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Kontaminace rybiho masa téZkymi kovy
Souhrn

Latky zneCistujici Zivotni prostiedi jsou neustale uvolfiovany do vSech druht
ekosystémul.. Mezi tyto latky patii 1 t¢zké kovy. Nékteré tézké kovy jsou pro organismy
ve stopovych mnozstvich dilezité. Nékteré vSak nemaji pro dany organismus zadné urcité
funkce, nebo dokonce mohou v urcitych koncentracich nepfiznivé ovlivnit zdravi organismu.
Mezi nejtoxictéjsi té¢zké kovy patii rtut’, olovo a kadmium, na které je v této praci vénovana
nejvetsi pozornost. Zdroje téchto prvka do zivotniho prostfedi mohou byt jak pfirodni, tak
antropogenni. Tti zminéné prvky se poté mohou hromadit v organismech a podle potravni
pyramidy se jejich mnozstvi mize zvySovat. Clovék, ktery byva na konci tohoto potravniho
fetézce, tedy mlze prijmout neZadouci mnozstvi toxickych latek. ZvySeny pftijem rtuti, olova
nebo kadmia vyvolava negativni vlivy na metabolismus lidského téla.

Pro praktickou ¢ast této prace bylo uloveno pét ryb na tini Grado a pét ryb na tini Hrad,
blizko mésta Celakovice. Z kazdé ryby byl odebran vzorek svalové a jaterni tkané. Pro
stanoveni rtuti byly vzorky vysuSeny a proméfeny atomovym absorpénim spektrometrem
pfimo pro analyzu rtuti (AMA). Pro stanoveni olova a kadmia byly vzorky kromé suseni jeste
mineralizovany, pfrevedeny do roztoku a poté proméfeny atomovym absorpénim
spektrometrem. Koncentrace rtuti v rybach byly v souladu s vyhlaskou. Hodnoty kadmia
a zejména olova byly u nékterych ryb vyssi nez maximalni pfipustné limity. Nejvyssi mnozstvi
kadmia bylo naméteno ve svalové tkani kapra lysce, kde vykazoval 0,49 mg Cd/kg suché
hmotnosti, coz je o 158 % vice oproti normované hodnoté. Nejvyssi hodnota olova byla
naméfena u thofte fi¢niho (20,9 mg/kg suché hmotnosti). Toto mnozstvi je o 1783 % vyssi nez
normovana koncentrace olova, kterou miize ryba obsahovat, aby to splnilo normu pro
konzumaci ¢lovékem. Takto vysoké koncentrace mohou pii ¢asté konzumaci ryb zputsobit
problémy pro lidské zdravi.

Kli¢ova slova: tézké kovy, rtut, olovo, kadmium, sladkovodni ryby, atomova absorp¢ni
spektroskopie



Heavy metal contamination of fish meat
Summary

Environmental pollutants are constantly released into all types of ecosystems. These
substances also include heavy metals. Some heavy metals are important for organisms in trace
amounts. However, some do not have any specific functions for the organism, or may even
adversely affect the health of the organism in certain concentrations. The most toxic heavy
metals include mercury, lead and cadmium, to which the greatest attention is paid in this work.
The sources of these elements in the environment can be both natural and anthropogenic. The
three mentioned elements can then accumulate in organisms and their amount can increase
according to the food pyramid. Thus, a human who lives at the end of this food chain may
receive undesirable amounts of toxic substances. Increased intake of mercury, lead or cadmium
has negative effects on the metabolism of the human body.

For the practical part of this work, five fish were caught on the Grado pond and five fish
on the Hrad pond, near the town of Celdkovice. Muscle and liver tissue samples were taken
from each fish. For mercury determination, samples were dried and measured with an atomic
absorption spectrometer directly for mercury analysis (AMA). For the determination of lead
and cadmium, in addition to drying, the samples were mineralized, dissolved and then measured
with an atomic absorption spectrometer. Mercury concentrations in fish were in accordance
with the decree. The values of cadmium and especially lead were higher than the maximum
permissible limits for some fish. The highest amount of cadmium was measured in the muscle
tissue of the carp, where it showed 0,49 mg Cd/kg dry weight, which is 158 % more than the
norm. The highest lead value was measured for European eel (20,9 mg/kg dry weight). This
amount is 1783 % higher than the standard lead concentration that fish can contain to meet the
standard for human consumption. Such high concentrations can cause problems for human
health with frequent consumption of fish.

Keywords: heavy metals, mercury, lead, cadmium, freshwater fish, atomic absorption
spectroscopy
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1 Uvod

Znedi§téni Zivotniho prostiedi je jeden z problémii dnesni doby (Al et al. 2019). Zivotni
prostiedi je neustdle vystaveno mnozstvim chemikalii z pfirodnich a antropogennich zdroji,
které jsou stale na vzestupu v dusledku rychlé industrializace a urbanizace po celém svété. Na
svéte¢ je vice nez 70 milioni komeréné dostupnych chemikalii. Jedna se o pesticidy,
polychlorované bifenyly, 1éCiva, chemikélie v domdacnosti, ale také té¢zké kovy. Velké mnozstvi
téchto chemickych latek se dostdva do vodniho prostiedi a dalSich ekosystémii, kde vyvolavaji
negativni efekty pro rizné skupiny organismu (Wu et al. 2016).

Tézké kovy pretrvavaji v Zivotnim prostfedi a mohou kontaminovat potravni fetézec,
a tak zpuasobit zdravotni problémy (Ali et al. 2019). Expozice témto prvkim pokracuje
a v nékterych castech svéta dokonce vzristad, zejména v méné rozvinutych zemich
(Castro-Gonzales & Méndez-Armenta 2008). Latky, které se dostaly do téla Zivocichl ze
vnéjsiho prostiedi, se v nich hromadi a dochazi ke zvySeni koncentrace. Vodni zivo¢ichové,
zejména ryby, jsou lidmi v mnoha ¢astech svéta konzumovany ve velkém mnozstvi. Jestlize
tyto organismy obsahuji zvySené hladiny toxickych tézkych kovi, muze byt jejich konzumace
pro lidské zdravi velmi nebezpecna (Chahid et al. 2014; Ali & Khan 2018; Ali & Khan 2018).



2 Cil prace

1) S pouzitim dostupné védecké literatury jsem zpracoval piehled o:
a) vyskytu, mobilité a toxicité tzv. t€Zkych kovl v Zivotnim prostiedi
b) mozné kontaminaci rybiho masa t¢Zkymi kovy ve vztahu k potravnim fetézci

2) Na zaklad¢é vysledkti chemickych rozbort rybi svaloviny jsem vyhodnotil piipadna
zdravotni rizika jeji konzumace.

Hypotéza

1) Svalovina ryb z tini Grado a Hrad u mésta Celakovice neobsahuje nadlimitni mnozstvi
tézkych kovi.

2) Svalova tkan dravych ryb obsahuje vét§i mnozstvi tézkych kovi nez svalovina
bylozravych ryb.



3 Literarni reSerse

3.1 Tézké kovy

T¢&zké kovy jsou definovany jako kovy s atomovym ¢islem vétsim nez dvacet a hustotou
presahujici hodnotu 5 g/cm?® (Ali & Khan 2018; Ali & Khan 2018; Ali et al. 2019). Z celkového
poctu 90 piirozené se vyskytujicich prvkid je 53 tézkych kovi. VétsSinou patii k pfrechodnym
prvkiim v periodické tabulce. Nazev pro tuto skupinu kovi je také pouzitelny pro pfirozené se
vyskytujici aktinidové a lanthanidové prvky a nékteré p-prvky. Tézké kovy jsou povazovany
za latky s vyznamnou hrozbou jak pro Zivotni prostiedi, tak lidsky organismus, raznymi
mezinarodnimi organizacemi, jako je Program OSN pro zivotni prostiedi (UNEP), Agentura
pro ochranu zivotniho prostiedi Spojenych statd (US EPA) nebo Svétova zdravotnicka
organizace (WHO) (Rahman & Singh 2019).

3.1.1 Rozdéleni tézkych kovii

Tezké kovy lze rozdélit do dvou typi na zakladé jejich ulohy v biologickych systémech
(Ali & Khan 2018). Prvni skupinou jsou esencialni t¢zké kovy, které maji dilezitou biologickou
roli (napf. pro rust a vyvoj) Vv zivych organismech a jsou povazovany za zakladni prvky nebo
tzv. mikroziviny (Ali & Khan 2018; Yilmaz et al. 2018; Rahman & Singh 2019). Patii do nich
napiiklad Zelezo, kobalt, méd’, mangan, selen, zinek nebo molybden. Mnohé z nich jsou
obsazeny v bioaktivnich proteinech nebo jsou kofaktory enzymii, a proto jsou vyzadovany ve
stopovych mnozstvich. Pokud ale koncentrace prvki v organismu piekroci uréitou prahovou
hodnotu, mutze dojit kprojevu nepfiznivych u¢inkd (Yilmaz et al. 2018;
Rahman & Singh 2019; Ali et al. 2019).

Druhou skupinou jsou neesencidlni tézké kovy, které nemaji pro télo zadné zndmé
specifické funkce (Bosch et al. 2016). Mezi tyto neesencialni prvky patii naptiklad arsen, rtut,
olovo nebo kadmium. Tyto kovy jsou popsany jako nejproblematictéjsi tézké kovy a vzhledem
k vysoké toxicité téchto prvkd patii mezi prioritni tézké kovy kvili svému plisobeni
Vv zivotnimu prostiedi (Rahman & Singh 2019).

Seznamy zakladnich tézkych kovi se vS§ak mohou lisit pro rizné organismy, jako jsou
rostliny, zivoc¢ichové nebo mikroorganismy. To znamena, Ze konkrétni tézky kov mtize byt pro
danou skupinu nezbytny a potfebny, ale pro jinou skupinu organismi mize byt dany prvek
uplné nepodstatny nebo dokonce toxicky (Ali et al. 2019).

3.1.2 Zdroje tézkych kovii

Zdroje t€zkych kovll v Zivotnim prostfedi mohou byt pfirodni a antropogenni. Mezi
prirodni zdroje patii zvétravani kovovych hornin, sopecné erupce, odparovani kova z pudy
a vody, resuspenze sedimentl a eroze pudy. Industrializace a urbanizace na nasi planeté vedou
ke zvyseni antropogenniho podilu tézkych kovli v Zivotnim prostfedi. Mezi antropogenni zdroje
patii tézba, taveni, slévani kovl a primyslové a zemédélské Cinnosti. Pti tézb¢ jsou kovy
uvolnény z jejich ptislusnych rud. Tézké kovy se po uvolnéni do atmosféry béhem téchto
procesu vraceji do pud a vod. Z antropogennich zdroji maji zminéné kovy obvykle vysokou



biologickou dostupnost vzhledem ke své rozpustné a mobilni reaktivni formé. DalSimi
antropogennimi zdroji mize byt vypousténi odpadnich vod, jako jsou priimyslové nebo domaci
odpadni vody, nebo také spalovani fosilnich paliv v primyslovych odvétvich, domacnostech
a dopravé. Cina patfi mezi nejvétsi spotiebitele a uzivatele elektiiny z uhli na svét&. Z toho
vyplyva, ze v Ciné je hlavnim zdrojem atmosférickych emisi nebezpeénych stopovych prvki
spalovani uhli. Emise motorovych vozidel patii mezi klicové antropogenni zdroje tézkych
kovt, jako je kadmium, olovo, chrom nebo zinek. Vyssi koncentrace téchto kovi byly nalezeny
v pudach a rostlinach podél silnic a v méstskych oblastech (Ayngbenro & Babalola 2017,
Ali et al. 2019; Briffa et al. 2020).

