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SOUHRN

Vliv toxickych latek z kontaminovaného préstli miZze vyvolat negativni zemy
fyziologickych pochod rostlin a Ziv@ichia. Zejména v lokalitach ovlivmych pamyslovym
znetisténim je nutné znatdinky kontaminani, které se do ziwicht negastji dostavaji jako
sourast potravy.

V Ceské republice se nachéazeji oblasti s vyskytenkavgich prviki v padé. Skrze
zentdélskou produkci je mozny vstupdhto latek i do lidskych organizim

Tato diplomova prace se zabyva vlivem zvySené hialladmia v jjdé a rostlinach
na zmény v Zivém organizmu pragdnictvim hematologickych a biochemickych ukaZatel
Cilem této prace je @iit hypotézu, dle kteréipchazi kadmium zdaly do rostlin a nasledn
do #€la Zivaeicha a zfisobuje odliSnosti v hematologickych a biochemickioldnotach.

Pro owteni hypotézy byli laboratorni potkani krmeni dietsuiiznym obsahem
kadmia, a naslednbyly stanoveny hematologické a biochemické parameSouwasti
krmnych sndsi byly vzorky fiid ze tech oblasti Weské republice. &které skupiny potkah
prijimaly kadmium i ve vod. Potkani byli také rozdeni podle pohlavi, generace a délky
expozice jisobeni kadmia.

Laboratori byly z krve a krevniho séra potkastanoveny hodnoty gtu erytrocyf,
stredni objem erytrocyt hematokrit, pdet leukocylh a obsah hemoglobinu. Déle byla
zjiStovana aktivita enzymu aspartataminotransferazykafis hodnoty byly porovnany
s hodnotami stanovenymi u jedinz kontrolni skupiny a s hodnotami ostatnich skupin
vV ramci experimentu.

Statisticky vyznamné rozdily byly pomoci analyzyptylu zjiS€ny mezi hodnotami
poctu leukocyti v ramci experimentu, do kterého bylitaaeni samci, ki@ byli krmeni
dietami s iznym obsahem kadmia po dobu 60 dni. V experimétel,samci fijimali razné
mnozstvi kadmia v krmné davce a zaiovere vod po dobu 60 dni, byl staticky vyznamny
rozdil zjiS€n v paitu erytrocyfi a hematokritu. V dalSim experimentu, kdy samitignpaly
krmné davky s nestejnym obsahem kadmia 110 dniyl zgiBtén statisticky pitkazny rozdil
v zadném ze zkoumanych paranmietNejvice zmén ve zkoumanych fyziologickych
hodnotach bylo prokazano v experimentu se skupiraotkari z druhé generace, kterym
byla 110 dni podavana dieta s odliSnym obsahem iadfrtomto experimentu se statisticky

prikazre liSily hodnoty hematokritu, hemoglobinu, qio leukocyfi a stedniho objemu

erytrocyti.



v

Provedené experimenty nevyloly vznik zmeén v rekterych z vybranych
hematologickych paramétzpisobenych vlivem kadmia.

Kli ¢éova slova:kadmium, laboratorni potkan, hematologické hodnag§T



SUMMARY

Influence of toxic substances from contaminatedirenment may bring about
negative changes of physiological processes oftpland animals. Especially in localities
influenced by industrial pollution, it is necess&myknow effects of contaminants which most
often get into animals as part of food.

In the Czech Republic, there are areas with oconoeef high-risk elements in the
soil. Through agricultural production, there isocabs possibility of entry of these substances
into human organisms.

This diploma thesis deals with the influence ofirereased level of cadmium in the
soil and plants on changes in the living organismough hematological and biochemical
indicators. The goal of this thesis is to veriffiygothesis according to which cadmium passes
from the soil into plants and subsequently intolibdy of an animal, and causes differences
in hematological and biochemical values.

To verify the hypothesis, laboratory rats were éeda diet with a various content of
cadmium, and subsequently there were stipulatechtodogical and biochemical parameters.
Part of feeding mixtures were samples of soils ftbnee areas in the Czech Republic. Some
groups of rats also took in cadmium in water. Regse also divided according to their sex,
generation, and length of exposure to cadmium effec

Laboratorily, there were stipulated values of thenber of erythrocytes, medium
volume of erythrocytes, hematocrits, number of teytes, and content of hemoglobin from
blood and blood serum of rats. Further, there wasergained an activity of an
aspartateaminotransferase enzyme. Obtained valees eompared with values stipulated
with individuals from a control group and with vakiof other groups within the experiment.

Statistically significant differences were asceral - by an analysis of
dispersion - between the values of the number wfdeytes within the experiment in which
male animals were included which were fed on digth a various content of cadmium for
60 days. In the experiment where male animals toak various amount of cadmium in the
feeding ration and at the same time also in waber60 days, a statistically important
difference was ascertained in the number of ergifies and hematocrit. In another
experiment where female animals took in feedingpnatwith a different content of cadmium
for 110 days, no statistically provable differengas ascertained in any of the examined
parameters. Most changes in the examined physabgralues were proved in the

experiment with groups of rats from the second geren which were fed on a diet for 110



days with a different content of cadmium. In thigsperiment, values of hematocrit,
hemoglobin, number of leucocytes and medium volofmerythrocytes statistically provably

differed.
The experiments carried out did not exclude occuweeof changes in some of the

selected hematological parameters caused by tbet @ff cadmium.

Key words: cadmium, laboratory rat, hematological values, AST
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1. UVOD

Kontaminace Zivotniho prasdi je vyznamnym problémem pro zdravi Zigoych
arostlinnych organizén i celkovou rovnovahu ekosystéemu. Zejména v lo&aht
ovlivnénych pamyslovym znéistenim je dilezité znat vliv toxickych latek naripadné
zmeny nejen ve fyziologickych pochodech organizriiakové vlivy Ize napiklad zkoumat na
potkanech. Ti se velmEasto pouzivaji jako laboratorni #aia kvli jejich snadnému
piizptisobeni se danému experimentu, rychlému rozmnoZzavéardlym narokm na ustajeni
¢i potravu. Uspdre se vysledky kontaminace prokazuji zejména sledavan
hematologickych a biochemickych ukazatell zviat, kter4d byla vystavenaugobeni
toxickych latek. Kontaminanty se do organizmu deajid mnoha zpsoby, ¢asto jsou
nezadouci sloZkou potravy.

Kadmium je toxicky kov, ktery se kumuluje v orgamiz a miZze zmisobovatiadu
zdravotnich probléi Jsou to nafklad neurologicka, imunologicka nebo dokonce
i nadorova onemoeni. Ohrozeny jsou také plice, jattaledviny. Obsah kadmia v potrav
navic ovliviuje metabolismus sachatidvstebavani a ukladani minetalnagiklad medi,
Zelezadi zinku.

V Ceské republice se nachaafkalik oblasti, vyznaujicich se zvySenym obsahem
rizikovych prvka v padé. U nangienych vysokych hodnot hrozi realné riziko kontaroea
zentdélské produkce, a tedy i ohroZeni zdravi lidi. Jakodelova lokalita, ze které byly
odebrany vzorky fdy, ktera byla fidavana do diety, byla pouZzita oblaststa Kutna Hora,
kterd je proslavenarstdowkou €Zbou stibrnych rud. DalSi oblasti bylo vybrano povaeky

viN s
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2. VEDECKA HYPOTEZAA CILE PRACE

Cilem této prace bylo zhodnoceni &mrekterych parametr krevniho obrazu
a biochemickych ukazatel které mohou poukazovat na fyziologické &y organizmu
v disledku zvySené hladiny kadmiadke. Hodnoty byly stanoveny u laboratornich potkan
ktefi byli krmeni dietou strznym obsahem kadmia, jehoz pohyb byl sledovan vekséru.

Hypotéza pokusu vychazi tqupokladu pohybu kadmia #gly do rostlin a nasledn
do €la zZivaticha. Redpokladame, Ze potkani krmeni dietou s nejvySsisabem kadmia,

budou mit narfené hodnoty odliSné od normalovych hodnot.
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3. LITERARNI RESERSE

3.1. Laboratorni potkan

3.1.1. Historie a pivod

Potkan byl jako druh primaéndomestikovan ki védeckym @elim (Suckow et al.,
2006). Dnesni laboratorni potkani byli vySlestitz divokého potkandrattus norvegicus.
Pavodni aredl roz#ni divokého potkana byla Indie @ina, odkud lodni dopravou
expandoval do celého &a a dnes je tak druhem razsiym kosmopolité (Kocourek, 2000).

Existuje nepodloZena dormka, Ze se potkan v Evropouzival ped rokem 1850 na
vyZzivove experimenty. Prvni obetcmiznavany zaznam o pouziti potkana pro pokusieéyu
je studie z roku 1856 francouzského biologa Phalipe, ktery zkoumal vliv adrenalektomie
(odstrarni nadledviny) na bilych potkanech. V roce 1863ligolbal anglicky chirurg Savory
svij prvni pokus, ve kterém hodnotil numi vyuZiti bilkoviny u savit. Ve svém experimentu
pouzil ¢erné, hidé a bilé potkany. Jako prvnicah pro wdecké édely chovat potkany
némecky biolog Crampe. Terghem let 1877 aZz 1885 choval jak albinotické, takvioké
jedince (Suckow et al., 2006). Od roku 1895 se gqotRouzival jako model pro studium
lidské fyziologie. Potkani se také vyuzivali a vixgji pro pokusy psychologické. Takovy
experiment proved! jako prvni americky psycholog 8/.Small v roce 1900 na univegzit
v Massachusetts. Untigval potkany do bludiSa zkoumal jejich chovéani (Barnett, 2001).

Jednotlivé kmeny a rody potkarbyly vytvoreny v individuélnich chovechébem
19. stoleti (Sharp et La Regina, 1998). Kmen Wistalbino byl vySleckn v roce 1920
v institutu Wistar ve Philadelphii. Z tohoto instii se roz$il do celého s#ta (Tucker, 1997).
DalSim znamym kmenem laboratornich potkgmLong - Evans, ktery byl vyt¥en doktory
Longem a Evansem v roce 1915. V &snosti je uznavanoigs 50 kme (Zivna, 2001).
Laboratorni potkani jsou nigsgji bili, ale existuje mnoho barevnych mutaci jalapiklad

cernd, krémova, hild, stibrita, a dokonce i mutace bez srsti (Kocourek, 2000).
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3.1.2. Taxonomie

Rie: Zivatichové (Animalia)
Kmen: Strunatci (Chordata)
Podkmen: Obratlovci (Vertebrata)
Tida: Savci (Mammalia)
Podtida: Zivorodi (Theria)
Infidtla: Placentalové (Eutheria)
Ré&d: Hlodavsi (Rodentia)
Padd: Myomorpha
Nadeled: Muroidea
Celed: MySoviti (Muridae)
RodRattus
Druh: PotkariNorvegicus)
(Wilson et Reeder, 2005)

Potkan pai do fadu hlodavci, ktery z evatmiho hlediska fedstavuje skupinu
ponerné mladou. Hlodavci svym getnim zastoupenimigvazuji nad vSemi ostatnirfady
savd. | pres zn&nou rozmanitost ve vzhledu atgmbu Zivota existuje mezi hlodavaikolik
spolenych rysi. Predevsim jde o utwéni chrupu, v &mz Gplré chybi $péaky. Rezaky jsou
piemenéné v hlodaky, které jsou bezlemné a darstaji cely zivot (Andra, 1999). Pokud
nedochazi k jejich obruSovanijemistaji, spiradlovié se staeji a gestavaji byt funéni.
VSichni hlodavci maji vedle sebe 2 hlodaky v haan2 v dolnicelisti (Zejda et al., 2002).
Zubni vzorec potkana je 1003/1003 (Sharp et La fegi998). Tvarcelistniho kloubu
a mohutny zZvykaci sval umidji hlodav@&im pouze pedozadni pohybelisti. Travici trakt je
piizptisoben pijmu prevazm rostlinné stravy (Angta, 1999; Andra et Horéek, 2005) Cich
maji hlodavci velmi doke vyvinuty a je zakladem jejich vnimani (Stejskadle, 1993).

Laboratorni potkany fZeme dlit do dvou skupin, a to na zZata inbredni nebo
outbredni. Obeanjsou inbredni zwata ozn&ovana jako rod a outbredni jako kmen. Rod
vznika opakovanymikzenim bratra se sestrou po 20 generaci. Naopak kndemen nez

1 % pibuznosti v generaci (Zivna, 2001).
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3.1.3.Biologie

Diky mnoha vyzkumnym pracim pgatpotkan k nejlépe prozkoumanym Zzéucham
(Hanzlova et Stachova, 1999). Velikodatje i pres vysoky péet kmeri konstantni. Patrny
je zna&ny sexualni dimorfizmus, kdy samci jsou vSeokeuétSi nez samice (Kendikova,
2004). Blesna hmotnost samce v delsti dosahuje 450 - 520 g, samice 250 - 300 gn@iv
2001). Délkadla se pohybuje v rozpi od 160 do 270 mm (Ardda et Horéek, 2005).

Na rozdil od mySi domaci a krysy obecné ma potlegerlu mirg zaoblenou hlavu
s kratkymi usSnimi boltci, kteréfppiehnuti dosahuji nejvySe k zadnimu koutku oka (Haaen
al., 2001). VysSka usniho boltce je 18 - 22 mm (&macet Horéek, 2005).

Lysy ocas potkana, ktery je kratSi neéfot ma kulaty piitez, u kdene je zesileny
a smérem dozadu se ztémje. Je tvoen 160 — 205 Supinatymi krouzky a je 125 — 230 mm
dlouhy. Ochranna funkce ocasu &p@ vjeho svléknuti zdZe ¢i ulomeni @i Uniku
Z nebezpd (Velenska, 2007). Kiti tomuto jevu nikdy potkanaipmanipulaci neuchopujeme
za ocas, ale drzime ho za volndbétni koznitasu a druhou rukou ho podepirame zespodu.
DalSi funkce ocasu jsou termoregiriaa rovnovazna. Zvlastnosti potkana je, Ze nenndnid
(Suckow et al., 2006).

3.1.4.Chovani a zmsob Zivota

Pres pondrn¢ kratkou dobu domestikace se potkani chovanim ateoifologicky
vyrazre odliSili od svych divoce Zijicichipdki (Kocourek, 2000). Ve srovnani s nimi maji
laboratorni potkani menSi mozek, jatra, ledvinyadiedviny a srdce (Barnett, 2001). Mezi
dalSi rozdily pat casrgjSi pohlavni dosgost, ztrata vyrazné sezénnosti v reprodukétsSiv
plodnost a kratSi délka Zivota u laboratorniho potk (Sharp et La Regina, 1998). Také
u nich doslo ke ztratplachosti, vymizeni unikové vzdalenosti a snizagriesivity. Je pro&
typicka neofobie, proto je nutné jinfigmeéne diety poskytnout dostasu na adaptaci, jinak
maZze dojit ke zkresleni vysledkexperimentu (Zivna, 2001)Casty handling poméahéa
zviratim snaze seifzpusobit novému prosedi a podminkdam pokusu (Sharp et La Regina,
1998).

