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|. Zadani a vychozi podklady

Na zakladé objednavky spolecnosti AS CHEMOPRAG a.s. Praha jako zpracovatele oznameni
zaméru ,,ZEVO Vrato“ dle zakona ¢. 100/2001 Sb., o posuzovani vlivli na Zivotni prostiedi
ma byt jako pfiloha oznameni zpracovano hodnoceni vlivii na vetejné zdravi, zamétené na
vyhodnoceni tidajii akustické a rozptylové studie z hlediska zdravotnich rizik pro obyvatelstvo
K vypracovani tohoto hodnoceni byly krom¢é zakladnich tdaji o zaméru zadavatelem
poskytnuty tyto podklady:

v ,ZEVO VRATO v Ceskych Budgjovicich® — akustické posouzeni, zhotovitel EKOLA

group, spol. s r.o., Mistrovska 558/4, Praha, leden 2021
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v' Rozptylova studie - ZEVO Vrato - Ceské Budé&jovice, CHMU, Oddéleni kvality ovzdusi,
[ Plzeti / 9.2.2021

Stru¢ny popis zaméru a poskytnutych podkladi:

Posuzovanym zamérem je vystavba zafizeni na energetické vyuziti odpadi (pfevazné
smésného komunalniho odpadu) ZEVO Vrato, s kapacitou 160 000 t/rok v pramyslovém
arealu stavajici vytopny Vrato spole¢nosti Teplarna Ceské Budgjovice a.s., ktery se nachazi
na severovychodnim okraji mésta Ceské Budgjovice u ulice Okruzni. Nejbliz§i obytna
zastavba je situovana vychodnim smérem cca 290 m a jiznim smérem ve vzdalenosti cca
120 m od arealu.

Zavod na energetické vyuziti odpadu bude provozovan v celoro¢nim nepietrzitém provozu
a jeho tepelny vykon umozni nahradit odpovidajici vykon v centralni teplarn¢ v Novohradské
ulici, kde se po zprovoznéni zaméru predpoklada odstaveni hnédouhelného parniho kotle K11
o vykonu 117 MWI.

Zavod ZEVO Vrato bude dodavat tepelnou energii do stavajici parovodni a horkovodni sité
mésta Ceskych Budgjovic. Vzhledem k situovéani se bude nachazet ve stiedu svozové oblasti
komunalnich odpadd. Nakladni doprava z arealu bude vedena ulici Okruzni a dale mimo
obytna izemi mésta Ceské Budgjovice.

Odpady (pfevazné¢ SKO) z vybranych lokalit JihoCeského kraje a zjeho okoli budou do
ZEVO Vrato dopravovany bud’ po silnici nebo po Zeleznici. Z blizSich lokalit bude odpad
svazen piimo klasickymi svozovymi vozidly, ve vzdalenéjSich lokalitach Jiho¢eského kraje
bude odpad svazen do ptekladist, ve kterych bude nakladan na transportni silni¢ni vozidla
s vys$si kapacitou a pfipadné s komprimaci odpadu. Po Zeleznici bude odpad transportovan
Vv uzavienych kontejnerech. Planuje se jeden vlak za tyden.

Na piijmu bude odpad prochazet pies ¢idla pro detekci ionizujiciho zafeni. Spalovani odpadu
bude provadéno na rostovém topenisti pii teplot¢ >850 °C s dobou setrvani spalin pii této
teploté nejméné 2 sekundy. Spaliny jsou podrobeny komplexnimu procesu ¢isténi. Podrobny
popis jednotlivych stupiiti technologického fetézce véetné zafizeni k ¢isténi spalin je uveden
V oznameni zaméru, proto zde neni dale rozvadén. Vycisténé spaliny budou odvadény do
atmosféry stavajicim kominem vytopny o vySce 160 m. Kromé ¢isténi spalin se pocita se
separaci kovi ze §kvary. Skvéra bude skladovana v samostatném bunkru. Pie¢isténé odpadni
technologické vody se budou vracet do procesu vystiikdnim V rozprasovacim reaktoru
a vysusené reak¢ni produkty budou zachyceny na tkaninovém filtru.

V zavodé ZEVO Vrato bude zaméstnano celkem 34 pracovniki ve vSech 4 sménach.

Legislativni troven ochrany zdravi obyvatel pied nepfiznivymi vlivy hluku a imisi skodlivin
v ovzdusi je stanovena platnymi hlukovymi a imisnimi limity. Vyhodnoceni dodrzeni téchto
limita ve vztahu k posuzovanému zaméru je ukolem akustické a rozptylové studie. Hodnoceni
vlivii na vetejné zdravi se proto touto oblasti nezabyva, nebot’ by to bylo duplicitni.

U hluku a skodlivin v ovzdusi se zavaznymi limity je jeho smyslem doplnéni informa¢niho
obsahu dokumentace pro potiebu organu ochrany vefejného zdravi i dalsich ucastnikt procesu
EIA vcetné vetejnosti o zdravotni charakteristiku posuzovanych faktorti, popis podklada
a postupti pouzitych pfi stanoveni jejich limitd a o vyhodnoceni moznych zdravotnich dopadu
piispévku zaméru a celkové expozice obyvatel zajmového uzemi.

Pokud je vysledkem tohoto vyhodnoceni kvantifikace zdravotniho rizika, je tfeba si uvédomit,
ze za stavu dodrzeni platnych limitd nejde o riziko nepfijatelné, odporujici zakonem dané
ochran¢ zdravi obyvatel, nebot’ nékteré limity predstavuji kompromis mezi snahou o ochranu
zdravi a dosazitelnou realitou a nemusi zarucovat uplnou ochranu zdravi. Pfikladem mohou
byt limity pro hluk z dopravy nebo imisni limity pro suspendované ¢astice v Ovzdusi.
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Souvisejici zdravotni riziko bylo vyhodnoceno a posouzeno jiz pfi stanoveni téchto limiti
a shledano jako akceptovatelné. Jina situace je v piipadé hodnoceni skodlivin v ovzdusi, pro
které nejsou zdvazné imisni limity k ochran¢ zdravi stanoveny. U téchto Skodlivin je
hodnoceni zdravotnich rizik v ramci procesu EIA podkladem k posouzeni miry souvisejiciho
rizika a jeho akceptovatelnosti organem ochrany vefejného zdravi.

Akusticka studie zpracovana spolecnosti EKOLA group, spol. sr.0. Praha, se z hlediska
dodrzeni hygienickych limiti hluku ve vztahu k dot¢enym chranénym objektim v okoli
lokality zaméru a svozovych tras zabyva posouzenim hluku z vlastniho provozu v arealu
ZEVO, hluku z obsluzné dopravy na vefejnych komunikacich a hluku z vystavby zafizeni.
Vypocet ekvivalentnich hladin akustického tlaku ve zvolenych vypocétovych bodech je
proveden pomoci vypoctového programu Cadna A. Vypocétovy model byl ovéien
24hodinovym méfenim v 5 méficich mistech, rozdil vypoctenych a namétenych hodnot byl
v rozmezi £2,0 dB. Vypoctové body byly umistény v chranéném venkovnim prostoru staveb,
vysledek vypoctu udava v souladu s metodikou hladiny akustického tlaku bez odrazené
akustické energie od fasady.

Hluk ze stacionarnich zdroji Vv arealu, specifikovanych v akustické studii (vcetné
vnitroarealové automobilové a Zelezni¢ni dopravy), je pro denni a no¢ni dobu hodnocen v 11
vypoctovych bodech u okolni nejbliz§i zastavby. Pro denni dobu je samostatné hodnocen
provoz se zkouskami diesel agregatu po dobu 20 minut.

Hluk ze souvisejici obsluzné dopravy je hodnocen ve 28 vypoctovych bodech u piijezdové
a odjezdové komunikace v nejbliz§im okoli a na vytipovanych tsecich komunikaci svozovych
tras v SirSim okoli, kde mize podle zpracovatele studie vlivem obsluzné dopravy dojit
k ovlivnéni akustické situace. NavySeni nakladni dopravy vlivem ZEVO Vrato vychazi
Vv jednotlivych tsecich komunikaci o 0-158 NA/den. V tabulce je porovnana situace v roce
2021 a v roce 2030 bez dopravy a s dopravou ZEVO. Se zdivodnénim, Ze obsluzna doprava
ZEVO bude probihat pouze v denni dob¢, akusticka studie hodnoti u dopravy pouze hluk v
denni dobé.

Hluk z demoli¢ni a stavebni ¢innosti bude vznikat pouze v denni dobé od 7 do 21 hodin
a kjeho omezeni jsou navrzena dal§i provozni protihlukova opatifeni. Vypocet hodnoti
nejméné piiznivé stavy akustické situace vici nejbliz§im chranénym objektim.

Rozptylova studie, zpracovana oddélenim kvality ovzdusi CHMU v Plzni, hodnoti metodikou
SYMOS97 verze 2003 ptedpokladany imisni piispévek zaméru ZEVO Vrato a souvisejici
obsluzné dopravy. Ve studii je vyhodnocen i vliv soucasnych tepelnych zdroji Teplarny
Ceské Budgjovice po revitalizaci v roce 2022 jako vychozi stav a celkovy piispévek tepelnych
zdrojti Teplarny Ceské Budgjovice v roce 2030 véetné ZEVO Vrato jako budouci stav.
Vypocty jsou provedeny v pravidelné siti vypoctovych bodu s krokem 100 m a ve vybranych
referencnich bodech, umisténych v mistech s pfedpokladanym trvalym nebo docasnym
pobytem lidi. Pii vypocétu imisnich koncentraci ve vSech referenc¢nich bodech byl proveden
vypocet ve zvolené vySce 2 m nad terénem, ktera odpovida piiblizné vySce dolni hrany
ptizemnich oken budov.

Stavajici imisni situace lokality zaméru je ve studii stanovena odbornym odhadem, ktery se
opira hlavné o vysledky imisniho monitoringu na okolnich stanicich a modelu CHMU S5letého
klouzavého roéniho priméru na uzemi Ceské republiky pro roky 2015-2019.

Imisni vliv ZEVO Vrato a je v rozptylové studii hodnocen pro klasické skodliviny NO2, SO,
CO, PMio, PM2s, benzen, benzo(a)pyren, sumu organickych latek (TOC), a dale pro
specifické skodliviny obvykle hodnocené na zakladé emisnich limitd a méfeni u spaloven, tj.
amoniak (NH3), chlorovodik (HCI), fluorovodik (HF), polychlorované bifenyly (PCB),
polychlorované dibenzo-p-dioxiny a dibenzofurany (PCDD/F) a vybrané tézké kovy.
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Hodnoceni zdravotnich rizik je zpracovano v souladu s obecnymi metodickymi postupy WHO
a autoriza¢nimi navody Statniho zdravotniho ustavu Praha, AN 15/04 VERZE 5! a AN 17/152
pro autorizované hodnoceni zdravotnich rizik dle § 83¢ zakona ¢. 258/00 Sb., v platném
znéni, S pouzitim aktualnich poznatkt 0 nebezpeénosti hodnocenych latek pro lidské zdravi.
V z4jmu poskytnuti komplexni informace je samostatnd kapitola vénovana vysledkim
soubornych hodnoceni vysledkt epidemiologickych studii z okoli spaloven komunalniho
odpadu.

Problematika zdravotnich rizik hluku a imisi latek znecistujicich ovzdusi spada do naplné
oboru hygieny obecné a komunalni. Zpracovatel hodnoceni mé v tomto oboru néastavbovou
atestaci, licenci CLK k vykonu funkce odborného zastupce a pro poskytovani poradenskych
sluzeb a Ctyficetiletou praxi. Je spoluautorem zminénych autoriza¢nich navoda.

I1. Metodika a zakladni pojmy

V hodnoceni zavaznosti neptiznivych vlivll na vefejné zdravi je standardné vyuzivana metoda
hodnoceni zdravotnich rizik (Health Risk Assessment).

Tato metoda se pouziva predev§im pii ptipravé podkladi ke stanoveni piipustnych limita
Skodlivych latek v prostiedi. Je téZ jedinym zptsobem, jak z hlediska ochrany zdravi hodnotit
expozici lidi latkam, pro které nejsou stanoveny zavazné limity. Jak jiz bylo uvedeno,
stanovené piipustné limity nékterych faktori piedstavuji nezbytny kompromis mezi snahou
o ochranu zdravi a dosazitelnou realitou a nemusi zarucovat uplnou ochranu, zejména skupin
populace se zvysSenou citlivosti. Metoda hodnoceni zdravotnich rizik pak umozZiuje
Vv konkrétnich situacich ziskani hlubsi informace o jejich mozném vlivu na zdravi a pohodu
obyvatel, nezli je mozné pouhym srovnanim expozice s limitnimi hodnotami.

Metodické postupy hodnoceni zdravotnich rizik byly vypracované Agenturou pro ochranu
zivotniho prostiedi USA (US EPA) a Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO). Z nich
vychazeji i metodické podklady pro hodnoceni zdravotnich rizik v Ceské republice.

K hodnoceni rizik pro ucely ochrany vefejného zdravi je povinna autorizace dle zakona
¢.258/2000 Sh., resp. v procesu EIA odborna zptsobilost pro oblast posuzovani vlivii na
vefejné zdravi dle zakona ¢.100/2001 Sb., a vyhlasky MZ ¢&. 490/2000 Sb.

Obecny postup hodnoceni zdravotniho rizika sestava ze ¢tyi navazujicich krokii:

Prvnim krokem je identifikace nebezpecnosti, kdy se provadi vybér skodlivin, které maji byt
hodnoceny a soustied’uji se informace o tom, jakym zpiisobem a za jakych podminek mohou
neptiznivé ovlivnit lidské zdravi. V piipadé hluku je obsahem tohoto kroku popis moznych
nepriznivych u¢inkl hluku na lidské zdravi.

Druhym krokem je charakterizace nebezpec¢nosti, ktera ma objasnit kvantitativni vztah mezi
davkou dané $kodliviny a mirou jejiho ucinku, coz je nezbytnym piedpokladem pro moznost
odhadu miry rizika. V zasad¢ se ptitom rozlisuji dva typy ucinkd chemickych latek.

Takzvany prahovy ucinek, spocivajici v toxickém poskozeni riiznych systémul organismu, se
projevi az po piekroceni kapacity fyziologickych detoxikacnich a reparacnich obrannych
mechanismti. Lze tedy identifikovat miru expozice, ktera je pro organismus ¢lovéka jesté
bezpecna a za normalnich okolnosti nevyvola neptiznivy efekt.

Ukazatelem této jesté bezpecné miry inhala¢ni expozice je tzv. referen¢ni koncentrace,

vétsinou rozdilna pro akutni a chronické ucinky.

LAutorizaéni ndvod AN 15/04 VERZE 5 — Autoriza¢ni navod k hodnoceni zdravotniho rizika expozice hluku,
SzU Praha, fijen 2020

2Autoriza¢ni navod AN 17/15 — Autoriza¢éni navod k hodnoceni zdravotniho rizika expozice chemickym latkdm
ve venkovnim ovzdusi, SZU Praha, tijen 2015
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U latek podezielych z karcinogenity u ¢lovéka se vétsinou piedpoklada bezprahovy ucinek,
u kterého nelze stanovit jesté bezpeénou davku a zavislost davky a ucinku se pti klasickém
postupu dle metodiky US EPA vyjadfuje ukazatelem vyjadiujicim miru karcinogenniho
potencialu dané latky. Timto ukazatelem je nejcastéji jednotka karcinogenniho rizika, kterou
US EPA definuje jako horni hranici zvySeni celozivotniho karcinogenniho rizika v dasledku
kontinudlni expozice dané latce p¥i koncentraci 1 ng/m?® v ovzdusi. Odvozuje se extrapolaci
z vychoziho udaje 0 expozici v experimentu u pokusnych zvitat nebo pii vysoké profesionalni
expozici u lidi, pti které se jiz projevil karcinogenni G¢inek.

Soucasné poznatky, cerpané z epidemiologickych studii sledujicich velké soubory pievazné
méstské populace s velkou variabilitou individualni citlivosti, neumoznuji zjistit prahovou
expozici a poskytuji pouze vztahy expozice a ¢inku pro rtizné zdravotni ukazatele.

Obdobn¢ je tomu u hluku, kde je situace specificka i v tom, Zze pro nékteré u¢inky hluku je
obtizné hodnotit miru jejich zdravotni zavaznosti. Misto referen¢nich hodnot je proto snaha
odvodit vztahy expozice a u¢inku, které mohou byt pouzity k jejich kvantifikaci, pfipadné
prahové hladiny, nad kterymi se ucinky zaéinaji objevovat nebo se ukazuji byt zavislé na
velikosti expozice. Hodnocené ucinky piitom mohou byt zdravotné zavazné (jako napf.
kardiovaskularni onemocnéni) nebo jde o prirozené se vyskytujici efekty, jako obtézovani
hlukem a ruSeni spanku, jejichz navyseni je povazovano za potencialné nepiiznivé.

Tteti etapou standardniho postupu je hodnoceni expozice. Na zakladé znalosti dané situace se
sestavuje expozi¢ni scénaf, tedy predstava, jakymi cestami a v jaké intenzit€ a mnozstvi je
konkrétni populace exponovana dané Skodlivingé. Cilem je postihnout nejen pramérného
jedince z exponované populace, nybrz i realné¢ mozné ptipady osob s nejvyssi expozici. Za
timto Gcelem se identifikuji nejvice citlivé podskupiny populace, u kterych predpokladame
zvysenou expozici nebo zvySenou zranitelnost.

U hlukové expozice se na rozdil od expozice chemickym latkdm podstatné vice uplatiiuji
rizné okolnosti a vlivy ekonomického, socialniho ¢i psychologického charakteru, které
modifikuji a spoluurcuji vysledné zdravotni ucinky pusobeni hluku. Vyznamné se zde téz
projevuje odlisny charakter hluku z riznych zdroju.

Ctvrtym kone¢nym krokem V hodnoceni rizika, ktery shrnuje vsechny informace ziskané
v piedchozich etapach, je charakterizace rizika, kdy se pro danou situaci snazime dospét ke
kvantitativnimu vyjadieni miry realného konkrétniho rizika.

U toxickych nekarcinogennich latek je mira rizika vétSinou vyjadiena pomoci pomeéru
expozice kreferenéni je$té podprahové expozici. Tento pomér se nazyva koeficient
nebezpecnosti (Hazard Quotient — HQ), popiipadé pii souctu koeficienti nebezpecnosti
u soucasné se vyskytujicich latek s podobnym ucinkem se jedna o index nebezpecnosti
(Hazard Index — HI). Pfi hodnoceni rizika imisi Se tento postup se bézné pouziva hlavné
u hodnoceni specifickych chemickych latek. Problém zde obvykle byva s vyhodnocenim
imisniho pozadi, nebot’ vétSinou nejde o latky, bézné méfené ve venkovnim ovzdusi.

Jak jiz bylo uvedeno, u nekterych klasickych skodlivin souc¢asné znalosti neumoziuji odvodit
prahovou davku ¢i expozici a k vyjadfeni miry rizika se pouzivad piedpovéd vyskytu
zdravotnich G¢inki u exponovanych lidi s pouzitim vztah zavislosti uc¢inku na expozici
z epidemiologickych studii.

Pfi hodnoceni karcinogenniho ucCinku, jako je tomu v daném pifipadé u benzenu,
benzo(a)pyrenu a nekterych specifickych Skodlivin, je mira rizika vyjadfovana jako
celozivotni zvySeni pravdépodobnosti vzniku nadorového onemocnéni u exponované
populace, popt. se pii zohlednéni poctu exponovanych osob muze vypocist populacni riziko
jako pocet ptipadt nadorovych onemocnéni v dané populaci za rok.
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U hluku je kvantitativni charakterizace zdravotnich rizik mozna v pfipad¢ Kontinualniho
dlouhodobého pusobeni hluku z dopravy na vétsi pocet obyvatel. Standardnim vystupem
podle aktualni verze 5 autorizaéniho navodu SZU, vychéazejici z nejnovéjsich poznatk,
obsazenych vnové hlukové smérici WHO?, je odhad procenta obyvatel, u kterych lze
ocekavat vysoké subjektivni pocity obtézovani, ruSeni spanku a vypocet atributivniho rizika
ischemické choroby srdecni.

Nezbytnou soucasti hodnoceni rizika je analyza nejistot, kterymi je kazdé hodnoceni rizika
nevyhnuteln¢ zatizeno. Jejich ptehled a kriticky rozbor zkvalitni pochopeni a posouzeni dané
situace a je tieba je zohlednit pii fizeni rizika.

II1. Zdravotni riziko hluku

I11. 1. Nebezpecnost hluku a vztahy expozice a acinku

Jako hluk se obecné oznacuje jakykoliv slySitelny zvuk, ktery je nechtény a obtézujici, a to
bez ohledu na jeho intenzitu. Kromé psychosocialnich ucinkd, spocivajicich v rusivém vlivu
na ruzné aktivity, soustiedéni, hlasovou komunikaci, relaxaci a spanek, mize mit i zavazngjsi
ptimé zdravotni G¢inky, které jsou vétsinou pojeny s dlouhodobou hlukovou zatézi.
Nasledujici struény popis vlivi hluku na zdravi vychazi z odborné literatury a hlukovych
smérnic WHO, z nichZ nejnové&jsi smérnice pro Evropu byla publikovana v roce 2018 [1].
Souhrn vztahti mezi hlukovou expozici a nepfiznivymi G¢inky na zdravi, dfive doporuc¢enych
k pouziti pti hodnoceni rizika hluku v zemich EU, byl obsaZen napf. ve zpravé Evropské
agentury pro zivotni prosttedi (EEA?) z #ijna 2010 [2].

Vyhodnoceni spolehlivosti podkladi a aktualizaci téchto vztahti na zakladé novych
epidemiologickych studii obsahuje jiz zminéna nova hlukova smérnice WHO, ktera tak
ptedstavuje soucasny aktualni védecky ramec pro hodnoceni zdravotnich rizik hluku.
Dlouhodobé nepfiznivé ucinky hluku na zdravi je obecné mozné s uritym zjednodusenim
rozdélit na specifické, projevujici Se pti ekvivalentni hladiné akustického tlaku nad 80 dB
poruchami ¢innosti sluchového analyzatoru a na G¢inky nespecifické (mimo sluchové),
projevujici se ovlivnénim funkci riznych systémi organismu.

Tyto nespecifické systémové G¢inky nejsou zpisobeny piimo akustickou energii a projevuji
prakticky v celém rozsahu vnimané hlukové expozice. Jsou prevazné dusledkem stresové
reakce a ovlivnéni nervové a hormonalni regulace fyziologickych funkci a naslednych
biochemickych reakci, ovlivnéni spanku a vysSich nervovych funkei, jako je uceni
a zapamatovavani. V komplexni podobé se mohou projevit ve formé poruch emocionalni
rovnovahy, socialnich interakci i ve formé nemoci, u nichz chronicky stres zptisobeny hlukem
muze prispét ke spusténi nebo urychleni vlastniho patogenetického déje.

Mezi kritické dostateéné prokazané nepiiznivé zdravotni ucinky hluku, na jejichz zakladé
byla stanovena hlukova doporuceni v nové smérnici WHO, byla zatazena kardiovaskularni
onemocnéni, obtéZovani, ruSeni spanku, nepfiznivé ovlivnéni osvojovani feci a ¢teni u déti
a poskozeni sluchového aparatu.

Mezi zavazné zdravotni ucinky, ale s nizsi kvalitou dikazid WHO v soucasné dob¢ zatazuje
metabolické ucinky hluku (zvySené riziko diabetes, obesity) nepfiznivy vliv hluku na
t€hotenstvi a vyvoj plodu, na kvalitu zivota, pohodu a dusevni zdravi [1].

Poskozeni sluchového apardatu projevujici se sluchovou ztratou je zalezitosti predevsim
vysokych pracovnich expozic hluku. Z fyziologického hlediska jsou podstatou poskozeni
zprvu prechodné a posléze trvalé funkéni a morfologické zmény smyslovych a nervovych
bunék Cortiho organu vnitiniho ucha.

Environmental Noise Guidelines for the European Region, WHO, 2018
“EEA — European Environment Agency
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Castym disledkem vysoké akutni nebo chronické hlukové expozice je téZ tinitus (u$ni Selest).
Epidemiologické studie prokdzaly, ze u vice nez 95 % exponované populace nedochdzi
k poSkozeni sluchového aparatu ani pii celozivotni expozici hluku v zivotnim prostiedi
a aktivitach ve volném case do 24hodinové ekvivalentni hladiny akustického tlaku Laeg,24n 70
dB. S vyss§i expozici hluku v mimopracovnim prostfedi se muZzeme setkat jen ve velmi
vyjimecnych ptipadech.

Zavazné nasledky pro sluchové tstroji ovSem mohou mit i nékteré zajmové aktivity. Nova
smérnice WHO obsahuje i doporuéeni pro prevenci poskozeni sluchového aparatu hlukem
z volnoc¢asovych aktivit s vysokou hladinou hluku (navstévy nocénich klubu, koncerti
a festivalq, fit center, sportovnich udalosti, poslech elektroakusticky zesilované hudby), podle
kterého by ro¢ni primérna Laeq,24n Z téchto zdroju hluku neméla ptesahnout 70 dB.

Smérnice obsahuje tabulku, umoznujici pfepocet hodinovych Laeq Vrozmezi 70-100 dB
behem tydne na pramernou ro€ni Laeg,24h.

Pfi narazovém pusobeni vysokych hladin akustického tlaku hrozi akutni akustické trauma
s poSkozenim bubinku a struktur sttedniho a vnitiniho ucha p#i hodnotach akustického tlaku
nad 130 dB [3].

ObtéZovani hlukem je nejobecngjsi reakci lidi na hlukovou zatéz. Uplatiiuje se zde jak
emoCni slozka vnimani, tak slozka poznavaci pii ruSeni hlukem pfi rGznych ¢innostech.
Vyvolava celou fadu negativnich emocnich stavii, mezi které patii pocity rozmrzelosti,
nespokojenosti a Spatné nalady, deprese nebo uzkost.

U kazdého ¢Eloveka existuje urcity stupen senzitivity, respektive tolerance k rusivému téinku
hluku, jako vyznamné osobnostné fixovana vlastnost. V normalni populaci je 10-20% vysoce
senzitivnich osob, stejné jako velmi tolerantnich, zatimco u zbylych 60-80% populace
vicemén¢ plati kontinualni zavislost miry obtézovani na intenzité hlukové zatéze [4].
Epidemiologické studie prokazuji, ze stejna troven hlukové expozice z prumyslovych zdroji
nebo raznych typt dopravy, vede k rozdilnému Stupni obtéZzovani exponované populace.
Intenzivngjsi reakce obyvatel byly pozorovany viéi hluku doprovazenému vibracemi a hluku
obsahujicimu nizké frekvencni slozky. Neptijemnéjsi je hluk s kolisavou intenzitou nebo
obsahujici vyrazné tonové slozky.

Pii pasobeni hluku v§ak kromé senzitivity a fyzikalnich vlastnosti hluku velmi zaleZi i na fadé
dalsich neakustickych faktord socialni, psychologické nebo ekonomické povahy.
Vyznamnou ulohu hraje vztah ke zdroji hluku, pocit, do jaké miry jej ¢lovék mize ovliviiovat
nebo zda pro né¢j ma né&jaky ekonomicky vyznam. Mensi rozmrzelost puisobi hluk, u né&jz je
pfedem znamo, Ze bude trvat jen po urcitou vymezenou dobu. Zavislost je 1 mezi nepfiznivym
prozivanim hluku a délkou pobytu v témze byté ¢i jiném prostiedi. Rozmrzelost mize
vzniknout po viceleté latenci a s délkou konfliktni situace se prohlubuje a fixuje.

V EU byly doposud k hodnoceni obtézovani obyvatel hlukem zriznych typt dopravy
pouzivany vztahy mezi hlukovou expozici v Lgn° nebo Lgen® a procentem obtézovanych
obyvatel, publikované v roce 2002 holandskym institutem pro aplikovany védecky vyzkum.
Ukazovaly, ze letecky hluk vice obtézuje nezli hluk z automobilové pozemni dopravy a hluk
z automobilové dopravy ma vyrazngjsi ucinek, nezli hluk z dopravy Zeleznicni [2,5].

V nové smérnici WHO byly vyhodnoceny vysledky novéjsich epidemiologickych studii
a odvozeny nové vztahy pro jednotlivé typy dopravniho hluku a vysokou troven obtéZzovani.
Ve srovnani s doposud pouzivanymi vztahy indikuji vyssi stupenn obtézovani, zejména
hlukem z letecké a zelezni¢ni dopravy.

SLgn (Day-night level) — dlouhodoba ekvivalentni hladina akustického tlaku za 24 hodin s penalizaci no¢ni
hladiny akustického tlaku o 10 dB.

®Lgen (Day-evening-night level) — dlouhodoba ekvivalentni hladina akustického tlaku za 24 hodin s penalizaci
vecerni hladiny akustického tlaku 0 5 dB a no¢ni hladiny o 10 dB.
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V doporuceni nova smérnice vychazi ze zasady, Ze by hluk nemél vysoce obtézovat vice nez
10 % exponovanych obyvatel. Tomuto G¢inku odpovida podle smérnice WHO expozice hluku
z automobilové dopravy 53 dB Lgen [1]. Podkladem k odvozeni nového vztahu expozice
a ucinku pro obtézovani hlukem z automobilové dopravy byly vysledky 25 studii,
publikovanych od roku 2002. Procento vysoce obtéZovanych osob zde vychazi vyssi, nezli
podle doposud pouzivaného vztahu expozice a uéinku z roku 2002, odvozeného ze starsich
studii [6].

Analyza ¢asového trendu vysledka 61 star$ich i nové&jsich studii obtéZzovani hlukem z obdobi
1969-2014, provedena riznymi statistickymi metodami a publikovana v loniském roce vsak
neprokazala narustajici trend obtézujiciho efektu hluku ze silni¢ni dopravy a nutnost revize
doposud pouzivanych vztahi [7].

V aktualizované verzi 5 autorizaéniho navodu SZU je proto doporuceno provést vypodet
S pouzitim puvodnich i novych vztahii a vysledek uvadét jako rozmezi, ve kterém se
obté¢zujici uc¢inek hluku pohybuje podle rtiznych metod.

Pro hluk z nekterych stacionarnich zdroji publikovali Miedema a Vos v roce 2004 modely
obtézovani zpracované obdobnym zpusobem, jako pro hluk z dopravy, a vychazejici
z n€kolika studii provedenych v Holandsku [8]. Tyto vztahy zistavaji i v sou¢asné dobé jako
jedind moznost alesponi orientaéniho kvantitativniho odhadu obtézujicich ucinka hluku ze
stacionarnich zdroji. Nova hlukova smérnice tyto zdroje hluku s vyjimkou vétrnych
elektraren nezahrnula z divodu jejich pfili§ velké rozmanitosti, specifickych ryst a velmi
lokalniho charakteru.

Jako prahové hladiny hlukové expozice v denni dob¢, od kterych se u primérné citlivych osob
zafina projevovat obtézujici Gcinek, uvadéla prvni hlukova smérnice WHO z roku 1999
ekvivalentni hladinu akustického tlaku v denni dobé 50 dB pro mirné a 55 dB pro silné
obtéZovani [3]. EEA vroce 2010 uvadéla pro hluk z dopravy shodnou prahovou hladinu
silného obtézovani 42 dB Lden [2]. Nové odvozené vztahy pro silné obtéZovani jsou
pouzitelné pro rozmezi 4575 dB Lgen avsak indikuji obtézujici ucinek i pod spodnim okrajem
tohoto rozmezi [1].

Nepiiznivé ovlivnéni spanku hlukem je objektivné prokazatelné hodnocenim jednotlivych
stadii spankového rytmu a rtznych dalsich fyziologickych funkci. Spanek je zakladni
biologickou potiebou a jeho naruseni a deficit neptiznivé ovlivituje zakladni zivotni funkce
a souvisi s fadou zavaznych zdravotnich problému.

Doporucené zdravotné zdivodnéné hladiny hluku jako podklad pro legislativu ¢lenskych
zemi v oblasti kontroly a usmériovani noéni hlukové expozice obyvatel bez rozliseni zdroju
hluku byly stanoveny ve smérnici WHO pro no¢ni hluk z roku 2009 [9].

K ochran¢ obyvatel v¢etné citlivych skupin populace zde byla doporu¢ena cilova hodnota
Lnignt’ 40 dB. V rozmezi 3040 dB dochazi k ovlivnéni spanku ve vice ukazatelich, avsak jen
mirné urovné a nebylo prokazano, ze by mélo neptiznivé ucinky na zdravi.

Hlukova expozice Vrozmezi Lnignt 40-50 dB jiz vyvolava nepfiznivé zdravotni ucinky
a ovliviiuje zivot mnoha lidi.

Jako prozatimni cil pro zemé¢, ve kterych z riiznych divodi neni realné v kratké dobé cilovou
hodnotu 40 dB dosahnout, WHO doporucovalo Lnight 55 dB, ktera ovSem nechrani pied
nepiiznivymi G¢inky hluku citlivé skupiny populace.

Hlukovou zat¢z nad 55 dB WHO ve smérnici z roku 2009 oznacila za zvysené nebezpeci pro
vefejné zdravi, nebot’ nepfiznivé zdravotni u€inky pfi této urovni hlukové expozice jiz maji
Casty vyskyt, zna¢na ¢ast populace je hlukem vysoce obtéZzovana a rusSena a je prokazano
zvySené riziko kardiovaskularnich onemocnéni [9].

"Lnight — dlouhodobé ekvivalentni hladina akustického tlaku A v ¢asovém tseku 8 hodin v noci na nejvice
exponované fasadé domu.
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Ke kvantitativnimu odhadu rusivého uc¢inku hluku na spanek byly doposud pouzivany vztahy
mezi no¢ni hlukovou expozici z riznych typt dopravy a procentem osob udavajicich pfi
dotaznikovém Setieni zhorSenou kvalitu spanku, vychazejici ze statistického zpracovani
vysledku terénnich studii z riznych zemi [2,10].

V nové smérnici WHO byly vyhodnoceny vysledky novéjsich epidemiologickych studii
a byly odvozeny nové vztahy mezi Lnight @ Vysokym stupném subjektivné pocit'ovaného
naruSeni spanku. Ve srovnani s doposud pouzivanymi vztahy indikuji vy$$i rusivy vliv
zelezni¢niho hluku, nezli hluku ze silni¢ni dopravy a pro hluk z zelezni¢ni a letecké dopravy
ukazuji vyssi procento rusenych osob.

V doporuceni nova smérnice vychazi ze zasady, ze hluk by V noci nemél vysoce rusit ve
spanku vice nez 3 % exponovanych obyvatel. Tomuto G¢inku odpovida podle smérnice WHO
expozice hluku z automobilové dopravy 45 dB Lnight. Podkladem k odvozeni nového vztahu
expozice a ucinku pro naruseni spanku hlukem z automobilové dopravy byly vysledky 12
studii, publikovanych v letech 2002—2015. Procento vysoce rusenych osob hlukem vypoctené
podle tohoto vztahu se vSak vyznamné neli$i od vypoétu dle doposud pouzivaného vztahu,
odvozeného ze starsich studii [1,11].

Jako prahové hladiny hlukové expozice v no¢ni dob¢, od kterych se u primérné citlivych osob
zacinaji projevoval nepiiznivé ucinky, uvadéla hlukova smérnice WHO z roku 2009 Lnignt 40
dB pro uzivani sedativ a praskd na spani, 42 dB pro objektivné prokazanou zvySenou
frekvenci pohybu ve spanku, subjektivni pocit ruSeni spanku a problémy s nespavosti.
Z neuplné prokazanych ucinkt byla prahova hladinu hluku 60 dB Lnight pro psychické
poruchy [9].

Nové byly odvozené vztahy pro silny stupen ruseni ve spanku pro rozmezi 40—-65 dB Lnignt
a indikuji prahovou hladinu hluku pro tento Gé¢inek i pod 40 dB Lnignt [1,11].

vewr

Z ptimych zdravotnich ucinkt hluku je za nejzavaznéjsi povazovano ovliveéni funkce
kardiovaskularniho systému. Akutni hlukova expozice aktivuje jako nespecificky stresor
autonomni nervovy a hormonalni systém a tim vyvolava pifechodné zmény fyziologickych
funkci, jako je krevni tlak, srde¢ni tep, hladina krevnich lipidt, glukozy, vapniku, hofc¢iku
a faktort krevni srazlivosti.

Piedpoklada se, Ze po dlouhodobé expozici mohou u citlivych jedinci tyto zmény
a dysregulace vést ke zvySenému riziku kardiovaskularnich onemocnéni, tj. hypertenze,
ischemické choroby srde¢ni (nedostate¢né prokrveni srdecniho svalu, projevujici se klinicky
jako angina pectoris az infarkt myokardu) a cévnich mozkovych piihod.

Nejnovéjsi studie indikuji, ze zejména nocni hlukova zatéz muze vést kK poskozeni endotelu
cév oxida¢nim stresem a zanétlivou reakci a tim prispivat k progresi aterosklerozy [12].

V poslednim desetileti byly k objasnéni vztahti hluku z dopravy a rizika kardiovaskularnich
onemocnéni provedeny desitky studii a byla publikovana fada soubornych praci. Zvysené
riziko ICHS bylo nalezeno ve vétSing studii pii hlukové expozici Laeg, 6-22n > 60 dB, nové
studie vsak ukazuji na mirné zvyseni rizika jiz mezi 55-60 dB.

K hodnoceni kardiovaskularniho rizika hluku ze silni¢ni dopravy metodické materialy EEA
i WHO doporucovaly vypocet OR® incidence infarktu myokardu polynomialni rovnici,
odvozenou na zdkladé¢ OR 1,17 pro 10 dB nartst hlukové expozice v Lday,16 h na zdklad¢ meta-
analyzy 5 studii, provedené v roce 2008 [13].

V roce 2014 byla publikovana nova meta-analyza 14 studii, kterou bylo pro §ir$i skupinu
diagnoz ICHS a 10 dB narist hluku ze silni¢ni dopravy v rozmezi cca 52—77 dB Lgn 0dvozeno
relativni riziko 1,08 (95 % CI = 1,04-1,13). Diive predpokladana prahova hladina pro riziko
ICHS se tim snizila na 55 dB Ladn [14].

80R (Odds ratio) — pomér $anci, je mirou relativniho rizika
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V ramci tvorby nové smérnice WHO byla zhodnocena vaha dikazi o kardiovaskularnim
riziku hluku z riznych zdroji a na zékladé meta-analyzy novéjsich epidemiologickych studii
byly odvozeny nové vztahy expozice a ucinku. Jako hlukovy deskriptor je pouzita Lgen.
Nejspolehlivéjsi podklady podle WHO existuji pro vztah mezi hlukem ze silni¢ni dopravy
a rizikem ischemické choroby srde¢ni v urovni RR 1,08 (95 % CI = 1,01-1,15) pro 10 dB
narast expozice s prahovou hladinou cca 53 dB. Byly téz odvozeny vztahy pro dalsi ukazatele
kardiovaskularnich onemocnéni, jako je hypertenze a cévni mozkové piihody, avsak s nizkym
stupném spolehlivosti [1,15].

V doporuceni pro jednotlivé zdroje hluku nova smérnice WHO vychazi ze zasady, ze hluk by
u exponovanych obyvatel nemél zvySovat riziko ICHS o vice nez 5 % a riziko hypertenze
o vice nez 10 %. Pro hluk ze silni¢ni dopravy odpovida podle nového vztahu 5% narust rizika
ICHS dlouhodoba expozice Lden 59,3 dB [1].

Nekteré studie se zabyvaly 1 otazkou kombinovaného efektu hluku a znecisténi ovzdusi
v okoli silnic. Jejich vysledky shodné ukazaly spiSe vzajemné nezavisly G¢inek obou téchto
faktord.

I11. 2. Hodnoceni expozice a charakterizace rizika hluku

Podkladem k hodnoceni expozice obyvatel uzemi ovlivnéného hlukem z provozu ZEVO
VRATO a souvisejici dopravy jsou vysledky akustické studie, udavajici ekvivalentni hladiny
akustického tlaku ve vypoctovych bodech, zohlediujicich nejblizsi a hlukem potencialné
nejvice ovlivnénou zastavbu.

Hluk ze stacionarnich zdroji vcetné vnitroarealové dopravy je pro denni a noc¢ni dobu
hodnocen v 11 vypoctovych bodech u nejblizsi zastavby v okoli, pievazné RD nebo obcanské
vybavenosti. Pro denni dobu je samostatné hodnocen provoz se zkouskami diesel agregatu po
dobu 20 minut.

Vypoctené ekvivalentni hladiny akustického tlaku se i pfi zohlednéni zkousek DA pohybuji
v denni dobé& v rozmezi 36,2—40,2 dB, v no¢ni dobé& v rozmezi 33,2—38,9 dB.

Hygienicky limit hluku ze stacionarnich zdroji (50/40 dB ekvivalentni hladiny akustického
tlaku v denni/noéni dob¢) vychazi z prahovych hodnot obtézovani hlukem v denni dobé
a ruseni hlukem ve spanku u vétsiny pramérné citlivych lidi. Pfi jejich nepiekrodeni lze
obecn¢ konstatovat, Ze nehrozi zvysené riziko nepiiznivych zdravotnich u¢inkt hluku, i kdyz
u citlivéjsi ¢asti populace mize byt i podlimitni Groven hlukové expozice pticinou obtéZovani
ve smyslu naruSeni hlukové pohody.

V piepocétu na 24hodinovou Lgen (pro vecerni hodiny ve vypoctu je pouzita denni Laeq, sn bez
zkouSek DA) se piedpokladana hlukova expozice nejbliz§i zastavby pohybuje v rozmezi
40,5-45,6 dB.

Pro hluk ze stacionarnich zdroji v soucasné dobé nejsou k dispozici vztahy expozice
a ucinku pro kvantitativni charakterizaci pfipadného zdravotniho rizika. Tato situace se
nezménila ani po vyjiti nové hlukové smérnice WHO, ktera tyto zdroje hluku s vyjimkou
vétrnych elektraren nezahrnula z divodu jejich pfilis velké rozmanitosti, specifickych ryst
a velmi lokalniho charakteru. Je mozné pouze orientaéné odhadnout miru obtézujiciho u¢inku
S pouzitim vztah odvozenych na zakladé n€kolika holandskych studii, publikovanych v roce
2004 [8]. Pro odhad procenta obyvatel vysoce obtézovanych hlukem (Highly Annoyed) byla
odvozena rovnice: % HA = 36,307 — 1,886 - Laen + 0,02523 - L*uen

Rozmezi hlukové expozice okolni zastavby ze zdroju v arealu ZEVO Vv rozmezi Lgen 40,5
45,6 dB podle tohoto vztahu odpovida 1,3-2,8 % obyvatel vysoce obtézovanych hlukem.
Tento vysledek odpovida poznatktim, ze pro mensi ¢ast populace se zvySenou citlivosti viuci
hluku mize byt i nizka uroven hlukové expozice obtézujici.
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Jak jiz bylo uvedeno, pfedpokladanou hlukovou expozici obyvatel v okoli z provozu arealu
ZEVO, nepiekracujici hlukovy limit, nelze povazovat za zvysené zdravotni riziko.

Z porovnani vypoétené hlukové zatéze z dopravy ve stejnych vypoétovych bodech (V04, V09
a V10) vyplyva, ze minimalné v denni dob¢ zde bude hluk z provozu arealu ZEVO zanikat
Vv soucasné podstatné vyssi hlukové zatézi z dopravy po veifejnych komunikacich. Relativni
vyznam hlukového piispévku provozu arealu ZEVO z hlediska piipadného dil¢iho rusivého
vlivu v no¢ni dobé zavisi na trovni no¢niho hlukového pozadi, k jehoz odhadu akusticka
studie udaje neobsahuje. Skute¢ny stav po zprovoznéni zafizeni by mél byt i z hlediska
piipadného vyskytu vice rusivé tonové slozky hluku ovéfen mérenim.

Hluk ze souvisejici obsluzné dopravy je v akustické studii hodnocen ve 28 vypoctovych
bodech u piijezdové a odjezdové komunikace v nejbliz§im okoli a na vytipovanych usecich
komunikaci svozovych tras v $ir§Sim okoli. Vzhledem k tomu, ze obsluzna doprava ZEVO
bude probihat pouze v denni dob¢, akusticka studie hodnoti u dopravy pouze hluk v denni
dobé. Srovnani situace bez dopravy a sdopravou ZEVO ukazuje ve vSech vypocétovych
bodech s vyjimkou bodu D23 nulové navyseni hlukové expozice. Vypoctovy bod 23 se tyka
domu na Okruzni ulici ¢p. 621/1a s nejnizsi trovni hlukové zatéze hluboko pod hygienickym
limitem a vypoctené navyseni o 0,3 dB Laeq, 16h j€ zCela zanedbatelné.

Rozmezi hlukové zatéze v ostatnich vypoctovych bodech se pohybuje v rozmezi Laeq, 16h
59-73,1 dB. Nejvyssi hodnoty nad 70 dB se tykaji ptevazné zastavby RD situované v té€sné
blizkosti svozovych komunikaci v §ir§im okoli.

