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Pii studiu vysledki téhotenstvi
v okresech Teplice a Prachatice
v rdmci Programu , Teplice 11“ a po-
zdé&ji i v Praze v rdmci Programu
,Znecisténi ovzdusi a zdravi“ byl
pozorovan vliv znecisténi ovzdusi
na nékteré parametry lidské repro-
dukce. Primérné expozice atmosfé-
rické prasnosti méfené jako kon-
centrace PM,, nad 40pg/m® (PM, 5
nad 27pg/m?) v prvém mésici tého-
tenstvi zvy$uji riziko narozeni ditéte
s nitrodélozni rtstovou retardaci
(IUGR) [1]. Jesteé 1épe koreloval ten-
to ucinek s koncentraci karcinogen-
nich polycyklickych aromatickych
uhlovodikli (k-PAU). V tomto piipa-
dé se zvySeny vyskyt pfipadd nitro-
délozni rastové retardace objevoval
pfi primérnych mési¢nich kon-
centracich vy$sich nez 15ng/m3 [2].
Bylo také prokdzano, Ze se stoupaji-
ci expozici k-PAU se zvySuji hladiny
PAU-DNA aduktit v placenté;
a v placentdch plodt s diagnézou
nitrodélozni rGstovd retardace byly
zjiStény zvySené hladiny PAU-DNA
aduktti [3]. Vyznamny je také po-
znatek, Ze vysledky téhotenstvi i na-
lezené poskozeni DNA jsou ovlivné-
ny genotypem ditéte, genetickymi
polymorfismy GSTM1 a NAT2 [4].
Pozdéji byl pozorovan i efekt poly-
morfismu gent kodujicich GSTM1
a CYP1A1 na porodni hmotnost [5].
Néami vySetfovany soubor novoro-
zencl, ktery sestdvd z cca 1 400
jedinct, predstavuje dosud ojediné-
lou studii. Pravé tyto vysledky pro-
kazuji, Ze pfi zvySenych koncentra-
cich k-PAU v ovzdusi dochdzi u né-
kterych genotypa (alel) k vétSimu
poskozeni DNA, které se projevuje
snizenim porodni hmotnosti. Proto
predpokldddme, Ze kvalita genomu
(souboru gent)) miize pfi rizné za-
i nemocnost déti.

Zjisténi, Ze duroven znecisténi
ovzdusi, kterému je v soucasnosti
vystavovana béZnd méstska popula-
ce, muze uvedenym zplsobem
ovliviovat reprodukci, jsou priori-
tou pro dalsi vizkum a mohou mit
i znacny prakticky dopad na zptisob
hodnoceni zdravotnich rizik souvi-
sejicich s expozici komplexnim
smésim [6]. Z hlediska kvantitativ-
niho hodnoceni zdravotnich rizik

jsou podstatné tfi okolnosti. Za prvé
je to zdvaznost sniZené porodni
hmotnosti z dlouhodobého hledis-
ka, kdy se v soucasnosti predpokla-
daji asociace s fadou tzv. civilizac-
nich chorob (diabetes mellitus, kar-
diovaskuldrni onemocnéni a dalsi)
[7]. Za druhé je to Cetnost vyskytu
hodnoceného jevu, kdy odhaduje-
me, Ze ve srovnani se ,standardnim
endpointem*, za ktery se povazuje
rakovina plic, je vyskyt nitrodélozni
rastové retardace cca 10-krat vySsi.
Za tteti je to rychlost, s kterou jsou
sledované  tucinky  indukovéany
v pribéhu ranych fazich téhoten-
stvi.

Unikatni vysledky byly ziskany
pfi pilotni studii na skupinach déti
z Teplic a Prachatic, kdy se obé po-
pulace vyznamné lisily v expresi ge-
nt i frekvence mikrojadérek (zvyse-
na exprese byla pozorovdna u 81
genll u déti z Teplic, p<0,001). Jed-
né se o viibec prvni publikaci o vli-
vu zneci$téného ovzdusi na genom
(8].

Vysledky projektu ,Znecisténi
ovzdusi a infekéni onemocnéni
u déti s alergiemi“(téma: ,Faktory
zivotniho prostfedi ve vztahu ke
zdravi“, VaV-SL/5/160/05) prokazu-
jl u déti z Teplic vyznamné vyssi
frekvenci zédpalu plic, zdnétt stied-
niho ucha a zénétd hrtanu a pri-
dusnice [9]. Topinka et al. [10] pro-
kdzal asociaci polymorfismu DNA
reparacniho  genu XPD/ERCC2
v exonu 6 s vyskytem bronchitid
u déti. Studium vlivu genetického
polymorfismu na respira¢ni one-
mocnéni u déti je v pocatcich.

