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Akumulace rizikovych prvki v organismu hrabose polniho
(Microtus arvalis) a mySice ki‘ovinné (Apodemus sylvaticus)
z oblasti s riiznou Grovni kontaminace

Souhrn

Cilem diplomové prace bylo posoudit miru kumulace rizikovych prvku (As, Cd, Pb, Zn)
v organech (jatra, ledviny) hrabosSovitych hlodavct, konkrétn¢ druhti hrabo$ polni (Microtus
arvalis) a mysice kfovinna (Apodemus sylvaticus) v zavislosti na Grovni kontaminace pudy.
V nasem experimentu byl v modelovych podminkach pozorovan ucinek kontaminované diety
na kumulaci téchto prvki ve tkanich ledvin a jater a jejich vyluCovani v exkrementech
pokusnych zvifat.

Pokus byl proveden na 23 jedincich hrabose polniho a 21 jedincich mySice kfovinné.
Zvirata byla odchycena na Mostecku a Sokolovsku a nasledné chovana ve skupinach v boxech.
Hrabosi 1 mySice byli rozdéleni do 3 skupin podle pohlavi a pfedem zvolené smési krmiva liSici
se pfimési kontaminované pidy S riiznymi obsahy sledovanych prvkll. Zemina pochazela
Z oblasti Ptibramska. Navic zvifata dostavala definované mnozstvi zelené¢ biomasy, rovnéz
s rozdilnym obsahem prvkd. Krmivo jim bylo podavano po dobu 3 mésica ad libitum. Skupina
pojmenovand jako kontrolni, byla krmena standardni krmnou smési a byla ji podavana
nekontaminovana jetelotravni smé&s. Skupiny s pfidavkem kontaminované zeminy byly
oznaceny ,,Jince* a ,,Halda* podle lokality, kde byla pida odebrana. Dale byl podavan témto
dvéma skupinam husenic¢ek Hallerav (Arabidopsis halleri), tedy rostlina s vysokou schopnosti
akumulace Cd a Zn.

Z rozboru obsahu prvkil v jatrech a ledvinach u hrabost polnich a mysic kfovinnych
vyplyva zavislost obsahu prvkd v organech na jejich obsahu v dieté. Vysoké hodnoty
rizikovych prvkii se Vorganismech zvifat ukladaly hlavné u variant s pfidavkem
kontaminované zeminy. Vyjimku tvofil zinek, u kterého se zvyseny piijem neprojevil zvySenim
jeho obsahu v jatrech. Ukazalo se ale zvySené vylucovani zinku exkrementy u variant s vysS$im
pfijmem tohoto prvku, podobné jako tomu bylo u ostatnich sledovanych prvkd. Potvrdilo
se tedy, Ze akumulace sledovanych prvka v organech drobnych zemnich savci odrazi Groven

kontaminace jejich diety.

Kli¢ova slova: hrabos polni, mysice kifovinna, rizikové prvky, dietarni piijem, piida



The accumulation of risk elements in organism of common
vole (Microtus arvalis) and wood mouse (Apodemus
sylvaticus) originating from locations with different

contamination level

Summary

The main objective of the master thesis was to assess accumulation rate of risk elements
(As, Cd, Pb, Zn) in the organs (liver, kidneys) of small terrestrial rodents, particularly of
common vole (Microtus arvalis) and wood mouse (Apodemus sylvaticus) as affected by the soil
contamination level. In our experiment, the effect of contaminated diet on the accumulation of
these elements in liver and kidney tissues and the excretion of the targeted elements via
excrements of the experimental animals was investigated in model conditions.

The experiment was performed on 23 common vole and 21 wood mouse individuals.
Animals were caught in the areas of the surrounding of Most and Sokolov, and subsequently
stabled in groups in boxes. Voles and mouses were divided into 3 groups according to the
experimental diet, where soils with different levels of targeted elements were added to the
feeding mixture. The soils were collected in the mining and smelting area in the vicinity of
Piibram city. Additionally, animals recieved a defined amount of green biomass, also with
different content of elements. The feed was served for 3 months ad libitum. The group named
as controll group was fed with standard feeding mixture and uncontaminated grass-clover
mixture. The group with addition of contaminated soil was marked as ,,Jince* and ,,Halda*
according to the sampling point, where the soil was taken. Moreover, Arabidopsis halleri, the
plant with large ability of Cd and Zn accumulation, was added to the diet of these two groups.

The results of the element contents in common vole and wood mouse liver and kidney
tissues depended the contents of these elements un the diet. High value of risk elements in
animal organisms were observed in the groups fed with the contaminated soil. The only
exception was zinc, where increased dietary intake did not result in the increase of the Zn
content in the animal liver. However, increased excretion of zinc in groups with higher intake
of this element was reported, similarly as in the case of the other investigated elements. As a
conclusion, it was proved that the accumulation of investigated elements in organs of small

terestrial mammals reflects the element levels in the diet.

Keywords: common vole, wood mouse, risk elements, dietary intake, soil
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1 Uvod

Mozny neptiznivy dopad zvySenych obsaht rizikovych prvki uvolnénych do Zivotniho

prostiedi t€Zbou a zpracovanim rud nebo spalovanim fosilnich paliv byl jiz sledovan z mnoha

vvvvvv

cey

populace zijici v okoli téchto lokalit. Stejn¢ vyznamny je 1 dopad na volné zijici 1 hospodarska
zvirata v dané oblasti. Hodnoceni ptipadnych rizik téchto latek musi byt zaloZeno na znalosti
jejich absorpce, metabolismu a toxikologického profilu. Drobni zemni savci jsou v trvalém
kontaktu s kontaminovanou pidou, ale ve srovnani s hospodarskymi ¢i laboratornimi zvitaty
je potencialni dopad kontaminace prostiedi na tyto organismy malo prozkouman.

Chemické analyzy pludy, vzduchu a vody mohou poskytnout informace o koncentraci
specifickych slouc¢enin pfitomnych v zivotnim prostfedi. Nicmén¢ tyto analyzy samy o sob¢
nejsou dostatecné pro posouzeni dostupnosti a potencidlni toxicity kovovych znecistujicich
latek pro volné Zijici zivocCichy a ¢loveéka. Monitoring zvifat Zijicich ve znecisténém prostiedi,
schopnych hromadit rizikové prvky ve svych tkadnich, mize poskytnout informaci
0 prostorovém ¢i ¢asovém vyvoji kontaminace dané oblasti. Takové organismy mohou byt
pouzity jako bioindikatory znecisténi zivotniho prostredi (Talmage & Walton 1991).

Termin bioindikator byl aplikovéan na zivé organismy, jejichZ charakteristiky jsou vhodné
pro hodnoceni dopadu znecisténi Zivotniho prostfedi, kdy podobna sledovani nejsou
proveditelna u jinych druhti nebo na Zivotnim prostiedi jako celku (Landres et al. 1988).
Na vyhodnoceni piijmu kovovych znecistujicich latek bylo pouZito Siroké spektrum druhi
indikatorti (Funes et al. 2006; Berglund et al. 2007; Elia et al. 2007). V nedévnych studiich bylo
zjiSténo, Ze vybrané druhy malych zemnich savci, které Ziji ve zneciSténych oblastech mayji
vysokou schopnost bioakumulace prvkd v riznych tkanich (Milton et al. 2003; Damek-
Poprawa & Sawicka-Kapusta 2004; Pereira et al. 2006; Sanchez-Chardi et al. 2007). Vysledky
analyz téchto tkani pak poskytuji informace o kontaminaci Zivotniho prostiedi a potravinového

fetézce chemickymi latkami a mohou slouZit k odhadu potencialni expozice zvitat a lidi v dané

oblasti a o pfipadném riziku pro zdravi zvitat (National Research Council 1991).



2 Védecka hypotéza a cile prace

2.1 Védecka hypotéza

Hypotéza: 1) Sledované rizikové prvky (As, Cd, Pb, Zn) maji kumulativni charakter

a jejich obsahy v organismech zvitat se zvySuji s piijmem téchto prvka v diete.

2.2 Cile prace

Cilem této prace je posoudit miru kumulace rizikovych prvkil v orgdnech hrabosovitych
hlodavct, konkrétné druhti hrabo$ polni (Microtus arvalis) a mysice kfovinna (Apodemus

sylvaticus) v zavislosti na urovni kontaminace pady.



3 Prehled literatury

3.1 Drobni savci

Mali savci se Casto pouzivaji jako bioindikatory znecisténi, rezidua kontaminantl
se stanovuji bud’ v celém téle nebo v konkrétnich organech (Martin & Coughtrey, 1982; Wren
1986; Talmage & Walton, 1991). Takové analyzy ukazuji, ze dochdzi k pfijmu a akumulaci
toxickych latek u savct. Kvantifikace rezidui znecist'ujicich latek v télnich orgénech volné
zijicich savci je rovnéz dilezita. Tyto udaje slouzi k posouzeni, jaké hladiny prvki by mohly
zpusobit smrt, nebo pokud je expozice méné zavazna, nepiiznivé U€inky na fyziologické funkce
danych zvitat (Ma & Talmage 2001; Shore & Douben 1994a). U prvka jako je kadmium (Cd)
nebo olovo (Pb) je jiz dobfe zndmo, Ze na kontaminovanych mistech dochazi k zapojeni téchto
prvkl do potravinového fetézce prostiednictvim malych savcl (Andrews et al. 1989; Hunter
etal. 1987a,b,c).

Ekologické, fyziologické a praktické argumenty podporujici pouzivani malych savcl

Vv biologickém monitorovani znecisténi a hodnoceni rizik jsou zejména tyto:

1. Mali savci se ¢asto povazuji za mezistupent mezi nizkymi a vysokymi trofickymi urovnémi,
protoze se zivi bylinami, ovocem a bezobratlymi zivocichy. Na druhé strané¢ jsou
dilezitymi polozkami ve stravé masoZravych ptakl a savct.

2. Mali savci se aktivné tiCastni bioturbace pudy (Metcheva et al. 2003).

3. Fyziologicky argument podporujici pouzivani malych savct jako bioindikatori expozice
zneciStovatell Zivotniho prosttedi souvisi s jejich malou velikosti téla. Vzhledem k vysoké
rychlosti metabolismu lze predpokladat vyssi stupeni expozice nez u velkych savct, které

maji pomalejsi metabolismus (Ma & Talmage 2001; Sheffield et al. 2001).
Hrabos polni a mysice kiovinna spliuji kritéria dobrych bioindikatort, a to:

1. jsou to druhy hojné a jsou snadno odchytitelné;

2. jsou V kontaktu s ptidou béhem celého zivotniho cyklu, vystavuji se rizikovym prvkim
pfedevsim pozivanim kontaminovanych potravin nebo piidy a absorpci kiizi;

3. jejich populace je obvykle dostate¢né velka na to, aby sbér jednotliveti nevedl k zavaznému

a nepiiznivému uc¢inku na uroven populace (National Research Council, 1991).



Schopnost akumulovat rizikové prvky v tkanich malych savcii se mize znacné lisit mezi
vzorky hlodavcii a hmyzozravct, ktefi obyvaji stejnou znecisténou oblast (Ma & Talmage,
2001). Obsahy prvki ve tkanich u jednotlivych druhti se mohou dramaticky lisit i tehdy,
kdy neexistuji rozdily ve vné&jsi biologické dostupnosti, zejména pii pfijimani a pozivani
kontaminovanych sedimentti. HmyzoZzravci jsou obvykle vice exponovani kovim a akumuluji
vice téchto elementl nez vSezravci a bylozravci, coz se vysvétluje jejich vysokou metabolickou
rychlosti a pozici na vrcholu potravniho fetézce (Talmage & Walton 1991; Ma & Talmage
2001). Tato zjisténi jsou relevantni pro ekotoxikologické studie, protoze transport prvki
Z nizSich na vyssi trofické urovné mitize koncit vstupem téchto prvkl do potravinového fetézce
lidi.

Ackoli absorpce nékterych prvki inhalaci je G¢innéjsi nez absorpce gastrointestinalnim
traktem, oralni expozice pii poziti kontaminované potravy je dominantnim zdrojem piijmu
prvka u volné Zijicich savceid (Hunter et al. 1987 a; Ma 1989). Pienos prvka z prostiedi
do suchozemskych savcl vSak zavisi na mnoha abiotickych a biotickych faktorech, jako
je obdobi (napf. teplota, vlhkost a fotoperioda), lokalita, druh, strava a vék (Hunter et al. 19873,
Lopes et al. 2002; Viegas-Crespo et al. 2003).

Me¢éfteni rezidui zneciSt'ujicich latek u savch vyvolava praktické a etické otazky. Pfimy
odbér organti z t€la vyzaduje rozsahly program lovu a zahrnuje zabijeni zvitat. Takové masivni
odebirani vzorkii mize za urcitych okolnosti ohrozit studie popula¢ni dynamiky. Pro nékteré
rizikové prvky vSak mulze byt mozné odhadnout potencidlni piijem prvkl u malych savch
pomoci stanoveni biologicky dostupnych podilti prvkli v plde spiSe neZ piimo analyzou
télesnych organt. Naptiklad Talmage & Walton (1991) prokazali, ze v ptipadé¢ Cd a Pb byla
na fadé¢ kontaminovanych mist pozitivni korelace mezi biologicky dostupnymi podily prvki
Vv pidé obsahy téchto prvki v organismu jedincti mysice kiovinné (Apodemus sylvaticus). Byla
také prokazana pozitivni korelace mezi obsahy Cd v pudé a v jatrech syslli skalnich

(Spermophilus varigatus) (Sharma & Shupe, 1977).

