HODNOCENI ZDRAVOTNICH RIZIK ZE ZNECISTENI OVZDUSI
V ROCE 2006

Odhad zdravotnich rizik v CR vroce 2006, na kterych se podili expozice populace
konkrétnim znecistujicim latkdm z venkovniho ovzdusi byl zpracovan pro jednotlivé latky
(NO,, PMj, As, Cd, Ni, benzen a BaP) — pro celou Ceskou republiku (pro 10 mil. obyv.), pro
vSechny méstské stanice (5 mil. obyvatel) a pro vybrané typy meéstskych lokalit (obytné bez
dopravni zatéze, méstské s dopravni zaté€zi a méstské s prumyslovou zatézi). Vystupy jsou
presentovany ve formé rozpétovych intervali. Hodnoceni zdravotnich rizik potvrdilo, ze
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1. Uvod

Pii posuzovani kvality venkovniho ovzdu$i lze v zésadé¢ postupovat dvéma zplsoby.
Zakladnim hodnocenim je srovnani s legislativné stanovenymi imisnimi limity — na principu
fizeni kvality ovzdu$i. Vystupem je informace o piekroceni (format ANO/NE) ¢i frekvenci
ptekratovani imisnich limitd na konkrétnich méficich stanicich nebo zmodelovych
aproximaci vychazejici procentudlni odhady zatizené plochy ¢i poctu obyvatel. Tyto vystupy
jsou publikovany v rogenkach CHMU v tabelarni i grafické formé za jednotlivé roky a
predstavuji mimo jiné nutné vystupy pro podavani zprav EU.

Jinym zplisobem zpracovani méfenych hodnot je jejich interpretace a hodnoceni ve vztahu
k moznym zdravotnim uc¢inkiim. Vliv zneciStujicich latek z ovzdusi zdvisi nejen na jejich
schopnosti piisobit na zdravi, ale také na velikosti expozice, tedy na tom, po jakou dobu jak
vysoké koncentraci latek jsou lidé vystaveni. Pro ucely nartstajicich pozadavki na hodnoceni
zdravotnich rizik je proto aktualnim problémem prostorova representativnost métenych dat
ziskavanych v siti stacionarnich méficich stanic. Vyuziti vysledkli prostorové ohrani¢enych
stani¢nich méfeni nebo modelovych zpracovani zatizenych vyznamnymi a navic obtizné
kvantifikovatelnymi nejistotami piinasi problémy pii odhadu expozice obyvatel znecistujicim
latkdm. Jednim z moznych vychodisek je kategorizace méficich stanic, které lze rozdélit
podle intenzity okolni dopravy a podilu dalSich typa zdroji (vytapeni, priimysl) znecistovani
ovzdusi na specifické typy méstskych lokalit. To umozni detailngjsi popis znecisténi ovzdusi
v sidlech a tim 1 stratifikaci navazujiciho hodnoceni zdravotnich rizik.

Data pro hodnoceni o kvalité ovzdusi byla pievzata z tabelarni ro¢enky CHMU za rok 2006
(www.chmi.cz). Pro potfeby hodnoceni zdravotnich rizik byla tato data, pro nemoznost
provazani s demografickymi udaji, zpracovana ve formé rozpétovych intervalll pro jednotlivé
latky (NO,, PMo, As, Cd, Ni, benzen a BaP) — pro celou Ceskou republiku (pro 10 mil.
obyv.), pro vSechny mé&stské stanice (5 mil. obyvatel) a pro vybrané typy méstskych lokalit
(obytné bez dopravni zatéze, méstské s dopravni zatézi a méstské s primyslovou zatézi).
Uvedeny postup nelze pro nedostatek udaji pouzit pro hodnoceni zatéze obyvatel malych
sidel (< 5 000 obyvatel — cca 5 mil. obyvatel).

2. Odhad zdravotnich rizik

Zakladni metodické postupy odhadu zdravotnich rizik byly zpracovany zejména Americkou
agenturou pro ochranu Zivotniho prostiedi (US EPA) a Svétovou zdravotni organizaci
(WHO). V Ceské republice byly zakladni metodické podklady pro hodnoceni zdravotnich
rizik vydany Ministerstvem zdravotnictvi a Ministerstvem Zivotniho prostfedi.
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Zdravotni riziko vyjadiuje pravdépodobnost zmény zdravotniho stavu exponovanych osob.
Pfi hodnoceni zdravotnich rizik se standardné postupuje se ve ctyfech néslednych krocich.
Nejprve je identifikovana zdravotni nebezpecnost, tedy to, zda je sledovana latka, faktor
nebo komplexni smés schopna vyvolat nezddouci zdravotni u¢inek. Nasleduje odhad davkové
zavislosti tohoto efektu, tedy jak se intenzita, frekvence nebo pravdépodobnost nezddoucich
expozice, to znamena zda a do jaké miry je populace vystavena plsobeni sledované latky ¢i
faktoru v daném prostiedi. Na zéklad€ znalosti situace se pfi ném sestavuje expozicni scénar,
tedy predstava, jakymi cestami a v jaké intenzit¢ a mnozstvi je konkrétni populace
exponovdna dané latce a jakd je jeji davka. Konenym krokem v odhadu rizika je
charakterizace rizika. Znamena integraci poznatkti vyplyvajicich ze vSech vyse zminénych
kroki, vcetné zvazeni vSech nejistot, zdvaznosti i slabych stranek pouzitych podkladovych
materiald. Cilem je dospét, pokud to dostupné informace umoznuji, ke kvantitativnimu
vyjadieni miry konkrétniho zdravotniho rizika za dané situace. Tento postup, ktery byva
nejcastéji aplikovan pro urcitou konkrétni lokalitu a problém, byl pouzit pro nasledujici
hodnoceni ovzdusi vramci dostupnych podkladi pro Ceskou republiku. Vysledkem je
hodnoceni platné pouze pro uzemi mést, protoze pro hodnoceni venkovskych sidel nejsou
k dispozici dostacujici informace. Na druhou stranu by mélo situaci v téchto malych sidlech
zahrnovat hodnoceni stanovené z rozpéti pro Ceskou republiku.

3. Hodnocené znecist'ujici latky

Ze sledovanych ukazatelii znecisténi ovzdusi byly do hodnoceni zahrnuty suspendované
castice frakce PM)y, oxid dusi¢ity a Skodliviny s karcinogennim Uc¢inkem, pro které byla
definovana mira karcinogenniho potencidlu — arsen (As), nikl (Ni), benzen a benzo[a]pyren
(BaP). Benzen byl ze smési VOC vybran jako jedind plo$né sledovana t€kava organicka latka
s potencialnim karcinogennim ucinkem a v pfipad¢ polycyklickych aromatickych uhlovodika
byly dopocteny i hodnoty pro ostatni latky v monitorované smési PAU, celkovy odhad je
vztazen k sumé métenych individudlnich PAU s karcinogennim potencidlem.