Vzhledem k nulovému navyseni vlivem obsluzné dopravy zaméru se hodnoceni zdravotniho
rizika hlukové zatéze z dopravy pro obyvatele dotéenych obci muze tykat pouze celkové
situace, ktera nebude hodnocenym zamérem ovlivnéna.

Jak jiz bylo uvedeno, aktualni podklady k hodnoceni zdravotnich rizik hluku na zakladé
Zhodnoceni vahy soucasnych dikazi o hlavnich nepfiznivych zdravotnich u¢incich hluku
véetné¢ aktualizace dosavadnich vztahli expozice a ucinku pfinesla nova hlukova smérnice
WHO z tijna 2018.

typy zdroju hluku, v ptipadé hluku z dopravy tedy hlukem z dopravy silni¢ni, Zelezni¢ni
a letecké. Pro kazdy z téchto typd hluku byly zhodnoceny nové poznatky pro rozhodujici
zdravotni G¢inky a na jejich zékladé stanoveny doporucené hladiny akustického tlaku
v hlukovych deskriptorech Lden @ Lnight.

Tyto doporu¢ené hodnoty se vztahuji na dlouhodobou hlukovou expozici. Nepredstavuji
ptimo prahové hladiny zdravotnich G¢inkd hluku a nevedou k plné ochrané populace véetné
citlivych skupin. Jejich piekroceni vSak podle soucasnych poznatki vede k zvyseni rizika
neptiznivych zdravotnich ucinkd, které je jiz povaZzovano za vyznamné.

Pro hluk ze silni¢ni dopravy nova smérnice WHO doporucuje redukovat primérnou hlukovou
expozici pod Lgen 53 dB, ktera podle aktualizovanych vztahii expozice a u¢inku odpovida 10%
obyvatel vysoce obtézovanych hlukem. Pfitom tato hladina hluku pravdépodobné
nepiedstavuje zvySené riziko ostatnich kritickych G¢inkl, piedev§im kardiovaskularnich
onemocnenti.

Pro no¢ni hlukovou expozici nova smérnice WHO doporucuje redukovat no¢ni hlukovou
zatéz pod Lnight. 45 dB, ktera podle aktualizovanych vztahii expozice a ucinku odpovida 3%
obyvatel vysoce rusenych hlukem ve spanku.

Ruseni spanku i obtézovani hlukem povazuje WHO v souladu s definici zdravi za vyznamné
zdravotni ucinky. Toto hodnoceni je dle WHO podpoieno i dikazy o mozném podilu téchto
ucinkl na kauzalnim mechanismu hlukem vyvolanych kardiovaskularnich a metabolickych
onemocnéni [1].
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Nova hlukova smérnice WHO piedstavuje aktualni védecky ramec pro hodnoceni zdravotnich
rizik hluku. Pro praktické vypocty pti kvantitativni charakterizaci rizika hluku aktualizovana
verze 5 Autorizaéniho navodu SZU AN 15/04 k hodnoceni zdravotniho rizika expozice hluku
doporucuje v zajmu sjednoceni postupti pouzivat vztahy expozice a G¢inku, uvedené v priloze
1l Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2002/49/ES o hodnoceni a fizeni hluku ve
venkovnim prostiedi, ktera obsahuje vzorce vybranych vztahti expozice a ucinku pro
hodnoceni rizika hluku v ramci strategického hlukového mapovani, pievzatych z nové
hlukové smérnice WHO [16].

U ukazatelti obtéZzovani hlukem a ruSeni hlukem ve spanku jsou tyto vztahy odvozeny pro
hlukovou expozici v deskriptorech 24hodinové Lgen @ Lnignt, takze pro vysledky akustické
studie v denni ekvivalentni hladiné akustického tlaku je nelze pouzit. Z iidaju akustické studie
pro denni dobu je vsak evidentni, ze dopravni hlukova zatéz zastavby, situované v tésné
blizkosti hodnocenych komunikaci, vyznamné pfevySuje prahové hladiny pro obtéZujici
a rusivé vlivy hluku. Tento stav je v obcich s intenzivni dopravou bézny a tyka se i hluku pod
urovni soucasnych hlukovych limitt, které predstavuji nevyhnutelny kompromis mezi snahou
0 ochranu zdravi a realnou situaci a technickymi a ekonomickymi moznostmi. Kromé toho
v§eobecné pfi slysitelné urovni hluku je urcity podil obyvatel pocit'ujicich obtéZovani a ruseni
hlukem vzhledem k velkému rozptylu individualni vnimavosti a dal$ich podminek prakticky
nevyhnutelny.

V tabulce €. 1 je pro znazornéni urovné legislativni ochrany pred obtézujicim a rusivym
ucinkem hluku, dané platnymi hlukovymi limity, uvedeno zaokrouhlené procento obyvatel
obtézovanych a rusenych hlukem, které teoreticky odpovida souc¢asnym limitim pro hluk
z automobilové dopravy. K vypoétu jsou pouzity nové vztahy ze smérnice WHO doporuéené
v priloze I1l Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2002/49/ES o hodnoceni a fizeni hluku
ve venkovnim prostiedi. Vysledky tedy ptedstavuji spolecensky akceptovanou miru téchto
neptiznivych ucinki hluku.

Tab. €. 1 — Procento obyvatel vysoce obtézovanych (HA) a vysoce rusenych
hlukem ve spanku (HSD) odpovidajici hygienickym limitiim hluku z dopravy
LAeq,T dennoc (0B) silni¢ni doprava HA (%) HSD (%)

55/45 komunikace III. tfidy 11 3
60/50 komunikace I. a Il. ttidy 16 4
70/60 stard hlukova zatéz 29 9

Jak jiz bylo uvedeno, dal§im standardnim ukazatelem ucinkd hluku z dopravy na vetejné
zdravi je vypocet atributivniho rizika kardiovaskuldrni nemocnosti. Pfi hodnoceni tohoto
rizika se pouZzivaji vztahy expozice a rizika incidence ischemické choroby srdeéni (ICHS),
vychazejici z meta-analyz epidemiologickych studii.

V nové smérnici WHO byly dikazy o vztahu mezi hlukem ze silni¢ni dopravy a rizikem
ischemické choroby srde¢ni vyhodnoceny jako nejspolehlivéjsi ze vSech nepfiznivych
zdravotnich efekti hluku a odvozen vztah v podobé relativniho rizika RR 1,08 (95%Cl =
1,01-1,15) pro 10 dB narist expozice V Lgen S pranhovou hladinou cca 53 dB. Za vyznamné
pfitom povazuje WHO zvySeni zdravotniho rizika ICHS nad 5%, ke kterému podle vyse
uvedeného vztahu dochazi pfi dlouhodobé hlukové zatézi od Lgen 59,3 dB.

Akusticka studie udaje o hlukové zatézi v Lgen Nnehodnoti, ale je mozné pouzit vztah pro
Laay,16 h, ktery pro riziko ICHS doposud doporuc¢ovaly metodické materialy EEA i WHO.
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Byl odvozen meta-analyzou analytickych epidemiologickych studii ve formé polynomialni
rovnice: OR = 1,63 — 0,000613(Lday,16n)> + 0,000007357(Lgay,16n)° a odpovida OR 1,17 pro 10
dB narust hlukové expozice, coz se pii vyssi prahové hladiné 60 dB vyznamné neli$i od
nového vztahu dle smérnice WHO.

Pii pouziti tohoto vztahu a hlukové expozice obyvatel V Laeg, 16h vychazi pro nejvyssi
hlukovou zatéz z dopravy ve vypoctovych bodech akustické studie v rozmezi 70-73 dB
atributivni frakce, ktera vyjadiuje, jaky podil (frakci) onemocnéni ICHS u takto
exponovanych obyvatel je mozné ptisoudit dlouhodobému vlivu dopravniho hluku, v rozmezi
0,130-0,184, tedy 13-18,4 %.

Z poslednich udaji UZIS za rok 2018 vychazi v CR priimérna roéni incidence ischemické
choroby srde¢ni (diagnozy 120-125 Mezinarodni klasifikace nemoci MKN-10) 9,275/1000
osob a rok.

Podil 13 %, resp. 18,4 % incidence ICHS u modelového poc¢tu 100 obyvatel piedstavuje
Vv absolutnich ¢islech 0,12, resp. 0,17 ptipadu ICHS onemocnéni za 1 rok, resp. zhruba 1-2
ptipady onemocnéni za 10 let.

Vyse uvedené vysledky charakterizace rizika hluku u obyvatel zastavby nejvice exponované
dopravnimu hluku, dokladaji, Ze stanovené limity pro hluk z dopravy ptedstavuji
nevyhnutelny kompromis mezi snahou 0 ochranu zdravi a pohody obyvatel a realnou situaci
a ekonomickymi moznostmi.

Piekroceni prahové hladiny hluku pro obtézovani a ruseni ve spanku u obyvatel zastavby
situované v nejblizsi blizkosti komunikaci svozové oblasti ZEVO, stejn¢ jako zvysené riziko
kardiovaskularnich onemocnéni, je vyznamné, av$ak odpovida soucasné realné situaci
v mnoha lokalitach s intenzivné;jsi dopravou.

Pro posuzovany zamér ZEVO Vrato je proto podstatné, Ze obsluzna dopravy vyvolana timto
zamérem no¢ni a dle vypoctu akustické studie ani denni troven stavajici hlukové zatéze
obyvatel a tim padem ani jeji zdravotni riziko neovlivni.

Akusticka studie se v 11 vypoctovych bodech u nejblizsi zastavby Vv okoli arealu zabyva
I pfedpokladanym hlukem z demoli¢ni ¢innosti a vlastni vystavby zatizeni zaméru. Vypocet
hodnoti nejméné piiznivé stavy akustické situace vici nejbliz§im chranénym objektim.

Podle vysledkl vypoétu nema byt u okolni zastavby s velkou rezervou ani v nejneptiznivejsi
etap€ vystavby s velkou rezervou piekrac¢ovan hygienicky limit 65 dB pro ¢asové rozmezi 7—
21 hodin. Tato docasna hlukova expozice muze pfispivat k naruseni faktorti pohody, avsak
nelze ji i sohledem na trvani pouze v denni dobé povazovat za zdravotni riziko. Vztahy
expozice a ucinku, které by umoznovaly kvantitativni vyhodnoceni obtézujiciho vlivu tohoto
typu hlukové zatéze, nebyly stanoveny.

I11. 3. Zavér k riziku hluku

Hodnoceni zdravotniho rizika hluku bylo provedeno vsouladu spoZadavky
autoriza¢niho navodu SZU Praha AN 15/04 verze 5, ktery zohlediiuje aktualni poznatky
a vztahy expozice a u¢inku z nové hlukové smérnice WHO z roku 2018.

Podkladem byly vysledky akustické studie, ktera hodnoti predpokladany hlukovy vliv
provozu arealu ZEVO Vrato a jim vyvolané obsluzné dopravy u nejbliz§i zastavby
Vv okoli a u svozovych tras odpadu.

Z vysledki vyplyva, ze hluk z arealu ZEVO Vrato nebude predstavovat zdravetni riziko
pro obyvatele v okoli a nemél by byt vyznamny ani z hlediska obtézujicich a rusivych
ucinka. Skuteény stav po zprovoznéni zaiizeni by mél byt i z hlediska pripadného
vyskytu vice rusivé ténové slozky hluku ovéien mérenim.
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Hluk z automobilové dopravy po verejnych komunikacich, po kterych budou vedeny
svozové trasy odpadu u nejbliZsi obytné zastavby vyznamné prevySuje prahové hladiny
pro obtéZujici a rusivé vlivy hluku a predstavuje zvySené riziko kardiovaskularnich
onemocnéni. Tento stav je vSak Vv obcich sintenzivnéjsi dopravou bézny a tyka se
i hluku pod turovni soucasnych hlukovych limiti, které predstavuji nevyhnutelny

kompromis mezi snahou o ochranu zdravi a realnou situaci.

Pro posuzovany zamér je podstatné, ze svoz odpadu nebude probihat v no¢ni dobé a ani
denni uroven hlukové zatéze z dopravy podle vysledki akustické studie nezvysi.

Zdravotni riziko nebude piedstavovat ani predpokladana trovei hlukového ovlivnéni
nejblizsi okolni zastavby béhem demoli¢nich praci a vlastni vystavby zaftizeni ZEVO,
ktera se podle akustické studie bude pohybovat hluboko pod urovni hlukového limitu.

1V. Zdravotni riziko znecisténi ovzdusi

IV. 1. Vybér latek a podklady k hodnoceni expozice

Rozptylova studie, ktera je podkladem pro hodnoceni rizika zneéisténi ovzdus$i, hodnoti
vlastni imisni p¥ispévek ZEVO Vrato a celkovy piispévek tepelnych zdroji Teplarny Ceské
Budéjovice v roce 2022 jako vychozi stav a v roce 2030 (v¢éetné ZEVO Vrato) jako budouci
stav. Konkrétni emisni parametry jednotlivych zdroji a metodika vypoctu jsou uvedeny
v rozptylové studii. Samostatny vypocet je na zakladé intenzit dopravy z dopravni Studie
proveden pro imisni ptispévek ze souvisejici obsluzné dopravy ZEVO Vrato.

Imisni ptispévek je v rozptylové studii hodnocen pro klasické skodliviny NOz, CO, SO,
PMio, PM2s, benzen, benzo(a)pyren a dale pro sumu organickych latek (TOC) a specifické
Skodliviny obvykle hodnocené na zakladé emisnich limiti a méfeni u spaloven, tj. amoniak
(NHs), chlorovodik (HCI), fluorovodik (HF), polychlorované bifenyly (PCB), polychlorované
dibenzo-p-dioxiny a dibenzofurany (PCDD/F) a vybrané tézké kovy arsen, rtut, olovo,
kadmium, chrom a nikl.

Vybér hodnocenych kovii ze skupiny 9 tézkych kovi (Pb+As+Sb+Cr+Co+Cu+Mn+Ni+V)
se sumarnim emisnim limitem byl proveden na zakladé jejich toxikologického vyznamu
s ptihlédnutim K jejich procentualnim zastoupeni Vv emisich méfenych na zatizeni ZEVO
Chotikov.

Tyto latky predstavuji kompletni zastoupeni skodlivin, které je na zaklad¢é existujicich
podkladi mozné a ucelné zahrnout do hodnoceni vlivii imisi daného zaméru na zdravi
obyvatel.

Celkovy organicky uhlik (TOC — Total Organic Carbon) jajko ukazatel sumy organickych
latek je souhrnny indikator zneCiSténi ovzdus$i, ktery zahrnuje mnozstvi nejriznéjSich
organickych latek, které nelze sumarné toxikologicky popsat ani hodnotit.

Jak dokladaji vysledky rozptylové studie, imisni piispévek provozu ZEVO Vrato za
garantovanych parametrti ¢isténi spalin se i u hodnocenych skodlivin pohybuje ve velmi
nizkych hodnotach, které jsou z hlediska zdravotniho rizika pro obyvatele prakticky
zanedbatelné. Pfedmétem hodnoceni zdravotnich rizik imisi je pfevazné stavajici imisni
situace zajmového tzemi, tzv. imisni pozadi, popi. celkovy imisni vliv tepelnych zdroju
centralniho vytapéni Teplarny Ceské Budgjovice a.s.

Soucasné imisni pozadi bylo v rozptylové studii stanoveno odbornym odhadem z podkladd,
blize specifikovanych v rozptylové studii, hlavnim zdrojem jsou mapové podklady pétiletych
pramérnych koncentraci CHMU 2015-2019.
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Vystupem rozptylové studie jsou predpokladané hodnoty imisniho piispévku Vv jednotlivych
variantach vypoctu Vv pravidelné siti referen¢nich bodu a ve vybranych referen¢nich bodech,
umisténych v mistech s pfedpokladanym trvalym nebo do¢asnym pobytem lidi. Piispévek
z tepelnych zdroju je hodnocen ve 44 referencnich bodech, prispévek ze souvisejici obsluzné
dopravy ve vyhodnocen v 21 vypoctovych bodech, umisténych na zakladé dopravni studie.

Pro zakladni orientaci jsou v tabulce ¢. 2 pro klasické skodliviny uvedeny horni hodnoty
odhadovaného imisniho pozadi zajmového uzemi, nejvyssi zaokrouhlené hodnoty imisniho
prispévku viech tepelnych zdrojii Teplarny Ceské Budgjovice a.s. v roce 2022, v roce 2030
(v€etn¢ ZEVO Vrato) a vlastni imisni piispévek ZEVO Vrato a jeho obsluzné dopravy
ve vybranych referenénich bodech v mistech pobytu lidi, vétSinou se jedna o objekty obytné
zastavby, V rozsahlé oblasti potencialnich imisnich vlivli posuzovaného zaméru, resp. tras
obsluzné dopravy .

Hodnoty uvedené v tabulce jsou v ramci konzervativniho pfistupu dale pouzity pii hodnoceni
expozice a zdravotniho rizika téchto skodlivin v ovzdusi. V poslednim fadku tabulek jsou pro
srovnani uvedeny hodnoty imisnich limit.

Tab. 2 - Klasické $kodliviny — pozadi a nejvyssi pFispévek u obytné zastavby (ug/m®)

NO; CO SO; PMyo PMgzs | benzen | BaP
lhod| Rp 8hod | lhod | 24hod Rp |24hod| Rp Rp Rp Rp
Imisni pozadi | 90 15 800 50 | 10,3 4,4 35 19,6 | 155 1,2 0,0014
Teplarna 2022 13 0,06 112 237 177 0,32 3,5 0,02 0,01 - 5E-08
Teplarna 2030 | 2 0,01 51 16 12 0,06 | 1,8 | 0,005 | 0,004 - 1E-07

ZEVO Vriato 1 | 0,004 3 6 5 0,03 0,5 | 0,006 | 0,003 | 2E-06 | S5E-08

Doprava 0,1 | 0,006 | 09 |0,002|0,00080,0001| 3,7 0,43 0,11 | 0,0002 | 6E-06

Imisni limity | 200 40 | 10000 | 350 | 125 20 50 40 20 5 0,001

Vysvétlivky: 1Thod = maximalni 1hodinova koncentrace, 8hod = max. 8hodinovy pramér, 24hod = nejvyssi
24hodinova prameérna koncentrace (u imisniho pozadi SO, 4.nejvyssi v roce, u pozadi PM1o 36.nejvyssi v roce),
Rp = ro¢ni primérna koncentrace

Tabulka ¢. 3 uvadi obdobné tidaje pro primérné ro¢ni koncentrace specifickych skodlivin
z tepelnych zdroji. U nékterych z nich, které nejsou sledovany v ramci imisniho monitoringu
CR nejsou k dispozici udaje o imisnim pozadi. V poslednim fadku tabulky jsou pro srovnani
uvedeny hodnoty imisnich limitd, pokud jsou stanoveny.

Tab. 3 - Specifické Skodliviny — pozadi a nejvyssi piispévek (Rp) u obytné zastavby (ng/m?)

NHs | HCI | HF As Hg Pb Cd | Cr Ni | PCDD/F| PCB

Imisni pozadi - - - 1,1 - 3,7 0,2 0,9 0,4 - -

Teplarna 2022 | 20 9 5 0,008 0,02 | 002 | 0,01 | 0,03 | 0,01 1E-08 7E-06

Teplarna 2030 | 15 6 1 0,011 0,02 | 001 | 0,02 | 0,01 | 0,02 4E-08 5E-06

ZEVO Vrato 5 5 1 0,011 0,02 | 001 | 002 | 0,01 | 0,02 4E-08 2E-08
Imisni limit - - - 6 - 500 5 - 20 - -

Jak jiz bylo uvedeno, imisni piispévek z provozu ZEVO Vrato je velmi nizky. Pfedmétem
hodnoceni zdravotnich rizik je tak predevsim odhadovana Groven imisniho pozadi za ucelem
doplnéni informac¢niho obsahu ozndmeni zaméru a poskytnuti dokladu o nevyznamnosti
imisniho piispévku zaméru z hlediska zdravotnich rizik z ovzdusi.
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Podkladem k hodnoceni expozice obyvatel jsou imisni koncentrace ve venkovnim ovzdusi.
Ve skutecnosti se vétsi ¢ast expozice odehrava ve vnitinim prostiedi byt a dal$ich staveb. Jde
vSak 0 standardni postup, opirajici se o vysledky provedenych porovnavacich studii, vesmes
prokazujicich korelaci venkovnich koncentraci Skodlivin s koncentracemi ve vnitinim ovzdusi
budov a s celkovou expozici obyvatel, ktery je pouzivan i pii odvozeni vztahii expozice
a ucinku a referen¢nich hodnot k hodnoceni rizika a stanoveni imisnich limitd.

Celkové je khodnoceni expozice pouzit konzervativni pfistup, ktery zcéasti eliminuje
nevyhnutelné nejistoty a moznost podhodnoceni skute¢ného rizika, nebot’ vychazi z imisni
koncentrace vypoctené pro nejvice zatizeny vypoctovy bod z vybranych vypoétovych bodi
umisténych v mistech pobytu lidi.

Hodnoceni zdravotnich rizik imisi jednotlivych Skodlivin vychazejici z vysledki méteni
kvality ovzdusi nebo modelovych vypoctt jejich imisnich koncentraci nevyhnutelné vede ke
zjednoduseni skutecné situace, pti které pusobi slozitd smés latek. Jiny postup vSak soucasné
znalosti a moznosti neumoziuji.

IV.2. Klasické skodliviny

IV.2.1 Oxid dusi&ity (NO>)

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Oxid dusi¢ity (NO2) je drazdivy plyn Cervenohnédé barvy s charakteristickym S$tiplavym
zapachem, ¢ichové postiehnutelnym od koncentrace 188 pug/m? (0,1 ppm) [18].

Oxid dusicity je ze zdravotniho hlediska nejvyznamnéjs$im oxidem dusiku. Jeho vyznam je
dan nejen ptimym ucinkem na zdravi, ale i vyznamnou ulohou pfi sekundarnim vzniku
dalsich skodlivych polutanti v ovzdusi, jako jsou 0zén a jemna frakce pevnych ¢astic.
Hlavnimi antropogennimi zdroji oxidd dusiku jsou emise ze spalovani fosilnich paliv, at’ jiz
Ve stacionarnich zafizenich pii vytapéni a ziskavani energie, nebo v motorech dopravnich
prostiedkll. Ve vétsing piipadl je emitovan oxid dusnaty, ktery je ve vnéjsim ovzdusi rychle
oxidovan na oxid dusicity.

V nejéistsich oblastech CR pozad’ové koncentrace NO, dlouhodobé nepiekracuji 6 pg/m®. Na
znecisténi ovzdusi oxidem dusicitym se kromé dopravy, ktera je majoritnim zdrojem, podileji
i teplarny, vytopny a domaci topeniste.

Ve méstech v CR se podle zavéreéné zpravy subystému 1 Monitoringu HS® v roce 2019
sttedni ro¢ni hodnota primérné koncentrace v zavislosti na intenzit¢ okolni dopravy
pohybovala v rozsahu od 10 pg/m® na nezatizenych lokalitach, ptes 13-23 pg/m® u dopravné
stfedné zatizenych stanic, az k 30-35 pg/m?® v dopravné silné zatizenych lokalitach.

Odhad ro¢ni stfedni hodnoty v dopravou a primyslem méné zatizenych lokalitach pro rok
2019 je 15 pg/mi/rok. Na zadné ze stanic nebyla prekrotena kratkodobd maximalni
koncentrace 200 pg/m3/hod. Proti roku 2018 doslo prakticky na vsech hodnocenych stanicich
k poklesu rocniho priméru v fadu jednotek mikrograma [19].

Na monitorovaci stanici CHMU Ceské Budg&jovice, situované cca 2,5 km zapadné od lokality
zaméru, byla v roce 2019 naméiena roéni primérna koncentrace NOz 12,9 pg/m3. Maximalni
lhodinové koncentrace zde byla 88,6 pg/m®.

Jedna se pozadovou méstskou stanici v obytné zoné Prazského sidlisté, umisténou mezi
meéstskou zastavbou asi 300 m od pravého bichu Vltavy s reprezentativnosti vysledku
Vv okrskovém meétitku 0,54 km [20].

®Monitoring hygienické sluzby — Systém monitorovani zdravotniho stavu obyvatelstva ve vztahu k Zivotnimu
prostiedi, provadény Statnim zdravotnim ustavem v Praze a pracovisti hygienické sluzby ve vybranych méstech
CR od roku 1994. Subystém 1 se zabyva zdravotnimi disledky a riziky zne¢isténi ovzdusi.
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Oxid dusicity patii mezi vyznamné $kodliviny i ve vnitinim ovzdusi budov, kde jsou hlavnim
zdrojem plynové sporaky a kutaci a kde mohou byt dosahovany vyssi koncentrace nezli ve
vnéjSim prostredi.

Nékolikadenni primérné koncentrace NO, zde mohou piesahovat 200 pg/m® a hodinova
maxima mohou byt az 2000 pg/m3 [21].

Pii inhalaci je NO2 vzhledem k omezené rozpustnosti ve vodé jen z¢asti zadrZen v hornich
cestach dychacich a pronika az do plicni periferie. Neptiznivy ucinek se piedpoklada hlavné
cestou oxida¢niho stresu a vyvolani zanétlivé reakce.

Zdravotni ucinky kratkodobé i chronické expozice NO2 ve venkovnim ovzdusi byly
studovany v mnoha epidemiologickych studiich. Zasadnim tskalim tohoto vyzkumu je vSak
soucasna expozice dalsim skodlivinam ze spalovacich procest, predevsim jemné a ultrajemné
frakci suspendovanych ¢astic. NO2 je proto povazovan za dobry souhrnny indikator expozice
Skodlivindm z dopravy, avsak stile existuje nezodpovézend otdzka, které ucinky je mozné
povazovat za efekt samotného NO; a u kterych pouze zastupuje jiny vyvolavajici faktor, nebo
se s nim na zjisténém ucinku podili.

Pro kratkodobé ucinky konstatovala asociaci vykyvi dennich koncentraci NO2 se zvySenim
celkové, kardiovaskularni a respiracni Umrtnosti a S pocCtem akutnich hospitalizaci pro
respira¢ni a kardiovaskularni onemocnéni.

Pro chronickou expozici byla v kohortovych studiich nalezena asociace predevsim
k ukazateliim respira¢ni nemocnosti a k deficitu vyvoje plicnich funkci u déti.

Ve studiich expozice NO2 z vnitiniho prostiedi byl nalezen vztah k frekvenci respira¢nich
symptoma u astmatickych déti a déti s geneticky podminénym zvySenym rizikem astma.
Avsak ani tyto studie nejsou prosté nejistoty mozného Gcéinku jinych soub&zné vznikajicich
Skodlivin [21].

Nové poznatky a vysledky klinickych a epidemiologickych studii, publikovanych od roku
2004, shrnuje zprava expertit WHO k projektu REVIHAAP, vydana v roce 2013 [22].

U kratkodobych uc¢inkti expozice NO2 zejména v oblasti ovlivnéni respira¢ni nemocnosti
vyvozuje na zakladé konzistentnich vysledkti mnoha studii i po adjustaci na ostatni Skodliviny
zavér, ze je odtvodnéné je povazovat za piimy samostatny efekt NO. Posouzeni
samostatného nezavislého uc¢inku NO2 pii dlouhodobé expozici povazuji experti stale za
velmi obtizné.

Vzhledem ke zminénym nejistotam byly jako podklad ke stanoveni doporu¢ené smérnicové
koncentrace NOz k prevenci akutnich G¢inkt pouzity vysledky klinickych studii expozice
¢istému NO2 u dobrovolnikt. Prvni znamky akutniho u¢inku NO2 vV podobé mirné zanétlivé
reakce a zvySené reaktivity dychacich cest k ztizeni pridusek pravdépodobné bez klinického
vyznamu se v téchto studiich u citlivych jedinct zacinaji projevovat v rozmezi koncentrace
0,2-1 ppm (380-1880 ug/m?). WHO proto v soucasné dobé k prevenci akutnich G¢inkit NO,
ve venkovnim i vnitinim ovzdusi doporucuje jako limit 1hodinovou maximalni koncentraci
NO; 200 ug/m® [18,21,23] a tato hodnota je pouzivana i jako referenéni koncentrace pii
hodnoceni rizika akutnich G¢ink® imisi NO».

Pro limitni primérnou roéni koncentraci NO2 ve venkovnim ovzdusi WHO stanovila v roce
2000 doporuéenou hodnotu 40 ug/m?, ktera byla odvozena z meta-analyzy epidemiologickych
studii Gc¢inkd vnitiniho ovzdusi u déti. Vychodiskem byla nejnizsi vychozi koncentrace 15
ug/m3 NO2, navysena o 28 ug/md, coz je pramémy rozdil mezi domacnostmi s plynovymi
a elektrickymi sporaky, pti kterém bylo zjisténo zvyseni respira¢ni nemocnosti o0 20 %. WHO
pfitom zduraznila, Ze nebylo mozné stanovit prahovou uroven koncentrace, ktera by pfi
dlouhodobé expozici prokazatelné zdravotné nepiiznivy Gcinek neméla [23].

YREVIHAAP Project — Review of evidence on health aspects of air pollution
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Tato hodnota zatim zlstala zachovana pii aktualizaci smérnice WHO pro kvalitu venkovniho
ovzdusi v roce 2005 i ve smérnici pro kvalitu vnitiniho ovzdusi vydané v roce 2010 [18,21].
Podle zminéné zpravy experti WHO, shrnujici nejnovéjsi poznatky vyzkumu ucinkd
zneCisténi ovzdusi na zdravi, vSak nové studie jiz poskytuji dostate¢né podklady k aktualizaci
soucasnych doporuceni, jak pro maximalni kratkodobou, tak i primérnou ro¢ni koncentraci
NO2[22].

Oxid dusicity byl proto v ramci piipravy aktualizace smérnice WHO pro kvalitu venkovniho
ovzdusi zatazen do prvni skupiny latek s nejvyssi vahou dikazu a prioritou pro piehodnoceni
soucasnych doporuceni [24].

Soucasnou standardni metodiku hodnoceni zdravotnich rizik znecisténi ovzdusi upravuje jiz
zminény autorizaéni navod SZU AN 17/15 pro autorizované hodnoceni zdravotnich rizik dle
§ 83e zakona ¢. 258/2000 Sh., vydany v fijnu 2015. Podle tohoto metodického navodu se pii
hodnoceni zdravotnich rizik znecisténi ovzdusi chronické ucinky NO; z diivodid absence
spolehlivych vztaht expozice a G¢inku nehodnoti a jsou pouzivany vztahy expozice a t¢inku
pro suspendované castice, pti¢emz se podle soucasnych poznatkl predpoklada, ze z vétsi casti
zahrnuji 1 U€¢inky nékterych soubézné piisobicich plynnych skodlivin, zejména NO:x.

V mimotadnych ptipadech nutnosti hodnoceni pouze samostatného efektu expozice je mozné
vyuzit vztahti odvozenych v projektu WHO HRAPIE!, piicemz je tfeba ve vypoctu
i interpretaci zohlednit nevyhnutelné nejistoty.

V daném piipad¢ imisniho vlivu ZEVO Vrato a souvisejici dopravy se nejedna o vyluéné
emise NO., takze divod k samostatnému hodnoceni zde neni.

Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2008/50/ES?? stanovi pro zemé EU pro NO2 mezni
hodnoty pro ochranu zdravi 200 pg/m?primémé 1hodinové koncentrace a 40 ug/m? primémé
roéni koncentrace, které odpovidaji sou¢asnym imisnim limitim v CR. Pro vnitini prostiedi
pobytovych mistnosti nékterych staveb stanovi Vyhlaska MZ €.6/2002 Sb., jako hygienicky
limit pro oxid dusi¢ity primérnou jednohodinovou koncentraci 100 ug/m?.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi NO2 v zajmovém uzemi zaméru ZEVO Vrato udavaji mapové
podklady CHMU pétiletych praméri v rozmezi 6,2—-18,2 ug/me. Ve vybranych vypoétovych
bodech rozptylové studie se pohybuje v rozmezi 8,2-15 pug/m?.

Maximalni kratkodobé koncentrace mohou v bezprostiedni blizkosti frekventovanych
komunikaci a pfi neptiznivych rozptylovych podminkach podle odhadu rozptylové studie
dosahovat hodnoty az 90 ug/me.

Imisni ptispévek jak provozu ZEVO Vrato, tak i jeho obsluzné dopravy, vypoclteny
rozptylovou studii ve vybranych vypoctovych bodech v mistech pobytu lidi, se pohybuje
Vv nepatrné trovni tisicin pg/m*® primérné roéni koncentrace, resp. desetin ug/m*® maximalni
hodinové koncentrace. Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. na celkovou
imisni situaci je nevyznamny az zanedbatelny, vypocteny prispévek v roce 2022 je v tadu
setin pg/m® primérné ro¢ni koncentrace a nejvyse kolem 13 ug/m® maximalni hodinové
koncentrace, a ve vypoctu pro stav v roce 2030 se jesté podstatné snizuje.

Nejcitlivejsim akutnim Gc¢inkem oxidu dusicitého, zjisténym v klinickych studiich, je
ptechodné zvySeni reaktivity dychacich cest na razné podnéty (chlad, cviceni, alergeny
v ovzdusi) u astmatiki. Tato zvySena pohotovost ke spasmim a tim zuzeni prudusek je
jednim z vyznamnych faktort v patofyziologii a klinické manifestaci astmatu.

1 HRAPIE — Health Risk of Air Pollution in Europe
12 Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2008/50/ES ze dne 21.5.2008 o kvalit& vngjsiho ovzdusi a Cistsim
ovzdusi pro Evropu
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WHO doporucuje na zakladé téchto studii lhodinovou koncentraci 200 pug/m? jako limitni
koncentraci NO2 ve venkovnim i vnitinim ovzdus$i a tato hodnota je standardné pouzivana
jako referen¢ni koncentrace pro akutni riziko této Skodliviny v ovzdusi.

Z udaji o imisnim pozadi a z vysledki rozptylové studie ve srovnani s touto referencni
koncentraci je ziejmé, ze v hodnoceném uzemi riziko akutnich G¢inkt oxidu dusi¢itého na
zdravi obyvatel nehrozi a realizace zaméru ZEVO Vrato tento stav nijak neovlivni.

Pokud jde o riziko chronickych uc¢inki oxidu dusicitého, souc¢asnou hodnotu imisniho limitu
40 pg/me nelze povazovat za referenéni koncentraci, ktera by zaru¢ovala plnou ochranu zdravi
a je pravdépodobné, Ze i podlimitni imisni zatizeni touto Skodlivinou spoluptisobi s dal§imi
komponentami zne¢i$téni ovzdusi, predevS§im suspendovanymi casticemi, na zvySeném
zdravotnim riziku. V hodnoceném uzemi s imisni zatézi NO2 pod polovinou imisniho limitu
dle tidaji CHMU vsak nelze piedpokladat, e by se jednalo o vyznamné zdravotni riziko.
Imisni ptispévek tepelnych zdroji Teplarny Ceské Bud&jovice a.s. véetné ZEVO Vrato v fadu
tisicin pg/m® primémé roéni koncentrace je ve vztahu k imisni situaci nepatrny a z hlediska
zdravotniho rizika zcela zanedbatelny.

Jak jiz bylo uvedeno, pro kvantifikaci rizika chronickych u¢inkt oxidu dusicitého v ovzdusi
v sou¢asné dobé& nejsou Kk dispozici spolehlivé podklady a jak WHO, tak SZU Praha proto
hodnoti riziko znecisténi ovzdus$i na zakladé vztahti pro suspendované castice, kde se
predpoklada, Ze zahrnuji 1 pfevaznou ¢ast vlivu dalSich komponent znecisténého ovzdusi
véetné NO». Vliv zne€isténi ovzdusi na nemocnost a imrtnost obyvatel bude proto hodnocen
komplexné na zaklad¢ expozice suspendovanym casticim PMio a PM2s.

I1VV.2.2. Oxid uhelnaty

Identifikace a charakterizace nebezpecénosti

Oxid uhelnaty je bezbarvy nedrazdivy plyn bez zapachu a chuti, o néco malo leh¢i nezli
vzduch. Hlavnim zdrojem emisi CO je nedokonalé spalovani fosilnich paliv a biomasy.
V znecdisténém ovzdusi v méstskych oblastech zavisi koncentrace CO na intenzité dopravy
a na meteorologickych podminkach a méni se znacné v zavislosti na ¢ase a vzdalenosti od
emisnich zdroji. Nejvyssi koncentrace jsou obvykle méteny u hlavnich komunikaci, avsak se
vzdalenosti velmi rychle klesaji.

Hodnoty 8hodinové klouzavé pramérné koncentrace CO méfené na monitorovacich stanicich
ovzdusi v CR jen vyjimeéné i na nejzatizengjsich stanicich pfesahuji 3 mg/m?® [20].

Oxid uhelnaty jako relativné nereaktivni plyn dosahuje i v interiérech bez vlastnich zdroju
koncentrace ptiblizné stejné jako ve venkovnim ovzdusi. V ptipadé emisnich zdroji zde v§ak
mohou byt koncentrace CO mnohem vyssi. U kufaku pfispiva nejvétsim dilem k expozici
oxidu uhelnatému koureni.

Pii expozici z ovzdusi CO rychle difunduje pies alveolarni a kapildrni membrany a prtes
placentu. Ptiblizné¢ 80-90 % absorbovaného CO se vaze na hemoglobin ¢ervenych krvinek
a vznika karboxyhemoglobin (COHb). Afinita hemoglobinu k oxidu uhelnatému je 200-250 x
vyssi nez ke kysliku.

Vazba CO na hemoglobin je reversibilni. Béhem expozice stabilni koncentraci CO procento
COHb nejprve rychle narista, po 3 hodinach se za¢ina vyrovnavat a po 6-8 hodinach expozice
dosahuje rovnovazného stavu. Z organismu se CO vylucuje opét plicemi vydechovanym
vzduchem, polocas eliminace je 2— 6,5 hodin podle inicialni koncentrace. Z téchto diivodu se
imisni limity pro CO casto stanovi jako osmihodinovy klouzavy primér, nebot’ tak nejlépe
vystihuji odpovéd lidského organismu a soucasné pii nizké zatézi v bézném prostiedi po
dosazeni rovnovazného stavu mohou slouzit i jako 24hodinové koncentrace.
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K vyjadieni vztahu mezi expozici CO a koncentraci COHb byly zpracovany rizné modely,
z nichz nejznamg;jsi je Coburn-Foster-Kanova exponencialni rovnice, ktera zahrnuje vSechny
znamé fyziologické proménné veli¢iny v piijmu CO.

Vazba CO s zelezem hemoglobinu redukuje pienosovou kapacitu krve pro kyslik a brani
uvolnovani kysliku, coz je hlavni pti¢inou tkanové hypoxie (nedostatku kysliku) pii expozici
nizkym koncentracim CO. Toxicky ucinek oxidu uhelnatého se proto projevuje predevsim
Vv organech a tkanich s vysokou spotiebou kysliku, jako je mozek, srdce, zatézované kosterni
svalstvo a vyvijejici se plod.

Pii vyssich koncentracich se zbytek absorbovaného CO vaze na dalsi bilkoviny obsahujici
zelezo, jako je myoglobin, cytochromoxidaza a cytochrom P-450 a naruseni jejich funkce ne-
hypoxickym mechanismem se muze téz podilet na toxickém efektu oxidu uhelnatého

Akutni expozice CO se projevuje ruznymi G¢inky podle vyse a délky trvani od nepatrnych
kardiovaskularnich a neurologickych pfiznaki az po rychlou ztratu védomi a smrt. Zvlasté
citlivou popula¢ni skupinu vici hypoxickému efektu CO predstavuji pacienti s ischemickou
chorobou srde¢ni (ICHS).

Aterosklerotické zazeni srde¢nich tepen a omezena moznost jejich rozsifeni snizuje piisun
krve do myokardu a brani fyziologické kompensaci pfi snizeném ptisunu kysliku vlivem
zvysené hladiny COHDb. Ischemické zmény na kiivce EKG a urychleni néstupu ptiznakt
anginy pectoris jsou u téchto pacientd pozorovany jiz pii hladiné COHb mezi 2-6 %.

Podle doporuc¢eni WHO z roku 2000 by k ochrané nekuiakl a populace stiedniho az star$iho
véku s manifestnim nebo latentnim postizenim srdec¢nich tepen pied ataky akutni srde¢ni
ischemie a k ochrané plodt nekouficich matek pied nasledky hypoxie neméla byt piekrocena
hladina COHb 2,5 %. Podle Coburn-Foster-Kanovy exponencialni rovnice neni tato hladina
COHD piekrocena ani pii lehké a stiedni télesné zatézi pti dodrzeni doporucenych limiti max.
koncentrace CO 100 mg/m? po dobu 15 minut, 60 mg/m? po dobu 30 minut, 30 mg/m? pro 1
hodinu a 10 mg/m? jako osmihodinovy pramér [23].

Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2008/50/ES z kvétna 2008 stanovi pro zemé EU
mezni hodnotu pro ochranu zdravi pro CO2 10 mg/m? jako maximalni 8hodinovy primér,
ktera odpovida sou¢asnému imisnimu limitu v CR.

Mnoho novéjsich epidemiologickych studii nalezlo vztah mezi vykyvy koncentraci CO ve
venkovnim ovzdusi a dennimi pocty hospitalizaci pro kardiovaskularni onemocnéni [25,26].
Ve vztahu k dlouhodobé chronické expozici nizkym koncentracim CO z venkovniho ovzdusi
nejsou k dispozici dostate¢né validni informace. Rada moznych nepfiznivych tginki je viak
vztahovana K expozici z vnitiniho ovzdusi [18].

Podle epidemiologickych studii je velmi pravdépodobny kauzalni vztah mezi koufenim matek
a nizkou porodni vahou déti. Koufeni v t€hotenstvi patrné souvisi 1 se zvySenou perinatalni
umrtnosti a G¢inky na chovani kojenct a malych déti [23]. Vztah k porodni vaze a vyvojovym
defektim byl v n€kterych epidemiologickych studiich nalezen i pro dlouhodobou expozici CO
z venkovniho ovzdusi, nelze jej vSak zatim povazovat za spolehlivé prokazany [18,26].

V poslednich desetiletich také postoupil vyzkum ulohy endogenné vznikajiciho CO, ktery se
v organismu uplatiiuje jako signalni molekula mezibunéénych interakei pii regulaci riznych
fyziologickych funkci [26,27]. Toto mozné nehypoxické ptisobeni CO na bunééné trovni by
vysvétlovalo nékteré ucinky pozorované v epidemiologickych studiich pii dlouhodobé nizké
urovni expozice, tézko vysvétlitelné na bazi COHb a hypoxie.

Tyto nové poznatky se promitaji do zaveéri novéjsich toxikologickych hodnoceni oxidu
uhelnatého a do odvozeni doporuc¢enych hodnot koncentrace CO ve venkovnim ovzdusi
kolem 6 mg/m?® 8hodinové primémé koncentrace. WHO ve smérnici pro kvalitu vnitiniho
ovzdusi, vydané¢ vroce 2010, doporucila k prevenci rizika z dlouhodobé expozice
24hodinovou pramérnou koncentraci CO 7 mg/m?® [18].
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Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Imisni koncentrace CO mapové podklady CHMU nezahrnuji. Podle odhadu rozptylové studie
mohou v zajmovém Vizemi Maximalni osmihodinové koncentrace CO v zimnim obdobi a pfi
neptiznivych rozptylovych podminkach dosahovat az 800 pg/m®.

Imisni piispévek provozu ZEVO Vrato, vypocteny rozptylovou studii ve vybranych
vypoctovych bodech v mistech pobytu lidi, se pohybuje v nepatrné tirovni desetin az jednotek
ug/m® maximalni 8hodinové koncentrace, vliv obsluzné dopravy vychéazi v fadu desetin
ug/m®. Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budéjovice a.s. na celkovou imisni situaci je
1 u této skodliviny nevyznamny az zanedbatelny. Vypocteny piispévek v roce 2022 v rozmezi
15-112 ug/m?, v roce 2030 v rozmezi 5-51 pg/m?® maximalni hodinové koncentrace.

Imisni limit, konkrétné 8hodinova koncentrace 10 mg/m?, je odvozen na zakladé doporuéeni
WHO ze vztahu mezi koncentraci CO v ovzdusi a tvorbou karboxyhemoglobinu v krvi
k zajisténi ochrany zdravi kardiaka jakozto citlivé ¢asti populace a je povazovan za referenéni
hodnotu z hlediska ochrany zdravi.

I pfi zohlednéni novéjsich toxikologickych hodnoceni a pouziti nizsi doporuc¢ené koncentrace
6 mg/m3 je jisté, ze zdravotni riziko nepfiznivych uéinkd oxidu uhelnatého z venkovniho
ovzdusi obyvatelim zajmového tzemi nehrozi a realizace zaméru ZEVO Vrato na tomto
stavu nic nezmeéni.

