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Vyfukové plyny motorovych vozidel jsou vdznym ekologickym a zdravotnim problémem na
mnoha mistech Ceské republiky, Evropské unie i celého svéta. Svou povahou se jednd o kom-
plexni smés chemickych ldtek, jez zavisi na sloZeni paliva, typu a funkénim Stavu motoru
a pripadném uZiti zafizeni na sniZeni emisi (filtru, katalyzdtoru atd.). ZneciStujici Iatky a jejich
derivdty mohou zptisobit nepfiznivé zdravotni dopady v disledku své interakce s molekulami
kli¢ovymi pro biochemické nebo fyziologické procesy lidského téla.

Nebezpeci toxického poSkozeni témito Idtkami zavisi na jejich chemickych a fyzikdlnich viast-
nostech, vnimavosti kritickych tkdni k dané Idtce a na ddvce Idtky, kterd se k témto tkdnim
dostala.

Fyzikdlni podoba a viastnosti (napf. rozpustnost) vzduchem dopravovanych Skodlivin ovliv-
nuji jejich rozsireni v atmosfére i v biologickych tkanich. Davka dopravend na tzv. cilové misto
V organismu je obtiZné urcitelnd v epidemiologickych studiich. Proto se provadeéji ndhradni
méreni - od stanoveni atmosférické koncentrace aZ po ureni hladiny z krve, viast ¢i z mIéc-
nych zubd.
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Plisobeni imisi se muiZe 1iSit u riznych skupin populace. Zejména déti a staii lidé mohou byt
ke Skodlivym vlivam zvldsté citlivi. Osoby s astmatem nebo s jinymi dychacimi ¢i srde¢nimi
chorobami mohou pii vystaveni zneciStujicim Iatkdm pocitit zhorSeni pfiznakt svého onemoc-
neni’,

Vysledky monitorovdni kvality ovzdusi v Ceské republice potvrzuji pfetrvdvajici vyznam dopra-
vy jako hlavni priciny znecisténi ovzduSi mést prachovymi c¢dsticemi (PMiw, PM:s) a oxidem
dusiditym (NO-). Zprdva Stdtniho zdravotniho ustavu (SZU) uvddi, Ze v méstskych, dopravné
zatizenych lokalitdch dochdzi k prekracovani limitnich koncentraci a Ze s dalSim rozvojem
dopravy Ize za stavajicich podminek o¢ekdvat rozsiteni poc¢tu vice exponovanych lokalit; ve vet-
Sich méstech navic nejenom v blizkém okoli komunikaci.

Z hlediska vlivu na zdravi md v Ceské republice nejvétsi vyznam znedisténi ovzdusi prachovy-
mi ¢dsticemi (PM) a polycyklickymi aromatickymi uhlovodiky (PAU), v silné dopravné zatiZe-
nych lokalitach také oxid dusicity. Stdtni zdravotni ustav odhaduje ze stfednich hodnot kon-
centraci PM.o v prostiedi mést, Ze znecisténi ovzdusi touto Skodlivinou se muiZe podilet na zvy-
Seni pfed¢asné umrtnosti v priiméru o 2 %. Vybrané karcinogenni 1dtky mohou prispét ke vzni-
ku jednoho nddorového onemocneni na kazdych 5 tisic obyvatel?.

Je tedy nutné zacit se problematikou vyfukovych plynt odpovédné zabyvat.

Miroslav Suta
Plzer, kvéten 2010
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2 ZDRAVOTNi DUSLEDKY
VYBRANYCH IMIS{

2.1 Ldtky postihujici pfevdzné dychaci
cesty

2.1.1 Oxidy dusiku (NO-)
/ oxid dusicity (NO:)

Pojem suma oxid dusiku a symbol NOx se
obvykle pouzivd pro smeés oxidu dusného
(N20), dusnatého (NO) a dusic¢itého (NO.).
V minulosti se pouzivalo sumy oxidd dusiku
jako jednoho z nejbéznéjsich indikdtord zne-
¢isténi ovzdusi. V posledni dobé se vSak vét-
Sinou uvddi jako indikdtor hladina oxidu
dusicitého.

Oxid dusiCity (NO.) je drazdivy plyn, ktery
vznikd pii spalovacich procesech a ktery je
¢asteCné pohlcovdn hlenem dychacich cest.
Pii vdechnuti mtze byt pohlcovdn z 80 az
90 %, v zavislosti na dychdni nosem ¢&i dsty.

/18

ProtoZe neni ptili§ rozpustny ve vodé, horni
cesty dychaci zadrzi jen relativné malé
mnozstvi vdechovaného NO., ktery pronikd
hloubéji do dychaciho systému, kde je pfe-
vadzné absorbovdn. U osob vystavenych NO:
mohou byt nésledné sledovdny v krvi nebo
moci zvy$ené hladiny dusitant a dusi¢nanu?.
V uréitych zaméstndnich (napi. dopravni
policie, fidi¢i atd.) mohou byt pracovnici
exponovdni vysokym koncentracim NOx.
Skdla patologickych jevi v plicich vyplyvaji-
cich z profesiondlni expozice NOx sahd od
mirnych zdnétlivych reakci ve sliznici tra-
cheobronchidlniho stromu - pfi nizkych kon-
centracich, aZ po bronchitidu, bronchopneu-
monii ¢ dokonce akutni plicni edém - pii
koncentracich vysokych?.

NO: pravdépodobné reaguje pfimo s povr-
chovymi lipidy membrdn endotelovych bu-
nék, coz vede ke zméné fyzikdlniho stavu



povichu membrdn a ndsledné ke zméné
jejich fyziologické funkce. Soucasnd expozice
NO: a Os md synergicky uc¢inek a maximum
produkce lipidoperoxidll je dosaZeno v krat-
$im Case neZ pii samotném plisobeni NO-°.
Vétsina epidemiologickych studii se sou-
sttedovala na akutni vlivy krdtkodobého
vystaveni vysokym koncentracim NOz; dopo-
sud je k dispozici omezené mnozstvi informa-
ci o zdravotnich dusledcich dlouhodobé
expozice niz$im hladindm nebo o opakova-
ném vystaveni Spickovym koncentracim.

Bylo napfiklad prokdzdno, ze NO. miZe byt
v uréitych biologickych systémech toxicky
a bylo popsdno plisobeni akutni expozice
NO: na systém bunécné i humordini (ldtko-
vé) imunity®. Bylo také popsdno sniZeni
mnozstvi T-lymfocytd po akutni expozici NO.,
coz sveéd¢i o funkénim naruSeni imunitnich
reakci exponovanych osob’.

Ddle byly publikovany studie vlivu NO: na
funkce plic u zdravych jedinct, ale i u astma-
tikll a chronickych bronchitik. NO. téZ zvy-
Suje reaktivitu pradus$ek na farmakologické
bronchokonstrikéni Cinitele a vétsi reakce na
néj je pozorovdna zejména u astmatikis,

Skupina epidemiologickych studii ukdzala
na moznou souvislost mezi hladinou NOx
v ovzdu$i mést a méfitelnymi vlivy na zdravi,
ackoli urcité metodologické problémy (napf.
ptitomnost smési imisi, koufeni rodi¢d, expo-
zice NO: z domdcich zdroji atd.) komplikuji
moznosti ucinit spolehlivé zavery® .

Metaanalyza 11 epidemiologickych studii
poskytla kvantitativni odhady vlivl, jeZ uka-
zuji ndrist respiraénich onemocnéni u déti
mlad$ich dvandcti let, které jsou dlouhodobé
vystavovdny vysokym koncentracim NO:, ve
srovndni s détmi exponovanymi nizkym kon-
centracim. Rozdil v expozici 30 pg.m* mél za
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ndsledek vzriist pravdépodobnosti respirac-
niho onemocnéni o 20 %. Opakovand respi-
racéni onemocnéni v détstvi mohou byt pova-
zovana za rizikovy faktor pro pozdéjsi zvyse-
nou vnimavost k poSkozeni plic™.

Oxidy dusiku v atmosféfe také reaguji s pfi-
tomnymi polycyklickymi aromatickymi uhlo-
vodiky za vzniku nitroderivdtd (tzv. nitro-
PAU), které jsou predmeétem zdjmu pro své
mutagenni a karcinogenni u¢inky*2

Podle doporu¢ené WHO by vystaveni NO.
nemeélo prekrocit hladiny 200 pg.m*® v hodi-
novém prameéru a 40 pg.m* v priimeéru celo-
roénim®,

V Ceské republice je ve svétle uvedenych
hodnot imisni situace pomérné vdaznd. Tzv.
pozadové koncentrace NO: sice Cinily v roc-
nim praméru 7,1 az 9,9 ug.m*vroce 2005 a 6
az 9 ug.m* v roce 2008, avSak na stanicich
v dopravné zatiZzenych oblastech v Praze
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(v ulicich Legerova a na Svornosti) dosdhly
ro¢ni priméry NO: za rok 2005 hodnoty
76 ng.m?, tedy témeéf dvojndsobku imisniho
limitu. Za rok 2008 dokonce 163,3 pg.m=!

V mistech, kde Uroven znecisténi NO. pie-
kraduje imisni limit, Zilo v roce 2005 asi
35,3 % obyvatel sledovanych oblasti*. V roce
2008 Zilo ve sledovanych oblastech v mis-
tech se znecisténim ovzdu$i NOx v rozsahu
26,6 az 53,2 pg.m* asi 52 % obyvatel a skoro
40 % obyvatel v mistech s urovni znedisténi
NOx v rozsahu 53,2 az 80 pg.m?, tedy vyz-
namné vyssim, neZ ¢ini doporu¢eni WHO
i platné hygienické limity*!

V souhrnu lze konstatovat, Ze plsobeni
oxidu dusicitého je spojené se zvySenim cel-
kové, kardiovaskuldrni a respiraéni imrtnos-
ti. Pro déti znamend expozice NO: zvySené
riziko onemocnéni dychaciho Ustroji v dis-
ledku sniZené obranyschopnosti vii¢i infekci



a snizeni plicnich funkci. Hlavnim efektem
NO: je ndrUst reaktivity dychacich cest. Rada
studii potvrzuje, Ze u déti je mnozstvi hospita-
lizaci a ndvstév pohotovosti pro astmatické
potiZe zdvislé na koncentraci NOz v ovzdusi.

Oxidu dusic¢itému jsou nejvice vystaveni
obyvatelé meéstskych ¢dsti silné zatiZenych
automobilovou dopravou. Podle SZU 1ze ode-
kavat zvldsté v prazské aglomeraci snizeni
plicnich funkci obyvatel, zvy$eni vyskytu
onemocnéni dychaciho ustroji, zvy3eni

vyskytu astmatickych obtiZi a alergii u déti
i u dospélych®.

2.1.2 Prizemni ozon (0s) a dalsi fotoche-
mické oxidanty

O0z6n (0s) a dalsi fotochemické oxidanty
vznikaji sloZitym fetézcem reakci, z tzv. pre-
kurzori fotochemického smogu (= oxidy
dusiku, tékavé organické 1atky), za pisobeni
ultrafialového zdieni Slunce.

V lidském organismu jsou primdrnim cilo-
vym orgdnem pulsobeni Os plice, pficemz
vystaveni Os zpisobuje bunééné a strukturdl-
ni zmény vedouci ke sniZené schopnosti plic
vykondvat normdlni funkce.