VYVOJ ZNECISTENI OVZDUSI
V MODELOVYCH OBLASTECH

Diky dlouhodobému dennimu mo-
nitorovdni ovzdu$i v Teplicich
a Prachaticich od r. 1993, v Praze od
1. 2000, byly ziskdny unikétni casové
fady vyvoje zneciSténi zejména
PMj,, PM,5 a k-PAU. V letech
2003-2006 se prakticky neliSily ro¢ni
koncentrace PM,, a PM, 5 mezi Te-
plicemi a Prachaticemi, v Praze-
Smichové doslo ke sniZzeni PM;j,
o cca 30 %, v Praze-Libusi se vy-
znamné neliSily. Ro¢ni koncentrace
PM, 5 byly v Praze-Smichové v roce

2004 a 2006 o cca 20 % nizsinez v le-
tech 2003 a 2005. Koncentrace k-
PAU se v Teplicich sniZily v obdobi
2004-2006 ve srovnani s 2001-2003
o cca 25 %, v Prachaticich se nemé-
nily v obdobi 2001-2005, sniZeny vr.
2006. V Praze-Smichové byly zvyse-
ny koncentrace k-PAU v letech 2004
a 2006 vs. 2001-2003 a 2005. Za vy-
znamné lze povaZovat, Ze zmény
koncentraci PM,s nekoreluji se
zménami koncentraci k-PAU ve
vsech lokalitach.

V r. 2006 byly ro¢ni koncentrace
PM2,5 v Praze-Smichové 22,7
mg/m3, v Praze-Libusi 20,1 mg/m?,
v Teplicich 30,4 mg/m?® a v Pracha-
ticich 27,6 mg/m?3. Nepfiznivy vy-
sledek téhotenstvi (IUGR, nizka po-
rodni vaha) je zjiStovan pii prekro-
Ceni koncentraci PM2,5 27 mg/m?
/mésic a k-PAU 15 ng/m3 (cca 2,8
ng B[a]P/m?). Tyto mési¢ni pramé-
ry byly prekroCeny v roce 2006
v Praze-Smichové 3-krét, resp. 3-
krat, v Praze-Libusi 1-krét, resp. 3-
krat, v Teplicich u PM,5 7-krét,
resp. 1-krat a v Prachaticich 4-krat.

Vyznam prachovych castic

Prachové castice (particulate mat-
ter, PM) pfedstavuji komplexni he-
terogenni smeés, jejiz sloZeni (rozlo-
zeni castic dle velikosti, chemickd
charakteristika) se méni v case a je
zé&vislé na rtznych zdrojich emisi,
chemickych procesech v ovzdusi
a klimatickych podminkach. Dle
WHO [11] je doporuceno pouzivat
koncentrace hmoty PM,s (< 2,5
mm) jako indikator rizika pro zdra-
vi. Dostupné dtikazy prokazuji aso-
ciaci mezi PM emitované hlavnimi
zdroji spalovani, mobilnimi i staci-
ondrnimi, a Sirokym spektrem
ovlivnéni zdravotniho stavu, v€etné
zvySené nemocnosti a imrtnosti na
kardiovaskuldrni a respiracni one-
mocnéni, i atopickou reakci na aler-
geny ve vnéjSim ovzdu$i. Na tyto
nejmensi ¢astice PM, 5 jsou vazany
komplexni smési obsahujici karci-
nogenni polycyklické aromatické
uhlovodiky  (k-PAU),  vznikajici
v ovzdus$i nedostateCnym spalova-
nim nebo pyrolyzou organického
materidlu jako nafta, benzin, zemni
plyn, uhli a dfevo. Prachové ¢éstice
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(PM) v ovzdusi pochézeji z primy-
slovych zdrojti, lokdlniho vytdpéni
a exhalaci z dopravy. PM obsahuji
smés rtznych chemickych latek
a jejich negativni efekt na lidské
zdravi mtze byt vyvolan jak pfitom-
nosti PAU, tak chemickych latek in-
dukujicich  oxida¢ni  poskozeni
DNA, lipida a proteint [12, 13].

