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ÚVOD
Při studiu výsledků těhotenství
v okresech Teplice a Prachatice
v rámci Programu „Teplice II“ a po-
zději i v Praze v rámci Programu
„Znečištění ovzduší a zdraví“ byl
pozorován vliv znečištění ovzduší
na některé parametry lidské repro-
dukce. Průměrné expozice atmosfé-
rické prašnosti měřené jako kon-
centrace PM10 nad 40µg/m3 (PM2,5
nad 27µg/m3) v prvém měsíci těho-
tenství zvyšují riziko narození dítěte
s nitroděložní růstovou retardací
(IUGR) [1]. Ještě lépe koreloval ten-
to účinek s koncentrací karcinogen-
ních polycyklických aromatických
uhlovodíků (k-PAU). V tomto přípa-
dě se zvýšený výskyt případů nitro-
děložní růstové retardace objevoval
při průměrných měsíčních kon-
centracích vyšších než 15ng/m3 [2].
Bylo také prokázáno, že se stoupají-
cí expozicí k-PAU se zvyšují hladiny
PAU-DNA aduktů v placentě;
a v placentách plodů s diagnózou
nitroděložní růstová retardace byly
zjištěny zvýšené hladiny PAU-DNA
aduktů [3]. Významný je také po-
znatek, že výsledky těhotenství i na-
lezené poškození DNA jsou ovlivně-
ny genotypem dítěte, genetickými
polymorfismy GSTM1 a NAT2 [4].
Později byl pozorován i efekt poly-
morfismu genů kodujících GSTM1
a CYP1A1 na porodní hmotnost [5].
Námi vyšetřovaný soubor novoro-
zenců, který sestává z cca 1 400
jedinců, představuje dosud ojedině-
lou studii. Právě tyto výsledky pro-
kazují, že při zvýšených koncentra-
cích k-PAU v ovzduší dochází u ně-
kterých genotypů (alel) k většímu
poškození DNA, které se projevuje
snížením porodní hmotnosti. Proto
předpokládáme, že kvalita genomu
(souboru genů) může při různé zá-
těži životním prostředím ovlivňovat
i nemocnost dětí.

Zjištění, že úroveň znečištění
ovzduší, kterému je v současnosti
vystavována běžná městská popula-
ce, může uvedeným způsobem
ovlivňovat reprodukci, jsou  priori-
tou pro další výzkum a mohou mít
i značný praktický dopad na způsob
hodnocení zdravotních rizik souvi-
sejících s expozicí komplexním
směsím [6]. Z hlediska kvantitativ-
ního hodnocení zdravotních rizik

jsou podstatné tři okolnosti. Za prvé
je to závažnost snížené porodní
hmotnosti z dlouhodobého hledis-
ka, kdy se v současnosti předpoklá-
dají asociace s řadou tzv. civilizač-
ních chorob (diabetes mellitus, kar-
diovaskulární onemocnění a další)
[7]. Za druhé je to četnost výskytu
hodnoceného jevu, kdy odhaduje-
me, že ve srovnání se „standardním
endpointem“, za který se považuje
rakovina plic, je výskyt nitroděložní
růstové retardace cca 10-krát vyšší.
Za třetí je to rychlost, s kterou jsou
sledované účinky indukovány
v průběhu raných fázích těhoten-
ství.

Unikátní výsledky byly získány
při pilotní studii na skupinách dětí
z Teplic a Prachatic, kdy se obě po-
pulace významně lišily v expresi ge-
nů i frekvence mikrojadérek (zvýše-
ná exprese byla pozorována u 81
genů u dětí z Teplic, p<0,001). Jed-
ná se o vůbec první publikaci o vli-
vu znečištěného ovzduší na genom
[8].

