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Vliv pesticidii na stfevni mikrobiotu lidi

Souhrn

Pesticidy jsou latky nebo smési latek pouzivané v zemédé€lstvi proti Skudcim
(zivoCichlim, rostlindm a parazitickym houbam), kteti poskozuji kulturni rostliny, zasoby
zemédelskych produktl, potraviny a snizuji uzitkovost hospodaiskych zvifat nebo ohrozuji
zdravi ¢lovéka.

Diplomova prace se sklada se ze dvou Casti. Prvni ¢ast je teoreticka, kde je popsano
slozeni a funkce stfevni mikrobioty; pesticidy a jejich klasifikace, environmentalni transport a
ucinky téchto latek na lidské zdravi, dale glyfosat jako Ui¢inna slozka herbicidu Roundup, jeho
mechanismus plisobeni, osud v Zivotnim prostfedi a prokazané Gc¢inky glyfosatu na ¢lovéka.

Cilem praktické ¢asti této prace bylo testovat vliv pesticidu Roundup na stievni
mikroorganismy lidi. Vliv Roundupu byl testovan na ¢istych kulturach v podminkach in vitro.
Roundup byl pfidan v koncentracich glyfosatu 17 g/L, 1,7 g/L a 0,17 g/L do komplexniho
média a po kultivaci byl vyhodnocen riist mikroorganismi. Déle byly odebrany vzorky stolice
od lidskych dobrovolnych darci, které byly podobné kultivovany v komplexnim médiu
sruznymi koncentracemi glyfosdtu. Po kultivaci byly stanoveny celkové pocty
mikroorganismil, bifidobakterie, laktobacily, enterokoky a koliformni bakterie.

Pti testovani pesticidu na Cistych kulturach koncentrace glyfosatu 17 g/L statisticky
vyznamné inhibovala celkovy rist bakterii (P < 0,05), u niz$ich koncentraci jiz nebyl
zaznamenan rozdil. U Kultivace mikroorganismi ze vzork stolice byla citlivost bakterii na
glyfosat prokazana jen u bifidobakterii pfi nejvyssi uzité koncentraci tohoto pesticidu oproti

kontrolnimu vzorku.

Klicova slova: pesticidy, Roundup, glyfosat, sttevni mikrobiota



Impact of pesticides on the gut microbiota of human

Summary

Pesticides are substances or mixtures of substances used in agriculture against pests
(animals, plants and parasitic fungi), who damage the crops, stocks of agricultural products,
food and reduce livestock utility or threaten human health.

The thesis consists of two parts. The first (theoretical) part describes composition and
function of gut microbiota; pesticides and their classification, environmental transport and
effects of these substances on human health, and glyphosate as the active substance of
herbicide Roundup, its mechanism of action, environmental fate and proven effects of
glyphosate on human.

The aim of second (practical) part of this thesis was to test impact of pesticide
Roundup on the gut microorganisms of human. The impact of pesticide was tested in in vitro
pure cultures. Roundup was added in concentrations of glyphosate 17 g/L, 1,7 g/L and
0,17 g¢/L to the complex media and after cultivation the growth of microorganisms was
evaluated. The next samples of stool were collected from human volunteers; these were
cultivated similarly in the complex media with different concentrations of glyphosate. The
total numbers of microorganisms, bifidobacteria, lactobacilli, enterococci and coliformn
bacteria were defined after cultivation.

When the pesticide was tested in pure cultures, concentration of 17 g/L glyphosate
significantly inhibited total bacterial growth (P < 0.05), at lower concentrations no difference
was observed. The cultivated microorganisms from samples of stool demonstrated only that
bifidobacteria are sensitive to glyphosate at the highest used concentration of this pesticide

compared with the control sample.

Keywords: pesticides, Roundup, glyphosate, gut microbiota
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Téma diplomové prace ,,Vliv pesticidii na stfevni mikrobiotu lidi“ jsem si vybrala
zejména diky mé vlastni zkuSenosti s uzivanim herbicidu Roundup béhem svych letnich
prazdninovych brigad, kdy jsem pracovala v udrzb¢ nasi obce. Niceni plevelt ve vegetacnim
obdobi pomoci herbicidu zde bylo (a troufam si tvrdit, Ze stale je) na dennim potfadku. Nikdo
tedy asi zatim nepfemyslel o celkovém mnozstvi takto uzivanych chemikalii, nad osobni
bezpec¢nosti exponovanych pracovnikl a tim o teoretickych dopadech na Zivotni prostiedi a
zdravi lidi zijicich v nasi obci.

Pesticidy jsou chemické prosttedky a piipravky uréené K ochrané rostlin, zasob
potravin nebo krmiv, pted sktidci a chorobami. Uzivaji se naptiklad v zemé&d¢lstvi, lesnictvi,
potravinafstvi a stejné ucinné latky se vyuzivaji také ve veterinafstvi. Pouziti pesticidl je
neodmyslitelné v sou¢asném konvenénim zemeédélstvi, jelikoz zajist'uje vyssi vynosy plodin,
vyssi senzorickou, vyzivovou ¢i technologickou jakost produktt. Aplikace téchto latek vSak
muze vést k vyskytu rezidui v zivotnim prostiedi a potravinach. Proto tedy pesticidy pro
¢loveéka predstavuji riziko pfedevsim ve spojeni S chronickou expozici reziduim pesticidii
Z potravy a potencidlnimi negativnimi zdravotnimi U€inky.

Mikrobiota obsaZzena ve stievé je n€kdy povazovana za ,superorgan®. Sestava se
Z bakterii jak aerobnich, tak anaerobnich, vird, hub a dalSich mikroorganismti. V§echny tyto
mikroorganismy slouzi spolu s imunitnim slizni¢nim systémem k ochrané organismu hostitele
pfed patogeny a Gcastni se n¢kterych metabolickych pochodii. Mikrobiota gastrointestinalniho
traktu predstavuje vyvazeny ekosystém, jehoz narusenim mutize dojit k uchyceni patogennich

mikroorganismi a tim ke vzniku onemocnéni.

2 CILPRACE

Cilem préce bylo testovat vliv pesticidu (Roundup) na stievni mikroorganismy.

2.1 Hypotéza

Hypotézou bylo, ze ruzné stievni mikroorganismy se budou v citlivosti ke glyfosatu

lisit.



3 PREHLED LITERATURY

3.1 Strevni mikrobiota

Lidské télo je osidleno mnoha rtiznymi mikroorganismy. Vétsina mikroorganismu Se
vyskytuje v gastrointestinalnim traktu (GIT), kde se podili na mnoha aspektech hostitelské
biologie a patobiologie (Camp et al., 2009).

Stfevo je prirozenym prostiedim pro velké a dynamicky se rozvijejici mikrobialni
komunity. Mnoho druhti bakterii se vyvinulo a ptfizptsobilo na zivot a rust v lidském travicim
traktu. Stfevo jedince obsahuje 300—500 riznych druhi bakterii a po¢et mikrobialnich bunék
V lumen stfeva se vétSinou uvadi asi desetkrat vys$si nez je pocet eukaryotickych bunck
v lidském téle (Guarner, 2003; Savage, 1977). Izraelsky mikrobiolog Sender vSak po analyze
aktualn& dostupné literatury uvadi, e v prim&mém lidském t&le se nachazi 3,9 - 10* bakterii
a 3,0 - 10" lidskych bungk, a proto je pocet bakterii a nagich bun&k v organismu podobny.
Vzhledem Kk tomu, Ze jsou si tato mnozstvi tak podobna, kazda defekace pak muze zvratit

tento pomér ve prospéch lidskych bunék na tikor po¢tu bakterii (Sender et al., 2016).

3.1.1 SlozZeni stifevni mikrobioty

Selektivni tlaky, které plisobi na mikroorganismy v riznych proximalné-distalnich
mistech zazivaciho traktu, maji za nasledek odli$né slozeni mikrobialni komunity (Tabulka 1).
V orélnich Castech gastrointestinalniho traktu ptevladaji aerobni mikroorganismy, smérem
aboralnim pak dochazi k postupné dominanci anaerobti (Camp et al., 2009).

Ptesna mnozstvi mikroorganisml neni mozné urcit kviili nemoznosti kultivace vSech
mikroorganismu klasickymi kultivaénimi metodami a limitacim pfi odbéru vzorkd (Guarner
and Malagelada, 2003).

V proximalni ¢asti tenkého stfeva je mikrobialni slozeni podobné jako v Zaludku a je
do jist¢ miry ovlivilovano patologickymi stavy zaludku. Primérnd koncentrace bakterii
v proximalni &sti tenkého stfeva u dosp&lého jedince je 10°* CFU/g stfevniho obsahu.
V jejunu prevladaji aeroby a grampozitivni bakterie, ale vyskytuji se zde i koliformni bakterie
a anaeroby. Vileu, vjeho proximalni &sti, nalezneme v malém mnozstvi (10°° CFU/g
sttevniho obsahu) enterobakterie. V nasledujici distalni ¢asti ilea je mikrobiota jiz podobna

mikrobioté tlustého stfeva, a to diky priniku mikroorganismii ptes ileocekalni chlopen.



Prevazuji zde gramnegativni mikroorganismy nad grampozitivnimi; bézné se zde objevuji
koliformni bakterie, bakteroidy, bifidobakterie, fusobakterie nebo klostridia. Aboraln¢ od
ileocekalni chlopné mnozstvi mikroorganismt narusta, mezi aeroby dominuje Escherichia
coli (10"® CFU/g stievniho obsahu), daldi rody a druhy &eledi Enterobacteriaceae a
enterokoky. Z anaerobui pievlada Bacteroides fragilis a Eubacterium sp., Casto se zde
vyskytuji 1 anaerobni grampozitivni koky (Peptostreptococcus sp., Peptococcus sp.),
Clostridium sp. (Lata a Jurankova, 2011).

Specifické selektivni tlaky plisobici v rdmci biotopu hostitelského traviciho traktu
(imunita hostitele, fyziologie, strava) dale formuji rozmanitost gastrointestinalni mikrobioty.
Neni zcela jasné, které faktory uvniti hostitelského prostiedi jsou odpovédné za vybér
specifické mikrobidlni komunity, nicméné experimenty na zvifecich modelech zacinaji
objasiiovat pfinos hostitelského genotypu a stravy na gastrointestindlni mikrobialni

riznorodost (Camp et al., 2009).

Tabulka 1 Slozeni lidské stfevni mikrobioty (Nord and Kager, 1984)

Poéty mikroorganismu CFU/g

Mikroorganismy

Zaludek jejunum ileum colon
celkovy poéet bakterii 0-10° 0-10° 10°-10° 10%°-10%
aerobni bakterie
Eeled® Enterobacteriacae 0-10? 0-10° 10%-10’ 10*-10"
streptokoky 0-10° 0-10* 10%-10° 10°-10%
stafylokoky 0-10? 0-10° 10%10° 10*-10°
laktobacily 0-10° 0-10* 10%-10° 10°-10"
kvasinky 0-10° 0-10? 10%-10* 10*-10°
anaerobni bakterie
bakteroidy vzécné 0-10° 10°-10’ 10%0-10"?
bifidobakterie vzacné 0-10* 103-10° 10*-10"
peptostreptokoky vzécné 0-10° 10%-10° 10'0-10%
klostridia vzacné vzacné 10%-10* 10°-10*
eubakterie vzacné vzacné vzacné 101°-10"

Bakterialni kolonizace kazdého jedince zacina v prub&hu porodu, kdy novorozenec
prichazi do kontaktu s matefskou vaginalni mikrobiotou. U dé€ti narozenych cisafskym fezem

jsou zdrojem bakterii, které kolonizuji gastrointestinalni trakt novorozence, prostiedi a
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nemocni¢ni personal (Bezirtzoglou, 1997). Prvotni mikrobiota kolonizujici stfeva
novorozence pii piirozeném porodu jsou pifedevs§im anaeroby matetského ptivodu.

U novorozencii narozenych cisafskym fezem se tato mikrobiota vyznacCuje nedostatkem
anaerobnich bakterii, protoze tyto bakterie nepteziji kontakt se vzduchem; osidlovani proto
probiha mikroaerofilnimi mikroorganismy, fakultativné anaerobnimi a sporulujicimi formami
bakterii. Prostfedi stfeva novorozence pii narozeni vykazuje pozitivni redox potencial. Proto
jsou mezi prvnimi kolonizatory fakultativné anaerobni bakterie, které tento redoxni potencial
snizuji spotifebovanim kysliku a vytvaii tim tak prostfedi vhodné pro striktn¢ anaerobni
bakterie, jako jsou Bacteroides spp., Clostridium spp. a Bifidobacterium spp., které se
obvykle objevi ve velkém mnozstvi v pribéhu prvniho tydne Zivota. Vyznamny vliv na
vznikajici mikrobiotu ma také kojeni. U déti krmenych umélou vyzivou dominuji mezi
anaeroby bakteroidy a bylo také nalezeno velké mnozstvi enterobakterii (Bezirtzoglou, 1997).
Naproti tomu mateiské mléko obsahuje velké mnozstvi oligosacharidi, coz je jedna
Z hlavnich slozek, ktera selektivné urychluje rast bifidobakterii, a proto v mikrobioté déti
kojenych matetfskych mlékem pievazuji bifidobakterie (Kunz et al., 2000).

Stfevni mikrobiota novorozencli se vyznacuje nizkou rozmanitosti. Diky rychlému
rozvoji bakteridlni komunity a vyvoji celkového imunitniho systému se vSak détska stievni
mikrobiota jiz od konce druhého roku Zivota zcela podoba mikrobioté dospélych (Rodriguez
etal., 2015).

3.1.2 Funkce stfevni mikrobioty

Komunita mikrobidlnich bunék a gent, kterou nas gastrointestinalni trakt obsahuje,
nam poskytuje zdsadni pomoc pii zdkladnich fyziologickych procesech od traveni a riist az po
vlastni obranné mechanismy.

Stievni mikroorganismy jsou zapojeny do riznych metabolickych reakei. Metabolicka
rozmanitost kodovana ve stfevni mikrobioté zlepSuje G€innost traveni Zivin a umoziluje tak
hostitelovi ziskat ziviny, které by pro n¢j byly jinak nedostupné, napi. fermentaci
nestravitelné vlakniny v potravé (rezistentni Skroby, celulosa, hemicelulosa, pektiny nebo
slizy). Koneénymi produkty téchto metabolickych reakci jsou mastné kyseliny s kratkym
fetézcem (napt. Kyseliny octova, maselna, propionova), které jsou absorbovany do stievni
stény, kde butyrat a propionat reguluji rist a diferenciaci kolonocytt a fungovani imunitniho

systému, slouzi jako zdroj energie pro hostitelské tkané€, zatimco acetdt je substratem pro
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lipogenezi a glukoneogenezi (Macfarlane et al., 2011). Mikrobialni fermentaci vznikaji také
monosacharidy, které jsou stfevni sténou absorbovany a posléze dopraveny do jater, kde
indukuji lipogenezi de novo. Stfevni mikrobiota rovnéz ptispiva do hostitelského
metabolismu biotransformaci konjugovanych zlucovych kyselin, syntézou nékterych vitamint
(zejména K a Bjz) nebo pomoci vzniklych mastnych kyselin s kratkym fetézcem zvysuje
vstiebatelnost nékterych dulezitych minerdlnich latek, naptiklad vapniku, hot¢iku a Zeleza.
(Camp et al., 2009; Guarner and Malagelada, 2003). Mikrobiota v8ak pii produkci mastnych
kyselin také produkuje ur€ité mnozstvi potencialné toxickych latek zahrnujicich amoniak,
aminy, fenoly, thioly nebo indoly (Smith and Macfarlane, 1996). Stfevni mikrobiota téz hraje
klicovou roli pfi pieméné rtiznych bioaktivnich latek, zejména polyfenoll, na vstiebatelné
aktivni latky, které poté slouzi ke zdravéjsi modulaci stfevni mikrobioty zvySenim relativniho
vyskytu bifidobakterii a laktobacilt (Marchesi et al., 2015).

Mezi zékladni funkce stievni mikrobioty patii také vytvareni ochranné bariéry proti
patogennim mikroorganismiim a je tudiz velmi dulezita pii prevenci invaze patogenti do tkani.
Mikrobidlni bariéru prospéSnych komenzélnich bakterii ve stfevé, ktera brani pieriistani
patogenil a potencidlnich patogent, definoval Waaij (1989) jako koloniza¢ni rezistenci
gastrointestinalniho  traktu vuci patogenim (napf. salmonely, shigely, yersinie,
kampylobakter, vibria) a potencialnim patogentim (napf. klostridia, kandidy). Je to schopnost
fyziologické stfevni mikrobioty zabranit uchyceni a proliferaci patogenti. Soucasti je také
kontrola oportunni mikrobioty (proteus, pseudomonddy, enterobakterie, stafylokoky,
streptokoky atd.). Koloniza¢ni rezistence je zajisStovana témito mechanizmy: obsazeni
potencialnich vazebnych mist stfevni vystelky (tzv. receptorova blokace), brzdéni ristu
a/nebo usmrceni cizich mikroorganismu prostiednictvim bakteriostatickych a baktericidnich
latek, konkurence v ziskavani latek, vitaminti a rGstovych faktort,, snizeni stfevniho pH
produkci organickych kyselin a pfimy antagonismus fyziologické mikrobioty vi¢i patogenim

a potencidlnim patogentm.

Mikrobialni dysbiéza je spojena s rostoucim poctem lidskych onemocnéni, vcetné
zanétlivého onemocnéni stiev a obezity. Je-li nemoc spojend se zménou ve slozeni nebo
¢innosti gastrointestinalni mikrobioty, zakladnim ukolem je urcit, zda jsou pozorované zmény
pfiCiny a/nebo nasledky ptislusného onemocnéni. Zjisti-li se, ze sttevni mikrobiota pfispiva
k etiologii onemocnéni, specificka antibiotika, prebiotika nebo probiotika mohou byt pouzita
pro regulaci intenzity nebo aktivity zGcastnénych ¢lenti stfevni mikrobioty (Camp et al.,
2009).
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3.2 Pesticidy

Podle definice FAO (Food and Agriculture Organization of the United Nations —
Organizace pro vyzivu a zemédé€lstvi v ramci Organizace spojenych narodt) se pesticidem
rozumi jakakoliv latka nebo smés latek urcena k prevenci, ni¢eni nebo zapuzeni jakéhokoliv
Skudce, véetné vektori onemocnéni ¢lovéka nebo zvifat, nezddoucich druht rostlin nebo
zivoCichl zpusobujicich Skody v pribéhu vyroby, zpracovani, skladovani, ptepravy nebo
uvadéni na trh potravin, zemédélskych komodit, dieva a vyrobki ze dieva nebo krmiv, nebo
latky, které mohou byt podavany zvifatim pro redukci hmyzu, pavoukovci a dalSich skadct
V nebo na jejich téle. Tento termin zahrnuje rovnéz latky uréené pro pouziti jako reguldtory
rustu rostlin, defolianty, desikanty, latky zabranujici pfed¢asnému padu ovoce pied sklizni a
latky aplikované na plodiny bud’ pied, nebo po sklizni k ochrané¢ pied poskozenim pii
ptrepravé a skladovani (FAO, 2005).

Celosvétove je registrovano piiblizn€ 800 druht sloucenin, které maji rizné pesticidni
ucinky (Prugar, 2007). Kazdoro¢né se pouzije n€kolik stovek tisic kilogramt u¢innych latek,
a to jak v zeméd¢lstvi a primyslu, ale tak i v domacnostech nebo ve zdravotnictvi. Uzivanim
téchto chemikalii v zemé&dé€lstvi je umoznéno vyrazné zvySeni vynosii a omezeni ztrat
produkce béhem sklizné¢ a skladovani. Na druhou stranu se takto do zivotniho prostfedi
dostava cela fada cizorodych latek, které mohou pusobit 1 na jiné (necilové) Cinitele a
nabouravat pfirodni ekosystémy. DalSim rizikem je také moZnost vzniku rezistence Sklidce

vuci t¢inkiim pesticidi, zv1asté pokud je ptipravek neodborné pouzivan.

3.2.1 Rozdéleni pesticida

Syntetické pesticidy jsou v primyslovém zemédé€lstvi Siroce vyuZzivany po celém svéte
jiz od 50. let minulého stoleti. Klasifikace téchto agrochemikalii je mozna na zakladé riznych
kritérii, ktera uvazuji napiiklad jejich chemickou strukturu, toxické Uc¢inky na organismy
(cilové 1 necilové¢), vlastnosti podmifiujici jejich chovani pii aplikaci nebo osud v prostiedi

(biotransformaci, degradaci, transport) (Védecky vybor pro potraviny, 2005).

