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V tisku se objevuji poplasné zpravy o negativnim vlivu emisi CO2 na zménu klimatu.
Zcela se ale zapomina na negativni dopady emisi dalSich Skodlivych latek na jinou oblast, a to
na lidské zdravi. Jednd se zejména o emise jemného rakovinotvorného prachu a s tim
souvisicimi emisemi benzo(a)pyrenu. Zatimco emise CO2 klesaji, emise jemného prachu
stagnuji nebo spise 1 stoupaji. Jednim ze zdroji znecisténi jemnym prachem jsou 1 biomasa a

biopaliva.

Podle posledni informaci zije 92% svétové populace ve zneisténém prostiedi. Svétova
zdravotnicka organizace (WHO) uvadi, ze limity pro castice prachu jsou piekroCeny ve
méstech, kde zije 96 % obyvatel EU. Mezi Ctyii staty s nejvice znecisténym ovzduSim v EU
patii Bulharsko, Polsko, CR a SR. Hlavnim zdrojem emisi je spalovani uhli, ropy a doprava,
V posledni dobg je stale vice upozoriiovano v riznych studiich na vysoké emise vznikajici pii
spalovani biomasy a biopaliv. V disledku toho je zpochybiiovan piinos biomasy a biopaliv na
zlepseni ZP a otekava se, ze podpora EU pro vyuzivani téchto druhtt OZE bude vyrazné
snizena. Napt. v SEK CR je podpora vyuZivani téchto druhit OZE omezeno prioritné na lokéalni

uroven, podle poslednich informaci by obdobny postoj méla zaujmout 1 EU.

Spalovani biomasy je i zdrojem emisi CO, resp. CO2. Dtikazem neefektivni podpory
OZE je i nasledujici tabulka spole¢nosti Wingas. Z tabulky je patrné, ze i pies velké Usili a
obrovské dotace do OZE vé&etné biomasy v SRN, Rakousku i CR neni vysledkem pokles emisi

(emise CO2 v mil. tun):
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Klasické déleni na bezemisni OZE a vysoce emisni fosilni paliva je v poslednich

letech zpochybniovano z mnoha stran. Na zaklad¢ tady studii 1ze OZE délit na dvé kategorie:

Biopaliva a biomasu. Spalovani biomasy zejména ve velkych zdrojich vyzaduje velké
uskladnovaci kapacity a nakladnou péci o uskladnénou dievni $tépku (piehazovani,
deratizaci, svoz z velkych vzdalenosti — velmi ¢asto neni takova péce zajisténa i proto,
ze kontrola kvality skladovani je narona — vysledkem je pak mokra dfevni Stépka,
premnozeni hlodavci, a v dasledku toho vysoké emise Skodlivych latek). Obdobné

negativni, i kdyz mensiho rozsahu, je i dopad spalovani biomasy v lokalnich kotlich.

Dotované fotovoltaické elektrarna (FVE) a vétrné elektrarny, jejich provoz je
podporovan obvykle 1 provozem uhelnych elektraren. I ve statech jako jsou SRN nebo
CR s vysokou podporou fotovoltaickych elektraren se proto emise jemného
rakovinotvorného prachu nesnizuji, ale spise zvysuji.

Na nasledujicich dvou obr. je na piikladu CR uvedeno, jaky dopad na sniZeni imisi

polétavého prachu na jednotlivé regiony CR by méla nahrada uhli (ale i ropy a biomasy)

zemnim plynem:
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Na vySe uvedené mapé jsou uvedeny imise prachu pied nahradou uhli a biomasy zemnim
plynem na izemi CR.

Na niZe uvedené mapé jsou uvedeny emise prachu po nahradé uhli a biomasy zemnim plynem.

Predpokladané denni nejvyssi koncentrace TZL pokud bude pri vytapéni uhli
nahrazeno zemnim plynem (modelova situace v roce 2008).

Zdroj: Enas



Duvodem pro tak vyrazné zlepSeni stavu ovzdusi je fakt, Ze zemni plyn obsahuje jen

zanedbatelny obsah ¢astic jemného prachu a bezo(a)pyrenu.

Dtikazem, Ze emise ze spalovani biomasy jsou vysoké je i nasledujici tabulka, ktera
udava max. emisni faktory MZP CR pro jednotlivé druhy paliv platné od roku 2016. Limity
emisi pro biomasu jsou u jemného prachu (TZL) dokonce vyssi nez u nékterych druhii uhli. U

zemniho plynu se blizi nule.