1V.2.3. Oxid sifi¢ity (SO)

Identifikace a charakterizace nebezpeénosti

Oxid sifi¢ity je bezbarvy reaktivni drazdivy plyn, snadno rozpustny ve vodé. Zdrojem emisi
do ovzdusi je hlavné spalovani fosilnich paliv a taveni rud obsahujicich siru. Konverzni
faktor: 1 ppm SOz = 2860 pg/m? (20 °C), 2620 pg/m? (25 °C).

V ovzdus$i, zejména na povrchu cCastic v pfitomnosti kovovych katalyzatord, podléha SO-
oxidaci na oxid sirovy, kyselinu sirovou a sulfaty, tvotici hlavni podil kyselé slozky pevného
a kapalného aerosolu. Z ovzdusi je oxid sirovy a produkty jeho oxidace odstranovan mokrou
a suchou depozici. Znecisténi ovzdusi oxidem sifi¢itym v Evropé ma vseobecné klesajici
tendenci. Pozad’'ové piirodni koncentrace se v odlehlych venkovskych oblastech v§eobecné
pohybuji pod 5 ug/m? primérné roéni koncentrace, primérné 24hodinové koncentrace se ve
méstech pohybuji pod 100 pug/mé[21].

V CR imisni charakteristiky SO, sledované v roce 2019 celkem na 43 stanicich potvrzuji
dlouhodob¢ stabilizovany stav. Roc¢ni primémé koncentrace nameéfené na méstskych
stanicich se pohybovaly v rozmezi 2-11 pug/m? se stfedni hodnotou pro nezatizené méstské
lokality 4,2 pg/m3, coz proti roku 2018 znamena pokles o cca 1 pg/m3. Piekroceni imisniho
limitu 125 pg/m® primérné denni koncentrace nebo 350 pg/m® maximalni hodinové
koncentrace nebylo zaznamenano na zadné z méstskych stanic [19].

Na monitorovaci stanici CHMU Ceské Bud&jovice byla vroce 2019 naméiena roéni
primérna koncentrace SO 4,4 pg/m®. Maximalni 1hodinové koncentrace zde byla 37,5 pg/m®,
4. nejvyssi 24hodinova koncentrace 7,3 ug/m®[20].

V dusledku vysoké reaktivity a rozpustnosti ve vodném prostiedi se oxid sifi¢ity po vdechnuti
absorbuje na povrchu sliznice nosni dutiny a hornich cest dychacich a nepronika do nizsich
partii dychacich cest a plic. V kombinaci s ultrajemnymi pevnymi ¢asticemi, které se uplatnuji
jako nosi¢, v§ak mtize pronikat az do plicnich sklipkt. Pii akutni expozici ma SO; piedevsim
drazdivy ac¢inek na sliznice dychacich cest, ktery vede k pfechodné bronchokonstrikci (zazeni
prudusek), zvySené tvorbé hlenu, zvyseni dechového odporu a snizeni plicnich funkci,
pii¢emz nejcitlivejsi ¢ast populace piedstavuji astmatici.
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Vuéi témto acinkum oxidu sifi¢itého jsou vSak velmi velké individualni rozdily v citlivosti,
a to jak u zdravych lidi, tak u astmatikid. Intenzita u¢inkt je podstatné vyssi pfi zvySeném
objemu dychani vyvolaném cvic¢enim, kdy se oxid sifi¢ity dostava do hlubSich partii
dychaciho traktu.

Akutni 0¢inky nastavaji jiz po nékolika minutach a dal§i expozice je nezvysuje.
Z experimenti u dobrovolnikil je zfejmé, ze pro tyto akutni Gcinky oxidu sifi¢itého existuje
plynuly vztah zavislosti davky a ucinku, aniz by bylo mozné jasné definovat jesté bezpeénou
a neuacinnou prahovou koncentraci.

Prvni, klinicky je$té nevyznamné zmény plicnich funkci (objem usilovného vydechu), byly
v cilenych klinickych studiich zjistény po kratkodobé expozici koncentraci SO, 572 ug/m?
(0,2 ppm). Pozdéjsi SirSi re-analyza téchto studii vSak neprokazala jejich statistickou
vyznamnost, a tak pii odvozeni kratkodobé referencni koncentrace ziistava nejistotou, zda
koncentraci 572 pg/m? povazovat za netiéinnou, nebo jiz s minimalnim u¢inkem [22].
Podobné stanovisko zaujima v aktualnim hodnoceni z roku 2018 i US EPA, podle které je
5minutova expozice koncentraci 0,2 ppm nejnizsi expozicni koncentraci pii které bylo snizeni
plicnich funkci zjisténo v nékterych individualnich pfipadech, avsak Vv primérném
vyhodnoceni celych soubort nebylo statisticky vyznamné.

Stfedni az vyssi snizeni plicnich funkci i v primérnych vysledcich vyvolava kratkodoba
expozice koncentraci >1144 pg/m® (0,4 ppm), ktera je u cvidicich astmatiki jiz Gasto
doprovazena respira¢nimi symptomy [28]. Kromé dychaciho traktu ziejmé podle nékterych
poznatki mize SO ovliviiovat i autonomni nervovy systém a srdeéni ¢innost. Prvni znamky
ovlivnéni srde¢niho rytmu byly zjistény téz pfi akutni expozici v urovni 572 pg/m?®, tato
zjisteéni vsak vyzaduji dalsi potvrzeni [21, 22].

WHO vychazela pii stanoveni kratkodobé doporucené limitni koncentrace pro oxid siticity
vV ovzdusi z vysledkd experimentti, ve kterych byly zjistény pozorovatelné ucinky na funkce
dychaciho traktu pti koncentraci cca 1000 ug/m? a délce expozice 10 minut.

Pro ochranu zvlasté citlivych astmatickych pacienti, ktefi se takovym testim nepodrobuji, byl
pouzit bezpeénostni faktor 2 s vyslednou doporuc¢enou nejvyssi desetiminutovou koncentraci
oxidu sifi¢itého ve venkovnim ovzdusi 500 pg/mq.

Na zakladé rozptylovych modeli se odhadovalo, Ze odpovidajici primérna hodinova
koncentrace by pak neméla piesahnout 350 pg/m®. Vztah mezi maximalnimi 10minutovymi
koncentracemi a lhodinovou priumérnou koncentraci ovSem zavisi na charakteru mistnich
emisnich zdroji a meteorologickych podminkach a WHO proto v aktualizované smérnici pro
kvalitu ovzdusi z roku 2005 jiz doporuc¢enou 1hodinovou koncentraci neuvadi [21].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostiedi Kalifornské EPA (OEHHA®) stanovil pro
oxid sifi¢ity akutni REL* pro kratkodobou expozici 660 pg/m? jako maximaélni Ihodinovou
koncentraci. Vychazel z principu ochrany populace pted mirnymi nepfiznivymi G¢inky, coz je
v daném ptipadé drazdéni dychaciho traktu. Tato koncentrace (0,25 ppm) byla zvolena na
zakladé vysledkt vice klinickych studii u dobrovolnikd vcetné astmatiki a atopikd,
kratkodob¢ exponovanych riznym koncentracim SO2 [29].

Podle posledni souborné zpravy experti WHO z roku 2013 by vychozim bodem ke stanoveni
kratkodobé doporucené koncentrace SO2 ve venkovnim ovzdusi méla byt hodnota 572 ug/m?
z klinickych studii a bezpeénostni faktor 1,15 vychazejici pro soucasné doporuceni 500 pg/m3
by mohl byt mirn¢ vyssi [22].

BOEHHA (Office of Environmental Health Hazard Assessment)

“REL (Reference Exposure Level) Referencni uroven expozice, kterd piedstavuji koncentraci dané latky
v ovzdusi, pfi které by ani citlivé 0soby nemély byt na zakladé soucasnych poznatkl vystaveny riziku vzniku
nepiiznivych zdravotnich G¢ink?.
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Ke studiu subchronickych a chronickych ucinka imisi SO2 na lidské zdravi slouzi hlavné
epidemiologické studie, zkoumajici vztahy znecisténého ovzdusi a umrtnosti a nemocnosti
exponované populace.

Meta-analyzy vysledkt studii, sledujicich zdravotni G¢inky zneCisténi ovzdusi, dospély
k odhadu zvySeni celkové timrtnosti exponované populace sledovanych mést o 0,4-0,5 % pti
nartstu 24hod. koncentrace SO, 0 10 pg/m3. Nové statistické metody vSak umoziuji alespon
Casteéné odlisit ucinky jednotlivych Skodlivin a pro SO; pak vétSinou vychazi tento ucinek
podstatné nizsi a casto ztraci statistickou vyznamnost [22].

V nékterych studiich byl nalezen vztah i Kk poctu hospitalizaci pro respiracni a srdecni
onemocnéni a zejména pro hospitalizace z divodu zhorSeni astmatickych potizi u déti. Tato
zjisténi se pfitom tykaji i podstatné nizsi urovné koncentraci SOz ve venkovnim ovzdusi, nezli
jsou platné imisni limity a nelze z nich odvodit bezpe¢né prahové koncentrace [21].
Meta-analyza epidemiologickych studii publikovanych do roku 2006 (Anderson et al., 2007)
nalezla pozitivni statisticky vyznamnou asociaci pro zvys$eni poctu hospitalizaci pro respira¢ni
obtize 0 1,51 % (95% CI: 0,84-2.18%) pfi nartistu 24 hodinové koncentrace SO, 0 10 pg/m3
[22,30]. Pozitivni i po adjustaci na ucinek jinych Skodlivin vys$la v fadé studii zejména
asociace s akutnimi navstévami astmatickych déti na 1ékaiské pohotovosti [23].

Piesto dosud neni jasné, zda je za tyto G¢inky odpovédny skutecné oxid sificity, nebo
produkty jeho reakci v ovzdusi, popt. zde nejde o synergicky ucinek jemné frakce prasného
aerosolu po adsorpci SO2 na povrch ¢astic. Stejnou nejistotou je zatizena i interpretace
vysledku studii dlouhodobéjsich t¢inkt expozice SO2 v ovzdusi.

Nyngj§i imisni limity v CR vychazeji z doporu¢eni WHO z roku 2000, kdy byla na zékladé
studii prokazujicich zvySenou nemocnost a narlst respiraénich symptomi pii dennich
koncentracich SOz a prasného aerosolu nad 250 pg/m® a roéni primémé koncentraci obou
skodlivin nad 100 pg/m3 s pouzitim bezpecnostniho faktoru 2 odvozena doporuéena nejvyssi
24hodinova pramérna koncentrace 125 ug/m? a primérna ro¢ni koncentrace 50 pg/m? [23].
Jak jiz bylo uvedeno, novéjsi studie, zamétené na expozici smési pramyslovych a dopravnich
emisi nyni béznych v ovzdusi vSak ukazuji efekt na celkovou, kardiovaskularni i respiracni
umrtnost a nemocnost i pti expozici SO2 ve venkovnim ovzdusi podstatné nizsi.

Znamé jsou napf. vysledky ,intervenéni studie z Hongkongu, kde doslo vroce 1999
v dusledku snizeni obsahu siry v palivu k nahlému razantnimu snizeni imisi SO2 ze 44 na 21
ug/m?3, picemz se nezménila imisni zatéZ pevnymi ¢asticemi. V roénim priiméru zde nasledné
doslo k poklesu tmrtnosti na respira¢ni onemocnéni o 3,9 % a kardiovaskularni amrtnosti
0 2,0 %. Z pozdgjsiho detailniho vyhodnoceni vsak vyplynula nejistota ohledné¢ mozného
efektu soucasného snizeni emisi nékterych tézkych kovu, takZe je obtizné s jistotou urdit,
ktera slozka znecisténi ovzdusi byla pro zjistény efekt rozhodujici.

WHO s pouzitim principu piedbézné opatrnosti pristoupila v roce 2005 k zasadni revizi
doporucené 24hodinové limitni koncentrace SO, z pvodnich 125 na 20 pg/m?®, ktera ma
slouzit jako cil pfijimanych opatfeni ke snizovani imisni zatéze obyvatel touto skodlivinou,
popf. i eventualnich dalSich soucasné pusobicich latek, které pozorované uc¢inky vyvolavaji
nebo na nich spoluptsobi. Jako piechodné cile pro zemé, ve kterych bude dosaZeni
doporuc¢eného limitu v kratké dobé obtizné, WHO navrhla koncentrace 125 a 50 pg/m?.
Imisni limit pro ro¢ni primérnou koncentraci SO» WHO nepovazuje pii takto stanovené
24hodinové koncentraci za potiebny [21].

Nové poznatky publikované po roce 2005 podle zpravy expertt WHO z roku 2013 zatim
neposkytuji davody ke zméné soucasnych doporuceni pro koncentrace SO. ve venkovnim
ovzdusi a hodnota 24hodinova koncentrace 20 ug/m? vzhledem k fadé nejistot stile vyznamné
vychazi z principu piedbézné opatrnosti [22].
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Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2008/50/ES z kvétna 2008 nadale stanovi pro zemé
EU pro SO, mezni hodnoty pro ochranu zdravi 350 ug/m? priméré 1hodinové koncentrace
al25 ug/m3 priimérné 24hodinové koncentrace, které odpovidaji souc¢asnym imisnim limitdm
v CR.

Pro kvantitativni charakterizaci dlouhodobych zdravotnich rizik imisi SO2 nejsou v soucasné
dobé k dispozici spolehlivé vztahy expozice a ucéinku. Dfive odvozené vztahy expozice a
ucinku byly vétSinou zamétené na soucasnou expozici SO2 a suspendovanych castic, kde se
predpoklada potencovany ucinek.

Samostatné pro SOz byly napf. v ramci programu CICERO odvozeny vztahy Kk celkové
umrtnosti a kojenecké amrtnosti na respira¢ni onemocnéni na zaklad¢ polské a Ceské studie
z roku 1992. Tyto vztahy vSak lze pouzit pouze Vv piipadé, kdy koncentrace SO pievysuji
PMo, resp. kdy je ro¢ni pramérna koncentrace SO vyssi nezli 35 pg/m3 [31].

Krom¢ toho napt. US EPA nepovazuje G¢inky expozice SO> z epidemiologickych studiich za
dostate¢ny podklad k odvozeni imisnich limitt [28].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Imisni pozadi SOz se v zajmovém uzemi zaméru ZEVO Vrato podle odborného odhadu
rozptylové studie pohybuje v rozmezi 2-5 ug/m? primérné ro¢ni koncentrace, pricemz vyssi
koncentrace jsou dosahovany v blizkosti spalovacich zdrojt na tuha paliva zejména v zimnim
obdobi. Maximalni 1hodinové koncentrace v zimnim obdobi a pfi neptiznivych rozptylovych
podminkach mohou dosahovat az 50 pg/m®, maximalni denni koncentrace az 15 pg/m?.
Mapové podklady CHMU pétiletych pramért udavaji rozmezi 4.nejvyssi 24hodinové
koncentrace v roce 5,8-10,3 pg/m?.

Imisni pFispévek provozu ZEVO Vrato, vypoclteny rozptylovou studii ve vybranych
vypoétovych bodech v mistech pobytu lidi, se pohybuje v arovni setin pg/m?® primérné roéni
koncentrace, resp. desetin az jednotek ng/m® maximalnich kratkodobych koncentraci. Zcela
Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. na imisni situaci zajmového uzemi
V nejzatizengjSich vypoctovych bodech vychazi v rozptylové studii pro stav vroce 2022
U maximalnich kratkodobych koncentraci relativng vysoky Vv fadu desitek az stovek pug/m?
a vyznamné pievysuje méfené hodnoty imisniho monitoringu. Tyto vysledky vysvétluje autor
rozptylové studie vypoctovym modelem kratkodobych maximalnich koncentraci, ktery
uvazuje teoreticky nejhor$i moznou kombinaci rozptylovych podminek v daném bodé, ktera
ve skute¢nosti nemusi nastat. Jde tedy o teoretické koncentrace, které by mohly nastat, ale ve
skutecnosti je pravdépodobnost Ze budou naméfeny velmi mald, nebo neredlna.

Pro stav v roce 2030 po uvedeni ZEVO Vrato do provozu se emisni vliv tepelnych zdroji
vyznamné snizuje na rozmezi 3-16 pug/m* max. hodinovych koncentraci, resp. 2-12 ug/m?
nejvyssich 24hodinovych koncentraci.

Podle autorizacniho navodu Statniho zdravotniho tustavu Praha AN 17/15 k hodnoceni
zdravotniho rizika expozice chemickym latkam ve venkovnim ovzdu$i nejsou v soucasné
dobé pro kvantitativni charakterizaci rizika SO, k dispozici dostate¢né validni vztahy
expozice a ucinku a riziko této Skodliviny je mozné hodnotit pouze kvalitativné ve forme
souhrnu soucasnych poznatk.

Postrehnutelné, avsak jesté klinicky nevyznamné ucinky oxidu sifi¢itého na plicni funkce jsou
v Klinickych studiich u astmatikd s télesnou zatézi pozorovany pii kratkodobé expozici
koncentraci kolem 570 pug/me. Z této koncentrace se vychazelo pii stanoveni imisniho limitu
pro 1hodinovou maximaélni koncentraci 350 pug/m?.
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Riziko akutnich t¢inkti SO2 na dychaci trakt obyvatel zajmového tizemi by proto nehrozilo
ani v teoretickém ptipadé skute¢ného dosazeni vypoctenych maximalnich kratkodobych
koncentraci imisniho piispévku z tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. v roce
2022.

Jak jiz bylo uvedeno, WHO pristoupila k revizi doporuc¢ené 24hodinové limitni koncentrace
SO; z ptivodnich 125 na 20 pg/m3 vyrazné z principu predbézné opatrnosti a tato hodnota ma
slouzit jako cil pfijimanych opatieni ke snizovani imisni zatéze obyvatel touto skodlivinou
(popt. 1 eventualnich dalSich soucasn¢é pusobicich latek, které ve skutecnosti pozorované
ucinky vyvolavaji nebo na nich spoluptsobi).

Tato doporucena koncentrace muiize byt v hodnoceném roce 2022 podle vypoctu rozptylové
studie prakticky Vv celém zajmovém tuzemi vlivem tepelnych zdroji Teplarny Ceské
Bud¢jovice a.s. za nejméné piiznivych podminek piekroc¢ena. Vykyvy imisnich koncentraci
SO, by se za tohoto stavu mohly podilet na celkovych neptiznivych zdravotnich ucincich
zneCisténého ovzdusi zejména u citlivejsi ¢asti populace.

Kvantitativni charakterizaci tohoto rizika na zaklad¢ existujicich poznatkii nelze provést,
avsak je jisté, ze podstatné snizeni emisi SO2 z tepelnych zdrojt po zprovoznéni ZEVO Vrato
v roce 2030 bude z hlediska zdravotniho rizik zne¢isténi ovzdusi piinosné.

1VV.2.4. Suspendované ¢astice PMio a PMzs

Identifikace a charakterizace nebezpeénosti

Aerosolové castice v ovzdusi nemaji na rozdil od plynnych latek specifické slozeni, nybrz
predstavuji komplexni smés riznych komponent s odlisnymi chemickymi a fyzikalnimi
vlastnostmi. I kdyz je z hlediska zdravotnich G¢inkt specifickému slozeni ¢astic vénovana
velka pozornost, vyzkumy zde jesté nedospély k moznosti spolehlivé odliSit nebezpecnost
¢astic podle jejich zdroju a slozeni a zakladni klasifikace je zalozena na velikosti ¢astic, ktera
je rozhodujici pro jejich prinik a depozici v dychacim traktu.

Nejcastéji sledovana je frakce PMyo s pruimérem do 10 um, ktera pii vdechovani pronika do
dychaciho traktu a které se pfisuzuji hlavni zdravotni G¢inky. PM1o zahrnuje jak hrubsi frakci
v rozmezi 2,5 um — 10 pum, tak frakci PM2s s primérem do 2,5 pm, pronikajici az do plicnich
sklipk. Pomér obou frakci je proménlivy podle mistnich podminek, podil ¢astic PMzs je
obvykle 40-90 % a zbytek tvoii hrubsi castice. Tieti, ze zdravotniho hlediska intenzivné
studovanou frakci, jsou submikrometrické ¢astice s prumérem pod 1 pum.

Z dosavadnich poznatkii je ziejmé, ze aerosolové Castice v ovzdusi predstavuji vyznamny
rizikovy faktor s mnohocetnym efektem na lidské zdravi.

Z hlediska ptivodu, sloZeni i chovani se jednotlivé velikostni frakce ¢astic vyznamné lisi.
Hrubsi castice vznikaji nekontrolovanym spalovanim, mechanickym rozpadem zemského
povrchu, pii demolicich, dopravé na neupravenych komunikacich a sekundarnim vifenim
prachu. V oblastech s intenzivni dopravou je vyznamnym zdrojem otér pneumatik, brzdovych
oblozeni a povrchu vozovek, tedy emise nepochazejici ptimo z vyfukovych plyna.

Vyznamny je u této frakce i podil bioaerosolu (pylova zrna, spory, fragmenty plisni
a bakterii). Hrubsi ¢astice podléhaji rychlé sedimentaci béhem minut az hodin s pfenosem
radove do kilometrovych vzdalenosti.

Mensi c¢astice s pramérem pod 2,5 um (PM2s) kromé piimé emise ze spalovacich procesu
véetn¢ dopravy typicky vznikaji sekundarn¢é koagulaci ultrajemnych ¢astic nebo reakcemi
plynnych Skodlivin v ovzdusi, zejména SOz, NOx, NH3z a VOC. Obsahuji jak uhlikaté latky,
které mohou zahrnovat fadu organickych sloucenin s moznymi mutagennimi ucinky, tak
i soli, hlavné sulfaty a nitraty.
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Mohou téz obsahovat tézké kovy, z nichZ nékteré mohou mit karcinogenni ucinek. V ovzdusi
tato frakce castic pretrvava dny az tydny a vytvari vice ¢i mén¢ stabilni aerosol, ktery muize
byt transportovan stovky az tisice km. Tim dochazi K jejich rozptyleni na velkém uzemi
a stirani rozdili mezi jednotlivymi oblastmi.

Velmi dualezité z hlediska expozice obyvatel je pronikani téchto ¢astic do interiéru budov, kde
lidé travi vétSinu Casu. Ultrajemné castice jsou v ovzdusi velmi nestabilni a rychle podléhaji
koagulaci. Jsou vyznamné zastoupeny Vv emisich z dopravy a dosahuji nejvyssi koncentrace
Vv tésné blizkosti frekventovanych komunikaci.

Z vysledku subsystému 1 Monitoringu HS jasné vyplyva, ze dominantnim zdrojem znecisténi
ovzdusi suspendovanymi ¢asticemi PM1o ve méstech je doprava. Podle zpravy za rok 2019
byla stfedni ro¢ni hodnota koncentrace suspendovanych castic frakce PMio v méstském
prostiedi CR 21,2 pg/m°. V dopravou nezatizenych lokalitach byla roéni stiedni hodnota ve
viech krajich, kromé moravskoslezského, 18,6 pg/m® U dopravné exponovanych mist se
pohybovala v rozmezi 17 az 27 pg/m® a v primyslem exponovanych lokalitich v rozmezi 19
az 23 pg/m®. V moravskoslezském kraji byly ro¢ni aritmetické priméry PMio vV ovzdusi
Vv priméru o pfiblizné 6 pg/m>/rok vyssi nez v ostatnich regionech.

Roéni imisni limit 40 pg/m® nebyl v roce 2019 piekroden na zadné stanici. Vice nez 35
piekrogeni kratkodobého 24hod. imisniho limitu 50 pg/m?® bylo v roce 2019 naméfeno na 7
stanicich. Stiedni hodnota 20 pg/m®/rok, doporu¢ena jako mezni WHO, byla prekro¢ena na
Sedesati z 93 hodnocenych méstskych méticich stanic.

Imisni zatéz ¢asticemi PMzs byla v roce 2019 monitorovana na 65 Stanicich ve 44 méstech.
Pramérné ro¢ni koncentrace se pohybovaly od 9 do 28 ug/m®. Roéni imisni limit 20 pg/m?
byl piekrocen na 8 stanicich (v8e v MSK). Pouze na 3 stanicich nebyla pfekro¢ena hodnota 10
pg/m? roéniho priméru, doporu¢ena WHO. Primérmy podil &astic PMzs ve frakci PM1o na
stanicich se soubéznym métenim v roce 2019 byl 72 %. ZatéZz obyvatelstva ¢asticemi PM1o
a PM2;s se v roce 2019 proti roku 2018 snizila 0 5 az 10 pg/m? roéniho priméru [19].

Na monitorovaci stanici CHMU Ceské Budgjovice byla v roce 2019 naméfena priméma
koncentrace PM10 16,3 ng/m*® s maximalni 24hodinovou koncentraci 74,2 pg/m®. Primérna
roéni koncentrace PMz s zde byla 12,8 PMz5 pg/m®v roce 2019 a 16 pg/m®v roce 2018 [20].
Na dalsi relativné blizké méstské pozad’ové stanici Zdravotniho ustavu Ces. Bud&jovice-
Ttesn., situované cca 2 km jizné od lokality zaméru, byla v roce 2019 naméfena praimérna
koncentrace PM1o 11,3 pug/m® s maximalni 24hodinovou koncentraci 47,8 pg/m®. Primérna
roéni koncentrace PMzs v roce 2019 zde byla 9,6 PMzs pg/m?® [20].

Suspendované ¢astice PM1o vznikaji i ve vnitinim prostiedi v budovach, vyznamnym zdrojem
je koufeni. Podle vysledkt prizkumi se vSak ¢astice z vnéjsiho ovzdusi vyznamné podileji
I na zatézi vnitiniho ovzdusi a na celkové expozici, takze vysledky méteni venkovniho
ovzdusi se bézné pouzivaji k hodnoceni celkové expozice v epidemiologickych studiich.

Uzka souvislost mezi koncentraci &astic ve vnitinim a venkovnim ovzdu§im je téZ jednim
z faktort, kterymi se vysvétluji podstatné konzistentngjsi vysledky studii zdravotnich G¢inkt
této slozky znecisténého ovzdusi ve srovnani s plynnymi skodlivinami, jejichz koncentrace ve
vnitinim a venkovnim ovzdusi jsou mnohem variabilng;si.

Akutni ucinky suspendovanych ¢astic ve zne€iSténém ovzdusi na dychaci trakt zahrnuji
predevsim drazdéni a zanétlivou reakci sliznice dychacich cest, exacerbaci existujicich
onemocnéni, ovlivnéni fasinkového epitelu hornich dychacich cest, zvySenou sekreci hlenu
v pruduskach a snizeni samocistici funkce a obranyschopnosti dychaciho traktu vuci infekci.
Tim vznikaji vhodné podminky pro rozvoj virovych a bakteridlnich respiracnich infekci
a postupné mozny prechod recidivujicich akutnich zanétlivych zmén do chronické faze
s ptipadnym vyvojem chronické obstrukéni nemoci s naslednym pietizenim pravé srdecni
komory a obéhovym selhavanim.
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Tento proces je ovsem soucasné podminén a ovlivnén mnoha dalSimi faktory pocinaje stavem
imunitniho systému jedince, alergickou dispozici, profesnimi vlivy, koufenim apod.

Expozice ¢asticim v ovzdusi ma ovSem i fadu mimorespira¢nich zdravotnich u¢inku, které se
vysvétluji riznymi mechanismy.

Dulezitou roli zde ziejm¢ hraji mediatory vznikajici pfi zanétlivé reakci a oxidaéni stres,
ovlivnéni krevni srazlivosti, miize se v§ak napt. jednat i 0 pfimé ptisobeni rozpustnych latek a
ultrajemnych ¢astic, které pronikaji do krevniho ob&éhu a nervového systému a ovliviuji
nervovou regulaci srdec¢ni c¢innosti. Mezi chronické ucinky patii i urychleni procesu
aterosklerézy cév. Nejnovéjsi studie naznacuji i vliv na nemocnost cukrovkou.

Ruzné velikostni frakce ¢astic pronikaji do odlisnych partii dychaciho traktu, maji rozdilné
zdroje a slozeni a ¢aste¢né i odliSny mechanismus pusobeni. Piedpoklada se proto i jejich
alespont cCaste¢né odlisny a vzajemné nezavisly ucinek a tim i nezbytnost regulace, tj.
samostatnych imisnich limitt, pro obé frakce ¢astic PM1o a PMa;s.

Poznatky o zdravotnich ucincich suspendovanych castic v ovzdusi vychazeji predevsim
z vysledku epidemiologickych studii a prokazuji ovlivnéni nemocnosti a imrtnosti pfedev§im
frakci castic PMos a to jiz pfi velmi nizké Grovni expozice, pii¢emz neni mozné jasné urcit
prahovou koncentraci, ktera by byla bez u¢inku.

Prokazanymi ucinky kratkodobé expozice vykyvim imisnich koncentraci je ptrechodné
zvySeni respiracnich a kardiovaskuldrnich potizi, vys$s$i pocet akutnich hospitalizaci, vyssi
spotieba 1€k a zvySeni umrtnosti. Postizena je predev$im citliva ¢ast populace, tedy
predev§im lidé s vaznymi nemocemi srde¢né-cévniho systému a plic, starsi lidé, kojenci
a malé déti.

V aktualizované smérnici pro kvalitu ovzdusi z roku 2005 WHO doporucuje k prevenci téchto
G¢ink 24hodinovou primérnou koncentraci 50 ug/m® PMao, resp. 25 pg/m® PMzs, (jako
99percentil, tedy 4. nejvyssi hodnotu v roce). K piepoctu je zde pouzit pomér PM2s/PMio 0,5
(tento pomér je typicky pro méstské oblasti rozvojovych zemi, zatimco ve vyspélych zemich
je spodnim okrajem rozmezi 0,5-0,8 a je doporuceno pouzit pomér obou frakci podle
mistnich dat) [21].

Ze studii analyzujicich dlouhodoby chronicky efekt znecisténi ovzdusi je vSak ziejmé, Ze
dlouhodobé ucinky nejsou pouze sumou kratkodobych Gcinki, nybrz jsou mnohem vétsi a
tykaji se celé populace. Piedpoklada se, ze mohou potencovat rozvoj a prubéh ¢asnych fazi
onemocnéni, nebo je i iniciovat. Dlouhodobé studie prokazuji zhorSeni snizeni plicnich funkci
u déti i dospélych, zvySenou nemocnost na respiracni onemocnéni a zkraceni délky zivota.

Ve smérnici pro kvalitu ovzdusi zroku 2005 udava WHO jako kvantitativni vztah pro
chronickou expozici zvyseni celkové tmrtnosti dospelé populace 0 6% (s 95% konfidenénim
intervalem 2—11%) pfi narastu primémé roéni koncentrace PMzs 0 10 ug/m® a doporuéuje
cilovou smérnicovou hodnotu ro¢ni priméré koncentrace 20 ug/m3 PMio, resp. 10 pg/m?®
PM2s. Jedna se 0 nejnizsi uroven expozice, od které se s vice nez 95% mirou spolehlivosti
zvysuje umrtnost v zavislosti na imisni zatézi. WHO zde vychazi z americké studie American
Cancer Society (ACS) sledujici imise PM2s a K piepoctu je opét pouzit pomér PM2s/PM1o
0,5. Stejné jako u 24hodinové koncentrace WHO konstatuje, ze nejde 0 prahovou uroven
expozice a doporuceny limit neznamena plnou ochranu veskeré populace pted nepfiznivymi
ucinky suspendovanych ¢astic [21].

Nové poznatky a vysledky klinickych a epidemiologickych studii publikovanych od roku
2004 shrnuje zprava expertt WHO z roku 2013. Konstatuje publikovani mnoha novych studii,
poskytujicich dalsi dikazy o vlivu aerosolovych castic v ovzdusi na umrtnost a nemocnost
obyvatel. Riziko linearn¢ nartista s expozici a projevuje se i pfi nizkych koncentracich pod
soucasnym doporu¢enim WHO. Podle této zpravy proto vyvstava potieba vyse uvedené cile,
stanovené v roce 2005, ptehodnotit [22].
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Suspendované castice jsou proto v ramci piipravy aktualizace smérnice WHO pro kvalitu
venkovniho ovzdu$i zafazeny na prvni misto ve skupiné latek snejvyssi vahou dikazi
a prioritou pro piehodnoceni souc¢asnych doporuceni [24].

Vyznamné ovlivnéni celkové amrtnosti obyvatel i v oblastech s podlimitni Grovni znec€isténi
ovzdusi pod 20 ug/m3roéni primémé koncentrace PMzs potvrdily i vysledky evropské studie
ESCAPE™ [32].

Podil znecisténi ovzdusi na zvySené umrtnosti a zkraceni délky zivota se projevuje hlavné
u kardiovaskularnich a respira¢nich onemocnéni a karcinomu plic.

Mezinarodni agentura WHO pro vyzkum rakoviny IARC, ktera jiz v minulosti zafadila do
skupiny 1 mezi prokazané lidské karcinogeny nékteré komponenty znecisténého ovzdusi nebo
jejich smési (benzen, benzo(a)pyren, exhalace z dieselovych motort), takto pied 5 lety
vyhodnotila i znecisténé ovzdusi obecné a zejména suspendované ¢astice [33].

Smeérnice Evropského parlamentu a Rady 2008/50/ES stanovi pro zemé EU mezni hodnoty
pro ochranu zdravi PMio 50 pg/m? pro primérnou 24hodinovou koncentraci a 40 pug/m? pro
pramérnou roéni koncentraci, které odpovidaji sou¢asnym imisnim limitdm v CR. Pro frakci
PM2;s je od 1.1.2020 mezni hodnota a imisni limit primérné roéni koncentrace 20 pug/me.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Suspendované castice PM1oa PM2 s predstavuji z hlediska souc¢asnych poznatkt o zdravotnich
kvantitativniho hodnoceni zdravotnich rizik imisi. Metodiky tohoto hodnoceni vychazeji ze
vztahti odvozenych z epidemiologickych studii u velkych souborti obyvatel.

Jako ukazatel expozice jsou pouzivany prumérné rocni koncentrace PMos nebo PMyo,
pticemz se predpoklada, ze tak je zohlednéna i vé&tSi ¢ast Gc¢inkd kratkodobych vykyva
imisnich koncentraci i t¢inkt nékterych soubézné ptisobicich plynnych skodlivin.

Soucasné imisni pozadi vV zajmovém uzemi zaméru ZEVO Vrato udévaji mapové podklady
CHMU pétiletych pramérii v rozmezi roénich primérnych koncentraci PMio 14,1-19,6 ug/m?,
resp. 10,1-15,5 pg/m? frakce PMas.

Imisni piispévek provozu ZEVO Vrato je u této slozky emisi dan predevsim vlivem obsluzné
dopravy. Ve vybranych vypoctovych bodech v okoli dopravnich tras se pohybuje v rozmezi
setin az desetin pg/m?® primérné roéni koncentrace PMio i PMas.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budg&jovice a.s. na celkovou imisni situaci je
zanedbatelny, vypocteny prispévek v roce 2022 i 2030 véetné ZEVO Vrato je v fadu tisicin az
setin pg/m? primérné roéni koncentrace PMio i PM2s, pii¢emz v roce 2030 se snizuje.

Takto nizké hodnoty imisniho pfispévku jsou nezméfitelné a nelze je postihnout ani metodami
hodnoceni zdravotniho rizika. Hodnoceni rizika znecisténi ovzdusi se proto v podstaté tyka
soucasné celkové imisni situace.

Z udajit CHMU o imisnim pozadi vyplyva, ze v lokalité ziméru nehrozi piekrogeni imisniho
limitu pro PM1o ani PMz;s, av§ak jsou zde podobné jako na vét$ing urbanizovaného tizemi CR
prekracovany imisni koncentrace doporucené WHO Kk prevenci negativnich dopadd na
zdravotni stav populace.

1SESCAPE (European Study of Cohorts for Air Pollution Effects) — Projekt sledovani zdravotnich ug&inki
znecisténi ovzdusi, zahrnujici 22 kohortovych studii u vice nez 360 000 obyvatel pievazné velkych mést ve 13
evropskych zemich.

18JARC (International Agency for Research on Cancer) Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny se sidlem
v Lyonu. Na zakladé dostupnych poznatkit z epidemiologickych studii u lidi, u¢inkd na pokusna zvitata a
vysledkd testl genotoxicity klasifikuje rtizné chemické latky do 4 skupin z hlediska prakaznosti jejich
karcinogenity pro ¢loveka.
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Ke kvantitativnimu odhadu velikosti rizika znecisténi ovzdus$i jsou v soucasné dobé
k dispozici vztahy expozice a ucinku, aktualizované jako jeden z vystupt projektu WHO
HRAPIE v roce 2013 [34]. Tyto vztahy jsou doporuc¢ené k pouziti i v autorizaénim navodu
SZU AN 17/15.

Pro hodnoceni vlivu na umrtnost populace se jedna o vztah zalozeny na meta-analyze vsech
epidemiologickych kohortovych studii, publikovanych pied lednem 2013. Jedna se o 13 studii
u dospélé populace v Severni Americe a Evropé€. Pro zvyseni dlouhodobé koncentrace PMy 5
0 10 pg/m?® udava pro celkovou umrtnost dospé&lé populace nad 30 let véku relativni riziko RR
1,062 (95% CI 1,040-1,083). Je tedy prakticky identicky s pivodné pouzivanym vztahem
z americké studie ACS, ktery udaval zvyseni imrtnosti 0 6 %.

Pfi hodnoceni atributivniho rizika imrtnosti s aplikaci uvedeného vztahu je dale pouzit postup
S vypoctem atributivni frakce. Vystupem tohoto vypoctu je predpokladany pocet predéasnych
umrti.

Vztahy pro ukazatele nemocnosti jsou mén¢ piesné nezli vztah pro umrtnost. Je to dano méné
rozsahlou databazi podkladovych studii i rozdily v definici jednotlivych ukazateld, avSak jsou
pouzivany, nebot’ demonstruji mozny rozsah ucinka znecisténého ovzdusi na zdravi obyvatel.

Vztahy expozice a uéinku jsou vyjadieny jako relativni riziko RRY’ nebo pomér sanci OR?,
odpovidajici expozici 10 ng/m?® primérné roéni koncentrace PMio (nebo PM 25).

Konkrétné jsou uvedeny v nasledujicim prehledu:

= PM,5— hospitalizace pro kardiovaskuldrni onemocnéni: RR 1,0091 (95% CI 1,0017-1,0166)

= PM_s— hospitalizace pro respiracni onemocnéni: RR 1,019 (95% CI 0,9982-1,0402)

PM,5— dny s omezenou aktivitou (RADs)*: RR 1,047 (95% CI 1,042-1,053)

PMao — incidence chronické bronchitis u dospélych (+18 let): RR 1,117 (95% CI 1,040-1,189)

PMio — prevalence bronchitis u déti (6-12 let): OR 1.08 (95% CI 0,98-1,19)

PMyo — incidence astmatickych symptomii u astm. deti (5-19 let): OR 1.028 (95% CI 1.006-1,051)

Z ukazateli nemocnosti jsou vztahy pro vyskyt (prevalenci) bronchitis u déti a pro nové
ptipady (incidenci) chronické bronchitis u dospélé populace odvozeny pro dlouhodobou
chronickou expozici. Ostatni vztahy byly odvozeny ze studii akutni expozice, vyjadiuji tedy
vliv zmény primérnych dennich ¢i vicedennich koncentraci PM1o nebo PM2s na incidenci
nebo prevalenci hodnocenych ukazateld.

Pii aplikaci téchto vztahti jsou pouzity doporucené odhady zakladni incidence nebo
prevalence hodnocenych ukazatelti nemocnosti v evropské populaci.

Pti vypocétu atributivniho rizika je pouzity postup uvedeny v metodice HIA v programu
CAFE® [35,36]. U ukazatelu respiraéni nemocnosti détské populace jsou vychozi vztahy
expozice a ucinku podle postupu metodiky CAFE transponovany do vypoctu naristu dni
S pfiznaky béhem roku.

Pro hodnoceni expozice se i u vztaht pro akutni eXpozici pouziva jednoduchy postup vypoctu
s pouzitim hodnoty primérné ro¢ni koncentrace, nebot’ pii absenci prahové koncentrace
a predpokladu linearniho vztahu expozice a ucinku dava tento postup stejny vysledek, jako

vvvvvv

1RR — relativni riziko, uréuje miru asociace, vyjadfuje pomér incidenci U exponované a neexponované populace,
180OR (Odds ratio) — pomér $anci, je téz mirou relativniho rizika

PRADs (restricted activity days) — dny ve kterych ¢lovék potiebuje ze zdravotnich diivod zménit svoji normalni
aktivitu. Jsou zjistovany dotaznikovym prizkumem. Podle zavaznosti se déli na dny s upoutanim na lizko, dny
s absenci v zaméstnani nebo ve $kole a na dny jen s mirnym omezenim normalni aktivity, u kterych se odhaduje,
ze tvoii asi dvé tetiny celkového poc¢tu RADs. Je tfeba upozornit, Ze tento ukazatel se v provedeném vypoctu

vvvvvvvv

2CAFE - Clean Air for Europe
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V tabulce ¢. 4 je jako kvantitativni charakterizace zdravotniho rizika zneCisténi ovzdusi
uveden vysledek vypoctu atributivniho rizika vyse uvedenou metodikou pro nejvyssi hodnotu
imisniho pozadi, konkrétné pramérnou roéni koncentraci 19,6/15,5 pg/m® PMio/PMazs.
Vypocet je proveden pro modelovy pocet 1000 obyvatel.

Jen pro demonstraci vyznamnosti imisniho vlivu provozu ZEVO Vrato, resp. jeho obsluzné
dopravy je vypocet proveden i pro nejvyssi imisni piispévek, vypocteny rozptylovou studii.
Jedna se o vypocétovy bod RD15 situovany Vv blizkosti kiizovatky Prazské t¥idy s ulici Okruzni
(0,43/0,11 pg/m? primérné ro¢ni koncentrace PM1o/PMz;s).

Pro srovnani se zakonem danou urovni ochrany zdravi je proveden teoreticky vypocet i pro
hodnotu imisniho limitu (40/20 pug/m?®). Jako referenéni koncentrace, od které se nepiiznivy
vliv znegisténého ovzdusi za¢ind projevovat, je v souladu s autorizaénim navodem SZU
pouzit odhad urovné piirodniho pozadi 5 ug/m® primérné ro¢ni koncentrace PMzs, resp. 10
ug/m3 PMio. K odhadu vékové struktury obyvatel a celkové amrtnosti populace starsi 30 let
po odectu umrti na vné&jsi pfiCiny (poranéni a otravy) byly pouzity udaje ze zdravotnické
statistiky UZIS (Zdravotnicka ro¢enka CR 2018, Zemieli 2018).

Tab. 4 — Odhad zdravotni rizika znec¢iSténi ovzdusi — ukazatele atributivniho rizika za 1 rok
Ceské Bud&jovice (na 1000 obyvatel) | Pozadi 2015-2019 Z(Ed\égr;v’:)"’ \misni limit

Priimérna ro¢ni koncentrace PM1o/PMzs (ug/m?®): 19,6/15,5 0,43/0,11 40/20
Celkova umrtnost
Pied¢asna imrti u populace ve v&ku nad 30 let 0,6 0,0 0,9
Nemocnost - cela populace
Hospitalizace pro srde¢ni onemocnéni 0 0 0
Hospitalizace pro respiraéni onemocnéni 0 0 0
Pocet dni s omezenou aktivitou 938 10 1340
Nemocnost - dospéli
Incidence chronické bronchitis (nové piipady on.) 0 0 1
Nemocnost - déti
Prevalence bronchitis (poéet dni s pfiznaky) 311 14 972
Zhor$eni potizi u astm. déti (pocet dni s pfiznaky) 10 0 31

Vysledek udava pro pfislusny pocet exponovanych obyvatel a jednotlivé kategorie
zdravotnich ukazateld pfimo miru vlivu znecisténého ovzdusi, tedy absolutni pocet
zdravotnich ukazateld, ktery je mozné ptisoudit vlivu znecisténého ovzdusi. Vysledky jsou
kromé relativné nejspolehlivéjsiho ukazatele ovlivnéni celkové umrtnosti zaokrouhlené podle
matematickych pravidel na cela ¢isla.

Z vysledku vypoctu v tabulce 4 vyplyva, ze k nepfiznivému ovlivnéni zdravotniho stavu
obyvatel zne¢isténym ovzdusim dochazi i pti podlimitni Grovni zne€isténi a je tedy do urcité
miry nevyhnutelné. Vliv znecisténi ovzdusi na umrtnost je pfitom tfeba chapat tak, ze neni
jedinou pric¢inou a uplatiuje se vice u predisponovanych skupin populace, tedy hlavné
u starsich osob a lidi s vaznym kardiovaskularnim nebo respira¢nim onemocnénim, u kterych
zhorSuje prubéh onemocnéni a vyskyt komplikaci a zkracuje délku zivota. Jedna se tedy
0 pocet piedéasnych Gmrti. V prepoétu k amrtnosti obyvatel CR dle statistiky UZIS 2018
(14,5/1000 obyvatel) vychazi v hodnocené lokalit¢ vlivem imisniho pozadi podil znecisténi
ovzdusi na celkové umrtnosti populace starsi 30 let cca 6 %.
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V soudasnych podminkach mést CR tento udaj odpovida zhruba primémé urovni rizika
znedisténi ovzdusi. Stiedni hodnoty primérné ro¢ni koncentrace PMzs ve méstech CR
v letech 2018 a 2019 byly dle SZU 20,4 pg/m® resp. 14,9 pg/m®. Pii odhadu rizika
s odeétenim urovné piirodniho pozadi 5 pg/m® odpovida této urovni expozice zvyseni celkové
Gmrtnosti obyvatel nad 30 let véku u populace mést CR cca 0 9%, resp. 6%.

