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1 Uvod

Olovo je velmi toxicky kov, ktery se iide vyskytovat ve vSech sloZzkach Zivotniho
prostedi. Anorganické slowhiny olova jsou sai@sti n&trovych hmot (minium, Pi®,)
a pigment (PbCrQ), nebo se pouzivaji piyrobé olovnatého skla (PbO). Neji&i
spotieba olova byla na vyrobu nosnychiibek do akumulatér Organokovové
slouceniny olova tetraethylolovo Pb(GBHs), a tetramethylolovo Pb(CGh, se pouzivaly
v benzinu jako antidetotiai piisady. Rot¢ se ve svi& vyrobi asi 5 miliona tun tohoto

kovu.

Cesta vstupu olova do organismuiza byt inhalani, alimentarni i kontaktem, jeho
vstrebavani vSak ovliviwji i vnibi faktory organismu, zejména hladiny Zeleza a Japni
Olovo poskozuje ledviny, jatra, krev, nervovy a kardiovaskularni systém. Vaze se
na sulfhydrylové skupinyiznych enzym a zasahuje do metabolismu krevnich bilkovin,
do systému kyseliny nikotinové, do imunobiologickych prdcet tvorby hemoglobinu

i do mineralniho metabolismu.

Otravy olovem pat mezi nefastjSi otravy €Zkymi kovy u ptaki a pravgidobné
jsou tyto otravy nepstjSi formou intoxikace u ptach druhda na celém st& Otravou
olovem jsou ohrozZeni jak volné&ijici ptaci, tak ptaci chovani v zajeti. Vodni
i suchozemsti ptaci mohou byt vystaveni olovu fidad pozitim olovétych broka nebo
ryb&'ského olivka. DalSi vyznamné nebezfgro ptaky peédstavuje kontaminace puady
timto kovem. Olovo se vlivem nizkého pH v Zaludku dfamgchle rozpousti a nasledné
absorbuje. KdyZ je rychle absorbovano velké mnozstvi olov&enmastat akutni otrava

asmrt ptaka zejme i kdyZz jsou v dobré kondici.

Mezi ptaky ohrozené pozitim olowgch broku pati ¢asto dravci Zivici se mrtvou
¢i postelenou zveék Otravy olovem byly zaznamenany u mnoha druhmavai, jako
napitklad u kriticky ohroZzeného kondora kalifornskéh@ymnogyps californianQis
a také u celosy®ve ohroZzeného supa hiého Aegypius monachlisiehoz populace byla
v posledni dobé&evastovana toxickymi iriiky veterinarniho lé&va diclofenac.



Sup hndy (Aegypius monachige nejwtSim zastupcem tzv. starosskych supu
a sou@snénejvdsSim ptakem Evropy. Je to dravy pték, ktery se éivdinami, a tim je
prosp&ny odklizenim mrtvych ziat. Vzace lovi i Zivou koist - hlavnénemocné kusy.
Sup hndy je z&azen na listinu ohrozenych druhiCN.

Cilem prace bylo sledovani intoxikace olovem u skupiny sughovanych
v Zoologické zahraddlavniho ndsta Prahy a ziskani dat tykajicich se biochemickych
a toxikologickych parameir a analyzy oxidativniho stresu. ¢ldky terapie byly
hodnoceny na celéad parameti. Vysledky naniiené u intoxikovanych ptaka jsou

srovnavany s vysledky zj&iymi u zdravych ptak ktei olovu vystaveni nebyli.



2 Charakteristika olova

Chemicka znéka olova je PbRlumbum). Olovo je&Zky toxicky kov, ktery je znam
lidstvu jiz od starowu. Ma velmi nizky bod tani a je dabkujné a odolné viikorozi
(URL 1, 2010). Je rozpustné v kyseliddsiné a horké kyselingirové (URL 11, 2004).
Mé& ponerné velkou hustotu (11,34 kg:f (URL 4, 2010).

Ve slou&ninach se olovo vyskytuje v mocenstviZPh PB*. Nejstalejsi jsou fiom
slou¢eniny dvojmocného olova (URL 4, 201@tyfmocné olovo je vesés oxid&nim
¢inidlem (URL 1, 2010). Za normalnich podminek jewvaloodolné a neomezerstalé
vaci atmosférickym vlivam. V kompaktnim stavu se na vihkém vzduchlis pteneni,
pouze zvolna ztraci lesk a tvade na ’m Sedobila vrstva oxida, hydroxida a ufifani
(URL 1, 2010).

Olovo tvoil fadu organickych slo@hin. Mezi pouzivané patsoli organickych

kyselin — laktat, acetat, tetrametyl- a tetraetyl-olovo (URL 11, 2004).

Priim&rny obsah olova v zemské leife 13 mg.kd. V pifrods se vyskytuji pgdevsim

v sulfidovych a karbonatovych rudach (Velisek, 2002).

2.1 Slodeniny

Z velké ady slou&nin maji nejvisi prakticky vyznam:

a) Oxid olovnaty PbO, se vyskytuje ve dvou barevnych formaché¢ervena

tetragonalni (starSi nazev olovnaty klejt) a forma Zluta. Oxid olovnaty lze nejsnaze

piipravit piimou oxidaci roztaveného olova vzdusnym kyslikenavAi uplatnai

naléza pi vyrob¢ téZkého olovnatého skla, ikFalu s vysokym indexem lomu

a leskem. DalSi uplatmi naléza tato latka jako sloZzka keramickych glazur

a emaiti (URL 1, 2010).
b) Oxid olovnato-olowity, suifk, PlyO,, sloZzeny oxid 2PbO + PhOnaléza vyuziti

jako nerozpustnycerveny pigment. Slouzi k vyréb antikoroznich né&ta
Zeleznych a ocelovych konstrukci a jako smickeramickych glazur. Uplatje se
i pii vyrob¢ syntetického kawiku jako aktivator vulkanizace (URL 1, 2010).



c) Oxid olovicity, PbQ je hnga latka s oxidanimi vlastnostmi. Jeho vyuziti

pfi vyrobé zapalek je zaloZeno na faktu, Zze jehoé¢sinse snadno zapalnymi
latkami (fosfor, sira) se samovolaZnécuji. Tato vlastnost se uplatni i piyrobé
pyrotechnickych materiél(URL 1, 2010).

d) Sulfid (sirnik) olovnaty PbS, jecerna, silnénerozpustna sloe®iina kovového

lesku, velmi dol# Stpna. V pfrodé se s nim setkAvame jako s mineralem
a olovénou rudou galenitem. Velmigisty PbS je citlivym detektorem
infraterveného zi#@ni a vykazuje fotoelektrickou vodivost (podobsé chova
i selenid olovnaty a telurid olovnaty PbSe a PbTe). Tato vlastnost se vyuziva
napi pii vyrobé fotografickych expozimetra fotodanka (URL 1, 2010).

€) Uhli¢itan olovnaty PbCQ je ve vodé nerozpustna latka, snadno se rozklada

zahiatim. Je soudsti barviva — olovnaté lmby - Ply(OH),(CO;s).. Tento malisky
pigment ma vybornou kryci schopnost a smiSen s olejovitymi latkami slouZzi jako
malirska barva. Nevyhodou tohoto pigmentu je fakt, Zeitominosti sirovodiku
tmavne za vzniku sirniku olovnatého PbS (URL 1, 2010).

f) K dalsim velmi vyznamnym maikym pigmenim pati Zluty chroman olovnaty
PbCrQ, znamy jako chromova ZI(WJRL 1, 2010).

g) Siran olovnaty PbSQ je velmi obtiznérozpustna bila krystalicka sloeina.

Krystaly ¢istého siranu olovnatého jsa@iré jako sklo (oznéuji se rekdy jako
olovnaté sklo). V chemickych vyrobach seékdy pouziva pidavek siranovych
ionti k roztoku pro odstreovani toxickych ioni olova (URL 1, 2010).

h) Dusinan olovnaty Pb(NQ). je jedna z nejlépe rozpustnych slenih olova.

Vznika velmi snadno ffmo reakci elementarniho olova s kyselinou ¢husi
za intenzivniho vyvoje oxida dusiku. SlouZsto jako vychozi latka pro vyrobu
jinych slou&nin olova (URL 1, 2010).

i) Tetraethylolovp Pb(GHs)s, je organokovova sloehina, ktera se ptavala

do benzinu, aby zpomalovala rychlost jehadmd a zvySovala oktanowslo
paliva. Zarové usazené olovo slouzilo jako mazadlo sedel viergpgalovacich
motori a ugsnovadlo spalovacich prostor. Pro typy spalovacichoniptktere
musi vyuzivat tento typ paliva je dnes tatdn@s nahrazovana organokovovymi
slouéeninami manganu. Ve vydgeh zemich byly zavedeny trojcestné
katalyzatory vyfukovych plyni, které vedly k zavedeni bezolovnatych benzina
(URL 1, 2010).



2.2 lzotopy olova

Olovo, vyskytujici se v pbdg, se sklada zetyr stabilnich izotopi:

. 2%Pph v mnoZstvi piblizné 1,4 %, které je zastupcem olova vzniklého mimo
radioaktivni rozpadovéatly.

- 2®Pp, v mnozstvi piblizng 24,1 %, které vzniklo jako fin&lni produkt rozpadu
uranu®*®U (Uran-radiova rozpadovada).

- 29Ph, v mnozstvi piblizné 22,1 %, které vzniklo jako finalni produkt rozpadu
uranu®>*U (Aktiniova rozpadovaada).

- 2%pp, v mnozstvi piblizng 52,4 %, které vzniklo jako finalni produkt rozpadu
thoria®**Th (Thoriova rozpadovétia) (URL 1, 2010).

Olovo, které se vyskytuje v pbdnich rudach, vykazuje tedy odliSny vzajemny pom
jednotlivych izotopi v zavislosti na svém puvodu. Této skusti Ize v jistych gpadech
vyuzit k vysledovani piodu olova (obvykle archeologické vzorky) metodouotmostni
spektrometrie. Uvedena technikaciuvelmi piesné vzajemné zastoupeni jednotlivych
izotopt olova a porovnanim s tabelovanymi hodnotami pramgnétarovié lokality
téZby olovénych rud Ize s velkou mirou prayugdobnosti ufit pavod vySetovaného
olovéného pedmetu (URL 1, 2010).

2.3 Vyroba a pouziti

Olovo se obvykle ziskava z PbS, ktery se koncentruje z rudy, dale se prazi a vznikly
PbO se redukuje v Sachtové peci (URL 11, 2004).

Olovo za&ali lidé pouzivat jiz v davnowu, protoZze jeho rudy jsou pa@mmé dobie
dostupné. Kdy a kde bylo olovo ziskano poprvé neni dosud znamo, nejstarSi dochovany
predmét pochazi z obdobi mezi lety 300Qmpt. a 2000 ph.l. a byl nalezen v Malé Asii
(URL 1, 2010).

