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Souhrn
âlánek se zab˘vá problematikou hodnocení karcinogenních rizik na populaãní úrovni a komentuje dostupnost potfiebn˘ch dat v âes-
ké republice. Rozbor mezinárodnû pouÏívané metodiky hodnocení vlivu environmentálních polutantÛ prokázal, Ïe âeská republika je
dostateãnû datovû vybavena pro tento typ anal˘z. Práce s environmentálními databázemi byla dokumentována  na pfiíkladu informaã-
ních systémÛ sledujících kvalitu ovzdu‰í. Reprezentativní epidemiologická data o zhoubn˘ch nádorech jsou dostupná v podobû on-
line software na portálu NOR: www.svod.cz. JiÏ pilotní studie s arsenem, kadmiem, benzo(a)pyrenem a  benzenem odhalila velké roz-
díly v rizikovosti jednotliv˘ch látek a také rozdíly mezi regiony âR. Databáze Národního onkologického registru v tomto systému
hraje nepostradatelnou roli jako zdroj populaãních referenãních standardÛ pro hodnocení rizika. Environmentální studie mohou nao-
pak v˘znamnû pfiispût k vizualizaci dat epidemiologick˘ch dat implementací geografick˘ch informaãních systémÛ. Práce je pilotní
metodickou studií pro rozsáhlej‰í zhodnocení zdravotních rizik ãeské populace ve vztahu k zhoubn˘m nádorÛm. 

Klíãová slova: hodnocení rizik, onkologick˘ registr, GIS. 

Summary
Paper is focused on cancer risk assessment and its methodical and information background in the Czech Republic. The study proved
that there are sufficient data sources, both environmental and epidemiologic. Representative epidemiologic cancer data are available
in web portal of National Cancer Registry (NCR): www.svod.cz. Even pilot study with arsene, cadmium, benzene and benzo(a)pyre-
ne indicated remarkable differences not only among model pollutants but also among regions of the country. Database of NCR with
more than 1,3 million cancer cases reported since 1977 forms an indispensable base for definition of reference standards in risk asse-
ssment studies. And on the other hand, environmental projects can enrich NCR with implementation of geographic information sys-
tems. Paper is a pilot methodical introduction to more representative evaluation of health status of Czech population as related to can-
cer risks. 
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Úvod
Iniciace nádorového bujení je podmínûna fiadou rÛzn˘ch,
navzájem souvisejících faktorÛ s moÏn˘mi synergistick˘-
mi ãi právû naopak antagonistick˘mi úãinky. Dûdiãné muta-
ce nebo polymorfismus vybran˘ch genÛ, environmentální
agens, které ovlivÀují incidenci somatick˘ch genetick˘ch
zmûn, a nûkteré dal‰í systémové a lokální faktory se ve vzá-
jemné kombinaci zcela jistû podílejí na procesech vedou-
cích ke vzniku rakoviny [1,2]. V dÛsledku této kompliko-
vané podstaty vlivÛ je hodnocení populaãních rizik ve
vztahu k nádorov˘m onemocnûním velmi sloÏit˘ a kom-
plexní problém. Dnes jiÏ známe fiadu moÏn˘ch faktorÛ a hle-
disek, pomocí nichÏ je mÛÏeme analyzovat obraz moÏn˘ch

expozic ãi rizikov˘ch vlivÛ. Postupnû vzniká ucelenûj‰í
obraz poznání, kter˘ zcela jistû umoÏní i pfiedcházet nepfiíz-
niv˘m následkÛm [3,4].
Zneãi‰tûní ovzdu‰í je jedním z faktorÛ, které se spolupodí-
lejí na ovlivnûní lidského zdraví. Za posledních nûkolik
desítek let byla nashromáÏdûna fiada dÛkazÛ o negativním
pÛsobení zneãi‰tûného ovzdu‰í na lidské zdraví [6,7].
V exponované populaci mÛÏeme pozorovat zv˘‰en˘ v˘skyt
onemocnûní d˘chacího ústrojí, alergick˘ch onemocnûní,
nemocnost a úmrtnost osob s chronick˘m onemocnûním
d˘chacího a kardiovaskulárního ústrojí, sníÏení repro-
dukãních schopností, ale také v˘skyt nádorov˘ch onemoc-
nûní, na kter˘ch se mÛÏe urãitou mûrou podílet expozice
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karcinogenním látkám z ovzdu‰í [5]. Tyto skuteãnosti
samozfiejmû platí i pro ãeskou populaci. Na národním por-
tálu slouÏícím pro anal˘zy populaãních dat epidemiologie
nádorÛ v âR (www.svod.cz) lze nalézt jednoznaãnû zv˘-
‰enou incidenci i mortalitu karcinomu plic v regionech se
zhor‰enou kvalitou ovzdu‰í. 
SniÏování koncentrací zneãi‰Èujících látek v ovzdu‰í vytvá-
fií podmínky pro zlep‰ení ukazatelÛ zdravotního stavu, kte-
ré jsou v souvislosti s expozicí populace tûmto látkám uvá-
dûny [5]. Otázkou je, nakolik a jak˘mi pfiístupy a metodami
lze tento vliv teoreticky a prakticky hodnotit v bûÏné pra-
xi. Pro odpovûì na tuto otázku jsme analyzovali vyuÏitel-
nost dostupn˘ch populaãních dat o zdravotním stavu oby-
vatel a environmentálních dat v metodice hodnocení
zdravotních rizik [3–6, 8–18]. 