U ukazateld nemocnosti je ¢asto hodnocenym ukazatelem vlivu znecisténého ovzdusi
chronicka respira¢ni nemocnost u déti. Zakladni prevalence vyskytu ptiznakl zanétu prudusek
(bronchitis) u déti ve veéku 6-12 let v evropskych zemich, ze které se vychazelo pii odvozeni
vztahu pouzitého pfi piedchazejicim vypoctu, je 18,6 %, coz v daném ptipad¢é predstavuje
rocn¢ 5 024 dni s piiznaky (pfi podilu déti daného véku 7,4 % dle demografické statistiky
UZIS 2018). Podle vysledkt provedeného vypoctu lze na této nemocnosti predpokladat podil
soucasné trovné znec€isténi ovzdusi cca 6 % (konkrétné 311 dni s ptiznaky, teoreticky cca 4
dny v roce na jedno dit¢).

Provedeny vypocet sice pusobi exaktnim dojmem, ale vzhledem k nejistotam v jeho
vychozich podkladech i v odvozeni vlastnich vztahti jde v absolutnich ¢islech pouze
o kvalifikovany odhad.

Prispévek provozu ZEVO Vrato se sice téz projevuje v malém poctu dni s respiraénimi
ptiznaky, jde vSak o vliv souvisejici dopravy, ktera je pii nevyhnutelna pii jakémkoliv
nakladani s odpady. Kromé toho odhad rizika tohoto piispévku védomé nadhodnoceny.
Vlastni piispévek ze spalovani odpadu v ZEVO Vrato V tisicinach pug/m® primémé roéni
koncentrace obou frakci suspendovanych ¢astic je nehodnotitelny a zcela zanedbatelny.

1VV.2.5. Benzen

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Benzen je bezbarva kapalina, charakteristického aromatického zapachu, ktera se pii pokojové
teploté rychle odpatuje. Cichovy prah benzenu se udava pii koncentraci 4,8 mg/m? (1,5 ppm).
Je obsazen v surové ropé a ropnych produktech. Hlavni vyuziti ma benzen jako surovina
vV chemickém prumyslu. Pohonné hmoty maji limitovany obsah benzenu do 1 %. Hlavnimi
zdroji benzenu v ovzdusi jsou vyfukové plyny, vypafovani z pohonnych hmot, cigaretovy
kout, petrochemie a Spalovaci procesy. Ve vyfukovych plynech je obsazena smés zbytku
nespalené¢ho benzenu a benzenu vznikajiciho béhem spalovaciho procesu v motoru dealkylaci
toluenu a xylend [25]. Polocas degradace benzenu v ovzdusi reakcemi s hydroxylovymi
radikaly je asi 13,4 dne, coz postacuje k moznosti transportu na velké vzdalenosti.

V CR se v roce 2019 priimémé ro¢ni koncentrace benzenu v ovzdusi méfené na méstskych
stanicich nezatizenych priimyslem a intenzivni dopravou pohybovaly mezi 0,7 az 2,0 pg/m®.
Odhad stfedni hodnoty ve méstech je 1,1 pg/m3/rok. V dopravné silné zatizenych lokalitach
byla stfedni ro¢ni hodnota 1,2 ug/m3/rok (rozpéti 1,0-2,4 png/mq). Imisni limit pro benzen
nebyl piekrocen na zadné stanici. Nejvyssi hodnoty jsou dlouhodobé zjistovany v primyslové
zatizenych lokalitach [19].

Vyssi koncentrace benzenu, nezli ve vnéjsim ovzdusi jsou nalézany ve vnitinim prostredi
budov, kde jsou hlavnim zdrojem benzenu kufaci. Dal$im zdrojem mohou byt vestavéné
a nedostateéné odvétrané garaze, pouzivani riznych piipravka obsahujicich benzen a vypary
z dievotiisek. Primérné koncentrace zjisténé hygienickou sluzbou v bytech a matefskych
skolkach v CR se pohybuji kolem 6 pg/m?, maxima v$ak dosahovala desitek, v extrémnich
piipadech az stovek pg/md. Toto zjisténi koreluje s vysledky evropskych studii, udavajicich
pramérné koncentrace benzenu ve vnitinim ovzdusi ve stredoevropskych méstech v rozmezi
2,3-12 pug/m?. K expozici téz prispiva pravidelné cestovani motorovymi vozidly. Priimérna
koncentrace benzenu uvniti automobilt je asi do 12 pg/m?3[25].
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Individualni expozici benzenu nejvice ovliviiuje kufactvi. Vykoufeni 20 cigaret denné
predstavuje piijem cca 600 pg benzenu, coz vysoce prevysSuje celkovy bézny piijem ze vSech
ostatnich zdrojt.

Hlavni cestou pfijmu benzenu do organismu je inhalace z ovzdus$i. Vstiebany benzen je
V jatrech a kostni dfeni metabolizovan oxida¢nimi reakcemi za vzniku metaboliti, které jsou
zodpovédné za toxické a karcinogenni u€inky benzenu.

U lidi byly pozorovany zna¢né individualni rozdily v citlivosti vi¢i nepfiznivym ac¢inkiim
benzenu, coz se vysvétluje individudlni geneticky podminénou variabilitou ve schopnosti
biotransformace a detoxikace benzenu [18].

Benzen ma nizkou akutni toxicitu. Kritickym organem pii chronické expozici benzenu je
kostni dfei. U¢inkem metabolitl benzenu zde dochazi ke vzniku rtiznych poruch krvetvorby
az pancytopenii. Pozorovany byly téz imunologické zmény, predevsim pokles lymfocytd
a snizena rezistence viici infekcim.

Epidemiologické studie u lidi dlouhodobé profesionalné exponovanych vysokym
koncentracim benzenu poskytly jasné dikazy o kauzalnim vztahu k vyssimu vyskytu akutni
myeloidni leukémie. Pozitivni asociace S expozici benzenu byla pozorovana i u vyskytu
nékterych dalsich typt nadort lymfatické tkang, akutni leukémie u déti a karcinomu plic.
Karcinogenita benzenu je potvrzena i nalezy z experimentt na zviratech, u kterych benzen pii
inhala¢ni i peroralni expozici vyvolava fadu malignit rizného typu a lokalizace. Podle
posledniho hodnoceni IARC publikovaného v roce 2018 existuji silné dtikazy, ze benzen je
genotoxicky a zpusobuje poskozeni DNA a zmény chromozomu [37]. US EPA téz fadi
benzen do kategorie A jako znamy lidsky karcinogen pro vSechny cesty expozice.
Epidemiologické studie dokladaji hematotoxicky a imunotoxicky Gc¢inek benzenu, projevujici
se snizenim poctu bilych krvinek i pfi nizké urovni chronické profesionalni expozice kolem
3,2 mg/m® (1 ppm). Tyto nalezy podporuji i vysledky experimenti u pokusnych zvifat.
Americka ATSDR? stanovila v roce 2007 na zékladé téchto poznatki pro inhaladni expozici
benzenu chronickou MRL?2 v urovni 10 ng/m? (0,003 ppm). Pro kratsi trvani expozice byla na
zakladé vysledkt experimentti u pokusnych zvifat odvozena subchronicka a akutni MRL
v hodnotg 20, resp. 30 ug/m?® [38].

Pii hodnoceni rizika benzenu se vSak hlavni pozornost vénuje karcinogennimu ucinku,
spolehlivé prokazanému pii vysoké profesionalni expozici. Spolehlivé kvantifikaci tohoto
rizika pti nizké expozici z vnéjsiho ovzdusi vSak zatim stale brani nejistota ohledné
mechanismu tohoto uc¢inku.

WHO doporuéila ve Smérnici pro ovzdusi v Evropé zroku 2000 pro odvozeni limitni
koncentrace benzenu vovzdusi jednotku karcinogenniho rizika UCR% 6x10°, ktera
predstavuje geometricky primér zrozmezi hodnot odvozenych riznymi modely
z epidemiologické studie u profesionalné exponované populace. Karcinogennimu riziku
1x107 pak odpovida roéni primérné koncentrace 0,17 pg/m®[23].

Ve smérnici pro kvalitu vnitiniho ovzdusi, vydané v roce 2010, WHO konstatuje, ze bézné
dosahované koncentrace pod 15 pg/m? jsou vyrazné nizsi, nezli expozice s prokazanymi
nepriznivymi ucinky v epidemiologickych nebo experimentalnich studiich.

ZLATSDR (Agency for Toxic Substances and Disease Registry) - Agentura Ministerstva zdravotnictvi USA, jejiz
ulohou je ochrana vetejného zdravi pred nebezpeénymi latkami v prostiredi.

2MRL (Minimal risk Level) - Urovent denni expozice hodnocené latce, ktera je pravdépodobné bez rizika
nepfiznivych zdravotnich ucinki pro ¢lovéka. Stanovi je ATSDR pro akutni, subakutni a chronickou expozici,
tykaji se pouze nekarcinogennich zdravotnich G¢inkd. Slouzi jako pomiicka pro rychlou identifikaci rizika.
23Jednotka karcinogenniho rizika (Unit Cancer Risk - UCR) vyjadiuje karcinogenni potencial dané latky
vztazeny pfi standardnim celoZivotnim expozi¢nim scénéafi ke koncentraci v ovzdusi ve vysi 1 pg/md. Je
odvozena ze smérnice karcinogenniho rizika.
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Jelikoz v8ak neni znamy expozi¢ni prah rizika benzenu, doporucuje i pro vnitini ovzdusi
vychazet ze soucasné UCR pro venkovni ovzdusi [18].

Systematické vyhodnoceni epidemiologickych studii, zkoumajicich moznou souvislost mezi
znecisténim ovzdus$i a rizikem akutni leukémie u déti, publikované v roce 2019, vsak pro
benzen indikuje mozZnost rizika i pii nizké arovni expozice bez dikazi o prahovém efektu
ucinku [39].

Benzen byl v ramci piipravy aktualizace smérnice WHO pro kvalitu venkovniho ovzdusi
zatazen do druhé skupiny latek, které jsou vysoce doporuceny k piehodnoceni z duvodu
Sirokého vyskytu v ovzdusi a velkého objemu novych podkladi, které mohou vést ke zméné
soucasnych doporuc¢eni. Konkrétné u benzenu je uvedena moznost odvozeni odlisné jednotky
karcinogenniho rizika a nové studie nekarcinogennich u¢inkt benzenu, indikujici vys$si riziko
pfi niz§i Grovni expozice [24].

Smérnice Evropského parlamentu a Rady 2008/50/ES stanovi pro zem¢ EU mezni hodnotu
pro ochranu zdravi pro benzen 5 nug/m? jako ro¢ni praimérnou koncentraci, ktera odpovida
soucasnému imisnimu limitu v CR.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi benzenu v zajmovém tzemi zaméru ZEVO Vrato udavaji mapové
podklady CHMU pétiletych praméra 20152019 v rozmezi 0,7-1,2 pg/m?.

Imisni ptispévek provozu ZEVO Vrito je dan souvisejici obsluznou dopravou a ve
vybranych vypodtovych bodech se pohybuje v nepatrné wrovni tisicin az desetin ng/m?®
prumérné ro¢ni koncentrace.

U benzenu je hodnoceni rizika zalozeno na kvantifikaci miry karcinogenniho rizika. Jelikoz
jde o pozdni G¢inek na zakladé dlouhodobé chronické expozice, hodnoceni rizika vychazi
z pramérnych ro¢nich koncentraci.

Mira karcinogenniho rizika se vyjadiuje jako individualni celozivotni pravdépodobnost
zvySeni vyskytu nadorového onemocnéni nad bézny vyskyt v populaci vlivem hodnocené
Skodliviny. Vypocet této miry pravdépodobnosti (v anglické literatufe nazyvand ILCR —
Individual Lifetime Cancer Risk) se provadi pomoci tzv. jednotky karcinogenniho rizika
(UCR — Unit Cancer Risk), udavajici karcinogenni potencial dané latky pfti celozivotni
inhalaci z ovzdusi.

Pfi pouziti jednotky karcinogenniho rizika WHO by celozivotni expozici odhadovanému
imisnimu pozadi 0,7-1,2 ug/ m?3 odpovidala mira rizika ILCR 4,2-7,2x10°.

Nejvyssi vypocteny prispévek z dopravy souvisejici s provozem ZEVO Vrato vypoéteny
v mistech pobytu lidi 0,15 ng/m?® pfedstavuje miru rizika ILCR 9x107°

Pii hodnoceni bezprahového karcinogenniho Gc¢inku se vychazi z principu spolecensky
pfijatelného rizika, tedy miry navyseni celozivotniho rizika onemocnéni v populaci, ktera je
povazovana za nevyznamnou a jeSté akceptovatelnou. Toto spoleensky piijatelné riziko se
v riiznych zemich uvadi v rozmezi od 1x10 do 1x10° (jeden piipad onemocnéni na milion
exponovanych 0sob). Pro CR doporu¢uje Ministerstvo zdravotnictvi CR vzhledem K nejistoté
odhadii expozice i stanoveni referenénich hodnot obecné povazovat za pfijatelné fadové
rozmezi karcinogenniho rizika 10 (tedy do 10 piipad@i onemocnéni na milion exponovanych
osob) [40].

Pro benzen, jakozto latku se Stanovenym imisnim limitem je vSak pfijatelné riziko stanoveno
pfi uréeni vyse limitu (5 ug/m® primérné ro¢ni koncentrace odpovida pii pouZiti jednotky
karcinogenniho rizika WHO hodnoté ILCR 3x107).
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Byla pfitom zohlednéna mimo jiné i nejistota tykajici se mechanismu ucinku benzenu
a opodstatnénosti pouziti konzervativniho modelu extrapolace dat z profesionalnich
epidemiologickych studii k odhadu karcinogenniho potencialu nizkych koncentraci benzenu,
realné se vyskytujicich ve venkovnim ovzdusi.

Pro hodnoceny zamér je tedy mozné konstatovat, ze odhadované imisni pozadi nepiekracuje
hranici ptijatelné miry rizika a imisni ptispévek z navyseni dopravy hodnocenym zamérem je
jak z hlediska ovlivnéni imisni situace, tak i zdravotnich rizik, zcela zanedbatelny.

IVV.2.6. Benzo(a)pyren a polycyklické aromatické uhlovodiky

Identifikace a charakterizace nebezpeénosti

Benzo(a)pyren (BaP) je obecné pouzivan jako indikator zatéze polycyklickymi aromatickymi
uhlovodiky (PAU nebo PAH). Jde o skupinu organickych latek, tvofenych dvéma nebo vice
kondenzovanymi benzenovymi jadry, ktera mohou byt rizné orientovana a substituovana,
z ¢ehoz vyplyva velka rozmanitost jejich vlastnosti.

Vznikaji pti nedokonalém spalovani organickych latek a vzhledem Kk rozsifenosti jejich
ptirodnich i antropogennich zdroji jsou prakticky vSudypiitomné. Vétsina PAU se dostava do
zivotniho prostiedi cestou atmosféry z procest spalovani a pyrolyzy.

Zdravotné nejvyznamnéjsi vysokomolekularni PAU s 5 a vice benzenovymi jadry, jako je
benzo(a)pyren, jsou v ovzdusi pfevazné vazany na jemné aerosolové Castice, ale mohou se
vyskytovat i ve form¢ par. Mohou byt transportovany na zna¢né vzdalenosti.

Vyznamnym zdrojem PAU pro vnitini ovzdusi v budovach je tabakovy kouf. Ve vyfukovych
emisich z dopravnich prosttedkt jsou PAU vyznamné az z 90 % redukovany katalyzatory
benzinovych motort, u dieslovych motort jsou redukovany také, ale v mensim poméru [22].

Z ovzdusi jsou PAU odstranovany suchou a mokrou depozici do pudy a vody a mohou
podi¢hat fotodegradaci pasobenim UV slozky slune¢niho zafeni. V ovzdudi bylo zjisténo
okolo 500 PAU, tvoti komplexni smési, avSak vétSina méteni se tyka benzo(a)pyrenu (dale
BaP), ktery je nejlépe prostudovan.

Podle zpravy subsystému 1 Monitoringu HS za rok 2019 bylo zne¢isténi ovzdusi PAU v CR
sledovano na 42 stanicich. Vétsinou je analyzovano 9 nejvyznamnéjsich latek véetné BaP.

Z porovnani imisnich charakteristik stanic umisténych v jednotlivych typech méstskych
lokalit vyplyva, ze se jedna vzdy o kombinaci vlivu dvou typt zdroji emisi PAU (majoritni
domaci topenisté a doprava), kdy se emise z liniovych zdroju sc¢itaji s méstskym pozadim
ovliviitovanym lokalnimi malymi zdroji. Domaci topenisté se prosazuji hlavné v okrajovych
¢astech mést a v mistech s vyznamnym podilem spalovani fosilnich/pevnych paliv.

Z hlediska dlouhodobého trendu je imisni zaté sidel v CR hodnocena jako stabilni, na jejiz
aktualni Girovni se nejvice projevuji meteorologické jevy.

Ro¢ni stfedni hodnota koncentrace BaP v méstském prostiedi CR v roce 2019 byla 1,1 ng/m®.
Rozpéti prumérnych roc¢nich koncentraci BaP v méstskych lokalitich nezatizenych
pramyslem a intenzivni dopravou se pohybovalo v rozmezi 0,4-3,1 ng/m3. V dopravné silné
zatizenych lokalitdch byla stfedni ro¢ni primérnd hodnota 0,8 ng/m3/r0k (rozpéti 0,4-1,2
ng/m®), tyto lokality se vyznadovaly mensi variabilitou mezi hodnotami namétenymi v
zimnim a letnim obdobi. Né&kolikanasobné vyssi hodnoty byly dosahovany v lokalitach
zatizenych prumyslem, piedevsim v Ostravsko-karvinské panvi, kde se k obvyklym zdrojim
ptidavaji jako majoritni velké pramyslové celky a dalkovy transport. Stfedni hodnota v téchto
oblastech byla 2,8 ng/m*. Hodnota imisniho limitu 1 ng/m?® byla v roce 2019 piekroc¢ena na 22
242 do zpracovani zahrnutych méstskych stanic. Hodnoty méfené na venkovskych nebo
piiméstskych stanicich dokazuji existenci lokalit vyznamné zatizenych lokalnimi topenisti,
kde dochazi az k vicenasobnému piekroceni imisniho limitu [19].
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Na monitorovaci stanici ZU Ces. Bud&jovice-Tiesn. byla v roce 2019 naméfena pramérna
koncentrace BaP 1 pg/m?. Detailngjsi imisni mé&fend PAU bylo do roku 2019 provadéno na
vzdalengjsi stanici CHMU Ceské Budgjovice-Antala Staska U meteorologické stanice.
Primérna ro¢ni koncentrace BaP v roce 2019 zde byla 1,2 ng/m* [20].

Za hlavni zdroj PAU pro ¢lovéka je povazovana potrava v dasledku tvorby PAU béhem jeji
ptipravy a v diasledku kontaminace plodin atmosférickym spadem. PAU jsou sice malo
rozpustné ve vodé, ale vysoce lipofilni. Snadno se vstiebavaji plicemi, zazivacim traktem
I pres kizi. Snadno pronikaji pres placentarni bariéru a jsou stanovitelné i v matefském mléce.
V organismu podléhaji metabolickym reakcim, pii kterych vznikaji reaktivni meziprodukty
a metabolity (zejména diol-epoxidy, vytvaiejici addukty s DNA), odpovédné za mutagenni,
karcinogenni a toxické uéinky.

Vysledky studii na pokusnych zvifatech ukazuji, z2 PAU mohou vyvolavat fadu zdravotné
nepiiznivych G¢inkt, jako je o¢ni i kozni drazdivost, toxické poskozeni ledvin a jater,
hematotoxicita, imunosuprese, reprodukéni toxicita, genotoxicita a karcinogenita. Patrné téz
mohou mit vliv na vyvoj aterosklerdzy. Patii mezi endokrinni disruptory.

Pii bézné expozici u lidi z zivotniho prostfedi se doposud neptedpokladalo realné riziko
toxickych G¢inku, avsak vysledky novéjsich vyzkumi upozoriuji na PAU obsazené v jemné
frakci suspendovanych castic v ovzdusi, a to hlavné ve vztahu K nepfiznivému ovlivnéni
vyvoje déti, jak béhem nitrodélozniho vyvoje, tak i pozd&ji v piedskolnim véku [18,22,41].
Kritickym ucinkem, kterému je vénovana nejvétsi pozornost, je karcinogenita, ktera je u BaP
a n¢kolika dalsich vysokomolekularnich PAU dostateéné dokumentovana v experimentech na
zvitatech a potvrzuji ji i vysledky epidemiologickych studii u profesionalné exponované
populace.

BaP klasifikuje IARC jako prokazany karcinogen pro ¢loveéka. Nékteré PAU jsou zafazeny
mezi mozné karcinogeny a mnoho dalsich zatim nebylo mozné z hlediska karcinogenity pro
Clovéka Kklasifikovat [42,43]. Plicni karcinogenita BaP muze byt potencovana soucasnou
expozici dalsim latkam, jako je cigaretovy kouf, azbest a patrné téz prasné castice.

Pro kvantitativni odhad karcinogenniho rizika BaP jako zastupce smési PAU v ovzdusi
doporucila WHO ve smérnicich pro kvalitu ovzdusi v Evropé roce 1987 i pozd¢ji v roce 2000
jednotku karcinogenniho rizika UCR 8,7x10%2.

Podkladem byla UCR odvozena US EPA konzervativnim linearnim vicestupnovym modelem
pro dlouhodobou expozici koksarenskych délnikii. P¥i aplikaci vyse uvedené UCR 8,7x107
vychdzi koncentrace BaP ve vn&jsim ovzdusi, odpovidajici karcinogennimu riziku 1x10°,
V urovni ro¢ni praimérné koncentrace 0,012 ng/m?.

K obdobnému zavéru, tj. doporuceni pouziti BaP jako zastupce smési PAU a vyjadieni
karcinogenniho potencialu celé smési pomoci UCR BaP 8,7x107%, dospélo WHO i ve smérnici
pro kvalitu vnitiniho ovzdusi z roku 2010 [18].

WHO nestanovuje pro PAU ve vnéjsim ovzdusi doporucenou limitni koncentraci. Diivodem
je jak bezprahovy karcinogenni G¢inek, ktery piedstavuje hlavni riziko téchto latek v ovzdusi,
tak i jejich vyskyt ve smésich a moznost interakce S pevnymi ¢asticemi a dal$imi latkami
v ovzdusi. Doporucuje proto, aby obsah PAU v ovzdusi byl omezovan na nejniz§i moznou
troven. V CR je pro ochranu zdravi lidi stanoven imisni limit pro PAU v ovzdusi, vyjadfené
jako BaP, v hodnot& primérné roéni koncentrace 1 ng/m?®.

Otazkou existence novych poznatki, které by mohly ovlivnit souc¢asné cilové hodnoty PAU
v ovzdus$i, se zabyvali experti WHO v ramci projektu REVIHAAP. V zavéreéné zpravé
konstatuji, ze nové poznatky sice ukazuji na fadu nekarcinogennich Gc¢inku téchto latek, ale
zatim neumoznuji stanovit nové cilové hodnoty. Podotykaji ale, Ze stavajici cilovy limit 1
ng/m? je spojen s pomérné vysokym karcinogennim rizikem témét 1x104[22].
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PAU reprezentované BaP byly vramci ptipravy aktualizace smérnice WHO pro kvalitu
venkovniho ovzdusi téz zafazeny do druhé skupiny latek doporucenych k piehodnoceni.
Konkrétné experti WHO poukazuji na nové poznatky o nekarcinogennich ucincich PAU,
probihajici prehodnoceni rizika americkou EPA a vyznamné piekracovani soucasného
doporuéeného limitu 1 ng/m® v mnoha zemich [24].

Vysledky zminéného piehodnoceni rizika BaP na zakladé souc¢asnych poznatkt zvetejnila US
EPA v databazi IRIS?* v roce 2017. U karcinogenniho rizika na rozdil od WHO nevychazela
Z humannich dat a odvodila linearni extrapolaci z dat chronické inhala¢ni studie u kiecki
jednotku karcinogenniho rizika UCR 6x10. Pro riziko nekarcinogennich u¢inka pii inhalaéni
expozici uvadi referenéni koncentraci RfC?® 2 ng/m?3, odvozenou s pouzitim vysokého faktoru
nejistoty ze studie vyvojové toxicity u potkani [44].

Pokud jde o pouzivani BaP jako ukazatele smési PAU, nové analyzy prokazujici jeho velmi
podobny relativni podil na celkovém karcinogennim potencialu PAU v rizném prostiedi
(49% ve vnitinim ovzdusi, 54% ve venkovnim ovzdusi a 48% Vv pracovnim prostiedi), tento
postup potvrzuiji [45].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi BaP Vv zijmovém Uzemi zaméru ZEVO Vrato udavaji mapové
podklady CHMU pétiletych praméra 20152019 v rozmezi 0,3-1,4 ng/m?.

Imisni piispévek provozu ZEVO Vrato, dany piedev§im obsluznou dopravou, vypocteny
rozptylovou studii ve vybranych vypoctovych bodech, se pohybuje Vv Grovni nejvyse tisicin
ng/m? praimérné roéni koncentrace.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. na celkovou imisni situaci je
zanedbatelny, v roce 2030 se i pifi navySeni proti roku 2022 ve vybranych vypoctovych
bodech pohybuje v fadu setin pg/m? primérmé roéni koncentrace.

Pti pouziti jednotky karcinogenniho rizika WHO by celoZivotni expozici hodnoté sou¢asného
imisniho pozadi ve vybranych vypodtovych bodech 0,3-1,4 ng/m® odpovidala mira rizika
ILCR 2,6x10° az 1,2x10*. Obecn& pouzivana hrani¢ni uroveni rizika je tedy u imisi BaP
prekracovana, oz viak v podminkach mést CR neni vyjimeéna situace.

Vliv provozu ZEVO Vrato, dany pievazné obsluznou dopravou, nebude z hlediska této slozky
emisi vyznamny. ILCR pro nejvyssi vypoéteny piispévek ve vybranych vypoctovych bodech
u vlivu dopravy 0,0056 ng/m? je 4,9x107.

IV.3. Specifické Skodliviny a tézké kovy

IV.3.1. Amoniak (NHs, CAS No: 7664-41-7)

Identifikace a charakterizace nebezpecénosti

Amoniak je bezbarvy plyn s ostrym a drazdivym zapachem, dobie rozpustny ve vode. Do
ovzdusi je uvoliiovan jak ptirodnimi procesy, jako je rozklad organickych latek a vulkanicka
¢innost, tak z antropogennich zdroja. Je Siroce vyuzivan jako hnojivo, jako vychozi surovina
pii vyrobé dusikatych chemikalii, v chladicich systémech.

V zemédélskych zatizenich vznika rozkladem exkrement v chovech hospodaiskych zvifat
a vyznamné se podili na pachovych emisich z téchto chov.

RIS (Integrated Risk Information System) - Databaze US EPA obsahujici referenéni hodnoty pro toxicky
i karcinogenni G¢inek chemickych latek, u kterych bylo dosazeno shody odbornikt US EPA.

BRfC — Odhad koncentrace latky v ovzdusi (s piesnosti v rozsahu 1 fadu), ktera neni spojena pii celozivotni
expozici ani u citlivych skupin populace se znatelnym rizikem neptiznivych zdravotnich u¢inki.
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Podle aktualnich udaji US EPA jsou naméfené koncentrace amoniaku ve volném ovzdusi
Vv rozmezi 0,28 - 15 pg/m3, ve vnitinim ovzdusi budov v rozmezi 0,9 — 166 pug/m? [46].

Ve vnitinim prostfedi budov jsou zdrojem amoniaku konstrukéni materialy, jako lepidla,
tmely, nemrznouci pfisady do betonu a pouzivani doméacich cisticich prostiedki [25].
Vysledky stanoveni Cichového prahu amoniaku uvadéné v odborné literatuie Spadaji do
Sirokého rozmezi 0,03 — 72 mg/m?3[25]. Jiné zdroje udavaji rozmezi 3,5 — 37 mg/m3[47].
Amoniak je zdkladni metabolit u savci vcetné clovéka, nezbytny pro syntézu bilkovin
a nukleovych kyselin. V lidském organismu denn¢ vznika asi 17 g amoniaku, z toho asi 4 g
¢innosti bakterii v zazivacim traktu, odkud se vstfebava a v jatrech je metabolizovan na
mocovinu. Koncentrace endogenné vznikajiciho amoniaku je Vv organismu regulovana
homeostatickymi pochody a udrZzovana na nizké arovni.

Pfi inhalaci se amoniak az do koncentrace 350 mg/m® téméf uplné dodasné rozpousti
V hlenovém povlaku horni ¢asti respiraéniho traktu a posléze opét vylucuje vydechovanym
vzduchem, takze jen v malém mnozstvi dospéje do dolnich dychacich cest. Do krevniho
ob¢hu je pii inhalaci absorbovano jen malé mnozstvi amoniaku, které je bez problému
metabolizovano [25].

Drazdivé a korozivni G¢inky amoniaku jsou lokalizovany v misté kontaktu, kde na povrchu
vlhkych povrchd, jako je sliznice o¢i, ustni dutiny a respiracniho traktu dochazi ke vzniku
hydroxidu amonného a vyvinu tepla. Pfi akutnim pisobeni pii vysokych koncentracich tak ma
amoniak silné drazdivé Gcinky a zptisobuje zanét o¢ni spojivKy, hrtanu a plicni edém.

Kontakt s kuzi vyvolava popaleni a puchyte. O¢i jsou zvlasté citlivé vaci alkalizujicimu
ucinku amoniaku. Niz§i koncentrace amoniaku v testech u dobrovolnikl vyvolavaji drazdéni
o¢i a slzeni, kasel, celkovou nevolnost, bolesti hlavy a drazdéni dychacich cest.

Prahova koncentrace pro slabé drazdéni je asi 21 mg/m?, ke stfedni intenzité podrazdéni
sliznic dochazi asi od 35 mg/m3[47].

Utinky profesionalni chronické expozice amoniaku na sniZeni plicnich funkci a zvy$enou
frekvenci respiraénich symptomu byly popsany v mnoha epidemiologickych studiich
Z primyslového pracovniho prostiedi.

Systémova, ani vyvojova a reprodukéni toxicita se pfi expozici nevyvolavajici lokalni
poskozeni nepiedpoklada. Stejné tak se nepfedpokladaji ani mutagenni nebo karcinogenni
ucinky. V chronické studii provedené u mysi nebyl zvySeny vyskyt nadort zjistén [25].

Z vyse uvedenych poznatki vyplyva, Ze kritickym nejvice citlivym mistem U¢inki amoniaku
je dychaci trakt. Odvozenim referen¢ni koncentrace amoniaku pro akutni a chronickou
inhala¢ni expozici se zabyvaly pfedevSim americké védecké instituce.

US EPA aktualizovala pro amoniak v databazi IRIS v roce 2016 referen¢ni koncentraci RfC
zvysenim ptivodnich 100 na 500 pg/m3. Podkladem byly uptesnéné vysledky piivodni studie
profesionalni dlouhodobé expozice pracovnikid zavodu na vyrobu uhli¢itanu sodného
(Holness et al. 1989) v arovni 4,9 mg/m® po prepoétu na kontinudlni expozici, ktera byla
vyhodnocena jako NOAEL?%, nebot u exponovanych osob nebyly zjistény ve srovnani
s kontrolni skupinou zadné zmény plicnich funkci nebo zvyseny vyskyt subjektivnich potizi.
K odvozeni RfC z NOAEL byl pouzit faktorem nejistoty?’ 10 pro ochranu citlivych jedinca.
Tento postup podporuji podle US EPA dalsi 3 studie z prostiedi vyroby mocovinovych
hnojiv, ve kterych byly pfi vyssi tirovni expozice uc¢inky amoniaku prokazany [46].

NOAEL (No Observed Adverse Effect Level) — Nejvyssi davka, pii které jesté neni na statisticky vyznamné
urovni Ve srovnani s kontrolni skupinou pozorovan zadny neptiznivy zdravotni u¢inek.

2'Faktor nejistoty, pouzivany pfi odvozeni referen¢nich hodnot. Vé&t§inou nabyva hodnot ndsobkti deseti.
Nejcastéji zohlediiuje mozné individualni rozdily v citlivosti vii¢i dané latce v ramci lidské populace, nejistotu
pti extrapolaci dat z pokusii na zvitatech na ¢loveka, vztazeni vysledkd kratkodobé&jsich studii na celozivotni
chronicky G¢inek, pouziti hodnoty LOAEL misto NOAEL a popf. neuplnost dat o toxikologickych vlastnostech
dané latky.
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Americkd ATSDR odvodila vroce 2004 pro chronickou inhalaéni expozici amoniaku
bezpeénou minimalni Grovet expozice MRL 70 pg/m® (0,1 ppm), ktera byla odvozena ze
stejné studie jako US EPA, avSak s plvodni niz§i hodnotou NOAEL a pouzitim vyssSiho
faktoru nejistoty 30.

Pro kratkodobou expozici v délce do 14 dnd odvodila ATSDR akutni MRL 1 200 pg/m3
vychazejici z expozice NOAEL 35 mg/m?® pro drazdivy t¢inek amoniaku na sliznice o¢i a
dychacich cest v experimentu u dobrovolnikii s pouzitim faktoru nejistoty 30 [48].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostiedi Kalifornské EPA (OEHHA) stanovil pro
kratkodobou expozici amoniaku akutni REL 3200 pg/m® jako maximalni lhodinovou
koncentraci. Vychazel z principu ochrany populace pfed mirnymi nepfiznivymi ucinky
(drazdéni o¢i a dychaciho traktu). Tato koncentrace byla statisticky odvozena z vysledki
4 raznych studii u lidskych dobrovolnikii kratkodobé exponovanych riznym koncentracim
amoniaku. Koncentrace BCos 9,5 mg/m® vypoétena pro 5% vyvolani piiznakt drazdéni byla
vydélena faktorem nejistoty 3 pro rozdily v citlivosti u lidi [29].

Pro chronickou dlouhodobou expozici byla stanovena chronicka REL v hodnotg 200 pug/m?,
ktera vychazi ze stejné studie, jako US EPA, ale nepouziva faktor nejistoty 3 pro netplnost
databaze tdaji o Géincich amoniaku [29].

Referencni koncentrace amoniaku, stanovené americkymi institucemi, se tedy pohybuji
vrozmezi 1200-3200 pg/m® pro kratkodobou akutni expozici a 70-500 upg/m® pro
dlouhodobou chronickou expozici.

V roce 2004 se hodnocenim zdravotniho rizika imisi amoniaku zabyvalo vyzkumné centrum
Evropské komise v ramci projektu stanoveni expozicnich limitd pro vnitfni prostfedi. Pro
kratkodobou akutni expozici byl odvozen limit 100 pug/m3, vychazejici z LOAEL? 35 mg/m?®
a faktoru nejistoty 300. Pro dlouhodobou expozici byl odvozen limit 70 pug/m?® vychazejici
z NOAEL 2 mg/m? ze studii profesionalni expozice a faktoru nejistoty 30 [25].

V CR v minulosti platil imisni limit pro amoniak ve venkovnim ovzdusi v trovni 24hodinové
pramérné koncentrace 100 ug/m?. Novelou imisni vyhlasky byl k 1.11.2005 zrusen.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Imisni pozadi amoniaku Vv hodnoceném tizemi lze predpokladat viadu jednotek pg/m?®
pramémé roéni koncentrace. V minulosti byl obsah amoniaku v ovzdusi v CR sledovan na
dvou méficich stanicich v Mosté a v Pardubicich. Méfené primérné ro¢ni koncentrace se zde
v poslednich letech méfeni 2012-2014 pohybovaly v rozmezi 2-5 pg/m?3.

Celkovy vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budg&jovice a.s. je bezvyznamny a pohybuje se
v fadu tisicin az setin pg/m?® primémé roéni koncentrace. Vys§i az v fadu jednotek 1 pg/m®
vychazeji teoreticky nejvyssi dosazitelné maximalni 1hodinové koncentrace.

Imisni piispévek provozu ZEVO Vrato, vypoclteny rozptylovou studii ve vybranych
vypoctovych bodech v mistech pobyti lidi, se téz pohybuje v nepatrné tirovni v fadu tisicin
ng/m® primérné ro¢ni koncentrace. Vyssi v fadu desetin az 1 pg/m® vychazeji teoretické
nejvyssi dosazitelné maximalni hodinové koncentrace.

Jak jiz bylo uvedeno, referen¢ni koncentrace amoniaku, odvozené riznymi védeckymi
institucemi se, pohybuji v rozmezi 70-500 pg/m? pro dlouhodobou chronickou expozici, resp.
v rozmezi 1200-3200 pg/m?3, popt. 100 ug/m? ve vnitinim ovzdusi budov, pro kratkodobou
akutni expozici.

Riziko nepfiznivych ucinkd amoniaku V ovzdusi V souvislosti S posuzovanym zamérem
ZEVO Vriato je tedy zcela vyloucené.

B OAEL (Lowest Observed Adverse Effect Level) — Nejnizsi uroveil expozice, pfi které je jiz pozorovan
nepfiznivy zdravotni uéinek na statisticky vyznamné urovni ve srovnani s kontrolni skupinou.
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1V.3.2. Chlorovodik (HCI, CAS No: 7647-01-0)

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Chlorovodik je bezbarvy plyn vyznacujici se drazdivym Stiplavym zapachem. Velmi dychtiveé
se sluCuje se vzduSnou vlhkosti, takze pii expozici jde téméf vzdy i o mlhu kyseliny
chlorovodikové. HCI je jednou z nejvice pouzivanych primyslovych chemikalii.

Je vedlejsim produktem chemické syntézy chlorovanych sloucenin a nachéazi pouziti
Vv nejriznéjsich pramyslovych odvétvich, napf. v mofeni a CiSténi oceli a kovl, vyrobé
organickych i anorganickych sloucenin, ve zpracovani potravin, extrakci mineralti a kovi aj.
Ve velkém mnozstvi vznika pii Spalovani materiali obsahujicich chlor. Doba setrvani
chlorovodiku v atmosféte v reaktivni formé je vSak pfili§ kratka, nez aby obecné predstavoval
vyznamné zdravotni riziko [49].

Konverzni faktory pii 25°C: 1 ppm = 1,49 mg/m*; 1 mg/m3= 0,67 ppm

Vzhledem k vysoké afinité k vodé pisobi chlorovodik predevsim na spojivky a na sliznici
horni cCasti respira¢niho traktu. Systémové toxické ucinky mimo misto kontaktu se
u chlorovodiku nepiedpokladaji. Experimentalni studie s chlorovodikem u dobrovolnika byly
zaméfeny hlavné na stanoveni prahovych koncentraci zapachu a drazdéni.

Dle US EPA je ¢ichovy prah chlorovodiku kolem 7 mg/m® [50]. Kalifornia EPA udava
rozmezi ¢ichového prahu chlorovodiku 0,26 — 10 ppm, tedy 0,4 — 15 mg/m? [29].

Podle WHO by pro vétSinu lidi v ramci bézné populace méla platit koncentrace ¢ichového
prahu v rozmezi kolem 0,1 — 0,2 mg/m?, ale ziejmé se zde uplatiiuje ziskana tolerance po
opakované expozici. Drazdéni sliznic je zjevné pfi koncentraci 15 mg/m?, jako nepiijemna
byla oznatena expozice pii koncentraci 45 mg/m?, nesnesitelnou se stiva expozice pii
koncentraci 75-150 mg/m?® [49]. Pii kratkodobé expozici koncentraci nad 52 mg/m? bylo
popsano podrazdéni spojivek, povrchové posSkozeni epitelu rohovky, piechodny zanét
pokozky a ptedevs§im piiznaky drazdéni horni ¢asti dychaciho traktu.

a opakovaného drazdéni respiraéniho traktu. Uvadi se cCast&jsi krvaceni z nosu, nékdy
poruseni sliznice st a nosu az prodéravéni nosni prepazky a vznik chronické bronchitidy.
Chronickym drazdénim trpi i kize. Dochazi k poruSeni skloviny zubti a jejich kaZeni.
Ptiznaky celkového ucinku chlorovodiku jsou sporné, uvadi se zanét zaludecni sliznice [51].
O tucincich na reprodukci a o vyvojové toxicité chlorovodiku u lidi nejsou dostupné tdaje,
popsany byly v pokusech u potkanil pti inhalacni expozici vysokym koncentracim.

Smérnice WHO pro kvalitu ovzdusi v Evropé zroku 1986 ani 2000 doporucenou imisni
koncentraci pro chlorovodik neuvadgji. Pro chlorovodik neni v CR stanoven imisni limit
a neni uveden ani v seznamu referenc¢nich koncentraci znecistujicich latek v ovzdusi pro
ti¢ely hodnoceni a Fizeni rizik, vydaném MZ CR v roce 2003.

Doporuceny limit pro koncentraci chlorovodiku ve venkovnim ovzdusi v okoli pramyslovych
zdroji byl v roce 2006 stanoven ve Velké Britanii. Podkladem byla studie z roku 1992 u malé
skupiny dobrovolnikti s mirnym astmatem, ktefi byli exponovani koncentraci HCL 0,8 nebo
1,8 ppm (1,19 nebo 2,68 mg/m3). Pfi tomto experimentu nebyly zjistény Zadné nepiiznivé
ucinky ani na dychaci funkce, ani z hlediska drazdivého ucinku na sliznice.

Koncentrace 1 ppm byla zvolena jako NOAEL a k ochrang citlivéjsi ¢asti populace, zejména
astmatika a lidi se sezonni alergickou rymou, byla vydélena faktorem nejistoty 2. Vysledna
hodnota 0,5 ppm (0,75 mg/m®) jako priméma lhodinova koncentrace byla méla podle
britskych experti piedstavovat ochranu pied drazdivymi ucinky chlorovodiku na kazi
a sliznice oci i dychacich cest. Dlouhodobé ucinky pii této nizké koncentraci povazuji za
nepravdépodobné [52].
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Referenéni koncentrace chlorovodiku ve vnéjs$im ovzdusi stanovily pouze americké védecké
instituce: US EPA uvadi v databazi IRIS referenéni koncentraci RfC 0,02 mg/m?, stanovenou
vroce 1995. Vychazela z vysledkti chronické celozivotni studie u potkanti, ktefi inhalovali
6 hodin denné po 5 dni v tydnu koncentraci HCI 15 mg/m?3. Jako kriticky ti¢inek bylo zjisténo
poskozeni sliznice nosu, hrtanu a prudusnice. Po pfepoCtu na nepietrzitou expozici
a parametry lidského dychaciho traktu byla odvozena hodnota LOAEL 6,1 mg/m? a pouzit
faktor nejistoty 300 (3X pro mezidruhové rozdily, 10x pro rozdily v citlivosti v ramci lidské
populace a 10x pro pouziti hodnoty LOAEL misto NOAEL).

US EPA ptisuzuje této referenc¢ni koncentraci nizkou miru spolehlivosti z divodu nedostatku
dal$ich rozsahlejsich chronickych a reprodukénich studii  a odhaduje na zakladé dostupnych
udaju o toxicité chlorovodiku, Ze hodnota NOAEL, ktera nevyvola Zadné nepfiznivé ucinky,
by se pro tuto latku u ¢lovéka mohla pohybovat v rozmezi 0,3—-3 mg/m? [53].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostiedi Kalifornské EPA (OEHHA) stanovil pro
chlorovodik akutni REL jako maximalni 1hodinovou koncentraci 2 100 ug/m®. Vysel pfitom
z principu  ochrany populace pied mirnymi nepfiznivymi 0Cinky, vtomto piipadé jde
o drazdéni sliznice nosu a krku. Akutni REL byla stanovena na zakladé jiz zminéného
experimentu z roku 1992 na dobrovolnicich, které piedstavovalo 10 osob trpicich astmatem,
kteti byli vystaveni po dobu 45 minut, véetné 30 minut cviéeni, koncentracim 0,8 a 1,8 ppm
HCI. Koncentrace 1,8 ppm (2,7 mg/m®) byla piepoétena na 1hodinovou expozici [29].

Pro chronickou dlouhodobou expozici chlorovodiku odvodil OEHHA chronickou REL
v hodnoté 9 ug/m?®, ktera vychazi ze stejné studie na potkanech, jako US EPA pii odvozeni
RfC, aviak pouzivé jiny prepocet koncentrace LOAEL na parametry ¢lovéka (0,85 mg/m?)
a souhrnny faktor nejistoty 100 [29].