Potkan je vSeZravec a jeho potrava sefivogk sklada pevazrié z rostlinné slozky,
kterd je tvéena hlavd semeny, ovocem, obilovinami a travou (Zejda et aD02).
Zivogisnou slozku tvii hmyz &i drobni obratlovci. Diky schopnosti plavat a patape,

dokaze ulovit i pomalejsi ryby (Stejskal et al.93%
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Potkani jsou zvata fevazrg s n@ni aktivitou. Maximum jejichéinnosti je giblizné
jednu hodinu po zapadu slunce, kdy opousti ukrgtgjckal et al., 1993).

Velmi dialezity je u potkan socialni kontakt. Zwata Ziji v rodinach s jasnou
hierarchii. Rodiny vytvieji kolonie, ve kterych sélenové rozeznavaji podle specifického
pachu (Hagen et al., 2001). Samci silpp& znakuji sva uzemi, avSak nebojuji mezi sebou,
a tak neni problém umistit v pokusu vice jedimibhromady (Sharp et La Regina, 1998).
Kolonie si reguluje p&etni stav a kvalitu potomstva tim, Ze se submigedinci nezapojuji
do reprodukce. V socialnim chovani hrajdeditou roli sluch. Zuviata pouzivaji kiznym
drunim komunikace ultrazvuk o frekvencich 22 az 90 kBzSem vysoka intenzita zviik
muze u potkaf zpisobit stres, metabolické Zmy i pokles plodnosti. Reakce na hluk vede
k poklesu pijmu potravy, naistu hmotnosti nadledvin a zvySeni¢po leukocyfi, krome
eozinofili, kterych ubyva (Anéra, 1999; Zivna, 2001).

Potkan se mnozi prakticky cely rokieBost trva 22 - 24 dni a dle kondice tagli
hlavné matky, miZze byt ve vrhu 7 — 11 mdat (Hagen et al., 2001). Sharp et La Regina
(1998) uvadji 3 — 18 mil@’at ve vrhu. Jedno mladd/iazi 5 - 7 g (Hanzlova et Stachova, 1999).
Samice rodi vyhradnve dne, ndni porody tvéi mére nez 5 % (Kendikova, 2004). Mfata
potkani jsou nidikolni. Stej& jako u vSech mysSovitych se rodi hola, slepa a foekeni
termoregulace, proto jsou zavisla na toaské péi. Jednotlivé vrhy mldat spoléné saji od
vSech matek, takze wipad® Uhynu jedné z nich, je o jeji potomky postaran@i €e
mlad’atim oteviraji zhruba po 14 dnech Zivota. Do 10 dnihatbzeni se potkédm vytvai
plnohodnotna srst a asi po dalSich 10 dnech moljbwdstaveni od matky (Hanzlova et
Stachova, 1999). Dle Velenské (2007) potkani migkasi z 72,5 % voda, z 12,6 % tuk,
z 9,2 % bilkovina, ze 3,3 % cukr a z 1,4 % minerkitky.

Potkani se obvykle doZivaji 2 - 3,5 let (Zivna, 20
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3.1.5. Fyziologické a hematologické hodnoty

Hematologické a biochemické hodnoty se liSi podluy kmene a pohlavi do&gho

potkana (Zivna, 2001). V tabulé¢el jsou uvedeny konkrétni parametry krve.

Tabulka ¢. 1 Hodnoty jednotlivych sloZek krve potkana

(Knotkova et

hemoglobinu
(MCH)

parametr (Zivna, 2001) (Hanzlova et
Stachov4, 1999) Knotek, 2000)
objem krve 70+ 45 ml/ kg 55 - 70 ml/kg
objem plazmy 7,8 ml
poket erytrocyti 7-10x167 | 7,2-96x18mn? | 55-9,5x 14/
hematokrit 35-45% 40 - 50 % 36 -48 %
hemoglobin 110 -190 g/l 148 gl 110 - 180 g/l
velikost erytrocyta 6,5um
retikulocyty 0-25%
potet leukocyti 5-25x 14/ 8 - 14 x 16/mn? 6—17 x 18
neutrofily 18 - 36 % 13-30 % 1-3,9x%D
eosinofily 1-4% 0-1% 0-0,7x 10
basofily 0-1% 0 % 0-0,1x fo
lymfocyty 62 -75 % 65 - 77 % 7,5-9,7 x10
monocyty 1-6% 0-4% 0-0,6x 10
pocet trombocytd | 200 - 350 x 191 500 — 1300 x 17
AST 0,69 - 1,11ukat/|
pH arterialni krve 7,47+ 0,04
pramérny objem 46 - 65 fl
erytrocytu (MCV)
pramérna barevna 310 - 400 g/l
koncentrace Hb
(MCHC)
pramérny obsah 18 - 23 pg
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3.2. Kadmium

Nazev tohoto prvku je odvozenyieckého kadmia ozna&ujici zinkovou rudu.
Kadmium bylo objeveno vroce 1817 profesorem F.o8&ayerem a tovarnikem
O. Hermannem v 8imecku (Jirkovsky et al., 1985; Greenwood et Earwsii&93).

3.2.1.Vyskyt v piirodé a vlastnosti

Kadmium se v firodé nachazi jako mineral greennockit (CdS), ale jediinygho
technicky vyuzitelnym zdrojem jsou zinkové rudy, priklad sfalerit (ZnS s kubickou
krystalickou strukturou) a wurtzit (ZnS s hexagondrystalickou strukturou), které obsahuji
0,2 az 0,4 % kadmia (Jirkovsky et al., 1985; Gremoavet Earnshaw, 1993; Makovnikova,
2000). Kadmium tv§ 11 - 10° % zemské #ry, na jeji 1 kg fipada 0,2 mg kadmia, vice je
ho obsazeno v zasaditych hornindch zemskg (Milbauer, 1957; Makovnikova, 2000).

Cerstw pripravené kadmium je ibiitd aZ bila pevna latka s namodralym leskem.
Struktura greennockitu je zaloZena na typicky k@rowhexagonalnim uspadani, které je ale
deformovano. Proto ma kadmium mensi hustotu a pedgiost v tahu. Do kovové vazby jsou
totiz u kadmia zapojeny pouze&i elektrony, vazba je proto slabSi a kadmidimopybani
praska (Greenwood et Earnshaw, 1993).

Kadmium na vlhkém vzduchu ztraci lesk,ésljw se s kyslikem, sirou, fosforem & p
zahivani i s halogeny (Greenwood et Earnshaw, 1993)visokou afinitu k tvorbkationta
a komplexnich slatenin hlavié s chlorem (Makovnikova, 2000). V neoxidujicich édysach
se kadmium rozpousti za vzniku vodikii, i@gakcich s oxidujicimi kyselinami vznikajizné
oxidy. Kadmium je dale s@asti napiklad hydridi a halogenid (Greenwood et Earnshaw,
1993). VSechny slaieniny kadmia jsou jedovaté (Jirkovsky et al., 1985)

Protoze kadmium odolava korozi, je vyuzivano prorthw ochrannych povlédk ale
jeho pouziti je spojeno s nebegpe pro Zivotni progedi. Dale je tento kov v malém
mnoZstvi pitomen v bateriich a lehce tavitelnych slitinackehd slodeniny slouzi jako
stabilizatory nafiklad proti pisobeni UV ¢i tepelného zé&ni (Greenwood et Earnshaw,
1993). VyuzZiva se také k regulaci toku neutranjadernych reaktorech (Engels et Nowak,
1977).
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3.2.2. Toxicita

viv s

viN 7

zpracovani rud, kava barviv, ve formd superfosfat pouzivanych f hnojeni, zistirenskych
kala, pri spalovani plyd, oleja, plasfi, uhli a nafty. Jeho ffiomnost je prokazana i ve
vyfukovych plynech a v tabakovém ko(yGreenwood et Earnshaw, 1993; Sova, 1997).
Normy WHO povoluji pro¢lovéka maximalni tydennifgem kadmia 400 — 50Qg
(Sova, 1997). Denniigem kadmiaclovékem je 10 — 113jug. Obeck jsou &inky kadmia
kancerogenni, mutagenni a teratogenni (Makovnik@0@0Q). Misra et al. (1998) zkoumali
kancerogenni dinky kadmia na hlodavcich. Efekt kadmia vedoucidSkpzeni DNA byl
variabilni dle druhu buggnych linii. Nahist poSkozeni DNA bylo pozorovandi podavani
davek kadmia, které zcela zastavily btmy rast. Retrvava proto nazor, ze kadmium nema

primo genotoxické &inky.

3.2.3. Kontaminace atmosféry, gidy a vodnich zdroji

Do atmosféry se kadmium dostava zejméfiggho €z a zpracovani. Globadjsou
nejwetsim zdrojem procesy spalovani. DalSim zdrojem lmbbdeadmia v ovzdusSi jeétrna
eroze kontaminovanychiad po hnojeni fosfaty. To éize zgisobovat i kontaminaci vodnich
zdroji, ke které pispiva zneisteéni skrze odpadni vody vzniklé jakigpracovani samotného
kovu, tak i v mnoha @myslovych od¥tvich. Ve voa jsou kovy gitomny jako kationtyCi
anionty nebo ve forth komplexnich organickyckti anorganickych slotenin. V takovéto
podol# ma kadmium schopnost akumulovat v sedimentech ived@nich organizmech
(Cibulka et al., 1991).

Obsah kadmia viué je ftikrat vySSi nez v zemskéite (Makovnikova, 2000).
Koncentrace kadmia vipach se pohybuje v rozmezi 0,01 — 15 mg/kfiroPeny obsah
kadmia se ale vyznamnliSi dle maténé horniny, intenzity zstravani a nasledného
transportu prvku mezi prasdimi. V pidé se nachazi mnoho forem kadmia, iildad
vodorozpustné, organicky vézané, v oxidech Zelezananganu, ve fortn karbonét,
fosforeznani a sulfidi. V padé kadmium setrvava déle nez ve ¥alv atmosfée (Cibulka et
al., 1991). Vystupy kadmia Zigy predstavuji 13 — 23 % vsttppiicemz 50 % kadmia, které
z pady odejde, je feneseno do urody (Makovnikova, 2000).
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3.2.4. Prijem kadmia rostlinami a Zivocichy

Kadmium je rostlinami fijimano hlavé koreny. V ramci mimokenového systému
je kov gijiman z atmosféry prostdnictvim povrchu list Prijem kadmia keéeny rostlin je
v linearni zavislosti na koncentraci volného iofuf* v prostedi. Pohyb ke kenim se dje
difuzi a hromadnym ijmnim tokem. V blizkosti ki@ni dochazi k navazani kovu do
organickych kyselin, které rostlina vylje. Tim se zvySuje difuzni gradient &j@m prvku
je tak urychlen. Bioakumulace kadmia zavisi kégeho koncentrace v prdsti a forn na
hodnot pH ¢i teplot prostedi. Se vaistajici hodnotou pH obsah kadmia v pletivech nostli
klesa. Pijem kadmia rostlinami se snizuje ¥temnosti zinku. Antifytotoxicky tinek ma
vapnik (Cibulka et al., 1991).

Kadmium je pijimano pgedevSim inhakné a alimentarni cestou (Cibulka et al.,
1991). 25 % fjatého kadmia se hromadi v organizmu (Makovnik@@90). A to pedevsim
v ledvinach a v jatrech, ale i v pankreatu (Greemdvet Earnshaw, 1993; Sova, 1997).

Akumulace kadmia a doba jehaefrvavani v organizmu zavisi na d@olrvani
vystaveni vlivu kadmia, jeho celkové davce a farne které eizné organizmy kov ifjimaji
(Cibulka et al., 1991).

Nadlimitni nalezy kadmia byly kro#énorgani zvirat, ve kterych se tento kov hromadi,

prokazany také v bramborach, maku, mrkvi a soje@dSb997).
3.2.5. U¢inky na organizmus

3.2.5.1.Plice

Prvnim cilovym organemfipinhala&nim @ijmu kadmia jsou plice, ze kterych se
kadmium dostéava krvi do jater. Inhalované kadmiyuisabuje plicni edémy a krevni vyrony
v dychacim traktu. Kadmium #pobuje v plicich zvySeni ptu neutrofii a makrofag
(Cibulka et al., 1991).

3.2.5.2.Krev a kardiovaskularni systém

Nasledkem psobeni kadmia d¥e byt anémie, snizeni koncentrace hemoglobinu
a hodnoty hematokritu. Anémiiime Fedchazet sowiny prijem kyselin obsahujici Zelezo
pii diet s vySSim obsahem kadmia, jelikoz pravsnizena absorpce Zeleza

v gastrointestinalnim traktu je cestou, jakou kadmiiniciuje mechanismus vzniku anémie.
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Dale mize kadmium zfisobovat destrukci erytrodyt kterd poté souvisi s nizSi produkci
hemoglobinu. Chronickégsobeni kadmia cestquer os ma u potkaf za nasledek zvySeni
krevniho tlaku (Friberg et al., 1992).

3.2.5.3.Ledviny a jatra

Vliv kadmia na ledviny zfisobuje hypertrofii az degradaci epitelu proximéinic
tubula s naslednou fibrozou (Cibulka et al., 1991). Glarhes nemusi byt posSkozen (Friberg
et al.,, 1992). Dlouhodobytiem kadmia i v malych mnozZstvichuie ale vést k selhani
ledvin a k lézim (Greenwood et Earnshaw, 1993).l1&8kem ledvinovych disfunkci byva
proteinurie, glykosurie a aminoacidurie (Friberglket 1992).

Jatra jsou hlavnim cilovym organem toxicity kadmipotkari (Friberg et al., 1992).
Jaterni tké& je vlivem kadmia poSkozena prieinictvim poklesu aktivit jaternich enzygmle
znam také diabetogenni efekimz kadmium zpisobuje deficit glykogenu a hyperglykémii.
Antitoxicky vliv na tuto poruchu metabolismu saddérzpisobenou kadmiem ma zinek
(Cibulka et al., 1991). Tato skudteost byla prokdzana néklad na potkanech kmene Wistar,
ktefi jsou vaci kadmiu zvlast rezistentni. B podavani kadmia v kombinaci se zinkem se
jatrech a ledvinach obsah kadmia snizi (Shimadal.et2004). Antitoxicky dinek byl
prokdzan také u selenu, ktery je vyznamnym antantieim. Vlivem kadmia dochazi
k oxidatnimu stresu. Antioxidai pasobeni podporuje obranny systém potkanich jater
i ledvin. U zviat vystavenych vlivu kadmia také dochazi v jatrdah snizeni obsahu
vitaminu C a zvySeni vitaminu E (Ognjanéwt al., 2008).

Chronické intoxikace malymi davkami kadmia se mopoojevit nekrozami jater az
prekanceroznimi dinky (Cibulka et al., 1991). #obeni kadmia vlivem naditného ijmu
per os zpisobuje dystrofické zemy jater i ledvin, a dokonce i srdce. Morfologickéeny

jater jsou vSak i nasledkem vystaveni inbialho pisobeni kadmia (Friberg et al., 1992).
3.2.5.4.Kosterni soustava

Kadmium je schopno Zigobit snizeni pevnosti kostii pejich vyvinu, jelikoz rostouci
kosti pijimaji kadmium vice, nez kosti girvyvinuté. Vlivem tohoto kovu dochazi ke snizeni
obsahu mineralnich latek v kostni tkani a z&em kosti (Cibulka et al., 1991). Dieta se
zvySenym obsahem kadmia ma za nasledek snizenhwbsgpniku a zinku v kostech.
Histopatologické procesy, zahrnujici Ubytek ostaskla zneény ve struktiie kosti, mohou

vyustit v osteomalcii, osteoporozii osteosklerozu (Friberg et al., 1992¥i Brimarnim
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poSkozeni ledvin kadmiem je negativriinek tohoto kovu na kosterni tk&ekundarnim
projevem, ktery je zjsobeny poruchou aktivace vitaminu D v ledvinAchdidaum mize
nahradit dvojmocny kov, ktery je nutny pro aktivaemzymi, které jsou dlezité pro
metabolismus vlaknitych sloZzek pojivovych a podych tkani (kolagen, elastin) atgwmbit
tak ireverzibilni vazbu enzymu na substrat (Cibwkal., 1991).

