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ABSTRAKT

Doplreni informace o zavaznosti ztfigténi o vyhodnoceni pra¥podobnych dopad na
zdravi mize byt podkladem pro integrovanézeni kvality ovzduSi v oblasti¢ikého
pramyslu. Koncentrace PM2.5 vasiskécasti Ostrava Radvanice-Bartovice prégwadobre
ovlivni ze vSech zdrdjumrti 17 osob, zrgsteni PM2.5 z ocelarny pra¥godobr ovlivni 8
amrti. Pravdpodobny pracovni absenteismugz® byt celkem 21 let, za 9 let absence v praci
odpovida expozice PM2.5 z nejblizSi ocelarny. A8D &osplych osob v mistské ¢asti
Ostrava Radvanice-Bartoviceuwe trgt chronickou bronchitidou gsobenim PM10, 140
osob pravépodobrg onemocni fisobenim zn@&Sténi z ocelarny. Rmérna nesicni
koncentrace PM2.Jravdpodobré ovlivni additivni individualni incidenci onemo&mi
dolnich cest dychacich a otitis media u malyeh d,5 — 5krat vice nez bez expozice. V
dusledku zneisteéni ¢asticemi ze vSech zdioPM2.5 prokaSlaly prawgodobr déti navic od

9 do 16 dni/rok. Asi 454i se narodi s porodni vahou nizsi nez 3 000 gemlivexpozice
¢asticim PM2.5 ze vSech zdiioj

Kli ¢ova slova: Integrovanétizeni kvality ovzdusi, hodnoceni zdravotnich riziemocnost

deti, vysledky thotenstvi

HEALTH RISK OF FINE PARTICULATE MATTER POLLUTION FO R ADULTS
AND CHILDREN IN OSTRAVA BARTOVICE-RADVANICE
Added information about the air pollution signific® could be a basis for an integrated

management of the air quality in heavy industryaarehe effect of PM2.5 from all of air



pollution sources in Ostrava Radvanice-Bartovicebpbly affects 17 deaths and from the
steel work probably 8 cases. Working absenteismm fiedvi2.5 would be probably alltogether
21 years, from steel works 9 years. Maybe 660 adutiuld suffer with chronic bronchitis,

about 140 from them would be affected with steeltksoMonthly average of PM2.5 can

affect an additive individual incidence of loversparatory illnesses in young children and
they could have 1,5 — 5x more diseases. The colighildren would be extended about 9 -16
days in year by PM2.5. About 45 newborns could haérth weight lover than 3000 g due
to the PM2.5 exposure.

Kywords: Integrated air pollution management, health riskeasment, children morbidity,

pregnancy outcome

ZAKLADNI INFORMACE

Impulzem pro nasi analyzu byla informacgstté 1ékaky z Ostravy-Radvanic o tom,
Ze Ehem poslednich Sesti let se vyzna&nnysSil patet diti s respiranimi nemocemi. Proto
jsme provedli hodnoceni prasgbdobného zdravotniho dopadu z dostupnych dat bt&va
ovzdusi. ZruSena Ramcova &mice 96/62 ES pro hodnocenii&eni kvality vigjsiho
ovzdusi zavazovala ke sledovani zdravi obyvatéti¢lj v aglomeracich ggkratenymi
imisnimi limity [1]. Nové& smdrnice 2008/50 o kvaktvnejSiho ovzdusi &istSim ovzdusi pro
Evropu pozZaduje, mimo jiné, poskytovat informacedmhu zasaZzeného obyvatelstva,
pravdEpodobnych zdravotnichtiznacich a op#&tnich ke zlepSeni kvality ovzdusi [2].

Domnivame se, Ze gt pravépodobnych dopadmizZe poslouZzit manazém kvality
ovzdusi k odposdnému rozhodovani integrujicimu pohled od techriel@f po ovlivini
zdravotniho stavu populace.

VyuZili jsme postufi publikovanych US EPA a IPCS WHO [3-5] z&mnych na
hodnoceni zdravotnich rizik. Také bylgilpédnuto k ,Zasadam a postiup hodnoceni a
fizeni zdravotnich rizik ¥innosti odboru hygieny obecné a komunalni* publéaym v

dokumentu HEM - 300 — 19.9.05/31639 [4]. Hodnocedfavotniho rizika jemnych



prachovyché¢astic PM10 a PM2.5 (<!im a <2,5um) bylo provedeno na zaklagostup
pouzivanych ve wejném zdravi, zaloZzené nékézu (evidence based public health, EBPH),
ktery vychazi z epidemiologickych studii publikoyah WHO [7-11]. Provedli jsme reSersi
publikovanych vztah davka-@inek.

Pro hodnoceni respitai nemocnosti dogfe populace bylo dale pouzito vztgh
ziskanych Aunan [12]. Vyuzili jsme i tzv. life-gia@" pfistupu zohletlujiciho charakteristiky
vyvoje Vv taznych Zivotnich obdobich, zejména &tstvi [13-21]. Orienténi odhad
pravdpodobného rizika kumulované incidence onengacrdolnich dychacich cestetrg
bronchitidy u dti do 2 let a od 2 do 4,5 roku pro kazdé& déme se pokusili provést na
zéklad publikované hodnoty RR = rate ratio z}i$¢ Hertz-Picciotto et al. v Teplicich a
Prachaticich [22-24].

Podkladem pro hodnoceni expozice byla rozptyloudistzpracovana Jéikem et al.
[25], ktera byla Gelow zpracovana pro naSe hodnoceni a kalibrovana nledkys mereni
Zdravotniho Ustavu se sidlem v Ostrawoku 2005. P&t exponovanych obyvatetetre déti
byl zpracovateli studie vygten pro izolinie zn&sténi na zaklad hustoty osidleni. Rozptylova
studie vychazela z obetrpouzivané metodikyCHMU - Symos. V pipadech hodnoceni
Ucinku, kdy jsme pouzili sicnich pamérnych koncentraci, jsme vychazeli z koncentraci
¢astic z monitoringu ovzdusSi prov&teho Zdravotnim ustavem se sidlem v Ostialet 2006
- 2007. Pokusili jsme se hodnotit reprodok a vyvojové zdravotni riziko pro matku a
intrauterinni expozici vyvijejiciho se #i¢. Sledovanym parametrem byla prgwadobnost
narozeni dite s nizkou porodni hmotnosti. Lakavou nabidkow lpbuziti vztahu davka-
odpowd ziskaného dlouhodobym sledovanim koho#itf d Teplicich a Prachaticich. Podklad
nebyl ziskdn metaanalyzou a nenahrazuje také z@dhée sledovani a hodnoceni a je tedy
odhadem spiSe pilotnim. Pro hodnoceni bazalnicmelaiocnosti a amrtnosti obyvatel byly

vyuzity publikace zdravotnické statistiky z roku0&0)[26-29].