3.2.1.1 Klasifikace podle biologické u¢innosti

Podle cilovych Skodlivych organismi, u kterych ucinné latky vyvoléavaji toxické ucinky,

1ze pesticidy rozd¢lit do nékolika skupin:
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» Zoocidy — piipravky uréené K hubeni zivoéisnych Skidct; podle plsobeni na cilovy
organismus se dale dé¢li na:
e Insekticidy — pfipravky urcené k hubeni hmyzich skiadct
e Nematocidy — ptipravky uréené k hubeni hlistic
e Rodenticidy — ptipravky uréené k hubeni mySovitych hlodavct
e Moluskocidy — piipravky ur¢ené k hubeni mékkysu, zejména plza
e Akaricidy — ptipravky uréené k hubeni roztocu
e Avicidy — pfipravky urcené k hubeni ptaka

e Piscicidy — piipravky urcené k hubeni ryb

» FEytocidy — ptipravky urcené k hubeni nebo potlacovani nezadoucich rostlin; dale je
lze rozdélit na:
= Herbicidy — ptipravky k hubeni nebo potlacovani jednoletych rostlin a bylin
» Arboricidy — ptipravky k hubeni dfevin
» Muscocidy — pfipravky k hubeni mechti
= Algicidy — ptipravky uréené k hubeni tas

------

» Lichenocidy — piipravky urcené k hubeni lisejnikd

» Fungicidy — ptipravky uréené k hubeni hub a pivodcti houbovych chorob

» Baktericidy — ptipravky ur¢ené k hubeni bakterii

» Specifické ptipravky — maji obvykle kombina¢ni G¢innost, t.j. insekticidni, fungicidni,

casto 1 herbicidni; napt. Kuprikol (oxychlorid médi) — fungicid, ¢astecné baktericid,
nebo Dithane (mancozeb) — fungicid a Caste¢né akaricid
(Mentberger, 1998)

3.2.1.2 Klasifikace podle chemické struktury

Jsou zde uvedeny jen vybrané ptiklady chemickych skupin:
% Organochlorové pesticidy (OCPS) — napf. tetrachlormethan, chlordan, DDT, heptachlor

Tyto latky jsou klasifikovany jako insekticidy. Jsou odolné vucéi teplu, vlhkosti, zafeni,
biologickému rozkladu a tim, Ze jsou velmi perzistentni ve vodé¢ a pide, mohou byt

redlnym nebezpeCim pro volné zijici zivoCichy. Na zdklad¢ jejich bioakumulacni
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povahy jsou perzistentni V zivo€iSnych a rostlinnych tkanich a nékteré z nich jsou
fazeny do perzistentnich organickych polutanti (POPs), které jsou dané pravné
zavaznou mezinarodni Stockholmskou umluvou (v CR ratifikovana v roce 2002). Prvni
organochlorovy pesticid DDT byl pouzit béhem II. svétové valky na nieni vSi a
komart rodu Anopheles pienasejicich malarii. Nicméné, stejné jako vétsina z OCPs, byl
v roce 1972 zakazan kvili jeho toxicité. Expozice ¢lovéka témto latkim muize zpusobit
reproduk¢ni toxicitu, teratogenitu nebo zapiiCinit ptredCasny porod. U dlouhodobé
expozice lidi je také mozny vliv na centrdlni nervovou soustavu, jatra, ledviny a
mocovy méchyi. Nékteré organochlorové pesticidy jsou vsak jesté stidle pouzivany
v urcitych rozvojovych zemich proti vektortm chorob a hmyzim $kidcim

v zeméd¢lstvi. (Pirsaheb et al., 2015)

¢ Organofosfatové pesticidy (OPPs) — napt. chlorpyrifos, parathion, malathion, fosmet

Velka skupina insekticidnich latek, z nichz nékteré jsou vysoce toxické a byly pouzity
jako chemické zbrané. Hlavnim uUkolem téchto pesticidi je inhibice enzymu
acetylcholinesterazy (AChE), coz vede k akumulaci acetylcholinu na synapsich a tim ke
stimulaci centralniho a periferniho nervového systému. Pii expozici Cloveéka témto
latkam cCasto hrozi otrava, protoZe se velmi rychle vstfebavaji kizi a sliznicemi traviciho
a dychaciho traktu. Jsou diskutovany také moZné souvislosti se vznikem
neurodegenerativnich poruch (Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba,
amyotroficka laterarni skler6za) a karcinogenity (Sanchéz-Santed et al., 2016).
% Karbamaty — napf. aldikarb, methiokarb, pirimikarb, karbofural, maneb, mancozeb

Tyto latky maji Siroké spektrum biologické aktivity, mohou byt pouzity jako
insekticidy, fungicidy, nematocidy, akaricidy, moluskocidy, inhibitory kli¢eni nebo
herbicidy. Jsou lipofilni — v organismu se dostavaji do tkani s vysokym obsahem tuku,
do centrdlni nervové soustavy nebo do mléka. Obecné plisobi neurotoxicky, jsou to
reverzibilni inhibitory acetylcholinesterdzy. Nekteré z nich maji nepfiznivy vliv na

vyvoj kojenct a malych déti (Morais et al., 2012).

% Syntetické pyrethroidy — napf. allethrin, cypermethrin, deltamethrin, imiprothrin
Pesticidy, které pochazi z prirozené¢ se vyskytujicich pyrethrind. Jsou toxické pro

hmyz, ale také pro vodni organismy, véetné ryb. Mnoho pyrethroidi je spojovéano
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s poruchami endokrinniho systému, reprodukce a vyvoje, zasahti do imunitniho

systému a rakovinou prsu (Thatheyus a Gnana Selvam, 2013).

3.2.1.3 Klasifikace podle ptisobeni na cilovy organismus

Pokud ucinna latka nepronikd do rostlinné tkané, ale zlistavd na povrchu rostliny ¢i
Sktdce, kde vytvaii povrchovy depozit a plisobi tudiz jen v misté oSetfeni, jsou tyto ucinné

latky fazeny mezi kontaktni pesticidy. Tyto latky se obvykle aplikuji postiikem nebo

poprachem. Naproti tomu systémové pesticidy maji schopnost prostupovat rostlinou ¢i

Skiidcem a nésledn¢ mohou byt transportovany do celého organismu. Mohou byt ale také
aplikovany pfimo na ptidu, odkud jsou pak pfijimany kofenovym systémem rostlin. Dale

existuji kvazi-systémové pesticidy, které po aplikaci penetruji do svrchni ¢asti rostliny, odtud

vSak uz nejsou dale transportovany do hloubky a §ifi se pouze translamindrng. V soucasné

dob¢ piibyvaji na trhu kombinované pesticidy, které obsahuji kontaktni a zaroven i

systémovou slozku.

V praxi se neobejdeme bez znalosti spektra ucinku dané latky — pesticidy, zejména
herbicidy, lze z tohoto pohledu rozdélit na totalni, Sirokospektré (hubi vSechny rostliny) a
selektivni, vybérové (hubi pouze uréitou ¢ast rostlinné vegetace, zejména plevele) (Hajslova,
2004).

Pro usnadnéni komunikace na riznych turovnich se vétSina pesticidi oznacuje
trividlnim nazvem piijatym technickou komisi ISO (dokument ISO/TC 81 Common names
for pesticides and other agrochemicals). Dany pesticid mize byt obsazen v ruznych typech
ptipravki, které se mohou liSit oznacenim, respektive komerénim nazvem pouZzivanym danym
vyrobcem. V soucasné dobé existuje celd tfada prehledii shrnujicich vlastnosti pesticidnich
ptipravkd, které jsou na trhu aktualné dostupné. Jednim z nejkomplexnéjSich zdroji informaci
je napf. The Pesticide Manual, vydavany BCPC (Britskou radou pro ochranu plodin) (Prugar,
2008).

3.2.1.4 Klasifikace podle nebezpe¢nosti

Svétova zdravotnickd organizace (WHO) dé€li pesticidni latky na zakladé akutni

toxicity podle Tabulky 2.
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Tabulka 2 Rozdéleni pesticidu podle nebezpe¢nosti (WHO, 2010)

LDsg pro laboratorniho
VY!—|O potkana [mg/kg]
trida
oralné dermalné

la extrémné nebezpecné <5 <50

Ib vysoce nebezpecné 5-50 50-200

I sttedn¢ nebezpecné 50-2000  200-2000

1 malo nebezpecné > 2000 > 2000

U pravdépodobné bezpeéné 5000 a vice

LDsy = davka latky podand testovanym jedinctim, ktera zpisobi tthyn 50 % jedinct do 24

hodin od expozice

3.2.2 Prestup pesticidi do Zivotniho prostiedi

Pesticidy se aplikuji za piesné stanovenych podminek dle zasad tzv. Spravné
zemé&délské praxe (Good Agriculture Practices). Tento termin popisuje podminky pro spravné
pouzivani pesticidli pro efektivni a spolehlivou kontrolu §kiidct, aniz by doslo k naslednym
nepfijatelnym naleziim rezidui pesticidi v potravinach (FAO, 2005). Nelze vsak nikdy zcela
vyloudit zasazeni i jinych necilovych organismu ¢i kontaminaci zivotniho prostiedi. Odhaduje
se naptiklad, Ze 65 % pfipravku pouZit¢ho k oSetfeni ovocnych stromi zasdhne listovou
plochu, 25 % ptdu a 10 % se jiZ b&hem aplikace odpaii do atmosféry. Tyto poméry také
zavisi na dal§ich faktorech jako je hustota porostu, velikost castic/kapének aplikacniho
pripravku nebo velikost prutoku daného pfipravku z rozprasovaciho zafizeni, zptisob aplikace,
pocasi a dalsi (HajSlova, 2004).

Zpusob aplikace je podminén formou pesticidniho ptipravku (napf. rozpustny prasek,
emulgovatelny praSek, smacitelny dispergovatelny prasek, popras, granule, pelety). Ptipravky
se obvykle aplikuji postfikem na rostliny nebo oSetfenim rostlin nebo pudy poprachem.
Molekuly pesticidi se nasledné mohou vazat na pevné Castice v atmosféie a dochazi tak k jiz
vySe zminéné kontaminaci atmosféry. Sorbované na tuhé atmosférické ¢astice nebo ve formé
par jsou dale transportovany i do vzdalenéjSich lokalit. Kromé fyzikdlné-chemickych
vlastnosti je ptestup pesticidii do jednotlivych slozek zivotniho prostiedi ovlivnén mimo jiné
napft. teplotou, destovymi srazkami, rychlosti vétru, vlastnostmi pudy apod.

Plsobenim de$té¢ se mohou rezidua polarnich pesticidii dostavat z rostlin do putdy.

Nasledné mohou byt z piidy transportovana do povrchovych i podzemnich vod a byt ukladana
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v fi¢nich sedimentech. Kontaminaci fi¢nich sedimentti pesticidnimi latkami ovliviiuji dalsi
faktory jako je napiiklad prutok vody, teplota, obsah aktivniho kysliku, charakter dna apod.
V ptudé dochazi k sorpci latek na puadni Castice, ¢imz je omezena moznost odbourani

pesticidii chemickymi procesy nebo ptisobenim mikroorganismu (Hajslova, 2004).

3.2.3 Degradace pesticidii po aplikaci

Degradace téchto latek zavisi na povaze a stabilité jednotlivych pesticidi a probiha
pusobenim fyzikalnich (teplota, zafeni,...), chemickych (oxida¢né-redukéni reakce,
hydrolyza,...) a biologickych vlivii (¢innost mikroorganismi).

Jednim  z nejvyznamnéjSich  procest  vedoucich keliminaci pesticidi  ze
zivotniho prostiedi je fotolyza, soubor reakci iniciovanych sluneénim zafenim. Uginkem
zateni resp. tepla dochézi k termickému rozkladu (tzv. ptima fotolyza). Mezi fotochemické
reakce se fadi 1 procesy iniciované pusobenim volnych radikall, které vznikaji v prostiedi
ucinkem slune¢niho zateni, reakce se singletovym kyslikem apod. (tzv. nepiima fotolyza).
Mnozstvi odbouraného pesticidu zavisi na intenzité slune¢niho zafeni, délce trvani expozice a
vlastnostech pesticidu.

Pii chemické degradaci pesticidii je dulezitou chemickou reakci hydrolyza. Tato
reakce probihd velmi rychle pii vysokych hodnotach pH. Vyznamné jsou také oxidacné-
redukéni procesy. Tento typ degradace je ovlivnén charakterem vazby pesticidu k pidnim
¢asticim, teplotou, pH a vlhkosti ptdy.

Pesticidy se obecné rychleji rozkladaji v pidach s vyssi biologickou aktivitou, kde
probiha tzv. biodegradace &innosti mikroorganismi. Rada téchto biotransformaci muze
Vv konecné fazi vést az k vylouceni pesticidu ze zivotniho prostiedi. Pesticidy vstupuji do
béznych metabolickych dé&jii probihajicich v mikrobidlnich bunkach nebo mohou byt
substratem pro dany mikroorganismus, resp. zdrojem uhliku a dusiku. Biodegradace je
ovlivitovéana teplotou, pH, vlhkosti, okysli¢enosti plidy a obsahem zivin. Na degradaci latek
kontaminujicich zivotni prostfedi se vyznamné podili zejména bakteric. Napiiklad rody
Pseudomonas nebo Flavobacterium degraduji organochlorové pesticidy pfitomné ve vodé a
pudé. Také karbamatové pesticidy mohou byt degradovany plisobenim mikroorganismii —
karbamat aldikarb je uc¢inn¢ degradovan bakteriemi rodu Methylosinus.

Biodegradace vsak probiha i1 v exponovanych rostlindich a ZzivociSich. Prinikem

cizorodé latky do organismu se aktivuji biologické ochranné mechanismy, které vedou v fadé
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ptipada k degradaci daného xenobiotika. Rychlost vstupu skodlivych latek a jejich distribuce
Vv organismu, tak i detoxikacni a eliminacni mechanismy, jsou podminény anatomickymi,
fyziologickymi, biochemickymi a dalS§imi faktory.

Biotransformace probihd ve dvou fazich. Prvni faze zahrnuje zavedeni polarnich
funkénich skupin do molekuly xenobiotika pomoci katalytického ptlisobeni enzymi
(hydrolazy, oxidazy). Nasledné tyto primarni metabolity vstupuji do druhé faze, kde jsou
konjugovany s malymi polarnimi endogennimi molekulami za vzniku produktd, které jsou
neaktivni a lze je zorganismu snadno vylouc¢it. Vznikajici sekundarni produkty jsou
charakteristické pro jednotlivé druhy organismu. U savci, ptakl a nékterych ryb se metabolity
konjuguji s kyselinou D-glukuronovou a redukovanym glutathionem, u bezobratlych
zivocichli a rostlin dochazi ke konjugaci s D-glukosou. U rostlin kromé sekrece také
pravdépodobné dochazi k uklddani sekundarnich produkti do jejich ligninovych struktur a
tim se stdvaji nedostupnymi pro dal$i metabolické reakce.
produkty nez piivodni xenobiotikum, napt. u organofosfati probiha desulfurizace.

(Hajslova, 2004)

3.2.4 Expozice ¢lovéka pesticidim

Cela lidska populace je kazdodenné vystavena urcitému mnozstvi rezidui pesticidnich
latek zejména skrze pfijimané potraviny a vodu. Proto byly v nafizeni ¢. 396/2005/ES
stanoveny evropské maximalni limity rezidui (MLR) Vv potravinach a krmivech, které jsou pro
dané potravinové komodity vyjadfovany v mg/kg. MLR uréuje nejvySsi piipustné,
toxikologicky pfijatelné mnozstvi pesticidu, které¢ je vysledkem pouziti pesticidnich piipravka
Vv souladu se spravnou zemédé€lskou praxi pfi ochrané rostlin béhem vegetace a skladovani,
nebo je vysledkem kontaminace Zivotniho prostiedi dnes jiz nepouZivanymi pesticidy. Cilem
je predchdzet nepovolenému nebo nadmérnému pouzivani pesticidi a chranit zdravi
konzumentl oSetfenych plodin. MLR vSak neni toxikologicky referencni bod a jeho mirné
ptekroCeni neznamend bezprostfedni ohrozeni zdravi konzumenta. Jde pouze o kritérium
vyznamné pro kontrolu dodrZovani ptisluSnych pravnich ptedpisti pro aplikaci pesticidi
(Prugar, 2008).

Pesticidy mohou do potravniho fetézce pronikat piimo — rezidua z oSetienych plodin

prechazeji do produktl znich pfipravenych; nebo neptimo, dojde-li k pfenosu rezidui
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z mléka, vajec ¢i masnych produkti kontaminovanym krmivem. Studie ukazuji, Ze nase strava
Casto obsahuje vice druht residui, a proto jsme vystaveni celym smésim pesticidi (Fenik et
al., 2011). Celkovy toxicky efekt téchto smési jesté neni stale dobie popsan, ale je jiz znamo,
7e nékteré latky mohou vzajemné pusobit synergicky a tim jejich spole¢ny toxicky tc¢inek
muze byt mnohem vyssi nez u jednotlivych ptivodnich slozek (Reffstrup et al., 2010).

Podle studii publikovanych v poslednich letech se Casto nejvys$i mnozstvi rezidui
pesticidu vyskytuje v lusténinach, listové zeleniné a ovoci (Bempah at al., 2012; Fan et al.,
2013; Yuan et al.,, 2014). Americka neziskova organizace EWG (The Environmental
Working Group) uvadi, ze témét dvé tretiny z 3015 vyrobenych vzorkd testovanych
americkym Ministerstvem zemédé€lstvi (USDA) v roce 2013 obsahovaly rezidua pesticida.
Bylo nalezeno celkem 165 riznych pesticidi v ptedlozenych vzorcich ovoce a zeleniny. Pro
rok 2015 byly snejvy$§im zatizenim pesticidi stanoveny tyto druhy: jablka, broskve,
nektarinky, jahody, hroznové vino, celer, Spenat, papriky, okurky, cherry rajcata, dovezené
lusky hrasku cukrového a brambory. Kazda z téchto potravin méla pozitivni nadlez na rtizna
rezidua pesticidli a obsahovala vyssi koncentrace pesticidi nez ostatni produkty. Naptiklad
99 % testovanych vzorki jablek, 98 % broskvi a 97 % nektarinek obsahovalo alespon jedno
reziduum pesticidu. Ve vzorku hroznového vina a papriky bylo nalezeno celkem 15 pesticidi,
jednotlivé vzorky z cherry rajcat, nektarinek, broskvi, cukrového hrasku a jahod obsahovaly
13 rlznych pesticidii na jeden kus potraviny. Naopak nejmensi mnozstvi rezidui pesticidl
Z testovanych vzorkd obsahovalo avokaddo (pouze 1 % obsahovalo stanovitelné mnozstvi
pesticidll), zadna rezidua pesticidi nebyla zjisténa u 89 % vzorkl ananasu, 82 % kiwi, 80 %
papaji nebo 61 % melounu (EWG, 2015).

Kromé dietarni expozice mize byt clovék vystaven pesticidim b&hem manipulace
s pesticidnimi piipravky, lidé zijici v zemédélskych oblastech mohou byt exponovani vyssim
davkam pesticidii diky inhalaci uzivanych ptipravkd, kdy jsou tyto latky béhem aplikace
unaseny vétrem, podobné tak 1 u pesticidit uzivanych v parcich a méstskych oblastech.

V domacnostech slouzi pesticidy k regulaci Skidct a tim mohou byt kontaminovany i
domy a zahrady. Ingesce, inhalace a dermalni kontakt s kontaminovanym prachem muize vést

k pokracujici a rozmanité expozici pesticidim (Starr et al., 2008).
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3.2.5 U&inky pesticidii na lidské zdravi

Pesticidy ni¢i nejen cilové organismy, ale mohou byt toxické i pro necilové organismy
véetné Cloveka. Z hlediska moznosti intoxikace témito latkami jsou nejvice diskutovana rizika

souvisejici s dlouhodobou expozici jejich reziduim potravou.

3.2.5.1 AKkutni toxicita

Tyka se bezprosttednich nasledkt ur¢ité davky pesticidi na lidské zdravi, vyplyvajici
z expozice obvykle béhem poslednich nékolika hodin nebo dni. Akutni uc¢inky mohou
pfedstavovat cCetné ptiznaky, véetné dychacich potizi nebo poruch nervového systému.
Ptiznaky otravy maji Siroké rozmezi od pouze mirného podrazdéni az po smrt daného jedince.
Pesticidy mohou zptisobovat podrazdéni oc¢i, nosu a krku; paleni, $tipani, svédéni, kozni
vyrazky a puchyfe; nevolnost, zvraceni a prujmy; kasel, duSnost, bolesti hlavy a malatnost.
Protoze jsou tyto pfiznaky podobné nebo totozné tém, které jsou zplsobeny jinymi
chorobami, akutni otravy pesticidy je Casto Spatn¢ diagnostikovatelné. D¢ti do Sesti let
predstavuji vice nez polovinu hlaSenych akutnich otrav pesticidy, obvykle prostfednictvim

nahodného poziti nebo dermalni expozice (Solomon et al., 2000).