Kovové olovo velmi dol# pohicuje rentgenovo &ni a slouzi proto k odsting
zdroji tohoto zé&eni v chemickych a fyzikélnich aparaturach adetvSim v lékistvi
pfi ochrané obsluhy b&nych medicinalnich rentgenu, a také k vyroblektrickych
akumulatofi, vodovodnich rozvodu a parnich Kkotl Polotlougka olova je zavisla
na energii a typu zéni, napiklad pro stindi beta z&eni je olovo naprosto nevhodné

z diavodu silného druhotného i, které vznika pinterakci beta zi@ni s atomy olova.
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Jeho slitiny s cinem, antimonem nebofilsem vykazuji vyborné vlastnosti
pti mechanickém spojovani kovovychegiimett pajenim a jako pajky jsou doposud Siroce
pouzivany (URL 1, 2010).

Olovo je stale pvazujicim materialem pro vyrobuaiva a to pgdevsim pro svoji
vysokou specifickou hmotnost, ktera poskytuje ol@éstele vysokou piraznost.
V¢étSina nabaj do lehkych palnych zbrani (pistole, revolvery, pySamopaly) se sklada
z olovéného jadra, které je kryto ocelovym, nebdddnym plasém. Stelivo pro brokoveé
Zbrané tvoii obvykle broky z cistého olova, ppadné slitiny olova s antimonem
(URL 1, 2010).

NejvétSi spoteba olova byla na vyrobu nosnychfibek do akumulatar
(URL 11, 2004). Anorganické sloeriny olova jsou sow@&sti n&trovych hmot (minium,
PbsO,) a pigmeni (PbCrQ), nebo se pouzivaji pivyrobé olovnatého skla (PbO).
Organokovové slowgniny olova tetraethylolovo Pb(GBHs),; a tetramethylolovo
Pb(CH),4, se pouzivaly v benzinu jako antidetémigpiisady. Rot¢ se ve sv& vyrobi asi

5 milionu tun olova (Velisek, 2002).

Jest pied nedavnou dobou byla hojm&ivanou slitinou lit8na - snés olova, cinu
a antimonu. Odlévala se z ni jednotliva pismena, ktera se v tiskarnach skladala do stranek
a slouzila k tisku knih, novin &asopis. Po vytiSéni potebného textu se stranka
rozmetala a byly odlity nové litery. V scagné dobge tento typ tisku mkonan a opudt
(URL 1, 2010).

V poslednich letech kvili negativnimu pasobeni na Zivotni pedst doslo
k vyraznému sniZzeni vyuZivani olova v benzinech, barvach, keramickych vyrobcich
a potrubnich slitinach (URL 11, 2004).

2.4 Vyskyt v Zivotnim prosedi, transport a distribuce

Prirodnimi zdroji emisi olova do prdsdi jsou vulkanické erupce a geologicke
zvétravani. Rotii emise z pgfodnich zdrap se odhaduji na 19000 tun olova
(URL 11, 2004).
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2.4.1 Vzduch

Obsah olova v ovzdusi je mistpéonenlivy (VeliSek, 2002). V nekontaminovanych
oblastech by nettta koncentrace Pb ve vzduchuepéihovat 1 ng/i(URL 11, 2004).
V malo znéistsnych oblastech vzduch obsahuje 0,005+4@331° olova. Naproti tomu
ve velkych n¥stech byl zji&n obsah 0,2-g.m* (Velisek, 2002). Bhem dopravnich
gpicek Ize nanifit i 20 pg/m® (URL 11, 2004).

Olovo se do vzduchu dostava z bodovych Zdi@yroba olova, akumulator skla,
skladek) a z liniovych zdrdj (doprava). Olovo z vyfukovych plyna se usazuje na vegetaci
a v puck okolo silnic ve formd halogenidi, siranu a oxidu, ktery seinnhna siran.

V téchto formach také pirvavd olovo v atmosfé. Olovo se ve vzduchu vaze
na prachové&astice, které mohou byt inhalovany nebo smyty&edio padyci vody.
Priblizna doba setrvani olova v atmasfge asi 10 dni (URL 11, 2004).

Nezanedbatelné mohou byt koncentradenpiv lidskych obydlich. Prach obsahujici
olovo se niize usazovat na kobercich, podlahach a nabytku. Odevotize uvohovat
z nabytku, hraek, porcelanu a keramiky (a tak do potravin v niébZenych), jsou-li
natené barvami s obsahem olova. ZvySenym davkam okma také vystaveni aktivni
¢i pasivni kuéci (URL 11, 2004).

Dnedni metody &n& detekuji 5-10 mg/dfh Stanoveni olova j&asto zatiZeno
chybami pf ptipraw vzorku a jeho zpracovani (URL 11, 2004).

2.4.2 Voda

V prirodnich vodach jsou obsazeny jen stopy olova. Koaimaee olova
v nekontaminovanyctii¢nich a jezernich vodach se pohybuje v rozmezi Oyig-8m?.
Podstatnévyssi koncentrace se nachazeji v sedimentech rekormavanych vodnich
tokti a nadrzi, a to 10 aZ 30 mgkgiitom obsah v sedimentech z kontaminovanych mist
muze byt aZ o rkolik rada vyssSi (VeliSek, 2002).

Ke kontaminaci vody olovem dochéazi obvykle v distriliusiti. Olovo se rive
vymyvat ze vzduchu do podzemtiipitné vody. Bi pH 5,4 miZze tvrda voda obsahovat
30 ug olovall, nekka az 500ug olova/l. Koncentrace olova ve spodni i povrchooddv
jsou nizké a nejsou hlavnim expomdim zdrojem (URL 11, 2004).
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V neznegisténych vodach je koncentrace olova pon¢é nizkd z davodu malé
rozpustnosti slowgnin olova. V pitomnosti jili za pH 5-7 se \8ina olova srazi a sorbuje
ve formg rozpustnych hydroxidi. Rozpé&e olovo také rize vytvdet organickeé

komplexni slouéniny, které se sorbuji na huminovych materialedRlL(4, 2010).

Olovo je toxické pro zooplankton a zoobenthos. U ryb dochazi po akutni intoxikaci
k poSkozeni Zaber a nasledndhynu uduSenim (URL 4, 2010).

2.4.3 Puda

Obsah olova v nekontaminovanych pidach se pohybuje v rozmezi 5-40"mg.kg
susiny. Ve znd&sténych lokalithch mohou byt tyto koncentrace podstaurySsi.
Z hlediska vstupu toxickych prvkt do potravni¢bttzch je dilezity nejenom obsah
v piad¢, ale také gstupnost pro rostliny. Kontaminace pt@sti rizikovymi prvky zvysuje
jejich obsah v organech a tkanich Zieb@. Do €l Zivocicha vstupuji toxické prvky
predevsSim oréalni cestou v konzumované potraiké volné Zijici zvéie obsah olova
v jatrech a ledvinach vypovida o zatiZzeniietd kontaminovanou potravou a o stupni
znesisténi biotopu, ve kterém zkg Zije. Za normdlnich podminek je obsah olova
ve svalovindvelmi nizky (tisiciny mg.kd) na rozdil od koncentrace v ledvinach a jatrech,
které jsou nkdy az o 2-3tady vySSi, protoze se zde olovo vyrazhéomadi
(Velisek, 2002).

Do puady a prachu se olovo dostava z primarnich ad¢ojovnaty benzin, barvy,
pramyslova vyroba). Dale je pada kontaminovana olovem (dawe vzduchu,
z domovnich odpadt (ze Spatreabezp&enych skladek) a hnojivy, ktera obsahuji
odpadni kaly. V pud se olovo vaze (chelatace organickymi latkami) na p@dstice
v povrchoveé vrstvd2-5 cm), orbou se mohou dostat hlguiRL 11, 2004). Transport
do nizSich vrstev se aleip$ neuskuténuje, pokud neni gkrodéena pufréni schopnost

puady. NejvySSi obsahy olova se proto nachazeji vensich vrstvach pad (URL 4, 2010).

Pritomnost olova v pid¢ je zdrojem expozice (oralni i inhatd) pro rostliny

azvirata. Biomagnifikace olova v potravnimtizci je nizka (URL 11, 2004).
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Olovo mavysoky akumulani koeficient a vyznamn&e proto hromadi nejenom
v sedimentech a kalech, ale i v biomase orgafisAitomnost olova v padde proto
zdrojem expozice pro rostliny a Zata (URL 4, 2010).

2.4.4 Potraviny

Olovo se niZze dostat do potravin kontaminaci surovinsfp¥ani ve znasténych
oblastech), nebo kontaminaci z ab&onzervy, smalt, olovnaté sklo - zvid&ykazuje-li
obsah kyselou reakci) (URL 11, 2004), nebo pouzitim kontaminované vogyipiaw
(URL 4, 2010).

Predpoklada se, Ze u dosmh osob se absorbuje asi 10 % olova obsazeného
v potravinach, zatimco u tié¢to miZze byt az 25-53 %. Mezi nejdileg&i expozéni
zdroje pati piedevsim bZné peivo a jiné ceredlie, brambory a plodova zelenina.
NejvysSi koncentrace olova byly zjigly (s vyjimkou pochutin) u hroznt, bobulového
ovoce, b&ného péiva a plodové zeleniny. iBstoze se expazii davka odhadovana
pro populaci v ® zda relativndiijatelnd, vyZaduje olovo trvalou pozornost kontrbmi
systému. P& je nutno véovat pedevsim kontrole cerealnich potravin a vybranyclinglru

zeleniny, jako jsou napplodova zelenina, régta a brambory (URL 3, 2000).

Existuji naopak potraviny, které pomahaiji g¢toxikaci olova, napidytiova seminka,
ibiSek jedly, koén rebarbory, mata peprna, rské aisy a ovoce (URL 4, 2010).

2.5 Zdravotni rizika

Cesta vstupu olova do organismuiza byt inhalani, alimentarni i kontaktem, jeho
vstrebavani vSak ovlivauji i vnibi faktory organismu, zejména hladiny Zeleza a Japni
(Pfeifer et al., 1998).

Predpoklada se, ze asi 35-50 % inhalovaného mnozsitéza deponovano v plicich.
Depozice je ovlivnia velikosti vdechovanycltastic a chemickou formou olova
(URL 11, 2004). Resorpce olova je zavisla n&weésloZeni stravy, zdravotnim stavu
(VeliSek, 2002), chemické formolova, die¢ - zejména na obsahu Ca, P, Fe, Zn
a metabolismu jednotlivce (URL 11, 2004). Y&tané olovo je transportovano krvi

do jater a ledvin, kde se kumuluje (VeliSek, 2002). V krvi se olovo z99 % vaze
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na povrch erytrocytt zbyvajici 1 % vaze plasm@RL 11, 2004).Cast olova v jatrech
se vyluduje Zlud do steva. Maly podil olova se vyluge mai. Pxi dlouhodobé expozici
se olovo hromadi v kostech. Olovo poSkozuje ledviny, jatra, krev, nervovy

a kardiovaskularni systém (Velisek, 2002).

Potencialnim zdrojem nebezjdge depozice v kostech, odkud olovo snadnechézi
zpét do krve - zejména pizmené fyziologického stavu (gravidita, laktace, chronicka
onemocnii). Z organismu je olovo vyllwvano hlavnémod a stolici. Ostatni cesty

vylu¢ovani nejsou vyznamneé (sliny, pot, odlupujici se kize, nehty) (URL 11, 2004).