J Emisni faktory — spalnvanlpalw(MZP)
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Zdroj: Zakon o ochrané ovzdusi CR a navazujici Vyhlasky

V kvétnu 2014 deklarovalo 17. zasedani Svétové zdravotnické organizace (WHO), Ze
dusledkem expozice znecisténému ovzdusi v Evropé doslo v r. 2012 k 600 000 timrti. V fijnu
2013 oznacila Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny (IARC v Lyonu) znec€isténé ovzdusi
a prachové castice za prokdzané lidské karcinogeny, které jsou zodpovédné za cca 15% vSech

karcinom1 plic.

Prachové ¢astice (particulate matter, PM) pfedstavuji komplexni heterogenni smés, jejiz

slozeni (rozlozeni Castic dle velikosti, chemicka charakteristika) se méni v Case a je zavislé na



ruznych zdrojich emisi, chemickych procesech v ovzdusi a klimatickych podminkéch. Dle
WHO (2007) je doporuceno pouzivat koncentrace hmoty PM2.5 (< 2,5 um) jako indikator
rizika pro zdravi. Dostupné dikazy prokazuji asociaci mezi PM emitované hlavnimi zdroji
spalovani, mobilnimi i staciondrnimi, a Sirokym spektrem ovlivnéni zdravotniho stavu, vcetné
zvysené nemocnosti a umrtnosti na kardiovaskularni a respiracni onemocnéni, i atopickou
reakci na alergeny ve vn&jSim ovzdusi. PM o velikosti 0.1 um az 1 pum mohou zlstavat
v atmosféfe po dny az tydny (WHO 2013). Na tyto nejmensi Castice PM2.5 jsou vazany
komplexni smési obsahujici karcinogenni polycyklické aromatické uhlovodiky (k-PAU),
vznikajici v ovzdusi nedostateCnym spalovanim nebo pyrolyzou organického materialu jako
nafta, benzin, zemni plyn, uhli a dfevo (biomasa). Prachové ¢astice (PM) v ovzdusi pochaze;ji
Z prumyslovych zdroji spalujicich vyse uvedeny organicky materidl véetné teplaren, lokalniho
vytapéni a exhalaci z dopravy. PM obsahuji smés rtiznych chemickych latek a jejich negativni
efekt na lidské zdravi mize byt vyvolan jak pfitomnosti PAU, tak chemickych latek

indukujicich oxida¢ni poskozeni DNA, lipidi a proteint.

Dlouhodoba expozice PM2.5 ve zneCisténém ovzdusi je spojovana se zvySenou
kardiovaskularni nemocnosti a umrtnosti. Dale se ptredpoklada, ze dlouhodoba expozice PM2.5
muZe iniciovat vznik a rozvoj atherosklerdzy, kterd ma silnou zanétlivou slozku. Zvlasté citlivé
na expozici PM2.5 jsou skupiny s po¢inajicimi plicnimi nebo kardiovaskularnimi chorobami,
zvySeng citlivi jsou seniofi a déti. Expozice PM ovliviiuje vyvoj plic u déti, v€etné sniZeni

plicnich funkci a snizeni ristu plic (WHO 2013).

Schopnost jemnych prachovych ¢astic vyvolavat oxidaéni stres v plicich pfedstavuje
jednu z hypotéz o vlivu zneciSténého ovzdusi na zdravi. Vysledky studii in vitro prokazuji, Ze
Castice s vys$Sim oxida¢nim potencidlem vice snizuji hladinu antioxidantd. Disledkem zvyseni
oxida¢niho stresu je urychleni procesu starnuti a zvySeni vyskytu kardiovaskularnich
onemocnenti.

Vysledky vyzkumu prokazuji, Zze pro hodnoceni vlivu znecisténi ovzdusi na lidské
zdravi predstavuji nejvétsi riziko jemné prachové Castice (PM2.5, zejména ale PM1) a na né
vazané karcinogenni polycyklické aromatické uhlovodiky (k-PAU, benzo[a]pyren - B[a]P);
zdrojem zne€iSténi je doprava, lokalni topeniSté a tézky primysl. Disledkem je zvySena
nemocnost dychacich cest déti, zvySeny vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni i ovlivnéni
umrtnosti, ale ani zde neni identifikovana spoluti¢ast socidlnich faktort a souvisejici zpiisob

zivota. Lze predpokladat i nepiiznivé ovlivnéni vyvoje reprodukce. Vzhledem k dlouhodobé



z4atézi populace je nutné uvazovat i mezigeneracni prenos poskozeni genetického materialu, a
tim 1 dal$i ovlivnéni vyvoje déti.