3.2.5.2 Chronicka toxicita

Laboratorni a epidemiologické studie naznacuji, Ze urcité¢ pesticidy jsou spojeny
s karcinogenezi, genotoxicitou, imunotoxicitou, neurotoxicitou, poruchami reprodukce,
naru$enim endokrinniho systému, poruchami vyvoje, onemocnénim kize, nebo onemocnénim
dychacich cest. Studovat chronické ucinky pesticidi u cloveéka je problematické, protoze
vétsina lidi je vystavena nizkym davkam smési pesticidli a opozdéné zdravotni ucinky jsou
obtizné spojitelné s predchazejicimi expozicemi (Solomon et al., 2000).

Karcinogeneze. Dilezitym faktorem, ktery se jevi byt dilezitym pro karcinogenezi, je
geneticky dand vnimavost kazdého jedince ke karcinogennim u¢inkiim pesticidl (Alavanja et
al., 2013). Pesticidy se podileji na vzniku nebo rozvoji mnoha typi karcinomi, leukémii a
lymfomt. Nekterd ztéchto onemocnéni jsou pomérné béznd, dalsi zcela vzicna. U
mnoha nadort, které jsou spojovany s pesticidy, roste jejich incidence v industrializovanych
zemich. Neni vSak jasné, zda expozice pesticidim je V pfi¢inné souvislosti s rostoucim

vyskytem téchto nadorti. Ackoliv zadny z dnes pouzivanych pesticidi nebyl Mezinarodni
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agenturou pro vyzkum rakoviny (IARC) klasifikovan jako prokazany lidsky karcinogen,
spousta z nich je uvadéna jako potencialné karcinogenni, napt. DDT, toxafen nebo amitrol.
Mechanismy, kterymi pesticidy pfispivaji ke vzniku rakoviny, se lisi a jeden pesticid mtize
pusobit vice nez jednim z hlavnich mechanismt, které zahrnuji:
= genotoxické ucinky — pfimé zmény v DNA
= promoce — fixace a proliferace abnormalnich klond bunék, tento proces
zahrnuje endokrinni u¢inky, kdy mohou byt stimulovany jinak klidné, ale
hormonalné senzitivni buiiky ke karcinogenezi
* imunotoxické ucinky — naruseni kontrolnich mechanismu.
(Solomon et al., 2000)

Expozice pfed nebo v pribéhu tchotenstvi zvySuje riziko akutni lymfocytarni
leukémie, Wilmsova tumoru a nadory mozku (Daniels et al., 1997). Van Maele-Fabry et al.
(2010) analyzovali vysledky 10 studii expozice pesticidim souvisejici s praci u zen pied,
v pribéhu a po téhotenstvi a zdravi jejich déti. Pracovni expozice pesticidim u matek byla
spojena s vyssim rizikem rozvoje leukémie u jejich déti. Toto riziko bylo u predisponovanych
déti 1,6krat vysSi nez u déti, jejichz matky nebyly v zaméstnani vystaveny pesticidim.
Weichenthal et al. vroce 2010 ptezkoumali vysledky z publikovanych studii AHS (The
Agricultural Health Study) vUSA a wuvadi, Ze pracovni expozice pesticidim je
pravdépodobné spojena s rostoucim rizikem rozvoje vech typt karcinomi (viz Tabulka 3).

V kanadské studii publikované vroce 1994 byly sledovany nasledky expozice
pesticidim u lidi, ktefi s nimi nepracovali, ale Zili v oblastech, kde se pesticidy pouzivaly
nebo byly unaseny vétrem. Bylo zjisténo, ze sprejovy postiik herbicidu zdvojnasobil riziko
vyskytu non-Hodgkinova lymfomu u lidi Zijicich v téchto zemédé&lskych regionech (Morrison
et al., 1994). Dalsi kanadskd studie zkoumajici pracovniky v zemédélstvi zjistila, Ze také
zvySeny vyskyt karcinoml prostaty mize byt spojen s uzivanim pesticidl, zejména DDT,
simazinu, lindanu, dichlonu, malathionu nebo karbarylu (Band et al., 2011). Riziko
karcinomu prostaty bylo vyssi u téch exponovanych lidi, u kterych se tato nemoc vyskytla jiz

diive v rodiné (Alavanja et al., 2003).
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Tabulka 3 Pesticidy souvisejici s rakovinou pii pracovni expozici pesticidim
(Weichenthal at al., 2010)

PESTICID TRIDA TYP KARCINOMU
PESTICIDU

Alachlor organochlorové p. lymfohematopoeticky systém
Aldicarb karbamaty stievo

Karbaryl karbamaty ktze

Diazinon organofosfatové p. lymfohematopoeticky systém, plice
Dicamba k. benzoova plice, stievo
Dieldrin organochlorové p. plice

Chlordan organochlorové p. konecnik, leukémie

Chlorpyrifos organofosfatové p. lymfohematopoeticky systém, plice,

konecnik, mozek

Fonofos organofosfatové p. leukémie, prostata
Imazetapyr imidazolinony stievo, mocovy méchyt
Metolachlor chloracetamidy plice

Permetrin synt. pyrethroidy mnohocetné myelomy
Trifluralin dinitroanalin stfevo

Neurologické a behavioralni ucinky. Mnoho pesticidi, zejména insekticidy, jsou
specificky zaméfeny na nervovy systém Skudcl. Z tohoto divodu mohou byt tyto latky
neurotoxické i pro necilové organismy, véetné lidi a jinych saveu (Bjerling-Poulsen et al.,
2008).

Pesticidy mohou pronikat hematoencefalickou bariérou nebo ovliviiuji mozek
ptrerusenim ptivodu kysliku, zivin, hormonii a neurotransmiterti (Keifer a Mahurin, 1997).

Organofosfaty a karbamaty mohou rusit pfenos impulsi v perifernim nervovém
systému. Expozice vys$Simi davkami organofosfati muze mit chronické nasledky jako
smyslové, motorické a autonomni poruchy neuropatie (Thiruchelvam et al., 2000). Kognitivni
pfiznaky po expozici organofosfatim zahrnuji zhorSeni paméti a psychomotorické rychlosti a
afektivni poruchy jako je uzkost, podrazdénost, deprese (Solomon et al., 2000).

Ackoliv pric¢iny vzniku Parkinsonovy choroby jsou jesté neznamé, existuje stale vice
dikazl, Ze velka cast vyskytu této choroby mize byt spojena S environmentalnimi faktory

(Langston, 1998). Belgicka studie uvadi, ze expozice pesticidim u zemédélskych pracovnikt
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je spojena se zvySenym rizikem rozvoje Parkinsonovy choroby (Van Maele-Fabry et al.,
2012). Van der Mark et al. (2012) po zhodnoceni 46 studii studujicich vztahy mezi pesticidy
a Parkinsonovou chorobou dospéli K nazoru, ze riziko rozvoje Parkinsonovy choroby se
vyrazné zvysuje expozici pesticidim, zejména herbicidim a/nebo insekticidiim, ne vsak
fungicidim. Kromé Parkinsonovy choroby se uvazuje o mozném puisobeni pesticidli na rozvoj
I Alzheimerovy choroby (Zaganas et al., 2013).

Vyzkum zaméieny na UCinky pesticidi u déti a prenatdlni expozice naznacuje
problémy v socialnim chovani (Ribas-Fito et al., 2007) nebo poruchy hrubé a jemné motoriky
(Guillette et al., 1998).

Endokrinni systém. Pesticidy jsou zapojeny do zménéné funkce S$titné zlazy a snizeni
testosteronu a estradiolu, coz muze vést k neplodnosti v pozdéjsich fazich zivota (Meeker et
al., 2008).

Reprodukce a poruchy vyvoje. Pesticidy mohou mit vliv na lidskou reprodukci
piimou toxicitou pro reprodukéni organy nebo mohou naru$ovat hormonalni funkce. Uginky
pesticidii na reprodukci mohou zahrnovat menstrua¢ni abnormality, muzskou i Zenskou
neplodnost, nebo hormonalni poruchy. Vyvijejici se plod a dité jsou neimérné nachylné ke
zdravotnim u¢inkiim pesticidi. Vyvojova toxicita pesticidii mize vést az ke spontannimu
potratu, ristové retardaci, vrozenym vyvojovym vadam nebo k funkénim deficitim (Solomon
et al., 2000).

Imunitni systém. Existuji pouze omezené ditkazy, Ze expozice né€kterym pesticidim
muze oslabit imunitni systém. Zavéry jsou zalozeny predevs§im na studiich na zvitatech, které
ukazuji posSkozeni imunitnich organl, supresi bunécné imunity a zvySenou nachylnost
K infekénim chorobam. Dospéli profesné vystaveni organofosfatim nebo organochlorovym
pesticidim maji zvySenou Cetnost a zdvaznost respiracnich infekei, jako je angina, zanét
hltanu nebo zanét pradusek. U téchto pracovniktl byla také prokazana snizena obranna reakce
neutrofilnich granulocytl, vCetné zhorSeni fagocytdzy a snizeni jejich adheznich vlastnosti
(Solomon et al., 2000). Pesticidy jsou podezielé, ze zvySuji riziko vzniku alergii a senné rymy
(Weselak et al., 2007).

Dychaci systém. Pii expozici organofosfatim nebo karbamatim je znamo, Ze tyto
latky zpiisobuji inhibici acetylcholinesterazy, coz vede k ziZeni priduSek, zvySeni sekrece
dychacich cest a respira¢ni nedostatecnosti (Reigart a Roberts, 1999). U n¢kterych pesticidu
jsou patrné jejich schopnosti senzibilizovat, napf. pyrethroidy nebo fungicid
tetrachlorisoftalonitril, a mohou tim zpUsobovat alergické reakce, véetné astmatu (Honda et

al., 1992). Avsak souvislost mezi expozici pesticidim a astmatem je kontroverzni a muze byt
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zkreslena tim, Ze nemizeme zcela vyloucit soucasné pusobeni zivocisnych, rostlinnych a
dalSich antigend. Jiné studie potvrzuji dalsi respira¢ni zmény diky pesticidiim, jako jsou plicni
hemosiderdza, zapal plic, chronicka bronchitida, plicni fibroza, Wegenerova granulomatéza
nebo poskozeni dychacich svala (Solomon et al., 2000).

Nemoci kiize. Kozni reakce mohou zahrnovat jakoukoliv oblast kiize, véetné oblasti,
které jsou kryté obleCenim a to zejména v ptipadech, kdy se pesticidy dostanou do kontaktu
s odévem a nasdknou se jim. Nicmén¢ nejcastéji postizenymi oblastmi jsou paze, ruce, oblicej
a krk. Pesticidy zplsobuji drazdivou dermatitidu, alergickou kontaktni dermatitidu a dalsi
kozni problémy véetné fotodermatitidy, pozdnich koznich porfyrii nebo chlorakné (O’Malley,
1997). Zejména fungicidy, napi. karbamaty maneb, mancozeb, zineb, jsou znamé jako

potencialni koZni senzibilizatory (Koch, 1996).

3.3 Glyfosat

Glyfosat je derivatem aminokyseliny glycinu, konkrétné N-(fosfonomethyl)glycin. Je to
bily krystalicky prasek, ktery byva uéinnou latkou fady herbicidnich pfipravki. Produkty
ur¢ené pro hubeni plevele zaloZzené na glyfosdtu patii mezi nejcastéji pouzivané

Sirokospektralni herbicidy.

O
oN EC}H

P H\)J\
HO™ ™ OH

Obrazek 1 Molekula glyfosatu (Petr, 2008)

Molekulu glyfosatu poprvé nasyntetizoval v roce 1950 vyzkumnik malé Svycarské
farmaceutické firmy Cilag, Henri Martin. Herbicidni vlastnosti glyfosatu byly objeveny
nadnéarodni americkou firmou Monsanto V roce 1970, komer¢ni glyfosatové prostiedky pro
neselektivni hubeni plevele byly na trh poprvé uvedeny v roce 1974 (Franz et al., 1997) pod
obchodnim nazvem Roundup®. Herbicid si velmi rychle vybudoval své vysadni misto na
trhu, v 90. letech minulého stoleti se glyfosat stava nejprodavanéjsi herbicidni aktivni latkou a
vice ¢1 méné si tuto pozici drzi 1 do dalSich let. Velka zména pfisla v roce 1991, kdy skoncila
puvodni patentovd ochrana glyfosdtu v mnoha castech svéta, kromé Spojenych stath
americkych, a tim doslo k okamzitému poklesu cen téchto komercnich piipravki. V roce 2000

kon¢i patentova ochrana glyfosatu i v USA a na trh uvadi glyfosatové piipravky i1 dalsi
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mezinarodni producenti (napt. Syngenta, Bayer, BASF, Dow, NuFarm), ale ptfednim
vyrobcem stale ztstala firma Monsanto (Székacs a Darvas, 2012).

V soucasné dobé se obrazek mezinarodnich vyrobcti glyfosatu trochu pozménil, hlavni
roli v tomto podnikani ziskaly chemické firmy v Ciné (napt. Zhejiang Wynca Chemical Co.,

Zeijang Jinfanda Biochemical Co.) (Székacs a Darvas, 2012).

3.3.1 Mechanismus tcinku glyfosatu

Glyfosatové herbicidy maji Siroké spektrum aktivity u rostlin. Aktivita vici zviratim
je mala, protoze tyto latky pusobi na biochemické drahy, které jsou jedine¢né pro rostliny a
nékteré mikroorganismy — houby, bakterie, fasy, prokaryota a jednobunétné eukaryotické
organismy (Giesy et al., 2000).

Glyfosat pasobi na rostlinu skrze kompetitivni inhibici specifického enzymu
5-enolpyruvylsikimat-3-fosfat syntazy (EPSPS). EPSPS je kli¢ovy enzym v Sikimatové draze,
katalyzuje reakci Sikimat-3-fosfatu (S3P) a fosfoenolpyruvatu (PEP) na 5-enol-pyruvyl-
Sikimat-3-fosfat (EPSP). Po defosforylaci EPSP vznika chorismat, ktery je prekurzorem pro
syntézu tfi esencialnich aromatickych aminokyselin (fenylalaninu, tyrozinu, tryptofanu) a
nasledn¢ dal$ich rostlinnych metaboliti. Zablokovani enzymu tedy vede Kk naruSeni
proteosyntézy a naslednému thynu rostliny (Steinriicken a Amrhein, 1980; Giesy et al.,
2000).

Pisobeni kyseliny Sikimové Efekt aplikace Roundup®

fosfoenolpyruvat (PEP) Slkimat 3-fostat fosfoenol pyruvat (PEP) Slkimat 3-Tostat

enzym EPSP Je Inhibovan
-w vytdsnénl Kyseliny SIKimové
5-Enol-Pyruvyl-Sikimét-3-Fostét (EPSP) < PR
h

dalsf enzymatické procesy (Chorismate synthase) - =

Aromalicke aminokyselny / \

Obrazek 2 Efekt aplikace Roundup (Monsanto, 2016)
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Jak glyfosatem indukovana inhibice Sikimatové drahy rostliny ve skute¢nosti zabiji,
vSak neni zcela jasné. Predpoklada se, Ze je to primarn¢ zpisobeno nedostatecnou tvorbou
aromatickych aminokyselin pro udrzeni nezbytné syntézy proteinti. Byly ovSem dolozeny i
dikazy, které podporuji nadzor, ze deregulace Sikimatové drahy pomoci inhibice EPSPS
zvySuje pratok uhliku danou drahou a to mé za nasledek nedostatek uhliku pro jiné zékladni

metabolické drahy (Duke a Powles, 2008).

3.3.2 Slozeni glyfosatovych produkti

Existuje celd fada herbicidnich ptipravkl zaloZzenych na glyfosatu, vSechny maji stejné
zakladni slozky:

e isopropylaminovou (IPA) sul glyfosatu jako aktivni slozku,
e surfaktant (smacedlo)
e avodu.

Roundup nebo tyto uzce souvisejici produkty jsou kvalitativné stejné, 1isi se jen
v mnozstvi glyfosatu a mnozstvim a druhem surfaktantu, nicméné IPA sul glyfosatu je aktivni
slozkou ve vSech pfipravcich. Polyoxy-ethylenamin (CAS ¢islo 61791-26-2, zkracené
POEA), surfaktant, ktery je smési polyoxyethylalkylamin s dlouhym fetézcem
syntetizovanych z zivo€iSnych mastnych kyselin, je pfevladajici povrchové aktivni latka
uzivana v produktech na bazi glyfosatu. Tento surfaktant je pfidavan k usnadnéni priniku
glyfosatu skrz kutikuldrni vosky na cilovych rostlinach. Surfaktant tvoii obvykle 15 % a méné
objemu pfipravku.

Vétsina glyfosatovych piipravki ma surfaktant piidany. Nicméné naptiklad herbicid
Rodeo je glyfosatovy pfipravek pro vodni pouziti registrovany v USA, ktery neobsahuje
surfaktant. Protoze neni surfaktant obsazeny v prodavaném produktu, musi byt pro uc¢inny boj
proti plevelim pfidan k produktu pied aplikaci. Spotiebitel si mize vybrat surfaktant, ktery
splituje specifické potieby pro hubeni pleveli. POEA surfaktant mize byt smichan s Rodeem
tak, Ze jejich smés je kvalitativné stejnd jako Roundup. Dva faktory, které nejCastéji provazi
vybér surfaktantu, jsou ucinnost a potencialni toxicita pro necilové vodni organismy. POEA je

toxictéjsi pro vodni organismy nez je aktivni herbicidni latka glyfosatu (Giesy et al., 2000).
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3.3.3 Uziti Roundupu

Aplikace Roundupu na cilovou vegetaci je dosazena prostiednictvim pfimého postiiku
na olisténi. Glyfosat je vstfeban listy a poté velmi rychle pfenaSen cévnimi svazky. Tato
vlastnost odpovida za jeho ¢innost jako systémovy herbicid (Franz et al., 1997). Adsorpce
Roundupu na rostliny zavisi prevazné na difuzi. Faktory ovliviujici difuzi zahrnuji plochu
pokryti povrchu a koncentraci, které jsou ovlivnény objemem postiiku a velikosti kapek.
Dalsim klicovym faktorem ovliviiujici adsorpci Roundupu je povaha rostlinné kutikuly, ktera
vytvari bariéru pii vstupu chemikalii do listl. Zde se proto vyuziva surfaktantli, které mayji
fadu funkci, v¢etné pusobeni jako smacedlo nebo snizeni povrchového napéti mezi povrchem
listu a kapkami spreje (Giesy et al., 2000).

Glyfosatové pesticidy se pouzivaji k odstranéni nezadouciho plevelu, ket a dievin jak
v zemédélstvi, tak i v primyslu, okrasnych zahradich nebo na vefejnych mistech.
V zemédé€lstvi se uziti glyfosatu zvySuje, zejména pii aplikacich zahrnujicich geneticky
modifikované druhy rostlin vybrané pro schopnost snaSet glyfosatové oSetfeni (Roundup
Ready plodiny). Jiné zeméd¢€lské uziti pro glyfosatové produkty zahrnuje jejich vyuziti jako
bézny krok pti ptipravé pole, defoliaci, urychleni zrani a suSeni nebo retardaci rustu rostlin

(Giesy et al., 2000).

3.3.4 Aplikacni techniky Roundupu

Typické metody aplikace Roundupu zahrnuji postfik vodnimi roztoky, a to bud’
z pozemniho mechanického zatizeni s ru¢nim postiikovacem, nebo z licencovanych leteckych
aplikatorti. Pozemni postiikovace jsou primarni aplikacni metodou v zemédélském uziti.
Aplikaéni davka zavisi na druhu plevelu, kvili kterému je herbicid vyuzivan. Davky pro
konkrétni plevel jsou vzdy uvedeny v piibalovych letacich a na etiketach vyrobku.

