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1 Chemické latky a jejich u€inky na zdravi

Utinky chemickych latek na organismus se rozli§uji na akutni a chronické. Akutni uéinek se
projevuje do 24 hodin po expozici. Zakladnim ukazatelem akutni toxicity je letalni ddvka LDs,, po
také na tom, pro jaké pokusné zvite je davka stanovena (mezidruhova pienositelnost je omezend) a
zalezi i na zplsobu podani (ingesce, inhalace, ...). V pfipad¢ supertoxickych latek je tato davka mensi
nez 5 miligramd na kilogram zivé hmotnosti (mg/kg), coz v objemovych jednotkach odpovida
pouhym nékolika kapkdm. Mezi takové latky patii naptiklad jed strychnin, nikotin, nebo nejsilngjsi
znamy jed botulotoxin, pouzivany v estetické medicin€ (po nalezitém zfedéni). Na druhé stran€ jsou
latky prakticky netoxické, které neptedstavuji riziko ani v mnozstvi 15 000 mg/kg, coz odpovida asi
litru tekutiny (naptiklad siran barnaty, vyuzivany jako kontrastni latka).

Ptestoze je znalost akutni toxicity uZite¢na pro klasifikaci latek podle nebezpecnosti, je zfejmé, Ze toto
kritérium dostate¢né nevystihuje vSechna rizika s latkou spojena. V Evropské unii jsou proto
chemické latky a jejich smési klasifikovany podle typu a miry nebezpecnosti taxativné se
zohlednénim vice parametrii. Mnohé latky vykazujici vysokou akutni toxicitu se pfitom pouzivaji jako
bezpec¢na 1éCiva (paracetamol) a i dlouhodoba expozice nékterym silné toxickym latkam jako kofein
je poméme nesSkodna. Na druhé stran€ ethanol, klasifikovan jako prakticky nejedovaty, zptisobuje pfi
dlouhodobém uzivani zavazny alkoholismus.

Na rozdil od akutni pfedstavuje chronicka toxicita nezddouci ucinky, objevujici se po delSim
pfipad. Zejména u latek s pomalym vylu¢ovanim z organismu muze opakované davkovani vést k
postupné kumulaci, az dojde k piekroceni prahové davky — a tedy k projevu uc¢inku. Projeviim
chronické otravy zpravidla pfedchazi latentni obdobi. Nasledné projevy se z pochopitelnych divoda
obtizné spojuji s latkou, ktera je vyvolala. Potencialné rizikové latky se bézn€ nachazeji v prostiedi;
ve vod¢, vzduchu i v potravinach. S vyjimkou havérii a profesionalni expozice byvaji lidé vystaveni
spiSe nizkym pozadovym davkdm — a klasifikace podle LDy, proto nema v bézném zivoté velky
vyznam.

1.1 Zavislost uc¢inku na davce

Podavame-li souboru jedinct postupné se zvySujici mnozstvi latky, po piekroceni prahové davky se u
nékterych zadinaji objevovat piiznaky otravy a se zvySujici se davkou takovych piribyva. Zavislost
miva tvar pismene S (viz. Obr). Zavislost je mozné vyjadrit diferencialn€, ¢imz vznikne tvar
Gaussovy kiivky, jejiz vrchol odpovida davce, pii které se ucinek projevuje u poloviny populace
(EDs, znaci efektivni davku, LDs, letalni), Sitka kiivky pak vyjadiuje rozloZeni vnimavosti v populaci.

Vyznacend hodnota NOAEL vyjadiuje nejvyssi davku, pti které nejsou pozorovany negativni ucinky
(No Observable Adverse Effect Level). Hodnota NOAEL se vyuziva k urCeni dal$iho vyznamného
parametru ADI (acceptable daily intake). Ten vyjadiuje mnozstvi latky, které je bezpecné konzumovat
denné po Cas Zivota bez vyznamného rizika pro zdravi. Stanovuje se se zohlednénim vSech znamych
rizik napiiklad pro potravinaiska aditiva.
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Obr.: Zavislost ucinku na davce.

Ze vseho vyse uvedeného vyplyva, ze akutni i chronicka toxicita pracuji s konceptem prahového
ucinku, tedy, ze ptiznaky otravy se projevuji az po piekroCeni ur€ité davky. Dale rozliujeme latky s
bezprahovym uc€inkem, kdy se pouze nulova davka zarucen¢ neprojevi ucinkem. Tyto tzv. latky s
pozdnim ucéinkem zahrnuji mutageny a karcinogeny, jejichz uc¢inek se teoreticky muze projevit
pusobenim jediné molekuly.

1.2 Pozdni ucinky chemickych latek

Jak vyplyva ze samotného nazvu, pro pozdni ucinky xenobiotik je charakteristicka dlouha doba
latence mezi expozici a manifestaci poskozeni v organismu. Podle zpiisobu projevu téchto latek na
organismus je mozné déleni na tCinky:

Mutagenni
Karcinogenni
Teratogenni

Alergenni

1.2.1 Mutagenni a karcinogenni ucinky

Mutageneze (téZ genotoxicita) je proces, pti kterém dochazi k poskozeni DNA vlivem mutagennich
Ciniteld (mutageni). Mutagen se velmi Casto vyskytuje ve spojeni s pojmem karcinogen. Je tedy
vhodné si zde osvétlit vztah mezi t€émito dvéma pojmy. V obou piipadech se jedna o chemicky,
biologicky ¢i fyzikélni faktor, ktery muze napomahat ¢i pfimo zpiisobovat patologické zmény v
organismu. Mutagen se vyznacuje schopnosti meénit genetickou informaci, tedy zptisobovat mutace.
Mutace mohou vést k rychlejSimu odumirani bun€k, urychlenému starnuti tkani a organt nebo k
rozvoji degenerativnich procesii v organismu. Mutace mohou vést také k nadorové transformaci. Jsou
tedy jevem, ktery je prvnim krokem v karcinogenezi. Karcinogen je oproti tomu takova latka, ktera
zpusobuje nebo podporuje vznik nadorového onemocnéni. Vét§ina karcinogenti mé mutagenni u€inky,
neplati vsak, ze by vSechny latky byly zaroven mutagenni i karcinogenni. Pro pochopeni tohoto
rozdilu je nutné chapat proces karcinogeneze (zména bunky normalni na neoplastickou) alespon na
zékladni Grovni.'

' Podle soucasnych znalosti je proces karcinogeneze chipan jako nékolikastupfiovy proces zahrnujici fazi
iniciace, promoce, progrese. V prvni fazi se ze zdravé somatické buiky stava bunka mutovana. Jako iniciatory
(mutageny) tohoto procesu pusobi napiiklad arsen, benzen, cyklofosfamid, Sestimocny chrom, polycyklické
aromatické uhlovodiky, mykotoxiny a dalsi latky. V tento moment zahajuji ¢innost opravné mechanismy, které
naprostou vétSinu mutaci rozpoznaji a opravi. Jestlize vSak k opravé nedojde nebo néktery z opravnych
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Mutagenni karcinogen naplituje definici mutagenu, piisobi tedy pfimo na geneticky material a hraje
roli hlavné v prvni fézi karcinogeneze. Epigeneticky karcinogen oproti tomu nereaguje pfimo s
DNA, nemé& mutagenni potencial, ptisobi na bunku pievazné v druhé fazi karcinogeneze, kdy
podporuje rust jiz zmutovanych bunék. Epigenetické karcinogeny v roli promoc¢nich faktort pfevazné
naru$uji hormonalni rovnovahu v téle, snizuji obranyschopnost organismu nebo inhibuji reparace v
burice.

Tab. Klasifikace karcinogenit podle IARC

Skupina 1 Prokazany karcinogen pro ¢loveka (Carcinogenic to humans)
napi. Aflatoxin, alkoholické napoje, azbest, UV =zafeni, polychlorované
bifenyly

Skupina 2A Pravdépodobny karcinogen pro clovéka (Probably carcinogenic to humans)
napt. Olovo, DDT, konzumace ¢erveného masa, piti horkych napojt (nad 65
OC)

Skupina 2B Mozny karcinogen pro ¢lovéka (Possibly carcinogenic to humans)
napf.: Chloroform, methylrtut, nitrobenzen

Skupina 3 Neklasifikovatelny jako karcinogen pro clovéka (Not classifiable as to
carcinogenicity to humans)
napf. tiskafské barvy, paracetamol, toluen, fenol, diazepam

Pozn.: Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny (IARC) vede oficialni databazi karcinogent, ktera
je clenéna do néckolika kategorii. Zarazeni jednotlivych latek se méni podle aktualnich védeckych
poznatktll a prokazanych ucinki.

1.2.2 Teratogenni ucinky

Teratogen je mozné definovat jako exogenni faktor, ktery mlze zapfiCinit poruchy prenatalniho
vyvoje ditéte. Nekteré teratogenni latky vykazuji také karcinogenni ¢i mutagenni charakter. Mezi
chemické latky s teratogennim ucinkem patii alkohol (fetalni alkoholovy syndrom), tabakovy kouft (z
cetnych rizik vybran napf. pfedCasny porod, malformace plodu, fetalni tabakovy syndrom), tézké
kovy (naptiklad methylrtut’ v rybach, arsen v kontaminovanych vodach), dale také latky pouzivané v
pramyslu a zeméd¢€lstvi jako organicka rozpoustédla a polychlorované bifenyly.

Mezi teratogeny jsou Fazeny také néktera léciva, u nichz je zapotiebi brat ohledy na to, ve kterém
trimestru se Zena nachazi z divodu rizného piisobeni danych 1éCiv na aktualni stupen vyvoje plodu.
Teratogenni uc¢inek mohou mit naptiklad nektera cytostatika, antiepileptika, antibiotika.

Pro doplnéni je vhodné pfipomenout, ze z biologickych a fyzikalnich teratogennich faktor jsou
vyznamné napiiklad Rubivirus, Cytomegalovirus, Toxoplasma gondii, Treponema pallidum nebo
vysoka teplota a ionizujici zafeni.

mechanismu selze, bunka postupuje do druhé faze karcinogeneze, faze promoc¢ni. Ve fazi promoce zptisobuji
promoc¢ni faktory urychlené déleni bunék nebo naopak inhibici pfirozenych bunéénych mechanismi. Jako
promotory mohou pisobit napiiklad organické peroxidy, katecholaminy, nitrofurany, aromatické aminy nebo
také chronické drazdéni. Pokud i nadale dochazi k opakovanému plisobeni mutagenu nebo promotoru, burika se
dostava do stadia progrese a stava se z ni nadorova buiika. Jestlize nedojde pomoci ochrannych mechanismu k
odstranéni nadorovych buné¢k, nadorové buiiky se nekontrolovatelné déli a vytvaii klony bunek. Tyto klony maji
tendenci k progresivnimu rdstu a vytvaieji tumor.