Olovo piechézi placentou a proto i pgéxpozici matky bude exponovan i plod
(URL 11, 2004).

Olovo také inhibuje syntézu porfyrint, takZei ghronické otravéklesd mnozstvi
hemoglobinu v erytrocytech a objevuje se anémie. Olovo je inhibitorem dvou &nzym
dulezitych pro syntézu hemu. Jsou to dehydrat&saminolevulové kyseliny, ktera
katalyzuje kondenzaci dvou molekuld—aminolevulové kyseliny za vzniku
porfobilinogenu, a ferrochelatasa, ktera katalyzuje vstup Zeleza do protoporfyrinu IX
za vzniku hemu (VeliSek, 2002).

Expozice organismu olovu i®e posSkodit centralni i periferni nervovy systém.
V nekterych pfpadech dochazi protravé olovem k porucham motoriky kdéatin,
zpomaleni pohybovych reakci a podobnym symgtmmNeurotoxické Ui&ky olova jsou

zvlase nebezpéné pro mladsi jedince (Velisek, 2002).

V poslednich letech jsou popisovanyipaidy intoxikace osob olovem z porainé
stielnymi zbran#ni, piedevsSim brokovnicemi. Perzistujici naboje v organizmzvolna
uvoluji dostaténé davky olova, které mohou navodit symptomatologiavy olovem.
Historie intoxikace tohoto druhu je starSi nez 500 let. Intoxikace zin&bejnych zbrani
byla zn&nym rizikem u porangych gedevsSim po prvni swvé valce a ilve. Novéjsou
popisované intoxikace olovem u ryiia po spolknuti z&fovaciho alvka s typickou
paletou klinickych projevi az po encefalopatii, které ustoupily po odpovidajibé.
Tyto zdanli¥ kuriozni pfpady vSak #ejmé mohou pichazet u ryb& vzhledem

k zachazeni soVkem (riziko spolknuti pi zcela obvyklém drzeni v zubech
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pii navazovani) pogrné casto, o ¢emz svéci nekteré nové publikace
(Pfeifer et al., 1998).

2.5.1 Nepfriznivé efekty

2.5.1.1 Poskozeni nervové soustavy (neurotoxicita)

Akutni posSkozeni nastava pbpncentraci olova v krvi v rozsahu 0,5-3 mg/l. jexaje
se podrazddosti, poruchami pozornosti, bolestmi hlavy, svafovifesem, poruchami
pamsti a halucinacemi. # koncentraci olova v krvi (plumbémie) v rozsahu-0,8 mg/l
byly popsany okulomotorické poruchy, prodlouzeni redks casu, pokles 1Q, poruchy
pantti, pokles schopnosti ehi. Ri plumbémii v rozsahu 0,3-0,48 mg/l byl popsan
pokles rychlosti vedeni nervového vzruchu. To je zpasobeachpiinymi degenetaimi
zménami axonu a jeho demyelinizace. Uid&uze byt plumbémie nad 0,8 mg/lighou
akutni encefalopatie a v krajnimip&dé mize zpusobit i smrt. # nizSich koncentracich
0,5-0,7 mg/l dochazi k neurologickym porucham a poSkozeni rozpoznavacich funkci
(URL 11, 2004).

2.5.1.2 Poskozeni krevniho systému (hematotoxicita)

V krvi olovo inhibuje fadu enzym, které se podileji na biosyntéze hemu.
To se projevuje zvySenim koncentrace porfiysitmod a delta-aminolevulové kyseliny
v krvi a mod. Akutni expozice vyvolava hemolytickou anémii. Ghicka expozice vede
k anémii zpusobené snizenim syntézy hemu a zkracenim zivangsticyti. K poruseni
syntézy hemu dochazi ipplumbémii (prahova hodnota) 0,5 mg/l (utid®,4 mg/l)
(URL 11, 2004).

2.5.1.3 Poskozeni endokrinniho systému

Olovo negativnézasahuje do metabolismuepitny vitaminu D na jeho hormonalni
formu (1,25-dihydroxykalciferol). Tim dochazi k poruSe vyvoje a zrani kyumvoiji
chrupu a kosti. Negativni nasledky se mohou projevit zejméneegdbstatku vitaminu D

ve vyzivé sou@asnés dlouhodob&vysSenou plumbémii (URL 11, 2004).
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2.5.1.4 Poskozeni ledvin (nefrotoxicita)

U dospdych maze dojit ke zvySeni krevniho tlaku (hypertenzi),edkéam, posSkozeni
ledvin, imunitniho systému, snizeni plodnosti fjuidolestem sval a kloubu. Postizeny
ma problémy s koncentrovanim, zapomina, ma Spatnou naladu a poruchy spanku.
Pri velkych davkach dochazi k oslepnuti, poSkozeni kupzkiecim i ke smrti
(URL 11, 2004).

2.5.1.5 Vyvojova a reprodukni toxicita

Olovo negativnézasahuje do vyvoje plodu a patroliviiuje i jeho Zivotaschopnost.
Expozice plodu nizkymi davkami olova se projevuje poklesem porodni vahy,
predéasnymi porody, zpozadm vyvoje a zinami chovani déte. Expozice muk olovu
(> 0,66 mg/l) zpasobuje velky pokles poéspermii (patrn& souvislosti s negativnim

puasobenim na metabolismus testosteronu) (URL 11, 2004)

2.5.1.6 Poskozeni imunitniho systému (imunotoxicita)

Je pravdpodobné, Ze olovo neghivé ovliviiuje imunitni systém (bun&bu
i humoralni imunitni odpovéd{URL 11, 2004).

2.5.1.7 Vznik rakoviny (kancerogenita)

Dukazy o karcinogenit pro ¢lovéka nejsou zatim dost&®e, IARC (International
Agency for Research on Cancer)iaalje olovo do skupiny 2B (. s moznou
karcinogenitou proc¢lovéka); jeho anorganické sloemiiny byly nedavno gfazeny
do skupiny 2A (tj. pravdgodobnékarcinogenni praloveka). Ve vSech studiich chybi

kvantitativni Udaje o expozici i 0 moznéniggdvku kouieni cigaret (URL 11, 2004).

Udaje o karcinogenezi u ek jsou dostatmé. Pro krysy a mysi existuje vice nez 10
studii, pro které je charakteristicky oboustranny ledvinovy karcinom. \{&n&studii
nastala karcinogenni odpovégouze pit nejvysSich davkach olova. V pokusech byly
testovany pouze rozpustné soli Pb, nedostatdyly testovany oxidy, kovové olovo
atetraalkylolovo (URL 11, 2004).
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2.6 Ekologicka rizika

Olovo je jako &zky kov schopny v atmosfé putovat na velké vzdalenosti.
Kontaminuje padu i tisice kiloméirdaleko od zdroje zr&téni olovem. Diky jeho
drastickému omezeni v autobenzinech se v Evigmhamnépoddilo zmenSit rozsah
oblasti kriticky zatiZzenych olovem. Zatimco v roce 1990 bylo ohroZzees @D %
sedovanych ekosystéimv roce 2000 to bylo jiz jen 8 % (URL 1, 2010).

Olovo je velmi toxicky kov, ktery se tize vyskytovat ve vSech sloZzkach Zivotniho
prostedi. MiZze se také akumulovat v biomase orgafiism vykazuje vysoky
bioakumula&ni koeficient. Uvedené vlastnosini z olova latku, ktera zasluhuje skére

mimotfadnou pozornost a monitoring emisi (URL 4, 2010).

3 Sup hrédy (Aegypius monachus
3.1 Taxonomie

RiSe: Zivogichové(Animalia)

PodFiSe: Mnohobunéai (Metazoa)

Kmen: StrunatciChordata)

Podkmen: Obratlovci(Vertebrata)

Trida: Ptaci (Aves)

Nadiad: Letci (Neognathae)

RAad: Dravci (Falconiformes)

Celed’: Krahujcoviti, Jestiboviti (Accipitridae)

Podceled’: Supi (AegypiinaeYURL 2, 2010).
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3.2 Charakteristika

Supi pati do f&du drava. V ramci skupiny, ve které najdeme nejdokonalejstip
predatory, se odliSuji k®élika typickymi znaky. Zatimco ¥8ina dravé ma kratky krk,
supi maji krk dlouhy, coz jim umaiije dosahovat dovifitzdechlin. Krk i hlava jsou
navic opateny pouze kratkym openim, diky nénuz se tytocasti €la snadno asti
od krve a dalSich zbytktejich nohy jsou relativnglabé a tupé drapy pomahaji suptim
jen pi chazi, nikoliv pii lovu koiisti. DalSi zvlaStnosti je pusobeni k dokonalému
placheni, pi kterém vyhledavaji potravu. | proto maji spwieé s kondory ze vSech

s

draval nejdelSi kidla. Nejdulezi¢jSim smyslem je vynikajici zrak (URL 5, 2010).

Sup hndy je nejvdSim zéstupcem tzv. starosskych supt (novoswsti supi jsou

ameriti kondof) a sokasnénejv&Sim ptakem Evropy (URL 5, 2010).

Sup hndy je dravy ptak, ktery se Zivi mrSinamigpaznéstednévelkymi a velkymi
zdechlinami savt (URL 6, 2010), obés lovi i malé obratlovce (URL 7, 2009). Vzacné
lovi i Zivou koist - hlavné nemocné kusy. Je progmy odklizenim mrtvych ziat
(URL 12, 2010).

Z mrSin dovede vyuzit i tvrdéasti - kazi, chrupavky nebo kosti. Potravu hleda
na otevenych plochach, pastvinach, horskych loukachetw& alpinskych luk
stiedoasijského pohbiaz do 4500 m n. m. Sup hiy dokaze spd@idat neuvdtelné
mnoZzstvi potravy najednou - u zdechliny byv&kalik hodin (URL 5, 2010).

Opegeni se u pohlavi nelisi. Jedna se&asténé tazného ptaka. V soagné dobé¢

je rozsfen v jizni Evrop¢ Asii a céstén¢ severni Africe (URL 6, 2010).

Sup hn&dy miaze létat velmi vysoko. Ma specializovany hemoglolkitery zvySuje
vyuzitelnost kysliku navzdory nizkému tlaku ve vysokych nadkah vyskach svrchni
troposféry (URL 8, 2010).

3.3 Zpitsob zivota

Sup hndly nezije az tak spalensky, jak je znamo u jinych drutgupt VétSinou
je vidkt sam nebo v parech. Vyjirse byly pozorovany skupinky tvehé maximalné
Sesti ptaky (URL 5, 2010).
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3.4 Progtedi a biogeografické regiony

Sup hnély je druh hnizdici na stromech, pokud se vSak a&sbbhevyskytuji vhodné
stromy, jsou schopni hnizdit i na zemi. Typickym pifegtm pro tyto ptaky je kopcovita
krajina s porosty kivin a nkolika vétSimi stromy,fidké borovicoveé lesy, nebo paiini
Utesy s porosty jednotlivych borovic, avS8ak mohou vyuzZivat i jiné typy fedist
(URL 8, 2010). Obyva horska pasma az do vysky 40000meil moém v oblasti sedni
Asie a Pyrenejského poloostrova. Zaléta ale i tedst Evropy (URL 7, 2009) a zimuje
i v Africe (URL 9, 2010). Podminkou vyskytu jsou vysoké stavy dobytka nebo velké
zveéie (URL 12, 2010).