Nacasovani a frekvence aplikace Roundupu zalezi na cilovém druhu plevelu a musi
odpovidat ur¢itym maximalnim povolenym aplika¢nim limitdm uvedenym na etiketé. Jedina
aplikace je vétSinou navrzena tak, aby u¢inné zahubila rostliny, které jsou v dobé oSetieni
vzrostlé. Komplexni dlouhodobd sezonni kontrola mize vyzadovat vice aplikaci
glyfosatovych piipravkll na rostliny objevujicich se postupné v riznych ristovych etapach.
Frekvence aplikace u glyfosat-tolerantnich plodin dovoluje vice oSetfeni v mensich davkach
k dosahnuti dlouhodobé sezonni kontroly plevelu (Giesy et al., 2000).
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3.3.5 Environmentalni transport a osud glyfosatu

Glyfosat nema vyznamny tlak nasycenych par, a proto je ztrata glyfosatu do atmosféry
prostiednictvim vypafovani z oSetfovanych ploch zanedbatelna. Nicméné pohyb herbicidu
mimo misto aplikace je mozny skrze unaseni postiikii vétrem. Potencial pro tnos postiiku
be&hem aplikace je zavisly na lokalnich povétrnostnich podminkéch, zvlasté na rychlosti vétru,
a typu uzitého sprejovaciho zafizeni. Sprejova aplikace herbicidii v zemédélskych oblastech
se obvykle neprovadi za nepiiznivych povétrnostnich podminek, jako jsou rychlost vétru
vy$$i nez 5 m/s nebo teplotni inverze (Giesy et al., 2000). V soucasnosti jsou také vyuzivany
technologie, které vyznamné snizuji unaSeni postiiku. Pokud uneseni herbicidu ptece jen
nastane, dochdzi v povrchové depozici S rostouci vzdalenosti od cileného mista k rychlému
poklesu herbicidu, jak pro pozemni, tak i pro vzdus$nou aplikaci. Studie unaSeni postiikl
provedené v Evropé ukazuji, ze Ginos herbicidii z pozemnich aplikaci typickych pro vétSinu
fadkového zemédelstvi je priblizné 4 % ve vzdalenosti 1 metr od okraje pole. V 5 metrech je
hodnota unosu uz jen 0,6 % aplikac¢ni davky (Ganzelmeier et al., 1995).

Pro vzdusnou aplikaci bude unaSeni pon¢kud vétsi nez pro pozemni aplikaci, protoze
posttik se rozsiti do vétsi vzdalenosti od cilové plodiny nebo pidy. Protoze moznost unaseni
postiiku béhem aplikace herbicidu nemiize byt vyloucena, unaseni je uvazovano i ve
vypoétech expozice pro uréité necilené organismy (obvykle se piedpoklada 10 %) (Giesy et
al., 2000).

Glyfosat je amfoterni sloucenina. Polarita glyfosatu ho ¢ini prakticky nerozpustnym
v organickych rozpoustédlech. Amfoterni povaha glyfosatu vysvétluje jeho relativné dobrou
vazbu na pudni ¢astice. Diky této vlastnosti jsou glyfosatové herbicidy ucinné jen tehdy, kdyz
jsou aplikovany pifimo na povrch rostlin. Pokud glyfosat vstoupi do pudy, je v podstaté
rostlinam a jinym pldnim organismim nedostupny kvili jeho vysoké afinité¢ k pldnim
Casticim. Tato vlastnost vysvétluje, pro¢ mohou byt plochy oSetiené glyfosdtem nasledné
osazeny plodinami jiz brzo po této aplikaci (Giesy et al., 2000).

Ackoliv je tedy glyfosat velmi snadno rozpustny ve vod¢, jeho silna sorpce v padé
omezuje mobilitu. Tudiz u glyfosatu je nepravdépodobné, ze by se vyluhoval do podzemnich
vod nebo po aplikaci vyznamné znecistil povrchové vody. Piesto vSak byly v literatuie
nékteré vysledky monitorovani pesticidi v podzemnich vodach publikovany. V letech 1989
az 1994 byly v Némecku pozorovany detekovatelné koncentrace glyfosatu v 7 ze 424 lokalit,

ale pouze dvé z nich byly vyssi nez 0,1 ug ekvivalentu volné kyseliny glyfosatu (a.e.) na 1 litr
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vody (maximum 0,35 pg a.e./l) (Greenpeace, 1995). Koncentrace 0,1 g/l pesticidnich latek je
v Evrop¢ stanovena jako nejvys$si mezni hodnota pro pitnou vodu (European Council, 1980).

Americka EPA (Environmental Protection Agency) také prezentovala vysledky studii,
které monitorovaly kvalitu podzemni vody ve studnich v obdobi 1971 - 1991. Glyfosat byl
detekovan v 7 z 247 studni (USEPA, 1992). Dalsi vyzkumy dospély k nazoru, ze tyto detekce
mohou byt pfisuzovany chybam v analyze, bodové kontaminaci zdroje nebo nevhodné
analytické metod¢, zadna nebyla stanovena jako platna detekce.

Rozklad glyfosatu v padé je zplsoben predevSim biodegradaci, kterd je
zprostfedkovana pidnimi mikroorganismy. Glyfosat je jimi metabolizovan za vzniku fosforu
a sarkosinu, ktery je pak sarkosinoxidazou konvertovan na glycin a amoniak. Hlavni
metabolickou pudni drahou je degradace glyfosatu na aminomethylfosfonovou kyselinu
(AMPA) a AMPA je pak nasledné metabolizovana na oxid uhli¢ity (Bradberry et al., 2004).
Abiotické degradacni procesy jako jsou fotolyza a hydrolyza piispivaji k rozkladu glyfosatu
V zZivotnim prostiedi jen minimalné.

SniZeni glyfosatovych koncentraci v ptidnich matricich zavisi na celkové mikrobialni
aktivité¢ oSetfovanych pad. Polni studie ukazuji, ze glyfosat se obvykle rychle rozklada jak
z ekosystémi jako jsou zemédelské ekosystémy, tak i z lest, bez ohledu na rizné edafické a
klimatické podminky (Giesy et al., 2000).

Aminomethylfosfonova Kkyselina. Mikrobidlni degradace AMPA, hlavniho
metabolitu glyfosatu, dle laboratornich studii postupuje pomalejSim tempem nez U glyfosatu.
Ptechodné zvyseni koncentraci AMPA v polni pad¢ byly sledovany v lesnich i zemédélskych
systémech dle toho, jak je glyfosat konvertovan na AMPA a nasledné degradovan. Pomale;jsi
rychlost degradace z AMPA muze mit za nasledek jeji vétsi adsorpci na pidach a tim snizeni
dostupnosti mikrobidlnim degrada¢nim procesim. Polo¢as degradace AMPA byl stanoven

ptiblizné na 145 dni, s rozmezim 76 — 240 dni (Giesy et al., 2000).

3.3.6 Environmentalni zatéz pri aplikaci Roundupu

Pida. Bylo provedeno mnozstvi studii k zhodnoceni koncentrace glyfosatu v pade,
ktera jsou vysledkem piimé aplikace Roundupu na holou zem. Téméf vSechny koncentrace
glyfosatu v pudé byly nizsi nez 5 mg a.e./kg. Jako nejpiesnéjsi odhad koncentrace pro akutni
expozici v pudach byla vybrana hodnota 4,67 mg a.c./kg v lesni pudé, ktera odpovida 15,1 mg
Roundupu/kg (Giesy et al., 2000).
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Rostlinna tkan. Znalost koncentraci glyfosadtu v nebo na rostlinném materidlu,
zahrnujici listy, semena a plody, je dilezita pro pifedpovidani potencialni expozice Roundupu
a glyfosatu u bylozravych ptakt a savch. Pii akutni expozici se predpoklada, ze poziti
oSetfené potravy bude hlavni expozi¢ni cestou pro tyto zivocCichy. Listy nebo rostliny
obsahujici velkd mnozstvi Roundupu nasledné uhynou a tim se stavaji nepozivatelnymi pro
divoka zvirata. Z tohoto divodu se piedpoklada, Ze chronicka expozice glyfosatu u divokych
savcu a ptakt skrze rostlinnou tkan bude nevyznamna. Domaci hospodaiska zvirata vsSak
mohou byt vystavena reziduim glyfosatu v krmivu, jako je seno a zrni. (Williams et al., 2000).

Zivo¢isna tkaii. Ani u glyfosatu, ani u Roundupu se vzhledem k jejich rozpustnosti ve
vodé a iontovému chrakteru neocekava jejich bioakumulace (WHO, 1994). Nicmén¢ protoze
se mali hlodavci mohou zivit oSetfenymi listy, dochazi tim K uré¢itému chemickému zatizeni
V ramci jejich organismu, a proto by mély byt hodnoceny tc¢inky a méteny rezidua glyfosatu
v kratkodobém potravnim fetézci. Masozravi zivo¢ichové, napt. dravci nebo lisky, mohou byt
exponovani Roundupu, kdyz zkonzumuji tyto malé hlodavce.

VVoda. Koncentrace Roundupu a glyfosatu mize byt ve vodnich systémech piimou
aplikaci do vod vyssi nez ta mnozstvi pesticidu, kterd vyplyvaji ze zemédélského nebo jiného
nevodného pouziti. Primérni uziti Roundupu je pro zemédélské aplikace, nicméné v nékterych
Castech svéta je pouzivan pro kontrolu emergentnich a plovoucich vodnich vegetaci. Pfima
aplikace Roundupu do vody v davce 13,5 kg Roundupu/ha miize mit za nasledek maximalni
koncentraci 0,68 mg Roundupu/l pfi stejnomémém promichani ve 2 m vodniho sloupce, za
ptedpokladu, ze nedojde k zadné sorpci na sediment. Ve vodnim sloupci s hloubkou 0,15 m
by méla byt maximalni koncentrace 9,0 mg Roundupu/l. Protoze Roundup neni aplikovan
pfimo do vody, ale spiSe na zelen, predpokladd se 50% zachyceni listem. Maximalni
koncentrace Roundupu ve vode¢ jsou 0,3 nebo 4,5 mg Roundupu/l pro 2 m a pro 0,15 m
hlubokou vodu za ptfedpokladu 50% zachyceni. Aktudlni sledovand koncentrace zavisi na
nékolika faktorech zahrnujicich aplika¢ni davku, zachyceni cilenou vegetaci, hloubkou vody,

mnozstvim nerozpusténych latek, a zda je voda stojata nebo tekouci (Giesy et al., 2000).

3.3.7 Expozice ¢lovéka glyfosatu

Dalo by se konstatovat, ze glyfosat je vSudyptitomny. Nejen ze se vlastnosti této latky
hojn¢ vyuziva v zemédeélstvi pro likvidaci plevell nebo pro stejnomérné dozravani a vysuSeni
nékterych semen (zejména fepka olejna a slune€nice), ale uziva se také pro hubeni plevell

napf. ve méstech, na zaristajicich okrajich silnic a Zelezni¢nich naspi; na hubeni rozsahlych
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porostil invazivnich rostlin (napf. kiidlatky) nebo vybérovou likvidaci nékterych druht (akat,
bolSevnik), ale také bézn¢ na zahradach a kolem domt, protoZe jsou tyto pfipravky bézné
dostupné v maloobchodni siti.

Pokusy na zvitatech ukazuji, ze 15-30 % glyfosatu se pfi konzumaci vstieba do téla. Z
toho se malé mnozstvi (cca 2 %) metabolizuje na AMPA, zbytek se vylouc¢i moc¢i (Williams et
al., 2000).

Za G¢elem omezeni rizika je nutné dodrzovat legislativné stanovena pravidla aplikace
herbicidu. Pro preventivni ochranu zdravi jsou stanoveny legislativni limity pro rezidua
glyfosatu v potravinach rostlinného i zivo¢isného plivodu (nafizeni 396/2005/ES) a limity

jsou priibézné kontrolovany dozorovymi organy. V détské a kojenecké vyzivé nesmi celkové

mnozstvi pesticidl piekrocit mez detekce.

3.3.8 Utinky glyfosatu na ¢lovéka

3.3.8.1 Akutni expozice

Nahodné poziti glyfosatového ptipravku hrozi vétSinou jen u malych déti nebo osob
aplikujicich tyto pfipravky a je obecné spojovano pouze s mirnymi, piechodnymi
gastrointestinalnimi potizemi. VéEtSina hlaSenych piipadd otrav bylo zamérné pozZiti
koncentrovaného Roundupu (41 % IPA, 15 % POEA). Poziti vice nez 85 ml koncentrované
formulace mize u ¢lovéka zpisobit zdvazné toxické tcinky. BéZné je poleptani sliznice Ust a
krku, bolest v epigastriu a dysfagie. Casté je také poskozeni jater a ledvin, vétsinou diky
snizenému prokrveni organti. Ve vaznych piipadech se mize objevit respiracni
nedostate¢nost, poruchy védomi, plicni edém, Sok, srde¢ni arytmie, selhani ledvin vyzadujici
hemodialyzu, metabolickd acidéza a hyperkalémie. Dermalni expozice muze zpusobit
podrazdéni, fotodermatitidy a poleptani kiize. Inhalacni expozice tvofi mensi podil piipadu,
pary piipravkii mohou zplsobit Gstni nebo nosni dyskomfort, neptijemnou chut’ v ustech,
mravenceni a podrazdéni v krku. O¢ni expozice miiZze vést k mirnému zanétu spojivek a
povrchnimu poranéni rohovky. Lécba je symptomatickd a podplrnd, v pifipadé dermdlni
expozice by se m¢l odstranit potiisnény odév a pokozka by se méla dekontaminovat mydlem

a vodou (Bradberry et al., 2004).

32



3.3.8.2 Chronicka expozice

Glyfosatové pripravky, vcetné herbicidu Roundup, byly rozsdhle zkoumany pro
mozny potencial vyvolat nezddouci ulinky u necilovych organismi. Vladni agentury,
mezinarodni organizace a dal$i pfezkoumali a posoudili dostupné védecké informace o
glyfosatovych piipravcich a nezavisle posoudili jejich bezpecnost. Zavéry ze tii hlavnich
organizaci jsou veifejné pristupné a ukazuji, Ze Roundup mize byt uzivan s minimalnimi
riziky pro Zivotni prostredi (Giesy et al., 2000).

I ptes relativni bezpecnost glyfosdtu se objevuji rizna tvrzeni o nezadoucich
vyvojovych a reprodukénich ucincich. Aby bylo mozné posoudit tuto vyvojovou a
reprodukéni bezpecnost glyfosatu, byla provedena analyza dostupné literatury. Byly
pfezkoumany epidemiologické i zvifeci studie a také studie o mechanismech piisobeni
v souvislosti s moznymi vyvojovymi a reprodukénimi GCinky glyfosatu, avsak nebyly
nalezeny zadné vlivy pusobeni glyfosatu na reprodukéni zdravi nebo na potomky. Toxicita
byla sledovana ve studiich, které testovaly glyfosatové ptipravky a data naznacuji, Ze tyto
ucinky byly zpisobeny surfaktanty pfitomnymi v piipravcich a nikoliv pfimou expozici viici
glyfosatu. Aby bylo mozné odhadnout potencidlni koncentraci glyfosatu pti expozici clovéku
jako dusledek prace ptimo s herbicidem, byla zkoumana dostupna biomonitorovaci data. Tato
data ukazala extrémné nizké hladiny expozice pii normalnich provoznich postupech. Krome
toho jsou odhadované koncentrace expozice pro Cloveka vice nez 500krat niz$i neZ je
referencni peroralni davka pro glyfosat 2 mg/kg/den nastavena od EPA. Dostupna literatura
tedy neukazuje zadny pevny diikkaz spojujici expozici glyfosatu a neptiznivé vyvojové nebo
reproduk¢ni G¢inky pii realnych koncentracich latek v Zivotnim prostiedi (Williams et al.,
2012).

Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny vsSak zafadila glyfosat spolu
s malathionem a diazinonem v bieznu 2015 mezi pravdépodobné karcinogeny pro ¢lovéka
(skupina 11-A) s odvolanim na dukazy, ze glyfosat mize u ¢lovéka zptusobovat rozvoj Non-
Hodgkinova lymfomu. Dlikazy pochazeji ze studii expozic, pfevazné zeméd¢elskych, v USA,
Kanadg a Svédsku publikovanych od roku 2001. Kromé toho existuje diikaz, Ze glyfosat mize
zptisobovat rakovinu u laboratornich zvifat. Americkd EPA ptvodné¢ vroce 1985
klasifikovala glyfosat na zakladé naddorti u mysi jako potencionalné karcinogenni pro ¢lovéka
(skupina IIT). Po ptehodnoceni této studie v roce 1991 EPA zménila zatazeni glyfosatu a to do
skupiny nekarcinogennich latek. IARC vSak po vlastnim vyhodnoceni zprav nachézi

vyznamné dtikazy pro karcinogenitu a nékolik nedavnych pozitivnich vysledku ji utvrzuje
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v zavéru, ze existuje dostatek dikazli o karcinogenit¢ u pokusnych zvirat. Glyfosat také
zpusobil poSkozeni DNA a chromozomil v lidskych buiikach, ackoliv pfi testech na bakteriich
byly vysledky negativni. Studie v dané komunité zaznamenala vzestup krevnich markert pro
poskozeni chromozomi po aplikaci glyfosatového piipravku v blizkém okoli této sledované
skupiny (IARC, 2015).

Prijaté dogma, ze glyfosat neni Skodlivy pro ¢lovéka, protoze u néj neni piitomna
Sikimatova draha, je logické. Nicmén¢ tato draha ale existuje u stfevnich bakterii, které hraji
dalezitou a dosud do zna¢né miry piehlizenou roli v lidské fyziologii. Vyskyt zanétlivych
sttevnich onemocnéni, jako je juvenilni nastup Crohnovy choroby, se Vv poslednim desetileti
Vv zapadni Evropé¢ a Spojenych statech vyrazné zvysil. Existuje tedy domnénka, ze glyfosatovy
dopad na stievni bakterie muze piispivat K tomuto onemocnéni a stavim (Samsel a Seneff,
2013).

3.3.9 Roundup Ready plodiny

Plodiny, které jsou geneticky modifikované tak, aby byly odolné vii¢i piisobeni glyfosatu,
se oznacuji jako ,,Roundup Ready* plodiny. Plodiny rezistentni ke glyfosatu v soucasnosti
ptredstavuji vice nez 80 % ze 120 milionii hektard ro¢né péstovanych transgennich plodin po
celém svété. V roce 1996 byla uvedena prvni fada transgenni soji, dnes jsou uz roz§ireny i
dal$i plodiny, zejména kukufice, bavlna, fepka olejna a cukrova fepa. Plochy s témito
rostlinami jsou opakované oSetfovany Roundupem, coz pteziji jen cilové geneticky
modifikované rostliny (neplati zde tedy argument, Ze genetické modifikace sniZuji spotiebu
chemie v zemédélstvi, protoze geneticky modifikované plodiny jsou odolné vici skidctim).
Rychlé rozsifeni téchto plodin bylo zvelké casti kvili ekonomickym vyhodam této
technologie a stejné tak i kvili jednoduchému a spolehlivému odstranéni plevelu (Duke a
Powles, 2009).

Pfi porovnavani environmentalniho vlivu u glyfosat-rezistentnich a nerezistentnich
plodin pii pouziti glyfosatu a jinych b&zné pouzivanych herbicidii technologie glyfosat-
rezistentnich plodin obecné snizila negativni ekologické dopady, protoze glyfosat je méné
perzistentni a toxicky nez herbicidy uzivané u nerezistentnich plodin (Mamy et al., 2010).

Evropské unie nepovolila péstovani geneticky modifikovanych plodin rezistentnich viici
glyfosatu, protoze jejich rozSifeni na evropskych polich by vedlo k jest¢ vétsi spotiebé

glyfosatovych herbicidu.
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V Americe, svyjimkou Kanady, pfijeti geneticky modifikovanych rostlin znamenalo
nepfetrzity a intenzivni selekéni tlak, coz ma za negativni nasledek vyvoj glyfosat-
rezistentnich pleveld (napi. i v CR rezistentni turanka kanadska) a piesun na druhy pleveld,
které jsou jen cCasteCné regulované glyfosatem. Tento vyvoj ohrozuje vyhody této cenné

technologie.
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4 MATERIAL A METODY

4.1 Testovani vlivu Roundupu na ¢isté kultury in vitro
K testovani byly pouzity kmeny bakterii ze Sbirky Katedry mikrobiologie, vyzivy a

dietetiky, které byly kultivovany na komplexnim médiu s danymi koncentracemi glyfosatu

uvedenymi v Tabulce 4.

Tabulka 4 Koncentrace glyfosatu pouzité pro testovani jeho vlivu na ¢isté kultury

Koncentrace glyfosatu
Vzorky A 17 g/L
Vzorky B 1,7 g/L
Vzorky C 0,17 g/L
Kontrola 0g/L

Po urcitych Casovych intervalech byla méfena hodnota optické denzity denzitometrem
DEN-1 B (Biosan, Riga, Loty$sko). Tento zplisob je zaloZen na méfeni zékalu zplisobeného
rostouci kulturou bakterii. Je Kk tomu vyuzivano spektrofotometrické méteni pti vinové délce
600 nm a nasledny ptepocet podle McFarlandovy zakalové stupnice (Koch, 1970).

Po ukonceni kultivace byl vyhodnocen rist bakterii a statistické vyhodnoceni bylo

provedeno v programu Statgraphics Centurion XV (Warrenton, VA, Spojené staty americké).

4.2 Stanoveni hlavnich skupin mikroorganismi ve vzorcich

stolice

Pro ucely stanoveni hlavnich skupin mikroorganismi byla pouZita plotnova kultivacni
metoda, kterd je vSeobecné uzivana pro prikaz (kvalita) nebo stanoveni poctu (kvantita)
urcitych skupin, rodu nebo druhu bakterii.

