HODNOCENI ZDRAVOTNICH RIZIK ZE ZNECISTENI OVZDUSI
V ROCE 2007

1. Uvod

Pfi 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
prekracovani imisnich limitt na konkrétnich méficich stanicich a z modelovych aproximaci
vychazejici procentudlni odhady zatizené plochy ¢i poctu obyvatel. Tyto vystupy jsou
publikovany v ro¢enkach CHMU v tabelarni i grafické formé za jednotlivé roky a predstavuiji
mimo jiné nutné vystupy pro podavani zprav EU.

Dalsim krokem zpracovani méfenych hodnot je jejich interpretace a hodnoceni ve vztahu
k moznym zdravotnim ucinklim. Vliv zneciStujicich latek z ovzdusi zavisi nejen na jejich
schopnosti pusobit na zdravi, ale také na velikosti expozice, tedy na tom po jakou dobu jak
vysoké koncentraci latek jsou lidé vystaveni. Pro ucely narustajicich pozadavkl na hodnoceni
zdravotnich rizik je proto aktualnim problémem prostorova representativnost métenych dat
ziskdvanych v siti stacionarnich méficich stanic. Vyuziti vysledkil prostorové ohranicenych
stani¢nich méfeni nebo modelovych zpracovani zatizenych vyznamnymi a navic obtizné
kvantifikovatelnymi nejistotami pfinasi problémy pii odhadu expozice obyvatel znecistujicim
latkam. Jednim z moznych vychodisek je kategorizace méfticich stanic, které lze rozdélit
podle intenzity okolni dopravy a podilu dalSich typt zdrojui (vytapéni, primysl) znecistovani
ovzdusi na specifické typy méstskych lokalit. To umozni detailngjsi popis znecisténi ovzdusi
v sidlech a tim i stratifikaci navazujiciho hodnoceni zdravotnich rizik.

Data pro hodnoceni o kvalité ovzdusi byla pievzata z tabelarni ro¢enky CHMU za rok 2007
(http://www.chmi.cz/uoco/isko/tab_roc/2007 enh/cze/index.html) Pro potfeby hodnoceni
zdravotnich rizik byla tato data, pro nemoznost provazani s demografickymi udaji,
zpracovana ve formé rozpétovych intervall pro jednotlivé latky (NO,, PMjo, As, Cd, Ni,
benzen a BaP) — pro celou Ceskou republiku, pro v§echny méstské stanice a pro vybrané typy
méstskych lokalit (obytné bez dopravni zatéze, méstské s dopravni zatézi a méstské
s prumyslovou zatézi). Uvedeny postup nelze pro nedostatek udaji pouzit pro hodnoceni
zatéze obyvatel malych sidel (< 5 000 obyvatel).

2. Odhad zdravotnich rizik

Zékladni 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.

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 nebezpeénost, 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



exponovana dané latce a jaka je jeji davka. Konenym krokem v odhadu rizika je
charakterizace rizika. Znamend integraci poznatki vyplyvajicich ze vSech vySe zminénych
krokd, vCetné zvazeni vSech nejistot, zavaznosti i slabych stranek pouzitych podkladovych
materidll. Cilem je dospét, pokud to dostupné informace umoziuji, 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 ovzdu§i vramci dostupnych podkladii 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 PMjp a PM; s oxid dusicity a Skodliviny s karcinogennim ucinkem, pro které
byla definovdna mira karcinogenniho potencidlu — arsen (As), nikl (Ni), benzen a
benzo[a]pyren (BaP). Benzen byl ze smési VOC vybran jako jedina plosné sledovana tékava
organickd latka s potencidlnim karcinogennim ufinkem a v pfipadé¢ polycyklickych
aromatickych uhlovodika byly dopocteny i hodnoty pro ostatni latky v monitorované smeési
PAU, celkovy odhad je vztazen k sumé méfenych individudlnich PAU s karcinogennim
potencialem.

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’. Ro¢ni 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 prim&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 u¢inky NO, se zabyvaji sledovanim jak kratkodobého efektu
vysokych koncentraci, tak chronickych ucinki, a jsou zaméteny na vSechny skupiny populace
od dospélé po nejcitlivéjsi ¢asti populace - malych déti a osob s astmatickymi obtizemi. 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 nejcitlivejsich astmatik@l se projevuji zmény reaktivity jiz od 200 pg/m*®
Diusledkem je zvySena odpovéd’ na riznd provokacni agens, jako je napt. studeny vzduch,
alergeny nebo fyzickd ndmaha.

V letech 1982 — 2000 bylo publikovano celkem 109 epidemiologickych studii, zjist'ujicich
vliv NO;, na denni mortalitu. Metaanalyza jejich vysledkt ukazuje, Ze denni koncentrace jsou
vyznamné spojené se zvysenim celkové, kardiovaskularni i respiraéni Gimrtnosti. Urove
tohoto efektu je hodnocena ve studiich rozdilné a pohybuje se od 0,2 % do 3 % zvySeni
umrtnosti pii nartistu kratkodobé koncentrace NO, o 50 pug/m*®”). Jestlize se viak vezme
v ivahu soucasné pusobeni ostatnich polutanti, pfedev§im castic, vliv NO, na mortalitu
vyznamné kles4 a v fadé p¥ipadi ztraci statistickou vyznamnost'®.



