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Cesty vstupu do organismuCesty vstupu do organismu



KKůžůže e –– povrch tpovrch těěla cca 1,7 mla cca 1,7 m22

OOččnníí spojivkaspojivka
PlPlííce ce –– plocha cca 80 plocha cca 80 -- 200m200m22

Kontakt ovzduKontakt ovzdušíší ss hranicemi organismuhranicemi organismu



Dýchací Dýchací 
ústrojíústrojí

Ventilace

Nosní a ústní dutina
(+ vedlejší dutiny nosní)

Hltan (farynx)
Hrtan (larynx)

Průdušky (bronchy)
Průdušinky (bronchioly)
…
Plicní sklípky (alveoly)

Difúze



dechová frekvence 
novorozenec 30-50/min
dospělý         10-18/min

dechový objem
minutový objem = dechový objem x dechová
minutová frekvence 

klidový
maximální

průměrné množství vzduchu vdechnuté za den 15 
– 22 m3

DýchDýcháánníí



Dechový objem

dechový objem – vzduch, který se v plicích vymění
jedním dechem, při klidném dýchání cca 0,5 l
mrtvý dýchací prostor – objem vzduchu obsažený v 
dýchacích cestách, který se na výměně plynů přímo 
nepodílí, je to součást dechového objemu, cca 150 -
200 ml u průměrného mladého muže 
z každého vdechnutého 0,5 l vzduchu se jen 350 ml 
dostává do alveolů, zbytek zůstává v dýchacích 
cestách, u nemocných je to méně (neventilované
části plic) 



DynamickDynamickéé plicnplicníí objemyobjemy

minutová ventilace plic – množství vzduchu 
vydechnuté z plic za minutu, v klidu cca 8 l/min

maximální minutová ventilace – největší množství
vzduchu, které může být z plic vydýcháno za 1 
minutu, cca 125 – 170 l/min

jednovteřinová vitální kapacita (FEV1) maximální
množství vzduchu vydechnuté za 1        vteřinu, 
vyjádřené jako podíl vitální kapacity.



AkutnAkutníí
SubchronickSubchronickéé
ChronickChronickéé
PozdnPozdníí

ÚÚččinky zinky z hlediska hlediska ččasovasovééhoho

Účinky zÚčinky z hlediska principu působeníhlediska principu působení
PrahovéPrahové

BezprahovéBezprahové



ProjevProjevíí se po vyse po vyččerperpáánníí obranných obranných 
mechanismmechanismůů

ObrannObrannéé mechanismymechanismy
biotransformacebiotransformace lláátky (detoxikace a tky (detoxikace a 
usnadnusnadněěnníí vyluvyluččovováánníí) ) 
bunbuněčěčnnáá a orga orgáánovnováá reparacereparace
funkfunkččnníí rezerva orgrezerva orgáánnůů

Prahový Prahový úúččinekinek



Podle rozsahuPodle rozsahu
loklokáálnlníí
systsystéémovýmový

Podle cPodle cíílových systlových systéémmůů
ReprodukReprodukččnníí a vývojova vývojováá toxicitatoxicita
ImunotoxicitaImunotoxicita
NeurotoxicitaNeurotoxicita (a dal(a dalšíší specifickspecifickéé postipostižženeníí
jednotlivých systjednotlivých systéémmůů) ) 

Prahový Prahový úúččinekinek



SS rostoucrostoucíí expozicexpozicíí roste zroste záávavažžnost nost 
popošškozenkozeníí :

zmzměěny fyziologických funkcny fyziologických funkcíí a parametra parametrůů
zmzměěny funkce orgny funkce orgáánnůů
onemocnonemocněěnníí
popošškozenkozeníí orgorgáánnůů
smrtsmrt