V' rozboru byly stanoveny celkové pocty bakterii, bifidobakterie, laktobacily,

enterokoky, E. coli a koliformni bakterie.
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4.2.1 Analyzovany material

K mikrobiologické analyze bylo pouzito celkem pét vzorka lidské stolice od
dobrovolnych darcta. Vzorky byly ihned po defekaci odebrany do zkumavek s minimalnim
médiem a anaerobnim prostiedim a nasledné byly do doby analyzy skladovany v lednici, a to

po dobu maximaln¢ 24 hodin.

4.2.2 7Zivna média

Kultivace jednotlivych skupin mikroorganismi probihala na Petriho miskach

s zivnymi médii o slozeni udaném v Tabulce 5.

Tabulka 5 Slozeni zivnych médii

SloZeni média

Celkové poéty | Wilkins-Chalgren agar 4,3 /100 mL
Sojovy pepton 0,5 g/100 mL
Cystein 0,05 g/100 mL
Tween 80 0,1 mL/100 mL

Bifidobakterie | Wilkins-Chalgren agar 4,3 g/100 mL
Sojovy pepton 0,5 g/100 mL
Cystein 0,05 g/100 mL
Tween 80 0,1 mL/100 mL

Mupirocin — 200 mg/100 mL + kys. octova 100 uL/100 mL

Laktobacily Rogosa agar 6 g/mL
Kyselina octova 132 uL/100 mL
Enterokoky Slanetz-Bartley agar 4,2 g/100 mL
E. coli TBX agar 3,66 g/100 mL
Minimalni Nutrient broth 0,5 g/100 mL
médium pro | Kvasni¢ny extrakt 0,5 g/100 mL
uchovani a Cystein 0,05 g/100 mL
Fedéni vzorki | Tween 80 0,1 mL/100 mL
Riistové Wilkins-Chalgren broth 4,3 g/100 mL
médium Soéjovy pepton 0,5 g/100 mL
Cystein 0,05 g/100 mL
Tween 80 0,1 mL/100 mL
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4.2.3 Priprava vzorku

Do Iékovek, tzv. penicilinek, s ristovym médiem byly pfidany udané koncentrace

glyfosatu ve formé pesticidu Roundup podle Tabulky 6.

Tabulka 6 Pouzité koncentrace glyfosatu

Koncentrace
glyfosatu
1. penicilinka 17 g/L
2. penicilinka 1,7 g/L
3. penicilinka 0,17 g/L
4. penicilinka 0,017 g/L
5. penicilinka 0,0017 g/L
6. penicilinka 0,00017 g/L
7. penicilinka (kontrola) | 0 g/L

Poté byl do kazdé¢ penicilinky pfidan vzorek stolice ve mnozstvi 10 mg, tedy cca
10° CFU/mL a vie bylo inkubovéno po dobu 24 hodin v termostatu pii teploté 37 °C.

Po inkubaci a dobrém promichani vzorku byla z kazdé penicilinky vytvofena
decimalni fedici fada a7z do koncentrace 10° a pomoci plotnové metody byly stanoveny
jednotlivé skupiny mikroorganismt. Petriho misky s celkovymi pocty bakterii a
bifidobakteriemi byly inkubovany Vv anaerobnim prostiedi v hermeticky uzavienych hrncich,
ze kterych byl odsat vzduch a pfidana smés Hy a CO,, laktobacily byly dvakrat pielity agarem
pro vytvofeni mikroaerofilniho prostfedi (se sniZenym parcidlnim tlakem kysliku) a zbylé
vzorky byly v aerobnim prostiedi, v§e bylo inkubovano v termostatu pti 37 °C po dobu 24
hodin.

Po inkubaci byl proveden odecet pocéti kolonii tvoficich jednotek (KTJ; CFU) a
z ptivodniho vzorku stolice bylo pomoci indikatorového papirku zmeétfeno pfiblizné pH
jednotlivych vzorkli s danymi koncentracemi Roundupu. Vyhodnoceni bylo provedeno
statistickym programem Statgraphics Centurion XV (Warrenton, VA, Spojené staty

americke).
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5 VYSLEDKY

5.1 Testovani vlivu Roundupu na ¢isté kultury in vitro

Vysledky méfeni optické denzity pti vinové délce 600 nm jsou uvedeny v Ptiloze 1.
Hodnoty této optické denzity byly dale prevedeny na CFU/mL podle tabulky McFarlandovy
zakalové stupnice a tyto hodnoty jsou uvedeny v Piiloze 2.

Déle byla vypocitana specificka rastova rychlost (1) podle vzorce:

h=(Inx— Inxo)/(t— to),
kde hodnota x je vétsi namétena hodnota zlogaritmované optické denzity bakterii, hodnota xg
je mensi nam&fena hodnota zlogaritmované optické denzity bakterii, hodnota t je doba
v hodinach, ve které byla ode¢tena hodnota x a hodnota tq je doba v hodinach pfi odecteni

hodnoty xo. Hodnoty specifické riistové rychlosti jsou uvedeny v Tabulce 7.

Tabulka 7 Specificka ristova rychlost bakterii (p)

17 g/L 1,7 g/L 0,17 g/L Kontrola
Klostridie 1 0,17 0,27 0,29 0,29
Klostridie 2 0,002 0,28 0,31 0,37
Klostridie 3 nerostly 0,10 0,27 0,11
Klostridie 4 nerostly 0,12 0,23 0,22
Klostridie 5 nerostly 0,11 0,13 0,11
Bifidobakterie 1 nerostly 0,30 0,33 0,28
Bifidobakterie 2 0,03 0,20 0,22 0,22
Bifidobakterie 3 0,10 0,21 0,26 0,27
Bifidobakterie 4 0,10 0,19 0,24 0,22
Bifidobakterie 5 0,04 0,25 0,28 0,27
Bifidobakterie 6 0,04 0,29 0,31 0,31
Bifidobakterie 7 0,11 0,26 0,27 0,23
Laktobacily 1 0,28 0,32 0,30 0,31
Laktobacily 2 0,24 0,28 0,30 0,29
Laktobacily 3 0,32 0,31 0,28 0,26
Laktobacily 4 0,15 0,21 0,22 0,16
E.colil 0,17 0,25 0,25 0,24
E. coli 2 0,13 0,23 0,24 0,24
E.coli 3 0,17 0,25 0,31 0,26
E. coli 4 0,18 0,30 0,25 0,27
Bacteroides nerostly 0,25 0,29 0,28

Hodnoty specifické rstové rychlosti pro kazdy kmen bakterii byly nasledné pouzity

pro statistické vyhodnoceni.
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Tabulka 8 Souhrnné statistiky pro vsechny testované bakterie

Poclet | Pramér | Median Rozptyl | Standardni | Variaéni Minimum Maximum
vzorkii odchylka | koeficient
17g/L? 21 0,131211 | 0,115531 | 0,0151181 | 0,122956 | 93,7083% | -0,00845594 | 0,427912
1,7g/LP 21 0,32046 | 0,333546 | 0,0157273 | 0,125408 | 39,1339% | 0,0599837 0,634408
0,17 g/L® 21 0,359927 | 0,352553 | 0,011076 | 0,105243 29,24% 0,16106 0,557522
Kontrola®| 21 0,367647 | 0,346544 | 0,0128467 | 0,113343 | 30,8294% 0,14608 0,563727
Celkem 84 0,294811 | 0,30559 | 0,0225505 | 0,150168 | 50,9371% | -0,00845594 | 0,634408

Pro vyhodnoceni statistické vyznamnosti byla vyuzita Fisherova LSD metoda
mnohonasobného porovnavani (least significant difference test) $95% intervalem

spolehlivosti. Horni indexy v Tabulce 8 znadi statisticky vyznamné rozdily mezi skupinami

(P < 0,05).

Z ptedlozenych hodnot lze tedy konstatovat, Ze kmeny bakterii byly pii nejvyssi
koncentraci glyfosatu (17 g/L) v ristu vyrazné inhibovany oproti ostatnim niz§im uzitym

koncentracim herbicidu a kontrolnim vzorkiim. Toto je mozné demonstrovat i na Grafu 1.

Priméry a 35 % intervaly spolehlivosti
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Graf 1 Primérny rust vSech kmend bakterii pfi riznych koncentracich glyfosatu. Graf

znazornuje praméry s 95% intervaly spolehlivosti.

Dale bylo provedeno porovnani ristu bakterii navzajem mezi jednotlivymi rody bakterii

(Tabulka 9 a 10).
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Tabulka 9 Souhrnné statistiky pro jednotlivé kmeny bakterii

Pocet Primér Medidan Rozptyl Standardni | Variacéni

vzorkit odchylka | koeficient

Bifidobakterie 17 g/L 7 0,0764468 | 0,0652699 | 0,00205921 | 0,0453786 | 59,3596%
Bifidobakterie 1,7 g/L 7 0,297864 | 0,290458 | 0,00383368 | 0,0619167 | 20,7869%
Bifidobakterie 0,17 g/L 7 0,318996 | 0,305834 | 0,00135987 | 0,0368764 | 11,5601%
Bifidobakterie Kontrola 7 0,309812 | 0,307655 | 0,00166858 | 0,0408483 | 13,1849%
Klostridie 17 g/L 5 0,0352263 | 0,0023687 | 0,00580435 | 0,0761863 | 216,277%
Klostridie 1,7 g/L 5 0,200086 | 0,156309 0,013198 0,114882 | 57,4164%
Klostridie 0,17 g/L 5 0,313749 | 0,332404 0,0161277 0,126995 | 40,4766%
Klostridie Kontrola 5 0,34448 0,401727 0,0206624 0,143744 | 41,7278%
E. coli 17 g/L 4 0,197513 0,20902 0,00103989 | 0,0322473 | 16,3267%

E. coli 1,7 g/L 4 0,467466 | 0,439984 0,0140528 0,118544 | 25,3589%

E. coli 0,17 g/L 4 0,512659 | 0,534627 | 0,00362477 | 0,060206 | 11,7439%

E. coli Kontrola 4 0,535 0,537898 | 0,000853556 | 0,0292157 | 5,46088%
Laktobacily 17 g/L 4 0,315644 | 0,305657 | 0,00781915 | 0,088426 | 28,0144%
Laktobacily 1,7 g/L 4 0,375155 | 0,364222 | 0,00665762 | 0,0815943 | 21,7495%
Laktobacily 0,17 g/L 4 0,350195 | 0,356427 | 0,00630686 | 0,0794158 | 22,6776%
Laktobacily Kontrola 4 0,33681 0,347622 0,0063794 | 0,0798711 | 23,714%
Celkem 80 0,298141 | 0,306745 0,0224813 0,149938 | 50,2908%

Tabulka 10 Rozdily ve specifické ristové rychlosti mezi jednotlivymi rody bakterii

Kmen c glyfosatu (g/L) | Pocet vzorkii Primér Homogenni skupiny
Klostridie 17 5 0,0352263% |X
Bifidobakterie 17 7 0,0764468* |X
E. coli 17 4 0,197513°¢ XX
Klostridie 1,7 5 0,200086" X
Bifidobakterie 1,7 7 0,297864°¢ XX
Bifidobakterie 0 7 0,309812¢ X
Klostridie 0,17 5 0,313749¢ X
Laktobacily 17 4 0,315644° X
Bifidobakterie 0,17 7 0,318996¢ X
Laktobacily 0 4 0,33681¢ X
Klostridie 0 5 0,34448° X
Laktobacily 0,17 4 0,350195° X
Laktobacily 1,7 4 0,375155%¢ XX
E. coli 1,7 4 0,467466°T XX
E. coli 0,17 4 0,512659"
E. coli 0 4 0,535 X

Statisticky vyznamné rozdily (P < 0,05) jsou v Tabulce 10 znazornény pomoci hornich indexi

1 pomoci znakt X ve sloupci ,,Homogenni skupiny*.
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Bylo nalezeno celkem 77 part kment bakterii se statisticky vyznamnymi rozdily v 95%
intervalu spolehlivosti. Nejvyrazngji byly inhibovany kmeny bifidobakterii a klostridii pfi
nejvyssi testované koncentraci glyfosatu. Zpomaleni ristu pii této koncentraci se vyraznéji

projevilo také u kmend E. coli, nikoliv vSak u laktobacili (viz Graf 2).

Porovnini mezi rody
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0,28

i
Bif A BifB BifC BifK C1A CIBE CIC CIK EcA EcB EcC EcE LbA LbE LbC LbE

Graf 2 Rist jednotlivych rodu bakterii pfi riznych koncentracich glyfosatu.

Pro jednotlivé kmeny bakterii byly také vytvotreny grafy dle naristu bakterii (CFU)

Vv pribehu ¢asu pti danych koncentracich glyfosatu.

Vsechny kmeny bakterii
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Graf 3 Rust vSech kment bakterii v prub&hu ¢asu pii jednotlivych koncentracich glyfosatu.
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Graf 4 Rust bifidobakterii v prib¢hu ¢asu pii jednotlivych koncentracich glyfosatu.
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Graf 5 Rust klostridii v prab&hu ¢asu pfi jednotlivych koncentracich glyfosatu.
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Graf 6 Rust laktobacill v prub&hu ¢asu pii jednotlivych koncentracich glyfosatu.
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Graf 7 Rust E. coli v pribéhu ¢asu pfi jednotlivych koncentracich glyfosatu.
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Graf 8 Rust Bacteroides v prub¢hu ¢asu pii jednotlivych koncentracich glyfosatu.
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5.2 Stanoveni hlavnich skupin mikroorganismi po Kkultivaci ve

stolici

Pocty narostlych kolonii po kultivaci (v log CFU/mL) jsou uvedeny v Tabulce 11.
Tato mnozstvi byla nasledné pfepocitana na realna Cisla a poté vyjadiena v pomérném
zastoupeni ku celku (Tabulka 12), vzhledem k nerovnomérnostem u celkovych poctu bakterii

u jednotlivych vzork.

Tabulka 11 Log CFU/mL a hodnoty naméteného pH

Celkové Koliformni

polty  Bifidobaterie Laktobacily Enterokoky E.coli  bakterie pH
Roman
17 g/L 8,96 7,83 8,83 8,3 7,91 6,95 5
1,7g/L 9,34 8,21 8,41 7,28 6,91 6,1 5,6
0,17 g/L 9,22 8,54 8,58 6,91 7,16 6 6
0,017 g/L 9,13 8,19 8,38 6,86 6,56 59 6
0,0017 g/L 9,3 8,16 8,61 7,1 7,19 5,9 6
0,00017 g/L 9,04 7,83 8,35 6,44 6,55 5,56 6
Kontrola 9,48 8,64 8,17 7,04 6,95 5,3 6
Martina
17 g/L 10,41 5,58 9,47 9,41 8,89 7,13 5,3
1,7 g/L 10,3 9,66 9,35 9,12 9,64 7,3 6
0,17 g/L 10,29 9,45 9,1 8,79 9,6 7,3 6
0,017 g/L 10,28 9,59 9,38 9,15 9,6 7,48 6,1
0,0017 g/L 10,2 9,16 9,38 9,38 9,49 7,95 55
0,00017 g/L | 10,09 9,12 9,11 9,39 9,42 7 5,6
Kontrola 10,08 9,29 9,33 9,08 8,99 7 6
Hanka
17 g/L 10,09 8,7 8,26 9,21 9,55 - 5
1,7 g/L 10,11 9,58 9,38 8,79 8,79 - 51
0,17 g/L 10,32 9,6 9,47 8,84 9,64 - 5,7
0,017 g/L 10,19 9,7 8,87 8,72 8,71 - 5,6
0,0017 g/L 10,43 9,92 8,94 8,54 9,2 - 5,6
0,00017 g/L | 10,18 9,68 9,46 8,62 8,85 - 5,6
Kontrola 9,83 9,52 79 8,61 8,48 - 5,5
Katka
17 g/L 10,33 9,41 9,83 8 10,25 9,51 4,6
1,7 g/L 10,68 10,2 10,15 8,13 10,36 8,9 5
0,17 g/L 10,95 10,19 10,23 8,39 10,24 8,78 59
0,017 g/L 10,84 10,13 10,11 8,3 10,39 8,9 6
0,0017 g/L 10,87 10,57 10,08 7,85 10,28 8,48 6
0,00017 g/L | 10,92 10,79 10,11 8,61 10,52 8,9 6,1
Kontrola 10,8 10,72 10,01 8,41 9 7,66 6,4
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Celkové Koliformni
pocty  Bifidobaterie Laktobacily Enterokoky E. coli bakterie pH
Aneta
17 g/L 9,33 5 - 9,6 6,6 - 4,8
1,7g/L 8,97 8,25 - 8,97 8 - 4,8
0,17 g/L 9,67 8,69 - 9,22 7,7 - 5
0,017 g/L 9,91 8,81 - 9,46 9,18 - 51
0,0017 g/L 9,92 8,8 - 9,85 8,54 - 53
0,00017 g/L 9,91 8,78 - 9,67 9,26 - 51
Kontrola 8,64 8,07 - 6,18 8 - 4,5
Tabulka 12 Po¢ty CFU/mL v pomérném zastoupeni ku celku (1)
Celkové Bifidobakterie  Laktobacily Enterokoky E. coli Koliform
pocty ni
bakterie
Roman
17 g/L 1 0,0741310 0,7413102 0,2187762  0,0891251 0,009772
1,7g/L 1 0,0741310 0,1174898 0,0087096  0,0037154 0,000575
0,17 g/L 1 0,2089296 0,2290868 0,0048978  0,0087096  0,000602
0,017 g/L 1 0,1148154 0,1778279 0,0053703  0,0026915 0,000588
0,0017 g/L 1 0,0724436 0,2041738 0,0063096  0,0077625 0,000398
0,00017 g/L 1 0,0616595 0,2041738 0,0025119  0,0032359 0,000331
Kontrola 1 0,1445440 0,0489779 0,0036308  0,0029512 0,000066
Martina
17 g/L 1 0,00001479 0,11481536  0,10000000 0,03019952 0,000524
1,7g/L 1 0,22908677 0,11220185  0,06606934 0,21877616 0,001000
0,17 g/L 1 0,14454398 0,06456542  0,03162278 0,20417379 0,001023
0,017 g/L 1 0,20417379 0,12589254  0,07413102 0,20892961 0,001584
0,0017 g/L 1 0,09120108 0,15135612  0,15135612 0,19498446 0,005623
0,00017 g/L 1 0,10715193 0,10471285  0,19952623 0,21379621 0,000812
Kontrola 1 0,16218101 0,17782794  0,10000000 0,08128305 0,000831
Hanka
17 g/L 1 0,04073803 0,01479108  0,13182567  0,28840315 -
1,7g/L 1 0,29512092 0,18620871  0,04786301 0,04786301 -
0,17 g/L 1 0,19054607 0,14125375  0,03311311 0,20892961 -
0,017 g/L 1 0,32359366 0,04786301  0,03388442 0,03311311 -
0,0017 g/L 1 0,30902954 0,03235937  0,01288250 0,05888437 -
0,00017 g/L 1 0,31622777 0,19054607  0,02754229 0,04677351 -
Kontrola 1 0,48977882 0,01174898  0,06025596 0,04466836 -
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Celkové Bifidobakterie  Laktobacily Enterokoky E. coli Koliform
pocty ni
bakterie
Katka
17 g/L 1 0,12022644  0,31622777  0,00467735 0,83176377 0,151356
1,7g/L 1 0,33113112  0,29512092  0,00281838 0,47863009 0,016595
0,17 g/L 1 0,17378008  0,19054607  0,00275423 0,19498446 0,006760
0,017 g/L 1 0,19498446  0,18620871  0,00288403 0,35481339 0,011481
0,0017 g/L 1 0,50118723  0,16218101  0,00095499 0,25703958 0,004073
0,00017 g/L 1 0,74131024  0,15488166  0,00489779 0,39810717 0,009549
Kontrola 1 0,83176377  0,16218101  0,00407380 0,01584893 0,000724
Aneta
17 g/L 1 0,00004677 - 1,86208714 0,00186209 -
1,7g/L 1 0,19054607 - 1,00000000 0,10715193 -
0,17 g/L 1 0,10471285 - 0,35481339 0,01071519 -
0,017 g/L 1 0,07943282 - 0,35481339 0,18620871 -
0,0017 g/L 1 0,07585776 - 0,85113804 0,04168694 -
0,00017 g/L 1 0,07413102 - 0,57543994 0,22387211 -
Kontrola 1 0,26915348 - 0,00346737 0,22908677 -

BIFIDOBAKTERIE

Souhrnné statistiky pro kmen bifidobakterii jsou uvedeny v Tabulce 13. Statisticky

vyznamné rozdily (P < 0,05) jsou v Tabulce 13 zndzornény pomoci hornich index.