Teratogenni, mutagenni ani karcinogenni u¢inky chlorovodiku pfi inhalacni expozici nebyly
u experimentalnich zvifat ani u lidi prokazany. V nékterych studiich profesionalni expozice
chlorovodiku byl sice popsan vyssi vyskyt nadorovych onemocnéni plic a hrtanu, ale neni
znama Uroven expozice a pracovnici byli vystaveni ucinku i jinych latek. Jiné studie véetné tii
studii pfipadu a kontrol zvySeny vyskyt nadorovych onemocnéni u exponovanych pracovnikt
neprokazaly. V chronické inhala¢ni studii u potkant s jednou urovni expozice nebyl zvySeny
vyskyt nadorovych onemocnéni zjistén.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Imisni pozadi chlorovodiku v hodnoceném tizemi neni znamé, tato latka neni v CR v ramci
monitoringu kvality ovzdusi sledovana.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. véetné ZEVO Vrato je u této
$kodliviny bezvyznamny a pohybuje se v fadu tisicin pg/m® primérné roéni koncentrace,
resp. desetin az jednotek pg/m?® maximélni 1hodinové koncentrace.

v hodnoté 9 pg/m?, pro kratkodobou akutni expozici je mozné pouzit limit odvozeny v roce
2006 ve Velké Britanii, konkrétné 0,75 mg/m?®.

K hodnoceni rizika prahovych toxickych u¢inkd se obecné pouziva koeficient nebezpecnosti
HQ (Hazard Quotient), ziskany vydélenim zjisténé expozi¢ni koncentrace v ovzdusi
piislusnou referenéni koncentraci. Pokud HQ dosahuje hodnoty <1, neocekava se riziko
toxickych uc¢inki. Pro nejvyssi imisni piispévek ZEVO Vrito ve vybranych vypoctovych
bodech rozptylové studie vychazi pii pouziti vySe uvedenych referenc¢nich koncentraci HQ
0,0005 pro chronicky ucinek a 0,0015 pro akutni ucinek.

Riziko nepftiznivych G¢inkt chlorovodiku v ovzdusi v souvislosti s posuzovanym zamérem
ZEVO Vrato je tedy zcela vyloucené.
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1V.3.3. Fluorovodik (HF, CAS No: 7664-39-3)

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Fluorovodik je za béznych podminek bezbarvy plyn s ostrym drazdivym zapachem. Je velmi
dobie rozpustny ve vode, ve které tvoii kyselinu fluorovodikovou. Reaguje s mnoha materialy
a je vysoce korozivni. Vznikajici fluoridy jsou vétSinou netékavé stabilni slouceniny.
Konverzni faktor fluorovodiku: 1 ppm = 0,82 mg/m?3 pti 25°C.

Piirodnim zdrojem fluorovodiku v ovzdu$i jsou vulkdny a aerosol moiské soli. Mezi
antropogenni zdroje emisi fluorovodiku a fluorida patii hlavné vyroba hliniku, spalovani uhli,
chemicky praumysl, cihelny, vyroba fosfatovych hnojiv, spalovny odpadu.

V atmosféie je fluorovodik absorbovan atmosférickou vlhkosti s tvorbou aerosolu nebo mlhy
kyseliny fluorovodikové. Z ovzdusi je relativné rychle odstrafiovan mokrou a suchou depozici
s polo¢asem cca 14 hodin [55].

Koncentrace plynnych fluoridii ve vnéjsim ovzdusi v USA a Kanad¢ se pohybuji v rozmezi
0,01-1,65 pg/m?®, pricemz asi 75 % je ve formé fluorovodiku [56]. Maximalni koncentrace
fluorovodiku v méstském ovzdusi v USA byla 1,89 ug/m?a podobné byly i nélezy v Evropé
[23]. V Holandsku byla zjisténa pramérna koncentrace fluoru v ovzdusi 0,07 ug/m?3 [55].

K vyssi expozici fluorovodiku mize dochéazet v pracovnim prostiedi nebo i z venkovniho
ovzdusi v okoli emisnich zdroji. Je téZ obsazen v cigaretovém koufi.

Pti inhalaci se fluorovodik a fluoridy ve formé prachu rychle a kompletné vstiebavaji. V téle
jsou fluoridy rychle akumulovany v kostech a zubech. Prochazeji placentou a jsou pienaseny
z matky na plod. Z t¢la jsou vylucovany hlavné moéi. Vylucovani fluoridi je pti normalni
funkci ledvin v fadu hodin az dni.

Inhala¢ni piijem s vyjimkou profesionalni expozice je zanedbatelny, hlavni cestou piijmu
fluoru u béZzné populace je potrava a pitna voda.

Cichovy préh fluorovodiku udavda WHO v rozmezi koncentraci 33-133 ug/m®, koncentrace
s drazdivymi ucinky je asi 4,17 mg/m?® [23]. Dle US EPA je &ichovy prah fluorovodiku pfi
koncentraci 30 pg/m? [57].

Pi1 akutni inhala¢ni expozici vysSi koncentraci fluorovodiku se projevuje silny drazdivy
ucinek na spojivky a dychaci cesty. V extrémnich piipadech akutni expozice mize dojit az k
tézkému postizeni dychaciho traktu v podob¢ plicniho edému a porucham srde¢niho rytmu.
Nasledkem chronické profesiondlni inhalacni expozice fluorovodiku a fluoridim byla
popsana prvni stadia kostni fluordzy prokazatelné rtg vysetfenim Kostni a respiracni ptiznaky.
U experimentalnich zvitat bylo pfi akutnim a chronickém inhala¢nim pfijmu fluorovodiku
pozorovano poskozeni jater, ledvin a plic [57].

Fluordza je nejvyznamnéj$im zndmym nepfiznivym ucinkem fluoridi u ¢lovéka. Fluor je
v kostech a zubech inkorporovan do krystalické mtizky tvofici se tkang, pficemz se nahradou
za hydroxylové ionty v hydroxyapatitu vytvari fluoroapatit.

Inkorporace do krystalické mtizky skloviny zubd prispiva k pevnosti a odolnosti skloviny
vuci kyselé demineralizaci. Nadmérny piijem fluoridii v obdobi vyvoje zubt (0d narozeni do
6-8 let) vede ke vzniku zubni fluordzy, ktera se projevuje skvrnitosti skloviny rtizného
stupné.

U kosti se projevuje ucinek zvySeného piijmu fluorida zvySenou tvorbou abnormalni Kostni
tkané se zvysenim jeji stability a odolnosti vici fyziologické remodelaci. Zména architektury
kostni tkan€¢ mize vést k osteoporotickym frakturam. Projevem kostni fluordzy je nejprve
pouze zvysena kostni denzita na rtg snimku, pozdéji se objevuje bolestivost, snizeni
pohyblivosti kloubt, kalcifikace vazi, osteosklerdza az kostni deformity. Na rozdil od zubni
fluor6zy je kostni fluordza do uréité miry reverzibilni a je projevem dlouhodobého piijmu
fluoridd.
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Studii zaméfenych na vyvojovou a reproduk¢ni toxicitu fluoridi je jen omezeny pocet.
Jedinym zndmym uc¢inkem na plod u lidi je zubni fluor6za u déti matek, které v téhotenstvi
piijimaly vysoké davky fluoridi. Ovlivnéni reprodukce se u experimentalnich zvitat projevilo
az pti extrémnich davkach.

Mutagenita fluoridi byla testovana v fadé studii, vysledky nejsou jednozna¢né. Nékteré studie
popisuji klastogenitu fluoridd, tedy schopnost vyvolani chromosomalnich aberaci u lidskych
bun¢k in vitro. Dle WHO vsak lze tyto vysledky vztahovat k realné expozici ¢lovéka jen s
omezenou relevanci.

Studie  karcinogenity u pokusnych zvifat neposkytuji  jednozna¢né  vysledky.
V epidemiologickych studiich u profesionalné exponované populace byl sice pozorovan
zvySeny vyskyt nékterych nadord, avSak tyto studie nelze povazovat za spolehlivy prikaz,
nebot’ pracovnici byli sou¢asné exponovani i jinym latkam. IARC na zéklad€ nedostate¢nych
dukazt u lidi i zvifat zatazuje fluoridy z hlediska karcinogenity pro ¢lovéka do skupiny C
mezi latky zatim neklasifikovatelné [58].

Hodnocenim rizika fluorovodiku v okoli prumyslovych zdroji ve velké Britanii se v roce
2006 zabyval britsky expertni vybor pro normy kvality ovzdusi (EPAQS)?® britského
ministerstva Zzivotniho prostiedi, vyzivy a zalezitosti venkova (DEFRA)®. Experti
konstatovali, Ze nejsou duvody pro povazovani fluorovodiku za lidsky karcinogen, zejména
pii velmi nizké tirovni expozice [52].

Fluorovodik je velmi toxicky pro rostliny. Vstiebava se listy, migruje v rostliné a hromadi se
ve Spickach listl, které nici. Citlivé jsou ovocné stromy, vinna réva, ale 1 jehlicnany. Nejnizsi
ti¢inné koncentrace pro nekrézu listii se udavaji v desetinach mikrogramu/m?,

WHO uvadi, Ze rostliny muze poskozovat dlouhodoba expozice koncentraci fluorida
v ovzdusi nad 0,2 ng/m®[23].

Dle WHO je kostni forma fluorozy je u citlivé ¢asti populace spojena se systematickym
ptijmem fluoridd ptesahujicim 5 mg/den. Ptijem z potravy a vody je odhadovan na 3 mg/den.
Je proto vysoce nepravdépodobné, ze by obsah fluoridi ve venkovnim ovzdusi mohl vést
k riziku fluorozy [23].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostfedi Kalifornské EPA (OEHHA) stanovil pro
fluorovodik na zakladé experimentu na dobrovolnicich akutni REL pro kratkodobou expozici
jako maximdlni lhodinovou koncentraci 240 pg/m® Jako NOAEL, kterd nezptisobila
statisticky vyznamné zvySeni pfiznakt drazdéni hornich cest dychacich byla oznacena
koncentrace 0,7-2,4 mg/m?, jako hodnota LOAEL koncentrace 2,5-5,2 mg/m?®. S pouzitim
faktoru nejistoty 10 pro rozdilnou citlivost v ramci lidské populace pak byla z hodnoty
NOAEL odvozena akutni REL [29].

Chronickd REL pro fluorovodik v hodnoté 14 pg/m?® byla stanovena v roce 2003 na zikladé
¢asného stadia kostni fluordzy jako kritického ucinku pfi profesionalni expozici pfi praimérné
délce expozice 14 let (Derryberry et al. 1963). NOAEL 140 pg/m? prepoétena na kontinualni
expozici byla vydélena faktorem nejistoty 10 pro individualni rozdily v citlivosti [29].
Americkd ATSDR stanovila vroce 2003 pro kratkodobou akutni inhala¢ni expozici
fluorovodiku v délce do 14 dnii akutni MRL v arovni 16 pug/mé. Podkladem byla LOAEL 400
ug/m?® pro mirné drazdéni respiracniho traktu pii 1hodinové expozici a faktor nejistoty 30 pro
pouziti LOAEL a individualni rozdily v citlivosti [56].

V doporuceni WHO pro kvalitu ovzdusi v Evropé zroku 2000 je zminéna referencni
expoziéni uroveit odvozena na zakladé studii u zvifat i u lidi v hodnoté 0,6 mg/m® jako
hodinova koncentrace zajist'ujici ochranu pted drazdivym ucinkem fluoridti na dychaci trakt.

ZEPAQS (Expert Panel on Air Quality Standards)
DEFRA (Department for Environment, Food and Rural Affairs)
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Podle nékterych zdrojii vede dlouhodoba expozice koncentracim 100-500 pg/m? ke zhorseni
plicnich funkei a kostni fluordze. Zadné nepiiznivé Géinky nebyly zjistény pii koncentraci 16
ug/m? fluoridového iontu v plynné form&. Dle WHO vsak tyto informace vsak nejsou
dostate¢né ke stanoveni doporuc¢ené limitni koncentrace pro fluoridy v ovzdusi.

K prevenci ucinkii na hospodaiska zvitata a rostliny by podle doporu¢eni WHO uroven
fluoridi v ovzdusi méla byt mensi nez 1 pg/m?®, coz je téz dostate¢né k ochrang lidského
zdravi [23].

Doporuceny limit pro koncentraci fluorovodiku ve venkovnim ovzdusi v okoli primyslovych
zdrojii pro ochranu pifed akutnimi drazdivymi ucinky byl v roce 2006 stanoven ve Velké
Britanii. Jako NOAEL byla zvolena koncentrace 1 ppm, vychazejici ze studii u zdravych
dobrovolnika, ve kterych byla koncentrace HF 2 ppm slabé drazdiva. Pro ochranu vice
citlivych osob v populaci byl aplikovan faktor bezpecnosti 5. Vysledna hodnota 0,2 ppm (0,16
mg/m®) jako 1hodinova priméma koncentrace fluorovodiku ve formé plynu nebo
hmotnostniho ekvivalentu aerosolu by méla podle britskych expertii piedstavovat ochranu
pied drazdivymi G¢inky fluorovodiku na kizi a sliznice o¢i i dychacich cest [52].

V dodatku vroce 2008 byla stanovena prozatimni doporucena limitni koncentrace
fluorovodiku 16 pg/m?® pro prevenci chronickych systémovych uéink. Jako kriticky uéinek
byla zvolena esteticky relevantni zubni fluor6za u déti [59].

V CR byla pro vngjsi ovzdusi v minulosti referenéni laboratofi &.17 Institutu hygieny
a poskytnout ochranu pied systémovymi ucinky fluoridi epidemiologie (dnes$ni Statni
zdravotni Gistav) v Praze pro fluorovodik stanovena nejvyssi ptipustné koncentrace 20 pg/m3
jako kratkodoba tiicetiminutova a 5 pg/m® jako primérna 24hodinova koncentrace. Stejné
hodnoty pfipustnych koncentraci uvadél 1 hygienicky piedpis sv. 51/1981 spolu
s doporuéenou priimérnou roéni koncentraci 1 pg/m?,

V seznamu referencnich koncentraci znecistujicich latek v ovzdusi pro ucely hodnoceni
a Fizeni rizik, vydaném MZ CR v roce 2003, je nyni uvedena koncentrace fluoru a jeho
anorganickych slou¢enin 50 pg/m? [60]. Tato hodnota referenéni koncentrace byla stanovena
Narodni referencni laboratofi pro venkovni ovzdu$i Statniho zdravotniho ustavu v Praze.
Podle neoficialniho sdéleni tohoto pracovisté je doporucena referen¢ni koncentrace zalozena
na hrani¢ni hodnoté ptijmu fluoridi 5 mg/den uvadéném WHO pro vznik fluordzy
s odectenim piijmu 3 mg/den potravou a pitnou vodou. Zbyvajici 2 mg/den pro pfiijem
z ovzdusi piedstavuiji expozici imisni koncentraci priblizné 100 ug/m3. Tato koncentrace byla
povazovana za hodnotu LOAEL a byl pouzit faktor nejistoty 2.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Imisni pozadi fluorovodiku v hodnoceném tizemi neni znamé, tato latka neni v CR v ramci
monitoringu kvality ovzdusi sledovana.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Bud&jovice a.s. véetné ZEVO Vrato, vypolteny
rozptylovou studii ve vybranych vypoétovych bodech v mistech pobytu lidi, se u této
skodliviny pohybuje se v fadu desetin az jednotek ng/m® primérmé roéni koncentrace, resp.
setin az desetin pg/m® maximalni 1hodinové koncentrace.

WHO doporugila koncentraci fluoridi v ovzdusi do 1 pg/m?, pro kratkodobou akutni expoziCi
je nejnizsi akutni MRL americké ATSDR 16 pg/m?®.

Pro nejvyssi imisni ptispévek ZEVO Vrato ve vybranych vypoctovych bodech rozptylové
studie vychazi pti pouziti vySe uvedenych referen¢nich koncentraci HQ 0,001 pro chronicky
ucinek a 0,013 pro akutni Gcinek.

Riziko neptiznivych G¢inkd fluorovodiku v ovzdus$i v souvislosti S posuzovanym zamérem
ZEVO Vrato je tedy zcela vyloucené.
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IV.3.4. Arsen, As, CAS No: 7440-38-2

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Arsen je vSeobecné rozsiteny prvek, ktery se v prostiedi vyskytuje v organické i anorganické
formé. V ptirodé se vyskytuje nejcastéji ve forme sulfida, které obvykle doprovazeji sulfidové
rudy olova, médi, stibra aj. kovii. Arsen vV podob¢ oxidu arsenitého se ziskava jako vedlejsi
produkt pii zpracovani rud téchto kovii. V prostiedi se nejéast&ji vyskytuje v trojmocné (As'")
a pétimocné formé (AsY).

Pouzivani arsenu ma klesajici trend. Je napt. soucasti prostiedkti ke konzervaci dieva proti
houbam, pouziva se ve sklarstvi, pii vyrobé pigmentl, v kozeluznach, nékteré anorganické
slouceniny arsenu se pouzivaly jako pesticidy, organické slouCeniny se pouzivaji jako
veterinarni 1é¢iva a stimuldtory rlstu u zvifat. Elementarni arsen se ptidava do slitin
a polovodi¢ovych materiald. Vyznamnym zdrojem uvolfiovani arsenu do ovzdusi je spalovani
hnédého uhli a jeho imisni koncentrace jsou povazovany za cCitlivy indikator spalovani uhli
Vv domacich topenistich.

V emisich je pfitomen pfevazné ve form¢ oxidu arsenité¢ho absorbovaného na nejjemng;jsi
frakci popilku. V méstskych oblastech je téz nejvétsi podil arsenu vazan na frakci prasného
aerosolu PMzs s pfiblizné stejnym zastoupenim tiimocné a pétimocné formy [61]. Polocas
setrvani arsenu vazaného na pevné ¢astice vovzduSi zavisi na jejich velikosti
a meteorologickych podminkach, udava se do 10 dnt. V malé mife se v ovzdu$i arsen
vyskytuje i ve formé organickych metylovanych forem.

Zprava expertt EU zroku 2000 uvadi ve venkovskych oblastech koncentrace arsenu
vovzdusi 0,2-1,5 ng/m?, v meéstskych a dopravou zatizenych oblastech 0,5-3 ng/m®
a v primyslovych oblastech az 50 ng/m?® [62].

V ramci imisniho monitoringu je sledovan obsah arsenu ve vzorcich suspendovanych ¢astic
PMio. Odhad stfedni hodnoty pro obydlené lokality v CR v roce 2019 byl dle SZU 0,99
ng/m3. Hodnoty nad 2 ng/m® roéniho aritmetického priméru byly v roce 2019 naméfeny na 9
stanicich, reprezentujicich vliv lokalnich topenist’ a metalurgickych provozi [19].

Na monitorovaci stanici ZU Ces. Budgjovice-Tiesii. byla v roce 2019 naméfena pramérma
ro¢ni koncentrace arsenu v suspendovanych ¢asticich PMio 0,6 ng/m®. Na vzdalengjsi stanici
CHMU Ceské Budgjovice-Antala Staska byla vroce 2019 naméfena primérna roéni
koncentrace arsenu 0,4 ng/m?® [20].

Hlavnim zdrojem pfijmu arsenu je potrava, v oblastech se zvySenymi koncentracemi arsenu
Vv pitné vodé vSak miZze tento zdroj prevySovat piijem potravou. Inhalace z ovzdusi je za
béznych podminek zanedbatelna a piedstavuje jen cca 0,5 % celkového prijmu.

Stupen absorpce anorganickych sloucenin trojmocného arsenu z ovzdusi v plicich se podle
studii z pracovniho prostfedi odhaduje v rozmezi 30—-60 % [63].

Chovani v organismu zalezi na form¢ podaného arsenu. Organicky vazany arsen je jen v malé
mife metabolizovan a je rychle témét beze zmény vylouen moci. Anorganicky vstiebany
arsen je rychle odstranovan z krve a v organismu podléha metabolické transformaci, pfi které
je pétimocna forma redukovana na trojmocnou, ktera vstupuje do bunék, primarné v jatrech,
kde podléha metylaci a metylované metabolity se rychle vylucuji mogi.

Arsen se vyznamné hromadi ve tkdnich bohatych na keratin, takZe jeho obsah ve vlasech
a nehtech se vyuziva pfi detekci chronické expozice arsenu, nebot’ bylo prokazano, Ze
koreluje se zvysujicimi se koncentracemi arsenu Vv pitné vode¢ a ovzdusi.

Anorganicky arsen u ¢lovéka nepronikd ve vétsi mife hematoencefalickou bariérou, ale
snadno pronika placentou. Toxicita anorganického arsenu zavisi na valenénim stavu
a fyzikalné chemickych vlastnostech slouéenin, ve kterych se vyskytuje. Obecné As'"' je vice
toxicky nezli As a slou¢eniny vice rozpustné ve vodé jsou toxi¢t&jsi nezli méné rozpustné.
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K toxickym uéinkiim arsenu dochazi rfiznymi mechanismy, As"' tlumi aktivitu enzymi
energetického metabolismu, As¥ mize substituovat fosfore¢nany v riiznych enzymatickych
reakcich. Na bunétné arovni arsen vyvolava hluboky rozvrat oxidativné fosforyla¢nich
reakci, tedy bunécného dychani v mitochondriich, zvySenou tvorbu volnych radikala
a oxida¢ni poskozeni. Otazka esenciality, tedy nezbytnosti piijmu urcitého stopového
mnozstvi arsenu pro ¢lovéka, jesté nebyla uzaviena.

Laboratorni zvifata jsou vici toxickym ucinkiim anorganického arsenu méné citliva nezli lidé.
Kritickym G¢inkem je u nich imunosuprese a postizeni jater a ledvin.

U lidi je nejobsahlejsi databaze udaji 0 toxicité arsenu pii peroralni expozici z pitné vody
a potravy, kde je nejcitlivéjsim G¢inkem typické postizeni kiize ve formé hyperpigmentace,
hyperkeratoz a vasomotorickych poruch. Popsany byly dale kardiovaskularni postizeni,
snizeni plicnich funkci, periferni neuropatie a v poslednich studiich i poruchy chovani
a intelektu u exponovanych déti [64].

Udaje 0 toxicité arsenu pfi inhalaéni expozici pochéazeji prakticky pouze z pracovniho
prostfedi, vétsinou z huti u pracovnikli exponovanych oxidu arsenitému. Zahrnuji akutni
drazdéni spojivek a hornich cest dychacich, perforaci nosniho septa, neuropatie a dermatitis.
Akutni drazdivé ucinky na sliznice jsou podle téchto udaji nepravdépodobné pti koncentraci
pod 100 pg/m3, periferni neuropatie se vyskytly pii nejnizsi expozici 50 pg/m?[63].

Vysledky nékolika epidemiologickych studii u profesionalné exponovanych Zen a z okoli
prumyslovych zdroji arsenu naznacily moznou vyvojovou a reprodukéni toxicitu arsenu,
projevujici se mirnym zvySenim rizika spontannich potrati, nizsi porodni vahy a vrozenych
vad. Pouze v jedné byla odhadnuta mira expozice a to nad 100 ng/m®[63].

Arsen a jeho slouceniny nezptisobuji mutace u bakterii, vyvolavaji ale chromozomalni zlomy
a aberace v sav¢ich bunkach, vcetné lidskych. Trojmocny arsen je ptitom zhruba o fad
ucinngj$i nezli pétimocny. Zvysend uroven chromozomadlnich aberaci a vymén sesterskych
chromatid byla prokazana téz u lidi profesionalné¢ exponovanych a u pacientd 1é¢enych
slouceninami arsenu, v nékterych studiich i u lidi exponovanych arsenu z pitné vody.

V experimentech na zvifatech se karcinogenita arsenu vyznamné neprojevuje. Presvédéivé
dukazy karcinogenity vSak poskytuji vysledky epidemiologickych studii u profesionalné
exponované populace, u pacientll lécenych arsenovymi preparaty a u lidi konzumujicich
pitnou vodu se zvySenym obsahem arsenu. U profesiondlné¢ inhalacné exponovanych
pracovnikt byl prokazan predev§im zvySeny vyskyt Karcinomu plic. Vyssi vyskyt jinych
forem karcinomti byl méné¢ prukazny. ZvySeny riziko karcinomu plic studie vSeobecné
uvadgji pii dlouhodobé expozici arsenu 0,07 mg/m? a vyssi [64].

WHO i US EPA shodné povazuji arsen za lidsky karcinogen. IARC zatazuje arsen a jeho
anorganické slouceniny na zaklad€ dostate¢nych ditkazli zvyseného rizika karcinomu plic pfi
inhala¢ni expozici a karcinomu plic a dalSich lokalizaci pfi expozici z pitné vody mezi
prokazané lidské karcinogeny do skupiny 1 [65].

US EPA taktéz klasifikuje arsen a jeho anorganické slouceniny jako prokéazany lidsky
karcinogen a fadi jej do skupiny A. Vzhledem ktomu, ze arsen v testech genotoxicity
nevyvolava mutace, se predpoklada, ze jeho karcinogenni G¢inek neni zptsoben piimou
interakci s DNA. Zvazovany jsou rizné mechanismy nepiimé genotoxicity s nelinearnim az
prahovym vztahem davky a G¢inku.

Pro toxické G¢inky anorganického arsenu stanovil referenéni koncentrace Uiad pro hodnoceni
zdravotnich rizik z prosttedi Kalifornské EPA (OEHHA) v roce 2008 s revizi v roce 2014
[66]. Podkladem akutni 1hodinové REL 0,2 pg/m? byla studie reprodukéni toxicity u mysi,
kde kritickym u¢inkem byla snizena hmotnost mlad’at. K expozici LOAEL 0,2 mg/m? byl
aplikovan faktor nejistoty 1000 pro pouziti LOAEL a mezidruhové i vnitrodruhové rozdily
v citlivosti.
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Podkladem subakutni 8hodinové a chronické REL ve shodné vysi 0,015 pg/m® byly dvé
asijské studie zroku 2003 a 2004 popisujici vztah expozice arsenu z pitné vody u déti
a adolescentu a snizeni jejich intelektualnich funkci v nékterych vykonovych testech. Interni
davka LOAEL z pitné vody byla pfepoctena na odpovidajici expozici pfi inhalaci z ovzdusi
a snizena faktorem nejistoty 30 pro pouziti LOAEL a individualni rozdily v citlivosti.

Pro karcinogenni G¢inky arsenu WHO uvadi ve Smérnici pro kvalitu ovzdusi v Evropé z roku
2000 jednotku karcinogenniho rizika 1,5x107, odvozenou na zakladé epidemiologickych
studii profesiondlné exponované populace tavich ze Svédska a USA. Pii piedpokladu
linearniho vztahu mezi davkou a ucinkem podle WHO nelze stanovit bezpe¢nou uroven
expozice arsenu z ovzdusi. Karcinogennimu riziku 1x10° by pak odpovidala celozivotni
expozice koncentraci arsenu v ovzdusi 0,66 ng/m3[23].

Evropska agentura pro chemické latky (ECHA?®Y) pouzila v roce 2013 pro neprofesionalni
celozivotni inhalaéni expozici populace jednotku karcinogenniho rizika 1x107, odvozenou
Z vyhodnoceni rizika profesionalni expozice. Soucasn¢ vsak uvadi, ze pii nizké urovni
expozice z zivotniho prostiedi tato hodnota pravdépodobné realné karcinogenni riziko
nadhodnocuje [67].

US EPA uvadi v databazi IRIS pro inhalacni expozici anorganické formé¢ arsenu jednotku
karcinogenniho rizika 4,3x107. Podkladem byly epidemiologické studie prokazujici zvysenou
incidenci karcinomu plic u profesionalné exponované populace tavica [53].

Holandsky narodni institut vetejného zdravi a zivotniho prostfedi (RIVM) stanovil v roce
2000 pro anorganicky arsen pfi inhala¢ni expozici tolerovatelnou koncentraci v ovzdusi TCA
1 pug/m3. Na rozdil od WHO predpokladd u arsenu prahovy negenotoxicky mechanismus
karcinogenniho u¢inku a vychazi z expozice LOAEL 10 pg/m® s aplikaci faktoru nejistoty 10
pro rozdily v citlivosti mezi lidmi [68].

Podobné postupovala i britska expertni komise pro kvalitu ovzdusi pti stanoveni doporucené
limitni koncentrace anorganického arsenu ve venkovnim ovzdusi v roce 2009. Jako LOAEL
byla zvolena koncentrace 3 pg/m? pii 40leté profesionalni expozici. Aplikaci faktord nejistoty
10x10x10 (pro extrapolaci na NOAEL, piepocet na celozivotni expozici a zohlednéni
citlivych skupin populace) byla z LOAEL odvozena priimérna ro¢ni koncentrace 3 ng/m?,
ktera by méla zajistit vysokou uroven ochrany pted rizikem rakoviny plic a jinymi
nepriznivymi uc¢inky arsenu [63]. Pracovni skupina expertt, ustanovena Evropskou komisi,
povazuje hodnoceni karcinogenniho rizika s pouzitim UCR WHO odvozené linearni
extrapolaci z pracovniho prostifedi za nadhodnocené a doporucila v zavéreéné zpraveé z roku
2000 jako roéni praimérnou koncentraci arsenu ve venkovnim ovzdusi hodnotu v rozmezi 4—
13 ng/m?® vychézejici pfi aplikaci ,,pseudo prahového piistupu [62]. V CR je pro obsah
arsenu v suspendovanych &asticich PM1g stanoven imisni limit k ochrané zdravi lidi 6 ng/m?.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi arsenu v zajmovém uzemi zaméru ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie pohybuje v rozmezi 0,6-1,1 ng/m3. Imisni piispévek provozu ZEVO Vrato, Vypodteny
rozptylovou studii ve vybranych vypoc¢tovych bodech v mistech pobytu lidi, se pohybuje
Vv nepatrné urovni tisicin az jedné setiny ng/m® priimémé roéni koncentrace. Vliv ostatnich
tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. je jestd nizsi.

Z hlediska rizika toxickych u¢inkt arsenu se jedna 0 bezvyznamnou troven imisni zatéZze.
Pro Kkarcinogenni riziko pfi pouziti jednotky karcinogenniho rizika WHO 1,5x107 odpovida
pii celozivotni expozici odhadované nejvyssi hodnoté imisniho pozadi 1,1 ng/m® mira rizika
ILCR 1,6x10°.

SIECHA — European Chemicals Agency
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Nejvyssimu imisnimu piispévku ZEVO Vrato 0,011 ng/m? ve vypoctovych bodech v mistech
pobytu lidi odpovid4 mira rizika ILCR 1,6x108.

Z hlediska karcinogenniho rizika se tedy troven imisniho pozadi arsenu v suspendovanych
¢asticich pohybuje na spodnim okraji rozmezi piijatelné miry rizika 10°. Nejvyssi
odhadovany imisni ptispévek z provozu ZEVO Vrato vV obytném tzemi je pohybuje o 2 fady
pod piijatelnym rozmezim rizika, je tedy zanedbatelny.

IV.3.5. Rtut’, Hg, CAS No: 7439-97-6

Identifikace a charakterizace nebezpe¢nosti

Rtut’ se v prostiedi vyskytuje ve tfech zakladnich forméch, jako kovova elementarni rtut’ Hg®,
Vv anorganickych rtutnych nebo rtutnatych slou¢eninach a v organickych slouc¢eninach.

Do prostredi se dostava prirozenou cestou vypafovanim par kovové rtuti a tékavych
organickych sloucenin z povrchu zemé a oceani nebo ¢innosti ¢lovéka béhem jejiho
zpracovani a pouziti, spalovanim fosilnich paliv a z odpadi. V prostiedi prochazi kolobéhem,
pii némz jsou anorganické formy transformovany na organické a naopak. Zejména za
anaerobnich podminek v sedimentech dochazi ¢innosti bakterii k metylaci anorganické rtuti
za vzniku metylrtuti a dimetylrtuti, ktera je velmi t€kava. Organické slouceniny rtuti se
vyrazné kumuluji ve vodnim potravnim fetézci a predstavuji hlavni cestu expozice ¢lovéka
rtuti.

Rtut’ a jeji slouCeniny se pouzivaji hlavné na vyrobu elektrod pro pramyslovou elektrochemii,
do elektrickych zafizeni, méticich a kontrolnich pfistroju, pfi vyrobé barev, v papirenském
pramyslu, v zubnim amalgamu a jako fungicidy.

V ovzdusi je rtut’ z vice nez 90% piitomna ve formé vypart elementarni rtuti s dlouhym
atmosférickym poloCasem a globalnim kolobéhem. Anorganické slouceniny v plynné fazi
nebo vazané na casticich se mohou vyznamnéji podilet na imisni zatézi a depozici rtuti
v bliz§im okoli emisnich zdroji. Globalné v Evropé se antropogenni emise rtuti snizily od 90.
let cca o 50 %. Uroveni pozadi rtuti v ovzdusi Gistych oblasti v Evropé se po roce 2000
pohybuje Vvrozmezi 1,3-2 ng/m® [69]. Ve Svédsku byly v 90. letech zjistény imisni
koncentrace elementarni rtuti v rozmezi 2-6 ng/m3 v USA od 10 do 20 ng/m? s vyssimi
koncentracemi v pramyslovych oblastech [70].

Pary kovové rtuti se pti inhalaci vstiebavaji az z 80 %, pfi poziti je absorpce kovové rtuti
zanedbatelna. Stupen depozice a vstiebavani aerosolu anorganickych sloucenin rtuti u ¢lovéka
neni znama. Organické slouceniny rtuti sice maji vysoky stupent absorpce, avsak jejich podil
na celkovém mnozstvi rtuti v ovzdusi neni vyznamny.

Elementarni rtut’ se v organismu v plicich a v ¢ervenych krvinkach rychle oxiduje na Hg?".
Hlavnimi misty depozice rtuti po inhalaci par elementarni rtuti jsou ledviny a mozek.
Metylrtut’ vzhledem k rozpustnosti v tucich vyznamné piechazi pies hematoencefalickou
I placentarni bariéru a ma velkou afinitu k mozkové tkani. V organismu mutze byt
konvertovana na anorganickou formu.

Za hlavni mechanismus toxického ucCinku rtuti a jejich sloufenin se povazuje reakce
rut'natého iontu s SH-skupinami bilkovin, bunéénych membran a enzymu a nasledné naruseni
jejich funkce. Z organismu se rtut’ vyluéuje hlavné moci, stolici a vydechovanym vzduchem,
pfevazné v anorganické forme.

Pro biomonitoring se pouziva koncentrace rtuti v krvi a moci. Koncentrace v krvi ma vztah
predev§im k organickym formam rtuti. Koncentrace v moci se vztahuje K expozici kovové
rtuti ¢i jejim anorganickym formam. Koncentrace rtuti v krvi a moci zjistované v ramci
biologického monitoringu SZU neukazuji zvySenou zatéz rtuti u Geské populace a
nepiedstavuji zvySené zdravotni riziko. Opakované je pozorovana pozitivni korelace mezi
hladinou rtuti v moci a po¢tem amalgamovych vyplni [71].




Oznameni zaméru ,,ZEVO Vrato Ceské Budgjovice 49/86
Hodnoceni vlivii na vetejné zdravi — zdravotni rizika hluku a imisi

Hlavnim cestou expozice rtuti je u neprofesionalné exponované populace potrava, dominantné
z organickych forem rtuti v rybach a rybich vyrobcich.

Pramérmy dietarni pifjem celkové rtuti v CR v obdobi 2018/2019 piedstavoval podle vysledki
Monitoringu HS pouze 2,2 % prozatimniho tolerovatelného tydenniho pifjmu (PTWI??)
WHO, ktery je 4 pg/kg/tyden. Nejvyznamné&j$imi zdroji rtuti v potravé i u nas pies nizkou
spotiebu jsou ryby a rybi vyrobky [72].

Nejcitlivéjsim cilovym organem je pii expozici param kovové rtuti centralni nervovy systém
(CNS). Mexzi typické priznaky patii ties, nespavost, zmény osobnosti, poruchy paméti, bolesti
hlavy, polyneuropatie a zhorseny vykon v fadé testi psychické vykonnosti a motoriky.
Subtilni ptiznaky ovlivnéni funkce CNS byly zjistény pii dlouhodobé profesionalni expozici
param kovové rtuti kolem 20 pg/m®. Pfi vys$ich trovnich expozice je postizena i funkce
ledvin [69,70].

Anorganické slou¢eniny rtuti jsou malo tékavé, ale toxikologicky vyznamna mufe byt jejich
inhalacni expozice zprasnych castic. Kromé¢ CNS jsou cilovym organem intoxikace
anorganickymi slou¢eninami rtuti ledviny. Byly téZ popsany imunologické G¢inky.

U profesionalné exponovanych pracovnikd byly popsany piiznaky reprodukéni toxicity. Po
experimentalni expozici elementarni rtuti u matefskych zvifat byl zjistén deficit nervového
vyvoje u mlad’at. Vyraznéjsi piiznaky vyvojové toxicity se vyskytovaly az pii davkach
toxickych i pro matef'ska zvitata [66].

Ohledné genotoxicity rtuti v organické ani anorganické formé dostupna data neumoziuji
ucinit jednoznacny zavér. V né€kterych piipadech profesionalni expoziCi param kovové rtuti
a u populace exponované metylrtuti byla popsana zvysSena frekvence chromosomalnich
aberaci perifernich lymfocytt, zavéry vSak nejsou jednoznac¢né. Vysledky testd mutagenity
jsou spise negativni. Klastogenni G¢inek miize byt vysvétlen vazbou rtuti na proteiny.

V pokusech na zvifatech byl prokazan zvyseny vyskyt nadorti u mysi a krys, kterym byl
podavan chlorid rtutnaty. Vyznam nalezi téchto tumord je v§ak z fady divodi pro hodnoceni
karcinogenity u ¢lovéka omezeny a podavané davky piekracovaly maximalni tolerovatelnou
davku. Epidemiologické studie u populace profesionalné exponované rtuti davaji protichtidné
vysledky a Vv ptipadech, kdy bylo nalezeno zvysSeni rizika nadoru, nebyly vylouceny dalsi
interferujici vlivy.

Mezinarodni agentura WHO pro vyzkum rakoviny (IARC) zatradila v hodnoceni z roku 1993
kovovou rtut’ a anorganické slouceniny rtuti do skupiny 3 mezi latky neklasifikovatelné
z hlediska lidské karcinogenity, pfi¢emz vychazela z nedostate¢nych dukazi karcinogenity
u lidi a omezenych diikazti u zvitat v ptipadé chloridu rtutnatého.

Slouceniny metylrtuti zafazuje IARC na zaklad¢ dostateénych dikazii u experimentalnich
zvitat do skupiny 2B mezi mozné karcinogeny pro ¢loveka [73].

US EPA zafadila v roce 1995 elementarni rtut’ téZ mezi latky neklasifikovatelné z hlediska
karcinogenity u lidi. Chlorid rtutnaty fadi za zaklad¢ vysledku studii u laboratornich zvifat do
skupiny C jako mozny humanni karcinogen. Smérnice karcinogenniho rizika vsak z divodu
omezené prikaznosti experimentalnich studii stanovena nebyla. Metylrtut’ zaradila US EPA
také do skupiny C a téz nestanovila smérnici karcinogenniho rizika [53].

WHO vychazela pii odvozeni smérné imisni koncentrace rtuti v ovzdusi ve smérnici pro
kvalitu ovzdusi v roce 2000 z prvnich pfiznakt postizeni CNS pfi profesionalni expozici pfi
koncentraci 15-30 pg/m?® a s pouzitim faktoru nejistoty 20 (10 pro ochranu citlivych skupin
populace a 2 pro extrapolaci LOAEL na piedpokladanou hodnotu NOAEL) doporucila
pramérnou roéni koncentraci kovové a anorganické rtuti ve vnéjsim ovzdusi 1 pg/m?.

32PTWI (Provisional Tolerable Weekly Intake). PouZiva se pro kontaminanty potravin skumulativnimi
vlastnostmi a udava tydenni davku, kterou na zakladé sou¢asnych poznatkti mize ¢lovék celoZivotné poZivat bez
rizika neptiznivych zdravotnich acinka. Pojem provizorni vyjadifuje doCasnost stanovené hodnoty na zakladé
soucasnych poznatkid o nebezpeénosti dané latky.
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Vzhledem k niz§imu stupni absorpce anorganické dvojmocné rtuti WHO povazuje tuto imisni
koncentraci za dostatenou ochranu pfed nefrotoxickymi ucinky anorganické rtuti.
Upozornila vsak, ze soucasné poznatky neumoziuji kvantifikovat riziko z nasledné depozice
a bioakumulace rtuti v potravnim fetézci, a proto nelze navrhnout doporuc¢enou koncentraci
rtuti v ovzdusi, ktera by plné¢ chranila pied timto potencialnim rizikem. Koncentrace rtuti
v ovzdusi by proto mély byt snizeny na nejnizsi dosazitelnou uroven [23].

V roce 2003 stanovila WHO v publikaci CICAD pro kvantitativni hodnoceni rizika inhala¢ni
expozice param elementdrni rtuti tolerovatelnou koncentraci 0,2 pg/m3. Podkladem byly
studie profesionalni expozice a kritickym uc¢inkem subtilni funk¢éni zmény CNS. Koncentrace
LOAEL 20 ug/m?® byla piepoétena na kontinudlni expozici a vydélena faktorem nejistoty 30
pro variabilitu v citlivosti a extrapolaci z LOAEL [70].

Ke stejnym hodnotam referenc¢nich koncentraci pro vypary kovové rtuti v ovzdusi dospély
Vv roce 2000 Holandsky narodni institut vefejného zdravi a zivotniho prostiedi (RIVM)
a v roce 1999 americka ATSDR [68,74].

Pracovni skupina pro rtut’ Evropské Komise doporucila v roce 2001 pro vypary elementarni
rtuti v ovzdusi limitni primérnou roéni koncentraci 0,05 ug/m®. Vychizela z LOAEL 25
ug/m? p¥i profesionalni expozici, kterou extrapolovala faktorem 10 na nepietrzitou expozici
a aplikovala faktory nejistoty 5 pro pouziti LOAEL a 10 pro individualni citlivost [75]. Tato
hodnota byla jako primérna roéni koncentrace diive stanovena i jako imisni limit v CR.

US EPA stanovila v databazi IRIS vroce 1995 pro inhala¢ni expozici param kovové
elementarni rtuti referen¢ni koncentraci RfC 0,3 ug/m?. Vychazela z epidemiologickych studii
u profesionalné exponované populace a kritického ¢inku na CNS. LOAEL 26 ug/m?® byla
piepoétena na nepfetrzitou expozici z vnéjsiho ovzdusi (9 pg/m®) a vydélena faktorem
nejistoty 30 pro ochranu citlivych populaénich skupin, pouziti hodnoty LOAEL misto
NOAEL a nedostatky v databazi udaji, hlavné s ohledem na reprodukéni a vyvojovou
toxicitu. Tato uroven referen¢ni koncentrace by méla zajistovat dostatecnou ochranu i pied
postizenim ledvin nebo plic, ke kterym dochazi az pfi podstatné vyssi expozici param kovové
rtuti ve srovnani s ptiznaky postizeni CNS. Mira spolehlivosti uvedené referencni davky je
hodnocena jako stiedni [53].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostiedi Kalifornské EPA stanovil v roce 2008 pro
elementarni a anorganickou rtut’ v ovzdusi akutni REL pro 1hodinovou expozici 0,6 ug/me.
Podkladem byla inhala¢ni studie u biezich potkant z roku 1993, kde kritickym ucinkem byly
poruchy funkce CNS u narozenych mlad’at. Jako hodnota LOAEL byla zjisténa lhodinova
denni koncentrace 1,8 mg/m®. REL byla odvozena s pouzitim faktoru nejistoty 3000 pro
pouziti LOAEL a mezidruhové i vnitrodruhové rozdily v citlivosti.

Pro chronickou expozici byla odvozena chronickdi REL 0,03 pg/m®, odvozena stejnym
zpusobem, jako RfC US EPA, ale s vyssim faktorem nejistoty 300 (10 pro pouziti LOAEL, 10
pro vyssi citlivost pti vyvoji CNS, 3 pro individualni rozdily v citlivosti) [66].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika |

Imisni pozadi rtuti v ovzdusi Ceskych Bud&jovic neni znamé, z Gidajii ze zahranic¢ni literatury
a star§ich udajii z méfeni na hlavni pozad'ové stanici CHMU je 1ze odhadovat v fadu jednotek
ng/m®. Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s. véetné ZEVO Vrato se podle
rozptylové studie v mistech pobytu lidi pohybuje v #adu tisicin az setin ng/m? primérné roéni
koncentrace (do 0,02 ng/m3 v nejvice exponovaném vypoétovém bodg).

Z hlediska rizika toxickych ucink rtuti, pro které se referencni koncentrace pohybuji
v rozmezi 30—-1000 ng/m? tedy neni diivod k obavam a vypoéteny imisni ptispévek z provozu
ZEVO Vriato je bezvyznamny.
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IVV.3.6. Olovo, Pb, CAS No: 7439-92-1

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Olovo je nejrozsitenéjsi z tézkych kovi. Vyskytuje se ve vSech slozkach prostredi, pochazi
vSak z vétsi ¢asti z antropogennich zdroju. Pouziva se k vyrobé baterii, pajek, slitin, kabeld,
munice, pro stinéni ionizujiciho zafeni. Anorganické soli jako insekticidy, pigmenty, do
natérovych hmot, emailii, glazur, olovnatého skla, plastovych stabilizatora.