V˘bûr parametrÛ zdravotního stavu obyvatel
V˘bûr ukazatelÛ o incidenci nádorov˘ch onemocnûní byl
proveden v úvodní ãásti této pilotní studie tak, aby odráÏel
nejvíce pravdûpodobné vlivy faktorÛ Ïivotního prostfiedí.
PfiestoÏe je známa fiada moÏn˘ch pfiíãin vzniku ZN, kom-
plexní hodnocení moÏn˘ch rizik a jasné vymezení preven-
tabilních sloÏek je stále nemoÏné. Iniciace vût‰iny nádoro-
v˘ch onemocnûní je podmínûna vzájemn˘mi interakcemi
fiady faktorÛ, které vznikají následkem nûkolika recesiv-
ních genetick˘ch událostí nebo interakcí environmentál-
ních faktorÛ s pacientovou vlastní DNA. Jen velmi malé
procento onkologick˘ch onemocnûní je podmínûno ãistû
genetick˘mi pfiíãinami. I samotná interpretace interakce
genetick˘ch a environmentálních faktorÛ stále zÛstává
znaãnû komplikovanou záleÏitostí [19].
Jednotlivé typy onkologick˘ch onemocnûní se ve své inci-
denci a prevalenci li‰í více neÏ fiádovû, a to jak vzhledem
k rÛzn˘m typÛm populací, tak i geografické poloze dané
populace. Konvergence cizí populace k epidemiologick˘m
hodnotám v dané lokalitû, známé na pfiíkladu imigrantÛ,
vyluãuje vysvûtlení ãistû jen pomocí genetick˘ch faktorÛ.
Na základû tohoto zji‰tûní byly jiÏ v ‰edesát˘ch letech uãi-
nûny závûry, z nichÏ vypl˘valo, Ïe vût‰ina onkologick˘ch
onemocnûní je ve svém principu preventabilní, pfiiãemÏ
vhodnou volbou ãi zmûnou Ïivotního stylu a stavem Ïivot-
ního prostfiedí, lze znaãnému mnoÏství pfiípadÛ onemocnû-
ní pfiedejít.
Dnes je jiÏ známo, a na fiadû nejenom epidemiologick˘ch
studií prokázáno, pomûrnû velké mnoÏství faktorÛ iniciu-
jících rakovinu. Mezi nejv˘znamnûj‰í patfií zcela jistû kou-
fiení, obezita a nûkolik onkogenních virÛ, dále téÏ profesní
rizika ve vztahu k urãit˘m typÛm onkologick˘ch onemoc-
nûní [8–10, 20–23]. Pomûrnû velk˘ podíl celosvûtové vari-
ability v epidemiologick˘ch parametrech, a to nejenom
u ãastûj‰ích typÛ nádorÛ, jak˘mi jsou rakovina prsu, pro-
staty, tlustého stfieva a koneãníku, zÛstává i pfiesto nadále
nevysvûtlen [24]. V rámci fie‰ení tohoto projektu byla zafia-
zena do v˘‰e zmínûn˘ch prostorov˘ch a ãasov˘ch anal˘z
data o incidencích následujících diagnostick˘ch skupin
zhoubn˘ch novotvarÛ: 
• incidence ZN tlustého stfieva a koneãníku (diagnózy

C18, C19, C20, C21),
• incidence ZN plic (diagnóza C34),
• incidence ZN prsu (diagnóza C50 – pouze Ïeny),
• incidence ZN prostaty (diagnóza C61 – pouze muÏi),
• incidence ZN varlete (diagnóza C62 – pouze muÏi).