V¢ viivu Os jsou nejeitlivéjsi cilidrni bunky
a bunky 1. typu, jejichZ poSkozeni a smrt ve-
dou k proliferaci necilidrnich bronchidlnich
a alveoldrnich bunék 2. typu. Prostor plic,
kde vystaveni ozénu zapfi¢inuje vétSinu
poskozeni, se nachdzi v oblasti centriacindl-
ni, kterd zahrnuje konce termindlinich bron-
chioll a prvni alveoldrni dukty®.
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Pozorovany zdravotni vliv expozice fotoche-
mickym oxidantim nemiZe byt pfic¢itdn jen
a pouze oném oxidantlim, protoZe fotoche-
micky smog se typicky sklddd z Os, NO., kyse-
liny sirové a dalsich reaktivnich agens, vcet-
né celé palety tékavych organickych latek.
Tyto imise mohou mit pfidavny nebo syner-
gicky efekt, ale Os se zdd byt biologicky nej-
aktivnéjsi®. Vétsina studii zdravotnich vlivh
Os byla zaméfena na krdtkodobou expozici
(1 az 2 hodiny) a naznaéila fadu akutnich
vlivl Os i dal$ich fotochemickych oxidantd.

Vysledky studia nemocniénich ptijma ve
vztahu k expozici Os svédcily pro rlist irovné
nemocniénich pfijmd pro onemocnéni dy-
chacich cest” véetné astmatickych zdchva-
t2e 2, V disledku metodologickych omezeni
vSak tyto studie neprokdzaly pfi¢innou sou-
vislost mezi expozici Os a onemocnénimi dy-
chacich cest. Rada studif se zabyvala symp-
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tomy, které maji vztah k expozici 0zénu, napf.
klinickd studie zabyvajici se vyskytem symp-
tom u subjektl vystavenych Os krdtko-
dobé (po dobu 60 minut) v hladindch 0 aZ
640 ng.m* klasifikovala®:

a) symptomy z postizeni hornich cest dy-
chacich - pfekrveni nosni sliznice nebo
vytok, laryngedlini drazdéni, dyspnoe,

b) symptomy z postiZeni dolnich cest dycha-
cich - substerndlni iritace, produkce sputa,
kasel, sipdni, tlak na hrudi,

¢) nerespiraéni symptomy - drdzdéni oci,
bolest hlavy, inava, nespavost.

Vysledky provedenych vySetteni naznaduji
z@vislost ddvka-ucinek mezi efektivni ddv-
kou Os (koncentrace x ¢as x frekvence dychd-
ni) a poétem pozorovanych symptomd.

0z6n, stejné jako NO., mizZe vyvolat vzrast
nespecifické citlivosti dychacich cest k inha-
laénimu provokaénimu testu s bronchokon-



strikénim agens®. Vyzkum ukdzal, Ze efekty
mohou byt vyvoldny i velice krdtkou, napf.
pétiminutovou expozici. Opakovand vystave-
ni dané koncentraci po vice dni méla za
ndsledek oslabeni odpovédi, aniz pietrvava-
la hypersenzitivita dychacich cest?.
Vdechovdni Os vyvoldvd pokles primeérné
kapacity plic a vydechové rychlosti, pficemz
primérny Ubytek vzristd s klesajici hloub-
kou dychdni#. SniZeni plicnich funkci u zdra-
vych déti a mladych dospélych byl popsdn
pfi primérnych hodinovych koncentracich
v rozsahu 160 az 300 pg.m?® Na zdkladé
odhadd by mohla vést stiedni télesnd zatéz
pii primérné hodinové koncentraci v rozsa-
hu 38 az 226 ug.m* ke sniZeni vitdlni kapaci-
ty plic (FVC) o0 0,6 ml.ug-1.m* a objemu usi-
lovného vydechu za 1 sekundu (FEV.) o 0,7
ml.ug-1.m* 2. To by mélo pro koncentraci 400
1g.m* Os (hodinovy pramér) za ndsledek sni-

zeni FVC o 180 ml a FEV: 0 250 ml. Z téchto
dat byl odhadnut primérny ubytek FVC
aFEV:104,9 % ao 7,7 % pro koncentraci ozénu
240 ng.m?.

Vysledky vySetfeni FEV: ukazuji, Ze astmati-
ci nejsou k ozédnu citlivéjsi, nicméné 0s miize
pfispét k exacerbaci této choroby usnadneé-
nim priniku alergent nebo vyvoldnim zdné-
tu. Nékteré poznatky svédci o tom, Ze Os miZe
pusobit synergicky s jinymi imisemi, napf.
sirany a NO.. Inhalace nizkych koncentraci
Os muzZe u lidi s astmatem potencovat bron-
chidlni hypersenzitivitu k expozici SO.%. Stu-
die na lidech i experimentdlni studie na zvi-
fatech ukdzaly, Ze Os zvySuje permeabilitu
a clearence prachu, zptsobuje zdnéty dycha-
cich cest a pokles resistence k infekénim
agens, stejné jako strukturdlni poskozeni
v plicich®.

Vlivy dlouhodobé expozice Os jsou stdle
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nejasné, ale jsou dobré diivody pro obavy, Ze
opakované inzulty u détské populace mohou
vést k chronickému zhorSeni vyvoje a funkce
plic. Studie na zvifatech ukdzaly progresivni
poSkozeni epitelu, zdnétlivé zmeény se jevi byt
kumulativni a pfetrvdvajici u zvifat, kterd
jsou adaptovdna na expozici z hlediska respi-
ra¢niho mechanismu?®, a to v koncentracich
nepatrné vysSich neZ téch, které plsobi na
lidi. Intermitentni expozice, napi. ob mésic,
mohou vyvoldvat vetsi efekty, nez by byly
zpusobeny kontinudlni expozici v téZe atmo-
stéte, jeZ md za ndsledek vyssi kumulativni
expozice. Tyto vysledky naznaduji, Ze patoge-
neze poskozeni zdvisi na efektech vyvola-
nych obrannymi reakcemi plic na pfimou
alteraci epitelidlnich bunék zplisobenou Os,
i na ptimych efektech samotnych®.
Epidemiologické studie z Jizni Kalifornie
naznacuji, Ze chronickd expozice oxidantim
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narusuje zdkladni respiracni funkce. Pti stov-
ndni dvou komunit z této oblasti se projevilo
snizeni zdkladnich plicnich funkci a vétsi
mira poklesu plicnich funkci béhem 5 let
v komunité vysoce exponované oxidantim .

Jiny vyzkum srovndval plicni funkce S$kol-
nich déti z 2. a 5. tfid v Houstonu a v Los
Angeles®® ®, Déti z Los Angeles mély o0 6 %
nizséi hodnoty FEV: a o 15 % niZ§i FEFasss.
Poddvdni metaproterenolu détem v Los An-
geles zvysilo FEVi 0 1 % a FEFzs1s 0 6,6 %, ale
hodnota intenzity vydechového toku byla
piesto stdle jesté nizsi nez u déti z Houstonu.
To naznaduje, Ze zhorSeni nebylo reverzibilni.
Opakovand méfeni plicnich funkci mezi §kol-
nimi détmi hispdnského ptivodu z Los Ange-
les ukdzala, Ze FEV: bylo o 2 % niz$i nez oce-
kdvand hodnota a FEFzsss bylo 0 7 % nizsi nez
o¢ekdvand hodnota. Na konci sledovaného
obdobi FVC zUstala nezménéna.



Dalsi americkd studie hodnotila v nékolika-
tisicové kohorté adventisti sedmého dne -
nekuidkd, ktefi bydleli v Kalifornii minimdl-
né 11 let a byli stafi 25 let a vice, riziko chro-
nické obstrukéni plicni choroby zplisobené
dlouhodobou expozici sumé oxidaénich 1dtek
a NOz2*. Vysledky ukazuji signifikantni vztah
mezi sumou oxidacnich ldtek v koncentra-
cich prevySujicich 200 ug.m* a chronickymi
symptomy.

V Los Angeles provedli studii mezi vice nez
stovkou mladych nekutdku, ktefi zemfeli ve
veéku 14 az 25 let z nerespiracnich pric¢in®.
U 29 z nich byla v plicich nalezena tézkd
bronchiolitida, jakd pted tim byla popisovd-
na u mladych kufdk(®. Mirné zmény byly
popsény v dalsich b1 piipadech, coZ potvrdi-
lo, Ze bézné expozice 0s mohou byt pticinou
lezi, které byly pozorovdny u opic exponova-
nych Os%.

Vyzkum vlivu Os na imunitni funkce ukazu-
je, Ze kontinudlni vystaveni Os vede k brzké-
mu poskozeni imunitnich odpovédi (za 1 az
3 dny). S trvajici expozici vznikd adaptace,
kterd vede k znovuobjeveni imunitnich odpo-
védi®. Vlivy vystaveni Os na odpovéd na anti-
genni stimulaci rovnéz zdvisi na case,
v némz k expozici dochdzi. Zatimco expozice
pfedchdzejici stimulaci nemd vliv na odpo-
véd na antigen, expozice ndsledujici po sti-
mulaci potlacuje reakci na antigen. Vétsina
vyzkumil byla zaméfena na imunitni odpo-
veéd v plicich, ale fada studii poskytuje dosta-
tek dlikaz podporujicich hypotézu, Ze expo-
zice Os mlize mit vyznamny vliv na systémo-
vou imunitu.

V souhrnu lze konstatovat, Ze pfechodné
vlivy Os se zdaji byt v uzsi relaci s kumulativ-
ni denni expozici, nez-li s jednohodinovou
Spickovou koncentraci. Nékteré studie posky-
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tuji informace postacujici ke kvantitativnimu
zhodnoceni potencidlniho vlivu krdtkodobé
expozice Os na populacni podskupiny. Suma-
rizace dat z riznych studii vedla k derivovd-
ni vztahu ddvka-odpovéd mezi zménou FEV:
a efektivni davkou Os (vysledek koncentrace
Os x Cas x dechovd frekvence)®. Definovdna
byla ddle funkce vztahu ddvka-odpovéd pro
stanoveni zmén procenta populace postize-
né specifickymi symptomy podle hladiny Os
v ovzdu$i. Model byl ovéfovdn téZz s daty
pochdzejicich z klinickych studii.

Jind studie mlZe byt uZita ke stanoveni ztrd-
ty pracovnich dnt v disledku zmén koncent-
raci Os v ovzdusi®. Nicméné, tyto modely mo-
hou poskytovat jen pfiblizné odhady, poné-
vadz ucinky Os mohou byt potencovdny
vyskytem jinych imisi, napf. kyselych aeroso-
14. Dalsi vyzkumy se vénuji moZnému syner-
gismu respiraénich infekci u osob exponova-
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nych ozénu, zejména v obdobi epizod letniho
smogu®.

Podle doporuceni Svétové zdravotnické
organizace by Uroven expozice 0zonu neme-
la prekrocit hodnotu 100 ug.m= pro osmihodi-
novy primeér. Tato hodnota poskytuje odpovi-
dajici ochranu zdravi, ale nékteré nezddouci
zdravotni uéinky (napi. vzestup denni imrt-
nosti o 1 az 2 %) se mohou objevit pfi nizsi
nez doporucené urovni#, WHO ddle konsta-
tuje, Ze riziko spojené s krdtkodobou expozici
ozénu znamend vzestup celkové mortality
00,3 az 0,5 %, pfi zvySeni osmihodinové kon-
centrace o 10 pg.m*nad 70 pg.m=.

V Ceské republice v roce 2005 pozadové
koncentrace ozonu podle Stdtniho zdravotni-
ho ustavu ¢inily 67,5 a 75,1ug.m™ v celoroc-
nim primeéru. Rozsah ro¢nich aritmetickych
primérd ozénu ze stanic ve méstech se pohy-
boval od 32,56 do 67,1 pg.m=#. V roce 2008 se



roéni aritmetické priméry na pozado-
vych stanicich pohybovaly v rozmezi 62 aZ
69 ng.m?, v meéstskych lokalitdch od 22 do
64 ng.m=3#,

2.1.3 Prachové ¢dstice (PMx)

Jako polétavy prach nebo prachové ¢dastice
jsou obvykle oznac¢ovdny tuhé pevné ¢dstice
undsené vzduchem s primérem pod 10 pm.
Jejich obsah v ovzdusi se vyjadiuje jako hod-
nota PMw. Pfedpoklddd se, ze ¢dsteCky nad
10 pm jsou pfi béZném povrchovém dychdni
nosem zachycovdany na sliznici dutiny nosni.
Specidlni pozornost je v poslednich letech
vénovdna jemné frakci polétavého prachu

zahrnujici ¢dstice s nejvétSim rozmeérem
nepfesahujicim 2,5 um, kterou oznadujeme
jako PMas.

