (Kuglerova et al., 2006).

Roza (2009) uvédi, Ze arsen je uziteny a dilezity pro vyrobu 1é¢iv, pesticida a skla.
Pouziva se do slitin s olovem a médi, kde zvysuje jejich tvrdost. Dale se vyuziva k vyrobé
diod emitujicich svétlo - LED (Kuglerova et al., 2006).
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Vyskyt v padé

Rozsifenym kritériem hodnoceni kontaminace pud je celkovy obsah prvka v padé.
Primérné obsahy se u nekontaminovanych pud pohybuji vrozmezi 1,3-27 mg As/kg
(McLaughlin et al., 1999; Kabata-Pendias et Pendias, 2001).

Arsen se mize do vody a pudy dostavat jak pfirozenou cestou, tak antropogenni
¢innosti. Pfirozené cesty zahrnuji zvétravani, biologickou aktivitu a vulkanickou aktivitu.
Primarni antropogenni vstup se odviji od spalovani pevného odpadu, fosilnich paliv, uvolnéni
Z tézby a pii zpracovani kovii a pfimym pouzitim fungicidu, insekticida a herbicidu obsahujici
arsen (Soudek et al., 2006). V Evropské unii ale slouceniny arsenu jako pesticidy povoleny

nejsou.

Dale se muze arsen do zivotniho prostfedi dostat prostfednictvim zpracovani rud,
pfidavanim aditiv do skel, koufenim, léCivy pro veterindrni medicinu ¢i ochrannymi
prostiedky na dievo. Arsen se vyskytuje jako doprovodny prvek v rudach médi, zlata, stiibra
nebo olova a pii ziskavani téchto kovi z rud se uvoliiuje do zivotniho prostredi (Kafka et

Puncochéarova, 2002).
Toxické ucinky

Slouceniny arsenu jsou vysoce toxické svyznamnou kumulativni schopnosti
v organismech. Podle Kuglerové et al. (2006) je smrtelna davka arsenu pro ¢lovéka 0,06-
0,2 g. Cilovymi organy, které jsou ovlivnény arsenem, jsou hlavné centralni nervovy systém,
kize a vlasy. Dale jsou ohroZeny jatra, ledviny a nehty. Arsen ma mutagenni, teratogenni i
karcinogenni ucinky. Teratogenni ucinky se mohou objevit diky piestupu arsenu pies jednu
z nejpiisnéjSich ochrannych bariér v téle - bariéru placenty (Rejnek et al., 1998; Kafka et

Puncocharova, 2002).

Akutni otravy se vyskytuji v dnesni dob¢ jen fidce, av§ak projevuji se bolestmi hlavy,
zavratémi a né€kdy velmi bouflivymi zaZivacimi obtiZzemi, které mohou vyustit v selhani
krevniho ob&éhu az smrt organismu (Kafka et Puncocharova, 2002). Chronickeé otravy,
zpisobené pozitim, vdechnutim prachu ¢i kontaktem s pokoZzkou, se projevuji lozisky Sedé
zbarvené pokozky, bilymi prouzky na nehtech, vysokym krevnim tlakem, srde¢ni ischemii
nebo dysfunkci jater. Jsou popisovany i neurologické zmény, bfi$ni kolika a vyrazné hubnuti

(Rejnek et al., 1998).
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Dalsi ptiznaky, které mohou prokazovat chronickou otravu arsenem, jsou zancty kize
trvalé potize se zaZivanim, aplasticka anémie, poSkozeni nervového systému projevujici se
mimo jiné 1 mravenCenim v koncetindch. Za nejvazné€jsi chronické efekty se povazuje

rakovina kize ¢i plic (Kafka et Punc¢ocharova, 2002).

Otravu arsenem lze identifikovat i pomoci senzorickych pozorovani. Tato otrava je
totiz spojend s nadmérnym rohovaténim kize a jiz vySe zminénou specifickou pigmentaci
(Sedozelené zabarveni kiaze). Z dechu je mozné citit Cesnekovy zapach (Kafka et

Puncochéarova, 2002).

Obecné lze fict, Ze rozpustné anorganické slouceniny arsenu jsou vyrazné toxictéjsi

wewr

presto Ze jsou obé formy velmi toxické (Kafka et Pun¢ochafova, 2002).

3.1.3 Olovo

Zakladni charakteristika

Latinsky nazev olova je plumbum. Olovo je mékky kujny kov, nejmékéi z béznych
tézkych kov, podstatné mék¢i nez cin, dé se snadno krajet nozem (Remy, 1971a). Je velmi
jedovaté. Na Cerstvém fezu je olovo lesklé bilé az namodralé. Ale kdyZ je vystaveno vzduchu

jeho barva se rychle méni v matné Sedou - olovo oxiduje (Lew, 2009).

Olovo patii do IV.A skupiny v periodické tabulce prvki, jeho atomové cislo je 82,
relativni atomova hmotnost je 207,2 a je povazovan za nejrozsifenéjsi t€zky kov. Jeho
biologicky poloc¢as je shodny s arsenem, také jde az o 20-30 let (Kafka et Puncochatova,
2002). Teplota tani olova je 327 °C a jeho teplota varu je 1751 °C. Tepelna a elektricka

vodivost je pomérné mala (Kuglerova et al., 2006).

Olovo se obvykle ziskava z galenitu (PbS). Ackoli 1ze najit v piirodé jeho ¢ista forma,
je to velmi vzacné (Casas, 2006). Snadno se sléva s jinymi kovy, se rtuti napiiklad tvofi
amalgdm, ktery je pii mensim obsahu olova kapalny. Olovo se vyuZiva na potrubi, obaly
kabelu ¢i kyselinotvorné povlaky nadrzi a nadob. Dale lze olovo pouZzit ve formé olovénych
plechti jako ochrana proti rentgenovym paprskim a gama zatfeni, K vyrobé akumulatort,

antikoroznich natéri a také K vyrobé munice - jadra stiel, broki, kde se sléva s malym
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mnozstvim arsenu (asi 0,3 %). Z olova se vyrab&ji kelimky, misky a odpafovaci panve
(Remy, 1971a).

vvvvvv

olovnaté barvy, které patii k nejstarSim mineralnim barvam. Olovo lze vyuzit i jako zavazi

nebo zatéze (Kuglerova et al., 2000).
Vyskyt v pudé

Za béZny obsah olova v pudach je povazovano 10-20 mg/kg. Tvoii celou fadu
minerall, které jsou pomérné Spatné rozpustné ve vode. Nejvice je zastoupené v kyselych
vyvielych horninach. V pidé je olovo velmi malo pohyblivé. Je to dano tim, Ze soli olova
jsou vétSinou malo rozpustné. Olovo se hromadi pfevazné v humusovem horizontu,
nejbohatSi je vrchni padesatimilimetrova vrstva pudy a s pfibyvajici hloubkou obsah olova
klesa (Richter, 2004).

Podle Kafky et Puncocharové (2002) nejbéznéjsimi zdroji kontaminace olovem
Vv Zivotnim prostfedi jsou upravny rud, huté, rafinerie, chemicky pramysl, akumulatory,
pigmenty do barev, olovnaté sklo, pfidavky do glazur, zemédé€lstvi (hnojiva, insekticidy),

spalovani fosilnich paliv, diive automobilovy provoz (pouZivani olovnatého benzinu).
Toxické ucinky

I pouhé stopové mnozstvi olova miize vést k tézkym onemocnénim az k smrti, protoze
olovo se v t¢le kumuluje. Slitiny, které maji velké mnozstvi olova, se proto nesmi pouZzivat

k vyrobé uzitkovych predméta (Remy, 1971a).

V zivocisném organismu se olovo chova jako antagonista vapniku. AZ 90 % olova
prijatého télem se kumuluje v kostech, kde negativné ovliviiuje krvetvorbu (narusuje syntézu
hemoglobinu), a je také proto pfi¢inou mozné anémie (z divodu inhibice syntézy hemu).
Olovnaté ionty, podobné jako ionty ostatnich tézkych kovd, jsou karcinogenni. Tyto ionty
maji mutagenni a embryotoxické uéinky. Embryotoxickymi G¢inky je mysleno poskozeni
nervového systému plodu ale i zplsobeni potratu, diky prostupnosti jinak pfisné¢ ochranné

bariéry placenty (Kafka et Pun¢ochaiova, 2002).