V molekularné-epidemiologickych studiich je prokazano, ze koncentrace vyssi nez 1 ng
B[a]P/m® v ovzdusi jiz pfi kratkodobé expozici nékolika dnii az tydni poskozuji geneticky
materidl (DNA) — zvySuji genomovou frekvenci translokaci, mikrojadérek v perifernich
lymfocytech a fragmentaci DNA ve spermiich. Poskozeni DNA mize byt reparovano, pokud
nikoliv, mize byt zméneéna genetickd informace pocatkem onemocnéni, které se projevi az za
delsi obdobi (dekady). K poskozeni DNA je zvySené vnimavy vyvijejici se détsky organismus,
zejména V pribéhu nitrodélozniho vyvoje a pozdéji i v piedskolnim véku.

Rizika expozice PAU byly shrnuty v materialu WHO (2011). VSechny zminované udaje
prokazuji, ze expozice k-PAU piedstavuje vyrazné riziko pro lidské zdravi. Protoze k-PAU
ovliviiuji geneticky materidl (riziko mutaci), jednd se o dlouhodobé plisobeni a poskozeni
organismu, které se milze projevovat v prub&hu celého Zivota a mize byt pfevadéno do

nasledujici generace.

VYZNAM k-PAU VE ZNECISTENEM OVZDUSI

! ! ! |

wysledky plodnost respiraéni kardiovaskularni
téhotenstvi muzi nemocnost déti, onemocneni,
(IUGR, LBW, psychicky cukrovka,
plisobi jako ED) vyvoj nadory

R.J.Sram 2006

k-PAU ve zne¢isténém ovzdusi, pii koncentraci vys§i nez 2,8 ng B[a]P/m® v priibéhu
prvniho mésice téhotenstvi zvysuji vyskyt déti s nitrod€lozni rastovou retardaci (IUGR) a
nizkou porodni hmotnosti (< 2500 g) [Dejmek et al. 2000]. Dusledkem této funk¢ni nezralosti
je v dospélosti zvySeny vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni, diabetu, dysfunkce ledvin a
obesity. A zvySeny vyskyt IUGR je pozorovan i u jejich déti (tj. v nasledujici generaci) [Painter
et al. 2008, Boekelheide et al. 2012].



Prenatalni expozice k-PAU zvySuje dychaci potize u déti ve véku 12-24 mésic,
zejména symptomy astmatu, jiz pti koncentraci 3,53+2,81 ng/m®. Perinatalni expozice PAU
v Krakové zvysovala respira¢ni symptomy, jako jsou kasel, sipani, a infekce ucha. Predpoklada
se, ze imunotoxicka aktivita PAU poSkodi imunitni funkce fetu, nasledkem mtize byt zvySena
vnimavost novorozenct a déti pfedskolniho véku k respiraénim infekcim. Uvedené studie
naznacuji, ze riziko expozice PAU, které se projevi zhorSenim dychacich potizi, zacind jiz ve
velmi ranném veéku. Nizkd porodni hmotnost spojend se snizenim dychacich funkci muze

zvysovat riziko zanétlivych dychacich symptomu nebo hyperreaktivity dychacich cest.

Chronickéa expozice znecisténému ovzdusi je dlouhodobé sledovana v USA, v tzv.
Harvardské studii 6 mést (Watertown, Massachusetts, Kingston - Harriman, Tennessee, St.
Louis, Missouri, Steubenville, Ohio, Portage, Wyocena a Perdeeville, Wisconsin, a Topeka,
Kansas). Nova studie analyzovala vliv chronické expozice PM2.5 a timrtnosti za obdobi 1974-
2009. Priimérna koncentrace PM2.5 byla v téchto 6 méstech od r. 2001 niz§i nez 18 pg/m?3.
Kazdé zvyseni PM2.5 0 10 pg/m?® bylo asociovano se zvysenim celkové imrtnosti o 14% (ve
srovnani s piedchozim rokem, 95% CI:7,22), zvySenim kardiovaskuldrni imrtnosti 0 26% (95%
CI:14,40) a zvySenim tumrtnosti na karcinom plic 0 37% (95% CI.7,75), pii priméru PM2.5 za
posledni 3 roky. V rozmezi koncentraci PM2.5 pod soucasny ro¢ni standard USA 15 pg/m? az
8 ng/m?®, je vztah mezi chronickou expozici PM2.5 a celkovou, kardiovaskularni a na karcinom
plic imrtnosti linearni bez moznosti urcit prahovou davku. Vysledky byly interpretovany tak,
ze dalsi politika Usili sniZit jemné prachové Castice ve znecisténém ovzdusi bude znamenat

zlepSeni zdravotniho stavu populace.