4. Struc¢ny souhrn informaci o u¢inku hodnocenych latek

Oxid dusicity (NO»)

Piirodni pozadi primé&mych roénich koncentraci je od 0,4 do 9,4 pg/m’. Roéni koncentrace ve
méstech, resp. obydlenych oblastech kolisaji mezi 20 a 90 pg/m’ a maximalni 1-hodinové
koncentrace mezi 75 a 1 015 pg/m’. Ve vnitinim prostiedi, kde jsou neodvétrana zafizeni
spalujici zemni plyn, mohou byt primé&mé hladiny nad 200 pg/m’ i po nékolik dni a 1-
hodinové koncentrace mohou dosghnout i 2 000 pg/m’. Pro kratsi intervaly mohou byt
naméieny jesté vyssi koncentrace.

NO, diky své malé rozpustnosti, pronikd do plicni periferie, kde je vice nez 60 %
absorbovano. Studie popisujici ucinky NO, se zabyvaji sledovanim jak kratkodobého efektu
vysokych koncentraci, tak chronickych Gcinki, a jsou zaméteny na vSechny skupiny populace
od dospélé po nejcitlivéjsi ¢asti populace - malych déti a osob s astmatickymi obtiZzemi. Pro
akutni expozici plati, Ze jen velmi vysoké koncentrace, prekracujici 1 ppm (1 880 pg/m’)
mohou ovlivnit zdravé osoby'” a koncentrace kolem 4 000 pg/m’ mohou zpiisobovat zizeni
pridusek®. U nejcitlivéjsich astmatikii se projevuji zmény reaktivity jiz od 200 pg/m*®.
Diusledkem je zvySena odpovéd’ na rizna provokacni agens, jako je napt. studeny vzduch,
alergeny nebo fyzickd ndmaha.



V letech 1982 — 2000 bylo publikovano celkem 109 epidemiologickych studii, zjistujicich
vliv NO; na denni mortalitu. Metaanalyza jejich vysledki ukazuje, Ze denni koncentrace jsou
vyznamné spojené se zvysenim celkové, kardiovaskularni i respiraéni umrtnosti. Uroveit
tohoto efektu je hodnocena ve studiich rozdiln€é a pohybuje se od 0,2 % do 3 % zvySeni
Gmrtnosti pii nariistu kratkodobé koncentrace NO, o 50 pg/m*™?). Jestlize se viak vezme
v uvahu soucasné plsobeni ostatnich polutantli, pfedev§im prasného aerosolu, vliv NO, na
mortalitu vyznamng klesa a v fads pripadi ztraci statistickou vyznamnost .

Pro déti znamend expozice NO, zvySené riziko respiracnich onemocnéni v diisledku sniZené
obranyschopnosti vici infekei, snizeni plicnich funkci, hlavnim efektem NO, je nardst
reaktivity dychacich cest. V fad¢ studii se potvrdilo, Ze mnoZzstvi hospitalizaci a navstév

pohotovosti pro astmatické potize déti je zavislé na koncentraci NO, v ovzdusi®”.

Pro zji$téni chronickych uc¢inkt NO, bylo provedeno velké mnoZstvi studii, které analyzovaly
vliv NO; na plicni funkce, respiracni onemocnéni, vyskyt astmatickych obtizi a alergii u
détské i dospélé populace. Studie v Nizozemi, Némecku a Svédsku, do kterych bylo zafazeno
n¢kolik tisic déti, zjistily vyssi vyskyt respiracnich obtizi a astmatu u déti, exponovanych
znedidténému ovzdusi s vyznamnym podilem oxidu dusi¢itého®®. Kvantitativni hodnoceni je
ale komplikovéano faktem, ze je obtizné nebo spiSe nemozné oddélit t€inky oxidu dusic¢itého
od dalich soucasné plisobicich latek, pfedevS§im prasného aerosolu. Oxid dusicity je dileZitou
slozkou emisi spalovacich procesii a je vysoce korelovan s ostatnimi primarnimi i
sekundarnimi zplodinami, proto pii posuzovani jeho pusobeni nelze urcit, zda se jedna o
nezéavisly vliv NO, nebo spiSe plisobeni celé smési latek, tj. vCetné prasného aerosolu,
uhlovodiki, 0zénu a dalsich latek"”.

Aktualizovany doplnek smérnice WHO 2005 pro kvalitu ovzdusi v Evropé¢ uvadi, ze posledni
epidemiologické studie potvrzuji vztahy mezi neptiznivymi uc¢inky na zdravi a dlouhodobou
expozici prumérné koncentraci NO, vrozmezi koncentraci, které zahrnuje plvodni
doporuenou hodnotu 40 pg/m’ pro roéni primérnou koncentraci. Neméni se doporudena
hodnota 40 pg/m’ pro roéni primé&mou koncentraci a sou¢asné védecké poznani vede rovné?
k zachovéani doporugené hodnoty 200 pug/m’ pro 1 hodinovou koncentraci. Pfedpoklada se ale,
ze efekt pozorovany pro expozice oxidu dusicitému zahrnuje jak piimy toxicky ucinek, tak je
indikatorem w¢inkd komplexni smési imisi, avSak soucasné poznatky neumoziuji blizsi
rozliSeni tohoto efektu. Protoze nejsou k dispozici spolehlivé vztahy expozice a tcinku pro
samotné riziko imisi NO,, je vhodné&jsi hodnotit komplexni riziko na zéklad€ vztahl pro
suspendované Castice, ve kterych je zahrnut i vliv dal$ich znecist'ujicich latek.

Suspendované ¢astice

Utinek &astic zavisi na jejich velikosti, tvaru a chemickém slozeni. Velikost &astic je
rozhodujici pro prunik a ukladani v dychacim traktu. Vétsi ¢astice jsou zachyceny v hornich
partiich dychaciho tstroji. Castice frakce PMj, (se stfedni hodnotou aerodynamického
praméru 10 um) se dostavaji do dolnich cest dychacich. Jemnéjsi ¢astice oznacené jako frakce
PM, 5 pronikaji az do plicnich sklipkd. Uinky suspendovanych &astic jsou ovlivnény také
adsorpci dalSich znecist'ujicich latek na jejich povrchu.