3.1.1 Hrabos polni

Hrabos polni (Microtus arvalis) je nejcastéjsi druh hlodavct ve stiedni Evropé (Jacob
& Tkadlec 2010). Vyvoj populace u druhi hrabos$i je ovlivnén sezénnimi zménami
jak v habitatu, tak i ve stravé (Martinet & Spitz 1971; Haken & Batzli 1996;

Von Blanckenhagen et al. 2007), kdy nizka kvalita a mnoZstvi potravy vede ke sniZeni velikosti
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téla a k mistnim vykyviim v poctu jedinct na dané lokalité (Cole & Batzli 1978; Briner et al.
2007).

Hrabosi patii do fadu Rodentia, ¢eledé Muridae a podceledi Arvicolinae (Wilson
& Reeder 2005). Dnes populace hrabo$i Ziji ve vétSiné oblastech kontinentalni Evropy,
od severniho Spanélska az po Blizky vychod a stiedni ¢ast Ruska (Haynes 2003; Shenbrot
& Krasnov 2005). Izolované populace se nachdzeji na Pyrenejském poloostrove,
na Normanskych ostrovech v Lamans§ském priilivu a na ostrovech Orkney u zdpadniho pobiezi
Skotska (Berry & Rose 1975; Haynes 2003). Je znamo, Ze obyvaji i zemédé€lsky vyuzivané
oblasti. T¢lesnd hmotnost dospélych hrabost polnich se pohybuje v rozmezi od 25 do 30 g,
ale za optimalnich podminek muze télesna hmotnost presahnout 50 g u samct a 40 g u samic.
Ziji v mélkych noréach ziidka vice nez 30 cm hluboko (Stein 1958), vybavenych jednoduchymi
tunelovymi drahami (Briigger et al. 2010). Drahy spojuji tunelové vchody s plochami
na povrchu, kde se vyskytuje potrava. Hrabo$i polni mohou byt aktivni ve dne i Vv noci,
s aktivitou synchronizovanou na urovni populace podle vychodu a zapadu slunce, s dalSimi
aktivitami v intervalech pfiblizn¢ 3 hodin (Daan & Slopsema 1978). Pokud se povétrnostni
podminky zhors$i, mize byt ¢innost posunuta hlavné do dne. Hrabo$ polni je pfedevsim travni
typ, ktery je dobfe pfizplsoben stepnim stanovistim. Primérnimi pfirodnimi stanovisti jsou
louky, pady vynaté ze zemédélské produkce, kvétinové lany, travnaté konce poli, pole
s vojtéskou a jetelem (Le Louarn & Quéré 2003). Preferuje obyvat nenarusenou kratkou
vegetaci a vyskytuje se také v lesnich porostech, a i v jinych travnatych stanovistich. Hrabosi
polni se také vyskytuji ve vyznamném poctu v sekundarnich stanovistich, ale obvykle pouze
béhem piemnozeni populace. Sekundarnimi stanovisti se rozumi ornéd pole s obilim, fepkou
olejnou, hrachem, fazolemi, mrkvi a pfilezitostné cukrovou fepu a brambory (Stein 1958).
Pravdépodobnost pieziti hrabosl v primarnich stanovistich, kde hojnéji hnizdi, je vétsi nez
v sekundarnich stanovistich. Naptiklad mésicni mira pteziti v primarnich stanovistich v zimé
¢ini zhruba 0,5-0,6, zatimco v orné pud¢ je témeét nulové (Jacob & Halle 2001). V piipade
pfemnoZeni populace mohou hrabosi napadnout sekundarni stanovisté, jestlize je prekrocena
nosnost (kritickd hustota populace) primarnich stanovist. Kapacita vysoce kvalitniho
primarniho stanovisté¢ mize ¢init az nékolik set hrabost polnich na hektar (Briner et al. 2007).
Hrabos$i polni Ziji v riznych lokalitdch, coz vede k velmi variabilnimu sloZeni potravy.
Heroldova et al. (2004) zjistili, Ze ve stravé hrabosu polnich se vyskytuje az 79 riznych druhti
rostlin. Hrabo$i polni, stejn€ jako dalSi mali obratlovci, jsou duleZitym piinosem

pro agroekosystémy. Jsou dilezitym zdrojem potravy pro vice nez 75 druhd predatorti, kteti
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se zivi hrabosi v severni a stfedni Evropé (Halle 1993). Hrabosi polni také ptispivaji k Sifeni
semen rostlin, provzdusiiovani ptidy, obdélavani ptidy a hnojeni. Navic jejich nory a tunelové
systémy poskytuji tito€isté pro jiné malé savce, plazy, obojzivelniky a ¢lenovce (Martin 2003).
Nicméné v dobach premnozeni mohou bézni hrabosi poskozovat plodiny a také mohou pienaset
onemocnéni na ¢loveka, hospodaiska zvirata nebo domaci zvirata (Jacob et al. 2014). Pasouci
se hospodarska zvirata mohou byt ovlivnéna potravni konkurenci s hrabosi. Behem pfemnozeni
populace muze byt dokonce tieba predCasné prevést dobytek z pastvin do stdji, cozZ mimo jiné
zvySuje naklady na chov. Tam, kde je poSkozeni porosti rozsahlé, je tieba, aby byly plodiny
zaorany. To predstavuje zna¢né naklady nejen na provoz strojii, ale zejména ztratu zemeéd¢elské
produkce v dané sezoné. Problémem je také dalsi aktivita zvitat. HraboSi mohou napiiklad
poskozovat riznd zafizeni kousanim (naptiklad pifekusovanim kabeltl), intenzivni hrabani pak

muze negativné ovlivnit silni¢ni krajnice a hraze. (Jacob et al. 2014).

3.1.2 MySice kiovinna

Mysice kfovinna (Apodemus sylvaticus L.) je velmi pfizpusobivy druh hlodavce, ktery
se vyskytuje ve vétSiné evropskych zemi (Corbet & Southern 1991) a je Casto pouZivany
pro sledovani znecisténi prostiedi rizikovymi prvky (Shore 1995; Erry et al. 2000; Topashka-
Ancheva et al. 2003). Jedna se o dulezity druh evropskych malych savci, ale paradoxné byla
studovana mnohem méné nez jeji americky protéjsek Peromyscus maniculatus (Miller 1958).

Mysice kifovinné se bézné vyskytuji v zemédélskych oblastech, jako jsou pole, okraje
poli, remizky a farmatské dreviny (Loman 1991; Kotzageorgis & Mason, 1997). Kromé toho
jsou dulezitymi polozkami kofisti pro fadu ptacich a suchozemskych predatorti a v neposledni
fadé¢ jsou samy konzumenty bezobratlych (Flowerdew, 1991). Samec mysice kiovinné ve volné
ptirodé béZzn¢ vazi okolo 30 g a samice okolo 20 g (Attuquayefio et al. 1986).

Gonzalez et al. (2008) stanovili koncentrace vybranych prvka (Zn, Cu, Mn a Cr)
Vv jatrech, ledvindch a mozku jedinci mySice kiovinné odchycenych na 5 mistech s riznou
urovni kontaminace pudy témito prvky. Byl prokézan vztah mezi poctem odchycenych jedincii
a prukaznosti vysledkt statistického testu pouzivaného k odhaleni vyznamnych rozdiltit mezi
primérnymi koncentracemi kovll v organech mysice kiovinné.

Studie v pripad¢ mysice kiovinné vykazuji, ze mladi jedinci akumuluji vice rizikovych
prvku nez dospéli a akumulace prvki s vékem klesa (Lopes et al. 2002; Sanchez-Chardi et al.

vvvvvv
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absorpci urcitych kovi (jako je Cr), coz mize s vékem dale vysvétlovat pokles (Sanchez-Chardi
et al. 2007). Nékteré studie uvadéji, ze u mysic kfovinnych se objevily odchylky v akumulaci
prvkt mezi pohlavimi (Lopes et al. 2002; Scheirs et al. 2006; Beernaert et al. 2007), zatimco
jini autofi tyto rozdily nezaznamenali (Sanchez-Chardi et al. 2007). Tato variabilita akumulace
prvka v zévislosti na véku a pohlavi u malych savcl muaze byt dale ovlivnéna riznymi

podminkami prosttedi, expozici prvku a vyzivou (Gall et al. 2015).

3.2 Rizikové prvky

Kov, ktery ma relativné vysokou hustotu (uvadi se objemovd hmotnost> 5 g/cm)
a je toxicky v malém mnozstvi, se oznacuje jako ,,tézky kov*, napt. arsen (As), olovo (Pb), rtut’
(Hg), kadmium (Cd). N¢které stopové prvky jsou také znamé jako ,,tézké kovy®, napt. méd’
(Cu), selen (Se) a zinek (Zn). Tyto prvky jsou nezbytné pro udrzeni télesného metabolismu,
ale jsou toxické pti vysSich koncentracich. Spravnéjsi je tedy oznaceni ,rizikové prvky®.
Rizikové prvky mohou do téla vstoupit zejména prostiednictvim potravy, pitné vody a vzduchu.
Nadmérné mnozstvi rizikovych prvkil je Skodlivé, nebot’ tyto destabilizuji ekosystémy
Vv disledku jejich bioakumulace v organismech a zptsobuji toxické ucinky na biotu a u vétSiny
zivych organismi dokonce smrt (Govind & Madhuri 2014).

Rizikové prvky jsou pfedmétem environmentalniho zajmu s nejvyssi prioritou, protoze
nejsou biologicky odbouratelné a pretrvavaji v zivotnim prostfedi. Vzhledem k jejich Siroké
distribuci na celém svété a rozsahlému pouZivani, dochézi nevyhnutelné k vystaveni zvifat 1 lidi
pusobeni téchto prvki. Kovy, i pfi relativné nizkych koncentracich, zplsobuji naruseni
metabolismu zvifat 1 lidi, zménu hematologickych parametri a chemického slozeni krve
a aktivaci nebo naopak inhibici enzymu (Karmakar et al. 2000; Adham et al. 2002; Rogival et
al. 2006; Sanchez-Chardi et al. 2009).

V tézbé rud kovti jsou cilové nerosty ¢asto doprovazeny mineraly obsahujicimi rizikové
prvky, které nemusi mit hospodatské vyuziti. Ty se pak koncentruji béhem rafinace surové rudy
V odpadnim materialu, a tak se vyskytuji ve zvySenych koncentracich v kontaminovaném
odpadu, hlusiné (Hopkin, 1989).

Po ukonceni tézby jsou vysypky s obsahem hluSiny rekultivovany, nebo mohou byt

pfirozené kolonizovany mistnimi rostlinami a zvifaty, aby se eventualné spojily s okolni



krajinou. V obou piipadech je rozvijejici se ekosystém vystaven zvySenym obsahtim prvki

obsazenym v hlusinovém substratu (Milton & Johnson 1999).

Mezi nejvice poskozené oblasti v Ceské republice patii P¥ibramsko, kde ke kontaminaci
oblasti doslo pfedevsim atmosférickou depozici rizikovych prvki pti tézbé a zpracovani olova.
Diilni a hutni ¢innosti v této oblasti maji vliv na zastoupeni dalSich prvki v ptdé, a to predevsim
As, Cd a Zn. Vysoky obsah rizikovych prvkil v pad¢€ je umocnén také diky zvysenému obsahu
v geologickém podlozi. Kromé bezprosttedniho okoli zdroje znecisténi (Kovohuté¢ Pfibram,
a.s.) se vyskytuje vyssi koncentrace nezaddoucich prvka 1V naplaveninach povodi Litavky,
zejména v mistech starych ekologickych S$kod, napt. v okoli Kovohuti Piibram je
kontaminovano cca 4 000 ha zemé&d¢lské ptidy olovem, kadmiem a arsenem (“Stav zivotniho
prostiedi v jednotlivych krajich Ceské republiky v roce 2001 2002). Mobilita prvki v piidé
klesa v poradi Cd> Ni> Zn> Cu> Pb (Hornburg & Briimmer 1993).

Koncentrace prvkil v pid¢, organismech a jejich stravé poskytuji informace o jejich pohybu

Vv zivotnim prostiedi, akumulaci a moznych toxikologickych uc€incich (Torres & Johnson 2001).

Vstup prvkll riznych ¢asti potravinového fetézce je ovlivnén mnoha faktory, jako napiiklad:

1. Druh prvku. Transport neesencialnich kovu, jako je Cd a Pb, se muze v disledku u¢inné
homeostatické regulace esencidlnich prvkil v organismech znaéné lisit od esencidlnich
prvk, jako je Zn a Cu (Sheffield et al. 2001).

2. Fyzikalné-chemické a biologické vlastnosti pudy. Celkova koncentrace kovu v pidé
nemusi nutné znamenat jeji dostupnost pro rostliny a jiné pidni organismy, které v ném
ziji (Sharma & Shupe 1977). Projevuje se zde vliv chemické slouc¢eniny prvku, ptidniho
pH a obsahu organické hmoty v ptidé¢ (Salomons & Forstner 1984).

3. Druh rostliny. Zda rizikovy prvek z pidy vstoupi do rostliny, nerozhoduji jen pidni
vlastnosti, ale i rostlina sama. Ptistupnost rizikovych prvki rostlindm je zavisla na vazbé
na pudni sloZky. Rostliny nejjednoduseji ptijimaji z piidniho roztoku ionty nebo chelaty,
popt. organické slouCeniny. Piijjem prvkil a jejich transformace v rostlin€ je ovlivnéna
enzymatickymi procesy, koncentraci a formou vyskytu, déale projevem nedostatku
a toxicity, iontovou kompetici a interakci. Z literarnich zdroju Ize urcit poradi rizikovych
prvki podle bioptistupnosti pro rostliny, avSak toto poradi miize mit rizné odchylky podle
pasobeni dalsich faktorti (Tlustos$ et al. 2005). Potadi uvadéji napt. Harrison & Chirgawi
(1989): Zn> Cd> Ni> Cr> Pb (n¢kdy Cd> Zn). Rostliny pfijimaji nejvice Zivin a ostatnich



latek koteny, k pfijmu mohou slouzit i ostatni ¢asti rostlin, zejména listy (Tlustos et al.
2005).