Je ov‰em na místû zdÛraznit, Ïe hodnocení onkologick˘ch
rizik na populaãní úrovni rozhodnû nelze provádût prostou
korelací sumárních incidenãních a mortalitních dat s envi-
ronmentálními charakteristikami daného území v daném
ãase. ¤ada zhoubn˘ch nádorÛ se pfied sv˘m zachycením
zdravotnick˘m systémem dlouho vyvíjí a jejich hostitel
(budoucí pacient) mÛÏe migrovat a také i v tomto predia-
gnostickém období procházet fiadou vlivÛ. V pÛsobení
externích vlivÛ i vlivÛ souvisejících s Ïivotním stylem exi-
stuje tedy ãasové okno, perioda, která musí b˘t v anal˘-
zách respektována, i kdyÏ ji na populaãní úrovni nelze pfies-
nû urãit. Jedinou cestou, jak zabránit zkreslení, je sledovat
nejen sumární incidenci a mortalitu pro nádory jako tako-
vé, ale respektovat co nejpodrobnûj‰í charakteristiky paci-
entÛ a diagnostickou identifikaci novû zachycen˘ch pfií-
padÛ. Nádor zachycen˘ v ãasném stadiu u mladého ãlovûka
indikuje externí nebo genetick˘ vliv jistû silnûji (pravdû-
podobnûji) neÏ velmi pokroãilé stadium onemocnûní
zachycené u ãlovûka ve vy‰‰ím vûku. Z parametrÛ, které
musí b˘t pfii hodnocení rizik respektovány na stranû epi-
demiologick˘ch onkologick˘ch databází, lze jmenovat pfie-
dev‰ím:
- diagnostickou skupinu zhoubn˘ch nádorÛ
� Onkologie je diagnosticky velmi heterogenní terén a bez

rozli‰ování jednotliv˘ch diagnostick˘ch skupin nelze
sumární ãísla interpretovat. Zcela jinou vazbu k vlivu
externích faktorÛ budou mít nádory mozku, hematoon-
kologické malignity a napfi. nádory plic. 

- klinické stadium onemocnûní v dobû diagnózy 
� Pokroãilost onemocnûní urãuje dobu, po kterou byl
nádor v tûle pfied vlastní diagnózou. U pomalu rostou-
cích nádorÛ se tak velmi sniÏují moÏnosti pfiímé korela-
ce s moÏn˘mi externími vlivy v daném místû a ãase. 

- pohlaví pacienta
� Nûkteré malignity samozfiejmû mÛÏe mít pouze jedno
z pohlaví, napfi. nádory pohlavních orgánÛ. U jin˘ch je
ale pfii hodnocení rizik uÏiteãné pohlaví sledovat, neboÈ
se mohou li‰it napfi. Ïivotním stylem. 

- vûk pacienta v dobû diagnózy 
� Velmi podstatn˘ parametr, neboÈ incidence i mortalita
má u jednotliv˘ch diagnostick˘ch skupin dan˘ typick˘
vûkovû specifick˘ prÛbûh. Záchyt nádorÛ mimo tuto
typickou kfiivku mÛÏe indikovat vliv externích faktorÛ. 

JelikoÏ jde o parametry, které jsou zároveÀ bûÏn˘m a mini-
málním záznamem onkologick˘ch epidemiologick˘ch
registrÛ, nemûl by b˘t problém vyuÏít je i pro hodnocení
populaãních rizik. Dojde tím sice ke zkomplikování inter-
pretace v‰ech nalezen˘ch korelaãních vztahÛ, nicménû je
to nutná cena, kterou platíme za korektní interpretaci v˘sled-
kÛ. Situaci pfiitom umíme je‰tû více zkomplikovat, neboÈ
uÏ samotn˘ záchyt malignity a také doba pfieÏití diagnosti-
kovaného pacienta souvisí se stavem, moÏnostmi a v˘kon-
ností zdravotnictví v dané oblasti. Tím bychom ale v˘raz-
nû pfiekroãili zámûr a moÏnosti tohoto úvodního sdûlení,
proto se dále primárnû zamûfiíme na popis dostupn˘ch envi-
ronmentálních dat a metodick˘ch postupÛ.  