Kadmiu se vaZze k SH skupindm cysteinovych zbyikbilkovinach a inhibuje tak
enzymy obsahujici skupinu SH. R@énmize inhibovat psobeni enzyiin obsahujici zinek,

jehoz atom mze v molekulach nahradit (Greenwood et Earnsha@3)19
3.2.5.5.Reprodukce samic

Kadmium naruSuje reproddtki procesy. Zfisobuje snizeni gtu folikula, a tim
i snizeni poétu primarnich zarodmych burk. V piipad pasobeni kadmia v fb¢hu
organogeneze embrya sae@nostd lokalizuje v buitkdch nervové trubice, istvech
a kortetinach zarodku (Cibulka et al., 1991). Vysledkefitomnosti kadmia je zpoZdy
embryonalni vyvoj i naslednyast (Friberg et al., 1992). Vyznamny je&inek kadmia
v pribéhu krezosti. Transplacentarni pohyb kolhem krezosti kolisa. Malé davky kadmia
v ¢asnych stadiich gravidity nemaji zdaleka tak pafické nasledky jakosobeni kovu na
konci gravidity, kdy nize kadmium zfisobit poSkozeni fetalrasti placenty (Cibulka et al.,
1991). Kadmium tak fize byt gicinou vysoké embryonalni mortality a nizké porodahy
mladat (Friberg et al.,, 1992). V fiochu krezosti vSak dokaze placenta mnozstvi kadmia
akumulovat a minimalizovat tak jehorgmos do fetalniho @&hu (Cibulka et al., 1991).
vajeinika potkari vlivem kadmia vSak neni zavislé pouze na jeho daate také nadku
samice (Cibulka et al., 1991). U samidize kadmium zfisobovat az neplodnost (Sova,
1997).

3.2.5.6.Reprodukce samé

NaruSeni reprodukce satnwlivem kadmia spé&iva v poSkozeni drobnych cév ve
varlatech, coz vede ke vzniku lézi, které \iyjis k degradaci semenotvorného epitelu
(Cibulka et al., 1991). Efekt kadmia spea ve zvySeni propustnosti kapilar, proto dochézi
k Uniku obsahu cév do intersticia, kde vznikajikgtoDale dochazi ke snizenitpoku krve
kapilarami a k ischemii. Celkévmize dojit az k nekréze bgk varlat (Friberg et al., 1992).

Rezistence proti dinkaim kadmia, indukujici takové poSkozeni testikulatkére, je
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autozomaly recesivni vlastnost, definovdna jako CDM lokus (eet al., 2006). Vliv
kadmia niiZze veést také k naddorovému bujeni Leydigovych ékurAntitoxicky inek na
patologické zminy sangiho pohlavniho systému &pobené kadmiem ma zinek (Cibulka et
al., 1991).

Kadmium zhorSuje motilitu aipzZitelnost spermii a fiie vést az ke steridit Inhibuje
totiz enzymy nutné pro glykolyzu, ktera je zdroj@&mP pro spermie. fjlem kadmia v pitné
vodé vyrazré snizuje oplozeni schopnost potkanich spermii @sdpuje pokles mnozstvi
spermii v ejakulatu (Cibulka et al., 1991; SovaQ1)9

3.2.5.7.CNS a travici trakt

Kadmium pgisobi i na centralni nervovy systém (Milbauer, 1998lpkuje Fenos
vapniku v nervovych zakéenich a tim blokuje uvolmi neurotransmitér (Cibulka et al.,
1991).

V travicim traktu kadmium Zisobuje zaéty Zalude€ni sliznice (Milbauer, 1957).
Prijem wtSiho mnoZstvi kadmiger os totiz zpisobuje nekrozy Zaludei a intestinalni
mukozy (Friberg et al., 1992).

3.3. Hematologie

Krev, obsahujici 80 % vody a 20 % suSiny,gjegna tekutina stalého slozeni proudici
v uzaweném cévnim systému. Cirkulace je nezbytnou podouimko naplini jejich funkci
(Doubek et al., 2003). Aby se krev uvedla do pohybusi na ni fisobit sila, jejimz zdrojem
je tepajici srdce.fPsystole dochazi v srdci Ketlaku, ktery vhani krev do mist o nizsim tlaku
(Romanovsky et al., 1988). Krev se skladd z krgMazmy, ve které jsou suspendovany
burg¢né elementy, a to erytrocyty, leukocyty a trombgcidle se v krvi nachazi rozpaseé

transportované latky (Reece, 1998).

3.3.1. Funkce krve

Krev plni v organizmu celoiadu Zivotg dalezitych funkci. Mezi hlavni pé#tfunkce
transportni, regutani a obranna (Doubek et al., 2003).

Pri transportni funkci dochazi Kigadeéni kysliku z plic do tkani a odvédi oxidu
uhli¢itého z tkani do plic. K hitkam jsou rozvéaghy Ziviny vstebané v zazivacim traktu,

naopak zplodiny metabolismu jsou od¥ag k exkr&nim orgarim (Sova et al., 1990). Krev
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je prenasSéem hormon, které transportuje k cilovym hiiam, a podili se tak na humoralnim
fizeni organizmu (Frandson et al., 2009).

Regul&ni funkci krve jsou pochody, které vytefi a udrzuji homeostazu. Jde
o stalost pH (izohydrie), stalost osmotického tlgkioosmie), stalost vzajemného pém
ionti (izoionie), vyrovnavani obsahu vody v organizmu pamoci termoregutaich
mechanisn jde o udrZzeni stalélesné teploty orgdna tkani (Sova et al., 1990).

Obrannou funkci krve zabezhgi leukocyty a imunoglobuliny, které jsou s@gti

imunitniho systému (Doubek et al., 2003).
3.3.2.Obecné charakteristiky krve

3.3.2.1.0bjem krve

Krevni buiky tvori priblizné 2/5 a krevni plazma 3/5 celkového objemu krve (Mar
et al., 2003). Dle Reece (1998jedstavuje objem krve zhruba 7 - 10 &e$né hmotnosti
zvirete, Sova et al. (1990) uvgd 7,1 — 7,6 %. Hubena Ze@ta s vyvinuijSi svalovou
soustavou maji &Si mnozstvi krve, naopak #afa s ¥tSim mnozstvimdniho tuku maji
krve mér (Frandson etal., 2009). Kramtélesné konstituce ffe byt kapacita krve
ovlivnéna wkem (mladé zve ma ¥tSi objem), fyzickou namahou, vyZivati biezosti.
U zvirete bez fyzické zéfe obiha v krevnintecisti 50 % vesSkeré krve, zbylych 50 % se
nachazi v zasobarnach. Ty tva 20 % jatra, z 15 % slezina, z 10 ¥7&. Zbytek krve se
nachazi v ostatnich organech a tkanich. Nahléyztigttiny az poloviny objemu krve

vétSinou zfisobi smrt zviete (Sova et al., 1990).
3.3.2.2.Hematokrit

Hematokrit udava procentualni podil krvinek z celoo objemu krve, je vSak obeécn
povazovan za ukazatele celkovéhoctpoerytrocytfi. Hodnota hematokritu se pohybuje
v rozmezi od 35 do 45 % (Frandson et al., 2009).

Zjisteni hematokritové hodnoty se provadi dddinim sloupce nesrazlivé krve, ktery
se rozdli na jednotlivé slozky podle specifickych hmotriogtervené krvinky se hromadi
nejnize a tvid sloupec, ktery se ozéige jako PCV (packed cell volume). Leukocyty
spolé&né s trombocyty lezi v podeébtenké Klavé vrstveky nad nimi a nejvySe se nachazi
krevni plazma (Reece, 2011). Ze sloupce krvineki twistva leukocyit a trombocyi necelé
1 % (Sova et al., 1990).
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3.3.2.3.Viskozita

Zavisi na poétu burecnych elemernt, teplogé a koncentraci plazmatickych protéjn
Z nichz je dlezity vzajemny porér albumini a globulini (Sova et al., 1990; Doubek et al.,
2003). Relativni viskozita krve za teploty 37 °C#ybuje v rozmezi 3 — 4. Pro srovnani
voda ma viskozitu 1. Hustota krve je zhruba 1,058l gRandall et al., 1997).

3.3.2.4.0smoticky tlak

Osmoticky tlak krve je danifiomnosti soli (fedevsim NaCl) a organickych latek
(predevsSim bilkovin) (Sova et al., 1990). Vyjag rozdil mezi plazmou a vodou na idealni
semipermeabilni membra jeho hodnotaifblizn¢ odpovida 750 kPa (Doubek et al., 2003).

Roztoky, které maji shodny osmoticky tlak s kné, sazyvaji izotonické. Dame-li
izolované erytrocyty do roztoku, ktery ma nizSi asicky tlak (hypotonicky roztok) nez krev,
tekutina pronikéa fes membranu erytrocytu do jejiho nitra, krvinkazsé&tSuje, az nakonec
praska a uvolni se hemoglobin. Je-li krvinka v W{grackém roztoku, ktery ma osmoticky
tlak vySSi nez krev, dochazi k Uniku vody z ni,ikka se zmenSuje a nakonec ré&mpraska
(Sova et al., 1990).

3.3.2.5.0nkoticky tlak

Je tvden tlakem plazmatickych bilkovin proti intersticduje sodasti osmotického
tlaku, ze kterého twdjen 3,3 — 4,0 kPa.iBstoze je tento tlak relativmizky, uplatiuje se pi
tvorbe tkanového moku a jeho 2mém Fevodu do krve i tvorbé made v ledvinach (Sova
et al., 1990; Doubek et al., 2003).

3.3.2.6.pH krve

Tato hodnota udava koncentraci vodikovychionkrvi, je relativié stala a u savc
se pohybuje v rozmezi 7,3 — 7,5 pH. Vykyv této hagro 0,3 - 0,4 mimo uvedené rozmezi
na ot strany niize mit za nasledek smrt (Sova et al., 1990). Ze& ma pH o &co nizsi
nez krev tepenna. Naraznikové systémy krve, m&zipati systém hydrogenultitanovy,
proteinovy a fosfatovy zahiaji vétSim vykyvim pH (Reece, 2011). Pokles pH se @@
jako acidémie nebo aciddza, naopak vzestup secopngako alkalémie nebo alkaloza
(Frandson et al., 2009).
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3.3.2.7.Barva

Cervena barva krve je z#pinéna gitomnosti hemoglobinu &ervenych krvinkach.
Podle nasycenosti hemoglobinu kyslikem sé&Zenbarva manit od jas® ¢ervené az po
modraw fialovou (Reece, 2011). Zilna krev je tndatervena, protoze obsahuje hemoglobin,
ktery neni tolik saturovan kyslikem, na rozdil egpe¢nné krve, jejiz barva je j@séervena.

Pti hemolyze se uvolni hemoglobin a roztok se zblakaw cerverg (Sova et al., 1990).
3.3.2.8.Teplota

Teplota krve je v pgmméru o malo vysSi neZélesna teplota ®fena v koneéniku.
NejteplejSi krev se nachazi v jatrech a nejchigimliky ochlazovani vikzi a plicich (Sova et
al., 1990).

3.3.2.9.Chut’ a viiné

Vlivem obsahu soli v krvi je cliumirné slana. \ani krve, ktera neniifliS specificka,

uréuji ttkavé mastné kyseliny, které vznikly jako produktgtabolismu (Sova et al., 1990).

3.3.3.Krevni plazma

Krevni plazma je tekutina naZloutlé barvy, kteradéna pitomnosti bilirubinu
vzniklého i degradaci hemoglobinu (Reece, 2011). Krevni plazoskame fidanim
antikoagulani latky do cerstw vytékajici krve. Pokud se ale krev nechda srazityoti se
krevni kol&. Z ntho se poté odiuje krevni sérum, které neobsahuje fibrinogenckteré
dalSi koagulani faktory (Sova et al., 1990).

3.3.3.1.Slozeni krevni plazmy

Krevni plazma obsahuje 91 — 92 % vody a 8 — 9 %nguktera je pevazr tvorena
plazmatickymi bilkovinami. Déle se v krevni plazmachazi malé mnoZzstvi organickych
latek nebilkovinné povahy a latky anorganické (Maret al., 2003). Soasti plazmy jsou
i plyny Oy, CO;, N, a také hormony, vitaminy a enzymy (Doubek et24Q3).

NejpaietnsjSi  sloZzkou organickych latek jsou plazmatické dwiky, jejichz

koncentrace se u sav@ohybuje v rozmezi 60 - 80 g/l (Sova et al., 19%®pzmatickée
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bilkoviny se dli na albuminy, které jsou zastoupeny az 80 %, glop (alfa o, beta,
a gama) a fibrinogen, kterého je nejra¢Reece, 1998).

Plazmatické bilkoviny maji transportni funkci, plegli na srazeni krve, udrzuji
erytrocyty v suspenzi, mohou kratkododlouzit jako zdroj bilkovin  hladowni, uplatuji
se @i imunitnich reakcich organizmu a podileji se nazadani homeostazy (Sova et al.,
1990).

Z anorganickych latek jsou v krevni plazpiitomny kationty sodiku, které vyznagn
napomahaji udrzovani osmotického tlaku. Z dalSiatiokti se v plazmy nachazi vapnik,
ktery se podili na procesu sraZzeni krve, draskhikigik (Doubek et al., 2003). Na rozdil od
intracelularni tekutiny je v krevni plazimvysokd koncentrace sodiku a nizka koncentrace
drasliku (Kay, 1998). Nejdezit¢jSimi anionty jsou chlorovodikové, hydrogenghtinove
a hydrogenfosfomanovée (Reece, 1998).

Koncentrace jednotlivych latek v krevni plazie stéla a za fyziologickych podminek
se nachazi v tzv. refer&mm rozmezi, které je dandgguevsim druhovouifslusnosti, ¥kem

a pohlavim (Doubek et al., 2010).
3.3.4.Krevni elementy

3.3.4.1.Hematopoéza

Erytrocyty, leukocyty a trombocyty vznikaji v kostmireni z nediferenciovanych
kmenovych buék. Z tchto burk vznika vice vyvojovych krevnicltad, ze kterych se
formuji zralé krevni biiky, a proto se kmenové tky ozna&uji jako pluripotentni. Vychozi
kmenové biiky se také ozriauji jako totipotentni, coz znamena, Zetiveaklad pro vSechny
krevni buiky. Rozezndvame 5 vyvojovychtad a to erytrocytovou, granulocytovou,
lymfocytovou, monocytovou a megakaryocytovou. driglotipotentnich kmenovych bgk
se vytvdi progenitorové kmenové blay, ze kterych se utvaprekurzorové kmenové biay.
Tyto prekurzorové kmenové tky maji schopnost diferenciace gepeny ve zralé krevni
elementy jednotlivychfad (Doubek et al.,, 2003). ¢éBem vyvoje se krvinka postupn
zmen3uje a v erytrocytowad dochazi k vypuzeni jadra (Sova et al., 1990).