Vysledky vyzkumu v Evropé
a USA prokazuji, Ze dlouhodob4 ex-
pozice zneciSténému ovzdus$i neo-
vliviiuje pouze akutni projevy jako
umrti, ale pfispiva i k vyvoji one-
mocnéni. Experimentdlni vysledky
naznacuji rtiznou toxicitu slozek
PM i rozdily mezi poskozenim zdra-
vi. Napf. v dlouhodobych studiich
bylo na zvifatech exponovanych re-
spirabilnim prachovym ¢dsticim
prokdzdny vyznamné zmény na
srdci a plicich, ale neoc¢ekavané ta-
ké na jatrech a mozku [14].

Castice ve velikosti PM,5-PM,
ovliviuji pfevazné dychaci cesty
a plice, zatimco ¢éstice < PM, 5 pfe-
vazné ovliviiuji kardiovaskuldrni
systém. Velmi jemné cCéstice (ultra-
fine, UFP, < 0,1 pym) prostupuji do
krve a ovliviwiji jatra, slezinu, mo-
zek, placentu i fetus. Studie ptiso-
beni prachu ze Sesti evropskych
meést (Amsterdam, Atény, Barcelo-
na, Duisburg, Helsinky a Praha) na
plicni tkan mysi po intratrachedlni
aplikaci ukdzala vy3si zdnétlivou ak-
tivitu frakce PM;-PM,s nez
PM, 5-PM,,, zvySeni tvorby cytoki-
nd a proteint [15]. U zimnich vzor-
ki PM<0,2 z Prahy byla pozorovéna
nejvyssi cytotoxickd a apoptotickd
aktivita i ovlivnéni buné¢ného cyk-
lu [16].

Pope a Dockery [14] shrnuli z&-
véry  epidemiologickych  studii
o zdravotnich diisledcich expozice
respirabilnim prachovym ¢ésticim.
Kratkodobé zvySeni koncentrace
PM, 5 0 10 mg/m3 piedstavuje zvy-
$eni imrtnosti o ~ 1 %. Pfi dlouho-
dobych studiich pozoroval Hoek et
al. [17] dvojnédsobné zvysSeni kardi-
opulmondrni Gmrtnosti u jedinct,
ktefi zili do 100 m od dalnice nebo
50 m od hlavni dopravni tepny (uli-
ce) ve mésté. Podobny vztah mezi
umrtnosti a vzdalenosti od doprav-
nich tepen byl zjistén v Hamiltonu,
Ontario, Kanada [18]. Reanalyzou
harvardské studie Sesti mést byl po-
zorovan vliv vzdélani na sniZeni ri-
zika uamrti, snizeni PM,s; o 10
mg/m? snizilo relativni riziko tmrti
0 ~ 27%. Vyhodnoceni publikované
literatury prokazuje, Ze trvalé sniZo-
véani expozice PM, 5 v ovzdusi zne-
¢isténém procesy netplného spalo-

vani bude znamenat zlepSeni kardi-
opulmondrniho zdravi populace.

POLYCYKLICKE AROMATICKE
UHLOVODIKY

Dosavadni vysledky naznacuji vy-
znam prenatdlni expozice karcino-
gennim PAU na vyvoj plodu [6, 19]
i vyskyt respirac¢nich onemocnéni
u déti [20]. Pokusy na mysich pro-
kazuji, Ze expozice praSnému aero-
solu - obsahujicimu PAU a tézké
kovy — béhem bfezosti, zvySuje hy-
perreaktivitu dychacich cest. Miller
et al. [21] pfedpokladaji nepfiznivy
vliv prenatélni expozice k-PAU na
dychaci potize u déti ve véku 12-24
meésictli, zejména symptomy astma-
tu, jiz pfi koncentraci 3,53+2,81
ng/m?3. Jedrychowski et al. [22] po-
zoroval vliv perinatdlni expozice
PAU v Krakové na zvySeni respirac-
nich symptomi jako kasel, sipani,
a infekce ucha. Predpoklddaji, ze
imunotoxické PAU poskodi imunit-
ni funkce fetu, nasledkem miize byt
zvy$end vnimavost novorozencl
a déti predskolniho véku k respirac-
nim infekcim. Uvedené publikace
naznacuji, Ze riziko expozice PAU,
které se projevi zhorSenim dycha-
cich potizi, zacina jiz ve velmi ran-
ném véku. Nizkd porodni hmotnost
spojend se snizenim dychacich
funkci mtize zvySovat riziko zanétli-
vych dychacich symptom@ nebo
hyperreaktivity dychacich cest.