Pro déti znamena expozice NO; zvysené riziko respiracnich onemocnéni v dusledku snizené
obranyschopnosti vici infekei, snizeni plicnich funkci, hlavnim efektem NO, je narist
reaktivity dychacich cest. V fadé studii se potvrdilo, ze mnozstvi hospitalizaci a navstév

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

Pro zjisténi chronickych ucinkt NO, bylo provedeno velké mnozstvi studii, které analyzovaly
vliv NO; na plicni funkce, respiracni onemocnéni, vyskyt astmatickych obtizi a alergii u
détské i dospé&lé populace. Studie v Nizozemi, Némecku a Svédsku, do kterych bylo zatazeno
nckolik tisic déti, zjistily vyssi vyskyt respiracnich obtizi a astmatu u déti, exponovanych
znedidténému ovzdusi s vyznamnym podilem oxidu dusi¢itého®®. Kvantitativni hodnoceni je
ale komplikovano faktem, Ze je obtiZzné nebo spiSe nemozné odd¢lit u¢inky oxidu dusicitého
od dalsich soucasné pusobicich latek, predevsim prasného aerosolu. Oxid dusicity je dalezitou
slozkou emisi spalovacich procest a je vysoce korelovan s ostatnimi primarnimi i
sekundarnimi zplodinami, proto pii posuzovani jeho plsobeni nelze urcit, zda se jedna o
nezavisly vliv NO, nebo spiSe plisobeni celé smési latek, tj. vCetné prasného aerosolu,
uhlovodikd, 0zonu a dalgich latek!?.

Aktualizovany dopln€k smérnice WHO 2005 pro kvalitu ovzdusi v Evropé uvadi, Ze posledni
epidemiologické studie potvrzuji vztahy mezi nepifiznivymi u€inky na zdravi a dlouhodobou
expozici prumérné koncentraci NO, vrozmezi koncentraci, které zahrnuje plvodni
doporugenou hodnotu 40 pg/m’ pro ro¢ni primérnou koncentraci. Neméni se doporucena
hodnota 40 pg/m’ pro roéni primérnou koncentraci a soudasné védecké poznani vede rovnéz
k zachovéani doporugené hodnoty 200 pug/m”® pro 1 hodinovou koncentraci. Piedpoklada se ale,
ze efekt pozorovany pro expozice oxidu dusicitému zahrnuje jak piimy toxicky ucinek, tak je
indikatorem UCinkti 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 zakladé vztaht pro
suspendované Castice, ve kterych je zahrnut 1 vliv dalSich znecistujicich latek.

Aerosol

Utinek &astic zavisi na jejich velikosti, tvaru a chemickém slozeni. Velikost &astic je
rozhodujici pro prinik a uklddani v dychacim traktu. Vétsi ¢astice jsou zachyceny v hornich
partiich dychaciho ustroji. Castice frakce PMj, (se stfedni hodnotou aerodynamického
priméru 10 um) se dostavaji do dolnich cest dychacich. Jemné&;si ¢astice oznacené jako frakce
PM, s pronikaji az do plicnich sklipkd. Uinky suspendovanych &astic jsou ovlivnény také
adsorpci dalSich znec€ist'ujicich latek na jejich povrchu.

Castice obsazené ve vdechovaném vzduchu drazdi sliznici dychacich cest, mohou zptisobit
zménu struktury 1 funkce ftasinkové tkdné, zvysSit produkci hlenu a snizit samocistici
schopnosti dychaciho ustroji. Tyto zmény omezuji pfirozené obranné mechanismy a
usnadiiuji vznik infekce. Recidivujici akutni zanétlivd onemocnéni mohou vést ke vzniku
chronického zanétu pradusek a chronické obstrukéni nemoci plic s naslednym pietizenim
pravé srdec¢ni komory a obéhovym selhdvanim. Tento vyvoj je sou¢asné podminén a ovlivnén
mnoha dalSimi individualnimi faktory, jako je stav imunitniho systému organismu, alergicka
dispozice, expozice latkdm v pracovnim prostredi, koufeni apod. Jednou z obrannych funkci
dychacich cest je pohlcovani vdechnutych ¢astic specializovanymi bunikami, tzv. makrofagy.
Pfi tom dochazi k uvoliiovéni latek, které navozuji zanétlivou reakci v plicni tkdni a mohou
prestupovat do krevniho obéhu. Uvoliiované regulaéni molekuly imunitniho systému
podporuji tvorbu agresivnich volnych radikalii v bilych krvinkdch 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).



Prestoze je U¢inkim castic v poslednich nékolika desetiletich vénovana velkd pozornost
odbornikll na celém svéte, prahovou koncentraci, pod kterou by nebyly prokazatelné ucinky
na lidské zdravi se piesto dosud nepodatilo stanovit. Predpoklada se, ze citlivost jedinct
v populaci mé tak velkou variabilitu, Ze ti nejcitlivéjsi jsou v riziku ucinkt 1 pii velmi nizkych
koncentracich"?.

Mezi ucinky kratkodobé zvySenych dennich koncentraci suspendovanych ¢astic PM;, patii
nariist celkové nemocnosti i umrtnosti, zejména na onemocnéni srdce a cév, zvyseni poctu
osob hospitalizovanych pro onemocnéni dychaciho ustroji, zvySeni kojenecké umrtnosti,
zvyseni vyskytu kasle a ztizeného dychani — zejména u astmatikti, z toho vyplyvajici zvysena
spotieba 1€kt na rozSifeni dychacich cest a zmény plicnich funkci pii spirometrickém
vySetieni.