Hlavnim zdrojem emisi olova do ovzdusi byly vyfukové plyny aut v disledku pouzivani
organickych sloucenin olova jako antidetonaéni pfisady do benzinu. Dal§imi zdroji olova je
spalovani uhli, metalurgie, opryskavani natéri olovnatych barev a spalovani odpadu. Vétsina
olova v ovzdusi je v anorganické formé v podobé jemnych ¢astic s prumérem do 1 um. Doba
jejich setrvani v ovzdusi zavisi na mnoha faktorech, jsou odstranovany suchou a mokrou
depozici do pidy a vody.

V kontaminovanych oblastech v blizkosti zdroji emisi olova mtze byt z hlediska expozice
zejména u malych déti vyznamny obsah olova v prachu, a to jak ve vnéj$im prostiedi, tak
i vnitinim prostredi budov.

Obsah olova v ovzdusi se v poslednich desetiletich podstatné snizil. WHO ve smérnici z roku
2000 jesté udavala v &istych oblastech koncentraci olova v ovzdusi pod 0,15 pg/md,
ve méstech a primyslovych oblastech v ovzdusi v rozmezi 0,15 — 0,5 pug/m? [23].

V CR je v ramci imisniho monitoringu sledovan obsah olova ve vzorcich suspendovanych
&astic PM1o. Odhad stfedni hodnoty pro méstské oblasti v CR v roce 2019 byl 6,4 ng/m?® a je
ptiblizné dvojnasobkem az trojnasobkem hodnot naméfenych na pozadovych stanicich.
Hodnoty nad 20 ng/m?® roéniho aritmetického préiméru byly v roce 2019 naméfeny pouze na 3
stanicich s pfimou souvislosti s okolni primyslovou zatézi [19].

Na monitorovaci stanici ZU Ces. Budg&jovice-Tiesii. byla v roce 2019 naméfena primérma
roéni koncentrace olova v suspendovanych &asticich PM1o 2,9 ng/m®. Na vzdalen&jsi stanici
CHMU Ceské Budgovice-Antala Staska byla vroce 2019 naméfena primérna roéni
koncentrace olova 2,3 ng/m3[20].

Clovék piijima olovo peroralni a inhalaéni cestou. Zazivacim traktem se pozité olovo
Z potravy vstiebava asi z 10 %, u déti se vSak vstiebava az z 50 % a pomaleji se vylucuje.
Vyznamnym zdrojem piijmu olova u malych déti mize byt i pozity prach a hlina. Dermalni
absorpce anorganického olova je minimalni [76].

Z inhalovaného mnozstvi olova je v plicich zachyceno a absorbovano 30-50 %. Zalezi zde
hlavné na velikosti ¢astic, jemna frakce do 2,5 um je deponovana v hlubokych partiich plic
a vstiebana téméf kompletné, vétsi ¢astice jsou zachyceny v hornich partiich dychacich cest,
transportovany fasinkovym epitelem a vykaslany, popt. spolknuty.

Vstiebané olovo rychle ptrechazi z plazmy do erytrocyti, mékkych tkani a kosti. Vétsina
vstiebaného olova je dlouhodobé deponovana v kostech, ze kterych se pozdé€ji muze
uvolnovat pii resorpci Kostni tkané v dusledku zvySenych narok na kalcium (t€hotenstvi,
laktace) nebo po menopause. Z krve a mékkych tkani se olovo vyluuje moéi a Zluci
s polocasem 20-30 dni, z kosti s polocasem 10-30 let [77].

Olovo snadno pronika placentou a v krvi plodu byla nalezena téméf stejna koncentrace jako
v krvi matky. Pronika také bariérou mezi krvi a mozkem, ale v mozkové tkani se nehromadi.
Odhaduje se, ze z celkového piijmu olova piedstavuje asi 80-90 % ptijem z potravy, pudy
a prachu. Na pitnou vodu pfi koncentraci olova 5 pg/l pripada asi 10 %.

Primérny dietarni piijem olova v CR v obdobi 2018/2019 byl podle vysledkéi Monitoringu
HS 0,18 pg/kg/den. Vyssi je podle modelu doporuéenych vyzivovych davek expozi¢ni piijem
olova u déti ve vékové kategorii 4-6 let (zhruba 0,6 pg/ kg/den).
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Zatéz populace ma v poslednich 20 letech spiSe klesajici tendenci. K nevyznamnéjsim
expozi¢nim zdrojim z hlediska celkové expozice patiila kava, ¢aj, bézné pecivo, vino,
brambory, ryze, dzusy a pivo [72].

Jako ukazatel zatéze organismu olovem je pouzivana hladina olova v krvi (plumbémie).
Hodnoty u ¢eské populace se dle vysledkd monitoringu postupné snizuji. V roce 2016 byl
median plumbémie u Skolnich déti 12,8 ng/l u chlapct, resp. 11,5 pg/l u divek. Mladsi,
pétileté déti mély vyznamné vyssi koncentrace nez devitileté (14,9 pg/l vs. 12,7 ug/l) [71].
Olovo je kumulativni jed s chronickym t¢inkem. Akutni toxicita olova je nizka. Podstatou
toxického ucinku je naruSeni funkce dulezitych enzymovych systémi v organismu vazbou
olova na SH skupiny proteinti nebo na esencialni kovové ionty enzymu. Olovo téz interferuje
s metabolismem vapniku.

Toxické ucinky olova jsou stejné pii expozici peroralni i inhala¢ni a postihuji vSechny
organové systémy. Pifi nizké expoziCi je nejvyznamnéjsi ucinky neurologické, rendlni,
kardiovaskularni, hematologické, imunitni, reprodukéni a vyvojové, které¢ byly pozorovany
i pfi nizkych hodnotach plumbémie pod 10 pg/dL aniz by bylo mozné stanovit bezpe¢nou
prahovou troven expozice [78].

Nejvetsi pozornost je vénovana postizeni vyvoje nervového systému u déti, prokazanému
v mnoha epidemiologickych studiich. U dospélé populace byla identifikovana asociace
relativné nizkych hodnot plumbémie se zvySenym systolickym krevnim tlakem a chronickym
poskozenim ledvin (nefrotoxicitou).

Komise JECFA FAO/WHO? stanovila v roce 1993 prozatimni tolerovatelny tydenni piivod
(PTWI) olova ze vsech zdroji ve vysi 25 pg/kg télesné hmotnosti. Cilem bylo zabranit
piekroceni hladiny plumbémie 50 pg/l u déti. V roce 2010 vsak JECFA na zékladé novych
studii dospéla ke zjisténi, ze i tato davka je spojena s poklesem 1Q u déti nejméné o 3 body 1Q
stupnice a se zvysenim systolického tlaku u dospélych. PTWI proto bylo stazeno. Vzhledem
k tomu, Ze analyza vztaht expozice a u¢inku pro tyto kli¢ové kritické ucinky olova
neposkytuje indikaci existence bezpeéné prahové davky, dospéla JECFA k zavéru, Ze novou
hodnotu PTWI nelze stanovit [79].

Evropsky tfad pro bezpecnost potravin (EFSA) proto nyni doporucuje hodnotit miru rizika
olova pomoci tzv. rozdilu expozic (margin of exposure — MOE), tedy poméru mezi
referenénim bodem, odvozenym na zakladé prokazaného ucinku z humannich dat a davkou
identifikovanou pti konkrétnim hodnoceni expozice. Jako kritické G¢inky olova ur¢il EFSA
vyvojovou neurotoxicitu u déti a nefrotoxicitu a vliv na systolicky tlak u dospélych. Jako
vychozi bod pro charakterizaci rizika olova doporuc¢uje hodnoty plumbémie a jim
odpovidajici vztazné davky BMD#* dietarniho piijmu) [77].

Vzhledem k soucasné trovni zatéze evropské populace olovem je podle EFSA riziko klinicky
vyznamnych ucinkti olova u dospélé populace nizké az zanedbatelné. Potencidlni riziko pro
vyvoj nervového systému vSak predstavuje soucasnd dietdrni expozice olovu u déti
a t¢hotnych zen.

Americké odborné instituce US EPA a ATSDR pro peroralni ani inhala¢ni pfijem olova
a jeho anorganickych sloucenin referencni hodnoty nestanovily se zdivodnénim, Ze pro
nejcitlivéjsi ucinky olova nejsou znamé prahové davky [53,78].

U pokusnych zvitat byly vyvolany tumory ledvin peroradlnim podavanim vysokych davek
nékterych anorganickych soli olova, avSak odpovidajici davky pro cloveéka by byly velmi
vysoké. Vysledky testi na mutagenitu nejsou u olova jednoznacné, zda se vSak, Ze nékteré
soli olova mohou byt genotoxické.

3JECFA FAO/WHO (Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives) - Mezinarodni expertni komise
pii Organizaci pro potraviny a zemédélstvi OSN a WHO, ktera piipravuje hodnoty TDI a ADI.

%Benchmark Dose (BMD) — Vztaznid davka, odpovidajici uréitému zvySeni prevalence kritického w&inku,
statisticky vypoctena z vysledku studie.
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Zvyseny vyskyt rakoviny V disledku expozice olovu nebyl spolehlivé prokdzan ani
v epidemiologickych studiich u lidi profesionalné¢ exponovanych vysokym davkam olova.
Studie nalézajici mirné zvySenou incidenci nékterych nadortt u pracovniki slévaren a ve
vyrob¢ akumulatord jsou zatizeny fadou nedostatkti a moznych interferujicich vlivi.

IARC zatadila v roce 2004 olovo a jeho anorganické slouceniny do skupiny 2A mezi
pravdépodobné karcinogeny pro c¢loveéka. Vychazela ptitom z dostate¢nych dikazi
karcinogenity u zvifat a omezenych dikazu z epidemiologickych studii u lidi. Spi$e nez ptimy
genotoxicky mechanismu uc¢inku, se piedpoklada nepiimy efekt olova prostiednictvim
oxida¢niho stresu a narusenim procesu reparace poskozeni DNA [80].

Obdobn¢ klasifikuje anorganické olovo jako pravdépodobny lidsky karcinogen (B2) i US
EPA. Ke kvantitativnimu hodnoceni karcinogenniho potencialu olova v§ak pro mnoho nejistot
nepristoupila.

Pouze Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prosttedi (OEHHA) Kalifornské EPA stanovil
na zaklad¢ peroralni chronické studie u potkani extrapolaci linearizovanym vicestupniovym
modelem do oblasti nizkych davek u ¢lovéka smérnici karcinogenniho rizika pro peroralni
a inhalac¢ni pfijem olova a jeho anorganickych sloucenin. Pro inhalaéni expozici pocital s 5X
vyS§im stupném vstiebani olova z plic ve srovnani se zaZivacim traktem. Odpovidajici
jednotka karcinogenniho rizika UCR je 1,2x10°° pro celoZivotni expozici koncentraci 1 pg/m?®
[81].

WHO vychazela ve smérnici pro kvalitu ovzdusi vroce 2000 pti navrhu limitni imisni
koncentrace olova ve vnéjsim ovzdusi z hrani¢ni koncentrace olova v krvi 100 pg/l, nad
kterou se objevuji prvni prokazané neptiznivé G¢inky olova u déti i dospé€lé populace.

Na zakladé epidemiologickych studii se odhaduje, Zze koncentrace olova v ovzdusi 1 ug/m?
piispiva ke zvySeni plumbémie u déti asi 0 19 ug/l. KdyZz se vezmou do tvahy dalsi nepiimé
expozicni cesty, vychazi zvyseni plumbémie asi o 50 pg/l.

Pii pozadavku, aby nejméné 98 % exponované populace nepiesahlo hodnotu 100 ug/l, ¢ini
hodnota medianu plumbémie u této populace 54 ng/l. Bazalni hladina plumbémie bez
podstatnych antropogennich zdroji olova je varovni 10-30 pg/l. Na zakladé této uvahy
doporucila WHO sméricovou koncentraci olova ve vné&jsim ovzdusi 0,5 png/m3 [23]. Roéni
pramérna koncentrace olova 0,5 pg/m? je stanovena jako imisni limit i v CR.

V USA je od roku 2008 stanovena limitni koncentrace olova ve venkovnim ovzdusi 0,15
ug/m? jako étvrtletni primér hodnoceny v 3leté periodé. Kritériem pro odvozeni této hodnoty
bylo pii zohlednéni nejistot snizeni 1Q u déti pod 2 stupné 1Q stupnice [82].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi olova v zajmovém uzemi zaméru ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie pohybuje v rozmezi 3-3,7 ng/m®. Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s
se vcetné ZEVO Vrato se podle rozptylové studie ve vybranych vypoctovych bodech
v mistech pobytu lidi pohybuje v fadu tisicin az setin ng/m® primérné roéni koncentrace (do
0,02 ng/m? v nejvice exponovaném vypodtovém bodg).

K prevenci rizika toxickych t¢inki olova WHO doporucilo limitni koncentraci v ovzdusi 500
ng/m?, ktera je stanovena jako imisni limit i v CR. I kdyZ podle novéjsich poznatkii by ziejmé
tato limitni koncentrace méla byt nizsi, vypocteny imisni ptispévek z provozu ZEVO Vrato
Vv urovni niz$i o 4 fady je z hlediska realného rizika bezvyznamny.

Pro karcinogenni riziko pfi pouziti jednotky karcinogenniho rizika Kalifornské EPA 1,2x107
odpovida pii celozivotni expozici odhadované nejvyssi hodnoté imisniho pozadi 3,7 ng/m?
mira rizika ILCR 4,4x10°®,
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1V.3.7. Kadmium, Cd, CAS No: 7440-43-9

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Kadmium se v ptirodé vyskytuje hlavné v sulfidickych rudach spole¢né se zinkem a olovem.
Pro své specifické vlastnosti ma §iroké prumyslové vyuziti. Pouziva se pro galvanické
pokovovani, do pajek a slitin, elektrotechnickych soucastek, jako stabilizator plastickych
hmot, do barevnych pigmentl, objemové nejvétsi vyuziti je ale ve vyrobé nikl-kadmiovych
baterii.

Hlavnimi antropogennimi zdroji kadmia v prostfedi je barevna metalurgie, vyroba plastu,
akumulatord, spalovani fosilnich paliv a odpadu, pouzivani ptirodnich fosfati jako hnojiva.

V ovzdus$i se ve formé¢ oxidu a soli vyskytuje hlavné v jemné respirabilni frakci pevného
aerosolu (pramér 0,1-1 um). Setrvani kadmia v atmosféie je relativné kratké (dny az tydny),
ale dostate¢né k transportu do velkych vzdalenosti [23].

WHO ve smérnici z roku 2000 udava v Cistych oblastech obsah kadmia v ovzdusi obvykle
mezi 0,1-0,5 ng/m?, ve méstech mezi 1-10 ng/m® a v primyslovych oblastech az 20 ng/m3
[23]. VCR je vramci imisniho monitoringu sledovan obsah kadmia ve vzorcich
suspendovanych ¢astic PMio. Odhad stfedni hodnoty pro méstské oblasti v CR v roce 2019
byl 0,22 ng/m® a je pfiblizné dvojnadsobkem hodnot naméfenych na pozadovych stanicich.
Hodnoty nad 1 ng/m?® ro¢niho aritmetického priméru byly v roce 2019 naméfeny pouze na
2 stanicich s pfimou souvislosti s okolni priimyslovou zatézi [19].

Na monitorovaci stanici ZU Ces. Budg&jovice-Tiesii. byla v roce 2019 naméfena pramérma
roéni koncentrace kadmia v suspendovanych ¢asticich PM1o 0,2 ng/m®. Na vzdalengjsi stanici
CHMU Ceské Budgjovice-Antala Staska byla vroce 2019 naméfena primérna roéni
koncentrace 0,1 ng/m? [20].

Kadmium emitované do ovzdusi se nakonec hromadi v pid¢ a vod¢é a vstupuje takto do
potravniho fetézce. Vyznamnymi zdroji kadmia v ptidé ale muze byt také aplikace pfirodnich
fosfatovych hnojiv, popf. Cistirenskych kald.

Stupeni vstifebavani kadmia z potravy v zazivacim traktu pfedstavuje asi 5 %, ale mize byt
zvySen az na 15 % nekterymi faktory, zejména nutriénim stavem a deficitem nékterych slozek
vyzivy, jako jsou bilkoviny nebo zelezo a kalcium. Ve vstiebavani kadmia a dalSich prvka,
jako je zelezo, zinek a méd’ dochazi k interakcim a nékteré toxické ucinky kadmia se
vysvétluji deficitem téchto prvkda.

Stupen depozice inhalované¢ho kadmia v plicich se v zavislosti na velikosti ¢astic udava od 10
do 50 %, v ptipad¢ oxidu kademnatého az 90 %. Vstiebané kadmium je distribuovano v téle
a akumulovano v jatrech a ledvinach, kde jeho obsah vzrista s vékem. Absorbované kadmium
se vylucuje jen velmi pomalu moci a stolici. Biologicky polocas se odhaduje na 2040 let.
Placenta pfedstavuje jen ¢aste¢nou bariéru proti kadmiu.

Hlavni zdrojem piijmu kadmia u nekuiakd je potrava. Primérny denni piijem kadmia
potravou se vV Evropé odhaduje v rozmezi 10-25 pg, je zde vSak vyznamna variabilita dana
vékem a vyzivovymi zvyklostmi [23]. Vyznamnym piidatnym zdrojem je koufeni, vykoufeni
20 cigaret piedstavuje piijem 1-2 pg kadmia. Pfijem pitnou vodou a inhalaci z vné&jsiho
ovzdusi neni za béZznych podminek vyznamny.

V CR podle vysledkéi Monitoringu HS primémy dietirni pfijem kadmia nevybocduje
z priméru evropské populace. V obdobi 2018/2019 byl 0,16 pg/kg/den. Vyssi je podle
modelu doporucenych vyzivovych davek expozi¢ni ptijem olova u déti ve vékové kategorii
4-6 let (zhruba 0,8 ng/ kg/den). K vyznamnym expoziénim zdrojim pattily brambory a
vyrobky z brambor (lupinky, hranolky), pe¢ivo a mouka [72].

Dlouhodoba zatéz organismu kadmiem je sledovana jeho obsahem v moci. Souvisi s dietarni
expozici a s kuractvim.
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U nekuraki je dlouhodobé pozorovan mirny, ale statisticky vyznamny pokles. V roce 2018
byla limitni hodnota pro dospélou populaci 1 pg/L ptekro¢ena u 4 vzorkd z 309 vySetienych
vzorku [83].

Toxikologické vlastnosti kadmia jsou podobné pro rtizné soli a oxidy kadmia, rozdily jsou
v absorbované davce. Cilovymi organy pfi inhala¢ni expozici jsou ledviny a plice [84].
Kratkodob4 inhala¢ni expozice pardm nebo prachu kadmia v koncentraci 200-500 pg/m?®
vyvolava horecku z kovii. Pi dlouhodobé expozici koncentracim nad 20 pg/m? bylo popsano
chronické postiZeni respira¢niho traktu v podobé& bronchitis a plicni rozedmy [23].

Kritickym organem pii dlouhodobou inhalaé¢ni i peroralni expozici kadmiu jsou vsak ledviny,
ve kterych se vstiebané kadmium kumuluje. Pt prekroceni kapacity detoxikacni vazby
kadmia zde pak dochazi k poskozeni bunék proximalnich tubult ledvin volnym kadmiem.
Prvnim piiznakem poruchy resorpéni funkce téchto bunék je pfitomnost bilkovin v moci
(nizkomolekularni proteinurie). Odhadovana kriticka koncentrace kadmia v kate ledvin, pfi
které se vyskytuje tento ptiznak u 10 % populace je 200 mg/kg. Studie u populace z oblasti
kontaminovanych v minulosti emisemi kadmia vsak vedou k odhadu, ze k vyskytu proteinurie
u 4 % populace dochazi pti obsahu kadmia v kife ledvin 50 mg/kg, coz teoreticky odpovida
primérnému peroralnimu piijmu 1 pg/kg/den po dobu 50 let.

WHO udava pramérnou koncentraci kadmia v kiie ledvin u evropské populace véku 40-60
let v rozmezi 15-40 mg/kg a zduraznuje potiebu zamezit dalSimu piisunu kadmia do pady
a potravniho fetézce [23].

Kromé¢ nefrotoxicity muze kadmium vést i k poS§kozeni kosti. Syndrom otravy kadmiem ,,itai-
itai, poprvé popsany v Japonsku, se krom¢ postizeni ledvin projevuje osteomalacii
a osteopor6zou kosti s tendenci k frakturam.

Snizena denzita kosti a zvySené riziko osteoporotickych fraktur byly popsany i pfi velmi
nizkém piijmu kadmia. Pfesny mechanismus G¢inku kadmia neni dosud objasnén, uvazuje se
sekundarni efekt v disledku snizené reabsorpce vapniku v ledvinach, nebi i ptimy toxicky
ucinek kadmia na kostni buiiky [85].

Studovan je i mozny vztah mezi chronickym piijmem kadmia a hypertenzi a vyskytem
kardiovaskularnich onemocnéni. Koneéné zavéry nebyly zatim vysloveny ani v otazce
reprodukéni toxicity a teratogenity, ktera byla pozorovana pii vysokych davkach u pokusnych
zvitat.

Pro peroralni pfijem doporuc¢ila komise JECFA FAO/WHO vroce 2010 prozatimni
maximalni tolerovatelny mési¢ni ptijem kadmia PTMI v Grovni 25 pg/kg/mésic. Evropsky
ufad pro bezpec¢nost potravin (EFSA) vroce 2011 potvrdil difive stanoveny tydenni
tolerovatelny piijem kadmia TWI 2,5 pg/kg/tyden. Podkladem byl v obou ptipadech vztah
expozice kadmia k nizkomolekularni proteinurii z epidemiologickych studii.

V ptipadé prokazani kostnich ucinkd kadmia pfi jesté nizsi expozici, které naznacuji nékteré
studie, by patrné byly referen¢ni hodnoty pro peroralni piijem kadmia jesté nizsi [85].

Pro inhala¢ni expozici americkd ATSDR uvadi v toxikologickém hodnoceni kadmia z roku
2012 akutni MRL 0,03 ug/m?. Podkladem byl 2tydenni inhalacni experiment u potkant, pfi
kterém byla zjisténa expozice LOAEL 88 ug/m? pro zanétlivé zmény plicni tkang. LOAEL
byla pfepoctena na nepfetrzitou expozici a lidské parametry dychaciho traktu (LOAELHec =
10 ug/md) a vydélena faktorem nejistoty 300 (10x pro pouziti LOAEL, 3x pro extrapolaci ze
zvitete a 10x pro individualni rozdily v citlivosti).

Pro chronickou expozici byla navrzena chronickd MRL 0,01 ug/m®. Podkladem byl vypodet
farmakokinetického modelu, podle kterého expozice kadmia v ovzdusi 0,1 ug/m? a soucasny
dietarni pfijem 0,3 pg/kg/den odpovida koncentraci kadmia v mo¢i, ktera by méla vést k 10%
zvyseni vyskytu nizkomolekularni proteinurie.
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Koncentrace kadmia v ovzdusi 0,1 pug/m® byla vydélena faktorem nejistoty 3 pro moznost
zvysené citlivosti u diabetikti a modifikujicim faktorem 3 pro nedostatek udaji o relativni
citlivosti respira¢niho traktu a ledvin u ¢lovéka [84].

Pracovni skupina expert, ustanovena Evropskou komisi, doporucila v zavére¢né zpravé
z roku 2000 jako limitni koncentraci kadmia ve venkovnim ovzdusi hodnotu 5 ng/m?. Tato
hodnota byla odvozena z profesionalni expoziéni tirovné LOAEL 100 ug/m3xroky piepoétem
na kontinudlni expozici v délce 75 let (270 ng/m®) a aplikaci faktoru nejistoty 5x10 pro
pouziti LOAEL misto NOAEL a pro rozdily v citlivosti v ramci populace. Hodnoceni rizika
karcinogenniho u¢inku kadmia ve venkovnim ovzdusi pomoci jednotky karcinogenniho rizika
odvozené na zakladé epidemiologickych studii z pracovniho prostfedi povazovala skupina
expertd vzhledem Kk pfedstavé o mechanismech tohoto ucinku za pfili§ konzervativni se
zavérem, ze priméma roéni koncentrace 5 ng/m3, odvozena pro nekarcinogenni riziko
nefrotoxicity, poskytuje dostate¢nou ochranu i pted karcinogennim rizikem kadmia [86].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prosttedi (OEHHA) Kalifornské EPA stanovil pro
respirabilni formy kadmia a jeho slou¢enin v roce 2000 chronickou REL v tirovni 20 ng/m?®.
Byla odvozena na zakladé epidemiologické studie u profesionalné exponované populace pro
kritické uc¢inky postizeni ledvin (proteinurie) a plic (Snizené plicni funkce), ze které byla
odvozena hodnota NOAEL 1,4 pg/md, prepoétena na kontinualni expozici. Byl pouzit faktor
nejistoty 30 (3 pro subchronické trvani expozice, 10 pro individualni rozdily v citlivosti) [29].
Mezinarodni agentura WHO pro vyzkum rakoviny (IARC) potvrdila v roce 2012 zafazeni
kadmium a jeho sloucenin do skupiny 1 mezi prokazané lidské karcinogeny [87].
Za spolehlivé povazuje dikazy z epidemiologickych studii profesionalni expozice ve vztahu
ke karcinomu plic. Positivni asociace byly téz pozorovany ve vztahu ke karcinomu prostaty
a ledvin.

US EPA ftadi kadmium Kk pravdépodobnym humannim karcinogenim (skupina Bl), nebot
vysledky epidemiologickych studii u lidské populace nepovazuje za plné prikazné. Pro
inhala¢ni expozici odvozuje na zakladé epidemiologické studie u profesionaln¢ exponované
populace, u které byl prokazan vyssi vyskyt karcinomu plic, jednotku karcinogenniho rizika
UCR =1,8x103[53].

WHO uvadi ve smérnici pro kvalitu ovzdusi v roce 2000 na zakladé studii profesionalni
expozice, ze nejniz§i koncentrace kadmia v ovzdusi, ktera by pii kontinualni celozivotni
expozici vedla ke zvysenému riziku postizeni funkce ledvin, je asi 0,3 ug/m*. Jako smérnou
limitni koncentraci pro vngjsi ovzdusi vsak WHO navrhla s ohledem na potiebu zabranit
zvySovani obsahu kadmia v zemédélské pidé a tim i v potravnim fetézci v podstatné nizsi
trovni 0,005 pug/m?® [23]. Tato hodnota imisniho limitu obsahu kadmia v &asticich PMio je
stanovena i v CR.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi kadmia v zajmovém tGzemi zaméru ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie pohybuje v rozmezi 0,1-0,2 ng/m?®.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s véetné ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie ve vybranych vypoctovych bodech v mistech pobytu lidi pohybuje v fadu tisicin az
setin ng/m? priimérné roéni koncentrace (do 0,02 ng/m? v nejvice exponovaném vypodtovém
bodg).

Ve vztahu k doporuéené koncentraci WHO a imisnimu limitu 5 ng/m?®, ktery je jesté ptisnéjsi
nezli novejsi referencni koncentrace navrzené americkymi védeckymi institucemi, tedy neni
indikovano riziko toxickych uc¢inkt kadmia a prispévek provozu ZEVO Vrato je zcela
zanedbatelny.
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K posouzeni rizika karcinogenniho ucinku kadmia z ovzdu$i je mozné pouzit jednotku
karcinogenniho rizika US EPA. Imisnimu pozadi 0,2 ng/m® odpovidd mira rizika ILCR
3,6x107". Nejvysdimu imisnimu p¥ispévku ZEVO Vrato 0,02 ng/m?® ve vypoétovych bodech
Vv mistech pobytu lidi odpovid4 mira rizika ILCR 3,3x10°.

Z hlediska karcinogenniho rizika se tedy uroven celkové imisni zatéze kadmiem
v suspendovanych ¢asticich pohybuje spolehlivé pod spodnim okrajem rozmezi ptijatelné
miry rizika 10 a piispévek ZEVO Vrato je i z hlediska tohoto rizika zanedbatelny.

1VV.3.8. Chrom, Cr, CAS No: 18540-29-9

Identifikace a charakterizace nebezpecnosti

Chrom je rozsiteny prvek, ktery se v ptirodé vyskytuje vyhradné ve slouc¢eninach, nejéastéji
v trojmocné formé Cr'"'. Toxikologicky nejvyznamngjsi, aviak méné stabilni $estimocné
slouc¢eniny chromu se v prostiedi vyskytuji podstatné méné¢ a témét vyhradné pochézeji
z antropogennich zdroji, jako je vyroba oceli, pochromovani kovovych predmét, vyroba
barviv, zpracovani klize, vyroba cementu i spalovani odpad.

Piedpoklada se, ze pti spalovacich procesech muze byt ¢ast emitovaného trojmocného
chromu oxidovéna na Sestimocnou formu. Sestimocny chrom je silné oxidaéni ¢&inidlo
a ptisobenim raznych redukujicich latek pechazi na trojmocnou formu. Polo¢as redukce Cr'!
naCr'"" v ovzdusi se odhaduje v rozmezi od 16 hodin do 5 dnt [88,89].

Chrom je v ovzdusi ptitomen primarné ve form¢ ¢astic. Podle WHO jsou koncentrace chromu
ve venkovnim ovzdusi v USA a Evropé do 10 ng/m?® ve venkovskych oblastech, kolem 10-30
ng/m® v méstskych oblastech a mohou dosahovat az 0,1-1 pg/m® v okoli vyznamnych
emisnich zdrojui [88,89]. Predpoklada se, ze veskery chrom emitovany ze spalovacich procest
je v ovzdusi ptitomen v pevné formé obsazeny v jemné frakci suspendovanych ¢astic [54].

V CR je v ramci imisniho monitoringu sledovan obsah chromu ve vzorcich suspendovanych
&astic PMio. Odhad stfedni hodnoty pro méstské oblasti v CR v roce 2019 byl 1,22 ng/m®
[19]. Na monitorovaci stanici CHMU Ceské Budgjovice-Antala Staska byla v roce 2019
naméfena primérna ro¢ni koncentrace chromu 0,9 ng/m?* [20].

Pokud jde o zastoupeni Cr'''a CrV'v ovzdusi, SZU uvadi, Ze se jedna o variabilni smés obou
forem s odhadovanym moznym zastoupenim Cr¥! v rozsahu 4 tada od 0,001 % do 10 %.
Podle modelového odhadu stfedniho zastoupeni v urovni 0,1-0,5 % predpoklada koncentraci
CrV! v ovzdusi prevazné v rozmezi 0,002-0,01 ng/m?, tedy pod 40% referenéni koncentrace
0,025 ng/m? [19]. Obsah chrému v piidé se pohybuje v Sirokém rozmezi od stop do 1000
mg/kg. V ptidé je ptitomen prevazné ve formé Cr'!, ktera je mélo vstiebavand rostlinami, je
proto velmi nepravdépodobné ohrozeni zdravi ze zemédélskych produkti, péstovanych na
ptidé nadmérné kontaminované chromem [90].

Do organismu miize chrom vstupovat vSemi cestami, tedy plicemi, zazivacim traktem 1 kizi.
Trojmocny chrom je pro ¢loveka i zvitata esencialni prvek, ktery ma vztah k metabolismu
sacharidu a lipidi. V zaZzivacim traktu se vstfebava jen malé procento chromu obsazeného
V potravé (1-2 %). Lépe je vstiebavan chrom v Sestimocné formé. Stupen vstiebavani chromu
Vv plicich zavisi hlavné na formé a rozpustnosti inhalovanych slou¢enin chréomu, udava se az
do 30 %. Vstiebany chrom se vylucuje prevazné ledvinami moci.

Dominantnim zdrojem chrému je potrava. U populace CR byl v obdobi 2018/2019 podle
vysledktt Monitoringu HS primérny piijem celkového chrému z potravy 0,64 ug/ kg/den, coz
by prestavovalo cca 21,3 % expozi¢niho standardu US EPA pro Sestimocny chrom. Ve
skute¢nosti ovSem v potravé naprosto prevazuje chrom v trojmocné form¢. Vys$si vychazi
podle modelu doporucenych vyzivovych davek expoziéni ptijem celkového chromu u déti ve
veékové kategorii 4-6 let (zhruba 2,3 pg/ kg/den). K vyznamnym exp0zi¢nim zdrojim patiilo
kakao a vyrobky s obsahem kakaa, pecivo, pivo a koteni [72].
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Vstiebany chrom je transportovan k bunikam ve vazbé na plasmatickou bilkovinu transferin.
Toxické vlastnosti ma hlavné Sestimocnd forma chrému. Chrom v této form¢ snadno pronika
do bunék, kde podléha rychlé redukci na trojmocnou formu, pfi¢emz vznikaji reaktivni volné
radikaly, které mohou poskozovat dilezité biomolekuly, véetné nukleovych kyselin.
Trojmocny chrom jen Spatné prechazi pies bunééné membrany a je mnohem méné toxicky.
Podle experimentd u zvifat mize byt absorbovany chrém v omezené mife transportovan pies
placentarni barieru do plodu.

Utinky chrému na &lovéka jsou dobie znamé z profesionalni expozice, ktera se v minulosti
nékterych odvétvich pohybovala v Grovni stovek pg/m®. Pracovni expozice vysokym
koncentracim chrému a jeho sloucenin vyvolava predev§im drazdéni a poskozeni respira¢niho
traktu, typicka je ulcerace a perforace nosni piepazky. Drazdéni a atrofie sliznic a pokles
plicnich funkci byly zjistény pii expozici Cr¥! nad 2 ug/m®. Zndmé jsou téz alergické uéinky
chréomu ve form¢ alergické dermatitidy a profesionalniho astma. Mezi lokalni profesionalni
poskozeni patii dale chromové viedy jako dusledek toxického zanétu kuze pii proniknuti
chrému do drobnych koznich poranéni a erozi. Vztah davky a acinku je u téchto lokalnich
poskozeni obtizné stanovit, nebot’ zde asi vice zéalezi na individudlnich imunologickych
stavech nez na skutecné davce.

V experimentech u zvifat byla prokazana vyvojova a reprodukéni toxiCita Sestimocného
chromu. Doklady o téchto tcincich u lidi jsou omezené.

Nejzavaznéjsim zdravotnim rizikem chrému je ovsem karcinogenni ucinek, ktery byl ve
form¢ zvySeného vyskytu karcinomu plic potvrzen fadou epidemiologickych studii
u pracovnikii dlouhodobé exponovanych Sestimocnému chromu. Positivni asociace byla
popsana i pro karcinom nosu a vedlejSich nosnich dutin. U profesionalné exponované
populace byly zjistény razné formy chromosomalnich aberaci a slouceniny Sestimocného
chromu poskytuji pozitivni vysledky v mnoha testech na mutagenitu. U expozice trojmocného
chréomu tyto studie nejsou dostatecné piesvedéivé.

Americka ATSDR stanovila v toxikologickém hodnoceni dokonc¢eném v roce 2012 pro
inhala¢ni expozici aerosolim a vyparum rozpustnych SestimocnycCh sloucenin chréomu
subakutni i chronickou MRL 0,005 pg/m® Podkladem subakutni MRL byla studie
profesionalné exponované populace a kritickym u¢inkem poskozeni nosni sliznice. Chronicka
MRL vychézi z Gi¢inkt profesionalni expozice na respiraéni trakt s hodnotou LOAEL 2 pg/m?
pii expozici vyparam Kyseliny chromové. Po pfepoétu na nepfetrzitou expozici 0,5 pg/m? byl
aplikovan faktor nejistoty 100 pro extrapolaci LOAEL a individualni rozdily v citlivosti.

Ve venkovnim ovzdusi je expozice témto formam chromu nepravdépodobna a spise piichazi
do tvahy pfitomnost slou¢enin Sestimocného chrému v suspendovanych ¢asticich. Pro tuto
expozici byla navrzena subakutni MRL 0,3 pg/m?, odvozena na zakladé 90denni inhala¢ni
expozice Casticim dichromanu sodného u potkant, kde kritickym ucinkem byly laboratorni
znamky zanétlivé reakce dolnich cest dychacich [91].

US EPA aktualizovala a doplnila v databazi IRIS referen¢ni hodnoty pro expozici chromu
vroce 1998. Pro trojmocny chrom ve formé nerozpustnych soli referen¢ni koncentraci
nestanovila z divodu nedostate¢nych dat jak z experimentt u zvitat, tak i epidemiologickych
studii, kde byla vzdy spolecné expozice i s Chromem v Sestimocné form¢.

U Sestimocného chrému stanovila referen¢ni koncentrace v ovzdusi ve dvou hodnotach pro
odlisné formy Cr¥! podobné jako pozdé&ji ATSDR. Pro vypary kyseliny chrémové a aerosol
rozpustnych sloucenin chrému byla RfC 0,008 pg/m® odvozena z LOAEL pro atrofii
nasalniho septa v chronické epidemiologické studii z pracovni expozice a faktoru nejistoty 90.
Pro expozici prachu obsahujiciho $estimocny chrom US EPA odvodila RfC 0,1 pg/m® na
zaklad¢ subchronickych pokusti u potkani a faktoru nejistoty 300 [53].
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Z vysledki stejnych subchronickych experimentl byla odvozena i RfC 0,3 pg/m® uvedena
v mezinarodni internetové databazi ITER® pro aerosol rozpustnych soli CrY!, jakozto
relevantni formu realného vyskytu chromu ve venkovnim ovzdusi [92].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostfedi Kalifornské EPA stanovil na zékladé
stejnych podkladi jako US EPA vroce 2001 chronickou REL 0,2 pug/m® pro rozpustné
slou¢eniny $estimocného chromu, resp. 0,002 pg/m? pro vypary kyseliny chromové [66].

Z evropskych védeckych instituci stanovil v roce 2001 Nizozemsky Ustav pro veiejné zdravi
a prostiedi (RIVM) pro kovovy chréom a nerozpustné slouceniny trojmocného chrému
tolerovatelnou koncentraci v ovzdusi (TCA) 60 pg/m® na zakladé expozice NOAEL
z epidemiologickych studii z pracovniho prostiedi a faktoru nejistoty 10 [68].

WHO stanovila v roce 2009 na zakladé subchronické inhalacni studie u potkanti pro kriticky
t¢inek v podobé mirnych zanétlivych zmén plicni tkané tolerovatelnou koncentraci 27 pg/m?®
pro nerozpustné slouceniny Cr'''a 6 pg/m® pro rozpustné slouceniny Cr'"'. Zjisténa hodnota
LOAEL 3 mg Cr''"/m?3 byla piepoétena na nepietrzitou expozici 0,54 mg Cr''"/m?® a vydélena
faktory nejistoty 20, resp. 90 [88].

Pro expozici Sestimocnému chromu WHO stanovila referenéni hodnoty v roce 2013. Pro
nekarcinogenni u¢inky inhala¢ni expozice oxidu chromovému a kyselin¢ chromové pievzala
MRL ATSDR a stanovila tolerovatelnou koncentraci TC 0,005 pug/m?3.

Pro expozici solim $estimocnému chromu (chromanim a dichromanim) Vv ¢asticich WHO
vychazela stejné jako ATSDR ze subchronickych experimentl u potkantd s inhalacni expozici
aerosolu ¢astic dichromanu sodného. Statistickou analyzou byla pro ptiznaky zanétlivé plicni
reakce stanovena vztazna koncentrace BMCL10*® (10 pg/m® po prepoétu na nepietrzitou
expozici a fyziologické parametry lidského dychaciho traktu), ktera byla vydélena faktorem
nejistoty 300 (3x pro zbyvajici mezidruhové rozdily, 10 x pro individualni variabilitu a 10 X
pro subchronickou délku experimentu). Vysledna TC je 0,03 pg/mé. Tuto hodnotu TC
podporuje i studie u lidi z profesionalni expozice chromantim, ktera vyvolala podrazdéni
nosni sliznice pii koncentraci 10 pg/m3[89].

Z hlediska karcinogenity klasifikuje US EPA trojmocny chrom ve formé nerozpustnych soli
jako latku, ktera neni Kklasifikovatelna zhlediska lidské karcinogenity (kategorie D).
Sestimocny chrom tadi US EPA do skupiny A mezi prokdzané karcinogeny pro &lovéka
a Vv databazi IRIS uvadi jednotku karcinogenniho rizika UCR 1,2 X 10 odvozenou na zakladé
kohortové epidemiologické studie v pracovnim prostfedi. Pro troven rizika 1x10° to
predstavuje imisni koncentraci 0,08 ng/m?® [53].

K podobnym zavéram dospéla i WHO. IARC zafazuje kovovy chrom a slouceniny
trojmocného chromu do skupiny 3 jako neklasifikovatelné z hlediska lidské karcinogenity a
konstatuje, ze v pokusech na zvifatech nevyvolala trojmocna forma chromu zvyseny vyskyt
nadort pfi zadné expozi¢ni cesté. Slouceniny Sestimocného chromu jsou zafazeny do skupiny
1 mezi prokazané karcinomy na zaklad¢ dostatecnych dikazd u lidi i u pokusnych zvifat
[65,93].

WHO uvadi ve Smérnici pro kvalitu ovzdusi v Evropé v roce 2000 pro Sestimocny chrom
UCR v rozmezi od 1,1x102 do 1,3x107 jako vysledek extrapolace zavislosti davky a u¢inku
z nékolika epidemiologickych studii z pracovniho prostfedi a doporucuje geometricky prumér
4 x 102, coz piedstavuje imisni koncentraci 0,025 ng/m® pro troven rizika 1x10° [23].

BITER (International Toxicity Estimates for Risk) — Internetova databaze referenénich hodnot pro hodnoceni
zdravotnich rizik latek v prostredi

%6Benchmark Concentration (BMC) — Vztazna koncentrace, odpovidajici ur¢itému zvyseni vyskytu kritického
ucinku, statisticky vypoétenad z vysledka studie. BMCLyo tedy odpovida 10% nartstu vyskytu onemocnéni
(BMCL je spodni okraj 95% intervalu spolehlivosti BMC).
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MZ CR uvadi v seznamu referenénich koncentraci zneéist'ujicich latek v ovzdusi pro ucely
hodnoceni a fizeni rizik, vydaném v roce 2003, koncentraci Sestimocného chromu 0,025
ng/m3. Tato hodnota referenéni koncentrace byla stanovena SZU Praha, ktery vychazel
zUCR WHO [60]. Stejnou hodnotu jako tolerovatelnou koncentraci v ovzdusi pievzal
i Nizozemsky Ustav pro veiejné zdravi a prostiedi (RIVM). Podil $estimocného chréomu na
celkové koncentraci chromu v ovzdusi ptitom odhaduje 0,01-30 % [68].

Britsk4 expertni komise pro kvalitu ovzdusi stanovila v roce 2009 hodnotu 0,2 ng/m? jako
doporuc¢enou primérnou rocni koncentraci Sestimocného chromu ve venkovnim ovzdusi
s zadnym nebo Minimalnim ucinkem na lidské zdravi. Z divodu vysoké nejistoty linearni
extrapolace z vysokych hodnot profesionalni expozice pouzila postup odvozeni pro prahovy
ucinek z expozice LOAEL saplikaci faktord nejistoty. Podkladem byly novéjsi studie
profesionalni expozice ve vztahu k rakovin¢ plic. Pfi vypoctu pro celozivotni expozici na
zakladé téchto studii odpovida koncentraci 0,2 ng/m? karcinogenni riziko 4x107 [59].

Posledni hodnoceni rizika karcinogenity Sestimocného chromu provedla WHO v publikaci
CICAD?¥, vydané Vv ramci mezinarodniho programu chemické bezpecnosti v roce 2013. Po
vyhodnoceni novéjsich epidemiologickych studii profesionalni expozice a rizika karcinomu
plic dospéla ke stejné UCR 4x102[89].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi celkového chrému Vv zajmovém uzemi zaméru ZEVO Vrato je podle
poslednich vysledki imisniho méfeni cca 0,9 ng/m®,

Vliv tepelnych zdrojt Teplarny Ceské Budgjovice a.s véetnd ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie ve vybranych vypoctovych bodech v mistech pobytu lidi pohybuje v fadu tisicin az
setin ng/m? primérné ro¢ni koncentrace (do 0,014 ng/m3 v nejvice exponovaném vypodtovém
bodé v roce 2030).

Z hlediska zdravotniho rizika chroému je zasadnim udajem procentualni podil Sestimocné
formy. Rozlisit mocenstvi chromu je analyticky velmi obtizné, a proto je v ramei monitoringu
I emisnich méteni analyzovan celkovy obsah chromu bez rozliseni mocenstvi.

U imisniho pozadi 1ze tudiz vychazet pouze z literarnich udaji, podle kterych se vSak podil
Sestimocného chromu miize pohybovat v §irokém rozmezi 0,01 — 10 % (SZU Praha) nebo az
30 % (RIVM).

Za stavajici imisni pozadi obsahu chromu v suspendovanych ¢asticich 1ze povazovat hodnoty
méfené v poslednich letech na nejblizs§i monitorovaci stanici CHMU Ceské Budgjovice-
Antala Staska, tedy cca 0,9 ng/m?3. Pii stiedni hodnoté& podilu Sestimocného chromu 0,5 % dle
odhadu SZU Praha by se jednalo 0 0,045 ng/m?.