NaSe pilotni hodnoceni bylo aplikovano na obyvatgjiei v mestskécésti Ostrava

Bartovice-Radvanice, s obytnou zastavboucasti venkovskou i charakteristickou pro

souwasné pednmestské osidlovani. V roce 2005 zde Zilo 6 283 olsivatetrt 1082 dti, z

nichz 70 bylo mladSich jednoho roku. Lokalita jeliawena blizkymi zdroji zn&Steni

ovzdusi ze 600 m vzdalené ocelérny, vyroby Zeldazkau, lezici proti hlavnimu sfru vétru

(34 % z jihozdpadu). Podobné zdroje jsou i na seérad v centru Ostravy a dalSi

identické v rkkolik desitek kilometi vzdaleném finci. Za nedalekymi hranicemi Polska jsou

situovani podobni zr&tovatelé.

Pfi hodnoceni rizika jsme postupovali stand&tdidentifikovali jsme riziko, hledali

vztah davka (koncentrace) /odgdy vyhodnotili expozici a potom riziko charakterizdivs

diskuzi nejistot [3-5].

NejblizSi ocelarna a souvisejici aktivitygplstavuji 115 individualnich zdioy osmi

provozech, jsou to i plochy z&éténé usazenymiasticemi donedavna neidentifikované jako

Mriviw s

TRV

Zdroj

Provozovna

PM10
[t/rok]

Spékaci pasy A, B, C Zavod 12 - Vysoké pece 23
Otop koksarenskych baterii KB 1 (221) Zavod 10 ksavna 83
Spékaci pas 4 Zavod 12 - Vysoké pece 8
Teplarna - kotel K 1 Z&vod 4 — Energetika 74
Pasové zavazeni VP 3 Zavod 12 - Vysoké pece '
Otop koksarenskych baterii KB 2 (221) Zavod 10 ksavna 61
Teplarna - kotel K 10 Zavod 4 — Energetika 5’
Tandemova pec T® 4 (302) Zavod 13 — Ocelarna 53
Hasici veZ:. 6 (736) Zavod 10 — Koksovna 50
Pasové zavazeni VP 2+4 Zavod 12 - Vysoké pece

Celkem 821




Na zaklad rozptylové studie Jd@ika et al. [25] vysledné i koncentracéastic PM10
pochézejici z ocelarnytgdstavuji 20 aZ 40 a vice pgirMistni vytagni pinasi 3 az 6 pg/f
velké zdroje z Vitkovic pblizng 3 pg/n? a okolni doprava ifspije ke koncentracim PM10
v Ostraw¥ Radvanicich-Bartovicichijplizng 3 — 5 pg/m

Castice v ovzdudi jsou popisovany jako ésmtekutého nebo pevného aerosolu o
raznych velikostech, sloZeni a vlivu [30]. Pro posenizdopad prachovychiastic z vijSiho
ovzdusi na lidské zdravi jeiléZité ukit, kterd slozka ma dinek nejwtsi. Skodlivy viiv na
zdravi zaleZi na velikostastic a jejich rozpustnosti. Zatimco hruféétice maji vliv zejména v
dychacich cestach, jemiésice mohou poSkozovat vice kardiovaskularni systéyvolavaji
také dalSi systémové zmy [31].

Dukaz, Zec¢astice maji vliv na v@jné zdravi, jeéasto demonstrovan na obyvatelich
mest v rozvinutych i rozvojovych zemich. Rozsah tohdivu je Siroky, ale dominantni je u
kardiovaskularniho a dychaciho systému. Owha je veSkera populace, avSak efekt je
viditelny zejména v poputaich skupinach, kde senzitivita souvisiégem nebo se zatizenim
nemocemi [30].

Existuje vztah vlivu¢astic na umrtnost a nafiny pacientt do nemocnic pro
chronickou obstrusnich chorobu bronchopulmonalniiiznaky zhorSeni a nutnosticldy u
astmatu, umrtnosti afpmu do nemocnice pro kardiovaskularni nemoci, umrtagstjmy do
nemocnic pro cukrovku, rostouci riziko infarktu rkgodu, zapaly plic, systémové zéy
endotelidlni a vaskularni dysfunkce, rozvoj atelesizy, natist incidence infekci a plicniho

karcinomu [30].

Zaretlivy proces je hlavni fi¢cinou dalSich zrn. Prostednictvim zastu je rozvijen
oxidani stres cestou redox transkiyich faktofi a je mnoho studii prokazujicich schopnost

¢astic oxidaéni stres zpsobovat. Vyznamna je ¢ast atmosfericky vzniklychéastic u



astmatickych procés[30]. Ovlivnéni biomarked oxidasniho stresu prokazala u nas Svecova
et al. u kohorty &i z Programu Teplice [32].

Pope et al. jiz na gatku 90. let shrnul epidemiologickéilhzy o vlivu akutni
expozice prachovycliastic z ovzduSi na umrtnost, akutni nemocnost orgbky vliv na
zdravi [33].Cetné studie hodnotily také akutni vliv na nemocmrskazovanim kratkodobé
asociace koncentraci a dychacich funkci a konagdn&ralychacich ifiznaka. Podobg bylo
sledovano aktudlni znsténi a @iznaky vychazejici z dolnich cest dychacich nasledn
vyvolavajicich pouZiti lék pro potl&eni dechové nedostatesti [33]. Kratkodobé expozice
prachovymdéasticim z ovzduSi jsou spojeny s isiem kardiovaskularni amrtnosti¢etns
amrti na infarkt a hospitalizaci pro tytaigny, s plicnimi a systémovymi zimami a
oxidatnim stresem, s alteraci autonomni funkce srdcerigri vasokonstrikci a dalSimi
symptomy [30,34].