VyuÏitelnost dostupn˘ch zdrojÛ environmentálních dat
s ohledem na zdraví populace
Jako hlavní zdrojovou databázi pro charakterizaci nej-
v˘znamnûj‰ích environmentálních faktorÛ jsme v této
pilotní studii vyuÏili databázi âHMU o mífie imisního

dal‰í dat. podpora populaãním onkol. registrÛm v âR - data demografická a environmentální
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zatíÏení látkami s potenciálním karcinogenním efektem
ve volném ovzdu‰í. Do anal˘zy byly zafiazeny látky s bez-
prahov˘m typem úãinku: benzo(a)pyren, benzen, arzen
a kadmium. Dílãí databáze obsahují prÛmûrné roãní imis-
ní koncentrace tûchto látek gridové síti 2x2 km pro celou
plochu âR. V‰echna tato vstupní data byla implemento-
vána do analytického GIS prostfiedí (geografické infor-
maãní systémy) jednotliv˘ch podkladov˘ch vrstev.
âHMU vytvofiil tyto vrstvy v rámci fie‰ení projektu
VaV/740/3/02 jako v˘stup statistick˘ch anal˘z s vyuÏi-
tím v˘sledkÛ reáln˘ch monitorovacích mûfiení z více neÏ
150 mûfiicích stanic âR v kombinaci s aplikací rozptylo-
v˘ch modelÛ (aplikace Bayesovské asimilace – [25],
interpolace s vyuÏitím metody kriging, IDW, Radial Basic
Function). 

Metodika hodnocení zdravotních rizik
Data o mífie kontaminace volného ovzdu‰í pro dan˘ rok byla
vyuÏita pro retrospektivní vyhodnocení potenciálních zdra-
votních rizik s dÛrazem na karcinogenní efekty pfiítomn˘ch
polutantÛ. Hodnocení zdravotních rizik je metodick˘
postup, kter˘ umoÏÀuje systematick˘m vyhodnocováním
‰kodliv˘ch faktorÛ odhadnout a kvantifikovat vliv faktorÛ
prostfiedí na zdraví [26–29]. Metodika umoÏÀuje na zákla-
dû souboru informací o pÛsobících látkách a jejich vlivu na
zdraví modelovat pravdûpodobné dopady na zdravotní stav
populace, ov‰em pfii znalosti tûchto faktorÛ a pfii znalosti
stavu dané populace. V˘hodou je moÏnost prospektivního
modelování vlivu je‰tû neexistujících situací. Metodika
zahrnuje následující základní kroky: 

- identifikace nebezpeãnosti,  
- urãení vztahu dávka – odpovûì,  
- hodnocení expozice charakterizace rizika,
- fiízení a komunikace rizika.  

Identifikace nebezpeãnosti
Úãelem tzv. identifikace nebezpeãnosti je posoudit závaÏ-
nost dÛkazÛ o neÏádoucích úãincích studovaného faktoru
na ãlovûka. Provádí se na základû hodnocení dat získan˘ch
z pozorování u lidí, z experimentálních studií na zvífiatech,
na izolovan˘ch orgánech, tkáních, bunûãn˘ch systémech
nebo z dat získan˘ch ze studií vztahÛ mezi chemickou struk-
turou a biologickou úãinností látek (QSAR). Standardní
návody pro toto hodnocení mnoho svûtov˘ch organizací
(WHO, OECD, EU, US EPA, US ATSDR, IPCS, FDA).
Údaje o nebezpeãnosti látek lze vyhledat v toxikologick˘ch
databázích.
Urãení vztahu „dávka – úãinek“
Pro posouzení zdravotních rizik se vyuÏívá nûkolika moÏ-
n˘ch pfiístupÛ a postupÛ. Existují dva základní vstupy do
procesu odhadu zdravotních rizik. První vychází z epide-
miologick˘ch studií, které vyhledají vztah mezi dávkou
(expozicí) a úãinkem u ãlovûka. Druh˘m vstupem jsou
experimentálnû získané toxikologické charakteristiky látek
aproximované do hodnot blíÏících se reálné expozici ãlo-
vûka. Hlavním cílem tohoto hodnocení je stanovení maxi-
mální úrovnû stresoru (koncentrace chemické látky), která
‰kodlivû neovlivní hodnocen˘ „endpoint“. Lze hovofiit
o stanovení je‰tû bezpeãné = limitní expozice. Na základû
experimentálních a epidemiologick˘ch dat US EPA stano-
vuje v rámci informaãního systému IRIS tyto koncentraã-
ní úrovnû (CSF, IUR,…), jejichÏ podrobnûj‰í definice jsou
uvedeny v následujícím textu. 