4. Druh Zivoc€icha. Pienos kovil na suchozemské savce zavisi na faktorech jako je druh, jeho
vyziva, obdobi a vék (Hunter et al., 1987 a).

5. Zpisob piijmu prvku. Ackoli absorpce nékterych kovu inhalaci je ucinngjsi
nez z gastrointestinalniho traktu, Ustni expozice pii poziti kontaminovanych potravin
je dominantnim zdrojem kovi pro volné zijici savce (Hunter et al. 1987 a, Ma 1989). Oralni
expozice se muze projevit také pfimym pozitim kontaminované piidy v disledku hrabani

a péci o télo (Beyer et al. 1994).

3.2.1 Rizika prvki pro organismy

Imunitni systém je ovlivnén toxikologickou aktivitou mnoha polutantil, véetné rizikovych
prvki (Bernier et al. 1995). Rizikové prvky mohou zpiisobit imunomodulaci zavislou na davce,
narusenim jemné vyvazenych mechanismti regulace imunitnich bunck. V zévislosti
na konkrétnim kovu, jeho koncentraci, biologické dostupnosti a fad¢ dalSich faktord mize byt
vysledkem této modulace bud’ imunosuprese nebo imunitni zesileni (Khangarot et al. 1999;
Krocova et al. 2000; Lawrence & McCabe 2002).

Imunotoxikologicky vyzkum vlivi rizikovych prvkli na suchozemské organismy,
pfevazné savce, je omezen piedev§im na studium laboratornich potkanli a mysi
Vv kontrolovanych laboratornich podminkach. Expozice a akumulace prvki se ale ¢asto 1i§i mezi
laboratornimi a polnimi podminkami nebo mezi jednotlivymi druhy, kvili rozdilim ve strave,
chovani nebo pfitomnosti pfirodnich stresort a smési znecist'ujicich latek v zivotnim prostiedi
(Shore & Douben 1994a; Forsyth 2001).

Homeostatickd regulace je pravdépodobné naruSena pii vysokych trovnich expozice
a v téchto specifickych piipadech se mize vyskytnout biomagnifikace. VétSina druht nemuze
regulovat bioakumulaci neesencialnich kovi, jako je kadmium a olovo (Rainbow 2002). Tyto
organismy mohou zabranit toxicité¢ tim, ze G€inn¢ ukladaji kovy v netoxickych formach
(. navazany na kovy vazajici proteiny, jako je napiiklad metalothionein).

Dva hlavni omezujici faktory peroralni biologické dostupnosti rizikového prvku savéim
organismem jsou rozpusténi v gastrointestinalnim (GI) traktu a absorpce ve stievé. Rozpusténi
kovu zé&visi na vlastnostech samotné kontaminujici latky, environmentalni matrici, ve které je

obsaZena, a na sloZeni GI tekutiny. Biologické pfistupnost je termin, ktery definuje mnozZstvi
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kovu, které se rozpousti v GI tekutiné (Ruby et al. 1999). Po rozpusténi v GI kapaliné
je intestinalni absorpce omezena speciaci kovu (napf. interakci s volnymi ionty nebo
komplexaci s potravinami, exogennimi chemikaliemi nebo GI komponentami) a motilitou GI.
V definici peroralni biologické dostupnosti se predpoklada, ze byla piekrocena biologicka
membrana (stievni sliznice); proto bude biologicka dostupnost nizsi nez biologicka dostupnost
stanovend extrakci v simulované GI tekutiné (Ellickson et al. 2001).

Bylo zjisténo, ze jak lidé, tak zvitrata jsou denné vystaveni pisobeni rizikovych prvku.
Rizikové prvky jako Hg a lehké kovy, jako je Al, vstupuji do organismu clovéka a zvirat kazdy
den ve vakcinach, ve vod¢ a v potravinach. Rizikové prvky se také ukladaji v dlouhych kostech
hospodaiskych zvitat kvtli pouziti olovnatych paliv v automobilech. Toxicita rizikovych prvki
(napt. z kontaminace pitné vody) u domécich zvifat mize nastat pii vysokych koncentracich
okolniho vzduchu v blizkosti zdrojii emisi nebo pfi konzumaci kontaminovanych potravin. Tyto
kovy jsou toxické, protoze jsou biologicky akumulovany v biologickych organizmech. Toxicita
jednotlivych rizikovych prvkl se lisi v zavislosti na davce a dobé expozice, druhu, pohlavi
a faktorech zivotniho prostiedi a vyzive. Vyskytuji se velké rozdily mezi jednordzovou vysokou
expozici a dlouhodobou expozici mensim davkadm. Znecisténi Zivotniho prosttedi rizikovymi
prvky je zpusobeno jak pfirozenym mnozstvim kovi v zemské kife, tak lidskou ¢innosti.
Toxické uéinky obvykle spojené s chronickou expozici rizikovym prvkiim jsou mutagenita,
karcinogenita, teratogenita, imunosuprese, Spatny stav téla a poSkozena reprodukce (Govind
& Madhuri 2014).

Rizikové prvky mohou mit toxické ucinky na rGzné organy. S rostoucimi obsahy
rizikovych prvkll v Zivotnim prostiedi tyto prvky vstupuji do biogeochemického cyklu. Do téla
se rizikové prvky dostavaji do dychanim, absorpci kiizi a travicim traktem. Rizikové prvky
Vv elementarni formé nejsou zcela absorbovany, zatimco organokovové formy jsou lipofilni
a mohou brzy vstoupit pfes membrany, a dokonce piekonat hematoencefalickou bariéru (BBB,
obranny systém nervového systému). Rizikové prvky po absorpci do téla mohou byt Siroce
distribuovany v riiznych organech, vcetné€ 714z a centralni nervové soustavy. N&které rizikové
prvky se ukladaji se do zubii a kosternich systémul. Obecné plati, ze vSechny rizikové prvky
maji toxické uCinky. Rizikové prvky se také stavaji toxickymi pro enzymaticky systém
azvySuji produkci "volnych radikald" a konkuruji esencidlnim prvkim (“Canine
Toxicovigilance” 2019). Konkurence s Zivinami vede k nedostatku téchto Zivin, coZ ma

za nasledek zhorseni zdravotniho stavu. (Govind & Madhuri 2014).
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Potencialni dostupnost prvka piijatych v pudé zdokumentovali Mascolo et al. (1999),
ktefi ptidavali potkantim do diety jilovity material S riznym obsahem prvki a analyzovali mo¢
potkani krmenych timto materidlem. Potkani krmeni jilem vykazuji zvySeni koncentraci
stopovych prvkl v riznych organech v nasledujicim potadi: ledviny> jatra> srdce> mozek.
Bylo také zfejmé, ze zvySeni obsahu stopovych prvkl v jilech se promitl také v obsahu prvka
v organech (Mascolo et al. 2004).

Metabolické zmény zplsobené chronickym vystavenim znecistujicim latkdim mohou
ovlivnit zékladni funkce bioty, jako je reprodukce nebo délka Zivota. Posouzeni kvality
zivotniho prostiedi prostiednictvim hodnoceni strukturalnich zmén zptsobenych znecisténim
je proto zvlaste¢ dalezité v chranénych oblastech. Ackoli je environmentalni kvalita takovych
z6n Casto vysokd, dlouhodobé ¢innosti znecist'ujicich latek, jako jsou skladky, mohou rusit,
modifikovat nebo nicit ekosystémy, a tim jsou nevhodné pro volné Zijici zvifata (Sanchez-

Chardi et al. 2009).

3.2.2 Arsen

Arsen (As) je rozSiteny prvek, ktery se pfirozené vyskytuje v mnoha rtiznych mineralnich
formach, vyskytujicich se ve hornindch a ptdéch, jakoz i v motskych vodach a biotech.
Specifické lokality vSak vykazuji neobvykle vysoké koncentrace v diisledku geologickych
anomalii nebo lidskych aktivit (Eisler 2000). Zejména historickd i moderni tézba a zpracovani
kovovych rud vedly ke zvySené koncentraci As ve svrchnich vrstvach plidy ve velkych
oblastech po celém svéte (Drouhot et al. 2014).

Zinecnato — olovéné rudy s obsahem sfaleritu (ZnS) a galenitu (PbS) jsou doprovazeny
zelezitymi pyrity, které obsahuji arsen jako kontaminujici latku ve formé arsenopyritu (FeAsS).
Ackoli se pfirozené vyskytuje ve vSech abiotickych slozkach biosféry, antropogenni vstup
arsenu do ekosystémull se odhaduje na 82 000 tun za rok (Nriagu & Pacyna 1988), pfi¢emz
ptiblizné 10 % pochézi z dtlnich hlusin.

Arsen, 1 kdyZ je za urcitych okolnosti toxicky, n¢které studie naznacuji jeho uzitecnost
pro zivo¢ichy (Anke 1986), a dokonce u potkant byly prokazany symptomy nedostatku tohoto
prvku (McDonald 2011). Arsen je distribuovan v tkanich a télesnych tekutinach savct, ale je
zvlasté koncentrovan v ktizi, ve vlasech a nehtech (Anke 1986).

Je znamo, ze arsen je se dostava do potravinového fetézce (Erry et al. 2000; Saunders

etal. 2010); nicméné je malo znamo, jak se arsen se chova v koloniich hrabost Zijicich
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Vv pfirodnim prostiedi. Rznorod¢ ucinky na zdravi mohou vyplyvat z riznych sloucenin
arsenu, které jsou pfijimany nebo jsou metabolizovany organismem, a to od pomérné
neufinného (arsenobetain) az po velmi toxické ucinky (oxid arsenity). Obecné
se predpokladalo, ze methylace anorganického arsenu u savcl je mechanismem detoxikace,
protoze methylované arseni¢nany jsou mén¢ toxické nez anorganické arseni¢nany (Moore et al
1997). Déle se zda, ze methylace arsenu podporuje jeho vylucovani. V laboratornich studiich
se vSak ukazalo, ze metylace anorganického arsenu vede k tvorbé vysoce toxické
monomethylarsonové kyseliny (Petrick et al. 2001; Csanaky & Gregus 2002).

Zda se tedy, ze methylace arsenu podporuje vylucovani arsenu, ale také vede k vysoce
toxickym metabolitiim, které mohou nepftiznivé ovlivnit organismus (Petrick et al. 2000; Styblo
et al. 2000). Lepsi znalost sloucenin arsenu pritomnych v ptidach je dilezitd ze tfi hlavnich
davodu: prvni je, Ze uplné porozuméni speciace arsenu v hrabosich pomuze pfi uréovani rizika
pro né jako disledek expozice arsenu. DalSim je porozumét riziku, které predstavuje arsen,
ptitomny v hrabosich, vici vys§im trofickym organismiim, které je lovi. A kone¢né znalost
sloucenin arsenu ptitomnych v hrabosich mize poskytnout uzitecné informace o metabolickych
procesech arsenu u malych savct. JelikoZ pouhd pfitomnost arsenu neukazuje skodlivé G¢inky
na organismus, biomarkery jsou uzite¢né pii urCovani, zda arsen a jeho metabolity maji
nepiiznivy Ucinek. Biomarkery jsou kvantifikovatelné zmény biochemickych, fyziologickych
nebo behaviordlnich stavli uvniti bunék, tkani nebo celych jedinci v disledku expozice
K antropogennim  stresordm (Timbrell 2002). Studie tradiéné pfi sledovani ucinku
kontaminujici latky na organismus pouZivaji méfitelné Gcinky, jako jsou zmény parametri
reprodukce nebo pokles populace. Jakmile jsou ale tyto u€inky métitelné, ziejme je ptilis pozdé
na ochranu tohoto organismu nebo ekosystému. Pokroky v technologii a toxikologii se zamétily
na vyzkum biomarkert subceluldrnich, které mohou indikovat uc¢inky expozice kontaminované
latce v organismu diive, neZ se projevi zminéné ucinky. Dva takové biomarkery pro arsen jsou
subcelularni koncentrace glutathionu (GSH) v jatrech organismu a pocet mikrojader (MN)
v Cervenych krvinkdch. Celularni GSH koncentrace jsou redukovany arsenem tiemi zptsoby:
vazbou na arsenitan; oxidaci kyslikovych radikali vyvolanych arsenem; a oxidaci As
na arseni¢nan (Thomas et al. 2001). SniZzené koncentrace GSH byly spojeny se zvySenym
oxidativnim stresem vedoucim k poskozeni bunck. Pfitomnost MN v cytoplasmé& bunky
znamend, Zze DNA nebyla béhem d¢leni bun¢k zaclenéna do jadra; tento ucinek je zplisoben
genotoxicitou poSkozeni kmenovych bun¢k. Vyskyt MN souvisi s expozici arsenu (Basu et al.