Déti jsou citlivou a zranitelnou skupinou populace, veeré& existuji rozdily
podmiiujici zranitelnost chemickymi latkami. VySSi methdmus souvisi s vysSi sgebou
kysliku na jednotkuétesné hmotnosti udi ve srovnani s dosfymi, takZze objem vzduchu
prochazejici plicemi dite, které odpé&iva, je dvojnasobny proti odpivajicimu dosplému
na jednotku hmotnosti; tedy za stejigis mize do plic odpdivajiciho ditte vstupovat
dvojnasobek latky z atmosféry oproti vstupu do diis@Elého na jednotku hmotnosti. Chlad
a pl& jsou hlavnimi picinami nafistu spateby kysliku nad bazalni Groke malych kojent.
Pl& také zvySuje expozici kojefigolutantim ze zné&isteného ovzdusi vigsledku zvySeného
dychani. Je znamo, Ze stavba dychacich cest agkrae svém vyvoji, a to miniméairdo 18
mésial véku. Expozice kojenc a diti atmosférickému zr&teni ve srovnani s doslymi
muze byt zvySena i vifpad, kdy jsou zné&istujici latky emitovany nizko u zefra zejména

je-li vysoké hustotagthto aerosdi a plynm [13].



Vyswétleni senzitivity dti je dano vyvojovou specificitou jejichéku. Plice nejsou
po porodu ditte jeS¢ dokre zformovany a piny furikai rozvoj nelze &ekavat ped ccaizg
Sestym rokem Zivota d@te. Bchem ¢asného &stvi se bronchiélni strom je€Styviji. Nag.
pocet alveot: v lidskych plicich naista z 24 miliof pri narozeni na 257 miliGnve wku ¢ty
let ditte a to plicni epitel neni jeStzcela vyvinut. Z toho vyplyva &Si propustnost
dychaciho epitelu u malychéd. Déti také maji ¥tSi plochu dychaciho epitelu vzhledem
ke hmotnostidla na kg nez dosfi, za normélnich podminek nadychaji o 50 % vicduehu
na kg hmotnosti nez do&dp Tento proces v obdohiasného istu a vyvoje mze trvale
ovlivnit zdravi a utlé #tstvi predstavuje kritické exposni obdobi mozného trvalého
ovlivnéni respirgniho zdravi [35].

P¥i hodnoceni zdravotniho rizika chemickych latek tpranusi byt zohledma
specifickad charakteristika kojelh@ malych dti [18-20]. Podobny pistup je bran v Gvahu
pii hodnoceni karcinogenniho zdravotniho riziki& yyuziti vékové specifického faktoru
ADAF (age dependent adjustements factor,dkowé specificky adjusténi faktor pro davku
a odpo¥d) spolu s ¥kove specifickym expozinim hodnocenim [20].

Détské astma ve vztahu k PM2.5 sledovali Parker ef38]. Horstman et al.
vySetovali dychaci funkce v Teplicich u dospivajicicétidVydechové funkce byly nizsi
proti kontrolnim @tem z Prachatic, vysledek byl povaZzovan aaledek zn&sténi ovzdusi
v okrese Teplice [37].Markery zagtu u diti astmatickych a neastmatickych ve @agném
Mexiku sledovali Barazza-Villareal et al. [38].

Dlouhodoby vliv expozicéasticim byl prokazan v Harvardské studii ve 2#&tach
v USA. Relativni riziko pro bronchitidu fpzvy$eni o 10 pg/th bylo 1,34 u PM10 a 1,29 u
PM2.5 [9]. PM2.5 ve srovnani s PM10 ma sjii vztah k imrtnosti, igdstavuje 6% nést
rizika Gmrti u vSechiicin smrti i zvySeni koncentrace PM2.5 o 10 pgAndlouhodobém

praméru, pro kardiovaskularni tmrtnost 012 % a Ummplicni karcinom o 14% [9].



Pomérné malo vime o sledovani vlivu zlep3eni kvality ovidiCasto je uvéagh
piiklad uzawveni ocelarny Provo, Utah, USA, v roce 1996 na jeadmn Pope et al. studovali
uamrtnost a nemocnost spojenou seézami koncentracéastic v obdobi fed a po uzaeni
vyroby. Ocelarna vnasSela do ovzdusi Utah Valléblizné 50% respirabilnich prachovych
castic (PM). Koncentrace PMébem zimy, kdy ocelarna jeStpracovala, byly fiblizné
dvojndsobné proti situaci po jejim uzeawmi. ZvySeni koncentrace PM byly provazeny
naristem pijma do nemocnic pro zapaly plic, astma, bronchitidsaesty pleury. Rijmy do
nemocnic u &i pro dychaci nemoci byly 2 — 3krat vySSi v obddaly ocelarna byla jeSt
oteena. Nasledna toxikologicka zj&t, ktera analyzovala vliwastic z filtti v Utah Valley,
prokazala ndist produkce oxidaft zaréty dychacich cest a ostatnich indikdtqrostizeni
plic [30].

Priklad vlivu zlepSeni kvality ovzdusi v Evrepublikovali Clancy et al., kdy zakaz
prodeje uhli v Dublinu finesl nejétsi snizeni odhadovanych respitech amrti (15,5%), coz
piedstavovalo snizeni o 116 respireh umrti za rok [39]. Na Gzentieské republiky se
poddilo stejny vliv popsat KatSovcovi a Skorkovskému v panevnich oblastech sélern
Cech, kdy v obdobi 1995-2004 doslo k vyraznému =Hep&vality ovzdusi ve srovnani s
obdobim 1982-1994. Jakaigledek sniZeni koncentraci Skodlivin v zevnim ogzdwdhadli
snizeni celkové umrtnosti u mud 5,1 % a u Zen 2,7 %, kardiovaskularni umrtno$j9 %

u muzi a 3,7 % u Zen [40].

Ve studiich COPD, astmatu #&ij;mt do nemocnic rly expozice hrubymtasticim
(PM10) silrgjSi nebo stejny &inek jako jemn&éastice PM2.5 [41]. Kinzli a Tager popsali
prvni epidemiologicky t@kaz vyswtlujici chronickou vaskularni odp&d na respiréni a
systéemovy efekt expozice PM2.5 [42]. Nalezli vztatezi expozici a preklinickymi

aterosklerotickymi zrnami, zaznamenanymi ultrazvukovym vygetim arteria carotis



interna. Naiist expozice PM2.5 o 10 pginkorespondoval s néstem pondru intima / media
06—-9 % u Zen [43].