Výsledky projektu „Znečištění
ovzduší a infekční onemocnění
u dětí s alergiemi“(téma: „Faktory
životního prostředí ve vztahu ke
zdraví“, VaV-SL/5/160/05) prokazu-
jí u dětí z Teplic významně vyšší
frekvenci zápalu plic, zánětů střed-
ního ucha a zánětů hrtanu a prů-
dušnice [9]. Topinka et al. [10]  pro-
kázal asociaci polymorfismu DNA
reparačního genu XPD/ERCC2
v exonu 6 s výskytem bronchitid
u dětí. Studium vlivu genetického
polymorfismu na respirační one-
mocnění u dětí je v počátcích.

VÝVOJ ZNEČIŠTĚNÍ OVZDUŠÍ
V MODELOVÝCH OBLASTECH

Díky dlouhodobému dennímu mo-
nitorování ovzduší v Teplicích
a Prachaticích od r. 1993, v Praze od
r. 2000, byly získány unikátní časové
řady vývoje znečištění zejména
PM10, PM2,5 a k-PAU. V letech
2003–2006 se prakticky nelišily roční
koncentrace PM10 a PM2,5 mezi Te-
plicemi a Prachaticemi, v Praze-
Smíchově došlo ke snížení PM10
o cca 30 %, v Praze-Libuši se vý-
znamně nelišily. Roční koncentrace
PM2,5 byly v Praze-Smíchově v roce

2004 a 2006 o cca 20 % nižší než v le-
tech 2003 a 2005. Koncentrace k-
PAU se v Teplicích snížily v období
2004–2006 ve srovnání s 2001–2003
o cca 25 %, v Prachaticích se nemě-
nily v období 2001–2005, sníženy v r.
2006. V Praze-Smíchově byly zvýše-
ny koncentrace k-PAU v letech 2004
a 2006 vs. 2001–2003 a 2005. Za vý-
znamné lze považovat, že změny
koncentrací PM2,5 nekorelují se
změnami koncentrací k-PAU ve
všech lokalitách.

V r. 2006 byly roční koncentrace
PM2,5 v Praze-Smíchově 22,7
mg/m3, v Praze-Libuši 20,1 mg/m3,
v Teplicích 30,4 mg/m3 a v Pracha-
ticích 27,6 mg/m3. Nepříznivý vý-
sledek těhotenství (IUGR, nízká po-
rodní váha) je zjiš�ován při překro-
čení koncentrací PM2,5 27 mg/m3

/měsíc a k-PAU 15 ng/m3 (cca 2,8
ng B[a]P/m3). Tyto měsíční průmě-
ry byly překročeny v roce 2006
v Praze-Smíchově 3-krát, resp. 3-
krát, v Praze-Libuši 1-krát, resp. 3-
krát, v Teplicích  u PM2,5 7-krát,
resp. 1-krát  a v Prachaticích 4-krát.

Význam prachových částic

Prachové částice (particulate mat-
ter, PM) představují komplexní he-
terogenní směs, jejíž složení (rozlo-
žení částic dle velikosti, chemická
charakteristika) se mění v čase a je
závislé na různých zdrojích emisí,
chemických procesech v ovzduší
a klimatických podmínkách. Dle
WHO [11] je doporučeno používat
koncentrace hmoty PM2,5 (< 2,5
mm) jako indikátor rizika pro zdra-
ví. Dostupné důkazy prokazují aso-
ciaci mezi PM emitované hlavními
zdroji spalování, mobilními i staci-
onárními, a širokým spektrem
ovlivnění zdravotního stavu, včetně
zvýšené nemocnosti a úmrtnosti na
kardiovaskulární a respirační one-
mocnění, i atopickou reakci na aler-
geny ve vnějším ovzduší. Na tyto
nejmenší částice PM2,5 jsou vázány
komplexní směsi obsahující karci-
nogenní polycyklické aromatické
uhlovodíky (k-PAU), vznikající
v ovzduší nedostatečným spalová-
ním nebo  pyrolýzou organického
materiálu jako nafta, benzin, zemní
plyn, uhlí a dřevo. Prachové částice
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(PM) v ovzduší pocházejí z průmy-
slových zdrojů, lokálního vytápění
a exhalací z dopravy. PM obsahují
směs různých chemických látek
a jejich negativní efekt na lidské
zdraví může být vyvolán jak přítom-
ností PAU, tak chemických látek in-
dukujících oxidační poškození
DNA, lipidů a proteinů [12, 13].