1.2.3 Alergenni ucinky

Mezi projevy alergickych reakci fadime astma, alergickou rymu, alergickou konjunktivitidu, atopicky
ekzém a anafylakticky Sok.

Typickym spoustécem alergické reakce je pyl, roztoci, zviteci epitel, potraviny, hmyzi toxiny a 1éCiva.
V dnesni dobé je znamo vice nez 3500 alergenii v pracovnim prostiedi, napiiklad nikl, chrom,
kobalt, vonné slozky parfémd, kaucuk, plasty, konzervacni latky, barviva, neomycin, benzokain,
sulfonamidy, dezinfek¢ni latky, pesticidy, technické oleje a dalsi.

Prevence alergennich U¢inkll je mozna pievazné v pracovnim prostiedi a zahrnuje hlavné svédomité
pouzivani ochrannych pomucek, které zabrani kontaktu s kazi ¢i vdechovani Castic. Napiiklad
noseni ochrannych oblekl a respiratort v primyslovych odvétvich ¢i ochrannych rukavic pti kontaktu
s dezinfek¢énimi prostiedky. Pokud jsou projevy vyvolané alergeny vazné, je vhodné upravit pracovni
podminky, v ojedinélych ptipadech dokonce zménit zaméstnani.

Za zminéni stoji také potravinové alergie, které jsou vyvolany piimo slozkou potraviny nebo
pridatnymi latkami v potravinach jako jsou barviva ¢i konzervaéni piisady.

V ramci EU plati povinnost oznaceni alergennich latek v potravinach z diivodu ochrany spotiebitele.
Mezi tyto latky je fazeno 14 potravinovych alergentl, které jsou nejcastéjSimi pfi¢inami alergickych
reakci, Patfi zde obiloviny obsahujici lepek, korysi, vejce, ryby, jadra podzemnice olejné, sojové boby,
mléko, skofapkové plody, celer, hoi€ice, sezamova semena, oxid sifi¢ity a sifi¢itany, vI¢i bob a
mekkysi.

1.3 Osud cizorodych latek v téle ¢lovéka

Interakce organismu s cizorodymi latkami (neboli xenobiotiky) je vzajemna a cely proces plsobeni
zastituje termin osud latky v organismu; Zahrnuje vSe od vstupu latky do organismu, pfes jeji
naslednou distribuci, ptipadnou biologickou transformaci az po kone¢né vylouceni.

Prvnim krokem je tedy vstup latky do organismu, nejvétsi vyznam ma vstup pozitim, vdechnutim,
prestupem pies klizi a samozfejme intravenozni.

1.3.1 Vstup latek pozitim (ingesce)

Vstup usty ma pochopitelné velkou kapacitu, avsak z hlediska absorpce jde o cestu pomalou a ¢asto
dochazi zejména v jejunu a ileu. Casto se vsak jen maly podil latek v potravé b&hem priichodu
zazivacim traktem vstieba a dostane do krve (=biodostupnost). Vstiebani je klicové, aby latka na
organismus mohla systémov¢ ptisobit.

Tak naptiklad methylrtut’ z masa ryb se vstifeba plné, zatimco kovova rtut’ z teploméru prochazi
traktem taktka bez vstfebdni. Jde o ukéazkovy ptiklad toho, jak je absorpce zavisla na lipofilité
(schopnosti latek rozpoustét se v tucich). Lipofilni latky jsou schopny snadnéji prostupovat bunécné
membrany, jelikoZ i tyto membrany jsou zaloZené na tucich.

Dobry odhad lipofility latky, resp. jeji schopnosti prochazet mezifaizovym rozhranim, poskytuje
rozdélovaci koeficient oktanol-voda. Stanovuje se laboratorn¢ tak, Ze se zkoumana latka v délici
nalevce protfepava ve smeési oktanolu a vody a nasledné se mefi pomér jejich koncentraci v téchto
fazich. Cim vétsi podil se kumuluje v oktanolu, tim je latka lipofilngjsi. Jedna se o jednoduchy, ale



hodnotny prediktor tendence latky prostupovat biologické membrany a kumulovat se v organismech.
Rovnovaha je zdvisld na podminkéch, zejména na pH. To je vSak proménlivé i v rdmci zazivaciho
traktu cloveéka a pro vstiebavani latek to ma nasledujici disledek.

Latky, které maji ionizovatelnou skupinu, a méni tedy svi{ij naboj v zavislosti na pH prostiedi, mohou
vykazovat riiznou lipofilitu v riznych ¢astech zazivaciho traktu. Jelikoz se pH méni od silné€ kyselého
v zaludku pies slabé alkalické ve dvanactniku a nasledné€ opét klesa, slouceniny mohou vlivem
ionizace nabyvat polarni (ionizované) nebo nepolarni, tedy neionizované a lipofilnéjsi formy.

Lze si to predstavit na ptikladu kyseliny benzoové. Jde o slabou kyselinu, podléhajici disociaci dle
rovnice: C¢H;-COOH 2 C¢Hs-COO™ + H'. Je zjevné, Ze nedisociovana forma na levé strané (tzn. v
prostfedi silngjsi kyseliny) nema elektricky naboj, tudiz je méné polarni a podstatné lipofilné;si.
Kyselina benzoova se v takové formé nachazi v prostfedi s pH niz$im nez 4,2, coz je jeji disociacni
konstanta pK,, viz. distribu¢ni diagram. Velice podobna situace nastava v ptipad¢ ibuprofenu, ktery je
slabou kyselinou a vstfebava se piedevSim zaludecni sliznici. Obecny disledek je zfejmy: slabé
kyseliny se lépe vstiebavaji v zaludku, zatimco slabé zasadité latky (napt. anilin) v tenkém stfeveé za
vysSich pH.
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Obr: distribu¢ni diagram kyseliny benzoové.

Je nutné zdtraznit podminku, ze vstfebavat se mohou pouze rozpusténé latky. Tuhé, nebo na pevny
nosi¢ vazané latky se mohou vstifebavat az po svém uvolnéni do roztoku. Postupného uvoliiovani
vyuzivaji napiiklad nékteré 1ékové formy urcené k delSimu phsobeni. Nékteré antinutricni latky
naopak omezuji vstfebatelnost zivin tim, Ze s nimi tvofi nerozpustny komplex (naptiklad kyselina
fytova tvofici nerozpustné fytaty se Zelezem a zinkem, nebo kys. Stavelova tvofici nerozpustné
oxalaty s vapnikem).

1.3.2 Vstup latek vdechnutim (inhalace)

Kapacita inhalacniho vstupu je podstatné niz$i nez u vstupu pozitim. Kvuli vysoké mife absorpce,
dané velkou a dobte prokrvenou plochou plicnich sklipkd, moznosti dlouhodobé (a nepozorované)
expozice cizorodym latkam ze znecisténého ovzdusi, se viak jedna o velmi nebezpecnou cestu vstupu.
Chronicka expozice se miiZe navic projevit az po velmi dlouhém latentnim obdobi.

Vdechovany vzduch postupné prochazi hornimi a dolnimi dychacimi cestami. Plynné latky
rozpusténé ve vzduchu — hydrofilni i lipofilni — se ochotné vstebavaji, at’ uz po rozpusténi ve vlhké
sliznici, nebo pronikdnim skrze buné¢éné membrany. Vstiebavani probiha nejvétsi mérou v plicnich



sklipcich. Mezi rizikové latky patii oxid sifiity, polyaromatické uhlovodiky, benzen, a v lokalitach
zatizenych dopravou také oxid dusicity.
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Kromé plynnych latek vzduch vzdy obsahuje i tuhé ¢astice polétavého prachu. K jejich zachytavani a
odstrafiovani z dychacich cest slouzi Fasinkovy epitel. Rasinkové buiky zachytavaji vétsi ¢astice z
vdechovaného vzduchu a kmitavym pohybem je spolu s hlenem posouvaji smérem ven
(=mukociliarni clearance). Nakonec jsou hlenové Castice vykaslany nebo spolknuty. VétSina Castic
je timto mechanismem odstranéna v horizontu hodin az dni. NaruSena funkce sliznice (napf. v
dasledku cystické fibrozy, astmatu, kutactvi, ¢i dlouhodobé expozici agresivnimu ovzdusi) vede k
omezeni tohoto samocisticiho mechanismu.

I kdyz se velké cCastice, naptiklad zvifeny prach, zachyti v hornich cestach dychacich, tato bariéra
nechrani pfili$ 0¢inné pred ¢asticemi mensimi nez 10 um (oznacované jako PM,, — particulate matter).
Ty pronikaji do dolnich cest dychacich. Jejich jemna frakce PM, 5 pronika dale do priduSinek az do
plicnich sklipkii. Usazené Castice jsou pohlcovany makrofagy nebo mohou byt absorbovany do krve
(zejména ultrajemné PM,, ;, zahrnujici 1 nanocastice).

Kratkodobé epizody zvysenych koncentraci tuhych castic — tedy napiiklad smogové situace — se
projevuji nartstem celkové nemocnosti a umrtnosti. Dlouhodoba expozice prachem znecisténému
ovzdusi vede k vys§i umrtnosti na srde¢né-cévni a respiracni choroby véetné rakoviny plic, k vy$Simu
vyskytu chronického zanétu pridusek a ke snizeni plicnich funkei.

1.3.3 Prestup latek pres kizi (perkutanné)

Lidska ktze chrani proti vstupu cizorodych latek, ne vSak stoprocentné. Nejucinngjsi bariéru tvoii
povrchova vrstva odumfelych bunék stratum corneum. Tvoii ji zhruba 20 vrstev plochych
bezjadernych bunék vyplnénych keratinem, které jsou priibézné dopliovany ze spodnich vrstev. Vstup
latek je mozny mezibunéénym prostorem, v omezené miie prostupem skrze zrohovatclé bunky.
Uspé&sngjsi jsou zde lipofilni latky. Daldi moznost vstupu je skrze mazové a potni Zlazy a vlasové
folikuly (hydrofilni latky). Hlubsi vrstvy kiiZze jsou dobfe prokrvené a umoziuji dal$i pronikani do
ob¢hového systému.