Změny vratné – nevratné

Prahový Prahový úúččinekinek



PoPoččááteteččnníí iniciainiciaččnníí mutace mmutace můžůže nastat pe nastat přři i 
jakjakéémkoliv kontaktu DNA s mkoliv kontaktu DNA s mutagenemmutagenem na na 
molekulmolekuláárnrníí úúrovni rovni –– nenneníí bezpebezpeččnnáá ddáávkavka
PPřředpokledpoklááddáá se u se u genotoxickgenotoxickééhoho mutagennmutagenníího a ho a 
karcinogennkarcinogenníího ho úúččinkuinku
ReparaReparaččnníí mechanismymechanismy
SS rostoucrostoucíí expozicexpozicíí roste pravdroste pravděěpodobnost podobnost 
popošškozenkozeníí

BezprahovýBezprahový (stochastický (stochastický úúččinek)inek)



Klasifikace karcinogenity IARCKlasifikace karcinogenity IARC

1 Karcinogenní pro člověka 

2A Pravděpodobně karcinogenní pro 
člověka 

2B Možná karcinogenní pro člověka 

3 Nelze klasifikovat

4 Pravděpodobně není karcinogenní pro 
člověka 



Vývoj poznVývoj poznáánníí o o úúččincincíích lch láátektek

DokonalejDokonalejšíší design design epidepid. studi. studiíí
Vývoj statistických metod Vývoj statistických metod 
VVýývoj voj metod mmetod měřěřeneníí koncentrackoncentracíí lláátek i odezvy tek i odezvy 
organismu (rozvoj molekulorganismu (rozvoj molekuláárnrníí biologie biologie –– ddřřííve ve 
nedetekovatelnnedetekovatelnéé zmzměěny)ny)

vede k movede k možžnosti zjistit nosti zjistit úúččinky stinky stáále nile nižžšíších ch 
koncentrackoncentracíí lláátek, ptek, přřesto zesto zůůststáávajvajíí nanašše znalosti e znalosti 
omezenomezenéé



PPůůsobensobeníí vybraných lvybraných láátek tek 
na organismus na organismus 



VybranVybranéé lláátkytky

Působení venkovního ovzduší je působením směsi 
látek

Potřeba hodnocení se nejčastěji týká měřených 
škodlivin – aerosol, oxid dusičitý, ozón, oxid 
siřičitý, benzen, PAU,  ale může jít i o další látky 
jako je arsen, chróm, nikl a další specifické pro 
určité zdroje



Aerosol Aerosol -- 11

vzduvzduššný ný polydisperznpolydisperzníí systsystéém m 
chemicky heterogennchemicky heterogenníí ččáástice stice 
rrůůznznéé velikosti velikosti ččáásticstic
komplexnkomplexníí toxický a karcinogenntoxický a karcinogenníí potencipotenciááll
biochemicky aktivnbiochemicky aktivníí slosložžky mohou být na povrchu ky mohou být na povrchu 
ččáástic stejnstic stejněě jako uvnitjako uvnitřř ččáástic stic 
chemickchemickéé slosložženeníí je dje dááno zdrojem, ale souno zdrojem, ale souččasnasněě
je rje růůznznéé u ru růůznzněě velkých velkých ččáásticstic



Magický pojem PM Magický pojem PM 10 10 (PM(PM2,52,5 PMPM1,01,0))
Částice, které projdou velikostně selektivním vstupním filtrem 
vykazujícím pro aerodynamický průměr 10 (nebo 2,5 respektive 1) µm 
odlučovací účinnost 50 %

Zastoupení suspendovaných částic  frakce PM10 v 
kolektoru (v % ) po průchodu selektivním odlučovačem
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Pro pPro přředstavuedstavu……

Lidský vlas
50 až 70 μm Spalovací procesy, organické 

látky prvky .... Atp. < 2.5 μm

Cca 90 μm
zrnko písku

Prach, pylová zrna, 
zemina < 10 μm



Co ovlivCo ovlivňňuje zdravotnuje zdravotníí úúččinky inky 
aerosolu aerosolu --22

Vstup do organismu (velikost částic, způsob 
dýchání)
Tvar
chemické složení
rozpustnost 
Aby částice mohla uplatnit svůj biologický účinek, 
musí v organismu zůstat
HodnocenHodnoceníí ve vztahu k hmotnostnve vztahu k hmotnostníím koncentracm koncentracíím x m x 
popoččtu tu ččáástic x velikosti povrchu stic x velikosti povrchu ččáásticstic