Utinky dlouhodob& zvysenych koncentraci se tykaji snizeni plicnich funkci u déti i
dospélych, zvySeni nemocnosti na onemocnéni dychaciho ustroji, vyskytu symptomi
chronického zanétu prudusek a spotteby 1ékii pro rozsiteni pradusek pii dychacich obtizich a
zkraceni délky zivota hlavné z divodu vysS§i umrtnosti na choroby srdce a cév a
pravdépodobné i na rakovinu plic. ZvySeni imrtnosti se tykd zejména starSich a nemocnych
osob u kterych zkracuje délku doziti. Tyto ucinky suspendovanych Castic frakce PM; byvaji
uvadény i u primérnych ro¢nich koncentraci nizsich nez 30 pg/m’. Pro chronickou expozici
suspendovanym casticim frakce PM, s se redukce ocekavané délky zivota zafina projevovat
jiz od praimé&rych ronich hmotnostnich koncentraci 10 pg/m’.

Soucasné kvantitativni zavéry o uCincich suspendovanych ¢&astic na zdravi vychéazeji
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 hmotnostni koncentrace PM;o o 10 pg/m’ vede ke zvy3eni celkové
umrtnosti o 0,46 %, a timrtnost na kardiovaskularni a respiracni pficiny se zvysuje o 0,68 %.
Zavéry dalSich studii jsou srovnatelné a nasvédcuji tomu, ze riziko spojené s kratkodobou
expozici ¢asticim frakce PM o znamend vzestup celkové umrtnosti o 0,5 % pf1 zvySeni denni
primérné koncentrace &astic PMj 0 10 pg/m’ nad hodnotou 50 pg/m’. Tento vztah expozice
a ucinku pro kvantitativni zhodnoceni akutniho ptsobeni doporucuje WHO v dodatku,
aktualizujicim v roce 2006 Smérnici pro kvalitu ovzdusi v Evropg"'?

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

WHO doporuduje limit pro roéni hodnotu frakce PMo 20 pg/m’, pii které se s vice nez 95%
mirou spolehlivosti nezvySuje imrtnost. Nejednd se ale o prahovou uroveil expozice a tento
limit neznamena plnou ochranu veskeré populace pied nepiiznivymi G¢inky suspendovanych
castic.

Pro hodnoceni rizika dlouhodobé expozice doporucuje WHO zéavéry americké studie ACS
(American Cancer Society)'”. Jeji autofi dospdli k zavéru, Ze zvySeni primérné roéni
koncentrace jemné frakce suspendovanych castic PM,s o 10 ng/m’ zvyduje celkovou
umrtnost exponované populace o 6% (2-11%). Tento vztah je v dodatku, aktualizujicim
vroce 2005 Smeérnici pro kvalitu ovzdusi v Evrop€, modifikovan na castice PM;o, kdy

’ v ’ v 3 Vo , r
navyseni rocni koncentrace o 10 pg/m” zvySuje celkovou tmrtnost exponované populace o
3%.



Arsen (As)

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

Chronicka otrava nejéastdji zahrnuje kontaktni alergické dermatitidy a ekzémy. Casté je
postizeni nervového systému (degenerace optického nervu, poskozeni vestibularniho ustroji),
traviciho stroji, cévniho systému i krvetvorby'”. V epidemiologickych studiich byla
pozorovana zvySena umrtnost na kardiovaskularni choroby. U exponovanych osob byly
zjistény chromosomalni aberace perifernich lymfocytd. Arseni¢nan sodny inhibuje reparaci
DNA v bunkdch lidské ktze a v lymfocytech. Anorganické slouceniny arsenu jsou
klasifikovany jako lidsky karcinogen. Kritickym u¢inkem 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 prevzatd od

Svétové zdravotni organizace!'? je pro arzen 1,50 x 107,

Nikl (Ni)

Vdechovani vsech typi sloucenin niklu vyvolava podrazdéni a poSkozeni dychacich cest,
rizné imunologické odezvy vcetné zvysSeni poctu alveoldrnich mikrofaghh a imunosupresi.
Nikl pronikd placentdrni bariérou, takze je schopen ovlivnit prenatdlni vyvoj piimym
plusobenim na embryo. Studie na pokusnych zvifatech svéd¢i o tom, ze nékteré slouceniny
niklu vykazuji Siroky rozsah karcinogenni potence. Nejsiln€j§im karcinogenem v téchto
experimentech byl sulfid niklity a sulfid nikelnaty. U clovéka byla popsana akutni otrava
tetrakarbonylniklem, alergickd kozni reakce, astma (u zaméstnancii pracujicich s niklem) a
podrazdéni sliznic. Karcinogenni ucinky byly prokdzany epidemiologickymi studiemi po
inhala¢ni expozici vysokym koncentracim niklu, nebot’ respiracni trakt je cilovym organem,
ve kterém dochazi k retenci niklu s nadslednym rizikem vzniku rakoviny dychaciho traktu.
Slouceniny niklu jsou na zékladé takovych studii klasifikovany IARC jako prokézany lidsky
karcinogen ve skupiné€ 1, kovovy nikl jako mozny karcinogen ve skupin€¢ 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 10,

Polycyklické aromatické uhlovodiky (PAU) - benzo[a]pyren (BaP)

PAU maji schopnost pietrvavat v prostfedi, kumuluji se ve slozkach prostfedi a v Zivych
organismech, jsou lipofilni a fada z nich ma toxické, mutagenni ¢i karcinogenni vlastnosti.
Patti mezi endokrinni disruptory, ovliviiuji porodni védhu a rlst plodu. Pusobi
imunosupresivné, snizenim hladin IgG a IgA.Ve vysokych koncentracich (pfevysujicich
koncentrace nejen ve venkovnim ovzdusi, ale i v pracovnim prostfedi) mohou mit drazdivé
ucinky. PAU patfi mezi nepfimo pusobici genotoxické slouceniny. Vlivem
biotransforma¢niho systému organismu vznikaji postupné¢ metabolity s karcinogennim a
mutagennim uc¢inkem. Elektrofilni metabolity kovalentné¢ vazané na DNA piedstavuji 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
zatazen do skupiny 2A — podeziely karcinogen (IARC 1987).