Jelikoz prestup latek pres kuzi je fizen pasivni difuzi, jedna se o pomaly vstup. Rychlost transdermalni
absorpce muze byt zvySena pomoci rozpoustédel a dalSich latek (moCovina, dimethylsulfoxid), ¢ehoz
se vyuziva ve farmakologii a v kosmetice.

1.3.4 Vstup do Zily (intraven6zné)

Pti aplikaci ptfimo do krevniho ob&hu se latka rozvadi a distribuuje do cilovych organt. Krok absorpce
zcela odpada a jde proto o nejrychlejsi a nejucinné;si cestu vstupu.

1.4 Distribuce a ukladani latek v téle

Vstiebané latky jsou v organismu rychle rozndSeny krvi a lymfou do jednotlivych organi
(extracelularni transport). Receptory, tedy cilové struktury, na které se latky specificky vazi, byvaji
véts§inou uvniti bungk, takze k nim latky musi jesté proniknout bunéénou membranou.

Latky se v téle nerozdéluji rovnomérné, ale hromadi se v urcitych mistech/organech, ¢imz vznika
jejich zasoba, depot. Prvnim depotnim mistem byvaji plasmatické bilkoviny, na které se tada
cizorodych latek vaze. Jde predev§im o albumin a dal$i lipoproteiny a glykoproteiny. Tato vazba



omezuje akutni ucinek (velké komplexy s bilkovinami neprochazi cévni sténou a setrvavaji v krevnim
feCisti), avSak tim, ze latky jsou postupné uvoliiovany, se jejich ptisobeni prodluzuje.

Nejdulezitéjsimi depotnimi organy jsou ledviny a jatra, tedy eliminacni organy. Predpoklada se, ze
spolu vazou vic toxickych latek nez vSechny ostatni organy dohromady. K tomuto ucelu produkuji
vazebné proteiny, jako jsou naptiklad metalothioneiny, které vykazuji vysokou afinitu k toxickym
koviim.

Jatra jsou z hlediska toxikologie vysoce dulezity organ. Krev, do které se vstiebavaji latky v
zazivacim traktu, vstupuje nejprve portdlni Zilou do jater. Tomu se tika prvni priichod, neboli first
pass. V jatrech probiha velka ¢ast biotransformacnich reakci (viz. dale) a nékteré toxické latky mohou
byt kompletn€ zpracovany uz pfi prvnim priuchodu. Efekt prvniho prichodu (first pass effect) potom
znamena snizeni G¢inku pozité latky jesté predtim, nez dosahne systémové cirkulace. Z uvedenych
divodt jsou jatra vysoce exponovanym organem co se pusobeni xenobiotik tyce.

Zejména lipofilni latky (s vysokym rozdé€lovacim koeficientem Kgy) lehce prostupuji bunécné
membrany a hromadi se v orgianech bohatych na tuk. Tyk4a se to napfiiklad perzistentnich
organickych latek, jako jsou polychlorované bifenyly, insekticidy typu DDT, dioxiny a mnohé dalsi. V
télesném tuku se mohou kumulovat az do potencialné nebezpecnych koncentraci.

V kostech mtize dochéazet k nahrazovani vapniku v hydroxyapatitu jinymi kationty, zejména olovem,
a hydroxylovych aniontl fluoridy. Zatimco olovo je pro samotnou kostni tkan netoxické (muze se
vSak postupné uvoliovat do krve), fluorid ji poSkozuje.

Vyznamnym faktorem, omezujicim Sifeni latek organismem, jsou biologické bariéry, které pro
nékteré latky tvofi nepickonatelnou prekazku. Nejdulezitéjsi jsou hematoencefalicka bariéra (mezi
krvi a mozkem) a placentarni bariéra, odd¢lujici krevni obéh matky a embrya. Hematoencefliackou
bariéru tvofi naté€sno pfiléhajici vystelkové bunky. Prostoupit ji mize voda a malé slouceniny dobie
rozpustné v tucich (napft. ethanol, oxid dusny, nebo také vysoce toxicka a velmi lipofilni methylrtut’),
pro vétsi nezbytné latky (glukéza, aminokyseliny) existuji aktivni pfenasece. Jiné transportni proteiny
aktivné z mozku odstranuji latky zpét do krve (napt. multidrug resistance protein). Prostup
makromolekul je prakticky znemoznén.

1.5 Eliminace = biotransformace + vylouceni

Jen vyjimecné se stava, Ze cizoroda latka opousti organismus ve své ptivodni podobé. Vétsina latek je
preménéna procesem biotransformace, pii které dochazi ke zméné chemické struktury. Cilem je
pfemeéna latkek do hydrofilnéjsi, polarnéjsi podoby — tedy podoby lépe vylouéitelné. Diky zvyseni
rozpustnosti ve vod¢ tak mohou byt cizorodé latky snadnéji odstranény z téla moci.

Néekteré organické slouceniny, jako polychlorované bifenyly, jsou vii¢i metabolizaci rezistentni, v
Biotransformace probiha predevsim v jatrech, ale v ur¢itém rozsahu i v dal$ich organech. Na urovni
bunek pak probihaji reakce v endoplasmatickém retikulu, cytosolu a mitochondriich a jsou
enzymaticky katalyzovany. Biotransformacni enzymy jsou pomérné malo specifické, coz umoziuje
zpracovavat noveé, pro organismus neznameé cizorod¢ latky.

Proces biotransformace se rozdéluje do dvou fazi.



1.5.1 Prvni faze biotransformace

S touto fazi se poji ptedevsim oxidace, redukce a hydrolyza a n¢které dalsi reakce.

Obzvlast vyznamnymi katalyzatory oxidace jsou izoenzymy cytochromu P-450. Enzym CYP450
zavadi do struktury substratu kyslik, ¢imz naptiklad z xenobiotika obecného vzorce R-H vytvari
hydroxyslou¢eninu R-OH, ktera je polarngjsi a tedy rozpustnéj$i. Kromé alkoholi mohou vznikat i
ketony a dalsi produkty.

Hydrolyza je katalyzovana hydrolasami a dochazi pii ni ke Stépeni rlznych vazeb — naptiklad
esterovych zptsobem: R-COOR’ — R-COOH + R’-OH.

Redukce jsou katalyzovany rUznymi reduktasami. Jde napfiklad o redukci aromatickych
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aktivace.

1.5.2 Druha faze biotransformace: slucovaci reakce (konjugace)

Cizoroda latka (nebo produkt 1. faze transformace) je ve druhé fazi slucovana s hydrofilni latkou
(kofaktorem). Kofaktory se vaZzou na vhodnou skupinu, kterd uz je v latce ptitomna, nebo do ni byla
zavedena v prvni fazi transformace, vznika konjugat. Tyto konjugaty jsou vétSinou rozpustnéjsi nez
puvodni latka. Z uvedeného vyplyva, ze druhé fazi nemusi nutné predchazet ta prvni.

Moznych vznikajicich konjugatt je velké mnozstvi, k zakladnim typiim patii: glukuronaty, konjugaty
se sacharidy, sulfaty, methylovou nebo acetylovou skupinou.

Specidlnim ptipadem je slucovani s glutathionem (tripeptid y-glutamyl-cysteinyl-glycin), ktery v
bunkach tvoti dilezitou ochranu bunek pied elektrofily a volnymi radikaly. Diky vysoce reaktivni -SH
skupiné v obsaZzeném cysteinu reaguje s Tadou latek spontanné, presto existuji i
glutathion-S-transferazy. Produkty slucovani — glutathionové konjugaty — jsou velmi dobfie rozpustné,
dostavaji se proto do ledvin, kde dochazi k odstépeni glutaminu, glycinu a na zavér dochazi k
acetylaci aminoskupiny cysteinu a vznikly konjugat se vylucuje moci.

cizoroda latka prvni faze druha faze exkrece
oxidace, redukce, konjugace s glutathionem,
hydrolyza, hydratace, kys. glukuronovou,
izomerace, ... sulfatace, acetylace, ...
Yy
latka | () ()
S \_/
. N
latka Il \_/ hydrofilni latka,
louceni moci
, N vyout '
latka 111 > » | stolici, dechem
\_/
latka IV >
N o/

lipofilita

Obr: Biotransformace: jeji hlavni faze a procesy



1.5.3 Vylouceni latek z organismu

Pfeména xenobiotika na hydrofilni formy vyrazn€ usnadiiuje jejich vylouceni z organismu. Rozpustné
produkty (n¢kdy i latky v puvodnim stavu) jsou vylu¢ovany piedev§im moci, dale stolici, dechem a
matefskym mlékem.

Mo¢i jsou odstranovany rozpustné latky, které se do ni dostavaji glomerularni filtraci v ledvinach.
Jemnymi péry glomerularni membrany pronikaji pouze latky do hmotnosti nékolika desitek
kilodaltont. Neni tedy prostupna pro krvinky ani pro vétsi bilkoviny jako albumin — a tedy ani pro
xenobiotika vazana na plazmatické proteiny.

Ledviny vyprodukuji denné¢ okolo 180 litri primarniho filtratu, ktery se reabsorpci v ledvinovych
tubulech zredukuje na 1-2 litry, pfiCemz kromé vody je do krve vracena velka Cast soli a zadoucich
nizkomolekularnich latek, jako je glukoza, ale také lipofilnich latek. Produkty nékterych konjugacnich
reakci jsou do moci vylu¢ovany aktivnim transportem (napiiklad konjugaty s glutathionem nebo
nespecificky pomoci pfenasect multidrug resistance protein).

Vylucovani polarnich latek silné¢ ovlivituje pH mo¢i a disocia¢ni konstanta vylucované latky. Bazické
latky, jako aminy, se 1épe rozpoustéji v kyselém pH, protoZe jsou ionizovany (viz ionizace vyse). Toho
se vyuziva pfi 1é¢beé otrav. Obecné je mocC kyselejsi nez plazma a jeji pH lze uméle upravit. ZvySeni
pH lze dosahnout podavanim hydrogenuhli¢itanu sodného a podpofit tak vyluCovani anionti kyselin.
Alkalizace moci se vyuziva pfi 1écbé otravy barbituraty, jako fenobarbital, jelikoz jsou slabymi
kyselinami. Naopak snizeni pH moci chloridem amonnym usnadiuje vylu¢ovani zasad. Toho se
vyuziva napfiklad pro podporu vylu¢ovani amfetamind.