Podle Kafky et Puncocharové (2002) jsou olovem nejvice ohroZené organy: mozek,
ledviny, jatra, placenta, dlouhé kosti. Lullmann et al. (2004) zjistili, Ze jiz denni davka 1 mg

per os mize vyvolavat ptiznaky otravy. Olovo se dobfe vstfebava inhala¢ni cestou ve formé
15



prachu nebo par, ze Zaludku se tolik zpétné nevsttebava, vylucuje se vSak pomalu a v téle se
hromadi. Podle Kafky et Puncochafové (2002) je naopak nejrizikovéjsi vstup olova
do organismu poZitim, protoZe vede k nejvy$§imu zadrzeni tohoto prvku (az 60 % pftijimano
pozitim oproti 30 % inhalaci). Uklada se pfedev$im v kostech a zptsobuje chudokrevnost.

Otravu olovem potvrdi vysoka koncentrace tohoto prvku v mo¢i a krvi (Navrétil et al., 2008).

Piiznakem otravy olovem je tmavosedy lem na dasnich (,,0lovnaty lem*), bledost
obli¢eje a rti, obstipace a nechut’ k jidlu. V tézsich ptipadech se objevuji prudké bolesti
Vv biiSe (,,olovéna kolika®), ochrnuti, bolesti koncetin, kiece, bezvédomi nebo jiné piiznaky

onemocnéni mozku (Remy, 1971a).

Akutni otrava anorganickymi slou¢eninami olova je velmi vzacnd, vyviji se po piijmu
masivni davky olovnatych soli. Pfiznaky chronické otravy jsou ne zcela charakteristické:
Unava, dusnost, bolesti hlavy, ztrata chuti k jidlu, obstipace, bledost a mozné jsou i poruchy

psychického stavu - napiiklad mentalni retardace u déti (Lullmann et al., 2004).
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3.2 Jaterni enzymy

3.2.1 Aspartataminotransferaza

(zkratka AST, jinym nazvem L-aspartat:2-oxoglutardt aminotransferdza, glutamat-

oxalacetat transaminaza)

Aspartataminotransferdza je sérovy jaterni enzym, pattici do skupiny aminotransferaz.
Je to enzym pienasejici aminoskupinu z aspartatu na oxoglutardt za vzniku glutamatu a

oxalcetatu, viz. obrazek ¢. 1 (Ehrmann et al., 2006).

Obrazek ¢. 1 - katalyzaéni reakce aspartataminotransferazy (Klusackova, 2012)

COOH COOH
COOH | COOH |
I CH, | CH,
CH |
CH, I 2 CH
I (l:HZ . | 0 N I 2
H,N—CH + =
2 C=0 - | H,N—CH
COOH | COOH I
COOH COOH
L-aspartat 2-oxoglutarat oxalacetat L-glutamat

Fyziologické hodnoty AST jsou u dospélého c¢loveéka v rozmezi 0,05-0,72 pkat/l
(Kotackova, 2014).

Aspartataminotransferaza je ptitomna v srde¢nim a kosternim svalu, dale v ledvinach,
jatrech, slinivce bfisni, slezing, plicich a v erytrocytech, sefazeno podle klesajici koncentrace

(Ehrmann et al., 2006).

Diky pfitomnosti aspartataminotransferdzy v riznorodych tkanich ¢i organech jeji
stanoveni neni piili§ specifické pro urCité onemocnéni. Nejvice byva aktivita AST v krvi

zvysena pii tézkém poskozeni hepatocytu (Imalab s.r.o., 2009).

Z pohledu lokalizace v buiikach jde o binokularni enzym, jelikoZ jedna molekulova

forma enzymu se nachazi v mitochondriich a druhd forma v cytoplazmé. Ob¢ tyto formy
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enzymu prostupuji za urcitych fyziologickych okolnosti v malé mife do krevniho fecisté
(pomé&r mitochondrialni a cytoplazmatické AST je v krvi v poméru 1 : 8) a cirkuluji v krvi

s polo¢asem rozpadu zhruba 18 hodin (Ehrmann et al., 2006).

K vyplaveni cytoplazmatické aspartataminotransferazy do krevniho feéisté dochazi jiz
pfi mirném poskozeni hepatocytt, jako je naptiklad zvySeni permeability bunééné membrany.
K ptechodu mitochondriadlni AST dochazi naopak az pti nekroze hepatocytu (Racek et al.,

2006).

ZvySeni aktivity aspartataminotransferazy v krvi je obvykle potvrzeno po zjisténi
poskozeni jater, pti srde¢nich nebo svalovych onemocnénich, béhem hemolytickych stavl a

po extrémni fyzické namaze (Doubek et al., 2010).

Zvysené hodnoty aspartataminotransferazy se prokazou piti hepatitidé - akutni virové
¢i chronické, pti jiné cirhoze jater, jaternich tumorech, steatéze jater (ztucnéni jater),
toxickém poskozeni jater (diky 1é¢iviim), pti 1ézi myokardu nebo pfi onemocnéni kosterniho
svalstva (Imalab s.r.o.,, 2009). Dale se provadéji laboratorni testy na hodnotu
aspartataminotransferazy k diagnostice infarktu myokardu (Murray et al., 2001), pfi podezieni
na ikterus, rizné formy hepatitidy (akutni virova, alkoholova-toxickd, chronicka inaktivni,

chronicka aktivni) i na toxickou hepat6zu (Hehlmann, 2010).

Podle Klusackové (2012) se zvySena aktivita AST prokaze kromé vySe uvedenych
onemocnéni jeSté u infekéni mononukledzy, sepsi, cholangitidy, biliarni koliky, svalové

dystrofii, zhmozdéni svald, pti Reyovu syndromu, po podani morfinu a dalSich.

Naopak snizeni aktivity aspartataminotransferazy se prokaze pii deficitu vitaminu Bg

(Klusackova, 2012).

3.2.2 Alaninaminotransferaza

(zkratka ALT, jinym nazvem L-alanin:2-oxoglutarat aminotransferaza, glutamat-

pyruvat transaminaza)

Alaninaminotransferaza je cytoplazmaticky enzym pienasejici aminoskupiny z alaninu
na oxoglutarat za vzniku glutamatu a pyruvatu, viz. obrazek ¢. 2. Tato reakce se uplatiiuje
pfi syntéze, odbouravani a preméné aminokyselin. ALT se tak podili na metabolismu dusiku
v organismu (Imalab s.r.o., 2009).
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Obrazek ¢. 2 - katalyzacni reakce alaninaminotransferazy (Klusackova, 2012)

COOH COOH
CHj (|:H2 CHj %Hz
HZN—(IZH + (|ZH2 -— I=o + (|ZH2
éOOH (|:=o (|ZOOH H,N—CH
C|OOH (|ZOOH
L-alanin 2-oxoglutarat pyruvat L-glutamat

Alaninaminotransferaza je piitomna ve stejnych tkanich jako AST, vysSi obsah je ale
v jatrech 1 ledvindch. Nejvyssi hladinu tohoto enzymu obsahuji hepatocyty, avSak pii
poskozeni buiiky se vyplavuje ve zvySené mife do krevniho fecisté (Imalab s.r.0., 2009). Je to
unilokularni enzym, jelikoZ se vyskytuje pouze v cytoplazmé buiiky. Z buné¢k, ve kterych je
enzym obsazen, se uvolnuje do krve a cirkuluje tam s polo¢asem rozpadu asi 48 hodin
(Ehrmann et al., 2006).

Fyziologické hodnoty alaninaminotransferazy pro dospélého ¢lovéka jsou v rozmezi

0,1-0,78 pkat/l (Kotackova, 2014).