Tabulka 13 Souhrnné statistiky pro kmen bifidobakterii

Pocet Priimér Standardni Variaéni Minimum Maximum

vzorkii odchylka koeficient
17 g/L 5 0,047058% 0,0513252 109,068% 0,0000467735 0,120226
1,7 g/L 5 0,224003%° 0,100176 44,7208% 0,074131 0,331131
0,17 g/L 5 0,164503%° 0,0409611 24,9% 0,104713 0,20893
0,017 g/L 5 0,1834%P 0,0945159 51,5354% 0,0794328 0,323594
0,0017 g/L 5 0,2099442P 0,190805 90,8837% 0,0724436 0,501187
0,00017 g/L 5 0,260096*° 0,288128 110,777% 0,0616595 0,74131
Kontrola 5 0,379484° 0,287799 75,8394% 0,144544 0,831764
Celkem 35 0,209784 0,18833 89,7734% 0,0000467735 0,831764

Byl nalezen statisticky vyznamny rozdil nariistu bakterii mezi vzorkem s koncentraci
glyfosatu 17 g/L a kontrolnim vzorkem (viz také Graf 9). U nizsich koncentraci glyfosatu

byly rozdily statisticky nevyznamné.
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Bifidobakterie - praméry a 95 % intervaly spolehlivosti
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Graf 9 Primérny narust bifidobakterii pfi riznych koncentracich Roundupu. Graf znazoriuje

pruméry s 95% intervaly spolehlivosti.

LAKTOBACILY
Souhrnné statistiky pro laktobacily jsou uvedeny v Tabulce 14.

Tabulka 14 Souhrnné statistiky laktobacild

Pocet | Primér Standardni Variaéni | Minimum | Maximum

vzorki odchylka koeficient
17 g/L 4 0,296786 0,321773 108,419% | 0,0147911 | 0,74131
1,7 g/L 4 0,177755 0,0851965 47,9291% | 0,112202 0,295121
0,17 g/L 4 0,156363 0,0709749 45,3911% | 0,0645654 | 0,229087
0,017 g/L 4 0,134448 0,0635902 47,2972% | 0,047863 0,186209
0,0017 g/L 4 0,137518 0,0737136 53,6031% | 0,0323594 | 0,204174
0,00017 g/L 4 0,163579 0,0444073 27,1474% | 0,104713 0,204174
Kontrola 4 0,100184 0,0822902 82,1391% | 0,011749 0,177828
Celkem 28 0,166662 0,135548 81,3309% | 0,011749 0,74131

Pfi porovnavani mnozstvi nakultivovanych laktobacili nebyly zjiStény zadné

statisticky vyznamné rozdily (viz Graf 10).
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Laktobacily -

priaméry a 95 % intervaly spolehlivosti
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Graf 10 Pramérny narust laktobacilti pfi riznych koncentracich glyfosatu. Graf znazoriuje
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pruméry s 95% intervaly spolehlivosti.

ENTEROKOKY

0,017 00017 0,00017 C

Souhrnné statistiky pro enterokoky jsou uvedeny v Tabulce 15.

Tabulka 15 Souhrnné statistiky enterokokuti

Pocet | Primér Standardni Variaéni Minimum Maximum

vzorkii odchylka koeficient
17 g/L 5 0,463473 0,785588 169,5% 0,00467735 1,86209
1,7 g/L 5 0,225092 0,433995 192,808% 0,00281838 1,0
0,17 g/L 5 0,0854403 0,151262 177,038% 0,00275423 0,354813
0,017 g/L 5 0,0942166 | 0,148483 157,598% 0,00288403 0,354813
0,0017 g/L 5 0,204528 0,366876 179,377% 0,000954993 0,851138
0,00017 g/L 5 | 0,161984 | 0,245223 151,388% 0,00251189 0,57544
Kontrola 5 0,0342856 | 0,0441449 128,756% 0,00346737 0,1
Celkem 35 0,181289 0,375446 207,099% 0,000954993 1,86209

Pfi porovnavani mnozstvi narostlych enterokokl nebyly zjistény zadné statisticky

vyznamné rozdily (viz Graf 11).

Enterokoky - priméry a 95 % intervaly spolehlivosti
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Graf 11 Primérny nartist enterokokd pfi riznych koncentracich glyfosatu. Graf znazoriuje

pruméry s 95% intervaly spolehlivosti.
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ESCHERICHIA COLI
Souhrnné statistiky pro E. coli jsou uvedeny v Tabulce 16.

Tabulka 16 Souhrnné statistiky E. coli

Pocet Primér | Standardni | Variacéni Minimum Maximum

vzorkit odchylka | koeficient
17 g/L 5 0,248271 0,344846 138,899% | 0,00186209 0,831764
1,7 g/L 5 0,171227 0,18983 110,864% | 0,00371535 0,47863
0,17 g/L 5 0,125503 0,105823 | 84,3191% | 0,00870964 0,20893
0,017 g/L 5 0,157151 0,143038 91,019% 0,00269153 0,354813
0,0017 g/L 5 0,112072 0,107881 | 96,2611% | 0,00776247 0,25704
0,00017 g/L 5 0,177157 | 0,157791 | 89,0685% | 0,00323594 | 0,398107
Kontrola 5 0,0747677 | 0,0913671 | 122,201% | 0,00295121 0,229087
Celkem 35 0,152307 | 0,173101 | 113,653% | 0,00186209 | 0,831764

Pfi porovnavani mnozstvi narostlych E. coli nebyly zjistény zadné statisticky vyznamné

rozdily (viz Graf 12).

E. coli - priméry a 95 % intervaly spolehlivosti
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Graf 12 Primérny nardst E. coli pfi rdznych koncentracich glyfosatu. Graf znazoriuje

pruméry s 95% intervaly spolehlivosti.

KOLIFORMNIi BAKTERIE

Souhrnné statistiky pro koliformni bakterie jsou uvedeny v Tabulce 17.
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Tabulka 17 Souhrnné statistiky pro koliformni bakterie

Pocet Priimér Standardni Variaéni Minimum Maximum

vzorkii odchylka koeficient
17 g/L 3 0,0538844 0,0845395 156,89% 0,000524808 0,151356
1,7 g/L 3 0,0060571 0,00912931 150,721% 0,00057544 0,0165959
0,17 g/L 3 0,00279556 | 0,00344046 123,069% 0,00060256 0,00676083
0,017 g/L 3 0,00455176 | 0,00602199 132,3% 0,000588844 0,0114815
0,0017 g/L 3 0,00336511 | 0,00268377 79,753% 0,000398107 | 0,00562341
0,000g/L 3 0,00356463 | 0,00518901 145,569% 0,000331131 | 0,00954993
Kontrola 3 0,000540756 | 0,000414579 76,6665% 0,0000660693 | 0,000831764
Celkem 21 0,0106799 0,0325648 304,916% 0,0000660693 0,151356

Pfi porovnavani mnozstvi nakultivovanych koliformnich bakterii nebyly zjiStény zadné

statisticky vyznamné rozdily (viz Graf 13).

Koliformni bakterie - praméry a 95 % intervaly spolehlivosti
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Graf 13 Primérny narust koliformnich bakterii pfi riznych koncentracich glyfosatu. Graf

znazorhuje prameéry s 95% intervaly spolehlivosti.

o1



6 DISKUZE

Védecti experti z tfadu EFSA a ze zéstupcl organt pro posuzovani rizik v ¢lenskych
statech EU vroce 2015 aktualizovali toxikologicky profil glyfosatu a stanovili akutni
referen¢ni davku (ARfD - mnoZstvi latky v potravinach nebo pitné vodé¢, které lze
konzumovat po dobu 24 hodin nebo kratsi bez zfetelnych zdravotnich rizik pro spotiebitele
zalozenych na znamych skute¢nostech v okamziku posuzovani) pro glyfosat 0,5 mg na 1 kg
télesné hmotnosti. Krom¢ zavedeni akutni referencéni davky pro glyfosat, védci ve zprave
navrhli také dal$i toxikologické bezpe€nostni limity: pfijatelnou uroven expozice obsluhy
(AOEL) stanovili na0,1 mg/kg télesné hmotnosti za den a akceptovatelny denni piijem
(ADI) pro spotiebitele stanovili (v souladu s ARfD) z ptivodni hodnoty 0,3 mg/kg télesné
hmotnosti na hodnotu 0,5 mg/kg télesné hmotnosti. Vse bude komunikovano se ¢lenskymi
staty (Berankova, 2015).

Navzdory globélni dominanci glyfosatu jako herbicidu, probihd pouze malé mnozstvi
testi na rezidua glyfosatu v potravinach. V roce 2009 organy EU provedli 186 852 testi
vzorkd obilovin na rezidua pesticidd. Ale pouze pét zemi testovalo ptimo glyfosat, a to ve
vysi 462 vzorkl, znichz 42 vzorkd bylo pozitivnich. Testovani glyfosatu se nezda byt
prioritnim a v EU je zatim jen maly pocet laboratofi, které maji vybaveni pro detekci této
chemikalie. Nedostatek udajli znamend, ze je obtizné zjistit, v jak velké mife jsou lidé
vystaveni glyfosatu diky peroralni expozici (Friends of the Earth Europe, 2013).

Hlavni elimina¢ni cestou glyfosatu v lidském téle je mo¢€, a proto neni piekvapenim,
Ze jsou urcitd mnozstvi této latky nachdzena ve vzorcich lidské moci. Pravdépodobné jsou
tyto stopy zpusobeny pii pracovni expozici nebo ptijmem potravy s rezidui pesticida.

Zemédelska studie v USA meéfila glyfosat v moci americkych farmait a jejich rodin
po aplikaci herbicidu na jejich plodiny. V den aplikace mélo 60 % farmait detekovatelné
mnozstvi glyfosatu v moc¢i v rozmezi od < 1 do 233 ng/mL. Vzorky moc¢i byly poté znovu
odebrany tii dny po aplikaci a glyfosat byl detekovany v 27 % vzorkt s rozmezim od < 1 do
68 ng/mL. Zadna ze systémovych davek ztéto studie se nepfiblizila k referencni davce
(USEPA) pro glyfosat 2 mg/kg/den (Acquavella et al., 2004).

V loniském roce bylo v némeckeé studii provedeno kritické zhodnoceni a porovnani dat
ziskanych z celkem sedmi studii z Evropy a USA. Nebyl odhalen zadny zdravotni problém,
protoze vysledné odhady expozice byly vzdy nizsi nez ADI nebo AOEL (Niemann et al.,
2015).
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V této praci byly pfi testovani vlivu riznych koncentraci glyfosatu na ¢isté kultury in
vitro kmeny bakterii statisticky vyznamné inhibovany v jejich rGstu jen pii nejvyssi
koncentraci glyfosatu (17 g/L), jak oproti kontrolnim vzorktim, tak i vV porovnani s ostatnimi
niz8imi uzitymi koncentracemi herbicidu.

Pti porovnavani jednotlivych kmenti bakterii byly nejvyraznéji inhibovany kmeny
bifidobakterii a klostridii, a to opét jen pii nejvyssi testované koncentraci glyfosatu. Ovlivnéni
rustu pii této koncentraci se vyraznéji projevilo také u kmenu E. coli. Jedingm kmenem, ktery
na tuto koncentraci nebyl citlivy, byl kmen laktobacilti.

Pfi stanoveni poc¢tu mikroorganismii ze stolice dobrovolnych darcti byl shledan
statisticky vyznamny rozdil jen pfi porovnani poctu bifidobakterii v nejvyssi koncentraci
glyfosatu s poctem bifidobakterii v kontrolnim vzorku. Z divodu vysoké variability hodnot
narostlych bakterii po kultivaci zde vSak ani nebyly pfepokladany statisticky vyznamné
rozdily.

Shehata et al. (2013) ve své studii vlivu glyfosatu na mikrobiotu dribeze in vitro

uvadi, ze glyfosat ma vyznamné neptiznivé G¢inky na stfevni mikrobiotu u drubeze, a to
sniZzenim mnoZstvi prospéSnych bakterii a zvySenim poctu patogennich bakterii ve stievé.
U vysoce patogennich kmenti Salmonella a Clostridium bylo v této studii zjisténo, Ze jsou
vysoce odolné vici glyfosatu, zatimco prospésné bakterie jako Enterococcus, Bacillus a
Lactobacillus jsou na glyfosat obzvlaste citlivé. Vzhledem k antagonistickému tG¢inku obecné
prosp&snych bakterii Enterococcus spp. na Clostridium, toxicita glyfosatu u Enterococcus by
mohla vést k pfemnozeni klostridii a vzniku patologii. NaSe testované kmeny bakterii vSak
byly méné citlivé ke glyfosatu nez ve zminované studii. Glyfosat podle studie na mikrobioté
dribeze inhibuje rist laktobacild a to jiz pfi koncentraci 0,6 g/L. To se vsak s vysledky u
lidskych kmenti neshoduje, protoze u naseho testovani Cistych kultur in vitro i u sledovani
rustu laktobacilii pochézejicich ze vzorki stolice nebyl prokazan zadny statisticky vyznamny
rozdil v citlivosti téchto mikroorganismt. U testovani kmene E. coli z dribezi mikrobioty
byla stanovena minimalni inhibi¢ni koncentrace glyfosatu 1,2 g/L, lidské E. coli v§ak na tuto
koncentraci také nebyly citlivé.

Kriiger et al. (2013) pfi in vitro studii zjistili, ze glyfosat mize byt vyznamnym
faktorem pii pozorovaném zvySeném riziku infekci Clostridium botulinum u skotu
v Némecku. Autofi dospéli k zavéru, ze poziti residui glyfosatu v podaném krmivu mohlo
predisponovat dobytek Kk infekci klostridiemi. U glyfosatu byla prokazana toxicita pro

Enterococcus spp., kterd vede v nerovnovaze ve stievé a umoziiuje pfemnozeni toxickych
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Clostridium spp. V nasem pozorovani vsak u enterokoku ze stolic dobrovolnych darct nebyla
pozorovana zadna statisticky vyznamna reakce na glyfosat.

Vysledky této prace podporuji domnénku, ze stievni bakterie jsou na niz§i mnozstvi glyfosatu
necitliva. Bakterie vétSinou reagovaly jen na pouzité nejvyssi koncentrace glyfosatu 17 g/L,
coz je takové mnozstvi glyfosatu, se kterym se ¢lovek pravdépodobné bézné do kontaktu
nedostane a potravou takové mnozstvi také neptijme, jelikoz i za piredpokladu, Ze by
prumérny evropsky spotiebitel konzumoval vyhradné potraviny s obsahem glyfosatu na
urovni piislusnych maximalnich limitt rezidui, jeho pfijem glyfosatu byl stanoven na hodnotu
0,132 mg/kg télesné hmotnosti/den. To je v piepoétu pouze 44 % ADI hodnoty 0,3 mg/kg
télesné hmotnosti/den (Bundesinstitut fiir Risikobewertung, 2013). Glyfosat inhibuje syntézu
tii aromatickych aminokyselin (Steinriicken a Amrhein, 1980; Giesy et al., 2000), coz je pro
rostliny, vzhledem k autotrofnimu zptsobu vyzivy, letalni. Prostfedi tlustého stfeva je velmi
bohaté na ziviny, a tudiz pfedpokladame, Ze pfitomnost glyfosatu nema na stievni bakterie

vyraznéjsi vliv.
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7 ZAVER

Z vysledku testovani vlivu pesticidu Roundup na ruzné stfevni mikroorganismy
vyplyva, ze pokud budou brany v potaz jen nizsi testované koncentrace glyfosatu, se kterymi
mohou stfevni mikroorganismy pfijit do kontaktu, pak hypotéza, ktera byla formulovana na

zacatku prace, nebyla potvrzena.

At uz se odbornici shodnou na tom, zdali glyfosat ptisobi karcinogenné nebo ne ¢i do
jaké miry tato chemicka latka poskozuje nebo neposkozuje zdravi zivoCichd a Zzivotni
prostfedi, méli bychom se zamyslet nad tim, jestli nutné¢ musime pouZzivat glyfosat v tak
velkém mnozstvi. Podle mého minéni by se naptiklad i zemédélstvi mohlo obejit bez
nadmérého vyuzivani glyfosatu. ReSenim by mohla byt napiiklad vy$§i podpora
ekologického zemédé€lstvi, ve kterém je pouZivani syntetickych pesticidii zakazano. Je vSak
nutné¢ predevSim snizit spotfebu glyfosatu tam, kde je pouzivani glyfositu opravdu jen
plytvani chemickymi latkami, at’ uz pti desikaci zeméd¢€lskych plodin pied sklizni, nebo ve
méstech a zahradach, kde se herbicidy pouZzivaji na mistech, na ktera by stacilo obycejné pleti,

nebo by se vlibec nemusela oSetfovat.

55



8 SEZNAM LITERATURY

Acquavella, J. F., Alexander, B. H., Mandel, J. S., Gustin, Ch., Baker, B., Chapman, P.,
Bleeke, M. 2004. Glyphosate Biomonitoring for Farmers and Their Families: Results from the
Farm Family Exposure Study. Environmental Health Perspectives. 112(3), 321-326.

Alavanja, M. C., Samanic C., Dosemeci, M. 2003. Use of Agricultural Pesticides and Prostate
Cancer Risk in the Agricultural Health Study Cohort. American Journal of Epidemiology.
157(9), 800-814. DOI: 10.1093/aje/kwg040. ISSN 00029262.

Band, P. R., Abanto, Z., Bert, J., Lang, B., Fang, R., Gallagher, R. P., D. Le, N. 2011. Prostate
cancer risk and exposure to pesticides in British Columbia Farmers. The Prostate. 71(2), 168-
183. DOI: 10.1002/pros.21232. ISSN 02704137.

Bempah, C. K., Buah-Kwofie, A., Enimil, E., Blewu, B., Agyei-Martey, G. 2012. Residues of
organochlorine pesticides in vegetables marketed in Greater Accra Region of Ghana. Food
Control. 25(2), 537-542. DOI: 10.1016/j.foodcont.2011.11.035. ISSN 09567135.

Berankova, J. 2015. Glyfosat: EFSA aktualizuje toxikologicky profil. Informacni centrum
bezpecnosti potravin [online]. [cit. 2016-04-03]. Dostupné Z:
http://www.bezpecnostpotravin.cz/glyfosat-efsa-aktualizuje-toxikologicky-profil.aspx

Bezirtzoglou, E. 1997. The Intestinal Microflora During the First Weeks of
Life. Anaerobe. 3(2-3), 173-177. DOI: 10.1006/anae.1997.0102. ISSN 10759964.

Bjerling-Poulsen, M., Andersen, H., Grandjean, P. 2008. Potential developmental
neurotoxicity of pesticides used in Europe. Environmental Health. 7(1), 50-. DOI:
10.1186/1476-069X-7-50. ISSN 1476-069x.

Bradberry, S. M., Proudfoot, A. T., Vale, J. A. 2004. Glyphosate poisoning. Toxicological
Reviews. Birmingham, 23(3), 159-167.

Bundesinstitut fiir Risikobewertung. 2013. Glyphosate in Urine - Concentrations are far
below the range indicating a potential health hazard [online]. [cit. 2016-04-05]. Dostupné z:
http://www.bfr.bund.de/cm/349/glyphosate-in-urine-concentrations-are-far-below-the-range-
indicating-a-potential-health-hazard.pdf

Camp, J. G., Kanther, M., Semova, I, Rawls, J. F. 2009. Patterns and Scales in
Gastrointestinal ~ Microbial ~ Ecology. Gastroenterology. 136(6),  1989-2002.  DOI:
10.1053/j.gastro.2009.02.075. ISSN 00165085.

Daniels, J. L., Olshan, A. F., Savitz, D. A. 1997. Pesticides and childhood
cancers.Environmental Health Perspectives. 105(10), 1068-1077.

Duke, S. O., Powles S. B. 2008. Glyphosate: a once-in-a-century herbicide. Pest Management
Science. 64(4), 319-325. DOI: 10.1002/ps.1518. ISSN 1526498x.

Duke, S. O., Powles, S. B. 2009. Glyphosate-resistant crops and weeds: Now and in the
future. AgBioForum, 12(3&4), 346-357.

56



European Council, 1980. Council Directive of 15 July 1980 relating to the quality of water
intended for human comsumption (80/778/EEC). Official Journal of the European
Communities. No L 229/21.

EWG: EWG’s 2015 Shopper’s Guide to Pesticides in Produce. 2015. Environmental Working
Group[online]. [cit. 2016-01-08]. Dostupné z: http://www.ewg.org/foodnews/summary.php

Fan, S., Zhang, F., Deng, K., Yu, Ch., Liu, S., Zhao, P., Pan, C. 2013. Spinach or Amaranth
Contains Highest Residue of Metalaxyl, Fluazifop-P-butyl, Chlorpyrifos, and Lambda-
cyhalothrin on Six Leaf Vegetables upon Open Field Application. Journal of Agricultural and
Food Chemistry. 61(9), 2039-2044. DOI: 10.1021/jf304710u. ISSN 0021-8561.