Céstice obsazené ve vdechovaném vzduchu drazdi sliznici dychacich cest, mohou zptisobit
zménu struktury i1 funkce fasinkové tkané€, zvysit produkci hlenu a snizit samodistici
schopnosti dychaciho ustroji. Tyto zmény omezuji pfirozené obranné mechanismy a
usnadnuji vznik infekce. Recidivujici akutni zdnétlivdA onemocnéni mohou vést ke vzniku
chronického zanétu pridusek a chronické obstrukéni nemoci plic s naslednym pietizenim
pravé srde¢ni komory a obé¢hovym selhavanim. Tento vyvoj je souc¢asné podminén a ovlivnén
mnoha dal$imi individualnimi faktory, jako je stav imunitniho systému organismu, alergicka



dispozice, expozice latkdm v pracovnim prostedi, koufeni apod. Jednou z obrannych funkci
dychacich cest je pohlcovani vdechnutych ¢astic specializovanymi bunikami, tzv. makrofagy.
Pfi tom dochazi k uvoliovani latek, které navozuji zanétlivou reakci v plicni tkdni a mohou
pfestupovat do krevniho obéhu. Uvoltiované regulacni molekuly imunitniho systému
podporuji tvorbu agresivnich volnych radikalii v bilych krvinkach a tim pfispivaji k tzv.
oxida¢nimu stresu. Ten ovliviiuje metabolismus tukl, vede k poSkozeni stén v tepnich a
prispiva k rozvoji aterosklerdzy (tzv. kornaténi tepen).

Utinkiim suspendovanych &astic je vénovana v poslednich nékolika desetiletich velka
pozornost odbornikil na celém svété, presto se stale nepodatilo stanovit prahovou koncentraci,
pod kterou by nebyly prokazatelné Uc¢inky na lidské zdravi. Pfedpokladd se, ze citlivost
jedinct v populaci ma tak velkou variabilitu, ze ti nejcitlivéjsi jsou v riziku G¢inkt i pfi velmi
nizkych koncentracich”

Mezi ucinky kratkodobé zvySenych dennich koncentraci suspendovanych ¢astic PM;, patti
nariist celkové nemocnosti 1 umrtnosti, zejména na onemocnéni srdce a cév, zvyseni poctu
osob hospitalizovanych pro onemocnéni dychaciho ustroji, zvySeni kojenecké umrtnosti,
zvyseni vyskytu kasle a ztizeného dychdni — zejména u astmatikil, z toho vyplyvajici zvySena
spotfeba 1€kt na rozsifeni dychacich cest a zmény plicnich funkci pfi spirometrickém
vySetieni.

Utinky dlouhodob& zvysenych koncentraci se tykaji snizeni plicnich funkci u déti i
dospélych, zvySeni nemocnosti na onemocnéni dychaciho ustroji, vyskytu symptomt
chronického zanétu pridusek a spotfeby ¢kl pro rozsiteni pradusek pii dychacich obtizich a
zkraceni délky Zivota hlavné¢ z divodu vyS$$i umrtnosti na choroby srdce a cév a
pravdépodobné i na rakovinu plic. Tyto G¢inky suspendovanych ¢astic frakce PM;o byvaji
uvadény i u primémych ro¢nich koncentraci nizgich nez 30 pug/m’. Pro chronickou expozici
suspendovanym casticim frakce PM, s se redukce ocekavané délky zivota zacina projevovat
jiz od pramé&rmych ro¢nich koncentraci 10 pg/m’.

Soucasné kvantitativni zavéry o uCincich suspendovanych ¢&astic na zdravi vychazeji
predevsim z vysledkd epidemiologickych studii za poslednich 15 let. Mezi nejcastéji
popisovane efekty patfi ovlivnéni nemocnosti a umrtnosti, ke kterym dochazi jiz pfi velmi
nizké arovni expozice. Umrtnost stoupa neprodlené nebo se zpozdénim 1 — 3 dna 7.

Ve studii realizované ve 20 nejvétSich americkych méstech v letech 1987 az 1994 bylo
prokazano"'", Ze zvyseni koncentrace PM;o 0 10 pg/m® vede ke zvyseni celkové Gimrtnosti o
0,46 %, a umrtnost na kardiovaskuldrni a respiracni pfi¢iny se zvySuje o 0,68 %. Zavéry
dalsich studii jsou srovnatelné a nasvédcuji tomu, zZe riziko spojené s kratkodobou expozici
casticim frakce PM ¢ znamena vzestup celkové umrtnosti o 0,5 % pfi zvySeni denni praimérné
koncentrace &astic PMjo o 10 pg/m’ nad hodnotou 50 pg/m’. Tento vztah expozice a u¢inku
pro kvantitativni zhodnoceni akutniho ptisobeni doporucuje WHO v dodatku, aktualizujicim
v roce 2006 Smérnici pro kvalitu ovzdusi v Evropg"?.

Relativni riziko chronickych ucinkt imisi PM;y na wvyskyt bronchitis a chronickych
respiracnich symptomii u déti 1ze stanovit na zakladé vysledkl studie ze 24 mést USA,
zabyvajici se frekvenci vyskytu * t&chto onemocnéni.

Pro ptsobeni suspendovanych ¢&astic v ovzdusi nebyla zatim zjiSténa prahovéa koncentrace.
WHO doporuéuje limit pro roéni hodnotu frakce PMjo 20 pug/m’, pii které se s vice nez 95 %
mirou spolehlivosti nezvysuje umrtnost. Nejedna se ale o prahovou uroven expozice a tento
limit neznamené plnou ochranu veskeré populace ptred nepiiznivymi u¢inky suspendovanych
¢astic.



Pro hodnoceni rizika dlouhodobé expozice doporucuje WHO zavéry americké studie ACS
(American Cancer Society)'”. Jeji autofi dospéli k zavéru, 7e zvySeni primérné roéni
koncentrace jemné frakce suspendovanych &astic PM,s o 10 pg/m’ zvysuje celkovou
umrtnost exponované populace o 6% (2—11%) a Gmrtnost na choroby srdce a cév o 12 %.
Tento vztah je v dodatku, aktualizujicim v roce 2005 Smérnici pro kvalitu ovzdusi v Evropé,
modifikovan na &astice PM;o, kdy navyseni ro¢ni koncentrace o 10 pg/m’ zvysuje celkovou
umrtnost exponované populace o 3 %.

Arsen (As)

Hlavni cestou expozice arsenu je vdechovani a pfijem potravou a vodou. Arsen vstfebany do
organismu se uklad4d zejména v klizi a jejich derivatech, jako jsou nehty a vlasy. Pronika
placentarni bariérou. Z organizmu je vylu¢ovan pievazné moci.