Proto US EPA navrhla snizit ro¢ni standard PM2.5 v USA na 12-13 ug/m® (US EPA
2012). SniZeni standardu PM2.5 na 13 pg /m3 (roéni) a 35 pg/m® (24 h) by predstavovalo roéni

zlepSeni zdravotniho stavu v rozmezi 88-220 milioni USD, za cenu 2.9 milionu USD

(Weinhold 2012).

V devadesatych letech byl studovan vliv znecisténého ovzduSi na zdravotni stav

populace v panevnich okresech Severnich Cech — Program Teplice.
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Moderni monitorovani ovzdusi (zejména PM2.5, B[a]P]

Nejvyznamnéjiim zdrojem znedidténi ovzduii PM10
jsou z cca 70% lokalni topenisté

= Zyysené koncentrace PAU neprizniveé ovliviuji:
vysledky téhotenstvi (IUGR, LBW)
fragmentaci DNA ve zralych spermiich

dychaci funkce — vyskyt bronchitid

==  Ovlivnéni standardizované imrtnosti

R. ). Sram 2016

Bylo prokazéano, Ze nejvétsim zdrojem znec€isténi jsou z cca 70% lokalni topenis$té,
Proto Ceska vlada uvolnila v r. 1994 6.4 miliardy K¢ na plynofikaci panevnich okresii. Spolu
s modernizaci tepelnych elektraren a odsifeni hnédého uhli tim doslo k zdsadnimu zlepSeni
kvality ovzdusi v panevnich okresech. Pfi analyze imrtnosti za obdobi 1982-1994 vs. 1995-

2004 doslo k vyznamnému sniZeni zejména kardiovaskularni tmrtnosti.
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Zdroj: R.J.Srdam, Akademie Véd
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Stiedni délka Zivota muxil i Zen v Usteckém kraji je od r. 1990 pii srovnani s CR o 2 roky

kratsi. Lze se proto domnivat, Ze se jedna o dlouhodobé poskozenou populaci.
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PRO POPULACI PANEVNICH OKRESU

1) Trvale snizena stiedni délka Zivota muiZd i zen
2) Trvale zvy5ena umrtnost na srdefné-cévni onemocnéni

3) U déti narozenych v sedmdesatych a osmdesatych letech je
nutné ofekavat v dospélosti zvySeny vyskyt:
hypertenze, ischemické choroby srdeéni, diabetu 2. stupné,
ovlivnéni kvality spermii

4) Poikozeni genetického materialu (DNA) bude nepfiznivé
ovliviiovat i pfisti generace

R. ). Sram 2016

Zdroj: R.J.Sram, Akademie Vé&d

Vliv zne€isténého ovzdusi na nervovy systém

V poslednich letech byly publikovany prace, které zjistuji nepfiznivy vliv PM2.5 a

PAU na centralni nervovy systém.

Novy poznatek z USA (Ritz et al. 2013) je o vlivu velmi jemnych prachovych ¢astic na
centralni nervovy systém, kdy u déti ve véku 3-5 let zvySeni koncentraci PM2.5 0 4.68 ug /m®

zvySuji vyskyt autismu o 15%.

Tang et al. (2014) studoval vliv uzaviteni tepelné elektrarny na neuropsychicky vyvoj
déti v Cing. Zlepseni kvality ovzdusi se projevilo zvysenim proteinu BNDF (brain-derived
neurotrophic factor) i vysledkti psychologickych testi. BNDF ovliviiuje vyvoj a funkci
nervového systému. Pfi koncentraci PM2.5 v prvnim trimestru 15.4 pg /m? pozorovali Saenen

et al. (2015) pii zvyseni koncentrace PM2.5 o 5 pg /m®sniZeni exprese genu BNDF v placenté
0 16%.

Peterson et al. (2015) analyzovali pomoci magnetické resonance u déti ve véku 7-9 let
vliv prenatalni expozice PAU 5.13+6.2 ng/m? (tj. cca 1 ng/m® B[a]P) na bilou hmotu mozku.

Zjistili, Ze prenatalni expozice PAU snizuje mnoZstvi bilé hmoty v levé hemisféte, coz
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ovlivituje chovani i inteligenci (prostorové uceni, kratkodoba pamét’) téchto déti a zvysuje

vyskyt ADHD.

Jedrychowski et al. (2015) analyzoval vliv prenatalni expozice PAU 43.0+55.3 ng/m® u

déti ve véku 7 let v Krakove, Polsko. Vysledkem bylo sniZeni verbalni inteligence.