3.5 Parametry

Délka tla je az 115 cm, rozpiekiidel az 285 cm a hmotnost az 12 kg. Zbarveni je
Cist¢ hnadé, jen kaéen zobaku je namodraly (URL 7, 2009).

3.6 Socialni organizace

Supi jsou monogamni a semi-koloniélni ptaci, nemigruji, &&téxaji v hnizdnim
teritoriu po cely rok. Mladi ptaci se mohotiSdo mist vzdalenych az 300 km od mista
jejich vylihnuti (URL 8, 2010).

3.7 Rozmnozovani

P&eni z&ina v lednu. Samice klade jedno vejce od unora dmaURL 8, 2010),
které oba jedinci gidaw zahivaji 52 az 55 dni (URL 7, 2009). Doba odchovu diaté&
jsou 3 az 4 wsice (URL 5, 2010), dospivaji ve ke 5-6 let (URL 12, 2010). Nejvyssi
zjisteny vek je 39 let (URL 12, 2010).

Hnizdo, aZz metr vysoké a dva metry vupgru, si stavi na stromech, kam samice
snasi jediné vejce. Na hnizdeédi tak pevnéZe je nemozné jej bez nasili z hnizda vyhnat.
Hnizdi v&Sinou samostatn&ytvéi dlouhodobé pary (URL 5, 2010).
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3.8 Ochrana druhu

Na v&siné uzemi sup hrdy mizi a celosvbveé je klasifikovan jako zranitelny.
Dusledna ochranna ogahi se zaji&nim potravy vdak ve Spalsku vedla ke zvySeni
poctu paf mezi lety 1970-1990 z pavodnich 200 na 100G g&RL 5, 2010).

Neékolik zachrannych prograinprobihda nejen v Evropéle posledni dobou téz v Asii
(URL 2, 2010). Sup hrty je z&azen na listinu ohroZenych druht IUCN (URL 5, 2010).

Svétova populace dneasni asi 7200-10000 pé&rNa ochransupu se podili zachovné
programy EEP. Na ¢thto programech se podili 51 zoologickychahmad
a rozmnozovacich stanic (URL 8, 2010).

Mladi supi vychovani v zajeti @dstavuji nejmensi problémy pro reintrodukci. Oproti
dospdym ptakim se velmi snadno adaptuji na jejich nové pedst jako kdyby
se tam narodili. Ztohoto davodu hraji v reintrodukci tohoto druhwokidu roli.
Vypouseéni do volné pirody probiha na Mallorce, Katalansku a ve Francii
(URL 8, 2010).

4 Otravy olovem u ptaki

4.1 Etiologie, mechanismusginku a toxicita

Otravy olovem pat mezi nefastjSi otravy €Zkymi kovy u ptaki a pravgibdobné
jsou tyto otravy neépstjsSi formou intoxikace u ptach druhd na celéem st&
(Samour, 2008).

Otravou olovem jsou ohrozZeni jak volagici ptaci, tak ptaci chovani v zajeti. Vodni
i suchozemsti ptaci mohou byt vystaveni olovu fidadl pozitim olovéych broki
nebo rybé&ského olvka (Fisher et al., 2006). DalSi vyznamné neb&zmeo ptaky
piedstavuje kontaminace pudy timto kovem (Mateo et al., 2006).

Zatimco evropské zemprovad¢i obsahlé projekty na ochranu supu (Hernandez
and Margalida, 2008), z Asie mame k dispozici mnohem nigfarmaci pokud jde
o stav, demograficky vyvoj a bioakumulaci toxickych latek, espdZze zde pobyva

pievaha s¥tové populace supt (Dong—Ha and Doo—-Pyo, 2008).
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Priciny, které zejm¢ piispdy k uhynu supu hrdych, ktéi prezimovavaji v Jizni
Koreji, jsou zejména: hladoaé béhem sthovani a kontaminace Zivotniho phi@sti
(Dong—Ha and Doo-Pyo, 2008).

Supi, jako obligatni mrchoZzrouti, jsou potencialm@chylni k poziti olowého broku.
Prikladem mohou byt otraveni euroasijsti suplohtavi (Gyps fulvus),pochéazejici
ze Spanikska(Fisher et al., 2006).

Mezi ptaky ohrozené pozitim olowgch broku pafi ¢asto dravci Zivici se mrtvou,
Ci postelenou zvéi (Fisher et al.,, 2006). Otravy olovem byly zaznadmgnu mnoha
druha dravé, jako napiklad u kriticky ohroZzeného kondora kalifornskél@ynogyps
californianug (Pain et al., 2007), a také u celad®x& ohroZzeného supa hiého
(Aegypius monachygDong—Ha and Doo-Pyo, 2008), jehoZ populace byla v posledni
dob¢devastovana toxickymi iiky veterinarniho I&va diclofenac (Green et al., 2004).

Bioakumulace olova vyvolava stalé obavy o moznychtimapych vlivech na volné

ey

Zijici populace (Garcia—Fernandez et al., 2005).

Tyto otravy byly zaznamenany iady ptakd, ¥etné vodnich ptaka, dravg jerabu

aptakua v zajmovém chovu (Bailey et al., 1995).

U dravdi jsoucasto hlaSeny uhyny diky expozici olovem predhictvim poZiti olova
z kontaminovanych zdrdj nebo pimo prostednictvim broka, nebo z Ulomkt broku
pouzivanych klovu (Fisher et al., 2006).alBzitou picinou otrav jsou ekologické
havarie, v dasledku kterych se do Zivotniho piedi dostava celéada latek, vétné paliv

amaziv obsahuijicich olovo (Svobodova et al., 2008).

DalSim zpasobem otravy olovem u ptaku j&jgm z fiznych environmentalnich
zdroju ve stravé Nejvice pfpadu otrav se vyskytuje ipivystaveni velmi vysokym
koncentracim olova, které mohou byt nalezeny ikégad v okoli dol, skladek odpadu
a pramyslovych zavodu (Garcia—Fernandez et al., 1995). Kal vznikajici¢ipteni
odpadnich vod jeasto pidavan do zerud¢lské pudy a mze byt také zdrojem olova
(Patee and Pain, 2003). Bylo prokazano, Ze olovo obsazen&ravyah pilinach,

otravilo jak ptaky chované v zajeti, jako tomu bylo fiklpd u jgaba kanadskéhds(us
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canadensis (Kennedy et al., 1977), tak volriijici druhy — jako napklad u albatrose
laysanskéhoRhoebastria immutabil)s(Finkelstein et al., 2003). &oli nékteré druhy
jsou vystaveny vysokym davkam olova v potraf@arling and Thomas, 2005),
ve srovnani s brokem nebo ulomkem broku je kontaminace ptaku z jinycli ndvgp
zpravidla pouze lokalnd&ryznamna nebo relativntnala (Scheuhammer et al., 2003).
Suchozemsti ptaci jsou vystaveni olovuegévSim pi piijimani potravy. Kuroviti
a holubi pravépodobnéspolknou brok s kaminky, které se jim pak udrzugialudcich.
Dravci jsou obvykle otraveni brokem, pozitim uhynulé nebo tptesié koisti,
nebo jejich vnitnosti, které broky obsahuji (Kendall et al., 1998)zité ulomky olova
mohou byt rychle vyvrhnuty, mohou byt zachovanyle v disledku nsniciho se obdobi,
anebo se Upln&ozpusti na soli olova, které se potéieaji do krevnihoreciste.
Pravdgpodobnost otravy ptaka souvisi s ret@int casem olovag¢etnosti, dobou expozice
a dalsimi faktory jako jsou najdtad vyzZivny stav a ekologicka z@t organismu
(Patee and Pain, 2003Jast exponovanych ptaka uhyne — k umrtnostizentotiz dojit

i po poziti jediného olovieho naboje (Pain and Rattner, 1988).

Vzhledem ktomu, Ze olovo pebuje k uvolnéi z kontaminovaného edmetu
pasobeni Zaludmich Kkyselin, p&dstavuje naboj inkorporovany ve svaloving
nebo podkoZzi pouze minimalni riziko otravykali u takto postizenych jedifidze v krvi

namefit pon&ud vysSi koncentrace olova a nizSi aktivitu ALAD/¢Bodova et al., 2008).

Koncentrace olova v krvi je ¥inou nejvyssi pimo po absorpci, v jatrech a ledvinach
nékolik dni az ngsial po absorpci. Olovo, které je uloZzeno v kostech, e Zistavat

po n&olik let a je odrazem celozivotni expozice (Paig0a).

Olovo zasahuje vSechny dilezité organy. Vaze se na sulfhydrylové skupiny (SH)
riznych enzym. Zasahuje do metabolismu krevnich bilkovin, do &yst kyseliny
nikotinové, do imunobiologickych proagsdo tvorby hemoglobinu i do mineralniho
metabolismu. Metabolismus hemoglobinu a erytrocyty ovliviiuje olowmlika zpusoby,
zejména snizuje aktivitu dehydratazy kyseltmaminolevulové (ALAD) a ferochelatazy,
jejiz funkci je zabudovani Zeleza do protoporfyrinu. To vede k akumulaci protoporfyrinu
v erytrocytech, fragilit erytrocyfi, hemolyze a k anémii. Olovo zkracuje dobu Zivota
erytrocyti. Dochazi rovnZ k Utlumu cinnosti kostni dgné Ve vysokych davkach

interferuje olovo s GABA jako inhibhim neurotransmiterem, coZ ma za nasledek
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nadnérnou excitaci CNS. Tomuto efektu napomaha i kompetidova s vapnikem

na nervosvalové ploténce (Svobodova et al., 2008).

Nasledkentfyziologickych zngén a znén chovani, mohou byt ptaci nachylini k predaci,
hladovani, infekcim a nemocem, a tim se zvySuje praed®dbnost umrti také z jinych

pri¢in (Scheuhammer and Norris, 1996).

Olovo se vlivem nizkého pH v Zaludku dra@wvg/chle rozpousti a naslediadsorbuje.
Kdyz je rychle absorbovano velké mnoZzstvi olovazennastat nahla otrava a smrt ptaka

ziejme i kdyZ jsou v dobrémetesném stav(Gill and Langelier, 1994).

V Kanadéa Spojenych statech je odhadovana umrtnost otdaveim z poziti nabdj
obsaZzenych v kigsti u orli b&ohlavych Haliaeetus leucocephalus skalnich Aquila
chrysaetos5-10 %(Scheuhammer and Norris, 1996).

U evropskych druhtse zjistilo zvySené mnozstvi olova v jatrech u vyekého
(Bubo bubo), kalouse uSatéhas{o otu3, lunakacerveného Kilvus milvug, krahujce
obecného Accipiter nisu}, kande lesniho Buteo buteo) a sokola&itovavého FFalco
peregrinug (Kenntner et al., 2003).