ZvySené hodnoty alaninaminotransferazy poukazuji na akutni virovou i chronickou
hepatitidu, coz je podle Murray et al. (2001) hlavni diagnostické pouZiti pro ALT, dale jinou
cirhézu jater, jaterni tumory, steatozu jater, toxické poskozeni jater (nasledkem brani 1ékii),

srde¢ni infarkt, plicni embolie (Imalab s.r.o., 2009).

Podle Hehlmanna (2010) je krom téchto uvedenych onemocnéni mozné pomoci hladin
alaninaminotransferazy poukazat na ikterus, toxickou hepatdzu, akutni cholecystitidu, akutni

nebo chronickou nehnisavou cholangitidu.

ZvySeni aktivity alaninaminotransferazy lze dokazat dale pfi infek¢ni mononukledze,

alkohol-toxické hepatitid¢, sepsi, metastazach do jater, biliarni kolice, onemocnéni myokardu
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(srde¢ni selhdni s méstnanim krve v jatrech), pii Reyovu syndromu a dalSich (Klusackova,

2012).

Naopak snizeni aktivity alaninaminotransferazy se projevi diky nedostatku vitaminu
Bs (Klusackova, 2012).

3.2.3 Alkalicka fosfataza

(zkratka ALP)

Alkalicka fosfataza je enzym patiici mezi hydrolazy (Murray et al., 2001). Je to
membranové vazany enzym, ktery katalyzuje hydrolytické St€peni monoestert kyseliny
fosfore¢né pii alkalickém pH, ve kterém je nejucinné;jsi (Imalab s.r.o., 2009). ALP ma reak¢ni
optimum pii pH 9-10. Alkalické fosfatdza byla prokdzéana témeét ve vSech tkanich organismu
v raznych stupnich aktivity - stievni sliznice, osteoblasty, leukocyty, placenta, epitel

ZluCovych cest, jatra, buiiky tubuli ledvin (Kraft et Durr, 2001).

Existuje n€kolik izoenzymi a izoforem alkalické fosfatazy. ALP ma tii izoenzymy -
kostni, placentarni a stievni. V séru se za fyziologickych podminek nachazi pfevazné jaterni a
kostni izoforma, dale existuje jesté ledvinna izoforma (Doubek et al., 2010). Aktivita
alkalické fosfatdzy v séru vzrasta hlavné pii hepatobiliarnich onemocnénich (ptedevsim pfi
cholestaze nebo pii metastazach v jatrech) a pii onemocnéni kosti (Imalab s.r.o., 2009). Podle

Doubka et al. (2010) je aktivita ALP zvySend i u rostoucich zvifat.

Fyziologické hodnoty alkalické fosfatazy pro dospélého ¢loveéka jsou v rozmezi 0,6-
2,2 pkat/l (Kotackova, 2014).

Mnozstvi alkalické fosfatazy se méni pii riiznych onemocnénich a pomaha rozliSovat
leukemoidni reakci (zvySend hladina alkalické fosfatdzy) a chronickou myeloidni leukemii
(sniZena aktivita alkalické fosfatazy). ZvySena hodnota alkalické fosfatazy byva v téhotenstvi,
pii infekcich s neutrofilii, u polycytemie, aplastické anémie, u myelodisplastickych syndromd,
mnohocetného myelomu a u pacientt, ktefi uzivaji kortikosteroidy. Naopak sniZzenou hodnotu
alkalické fosfatazy Ize pozorovat u chronické myeloidni leukemie, paroxysmalni no¢ni

hemoglobinurie, sférocytarni anémie a sideroblastické anémie (Penka, Tesafova et al., 2011).

Zvysené hodnoty u alkalické fosfatazy se dale projevuji pii onemocnéni jater a nemoci
zluGovych cest, jako jsou cholangitida, cholangiohepatitida, hepatitida, metastazy na jatrech,
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infekéni mononukledza a jiné. A také se objevuji pti onemocnéni kosti - Pagetova choroba,
rachitida, osteomalacie, hyperparatyroidismus, osteosarkom, kostni metastazy (Imalab s.r.o.,
2009).

Podle Hehlmanna (2010) se laboratorni testy na hodnoty alkalické fosfatazy délaji i
u dalSich onemocnéni, jako jsou naptiklad ikterus, onemocnéni zlucovych cest (akutni

cholecystitida, cholangitida, uzavérovy ikterus), bolesti kosti, bradykardie a hirzutismus.

3.3 Metalothioneiny (MT)

Metalothioneiny jsou intracelularni nizkomolekularni proteiny, které jsou bohaté
na cystein (Kizek et al., 2004a). Metalothioneiny maji specifické sloZeni aminokyselin.
Naptiklad u savcu je 56 % ze vSech cysteinovych zbytki zachovano, to zahrnuje vSech
20 cysteinovych zbytku (zasadni pro vazbu kovi) a to hlavné z lysinu, serinu a argininu.
Lysiny mohou byt zapojeny do detoxikac¢ni funkce metalothioneinti. Savéi metalothioneiny
jsou jednoduché polypeptidové ftetézce slozené z61-68 aminokyselinovych zbytku
s termindlnim acetylmethioninem a ¢asto alaninem na karboxylovém konci (Miles et al.,

2000).

MT maji molekulovou hmotnost v rozmezi 6-10 kDa. Petrlova et al. (2006) uvedli, Ze
se molekuly metalothioneinti skladaji ze dvou vazebnych domén a a B, které jsou sloZeny
z cysteinovych klastrii, ptficemz thiolové skupiny cysteinu tvoii kovalentni vazby s atomy
kovii. Vazebna doména a je schopna vyvazat Ctyfi ionty kovi, f-doména ma tfi vazebnd mista
(Kizek et al., 2004b). Metalothioneiny patii do skupiny proteint, které maji vysokou afinitu
k t¢Zkym kovam (zinek, kadmium, arsen a dalsi), reguluji tudiz fyziologické koncentrace
esencialnich a tézkych kovl a jsou pfitomny pii fizeni homeostazy kovu v organismech
(Kizek et al., 2004b). Metalothioneiny mohou byt téZ antioxidanty v bunikach (Chubatsu et
Meneghini, 1993). Nartst koncentrace kovu v organismech vede ke zvySovani exprese
metalothioneinu. Metodami, které se pouzivaji ke stanoveni metalothioneinti, jsou
chromatografie, elektroforéza, elektrochemie, hmotnostni spektrometrie a dalsi (Kizek et al.,
2004a).

Metalothioneiny byly dfive rozdéleny do tfi tfid podle jejich strukturalnich
charakteristik. T¥ida MT - | je definovana jako polypeptidy s vysokym stupném konzervace
cysteinu. Ttida MT - 11 jsou polypeptidy s méné zachovanymi zbytky cysteinu a téida MT - 111

je definovand jako atypické polypeptidy. Tato klasifikace byla pozdé€ji nahrazena
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komplexnéjSim a presnéjSim zarazenim do rodin, podceledi, podskupin a izoforem

(Miles et al., 2000).

Kizek et al. (2004b) rozd¢lili metalothioneiny do dvou tiid. Lidské MT patii do 1. tiidy
metalothioneinii a jsou kédované skupinou gentli, které vytvéieji 10 izoforem. Exprese
metalothioneint vyrazné stoupd pii indukci mnoha exogennimi i endogennimi faktory, jako
jsou UV zafeni, té&zké kovy, stresové hormony, volné kyslikové radikaly, cytokiny, které se

uvoliuji z poskozené tkan€, nebo xenobiotika (Masaftik et al., 2010).

Molekularni mechanismus exprese zatim neni zcela znam, ale pravdépodobné jde
0 ucast samotného kovu a jeho vazba na specificky transkripéni faktor, protein oznacovany
jako metal transcription factor 1 (MTF - 1). Na syntéze metalothioneind se mohou podilet i

jiné regulacni proteiny prostfednictvim responsivnich elementti (Masatik, 2010).

Metalothioneiny byly objeveny jiz v roce 1957, kdy Margoshes a Vallee izolovali
z konskych ledvin nizkomolekularni protein, ktery vykazoval vysokou afinitu k iontim

kadmia (Kizek et al., 2004b).