Chronicka otrava nejéastéji zahrnuje kontaktni alergické dermatitidy a ekzémy. Casté je
postizeni nervového systému (degenerace optického nervu, poskozeni vestibularniho ustroji),
traviciho ustroji, cévniho systému i krvetvorby'”. V epidemiologickych studiich byla
pozorovana zvySena umrtnost na kardiovaskularni choroby. U exponovanych osob byly
zjistény chromosomalni aberace perifernich lymfocyti. Arseni¢nan sodny inhibuje reparaci
DNA v bunkdch lidské ktize a v lymfocytech. Anorganické slouceniny arsenu jsou
klasifikovany jako lidsky karcinogen. Kritickym ucinkem po expozici vdechovanim je
rakovina plic. Pro riziko jejiho vzniku je odhadovana jednotka rizika ze studii profesionalné
exponovanych populaci ve Svédsku a USA. Hodnota jednotkového rizika pievzatd od

Svétové zdravotni organizace'' je pro arzen 1,50 x 10,

Nikl (Ni)

Vdechovani vSech typi sloucenin niklu vyvolava podrazdéni a poSkozeni dychacich cest,
rizné imunologické odezvy vcetné zvySeni poctu alveolarnich mikrofagi a imunosupresi.
Nikl pronikd placentdrni bariérou, takze je schopen ovlivnit prenatidlni vyvoj pifimym
pusobenim na embryo. Studie na pokusnych zvitatech svédéi o tom, ze nékteré slouceniny
niklu vykazuji Siroky rozsah karcinogenni potence. Nejsiln€jSim karcinogenem v téchto
experimentech byl sulfid niklity a sulfid nikelnaty. U ¢loveka byla popsana akutni otrava
tetrakarbonylniklem, alergickd kozni reakce, astma (u zaméstnanct pracujicich s niklem) a
podrazdéni sliznic. Karcinogenni ucinky byly prokazany epidemiologickymi studiemi po
inhala¢ni expozici vysokym koncentracim niklu, nebot’ respira¢ni trakt je cilovym organem,
ve kterém dochazi k retenci niklu s naslednym rizikem vzniku rakoviny dychaciho traktu.
Slouceniny niklu jsou na zdklad¢ takovych studii klasifikovany IARC jako prokazany lidsky
karcinogen ve skupiné 1, kovovy nikl jako mozny karcinogen ve skupiné 2B. Jednotkové
riziko inhala¢ni expozice niklu (riziko vzniku rakoviny v disledku celozivotni inhalace
ovzdusi s koncentraci 1 pg/m’) je odhadovano WHO"® na 3,8 x 107,

Polycyklické aromatické uhlovodiky (PAU)

PAU maji schopnost pietrvavat v prostifedi, kumuluji se ve slozkdch prostfedi a v zivych
organismech, jsou lipofilni a fada z nich ma toxické, mutagenni ¢i karcinogenni vlastnosti.
Patfi mezi endokrinni disruptory, ovliviiuji porodni vahu a rist plodu. Puasobi
imunosupresivng, snizenim hladin IgG a IgA.Ve vysokych koncentracich (ptfevysujicich
koncentrace nejen ve venkovnim ovzdusi, ale i v pracovnim prostfedi) mohou mit drazdivé
ucinky. PAU patfi mezi nepiimo pusobici genotoxické slouceniny. Vlivem
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biotransforma¢niho systému organismu vznikaji postupné¢ metabolity s karcinogennim a
mutagennim ucinkem. Elektrofilni metabolity kovalentné¢ vdzané na DNA ptedstavuji poté
zéklad karcinogenniho potencialu PAU"®. V praxi je nejvice pouzivanym zastupcem PAU pfi
posuzovani karcinogenity benzo[a]pyren (BaP). BaP je z hlediska klasifikace karcinogenity
zafazen do skupiny 2A — podeziely karcinogen (IARC 1987) respektive se diskutuje o jeho
pietazeni do skupiny 1. Jednotkové riziko inhalaéni expozice jednotlivym PAU (riziko vzniku
rakoviny v disledku celoZivotni inhalace ovzdusi skoncentraci 1 pg/m’) jsou uvedeny
v tabulce €. 4.

Benzen (CgHg)

Benzen ma nizkou akutni toxicitu, pii dlouhodobé expozici ma ucinky hematotoxické,
karcinogenni pusobeni. Byly popsany nadory jater, prsu, nosni dutiny a leukémie. WHO
definovalo pro benzen, na zaklad¢ zhodnoceni fady studii, jednotku karcinogenniho rizika pro
celozivotni expozici koncentraci 1 pg/m’ v rozmezi 4,4 - 7,5 x10°° (stiedni hodnota 6x10°).
V téchto studiich byly osoby exponovany koncentracim o nékolik fada vysSim, nez se mohou
vyskytnout ve venkovnim ovzdusi. Je mozné, Ze extrapolace do oblasti niz§ich koncentraci
neodpovidd realné kiivce uCinnosti. Hodnota UCR doporu¢end WHO je experty EU
povazovéana za horni mez odhadu rizika, dolni mez hodnoty jednotky karcinogenniho rizika
s pouzitim sublinearni kfivky extrapolace odhadnuta na 5 x 10®. Tento rozsah hodnot UCR
znamena, e riziko leukémie 1 x 10° by se mélo pohybovat v rozmezi ro¢ni primérné
koncentrace benzenu v ovzdusi cca 0,2 — 20 pg/m’. Pfi aplikaci vy$e uvedené UCR 6 x 107
vychazi koncentrace benzenu ve vnéj§im ovzdus$i, odpovidajici akceptovatelné urovni
karcinogenniho rizika pro populaci 1 x 10 v Grovni roéni primémé koncentrace 0,17 pg/m’.
Jde o horni mez odhadu rizika, ktery pravdépodobné nadhodnocuje skute¢né ptisobeni.

5. Expozice

Pro odhad expozice byl pouzit ptistup, ktery uvazuje celozivotni expozici 24 hodin denné pro
dospé&lého ¢loveéka o hmotnosti 70 kg, ktery vdechne 20 m’ vzduchu za den. Jde o
screeningovy piistup odpovidajici hodnoceni celé populace v obecné rovin€. Hodnoceni
méstské populace zahrnuje zhruba polovinu obyvatel CR, tedy cca 5 mil.

6. Charakterizace rizik

V zasad¢ se pii hodnoceni rizik rozlisuji dva typy ucinkii chemickych latek. U latek, které
nejsou podezielé z Gcasti na karcinogennim plisobeni se predpokladéd tzv. prahovy ucinek.
Toxické ucinky téchto latek se projevi az po piekroceni kapacity fyziologickych
detoxikacnich a reparacnich obrannych mechanismi organismu. Lze tedy identifikovat davku
Skodlivé latky, kterd je pro organismus cloveéka jest¢ bezpena a za normalnich okolnosti
nevyvola neptiznivy efekt.