Pokud jde o emise ze spalovaciho procesu SAKO Brno a.s., je vSak v ramci konzervativniho
ptistupu k hodnoceni uvazovano s prevazujicim zastoupenim Sestimocného chromu, nebot’ pti
spalovacim procesu dochazi k oxidaci. Pii teoretickém 70-80 % podilu Cr¥' v celkovych
emisich chromu by primérna roéni koncentrace imisniho pfispévku Sestimocného chrému
z provozu spalovny po realizaci zaméru u nejvice imisné zatizené obytné zastavby byla cca
kolem 0,01 ng/m?.

Referenéni koncentrace pro toxické uginky Cr®*, obsazeného v pevné formé v jemné frakci
suspendovanych castic, jakozto relevantni formy vyskytu ve venkovnim ovzdusi, byly
stanoveny americkymi védeckymi institucemi v urovni 100-300 ng/m. WHO stanovila
v poslednim hodnoceni z roku 2013 nizsi hodnotu 30 ng/m?3.

Odhad imisniho pozadi Cr®* 0,045 ng/m® neindikuje moznost rizika toxickych uéinki, nebot
pfi pouziti nejpfisn€jsi referencni koncentrace WHO vychazi hodnota koeficientu
nebezpecénosti HQ 0,0015.

S7CICAD — Concise International Chemical Assessment Document
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Kritickym t¢inkem je v8ak u Sestimocného chromu jednozna¢né karcinogenita. Jak jiz bylo
uvedeno, mira karcinogenniho rizika se vyjadiuje jako individudlni celozivotni
pravdépodobnost zvySeni vyskytu nadorového onemocnéni nad bézny vyskyt v populaci
vlivem hodnocené skodliviny. Vypocet této pravdépodobnosti (ILCR — Individual Lifetime
Cancer Risk) se provadi pomoci tzv. jednotky karcinogenniho rizika (UCR — Unit Cancer
Risk), udavajici karcinogenni potencial dané latky pfi celozivotni inhalaci z ovzdusi.

P#i pouziti jednotky karcinogenniho rizika WHO 4x107? odpovida pii celozivotni expozici
odhadované hodnoté imisniho pozadi mira rizika ILCR 1,8x10°. Velmi konzervativnimu
odhadu imisniho piispévku ZEVO Vrato 0,01 ng/m? by odpovidala mira rizika ILCR 4x107.
Z hlediska karcinogenniho rizika se tedy uroven odhad celkové imisni zatéze Sestimocnym
chromem v suspendovanych c¢asticich pohybuje pii spodnim okrajem rozmezi ptijatelné miry
rizika 10°® a ptispévek ZEVO Vrato se i pfi velmi konzervativnim odhadu pohybuije o ¥ad pod
touto trovni rizika.

1VV.3.9. Nikl, Ni, CAS No: 7440-02-0

Identifikace a charakterizace nebezpe¢nosti

Nikl je bézné ptitomny ve vsech slozkach prostiedi. Pro své magnetické vlastnosti nachazi
uplatnéni hlavné ve slitinach, pfi vyrobé nerezové oceli, galvanickém pokovovani, vyrobé
baterii a magnetd a jako katalyzator. Ve stabilnich slou¢eninach se vyskytuje prevazné jako
dvojmocny kation Ni?*,

Do prostiedi se dostava jak z ptirodnich zdroji, tak i lidskou ¢innosti, kde se uplatiiuje hlavné
spalovani fosilnich paliv a odpadu, tézba a zpracovani niklovych rud, metalurgie a galvanické
procesy. Odhaduje se, zZe ptirodni zdroje cca 1,5x pievysuji zdroje antropogenni. Forma niklu
emitovaného do ovzdusi zalezi na zdroji. U procest spalovani a metalurgie se jedna hlavné o
komplex oxidi, siran a kovovy nikl ve formé¢ aerosolu jemnych ¢astic S pramérem cca 1 um.
Ve volném ovzdusi je nikl ptitomen pfevazné jako rozpustny siran a v mensi mife ve formeé
nerozpustnych oxida a komplexnich metalickych oxida [23,63].

Udaje o koncentraci niklu v ovzdusi se rizni, ve zpravé experti EU zroku 2000 se ve
venkovskych oblastech uvadi koncentrace 0,4-2 ng/m®, v méstskych a dopravou zatizenych
oblastech 1,4-13 ng/m3a v blizkosti primyslovych zdroji az 50 ng/m?® [86].

V ramci imisniho monitoringu je sledovan obsah niklu ve vzorcich suspendovanych ¢&astic
PMio. Odhad stfedni hodnoty pro obydlené lokality v CR v roce 2019 byl dle SZU 0,59
ng/m®. Hodnoty ro¢nich aritmetickych priimérii niklu na pozadovych stanicich nepresahly 0,5
ng/m?, na vétsiné méstskych stanic neptesahly 1 ng/m3 [19].

Na monitorovaci stanici CHMU Ceské Budéjovice-Antala Staska byla v roce 2019 naméfena
primérna roéni koncentrace niklu 0,3 ng/m?[20].

Do organismu mtize nikl vstupovat v§emi cestami, tedy plicemi, zazivacim traktem i kazi.
Stupen vstiebavani niklu z potravy je velmi nizky (kolem 1%), vyssi je z pitné vody. Nejvyssi
stupen vstiebavani je pii inhalaci, kde zavidi na velikosti ¢astic, ve Kterych je obsazen a na
rozpustnosti konkrétni slouceniny.

K expozici niklu vyznamné ptispiva koufeni. V koufi z jedné cigarety se uvadi 40-580 ng
niklu. Vykoufeni 20 cigaret pfi 50 % vstiebani zvysi expozici niklu az 0 6 ug [63].
Inhalovany nikl je deponovan predevsim v respira¢nim taktu, nasleduji ledviny. Vylucovan je
prevazné moci. Prestupuje pies placentarni bariéru.

Pro mikroorganismy, rostliny a nékteré zivocichy je nikl nezbytnym esencialnim prvkem a je
proto v organickych slouceninach piitomen v potravinach rostlinného i Zivoé¢isného puvodu.
U clovéka je nezbytnost niklu sporna, piipady deficitu nejsou znamé, coz ale muize byt
zpusobenou jeho béznou pritomnosti v riznych slozkach potravy.
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Hlavni cestou ptijmu niklu je obvykle potrava. Piijem niklu z vnéjsiho ovzdusi se odhaduje na
méné nez 1 % celkové absorbované davky.

Mechanismus toxického u¢inku niklu a jeho slou¢enin se piedpoklada hlavné tvorbou volnych
radikalti a naslednym oxida¢nim poskozenim. Kovovy nikl a jeho slouceniny snadno vytvareji
komplexy saminokyselinou histidinem, ¢imz je vysvétlovana tendence k vyvolani
alergickych reakci [63].

Akutni otrava je znama z pracovniho prostiedi u karbonylu niklu, expozice z vnéjsiho ovzdusi
se u této slouceniny vzhledem K jeji nestalosti nepredpoklada. Ostatni slouc¢eniny niklu maji
nizkou akutni toxicitu. Nikl je vyznamny kontaktni alergen. Kontaktni dermatitida se
vyskytuje jak profesionaln¢, tak i neprofesionalné¢ a dochazi kni po senzibilizaci
dlouhodobym koznim kontaktem s piedméty obsahujicimi nikl.

Na nikl je podle poslednich udaji ATSDR senzibilizovano 10-20 % populace. Vyznamné se
zde projevuje vliv piersingu (nasticlovani nausnic a jinych ozdob). Jakmile je ¢lovek
senzibilizovan, muze vést k provokaci a zhorsovani koznich projevi alergie zejména na rukou
i minimalni kontakt s niklem nebo jeho oralni a snad i vysoky inhala¢ni piijem. Alergie na
nikl ptetrvava po mnoho let.

Ojedin¢lé piipady alergického astma byly popsany u profesionalni expozice slou¢eninam
niklu, ale nejsou zadné dikazy o alergizujicim vlivu niklu z volného ovzdusi na béznou
populaci [23,94].

Udajti o chronické toxicit& niklu pro ¢lovéka neni mnoho a vztahuji se k drazdéni a poskozeni
hornich a dolnich cest dychacich. Pfi odvozeni referen¢nich koncentraci pro inhalacni
expozici se vétsinou vychazi ze studii u pokusnych zvitat, kde dlouhodoba expozice
slouceninam niklu (siran nikelnaty NiSOs, sulfid niklu Ni3S; a oxid nikelnaty NiO) vyvolava
chronické zanétlivé zmény plicni tkan€ a ovliviiuje imunitni mechanismy. Nejtoxictéjsi je
nejlépe rozpustny siran, nejméné toxicky je nerozpustny oxid.

ATSDR odvodila v roce 2005 pro inhalaéni expozici niklu subakutni MRL 200 ng/m? (pro
expozici v délce 14 dni — 1 rok) a chronickou MRL 90 ng/m3. Pii jejich odvozeni vychazela
z koncentraci NOAEL pii experimentalni subchronické a chronické expozici siranu
nikelnatému u potkand a faktoru nejistoty 30. Kritickym ucinkem byla zanétlivé zmény plic
a atrofie nosni sliznice [95].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostiedi (OEHHA) Kalifornské EPA stanovil v roce
2012 hodnoty REL pro akutni, subakutni a chronickou inhala¢ni expozici niklu a jeho
slou¢eninam. Akutni REL 200 ng/m?® byla odvozena na zakladé akutnich a subakutnich studii
imunotoxicity u mys$i (snizena protilatkova odpovéd’). Subakutni REL pro 8hodinovou
expozici 60 ng/m®a chronicka REL 14 ng/m?® byly odvozeny z chronickych studii u potkant
na zakladé patologickych zmén plicni tkané. Pro oxid niklu, ktery vykazoval nizsi Gcinek,
byla stanovena chronicka REL 20 ng/m®[96].

Epidemiologické studie u pracovnikd inhalaéné exponovanych vysokym koncentracim
nékterych sloucenin niklu prokazaly zvySené riziko karcinomu plic a nosni dutiny.
Pii niz8i expozici do 0,1 mg Ni/m® nebylo zvysené karcinogenni riziko zjisténo. Pro kovovy
nikl nebylo riziko karcinogenniho a¢inku potvrzeno [94].

IARC hodnoti slouceniny niklu jako prokazany lidsky karcinogen a tadi je do skupiny 1.
Vychazi pritom ze studii profesionalni expozice smésim, obsahujicim slouceniny niklu
a kovovy nikl ve vztahu k rakoviné plic a nosni dutiny a z experimentalnich studii u zvifat.
Kovovy nikl fadi do skupiny 2B jako mozny karcinogen [97,98].

US EPA zaradila do skupiny A mezi prokazané lidské karcinogeny prach z rafinace niklu
a sulfid niklu. Ostatni slouceniny niklu neklasifikovala. Na zaklad¢ studii z pracovniho
prostfedi odvodila Vv roce 1991 jednotku karcinogenniho rizika UCR 2,4x10* pro prach
z rafinace niklu a 4,8x10 pro sulfid niklu [53].
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WHO stanovila v roce 1997 na zakladé studii z profesionalni expozice niklu UCR 3,8 x 107,
bez blizsi specifikace formy niklu. Karcinogennimu riziku 1x10°® pti celozivotni expozici by
pak pii této UCR odpovidala primérna imisni koncentrace 2,6 ng/m? [23].

Nizozemsky Ustav pro veifejné zdravi a prostiedi (RIVM) nepovazuje vysledki testi
mutagenity u Sloucenin niklu za prikaz genotoxickych vlastnosti a pfi stanoveni TDI
a tolerovatelné koncentrace niklu v ovzdusi (TCA) vychazel zteorie prahového ucinku.
Pouzil NOAEL 30 pg/m® pro chronické postizeni plic u potkant, ktera byla piepodtena na
5 pg/m?® pti kontinualni expozici. Vysledna hodnota TCA po aplikaci faktoru nejistoty 10x10
pro extrapolaci ze zvifete na ¢lovéka a rozdily v citlivosti v lidské populaci je 50 ng/m® [68].
Britska expertni komise pro kvalitu ovzdusi téZ vychazela pii stanoveni doporucené limitni
koncentraci niklu ve venkovnim ovzdusi v roce 2009 z predpokladu prahového mechanismu
karcinogenniho ucinku slouéenin niklu. Jako LOAEL byla zvolena koncentrace 20 pg/m? pfi
40leté profesionalni expozici a byly aplikovany faktory nejistoty pro extrapolaci na NOAEL,
pfepocet na nepietrzitou expozici a citlivé skupiny populace. Vysledna primérna ro¢ni
koncentrace 20 ng/m® by méla piedstavovat ochranu populace pred kratkodobymi
i dlouhodobymi nepiiznivymi u¢inky inhalace niklu [63].

Pracovni skupina expertli, Ustanovena Evropskou komisi, doporucila v zavére¢né zpravé
z roku 2000 jako limitni koncentraci niklu ve venkovnim ovzdusi hodnotu v rozmezi 10-50
ng/m? jako ro¢ni primér. Vychazela ptitom z hodnoty LOAEL z chronické inhalaéni studie
expozice siranu nikelnatému hexahydratu u hlodavcu, kde kritickym u¢inkem byly chronické
zanétlivé zmeny plic a faktori nejistoty.

Spodni hodnota tohoto rozmezi poskytuje podle zavéra pracovni skupiny dostate¢nou ochranu
populace i pred karcinogennimi G¢inky imisi slouéenin niklu v ovzdusi, nebott UCR WHO
odvozena na zaklad¢ studii profesionalni expozice slou¢eninam niklu mize asi o jeden fad
nadhodnocovat skutecné riziko pro béznou populaci. Pro blizké okoli specifickych
pramyslovych zdroji je mozné pouzit vys$i hodnotu uvedeného rozmezi jako docasnou
vyjimku [62]. V CR je pro obsah niklu v suspendovanych &asticich stanoven imisni limit
k ochrang zdravi lidi 20 ng/m?.

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

Soucasné imisni pozadi niklu v zajmovém Gzemi zaméru ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie pohybuje v rozmezi 0,3-0,4 ng/m?®.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s véetné ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie ve vybranych vypoctovych bodech v mistech pobytu lidi pohybuje v fadu tisicin az
setin ng/m® primérmé roéni koncentrace (do 0,022 ng/m® v nejvice exponovaném vypoétovém
bod¢ v roce 2030).

Z hlediska rizika toxickych ucinki niklu, pro které se referenéni koncentrace pohybuji
v rozmezi 14-90 ng/m? se jedna o zanedbatelnou arovei imisni zatéze.

Z hlediska karcinogenniho rizika pti pouziti jednotky karcinogenniho rizika WHO 3,8x10™
odpovida pii celozivotni expozici nejvyssi odhadované hodnoté imisniho pozadi 0,9 ng/m?
mira rizika ILCR 3,4x107. Nejvys§imu imisnimu pfispévku ZEVO Vrato 0,022 ng/m® ve
vypoétovych bodech v mistech pobytu lidi odpovid4 mira rizika ILCR 8,4x10°°.

Z hlediska karcinogenniho rizika se tedy tUroven celkové imisni zatéze niklem
v suspendovanych casticich pohybuje spolehlivé pod spodnim okrajem rozmezi piijatelné
miry rizika 107 a ptispévek ZEVO Vrato je i z hlediska tohoto rizika zanedbatelny.
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IVV.3.10. Polychlorované dibenzo-p-dioxiny (PCDD) a dibenzofurany
(PCDF)

Identifikace a charakterizace nebezpeénosti
Polychlorované dibenzo-p-dioxiny a polychlorované dibenzofurany (dale PCDD/F) jsou dvé
skupiny sloucenin s podobnou strukturou na bazi tricyklickych aromatickych uhlovodiki
a podobnymi chemickymi i toxikologickymi vlastnostmi. Existuje 75 izomerd PCDD a 135
izomeru PCDF, lisicich se poctem a lokalizaci atomt chloru v molekule. V prostiedi jsou
ubikviterni a vyskytuji se Casto spole¢né ve smésich S riznym procentudlnim zastoupenim
jednotlivych kongenerd. Za toxikologicky relevantni se povazuje 17 kongenert, které
obsahuji nejméné 4 atomy chloru v pozici 2,3,7 a 8 jsou relativné perzistentni u zvifat a lidi.
Do prostiedi se dostavaji i z ptirodnich zdroju, jako jsou vulkanické erupce a lesni pozary, ale
hlavnim zdrojem je lidska cinnost. PCDD/F nikdy nebyly na rozdil od podobnych
polychlorovanych bifenylt (dale PCB) cilové vyrabény.
Mohou vsak vznikat v zavislosti na teploté a palivu pii nedokonalém spalovani organickych
latek, jako nezadouci vedlej$i produkty pii nékterych vyrobnich procesech, byly jimi
kontaminovany nékteré herbicidy, jsou obsazeny i v cigaretovém kouti a vyfukovych plynech.
Piedpoklada se, ze ze spalovacich pochodii se mohou dostavat do prostfedi dioxiny trojiho
pavodu:

= obsazené jiz v palivu nebo spalovaném materialu, které se pii spalovani nerozlozily

» vznikajici pfi spalovani z prekurzori ve spalovaném materialu, jakymi jsou PCB,

pentachlorfenoly, n¢které chlorované pesticidy a PVC
= nové syntetizované pii spalovani z organického uhliku, pfip. 1 oxidu uhlicitého,
kysliku a chloru za ptitomnosti katalyzatort

Tepelny rozklad dioxint probiha az za vysokych teplot nad 850°C, pro destrukci vétsiho
mnozstvi kontaminovaného materialu je zapotiebi jesté vyssich teplot 1000°C nebo vice [99].
V podminkach Ceské republiky je zfejmé hlavnim zdrojem dioxin® spalovani hnédého uhli
v riznych druzich topenist. S omezovanim emisi z velkych zdroji vlivem zpfisfiovani
emisnich limitd nabyvad na vyznamu i vliv domdcich topeniSt, a to zejména pii spalovani
odpadu z domacnosti, kde emise PCDD/F mohou byt vyssi nezli u velkych spaloven odpadt,
vybavenych Cisticim zatfizenim. Detekovany byly i v emisich ze spalovani biomasy.

Tteti zprava o provadéni strategie pro PCDD/F a PCB v EU uvadi, ze od roku 1990 do roku
2007 byly snizeny prumyslové emise PCDD/F a PCB 0 80 % a vliv domacich topenist’ na
celkovych emisich se odhaduje na 22 % [100].

Monitoringem imisnich koncentraci PCDD/F ve venkovnim ovzdus$i, provadénym na 35
mistech v CR v obdobi 1996-2001 byly zjiitény primémé roéni koncentrace v rozmezi 0,1—
390 fg I-TEQ/m3, coz je srovnatelné s ostatnimi evropskymi staty [101].

V Zivotnim prostiedi jsou PCDD/F v dusledku vysoké lipofility a malé rozpustnosti ve vodé
pfevazné absorbovany na Castice a organickou hmotu. Za hlavni transportni mechanismy
odpovédné za jejich Siroké rozsifeni v prostifedi jsou povazovany pudni eroze a transport
sedimentd ve vodnich masach a emise do ovzdusi, nasledované atmosférickym transportem
a depozici.

Nebezpecnost PCDD/F je dana vysokou toxicitou, chemickou i tepelnou stabilitou, lipofilitou,
akumulaci v tukové tkani organismu a jen velmi pomalou degradaci s polo¢asem rozkladu
dioxin (dale TCDD).

Za hlavni cestu kontaminace potravniho fetézce témito latkami se povazuje atmosféricka
depozice pies pidu nebo vodu, popf. pfimo na povrch rostlin.
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Mimoto se mohou uplatnit i sekundarni zdroje jako tniky z kontaminovanych skladek,
pouzivani kali z Cistiren odpadnich vod v agrosystému a vyloucit nelze ani kontaminaci
krmiv. Vzhledem Kk rozsifeni a perzistenci v raznych slozkach prostiedi byva obtizné
vystopovat zdroj ptipadné kontaminace. Cestou pifijmu je z vice nez 90 % potrava, a to
zejména konzumace ryb, mlécnych vyrobkil, masa a masnych vyrobkii.

Hlavni cestou vstupu téchto latek do organismu je tedy zazivaci trakt. Vstiebané PCDD/F se
kumuluji hlavné jatrech a tukové tkani. VyluCovani z organismu se déje prevazné Zluci. Je
vSak prokazan i transplacentarni prestup na plod a do mateifského mléka. Vykazuji
vyznamnou bioakumulaci, polo¢as vylu¢ovani z organismu se u TCDD odhaduje na 7,5 roku.
Kli¢ovou ulohu v mechanismu toxického uc¢inku téchto latek hraje jejich vazba na tzv. Ah
(aryl hydrokarbon) receptor, coZ je nitrobuné¢ny protein, ktery specificky vaze halogenované
uhlovodiky a jehoz tlohou je regulace enzymi. Aktivovany Ah receptor zvysuje transkripci
gend, indukujicich syntézu enzymut, coz vede KnaruSeni dulezitych biochemickych
a bunéénych funkci.

Vzhledem k rtiznému stupni toxicity jednotlivych izomera se pro sumarni odhad zdravotniho
rizika riznych smesi téchto latek pouzivaji tzv. faktory ekvivalentni toxicity (TEF), pomoci
kterych se koncentrace jednotlivych izomerd piepocitavaji na koncentraci ekvivalentni
toxicité 2,3,7,8-TCDD, ktery ma TEF = 1. Predpoklada se pfitom jejich aditivni ptisobeni
cestou aktivace Ah receptoru.

Postupné vzniklo vice nez deset systému téchto piepoctu, a proto byl v roce 1988 komisi
NATO/CCMS vypracovan mezinarodni systém faktorti ekvivalentni toxicity (I-TEF).
Vysledkem piepoctu pomoci TEF je pak ekvivalent toxicity TEQ (Toxic Equivalent
Quantity). Posledni aktualizace hodnot TEF byla provedena skupinou expertt WHO Vv roce
2005.

U obyvatel CR byl v ramci monitoringu dietdrni expozice cizorodym latkam, provadéného
hygienickou sluzbou, sledovan piijem latek s dioxinovym ucinkem (toxickych kongenert
PCDD, PCDF a dioxin-like koplanarnich kongener PCB) v letech 2000-2007. V poslednim
hodnoceném obdobi 2006/2007 byl piijem téchto latek asi 4,2-5,3 pg WHO TEQ
TCDD/kg/tyden. Podil dioxin-like kongenertt PCB ¢inil 70-76 %, podil dibenzofurani 24—-30
% a podil dioxint jen 0-1 % [102].

Tyto vysledky nejsou v rozporu s hodnotami z jinych zemi. Primérny denni pfijem PCDD/F
v evropskych zemich odhadovala WHO ve Smérnici pro kvalitu ovzdusi z roku 2000 na 1,5-2
pg TEQ/kg/den. Se zahrnutim i dioxinu podobnych toxickych kongenerti polychlorovanych
bifenylt byl celkovy piijem téchto latek odhadovan na 2—6 pg TEQ/kg/den [23].

Narodni ustav pro vetejné zdravi a zZivotni prostiedi Nizozemi (RIVM) uvadél v roce 2008
median pozad'ové expozice obyvatel PCDD/F a koplanarnich PCB 0,9 pg WHO TEQ/kg/den
s 95.percentilem 1,8 pg WHO TEQ/kg/den [103].

Vyrazné vyssi je praimérna denni davka PCDD a PCDF u kojenct Vv dusledku pfitomnosti
téchto latek v matefském mléce. V ramci celozivotni expozice vSak tento piijem v kratkém
¢asovém useku kojeni nepovazuje za piili§ vyznamny, a to i z toho diivodu, Ze polocas téchto
latek je u kojenct vyrazné kratsi, nezli u dospélych [104].

Inhalaéni expozice PCDD a PCDF je obecné nizka. Koncentrace v méstském ovzdusi
vyjadfena jako TEQ je WHO udavana v hodnoté kolem 0,1 pg/m3. P¥Himy piijem téchto latek
inhalaci pfedstavuje v praméru jen 1 % piijmu potravou. Za mimotadnych okolnosti, jako je
blizkost bodového emisniho zdroje, nebo silné kontaminované vnitini ovzdusi budov, ve
kterych byl napf. pouzit pentachlorfenol ke konzervaci dieva nebo natéry obsahujici PCB, se
vSak miiZze inhala¢ni expozice bliZit vysi dietarniho pfijmu [23].
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PCDD/F vyvolavaji v experimentech u zvifat pestrou skalu pifiznakt. Mezi nejcitlivéj$imi
ucinky patii naruSeni hormonalni rovnovahy, vyvojova a reproduk¢ni toxicita, vyvojova
imunotoxicita a poruchy chovani. Nejniz$i davky, které u experimentalnich zvifat jiz maji
biochemickou odezvu, jsou v uarovni, které je vystavena populace ve vyspélych
industrializovanych zemich. Otazka, zda mohou vést ke zdravotné nepfiznivym uGéinkam,
zatim nebyla zodpovézena.

Utinky TCDD na ¢lovéka jsou znamé hlavné z profesionalni expozice pii vyrobé herbicidi
a mimofadnych situaci, napf. masového pouziti herbicidu Agent Orange ve valce ve
Vietnamu a z havarie tovarny na herbicidy v italském Sevesu. Zde v roce 1976 doslo k tniku
velkého mnozstvi dioxint do ovzdusi a v kone¢ném diisledku ke kontaminaci oblasti 15 km?
se 17 tisici obyvatel.

Kratkodoba expozice vysokym davkam vede ke koznim projevim (chlorakné), perifernim
neuropatiim a porucham funkce jater. Dlouhodoba expozice je vztahovana K ovlivnéni
imunitniho a endokrinniho systému, projeviim reproduk¢ni a vyvojové toxicity, neurotoxicite,
kardiovaskularnim onemocnénim a metabolickym porucham.

Na rozdil od neoddiskutovatelného toxického efektu vysokych davek vsak potencialni
zdravotni riziko dlouhodobé expozice nizkym davkam v Zivotnim prostiedi zustava nejasné.
Za nejcitlivejsi vaci latkam s dioxinovym ucinkem je povazovan lidsky plod, ktery mtze byt
ve svém vyvoji poSkozen narusenim funkce §titné Z1azy a hormonalni aktivitou téchto latek.
Karcinogenni uc¢inek 2,3,7,8-TCDD byl prokazan u experimentalnich zvifat, u kterych pfi
aplikaci riznymi expozi¢nimi cestami vyvolava nadory riznych lokalizaci. VétSina
védeckych instituci véetné WHO soudi, ze karcinogenni ucinek je zpusoben riznymi
negenotoxickymi mechanismy prosttednictvim Ah receptoru, takze jde o prahovy téinek.
Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny v Lyonu (IARC) hodnotila TCDD v roce 1997
a 2012 a zaradila ji do skupiny 1 mezi prokdzané karcinogeny pro ¢lovéka.

V poslednim hodnoceni jiz povazuje za dostate¢né nejen dikazy u pokusnych zvifat, ale
i dikazy karcinogenity v epidemiologickych studiich u lidi. Za nejsilngj$i povazuje tyto
dikazy pro kombinaci vSech typl rakoviny. Pozitivni asociace s expozici TCDD byla
pozorovana také u sarkomu mékkych tkani, non Hodgkinova lymfomu a rakoviny plic. Jako
prokazané karcinogeny pro Clovéka byly do skupiny 1 zafazeny i 2,3,4,7,8-
pentachlordibenzofuran a 3,3",4,4",5-pentachlorbiphenyl [105].

Karcinogenni 0c¢inek téchto latek je dle IARC primarné zprostiedkovan receptorovym
mechanismem s druhotnym mechanismem, vedoucim ke zvyseni oxidac¢niho stresu, ktery
zpusobuje poskozeni DNA. Jde tedy o prahovy ucinek s moznosti stanoveni bezpe¢né davky.
IARC téz pfipomind, ze bézna populace je exponovana mnohem niz§im davkam, nezli byly
ptipady populace z epidemiologickych studii nebo z experimentl na zvitatech.

US EPA stanovila v roce 2012 v databazi IRIS referen¢ni davku TCDD 0,7 pg/kg/den, ktera
byla odvozena s pouzitim fyziologicky podlozeného farmakokinetického modelu simulujiciho
koncentraci PCDD v krvi z vysledki dvou epidemiologickych studii.

Tyto studie byly publikovany v roce 2008 a sledovaly zdravotni a¢inky populace exponované
TCDD pii havarii v italském Sevezu. Kritickym u¢inkem bylo ovlivnéni kvality spermii u
muzi exponovanych v détském veéku a znamky hormonalni dysbalance u novorozenct
exponovanych matek s hodnotou LOAEL 0,02 ng/kg/den. K odvozeni RfD byl pouzit faktor
nejistoty 30 (10x pro pouziti LOAEL a 3x pro individualni rozdily v citlivosti). US EPA
prisoudila této RfD vysoky stupenn spolehlivosti. Referen¢ni koncentrace pro inhalaéni
expozici stanovena nebyla. Hodnoceni karcinogenity a stanoveni referenc¢nich hodnot pro
tento ucinek probiha [53].
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V databazi RSL® uvadi US EPA pro TCDD smérnici karcinogenniho rizika SF 1,3E+05
(mg/kg/den) a inhala¢ni jednotku karcinogenniho rizika UCR 3,8E+1 (ug/m®), odvozené
Kalifornskou EPA s odpovidajici koncentraci ve venkovnim ovzdusi 0,074 pg/m? [106].

Utad pro hodnoceni zdravotnich rizik z prostiedi Kalifornské EPA odvodil tyto hodnoty
extrapolaci konzervativnim vicestupnovym linearizovanym modelem na zakladé zvySeného
vyskytu jaternich karcinomu pii peroralni expozici TCDD a HexaCDD u mysi a potkant,
jakozto nejcitlivéjsiho druhu pokusnych zvifat a pfepoctem na inhalaéni expozici [107].

Pro riziko nekarcinogennich toxickych ucinkd stanovila California EPA pro TCDD
chronickou REL pro dlouhodobou expozici v hodnoté 40 pg/m3. Podkladem byla chronicka
dvouleta studie dietarniho piijmu TCDD u krys, ve které byla jako zjisténa neucinna davka
NOAEL 1 ng/kg/den, ktera byla extrapolovana na inhala¢ni piijem a aplikovan faktor
nejistoty 100 pro rozdily v citlivosti mezi druhy i v ramci lidské populace [66].

Expertni skupiny WHO se opakované¢ zabyvaly stanovenim bezpecné hranice piijmu
PCDD/F.

Vroce 1998 byl piijatelny denni piijem (TDI) dioxini a latek s dioxinovym u¢inkem
piehodnocen z ptivodnich 10 pg TEQ/kg/den na 1-4 pg TEQ/kg/den. Vychazelo se ptitom
z davky, ktera vyvolava nejcitlivéjsi Gcinky u pokusnych zvifat (LOAEL) pfepocitané na
dlouhodoby piijem u ¢lovéka v rozmezi 14-37 pg/kg/den a faktoru nejistoty 10. Uvadi se
vSak, Ze horni hranice 4 pg/kg/den by méla byt povazovana za provizorni a cilem je snizit
piijem téchto latek u ¢lovéka pod hodnotu 1 pg/kg/den [108].

Dalsi obsahlé zhodnoceni zdravotniho rizika PCDD, PCDF a ,,dioxin-like PCB provedla
komise JECFA FAO/WHO v roce 2001. Dospéla k zavéru, Ze pro zdravotni ucinky téchto
latek vcetné karcinogenity plati princip prahového ucinku a vzhledem ke kumulativnimu
charakteru je pro riziko akutnich i chronickych G¢inkli podstatny Casovy interval expozice
Vv fadu nejméné mésici. Jako bezpeény prah bez rizika zjistitelnych nepiiznivych zdravotnich
ucinkd véetné karcinogenity i pii celozivotni expozici byla stanovena hodnota provizorniho
tolerovatelného mési¢niho piijmu (PTMI) 70 pg TEQ/kg/mésic. Podkladem byly davky
LOAEL a NOAEL 25 ng/kg/den, resp. 13 ng/kg/den, zjisténé u potkand pro nejcitliveéjsi
ucinky vyvojové toxicity u mlad’at s aplikaci faktord nejistoty [109].

Védecky vybor pro potraviny Evropské komise (SCF®) doporugil v roce 2001 na zakladé
nejnovejsich poznatkd pro dietarni piijem TCDD/F a kongenerti PCB s dioxinovym t¢inkem
piepoc¢tenych na TEQ hodnotu tolerovatelného tydenniho piijmu TWI 14 pg/kg/tyden.
Podkladem k odvozeni této hodnoty byly téZ experimentalni poznatky o vyvojové toxicite
TCDD u potkant, které byly vyhodnoceny jako kriticky t¢inek. Ekvivalentni davka u ¢lovéka
20 pg/kg/den odpovidajici davce LOAEL byla vydélena faktorem nejistoty 9,6 pro pouziti
LOAEL misto NOAEL a pro individualni rozdily v citlivosti mezi lidmi [110].

Narodni ustav pro vetejné zdravi a zivotni prostfedi Nizozemi (RIVM) vroce 2009
akceptoval vySe uvedeny postup SCF a JECFA a z pragmatickych davoda piijal pro PCDD,
PCDF a ,,dioxin-like” PCB tolerovatelny denni ptijem TDI 2 pg TEQ/kg/den [103].

V té¢ dobé tedy evropské a americké védecké instituce dospély k rozdilnym referenénim
hodnotam pro bezpecny ptivod latek s dioxinovym ucinkem, pficemz RfD americké EPA je
3x niz8i nezli hodnoty evropské. Timto rozdilem se na zakladé pozadavku Evropské Komise
zabyval Evropsky ufad pro bezpe¢nost potravin (EFSA).

38RsL (Regional Screening Level) - Koncentrace latky ve vodé, vzduchu a pide, pfedstavujici pti standardnim
expozi¢nim scénafi jesté ptijatelnou miru rizika toxického nebo karcinogenniho G¢inku. Nepocita se s p¥ijmem
dané latky jinymi expozi¢nimi cestami, ani s pfijmem jinych podobné piisobicich latek. Jsou uvedeny v databazi
US EPA RSL Summary Table.

39SCF (Scientific Committee on Food of European Commission)
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Ve védeckém stanovisku, vydaném vroce 2015, popsal rozdilnost piistupu, spoéivajici
v odlisnych vychozich podkladech, metodach extrapolace a pouzitych faktorech nejistoty se
zavérem, 7e¢ je tfeba provést nové, komplexni hodnoceni rizika obsahu téchto latek
V potravinach pro lidské zdravi [111].

Toto nové hodnoceni bylo publikovano v roce 2018 a jiz vychazi z acinka zjisténych u lidi.
Jako hlavni podklad byly pouzity tfi prospektivni epidemiologické studie u lidi, kde kritickym
ucinkem byla sniZzend koncentrace spermii. S pouzitim toxikokinetického modelu byl
zohlednén pfijem matefskym mlékem exponovanych matek a vyssi piijem v détstvi a se
zohlednénim nejistoty byla pro dietarni piijem PCDD, PCDF a ,,dioxin-like” PCB stanovena
nova hodnota TWI 2 pg TEQ/Kg/tyden. Na zakladé vyhodnoceni soucasného primérného
dietarniho pfijmu relevantnich kongenera PCDD u evropské populace bylo konstatovano, ze
tuto hodnotu TWI az dvojnasobné piekracuje. Toto hodnoceni povazuje EFSA za
pravdépodobné konzervativni, konstatuje fadu nejistot a doporuceni k dal§imu vyzkumu jejich
snizeni [112].

PCDD a PCDF nepatii mezi latky bézn¢ sledované v ovzdusi. WHO nestanovila doporucené
limitni koncentrace PCDD a PCDF v ovzdusi, nebot’ pfima inhala¢ni cesta expozice populace
témto latkdm je v porovnani s pfijmem potravou nevyznamna. Z ovzdu$i vSak dochazi ke
kontaminaci pudy a pruniku téchto latek do potravnich fetézcu. K presné&jsimu odhadu této
expozice vSak dosud chybi validované modely. WHO proto pouze doporucuje sledovat
a evidovat znamé emisni zdroje PCDD a PCDF a realizovat opatieni k redukci emisi.

vvvvvv

zdroju vyzadujici jejich identifikaci a kontrolu [23].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika \

Spolehlivé tdaje o imisnim pozadi PCDD/F v CR nejsou v soucasné dobé k dispozici.
Monitoringem imisnich koncentraci PCDD/F ve venkovnim ovzdusi, provadénym na 35
mistech v CR v obdobi 1996-2001, byly zjistény primérné roéni koncentrace 0,1-390 fg
TEQ/m?3, tedy 0,0001-0,39 pg TEQ/m® [101]. WHO ve smérnici z roku 2000 obecné uvadi
v méstském ovzdusi koncentraci vyjadfenou jako TEQ kolem 0,1 pg/m® TEQ/m* [23].

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budgjovice a.s véetné ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie ve vybranych vypoctovych bodech v mistech pobytu lidi pohybuje v fadu tisicin az
setin fg/m® praimérné roéni koncentrace PCDD/F (vyjadiené jako TEQ) s navysenim Vv roce
2030 (do 0,044 fg/m® v nejvice exponovaném vypodétovém bodé s podilem ZEVO Vrato 0,038
fg/m?). Expozice inhalaci z venkovniho ovzdusi je povazovana u PCDD/F za zcela minoritni
a zanedbatelnou ve srovnani s expozici z potravniho fetézce. To plné plati i pro imisni
ptispévek provozu ZEVO Vrato, ktery vychazi o tfi fady nizsi, nezli velmi konzervativni
koncentrace zalozena na karcinogennim riziku 1x10® (RSL) 0,074 pg dle US EPA. Takto
nepatrna koncentrace je zanedbatelna i z hlediska ptinosu do zivotniho prostiedi.

IVV.3.11. Polychlorované bifenyly (PCB)

Identifikace a charakterizace nebezpeénosti

Pojem PCB je pouzivan pro smés kongenert polychlorovanych bifenyld. Jde o skupinu
organickych latek charakteristickych tim, ze maji ve struktufe bifenylu substituovan rtzny
pocet atomi vodiku chlorem. Podle poétu a polohy atomi chloru teoreticky existuje 209
kongeneri PCB. Pro né¢které vyhodné vlastnosti, jako je vysoky bod varu, nizka tenze par,
tepelna stalost, chemicka stabilita a dobra tepelna vodivost, byly hlavné¢ od 50. let Siroce
pouzivany do naplni transformatorti a kondenzatord, tepelnych vyménika a hydraulickych
systému, jako plastifikatory a emulgatory, retardéry hoteni, pfisady natérovych hmot, adhesiv,
kopirovacich papirti aj.
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Zvysujici se kontaminace prostiedi spolu s poznatky o jejich perzistenci a nepiiznivych
zdravotnich ucincich vedla v 70. letech k zakazu jejich vyroby (u nas az vroce 1983).
Podobné jako PCDD a PCDF se v prostfedi adsorbuji na pevné ¢astice a sedimenty. Po
pruniku do potravniho fetézce se kumuluji v tukové tkani zivocich. Kontaminace prostiedi
polychlorovanymi bifenyly je dnes globalni, koncentrace v prostiedi se postupné snizuji.

Z hlediska toxikologickych vlastnosti je mozné kongenery PCB rozdélit do dvou skupin.
Kongenery strukturné podobné 2,3,7,8-TCDD, maji podobné jako PCDD a PCDF schopnost
reagovat s Ah receptory a tim vyvolavat toxické uc¢inky dioxinového typu. Pro 12 téchto tzv.
dioxinu podobnych (dioxin-like) koplanarnich kongenert, které jsou povazovany za hlavni
nositele toxicity PCB, byly stanoveny faktory ekvivalentni toxicity (TEF), které umoznuji
piepocet jejich koncentrace na koncentraci ekvivalentni toxicité 2,3,7,8-TCDD, ktery ma TEF
= 1. Vysledkem ptepoctu pomoci systému I-TEF je pak ekvivalent toxicity TEQ (Toxic
Equivalent Quantity) TCDD. Ostatni (non dioxin-like) kongenery maji odlisny mechanismu
ucinku, ktery neni dosud plné objasnény.

Ve vyrabénych technickych smésich PCB byly v rizném poméru zastoupeny obé skupiny
kongenert, a navic zde byly obsaZzeny piimési i dalSich latek s dioxinovym ucinkem, jako
jsou polychlorované dibenzofurany. Tim je ztiZzena interpretace toxikologickych studii
a stanoveni referen¢nich hodnot.

V ramci monitorovani expozice PCB je obvykle sledovano 7 tzv. indikatorovych non dioxin-
like kongenert, které jsou v prostfedi, potravinach i lidském téle nachazeny nejcastéji. Podle
vysledkti Monitoringu HS ma dietarni expozice z potravin v CR sestupnou tendenci a jiz
nedosahuje vyznamnych hodnot, nicméné vysledky biologického monitoringu stale ukazuji
zvysSenou zatéz u Casti Ceské populace [102].

V ovzdusi se PCB mohou vyskytovat ve form¢ vyparti nebo vazané na Castice a pochazet
z riznych piimych i nepfimych zdroju, jako jsou spalovny, vypary ze skladek, kontaminované
vody, sedimentl a kala z Cisténi odpadnich vod, prumyslova zafizeni, konstrukéni materialy
starych budov vcetné barev a tmeld [113]. Z ovzdusi jsou odstraiovany mokrou a suchou
depozici. Métené koncentrace ve vnéj§im ovzdusi kolisaji v Sirokém rozmezi.

V USA byla zjisténa primérna koncentrace PCB v méstském ovzdusi 5 ng/m? (rozmezi 1-10
ng/m®). V Némecku byla zjisténa v primyslové oblasti koncentrace sumy PCB 3,3 ng/m?,
v nekontaminované oblasti 0,003 ng/m3[114].

IARC uvadi v monografii v roce 2016 koncentrace PCB ve venkovnim ovzdusi zemi zapadni
Evropy v rozmezi 0,01-1 ng/m?3, resp. 0,05-9 ng/m® ve vychodni Evropé. Zmifiuje piitom
pomérné vysoké koncentrace méfené v letech 1996-2001 v CR, kde se primérné roéni
koncentrace sumy 7 indikatorovych kongeneri na pozadové stanici CHMU Kosetice
pohybovaly v rozmezi 0,12-0,19 ng/m3 a vysoce pievysovaly hodnoty métené v Holandsku,
Svédsku a Finsku [113]. Koncentrace PCB Vv ovzdusi byla v CR na této stanici monitorovana
do roku 2013. Primérna ro¢ni koncentrace se zde v poslednich 3 letech méteni pohybovala
v rozmezi 0,008-0,009 ng/m?® [20].

Nejméné o tad vyssi jsou koncentrace PCB ve vnitinim ovzdu$i staveb. V budovach
nekontaminovanych PCB udava WHO primérmou koncentraci kolem 3 ng/m®, avsak
v budovach s elektrickymi zafizenimi jesté obsahujicimi PCB, nebo kde byly napf. pouzity
natéry nebo izola¢ni tmely obsahujici PCB, jsou zjistovany koncentrace nad 300 ng/m?®[23].
Piijem PCB inhala¢ni cestou je za normalnich okolnosti zanedbatelny (1-2 % piijmu
dietdrniho), vyznamny miZze byt pouze za extrémnich situaci v blizkosti zdroji nebo
vV kontaminovaném vnitinim ovzdusi. PCB z ovzdus$i jsou sice malym pfispévkem piimé
expozice ¢loveka, jsou vSak hlavnim piispévatelem kontaminace potravniho fetézce.
Jednotlivé kongenery se svymi fyzikalné-chemickymi vlastnostmi, bioakumulaci i toxicitou
lisi. Vstup do organismu je mozny zazivacim traktem, plicemi i kuzi.
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Hlavni podil, vice nez 90% celkové expozice, piedstavuje potrava, a to zejména jeji tukova
slozka zivociSného ptvodu. Dermalni a inhalacni cesta ma men$i vyznam s vyjimkou
profesionalné exponovanych osob [115].

PCB se rychle vstiebavaji ze zazivaciho traktu a kumuluji v tukové tkani. Pfechazeji pies
placentarni barieru. V metabolizaci PCB jsou vyznamné druhové rozdily a zahrnuje nékolik
moznych cest. Podle poslednich poznatkti maji toxikologicky vyznam i nékteré metabolity
non dioxin-like kongenerd.

Hlavni eliminaéni cesta je Stolici, podstatné méné¢ moci. Specifickou cestou eliminace je
u PCB matetské mléko. Biotransformace a persistence v organismu se u jednotlivych
kongenert zna¢né lisi, polocas eliminace u vice chlorovanych kongenert je v pruméru
vrozmezi 8-15 let. Snadnéji se mohou metabolizovat a vylu¢ovat kongenery s menSim
poctem atomu chloru.

U lidi byl v souvislosti s expozici PCB popsan zvySeny vyskyt nékterych nadord, nepiiznivé
ovlivnéni vyvoje plodu, neurologické defekty, naruseni imunity a dermatologické zmény
[114,115].