Polétavému prachu je Clovék vystaven
zejména vdechovdnim znecisténého ovzdusi.
Ukladdani ¢astic v dychacim ustroji je zavislé
jak na jejich velikosti, tak i na zpisobu
dychdani. Caste¢ky v rozsahu 5 az 10 pm se
usazuji v jemnych dychacich cestdch. S ros-
touci hloubkou dychdni roste mnozstvi vét-
Sich ¢astic strhdvanych proudem vzduchu do
hlubsich partii respiraéniho traktu.

Vyzkumu zdravotnich Uéink polétavého
prachu je vénovdna zna¢nd pozornost védcu
na celém svété uz po fadu desetileti. Cdstice
se li$i jak svou velikosti, tak chemickym slo-
zenim i plvodem. Zna¢nd variabilita viast-
nosti polétavého prachu vede k obtiZim pfi
hodnoceni jeho vlivu na zdravi ¢lovéka.

Pro stanoveni zdravotnich rizik je kliCové
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zjistit, jak nebezpecny je z hlediska zdravi
¢lovéka prach jistého sloZeni ¢i z konkrétniho
zdroje. Z dostupnych epidemiologickych stu-
dif vyplyvd, Ze pozornost je tfeba sousttedit
na emise z dopravy a dalSich sektorl inten-
zivné uzivajicich spalujicich procest (napf.
energetika, hutnictvi, spalovny odpadd,
lokdlni topenisté aj.).

Castice prachu vznikajici spalovdnim maj
relativné velky povich a mohou obsahovat
fadu téZkych kovli nebo nebezpeénych orga-
nickych sloudenin (napi. polycyklické aro-
matické uhlovodiky). Nékteré studie zaméte-
né na specifické zdroje znecisténi prokdazaly,
ze emise z dopravy maji jednoznacnou sou-
vislost s nepfiznivymi vlivy na zdravi®#,
Jako zvldsté nebezpec¢né pak byly vyhodno-
ceny prachové cdstice unikajici z dieselo-
vych motord##, coz je velice vyznamné
z praktického hlediska, nebot v Evropé
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i v Ceské republice roste podil automobilové
dopravy na znedisSténi ovzdusi, zejména
v husté obyvanych oblastech.

Vyznamné se zvySoval objem ndkladni
automobilové dopravy (véetné tranzitni), coz
vzhledem k poloze Ceské republiky uprostted
Evropské unie pfedstavuje do budoucna vaz-
nou hrozbu. Navic roste mnoZstvi dieselo-
vych motor v osobnich automobilech, pfi-
¢emz jejich vyrobci a prodejci vynaklddaji
znacné sumy na reklamu, kterd podporuje
zvySovdni prodeje vozl s dieselovymi moto-
ry. Automobily s dieselovymi motory ale
v Ceské republice nejsou (na rozdil od ,benzi-
novych”) obvykle vybaveny zafizenim pro
sniZzeni mnozZstvi Skodlivin ve vyfukovych
plynech (prachovym filtrem).

Zatim je obtizné stanovit podil jednotlivych
spalovacich procest ¢i jednotlivych druht
prachovych ¢dstic na expozici polétavému



prachu a na jeho zdravotnich rizicich pro ¢lo-
véka. S jistotou neni zatim mozné ani stano-
vit, které chemické komponenty prachu jsou
odpovédny za negativni iinek na zdravi élo-
veéka. Pfesto WHO povazuje za raciondlni
soustiedit Usili na ty zdroje prachu a jeho
komponenty, které se ukdzaly jako zvldsté
podstatné, naptiklad emise zminovanych
dieselovych motor®.

JiZz pocdatkem 80. let 20. stoleti byla na
zdkladé nékolika desitek lékafskych studii
odvozena tzv. funkce ddvka-odpovéd pro
odhad zmén umrtnosti v zdvislosti na zméné
koncentrace prachu v ovzdusi®. Toto zjisténi
bylo pozdéji potvrzeno dalsimi vyzkumy® %,
a to i pro détskou populaci®®. Rada epidemio-
logickych studii v nejriiznéjsich zemich svéta
prokdzala rozmanité vlivy na lidské zdravi.
Byl prokdzdn vztah mezi pradmérnou denni
koncentraci prachovych ¢&dstic v ovzdusi

a rastem nemocnosti nésledujici den, ovliv-
néni poctu hospitalizaci pro respiraéni one-
mocneni.

Jiné studie se zaméfily na ovlivnéni plic-
nich funkci u déti. Bylo zjisténo, Ze nejcitlive;j-
§i ¢tvrtina détské populace vystavend poléta-
vému prachu vykazuje 4x éastéji pokles hod-
noty plicnich funkci, neZ je pramér détské
populace®. U astmatikd byl prokdzdn vliv
rostoucich koncentraci PMw na zhorSeni pfi-
znakd onemocnéni a na rdst uzivani 16ka%.
U déti byl prokdzdn vyznamny rozdil v imrt-
nosti na pneumonii (zdnét plic) v zdvislosti
na pramérné roéni koncentraci prachu v ov-
zdusi oblasti, kde déti Zily®. Rada studii také
prokdzala synergicky efekt plisobeni poléta-
vého prachu a oxidd siry, ktery byl po celd
desetilet! typicky také pro Ceskoslovensko,
zejména pro velkd mésta, ostravskou primy-
slovou oblast a severoéeskou pdnevni oblast.
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Specidlni pozornost je vénovdna jemné frak-
ci polétavého prachu, kterou oznadujeme
jako PMas (Cdstice s nejvétSim rozmeérem
nepiesahujicim 2,56 um), pfiCemZ mnoho
védeckych praci prokazuje jeji zdvazny vliv
na zdravi ¢lovéka (rést tmrtnosti a ndrast
akutnich hospitalizaci pacientl pro srdeéné-
cévni a dychaci potize). U ,hrubé” frakce
polétavého prachu, za kterou jsou obvykle
povazovdny Cdstecky s nejvétSim rozmeérem
2,5 az 10 pm (PMasw), je prokdzdan vliv na
mnozstvi akutnich hospitalizaci pro respirac-
ni potiZze, ale jejich vliv na dmrtnost zatim
neni zcela ziejmy®.

WHO piesto doporucuje usilovat o sniZeni
emisi obou frakci polétavého prachu. Zatim
byly obé frakce vyhodnocovdny a regulovdny
spolec¢né, nebot se pfevdzné pracovalo s hod-
notou PMw. Nicméné obé frakce pochdzeji
z rliznych zdrojd, mohou mit rlizné ucéinky
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a z velikosti jedné frakce nelze odvodit veli-
kost frakce druhé, a proto WHO doporucuje
vyhodnocovat a regulovat obé frakce oddéle-
né. Ddle doporucuje, aby pii hodnoceni uéin-
ki prachu na zdravi ¢lovéka a pii regulaci
znecisténi ovzdusi byl ukazatel velikosti pra-
chovych &dstic postupné nahrazen ¢i dopl-
nén ukazateli odvozenymi z chemického slo-
zeni polétavého prachu.

Studie WHO?® shrnula v roce 2004 vlivy
polétavého prachu na lidské zdravi. U¢inky
krdtkodobého vystaveni polétavému prachu
byly zdokumentovdny ohromnym podétem
studii z Evropy i z dal$ich svétadild. Vyzkumy
pfinesly mnozstvi dat prokazujicich napfi-
klad amrti v dsledku krdtkodobého vystave-
ni prachu nebo zvySeni po¢tu nemocniénich
piijm0 spojenych se srdeéné-cévnimi a dy-
chacimi obtizemi. WHO ale dosla k zdveéru,
ze pro zdravi lidi maji nesrovnatelné vétsi



vyznam dlouhodobé téinky ptsobeni poléta-
vého prachu.

Souhrn prokdzanych zdravotnich vlivi
polétavého prachu®:

// Zdravotni vlivy krdtkodobé expozice:
{ zvySeni podtu zdnétlivych onemocnéni plic,
{nepfiznivé ucinky na kardiovaskuldrni
systém,
{ zvyseni spotfeby 1é¢iv,
{ zvySeni poctu hospitalizaci,
{ zvySeni imrtnosti.
// Zdravotni vlivy dlouhodobé expozice:

{ snizeni plicnich funkci u déti i dospélych,
{ rist onemocnéni dolnich cest dychacich,
{ zvySeni poctu chronickych obstrukénich
onemocnéni plic,
{ sniZeni pfedpoklddané délky doziti (ptevaz-
né v disledku Umrtnosti na srdec¢né-cévni
a plicni onemocnéni).

Prasnost dopravniho provozu zatéZuje

dychaci systém exponovanych osob, které
inhaluji spolu s édsticemi prachu fadu xeno-
biotik, ovliviujicich mistné (v dychacich
cestdch) i celkové zdravotni stav organismu.
Komplexni adaptivni odpovéd organismu na
tuto situaci byvd doprovdzena i zménami
imunitnich funkci. V dychacich cestdch jsou
zachycené c¢dstice ndsledné pohlcovdny
a odbourdvdny alveoldrnimi makrofagy, coz
vede k aktivaci celkové zdnétové odpovédi
a imunitniho systému.

Izolované a c¢asové omezené pusobeni
Skodlivin pochdzejicich z prostfedi pfekonaji
obranné mechanismy organismu vétSinou
snadno a bez ndsledkd. Pfi opakované
a dlouhodobé expozici §kodlivindm se vSak
stdva tento proces podnétem pro dlouhodo-
bou aZ chronickou aktivaci lokdlni slizni¢ni
imunity a rozvoj nejprve lokdlniho zdnétu
a pozdéji i systémového zdnétu.
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V imunitnim systému ¢lovéka miZe dochd-
zet k navozeni imunodeficitu ¢i k rozvoji
autoimunitni ¢i alergické reakce. Takové
zmény mohou byt diisledkem genetické dis-
pozice, jez se mliZze projevit az v disledku
dlouhodobé aktivace imunitniho systému pfi
chronickém systémovém zdnétu. Mdze k nim
vést ale také dlouhodobé mistni drdzdéni
neodbouratelnou latkou, jez vede k rozvoji
granulomatézniho zdnétu.

V hodnoceni zdravotniho rizika polétavého
prachu hrdl v minulosti kli¢ovou roli pojem
tzv. ,prahového plisobeni”, ktery byl zaloZen
na presvédcCeni, Ze 1ze nalézt ,bezpecnou”
koncentraci Skodliviny, kterd nezpisobuje
zadné Skodlivé udinky. Na tomto pfesvédceni
byl také zaloZen proces stanovovdni limitd
pro obsah Skodlivin v ovzdusi. VyhlaSovdni
hygienickych limit vytvdielo ve vefejnosti
pfedstavu, Ze pokud neni pfekroCena limitni
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koncentrace S$kodlivin, nemd znecisténi
ovzdusi vliv na zdravi lidie.