Dal8im vyznamnym antropogennim zdrojem jsou chemicka hnojiva, ktera obsahuji vétsi
mnozstvi tézkych kovi. Patii do nich zvlaste fosfatova hnojiva, ktera jsou vyrabéna okyselenim
z fosfatovych hornin. Fosfatova hnojiva proto obsahuji stejné tézké kovy jako ve fosfatové
hornin¢ (Ali et al. 2019). Z geologické a mineralogické povahy fosfatovych hornin obsahuji
tyto horniny rizné prvky nebezpeéné pro Zivotni prostfedi, véetné rtuti, kadmia, olova,
chromu a arsenu (Ali & Khan 2018). Anorganicka hnojiva, pfedevsim fosfore¢na hnojiva, ktera
také obsahuji t¢Zké kovy, mohou potencialné pfispét k transportu tézkych kovii kvili cyklim
zminénych kovl V zivotnim prostfedi. T¢zké kovy, které se dostanou do zemédélskych pad
prostiednictvim anorganickych hnojiv, mohou proniknout do podzemich vod, a tak je
kontaminovat (Ali et al. 2019).

3.1.3 Toxicita tézkych kovii

Vsechny toxické t€zké kovy jsou v zivotnim prostfedi velmi nebezpecné
(Rahman & Singh 2019). Zivotnim prostiedim se rozumi jako soubor okolnosti, ve kterém
organismus nebo skupina organismi zije. Zahrnuje kombinaci vnéjsich fyzickych podminek,
na nichZ zavisi riist a pfeZiti organismu. Zivotni prosttedi zahrnuje floru, faunu, abiotické slozky
a zahrnuje vodni, suchozemska a vzdusna stanovisté. Té€zké kovy, které maji negativni vliv na
Zivotni prostfedi a kvalitu Zivota, mohou mit vazné a dlouhodobé ucinky na lidské zdravi
(Zahra et al. 2017).

Neesencialni té¢zké kovy (pfedevSim rtut, olovo a kadmium) mohou byt toxické i pfi
pomérné nizkych koncentracich (v fadu jednotek pg/kg). Bylo zjisténo, Ze jsou karcinogenni,
mutagenni a teratogenni. Zpusobuji tvorbu reaktivnich kyslikatych latek, a tak vyvoléavaji
oxidacni stres. Oxidaéni stres v organismu vede rozvoji riznych chorob a abnormalnich stavu.
Toxické t€zké kovy také plisobi jako metabolické jedy. Jejich toxicita je primarné zpiisobena
reakci s thiolovymi skupinami molekul enzymi a jejich naslednou inhibici, napf. enzymy
podilejici se na produkci bunécné energie. Dilezitou reakci je reakce tézkého kovu
s glutathionem, jehoz struktura je uvedena na obrazku 1 (Ali et al. 2019).
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Obrazek 1: Glutathionova chemicka struktura (Zhang et al. 2019)

Glutathion je tripeptidova biomolekula, kterd se Siroce vyskytuje u lidi a Zivocichl
v koncentraci od 0,1 mmol/l krve do 10 mmol/l krve. Glutathion je znamy jako antidotum
k prevenci toxikozy ionty tézkych kovi. Obsahuje jednu volnou aminoskupinu, jednu volnou
thiolovou skupinu a dvé volné karboxylové skupiny. VSechny tii druhy skupin maji schopnost
vazat se s ionty tézkych kovi. Proto je glutathion vSestranny ligand s nékolika vazebnymi
zpusoby. Nejucinnéjsi vazebnou skupinou, kterou obsahuje glutathion, je thiolova skupina,
ktera koordinuje se Sirokou Skalou kovovych iontl. Pokud je glutathion oxidovan, tak se mezi
dvéma molekulami glutathionu vytvoii disulfidicka vazba a vznikne sloucenina glutathion
disulfid. Pti reakci této slouceniny s kovem jsou atomy vodiku z thiolovych skupin na dvou
sousednich molekulach glutathionu nahrazeny kovem. Vznikaji silné vazby mezi kovem a mezi
molekulami glutathionu. Tento komplex je uveden na obrazku 2 (Zhang etal. 2019;
Ali et al. 2019). Znazornéni zminéné reakce:

2 glutathion + kationt t&zkého kovu (M?") — M (glutathion), + 2 H* (Ali et al. 2019)

(|:C-£:-H O g H (|?|r H 0
1 | | I
H,N—C— CH,CH, ~C-N—C—C—N—CH,—C—0—H

H H—C—H
S
|
ITI
ﬁ
COOH 0 H—C—H H 0

| I | | I
H,N —C— CH,CH, —C —nl.:—(':—c —N—CH,-C—O0—H

1
H H H 0

Obrdazek 2: Glutathionovy komplex s tezkym kovem (Ali et al. 2019)
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3.2 Rtut

Rtut’ je povazovana za jednu z nejtoxictéjSich znecist'ujicich latek na svété a predstavuje
vazné ohrozeni vefejného zdravi a piirodniho prostiedi. Pti pokojové teploté ziskava kapalnou
podobu, ale snadno se vypafina rtut'né pary, které jsou bezbarvé a bez zapachu (Li & Tse 2015).
Rtut’ se mize vyskytovat ve tfech chemickych formach v rdmci svého biogeochemického
cyklu. Jedna se o elementarni rtut’ (Hg?), anorganickou, piedevsim ve formé rtutnych (Hg")
artutnatych (Hg?") soli, a organickou formu rtuti, jako je napiiklad methylrtut (CH3HQ)
(Li & Tse 2015; Rodrigues et al. 2019). Hg?* je oxidaéni stav rtuti, ktery se pfirozené vyskytuje
v prostiedi ve formé soli rtuti, jako je napiiklad sulfid rtut'naty nebo chlorid rtutnaty. Z mnoha
organickych rtutnatych sloucenin (methylrtut, ethylrtut, fenylrtut’) je methyltrut’ nejbézné;si
Vv zivotnim prostiedi a lidska populace je nejvice vystavena zminéné slouceniné prostiednictvim
konzumace ryb nebo ryze. Toxicita methylrtuti je také vySsi nez toxicita ostatnich organickych
sloucenin rtuti (Li & Tse 2015).

3.2.1 Zdroje rtuti

Hladiny rtuti v zivotnim prostiedi se od poc¢atku 20. stoleti vyrazné zvysily v disledku
pfirodnich procesti a lidské cinnosti. Diky rostoucimu povédomi o zdravotnich rizicich
souvisejicich sertuti se pouzivani tohoto prvku v mnoha pramyslovych odvétvich
a nasledné i znecisténi ovzdusi v poslednich letech snizilo. V soucasnosti je vSak obsah rtuti
v atmosféie stile desetkrat vyssi (0,16 pg/m®) nez v predindustridlnim obdobi (do druhé
poloviny 19. stoleti) (Li & Tse 2015; Bosch et al. 2016). Hlavnimi pfirodnimi zdroji rtuti jsou
sopecné emise, zvétravani hornin, lesni pozary a odparovani z pidy a vody, pfi¢emZ oceany
jsou zodpovédné za téméf polovinu emisi rtuti z piirodnich zdroji. Kromé toho spalovani
biomasy také hraje dualeZitou roli pfi uvolnovani rtuti do atmosféry. Spalovani biomasy
produkuje odhadem 675 tun rtuti rocné€, coz odpovidd 13 % emisi z pfirodnich zdroji
(Li & Tse 2015).

Mezi nejvétsi antropogenni zdroje rtuti patii téZba zlata a spalovani uhli. Dal$imi zdroji
jsou vyroba zeleznych a nezeleznych kovi, vyroba zlata ve velkém méfitku, vyroba cementu,
komunalni odpady, vojenské technika, pouzivani pesticidd a hnojiv (Rahman & Singh 2019).
Roc¢ni emise rtuti jsou znazornény na obrazku 3. Emise rtuti z alkalické vyroby chloru, které
byly diive jednim z nejvétsich producentii emisi, klesaji, protoze technologie rtutovych ¢lankt
v zavodech na vyrobu alkalického chloru byla nahrazena jinymi technologiemi
(Beckers & Rinklebe 2017). Antropogenni emise jsou vétsim zdrojem zneCiSténi rtuti nez
pfirodni emise (L1 & Tse 2015).
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Obrazek 3: Odhadované rocni emise rtuti z remesiné vyroby a tezby zlata
(Bank 2020)

Budouci emise rtuti zavisi na mnoha proménnych, vetné narodniho a regionalniho
vyvoje, implementace technologii pro snizovani emisi a moznych regula¢nich zmén.
zmiriovani zmény klimatu s cilem sniZeni emise oxidu uhli¢it¢ho. Mezi dalsi prospésné zmény
patii zlepSeni energetické ucinnosti v elektrarnadch, nahrazeni fosilnich paliv obnovitelnymi
zdroji, zlepSeni spalovacich a primyslovych technologii (Sundseth et al. 2017).

3.2.2 Rtut’ v Zivotnim prostiedi

Cyklus rtuti v prostfedi je ovlivilovan pfirodnimi i antropogennimi aktivitami
(Beckers & Rinklebe 2017). Po vstupu do prostfedi prochazi rtut’ fadou komplikovanych
transportnich a transformacnich procesu. V biogeochemickém cyklu rtuti se chemické formy
rtuti lisi na zaklad¢, v jakém prostiedi se nachazi (Li & Tse 2015). Atmosféricky transport je
piedstavuje 90 az 99 % rtuti v atmosféfe, je U¢inné transportovana na velké vzdalenosti
vzduchem a pohybuje se mezi kontinenty, ¢imz se dostava dokonce i do izolovanych oblasti.
Plynna elementarni rtut’ je velmi stabilni a miize pfetrvat v atmosféte po dobu Sesti mésici az
dvou let. Vedle elementarni plynné rtuti lze v atmosféte rozlisit jesté dalsi dvé oxidované
formy, a to plynnou oxidovanou rtut' a Casticovou rtut. Tyto dvé posledné jmenované
oxidované formy rtuti maji mnohem kratSi dobu zdrzeni (doba, kdy je sloucenina stabilni
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v daném prostiedi) nez elementarni plynna rtut. V souladu s tim je plynna elementarni rtut’
pfedmétem pienosu na velké vzdalenosti, zatimco oxidované formy jsou typicky uklddany
lokaln¢ a regionalné. Rozdil v atmosférické Zzivotnosti tii rtutovych forem je zptisoben
chemickymi vlastnostmi. Ob& oxidované formy jsou mnohem rozpustnéjsi a méné tékavé,
a proto jsou absorbovany mraky. Proménnou dobu zdrZeni 1ze odvodit riznymi koncentracemi
hlavnich oxida rtuti, ozonu, hydroxylovych radikali, reaktivnich halogenovych forem chloru,
bromu, jodu, peroxidu vodiku a dusi¢nanovych radikdli. Atomarni brom je primarnim
globalnim oxidantem rtuti, zatimco ozon a hydroxylové radikdly, o nichz se dfive
ptedpokladalo, Ze jsou hlavnimi oxidanty, maji reakce v plynné fazi se rtuti ptili§ pomalé na to,
aby byly dominantnimi oxida¢nimi mechanismy v atmosféfe. Rychla oxidace elementarni rtuti
reaktivnimi halogeny, kterd vede ke kratSim dobam zdrzeni, byla zjiSténa v polarnich
a Vv subpolarnich oblastech. Pfedpoklada se, ze vice nez 90 % rtuti v povrchovych vodach
pochazi z atmosférické depozice (Li & Tse 2015; Angot et al. 2016;
Beckers & Rinklebe 2017).