Pro vyvojovou toxicitu PCB pro ¢loveka svédéi neékteré studie, ve kterych byla zjisténa nizsi
porodni vaha a zpozdéni nervového vyvoje déti matek, které byly exponovany konzumaci ryb
s vysokym obsahem PCB. Postizeni vyvoje déti bylo pozorovano i u znamych piipada
hromadnych otrav PCB z kontaminovaného ryzového oleje v Japonsku a na Tchajwanu. Zde
se vSak za hlavni pfic¢inu poklada ptimés chlorovanych dibenzofurant.

Studie u riznych druhti experimentalnich zvifat véetné primatt prokazaly vyvojovou toxicitu
peroralné piijimanych PCB, zejména neurologické defekty a naruseni imunitnich funkci.

PCB se stejné¢ jako PCDD a PCDF fadi mezi tzv. endokrinni disruptory, které¢ narusuji
hormonalni funkce systému zlaz s vnitini sekreci. Tento uc¢inek napt. na sekreci hormonti
§titné zlazy muze byt vysvétlenim jednoho moznych mechanismt vyvojové toxicity PCB.
Polychlorované bifenyly vykazuji i karcinogenni efekt. Podle posledniho hodnoceni
Mezinarodni agentury WHO pro vyzkum rakoviny IARC prokazuji studie u profesionalné
exponovanych lidi souvislost s vyskytem maligniho melanomu a naznacuji pozitivni asociaci
i pro nadory lymfatického systému (non-Hodgkindv lymfom) a rakovinu prsu.

Spolehlivé je karcinogenita PCB prokazana u pokusnych zvifat. IARC proto v roce 2015
ptefadila PCB ze skupiny 2A do skupiny 1 mezi prokazané karcinogeny. Do této skupiny
spadaji 1 dioxin-like kongenery PCB s Ah receptorovym mechanismem karcinogenniho
ucinku, avSak karcinogenitu PCB nelze podle IARC wvysvétlit pouze ucinkem téchto
kongenera [114].

WHO nepiedpoklada ptimy genotoxicky ucinek PCB a pro kvantitativni hodnoceni rizika
smési PCB pievzala v roce 2003 jako TDI* hodnotu 0,02 pg/kg/den, kterou v roce 2000
odvodila jako chronickou MRL americka ATSDR. Podkladem byly experimentalni studie
u opic exponovanych smési Aroclor 1254 a kritickym uc¢inkem imunologické zmény. Pro
davku LOAEL 0,005 mg/kg/den byl aplikovan faktor nejistoty 300 pro inter- a intra-druhovou
variabilitu a extrapolaci z LOAEL [114, 116].

Pro odvozeni referen¢ni hodnoty pro inhala¢ni expozici PCB nejsou podle WHO k dispozici
dostate¢né podklady [114].

Narodni ustav pro vetfejné zdravi a Zivotni prostfedi Nizozemi (RIVM) stanovil pro peroralni
piijem smési 7 indikatorovych non dioxin-like kongenera TDI 0,01 pg/kg/den. Vychazel
zTDI 0,02 ng/kg/den pro smés Aroclor 1254 a cca 50% zastoupeni 7 indikatorovych
kongenerd PCB Vv této smési.

40TDI - Tolerable Daily Intake (tolerovatelny denni ptivod stanoveny WHO pro cizorodé latky v potravinich
nebo pitné vodé. Vyjadfuje denni davku, kterou muze ¢loveék celozivotné pozivat bez rizika neptiznivych
zdravotnich G¢inku. Je udavan v mg/kg/den.
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Pro inhala¢ni expoziCi byla odvozena tolerovatelna koncentrace v ovzdusi TCA 0,5 pug/m?®
odvozena stejnym zpasobem z TCA 1 ng/m? pro Aroclor 1254 [68].

Statni zdravotni Gstav v Praze pouziva pro hodnoceni rizika nekarcinogennich u¢inkiit PCB
V ramci monitoringu dietarni expozice pro smés 7 indikatorovych kongenerta (28, 52, 101,
118, 138, 153, 180) TDI 0,4 pg/kg/den. Tato hodnota vychazi z NOAEL 40 ng/kg/den
technické smési Aroclor 1242 u makaka a faktoru nejistoty 100.

Podle vysledkt Monitoringu expozice v obdobi 2018/2019 dosahla primérné urovné 3,2 %
TDI (0,013 pg/kg/den). Za dobu sledovani ma sestupnou tendenci, a to i pies mirny narust
z poslednich let. Zdrojem jsou hlavné potraviny zivo¢isného puvodu s vy$§im obsahem tuku,
u kterych je 1 z tohoto divodu zadouci omezeni spotieby [72]. Komise JECFA FAO/WHO
uvadi rozmezi dietarni expozice z narodnich prazkumu 0,001- 0,018 ug/kg/den [115].
Problematikou rizika non dioxin-like kongeneri PCB se v roce 2005 zabyval i Evropsky tiad
pro bezpe¢nost potravin (EFSA), avSak referenéni hodnotu pro nedostatek spolehlivych
podkladii nestanovil. Konstatoval v§ak moznost mirnych G¢inkt pii arovni expozice jen slabé
nad primérnou expozici U evropské populace a potiebu stalého usili o snizeni obsahu téchto
latek v potravinach [117].

Podle nejnovéjsiho hodnoceni komisi JECFA, publikovaného na zakladé dostupnych dat
v roce 2016 je zdravotni vyznam dietarni expozice non like-dioxin kongenerim PCB pro
dospélou i détskou populaci nepravdépodobny [115].

US EPA pro hodnoceni rizika nekarcinogennich ucinkii sumy PCB referenéni davku
nestanovila. PCB Klasifikovala v roce 1997 jako pravdépodobné karcinogeny pro ¢lovéka
(skupina B2) a pro hodnoceni rizika karcinogennich 0¢ink stanovila v databazi IRIS
smérnice karcinogenniho rizika v rizné urovni podle expozi¢ni cesty. Divodem je odlisné
chovani i mira rizika riznych kongenerd PCB jak v ramci jejich transportu v prostiedi, tak
i pii bioakumulaci v potravnim fetézci a organismu ¢lovéka.

Nejvyssi stupen miry rizika karcinogennich udinki US EPA ptedpoklada u expozice
z potravniho fetézce, ingesce pudy a sedimentd, inhalace prachu a aerosolu a ¢asné expozice
v raném véku ze vSech cest.

Pro tyto expozi¢ni cesty je Stanovena smérnice karcinogenniho rizika SF*, odpovidajici
davce 1 mg/kg/den v hodnoté SF = 2 jako horni odhad a SF = 1 jako stfedni hodnota. Stiedni
hodnota popisuje typické individualni riziko, zatimco pouziti horniho odhadu snizuje
pravdépodobnost podhodnoceni rizika. Horni odhad vsak jeSté nezarucuje pokryti rizika
u citlivé casti populace. Pro ingesci ve vodé rozpustnych kongenerit a inhalaci kongenert
PCB ve formé¢ par plati niz$i Smérnice karcinogenniho rizika SF = 0,4, resp. 0,3. Soucasné ale
US EPA uvadi, ze tam kde je k dispozici analyza jednotlivych kongenert, je mozné pouzit
ekvivalent toxicity TEQ 2,3,7,8-TCDD a zbytek smési PCB hodnotit pomoci vySe uvedenych
smérnic karcinogenniho rizika [53].

V databazi US EPA RSL je pro inhalacni expoziCi a nejvyssi stupeit miry rizika uvedena
odpovidajici jednotka karcinogenniho rizika IUR 0,00057 (ug/m?) a koncentrace v ovzdusi pfi
riziku 1x10°° v tirovni 0,0049 ng/m?* [106].

Pro hodnoceni rizika koplanarnich kongeneri PCB s dioxinovym u¢inkem je mozné po
prepo¢tu na TEQ pouzit hodnoty, stanovené pro PCDD/PCDF.

Nejnovéjsi z nich je TWI 2 pg TEQ/kg/tyden, stanovena EFSA v roce 2018. Zde vsak EFSA
upozoriuje, ze asociace pro kriticky ucinek v podkladové epidemiologické studii nebyla
zjisténa pro expozici TEQ sumy 12 dioxin-like kongenerd ani jejich souc¢tu s TEQ 17
relevantnich kongenert PCDD/PCDF.

4gF (Slope Factor) - Smérnice karcinogenniho rizika. Udava zvySeni celoZivotni pravdépodobnosti vzniku
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Za mozné vysvétleni povazuje zjisténi zin vitro experimenti na lidskych bunéénych
kulturach, které ukazaly, ze nejvyznamnéjsi kongener PCB-126 je mnohem méné ucinny,
nezli odpovida jeho TEF 0,1. Jednim z doporuceni tohoto hodnoceni je proto aktualizace
soucasného systému TEF WHO z roku 2005 [112].

Doporucenou limitni koncentraci PCB v ovzdusi WHO nestanovila, nebot’ piima inhala¢ni
cesta expozice je v porovnani s pfijmem potravou nevyznamna. Z ovzdusi vSak dochazi stejné
jako u PCDD a PCDF ke kontaminaci pudy a pruniku do potravnich fetézci. WHO proto
doporucuje kontrolovat znamé emisni zdroje PCB a identifikovat zdroje nové [23].

Hodnoceni expozice a charakterizace rizika

O imisnim pozadi PCB v ovzdusi CR vypovidaji hodnoty primérné ro¢ni koncentrace sumy 7
indikatorovych kongenerti, méfené do roku 2013 na hlavni pozadové stanici CHMU
Kosetice, které se v poslednich 3 letech méfeni pohybovaly v hodnotach 8-9 pg/m?®.

Vliv tepelnych zdrojt Teplarny Ceské Budg&jovice a.s véetnd ZEVO Vrato se podle rozptylové
studie ve vybranych vypocétovych bodech v mistech pobytu lidi pohybuje v #adu tisicin pg/m?
pramérné ro¢ni koncentrace PCDD/F s mirnym snizenim v roce 2030. Imisni pfispévek
vlastniho provozu ZEVO Vrato je jesté o 2 fady nizsi (0,00001 — 0,00002 pg/m? primérné
ro¢ni koncentrace).

Podobné jako u PCDD/F je expozice inhalaci z venkovniho ovzdus$i i u PCB povazovana za
zcela minoritni a zanedbatelnou ve srovnani S expozici z potravniho fetézce. To pIné plati
i pro imisni pfispévek hodnocenych tepelnych zdroji véetné ZEVO Vrato, ktery vychazi
v arovni 0 3 fady nizsi, nezli velmi konzervativni koncentrace zaloZena na karcinogennim
riziku 1x10° (RSL) 0,0049 pg/m® dle US EPA. Takto nepatrna koncentrace je zanedbatelna
i z hlediska pfinosu do zivotniho prostfedi.

1V.4. Zavér K riziku znedisténi ovzdusi

Podkladem k hodnoceni rizika znecisténi ovzdus$i v zemi doteném imisnim vlivem
ZEVO Vrato byly vystupy rozptylové studie, obsahujici iudaje o soucasné celkové imisni
situaci uzemi, vypocet imisniho prispévku ZEVO Vrato, jeho obsluzné dopravy
a celkového imisniho vlivu tepelnych zdroji Teplarny Ceské Bud&jovice a.s.

Do vypocti rozptylové studie byly zahrnuty klasické a specifické Skodliviny, obvykle
hodnocené na zakladé emisnich limiti a povinnych emisnich méieni u spaloven odpadi.
Tyto latky predstavuji kompletni zastoupeni $kodlivin, které je na zakladé existujicich
podkladii mozZné a ucelné zahrnout do hodnoceni vlivli imisi daného ziméru na zdravi
obyvatel.

Hodnoceni zdravotnich rizik znec¢isténi ovzdusi bylo provedeno pro klasické $kodliviny
NO2, CO, SOz, suspendované ¢astice PMio, PMz5, benzen a benzo(a)pyren.

Ze specifickych Skodlivin byly detailnéjSiho hodnoceni zdravotnich rizik zarazeny
amoniak (NHs), chlorovodik (HCI), fluorovodik (HF), polychlorované bifenyly (PCB),
polychlorované dibenzo-p-dioxiny a dibenzofurany (PCDD/F) a vybrané tézké kovy
arsen, rtut’, olovo, kadmium, chrom a nikl. Vybér téchto kovii byl proveden na zakladé
jejich toxikologického vyznamu s prihlédnutim k jejich procentualnim zastoupeni
v emisich mérenych na provozovaném zarizeni ZEVO Chotikov.

Hlavnim podkladem pro odhad sou¢asné tirovné imisniho pozadi byly idaje CHMU za

obdobi 2015-2019.
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Pri hodnoceni zdravotnich rizik zneciSténi ovzdusSi byly pouzity aktualni odborné
poznatky 0 nebezpecnosti a vztazich expozice a ucinku hodnocenych latek v souladu
s autoriza¢nim navodem AN 17/15 Statniho zdravotniho ustavu Praha pro hodnoceni
zdravotniho rizika expozice chemickym liatkam ve venkovnim ovzdusi.

Pii hodnoceni expozice obyvatel zajmového uzemi imisnimu vlivu ZEVO Vrato byl
pouzit Konzervativni pristup s rezervou na strané bezpecnosti, kdy se vychazi pro celé
uzemi zZ nejvyssich vypoctenych hodnot imisniho prispévku ve vybranych referencnich
bodech v mistech pobytu lidi.

Soudasna imisni situace hodnoceného tizemi je podle udaji CHMU na podminky
méstskych aglomeraci CR a z hlediska platnych imisnich limiti relativné pFizniva.
Piesto zde jsou stejné jako na vét$iné urbanizovaného tizemi CR piekraovany imisni
koncentrace suspendovanych ¢astic PMio a PMz5, v sou¢asné dobé doporuc¢ené WHO
k ochrané zdravi. Akutni i chronicka imisni zatéz suspendovanymi ¢asticemi v ovzdusi
zde proto predstavuje urcité zdravotni riziko. K narazovému piekractovani nové

-----
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Kvantitativni odhad rizika zneciSténi ovzdusi byl proveden pro nejvyssi urovei imisniho
pozadi dle udaji CHMU a pro srovnani téZ pro nejvyssi vypoéteny imisni prispévek
provozu ZEVO Vrato, resp. jeho obsluzné dopravy, ve vypoctovych bodech rozptylové
studie v mistech pobytu lidi. Hodnoceni bylo provedeno v souladu s AN 17/15 SZU
Praha v ukazatelich imrtnosti a nemocnosti metodikou pouZivanou v programech
WHO a Evropské komise na zakladé primérné rocni koncentrace suspendovanych
¢astic PMiwoa PM2s.

Pro soucasnou imisni situaci podle idaji CHMU vychazi pro obyvatele hodnoceného
uzemi zvySeni rizika celkové umrtnosti dospélé populace cca 0 6 %. U chronické
respira¢ni nemocnosti u déti lze podil vlivu zne¢isténi ovzdusi odhadovat téz asi na 6 %o,
coZ zcela teoreticky v priméru predstavuje cca 4 dny s respiraénimi priznaky na jedno
dité a rok. V porovnani stavu zne¢isténi ovzdusi v méstskych lokalitich CR podle tidaji
SZU tato mira rizika odpovida pramérné situaci.

Pi'edpokladany imisni vliv provozu ZEVO Vrato je zanedbatelny a vyznamnou troven
nedosahuje ani u piispévku z obsluzné dopravy.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Bud&jovice a.s. vyhodnoceny pro stav v roce 2022
a stav po zprovoznéni ZEVO Vrato v roce 2030 neni z hlediska rizika znecisténi ovzdusi
24hodinovych koncentraci SOz, které teoreticky podle vypoétu rozptylové studie mohou
za nejméné priznivych rozptylovych podminek za stavu v roce 2022 prekracovat nové
doporuceni WHO. Zprovoznéni ZEVO Vrito v§ak ma mit na tuto situaci pozitivni vliv.

Zanedbatelny bude podle vysledki rozptylové studie imisni vliv provozu ZEVO Vrito
i u vSech hodnocenych specifickych $kodlivin. PIné to plati i pro emise perzistentnich
latek TCDD/F a PCB. Soucasné spalovny odpadii, vybavené vicestupniovym systémem
Cisténi spalin k dodrZeni prisnych emisnich limiti, nepredstavuji vyznamny zdroj
prisunu téchto litek do prostiedi. Diivodem k zarazeni téchto litek do hodnoceni
zdravotnich rizik bylo proto piedevsim poskytnuti informace o sou¢asnych poznatcich
0 jejich nebezpec¢nosti a o referencnich hodnotach, stanovenych riznymi odbornymi
institucemi.
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V. Epidemiologické studie a jejich souhrnna hodnoceni

Obavy z potencialnich nepiiznivych vlivi zneéisténi ovzdusi na zdravi obyvatel byvaji
hlavnim dtvodem vyhrad ke spalovnam odpadd.

Z obecného pohledu neni pochyb o tom, ze odpady piedstavuji potencialni zdravotni riziko.
Podminkou toho, aby se toto riziko mohlo projevit, je ovsem expozice, tedy situace, kdy
nebezpeéné latky prichazeji do kontaktu s clovékem a mohou vstoupit do jeho organismu.

K tomu nevyhnutelné¢ dochéazi v pracovnim prostiedi téchto zafizeni. Specifickym rizikem
v piipadé biologickych odpadu vcetné smésného domaciho odpadu je bioaerosol, tedy
mikroorganismy a jejich komponenty pifitomné v ovzdusi, ktery ma samoziejmé zcela jiné
nebezpecné vlastnosti nezli klasické Castice vznikajici pti spalovacich procesech. Jedna se
predevsim o schopnost vyvolat imunitni odezvu a alergizovat.

Vysoka inhala¢ni profesionalni expozice bioaerosolu s témito alergeny v zatizenich
nakladajicich s odpady, jako jsou tiidirny odpadu, recykla¢ni zatizeni a kompostarny, miize
vést ke vniku akutnich profesionalnich imunotoxickych plicnich onemocnéni. Opakovana
expozice muze vést ke vzniku chronickych respira¢nich onemocnéni typu chronické
bronchitidy nebo profesionalniho astma.

U spaloven pfistupuje i expozice toxickym a karcinogennim latkam vznikajicim pfi
spalovacim procesu, zejména pii kontaktu se Skvarou a zachycenym popilkem.

Neni proto piekvapujici, ze v biologickych expozi¢nich testech mohou byt u zaméstnanct
spaloven nalezeny vys$si hladiny téchto latek vcetné PCDD/F, nezli u profesionalné
neexponované populace. Tyto nalezy jest¢ automaticky neznamenaji vyznamné ohrozeni
zdravi pracovniki.

Ptipustné koncentrace Skodlivych latek v pracovnim ovzdusi jsou obecné i o nékolik tada
vy$$i nezli ve venkovnim ovzdusi. Pti jejich stanoveni se bere do tivahy kratsi doba expozice,
které jsou vystaveni pouze lidé v produktivnim véku za prib&zné kontroly zdravotniho stavu.
Hodnoceni zdravotnich rizik zaméstnanci, plynoucich z pracovniho procesu a prostiedi, je na
rozdil od hodnoceni zdravotnich rizik z Zivotniho prostfedi podstatné vice propracované
a umoznuje mnohem detailnéj§i pohled. Zatimco naptf. u inhala¢ni expozice obyvatel
z venkovniho ovzdusi se vychazi z rozptylovych studii zatizenych vyznamnou nejistotou nebo
z méfeni na Casto vzdalenych stacionarnich méficich stanicich, v pracovnim prostiedi se
pouzivaji osobni odbérové soupravy nebo dozimetry, umoziujici ptesné zjistit pfimou
expozici konkrétniho pracovnika béhem rtiznych pracovnich ¢innosti.

Pro mnoho $kodlivin jsou vypracované biologické expoziéni testy, které umoziuji vySetienim
latky nebo jejich metabolit zjistit skute¢nou vstiebanou davku dané skodliviny. Situace je
zde mnohem snaz$i i vtom, Ze je exponovana pouze relativné homogenni populace lidi
produktivniho véku, navic pod zdravotnim dohledem, zatimco vliviim Zivotniho prostfedi je
vystavena cela populace obyvatel s mnohem vétsi variabilitou odolnosti a citlivosti vici
riznym nepfiznivym acinkam.

Z téchto diivodu neni hodnoceni vlivii na zaméstnance zahrnovano do hodnoceni vlivli na
vefejné zdravi v procesu EIA a je pfedmétem dozoru posuzovani a dozoru v dalsich stupnich
projektové piipravy a vlastnim provozu staveb.

Vyzkum potencialnich vlivli na zdravi obyvatel zijicich v okoli spaloven a jinych zafizeni ke
zpracovani a likvidaci odpadi je obtizny.

V minulosti byla v lokalitach v okoli spaloven v riznych zemich provedena tada
epidemiologickych studii, vesmés zaméfenych na vyskyt nadorovych onemocnéni
a vrozenych vyvojovych vad, jako nejzavaznéjSich predpokladanych ucinki persistentnich
toxickych latek v prostiedi.
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Vysledky téchto studii jsou rozporné, v nékterych byl zjistén vyssi vyskyt nékterych
nadorovych onemocnéni nebo piiznakl ovlivnéni reprodukce, v jinych nikoliv.

Analyzou a soubornym vyhodnocenim téchto studii se zejména v poslednich dvou desetiletich
zabyvala fada védeckych tymi a instituci [118-123].

Shoduji se v tom, Ze hlavnim metodickym problémem t&chto studii tzv. ekologického typu®?
je, ze nehodnoti konkrétni expozici konkrétnim skodlivinam, vychdzeji pouze z rutinnich
zdravotnich registri, mohou byt zasadné ovlivnény ruznymi interferujicimi vlivy, a proto
nemohou slouzit jako dikaz kauzalniho vztahu.

V piipadé hypotetickych G¢inki velmi nizkych urovni expozice navic vyvstava problém
malych souboril sledované populace a tim obtizné statistické priikkaznosti, stejné jako dlouhé
latence mezi potencialni expozici a u¢inkem typu vzniku nadorového onemocnéni.

Podstatné je, ze tyto studie byly vétsinou provedeny u starsich typt spaloven, provozovanych
pied zpiisnénim emisnich limitd a c¢asto umisténych v lokalitaich s dalSimi zdroji
pramyslovych emisi. Spalovny s piivodnimi emisnimi limity nepochybné vedly k vyssi zatézi
prostedi toxickymi latkami. | kdyZ provedené studie nelze povazovat za prikazné, je mozné
pozitivni vysledky nékterych z nich, napt. sérii studii z okoli spalovny Bensacon ve Francii,
kterd byla vyznamnym zdrojem dioxinti, vysvétlit.

Zcela jina je situace u soucasné generace spaloven, spliujicich ptisné emisni limity, u kterych
je podle soucasnych védeckych poznatkli vyznamnéjsi ovlivnéni zatéze prostiedi sledovanymi
latkami, které by se mohlo projevit postichnutelnym zptisobem na zdravi obyvatel, prakticky
vyloucené. Pfesto i u téchto zafizeni je tfeba vychazet z principu piedbézné opatrnosti
a pokracovat ve vyzkumu jejich potencialnich dopadi na zivotni prostiedi a vefejné zdravi.
WHO vénovala problematice zdravotnich aspektti skladek a spaloven odpadii samostatné
pracovni jednani expertt v roce 2007 [124].

Ve zpravé z tohoto jednani bylo shrnuto vyhodnoceni dosavadnich poznatkl véetné vysledki
epidemiologickych studii. Bylo konstatovano, ze nelze vztahovat studie z okoli starSich
spaloven, které byly vyznamnym zdrojem emisi typu PCDD/F a kde je naznacen vztah
k vyssimu vyskytu nékterych nadorovych onemocnéni u populace Vv jejich okoli, k zatizenim
nového typu splitujicich pozadavky na technologie BAT.

Jejich vliv na kontaminaci ovzdusi je natolik nizky, ze je nepravdépodobné, ze by mohly byt
zdrojem vyznamngjs$iho prispévku K béznému imisnimu pozadi. Doposud provedené
prizkumy a studie u nové generace spaloven zvySené zdravotni riziko pro obyvatele v okoli
nenalezly.

Vzhledem ke kratké dobé existence téchto novych zafizeni ovSem jejich mozny vliv na
prostiedi a lidské zdravi nemohl byt spolehlivé vyhodnocen. V globalnim méfitku se
Vv zavérecné zpraveé upozornuje, ze Vzhledem Kk nardstajicimu poctu a kapacité mohou emise
ze spaloven odpadi predstavovat nezanedbatelny ptispévek k emisim sklenikovych plynt
a perzistentnich polutantt [124].

K podobnym zavéram vyhodnoceni studii ve vztahu ke starym a novym typum spaloven
dospéla i Italska asociace epidemiologli v roce 2008, pfi¢emz ptipomina zasadni zpiisnéni
limitu koncentrace dioxint ze 4000 na 0,1 ng/m?®, ptijaté v Italii az v roce 2005 [125].
Modelové vyhodnoceni expozice PCDD/F cestou potravniho fetézce, provedené v ramci
souborného hodnoceni zdravotnich aspektd riznych typu zafizeni k nakladani s odpady
Vv Britanii dospélo ke zjisténi, Ze i u obyvatel zijicich v blizkém okoli spalovny
a konzumujicich vyznamny podil lokalné produkovanych potravin, je ptispévek PCDD/F
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zpusobeny emisemi ze spalovny niz$i nezli 1% [126].

“2Epidemiologické studie zkoumajici vyskyt zdravotnich ugink@ u populace uréité oblasti, ve které se vyskytuje
rizikovy faktor prosttedi, aniZ by byla ziskana individualni data u jednotlivych osob
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Britska nezavisla organizace Health Protection Agency uvadi v zavéru aktualizovaného
stanoviska k vlivu emisi ze spaloven odpadd na zdravi z roku 2009, ze emise z modernich
dobie provozovanych spaloven predstavuji jen maly piispévek k lokalnim koncentracim
skodlivin v ovzdusi a pokud maji n¢jaky nepfiznivy vliv na zdravi obyvatel zijicich v okoli, je
pravdépodobné velmi maly a nezjistitelny [127].

Cituje pfitom i zavér analyzy britského vyboru pro karcinogenitu chemickych latek
v potravinach, spotfebnim zboZi a Zivotnim prosttedi (COC*) vydany v roce 2009 na zaklads
analyzy epidemiologickych studii z okoli spaloven. Vybor zde konstatuje, ze jakékoliv
potencialni dlouhodobé karcinogenni riziko Vv okoli spaloven by bylo nesmirné nizké
a pravdépodobné nepostizitelné modernimi epidemiologickymi metodami [128].

Hodnoceni zdravotnich rizik emisi ze spaloven odpadi ma samoziejmé své nejistoty. WHO
uvadi ve zpravé zdalsiho jedndni expertl, které vyhodnotilo exXistujicich poznatky
0 zdravotnich aspektech nakladani s odpady v roce 2016, ze pestra skala ¢innosti spojenych
s nakladanim s odpady mé vyznamny potencial pfimych i neptimych vlivli na zdravi, avSak
existujici poznatky neumoziuji definitivni zavéry. Upozoriiuje napf. na relativné novou
a narustajici problematiku elektronického odpadu s velmi Sirokym zastoupenim rtznych
chemickych latek. Pro stanoveni efektivni zdravotni politiky povazuji experti WHO za
potiebné prohloubeni vyzkumu, zejména v oblasti malo sledovanych, ale potencialné
moznych ucinku, jako jsou neurologické poruchy. Ke studie ucinkt smési Skodlivin z vice
zdroji by mély byt realizovany komplexnéjsi studie vyuzivajici lepsi metody hodnoceni
expozice, véetné biomonitoringu [129].

Systematické vyhodnoceni dosavadnich vysledki biomonitoringu expozice ze spaloven
odpadt bylo publikovano v roce 2019. Zahrnovalo 80 studii ptevazné z obdobi 2001-2010,
tykajicich se obyvatel z okoli spaloven nebo jejich pracovniki. Nékteré starsi studie ukazaly
hlavné u pracovniki vyssi zatéz PCDD/F, olova a PAU. Studie po roce 2000 zvysené
biomarkery nenalezly, v prospektivnich studiich byl zjistén jejich pokles.

Pro dalsi vyzkum bylo doporuceno zvazit nové postupy biomonitoringu, rozsifit sledované
polutantl véetné smési a zkoumat nové biologické efekty [130].

Pies existujici nejistoty je dnes vSeobecnym védeckym nazorem, ze tyto nejistoty nejsou
zasadni, a i pfi aplikaci principu pfedbézné opatrnosti neni divod k obavam ze zavaznych
zdravotnich rizik spojenych s provozem soucasnych spaloven odpadu.

Ke kone¢nému potvrzeni tohoto piedpokladu bude ovsem mozné dojit az v budoucnosti, a to
spiSe nez klasickymi epidemiologickymi metodami vyuzitim modernich metod biologického
monitoringu a vyzkumu zejména V oblasti komplexnich interakci rtiznych latek v prostredi
a jejich vlivu na ¢loveéka. Nejedna se ptitom ovSem jen o spalovani odpadi, nebot’ potencialni
vlivy na zdravi maji i jiné zptisoby vyuziti odpadu v¢etné dnes preferovanych postupt téidéni
a recyklace.

V1. Analyza nejistot

Kazdé hodnoceni vlivii na zdravi je nevyhnutelné zatizeno nejistotami, které jsou dany
vstupnimi daty, expozi¢nimi faktory, odhady chovani exponované populace apod. Proto je
jednou z neopominutelnych souéasti tohoto hodnoceni i popis a analyza nejistot, kterych si je
zpracovatel védomy a ke kterym je tieba prihlédnout v dalsi etape rozhodovani.

V daném ptipad¢é hodnoceni zdravotnich rizik hluku a imisi skodlivin v ovzdusi v zajmovém
uzemi zaméru ZEVO Vrato vyplyvaji urcité nejistoty jak z existujicich podkladi o expozici,
tak z pouziti referenénich hodnot a postupi, které vychazeji ze soucasného poznani chovani
riznych latek v Zivotnim prostiedi a jejich pisobeni na zdravi ¢lovéka.

43 COC — Committee on Karcinogenity of Chemicals in Food, Consumer Products and the Environment
(nezavisly poradni organ vladnich instituci Spojeného kralovstvi)
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Konkrétné se jedna hlavné o tyto oblasti:

1. Uplnost a spolehlivost tidajii o hlukové a imisni expozici. U podkladovych studii je tato
nejistota dana jak validitou vstupnich dat, tak i vlastnim matematickym modelem.

U akustické studie je pfesnost vypoc¢tu uvedena v rozmezi + 2 dB a toto rozmezi nejistoty
bylo ovéteno méfenim.

Hluk ze stacionarnich zdroju teoreticky mize byt pfi¢inou mirného ruseni spanku u ¢asti
populace se zvySenou citlivosti i pfi dodrzeni hlukového limitu, pokud vyznamné
prevysuje hlukové pozadi z jinych zdroju hluku. V daném ptipadé¢ akusticka studie tidaje
0 hlukovém pozadi vnocni dob¢& vokoli aredlu neposkytuje. Skute¢ny stav po
zprovoznéni zatizeni by mél byt ovéfen méfenim, a to i z hlediska ptipadného vyskytu
vice rusivé tonove slozky hluku.

Podkladova akusticka studie byla zamétena predev$im na posouzeni dodrzeni soucasnych
hygienickych limita hluku, které jsou stanoveny v ekvivalentni hladin¢ akustického tlaku
v denni a no¢ni dobé&. Vzhledem k tomu, ze obsluzna doprava zaméru bude probihat pouze
v denni dob¢, akusticka studie nehodnoti hluk z dopravy v no¢ni dobé. Pro soucasnou
situaci proto nebylo mozné provést kvantitativni charakterizaci obtézujiciho a rusivého
vlivu hluku z dopravy, na ktery vsak obsluzna doprava zaméru nebude mit hodnotitelny
vliv. S pouzitim dfive pouzivaného vztahu expozice a uc¢inku byla provedena
charakterizace soucasné hlukové zatéze pro nejzavaznéjsi riziko kardiovaskularnich
onemocnéni.

Ve vztahu K posuzovanému zamé&ru nejsou vyse uvedené nejistoty pro zaveéry hodnoceni
rizika hluku podstatné.

Nevyhnutelnymi nejistotami jsou vzdy zatizeny vysledky rozptylové studie, i kdyz
u dopravy nové emisni faktory jiz zahrnuji i diive nezohledinované zdroje, jako jsou otéry
brzd a pneumatik a zejména resuspenze prachovych ¢éastic z povrchu vozovky. Piesto
napft. pti modelovani imisnich koncentraci suspendovanych ¢astic neni zahrnut sekundarni
vznik nejjemnéjsi frakce ¢astic procesy druhotnymi reakcemi ptivodné plynnych skodlivin
V ovzdusi

Z hlediska vypoctového modelu je u rozptylovych studii nejvyssi nejistota pfi modelovani
maximalnich kratkodobych imisnich koncentraci, kde vypoctovy model uvazuje
teoreticky nejhor$i moznou kombinaci rozptylovych podminek v daném bod¢, ktera ve
skute¢nosti nemusi nastat. Jde tedy o teoretické koncentrace, které by mohly nastat, ale ve
skute¢nosti je pravdépodobnost ze budou naméfeny velmi mala, nebo nerealnd. V daném
ptipad¢ plati tato nejistota napt. u kratkodobych maximalnich koncentraci oxidu sifi¢itého
Z tepelnych zdroju.

Nejistotu pouzitych vystupi rozptylové studie kompenzuje konzervativni piistup
k hodnoceni expozice, ktery vychazi pro celé zajmové uzemi znejvyssi vypoctené
hodnoty imisniho pfispévku zaméru ve vybranych vypoctovych bodech rozptylové studie.
Ptednosti rozptylové studie je moznost pouziti vysledkti emisnich méteni u jednotlivych
tézkych kovu, které jinak maji sumarni emisni limit.

2. Odhad imisniho pozadi vychazi zoficialnich udaji CHMU, vysledkii imisniho
monitoringu v Ceskych Budéjovicich a odborného odhadu zpracovatele rozptylové studie.
Hlavni nejistota je u odhadu imisniho pozadi u skodlivin, které nejsou bézné v ovzdusi
monitorovany, konkrétné rtuti, PCDD/F a PCB. Jejich zanedbatelny imisni piispévek
z provozu ZEVO Vrato vsak umoziuje dospét k zaveéru bez ohledu na absenci mistnich
dat o imisnim pozadi. U tézkych kovt je hlavni nejistotou neznamy podil Sestimocné
formy chromu v celkovém pozadi i emisich tohoto kovu ze spalovny. V hodnoceni rizika
byl proto pouzit konzervativni a védomé nadneseny odhad expozice s rezervou na strané
bezpecnosti.
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3. Vztahy expozice a ucinku, pouzité k charakterizaci rizika hluku a zne¢isténi ovzdusi.
K odhadu miry kardiovaskularniho rizika hluku z automobilové dopravy byl vzhledem
k dostupnym udajum 0 expozici pouze V denni dobé pouzity star§i vztah doporuceny
Vv pfedchozich metodickych materidlech.
Pro dany piipad hodnoceni rizika to neni podstatné, nebot’ od nyni pouzivaného vztahu se
odliSuje hlavné vyssi prahovou trovni expozice, coz v daném piipadé nehraje roli, nebot’
akusticky prispévek obsluzné dopravy ZEVO Vrato k soucasné situaci je zanedbatelny.
Kromé¢ toho aplikace vztahli, odvozenych z meta-analyz studii z jinych zemi je vzdy
zatiZzena nejistotou, nebot’ G¢inky hluku a reakci obyvatel kromé vlastni hlukové zatéze
a jejiho charakteru vyznamné ovliviuje i fada mistnich neakustickych faktoru.
Zejména je nelze spolehlivé vztahovat na jednotlivé osoby nebo malé soubory
exponovanych obyvatel jednotlivych domu. V takovych piipadech mize byt obtézujici
a rusivy ucinek hluku vyznamné modifikovan jak individualni vnimavosti konkrétnich
osob vi¢i hluku a jejich osobnim vztahem ke zdrojim hluku, tak i dalsimi neakustickymi
faktory, jako je uroven hlukového pozadi z ostatnich zdroju, konkrétni situovani domut
a mistnosti slouzicich k odpo¢inku a spani a vyznamné se lisit od vypoctenych udaju.
Ur¢ity podil obyvatel pocit'ujicich obtézovani hlukem je pti vnimatelné arovni hluku
vzhledem k velkému rozptylu individualni vnimavosti a dal§ich podminek prakticky
nevyhnutelny.
Vztahy expozice a ucinku latek znecistujicich ovzdusi, pouzivané ke kvantitativni
charakterizaci rizika se priabézné aktualizuji. V daném piipadé byly pro hodnoceni rizika
klasickych Skodlivin v ovzdusi rizika pouzity nejnovéjsi vztahy expozice a ucinku
odvozené experty WHO, které doporucuje autorizacni navod SZU Praha pro autorizovana
hodnoceni rizika zne¢isténi ovzdusi.
Presto jsou stale zatizeny fadou nejistot, které jsou zminény Vv ramci kapitol identifikace
a charakterizace nebezpecnosti jednotlivych latek. U jednotek karcinogenniho rizika
benzenu a BaP jde napt. 0 otazku relevantnosti pouzitého postupu extrapolace z vysokych
profesionalnich expozic.
S ohledem ke specifickému charakteru emisi ze spalovny odpadui u suspendovanych ¢astic
existuje uréitd nejistota ve velikostni distribuci a sloZzeni c¢astic, nebot’ vzhledem
k technologii ¢isténi spalin Ize pfedpokladat pfevahu nejjemnéjsich frakci. Je tedy mozné,
ze proti bézné skladbé castic z méstského ovzdusi, pro které byly odvozeny uvedené
vztahy expozice a t¢inku, mohou mit ¢astice emitované ze spaloven odpadt vyssi stupeni
nebezpecnosti.
Hodnoceni rizika specifickych $kodlivin vychazi ze soucasné trovné poznani jejich
ucinkll na zdravi a stanovenych referen¢nich hodnot, vétsinou odvozenych z experimentt
na zvitatech nebo z epidemiologickych studii profesionalni expozice. Nejistotou je stale
zatizeno i spolehlivé stanoveni celkového bezpe¢ného prahu expozice PCDD/F a PCB.
Netplny je téz soucasny stupen poznani komplexniho zdravotniho rizika zneéisténi
ovzdusi a dosavadni pfistup, hodnotici izolované jednotlivé skodliviny, je nevyhnutelné
zjednodusenim skutecné situace.
Vzhledem k dokladovanym velmi nizkym hodnotam imisniho pfispévku hodnocenych
latek z provozu spalovny vsak tyto nejistoty nejsou tak vyznamné, aby zpochybnovaly
zavery provedeného hodnoceni.

4. Hodnoceni vlivli zaméru ZEVO Vrato na vefejné zdravi v ramci procesu EIA vychazi
z konkrétnich poskytnutych udaji o vlivech tohoto zafizeni na okoli. Nemiize proto
postihnout nékteré neurcité ¢i hypotetické vlivy, které u spaloven odpadu piichazeji do
uvahy a které jsou nékdy argumentem odptrca tohoto typu likvidace odpadu.
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Patii sem napi. problematika bezpe¢ného vyuziti ¢i likvidace relativné velkého objemu
zachyceného popilku a skvary sobsahem nebezpecnych latek nebo obtézujici vlivy
potencialné spojené se svozem komunalniho odpadu z velké spadové oblasti.

VII. Celkovy zavér

Podle zadani a poskytnutych podkladi bylo s pouzitim metody hodnoceni zdravotnich
rizik provedeno posouzeni Vlivii zaméru ZEVO Vrito na verejné zdravi.

Hodnoceni bylo zaméi‘eno na obyvatele stavajici zastavby potencialné nejvice dotéené
hlukovym a imisnim vlivem zaméru véetné jim generované obsluzné dopravy. Vzhledem
k nepatrné urovni téchto vlivii se v§ak hodnoceni tyka piedevs§im soucasné celkové
hlukové a imisni zatéze téchto obyvatel.

Podkladem k hodnoceni rizika byly vystupy akustické a rozptylové studie. Vypocetni
program akustické studie byl ovéien méfenim, celkova imisni situace byla vyhodnocena
s pouzitim aktualnich tdaji CHMU a vysledki nejblizSich monitorovacich stanic
kvality ovzdusi. Jako imisni pozadi PCDD/F byl pouzit adaj WHO pro obvyklou
koncentraci téchto latek v méstském ovzdusi.

Hodnoceni zdravotnich rizik zne¢isténi ovzdusi bylo provedeno pro klasické $kodliviny
NO2, CO, SO suspendované c<astice PMi, PM2s, benzen a benzo(a)pyren.
Ze specifickych $kodlivin byly hodnoceni zdravotnich rizik zarazeny amoniak (NHzs),
chlorovodik (HCIl), fluorovodik (HF) a vybrané tézké kovy arsen, rtut’, olovo, kadmium,
chrom a nikl. Z diivodu obvyklych obav obyvatel z emisi perzistentnich latek byly do
hodnoceni zarazeny i polychlorované dibenzo-p-dioxiny a dibenzofurany (PCDD/F)
a polychlorované bifenyly (PCB).

Pri hodnoceni expozice obyvatel zajmového tizemi vlivim provozu ZEVO Vrato byl
zamérné zvolen konzervativni pFistup s rezervou na strané bezpecnosti, kdy se pro celé
dotéené izemi vychazi z nejvyssich vypoctenych hodnot hlukového a imisniho piispévku
ve vybranych referencnich bodech zohlednujicich exponovana mista pobytu lidi.

Z hlediska zdravotnich rizik hlukové zatéze je vzajmovém tizemi vyznamny hluk
zdopravy po verejnych komunikacich, ktery u nejbliZ§i obytné zastavby vyznamné
prevySuje prahové hladiny pro obtéZujici a ruSivé vlivy a predstavuje zvySené riziko
kardiovaskularnich onemocnéni. Tento stav je v§ak v méstech a obcich s intenzivnéjsi
dopravou bézny a tyka se i hluku pod urovni soucasnych hlukovych limitd, které
predstavuji nevyhnutelny kompromis mezi snahou o ochranu zdravi a realnou situaci.

Pro posuzovany zamér je podstatné, Ze obsluzna doprava ZEVO Vrato nebude probihat
vV no¢ni dobé a ani denni uroveii hlukové zatéze z dopravy se podle vysledki akustické
studie nezvysi proti soucasné situaci. Hluk z arealu ZEVO Vrato nebude predstavovat
zdravotni riziko pro obyvatele vokoli a nemél by byt vyznamny ani z hlediska
obtéZujicich a ruSivych ucinkid. Skuteény stav po zprovoznéni zarizeni by mél byt
i z hlediska pFipadného vyskytu vice rusivé tonové slozky hluku ovéien méfenim.

Imisni situace hodnoceného tizemi je na soufasné podminky mést v CR relativné
piizniva. Piesto zde jsou stejné jako na vétsiné urbanizovaného izemi CR piekradovany
imisni koncentrace suspendovanych ¢astic PMio a PM2s, v soucasné dobé doporucené
WHO Kk ochrané zdravi, coZ piedstavuje urcité zdravotni rizike. K narazovému

-----
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Soucasna mira rizika zne€iSténi ovzdusi v hodnoceném ftzemi podle kvantitativni
charakterizace na zakladé imisni zatéZe suspendovanymi c¢asticemi PMio a PMzs
odpovida v porovnani s méstskymi lokalitami v CR zhruba pramérné situaci.

Vliv tepelnych zdroji Teplarny Ceské Budé&jovice a.s. vyhodnoceny V rozptylové studii
pro stav v roce 2022 a stav po zprovoznéni ZEVO Vrato v roce 2030 neni z hlediska
rizika znecisténi ovzdusi vyznamny. Predpokladany imisni vliv provozu ZEVO Vrato je
u v§ech hodnocenych $kodlivin z hlediska zdravotniho rizika zanedbatelny a vyznamnou
urovei nedosahuje ani u prispévku z obsluzné dopravy.

PIné to plati i pro emise perzistentnich latek TCDD/F a PCB. Soucasné spalovny
odpadi, vybavené vicestupiiovym systémem ciSténi spalin k dodrZeni prisnych emisnich
limit, nepredstavuji vyznamny zdroj prisunu téchto latek do prostiedi. Divodem
k zaiazeni téchto latek do hodnoceni zdravotnich rizik bylo proto predev§im poskytnuti
informace o soucasnych poznatcich o jejich nebezpe¢nosti a o referen¢nich hodnotach,
stanovenych riznymi odbornymi institucemi.

V zajmu poskytnuti komplexni informace byla do hodnoceni vlivii na veiejné zdravi
zatfazena i samostatna kapitola, vénovana soubornym hodnocenim epidemiologickych
studii z okoli spaloven komunalniho odpadu.

Na zakladé provedeného hodnoceni je moZné konstatovat, Ze posuzovany zamér ZEVO
Vrato v Ceskych Budéjovicich v hodnocenych vlivech nepovede k vyznamnému zvyseni
zdravotniho rizika pro obyvatele v okoli.

Tento zavér je platny za piedpokladu platnosti poskytnutych vychozich podkladi.
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