2004); zvlasté zvySeni po¢tu MN byla zjiSténa poté, co lidské subjekty konzumovaly arsen
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Vv pitné vod¢. Laboratorni studie s jinymi savci prokazaly, ze pfitomnost arsenu miize vést
k poskozeni DNA (Kitchin 2001; Wanibuchi et al. 2004) a snizovani hladin GSH dale zvySuje
miru poskozeni DNA zpisobeného jinymi karcinogeny (Shen et al. 2008; LeBlanc et al. 2009).
Pokud jsou oba dva biomarkery (snizeni GSH a zvyseni MN) pfitomny, dokazuje to,
7e expozice arsenu ovlivituje organismus na sub-celularni arovni (Saunders et al. 2010).
Mnoho udaju o toxicité As je k dispozici ze studii na laboratornich zvitatech, u kterych
byly pozorovany respiracni, imunitni nebo reprodukéni problémy, poskozeni buné€k, rakoviny,
a dokonce i tmrti (Gomez-Caminero et al. 2001). Piipady akutni otravy As byly také hlaseny
od roku 1800 u domécich i nékterych divokych zvifat (Eisler 2000; Rattner 2009). Udaje
0 chronické otravé u volné zijicich zivoc¢ichl jsou vSak vzacné, pravdépodobné v disledku

metabolické detoxikace a rychlé exkrece As (Eisler 1988a).

3.2.3 Kadmium

Kadmium je toxicky pfechodny ("tézky") kov, ktery ma Siroké spektrum nezadoucich
ucinkl. Kadmium ma extrémné dlouhy biologicky polocas rozpadu, ktery v podstat¢ ¢ini tento
prvek kumulativnim toxinem. Kadmium se akumuluje primarné v jatrech a ledvinach, kde
je navazan na metalothionein (MT), coZ je protein s nizkou molekulovou hmotnosti vazajici
kov s vysokou afinitou k danému kovu, coZ je povazovano za detoxika¢ni mechanismus.
Toxické Gc¢inky kadmia Casto souvisi s jeho zapojenim do metabolickych procest, jejichz
soucasti je zinek a oSetfeni zinkem casto snizuje nebo odstrafiuje nezaddouci ucinky kadmia
(Goering et al. 1995).

Metabolismus kadmia ma n¢€kolik jedine¢nych aspekti (Klaassen 1981; Goering et al.
1995) a absorpce kadmia vykazuje zna¢nou zavislost zptisobu piijmu. Pouze asi 5% dané davky
kadmia se absorbuje z gastrointestindlniho traktu, zatimco absorpce kadmia z plic je velmi
vysoka, az 90% davky se absorbuje a je ulozené Vv dolnich cestach dychacich. Jakmile je
kadmium absorbovano, rychle se vylucuje z krve a koncentruje se v riznych tkanich (Waalkes
2000).

Kadmium v jatrech a ledvinach obvykle tvoiti vétSinu celkové télesné zatéze (Klaassen
1981; Goering et al. 1995; Klaassen et al. 1999). Akumulace Cd v jatrech a ledvinach souvisi
se schopnosti téchto organti produkovat velké mnozstvi MT. Pfitomnost bunééného MT
vyrazné snizi nezddouci uinky kadmia (Klaassen et al. 1999). Nicmén¢, pravdépodobné

v disledku vazby na MT, je kadmium velmi pomalu eliminovano z téla (Waalkes 2000).
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Kadmium dale méni metabolismus véapniku (Ca), coz vede az k osteolyze (Kido et al. 1993).
Je-li organismus vystaven po dlouhou dobu Cd, pak tento stav mtize zptsobit dysfunkci ledvin.
Vysoké expozice Cd muze zpusobit obstrukéni plicni onemocnéni a rakovinu plic. Kozni
defekty (osteomalacie, osteopordza) byly také hlaSeny u lidi a zvitat. Kromé toho miize také
zpusobit zvyseny krevni tlak a onemocnéni myokardu u zvitat (Govind & Madhuri 2014).

Cd odvozuje své toxikologické vlastnosti z chemické podobnosti se Zn (zékladni
mikrozivina pro rostliny, zvifata a lidi). Vyrabi se jako nevyhnutelny vedlejsi produkt tézby Zn
(nebo piilezitostné Pb), protoze je piitomno jako pfimés v rudach téchto prvka. Cd je relativné
snadné recyklovatelné. Pouziva se prevazné v Ni/Cd bateriich, dobijecich nebo sekundarnich
zdrojich energie, které vykazuji vysoky vykon, dlouhou Zivotnost, nizkou udrzbu a vysokou
odolnost vici fyzickému a elektrickému namahani. Pokovovani Cd poskytuje dobrou odolnost
proti korozi, zejména u extrémné namahanych soucastek, jako je namoini a letecka doprava,
kde je vyzadovdna vysoka bezpe¢nost nebo spolehlivost. Pouziva se také jako pigment,
stabilizator pro PVC, slitiny a elektronické slouceniny. Jako necistota je pfitomno napiiklad
ve fosfatovych hnojivech, detergentech a rafinovanych ropnych produktech (Govind
& Madhuri 2014).

Shore (1995) prokazal, Ze existuji vyznamné vztahy mezi obsahy Cd a Pb v padé
a Vv jatrech a ledvinach nékterych malych sav€ich druhd. Tyto vysledky podporuji vysledky
diivejsi prace na Cd (Sharma & Shupe 1977; Talmage & Walton 1991), které naznacovaly
pozitivni vztah mezi obsahy Cd v pidé¢ a v nékterych organech suchozemskych savci.
Vysledky studii demonstruji moZnost pouziti udajli o obsazich prvki v pid€ k predpovéedi
pramérnych koncentraci Cd a Pb v télesnych organech malych savct (Sharma & Shupe, 1977).
Prestoze tato predikce ignoruje variaci akumulace kovli mezi jednotlivei z divodu rozdilt
ve véku (Hunter et al., 1989) nebo jinych faktorti, neovliviiuje to uzitecnost tohoto pftistupu.
Potencialni u¢inky Cd a Pb na volné Zijici savce jsou tedy obvykle hodnoceny na zakladé
prumérné hladiny koncentraci prvkl v populaci (Shore & Douben, 1994a,b) a tato hodnota je
predpovézena z udaje o koncentraci téchto prvka v piade. Zda je extrapolace zbytkl z plidy
organismu malych savcii také mozna pro zakladni stopové prvky, které mohou byt toxicke,
pokud jsou nahromadény v piebytku, neni znamo. Udaje o ptdé ale nemusi byt dobrym
prediktorem hladin rezidui u savct, pokud jde o prvky, u nichz se biologicka dostupnost nebo

zpusob expozice vyrazné 1i8i mezi jednotlivymi oblastmi (Walton 1987).
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3.24 Olovo

Hlavni vyuziti olova je vyroba baterii, oplasténych kabelll, pajek, lozisek, naboja,
stinicich zafeni, plastd, keramiky, a dokonce i kosmetiky (Stewart 1994). Stejn¢ jako
U ostatnich kovli doslo v primyslové revoluci k vyznamnému nartistu spotieby olova a s tim
souvisejiciho znecisténi. Tézbou a tavenim kovovych rud vedlo k tomu, ze naptiklad ve Velké
Brit4nii bylo kontaminovano piiblizng 4000 km? zemé&délské pidy (Thornton, 1981). Pb patii
mezi nejvice recyklované nezelezné kovy, takze jeho sekundarni produkce stabilné roste
(Govind & Madhuri 2014). Obavy z vlivu technogenniho olova na zivotni prostfedi zptsobily,
ze olovo je jednou z nejvice zkoumanych znecistujicich latek. Zvlastni pozornost byla
vénovana otazkam Zzivotniho prostiedi a lidského zdravi, které se tykaji dopadu piisad alkyl-
olova k motorovym paliviim, zejména neurologickych a vyvojovych vad vystavenych détem
Zijicim v oblastech s hustou dopravou (Lansdown et al. 1986). Ekosystémova distribuce olova
byla zkoumana v souvislosti s t€Zbou a zpracovanim olovénych rud (Andrews et al. 1989;
Purcell et al. 1992). Dilni hluSiny, odpad ze zpracovani mineralnich rud, predstavuji vyjimecny
zdroj kontaminace prostiedi timto prvkem, protoze jiné antropogenni nebo piirodni zdroje
vzacné zpusobuji takové zvySené hladiny olova v substratu (Andrews et al. 1989). VétSina
vyzkumu zneciSténi plidniho olova pochazejiciho zkovoprimysluse soustiedila
na atmosférickou depozici Pb na normalni pidu (Storm et al. 1994; Rabitsch 1995).
Koncentrace olova ve tkanich volné zijicich malych savci jsou velmi zavislé na dieté,
COZ znamena, ze expozice je zpisobena pienosem olova v potravnich fetézcich (Ma 1996).

Pb je jeden z nejvice toxickych rizikovych prvkl pro zvifata. VétSina rostlinnych druhi
absorbuje Pb z piidy jen nepatrné (Kabata-Pendias & Pendias 2010) a proto se ocekava,
ze bylozravé druhy Zijici ve nezneciSténych oblastech vykazuji nizkou miru akumulace Pb.
Lidska aktivita vSak vedla k vét$i mobilité rizikovych prvkil v Zivotnim prostiedi (Nriagu 1990),
véetné akumulace Pb na povrchu rostlin v disledku depozice sedimentujiciho prachu. Proto
mohou byt herbivorni Zivo¢ichové vystaveni vazné kontaminaci Pb. Olovo se akumuluje
Vv kostnich, ledvinovych a jaternich tkanich a ve svalové tkani se nachazeji jen malé mnoZzstvi
(Eisler 1988b; Kalas et al. 2000). Vzhledem k tomu, Ze svalova tkan tvofi vétSinu masozravé
stravy a biologicky zaclenénd Pb se sotva pfenasi nahoru v potravnim fetézci (Custer et
al.1984), bylozravé druhy mohou byt nachylnéjsi k otravé Pb nez dravé druhy (Kélas et al.
2000).

Intoxikace Pb vyvolava Sirokou Skalu fyziologickych, biochemickych, genetickych

a behavioralnich dysfunkci u zivych organismu (Ercal et al. 1996; Giirer et al. 1998). Ackoli
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nebyl zatim definovan zadny jediny mechanismus pro toxicitu Pb, nedavné studie naznacily,
ze poskozeni vyvolané Pb mize nastat v disledku tendence Pb k naruseni nachylné prooxidacni
/ antioxida¢ni rovnovahy, kterd existuje v organismu savcil (Ercal et al. 1996; Pande et al.
2001). Ve skuteCnosti byly oxidacni stresy zahrnuty do poskozeni tkané spojeného s Pb
V jatrech, ledvinach, mozku a dalSich organech (Patra et al. 2001). Na druhou stranu Pb
stimuluje oxidaci lipidd a zmény fyzikalnich vlastnosti membran ptfesunem Zzeleza (Fell)
Z membranovych vazebnych mist (Adonaylo & Oteiza 1999). Nedavné studie rovnéz naznadily,
ze Pb muze zpusobit poskozeni DNA a nasledné pak v bunkéch pozorujeme zvyseny pocet MN
a chromozomové aberace (Johnson 1998; Silbergeld 2003).

Clovek piijima Pb hlavné potravou; jiné zdroje vak mohou byt dileZitdjsi jako je voda
v oblastech s Pb potrubim, vzduch v blizkosti zdroji emisi, ptida, prach a laky v starych
domech. Ze vzduchu se Pb dostava do potravy prostfednictvim usazovani kontaminovaného
suchého a mokrého spadu na plodinéch a pud¢ (Govind & Madhuri 2014).

Expozice Pb miize zptisobit mnoho Gc€inkli v zavislosti na hladiné a délce expozice Pb.
Vyvijejici se plod a dité jsou citlivejsi nez dospéli. Vysoké hladiny Pb mohou vést k toxickym
ucinkiim u lidi, které zptsobuji problémy pii syntéze hemoglobinu (Hb), nezaddouci Ginky
na ledviny, gastrointestindlni trakt, klouby a reprodukéni systém a akutni nebo chronické

poskozeni nervového systému (Govind & Madhuri 2014).

3.25 Zinek

Tento ekologicky vSudypfitomny kov je nezbytnym stopovym prvkem, ktery
je pfitomen v zemské kife pti primérné koncentraci 230 mg/kg (rozsah <20 az 2000 mg/kg)
(Shacklette & Boerngen 1984). V organismu savcu se zinek podili na enzymatickych funkcich,
syntéze bilkovin a metabolismu uhlohydrati (Hammond & Beliles 1980).

Zinek je zékladni stopovy prvek. Je nezbytny pro vSechny druhy Zivych organismd.
Je soucasti vice nez 200 enzym a ovlivituje funkce dillezité pro Zivot. Jeho toxicita je nizka
a pro jednotlivé druhy zvitat nebyla dosud pfesné stanovena. Obecné plati, ze mladsi jedinci
jsou povazovani za citlivéjsi vaci zvySenému mnozstvi zinku. Z terapeutického hlediska
je dulezité, ze zinek nepatfi ke kumulativnim toxiniim na rozdil kadmia, rtuti a olova (Jancova
et al. 2006).

Zinek je nezbytna zivina potiebnd pro rast a vyvoj rostlin, kterd hraje vyznamnou roli
v mnoha fyziologickych procesech (Chang & Page 2000; Kabata-Pendias & Pendias 2010).
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Ptesto se tento kov stava pii vysokych koncentracich v ptdé fytotoxickym a zptisobuje
metabolické poruchy (Alva et al. 2000; Chang & Page 2000; Kabata-Pendias & Pendias 2010).
Zinek je Casto pridavan do zivocisné stravy jako dopln€k nebo ristovy faktor a ma pozitivni
vliv na rust a reprodukci hospodaiskych zvirat (Li et al. 2005). Nicméné ho zvitfata Spatné
asimiluji, takZze az 90 % pozité¢ho Zn se vylucuje vykaly a moc¢i (Aldrich et al. 2002; Nicholson
et al. 2003). V dtsledku toho se Zn dostava do piidy hnojené chlévskym hnojem, coz mtize vést
ke zvySeni obsahu Zn v pidach (L'Herroux et al. 1997; Chang & Page 2000; Nicholson et al.
2003). Koncentrace Zn v piadé vyssi nez 450 mg/kg by mohla zpusobit kontaminaci pudy
a fytotoxicitu (Sands & Tarasofsky 1995). Navic, kdyz se zvifata zivi dietou s koncentraci vice
nez 500 mg Zn/ kg, mohou trpét fadou zdravotnich problému (Gardiner et al. 1995).