Výsledky výzkumu v Evropě
a USA prokazují, že dlouhodobá ex-
pozice znečištěnému ovzduší neo-
vlivňuje pouze akutní projevy jako
úmrtí, ale přispívá i k vývoji one-
mocnění. Experimentální výsledky
naznačují různou toxicitu složek
PM i rozdíly mezi poškozením zdra-
ví. Např. v dlouhodobých studiích
bylo na zvířatech exponovaných re-
spirabilním prachovým částicím
prokázány významné změny na
srdci  a plicích, ale neočekávaně ta-
ké na játrech a mozku [14].  

Částice ve velikosti PM2,5–PM10
ovlivňují převážně dýchací cesty
a plíce, zatímco částice < PM2,5 pře-
vážně ovlivňují kardiovaskulární
systém. Velmi jemné částice (ultra-
fine, UFP, < 0,1 µm) prostupují do
krve a ovlivňují játra, slezinu, mo-
zek, placentu i fetus. Studie půso-
bení prachu ze šesti evropských
měst (Amsterdam, Atény, Barcelo-
na, Duisburg, Helsinky a Praha) na
plicní tkáň myší po intratracheální
aplikaci ukázala vyšší zánětlivou ak-
tivitu frakce PM10–PM2,5 než
PM2,5–PM0,2, zvýšení tvorby cytoki-
nů a proteinů [15]. U zimních vzor-
ků PM<0,2 z Prahy byla pozorována
nejvyšší cytotoxická a apoptotická
aktivita i ovlivnění buněčného cyk-
lu [16]. 

Pope a Dockery [14]  shrnuli zá-
věry epidemiologických studií
o zdravotních důsledcích expozice
respirabilním prachovým částicím.
Krátkodobé zvýšení koncentrace
PM2,5 o 10 mg/m3 představuje zvý-
šení úmrtnosti o ~ 1 %. Při dlouho-
dobých studiích pozoroval Hoek et
al. [17]  dvojnásobné zvýšení kardi-
opulmonární úmrtnosti u jedinců,
kteří žili do 100 m od dálnice nebo
50 m od hlavní dopravní tepny (uli-
ce) ve městě. Podobný vztah mezi
úmrtností a vzdáleností od doprav-
ních tepen byl zjištěn v Hamiltonu,
Ontario, Kanada [18]. Reanalýzou
harvardské studie šesti měst byl po-
zorován vliv vzdělání na snížení ri-
zika úmrtí, snížení PM2,5 o 10
mg/m3 snížilo relativní riziko úmrtí
o ~ 27%. Vyhodnocení publikované
literatury prokazuje, že trvalé snižo-
vání expozice PM2,5 v ovzduší zne-
čištěném procesy neúplného spalo-

vání bude znamenat zlepšení kardi-
opulmonárního zdraví populace.

POLYCYKLICKÉ AROMATICKÉ
UHLOVODÍKY

Dosavadní výsledky naznačují vý-
znam prenatální expozice karcino-
genním PAU na vývoj plodu [6, 19]
i výskyt respiračních onemocnění
u dětí [20]. Pokusy na myších pro-
kazují, že expozice prašnému aero-
solu - obsahujícímu PAU a těžké
kovy – během březosti, zvyšuje hy-
perreaktivitu dýchacích cest. Miller
et al. [21]  předpokládají nepříznivý
vliv prenatální expozice k-PAU na
dýchací potíže u dětí ve věku 12–24
měsíců, zejména symptomy astma-
tu, již při koncentraci 3,53±2,81
ng/m3. Jedrychowski et al. [22]  po-
zoroval vliv perinatální expozice
PAU v Krakově na zvýšení respirač-
ních symptomů jako kašel, sípání,
a infekce ucha. Předpokládají, že
imunotoxické PAU poškodí imunit-
ní funkce fetu, následkem může být
zvýšená vnímavost novorozenců
a dětí předškolního věku k respirač-
ním infekcím. Uvedené publikace
naznačují, že riziko expozice PAU,
které se projeví zhoršením dýcha-
cích potíží, začíná již ve velmi ran-
ném věku. Nízká porodní hmotnost
spojená se snížením dýchacích
funkcí může zvyšovat riziko zánětli-
vých dýchacích symptomů nebo
hyperreaktivity dýchacích cest. 