Průnik aerosolu do dýchacích cest -3

Hloubka a frekvence dýchání
Dýchání nosem 
Nad 10µm  supralaryngeálně
5 -10 µm   velké bronchy
2,5 – 5 µm  bronchioly
2,5 a méně µm alveoly
Dýchání ústy – posun podílu depozice do hlubších 

partií DC
Částice 20nm - depozice 50%



ÚÚččinky aerosolu inky aerosolu -- 44

Dráždění
Snížení samočistící funkce a obranyschopnosti 
dýchacích cest
Dobré podmínky pro respirační infekce 
Makrofágy při fagocytóze uvolňují mediátory zánětu -
zánětlivá reakce v plicní tkáni
Karcinogenní působení
Nebyla zjištěna neúčinná koncentrace, odhaduje se, 
že se blíží přírodnímu pozadí tj. asi 3-5 µm/ m3pro 
PM2,5 a pro 10µm/m3 PM10



ÚÚččinky aerosolu inky aerosolu -- 55

zrychlenzrychleníí rozvoje chronickrozvoje chronickéé obstrukobstrukččnníí plicnplicníí
chorobychoroby
OvlivnOvlivněěnníí srsráážžlivosti krve livosti krve -- ppřřííspspěěvek k akutnvek k akutníím m 
trombotickým komplikactrombotickým komplikacíímm
OxidativnOxidativníí stres (cytokiny podporujstres (cytokiny podporujíí tvorbu tvorbu 
volných radikvolných radikáállůů v leukocytech)v leukocytech)



HypotHypotééza vlivu aerosolu na vznik za vlivu aerosolu na vznik 
trombtrombóózy zy -- 66

OvlivnOvlivněěnníí srsráážžlivostilivosti

ZvýZvýššeneníím produkce prokoagulam produkce prokoagulaččnníích faktorch faktorůů v v 
plicplicííchch
MediMediáátory uvolntory uvolněěnnéé v plicv plicíích ovlivnch ovlivníí produkci produkci 
prokoagulaprokoagulaččnníích faktorch faktorůů v jv jáátrechtrech



Expozice PM a riziko Expozice PM a riziko úúmrtmrtíí na KVOna KVO

Mechanismy:Mechanismy:
Akcelerace progrese COPDAkcelerace progrese COPD
Modulace imunityModulace imunity
ZZáánněětlivtliváá reakce v plicnreakce v plicníí tktkáánini
PPřřííspspěěvek k akutnvek k akutníím trombotickým komplikacm trombotickým komplikacíímm
OxidativnOxidativníí stres (cytokiny podporujstres (cytokiny podporujíí tvorbu tvorbu 
volných radikvolných radikáállůů v leukocytech)v leukocytech)



AkutnAkutníí úúččinky aerosolu inky aerosolu -- 88

Denní konc.PM10 ve vztahu k:

Úmrtnosti (zvláště KVO)
Počtu hospitalizací pro respirační onemocnění
Výskytu příznaků ( kašel,..)
Plicním funkcím
Spotřebě bronchodilatancií



ChronickChronickéé úúččinky aerosolu inky aerosolu -- 99

ÚÚmrtnostmrtnost
RespiraRespiraččnníí nemocnostnemocnost--bronchitidabronchitida
OOččekekáávanvanáá ddéélka lka žživotaivota
SnSníížženeníí plicnplicníích funkcch funkcíí

PMPM2,5 2,5 je lepje lepšíším indikm indikáátorem torem úúččinkinkůů nenežž PMPM1010



Zvýýššeneníí denndenníí konckonc. . PMPM1010 o 10o 10µµg/mg/m33

(podle WHO) (podle WHO) --1010

vzestup celkovvzestup celkovéé mortality o 0,5% (nad 50 mortality o 0,5% (nad 50 
μμg/mg/m33))
AkutnAkutníí hospitalizace na resp.hospitalizace na resp.onemonem.0,8 %   .0,8 %   
UUžžititíí bronchodilatancibronchodilatanciíí 3 %3 %
KaKaššel 3,6%el 3,6%