Razné vyzkumy poukazuji na vyznamny vztah koncentrace metalothioneinti
ke karcinogenezi, mutagenezi a teratogenim. MT jsou zndmy jako prognostické markery

u fady druht rakoviny a maji negativni vztah k 1é¢iviim proti rakoviné (Kizek et al., 2004a).

3.4 Oxidativni stres

Vysoké hladiny metalothioneint v buiikdich mohou byt zdrojem obrany proti
oxidativnimu stresu (Chubatsu et Meneghini, 1993).

Oxidativni stres je situace organismu, kdy si t€lo nemiize vlastnimi silami poradit
s odstranénim volnych radikali a dalSich skodlivin z nich vzniklych. Oxidativni, nebo téz

oxidacni, stres je pfevaha volnych radikald nad antioxidanty v téle (Holecek, 2005).

Volné radikdly jsou atomy, molekuly ¢i ionty, které jsou schopné samostatné
existence. Maji ve svém elektronovém obalu jeden neparovy elektron, pfipadné vice
neparovych elektronti. Snazi se proto ziskat jiny elektron, kvili doplnéni elektronového paru
do stabilni konfigurace. Reaguji s jinymi volnymi radikaly i s inaktivnimi molekulami a tim
vytvareji dalsi volny radikal, tento dé¢j ma tendenci pfechazet v fetézovou reakci (Racek et

Holecek, 1999).
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mohou vznikat jiné reaktivni latky, které ale uz nemaji neparovy elektron (peroxid vodiku,
kyselina chlornd). Organismus na jedné stran¢ vyuziva volné radikaly ve sviij prospéch
napftiklad k ni¢eni fagocytovanych organismi, pfi ovulaci a oplodnéni vajicka, volné radikaly
maji téz signaliza¢ni vyznam v bufikach. Na druhé stran¢ mohou volné radikaly organismus
zavazné poskozovat a je znamo, ze hraji hlavni ulohu v etiopatogenezi ¢i rozvoji onemocnéni

(Racek et Holecek, 1999).

Diego-Otero et al. (2009) konstatuji, Ze se oxidativni stres mize podilet na patogenezi
systémovych a neurogenerativnich onemocnéni a mize byt pozorovan u Downova syndromu

¢1 autismu.

Volné radikdly mohou napadat lipidy v lipoproteinech a bunétnych membranach,
nukleové kyseliny, sacharidy a bilkoviny v¢etné enzymd, coz ¢asto vede k tézkému poskozeni
tkani a celych organt (Racek et Hole¢ek, 1999). Oxidativni stres se tudiZ podili na celé tadé
nezddoucich stavii a onemocnéni, napfiklad predCasné starnuti, statecka porucha zraku,
bolesti a zanéty kloubt, $patné hojeni ran, porucha imunity, narozeni postizenych jedinci,
infarkt myokardu, mozkova mrtvice ¢i rakovina (Ondrus$, 2007). Racek et Holec¢ek (1999)
napsali, Ze proto si organismus vyvinul u¢inné mechanismy obrany proti volnym radikaliim,

obecné nazvané jako antioxida¢ni ochrana (antioxidanty).

Antioxidanty jsou vSechny latky, které maji schopnost zamezit vzniku radikalu,
vstoupit do reakce s volnym radik&lem a tim ho zneSkodnit nebo jsou schopni opravit zménu,
kterou volny radikal jiz zptisobil. Zakladni antioxidanty se mohou rozd¢lit na preventivni, tj.
omezujici iniciacni fazi fetézové reakce (naptiklad enzymy katalaza a dalsi peroxidazy jako
glutationperoxidaza, superoxiddismutaza), ptreruSujici fet€zovou reakci, tj. zamezujici jejimu
Sifeni (naptiklad fenoly, aromatické aminy, EDTA, DTPA). V reakcich, do kterych
antioxidanty vstupuji, se uplatiiuji i vitamin E, vitamin C, koenzym Q, karoteny a selen

(Kuchynka et al., 2007).

Je znamo, Ze ne kazdy antioxidant je schopen odstranit kazdy volny radikal.
Antioxidanty jsou hydrofilni, které jsou hlavné v extracelularni tekutin€ a lipofilni, rozpustné
V tucich, které pronikaji skrz bunécnou membranu a mohou tudiz ucinkovat intracelularné

(Holecek, 2005).
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Pfirozené antioxidanty obsahuje Cerstva zelenina a ovoce a dalSi rostlinné produkty -

¢aj, kava, byliny a jiné (Ondrus, 2007).

Utinky oxidativniho stresu na organismus jsou zavislé na genetické vybavé, fyzické
zatézi, vyzive, celkové Zivotosprave a také na antioxidacnich doplicich stravy. V dnesni dobé
je oxidativni stres negativné ovliviiovan vyfukovymi plyny, cigaretovym kouiem, jinym
znecisténim Zzivotniho prostiedi, nadmérnou psychickou i1 fyzickou zatézi, konzumaci
alkoholu, ultrafialovym a radia¢nim =zafenim ¢i nékterymi 1éCivy. Fyzicka zatéz je
doprovazena velkou spotifebou kysliku a nésledné tvorbou znacného mnozstvi volnych
radikald. Jako paradox je uvedeno, Ze pohybova aktivita je prevenci vétSiny civilizacnich

onemocnéni - nemoci srdce, diabetes, nékteré druhy rakoviny (Ondrus, 2007).
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4 Material a metody

4.1 Schéma pokusu

Pro experiment byly vybrany dva vzorky kontaminované pudy rozdilnych fyzikalné-

chemickych vlastnosti:

1) Okoli mésta Kutna Hora, coZ je oblast proslavena stiedovékou té€Zbou stiibrnych
rud. Hlavnim zdrojem kontaminace pud rizikovymi prvky, pfevazné se jedna o As, Cd, Pb a
Zn, je zvétravani zbytku rudnin ¢i hutnich strusek starych hald. Hlavnim zdrojem arsenu je
zde arsenopyrit a rizné sekundarni minerdly. V nasem piipadé¢ jsme se zaméfili

na neobdg&lavanou plochu na okraji obce Malin v blizkosti tzv. Stoly 14 pomocniki.

2) Oblast Pribramska, kde dulni a hutni ¢innosti v této oblasti maji soucasné vliv
na zastoupeni rizikovych prvka v pudé, predevsim Pb, Cd a Zn. Vysoky obsah rizikovych
prvkd v pidé je umocnén i jejich zvySenym obsahem v geologickém podlozi. Kromé
bezprostiedniho okoli zdroje znecisténi (Kovohuté Piibram, a. s.) se vyskytuje vyssi

koncentrace né€kterych nezadoucich prvka i v naplavenindch v povodi Litavky, kde byly

vvvvvv

Pudy byly pridavany do polosyntetické diety potkant tak, aby podil pidy piedstavoval
10 % diety. Pokus byl jednogenera¢ni, kdy byli samci i samice krmeni pokusnou dietou
po dobu 60 dni. Byly odebrany vzorky jater a ledvin samci i samic, vzorky byly
lyofilizovany a byly v nich stanoveny spektrometrickymi metodami obsahy rizikovych prvka
(As, Cd, Pb).

V krevni plasmé pak byly stanoveny hladiny zakladnich jaternich enzymd, to je
alaninaminotransferazy (ALT), aspartataminotransferazy (AST) a alkalické fosfatazy (ALP).
Dale byly stanoveny obsahy rizikovych i esencialnich prvki. Matematicko-statistickymi
metodami pak byl vyhodnocen piipadny vliv zvyseného pfijmu rizikovych prvki na aktivitu
téchto enzymu. Obsahy prvki v jatrech a ledvinach, hematologické ukazatele a hladiny ALT a

AST byly jiz diskutovany jinde (VI¢kova 2013, Malinova 2013).
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4.2 Material

4.2.1 Zvirata pouzita v experimentu

Pro studii bylo pouzito 24 samct a stejny pocet samic laboratornich potkand kmene
Wistar. Primérna télesnd hmotnost samct byla 251 + 2 g a primérné télesna hmotnost samic
se pohybovala na hodnoté¢ 185 + 2 g. T¢lesné hmotnosti a pfirtistky hmotnosti v pribéhu
experimentu jsou uvedeny Vv tabulce ¢. 3. Zvifata byla ziskana od chovatele ve 30 dnech véku
a byla umisténa do kleci (1 zvife na klec) v mistnosti s kontrolovanou teplotou (pohybujici se
mezi 23 a 25 °C) a za ptirozenych svételnych podminek. Experiment s témito zvitaty byl

proveden ve Fyziologickém Ustavu Akademie véd v Kr¢i.