Stolici se vylucuji:

1) soucasti potravy, které nebyly vstiebany béhem priichodu travici soustavou
2) latky vyloucené z jater spolu se zluci
3) lipofilni latky, které se absorbovaly z krve stievni sténou

Jelikoz zIu¢ ma povrchové aktivni vlastnosti, vylucuji se v ni i vétsi, t€Zzko rozpustné molekuly.
Kapacita této cesty je sice mald, ale pro latky, které se nemetabolizuji, to mize byt jediny zptisob
vylucovani.

V plicnich sklipcich probihd pienos tékavych latek mezi krvi a vzduchem obousmérné. Nejenze jsou
tedy latky vstiebavany, ale ty s dostateCnym rozdélovacim koeficientem krev-vzduch mohou byt i
vylucovany. Jejich pfedchozi vstup inhalaci pfitom neni podminkou. Pfikladem je orienta¢ni dechova
zkouska na alkohol, u niZ se na zaklad¢ jeho koncentrace ve vydechovaném vzduchu odhaduje jeho
mnozstvi v krvi.

Specifikem matei'ského mléka jako exkrecni cesty je, ze obsahuje vysoky obsah tuku, coZ umoznuje
vylouceni perzistentnich organickych latek, které se dlouhou dobu hromadily v téle matky. Matetské
mléko se v tomto ohledu muize stat zdrojem téchto latek pro kojence.

1.6 Plsobeni latek v organismu

V organismu cizorodé latky interaguji s molekulami, jako jsou bilkoviny nebo nukleové kyseliny, s
membranami a narusuji biologickou rovnovadhu (homeostdzu). Nekteré reaktivni latky reaguji
nespecificky, na zakladé jednoduchych elektrostatickych interakci, jiné reaguji vysoce specificky
pouze s konkrétni cilovou strukturou.



1.6.1 Nespecifické plsobeni

Reaktivni latky poskozuji biomolekuly tak, Ze se na n€ vazou chemickou vazbou nebo je §tépi. Jde o
latky vyhledavajici zaporn¢ nabita centra (elektrofily), kladn¢ nabita (nukleofily) nebo o volné
radikaly, homolyticky Stépici vazby. Nahrada poskozenych makromolekul je naro¢ny proces, ktery
muze vycCerpat energetické zasoby buniky i celého organismu.

Elektrofily jsou kladn¢ nabité Castice, naptiklad kationty kovi, které maji velkou afinitu k zdpornému
naboji. V bilkovinach takova mista predstavuji hlavné sulfanylové skupiny -SH cysteinu, pfipadné
-NH, skupiny aminokyselin. Vazba na nukleofilni centra ovliviiuje strukturu bilkovin a s ni i jejich
funkci.

V nukleovych kyselinach se nukleofilni centra nachdzeji na atomech dusiku a kysliku. Kovalentné
vazané latky zplsobuji zmény v komplementarité bazi, tedy poskozuji genetickou informaci a
zpasobuji mutace.

Kladné nabité ionty toxickych kovil (jako napfiklad rtutnaty, kademnaty nebo olovnaty kation) jsou
typické elektrofily, které poskozuji bilkovinné struktury. Napfiklad inhibuji enzymy vazbou na
SH-skupiny. Vazba mezi kovem a sirou je velmi pevnd, takze reverzibilni spojovani a rozpojovani
sulfidickych mustki, na kterém je Casto funkce enzymu zévisla, je znemoznéno a enzym je inhibovan.
Elektrofily jsou Casto odstrafiovany reakci s glutathionem, respektive -SH skupinou v ném vazaného
cysteinu.

normalni funkce:
bilkovina-SH — bilkovina-S-S-bilkovina

ireverzibilni metalosulfidicky mustek:
Me** + bilkovina-SH — bilkovina-S-Me-S-bilkovina

Nukleofily naopak vyhledavaji mista s kladnym nabojem. V biomolekulach takové oblasti predstavuji
zejména kovové ionty v metaloenzymech. Ukazkovym piikladem je vazba oxidu uhelnatého
(nukleofilu, kvili elektronegativnimu kysliku) na hemoglobin (metaloenzymu s kladné nabitym
atomem zeleza). Molekula CO se na Zelezo véze silnéji nez kyslik a zamezuje tak jeho pfenosu.
Pokud je blokovano 70-80 % hemoglobinu, disledky jsou fatalni.

Volné radikaly maji neparovy elektron, takze jsou mimotadné reaktivni a vyznacuji se proto velice
kratkou dobou zivota. Jelikoz ale radikaly kysliku piedstavuji neoddélitelnou soucast dychaciho
fetézce, bunky jsou vybaveny ndstroji k detoxikaci radikalid. Dalsi radikdly mohou vznikat
biotransformaci cizorodych latek: halogenové radikaly Cl- a Br-, dusikaté radikaly NO-,
peroxoradikaly ROO- a dalsi. Pokud mnozstvi radikalt piekro¢i inosnou mez a detoxikacni systém
selze, mize dojit k fetézové radikalové reakci. Cilovymi strukturami radikali jsou membranové lipidy
(lipoperoxidace) a nukleové kyseliny (vedouci k mutaci).

Retézové reakce radikili omezuji antioxidanty, zejména vitaminy C, E, B-karoten a selen. Jejich
podavani v mnozstvi nad doporuc¢ené denni davky se ale neukazuje jako prinosné. Epidemiologické
studie vSak prokazuji pfinos pravidelné konzumace ovoce a zeleniny jako protektivniho faktoru proti
nemocem souvisejicim s oxida¢nim stresem. Jako mechanismus se predpoklada obsah rostlinnych
fenold s antioxida¢nimi vlastnostmi.
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1.6.2 Specifické plisobeni

Nekteré latky se specificky vazou na konkrétni struktury. Tyto struktury se oznacuji jako receptory.
Byvaji soucasti enzymu, proteinti, lipoproteind, nukleovych kyselin a dalSich molekul. Obzvlast
zavazna je vazba na enzymy. Pokud se xenobiotikum vaze na aktivni misto enzymu, v podstaté
soutézi s vlastnim substratem a jedna se o kompetitivni inhibici.
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Obr.: Interakce xenobiotika s receptorem. Xenobiotikum vystupuje v roli agonisty, tedy aktivuje
receptor a napodobuje ucinek substratu. Pokud naopak brani vazbé na enzym a tim bézné fyziologické
funkci, jde o antagonismus.

Pisobeni xenobiotik mlize byt vysoce specifické, pfestoze motivace k chemické vazbé vychazi z
principti popsanych u obecného, nespecifického piisobeni. Tak napiiklad kationty toxickych kovil se
vazou na sulfanylové skupiny -SH v bilkovinach a vytvéteji stabilni metalosulfidické¢ mustky. Takové
poskozeni enzymut vede vlastné k nekompetitivni inhibici. Ukdzkovym plisobenim je, jak olovnaté
kationty jiz v nizké koncentraci inhibuji enzym dehydratujici d-aminolevulinovou kyselinu. Tento
enzym je hlavnim vazebnym mistem olova v ¢ervenych krvinkach. Protoze reakce, kterou katalyzuje,
je zasadnim krokem v syntéze hemu, expozice olovu vede k poruchdm krvetvorby.

1.6.3 Udrzovani stalého vnitrniho prostredi

Uvodni kapitola popisovala zavislost G¢inku na davce — prekroceni prahové davky a toxického
ucinku. Nutno zd@raznit, Ze ne vzdy je zavislost takto intuitivni. V piipadé esencidlnich prvka a
vitaminl se nepfiznivy ucinek objevuje i s klesajici davkou, coz je zfejmé. Neptiznivé ucinky se
objevuji pfi jejich nedostatku i prebytku. Sitka rozpéti koncentrace, kdy se Gi¢inek neprojevi, je uréena
schopnosti organismu udrZzovat v daném ohledu stalé vnitini prostfedi. Schopnost se oznacuje
homeostaza.

odpovad

e

oblast

aéinku .
homeostazy
deficience prebytek
davka
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Obr.: Zavislost ucinku na davce pro esencialni latky ma tvar pismene U,
pricemz rozpéti mezi deficienci na jedné strané a toxickou davkou na druhé
se pro rizné latky silné lisi.

Sifka homeostatické oblasti se pro rizné latky lidi. Selen je naptiklad stopovy prvek s velmi uzkym
rozpétim mezi hranici deficience a toxicitou. Naopak vitaminy rozpustné ve vodé jsou toxické jen
malo, jelikoz se snadno vylucuji — narozdil od téch rozpustnych v tucich, které se pti zvysSenych
davkach mohou nebezpecné hromadit.

Neékteré chemické 1 fyzikalni stresory mohou v malych davkdch znamenat pifinos. Tento jev se
oznacCuje jako hormeze. Chemicka hormeze byla popsana i u tak rizikovych latek, jako jsou toxické
kovy nebo polyaromatické uhlovodiky. V hormetickych davkach mohou stimulovat reparativni
mechanismy a prodluzovat tak zivotaschopnost bunék. Od ptekroceni posledni bezpeéné davky
(NOAEL, viz obr.), se ale pochopiteln€ projevuji toxické ti€inky.

Ekodlivost

foxickd davka

oblast
hormeze

—

davka toxicke latky

prospéinost

Obr.: Hypoteticka hormetickd krivka. Stimulacni ucinek nastava pvi nizkych davkdach pod hranici
NOAEL.

V tomto sméru se Casto diskutuje mozny pfinos radia¢ni hormeze, kdy organismy v prostiedi zcela
zbaveném radiace prospivaji htife nez kontrolni skupiny. Z hlediska vefejného zdravi se poukazuje na
moznou roli hormeze pti energetické restrikci nebo kratkodobém hladovéni, kdy je organismus
vystaven zvySené tvorbé kyslikovych radikalti a umocnéné autofagii. Mira diikazli v tomto sméru vSak
neni dostatecna.

1.6.4 Regula¢ni mechanismy

Buiiky vykazuji pozoruhodnou schopnost vyrovnat se s nepfiznivymi vlivy prostfedi. V obrané
mohou builkky omezit propustnost membrany pro urcité latky, umocnit vyluéovani nezadoucich
latek aktivnim transportem nebo mohou cizorodou latku chemicky transformovat do vyloucitelné&;jsi
podoby.