V roce 2004 WHO vsak konstatovala, ze ani
neddvné epidemiologické studie vySetiujici
velké skupiny obyvatel nebyly schopné jed-
noznacné stanovit prahovou hodnotu pro
polétavy prach. Nejnovéjsi studie naopak
prokazuji existenci urcitych neZddoucich
zdravotnich U¢inkd i pro hodnoty znecisténi,
které v minulosti nebyly zkoumdny. Tyto
vyzkumy naznacuji, ze souc¢asné limitni hra-
nice stanovené Svétovou zdravotnickou
organizaci patrné nereprezentuji prdh, pod
kterym se nevyskytuji Zddné nepiiznivé zdra-
votni u¢inky. WHO konstatuje, Ze ,pojem pra-
hové hodnoty je spiSe “iluzorni” (..) nebot
nevyhnutelné existuji hluboké rozdily v indi-
vidudlni senzitivité”®!. Proto experti WHO
doporuduji, aby se misto dtive béZného sta-
novovdni limitnich koncentraci znecisténi



pouzivala zdvislost mezi koncentraci, které
jsou obyvatelé vystaveni, a reakci organis-
mu, kterd mtZe byt riznd u odliSnych skupin
obyvatel. Tato zdvislost byla dfive uzivdna
zejména pro hodnoceni rizika onemocnéni
rakovinou, kde pro vystaveni karcinogenu
(Iatce vyvoldvajici rakovinu) byla pocitdna
pravdépodobnost onemocnéni, jez klesd s ve-
likosti expozice. AvSak z&ddnd hodnota neni
povazovdna za ,bezpeénou”. WHO nyni i pro
polétavy prach povazuje podobnou zdvislost
mezi expozici a iéinkem za pravdivéjsi a rea-
k omezeni neZddoucich vlivll znedisténi
ovzdusi na zdravi ¢lovéka neZ pohodlné spo-
1éhdni na ,bezpeéné” koncentrace.

Z nejnovéjsich vyzkum® WHO vyvozuje, Ze
koncentrace polétavého prachu dnes bézné
v Evropé i v Ceské republice pfedstavuji pro
lidské zdravi znac¢né riziko. Proto doporucuje

intenzivné pracovat na sniZovdni Urovné
zneCisSténi ovzdusi, které bude mit podstatny
dopad na zlepSeni zdravi lidi. A to dokonce
i v oblastech, kde je znedisténi silné pod hra-
nici pro polétavy prach stanovenou Evrop-
skou unii. WHO téZ konstatuje, Ze sniZovdni
koncentraci znecistujicich latek i pod hodno-
tami stanovenych soudasnymi normami
bude mit za ndsledek zlep$eni zdravotniho
stavu obyvatel.

V roce 2005 bylo v Ceské republice ve viech
monitorovanych méstech a ve vSech &dstech
Prahy pfekro¢eno alespon jedno z Kkritérii pie-
kro¢eni limitu pro prachové ¢dastice PMie
(roéni primér 40 pg.m?® nebo pfekroceni
celodenniho limitu 50 pug.m* vice nezZ 35x za
rok). Alespon jednou byla hodnota denniho
imisniho limitu pfekroéena na vSech stani-
cich, na jedné ze stanic v Ostravé dokonce po
160 dni v roce. Ve sledovanych oblastech Zilo
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vice nez 80 % obyvatel v mistech, kde znecis-
téni prachovymi ¢dsticemi piekradovalo
alespon jedno z kritérii imisniho limitu®

V roce 2008 ¢inila ro¢ni sttedni hodnota pro
PM10 v dopravou nezatizenych lokalitdch
22,6 ng.m?*, ve stitedné zatiZenych oblastech
27,4 ug.m*® a v dopravné extrémné zatize-
nych mistech 32,9 pg.m?*. Ctyfadvacetihodi-
novy imisni limit byl alespon jednou piekro-
¢en ve vSech monitorovanych méstech,
v Bartovicich v Ostravé to bylo po 118 dni.
Hodnota roéniho praméru 20 pg.m* doporu-
¢ovand WHO pro PM10 byla v roce 2008 pte-
kro¢ena na 73 z 81 zahrnutych méficich sta-
nic%,

Na vybranych mistech v Ceské republice se
monitoruje také koncentrace jemnych pra-
chovych édstic (PM.s). V roce 2005 se pri-
meérné ro¢ni koncentrace pohybovaly od 18,5
do 43,3 ug.m?, pricemz hodnoty nad 30 pg.m?
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roéniho priméru naméfily dvé stanice v Os-
travé. Hodnotu 25 pg.m* roéniho praméru
prekrocily také stanice v Brné, Kladné, Tepli-
cich, Hradci Krdlové a Olomouci. Svétovd
zdravotnickd organizace (WHO) doporudila®
v roce 2005 pro jemné prachové cdstice
(PM2,5) roéni pramér 10ug.m*a pro celoden-
ni primér 25 pg.m*. To znamend, Ze doporu-
¢end ro¢ni primérnd koncentrace PM.s byla
prekroCena v roce 2005 na vSech monitorova-
nych lokalitéch!

V roce 2008 se primeérné roéni koncentrace
PM:s pohybovaly od 13,5 do 36,9 pg.m?
(v Ostravé). Podil ¢dstic PM2s ve frakci PMio
se od pohyboval 57 % (Praha 8, Karlin) aZ do
99 % (stanice v Ostrave).

Podle analyzy SZU se znedisténi ovzdusi
Casticemi frakce PMio zjis§téné v roce 2008
v méstském prostiedi podilelo na zvySené
celkové Umrtnost asi 2 %. Podil pifedéasné



zemfielych v dlisledku znecisténi se na celko-
vém poctu zemielych podili od 0,8 % v mést-
skych lokalitdch bez dopravni zdtéZe aZ po
8,6 % v nejvice pramyslem a dopravou zatize-
nych lokalitdch®.

2.2 Ldtky s toxickymi G¢inky
2.2.1 Oxid uhelnaty (CO)

Oxid uhelnaty se rychle vstiebdvd v plicich
a pfechdzi do krve. Tam se vdZe na cervené
krevni barvivo (hemoglobin - Hb) za vzniku
tzv. karbonylhemoglobinu (COHD), ktery sni-
zuje vazebnou kapacitu krve pro kyslik.
Schopnost hemoglobinu vdzat se na oxid
uhelnaty je asi 240x vysS$i neZ schopnost

vazat se na kyslik. Pfitomnosti COHb v krvi je
vSak naruSena i schopnost hemoglobinu
uvolnovat navdzany kyslik, ¢imZ se ddle
zhor$uje zdsobovdni tkdni kyslikem.
Hlavnimi faktory podminujici vstiebdvdni
oxidu uhelnatého jsou mnozstvi vdechované-
ho vzduchu, jeho endogenni produkce, inten-
zita fyzické ndmahy, velikost téla, stav plic
a barometricky tlak. Pokud ¢lovék neni vysta-
ven plisobeni CO z prostfedi, dosahuje kon-
centrace COHb cca 0,56 %. Kufdaci 20 cigaret
denné mohou mit hladinu COHb asi 4 az 7 %.
Hlavnim nédsledkem ptsobeni CO je sniZeni
transportu kysliku ke tkanim, takze jsou nej-
vice postiZzeny orgdny na ném vysoce z@vislg,
zejména srdce, centrdlni nervovd soustava
(CNS) nebo vyvijejici se plod v téle matky®.
V souvislosti s expozici CO jsou popsdny
¢tyfi hlavni typy zdravotnich vlivi: neuropsy-
chické, srdecné-cévni, na srdzlivost krve a na
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plod v téle matky. Oxid uhelnaty zplsobuje
vazebné kapacity kysliku a pokles pracovni
kapacity pfi maximdlni zdtézi. Hladina
COHb vedouci k témto vl1ivQ je podle dostup-
nych Udajl cca 5 %.

Lidé trpici srde¢né-cévnimi chorobami
(s chronickou anginou pectoris) se jevi jako
skupina nejcitlivéjsi k pisobeni CO.

Pozadové koncentrace CO nepiekradovaly
v roce 2005 v Ceské republice 300 pg.m?.
Roéni aritmetické primeéry zaznamenané
v dopravné zatiZenych stanicich v Praze se
pohybovaly okolo 1000 pug.m?® V ostatnich
monitorovanych méstech nepiekradovaly
700 pg.m?*. Orientacni hodnota celodenniho
praméru 5000 pg.m* byla 9 dni pfekro¢ena
na stanicich v Praze 8 a 17 dni na stanici
v Praze 10¥. V roce 2008 Cinila pozadovd
koncentrace CO 347 pg.m* v celoro¢nim pru-
meéru. NejvySsi ro¢ni aritmeticky primeér
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- 918 pg.m*® - byl zaznamendn na stanici
v Praze 2 v Legerove ulicié.

2.2.2 Olovo (Pb)

Priddvdni olova do motorovych paliv bylo
odpovédné za velkou ¢dst veSkerych emisi
anorganického olova. AZ 90 % olova v ovzdu-
$i se do néj dostalo v disledku spalovdni
olovnatych benzind.

Vétsina olova v ovzdu$i se vyskytuje ve
formé malych édstic (o priméru mensim nez
10 mikrometr(). Dospély ¢lovék ve svych pli-
cich zachyti cca 20 az 60 % vdechnutého
olova. Déti inhaluji proporciondlné vyssi
denni objem vzduchu na mérnou jednotku



(v@ha, povrch téla) nez dospéli®. Bylo odhad-
nuto, Ze déti maji miru ukldddni olova v pli-
cich na jednotku télesné hmotnosti az 2,7x
vy$si neZ dospéli.

Z traviciho ustroji se do téla dospélého ¢lo-
veék vsttebdvd 10 az 15 % olova”™, kdeZto u dé-
ti je to az 50 %”". Vsttebdvdni je ovlivnéno slo-
zenim potravy, ptricem?Z se ukdzalo, Ze pust
a dieta s nizkou hladinou vdapniku, vitaminu
D, Zeleza a zinku jej zvySuji”2 Nevstfebané
olovo je vyluéovdno ve vykalech.

Nevyloudend ¢dst olova je uloZena v krvi,
meékkych tkdnich a mineralizovanych tkd-
nich (v kostech, zubech atd.). PfibliZzné 95 %
télesné zatéZze olovem je u dospélych soustre-
déno v kostech, ve stovndni s cca 70 % u déti.
Ze vsttebaného podilu je 5 az 60 % odstrané-
no ledvinami a jdtry.

Organické slouCeniny olova (napi. tetraet-
hylolovo) jsou tékavé a rozpustné v tucich,

takZe jsou ptijimdny hlavné dychacim systé-
mem, pfiem?Z vstfebdvdni plicemi je rychlé
a prakticky Uplné. Vyznamné je vSak i vstie-
bdvani kazi. Tetraethylolovo je metabolizovd-
no jatry a dalsimi tkdnémi na triethylolovo,
které je nejjedovatéjSim metabolitem?,

U déti je primdrnim cilovym orgdnem piiso-
beni olova centrdlni nervovy systém. Vysoké
koncentrace mohou vést k mozkovym poru-
chdm patrné vinou snadnéjsiho prostupu
olova pfirozenou bariérou mezi krvi a moz-
kem u déti™.

Vystaveni déti niz§im koncentracim olova
muze zpusobit poSkozeni schopnosti udit se,
md vliv na ¢teni, na inteligenci a na koordi-
naci jemnych pohyb”. Rada studii poukdza-
la na nepfimou Umeérnost mezi hladinou
olova v zubech nebo v krvi déti a jejich men-
talnimi a rozpozndvacimi schopnostmi.

Olovo je transportovdno placentou z téla
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matky do tkdni plodu. Mnozstvi olova v krvi
téhotné Zeny muze byt vyssi nez obvykle, pro-
toZze &dst olova uloZend v jejich kostech se
uvolnuje zpét do krve. Vystaveni olovu pied
narozenim miZe mit za ndsledek opozdéni
mentdlniho vyvoje, sniZzeni porodni hmotnos-
ti, zvySeni rizika pfedCasného porodu. Ddle
bylo zjisténo, Ze vystaveni olovu neptiznivé
ovliviiuje prdh slySeni.