Vliv dlouhodobé expozice PM2.5 pii koncentracich 29.8-24.9 ug/m® na populaci
v Soulu, Jizni Korea, pii zvyseni koncentraci PM2.5 o 10 ng/m?® zvySovalo o 44% riziko vzniku
hlavnich depresivnich onemocnéni, které bylo jest¢ vySsi u osob s diabettes mellitus,

kardiovaskularnim onemocnénim nebo COPD (Kim et al. 2016).

ZvySené koncentrace PM2.5 ve zneciSténém ovzdusi zvySuji vyskyt autismu, poruch
kognitivnich funkei u déti, snizuji koncentraci proteinu BNDF, zvysuji vyskyt onemocnéni
depresi. Zvysené koncentrace PAU u déti snizuji hladinu proteinu BNDF, redukuji bilou hmotu
mozku a tim ovliviiuji pozornost téchto déti, snizuji jejich kognitivni funkce i kratkodobou
pamét, zvysSuji vyskyt ADHD (attention deficit hyperactivity disorder — hyperkineticka

porucha).

Vliv spalovani biomasy na zdravotni stav populace

Zdravotni dasledky spalovani biomasy byly studovany v Seattle, USA a Vancouver,
Kanada, kde je v residen¢nich oblastech spalovani dfeva vyznamnym piispévkem ke znecisténi
venkovniho ovzdu§i prachovymi ¢asticemi. Studie ze Seattle prokazala, Ze koncentrace
prachovych ¢astic PM2.5 (< 2,5 um) v zimnim obdobi jsou asociovany s celkovou a
kardiovaskularni imrtnosti (Zhou et al. 2011). Studie z Vancouver také prokazala pozitivni
asociaci mezi koncentraci PM10 v zimé a celkovou umrtnosti (Vedal et al. 2003). Studie
Z Vancouver o vlivu spalovani dfeva v zim¢ prokazuji vliv na nizkou porodni hmotnost
(Gehring et al. 2014), détskou bronchiolitidu (Karr et al. 2009), zanéty stfedniho ucha
(Maclntyre et al. 2011) a COPD hospitalizaci (Gan et al. 2013, chronické obstruk¢éni plicni
onemocnéni). V Christchurch, Novy Zeland, prokazala studie zdrojt, ze v zimé pochéazi 90%
PM10 ze spalovani dieva, a koncentrace PM10 ovliviluji respira¢ni a kardiovaskularni
hospitalizaci (McGowan et al. 2002). Podobné v Temuco, Chile, pochazelo 87% koncentrace
PM10 ze spalovani dfeva. Znecisténi ovzdusi ovliviiovalo kardiovaskuldrni a respiracni

umrtnost a hospitalizaci (Sanhueza et al. 2009).
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Zatim bylo publikovdno jen nékolik praci o disledcich zmén ve vytapéni. Napf.
v Launceston, Tasmanie, Australie, iniciovala vlada zménu vytapéni z pouziti dieva na
elektiinu, kterym byly koncentrace PM10 v zim¢ sniZzeny o 38%. Pfi srovnani obdobi (1994-
2000) a 2001-2007) byla snizena kardiovaskularni timrtnost u muzi o 18% a respiraéni

umrtnost o 28%.(Johnston et al. 2013).

Na zéklad¢ zpravy WHO je odhadovano, ze spalovani biomasy je v Evrop¢ zodpoveédné
minimaln¢ za 40 000 umrti rocn¢ (Chafe et al. 2015). Sigsgaard et al. (2015) odhaduji, Ze
spalovani biomasy bylo odpovédné ze znecCisténi ovzdusi PM2.5 v ptivodnich 15 zemich EU
v r. 2000 z 25%, tento podil se zvysi do r. 2020 na 38%. Koncentrace B[a]P jsou pfi spalovani
dieva v otevienych krbech 3-5 x vyssi. Intervencni studie prokazuji pfiznivé ovlivnéni
zdravotniho stavu pii snizeni expozice emisi ze spalovani dieva (Johnston et al. 2013, Jeong et
al. 2008, Missoula County 1999, Noonan et al. 2012, Ward et al. 2010).

Proto je doporucovdno bezpodmineéné pfijeti rocnich standardi podle WHO,

koncentrace PM10 20 ug/m® a PM2.5 10 pg/m? (Brunekreef et al. 2015).