Krevni elementy vznikaji extravaskuléra pges sénu drenovych sinusoid pronikaji
do krve. Tento fechod krevnich elemaniprobiha gkolika zpisoby. Erytrocyty prostupuji
diky své schopnosti deformability, leukocyty diaged (aktivnim pohybem pomoci
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pseudopodii) a zralé trombocyty strhava proudieV kr vylEZzkia megakaryocyt (Doubek et
al., 2003).

V ¢asném embryonalnim vyvoji se fdkrevni elementy v mezodermu Zloutkového
vaiku a krvetvorba probih& uvhitév. Asi v prvni ietiné gravidity z&ina krvetvorba ve
slezire a hlavig v jatrech. V polovig gravidity se zé&ne uplatiovat jako zakladni krvetvorny
organ kostni it a hematopoéza v ostatnich organech postaanika (Sova et al., 1990). Po
narozeni je krvetvorba soosténa docervené kostni i@né, ktera vyphuje prostory mezi
tramci spongiozni kostni tk&rvSech kosti. Sifbyvajicim wkem této kostni igné ubyva
a v dosplosti je krvetvorba zachovana jen ve spongidze tbiprazeber, hrudni kosti
av menSich kostech koetin. Krvinky jsou v periferni krvi dopbvany pfibéZnym
vyplavovanim z krvetvornych orgarifMarvan et al., 2003).

Krvetvorba jefizena hormonath prostednictvim fistovych faktoii hematopoetiin.
Jsou to tkéové hormony, které vznikajifpdevsim v ledvinach a gaimezi ré erytropoetin,
granulopoetin, lymfopoetin a trombopoetin (Doubtkle 2003).

3.3.4.2.Erytrocyty

Slovo erytrocyt pochazi ¥eckého slovaerythro — gerveny acyte — buika. Cervené
krvinky tvori nejwtsi a nejdlezitéjSi ¢ast krevnich butk (Frandson et al., 2009). Erytrocyt je
plocha, bezjaderna a nepohyblivanka bikonkavniho tvaru. Tento tvar poskytuje krvince
0 30 % tSi povrch oproti kouli o stejném objemu (Marvanaét 2003). Charakteristicky
tvar je udrZzovan uspédanim molekuly hemoglobinu &fwmnosti kontraktilnich bilkovin
v membras erytrocytu. Zakladni sloZkoucervenych krvinek je cervené krevni
barvivo — hemoglobin, které vyiflje asi 1/Xervené krvinky. Zbylé 2/3 jsou vypiny vodou
a stromatem (Reece, 2011).

Celkow je erytrocyt pruzna hika a g prachodu tenkymi kapilarami ma schopnost
deformability, kter& umaiije daasné zminy tvaru (Reece, 1998). Diky této schopnosti
mohou erytrocyty prochazet otvory mensSimi negn2 (Doubek et al., 2010). Na povrchu
erytrocytu se nachazijmhodna membrana pro ionty N&* a CI. Obsah sodiku a chléru je
vétsi vre buiky, drasliku uvnit (Sova et al., 1990). Koncentrace ‘Ne erytrocytu je
33,5+ 3,5 mmol/l a koncentrace® Ke v erytrocytu 104,7 + 15,4 mmol/l (Kaneko et, al.
2008).

Velikost potkanich krvinek je 6,2m a vyzn&uji se vyraznou anizocytozoudili

stavem, kdy vSechny krvinky nemaji stejnou velikogkteré krvinky jsou mensi (mikrocyty)
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a rekteré &S (makrocyty). Povrch erytrocytini asi 130 - 160um? a jeho Zivotnost je
u potkana kratSi nez 60 dni (Doubek et al., 2003).

Zvyseni peétu erytrocyti nad fyziologickou mez se nazyva erytrocytoza
erytrocytemie naopak snizeni pod mez nazyvameoesgtspenie. VySSi gt erytrocyt je
fyziologicky u mlarat (Doubek et al., 2010). Mezi gtem erytrocyl a jejich velikosti plati
negima ungra (Sova et al.,, 1990). Celkovy qm ¢ervenych krvinek se fize stanovit
piesnym néednim krve a jejich sp@itdnim v pditaci konmiirce pomoci mikroskopu. Po
piepaitu faktoremiedni zjistime absolutni get cervenych krvinek v lul krve (Reece,
2011).

Erytrocyty se vyznéuji ojedirélou schopnosti ignosu kysliku, ktery jeffwadkn do
tkani cirkulujici krvi. Diky nefitomnosti mitochondrii, které erytrocyt ztratdhem procesu
zrani, snizuje krvinka spibu kysliku na minimum, a tak dochaziflemosu kysliku tét
bez ztrat. DalSi funkci erytrodyfe transport C@z tkani do plic, transport Ziviti vytvareni
krevnich faktoéi (Sova et al., 1990).

Tvorba a zanik erytrocyti

Tvorba ¢ervenych krvinek se nazyva erytropoéza (Reece, )1¥§trocyt vznika
tzv. erytrocytovouadou, jejiz vychozi prekurzorovou kmenovouikau je proerytroblast, ze
kterého vznikaji po ¢kolika cklenich dalSi vyvojova stadia a to erytroblasty bidzio
polychromatofilni a ortochromatofilni. Na urovnitechromatofilniho erytrocytu dochazi
k vypuzeni jadra (enukleaci). Signdlem pro tentocps je zrmdna metabolické aktivity.
DalSim vyvojovym stupgm je retikulocyt, ktery &stava v kostniigni 2 — 3 dny (Doubek et
al., 2003). Retikulocyt ¢kdy byva ozné&en jako proerytrocyt a obsahuje jestbytky
burgé¢cnych organel, jako jsou mitochondrie a ribozomy (bBek et al., 2010). Finalnim
stadiem tétdady je zraly erytrocyt. U potkana tifgolychromatofilni erytrocyty 1 — 18 %
erytrocyfti, retikulocyty dosahuji 2 — 5 %, u mladychiatiaz 20 %. Derinje produkovano
asi 2 - 18" erytrocyti (Doubek et al., 2003).

Pfi regulaci erytropoézy se uptaje hormon erytropoetin, ktery se 1o
v juxtaglomerularnim aparéatu ledvin (Sova et 890). Reece (2011) udava g8 tvorbu
erytropoetinu v jatrech. Erytropoetin i mezi glykoproteiny a ma molekulovou hmotnost
34 kDa. Produkce erytropoetinu je stimulovana hyp@saneko et al., 2008). Nedostatek O
ve tkanich vyvola zvySenou tvorbu erytropoetinm tiojde ke zvySeni produkce erytracyt

a ke zvySeni transportni kapacity krve prermos kysliku (Sova et al., 1990). Nowzniklé
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erytrocyty se v krvi objevuji az po zhruba 5 dnechzahgjeni jejich tvorby (Reece, 2011).
Dale je erytropoéza stimulovana adrenalinem, ptlakn ¢i androgeny, naopak estrogeny ji
inhibuji. Skuténost, Ze sagfi pohlavni hormony erytropoézu stimuluji a sé&nji tlumi, je
pricinou rozdih v paitech erytrocyi mezi pohlavimi (Sova et al., 1990).

Béhem starnuticervena krvinka pradldva metabolické zemy, @i kterych se
membrana stava tuzsi aeksi, erytrocyt méni tvar a ztraci svou pruznost (Reece, 1998).
Antigenni znény povrchu erytrocyi ovlivni jejich zachyceni ve specializovanychikéch
MPS (mononuklearni fagocytarni systém) ve skezjatrech a kostniféni. Z 10 % dochazi
k hemolyze starych erytroaytpiimo v cévach. Bhem hemolyzy se z krvinek uvolje
hemoglobin, ktery se za fyziologickych okolnostivyleuci z €la, ale dojde k jehopmeng
(Doubek et al., 2003).

Hemoglobin

Je sodast erytrocyd a jeho koncentraci oviije krone véku také pohlavi, hmotnost
¢i zdravotni stav jedince. Hemoglobin t¥®0 % susSiny erytrocytu a zbyl@ast susiny tvi
bilkoviny, lipidy, gluk6za, mineralni latky a enzyniSova et al., 1990). Z celkové hmotnosti
erytrocytu tvéi hemoglobin 34 %. K hemoglobinizaci dochazi jiz s&diu bazofilniho
erytroblastu. Hemoglobin je hemoprotein, iy z 96 % bilkovinou globinem a ze 4 %
hemem. Zakladem hemu je protoporfyrin s centralaiomem dvojmocného Zeleza (Doubek
et al., 2003). Globin je sloZen g/ polypeptidovychietzci, z nichz kazdy obsahuje jeden
hem. Jedna molekula hemoglobinu tak obsahuje 4 yatteteza a rize nést 4 molekuly
kysliku. Diky gitomnosti hemoglobinu fize krev transportovat asi 60 krat vic kysliku, nez
kdyby byl kyslik pouze rozpust v krevni plazra (Reece, 2011).

Na Zelezo hemu se v plicich vaze @ kthem tohoto procesu, ktery se nazyva
oxygenace, vznika z hemoglobinu oxyhemoglobin. Nanba ovSem neni pevna a reakce je
vratna. V tkanich se kyslikipda bitkdm a oxyhemoglobin se redukujeizpa hemoglobin.
Ten se v tkanich stuje sc¢asti CQ a vznikad karbaminohemoglobin, ktery transportuf@, C
z tkani do plic. Kromd O, a CQ se nitize na hemoglobin navazat jgixid uhelnaty za
vzniku karboxyhemoglobinu, ktery na sebe démvazat @(Sova et al., 1990).

Globin je syntetizovan v ribozomech a syntéza hgmmbih& v gkolika krocich
v mitochondriich a v cytosolu. Zdrojem Zeleza jeazphaticky transferrin. V obdobi
prenatalniho vyvoje se vyskytuje u zéichu fetalni hemoglobin, ktery ma vysSi afinitu ke

kysliku a odliSné zastoupeni peptidovéb@zce (Doubek et al., 2003). Jeho funkci je zajistit
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v embryonalnim vyvoji fenos Q z vrgjSiho prostedi do tkani plodu, dast na odsttavani
CO; a podili se na udrZzovani acidobazické rovnovabyndozeni jeho koncentrace klesa, az

dojde k nahrazeni adultni formou (Sova et al., 1990
Sedimentace erytrocyiti

Krvinky jsou v proudici krvi rovnorrné rozptylene, ale necha-li se nesrazliva krev
v kolmo postavené zkumavce, dochazi postupsedimentaci¢ili k rozdéleni sowasti krve
dle hustotyCervené krvinky neklesaji izolov&nale maji schopnost se shlukovat a vigtva
valetkové agregaty, které klesaji rychleji ke dnu (Sewval., 1990).

Sledovani sedimentace slouzi k posouzeni zdrawtestavu zuiete. U zdravého
jedince je sedimentace poémé stala. Na sedimentai rychlost m@sobi gitomnost
fibrinogenu v plazm, slozeni plazmatickych bilkovin a velikosti elegkého naboje.

Vyjadiuje se v mm za dartias (Doubek et al., 2010).
Parametry erytrocyti

Jsou udaje, které jsou vytané po ufeni pd@tu erytrocyfi, zmeieni hodnoty
hematokritu a obsahu hemoglobinu. Tyto parametryvsmhuji k jednomu erytrocytu
a zakladni hodnoty jsou: MCV (mean corpuscular n@y stedni objem erytrocyt MCH
(mean corpuscular hemoglobin)festni obsah hemoglobinu, MCHC (mean corpuscular
hemoglobin concentration)istini barevna koncentrace (Reece, 2011). Mezi Haldnhoty
erytrocytu patt MCD (mean corpuscular diameterjestni pimér erytrocyfi, MCT (mean
corpuscular thickness)ietni tlougska erytrocyt (Doubek et al., 2003).

3.3.4.3.Leukocyty

Leukocyt pochazi #eckého slovadeuco — bily acyte — buika (Frandson et al., 2009).
Od cervenych krvinek se bilé odliSuji svou funkci, nodofjickou stavbou, p@tnim
zastoupenim a délkou Zivota. Leukocyty jsou jadeanéezbarvé hiky kulovitého tvaru.
Svou velikosti pesahuji erytrocyty, ale jejich koncentrace v krei g@si 1 000 krat nizsi
(Marvan et al., 2003). Celkovy pet bilych krvinek se u sawcpohybuje vod 7 - 15 G/
(Reece, 1998). Mezi pohlavimi neni vépoleukocyh rozdil, avSak piet se vyznamhmeni
v prabé¢hu dne a noci. Rano jsou hodnoty nizsi éevenaopak vyssi. Néetnost leukocyi se
z fyziologickych vlivi uplatiuje predevsSim fjem potravy, ¥k (mlad4d zvfata maji vice
leukocyt) ¢i gravidita. ZvySeni celkového pu leukocyti nad fyziologické rozmezi se
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ozna&uje jako leukocyt6za, pokles jako leukopénie (Setwal., 1990). K leukocytéze dochazi
pii bakterialnich infekcich, leukopénie souvisi £§t&em infekce virové (Reece, 2011). Bilé
krvinky maji schopnost samostatného améboidniho/pohdiky rEmuz jsou schopné po

prilnuti ke krevni kapilée prochazet skrz endotel do tkani (Sova et al.0)199

V praméru je Zzivotnost bilych krvinek podsta@tnkratSi nezcéervenych. \tSina
granulocyi Zije jen rekolik dni, agranulocyty mohou Zit i desitky let @Re, 2011).

Bilé krvinky zajifuji predevsim obranné reakce v organizmu. Na obrannyakcieh
se podileji bd@ samy (butcna imunita), nebo produkci protilatek (humoralniumta)
(Marvan et al., 2003).

Leukocyty rozliSujeme na granulocyty, které majiywoplazngé specifickd granula
a na agranulocyty, které granula v cytoplazoritomny nemaji. Jednotlivé druhy leuko&yt
se strukturty i funkéné odliSuji (Doubek et al., 2003). Ebni procentualniho zastoupeni
jednotlivych tym bilych krvinek se ozriaje jako diferencialni rozpet leukocyl. Je to
postup, kdy se v obarveném krevniménat(leukogram) odliSi a spiaji jednotlivé typy
bilych krvinek. U potkana je procentualni zastoudgmfocyta vysSi nez neutrofil (Reece,
1998).

Granulocyty

Jsou to biiky o velikosti 10 — 2Qum s granulemi v cytoplazéin(Sova et al., 1990).
Jadro granulocyt ma rfizny tvar dle st buinky. Jadra zralych forem jsou l&ata nebo
segmentovana, miladsi formy maji #akné jadro bez segmentace (Reece, 2011).
Prekurzorovou kmenovou bkou granulocyi je myeloblast, ze kterého se diferencujesiv
promyelocyt, myelocyt (neutrofilni, eozinofilni aaiofilni), metamyelocyt (neutrofilni,
eozinofilni a bazofilni) a nakonec se vytivaeutrofilni, eozinofilni a bazofilni granulocyt.
K diferenciaci a zrani granulodytdochazi v kostni ig@ni a denni produkce granulotyje
1 - 16*(Doubek et al., 2003).