AkutnAkutníí symptomy DCD 3,2%symptomy DCD 3,2%



ZvýZvýššeneníí roroččnníí konckonc. . PMPM2,52,5 o 10o 10µµg/mg/m33

zvyzvyššuje celkovou uje celkovou úúmrtnost exponovanmrtnost exponovanéé
populace o 6 % (2populace o 6 % (2--11 %) a 11 %) a 
úúmrtnost na kardiovaskulmrtnost na kardiovaskuláárnrníí onemocnonemocněěnníí
o 12 %o 12 %

PPřřepoepoččet na PMet na PM1010



OzOzóón n --11

PPůůvodnvodníí ppřříírodnrodníí konckonc. 25. 25--3030µµg/m3g/m3
Prekursory ozPrekursory ozóónu (Optimnu (Optimáálnlníí VOC:NOx 4:1 aVOC:NOx 4:1 ažž 10:1) 10:1) 
SilnSilnéé oxidaoxidaččnníí ččinidloinidlo
DrDráážždděěnníí spojivek (200 spojivek (200 µµg/mg/m33 citlivcitlivíí jedinci, jedinci, 
400400µµg/mg/m33 50% lid50% lidíí))
aažž zzúúžženeníí dýchacdýchacíích cestch cest
alteruje funkce makrofalteruje funkce makrofáággůů, vyvol, vyvoláávváá zzáánněětlivou tlivou 
reakci reakci 
chronickchronickéé úúččinky inky –– nejednoznanejednoznaččnnéé, u zv, u zvíířřat zmat změěny ny 
struktury plicnstruktury plicníí tktkáánněě



OzOzóónn--22

riziko spojenriziko spojenéé ss krkráátkodobou expozictkodobou expozicíí ozozóónu nu 
znamenznamenáá vzestup celkovvzestup celkovéé mortality o 0,3mortality o 0,3--0,5% 0,5% 
ppřři zvýi zvýššeneníí 8mi hodinov8mi hodinovéé koncentrace o 10 koncentrace o 10 μμg/mg/m33

nad 70 nad 70 μμg/mg/m33

CCííl l ((podlepodle AQG WHOAQG WHO)  )  100 100 μμg/mg/m33

jjakoako maximmaximáálnlníí 8mi hod.8mi hod. koncentracekoncentrace



Oxid dusiOxid dusiččitýitý--11

Mnoho významMnoho významůů, kter, kteréé je obtje obtíížžnnéé oddodděělit lit 
ÚÚččinky samotninky samotnéého NOho NO22

NONO22 jako zjako záástupce smstupce směěsi lsi láátek ze spalovactek ze spalovacíích ch 
procesprocesůů, efekty spojeny s dal, efekty spojeny s dalšíšími lmi láátkami tkami –– PM, PM, 
NONO……
NONO22 je emitovje emitováán jako NO a je n jako NO a je prekursoremprekursorem ozozóónu, nu, 
PM a PM a nitroPAUnitroPAU



Oxid dusiOxid dusiččitýitý--22

mmáálo rozpustný ve vodlo rozpustný ve voděě –– dostane se adostane se ažž do plicndo plicníí
periferie, kde je vperiferie, kde je vííce nece nežž 60% absorbov60% absorbovááno.no.
nejcitlivnejcitlivěějjšíší ččáásti populace sti populace -- malmaléé dděěti a osoby s ti a osoby s 
astmatickými obtastmatickými obtíížžemi emi –– zvýzvýššeneníí reaktivity reaktivity 
dýchdých.cest.cest
OvlivnOvlivněěnníí dýchacdýchacíích funkcch funkcíí u nejcitlivu nejcitlivěějjšíších ch 
astmatikastmatikůů jijižž kolem 400kolem 400µµg/mg/m33