Zvitata byla rozd€lena do 4 skupin po Sesti jedincich a byla krmena polosyntetickou

dietou podle experimentalniho schematu po dobu 60 dni.

4.2.2 Slozeni krmnych smési

Krmivo a voda byly zvifatim dodavany ad libitum. Spotfeba krmiva a prirtstky

télesné hmotnosti zvitat byly sledovany tydné.

Kontrolni skupina byla krmena polosyntetickou dietou skladajici se z 47 % pseni¢né
hrubé mouky, 12,6 % rybi moucky, 14 % sojového extrahovaneho Srotu, 0,28 % CaHPO,,
1,12 % vapence, 3,8 % sena z vojtésky, 0,6 % mineralnich pfisad (AMINOVITAN STER
PLUS, Biofaktory s.r.o., Ceska republika), 7,4 % drozdi, 4,4 % pseniénych klicki a 9 %

ovesné mouky.

V ptipad¢ osetienych skupin se ptfidaji definované casti jednotlivych ptd pro ziskani

konec¢ného procenta 10 % pidy z kone€né hmotnosti diety.
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Pudy pouzité pro kontaminovanou dietu byly:

1. Fluvizem z naplavenych usazenin od feky Litavka, Ceska republika, siln& zneci§téné

odpady z tézebnych vézi (puda L)

2. puda z Kutné Hory (Luvizem) kontaminovana kadmiem, arsenem a zinkem, hlavné

kviili t€zbé sttibra ve stfedovéku (ptida K)
3. nekontaminovand ¢ernozem (ptida S)

Celkové obsahy prvkt vjednotlivych padach, vdiet¢ a ve smési diety
s kontaminovanou pudou jsou shrnuty v tabulce ¢. 1 a hlavni fyzikalné-chemické parametry

pud v tabulce ¢. 2.

4.2.3 Ukonceni experimentu

Po ukonCeni jednotlivych ¢asti experimentu byla zvifata po anestezii usmrcena a
vykrvena. Anestezie byla provedena pomoci Xylapan (xylasin) a Narketan (ketamin) a z pIné
krve byly odebrany vzorky. Vzorky krve byly oSetieny K2EDTA a okamzit¢ pouzity
na stanoveni hematologickych parametri, zatimco zbyla krev byla sedimentovana pro ziskani
vzorkd plasmy. Samotna plasma byla nafedéna a bez dal$ich uprav vzorku bylo provedeno

stanoveni rizikovych prvka a vybranych biochemickych parametri.

4.3 Analytické metody

Celkové obsahy prvka ve vzorcich pud a diet byly stanoveny optickou emisni
spektrometrii s indukéné vazanym plazmatem (ICP-OES) s axialnim uspofadanim plasmy,
spektrometr Varian - VistaPro, vybaveny autosamplerem SPS-5 - automaticky podavaé
vzorkt (Australie). Podminky méfeni byly: vykon 1,2 kW, pratok plasmového plynu 15,0

I/min, pratok ptidavného plynu 0,75 I/min, pratok plynu zmlzova¢em 0,9 I/min.

Pro stanoveni nizkych koncentraci arsenu, kadmia, chromu, niklu a olova v krevni
plasm¢ byla vyuZita metoda atomové absorp¢ni spektrometrie (ETAAS) za pouZiti piistroje
VARIAN AA280Z (Varian, Australie), ktery byl vybaven elektrotermickym grafitovym
atomizérem GTA120.
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Dalsi pouzitou analytickou metodou byla metoda indukéné vazaného plazmatu
s hmotnostni detekci (ICP-MS, spektrometr Agilent 7700x, Agilent Technologies Inc., USA)
vybaveny autosamplerem ASX-500, tfikanalovym peristaltickym Cerpadlem a zmlzovaem
MicroMuist.

Obsahy vapniku, hoi¢iku a drasliku v diet¢ a pudach byly stanoveny pomoci

plamenové atomové absorpéni spektrometrie na piistroji Varian 280FS (Varian, Australie).

Biochemicky ukazatel (ALP - alkalicka fosfatdza) a obsahy vapniku, hoi¢iku a fosforu
v plasmé byly stanovovany za pouziti pocitacem fizeného analyzatoru COBAS 6000 (Roche,
Svycarsko). Bylo tak provedeno po nashromazdéni viech vzorki, které byly odebrany
z krevni plasmy pokusnych zvifat. Plasma byla pfed rozbory uchovavana zamrazena
ve zkumavkéch. Vzorky se méfily v kiemennych kyvetach o optické délce 10 mm. Ne&které
metody vyzadovaly pouziti standardni vodni lazné o teploté¢ 37 °C. Detaily stanoveni

jednotlivych ukazateld jsou nasledujici:

VSechny biochemické ukazatele byly stanovovany fotometricky s vyuZzitim
biochemickych souprav BIO-LA-TEST od firmy Erba Lachema. Principy metod jsou

popsany vzdy u jednotlivych parametra.

4.3.1 Stanoveni horciku

Princip metody spociva v méfeni barevného komplexu, ktery je vytvoren kalmagitem
s hoi¢ikem v alkalickém prostfedi. EGTA (kyselina etylenglykol-di-(2-aminoethylether)-

tetraoctova) pak eliminuje nezadouci interference vapniku.

Pripravené vzorky byly inkubovany 5 minut pfi teploté 37 °C a prométeny pii vinové

délce 520 nm piesné jak je uvedeno v navodu.

4.3.2 Stanoveni vapniku

Princip metody spociva v méfeni zabarveni vzorku po smichani s pfislusnym ¢inidlem,
které obsahuje arsenazo |Ill, tedy (3Z,6Z)-3,6-bis[(2-arsonofenyl)hydrazinyliden]-4,5-
dioxonafthalen-2,7-disulfonovou kyselinu, kterd tvoii s vdpenatymi ionty barevny komplex
pfi neutrdlnim pH. Intenzita zabarveni vzorku témito komplexy je pfimo imérna koncentraci

vapniku ve vzorku.
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Piipravené vzorky byly inkubovany 1 minutu ve vodni lazni o teplot¢ 37 °C a

proméieny pii vinové délce 650 nm piesné podle navodu.

4.3.3 Stanoveni fosforu

Princip metody spociva ve fotometrickém meéfeni fosfomolybdenoveho komplexu,

ktery vznika pti reakci fosforu s molybdenanem amonnym za piitomnosti kyseliny sirové.
Ptipravené vzorky byly inkubovany 5 minut pii teplot¢ 37 °C a méfeno bylo

pfi vlnové délce 340 nm pfesné podle navodu.

4.3.4 Stanoveni alkalické fosfatazy

Princip metody spociva v reakci, pii které alkalicka fosfataza (ALP) stépi v alkalickém

prostedi 4-nitrofenylfosfat na 4-nitrofenol a fosfat. Méfi se touto reakci vznikly 4-nitrofenol.
Ptipravené vzorky byly inkubovany 1 minutu pfi teploté¢ 37 °C a méfeny pii vinové

délce 405 nm piesné jak je uvedeno v navodu.