Granulocyty pedstavuji rychlou linii obrany organizmu proti ciedym casticim,
jejich obranyschopnost a doba Zivota je vSak krfia@ndall et al., 1997). Futki zapojeni
granulocyti rozhoduje o tom, kde dojde k jejich zanikuiM to byt ve slezi) v jatrech
nebo v plicich (Doubek et al., 2003).

Existuji i typy granulocyt nazyvané podle afinity jejich granul ke kyselym

a zasaditym barvivm: neutrofilni, bazofilni a eozinofilni (Reece, 201

32



Neutrofily

Neutrofilni granula se nebarvi vyrazm@ani kyselymi ani zasaditymi barvivy avSak
slak® prijimaji oba typy barviv, takZze jsou nigowlé (Reece, 2D1). Jejich velikost je
10 — 15um a v krvic¢asto pezivaji jen gkolik hodin, poté se dostavaji do tkani, kde dochéz
k jejich zaniku (Sova et al., 1990). Vzhledem kcjejroznéram se nazyvaji mikrofagy. Jadro
je tvarené 2 — 5 segmenty, u mladych krvinek j&rtkovité (Marvan et al., 2003). Neutrofily
se pohybuji améboidn jsou schopné pronikatésiou cév nebo tkani a fagocytuji mikroby,
které pronikly do organizmu.rPzanitu se jejich poet rychle zvySuje (Sova et al., 1990). Ze
vSech leukocyt se jich v krvi nachazi nejvice. Neutrofilni grameyty tvai u potkana
12 — 38 % cirkulujicich bilych krvinek (Doubek ét, 2003).

Eozinofily

Granula eozinofil intenzivré prijimaji kyselé barvivo eozin a barvi se do jasn
¢ervena. Dosahuji velikosti 14 - 20n, doZivaji se 6 - 7 dni a v periferni krvi t/@ — 6 %
z celkového pétu leukocyti (Sova et al.,, 1990). Jejich jadro je iteno d¥ma segmenty
(Marvan et al., 2003). V periferni krvi ziji délea neutrofily, ale jejich celkovy get je
daleko mensi. Eozinofily tlumi zétivé a alergické reakce, k jejich zmnoZeni dochdzi
parazitarnich onemoénich (Reece, 1998).

Bazofily

Jsou buiky velké 10 - 18um. V celkovém pd&tu leukocyti je jich necelé 1 % (Sova et
al., 1990). Jejich jadro m#asto dva segmenty. Délka Zivota baZofé maximalg tyden. Se
zasaditymi barvivy se cytoplazmaticka granula bameide (Doubek et al., 2003). Granula
obsahuji histamirti serotonin, coz jsou latky, které zahajuji &#imou odpovd organizmu
(Reece, 1998).

Agranulocyty

Agranulocyty jsou leukocyty bez specifickych granMaji velké nélenéné jadro
kulovitého nebo ledvinovitého tvaru. AgranulocytyzliSujeme na monocyty a lymfocyty
(Marvan et al., 2003).
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Lymfocyty

Jsou okrouhlé hiky o velikosti 6 — 18um, které se &astni mnoha imunitnich reakci
(Sova et al., 1990). Prekurzorovou kmenovotikiou lymfocytu je lymfoblast, ze kterého se
diferencuje prolymfocyt, poslednim zralym stadieen lymfocyt (Doubek et al., 2003).
Morfologicky se mohou lymfocyty rozliSit na malévalké. Malé maji rozgry 9 — 11um
a tvai 90 % vSech lymfocyt Jejich kulovité jadro zaujimérgvaznoucast bukcného €la.
Velikost velkych lymfocylh je 12 — 15um a tvdi zhruba 10 %. Na rozdil od malych
lymfocytd maji objemgjSi cytoplazmu, avSak velikost jadra se gaim(Marvan et al., 2003).
Predpoklada se, Ze velké lymfocytyedstavuji nezralé formy, zatimco malé jsou zratmjSi
vyvojovymi stadii (Reece, 1998).

Lymfocyty se nenachéazeji pouze v krvi, ale takgmft a lymfatickych tkanich.
RozliSujeme dva typy lymfocit a to B a T lymfocyty, které byly nazvany podlestai
diferenciace. T lymfocyty dozravaji vthymu a B figoyty byly poprvé objeveny u ptak
v burse Fabricii, kterou ovSem savci nemaji. U 8aslochazi k dozravani B lymfoadyt
v kostni deni (Reece, 2011). Asi 95 % lymfodyZije nekolik dni, malé mnoZzstvi lymfocyt
pieziva az #kolik let (Marvan et al., 2003). Obegrize fici, Zze T lymfocyty Ziji déle
(100 - 200 dn), nez B lymfocyty (2 - 4 dny) (Reece, 1998).

T lymfocyty se uplatuji v bure¢né zprostedkované imunitni reakci, kdy dochazi
k tvorbé velkého potu lymfocyti, které likviduji antigeny (Reece, 1998). Rozlisuge
3 razné typy T lymfocyli: cytotoxické (napadaji liky transplantovanych organutai na
rakovinné biiky), pomocné (napomahaji aktivaci cytotoxickyéh supresorovych a jsou
nejpaetrejSi z T lymfocyfi) a supresorové (potlaji aktivitu cytotoxickych a pomocnych,
a zabrauji tak nadmndrné imunitni reakci) (Reece, 2011). Z mista dozraniymfocyty
druhotrgé osidluji mizni organy, jako jsou mizni uzlidy slezina, ve kterych tud kolonie
a mohou ot prechazet z§t do krve. T lymfocyty jsou odp@&dné za odmitani transplantat
a rekteré alergické reakce (Sova et al., 1990).

B lymfocyty rozeznavaji cizorodé latky & gtyku s nimi se diferencuji v kilgy, které

seceneruji specifické protilatky a nenapadaji takrodé latky pimo (Sova et al., 1990).
Monocyty

Prekurzorovou kmenovou Bkou monocytu je monoblast, ze kterého se vyvine
promonocyt a z&ho nasled&é nezraly monocyt, ktery se vyplavi do krve. Mongcjgou

leukocyty nepravidelného tvaru a jejich velikostpadybuje v rozmezi 15 - 2#m. Jsou tak
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nejvetSimi buikami v krvi (Doubek et al., 2003). Monocyty majidbouhlé, ledvinovité nebo
lalo¢naté jadro, které je ulozené excentricky (Sovd.efl890). Hlavni uplaténi monocyi je
ve tkanich, kde dozravaji @gmenuji se na tkhové makrofagy, které fagocytuji bakterialni
buiky. Monocyty nachazime v plicich, jatrech, mozkukuzi. Jejich pdget se zvysuje i
chronickych infekcich. Zivotnost monocytu je podieihu tkag i nekolik mésior (Reece,
2011).

3.3.5. Antikoagulaéni latky

Jsou prosedky, které inhibici &ékterych koagulanich faktofi zabraiuji srazeni krve.
NejznangjSi antikoagulani latky jsou citrat sodny, #£DTA nebo NaEDTA. Nesrazliva
krev se pouzivaippocitanicervenych a bilych krvinek fpstanoveni hemoglobinu a dalSich
hematologickych vyS&tnich (Sova et al., 1990).

3.4. AST (Aspartataminotransferaza)

Aminotrasferazy jsou enzymy, které hraji v organizwyznamnou roli v metabolismu
aminokyselin. Jsou zavislé na pyridoxal 5'-fosffeLP), ktery funguje jako nasi
aminoskupiny. Dle specifity substratuibeme tyto enzymy roztt do ¢ty skupin, které
spojuje transamirai aktivita. Aminotransferazyipnéseji aminoskupinu z aminokyselin na
oxokyseliny (Velick et Vavra, 1962).

Zastupcem prvni skupiny je aspartataminotransfe(A&il). Eukaryoticka AST se
vyskytuje ve dvou izoenzymech, cytosolové a mitoch@lni, které jsou z 50 % diky svym
sekvencim aminokyselin homologni (Velick et Vavi&62). Za fyziologickych okolnosti
prostupuji v malé nié oba izoenzymy do krevnihiecist¢ (Ehrmann et klek, 2010).
Prokaryoticka AST zahrnuje pouze jeden druh a sueuktickou formou je homologni ze
40 % (Velick et Vavra, 1962).

Trojrozmérna struktura AST je dimerni. Tento enzym se sklZel@vou identickych
podjednotek a reverzibin katalyzuje transaminaci. Kazda podjednotka se dgkla
z 396 aminokyselin a z pyridoxal 5°-fosfatu, ktgey kofaktorem. Kazda podjednotka je
roz&klena na velkou a malou doménu. Po amthibitoru, 2-methyl-L-aspartatu, se mala
doména natd smérem k velké a uzavira tak aktivni stranu molekuigyemu. Akoliv tento
pohyb provadi doména mala, misto zodfumé za konform&i zmeény se nachazi nad

piechodem molekuly AST v malou doménu (Okamoto etl@b4).
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AST, diive nazyvana glutamat-oxalacetét transaminaza (Gf@T@nzym penasejici
aminoskupinu, &astni se glukoneogeneze a katalyzuje reverzibikdkai aspartatu
s 2-oxoglutaratem za vzniku glutamatu a oxalacetataxoglutarat je hlavnim 8kacem
aminoskupiny, z glutamatu vznikajékteré aminokyseliny jako néilad glutamin, histidin,
arginin (Thrall et al., 2004; Doubek et al., 201MLP z molekuly AST reaguje
s aminokyselinou za vzniku aldiminu, posunem vazioyolekule vznika ketimin, ze kterého
se od&ipi oxokyselina. V nasledné reakci dochazi k regamd?LP v molekule AST. &mito
dvéma reakcemi probiha kazda transaminace (Kuramital, €990).

AST neni organoy specificky enzym. Jeho aktivita je vysoka v jatre&osterni
a srdeni svalovirg a v erytrocytech. Dale se nachazi v ledvinidch,kmaz pankreatu. VysSi
koncentrace AST se nachazi v mitochondriich (Karetlad., 2008).

AST je nefastji pouzivany enzym indikujici hepatocelularni passwoi (Ehrmann et
Hulek, 2010). Ke zvySeni aktivity AST iwie dojit @i posSkozeni jater vigsledku infekce,
sepse, intoxikace a traumat (Doubek et al., 206@anistu hodnoty AST od normalu také
muze dojit @ svalovém zragni (Thrall et al., 2004). Naopak pokles hodnotyizen
signalizovat problém v gastrointestinalnim tralarieko et al., 2008).

AST v séru je stabilni za pokojové teploty, zchtez€i zmrazené. Stejn jako
mnozstvi AST v jednotlivych tkanich je i péks rozpadu druhévspecificky. U kog je tato
hodnota nejvysSi, a to 7 az 8 dni. Naopak u pgmleas rozpadu AST pouze 163 minut
(Kaneko et al., 2008).
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4. MATERIAL A METODY

4.1. Material

Na souboru zvat kmene Wistar byl studovan vliv toxicity kadmia hematologické
a biochemické ukazatele. Potkani pouziti v expeniteeh byli chovani ve Fyziologickém
Ustavu Akademie dd CR v Kri. Zvitata byla umigha v chovnych klecich typu K 5, kde
byly podestylkou gwené hobliny. Potkani byli krmeni a napdjexd libitum. Denni s¥telny
rezim byl fizen automaticky na 12 hodin&ha a 12 hodin tmy. Teplota v mistnosti byla
20 °C a relativni vlhkost 50 + 10 %.

4.1.1. Priprava krmnych smési

V oblastech Suchdola, Kutné Horyeky Litavky bylo odebrano cca 30 kgqy. Poté
byla pida vysuSena, zhomogenizovana a byly stanoveny phi&akovych prvki a zakladni
fyzikalné-chemické parametry. Jak jéepme z tabulky¢. 2., obsah Cd byl v jednotlivych
pudach odlisny. Odebrané vzorkyiqy byly pouzity pro pipravu krmnych sisi. Krmna
smes pro potkany se skladala z 50 % p&eého Srotu, 13 % rybi moky, 14 % sojového
extrahovaného Srotu, 0,28 % CaHP®,12 % krmného vapence, 4 % ¥8fovych Ususk,

1 % mineralnich dogku, 7,5 % krmnych kvasnic, 4,5 % psé&mych klicka a 10 % ovesnéeho
Srotu. K této smsi pak byly gimichany podily jednotlivych vzotkpidy tak, aby podil fdy
piedstavoval 10 % celkového objemu krmnéésinCast pokusnych potkan prijimala
kadmium v pitné vo& v mnozstvi 2&i 10 mg Cd na 1 | vody. Naripravu 20 mg Cd v 1 |
vody bylo poteba 32,68 mg soli CdeINa gipravu 10 mg Cd v 1 | vody bylo pgeba
16,34 mg soli CdGl Jako kontrola byla pouZzita standardni krmn&ssmro laboratorni

potkany.

Tabulka &. 2 Celkovy obsah kadmia v krmnych &sich a v pdach (mg - kQ)

prvek snEs Smes smeés | kontrola] puda puda puda
Suchdol Kutna Hora Litavka Suchdol| Kutna Hora Litavka
Cd 0,801 3,05 8,01 0,34 1,02 16,7 37\5

37



4.1.2. Zarazeni zviat do experimentu
Ve vSech pokusech byli pouziti laboratorni potkemiene Wistar.

4.1.2.1.Experiment ¢. 1.

Do pokuswislo 1 bylo zéazeno celkem 40 sarinckteti byli rozc€leni do 4 skupin po
10 zviatech. Kazda skupina byla krmena jinou dietou. WBgcskupiny byly krmeny dietou
od 30. do 90. dneéku. Prvni skupina byla kontrolni a byla krmena d&mdni krmnou sgsi
pro laboratorni potkany. DalSi 3 skupiny byly krmetietou s obsahemagy z vybranych
lokalit. V tomto experimentu dochazelo ve vSechpskach k vazeni zvaét ve 30 a v 90

dnech.
4.1.2.2.Experiment ¢&. 2.

Do tohoto pokusu bylo #azeno 30 sanii¢c ktefi byli rozcleni do 5 skupin po
6 zviratech. Kazda skupina byla krmena odliSnou dietowniPskupina byla kontrolni a byla
krmena standardni krmnou &si pro laboratorni potkany. DalSi 3 skupiny bylymieny
dietou s obsahemidy z vybranych lokalit. Posledni skupibylo kadmium podavano v pitné
vodé a to v mnozstvi 20 mg Cd/l. VSechny skupiny bytyjnkny od 30 do 90 dni. \é¢hto

dnech také dochazelo k vazeniiavi
4.1.2.3.Experiment ¢. 3.

Do tohoto experimentu bylo ¥mzeno celkem 30 samic. Ty byly r@&sehy do
5 skupiny po 6 zwatech. Prvni skupina byla kontrolni a byla krmetendardni krmnou
smesi pro laboratorni potkany. DalSi 3 skupiny bylymleny dietou s obsahemugy
z vybranych lokalit. Posledni skugifylo kadmium podavano v pitné wbd to v mnozstvi
20 mg Cd/I. VSechny skupiny byly krmeny od 30 d@ B4i. V €chto dnech probihalo vazeni
zvirat. Samice byly &hem experimentu fjpuseny. Po porodu byly ve vrhu spitdny
mlad’ata a cely vrh byl zvaZzen. DalSi vazeni vrhu phido 30 dni po porodu.