Fenik, J., Tankiewicz, M., Biziuk, M. 2011. Properties and determination of pesticides in
fruits and vegetables. Trends in Analytical Chemistry. 30(6). DOl:
10.1016/j.trac.2011.02.008. ISBN  10.1016/j.trac.2011.02.008.  Dostupné  také z:
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0165993611000938

Franz, J. E., Mao, M. K., Sikorski, J. 1997. Glyphosate: a unique global herbicide.
Washington, DC: American Chemical Society. ISBN 08-412-3458-2.

Friends of the Earth Europe. 2013. Human contamination by glyphosate [online]. Brusel. [cit.
2016-04-03]. Dostupné zZ:
https://www.foeeurope.org/sites/default/files/press_releases/foee_4 _human_contamination_gl
yphosate.pdf

Ganzelmeier, H., Rautmann, D., Spangenberg, R., Streloke, M., Herrmann, M,
Wenzelburger, H. J., Walter, H. F. 1995. Studies on the spray drift of plant protection
products: results of the test program carried out throughout the Federal Republic of Germany.
Berlin: Blackwell. 111 s. ISBN 3-8263-3039-0.

Giesy, J. P., Dobson, S., Solomon, K. R. 2000. Ecotoxicological Risk Assessment for
Roundup® Herbicide. Reviews of Environmental Contamination and Toxicology. 167, 35-
120. DOI: 10.1007/978-1-4612-1156-3 2. ISSN 0179-5953. Dostupné také z:
http://link.springer.com/10.1007/978-1-4612-1156-3_2

Greenpeace. 1995. Pesticides in the Ground Water: Results of a Survey of German Public
Health Offices in 1994. Hamburg.

Guarner, F., Malagelada, J. R. 2003. Gut flora in health and disease. The Lancet. 361(9356),
512-519. DOI: 10.1016/S0140-6736(03)12489-0. ISSN 01406736.

Guillette E. A., Meza M. M., Aquilar M. G., Soto A. D., Garcia I. E. 1998. An
anthropological approach to the evaluation of preschool children exposed to pesticides in
Mexico. Environmental Health Perspectives. 106(6):347-353.

Hajslova, J. 2004. Osud prostfedkli pro ochranu rostlin v potravnim fetézci ¢loveka. Kod

publikace: VVF:. PR0OJ/2003/5/deklas. Praha: Védecky vybor fytosanitarni a Zivotniho
prostiedi, Vyzkumny ustav rostlinné vyroby.

57



Honda, 1., Kohrogi, H., Ando, M., Araki, S. 1992. Occupational asthma induced by the
fungicide tetrachloroisophthalonitrile. Thorax. 47: 760-61.

IARC. 2015. IARC Monographs Volume 112: evaluation of five organophosphate
insecticides and herbicides. Lyon: International Agency for Research on Cancer.

FAQ. 2005. International code of conduct on the distribution and use of pesticides: adopted
by the hundred and twenty-third session of the FAO Council in November 2002. Rev.
version. Rome: Food and Agriculture Organization of the United Nations. ISBN 92-510-
5411-8.

Keifer, M. C., Mahurin, R. K. 1997. Chronic Neurologic Effects of Pesticide Overexposure.
Occupational Medicine. 12: 291-304

Koch, A. L. 1970. Turbidity Measurements of Bacterial Cultures in Some Available
Commercial Instruments. Analytical Biochemistry 38, 252-259.

Koch, P. 1996. Occupational allergic contact dermatitis and airborne contact dermatitis from 5
fungicides in a vineyard worker. Cross-reactions between fungicides of the dithiocarbamate
group? Contact Dermatitis. 34(5), 324-329. DOI: 10.1111/j.1600-0536.1996.tb02216.x. ISSN
01051873. Dostupné také z: http://doi.wiley.com/10.1111/j.1600-0536.1996.th02216.x

Kriiger, M., Shehata, A. A., Schrodl, W., Rodloff, A. 2013. Glyphosate suppresses the
antagonistic effect of Enterococcus spp. on Clostridium botulinum. Anaerobe. 20, 74-78.
DOI: 10.1016/j.anaerobe.2013.01.005. ISSN 10759964.

Kunz, C., Rudloff, S., Baier, W., Klein, N., Strobel, S. 2000. Oligosaccharides in human milk:
dtructural, functional, and metabolic aspects. Annual Review of Nutrition. 20(1), 699-722.
DOI: 10.1146/annurev.nutr.20.1.699. ISSN 0199-9885.

Langston, J. W. 1998. Epidemiology versus genetics in Parkinson's disease: progress in
resolving an age-old debate. Annals of neurology. 44(3), 45-52.

Lata, J., Jurankov4, J. 2011. Stfevni mikroflora, slizni¢ni bariéra a probiotika u nékterych
internich chorob. Interni medicina. 13(2), 63-69.

Macfarlane, G. T., Fava, F. 2011. Fermentation in the Human Large Intestine: a new clinical
frontier. Journal of Clinical Gastroenterology. 45, S120-S127. DOI:
10.1097/MCG.0b013e31822fecfe. ISBN 10.1136/gutjnl-2015-309990. ISSN 0192-0790.

Mamy, L., Gabrielle, B., Barriuso, E. 2010. Comparative environmental impacts of
glyphosate and conventional herbicides when used with glyphosate-tolerant and non-tolerant
crops.Environmental Pollution. 158(10), 3172-3178. DOI: 10.1016/j.envpol.2010.06.036.
ISSN 02697491.

Marchesi, J. R., Adams, D. H., Fava, F. 2015. The gut microbiota and host health: a new
clinical frontier. DOI: 10.1136/gutjnl-2015-309990.

58



Meeker, J. D., Ravi, S. R., Barr, D. B., Hauser, R. 2008. Circulating estradiol in men is
inversely related to wurinary metabolites of nonpersistent insecticides. Reproductive
Toxicology. 25(2), 184-191. DOI: 10.1016/j.reprotox.2007.12.005. ISSN 08906238.
Dostupné také z: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0890623807003395

Mentberger, V. 1998. Pesticidy v ochran¢ lesa. Praha.

Monsanto. 2016. Roundup Klasik Pro: Fakta. Roundup [online]. [cit. 2016-02-03]. Dostupné
z: http://lwww.roundup.cz/roundup-klasik/fakta

Morais, S., Dias, E., Pereira, M. 2012. Carbamates: human exposure and health effects. The
Impact of Pesticides. WY Academy Press. 21-38.

Morrison, H. 1., Semenciw, R. M., Wilkins, K., Mao, Y., Wigle, D. T. 1994. Non-Hodgkin's
lymphoma and agricultural practices in the prairie provinces of Canada. Scandinavian Journal
of Work, Environment. 20(1), 42-47. DOI: 10.5271/sjweh.1430. ISSN 0355-3140.

Niemann, L., Sieke, CH., Pfeil, R., Solecki, R. 2015. A critical review of glyphosate findings
in human urine samples and comparison with the exposure of operators and
consumers.Journal fiir Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit. 10(1), 3-12. DOI:
10.1007/s00003-014-0927-3. ISSN 1661-5751. Dostupné také z:
http://link.springer.com/10.1007/s00003-014-0927-3

Nord, C. E., Kager, J. 1984. The normal flora of the gastrointestinal tract. Netherlands Journal
of Medicine. 27: 249-252.

O’Malley, M. A. 1997. Skin reactions to pesticides. Occupational Medicine State of the Art
Reviews 12. 2: 32745

Petr, J. 2008. GM rostliny rezistentni k herbicidim a kvalita vod. Objective Source E-
Learning [online]. [cit. 2016-02-03]. Dostupné z: http://www.osel.cz/3571-gm-rostliny-
rezistentni-k-herbicidum-a-kvalita-vod.html

Pirsaheb, M., Limoee, M., Namdari, F., Khamutian, R. 2015. Organochlorine pesticides
residue in breast milk: a systematic review. Medical Journal of the Islamic Republic of
Iran, 29, 228.

Prugar, J. 2008. Kvalita rostlinnych produkti na prahu 3. tisicileti. 1. vydani. Praha:
Vyzkumny ustav pivovarsky a sladafsky ve spolupraci s komisi jakosti rostlinnych produkta
CAZV. 327s. ISBN 978-80-86576-28-2.

Reffstrup, T. K., Larsen, J. Ch., Meyer, O. 2010. Risk assessment of mixtures of pesticides.
Current approaches and future strategies. Regulatory Toxicology and Pharmacology. 56(2),
174-192. DOI: 10.1016/j.yrtph.2009.09.013. ISSN  02732300. Dostupné¢ také z:
http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0273230009001986

Reigart, J. R., Roberts, J. R. 1999. Recognition and management of pesticide poisonings, 5.
vydani, Washington: U.S. Environmental Protection Agency.

59



Ribas-Fito, N., Torrent, M., Carrizo, D., Julvez, J., Grimalt, J. O., Sunyer, J. 2007. Exposure
to Hexachlorobenzene during Pregnancy and Children’s Social Behavior at 4 Years of
Age. Environmental Health Perspectives. 115(3), 447-450. DOI: 10.1289/ehp.9314. ISSN
0091-6765.

Rodriguez, J. M., Murphy, K., Stanton, C. 2015. The composition of the gut microbiota
throughout life, with an emphasis on early life. Microbial Ecology in Health. 26, -. DOI:
10.3402/mehd.v26.26050. ISSN 1651-2235.

Samsel, A., Seneff, S., 2013. Glyphosate’s Suppression of Cytochrome P450 Enzymes and
Amino Acid Biosynthesis by the Gut Microbiome: Pathways to Modern
Diseases. Entropy. 15(4), 1416-1463. DOI: 10.3390/e15041416. ISSN 1099-4300. Dostupné
také z: http://www.mdpi.com/1099-4300/15/4/1416/

Sanchéz-Santed, F., Colomina, M. T., Hernandez, E. H. 2016. Organophosphate pesticide
exposure and neurodegeneration. Cortex. 74, 417 - 426. DOI: 10.1016/j.cortex.2015.10.003.
ISSN 0010-9452.

Savage, D. C. 1977. Microbial Ecology of the Gastrointestinal Tract. Annual Review of
Microbiology. 31(1), 107-133. DOI: 10.1146/annurev.mi.31.100177.000543. ISSN 0066-
42217.

Sender, R., Fuchs, S., Milo, R. 2016. Revised estimates for the number of human and bacteria
cells in the body. The Preprinter Server for Biology [online]. [cit. 2016-03-15]. DOI:
10.1101/036103. Dostupné Z:
http://biorxiv.org/content/biorxiv/early/2016/01/06/036103.full.pdf

Shehata, A. A., Schrodl, W., Aldin, A. A., Hafez, H. M., Kriiger, M. 2013. The Effect of
Glyphosate on Potential Pathogens and Beneficial Members of Poultry Microbiota In
Vitro.Current Microbiology. 66(4), 350-358. DOI: 10.1007/s00284-012-0277-2. ISSN 0343-
8651.

Smith, E. A., Macfarlane, G. T. 1996. Enumeration of human colonic bacteria producing
phenolic and indolic compounds: effects of pH, carbohydrate availability and retention time
on dissimilatory aromatic amino acid metabolism. Journal of Applied Bacteriology. 81(3),
288-302. DOI: 10.1111/j.1365-2672.1996.tb04331.x. ISSN 00218847.

Solomon, G., Ogunseitan O. A., Kirsch, J. 2000. Pesticides and Human Health: A Resource
for Health Care Professionals. San Francisco: Physicians for Social Responsibility and
Californians for Pesticide Reform.

Starr, J., Graham, S., Stout, D., Andrews, K., Nishioka, M. 2008. Pyrethroid pesticides and
their metabolites in vacuum cleaner dust collected from homes and day-care
centers.Environmental Research. 108(3), 271-279. DOI: 10.1016/j.envres.2008.07.022. ISSN
00139351. Dostupné také z: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0013935108001655

Steinriicken, H. C., Amrhein, N. 1980. The herbicide glyphosate is a potent inhibitor of 5-

enolpyruvylshikimic acid-3-phosphate synthase. Biochemical and Biophysical Research
Communications. 94(4), 1207 - 1212.

60



Székacs, A., Darvas, B. 2012. Forty Years with Glyphosate. Herbicides - Properties,
Synthesis and Control of Weeds. InTech. ISBN: 978-953-307-803-8. DOI: 10.5772/32491.
Dostupné z: http://www.intechopen.com/books/herbicides-properties-synthesis-and-control-
of-weeds/forty-years-with-glyphosate

Thatheyus, A. J., Gnana Selvam A. D. 2013. Synthetic Pyrethroids: Toxicity and
Biodegradation. Applied Ecology and Environmental Sciences. 1(3), 33-36. DOI:
10.12691/aees-1-3-2. ISSN 2328-3912. Dostupné také zZ:
http://pubs.sciepub.com/aees/1/3/2/index.html

Thiruchelvam, M., Richfield, E. K., Baggs, R. B., Tank, A. W., Cory-Slechta, D. A., 2000.
The Nigrostriatal Dopaminergic System as a Preferential Target of Repeated Exposures to
Combined Paraquat and Maneb: Implications for Parkinson's Disease. The Journal of
Neuroscience.20(24), 9207-9214.

USEPA. 1992. Pesticides in Ground Water Database: A Compilation of Monitoring Studies.
EPA number: 734R92001. 203 s. Washington, D. C.: U.S. Environmental Protection Agency.

Van Der Mark, M., Brouwer, M., Kromhout, H., Nijssen, P., Huss, A., Vermeulen, R. 2011.
Is Pesticide Use Related to Parkinson Disease? Some Clues to Heterogeneity in Study
Results. Environmental Health Perspectives. 120(3), 340-347. DOI: 10.1289/ehp.1103881.
ISSN 0091-6765. Dostupné také z: http://ehp.niehs.nih.gov/1103881

Van Maele-Fabry, G., Lantin, A., Hoet, P., Lison, D. 2010. Childhood leukaemia and parental
occupational exposure to pesticides: a systematic review and meta-analysis. Cancer
Causes. 21(6), 787-809. DOI: 10.1007/s10552-010-9516-7. ISSN 0957-5243. Dostupné také
z: http://link.springer.com/10.1007/s10552-010-9516-7

Van Maele-Fabry, F., Hoet, P., Vilain, F., Lison, D. 2012. Occupational exposure to
pesticides and Parkinson's disease: A systematic review and meta-analysis of cohort
studies.Environment International. 46, 30-43. DOI: 10.1016/j.envint.2012.05.004. ISSN
01604120. Dostupné také z: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0160412012001043

Védecky vybor pro potraviny. 2005. Rezidua pesticidi v potravinach. Kod publikace:
VVP:PEST/2005/1/deklas. In: Védecky vybor pro potraviny [online]. Brno [cit. 2016-01-03].
Dostupné z: http://czvp.szu.cz/vedvybor/dokumenty/studie/pest_2005_1_deklas.pdf

Waaij, V. D. 1989. The Ecology of the Human Intestine and its Consequences for Overgrowth
by Pathogens such as Clostridium Difficile. Annual Review of Microbiology. 43(1), 69-87.
DOI: 10.1146/annurev.mi.43.100189.000441. ISSN 0066-4227.

Weichenthal, S., Moase, C., Chan, P. 2010. A Review of Pesticide Exposure and Cancer
Incidence in the Agricultural Health Study Cohort. Environmental  Health
Perspectives. 118(8), 1117-1125. DOI: 10.1289/ehp.0901731. ISSN 0091-6765. Dostupné
také z: http://ehp.niehs.nih.gov/0901731

Weselak, M., Arbuckle, T. E., Wigle, D. T., Krewski, D. 2007. In utero pesticide exposure

and childhood morbidity. Environmental Research. 103(1), 79-86. DOI:
10.1016/j.envres.2006.09.001. ISSN 00139351.

61



WHO. 1994. Glyphosate: Environmental health criteria 159. Geneva: World Health
Organization. ISBN 92-415-7159-4.

WHO. 2010. WHO recommended classification of pesticides by hazard and guidelines to
classification 2009. Geneva: World Health Organization. ISBN 978 92 4 154796 3.

Williams, G. M., Kroes, R., Muro, I. C., 2000. Safety Evaluation and Risk Assessment of the
Herbicide Roundup and Its Active Ingredient, Glyphosate, for Humans. Regulatory
Toxicology and Pharmacology. 31(2), 117 - 165.

Willimas, A. L., Watson, R. E., Desesso, J. M. 2012. Developmental and Reproductive
Outcomes in Humans and Animals After Glyphosate Exposure: A Critical Analysis. Journal
of Toxicology and Environmental Health, Part B.15(1), 39-96. DOI:
10.1080/10937404.2012.632361. ISSN 1093-7404.

Yuan, Y., Chen, Ch., Zheng, Ch., Wang, X., Yang, G., Wang, Q., Zhang, Z. 2014. Residue of
chlorpyrifos and cypermethrin in vegetables and probabilistic exposure assessment for
consumers in  Zhejiang Province, China. Food Control. 36(1), 63-68. DOI:
10.1016/j.foodcont.2013.08.008. ISSN 09567135.

Zaganas, |., Kapetanaki, S., Mastorodemos, V., Kanavouras, K., Coosio, C., Wilks, M. F,,

Tsatsakis, A. M. 2013. Linking pesticide exposure and dementia: What is the
evidence? Toxicology. 307, 3-11. DOI: 10.1016/j.tox.2013.02.002. ISSN 0300483x.

62



9 SEZNAM PRILOH

Priloha 1 Opticka denzita vzorkt pfi vinové délce 600 nm

Priloha 2 Poéty bakterii (CFU/mL)
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10 PRILOHY