Vyvojova toxicita nize vychazet z expozice jak rédipred p@etim, tak expozice
embrya nebo plodu wtbze nebo expozice v dalSim poporodnim vyvoji. jgpve poSkozeni
muze byt nachazeno v kazdém Useku Zivota organispaluSe strukturalnimi abnormitami
predstavuji piklady projevi vyvojové toxicity ztratu plodu, zémy rastu, funkni defekty,
skryty nastup nemoci v dodpsti, casnou reproduti senescenci a zkracené doziti [14].

Bobak a Leon testovali hypotézu vlivu ziseéného ovzduSi na nizkou porodni
hmotnost a fedasné porody rozborem existujicich studii [44]. Dedjret al. popsali expozici
PM10, PM2,5 a karcinogennim polycyklickym aromafitk uhlovodikim (k-PAU) kthem
casné gestace, kterd mohla ovlivnistr plodu. V Programu Teplice byl pomoci logistické
regrese stanoven vztah koncentraci PNMMR.5 a k-PAUbéhem prvniho risice hotenstvi
k nitrodéloZni nistové retardaci a nizké porodni hmotnosti [45,46].

Sram et al. provedli reer3i publikaci zsemou na vysledkyshotenstvi a zngsténi
ovzdusi (PM10, PM2.5, NO SO, k-PAU, o0zo6n). Vysledky ¢hotenstvi zahrnovaly také
postneonatalni respifai Umrtnost, postneonatalni kojeneckou umrtnostpski respirénich
amrti, ndhla amrti novorozeticodumr’ plodu, kojeneckou a perinatalni umrtnost. Exisfuji
literatura doklada kauzalni spojeni mezi dg@nim ovzdusi, zejména k-PAU a PM2.5,
porodni hmotnosti a nitrétbZni ristovou retardaci [47]. V roce 2004 Glinianaia ettaké
zpracovali reSersi, hodnocené studie se liSilyzjadisténim ovzdusi, tak parametry vyslaédk
t¢hotenstvi [48].

Dukaz pro existenci kauzality byl nalezen mezi&$tenim ovzdusSi a respigaimi
amrtimi déti v poporodnim obdobi [21]. Stejnymi autory bylatywzena vazba umrtnosti

kojenal se znéistenim v Kalifornii. Woodruff et al. porovnavaliv88 postneonatalnich umrti

N



10 ng/m3 nafist PM2.5 bylo adjustované odds ratio 1,07 (95% iklemEni interval CI 0,93—
1,24) pro celkovou postneonatalni umrtnost a 293% Cl, 1,12—-4,05) pro respéra
uamrtnost[49]. Slama et al. prokazali zavislost hmotnostvarozend v kohort 1116 dti na
znegisténi ovzdusi z dopravy. Prevalence hmotnosti noverazenizSi nez 3000g byla
spojena s néstem zne&isteni o 1pug/m3 PM2.5 - PR (prevalence ratidedstavovalo 1,13
(95% ClI, 1,00-1,29)50].

Dtkaz bezprahovostigsobeni nejen pro umrtnost, ale i pro vysledilyotenstvi
poskytli Bell et al.[51]. Zjistili, Ze matéska expozice zr&tenému ovzdusi §inési riziko
porodu dikte o nizké porodni hmotnosti i v oblastech bez kysb koncentraci zr&teni,
kde ptmeérné koncentrace pro vSechny polutanty byly niz&i W& EPA stanovené National
Ambient Air Quality Standards (NAAQ$»1].

Vyswvétleni vlivu zn&isténi ovzdusi na zdravi neni mozné bez zohiatdgenetické
vnimavosti, rozujici znalosti o lidské variabilit odpovdi na zné&isteni. Expozéni
hodnoceni je vrcholem studii z&manych na interakce genu a presti. Mnohé byly
provedeny jiz v minulém desetileti, @ pripadi demonstrujicich zriay a konzistentni
pozitivni vztah je vS8ak malo. Je jasné, ¥bdyvani chronickych nemoci, tolikiteZitych pro
verejné zdravi, vychazi z komplexu obtZmpochopitelné kombinace genetickych a
environmentalnich faktér[52]. Oxidani stres vys#tluje kardiovaskularni poskozeni, jehoz
podkladem je ovlivéni funkce endotelu s naslednou trombdézou [53].

Systémovy efekt Spatrozpustnychitastic ma dva hypotetick&grpoklady. Prvni je
vyuzitelnost inhalovanychtastic s projevy systémového poskozeni. Druhy je nosiz
uvolovani latek z¢éastic stejn jako z plic; zatimco tytaiastice samy o s@bvyuzivany
nejsou, mohou byt vSak vyuzivany jejich slozky [5Bbxicita ¢astic spoiva v uplatini

jejich slozek ve tkanich.
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Karcinogenitacastic vychazi z jejich slozeni ve &sn polutantu. Nkdy i smes
polutanfi bez rozliSeni jednotlivych latek je fza@ena jako karcinogen. Napdieselové
vyfukové plyny jsou ziEzeny v seznamu karcinogelARC [54]. Fibyvaji dikazy o tom, Ze
chemickeé latky a fyzikalni agens v ovzdusSi se malnaatnit v izném stadiu karcinogenniho
procesu; na podkl&driznych mechanisiy v¢etrgé negenotoxickych, ovliuiji i promoci a
rozvoj nadoru. Binek karcinogef je ovlivnén jejich biotransformaci v lidském organismu,
kterd je geneticky determinovana. Magram et al. zjistili polymorfismy metabolickych
gen, které ovliviuji poSkozeni DNA u mstskych stréznik exponovanych venkovnimu

ovzdusi [55].

VYSLEDKY

Na zaklad principu véejného zdravi zaloZzeného naikdzu jsme vyuzili
publikovanych vztal davka/@inek a dostupnych dat k naSemu hodnoceni.
Celkova amrtnost
Celkem zertelo v roce 2005 v lokalit na vSechny diagnézy 69 osob. Z toho
kardiovaskularnich amrti bylo praggodobrg 28 a umrti na nadory plic byly celkem 4

(tabulka 2).