Tyto obranné reakce byvaji iniciovany piitomnosti xenobiotik. Biotransformacni enzymy jsou
indukovatelné, tzn. ze jejich tvorba se zvySuje v piitomnosti cizorodych latek. Tak napiiklad
kyslikové radikaly indukuji tvorbu detoxika¢nich enzymt.

Zatéz nekterymi prvky — esencidlnimi i toxickymi — pak indukuje tvorbu jiz zminénych
metalothioneini. Jde o nizkomolekularni bilkoviny, tvofené z velké ¢asti cysteinem, tedy schopné

vazat velké mnozstvi kovll na -SH skupiny. Slouzi k detoxikaci kadmia, olova, rtuti a k pfenosu
esencialniho zinku a médi. Metalothioneiny produkuje vétSina bunék. K udrzovani homeostazy
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prispivaji i v prvni linii vstiebavani zivin. Ve vystelkovych bunkach stfevni stény se indukuji pfi
vysokych davkach zinku, vdzou ho na sebe a postupné opoustéji té€lo spolu s odumielymi bunikami.
Takové regulace na urovni vstfebavani se vyuziva naptiklad v 1é¢bé Wilsonovy nemoci, kdy je nutné
omezit piijem meédi, ktera se jinak hromadi v téle pacienta.
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2 Dietarni expozice c¢lovéka

Potraviny obsahuji hlavni ziviny (bilkoviny, tuky, cukry), vlakninu a dalsi esencialni vyzivové slozky
a vysledkem jejich konzumace by méla byt vyvazena strava, kterd kromé pottebnych zivin ptinasi
také radost. V ur¢itém mnozstvi v§ak potraviny vzdy nezamerné obsahuji i nezadouci latky, jako jsou
antinutrienty (zhorsuji vyuZitelnost zivin) a kontaminanty.

S ohledem na to, ze potraviny mohou byt kontaminované v riznych fazich vyroby i pfipravy, se
kontaminanty rozdé€luji na primarni (exogenni/vnéjsi — pochézejici z prostiedi béhem péstovani a
zpracovani, jako napf. pesticidy) a sekundarni (endogenni/procesni — vznikajici v potravinach z
ptrirozenych slozek, jako methanol anebo akrylamid, tvofici se ve Skrobnatych potravinach
zpracovavanych pfi vysokych teplotach). Kontaminanty mohou byt p¥irodniho piivodu (dusi¢nany,
nebo mikroorganismy, respektive jejich mykotoxiny, které¢ casto kontaminuji obilniny) nebo uméle
vytvorené (rezidua pesticidi a 1éCiv, polutanty z pldy, vody a ovzdu$i — naptiklad dioxiny a
bromované retardanty hoteni, které se kumuluji v tuku — naptiklad tu¢nych ryb). Dalsi vyznamnou
kategorii tvoii kovy. Ty jsou sice pfirodniho ptivodu, ale do prostedi se dostavaji pfedevsim lidskou
aktivitou, spalovanim paliv a zneci§tovanim ovzdusi. Tato kapitola si neklade za cil pokryt vSechny
kontaminanty, ale upozornit na ty nejvyznamngjsi.

Vysoka citlivost soucasné analytické techniky umoznuje detekovat kontaminanty uz ve velmi nizkych
koncentracich. Tradi¢ni vyroky typu ,,v ryZi bylo detekovano Skodlivé kadmium* pozbyvaji smysl,
kdyz citlivost jeho stanoveni v fadu mikrogramti na kilo (tedy ppb — parts per billion) umoznuje
stanoveni jeho pfesného obsahu v kazdém vzorku bez vyjimky. Nelehkym tkolem toxikologi a
policymakert je rozlisit zavazna rizika od zanedbatelnych a ¢init odpovidajici rozhodnuti s ohledem
na pomeér mezi riziky a benefity potravin. Napiiklad je mozné v motskych rybach zméfit mnozstvi
organickych polutanty a rtuti, zaroven se nesmi ztratit ze zietele vyznamna role téchto ryb ve zdravé a
vyvazené stravé. Je ukolem instituci jako Evropsky ufad pro bezpecnost potravin (EFSA)
shromazd’ovat poznatky k témto tématim a upozoriiovat na aktualni problémy, aby je tvilirci opatfeni
mohli vyuzit k ochrané spottebitelt.

2.1 Procesni kontaminanty

Procesni kontaminanty vznikaji v potravinach pii jejich zpracovani, napt. pfi fermentaci, suseni,
uzeni, vafeni — a zejména pak pfi zpracovani za vysokych teplot, jako je peCeni, smaZeni a grilovani.
Vzhledem k Sifce tématu je zde diskutovano jen nekolik tfid procesnich kontaminantti. Vyznamnymi
priklady takovych kontaminant jsou:

e Polycyklické aromatické uhlovodiky (PAH). JakoZto produkty nedokonalého spalovani
vznikaji tam, kde se tvofi zuhelnat€lé Castice; v potravinach typicky pti grilovani. Tvoii se ze
§tav a tuku z masa kapajicich do ohné, nasledné jich je Gast zachycena na mase. Casto se
jedna o karcinogeny, nejznaméjsim ptikladem je benzo[a]pyren.

e Heterocyklické aminy (HCA) vznikaji za vysokych teplot v mase reakci pfitomnych
aminokyselin s kreatinem. Reakce probiha uz pfti teplotach nad 150 °C a jejich vyskyt se proto
neomezuje pouze na pripravu nad otevienym ohném; kromé grilovaného masa se daji
detekovat také ve smazenych a masnych vyrobcich (komer¢nich i domacich). Védecky zajem
o HCA neutucha od prvniho pozorovani mutagenity zuhelnatélych ¢asti grilovaného masa v
70. letech. Predpoklada se, ze obsah slouceniny typu PAH a HCA se podili na karcinogenité
masnych vyrobkd, které jsou nyni klasifikovany jako karcinogeny 1. tfidy.
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e Akrylamid, bézné se vyskytujici v potravinach bohatych na Skroby zpracovavanych za
vysokych teplot. Vznikéd reakci mezi cukry a aminokyselinami béhem smazeni a peceni a
typicky jsou jeho vysoké koncentrace pozorovany v bramborovych chipsech, hranolkach a
toastech. Behem Maillardovy reakce vyrobky sice ziskdvaji zadouci chut’ i barvu, ale zaroveil
dochazi k tvorb¢ akrylamidu a pravdépodobné i dalSich podobnych sloucenin, jejichz Gcinky
zatim nejsou prozkoumany. Zjisténi, ze se akrylamid vyskytuje v béznych potravinich a
dokonce v potencidlné rizikovém mnozstvi, bylo na zacatku stoleti velkym piekvapenim a
vedlo ke kampanim za jeho omezeni v nejrizikovéjsich potravinach. Tyto snahy skute¢né
vedly k sniZeni jeho mnozstvi v nékterych vyrobcich.

e Furan vznika — podobné jako akrylamid — béhem tepelného zpracovani potravin na bazi zrn,
hlavné obilnin a kavy. Expozice bézné populace nedosahuje nebezpetné trovné, ale vysoka
spotieba nekterych skupin potravin mize vést k jeho rizikovému piijmu.

2.2 Kontaminace prirodnimi latkami

Vyznamné jsou zejména mykotoxiny, které jsou v plodinach nebo potravindch produkovany
plisnémi. Casto se vyskytuji v cerealiich, su§eném ovoci, skofapkovych plodech a v kofeni. K
expozici mykotoxinim dochdzi konzumaci nakazenych potravin nebo nepiimo — skrze maso zvirat
krmenych kontaminovanymi krmivy, a jesté Castéji z jejich mléka. VétSina mykotoxind zplsobuje
zazivaci potize, ledvinova onemocnéni, nékteré jsou karcinogenni. Znami a v potravinach sledovani
zastupci (a Casto také nachazeni) jsou aflatoxiny, ochratoxiny a patuliny (v jablecnych vyrobcich).
Dalsi skupinou piirodnich toxinti jsou namelové alkaloidy, produkované plisnémi napadajicimi
obiloviny, hlavn¢ Zito. K prevenci vyskytu mykotoxint patti fadné uchovavani obilovin (ryZe, pSenice
apod.) a skotfapkovych plodd (arasidy, mandle, ...) v suchém prostfedi a zabrafiovani plesnivéni na
vSech stupnich zemédélsko-potravinaiského fetézce.

2.2.1 Aflatoxiny

Aflatoxiny jsou sekundarnimi metabolity mikromycet rodu Aspergillus. Tyto vlaknité mikroskopické
houby jsou schopny rlstu za ptiznivych podminek, obnésejicich vhodnou teplotu a vlhkost, témet na
kazdé surovin¢ organického puvodu. Velmi nachylné ke kontaminaci aflatoxiny jsou hlavné
potraviny rostlinného puvodu, predné kukufice, arasidy, s6jové boby, ofechy a n€které druhy koteni.
Dalsim zdrojem aflatoxinii mohou byt také obiloviny, pokud jsou vSak v pfipad¢ nasich podnebnych
podminek spravné skladovany, riziko kontaminace je niz$i nez u vySe zminénych potravin.

Po dlouhou dobu byly aflatoxiny synonymem pro mykotoxiny obecné, v dne$ni dobé je jiz
identifikovano velké mnozstvi mykotoxind, z nichz stale nejvice obavanym typem zistava aflatoxin
B, (AFB)).

AFB, je nejcastéji vyskytujici se aflatoxin, ktery vykazuje ucinky hepatotoxické, imunotoxicke,
mutagenni, karcinogenni a teratogenni. Po pozieni AFB, jsou cilovym organem jatra, jelikoz jsou
mistem, kde dochazi k detoxikaci mykotoxin. Toxickym se stava az po metabolické aktivaci, kdy
se vaze na DNA, RNA a proteiny. V nasich podminkach nedochazi casto k otravé aflatoxiny a
projevim akutni toxicity. Celosvétové predstavuje AFB, riziko z divodu pozdnich nasledki po
vystaveni jednordzové nebo dlouhodobé konzumace potravin kontaminovanych aflatoxiny. AFB, je
dosud jeden z nejsilnéjSich popsanych piirodnich karcinogeni. Proces karcinogeneze vedouci
nejcastéji k hepatocelularnimu karcinomu mize byt uveden do pohybu po dlouhém obdobi latence,
které mtze dosahovat i 20 az 30 let. S vysSim vyskytem rakoviny jater se setkdvame v rozvojovych
zemich. Podle studii provedenych v Cing a jizni Africe (konkrétng ve Svazijském kralovstvi) miize
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byt tato skutecnost jesté umocnéna synergickym efektem mezi AFB, a chronickou hepatitidou typu
B. Udava se, ze AFB,; zvySuje riziko karcinomu 10x, se stejnou hodnotou rizikového faktoru se
setkdvame 1 u hepatitidy typu B. Pokud vSak uvedené faktory plisobi soucasné, riziko karcinomu se
zvysi az 100x.