VYZNAM BIOMASY

T. Sigsgaard et al.: Health impacts of anthropogenic biomass
burning in the developed world, Eur Respir ] 46 (2015)
1577-1588

PM2.5 EU 15, 2000 — domestic wood stoves 25%

EU 15, 2020 - 38%

koncentrace B[a]P 3 = 5 x vyssi
40 000 pfedcasnych umrti v Evropé/rok

zvySeni respiracni a kardiovaskularni nemocnosti

R..J. Sram 2016

Zdroj: R.J.Sram, Akademie Vé&d
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Epidemiologické studie prokazuji neptiznivé zdravotni disledky kratkodobé i dlouhodobé
expozice ovzdusi znecisténému spalovanim biomasy. Proto se doporuCuje snizit emise ze
spalovani biomasy na minimum, aby byl ochrdnén zdravotni stav populace (Sigsgaard et al.

2015).

Evropska Unie se v disledku vySe uvedenych studii vazné zabyva omezovanim
podpory i biopaliv, protoze jejich skuteény piinos pro snizeni emisi se nepodafilo jasné
prokazat.

Biopaliva maji totiz ve skute¢nosti vétsi ,,karbonovy otisk* a o jejich skute¢ném ptinosu
pro zmirnéni udajného ,,globalniho oteplovani“ se da s tspéchem polemizovat. Navic
biopaliva maji mensi energetickou vyhtevnost nez klasicky benzin nebo nafta a tim zvysuji

realnou spotiebu, tedy 1 emise CO3.

V tomto roce vyrazné zesilil tlak neziskovych organizaci a obyvatelli na staty EU, aby se
pozornost nevénoval jenom emisim CO2, ale 1 jemnému prachu. V nékterych statech Evropy
tyto organizace uz zaluji stat. V. CR MZP za to, Ze nedavno piijaté programy MZP pro velka
mésta a regiony jsou nekonkrétni, neucinné, neni fe¢eno, dokdy bude program realizovan, kdo
odpovida za jeho realizace, opatieni MZP jsou nevymahatelné, nedostateéna pro zlepseni

kvality ovzdusi.

MZP odmit4 programy zrusit a udélat nové. Podle téchto organizaci MZP vzdy néco
zpracuje, pak se limity stejné v praxi piekracuji bez jakychkoliv postiht, to je praxe uz od
roku 2011. Ale MZP tvrdi, Ze plni smérnice EU. MZP administrativné splni cile evropskych
smérnice tak, aby splnili tikol. A realita je uz tolik nezajima. To je zavér neziskovych

organizaci.

Zaloby na MZP uz podaly nebo podaji v CR severni Morava, Brno, Usti nad Labem,

nedavno 1 Praha.

Zaloby podali uz v SRN, celkem 10 zalob a V. Britanii, a to Gisp&&né. Brnu pomohl podat

zalobu pted 14 dny pravnik mezindrodni neziskové organizace Client Earth S tim, Ze 1idé maji
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pravo na ¢isté ovzdusi. Rozhodnuti evropského soudu je ve prospéch neziskovych organizaci.
Cilem je upozornit narodni vlady, ze problém musi néco fesit. Je to i signal pro evropskou
komisi. Evropska komise poda na CR Zalobu u evropského soudu, zatim byla Zaloba podana

jen na Bulharsko a Belgii.

Spatny vzduch neni vidét na rozdil od Spatné vody. Hlavni problém je jemny prach +
benzo(a)pyren, noveé se pouziva termin ultrajemné prachové ¢astice, nejsou vidét a jsou velmi
nebezpecné. Na téchto emisich se podili 1 spalovani biomasy, nikoliv vyuzivani zemniho

plynu.
Ekonomika a zdravi:

- Podle Fady studii je evidovano 400 000 pied¢asné mrtvych v EU za rok kvili
znetisténému ovzdusi, 6000 az 10 000 osob v CR, to je jedno stiedni mésto.

V Brné spocitali, Ze v tomto mésté zemie 300 lidi za rok.

- Svétova zdravotni organizace spocitala, Ze CR diky znecisténému ovzdusi ztraci

vice nez 7% HDP.

Siln€ znecisténé ovzdusi ma 19 stati EU. Problém je ale v tom, jak moc jednotlivé staty
zasazeny jsou. Po Bulharsku je ¢esko — polské pomezi nejvice zasazeno v EU, tj. na druhém
misté¢ v EU. Otdzkou je jak moc je zasazeno slovensko-polské pomezi, nedavno probé&hlo

tiskem, Ze v oblasti Tater vyrazné. To plati pro celou CR, ale i SR.