Rtut’ pfi vstupu do vody je sorbovana anorganickymi ¢asticemi, biologickymi ¢asticemi
nebo organickymi latkami. Nejb&ézngjsi forma rtuti ve vodnim prostiedi jsou Hg?*. Vysoké
koncentrace rtutnatych iontli ve vodnim systému jsou zptisobeny hlavné vysokou koncentraci
chloridt, které podporuji oxidaci elementarni rtuti na rtutnaté ionty. Pokud jde o pudu
a sediment, prirozena koncentrace rtuti v pud¢ je velmi nizka a globalni primérné koncentrace
v riznych typech piidy se pohybuji mezi 0,58-1,18 mg/kg pudy. Rtut’, ktera byla uloZena
V pude¢, je zachycena organickymi latkami a spolu tvofi anorganické rtutnaté soli a mineraly.
Rtut'naté ionty jsou biologicky dostupnou formou rtuti, ktera mtize byt rostlinami absorbovana,
na rozdil od elementarni rtuti nebo sulfidu rtutnatého. V pidé ovlivituje biochemickou
transformaci rtuti mnoho faktord, jako jsou obsah organické hmoty nebo teplota pidy.
Anoxické podminky zplisobené degradaci organické hmoty mohou vést k mobilizaci
a methylaci rtutnatych iontd. Dal$im kritickym faktorem je teplota pudy. Zména sezdénni
teploty pidy muze ovlivnit rozsah methylace. Vysoké teploty umoznuji mikrobialni aktivity,
které podporuji methylaci rtuti a inhibuji demethylaci methylrtuti. Proto béhem I1éta muize nastat
vysoka methylace rtuti (Li & Tse 2015; Raj & Maiti 2019).

3.2.3 Vliv rtuti na lidské zdravi

Rtut je wvysoce toxicky prvek, ktery mize nepiiznivé ovlivnit lidské zdravi
(Li & Tse 2015). Rtut prichazi do styku stélem hlavné inhalaci a pozitim
(Rodrigues et al. 2019). Okolni vzduch a dentalni amalgam jsou hlavni zdroje rtutnatych par,
kterym je lidska populace vystavena. Avsak dosud nebyly zjistény zadné vyznamné G¢inky na
mohou byt pozorovany nepiiznivé Gcinky, je podle Agentury pro ochranu Zivotniho prostiedi
0,3 pg/m>. Oproti tomu lidé jsou vystaveni asi 0,032 pg z atmosféry denné ve venkovskych
oblastech a 0,16 pug ve méstskych oblastech ve stiedni Evropé (Li & Tse 2015).

Naproti tomu potencialni zdravotni rizika z pracovniho kontaktu s rtutovymi parami jSou
zavazna. Napiiklad pfi tézbé€ zlata pracovnici vdechuji znaéné mnoZstvi rtuti, coz miiZze mit
Sirokou Skalu neptiznivych G¢inki. Bylo prokazano, ze tyden po expozici rtuti ptiblizné 80 %
z inhalovanych par rtuti zastava v téle. Vdechovana rtut’ snadno piechazi pies plicni alveolarni
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membrany, vstupuje do obéhu, hromadi se v ¢ervenych krvinkach a je transportovana do jater
a mozkoveé tkan€ pifes hematoencefalickou bariéru. U téhotnych Zen ma zminény prvek
schopnost prochazet pies placentarni bariéru do plodu. V erytrocytech se elementarni rtut
oxiduje na dvojmocnou formu, ktera se komplexuje s proteiny, zejména s hemoglobinem.
Akutni vystaveni vyparim miZe vyvolat G€inky na centrdlni nervovou sestavu, horecku,
nevolnost, zvraceni, prijem a kaSel spolu s tésnosti na hrudi. Dlouhodobé vystaveni vysoké
koncentraci rtuti (stovky ng/m®) ovliviiuje nervovy systém a zpiisobuje poruchy (psychologické
zmény). Podle prizkumu 70 pracovniki, kteif byli vystaveni koncentraci 8-584 pg/m? rtuti, si
vedli v neuropsychologickych testech mnohem hii nez lidé, ktefi nebyli vystaveni vyssi
koncentraci rtuti. Rtut'ové pary poskozuji nejen nervovy systém, ale i neurologické, respiracni,
ledvinové, jaterni, kozni, imunitni nebo reprodukéni systémy (Clifton 2007; Holmes 2009;
Li & Tse 2015).

Rtutnaté ionty se vyskytuji hlavné v povrchovych vodach a pudé. Spotieba
kontaminovanych potravin a kontakt s pidou kontaminovanou rtutnatymi ionty jsou zdrojem
pro expozici ¢loveéka. Ve formée soli rozpustnych ve vod¢ je rtut’ vysoce toxicka. Akutni poziti
soli rtuti je povazovano za smrtelné (jeden gram muize byt pro ¢lovéka fatalni). Téméi okamzité
po poziti mohou sliznice vykazovat Sedavé zbarveni zplsobené srdazenim proteinl
vV membranach spojené s kovovou chuti. Kromé toho se u pacienta obvykle objevi nevolnost,
zvraceni a priujem. Rtut’ v této forme se hromadi predevsim v jatrech a ledvinach. Ledviny jsou
nejvaznéji ovlivnény expozici rtutnatymi ionty, které mtizou poskodit gastrointestindlni trakt
nebo dokonce zpuisobit uplny kolaps ledvin (akutni tubularni nekrozu). Kromé selhani ledvin
muze také vést ke stomatitidé, gastroenteritidé, autoimunitnim onemocnénim a porucham
imunitniho systému. Chronickd expozice anorganické rtuti zasahuje predev§im centralni
nervovy systém, coz V kone¢ném dusledku zpisobuje trvalé poskozeni (Tchounwou et al. 2003;
Clifton 2007; Li & Tse 2015).

Organické formy rtuti, jako methylrtut’, jsou nejvice nebezpecné kvili jejich schopnostem
proniknout skrz biomembranu gastrointestinalniho traktu, po poziti methylrtuti je zde az 95 %
absorbovano (Li & Tse 2015; Okpala et al. 2018). Zatimco anorganicka rtut’ se vaze na slozky
plazmatické frakce krve, methylrtut’ se vyznacuje vysokou afinitou k erytrocytim. Methylrtut’
ma vyS$i mobilitu a distribuci nez anorganické formy. Organicka forma rtuti je nejprve
koncentrovana Vv jatrech a ledvinach, a poté je distribuovana do jinych tkani
(Beckers & Rinklebe 2017). Organické formy rtuti jsou vazany na disulfidické mustky proteint
a na thiolovou skupinu aminokyseliny. Touto vazbou dochazi k inaktivaci thiolové skupiny,
a tim jsou blokovany enzymy, kofaktory a hormony (Zahir et al. 2005). Zejména methylrtut’ je
stabilni a snadno se hromadi jak v téle lidi, tak 1 v rybach, kdeZto anorganické slouceniny rtuti
(naptf. chlorid rtutnaty) maji nizkou akumulaci a vysokou miru vylu¢ovani u lidi
(Okpala et al. 2018). Naproti tomu je velmi t€zké z téla vyloucit methylrtut’. Vice jak 10 %
z celkového prijatétho mnozstvi methylrtuti neni mozno télem vyloudit. Proto se methylrtut’
v lidském téle bioakumuluje. Expozici této formé rtuti je nejvaznéji ovlivnén centralni nervovy
systém a muize zpusobit rizné ptiznaky, jako je ataxie, dysartrie, sluchové poruchy a ties. Studie
(Itai et al. 2004; Stern 2005) také zjistili, ze expozice methylrtuti mize kromé& jinych ucinka
zpusobit kardiovaskularni onemocnéni, poSkodit reprodukéni systém, imunitni systém a po
dlouhodobé konzumaci kontaminovanych potravin muze vést az ke smrti (Li & Tse 2015).
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Rtut’ neni problémem pouze z hlediska Zivotniho prostiedi nebo lidského zdravi, ale také
vyznamné¢ ovlivituje zdravi zvifat. Hromadéni rtuti v zivo¢isném organismu vede ke zméné
metabolismu lipidii, bunéného transportu, chovani, ovlivnéni rastu, vlastnostem krve
a plazmy, nebo také poruchdm ob¢hu, degenerativni 1éze v jatrech a pohlavnich zlazach. Pokud
se jedna o neurologické ucinky, jde o poruchu mozkového proteomu a snizeni srde¢niho rytmu.
Ve vztahu k reprodukénimu systému byly identifikovany zmény v sexualnich indexech (neni
jasné, zda se jedna o samce nebo samicku), inhibici ristu a vyvoji gondd, naruSeni hormonalni
rovnovahy, stimulaci zmény pohlavi a snizeni Zivotaschopnosti a pohyblivosti spermii
(Rodrigues et al. 2019).

3.2.4 Bioakumulace a biomagnifikace rtuti ve vodnim prostiedi a télech Zivo¢ichi

Termin bioakumulace v této souvislosti oznacuje akumulaci methylrtuti pochazejici
z biotickych a abiotickych zdroji v organismu, zatimco termin biomagnifikace oznacuje
postupné hromadéni latky podle postupnych trofickych urovni (Beckers & Rinklebe 2017).
Troficka troven a délka potravniho fetézce jsou pozitivné korelovany. Cim vysi je troficka
uroven a ¢im véEtsi je potravni sit’, tim vétsi je proces biomagnifikace (Rodrigues et al. 2019).
Methylace rtuti je klicovym krokem pii pfenosu rtuti do potravinového fetézce.
Biotransformace anorganickych forem rtuti na methylované organické formy ve vodnim
prostfedi muze probihat v sedimentech nebo ipfimo ve vodé. Methylrtut je v podstaté
produktem mikrobidlni aktivity, a proto je vétSina methylrtuti generovana v sedimentech.
Jelikoz demethylacni aktivita ve vod¢ téméf chybi, tak 1 mald koncentrace prenesend ze
sedimenttl do vody je velmi perzistentni. Mezi vodnimi prostfedimi vSak existuje znacna
variabilita, pokud jde o faktory prostiedi, které maji vliv na methylaci a demethylaci. Faktory,
jako je slanost vody a koncentrace sulfidl, ovliviiuji chemickou transformaci rtuti ve vodnim
prostiedi. Vysoka salinita muze inhibovat methylaci rtuti, proto je methylace rtut'natych ionta
Vv oceanech a motich slabsi nez ve sladkych vodach. Vysoké koncentrace sulfidii ve vode,
zejména v oceanu, také inhibuji methylaci rtuti v disledku tvorby sulfidu rtutnatého.
Methylrtut, ktera je bioakumulovana a biomagnifikovana ve vodnim prostredi, tak mize
ohrozit lidské =zdravi kviali konzumaci vodnich organismid (Li & Tse 2015;
Beckers & Rinklebe 2017).

Nejvetsi bioakumulaéni skok, jakozto nejzasadnéjsi krok, rtuti dochazi u primarnich
producentt, jako jsou makrofyty a fytoplankton. Makrofyty jsou dominantnimi primarnimi
producenty biomasy v mélkych vodach, kde casto predstavuji dalezity vstupni bod pro
methyrtut’ do vodniho potravniho fetézce (Beckers & Rinklebe 2017). Obecné je bioakumulace
rtuti dana pomérem celkové rtuti (nebo methylrtuti) v bioté¢ proti koncentraci ve vodnim
prostiedi, kdezto biomagnifikace je dana koncentraci rtuti ve vodnich zivociSich
(Okpala et al. 2017). Rtut’ je ve zvifecich tkanich pfitomna témét 100 % ve formé methylrtuti,
kterd je distribuovana afinitou k urcitym tkdnim, zejména ve svalech a jatrech. Bylo prokazano,
ze koncentrace rtuti v rybich jatrech byly vyssi nez koncentrace zjisténé ve svalech a zabrach.
Toto zjisténi souvisi s detoxikacni funkci jater. Obsah rtuti v jatrech vypovida o nedavné
kontaminaci, zatimco svalové tkan¢ by mohly lIépe pfedstavovat dlouhodobou kontaminaci.
Dalsi divod, proC jatra obsahuji vySs$i koncentrace nez ostatni tkan¢, souvisi s vysokymi
hladinami proteinu metalothioneinu, ktery je pfitomny v jaternich tkanich a hraje klicovou roli
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v regulaci a detoxikaci rtuti. Tento protein obsahuje vyssi procento siry, proto ma vysokou
afinitu k t¢zkym kovim (Rodrigues et al. 2016). Celkova hladina rtuti v organismech se zda
byt ovlivnéna koncentracemi rtuti v potrave. V této souvislosti zavisi akumulace kovii, zv1asté
rtuti, na druhu vodniho organismu, na jeho véku, okolni koncentraci, tendenci biomagnifikace,
rastovém cyklu a na trofické pozici (Beckers & Rinklebe 2017).