Benzen (C¢Hpg)

Benzen mé nizkou akutni toxicitu, pfi dlouhodobé expozici ma ucinky hematotoxicke,
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karcinogenni ptisobeni. Byly popsany nadory jater, prsu, nosni dutiny a leukémie. WHO


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

definovalo pro benzen, na zédkladé zhodnoceni fady studii, jednotku karcinogenniho rizika pro
celoZivotni expozici koncentraci 1 pg/m’ v rozmezi 4,4 - 7,5 x 10 (sttedni hodnota 6 x 107
%). V t&chto studiich byly osoby exponovany koncentracim o n&kolik ¥adéi vys$sim, neZ se
mohou vyskytnout ve venkovnim ovzdu$i. Je moZné, Ze extrapolace do oblasti nizsich
koncentraci neodpovida realné kiivce ucinnosti. Hodnota UCR doporucenda WHO je experty
EU povaZovéana za horni mez odhadu rizika, dolni mez hodnoty jednotky karcinogenniho
rizika s pouzitim sublinearni kiivky extrapolace odhadnuta na 5 x 10, Tento rozsah hodnot
UCR znamena, Ze riziko leukémie 1 x 10 by se m&lo pohybovat v rozmezi roéni primérné
koncentrace benzenu v ovzdusi cca 0,2 — 20 pg/m’. P¥i aplikaci vyse uvedené UCR 6 x 107
vychédzi koncentrace benzenu ve vnéjSim ovzdusi, odpovidajici akceptovatelné¢ urovni
karcinogenniho rizika pro populaci 1 x 10 v Girovni 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 &lovéka o hmotnosti 70 kg, ktery vdechne 20 m® vzduchu za den. Jde o
screeningovy piistup odpovidajici hodnoceni celé populace v obecné roviné. Hodnoceni
méstské populace zahrnuje zhruba polovinu obyvatel CR, tedy cca 5 mil.

6. Charakterizace rizik

V zésad¢ se pii hodnoceni rizik rozliSuji dva typy ucinkt chemickych latek. U latek, které
nejsou podezielé z Gcasti na karcinogennim ptsobeni se predpoklada tzv. prahovy ucinek.
Toxické ucinky téchto latek se projevi az po prekroceni kapacity fyziologickych
detoxikac¢nich a reparacnich obrannych mechanismti organismu. Lze tedy identifikovat davku
Skodliveé latky, kterd je pro organismus cloveéka jesté bezpena a za normalnich okolnosti
nevyvola nepfiznivy efekt.

Ke kvantitativnimu vyjadfeni miry zdravotniho rizika toxického nekarcinogenniho U¢inku
Skodlivin je mozno pouzit koeficient nebezpecnosti HQ (Hazard Quotient). Kvocient
nebezpecnosti vyjadiuje pomér mezi zjisténou nebo predpoklddanou expozici ¢i davkou a
referencni davkou, nebo mezi koncentraci v ovzdusi a referenni koncentraci v ptipadé
standardniho expozi¢niho scéndie. Pokud se soucasné¢ vyskytuji latky s podobnym
systémovym toxickym ucinkem je mozno souctem kvocientl ziskat index nebezpecnosti
(Hazard Index — HI). Kvocient nebezpecnosti vyssi nez 1 je povazovan za redlné riziko
toxického ucinku.

Druhym zptisobem hodnoceni je pouziti vztahli odvozenych z epidemiologickych studii, které
vyhledaji vztah mezi davkou (expozici) a ucinkem u ¢lovéka. Tento pfistup je pouzivan napf.
u suspendovanych ¢astic PM;, kde soucasné znalosti neumoznuji odvodit prahovou dévku ¢i
expozici a k vyjadieni miry rizika se pouziva predpovéd vyskytu zdravotnich ucinkli u
exponovanych osob.

Pfi hodnoceni karcinogenti se vychazi z teoric bezprahového pusobeni. Ta predpoklada, ze
neexistuje zadna koncentrace, pod kterou by pusobeni 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 pouzivaji pro oblast velmi nizkych davek extrapolace a predpokladaji vztah
linearni regrese mezi zvysujici se expozici a celozivotnim rizikem vzniku rakoviny. Proto je
vychodiskem pro hodnoceni celozivotni primérna denni davka a faktor smérnice rizika dany
vztahem mezi ddvkou a ucinkem. Vysledkem je pak individuélni celoZivotni riziko. Realné



riziko je pravdépodobné niz$i, protoze smérnice rizika vychéazi z linearniho vicefdzového
modelu a je povazovana za horni hranici odhadu. Pokud ptfedpokladame celozivotni pisobeni
a odhadujeme navyseni rizika, mizeme karcinogenni riziko vypocitat také z koncentrace latky
a jednotky rakovinného rizika. Dostaneme teoretické navySeni pravdépodobnosti vzniku
nadorového onemocnéni pro jednotlivce, které muize zplsobit dand tUroven expozice
hodnocen¢ latce nad vyskyt v neovlivnéné populaci.