PAU tvofi jednu z hlavnich sku-
pin  karcinogenti  pfitomnych
v ovzdusi. Vysledky Libranda et al.
[23] a Motta et al. [24] prokazuji, Ze
k-PAU jsou vazany pievdzné na
prachovych ¢ésticich o velikosti
0,1-1,2 mm, extrakt organické hmo-
ty (EOM) z téchto castic tvofi cca
60 % celkové EOM. PAU jsou akti-
vovany na reaktivni derivaty pomo-
ci metabolickych enzymt a vytvare-
ji adukty s DNA a s proteiny. Pii-
tomnost adukti PAU v DNA muze
vést ke vzniku mutaci, a vysokd hla-
dina DNA adukti je asociovana se
zvySenym rizikem vzniku nddoro-
vych onemocnéni [12]. Mezi PAU
patii téZ reaktivni slouceniny, je-
jichZ mutagenita je vyvolana tvor-
bou reaktivnich forem kysliku. Hla-
diny PAU-DNA aduktd ( nejcastéji
pouzivany marker expozice PAU),
jsou obvykle analyzovany metodou
32p postlabeling [25], existuje oviem
i alternativni stanoveni pouZivajici
metodu ELISA [26].

Sommers et al. [27] studovali na
mysich vliv 10-tydenni expozice

ovzdusi v oblasti slévaren v Hamil-
tonu, Kanada, na vyskyt mutaci
v nésledujici generaci. Pfi ovlivnéni
samci byla frekvence mutaci zne-
Cisténym ovzduSim cca 2-krét vyssi
nez v kontrolni oblasti (koncentrace
B[a]P byla cca 2.7 ng/m?). Yauk et
al. [28] studii opakovali ve stejné
lokalité v r. 2004 pfi 10-tydenni ex-
pozici ovzdusi s koncentraci
Bla]P 1,02+0,56 ng/m3. Pozorovali
zvy$eni mutaci pfi ovlivnéni sper-
matogonii (pfed stadiem zrdni
spermii) o cca 60 %. Mutace ve
spermiich, které jsou prendSeny na
potomky, tvofi trvalé ireversibilni
zmény v genetickém materidlu.

Je opakované prokazovano, Ze
expozice k-PAU snizuje porodni va-
hu novorozenctli a zvySuje nitrodé-
lozni rtstovou retardaci (IUGR, 10.
percentil porodni vahy pro piislus-
ny gestacni vék a pohlavi). Lze
predpoklddat, Ze se z hlediska hod-
noceni rizika pro clovéka jedna
o jednu z nejvyznamnéjsich skupin
Skodlivin, zejména s ohledem na
roz8ifeni téchto latek v Zivotnim
prostiedi.

Environmentdlni expozice k-
PAU v prazském ovzdus$i zvysuje
mnozstvi DNA aduktt i vyskyt chro-
mozémovych aberaci v genetickém
materidlu a snizuje schopnost repa-
rovat poSkozeni DNA [29-31]. Zis-
kané zmény informuji o poskozeni
genetického materidlu desetileti
pfedtim, nez jsou pozorovany prvni
klinické zmény. Jsou indikdtorem
procesti, které pii dlouhodobém
pisobeni nepfiznivé ovlivauji zdra-
votni stav populace.

Rubes et al. [32] zjistili, Ze zvySe-
ni koncentraci B[a]P v pribéhu 10
dni nad 7,5 ng/m3 zvysuje fragmen-
taci DNA ve zralych spermiich, kte-
rd se projevuje neschopnosti sper-
mii oplodnit vajicko. Fragmentace
DNA miiZe byt dale zvySena chybé-
nim specifického genu, ktery se po-
dili na detoxifikaci (metabolismu)
k-PAU. Ziskané poznatky prokazuji
vliv znecisténého ovzdusi na plod-
nost muzu.