PAU tvoří jednu z hlavních sku-
pin karcinogenů přítomných
v ovzduší. Výsledky Libranda et al.
[23]  a Motta et al. [24]  prokazují, že
k-PAU jsou vázány převážně na
prachových částicích o velikosti
0,1–1,2 mm, extrakt organické hmo-
ty (EOM) z těchto částic tvoří cca
60 % celkové EOM. PAU jsou akti-
vovány na reaktivní deriváty pomo-
cí metabolických enzymů a vytváře-
jí adukty s DNA a s proteiny. Pří-
tomnost aduktů PAU v DNA může
vést ke vzniku mutací, a vysoká hla-
dina DNA aduktů je asociována se
zvýšeným rizikem vzniku nádoro-
vých onemocnění [12]. Mezi PAU
patří též reaktivní sloučeniny, je-
jichž mutagenita je vyvolaná tvor-
bou reaktivních forem kyslíku. Hla-
diny PAU-DNA aduktů ( nejčastěji
používaný marker expozice PAU),
jsou obvykle analyzovány metodou
32P postlabeling [25], existuje ovšem
i alternativní stanovení používající
metodu ELISA  [26].

Sommers et al. [27]  studovali na
myších vliv 10-týdenní expozice

ovzduší v oblasti sléváren v Hamil-
tonu, Kanada, na výskyt mutací
v následující generaci. Při ovlivnění
samců byla frekvence mutací zne-
čištěným ovzduším cca 2-krát vyšší
než v kontrolní oblasti (koncentrace
B[a]P byla cca 2.7 ng/m3). Yauk et
al. [28]  studii opakovali ve stejné
lokalitě v r. 2004 při 10-týdenní ex-
pozici ovzduší s koncentrací
B[a]P 1,02±0,56 ng/m3. Pozorovali
zvýšení mutací při ovlivnění sper-
matogonií (před stadiem zrání
spermií) o cca 60 %. Mutace ve
spermiích, které jsou přenášeny na
potomky, tvoří trvalé ireversibilní
změny v genetickém materiálu.

Je opakovaně prokazováno, že
expozice k-PAU snižuje porodní vá-
hu novorozenců a zvyšuje nitrodě-
ložní růstovou retardaci (IUGR, 10.
percentil porodní váhy pro přísluš-
ný gestační věk a pohlaví). Lze
předpokládat, že se z hlediska hod-
nocení rizika pro člověka jedná
o jednu z nejvýznamnějších skupin
škodlivin, zejména s ohledem na
rozšíření těchto látek v životním
prostředí.

Environmentální expozice k-
PAU v pražském ovzduší zvyšuje
množství DNA aduktů i výskyt chro-
mozómových aberací v genetickém
materiálu a snižuje schopnost repa-
rovat poškození DNA [29–31].  Zís-
kané změny informují o poškození
genetického materiálu desetiletí
předtím, než jsou pozorovány první
klinické změny. Jsou indikátorem
procesů, které při dlouhodobém
působení nepříznivě ovlivňují zdra-
votní stav populace.

Rubeš et al. [32]  zjistili, že zvýše-
ní koncentrací B[a]P v průběhu 10
dní nad 7,5 ng/m3 zvyšuje fragmen-
taci DNA ve zralých spermiích, kte-
rá se projevuje neschopností sper-
mií oplodnit vajíčko. Fragmentace
DNA může být dále zvýšena chybě-
ním specifického genu, který se po-
dílí na detoxifikaci (metabolismu)
k-PAU. Získané poznatky prokazují
vliv znečištěného ovzduší na plod-
nost mužů.