2.3 Polutanty zivotniho prostredi

Perzistentni organické polutanty (POPs) jsou organické latky, které se v prostiedi jen pomalu
degraduji (=perzistence), bioakumuluji se v potravnim fetézci (v disledku lipofility) a jsou toxické
pro organismy vcetné Cloveéka. V dusledku vypousténi takovych latek do prostfedi v minulosti i
soucasnosti jsou nyni POPs rozsifené po celém svété. K jejich omezovani se vyvijeji snahy na urovni
mezinarodnich umluv a konvenci. Tato sekce predstavuje n€kolik vybranych ptikladt téchto latek.

Dioxiny (souhrnné oznaceni pro polychlorované dibenzodioxiny a dibenzofurany) nemaji zadné
vyuziti a nikdy nebyly cilené vyrdbény v prumyslovém méftitku, pfesto jsou v prostiedi
vSudypfitomné a patfi mezi vyznamné kontaminanty potravin. V minulosti vznikaly jako vedlejsi
produkty pii vyrob¢ pesticidl a také pii prumyslovych spalovacich procesech. Rozsifujici se poznatky
o jejich toxicité vedly ke snaham omezovat jejich emise do prostfedi a ty v poslednich dekadach
vyrazné poklesly. Vzhledem k lipofilni povaze a nizké degradabilité¢ jsou ale v prostiedi stale
pfitomny a clovek je jim nadale vystaven — pievazné prostfednictvim tu¢nych Zivo€isnym potravin
(kvali oné rozpustnosti v tucich). Kromé nékolika zavaznych incidentdi a kontaminaci se da
konstatovat, Ze jejich mnozstvi se pozvolna snizuje, podle nedavnych odhadt vSak dietarni expozice
piekracuje tolerovatelny prijem, ktery je na urovni pikogrami na kilogram télesné hmotnosti. Panuji
zejména obavy z jejich neptiznivého vlivu na kvalitu spermatu uz pti nizkych koncentracich.

Mezi dioxiny patii vice nez 200 latek a pfifazuji se k nim také polychlorované bifenyly (PCB),
protoze vykazuji podobné uéinky. V Ceskoslovensku vznikaly dioxiny pii vyrobé pesticidu Agent
Orange ve Spolan¢ Neratovice, kde v historii doSlo k nékolika tnikim a i po desitkach let od
ukonéeni provozu byly u mistniho obyvatelstva pozorovany zvysené koncentrace dioxind v krvi. PCB
se vyrabély ve velkém do elektronickych soucastek. Podle analyz obsahu dioxini a PCB v matetském
mléce, které dobfe odrazi zatéz bézné populace, vsak Cesko vyrazné nevyéniva v kontextu
evropskych zemi.

S prohlubovanim poznatkli o toxicité chemickych latek je nutné Casto pfehodnocovat, zdali jejich
prinosy stale prevazuji nad riziky s nimi spojenymi. Tak naptiklad v poslednich letech doslo k
vyraznému snizeni tolerovatelného denniho pfijmu pro perfluorované uhlovodiky (PFAS). Jde o
uméle vyrabéné slouCeniny, dobfe znamé pro své vodoodpudivé vlastnosti, vyuzivané od
povrchovych uprav nepfilnavého nadobi az po nepromokavé bundy. Vyskyt PFAS v potravinach
prameni z jejich perzistence a bioakumula¢niho potencidlu v télech vodnich i suchozemskych
organismi a navic z mozného prestupu z obalovych materiald — napiiklad z papirovych pytlikt
nepropustnych vici tuku. Dlouhodobé vystaveni nizkym koncentracim PFAS mize zvySovat riziko
nemoci $titné zlazy a zvySovat hladinu cholesterolu v krvi. Naopak snizovat mlze reakci imunitniho
systému na oc¢kovani (imunotoxicky ucinek).

Vyse uvedené kategorie POPs sestavaji ze stovek az tisict chemickych latek. Je zjevné, Ze nelze
posuzovat kazdého jednotlivého zastupce zvlast’ — a ani to nema plnou vypovédni hodnotu. Byly proto
vyvinuty standardizované postupy pro hodnoceni smési chemickych latek.
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2.4 Kovy

Kovy jsou v pfirodé ptirozené, vlivem clovéka se ale vyskytuji v prostfedi v mnohem vétsi mite a
stavajici se Castymi kontaminanty potravin. Dle fyziologického vyznamu je 1ze rozdélit na:

e csencialni (Na, K, Mg, Ca, P, S, Fe, Zn, Mn, Cu, Ni, Co, Mo, Cr, Se, I, F, B, Si)
e neesencialni, resp. indiferentni (Li, Rb, Cs, Ti, Au, Sn, Bi, Te, Br, Al)
e toxické (As, Cd, Hg, Pb)

Akumulace kteréhokoliv z nich v téle maze vést ke Skodlivym ucéinkiim. Nejvétsi pozornost
toxikologii je vénovéana Ctyfem toxickym prvktim: arsenu, kadmiu, olovu a rtuti. Vyznacuji se pouze
negativnimi ucinky na zdravi ¢loveéka a jejich zddouci koncentrace v potravinich by byla Cista nula,
coz vSak v readlném svété nelze zajistit. Jejich dietarni pfijem je hlavni expozi¢ni zdroj bézné
populace.

Siroké uplatnéni rtuti vedlo (a stale vede) k jejim rozsahlym emisim do prostiedi. Mikroorganismy je
metabolizovana na vysoce toxickou methylrtut’ (MeHg), jiz je populace exponovana prosttednictvim
konzumace ryb. V zazivacim traktu je vzhledem ke svoji malé a lipofilni molekule velmi dobte
absorbovana (>90%). V tukovych tkanich se pak kumuluje, coz miize vést k chronickym u¢inktim. Ty
se projevuji na srdecné-cévnim a zazivacim systému, jatrech, ledvinach a centralni nervové soustave.
Mnohé z G¢ink rtuti jsou zalozené na jeji afinité k sife; vaze se na sulfanylové skupiny bilkovin,
enzyml, a stejny mechanismus se uplatiuje i pii jeji detoxikaci vazbou na glutathion a
metalothioneiny. Methylrtut’ prostupuje hematoencefalickou bariéru, mize se hromadit v mozku a
poskozovat ho (meurotoxicita). Snadno prostupuje také placentarni bariérou, coz vede k
teratogennimu ucinku. Jeji vysoky pfijem je proto obzvlast rizikovy pro téhotné a kojici Zeny.
Snizit expozici lze omezenim ptijmu dravych a dlouho zijicich motskych ryb (napt. velké druhy
tundki obsahuji i 1 mg Hg/kg).

K hromadné otravé rtuti doslo v 50. letech v japonském rybarském mésté Minamata. Tamni tovarna
vypoustéla do motské zatoky zbytky rtuti, ktera slouzila jako katalyzator pfi vyrobé hnojiv. V mofi
doslo k jeji methylaci a zkoncentrovani ve vodnim potravnim fetézci. Otrava rtuti z konzumace
hromadna otrava nasledovala v 70. letech v Irdku, kde béhem hladomoru obyvatelé konzumovali
methyrtuti mofené osivo, otrava si vyzadala vice nez 6000 obéti.

I anorganické formy rtuti jsou toxické. Pary rtuti (uvoliujici se naptiklad z rozbitého teploméru) jsou
pii inhalaci velmi dobfe absorbovany v plicich (cca 80 %). JelikoZ pary rtuti se uvolfuji i ze zubnich
amalgamu, jsou tyto vyplné zdrojem rtuti pro b&Znou populaci. Casteéné jde i 0 expozici pozitim,
jelikoz vyplné se postupné obruSuji, av§ak jen mala ¢ast kovové rtuti je absorbovana v zazivacim
traktu. Pfijem z amalgami se odhaduje na nékolik pg denné.

I v ptipad¢ kadmia jsou potraviny hlavnim zdrojem — alespon v piipadé nekuiakti. Vzhledem k jeho
kumulaci v ledvinach a jatrech (s polocasem vylouceni v desitkach let) byva jeho nejvyssi obsah
pozorovan ve vnitfnostech. Kadmium je vzhledem ke svoji mobilit¢ dobie dostupné pro rostliny a
proto jsou zakladni rostlinné potraviny (obiloviny, zelenina) vzhledem k vysoké spotiebé jeho
hlavnim dietarni zdrojem. Pfirozeny obsah kadmia v pidiach mlze navic podstatné zvysit aplikace
fosfatovych hnojiv, které byvaji kadmiem ¢asto kontaminované, nebo hnojenim vodarenskymi kaly.
Vzhledem k rovnomérnému zastoupeni kadmia ve spotfebnim kosi je i zat€z populace pomérné
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rovnomeérna a vét§inové nedosahuje rizikovych hodnot. Pfijem je zavisly spiSe na celkové spotiebé
potravin a proto — vztazeno na télesnou hmotnost — je nejvyssi u batolat a déti.

Ke sledovani denniho pfijmu kadmia byla v mnoha studiich vyuzita analyza stolice, coz pragmaticka
volba metody, vzhledem k tomu, ze 90-95 % kadmia prochazi zazivacim traktem nevstiebano. Miru
jeho vstfebani zvySuje nedostatecny piijem Zzeleza, coz je jeden z rizikovych faktorti. Mnozstvi
kadmia v téle odrazi jeho koncentrace v moc¢i.

Jako neinvazivni indikator zaté¢ze kovy slouzi také analyza vlasi. Koncentrace rtuti ve vlasech velmi
uzce koreluje s jejim dietarnim pfijmem. Podobné se vyuzivé i sledovéani obsahu arsenu.