Oxid dusicity NO,

Hodnoceni vlivu oxidu dusicitého je zahrnuto v komplexnim hodnoceni suspendovanych
castic. Grafické znazornéni rozpéti ro¢nich koncentraci (graf €. 1) ukazuje, Ze nejvice jsou
expozici NO; vystaveni obyvatelé¢ méstskych lokalit vyznamné ovlivnénych dopravou, méné
v prumyslovych lokalitach. Z hodnot ro¢nich priméri (tab. €. 1) vyplyva, Ze v mistech
bezprostiedniho ovlivnéni intenzivni dopravou (nad 10 000 vozidel) Ize v disledku expozice
oxidu dusic¢itému ocekavat snizeni plicnich funkci, zvySeny vyskyt astmatickych obtizi a
alergii u détské i dospé€lé populace. Ve méstskych lokalitdich bez piimého vlivu dopravy neni
oxid dusicity zdrojem zdravotnich rizik.

Tabulka ¢. 1. — Hodnoty ro¢nich priméri NO; na stanicich v roce 2007

ro¢ni praméry NO, (ug/m’)
rok 2007 min max
CR 7,2 84,4
meésta celkem 9,1 84,4
lokality bez dopravni zatéze 9,1 37,1
lokality s dopravni zatézi 9,7 84,4
prumyslové lokality | 21,1 47,7

Graf &. 1. - Rozpéti roénich primérd NO, v roce 2007 v CR a v jednotlivych typech
méstskych lokalit

Rozpéti roénich primértt NO2 v roce 2007 v CR a v jednotlivych typech méstskych
lokalit

. \ \ \ \ \ \ \ \
CR | |

mésta celkem | |

lokality bez dopravni zatéze | |

primyslové lokality [ |

lokality s dopravni zatézi

pozadi CR 0

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
ro¢ni AVGv pg/m3
Suspendované Castice

Dlouhodobé zvySené¢ koncentrace suspendovanych castic se podili na vyskytu rtznych
symptomu zhorSeni stavu dychacich cest, zvySeni nemocnosti i imrtnosti. Pravé umrtnost
byva nejcastéji pouzivana pro ilustrovani negativnich vlivli ¢astic. Pro hodnoceni rizika



dlouhodobé expozice suspendovanym ¢asticim byly pouzity zavéry americké studie ACS
(American Cancer Society), doporu¢ované WHO. Jeji autofi dospéli k zavéru, ze zvyseni
pramémé roéni koncentrace jemné frakce suspendovanych &astic PMas o 10 pg/m’ zvysuje
celkovou imrtnost exponované populace o 6 % (95 % CI 2—-11 %). Tento vztah je v dodatku,
aktualizujicim v roce 2005 Smérnici pro kvalitu ovzdusi v Evrop&"'?, modifikovéan na &astice
PM,, kdy navyseni ro¢ni koncentrace o 10 pg/m’ zvysuje celkovou Gimrtnost exponované
populace o 3 %. Lze tedy provést odhad na zakladé vysledkii méfeni koncentraci aerosolu
frakce PM; s 1 frakce PM,.

Rozpéti koncentraci charakterizujici miru zneciSténi suspendovanymi ¢asticemi frakce PMj
v ruznych typech lokalit popisuje a graf ¢. 2. V nasledujici tabulce €. 2. je prehled rozmezi
ro¢nich koncentraci PM;y a odhadu zvySeni celkové umrtnosti. Za zéklad je vzata koncentrace
PM,, doporudovana WHO — 20 pg/m’, pii které by se s 95 % pravdépodobnosti timrtnost
nemeéla zvySovat.

Graf €. 2. - Hodnoty ro¢nich primért PM; v roce 2007

Rozpéti roénich priméri suspendovanych &astic frakce PMiov roce 2007 v CRa v
jednotlivych typech méstskych lokalit
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Tabulka &. 2. - Rozpéti ro¢nich priméra PM;o v roce 2007 v CR a v jednotlivych typech
méstskych lokalit a odhad ucinkil

ro¢ni prameéry PM;, (ug/m3) % navySseni celkové imrtnosti
rok 2007 min max min max
CR 8,0 65,4 - 13,5
Mésta celkem 11,0 65,4 - 13,5
Lokality bez dopravni zatéze 11,0 28,7 - 2,6
Lokality s dopravni zatézi 21,0 41,0 0,3 6,3
Primyslové lokality 20,8 65,4 0,2 13,5

Rozpéti koncentraci charakterizujici miru znecisténi suspendovanymi casticemi frakce PM s
v riznych typech lokalit popisuje a graf €. 3. V nasledujici tabulce €. 3. je pfehled rozmezi
ro¢nich koncentraci PM,s a odhadu zvySeni celkové umrtnosti. Zakladni koncentrace, pfi
které by se s 95 % pravdépodobnosti imrtnost neméla zvySovat, je v tomto ptipadé podle
WHO préimérna roéni koncentracel0 pg/m’.



Graf ¢. 3. - Hodnoty ro¢nich pramérti PM, s v roce 2007

Rozpéti roénich priméri suspendovanych &astic frakce PM2,5 v roce 2007 v CRa v
jednotlivych typech méstskych lokalit
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Tabulka &. 3. - Rozpéti roénich primérti PM,s v roce 2007 v CR a v jednotlivych typech
mestskych lokalit a odhad G¢inkt

ro¢ni prameéry PM, s (ng/m’) % navyseni celkové timrtnosti
rok 2007 Min max min max
CR 11,4 35,9 0,8 15,5
Meésta celkem 13,7 35,9 2,2 15,5
Lokality bez dopravni zatéze 16,6 21,3 4,0 8,2
Lokality s dopravni zatézi 13,7 24,6 2,2 14,9
Primyslové lokality 29,5 35,9 11,7 15,5

Z udaju za rok 2007 vyplyva, ze jen cast pozadovych lokalit a ¢ast méestskych lokalit bez
dopravni zatéze je charakterizovana koncentracemi suspendovanych castic frakce PM, které
neznamenaji zdravotni riziko. Mé&stské prostiedi jiz od mirné zatéZze dopravou spolu s
lokalitami ovlivnénymi primyslem urcité zdravotni riziko pro obyvatele piedstavuje. V
pfipadé hmotnostnich koncentraci aerosolu frakce PM,s vychazi hodnoceni na zékladé
teoretického vypoctu jesté piisnéji a lze fict, ze nebyly zjistény primérné ro¢ni koncentrace,
kterym neni pfipisovan urcity negativni vliv.