Tab.2: Umrti v Ostravé Radvanicich - Bartovicich (approximace dat z Osavy) 2005

Radvanice Bartovice celkem
VSechny piciny 51,64 16,99 68,63
Kardiovaskularni amrti 21,08 6,96 28,01
Umrti na nadory plic (dg C33, 34) 2,85 0,94 3,78

PM2.5 v nestskeé ¢asti Radvanice-Bartovice prasgbdobré zavini i dlouhodobé
inhalacicastic umrti asi 17 osob (13 v Radvanicich, 4 v ®@acich) tabulka 3), zneisténi
PM2.5 z ocelarny pragpodobré ovlivni 8 umrti (6 a 2 v Radvanicich a Bartovigich
(tabulka 4).
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Tab. 3: VSechny zdroje

Pravdépodobna umrti na vSechny diagnézy

pro PM; s podle WHO [9]

Tab. 4: (ast ocelarny

Pravdépodobna umrti na vSechny diagnézy
pro PM;s podle WHO [9]

Zenveli Zenteli

PM, s pug/nt % | Radvanice | Bartovice Celkem PMs pg/nt % Radvanice | Bartovice | Celkem
42,50 25,50 0,11 0,04 0,15 12,50 7,50 0,01 0,02 0,02

47,50| 28,50 1,22 1,62 2,88 17,50 10,50 1,48 0,91 2,39

52,50 31,50 8,60 151 10,11 22,50 13,50 3,19 0,59 3,78

57,50 34,50 1,36 0,44 1,81 27,50 16,50 0,82 0,13 0,95

62,50 37,50 1,01 0,15 1,16 32,50 19,50 0,43 0,11 0,54

67,50| 40,50 0,19 0,21 0,40 37,50 22,50 0,13 0,10 0,23

72,50 43,50 0,00 0,06 0,06 42,50 25,50 0,00 0,01 0,01

Celkem 12,49 4,03 16,58 Celkem 6,06 1,87 7,93

Kardiopulmondlni amrtnost

Dlouhodobé vdechovaréstic PM s bude pedstavovat asi 11iipadi amrti (8, respective 3)

(tabulka 5), zneisténi z ocelarny finese asi 6 zeralych (vice nez 4 a vice nez 1alfulka

6).

Tab. 5: VSechny zdroje

Pravdépodobna kardiopulmonalni dmrti nasledkem
dlouhodobého vdechovani PMs (podle WHO [9])

Tab. 6: Utast ocelarny

Pravdépodobna kardiopulmonalni amrti

nasledkem dlouhodobého vdechovani PM

(podle WHO [9])

Zenveli Zenveli
PMys pg/ne % Radvanice | Bartovice| celkem PMys pg/ne % Radvanice | Bartovice | Celkem
42,50( 51,00 0,08 0,03 0,10 12,50 15,00 0,00 0,01 0,02
47,50 57,00 0,82 1,08 1,90 17,50 21,00 1,11 0,68 1,78
52,50 63,00 5,67 0,99 6,66 22,50 27,00 2,33 0,43 2,76
57,50 69,00 0,88 0,28 1,17 27,50 33,00 0,59 0,09 0,68
62,50 75,00 0,65 0,10 0,75 32,50 39,00 0,30 0,08 0,38
67,50/ 81,00 0,12 0,14 0,26 37,50 45,00 0,09 0,07 0,16
72,50| 87,00 0,00 0,04 0,04 42,50 51,00 0,00 0,00 0,00
Celkem 8,21 2,66 10,87 Celkem 4,472 1,37 5,79

Umrtnost na karcinom plic

Odhadnuty p&et osob zetifelych na karcinom plic je velmi nizkyapulky 7 a 8). Divodem

je realny nizky vyskyt tohoto onemagn.
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Tab. 7: VSechny zdroje

Pravdépodobna umrti na karcinom plic

z dlouhodobého fasobeni PM s (podle WHO [9])

Tab.8: Ukast ocelarny

Pravdépodobna umrti na karcinom plic
z dlouhodobého fisobeni PM s (podle WHO [ 9])

PM ug/m? % Radvanice | Bartovice | celkem PMs pg/nt % Radvanice | Bartovice | Celkem
42,50 59,50 0,01 0,00 0,01 12,50 17,50 0,00 0,00 0,00
47,50 66,50 0,12 0,16 0,28 17,50 24,50 0,17 0,10 0,27
52,50 73,50 0,84 0,15 0,98 22,50 31,50 0,35 0,07 0,42
57,50 80,50 0,13 0,04 0,17 27,50, 38,50 0,09 0,01 0,10
62,50 87,50 0,10 0,01 0,11 32,50 45,50 0,05 0,01 0,06
67,50 94,50 0,02 0,02 0,04 37,50 52,50 0,01 0,01 0,02
72,50 101,50 0,00 0,01 0,01 42,50 59,50 0,00 0,00 0,00

Celkem 1,23 0,39 1,60 Celkem 0,67 0,21 0,88

Prijem do nemocnéniho oSefeni

byl vypaiten podle vztain publikovanych WHO “Health risks of particulate reaitfrom long-

range transboundary air pollution” [56].

Podkladepno vypaet populéniho rizika,

zohlediujiciho p@et osob v exponované oblasti byly publikace Ustava zdravotnickou

statistiku, data bylaippaitena na péet obyvatel Ostravy Bartovic-Radvanic [26-29].

Podle naSich odh&dbylo pravépodobré prijato do nemocriniho oSdivani v

exponované wstskécasti v roce 2005 206 obyvatel nezavisle na jakgtHktorech, z toho

155 obyvatelcasti Radvanice a 51 Bartovice. Vysledky hodnoceai/gipodobného vlivu

zneisténi predstavovaly nepatrnoutast na hospitalizacich jak pro kardiovaskularri, ieo

dychaci nemoci zitvodi respir&ni expozicet@bulky 9 a 10.