4.4 Vypocty

U vsSech biochemickych stanoveni bylo vzdy provedeno rovnéz vyhodnoceni vzdy
3 standardnich roztoki, které byly obsazeny v sadach pro stanoveni jednotlivych parametri.
Z vysledkii méteni byl u jednotlivych metod vypocten aritmeticky pramér. Nasledné byl

vypocitan kalibracni faktor f:
f=c(st)/A(st)

kde: ¢ (st.) je koncentrace standardu, ktera je uvedena v navodech pro jednotlivé

parametry nebo také na obalech standardnich roztoki
A (st.) hodnota absorbance, namétena pro standardni vzorky, primeér
Faktorem se pak vynésobily absorbance namétfené u jednotlivych vzorkd:

c(vz.)=f*A(vz.)
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4.5 Statistické zpracovani vysledku

U vsech sledovanych biochemickych ukazateli byly vypocitany zékladni statistické
udaje. Na statistické zpracovani byla pouzita metoda analyzy rozptylu (ANOVA). Prikaznosti
rozdili mezi jednotlivymi skupinami byly otestovany Scheffého testem. Ke statistickému
vyhodnoceni byl pouzit program STATISTICA verze 10. Statisticky vyznamné rozdily jsou

v tabulkach oznaceny riznymi pismeny.

Statisticky zpracovana data jsou uvedena jako aritmeticky primér + smérodatnd

odchylka. Vse bylo hodnocena pfi hladingé vyznamnosti o = 0,05.
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5 Vysledky

Lze shrnout, Ze relativné vysoky obsah arsenu, kadmia a olova v pudach Ka L ma

za nasledek vyznamné (P < 0,05) zvySeny obsah téchto prvkl v specidlné ptipravené dieté

(tabulka ¢. 1). Vliv fyzikalné chemickych parametri jednotlivych pud (tabulka ¢. 2) neni

statisticky vyznamny.

Tabulka €. 1 - Celkovy obsah prvki v pudé, v dieté a ve smési diety s 10 % pudy

(mg/kg suSiny); pudy L - fluvizem, pidy K - luvizem, pidy S — nekontaminovana

¢ernozem
prvek [ dieta+S | dieta+K | dieta+L dieta pada S puda K puda L
As 45+2.1 130+14 32.01.0 151£0.3 15.1+0.8 1602+363 32142.2
Ca 19244+478 | 17995+864 | 18421+412 | 21623+216 | 10031+2112 | 8772+212 | 3013+244
Cd 0.80£0.05 | 3.05:0.34 | 501%029 | 0.340.06 1.02+0.03 16.7+0.59 | 37.5+1.29
Cu 395423 | 45.39.9 40.545.9 29.742.2 156+2 173+1 134+4
Fe 4005123 | 62204539 | 5054+147 445+66 27247+406 | 43249+342 | 34139129
K 180124361 | 175374175 | 17113+460 | 15010377 | 24600270 23545+18 | 15233%115
Mg 1402464 | 1676%26 1353£80 2190425 230+18 222+14 150425
Mn 218+13 199+17 674+32 12845 912+8 969+11 49414625
Mo 1924007 | 234%019 | 3.02£0.23 | 2.32+0.23 1.31£0.37 0.88£0.09 | 6.22+0.07
Ni 5.88+0.69 | 5.55+0.61 | 4.73+0.37 | 1.75:0.24 37.842.26 4514024 | 28.80.37
P 6463286 | 5664522 | 62674288 | 6697184 88850 1700481 592+13
Pb 514063 | 13.1%1.51 522+5.28 3.82+1.42 105£2 19542 5074+103
Zn 130+27 276£25 735£26 117417 137432 1970+4 5899+158
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Tabulka ¢. 2 - Hlavni fyzikalné-chemické parametry experimentélnich pad a

dostupnych obsahi hlavnich Zivin; TOC - celkovy obsah organického uhliku, CEC -

kationtové vyménné Kkapacity, pida L - fluvizem, pida K - luvizem, pada S -

nekontaminovana ¢ernozem

TOC CEC Ca Mg K P
puda pH
% mmol/kg mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg
pida L 2.31 5.8 54.5 2561 148 155 147
piada K 6.05 7.2 346 2296 76.7 62.2 69.5
puada S 2.21 7.2 138 7195 282 585 166

Byla sledovana télesna hmotnost laboratornich zvitat, jako i celkovy piirtastek télesné

hmotnosti (tabulka ¢. 3) a spotieby krmiva.

Tabulka ¢. 3 - Télesné hmotnosti a celkové priristky zvirat sledovanych
VvV prubéhu experimentu (g); priméry oznacené stejnym pismenem se vyznamné neliSily

(P < 0,05) v jednotlivych sloupcich, n = 6, idaje jsou uvedeny jako primér + smérodatna

odchylka.
samci
30 dni 90 dni ptirtstky hmotnosti
dieta 250 + 24° 514 + 24° 265 * 46°
dieta+S 253 + 12° 502 + 18° 249 £ 20°
dieta+K 253 £ 15° 511 £ 27° 258 + 27°
dieta+L 248 + 7° 499 + 47° 252 + 44°
samice
30 dni 90 dni ptirtstky hmotnosti
dieta 184 + 8° 336 +22° 152 + 19°
dieta+S 188 + 12° 338 £ 18° 150 + 12°
dieta+K 186 + 14° 353 +£23° 167 + 34°
dieta+L 183 + 13° 326 + 22° 143 + 28°
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Koncentrace jednotlivych prvka v krevni plasmé jsou shrnuty v tabulce ¢&. 4.
Z vysledki predchozich experimenti (Szakova et al., 2012; VI¢kova, 2013) je ziejmé, ze
obsahy rizikovych prvkli ve tkanich laboratornich potkanli odrézeji zmény obsahu prvka

v pudéch, pticemz také velky vliv méla i biologicka dostupnost téchto prvkd.

Tabulka ¢&. 4 - Koncentrace prvki v krevni plasmé laboratornich zviirat; priaméry
oznacené stejnym pismenem se vyznamné nelisi (P < 0,05) v jednotlivych sloupcich,

n = 6, udaje jsou uvedeny jako primér + smérodatna odchylka.

As Cd Pb Zn Ca Mg P
I 1 1 I 1 1 1
(Mg.L™) (ng.L™) (ng.L™) (ng.L™) | (mmol.L™) | (mmol.L™) | (mmol.L™)
samci
dieta | 3.08+3.19* | 0.050 +0.036" | 0.607 £0.362°® | 725+79° | 2.28+0.12* | 1.65+0.16" | 1.88 +0.25°
dieta+S | 1.32+1.41* | 0.003+0.003* | 0.195+0.127% | 788+ 146° | 2.22+0.28% | 0.97 £0.31* | 2.05+0.32*
dieta+K | 184 +25° | 0.002 +0.002* | 0.465+0.247%° | 513 +144® | 2.32+0.26* | 0.88+0.36* | 1.87 +0.31°
dieta+L | 30.3+16.3° | 0.029+0.01®® | 0.641+0.218"° | 600 +114® | 2.19+0.16° | 0.92 +0.24* | 2.13+0.33"
samice
dieta | 6.58+5.29* | 0.019+0.011%® | 0.568+0.21° | 882+281° | 2.40+0.34* | 0.95+0.35 | 1.79 + 0.43°
dieta+S | 5.42+2.39% | 0.009 +0.005* | 0.288 +0.108% | 1063 + 287> | 2.47 +0.12% | 0.73+0.06* | 1.71+0.12*
dieta+K | 383+58" | 0.015+0.004® | 0.505+0.077° | 503+70° | 2.40+0.17% | 0.75+0.22* | 1.87 +0.33°
dieta+L | 68.3+19.8° | 0.025+0.003° | 0.520+0.114° | 629 +104® | 2.38+0.16° | 0.79+0.18% | 1.83+0.37