Získávané výsledky jsou unikátní
i z mezinárodního hlediska - proká-
zaly vliv k-PAU na vývoj těhoten-
ství, kvalitu spermií a zvýšenou
nemocnost dětí, a tím i nutnost
dlouhodobého sledování jejich pří-
tomnosti v ovzduší. Při hodnocení
rizika je takové poškození populace
významnější než předpokládané
zvýšení počtu nádorových onemoc-
nění.

k-PAU v ovzduší představují zá-
važné riziko pro populaci, zejména
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budoucí, a plně opravňují princip
předběžné opatrnosti a udržitelnos-
ti. Proto by měly být získané po-
znatky urychleně využity v praxi
pro argumentaci o nové rámcové
směrnici pro kvalitu ovzduší a sta-
novení imisních limitních hodnot
těchto látek ve venkovním ovzduší.
Výsledky bádání mohou posloužit
ke zlepšení tématických strategií
(ovzduší, města) a strategii řízení
expozic persistentním polutantům
v životním prostředí.

OXIDAČNÍ STRES

Schopnost jemných prachových
částic vyvolávat oxidační stress
v plicích představuje jednu z hypo-
téz o vlivu znečištěného ovzduší na
zdraví. Výsledky studií in vitro pro-
kazují, že částice s vyšším oxidač-
ním potenciálem více snižují hladi-
nu antioxidantů. PM z dopravy ma-
jí vysokou oxidační aktivitu.
Některé studie prokazují důležitou
roli přechodných kovů a oxidova-
ných organických látek [33]. Pri-
mární částice z dopravy, zejména ze
spalování v dieselových motorech,
mohou představovat větší riziko
(vyjádřeno v mg/m3) než sekundár-
ní částice.

Oxidační stres v plicích indukuje
akutní symptomy, jako jsou poško-
zení plicních funkcí a vyvolání ast-
matu, stejně jako chronické poško-
zení charakterizované poškozením
růstu plic a urychlenému snížení
plicních funkcí. U astmatiků je po-
zorována snížená hladina antioxi-
dantů v plicních tekutinách, což
může vysvětlovat jejich zvýšenou
dráždivost ke znečištěnému ovzdu-
ší. Inhalované prachové částice vy-
volávají oxidační stres třemi me-
chanismy” 1) přímým  zanesením
oxidačních látek do plic – redox ak-
tivní přechodné kovy nebo chinony
adsorbované na povrchu částic; 2)
zanesením PAU vázaných na povr-
chu částic, které se metabolizují na
chinony působením cytochromu
P450, epoxid hydrolázy a dihydrodi-
ol dehydrogenázy v procesu detoxi-
fikace; 3) oxidace jako důsledek zá-
nětlivého procesu (reakcí makrofá-
gů na inhalované částice).

Reaktivní formy kyslíku (reactive
oxygen species, ROS) vznikají jako
důsledek expozice toxickým kovům
v životním prostředí i jako výsledek
normálních buněčných procesů.
Oxidační stres indukovaný ROS
může způsobit poškození DNA, pe-
roxidaci lipidů, modifikaci protei-

nů, poškození membrán a mito-
chondrií [34]. ROS hrají důležitou
úlohu v etiologii řady onemocnění
i v procesu stárnutí. Předpokládá
se, že oxidační stres je jedním z me-
chanismů negativního působení
PM na lidský organismus [35]. Ex-
pozice prachovým částicím ? 2,5µm
korelovala pozitivně se zvýšenými
hladinami 8-oxodeoxyguanosinu
(8-oxodG) v DNA lymfocytů [12]
a s hladinami 8-oxodG v moči [36].
Účinek oxidačního stresu na vý-
sledky těhotenství byl pozorován
v několika studiích. Zvýšené hladi-
ny 8-oxodG v moči byly signifikant-
ně asociovány s předčasnými poro-
dy  [37–40].