Otravy olovem ale mohou hrozit u vSech druhu diiaed stedni velikosti, napklad
u k&at, lundku, ale také u vodnich ptéka -ikltdem mohou byt kachny nebo laut
pticemz kachnése niize stat osudnym peeni jediného broku. Mohou ho spolknout
omylem spolu s potravou, nebo umysljako takzvané gastrolity - travici kaminky.
Za normalnich okolnosti ptaci broky rychle vytddravci je vyvrhnou) spolu s dalSimi
nestravitelnymicastmi potravy. Jenomze jsou na olovo tolik citli#g jim pesto stihne
ublizit. Vyzkumy dokazuji, Ze nejohrozggg jsou kachny, které sedi na vejcich - maji
totiz vétSi piljem a vydej energie a naifmnost olova v organizmu jsou citljgé
(URL 13, 2007).

24



4.2 Klinickeé giznaky

Klinicky se objevuji dv&ormy onemocnii: akutni a chronickd. Zavaznost klinickych
ptiznaka zavisi na mnozstvi p@nych kontaminovanych edmeta, velikosti jejich
povrchu, koncentraci obsazeného olova a dpfitomnosti toxikantu v travicim traktu
(Svobodova et al., 2008).

Mezi b&né pozorované klinické p#naky otravy olovem u ptaka gatubytek
hmotnosti, slabost a deprese, jaggleny piéijem, polyurie, nechutenstvi, opakované
zvraceni, stazeni Zlaznatych Zaludkiiane neurologické poruchy jako négpad parézy
nohou, ataxie, sklamd kiidel a tes hlavy (Bailey et al., 1995). de byt ovlivhé
metabolismus vitamini (Baksi and Kenny, 1978) a ptaci mohou oslepnout
(Patee et al., 1981).

Chronické otravy maji vagni a nespecifické klinickéizpaky. Ri rutinnim
hematologickém vyS&tni postizenych ptadka je nalézana hypochromni regenerativni
anémie, oviem nemusi bytifmmna vzdyCasto byvaji nachazeny zvySené aktivity AST
a LDH jako nasledek nekrozy hepatotyd rovn& CK, ktera se vtomto fgac

vyplavuje zejména ppoSkozeni neuront (Svobodova et al., 2008).

Pti otravé olovem niize dojit i k situaci, kdy klinické jnaky spontannédezni s tim,
jak je zdroj eliminovan zla per vias naturales, ale gase se obnovi kvili mobilizaci
olova uloZeného v kostech.tiPnaky otravy olovem mohou u volngijicich ptakua
imitovat botulismus (Svobodova et al., 2008).

4.3 Patologickomorfologicky nélez

Makroskopicky nélez piotravé olovem neni specificky. Kadaverire byt anemicky
a se znamkami dystrofie jater. Péme¢ ¢asté jsou zndmky nefrozy. Mikroskopicky lze
pozorovat nekrozu epitelu GIT a svaloviny svalnatého Zaludku, hemosiderozu jater
a sleziny, nekrézu hepatoéytdystrofii myokardu, fibrinoidni nekrozu arterioldystrofii
tubularniho epitelu v ledvinach, kde se akumuluji acidorezistentni intranuklearni inkluze.

V CNS lIze pozorovat dystrofii a demyelinizaci nervové tkanedém mozku i michy,
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periferni  nervy se vyziaji ztrdtou axoni bez vyrazi® demyelinizace
(Svobodova et al., 2008).

4.4 Diagnostika

Diagnoza nize byt komplikovana vagni anamnézou a absenci npdkboich &les
v GIT. Je proto doporwyano vzdy, pokud neni mozné diagnozu uitgutak, provest
stanoveni hodnot olova v krvi pacienta. Diagndza je intravit@otyrzena laboratorné
prikazem vysokych hodnot kova v krvifippmnosti odpovidajicich klinickychtiznaka,
prikazem postizeni cilovych tkani (zejména krev, jama)ozitivni reakci pacienta
na specifickou terapii (chelatovénidla). Zasadni pro intravitélni diagnozu jesieni
koncentrace olova v krvi. Vzhledem ktomu, Ze az 90 % olova vKkrvi je vazano

na erytrocyty, vySétje se zasadrglna nesrazliva krev (Svobodova et al., 2008).

Koncentrace 0,4-0,6 mg/l je diagnostickd pro otravu olove#hktell ptaci ovsem
vykazuji pfznaky otravy jiz pi hodnotach 0,1 mg/l. Koncentrace olova v krvi nemus
vzdy korelovat se zavaznosti otravy, nebwzohlediuje mnozstvi olova whkkych
tkanich a kostech. Pro postmortalni analyzu se odebiraji jatra a ledviny, kde hodnoty
kolem 2 mg/l a vice signalizuji expozici olovu, ovSsem mnozstvi diagnostické pro otravu
je nad 6 mg/kg (Svobodova et al., 2008).

Diagnostika otravy olovem je mozna i nigpymi metodami, a to zejménagtenim
aktivity ALAD (dehydratazy kyseliny 6—aminolevulové) a gfenim mnoZstvi
erytrocytarniho protoporfyrinu. Experimentalbylo zjiS€no, Ze inhibice aktivity ALAD
je vysoce citlivym a spolehlivym indikdtorem otravy olovem. Intenzita suprese aktivity
ALAD nicmén¢ nemda prognosticky vyznam a se zvySujicimi se davkahova
jiz od urkitého mnozstvi dale neklesa. Proto sedpioklada, Ze steni aktivity ALAD je
nejpiinosngSi v situacich ~ chronické  expozice  nizkym  davkam valo
(Svobodova et al., 2008).

Diagnoze otravy kovy iZe v nkterych gipadech napomoci diagnosticka terapie:

zejména v akutnich fifadech je odezva na terapii chelatovytimidly velmi vyrazna
jiz béhem prvnich 24 hodin po patku aplikace (Svobodova et al., 2008).
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V literatuie jsou uvaddy priklady, kdy byly u zdravych ptakinalezeny tyto
koncentrace olova v krvi: labut{Cygnus olo}: 0,06 mg/l; kachna divokaAfas
platyrhyncho} 0,05-0,39 mg/l; berneSka velkBrénta canadens)s0,1-0,37 mg/l; holub
skalni Columba livia) 0,17-0,81 mg/l. Naopak u ptaku trpicich otravou olovem byly
nameieny tyto koncentrace: hi&ia stromova@endrocygna arborea) 1,63 mg/l (zdravy
partner ndl 0,32 mg/l); kondor krocanovityGathartes aura) 3,2 mg/l, kachna divoka
(Anas platyrhynchgs a orel btohlavy Haliaeetus leucocephaluysaz 5 mg/l
(Svobodova et al., 2008).

Postmortalnée stanovuje olovo v jatrech, mé&fasto v ledvinach. Pro otravu olovem
svéd¢i obsah nad 6-8 mg/kg v jatrech (nativnhi hmotnostsp. nad 20-30 mg/kg
(v suSingd (Svobodova et al., 2008).

4.5 Terapie

Terapie otravy olovem sestava #ekroku:
Stabilizace pacienta:

Dominantnim piznakem akutni otravy olovem je zvraceni &jgm, které s sebou
piinaSeji souvisejici komplikace — zejména dehydratacidysbalanci elektrolyt
Pro stabilizaci se proto vyuZivaji standardni metody infuzni terapie (intravendzni,
intraosedlni, v nouzi subkutanni, neni-lit@ihno zvraceni, Ize infuzni roztoky podavat
i peroral@). Jsou—li pitomny kiece, tlumi se diazepamem. Vipad¢ edému mozku se
podava dexametazon. Vzhledem k anémiizen byt nutna i terapie zZelezem. Klesa—li
hematokrit pod 0,2 I/l, je indikovana transfuze krve. DalSi podpurnou terapii tvor
multivitaminy (zejména B—komplex), antibioticka clona a tdedtelska pée (teplo, klid,
asistované krmeni) (Svobodova et al., 2008).

Eliminace zdroje toxikantu z téla pacienta:

Drobn&d kovové diiska odchézi per vias naturaleemuz lze napomoci laxativy
podavanymi 3x denndud’ s krmivem, nebo sondou do volete. VyuZivaji se tigaa
pro koky (proti trichobezodm), araSidové maslo, mineralni ofejpsyllium. Kovova
drt miZze byt Usp8ré navazana na aktivni uhli (2-8 g/kg Z. hm. peroradla¢vodée
sondou, dvéhodiny ged podanim laxativa). Velkélésa je nutné odstranit endoskopicky
nebo standardnim chirurgickym zakrokem (ventrikulotomie) (Svobodova et al., 2008).
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Eliminace kovu z tkani:
Specifickym antidotem otrav kovy jsouciéa, kterd vytvéeji komplexni chemickou
vazbu mezi atomem kovu a vlastni molekulou, coz vede k vyznamnému sniZeni toxicity

a urychleni eliminace kovu z organismu (Svobodova et al., 2008).

Nejpropracova§si terapeutické protokoly se tykaji pouZziti Ca—ED{Kamplexni €l
vapniku a kyseliny edetové). Oproti jinym typ EDTA se vyuziva mdnostné
Ca—EDTA, aby se mdeSlo vazné hypokalcemiiipiécbé. Ca—EDTA se nevitbava
ze steva, a proto je peroralni aplikace nevhodna proieéini kovu ze tkani. Zpravidla
se podava intramuskularne¢davce 10-40 mg/kg Z. hm. (obvykle 30-35 mg/kéra.)
dvakrat den& po dobu pt# dni. Dvacetiprocentni roztok i#e zpusobovat v mist
aplikace bolest, proto se dopowjé jeho néedini na max. 1 %, ktery se poda
subkutann¢ Ca—EDTA eliminuje olovo pimo z kosti, ale nikoli z gkkych tkani, odkud
je odstraovano ekvilibraci s koncentraci v kostech, protojgna opakovana aplikace
l&civa. VZdy po p8 dnech aplikace je terapie natpgZ sedm dni pfuSena, aby se
predeSlo nezadoucim efékt (proteinurie, hematurie) a snizilo se riziko vanigkutni
nekrotizujici nefrézy, ktera je vimpadech terapie EDTA popisovana u <gavc
(Svobodova et al., 2008).

Pokud pacient nezvraci, lze vyuzit peroraliblé D—penicillaminem (DPA) v davce
55 mg/kg Zz. hm. 1-2 x denn&evyhodou je, Ze tato dba ¢asto zpusobuje zvraceni.
Pri vyskytu zvraceni se davka redukuje na 30 mg/kgnd. 1 x dend a podavaji se
peroralre b&na antiemetika (metoklopramid). DPA je kontraindi&o u pacierit
salergii na penicilinova antibiotika. Rovhde teba i této I&bé monitorovat funkci
ledvin (Svobodova et al., 2008).

Progndza otravy olovem je dobra, pokud jde o akutni otravu, jéjia | zahajena
v¢as, a nejsou ifbmny znamky selhavani Zivotmiilezitych organia. Hodnoty olova se
k normalu vraceji zhruba za dva az dewsial. Chronické otravy maji prognézu
opatrnou a dochazi—li Kikym kie¢im a vyrazné hematurii, je progndza opatrna

az Spatna (Svobodova et al., 2008).
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4.6 Prevence

Zasadnim preventivnim ogahim je zabranit ptakam vistupu ke zdroji olova.
Pri koupi klece ¢i stavbé voliéry by n€l zakaznik vyZzadovat od prodejce atest
dosvdcujici toxikologickou nezavadnost pouzitych matériahebo dat mdnost kleci

vyrobené z nerezové oceli (Svobodova et al., 2008).