Navyseni celkové predcasné umrtnosti, ke kterému pfispéla expozice suspendovanym
casticim se podle miry zatéze konkrétni lokality pohybuje od pfiblizné 1% v Cistych oblastech
az po 15,5% v oblastech zvlaste intenzivné zatizenych dopravou a primyslem.

Dal8i moznosti, dosud nejvice pouzivanou pii hodnoceni rizika chronickych u¢inkli imisi
PM,y, je pouziti vztaht expozice a ucinku, publikovanych na zaklad¢ metaanalyzy vysledka
epidemiologickych studii v roce 1995 (K.Aunan). Na zaklad¢ studie zabyvajici se frekvenci
vyskytu bronchitis a chronickych respiracnich symptomu u déti (Dockery a spol.) 1ze 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 ro¢ni pramér PM;o v pg/m’. Podle
epidemiologickych studii se u neexponované détské populace chronické respira¢ni syndromy
(CRS) vyskytuji v cca 3%.



Tabulka ¢. 4. - Rozpéti ro¢nich pramérd PM;, v roce 2007 v CR a v jednotlivych typech
méstskych lokalit a odhad ucinki

% prevalence vyskytu

ro&ni priméry PM;, (pg/m’) bronchitis a CRS
rok 2007 : ;

min max min max
CR 8,0 65,4 3,7 16,7
Mésta celkem 11,0 65,4 4,0 16,7
Lokality bez dopravni zatéze 11,0 28,7 4,0 6,4
Lokality s dopravni zatézi 21,0 41,0 5,2 8,8
Primyslové lokality 20,8 65,4 5,2 16,7

Soucasna imisni situace ve znecisténi ovzdusi suspendovanymi ¢asticemi frakce PM;p muize
ptispivat k navySeni vyskytu pifiznakii zdnétu priiduSek a dalSich respiranich symptomul u
déti ze 3% v neovlivnéné populaci na 3,7% 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
neuéinnou 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 davek 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 piipadé 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, coZ znamena zvy3eni individualniho celoZivotniho
rizika onemocnénim rakovinou o 1 pfipad na 1 000 000 exponovanych osob. Vzhledem
k nejistotam ve vypo&tu Ize viak povazovat za akceptovatelnou fadovou troveti rizika 107.

Z individualniho rizika a poc¢tu osob v hodnocené populaci je mozno odvodit populacni
riziko, které 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 €. 5. — Hodnoty jednotkového rizika

Skodlivina As Ni BaP BENZ
Jednotka rizika 1,50E-03 3,80E-04 8,70E-02 6,00E-6
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
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Pro Ceskou republiku a pro kazdy typ méstské lokality bylo za rok 2007 z roénich
aritmetickych primérti z méficich stanic vypocteno riziko odvozené z expozice jednotlivym
latkam. Celkové karcinogenni riziko je souctem téchto dil¢ich rizik.

Tabulka €. 6. — Hodnoty zdravotniho a populaéniho rizika pro arsen

Arsen roéni praiméry (ng/m’) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko
2007 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 0,30 11,20 4,50E-07 1,68E-05 0,06 2,40
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 0,40 11,20 6,00E-07 1,68E-05 0,05 1,20
lokality bez dopravni zat&ze 0,51 5,39 7,71E-07 8,09E-06 0,05 0,58
lokality s dopravni zat&zi 0,66 7,88 9,95E-07 1,18E-05 0,07 0,09
pramyslové lokality 0,43 11,20 6,44E-07 1,67E-05 0,05 1,20

Graf €. 4. - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z piijmu As z venkovniho ovzdusi v roce 2007 v CR a pro jednotlivé typy
meéstskych lokalit

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu
néadorovych onemocnéni z p¥fjmu As z venkovniho ovzdusi v roce 2007 v CR
a pro jednotlivé typy méstskych lokalit
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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 fad vy$§i. Vyjadieno populaénim rizikem, i kdyby v celé Ceské
republice byly koncentrace arsenu v ovzdusi stejné jako v nejzatizenéj$i primyslové oblasti,
predstavovala by tato expozice riziko jen lehce presahujici dva ptipady za rok na 10 miliént
obyvatel.

Tabulka €. 7. — Hodnoty zdravotniho a popula¢niho rizika pro nikl

Nikl roéni priméry (ng/m’) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko
2007 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 0,40 10,60 | 1,52E-07  403E-06 | 0,02 0,58
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 0,40 10,60 | 1,52E-07  403E-06 | 0,01 028
lokality bez dopravni zatéze 0,48 10,36 1,82E-07 3,94E-06 0,02 0,28
lokality s dopravni zatézi 0,44 10,50 1,68E-07 3,99E-06 0,01 0,29
pramyslové lokality 0,76 8,51 2,91E-07 3,24E-06 0,02 0,23
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Graf €. 5. - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z pifijmu Ni z venkovniho ovzdusi v roce 2007 v CR a pro jednotlivé typy
meéstskych lokalit

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu
nadorovych onemocnéni z pifjmu Ni z venkovniho ovzdusi v roce 2007 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 lokalitich pohybuje ve spoleCensky pfiijatelném rozmezi nékolika
pfipadi na milion az 10 miliébnt obyvatel za 70 let. Vyjadfeno populacnim rizikem,
nepiedstavuje expozice obyvatel niklu z ovzdusi ani jeden cely pfipad za rok na 10 miliénQ
obyvatel.