Z tohoto divodu Evropska unie (EU) zavedla fadu smérnic pro stanoveni prahovych
hodnot pro rizikové prvky v zemédé€lskych pidach, a tim snizit riziko environmentalnich
problémti. Maximalni mnozstvi Zn, které lze ptidavat do zeméd¢lské piidy v daném roce, ¢ini

30 kg/ ha/rok.

3.3 Stavba a funkce jater a ledvin

3.3.1 Jatra

Jatra jsou "prvnim" organem, ktery se potyka se vstiebavanim potravy, kterd je
distribuovana ptes krevni obeh. Na rozdil od ledvin existuje vétsi regulace olova v jatrech u
malych savcl a ukazuje se, ze koncentrace olova v jatrech zpravidla neptekracuji hodnotu 15
mg/kg, i kdyz obsahy Pb v ledvinach u stejného jednotlivého zvitete dosahovaly az 60 mg/kg
(Shore & Douben 1994a).
metabolismu Zivin a vylu¢ovani odpadnich metaboliti (Ozougwu, & Eyo, 2014). Jeho primarni
funkeci je kontrola toku a bezpecnosti latek absorbovanych z travici soustavy pied distribuci
téchto latek do systémového ob&hového systému. Uplné ztrata jaterni funkce by mohla vést
k smrti béhem né€kolika minut, coz by prokazalo velkou dulezitost jater (Ozougwu 2017).

Jatra jsou hlavnim organem odpovédnym za detoxikaci a metabolizaci riznych
exogennich iendogennich sloucenin (Maddrey 2005). Jatra méni exogenni a endogenni
chemické latky na méné toxické nebo méné biologicky aktivni. Tento proces, nazvany
metabolickd detoxikace, snizuje intestindlni nebo rendlni tubuldrni reabsorpci potencialné

toxickych latek a usnadnuje jejich vylucovani sttevem a ledvinami. Timto zplsobem se
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metabolizuje nebo detoxikuje alkohol, barbituraty, amfetaminy, steroidy a hormony (v€etné
estrogend, aldosteronu, antidiuretického hormonu a testosteronu), akumulace a nezadouci
ucinky. Ackoli metabolické detoxikace je obvykle ochrannd, v nékterych dobach jsou produkty
metabolické detoxifikace stavaji toxiny (Ozougwu 2017). Enzymy zodpovédné za tyto Géinky
jsou primarné produkovany v hepatocytech a rozdéleny do dvou skupin faze I a faze II. Enzymy
faze I jsou prevazné z rodiny genti P-450, jejichz obecnou funkei je ptidat polarni skupiny, jako
jsou hydroxylové skupiny, na lipofilni molekuly, ¢imz je ¢ini vice hydrofilni (Park et al. 1995).
Hlavni funkci enzymu faze II je kovalentné pfipojit ve vodé rozpustnou skupinu k polarni
skupiné pfidané enzymy faze 1. Obvykle jsou takové molekuly cukry nebo peptidy, jako
je kyselina glukuronova nebo glutathion. To obvykle ¢ini slou¢eninu méné reaktivni. Piiklady
enzymu faze II jsou glutathion-S-transferaza a UDP-glukuronosyltransferaza. Pokud je reakce
faze Il zhorSena z nékterych divodi nebo indukovéna reakce faze I, muze to zanechat
organismu prebytku reaktivnich molekul z reakce faze I, coz mlize byt Skodlivé. To mliZe nastat
v ptipadé hepatotoxicity indukované 1écivou latkou, kdyz se tvori reaktivni metabolity matetské
slouceniny, coZ nasledné negativné ovliviiuje bunééné funkce (Liu et al. 2004).
Metalothionein v jatrech je peptidicka sloucenina, ktera ma vysoky obsah cysteinu,
28 % (Winge & Rajagopalan 1972). Tento protein je umistén v rozpustné ¢asti bunécného
materialu, ktery byl izolovan z riznych druha zvitat a byl uvadén, ze vaze kadmium, zinek,
méd’ a rtut’ (Fowler et al. 1987). Jedna zajimava vlastnost tohoto proteinu spoc¢ivd v tom,
ze béhem podavéani Cd krysam, kov vyvold tvorbu metalothioneinu a bude jim izolovan.
Pravdépodobné je to mechanismus, kterym se Cd ptednostné akumuluje v jatrech a ledvinach.
Nicméné jestlize obsah jaterni Cd dosahne ur€ité urovné, pak se Cd nachazi nejen vazané
na metalothionein, ale také ve frakcich s vy$si molekulovou hmotnosti. To znamena, ze pokud
jsou vazebna mista metalothioneinu nasycena kadmiem, nadbyte¢né Cd se miize v organismu

projevovat toxicky (Winge & Rajagopalan 1972).

3.3.2 Ledviny

Ledvina je parovy organ uloZeny retro peritonealng, na povrchu obaleny vazivovym
pouzdrem. Parenchym ledviny se sklada z vlastni zlazové (exkrecni) slozky, tvofené nefrony,
a systému intrarendlnich vyvodnich cest, sloZzenych ze sbéracich kanalkl a papilarnich vyvodu.
Parenchym je moZno rozdélit na kiiru a dfeit. Zakladni morfologickou a funkéni jednotkou
ledviny je nefron. Pocet nefront v ledviné mezidruhové kolisa. Nefron se sklada z ledvinového

téliska a z mocového kanalku (Novotny 1966).
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Cetné studie zabyvajici se kumulaci rizikovych prvki v parenchymatoznich organech
zivocichu zijicich v zamotfeném prostiedi prokazaly, Ze ledviny, jako druhé v poradi po jatrech,
vyrazné hromadi tézké kovy. Tato jejich kumulace vede nasledné ke zménam struktury ledvin
a jejich funkce. Bersényi et al. (1999) pii pokusech na kralicich zjistili, ze v ledvinach
se ze vSech kovll nejvice kumuluje kadmium a olovo. Miru stfadani rizikovych prvki
Vv zéavislosti na pfijimané formé zkoumali Radike et al. (2011). V ledvinach mysi zjistili nejvyssi
hladiny kovu u zvifat, ktera pfijimala soli kovl rozpusténé ve vod¢, zatimco kovy podavané
vV krmivu se kumulovaly u zvifat v podstatn¢ mensi mife. Podle Hamiton et al. (1982) se nejvice
depozit rizikovych prvka kumuluje v proximalnich tubulech. Ke stejnému zavéru dospéli
I Mullins & Fuentealba (1998). Jini autofi popsali kromé& proximalnich tubulti dalsi ¢asti
nefronu se zrny reakéniho produktu. Hanafy & Soltan (2004) nasli depozita v glomerulech,
Sonne et al. (2006) v glomerulech a distalnich tubulech. Z degenerativnich zmén byly
po expozici tézkymi kovy autory nejéastéji detekovany nefropatie (Hamilton et al. 1982,
Buchman et al. 2001).

Podobné jako v jatrech, i v ledvinach, tézké kovy plisobi nepfiznivé na biochemické
procesy, které modifikuji. Z literatury je zndmo, ze tézké kovy zplsobuji poruchu
proteosyntézy, coz v ledvinach spolecné se zménou miry produkce enzymu
V juxtaglomerularnich buinikdch popsali Bracken & Sharma (1985). Také v ledvindch jsou
fyziologicky syntetizovany metalothioneiny, které napt. Mullins & Fuentealba (1998) prokézali
v ledvinach potkana. Pomoci imunohistochemické reakce detekovali depozita rizikovych prvki

v epitelovych bunikach proximalnich tubuli.

4  Material a metody

4.1 Pokusna zvirata

Pokus byl proveden na 23 jedincich hrabose polniho a 21 jedincich mysice kfovinné.
Zvitata byla odchycena na Mostecku a Sokolovsku a nasledné chovana ve skupinach v boxech
v experimentalni &asti DEP Ceské zemédélské univerzity v Praze na Suchdole se stalou
teplotou v rozmezi 23-25 °C a ptirozenymi dennimi svételnymi podminkami. Hrabosi i mySice
byli rozdeleni do 3 skupin podle pohlavi a pfedem zvolené smési krmiva liSici se pifimeési
zeminy, které jim bylo podavano po dobu 3 mésicu ad libitum. Dale byl zvifatim podavan
husenic¢ek Halleriv (Arabidopsis halleri), tedy rostlina s vysokou schopnosti akumulace Cd

a Zn, a nekontaminovana jetelotravni smes. Chovné boxy byly kazdy tyden CiStény. Pfi této
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prilezitosti byla zvitata zvazena, byly jim z podestylky vybrany exkrementy a navdzena nova
krmna davka krmiva. Po ukonceni experimentu byli hraboSi a mySice pii uspani pomoci
ptipravku chloroform a nasledn€ usmrceni vykrvenim. Odebrany byly zvolené organy (ledviny
a jatra), které byly zamrazeny pii teploté — 80 °C a nésledné lyofilizovany. V ramci ptipravy
na chemickou analyzu byly organy i vzorky krmnych smési homogenizovany pomoci

laboratorniho mlynku.

4.2 Schéma pokusu a nutri¢ni sloZeni krmnych smési

Skupina kontrolni byla krmena tzv. kontrolni smési bez piidani zeminy. Dalsi skupiny se
pak v jednotlivych pfimésich zeminy liSily. Skupina Halda, byla krmena kontrolni smési
S ptimési zeminy z Piibramska z Haldy. Skupina Jince, byla krmena kontrolni smési s pfimési
zeminy z Piibramska z Jinct. Dale byl zvifatim podavan huseni¢ek Halleruv a jetelotravni
smés. Kontrolni skupina se krmila jetelotravni smési z okoli pokusné staje. Skupiné Halda byl
podavan huseni¢ek Hallertiv Z oblasti Halda a skupiné Jince byl podavan husenicek Hallertv

z oblasti Jinct. Slozeni krmnych smési dokumentuje tabulka 1.

Tab. 1 Obsah prvki v krmné smési a v rostlinach pro hrabose a mysice (mg/kg); Vysledky jsou
vyjadieny jako prumér + smérodatna odchylka; varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe

vyznamngé nelisily v p <0,05; <oznacuje hodnoty pod mezi detekce stanoveni

As Cd Pb Zn
mg/kg mg/kg mg/kg mg/kg
kontrola granule < 0,031 £ 0,001 < 94,9+49
Jince granule +
] 10,8 £ 1,2 1,03+ 0,20 86,3 +2,2 191 +£2,5
zemina
Halda granule +
) 61,4+0,3 4,22 +0,02 446 + 28 759 £ 66,2
zemina
kontrola zelené
0,035+ 0,003 0,009 £ 0,005 | 0,331+0,179 | 39,8+0,104
krmeni
Jince husenicek
2,42 + 0,05 41,1+0,6 39.8+0,4 6689 + 132
Hallerav
Halda huseni¢ek
17,3+ 1,9 66,4 £ 6,6 117+ 17 11170 £ 737
Hallerav
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4.3 Analytické metody

Celkové obsahy prvkl ve tkdnich, exkrementech a krmnych smésich byly stanoveny
po ptedchozim rozkladu na mokré cesté v uzavieném systému s fokusovanym mikrovinnym
ohifevem Discover SPD-Plus (CEM Inc., U.S.) podle metodiky, kterou publikovali Kelly et al.
(2013): 0,5 g vzorku bylo navazeno do kifemennych zkumavek, bylo pfidano 10 ml
koncentrované HNO3 (67 %, Analytika, ¢istota Analpure) a za teploty 200 °C, maximalniho
piikonu 300 W a maximalnim tlaku 28 bar rozlozeno. Nasledné byly vzorky kvantitativné
ptevedeny do 40 ml polyethylenovych zkumavek a ulozeny pii laboratorni teploté¢ do doby
méfeni.

Pro stanoveni obsahu sledovanych prvka v ptipravenych roztocich pouzit hmotnostni
spektrometr s indukéné vézanym plazmatem (ICP-MS), pfistroj Agilent 7700x, Agilent
Technologies Inc., v HeHE (high energy helium) modu s vyuzitim automatického davkovace
ASX-500, tiikanalové peristaltické pumpy a zmlzovace typu MicroMist. Podminky méteni
byly nasledujici: pratok plazmového argonu 15.0 I/min, pritok pomocného argonu 0.9 I/min,

prutok helia kolizni celou 8 I/min.

4.4 Statistické metody

Analyticka data byla zpracovana pomoci softwaru Statistica 12 Cz. Byla pouzita
jednoduché analyza rozptylu (ANOVA) na hladin€é vyznamnosti a = 0.05, doplnéné Scheffého

post-hoc testem.

5 Vysledky

5.1 Priamérna hmotnost jedinca na konci pokusu
Graf 1. ukazuje primérné hodnoty hmotnosti samcii a samic mysic kfovinnych na konci

pokusu. Hmotnosti se nijak zdsadné nelisily mezi skupinami a ve vSech skupinach méli vyssi

hmotnost samci oproti samicim.
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Graf 2. primérna hmotnost hrabos§t polnich (g)
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Graf 2. znazorfuje primérnou hmotnost pokusnych jedincti hrabost polnich na konci

pokusu. Muzeme zde Vidét, 7e Vyééi vahy dosahovaly ve vSech skupinéch samci oproti samicim.