U voln¢ Zijicich ptdka to znamena gutevSim dodrZzovani zasad ochrany Zivotniho

prostedi a spravného nakladani s odpady (Svobodova e0aB).
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5 Material a metodika

Ptaci chovani v zajeti

Celkem osm supa hdych (Aegypius monachlisa dva supi mrchozraviNeophron
percnopterulbyli ve svych voliérach nahodivystaveni kontaminaci olovemgdhto @t
samic a pt samd@ bylo ve v&ku od 8 do 36 let. desnd hmotnost u stphné&dych byla
7 az 11,5 kg Aegypius monachusy 1,6 az 2,2 kg u supu mrchozravydie¢phron
percnopterus) V kontrolni skupinébyli pouziti supi, kté& nebyli vystaveni G&kam

olova (tzn. &yti supi hn&i chovani v zajeti).
Metody

Vzorky krve a plazmy pro hematologii a biochemii byly odebrany bezedrst
po zjis&ni intoxikace, pgd aplikaci léiv (tedy za 3 tydny po intoxikaci) a jedenssic
po terapii a dale od kontrolnich ptaki. Krev (1 ml) byla odebrana z prawe kily
pomoci Omnican 0,30 x 12 mm insulinového setu (Braun, Germany) a analyzovana
dle metodiky Skocovska et al. (2007). Krev byla usmatdo zkumavek s heparinem
(L&Civa inj., Praha) a okamZitodstedéa. Vzorek plazmy a plné krve byl zamraZzen
(na -20 °C) az do doby laboratorniho biochemického w8et Plazma byla analyzovana
pomoci automatického analyzatoru (CobasMira, Roche) na kyselinuovawd
(UAC, mmol/l), aspartat aminotransferasu (AST; mkat/l), kreatinkinazu (CK; mkat/l),
laktatdehydrogenazu (LDH; mkat/l), alkalickou fosfatdzu (ALP; mkat/l), a fosfor
(P; mmol/ ). Koncentrace vapniku v plazifCa; mmol/l) byla analyzovana na Atomspec
analyzatoru (Hilger 1550). Hematokrit byléien pomoci mikrohematokritovych trtiek.
Cervené a bilé krvinky byly stanovenyéng pomoci haemocytometru s pomoci Nattova
a Herrickova roztoku. Krevni roaty na podloznim skiku, piipravené okamzit
po odebrani krve, byly nechany zaschnout na vzduchu a barveny dle May-Grinwald
a Giemsa-Romanowski. 200 leukatytylo podtano pro kazdy roZt a poté

klasifikovany jako heterofily, eozinofily, bazofily, lymfocyty a monocyty.

Lipidni peroxidace (TBARS) a dalSi parametry oxidativniho stresu byly
analyzovany dle metodiky Paskova et al. (2008)&eny v plné krvi. Vzorek krve byl
homogenizovan s ledem a ve fosfatovém pufru (PBS, pH 7,2) pomoci mechanického

homogenizatoru, 100 mg tkdnv1l ml PBS. Po centrifugaci byl odebran
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postmitochondrialni supernatant (15 min, @000 otékach, 4 °C) a skladovan
aZz do biochemické analyzy ve zmrazeném stavue-§@ °C. VSechny biochemické latky

a enzymy byly zakoupeny od firmy Sigma-Aldrich (Pra@®), ostatni chemické latky
pouzivané k ppraveé pufra byly nejvySSi komeni arovné Aktivita glutathion—S—
transferazy (GST) byla &ena spektrofotometricky p840 nm pomoci 1 mM 1-chlor—
2,4—dinitrobenzen (CDNB) a 2 mM GSH v PBS. Specificka aktivita byla veyadfako
nmol za minutu na miligram proteinu. Koncentrace redukovaného glutathionu byla
stanovena spektrofotometrickou metodou s pouzitim 5,5 -dithiobis—2—nitrobenzoové
kyseliny (DTNB) jako substratu. Tkarbyly adjustovany pomaoci kyseliny trichloroctove
(TCA, 2,5 % obj.) a odstdany (10 min, 6000 oté&ek, 4 °C). Supernatant byl smichan

s TRIS-HCI pufrem (0,6 M TRIS; 0,015 M EDTA, pH 8,9) a 0,8 mM DTNB, poté byl
inkubovan pi pokojové teplot po dobu 5 minut. Absorbance byla ¢imna

pii 420/680 nm a koncentrace (nmol GSH/mg proteindy kypocteny podle standardni
kalibrace s redukovanym GSH. Aktivita glutathionové peroxidazy (GPX) byanar

z miry oxidace NADPH a zaznamenana jako pokles absorban@t@inm. Reakdi
smés obsahovala 3 mM GSH, 1 U glutathion reduktazy (GR)jednotka [U] snizi

1,0 ymol oxidovaného glutathion za minutuigH 7,6 a 25 °C), 0,15 mM NADPH

v 0,1 M fosforégnanu draselného/ImM EDTA pufru (pH 7). Pro stanoueyli pouzit
substrat 1,2 mM  butylhydroperoxid. Také aktivita GR byla stanovena
spektrofotometrickym wtenim NADPH oxidace. Testy naéheni aktivity GR byly
provadhly na mikrotitr&énich  destikach, kde reakdi smés obsahovala
0,05 M fosforénanu draselného/l mM EDTA pufru (pH 7,0), 1 mM oxidoého
glutathionu (GSSG), 0,1 mM NADPH a supernatant (0,25 % v/v). Specifické aktivity
jak GPX, tak GR byly vyjadiny jako nmol NADPH oxidované za minutu na miligram
proteinu. Urové peroxidace lipida ve tkani ptaka byla hodnocendienim pomoci
TBARS testu (thiobarbituric acid reactive substances). Extrakty byly smichany
s kyselinou trichloroctovou (TCA, 6 % wi/v) a butylhydroxytoluenem (0,6 % wi/v) a poté
odstediy (1500 otédek po dobu 20 min). Supernatant byl dale ve&srs 0,06 N HCI

a 40 mM TBA gipravenych jako 10 mM TRIS (pH 7,4). Tato &rse zativala ve vodni
lazni 45 min a poté byla ochlazena na pokojovou teplotu. Absorbance vzorkudiglzam

pii 550/590 nm a koncentrace TBARS (nmol TBARS/mg @rat) byla vypoitdna

dle standardni kalibtai kiivky, kter4 byla vytvoéna na zakladmneieni malondialdehydu
piipraveného kyselou hydrolyzou z 1,1,3,3-tetraethosyanu. Koncentrace proteinu

byly urceny pomoci fenolovéhainidla, které s proteiny tvoicervenébarevny komplex
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metitelny pii 680 nm. Jako standard pro kalibraci byl pouzit fmdveérovy albumin.
Pro mefeni absorbance byl pouzit GENios spektrofotometrmikarotitracni destéky
(Tecan Group, Svycarsko). Progteni fluorescence byl pouzit POLARstar OPTIMA
(BMG LABTECH, Némecko).

FRAP test (schopnost plazmy redukovat Zelezité ionty, celkova antioridkapacita)

byl proveden v souladu s metodikou Benzie and Strain (1996).

Cinidla: ¢inidla zahrnuji 300 mmol/litr acetatového pufru, pB,6 (3,1 g
C,HsNaG,-3H,0) (Riedel-de Haen, Germany) a 16 mjHEDO, (BDH Laboratory
Supplies, England) na litr putmaiho roztoku; 10 mmol/litr TPTZ (2,4,6—tripyridyl—s-
triazine, Fluka Chemicals, Switzerland) na 40 mmol/litr HCI (BDH); 20 mmol/litr FeCl.
Pracovni FRAP¢inidlo bylo piipraveno smichanim 25 ml acetatového pufru, 2,5 ml
TPTZ roztoku a 2,5 ml roztoku FeHO.

Vzorky: Pro kalibraci byly pouZityvodné roztokyznamé koncentrace es rozmezi
100-1000 mol/litr (FeSQ.7H,0O; Riedel de Haen).

Antioxidanty: Pro pfpravu vodnych roztoki antioxidantoyly pouzity L-(+)-kyselina
askorbova v pevném stavu s extrstymi krystaly (Merck, Nmecko), kyselina maiva,
solid (BDH), albumin, solid (bovinni sérovy albumin, frakce V, Sigma), kalibrovany
roztok bilirubinu (Sigma) a Trolox (Aldrich Chemical Co, USA). DBi-tekoferol
(Merck) byl zedén v ethanolu (Merck).

Soupravy énidel (Hoffman-LaRoche Ltd, Svycarsko):

Kyselina modva byla ndtena enzymatickou metodou, bilirubin metodou alkaiiak
pikratu a albumin byl g¥en metodou bromkrezolového zeleného barviva. Tyalyag

byly provedeny na Cobas Mira analyzatoru (Roche) dle pokynt vyrobce a za pouziti

komekné dostupnych kalibratdr

Automatizovany FRAP testAnalyzator Cobas Mira byl pouzit k provedeni testu takto:
300ul cerstvépiipraveného FRARinidla bylo zahéto na 37 °C a slepy pokus bytian
pii vinové délce 593 nm, poté bylaigano 10 ml vzorku spolu s 30 ml,® kon&né

fedini vzorku v reakndi snesi bylo tedy 1/34. Odstani absorbance visehu
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monitorovani bylo po 0,5 s a poté kazdych dalSich 15 s¢ngrabsorbanceA@sqz nm)
byly vypodtany pro kazdy vzorek AAsgsnm Fé ze standarniho roztoku byly testovany
paralelné VSechny roztoky byly pouZzity v denipfavy; roztoky kyseliny askorboveé byly
pouzity do 1 hodiny od pravy. Koncentrace bovinniho sérového albuminu byly

prevedeny z gradilitr na mikromoly/litr pomoci molekularni hmotno€8000.
Diferenéni pulsni voltametrie — Brdi¢kova reakce

Hladiny metallothioneinu byly stanoveny pomoci elektrochemické detekce,
tzn. adsorpdi pienosové rozpoudti techniky s difereini pulzni voltametrii - Brdkovy

reakce.

Difereréni pulzni voltametrické #feni bylo provedeno siistrojem 747 VA Stand
piipojenym k 746 VA Trace Analyzer a 695 Autosampléfe{rohm, Svycarsko),
s pouzitim standardni bunky semi elektrodami a chlazenym drzakem vzorku (4 °C).
Jako pracovni elektrody byly pouzity z&we rtutbvé kapkoveé elektrody (HMDE)
s plochou kapky 0,4 mm Jako referetni elektroda byla pouZita Ag/AgCl/3M KCI
elektroda a jako #rna elektroda byla pouzita sklav& uhlikova elektroda. Analyzované
vzorky byly pied nefenim zbavené kysliku proplachnutim s argonem (99,999
a nasycené vodou po dobu 120 s. Byl pouzit &fdi nosny elektrolyt obsahuijici
1 mM Co(NH)sCl3 a 1 M amoniakalniho pufru (NKag) + NHCI, pH = 9,6). DalSi
experimentalni podrobnosti Ize nalézt ve studii Fabrik et al. (2008).