V Ceské republice byl zdkaz prodeje olovna-
tych benzinl zaveden vyhldSkou minister-
stva dopravy a spojt z roku 1999 a od 1. led-
na 2001 zmizely z trhu olovnaté automobilo-
vé benziny BA 91 Specidl a BA 96 Super. Plat-
ny imisni limit a doporuéeni WHO ¢ini 0,5
ug.m?* v roénim priméru. V Ceské republice
se koncentrace olova métené v ovzdusi stabi-
lizovaly po vyrazném poklesu v poslednich
deseti letech (v disledku zavddéni bezolov-
natych benzind). V roce 2005 nebyl piekro-
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¢en limit na Zddné z méficich stanici. Nejvys-
$i hodnota byla naméfena v Tanvaldu
botfi (0,00317 pg.m?). Pozadové stanice
nameéfily roéni primér 0,0081 az 0,0132
1ug.m3”, V roce 2008 ro¢ni stfedni hodnoty na
22 monitorovacich stanicich neptekrocily
0,010 pg.m=.

2.3 Ldtky s potencidlnim karcinogennim
vlivem

SloZzeni pohonnych hmot automobill se
postupné meénilo, naposledy pak dramaticky
béhem zavddéni tzv. bezolovnatych benzind.

Tento krok podniknuty k minimalizaci nega-
tivniho zdravotniho vlivu olova vedl k vyz-



namnym zméndm ve sloZeni paliva, ve snaze
udrzet dostate¢né vysoké oktanové cislo.
Toho se uzivd k vyjadfeni antidetonaénich
vlastnosti, srovndnim antidetonacnich vlast-
nosti s referencénim palivem obsahujicim iso-
oktan, procento iso-oktanu je pak oktanovym
¢islem paliva. Tyto zmény vSak zpusobily
rlst emisi prekurzord fotochemického smogu
a tékavych organickych latek (VOC), z nichz
je fada povazovdna za karcinogenni 1atky.

2.3.1 Tékavé organické ldtky (VOC)

V literatufe popisovand zdravotni rizika spo-
jend s expozici tékavym organickym 1dtkdm
(VOC) lze rozdeélit do 4 hlavnich kategorii:
akutni Ucinky drdzdivé, karcinogenita, neu-
robehaviordlni vlivy, hepatotoxické a nefroto-
xické plisobeni. Ve vysokych koncentracich

mohou VOC zplsobovat akutni podrdzdéni
oc¢nich spojivek a respiracniho traktu, bolesti
hlavy, zavraté, mdloby, celkovy pocit maldt-
nosti, nevolnosti. Tyto Uéinky jsou reversibil-
ni. To znamend, Ze mizi, je-1i expozice ukon-
¢ena nebo radikdlné sniZena.

Synergie mezi jednotlivymi slozkami VOC
mohou zdlraznit zdravotni vlivy nékterych
1atek ze Sirokého spektira VOC. Latky s relativ-
né nizkou toxicitou mohou nékdy zvysit toxic-
ky vliv jinych. Napf. methylethylketon, ktery
je netoxicky, miZe potencovat neurotoxicitu
fady uhlovodik(l a hepato- a nefrotoxickych
haloalkan®”. Studie oCekdvanych synergic-
kych Uéink( jsou vSak v samych pocédtcich.

Nékteré VOC, jako napf. benzen, byly dobie
dokumentovdny jako lidské karcinogeny, coz
vedlo k radikdInimu omezeni jejich uZziti v fa-
dé lidskych ¢innosti. Na zdkladé laborator-
nich studii na zvifatech bylo ziskdno o karci-
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nogenité dalsich VOC mnoho dat, kterd vSak
nejsou nutné platnd pro ¢lovéka.

Dlouhodobd expozice benzenu je na zdkla-
dé mnohaletych zkuSenosti pracovniho
lékafstvi ddvana do kauzdlni souvislosti
s leukémii, zatimco polyaromatické uhlovo-
diky, napf. benzo(a)pyren s karcinomem
plic”. Studie provedené ve vybranych ital-
skych méstech ukdzaly mozné celoZzivotni
riziko vyskytu 10 tisic pfipadl leukémie a 10
az 20 tisic pfipaddl rakoviny plic na zdkladé
celoZivotni expozice benzenu a benzo(a)py-
renu z ovzdusi téchto mést, pti vyuziti odha-
du rizika podle metodiky WHO nebo ame-
rické vlddni agentury pro Zivotni prostfedi
(US EPA)®. Automobilové emise jsou prvo-
fady zdroj téchto latek, které pfedstavuiji
vazné zdravotni riziko zejména v méstském
prostredi®.

Dlouhodobé neurobehaviordlni vlivy VOC se
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klinicky projevuji zejména poSkozenim pa-
méti a koordinace. Pozorovdni jsou zaloZena
v prvé fadé na sérii skandindvskych studii,
poukazujicich na vzestup pravdépodobnosti
Zddosti o invalidni pfispévky u pracovnikl
exponovanych organickym rozpoustédltm.
Nékteré halogenované uhlovodiky (napf.
tetrachlormethan nebo chloroform) mohou
u lidi vyvoldvat poSkozeni jater a patrné i led-
vin. Potfebnd mira expozice je vSak nejistd,
protoZze dokumentované ptipady byly obvy-
kle zplsobeny ndhodnymi, ¢asto havarijni-
mi, tedy extrémné vysokymi expozicemi.
Hepatotoxicita je charakterizovdna akumu-
laci mastnych kyselin v hepatocytech. Studie
pokousejici se hledat vztah dlouhodobé
expozice VOC k poskozeni ledvin neptinesly
zadné spolehlivé zdvéry, ttebaZe referovaly
o vztahu mezi expozici a biochemickymi
indikdtory posSkozeni ledvin®,



Uniky VOC z dopravy a rafinérii v Evropské
unii jsou odhadovdny v milionech tun za rok.
Emise z dopravy jsou vyznamnym zdrojem
znecdisténi prosttedi uhlovodiky, v zdpadni
Evropé reprezentovaly v 90. letech 20. stoleti
vice nez 40 % celkovych emisi, pficemz ,ben-
zinovy sektor” byl zodpovédny za drtivou vét-
Sinu. Z toho nejvyznamneéjsi sloZkou jsou
vyfukové plyny a odpafovani pohonnych
hmot z automobild®. U specifickych téka-
vych ldtek tvoii emise z dopravy vétsi podil
nez u VOC jako celku.

Napf. ve Velké Britdnii tvotily vyfukové
plyny ze spalovdni benzinu cca 40 % emisi
VOC jako celku, ale vice neZz tfi ¢tvrtiny
(78 %) celkovych emisi benzenu®.

Evropskd unie proto pfijala legislativu
k omezeni emisi, kterd zahrnuje distribuci
benzinu a tankovani, stejné jako nejvyznam-
néjsi vyfukové plyny a unik vypafovdnim.

Opatfeni zahrnuji napf. zachycovdni vypart
v servisech a na benzinovych &erpadlech,
izolaéni vlozky v automobilovych nddrzich,
zlepSeni tésnéni zdasobnikl ¢i dopravy paliv
atd. EU také nyni vyZzaduje vybaveni vSech
novych vozidel katalyzdtorem ke sniZzeni
emisi®,

2.3.2 Benzen

Benzen tvoii slozku surové ropy a je pfito-
men i v automobilovém benzinu. Vyznam-
nym zdrojem benzenu jsou emise z doprav-
nich prostiedkl a vypafovdni béhem mani-
pulace, distribuce a skladovdni paliva®, Kon-
centrace benzenu v ovzdusi obytnych oblasti
se pohybuje vétsinou v rozmezi 3 az 30 pg.m?,
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v zdvislosti na intenzité dopravy. Prahovy
denni pfijem benzenu inhalaéni cestou miiZe
byt v rozmezi od 30 do 300 ug. Denni piijem
z jidla a vody je odhadnut na 100 aZ 250 ug.
U lidi kouficich 20 cigaret denné by mohl
denni piijem vzriist pfiblizné na 600 ug. Ben-
zen se nachdzi jak ve vnitfnim prostiedi
budov, tak i v zevnim, volném ovzdusi. Jako
pro genotoxicky karcinogen pro néj nelze sta-
novit teoreticky bezpec¢ny limit v ovzdusi.
PtibliZné polovina benzenu ze vdechované-
ho vzduchu je absorbovdna. Vzhledem k jeho
vysokeé rozpustnosti v tucich je benzen distri-
buovdn zejména do tkdni bohatych na tuk
jako jsou tukovd tkdn, kostni dfen a mozek.
Benzen je oxidovdn systémem oxiddz zdvis-
Iych na cytochromu P 450. Cdst absorbo-
vaného benzenu je vydechnuta nezménéna
a ¢ast je po biotransformaci vyloucena v mo-
¢i. Toxicky vliv benzenu pochdzejiciho z in-
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halaéni expozice zahrnuje u lidi CNS, hema-
tologické a imunologické vlivy. Toxické vlivy
mohou byt pozorovdny pii velmi vysokych
urovnich expozice (> 3200 mg.m?) s objeve-
nim se neurotoxického syndromu. S vyssi
expozici je spojen zdnét respiracnich traktl
a krvdceni do plic. Trvald expozice toxickym
koncentracim muiZe zapficinit poSkozeni
kostni dfené vedouci k pancytopenii. Ta byla
pozorovdna v nékterych pracovnich studiich,
ve kterych byli pracovnici vystaveni vyso-
kym koncentracim benzenu, jak bylo jiZz vyse
zdlraznéno.

Benzen je zndmy lidsky karcinogen klasifi-
kovany ve skupiné 1 IARC¥, zdokumentovd-
ny byly napf. nddory dutiny nosni, jater, prsu
nebo leukémie. Karcinogenni vliv byl popsdn
u pracovnikl profesiondlné vystavenych
benzenu, kteti maji vy3s$i pravdépodobnost
postizeni akutni leukémii neZ béZnd popula-



ce. Hodnoceni rizika expozice benzenu bylo
noveé posuzovdano za pouziti metod matema-
tické extrapolace z vysoké na nizkou expozi-
ci. Pfi uziti epidemiologickych dat ddvaji
rizné matematické modely odhady vzestupu
pravdépodobného umrti na leukémii v dis-
ledku tficetileté pracovni expozice 3 ug.m?
benzenu vysledky sahajici od 3 do 46 na

1000 profesiondlné exponovanych lidi. Odha-
dovand rizika z nizkych expozic sahaji od
0.08 do 10 ptidatnych pfipadd amrti na leu-
kémii na milion lidi pro celoZivotni expozici
benzenu 1 mg.m?%. Pomoci rdznych mate-
matickych modeld bylo odhadnuta jako nej-
pravdépodobnéjsi mira individudlniho rizika
8,1 x 10*%,

Tato data mohou byt uzita k odhadu rizika
expozice nizkym koncentracim pozorovanym
v neprimyslovych oblastech. Napi. v Los
Angeles Basis, kde byla populace zatiZzena

koncentraci benzenu 0,0147 mg.m*, bylo sou-
hrnné celoZzivotni riziko odhadnuto na 101 aZ
780 piipadll leukémie na milion exponova-
nych lidi. Tato metoda odhadujici riziko neni
akceptovdna univerzdlné, protoze mutagenni
metabolity benzenu nebyly identifikovdny
a také nebylo vyloudeno, Ze reparacéni systém
DNA muze byt efektivnéjsi pfi expozici niz-
$im koncentracim®. V dalsi studii je popiso-
van statisticky vyznamny vzestup rakoviny
plic, stejné jako vzestup akutni myeloidni
leukémie®. Studie mezi pracovniky Svédské-
ho petrochemického pramyslu prokdzala
zvySené riziko onemocnéni leukémii, které je
pfi¢itdno expozici benzenu®. Benzen tedy
muze byt Géinnym mnohostrannym karcino-
genem, jak bylo naznaceno pokusech na zvi-
fatech. JelikoZ je benzen karcinogenni pro
lidi, nelze stanovit bezpecnou hladinu benze-
nu v ovzdusi®.
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Vysledky méfeni ukdzaly zdavislost emisi
benzenu na pivodnim obsahu aromdtd v pa-
livu. Vyznamnym momentem je, Ze obsah
benzenu ve vsech palivech byl dosti kon-
stantni. Ukazuje se, Ze mnoho benzenu ve
spalindch pochdzi z konverzi z ostatnich
aromatickych slozek paliva. Vysoké hladiny
aromdtd v bezolovnatém benzinu mohou
zvySit mnozstvi benzenu v zevnim ovzdusi az
0 50 % a touto cestou vyznamneé ovlivni i hla-
diny benzenu ve vnitfnim prostfedi budov.