V pidé L je vysoky obsah olova a pfesto nebylo pozorovano zvySeni koncentrace

tohoto prvku v krevni plasmé. Podobna situace byla pozorovdna v ptipadé pudy K se
zvySenym obsahem kadmia a extrémné vysokym obsahem arsenu. U této pudy ale bylo
zaznamenano statisticky vyznamné snizeni hladiny zinku v plasmé. Jak vyzkoumali Cui et
Okayasu (2008) a Saito et al. (2008), nebyl zaznamenan vliv arsenu na obsah zinku
ve zvifecim a lidském organismu. Z tohoto diivodu u laboratornich potkand krmenych dietou

s piimési pudy K miuize byt potlaceni hladiny zinku v plasmé pfipisovano kadmiu.
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Obsah vybranych biochemickych parametri stanovenych v krevni plasmé
laboratornich potkant je shrnuty v tabulce ¢. 5. DalSi biochemické a hematologické ukazatele
pak hodnotila Malinovd (2013). U enzymu indikujicich potencialni nezadouci G¢inky
rizikovych prvka v krmivech byla hodnocena aktivita AST a ALT enzymu na funkci jater,
mezi experimentalnimi skupinami nebyly pozorovany statisticky vyznamné (P < 0,05) zmény.
Nicméné vysledky ukazaly vyznamné (P < 0,05) zvySeni koncentrace mocoviny v Krevni
plasmé samctl laboratornich potkant, coz svédéi o kadmiem navozeném poskozeni ledvin.
Borgese et al. (2008) a El-Demerdash et al. (2004) navrhli zvySujici se hladinu mocoviny
v krevni plasm¢ jako primarni indikator reverzibilniho po3kozeni ledvin vyvolaného
kadmiem. Krom toho vedlo ptidani samotné pudy ke snizeni glukozy v krevni plasmé samic,
zatimco vysledky u samci zistaly beze zmény (Malinova, 2013). Rozdily mezi hladinou
glukézy u samcii a samic laboratornich potkant, ktefi byli vystaveni arsenu a olovu
prostfednictvim pitné vody, vedly k vyznamnému zvySeni stievni absorpce glukézy u samcti
potkant, pozorovali Palacios et al. (2012). V nasem experimentu vysledky naznacuji
potlacenou biologickou dostupnost glukézy, ziskané z experimentalni diety, z duvodu

ptitomnosti kontaminované pudy (Malinova, 2013).

Tabulka ¢ 5 - Priamérny obsah vybranych biochemickych parametri
stanovenych v krevni plasmé laboratornich zviirat; pficemZ priméry oznacené stejnym
pismenem se vyznamné neliSily p¥i P < 0,05 v jednotlivych sloupcich, n =6, data jsou

prezentovana jako prumér + smérodatna odchylka.

AST ALP
(pkat.L™ (pkat.L™)
samci
dieta 1.59 +0.15° 3.36 +0.61°
dieta+S 1.70 + 0.41° 2.78 +1.01°
dieta+K 1.55 +0.12° 2.47 +0.61°
dieta+L 1.20 + 0.04° 3.24 +0.76°
samice
dieta 1.89 + 1.05 2.24 + 0.57%
dieta+S 1.38 +0.07° 1.83 £ 0.26%
dieta+K 1.64 +1.02° 1.73 + 0.55%
dieta+L 1.25 + 0.40° 2.14 +0.38°
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6 Diskuse

Vliv ptijmu rizikovych prvkd na hodnotu télesné hmotnosti a ptirtstek hmotnosti
laboratornich potkant byl zkoum&n mnoha autory. V piipadé¢ arsenu naptiklad Paul et al.
(2002), v pripad¢ kadmia Asagba (2010) a v ptipad¢ olova Shan et al. (2009) a Smith et al.
(2008). Pti vystaveni zvifat vlivu arsenu a olova byl pozorovan narust télesné hmotnosti
laboratornich zvitat bez ohledu na miru obsahu prvku v dieté a na dobu trvani experimentu,
zatimco po expozici zvifat kadmiem bylo pozorovano potladeni rustu potkant. V naSem
experimentu nebyly pozorovany vyznamné rozdily mezi zkoumanymi skupinami, i v ptipadé
vystaveni zvitat o jeden fad vy$simu celkovému obsahu kadmia v dieté, nez bylo popsano

v uvedenych studiich.

%

Obsah arsenu v krevni plasm¢ (tabulka ¢. 4) byl ovlivnén jeho zastoupenim
v experimentalni dieté. Koncentrace arsenu v zivocisnych tkanich zvitat krmenych ptidou L a
K byly téméf srovnatelné (VIckova, 2013; Szakova et al., 2012), ale jeho koncentrace v padé
L byly vyznamné (P < 0,05) niZsi nez v pudé K. Jak jiz bylo uvedeno, rozdily v biologické
dostupnosti arsenu v obou pudach také neodpovidaji koncentraci arsenu v jednotlivych
tkanich (Szakova et al., 2012). Proto je mozna interakce arsenu s kadmiem. Z toho duvodu
interakce arsenu s kadmiem zda se hraje podstatnou roli. Interakce mezi arsenem a kadmiem
v pripad¢é spole¢né intoxikace zvifat témito prvky byla jiz diive publikovana. Napftiklad
piidavek kadmia do experimentalni diety muze vyznamné zvysit obsah arsenu v jatrech a
Vv ledvinach potkant krmenych dietou s obsahem kadmiem obohacenych krmnych kvasnic
(Székova et al., 2009). Podobné jako potkani, ktefi byli vystaveni kadmiu s arsenem, nakonec
méli vice arsenu v srde¢ni tkani nez potkani, ktefi byli vystaveni pouze arsenu (Yafiez et al.,
1991). Hochadel et Waalkes (1997) uvedli, Ze preventivni aplikace arsenu muze snizit
umrtnost u potkanti, vystavenych vysokym davkam kadmia, ve srovnani s potkany
vystavenych samotnému kadmiu. Opacny efekt u obou prvkii nebyl pozorovan. Kromé toho
preventivni aplikace arsenu piinesla zvySenou produkci (aZ osmi ndsobnou) metalothioneinu
Vv jatrech. Metalothionein je obecny nazev skupiny nizkomolekularnich proteind (6-7 kDa),
které jsou schopny navazovat prvky jako Cd, Zn, Cu prostiednictvim cysteinylovych skupin.
Indukce metalothioneinti chréni organismus proti akutni intoxikaci kadmiem (Klaassen et al.,
2009). TudiZz zvySeni obsahu obou prvku v jatrech a ledvinach lze oc¢ekavat a zvySeny obsah
metalothioneinu v téchto tkanich bylo mozné ovéfit v dalSim vyzkumu. V piipadé olova jeho

nizka biologicka dostupnost (Ellickson et al., 2001; Szadkova et al., 2012) vede k jeho
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relativné nizkym obsahtum v analyzovanych tkanich (Vickova, 2013) a plasmé, kde byly
pozorovany vyznamné zvysené (P < 0,05) hladiny pouze v ptipadé extrémné kontaminované
pudy L. Jak vysvétlil Smith et al. (2008), absorpce a transformace olova v organismu zvifat se
vyrazn¢ neli§i v zavislosti na slouceninach olova v aplikovaném olovem obohaceném

materidlu, ptipadné olovem kontaminované pude.

Z pravdépodobnych interakci rizikovych prvku s esencidlnimi prvky byl pozorovan
vyznamny vliv v ptipadé¢ médi v tkanich zvifat krmenych arsenem kontaminovanou pudou K,
jak bylo uvedeno v ptedchozim experimentu (Szakova et al., 2012; Vi¢kova, 2013) a zaroven
potvrzeno jinymi autory (Birri et al., 2010; Schmolke et al., 1992; Uthus, 2001; Yu et Beynen,
2001). Obsah médi a jeji biologicka dostupnost v padé K se neliSi od ostatnich naSich
experimentalnich pid, tudiz mizeme piedpokladat interakci arsenu s médi, kterd je
popisovana i jinymi autory (Birri et al, 2010). Interakce médi s arsenem byla pozorovana
pouze v ptipad¢, kdy arsen byl pfitomen pouze v anorganickych slouceninach. V naSem
ptipadé je mobilni podil arsenu v pidach zastoupen pievazné anorganickym arzeniénanem
(Marin et al., 1993), coZz naznaCuje mozné zintenzivnéni interakce arsenu s médi. Ostatni
diive popsané interakce, jako je arsen s Zelezem (Paul et al., 2002), kadmium s Zelezem
(Turgut et al., 2007) nebo kadmium s médi (Chmielnicka et Sowa, 1996), nebyly v naSem
experimentu potvrzeny. Jak jiz bylo uvedeno, jednotlivé experimenty se liSily v mnozstvi

pouzitych prvku, jejich aplikace, zdroj prvkt a dobé trvani experimentu.