Priloha 1 Opticka denzita vzork pfi vlnové délce 600 nm

vZ 0 1 1:45 2:30 3:15 4 5 6 7 8 845 24h
Klostridie 17 g/L 0,37 0,46 049 0,60 0,76 0,83 1,06 1,12 1,28 1,53 1,64 255
Klostridie 1,7 g/L 0,33 0,47 0,70 1,34 1,86 2,36 2,86 3,26 3,50 3,56 3,48 3,80
Klostridie 0,17 g/L | 0,26 042 0,73 158 2,14 2,81 3,14 3,34 349 340 340 3,68
Klostridie Kontrola | 0,29 067 1,40 2,38 2,89 3,29 3,76 3,77 3,79 3,73 3,70 4,02
Klostridie 17 g/L 0,48 0,47 051 050 0,49 0,551 052 0,49 0,50 0,47 0,49 0,50
Klostridie 1,7 g/L 0,44 047 045 046 055 0,64 0,95 1,52 2,58 3,90 514 7,23
Klostridie 0,17 g/L | 050 0,51 046 056 0,74 1,07 2,25 3,62 533 6,48 7,40 6,99
Klostridie Kontrola | 0,24 0,30 0,30 0,28 0,32 0,35 0,60 1,25 2,80 4,44 588 6,24
Klostridie 17 g/L 0,33 0,31 0,33 0,27 0,00 0,28 0,33 0,32 0,27 0,30 0,30 0,25
Klostridie 1,7 g/L 0,33 0,30 0,27 0,29 0,20 0,29 0,28 0,30 0,28 0,22 0,21 3,24
Klostridie 0,17 g/L | 0,27 0,18 0,23 0,23 0,17 0,25 0,26 0,40 0,76 1,75 287 3,72
Klostridie Kontrola | 033 0,24 0,27 026 0,28 0,29 0,32 0,32 0,38 0,51 0,90 3,81
Klostridie 17 g/L 0,39 0,36 0,35 0,32 0,26 0,26 0,35 0,36 0,34 0,24 0,32 0,22
Klostridie 1,7 g/L 0,39 0,39 0,34 0,37 0,35 0,33 0,37 0,35 0,32 0,30 0,37 6,70
Klostridie 0,17 g/L | 0,21 0,15 0,23 0,23 0,22 0,23 0,21 0,20 0,23 0,42 157 7,15
Klostridie Kontrola | 054 053 047 044 042 045 045 047 0,64 1,98 378 7,32
Klostridie 17 g/L 0,37 0,37 0,38 0,37 0,33 0,38 0,33 0,32 0,30 0,31 0,34 0,26
Klostridie 1,7 g/L | 045 042 041 042 041 044 043 046 044 038 042 6,73
Klostridie 0,17 g/L | 0,35 0,36 0,39 0,37 0,37 0,36 0,37 0,38 0,39 0,37 0,37 7,30
Klostridie Kontrola | 050 049 050 049 049 045 042 045 050 043 044 7,05
Bifidobakterie 17 g/L | 0,31 0,33 0,34 0,36 0,30 0,31 0,31 0,30 0,30 0,29 0,26 0,26
Bifidobakterie 1,7 g/L| 0,37 0,41 045 056 0,70 1,07 2,56 3,94 457 502 507 5,27
Bifidobakt. 0,17 g/L | 0,30 0,37 0,40 056 0,83 1,37 3,39 457 491 516 520 574
Bifidobakt. Kontrola | 043 053 074 1,03 174 301 452 476 502 502 508 555
Bifidobakterie 17 g/L | 0,24 0,28 0,31 0,31 0,28 0,27 0,31 0,27 0,22 0,23 0,29 0,53
Bifidobakterie 1,7 g/L | 0,25 0,36 0,39 0,33 0,39 0,35 0,44 0,65 0,92 1,28 1,46 2,83
Bifidobakt. 0,17 g/L | 0,29 0,31 0,25 0,29 0,33 0,34 0,48 069 101 1,73 200 3,36
Bifidobakt. Kontrola | 034 042 040 042 048 042 0,74 1,12 126 2,02 230 3,03
Bifidobakterie 17 g/L | 0,30 0,33 0,31 0,33 0,34 0,37 0,45 0,51 0,62 0,71 0,70 1,74
Bifidobakterie 1,7 g/L| 0,38 0,35 0,40 051 0,60 083 1,11 149 1,91 204 245 348
Bifidobakt. 0,17 g/L | 0,32 0,29 0,37 0552 0,64 0,94 1,33 1,77 2,25 2,78 3,05 3,79
Bifidobakt. Kontrola | 029 027 042 052 0,72 0,95 156 197 2,60 2,98 314 3,68
Bifidobakterie 17 g/L | 0,19 0,21 0,20 0,24 0,26 0,20 0,29 0,28 0,28 0,40 0,38 0,67
Bifidobakterie 1,7 /L | 0,25 0,21 0,21 020 0,31 050 0,53 0,93 1,12 1,25 1,35 261
Bifidobakt. 0,17 g/L | 0,28 0,26 0,26 0,34 0,36 051 0,88 1,30 1,84 2,04 2,20 2,95
Bifidobakt. Kontrola | 031 0,29 0,31 035 040 053 0,99 142 179 1,98 212 2,93
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\V4 0 1 1452303115 4 5 6 7 8 845 24h
Bifidobakterie 17 g/L | 0,26 0,30 0,27 0,29 0,26 0,27 0,27 0,29 0,35 0,38 0,37 0,56
Bifidobakterie 1,7 g/L | 0,33 0,35 0,33 051 0,63 091 1,37 1,78 2,22 2,67 2,85 3,31
Bifidobakt. 0,17 /L | 0,28 0,30 0,34 042 0,60 0,87 1,38 2,00 2,56 3,09 3,19 3,50
Bifidobakt. Kontrola | 0,32 0,31 0,39 048 062 094 157 212 2,61 29 326 3,62
Bifidobakterie 17 g/L | 0,40 0,38 0,33 0,35 0,38 0,37 045 0,40 0,39 047 047 1,05
Bifidobakterie 1,7 g/L | 0,40 0,40 0,48 064 0,92 1,40 256 3,41 4,16 4,71 516 6,73
Bifidobakt. 0,17 g/L | 0,37 0,38 0,40 0,550 0,74 1,16 2,46 3,43 4,35 497 538 6,75
Bifidobakt. Kontrola | 033 0,33 051 067 1,01 1,65 2,90 357 4,33 476 505 6,17
Bifidobakterie 17 g/L | 0,35 0,35 0,26 0,33 0,34 0,29 0,34 0,35 0,29 0,39 0,36 5,25
Bifidobakterie 1,7 g/L | 0,37 0,38 0,31 0,37 0,35 0,33 0,49 0,61 1,08 2,48 3,69 6,49
Bifidobakt. 0,17 g/L | 0,42 0,40 045 047 043 051 0,68 0,95 1,67 3,40 461 6,63
Bifidobakt. Kontrola | 042 0,37 043 045 045 0,49 057 059 1,02 1,94 316 6,28
Laktobacily 17 g/L | 0,40 0,60 0,88 1,38 1,89 2,12 3,31 4,22 4,67 4,66 4,80 4,16
Laktobacily 1,7 g/L | 035 0,65 1,13 1,81 2,20 2,87 4,61 522 573 569 594 554
Laktobacily 0,17 g/L | 0,43 0,68 1,01 183 2,26 2,82 3,96 519 558 569 583 5,67
Laktobacily Kontrola | 038 0,63 1,07 1,75 2,19 2,57 3,64 4,70 554 557 574 557
Laktobacily 17 g/L | 0,44 049 060 081 101 1,34 2,05 2,80 3,62 3,71 3,75 3,79
Laktobacily 1,7 g/L | 0,41 056 0,70 1,22 1,65 2,20 3,52 4,49 4,83 4,82 4,92 4,90
Laktobacily 0,17 g/L | 0,40 0,53 0,72 1,16 1,72 2,34 3,79 4,88 540 513 532 524
Laktobacily Kontrola | 043 056 0,81 122 1,95 2,71 4,27 507 536 520 526 5,18
Laktobacily 17 g/L | 0,45 0,88 1,47 2,23 294 3,80 4,16 4,25 4,30
Laktobacily 1,7 g/L | 0,37 0,98 2,17 341 454 516 529 536 532 540 536 5,09
Laktobacily 0,17 g/L | 046 0,99 2,40 342 451 514 542 537 538 530 525 4,72
Laktobacily Kontrola | 052 156 2,84 3,85 4,66 534 529 519 520 513 519 435
Laktobacily 17 g/L | 0,24 0,28 0,19 0,19 0,20 0,29 0,31 0,46 0,63 0,87 0,97 1,27
Laktobacily 1,7 g/L | 0,22 0,26 0,22 0,26 0,23 0,32 0,52 0,87 1,07 1,34 137 232
Laktobacily 0,17 g/L | 0,19 0,23 0,18 0,22 0,29 0,31 0,39 0,62 0,89 1,14 1,26 2,02
Laktobacily Kontrola | 029 025 0,30 0,30 0,28 0,41 0,49 060 0,90 1,15 1,19 1,77

E. coli 17 g/L 0,40 0,67 0,84 1,04 1116 1,28 151 1,62 1,72 1,81 1,77 1,96
E.coli 1,7 g/L 044 1,41 2,23 289 320 3,37 3,62 3,77 3,69 3,82 3,84 4,02
E. coli 0,17 g/L 0,51 1,72 3,18 3,98 4,02 427 439 454 4,49 460 4,63 4,85
E. coli Kontrola 0,56 2,15 3,57 4,13 4,38 4,49 4,66 4,73 468 4,70 474 497
E. coli 17 g/L 0,35 0,46 0,55 0,69 0,72 0,74 0,86 1,00 0,93 1,09 1,06 1,23
E.coli 1,7¢9/L 041 086 1,56 1,96 229 2,79 291 3,09 2,98 3,14 3,11 321
E. coli 0,17 g/L 0,44 094 1,89 2,70 3,14 3,21 3,49 3,55 3,55 3,57 3,69 3,74
E. coli Kontrola 046 1,11 2,12 305 3,34 349 385 3,88 3,82 3,86 3,90 3,98
E. coli 17 g/L 0,40 0,70 0,93 093 1,07 1,29 149 160 1,63 1,79 1,77 1,96
E.coli 1,7 g/L 044 1,16 1,95 3,14 3,61 3,77 4,07 4,05 3,96 3,98 4,07 4,39
E. coli 0,17 g/L 0,31 1,22 2,18 379 426 4,30 4,60 4,49 4,47 4,60 4,62 4,85
E. coli Kontrola 050 1,54 2,70 4,16 4,42 469 476 486 482 475 489 507
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VZ 0 1 145230315 4 5 6 7 8 845 24h

E. coli 17 g/L 0,37 0,67 086 092 1,06 1,13 1,40 1,49 161 1,66 1,73 183
E.coli 1,7 g/L 0,33 1,22 2,36 3,72 4,09 4,17 428 4,35 4,44 457 455 4,73
E. coli 0,17 g/L 0,55 1,61 2,86 4,22 4,42 473 4,81 471 4,76 4,90 4,88 5,07
E. coli Kontrola 0,49 1,52 2,60 4,23 4,44 474 489 487 490 495 499 509
Bacteroides 17 g/L | 0,40 0,40 0,40 0,37 0,36 0,36 0,37 0,37 0,34 0,35 0,37 0,33
Bacteroides 1,7 /L | 0,40 0,37 044 055 0,64 0,83 1,34 1,83 2,60 329 364 4,34
Bacteroides 0,17 g/L | 0,40 0,45 056 0,81 1,30 2,08 3,87 442 477 511 516 6,35
Bacteroides Kontrola | 045 057 0,77 1,18 1,89 3,06 4,56 4,97 499 539 541 6,63

66




Priloha 2 Pocty bakterii (CFU/mL)

Kmen 0 h 1h 1:45 b 2:30h 3:15h 4 b 5h 6 h Th B8h B:45 h 4 b
Klostridie 17 gL 1110000 1330000 1470000 1R00D00 2230000 2400000 F1R0000 3360000  3R40000 4500000 4020000  TES0D00
Klostridie 1,7 g'L OOpD0D 1410000 2100000 A020D00 5500000 TORDODD BIB0000 OTR000D 10300000 10680000 10440000 11400000
Klostridie 0,17 gL TEODOD 1260000 2100000 AT40000 S420000 2430000 D420000 10020000 10470000 10200000 10200000 11040000
Klostridie Kontrola 870000 2010000 4200000 7140000 B6T0000  DETODLD 11280000 11310000 11370000 11150000 11100000 12060000
Klostridie 17 /L 1440000 1410000 1330000 1500000 1470000 1530000 1560000 1470000 1500000 1410000 1470000 1500000
Klostridie 1,7 gL 1320000 1410000 1350000 1380000 1650000 1220000 2B50000 4560000 TIA000D 11700000 15420000 21600000
Klostridie 0,17 gL 1500000 1530000  13E0000 1630000 1220000 3210000 6750000 10860000 15000000 10440000 22200000 20070000
Klostridie Kontrola T20000  SOD0DD SO0000 B40000 DE0000 1050000 1B00000 3750000 8400000 13320000 17640000 1B720000
Klostridie 17 /L SoD00D 230000 S00000 B10000 SOD000 B40000 SO0000 DE0000 10000  SOD0DD  D0OO0D T50000
Klostridie 1,7 gL SoD000  SO0O00D B10000 BTO00D GOD00D BTO000 B40000 SOD000 840000 660000 630000  DT20000
Klostridie 0,17 gL 10000 540000 G00000 GR0000 510000 T50000 TROO0D 1200000 2280000 5250000 BS1000D 11160000
Klostridie Kontrola SOD00D  TI000D B10000 TROO0D B40000 BT0000 L0000 DE0000 1140000 1530000 2700000 11430000
Klostridie 17 /L 1170000 1080000 1050000 DE0000 TEOD0D TROODD 1050000 1030000 1020000 720000  CED0DD 660000
Klostridia 1,7 g/L. 1170000 1170000 1020000 1110000 1050000 L] 1110000 1050000 050000  D00000 1110000 20100000
Klostridie 0,17 gL G30000 450000 GOD0DD GOD0DD G000 GOD0DD G30000 GOD00D GO0000 1260000 4710000 21450000
Klostridie Kontrola 1620000 1500000 1410000 1320000 1260000 1350000 1350000 1410000 1020000 5040000 11340000 21060000
Klostridie 17 gL 1110000 1110000 1140000 1110000 COD0DD 1140000 COD0DD DE000D CO0000 930000 1020000  TRODDD
Klostridie 1,7 g/L. 1350000 1260000 1230000 1260000 1230000 1320000 1290000 130000 1320000 1140000 1260000 20100000
Klostridie 0,17 gL 1050000 1030000 1170040 11100040 1110000 1ORD0DD 1110000 1140000 1170000 1110000 1110000 21000000
Klostridie Kontrola 1500000 1470000 1500000 1470000 1470000 1350000 1260000 1350000 1500000 1200000 1320000 21150000
Bifidobakterie 17 g/l Q30000 DODO0D 1020000 1080000 OO0 D30000 D30000 OO0 CO0DOD  BTOODD  TRODDD TR0
Bifidobakterie 1,7 gL | 1110000 1230000 1350000 1630000 2100000 3210000 TERDODD 11320000 13710000 15060000 15210000 15810000
Bifidobakterie 0,17 g/L | 200000 1110000 1200000 1630000 2400000 4110000 10170000 13710000 14730000 15480000 15600000 17220000
Bifidobakterie Kontrola | 1200000 1520000 2220000 el 5220000 S03000D 13560000  142R0000 15060000 15060000 15240000 16650000
Bifidobakterie 17 gL TI000D  BADODD D30000 D30000 BAD0DD B10000 D30000 B10000 BT000D 1500000
Bifidobakterie 1,7 gL T50000 1080000 1170000 CODODD 1170000 1050000 1320000 1950000 A3R0000  B40D0OD
Bifidobakterie 0,17 g/L | 270000 230000 50000 70000 DOD0DD 1020000 1440000 2070000 GODD0DD  10DEODD
Bifidobakterie Kontrola | 1020000 1260000 1200000 1260000 1440000 1260000 2220000 3360000 GOUD0DD  SODDDOD
Bifidobakterie 17 gL SO0D0D  DOD0DD L30000 Lo000D 1020000 1110000 1350000 1530000 2100000 5220000
Bifidobakterie 1,7 gL | 1140000 1050000 1200000 1530000 1800000 2400000 3330000 4470000 TI50000 10440000
Bifidobakterie 0,17 gL | 260000  B70000 1110000 1560000 1020000 2520000 000000 5310000 Q150000 11370000
Bifidobakterie Kontrola| 870000 310000 1260000 1560000 2160000 2850000 4680000 5010000 D420000 11040000
Bifidobakterie 17 g/L. 5TO000 630000 SODO0D 20000 TRODOD GODO0D BTO000 40000 1140000 2010000
Bifidobakterie 1,7 g/l T50000 630000 G30000 Lovrr ] Q30000 1500000 1500000 2700000 4050000  TRIDDO
Bifidobakterie 0,17 gL | 240000 780000 TRODOD 1020000 1080000 1530000 2640000 000000 00000 BRSDDD0
Bifidobakterie Kontrola | 230000  B70000 030000 1050000 1200000 1500000 2070000 4260000 6360000  BTOOD0
Bifidobakteria 17 g/l TROOOD OO0 210000 BT0000 TRODOD B10000 B10000 BT0000 1110000 1630000
Bifidobakterie 1,7 gL SO000D 1050000 L0000 1530000 1B00000 2730000 4110000 5340000 8350000  ©D30000
Bifidobakterie 0,17 g/l | 840000 200000 1020000 1260000 1B00000 2610000 4140000 GO00000 DETO000 10500000
Bifidobakterie Kontrola | 280000 230000 1170000 1440000 1860000 2820000 4710000 6360000 OTRO000 10860000
Bifidobakterie 17 gL 1200000 1140000 L0000 1050000 1140000 1110000 1350000 1200000 1410000 3150000
Bifidobakterie 1,7 gL | 1200000 1200000 1440000 1820000 2760000 4200000 TERO000 10230000 15480000 20150000
Bifidobakterie 0,17 g/l | 1110000 1140000 1200000 1500000 220000 3420000 T3R0000 10200000 16140000 20250000
Bifidobakterie Kontrola | 220000 20000 1530000 2010000 3030000 4050000 B700000 10710000 15150000 18510000
Bifidobakterie 17 gL 1050000 1050000 TEODOD it ] 1020000 BT000D 1020000 1050000 1080000 15750000
Bifidobakterie 1,7 gL | 1110000 1140000 D30000 1110000 1050000 DOD00D 1470000 1230000 11070000 10470000
Bifidobakterie 0,17 /L. | 1260000 1200000 1350000 1410000 1200000 1530000 2040000 2RO 13830000  10R00000
Bifidobakterie Kontrola | 1260000 1110000 1220000 1350000 13500040 1470000 1710000 1770000 DARODOD  1RR40000
Laktobacily 17 g/l 1200000 1300000 2640000 4140000 S6T0D0D 6360000 DO30000 12660000 14400000 12430000
Laktobaeily 1,7 g/l 1050000 1950000 3300000 5430000 o000 2610000 13830000 15660000 17820000 16620000
Laktobaeily 0,17 gL 1200000 2040000 3030000 5400000 GTROD0 460000 11R8B0000 15570000 17400000 17010000
Laktobacily Kontrola | 1140000 1320000 3210000 5250000 65 TR0 TT10000 10220000 14100000 17220000 16710000
Laktobacily 17 g/L. 1320000 1470000 1R0D000 2430000 3030000 4020000 6150000 BADODD0 11250000 11370000
Laktobacily 1,7 g/ 1230000 1680000 2100000 3560000 4050000  GE0D000 10560000 13470000 14760000 14700000
Laktobacily 0,17 gL 1200000 1500000 2160000 3430000 5160000 TO20000 11370000 14640000 15060000 15720000
Laktobacily Kontrola | 1250000 1680000 2430000 3560000 SBS0000 8130000 12810000 15210000 15780000 15540000
Laktobacily 17 g/L. 1350000 2640000 4410000 GO0 BR20000 11400000 12430000 12750000
Laktobacily 1.7 gL 1110000 2040000 6510000 10230000 13620000 15480000  15BV0OO00 16080000 15060000 16200000 16080000 15270000
Laktobacily 0,17 gL 1330000 2070000 7200000 10260000 13530000 15420000 16260000 16110000 16140000 15000000 15750000 14160000
Laktobacily Kontrola | 1560000 4680000 8520000 11550000 13080000 16020000  1SEV0OO00 15570000 15600000 15300000 15570000 13050000
Laktobacily 17 gL TI0000  B400D0 5TO000 STO000 SO0000 BT0000 L30000 1380000 1800000 2610000 2010000  3BLO000
Laktobacily 1,7 gL 660000  TRODDO G60000 TROODO G00000 DE0000 1560000 2610000 3210000 4020000 4110000  GDG0000
Laktobacily 0,17 gL S5TO00D D000 540000 GE0000 BT0000 030000 1170000 1860000 2670000 3420000 3720000  G0GDDOD
Laktobacily Kontrola 870000 TS0 L0000 SO0 B40000 1230000 1470000 1800000 2700000 3450000 3570000 5310000
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KEen 0h 1h 1:45h 2:30 b 3:15 h 4 h 5h 6 h 7h 8 h 8:45 h 24 h
E colil7gl 1200000 2010000 2520000 3120000 3480000 3840000 4530000 4860000 5160000 5430000 5310000 5830000
E colil,7gl 1320000 4230000 6690000 8670000 9600000 10110000 10860000 11310000 11070000 11460000 11520000 12060000
E coli0,17 gl 1530000 5160000 ©540000 11940000 12060000 12810000 13170000 13620000 13470000 13800000 13800000 14550000
E. coli Kontrola 1680000 6450000 10710000 12300000 13140000 13470000 13080000 14190000 14040000 14100000 14220000 14010000
E colil7gl 1050000 1380000 1650000 2070000 2160000 2220000 2580000 3000000 2790000 3270000 3180000 3690000
E colil,7gl 1230000 2580000 4680000 5880000 6870000 8370000 8730000 9270000 8940000 9420000 9330000 $630000
E. coli 0,17 gL 1320000 2820000 5670000 8100000 9420000 9630000 10470000 10650000 10650000 10710000 11070000 11220000
E. coli Kontrola 1380000 3330000 6360000 $150000 10020000 10470000 11550000 11640000 11460000 11580000 11700000 11940000
E colil7 gl 1200000 2100000 2790000 2790000 3210000 3870000 4470000 4800000 4890000 S370000 5310000 5880000
E colil,7gl 1320000 3480000 5850000 £420000 10830000 11310000 12210000 12150000 11880000 11940000 12210000 13170000
E. coli017gl 930000 3660000 6540000 11370000 12780000 12000000 13800000 13470000 13410000 13800000 13860000 14550000
E. coli Kontrola 1500000 4620000 8100000 12480000 13260000 15070000 14280000 14580000 14460000 14250000 14670000 15210000
E. colil7gl 1110000 2010000 2580000 2760000 3180000 3390000 4200000 4470000 4830000 4980000 5190000 5450000
E colil,7gl 990000 3660000 7080000 11160000 12270000 12510000 12840000 13050000 13320000 13710000 13630000 14150000
E coli0,17 gL 1650000 4830000 8580000 12460000 13260000 14190000 14430000 14130000 14280000 14700000 14640000 135210000
E. coli Kontrola 1470000 4560000 7800000 12600000 13320000 14220000 14670000 14510000 14700000 14830000 14970000 15270000
Bacteroides 17 glL 1200000 1200000 1200000 1110000 1080000 1080000 1110000 1110000 1020000 1050000 1110000  £90000
Bacteroides 1,7 gL 1200000 1110000 1320000 1650000 1920000 2490000 4020000 5400000 7800000 9870000 10920000 13020000
Bacteroides 0,17 gL 1200000 1350000 1630000 2430000 3900000 6240000 11610000 13260000 14310000 15330000 15480000 19050000
Bacteroides Kontrola | 1350000 1710000 2310000 3540000 5670000 0180000 13680000 14010000 14970000 16170000 16230000 10890000
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