A

skupiny. U samic napii¢ skupinami nebyly podobné rozdily patrné.

5.2 Obsah prvki v exkrementech mySice kifovinné (mg/kg)

5.2.1 Obsah arsenu v exkrementech mysice kifovinné (mg/kg)

Koncentrace arsenu v exkrementech kontrolni skupiny mysic kfovinnych je ukazana
v grafu 3., skupiny Jince v grafu 4. a skupiny Halda v grafu 5. Odbér exkrementt probihal
kazdy tyden po dobu 3 mésict (2.5.- 4.7.2018).

Graf 3. Obsah arsenu v exkrementech kontrolni skupiny mysice kfovinné (mg/kg)
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V grafu 3. je znazornény obsah arsenu v exkrementech u kontrolni skupiny mysice
kfovinné v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mizeme zde pozorovat, Ze obsah arzenu se pohybuje jen
ve zlomcich miligrami na kilogram a jeho tendence je lehce stoupajici. Také na grafu miZeme

vidét, Ze vice arsenu vylu€ovali samci oproti samicim.
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Graf 4. Obsah arsenu v exkrementech skupiny Jince mySice kifovinné (mg/kg)
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V grafu 4. je zaznamenan obsah arsenu v exkrementech mysice kiovinné u skupiny
Jince v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, ze obsah arzenu se pohybuje jiz
Vv desitkach mg/kg oproti kontrolni skuping, kdy koncentrace arsenu nepiekrocila hodnotu

0,5 mg/kg. MuZzeme na grafu dale vidét, ze rozdil mezi pohlavimi byl nepatrny.

Graf 5. Obsah arsenu v exkrementech mysice kiovinné skupiny Halda (mg/kg)
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Graf 5. znazornuje obsah arsenu v exkrementech u skupiny Halda mySice kfovinné
Vv obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mluzeme zde pozorovat, Zze obsah arzenu se pohybuje ve stovkach
mg/kg a jeho tendence je lehce stoupajici. Je to velky rozdil, oproti kontrolni skupiné, kde byl
obsah arsenu pouze v desetinach mg/kg a skupiné Jince, kde se pohyboval v fadech desitek

mg/kg. Také na grafu mizeme vidét, ze ve vétsi mife vyluCovaly arsen samice.
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5.2.2 Obsah kadmia v exkrementech mySice kirovinné (mg/kg)

Koncentrace kadmia v exkrementech kontrolni skupiny mysic kiovinnych je ukazana
v grafu 6., skupiny Jince v grafu 7 a skupiny Halda v grafu 8. Odbér exkrementti probihal kazdy
tyden po dobu 3 mésicu (2.5.- 4.7.2018).

Graf 6. Obsah kadmia v exkrementech kontrolni skupiny mysice kifovinné (mg/kg)
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V grafu 6. je znazornény obsah kadmia v exkrementech u kontrolni skupiny mysice
kfovinné v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, zZe obsah kadmia nepiekrocil
hodnotu 0,5 mg/kg a jeho tendence je lehce stoupajici. Také na grafu mizeme vidét, ze vice

kadmia vylu€ovali samci oproti samicim.

Graf 7. Obsah kadmia v exkrementech skupiny Jince mySice kfovinné (mg/kQg)
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V grafu 7. je zaznamenan obsah kadmia v exkrementech u skupiny Jince mySice
kfovinné v obdobi 2.5.- 4.7.2018. MlUzeme zde pozorovat, ze obsah kadmia se pohybuje jiz
Vv jednotkach mg/kg oproti kontrolni skupin€, kdy koncentrace kadmia byla o fad nizsi.
Mizeme na grafu dale vidét, Ze rozdil v ramci pohlavi byl vyrazny. Vice kadmia vyloucili
samci oproti samicim. Prib¢h obsahu prvki v exkrementech v pribéhu pokusu se podoba

konkavni parabole.

Graf 8. Obsah kadmia v exkrementech skupiny Halda mysice kiovinné (mg/kg)
30

Cd Halda samci ®samice

20
Il I I I I I I I
0
2.5. 9.5. 16.5. 225. 6.6 13.6. 20.6. 27.6. A4T7.

30.5.
Termin odbéru
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Graf 8. znazorfiuje obsah kadmia v exkrementech mysice kfovinné u skupiny Halda
vV obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mizeme zde pozorovat, Ze obsah kadmia se pohybuje v desitkach,
je tedy o fad vyssi nez u skupiny Jince a jeho tendence je lehce stoupajici. Také na grafu

muzeme vidét, ze ve vyssi mife vylucovali kadmium samci ve srovnani se samicemi.
5.2.3 Obsah olova v exkrementech mysice kirovinné (mg/kg)

Koncentrace olova v exkrementech kontrolni skupiny mysic kfovinnych je ukazana
v grafu 9., skupiny Jince v grafu 10. a skupiny Halda v grafu 11. Odbér exkrementt probihal
kazdy tyden po dobu 3 mésict (2.5.-4.7.2018).
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Graf 9. Obsah olova v exkrementech kontrolni skupiny mysice kfovinné (mg/kg)
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V grafu 9. je znazornény obsah olova v exkrementech u kontrolni skupiny mysice
kfovinné v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mlizeme zde pozorovat, ze obsah olova neptekracuje hodnotu
2,5 mg/kg a jeho tendence je v pribéhu pokusu stoupajici. Také na grafu muzeme vidét, ze vice
olova vylucovali samci oproti samicim.

V grafu 10. je zaznamenan obsah olova v exkrementech u skupiny Jince mysSice
kifovinné v obdobi 2.5.-4.7.2018. MiZeme zde pozorovat, Ze obsah olova se pohybuje
jiz ve stovkach mg/kg oproti kontrolni skuping, kdy koncentrace olova dosahovala pouze
jednotek mg/kg. Mizeme na grafu dale vidét, Ze rozdil v ramci pohlavi nebyl zvlasté vyrazny,

ve vylu¢ovani olova exkrementy dominuji samci nad samicemi.

Graf 10. Obsah olova v exkrementech skupiny Jince mysice kfovinné (mg/kg)
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Graf 11. Obsah olova v exkrementech skupiny Halda mysice kiovinné (mg/kg)
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Graf 11. znazorfiuje obsah olova v exkrementech u skupiny Halda mysice kiovinné v obdobi
2.5.-4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, Ze obsah olova se pohybuje v tisicich mg/kg. Také

na grafu mizeme vidét, ze ve vétsi mife vylucovali samci oproti samicim.

5.2.4 Obsah zinku v exkrementech mysice kirovinné (mg/kg)

Koncentrace zinku v exkrementech kontrolni skupiny mysic kfovinnych je ukazana
v grafu 12., skupiny Jince v grafu 13. a skupiny Halda v grafu 14. Odbér exkrementti probihal
kazdy tyden po dobu 3 mésict (2.5.- 4.7.2018).

Graf 12. Obsah zinku v exkrementech kontrolni skupiny mysice kfovinné (mg/kg)
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Graf 13. Obsah zinku v exkrementech skupiny Jince mysice kfovinné (mg/kg)
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V grafu 12. je znazornény obsah zinku v exkrementech u kontrolni skupiny mysice
kfovinné v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mlizeme zde pozorovat, ze obsah zinku se pohybuje v fadu
stovek mg/kg a jeho tendence je v prub&hu pokusu stoupajici. Také na grafu mizeme vidét,
ze vice zinku vylucovali samci oproti samicim.

V grafu 13. je zaznamenan obsah zinku v exkrementech u skupiny Jince mysice
kifovinné v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mlzeme zde pozorovat, Ze obsah zinku se pohybuje
ve stovkach az tisicich mg/kg oproti kontrolni skuping, kdy se koncentrace zinku pohybovala
ve stovkach mg/kg. Mizeme na grafu dale vidét, ze rozdil v ramci pohlavi byl vyrazny,
ve vylucovani zinku exkrementy vice pfevySuji samci nad samicemi. Graf mé tendenci

stoupajici.

Graf 14. Obsah zinku v exkrementech skupiny Halda mysice kiovinné (mg/kg)
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Graf 14. znazoriuje obsah zinku v exkrementech u skupiny Halda mySice kfovinné
V obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mlzeme zde pozorovat, ze obsah zinku se pohybuje v tisicich mg/kg.
Je to rozdil, oproti kontrolni skuping, kde byl obsah zinku ve stovkach mg/kg a skuping Jincd,
kde se pohyboval v fadech stovek az tisicti. Také na grafu mizeme vidét, Ze ve vEétsi mife zinek

vylu€ovali samci oproti samicim.

5.3 Obsah prvkii v exkrementech hrabose polniho (mg/kg)

5.3.1 Obsah arsenu v exkrementech hrabose polniho (mg/kQg)

Koncentrace arsenu Vv exkrementech kontrolni skupiny hrabost polnich je ukazana
v grafu 15., skupiny Jince v grafu 16. a skupiny Halda v grafu 17. Odbér exkrementt probihal
kazdy tyden po dobu 3 mésicu (2.5.- 4.7.2018).

V grafu 15. je znazornény obsah arsenu v exkrementech u kontrolni skupiny hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mlzeme zde pozorovat, ze obsah arsenu se pohybuje jen
v desetinach mg/kg a jeho tendence nejvice stoupa uprostied pokusu. Také na grafu mizeme
vidét, Ze arsen vylu¢ovala ob€ pohlavi srovnatelné.

V grafu 16. je zaznamenan obsah arsenu v exkrementech u skupiny Jince hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, ze obsah arsenu se pohybuje
Jiz v desitkach mg/kg oproti kontrolni skupiné, kdy koncentrace arsenu nepiekrocila hodnotu
1 mg/kg. Mizeme na grafu dale vidét, ze rozdil mezi pohlavimi byl patrny a vice arsenu
vylu€ovaly samice oproti samciim, zejména v prvni poloviné pokusu.

Graf 17. znazornuje obsah arsenu v exkrementech u skupiny Halda hrabose polniho v obdobi
2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, Ze obsah arSenu se pohybuje ve stovkach mg/kg a jeho
tendence je lehce stoupajici. Také na grafu mizeme vidét, Ze ve vEtsi mife vylucovali arsen

SamCi ve srovnani se samicemi.
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Graf 15. Obsah arsenu v exkrementech kontrolni skupiny hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 16. Obsah arsenu v exkrementech skupiny Jince hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 17. Obsah arsenu v exkrementech skupiny Halda hrabose polniho (mg/kQg)
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5.3.2 Obsah kadmia v exkrementech hrabose polniho (mg/kg)

Koncentrace kadmia v exkrementech kontrolni skupiny hrabost polnich je ukazana
v grafu 18., skupiny Jince v grafu 19. a skupiny Halda v grafu 20. Odbér exkrementti probihal
kazdy tyden po dobu 3 mésicu (2.5.- 4.7.2018).

Graf 18. Obsah kadmia v exkrementech kontrolni skupiny hrabose polniho (mg/kg)
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V grafu 18. je znazornény obsah kadmia v exkrementech u kontrolni skupiny hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, ze obsah kadmia nepiekracuje
hodnotu 0,6 mg/kg a jeho tendence postupné stoupa az na posledni dva tydny. Také na grafu
muzeme vidét, ze kadmium vylucovaly vice samice oproti samctim.

V grafu 19. je zaznamenan obsah kadmia v exkrementech u skupiny Jince hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, Ze obsah kadmia se pohybuje v fadu
jednotek mg/kg oproti kontrolni skupiné, kdy se koncentrace kadmia pohybovala o tad nize.
Muzeme na grafu dale vidét, Ze rozdil mezi pohlavimi byl patrny a vice kadmia vylucovali

samci oproti samicim.
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Graf 19. Obsah kadmia v exkrementech skupiny Jince hrabose polniho (mg/kQg)
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Graf 20. Obsah kadmia v exkrementech skupiny Halda hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 20. znazornuje obsah kadmia v exkrementech u skupiny Halda hrabose polniho
vV obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mizeme zde pozorovat, ze obsah kadmia se pohybuje v desitkach
mg/kg a jeho tendence je na konci pokusu vyznamné stoupa. Také na grafu muZeme vidét,

ze Ve vétsi mife vyluovaly kadmium samice ve srovnani se samci.
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5.3.3 Obsah olova v exkrementech hrabose polniho (mg/kg)

Koncentrace olova v exkrementech kontrolni skupiny hrabost polnich je ukazana
v grafu 21., skupiny Jince v grafu 22. a skupiny Halda v grafu 23. Odbér exkrementti probihal
kazdy tyden po dobu 3 mésicu (2.5.- 4.7.2018).

Graf 21. Obsah olova v exkrementech kontrolni skupiny hrabose polniho (mg/kg)
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V grafu 21. je znazornény obsah olova v exkrementech u kontrolni skupiny hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Mtizeme zde pozorovat, ze obsah olova se pohybuje v rozmezi
0,4 — 1,5 mg/kg a v pribéhu pokusu obsahy Pb vykazuji velkou variabilitu. Také na grafu

muzeme vidét, Ze olovo vice vylucovaly samice oproti samctim.

Graf 22. Obsah olova v exkrementech skupiny Jince hrabose polniho (mg/kg)
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V grafu 22. je zaznamenan obsah olova v exkrementech u skupiny Jince hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Miuzeme zde pozorovat, ze obsah olova se pohybuje

jiz ve stovkach mg/kg oproti kontrolni skupiné, kdy se koncentrace olova pohybovala
jen v ramci desetin az jednotek. Mlizeme na grafu dale vidét, Ze rozdil mezi pohlavimi byl

patrny a vice olova vyluc¢ovaly samice oproti samctm.