Spalovani biomasy a biopaliv je zdrojem vyznamnych emisi rakovinotvorného jemného
prachu, benzo(a)pyrenu, ale i CO2. Zasadnim rizikem jsou emise jemného prachu a navazné
B[a]P. Disledkem jsou vazné dopady na lidské zdravi. Nejvyraznéji zpochybnily piinos
biomasy pro zlepseni ZP v Kanadé a Australii, v posledni dobé i v Evropé.

Nejvyznamnéjsi riziko z tohoto pohledu ptedstavuje frakce <1 um PM (PM1), na kterou
je vazana podstatna ¢ast k-PAU. Koncentrace B[a]P > 1 ng/m®/rok (standard EU) jsou
dlouhodobé piekracovany u 55% populace CR. Proto lze zatéz populace B[a]P povazovat
za nejvyznamngjsi riziko znecisténého ovzdusi v CR.

Novym poznatkem jsou vysledky, které prokazuji vliv B[a]P na deregulaci genti u

novorozencu (specificky genti ovliviiujicich imunitu) i ovlivnéni vyvoje CNS. Prokazanym
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dasledkem soucasného znecisténi ovzdusi je zvySena nemocnost déti predskolniho véku,
asthma bronchiale u déti a kardiovaskularni nemocnosti a umrtnosti.
Neptijemnou skute¢nosti je, ze zvySené koncentrace B[a]P budou neptiznive ovlivitovat

nejen soucasné, ale i ptisti generace.

Ekonomické niklady na lé¢bu diisledkii narustu rakoviny:

V CR bylo nedavno publikovéano, ze kazdy étvrty ¢lovék onemocni rakovinou. Disledkem jsou

pak velmi vysoké naklady na jeji 16¢bu nejen v CR, ale i celé EU, viz nasledujici graf:

Rakovina — naklady na lécbu

Rakovina je jednou z nejvétsich zdravotnich zatézi pro zdravotni
i ekonomické systémy EU. Skodlivych latek jsou ale stovky.

Rocni naklady na lécbu rakoviny - EL, 2009
Maklady na léEbu 51 mild. € 1,3 bil. KE
Ekonomicke ztraty 52 mid. € 1,33 bil. K
Pfispévek rodin pacienta 23mld. € | 600 mid. KE
Celkova ekonomicka zatéz 126 mid. € | 3,2 bil. KE

Rocni naklady na I&Ebu rakoviny - CR, 2009

Naklady na l&cbu 18 mid. KE

Pokud by rozlozeni nakladii v CR bylo podobné jake v EU, pak by
celkové naklady na lécbu rakoviny v €R dosahly vyse cca 46 mid. KE.

Zdroj: Mezinarodni agentura pro vyzkum rakoviny (IARC v Lyonu), EU
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Zkratky:

Prachové Castice, resp. jemné prachové Castice (Particulate matter, PM).
Tuhé a znecistujici latky (TZL).

Benzo(a)pyren (B[a]P/m?).

Karcinogenni polycyklické aromatické uhlovodiky (k-PAU).

Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organisation , WHO).
Fotovoltaické elektrarny (FVE).

Z mozku pochazejici neurotroficky faktor (Brain-derived neurotrophic factor, protein BNDF).

Nitrod€lozni rastova retardace (IUGR).

Hyperkinetickd porucha ADHD (attention deficit hyperactivity disorder).

Literatura:

Becerra T A et al. Ambient air pollution and autism in Los Angeles county, California. Environ
Health Perspect 2013, 121: 380-386.

Boekelheide K et al. Predicting later-life outcomes of early-life exposure. Environ Health
Perspect 2012, 120: 1353-1361.

Brunekreef B et al. Clean air in Europe beyond the horizon? Eur Respir J 2015, 45: 7-10.
Chafe Z. et al. Residential heating with wood and coal: health impacts and policy options in
Europe and North America. Copenhagen, WHO Regional Office for Europe, 2015.

Dejmek J et al. The impact of polycyclic aromatic hydrocarbons and fine particles on pregnancy
outcomes. Environ Health Perspect 2000, 108: 1159-1164.

Dockery D W et al. An association between air pollution and mortality in six U.S.cities. N
Engl J Med 1993, 329:. 1753-1759.

Gan W Q et al. Associations of ambient air pollution with chronic obstuctive pulmonary disease
hospitalization and mortality. Am J Respir Crit Care Med 2013, 187: 721-727.

Gehring U. et al. Impact of noise and air pollution on pregnancy outcomes. Epidemiology 2014,
25: 351-358.



18

Jedrychowski W A et al. Prenatal exposure to polycyclic aromatic hydrocarbons and cognitive
dysfunction in children. Environ Sci Pollut Res 2015, 22: 3631-3639.