Koncentrace benzenu nameéfené v ovzdusi
¢eskych mést jsou srovnatelné se situaci béz-
nou v zahranici. Oproti zevnimu ovzdusi byly
nékolikandsobné vyssi koncentrace benzenu
nalezeny v interiérech automobild. Extrémné
vysoké koncentrace benzenu mohou byt
nalézdny v ovzdus$i v prostoru benzinovych
cerpadel®. To se odrazilo i ve studii kumula-
tivniho rizika vyskytu akutni myeloidni leu-
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kémie u majiteld motorovych vozidel ve Vel-
ké Britdnii, kterd prokdzala statisticky vyzna-
mnou asociaci na rozdil od jeji incidence
u nemotorizovaného obyvatelstva®. Studie
z rznych ¢asti svéta ukazuji, Ze 1idé uzivaji-
ci denné automobilu k jizdé do prdce jsou ve
zvySené mife exponovdni benzenu, pticem?z
toto pravidelné cestovani automobilem muze
pfedstavovat asi 15 az 60 % celkové expozice
benzenu ¢i dalSim VOC# 7 % 9. 100,

V Ceské republice byla v roce 2005 Uroven
znecisténi ovzdus$i benzenem piesahujici
imisni limit 5 pg.m*® v roénim primeéru
zaznamendna na 3 stanicich v Ostravé a na
jedné v Praze. Nejvy$$i naméfend pru-
meérnd ro¢ni koncentrace benzenu C¢inila
v Ostrave 10,26 pg.m?, kde doslo k prekroce-
ni imisniho limitu i pfi hodnoceni celého
meésta - 5,79 ug.m*. Na stanicich v Praze se
koncentrace benzenu pohybovaly od 1,0 do



5,3ug.m?*, pfiéemzZ nejvyssi koncentrace byla
nameéfena v Legerové ulici (Praha 2). Pri-
meérné rocni koncentrace pfesahujici 3 ng.m*
byly zjiStény také na stanicich v Sokolové a v
Usti nad Labem. Podle SZU Zilo asi 9,3 % oby-
vatel monitorovanych oblasti v prostfedi, kde
zneCisténi benzenem ptekracovalo imisni
limit. Hodnoceni karcinogenniho rizika se ve
sledovanych sidlech pohybovalo v rozsahu
od 4,8.10¢ do 3,56.10%, pramér za Ceskou
republiku byl 4,89.10% %,

Vroce 2008 se znec¢isténi ovzdusi benzenem
pohybovalo v méstskych lokalitdch v rozme-
zi 0,8 az 2 ug.m*, v okoli pramyslovych zdro-
jl v Ostravé mezi 4,6 az 6,7 ug.m?. Teoreticky
odhad pravdépodobnosti vzniku nddorového
onemocneéni pti celozivotni expozici méfenym
koncentracim benzenu se pro sledovand sid-
la pohybuje v rozsahu 4,26.10* az 4,08.10°.

OISO A AN A Yt ¥

2.3.3 Polycyklické aromatické uhlovodiky
(PAU)

Jde o skupinu ldtek vznikajicich mimo jiné
béhem nedokonalého spalovdni automobilo-
vych paliv. Zplodiny dieselovych motort
obsahuji nizsi koncentrace nékterych plyn-
nych emisi, ale vy$si koncentrace cdstic
nesoucich koncentrdt organickych ldtek
zahrnujicich PAU. DalSimi ddlezitymi zdroji
PAU jsou napft. vyroba koksu, topeni uhlim a
cigaretovy kouf. Existuji stovky PAU, z nichZ
nejlépe byl prozkoumdn benzo(a)pyren
(BaP). Polycyklické aromdty jsou absorbovd-
ny v plicich a trdvicim traktu a metabolizovd-
ny cestou polyfunkéniho systému oxiddz.

Experimentdlni studie ukazuji, Ze mnohé
z PAU jsou mutagenni a karcinogenni. Nékte-
ré metabolity PAU jsou povaZovdny za poten-
ciondlni karcinogeny*? Epidemiologické stu-
die pracovnikli u koksovacich peci naznacily
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vzestup rizika plicni rakoviny ve vztahu k ex-
pozici PAU™:, Jind studie provedend mezi
pracovniky dieselové trakce americkych Ze-
leznic ukdzala, Ze pracovnici mladsi 65 let,
ktefi byli exponovdni v poslednich 20 letech,
méli statisticky vyznamny vzestup rizika
plicni rakoviny’. Studie mezi pracovniky ex-
ponovanymi automobilovym emisim nazna-
¢uji, Ze muzi, obvykle zaméstnani jako ridici
kamiént, méli statisticky vyznamné 50% zvy-
Seni rizika rakoviny mocového méchyie® ¢,

Na zdkladé studii o benzo(a)pyrenu jako
referencni 1dtce je odhadovdno, Ze horni mez
celozivotniho rizika rakoviny je kolem 62 pfi-
padl na 100 tisic exponovanych lidi na pg
v benzenu rozpusténych koksdrenskych
emisi rozptylenych v m® okolniho ovzdusi.
Predpoklddd se 0,71% obsah BaP v téchto
emisich. Riziko vzniku rakoviny u lidi expo-
novanych 1 mg BaP na m? po cely Zivot se od-
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haduje na 9 pfipadd na 100 tisic. Pro jeho
karcinogenitu neexistuje bezpeénd hladina
a pfedpoklddd se linedrni bezprahovd zdavis-
lost mezi ddvkou a uéinkem. BaP byl IARC
klasifikovdn ve skupiné 2A (pravdépodobné
karcinogenni pro ¢lovéka)*’.

Pro posouzeni karcinogennich vlastnosti
celé smési PAU v ovzdusi se pouziva toxicky
ekvivalent BaP, ktery odrdzi skutec¢nost, Ze
jednotlivé PAU jsou riizné silnymi karcinoge-
ny. Jako zdklad potencidiniho karcinogenni-
ho rizika se bere benzo(a)pyren a na zdkladé
experimentdlnich dat byly vypocéteny hodnoty
tzv. faktord ekvivalentni toxicity (TEF) pro jed-
notlivé PAU. Podle metodiky americké agen-
tury pro zivotni prostiedi (US EPA) ¢ini TEF:
// 1- pro benzo(a)pyren a dibenz(a,h)antra-
cen,

// 0,1- pro benzo(b)fluoranten, benzo(a)ant-
racen Ci indeno(c,d)pyren,



// 0,01- pro benzo(k)fluoranten,

Vyndsobenim koncentrace kazdého PAU
timto faktorem a se¢tenim ziskanych hodnot
je hodnota tzv. toxického ekvivalentu smési
PAU vyjddiend benzo(a)pyrenem.

Vysledky provddéné v Ceské republice
naznacuji, Zze polycyklické aromatické uhlo-
vodiky pravdépodobné piedstavuji hlavni
skupinu ldtek zodpovédnou za Skodlivé 1¢in-
ky jemnych prachovych &dsti frakce PMas.
Tomu nasvéddéuji jak modelové pokusy na
bunéénych kulturdch in vitro, tak vyskyt DNA
aduktl v placentdch Zen exponovanych PAU.
Ukdzalo se také, Ze expozice polyaromdtim
v priabéhu téhotenstvi mize sniZovat porodni
hmotnost novorozenctd a zvySovat riziko nit-
rodélozni ristové retardace.

Negativni vliv expozice PAU na nitrodélozni
vyvoj potvrzuji i dalsi studie, napf. z Polska,

Ciny nebo USA™ 10 Ngkteré studie ukazuji,
ze naruSeni nitrodélozniho vyvoje se kromé
ovlivnéni porodni hmotnosti miZe projevit
i naruSenim vyvoje mozku. V pfipadé sledo-
vané skupiny déti v New York bylo prokdzdno
statisticky vyznamné sniZeni IQ u déti, jejichz
matky byly v priabéhu téhotenstvi vystaveny
vys$$im koncentracim polyaromatickych uh-
lovodikl. Tento rozdil byl zjistén ve véku tii
let™ a potvrzen i u déti pétiletychz

V Ceské republice jsou méfeny koncentrace
souboru dvandcti polyaromdtd: fenantren,
antracen, fluoranten, pyren, benzo(a)antra-
cen, chrysen, benzo(b)fluoranten, benzo-
(k)fluoranten, benzo(a)pyren, dibenz(a,h)-
antracen, benzo(g,h,i)perylen a indeno-
(c.d)pyren.

Posledni vyzkumy ukazuji, Ze expozice PAU
v prazském ovzdu$i zvySuje mnoZstvi DNA

37//



aduktd i vyskyt chromozémovych aberaci
a sniZuje schopnost reparovat poskozeni
DNA. Tato zjisténi ukazuji poSkozeni genetic-
kého materidlu dlouhou dobu pied tim, neZ
mohou byt pozorovdny klinické projevy a in-
dikuji zmény, které mohou nepiiznivé ovliv-
nit zdravotni stav populace’®.

V roce 2005 byl podle vypodtu SZU zdaleka
nejvyssi toxicky ekvivalent BaP zjiStén na
stanici v Ostravé a jeho hodnota (12,6 ng.m?
v roénim primeéru) nékolikandsobné pievy-
$ovala vSechna mista sledovand v Ceské
republice™. U karcinogenniho benzo(a)ant-
racenu (BaA) se rocni praméry pohybovaly
v rozpéti 0,8 aZ 10,2 ng.m?. Vysoké koncent-
race vykdzala zejména stanice v Ostraveé
a v Karviné. V zimnim obdobi byly v nékte-
rych dnech zaznamendny primeérné denni
koncentrace nad 30 ng.m?! Cilovy imisni
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limit pro benzo(a)pyren (1 ng.m?®*) byl v roce
2005 pfekro¢en na 80 % meéficich stanic -
v Praze, Brné, Olomouci, Hradci Krdloveé,
Plzni, Usti nad Labem, Liberci, Most&, Tepli-
cich a Kladné. Pozadovd hodnota benzo(a)-
pyrenu c¢inila 0,6 ng.m?,

V roce 2008 byl cilovy limit pro BaP ptekro-
¢ena na 14 z 19 stanic, z toho 4 aZ 9ndsobné
ve vSech stanicich v Ostravé a v Karviné (3,9
az 9,4ng.m*) a Sestindsobné na stanici Klad-
no-Svermov. Teoreticky odhad pravdépodob-
nosti vzniku nddorového onemocnéni pfi
celozivotni expozici méfenym koncentracim
benzo(a)pyrenu se pro sledovand sidla pohy-
buje v rozsahu 1,74.10° az 8,14.10*,




2.3.4 Aldehydy/formaldehyd

Aldehydy jsou absorbovdny v respiraénim
a trdvicim traktu a poté metabolizovdany. Vét-
Sina metabolitl je rychle vylu¢ovdna. Nejbéz-
néjsi z nich je methanal neboli formaldehyd.