Tab.9: VSechny zdroje PM s

Pravdépodobna p¥ijeti do nemocnice pro respir&ni

problémy (podle WHO [56])

Tab.10: Ocelarna PM 5

Pravdépodobna p¥ijeti do nemocnice pro respir&ni
problémy (podle WHO [56])

PMyo pg/m® | PM,s pg/nt | Radvanice | Bartovice | celkem PNy ug/m®* | PM,spg/nt | Radvanice | Bartovice| celkem
50,00 42,50 0,02 0,01 0,02 14,71 12,50 0,00 0,00 0,00
55,88 47,50 0,20 0,26 0,46 20,59 17,50 0,21 0,13 0,33
61,76 52,50 1,43 0,25 1,68 26,47 22,50 0,46 0,09 0,54
67,65 57,50 0,23 0,07 0,30 32,35 27,50 0,12 0,02 0,14
73,53 62,50 0,18 0,03 0,20 38,24 32,50 0,06 0,02 0,08
79,41 67,50 0,03 0,04 0,07 44,12 37,50 0,02 0,02 0,04
85,29 72,50 0,00 0,01 0,01 50,00 42,50 0,00 0,00 0,00
Celkem 2,09 0,67 2,75 Celkem 0,87 0,27 1,14
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Absence v praci

Odhad dii s omezenou aktivitou, které indikuji Zny na zdravi podle moZznosti
vypoitu publikovaného WHO, vSak igdil ocekavani. Po s&eni pravdpodobného
absenteismu v izoliniich zaigteni PM2.5 dlala pracovni neschopnost vigledku fisobeni
celkové koncentrace PM2.5 celkem 21 let, z toh® et absence v praci odpovidala expozice

PM2.5 z nejblizSi ocelarnyabulky 11 a 12.

Tab.11: VSechny zdroje PM;s Tab.12: Ocelarna PM s

Dny pracovni neschopnosti Dny pracovni neschopnosti

(podle WHO [56]) (podle WHO [56])

PMys pg/ne Radvanice | Bartovice Celkem PMs pg/n? Radvanice | Bartovice| Celkem
42,50 28,21 9,59 37,80 12,50 1,16 4,15 5,31
47,50 318,40 421,80 740,21 17,50 331,94 203,49 535,43
52,50 2292,00 402,09 2694,09 22,50 732,61 136,79 869,39
57,50 369,41 119,06 488,47 27,50 194,56 30,30 224,86
62,50 282,07 42,31 324,38 32,50 103,53 26,32 129,85
67,50 53,76 60,93 114,68 37,50 32,85 24,89 57,74
72,50 0,00 17,32 17,32 42,50 0,00 1,69 1,69

Celkem: 3343,84 1073,11 4416,95] Celkem 1396,6 427,61 1824,27

Chronicka respiraéni onemocréni

Poslednim odhadovanym zdravotnim parametrem ex@oBA&M10 u dosgych
(prepacet PM10/TSP proveden dle 8mice ES 96/62 [1]) byla prevalence chronicke
bronchitidy uvaZzujici vSechny nemocné osoby v expaném obdobi roku 2005. Pokud
odpovida populace hypotetické populaci z meataanalie Aunan [12] a ,nhormalni*
prevalence u dosfe populace je skute¢ 1,3%, pak 660 dosfych osob v nmistské casti
Ostrava Radvanice-Bartovice bude étrpchronickou bronchitidou ze z&isténi ¢asticemi
PM10 ztoho 140 osob pra¥dodobr onemocni pisobenim zn&sténi PM10 z ocelarny

(tabulky 13 a 14.
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Tab. 13: VSechny zdroje PM, Tab.14: Ocelarna PM,

Chronicka respiraéni onemocréni dospélych [12] Chronicka respiraéni onemocréni dospélych [12]

PMyo pg/m® | TSP pg/nt | OR populace | "normal” Egc:écnych PMyo pg/m? | TSP pg/nt | OR | populace| “normal” r?gré:ctmny
47,50 61,79 5,99 220,00 2,86 14,28 17,50 22,79 1,93] 796,000 10,35 9,67
52,50 68,25 7,24| 1183,000 15,38 95,92 22,50 29,28 2,34| 2017,000 26,22 35,02
57,50 74,73 8,74 3623,000 47,10 364,48 27,50 35,79 2,82| 2467,000 32,07 58,37
62,50 81,24 10,55 558,00 7,25 69,29 32,50 42,23 3,41| 558,000 7,25 17,45
67,50 87,79 12,74 511,00 6,64 77,99 37,50 48,73 4,11 299,00 3,89 12,09
72,50 94,24 15,38 129,000 1,68 24,12 42,50 55,28 4,96] 133,000 1,73 6,85
77,50 100,75 18,57 57,00 0,74 13,02 47,50 61,78 5,99 14,00 0,18 0,91
82,50 107,25 22,43 3,00 0,04 0,84 | Celkem 6284,00 81,69 140,

Celkem 6284,0 81,69 659,94

Novorozenecka a kojenecka umrtnost

Prava@&podobnost pro novorozeneckou a kojeneckou umrpmdie Woodruff et al.
[47] jsme nepéitali. Pro tak malé Gzeni i do jednoho roku v pidu 70 a pro velmi
nizkou umrtnost &i do 1 roku v Moravskoslezském kraji neni moznéodnoceni provést.
Kraj je v kojenecké imrtnosti srovnatelngeskou republikou. Je proto otazkou, zda je tento
parametr vyuzitelny k hodnoceni doga@& zda vyznamnym konfounderem kojenecké
umrtnosti nejsou socialni determinanty.
Nemocnost a@ti

DalSim odhadem, ktery jsme se pokusilélatina zaklad znamého vztahu davka —
ucinek, byla kalkulace prawgodobného rizika kumulované incidence onengacrdolnich
dychacich cest (DCD),¢cetre bronchitidy, do konce limitudkoveho obdobi udi do 2 let a
pro wkovou skupinu od 2 do 4,5 roku. Tento vztah davkiiaku je vyjadeny jako RR=rate
ratio a byl zjis¢n Hertz-Picciotto et al. na kohertkti v Teplicich a Prachaticich [22-24].
Expozini parametr - zrgSteni ovzdusi - byl vyjaten jako ndsicni aritmeticky pamer z
obdobi dvou let 2006 — 2007 z monitoringu ovzdufDstra¥ Bartovicich, publikovaném

CHMU [57].
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Praimérnd nesicni koncentrace PM2.%Zpasobuje pravépodobrg additivni individualni
incidenci onemoami dolnich cest dychacich a bronchitidu &i dlo dvoulet (vyjadeenou
jako RR (rate ratio)) 1,5 — 5kra&téi nez bez expozice (RR 1,5 -5,2). vir.1.
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Obr.1: Pravdpodobny naist individualni incidence onemaami dolnich cest dychacich
vyjadieny jako RR (rate ratio) po expozici PM2,5 v let@€i906-2007 u &i do dvou let
[22-24].