4.1.2.4.Experiment ¢. 4.,

Do pokusuwéislo 3 bylo zé&azeno 100 zvat. Zvirata byla rozélena podle pohlavi na
samce a samice do dvou skupin po 50 jedincich. &akdipiny byla dale roZtena do

5 podskupin po 10 zkatech. Kazda podskupina byla krmena jinou dietouniPpodskupina
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u sam@ a u samic byla kontrolni a byla krmena standakininou smdsi pro laboratorni
potkany. DalSi 3 podskupiny satna samic byly krmeny dietou s obsaheflypz vybranych
lokalit. Posledni podskupinsam& a samic bylo kadmium podavano v pitné &aa to
v mnozstvi 10 mg Cd/l. VSechny podskupiny byly kny@d narozeni do 110. dnékwu, kdy

pied ukoenim experimentu doSlo ke zvazenirati

4.1.3. Ukonéeni experimentu

Po ukorieni kazdého experimentu byla fata uspana anestetikem NARKAMON
(inna latka ketamin) o koncentraci 25 mg/ml a anitgen ROMETAR (&inna latka
xylazin) o koncentraci 10 mg/ml. Latky se podavahraperitonealsy v pontru 1 : 1
a davkovany fiblizné 0,15 ml na 100 g Zivé hmotnosti tie. Po uspani byla Zatim
injekéni stikackou odebrana krev ze zadni duté Zily. Krev kazdéttzana byla rozflena
vzdy do dvou plastovych zkumavek. Jednachtio zkumavek byla op@na KEDTA
(draselna & kyseliny ethylendiamintetraoctoveé). Z této nedvd@ krve byly stanoveny
hodnoty: pdet erytrocyli (Er), hematokrit (Hk), obsah hemoglobinu (Hb)edhi objem
erytrocyti (MCV) a paet leukocyt (Le). Srazlivd krev z druhé zkumavky byla dgddtna

a vzniklé sérum bylo pouzito pro stanoveni aminwfarazy (AST).

4.2. Metodika

4.2.1. Stanoveni hematologickych ukazatél

Pro stanoveni hodnot hematologickych ukazatblyl pouZit gistroj NIHON
KOHDEN MEK 5208 K. Byla pouzita nesrazliva krev adand od pokusnych laboratornich
potkari. Paet krevnich elemeitv plné krvi byl stanoven jiz v den oghoi. DelSi uchovavani

vzorka by mohlo byt picinou negesného stanoveni hodnot.

4.2.1.1.Stanoveni pdtu erytrocytw, stredniho objemu erytrocyti
a hematokritu

Pro stanoveni byly pouzity vzorky krve, které bylgtedny v porngru 1 : 40 000.
Jakoftedici roztok byl pouzit ISOTONAC 3 MEK 640rdel kazdym rérenim byly vzorky
dukladre promichany, aby nedochéazelo k sedimentaci. Pdteznyek zpracovanifstrojem,

ktery byl nastaven do polohy RBC/HCT. Pa&teni byly z displeje od#eny hodnoty pé&tu
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erytrocyti a hematokritu. Nasledrbyl pristroj prepnut do polohy RBC/MCV a v tomto modu
byla od€tena hodnota stdniho objemu erytrocyt

4.2.1.2.Stanoveni p@tu leukocyta a obsahu hemoglobinu

Pavodni vzorky krve byly nedény v poneru 1 : 200, jakoredici roztok byl oft
pouzit ISOTONAC 3 MEK 640. Pro samotné stanovenitypoleukocyti a obsahu
hemoglobinu byla nutnd hemolyza erytracyfako hemolytick&inidlo byl pouzit roztok
LYSE — C NK v mnozstvi 3 kapky na 1 jizieakny vzorek. Mteni nasledovalo poigobeni
roztoku po dobu minimatn30 sekund, maximanl0 minut. Nasledhbyly vzorky dikladn
promichany a ®eny istrojem nastavenym v poloze WBC/Hb a z displejby lmgdeiteny

hodnoty pétu leukocyti a obsahu hemoglobinu.

4.2.2. Stanoveni aktivity aspartataminotransferazy (AST)

Pro stanoveni katalytické koncentrace AST v sérkupoych potkah byla pouZita
souprava umatujici mgteni konverze NALYNADH pii 340 nm. Pro stanoveni AST byla
pouzita biochemickad souprava firmy BIO — LA — TESAbsorbance byly ®&feny na
spektrofotometru LIBRA 22 od firmy Fisher SciertifiZména absorbance zaditou dobu
byla vynasobena start vzorkem uvedenym v protokdkstovaci souprav

Pracovni roztok byl ffpraven smichanim 4 dil¢inidla R1 s 1 dilenkinidla R2.

V 500 ml vzniklé smisi byl obsazen Tris pufr o pH 7,8 o koncentracin@®ol/l, L-aspartat
o koncentraci 240 mmol/l, LDH o koncentraci vyséF iOukat/l, MDH o koncentraci vyssi
nez 10ukat/l, 2-oxoglutarat o koncentraci 12 mmol/l a NADHoncentraci 0,18 mmol/l.

Jednotlivé vzorky byly pro #feni postupé piipraveny vzdy smichanim 1 ml
pracovniho roztoku s 0,1 ml séra ve zkumavkach.ab®bkazdé zkumavky byl poté
promichan, ihned iglit do kyvety a umish do spektrofotometru, kde probihalcsieni.
Absorbance byla gitena pi vinové délce 340 nm. Kazda narena hodnota byla vynadsobena
start vzorkem, jehoz hodnota byla 29,080z byly zjiS&ny vysledné koncentrace AST v séru

potkan.

4.2.3. Statistické zpracovani dat

Namétena data byla zpracovana ve statistickéem programATSTICA verze

9 pomoci analyzy rozptylu. Tato metoda utigz vyhodnotit piikaznost rozdilu mezi
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praméry tii a vice nezdavislych vyinovych soubak. Pro podrob&si vyhodnoceni byl pouZzit
Tukeyho test.

41



5. VYSLEDKY

5.1. Experiment ¢. 1

5.1.1 Hematologické a biochemické ukazatele

V tabulkach¢. 3 — 8 jsou shrnuty zakladni popisné statistikgchS nanirenych

parameti.

Tabulka ¢. 3Pcaet erytrocyi

. pramér [T/l] | po ¢et potkani smérodatna | rozptyl [T/I]
skupina odchylka [T/]
kontrolni 8,17 10 0,62 0,39
skupina
Suchdol 7,57 10 1,04 1,08
Kutnéd Hora 7,85 10 0,90 0,81
Litavka 7,48 10 1,49 2,22
Tabulka ¢. 4 Hematokrit
. pramér [%] po ¢et potkani smérodatna | rozptyl [%]
skupina odchylka [%]
kontrolni 48,73 10 3,59 12,86
skupina
Suchdol 45,10 10 5,08 25,80
Kutnéd Hora 46,28 10 4,22 17,85
Litavka 45,72 10 9,22 85,02
Tabulka ¢. 5 Obsah hemoglobinu
skupina prameér pocet smérodatna rozptyl
[9/100 ml] potkani | odchylka [g/100 ml]| [g/100 ml]
kontrolni 14,24 10 0,80 0,64
skupina
Suchdol 14,03 10 0,39 0,16
Kutnéd Hora 14,81 10 1 1,01
Litavka 14,94 10 1,73 2,98
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Tabulka ¢. 6 Patet leukocyit

: pramér [G/I] pocet potkani smérodatna | rozptyl [G/I]
skupina odchylka [G/1]
kontrolni 7,72 10 1,45 2,1
skupina
Suchdol 6,40 10 1,2 1,45
Kutna Hora 6,89 10 2,55 6,51
Litavka 9,55 10 2,59 6,7
Tabulka ¢. 7 MCV
. pramér [fl] po ¢et potkani smérodatna rozptyl [fl]
skupina odchylka [fl]
kontrolni 59,6 10 2,63 6,93
skupina
Suchdol 59,9 10 2,81 7,88
Kutna Hora 59,2 10 2,30 5,29
Litavka 61,1 10 2,23 4,99
Tabulka ¢. 8AST
skupina pramér pocet potkani smérodatna rozptyl
[pkat/l] odchylka [pkat/l] [pkat/l]
kontrolni 1,3 6 0,38 0,14
skupina
Suchdol 1,14 4 0,30 0,09
Kutna Hora 1,23 3 0,09 0,01
Litavka 1,42 6 0,32 0,1

Tabulka ¢. 9 Vysledky analyzy rozptylu jednotlivych natenych parametr

hodnoty p o zawr
Er 0,47 0,05 P >
Hk 0,55 0,05 p >
Hb 0,2 005 | px
Le 0,01 0,05 p <
MCV 0,37 0,05 p >
AST 0,57 0,05 p >

43



V pripact hodnoceni dat pomoci analyzy rozptylu je za gsiekig prikazny rozdil
alespa mezi jednou dvojici skupin povazovan #g\kdy p <a. Z vysledk z tabulky¢. 9 je
tedy patrné, Ze alespanezi jednou dvojici skupin byl zji&t s 95% pravépodobnosti rozdil.
Tento rozdil byl zji&n u parametru gt leukocyi. Hodnoty tohoto parametru byly proto
podrobeny dalSimu vyhodnoceni. V ramci Post-hotyagdyl pouzit Tukeyv test.

Tabulka €. 10 PodrobgjSi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametrdgideukocyt

Tukeyiv test pro nestejny pd@et pozorovani
skupina kontrolni Suchdol Kutna Hora Litavka
skupina
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
skupina
Suchdol | bez rozdilu bez rozdilu rozdil **
Kutna Hora | bez rozdiluy bez rozdilu rozdil *
Litavka bez rozdili| rozdil ** rozdil *
*..p<0,05
** ..p<0,01

Z vyslediki vtabulce ¢. 10 jsou patrné rozdily s 95% pr&poddobnosti mezi
skupinami Litavka a Kutnd Hora a s 99% prgwbobnosti mezi skupinami Litavka
a Suchdol.

5.1.2. Hmotnosti zvirat

Ve 30 dnech se v pméru nejtzsi zvfata nachazela ve skupiiitavka. Pimérna
vaha zviat v této skupié se pohybovala v rozmezi 262,02 + 23,79 g. Naopakiméru
nejmér vazila zvfata ve skupi& Suchdol, a to 252,20 + 17,43407 g.

V90 dnech se vpméru nejtzsSi zviata nachazela v kontrolni
(522,39 £ 22,26 Q),

(506,18 + 21,9 g).

skupin

nejmén vazila v paméru opt zvirata ze skupiny Suchdol
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Tabulka €. 11Vysledky analyzy rozptylu zivé hmotnosti ve 30 80/dnech

hodnoty p 0} Zawr
Ziva hmotnost ve 30 dnech 0,69 0,05 p >
Ziva hmotnost v 90 dnech 0,56 0,05 p >

Z tabulky ¢. 11 je Zejmé, Ze mezi Zadnou skupinou nebyl s 95% pfeedobnosti

prokazan rozdil.

5.2. Experiment ¢. 2

5.2.1 Hematologické a biochemické ukazatele

V tabulkach¢. 12 - 17 jsou shrnuty zakladni popisné statistiBgch narenych

parameti.

Tabulka ¢. 12 Patet erytrocyi

: ramér [T/l o ¢et potkani smeérodatna | rozptyl [T/I
skupina | © T | potete odchylka [T/ P
kontrolni 6,99 6 1,42 2,02
skupina
Suchdol 7,27 6 0,92 0,85

Kutna Hora 7,97 6 0,49 0,24

Litavka 8,46 6 0,7 0,49

voda 20 mg 8,18 5 0,5 0,25
Cd/l

Tabulka ¢. 13Hematokrit

: pramér [%] po ¢et potkani smérodatna | rozptyl [%]
skupina odchylka [%]
kontrolni 43,2 6 8,49 71,99
skupina
Suchdol 45,12 6 4,92 24,22
Kutnéd Hora 50,17 6 4,88 23,77
Litavka 54,52 6 4,32 18,62
voda 20 mg 50,44 5 3,77 14,2
Cd/
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Tabulka ¢. 14 Obsah hemoglobinu

skupina prameér pocet smérodatna rozptyl
[9/100 ml] potkani | odchylka [g/100 ml]| [g/100 ml]
kontrolni 14,13 6 0,77 0,59
skupina
Suchdol 14,38 6 1,1 1,21
Kutnéd Hora 15,08 6 1,48 2,2
Litavka 15,97 6 1,49 2,23
voda 20 mg 14,76 5 0,86 0,75
Cd/l
Tabulka ¢. 15Paet leukocyh
. pramér [G/l] pocet potkani smeérodatna | rozptyl [G/I]
skupina odchylka [G/]
kontrolni 12,98 6 2,32 5,39
skupina
Suchdol 11,55 6 3,8 14,43
Kutna Hora 8,55 6 2,55 6,52
Litavka 10,67 6 2,07 4,29
voda 20 mg 10,1 5 2,51 6,31
Cd/l
Tabulka ¢. 16 MCV
. pramér [fl] po ¢et potkani smeérodatna rozptyl [fl]
skupina odchylka [fl]
kontrolni 62 6 1,41 2
skupina
Suchdol 62 6 3,69 13,6
Kutna Hora 63 6 3,35 11,2
Litavka 64,5 6 2,35 55
voda 20 mg 61,6 5 1,82 3,3
Cd/
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Tabulka €. 17AST

skupina pramér pocet potkani smérodatna rozptyl
[pkat/l] odchylka [pkat/l] [pkat/l]
kontrolni 1,58 6 0,18 0,03
skupina
Suchdol 1,6 6 0,29 0,09
Kutna Hora 1,37 5 0,1 0,01
Litavka 1,26 4 0,33 0,11
voda 20 mg 1,47 4 0,1 0,01
Cd/l

Tabulka ¢. 18Vysledky analyzy rozptylu jednotlivych naiienych parameir

hodnoty p o zawr
Er 0,046 0,05 p <
Hk 0,01 005 | pw
Hb 0,12 0,05 p >
Le 0,1 0,05 p >a
MCV 0,38 0,05 P >
AST 0,13 0,05 p >

Z vysledki z tabulky¢. 18 je patrné, Ze byl zj&t s 95% pravépbodobnosti rozdil
mezi skupinami u paramétipocet erytrocyt a hematokrit. Hodnotyéthto parameftr byly

proto podrobeny dalSimu vyhodnoceni.

Tabulka ¢. 19 PodrobgjSi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametrdgicerytrocyi

Tukeyiv test pro nestejny pd@et pozorovani
skupina kontrolni Suchdol Kutn& Hora Litavka | voda 20 mg
skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu | rozdil * bez rozdilu
skupina
Suchdol | bez rozdilu bez rozdilu rozdil * bez rozdilu
Kutna Hora | bez rozdily bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Litavka rozdil * rozdil * bez rozdilu bez rozdily
voda 20 mg| bez rozdilu| bez rozdilu bez rozdilu| bez rozdjlu
Cd/l
*..p<0,05
** ..p<0,01
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Z vysledki v tabulce¢. 19 je v parametru get erytrocyl patrny s 95% prawgodobnosti
rozdil mezi kontrolni skupinou a skupinou Litavkenazi skupinami Suchdol a Litavka.