Ke kvantitativnimu vyjadieni miry zdravotniho rizika toxického nekarcinogenniho u¢inku
Skodlivin je moZno pouzit koeficient nebezpecnosti HQ (Hazard Quotient). Koeficient
nebezpecnosti vyjadiuje pomér mezi zjisténou nebo predpokladanou expozici ¢i davkou a
referencni dévkou, nebo mezi koncentraci v ovzdusi a referenni koncentraci v ptipadé
standardniho expozi¢niho scénafe. Pokud se soucasné¢ vyskytuji latky s podobnym
systémovym toxickym uc¢inkem je mozno souctem koeficientll ziskat index nebezpecnosti
(Hazard Index — HI). Index nebezpecnosti vyssi nez 1 je povazovan za realné riziko toxického
ucinku.



Druhym zptsobem hodnoceni je pouziti vztahti odvozenych z epidemiologickych studii, které
vyhledaji vztah mezi davkou (expozici) a i€¢inkem u ¢lovéka. Tento ptistup je pouzivan napf.
u suspendovanych castic PM, kde souc¢asné znalosti neumoziiuji odvodit prahovou davku ¢i
expozici a k vyjadieni miry rizika se pouziva piedpovéd vyskytu zdravotnich ucinkl u
exponovanych osob.

Pfi hodnoceni karcinogenli se vychazi z teorie bezprahového ptisobeni. Ta pfedpoklada, ze
neexistuje zadna koncentrace, pod kterou by piasobeni dané latky bylo nulové, jakakoliv
expozice znamend urcité riziko a velikost tohoto rizika se zvySuje se zvySujici se expozici.
Miru karcinogenniho potencialu dané latky vyjadiuje smérnice rakovinového rizika. Metody
rizikové analyzy pouZzivaji pro oblast velmi nizkych dévek extrapolace a predpokladaji vztah
linedrni regrese mezi zvysujici se expozici a celozivotnim rizikem vzniku rakoviny. Proto je
vychodiskem pro hodnoceni celoZivotni primérnd denni davka a faktor smérnice rizika dany
vztahem mezi davkou a ucinkem. Vysledkem je pak individudlni celozivotni riziko. Redlné
riziko je pravdépodobné nizsi, protoze smérnice rizika vychazi z linearniho vicefdzového
modelu a je povazovana za horni hranici odhadu. Pokud ptedpokladame celozivotni plsobeni
a odhadujeme navyseni rizika, miizeme karcinogenni riziko vypocitat také z koncentrace latky
a jednotky rakovinného rizika. Dostaneme teoretické navySeni pravdépodobnosti vzniku
nadorového onemocnéni pro jednotlivce, které milze zplsobit dand tUroven expozice
hodnocené latce nad vyskyt v neovlivnéné populaci.

Oxid dusicity NO;

Hodnoceni vlivu oxidu dusi¢itého je zahrnuto v komplexnim hodnoceni suspendovanych
castic. Grafické zndzornéni rozpéti rocnich koncentraci (graf ¢. 1) ukazuje, Ze nejvice jsou
expozici NO; vystaveni obyvatelé¢ méstskych lokalit vyznamné ovlivnénych dopravou, méné
v prumyslovych lokalitach. Z hodnot ro¢nich primért (tab. €. 1) vyplyva, ze v mistech
s intenzivni dopravou (nad 10 000 vozidel) l1ze oekavat snizeni plicnich funkci, respira¢nich
onemocnéni, zvySeny vyskyt astmatickych obtizi a alergii u détské i dospé€lé populace. Ve
meéstskych lokalitach bez ptimého vlivu dopravy neni oxid dusi¢ity zdrojem zdravotnich rizik.

Tabulka €. 1 — hodnoty ro¢nich priméri NO, v roce 2006

NO, (ug/m’)
Rocni pruméry rok 2006 min max
CR 48 74,3
meésta celkem 5,4 74,3
lokality bez dopravni zatéze 4,8 41,8
lokality s dopravni zatézi 12,5 74,0
pramyslové lokality | 22,7 52,0




Graf &. 1 - Rozpéti ro¢nich primérti NO, v roce 2006 v CR a v jednotlivych typech méstskych
lokalit

Rozpéti roénich priméri NO2 v roce 2006 v CR a v jednotlivych typech méstskych
lokalit
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Suspendované castice frakce PM;

Pro hodnoceni rizika dlouhodobé expozice suspendovanym casticim byly pouzity zavéry
studie, doporucované WHO, ze které vyplyva, ze zvySeni primérné ro¢ni koncentrace jemné
frakce suspendovanych &astic PMas o 10 pg/m® zvySuje celkovou tmrtnost exponované
populace o 6 %. Tento vztah je modifikovan na ¢astice PM, kdy navyseni ro¢ni koncentrace
o 10 pg/m’ zvysuje celkovou tmrtnost exponované populace o 3 %. Za zéklad je vzata
koncentrace PMjy doporuovana WHO — 20 pg/m’ - Smérnice pro kvalitu ovzdusi
v Evrop&"'?, pii které by se s 95 % pravdépodobnosti neméla imrtnost zvysovat.

V tabulce ¢. 2 a na grafu €. 2 je uvedeno rozpéti koncentraci charakterizujici miru znecisténi
suspendovanymi ¢asticemi v riznych typech lokalit. Z tabulky, ve které je rovnéz uveden
odhad zvyseni celkové umrtnosti pro rok 2006 vyplyva, ze jen cast pozad'ovych lokalit a ¢ast
méstskych lokalit bez dopravni zatéze je charakterizovana zatézi suspendovanymi ¢asticemi,
ktera neznamend podstatné zdravotni riziko.

Tabulka &. 2 Rozpéti roénich priméri PM;o v roce 2006 v CR a v jednotlivych typech
meéstskych lokalit a odhad u¢inkd

Ro¢ni praméry PM, (pg/m?) % navyseni celkové timrtnosti
rok 2006 min max min max
CR 11,4 64,9 - 13,5
Meésta celkem 14,9 64,9 - 13,5
Lokality bez dopravni zatéze 14,9 38,2 - 5,5
Lokality s dopravni zatézi 25,8 61,1 1,7 12,3
Primyslové lokality 32,3 64,9 3,7 13,5

Sumarné — pii poétu zemielych 104,4 tisic obyvatel CR v roce 2006 lze z uvedenych dat
odhadnout, ze navySeni celkové Umrtnosti zpiisobené expozici suspendovanym ¢asticim
frakce PM o bylo v rozsahu od 1 745 do 12 418 osob.