Princip stanovení konstanty karcinogenního potenciálu v pra-
xi vychází z hypotézy, Ïe vztah mezi velmi nízk˘mi dávka-
mi studované látky a vyvolan˘m efektem (vznikem nádoru)
bude lineární. To umoÏÀuje stanovit smûrnici závislosti tako-
vého lineárního vztahu a na základû znalosti expozice odha-
dovat pravdûpodobnost vzniku nádorov˘ch procesÛ (cancer
slope factor – CSF). Pokud se pouÏije pro tento vztah neline-
ární závislost, je odhad efektu ãasto o 3–4 fiády niÏ‰í. Pro pou-
Ïití lineárního modelu v‰ak hovofií vût‰í „míra ochrany“ zdra-
ví. V posledních letech v‰ak US EPA v IRIS systému (a také
WHO) preferuje pro stanovení karcinogenního efektu vyuÏi-
tí hodnot inhalaãních jednotek rizika rakoviny (dále IUR). Na
základû nov˘ch poznatkÛ o farmakokinetice a metabolismu
celé fiady karcinogenních látek tak byly pfiehodnoceny dfiíve
pouÏívané hodnoty CSFi na IUR dle metodiky EPA [26]. 
Hodnocení expozice
Expozice je zjednodu‰enû definována jako „kontakt“ ãlo-
vûka s chemick˘m, biologick˘m nebo fyzikálním fakto-
rem. Její posouzení je klíãovou a souãasnû nejobtíÏnûj‰í
fází hodnocení rizika. V tomto kroku je odhadována veli-
kost, ãetnost a doba trvání expozice sledovan˘mi látkami
a také velikost, povaha a typ populace, která je dan˘m lát-
kám vystavena. V˘stupem hodnocení je numerick˘ odhad
pfiijaté dávky, kter˘ je dále pouÏit v charakterizaci rizika.
Základním pfiedpokladem pro správné hodnocení expozi-
ce je urãení v‰ech pravdûpodobn˘ch expoziãních cest
(vstupÛ) a jejich charakteristika s ohledem na zájmovou
populaci. 
Kvantitativní odhad expozice sledovan˘mi látkami je spo-
lu s hodnocením dávka – odpovûì urãující pro charakteri-
zaci rizika. K tomuto úãelu jsou sestavovány expoziãní scé-
náfie, které umoÏÀují odhadovat velikost expozice.
Obsahem scénáfie je soubor vybran˘ch expoziãních para-
metrÛ, které umoÏÀují charakterizovat a specifikovat expo-
zici dané populace.
Inhalaãní expozice - pro v˘poãet chronického denního pfií-
jmu inhalaãní cestou CDI platí následující rovnice:

CDI = CA . IF r1
kde je CA koncentrace v ovzdu‰í

IF faktor pfiíjmu

Pro samotn˘ faktor pfiíjmu pak platí
r2

kde je IR inhalované mnoÏství
ET doba expozice
EF frekvence expozice
BW váha tûla
AT ãas prÛmûrování
ED trvání expozice

Charakterizace karcinogenních rizik
V˘poãet karcinogenního rizika se provádí podle následují-
cího vztahu:

CVRK = LAIC × IUR r3
- kde LAIC je prÛmûrná celoÏivotní koncentrace. 

Hodnoty IUR jsou ve vût‰inû pfiípadÛ odvozeny od dfiíve
pouÏívan˘ch hodnot CSF a je moÏné je pouÏít v pfiípadû
standardního expoziãního scénáfie, kdy uvaÏujeme násle-
dující parametry expoziãního scénáfie:

dal‰í dat. podpora populaãním onkol. registrÛm v âR - data demografická a environmentální
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IR inhalované mnoÏství 20 m3.den-1