Tabulka €. 8. — Hodnoty zdravotniho a populaéniho rizika pro benzen

Benzen roéni praméry (ug/m®) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko
2007 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 0,60 8,00 3,60E-06 4,80E-05 0,51 6,86
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 0,60 8,00 3,60E-06 4,80E-05 0,26 3,43
lokality bez dopravni zatéze 0,94 2,10 5,63E-06 1,26E-05 0,40 0,90
lokality s dopravni zatézi 0,77 3,11 4,63E-06 1,87E-05 0,33 1,33
pramyslové lokality 2,28 8,00 1,37E-05 4,80E-05 0,98 3,43

Graf €. 6. - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z piijmu benzenu z venkovniho ovzdusi v roce 2007 v CR a pro jednotlivé typy
meéstskych lokalit

Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu
néadorovych onemocnéni z pffjmu benzenu z venkovniho ovzdusi v roce 2007
v CR a 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 vys8i neZ v ostatnich méstskych lokalitdch a predstavuje teoreticky 1 az 5 ptipadii na
100 tisic obyvatel. Vyjadieno populaénim rizikem, kdyby v celé Ceské republice byly
koncentrace benzenu v ovzdusi stejné jako v nejzatizenéjsi priimyslové oblasti, predstavovala
by tato expozice riziko piiblizné 7 ptipadd za rok na 10 milionti obyvatel.

Tabulka €. 9. — Hodnoty zdravotniho a popula¢niho rizika pro sumu PAU

Suma PAU roéni priméry (ng/m’) | karcinogenni riziko (ILCR) | populaéni riziko

2007 min max min max min max
CR (10 mil. obyvatel) 2,51 64,90 2,62E-05 7,79E-04 3,74 111,29
mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob.) 4,69 64,90 5,25E-05 7,79E-04 3,75 55,64

lokality bez dopravni zatéze 4,69 10,65 5,53E-05 1,38E-04 3,95 9,86
lokality s dopravni zatézi 4,86 20,26 8,78E-05 2,26E-04 6,27 16,14
prumyslové lokality 9,78 64,90 1,16E-04 7,79E-04 8,29 55,64

Graf €. 7. - Srovnani rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu nadorovych
onemocnéni z ptijmu sumy PAU z venkovniho ovzdusi v roce 2007 v CR a pro jednotlivé
typy méstskych lokalit

Srovnéni rozpéti teoretického odhadu pravdépodobnosti zvyseni poctu
nadorovych onemocnéni z pfijmu sumy PAU z venkovniho ovzdusi v roce
2007 v CR a pro jednotlivé typy méstskych lokalit
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lokality bez dopravni zatéze

lokality s dopravni zatézi

pramyslové lokality :

pozadi CR D

1,00E-07  1,00E-06 1,00E-05  1,00E-04 1,00E-03 1,00E-02

Individualni karcinogenni riziko odhadované na zakladé€ potencidlni expozice koncentracim
PAU se v méstskych lokalitach pohybuje v rozmezi 1 pfipadu na tisic azZ n€kolika ptipadl na
100 tisic obyvatel za 70 let. V prumyslem ovlivnénych lokalitdch je hodnota individualniho
rizika vy$Si nez v ostatnich méstskych lokalitach a pfedstavuje teoreticky 1 az 8 ptipadii na 10
tisic obyvatel. Vyjadieno populaénim rizikem, kdyby na uzemi celé Ceské republiky byly
koncentrace PAU v ovzdu$i stejné jako v nejzatizengj$i primyslové oblasti (Ostravsko-
Karvinsko), pfedstavovala by tato expozice riziko ptiblizné 111 ptipadii za rok na 10 miliont
obyvatel. V ostatnich méstskych lokalitach populac¢ni riziko n¢kolikanasobné niZsi.
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Tabulka ¢. 10. — Hodnoty celkového populac¢niho rizika a popula¢niho rizika pro jednotlivé
latky

2007 - karcinogenni latky benzen suma PAU Arsen Nikl celkem
populaéni riziko min max | min max | min max | min max | min  max
CR (10 mil. obyvatel) 0,51 | 6,86 | 3,74 | 111,29 0,06 | 2,40 | 0,02 | 0,58 | 4,33 | 121,13

mésta (nad 5 tis. — 5 mil. ob) | 0.26 | 3,43 | 3,75 | 55,64 | 0,05 | 1,20 | 0,01 | 028 | 4,07 | 60,52
lokality bez dopravni zétsze | 040 | 0,90 | 3,95 | 9,86 | 0,05 | 0,58 | 0,02 | 028 | 442 | 11,62
lokality s dopravni zatezi | 0,33 | 1,33 | 6,27 | 16,14 | 0,07 | 0,09 | 0,01 | 0,29 | 6,68 | 17.85
primyslové lokality | 0.98 | 3.43 | 8,29 | 55,64 | 0,05 | 1,20 | 0,02 | 0.23 | 934 | 60,50

7. Nejistoty odhadu

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

to déno tim, Ze fada vstupnich dat je vysledkem aproximaci a modeli, které dopliiuji chybéjici

data nutna 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 linedrni extrapolaci
z pusobeni vysokych koncentraci nemusi odpovidat nizkym expozicnim koncentracim,
které se vyskytuji ve venkovnim ovzdusi. Pfesto je standardné pouzivano s védomim, Ze
piedstavuje horni mez odhadu rizika a reélné riziko je pravdépodobné nizsi.