3.2.5 Choroba Minamata

Projeveni choroby Minamata v Japonsku nabizi nejjasnéjsi diikaz o tom, Ze vystaveni
vysokym hladindAm organické rtuti mulze zpusobit veliké zdravotni komplikace
(Holmes et al. 2009). Jedna se o nejzavaznéjsi pripad znedisténi methylrtuti, jaky kdy v lidské
historii nastal. Znecisténi v zatoce Minamata Bay zacalo v roce 1932, kdy zde byla zahajena
vyroba acetaldehydu. P¥i vyrobé acetaldehydu byla pouzivana jako katalyzator rtut. Cast rtuti
byla vypousténa do okolniho mofie (Yatsushiro Sea) s odpadni vodou, coz vedlo k uniku 70—
150 tun rtuti do Minamata Bay. Po druhé svétové valce se vyroba zvysila a zastavila se az v roce
1968. Rybolov v této oblasti byl velice rozsifen. Ryby a vodni organismy obsahovaly vysoka
mnozstvi rtuti a po konzumaci téchto organismi se u mistnich obyvatel rozvinuly zdravotni
komplikace, pozd&ji oznacené jako tzv. Minamatska choroba (Kudo et al. 2000; Yorifuji 2020).
Tato choroba zpusobovala ulidi hlavné neurologické potize. Mezi né¢ patii zpozdéni
psychomotorického vyvoje, mentalni retardace, hyperaktivita, dysartrie a poruchy koordinace,
sluchu a zraku. Minamatska choroba zptsobovala také problémy s reprodukénim systémem.
U téhotnych Zen z kontaminované oblasti Minamata byl zjistén vysoky vyskyt spontannich
potrati. Prizkum v jedné z dotéenych rybaiskych vesnic ukazal, Ze v obdobi pfed koncem
druhé svétové valky do roku 1963 se zmeénila mira potrati z 4,2 % na 429 %
(Holmes et al. 2009).

Od vypuknuti Minamatské choroby bylo toto onemocnéni rozsahle studovano
z epidemiologického, klinického a patologického hlediska. Na zacatku studii byl nedostatek
zavedenych metod analyzy anorganické a organické rtuti. V 50. letech 20. stoleti, kdy bylo
zneCisténi nejvyznamngéjsi, byl obsah rtuti ze sedimentti, ryb a mékkysa z Minamata Bay
a z mofe Yatsushiro zméfen v omezeném rozsahu. V disledku toho ziistaly nékteré dulezité
aspekty zneciSténi Minamata nevyjasnéné. Mezi tyto aspekty patii fyzicky transport rtuti
a methylrtuti do motského prostiedi, dynamicka distribuce rtuti a methylrtuti mezi motskou
vodou, sedimenty a organismy, a zména rtutné speciace s casem (Kudo et al. 2000).
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3.3 Olovo

Olovo je modro-Sedy kov, ktery se vyskytuje pifirozené v riznych mineralnich formach
v zemské kufe (Carocci et al. 2016). Tento prvek ma jedine¢né vlastnosti, jako je mé&kkost,
vysoka kujnost, taznost, nizka teplota tani (Boskabady et al. 2018). Olovo je také odolné vici
korozi, protoze na povrchu vytvaii tenké vrstvy sloucenin olova (oxidy a uhli¢itany) a chrani
tento kov pred postupem koroze. Olovo muze existovat ve tfech formach: elementarni,
anorganické a organické. V prostiedi se malokdy vyskytuje v elementarnimu stavu. Spise se
vyskytuje v olovnatych iontech (Pb?") v rtiznych rudach (Carocci et al. 2016). Obecné jsou soli
a oxidy obsahujici olovo, které se nachazeji v atmosféte, vyfukovych plynech, znecisténych
potravinach a vodé, nejcastéjSimi slouceninami, jimz je lidsky organismus vystaven
(Kumar et al. 2020).

3.3.1 Zdroje olova

Z piirodnich zdroju je olovo uvoliiovano erozi, pti pozarech a sope¢nych erupcich. Mezi
antropogenni zdroje patii hlavné téZba, zpracovani rud, recyklace baterii, ale i spalovani
benzinu s obsahem olova (Rahman & Singh 2019). Konzervované potraviny jsou také
dilezitym zdrojem piijmu olova. Tento kov ma vyluhovaci vlastnost, a proto dokaze
kontaminovat zminéné potraviny (Kumar et al. 2020). Mezi dalsi zdroje olova patii stielivo,
pesticidy, elektronicky odpad, barviva nebo keramické glazury. Velké a nekontrolované
skladky obsahujici olovo v né€kterych zemich (napf. v Indii nebo Indonésii) potencialné
ohrozuji tisice lidi prostfednictvim vyluhovani tohoto kovu. Globaln¢ je olovo pfitomno témét
v kazdé pudé a vysokd uroven expozice olova je na mnoha mistech po celém svéte
(Rahman & Singh 2019). Kazdy rok je celosvétove spotiebovano kolem ¢ty milionti tun olova,
ztoho pouha ctvrtina je recyklovana a zbytek kontaminuje nasSe zivotni prostiedi
(Lietal. 2018).

3.3.2 Olovo v zivotnim prostiedi

Jakmile jemné cCastice olova vstoupi do atmosféry, mohou byt pienaSeny na dlouhé
vzdalenosti (az desitky kilometrti od zdroji emisi) nez se dostanou destém na pevninu nebo do
ek, jezer ¢i mofi. Depozice olova je ovlivnéna vlhkosti, ktera se méni podle ro¢niho obdobi
a pocasi. Béhem letniho obdobi se zvySuje transport a depozice olova. Jakmile se olovo dostane
z atmosféry na pudu, siln¢ se vaze na ptiidni ¢astice vV horni vrstvé ptidy, kde pretrvava po mnoho
let dasledkem dlouhého polocasu rozpadu olova (cca 700 let). Osud olova v pudé je ovlivnén
adsorpci na mineralnich rozhranich s tvorbou relativng stabilnich organickych komplexi s kovy
a tvorbou chelatt s pidnimi organickymi latkami. Tento proces zavisi na faktorech, jako je typ
pudy, pH pudy, obsah organickych latek a kationtova vyménna kapacita. Dominantnim
faktorem je pH pidy, protoze pH urCuje rozpustnost, transport a biologickou dostupnost jak
olova, tak dalSich kovi. Pfi nizkém pH plidy se zvySuje desorpce olova z piidnich slozek
a rozpousténi v pudnim roztoku, coz zvySuje moznost absorpce olova rostlinami. Vétsina olova
je vsak siln¢ zadrzovana v ptd¢ a jen velmi mala ¢ast je transportovana do povrchovych vod
(Carocci et al. 2016; Levin et al. 2020).
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Mnozstvi rozpustného olova Vv povrchovych vodach zavisi na pH vody a koncentraci
rozpusténych soli. Hodnota pH ovliviiuje mobilitu a biologickou dostupnost olova v ptirodnich
vodnich systémech. S niz§i hodnotou pH vody se zvySuje mobilita a biologickd dostupnost
olova. Jak se zvySuje hladina vodikovych iontd, tak jsou kationty olova uvolnény do vody misto
toho, aby byly adsorbovany na ¢astice sedimentu (Carocci et al. 2016; Levin et al. 2020). Pri
pH 5,4 je rozpustnost olova 30 pg/l v tvrdé vodé a 500 pug/l v mekké vod¢. Siranové ionty,
pokud jsou ve vodé piitomny, snizuji koncentraci olova tvorbou nerozpustného siranu
olovnatého. Uhli¢itan olovnaty omezuje mnozstvi rozpustného olova s ptihlédnutim také
K parcialnimu tlaku oxidu uhli¢itého, pH a teploté. Rostliny a zivocichové mohou
bioakumulovat olovo, vy$si koncentrace olova se vyskytuji pfedevsim ve vodnich organismech.
K bioakumulaci dochazi, kdyz tyto organismy ziji pobliz zdroje emisi. Olovo se rovnéz dostane
z atmosféry na povrch rostlin, ale jeho pfitomnost ve vnitinich rostlinnych tkanich zavisi na
biologické absorpci z pudy, pres kofenovy systém, a povrchu listd. K absorpci olova
u zivocichli mize dojit prostfednictvim vdechovani kontaminovaného okolniho vzduchu nebo
poziti kontaminovanych rostlin. Olovo vSak neni na rozdil od rtuti biomagnifikovano
ve vodnich nebo suchozemskych potravinovych fetézcich (Carocci et al. 2016).

3.3.3 Vlivolova na lidské zdravi

vvvvvv

prokazalo, Ze olovo patii mezi spoustéce zdravotnich problému (Boskabady et al. 2018). Olovo
je u lidi povazovano za karcinogenni. Lidé jsou ovliviiovani pfedevsim pozitim olova, protoze
20-70 % pozitého tohoto kovu je absorbovano lidskym télem. Déti maji vys$si absorpéni
kapacitu olova nez dospéli jedinci (Kumar et al. 2020). Toxickymi tGcinky olova jsou nejvice
ohrozeny centralni i periferni nervovy systém. Periferni nervova soustava je vice ovlivnéna
u dospélych lidi, zatimco uc¢inek olova na centralni nervovou soustavu je vyraznéjsi u déti.
Toxicita olova vede k encefalopatii s progresivni degeneraci ur€itych oblasti mozku, k hlavnim
ptiznakim patfi otupé€lost, ztrata paméti, halucinace, bolest hlavy, nepozornost a podrazdénost.
Pti velmi vysokych trovnich expozice olovu dochazi k zavaznym projeviim, jako jsou kiece
nebo bezvédomi. Olovo ma negativni vliv zejména na vyvijejici se nervovy systém embrya
a malych déti (Carocci et al. 2016). Pfi nizké urovni expozice se mohou déti zdat hyperaktivni,
nepozorné a podrazdéné, kromé toho jsou 1Q (inteligenéni kvocient, ktery udava inteligenci
Cloveéka) a schopnost koncentrace vyrazné snizeny. Nékteré studie (Winneke et al. 1990)
naznacily, ze pti kazdém zvySeni koncentrace krevniho olova o 10 pg/100 ml dochazi ke ztraté
4-7 1Q bodu. V ptitomnosti vysSich hladin olova déti vykazuji zpomaleni riistu, snizenou
inteligenci, kratkodobou pamét’ a ztratu sluchu. Existuji také dtikazy, Ze porucha pozornosti
s hyperaktivitou a porucha sluchu u déti se zvysSuji se zvySujici hladinou olova v krvi. Pfi
vysokych turovnich koncentrace olova v krvi (>100 pug/100 ml) déti trpi trvalym poskozenim
mozku a mize dojit dokonce az ke smrti (>200 ug/100 ml) (Gidlow 2015; Carocci et al. 2016).

Olovo nepfiznivé ovliviiuje syntézu hemu, protoze pulsobi na kliCcové enzymy
(dehydratazu kyseliny aminolevulinové) podilejici se na syntéze hemu, a to nakonec vede
k anémii. Hemova syntéza neklesa, dokud neni aktivita dehydratazy inhibovana z 80-90 %,
k ¢emuz dochazi pfi koncentraci olova v Krvi 55 pug/100 ml a vys$si. Vysoké mnozstvi olova
Vv lidském téle zptisobuje hemolytickou anémii. Olovo také snizuje Zivotnost ¢ervenych krvinek
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Vv krevnim fecisti. Erytrocyty vazou vice nez 98 % olova v krevnim fecisti a disledkem toho
olovo v erytrocytech zpusobuje destabilizaci bunéénych membran. V piipadé cervenych
krvinek se dany uc¢inek projevuje snizenim fluidity bunéénych membran. Olovo se také muize
ptimo vazat na fosfolipidy ¢ervenych krvinek, predevsim na fosfatidylcholin (Gidlow 2015;
Carocci et al. 2016; Debnath et al. 2019).