Graf €. 2 - hodnoty ro¢nich priméra PM; v roce 2006

Rozpéti roénich priméri suspendovanych &astic frakce PM1ov roce 2006 v CRa v
jednotlivych typech méstskych lokalit
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Dalsi moznosti, dosud nejvice pouzivanou pii hodnoceni rizika chronickych u¢ink imisi
PM, je pouziti vztahl expozice a G¢inku, publikovanych na zdkladé¢ metaanalyzy vysledkt
epidemiologickych studii v roce 1995 (K.Aunan). Na zaklad¢ studie zabyvajici se frekvenci
vyskytu bronchitis a chronickych respiracnich symptomt u déti (Dockery a spol.) Ize stanovit
relativni riziko pomoci vztahu OR = exp (B.C), kde B je regresni koeficient 0,02629 (95%
interval spolehlivosti CI = 0,00273-0,05187) a C je roéni primér PMjp v pg/m’. Podle
epidemiologickych studii se u neexponované détské populace chronické respiracni syndromy
vyskytuji v cca 3%.

Tabulka ¢ 3 Rozpéti roénich primérd PM;, v roce 2006 v CR a v jednotlivych typech
mestskych lokalit a odhad G¢inkt

% prevalence vyskytu

Roéni priméry PMi (ng/m’) ' ll))ronchitis a é/RSy

rok 2006 ; .

min max min max
CR 11,4 64,9 4,1 16,7
Mésta celkem 14,9 64,9 4.4 16,7
Lokality bez dopravni zatéze 14,9 38,2 4.4 8,2
Lokality s dopravni zatézi 25,8 61,1 5,9 14,9
Primyslové lokality 32,3 64,9 7,0 16,7

Soucasna imisni situace ve znecisténi ovzdusi suspendovanymi ¢asticemi frakce PM;y miize
prispivat k navySeni vyskytu ptiznakii zanétu pridusek a dalSich respira¢nich symptomi u
déti ze 3 % v neovlivnéné populaci na 4,1 % az 16,7 %.

Arsen, nikl, benzen a PAU

U latek s karcinogennimi u¢inky se pii hodnoceni vychazi z ptedpokladu bezprahového
pusobeni. To znamena, ze nulové riziko je jen pti nulové expozici Nelze zde tedy stanovit
neucinnou davku a zavislost davky a ucinku se vyjadiuje ukazatelem, vyjadiujicim miru
karcinogenniho potencidlu dané latky. Jde o pravdépodobnostni princip, kdy vyssi expozice
karcinogenniho potencidlu se nazyva smérnice rakovinového rizika (Cancer Slope Factor —
CSF, nebo Cancer Potency Sloup — CPS). Jde o smérnici linedrni zavislosti vztahu mezi



davkou a uc¢inkem, ziskanou matematickou extrapolaci z vysokych dévek experimentalnich,
nebo vyskytujicich se v pracovnim prostiedi, na nizké davky redlné v zivotnim prostredi. Pti
hodnoceni rizik z ovzduSi se pro zjednodusSeni pouziva jednotka karcinogenniho rizika
(UCR), ktera je vztazena piimo ke koncentraci latky v ovzdu$i. V pfipadé moZzZného
karcinogenniho uc¢inku je mira rizika vyjadfovana jako celozivotni vzestup pravdépodobnosti
vzniku nddorového onemocnéni (Individual Lifetime Cancer Risk — ILCR) u jedince
z exponované populace, tedy teoreticky pocet statisticky predpokladanych piipada
nadorového onemocnéni na pocet exponovanych osob nad vyskyt v neovlivnéné populaci. Za
tzv. spolecensky tinosnou miru karcinogenniho rizika je v USA a zemich Evropské Unie
obvykle povazovana hodnota 1 x 10, co? znamena zvy3eni individualniho celoZivotniho
rizika onemocnénim rakovinou o 1 pfipad na 1 000 000 exponovanych osob. Vzhledem
k nejistotam ve vypo&tu lze viak povaZovat za akceptovatelnou fadovou troveti rizika 107.

Z individualniho rizika a poc¢tu osob v hodnocené populaci je mozno odvodit populacni
riziko, kter¢ je vyjadiovano pro 1 rok.

Hodnoty jednotkového rizika pro vypocet byly pievzaty z internetovych stranek WHO — viz.
www.who.dk/air/activities/20050223 3 a z dalSich zdroji (US EPA, HEAST).

Tabulka ¢. 4. — Hodnoty jednotkového rizika

Skodlivina As Ni BaP BENZ
Jednotka rizika 1,50E-03 3,80E-04 8,70E-02 6,00E-06
Skodlivina BaA BbF BKF BghiP
Jednotka rizika 1,00E-04 1,00E-04 1,00E-05 1,00E-06
Skodlivina DbahA CRY 1123cdP

Jednotka rizika 1,00E-03 1,00E-06 1,00E-04

Pro Ceskou republiku a pro kazdy typ méstské lokality bylo za rok 2006 z roénich
aritmetickych priimérti z méficich stanic vypocteno riziko odvozené z expozice jednotlivym
latkdm. Celkové karcinogenni riziko je souctem téchto dil¢ich rizik.

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvySeni p octu nadorovych
onemocnéni z pifjmu As z venkovniho ovzdusi v roce 2006 v CR a pro jednotlivé
typy méstskych lokalit
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mésta celkem | :b
lokality bez dopravni zatéze | :
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primyslové lokality | ::
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Graf €. 3 - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z piijmu As z venkovniho ovzdusi v roce 2006 v CR a pro jednotlivé typy
meéstskych lokalit

Tabulka €. 5. — Hodnoty zdravotniho a populaéniho rizika pro arsen

Arsen roéni praméry (ug/m®) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko
2006 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 0,40 13,50 6,00E-07 2,03E-05 0,09 2,89


http://www.who.dk/air/activities/20050223_3

mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 0,60 13,50 9,00E-07 2,03E-05 0,06 1,45

lokality bez dopravni zatéze 0,64 4,36 9,67E-07 6,55E-06 0,07 0,47
lokality s dopravni zatézi 0,76 5,25 1,14E-06 7,87E-06 0,08 0,56
pramyslové lokality 1,43 13,54 2,14E-06 2,03E-05 0,15 1,45

Individualni karcinogenni riziko odhadované na zakladé¢ potencidlni expozice koncentracim
arsenu se v méstskych lokalitich pohybuje ve spoleCensky piijatelném rozmezi nékolika
pfipadi na milion az 10 milionti obyvatel za 70 let. V primyslovych lokalitach je hodnota
individualniho rizika o 1 ¥ad vy$§i. Vyjadieno populaénim rizikem, i kdyby v celé Ceské
republice byly koncentrace arsenu v ovzdusi stejné jako v nejzatizenéj$i primyslové oblasti,
nepiedstavovala by tato expozice riziko vétSi nez necelé tfi pfipady za rok na 10 miliont
obyvatel.