Hladiny ostatnich makro- a mikroZivin se vyznamné (P < 0,05) nezménily v disledku
zvysSen¢ho vstifebavani rizikovych prvkl. Ackoli je obsah zinku v pidé L velmi vysoky
V porovnani s ostatnimi experimentalnimi ptdami, jeho obsah v jatrech a ledvinach ma
Klesajici tendenci. Vzhledem k vysokému obsahu kadmia v pidé L je ziejmy potencialni
nezadouci ucinek kadmia na zinek, je vstfebavan a tuto akumulaci je téeba vzit v Gvahu

(Chmielnicka et Sowa, 1996; Matovic et al., 2011; Vickova, 2013).

Vyznamny vliv intoxikace potkani rizikovymi prvky byl pozorovan na jaternich
enzymech, jako je aspartatalanintransferaza, alaninaminotransferaza a alkalicka fosfataza.
Bylo tak pozorovano po jednordzovych davkach (Tzirogiannis et al., 2003; Dudley et al.,
1982) i po dlouhodobé expozici dieté¢ (Renugadevi et Prabu, 2010), dokumentuje to jasné
hepatotoxicky vliv rizikovych prvkl, zejména pak kadmia. V naSem piipadé nebyly
pozorovany zadné zmény v aktivité jaternich enzymu (tabulka ¢. 5), ale v ostatnich
biochemickych ukazatelech, napiiklad koncentrace mocoviny v krevni plasmé poukazuje
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nanezadouci uc¢inek, ktery vznika pifi  dlouhodobé expozici rizikovymi prvky
z kontaminované pudy (Malinova, 2013). PoSkozeni ledvin je ¢asty dusledek dlouhodobého
pusobeni kadmia (Hiratsuka et al., 1996; Borgese et al., 2008; El-Demerdash et al., 2004).
Hypoglykémie vyplyvajici z aplikace jednorazové davky kadmia byla uvadéna z divodu
naruSeni funkce glukoneogeneze zpusobené zdravotnim poSkozenim jater (Adachi et al.,
2007). Nicméné dlouhodobé vystaveni kadmiu vedlo k obnoveni ptvodni koncentrace
glukozy a to diky antioxida¢nim mechanismim u potkant. NaSe vysledky ndm vSak
neumozinuji dospét k ndzoru, Ze potlaceni gluk6zy u samic potkanii byla zptisobena pifijmem

rizikovych prvkd.

Bylo popsano sniZeni obsahu hemoglobinu, ktery je spojen s klesajici hladinou Zeleza
v krvi a anéemii (Adachi et al., 2007; EI-Demerdash et al., 2004). Nicméné opacny efekt byl
pozorovan v pokusu Fuéikova et al. (1995), kde byly potkani krmeni polosyntetickou dietou
doplnénou o kvasnice Candida utilis s nizkym (3 mg/kg) nebo vysokym (90 mg/kg) obsahem
organicky vazaného kadmia a / nebo kadmia ve formé¢ CdCI2 (9 mg/kg potravy). Potkani,
ktefi byli krmeni dietou s vysokym obsahem kvasnic Cd nebo s pfidanym CdCI2, méli vyssi
hladiny (P < 0,05) kadmia v jatrech a ledvinach nez kontrolni skupiny. Zvitata ze skupiny,
ktera méla piidany vysoky obsah Cd, méla vyznamné zvySené hodnoty hemoglobinu
ve srovnani se skupinou, kterd méla pridany nizky obsah Cd v dieté. Vliv pribéhu pokusu a
doba trvani experimentu popisuje (Fucikova et al., 1995). Zjistili, ze neprob¢&hly Zadné zmény
v hodnotach hemoglobinu u potkanti krmenych kadmiem obohacenou dietou. Také piedchozi
experiment (Székova et al.,, 2012) prokédzal, Ze neprobéhly zadné zmény v hodnotéch
hemoglobinu, ale ukazuje na sniZeni koncentrace Zeleza v tkanich. V tomto experimentu
nebylo prokazano potlaceni Zeleza, ale hodnoty hemoglobinu a celkovy pocet erytrocyta byly
zvySené u samic potkand vystavenych pud¢ L, toto dokumentuje jednozna¢nou odpoveéd
zivo€isnych organismi na posileni dietni urovné kadmia (Malinova, 2013). Stejné tak i
zvySena hodnota bilych krvinek pozorovana po obou jednotlivych davkach (Kataranovki et
al., 1998) a po dlouhodobé expozici kadmiu (Fucikova et al., 1995; Szakova et al., 2012),

nebyla v tomto experimentu potvrzena.

Vysledky potvrzuji ptedchozi poznatky (Szakova et al., 2012), které ukazuji zvySeny
obsah rizikovych prvkll (zejména As a Cd) jako disledek dlouhodobého piijmu pudy
kontaminované t€émito prvky. Prestoze zmény biochemickych a hematologickych parametra

zvitat nevedly k jednozna¢nym zavérim, jejich existence jako takova potvrzuje, Ze expozice
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zvitfat pad¢ kontaminované rizikovymi prvky vede k nepfiznivému ovlivnéni organismu
zvitat. V ptipad¢ olova byly nizké obsahy tohoto prvku ve tkénich ovlivnény jeho nizkou
biologickou dostupnosti. Nicméne¢ Oktem et al. (2004) pozorovali nepfiznivé UCinky
dlouhodobého ptijmu nizkych koncentraci olova u lidi Zzijicich v kontaminované oblasti.
Mimoto je nutno ptredpoklddat interakce mezi prvky v piipadé viceprvkové kontaminace
oblasti (Whittaker et al., 2011; Wang et al., 2009), ktera mtize ovlivnit potencialni G¢inky
jednotlivych prvk.
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[ Zavér

Pro tuto praci byl proveden modelovy experiment, pfi kterém byli pouziti samci i
samice laboratornich potkanti kmene Wistar, kterym byla podavana polysynteticka dieta
s piidavkem 10 % kontaminované pudy z oblasti zatizenych byvalou téZbou a zpracovanim
rud drahych kova (Cast toku feky Litavky, okres Piibram a Kutna Hora). Po ukonceni

experimentu byly stanoveny obsahy vybranych rizikovych prvka (kadmia, arsenu a olova) a

nékterych esencialnich prvki v plasmé laboratornich zviftat.

Prace byla zaméfena na posouzeni vlivu rizikovych prvku (Cd, As a Pb) laboratornimi
potkany na vybrané biochemické parametry a tudiz na aktivitu jaternich enzymu. Byl také
posouzen vliv pfijmu rizikovych prvkil na zivo¢iSny organismus, jaka onemocnéni zptisobuje
kontaminace jednotlivymi prvky. Dale byly posuzovany metalothioneiny a oxidativni stres,

jejich charakteristika a funkce v zivo¢isném organismu.

Lze shrnout, Ze u zvifat exponovanych vysokym davkdm As a Cd doslo
K vyznamnému zvySeni koncentraci téchto prvki v krevni plasmé, zatimco v ptipadé malo
biologicky dostupného olova vyznamne zvySeni jeho koncentrace v plasm¢& pozorovano
nebylo. Naproti tomu bylo zaznamenano sniZeni koncentraci zinku v plasmé, coz naznacuje

mozny antagonismus mezi zinkem a kadmiem.

Obsahy alkalické fosfatazy ani diive stanovenych dalSich biochemickych ukazatelt,
jako AST a ALT nebyly pfidavkem kontaminované pidy vyznamné ovlivnény, coZ naznacuje
nizkou bezprosttedni miru ohroZeni pokusnych zvifat. Je ale tfeba konstatovat, Ze
zaznamenany zvySeny piijem zejména As a Cd muze pifi dlouhodobé expozici nebo
pii vyssich hladinach téchto prvka v pidé znamenat uréité riziko, kterému je tieba v takto

kontaminovanych oblastech vénovat pozornost.
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