OVZDUŠÍ A NEMOCNOST DĚTÍ

V programu KRAJINA A SÍDLA BU-
DOUCNOSTI, projekt „Znečištění
ovzduší a infekční onemocnění
u dětí s alergiemi“ (téma: „Faktory
životního prostředí ve vztahu ke
zdraví“, VaV-SL/5/160/05) [9]  po-
kračoval výzkum vlivu úrovně zne-
čištění ovzduší na zdravotní stav
dětí s použitím modelových soubo-
rů z okresů Teplice a Prachatice.
Studie byla provedena u dětí naro-
zených v období 1994–1998. Byl
analyzován zdravotní stav u celkem
1007 dětí (544 z Teplic, 463 z Pra-
chatic). Při analýze nemocnosti dě-
tí pro onemocnění horních a dol-
ních cest dýchacích v průběhu pr-
vých 6 let života, je ve věku do 2 let
významně vyššívýskyt zánětů hrta-
nu a průdušnice, zánětů středního
ucha a zápalů plic, ve věku 2–6 let
zánětů hrtanu a průdušnice a zápa-
lu plic,v okrese Teplice. Kouření
v rodině, vytápění uhlím (zdroj vyš-
ší prašnosti) a romský původ vedou
k vyšší nemocnosti dětí.

INTERPRETACE POZNATKŮ
O ZDRAVOTNÍCH DŮSLEDCÍCH
ZNEČIŠTĚNÉHO OVZDUŠÍ PRO
OSTRAVSKO  

V uplynulém období od r. 1991 jsme
studovali vliv znečištěného ovzduší
na zdravotní stav populace v Tepli-
cích, Prachaticích a v Praze. Získané
poznatky byly využity k významné-
mu snížení znečiš�ujících látek ze-
jména v pánevních okresech. Navr-
žené zlepšení kvality ovzduší se
příznivě projevilo i na snížení úmrt-
nosti. V současné době je v ČR patr-
ně nejhorší situace v Severomorav-
ském kraji. V další části předkládá-

me názor, jak by mohly být dosa-
vadní zkušenosti využity pro hod-
nocení rizika expozice populace
znečištěnému ovzduší v Severomo-
ravském kraji.

Zdravotní stav obyvatel a stav ži-
votního prostředí v Ostravsko-kar-
vinské oblasti je dlouhodobě sledo-
ván od r. 1994 Krajskou hygienickou
stanicí  Ostrava, od r. 2004  Zdra-
votním ústavem se sídlem v Ostra-
vě. Zpráva za rok 2006 a další mate-
riály umožňují srovnání Ostravska
s výsledky našeho výzkumu v Praze,
Teplicích a Prachaticích. V r.2005
denní koncentrace PM10 v Bartovi-
cích překračovaly měsíční průměr
40 mg/m3 minimálně v měsících
lednu-březnu a říjnu-prosinci. Lze
se domnívat, že počátky těhotenství
mohly být těmito koncentracemi
nepříznivě ovlivněny. Ještě horší je
situace s expozicí k-PAU, kdy jsou
k dispozici pouze údaje o koncent-
racích modelového karcinogenu
benzo[a]pyrenu (B[a]P). Analýzou
ročních koncentrací B[a]P lze pozo-
rovat v období 2003–2005 snižování
koncentrací v Karvinné, Havířově,
Českém Těšíně i Ostravě-Marián-
ských Horách. Naopak zvýšení
v Ostravě–Přívoze a Bartovicích. Si-
tuace v Bartovicích (r. 2006) je vel-
mi specifická: výsledky těhotenství
jsou nepříznivě ovlivňovány od led-
na do května, v červenci a srpnu
a od října do konce roku (tj. pouze
mimo červen a září). V měsících
lednu až březnu a říjnu až prosinci
patrně tyto koncentrace také ne-
příznivě ovlivňují schopnost oplod-
nění spermií. V této oblasti je pozo-
ruhodné plynulé zvyšování kon-
centrací B[a]P v letech 2003–2006.
Roční koncentrace B[a]P 11,7
ng/m3 v r. 2006 je 6,5-krát vyšší než
v Praze-Smíchově. Srovnání dat
ČHMÚ pro monitorovací stanice
Ostrava-Poruba a Praha-Smíchov
v období 2004-2005 prokazují vyšší
koncentrace B[a]P v Ostravě v r.
2004 v měsících únoru až dubnu
a prosinci, v r. 2005 lednu až květnu
a červenci až prosinci. Nepříznivé
ovlivnění těhotenství lze předpoklá-
dat v r. 2004 v měsících březnu a říj-
nu až prosinci, v r. 2005 v měsících
lednu až dubnu a říjnu až prosinci.
Podobně se lze domnívat, že tyto
zvýšené koncentrace PAU zvyšují
výskyt dýchacích onemocnění u dě-
tí, dle nejnovějších poznatků i ast-
matu.