Ziskéavané vysledky jsou unikatni
i z mezindrodniho hlediska - proka-
zaly vliv k-PAU na vyvoj téhoten-
stvi, kvalitu spermii a zvySenou
nemocnost déti, a tim i nutnost
dlouhodobého sledovani jejich pii-
tomnosti v ovzdusi. Pfi hodnoceni
rizika je takové poskozeni populace
vyznamnéjsi nez pfedpokladané
zvySeni poctu nadorovych onemoc-
néni.

k-PAU v ovzdusi predstavuji za-
vazné riziko pro populaci, zejména
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budouci, a plné opraviuji princip
pfedbéZné opatrnosti a udrzitelnos-
ti. Proto by mély byt ziskané po-
znatky urychlené vyuzity v praxi
pro argumentaci o nové ramcové
smérnici pro kvalitu ovzdusi a sta-
noveni imisnich limitnich hodnot
téchto latek ve venkovnim ovzdusi.
Vysledky baddni mohou poslouzit
ke zlepSeni tématickych strategii
(ovzdusi, mésta) a strategii Fizeni
expozic persistentnim polutantiim
v zZivotnim prostredi.

OXIDACNI STRES

Schopnost jemnych prachovych
Castic vyvolavat oxidacni stress
v plicich pfedstavuje jednu z hypo-
téz o vlivu zneciSténého ovzdusi na
zdravi. Vysledky studii in vitro pro-
kazuji, Ze Castice s vy$5im oxidac-
nim potencidlem vice snizuji hladi-
nu antioxidantd. PM z dopravy ma-
jil  vysokou oxida¢ni aktivitu.
Neékteré studie prokazuji dilezitou
roli pfechodnych kovli a oxidova-
nych organickych latek [33]. Pri-
marni ¢astice z dopravy, zejména ze
spalovani v dieselovych motorech,
mohou predstavovat veétsi riziko
(vyjadieno v mg/m3) nez sekundar-
ni ¢astice.

Oxidaéni stres v plicich indukuje
akutni symptomy, jako jsou posko-
zeni plicnich funkci a vyvolani ast-
matu, stejné jako chronické posko-
zeni charakterizované poskozenim
rstu plic a urychlenému snizeni
plicnich funkci. U astmatikil je po-
zorovana sniZzend hladina antioxi-
dantti v plicnich tekutinach, coz
muze vysvétlovat jejich zvySenou
drazdivost ke znecisténému ovzdu-
§i. Inhalované prachové castice vy-
voldvaji oxidacni stres tfemi me-
chanismy” 1) pfimym zanesenim
oxidac¢nich latek do plic — redox ak-
tivni pfechodné kovy nebo chinony
adsorbované na povrchu céstic; 2)
zanesenim PAU vézanych na povr-
chu ¢éstic, které se metabolizuji na
chinony pisobenim cytochromu
P450, epoxid hydrolazy a dihydrodi-
ol dehydrogendzy v procesu detoxi-
fikace; 3) oxidace jako disledek za-
nétlivého procesu (reakci makrofa-
gl na inhalované c¢éstice).

Reaktivni formy kysliku (reactive
oxygen species, ROS) vznikaji jako
dtisledek expozice toxickym koviim
v zivotnim prostiedi i jako vysledek
normélnich buné¢nych procest.
Oxidacni stres indukovany ROS
miuize zptsobit poskozeni DNA, pe-
roxidaci lipidi, modifikaci protei-

nd, poskozeni membrdn a mito-
chondrii [34]. ROS hraji dllezitou
ulohu v etiologii fady onemocnéni
i v procesu starnuti. Pfedpoklada
se, Ze oxida¢ni stres je jednim z me-
chanism@t negativniho ptisobeni
PM na lidsky organismus [35]. Ex-
pozice prachovym ¢ésticim ? 2,5um
korelovala pozitivné se zvySenymi
hladinami  8-oxodeoxyguanosinu
(8-0xodG) v DNA lymfocyta [12]
a s hladinami 8-oxodG v moci [36].
Utinek oxida¢éniho stresu na vy-
sledky téhotenstvi byl pozorovdn
v nékolika studiich. Zvysené hladi-
ny 8-oxodG v moci byly signifikant-
né asociovany s pfedcasnymi poro-
dy [37-40].