Jeong C H et al. Influence of biomass burning on wintertime fine particulate matter: source
contribution at a valey site in rural British Columbia. Atmos Environ 2008, 42: 3684-3699.
Johnston F H et al. Evaluation of interventions to reduce air pollution from biomass smoke on
mortality in Launceston, Australia: retrospective analysis of daily mortality, 1994-2007. BMJ
2013: 346: e8446.

Karr C J et al. Influence of ambient aie pollutant sources on clinical encounters for infant
bronchiolotis. Am J Respir Crit Care Med 2009, 180: 995-1001.

Kim K N et al. Long-term fine particulate matter exposure and major depressive disorder in a
community-based urban cohort. Environ Health Perspect 2016, 124: 1547-1553.

Laden F et al. Reduction in fine particulate air pollution and mortality: Extended follow-up of
the Harvard Six Cities study. Am J Respir Crit Care Med 2006, 173: 667-672.

Maclntyre et al. Residential air pollution and otitis media during the first two years of life.
Epidemiology 2011, 22: 81-89.

McGowan J A et al. Particulate air pollution and hospital admissions in Christchurch, New
Zealand. Aust N Z J Public Health 2002, 26: 23-29.

Missoula County. History of Missoula’s Air Quality Program.
http://www.co.missoula.mt.us/airquality/MissoulaAir/aghistory.htm. 1999

Noonan C W et al. A rural community intervention targeting biomass combustion sources:
effects on air quality and reporting of children’s respiratory outcomes. Occup Environ Med
2012, 69: 354-360.

Painter R C et al. Transgenerational effects of prenatal exposure to the Dutch famine on
neonatal adiposity and health later in life. BJOG 2008, 115: 1243-1249.

Peterson B D et al. Effects of prenatal exposure to air pollutants (PAHs) on development of
brain white matter, cognition, and behavior in later childhood. JAMA Psychiatry 2015, 72: 531-
540.

Saenen N D et al. In utero fine particle air pollution and placental expression of genes in the
brain-derived neurotrophic factor signaling pathway: an ENVIRONAGE birth cohort study.
Environ Health Perspect 2015, 123: 834-840.

Sanhueza P A et al. Particulate air pollution and health effects for cardiovascular and respiratory
causes in Temuco, Chile: a wood-smoke polluted urban area. J Air Waste Manag Assoc 20009,
59: 1481-1488.


http://www.co.missoula.mt.us/airquality/MissoulaAir/aqhistory.htm

19

Sigsgaard T et al. Health impacts of anthropogenic biomass burning in developed world. Eur

Respir J 2015, 46: 1577-1588.

Tang D et al. Molecular and neurodevelopmental benefits to children of closure of a coal

burning power plant in China. P1IOS One 2014, 9 €91966.

US EPA. CASAC Review of Policy Assessment for the Review of the PM NAAQS — Second

External Review Draft (June 2010); EPA-CASAC-10-015. Washington, DC: Clean Air

Scientific Advisory Committee, U.S.Environmental Protection Agency (10 Sept 2010).

Available:
http://yosemite.epa.gov/sab/sabproduct.nsf/CCFOF4C0500C500F8525779D0073C593
I$File/EPA-CASAC-10-015-unsigned.pdf [assessed 17 Aug.2012].

Vedal S. et al. Air pollution and daily mortality in a city with low levels of pollution. Environ

Health Perspect 2003, 111: 45-51.

Ward T J et al. Fine particulate matter source apportionment following a large woodstove

changeout program in Libby, Montana. J Air Waste Manag Assoc 2010, 60: 688-693.

Weinhold, B.: EPA proposes tighter particulate air pollution standards. Environ Health Perspect
2012, 120: A348-A349.

WHO. Health relevance of particulate matter from various sources. WHO Regional Office for
Europe. Copenhaagen 2007.

WHO guideliness for inddor air quality. Selected pollutants. WHO Publ., Bonn 2011, Germany,
ISSN 978 92 890 02134, 454 s.

WHO 2016: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs292/en/

Zhou J. et al. Time-series analysis of mortality effects of fine particulate matter components in
Detroit and Seattle. Environ Health Perspect 2011, 119: 461-466.


http://yosemite.epa.gov/sab/sabproduct.nsf/CCF9F4C0500C500F8525779D0073C593/$File/EPA-CASAC-10-015-unsigned.pdf
http://yosemite.epa.gov/sab/sabproduct.nsf/CCF9F4C0500C500F8525779D0073C593/$File/EPA-CASAC-10-015-unsigned.pdf
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs292/en/