Graf 23. Obsah olova v exkrementech skupiny Halda hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 23. znazoriuje obsah olova v exkrementech u skupiny Halda hrabose polniho

v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, ze obsah olova se pohybuje v tisicich mg/kg
a jeho tendence je lehce stoupajici. Také na grafu mizeme vidét, Ze ve vétsi mife vylucovali

olovo samci ve srovnani se samicemi.

5.3.4 Obsah zinku v exkrementech hrabose polniho (mg/kg)
Koncentrace zinku v exkrementech kontrolni skupiny hrabosi polnich je ukéazana
v grafu 24., skupiny Jince v grafu 25. a skupiny Halda v grafu 26. Odbér exkrementt probihal

kazdy tyden po dobu 3 mésicu (2.5.- 4.7.2018).
V grafu 24 je znazornény obsah zinku v exkrementech u kontrolni skupiny hrabose
polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Miizeme zde pozorovat, Zze obsah zinku se pohybuje
ve stovkach mg/kg a jeho tendence nejvice stoupaji stoupa uprostied pokusu. Také na grafu

muzeme videt, Ze zinek vice vylucovaly samice oproti samctim.

35



Graf 24. Obsah zinku v exkrementech kontrolni skupiny hrabose polniho (mg/kg)
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V grafu 25. je zaznamenan obsah zinku v exkrementech u skupiny Jince hrabose

polniho v obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, ze obsah zinku se pohybuje

jiz v tisicich mg/kg oproti kontrolni skuping, kdy se koncentrace zinku pohybovala v ramci

stovek. Na grafu mtzeme dale vidét, ze rozdil mezi pohlavimi byl patrny a vice arsenu

vylu€ovali samci oproti samicim.
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Graf 25. Obsah zinku v exkrementech skupiny Jince hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 26. znazoriiuje obsah zinku v exkrementech u skupiny Halda hrabose polniho
V obdobi 2.5.- 4.7.2018. Muzeme zde pozorovat, ze obsah zinku se pohybuje v tisicich mg/kg
a jeho tendence na konci pokusu rapidné stoupaji. Také na grafu mizeme vidét, ze ve vEtsi mife

vylucovali zinek samci, s vyjimkou poslednich dvou odbért, kdy vice zinku vyloucily samice.

Graf 26. Obsah zinku v exkrementech skupiny Halda hrabose polniho (mg/kg)
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5.4 Obsah prvku v organech mySice kirovinné (mg/kg)

Koncentrace prvki se métila ve dvou organech, a to v jatrech a ledvinach. Odbér organt

probihal dne 4.7.2018.

5.4.1 Obsah arsenu v organech mysice kifovinné (mg/kg)

Koncentrace arsenu V jatrech vsech skupin mysic kiovinnych je ukazana v grafu
27.a koncentrace arsenu v ledvinach vsech skupin mysic kifovinnych je vyobrazena v grafu 28.
Graf 27. prezentuje obsah arsenu v jatrech pokusnych jedincti mySice kiovinné.
Varianty oznaCené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
na pohlavi. Mezi skupinami kontrolni a Jince neni statisticky vyznamny rozdil. Oproti tomu

mezi skupinou Jince a Halda existuje statisticky vyznamny rozdil.
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Graf 27. Obsah arsenu v jatrech mysice kfovinné (mg/kg)
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Graf 28. Obsah arsenu v ledvinach mysice kfovinné (mg/kg)
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Graf 28. prezentuje obsah arsenu v ledvinach pokusnych jedinci mySice kiovinné.

Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
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na pohlavi. U variant oznacenych * byla prokazana vyznamna odlisSnost v obsahu prvka mezi
pohlavimi na téze lokalité. Statisticky vyznamny rozdil neni u skupin kontrolni a Jince. Oproti
tomu se statisticky vyznamny rozdil vyskytuje mezi skupinami Jince a Halda. Ve skupiné Halda

byla prok4zéana vyznamna odliSnost v obsahu prvkli mezi pohlavimi.

5.4.2 Obsah kadmia v organech mysice kirovinné (mg/kQg)

Koncentrace kadmia v jatrech vSech skupin mysic kfovinnych je ukazana v grafu 29.
a koncentrace kadmia v ledvinach v§ech skupin mysic kfovinnych je vyobrazena v grafu 30.

Graf 29. ukazuje obsah kadmia v jatrech pokusnych jedinci mysice kfovinné. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.
Statisticky vyznamny rozdil se vyskytuje mezi kontrolni skupinou a skupinou Jince. Dale

se vyskytuje statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou Jince a Halda.

Graf 29. Obsah kadmia v jatrech mysice kifovinné (mg/kg)
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Obsah kadmia v ledvinach pokusnych jedincti mySice kiovinné je prezentovan v grafu
30. Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
na pohlavi. U variant oznacenych * byla prokazana vyznamna odliSnost v obsahu prvkii mezi

pohlavimi na téZe lokalité. Statisticky vyznamny rozdil se vyskytuje mezi skupinami kontrolni,
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Jince i Halda. U kontrolni skupiny a skupiny Halda byla prokazana vyznamna odlisnost mezi

pohlavimi.

Graf 30. Obsah kadmia v ledvinach mysice kfovinné (mg/kg)
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5.4.3 Obsah olova v organech mysice kirovinné (mg/kg)

Koncentrace olova v jatrech vSech skupin mysic kiovinnych je ukazana v grafu 31.
a koncentrace olova v ledvinach vsech skupin mysic kfovinnych je vyobrazena v grafu 32.

Graf 31. ukazuje obsah olova v jatrech pokusnych jedinc mysice kfovinné. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.
U variant oznacenych * byla prokazana vyznamna odlisnost v obsahu prvkli mezi pohlavimi
na téze lokalité. Mezi kontrolni skupinou, skupinou Jince a Halda existuje statisticky vyznamny
rozdil. U skupiny Halda byla prokdzana vyznamna odliSnost v obsahu prvkii mezi pohlavimi.

Obsah olova v ledvinach pokusnych jedincti mySice kfovinné shrnuje graf 32. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.
U variant oznacenych * byla prokazana vyznamné odliSnost v obsahu prvkli mezi pohlavimi
na téze lokalité. Mezi kontrolni skupinou, skupinou Jince a Halda existuje statisticky vyznamny

rozdil. U skupiny Halda byla prokazana vyznamna odlisnost v obsahu prvki mezi pohlavimi.
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Graf 31. Obsah olova v jatrech mysice kiovinné (mg/kg)
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Graf 32. Obsah olova v ledvinach mysSice kiovinné (mg/kg)
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5.4.4 Obsah zinku v organech mysice kirovinné (mg/kg)

Koncentrace zinku v jatrech vSech skupin mysic kfovinnych je ukazana v grafu 33.
a koncentrace zinku v ledvinach vSech skupin mysic kfovinnych je vyobrazena v grafu 34.

Obsah zinku v jatrech pokusnych jedincti mysice kfovinné ukazuje graf 33. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.
U variant oznac¢enych * byla prokézana vyznamna odlisnost v obsahu prvka mezi pohlavimi na
téze lokalité. Statisticky vyznamny rozdil neni ani u jedné skupiny. U skupiny Halda byla
prokazana vyznamna odliSnost mezi pohlavimi.

Graf 34. prezentuje obsah zinku v ledvinach pokusnych jedinci mysSice kiovinné.
Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
na pohlavi. Mezi skupinami kontrolni a Jince neni statistiky vyznamny rozdil, ale mezi
kontrolni skupinou a skupinou Halda je statisticky vyznamny rozdil. Zaroven mezi skupinou
Jince a Halda neni statisticky vyznamny rozdil, ale mezi Skupinou Halda a kontrolni

je statisticky vyznamny rozdil.

Graf 33. Obsah zinku v jatrech mysice kiovinné (mg/kg)
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Graf 34. Obsah zinku v ledvinach mysSice kiovinné (mg/kg)
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5.5 Obsah prvku v organech hrabose polniho (mg/kg)

Koncentrace prvkil se métila ve dvou organech, a to v jatrech a ledvinach. Odbér organt

probihal dne 4.7.2018.
5.5.1 Obsah arsenu v organech hrabose polniho (mg/kg)

Koncentrace arsenu v jatrech vSech skupin hrabost polnich je ukazana v grafu 35.
a koncentrace arsenu v ledvinach vSech skupin hrabos§t polnich je vyobrazena v grafu 36.

Obsah arsenu v jatrech pokusnych jedinci hraboSe polniho je znazornén v grafu 35.
Varianty oznaené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
na pohlavi. U variant oznacenych * byla prokazana vyznamna odliS§nost v obsahu prvki mezi
pohlavimi na téZe lokalité. Mezi skupinami kontrolni a Jince neni statistiky vyznamny rozdil,
ale mezi kontrolni skupinou a skupinou Halda je statisticky vyznamny rozdil. Zaroveii mezi
skupinou Jince a Halda neni statisticky vyznamny rozdil, ale mezi Skupinou Halda a kontrolni
je statisticky vyznamny rozdil. U skupin Jince a Halda byla prokazana vyznamna odli§nost mezi
pohlavimi.
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Graf 35. Obsah arsenu Vv jatrech hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 36. Obsah arsenu v ledvinach hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 36. ukazuje obsah arsenu v ledvinach pokusnych jedinct hrabose polniho. Varianty

oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.

U variant oznacenych * byla prokazana vyznamna odli$nost v obsahu prvkli mezi pohlavimi

na téze lokalité. Statisticky vyznamny rozdil neni u skupin kontrolni a Jince. Oproti tomu

se statisticky vyznamny rozdil vyskytuje mezi skupinami Jince a Halda. Ve skupiné Halda byla

prokézana vyznamna odliSnost v obsahu prvkii mezi pohlavimi.

5.5.2 Obsah kadmia v organech hrabose polniho (mg/kg)

Koncentrace kadmia Vv jatrech vSech skupin hrabo$t polnich je ukazana v grafu 37.

a koncentrace kadmia v ledvinach vsech skupin hrabosu polnich je vyobrazena v grafu 38.

mg/kg

Graf 37. Obsah kadmia v jatrech hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 38. Obsah kadmia v ledvinach hrabose polniho (mg/kg)
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Obsah kadmia v jatrech pokusnych jedincti hrabose polniho prezentuje graf 37. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.
Statisticky vyznamny rozdil je u skupin kontrolni a Jince. Oproti tomu se statisticky vyznamny
rozdil nevyskytuje mezi skupinami Jince a Halda.

Graf 38. ukazuje obsah kadmia v ledvinach pokusnych jedinct hrabose polniho.
Varianty oznaené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
na pohlavi. U variant oznacenych * byla prokdzana vyznamna odliSnost v obsahu prvkd mezi
pohlavimi na téze lokalité. Statisticky vyznamny rozdil je u skupin kontrolni a Jince. Oproti
tomu se statisticky vyznamny rozdil nevyskytuje mezi skupinami Jince a Halda. Ve skupinach

Jince a Halda byla prokazana vyznamna odli§nost v obsahu prvkii mezi pohlavimi.

5.5.3 Obsah olova v organech hrabos$e polniho (mg/kg)

Koncentrace olova v jatrech vSech skupin hrabosu polnich je ukazana v grafu 39.

a koncentrace olova v ledvinach vsech skupin hrabosu polnich je vyobrazena v grafu 40.
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Graf 39. Obsah olova v jatrech hrabose polniho (mg/kg)
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Obsah olova v jatrech pokusnych jedinct hrabose polniho je prezentovan v grafu 39.
Varianty oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu
na pohlavi. U variant oznacenych * byla prokdzana vyznamna odlisnost v obsahu prvkd mezi
pohlavimi na téze lokalité. Statisticky vyznamny rozdil je u skupin kontrolni a Jince. Oproti
tomu se statisticky vyznamny rozdil nevyskytuje mezi skupinami Jince a Halda. Ve skupiné
Jince byla prokdzana vyznamna odlisnost v obsahu prvki mezi pohlavimi.

Obsah olova v ledvinach pokusnych jedinci hrabose polniho ukazuje graf 40. Varianty
0znacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.

Statisticky vyznamny rozdil je u skupin kontrolni, Jince a Halda.
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Graf 40. Obsah olova v ledvinach hrabose polniho (mg/kg)
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5.5.4 Obsah zinku v organech hrabose polniho (mg/kg)

Graf 41. prezentuje obsah zinku v jatrech pokusnych jedinci hrabose polniho. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.
Statisticky vyznamny rozdil neni u skupin kontrolni, Jince a Halda.

Obsah zinku v jatrech pokusnych jedinct hrabose polniho je shrnut v grafu 42. Varianty
oznacené stejnymi pismeny se od sebe vyznamné nelisi na P < 0,05 bez ohledu na pohlavi.

Statisticky vyznamny rozdil neni u skupin kontrolni, Jince a Halda.
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Graf 41. Obsah zinku v jatrech hrabose polniho (mg/kg)
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Graf 42. Obsah zinku v ledvinach hrabose polniho (mg/kg)
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6 Diskuze

Tabulka 1 dokumentuje vysoké obsahy sledovanych prvki jak v krmné smési s pridavkem
pudy, tak o v biomase husenicku Hallerova. Samec mySice kfovinné ve volné piirod¢ bézné
vazi okolo 30 g a samice okolo 20 g (Attuquayefio et al. 1986). Tomu odpovidaji i hmotnosti
zvifat v naSem pfipad¢ (Graf 1) a primérné hmotnosti zvifat v jednotlivych skupinach jsou
srovnatelné. Télesna hmotnost dospélych hrabosu polnich se pohybuje v rozmezi od 25 do 30
0, ale za optimalnich podminek muiZze télesna hmotnost piesahnout 50 g u samcti a 40 g u samic
(Stein 1958). Z naseho pokusu vyplyva (Graf 2), hmotnosti samic v jednotlivych skupinach
se podobné¢ jako u mysic nelisily. U samcti byl zaznamenan rozdil ve hmotnostech, pficemz
primérnd hmotnost zvifat byla vyssi u variant krmenych kontaminovanou zeminou ve srovnani
s kontrolou. Samci z varianty Halda vazili v praméru 45,7 g, varianta Jince 42,7 g a kontrolni
skupina 34,5 g. Tyto vysledky naznacuji, Ze zvySeny piijem prvkl nezpusobil zvifatim zavazné
akutni potiZe.