Stanoveni nizkomolekularnich thiofi

Toto stanoveni bylo provedeno pomoci HPLC. Chromatografie je separa
a sou@sng analyticka fyzikalnéchemicka metoda pro separaci a analyzyéssratek,
jejimz zakladnim principem je rodd¥ani sloZzek sisi mezi mobilni a stacionarni fazi.
Vysledkem kvalitativni analyzy je zjiti, jaké latky jsou obsazené ve&sina vysledkem
kvantitativni analyzy je zjighi, v jaké koncentraci jsou jednotlivé slozky ve ésm
obsazené (URL 10, 2004).
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Mobilni faze je ta, ktera se v chromatografickém systému pohybuje. Mobilni fazi
muze byt kapalina nebo plyn. Je-li mobilni fazi kapali jedna se pak prave
o kapalinovou chromatografii. Stacionarni faze je v chromatografickém systému ta faze,
ktera je nepohybliva. Stacionarni faziize byt pevna latka nebo film kapaliny zakotveny
na pevné latce. iistroj, na kterém se provadi HPLC analyzy se nazkmalinovy
chromatograf, ktery tvéityto hlavni¢asti: zasobniky s mobilni fazi, vysokotlak&d pumpa,
davkova, kolona a detektor (URL 10, 2004).

Systém vysokaofinné kapalinové chromatografie s elektrochemickoektd (HPLC-
ED), se skladal ze dvou dodavajicimrpadel pracujicich v rozsahu 0,001-9.999 ml‘min
(Model 582 ESA Inc., Chelmsford, MA), sloupce Zorbax Eclipse AAA (velikadstic
4,6 x 150 mm 3,5 mikrond, Varian Inc., CA, USA) a elektrochemického detektor
CoulArray (Model 5600A, ESA, USA). Vzorek (3@l) byl aplikovan pomoci
autosampleru (Model 540 Microtiter HPLC, ESA, USA). DalSi experimentélni Gdaje
Ize nalézt ve studii Petrlova et al. (2006a) a Potesil et al. (2005).

Stanoveni olova a Zeleza

Koncentrace &kych kovia byly zjis¢ény pomoci diferendi pulsni anodické
rozpoustci voltametrie a hmotnostni detekce s induk&azanou plazmou. Stroé
fe¢eno, voltametrické #feni bylo provedeno na igtroji 797 VA Computrace
s Compact 863 VA Autosamplerem a na dvou 800 Dosino davkovacich systémech
pro automatické davkovani roztoki pomoci standardnich vodivostnictk lmen&emi
elektrodami (Metrohm, Svycarsko). Systém elektrod byl stejny jako u jiZz popsané
"Diferen¢ni pulsni voltametrie - Brdkova reakce". DalSi experimentalni Udaje Ize nalézt
ve studii Krizkova et al. (2007).

Stanoveni nizkomolekulérnich antioxidanti (LMWA)

Pro zhodnoceni celkové antioxiaa kapacity, odvozené od nizkomolekularnich
antioxidanti plazmy, byla pouzita cyklicka voltametrie. N&f@ny anodicky proud je
ameérny koncentraci LMWA v plazé vzorku. Princip testu je popsan ve studii
Chevion et al. (2000). Vzorky tkani byly odebranghém pitvy supa mrchozravého

(Neophron percnopteriisSmisené vzorky pudy byly odebrany z voliér supi.
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Priprava vzorku

Vzorky krve ziskané ze supa byly vioZzeny do thermomixeru (Eppendorf 5430,
Némecko), kde byly za staléhdepani pi 99 °C, po dobu 15 minut. Denaturovany
homogenat byl odstden pii 4 °C, 15000 otékach, po dobu 30 min. (Eppendorf 5402,
Némecko). Tepelné pasobeni iaieé denaturuje a odstiigje termolabilni
a vysokomolekularni bilkoviny ze vzorku (Petrlova et al., 2006hpr&/ené vzorky byly

pouzity pro detekci metallothioneinu a nizkomolekularnich thiol
Statisticka analyza

Statistické analyzy byly provedeny v programu Statistica for Windows 7.0 (StatSoft,
Tulsa, OK, USA). Data o normalita homogend rozptylu byla vyhodnocena
Kolmogorov-Smirnovym testem, ipadné Levenovym testem. Pro statistické srovnani
byly pouzity: Jednocestnd analyza rozptylu (ANOVA) a neparametricky Kruskal-
Wallisiv test. Pro vSechny testy byly hodnoty p<0,05 povamy za statisticky
vyznamné a hodnoty p<0,01 za velmi vyznamné (v grafechtemngpomoci * a **).
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6 Vysledky

Supi byli otraveni olovnatymi ionty pochazejicimi zd&rat a pilin obrousenych
z ocelové konstrukce voliéry, které kontaminovaly pudu v takové&,nfie povrchova
vrstva obsahovala az 25850/g olova. Fim& expozice olovu spdala v pozeni mrsiny,

ktera byla kontaminovana zbytky staréhoénatz pady.

Klinicky popis pipadu

Samec supa mrchozravého vykazoval klinickenky intoxikace (apatie, polydipsie,
polyurie, regurgitace, pachnouci tekutina volngékajici ze zobaku a dilatace volete
zpusobena stagnaci potravy) a nastedrhynul. V oblasti volete a Zaludku bylo
na rentgenovém snimku pp&ném post mortem mozno rozliSit mnoho malych
rentgenkontrastnich dlomkt. Koncentrace olova v jatrech, ledvinach a v kavilBy20;
8,16 a 2,66 g/g.

Laboratorni vySéeni prokazalo vyrazné zhorSeni hematologickych ahamickych
parametil. Zakladni parametry u tohoto ptaka byly: koncemraemoglobinu = 71 g/l,
Ca = 3,41 mmol/l, P = 7,68 mmol/l, UAC = 1171@nol/l, AST = 26,92 kat/,
ALP = 5,59 kat/l, CK = 326,04 kat/l, LDH = 29ukat/I.

Zadny dalsi sup nezesi, ani nevykazoval klinické fenaky intoxikace olovem.

U samice supa mrchozraveho ze stejné voliéry klesla hladina olova do dsomi m
z pavodni hodnoty 1,07ug/g na 0,28 g/g. Nejprve byla tato samice cEna
penicilaminem, ale vzhledem k nezadoucirmkim byla dale |éena aplikaci Ca-EDTA.

Z toxikologickych rozbaok krve osmi suptu hrdych vyplyva, Ze se bezdéy obsah
olova sniZzil z poéte:ni hodnoty 1,49 g/g na 0,53 g/g. Mésic po podani Ca—EDTA Klesl|
obsah olova az na hodnotu 0,28 qu

Vysledky jsou prezentovany formou giaf

V Grafu 1 je znazorng vyvoj koncentrace olova u supt. Jsou zde vyneseny hodnoty
tykajici se kontrolni skupiny supt, supi ihned po intoxikaci, skupiny sugd farapii
a mesic po terapii Ca—EDTA.
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Graf 1. Wywoj kencentrace alova wkrwi kontral a intoxikevanych supu
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Graf 2 znazartuje vyrazny naist lipidni peroxidace (TBARS) v krvi

intoxikovanych supu @d a po terapii, ve srovnani s kontrolni skupinquiisu

Graf 2. Lipidni peroxidace (TBARS) v krvi kontrol s intoxikovanych supu
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FRAP test (schopnost plazmy redukovat Zelezité ionty, celkova anttoxikiapacita)
byl s vysokou statistickou vyznamnosti nizSi u skupiny ptalkad gerapii. Nasledujici

lécba hodnoty FRAP testu stabilizovala (Graf 3).
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Graf 2. FRAFP (schopnost plasmy redukovat Zelezité ianty)
w ki kantrol 3 intoxikovanych supu
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U hladin vapniku v krvi kontrol a intoxikovanych suptegiterapii nebyly zjighy
Zadné rozdily statistické vyznamnosti. NicméndGrafu 4 je vidt, Ze terapie Ca-EDTA

ma za nasledek pokles hladiny vapniku. Kéawho vede intoxikace olovem ke snizeni

Y

zraf 4. Kalcium w krei kontral a intoxikovanych supu
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na jes¢ nizSi hodnoty (statisticky velmi vyznamné) nastaln@sledné terapii Ca-EDTA
(viz Graf 6).
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Graf 7 a 8 znazduje hladinu kyseliny maidvé a aspartat aminotransferazy v krvi
kontrol a intoxikovanych supi. Z2¢hto grafi 1ze vyist velkou variabilitu u ptaka
pied I&bou a normalizovany stav do jednohésite po |ébé. Totéz plati u kreatinkindzy
(Graf 10). Ve srovnani s kontrolami nebyla alkalickd fosfataza statisticky vyznamna

JA

u ptaku ped I&bou, ale po terapii Ca-EDTA se alkalicka fosfatazgsita (viz Graf 9).

Graf 7. Kyselina mocova v krvi kontrol a intoxikovanych supu

6000

5000

4000

3000

2000

%
R —

UAC (umol/l)

-1000

+Std. Dev.
+Std. Err.
Mean

-2000

-3000

= [IH

kontrola pred terapii po terapii

skupiny

Graf 8. Aspartat aminotransferaza v krvi kontrol a intoxikovanych supu
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Graf 9. Alkalickd fosfataza v krwi kontrol a intoxikevanych supu
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Graf 10. Kreatin kindza v krvi kontrol a intoxikovanych supu
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U laktatdehydrogenéazy (Graf 11) bylo pozorovano mirné zvySeni po terapii, kdezto
u nizkomolekularnich antioxidaninebyly zjiS¢ény Zadné statistické rozdily u skupiny
intoxikovanych ptaki pd a po terapii. Podle¢ekdvani byly hladiny metallothioneinu

zvySeny u supu vystavenych olovu (viz Graf 12).

Graf 11. Laktat dehydrogenaza v krvi kontral a intoxikewvanyeh supu
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Graf 12, Metallothionein w krvi kontrol a intexikowvanych supu
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V Grafu 13 a 14 je znadzomeé srovnani redukovaného a oxidovaného glutathionu

v krvi kontrol a intoxikovanych supt ed a po terapii. Ve srovnani s kontrolou
redukovany glutathion po terapii Ca-EDTA klesal. TaktéZz oxidovany glutathi&in m

u ptaka ped i po terapii klesajici tendenci.

Graf 13, Redukovany glutathione v krvi kentrol 3 intexikovanych supu
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Graf 14, Oxidewany glutathione w krei kontral a intoxikovanych supu
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Vysuvétlivky zkratek pouzitych v grafech:

Std. Dev. (Standard Deviation) = gmdatna odchylka
Std. Err. (Standard Error) =isdni chyba pmeéru
Mean = péimer
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7 Diskuze

K otraveé olovem doslo za jedendsic po navratu supu do jejich ubikace, ve které byl
odstran& stary nair suitkovou barvou. RestoZe bylo ve voliérach vystaveno kontaminaci
puady olovem deset pték pouze jeden ptak uhynul. Pro otravu olovem udatvéva i
obecnékoncentrace tohoto kovu v ledvinach a jatrech ndd 8g/g nativni hmotnosti
tkan¢ (Thompson, 2007). Koncentrace olova v krvi, jatrechedvinach u samce supa
mrchoZravého switily pro akutni intoxikaci a hladinu olova, ktera jEpusobuje Uhyn
(Samour, 2008). Stejrtak laboratorni analyzy potvrdily zavazné poskojatsr, ledvin
a anémii (Villegas et al., 2002).