Tabulka ¢. 20 Podrobgjsi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametru hekréto

Tukeyiv test pro nestejny pd@et pozorovani
skupina kontrolni Suchdol Kutn& Hora Litavka | voda 20 mg
skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu | rozdil * bez rozdilu
skupina
Suchdol | bez rozdilu bez rozdilu | bez rozdilubez rozdilu
Kutna Hora | bez rozdily bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Litavka rozdil * bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
voda 20 mg| bez rozdilul bez rozdilu bez rozdilu| bez rozdjlu
Cd/l
*...p<0,05
** ..p<0,01

Z tabulky¢. 20 je patrny s 95% pragplodobnosti rozdil mezi kontrolni skupinou a skupino

Litavka v parametru hematokrit.

5.2.2. Hmotnosti zvirat

U hodnoty hmotnosti ve 30 dnech nebyl s 95% p¥pwdobnosti prokazan rozdil.
Hodnota p (0,95) > (0,05). V piméru nejezsi zvfata se nachazela ve skupiBuchdol
(253,18 £ 12,57 g.) V iméru nejmérs vazila zvtata ze skupiny Litavka (247,53 £ 7,62 Q).

Praimérna nejezsi vaha sanicvazenych v 90 dnech byla 523,6 + 30,99 g. Titogam
se nachazeli ve skuginvoda 20 mg Cd/l. Rmér nejleREich zviat, nachazejicich se ve
skupire Litavka, byl 499,27 + 51,01 g. Mezi hmotnosti riéemou v 90 dnech nebyl z 95 %
prokéazan statisticky vyznamny rozdil. Hodnota 20 >a (0,05).

5.3. Experiment €. 3

5.3.1Hematologické a biochemické ukazatele

V tabulkach¢. 21 - 26 jsou shrnuty zakladni popisné statisti€gch naréenych

parameti.
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Tabulka ¢. 21 Paset erytrocyh

: pramér [T/l] | po ¢et potkani smérodatna | rozptyl [T/I]
skupina odchylka [T/]
kontrolni 7,04 6 0,48 0,23
skupina
Suchdol 8,36 6 1,02 1,05
Kutnéd Hora 8,02 6 1,2 1,45
Litavka 8,52 6 0,88 0,77
voda 20 mg 7,54 6 1,83 3,36
Cd/l
Tabulka ¢. 22Hematokrit
. prameér [%0] po ¢et potkana smérodatna | rozptyl [%]
skupina odchylka [%]
kontrolni 47,45 6 5,54 30,69
skupina
Suchdol 54,93 6 6,33 40,11
Kutna Hora 53,47 6 9,3 86,55
Litavka 55,55 6 5,25 27,52
voda 20 mg 50,1 6 11,66 136
Cd/l
Tabulka ¢. 230Obsah hemoglobinu
skupina prameér pocet smérodatna rozptyl
[9/100 mi] potkani | odchylka [g/2100 ml]| [g/100 ml]
kontrolni 6,92 6 2,05 4,21
skupina
Suchdol 7,02 6 2,98 8,89
Kutna Hora 8,85 6 1,95 3,8
Litavka 12,02 6 10,09 101,77
voda 20 mg 6,77 6 2,12 4,49
Cd/l
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Tabulka ¢. 24 Paset leukocyh

. pramér [G/I] pocet potkani smérodatna | rozptyl [G/I]
skupina odchylka [G/1]
kontrolni 13,37 6 1,28 1,63
skupina
Suchdol 16,77 6 2,24 5,03
Kutnéd Hora 15,02 6 2,7 7,29
Litavka 16,93 6 1,25 1,55
voda 20 mg 14,35 6 3,26 10,63
Cd/l
Tabulka ¢. 25MCV
. pramér [fl] po ¢et potkani smeérodatna rozptyl [fl]
skupina odchylka [fl]
kontrolni 69,67 6 4,59 21,07
skupina
Suchdol 65,83 6 3,87 14,97
Kutna Hora 66,5 6 4,32 18,7
Litavka 65,33 6 3,93 15,47
voda 20 mg 66 6 4,52 20,4
Cd/l
Tabulka ¢. 26 AST
skupina pramér pocet potkani smérodatna rozptyl
[pukat/I] odchylka [pkat/I] [pukat/I]
kontrolni 1,98 4 0,45 0,2
skupina
Suchdol 1,58 5 0,32 0,1
Kutna Hora 1,94 5 0,81 0,65
Litavka 1,77 6 0,39 0,15
voda 20 mg 1,72 4 0,12 0,01
Cd/
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hodnoty p '} Zawr
Er 0,22 0,05 p >
Hk 0,38 0,05 p >
Hb 0,33 0,05 p >
Le 0,051 0,05 p =
MCV 0,43 0,05 P >
AST 0,7 0,05 P >

Tabulka ¢. 27 Vysledky analyzy rozptylu jednotlivych naienych parameir

Z vysledki z tabulky¢. 27 je patrné, Ze s 95% pra&pddobnosti nebyl zji&h rozdil

mezi Zadnou dvojici skupin.
5.3.2. Hmotnosti zvirat, velikost vrhu a jeho hmotnost

Tabulka €. 28 Vysledky analyzy rozptylu hmotnostnich parametrsamic

hodnoty p o zawr

Ziva hmotnost ve 30 dnech 0,92 0,05 p >
Ziva hmotnost ve 140 dnech 0,09 0,05 p >
velikost vrhu 0,17 0,05 p >
hmotnost vrhu den po porodu 0,11 0,05 p >
hmotnost vrhu 30 dni po porodu| 0,03 0,05 p <

Z tabulky ¢. 28 je patrné, Ze s 95% pra&pddobnosti je statisticky fikazny rozdil
v parametru hmotnost vrhu ve 30 dnech po porodsglddajici analyzou, jejiz vysledky se
nachazeji v tabulc& 29, byl zjisén statisticky pitkazny rozdil s 95% pra¥godobnosti mezi
skupinou voda 20 mg Cd/l a skupinou Litavka.
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Tabulka €. 29 PodrobgjSi vyhodnoceni analyzy rozptylu u hmotnosti vrifudhi po porodu

Tukeyuyv test
skupina kontrolni Suchdol Kutna Hora Litavka | voda 20 mg
skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu bez rozdjlbez rozdilu
skupina
Suchdol | bez rozdilu bez rozdilu | bez rozdilubez rozdilu
Kutna Hora | bez rozdily bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Litavka bez rozdily bez rozdilu bez rozdilu rozdil *
voda 20 mg| bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu | rozdil *
Cd/l
*..p<0,05
** ..p<0,01

Ve 30 dnech se v pméru nejezsi samice nachazely ve skupwroda 20 mg Cd/l, kde
byla pimérnd hmotnost 189,28 + 14,3 g. Naopak &mpéru nejméss, a to 183,4 + 14,34 g
vazily samice ze skupiny Litavka.

V praméru nejvice vazici samice ve 140 dnech se nach&eeBkupig voda 20 mg
Cd/l. Ptimérna vaha této skupiny byla 366,57 + 34,7 g. Naopajknérk vazily samice ve
skupire Litavka, kde se mimérnd vaha pohybovala v rozmezi 326,13 + 24,21 gété t
skupiré se nachézely i nejmérpccetné vrhy. Rimérny patet mlarat v jednom vrhu byl
13 £ 2,37 ml@at. Nejp@etrgjSi vrhy nely samice paici do skupiny voda 20 mg Cd/l, kde
bylo v prtaimérném vrhu 15,67 = 1,97 miat.

““““ vrhy vazené vden porodu se nachazely ve skupntnd Hora

(101,09 + 14,71 g) a ve 30 dnech ve skapmda 20 mg Cd/l (1429,83 + 275,02 g). Ve
skupire Litavka byly hodnoty hmotnosti natifené v den porodu i ve 30 dnechistéejnizZsi.
V den porodu se pmérna hmotnost vrhu pohybovala v rozmezi 86,78 +84,A7e 30 dnech

byla tato hodnota 1076 + 195,02 g.

5.4. Experiment ¢. 4

5.4.1 Hematologické ukazatele

V tabulkach¢. 30 - 34 jsou shrnuty zékladni popisné statistiBgch naréfenych

parameti.
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Tabulka ¢. 30Paset erytrocyh

: pramér [T/l] | po ¢et potkani smérodatna | rozptyl [T/I]
skupina odchylka [T/]
kontrolni 7,74 20 0,67 0,45
skupina
Suchdol 7,86 16 0,8 0,64
Kutnéd Hora 7,78 20 0,55 0,3
Litavka 7,31 20 0,43 0,19
voda 10 mg 7,36 20 1,01 1,03
Cd/l
Tabulka ¢. 31Hematokrit
. prameér [%0] po ¢et potkana smérodatna | rozptyl [%]
skupina odchylka [%]
kontrolni 51,66 20 4,26 18,11
skupina
Suchdol 49,28 16 4,68 21,86
Kutna Hora 51,21 20 3,86 14,92
Litavka 47,55 20 3,35 11,22
voda 10 mg 47,63 20 7,07 49,8
Cd/l
Tabulka ¢. 320bsah hemoglobinu
skupina prameér pocet smérodatna rozptyl
[9/100 mi] potkani | odchylka [g/2100 ml]| [g/100 ml]
kontrolni 13,93 20 1,16 1,34
skupina
Suchdol 14,55 16 0,59 0,35
Kutna Hora 14,44 20 0,77 0,6
Litavka 14,81 20 0,96 0,91
voda 10 mg 13,3 20 0,84 0,7
Cd/l
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Tabulka ¢. 33Paset leukocyh

. pramér [G/I] pocet potkani smérodatna | rozptyl [G/I]
skupina odchylka [G/1]
kontrolni 9,33 20 2,51 6,28
skupina
Suchdol 14,03 16 6,08 36,94
Kutnéd Hora 17,1 20 14,13 199,55
Litavka 18,24 17 6,4 40,94
voda 10 mg 18,54 19 11,45 131,11
Cd/l
Tabulka ¢. 34MCV
. pramér [fl] po ¢et potkani smeérodatna rozptyl [fl]
skupina odchylka [fl]
kontrolni 66,85 20 3,31 10,98
skupina
Suchdol 62,75 16 2,93 8,6
Kutna Hora 65,75 20 2,02 4,1
Litavka 65,05 20 2,76 7,63
voda 10 mg 64,85 20 3,47 12,01
Cd/l

Tabulka €. 35Vysledky analyzy rozptylu jednotlivych naienych parameir

hodnoty p v} zawr
Er 0,06 0,05 P >
Hk 0,02 005 | pw
Hb 0,000004 0,05 p <a
Le 0,01 0,05 p <
MCV 0,002 0,05 p <

Z vysledki z tabulky¢. 35 je patrné, Ze alespmezi jednou dvojici skupin byl zjist
s 95% pravépodobnosti rozdil u paramé&thematokrit, obsah hemoglobinu,&et leukocyl

a MCV. Hodnoty &chto parametr byly proto podrobeny dalSimu vyhodnoceni.
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Tabulka €. 36 PodrobgjSi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametru hekréto

Tukeyiv test pro nestejny pdéet pozorovani
skupina kontrolni | Kutna Hora Suchdol Litavka |voda 10 mg
skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu | rozdil ** rozdil *
skupina
Kutna Hora | bez rozdilu bez rozdilu rozdil ** | bez rozdilu
Suchdol | bez rozdilu] bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Litavka rozdil ** rozdil ** bez rozdilu bez rozdilu
voda 10 mg| rozdil * bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Cd/l
*..p<0,05
** ..p<0,01

Z vysledki v tabulce¢. 36 jsou patrné rozdily s 95% pra&pddobnosti v parametru
hematokrit mezi kontrolni skupinou a skupinou vddamg Cd/l, s 99% pra¥godobnosti

jsou patrné rozdily mezi kontrolni skupinou a skapi Litavka a mezi skupinami Litavka

a Kutna Hora.

Tabulka ¢. 37 PodrobgjSi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametru oldsathoglobinu

Tukeyuv test pro nestejny pdéet pozorovani

Skupina | kontrolni | Kutn& Hora Suchdol Litavka |voda 10 mg

skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu| rozdil * bez rozdilu
skupina

bez rozdilu bez rozdilu rozdil **

Kutna Hora | bez rozdilu
bez rozdilu rozdil **

Suchdol | bez rozdilu bez rozdilu

Litavka rozdil * bez rozdilu bez rozdilu rozdil **
voda 10 mg| bez rozdilu| rozdil ** rozdil ** rozdil **
Cd/l
*...p<0,05
** ..p<0,01

Z vysledki v tabulce¢. 37 jsou patrné s 99% praymbdobnosti v parametru obsah

hemoglobinu rozdily mezi skupinami voda 10 mg @dSuchdol, voda 10 mg Cd/l a Kutna
Hora a voda 10 mg Cd/l a Litavka. S 95% pmatobnosti byl zjign rozdil mezi kontrolni

skupinou a skupinou Litavka.
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Tabulka €. 38 PodrobgjSi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametrdgideukocyt

Tukeyiv test pro nestejny pdéet pozorovani
skupina kontrolni | Kutna Hora Suchdol Litavka |voda 10 mg
skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu bez rozdilu| rozdil * rozdil *
skupina
Kutna Hora | bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Suchdol | bez rozdilu] bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Litavka rozdil * bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
voda 10 mg| rozdil * bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Cd/l
*..p<0,05
** ..p<0,01

Z vysledki v tabulcet. 38 jsou patrné rozdily s 95% prapddobnosti mezi kontrolni
skupinou a skupinou voda 10 mg Cd/l a kontrolnipékou se skupinou Litavka.

Tabulka ¢. 39 Podrobgjsi vyhodnoceni analyzy rozptylu u parametru MCV

Tukeyiv test pro nestejny pdéet pozorovani
skupina kontrolni | Kutna Hora Suchdol Litavka |voda 10 mg
skupina Cd/l
kontrolni bez rozdilu rozdil ** bez rozdilu| bez rozdilu
skupina
Kutna Hora | bez rozdilu rozdil * bez rozdilu| bez rozdilu
Suchdol rozdil ** rozdil * bez rozdilu| bez rozdilu
Litavka bez rozdiluy bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
voda 10 mg| bez rozdilu| bez rozdilu bez rozdilu bez rozdilu
Cd/l
*...p<0,05
** ..p<0,01

Z vysledki v tabulce¢. 39 jsou patrné rozdily s 95% pra&pddobnosti v parametru
MCV mezi skupinami Kutnd Hora a Suchdol, s 99% gépwedobnosti jsou patrné rozdily
mezi kontrolni skupinou a skupinou Suchdol.

5.4.2. Hmotnosti zvirat

Ve 110 dnech se v pméru nejezsi zvfata nachazela ve skupisuchdol. Rimérna
vaha zviat v této skupi@é byla 419,72 + 139,12 g. Naopak vap®ru nejmés vazila zvfata
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ve skupir Kutnd Hora, a to 370,8 + 87,66 g. Analyzou rozptyebyl 95% prawpodobnosti
prokazan rozdil mezi zadnou dvojici skupin, p (72 (0,05).

5.5. Grafické srovnani vSech skupin v experimentech

Graf ¢. 1 Praimérné hodnoty pé&u erytrocyti u jednotlivych skupin vSech experimént
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V grafu¢. 1 jsou uvedeny pro srovnaniiprné pdaty erytrocyti u vSech skupin a ve
vSech experimentech. Ve srovnani kontrolni skugi@yskupinami vystavenymi zvySenému

vlivu kadmia neni okometricky patrny vyrazny rozdilpcitu erytrocyti v zadném
z experiment.