ET doba expozice 24 hod.den-1

EF frekvence expozice 365 dní.rok-1

BW váha tûla 70 kg
AT ãas prÛmûrování ED x 365 dnÛ.rok-1

ED trvání expozice 70 let
V pfiípadû odchylky v nûkterém parametru je nutné zafiadit
do v˘poãtu dal‰í korekce v pfiímé ãi nepfiímé úmûfie
k v˘slednému riziku (vztah mezi jednotliv˘mi parametry
definuje rovnice r2).
Takto vypoãítané riziko (CVRK) se povaÏuje za celoÏivot-
ní vzestup pravdûpodobnosti incidence nádorov˘ch one-
mocnûní nad prÛmûr pro populaci i jednotlivce, vÏdy
v dÛsledku definované expozice dan˘m faktorem. V pfií-
padû odhadu karcinogenního rizika, kde se pfiedpokládá
bezprahov˘ typ úãinku, je tedy hodnocenou informací nav˘-
‰ení incidence onkologick˘ch onemocnûní v populaci expo-
novan˘ch lidí (CVRK). V oficiální literatufie je za hranici
akceptovatelného rizika povaÏován interval 1–100 pfiípadÛ
zhoubného novotvaru v milionové populaci (1.10-6 aÏ 1.10-4)
[29]. Hraniãní úroveÀ rizika je ov‰em nutné stanovit vÏdy
pro kaÏdou danou regionálnû specifickou studii [30]. Prav-
dûpodobnostní riziko slouÏí pfiedev‰ím k relativnímu porov-
nání s referenãními oblastmi. Hodnocení absolutních hod-
not predikovan˘ch na základû aplikace konkrétního
expoziãního scénáfie není moÏné.  

Aplikace GIS v pilotní studii na datech Národního onko-
logického registru 
Pro tuto pilotní studii byl vybrán jako analytick˘ nástroj
GIS (geografick˘ informaãní systém, ArcGIS 8, ESRI).
V˘hody jeho pouÏití spoãívají pfiedev‰ím v moÏnosti para-
lelního provedení prostorov˘ch a ãasov˘ch anal˘z v systé-
mu i nûkolika zdrojov˘ch databází. V pfiípadû incidencí
zhoubn˘ch novotvarÛ jsou mapy prezentovány s dvûma
informaãními GIS vrstvami. Plochy pfiedstavují barevné
odli‰ení regionÛ – okresÛ, a to na základû prÛmûrn˘ch hod-
not incidencí za celé hodnocené období (1995–2002). Na
plo‰e kaÏdého okresu je pak informaãní sloupcov˘ graf
ãasového v˘voje hodnoceného parametru pro dan˘ rok.
Pro hodnocení inhalaãní expozice byl pouÏit expoziãní scé-
náfi, kter˘ pfiedpokládá, Ïe lidé jsou vystaveni hodnocen˘m
koncentracím cel˘ch 24 hodin. Tento pfiístup nadhodnocu-
je v˘znam koncentrací látek ve venkovním ovzdu‰í, ale cel-
kovou expozici nadhodnocuje pouze v pfiípadû, Ïe jsou kon-
centrace ve venkovním ovzdu‰í vy‰‰í neÏ uvnitfi budov. 
Bylo hodnoceno karcinogenní riziko expozice arsenu, kad-
mia, benzenu a benzo(a)pyrenu pro roky 2003 a 2004, zvlá‰È
pro jednotlivé látky dostupné v databázi celého území âR.
V˘sledné úrovnû rizik jsou prezentovány jednotlivû a jako

suma rizik odpovídající jejich souãtu (viz Obr. 1 – rok 2004).
Z v˘sledkÛ pro oba roky je patrné, Ïe ke karcinogennímu rizi-
ku nejv˘znamnûji pfiispívá expozice benzo(a)pyrenu v men-
‰í mífie benzenu a arsenu. Naopak kadmium pfiedstavuje v cel-
kovém riziku naprosto minoritní podíl.
Z rozloÏení odhadÛ rizika je moÏné usoudit na jeho eska-
laci v aglomeracích vût‰ích mûst (zejména Praha a Ostra-
va) a také v blízkosti v˘znamn˘ch dopravních komunika-
cí. Lze tedy konstatovat, Ïe pfiíspûvek dopravy k tûmto
rizikÛm je v˘znamn˘ (Praha + pfiilehlé dálniãní spojení).
Nejvy‰‰ích rizikov˘ch hodnot je v‰ak dosahováno v prÛ-
myslov˘ch oblastech Ostravska a severních âech, kdy hod-
noty pravdûpodobnostního rizika vzniku nádorov˘ch one-
mocnûní pfiekraãují hranici 1:10000. DoplÀující anal˘zou
pak bylo vyhodnocení území, kde jsou pfiekraãovány imis-
ní limity dané na‰í legislativou pro dané látky pfiispívající
ke zdravotním rizikÛm (Obr. 2.). Jednalo se o hlavnû o ben-
zo(a)pyren. 
Podrobnûj‰í anal˘za dat skuteãného v˘skytu ZN byla pro-
vedena paralelnû. Samotné srovnání aktuálních koncentra-
cí a z nich vypoãítan˘ch odhadÛ zdravotních rizik se sku-
teãnou incidencí rÛzn˘ch novotvarÛ je ov‰em
problematické. Problémem pro âeskou republiku také je,
Ïe vûrohodné a kvantifikovatelné údaje o stavu Ïivotního
prostfiedí máme za období, kdy je‰tû nemáme k dispozici
plnû validovaná epidemiologická data. Tato skuteãnost se
ale ve velmi krátké dobû zmûní a díky pfiipravené metodi-
ce hodnocení a podchycen˘m environmentálním datÛm
bude moÏné plo‰né a plnû kvantifikovatelné hodnocení
rizik. 