Vysledky obsaht prvki v organech pokusnych zvitat ale prokazaly vyznamny vliv poziti
kontaminované puidy na obsah rizikovych prvkl v organizmu hrabost a mysic (Grafy 27.-42.).
Obsahy As, Cd a Pb v jatrech a ledvinach hrabo$i a mySic odrazely obsah téchto prvki
v krmnych smésich a rostly se zvySujicim se obsahem prvkil v krmné smési. Vyjimku tvofil
zinek, u kterého jeho obsah v jatrech nerostl a vledvinach byl zaznamenan statisticky
vyznamny narust pouze u mysic, a to pouze ve skupiné Halda, tedy s nejvyssi urovni
kontaminace. Tento fakt potvrzuje skuteénost, ze Zn je esencialni prvek a nepatii mezi
kumulativni kontaminanty, protoze organismus umi jeho akumulaci regulovat (Jancova et al.
2006). Oproti tomu ve vylucovani prvkl v exkrementech viz. grafy 3.-26., zinek netvofil
vyjimku a byl vyluéovan podobné, jako ostatni prvky. Cim vice kontaminované krmivo bylo,
tim se také vic vylucovalo prvkl. Matovi¢ et al. (2011) uvadéji, Ze expozice Cd snizuje piijem
esencialnich prvkd, jako je Zn. Toto pozorovani nas vyzkum nepotvrzuje. Jedinci, kterym bylo
podavano krmivo s piimési kontaminované pidy a rostlin, vice vyluCovali Zn vykaly
ve srovnani s kontrolou, ale pfipadny pokles jeho obsahu v jatrech i ledvinach ve srovnani
s kontrolou pozorovan nebyl. Tento aspekt ale miZe souviset s tim, Ze pudy pfidané do krmné

smési v naSem pokusu obsahovaly zvy$ené koncentrace nejen Cd, ale i Zn.

Jak je konstatovano vyse, kontaminaci ovliviiuje hned nékolik faktord. MiZeme je

rozdélit do dvou skupin a to vnéjsi (pH pidy, forma kontaminanti, vazba na organickou hmotu,
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Cetnost styku jedince s kontaminantem atd.) a vnitini (individualita organismu, vék, hmotnost
atd.). Dulezitd je zejména forma pfijimaného prvku. Yang (2010) poukazuje na to,
ze biodostupnost Pb a As je v ptipadé anorganickych forem minimalni, ovsem dojde-li k jejich
chemickym pifeménam jak piimo v pude¢, tak i jejich transformaci v rostlinné biomase, zvySuje
se jejich absorpce pro organismus. Pfi poziti anorganickych forem prvka zivocichem také
dochdzi k reakcim v travicim traktu (hlavné ptisobenim charakteristického pH), které zvysuji
nebo naopak snizuji jeho vstiebani. Nase vysledky ukazuji vysokou biodostupnost As a Pb,
ale i Cd z kontaminovaného materialu a nazna¢uji dobrou rozpustnost slouc¢enin téchto prvki
V travicim traktu.

Mascolo et al. (2004) zkoumali vliv poziti jilovych materiald na koncentrace prvka
(vCetné As, Cd a Pb) ve vybranych tkanich potkani béhem 6denni studie. Tti skupiny potkani
byly krmeny tfemi riznymi typy jili pfidanymi do standardni diety. Jily byly vybrany podle
jejich koncentrace chemickych prvkd, od velmi nizkych po velmi vysoké hodnoty. Stejné jako
V nasem experimentu, autofi nepozorovali zadny viditelny makro-toxicky uc¢inek na zviratech
pouzitych v pokusu. Obsah sledovanych prvkl v analyzovanych organech véetné ledvin a jater
vsak jednoznac¢né souvisel s obsahem tohoto prvku v jilu: pfi zvySeném obsahu prvku Vv jilu
obsahy v organech také vzrostly a obsahy prvkt nalezené v ledvinach byly srovnatelné obsahem
prvki v jatrech. Rlizna biologicka dostupnost jednotlivych prvki klesajici v poradi Cd > As >
Pb byla stanovena jak in vitro, tak in vivo experimenty. Niz$i biologickou dostupnost Pb z pidy
ve srovnani s As zminuji také Ellickson et al. (2001). V naSem ptipadé se ale zda, ze obsahy As
ve tkanich jsou velmi nizké ve srovnani s olovem (i s ptihlédnutim k vy$8imi obsahu olova
Vv krmné smési ve srovnani s arsenem) a naznacuji tedy vyssi biodostupnost Pb v této oblasti.

Shore (1995) zjistil, Ze rezidua v pide by mohla byt pouzita k pfedpovédi koncentraci
Cd a Pb u malych savci. Zaznamenal signifikantni (P < 0,05) vztahy mezi obsahem Cd v pude,
jatrech a ledvinach mysic kfovinnych a rejski obecnych; podobné vztahy, ale s mensi vahou
vyznamnosti, se vyskytovaly u hrabosti mokiadnich (0,05 <P < 0,10). Byly také zaznamenany
vyznamné vztahy mezi obsahy Pb v padé a organech u mySic kiovinnych a hrabosu
moktadnich. Zejména v piipadé Cd pak byly zjistény vyznamné korelace mezi obsahy prvka
Vv organech vSech tfi zkoumanych druhti malych savcil, coZ naznacuje, Ze na zaklad¢ analyzy
organti jednoho druhu Ize ptedpovédét moznou akumulaci prvkl v organech ostatnich druhd.
Nas experiment se ztotoziiuje s touto studii i1 s vysledky a Ize konstatovat, Ze mySice kifovinné
a hrabosi polni mohou slouzit jako bioindikatory zneciSténi dané oblasti rizikovymi prvky.

Tersago et al. (2004) provedli imunotoxikologickou terénni studii mysice kiovinné ve tfech
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populacich podél gradientu znecisténi t¢zkymi kovy. Koncentrace rizikovych prvkil v jaternich
tkanich ukazaly, obsahy As, Cd, Pb klesaji srostouci vzdalenosti od nezelezné huti.
Ke stejnému vysledku jsme dosli i v nasi studii, kdy lokalita Jince se nachazi ve vétsi
vzdalenosti od zdroje kontaminace nez lokalita Halda.

Noble et al. (2010) hodnotili mozné riziko ndhodného poziti ptidy obyvateli t€Zebniho
okresu v Australii. V blizkosti dolu byly celkové koncentrace As v pid¢ mezi 16 a 946 mg/kg
a celkové koncentrace Pb byly mezi 12 a 430 mg/kg. Autofi dospéli k zavéru, ze primérné
batole (12 kg) by muselo zkonzumovat nejméné 1,5 g (a nejpravdépodobnéji 12 g) pudy denné,
aby se projevily n¢které ptiznaky toxicity. Z toho také vyvodili, ze denni vystaveni malych déti
pudeé neni toxické, a proto je zdravotni riziko z poziti ptidy v blizkosti dolu minimalni. Drobni
zemni savci jsou ale s pidou v mnohem tésnéjSim kontaktu nez ¢loveék. Milton & Johnson
(1999) stanovili ekotoxikologické riziko spojené s arsenem V pastevnim ekosystému,
zalozeném na vysypkach dolu. Vysoka koncentrace arsenu v dilnich Sachtach (630 = 34 mg/kQ)
se neodrazila v zivé vegetaci kvili fyzikalné-chemickym vlastnostem hlusiny, kdy mobilita As
Vv této matrici a jeho pfijatelnost rostlinami byla velmi nizka. Nizké koncentrace arsenu
u bylozravych bezobratlych odrazely koncentrace zjisténé v krmivu a expozice malych savct
arsenu v potravé byla vyrazné niz$i, neZ by mohlo indukovat toxikologickou odpovéd’,
a koncentrace v tkanich byly konzistentné pod analytickymi detek¢nimi limity. Zda se tedy, ze
existuje malé riziko ekotoxikologického rizika spojeného se obsahy arsenu v pudé na misté
zatizeném dilni ¢innosti. | v nasem ptipad¢ byly obsahy As ve tkanich pokusnych zvifat nizkeé.

Szakova et al. (2012) ale ukazuji, Ze mira potencidlniho rizika vyplyvajiciho z poziti
kontaminované plidy se v jednotlivych lokalitach 1iSi a z&visi na Grovni obsahu rizikovych
prvki v padé v blizkosti dan¢ho dolu a také na biologické dostupnosti jednotlivych prvki. Proto
by v lokalitich Ceské republiky, které vykazujici vysokou rizikovost méla byt vénovana
zvlastni pozornost analyzdm pidy, aby bylo mozZzné posoudit potencidlni biologickou
dostupnost rizikovych prvku a urcit potencialni zdravotni riziko pro obyvatele. Veltman et al.
(2007) dospéli k podobnym poznatktim, kdy pouzili model bioakumulace OMEGA (Optimalni
modelovani pro ekotoxikologické aplikace) k odhadu akumulace kadmia v organech
bylozravych hrabost a hmyzozravych rejskli. Kromé validace modelu provadéli meta-analyzu
koncentracemi kadmia ve specifickych tkanich (ledvinach a jatrech) nebo koncentracich celého
téla a celkové trovni pudy. Navic do vypoctu zahrnuli vztah mezi potravou a malym savcem.

Vysledky ukazuji, Ze koncentrace kadmia stanovené v celém téle studovaného Zivocicha
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vyznamné koreluji s hladinami kadmia v dieté. Kromé toho existuje vyznamny vztah mezi
akumulaci kadmia v jatrech a ledvinach malych savci a celkovou urovni kontaminace ptdy.
Koncentrace kadmia v rejscich jsou obvykle fddové vyssi nez hladiny kovu v hrabosich
v disledku vyssi akumulace kovil v zizalach ve srovnani s rostlinami. Modelové piedpovédi,
jak pro hrabose, tak i pro rejsky, jsou v dobré shod¢ s pozorovanim v terénu. Je také ziejmé,
ze mira eliminace Cd zorganismu zvifat zavisi na jejich schopnosti syntetizovat
metalothionein. Je tedy ziejmé, Ze modelovani ptipadného dopadu kontaminace prostfedi na
populace drobnych zemnich savci by mélo byt doplnéno stanovenim vazby rizikovych prvka

na metalothionein v konkrétnich podminkach kontaminace prostiedi.
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{1 Zavér

e Cilem této prace bylo posoudit miru kumulace rizikovych prvki (As, Cd, Pb, Zn) v organech
(jatra, ledviny) hraboSovitych hlodavci, konkrétné druhi hrabo$ polni (Microtus arvalis)
a mySice krovinna (Apodemus sylvaticus) v zavislosti na Grovni kontaminace pidy. Nasi
hypotézu jsme potvrdili a dokdzali jsme, ze Sledované rizikové prvky maji kumulativni
charakter a jejich obsahy v organismech zvitat se zvysuji s pfijmem téchto prvkl v dieté.

e Hrabosi i mysSice byli rozd€leni do 3 skupin podle pohlavi a pfedem zvolené smési krmiva
lisici se pfimési kontaminované pudy Sruznymi obsahy sledovanych prvki. Zemina
pochézela z oblasti Pribramska. Navic zvifata dostdvala definované mnozstvi zelené
biomasy, rovn¢z s rozdilnym obsahem prvki. Krmivo jim bylo podavano po dobu 3 mésicii
ad libitum.

e Zrozboru obsahu prvki v jatrech a ledvinach u hrabosi polnich a mySic kfovinnych vyplyva
zavislost prvki na dieté. Vysoké hodnoty rizikovych prvka (As, Cd, Pb) se v organismech
zvitat ukladaly hlavné u skupin, které byly krmeny dietou s pfidavkem kontaminované pady.
U zinku, jako esencialniho prvku, se s vyjimkou ledvin mysic kfovinnych signifikantni
zvySeni jeho hladiny v organech pokusnych zvifat ve srovnani s kontrolou neprojevilo.
Oproti tomu ve vylucovani prvkl v exkrementech, zinek netvofil vyjimku a byl vylucovan
podobné, jako ostatni prvky. Cim vice kontaminované krmivo bylo, tim se také vic
vylucovalo prvki.

e Pokus potvrdil, Ze oba sledované druhy reaguji na zvySeny obsah prvku v ptidé zvySenim
akumulace téchto prvki v jatrech a ledvinach, pfi¢emz nebyly pozorovany vné&jsi projevy
toxicity jako naptiklad ubytek hmotnosti. Zda se tedy, Ze oba testované druhy mohou byt
vyuZity jako bioindikatory znecisténi pidniho prostredi rizikovymi prvky.

e V/ pfistim pokusu shrabosi bych doporucila delsi socializaci skupin a vypozorovani
konfliktd pfed zaCatkem pokusu. Bé€hem naseho pokusu stim byl problém zejména
u dominantnich samct, kteti utlatovali submisivni a napadali je. Museli jsme proto nékteré
konfliktni jedince oddélit samostatné. Déle bych pro dalsi pokusy doporucila pouzit jinou
podestylku nez piliny. Pro hlodavce je to velmi dobry substrat, ale bylo pomérné

komplikované separovat exkrementy od pilin.
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