Akutni drgzdivé uéinky aldehydd byly doku-
mentovdny u lidskych dobrovolnikd. Pro for-
maldehyd zahrnuji: drdZdéni oénich spojivek
a nosni sliznice (pozorované jiz pfi 60 pg.m?),
drdzdéni sliznic dychacich cest, alterace dy-
chdni, kasel a du$nost, nauzea™. Byvaji po-
zorovény kozni alergické reakce i astma
bronchiale. Expozice formaldehydu byva spo-
jovdna s rizikem vzniku zhoubnych nddord,
zejména pti profesiondlni expozici. Nejcasté-
jl uvadénou lokalizaci je sliznice nosni, naso-
pharyng®¢ 17, kostni dien (leukémie) ™,
mozek'®, Mezi profesiondlné exponovanymi
byl popsdn vzestup incidence i jinych druhl
zhoubnych novotvar. Mezindrodni agentu-

rou pro vyzkum rakoviny (IARC) byl formal-
dehyd klasifikovdn jako 1dtka pravdépodob-
né karcinogenni (skupina 2A)%. Clovék je
formaldehydu vyznamné exponovdn zejmé-
na ve vnitinim prostfedi budov'? Expozice
by méla byt minimalizovdna nejen pro jeho
dosud spolehlivé nevyvrdceny karcinogenni
vliv, ale také pro jeho obecnou toxicitu.
Epidemiologické studie karcinogenity obsa-
hujici posouzeni nékterych expozic formalde-
hydu vedou k zdvéru, Ze prahovd hodnota
pro mozné redlné riziko poskozeni je okolo
1000 ug.m* (5600 az 3000 ug.m=)',

K prevenci drdzdivych U¢inkd formaldehy-
du doporucuje WHO jako limit tficeti minu-
tovou nejvyssi prameérnou koncentraci
100 pg.m* ™, Senzitivni jedinci viak reaguji
jiz na koncentrace formaldehydu neprekra-
¢ujici 10 pg.m=2,

AN OSfe VA ANl o
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2.3.5 1,2-dichlorethan

1,2-dichlorethan (DCE) je zndm jako piisa-
da automobilovych benzinl s funkci tzv. vy-
nasece olova. Kromé vypaiovdni z benzinu je
t67 souddsti vyfukovych plynt. Uroven poza-
di a koncentrace 1,2-DCE ve venkovskych
oblastech jsou odhadovdny na 0,2 pg.m= 2,
V méstskych oblastech byly naméfeny hod-
noty 0,5 az 6,1 ug.m*'#. Mnohem vyssi hod-
noty byly naméfeny v okoli vyrobnich zdvoda
petrochemického pramyslu (az 61 pg.m?).
ZvySené koncentrace byly téZ naméieny
v okoli benzinovych ¢erpadel (4 pg.m?), v ga-
rdzich ¢i v autoopravndch (2 az 6,5 pg.m).
Ve Svédsku bylo naméfeno 0,4 aZ 1,2 pg.m?
piimo v interiérech automobil'#,
Vdechovdni 1,2-DCE ptsobi nepiiznivé na
jatra a na centrdlni nervovou soustavu
(CNS), pfiéemZ expozice se muZe projevit
bolestmi hlavy, zdvratémi, kfeCemi, snizenim

/140

svalového napéti, zvracenim aZz bezvédo-
mim. U zvitat dlouhodobé exponovanych
1,2-DCE byly prokdzaly histopatologické
zmény jater. Podobné jako u jinych halo-
genovanych uhlovodikll byly pozorovdny
u 1,2-DCE poruchy srdeéniho rytmu. Dle IARC
jsou zatim k dispozici dostateéné dikazy kar-
cinogenity pro zvifata'.

2.3.6 1,3-butadien

Olefiny jsou nepochybné hlavni tfidou ldtek
v palivu, kterd vede ke vzniku 1,3-butadienu
ve spalindch. To je 14tka klasifikovdna jako
karcinogen podeziely z vyvoldvdni leukémie
(skupina 2A IARC) a je zvl&sté vyznamnd pro
fotochemické reakce v atmosféfe, které prispi-



vaji ke vzniku fotochemického smogu’.
Vztah mezi obsahem olefint v palivu a pro-
dukci VOC, zejména 1,3-butadienu, byl jasné
prokdzdn ve studii, v niZ byla testovdna pali-
va s riznym sloZzenim. V EU jsou typicky pou-
zivéna paliva s obsahem aromdtt kolisajicim
mezi 20 az 57 % a olefindi mezi 0,5 a 33 %"

Podobné emise 1,3-butadienu byly zdvislé
na obsahu olefinG v palivu. 1,3-butadien
v benzinu nalezen nebyl, tudiZ méfeny buta-
dien byl patrné generovdn béhem spalovdni
olefind pfitomnych v palivu. Ostatni VOC
(ethylbenzen, toluen, o-, m-, p-xylen) byly
také nalezeny v emisich v zdvislosti na poéd-
te¢nim obsahu aromdtl v palivu.

Vysledky téchto studii podporuji ndzor, Ze
automobily uzivajici benzin s vysokou hladi-
nou olefin a aromdtd zvysuji hladinu benze-
nu, 1,3-butadienu a dalsich VOC v zevnim
ovzdus$i a koneckonct i ve vnitinim prostiedi

budov. To vede ke zhorSeni kvality ovzdusi,
vzestupu intenzity fotochemického smogu
a zvy$eni rizika vyskytu onemocnéni, jakym
je napf. leukémie.

2.3.7 Toluen

Toluen je pouzivdn ve smeésich s benzenem
a xylenem jako pfimés pro zvySovdni oktano-
vého Cisla automobilovych benzind. Po inha-
laci je retinovdno v organismu cca 40 - 60 %
toluenu z celkové vdechnutého mnozstvi, pti-
¢emz piijem roste s délkou expozice a Urovni
fyzické ndmahy*? Inhala¢ni experimenty na
zvifatech prokdzaly, Ze vétSina toluenu je
distribuovdna do tukové tkané, nadledvinek,
ledvin a mozku. Toluen je v jdtrech metaboli-
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zovan na kyselinu benzoovou, kterd konjuga-
ci s glycinem vytvdaii kyselinu hippurovou,
jez je vylu¢ovdna ledvinami. Méné nez 1 %
toluenu je hydroxylovdno za vniku ortho-
a para-Kresolu.

Studie zdravotnich vlivd toluenu byly provd-
dény vétSinou u pracovnikl profesiondlné
exponovanych toluenu z ndtérovych hmot,
u délnikG provozu rota¢niho hlubotisku
a u narkomand zdmeérné toluen zneuZivaji-
cich (ichadt toluenu). Byly prokdzdany vaz-
né dysfunkce CNS a poSkozeni chromozomi
perifernich lymfocyt. Vzhledem k tomu, Ze
expozice bézné populace se 1isi od vyse zmi-
nénych pfipadid fddoveé, nejsou predpoklddd-
ny vyznamnéjsi vlivy na zdravi élovéka.

Hladiny toluenu v emisich zvldsté markant-
né rostly v souvislosti s rlistem obsahu aro-
mdt v palivu. Pfiblizné 4x vice toluenu bylo
emitovdno pfi uziti bezolovnatého benzinu,
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ve srovndni s olovnatym palivem s nizkym
obsahem aromdtid’s,

Znecisténi ovzdudi toluenem je v Ceské
republice systematicky monitorovédno. V roce
2005 byly nejvyssi roéni koncentrace to-
luenu naméfily stanici v Usti nad Labem
(13,3 ug.m®) a v Praze 2 v Legerové ulici
(10,87 ug.m*). Na ostatnich stanicich se kon-
centrace toluenu pohybovaly v rozmezi od
0,66 do 7,37ug.m** V roce 2008 se jeho kon-
centrace pohybovaly v rozmezi 0,7 az 6,2 ug m?,

2.3.8 Styren

Po emitovdni do ovzdusi je styren transfor-
movdn na benzaldehyd a formaldehyd, pfi-
¢emz polocas setrvdni styrenu v ovzdusi je
odhadovdn na dvé hodiny. V méstském pro-



stfedi jsou méfeny koncentrace okolo
0,3 ug.m?, coz vede k dennimu inhalaénimu
pfijmu styrenu kolem 6 pg.m*. Ve znecisté-
ném mestském ovzdu$i vSak mohou kon-
centrace styrenu dosdhnout 20 pg.m?®, pfi-
¢emz pak jmenovity denni pfijem roste na
cca 400 pg.m*. Hlavni branou vstupu styrenu
do organismu jsou dychaci cesty, ptficem? je
absorbovdno cca 50 az 100 % vdechnutého
styrenu. Distribuce styrenu do tukovych tkdni
a jeho ndsledné pomalé vyluCovdni svédci
0 moznosti jeho akumulace béhem opakova-
nych dennich expozic®®.

Toxické Ucéinky styrenu na organismus ¢lo-
véka zahrnuji poruchy funkce CNS (bolesti
hlavy, maldtnost, napéti, nevolnost, zvrace-
ni) a pfi expozici vysokym koncentracim
(pfes 420 mg.m?) bylo pozorovdno akutni
podrdzdéni ocnich spojivek a sliznice hor-
nich partii respiraéniho traktu. Vysledky

nékolika studii provedenych u pracovnikl
exponovanych styrenu ve vyrobé plastll
nasveédcéuji zvysenému poctu chromozomdl-
nich aberaci v perifernich lymfocytech.
pozorovdny Skodlivé U¢inky, je 84 mg.m?. Na
zdkladé uziti bezpeénostnich faktord se pied-
poklddd, Ze koncentrace styrenu v Zivotnim
prostiedi nizéi nez 800 pg.m* by nemély mit
negativni U¢inek na zdravi. Tato koncentrace
je coby ¢étyfiadvacetihodinovy primeér dopo-
ruéovdna jako smérnd hodnota piislu§ného
hygienického standardu, tedy nejvyssi pfti-
pustné koncentrace pro tuto latku.
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2.4 Sklenikové plyny
2.4.1 Doprava jako zdroj sklenikovych
plynii

Evropskd agentura pro Zivotni prostiedi
(EEA) konstatovala, Ze emise sklenikovych
plynd zpisobené dopravou jsou hlavni pie-
kdzkou na cesté Evropské unie ke splnéni
cill Kjotského protokolu’®. Podle EEA se mezi
1éty 1990 a 2004 sniZil objem sklenikovych
emisi z fady odvétvi ekonomiky (energetika,
pramysl, zemédélstvi), ale emise z dopravy
se vyrazné zvysily. Za obdobi 1990 az 2003 se
v zemich EEA pieprava osob zvysila o 20 %,
ale emise sklenikovych plynt z dopravy se
zvysily 0 25 %. Podle EEA zpisobuje doprava
ve starych ¢lenskych stdtech Evropské unie
(EU 15) vice neZ pétinu emisi sklenikovych
plyn@i, pfiéemZ silni¢ni doprava ¢éini 93 %
dopravnich emisi.

Dalsi zprdva EEA uvddi, Ze rlist objemu
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osobni dopravy a tempo rdstu ndkladni
dopravy pievysuje tempo ristu ekonomiky™’.
EEA varuje, ze podil Zelezniéni dopravy na
pfepravé osob i ndkladd klesd - dosahuje jen
5,8 % u osobni a 10 % u ndkladni pifepravy.

Rychle roste osobni doprava, zejména letec-
kd a automobilovd, ale zdroven se snizuje
obsazenost automobild. Osobni auta jsou
zdrojem asi 12 % emisi COz v EU, ale dobro-
volny zdvazek automobilek zvysit efektivnost
vyrdbénych vozidel nepfinesl pfedpoklddané
zlep$eni. Ceskd republika podle EEA patii
z hlediska exhalaci z osobni dopravy mezi
nejhorsi zemé.