Arsen se v potravinach vyskytuje pfedevsim v ryzi, kam pfechazi z vody. Ryze pochazejici z oblasti s
vysokym vyskytem arsenu proto ¢asto dosahuji limitnich hodnot. Jesté vétsi obsah celkového arsenu
se vyskytuje v rybach a moiskych plodech, avsak jde o arsen vazany v organickych molekulach, ktery
— narozdil od mnoha ostatnich organokovovych sloucenin — nevykazuje takovou toxicitu jako
anorganicky arsen v ryzi. V oblastech s podlozim ,,bohatym* na arsen mize byt jeho vyznamnym
zdrojem pitnd voda.

2.4.1 Olovo - nemizejici problém

Kdyz v roce 2021 Alzirsko ukoncilo jako posledni stat pouzivani olovnatého benzinu, znamenalo to
konec stoleté éry, béhem niz byly do zivotniho prostiedi uvolnény miliony tun olova. Klepani motorti
automobild byl jist€ problém, jeho feSeni pfidavkem tetraethylolova ale katastrofa. Tato sloucenina je
vysoce tekava a lipofilni, coz vedlo k obrovskému mnozstvi otrav béhem jeho zpracovavani. Pokud ne
rovnou ke smrti, mnohé vedly k duSevnim porucham (podobnym, jakymi byli stihani mnozi fimsti
cisatfi v dob€, kdy olovo bylo popularni pro vedeni vody i skladovani vina). Z hlediska vetejného
zdravi predstavuje odstiizeni se od olovnatych paliv vyznamny krok, vedouci ke snizeni zatéze
olovem — jak ve smyslu jeho koncentrace v krvi bézné populace, tak sniZeni mnozstvi otrav pfi
zachazeni s nim.

Jelikoz jsou vSak kovy v prostiedi perzistentni a navic existuji i dalsi zdroje olova, zlistava prednim
chemickym polutantem. Pfedpoklada se, ze celosvetove je olovo zodpovédné za 900 tisic predCasnych
umrti ro¢né (a toto ¢islo je pravdépodobné podhodnoceno, jelikoz aktualni studie naznacuji, Ze prah
jeho toxicity muize byt nizsi, nez se dosud predpokladalo, nebo mize jit dokonce o bezprahovy
ucinek).

Jelikoz se z t€la vylucuje jen pomalu (polocas vylouceni z krve je v desitkach dni, z kosti v desitkach
let), znepokojiva je jeho chronicka toxicita. Cilovym organem olova je centralni nervova soustava. U
dospélych ovlivituje pamét’, psychicky stav a motoriku. Kviili neurotoxické povaze je olovo obzvIast’
rizikové pro déti, respektive vyvijejici se mozek. Screening olova v krvi ukazuje, Ze pres 800 miliont
deti (pfevazné v nizko- a stfednépiijmovych zemich) ma koncentraci Pb v krvi vys$si nez 50 ug na litr.
Tato hodnota je pfitom spojovana se sniZzenim inteligen¢niho kvocientu o 3 az 5 bodu. To je zavazny
problém, jehoz disledkem jsou nejen sniZzena schopnost uceni, poruchy chovani, ale i vyplyvajici
ekonomické ztraty. Na popula¢ni tirovni se malé i¢inky na mnoha jednotlivcich scCitaji a vSeobecné
sniZeni intelektualni urovné vede k ekonomickym ztratim. Ty se odhaduji v Africe na 4 % hrubého
domaéciho produktu, v Asii na 2 %.

Mezi soucasné hlavni zdroje olova patii pievazné spalovaci procesy, dale nesSetrna recyklace
olovénych akumulétord a elektroodpadu, kontaminace potravin z prostiedi, casto napt. kotfeni. K
otravé obc¢as vede konzumace napoji z keramiky glazované olovénymi pigmenty (jsou levné, stalé,
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neprusvitné — avSak vhodné pouze pro dekorativni ucely, ne pro styk s potravinami, obzvlasté
kyselymi). Olovéné vodovodni potrubi nebo olovéné nétéry stén Ize najit uz jen vyjimecné ve starsich
domech. U malych déti je vyznamnym zdrojem olova také poziti prachu a ptdy.

Pouzivéani olovnatého benzinu bylo v Cesku zakazano v roce 2000. Od té doby je pozorovan setrvaly
pokles koncentrace olova v krvi déti i dospélych. Zatimco v roce 1996 mélo pouze 64 % déti (5 az
10 let) koncentraci olova nizsi nez 40 pg na litr, v roce 2016 jich bylo uz 99 %. Nepochybné¢ je to
skvéla zprava, 1 kdyz kyzena koncentrace olova v téle i v potravinach by byla nulova — jde vSak o
nedosazitelny ideal, kterému se snazime co mozna pfiblizit.
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3 Ovzdusi

Neptiznivé ucinky znecisténého ovzdusi na lidské zdravi jsou dobie zmapované. Sahaji od méné
zavaznych az po véazna onemocnéni a podili se na predCasné tmrtnosti. Disledky nejsou jen
zdravotni, ale i ekonomické, jelikoz snizuji produktivitu kvili pracovnim neschopnostem a navic
rostou naklady na zdravotni péci. Neptiznivé disledky se netykaji pouze zdravi ¢lovéka, ale dopadaji i
na vegetaci — vedou ke snizeni vynost, zptsobuji acidifikaci a eutrofizaci. Akumula¢ni potencial
mnoha polutantd vede k jejich hromadéni v prostfedi a pfechazeni do potravniho fetézce.

Hlavni kontaminujici latky v ovzdusi jsou:

m plyny
o oxidy dusiku
o pfizemni ozon
o oxid sificity
o oxid uhelnaty

m tuhé Castice
o atmosféricky aerosol, suspendované ¢astice (PM)
o elementarni uhlik (black carbon)
o organicky uhlik
m dalsi (pfevazné na tuhé Castice adsorbované latky)
o benzo[a]pyren
o benzen
o kovy: olovo, kadmium, arsen, nikl

3.1 Plynné polutanty

Z hlediska vetejného zdravi piedstavuje zneciSténi ovzdusi tuhymi ¢asticemi (obzvlast' PM, 5) nejvétsi
riziko. Dalsi vyraznou z4atézi jsou toxické plyny rozpusténé v ovzdusi — predevSim pak v tom
meéstském.

Dulezity plynny polutant je ozon (O;), ktery sice neni piimo vypoustén zadnym zdrojem, ale vznika
kaskadou chemickych reakci, na jejichz pocatku stoji oxid dusicity (NO,) a energie slune¢niho zafeni.
Vzhledem ke zpiisobu vzniku dosahuje maximalnich koncentraci v jasnych a horkych letnich dnech —
tedy v opacné ¢asti roku ve srovnani s ostatnimi Skodlivymi latkami. Zatimco ve vys$Sich vrstvach
atmosféry ozon chrani pied ultrafialovymi paprsky, ten pfizemni drazdi nosni sliznice, prudusky a
spojivky. Jeho plisobeni ma nepiiznivy vliv na funkei plic a vede k respiraénim problémim. Vyssi
koncentrace ptizemniho ozonu se promitaji do zvySeni denni umrtnosti. Kromé dopadd na lidské
zdravi ma negativni dopady také na vegetaci a snizuje vynosy zemédélskych plodin.

Podobné ucinky na zdravi, respektive na dychaci systém, maji oxidy dusiku, obecné znacené jako
NO,, coz je souhrnné oznaceni pro oxid dusnaty NO a dusi¢ity NO,. Jejich hlavnim zdrojem je
silni¢ni doprava, energetika a vyroba tepla. Kratkodobé plisobeni vede k nartstu astmatickych obtizi,
snizeni plicnich funkci u déti a narlstu celkové tmrtnosti. Kromé uc¢inkli na zdravi ¢lovéka oxidy
dusiku ptispivaji k acidifikaci a eutrofizaci prostiedi a — jak jiz bylo uvedeno — jsou prekurzory
ptizemniho ozonu.
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Oxid siric¢ity (SO,) patii mezi klasické polutanty ovzdusi. Je emitovan pfi spalovani paliv s obsahem
siry a logicky proto mezi jeho hlavni zdroje patii spalovani uhli v teplarenském a energetickém
primyslu a vytapéni domacnosti. SluCovanim s vodou vytvari kyselinu sirovou a proto vyrazné
pfispiva k acidifikaci prostfedi, coz je dobfe znama lekce z historie mistniho znecisténi. Odsifenim
uhelnych elektraren na konci devadesatych let a zménou pouzivanych paliv byly jeho emise vyrazné
omezeny. Vysokd rozpustnost SO, ve vodé zplsobuje, Zze se ho vétSina absorbuje uz na kraji
dychacich cest, hlavné tedy v nose, kde je vysoka vlhkost. Je agresivnim iritantem dychaci soustavy i
oci. Obzvlast’ citlivi k jeho plsobeni jsou astmatici a lidé s chronickym onemocnénim plic.

Spise lokalniho, avSak potencidln¢ vazného vyznamu nabyva oxid uhelnaty (CO). Vznika
nedokonalym spalovanim a mezi jeho hlavni zdroje tedy patii spalovaci procesy (v€. domaciho
vytapéni, automobilové dopravy, pramyslu). Jeho nebezpecnost spociva v afinit¢ k hemoglobinu, ke
kterému se vaze nasobné pevnéjsi vazbou nez kyslik za tvorby karbonylhemoglobinu. Toxické ucinky
se projevuji zejména v organech s vysokymi naroky na kyslik, jako je mozek, srdce a kosterni
svalstvo. Moderni automobily produkuji mens$i mnozstvi CO, coZ se promita do snizovani jeho
koncentrace v dopravou zatizenych oblastech. Piesto je ve méstech jeho koncentrace fadové vyssi nez
ve venkovskych oblastech. Akutni otrava CO hrozi pfi jeho kumulaci v uzavienych prostorach,
Castymi zdroji byva $patné fungujici plynovy kotel nebo koupelnova karma. Vzhledem k tomu, ze CO
nema zépach ani barvu, jde o zdkefny plyn a otravy s fatdlnimi nasledky jsou velmi Casté.

3.2 Atmosféricky aerosol

Termin atmosféricky aerosol zahrnuje vSechny castice v ovzdusi, at’ jde o opar, kout, nebo zvifeny
prach. B&zné v ovzdus$i poletuji ¢astice v rozmezi velikosti od jednotek nanometrii az po stovky
mikrometrd. Je vhodné si uvédomit, ze uvedené pétiradové rozpéti odpovida rozdilu mezi octomilkou
a Zeppelinem — je zfejmé, Ze se v ovzdusi chovaji rizné, maji riizné slozeni i vyznam pro clovéka.