Olovo ovliviwyje jak muzsky, tak zensky reprodukéni systém (Debnath et al. 2019). Ve
védecké studii (Telisman et al. 1990) byla kvalita spermatu od sta dobrovolnika, ktefi byli
vystaveni riznym mnozstvim olova, srovnavana s kvalitou 150 lidi bez vystaveni olovu.
Primérna hladina olova v Kkrvi lidi bez vystaveni olovu byla 10,7 ug/100 ml, zatimco
u exponovanych dobrovolnikii byla primérna hladina olova v krvi 37,1 ng/100 ml. Pfitomnost
vyssich mnozstvich olova v krvi snizila objem ejakulatu, hustotu spermatu, celkovy pocet
spermii a jejich pohyblivost a zvysila procento patologickych spermii. Mezi dal§i Uc€inky
vysoké koncentrace krevniho olova patii sniZzené libido, abnormdlni spermatogeneze,
neplodnost, zmény hladiny testosteronu a zhorSeni spermatického chromatinu s nejvyssi
koncentraci olova ve spermatozomech. Zeny s t&zkou intoxikaci olovem jsou nachylngjsi
k dlouhodobym a abnormalnim menstruacim, neplodnosti, potratu a pifedcasnému porodu.
Kromé toho byl béhem téhotenstvi zaznamenéan piimy vliv olova na vyvojova stadia plodu.
Pfenos olova do matetského mléka navic zptisobuje, ze hladiny olova v krvi matek a kojenct
jsou obvykle podobné (Gidlow 2015; Carocci et al. 2016).

Olovo je vyluovano ledvinami, a proto tento kov muze zpusobit akutni a chronické
nefropatie. Olovo je absorbovano proximalnimi tubularnimi bunikami rendlnich tubult, kde se
vaze na specifické proteiny vazajici olovo. U akutni nefropatie tyto proteiny vazajici olovo
produkuji intercelularni inkluze proximélnich tubularnich bunék. Ty poté nevylucuji proteiny
v moci, ale zpisobuji abnormalni vylu¢ovani glukézy, fosfati a aminokyselin, coz je
kombinace znama jako Fanconiho syndrom. Oproti tomu je chronickd nefropatie zplisobena
glomerularni a tubulointersticidlni zmény doprovazené hypertenzi, hyperurikémii a renalni
poruchou. Olovo se hromadi v mitochondriich a zptisobuje V ledvinach strukturalni i funk¢ni
zmény. Tyto ucinky zahrnuji mitochondridlni otok a inhibici funkce dychaciho fetézce
a oxida¢ni fosforylace. Nasledkem toho jsou naruseny energeticky zavislé procesy, vcetné
tubularniho transportu. U déti mohou latentni G¢inky olova zpisobit chronické onemocnéni
ledvin nebo snizeni funkce ledvin. Popula¢ni studie prokazaly moznost poSkozeni ledvin 1 pfi
niz§ich hladinach (<40 pg/100 ml) olova v krvi (Gidlow 2015; Carocci et al. 2016;
Debnath et al. 2019).

Kosti jsou hlavnimi cili ukladani olova. Pfiblizné 90-95 % vstiebaného olova se hromadi
v kostech, kde pretrvava (az 10 let) s relativné stabilni koncentraci. Akumulované olovo
v kostech se kombinuje s kostni mineralni a organickou matrici a kvtli kostnimu obratu se
uvedeny prvek uvoliiuje do krve a zpusobuje zvyseni hladiny olova v krvi. Vapnik muze byt
organismem Vv urcitych piipadech zaménén za olovo (Li et al. 2018).
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3.4 Kadmium

Kadmium je kov ze skupiny Il. B (resp. 12. skupiny) periodického systému, ktery ve své
Cisté formé je mekky stifbrné leskly kov (Castro-Gonzales & Méndez-Armenta 2008;
de Angelisetal. 2017). Pfirozen¢ se kadmium vyskytuje v zemské ktife spole¢né s dalsimi kovy
(nejcasteji se zinkem, médi a olovem) (Godt et al. 2006; de Angelis et al. 2017). Nejb&zngjsi
formou kadmia je kademnaty Kkationt (Cd?"), ktery se nej¢astéji vaze s iontovymi formami
kysliku, chloru nebo siry (Castro-Gonzales & Méndez-Armenta 2008; Wu et al. 2016).

3.4.1 Zdroje kadmia

Kadmium je kovovy kontaminant, ktery se dostava do Zivotniho prosttedi jak ptirodnimi
procesy (sopecné Cinnosti, zvétravani, eroze a pozary), tak antropogennimi ¢innostmi, jako je
taveni jinych kovi, spalovani fosilnich paliv, spalovani odpadnich materidli 1 pouzivani
ur¢itych hnojiv (Bosch et al. 2016; Rahman & Singh 2019). Jedna se pfedevsim o fosfatova
hnojiva. Obsahuji kadmium od stopovych urovni az po 300 mg/kg v susing, a proto tato hnojiva
mohou byt hlavnim zdrojem vstupu kadmia do zemédélskych systémil a tim se mize zvysit
riziko pfenosu kadmia do potravinového fetézce (Ali & Khan 2018; Ali et al. 2019). Kvuli
obavam z rostouciho mnozstvi kadmia v prostfedi stanovilo mnoho zemi limity vyuziti hnojiv
Vv zavislosti na obsahu tohoto prvku (Lalor 2008). Piestoze lze nékteré vyrobky obsahujici
kadmium recyklovat, je velka ¢ast obecného znecisténi kadmiem zpisobena sklddkovanim
a spalovanim odpadu obsahujicitho uvedené¢ho kovu. Kazdy rok se do zivotniho prostiedi
uvolnuje 7000 tun kadmia (Godt et al. 2006).

3.4.2 Kadmium v Zivotnim prosti-edi

Castice kadmia a jeho slougeniny jsou v atmosféfe transportovany a béhem &asu se
dostavaji do vody a piidy. Primérné celkové koncentrace kadmia ve vzduchu se pohybuji mezi
0,1-100 ng/m3, v zavislosti na blizkosti zdroje emisi. Priimémé koncentrace kadmia v oceanech
se pohybuji od 5 do 110 ng/l, a jsou primarné¢ zpusobeny ptirozenymi povétrnostnimi vlivy
a eroznimi jevy. I kdyz se kadmium vyskytuje v moiském prostiedi pouze ve stopovych
koncentracich, slanost a teplota ovliviiuje jak jeho speciaci, tak 1 bioakumulaci
(Castro-Gonzales & Méndez-Armenta 2008; de Angelis et al. 2017). Velka ¢ast kadmia
vstupujiciho do sladké vody z primyslovych zdroji je rychle absorbovana casticemi, které
mohou zUstat suspendované nebo usazené¢ v zdavislosti na mistnich hydrologickych
podminkach. Urovné rozpusténého kadmia proto mohou byt nizké i v fekach, kde se vyskytuje
velké mnoZstvi kovu, ikdyZ je pravdépodobné, ze koncentrace kadmia budou vysoké
v sedimentu. Koncentrace kadmia ve vodnich ttvarech v Evropé jsou uvedeny na obrazku 4.
Vyssi hladiny kadmia v ficnich sedimentech se béhem povodni mohou ukladat do ptid, coz vede
ke kontaminaci ornych pid nebo pastvin. Kadmium miize byt absorbovano rostlinami na
znecisténych pidach a akumulace tohoto prvku v potravinafskych plodinach je velkym
problémem vzhledem k vysoké konzumaci ovoce, zeleniny a polnich plodin. V zemské ktite je
prumérnd koncentrace kadmia 0,2 mg/kg. Mnozstvi absorpce kadmia rostlinami zavisi na
vlastnostech piidy a druzich rostlin. Hlavnim faktorem je pH ptdy, protoze pH ovliviiuje
vSechny adsorpéni mechanismy a speciaci kovii v pudnim roztoku. Mezi dalsi faktory
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ovlivitujici absorpci kadmia rostlinami patii adsorpéni kapacita pidy a redoxni podminky
(Lalor 2008; Pan et al. 2010).
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Obrazek 4: Mapa Evropy zobrazujici koncentrace kadmia v sladkovodnich vodach
a vodnich sedimentech (Pan et al. 2010)

3.4.3 Vliv kadmia na lidské zdravi

U lidské populace probiha expozice kadmiu hlavné pozitim a vdechovanim. Bez ohledu
na zpiisob expozice je tento tézky kov uc¢inn€ zadrzovan v organismu a ztstava akumulovan po
cely zivot. Kadmium je pfitomno prakticky ve vSech potravinach, ale jeho koncentrace se do
znacné miry lisi v zavislosti na druhu potravin a Grovni znecisténi Zivotniho prostredi. Nejvyssi
koncentrace kadmia (10-100 mg/kg) se nachazeji ve vnitinich organech savcu, zejména
v ledvinach a jatrech, ale i v nékterych druzich ryb, zejména pokud jsou uloveny ve
znecisténych vodach. Spotteba zakladnich potravin, jako jsou psenice, ryze, listova zelenina
a ovoce, také vyznamné prispiva K piijmu kadmia. Primérny denni piijem kadmia z potravy se
obvykle pohybuje od 8 do 25 ug. Pitna voda piispiva pouze jednotkami procent celkového
prijmu kadmia. Koufeni cigaret (tabaku) je dal§im dulezitym zdrojem kadmia, protoZe tabakové
listy akumuluji tento prvek. Jedna cigareta obsahuje zhruba 1,7 ng kadmia, z toho je 10 %
obsahu kadmia inhalovéano s ptiblizné 50% absorpci v plicich. Osoba koutici 20 cigaret denné
absorbuje piiblizné 1-3 pg kadmia denné. Kuraci obvykle maji hladinu kadmia v krvi az pétkrat
vy$si (1,4-4 pg /1) nez nekufaci. Ohrozenou skupinou jsou také pracovnici v oboru zpracovani
kovi, kde vdechuji vypary nebo prach, ktery je znecistény kadmiem. Tito pracovnici mohou
mit v krevni plazmé& koncentraci kadmia az 50 pg/l a mohou trpét akutni intoxikaci, mezi kterou
patii duSnost, otoky plic nebo destrukce sliznic (Godt et al. 2006; Bernanrd 2008;
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Castro-Gonzales & Méndez-Armenta 2008; Jarup & Akesson 2009; Pan et al. 2010;
de Angelis et al. 2017).

Jakmile je kadmium absorbovano do krve, je vétSina tohoto prvku vazana na proteiny,
jako je albumin, metalothionein nebo glutathion. Po absorpci do krve se kadmium dostava do
jater. Tento organ je hlavnim zasobovacim a metabolickym organem pro transport kadmia
v lidském téle. V jatrech se vaze na metalothionein, ktery se poté uvoliiuje do ob&hu
s naslednym transportem do ledvin a dalSich cilovych organt. Kadmium zvySuje expresi
stresového genu a snizuje aktivitu riznych enzymd, které chrani jatra pted oxida¢nim stresem
(Godt et al. 2006; Fowler 2009; Wu et al. 2016).

Hlavnim organem pro dlouhodobou akumulaci kadmia jsou ledviny. Do zminéného
organu se dostava ve form¢ kadmium-metalothioneinu. Tato latka je filtrovana v glomerulu
a nasledn¢ se reabsorbuje v proximalnim tubulu. Poté se uklada v tubularnich bunkach a tvofi
hlavni ¢ast télesné zatéze kadmiem. Mnozstvi uvedeného kovu v buiikéch ledvinovych tubult
se zvySuje béhem zivota kazdého cloveka (Godt et al. 2006). Nezddoucim uc¢inkem kadmia
v ledvinach jsou zvysené koncentrace [o-mikroglobulinu a jinych proteind s nizkou
molekulovou hmotnosti v mo¢i (tubularni proteinurie). ZvySena koncentrace téchto proteint
vV moci je odrazem sniZzené tubuldrni reabsorp¢ni kapacity. Ve zdravi jsou tyto proteiny téméf
uplné reabsorbovany proximalnimi tubuldrnimi bufikami, coZ znamend, Ze nepatrné sniZeni
jejich frak¢éni reabsorpce drasticky zvySuje jejich vyluCovani moci. ZvySené vylucovani
zminénych latek je indikatorem poSkozeni ledvin. Tubuldrni proteinurie nemusi vést k zadnym
subjektivnim pfiznakim nebo onemocnénim, ale miize postupovat ke glomerularnimu
poskozeni se snizenou glomerularni filtraci (Godt et al. 2006; Bernard 2008; Lalor 2008;
Pan et al. 2010).