SnSníížženeníí imunity imunity -- popošškozenkozeníí funkce makroffunkce makrofáággůů, , 
snsníížženeníí úúččinnosti mukociliinnosti mukociliáárnrníí baribariééryry



Oxid dusiOxid dusiččitýitý--33

podklad pro stanovenpodklad pro stanoveníí limitlimitůů na zna záákladkladěě ppřříímméého ho 
toxicktoxickéého ho úúččinku je jasný u krinku je jasný u kráátkodobtkodobéého ho 
ppůůsobensobeníí nenneníí u rou roččnníí koncentracekoncentrace

NO2 slouNO2 sloužžíí pro kontrolu nad celou smpro kontrolu nad celou směěssíí lláátek ze tek ze 
spalovacspalovacíích procesch procesůů. Kter. Kteréé nejsou bnejsou běžěžnněě mměřěřenyeny

VelkVelkáá prostorovprostorováá variabilitavariabilita



Oxid siOxid siřřiiččitýitý--11

AkutnAkutníí ppůůsobensobeníí
KontrolovanKontrolovanáá studie ukstudie ukáázala, zala, žže zme změěny plicnny plicníích ch 
funkcfunkcíí u astmatických du astmatických děěttíí mohou nastat umohou nastat užž po po 
10minut10minutáách expozice pch expozice přři zvýi zvýššenenéé nnáámazemaze
Nelze jednoduNelze jednodušše pe přřepoepoččíítat na 1 hod koncentraci tat na 1 hod koncentraci 
(povaha zdroje, (povaha zdroje, meteopodmmeteopodmíínkynky))

AQG 500AQG 500µµg/mg/m3 3 jako 10min.prjako 10min.průůmměěrr



Oxid siOxid siřřiiččitýitý--22

Studie z Studie z HongHong Kongu Kongu 
RRazantnazantníí snsníížženeníí ssííry v palivury v palivu -- významnvýznamnéé zlepzlepššeneníí zdrav. zdrav. 

indikindikáátortorůů (celkov(celkováá nemocnost, resp. nemocnost, resp. onemonem u du děěttíí))
Hong Kong a Londýn Hong Kong a Londýn 

HHospitalizaceospitalizace na KVO, SO2 5na KVO, SO2 5--4040µµg/mg/m33 24 hod pr24 hod průůmměěr, r, 
prprááh h úúččinku nezjiinku nezjiššttěěnn



PAU PAU -- 11

JednoduchJednoduchéé slouslouččeniny uhleniny uhlííku a vodku a vodííku, se dvku, se dvěěma ma čči vi vííce ce 
aromatickými cykly aromatickými cykly –– ddůůsledkem je jejich stabilita. sledkem je jejich stabilita. 
VVííce nece nežž 100 r100 růůzných chemických slouzných chemických slouččenin, enin, 
zz praktickpraktickéého hlediska se ale pozornost orientuje na ho hlediska se ale pozornost orientuje na 
mméénněě nenežž 2020
VznikajVznikajíí ppřři nedokonali nedokonaléém spalovm spalováánníí
V ovzduV ovzdušíší v plynnv plynnéé formforměě a v kondenzovana v kondenzovanéé formforměě na na 
tuhých tuhých ččáásticsticíích (v zch (v záávislosti na velikosti molekuly)vislosti na velikosti molekuly)



PAU PAU –– 2 2 úúččinky na zdravinky na zdravíí

Mutagenita, karcinogenitaMutagenita, karcinogenita
NepNepřříímo pmo půůsobsobííccíí genotoxickgenotoxickéé karcinogenykarcinogeny
BiotransformacBiotransformacíí –– elektrofilnelektrofilníí metabolity metabolity –– vazba vazba 
na DNA na DNA 
EndokrinnEndokrinníí disruptory, ovlivndisruptory, ovlivněěnníí plodnosti muplodnosti mužůžů
OvlivnOvlivněěnníí vývoje ploduvývoje plodu (d(déélka, vlka, vááha, poha, pošškozenkozeníí
imunitnimunitníích funkcch funkcíí) a po t) a po téé zvýzvýššeneníí resp. resp. 
onemocnonemocněěnníí v prvnv prvníích letech ch letech žživotaivota