V ptirodnim prostfedi aerosoly vznikaji vifenim prachu, sopecnymi erupcemi, rozsttikem motiského
aerosolu, z pozart. V obydlenych oblastech je hlavnim zdrojem antropogenni ¢innost, zejména rtizné
spalovaci procesy. Tuhé aerosoly tvoii kondenzacéni jadra destovych kapek, ¢imz ovliviiuji pocasi,
také absorbuji slune¢ni zafeni (hlavné uhlikaté Castice), ¢cimz ovliviiuji klima.

Nejjemnéjsi aerosol <100 nm vzniké kondenzaci par nebo nukleaci, tedy reakci plynnych prekurzort
(oxidy siry, dusiku, t¢kavych latek, amoniaku, atp.). Tyto velice jemné Castice postupné koaguluji,
kondenzuji, a vytvareji tzv. nukleaéni mod. Dal§im spojovanim takovych castic vznika akumulaéni
mod, ktery je v atmosfére stabilni a doba jeho setrvani se pocita na dny az tydny. Nejvétsi frakci
aerosolu jsou hrubé castice, které vznikaji spiS mechanickou cestou; resuspenzi prachu, otérem
pneumatik, obsahuji tlomky rostlin, pyl atp. Hrubsi ¢astice z ovzdusi vypadavaji béhem hodin az dnti
vlastni vahou (sucha depozice), mensi ¢astice jsou spisSe vymyvany mokrou depozici, napt. destém.
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Obr.: Typicke velikostni rozdéleni atmosferického aerosolu

Legislativni Gprava stanovuje imisni limity pro ¢astice <10 um, tedy PM,, a pro jemnou frakci PM, ,
které se z hlediska dopadi na zdravi chovaji rozdilné (viz. kapitola Vstup latek vdechnutim).

Rozvoj primyslu a s nim souvisejiciho znecisténi ovzdusi vedl v poslednich dekadach k vyraznym
dopadim na zdravi populace. Globalni odhady hovofi o 4,5 milionech pfedcasnych timrti ro¢né, coz
predstavuje vyrazny nartist béhem poslednich dvaceti let. Tento nartst je patrny zejména o Asii, v
Africe zlstava zneCiSténi vnitiniho ovzdusi hlavni pfic¢inou onemocnéni a predCasnych umrti
spojenych se znecisténim (spolu s kontaminaci vody).

3.3 Slozeni atmosférického aerosolu: ,,doprovodné latky“

Atmosférické aerosoly nejsou nebezpecné pouze z mechanického hlediska. Funguji jako nosice pro
celou fadu toxickych latek, které se jejich pomoci dostavaji do organismu. Obzvlast jemna frakce,
ktera pronikd hluboko do dolnich cest dychacich, se vyznacCuje casto vysokym obsahem
anorganickych i organickych polutantt.

Nedokonalym spalovanim uhli, benzinu, dieva a dalSich organickych materialti vznik4 elementarni
uhlik. Uvoliiuje se ve formé jemnych ¢astic, tedy je soucasti PM, 5. JelikoZ siln€ absorbuje slune¢ni
zafeni, prispiva ke globalnimu oteplovéani. Z hlediska uc¢inkti na zdravi je rizikova jeho schopnost
snadno prostupovat do téla a zhorSovat onemocnéni srdce a plic. ZastfeSujici termin black carbon,
neboli ¢erny uhlik pak zahrnuje nejen Castice elementarniho, ale také organického uhliku, ktery
vznika nedokonalym spalovanim biogennich Castic (vegetace, pylu, ...). Ve frakci organického uhliku
se Casto vyskytuji i polycyklické aromatické uhlovodiky. Uhlik je navic dobry sorbent a ¢im jemné&;jsi
Castice, tim vétsi aktivni plocha a tudiz potencial ke kumulaci dalsich latek z atmosféry.

3.3.1 Kovy v ovzdusi

K vyznamnym skodlivindm vazanych na aerosoly patii tézké kovy. Hrubsi castice, vzniklé resuspenzi
pudy, byvaji zpravidla vétsi nez 1 um a bohaté na prvky zemské kury, jako je hlinik, hoicik, Zelezo.
Naproti tomu ¢astice pochazejici ze spalovacich procest byvaji jemnéjsi (<1 pm) a slozeny ze smési
uhliku a ptfechodnych kovi, jako je chrom, kobalt, nikl, méd’, zinek, arsen, selen, vanad, kadmium,
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mangan a olovo. Atmosférické emise tézkych kovl jsou vétSinou spojeny s vysokoteplotnimi
procesy, které vedou ke vzniku par kovl nebo jejich sloucenin a nasledné kondenzaci. Pary kovi
zchladnutim kondenzuji za tvorby velice jemnych ¢astic <0,1 pm, které¢ postupné koaguluji a tvori
akumulaéni méd velikosti pod 2,5 pum. Castice akumulaéniho moédu se v atmosféie vyznaluji
stabilitou a dlouhou dobou setrvani — a tedy i schopnosti pfenosu na velké vzdalenosti. Z uvedeného
je zfejmé, Ze jemné Castice, které maji schopnost pronikat hloubéji do dolnich cest dychacich, byvaji

navic vyrazné€ neptiznivéjsiho slozeni. Velkym davkam tuhych ¢astic s obsahem tékavych prvki
kadmia a olova jsou vystaveni kufaci.

Mezi prvky sledované v ovzdusi CR patii arsen, nikl, olovo a kadmium. Prakticky ve vech piipadech
jsou hlavnimi zdroji spalovaci procesy, kdy se kovy uvolnuji do ovzdus$i vazané na tuhé Castice,
prednostné pak na nejjemné;si frakci PM, 5. Pozad’ova koncentrace arsenu v ovzdusi je v jednotkach
nanogramtl na metr krychlovy, v okoli silnych emisnich zdroji miZze dosdhnout az mikrogrami.
Kriticky ucinek inhala¢niho plsobeni arsenu je rakovina plic. Také slouceniny niklu patii mezi
prokazané karcinogeny (kovovy nikl je mozny karcinogen). Nikl se v ovzdusi vyskytuje zejména v
siln¢ primysloveé rozvinutych oblastech. Podobné olovo se do ovzdusi dostava zejména spalovacimi
procesy. Jeho emise vSak vyrazné klesly se zdkazem olovnatého benzinu (celosvétove). Jeho ucinky
na organismus popisovala kapitola Olovo — nemizejici probléem. V jednoduchosti se da jeho plsobeni
popsat jako rizikové z hlediska centralni nervové soustavy, hlavné pro vyvijejici se plod. Chronicka
zatéz se projevuje nezadoucimi u¢inky na krevni tlak a narusuje krvetvorbu. Rizikovy je jeho
bioakumulacéni potencial a souvisejici hromadéni v ramci potravniho fetézce. Podobné bioakumula¢ni
tendence vykazuje kadmium. Jeho cilovym orgédnem jsou ledviny, inhalac¢ni expozice vSak vede i k
rakoving plic. Koncentrace viech uvedenych prvki v ovzdusi CR jsou velmi nizké a jen ziidka
prekracuji limitni hodnoty.

Vyjimku z pravidla, Ze se kovy v ovzdusi vyskytuji vazané na Castice, tvori rtut’, ktera se diky vysoké
tenzi par pohybuje prostiedim jako plyn. Vysoka t€kavost ve spojeni s nizkou rozpustnosti ve vodé
umoznuji rtuti setrvavat v atmosféfe mésice az roky — a byt tak predmétem dalkového transportu.
Také nekteré slouceniny kovi jsou tékavé (karbonyl niklu) a v ojedinélych ptipadech (napt. v
blizkosti metalurgického zavodu) tak mtze byt inhalace par kovii jejich hlavnim zdrojem.

Inhalace kovt a jejich sloucenin vede k jejich relativné u¢innému vstfebavani. Vzhledem k tomu, Ze
pary kovl 1 jejich kondenzovanych Castic jsou jen malo rozpustné ve vodé€, se nezachycuji na
sliznicich a snadno pronikaji az do plicnich sklipkl, kde se mohou absorbovat do krve. Vysoka
koncentrace par kovl a jejich aerosold ve Spatné vétranych prostorach vede tzv. horecce slévaci.
Pfi¢inou je vdechovani par a oxidd zinku, médi, hoté¢iku, manganu, kadmia, nebo cinu. Jde o
horecnaty stav, doprovazeny kovovou chuti v ustech, zimnici, s teplotami az 40 °C. Vzhledem k
dalSim priznakim — kasli, bolesti hlavy a svalii — se tento stav Casto zaménuje za béznou chiipku.
Priznaky béhem nékolika dni odeznivaji a vétSina piipadi tak neni hlaSena. Prestoze soucasné
regulace a ochranné pomucky jeji vyskyt znacn€ omezily, stale se horecka z kovl projevuje u tisict
(mozna desetitisictl) slévaci ro¢né.

3.3.2 Polycyklické aromatické uhlovodiky v ovzdusi

Polycyklické aromatické uhlovodiky (PAH) je souhrnné oznaCeni pro organické latky, které jsou
slozeny alespoii ze dvou aromatickych kruht. Takovych latek je pochopitelné obrovské mnozstvi.
Velice ¢asto se jedna o latky toxické a mutagenni.
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Obr.: Benzo[a]pyren: typicky zastupce polycyklickych aromatickych uhlovodikii

Benzo[a]pyren (BaP, viz. Obr) je jejich typickym ptikladem — je slozen z péti benzenovych jader a je
prokazany lidsky karcinogen. V ovzdusi se sleduje jako marker znecisténi PAHy. Prestoze nékteré
PAHy s mensi molekulou se vyskytuji i v plynné formé, vétSina se vyskytuje vazana na jemné Castice
PM, 5. NejvyznamnégjSim zdrojem jsou lokalni topeniSté, koncentrace BaP proto byva zdaleka nejvyssi
v zim¢ (a to nasobng!) a pfedev$im na vesnicich. Jedna se o polutant (resp. skupinu polutanti)
vykazujici Casté prekrocenim limitd, predev§im v topné sezon€. S vysokymi sezénnimi koncentracemi
BaP se potyka vétsina evropskych statu.
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