Tabulka €. 6. — Hodnoty zdravotniho a popula¢niho rizika pro nikl

Nikl ro¢ni priméry (ug/m®) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko

2006 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 0,50 11,60 1,90E-07 4,40E-06 | 0,03 0,63
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) |0,70 11,60 2,66E-07 4,40E-06 |0,02 0,31
lokality bez dopravni zatéze | 0,64 7,17 2,44E-07 2,72E-06 0,02 0,19
lokality s dopravni zatézi | 0,73 9,25 2,79E-07 3,52E-06 |0,02 0,25
prumyslové lokality | 1,64 11,6 6,22E-07 4,40E-06 |0,04 0,31

Graf €. 4 - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nddorovych
onemocnéni z pfijmu Ni z venkovniho ovzdu$i v roce 2006 v CR a pro jednotlivé typy
méstskych lokalit

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvys$eni poctu nadorovych
onemocnéni z pifjmu Ni z venkovniho ovzdusi v roce 2006 v CR a pro jednotlivé
typy méstskych lokalit
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Individualni karcinogenni riziko odhadované na zakladé¢ potencidlni expozice koncentracim
niklu se v méstskych lokalitdich pohybuje ve spolecensky piijatelném rozmezi nékolika
pfipadi na milion az 10 miliébnt obyvatel za 70 let. Vyjadfeno populacnim rizikem,
nepiedstavuje expozice obyvatel niklu z ovzdusi ani jeden cely piipad za rok na 10 miliont
obyvatel.

Tabulka €. 7. — Hodnoty zdravotniho a populacniho rizika pro benzen
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Benzen roéni praméry (ug/m®) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko
2006 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 0,50 12,10 3,00E-06 7,26E-05 0,43 10,37
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 1,20 12,10 7,20E-06 7,26E-05 0,51 5,19
lokality bez dopravni zatéze 1,20 3,17 7,17E-06 1,90E-05 0,51 1,36
lokality s dopravni zatézi 1,27 490 7,59E-06 2,94E-05 0,54 2,10
prumyslové lokality 3,92 12,09 2,35E-05 7,25E-05 1,68 5,18

Graf €. 5 - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvySeni poctu nddorovych
onemocnéni z pijmu benzenu z venkovniho ovzdusi v roce 2006 v CR a pro jednotlivé typy
meéstskych lokalit

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvy§eni po¢tu nadorovych

onemocnéni z pifjmu benzenu zvenkovniho ovzdus§iv roce 2006 v CRa pro
jednotlivé typy méstskych lokalit
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Individualni karcinogenni riziko odhadované na zakladé€ potencidlni expozice koncentracim
benzenu se v méstskych lokalitach pohybuje v rozmezi n¢kolika ptipadi na 100 tisic az na 1
milién obyvatel za 70 let. V primyslem ovlivnénych lokalitich je hodnota individudlniho
rizika vysSi nez v ostatnich méstskych lokalitdch a predstavuje teoreticky 2 az 7 ptipadl na
100 tisic obyvatel. Vyjadteno populaénim rizikem, kdyby v celé Ceské republice byly
koncentrace benzenu v ovzdusi stejné jako v nejzatizenéjsi pramyslové oblasti, predstavovala
by tato expozice riziko piiblizné 10 ptipadl za rok na 10 miliéont obyvatel.

Tabulka ¢. 8. — Hodnoty zdravotniho a popula¢niho rizika pro sumu PAU
(hodnoceni rizik je vztazeno pouze k sumé métenych individualnich PAU s karcinogennim potencidlem)

Suma PAU ro¢ni priméry (ug/m®) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko
2006 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 1,82 70,70 1,75E-05 1,00E-03 2,50 143,55
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 8,50 70,70 1,05E-04 1,00E-03 7,49 71,77
lokality bez dopravni zatéze 8,01 24,96 8,92E-05 2,44E-04 6,37 17,41
lokality s dopravni zatézi 7,66 21,72 8,78E-05 2,26E-04 6,27 16,16
prumyslové lokality 19,03 70,95 2,01E-04 1,00E-03 14,34 71,94
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Graf €. 6 - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z ptijmu sumy PAU z venkovniho ovzdusi v roce 2006 v CR a pro jednotlivé
typy méstskych lokalit

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z pifjmu sumy PAU zvenkovniho ovzdusiv roce 2006 v CR a pro
jednotlivé typy méstskych lokalit
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Individualni karcinogenni riziko odhadované na zakladé¢ potencidlni expozice koncentracim
PAU se v méstskych lokalitdich pohybuje v rozmezi 1 piipadu na tisic az n€kolika ptipadl na
100 tisic obyvatel za 70 let. V primyslem ovlivnénych lokalitdch je hodnota individudlniho
rizika vyS$si nez v ostatnich méstskych lokalitdch a predstavuje teoreticky 2 az 10 ptipadd na
10 tisic obyvatel. Vyjadteno populaénim rizikem, kdyby na uzemi celé¢ Ceské republiky byly
koncentrace PAU v ovzdusi stejné jako v nejzatizenéj$i pramyslové oblasti (Ostravsko-
Karvinsko), pfedstavovala by tato expozice riziko pfiblizné 144 piipadl za rok na 10 miliéna
obyvatel. V ostatnich méstskych lokalitach populacni riziko nékolikanasobné nizsi.

Tabulka ¢. 9. — Hodnoty celkového populaéniho rizika a populacniho rizika pro jednotlivé
latky

2006 - karcinogenni latky benzen suma PAU Arsen Nikl celkem
populaéni riziko min max |min max |min max |[min max |min  max
CR (10 mil. obyvatel) 0,43 (10,37]|2,50 |143,55|0,09 2,89 [0,03 [0,63 |3,04 |157,44

mesta (nad 5 tis. — S mil. ob.) [0,51 |5,19 |7,49 [71,77 |0,06 1,45 0,02 (0,31 |8,09 |78,72
lokality bez dopravni zatéze | 0,51 1,36 6,37 |17,41 [0,07 [0,47 |0,02 |0,19 |697 |19,43
lokality s dopravni zatézi | 0,54 |2,10 |6,27 |16,16 [0,08 0,56 |0,02 [0,25 [691 |19,08
prumyslové lokality | 1,68 | 5,18 |14,34 (71,94 |0,15 |1,45 [0,04 [0,31 |16,22 |78,89

7. Nejistoty odhadu

Odhad zdravotnich rizik je zatizen fadou nejistot, vyplyvajicich z pouzitych dat a postupt. Je

to dano tim, ze fada vstupnich dat je vysledkem aproximaci a modelt, které dopliuji chybéjici

data nutnd pro vyhodnoceni. Proto je jejich popis nedilnou soucasti odhadu a je potieba mit je
na védomi pfi jakémkoliv dal$im pouzivani uvedenych zavéri. Provedeny odhad rizika
vybranych latek z ovzdusi je zatizen nasledujicimi nejistotami:

- Karcinogenni riziko hodnocené pomoci jednotek rizika odvozenych linearni extrapolaci
z pusobeni vysokych koncentraci nemusi odpovidat nizkym expozi¢nim koncentracim,
které se vyskytuji ve venkovnim ovzdusi. Piesto je standardné pouzivano s védomim, ze
predstavuje horni mez odhadu rizika a realné riziko je pravdépodobné nizsi.