PAU 3 PAU 3 –– riziko karcinogenityriziko karcinogenity

zalozaložženo na peno na přředpokladu linearity vztahu dedpokladu linearity vztahu dáávka vka ––
odezvaodezva
Jde o hodnocenJde o hodnoceníí smsměěsi lsi láátektek
benzo(a)pyren, UR(WHO) 8,7*10benzo(a)pyren, UR(WHO) 8,7*10--55(ng/m(ng/m33))--11

relativnrelativníí úúččinnost pro jednotlivinnost pro jednotlivéé PAU  (TEF)PAU  (TEF)
TEF nejsou pTEF nejsou přřesnesnéé, m, měěly by se pouly by se použžíívat opatrnvat opatrněě !!

ProblProbléém srovnm srovnáánníí rrůůzných výsledkzných výsledkůů mměřěřeneníí



Benzen – 1 zdroje

Outdoor: 
spalování benzínu a odpařování při jeho 
skladování a přečerpávání, 
spalování organické hmoty, dřeva, některé
technologie, zejména petrochemický průmysl, 
koksovny.

Indoor
cigaretový kouř (150 - 200 µg/m3) 
používání některých lepidel, 
čistící prostředky obsahující benzen,
venkovní prostředí



Benzen Benzen –– 2 vliv na zdrav2 vliv na zdravíí

NejvýznamnNejvýznamněějjšíšími nmi náásledky dlouhodobsledky dlouhodobéé expozice expozice 
benzenubenzenu

HematotoxicitaHematotoxicita
GenotoxicitaGenotoxicita
Karcinogenita.Karcinogenita.



Benzen Benzen -- 33

KarcinogenitaKarcinogenita
potvrzena u zvpotvrzena u zvíířřat i u at i u ččlovlověěka ka 
(IARC (IARC ““11””,US EPA ,US EPA ““AA””))
ZvýZvýššenenáá úúmrtnost na mrtnost na leukemiileukemii u profesionu profesionáálnlněě
exponovaných osobexponovaných osob
U pokusných zvU pokusných zvíířřat vznik nat vznik náádordorůů nosnnosníí dutiny, dutiny, 
jater, mljater, mlééččnnéé žžlláázy, zy, lymfomylymfomy a a leukemieleukemie mméénněě nenežž
u lidu lidíí



Benzen Benzen -- 44

Benzen je sice prokBenzen je sice prokáázaný karcinogen, alezaný karcinogen, ale……

EpidEpid.studie z.studie z pracovnpracovníího prostho prostřřededíí ((konckonc.benzenu do .benzenu do 
3,2 mg/m3,2 mg/m33) neprok) neprokáázaly zvýzaly zvýššený výskyt leukený výskyt leukéémie ani mie ani 
hematotoxický hematotoxický úúččinek benzenu ( který by se mohl inek benzenu ( který by se mohl 
podpodíílet na let na negenotoxicknegenotoxickéémm mechanismu vzniku mechanismu vzniku 
leukleukéémie) mie) 
MutagennMutagenníí metabolit benzenu nebyl detekovmetabolit benzenu nebyl detekováánn
Reparace DNA pReparace DNA přři pi půůsobensobeníí nníízkých koncentraczkých koncentracíí
mohou být mohou být úúččinninnéé



Benzen Benzen –– 5 5 -- souhrn hodnocensouhrn hodnoceníí

BezprahovýBezprahový ppřříístup a poustup a použžititíí linelineáárnrníí extrapolace dat extrapolace dat 
na nina nižžšíší koncentrace mkoncentrace můžůže ve véést kst k nadhodnocennadhodnoceníí
skuteskuteččnnéého karcinogennho karcinogenníího rizika benzenu ho rizika benzenu 
UR (WHO 6x10UR (WHO 6x10--66) ) -- hornhorníí mez odhadu rizika, dolnmez odhadu rizika, dolníí
mez UCR odhadnuta na 5x10mez UCR odhadnuta na 5x10--88 (s(s poupoužžititíím sublinem sublineáárnrníí
kkřřivky extrapolace)ivky extrapolace)
To znamenTo znamenáá, , žže riziko leuke riziko leukéémie 1x10mie 1x10--66 by se mby se měělo lo 
pohybovat vpohybovat v rozmezrozmezíí roroččnníí prprůůmměěrnrnéé konckonc. benzenu . benzenu 
vv ovzduovzdušíší cca 0,2 cca 0,2 –– 20 20 μμg/mg/m33