Expozice nizké hladin€ kadmia ovliviluje osteogenezi a kostni metabolismus.
Dlouhodoba expozice zpusobuje osteopenii v lidském téle, ktera nasledné¢ vyvolava
osteopordzu a osteomalacii (snizeni mineralni hustoty kosti v lidském téle). Kromé toho mutze
kadmium snizit vykonnost stiev pii vstiebavani vapniku a tim urychlit proces rozpusténi
kostniho vapniku, a to nakonec muize zpisobit poruchy v osteogenezi a normalnich procesech
kostniho metabolismu. Uginek kadmia na zdravi kosti je realizovan hlavné prostiednictvim jeho
dopadu na metabolismus vapniku. Predpokladaji se dva mechanismy ucinku kadmia na
metabolismus vapniku. Prvni spociva v tom, ze kadmium piimo inhibuje aktivni transport
vapniku. Druhym mechanismem je, ze dany prvek vede k poklesu syntézy vitaminu D3
prostfednictvim poskozeni funkce ledvin, coz nepfimo ovliviiuje metabolismus vépniku.
Jelikoz ledviny jsou cilovym orgdnem akumulace kadmia v lidském téle, dochazi k poskozeni
ledvin v ¢asném stadiu intoxikace kadmiem, zatimco v pozdnim stadiu intoxikace se ¢asto
setkdvame s osteoporézou a osteomalacii, ktera nakonec vede ke spontanni zlomeniné
(Lietal. 2018). Dlouhodobé vystaveni vysokym davkam kadmia zpusobuje onemocnéni
Itai-itai. Toto onemocnéni postihuje hlavné Zeny a je charakterizovano zavaznym poskozenim
tubularnich a glomerularnich funkci a generalizovanou osteomalacii a osteopordzou, které maji
za nasledek mnohocetné zlomeniny kosti, nizky stupenn mineralizace kosti a intenzivni bolest
spojena s kostmi. Nemoc se projevuje bolestmi zad, koncetin a potizemi s chuzi
(Godt et al. 2006; Bernard 2008; Lalor 2008; Satarug et al. 2010).
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Kadmium mé ucinky také na zensky a muzsky reprodukéni systém. U Zen se
s piibyvajicim vékem akumuluje ve vajecnicich a je spojovano S poklesem vyvoje oocytd.
Koufeni tabaku vyznamné zvySuje koncentraci kadmia v muzském reprodukénim systému.
Bylo prokazéano, Ze nepiiznivé ovliviiuje kvalitu spermatu, v¢etné celkového poctu spermi,
koncentrace, motility a morfologie. V jedné studii (van Wijngaarden et al. 2008) se prokazal
dikaz interakce kadmia a zinku. U muzl s nizkou hladinou zinku bylo pozorovdno 35%
zvyseni hladin prostatického specifického antigenu oproti muzim s normalni hladinou zinku
a stejnym obsahem kadmia. Zminény antigen je Siroce pouzivany jako biomarker rakoviny
prostaty, jehoz titr v krvi se zvySuje u rakoviny prostaty v disledku uvolnéni z prostaty do
krevniho ob&hu (Fowler 2009; de Angelis 2017).

Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny klasifikovala kadmium jako lidsky
karcinogen na zdklad¢ dostate¢nych dikazii o karcinogenité u lidi i experimentalnich zvifat
(Jarup & Akesson 2009). NejpiesvédCivejsi dukazy pochazeji ze zjisténi zvySeného rizika
rakoviny plic u pracovniki vystavenych inhalaci kadmia. Expozice kadmiu byla také spojena
s rakovinou prostaty, ledvin a mocového méchyie. U experimentalnich zvifat zptisobuje
zejména rakovinu varlat, av§ak naddory byly indukovédny ve studiich na zvifatech na mnoha
mistech (Bernard 2008; Lalor 2008).

Plice jsou dalS$im hlavnim cilovym organem pro toxicitu a pro karcinogenitu kadmia.
Oxidacni stres vyvolany timto prvkem hraje hlavni roli pti zprosttedkovani negativnich u¢ink
v plicich ve vztahu k astmatu 1 plicni fibroze (Fowler 2009). Byly zkoumany mozné Gc¢inky
expozice kadmiu na funkci plic v letech 1994 az 2002 a bylo zjisténo snizeni vydechového
objemu za 1 sekundu spojené se zvySenym obsahem kadmia v moci u lidi, ktefi koufili. Tato
data naznacuji, Ze plicni onemocnéni u kufdkd mize byt ¢asteéné zprostiedkovano kadmiem,
protoze tento kov v moci je také markerem kumulativniho koufeni, coZ je prokazany rizikovy
faktor plicnich onemocnéni (Satarug et al. 2010).

Utinky kadmia na krevni vaskulaturu s ohledem jak na hypertenzni Géinky, tak na
morfologické poskozeni kapildrniho systému byly popsany rtiznymi vyzkumniky. Studie
provedené ftadou vysetfovateli (Akesson et al. 2005; Prozialeck et al. 2006;
Prozialeck et al. 2008) ukazaly, Ze zejména vaskularni systém a vaskularni epitelialni bunky
jsou hlavnim cilem toxicity kadmia. Ukazuje se, ze kadmium, stejné jako fada dalSich kov,
muZe interagovat s centralnimi bunéénymi signaliza¢nimi systémy. Tyto signalizacni systémy
mimo jiné reguluji vaskularni reaktivitu a krevni tlak. Dutlezité je, Zze tato data ukazuji, ze
uvedeny prvek miiZze mit G¢inky na kardiovaskularni systém pii extrémné nizkych trovnich
expozice (Fowler 2009).
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4 Material a metody

4.1 Vzorkovani

V pribéhu dubna az listopadu 2020 byly odebrany vzorky ryb ze dvou sladkovodnich
lokalit v blizkosti mésta Celakovice v okrese Praha-vychod ve Stfedogeském kraji v Ceské
republice, tato oblast je zobrazena na obrazku 5. Témito lokalitami byly tiné (mrtva fi¢ni
ramena, ktera vznikla v misté dfivéjSiho toku feky Labe) Grado a Hrad, jejichz lokality jsou
uvedeny na obrazku 6. Z obou mist bylo uleveno pét ryb. Z Grada byly uleveny dvé stiky
obecné, thot fi¢ni, candat obecny a kapr obecny. Z druhé tin€ Hrad byly uloveny perlin
ostrobtichy, cejnek maly, kapr lysec, candat obecny a Stika obecnd. U kazdé ryby byla zmétena
celkova velikost, hmotnost a z kazdé byly odebrany vzorky svaloviny a jater, které poté byly
ulozeny aZz do analyzy v mrazdku pifi -18 °C v uzavienych plastovych saccich. Podrobné
informace pro odbér vzorki jsou uvedeny v tabulce €. 1.

Ostrava §
o
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x|

Obrazek 5: Zobrazeni studované oblasti na mapé Ceské republiky
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Obrdzek 6: Mapa ukazujici mista odbéru vzorkii ryb

Tabulka 1: Podrobné informace o vzorcich ryb

misto datum

druh ryby velikost (cm) | hmotnost (g) | typ ryby uloveni uloveni
perlin ostrobfichy 24 250 bylozravec | tun Hrad | 07.04.2020
cejnek maly 32 308 bylozravec | tan Hrad | 28.04.2020
kapr lysec 50 2300 bylozravec | tin Hrad | 30.04.2020
Stika obecna 80 4800 dravec Grado 09.07.2020
uhoft ti¢ni 70 900 dravec Grado 24.09.2020
Stika obecna 62 2000 dravec Grado 24.09.2020
candat obecny 50 1600 dravec Grado 08.10.2020
kapr obecny 66 5500 bylozravec Grado 01.11.2020
candat obecny 55 1450 dravec tan Hrad | 18.11.2020
Stika obecna 67 2200 dravec tan Hrad | 24.11.2020
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4.2 Priprava vzorku

Odebrané vzorky zivocisné tkané byly lyofilizovany (Lyovac GT2; Steris, Hiirth;
Némecko) po dobu 120 hodin. Pro stanoveni obsahu Cd a Pb byly vysuSené vzorky
homogenizovany a mineralizovany (MWS-3+; Berghof Products + Instruments; Némecko).
Piesné 300 mg vzorku bylo navazeno do teflonovych mineralizacnich patron DAP-60S. Ke
vzorku byly pfidany 2 ml koncentrované HNOs3 (65%; p.a. 1SO; Merck) a 3 ml H202 (30%;
TraceSelect; Fluka). Obsah byl dikladné promichan a podroben mikrovlnnému rozkladu po
dobu jedné hodiny pfi teplotach od 100 do 190 °C. Mineralizovany vzorek byl néasledné
kvantitativné preveden do 50ml kiemennych kadinek a odpafen do sucha. Suché reziduum bylo
rozpusténo ve ziedéné kyselin¢ dusicné (1,5%). Rozpusténi odparku bylo podpofeno sonikaci
v ultrazvukové vodni 14zni. Objem vzorku byl nakonec doplnén na objem 20 ml. VSechny
vzorky byly pfipraveny ve dvou opakovanich.

4.3 Metodika analytického stanoveni kadmia a olova

Pfistrojem pro stanoveni byl atomovy absorp¢ni spektrometr AA Varian 280Z (Varian,
Inc., Australie) plus jeho komponenty:
e clektrotermicky atomizator GTA-120 (Varian, Inc. Australie),
e podavac vzorki Varian PSD 120 (Varian, Inc., Australie),
e lampa pro stanoveni kadmia (Photron Lamps, PHOTRON PTY. LTD., Australie),
e lampa pro stanoveni olova (Photron Lamps, PHOTRON PTY. LTD., Australie).

Podminky stanoveni jsou zobrazeny v tabulce 2.

Tabulka 2: Podrobné informace o podminkach stanoveni kadmia a olova

Cd Pb
Koncentrace srovnavaciho roztoku (standardu)
(ug/1h) 3 30
Vlnové délka (nm) 228,8 283,3
Korekce pozadi Zeeman Zeeman
Sitka spektralniho intervalu (nm) 0,5 0,5
Teplota pyrolyzy (°C) 650 850
Teplota atomizace (°C) 2150 2400
Pocet opakovani z méfici nadobky 2 2
Modifikator NH4H2PO4 NH4H2PO4
Me¢éfeni signalu standardni ptidavek | standardni ptidavek
Davkovani 30 pl 30 ul
Vyhodnocovani plocha piku plocha piku

K ptipravé srovnavaciho roztoku byl pouzit certifikovany vodny roztok ASTASOL-Cd
1000 + 2 mg.I" Cd (ASTASOL, ANALYTIKA®, spol. s r.0., Ceska republika) a ASTASOL-Pb
1000 + 2 mg.I"t Pb (ASTASOL, ANALYTIKA®, spol. s r.0., Ceska republika).
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4.4 Metodika analytického stanoveni rtuti

Ptistrojem pro stanoveni byl jednoucelovy atomovy absorpcni spektrometr AMA 254
(ALTEC a.s., Ceska republika). Tabulka 3 ukazuje podminky pro stanoveni.