- Pouzity screeningovy expozi¢ni scénaf uvazuje nejnepiiznivéjsi variantu (horni mez),
ktera predpoklada, ze lidé jsou vystaveni hodnocenym koncentracim celych 24 hodin.
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Tento pfistup mize nadhodnocovat miru rizika z venkovniho ovzdus$i. Pro hodnoceni
celozivotni redlné expozice z venkovniho ovzdusi (70 let) pifi skute¢né stiedni dobé
expozice 2 hodiny/24 hodin je zapotiebi vynasobit uvadéné hodnoty koeficientem 0,083.

- Jako expozi¢ni koncentrace je brana stfedni hodnota z koncentraci zméfenych na
stacionarnich stanicich charakterizujicich urCity definovany typ méstské lokality, kterou
neni mozno provazat s konkrétnim poctem obyvatel.

- Nejistota provazejici nemoznost odhadnout rizika pro vSechny potencialni karcinogenni
latky v ovzdusi (pro absenci dat a vztahtl). Orienta¢ni doplnéni neméfenych koncentraci
sttedni hodnotou z métenych sidel je jen velmi hrubym odhadem.

8. SOUHRN

Odhad zdravotnich rizik, na kterych se podili expozice populace konkrétnim znecistujicim
latkdm byl zpracovan pro oxid dusiCity, suspendované Castice a pro vybrané latky s
potencialnim karcinogennim u¢inkem — pro As, Ni, smés karcinogennich PAU a benzen.

Data pro hodnoceni o kvalité ovzdusi byla prevzata z tabelarni ro¢enky CHMU za rok 2006 a,
zpracovana ve formé rozpétovych intervall pro jednotlivé latky (NO,, PMjo, As, Cd, Ni,
benzen a BaP) — pro celou Ceskou republiku (pro 10 mil. obyv.), pro v§echny méstské stanice
(5 mil. obyvatel) a pro vybrané typy méstskych lokalit (obytné bez dopravni zatéze, méstské
s dopravni zatézi a meéstské s primyslovou zatézi). Uvedeny postup nelze pro nedostatek
udajii pouzit pro hodnoceni zatéze obyvatel malych sidel (< 5 000 obyvatel — cca 5 mil.
obyvatel).

Vypocet vychdzi z metodickych postupit hodnoceni rizik US EPA a WHO a pouZiva pro
vypocet rizika podklady publikované témito organizecemi na zaklad¢ rozsdhlého poctu
epidemiologickych studii a odbornych praci z experimentalni toxikologie. Karcinogenni latky
jsou hodnoceny konceptem bezprahového ptisobeni. Odhad uvazuje celozivotni expozici 24
hodin denné& pro dospélého &lovéka o hmotnosti 70 kg, ktery vdechne 20 m® vzduchu za den.

Rizika expozice suspendovanym casticim PM;, se podle soucasnych znalosti podili na

umrtnosti populace 5 % az 13 %, nejvice v primyslové zatizené oblasti Ostravsko-Karvinska.

Pii poétu zemielych 104,4 tisic obyvatel CR v roce 2006 lze z uvedenych dat odhadnout, Ze

navysSeni celkové imrtnosti zptsobené expozici suspendovanym ¢asticim frakce PM;¢ mohlo

byt v rozsahu od 1 745 az do 12 418 osob (v modelovém ptipadé, kdy by na celém izemi bylo
znecisténi ovzdusi stejné jako v ostravsko-karvinské oblasti). Expozice PM;y mlze dile

prispivat k navysSeni vyskytu piiznakii zdnétu pridusek a dalSich respira¢nich symptomt u

déti ze 3% v neovlivnéné populaci na 4,1% az 16,7%. Tyto efekty vzhledem k spolecnému a

komplexnimu piisobeni latek z ovzdusi na lidsky organismus v sob& zahrnuji i pisobeni oxidu

dusicitého.

Celkové navysSeni individualniho celozivotniho rizika vzniku nadorového onemocnéni se

v méstskych lokalitich v CR pohybovalo v rozmezi 4,1x10° az 1,1x107; se stfedni hodnotou

2,3x10™ tj. ptiblizng dva piipady na 10 tisic obyvatel. Pro jednotlivé hodnocené latky se

navyseni individudlniho celoZivotniho rizika pohybuje v fadu 107 az 107, tedy 1 ptipad
onemocnéni na 1 000 az 10 miliona obyvatel za 70 let.

— u arsenu se vypoctené hodnoty rizika pohybuji v fadu 107 (n&kolik ptipadt z 10 milidénu)
az 10 (n&kolik ptipadt z I miliénu) a pouze v primyslem exponovanych ostravskych
lokalitach prekroéily hranici 10™ (1 piipad ze 100 tisic);

— hodnoty rizika vypo&tené pro nikl maji rozmezi 107 (n&kolik ptipadii z 10 miliénu) az 10"
% (1 ptipad z 1 miliénu) a jsou nejniz§i z hodnocenych latek;



hodnoty rizika spoétené pro expozici benzenu nevyboluji z fadu 10 (n&kolik p¥ipadi z 1
milidénu), pouze v dopravou a prumyslem extrémné zatizenych mistech mohou dosdhnout
az hodnoty 10 (1 piipad ze 100 tisic);

nejvetsi prispévek stdle predstavuje expozice smési PAU. Z vypoctenych hodnot pro
jednotlivé typy méstskych lokalit 1ze velmi pfiblizné odhadnout, ze vliv emisi PAU
z dopravy kombinovany v nckterych lokalitich s emisem z domécich topenist’ vede v
méstskych aglomeracich k navy$eni zdravotnich rizik o 8,9x10” az 2,4x10™ (1 az 2
piipady z 10 tisic). V lokalitdich ovlivnénych velkymi primyslovymi zdroji je hodnota
individualniho rizika vyssi nez v ostatnich méstskych lokalitach a ptedstavuje teoreticky 2
az 10 ptipadt na 10 tisic obyvatel.

Zpracovali:
Helena Kazmarova, Bohumil Kotlik, Véra Vrbikova a Helena Veselska, SZU Praha, odborna
skupina hygieny ovzdusi
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