Formaldehyd Formaldehyd -- 11

AkutnAkutníí úúččinky inky -- drdráážždivdivéé
Karcinogenita Karcinogenita -- ppřřehodnocena 2004 na zehodnocena 2004 na záákladkladěě 3 3 
kohortových studikohortových studiíí a 3 studia 3 studiíí ppřříípadpadůů a kontrol (od a kontrol (od 
r.1995)r.1995) - IARC IARC ““11””

DostateDostateččnnéé ddůůkazy pro zvýkazy pro zvýššenenéé riziko vzniku riziko vzniku 
nasofaryngenasofaryngeáálnlnííhoho caca
OmezenOmezenéé ddůůkazy pro zvýkazy pro zvýššenenéé riziko ca nosnriziko ca nosníí
dutiny a dutiny a paranasparanasáálnlnííchch dutindutin
SilnSilnéé, ale ne dostate, ale ne dostateččnnéé ddůůkazy pro zvýkazy pro zvýššenenéé
riziko riziko leukemieleukemie



FormaldehydFormaldehyd--2 mechanismus 2 mechanismus 
ppůůsobensobeníí

GenotoxicitaGenotoxicita (in vitro zv(in vitro zvíířřececíí i lidski lidskéé
modely, modely, chromozomovchromozomovéé aberace)aberace)
CytotoxickýCytotoxický efektefekt (bun(buněčěčnnéé proliferace proliferace 
jako njako náásledek expozice vysokým sledek expozice vysokým 
koncentrackoncentracíím)m)

ZZáávvěěr: v karcinogenitr: v karcinogenitěě formaldehydu hraje formaldehydu hraje 
významnou roli genotoxický i významnou roli genotoxický i cytotoxickýcytotoxický úúččinekinek



NNiklikl

Dráždí a poškozuje dýchací cesty
Vyvolává různé imunologické odezvy (zvýšení
alveolárních makrofágů)
Kožní alergie a astma (profesionální expozice)
Teratogenní, některé sloučeniny niklu jsou 
klasifikovány IARC jako prokázaný lidský 
karcinogen ve skupině 1, kovový nikl jako možný 
karcinogen ve skupině 2B. Jednotkové riziko 
inhalační expozice niklu je odhadováno na 3,8 x 10-4

(na 1 µg/m3) - WHO.



ArsenArsen

KontaktnKontaktníí alergickalergickéé dermatitidy a ekzdermatitidy a ekzéémymy
VyVyššíšší koncentrace zpkoncentrace způůsobujsobujíí postipostižženeníí nervovnervovéého ho 
systsystéému (degenerace optickmu (degenerace optickéého nervu, poho nervu, pošškozenkozeníí
vestibulvestibuláárnrníího ho úústrojstrojíí), tr), tráávicvicíího ho úústrojstrojíí, c, céévnvníího ho 
systsystéému i krvetvorbymu i krvetvorby
ZvýZvýššenenáá úúmrtnost na kardiovaskulmrtnost na kardiovaskuláárnrníí chorobychoroby
AnorganickAnorganickéé slouslouččeniny arsenu jsou klasifikoveniny arsenu jsou klasifikováány jako ny jako 
lidský karcinogen, jednotkovlidský karcinogen, jednotkovéé riziko je 1,50 x 10riziko je 1,50 x 10--33 (na (na 
11µµg/mg/m33) ) -- WHO.WHO.



Děkuji Vám za Děkuji Vám za 
pozornostpozornost
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