Tabulka 3: Podrobné informace o podminkach stanoveni rtuti

Vinova délka (nm)  253,7
Suseni (s) 60
Rozklad (s) 150
Prodleva (s) 45
Mg¢tici cyklus (S) 62

Jako srovnavaci material byl pouzit certifikovany referenéni material ERM-BB186 Pig
kidney, European Commission-Joint Research Centre, Belgie.

4.5 Zpracovani a statistické zhodnoceni namérenych dat

Naméiena data byla zpracovana pomoci programt Excel (Microsoft, Redmond, WA,
USA) a Statistica (ver. 12; StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA). Pro statistické zhodnoceni byl
pouzit t-test a faktorialni anova (hladina vyznamnosti a = 0,05). K podrobné&jsimu vyhodnoceni
byl zvolen Tukeytv test.
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5 Vysledky a diskuse

Tabulka 4 zobrazuje koncentrace tézkych kovl ve svaloving a jatrech ulovenych ryb.
Vysledky jsou uvedeny jako primér = smérodatnd odchylka ze dvou nezavislych méfeni.
Vsechny vysledné hodnoty jsou uvedeny v mg/kg suché hmotnosti. Nejvyssi koncentrace ze tii

zkoumanych prvkl byly zaznamenéany u olova.

Tabulka 4. Koncentrace rtuti, kadmia a olova ve svaloviné a jatrech ryb

ryba tkan Hg (mg/kg) |Pb (mg/kg) |Cd (mg/kg)
perlin ostrobfichy svalovina | 0,25+0,01 <MD <MD
jatra 0,05+0,00 | 3,56+0,14 | 0,09+£0,00
cejnek maly svalovina | 0,25+0,00 <MD <MD
jatra 0,08+0,01 8,66:0,21 0,12+0,00
kapr lysec svalovina | 0,09+0,00 2,53+0,34 0,49+0,08
jatra 0,03+0,00 13,8+0,32 0,16+0,02
Stika obecnd svalovina | 0,78+0,01 6,98+0,12 <MD
jatra 0,18+0,00 13,4+1,06 0,31+0,02
s svalovina | 0,22+0,00 | 20,9+1,14 0,46+0,05
uhor fi¢ni —
jatra 0,20£0,00 | 0,53+0,06 | 0,06=0,00
tika obecnd svalovina | 0,54+0,00 0,13+0,01 <MD
jatra 0,124+0,00 1,57+0,07 0,11+0,01
candat obecny sva}lovina 0,41+0,00 15,3+1,27 0,21+0,01
jatra 0,154+0,00 11,8+0,75 0,20+0,01
kapr obecny sva}lovina 0,04+0,00 | 0,88+0,08 | 0,13+0,01
jatra 0,01+0,00 16,3+0,66 0,17+0,00
candét obecny svalovina | 0,87+0,00 9,58+0,56 <MD
jatra 0,30+0,01 20,0+1,19 0,18+0,01
tika obecnd svalovina | 0,93+0,03 2,47+0,16 <MD
jatra 0,194+0,00 5,58+0,38 0,12+0,00
priimér dravei svalovina | 0,63+0,26a | 9,23+7,15a | 0,11+0,17a
jatra 0,194+0,06b | 8,81+6,91a | 0,16+0,08a
primér blozravei svalovina | 0,16+0,09b | 0,85+1,03b | 0,16+0,20a
jatra 0,04+0,03b | 9,05+6,08a | 0,14+0,03a

MD — mez detekce

Rozdilné pismena znaci statisticky vyznamné rozdily pfi hladin€ vyznamnosti

o=0,05
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5.1 Rtut

Koncentrace rtuti ve svaloviné byla ve vSech druzich ryb vys$s$i nez v jaterni tkani,
znazornéno na grafu 1.
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Graf 1: Koncentrace rtuti ve svaloviné a jatrech ve vSech druzich ryb

Hodnoty rtuti ve svaloviné byly v rozmezi 0,04-0,93 mg/kg, z toho vyssi koncentrace
obsahovaly dravé ryby (jediny uhot vykazoval niZ8i koncentrace mezi dravci). Koncentrace
rtuti v jatrech ryb se pohybovaly od 0,01 do 0,30 mg/kg (pramér 0,13 mg/kg). Nejvyssi hodnotu
v jatrech (0,30 mg/kg) mél candat obecny uloveny na tini Hrad. Pétkrat vyssi hodnoty
(1,66 mg/kg) obsahoval v jatrech candat obecny ve vyzkumu (Subotic et al. 2013), ktery byl
proveden v Bélehradu v Srbsku. Rozdilné hodnoty jsou pravdépodobné ovlivnéné tim, ze feka
Séava, kde byl candat obecny uloven pro danou studii, nese velké mnozstvi odpadnich vod.
Kdezto ryby pro tuto bakalatskou praci byly uloveny v tinich, kam odpadni vody nemohou tak
lehce proniknout. Autofi (Subotic et al. 2013) také v fece analyzovali kapra obecného, jehoz
jatra obsahovala 1,63 mg Hg/kg. Tato hodnota je mnohem vys$$i, neZ hodnota naméfena
v jatrech kapra obecného (0,01 mg/kg) uloveného v blizkosti Celakovic. Nicméné ve studii
(Zhang et al. 2019) vykazovaly jak jatra (0,05 mg Hg/kg), tak svalovina (0,09 mg Hg/kg) kaprt,
kteii byli uloveni v fece Mekong v Ciné, velmi podobné koncentrace jako u kaprt ulovenych
pro tuto praci (v jatrech 0,02 mg Hg/kg, ve svalové tkani 0,07 mg Hg/kg), prestoze autofi
uvadéji ze lokality, odkud byly ryby uloveny, jsou znecistény zemédélskymi kanalizacemi,
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primyslovou odpadni vodou a méstskou kanalizaci. Kapifi ze vSech analyzovanych ryb
obsahovali nejmensi mnozstvi rtuti ve svalové tkani (0,07 mg/kg). Ve studii (Malik et al. 2010)
obsahoval amur bily, ktery patii do ¢eledi kaprovitych jako kapr, dvojnasobné mnozstvi rtuti
(0,24 mg/kg). Amur byl uloven v Hornim jezete v Bhopalu v Indii. Kvili ukladani odpadnich
vod, nemocni¢nich odpadi a jinych antropogennich vstupt se kvalita vody v Hornim jezefe od
poslednich n€kolika desetileti zhorSuje. To muze byt diivod, pro¢ amur vykazoval dvojnasobné
mnozstvi nez kapii uloveni na Ceskych tinich. Kapr obecny ve své svaloviné obsahoval méné
rtuti (0,04 mg/kg) nez kapr lysec, ktery nema na téle Supiny (0,09 mg/kg). AvSak prumér
koncentrace rtuti ve svalovin¢ Supinatych ryb byl vyssi oproti rybam bez Supin, mezi které patii
kapr lysec a uhof ti¢ni, zobrazeno na grafu 2.
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Graf 2: Koncentrace rtuti ve svalové tkani supinatych ryb a ryb bez supin

Uhof i¢ni, uloveny na Gradé, mél velmi podobné hodnoty rtuti ve svaloving (0,22 mg/kg)
a jatrech (0,20 mg/kg). Zhruba dvojnasobné hodnoty (ve svaloviné 0,40 mg/kg, v jatrech
0,50 mg/kg) byly zméfené u uhott ve studii (Ribeiro etal. 2005). Uhoti byly odebrani
k analyze z laguny Vaccares, ktera se nachazi na jihu Francie u Sttedozemniho mote. To miize
vykazovat rozdily v koncentracich, protoze mnoho faktorii ovliviiuje bioakumulaci tézkych
kovi a metaloidii ve sladkovodnich rybach. Mezi tyto faktory patii vlastnosti ryb a vné&jsi
faktory prostfedi. Mezi vn&j$i faktory patii napt. teplota, pH, slanost vody, organickd hmota
aiontova sila (Ali & Khan 2018). Zatimco laguna Vaccarés mé pis¢ité dno, tak Ceské
sladkovodni vody maji spiSe bahnité. To mize vysvétlovat rozdilné koncentrace v uhoftich.
Cejnek maly, jakozto druhda nejmensi ryba pro tuto analyzu, obsahoval ve svaloviné
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0,25 mg Hg/kg, coz je vétsi mnozstvi, nez vykazovala svalova tkan thofe ti¢niho, ktery je
dravec. V jatrech vSak vyssi koncentraci cejnek nemél (0,08 mg/kg). Nicméné ve studii
(Chudzinska et al. 2016) vykazoval cejnek niZsi koncentrace, a to v obou tkanich. Cejnek, ktery
obsahoval ve svalech 0,217 mg/kg a jatrech 0,064 mg/kg rtuti, byl uloven v Polsku Vv jezefe
Swarzedzkie. Toto jezero bylo v 80. letech 20. stoleti kontaminovano komunalni odpadni
vodou. Od roku 1991 byla kanalizace odklonéna, avsak destova voda z vedlejSiho mésta tam
byla stale vypousténa. V roce 2011 byl v jezete Swarzedzkie zahajen proces obnovy pomoci
udrzitelnych metod, jako je provzdusinovani nebo biomanipulace. Kvuli idrzbé tohoto jezera to
muze byt divod, pro¢ koncentrace rtuti v cejnku byly nizsi od koncentrace rtuti v cejnkovi,
ktery byl uloven na Ceském tizemi na tini Hrad. Stiky, jakoZto nejvétsi dravci uloveni pro tento
vyzkum, obsahovali ve svalové tkani nejvyssi koncentrace rtuti ze vSech ryb (v priméru
0,75 mg/kg). Mnozstvi rtuti ve svalové tkani $tik byly naméfeny sice nejvyssi, ale spliuji
normované limity dle Nafizeni komise ¢. 1881/2006.
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5.2 Olovo

Mnozstvi olova se V nékterych rybach pohybovala ve vétSich hodnotach (dokonce
| stokrat vice) nez u rtuti a kadmia. Koncentrace olova v jatrech byly ve vSech druzich ryb,
krom¢& uhote fi¢niho, vyssi nez ve svaloving, zndzornéno na grafu 3. Svalovina dravcu
vykazovala devétkrat vyssi mnozstvi olova (v priméru 9,23 mg/kg) nez v bylozravych rybach
(v priméru 0,85 mg/kg). Avsak hodnoty olova v jatrech byly u dravci (8,81 mg/kg)
a bylozravci (9,05 mg/kg) podobné.

25,0
a
ab
20,0
ab abc
=)
é —1
E 15,0 % Cd
8
2 B Svalovina
= d
5] 10,0 OJatra
o
X cd
bcd d
50 d
perlin cejnek kapr Stika uhof candat
Druh ryby

Rozdilné pismena znaci statisticky vyznamné rozdily pti hladin€ vyznamnosti a = 0,05
Chybové tsecky znaci velikosti smérodatnych odchylek

Graf 3: Koncentrace olova ve svaloviné a jatrech ve vSech druzich ryb

Hodnoty olova ve svalovin€é se pohybovaly od nedetekovanych mnozstvi (které byly
naméfeny U perlina ostrobfichého a cejnka malého) az po hodnotu 20,9 mg/kg, ktera byla
namétena Ve svaloviné uhote fi¢niho. VSechny ryby kromé perlina a cejnka méfily pies 50 cm
a vazily vice nez 900 gramui. Kvuli stafi perlina a cejnka je mozné, Ze olovo se nenahromadilo
ve svaloviné v takové mife jako u vétSich ryb. Ve studii (Ozparlak et al. 2012) obsahovali
perlini ve svaloving€ primérné 1,94 mg Pb/kg. Tyto perlini byli uloveni na sladkovodnim jezefe
Beysehir v Turecku. V dalsi studii (Ozparlak et al. 2016), ktera byla také provedena na stejné
lokaci, obsahovali perlini po ¢tyfech letech o 6 % nizsi koncentrace (1,82 mg Pb/kg) nez
v predeslé studii. Ve studii (Ozparlak et al. 2016) byl také analyzovan candat obecny, ktery
obsahoval 0 20,5 % vice olova (14,95 mg/kg) ve svalové tkani nez candati uloveni na Ceském
uzemi v okrese Praha-vychod (12,40 mg/kg). Nejvyssi koncentrace olova (20,9 mg/kg) byla
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naméfena Ve svaloving uhofte fi¢niho, ktery byl uloven na tiini Grado. Kvuli této vysoké hodnoté
byl primér koncentrace olova ve svaloving ryb bez Supin vét§i nez u Supinatych ryb, zobrazeno
na grafu 4.
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Graf 4: Koncentrace olova ve svalové tkani Supinatych ryb a ryb bez Supin

Ve studii (Morhit et al. 2009) obsahovala svalova tkan thoit pramérnou koncentraci
pouhych 0,03 mg/kg. Tito thofi byly uloveni v fece Loukkos. Tato feka, kterd se nachézi
v Maroku, nese odpad tovaren, zemédélstvi a domaci opotiebovanou vodu. Malé hodnoty
namétené v tthofich by mohly byt pfi¢inou migrace tthott na rozdil od ostatnich ryb, které se
Vv této znedisténé oblasti zdrzuji. Stiky ve svych svalovych tkanich obsahovaly z dravci
nejmensi mnozstvi olova (v pruméru 3,19 mg/kg). Ve studii (Salamat et al. 2015) obsahovaly
Stiky zhruba o 2,5x mensi obsah olova (1,39 mg/kg suché hmotnosti). Tyto Stiky byly uloveny
v franu v mokiadech Anzali, kde je tato oblast zne¢isténa kanalizaci a pramyslovou odpadni
vodou.