OVzDUSi A NEMOCNOST DETI

V programu KRAJINA A SIDLA BU-
DOUCNOSTI, projekt ,Znecisténi
ovzdusi a infekéni onemocnéni
u déti s alergiemi“ (téma: ,Faktory
zivotniho prostfedi ve vztahu ke
zdravi“, VaVv-SL/5/160/05) [9] po-
kracoval vyzkum vlivu Grovné zne-
CiSténi ovzdu$i na zdravotni stav
déti s pouzitim modelovych soubo-
ri z okresti Teplice a Prachatice.
Studie byla provedena u déti naro-
zenych v obdobi 1994-1998. Byl
analyzovén zdravotni stav u celkem
1007 déti (544 z Teplic, 463 z Pra-
chatic). Pii analyze nemocnosti dé-
ti pro onemocnéni hornich a dol-
nich cest dychacich v priibéhu pr-
vych 6 let Zivota, je ve véku do 2 let
vyznamné vyssivyskyt zdnétt hrta-
nu a pridus$nice, zdnétl stifedniho
ucha a zdpalt plic, ve véku 2-6 let
zanétl hrtanu a pradusnice a zapa-
lu plic,v okrese Teplice. Koufeni
v roding, vytdpéni uhlim (zdroj vys-
§1 prasnosti) a romsky ptivod vedou
k vys$$i nemocnosti déti.

INTERPRETACE POZNATKU

O ZDRAVOTNICH DUSLEDCICH
ZNECISTENEHO OVZDUSI PRO
OSTRAVSKO

V uplynulém obdobi od r. 1991 jsme
studovali vliv zneci§téného ovzdusi
na zdravotni stav populace v Tepli-
cich, Prachaticich a v Praze. Ziskané
poznatky byly vyuzity k vyznamné-
mu snizeni znecistujicich latek ze-
jména v panevnich okresech. Navr-
zené zlepSeni kvality ovzdusi se
ptiznivé projevilo i na sniZeni amrt-
nosti. V soucasné dobé je v CR patr-
né nejhorsi situace v Severomorav-
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ském kraji. V dalsi casti predklada-

me ndazor, jak by mohly byt dosa-
vadni zku$enosti vyuzity pro hod-
noceni rizika expozice populace
zneciSténému ovzdusi v Severomo-
ravském kraji.

Zdravotni stav obyvatel a stav Zi-
votniho prostfedi v Ostravsko-kar-
vinské oblasti je dlouhodobé sledo-
vén od r. 1994 Krajskou hygienickou
stanici Ostrava, od r. 2004 Zdra-
votnim ustavem se sidlem v Ostra-
vé€. Zpréava za rok 2006 a dalsi mate-
ridly umoznuji srovndni Ostravska
s vysledky naseho vyzkumu v Praze,
Teplicich a Prachaticich. V r.2005
denni koncentrace PM,, v Bartovi-
cich pfekracovaly mési¢ni pramér
40 mg/m3 minimdalné v mésicich
lednu-bfeznu a fijnu-prosinci. Lze
se domnivat, Ze pocdtky téhotenstvi
mohly byt témito koncentracemi
nepiiznivé ovlivnény. Jesté horsi je
situace s expozici k-PAU, kdy jsou
k dispozici pouze tdaje o koncent-
racich modelového karcinogenu
benzola]pyrenu (B[a]P). Analyzou
ro¢nich koncentraci B[a]P lze pozo-
rovat v obdobi 2003-2005 sniZovani
koncentraci v Karvinné, Havifove,
Ceském Té&siné i Ostravé-Maridn-
skych Hordch. Naopak zvySeni
v Ostravé-Pfivoze a Bartovicich. Si-
tuace v Bartovicich (r. 2006) je vel-
mi specifickd: vysledky téhotenstvi
jsou nepfiznivé ovliviiovany od led-
na do kvétna, v Cervenci a srpnu
a od fijna do konce roku (tj. pouze
mimo cerven a zafi). V meésicich
lednu az bfeznu a fijnu az prosinci
patrné tyto koncentrace také ne-
pfiznivé ovliviiuji schopnost oplod-
néni spermii. V této oblasti je pozo-
ruhodné plynulé zvySovani kon-
centraci B[a]P v letech 2003-2006.
Ro¢ni koncentrace Bla]P 11,7
ng/m3 v r. 2006 je 6,5-krat vyssi nez
v Praze-Smichové. Srovnani dat
CHMU pro monitorovaci stanice
Ostrava-Poruba a Praha-Smichov
v obdobi 2004-2005 prokazuji vyssi
koncentrace B[a]P v Ostravé v r.
2004 v meésicich tnoru az dubnu
a prosinci, v r. 2005 lednu az kvétnu
a Cervenci aZ prosinci. Nepfiznivé
ovlivnéni téhotenstvi 1ze pfedpoklé-
dat vr. 2004 v mésicich breznu a fij-
nu az prosinci, v r. 2005 v mésicich
lednu az dubnu a fijnu az prosinci.
Podobné se lze domnivat, Ze tyto
zvySené koncentrace PAU zvySuji
vyskyt dychacich onemocnéni u dé-
ti, dle nejnovéjsich poznatka i ast-
matu.