57



Graf ¢. 2 Pimérné hodnoty hematokritu u jednotlivych skupin vSegperimeni
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V grafué. 2 jsou uvedeny pro srovnaniiprné hodnoty hematokritu u vSech skupin
a ve vSech experimentech. Ve srovnani kontrolnipisku se skupinami vystavenymi
zvySenému vlivu kadmia neni okometricky patrny wya rozdil v hodnat hematokritu
v Zzadném z experimeit
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Graf ¢. 3Praimérné hodnoty obsahu hemoglobinu u jednotlivych skydiech experimet
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V grafué. 3 jsou uvedeny pro srovnaniiperné obsahy hemoglobinu u vSech skupin
a ve vSech experimentech. V experimeht@d, do kterého byly zazeny samice, vykazovaly

vSechny skupiny nizSi hodnoty obsahu hemoglobinwotopstatnim experimedn. Tyto
samice byly matkami druhé generaceatv experimentd. 4.
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Graf ¢. 4 Pimérné hodnoty pétu leukocytt u jednotlivych skupin vSech experimént
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V grafu¢. 4 jsou uvedeny pro srovnanupxrné paty leukocyti u vSech skupin a ve
vSech experimentech. V experimegtud je zejmé zvySeni ptiu leukocyti u skupin zwiat

vystavenych vlivu kadmia oproti fgmérné hodnat kontrolni skupiny.

Graf ¢. 5Primérné hodnoty MCV u jednotlivych skupin vSech expenii
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V grafu ¢. 5 jsou uvedeny pro srovnaniiperné hodnoty MCV u vSech skupin a ve
vSech experimentech. V experimertu3 je patrné sniZeni této hodnoty u vSech skupin v

srovnani se skupinou kontrolni.

Graf ¢. 6 Pimérné hodnoty AST u jednotlivych skupin vSech expeii
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V grafu ¢. 6 jsou uvedeny pro srovnaniiaprrné hodnoty MCV u vSech skupin a ve
vSech experimentech, kde doslo k jejickiemi. Ve srovnani kontrolni skupiny se skupinami
vystavenymi zvySenému vlivu kadmia neni okometrigdgtrny vyrazny rozdil v hodnbt

AST v Zaddném z experiment
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6. DISKUSE

Vlivem toxickych prvki na organizmy se zabyvalo jiz mnoho att(Cibulka et al.,
1991; Sova, 1997; Kataranovski et al., 1998; Vesy| 1999; Borges et al., 2008). Hlavnimi
organy, ve kterych se kadmium u zZiahi kumuluje, jsou jatra a ledviny. Proto byly
negativni dinky toho kovu, ktery je organizmyfiiman nefastji spoleiné s potravou,
studovany zejména nachto organech (Friberg et al., 1992; Greenwoodaeh&haw, 1993;
Sova, 1997). K provamym experimenim, slouzicim k detekci fyziologickych zm
vyvolanych vlivem kadmia, jsou vhodnymi zkoumanyiiocichy zastupci hlodavc(Misra
et al., 1998; Noél et al., 2004).

V naSich experimentech byli pouziti laboratornikzoti kmene Wistar. Pro stanoveni
moznych fyziologickych zin podmignych &inkem kadmia, jsme v naSich experimentech
podavali potkaim kadmium v mnozstvich 0,801, 3,05, 8,01 mg/kg kndiavky a v pitné
vodk v mnozstvi 10 a 20 mg/l. Kontrolni skupingijipnala standardni krmnou s pro
potkany s obsahem kadmia 0,34 mg/kg. Experimentpipaly 60 nebo 110 dni. Zmy
vyvolané moznym vlivem kadmia jsme studovali na ladék hodnot hematologickych
a biochemickych ukazatel které jiz dletady provedenych experiméntinezadouci vliv
kadmia také odrazeji.

NejcetrgjSi diference v hodnotach hematologickych ukadatddyly zjisteny
v experimentu, do kterého byla fagaena mildata potkan. Matky ®chto mlarat byly
vystaveny vlivu zvySeného mnoZzstvi kadmia vdietvSak fyziologické parametry matek
nevykazovaly oproti kontrolni skuginZddné rozdily. Obsahy hemoglobinu matek byly
zretelre nizsi, nez obsahy hemoglobinu ostatnich skupinizianych z\iat.

Ve srovnani s kontrolni skupinou samic byl patrroklps hodnoty MCV u vSech
skupin samic vystavenych vlivu kadmia v dieRaet leukocyt, hodnota hematokritu, obsah
hemoglobinu a hodnota MCV u jejich rdidt vSak byly v porovnani s kontrolni skupinou
statisticky rozdilné. Tento vysledek tge byt zapicinén mozZznym transplacentarnim
pienosem kadmia z matky na plod, které ve svych @xpatech zjistili Cibulka et al. (1991).
Transplacentarniipnos ¢Zkych kowi (olova, kadmia a rtuti) potvrdili také Al-Saleh &k
(2011) na zakladsvych experimerit ve kterych hodnotili predikce vySSiho obsaéizkych
kovii u novorozeni, u jejichZz matek byly stanoveny vysoké hladiéghto rizikovych prvk.

NejvyrazrejSi rozdil oproti kontrolni skupin byl zjiStn v experimentu s mdéaty.

Tento rozdil byl zjig&tn v patu leukocyti. Narist patu leukocyt byl zjiStn u vSech skupin
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v ramci toho experimentu,fipkterém byla z\fata vystavena vlivu kadmia v diet v pitné
VOck.

Fuwikova et al. (1995) ve svych experimentech potyrdé potkani, vystaveni diet
s vysSSim obsahem kadmia, maji zvySeny obsah tddoaio v jatrech a v ledvinach. Potkanim
samd@m byla 28 dni podavana krmna davka s 0,03% a @B8ahem kadmia v organické
formé (krmné kvasnice) a s 0,09% obsahem kadmia ve&@norganické (CdG). Obsah
kadmia v jatrech a ledvinach byl vysSi u potkakteri prijimali vétSi davky kovu v potray
U téchto zvfat byla také zjigiha vysSi koncentrace hemoglobinu. Kessels et 8bQ)lve
svych experimentech zjistili naopak sniZzeni hemuiglo u krav chovanych v prasdi
kontaminovanym kadmiem.

Rozdilny obsah hemoglobinu byl v naSich experimgntedetekovan pouze
u hematologickych hodnot mifat potkar, jejichz matky byly dinku kadmia vystaveny jiz
pied a vdobB biezosti. Z naSich vysledk Ize konstatovat, Ze zmy v koncentraci
hemoglobinu vyvolaji spiSe vyssi davky kadmia.

Mimo akumulaci kadmia v ledvinach a jatrech bylyywaeny i jeho negativnidinky
na reproduéni systém sanici samic (Cibulka et al., 1991; Friberg et al., 2980va, 1997),
kosterni soustavu (Cibulka et al., 1991; Friberglet1992; Noél et al., 2004), travici trakt
(Milbauer, 1957; Friberg et al., 1992), plice (Qkauet al., 1991), CNS (Milbauer, 1957)
I kardiovaskularni systém (Friberg et al., 1992).

Kadmium bylo klasifikovano jako rizikovy faktor @sipordzy. Noél et al. (2004)
provedli pokus se samicemi potkarkteré gijimaly 13 tydni kadmium v krmné davce ve
form¢ CdCL v mnoZstvich 0,001, 0,005 a 0,02 % z krmné daddsledr byly stanoveny
obsahy vybranych mineralnich latek z jater potkahvysledKi bylo patrné, Ze obsah Zeleza,
hoi¢iku a selenu se vlivemupobeni kadmia snizil, na rozdil od mnozstwdm zinku
a manganu, jejichz koncentrace stoupla. Vznik qeigiry zejm¢ dle €chto experimerit
souvisi s nedostatkem Zeleza v organizmu.

Waalkes et al. (1988) zkoumali kancerogentinky kadmia. Ve svych dvouletych
experimentech aplikovali injéké raizné davky kadmia (1, 2,5, 5, 10, 20, gdol/kg) ve
formé¢ CdChL potkanim samign. V mist vpichu byly detekovanygetné, ¥tSinou zhoubné
nadory. Vliv kadmia zfisobil degeneraci testikularni tkrkteracasto vyustila v nadorové
zmeny, zejména Leydigovych bgk. Davky kadmia zfisobily také léze prostaty. Ty se
v nékterych gipadech rozvinuly az v naddorové bujeni. K tomu daeto pouze vifpads

podavani takovych davek kovu, kteréugpbily vyrazné degenerace testikularni tkan
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a atrofii prostaty. Takovou davkou bylo stanovenoo#stvi 2,5umol/kg, kadmium ve
vySSich davkéach nadory prostaty néepbilo.

Podle Friberga et al. (1992) m& kadmium negativini ivna reprodukci samic. Nase
experimenty tuto skudmost nepotvrdily. Potkani samice, kter&jimaly kadmium ped
zaleznutim i po celou dobudwzosti, ngly velmi pacetné vrhy.

Hassan et al. (2008) ve svych experimentech zkawthalkadmia na CNS midiat.
Béhem kojeni podavali potkanim samicim Cg@€ImnoZstvi 50 mg/l pitné vody. U nifat
téchto samic bylo pozorovano vyrazné snizeni motériktivity. Vyvoj mlafat po porodu
(otevirani @i, vzhled chrupu a srsti) nebyl kadmiem vyzn&romlivnén. Opozén byl sestup
varlat a oteteni vaginalniho otvoru. Z vysletikexperimeni také vyplyva, Zze negativni
acinek kadmia na CNS do jisté miry vyvaZuje vitamin E

Sakowska et al. (1989) zkoumali vliv kadmi#ijimaného v diet potkanich samg
jejichz krmna davka po dobu 42 dni obsahovala Q,0(BL a 0,02 % kadmia. Ve vysledcich
svych pokus detekovali zvySeny obsah kadmia zejména v jatreckrvi zviat. DalSim
vysledkem jejich experimeintbylo sniZzeni hodnot hematokritu a hemoglobinu azpt,
pozorovali také vyskyt anémie. Vliv kadmia na vzaikemie potvrdili i Waner et Gur (1993),
ktefi ve svych experimentech podavali kadmium potikar85 dni v pitné vod] ze které
tvorilo 0,002 a 0,02 %. Za negativni vliv kadmia poduojici anémii byla ozngena
skute&nost, Ze tento kov mé nezadougingk na absorpci hemoglobinu. Statisticky vyznamné
rozdily v hodnat hematokritu byly v naSich experimentech také prdkg. \£tSi odliSnosti
nabyvaly tyto hodnoty s rostouci davkou kadmia.

Lafuente et al. (2004) uvéd, Ze podavani kadmia v pitné wogotkarim po dobu
30 dni ve formé CdChLv mnozstvi 0,0005, 0,001, 0,0025, 0,005, 0,01 ¥hn& davky,
davky tohoto kovu dle z&wi z ttchto experimerit inhibuji humoralni a bufgnou imunitni
odpowd organizmu, zatimco &Si davky maji tinek op&ny. Od gijimaného mnozstvi
kadmia 0,001 % v krmné davce byly zisy vySSi koncentrace tohoto kovu v jatrech
potkani. Nami zjis€né zngny v paitu leukocyti vyvolané expozici kadmia byly zj&ty
u zvirat, ktera byla vystavena vysSim davkam tohoto kovu.

Mnoho wdci zkoumalo dinky kadmia prosednictvim studia jaternich enzym
(Fwikova et al., 1995; Borges et al. 2008). Sakowskal.€1989) detekovali vliivem kadmia
zvySeni aktivity aspartataminotransferazy a alaminatrasferazy. V naSich experimentech
vSak nebyl vliv tohoto kovu na hodnotu AST potvrzenzadném z experimehnebyl totiz

patrny pfikazny rozdil v hodn@tAST.
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ProtoZe nejastji zjisténé statisticky vyznamné rozdily hematologickych mmatdoyly

VVVVVV

tedy gedpokladat, Ze vysSi davky kadmia mohotisgiovat fyziologické zgmy organiznd.
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7. ZAVER

Z vysledki naSich experimeitje patrné, ze expozice kadmiaibe podmiovat vznik
fyziologickych zng¢n v organizmu. Tégt ve vSech zkoumanych hematologickych
parametrech byl vdkterém z experimetprokazan statisticky vyznamny rozdil.tRazné
rozdily v nami zkoumanych parametrech byly prok§z&mezi skupinami zvat, které
prijimaly maximalré odliSné davky kadmia. Expozicétgiho mnozstvi tohoto kovu vyvolala
vice statisticky vyznamnych zm. NaSe experimenty tedy potvrdily stanovenou hgpot
podle které kadmiumipchazi z pdy do rostlin a nasledrdo €la Zivatichad, ve kterém mze
zpasobit zneny v hodnotach hematologickych a biochemickych ipata.

Ackoliv naSe experimenty ¢inek kadmia na organizmusast&éné prokazaly,
v budoucim zkoumani by bylo jisvhodné studovat negativni vliv kadmigepazrt z jater
a ledvin, ve kterych se tento kov hromadi, nebaikbgu z kostnici nervové tkas, ve které
byl vyznamny vliv kadmia také prokdzan. Hematol&gitodnoty ¥ejmé nemohou negativni
pusobeni kadmia jednozéia potvrditci vyvratit.

Otéazkou je také vhodnost potkakmene Wistar k prova&aym pokusm, nebd podle
n¢kterych nazat je prav tento kmen na vliv kadmigaste&né rezistentni.

Pro &tSi piikaznost vysledk naSich experimefitby bylo vhodné zadit do pokus
vice zkoumanych potk&n z nichZ rktefi by pisobeni kadmia nebyli vystaveniilhec. Na
zaklad naSich zji&ni by bylo také vhodné vice se v dalSich experie@Entzaniiit na
sledovani moznosti a miry transplacentarnibenpsu &Zkych kovi. Tato cesta ignosu je
ziejme jednim z hlavnich @/oda, praé jsme nejvice zen v hematologickych ukazatelich
detekovali ve skupthmlédat potkanich samic, které&ijpmaly kadmium spolén¢ s krmnou

davkou ped zaleznutim i v dob brezosti.
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9. SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK ASYMBOL U

AST
ATP
Er
GOT
Hb
Hk
Le
MCD
MCH
MCHC
MCT
MCV
MPS

PCV
PLP
RBC
wWBC
WHO

hladina vyznamnosti

aspartataminotransferaza

adenosintrifosfat

paet erytrocyt

glutamat-oxalacetat transaminaza

obsah hemoglobinu

hematokrit

paiet leukocyi

stedni piimér erytrocyfi (mean corpuscular diameter)
stedni obsah hemoglobinu (mean corpuscular hemoglobin
stedni barevna koncentrace (mean corpuscular henmiogiohcentration)
stedni tlougka erytrocyli (mean corpuscular thickness)
stredni objem erytrocyt(mean corpuscular volume)
mononuklearni fagocytarni systém

testovaci kritérium

objemiervenych krvinek (packed cell volume)

pyridoxal 5'-fosfat

cerveneé krvinky (red blood cells)

bilé krvinky (white blood cells)

Swtova zdravotnicka organizace (World Health Orgatinzg
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