- Pouzity screeningovy expozini scénaf uvazuje nejnepiiznivejsi variantu (horni mez),
kterd ptedpokladd, ze lidé jsou vystaveni hodnocenym koncentracim celych 24 hodin.
Tento pfistup mize nadhodnocovat miru rizika z venkovniho ovzdus$i. Pro hodnoceni
celozivotni redlné expozice z venkovniho ovzdu$i (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
staciondrnich 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 vztahil). Orienta¢ni doplnéni nemétenych 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
potenciadlnim karcinogennim uc¢inkem — pro As, Ni, smés karcinogennich PAU a benzen.
Z4téz obyvatel byla vzhledem k mirné zimé v porovnani s rokem 2006 niz$i v oblastech
s prevahou malych zdroji lokalniho vytapéni, ale v lokalitach zatizenych primyslem a
dopravou se v podstaté nezménila.

Data pro hodnoceni o kvalité ovzdusi byla pfevzata z tabelarni roéenky CHMU za rok 2007 a
zpracovana ve formé rozpétovych intervall pro jednotlivé latky (NO,, PM;o, PM, s, As, Cd,
Ni, benzen a BaP) — pro celou Ceskou republiku, pro viechny méstské stanice a pro vybrané
typy méstskych lokalit (obytné bez dopravni zatéze, méstské s dopravni zatézi a méstské
s prumyslovou zatézi). Uvedeny postup nelze pro nedostatek udaji pouzit pro hodnoceni
zatéze obyvatel malych sidel (< 5 000 obyvatel).

Vypocet vychéazi z metodickych postupti hodnoceni rizik US EPA a WHO a pouziva pro
vypocet rizika podklady publikované témito organizacemi na zakladé rozsadhlého poctu
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epidemiologickych studii a odbornych praci z experimentalni toxikologie. Karcinogenni latky
jsou hodnoceny konceptem bezprahového plsobeni. Odhad uvazuje celoZivotni expozici 24
hodin denné pro dospé&lého &lovéka o hmotnosti 70 kg, ktery vdechne 20 m® vzduchu za den.

Expozice obyvatel suspendovanym casticim velikostnich frakeci PM , s a PM; pfispiva, podle
soucasnych znalosti, k zvySeni celkové predCasné umrtnosti populace. Toto zvySeni se podle
miry zatéZe konkrétni lokality pohybuje od pfiblizn€ 1% v Cistych oblastech az po 15,5%
v oblastech zvlaste intenzivné zatizenych dopravou a primyslem. Expozice suspendovanym
casticim frakce PM;o miize déle pfispivat k navySeni vyskytu ptiznakli zdncétu pradusek a
dalsich respira¢nich symptomu u déti ze 3% v neovlivnéné populaci na 3,7% az 16,7%. Tyto
efekty vzhledem k spole¢nému a komplexnimu pisobeni latek z ovzdusi na lidsky organismus
v sob¢ zahrnuji 1 plisobeni oxidu dusicitého.

Celkové navySeni individualniho celozivotniho rizika vzniku nadorového onemocnéni se
v méstskych lokalitich v CR pohybovalo v rozmezi 4,1 x 10° az 8,51 x 10™; se stiedni
hodnotou 1,9 x 10™ tj. mén& nez dva piipady na 10 tisic obyvatel. Pro jednotlivé hodnocené

latky se navyseni individudlniho celoZivotniho rizika pohybuje v fadu 107 az 107, tedy 1

pfipad onemocnéni na 1 000 az 10 milionii obyvatel za 70 let.

— u arsenu se vypoétené hodnoty rizika pohybuji v ¥adu 107 (nékolik piipadii z 10 milidénu)
az 10 (nékolik ptipada z 1 milionu), v pramyslem a dopravou silnézatizenych lokalitich
prekrocily hranici 10” (1 piipad ze 100 tisic);

— hodnoty rizika vypod&tené pro nikl maji rozmezi 107 (n&kolik p¥ipada z 10 miliénu) az 10

—  hodnoty rizika spo&tené pro expozici benzenu nevyboluji z fadu 10 (n&kolik ptipadi z 1
miliénu), pouze v dopravou a prumyslem extrémné zatizenych mistech mohou dosédhnout
a7 hodnoty 107 (1 piipad ze 100 tisic);

— nejvetsi  prispévek stale predstavuje expozice polycyklickym aromatickym
uhlovodikim (PAU). Z vypoctenych hodnot pro jednotlivé typy méstskych lokalit 1ze
velmi piiblizné¢ odhadnout, Ze vliv emisi PAU z dopravy kombinovany v nékterych
lokalitach s emisemi z domadcich topenist vede v méstskych aglomeracich k navySeni
zdravotnich rizik o 8,7 x 107 az 2,2 x 10™ (0,9 aZ 2 piipady z 10 tisic). V lokalitach
ovlivnénych velkymi priimyslovymi zdroji je hodnota individudlniho rizika vyS$$i nez
v ostatnich méstskych lokalitich a piredstavuje teoreticky 1 az 8 piipadt na 10 tisic
obyvatel za 70 let.
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