Koncentrace karcinogennich
PAU jsou na Ostravsku nejvyssi
v celé CR, soucasné plisobi nepfi-
znivé daldi polutanty z ovzdusi (ze-
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jména tézké kovy). Tyto vysledky by
mély vést politiky k uznéni environ-
mentalni expozice k-PAU na Os-
travsku za vyznamné riziko pro po-
pulaci a soucasné k zamysleni jakou
pfijmout environmentdlni politiku
pro Ostravsko s cilem sniZeni expo-
zice k-PAU.

Na zédkladé vysledki vyzkumu
programu KRAJINA A SIDLA BU-
DOUCNOSTI, téma “Faktory Zivot-
niho prostiedi ve vztahu ke zdravi”
(VaVv-SL/5/166/05), se domnivame,
Ze tento novy ukol by mélo tvofit
nékolik ¢asti, které budou vychdazet
z poznatkt vyzkumu v pfedchozich
letech, i mozZnosti vyuZiti novych
metod (napf. genomiky):

1) sbér PM;ya PM, 5 v zimnim a let-

nim obdobi v nékolika lokalitdch

Ostravy, chemickd analyza PAU

a tézkych kovii, zhodnoceni ge-

notoxicity jednotlivych vzorki;

studie vlivu znecisténého ovzdu-

§1 (k-PAU a oxida¢niho poskoze-

ni) na modelové populaci — vyu-

ziti biomarker expozice, G¢inku

a vnimavosti;

studie nemocnosti déti v nékoli-

ka pediatrickych obvodech (vy-

skyt a spektrum dychacich one-
mocnéni);

4) studium vztahu genotypu novo-
rozence a pusobeni faktora pro-
stiedi na vysledek téhotenstvi.
Poznatky ziskané navrhovanym

pfistupem umozni objektivné cha-

rakterizovat, zda znecisténi ovzdusi

v Ostravé pfedstavuje nebo nepred-

stavuje skute¢né zdvazné zdravotni

riziko.

2

—

3

=

ZAVER

Je tfeba si uvédomit, ze dtisledkem
soucasného znecisténi ovzdusi je
nepiiznivé ovlivnéni zdravotniho
stavu exponované populace i v p¥is-
tich desetiletich, napf. funkéni
zmény u novorozencll se projevi
zvy$enou nemocnosti na kardiova-
skuldrnim onemocnéni az ve stied-
nim véku, tj. cca az za 50 let, i zvy-
Seni vyskytu mutaci pfendsenych
do genetického materidlu pfistich
generaci. Mzeme hovofit o ¢aso-
vané bombé, kdy nefeSeni soucas-
nych probléméi miize znamenat
v pfistim obdobi vyznamné ekono-
mické nédklady na nemocnosti
a hospodarské ztraty plynouci z té-
to nemocnosti.

Udaje ziskdvané monitorovanim
ovzdudi prokazuji zneciSténi, které
patrné vyznamné ovliviiuje zdra-
votni stav populace. Cilem naseho

snazeni by mélo byt nejen monito-
rovani, ale predevs§im vyhodnoceni
nahromadénych poznatki a navr-
Zeni opatieni, aby se zatéZz statisicti
obyvatel Ostravska snizila. ZkuSe-
nosti z Programu Teplice ukazuji,
zZe pfed piijetim opatieni, kterd
znamenaji vyznamné ndklady na
realizaci, by méla byt posouzena
objektivita a standardizace ziskava-
nych tdajii (napf. mezi CHMU
a ZU) a objektivni zhodnoceni moz-
nych zmén zdravotniho stavu.. Nut-
nym pozadavkem je, aby kvalita na-
vrhovanych studii odpovidala sou-
casnym védeckym poznatkiim
(spoluprédce v ramci EU). Proto by
bylo vhodné pfipravit Program
hodnoceni  vlivu  znecisténého
ovzdusi na zdravotni stav populace
Ostravska.
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