Koncentrace karcinogenních
PAU jsou na Ostravsku nejvyšší
v celé ČR, současně působí nepři-
znívě další polutanty z ovzduší (ze-
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jména těžké kovy). Tyto výsledky by
měly vést politiky k uznání environ-
mentální expozice k-PAU na Os-
travsku za významné riziko pro po-
pulaci a současně k zamyšlení jakou
přijmout environmentální politiku
pro Ostravsko s cílem snížení expo-
zice k-PAU.

Na základě výsledků výzkumu
programu KRAJINA A SÍDLA BU-
DOUCNOSTI, téma “Faktory život-
ního prostředí ve vztahu ke zdraví”
(VaV-SL/5/166/05), se domníváme,
že tento nový úkol by mělo tvořit
několik částí, které budou vycházet
z poznatků výzkumu v předchozích
letech, i možností využití nových
metod (např. genomiky):
1) sběr PM10 a PM2,5 v zimním a let-

ním období v několika lokalitách
Ostravy, chemická analýza PAU
a těžkých kovů, zhodnocení ge-
notoxicity jednotlivých vzorků;

2) studie vlivu znečištěného ovzdu-
ší (k-PAU a oxidačního poškoze-
ní) na modelové populaci – vyu-
žití biomarkerů expozice, účinku
a vnímavosti;

3) studie nemocnosti dětí v několi-
ka pediatrických obvodech (vý-
skyt a spektrum dýchacích one-
mocnění);

4) studium vztahu genotypu novo-
rozence a působení faktorů pro-
středí na výsledek těhotenství.
Poznatky získané navrhovaným

přístupem umožní objektivně cha-
rakterizovat, zda znečištění ovzduší
v Ostravě představuje nebo nepřed-
stavuje skutečně závažné zdravotní
riziko.

ZÁVĚR

Je třeba si uvědomit, že důsledkem
současného znečištění ovzduší je
nepříznivé ovlivnění zdravotního
stavu exponované populace i v příš-
tích desetiletích, např. funkční
změny u novorozenců se projeví
zvýšenou nemocností na kardiova-
skulárním onemocnění až ve střed-
ním věku, tj. cca až za 50 let, i zvý-
šení výskytu mutací přenášených
do genetického materiálu příštích
generací. Můžeme hovořit o časo-
vané bombě, kdy neřešení součas-
ných problémů může znamenat
v příštím období významné ekono-
mické náklady na nemocnosti
a hospodářské ztráty plynoucí z té-
to nemocnosti.

Údaje získávané monitorováním
ovzduší prokazují znečištění, které
patrně významně ovlivňuje zdra-
votní stav populace. Cílem našeho

snažení by mělo být nejen monito-
rování, ale především vyhodnocení
nahromaděných poznatků a navr-
žení opatření, aby se zátěž statisíců
obyvatel Ostravska snížila. Zkuše-
nosti z Programu Teplice ukazují,
že před přijetím opatření, která
znamenají významné náklady na
realizaci, by měla být posouzena
objektivita a standardizace získava-
ných údajů (např. mezi ČHMÚ
a ZÚ) a objektivní zhodnocení mož-
ných změn zdravotního stavu.. Nut-
ným požadavkem je, aby kvalita na-
vrhovaných studií odpovídala sou-
časným vědeckým poznatkům
(spolupráce v rámci EU). Proto by
bylo vhodné připravit Program
hodnocení vlivu znečištěného
ovzduší na zdravotní stav populace
Ostravska. 
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