Závûr
Na pfiíkladu dat o kvalitû ovzdu‰í práce dokumentuje dostup-
nost environmentálních dat, aktuálních pro území âeské
republiky. RovnûÏ jsou takto k dispozici reprezentativní data
o epidemiologii zhoubn˘ch nádorÛ  (www.svod.cz) a mezi-
národnû pouÏívaná, validovaná metodika hodnocení karci-
nogenních rizik na populaãní úrovni. Lze tedy konstatovat,
Ïe v âeské republice je moÏné data Národního onkologic-
kého registru (NOR) vyuÏít jako velmi cenn˘ zdroj informací
pro hodnocení zdravotních rizik. Tato data pfiedstavují vel-
mi cenn˘ zdroj informací pro definici referenãních hodnot
karcinogenního rizika, aÈ jiÏ pro celou populaci nebo na regi-
onální úrovni. A naopak zde dokumentovaná implementace
geografick˘ch informaãních systémÛ by velmi prospûla vizu-
alizaci dat NOR. 
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Obr. 1: V˘sledky hodnocení potenciálních zdravotních rizik plynoucích z inhalaãní expozice vybran˘m karcinogenním látkám (pro
definovan˘ modelov˘ expoziãní scénáfi; CVRK pro rok 2004, zdroj vstupních dat âHMÚ). 
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Tab. 1: Dostupná environmentální data v âR vhodná pro hodnocení humánních rizik v kombinaci s databází populaãní onkologie.

Data Charakter dat Monitoring
Radonová mapa âR polygonální mapy âGS – âeská 

radonového rizika geologická sluÏba
Imisní koncentrace  Oxid dusiãit˘, Oxid sifiiãit˘ od 1995. (âHMÚ – 
nejv˘znamnûj‰ích polutantÛ PM10 âesk˘ 
v ovzdu‰í (databáze ISKO) Arsen, Kadmium hydrometeorologick˘

Benzen, Benzo(a)pyren ústav, ISKO
(gridov˘ model 2 x 2 km) – Informaãního systému

kvality ovzdu‰í)
Zneãi‰tûní pitné vody vefiejné vodovody; vefiejné a 1996–2004 (SZÚ– 

soukromé studny Státní zdravotní ústav)
Imisní zátûÏ volného ovzdu‰í kontinuální monitoring  pasivního vzorkování od 1995 (RECETOX – 
POPs 50 lokalit v âR metodou V˘zkumné centrum

pro chemii Ïivotního  
prostfiedí, MU, Brno)

Koncentrace polutantÛ v pÛdû bazální monitoring pÛd,  od 1990 (ÚKZÚZ – 
registr kontaminovan˘ch Ústfiední kontrolní 
ploch, databáze RECETOX a zku‰ební ústav

zemûdûlsk˘; RECETOX) 
Obsahy látek a dal‰ích  koncentrace polutantÛ; od 1994 (SZÚ)
stresov˘ch faktorÛ v potravinách anal˘zy spotfiebního ko‰e
na trhu v âR (1997)
Kontaminace povrchov˘ch koncentrace polutantÛ od 1994 (âHMÚ)
a podzemních vod

Obr. 2: Prostorové vymezení území, na kterém je nutné sníÏení koncentrací benzo(a)pyrenu s vyuÏitím metody srovnání s platn˘m
limitem pro volné ovzdu‰í (polygony identifikující, o kolik je nutné sníÏit koncentraci; data pro rok 2004).
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