Praimérna nesicni koncentrace PM2 Zpasobuje zvySeni incidence nemocidiaed 2 do 4,5

roku 1,4 — 5krat vysSitpexpozici nez mimo ni (RR = 1,4 — 4,9 ).Vabr. 2.
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Obr.2: Pravdpodobny naist individualni incidence onemaami dolnich cest dychacich
vyjadieny jako RR (rate ratio) po expozici PM2.5 v let@€i06-2007 u &i 2-4,5 letych [22-
24].
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Pro hodnoceni aditivni incidence onem@arotitidou jsme pouzili rozptylové studie dika

et al. [25] a vypeetli nariist incidence prodi Zijici mezi izoliniemi zneisténi (tabulky 15 a

16).

Tab.15: VSechny zdroje PM s

Pravdépodobné onemociini otitis media u éti do 2 let v % [56]

Tab.16: Ocelarna PM, 5

Pravdépodobné onemoc#ni otitis media u diti do 2 let v % [56]

PMys pg/nt Radvanice Bartovice PMys pg/nt Radvanice Bartovice
42,50 340 340 12,50 100 100
47,50 380 380 17,50 140 140
52,50 420 420 22,50 180 180
57,50 460 460 27,50 220 220
62,50 500 500 32,50 260 260
67,50 540 540 37,50 300 300
72,50 580 42,50 340

Additivni incidence otitis media (z&nstedniho ucha) byla sledovana na zaklad

vztahi davky/&inku pro skupinu &i do dvou let zji&nych Brauer et al. [58]. Podle

znegisténi mezi izoliniemi mohla byt incidence otitis medialivodu celkovych koncentraci

castic PM s 3 — 6 nasobna, vlivemipobeni ocelarny az trojnasobna praiemu vyskytu.

.DalSi hodnoceni zahrnujégipnaky onemoatni dolnich dychacich cestetn® bronchitidy u

déti na zaklad davky/tEinku WHO [56].

Tab.17: VSechny zdroje PM 5

P¥iznaky onemocrni dolnich cest dychacich a kaSel

—dny na dité [56]

PM,s pg/m® Radvanice Bartovice
42,50 9,30 9,30
47,50 10,39 10,39
52,50 11,49 11,49
57,50 12,58 12,58
62,50 13,68 13,68
67,50 14,77 14,77
72,50 15,86 15,86

Pravdpodobr v dasledku zne&iste

s vz

Tab.18: Ocelarna PMs

Priznaky onemocrni dolnich cest dychacich a kaSel
—dny na dité [56]

PM,s pg/m® Radvanice Bartovice
12,50 2,74 2,74
17,50 3,83 3,83
22,50 4,92 4,92
27,50 6,02 6,02
32,50 711 711
37,50 8,21 8,21
42,50 9,30 9,30

ni ¢asticemi PM s ze vSech zdrdj prokaslaly dti

navic cca 9 az 16 dn castice z ocelarny odpovidaly za 3 az 9 dni kaStejguno di¢
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v roce 2005 naviddbulky 17 a 18. Nejistota pokryva fvodni incidenci nemoci affznaka

bronchitid a za&ta stedniho ucha. Podobn u prokaslanych dni nezname zakladni hodnotu.

Publikovana data o zdravietdl nejsou k dispozici a ad hoc studietnosti dni s fiznaky

onemocgni provedena nebyla.

Vysledky téhotenstvi

NasS odhad vyuzil igdstavované vysledkyhotenstvi jako dsledky zneéiSténého
ovzduSi publikované Slamou et al. [50, 59]. Slanhale p'edpokladali hodnoceni vlivu
expozice v ghotenstvi (tj. deviti rsial predchézejicich poroduterstavujicich relevantni
expoztni okénko, jimz je cel&hotenstvi), coz iive odstranit specificka bias a vytuje
asociaci mezi zrstenim a reprodudnimi vysledky [50]. Pouzité vztahy davkatinek
vychazeji ze sledovani kohortgtdv Mnichow, kde indikatorem byla porodni vahétionizsi
nez 3000 g. feédpokladana expozice matek v Os#aBartovicich-Radvanicich byla
hodnocena na z&kladzolinii rozptylového modelu a gtu narozenych &i, které se zde

mohou narodit exponovanym matkatakulky 19 a 20).

Tab.19: VSechny zdroje PM 5 Tab.20: Ocelarna PM 5

Poget déti s porodni hmotnosti < 3000g [50,59] Poget déti s porodni hmotnosti < 3000g [50, 59]

PMys pg/m’ Radvanice Bartovice| celkem PMys pg/m’ Radvanice Bartovice| celkem
42,50 0,29 0,10 0,38 12,50 0,00 0,05 0,05
47,50 3,24 4,29 7,52 17,50 291 2,34 5,25
52,50 23,29 4,09 27,37 22,50 8,57 1,57 10,14
57,50 3,75 1,21 4,96 27,50 0,40 0,35 0,75
62,50 2,87 0,43 3,30 32,50 0,08 0,30 0,38
67,50 0,55 0,62 1,17 37,50 0,01 0,29 0,29
72,50 0,00 0,18 0,18 42,50 0,00 0,02 0,02
Celkem 33,97 10,90 44,88 Celkem 11,97 491 16,8

Pokud budou platit pro populaci stejné podminkyjako populaci v Mnichoy, pak

se narodi celkem 4%t s porodni hmotnosti nizsi nez 3 000 g, a tdwwdu pravdpodobné

expozice casticim PM2.5 ze vSech zdiioj Koncentrace PM2.5 2z ocelarny bude
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pravceépodobrg takto negativé ovliviiovat porodni hmotnost u 17 novorozénE¥i vypoctu
jsme zvySili nejistotu v odhadu, protoZze jsme pgpotet pouZili nikoli devitingsicni, ale

ro¢ni praméry koncentraci.