Tento pfpad je podobny otravolovem u dropa liwnatého Chlamydotis undulafa
chovaného v zajeti na soukromé farme Spojenych arabskych emiratech, kde drop
hitivnaty poZzil v&Si kousky zelené barvy, kterd se odloupla zmpeh kovovych tyi

voliéry (Bailey et al., 1995).

Ve skupiné prezivajicich supt jsme byli schopni posoudit vyvoj intoxikace
v zavislosti nacase a zhodnotit jak ndphivé Udnky olova, tak uihky I|écby
na parametry krve. Olovo ma negativni dopad na celkovy zdravotni &&iyjmunitni
odpoved, reprodukci a mnoho dalSich fyziologickych funkicptaki, wetné biosyntézy
hemoglobinu (Fair and Ricklefs, 2002).

Je znamo, Ze hkderé z nezadoucich inka olova mohou byt spojeny s oxidativnim

posSkozenim lipidt, proteind nebo DNA (Mateo et al., 2003).

Vysledky tykajici se lipidni peroxidace (TBARS) a schopnosti plazmy redukovat
Zelezité ionty (FRAP test, celkova antioxtda kapacita) demonstruji oxidativni stres
u olovem exponovanych supua (Graf 2 a 3). | kdyZz se zdalo, Zze se hodnoty ERAP t
po terapii Ca—EDTA vratily k normalu, hodnoty lipidni peroxidace (TBARS) ve srovnani
s ptaky, kt& nebyli I&eni Ca-EDTA, mirnévzrostly. ZvySujici se hodnoty lipidni
peroxidace TBARS koresponduji se zgv&hvapila et al. (1974), prokazujici zvySeni
TBARS v jatrech potkainlécenych Ca—EDTA.
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Zmeény v redox systému glutathionu byly u naSich supt také prokazany,
a to jak ped terapii Ca-EDTA, tak po terapii. Dle Werneryhoaét(2004) se hladina
vapniku u sokdl, ktefi byli vystaveni olovu negni, zatimco hladina fosforu u nich
stoupa. Pokles vapniku u supt po podani Ca-EDTA je jasitelny (Graf 4).

Narozdil od Werneryho et al. (2004) bylo se statistickou vyznamnos#hgjste jsou
u supu hladiny fosforu el i po terapii nizsi, krotnextrémniho ndistu hladiny fosforu

u samce supa mrchozravého, ktery uhynul.

Ziskana data také dokumentuji @déych i neléenych supua vyrazny pokles Zeleza.
Pokles hladiny Zeleza u olovem exponovanych ptakt za nasledek rozvoj anémie,
kdezto I€ba ptaka Ca-EDTA navozovala vylnani Zeleza (Chvapil et al., 1974).

Vyznamny naist ALP aktivity u skupiny supt po o$ehi miZze byt vysvden
rozkladem kolagenu a indukci metabolismu v kostech po Ca-EDTA terapii
(Braide, 1984).

Pokud jde o vyvoj koncentrace olova v krvi, je dulezité sidowit, Ze zpoétku
vysoké hodnoty poklesly dokonce i bezlg, pravdpodobnév dusledku ukladani olova
v kostech a jeho vylwvani. Snizeni koncentrace olova v krvi po podaniEO3ZA
nebylo tak podstatné, jak by se daloek&vat. To mZe byt vysvéeno chelataci
amobilizaci olova z kosti (Thompson, 2007).
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8 Zawr

K otravé olovem doSlo za jedendsic po navratu supu do jejich voliéry, ve které byl
odstran& stary nair suifkovou barvou. RestoZe ve voliérach bylo vystaveno kontaminaci
pady olovem deset ptaka, pouze jeden ptak uhynul. Koncentrace olova ghjatre
ledvinich a v krvi byla 12,20; 8,16 a 2,6§/g. Pro otravu olovem u Zat sv&ci obecné

koncentrace tohoto kovu v ledvinach a jatrech nad 8¢gl@ pativni hmotnosti tkané

Koncentrace olova v krvi, jatrech a ledvinAch u samce supa mrchoZravého byly
typické pro akutni intoxikaci a odpovidaly hladialova, ktera jiz zpasobuje uhyn. Také
laboratorni analyzy prokazaly vyrazné zhorSeni hematologickych a biochemickych
parameti. Zadny dal3i sup nezéel, ani nevykazoval klinické fnaky intoxikace

olovem.

U samice supa mrchozravého ze stejné voliéry klesla hladina olova do dg@mi m
z pavodni hodnoty 1,07ug/g na 0,28 g/g. Nejprve byla tato samice cEna
penicilaminem, ale vzhledem k nezadoucirmkim byla dale |éena aplikaci Ca-EDTA.

Z toxikologickych rozbak krve osmi supt hrdych vyplyva, Ze se bezdéy obsah
olova sniZil z podtesni hodnoty 1,49 g/g na 0,53 g/g. Mésic po podani Ca—EDTA Klesl|
obsah olova az na hodnotu 0,28 qu

Vysledky diplomové prace maji klinicky vyznam v terapii u volfi§icich ptaka
a ptaka chovanych v zajeti. Udaje cterych krevnich parametrech totiz doposud u supi
nebyly publikovany. Vysledky této prace dale dokumentujitgimt dodavat ptakam
intoxikovanym olovem a ptakimdénym Ca-EDTA antioxidanty, Zelezo a vapnik. Tyto

latky ptisobi k vyrovnani nefanivych Gdnka expozice olovem a Ca-EDTA terapie.
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9 Abstrakt a kli¢ova slova

Otrava olovem u supa hidého - vyvoj biochemickych parametii

Ticha, V.
Fakulta veterinarni hygieny a ekologie

Veterinarni a farmaceuticka univerzita Brno

Abstrakt

Diplomova prace je zattena na problematiku otravy olovem u skupiny supu
chovanych v Zoologické zahradBlavniho ndsta Prahy. Ziskana data se tykaji
toxikologickych a biochemickych paramitra také analyzy oxidativniho stresu.
Krom¢ toho byly s pouzitim vySe uvedenych parafneirodnoceny Uéky terapie.
Nezadoucim Gdkam olova byli vystaveni dva supi mrchozraiMeophron percnopteryis
a osm supu hrdych (Aegypius monachis K otravé olovem doslo za jeden &sic
po ndvratu ptaka do jejich voliéry, ve které byl odstrastary n&lr suiikovou barvou.
Supi byli otrdveni olovnatymi ionty pochézejicimi zdréta pilin obrousenych z ocelové
konstrukce voliéry, které kontaminovaly pudu v takovérenize povrchova vrstva
obsahovala az 2585@/g olova. Pima expozice olovu spdtala v pozeni mrsSiny,

ktera byla kontaminovana zbytky staréhosnatz pady.

Samec supa mrchozravého byl ve v@iéhalezen s naky apatie, polydipsie,
polyurie a regurgitace v lednu 2009. Nasledujici klinické we&étodhalilo strnulost,
pachnouci tekutinu voln&ytékajici ze zobaku a dilataci volete zpusobenou stagnaci
potravy. Samec zeral kratce poté, co s nim bylo manipulovano. V oblastlete
a zaludku bylo na rentgenovém snimkuipeném post mortem mozno rozliSit mnoho
malych rentgenkontrastnich tlomka. Koncentrace olova v jatrech, ledvinach a ylirvi b
12,20; 8,16 a 2,6@g/g. Zadny dalsi sup nezésh ani nevykazoval klinické panaky
intoxikace olovem. U samice supa mrchoZravého ze stejné voliéry klesla hladina olova
do dvou mgsial z pavodni hodnoty 1,07g9/g na 0,28 g/g. Nejprve byla tato samice
lé¢ena penicilaminem, ale vzhledem k nepivym &inkam byla dale léena aplikaci
Ca-EDTA. Z toxikologickych rozbdr krve osmi supu hrdych vyplyva, Ze se bezdgy
obsah olova snizil z pateini hodnoty 1,49 g/g na 0,53 g/g, pravé@podobnév disledku
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vylu¢ovani toxickych ioni kovu, nebo v dusledku jejich ukladani do kosti¢sid

po podani Ca—EDTA klesl obsah olova az na hodnotu @2ag u

Kli ¢éova slova: plumbémie, otrava olovem, dravci v zajeti,inky Iécby, biochemie,

oxidativni stres, metallothionein, redukovany a oxidovany glutathion, peroxidace lipid,
FRAP test
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11 Seznam zkratek, vysétlivky

ALAD

ALP

AST

Ca—-EDTA

CDNB

CK

CNS

Co(NH)eCl3

DTNB

EDTA

EEP

FRAP test

GABA

dehydrataza kyseliny delta—aminolevulové

alkalicka fosfataza

aspartat aminotransferaza

komplexni &l vapniku a kyseliny etylendiamintetraoctové
(edetové)

1-chlor-2,4—dinitrobenzen
kreatinkindza
centralni nervovy systém
chlorid hexaamminkobaltity
5,5 -dithiobis—2—nitrobenzoové kyseliny
etylendiamintetraoctova kyselina
Europaisches Erhaltungs Program
¢€sky Evropské programy ohrozenych druht)
spaiey projekt evropskych zoologickych zahrad na zaahran
ohroZenych druhgteve fauny
ferric reducing ability of plasma
schopnost plazmy redukovat Zelezité ionty

celkova antioxideéni kapacita plasmy

kyselina gama—aminomaselna
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GIT gastrointestinalni trakt

GSH redukovany glutathion

GST glutathion—s—transferaza

GPX glutathionové peroxidaza

GR glutathion reduktaza

GSSG oxidovany glutathion

IUCN International Union for Conservation of Nature and Natural
Resources

@fveny seznam ohrozenych druhi

HCI kyselina chlorovodikova

HMDE hanging mercury drop electrode

z&nre rtudvé kapkove elektrody

HPLC high performance liquid chromatography
vysokaata kapalinova chromatografie

LDH laktatdehydrogenaza

LMWA nizkomolekularni antioxidanty

Mean dmer

NADPH redukovany NADRnikotinamid adenin dinukleotid fosfat)
PBS fosfatovy pufr
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per vias naturales latinsky ptozenymi cestami

Std. Dev. Standard Deviation
grodatna odchylka
Std. Err. Standard Error

fetini chyba pmeéru

TBA kyselina thiobarbiturova

TBARS thiobarbituric acid reactive substances

lipidni peroxidace

TCA kyselina trichloroctova

TPTZ 2,4,6—tris (2-pyridyl)—s—triazin
TRIS tris(hydroxymetyl)aminometan
UAC kyselina mova
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12 Hiloha

Sup hady (Aegypius monachys

Na fotografiich jsou zachyceni supi bhwe voliérach Zoologické zahrady hlavniho
mésta Prahy.
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