Koncentrace olova v jatrech se pohybovala od 1,57 do 20,0 mg/kg (v pruméru
8,91 mg/kg). Kapfi v jatrech vykazovali praimérné 15,1 mg Pb/kg, coz je 0 69,7 % vice nez bylo
naméieno v jatrech kapru (8,90 mg Pb/kg), ktefi byli uloveni na piehradé Shahpur v Pakistanu
pro jednu studii (Khalil et al. 2020). Tato ptehrada je obklopena fadou tovaren. Mezi né patii
vyrobny skla, ghi, mramoru nebo zdvod na zpracovani ropy. I kdyz kapii obsahovali v jatrech
niz§i mnozstvi olova, u svaloviny to neplatilo, protoze kapfti z ptehrady Shahpur vykazovali ve
svalové tkani skoro tfinactkrat vyssi hodnoty (21,7 mg/kg) nez kapii, ktefi byli uloveni na
eskych tanich u Celakovic (1,71 mg/kg). Maximalni ptipustné limity olova ve svaloving byly
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vyssi ve vétsing ulovenych ryb (kromé perlina, cejnka, kapra obecného a nejmladsi stiky).
Nejvyssi naméfené mnozstvi ve svaloviné bylo u uhote fi¢niho (20,9 mg Pb/kg). Tato hodnota
je 0 1783 % vyssi oproti limitni hodnoté. Vyznamné mnozstvi olova také vykazovali candati,
ktefi ve svalové tkani obsahovali v priméru 12,4 mg Pb/kg. Toto mnozstvi je 11x vyssi nez
limitni hodnota.
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5.3 Kadmium

cvwr

koncentrace kadmia ve svaloviné (vSech §tik obecnych, jednoho candata obecného, perlina
ostrobfichého a cejnka malého) se pohybovaly pod limitem detekce. Nicméné hodnoty kadmia
v jatrech byly naméfeny ve vsech vzorcich. Na rozdil od rtuti ma kadmium vétSinou vyssi
koncentrace Vv jatrech nez ve svaloviné, znazornéno na grafu 5.
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Graf 5: Koncentrace kadmia ve svaloviné a jatrech ve vsech druzich ryb

I kdyz obsah kadmia v nékterych vzorcich byl zméten pod limitem detekce, tak ve
zbylych vzorcich se hodnoty pohybovaly od 0,13 do 0,49 mg/kg. Nejvyssi hodnoty kadmia ve
svalové tkani obsahoval thoft fi¢ni (0,46 mg/kg) a kapr lysec (0,49 mg/kg). Kadmium i ostatni
t&7ké kovy se do t&la ryb mohou dostat pies zabry, zaZivacim traktem a kizi. Zabry a kize jsou
misty interakce mezi rozpusténymi tézkymi kovy a té€lem ryby (Ali & Khan 2018). Jelikoz thot
fi¢ni a kapr lysec nemaji na kiizi Supiny, tak se kadmium mobhlo 1épe absorbovat ptes ktizi, a tak
se nahromadit ve svalové tkani. Proto uvedené dvé ryby mohly vykazovat vyssi hodnoty kadmia
na rozdil od ryb, které maji na ktizi Supiny, ptres které se zminény prvek nemusel az tak dobie
absorbovat, zobrazeno na grafu 6.
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Graf 6: Koncentrace kadmia ve svalové tkani Supinatych ryb a ryb bez Supin

Kapr obecny, ktery mé Supiny, obsahoval ve svaloviné Ctyfikrdt méné kadmia
(0,13 mg/kg) nez kapr lysec, ktery je bez Supin (0,49 mg/kg). Nicmén¢ hodnoty kadmia, které
byly naméteny ve studii (Derrag & Youcef 2014) z Alzirska v 79 kaprech obecnych, byly
mnohem vys§i. Téchto 79 kaprt bylo uloveno na piehradé El Izdihar. Primérna koncentrace
kadmia ve svaloviné kapru byla zhruba dvacetkrat vyssi (2,70 mg/kg) nez v kaprovi obecném,
ktery byl uloven na tini Grado (0,13 mg/kg). Kvili témto zvySenym koncentracim bylo
navrzeno, aby se znecisténa voda prehrady El Izdihar zacala upravovat. Candati, uloveni na
Ceskych tinich, obsahovali ve svaloving v priméru 0,11 mg Cd/kg. Zhruba tiikrat mensi
mnozstvi (0,04 mg Cd/kg) ve svalové tkani obsahoval tlamoun nilsky, ktery patii do fadu
ostnoploutvi stejné¢ jako candat obecny. Tlamoun nilsky byl chycen pro vyzkum
(El Mahmoud-Hamed et al. 2019) na fece Senegal u mésta Rosso v Mauritanii. Mensi mnozstvi
kadmia v tlamounovi mtize byt ovlivnéno jeho krats$i délkou Zivota oproti candatovi, ktery se
doziva vétsiho veku.

Koncentrace kadmia v jatrech ryb byla velmi podobna, v Gizkym rozmezi od 0,09 do 0,20
ostrobfichého. Mnohonasobné mnozstvi (2,10 mg/kg) obsahoval v sobé perlin z piehrady
I,sikl1 lezici v Turecku (Kalyoncu et al. 2012). V dalsi studii
(Szarek-Gwiazda & Amirowicz 2004) byly také analyzované vzorky perlina ostrobiichého, ale
1 cejnka malého. Ob¢ tyto ryby pochazely z jezera Piaseczno pobliz mésta Tarnobrzegu
Vv jihovychodnim Polsku. Toto jezero vzniklo v povrchovém sirném dole, ktery byl uzavien
v roce 1971. Jezero Piaseczno vzniklo pfirozenym naplnénim dolu vysoce mineralizovanymi
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vodami. Voda ve zminéném vodnim ttvaru je velmi dobie okysli¢ovana, je velmi tvrdd a bohata
na chloridové a sirné anionty. Tyto vlastnosti vody ovliviiuji bioakumulaci nejen kadmia, ale
I ostatnich téZkych kovi. To mize byt vysvétlenim, pro¢ koncentrace kadmia ve svaloviné
I jatrech perlina ostrobfichého a cejnka malého ve zminéné studii byly tak malé, ze nebyly ani
pfistrojem detekovany.

Prekvapivé je, ze vSechny tii Stiky obecné, které byly analyzovany pro tuto praci, mély
nedetekovatelné koncentrace kadmia ve svaloving. To vSak neplati u $tik, které byly ulovené
v mokiadech Anzali v Iranu pro studii (Ebrahimpour 2011). Tyto stiky obecné, které byly
uloveny v téchto mok¥adech, vykazovaly hodnoty kadmia ve svalové tkani 0,22 mg/kg
a v jaterni tkani 1,96 mg/kg, coz je jedenactkrat vice nez bylo naméfeno v jatrech stik v této
praci (0,18 mg Cd/kg). Mokiady Anzali podporuji rozmanitou moktadni fléru a faunu.
V posledni dob¢ je vSak eutrofizace spojena s vysokou zatézi prumyslovych odpadnich vod
a domaécich splaskt, proto ohrozuje tento ekosystém na pokraji aplného vyhynuti. Coz muze
vysvétlovat vys$si hodnoty kadmia v jatrech stik obecnych v této oblasti. Maximalni pfipustné
limity kadmia ve svaloviné ptesahovali kapr lysec a uhot fi¢ni. Kapr lysec, ktery obsahoval
0,49 mg Cd/kg, vykazoval o 158 % vyssi mnozstvi zminéného kovu, nez je dano vyhlaskou.
Ve svalové tkani uhote hodnoty kadmia (0,46 mg/kg) piesahovaly pouze o 24,3 %.
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6 Zavér

S t€zkymi kovy se v Zivoté setkadvame kazdy den. Tyto kovy se do zivotniho prostiedi
dostavaji skrz ptirodni zdroje, jako je zvétravani hornin, eroze pidy nebo sopecné erupce,
a antropogenni zdroje, mezi které patii hlavné tézba kovi, primyslové ¢innosti nebo spalovani
fosilnich paliv. Kazdy tézky kov ma v prostiedi své cykly, které jsou propojeny s ekosystémy.
Ty poté mohou byt kontaminovany tézkymi kovy, které se v daném prostiedi mohou
bioakumulovat. Témito prostiedimi mohou byt i organismy a zivocichové, které se nachazeji
Vv potravinovém fetézci. Pokud by tyto Zivo¢ichové obsahovaly zvysené koncentrace danych
toxickych latek ve svalové tkani, mize to kviili konzumaci ¢lovéka uskodit lidskému zdravi.

Té&zké kovy, jako zelezo, kobalt, zinek nebo selen, maji v lidském téle dtlezitou roli, jsou
to esencialni tézké kovy. Mezi neesencialni, které nemaji pro lidsky organismus zadné
specifické funkce, patfi predevsim rtut, olovo a kadmium. Tyto kovové kontaminanty jsou pii
zvySenych koncentracich v té€le velmi zdvazné a mohou poskodit metabolismus. Pfi zvySeném
piijmu rtuti tento prvek zasahuje zejména centralni nervovou soustavu. Olovo, stejné jako rtut’,
zpusobuje neurologické potize. Kromé toho, olovo i kadmium zptisobuji problémy s ledvinami,
reprodukénim systémem a kostmi. U kutdka se také projevuji komplikace s plicemi, jelikoz
tabak obsahuje znacné mnozstvi kadmia.

Dravé ryby, které byly pro tuto praci uloveny na tlnich Grado a Hrad, vykazovaly ve
svalové tkani vyssi koncentrace rtuti a olova (kadmia nikoliv) nez bylozravé ryby. Koncentrace
rtuti ve svaloviné ulovenych ryb neptfesahovaly nadlimitni mnozstvi. AvSak obsah kadmia
aolova ve svalové tkani n€kterych ryb byly vyss$i oproti maximalnim pfipustnym limitdm.
Zejména koncentrace olova byly velice vysoké. Hodnoty olova ve svalové tkani uhote fi¢niho
byly skoro devatenactkrat vyssi nez normované hodnoty. Pti pravidelné konzumaci ryb o takto
vysokych koncentracich olova by mohlo dojit k ohrozZeni lidského zdravi. Kvili industrializaci
a primyslové ¢innosti muze dojit k vyssi kontaminaci jak ryb, tak ostatnich zivych organismt.
Proto je velmi dilezité sledovat dopady lidské ¢innosti na zivotni prostedi, protoze jen ¢lovek
rozhodne o budoucnosti této planety.
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