DISKUZE

Na zéklad naSich teoretickych Uvah, vychazejicich ze vztdAuka/&inek, jsme
vyhodnotili pravédpodobné zdravotni dopady z&eni jemnymicasticemi. Zandtili jsme se
na dosplou populaci a é&i, vcetrg nenarozenych. Pouzili jsme publikovanych
metaanalytickych vztah poskytovanych WHO i vztdhzjiSténych z Saeni zdravi kohort
déti v relativni blizkosti hodnoceného mista, kdymgulace pravtpodobré nebude tolik
geneticky i social&od sebe liSit. Nejistota je spojena s kazdym kmokednoceni. Stanoveni
davky a @inku nebylo zji&no grimo v hodnocené populaci, bylo extrapolovano z papu
jinych, mnohdy Zijicich za jinych podminek sociémi hygienickych i ekonomickych.
Populace &i z okresu Teplice a Prachatice j&tain z Ostravy Radvanic-Bartovic patrn

blizsi.

TotéZ plati i pro populaci doslou, pro niz byly metaanalyzy ekologickych studii
provedeny na obyvatelich velkychést v USA, Evrop a jinde, coz mize populani rozdily
smazat. Nerli jsme k dispozici statistické ani zdravotni sttitké udaje z hodnocenych mist
- pro malé obce se¢hbré nevyhodnocuji, by se eviduji. Poputani riziko stalo naé&chto
extrapolovanych datech. Dad@ populace Zijici trvale v daném ngishéla za sebou osobni
historii a daleko ¥tSi expozici zn&steni ovzdusi z minulych let, nez je expozice &mna
(70.-90. léta minulého stoleti), ztohoto aspektmeg riziko vyznam& podhodnotili.

K nésledkim expozice z minulého stoleti vSak v &asnosti nize dochazet a @it situaci
Ize jedirg realnou epidemiologickou studii. Podébmn genetické poskozeni e byt

podhodnoceno, navic seiie projevit vicegenetaé.
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Pokud zohlednime ifstup Schwartze, kdecasné varovani na zakkadsowasné
arovreg poznani ped hrozicim rizikem jfg@dstavuje odvraceni prasgbdobného onemoeni
zagzujiciho jedince, rodinu i komunitu, je naStigup vyuZiti dostupnych vztéh

davky/&Einku opodstatény [35].

ZAVER

Na zéklad vztahi zaloZenych na ikkazu jsme provedli hodnoceni zohiegici
vyuzitelné relace davkatinek a dostupna data. Pokusili jsme zahrnout dacinaddhad
vSechny citlivé skupiny obyvatel a provedli jsmesgai ¢ast&nou horizontalni integraci a ad
hoc hodnoceni [60].

V méstskeé c¢asti Ostrava Radvanice-Bartovice prgwddobré mize dlouhodoba
inhalacecastic PM s zavinit ra&né umrti na vSechny diagnozy asi u 17 osob, expogéce
v riznych ¢astech mistské casti isi. (East zneéisteni PM2.5 z ocelarny pra¥godobr
ovlivni 8 umrti. U kardiopulmonalnich umrti trbe dlouhodobé vdechovagastic PM s
predstavovat pravgbodobrt 11 gipadi. Ocelarna pravipodobr piinese 6 zeifelych. Pget
dnid s omezenou aktivitou, kdy postizené osobyijoiu do prace, vyhodnoceny na zakiad
analyz WHO, které indikuji zsmy na zdravi, vSak rpdilo ocekavani. Po s&ni
pravdépodobného absenteismu v izoliniich &ig&ni PM2.5 pedstavovala pracovni
neschopnost vigledku misobeni celkové koncentrace PM2.5 celkem 21 lebhp za 9 let
absence v praci odpovidala expozice PM2.5 z n8jbbzelarny. Poslednim odhadovanym
zdravotnim parametrem expozigesticim u dosglych byla prevalence chronické bronchitidy
uvazujici vSechny choré osoby v exponovaném ob@0095. Pokud odpovida populace
hypotetické populaci z meataanalyz dle Aunan [12]narmalni“ prevalence u dosig

populace je skute¢ 1,3%, pak celkem 660 osob v Ostrdvadvanicich—Bartovicich bude
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trpét chronickou bronchitidou ze z&iéteni ¢asticemi PM10, z toho 140 osob prapddobr
onemocni v dsledku fisobenicastic PM10 vychazejicich z ocelarny .

Prav@&podobnost pro novorozeneckou a kojeneckou umrtipodie Woodruffa et
al. jsme nehodnotili. Kraj je ve velmi nizké kojeké Umrtnosti srovnatelny €eskou
republikou a Ostrava Radvanice-Bartovice ma maioatel.

DalSim odhadem, ktery jsme se pokusilélatlna zaklad znamého vztahu davka —
ucinek, byla kalkulace pravgodobného rizika kumulované incidence onengacrdolnich
cest dychacich (DCD),¢etrg bronchitidy, do konce limitudkového obdobi udi do 2 let a
pro wkovou skupinu od 2 do 4,5 troku. Tento vztah dagk¥inku, vyjadeeny jako RR=rate
ratio, byl studovan Hertz-Picciotto et al. [22] kahorg déti v Teplicich a Prachaticich.
Pramérna nesiéni koncentrace PM2.Zpisobuje pravépodobré additivni individudlni
nemocnost pro DCD a bronchitidu gtidmladSich 2 let 42-102%, praygbdobna additivni
individualni nemocnost pro DCD a bronchitidu &ticbd 2- 4,5 roku ize byt 32-93% &hem
sledovaného obdobi jejich Zivota.

Aditivni incidence otitis media uétl ve wku do dvou let podle Brauer et al. [58] v
zavislosti na znasténi. mohla dosahnout 3 — 6 nasobku,isqbeni ocelarny az trojnasobku
proti bkéZnému vyskytu.

Ze znegisténi casticemi ze vSech zdiojPM2.5 byl pravdpodobré vyskyt kaSle u
ditéte kthem roku 2005 navic od 9 do 16idrtastice PM2.5 z ocelarny odpovidaly za 3 az 9
dni kasle pro kazdé jedno &lit roce navic.

Na zaklad sledovani kohortydi v Mnichow, budou-li platit pro populaci v Ostrév
Radvanicich-Bartovicich stejné podminky jako v Mw&, narodi se zid/odu
pravdipodobné expozicéasticim PM2.5 ze vSech zdiofi5 diti s porodni vahou nizSi nez

3 000 g, koncentrace PM2.5 z ocelarny bude piaodiobré takto ovliviiovat vahu u 17
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novorozend [58]. ZwtSili jsme nejistotu v odhadu, protoZe jsme proadgs pouzili nikoli

devitimgsi¢éni, ale r@ni praiméry koncentraci.
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