2.4.2 Zména klimatu a zdravi

Podle WHO umiraji kazdoro¢né na nemoci
a zranéni souvisejici se zménou klimatu
desitky tisic lidi a generdlni feditelka WHO
Margaret Chan oznacila v roce 2008 klima-
tickou zménu za jednu z nejvétsich vyzev pro
zdravotnictvi nasi doby. Také tym odbornikl
Institutu pro globdlni zdravi University Colle-
ge London v analyze publikované v kvétnu
2009 v ¢asopise Lancet oznacil zménu klima-
tu za potencidlné nejvétsi globdlni ohroZeni
zdravi v 21. stoleti®®,

WHO v souvislosti se zménou klimatu pova-
zuje za zdroj hrozby pro zdravi zejména ¢as-
téjsi viny extrémniho pocCasi (mimoiddné
horkd ¢i studend obdobi), vétsi frekvenci
a rozsah povodni, ohroZeni potravinové bez-
peénosti a rozsifeni podvyZivy. V disledku
zmény klimatu ocekdva Sifeni chorob zplso-

benych kontaminaci vody a potravin, rdst
vyskytu infekénich chorob pfendSenych
hmyzem a hlodavci i zvySeni poétu dycha-
cich onemocnéni*”.

Odbornici se shoduji, Ze negativni zdravotni
dopady zmény klimatu se projevuji uz nyni.
Nejrychleji a nejtvrdéji v chudych zemich tfe-
tiho svéta, ale nevyhybaji se ani bohaté
a vyspélé Evropé. V ni se za prvni varovné
pfiklady dopadt klimatickych zmén povazu-
je Siteni infek¢nich chorob prendSenych Klis-
taty a komdry nebo posun sezénniho rozloze-
ni pylovych alergend.

Podle European Respiratory Society (ERS)
md zmeéna teploty vyrazny vliv na pacienty
trpici dychacimi onemocnénimi jako jsou
astma, respiraéni infekce nebo chronickd
obstrukéni plicni choroba. ZvysSeni teploty
0 jediny stupen Celsia zvySuje umrtnosti v ce-
16 populaci o 1 az 3 %. Mezi pacienty s dycha-
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cim onemocnénim stejny vzestup teploty
vede ke zvySeni umrtnosti o celych 6 %™
Aliance pro zdravi a Zivotni prostfedi
(HEAL) uvddi, Ze aktivni klimatickd politika
a z ni vyplyvajici ¢istéjsi ovzdusi mohou sni-
zit pocdet hospitalizaci i pocet predéasnych
umrti. Socidlni a zdravotni systémy v EU by
v budoucnu mohly uSetrit az 25 miliard euro
rocne™,
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3 Struény slovni¢ek odbornych termint

alveolus - plicni sklipek = drobnd dutinka,
ve které v plicich probihd vymeéna plynt
(oxidu uhli¢itého a kysliku);

alveoldrni dukty - jemné ¢dsti dychacich
cest pfivadéjici a odvdadéjici vzduch do plic-
nich sklipkd;

antigen - 1dtka, kterou je télo schopné na
zdkladeé jeji struktury rozeznat jako cizi a pro-
ti které je schopné vytvofit protildtku;

astma bronchiale - priduskové astma =
onemocneéni, pro které jsou typické zdchvaty
vydechové (expiracni) dusnosti, jejiz pfici-
nou je ndhlé zuzeni pridusek. Podkladem je
chronicky zdnét pridusek, ktery zvySuje



reaktivitu dychacich cest na uréité podnéty
(ndmaha, infekce, znecisténi ovzdusi);
biotransformace - biologickd pteména 1Gt-
ky, obvykle ve smyslu metabolismu v jdtrech;
bronchidlni buiky - bunky tvofici sténu
pradusek;

bronchiolitida - zdnét drobnych pridusek
(bronchioldl), zhorSuje vyménu plynt v pli-
cich, vede ke znacné dusnosti a nedostatku
kysliku (hypoxii);

bronchokonstrikéni agens - piicina vedouci
ke zUZeni pradusek;

cilidarni bunky - bunky v dychacich cestdch,
které jsou vybavené jemnymi vybézky (fasin-
kami), jez umoznuji transport hlenu a v ném
obsazenych cizorodych ¢dstic smérem z dy-
chaciho ustroji;

centriacindIni - v centru lallicku (acinu),
napt. z14zy;

clearence - mnozstvi (napt.) krve, které se

za jednotku ¢asu oCisti od urdité latky;

cytochromy - proteinovd barviva (pigmen-
ty) s funkci enzym, které se podileji v riz-
nych édstech bunky na oxidacénich a reduk¢-
nich reakcich;

cytochromy P 450 - barviva, kterd se podile-
ji na enzymatickém metabolismu hormont
a na zneSkodnovdni cizorodych latek; vysky-
tuji se zejména v jaternich bunkdch;

dyspnoe - dusnost, pocit nedostatku vzdu-
chu;

endotel (endotelové buiiky) - vrstva bunék
vystylajici vnitini povrch cév;

epidemiologie - védecky obor studujici roz-
loZeni stavi a uddlosti ovliviujicich zdravi
v uréitych skupindch populace;

exacerbace - nové propuknuti chronické
choroby, kterd neni dostate¢né zhojena nebo
jeji pficina trvd;

inzult - poranéni, télesné ¢i dusevni;
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hepatocyt - jaterni bunka;

hepatotoxické - jedovaté pro jaterni tkdn;

histopatologické zmeény - chorobné zmény
na tkdnové urovni;

hypersenzitivita - nadmérnd citlivost vadi
vnéjsim vliviim, napf. pti alergii;

chromozomdIni aberace - porucha chromo-
zomu, vldknité komplexni struktury dédi¢né
informace sloZené z DNA v jadru bunky;

incidence - vyjadiuje pocet nové vzniklych
piipadl urcité nemoci v populaci za dané
¢asové obdobi; obvykle se uvdadi jako pomeér
nového vyskytu k velikosti exponované
populace za jisté obdobi, napi. pocet nové
hldSenych zhoubnych nddord za rok na 100
tisic obyvatel;

iritace - drdzdéni;

karboxyhemoglobin - ¢ervené krevni barvi-
vo (hemoglobin) s navdzanym oxidem uhel-
natym (CO);
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karcinogenni/karcinogen - rakovinotvorny
podnét vyvoldvajici rakovinu;

kohorta - skupina osob vybrand na zdkladeé
urcitych spolecnych vlastnosti a dlouhodobé
sledovand v epidemiologické studii;

laryngedIni - hrtanovy;

léze - poskozeni, postizeni nebo porucha
orgdnu ¢i tkdné, jez vede k naruSeni funkce;

metaanalyza - statistickd metoda uréend
k zevSeobecnéni vysledki rznych Klinic-
kych studii;

mutagenni/mutagen - vyvoldvajici mutaci,
zménu dédiéné informace bunky/podnét
schopny vyvolat mutaci;

nazofarynx - nosohltan, souc¢dst dychacich
cest;

nefrotoxickeé - jedovaté pro tkan ledvin;

pancytopenie - typ poruchy krve, pfi niZ
jsou postizeny vsechny typy krevnich bunék
(Gervené a bilé krvinky i krevni destiéky);



patogeneze - nauka o mechanismu vzniku
nemoci;

proliferace - bujeni, rist, jehoZ podstatou je
zvySovdni podtu bunék tkdné;

permeabilita - prostupnost, schopnost
membrdny propoustét danou 1dtku;

retence - zadrZeni, zachyceni;

stimulace - podnét, povzbuzeni, vybuzeni,
podniceni, drdzdéni, podrdzdéni;

substerndlni - v oblasti pod hrudni kosti
(pod sternem);

sputum - sekret, vymések, hlen z dychaciho
ustroji;

termindlni bronchioly - jemné pradusinky
o pruméru mensim nez 5 milimetrd;

xenobiotika - télu cizi, cizorodé 14tky, které
jej ovlivnuji (napft. 1éky, pesticidy atd.).
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Ekologicky institut Veronica je profesiondlni praco-
visté Zdkladni organizace Ceského svazu ochrdnct
ptirody Veronica. Svou expertni a vzdélavaci ¢innosti
poskytuje interpretaci odbornych environmentdlnich
témat. Plsobi v Brné a v Hostéting, zabyvd se jak
meéstskym, tak venkovskym prostfedim. Aktivity rozvi-
ji v Sirokém zdbéru od mistniho detailu po mezindrod-
ni souvislosti ,z Hostétina po Evropu”.

Veronica vyddvd od roku 1986 stejnojmenny environ-
mentdlné kulturni ¢asopis, zalozila a rozviji ekologic-
ké poradenstvi v Ceské republice a vybudovala Cent-
rum Veronica Hostétin, kde ovéfuje teoretické poznat-
ky na modelovych projektech udrzitelného rozvoje.

Odbornd a vzdéldvaci ¢innost je uréena pro nejsirsi
vetejnost, odborniky, ptedstavitele a pracovniky vefej-
né spravy, vzdélavaci instituce, jiné neviddni organi-
zace, uCitele a studenty sttednich i vysokych §kol,
malé a stfedni podniky.

Nasim posldnim je podpora Setrného vztahu k pfirode,
krajiné a jejim piirodnim i kulturnim hodnotdm.
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Vénujeme se vizkumu a vzdéldvdni v tématech
ochrana piirody a krajiny
udrZitelnd spotieba - zelend domdcnost, zeleny ufad
a firma
ochrana klimatu, dspory energie a obnovitelné zdroje
zapojovdni vefejnosti do planovdni a rozhodovdani
udrzitelny regiondlni rozvoj

Poskytujeme
ekologické poradenstvi a expertni analyzy
vzdéldvdni odborné a laické vefejnosti - pfedndsky,
semindfe, exkurze, konference, panelové diskuse,
kulaté stoly, besedy
exkurze modelovymi projekty v Hostétiné: kofenovd
Cistirna, obecni vytopna na biomasu, mostdrna a su-
Sirna ovoce, ptiklady ekologického stavitelstvi, pasiv-
ni dlim, soldrni panely, $etrné vefejné osvétleni
pobyty v pasivni budové Centra Veronica Hostétin
zprostiedkovdni mezioborovych setkdni
sluzbu Zeleny telefon pro Statutdrni mésto Brno



PofGddme
konference Venkovskd krajina, Letni §kolu v Hostéti-
né, Jableénou slavnost v Hostéting, Dny Zemé, Biojar-
mark v Brné, oslavu Svétového dne pasivnich domd,
Evropskou noc pro netopyry, Brnénsky strom roku aj.
setkdni pidtel piirodni zahrady, dny otevienych dveii
v Centru Veronica Hostétin, prodej vdnocnich jedlicek
a jejich jarni vysadbu v lesich u Brna, soutéZ diplomo-
vych praci, diskuse k izemnimu pldnu Brna aj.
vystavy obrazt, fotografii a dalsich uméleckych pred-
meétl, environmentdlné-osvétova divadelni piedsta-
veni

Nabizime
pfedplatné ¢asopisu Veronica
ubytovdni v certifikovaném ekopenzionu - pasivni
dim
knihovnu a videotéku s tematikou Zivotniho prostfeds,
studovnu s pfipojenim na internet
prodej odborné literatury, i pfes internet
vedeni a konzultace diplomovych praci
studijni pobyty a stdZe, mozZnost dobrovolnické prdce
élenstvi v Z0 CSOP Veronica

Zaklddali jsme tato obéanskd sdruzeni
a podilime se na jejich éinnosti

Tradice Bilych Karpat
Sit ekologickych poraden (STEP)
Unie pro feku Moravu

Kontakt:
Z0 CSOP Veronica
veronica@veronica.cz, Www.Veronica.cz

Pracovisteé:

Panskd 9, 602 00 Brno (sidlo organizace),
tel. +420 542 422 750, fax +420 542 422 752

Hostétin 86, 687 71 Bojkovice, tel. +420 572 630 670,
hostetin@veronica.cz, hostetin.veronica.cz
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